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KISALTMALAR

ACR: American College of Radiology

ADC: Apparent Diffusion Coefficient

AVS: Adjacent Vessel Sign

BI-RADS®™: Breast Imaging Reporting and Data System

DAG: Difiizyon Agirliklt Goriintiileme

DKIS: Duktal Karsinoma Insitu

ER: Estrogen Receptor - Ostrojen Reseptérii

FID: Free Induction Decay — Indiiksiyonun Kendi Kendine Azalimi

HER2: Human Epidermal Growth Factor Receptor 2 - insan Epidermal Biiyiime Faktor
Reseptort 2

ILK: Invaziv Lobuler Karsinom

KDI: Komsu Damar Isareti

LAP: Lenfadenopati

LKIS: Lobuler Karsinoma Insitu

MG: Mamografi

MIP: Maksimum Intensite Projeksiyonu

MRG: Manyetik Rezonans Gorlintiileme

NST-IK: Nonspesifik Tipte invaziv Karsinom
PET: Pozitron Emisyon Tomografi

PR: Progesteron Receptor - Progesteron Reseptorii

RF: Radyofrekans



ROI: Region of Interest

TDLU: Terminal duktal-lobuler iinite

TE: Time to echo

TR: Time of Repetition

TRIM: Turbo Inversion Recovery Magnitude

USG: Ultrason Goruntiileme



OZET

Calismamizda malign meme kitlelerinde komsu damar isaretinin prognostik belirtecler ve
Manyetik Rezonans Goriintiileme’deki (MRG) morfolojik ve kinetik bulgular ile iliskisini

arastirmay1 amagladik.

2012 Aralik - 2017 Subat tarihleri arasinda Meme MRG raporlarinda malign meme kitlesi
tarif edilen olgulardan patoloji sonuglarinda malign olduklar1 kanitlanan toplam 134 lezyon
caligmaya dahil edildi. Kemoradyoterapi oncesi MRG goriintiileri kullanildi. Tiim goriintiiler
1.5T Avanto cihazi (Siemens Medical Solution, Erlangen, Germany) ile elde edildi ve
lezyonlarm morfolojik ve kinetik dzellikleri BIRADS-MR™ (5. baski)’a gore degerlendirildi.
Uc yonde hareket ettirilebilen MIP gériintiilerde komsu damar isareti (KDI) varlig1 arastirilds.
Patolojide bakilan ER, PR, C-Erb-B2, Ki-67, aksiller lenf nodu, histolojik grade, tiimor
boyutu ve lenfovaskiiler invazyon gibi bir¢ok parametre kullanildi. Lezyonlarin MRG’deki
bulgular1 ile KDI iliskisi degerlendirildi. Ayrica KDI degerlendirmesinde gdzlemciler arasi
uyum hesaplandi.

KDI saptamada gdzlemciler arasinda %63,8 ile iyi derecede uyum saptandi. MRG’de lezyon
boyut ortalamalar1 negatiflere gére anlamli diizeyde yiiksek olarak saptandi (p <0.001, KDi
negatif; median 12 mm (min/max: 6/33 mm), KDI pozitif lezyon boyutu; median 31 mm idi
(min/max: 9/123 mm). KDI pozitif olanlarda Ki-67 degeri ve aksiller lenf nodu metastaz
negatiflere kiyasla anlamli derecede yiiksek olarak saptandi (p=0.009, p=0.019). KDI ile
lenfovaskiiler invazyon arasinda sinirda anlamli pozitif iligki mevcuttu (p=0.076). MRG
bulgularinda ise KDI ile T2’de hipointens i¢ sinyal, peritiméral 6dem, irregiiler sekil,
homojen olmayan kontrastlanma, hizli erken boyanma ve cilt tutulumu arasinda anlamh

pozitif iligki saptand1 (p<0.001, p<0,001, p<0,001, p=0,02, p=0,021 ve p=0,021; sirasiyla).

Sonug olarak KDI varlig1 proliferasyon gostergeci olan Ki-67 ve aksiller lenf nodu metastazi
ile iliskili olup kotii prognozu yansitir. Ayrica MRG’de malignite varligina ya da koti
prognoza isaret eden bulgular ile de anlaml birliktelik gostermektedir. KDI saptamada
gozlemciler arasinda 1yi derecede uyum mevcut olup giinlik pratikte kolaylikla
degerlendirilebilecek bir isarettir. KD nin ger¢ek prognostik degeri uzun siireli, sagkalim ve

niiks takiplerini iceren, daha genis, prospektif kohort ¢caligmalar ile daha detayli aragtirilabilir.

Anahtar Kelimeler: Meme kanseri, MRG, komsu damar isareti, prognoz



ABSTRACT

In our research we aimed to evaluate the prognostic quality of Adjacent Vessel Sign
(AVS) in malign breast tumors by comparing with classical prognostic pathological
biomarkers and MRI findings.

Searching our hospital database through December of 2012 and February of 2017
retrospectively, 124 patients with 134 lesion out of 206 patients were included in the research.
Patients having neoadjuvant chemo radiotherapy were excluded. All the imaging was
performed on a 1.5T Avanto scanner (Siemens Medical Solution, Erlangen, Germany) and the
images were interpreted according to BIRADS-MR®(5™ ed) atlas. MIP images constructed
from subtracted post contrast images and freely movable in three direction were used to
investigate AVS. In order to compare with AVS, pathological results such as ER, PR, C-Erb-
B2, Ki-67, axillary lymph node status, histological grade, tumor size, lymphovascular
invasion status and others were used. MRI findings were also evaluated and compared with

AVS. Interobserver variability was also calculated.

Interobserver agreement about AVS status was good (k = 0,64). AVS positive lesions
were significantly bigger in size compared to negative ones (p <0.001, AVS negative; median
12 mm (min/max: 6/33 mm), AVS positive; median 31 mm (min/max: 9/123 mm)) AVS was
found to be significantly associated with increased Ki-67 index and axillary lymph node
metastasis (p=0,009 and p=0,019 respectively) Between AVS and lymphovascular invasion
there was a weak positive relationship which was statistically significant with a narrow
margin (p=0,076). Some of MRI findings such as T2 hypointensity, peritumoral edema,
irregular shape, nonhomogeneous contrast enhancement, rapid early contrast enhancement
and skin infiltration showed significant positive relation with AVS(p<0.001, p<0,001,
p<0,001, p=0,02, p=0,021 and p=0,021; respectively)

AVS is found to be associated with increased Ki-67 index (proliferation marker) and
axillary lymph node metastasis and therefore can be called as a poor prognostic factor.
Furthermore, it is also related some of MRI findings which points malignancy or poor
prognosis. AVS is an easily usable sign that shows good interobserver agreement. The actual
prognostic value of AVS can be proved by long term survival and recurrence based cohort

studies with more patients.

