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ÖZET 

 

Neoadjuvan Kemoterapi Almayan Erken Evre Meme Kanseri Hastalarında 

Operasyon Sonrası Histopatolojik Boyutlarla Operasyon Öncesi Mamografi, 

Ultrasonografi ve Manyetik Rezonans Görüntülemede Tümör Boyutlarının 

Moleküler Subtiplere ve In Situ Varlığına Göre Karşılaştırılması 

 

Bu çalışmanın amacı, neoadjuvan kemoterapi almayan erken evre meme kanseri 

hastalarında, operasyon öncesi mamografi (MMG), ultrasonografi (USG) ve manyetik 

rezonans görüntüleme (MRG) ile belirlenen tümör boyutlarını, operasyon sonrası 

histopatolojik boyutlarla karşılaştırmaktır. Çalışmaya 559 hasta dahil edilmiştir ve 

ameliyat öncesi görüntüleme verileri MMG, USG ve MRG ile toplanmıştır. 

Histopatolojik boyutlar ise ameliyat sonrası belirlenmiştir. Görüntüleme tekniklerinin 

karşılaştırılması, tümör boyutu, moleküler alt tipler ve in situ varlığına göre yapılmış, 

istatistiksel analizler ile görüntüleme ve histopatolojik ölçümler arasındaki korelasyon 

değerlendirilmiştir. Ameliyat öncesi görüntüleme ölçümleri ile histopatolojik boyutlar 

arasında anlamlı bir korelasyon bulunmuştur. MRG, histopatolojik ölçümlerle en 

yüksek uyumu göstermiştir; ardından ultrasonografi ve mamografi gelmektedir. 

Tümör boyutu tahminleri, farklı moleküler alt tipler ve in situ varlığına göre değişiklik 

göstermiştir. HER-2 (+) tümörlerde en yüksek doğruluk USG ile elde edilirken; 

hormon pozitif ve üçlü negatif meme kanserlerinde MRG, boyut belirlemede etkili 

olmuştur. In situ bileşenlerin varlığı, tüm görüntüleme modlarında boyut tahminlerinin 

doğruluğunu etkilemiştir. Bulgular, hormon pozitif ve üçlü negatif kanserlerde 

MRG'nin ameliyat öncesi boyut tahmini için en güvenilir görüntüleme tekniği 

olduğunu önermektedir. USG ve MMG, kaynakların sınırlı olduğu ortamlarda da 

değerli bilgiler sağlamaktadır. Bu çalışma, erken evre meme kanseri hastalarında etkili 

tedavi planlaması ve prognostik değerlendirme için ameliyat öncesi doğru 

görüntüleme ve değerlendirmenin önemini vurgulamaktadır. 

 

Anahtar Sözcükler: Meme kanseri, Neoadjuvan kemoterapi, Mamografi, 

Ultrasonografi, Manyetik rezonans görüntüleme   
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ABSTRACT 

 

Comparison of Postoperative Histopathological and Preoperative 

Mammography, Ultrasonography and Magnetic Resonance Imaging Tumor 

Sizes According to Molecular Subtypes and Presence of In Situ In Early Stage 

Breast Cancer Patients Who Did Not Receive Neoadjuvant Chemotherapy 

 

The aim of this study is to compare the tumor sizes determined by preoperative 

mammography (MMG), ultrasonography (USG), and magnetic resonance imaging 

(MRI) in early-stage breast cancer patients who did not receive neoadjuvant 

chemotherapy with postoperative histopathological sizes. The study included 559 

patients, and preoperative imaging data were collected using MMG, USG, and MRI. 

Histopathological sizes were determined postoperatively. The comparison of imaging 

techniques was performed based on tumor size, molecular subtypes, and the presence of 

in situ components, and statistical analyses were conducted to evaluate the correlation 

between imaging and histopathological measurements. A significant correlation was 

found between preoperative imaging measurements and histopathological sizes. MRI 

demonstrated the highest concordance with histopathological measurements, followed 

by ultrasonography and mammography. Tumor size predictions varied according to 

different molecular subtypes and the presence of in situ components. In HER-2 (+) 

tumors, the highest accuracy was obtained with USG, while MRI proved particularly 

effective in size determination for hormone-positive and triple-negative breast cancers. 

The presence of in situ components affected the accuracy of size predictions across all 

imaging modalities. The findings suggest that MRI is the most reliable imaging 

technique for preoperative size estimation of breast tumors, especially in hormone-

positive and triple-negative cancers. USG and MMG also provide valuable information, 

particularly in resource-limited settings. This study emphasizes the importance of 

accurate imaging and evaluation for effective treatment planning and prognostic 

assessment in early-stage breast cancer patients. 

 

Keywords: Breast cancer, Neoadjuvant chemotherapy, Mammography, 

Ultrasonography, Magnetic resonance imaging   
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1 GİRİŞ VE AMAÇ  

 

Meme kanseri, kadınlar arasında en yaygın görülen kanser türlerinden biridir ve 

dünya genelinde önemli bir sağlık sorunu oluşturmaktadır. Erken evre meme kanseri 

teşhis ve tedavisinde doğru tümör boyutunun belirlenmesi, hastalığın seyrini anlamak 

ve uygun tedavi planını oluşturmak açısından kritik bir öneme sahiptir. Görüntüleme 

teknikleri, tümör boyutunu ve yayılımını değerlendirmede temel araçlardır ve bu 

bağlamda mamografi, ultrasonografi ve manyetik rezonans görüntüleme (MRG) en sık 

kullanılan yöntemler arasındadır. 

 

Mamografi, meme dokusunun detaylı görüntüsünü sağlayarak kitlelerin tespitinde 

yaygın olarak kullanılır. Ultrasonografi, özellikle meme dokusunun yoğun olduğu 

hastalarda mamografinin sınırlamalarını aşmak ve kistik lezyonları değerlendirmek 

için tercih edilir. MRG ise yüksek yumuşak doku çözünürlüğü ve kontrastı ile tümörün 

boyutunu, çevresel dokuya invazyonunu ve multifokaliteyi değerlendirmede üstün bir 

yöntemdir. Her bir görüntüleme tekniğinin avantajları ve sınırlamaları bulunmaktadır 

ve bu tekniklerin birbirleriyle ve histopatolojik sonuçlarla uyumunu değerlendirmek, 

doğru tanı ve tedavi için önemlidir. 

 

Meme kanseri heterojen bir hastalık olup, farklı moleküler alt tipleri 

bulunmaktadır. Bu alt tipler arasında hormonal reseptör pozitif (ER/PR+), HER-2 

pozitif ve üçlü negatif (ER-, PR-, HER-2-) kanserler yer almaktadır. Moleküler alt 

tiplerin tedaviye yanıtı ve prognozu farklılık gösterdiği gibi, görüntüleme teknikleri ile 

elde edilen tümör boyutları da bu alt tipler arasında değişiklik gösterebilir. Ayrıca, in 

situ komponentlerin varlığı da tümörün biyolojik davranışını ve görüntüleme ile 

saptanmasını etkileyebilir. 

 

Bu çalışmanın amacı, neoadjuvan kemoterapi almayan erken evre meme kanseri 

hastalarında, preoperatif dönemde mamografi, ultrasonografi ve MRG ile tespit edilen 

tümör boyutlarını postoperatif histopatolojik boyutlarla karşılaştırmaktır. Ayrıca, bu 

boyutların moleküler alt tipler ve in situ varlığına göre farklılık gösterip göstermediği 

de incelenecektir. Bu kapsamda elde edilecek bulgular, meme kanseri tanı ve tedavi 
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süreçlerinde görüntüleme tekniklerinin etkinliğini ve doğruluğunu değerlendirmede 

önemli katkılar sağlayacaktır. Bu sayede, farklı moleküler alt tiplerde ve in situ 

varlığında hangi görüntüleme tekniğinin daha güvenilir olduğunu belirlemek mümkün 

olacaktır. Bu da, hastalara en uygun tedavi planının oluşturulmasına ve hastalığın 

prognozunun daha doğru tahmin edilmesine yardımcı olacaktır. 
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2 GENEL BİLGİLER  

 

2.1 Meme Anatomisi 

 

Meme, anatomik olarak toraks ön duvarında pektoralis majör kası üzerinde 

uzanan ve büyük bir salgı bezi olarak kabul edilen bir organdır. Meme parankimi 

içerisinde süt üreten bezler, süt kanalları, yağ ve bağ doku bulunur (1). Her iki 

cinsiyette de bulunmasına rağmen kadınlarda iyi gelişmiştir. Özellikle pubertede 

başlayan, gebelik ve laktasyon dönemi ile tam olgunluğa erişen bir gelişim mevcuttur. 

Memeyi destekleyen ve göğüs duvarına bağlayan bağlar vardır. Memeyi oluşturacak 

şekilde dairesel olarak düzenlenmiş 15 ila 20 lobdan oluşur. Lobları kaplayan yağ 

meme büyüklüğünü ve şeklini belirler. Her lob, hormon uyarısına yanıt olarak süt 

üretiminden sorumlu bezleri içeren lobüllerden oluşur. Memenin fonksiyonel ünitesi, 

morfolojik olarak üzüm salkımını andıran terminal duktal lobuler ünitedir (TDLU). 

Her bir ünite meme keseciği olan sakkül ve buna bağlı olan intralobuler duktuslardan 

oluşur. Laktasyon dönemi haricinde sakküler yapılar yok denecek kadar azdır. 

Gebelikle birlikte hormonal etkilerle bir yandan duktal yapılar prolifere olurken, diğer 

yandan bu sakküler yapılar sekretuar ünitelere (asinus/alveol) diferansiye olmaktadır. 

Menopoz sonrası ise glanduler doku atrofiye olur ve göreceli olarak yağ dokusunda 

artış gözlenir (1).  

 

2.1.1 Meme vaskülarizasyonu 

 

Çeşitli varyasyonlar olmakla birlikte her bir meme dokusu genellikle aynı taraflı 

3 ana arter ile beslenir (2). Arteria thoracica interna (a. mammaria interna) memenin 

beslenmesinden sorumlu ana arterdir. A. Subclavia’dan köken alır. Anterior 

interkostal dallar ve perforan dallar ile memeyi besler. Diğer önemli arter ise özellikle 

lateral meme dokusunu besleyen ve A. Subclavia’nın devamı olan A. Axillaristir. 

Lateral torasik arter dalı ile memenin arteryel beslenmesine önemli katkıda bulunur. 

Diğer arter ise A. İntercostalis posteriordur. Lateral mammarian dallar ile memenin 

lateral kısmının beslenmesine destek sağlar. Venöz ve lenfatik drenajı ise arteryel 

sisteme eşlik eden damar yapıları ile sağlanır. Aksiller lenfatik drenajda 3 önemli 
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seviye mevcuttur. 1. Düzey (aşağı aksiller) pektoralis majör kası lateralinde 

ekstramammarian lenf nodları istasyonudur. 2. Düzey (orta aksiller) pektoralis minör 

kası düzeyi ve üzerinde kalan, ayrıca interpektoral (Rotter)- subpektoral lenf nodu 

gruplarıdır. 3. Düzey (apikal) ise subklaviküler bölgedeki lenf nodlarıdır (1).  

 

2.2 Meme Görüntüleme Yöntemleri  

 

Meme görüntülemede temel olarak mamografi (MMG), ultrasonografi (USG) ve 

manyetik rezonans görüntüleme (MRG) olmak üzere 3 ana görüntüleme yöntemi 

kullanılmaktadır. Bu 3 yönteme göre değerlendirme ve raporlamada standardizasyon 

amacıyla American College of Radiology (ACR) kriterleri esas alınmaktadır. Bunlar 

haricinde tomosentez, kontrastlı mamografi, elastografi, mikrovasküler görüntüleme 

gibi yardımcı teknikler de bazı merkezlerde kullanılmaktadır. Bu modalitelerde 

saptanan bulgular malignite olasılığına göre tüm dünyada genel geçerliliği olan Breast 

Imaging Reporting and Data System (BIRADS)’a göre kategorize edilir.  

 

Meme görüntüleme-raporlama ve veri sistemi (BI-RADS), 1986 yılında 

Amerikan Radyoloji Koleji (ACR) tarafından önerilen ve orijinal raporun 1993 yılında 

yayımlandığı bir sınıflandırma sistemidir. BI-RADS, radyolojik bulgular için risk 

değerlendirmesini ve kalite kontrolünü standartlaştırmak ve radyolog olmayanlar için 

raporların standardizasyonunu sağlamak amacıyla geliştirilmiştir. ACR, literatüre 

dayanarak iyi ve kötü huylu hastalıklarla ilişkili yüksek öngörü değerlerine sahip 

tanımlayıcılardan oluşan bir sözlük oluşturmuş ayrıca görüntüleme bulgularının genel 

değerlendirmesi için kategori sınıflandırması geliştirmiştir. İlk versiyon, bir 

mamografi raporu için önerilen yapıyı, mamografi bulgularına ait sözlüğü ve 

bulguların yönetimi için önerilerle birlikte son değerlendirme kategorilerini 

içeriyordu. Görüntüleme yöntemlerindeki gelişmeler ile birlikte, 2003 yılında 

ultrasonografi, 2006 yılında MRG, 2022 yılında kontrastlı mamografi sözlüğü de 

BIRADS'a dahil edildi. En son baskı BI-RADS 5'tir (2013) (3,4).  

 

Nihai değerlendirme BIRADS 0’dan 6’ya kadar toplam 7 kategorizasyon sınıfını 

içerir. 
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2.2.1 Mamografi 

 

Orijinal mamografi tekniği, Roentgen'in X-ışınlarını keşfetmesinden 18 yıl sonra, 

1913'te Almanya'da Salomon tarafından tanıtıldı (5). Mamografi ile meme kanseri 

radyografik olarak üç ana belirteç üzerinden tespit edilebilir: kitlesel ya da kitlesel 

olmayan asimetrik yoğunluk artışı, mikrokalsifikasyonlar, yapısal bozulmalar (6). 

Özellikle küçük boyuttaki kanserlerin doğru tespiti için mamografinin teknik görüntü 

kalitesinin iyi olması gerekir (7). Bununla birlikte, iyonlaştırıcı radyasyon kanserojen 

olduğundan, hastanın aldığı radyasyon dozunun, kaliteden ödün vermeksizin mümkün 

olduğu kadar düşük olması arzu edilir. Tek başına görüntü kalitesi de her zaman yeterli 

değildir. Görüntüleri yorumlayan radyoloğun becerisi, deneyimi ve muhakemesi çoğu 

zaman daha büyük öneme sahiptir.  

 

2.2.1.1 X-Ray görüntüleme prensibi 

 

Mammografi çekimleri başlangıçta genel amaçlı X-ışını görüntüleme sistemleri 

kullanılarak gerçekleştiriliyordu. Daha sonra, prensipler aynı kalsa da, meme 

kanserinin etkin tespiti için özel görüntüleme gereksinimlerinin olduğu ve tekniğin 

mamografi cihazı için farklı bir şekilde uyarlanması gerektiği anlaşıldı (8). 1960'ların 

ortaları ile 1990'lar arasında birçok önemli teknik gelişme ile birlikte mamografi 

sistemleri giderek gelişti (9) ve 2000 yılında ilk dijital mamografi sistemleri 

kullanılmaya başlandı. 

 

Mamografide ince mikrokalsifikasyonların ve yumuşak doku yapılarının 

morfolojik özelliklerinin ayırt edilebilmesi için çok yüksek uzaysal çözünürlük 

gerekir. Bu çözünürlük gereksinimini desteklemek amacıyla, mamografi için X-ışını 

kaynağının etkin boyutu (odak noktası -fokus), genel radyografi prosedüründe 

kullanılandan çok daha küçüktür. Modern mamografi sistemlerinde çoğunlukla normal 

mamografi için 0,3 mm ve magnifiye çekimler için 0,1 mm nominal fokus boyutu 

kullanılmaktadır (10). X-ışınlarının farklı enerjilerdeki spektrumu veya dağılımı da 

mamografi için özeldir. Normal fibroglandüler doku ve karsinom gibi yumuşak 

dokular arasındaki kontrastı en üst düzeye çıkarmak için, genel radyografide 
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kullanılandan çok daha düşük enerjili bir enerji spektrumunun kullanılması gerekir 

(11).  

 

X-ışını spektrumu, X-ışını hedefini oluşturmak için kullanılan malzeme, metalik 

filtrenin tipi ve kalınlığı ve X-ışını tüpüne uygulanan kilovoltaj olmak üzere üç temel 

faktör tarafından belirlenir (10).  

 

Bu faktörler, görüntüleme için memeye gelen X-ışınlarının hem spektral şeklini 

hem de yoğunluğunu etkiler. X-ışını spektrumunun enerjisinin azaltılması, farklı doku 

tipleri arasındaki X-ışını emilimindeki farklılıkları arttırır, dolayısıyla kontrastı arttırır. 

Bununla birlikte, düşük enerjili X-ışınları memede daha yoğun bir şekilde emilir ve bu 

nedenle görüntüleme sistemine ulaşan kabul edilebilir sayıda foton elde etmek için 

daha fazla X-ışını kullanılması gerekir. Bu durum, memeye uygulanan radyasyon 

dozunun artmasına neden olur. Her türlü X-ışını görüntülemesinde olduğu gibi, 

kontrastın maksimuma çıkarılması ile radyasyon dozunun kontrol edilmesi arasında 

ince bir ayarlama yapmak gereklidir (11). 

 

Mamografi cihazlarında, genel amaçlı tüplerde kullanılan Tungsten yerine 

Molibden (Mo) hedef kullanılır. Mo, daha geniş enerjili bir brems-strahlung 

spektrumuna ek olarak 17,5 keV ve 19,5 keV'de karakteristik X-ışınları yayar. Mo 

hedefi tipik olarak harici bir Mo ışın filtresiyle birlikte kullanılır. Işının etkili enerjisini 

değiştirmek için çoğu modern mamografi sistemi, tipik olarak Rodyumdan (Rh) 

oluşan, kolaylıkla değiştirilebilen ikinci bir filtre sağlar. Arttırılmış kilovoltaj 

seçimiyle birlikte bu Mo-Rh kombinasyonu, Mo-Mo hedef-filtre kombinasyonuyla 

mümkün olandan daha nüfuz edici bir spektrum sağlar. X-ışını tüpünü ikili hedef 

malzemelerle, örneğin standart Mo hedefine ek olarak bir Rh hedefiyle donatarak 

enerjide daha fazla artış elde edilebilir. Rh'dan gelen karakteristik X-ışınlarının yüksek 

enerjisi, daha düşük kontrastla da olsa, daha nüfuz edici bir ışın sağlar. Meme 

kalınlığına ve fibroglandüler doku içeriğine (meme yoğunluğu) bağlı olarak Mo-Mo, 

Mo-Rh veya Rh-Rh'nin hedef filtre kombinasyonları günümüzde görüntüleme 

performansını optimize eden bir kilovoltaj seçimi ile birlikte seçilebilmekte ve 

kullanılabilmektedir (11). 
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Mamografi için kullanılan düşük enerjili X-ışınında bile saçılan ışınlar görüntü 

kalitesini etkileyen önemli bir sorundur. Saçılan bu ışınlar görüntü üzerinde bir pus 

oluşturarak görüntü kalitesini düşürür, doğrudan iletilen birincil X-ışınları tarafından 

oluşturulan kontrastı azaltır. 1980'lerde mamografi için özel olarak tasarlanmış olan 

saçılma önleyici hareketli ızgaralar (gridler) kullanılmaya başlanmıştır. Bu gridler 

görüntü kontrastını önemli ölçüde arttırmıştır. Bununla birlikte, grid kullanıldığında 

saçılan X-ışınlarının film karartma etkisi de azaldığı için, seçilen film optik 

yoğunluğunu koruyabilmek adına hastanın X-ışını maruziyetinin arttırılması gerekir. 

Grid kullanıldığında ortaya çıkan Bucky faktörü (hasta dozunun arttırılması gereken 

faktör) yaklaşık 2,5-3'tür. Ancak gridsiz teknikte orta ila yüksek yoğunluklu, orta-

büyük boy memelerde kontrastın yetersiz olması nedeniyle günümüzde mamografi 

çekimlerinde gridli teknikler rutin olarak kullanılmaktadır (10,11). 

 

2.2.1.2 Dijital mamografi 

 

Teşhis ve tarama için film bazlı mamografinin tanısal değerine rağmen, bazı 

teknolojik eksiklikleri de vardır. Bunların çoğu, filmin hem görüntü elde etmek için 

detektörün bir parçası olarak, hem de bir görüntüleme cihazı olarak kullanılmasından 

kaynaklanmaktadır. Dijital mamografi, her birini ayrı ayrı optimize ederek bu 

sınırlamaların üstesinden gelmeye çalışır. Dijital cihazlarda görüntü eldesi için ekran 

filmi sisteminin yerini elektronik bir dedektör almaktadır. Görüntüler dijital biçimde 

bilgisayar belleğinde saklanır ve yüksek çözünürlüklü bir monitörde görüntülenir. 

Dijital mamografi gürültüye neden olan görüntüleri ortadan kaldırarak uzaysal 

çözünürlüğü artırır.  

 

Dijital mamografi için birçok farklı dedektör teknolojisi geliştirilmiş ve 

kullanılmıştır. Bu durum uzaysal çözünürlükte, sinyal-gürültü oranında (SNR), 

saçılma düzeyinde ve memeye verilen radyasyon dozlarında farklılıklara yol açar. 

Ancak genel olarak, dijital mamografi sistemlerinin daha düşük radyasyon dozuyla en 

yüksek ve en tutarlı tanısal görüntü kalitesini ürettiği görülmektedir. Memenin 

kalınlığı X-ışınlarının zayıflamasına neden olan önemli bir faktördür. Meme kalınlığı, 

memenin orta bölümünden perifere doğru değişkenlik gösterir. X-ışını iletimindeki bu 
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tür bir farklılık, memedeki şüpheli değişikliklerin tespit edilmesinde zorluk yaratabilir. 

Bu nedenle dijital mamografi sistemlerinde meme kalınlığındaki değişikliklere bağlı 

olarak görüntü sinyalindeki değişikliği baskılayan ve lezyonların daha hassas bir 

şekilde tespit edilmesine izin veren düzeltici teknikler kullanılır (12). Dijital 

mamografi sistemlerinde görüntü düzeltme için kullanılan diğer bir yöntem Histogram 

eşitlemedir. Histogram, ekrandaki tüm gri tonlarını, yaklaşık olarak eşit frekansta 

kullanılacağı şekilde yeniden eşleştiren bir tekniktir. Bu teknik, ekranın kapasitesinin 

ve kontrast ayarının daha iyi kullanılmasına yardımcı olur (13).  

 

Elde edilen dijital mamogramlar filme basılabilir. Ancak bilgisayar ekranında 

yapılabilen  parlaklık, kontrast ve keskinlik ayarı değiştirebilme imkanı kaybolur. 

"Basılı kopya film" görüntüleme için yüksek çözünürlüklü, 5 megapiksel monitörler 

mevcuttur ancak günümüzde sadece ekran üzerinden görüntüleme tercih edilmektedir 

(10). 

 

Dijital görüntülemenin önemli avantajlarından biri, radyoloğun görüntüleri 

iyileştirmek için pratik görüntü işleme özelliklerini anında açıp kapatılabilmesidir. 

Görüntü iyileştirmenin asıl faydası, yoğun bölgelerdeki kontrastı artırmak veya ince 

yapıları keskinleştirebilmektir. Bu sayede şüpheli yapıların gerçek mi yoksa yalancı 

görüntü mü olduğuna ilişkin daha kolay karar verebilir. Dijital mamografinin bir diğer 

önemli avantajı da, eski incelemelere kolay ulaşılabilmesidir. Tarama mamografisinde 

önceki mamografilerle karşılaştırma son derece değerlidir. Eski tetkiklerle 

karşılaştırma, yeni gelişen küçük anormalliklerin tespit edilmesine olanak tanırken, 

zaman içinde stabil kalan bir bulgunun da takip edilmesine izin verebilir. Dijital 

mamografi iş istasyonuyla sağlanan görüntü işleme araçlarının hızlı ve kullanıcı dostu 

olmasının yanısıra radyoloğun mamogramları verimli ve kapsamlı bir şekilde 

değerlendirmesi için bir öğrenme sürecinden geçmesini gerektirir. 

 

Kısacası dijital mamogramlar ile daha düşük radyasyon dozu maruziyeti ile 

yüksek kalitede görüntüler elde edilmekte, ek çekim oranları azalmakta, standart ve 

ileri uygulama imkanları (tomosentez, biligisayar destekli tanı (CAD)) rahatlıkla 
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kullanılabilmekte olup, görüntü kayıt – arşiv ve transfer işlemleri de çok kısa sürede 

ve kolaylıkla gerçekleştirilebilmektedir.  

 

2.2.1.3 Mamografik değerlendirme 

 

Tarama amacıyla yapılan standart konvansiyonel mamografi çekimlerinde her bir 

memeden kraniyokaudal (CC) ve mediolateraloblik (MLO) olmak üzere toplamda 4 

poz görüntü elde edilir. Optimal değerlendirme için çekim tekniği ve imaj kalitesi 

yanısıra meme yoğunluğu da önemli bir kriterdir. ACR’ye göre meme dansitesi 

giderek artan yoğunlukta olmak üzere A’dan D’ye kadar 4 grupta kategorize edilir. 

Özellikle Tip C ve D memelerde lezyon saptama duyarlılığı düşebileceğinden, 

genellikle ek bir görüntüleme yöntemine ihtiyaç duyulmaktadır. Bu amaçla en sık 

kullanılan modalite ultrasonografi olmaktadır. Genetik ve yapısal faktörlerin yanısıra 

yaş, menopoz durumu, hormon replasman tedavisi meme parankim yoğunluğunu 

etkileyen önemli faktörlerdir. Ayrıca dens meme yapısının kanser riski için bağımsız 

bir risk faktörü olduğu birçok çalışma ile ortaya konmuştur (14).  

 

Mamografide temel olarak kalsifikasyonlar, kitleler, asimetrik dansiteler, yapısal 

bozulmalar, cilt ve stromal yapılardaki değişiklikler ile aksilla 

değerlendirilebilmektedir. Kitleler iki farklı projeksiyonda da görülen lezyonlardır. 

Tek projeksiyonda görülen opasiteler, üç boyutlu bir lezyon olduğu ispat edilene kadar 

‘asimetri’ olarak kabul edilmelidir. BIRADS Mamografi sözlüğüne göre kitleler 

değerlendirilirken şekil (oval, yuvarlak, düzensiz), kenar özelikleri (düzgün, örtülü, 

mikrolobule, belirsiz, spiküle) ve dansitesi (yüksek dansiteli, eş dansiteli, düşük 

dansiteli) göz önünde bulundurulur. Ciltte kalınlaşma, retraksiyon, meme başında 

retraksiyon, distorsiyon, kalsifikasyon ve aksiller lenfadenopati (LAP) gibi 

maligniteye eşlik edebilecek bulgular da mamografi ile değerlendirilebilmektedir. 

Kitleler tarif edilirken lokalizasyon, şekil-kontur-yoğunluk, büyüklük ve eşlik eden 

bulgular varsa mutlaka belirtilmelidir. Mamografi ile lokalizasyon tanımlamasında 

kadran, saat hizası, derinlik ve meme başına uzaklık gibi belirleyici kriterler kullanılır. 

Eski tetkiklere göre değişiklik olup olmadığı da malignite açısından önemli bir kriter 

olup mutlaka eski tetkiklerle kıyaslamalı değerlendirme yapılmalıdır.  
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2.2.1.3.1 Mamografide kitlelerin değerlendirilmesi 

 

Mamografide oval ya da sferik şekilli düzgün kenarlı kitleler BIRADS 0 

kategorisinde değerlendirilmelidir. Bu lezyonlar genellikle kist ya da 

fibroadenomlardır. İç yapılarının USG ile konfirme edilmesi gerekir. Hiçbir bulgu 

(kitle-asimetri-distorsiyon-kalsifikasyon) görülmeyen mamografi tetkikleri BIRADS 

1 kategorisinde normal olarak değerlendirilir. Ancak dens memelerde mamografide 

BIRADS 1 kategorizasyonundan bağımsız olarak ek tetkik (USG) ile incelemeyi 

tamamlamak duyarlılığı arttırmak açısından önemlidir (9).  

 

Lipom, yağ kisti, hamartom, galaktosel ve lenf nodları mamografide yağ içerikli 

kitleler olarak karşımıza çıkar ve BIRADS 2 kategorisinde değerlendirilir. Bununla 

birlikte yaygın görüşün aksine memede yağ içeren tüm lezyonlar benign değildir. 

Malign lezyonların sebep olduğu distorsiyonlara bağlı olarak lezyon içerisinde yağ 

hapsolmuş olabilir.  

 

Mamografide oval ya da sferik şekilli, düzgün konturlu ve keskin sınırlı, 

konturlerinin %75’ten fazlasının net olarak seçilebildiği lezyonlar BIRADS 3 

kategorisinde değerlendirilmelidir. USG ile bu lezyonların solid mi kistik mi olduğu 

konfirme edilmelidir. Eğer bu lezyonlar solid ise; multipl olması halinde malignite 

ihtimali %1’in altındayken; tek olması halinde malignite ihtimali %4’lere ulaşmaktadır 

(11). Periferal düzgün konturlu ince halo ya da kapsül bulgusu mamografide benign 

bir lezyonu destekleyen bulgulardır. Mamografide BIRADS 3 lezyon olarak 

değerlendirilen lezyonların ayırıcı tanısında en sık fibroadenom düşünülmekle birlikte, 

filloid tumor, papillom, abse, hematom gibi diğer benign lezyonların yanısıra papiller-

müsinöz-medüller gibi bazı primer meme karsinomları, lenfoma ve metastazlar da 

akılda bulundurulmalıdır. Bu tarz lezyonlarda ilk 2 yıl kısa aralıklarla (6 ay) daha sonra 

yılda bir USG ile takip genel kabul gören görüştür. Ancak yüksek riskli ya da kişisel 

meme kanseri öyküsü olan hastalarda, post-menopozal dönemde olan, semptomatik 

olan ya da şüpheli fizik muayene bulguları saptanan hastalarda biyopsi önerilebilir. 

Lezyon konturlerinde mikrolobulasyon, düzensizlik, konturde silikleşme yanısıra eşlik 

eden mikrokalsifikasyon, ödem, distorsiyon bulunan ya da USG’de şüpheli bulgular 
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saptanan olgular BIRADS 4 kategorisinde değerlendirilmelidir. BIRADS 4a 

(malignite riski %2-10) kategoride lezyonlarda biyopsi sonucu benign gelmesi 

durumunda lezyon radyolojik takibe alınabilir. BIRADS 4b (malignite riski %10-50) 

lezyonlarda sonuç benign ise radyolojik-patolojk uyuma bağlı olarak radyolojik takip, 

biyopsi tekrarı ya da eksizyon yapılabilir. BIRADS 4c lezyonlarda (malignite riski 

%50-95) patolojik sonucun benign gelmesi durumunda ise tekrar biyopsi ya da 

eksizyon yapılmalıdır.  

 

Düzensiz spiküle konturlu lezyonlar BIRADS 5 kategorisinde olup meme 

kanserinin en tipik görünümü budur. Bununla birlikte travmatik yağ nekrozu ya da 

post-operatif cerrahi skar da bu görünümde olabilir (11). 

 

2.2.1.3.2 Mamografide kalsifikasyonların değerlendirilmesi 

 

Mamografide kalsifikasyonları değerlendirirken eski tetkiklerle karşılaştırma 

özellikle önemlidir. Bunun yanı sıra hastada geçirilmiş operasyon ya da travma öyküsü 

de kalsifikasyon değerlendirirken bilinmesi gereken önemli bir kriterdir. Deodorant, 

krem, dövme gibi maddelerin görüntüde artefaktlara yol açarak kalsifikasyon gibi 

görünebileceği akılda tutulmalıdır (15).  

 

Kalsifikasyon analizi kalsifikasyonların morfolojisi, sayısı, dağılımı, yerleşimi ve 

interval değişikliğine göre yapılır. Anatomik lokalizasyona göre kalsifikasyonlar 

lobuler ya da duktal yerleşimli olabilir. Küme yapmış mikrokalsifikasyonlar genellikle 

TDLU’dan gelişmekte olup benign-malign ayrımı daha zordur. Benign 

kalsifikasyonlar genel olarak yuvarlak ve keskin kenarlı, büyüklük ve şekil olarak 

uniform, dağılım olarak genellikle bilateral ve dağınık yerleşimli olma eğilimindedir. 

Çoğunlukla fibrokistik değişikliklere sekonder olsa da (adenozis, sklerozan adenozis, 

papillom, hiperplastik değişiklikler) atipik lobuler hiperplazi (ALH) ve lobuler 

karsinoma in situ (LKIS) gibi lobuler neoplazilere bağlı gelişmiş olabilir. Bununla 

birlikte lineer ve dallanan mikrokalsifikasyonlar duktus orijinli olup ayırıcı tanı daha 

kolaydır. Plazma hücreli mastit, sekretuar hastalıklar ve duktal hiperplaziler gibi 

benign durumlarda kaba lineer kalsifikasyonlar görülür. İnce lineer ve dallanan 
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kalsifikasyonlar daha ziyade malign durumlarda gözlenir. İnce lineer kalsifikasyonlar 

değişken büyüklük ve dansitede, multipl fragmanlar halinde de görülebilir. Farklı 

yönlere doğru uzanan heterojen kalsifikasyonlar yeni duktus oluşumunu 

(neoduktogenezis) temsil eder ve yüksek gradeli duktal karsinoma in situ (DKIS) için 

tipiktir. Boyut, dansite ve şekil olarak heterojen, küme oluşturan kalsifikasyonlar ise 

çoğunlukla daha düşük gradeli non-komedo karsinomlarda görülür (15).  

 

BIRADS mamografi sözlüğüne göre kalsifikasyonlar tipik benign ve şüpheli 

kalsifikasyonlar olarak değerlendirilir. Cilt kalsifikasyonları, damar cidar 

kalsifikasyonları, patlamış mısır benzeri kalsifikasyonlar, yuvarlak, halkasal, kalsiyum 

sütü ve sutur kalsifikasyonları tipik benign kalsifikasyon grubunda olup BIRADS 2 

kategoride değerlendirilmektedir. Distrofik kalsifikasyonlar geçirilmiş operasyon 

sonrası, radyoterapi, yanık, travma, hematom sonrası oluşabileceği gibi metabolik ya 

da dejeneratif sistemik hastalıklara ya da implant kapsül rüptürüne bağlı olarak da 

ortaya çıkabilir (16).  

 

Morfolojik olarak amorf, kaba heterojen, ince pleomorfik, ince lineer ve ince 

lineer dallanan kalsifikasyonlar ile dağılım paterni olarak grup oluşturan, lineer ya da 

segmental dağılım gösteren kalsifikasyonlar şüpheli kalsifikasyon grubundadır. Amorf 

kalsifikasyonlar genellikle pudraya benzer, küçük ve silik, düşük dansiteli 

kalsifikasyonlardır. Bilateral ve yaygın ise sıklıkla benign olmakla birlikte, tek veya 

birkaç grup oluşturan, lineer ya da segmental dağılım gösteren amorf 

mikrokalsifikasyonlar şüpheli grupta olup malignite ihtimali %20’den fazladır. Yeni 

gelişen gruplaşmış ya da lineer-segmental dağılım gösteren amorf 

mikrokalsifikasyonlarda biyopsi yapılmalıdır. Takiplerde stabil olan ya da bilateral 

diffüz dağılım gösteren kalsifikasyonlar takip edilebilir. Kaba heterojen 

kalsifikasyonlar distrofik kalsifikasyonlara benzer ancak daha küçük boyutlardadır. 

Malignite ihtimali %15-20 civarında olup amorf kalsifikasyonlar gibi dağılım 

paternine göre malignite ihtimali değişebilir. İnce pleomorfik kalsifikasyonlar şekilleri 

birbirinden farklı kalsifikasyon türlerinin bir arada bulunduğu kalsifikasyonlardır. 

Malignite ihtimali %50 civarında olup grup içindeki en küçük kalsifikasyona göre 

karar verilir. İnce lineer ve ince lineer dallanan kalsifikasyonlar x,y,v şeklinde 
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kalsifikasyonlar olup malignite riski en yüksek olan kalsifikasyonlardır (>%70). Bu 

kalsifikasyonlar duktus lümeninde nekroze olan tümör hücreleri üzerine gelişen 

kalsifikasyonlardır. Genellikle yüksek gradeli komedo tipli DKIS’lerde gözlenir. 

Yüksek gradeli DKIS’lerde mamografide saptanan mikrokalsifikasyon boyutu ile 

patolojik DKIS boyutu genellikle koreledir. Ancak daha düşük gradeli DKIS’lerde 

radyolojik boyut ile patolojik boyut uyumsuz olabilir. Patolojide DKIS hücreleri 

genellikle kesintili (devamsız) olup gerçek yayılım radyolojik olarak saptanandan daha 

fazladır (17).  