Keywords: Breast cancer, MRI, Adjacent Vessel Sign, prognosis



1 GIRiS

Meme kanseri kadinlarda kansere bagli 6liimlerin tiim diinyada en sik sebebidir [1].
Morbidite ve mortaliteyi azaltmada erken tan1 ¢ok 6nemlidir. Bu amacla tarama programlari
olusturulmustur. Mamografi (MG) bu anlamda ilk tercih edilen goriintiileme yontemidir.
Genel olarak %69-90 duyarlilik gosterse de bu oran 40 yas alt1 ve dens memede %48’e
diismektedir [2-4]. Bu noktada Ultrason (USG) ile goriintiileme belli diizeyde katki saglasa da

Manyetik Rezonans Goriintilleme (MRG) kadar duyarli sonuglar verememektedir.

Yiiksek yumusak doku ¢oziniirliigii, iyonize radyasyon igermemesi, multiplanar
goriintiileme imkani, kontrast madde kullanilarak lezyon biyolojisi hakkinda ek bilgiler
verebilerek daha dogru karakterizasyonlar yapabilmesi ve daha birgok avantaji nedeniyle
MRG giiniimiizde meme kanser yonetiminde vazgecilemez bir yontemdir. Gerek USG ve MG
ile netlestirilemeyen vakalarda problem ¢dziicii olarak tani, tedavi, tedavi takibi ve 6zellikli
hasta gruplarinda tarama amacli MRG’nin yaygin kullanim alanlart mevcuttur. Fakat pahali

bir yontem ve uzun siirede ¢cekim gibi baz1 dezavantajlar1 da mevcuttur.

Tiimorler gelisirken, canli kalmak i¢in, invazyon ve metastaz yapabilmek i¢in
neovaskiilarizasyona ihtiya¢ duyarlar. Dolayisiyla tani, tedavi ve takip anlaminda bu nokta
merkezi bir rol oynamaktadir. Mevcut goriintiileme yontemlerinden ise kontrast madde
verilerek lezyonlarin boyanma paternleri MRG ile goriintiilenerek bu konuda genis bilgiler
elde edilebilmektedir. Dahasi zaman iginde boyanmanin seyri, kinetik egriler ya da perfiizyon
degerlendirme amaglh kullanilabilmektedir. MRG’de kontrastlanma paterninin mikrodamar
yogunlugu ve prognostik faktorler ile iliskili oldugu gosterilmistir [5-11]. MRG ile
lezyonlarin yanisira komsu vaskiiler yapilar da rahatlikla degerlendirilebilmektedir. Malign
kitle tastyan memede karst memeye gore damarlanma artisin1 gosteren farkli caligmalar
gergeklestirilmistir [12, 13]. Tek tarafli artmig damarlanmanin maligniteye isaret etmesinin
yanisira prognostik belirtegler ile de iligkili oldugu anlagilmistir [13, 14]. En son tanimlama
ile damarlarin uzunluk ve capma gore sayilarak derecelendirilebilen artmis damarlanma
tahmin edilecegi gibi vakit alan bir degerlendirmedir. Komsu damar isareti ise bu anlamda
glinliik pratikte kullanim1 hizli ve kolay bir degerlendirme imkani sunmaktadir. Lezyona giren
ya da temas eden damar olarak tanimlanan bu igaretin malignite isareti oldugunu gosteren
yayinlar mevcuttur [8, 15-17]. Hastalik seyri ve tedavi segeneklerinin dogu kullanimi

amaciyla tan1 asamasinda prognostik ve prediktif parametrelerin 6nemi biiyiiktiir. Bir sonraki
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asama olarak KDI nin bilinen prognostik belirtegler ile iliskisinin arastir1ildig1 bir iki ¢alisma

yapilmistir [8, 18].

Biz bu calisma ile kullanimi kolay, maligniteye isaret ettigi bilinen KDi’nin klasik
patolojik prognostik belirtegler ve MRG bulgulari ile iligkisini arastirmay1 amagladik.
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2 GENEL BILGILER

2.1 Meme Anatomisi

Meme ektodermden gelisen, gégiis 6n duvarinda ikinci ve altinci interkostal aralik
seviyesinde yer alan modifiye apokrin ter bezleridir. Toraks 6n duvari her iki yarisinda yer
alip, lateralde 6n aksiler ¢izgi, medialde ise sternum tarafindan smnirlanmistir. Posteriorda
ise major ve mindr pektoral kas ile sinirlidir [19]. Onde ince bir deri tabakasi ve ince tiiyler
ile ¢evrilidir. Memenin en ¢ikintili merkez noktasinda meme basi yer alir ve areola ile
cevrilidir. Bu bolge memeden farkli olarak daha kalin ve pigmente bir cilt ile ortiiliidiir.
Kivrimli goriiniimde olan bu bolgede birgok ter ve yag bezi mevcuttur (Montgomery
bezleri). Laktasyon doneminde meme basi-areola kompleksinin lubrikasyonunu saglar ve
emzirme sonucu olusabilecek mekanik hasara karsi koruma saglar. Seks hormonlarinin

etkisiyle olgunlagsan meme, kadinlarin aksine, erkeklerde rudimenter haliyle mevcut olup

fonksiyon gostermez.

KIaW

Sternum

Subkutan yag dokusu

Yagl bag doku

3 / Cooper ligamentleri

Pectoralis major kasi ;7 Mama Gagt
SR .~ (Nipple)
Pectoralis minér kasi
Areola

Meme lobuili

i ‘Laktiferéz sinls
Gogus duvarn .

kaburgalar ‘Laktifersz duktus

Meme lobuila

Sekil 1: Meme anatomisi

Goglis 6n duvarinda ylizeyel fasyada yer alan meme, 2/3 i pektoralis major ve 1/3 i
serratus anterior oniinde olmak iizere zikredilen kaslar1 6rten derin fasyanin oniinde yer alir.
Meme parankimi ve derin pektoral faysa arasinda meme hareketine izin veren, gevsek bag

dokudan olusan potansiyel bir bosluk (bursa) mevcuttur. Retromammarian bursa icerdigi az
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miktarda yag sayesinde memenin hareketine izin verir. Memenin aksiler fossaya pektoral kas

inferolateral kenar1 boyunca uzanan kismi aksiler kuyruk (Spence kuyrugu) adin alir [19].