 

Kalsifikasyonlar dağılım paternine göre grup yapmış, lineer- segmental- bölgesel- 

diffüz olarak sınıflandırılırlar. Malignite açısından en şüpheli grup segmental (%62) 

ve lineer (%60) dağılım paterni olup gruplaşmış (%30) ve 2 cm’den geniş bir alanda 

bölgesel dağılım gösteren (%26) kalsifikasyon dağılımı da malignite açısından şüpheli 

olarak değerlendirilmelidir. Bilateral ve yaygın dağılım gösteren kalsifikasyonlarda 

malignite ihtimali %0’a yakındır (17). Aşağıdaki tabloda morfoloji ve dağılıma 

kombinasyonuna göre şüpheli mikrokalsifikasyonların BIRADS sınıflamasına göre 

kategarizasyonu gösterilmiştir (Şekil-1) (15) . 

 

 

Şekil 1. Morfoloji ve dağılım kombinasyonuna göre şüpheli mikrokalsifikasyonların 

BIRADS sınıflamasına göre kategorizasyonu 
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Mamografide mikrokalsifikasyonlara eşlik eden dansite artışı, olası invaziv 

komponenti düşündürmelidir. Mikrokalsifikasyon alanının genişliği arttıkça invazyon 

ya da nüks ihtimali artar. Meme MRG, DKIS yaygınlığını değerlendirmede oldukça 

faydalıdır. Bununla birlikte düşük gradeli DKIS’lerde henüz yeni damar oluşumu 

(neovaskularizasyon) gelişmediği için MRG incelemede kontrastlanma 

saptanmayabilir (18). Kalsifikasyonlara karşılık gelen alanlarda MRG’de kontrast 

tutulumu varsa, bu kontrastlanmalar paternden bağımsız olarak patolojik kabul 

edilmelidir. Mamografi ile mikrokalsifikasyon saptandığında olası invaziv 

komponenti saptamak için mutlaka USG ile değerlendirme yapılmalıdır. 

Kalsifikasyonların tanısında en hassas biyopsi yöntemi %100’e yakın doğruluk 

oranları ile vakum biyopsidir. Kalın iğne biyopsilerinde doğru tanı olasılığı %85-95 

arası olup, ince iğne ile yapılan biyopsilerde doğru tanı oranları %50’nin altındadır 

(19).  

 

2.2.1.4 Dijital meme tomosentezi 

 

Mamografinin önemli bir kısıtlılığı, özellikle yoğun meme yapısına sahip 

kadınlarda fibroglandüler doku süperpozisyonu nedeniyle mevcut anormalliklerin 

tespitinin güçleşmesidir. Bu doku süperpozisyonlarını azaltarak mamografinin 

duyarlılığı ve özgüllüğünü artırmak amacıyla tomosentez cihazları geliştirilmiştir. 

Dijital meme tomosentezi, memenin sınırlı bir açı aralığında elde edilen yaklaşık 9-25 

projeksiyon görüntüsünden oluşan bir dizi üç boyutlu (3D) görüntülerini üreten bir 

tekniktir (20). 3D görüntüler, 2D görüntü setindeki verilerin matematiksel olarak 

yeniden yapılandırılmasıyla oluşturulur. Elde edilen 2D düzlemsel görüntülerden doku 

süperpozisyonu etkilerini büyük ölçüde ortadan kaldırarak lezyonları daha belirgin 

hale getirmek mümkündür. Ayrıca lezyonların morfolojisi ve kenar özellikleri 

tomosentez ile daha kolay değerlendirilebilir ve malign-benign lezyon ayrımı 

kolaylaşır. Bu sayede ek değerlendirme prosedürlerinin gereksinimi azalır. Ayrıca 

tomosentez ile lezyonlar üç boyutlu olarak lokalize edilebilir ve bu da cerrahi veya 

radyasyon tedavisinin daha doğru planlanmasını kolaylaştırır.  

 

Tomosentez, bilgisayarlı tomografi sistemlerinde kullanılan benzer algoritmalar 

kullanılarak gerçekleştirilen motorlu gantry sistemine sahip modifiye edilmiş bir dijital 
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mamografi sistemidir (11,21) (Şekil-2). Yüksek kaliteli görüntüler elde edilirken doz 

maruziyeti düşük tutulmaktadır. Çekim geleneksel projeksiyon mamografisi ile aynı 

ünitede gerçekleştirilir. Tomosentez çekimi için maruz kalınan doz, 2D dijital 

mamografide maruz kalınan dozun 1.5-2 katı düzeyindedir (20,21). Veri seti boyunca 

geleneksel 2D düzlemlere projeksiyon yaparak 2 boyutlu görünümleri sentezlemek ve 

böylece kraniyokaudal veya mediolateral oblik görünümleri simüle etmek de 

mümkündür. Buna sentetik mamogram adı verilir. Bu görüntüler herhangi bir ek çekim 

ya da radyasyon dozu gerektirmeden yapılabilmekte, kabul edilebilir görüntü kalitesi 

ve yeterli performans sağladığı görülmektedir (22). Başlangıçta tomosentez ve 

mamografi birlikte uygulanırken, sentetik mamogramlar sayesinde ek mamografi 

çekimine ihtiyaç kalmamış, böylece ek radyasyon maruziyeti ortadan kalkmıştır. 

Yeniden oluşturulan görüntünün kalitesi ve memeye uygulanan doz, açısal aralığa ve 

projeksiyon sayısına, projeksiyon başına kullanılan doza ve X-ışını dedektörü ile 

elektronik aksamın performansına bağlıdır. Elde edilen görüntü sayısı ise meme 

kompresyon kalınlığına ve rekonstrüksiyon şekline göre değişir.  

 

 

Şekil 2. Tomosentez cihazının çalışma şeması 

 

Tomosentezin kullanımıyla birlikte mamografide lezyon saptama oranlarında artış 

dikkati çekmektedir. Ayrıca doku superpozisyonlarını ortadan kaldırdığı için ek çekim 
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oranlarında da belirgin düşüş olmuştur. Lezyon kontur özellikleri ve karakterizasyonu 

daha net bir şekilde değerlendirilebilmekte ve tek pozisyonda lezyon lokalizasyonu 

daha net yapılabilmektedir. Ayrıca malign lezyon varlığında kanserin yayılımını 

göstermede ve ek odak saptama açısından konvansiyonel mamografiye göre daha 

üstündür. Bununla birlikte mikrokalsifikasyonlarda belirgin bir üstünlüğü 

gösterilmemiştir (21,23). Günümüzde tarama amacıyla kullanılması doz maruziyeti ve 

inceleme süresinin uzunluğu nedeniyle tartışmalı olsa da gelecekte tarama 

mamografisinin yerini alacağı düşünülmektedir.  

 

2.2.1.5 Kontrastlı mamografi  

 

Kontrastlı mamografi, intravenöz yolla (IV) verilen iyotlu kontrast madde ile 

yapılan  mamografi çekimidir (24). Tıpkı MRG’de olduğu gibi tümör 

neovaskülarizasyonuna bağlı kontrastlanma esasına dayanarak fonksiyonel bilgi verir. 

Çekimler modifiye edilmiş dijital mamografi cihazlarıyla gerçekleştirilir. Bu cihazlar 

hızlı kV ve filtre geçişi kapasitesine ve yüksek dedektör okuma hızına sahiptir. Önce 

düşük (26-31 kV), sonra yüksek enerjili (45-49 kV) görüntüler alınır. Yüksek enerjili 

görüntülerin tanısal değeri yoktur. Bununla birlikte yüksek enerjili görüntülerden 

düşük enerjili görüntülerin çıkarımıyla işlenmiş görüntüler elde edilmektedir. Tanısal 

açıdan düşük enerjili ve işlenmiş görüntüler önemlidir. Çekimler her iki memeye iki 

projeksiyonda (CC-MLO) uygulanır ve gerekirse ek görüntüler alınabilir. Kontrast 

enjeksiyonunda zaman ve veriş hızını standart şekilde kontrollü olarak 

gerçekleştirebilmek amacıyla otomatik enjektörler tercih edilmelidir. İyotlu kontrast 

madde, kilo başına 1,5 ml olacak şekilde saniyede 3 ml hızla enjekte edilir. (1,5 ml/kg, 

3 ml/sn). Kontrast made enjeksiyonundan ortalama 2 dakika sonra çekimlere başlanır. 

İşlem süresi toplamda yaklaşık 10 dakikadır. Ancak gerektiği durumlarda geç 

kontrastlı görüntüler de alınabilmektedir (24).   

 

Kontrastlı mamografide duyarlılık %93-100, özgüllük %71-93 olup özellikle 

özgüllükte konvansiyonel mamografiye göre belirgin olarak üstündür. Mamografiye 

göre yalancı bulgu oranları daha azdır. Meme MRG gibi fonksiyonel bilgi olanağını 

da sağladığı için, MRG ile benzer endikasyonlarda ve MRG yerine kullanılması da 
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mümkündür. Özgüllüğü MRG’ye göre daha yüksek olup yalancı pozitiflik oranları 

düşüktür. Malign lezyon saptama duyarlılığı MRG ile benzerdir (25). Hastalığın 

yaygınlığını değerlendirmede dijital mamografi ve USG’ye göre belirgin üstündür. 

Ayrıca ek lezyon saptama açısından MRG’ye yakın duyarlılığa sahiptir. DKIS 

olgularında henüz malign neovaskülarizasyon gelişmediği için tıpkı MRG’de olduğu 

gibi yalancı negatiflik söz konusu olabilir. Bu nedenle şüpheli mikrokalsifikasyon 

varlığında kontrastlanma durumundan bağımsız olarak biyopsi kararı verilmelidir 

(25).  

 

2.2.2 Ultrasonografi 

 

Ultrasonografi meme görüntülemede vazgeçilmez bir araçtır ve memenin hem 

mamografi hem de manyetik rezonans görüntülemesini tamamlayıcı niteliktedir. USG 

teknolojisindeki ilerlemeler sadece iyi huylu kistlerin değil aynı zamanda iyi huylu ve 

kötü huylu solid kitlelerin de güvenli bir şekilde karakterizasyonuna olanak 

sağlamaktadır. Titiz tarama tekniği ve görüntü optimizasyonu doğru teşhis için 

zorunludur. USG meme biyopsilerine rehberlik etmek için rutin olarak 

kullanılmaktadır. Ayrıca meme parankimi yoğun olan kadınlarda hem tarama hem 

tanısal amaçlı incelemeelerde mamografiyi tamamlayan bir görüntüleme yöntemi 

olarak sıklıkla kullanılır (3).  

 

2.2.2.1 Ultrasonografi fiziği 

 

Tıbbi USG cihazları ses dalgaları üretir ve dokudan yansıyan yankıları geri toplar. 

Parlaklık modu (B modu), genellikle kullanılan temel moddur. B modu, dilimin 

anatomik bölgesine bağlı olarak iki boyutlu siyah beyaz bir görüntü verir. Vücut, 

probun konumuna bağlı olarak farklı düzlemlerde görüntülenebilir. Bu ince kesitlerin 

her biri 1 mm'den küçüktür ve sagittal, koronal, transvers veya oblik olabilir. Ultrason 

dalgaları çeşitli vücut dokularından geçerken dönüştürücüye geri yansıtılarak ekranda 

görüntü oluşturulur. Akustik empedans, ultrason dalgalarının yayılmasına karşı direnç 

olarak tanımlanır. Bu, ultrasonun içinden geçtiği dokunun yoğunluğuna göre değişir. 

Doku daha katı olduğunda parçacıklar daha yoğun olur ve sononografik dalgalar daha 
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fazla yansıtılır. Sıvılar, katılara göre ses dalgasını daha fazla iletir. Böylece daha az 

ultrason dalgası sıvılardan geri yansır. Bu ekojenik bir “siyah” görüntü üretir. Taşlar 

ve kemikler ses dalgasını sıvıdan daha fazla yansıtır ve “beyaz” parlak görüntüler 

üretir. Ultrason dalgaları taşların içinden geçemediği için arkalarında siyah akustik bir 

gölge oluşacaktır. Hava, arkasındaki yapıların görselleştirilmesini zorlaştıran güçlü bir 

ultrason ışını reflektörüdür (26). 

 

2.2.2.2 Optimal imaj tekniği 

 

USG operatöre bağımlı dinamik bir görüntüleme yöntemidir. Genellikle manuel 

ve gerçek zamanlı inceleme yapılır. Gerçek zamanlı inceleme lezyonların daha 

kapsamlı bir şekilde değerlendirilmesini sağlar ve bir iş istasyonunda statik 

görüntülerin analiz edilmesine kıyasla lezyonların çok daha ayrıntılı analizine olanak 

tanır. Operatör lezyonun hareketliliğini, konumunu ve bitişik yapılarla ilişkisini 

kolaylıkla değerlendirebilir. Ayrıca ultrason, ele gelen lezyonların ve diğer klinik 

bulguların doğrudan değerlendirilmesine olanak tanır. Doğru lezyon korelasyonunu 

sağlamak için önceki görüntüleme çalışmalarının dikkatli bir şekilde gözden 

geçirilmesi gerekir. 

 

USG muayenesi genellikle hasta tarafından iyi tolere edilir. Hastanın kolu rahat 

ve başın arkasında bükülmüş durumdayken optimum hasta konumlandırması çok 

önemlidir. Medial yerleşimli lezyonlar genellikle sırtüstü pozisyonda taranmalı, 

aksilla ve lateral yerleşimli lezyonlar genellikle hasta kontralateral oblik 

pozisyondayken taranmalıdır. Bu şekilde, meme dokusunun yetersiz sıkıştırılmasından 

kaynaklanan potansiyel artefaktlar ortadan kaldırılabilir (3). 

 

2.2.2.3 Gri skala inceleme 

 

USG ile meme taramasında genellikle 12–5 MHz'lik doğrusal bir transduser 

kullanılır. Ancak küçük göğüslü kadınlar taranırken (meme kalınlığı < 3 cm), veya 

yüzeysel bir lezyonu değerlendirmek için hedefe yönelik USG yapılırken, doğrusal 17-

5 MHz prob kullanılabilir. Bu tür yüksek frekanslı transdüserler, mükemmel uzaysal 
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ve yumuşak doku çözünürlüğü sağlayarak, normal meme dokusunun arka planında 

grinin ince tonlarının, kenar çözünürlüğünün ve lezyonun görünürlüğünün büyük 

ölçüde iyileştirilmesine olanak tanır. Bununla birlikte, bu kadar yüksek bir sonasyon 

frekansının dezavantajı, ultrason ışınının zayıflaması nedeniyle penetrasyonun 

azalmasıdır, bu da derin arka dokunun görülmesini zorlaştırır. MMG veya MRG’de 

tanımlanan bir lezyonu ultrasonografide ararken, lezyon derinliği ve çevresindeki 

anatomik yapılar ile dikkatli bir korelasyon gerekir. Lezyonun yeri, MMG, USG ve 

MRG görüntülemede farklılık gösteren hasta pozisyonuna göre değişebilir. Çevredeki 

arka plan dokusuna dikkat edilmesi, birden fazla yöntem arasında doğru lezyonun 

lokalizasyonuna yardımcı olabilir. Muayeneyi yapan kişi lezyonu doğru lokalize 

etmek için elle palpasyon yönteminden faydalanabilir. Eğer kitle yalnızca hasta dik 

konumdayken palpe edilebiliyorsa, USG muayenesi oturur pozisyonda da yapılabilir 

(27,28). 

 

2.2.2.4 Renkli doppler ultrasonografi  

 

Memede renkli ve kantitatif spektral Doppler USG'nin kullanımını araştıran ilk 

çalışmalar, artan vaskülaritenin varlığının yanı sıra pulsatilite ve direnç 

indekslerindeki değişikliklerin malign lezyonları güvenilir bir şekilde karakterize 

etmek için kullanılabileceğini bildirirken; solid meme lezyonlarının BIRADS USG 

özelliklerine power Doppler USG ve spektral analiz eklenmesinin özgüllüğü 

artırmadığını gösteren çalışmalar da mevcuttur (29). Güncel BIRADS USG 

sözlüğünde lezyon vaskülaritesinin değerlendirilmesi önerilir ancak zorunlu kabul 

edilmemiştir (4).  

 

Power Doppler genellikle meme lezyonlarına özgü düşük dirençli akımlara renkli 

Doppler'den daha duyarlıdır. Malign meme lezyonlarının tespitinde Doppler USG’nin 

duyarlılığını artırabilir (30). Solid bir kitle içerisinde düzensiz dallanan santral veya 

penetran vaskülaritenin gösterilmesi malign neovaskülarite şüphesini doğurur (31). 

Tam tersine her ne kadar nadir görülse de santral paralel arter ve ven işaretinin solid 

lezyonlarda benign bir tanıyı öngörme potansiyeline sahip olduğu, böylece biyopsiden 

kaçınılabilecek güvenilir bir özellik olduğu gösterilmiştir (32). 
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Renkli Doppler USG aynı zamanda solid bileşen içeren kistlerin ve kompleks 

kistik kitlelerin değerlendirilmesinde faydalıdır. Yüksek dereceli invaziv kanser ve 

metastatik lenf nodları bazen anekoik görünebilir. Tam tersine basit görünen bir kist 

içinde kan akımı içeren solid komponent varlığı biyopsi gerektiren şüpheli bir solid 

bileşenin varlığını doğrular. Bu nedenle hem solid lezyonlarda hem de kistik 

lezyonlarda doppler USG’yi rutin olarak kullanmak gerekir.  

 

2.2.2.5 Elastografi 

 

Fizik muayenede, malign tümörlerin benign lezyonlarla karşılaştırıldığında daha 

sert olduğu uzun zamandır bilinmektedir. USG elastografisi, doku sertliğini ölçerek 

meme lezyonlarının tanısında özgüllüğü artırma potansiyeline sahiptir. Günümüzde 

USG elastografisinin gerinim (strain) ve kayma dalgası (shear wave) olmak üzere iki 

türü mevcuttur. Her iki teknikle de lezyon sertliğine ilişkin akustik bilgi, siyah-beyaz 

veya renkli ölçekli bir görüntüye dönüştürülür ve bu görüntü aynı zamanda B-modlu 

gri ölçekli bir görüntünün üzerine de yerleştirilebilir. 

 

Strain elastografi, bir USG probu ile hafif bir kompresyon veya doğal hareket 

(kalp atışı, vasküler nabız veya solunum gibi) gerektirir ve dokudaki yer değiştirme 

miktarı değerlendirilir. Yumuşak dokuya kıyasla sert dokularda gerilme (yani doku 

sıkışması ve hareketi) azalır (33). Strain elastografisi ile elde edilen bilgiler niteliksel 

bilgi sağlar; niceliksel olarak sadece gerinim oranları (bir lezyonun gerginliğini 

çevreleyen normal dokuyla karşılaştırarak) hesaplanabilir. Benign meme lezyonları 

genellikle malign lezyonlara göre daha düşük oranlara sahiptir (34). 

 

Shear wave elastografi (SWE) akustik radyasyon kuvveti prensibine 

dayanmaktadır. Işık dönüştürücü basıncın kullanılmasıyla, USG probu tarafından 

dokuda enine yönde kayma dalgaları oluşturan geçici otomatik darbeler 

oluşturulabilir. USG sistemi, sert dokuda yumuşak dokuya göre daha hızlı hareket 

eden bu kayma dalgalarının hızını yakalar (35). Shear wave elastografi niceliksel bilgi 

sağlar çünkü dokunun esnekliği m/sn veya bir basınç birimi olan kilopaskal (kp) 

cinsinden ölçülebilmektedir. 
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Gerinim oranları, boyut oranları, şekil, homojenite ve maksimum lezyon sertliği 

gibi elastografi özellikleri, meme lezyonlarının analizinde geleneksel USG'yi 

tamamlayabilir. Elastografi ile malign kitleler daha düzensiz, heterojen ve sert renk 

kodlama eğilimindedir ve tipik olarak elastografide gri tonlamalı görüntülemeye göre 

daha büyük görünür (36). Malign lezyonlar genellikle 80-100 kPa'dan daha yüksek 

maksimum sertlik gösterse de, bu sayısal değerleri lezyon analizine uygularken 

dikkatli olunmalıdır. Yüksek histolojik dereceli, büyük tümör boyutuna sahip, nodal 

tutulumlu ve vasküler invazyonlu invaziv kanserlerin SWE’de yüksek ortalama sertlik 

ile anlamlı derecede ilişkili olduğu gösterilmiştir (37). 

 

Elastografi, komplike kistler de dahil olmak üzere özellikle BI-RADS 3 ve 4a 

lezyonların ayrımında USG’nin özgüllüğünün arttırılmasında yararlı olabilir. Berg ve 

arkadaşları kalitatif SWE’de 80 kPa'dan düşük maksimum elastisite değeri olan oval 

şekilli lezyonlarda gereksiz biyopsilerin azaltılabileceğini göstermiştir (36).  

 

Meme lezyonlarının analizinde USG elastografinin rolüne ilişkin umut verici ilk 

çalışmalara rağmen bazı kısıtlılıklar mevcuttur. Strain ve shear wave elastografi, farklı 

ticari üreticiler arasında farklılık gösterir. Elastogram sıkıştırma derecesi ve 

yöntemindeki farklılıklardan etkilenebileceğinden gözlemciler arası ve gözlemci içi 

değişkenlik nispeten yüksek olabilir. Strain elastografide, ilişkili bir renk çubuğu veya 

sayısal değer olan bir kalite göstergesi, uygun ışık sıkıştırmasının sağlanmasına 

yardımcı olabilir. SWE’de doku kompresyonu USG probu tarafından standart, 

tekrarlanabilir bir şekilde oluşturulduğu ve yalnızca hafif transdüser basıncı gerekli 

olduğu için, operatöre daha az bağımlı olduğu gösterilmiştir (38). Ek olarak, evrensel 

bir renk kodlama standardı mevcut değildir ve üreticinin ve/veya operatörün tercihine 

bağlı olarak, sert lezyonlar kırmızı görünecek şekilde, yumuşak lezyonlar ise mavi 

görünecek şekilde veya tam tersi şekilde kodlanabilir. "Boğa gözü" artefaktı gibi bazı 

elastografi özellikleri yalnızca belirli USG sistemlerinde görülür. 2 cm'den daha derin 

yerleşimli olan lezyonların elastografi ile karakterize edilmesinde hata payı olabilir. 

Ayrıca elastografi ile yumuşak kodlanan kanserlerin ve sert kodlanan iyi huylu meme 

lezyonlarının da var olduğunu bilinmelidir. Bu nedenle elastografinin B-mod USG 

özellikleri ve MMG ile dikkatli bir şekilde ilişkilendirilmesi önemlidir. Yeni 
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teknolojik gelişmeler ve farklı USG üreticileri arasında standardizasyonun sağlanması 

elastografinin klinik uygulamadaki kullanımını arttırabilir (3). 

 

2.2.2.6 Benign ve malign meme lezyonlarının ultrasonografik özellikleri 

 

2.2.2.6.1 Kitlesel lezyonlar 

 

Kistler: Basit kistler, ince bir duvara sahip, düzgün sınırlı, posterior akustik 

güçlenme gösteren anekoik kitleler olarak tanımlanır. Basit kistler, çok küçük 

olmadıkları (< 5 mm boyutunda) veya derin dokuda yer almadıkları sürece USG'de 

neredeyse %100 doğrulukla güvenle karakterize edilir (39). Komplike kistler 

hipoekoiktir; internal ekolar içerirler ve sınırları silik olabilir. Genellikle posterior 

akustik güçlenme göstermezler. Kümelenmiş mikrokistler ise ince (<0,5 mm 

kalınlıkta) ince septalara sahip, küçük (<2-3 mm boyutunda) anekoik kistlerden oluşur. 

Komplike kistler çok sık görülen sonografik bulgulardır ve çoğunluğu benigndir. 

Malignite oranı %0 ila %0,8 arasında değişmektedir (40). Palpabl olan veya 

mamografik karşılığı olan komplike kistler ile kümelenmiş mikrokistler çoğunlukla 

BIRADS 3 kategoride sınıflandırılır. Kısa aralıklı görüntüleme takibi veya bazen USG 

eşliğinde aspirasyon gerektirir. Bununla birlikte birden fazla ve iki taraflı komplike ve 

basit kistler mevcutsa, bu komplike kistler benign, (BIRADS 2) olarak 

değerlendirilebilir ve bunun için ek takibe gerek yoktur (40). Ultrasonografik 

lezyonların BIRADS kategorizasyonuna göre değerlendirilme kriterleri Tablo-1’de 

gösterilmiştir.  

 

Tablo 1. ACR BIRADS sözlüğüne göre ultrasonografik lezyonların değerlendirilme 

kriterleri 

Ultrasonografi  

Doku komposizyonu a. Homojen yağlı arka plan eko dokusu  

(Yalnızca tarama) b. Homojen fibroglanduler arka plan eko dokusu  

 c. Heterojen arka plan eko dokusu 

Kitleler Şekil Oval  

  Yuvarlak 

  Düzensiz 

 Oryantasyon Paralel 

  Paralel değil 
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Tablo 1. ACR BIRADS sözlüğüne göre ultrasonografik lezyonların değerlendirilme 

kriterleri (devam) 

Ultrasonografi  

 Kenar Sınırları belirgin 

  Sınırları belirgin değil 

  - Belirsiz 

  - Açılı 

  - Mikrolobüllü  

  - Spiküle  

 Eko paterni Anekoik 

  Hiperekoik 

  Kompleks kistik ve solid 

  Hipoekoik 

  İzoekoik 

   Heterojen 

 Posterior akustik özellik Posterior akustik özellik yok 

  Akustik güçlenme 

  Akustik gölgelenme 

  Kombine patern 

Kalsifikasyonlar Kitle içi kalsifikasyonlar 

 Kitle dışı kalsifikasyonlar 

 İntraduktal kalsifikasyonlar 

İlişkili özellikler Yapısal bozulma 

 Duktuslarda değişiklikler 

 Cilt değişiklikleri Ciltte kalınlaşma 

  Ciltte çekintiler 

 Ödem  

 Vaskülarite Yok 

  İnternal vaskülarite 

  Periferal vaskülarite 

 Elastisite değerlendirmesi Yumuşak  

  Orta  

  Sert  

Özel durumlar Basit kist  

 Kümelenmiş mikrokist  

 Komplike kist  

 Cilt ya da cilt altı kitle  

 Yabancı cisim (implant dahil)  

 Lenf nodları - intramamaryan  

 Lenf nodları - aksiller  

 Vasküler anormallikler Arteryovenöz malformasyon 

  Mondor hastalığı 

 Cerrahi sonrası sıvı koleksiyonu  

 Yağ nekrozu  
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Komplike kistler renkli Doppler USG incelemede hiçbir zaman internal 

vaskülarite göstermemelidir. Kistik bir kitle içinde solid bir bileşen, mural nodül, kalın 

septa veya kalınlaşmış duvarın varlığı, benign komplike kist tanısını dışlar. Bazı 

kanserlerin kistik bileşenleri olabileceğinden bu kompleks görünümdeki lezyonlar 

biyopsi gerektirir. Bileşik ve harmonik görüntüleme, renkli Doppler ve elastografinin 

uygulanması, benign komplike kistleri kistik görünen solid lezyonlardan ayırmaya, ek 

takip veya biyopsi ihtiyacını azaltmaya yardımcı olabilir. 

 

Solid lezyonlar: Benign solid lezyonların sonografik özellikleri arasında oval 

veya elipsoid şekil, cilde paralel yerleşim, düzgün ve keskin kenarlar, düzgün sınırlı 

ve üçten az lobülasyon yer alır (41). Bu özelliklere sahip lezyonlar sıklıkla 

fibroadenomlar veya diğer benign kitlelerdir. Bu sonografik özellikleri taşıyan kitleler 

palpabl olsa bile sıklıkla kısa aralıklarla takip edilebilirler (42,43). Malign 

karakterdeki solid lezyonlarda ise spiküle kontur, düzensiz veya açılı kenarlar, belirgin 

hipoekojenite, posterior akustik gölgelenme, mikrokalsifikasyonlar, duktal uzanım, 1-

2 mm'lik mikrolobülasyon gibi şüpheli bulgulardan biri veya birkaçı saptanabilir 

(41,42) (Tablo-2). Konturde spikülasyon ve açısal kenarlar malignite açısından en 

spesifik ve yaygın olanıdır (41). Bunlar aynı zamanda sıklıkla cilde paralel olmayan 

dik bir oryantasyona sahip lezyonlardır ve bazen kalınlaşmış Cooper ligamanları 

ve/veya cilt kalınlaşmasıyla birlikte olabilir. Bununla birlikte, benign ve malign 

lezyonların USG özellikleri arasında kayda değer bir örtüşme de vardır ve dikkatli 

tarama tekniğinin yanı sıra MMG ile doğrudan korelasyon esastır. Örneğin, santrali 

nekrozlu bazı yüksek dereceli invaziv duktal karsinomların yanı sıra iyi diferansiye 

müsinöz ve medüller alt tipler, USG’de düşük seviyeli iç ekoları olan komplike kistlere 

benzeyen iyi sınırlı, oval şekilli, hipoekoik kitleler olarak ortaya çıkabilir. Tam tersine 

benign fokal fibröz meme dokusu veya ameliyat sonrası skar USG’de düzensiz kenarlı, 

posterior gölgelenme gösteren kitleler olarak görünebilir ve malign lezyonları taklit 

edebilirler. Ekojenik lezyonlar çoğunlukla benign olmakla birlikte (örneğin lipom), 

USG ile ekojenik görünen malign lezyonlar da mevcuttur (44). Çoklu sonografik 

benign özelliklerin varlığına rağmen tek bir malign özelliğin varlığı, lezyonun benign 

olarak sınıflandırılmasını engeller ve tipik be nign MMG özellikleri sergileyen yağ 

nekrozu ve postoperatif skarlar dışında biyopsiyi zorunlu kılar. Aynı şekilde benign 
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sonografik özellikler gösteren bir kitlenin şüpheli mamografik özellikler göstermesi 

durumunda da yine biyopsi yapılması gerekmektedir. 

 

Tablo 2. USG’de solid lezyonlarda malignite açısından şüpheli bulgular ve pozitif 

prediktif değerleri 

Bulgu: Solid lezyon Pozitif prediktif değer 

Spikülasyon 91.8 

Uzun aksın cilde dik olması 81.2 

Anguler kenar 67.5 

Akustik gölgelenme 64.9 

Dallanma paterni 64 

Hipoekojenite 60.1 

Kalsifikasyon 59.6 

Duktal uzanım 50.8 

Konturde mikrolobülasyon 48.2 

 

2.2.2.6.2 Kitle dışı bulgular (kitlesel olmayan lezyonlar) 

 

USG'de kitle dışı bir bulgu, çevredeki meme dokusuyla karşılaştırıldığında kitle 

şekline uymayan, fibroglandüler dokuya göre farklı ekostrüktüre sahip ayrı bir alan 

olarak tanımlanmıştır. Kitle dışı bulguların tanınması önemlidir, çünkü meme kanseri 

bu tür lezyonlar şeklinde ortaya çıkabilir. Ayrıca MMG veya MRG’de tespit edilen 

şüpheli lezyonlar USG’de kitle dışı bulgular olarak ortaya çıkabilir. Kitle dışı bulgu 

terimi mevcut BIRADS-USG terminolojisinin bir parçası değildir ve literatürde 

önerilen çeşitli sınıflandırma sistemlerine rağmen USG'de kitle dışı bulguları 

sınıflandırmak ve değerlendirmek için standartlaştırılmış bir yaklaşım yoktur. Ayrıca 

kitle dışı bulguların benign ve malign nedenlerinin sonografik özellikleri arasında da 

önemli bir örtüşme vardır. Bu kısıtlılıklar, klinik önemi değerlendirmede ve uygun 

tedaviyi önermede tanısal zorluklara neden olmaktadır (45).  

 

Genel olarak kitle dışı bulgular ekojenik halo, gölgelenme, kalsifikasyonlar, 

duktal veya tübüler mimari yapıda bozulma ve ilgili bulgulara dayanarak 

sınıflandırılmıştır. Kalsifikasyonlar USG'de ekojenik odaklar olarak görüntülenebilir 
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ve tespit edildiğinde maligniteden şüphelenilmeli, MMG ile korele edilmelidir. Kitle 

dışı bulguların ilişkili tübüler veya duktal yapılarla birlikte benign nedenleri olsa da, 

duktal değişiklikler varlığında kanser hücrelerinin duktal yayılımı veya DKIS olasılığı 

akla gelmelidir. DKIS'de görülen duktal dilatasyonun duktus lümeni içindeki tümör 

hücrelerine veya nekroza, periduktal lenfositik reaksiyona veya periduktal 

desmoplaziye sekonder olarak geliştiği düşünülmektedir (46,47). İlişkili 

kalsifikasyonlar invaziv duktal karsinom (İDK), DKIS, atipik duktal hiperplazi 

(ADH), LKIS, fibroadenom, radial skar ve tübüler adenom durumlarında görülebilir 

(48).  

 

Posterior akustik gölgelenme, ultrason ışınını zayıflatabilen desmoplastik 

reaksiyonu tetikleyen patolojik değişiklikleri gösterebilir ve hem benign hem de 

malign durumlarda tanımlanabilir. İnvaziv karsinom, postoperatif skar, kompleks 

sklerozan lezyon ve fibröz veya yoğun meme dokusu vakalarında görülebilir (49). 

Yapısal distorsiyon, komşu fibroglandüler doku içindeki duktuslarda veya yakındaki 

Cooper ligamanlarında patolojik değişikliklere bağlı gelişmiş olabilir (49). 

Saptandığında ilk olarak malign durumları akla getirse de fibrozis, sklerozan adenozis 

ve yağ nekrozu gibi benign durumlarda da yapısal bozulma ortaya çıkabilir (50). 

Parankimal distorsiyon, malign lezyonlarda sıklıkla kitle dışı bulgularla birlikte 

görülür. Posterior akustik gölgelenme ve yapısal distorsiyon dahil, kitle dışı bulgularla 

ilişkili özelliklerin prognostik değeri hakkında çok az şey bilinmektedir. Kitle dışı 

bulguların eko dokusuna göre malignite oranı da hala net olarak bilinmemektedir (3). 

Bununla birlikte kitle dışı bulguların dağılım paterni malignite öngörüsünde önemli 

yere sahiptir. Özellikle lineer ve segmental dağılım gösteren kitle dışı bu bulgularda 

malignite olasılığı daha fazladır (46). 

 

Kitle dışı bulguların %46-90'ı benign sebeplere bağlı olup, malignite oranları %10 

ila %54 arasında değişmektedir (46,47). Kim ve arkadaşları kitle dışı bir bulguda en 

sık görülen benign histopatolojik bulgunun fibrokistik değişiklik (%75) olduğunu 

bildirmişlerdir (46). Kitle dışı bulgular hem invaziv hem de invaziv olmayan meme 

kanserinde ve aynı zamanda primer olmayan meme malignitelerinde ortaya çıkabilir 

(45). USG incelemede kitle dışı bulgu olarak tanımlanan en sık meme kanserleri DKIS 
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veya invaziv lobuler karsinomdur (İLK) (51). DKIS olgularının %11-19'unun kitlesel 

olmayan bulgularla ortaya çıktığı belirtilmektedir (52). Selinko ve arkadaşları İLK 

olgularının %13'ünde kitle dışı bulguların görüldüğünü bildirmişlerdir (53). Kitlesel 

olmayan görüntü özelliklerine sahip benign ve malign lezyonlar Tablo-3’te 

belirtilmiştir (45).  

 

Tablo 3. Kitle dışı bulguların benign ve malign sebepleri 

Benign sebepler 

Apse 

Apokrin metaplazi 

Atipik duktal hiperplazi 

Kronik granülomatoz mastit 

Diyabetik mastopati 

Duktal ektazi 

Yağ nekrozu 

Fibroadenom 

Fibrokistik değişiklikler 

Fibrozis 

Lobular karsinoma in situ 

Normal meme dokusu 

Papillomatozis 

Plasma hücreli mastit 

Radyal skar 

Sklerozan adenozis 

Malign sebepler 

DKIS 

İDK 

İLK 

İnvaziv mikst karsinom (Duktal ve lobuler) 

Metaplastik karsinom 

Metastaz  

Müsinöz karsinom 

 

2.2.3 Manyetik rezonans görüntüleme 

 

Meme MRG, mevcut klinik görüntüleme yöntemleri arasında meme kanseri 

tespitinde duyarlılığı en yüksek modalitedir. Meme MRG'nin temeli, tümör 

dokusundaki yeni gelişen geçirgenliği yüksek kan damarları (neovaskülarizasyon) 
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esasına dayanan T1 ağırlıklı kontrastlı görüntülerden oluşurken, lezyon 

karakterizasyonunu kolaylaştırmak için T2 ağırlıklı, ultra hızlı ve difüzyon ağırlıklı 

olmak üzere multiparametrik görüntülemeler de kullanılmaktadır. Günümüzde 

MRG’nin temel kullanım amaçları; bilinen meme kanseri olan hastalarda lokal 

evreleme amaçlı, neoadjuvan kemoterapi yanıtını değerlendirme ve tarama amacıyla 

kullanımıdır. Ameliyat öncesi evrelemede, gerçek tümör boyutunun tahmini, aynı taraf 

ve karşı taraf memedeki ek tümör odaklarının saptanması açısından MRG'nin diğer 

görüntüleme yöntemlerine üstünlüğünü doğrulayan çok sayıda çalışma vardır. Tarama 

amacıyla kullanılması yüksek maliyet nedeniyle şimdilik yalnızca yüksek riskli 

hastalar için geçerli olsa da, kısaltılmış protokollerin kullanılmasıyla birlikte meme 

parankimi yoğun olan tüm kadınlarda MRG’nin  tarama amacıyla kullanımı da 

gelecekte söz konusu olabilir (54). 