Memenin cilde tutunmasini saglayan cilt ligamanlar1 (Ligamentum retinacula cutis) ve
derin superfisyal fasyaya tutunmasini saglayan asici baglar, Cooper baglaridir (ligamentum
suspersorium). Memenin durusunu belirleyen bu ligamanlar memenin {ist yariminda daha
gelismistir. Fibroz vasiftaki bu bantlar septalara ayrilan meme dokusundaki lobulleri de

destekler.

Memenin arteriyel beslenmesi medialde ve orta kesimde torasika internanin perforan

dallar1, lateral kisminda aksiler arterin dali olan torasika suprema, torakoakromial arter ve

lateral torasik tarafindan saglanir. Ayrica torasik aortadan ¢ikan iki, ii¢ ve dordiincii

interkostal arterlerin perforan dallar1 da meme basi, areola ve memenin iist kesimini besler

[19].

Memenin yiizeyel venleri areola etrafinda ve derinin hemen altinda sirkiiler bir ag
olustururlar. Derin venler ise arterlere eslik ederek ylizeyel venlerle de anastomoz yaparlar.
Vendz drenajin biliyiik kismi aksiler vene dolarken, internal mammarian, lateral torasik,

interkostal venler ve epigastrik venler ile de drenaj gerceklesir.

Right subclavian a Juguiar trunk

Right common Subclavian trunk
' carotd a.

Lateral jugular v.
' Intemal Right
/) thoracic a. -7 lymphate

mediastnal
\?ymohauc

trunk

Internal
thoracic v.

branches

gLed;al mammary Gatorid ta ryv
Lateral mammary branches of Posterior Intercostal vv.
lateral cutaneous branches of (lateral mammary branches)
postenor intercostal arteries
A Anterior view B Anterior view

Sekil 2: Memenin arter ve venleri
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Subareolar bolgede anastomoz yapan lenfatik sistem yiizeyel ve derin olmak {izere iki
kismindan olusur. Ozellikle memenin lateral ve alt boliimlerini drene etmekle birlikte aksiler
lenf nodlart lenfatik drenajin %75 inden sorumludur. Meme derisi ve areolanin lenfatik
drenaj1 neredeyse tamamen aksillayadir. Internal mammarian lenf nodlar1 toplam drenajin
%3-25 ini saglar ve tlimoriin karst memeye metastazinda dnemli rol oynar. Ayrica interkostal
zincir, anterior pektoral, interpektoral, deltopektoral, supraklavikuler ve inferior-derin servikal

lenf nodlarina da drenaj gergeklesir [20].

AN
supraclavicular node » - 4
D, .
TN collarbone (clavicle)
infraclavicular rdR SN
(subclavicular) node oo T Yoy
axillary node a M . internal mammary
S N node
lymph vessel

Sekil 3: Memenin lenfatik drenaji ve lenf nodlar

Meme duktuslar ve asinuslerden olusan epitelyal ve bag dokusundan olusan stroma ile
iki histolojik ana kisimdan olusur. Yaklasik olarak 15-20 adet bagimsiz tubuloalveolar
glandiiler doku lobu (lobus glandulae) igerir. Her lobiil ise 20-40 adet terminal duktal-lobuler
tiniteden (TDLU) olusur ve meme basina laktifer duktus (ductus lactiferi) aracilig1 ile ampulla
diizeyinde agilir. Meme bas1 diizeyinde laktifer siniis ismini alan dilate segmentler ¢evresinde
radial dizilimli diiz kas lifleri ve yogun bag dokusu mevcuttur. Farkli stimuluslar meme
baginin erekte olmasini saglar. TDLU ise 10-100 adet laktasyon doneminde asinus adini alan
alveol ya da tiibiiler sakkiiler sekresyon iinitesi i¢erir. TDLU memenin en kiigiik fonksiyonel
birimi olup kanserlerinin ¢ogunun kaynagi oldugu diistiniilmektedir. Tiim bu kanal sistemi ise

fibroadipoz doku ile gevrelenmektedir [21, 22].

Meme innervasyonundan {ist boliimiinde servikal pleksusun 3 ve 4. dallari, alt boliimiinde

ise 5. ve 6. interkostal sinirlerin lateral ve anterior dallar1 sorumludur.

14



2.2 Malign Meme Lezyonlari

Kadinlarda kanserden 6liim nedeni akciger kanserinden sonra en sik meme kanseridir.
Tim kadin kanserlerinin % 31 ini meme kanseri olusturmaktadir. Kadin cinsiyet, meme
kanseri hikayesi, ailede meme kanseri oykiisii, ileri yas, atipik hiperplazi, noninvaziv meme
lezyonu sahibi olmak, ge¢ yasta dogum, hormon replasman tedavisi ve genetik gibi nedenlerle

meme kanseri riski artar.

2.2.1 Noninvaziv karsinom

Duktal karsinoma insitu

Duktal karsinoma insitu (DKIS) duktal epitelyal hiicrelerin bazal membrani asmaksizin
malign proliferasyon gdstermesi sonucu ortaya ¢ikar. Mamografi (MQG) taramalarinin artmasi
ile tan1 oran1 % 0,8-5’lerden % 20’lere yiikselmistir. Invaziv meme kanserinin direk
prekiirsorii olup % 30-50 oraninda invaziv meme karsinomuna ilerler [23, 24]. Klinik olarak
genellikle asemptomatik, daha az siklikta kitle, meme bas1 akintis1 ile ortaya cikabilir.

Nadiren de olsa meme basinda ¢ekinti ve Paget hastali§ina yol acabilir.

Geleneksel olarak histolojik agidan komedo ve nonkomedo olmak tizere baslica iki alt tipi
tanimlanmgtir. Komedo tipi en malign grubu olusturur. Giincel siniflamada ise niikleer derece
ve nekroz varligmma gore diisiik, orta ve yiliksek derece seklinde 3 grupta

derecelendirilmektedir.

(4] [}

Mamografide % 80 gibi sik oranda mikrokalsifikasyon gosterip; “v” veya “y” seklinde,
duktus boyunca uzanan, ince dallanan, ince pleomorfik mikrokalsifikasyonlar olarak tespit
edilirler. Nadir de olsa fokal asimetrik opasite, nodiiler, tiibiiler dansiteler ya da yapisal

distorsiyon gibi bulgular goriiliir.

Ultrason (USG) ile saptanmasi gii¢ olup kitle formasyonu mevcut ise yiiksek frekansli
prob ile mikrokalsifikasyon gosterilebilir. MRG’de ise genellikle kitlesel olmayan, segmental,
bolgesel ya da lineer heterojen, kiimelenmis nodiiler (clumped) tarzda kontrastlanma paterni

gosterirler [24, 25].
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Lobuler karsinoma insitu

Lobuler karsinoma insitu (LKIS), invaziv kanser énciisii olan DKIS’in aksine lobiiler atipi
ya da yiiksek risk lezyon olarak tanimlanmistir. Terminal duktus ve asinus epitelinde gelisir.
% 80 multifokal ve % 30-40 oraninda bilateraldir. Invaziv lobiiler ya da duktal karsinom
gelisme riski her iki memede topluma gore 9 kat artmistir. LKIS tanis1 alanlarda hayatin bir
doneminde % 25-35 oraninda invaziv kanser gelisecegi beklenir [24]. Mamografi ya da
ultrason ile bulgu vermemektedir. Baska nedenlerle yapilan biyopsi ile rastlantisal olarak tani

alirlar. MRG ile diffiiz artmis kontrastlanma seklinde tutulum gosterebilir [26].

2.2.2 Invaziv meme kanserleri

Ozellik gostermeyen tipte invaziv karsinom

Memenin en sik invaziv epitelyal timérii % 75 oranla Ozellik géstermeyen tipte invaziv
karsinomdur. Timor alaninin % 50’den fazlasinda spesifiye edilemeyen patern varliginda,
ozellik gdstermeyen tipte invaziv karsinom (NST-IK) denir. Cogunlukla irregiiler, spikiile
konturlu olmakla birlikte, diizgiin sinirli nodiiler goriiniimde de olabilir. Orta ve yiiksek
dereceli DKIS alanlar1 eslik edebilir. Mamografide sik olarak, yiiksek dansiteli spikiile
konturlu kitle olarak ortaya ¢ikar. Mikrokalsifikasyon olgularin ancak % 30’unda eslik eder
[27]. Ultrasonda ise MG ile benzer sekilde diizensiz sinirli, 1sinsal uzanimli konturunda
acilanma gosteren heterojen hipoekoik, arka duvar golgesi veren kitle seklinde bulgu verir.
Cevre dokuda dezmoplastik reaksiyon sonucu hiperekoik halo goriilebilir. Ayrica prob ile
hareket ya da elastisite gostermezler. MRG’de heterojen igyapida, periferik tarzda
kontrastlanan, spikiile veya belirsiz smirl kitle olarak goriiliirler. Ozellikle kiigiik lezyonlarda
diiziin sinirli oval-lobiile konturlu goriiniim alabilirler. Kinetik degerlendirmede ise erken

boyanma ve ge¢ fazda yikanma veya plato olustururlar [28].
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Tablo 1: WHO 2012 invaziv Meme Karsinom Siniflamasi

INVAZIV MEME KARSINOMLARI

-Ozellik gostermeyen tipte (NST) invaziv o Skuaméz Hiicreli: Karsinom
Karsinom o Igsi Hiicreli Karsinom
o Pleomorfik Karsinom o Mezenkimal Diferansiasyonlu Metaplastik
o  Osteoklast Benzeri Stromal Dev Hiicreli Karsinom
Karsinom ¢ Kondroid Diferansiasyon
o Koriokarsinomatdz Ozellikler Gosteren e  Ossedz Diferansiasyon
Karsmom »  Diger Mezenkimal Diferansiasyon
o Melanositik Ozellikler Gosteren Karsinom Tipleri
-Invaziv Lobiiler Kar.sinom . -Mikst Metaplastik Karsinom
Q KlaSLk Loblilef Karglnonl _:\ﬁ}'oepitelyal Kﬂl'smom
o Solid Lobiiler Karsinom -Nadir Tipler
o  Alveoler Lobiiler Karsinqm o Noroendokrin Ozellikler Gosteren Karsinom
= Pleomorfik Lobiler Karsinom »  Noéroendokrin Timér. Iyi Diferansiye
o Tubiilolobiiler Karsinom e Néroendokrin Karsinom Az
T Mikst Lobiler Karsimom Diferansiye (kiigiik hiicreli karsinom)
-Tiibiiler Karsinom » Noroendokrin Diferansiasyonlu
-Kribriform Karsinom Karsinom
-Miksingz Karsinom o Sekretuar Karsinom
-Mediiller Ozellikler Gésteren Karsinom o Invaziv Papiller Karsinom
@ Méd?illﬁ Karsmom : o  Asmik Hiicreli Karsinom
o  Atiptk Mediiller Karsinom o Mukoepidermoid Karsinom
o NST Mediiller Ozellikler Gosteren T ——
Karsmom o  Onkositik Karsinom
-Apokrin Diferansiasyonu Gésteren Karsinom | _ Lipidden Zengin Karsinom
~Tash Yiiziik Hiicresi Diferansiasyonu o Glikojenden Zengin Berrak Hicreli
Gaosteren Karsinom Karsinom ri

-Invaziv Mikropapiller Karsinom

-NST Metaplastik Karsinom

o Disiik Grade Adenoskuamdz Karsinom
Fibromatozis Benzeni Metaplastik Karsinom

Sebase Karsinom

Tiikritk Bezt/ Dent Adneksial Tip Karsinom
e Silindirom
¢ Berrak Hiicrel: Hidradenom

Invaziv lobiiler karsinom

Ikinci en sik invaziv meme kanseri tiim meme kanserlerinin % 5-15’ini olusturmakta olan
invaziv lobiiler karsinomdur (ILK). Meme dokusunu diffiiz infiltre edip, minimal
desmoplastik reaksiyon olusturur. Bu nedenler MG ve USG ile tani zordur. Mamografide
ancak tcte birinde Kitle formasyonu secilirken tek bulgu yapisal bozulma olabilir. Dens
memede dev boyutlara varana dek tespit edilemeyebilir. Ultrason MG negatif olgularda
kitleyi gosterebilse de kitle boyut ve sinirlarini net olarak géstermede MRG kullanilmalidir. %

20 oranla bilateral olup genelde multisentrik dagilim gosterirler [27, 29, 30].