 

2.2.3.1 Meme MRG çekim protokolu 

 

Multiparametrik bir MRG çekiminde standart olarak aksiyal T1 ağırlıklı, T2 

ağırlıklı, difüzyon ağırlıklı ve intravenöz konrast madde enjeksiyonu sonrası alınan 

kontrastlı dinamik görüntüler elde edilir. Aksiyal düzlemde elde edilen görüntüler hem 

her iki memeye daha iyi bir genel bakış sağlar, hem de sagital çekimden daha hızlıdır. 

Bu nedenle görüntüler genellikle aksiyel düzlemde elde edilir. Kontrast madde 

uygulamasından önce T1 ağırlıklı bir görüntü elde edilir. Kontrast madde vücut 

ağırlığının kilogram başına maksimum 0,1 mmol dozda uygulanmalıdır. Tercihen bir 

otomatik enjektör yardımıyla ve 2 mL/sn hızda kullanılmalıdır. Kontrast madde bolusu 

salinle yıkanmalıdır (yaklaşık 20 mL'lik bir bolus). Çoğu meme kanseri kontrast 

madde uygulamasından yaklaşık 60-90 saniye sonra en yüksek kontrastlanmayı 

göstereceğinden bu zamanda bir görüntü elde etmek önemlidir. Lezyon tespiti 

öncelikle bu kontrast sonrası erken görüntüler kullanılarak gerçekleştirilir. Kontrast 

öncesi ve sonrası elde edilen T1 ağırlıklı görüntülerden çıkarma görüntüler (maximum 

intensity projection-MIP) oluşturularak hızlı lezyon tespiti yapılabilir (55). Çıkarma 

(substraction) görüntüler bilhassa yağ baskılamalı çekimler için faydalıdır çünkü 

gerçekten kontrastlanan yapıları T1'de doğal yüksek sinyal yoğunluğuna sahip 

lezyonlardan ayırmaya yardımcı olurlar (56). Bununla birlikte, hareket artefaktları, 
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kimyasal kayma artefaktları ve zayıf yağ baskılaması, maksimum yoğunluktaki 

projeksiyon görüntülerindeki küçük lezyonları gizleyebilir. Geleneksel olarak, meme 

MRG, boyutu 5 mm veya daha büyük olan ve kontrastlanan tüm kanserleri 

göstermelidir. Bu nedenle T1 ağırlıklı görüntülerin kesit kalınlığı 2,5 mm'yi 

geçmemelidir.  

 

Zaman-Sinyal intensite eğrileri ile dinamik değerlendirme, lezyonu besleyen 

damarların geçirgenliğini ortaya koyar (57). Bu değerlendirme, kontrast madde 

uygulamasından sonraki 5 ila 7 dakika arasında bir dizi T1 ağırlıklı görüntü elde 

edilerek yapılır (58). Kontrast madde tutulumunda devamlı bir artış (persistan, Tip 1 

kinetik) sıklıkla benign lezyonlarda görülürken, belirli bir doygunluğa ulaştıktan sonra 

sabit kontrast tutulumu (plato, Tip 2 kinetik) hem benign hem de malign lezyonlarda 

görülebilen kontrastlanma paternidir. Hızlı kontrast tutulumu gösterip hızlı kontrast 

bırakma (wash-out, Tip 3 kinetik) malign lezyonlar için karakteristik olsa da, benign 

lezyonlarda da wash-out görülebileceği ya da tam tersine düşük gradeli malign 

tümörlerin, lobuler karsinomların ve DKIS’lerin de persistan ya da plato tarzında 

kontrast tutabileceği akılda tutulmalıdır.  

 

2.2.3.1.1 Ultrafast MRG 

 

Ultrafast Meme MRG'ı (Ultra hızlı meme görüntüleme), bir lezyonda kontrast 

maddenin erken tutulumunu değerlendirmeye yarar (59). Malign lezyonlar benign 

lezyonlara göre hem daha erken, hem de daha hızlı kontrastlanma gösterir. Buna göre 

memede ilk kontrastlanan lezyon en şüpheli olanıdır. Çoğu meme kanseri, kontrast 

maddenin ana damarlara ulaşmasından sonra 10 saniye içinde kontrastlanmaya 

başlarken, iyi huylu lezyonlar daha geç kontrast tutarlar (60). Daha hızlı 

kontrastlanma, zaman-sinyal intensite eğrisinin ilk kısmının daha dik yükselişi 

anlamına gelir. Bu nedenle lezyonlar, inen aort ile kıyaslamalı olarak kontrastlanma 

süresi ve kontrastlanma eğrisinin maksimum eğimi kullanılarak sınıflandırılabilir. Bu 

parametrelerin doğru bir şekilde belirlenmesi, çok hızlı, tipik olarak tüm meme hacmi 

başına 5 saniye civarında görüntüleme teknikleri ile mümkündür. Bu nedenle ultra 

hızlı meme görüntüleme, daha uzun bir çekim süresi gerektirmeden lezyonların 
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dinamik olarak değerlendirilmesine olanak tanır ve lezyon sınıflandırması için klasik 

meme MRG ile benzer bir doğruluk sağlar (59,60).  

 

2.2.3.1.2 T2 ağırlıklı görüntüleme 

 

T2 ağırlıklı görüntüleme standart MRG protokolüne dahildir (61). Yağ 

baskılamalı T2 ağırlıklı görüntüleme, kistlerin kolay görüntülenmesini sağlar. Yağ 

baskılama olmadan T2 ağırlıklı görüntüleme, lezyon morfolojisinin daha iyi 

tanımlanmasına olanak sağlar. T2 ağırlıklı görüntülemede yüksek sinyal yoğunluğuna 

sahip kitlelerin çoğu benigndir (örn. kist, miksoid fibroadenoma, yağ nekrozu ve lenf 

nodları) (61). Çoğu kanser, yüksek hücresellikleri ve düşük su içerikleri nedeniyle T2 

ağırlıklı görüntülemede kasa göre daha düşük sinyal yoğunluğu gösterirler. Ancak 

müsinöz ve metaplastik karsinomlar ile yüksek gradeli nekrotik kanserler T2 ağırlıklı 

görüntülerde yüksek sinyal yoğunluğuna sahip olabilir (62). T2 ağırlıklı görüntüleme 

meme içindeki perilezyonal veya prepektoral ödemin, ayrıca cilt ödeminin de 

görüntülenmesine olanak tanır; bu da lezyon sınıflandırmasını ve cilt tutulumunu 

değerlendirmeyi kolaylaştırır. Ödemli lezyonlar daha sıklıkla maligndir ve bilinen 

meme kanseri olan hastalarda ödem kötü prognostik belirteçtir (63).  

 

2.2.3.1.3 Difüzyon ağırlıklı görüntüleme  

 

Difüzyon ağırlıklı görüntüleme (DAG-DWI) doku mikroyapısı ve hücre 

yoğunluğundan etkilenen, dokudaki su moleküllerinin serbest rastgele hareketini ölçen 

bir tekniktir. Bu görüntüler, temelde T2 ağırlıklı eko-düzlemsel görüntüleme (EPI) 

dizisine harekete duyarlılaştırıcı gradyanların (b faktörleri) uygulanmasıyla elde edilir 

(64). Kanserlerde artan hücre yoğunluğu nedeniyle su difüzyonunda azalma görülür; 

bu da DAG'de daha yüksek sinyal yoğunluğuna yol açar. DAG kısa bir sürede 

gerçekleştirilir ve kontrast madde uygulanmasına gerek yoktur.  Yeterli DAG 

kazanımı elde etmek için, uygun b değerlerinin seçimi, yeterli yağ baskılaması, 

artefaktların en aza indirilmesi ve yeterli SNR değeri çok önemlidir (64). Görünür 

difüzyon katsayısı (Apparent Diffusion Coefficient- ADC), DAG'den türetilen 

difüzyonun niceliksel bir ölçüsüdür. Kanser dokusunda artmış hücresel yük nedeniyle 
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su moleküllerinin difüzyonu engellendiği için, malign kitlelerde elde edilen ortalama 

ADC değerleri (0.8–1.3 x 10-3 mm2/sn), benign lezyonlara (1,2-2,0 x 10-3 mm2/sn) 

göre düşüktür  (65). Sonuç olarak, elde edilen ADC haritalarında kanserler düşük 

sinyal yoğunluğuna sahiptir. Her ne kadar 26 çalışmanın meta-analizinde duyarlılık ve 

özgüllük b değerlerinin kombinasyonundan etkilenmese de, ADC ölçümleri b 

değerlerine bağlı olarak değişiklik göstermiştir (66). Daha düşük b değerlerinin 

kullanılması daha yüksek ADC'ler sağlar ve daha yüksek b değerlerinin kullanılması 

daha düşük ADC'ler sağlar (64). 1000 sn/mm2'den daha düşük bir b değeri kullanılarak 

yapılan DAG, benign ve malign lezyonların ayrımında en yüksek doğruluğu 

göstermiştir (67).  

 

2.2.3.2 Meme MRG’nin değerlendirilmesi 

 

Meme MRG'nin değerlendirilmesi ve raporlanması, ACR BIRADS ile standart 

hale getirilmiştir (68). Standart bir rapor, klinik endikasyonu, kullanılan MRG 

sekanslarını ve işlem sonrası yöntemleri, uygulanan kontrast maddenin miktarını ve 

türünü içerir. Daha sonra memenin bileşimi ve arka plan parankimal zemin 

kontrastlanmasının (background parenchymal contrast enhancement- BPE) düzeyi 

belirtilmelidir. Her iki ölçüm için de daha yüksek bir değer, daha yüksek bir malignite 

olasılığı ile ilişkilidir (69). Artmış parankimal zemin kontrastlanması, malign 

lezyonları değerlendirirken daha yüksek yanlış pozitifliklere yol açabilir (70). 

Bulguların morfolojik ve kinetik özellikleri BIRADS sözlüğü kullanılarak tanımlanır. 

Kontrastlanan lezyonlar; odaklar (<5 mm kontrastlanma ve tanım gereği karakterize 

edilemeyecek kadar küçük, ancak çevre parankimden ayırdedilebilen fokus), kitleler 

(yer kaplayan lezyonlar) ve kitlesel olmayan kontrastlanma (non-mass enhancement- 

NME) olarak kategorize edilir. Kitleler şekillerine, kenar özelliklerine ve internal 

kanlanma paternlerine göre değerlendirilirken; NME alanlar dağılım ve kanlanma 

paternlerine göre karakterize edilir ve tanımlanır. Her iki lezyon tipi için de erken ve 

geç faz kontrastlanma özellikleri önemlidir. Özellikle İDK olmak üzere çoğu invaziv 

kanserler kitle olarak ortaya çıkar (%40-75) (71). İLK ve diğer bazı invaziv kanserler 

ile DKIS vakalarının çoğunluğu ise NME olarak görüntülenir (71). Tipik malign 

kitleler düzensiz şekil ve kenarlara, heterojen veya halkasal rim şeklinde 
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kontrastlanma paternlerine sahiptir ve çoğunlukla (%85) geç fazlarda yıkanma (wash-

out) gösterirler. NME'nin malign olanları lineer ya da segmental bir dağılıma, 

kümelenmiş, halkasal veya heterojen kontrastlanma paternine sahiptir. Genel olarak 

NME'nin özellikleri kitlelere göre daha az spesifiktir ve malign olanlarda da tip 1 

persistan kontrastlanma sık görülür (71). Odakların (fokus) malignite olasılığı ise %2,9 

ila %6 arasında değişir (72). Malign lezyonların çoğu yalnızca morfolojik 

özellikleriyle kolayca tanınabilirken, daha küçük lezyonların değerlendirilmesi daha 

zordur (62). 

 

Morfolojik ve kinetik özelliklerin analizine dayanarak, radyolog BIRADS 

kategorisine göre 0’dan 6'ya kadar nihai bir değerlendirme belirler. Her ne kadar 

ultrafast çekimlerden ve DAG'den elde edilen bulgular karar ağacına dahil edilmemiş 

olsa da, birçok çalışma ultrafast çekimlerin, T2 ağırlıklı görüntülemelerin ve DAG 

kombinasyonunun benign kitleleri malign kitlelerden ayırmada tanısal doğruluğu 

arttırdığını göstermiştir. Geç başlangıçlı ve yavaş kontrastlanmalar, yüksek T2 sinyali 

ve yüksek ADC değerleri, malignite olasılığını önemli ölçüde azaltır ve gereksiz 

biyopsilerin önüne geçebilir. Öte yandan erken ve hızlı kontrastlanma, düşük T2 

sinyali, ödem varlığı ve düşük ADC değerleri malignite şüphesini artırmaktadır. MRG 

değerlendirmede multiparametrik yaklaşımın kullanılmasıyla özgüllük %90'lara 

ulaşmaktadır( 59,60,71,72) .  

 

2.2.3.3 Klinik uygulamada meme MRG  

 

2.2.3.3.1 Bilinen meme kanseri olan hastalarda evreleme  

 

Bilinen bir meme kanserinin lokal evrelemesi için ameliyat öncesi MRG yaygın 

fakat tartışmalı bir endikasyondur. MRG ile daha fazla ya da daha yaygın hastalığın 

saptanması, prognozun ya da sağkalımın artması anlamına gelmemektedir. Bu nedenle 

farklı kılavuzlarda, yeni meme kanseri tanısı alan kadınlarda ameliyat öncesi meme 

MRG kullanımına ilişkin önerilerde büyük farklılıklar görülmektedir (54). Genç yaşta 

tanı alan kadınlar; meme parankimi yoğun olanlar; radyasyon tedavisi olmadan meme 

koruyucu cerrahi (MKC) yapılanlarda ve hormon reseptörü negatif kanserlerde, post-
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operatif nüks ve interval invaziv kanser riskinin arttığı gösterilmiştir (73). Dolayısıyla 

bu risk faktörlerinden herhangi birine sahip hastalar, MRG ile ameliyat öncesi 

değerlendirme için iyi adaylardır. Ek olarak, geleneksel yöntemlerin ve klinik meme 

muayenesinin performansı sınırlı olduğundan, çoğu kılavuz invaziv lobüler 

kanserlerin evrelemesi için MRG'yi önermektedir.  

 

Meme MRG kullanılarak kanserlerin yaklaşık %75'inde tümör boyutunu, 

patolojik boyuttan 1 cm fazla veya eksik olacak şekilde doğru tahmin etmek 

mümkündür. Çoğu çalışma MRG ile boyut tahminlerinin klinik muayene, MMG veya 

USG ile yapılan tahminlerden daha güvenilir olduğu sonucuna varmaktadır. Tümör 

boyutu ölçümü, büyük boyutlu kanserlerde ve NME'de daha başarısızdır (74). Tümör 

boyutunu değerlendirmek için MRG kullanmanın yararı özellikle İLK’lar için daha 

belirgindir (75,76). Benzer şekilde, invaziv kanserlerle ilişkili DKIS bileşenlerinin 

belirlenmesi mamografiye göre çok daha iyidir. (77). MRG aynı zamanda saf DKIS 

lezyonlarının (özellikle yüksek dereceli) gösterilmesinde de daha doğrudur (78). 

Ancak mamografide kalsifikasyonla tespit edilen küçük ya da düşük dereceli DKIS 

lezyonları MRG'de saptanamayabilir.  

 

2.2.3.3.2 MRG'de tespit edilen ek lezyonların yönetimi 

 

Preoperatif MRG ile, primer tümör tarafında mamografik olarak gizli ek 

lezyonların tespiti yaygındır. 50 çalışmanın meta-analizi, MRG ile tespit edilen ek 

bulguların üçte ikisinin (%67) malign olduğunu ve hastaların %20'sinde tedaviyi 

değiştirebilecek ek hastalık saptandığını ortaya koymaktadır (79). Bu nedenle 

planlanan cerrahi işlemi etkileyecek bulguların tedavi öncesinde histopatolojik 

inceleme ile doğrulanması gerekmektedir. Tesadüfi saptanan lezyonların benign 

olarak sınıflandırılması ve biyopsiden kaçınılması bazen multiparametrik bir MRG 

protokolu ile dahi mümkün olamamaktadır. Belirsiz lezyonlar için, öncelikle ikinci 

bakı USG ile lezyonları ve gerekirse ve USG kılavuzluğunda biyopsi yapmak gerekir. 

Ancak olguların yaklaşık %58'inde lezyonları USG ile göstermek mümkün 

olabilmektedir (80).  MRG ile daha doğru lokal evreleme yapılmasına rağmen, bu bilgi 

daha iyi cerrahi sonuçların elde edileceği anlamına gelmemektedir. Son meta-
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analizler, MRG yapılan kadınlarda mastektomi olasılığının yaklaşık 1,39 kat daha 

yüksek olduğunu göstermektedir (81). Öte yandan, pre-operatif MRG bulgularına 

dayanarak MKC ile tedavi edilen kadınlarda re-eksizyon oranlarının %15'ten %5'e 

düştüğünü gösteren çalışmalar olmakla birlikte, MRG’nin re-eksizyon oranlarını 

etkilemediğini gösteren çalışmalar da mevcuttur (82). Lobüler kanserler için durum 

farklıdır. Lobüler karsinomlarda pre-operatif MRG’nin mastektomi oranlarını 

arttırmadan re-eksizyon oranlarını belirgin azalttığı gösterilmiştir (83,84). Ayrıca 

modern onkoplastik cerrahi tekniklerin kullanılması da MRG'nin değerini 

etkileyebilir.  

 

2.2.3.3.3 Karşı taraf meme kanserinin saptanması 

 

Tek taraflı meme kanseri tanısı alan hastaların %5,5-%9,3'ünde MRG’de karşı 

memede şüpheli lezyon saptanmaktadır (79). Bu lezyonların ise %37-48'i (%2-4) 

maligndir (79). Tespit edilen kanserler genellikle küçük boyutta olup (<1 cm) yaklaşık 

üçte birinin DKIS olduğu gösterilmiştir (79). Kontralateral kanserin saptanması, 

özellikle BRCA mutasyon taşıyıcılarında olmak üzere yüksek riskli hastalarda daha 

önemlidir (85). 

 

2.2.3.3.4 Meme MRG ile tarama 

 

MRG, yüksek riskli kadınlarda birçok ulusal ve uluslararası kuruluş tarafından 

tamamlayıcı bir tarama incelemesi olarak önerilmektedir. Bu fikir birliği, MRG'nin 

hastalığı mamografiye göre daha erken evrede tanımladığını ve MRG ile 

mamografinin kombine edilmesinin sağkalım oranlarının iyileşmesiyle ilişkili 

olduğunu gösteren çok sayıda çalışmaya dayanmaktadır (86). MRG taramasına ilişkin 

literatürün, meme kanseri prevalansının daha yüksek olduğu ve mamografinin 

duyarlılığının daha düşük olduğu yüksek riskli kadınlara odaklandığını belirtmek 

gerekir. Yaygın olarak benimsenen Amerikan Kanser Derneği kılavuzları, yıllık meme 

MRG taramasından yararlanabilecek kadınları saptamak için literatüre ve/veya uzman 

görüş birliğine dayanarak üç risk kategorisi belirlemiştir (87). Risk faktörleri arasında 

çeşitli gen mutasyonları, aile geçmişi ve kişisel risk faktörleri yer alır. Bu mutasyonlar 
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birtakım genetik testlerle anlaşılabilir ya da hastaların yaşam boyu risklerini 

belirlemek için çeşitli risk tahmin modelleri kullanılabilir. Tyrer-Cuzick modeli en 

kapsamlı model olarak kabul edilir ve sıklıkla meme MRG'nin yapılıp 

yapılmayacağını belirlemek için kullanılır (87).  

 

Yüksek riskli kadınlar: Amerikan Kanser Derneği ve Amerikan Radyoloji 

Koleji, yaşam boyu riski %20'nin üzerinde olan kadınları yüksek riskli olarak 

sınıflandırmaktadır ve bu alt grupta yıllık taramanın MRG ve MMG ile yapılması 

önerilmektedir (87). Yüksek risk grubu BRCA1, BRCA2, PALPB2, TP53, PTEN, 

CHECK2, CDH1, ATM ve STK11 gibi birçok genetik mutasyonu içermektedir 

(87,88). Yüksek risk taramasına ilişkin literatürün büyük kısmı BRCA1/2 

taşıyıcılarına odaklanmaktadır. Lenfoma tedavisi için 30 yaşından önce mediastene 

radyoterapi uygulanan kadınlar da yüksek risk grubunda olup bu hastalara da MRG ile 

yıllık tarama önerilmektedir.  

 

Orta riskli kadınlar: Amerikan Kanser Derneği kılavuzları, yaşam boyu riskleri 

%15 ila %20 arasında olan, kişisel meme kanseri geçmişi olan, mamografide yoğun 

göğüsleri olan veya biyopside yüksek riskli lezyon öyküsü olan (özellikle atipik duktal 

hiperplazi, atipik lobüler hiperplazi veya lobüler neoplazi) hastaları orta yüksek riskli 

grupta değerlendirmektedir (87). Ayrıca, Amerikan Radyoloji Koleji 50 yaşın altında 

meme kanseri tanısı almış ve meme parankimi yoğun olan kadınların takibinde yıllık 

meme MRG önermektedir (88).  

 

2.2.3.3.5 Kısaltılmış MRG 

 

Yüksek maliyetler ve MRG ünitelerinin sınırlı sayısı, tarama MRG'nin yaygın 

kullanımını engelleyen temel faktörlerdir. Kısaltılmış MRG, daha kısa görüntü alma 

ve yorumlama süreleri ile meme MRG'nin kullanılabilirliğini artırabilir ve maliyetleri 

azaltabilir. Bu amaçla Kuhl ve arkadaşları, bir kontrast öncesi ve bir kontrast sonrası 

T1 ağırlıklı çekimden oluşan kısaltılmış bir protokol konseptini ortaya koydular ve 443 

kadında gerçekleştirilen 606 MRG çalışmasında kısaltılmış ve tam protokoller için 

eşdeğer tanısal doğruluk gösterdiler (89). Kısaltılmış meme MRG'si üzerine sekiz 
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ülkede 4500'den fazla kadın üzerinde gerçekleştirilen bir çalışmada da, teşhis 

doğruluğunun tam MRG protokolüne benzer olduğu doğrulanmıştır (90).  

 

Kontrastsız teknikler, özellikle de DAG, taramada kontrastlı MRG'nin yerini 

alacak kadar duyarlı değildir (91). Risk tahmin modelleri, mamografik meme 

yoğunluğu ve MRG'deki arka plan parankimal kontrastlanma artışı gibi ek 

görüntüleme belirteçleri veya bazı  biyobelirteçler yardımıyla MRG taramaya aday 

kadınları belirlemek ve onları kontrastlı kısaltılmış MRG ile taramak daha mümkün 

olabilir (92). 

 

2.2.3.3.6 Neoadjuvan kemoterapi sonrası değerlendirme 

 

Neoadjuvan kemoterapinin (NAK) başlıca faydaları, insan epidermal büyüme 

faktörü reseptörü (HER-2) pozitif kanser, üçlü (triple) negatif kanser ve birçok 

Luminal-B tip kanseri olan kadınlarda patolojik tam yanıt (pCR) elde edilmesidir (93). 

Ayrıca NAK, lokal olarak ilerlemiş meme tümörlerinin boyutunu küçültebilir, meme 

koruyucu cerrahi şansını artırabilir ve aksiller nodal evrelemeyi düşürerek aksiller lenf 

nodu diseksiyonunu önleyebilir (93). pCR'ye ulaşmak olumlu bir prognostik faktör 

olmakla birlikte, NAK ile tedavi edilen hastalarla adjuvan kemoterapi ile tedavi edilen 

hastaların hayatta kalma süreleri arasında anlamlı farklılık bulunmamaktadır (93). 

NAK sonrası rezidüel tümör boyutunu değerlendirmek için fizik muayene, MMG, 

USG ve MRG incelemeler kullanılmaktadır. Bunlardan MRG, rezidü tümör boyutunu 

değerlendirmede en hassas yöntemdir (94). Bununla birlikte, NAK sonrası meme 

kanseri bulguları tümör alt tipine, histolojik tipe ve MRG çekimlerinin zamanlamasına 

bağlı olarak değiştiğinden doğru yorumlama çok önemlidir. 

 

2.2.3.3.7 Kemoterapi sırasında tümör yanıtının değerlendirilmesi 

 

Kemoterapiye yanıtı değerlendirmek için maksimum tümör boyutundaki 

değişiklikler haricinde, tümör görüntülemedeki hacim ve kontrastlanma kinetiği 

değişiklikleri, DAG’da ADC değerindeki değişiklikler, moleküler görüntüleme 

tekniklerinde gösterilen değişiklikler de dahil olmak üzere birçok fonksiyonel 
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teknikler araştırılmaktadır (95). Solid Tümörlerde Yanıt Değerlendirme Kriterleri 

(RECIST), yanıt değerlendirmesi için en yaygın kullanılan standartlaştırılmış 

kriterlerdir (96). RECIST’e göre dört yanıt kategorisi (tam yanıt, kısmi yanıt, stabil 

hastalık ve ilerleyici hastalık) tanımlanmıştır.  

 

Her ne kadar MRG, NAK sonrası patolojik tümör boyutu ile fizik muayene, MMG 

veya USG'ye göre daha iyi korelasyona sahip olsa da dağınık milimetrik invaziv ya da 

insitu rezidü tümör odakları ve fibrozis nedeniyle eksik veya fazla tahmin söz konusu 

olabilir (144). Bu nedenle NAK sonrası tümör boyutu değerlendirmesi, NAK öncesine 

göre daha az güvenilirdir. Triple negatif veya HER-2 pozitif tümörlerde boyut 

tahminlerinin, hormon reseptörü pozitif/HER-2 negatif tümörlere göre daha doğru 

olduğu gösterilmiştir (97). Lobüler veya hormon reseptörü pozitif/HER-2 negatif 

tümörlerin boyutu genellikle gerçek tümör boyutundan daha az ölçülme eğilimindedir 

(97). Bu sonuçlar, hormon reseptörü pozitif/HER-2 negatif tümörlerin daha sıklıkla 

kitlesel olmayan kontrastlanma şeklinde görülmesi ve kemoterapiyi takiben çok sayıda 

küçük odaklara dönüşmesiyle açıklanabilir (98). Preoperatif MRG'de NME'nin varlığı, 

NAK'tan sonra MKC uygulanan hastalarda daha kötü lokal-bölgesel nükssüz 

sağkalımla da ilişkilidir ve nüksler genellikle primer tümörle aynı kadranda ortaya 

çıkar (99). Üçlü negatif tümörler sıklıkla tek odaklı veya çok odaklı kitleler şeklinde 

ortaya çıkar ve kemoterapiden sonra belirgin küçülürler (98). Bu nedenle, MRG'de 

NAK'tan sonra tümör boyutu değerlendirmesi hormon pozitif tümörlere göre daha 

kolaydır. NAK sonrası tümör boyutunun daha iyi belirlenmesi için, geç faz 

görüntülerinin (kontrast madde uygulamasından 6 dakika sonra elde edilen) 

değerlendirilmesi yararlı olabilir, çünkü bu geç faz görüntüler rezidü DKIS’i daha iyi 

gösterir (97). Bu sonuçlar, kemoterapinin antianjiyojenik etkisinin bir sonucu olarak, 

NAK sonrası rezidüel DKIS artışının geç kontrastlanma eğiliminde olmasıyla 

açıklanabilir (100). Rezidü invaziv tümörün gösterilmesi ve pCR'nin belirlenmesi ise 

kontrast sonrası erken serilerle daha doğru bir şekilde yapılabilmektedir. Görsel 

değerlendirmede tümör yatağında kontrastlanmanın olmaması pCR için en sık 

kullanılan görüntüleme kriteridir. Bununla birlikte, kemoterapinin neden olduğu 

inflamasyon veya granülasyon dokusu ve fibrozis,  rezidüel kanser olmasa bile tümör 

bölgesinde rezidüel kanseri taklit ederek kontrastlanmaya yol açabilir.  
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2.2.3.3.8 Primeri bilinmeyen karsinom ve diğer endikasyonlar için MRG 

 

Primer kaynağı bilinmeyen bir aksiller lenfadenopati varlığında olası primer 

meme karsinomunu kanıtlamak önemlidir. Memede kanser odağı saptanmazsa, aynı 

taraftaki memeye radyasyon tedavisi ya da mastektomi söz konusu olabilir. Primer 

tümörü göstermede veya ekarte etmede en başarılı görüntüleme yöntemi olan MRG, 

bu bağlamda gereksiz mastektomileri önleyebilir (101).  

 

Meme MRG kullanımında diğer önemli bir endikasyon meme MRG'nin yüksek 

negatif öngörü değerine (NPV) dayanarak problem çözücü nitelikte kullanılmasıdır. 

Tipik olarak benign görüntüleme özelliklerinde olmayan ancak geleneksel 

görüntüleme rehberliği kullanılarak biyopsi için örnek alınamayan bulgular için 

kullanılır. En yaygın örnek, yalnızca tek bir görüntüde görülebilen mamografik 

asimetrilerdir. Bu durumda negatif bir MRG, kanserin varlığını etkili bir şekilde dışlar 

(102). Mamografik olarak saptanan kalsifiyonlarda meme MRG'nin NPV'si 

maligniteyi dışlayacak kadar yüksek değildir. Kalsifikasyon bölgesinde 

kontrastlanmanın olmaması DKIS açısından %93'lük bir NPV ile ilişkilendirilse de 

belirgin bir invaziv kanser olasılığını dışlamak mümkündür  (103). Meme başı akıntısı 

olan kadınlarda MRG, %69'a karşı %92'lik bir hassasiyetle galaktografiden daha iyi 

performans gösterir. Bu hastalarda kanserler eşit derecede yüksek duyarlılık ve %97 

gibi yüksek özgüllükle tespit edilmektedir (104).  

 

Teknik gelişmeler MRG'nin kalitesini arttırarak izotropik yüksek çözünürlüklü 

görüntülerin elde edilmesine olanak sağlamıştır. Lezyonların multiparametrik olarak 

değerlendirilmesi sayesinde pozitif prediktif değer (PPV) artar. Meme MRG için 

endikasyonlar giderek artmaktadır. Yıllık MRG taramada uzun süreli gadolinyum 

birikmesine ilişkin endişeler olmasına rağmen, bu konunun klinik önemine dair bir 

kanıt gösterilememiştir. MRG tarama çalışmalarının hemen hepsinde yüksek 

duyarlılık ve çok düşük interval kanser oranları tespit edilmiştir. Özellikle genç BRCA 

mutasyon taşıyıcılarında mamografinin değeri tartışmalıdır (105). Deneyimli ekiplerin 

elinde MRG, gereksiz mastektomileri önlerken re-eksizyonları azaltarak cerrahi 

pratiğin iyileştirilmesine olanak tanır. Benzer şekilde MRG, NAK için uygun hasta 
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seçimini mümkün kılar; tedaviye yanıtı en doğru değerlendirerek terapötik ajanların 

modifikasyonu için gerekli bilgiyi sağlar ve meme koruyucu cerrahi adaylığını 

belirlemek için rezidüel tümör boyutunu doğru değerlendirir. Patolojik tam yanıtın 

tahmin edilmesi için tercih edilen görüntüleme yöntemidir. Meme MRG protokolü, 

hem ekonomik açıdan, hem de hasta konforunu artırmak için endikasyona göre 

ayarlanıp gerektiğinde kısaltılabilir. Hastalığın dışlanmasının önemli olduğu 

endikasyonlarda kısaltılmış protokoller kullanılabilir. Öte yandan lezyonların ayrıntılı 

olarak karakterize edilmesi gerektiğinde veya bulgu sıklığının yüksek olduğu 

durumlarda multiparametrik protokoller zorunludur. Kemoterapi sırasında ve 

sonrasında meme lezyonlarındaki kontrastlanma azalabileceğinden, geç faz 

görüntülerin değerlendirilmesi hala önemli olabilir. 

 

2.3 Meme Kanseri  

 

Meme kanseri kadınlarda en sık görülen kanserdir. Dünyada kadınlar arasında 

kanserden ölümlerin en sık ikinci nedenidir. Hastaların çoğu tanı anında 

asemptomatiktir ve rutin tarama sırasında tanı alır. Semptomatik hastalarda en sık 

görülen belirtiler ise memede ele gelen kitle, meme şeklinde veya boyutunda 

değişiklik,  mastalji, meme başı akıntısı, aksiller kitledir. Meme kanseri tanısı koymak 

için mutlaka fizik muayene, radyolojik görüntüleme ve doku biyopsisi yapılmalıdır. 

Tümör lenfatik ve hematojen yolla yayılma eğilimi göstererek uzak metastazlara yol 

açar. Bu durumda prognoz ve sağ kalım oranları, lokal hastalığa göre belirgin derecede 

kötüdür (106).  

 

2.3.1 Epidemiyoloji 

 

Tüm dünyada kadınlarda en sık görülen kanser meme kanseridir. İnsidansı 

ülkelerin gelişmişlik düzeyine göre değişkenlik göstermektedir. Yüksek 

sosyoekonomik özelliklere sahip Kuzey Amerika, Avrupa, Avustralya, Japonya gibi 

ülkeler meme kanseri açısından en yüksek insidansa sahipken (≥69/100.000); düşük 

gelir düzeyine sahip Afrika ve güney Asya ülkeler daha düşük insidansa sahiptir 

(≤30/100.000) (107). Sosyoekonomik durum haricinde ırk da bu durum için belirleyici 
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bir özellik olarak karşımıza çıkabilmektedir. Meme kanseri insidansı yaşa göre de 

değişken dağılım göstermektedir. Meme kanserinin görülme sıklığı yaşla birlikte artar; 

20-24 yaşlarındaki kadınlarda 1,5/100.000 iken; 75-79 yaşlarındaki kadınlarda 421,3 

/100.000’dir. Ülkemizde meme kanseri tanısı alan kadınların <%5’inden azı 25 yaşın 

altında iken, 25-49 yaş arasında bu oran %36’lara yükselmektedir. 50-69 yaş arasında 

% 26, ≥70 yaş üzeri ise %15’ler düzeyindedir. Kanserle Savaş Dairesi istatistiklerine 

göre ülkemizde premenopozal dönemde (< 50 yaş) meme kanseri oranları %48 olup 

gelişmiş ülkelerdeki premenopozal dönemdeki oranlarla karşılaştırıldığında oldukça 

yüksektir (107).  Son verilere göre dünya genelinde yeni vakaların %95'i 40 yaş ve 

üzeri kadınlarda görülmektedir (107). Meme kanseri tanısı konulduğunda kadınların 

ortalama yaşı 61'dir (106).  Erken teşhis ve tedavideki önemli ilerlemeler sayesinde, 

meme kanserinden ölüm oranları son 25 yılda Kuzey Amerika ve Avrupa'nın bazı 

bölgelerinde ve ülkemizde belirgin derecede azalmıştır. 

 

2.3.2 Etiyoloji ve patofizyoloji:  

 

Meme kanseri etiyolojisi henüz net olarak bilinmemekle birlikte östrojene, 

çevresel ve kalıtsal etkenlere sekonder oluşan DNA hasarına bağlı geliştiği 

düşünülmektedir.  

 

Meme kanseri için en bilinen risk faktörleri aşağıdaki gibi sınıflandırılabilir:  

 

Cinsiyet: Meme kanseri için en önemli risk faktörü kadın cinsiyettir. Tüm meme 

kanserlerinin %99’u kadınlarda görülür (107).  

 

Yaş: Meme kanseri sıklığı yaşla birlikte artar. Tüm dünyada 40 yaşından itibaren 

insidans hızla artar ve 60 yaşında pik yapar (108). Ancak ülkemizde 30’lu yaşlardan 

itibaren belirgin artış gösterip 45-49 yaş aralığında pik yaptığı görülmüştür (107).  

 

Kişisel meme kanseri öyküsü: Bir kadında bir memede kanser öyküsü olması, 

aynı memede veya karşı memede ikinci primer kanser olasılığını artırır. Özellikle 40 
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yaşından önce tanı almış kadınlarda rekürrens riski, 40 yaşından sonra tanı alanlara 

göre daha yüksektir (109).  

 

Ailede meme kanseri öyküsü ve genetik risk faktörleri: Meme kanseri olan 

hastaların birinci derece akrabalarında meme kanserine yakalanma riski 2 ila 3 kat 

daha fazladır. Tüm meme kanseri vakalarının %5-10'u genetik faktörlerden 

kaynaklanmaktadır. Ancak genç hastalarda bu oran daha yüksektir ve 30 yaşın 

altındaki vakaların yaklaşık %25'ini oluşturmaktadırlar. BRCA1 ve BRCA2, meme 

kanseri duyarlılığının artmasından sorumlu olan en önemli 2 gendir (110). Bu gen 

mutasyonu olan kadınlarda aynı zamanda endometrium ve over kanseri riski de 

belirgin artış göstermektedir. PALPB2, TP53, PTEN, CHECK2, CDH1, ATM ve 

STK11 meme kanseri ile ilişkili diğer genlerdir. Bu genlerde mutasyon saptanan 

kadınlar meme kanseri açısından yüksek risk grubundadır (111).  