17



Tiibiiler karsinom

Tiim meme karsinomlari i¢inde en iyi prognoza sahip olan tiibiiler karsinomdur. Meme
karsinomlarmin % 2’sini olustururlar. Yiiksek oranda tiibiil formasyonlari igerirler. MG’de
ortalama 1 cm boyutta, spikiile konturlu, nadiren oval veya yuvarlak sekilli kitleler olarak
karsimiza ¢ikar. USG ile kiiclik hipoekoik kitlelerde 1sinsal uzanim ve arka duvarda
golgelenme secilir. MRG’de ise genellikle heterojen igyapida, kiiciik, yavas kontrastlanan (tip
1) lezyonlar olup kendi capindan biiyiik 1smnsal uzanimlar gozlenir. Diger goriintiilleme
yontemlerinde de olmak {izere radial skara benzer ve siklikla eslik eder. Dolayisiyla MG’de

yapisal distorsiyon goriildiiglinde histopatolojik degerlendirme gerekir [27].

Invaziv kribriform karsinom

Nadir bir tiir olan invaziv kribriform karsinom tiibiiler karsinom ile yakindan iligkilidir.
Morfolojik olarak DKIS’e benzer fakat myoepitelyal tabaka kaybolmustur. Gériintiileme
bulgulart NST-IK’ya benzer, biiyiik aksiller lenfoadenopati (LAP) gériilme oram kitle
biiytidiikge artar [27].

Mediiller karsinom

Mediiller karsinom nadir goriilmekle (% 4) birlikte oldukg¢a iyi prognozlu bir karsinom
tiirtidiir. Ortalama goriilme yas1 50 olup, 35 yas alt1 kadinlarda goriilen meme kanserlerinin %
11’ini olusturur. Yiiksek seliilarite gosteren stromasi az timdorlerdir. Mamografide yuvarlak
ya da oval, lobiile konturlu, iyi sinirli kitleler olup kalsifikasyon gostermezler. Ultrason ile
fibroadenomdan ayirimi giigtiir. Kist ile karisacak sekilde hipoekoik olabilir ve arka duvar
golgelenmesinden ziyade zenginlesmesi olustururlar. MRG’de diger modalitelerde oldugu
gibi fibroadenoma benzerler. T2A serilerde miisinéz karsinom kadar olmasa da hiperintens
sinyal Ozelligi gosterirler. Cevre dokulara infiltrasyondan ziyade itilmeye yol acarlar. Kitle

biiyiidiik¢e santral nekroza bagli heterojen goriiniim alip kalsifiye olabilirler [27, 31].

Miisin6z karsinom
Genellikle post menopozal dénemde goriilen nadir bir karsinom tiiriidiir (% 2). Belirgin
ekstraseliiler miisin iiretimi mevcuttur. Yavas biiylirler ve lenf nodu metastaz1 géstermez ve

iyi prognozludur. MG’de iyi sinirli, nadiren kalsifikasyon iceren kitlelerdir. Ultrason ile
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hipoekoik, posterior akustik zenginlesme gosteren kitleler olup fibroadenom iler karisabilir.
MRG ile yiiksek miisin igerigine bagli T2A serilerde kist benzeri hiperintens, T1A serilerde
izo-hipointens 6zelliktedirler. Dinamik incelemede ise en sik tip 1 olmak iizere ii¢ tipte de

kontrastlanma paterni gosterebilirler [27, 32].

Invaziv papiller karsinom

Invaziv papiller karsinom tiim meme kanserlerinin % 2’den azin1 olusturur. Hastalar kanli
meme basi akintisi ile bagvurabilir. Fibrovaskiiler bir ¢at1 igeren papillalardan olusur. MG’de
kiiciik diizensiz sinirli ya da intrakistik ise diizgiin sinirh kitle seklinde bulgu verebilir. Nadir
de olsa ince graniiler kalsifikasyonlar icerebilir. USG ile intrakistik yerlesimli olanlar solid
komponent igeren kistik lezyon seklinde goriiliir. Invaziv formda infiltrasyon ya da spikiile
kontur izlenmez. MRG’de mural nodul iceren kistik lezyonlardir. Kistik komponent sinyali
icerige gore degisken sinyal gosterirler. Dinamik incelemede erken boyanma ve tip 3 kinetik

egri gosterirler [27, 29].

Invaziv mikropapiller karsinom

Tek basina nadiren goriilen invaziv mikropapiller karsinom genelde (NST-IK) ile birlikte
saptanir. Siklikla lenfatik damar invazyon ve aksiller lenf nodu metastaz1 yapar ve koti
prognozludur. Goriintiileme bulgular1 diger invaziv meme karsinomlara benzerdir. Biiyiik

aksiller lenf nodlarina sik rastlanir [27].

Metaplastik karsinom

Nadir bir tiimdr olan metaplastik karsinom epitelyal ve mezenkimal diferansiyasyon
gosteren farkli histolojik komponentler icerir. Skuamoz ve/veya igsi hiicreler iceren, matriks
iireten, malign mezenkimal komponent iceren olmak iizere temel 3 alt tipi vardir. 50 yas lizeri
kadinlarda sik goriiliir. Igerdigi baskin komponente gore goriintiileme bulgulari diizgiin sinirh

kitlelerden, diizensiz sinirli kalsifikasyon igeren heterojen kitlelere kadar degiskendir [27].
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Inflamatuar karsinom