 

Histolojik risk faktörleri: Meme biyopsisi ile teşhis edilen histolojik 

anormallikler, meme kanseri risk faktörlerinin önemli bir kategorisini oluşturur. Bu 

anormallikler arasında duktal karsinoma in situ, lobüler karsinoma in situ ve atipili 

proliferatif değişiklikler yer alır. 

 

Hormonal risk faktörleri: Bir kadının yaşam boyu östrojene maruz kalma 

oranını artıran üreme aşamalarının meme kanseri riskini arttırdığı düşünülmektedir. 

Bunlar; 12 yaşından önce menarşın başlaması, 30 yaşından sonra ilk canlı doğum, 

nulliparite ve 55 yaşından sonra menopozdur. İlk doğumu erken yaşta yapmak ve artan 

doğum sayısı, yaşam boyu meme kanseri riskini azaltmaktadır. İlk doğumunu ≥ 30 yaş 

ve üzerinde yapan bir kadının meme kanseri riski hiç doğum yapmamış bir kadınla 

hemen hemen aynıdır. Gelişmiş ülkelerdeki kadınlarda meme kanseri insidansının 

daha yüksek olmasının, genel olarak ilk doğumu daha ileri yaşta yapmak ve daha kısa 

emzirme süresi ile ilişkili olduğu bildirilmektedir (112). Çeşitli durumlarda alınan 

terapötik veya tamamlayıcı amaçlı östrojen ve progesteron preparatları meme kanseri 

riskini artırmaktadır. En yaygın iki senaryo, menopoz öncesi kadınlarda doğum 

kontrolü ve menopoz sonrası kadınlarda hormon replasman tedavisidir. Hormon 

replasman tedavisinin etkisi, kullanımı durdurulduktan sonra azalır ve yaklaşık 5 yıl 
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sonra büyük ölçüde (tamamen olmasa da) ortadan kaybolur. Aynı şekilde 10 yıldan 

uzun süreli oral kontraseptif kullanan kadınlarda da göreceli hafif artmış meme kanseri 

riskinden bahsedilmektedir (113).  

 

Meme yoğunluğu: Mamografik meme yoğunluğu meme kanseri için belirlenmiş 

önemli bir risk faktörüdür. Tip C memelerde meme kanseri riskinin ortalama 2,29; Tip 

D memelerde 4,64 kez arttığı gösterilmiştir (114).  

 

Diğer risk faktörleri: Meme kanseri gelişimi açısından önemli diğer risk 

faktörleri ise alkol, sigara, obezite, fiziksel inaktivite, beslenme alışkanlıkları olarak 

sıralanabilir. 

 

Meme kanseri için bazı risk faktörleri Tablo-4’te tanımlanmıştır (113). 

 

Tablo 4. Meme kanseri risk faktörleri ve rölatif riskleri 

 Rölatif risk Yüksek riskli grup 

Yaş >10 Yaşlı bireyler 

Coğrafi konum 5 Gelişmiş ülkeler 

Meme yoğunluğu >5 Mamografik meme dansitesi  

Menarş yaşı 3 11 yaşından önce 

Menapoz yaşı 2 54 yaşından sonra 

İlk tam gebelik yaşı 3 İlk doğum 40 yaşından sonra 

Aile öyküsü ≥2 Birinci derece akrabada meme kanseri 

Benign meme hastalığı öyküsü 4-5 Atipik hiperplazi 

Diğer memede kanser >4 Meme kanseri öyküsü 

Sosyoekonomik durum 2 Yüksek ve düşük sosyoekonomik durum 

Vücut kitle indeksi   

premenapoz 0.7 Yüksek VKİ 

postmenapoz 2 Yüksek VKİ 

Alkol tüketimi 1.07 Günlük alkol tüketimi riski %7 artırır. 

İyonizan radyasyon maruziyeti 3 10 yaşından büyük genç kızlarda anormal 

maruziyet 

Emzirme ve gebelik Her 12 aylık 

emzirme %3-4, 

her doğum %7 

rölatif riski 

düşürür. 

Emzirmemiş olmak 

Eksojen hormon kullanımı   

Oral kontraseptif 1.2 Halen kullanan 

Hormon replasman tedavisi 1.66 Halen kullanan 

Dietilbesterol  2 Gebelik sürecinde kullanma 



 

45 

 

2.3.3 Histopatoloji 

 

Meme kanseri, atipi gösteren malign hücrelerin bazal membranla olan ilişkisine 

göre non-invaziv (bazal membran intakt) veya invaziv olarak değerlendirilir. Memenin 

invaziv olmayan (in situ) neoplazmaları genel olarak LKIS ve DKIS olarak ikiye 

ayrılır (115). 

 

LKIS, genişlemiş dolu asiniler ve normal lobülün ana hatlarına uygunluğu ile 

tanınır. LKIS meme kanseri gelişimi için bir risk faktörü olarak sayılsa da DKIS’te 

olduğu gibi prekürsor olarak kabul edilmemektedir. DKIS, LKIS'tan morfolojik olarak 

daha heterojendir. Genellikle normal miyoepitelyal hücrelerden oluşan, tanınabilir bir 

bazal hücre katmanına sahip, malign hücrelerle dolu alanlar olarak tanınır. DKIS 

spektrumu değişken olup ömür boyu invaziv kansere dönüşmeyen düşük gradeli tipler 

olmakla birlikte tedavi edilmezse genellikle invaziv kansere dönüşeceği varsayılır. 

Temel olarak papiller, kribriform, solidifiye ve komedo tip olmak üzere dört tipte 

değerlendirilir. DKIS'in papiller ve kribriform tipleri genellikle düşük dereceli 

lezyonlardır ve invaziv kansere dönüşmeleri daha uzun sürebilir ya da hiç 

dönüşmeyebilirler. DKIS'in solid ve komedo tipleri genellikle yüksek dereceli 

lezyonlardır (115).  

 

İnvaziv meme kanserleri, memenin normal histolojik yapısının kaybolması, 

malign hücrelerin değişken miktarda stroma içine gelişigüzel sızması veya sürekli ve 

monoton hücre tabakalarının oluşmasıyla tanınır. Memede en sık invaziv duktal 

karsinom, ikinci sıklıkta invaziv lobüler karsinom görülür (116).  

 

İnvaziv duktal kanser, koheziv bir kitle olarak büyüme eğilimindedir; sıklıkla 

memede lobüler kanserlerden daha küçük ayrı bir kitle ya da sertlik olarak ortaya çıkar. 

İnvaziv lobüler kanserler ise memeye hücre dizileri halinde nüfuz etme eğilimindedir. 

Bu nedenle klinik olarak uzun süre gizli kalabilir; hastalık yaygınlaşana kadar sıklıkla 

mamografi veya fizik muayene bulgusu vermeyebilirler (116). İnvaziv duktal 

karsinom, meme kanserinin en sık görülen şeklidir; tüm invaziv meme kanserlerinin 

%50 ila %70'ini oluşturur (116). İnvaziv lobüler karsinom meme kanserlerinin 
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yaklaşık %10'unu oluşturur. İnvaziv duktal ve lobüler kanser birlikteliği de giderek 

daha fazla tanınmakta ve patoloji raporlarında tanımlanmaktadır (116). İnvaziv duktal 

karsinomlar gösterdikleri farklı özelliklere göre isimlendirilirler. Bu sınıflandırmaya 

göre invaziv duktal karsinom (İDK) özel tip olmayan (NST-NOS), tübüler karsinom, 

müsinöz karsinom, mikropapiller karsinom, medüller karsinom, nöroendokrin 

karsinom, apokrin karsinom, kribriform karsinom, adenoid kistik karsinom ve 

skuamöz hücreli karsinom, osteoid farklılaşma gösteren, kondroid farklılaşma 

gösteren ve iğ hücreli karsinomu içeren metaplastik karsinom gibi histopatolojik alt 

tipleri içerir. İnvaziv karsinom NST dışında kalan bu alt tipler nadirdir ve her bir alt 

tip, invaziv meme kanserlerinin %5'inden azını oluşturur. 

 

2.3.4 Histolojik morfolojiye göre meme kanseri tipleri 

 

2.3.4.1.1 İnvaziv duktal karsinom, No Special Type (NST) 

 

Daha önce başka türlü belirtilmemiş İDK (NOS) olarak bilinen, özel türü olmayan 

İDK (NST), tüm invazif meme kanserlerinin yaklaşık % 75-80'ini oluşturan en yaygın 

türüdür (117). Bu bir dışlama tanısıdır, yani tanının konulabilmesi için diğer tüm 

spesifik tiplerin dışlanması gerekir. İDK NST tipik olarak mamografide düzensiz 

şekilli ve spiküle konturlü hiperdens bir kitle olarak ortaya çıkar (118). İDK NST'li 

hastalarda çoğunlukla mamografide yapısal distorsiyon ve düzensiz sınırlı kitle 

saptanır. USG’de tipik olarak açısal kenar özelliklerine sahip ya da spiküle konturlü 

hipoekoik düzensiz bir kitle olarak ortaya çıkar (118). Tipik MRG özellikleri ise, hızlı 

kontrastlanma ve hızlı yıkanma kinetiğine sahip (wash-out), T2 ağırlıklı görüntülerde 

düzensiz kenarlı ve parankim ile izo-hipointens arasında değişen sinyal gösteren 

düzensiz bir kitledir (118). 

 

Patolojide, İDK NST genellikle tümör boyutu, derecesi (grade), tümör hücresi ve 

stromanın göreceli oranı ve kenar tipleri gibi geniş bir morfolojik varyasyon ve klinik 

davranışlar yelpazesiyle ortaya çıkar (117). İDK NST'de değişken miktarda duktal 

farklılaşmaya sahip heterojen in situ ya da invaziv büyüme modelleri görülür. Duktal 

farklılaşma miktarı tümör dokusunun %0-70 arasında değişen oranlarda görülebilir 
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(117). Vakaların %60’ında nekroz ve kalsifikasyon alanları görülür (117). Bazen 

skuamöz metaplazi odakları, apokrin metaplazi veya berrak hücre değişiklikleri 

mevcuttur.  

 

2.3.4.1.2 İnvaziv lobüler karsinom 

 

İnvaziv lobüler karsinom (İLK), meme kanserinin ikinci en sık görülen histolojik 

formudur ve tüm invaziv meme kanserlerinin %5-15'ini temsil eder. Spesifik 

epidemiyolojik, biyolojik ve klinik özellikleri ile meme kanserleri arasında bağımsız 

bir antitedir (119). Atipik klinik ve görüntüleme özelliklerine sahiptir. Sıklığı son 20 

yılda hormon replasman tedavilerinin (HRT) kullanımına bağlı olarak artmıştır (120). 

Sinsi bir proliferatif paterne sahip olması nedeniyle birçok olguda invaziv lobüler 

karsinomun klinik ve radyolojik olarak tanısı zordur. Meme MRG, İLK’nın 

saptanması ve evrelenmesinde en doğru görüntüleme yöntemi olarak kabul edilir ve 

tüm İLK’lar için ameliyat öncesi planlamada önemle tavsiye edilir (121). 

 

İLK, genellikle diğer meme kanseri tiplerine göre daha ileri tümöral evrede geç 

tanı almaktadır (122). Klinik olarak genellikle sessiz olma eğiliminde olmakla birlikte, 

memede belirsiz, elle hissedilebilen bir kalınlaşma veya şişlik/sertlik alanı, meme 

başında değişiklik, ciltte retraksiyon veya meme boyutunda küçülme klinik belirtiler 

arasında sayılabilir (123). Sinsi ve belirsiz büyüme paterni nedeniyle görüntüleme 

yöntemleriyle tespit edilmesi zordur (124). Bununla birlikte İLK, patologlar tarafından 

iyi tanınır. Histolojik olarak minimal stromal reaksiyona neden olan tek sıra halinde 

fibröz stromaya sızan nispeten küçük, diskoheziv epitelyal hücrelerden oluşur. 

Patolojik olarak en ayırdedici özelliği hücre-hücre yapışma molekülü E-kadherinin 

(CDH1 geni tarafından kodlanır) yokluğu veya kaybı olmakla birlikte, hem östrojen 

(ER) hem de progesteron reseptörleri (PR) açısından pozitif ve insan epidermal 

büyüme faktörü reseptörü-2 (HER-2) açısından negatif olması diğer özellikleridir  

(124). E-kadherin ekspresyonunun kaybı, tanıda ve sınıflandırmada önemli olan 

spesifik bir özelliktir. Tüm İLK tümörlerinin yaklaşık %90'ı hücre canlılığı için gerekli 

olan bu hücre-hücre yapışma molekülünden (CAM) yoksundur. E-kadherin eksikliği 

molekülün düzensizliğine neden olur ve İLK’un tipik diskoheziv büyüme özelliğini 
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verir (125). Pleomorfik İLK’da ise E-kadherinin tamamen kaybı gözlenir (125). 

Duktal ve lobüler kanserler arasındaki ayırıcı tanı, benzer veya şüpheli histolojik 

özelliklere sahip zor vakalarda bile E-cadherinin immünohistokimyasal tespiti ile 

anlaşılabilir (125). Histolojik olarak tipik diğer özellikleri küçük monomorfik hücreler, 

hücre-hücre uyumu eksikliği ve küçük bir sitoplazma tabakası ile çevrelenmiş 

yuvarlak veya çentikli oval çekirdekler içermesidir (125). 

 

İLK genellikle iyi prognoz ve düşük histolojik dereceyle ilişkilendirilir; tipik 

olarak güçlü ER pozitif, HER-2 negatiftir ve düşük oranda ERB-B2 amplifikasyonu 

gösterebilirler. ERB-B2 amplifikasyonları ve mutasyonları İLK'ların %8'inde 

gözlenebilmesine rağmen bunlar pleomorfik formlarda daha sık görülür ve sıklıkla 

kötü prognozla ilişkilidir (125). En yaygın türü, İDK’dan biraz daha iyi prognoza sahip 

olan klasik varyanttır. Pleomorfik varyant daha agresif davranışlı ve daha kötü 

prognoza sahiptir (121). 

 

İLK’ların sızıntılı büyüme modeli genellikle göze çarpan dezmoplastik 

reaksiyona neden olmadan, mimari yapıyı bozmadan, ya da bir kitle oluşturmadan 

büyümesine ve ilerlemesine olanak tanır. Bu nedenle İLK’lar tanı aldıklarında 

İDK’lara göre daha büyük boyutta ve daha ileri evrededir (123). İDK’ların aksine 

periton veya retroperiton, gastrointestinal sistem, ürogenital sistem, leptomeninks ve 

miyokardiyuma metastaz yapma olasılığı çok daha yüksektir. Karaciğer, kemik ve 

plevraya metastaz oranı İDK ile karşılaştırılabilir düzeydedir. İLK'da olağandışı 

metastatik paternler nadir değildir. Mastektomi oranları İDK’a göre daha fazladır. 

Sistemik kemoterapi, evre III veya daha yüksek hastalıkta kullanılır; ancak İLK, İDK’a 

göre kemoterapiye daha az yanıt verir. Bütün bunlara rağmen genel prognozları 

İDK’lara kıyasla göreceli daha iyidir (123). 

 

Mamografide lezyon sıklıkla çevredeki meme parankiminden daha az veya ona 

eşit, normal meme dokusundan ayırt edilemeyen bir yoğunluk gösterir. 

Mikrokalsifikasyonlar nadir bir bulgu olup %0 ile %24 oranında görülür (126,127). 

Histopatolojide karakteristik olarak tümör hücrelerinin duktusları tıkamadan 

çevrelediği görülür. Duktal invazyon veya obstrüksiyonun olmaması nedeniyle 
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mikrokalsifikasyonların nadir görüldüğü ileri sürülmektedir (121). İLK’un 

mamografik olarak saptanmasındaki zorlukların temel sebepleri kanser dokusunun 

dansitesinin normal meme parankimininkine benzemesi, desmoplastik yanıtın göreceli 

az olması, lezyonların sıklıkla mikrokalsifikasyon içermemesi ve malign hücrelerin 

sıklıkla tek sıralı invazyon paternidir (123). İLK’ların diğer MMG bulguları ise kitle, 

asimetri ve yapısal distorsiyondur. Mamografinin duyarlılığı %57-81 arasındadır. 

Vakaların %8-16'sında mamografide bulgu saptanmaz. Mamografik anormallik 

sıklıkla yalnızca tek bir pozisyonda, bu daha yaygın olarak kraniyokaudal 

projeksiyondur. Mamografide tümör boyutu sıklıkla olduğundan daha küçük ölçülür 

(123).  

 

Dijital mamografi %63-98’lük duyarlılığıyla meme kanseri tanısında ilk basamak 

görüntüleme yöntemi olsa da İLK tespitindeki tanısal performansı, özellikle yoğun 

meme dokusunda daha düşüktür ve %57-81 arasında değişebilmektedir (120,121). 

Aşırı yoğun meme dokusunda İLK tespit oranı %30’lara kadar düşmektedir (120). 

 

Dijital meme tomosentezi (DBT), doku süperpozisyon etkisini azaltarak İLK'da 

yaygın bulgular olan parankimal distorsiyon, asimetri ve düzensiz sınırlı kitlelerin 

görünürlüğünü ve saptanabilirliğini artırır (129). USG, genellikle klinikte veya 

mamografi muayenelerinde tespit edilen şüpheli bulguların değerlendirilmesinde 

yardımcı ve tamamlayıcı olarak kullanılır. İLK tanısında duyarlılığı %68-87 arasında 

değişmektedir (130). USG’de sıklıkla düzensiz konturlu ve posterior akustik 

gölgelenme gösteren heterojen hipoekoik bir kitle olarak tanımlanırlar. Kitle 

olmaksızın fokal gölgelenme de sık görülen sonografik görüntüleme bulguları 

arasındadır (130).  

 

Tüm bu görüntüleme tanı teknikleri, radyologların şüpheli malign belirtileri tespit 

etmesine yardımcı olabilir; ancak çoğu zaman hem tanının, hem de lezyon boyutunun, 

multifokalite, multisentrisite, bilateralitenin belirlenmesi oldukça güçtür. Bu nedenle 

İLK'u ve yayılımını tespit etmek için ileri meme görüntüleme yöntemlerine ihtiyaç 

vardır. Günümüzde MRG, İLK’u tespit etmek ve evrelemek için en hassas tanı aracı 

olarak kabul edilmektedir. İLK tanısında MRG duyarlılığı %91-100’lere ulaşmaktadır 
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(121,130). MRG, İLK tanısının kanıtlandığı ancak fizik muayene ve MMG/USG 

tetkikleriyle hastalığın yaygınlığının değerlendirilemediği hastalarda da oldukça 

faydalıdır. MRG, geleneksel görüntüleme yöntemlerine göre ek odakları ve karşı 

memedeki hastalığı tespit etmek ve cerrahi tedaviye rehberlik etmek için daha doğru 

lokal evreleme bilgileri sağlayabilir (131). Ayrıca İLK’da patolojik gerçek tümör 

boyutu ve morfolojisiyle MRG boyut ve morfolojilerinin korele olduğunu gösteren 

çok sayıda çalışma mevcuttur. MRG’de genellikle düzensiz sınırlı solid kitle, bitişik 

ya da bitişik olmayan noduler kontrastlanma (normal dokuyla ayrışmış milimetrik 

tümör agregatları), birbiriyle bağlantılı ya da bağlantılı olmayan lineer kontrastlanma, 

septal kontrastlanma paterni ya da benign lezyonları düşündüren düzgün konturlu 

noduler solid lezyonlar şeklinde karşımıza çıkabilir (121). Bununla birlikte genellikle 

düşük agresif formlara sahip bazı tümörlerin tespitinde, özellikle düşük yoğunlukta 

kontrast tutulumu gösteren lezyonlarda MRG’nin de başarısız kalabileceği 

unutulmamalıdır.  

 

Son zamanlarda yeni ortaya çıkan bir dijital mamografi teknolojisi olan kontrastlı 

spektral mamografi (CESM), kanser tespitini iyileştirmekte ve yanlış teşhis oranlarını 

azaltmaktadır (132). CESM, geleneksel mamografiyi, iyotlu kontrast maddenin IV 

uygulanmasıyla birleştirerek, meme dokusunun hem morfolojik hem de fonksiyonel 

bilgisini sunar (133). Çeşitli çalışmalar, CESM'nin kanser teşhisinde tanısal 

performansının MRG'ye benzer olduğunu ve CESM'nin MRG için belirlenmiş 

endikasyonlar için de yararlı olabileceğini göstermiştir (132). İLK tanısında ve 

yaygınlığının değerlendirilmesinde de CESM’nin MRG kadar başarılı olduğunu 

gösteren çalışmalar mevcuttur (121).  

 

İDK ve İLK’un birlikte olduğu mikst tipte invaziv karsinomlar tüm meme 

kanserlerinin yaklaşık %5'ini oluşturur ve İLK ile birlikte artan bir insidansa sahiptir 

(134). Mikst tip ile saf İLK arasındaki klinikopatolojik özellikleri, yönetimi ve hayatta 

kalma sonuçlarını karşılaştıran için 811 hastayı içeren bir çalışmada, saf İLK'un mikst 

tümörlere göre daha ileri yaşlarda görüldüğü, multifokal hastalık, büyük tümör boyutu, 

pozitif lenf nodu ile daha fazla ilişkili olduğu ve mikst tümörlere göre prognozun daha 
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kötü olduğu gösterilmiştir (134). Saf İLK’da prognozun mikst tiple benzer olduğunu 

gösteren çalışmalar da mevcuttur (135,136).  

 

2.3.4.1.3 Tübüler karsinom 

 

Memenin tubüler karsinomu, invaziv meme kanserlerinin yaklaşık %1-2'sini 

oluşturan, yavaş büyüyen ve nadiren metastaz yapan bir kanserdir (137,138). Tübüler 

karsinom tipik olarak mamogramda küçük spiküle bir kitle ve USG’de arka akustik 

gölgelenmesi olan düzensiz bir hipoekoik kitle olarak ortaya çıkar (138). Kimi zaman 

internal ya da çevresel mikrokalsifikasyonlar içerebilirler. MRG'de tübüler 

karsinomlar, T2 ağırlıklı görüntülerde koyu internal septa benzeri görünümle birlikte 

veya bu görünüm olmadan hiperintens meme lezyonları olarak tanımlanabilir (139). 

DAG görüntülemede düşük ADC değerleri, tübüler karsinomu hiperintens benign 

meme lezyonlarından ayırmak için kullanılabilir (139). Histolojik olarak tübüler 

karsinomun karakteristik özelliği, dezmoplastik bir stroma içinde gelişigüzel 

düzenlenmiş, açılı şekillere sahip tübüllerin baskınlığıdır. Tübüller, çevreleyen 

miyoepitelyal hücreler olmaksızın tek bir epitel hücre tabakasından oluşur. Saf tübüler 

karsinom (tübüler karsinomun karakteristik morfolojisinin %90'ından fazlası) sınırlı 

metastatik potansiyele ve mükemmel prognoza sahiptir. Tübüler karsinomun tedavisi 

genellikle hormonal tedavi ve eksizyondur (139). 

 

2.3.4.1.4 Müsinöz karsinom 

 

Müsinöz karsinom tüm meme karsinomlarının %1-7'sini oluşturur. Klinik 

prezentasyonu genellikle ele gelen düzgün konturlu palpabl kitledir. Mamografide 

genellikle düzgün konturlu kitle ve sonografide heterojen internal ekolu hipoekoik 

lezyon, müsinöz meme karsinomunun en sık rastlanan radyolojik görünümüdür (140). 

Saf müsinöz karsinomun tipik MRG bulguları, T2 ağırlıklı görüntülemede son derece 

yüksek sinyal yoğunluğuna sahip benign görünen düzgün sınırlı bir kitle ve persistan 

ya da plato tarzı kontrastlanma kinetiğe sahiptir (141). Yüksek dereceli veya karışık 

müsinöz lezyonlar daha şüpheli görüntüleme özelliklerine sahip olabilir. Müsinöz 

karsinomlar, tümörün protein ve müsin bileşimindeki farklılıklara bağlı olarak yağ 
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baskılı T1 ağırlıklı MR görüntülerinde değişken sinyal yoğunluğu gösterir ve yağ 

baskılı T2 ağırlıklı görüntülerde homojen veya heterojen olarak hiperintens olabilirler. 

Kontrast madde uygulamasından sonra, müsinöz karsinomların çoğu, sıklıkla 

heterojen, rim tarzında, yavaş ve progresif olarak kontrastlanırlar. Histolojik olarak 

müsinöz karsinomlar, aselüler müsin içinde yüzen küçük tümör hücresi kümeleri 

gösterir. Karsinom, müsinöz bileşenin yüzdesine bağlı olarak saf müsinöz veya karışık 

müsinöz olabilir. Saf müsinöz karsinomlar (müsin bileşeni > %90) daha iyi prognoz 

ile ilişkilidir. Mikst müsinöz karsinomların prognozu (> %10 müsinöz olmayan 

alanlar), müsinöz olmayan bileşene bağlı olarak değişir (142). 

 

2.3.4.1.5 Mikropapiller karsinom 

 

Mikropapiller karsinom agresif bir alt tiptir ve tüm meme karsinomlarının %2-

8'ini oluşturur. Tipik olarak altıncı dekatta ortaya çıkar. Yüksek erken nüks ve düşük 

sağ kalım oranlarına sahiptir (143). Lenfatik invazyon ve aksiller lenf nodu metastazı 

çok yaygındır (143). Mamografide en yaygın bulgu düzensiz spiküle konturlü kitledir 

(143). USG’de en sık görülen bulgu, spiküle kenarları ve posterior akustik 

gölgelenmesi olan düzensiz hipoekoik kitledir (144). MRG'de en yaygın bulgu, wash-

out kinetiğine sahip düzensiz bir kitledir (144). Histolojik olarak invaziv mikropapiller 

karsinom, fibrovasküler çekirdeklerden yoksun ve boş alanlarla çevrelenmiş, kümeler 

halinde tümör hücreleri ile karakterize edilen farklı bir mimari gösterir.  

 

2.3.4.1.6 Medüller karsinom 

 

Medüller karsinom, tüm invaziv meme kanserlerinin %5'inden azını oluşturur 

(145). BRCA-1 taşıyıcılarında ortaya çıkan meme kanserlerinin yaklaşık %13'ü 

medüller karsinomdur. Mamogramda, iyi sınırlı kitlesel dansite, yuvarlak, oval veya 

lobüle şekilli bir kitle olarak görülebilir (145). USG’'de de benzer şekilde iyi sınırlı 

hipoekoik bir kitle görünümündedir (145). MRG özellikleri, gecikmiş periferal 

kontrastlanma ile homojen veya heterojen iç kontrastlanma gösteren düzgün kenarlı, 

sferik veya oval bir kitle şeklindedir (146). Bu MRG özellikleri medüller karsinom 

için spesifik değildir ve iyi huylu lezyonların yanı sıra diğer histolojik meme kanseri 
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türlerinde de bulunabilir (146). Dünya Sağlık Örgütü (WHO), medüller karsinom veya 

atipik medüller karsinom yerine medüller özelliklere sahip karsinom teriminin 

kullanılmasını önermektedir. Histolojik özellikler arasında sinsisyal büyüme paterni, 

sınırları aşma eğilimi, belirgin lenfoplazmasitik sızıntı yer alır ve vakaların çoğunluğu 

ER/PR/HER-2 için üçlü negatiftir. Kesin olarak tanımlanmış medüller karsinomun, 

aynı evredeki üçlü negatif meme kanserinden daha iyi prognoza sahip olduğu 

bildirilmektedir. Bununla birlikte, medüller karsinom tanı kriterlerinin çalışmalar ve 

kurumlar arasında değişkenlik göstermesi nedeniyle tartışmalı bir antite olabilmekte 

ve üçlü negatif kanserler açısından yanıltıcı olabilmektedir. Pek çok uzman meme 

patologu bu nedenlerden dolayı raporlamada bu terminolojiden kaçınmayı tercih 

etmektedir. 

 

2.3.4.1.7 Nöroendokrin özellikler gösteren karsinom 

 

Memenin primer nöroendokrin karsinomu invaziv meme kanserlerinin %1-

5'inden daha azını oluşturur (147). Klinik olarak genellikle ele gelen kitle ile prezente 

olur (148). Mamografide yüksek dansiteli, sferik veya oval şekilli, nisbeten düzgün 

konturlu bir kitle şeklinde görülür (148). USG’de düzensiz (%65,4), hipoekoik 

(%78,4), kenarları belirsiz (%43,5) ve posterior akustik özellikleri olmayan veya 

artmış (%77,9) bir kitle şeklinde görülür (149). MRG’de genellikle düzensiz kenar 

özellikleri ile (%63.6) wash-out kinetiği (%85.7) gösteren bir kitle (%83.3) şeklinde 

görülür (148). 2012 WHO Meme Kanseri Sınıflandırmasına göre nöroendokrin 

özelliklere sahip karsinomlar 3 gruba ayrılır: iyi farklılaşmış nöroendokrin tümör 

(WD-NET), az farklılaşmış nöroendokrin tümör (PD-NET) veya küçük hücreli 

karsinom veya nöroendokrin farklılaşması olan invaziv meme karsinomu (IBC-NEC) 

(150). NET tanısı nöroendokrin belirteçlerin ekspresyonunu gerektirir. En duyarlı ve 

spesifik immünohistokimyasal belirteçler sinaptofizin ve kromogranin A'dır (150). 

 

2.3.4.1.8 Apokrin karsinom 

 

Memenin invaziv apokrin karsinomu (IAC), meme kanserinin nadir bir alt tipidir 

ve meme karsinomlarının %1-4'ünden azını oluşturur (151). Bulgular spesifik 
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olmadığından, IAC'yi yalnızca radyolojik görünümle diğer invaziv meme karsinomu 

alt tiplerinden ayırt etmek zordur (151,152). IAC'nin çoğu mamografide düzgün veya 

düzensiz konturlu, mikrokalsifikasyon içeren ve içermeyen oval şekilli kitle şeklinde 

görülür (151,152). USG’de sıklıkla heterojen olmak üzere değişken iç eko 

özelliklerine sahiptirler (152). MRG'de tipik olarak hızlı kontrastlanma ve wash-out 

paterni ile kontrastlanan bir kitle olarak ortaya çıkar (152). Apokrin karsinomu 

konvansiyonel invaziv duktal karsinomdan radyolojik olarak ayırtetmek zordur. 

Histolojik olarak invaziv apokrin karsinom, bol eozinofilik ve granüler sitoplazmalı 

apokrin morfolojisi, farklı hücre sınırları ve belirgin nükleoluslu merkezi veya 

eksantrik yerleşimli çekirdeklerle karakterize edilir. Apokrin karsinom, östrojen 

reseptör (ER) ve progesteron reseptörü (PR) için negatif ve androjen reseptörü (AR) 

için pozitif olan karakteristik bir hormonal reseptör profiline sahiptir. HER-2/neu aşırı 

ekspresyonu ve amplifikasyonu tümörlerin yaklaşık %30'unda mevcuttur (152). 

Apokrin karsinom, invaziv duktal karsinom ile benzer veya biraz daha iyi prognoza 

sahiptir (152). 

 

2.3.4.1.9 İnvaziv kribriform karsinom 

 

Memenin invaziv kribriform karsinomu (ICC) nadir bir alt tiptir ve tüm invaziv 

meme karsinomlarının %1-3'ünü oluşturur. Daha düşük aksiller metastaz sıklığı ve 

dolayısıyla daha iyi prognoz ile ilişkilidir (153). Görüntüleme özellikleri spesifik 

değildir; mamografide düzensiz şekilli (%72,8), spiküle konturlu (%63,7) ve yüksek 

dansiteli (%81,8) lezyonlar şeklinde görülür. USG’de düzensiz şekil (%77,8), spiküle 

kenarlar (%29,6), hipoekojenite (%81,5) görülür ve arka akustik özellik genellikle 

yoktur (%85,2). MRG'de sıklıkla düzensiz şekilli bir kitle (%62,0) ve düzensiz 

(%42,9) kenarlar görülür. ICC genel olarak histolojik özelliklerine göre üç forma 

ayrılır: Saf (> %90 kribriform patern), klasik (< %90 ve > %50 kribriform 

patern, < %50 tübüler karsinom ile karışık) ve mikst form (< %90 ve >%50 kribriform 

patern, %10-49 ile karışık tübüler olmayan karsinom). Histolojik olarak ICC'deki 

tümör hücreleri kribriform adalar halinde düzenlenmiştir. Çoğu mükemmel prognoz 

gösterir. Saf ICC (> %90 kribriform patern) mikst ICC'den daha iyi prognoza sahiptir 

(153). 
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2.3.4.1.10 Metaplastik karsinom 

 

Metaplastik meme karsinomları invaziv meme kanserlerinin %0,25-1'ini temsil 

eder (154). Metaplastik elementler içeren adenokarsinomdan oluşan heterojen bir 

tümör grubudur. Bunlar arasında skuamöz hücre, iğ hücresi (sarkomatoid), osteoid, 

kondroid veya lipomatöz bileşenler bulunabilir ve baskın farklılaşma modeli ek alt 

tiplerini tanımlar (155). Ek olarak metaplastik karsinom, değişen miktarlarda özel tipte 

olmayan (NST) invaziv karsinom içerebilir veya tamamen metaplastik bileşenden 

oluşabilir. Metaplastik meme karsinomlarının mamografik, sonografik ve MRG 

özellikleri, benign ya da malign meme lezyonları ile benzer olabilir (155). 

 

MRG'de metaplastik meme karsinomları sferik veya oval şekilli, sıklıkla hafif 

lobülasyon gösteren ve sıklıkla iyi sınırlı, diğer invaziv meme karsinomlarına benzer 

şekilde izo veya hipointens bir kitle olarak ortaya çıkar (156). Nekrotik bileşen ve 

kistik dejenerasyon nedeniyle T2 ağırlıklı görüntülerde yüksek sinyal yoğunluğu sık 

görülen bir bulgudur. T2 ağırlıklı görüntülerde yüksek sinyal, metaplastik meme 

karsinomunun yanı sıra müsinöz karsinom, enfarkte veya nekroze invaziv duktal 

karsinom, kapsüllü papiller karsinom ve invaziv papiller karsinomda da gözlenebilir 

(157). Bu lezyonların heterojen, halka benzeri veya heterojen kontrastlanma 

gösterebilir. Sıklıkla hızlı kontrastlanma ve geç fazlarda wash-out bulgusu gösterirler 

(156). 

 

Metaplastik karsinomların çoğunluğu üçlü (ER, PR, HER-2) negatiftir. Epitelyal 

malignite olarak kökene dair kanıtları göstermek için sitokeratin (AE1/AE3, Cam5.2, 

CK5/6, 34βE12) kapsamlı immün boyama panellerinin yapılması gerekmektedir. 

Metastazlar sıklıkla hematojen olup lenfojen metastaz daha az sıklıkta görülür. 

 

2.3.4.1.11 Metaplastik skuamoz hücreli karsinom 

 

Metaplastik skuamöz hücreli karsinom (SCC), invaziv meme kanseri vakalarının 

%0,1'inden azını temsil eder (154). Yaygın klinik tablo, nodal tutulumu olmayan, hızla 

büyüyen, nispeten büyük bir meme kitlesidir (158). Kitle tipik olarak çok yoğundur ve 
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mamogramda nadiren kalsifikasyon görülür (158). Skuamöz hücreli karsinom 

yuvarlak şekilli veya lobüle konturlu olup, USG’de iyi sınırlı veya mikrolobüle 

kenarlara sahiptir (158). Kitle içinde nekroz ve kistik dejenerasyondan kaynaklanan 

kistik bileşenlere bağlı heterojen ekojenite görülebilir (158). Histolojik olarak 

metaplastik skuamöz hücreli karsinom, skuamöz farklılaşma gösteren tümör 

hücrelerinden oluşur. İğ hücreleri, osteositler ve kondrositler gibi diğer bileşenler de 

gözlemlenebilir. Memenin primer SCC tanısı için üç kriterin karşılanması gerekir: 

İkinci bir bölgede ilişkili primer SCC'nin olmaması, cilt tutulumunun olmaması ve 

SCC'nin %90'dan fazla baskın bulgu olması gerekmektedir (158). 

 

2.3.4.1.12 Osteoid diferansiasyon gösteren meme karsinomu 

 

Kemik/kıkırdak metaplazili meme kanserinin prevalansı çok nadirdir ve invaziv 

meme kanseri vakalarının yalnızca %0,003-0,12'sini oluşturduğu tahmin edilmektedir 

(159). Osteoid farklılaşma gösteren metaplastik karsinomlar genellikle kalsifiye meme 

kitlesi şeklinde görüntülenir ve ayırıcı tanısında primer osteosarkom yer alır (159).  

Osteosarkom tipik olarak mamografide yoğun kalsifiye fildişi benzeri bir kitle olarak 

ortaya çıkar (159). Memenin primer osteosarkomu ve diğer sarkomları son derece 

nadirdir. Osseöz farklılaşma gösteren malign meme neoplazmaları, aksi kanıtlanana 

kadar metaplastik karsinomun bileşenleri veya malign filloides tümörlerinin heterolog 

bileşenleri olarak kabul edilir (159). Histolojik olarak mezenkimal farklılaşma 

gösteren metaplastik karsinom, eş zamanlı osseöz ve kıkırdak farklılaşma gösterebilir. 