Meme karsinomlarinin farkli alt tiplerinde ortaya ¢ikabilen, meme cilt lenfatiklerinin
tutulumu ile seyreden bir hastaliktir. En sik NST-IK ile birliktelik gosterir. Aksiller lenf nodu
pozitif olanlarda daha fazla olmak iizere genel olarak kotii prognoza sahiptir. Tan1 igin cilt
biyopsisi gerekir. Siklig1 % 1-4 civarinda tespit edilmistir [27]. Klinikte, memede diffiiz
odem, ciltte portakal kabugu (peau d’orange) gdriinimii, eritem, sicaklik, agr1 ve aksiller
bliylimiis lenf nodlar ile bulgu verir. Mamografide inferiorda daha belirgin olmak iizere ciltte
diffiz kalinlasma, memede biiyiime, dansite artisi ve meme basi ¢ekilmesi goriiliirken
kalsifikasyon ya da kitle daha nadir olarak saptanir. Ultrason ile benzer bulgular goriiliir ve
ayrica artmig dansite yiiziinden MG’de saptanamayan olasi kitlesel lezyonlari ortaya koymada
MG’ye ustiindiir. MRG’de ise T2A serilerde diffiiz ya da peritiimoral 6deme bagl sinyal
artis1, ciltte kalinlasma ve mastite benzer sekilde diffiiz heterojen kontrastlanma artisi
saptanir. Fokal kontastlanmanin en fazla oldugu bdlgeden biyopsi ile tanida MRG
kullanilabilir [27, 32].

Malign filloid tiimor

Meme tiimorlerinin %0,5’ten azini olusturan filloid tiimor periduktal stromadan koken
alan fibroepitelyal bir tiimordiir. Ortalama 35-55 yas arasi sik goriiliir ve benign, siir ve
malign olarak {i¢ sinifa ayrilir. Hastalar tipik olarak uzun siiredir var olan meme kitlelerinin
aniden biiyiimesiyle basvururlar. Mamografide keskin sinirli, lobiile sekilli biliylik kitleler
olarak goriiliirken kalsifikasyon nadiren saptanir. Aksiller LN tutulumu nadirdir. Ultrasonda
ise bliylik boyutta, kistik alanlar igerebilen, diizglin sinirh kitleler olarak karsimiza cikar.
MRG ile yag baskili T2A ve STIR sekanslarinda santral alanda sivi dolu ince bosluklar filloid
timor i¢in tipik bulgu olarak kabul edilir. Lezyonda sinyal heterojenitesi arttik¢a, septasyonlu
kistik alanlar arttikca malignite potansiyeli artar. Peritumoral ddem siklikla eslik eder. Igerdigi
hiicre oran1 ya da stromal asir1 bliylimeye goére kontrastlanma orani degiskendir. Dinamik
incelemede ¢ogunlukla hizli erken kontrastlanma izlenirken, kinetik incelemede tip 2 veya 3

patern gozlenir [27, 33].

Lenfoma ve 16semi
Memede sekonder tutulum daha sik olmak {izere primer lenfoma nadir de olsa goriiliir.
Tiim meme kanserlerinin sadece % 0,4-0,5’ini olusturur. Genellikle 60-65 yas arasi hastalarda

ve nadiren de gebelerde rastlanabilir [34]. Diger meme kanserlerine kiyasla bilateral goriilme
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ve aksiller lenf nodu pozitiflik orani fazladir [35]. Mamografide en sik kitle formasyonu
olmak iizere, yapisal distorsiyon, diffiiz dansite artis1 ve ciltte kalinlasma saptanabilecek
bulgulardir. Ultrasonda oval ya da yuvarlak hipeokoik diizgiin sinirli, hipervaskiiler multiple
kitleler goriiliir. MRG ise hizli erken boyanma gosteren, spikiile kontur olusturmayan kitleler

seklinde karsimiza ¢ikar.

Sarkomlar, metastatik meme lezyonlari

Meme kanserlerinin <% 0,1’ini olusturan sarkomlar bag dokudan kéken alan mezenkimal
timorlerdir. Memede primer, sekonder (tedavi sonrasi gelisen) ve metastatik olarak ortaya
cikabilirler. En sik primer sarkom anjiyosarkomlar olup hizli bityliyen infiltratif kitlelerdir.
Sarkomlar MG incelemede diizgiin ya da belirsiz smirli, kondroblastik, osteoblastik
transformasyona ya da nekroza bagl kalsifikasyon igerebilen lezyonlardir. Liposarkomda yag
icerigi ortaya konabilirken anjiyosarkomlar tek ya da multiple kitleler seklinde goriilebilir.
USG’de anjiyosarkomlar hipoekoik multiple kitleler olmakla birlikte diger malignitelerden
farkli olarak akustik goélgelenme gostermezler. MRG’de ise yogun kontrastlanma gosteren

anjiyosarkomlar tiibiiler yapilar seklinde goriilebilir [24].

Memeye en sik metastaz yapan tiimdr malign melanomdur. Ikinci sirada akciger kanseri gelir.
Ayrica lenfoma, rabdomyosarkom, 16semi, tiroid karsinomu ve servikal karsinom memeye
metastaz yapabilen diger kanserlerdir. Gorilintiillemede yuvarlak sekilli, keskin-diizgiin sinirlt
lezyonlardir. Meme bagi tutulumu genellikle gézlenmez. USG incelemede Kkist ile
karisabileceginden kistten ayirt edilmelidir, akustik giiclenme gosterebilirler. MRG ile diizgiin
siirli, yogun kontrastlanma gosteren nodiiler lezyonlar goriildiigiinde akla metastaz olasilig

gelmelidir [24].

2.3 Meme Kanserinde Prognostik Faktorler

Meme kanserinde prognostik faktorler cerrahi Oncesi, sistemik adjuvan tedaviden
bagimsiz, hastaligin klinik seyri hakkinda bilgi saglarlar. Klinik, morfolojik, molekiiler ve
genetik olarak incelenebilen bu faktoérler tiimoriin biyolojik karakterini biiyiime, invazyon ve
metastaz potansiyeli iizerinden yansitirlar. Hasta yasi, aksiler lenf nodu metastazi, timor
boyutu, tiimor tipi, histopatolojik grade, lenfovaskiiler invazyon, tiimor proliferasyon hizi (Ki-

67), onkogenler (HER-2/neu), tiimor siipresor genler (p53), ostrojen (ER) ve progesteron
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reseptor (PR) varligi bagimsiz klasik prognostik faktorlerdir [36]. Prediktif faktorler ise
hastanin tedaviye olumlu yanit verebilme ihtimalini gosterirken tedavi almayanlardaki seyir
hakkinda bilgi saglamazlar. ER, PR, Ki-67 ve HER2 varlig1 ve/veya yiizdesi hem prognostik
hem de prediktif faktorlerdir.