Ayırıcı tanıda karsinomatöz (epitelyal) bir bileşenin varlığının tanımlanması önemlidir 

(159). 

 

2.3.4.1.13 Kondroid diferansiasyon gösteren meme karsinomu 

 

Yine çok nadir görülen, invaziv meme kanseri vakalarının yalnızca %0,003-

0,12'sini oluşturduğu tahmin edilen kondroid farklılaşma gösteren metaplastik 

karsinom (MCCD), mamografi, sonografi ve MRG'de spesifik olmayan görüntüleme 

bulgularına sahiptir (160). Mamografide amorf veya kaba kalsifikasyon içeren, belirsiz 

sınırlı, yüksek yoğunluklu bir kitle ve sonografide posterior akustik gölgelenme ile 
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nispeten iyi sınırlı, heterojen ekoda bir kitle olarak görüntülenebilir (160). MRG’de 

T2 ağırlıklı görüntülerde orta ila yüksek sinyal yoğunluğunda iç yapıya sahip, nispeten 

iyi sınırlı, kontrastlanmayan bir kitle olarak görüntülenebilir (160). Histolojik olarak 

mezenkimal farklılaşma gösteren meme karsinomu, mezenkimal elementlerin 

kombinasyonlarını içerebilir. Metaplastik kondroid karsinom genellikle kondroid 

farklılaşma alanlarıyla karışmış neoplastik epitel hücrelerinden oluşan malign bir 

lezyondan oluşur (160). 

 

2.3.4.1.14 İğ (spindle) hücreli karsinom  

 

İğ hücreli karsinom (bazen sarkomatoid karsinom olarak da adlandırılır) 

metaplastik karsinomun bir alt grubudur (161). İğ hücreli karsinom tipik olarak 

ortalama 60 yaşlarında ele gelen bir meme kitlesi olarak ortaya çıkar, daha yaygın 

olarak Afrika kökenli Amerikalı ve İspanyol kadınlar arasında görülür (161). 

Mamografide tipik olarak yuvarlak veya lobüle konturlu bir kitle şeklinde görülür. 

Vakaların %13-25'inde pleomorfik veya lineer kalsifikasyonlar ve komşuluğunda deri 

kalınlaşması eşlik eder (161). Genellikle spiküle konturlu olup çevre dokuda yapısal 

distorsiyona yol açarlar  (161). USG’de tipik olarak sınırları belirsiz, internal 

vaskülarite ve posterior akustik gölge gösteren, kistik alanlar içerebilen, heterojen iç 

yapıda yuvarlak bir kitle şeklinde görülür (162). Kalsifikasyonlar ve aksiller lenf nodu 

tutulumu nadirdir (162). İğsi metaplastik karsinomlar MRG'de, düşük T1- yüksek T2 

sinyal yoğunluğu ile değişken kontrastlanma gösteren düzensiz spiküle konturlü kitle 

şeklinde görülür (162). Ayırıcı tanılar arasında primer veya metastatik sarkom (nadir), 

filloid tümör, nodüler fasiit, metastatik melanom, skar, fibromatoz, miyofibroblastom, 

psödoanjiyomatöz stromal hiperplazi (PASH) yer alır. Karsinomatöz bileşenin varlığı 

ve immün boyama, tanı koymada yardımcıdır (162). 

 

2.3.4.1.15 Adenoid kistik karsinom 

 

İnvaziv meme kanserlerinin %0,1'den azı adenoid kistik karsinomlardır (AdCC) 

(163). Bu kanser türü en çok tükürük bezlerinde görülür, ancak meme aynı zamanda 

bir ekzokrin bez olduğundan nadiren memede birincil tümör olarak da ortaya çıkabilir. 
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Bu nadir alt tip tipik olarak aksiller lenf nodlarına metastaz yapmaz ve bu nedenle 

genel prognozu iyidir (163). Düzgün veya düzensiz bir kitle veya asimetrik yoğunluk 

tipik mamografik görünümüdür (163). İzoekoik veya kist benzeri düşük ekojeniteli bir 

kitle tipik sonografik görünümüdür ancak her şekilde bulgu verebilir (164). Histolojik 

olarak AdCC genellikle periferik sınırda infiltratif paterne sahip, iyi sınırlı tümör 

nodüllerinden oluşur. Tümör, tübüler, kribriform, trabeküler ve bazaloid olmak üzere 

birçok büyüme paterni gösterir. İmmün boyalar duktal bileşenler, miyoepitelyal 

bileşenler ve CD117 (c-kit) için pozitiftir. MYB aşırı ekspresyonu AdCC için hassas 

ancak spesifik olmayan bir işarettir (163).  

 

2.4 Duktal Karsinoma In Situ 

 

Duktal karsinoma in situ, invaziv kanserin öncüsü sayılan, teşhisi, tanısı ve 

tedavisi tartışmalı bir antitedir. 1980'lerden itibaren tarama mamografi programlarının 

genişlemesiyle birlikte DKIS insidansı artış göstermiştir. Uzun zaman DKIS'ın esas 

bulgusunun mamografide görülen asemptomatik kalsifikasyonlar olduğu düşünülse 

de, görüntüleme yöntemlerinin gelişmesi ile, özellikle MRG bulgularının daha iyi 

anlaşılması ile birlikte, birçok vakanın kalsifikasyon içermediği anlaşılmıştır. İğne 

biyopsilerinde patologlar için DKIS'ın tanısı ve sınıflandırılması, yetersiz örnekleme 

ve gözlemciler arası değişkenlik nedeniyle zor olabilir. Klasik tedavisi cerrahi 

eksizyondur. Son yıllarda, aşırı tedaviyi azaltmak ve hastalara daha kişiselleştirilmiş 

tedavi seçenekleri sunmak üzere DKIS'ın cerrahi olmayan yönetimine dair artan bir 

ilgi vardır. Bununla birlikte, mevcut biyobelirteçler gizli invaziv hastalığın biyopsi 

sırasında tanımlanmasında veya mevcut DKIS’ın invaziv hastalığa ilerleme riskini 

doğru bir şekilde tahmin etmede yetersiz kalmaktadır. Bu konudaki çalışmalar devam 

etmektedir. Bu sayede ameliyattan kaçınabilecek düşük riskli DKIS'lı kadınları 

radyolojik olarak daha iyi tanımlamak mümkün olabilecektir (165). 

 

2.4.1 DKIS’ın patolojik karakteristikleri 

 

DKIS, çeşitli histopatolojik özellikler gösteren oldukça heterojen bir lezyon 

grubunu kapsar. Birincil sınıflandırma sistemi, nükleer çoğalmayı, mitotik şekilleri ve 
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mimariyi içeren üç aşamalı bir nükleer derecelendirme sistemine dayanmaktadır (166). 

Nükleer derece, hastalığın prognozu ve invaziv kansere progresyon riski ile ilişkili 

olduğundan, DKIS'ın en önemli ayırt edici özelliklerinden biridir (167). Birçok 

araştırmacı, mamografide ve MRG'de nükleer dereceyle ilişkili radyomik özellikler 

belirlese de görüntüleme yöntemleriyle nükleer dereceyi tahmin etmenin klinik önemi 

sınırlıdır. Diğer önemli DKIS belirteçleri, özellikle ER olmak üzere hormon reseptör 

durumu, ve nekroz varlığıdır. DKIS vakalarının yaklaşık %87'si ER pozitiftir (168). 

ER-pozitif DKIS'ın ince pleomorfik ve ince lineer dallanma gösteren kalsifikasyonlar 

olarak ortaya çıkma olasılığı, ER-negatif DKIS'ın ise USG'de saptanma olasılığı daha 

yüksektir (169). Komedo tip nekroz, merkezi genişleyen nekrozun varlığını ifade eder; 

tüm DKIS’ların yaklaşık üçte birinde bulunur ve en sık yüksek dereceli DKIS ile 

ilişkilidir (166). Nükleer dereceye benzer şekilde, komedo tip nekroz, kötü prognoz ve 

invaziv kansere ilerleme riski ile ilişkilidir (167). Kalsifikasyonlar sıklıkla nekroz 

alanlarında bulunur ve komedo tip nekroz, mamografide ince lineer dallanma 

morfolojisiyle ilişkilidir (170). 

 

DKIS'ın iğne biyopsilerinde histolojik olarak eksik (örneğin, atipik duktal 

hiperplazi) veya aşırı yorumlanması (invaziv kanser) söz konusu olabilir. 115 patolog 

tarafından yorumlanan 240 meme biyopsisini kapsayan geniş bir çalışma, invaziv 

karsinom vakalarında %96 uyum sağlarken, uyumun DKIS vakalarında %84'e ve atipi 

vakalarında %48'e düştüğünü göstermiştir (171). Kalın iğne biyopsileri sırasında 

yetersiz örnekleme yapılması, patoloğun yorumlaması için yeterli materyal olmaması 

da bu belirsizliğe sebep olabilir. Atipik duktal hiperplazi ve düşük dereceli DKIS 

morfolojik olarak birbiriyle örtüşebilir. DKIS tanısı için en az iki kanalın tamamen 

tutulmuş olması veya en az 2 mm boyutunda olması gerekir (166). Sonuç olarak, 

yalnızca tek küçük bir kanalı içeren bir kalın iğne biyopsisi örneği, cerrahi eksizyonda 

DKIS'a yükselebilen atipik duktal hiperplazi tanısı verebilir. Benzer şekilde, 14 

kalibrelik otomatik biyopsi cihazıyla (11 kalibrelik vakum destekli cihaza kıyasla) ve 

daha az sayıda biyopsi örneğinin alınması, ilk kalın iğne biyopsisinde eşlik eden 

invaziv kanserin gözden kaçırılma olasılığını artırabilir ve cerrahi eksizyonda tanının 

invaziv kanser olarak sonuçlanmasına neden olabilir (8). 
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2.4.2 DKIS'tan invaziv kansere progresyon 

 

Saf DKIS lezyonlarında neoplastik hücreler tamamen meme duktal ağacının 

dalları içinde bulunur. DKIS'tan invaziv meme kanserine progresyon, kanalların bazal 

membranının parçalanmasını ve tümör hücrelerinin stromaya göçünü gerektirir. Bu 

sürecin nasıl gerçekleştiği bugüne kadar tam olarak anlaşılamamıştır. 

 

DKIS’da prognozun bağımsız (bağımsız evrim modeli) ve doğrudan (multiklonal 

istila modelleri) olmak üzere çeşitli hücresel modelleri öne sürülmüştür (172,173). 

Bağımsız evrim modelinde, DKIS ve invaziv kanser, muhtemelen tümör oluşumunu 

teşvik eden bir alan etkisi nedeniyle aynı yerde fakat ayrı ayrı gelişir. Bu modelde, ayrı 

ayrı geliştikleri için yakın anatomik yakınlıkta bulunan DKIS ve invaziv duktal 

karsinomun genetik profillerinde minimum düzeyde örtüşme olmalıdır (172). 

Multiklonal istila modeli ise, neoplastik hücrelerin, bir mutasyon veya başka bir 

(epi)genomik olay sebebiyle, bazal membranı parçalayabilen ve stromayı istila 

edebilen yeni bir hücre alt popülasyonuna yol açana kadar kanallar içinde geliştiğini 

öne sürer (Resim-3) (165).  

 

 

Şekil 3. DKIS’ta malign hücrelerin invaziv karsinoma progresyon modelleri (165) 
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İnvaziv progresyonun nasıl meydana geldiğine dair önerilen bu modellere 

rağmen, neden bazı DKIS lezyonlarının invaziv kansere ilerlediği ve diğerlerinin uzun 

süreler boyunca sessiz kaldığı net değildir. Son çalışmalar tümör mikro ortamının ve 

kanser-immün hücre etkileşimlerinin invazyon sürecinde önemli rol oynayabileceğini 

göstermiştir (174). Oncotype DX Breast DCIS Score (Genomic Health) ve 

DCISionRT (Prelude Dx) gibi ticari olarak temin edilebilen testler ve Van Nuys 

Prognostik İndeksi, Memorial Sloan-Kettering Kanser Merkezi DCIS nomogramı gibi 

doğrulanmış metrikler, tedavi sonrasında kanserin tekrarlama riskini gösteren 

araçlardır. Ancak bu testlerle elde edilen bilgi, tedavi edilmemiş DKIS'ın invaziv 

kansere ilerlemesi ile ilişkili değildir (175). DKIS'ın invaziv kanser için olası bir öncü 

olarak kabul edilmesinde görüntüleme bulguları arasında da bir kopukluk vardır. 

DKIS'ın en sık görülen belirtisi kalsifikasyonlardır (yaklaşık %80), ancak DKIS’a 

eşlik eden invaziv kanserlerin %60'ında, invaziv kanser vakalarının ise sadece 

%30'unda kalsifikasyon görülür (176). Bu paradoks için çeşitli hipotezler 

geliştirilmiştir. Birincisi, DKIS’da gelişen kalsifikasyonlar invaziv kansere ilerleme 

sırasında kaybolabilir. İkincisi, kalsifiye olmayan DKIS'ın büyük bir kısmı 

mamografiyle gözden kaçabilir. Üçüncüsü, birçok invaziv kanserin DKIS aşaması çok 

kısa olabilir ve bu nedenle normalde DKIS ile gelişecek kalsifikasyonların gelişmesi 

için yeterli zaman olmayabilir. Bununla birlikte, kalsifiye olmayan DKIS, biyolojik 

olarak kalsifiye DKIS'dan daha az agresif olma eğiliminde olup, daha düşük nükleer 

derece ve HER-2 negatifliğinin, invaziv kansere ilerleme olasılığının daha düşük 

olduğunu göstermektedir (177). DKIS'ın doğal seyrine ilişkin, özellikle de oluşumun 

erken dönemlerinde, genel bir veri eksikliği vardır ve süreci netleştirmek için patoloji, 

radyoloji ve genetik temelli yeni bilgilere ihtiyaç vardır. 

 

2.4.3 DKIS görüntüleme bulguları 

 

2.4.3.1 Mamografik değerlendirme 

 

DKIS mamografide en sık (yaklaşık %80) asemptomatik kalsifikasyonlar şeklinde 

ortaya çıkar (170). DKIS kalsifikasyonlarının yaklaşık yarısı grup oluşturan ince 

pleomorfik morfolojik özelliklere sahiptir (170). İnce pleomorfik ve ince lineer veya 
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ince lineer dallanan kalsifikasyonların, nekrozun eşlik ettiği yüksek dereceli DKIS'a 

eşlik etme olasılığı daha yüksekken, yuvarlak kalsifikasyonlar daha çok düşük dereceli 

DKIS ile ilişkilidir (178). Mamografik olarak tespit edilebilen DKIS’larin yaklaşık 

%10'unda kalsifikasyon görülmez. Bu lezyonlar kitle (%67), fokal asimetri (%24) 

veya yapısal bozulma (%15) şeklinde ortaya çıkar (170). Her ne kadar kalsifiye 

olmayan DKIS daha iyi bir prognoza sahip olsa da, ilişkili kitle, asimetri veya yapısal 

distorsiyonla birlikte ortaya çıkan kalsifiye DKIS’ın invaziv kansere ilerleme olasılığı 

daha yüksektir (170).  

 

Mamografide kalsifikasyonlar yaygın görülmesine rağmen, bunların oluşumu tam 

olarak anlaşılamamıştır. Meme kalsifikasyonları, kalsiyum oksalat (tip I) ve kalsiyum 

hidroksiapatit (tip II) olmak üzere iki temel kimyasal bileşime sahiptir. Hem pasif 

(dejeneratif veya distrofik) hem de aktif (sekretuar veya kemik matriks proteaz) 

süreçler yoluyla geliştiği varsayılmaktadır (180). Tip I kalsifikasyonlar genellikle 

benign süreçlerle ilişkilidir, tip II kalsifikasyonlar ise malign süreçlerde daha sık 

görülür (179). Kalsifikasyonların oluşumundaki fizyolojik farklılıklar, morfolojik 

görünümlerin çeşitliliği ve dağılımı ile DKIS’ın nükleer derecesi ve hormon reseptör 

durumu arasındaki ilişkiyi açıklayabilir.  

 

2.4.3.2 Ultrasonografik değerlendirme 

 

DKIS tespiti genel olarak tarama mamografisi ile yapılmakla birlikte USG ile de 

DKIS lezyonlarının yaklaşık yarısı tespit edilebilmektedir (170). En sık görülen bulgu, 

belirgin posterior akustik özellik göstermeyen paralel oryantasyonlu, düzensiz 

konturlüi hiper ya da hipovasküler hipoekoik kitledir (170). Alternatif olarak, duktal 

obstrüksiyon sonucu lobuler ünitedeki genişlemenin bulgusu olarak mikst solid veya 

mikrokistler içeren "psödomikrokistik" görünüme sahip olabilir (180). 

Neoduktojeneze bağlı olarak kanal sayısında artış, duktal ektazi veya intraduktal 

ekojenik materyal gibi duktal anormallikler mevcut olabilir. Hipoekoik intraduktal 

oluşum yanlışlıkla benign duktal ektazi zannedilerek gözardı edilebilir. ER-negatif 

DKIS'nun sonografik olarak görünür olma olasılığı ER-pozitif DKIS'tan daha fazladır 

(sırasıyla %61'e karşı %46) (170). Kalsifiye olmayan DKIS için USG ile tespit oranları 
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(%95), dijital meme tomosentezi (%84) ve mamografiye (%68) göre daha üstündür 

(181). USG ile tespit edilen, mamografide görülmeyen DKIS’ın daha düşük dereceli 

olma ihtimali yüksek, komedonekroz ve HER-2 amplifikasyonuna sahip olma olasılığı 

daha düşüktür (182). Bunun nedeni duktal anatomiye uygun şekilde, kitle etkisi 

oluşturmayan veya nekroza bağlı kalsifikasyonlara neden olmayan daha yavaş bir 

büyüme hızı olabilir ancak nedeni belirsizdir. 

 

2.4.3.3 MRG ile değerlendirme 

 

DKIS, MRG’de sıklıkla kitlesel olmayan kontrastlanma olarak kendini gösterir; 

odak ya da kitle şeklinde prezantasyon daha az yaygındır (183). DKIS'daki 

kontrastlanma artışının, gadolinyumun kanallar içinde toplanması nedeniyle hem 

vasküler hem de bazal membran geçirgenliğinden kaynaklandığına inanılmaktadır 

(183). Duktuslarla sınırlı olduğu göz önüne alındığında, kitlesel olmayan 

kontrastlanma olarak ortaya çıkan DKIS'ın çoğunluğunun (%60-80) ilgili kanal ve 

lobül sayısına bağlı olarak segmental veya lineer dağılım göstermesi olağandır (184). 

Bu dağılım paterni, intraduktal tümörogenezle başlayan ve ardından duktal yol 

boyunca lokal proliferasyonu takip eden tipik DKIS proliferasyonunu yansıtmaktadır. 

Ayrıca internal kontrastlanma özelliklerinin DKIS'ın proliferasyon paternine ışık 

tutabileceği öne sürülmüştür. Örneğin, kümeli nodüler kontrastlanma, düzensiz 

intralüminal karsinom büyümesini yansıtabilirken, kümeli halkasal kontrastlanma, 

periferik büyüme ve periduktal stromal anjiyogenezi ve muhtemelen invaziv hastalığa 

daha yüksek progresyon oranını yansıtabilir (185). DKIS, invaziv kanserlerden daha 

geç maksimal kontrast tutulumu sergiler ve daha düşük oranda wash-out gösterir. Yarı 

kantitatif MRG özellikleri, DKIS’in nükleer derecelerini ayırt etmek ve Van Nuys 

skoruna dayalı olarak düşük riskli DKIS'yi belirlemek için kullanılabilir. Lezyon 

boyutu veya hacminin, sinyal artış oranının ve lezyonu çevreleyen doku 

kontrastlanmasının kantitatif ölçümleri de ipsilateral nüks ile ilişkilidir (186). Ancak 

önemli bir sınırlama, bu tarz MRG çalışmalarına ve klinik araştırmalara dahil edilen 

hemen hemen tüm DKIS'ların ilk olarak mamografi ile tespit edilmesi yani genellikle 

kalsifikasyon içermesidir. Yüksek riskli tarama popülasyonlarında olduğu gibi ilk 

olarak MRG ile saptanan DKIS üzerinde yapılacak çalışmalar, bilgimizi daha da 
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genişletecektir. DKIS'nun MRG ile radyomik değerlendirmesi inanılmaz derecede 

aktif bir araştırma alanıdır. MRG aynı zamanda hastalığın gerçek yayılımını ve 

boyutunu belirlemek için en güvenilir yöntemdir. Yakın zamanda yapılan çalışmalar, 

MRG'nin mamografi ile karşılaştırıldığında patolojik boyutlarla daha yakından 

eşleştiğini göstermektedir (187). Ameliyat öncesi boyut değerlendirmesinin MRG ile 

kanıtlanmış faydalarına rağmen, mastektomi ve yeniden ameliyat oranları ile ilgili 

çelişkili tartışmalar devam etmektedir (187).  

 

Difüzyon ağırlıklı görüntüleme ve ultra hızlı MRG gibi tamamlayıcı MRG 

teknikleri, DKIS karakterizasyonunda yardımcıdır. Difüzyon ağırlıklı görüntüleme, su 

hareketliliğini ölçerek meme lezyonunun mikroyapısı hakkında bilgi sağlar. DKIS 

lezyonlarının DAG’lerde görünür olduğu, ADC değerlerinin normal meme 

dokusundakilerden daha düşük ancak invaziv kanserlerdekinden daha yüksek olduğu 

gösterilmiştir (188). Ultra hızlı MRG, kontrast madde uygulamasından sonraki ilk 1-2 

dakika içinde gerçekleştirilen, yüksek zamansal çözünürlüklü bir sekanstan (<10 

saniye) yararlanılan, kontrast madde bazlı bir tekniktir. Ultra hızlı teknikler, DKIS'ta 

sık olarak izlenen kitlesel olmayan kontrastlanmanın benign arka plan 

kontrastlanmasından ayırd edilmesini kolaylaştırabilir (189). Kontrastlanmaya kadar 

geçen süre ve maksimum eğim dahil bazı kantitatif ölçümler, MRG özgüllüğünü 

arttırma konusunda umut vaat etmektedir.  

 

2.5 İnvaziv Meme Karsinomunda Moleküler Sınıflama 

 

İnvaziv meme karsinomunda moleküler sınıflandırma, prognozu tahmin etmede 

bu histopatolojik tiplere göre yapılan sınıflandırmadan daha duyarlıdır ve hastaların 

bireysel tümör gen profiline göre uygulanacak kişiselleştirilmiş tedavinin 

yönetilmesine yardımcı olur. Mevcut moleküler testler, meme kanserlerinin gen 

ekspresyon modellerine göre farklı biyolojik alt gruplarda değerlendirilmesini 

sağlamıştır. Bu moleküler subtipleri belirlerken kullanılan başlıca biyobelirteçler 

immunohistokimyasal skorlama (IHC) ile belirlenen östrojen reseptörü (ER), 

progesteron reseptörü (PR), in situ hibridizasyon testleri ile doğrulanan HER-2 

amplifikasyonu ve Ki-67 proliferasyon indeksidir (190). Gen ekspresyonu profili, dört 
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ana meme kanseri alt tipinin olduğunu ortaya çıkarmıştır: Luminal A, Luminal B, insan 

epidermal büyüme faktörü reseptörü 2 (HER-2)’den zengin ve bazal benzeri (üçlü 

/triple negatif) tümörler (191). Her alt tipin prognozları, progresyon ya da nüks riski, 

tedaviye yanıtı ve hayatta kalma oranları birbirinden farklıdır. Genel olarak bazal 

benzeri tümörler en kötü prognoza sahipken, Luminal A tümörler en iyi prognoza 

sahiptir. Bununla birlikte, klinik uygulamada tam genomik analiz maliyetli ve zaman 

alıcı olduğundan, St. Gallen Uluslararası Uzman Konsensüsü paneli tarafından 

önerilen sınıflama şu şekildedir: Luminal A (ER ve/veya PR pozitif, HER-2 negatif), 

Luminal B (ER ve/veya PR pozitif, HER-2 pozitif veya negatif ve Ki67 ≥ %14), HER-

2’den zengin (HER-2 pozitif, ER ve PR negatif) ve üçlü negatif meme kanseri (TNBC; 

ER, PR ve HER-2 negatif) (191). Perkütan görüntü kılavuzluğunda biyopsi ile 

moleküler tip tespiti, meme kanseri için sistemik tedavi stratejisini yönetmede ilk 

adımdır. Çünkü tümör boyutu, histolojik derece ve lenf nodu durumu gibi geleneksel 

prognostik faktörler meme kanserinin heterojenliğini tam olarak yansıtmaz ve yalnızca 

anatomik evreye bağlı tedavi kılavuzları artık geçerli değildir. Tümörlerin biyolojik 

çeşitliliği, kişiselleştirilen tedavi algoritmalarının temelidir (192). Buna göre 

kişiselleştirilmiş tedavide, neoadjuvan kemoterapiyi takiben rezidüel tümörün tedavisi 

için daha uzun süreli anti-östrojen ve anti HER-2 tedavi ile ikili blokajı içeren ek 

tedavilerin yanı sıra kimi zaman da azaltma stratejisiyle, adjuvan kemoterapinin ihmal 

edilmesi, radyasyon tedavisinin kısaltılması ve aksiller diseksiyondan kaçınılması da 

söz konusu olabilmektedir (192). 

 

Bununla birlikte, perkütan biyopsi örneklemesi tüm tümörün topografik 

heterojenliğini temsil edemez. Ayrıca, meme kanseri sistemik tedaviyi takiben sürekli 

olarak değiştiğinden ve geliştiğinden, sistemik tedavi sırasında da görüntüleme 

yöntemleri kullanılarak tümör özelliklerinin izlenmesi önemlidir. Tüm tümörün voksel 

bazlı sinyal yoğunluğunun tekrarlanan ölçümleri mümkün olsa da, günümüzde MRG 

ile radyomik analiz kullanarak görüntüleme fenotiplerini meme kanseri moleküler alt 

tipleri ile ilişkilendiren çok sayıda yeni çalışmalar vardır (193).  

 

Moleküler biyobelirteçlere göre meme karsinomu tipleri aşağıda açıklanmıştır: 
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2.5.1 Luminal tipler 

 

Meme kanserlerinin yaklaşık %70'i ER pozitiftir ve ER negatif kanserlere göre 

daha iyi prognoz gösterir. ER-pozitif/HER-2-negatif meme kanserinin %90-95'i 

Luminal A veya B alt tipleridir (193,194). Luminal B alt tipi, Luminal A alt tipi ile 

karşılaştırıldığında daha yüksek proliferasyon, gen ekspresyonu ve daha kötü nükssüz 

sağkalım sonuçları göstermekle birlikte neoadjuvan kemoterapiyi takiben daha yüksek 

oranda patolojik tam yanıt (pCR) elde edilmektedir (194,195). 

 

Luminal A ve B tümörleri arasındaki ayrım, neoadjuvan tedaviye karar vermek, 

endokrin tedavisinin süresine karar vermek veya endokrin tedaviye direnci tahmin 

etmek için önemlidir (194). Hormon reseptörü pozitif tümörleri olan hastalar için, 70 

genlik MammaPrint mikrodizi tahlili (Agendia, Amsterdam, Hollanda), 50 genlik 

PAM50 tahlili (Prosigna, Nanostring Technologies, Seattle, WA, ABD) ve 21 genlik 

Oncotype DX testi (Genomic Health, Redwood City, CA, ABD) gibi ticari genomik 

testler mevcuttur (196,197). Bu testler, hastaların prognozunu proliferasyonla ilişkili 

genlerin ekspresyon seviyelerine göre ayırt etmemizi sağlar (196). Ancak bu testler 

ER negatif tümörleri olan hastalar için geçerli değildir, çünkü bunların %95'inden 

fazlasında proliferasyonla ilişkili genlerin yüksek ekspresyonu zaten mevcuttur 

(196,197).  

 

Oncotype DX testi, 21 genden oluşan bir paneli analiz ederek, 10 yıl içinde 

kanserin tekrarlama olasılığını tahmin eden bir nüks skoru (RS) belirler. Adjuvan 

kemoterapi, yüksek RS'li tümörleri olan hastalar için daha fazla fayda sağlar ve düşük 

RS'li tümörleri olan hastalar için çok az fayda sağlar (198). Bu nedenle arada kalınan 

hormon pozitif olgularda, adjuvan kemoterapi kararı vermede bu testin önemi vardır.  

 

Mamografi için morfolojik analizlerde, ER-pozitif tümörler, ER-negatif 

tümörlerin aksine, düzensiz-spiküle kenar özelliği gösterme eğilimindedir (193). 

USG’de genellikle posterior gölgelenme gösteren düzensiz sınırlı spiküle konturlü 

hipoekoik kitleler olarak görülürler. Uzak metastazlar sıklıkla kemiklerde ortaya 

çıkmaktadır (197). 
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2.5.2 İnsan epidermal büyüme faktörü reseptörü 2’den (HER-2) zengin tip  

 

HER-2'nin aşırı ekspresyonu, invaziv meme kanserlerinin yaklaşık %20'sinde 

bulunur. Bu tümörlerin prognozu hormon pozitif tümörlere göre daha kötüdür, ancak 

anti HER-2 medikal tedavilere iyi yanıt verir (199). Kanser Genom Atlası (TCGA) ve 

klinik çalışmalar, HER-2 pozitif tümörlerin heterojen bir kanser grubu olduğunu öne 

sürmektedir (192). ER-pozitif/HER-2 pozitif tümörlerle karşılaştırıldığında, ER-

negatif/HER2-pozitif tümörleri olan hastalarda tanıdan sonraki 5 yıl içinde daha 

yüksek ölüm riski görülür. Uzak metastazlar sıklıkla beyin metastazı şeklinde 

olmaktadır (200). ER-negatif/HER-2 pozitif tümörler için kemoterapi ile kombine 

HER-2 hedefli ajanlar, ER-pozitif/HER2-pozitif tümörler için ise endokrin tedavisi ile 

birlikte HER-2 hedefli ajanlar önerilmektedir (192,199). ER-negatif/HER-2 pozitif 

tümörleri olan hastalarda ER-pozitif/HER-2 pozitif tümörleri olan hastalara göre daha 

yüksek pCR oranı bildirilmiştir (201). HER-2 aşırı ekspresyonu mamografide dallanan 

veya ince lineer kalsifikasyonların varlığı, MRG'de hızlı erken kontrastlanma ve Tip 3 

(wash-out) kinetik eğri paterni ile de ilişkilendirilmiştir (193). MRG üzerine yapılan 

çalışmalar, HER-2 alt tipinde, Luminal A olgulara göre yaklaşık 4 kat daha fazla 

multifokal veya multisentrik tutulum olduğunu göstermiştir (193). Mamografide ince 

pleomorfik/lineer veya dallanan kalsifikasyon morfolojisi (OR, 7.23), PR negatifliği 

(OR, 6.76) ve düşük tümör infiltre eden lenfositler (TIL) düzeyi (OR, 5.92), tedavi 

alan hastalarda pCR ile ilişkili bağımsız risk faktörleridir (191). Tümör infiltre eden 

lenfositler en sık TNBC veya HER-2 pozitif kanserlerde bulunur ve diğer yüksek 

proliferatif meme kanserlerinde artmış pCR, daha uzun hastalıksız sağkalım ve 

iyileşmiş genel sağkalım sonuçları ile ilişkilidir (192). 

 

2.5.3 Bazal benzeri alt türler – üçlü (triple) negatif (TNBC) 

 

TNBC, tüm meme kanserlerinin %10-20'sini oluşturur. TNBC ve bazal benzeri 

tümörler terimi birbirinin yerine kullanılmaktadır, çünkü TNBC'nin %86'sı bazal 

benzeri alt tiptir (191,193). Bununla birlikte, Luminal A hariç diğer alt tipler de bazal 

benzeri yapıda olabilir. TNBC, genetik profillemeye dayalı çok heterojen bir tümör 

grubudur (191). Antrasiklin/taksan rejimini aldıktan sonra pCR oranları %25-35 olup 
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neoadjuvan tedaviye Luminal alt tiplere göre daha iyi cevap verirler (191). Son St. 

Gallen Konsensüs Konferansı Kılavuzunda, TIL'lerin, prognostik değerleri dikkate 

alınarak TNBC için rutin olarak karakterize edilmesi gerektiği belirtilmektedir 

(191,192). Tümör PD-L1 (programlı ölüm 1 ligandı) ekspresyonu, ileri evre TNBC 

için immünoterapiden faydayı tahmin etmede belirteç olarak kabul edilir (202). 

Görüntüleme bulguları sıklıkla tek odaklı, düzgün sınırlı, yuvarlak şekilli ve 

kalsifikasyon içermeyen heterojen ya da homojen kitle şeklindedir (193). İyi sınırlı 

kenar özellikleri ve yuvarlak şekil, yüksek dereceli tümörlerde daha sık bulunurken, 

düşük dereceli tümörlerde spikülasyon daha sık görülür (193). TNBC'nin diğer alt 

tiplerle karşılaştırıldığında daha yüksek bir tümör yuvarlaklık skoruna sahip olduğu 

gösterilmiştir, bu da biyolojik olarak daha agresif bir tümör tipini yansıtmaktadır. 

Kalsifikasyonların yokluğu aynı zamanda in-situ aşamanın atlanmasıyla TNBC'nin 

hızlı malign transformasyonunun temsilcisi olarak kabul edilir (193). TNBC, MRG'de 

T2 ağırlıklı kesitlerde yüksek iç sinyal intensiteye sahip halkasal rim tarzında 

kontrastlanma gösteren yuvarlak bir kitle şeklinde görülür (193). Radyomiks analiz 

kullanan son çalışmalar, TNBC kitlelerinin daha büyük olma eğiliminde olduğunu, 

daha heterojen bir kontrastlanma dokusuna sahip olduğunu, daha düzensiz şekilli 

olduğunu ve diğer alt tiplerle karşılaştırıldığında hızlı bir kontrastlanma oranına sahip 

olduğunu bildirmiştir (192,193). Neoadjuvan kemoterapi ortamında intratümöral 

nekroz, kemoterapiye düşük yanıt ve peritümöral ödem, TNBC'nin daha kötü nükssüz 

sağkalım sonucuyla ilişkilendirilmiştir (191,202). MRG'deki peritümöral radyomiks 

özellikler, TNBC ve HER-2 pozitif tümörlerde pCR'nin değerli belirleyicileri olabilir. 

Ek olarak, TNBC'de olumlu bir prognostik faktör olarak bilinen TIL'ler dokusal 

analizle ölçülebilir (191). 

 

2.6 Yüksek Riskli Meme Lezyonları 

 

Yüksek riskli meme lezyonları, malignite açısından düşük de olsa risk taşıyan 

heterojen bir grup lezyonu ifade eder. Literatürde “yüksek riskli lezyonlar” ve “B3 

lezyonlar” terimleri birbirinin yerine kullanılmaktadır. Bu lezyonlar malign 

potansiyeli belirsiz olan benign lezyonları temsil etmektedir (203). Görüntü 

kılavuzluğunda biyopsilerde elde edilen sınırlı biyopsi hacmi nedeniyle, altta yatan 
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malignite potansiyelinin eksik tahmin edilmesi ihtimali vardır. Bu nedenle biyopside 

yüksek riskli lezyon tanısı alan lezyonlar cerrahi eksizyon sonrası histolojik olarak 

daha ileri bir tanı alabilirler (upgrade). Bu olgularda cerrahi rezeksiyonda %35 

oranında invaziv veya in situ karsinom saptanabilmektedir (204). Yüksek riskli 

lezyonlar arasında atipik duktal hiperplazi (ADH), lobüler neoplazi (LN; Atipik 

lobüler hiperplazi (ALH) ve lobüler karsinoma in situ (LKIS)), papiller lezyonlar (PL), 

flat epitelyal atipi (FEA), radyal skar/kompleks sklerozan lezyon (RS/CSL), filloid 

tümör ve mukosel benzeri lezyonlar yer alır. (203). Bu lezyonlar radyolojik 

görüntülemede kitlelerden yapısal bozulmalara, mikrokist kümelerinden 

mikrokalsifikasyonlara kadar benign ve malign lezyonları taklit eden farklı 

görüntüleme özellikleriyle ortaya çıkar (205). Geçtiğimiz on yılda, çeşitli çalışmalarda 

yüksek riskli lezyonların tespitinde özellikle MRG'nin değeri değerlendirilmiştir. 

Multiparametrik dinamik kontrastlı MRG’nin, kinetik eğriler ve DAG yardımıyla, iyi 

huylu lezyonları maligniteden ya da malignite potansiyeli olan bu yüksek riskli 

lezyonlardan ayırdetmede diğer yöntemlere göre daha güvenilir olduğu gösterilmiştir. 