Lenf nodu tutulumu en 6nemli prognostik faktordiir. Aksiller lenf nodlar1 pektoralis minor
kasin1 referans alarak 1lic seviyede degerlendirilir. Pektoralis minor kasinin
inferolateralindekiler diizey 1, kas derinindekiler diizey 2, superomedialinde klavikiiler
kemige dek yerlesenler diizey 3 olarak numaralandirilir. Aksiller lenf nodu negatif olgularda
10 yillik ortalama yasam % 75 olarak tespit edilmis olup bu oran lenf nodu pozitif olgularda
% 25-30’a diiser. Tutulan lenf nodu sayisi, biiyilikliigili, perinodal yag dokuya invaze olup
olmadig1 prognoz agisindan dnemlidir. Klinik 6nemi tartismali bir konu olan mikrometastaz
ise lenf nodunda metastazin 0,2-2 mm boyutunda bir alanda saptanmasi halidir. Daha kii¢iik
boyutta ise izole tiimor hiicreleri olarak isimlendirilir. Histolojik tiimor tiplerinden bazilarinin
seyri digerlerinden daha iyidir. Tiibiiler, invaziv kribriform, miisin6z ve adenoid Kkistik
karsinom baglica olmak iizere bazi yazarlar tiibiiliilobiiler ve papiller karsinomlari da bu
guruba dahil etmektedir. Bu tiimérlerin 1,1 cm ve 3 cm boyutlarda iken 20 yil hastaliksiz sag
kalim siiresi 1 cm boyuttaki nonspesifik tipte invaziv karsinom ile benzer bulunmustur.
Histolojik grade tek basina her tiimdr tipi i¢in ayni anlami tasimadigindan timor tipleriyle
birlikte degerlendirildiginde prognostik deger tasimaktadir. Ayrica yiiksek timor grade’i

olumlu kemoterapi yanit1 ile iligkili bulunmustur [37].

Lenfovaskiiler invazyon &zellikle T1 ve lenf nodu negatif olgularda 6nemli ve bagimsiz
prognostik faktordiir. Aksiller lenf nodu metastaz riskini artirir. Kan damari invazyonu da
kinik gidisi olumsuz etkilemektedir. Perinoral invazyon ise meme kanserlerinde sik olmasa da

rastlanabilmekte olup bagimsiz prognostik faktor olarak tanimlanmamaktadir [37, 38].

Ki-67 hiicre proliferasyonunu gosteren niikleer bir protein olup bagimsiz prognostik ve
prediktif markerdir. Farkli ¢alismalarda farkli kesim degerleri tespit edilse de Ki-67 en
azindan % 25 lizerindeyken hastaliksiz sag kalim siiresi azalmakta ve niiks oran1 artmaktadir.
Ayrica yiiksek Ki-67 degerleri olumlu kemoterapi yaniti ile iligkili olup kesim degeri
konusunda laboratuvarlar arasinda farkliliklar nedeniyle heniiz uzlasiya varilamamistir [39-
41].

Ostrojen ve progesteron normal meme doku gelisimi ve kanser progresyonunda dnemli

hormonlardir. Ostrojenin kanser gelisimine etKisi, intraseliiler yerlesimli ERa ve ERP
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reseptorleri iizerinden hiicre proliferasyonu saglayan ya da apoptozu engelleyen genlerin
transkripsiyonunu aktive etmesi sebebiyledir. Ostrojen ve progesteron reseptérleri (ER, PR)
bagimsiz prognostik ve prediktif faktorler olup hormonal tedavi imkani sunmaktadir. Tedavi
sonrasinda ya da progrese hastalikta reseptor durumu % 10-40 oranminda degisiklik

gosterebilmektedir [36, 42, 43].

Meme kanseri patogenezinde o6nemli rol oynayan reseptér ve biiylime faktorlerini
kodlayan protoonkogenler prediktif ve prognostik bilgi verebilirler. HER2 (C-erbB-2)
onkoproteininin tirozin kinaz 6zelligi gosteren protein {iriinii ile Epidermal Biiyiime Faktorii
(EGF) benzeri gorev yapar. HER2 amplifikasyonu duktal karsinoma in sitularda % 60,
infiltratif meme kanserlerinde %20-25 siklikla artis gostermektedir [36]. Artmis HER-2
ekspresyonu yiiksek histolojik grade, hormon reseptor negatifligi ve lenf nodu pozitifligi ile
iliskili olup kotii prognoz isaretgisidir. HER2 Ol¢limiiniin esas nedeni ise transtuzumab,

lapatinib gibi tedavide ilaglar1 kullanilabilecek hastalar1 se¢ebilmektir [44-46].

Meme kanserinde tedavi planlanmasi ve tedavi yanitini daha net ongdrebilme amaciyla
multi-gene calismalar sonucu molekiiler alt tipler tanimlanmistir. Luminal A, Luminal B,
CerbB2 overekspresyonu ve Bazal benzeri olarak dort temel grupta toplanir. Genetik analiz
yapilamayan merkezlerde ise histopatolojik degerlendirme sonuglari kullanilarak 5 kliniko-
patolojik alt tip belirlenmistir.(Tablo 2) 2013 yilinda gergeklestirilen St. Gallen toplantisinda
bu alt tiplerin kullanilabilecegine karar verilmistir. Bu alt tipler ise Luminal A benzeri,
Luminal B benzeri- HER-2 negatif, Luminal B benzeri- HER-2 pozitif, HER-2 pozitif (non-
luminal) ve Uglii negatif (triple negative) seklindedir [41]. En sik goriilen tip Luminal A olup
rekiirrens orani disiiktiir. Daha nadir goriilen Liiminal B tipinde ise rekiirrens orani yiiksektir.
HER2 asir1 ekspresyonunda morfolojik olarak yiliksek gradeli tiimorler ve daha sik lenf nodu

metastaz1 goriiliir. Prognoz acisindan en kotiisii iicli negatif denilen bazal benzeri tiptir ve

BRCA1 mutasyonu siktir [47].
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Tablo 2: Meme kanseri molekiiler alt tipleri ve klinikopatolojik karsilig:

Molekiiler alt tip Klinikopatolojik karsilik

Luminal A Luminal A-benzeri ER ve PR pozitif (PR >20)
HER-2 negatif
Diisiik Ki-67
Luminal B Luminal B-benzeri ER pozitif
(HER-2 negatif) HER-2 negatif