MRG’de kontrastlanmayan B3 lezyonlarda NPV %95’in üzerindedir (206). Şüpheli 

bir kontrastlanma olmadığında progresyon riski düşüktür ve cerrahi eksizyondan 

kaçınılabilir. Böylece yanlış teşhis ve aşırı tedavi olasılığı azaltılabilir. MRG’de 

kitlesel olmayan kontrastlanma paterni ve Tip 3 kontrastlanma kinetiğinin yüksek 

riskli lezyonlarda DKIS ya da invaziv maligniteye progresyon açısından önemli 

bulgular olduğu gösterilmiştir (206). Yüksek riskli lezyonların boyutlarına 

bakıldığında, daha büyük olanların (genellikle >1 cm) maligniteye ilerlemeye daha 

yatkın olduğu gösterilmiştir (207). Ancak bazı istisnalar da vardır. Preibsch ve ark. 5-

10 mm büyüklüğündeki küçük boyuttaki B3 lezyonlarda malignite ihtimalinin daha 

yüksek olduğunu göstermiştir (208). DAG ve ADC değerleri de yüksek riskli 

lezyonlarda upgrade riskini tahmin etmede potansiyel olarak faydalıdır (206,207). 

Cerrahi sonrası daha ileri tanı almış yüksek riskli lezyonların ADC'si ortalama (1,09 

x10−3 mm2/sn) olup, progrese olmayan lezyonlardan (1,37 x10-3 mm2/sn) daha 

düşüktür (206,207). Bununla birlikte yüksek riskli lezyonları doğru bir şekilde teşhis 

edebilecek ve progresyon riskini tahmin edebilecek güvenilir bir MRG özelliği henüz 

net olarak ortaya konmuş değildir (209). 
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2.6.1 Atipili duktal hiperplazi  

 

Atipik duktal hiperplazi (ADH), memenin en sık görülen B3 lezyonlarından biri 

olup, malign dönüşüm riski en yüksek olanıdır. Bu nedenle, invaziv kanserin zorunlu 

olmayan bir öncüsü ve ayrıca meme kanseri için bağımsız bir risk faktörü olarak kabul 

edilir (210). ADH, düşük dereceli atipi özelliklerine sahip, histolojik olarak olağan 

duktal hiperplaziye ve düşük dereceli duktal karsinoma in situya benzer intraduktal 

proliferatif bir lezyonu temsil eder. Literatürde iğne biyopsisi sonrasında eksizyonda 

DKIS veya invaziv karsinoma upgrade oranları ADH için %0 ile %62 arasında 

değişmektedir (211). ADH invaziv meme kanseri için ortalama riski 4-5 kat 

artırmaktadır (205). Ayrıca her iki memede de meme kanserine yakalanma riski 

artmakla birlikte aynı taraftaki memede risk karşı memeye göre iki kat daha fazladır 

(205).  

 

Görüntüleme bulguları spesifik değildir. ADH, papiller bir lezyonun çevresinde 

ve hatta fibroadenomun içinde bile bulunabilir. Mamografide ADH, çoğunlukla grup 

oluşturan, lineer veya bölgesel dağılım gösteren nonuniform mikrokalsifikasyonlar 

olarak görülebilir. Mikrokalsifikasyonlu veya mikrokalsifikasyonsuz kitle olarak da 

ortaya çıkabilir. USG’de ADH nadiren tespit edilir. ADH'nin sonografik görünümü 

spesifik değildir ancak invaziv karsinomdan farklıdır. ADH lezyonlarının çoğu, 

düzensiz şekilli, küçük, hipoekoik, kitlesel olmayan lezyon veya mikro-lobüle kenarlı, 

arka akustik özelliği olmayan ve cilde paralel yerleşmiş kitlesel bir lezyon olarak 

görünür (212). Benzer şekilde, ADH'nin MRG özellikleri spesifik değildir; ancak 

kitlesel olmayan bir kontrastlanma daha sık görülür (209). 

 

Diğer sık görülen yüksek riskli lezyonların radyolojik görünümleri aşağıdaki 

tabloda (Tablo-5) özetlenmiştir (213). Lobüler neoplazilerde gruplaşmış amorf 

mikrokalsifikasyonlar ve yapısal distorsiyonlar; flat epitelyal atipide gruplaşmış 

mikrokalsifikasyonlar; papiller neoplazilerde mikrokalsifikasyon içeren ya da 

içermeyen düzgün konturlu, sferik ya da oval şekilli, intrakistik ya da ekstrakistik solid 

lezyonlar sıklıkla karşılaşılan radyolojik bulgulardır (213). 
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Tablo 5. Yüksek riskli lezyonlarının görüntüleme bulguları 

Yüksek riskli lezyon Görüntüleme bulguları 

Lobular neoplazi Amorf mikrokalsifikasyonlar ve gruplaşmış dağılım 

Atipik İntraduktal  

Epitelyal Proliferasyon 

İnce pleomorfik mikrokalsifikasyonlar ve lineer veya segmental dağılım, 

düzensiz şekilli, mikrolobüle konturlu küçük hipoekoik kitle 

Flat Epitelyal Atipi Gruplaşmış mikrokalsifikasyonlar 

Papiller Lezyon Kenarları belirgin solid yuvarlak kitle, intrakistik kitle ya da 

mikrokalsifkasyonlu ya da mikrokalsifikasyonsuz internal vaskülerite 

gösteren, dilate duktus içi yerleşim gösteren sınırları belirgin hipoekoik 

kitle 

Filloid Tümör Genellikle lobule ve düzensiz konturlu oval yüksek dansiteli kitle  

Radyal Skar Kalsifikasyonlu ya da kalsifikasyonsuz radyolüsent yapısal bozulma 
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3 GEREÇ VE YÖNTEM  

 

Çalışmaya Türkiye çapında 7’si üniversite hastanesi ve 4’ü özel hastane olmak 

üzere toplam 11 merkez katıldı. Tüm merkezlerden elde edilen datalar VeritasCRO- 

Verifast Proje Yönetim Sistemi tarafından oluşturulan database üzerinden online 

olarak ilgili merkezlerce sisteme girildi.  

 

Hasta seçimi: Çalışmaya 2010-2022 yılları arasında meme kanseri tanısı konmuş, 

operasyon öncesinde mamografi, US ve MRG uygulanmış, ve neoadjuvan kemoterapi 

(NAK) almamış  hastalar dahil edildi. Operasyon öncesi NAK alan hastalar ile cerrahi 

sonrası patoloji sonuçlarına veya radyoloji görüntülerine ulaşılamayan hastalar 

çalışma dışı bırakıldı.  

 

Sisteme girilmesi zorunlu veriler aşağıda listelenmiştir:   

 

• Hasta Numarası 

• Merkez Adı 

• Giriş Yapılan Tarih 

• Hasta yaşı 

• Fizik Muayene Bulgusu (Palpabl/ Non-palpabl) 

• Taraf (Sağ/Sol) 

• Kadran (Üst dış/ Alt dış/ Üst iç/ Alt iç) 

• Lezyon Sayısı (Tek lezyon/ Multifokal / Multisentrik) 

• Mamografi İnceleme Tarihi 

• Mamografik Meme Dansitesi (Tip A+B/ Tip C+D) 

• Mamografide Saptanan Dominant Lezyon Tipi (Asimetri/Kitle/ Kalsifikasyon/ 

Distorsiyon) 

• Mamografide Dominant Lezyon Boyutu 

• Mamografide Ek olarak Saptanan Patolojiler (Asimetri/Kitle/ Kalsifikasyon/ 

Distorsiyon) 

• Tetkik ile İlgili Açıklamalar 
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• Ultrason İnceleme Tarihi 

• Ultrasonda Saptanan Lezyon Tipi (Kitle/ Kitle dışı Bulgu) 

• Ultrasonda Saptanan Lezyon Boyutu 

• Ultrasona Göre Ek Odak (Multifokal / Multisentrik) 

• Tetkik ile İlgili Açıklamalar 

• MR İnceleme Tarihi 

• MR’da Arka Plan Zemin Kontrastlanması (Minimal+ Hafif/ Orta+Artmış) 

• MR’da Dominant Lezyon Tipi (Kitle/ Kitle dışı Bulgu) 

• Tetkik ile İlgili Açıklamalar 

• MR’a Göre Ek Odak (Multifokal / Multisentrik/Bilateral) 

• Patoloji Tarihi 

• Patolojik Tanı (DCIS / İnvaziv Karsinom / İnvaziv Karsinom+DCIS) 

• DCIS Grade (Düşük-Orta/ Yüksek)  

• DCIS Histopatolojik Boyutu 

• İnvaziv Karsinom Grade 

• İnvaziv Karsinom Tipi (İnvaziv Duktal (NOS, Musinoz, Medüller, Papiller, 

Tübüler / İnvaziv Lobuler / İnvaziv Duktal+Lobuler) 

• Diğer Histolojik Tipler (Taşlı Yüzük Hücreli, Metaplastik, Medüller Benzeri, 

Mikropapiller, Mixed, Kribriform, Nöroendokrin Diferansiasyon Gösteren 

Karsinom, Adenoid Kistik Karsinom, Apokrin Diferansiasyon Gösteren, 

Tübülolobuler, Skuamoz Hücreli,  Lenfoepitelyoma, Kondroid Diferansiasyon 

Gösteren) 

• İnvaziv Tümör Histopatolojik Boyutu 

• Çevre Parankim Özellikleri (DCIS, LCIS, Sklerozan Adenozis, ADH, ALH, FEA, 

‘Atipili’ kolumnar hücre değişikliği, Atipisiz’ kolumnar hücre değişikliği, 

Stromal fibrozis, Papillomatozis) 

• Diğer Çevre Parankim Özellikleri (Tümör içinde DCIS, Tümör çevresinde DCIS, 

LCIS, Fibrokistik Değişiklikler, Papillom, Papillomatozis, Apokrin Metaplazi, 

Fibroadeom, Kronik İnflamasyon, Olağan Duktal Hiperplazi, Florid Hiperplazi, 

Adenozis, Kolumnar Hücre Değişikliği, Radyal Skar, Kompleks Sklerozan 

Lezyon, Atipisiz berrak hücreli hiperplazi, Laktasyonel Değişiklikler, Lobüler 
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kanserizasyon, Mastit bulguları, Duktal Ektazi, Yağ Nekrozu, Kalsifikasyonlar, 

Mikrokalsifikasyonlar, Clear Cell Metaplazi, Stromal Hyalinizasyon, kistik 

duktuslar, İnvolusyon Bulguları) 

• Reseptör Durumu (ER/ PR/ Cerb-B2) 

• ER Reseptör Yüzdesi 

• PR Reseptör Yüzdesi 

• Ki-67 Endeksi 

• Moleküler Subtip (Luminal A/ Luminal B/ HER-2+/ Triple -) 

• Ek Açıklama 

• Histopatolojik Ek Odak (Multifokal/ Multisentrik) 

 

Klinik bilgiler: Hasta dosyaları incelenerek; lezyonların palpabl olup olmadığı, 

lezyonların hangi memede olduğu (sağ-sol), kadranı (üst dış- üst iç- alt dış- alt iç), ve 

hastaların yaşları kaydedildi.  

 

Radyolojik değerlendirme: Tüm hastaların operasyon öncesinde elde edilen 

MMG, USG ve MRG görüntüleri her merkezde meme radyolojisi konusunda en az 5 

yıllık deneyimi olan uzman hekimler tarafından retrospektif olarak değerlendirildi. 

Mamografide her hastanın mamografik meme dansitesi (Tip A/B/C/D), mamografide 

saptanan lezyon tipleri (distorsiyon, kalsifikasyon, kitle, asimetri) ve bu lezyonların 

boyutları kaydedildi. Diğer modalitelerle boyut karşılaştırması için mamografide 

dominant mamografik bulgu değerlendirmeye alındı.  Ultrasonografide ve MRG’de 

lezyon tipi (kitle, kitle dışı, kitle+kitle dışı bulgu) ve boyutları ile varsa ek odak 

(multifokal/multisentrik) kaydedildi. Ayrıca MRG’de intravenöz kontrast madde 

enjeksiyonu sonrası zemin parankim kontrastlanması 4 derecede (hafif-orta-artmış-

yoğun) değerlendirildi ve kaydedildi.  

 

Histopatolojik değerlendirme: Çalışmamızda operasyon sonrası eksize edilen 

materyalin histopatolojik sonuçları altın standart olarak kabul edildi. Histopatolojik 

sonuçlar, izole invaziv karsinom, izole duktal karsinoma in situ (DKIS), DKIS’ın eşlik 

ettiği invaziv karsinom (in situ+ invaziv; mikst tümör) olarak üç kategoride 

değerlendirildi. İnvaziv tümörler için; tümör boyutu, grade (I-II-III), tümör tipi 
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(invaziv duktal (NOS-medüller-musinöz-tübüler-papiller), invaziv lobuler), varsa 

diğer histolojik tip, reseptör durumu (ER-PR) ve yüzdesi, Ki-67 değeri, 

multifokal/multisentrik olma durumu sisteme girildi. Birden fazla invaziv tümör 

varlığında en büyük lezyon özellikleri değerlendirmeye alındı. DKIS için tümör 

boyutu ve grade (low-intermediate ve high) özellikleri sisteme girildi. Grade açısından 

istatiksel değerlendirme yapılırken hem invaziv tümörler hem de in situ (düşük grade 

(I-II) ve yüksek grade (III)) tümörler iki kategoride değerlendirildi. Mikst tümörlerde 

her iki grup içinde belirtilen değerler sisteme girildi. Mikst tümör radyolojik boyutu 

olarak her bir modalitede saptananan patolojik alanın en geniş boyutu, patolojik boyut 

olarak ise in situ ya da invaziv komponentten büyük olan boyut değerlendirmede esas 

alındı.   

 

Patoloji raporunda belirtilen çevre parankim bulguları (fibrokistik değişiklikler, 

adenozis, sklerozan adenozis, apokrin metaplazi, kompleks sklerozan lezyon, radyal 

skar, stromal fibrozis, atipili-atipisiz duktal ya da lobuler hiperplazi, kolumnar hücre 

değişikliği, flat epitelyal atipi (FEA), papillom, papillomatozis, LKIS, DKIS, pagetoid 

yayılım, mikrokalsifikasyon, fibroadenom) ayrıca belirtildi. Çevre parankim 

bulgularının dağılımı, atipili (ALH-ADH-DKIS-LKIS, FEA, atipili kolumnar hücre 

değişikliği) ya da atipisiz (kompleks sklerozan lezyon, radyal skar, papillomatozis) 

yüksek riskli lezyonların varlığına göre invaziv-in situ ve miskt tümör boyutlarının 

değişkenliği değerlendirildi.  

 

Moleküler değerlendirme: Sisteme data girişi tamamlandıktan sonra tüm 

olgularda hormon reseptörlerinin durumu (ER, PR), Her-2 amplifikasyonu ve Ki67 

düzeyi göz önüne alınarak tümörlerin moleküler alt tipleri belirlendi ve sisteme 

kaydedildi. Ki-67 proliferasyon indeksi cut-off değeri olarak 14 kabul edildi. ER 

ve/veya PR (+) ve Ki-67 < 14 olanlar Luminal A tip; ER ve/veya PR (+) ve Ki-67 

indeksi ≥ 14 olanlar Luminal B ; ER ve PR (-), HER-2 (+) olanlar HER-2 (+) tip, hepsi 

negatif olanlar ise üçlü (-) olarak kabul edildi (214). HER-2 pozitifliği 

immunohistokimyasal olarak 1+, 2+, 3+ olarak kategorize edilmiş olup 1+ olanlar 

HER-2 (-), 3+ olanlar HER-2 (+) olarak değerlendirildi. 2+ olanlar ise floresan in situ 
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hibridizasyon (FISH) yöntemiyle boyama sonucu (-) ise HER-2 (-), (+) ise HER-2 (+) 

olarak kabul edildi.  

 

3.1 İstatiksel Analiz 

 

Çalışma kapsamında toplanan veriler IBM Sosyal Bilimler için veri analizi 

programı paket versiyon 23.0 (IBM Corp., Armonk, NY) ile analiz edildi. Kategorik 

veriler için sıklık ve yüzde, sürekli veriler için ortalama, standart sapma (SS), medyan, 

minimum ve maksimum tanımlayıcı değer olarak verildi. Gruplar arası 

karşılaştırılmalarda, iki grup için “Mann Whitney U-Testi”, ikiden fazla grup için 

“Kruskal Wallis H-Testi”,  kategorik değişkenlerin karşılaştırılmasında “Ki-Kare veya 

Fisher’s Exact Testi” ve sürekli değişkenler arasındaki ilişkinin incelenmesinde de 

“Spearman Korelasyon Analizi” kullanıldı. Sonuçlar, p değerinin 0,05’ten küçük 

olduğu durumlarda istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

 

Hastaların demografik, klinik ve radyolojik özelliklerine göre kanser tiplerinde 

(invaziv/in situ/invaziv+in situ) boyut değerlendirilmesi yapıldı. Bu değerlendirmede 

aşağıdaki kriterler esas alındı: 

 

• Yaş (<50 yaş; ≥50 yaş) 

• Fizik muayene bulgusu (palpabl/ palpabl değil) 

• Fizik muayeneye göre lezyon sayısı (tek lezyon/ multifokal/multisentrik) 

• İnvaziv tümörler için histopatolojik subtip (İDK/İLK/diğer) 

• İnvaziv tümörler için moleküler subtip (Luminal-A/ B/HER-2  (+)/triple (-)) 

• Çevre parankimal değişiklikler (var/yok) 

• Atipili çevre parankimal değişiklikler (var/yok) 

• Mamografik meme dansitesi (Tip A+B/ Tip C+D) 

• Mamografide lezyon tipi (kitle/kalsifikasyon/distorsiyon/asimetri) 

• MRG’de arka plan zemin kontrastlanması (hafif+minimal/ orta+ileri) 

• MRG ile lezyon tipi (kitle/kitle dışı/ kitle+kitle dışı) 

• USG ile lezyon tipi (kitle/kitle dışı/ kitle+kitle dışı) 
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Kanser tiplerine göre (invaziv/in situ/invaziv+in situ) lezyonların her üç 

modalitede (MMG/USG/MRG) görüntü bulgularının dağılımı aşağıda belirtildiği 

şekilde değerlendirildi:  

 

• MMG ile kitle, kalsifikasyon, distorsiyon, asimetri 

• USG ile kitle, kitle dışı bulgu, kitle+kitle dışı bulgu 

• MRG ile kitle, kitle dışı bulgu, kitle+kitle dışı bulgu 

 

Kanser tiplerine göre (invaziv/in situ/invaziv+in situ) lezyonların histopatolojik 

boyutlarıyla her üç modalitede (MMG/USG/MRG) ölçülen boyutların korelasyon 

analizi yapıldı.  

 

Korelasyon katsayısının değer aralıkları aşağıdaki şekilde ifade edilmektedir: 

Korelasyon katsayısı; 

 

• 0,00-0,29 arasında olması ilişkin zayıf,  

• 0,30-0,49 arasında olması iki değişken arasındaki ilişkinin düşük,  

• 0,50-0,69 arasında olması iki değişken arasındaki ilişkinin orta,  

• 0,70-0,89 arasında olması iki değişken arasındaki ilişkinin kuvvetli ve  

• 0,90-1,00 arasında olması iki değişken arasındaki ilişkinin çok kuvvetli olduğunu 

göstermektedir. 

 

Moleküler alt tiplere göre (Luminal A/ B/ HER-2(+)/ üçlü (-)) histopatolojik 

tümör boyutlarının her üç modalitede (MMG/USG/MRG) ölçülen boyutlarla 

korelasyon analizi yapıldı. 

 

USG‘de saptanan lezyon tipine göre (kitle/kitle dışı/kitle+kitle dışı bulgu) MMG 

(kitle/kalsifikasyon/distorsiyon/asimetri) ve MRG (kitle/kitle dışı/kitle+kitle dışı 

bulgu) görüntü bulguları arasındaki ilişki değerlendirildi.  MRG’de saptanan lezyon 

tipine göre (kitle/kitle dışı/kitle+kitle dışı bulgu) MMG (kitle/kalsifikasyon/ 

distorsiyon/asimetri) ve USG (kitle/kitle dışı/kitle+kitle dışı bulgu) görüntü bulguları 

arasındaki ilişki değerlendirildi.  
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MMG’de lezyon tipine göre (kitle/kalsifikasyon/distorsiyon/asimetri) moleküler 

alt tiplerin (Luminal A/ B/ HER-2(+)/ triple (-)) ve meme parankim yapısının (Tip 

A+B/ C+D) ilişkisi değerlendirildi. 

 

MMG’de lezyon saptanma oranlarının moleküler alt tipler ve meme parankim 

yapısına göre ilişkisi değerlendirildi.  

 

Moleküler alt tiplere göre (Luminal A/ B/ HER-2(+)/ triple (-)) lezyonların MMG 

(kitle/kalsifikasyon/distorsiyon/asimetri), USG ve MRG (kitle/kitle dışı/ kitle+kitle 

dışı bulgu) bulguları arasındaki ilişki değerlendirildi. 
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4 BULGULAR  

 

Çalışma kapsamında değerlendirmeye 11 merkezden Nisan 2010-Nisan 2022 

tarihleri arasında tanı alan toplam 559 hasta dahil edilmiştir. Hastaların merkezlere 

göre dağılımı Tablo 6’da yer almaktadır. 

 

Tablo 6. Merkezlere göre hastaların dağılımı 

Merkezler n (%) 

Acıbadem MAA Üniversitesi Altunizade Hastanesi 32 (5,7) 

Acıbadem Kozyatağı Hastanesi 46 (8,2) 

Acıbadem MAA Üniversitesi Atakent Hastanesi 32 (5,7) 

Acıbadem MAA Üniversitesi Maslak Hastanesi 58 (10,4) 

İstanbul Cerrahpaşa ÜTF Hastanesi 48 (8,6) 

Dokuz Eylül ÜTF Hastanesi 68 (12,2) 

Ege ÜTF Hastanesi 40 (7,2) 

Gazi ÜTF Hastanesi 38 (6,8) 

KATÜ Hastanesi 82 (14,7) 

Maltepe ÜTF Hastanesi 50 (8,9) 

Trakya ÜTF Hastanesi 65 (11,6) 

TOPLAM 559 (100) 

 

Tablo 7. Hastaların demografik ve klinik özelliklerinin dağılımı 

Değişkenler (N=559) n (%) Ortalama±SS Medyan (Min-Max) 

Yaş (yıl)  52±12 50 (26-91) 

<40 yaş 79 (14,1)   

40-50 yaş 207 (37,0)   

>50 yaş 273 (48,8)   

Fizik Muayene    

Palpabl değil 226 (40,4)   

Palpabl 333 (59,6)   

Taraf    

Sağ 277 (49,6)   

Sol 282 (50,4)   

Kadran    

Üst dış 335 (60)   

Üst iç 95 (17)   

Alt dış 89 (16)   

Alt iç 40 (7)   

FM ile Lezyon Sayısı    

Tek lezyon 399 (71,3)   

Multifokal 117 (21)   

Multisentrik 43 (7,7)   

FM: Fizik muayene 
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Çalışma kapsamında değerlendirmeye 559 hasta dahil edilmiştir. Hastaların 

demografik ve klinik özelliklerinin dağılımı Tablo 7’de yer almaktadır. Çalışmaya 

dahil edilen hastaların yaşları 26-91 arasında değişmekte olup ortalama yaşın 52 

olduğu belirlenmiştir. Fizik muayenede primer lezyonların %40,4’ü (n:226) palpabl 

değilken, %59,6’sı (n:333) palpabldır. Lezyonların %49.6’sı (n:277) sağda; %50.4’ü 

(n:282) soldadır. Kadranlara göre tümör lokalizasyonları değerlendirldiğinde en sık 

tümör lokalizasyonunun üst dış kadran olduğu görülmüştür (%60). Hastaların 

%71,3’ünde (n:398) fizik muayene bulgusu olarak tek lezyon hissedilirken; %21’inde 

(n:117) multifokal ve %7,7’sinde (n:43) multisentrik hastalık olarak 

değerlendirilmiştir.  

 

Tablo 8. Mamografi (MMG) bulgularının dağılımı 

Değişkenler (N=544) n (%) Ortalama±SS Medyan (Min-Max) 

Mamografi Dansite    

Tip A+B 207 (38,1)   

Tip C+D 337 (61,9)   

Lezyon MMG    

Var 497 (91,4)   

Yok 47 (8,6)   

Lezyon Tipi MMG n=497   

Kitle 345 (69,4)   

Kalsifikasyon 74 (14,9)   

Distorsiyon 17 (3,4)   

Asimetri 61 (12,3)   

Ek Lezyon n=143    

Ek Asimetri 35 (24,5)   

Ek Kalsifikasyon 68 (47,6)   

Ek Distorsiyon 51 (35,7)   

MMG primer lezyon boyut  27,2±18,1 22 (4-136) 

 

Çalışma kapsamında hastaların Mamografi (MMG) bulgularının dağılımı Tablo 

8’de yer almaktadır. Toplam 544 hastanın mamografi bulgusu bildirilmiştir. 

Mamografisi bildirilmeyen 15 hasta 40 yaşın altındadır. Hastaların %61,9’unda 

(n:337) mamografide yoğun meme parankimi (Tip C+D) görülürken; %38,1’inde 

(n:207) yağlı meme parankimi (Tip A+B) saptanmıştır. MMG çekilen hastaların 

%91,4’ünde (n:497) mamografide bulgu saptanmıştır. MMG ile patoloji saptanan 
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hastalarda dominant lezyon en sık %69,4 ile (n:345) kitle iken, hastaların %14,9’unda 

(n:74) kalsifikasyon, %12,3’ünde (n:61) asimetri ve %3,4’ünde (n:17) distorsiyon 

saptanmıştır. Hastaların %28,8’inde (n:143) mamografide ek lezyon görülmüştür.  Ek 

lezyon görülen 143 hastada toplam 154 lezyon bildirilmiş olup (11 hastada birden fazla 

ek lezyon), bu lezyonların %47,6’sının (n:68) kalsifikasyon, %35,7’sinin (n:51) 

distorsiyon ve %24,5’inin (n:35) asimetri olduğu görülmüştür. Dominant lezyon 

boyutları 4-136 mm arasında değişirken ortalama boyut 27,2±18,1 mm; medyan boyut 

22 mm’dir. 

 

Tablo 9. Ultrasonografi (USG) bulgularının dağılımı 

Değişkenler (N=545) n (%) Ortalama±SS Medyan (Min-Max) 

Lezyon (USG)    

Var 520 (95,4)   

Yok 25 (4,6)   

Lezyon Tipi (Ultrason)    

Kitle 437 (84)   

Kitle dışı bulgu 60 (11,5)   

Kitle+Kitle dışı bulgu 23 (4,5)   

USG Lezyon Boyutu  19,9±12,3 17 (4-100) 

USG’ye göre ek odak    

Multifokal 26 (4,7)   

Multisentrik 7 (1,2)   

 

Primer lezyonların USG bulgularının dağılımı Tablo 9’da yer almaktadır. 

Değerlendirmeye alınan hastaların 545 tanesinin USG görüntüsüne ulaşılmıştır. USG 

görüntüsüne ulaşılan hastaların %95,4’ünde (n:520) lezyon görülmüştür. Lezyon 

tiplerine göre dağılımlar incelendiğinde hastaların %84’ünde (n:437) kitle, %11,5’inde 

(n:60) kitle dışı bulgu ve %4,4’ünde (n:23) kitle+kitle dışı bulgu görülmüştür. USG’de 

lezyon boyutları 4-100 mm arasında değişirken ortalama boyut 19,9±12,3 mm; 

medyan boyut 17 mm’dir. USG ile hastaların %4.7’sinde (n:26) multifokal; 

%1.2’sinde (n:7) multisentrik hastalık saptanmıştır.  
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Tablo 10. Manyetik rezonans görüntüleme (MRG) bulgularının dağılımı 

Değişkenler (N=530) n (%) Ortalama±SS Medyan (Min-Max) 

Arka plan parankim kontrastlanması MRG    

Hafif/Minimal 348 (65,7)   

Orta/İleri 182 (34,3)   

MRG’de Lezyon    

Var 528 (99,6)   

Yok 2 (0,4)   

Lezyon Tipi MRG    

Kitle 380 (71,7)   

Kitle dışı bulgu 78 (14,7)   

Kitle+Kitle dışı bulgu 72 (13,6)   

MRG Lezyon Boyutu  25,8±18,3 20 (4-150) 

MRG’ye göre ek odak    

Multifokal 38 (7,2)   

Multisentrik 5 (0,9)   

 

Hastaların MRG bulgularının dağılımı Tablo 10’da yer almaktadır. 

Değerlendirmeye alınan hastaların 530’unun MRG görüntüsüne ulaşılmıştır. MRG 

görüntüsüne ulaşılan hastaların %65,7’sinde (n:348) hafif/minimal düzeyde arka plan 

zemin kontrastlanması izlenirken; %34,3’ünde (n:182) orta/ileri seviyede zemin 

kontrastlanması saptanmıştır. MRG görüntüsü olan hastalar değerlendirildiğinde; 

hastaların %99,6’sında (n:528) MRG ile lezyon görülmüştür. Lezyon görülen 

hastaların %71,7’sinde (n:380) kitle, %14,7’sinde (n:78) kitle dışı bulgu ve 

%13,6’sında (n:72) kitle+kitle dışı bulgu saptanmıştır. MRG görüntüsünde primer 

lezyon boyutları 4-150 mm arasında değişirken ortalama boyut 25,8±18,3 mm; 

medyan boyut 20 mm’dir. 

 

Tablo 11. Hastaların patoloji bulgularının dağılımı 

Değişkenler (N=559) n (%) Ortalama±SS Medyan (Min-Max) 

Tip    

DKIS 41 (7,3)   

DKIS+Invaziv (Mikst) 141 (25,2)   

Invaziv 377 (67,4)   

DKIS grade n=182   

Düşük/Orta 73 (40,1)   

Yüksek 109 (59,9)   
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Tablo 11. Hastaların patoloji bulgularının dağılımı (devam) 

Değişkenler (N=559) n (%) Ortalama±SS Medyan (Min-Max) 

DKIS boyut  31,8±18 18 (1-100) 

Mikst boyut (DKIS+Invaziv)  28,8±20,7 24 (3-130) 

Invaziv tümör boyutu  22,6±15,8 20 (2-125) 

<1 cm 73 (14,1)   

1-2 cm 185 (35,7)   

≥2 cm 260 (50,2)   

Invaziv tümör grade n=518   

Grade I-II 327 (63,1)   

Grade III 191 (36,9)   

Invaziv tümör histolojik tipi n=518   

Invaziv Duktal (NOS) 425 (82)   

Invaziv Lobüler 55 (10,6)   

Diğer 38 (7,3)   

Moleküler Subtip*    

Luminal A 248 (47,9)   

Luminal B 116 (22,4)   

HER-2 (+) 86 (16,6)   

Triple (-) 68 (13,1)   

Histopatolojik ek odak n=58    

Multifokal 47 (8,4)   

Multisentrik 11 (1,9)   

 

Patolojik bulguların dağılımı Tablo 11’de yer almaktadır. Hastaların %67,4’ünde 

(n:377) invaziv karsinom, %25,2’sinde (n:141) DKIS+invaziv tümör, %7,3’ünde ise 

(n:41) saf DKIS lezyonları görülmüştür. DKIS’larin ortalama boyutu 31,8±18 mm; 

medyan boyutu 18 (1-100) mm; DKIS+invaziv tümörlerin ortalama boyutu 28,8±20,7 

mm; medyan boyutu 24 (3-130) mm; invaziv kanserlerin ortalama boyutu 22,6±15,8 

mm; medyan boyutu 20 (2-125) mm olarak saptanmıştır. Tüm invaziv karsinomların 

(n:518) %50,2’si (n:260) 2 cm ve üzeri iken; %35,7’sinin (n:185) 1-2 cm arasında ve 

%14,1’inin (n:73) 1 cm altında olduğu saptanmıştır. Tüm DKIS’larin (n:182) 

%59,9’unun (n:109) derecesi yüksek (grade 3); %40,1’inin (n:73) ise derecesi 

düşük/orta (grade 1-2) bulunmuştur. Tüm invaziv karsinomların %63,1’i (n:327) grade 

1-2 iken, %36,9’unun ise (n:191) grade 3 olduğu görülmüştür. Alt tiplere bakıldığında 

invaziv duktal karsinom (İDK) oranı %82 (n:425), invaziv  lobüler karsinom (İLK) 
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oranı %10,6 (n:55) ve diğer tiplerin oranı ise %7,3 (n:38)’tür. Moleküler subtiplere 

bakıldığında tümörlerin %47,9’unun (n:248) Luminal A tip, %22,4’ünün (n:116) 

Luminal B tip, %16,6’sının (n:86) HER-2 (+),  %13,1’inin (n:68) Triple (-) tip olduğu 

görülmüştür. Histopatolojik ek odak ise hastaların %10,3’ünde saptanmıştır. 

Hastaların %8,4’ünde (n:47) multifokal ve %1,9’unda (n:11) multisentrik hastalık 

saptanmıştır.  

 

Tablo 12. Kanser tiplerine göre lezyon tiplerinin dağılımı 

 Değişkenler 
DKIS Invaziv DKIS+Invaziv 

n (%) n (%) n (%) 

Lezyon Tipi (MMG)    

Kitle 6 (16,2) 256 (77,8) 83 (63,4) 

Kalsifikasyon 28 (75,7) 18 (5,5) 28 (21,4) 

Distorsiyon 1 (2,7) 12 (3,6) 4 (3,1) 

Asimetri 2 (5,4) 43 (13,1) 16 (12,2) 

Lezyon Tipi (Ultrason)    

Kitle 11 (36,7) 326 (89,8) 100 (78,7) 

Kitle dışı bulgu 19 (63,3) 21 (5,8) 20 (15,7) 

Kitle+Kitle dışı bulgu 0 (0) 16 (4,4) 7 (5,5) 

Lezyon Tipi (MRG)    

Kitle 6 (16,2) 292 (81,3) 80 (60,6) 

Kitle dışı bulgu 29 (78,4) 24 (6,7) 25 (18,9) 

Kitle+Kitle dışı bulgu 2 (5,4) 43 (12) 27 (20,5) 

 

Kanser tiplerine göre (DKIS, İnvaziv, DKIS+İnvaziv) MMG, USG ve MRG 

bulgularının dağılımı Tablo 12’de yer almaktadır. DKIS’ların büyük çoğunluğu MMG 

ile (%75,7) kalsifikasyon; USG ile kitle dışı bulgu (%63,3), MRG ile kitle dışı bulgu 

(%78,4) şeklinde görüntülenirken; invaziv tümörlerin büyük çoğunluğu hem MMG ile 

(%77,8), hem USG (%89,8) hem de MRG ile (%81,3) kitle bulgusu vermektedir. 

DKIS+invaziv tümörlerde ise her üç modalite ile de çoğunlukla kitle bulgusu 

izlenmektedir (MMG:%63,4; USG:%78,7; MRG:%60,6). 
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Tablo 13. Çevre parankim bulguları dağılımı 

Değişkenler (N=559) n (%) 

Çevre parankim patoloji özellikleri   

Yok 320 (57,2) 

Var 239 (42,8) 

Yüksek riskli lezyon 201 (84,1) 

Benign lezyon 38 (15,9) 

 

Patoloji raporunda olguların 239’unda (%42,8) çevre parankimde benign ya da 

atipik lezyonlar tanımlanmıştır. Bu olguların 38’inde (%15,9) benign, 201’inde 

(%84,1) yüksek riskli (DKIS, LKIS, ADH, ALH, atipili kolumnar hücre değişikliği) 

lezyonlar saptanmıştır.  

 

Tablo 14. İnvaziv tümör boyutlarının hastaların demografik ve radyolojik bulgularına 

göre değerlendirilmesi 

Değişkenler 
İnvaziv tümör boyutu 

p-değeri 
Ortalama±SS Medyan (Min-Max) 

Yaş grubu   0,195 

<50 yaş 21,9±15,5 18 (2-110)  

≥50 yaş 23,3±16,1 20 (3-125)  

Fizik Muayene     <0,001 

Palpabl değil 15,7±11,2 14 (2-100)  

Palpabl 26,8±16,7 22,5 (3-125)  

Lezyon Sayısı     <0,001 

Tek lezyon 20,5±13 18 (2,7-110)  

Multifokal 24,5±15,2 22 (2-80)  

Multisentrik 36,9±28 30 (4-125)  

İnvaziv histolojik tip     0,205 

Invaziv Duktal (NOS) 21,7±14,4 19 (2-125)  

Invaziv Lobüler 28,2±21,8 21,5 (3-100)  

Diğer 22,4±15,7 18 (5-60)  

İnvaziv tümör grade   <0,001 

Grade I-II 21,1±15,5 15 (2,7-100)  

Grade III 25,3±16 22 (2-125)  

Moleküler Subtip     0,003 

Luminal A 21,1±14,9 18 (2,7-100)  

Luminal B 20,6±12,6 18 (2-70)  
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Tablo 14. İnvaziv tümör boyutlarının hastaların demografik ve radyolojik bulgularına 

göre değerlendirilmesi (devam) 

Değişkenler 
İnvaziv tümör boyutu 

p-değeri 
Ortalama±SS Medyan (Min-Max) 

HER-2 (+) 26,3±14,7 25 (6-80)  

Triple (-) 26,9±22,4 20 (8-125)  

Çevre parankim patoloji 

özellikleri 
    0,079 

Yok 23,3±15,5 20 (2-125)  

Var 21,8±16,2 18 (2,7-100)  

Atipili     0,848 

Yok 22,8±16 20 (2-125)  

Var 22,4±15,5 19 (2,7-100)  

Mamografik Dansite     0,019 

Tip A+B 23,7±13,9 20 (2,7-80)  

Tip C+D 21,6±15,7 17 (3-125)  

MRG’de Arka plan 

kontrastlanması 
    0,522 

Hafif/Minimal 23,3±16 20 (2-110)  

Orta/İleri 22,3±16,3 20 (5-125)  

MMG Lezyon tipi     0,082 

Kitle 23,5±14,1 20 (4-100)  

Kalsifikasyon 21,2±12,5 21,5 (2,7-45)  

Distorsiyon 18,7±9,1 16,5 (10-40)  

Asimetri 19±11,8 17 (3-60)  

USG Lezyon tipi     0,544 

Kitle 21,9±14,5 20 (2-125)  

Kitle dışı bulgu 31,6±27,5 24 (3-100)  

Kitle+Kitle dışı bulgu 21,6±11,7 19,5 (5-47)  

MRG Lezyon tipi     0,572 

Kitle 21,5±14,7 18 (2-125)  

Kitle dışı bulgu 30,4±26 24 (2,7-100)  

Kitle+Kitle dışı bulgu 26,8±16 23 (5-75)  

 

Çalışma kapsamındaki hastaların demografik ve radyolojik bulgularına göre 

invaziv tümör boyutlarının dağılımı Tablo 14’te yer almaktadır. Tablo incelendiğinde 

fizik muayene bulguları, lezyon sayısı, invaziv tümörün histolojik tipi 

(İDK/İLK/diğer), invaziv tümör grade, moleküler alt tip ve mamografik meme 

dansitesine göre istatistiksel açıdan anlamlı bir farklılık olduğu görülmüştür (p<0,05). 

Fizik muayenede palpabl kitlesi olan hastalarda ortalama invaziv tümör boyutu 
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26,8±16,7 (3-125) mm iken; palpabl kitlesi olmayanlarda 15,7±11,2 (2-100) olup 

palpabl olanlarda invaziv tümör boyutu anlamlı olarak daha yüksek elde edilmiştir 

(p<0,001). Tek lezyon olan hastalarda ortalama invaziv tümör boyutu 20,5±13 mm; 

multifokal lezyonu olanlarda 24,5±15,2 mm; multisentrik lezyonu olanlarda 36,9±28 

mm ölçülmüş olup multifokal ve multisentrik tümörlerde ortalama invaziv tümör 

boyutunun istatiksel açıdan anlamlı olarak daha büyük olduğu görülmüştür (p<0,001). 

Moleküler alt tiplere bakıldığında Luminal A tipte ortalama invaziv tümör boyutu 

21,1±14,9 (2,7-100) mm; Luminal B’de 20,6±12,6 (2-70) mm; HER-2 (+) olanlarda 

26,3±14,7 (6-80) mm; triple (-) olanlarda 26,3±14,7 (8-125) mm olup HER-2 (+) ve 

triple (-) alt tiplerinde tümör boyutunun anlamlı olarak diğer tiplere göre daha geniş 

olduğu görülmüştür (p:0,003). Mamografik meme dansitesi Tip A+B olanlarda invaziv 

tümör boyutu 23,7±13,9 (2,7-80) mm, Tip C+D olanlarda ise 21,6±15,7 (3-125) mm 

olup istatistiksel açıdan anlamlı bir farklılık saptanmıştır (p:0,019). Hastanın yaşı, 

çevre parankim bulguları, MRG’de arka plan kontrastlanma özellikleri ve radyolojik 

lezyon tiplerine göre invaziv tümör boyutlarında anlamlı değişiklik saptanmamıştır.  

 

Dominant radyolojik bulgulara göre invaziv tümör boyutları değerlendirildiğinde, 

MMG’de kitle şeklinde prezente olan olgularda ortalama invaziv tümör boyutu 

23,3±14 mm olup; kalsifikasyon (18,6±14 mm), distorsiyon (19,3±12,3 mm) ve 

asimetri olanlara (19,9±16,3 mm) göre anlamlı olarak daha geniş olduğu görülmüştür 

(p:0,003). USG ve MRG’de görülen lezyon tiplerine göre invaziv tümör boyutlarında 

anlamlı değişiklik tespit edilmemiştir.  

 

Tablo 15. DKIS boyutlarının hastaların demografik ve radyolojik bulgularına göre 

değerlendirilmesi 

Değişkenler 
DKIS boyutu 

p-değeri 
Ortalama±SS Medyan (Min-Max) 

Yaş grubu   0,724 

<50 yaş 33,8±28,5 18 (4-100)  

≥50 yaş 29,8±25,1 21,5 (1-100)  

Fizik Muayene   0,017 

Palpabl değil 27,7±27,2 17 (1-100)  

Palpabl 44,5±21 37,5 (16-80)  
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Tablo 15. DKIS boyutlarının hastaların demografik ve radyolojik bulgularına göre 

değerlendirilmesi (devam) 

Değişkenler 
DKIS boyutu 

p-değeri 
Ortalama±SS Medyan (Min-Max) 

DKIS Grade    

Düşük/Orta 18±14,1 16 (4-40)  

Yüksek 35,7±28,2 27,5 (1-100)  

Çevre parankim patoloji özellikleri   1,000 

Yok 31±25,4 18 (5-100)  

Var 33,1±29,3 20,5 (1-100)  

Atipili     0,139 

Yok 33,3±26,5 24,5 (5-100)  

Var 21±28,1 14 (1-70)  

Mamografik Dansite   0,187 

Tip A+B 43,2±32,5 41 (4-100)  

Tip C+D 25,8±20,2 17,5 (1-80)  

Arka plan parankim 

kontrastlanması 
    0,151 

Hafif/Minimal 39,7±30,2 32 (4-100)  

Orta/İleri 21,5±12,5 17,5 (6-40)  

MMG Lezyon tipi     0,377 

Kitle 34,5±26,1 24 (9-70)  

Kalsifikasyon 28,5±22,4 18 (4-80)  

Distorsiyon 40±0 40 (40-40)  

Asimetri 67±46,7 67 (34-100)  

USG Lezyon tipi     0,161 

Kitle 26,7±22,1 16 (8-70)  

Kitle dışı bulgu 39,7±30,1 34 (4-100)  

Kitle+Kitle dışı bulgu  - -   

MRG Lezyon tipi     0,158 

Kitle 25±23,4 16 (9-70)  

Kitle dışı bulgu 35,8±28,1 25 (4-100)  

Kitle+Kitle dışı bulgu 33±24 33 (16-50)  

 

Olguların demografik ve radyolojik bulgularına göre DKIS lezyonlarının boyut 

dağılımı Tablo 15’te yer almaktadır. Tablo incelendiğinde fizik muayene bulguları 

dışındaki tüm değişkenlerde istatistiksel açıdan anlamlı bir farklılık görülmemiştir. 

Fizik muayenede palpabl kitlesi olan hastalarda ortalama DKIS tümör boyutu 44,5±21 

(16-80) mm iken; palpabl kitlesi olmayanlarda 27,7±27,7 (1-100) olup palpabl 

olanlarda DKIS tümör boyutu anlamlı olarak daha yüksek elde edilmiştir (p:0,017).  
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Tablo 16. DKIS+Invaziv (mikst) tümör boyutlarının hastaların demografik ve 

radyolojik bulgularına göre değerlendirilmesi 

Değişkenler 
Mikst Tümör Boyutu 

p-değeri 
Ortalama±SS Medyan (Min-Max) 

Yaş grubu   0,817 

<50 yaş 30,3±22,8 23,5 (8-130)  

≥50 yaş 27,7±19 25 (3-110)  

Fizik Muayene     0,007 

Palpabl değil 25,1±18,5 18 (3-72)  

Palpabl 31,1±21,7 25 (8-130)  

Lezyon Sayısı     0,562 

Tek lezyon 27,4±19,2 22,5 (3-130)  

Multifokal 30,9±23,1 25 (8-110)  

Multisentrik 35,6±26,2 31,5 (10-90)  

İnvaziv histolojik tip     0,285 

Invaziv Duktal (NOS) 29,2±21,3 24 (5-130)  

Invaziv Lobüler 32±10,7 32 (20-45)  

Diğer 19,7±11 22 (3-35)  

DKIS Grade    

Düşük/Orta 27,1±15,5 22,5 (3-72)  

Yüksek 30,2±24,1 25 (5-130)  

İnvaziv tümör grade   0,497 

Grade I-II 27,6±18,5 22 (3-90)  

Grade III 30,7±23,7 25 (8-130)  

Moleküler Subtip     0,725 

Luminal A 28,3±17,1 24 (9-100)  

Luminal B 29,1±19,9 25 (3-85)  

HER-2 (+) 31±28,7 25 (5-130)  

Triple (-) 27,1±24,1 20 (5-90)  

Çevre parankim patoloji özellikleri     0,579 

Yok 28,8±22,7 22 (5-130)  

Var 28,8±17,6 25 (3-72)  

Atipili     0,472 

Yok 30,2±22,9 25 (3-130)  

Var 26,4±15,7 22 (8-72)  

Mamografik Dansite     0,042 

Tip A+B 24,5±14,2 21 (8-70)  

Tip C+D 32,4±24 25 (3-130)  

Arka plan parankim kontrastlanması      

Hafif/Minimal 30,3±22,3 25 (5-130)  

Orta/İleri 28,1±19,2 22 (5-85)  

MMG Lezyon tipi      

Kitle 28,1±15,2 25 (8-90)  

Kalsifikasyon 33,7±28,5 25,5 (5-130)  

Distorsiyon 25,8±30,3 15 (3-70)  

Asimetri 27,6±28,7 18,5 (8-110)  

USG Lezyon tipi      

Kitle 24,7±13,6 23 (5-100)  

Kitle dışı bulgu 47,7±35,9 35 (3-130)  

Kitle+Kitle dışı bulgu 35,3±19,2 35 (12-70)  

MRG Lezyon tipi      

Kitle 24±11,6 22,5 (5-65)  

Kitle dışı bulgu 44,7±33,7 35 (5-130)  

Kitle+Kitle dışı bulgu 31,7±21,7 25 (8-90)  
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Mikst tümörü olanlarda (invaziv+in situ) boyut değerlendirmesi yapılırken 

histopatolojik tümör boyutu olarak in situ ve invaziv karsinom boyutlarından büyük 

olanı değerlendirmeye alındı. Radyolojik boyut olarak ise ilgili modalitedeki patolojik 

alanın en geniş boyutu alındı. Olguların demografik ve radyolojik bulgularına göre 

mikst (invaziv+DKIS) lezyonlarının boyut dağılımı Tablo 16’da yer almaktadır. Tablo 

incelendiğinde fizik muayene, mamografik dansite, USG ve MRG lezyon tiplerinde 

istatistiksel açıdan anlamlı bir farklılık görülmüştür (p<0,05). Fizik muayenede 

palpabl kitlesi olan hastalarda ortalama mikst tümör boyutu 31,1±21,7 (8-130) mm 

iken; palpabl kitlesi olmayanlarda 25,1±18,5 (3-72) olup palpabl olanlarda mikst 

tümör boyutu anlamlı olarak daha yüksek elde edilmiştir (p:0,007). Mamografi 

dansitesi Tip A+B olanlarda mikst tümör boyutu 24,5±14,2 (8-70) mm, Tip C+D 

olanlarda ise 32,4±24 (3-130) mm olup istatistiksel açıdan anlamlı bir farklılık vardı 

(p:0,042). USG ve MRG lezyon tiplerinde ise kitle dışı bulgusu olanların mikst lezyon 

boyutlarının kitle ve kitle+kitle dışı bulgusu olanlara göre daha yüksek olduğu 

görülmüştür. 

 

Tablo 17. Ölçüm teknikleri arasındaki ilişkinin incelenmesi 

Değişkenler  

MMG 

Dominant 

Boyut 

USG Lezyon 

Boyutu 

MRG 

Lezyon 

Boyutu 

DKIS 

boyut 

İnvaziv 

boyut 

Mikst 

boyut 

MMG Dominant 

Boyut 

r 1,000 0,685 0,717 0,517 0,650 0,499 

p - <0,001 <0,001 0,001 <0,001 <0,001 

USG Lezyon 

Boyutu 

r 0,685 1,000 0,800 0,593 0,769 0,656 

p <0,001 - <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 

MRG Lezyon 

Boyutu 

r 0,717 0,800 1,000 0,770 0,831 0,817 

p <0,001 <0,001 - <0,001 <0,001 <0,001 

 

Olgularımızda primer lezyonlar için farklı radyolojik yöntemler ile ölçülen 

boyutlar ve patoloji raporunda belirtilen boyutlar arasındaki ilişkinin incelendiği 

korelasyon analizi sonuçları Tablo 17’de yer almaktadır. Değişkenler arasındaki 

ilişkinin anlamlı çıkması sonucunda bakılan korelasyon katsayısının pozitif olması 

değişkenler arasında pozitif yönlü, negatif olması ise ters yönlü doğrusal bir ilişki 

olduğunu göstermektedir. Korelasyon katsayısının değer aralıkları aşağıdaki şekilde 

ifade edilmektedir;   
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Korelasyon katsayısı; 

 

• 0,00-0,29 arasında olması ilişkin zayıf,  

• 0,30-0,49 arasında olması iki değişken arasındaki ilişkinin düşük,  

• 0,50-0,69 arasında olması iki değişken arasındaki ilişkinin orta,  

• 0,70-0,89 arasında olması iki değişken arasındaki ilişkinin kuvvetli ve  

• 0,90-1,00 arasında olması iki değişken arasındaki ilişkinin çok kuvvetli olduğunu 

göstermektedir. 

 

Tablo incelendiğinde patolojik invaziv tümör boyutları ile en yüksek uyum MRG 

(r:0,831) ile elde edilmiştir. USG ile de yakın oranda uyum dikkati çekmekte olup 

(r:0,769), her iki tetkikte de uyum kuvvetli düzeydedir. Mamografinin uyumu orta 

düzeydedir (r:0,650) (Şekil 4-6).  Patolojik DKIS boyutları ile en yüksek uyum MRG 

ölçümlerinde görülmüştür (r:0,770). Uyumun MRG ile kuvvetli düzeyde, mamografi 

ve USG ile orta düzeyde olduğu görülmektedir. İnvaziv ve in situ tümörü olan 

olgularda en yüksek uyum MRG ölçümlerinde görülmüştür (r:0,817) (Şekil 7,8). 

Uyumun MRG ile kuvvetli düzeyde, mamografi (r:0,499) ile düşük, USG (r:0,656) ile 

de orta düzeyde olduğu görülmektedir. 

 

 

Şekil 4. Sağ memede İDK'lu hastanın MMG, USG ve MRG görüntüsü 
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Sağ meme alt dış kadranda non-palpabl lezyonu olan 55 yaşında kadın hastanın 

MMG’sinde lezyon boyutu 9 mm, USG’de 13 mm, MRG’de 12 mm ölçülmüştür. 

Patoloji sonucu invaziv duktal karsinom (NOS, grade II, ER:%90, PR:%55, Ki-67:7), 

tümör çapı 14 mm olarak belirlenmiştir (Şekil 4). 

 

 

Şekil 5. Sağ meme karsinomu tanılı hastanın MMG, USG ve MRG görüntüsü 
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Sağ meme üst dış kadranda fizik muayene ile non-palpabl lezyonu olan 41 yaşında 

kadın hastanın MMG’sinde belirgin patoloji saptanmazken; tomosentez görüntülerde 

24 mm çapında kitle seçilebilmektedir. USG ile kitle boyutu 24 mm, MRG ile 18 mm 

ölçülmüştür (Şekil 5). 

 

 

Şekil 6. Sağ memede İDK'lu hastanın MMG, USG ve MRG görüntüsü 
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Sağ meme üst dış kadranda non-palpabl kitlesi olan 44 yaş kadın hastanın 

MMG’sinde 17 mm çapında kitlesel olmayan asimetrik dansitenin içerisinde 2 mm 

çapında mikrokalsifikasyon odağı izlenmiştir. Tümör USG ve MRG ile kitle 

formasyonunda olup USG’de 13 mm, MRG’de 14 mm ölçülmüştür. Operasyon 

sonrası patoloji sonucu invaziv duktal karsinom (NOS, grade II, ER: %95, PR: %80, 

Ki-67:37), çapı 15 mm olarak belirtilmiştir (Şekil 6). 

 

 

Şekil 7. Sol memede DKIS tanılı hastanın MMG, USG ve MRG görüntüsü 
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Sol meme üst iç kadranda palpabl lezyonu olan 51 yaşındaki kadın hastanın 

MMG’sinde 25 mm’lik bir alanda patolojik mikrokalsifikasyonlar izlenmiş olup, 

USG’de 24 mm çapında kitlesel olmayan hipoekojenite, MRG’de 42 mm boyutunda 

kitlesel olmayan kontrastlanma izlenmiştir. Operasyon sonrası patoloji sonucu DKIS 

(yüksek grade), boyutu 25 mm olarak belirtilmiştir (Şekil 7). 

 

 

Şekil 8. Sağ memede DKIS tanılı hastanın MMG, USG ve MRG görüntüsü 

 

Sağ meme üst dış kadranda non-palpabl tümörü olan 58 yaşında kadın hastanın 

MMG’sinde 42 mm boyutunda asimetrik dansite saptanmıştır. USG ile kitlesel 

olmayan 25 mm boyutunda heterojenite, MRG ile ise 75 mm boyutunda kitlesel 

olmayan asimetrik kontrastlanma izlenmiştir. Operasyon sonrası patoloji sonucu DKIS 

(yüksek grade), boyutu 100 mm olarak belirtilmiştir (Şekil 8). 

 

Radyolojik tetkikler arasındaki en yüksek ilişki USG ve MRG (r:0,800) ölçümleri 

arasında görülmüş olup hem mamografi ile MRG (r:0,717), hem USG ile MRG 



 

96 

 

arasında kuvvetli korelasyon saptanmıştır. MMG ve USG arasında orta düzeyde uyum 

elde edilmiştir (r:0,685). 

 

Tablo 18. Moleküler alt tiplere göre ölçüm teknikleri arasındaki ilişkinin incelenmesi 

Sub Tip 

MMG 

Dominant 

Boyut 

USG 

Lezyon 

Boyutu 

MRG 

Lezyon 

Boyutu 

DKIS 

boyut 

İnvaziv 

tm 

boyut 

Mikst 

tm 

boyut 

Luminal A 

MMG 

Dominant 

Boyut 

r 1,000 0,716 0,708 0,636 0,712 0,432 

p  - <0,001 <0,001 0,066 <0,001 <0,001 

USG Lezyon 

Boyutu 

r 0,716 1,000 0,796 0,551 0,761 0,640 

p <0,001  - <0,001 0,257 <0,001 <0,001 

MRG Lezyon 

Boyutu 

r 0,708 0,796 1,000 0,732 0,856 0,822 

p <0,001 <0,001  - 0,016 <0,001 <0,001 

Luminal B 

MMG 

Dominant 

Boyut 

r 1,000 0,618 0,711 0,600 0,516 0,587 

p  - <0,001 <0,001 0,208 <0,001 0,003 

USG Lezyon 

Boyutu 

r 0,618 1,000 0,824 0,543 0,745 0,619 

p <0,001 -  <0,001 0,266 <0,001 0,002 

MRG Lezyon 

Boyutu 

r 0,711 0,824 1,000 0,829 0,815 0,880 

p <0,001 <0,001  - 0,042 <0,001 <0,001 

HER-2 (+) 

MMG 

Dominant 

Boyut 

r 1,000 0,578 0,627 0,371 0,534 0,483 

p -  <0,001 <0,001 0,365 <0,001 0,027 

USG Lezyon 

Boyutu 

r 0,578 1,000 0,723 0,714 0,754 0,741 

p <0,001  - <0,001 0,111 <0,001 <0,001 

MRG Lezyon 

Boyutu 

r 0,627 0,723 1,000 0,643 0,715 0,782 

p <0,001 <0,001 -  0,119 <0,001 <0,001 

Üçlü (-) 

MMG 

Dominant 

Boyut 

r 1,000 0,724 0,803 0,407 0,659 0,595 

p  - <0,001 <0,001 0,168 <0,001 0,025 

USG Lezyon 

Boyutu 

r 0,724 1,000 0,817 0,560 0,792 0,817 

p <0,001 -  <0,001 0,092 <0,001 0,001 

MRG Lezyon 

Boyutu 

r 0,803 0,817 1,000 0,814 0,858 0,760 

p <0,001 <0,001  - 0,001 <0,001 0,001 

 

Moleküler alt tiplere göre ölçüm teknikleri arasındaki ilişkinin değerlendirilmesi 

Tablo 18’de yer almaktadır. Moleküler subtiplere göre boyut korelasyonuna 

bakıldığında tüm subtiplerde her üç modalitede yapılan ölçümlerin de histopatolojik 

tümör boyutları ile korele olduğu görülmektedir. HER-2 (+) invaziv tümörler hariç, 

diğer üç tipte en yüksek korelasyon MRG ile elde edilmiştir. HER-2 (+) invaziv 
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tümörlerde ise en iyi yöntem USG olmakla birlikte MRG ve USG birbirine yakın 

doğruluktadır (USG: 0,754> MRG: 0,715> MMG: 0,534). Tüm subtiplerde MRG ve 

USG ile kuvvetli korelasyon elde edilmiştir. MMG ile sadece Luminal A tümörlerde 

kuvvetli korelasyon, diğer tiplerde ise orta derecede korelasyon görülmektedir. 

Değerler sırasıyla şöyledir. Luminal A tümörler: MRG: 0,856 >USG: 0,761> MMG: 

0,712. Luminal B tümörler: MRG: 0,815 >USG: 0,745> MMG: 0,516. Üçlü negatif 

tümörler: MRG: 0,858 >USG: 0,792> MMG: 0,659. 

 

Tablo 19. USG sonuçlarına göre diğer lezyon tiplerinin dağılımı 

Değişkenler  

Lezyon Tipi (USG) 

p-değeri 
Kitle 

Kitle-dışı 

bulgu 

Kitle+Kitle-dışı 

bulgu 

Lezyon Tipi MMG n (%) n (%) n (%) <0,001 

Kitle 314 (80,3) 8 (15,7) 13 (59,1)  

Kalsifikasyon 29 (7,4) 22 (43,1) 4 (18,2)  

Distorsiyon 7 (1,8) 5 (9,8) 3 (13,6)  

Asimetri 41 (10,5) 16 (31,4) 2 (9,1)  

Lezyon Tipi MRG n (%) n (%) n (%) <0,001 

Kitle 348 (84,3) 10 (17,9) 9 (40,9)  

Kitle dışı bulgu 16 (3,9) 39 (69,6) 2 (9,1)  

Kitle+Kitle dışı bulgu 49 (11,9) 7 (12,5) 11 (50)  

Moleküler Subtip, n (%)    0,195 

Luminal A 206 (86,2) 25 (10,5) 8 (3,3)  

Luminal B 101 (87,1) 10 (8,6) 5 (4,3)  

HER-2 (+) 74 (82,2) 10 (11,1) 6 (6,7)  

Triple (-) 56 (74,7) 15 (20) 4 (5,3)  

 

USG’de saptanan lezyon tipleri ile MMG ve MRG lezyon tipleri arasındaki ilişki 

ve moleküler alt tiplere göre USG bulgularının dağılımı Tablo 19’da yer almaktadır. 

Tablo incelendiğinde USG lezyon tipleri ile MMG ve MRG lezyon tipleri arasında 

istatistiksel açıdan anlamlı bir ilişki olduğu görülmüştür (p<0,05). 

 

USG ile kitle bulgusu gösteren hastalarda MRG ile de kitle bulgusu gösterme 

oranı %84,3, MMG ile kitle bulgusu gösterme oranı %80,3 olup MRG’de daha fazla 

olmak üzere anlamlı olarak koreledir (p<0,001). USG ile kitle dışı bulgu gösteren 

hastalarda MRG ile de kitle dışı bulgu gösterme oranı %69,6; MMG ile kitle dışı bulgu 
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(kalsifikasyon, distorsiyon, asimetri) gösterme oranı %84,3 olup MMG ile daha fazla 

olmak üzere anlamlı derecede koreledir (p<0,001). USG ile kitle dışı bulgu gösteren 

hastalarda MMG ile sıklık sırasına göre en fazla kalsifikasyon (%43,1), asimetri 

(%31,4) ve distorsiyon (%9,8) gözlemlenmiştir. USG ile kitle+kitle dışı bulgu gösteren 

hastalarda MMG ile sıklıkla (%59,1) kitlesel bulgular; MRG ile ise kitle+kitle dışı 

bulgular (%50)  izlenmiştir.  

 

Moleküler subtiplere göre bakıldığında tüm subtiplerde USG ile en sık kitlesel 

bulgu izlenmektedir. Luminal A tümörlerin %86,2’si USG ile kitle, %10,5’i kitle dışı, 

%3,3’ü kitle +kitle dışı bulgu verirken; Luminal B tümörlerin %87,1’i USG ile kitle, 

%8,6'sı kitle dışı, %4,3’ü kitle+kitle dışı bulgu vermektedir. HER-2 (+) tümörlerde 

USG ile kitle bulgusu görünme oranı %82,2,  kitle dışı bulgu görünme oranı %11,1 ve 

kitle +kitle dışı bulgu görünme oranı %6,7 iken; triple (-) tümörlerde USG ile kitle 

bulgusu görünme oranı %74,7,  kitle dışı bulgu görünme oranı %20 ve kitle+kitle dışı 

bulgu görünme oranı %5,4’tür. Tüm moleküler subtiplerde USG ile en sık kitlesel 

bulgular ön planda iken; triple (-) tümörlerde kitle olarak görülme oranı diğer 

subtiplerden daha düşüktür. Bulgular arasında istatistiksel farklılık saptanmamıştır. 

 

Tablo 20. MRG sonuçlarına göre diğer lezyon tiplerinin dağılımı 

Değişkenler  Lezyon Tipi MRG p-değeri 

 Kitle Kitle dışı bulgu 
Kitle+Kitle dışı 

bulgu 
 

Lezyon Tipi USG n (%) n (%) n (%) <0,001 

Kitle 348 (94,8) 16 (28,1) 49 (73,1)  

Kitle dışı bulgu 10 (2,7) 39 (68,4) 7 (10,4)  

Kitle+Kitle dışı bulgu 9 (2,5) 2 (3,5) 11 (16,4)  

Lezyon Tipi MMG n (%) n (%) n (%) <0,001 

Kitle 267 (79) 11 (16,2) 46 (70,8)  

Kalsifikasyon 23 (6,8) 40 (58,8) 8 (12,3)  

Distorsiyon 8 (2,4) 4 (5,9) 4 (6,2)  

Asimetri 40 (11,8) 13 (19,1) 7 (10,8)  

MolekülerSubtip,n (%)    0,891 

Luminal A 179 (78,2) 20 (8,7) 30 (13,1)  

Luminal B 82 (75,2) 11 (10,1) 16 (14,7)  

HER-2 (+) 60 (70,6) 10 (11,8) 15 (17,6)  

Üçlü (-) 51 (75,0) 8 (11,8) 9 (13,2)  
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MRG lezyon tipleri ile diğer radyolojik tetkiklerde görülen bulgular arasındaki 

ilişki Tablo 20’de yer almaktadır. MRG lezyon tipleri ile USG ve MMG lezyon tipleri 

arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir ilişki olduğu görülmüştür (p<0,05). MRG ile 

kitle bulgusu gösteren hastalarda USG ile de kitle bulgusu gösterme oranı %94,8; 

MMG ile kitle bulgusu gösterme oranı %79 olup USG ile daha fazla olmak üzere 

anlamlı olarak koreledir (p<0,001). MRG ile kitle dışı bulgu gösteren hastalarda USG 

ile de kitle dışı bulgu gösterme oranı %68,4;  MMG ile kitle dışı bulgu (kalsifikasyon, 

distorsiyon, asimetri) gösterme oranı %83,8 olup MMG ile daha fazla olmak üzere 

anlamlı derecede koreledir (p<0,001). MRG ile kitle dışı bulgu gösteren hastalarda 

MMG ile sıklık sırasına göre en fazla kalsifikasyon (%58,8), asimetri (%19,1) ve 

distorsiyon (%5,9) gözlemlenmiştir. MRG ile kitle+kitle dışı bulgu gösteren hastalarda 

USG (%73,1) ve MMG ile (%70,8) sıklıkla sadece kitlesel bulgular saptanmıştır. 

Mamografide asimetri olarak izlenen lezyonların USG ve MRG’de sıklıkla kitle 

şeklinde izlendiği dikkati çekmektedir. 

 

Moleküler subtiplere göre bakıldığında tüm subtiplerde MRG ile en sık kitlesel 

bulgu izlenmektedir. Luminal A tümörlerin % 78,2’si MRG ile kitle, %8,7’si kitle dışı, 

%13,1’i kitle+kitle dışı bulgu şeklinde görünürken; Luminal B tümörlerin %75,2’si 

MRG ile kitle, %10,1’i kitle dışı, %14,7’si kitle+kitle dışı bulgu şeklinde 

görünmektedir. HER-2 (+) tümörlerin %70,6’sı kitle, %11,8’i kitle dışı, %17,6’sı 

kitle+kitle dışı bulgu şeklinde görülürken; triple (-) tümörlerin %75’i kitle, %11,8’i 

kitle dışı, %13,2’si kitle+kitle dışı bulgu şeklinde görülmektedir. HER-2 (+) ve triple 

(-) tümörlerin MRG ile kitle şeklinde görülme oranları Luminal tip tümörlere göre 

daha düşüktür. Ancak bulgular arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmamıştır. 

 

Tablo 21. Mamografide lezyon saptanma oranları ile moleküler subtiplerin ve meme 

parankim yapısının ilişkisi 

Değişkenler 
Lezyon MMG 

p-değeri 
Yok Var 

Sub Tip   0,508 

Luminal A 20 (43,5) 232 (46,7)  

Luminal B 14 (30,4) 105 (21,1)  
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Tablo 21. Mamografide lezyon saptanma oranları ile moleküler subtiplerin ve meme 

parankim yapısının ilişkisi (devam) 

Değişkenler 
Lezyon MMG 

p-değeri 
Yok Var 

Sub Tip   0,508 

HER-2 (+) 6 (13) 87 (17,5)  

Triple (-) 6 (13) 73 (14,7)  

Mamografi Dansite   <0,001 

Tip A+B 5 (10,9) 202 (40,6)  

Tip C+D 41 (89,1) 295 (59,4)  

 

Olgularımızda mamografide lezyon görülme durumu ile parankim dansitesi ve 

moleküler alt tipler arasındaki ilişki dağılımı Tablo 21’de yer almaktadır. Lezyon 

saptanmayan olguların meme parankim yapısının %10,9 oranında yağlı, %89,1 

oranında yoğun olduğu görülmüştür. Aradaki fark istatistiksel açıdan anlamlıdır 

(p<0,05). MMG’de lezyon görülen hastaların %40,6’sı Tip A+B (yağlı meme) 

yapısına sahipken %59,4’ü Tip C+D (yoğun meme) yapısına sahipti. Moleküler 

subtiplere göre, mamografide lezyon saptanıp saptanmaması açısından farklılık 

görülmemiştir.  

 

Tablo 22. Mamografi lezyon tiplerine göre parankim yoğunluğu ve moleküler alt 

tiplerin dağılımı 

Değişkenler 
Lezyon Tipi MMG 

p-değeri 
Kitle Kalsifikasyon Distorsiyon Asimetri 

Sub Tip     0,001 

Luminal A 175 (75,4) 19 (8,2) 8 (3,4) 30 (12,9)  

Luminal B 69 (65,7) 16 (15,2) 5 (4,8) 15 (14,3)  

Her-2 (+) 62 (71,3) 18 (20,7) 2 (2,3) 5 (5,7)  

Triple (-) 39 (53,4) 21 (28,8) 2 (2,7) 11 (15,1)  

Mamografik meme 

dansitesi 
    0,001 

Tip A+B 161 (79,7) 18 (8,9) 4 (2,0) 19 (9,4)  

Tip C+D 184 (62,4) 56 (19,0) 13 (4,4) 42 (14,2)  

 

Çalışma kapsamındaki hastaların MMG lezyon tipleri ile mamografik meme 

dansitesi ve moleküler alt tipler arasındaki ilişkinin dağılımı Tablo 22’de yer 
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almaktadır. Tablo incelendiğinde MMG lezyon tipleri ile mamografik meme dansitesi 

ve moleküler alt tipler arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir ilişki olduğu 

görülmüştür (p<0,05). Tüm moleküler tip tümörlerde MMG ile sıklıkla kitle bulgusu 

izlenmiştir.  

 

MMG lezyon tipleri ile mamografi meme dansitesi arasında istatistiksel açıdan 

anlamlı bir ilişki vardır (p=0,001). Hem yağlı hem yoğun memelerde en sık saptanan 

bulgu kitledir. Diğer bulgular yoğun meme yapısına sahip kadınlarda daha sık 

görülmüştür. 

 

Tablo 23. Çevre parankim bulgusu varlığına göre histopatolojik tümör boyutlarının 

USG, MMG ve MRG ölçümleri arasındaki ilişkinin değerlendirilmesi 

  

MMG 

Dominant 

Boyut 

USG 

Lezyon 

Boyutu 

MRG 

Lezyon 

Boyutu 

İnvaziv tm 

boyutu 

DKIS 

boyutu 

Mikst tm 

boyutu 

Çevre 

parankim 

YOK 

MMG 

Dominant 

Boyut 

r 1,000 0,723 0,739 0,662 0,421 0,586 

p   <0,001 <0,001 <0,001 0,051 <0,001 

USG Lezyon 

Boyutu 

r 0,723 1,000 0,811 0,789 0,598 0,625 

p <0,001   <0,001 <0,001 0,011 <0,001 

MRG Lezyon 

Boyutu 

r 0,739 0,811 1,000 0,849 0,660 0,792 

p <0,001 <0,001   <0,001 0,001 <0,001 

Çevre 

parankim 

VAR 

MMG 

Dominant 

Boyut 

r 1,000 0,627 0,682 0,628 0,670 0,415 

p   <0,001 <0,001 <0,001 0,009 0,001 

USG Lezyon 

Boyutu 

r 0,627 1,000 0,782 0,723 0,534 0,725 

p <0,001   <0,001 <0,001 0,091 <0,001 

MRG Lezyon 

Boyutu 

r 0,682 0,782 1,000 0,806 0,904 0,819 

p <0,001 <0,001   <0,001 <0,001 <0,001 

 

Değerlendirmeye alınan hastalarda çevre parankim bulgusu olması ve 

olmamasına göre histopatolojik tümör boyutlarının USG, MMG ve MRG ile ölçümleri 

arasındaki ilişkinin değerlendirildiği korelasyon analizi sonuçları Tablo 23’te yer 

almaktadır. Tablo incelendiğinde; MMG ölçümü ile USG (r:0,723) ve MRG (r:0,739) 

ölçümleri arasında doğrusal yönde kuvvetli düzeyde, invaziv (r:0,662) ve mikst 

(r:0,586) tümör boyutları ile de doğrusal yönde orta düzeyde bir ilişki bulunmuştur 

(p<0,05).  
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USG ölçümü ile MRG (r:0,811) ve invaziv (r:0,789) tümör boyutları arasında 

doğrusal yönde kuvvetli düzeyde, DKIS (r:0,598) ve mikst (r:0,625) tümör boyutları 

ile de doğrusal yönde orta düzeyde bir ilişki bulunmuştur (p<0,05). 

 

MRG ölçümü ile invaziv (r:0,849) ve mikst (r:0,792) tümör boyutları arasında 

doğrusal yönde kuvvetli düzeyde, DKIS (r:0,660) boyutu ile de doğrusal yönde orta 

düzeyde bir ilişki bulunmuştur (p<0,05). 

 

Tablo 24. Arka plan zemin kontrastlanmasına göre histopatolojik tümör boyutlarının 

USG, MMG ve MRG ölçümleri arasındaki ilişkinin değerlendirilmesi 

  

MMG 

Dominant 

Boyut 

USG 

Lezyon 

Boyutu 

MR 

Lezyon 

Boyutu 

Invaziv 

tm 

boyutu 

DKIS 

boyutu 

Mikst tm 

boyutu 

Arka plan 

parankim 

kontrastlanması 

YOK 

MMG 

Dominant 

Boyut 

r 1,000 0,839 0,953 0,871   0,975 

p   <0,001 <0,001 <0,001   0,005 

USG Lezyon 

Boyutu 

r 0,839 1,000 0,879 0,917   0,821 

p <0,001   <0,001 <0,001   0,089 

MR Lezyon 

Boyutu 

r 0,953 0,879 1,000 0,914   0,821 

p <0,001 <0,001   <0,001   0,089 

Arka plan 

parankim 

kontrastlanması 

VAR 

MMG 

Dominant 

Boyut 

r 1,000 0,675 0,701 0,641 0,465 0,484 

p   <0,001 <0,001 <0,001 0,006 <0,001 

USG Lezyon 

Boyutu 

r 0,675 1,000 0,800 0,764 0,552 0,697 

p <0,001   <0,001 <0,001 0,004 <0,001 

MR Lezyon 

Boyutu 

r 0,701 0,800 1,000 0,829 0,764 0,813 

p <0,001 <0,001   <0,001 <0,001 <0,001 

 

Değerlendirmeye alınan hastalarda arka plan parankim kontrastlanma durumuna 

göre histopatolojik tümör boyutlarının USG, MMG ve MRG boyutları arasındaki 

ilişkinin değerlendirildiği korelasyon analizi sonuçları Tablo 24’te yer almaktadır. 

 

Tablo incelendiğinde; MMG ölçümü ile USG (r:0,839) ve invaziv (r:0,871) tümör 

boyutları arasında doğrusal yönde kuvvetli düzeyde, MRG ölçümü (r:0,953) ve mikst 

tümör boyutları (r:0,975) ile de doğrusal yönde çok kuvvetli düzeyde bir ilişki 

bulunmuştur (p<0,05).  
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USG ölçümü ile MRG (r:0,879) boyutları arasında doğrusal yönde kuvvetli, 

invaziv (r:0,917) tümör boyutları ile de doğrusal yönde çok kuvvetli düzeyde bir ilişki 

bulunmuştur (p<0,05). 

 

MRG boyutları ile invaziv (r:0,914) tümör boyutları arasında doğrusal yönde çok 

kuvvetli düzeyde bir ilişki bulunmuştur (p<0,05). 
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5 TARTIŞMA  

 

Tümör boyutu, meme kanseri evrelemesinde T evresini oluşturmaktadır. Tümör 

boyutunun değerlendirilmesi yalnızca evreleme için değil aynı zamanda tedavi 

açısından da önemlidir (215,216). Meme koruyucu cerrahi tedavi planlaması açısından 

tanı anındaki tümör boyutu ve tümör boyutunun meme boyutu ile ilişkisi önemlidir. 

Operasyon öncesinde neoadjuvan kemoterapi kararında yine tümör boyutu büyük 

önem arz etmektedir. Bununla birlikte neoadjuvan kemoterapi veya endokrin tedavi 

sonrasında tümör boyutunun küçülmesi en önemli prognostik faktörlerden biridir. 

Kemoterapi yanıtından bağımsız olarak tanı anındaki tümör boyutunun özellikle 

aksiller lenf nodu tutulumu olmayan meme kanseri hastalarında prognozun bağımsız 

bir göstergesi olduğu da kanıtlanmıştır (215). Dolayısıyla klinik değerlendirme veya 

görüntüleme ile doğru ölçüm yapılması, evreleme ve tedavi yönteminin tutarlılığını 

sağlamanın yanı sıra, prognoz açısından ölçülebilir veriler sağlamak açısından da 

önem taşımaktadır. Tümör boyutu klinik olarak palpasyonla ölçülür, ancak bu yöntem 

gözlemciler arasında farklılık gösterir. Ayrıca cilt kalınlığı, ödem ve obezite gibi 

birçok faktörden etkilenir ve bu durumlar tümör boyutunun olduğundan fazla tahmin 

edilmesine yol açabilir (217). Mamografi ile tümör boyut tayini palpasyona göre daha 

doğrudur; ancak tümör boyutuna ilişkin tahminler tümör ile film arasındaki mesafeye 

ve meme dansitesine göre değişir. Özellikle yoğun memelerde tümör sınırlarını meme 

parankiminden net olarak ayırdetmek güçtür. Hatta dens meme yapısına sahip bazı 

hastalarda kimi zaman mamografide tümörü seçebilmek bile mümkün olamamaktadır. 

Bu durum bilhassa genç hastalarda önemli bir dezavantajdır. Ayrıca düzensiz spiküle 

konturlu kitlelerde mamografide patolojik alanın primer kitleye mi yoksa 

dezmoplastik reaksiyona mı bağlı olduğu net olarak ayırdedilemeyebilir. Ancak 

mamografi, mikrokalsifikasyonlar veya in situ karsinom gibi USG ile saptanma 

olasılığı düşük olan lezyonların görüntülenmesine olanak sağladığı için altın standart 

bir yöntem olmaya devam etmektedir. 

 

USG tümörlerin gerçek zamanlı olarak, mamografiden daha doğru bir şekilde 

doğrudan ölçülmesine izin verir. Ancak sonografik değerlendirmeler cihaza, hastaya 

ve operatöre bağlı birçok faktörden etkilenebilmektedir. USG’nin uygulayıcıya 
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bağımlı bir teknik olması, boyut ölçümünde de uygulayıcılar arasında farklılıklara yol 

açar. USG’de lezyon boyutunun değerlendirilmesinde önemli bir faktör kenar 

algısındaki farklılıktır. Bu özellikle küçük tümörler için çok önemli olabilir. Tümör 

boyutunun çok küçük olduğu hastalarda elastografi tekniği operatörler arasındaki farkı 

azaltmak için kullanılabilir. Diğer bir kenar sorunu da, ölçüme dahil edilip edilmemesi 

hala tartışmalı olan periferik ekojenik halodur (46,47).  

 

USG’de ölçümü etkileyebilecek diğer bir faktör posterior akustik gölge varlığıdır. 

Gölge özellikle küçük tümörlerde tümörün arka kenarını gizlediğinde ölçüm hatalı 

olabilir (26). Tam tersine boyutu tek görüntüde alınamayacak kadar büyük olan 

tümörlerde de ultrasonografik ve patolojik boyutlar arasındaki fark artacaktır. Bu 

durumda yanılgıları azaltmak için panoramik görüntü önerilir. Panoramik görüntü 

mevcut olmadığında kullanılabilecek en yararlı yöntemlerden biri, boyutu doğru bir 

şekilde tespit etmeye yardımcı olduğu için düşük frekanslı konveks probların 

kullanılmasıdır.  

 

Ultrasonografik tümör boyutu ölçümleri ile patolojik boyutları karşılaştıran birçok 

çalışmada USG’nin güvenilir bir yöntem olduğu gösterilmiştir. Tressa ve ark.’nın 

çalışmasında (n:174), 20 mm’den küçük lezyonlarda korelasyonun daha yüksek 

(r:0,72); geniş bir intraduktal bileşene sahip tümörler ile multifokal-multisentrik 

tümörlerde ise korelasyon daha düşük olduğu gösterilmiştir (215). Cortadellas ve 

ark.’nın çalışmasında (n:73) USG’nin, klinik muayene, MMG (tomosentez) ve MRG 

ile karşılaştırıldığında meme kanserinde tümör boyutunun en iyi belirleyicisi olduğu, 

MRG'nin lezyon boyutunu olduğundan daha fazla tahmin ettiği tespit edilmiştir. 

Literatürde bu sonuçları destekleyen başka çalışmalar da mevcuttur (217-219). 

Bununla birlikte özellikle tümör sınırlarının net ayırdedilemediği büyük tümörlerde 

USG ile tümör boyutu olduğundan daha düşük ölçülebilir. Sabek ve ark.’nın 

çalışmasında USG’nin, ortalama 0,5 cm'lik bir farkla, Pritt ve ark. çalışmasında 0,35 

cm'lik farkla, Gruber ve ark. 0,8 cm'ye ulaşan bir farkla patolojik boyutları eksik 

tahmin ettiği gösterilmiştir (220-222). Eksik boyut tahmini birçok faktöre 

atfedilmektedir. Bunlardan en önemlisi, eşlik eden in situ bileşeni olan tümörlerde 

sınırların sonografik olarak belirsiz olmasıdır (223).  
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Meme kanseri görüntülemesinde MRG kullanımı hızla yaygınlaşmaktadır. 

MRG'nin duyarlılığı yüksek (%90-99), ancak özgüllüğü nispeten düşüktür. Bu nedenle 

primer tümör haricinde tespit edilen çoğu lezyona ikinci bakı USG ile değerlendirme 

gerektirebilmekte, gereksiz biyopsilere ve hasta anksiyetesine neden olabilmektedir. 

Birçok çalışmada MRG'nin tümör boyutunu olduğundan fazla tahmin ettiği, bu 

nedenle gereksiz mastektomilere neden olduğunu bildirilmiştir (224-226). Tam tersine 

MRG ile tümör boyutunun olduğundan daha küçük ölçülmesi de söz konusu 

olabilmektedir. Haraldsdóttir ve ark. çalışmalarında tümör boyutunun olduğundan az 

veya fazla ölçülme (10 mm ve üzerinde) olasılığını, USG ile %12; MRG ile %10 

olarak bildirmişlerdir (74). Tümör boyutunun olduğundan fazla ölçülme olasılığı 

MRG’de, daha az ölçülme olasılığı USG’de daha yüksek bulunmuştur (74). Onesti ve 

ark. çalışmasında MRG ve patolojik tümör boyutu açısından pozitif korelasyon 

saptanmakla birlikte, MRG’nin tümör boyutunu ortalama 0,63 cm fazla tahmin ettiği 

gösterilmiştir. Bu fazla tahmin, tümör tipinden bağımsız olup, özellikle boyutu >2,0 

cm olan tümörlerde ortaya çıkmaktadır (227). Aynı çalışmada MRG, vakaların 

%2,2'sinde tümör boyutunu eksik tahmin etmiş, vakaların %79,1'inde uyum bulunmuş 

ve vakaların %18,7'sinde tümör boyutunu en az 1,0 cm daha fazla tahmin etmiştir. 2 

cm ve daha küçük tümörlerde yüksek bir uyum oranı elde edilirken (%95), 2 cm’nin 

üzerindeki tümörlerde MRG, olguların %33,3’ünde tümör boyutunu olduğundan fazla 

tahmin etmiştir. Bu durum özellikle DKIS için daha belirgindir (227).  

 

Radyolojik olarak tümör boyut ölçümünü etkileyen faktörler aşağıda ele 

alınmaktadır: 

 

5.1 Tümörün Histopatolojik Tipi 

 

Boyut ölçümünde tümörün histopatolojik tipi tüm modaliteler için önemli bir 

kriterdir. İDK’lar genellikle kitle şeklinde prezente olduğundan görüntüleme 

yöntemleri ile teşhisi nispeten kolay olmakla birlikte; İLK'un kitle oluşturmaksızın 

hücre dizileri şeklinde yayılması, özellikle USG ve MMG ile tespitini ve 

değerlendirilmesini oldukça zorlaştırır (228,229). Bu nedenle USG ve MMG ile eksik 

boyut tahmini söz konusu olabilmektedir (228,229). Pritt ve ark. tümör tipine göre 
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USG boyutlarını değerlendirdikleri çalışmalarında tümörleri İDK (n:129), İLK (n:41) 

ve mikst tip (İDK+İLK) (n:40) olarak sınıflamışlar; İDK’larda patoloji ve USG 

boyutları arasında iyi korelasyon elde etmişler, ancak mikst tip ve saf İLK tiplerinde 

korelasyonun daha zayıf olduğunu, USG ile tümör boyutu ölçümlerinin eksik kaldığını 

göstermişlerdir (220). Yine aynı çalışmada saf İDK tümörlerde, tümör boyutu küçük 

olanlarda korelasyonun daha iyi olduğu, ancak büyük tümörlerde USG ile boyutun 

olduğundan daha az ölçüldüğü gösterilmiştir (220). Bu histolojik alt tiplerde MRG 

daha önemli bir rol oynasa da yine de yetersiz kalabilmektedir. Leddy ve 

arkadaşlarının çalışmasında, İLK vakaların %78'inde MRG'nin tümör boyutunu 

olduğundan düşük tahmin ettiği bildirilmektedir (219). 

 

Bosch ve ark., patoloji ile USG boyutları arasındaki farkın çeşitli histolojik alt 

tipler arasında farklılık gösterdiğini, bu farkın İDK vakalarında düşükken (ortalama 

fark 0,3 cm); invaziv bileşeni olan veya olmayan DKIS (ortalama fark 0,74 cm) ve 

İLK vakalarında (ortalama fark 2,43 cm) anlamlı olarak yüksek olduğunu 

göstermişlerdir (226). Finlayson ve ark., İDK’da ortalama farkın 0,33 cm olduğunu 

gösterirken (230), Skaane ve ark. ise özellikle 3 cm'den büyük İLK’larda tümör 

boyutunun USG ile büyük ölçüde eksik değerlendirildiğini belirtmişlerdir (231). Genel 

olarak ameliyat öncesi yapılan USG’nin MMG ve klinik muayeneye göre daha yüksek 

korelasyon katsayısına ve düşük standart sapmaya sahip olduğu sonucuna varılmıştır 

(216,232-234).  

 

Konvansiyonel görüntüleme yöntemlerine göre MRG ile tümör boyutları 

genellikle olduğundan daha fazla ölçülebilmektedir. MRG ile overestimation oranları 

farklı çalışmalara göre %10-%80 arasında değişmektedir (74,234). MRG boyutu ile 

patolojik boyut arasındaki farklılıkların en önemli sebebinin kontrastlanma tipi 

(kitlesel/ kitlesel olmayan) olduğu gösterilmiştir (234). DKIS gibi MRG’de kitlesel 

olmayan kontrastlanma şeklinde bulgu veren tümörlerde tümör boyutunun patolojik 

ölçümlerle uyumsuz olma olasılığı daha yüksektir (235). Bu tarz tümörlerde MRG 

boyutları genellikle gerçek tümör boyutundan daha fazla ölçülmektedir. Tam tersine 

invaziv tümör tipinin lobuler histolojide olması, tümörün yayılım paternine bağlı 

olarak MRG ile dahi eksik boyut ölçümlerine sebebiyet verebilmektedir. Yine de İLK 
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tanılı hastalarda MMG (%25 uyum oranı) ve USG’ye göre (%50 uyum oranı) 

MRG’nin boyut tahmininde daha başarılı olduğu (%68 uyum oranı) gösterilmiştir 

(234).   

 

Çalışmamızda tümörlerin histopatolojik tipine göre radyolojik görüntüleme 

modalitelerinin patolojik boyutlarla uyumu değerlendirildiğinde; her üç tipte de en 

yüksek uyumun MRG ile olduğu gösterilmiştir (Tablo-12). İnvaziv tümörlerde USG 

ile de yüksek; ancak MMG ile orta düzeyli uyum elde edilirken; mikst tümörlerde USG 

ile orta, MMG ile düşük; pür DKIS’larda MMG ve USG ile orta düzeyde uyum elde 

edilmiştir (Tablo-12).  

 

5.2 Tümörün Moleküler Subtipi 

 

Meme kanserinde moleküler subtiplere görüntü özellikleri değişkenlik 

göstermektedir. Bu özellikler tümörlerin radyolojik olarak boyut tayinini etkileyen 

önemli kriterlerdir. Bu amaçla moleküler subtipleri farklı modalitelerle değerlendiren 

çalışmalar yapılmıştır. Sezgin ve ark. 91 hastayı dahil ettikleri çalışmasında her üç 

modaliteye göre farklı moleküler subtiplerdeki tümör boyutlarının histopatolojik 

boyutlarla korelasyonu değerlendirilmiş; her üç modalite ile de Luminal A tip 

kanserlerin, özellikle büyük tümörlerin, olduğundan daha az ölçüldüğünü 

göstermişlerdir (236). Diğer tiplerde modalitelere göre radyolojik tümör boyutu ile 

histopatolojik boyutlar arasında anlamlı bir farklılık bulunmamıştır. Bu durumu şöyle 

açıklamışlardır: Özellikle düşük dereceli Luminal tümörler daha sıklıkla spikülasyon 

ve hiperekoik halo gibi stromal değişikliklere yol açarken; HER-2 (+) ve triple (-) 

subtipte tümörler daha belirgin şekilli ve keskin kenarlıdır. USG’de tümör boyutunun 

olduğundan az ölçülmesini, hiperekoik halonun ölçüme dahil edilmemesine 

bağlamışlardır. Ayrıca Luminal tümörlerde eşlik eden DKIS oranı daha yüksektir ve 

DKIS’nun USG ile tespiti zordur. Bu da Luminal tümörlerde USG ile ölçüm hatasına 

neden olabilir (237).  Bir diğer hata nedeni, tanı anında Luminal A tümörlerin 

diğerlerine göre daha büyük boyutlarda olması ve boyut arttıkça tümör boyutunun 

USG ile ölçümünde hata payının artması olabilir. Johnson ve ark. çalışmasında 

Luminal tümörlerin belirsiz sınırlı ve düzensiz konturlu olmaları nedeniyle hem MMG 
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hem de USG ile boyutlarının net belirlenemediği, bununla birlikte HER-2 (+) ve triple 

(-) gibi agresif tümörlerin ise daha iyi sınırlı kitle formasyonunda olmaları nedeniyle 

tümör boyutunu daha doğru bir şekilde belirlenebileceği belirtilmiştir (238). Bununla 

birlikte HER-2 (+) tümörlerin yarısından fazlasına eşlik eden DKIS komponentinin 

olması, özellikle USG ile boyut ölçümünde önemli bir sınırlayıcı faktördür (239).  

 

Çalışmamızda daha agresif davranış sergileyen HER-2 (+) ve triple (-) tümörlerin 

tanı anında ortalama boyutunun Luminal tümörlerden anlamlı olarak daha yüksek 

olduğu görülmüştür (Tablo-9). Moleküler subtiplere göre boyut korelasyonuna 

bakıldığında tüm subtiplerde her üç modalitede yapılan ölçümlerin de histopatolojik 

tümör boyutları ile korele olduğu görülmektedir (Tablo-13). HER-2 (+) invaziv 

tümörler hariç, diğer üç tipte en yüksek korelasyon MRG ile elde edilmiştir. HER-2 

(+) invaziv tümörlerde ise en iyi yöntem USG olmakla birlikte MRG ve USG birbirine 

yakın doğruluktadır. Tüm subtiplerde MRG ve patolojik boyutlar arasında kuvvetli 

korelasyon elde edilmiştir. MMG ile sadece Luminal A tümörlerde kuvvetli 

korelasyon, diğer tiplerde ise orta derecede korelasyon görülmektedir (Tablo-13).  

Tüm moleküler subtipler USG ve MRG ile en sık kitle bulgusu göstermiştir (Tablo 14-

15). Bu durum lezyon sınırlarının daha iyi ayırdedilmesini ve dolayısıyla USG ve 

MRG’nin uyum oranını artırmış olabilir (Tablo-17). 

 

5.3 Duktal Karsinoma In Situ (DKIS) Varlığı 

 

Tümör boyutu, yayılımı, mutifokalite-multisentrisite ve bilateralite 

değerlendirilmesi açısından güncel yöntemler arasında en duyarlı yöntem MRG olsa 

da DKIS tespitinde ya da yayılımını değerlendirme konusunda yetersiz 

kalabilmektedir. Çünkü MRG’deki patolojik kontrastlanma artışı temel olarak tümör 

yatağında oluşan geçirgenliği yüksek, immatür yeni damar oluşumunun yansımasıdır. 

Teorik olarak DKIS henüz bazal membranı aşmadığından, yeni damar oluşumuna yol 

açmayacağı kabul edilir. Bu nedenle özellikle düşük dereceli DKIS 

değerlendirmesinde MRG ile yanlış negatiflikler söz konusu olabilmektedir. Neubauer 

ve ark. düşük dereceli DKIS’larda MRG ile saptanma oranı %53.3 iken orta ve yüksek 

dereceli DKİS’da bu oranın %91.7’ye yükseldiğini göstermişlerdir (240). MRG ile 
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kontrastlanma gösteren benign değişiklikler varlığında da tam tersine, DKIS benign 

değişiklikler olarak ya da benign değişiklikler DKIS olarak olarak kabul edilebilmekte, 

yine yanlış negatifliklere ya da yanlış pozitifliklere yol açabilmektedir.  

 

Çalışmamızda hastaların %32,6’sında in situ tümör olup (%25,2 mikst; %7,3 pür 

DKIS), in situ komponent varlığında ortalama tümör boyutlarının pür invaziv 

tümörlere göre daha geniş olduğu gösterilmiştir (Tablo-6). Literatürle uyumlu olarak 

bizim çalışmamızda da in situ komponenti bulunan tümörlerde patolojik boyutlarla en 

yüksek uyumun MRG’de olduğu gösterilmiştir.  

 

5.4 Multifokalite-Multisentrisite  

 

Meme kanseri cerrahi tedavisinde meme koruyucu cerrahi teknikler giderek ön 

plana çıkmaktadır. Tümör boyutu haricinde tümörün multifokal ya da multisentrik 

olma durumu ya da lokal ileri evre olma durumu bu kararı etkileyen önemli kriterlerdir 

(241). Tümörün multifokalite/multisentrisite durumunu belirlemede en güvenilir 

yöntem MRG’dir. Her ne kadar pre-operatif MRG’nin meme koruyucu cerrahi yapılan 

hastalarda re-operasyon oranlarını pek değiştirmediği, ancak genel mastektomi 

oranlarını belirgin arttırdığı gösterilse de, yine de ilk tanı anında gerek tümör boyutu 

ve yaygınlığını değerlendirmede, gerekse ek hastalık ya da karşı memenin durumunu 

belirlemede üstünlüğü nedeniyle birçok merkezde rutin olarak kullanılmaktadır (74). 

Ancak yüksek yanlış pozitiflik oranları ve özgüllüğünün düşük olması nedeniyle de 

hala MRG’nin rutin kullanımı konusunda soru işaretleri ve spekülasyonlar devam 

etmektedir.  

 

Tanı anında tüm meme kanserlerinin yaklaşık %10-20’sinin multifokal; 

<%10’unun ise multisentrik veya bilateral olduğu düşünülmektedir (242). MRG 

kullanımının yaygınlaşmasıyla saptanabilirliği arttığından bu oranlar giderek artış 

göstermektedir. Mastektomi spesmenlerinde multifokal-multsentrik olma durumunun 

%70’lere kadar yükseldiğini gösteren çalışmalar mevcuttur (242). Unifokal tümörler 

ile karşılaştırıldığında, multisentrik tümörlerin tanı sırasında genç yaş, daha büyük 

tümör boyutu, lenfovasküler invazyon ve nod pozitifliği ile ilişkili olduğu 
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gösterilmiştir (243). Multifokal tümörlerin ise duktal infiltrasyon olasılığı daha 

yüksektir (243,244). Bu bağlamda multifokal-multisentrik tümörlerin doğası gereği 

yayılma potansiyellerinin daha fazla olması nedeniyle tanı anında daha geniş 

boyutlarda olması doğaldır. Bununla birlikte bilateral-multifokal-multisentrik olma 

olasılığı yüksek tümörler olan İLK’ların da hücresel yayılım paterni göstermesi ve 

asemptomatik olarak meme içinde yayılması, tanı anında tümör boyutunun geniş 

olmasına yol açmaktadır (243).  

 

Bizim çalışmamızda da multifokal ve multisentrik invaziv tümör boyutları 

unifokal tümörlere göre anlamlı olarak daha yüksek elde edilmiştir (Tablo-9). Fizik 

muayene ile tümörlerin %21’i multifokal, %7,7’si multisentrik olup; USG ile %4,7’si 

multifokal, %1,2’si multisentrik; MRG ile %7,2’si multifokal, %0.9’u multisentrik 

olup histopatoloji sonuçlarına göre ise %8,4’ü multifokal, %1,9’u multisentriktir. Bu 

bağlamda multifokalite saptanmasında MRG doğruluğu daha yüksekken; 

multisentrisite doğruluğu USG ile daha yüksek elde edilmiştir.  

 

5.5 Mamografik Meme Dansitesi ve MRG ile Arka Plan Zemin 

Kontrastlanması 

 

Mamografide artmış meme dansitesinin meme kanseri açısından bağımsız bir risk 

faktörü olduğu bilinen bir gerçektir (245). Tip C-D memelerde meme kanseri riski 

yaklaşık 2 kat daha fazladır. Bu durum yoğun memelerde fibroglandüler dokuda 

epitelyal hücre yoğunluğunun daha fazla olmasıyla açıklanabilir. MRG’deki 

fibroglanduler doku yoğunluğu ile meme kanseri arasındaki ilişki, mamografik meme 

dansitesinde olduğu kadar açık ve net değildir (245, 246). Öte yandan MRG‘de 

BPE’nin, tıpkı mamografik meme dansitesi gibi artmış meme kanseri riski ile ilişkili 

olduğu birçok çalışmada gösterilmiştir (247). 13 çalışmayı baz alan yeni bir meta-

analizde (4.046 meme kanseri vakası olan 13.788 hasta) orta derecede ve belirgin 

BPE'nin yüksek meme kanseri riski ile ilişkili olduğu ortaya konmuştur (248). 

BPE’nin meme metabolizması ile ilişkili olduğu, BPE’si yüksek olan hastalarda aynı 

zamanda FDG-PET'teki bazal aktivitenin de arttığı gösterilmiştir (249). Ayrıca 

BPE’nin NAK yanıtı ile korele olduğu, komplet yanıt gösteren hastalarda BPE’nin de 
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belirgin azaldığı gösterilmiştir (250). Tamoksifen, aromotaz inhibitörleri gibi 

antihormonal ve anti-anjiogenik kemoterapi ilaçlarından sonra da BPE’nin belirgin 

azaldığı bilinmektedir (251). Bu sonuçlara göre BPE’si yüksek hormon pozitif 

hastalıkta antihormonal tedavi yanıtının, BPE’si düşük hastalara göre daha iyi olacağı 

öngörülebilmektedir (252). Karşı memenin BPE yoğunluğunun Oncotype Dx ve 

lokorejyonel rekurrens oranları ile korele olduğu da gösterilmiştir (253). BPE ile 

moleküler subtipler arasındaki ilişkileri değerlendiren çalışmalar da mevcuttur. Her 

zaman geçerli olmasa da orta-yoğun BPE’nin daha çok ER-PR (+) tümörlerle, 

minimal-hafif BPE’nin ise triple negatif meme kanserleriyle ilişkili olduğu 

gösterilmiştir (249,254). Post-menopozal dönemde BPE’nin belirgin azalması ve 

menstruasyon fazına göre BPE’nin değişkenlik göstermesi, BPE’nin hormonal 

ilişkisini desteklemektedir. BPE ve hastalık prognozu arasındaki ilişki henüz net 

değildir.  

 

Tümör boyutunun MRG ile doğru ölçümü ve BPE arasındaki ilişki henüz netliğe 

tam kavuşmamıştır. Artmış BPE’nin değerlendirmeyi güçleştirdiği, fazla ya da eksik 

değerlendirmelere yol açtığı, biyopsi oranlarını arttırdığı birçok çalışma ile gösterilse 

de, kanser saptama oranlarını değiştirmediğini gösteren çalışmalar da mevcuttur (255). 

BPE tümör boyutunu tayin ederken de önemli bir handikap olarak karşımıza 

çıkabilmektedir. Özellikle İLK ve DKIS değerlendirmesinde BPE yoğunluğu 

MRG’nin doğruluğunu kısıtlayabilmektedir (256-258). Ayrıca eksizyonel biyopsi 

sonucu rezidüel malignite değerlendirmesini de olumsuz etkileyebilmektedir 

(251,253).  

 

Baek ve ark.’nın MRG’de BPE ile tümör boyut tayini arasındaki ilişkiyi 

araştırdıkları 258 olguluk çalışmasında; orta-ileri derecede BPE varlığında tümör 

boyutunun histopatolojik boyutlarla korelasyonun belirgin azaldığını göstermişlerdir 

(%72.1;%56.8) (235). Aynı çalışmada kitlesel olmayan lezyonlarda doğruluğun 

belirgin olarak daha düşük olduğu gösterilmiştir (%81.6;%28.6). Tümör boyutu 

kitlesel olmayan lezyonların %57.1’sinde olduğundan az, %14.3’ünde olduğundan 

fazla tahmin edilmiştir. Kitlesel lezyonlarda MRG ile histopatolojik boyut farkı 

ortalama 0.38 cm iken, kitlesel olmayan lezyonlarda bu fark 1.15 cm’dir (235). Bu 



 

113 

 

bağlamda MRG’de sıklıkla kitlesel olmayan kontrastlanma şeklinde karşımıza çıkan 

DKIS ve lobuler kanserlerde MRG ile boyut tayini çok da güvenilir olmayabilir (259).  

 

İLKve DKIS’ların yaklaşık %30’u genellikle geç fazlarda ve düşük yoğunlukta 

persistan tipte kontrastlanma gösterirler (260). Bu tür malignitelerin ve daha düşük 

dereceli (grade 1-2) invaziv tümörlerin MRG‘de sıklıkla plato ya da persistan tarzda 

geç fazlarda kontrastlanması, ölçüm sırasında tümör sınırlarının aynı şekilde 

kontrastlanma gösteren BPE’den net olarak ayırtedilmesini güçleştirebilir ve MRG ile 

boyut tayini doğruluğunu etkileyebilir.  

 

Çalışmamızda BPE yoğunluğuna göre yapılan korelasyon analizinde; yoğun 

BPE’nin invaziv ve mikst tümörlerde boyut uyumunu azalttığı gösterilmiştir (Tablo 

19).  

 

5.6 Çevre Parankimal Değişiklikler 

 

MRG ile doğru boyut tayininde önemli bir konu da çevre parankim 

değişiklikleridir. Flat epitelyal atipi, kolumnar hücre hiperplazisi, sklerozan adenozis, 

atipili duktal ya da lobuler proliferatif değişiklikler benign ya da borderline olarak 

değerlendirilen çevresel parankimal bulgular, MRG’de kontrastlanma göstererek 

tümör boyutunun olduğundan daha fazla tahmin edilmesine (overestimation) neden 

olabilmektedir (235). Ayrıca bu tarz çevresel parankimal değişiklikler DKIS tespitini 

ya da boyut tayinini güçleştirmektedir (240).  

 

Çalışmamızda hastaların %42,8’sinde eşlik eden çevre parankim bulgularına 

rastlanmıştır. Bunların büyük çoğunluğu (%84,1) atipili ve yüksek riskli çevre 

parankim özellikleri taşımaktadır (Tablo-8).  Ancak her üç tümör tipinde de (invaziv, 

in situ, mikst) çevre parankim bulguları varlığına göre anlamlı boyut farklılığı 

saptanmamıştır (Tablo 9-10-11). Çevre parankim bulguları varlığına göre boyut 

korelasyon analizinde; çevre bulgular varlığında invaziv tümörlerde her üç modalite 

ile de uyumun azaldığı gösterilmiştir (Tablo 18). 
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5.7 Diğer Bulgular 

 

Çalışmamızda elde ettiğimiz diğer verileri inceleyecek olursak; hastaların yaş 

ortalaması 52 (26-91) olup; hastaların %51,2’sinin tanı anında yaşı 50 yaş ve altı iken; 

%48,8’i, 50 yaş üzeri tanı almıştır. Hastaların %14,1’i ise 40 yaş altındadır. Literatüe 

göre 40 yaş altı meme kanseri insidansı %4-6 arasında değişmektedir (261). Yaşla 

birlikte meme kanseri riski ve insidansı artmakla birlikte özellikle son yıllarda genç 

yaşta görülen meme kanseri sıklığında artış izlenmektedir. Genç yaşta ortaya çıkan 

meme kanserlerinin daha çok genetik mutasyonlarla ilişkili olduğu ve daha agresif 

seyir gösterdikleri kabul edilmektedir (261). Fizik muayende tümörlerin %59,6’sı 

palpabl iken; %40,4’ü non-palpabldır. Warren ve ark. çalışmasında palpabl tümörlerin 

daha agresif davranış segileyerek sıklıkla büyük tümör boyutu, aksiller metastatik lenf 

nodu ve uzak metastaz ile ilişkili olduğunu göstermişlerdir (262).   

 

Tümör lokalizasyon tarafı arasında belirgin bir farklılık olmamakla birlikte sol 

taraf yerleşim sağa göre daha fazladır (sol: %50,4; sağ: %49,6). Yine literatürle 

uyumlu olarak kadranlara göre tümör lokalizasyonu değerlendirildiğinde tümörlerin 

en sık üst dış kadran yerleşimli olduğu görülmüştür (%60) (263). Bu durum üst dış 

kadranda meme dokusunun daha fazla olması ile ilişkilendirilmiştir (263). 

Mamografik meme dansitesi değerlendirildiğinde; hastaların %61,9’u dens meme 

yapısına sahipken; %38,1’i yağlı meme yapısına sahiptir. Bu ilişki ise mamografik 

meme dansitesi ile meme kanseri riskinin artması şeklinde açıklanabilir. 

Çalışmamızda hastaların %91,4’ünde MMG ile tümöral lezyonlar saptanabilmiştir. Bu 

saptanabilirlik düzeyi literatürdeki diğer çalışmalara göre oldukça yüksektir (264). 

Deneyimli radyologlar tarafından retrospektif olarak tekrar değerlendirme yapılması 

ve malignite farkındalığının olmasının MMG ile saptanabilirlik düzeyini etkilediğini 

düşünmekteyiz. MMG ile en sık saptanan patolojik bulgu kitle (%69,4) olarak 

karşımıza çıkarken; kalsifikasyonlar ikinci en sık patolojik bulgu olmuştur (%14,9). 

Literatüre göre İDK’lar MMG ile sıklıkla kitle şeklinde bulgu verirken; DKIS’lar 

mikrokalsifikasyon ile bulgu vermektedir (265). Bizim çalışmamızda da hastaların 

büyük kısmında invaziv komponentin olması, MMG ile en sık saptanan bulgunun kitle 

olmasını açıklamaktadır.  
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5.8 Limitasyonlar 

 

Çalışmanın retrospektif olması ve olgu sayısının göreceli az olması başlıca 

limitasyonlarıdır. Bunun haricinde bazı verilerin sisteme eksik girilmiş olması, bazı 

merkezlerde patoloji raporlarında Ki- 67 indeksinin belirtilmemesi çalışmanın 

sonuçlarını etkilemiş olabilir. Boyut değerlendirmesinde mikst tümörlerde 

histopatolojik boyut olarak invaziv ya da in situ komponentten en büyük boyutun göz 

önüne alınması, radyolojik modalitelerde ise patolojik görünümün in situ-invaziv 

ayrımı yapılamadan en geniş çapının alınması, korelasyon sonuçlarını etkilemiş 

olabilir.  

 

Çalışmamızda bazı merkezler MMG görüntülemesinde tomosentez kullanmakta 

olup bunu MMG olarak bildirmişlerdir. Bu durumun MMG başarısını arttırabileceğini 

düşünmekteyiz. Benzer şekilde çok merkezli çalışmamızda operatöre ve teknik 

farklılıklara göre oldukça değişkenlik gösteren sonografik değerlendirmede, her 

merkezde kullanılan USG cihazlarının farklı marka ve modelde olması, ayrıca 

değerlendiricilerin farklı olmasının USG başarısını etkileyebileceğini düşünmekteyiz. 

Bununla birlikte USG ile tümör boyutu ölçümünde periferal ekojenik halonun 

ölçümlere dahil edilip edilmediği bilinmemektedir. Bu da çalışmanın sonuçlarını 

etkileyebilecek bir faktör olarak karşımıza çıkmaktadır. Ayrıca çalışmamızın 

retrospektif doğası gereği USG bulguları statik görüntüler üzerinden değerlendirilmiş 

ve raporda belirtilen ölçümler göz önüne alınmıştır.  

 

Çalışmamızda invaziv karsinomlar lobuler histopatolojik subtipe göre ayrıca 

değerlendirmeye alınmamıştır. Yine çalışmamızda aksiller lenf nodları durumu göz 

önünde bulundurulmamıştır.   

 

Çalışmanın güçlü yönleri ise çok merkezli olması ve ülkemizin değişik 

bölgelerinden elde edilen kanser verilerini yansıtmasıdır. Ayrıca birçok parametre aynı 

anda değerlendirilmiş olup geniş kapsamlı bir çalışma özelliği taşımaktadır. 
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6 SONUÇ 

 

Bu çok merkezli çalışmada HER-2 (+) ve triple (-) tümörlerin boyutunun tanı 

sırasında Luminal tümörlere göre daha fazla olduğu görülmektedir. Tümör tipine göre 

MRG’nin doğruluğu değişmezken, DKIS’te ve mikst (invaziv + in situ) tümörü olan 

olgularda USG ve MRG’nin başarı oranı azalmaktadır. Moleküler subtipler açısından 

değerlendirildiğinde MRG’de tüm moleküler subtiplerde yüksek uyum, USG’de ise 

HER-2 (+) invaziv tümörlerde yüksek oranda uyum elde edilmiştir. Çalışmamızın 

sonucu MRG’nin preoperatif değerlendirmede hem invaziv hem in situ tümörlerde ve 

tüm moleküler subtiplerde güvenilir bir yöntem olduğunu göstermektedir.     

 

Radyolojik görüntüleme yöntemleri meme kanserinin yalnızca tanısında değil, 

tedavi planlamasında, prognoz öngörüsünde, tedaviye yanıtın değerlendirilmesinde ve 

tedavi sonrası takiplerde olmak üzere hemen her aşamasında önemli bir yere sahiptir. 

Meme kanserinde her bir moleküler ve histolojik alt tipin farklı özellikleri olduğundan, 

radyolojik görüntüleme yöntemlerinin etkinliği ve kullanımı da farklılık gösterebilir. 

Kişiselleştirilmiş tedavi planlaması ve hasta yönetimi açısından her tümör tipinin 

radyolojik özelliklerinin farkında olmak, her görüntüleme yönteminin güçlü ve zayıf 

yönlerini bilerek radyolojik modaliteleri etkin kullanmak gerekir.  
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