Yiksek Ki-67 veya PR diisiik-negatif

Luminal B-benzeri ER pozitif
(HER-2 pozitif) HER-2 pozitif
Ki-67 ve PR 6nemsiz

C-erb-B2 asir1 HER-2 pozitif HER-2 pozitif
ekspresyonu (non-luminal) ER ve PR negatif
Bazal Benzeri Uclii negatif ER ve PR negatif

HER-2 negatif

2.4 Meme Manyetik Rezonans Goriintiileme

Meme goriintiilemede en sik mamografi ve ultrason kullanilmakta olsa da MRG segilmis
olgularda tarama, tan1 koyma ve problem ¢dzmek amaciyla kullanilmaktadir. Iyonize
radyasyon icermemesi, iyotlu kontrast madde kullanilmamasi, yiliksek yumusak doku
¢Oziinlirligli, multiplanar goriintiileme imkani, kontrast ajanlar kullanilarak dinamik
gortintiileme yapilabilmesi dolayisiyla kiymetli anatomik, fizyopatolojik ve biyokimyasal
degisiklikler hakkinda bilgi vermesi gibi nedenlerle vazgecilmez bir yontem olmustur.
Bunlarin yani sira ¢esitli ferromanyetik maddeler ile artefakt olugsmasi, istemli ya da istemsiz
hareketlere duyarli olusu, klostrofobi, pahalilik ve uzun zaman almak gibi dezavantajlar tasir.
Her seye ragmen duyarliligt % 100°e yakin, 6zgilliigi ise % 80 civarinda oldugundan
kullanimi gittikge artmaktadir [24].

MRG giiclii bir elektromagnet i¢inde yatan hastalara belli diizeneklerle radyo dalgalari
gonderilir. Hiicrelerdeki hidrojen atomlarindan cevaben agia ¢ikan enerjinin sargilar ile
algilanmas1 ve cesitli doniislimler sonucu bilgisayar ekraninda goriintiiler olusturulur.
Dokudaki proton ve nétronlar istirahat halindeyken kendi etraflarinda siirekli spin hareketi
yaparak farkli vektorel konumlarinda bulunurlar. Giiglii bir manyetik alanda ise protonlarin

manyetik alana paralel ve antiparalel dizilimi gozlenir ve paralel dizilimli olanlar her zaman
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sayica fazla olarak tespit edilmistir. Bu hal tek dogrultuda “longitudinal manyetizasyon”
olarak tanimlanir. Manyetik alan icindeki protonlar spin hareketi yam1 sira salinim da
yapmaktadirlar. Bu salinimin frekansi Larmor Frekans: olarak tanimlanmis olup cihazin Tesla
giiciine gdre degisir. Istirahatte iken sinyal iiretmeyen protonlardan sinyal elde edebilmek igin
Larmor frekans: esliginde 90° radyofrekans (RF) pulsu verilir ve protonlar sonugta manyetik
alana dik konuma gecerler (transversS manyetizasyon). Puls kesilince onceki diisiik enerji
seviyeli konumlarina ge¢mek isteyen protonlarin net vektorel biiylikliigii her an degisir (free
induction decay; FID; indiiksiyonun kendi kendine azalimi1). Sonugta sinyal kayb1 yasanir ve
bu degisken manyetizasyon sargilar ile algilanir, alternatif akima doniislir ve bilgisayar
programlar ile goriintiiye ¢evrilir [48]. MRG’de sik kullanilan baslica kavramlardan s6z
etmek gerekirse; longitudinal relaksasyon, protonlarin longitudinal manyetizasyonlarini tekrar
kazanmalar1 anlamina gelir ve manyetik alan giicii, dokularin icyap1 Ozelliklerine gore
degiskenlik gosterir. Transvers relaksasyon ise transvers manyetizasyon kaybidir. TI
relaksasyon zamani longitudinal relaksasyonun % 63’lniin kazanilmasi, T2 relaksasyon
zamani ise transvers manyetizasyonun % 63’linii kaybetme siiresidir. TR (time of repetition)
RF pulslarin tekrar uygulanmasi i¢in gecen siire iken, TE (time to echo) RF pulslarindan
sonra eko toplama zamanini ifade eder. Detaylar1 bu yazinin sinirin1 asan MRG sekanslarinin
elde edilisi ise tanimlanan RF,TE ve TR gibi parametrelerin uygulanmasinda zaman araliklari,

siklik ve ag1 gibi 6zelliklerin degistirilmesi ile miimkiindiir [49].

Meme MRG’de farkli protokoller tercih edilebilmekle birlikte ACR Uluslararast Meme
MRG Calisma Grubu tarafindan bazi teknik gereklilikler ortaya konmustur. Zamanlama
olarak, hormonal etkilere duyarli bir yap: olmasi nedeniyle, menstiirel siklusun 7-17. giinleri
arasinda, hormon replasman tedavisi alanlarda ise 6 hafta tedaviye ara verildikten sonra ¢ekim
gerceklestirilmelidir [50]. En az 1,5 T manyetik alan giiciine sahip cihazlar ile yeterli
sinyal/giirtilti oran1 elde edilebilmekte, homojen yag baskilama saglanmakta, spektroskopi ve

diflizyon gibi ileri goriintiileme yontemleri gerceklestirilebilmektedir.

MRG endikasyonlar1t ACR tarafindan; tarama, tan1 ve girisimsel islemlere eslik etmek
seklinde belirlemistir. Tarama amaciyla yiiksek riskli hastalarda, meme kanseri tanili
olgularin karst memesinin degerlendirilmesinde, meme biiyilitme-rekonstriiksiyon sonrasi
onerilmektedir. Tan1 amaciyla meme kanseri tanisi almis olgularda tiimoér boyutunun
belirlenmesi, neoadjuvan tedaviye yanitin degerlendirilmesi, niiks ya da rezidii tiimor varligi,
aksiller metastaz ile gelenlerde primer arastirmak, diger goriintileme yontemleri ve fizik

muayene bulgularinda belirsizlik ve rekonstriiksiyon uygulanan memelerde MRG
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kullanilmasi tavsiye edilmistir. Meme kanser gelisme riski % 20 ve lizerinde (Gail,
BRCAPRO vb. risk hesaplama yontemleriyle) olan olgular yiiksek riskli olarak kabul
edilmektedir. Ailede geng yasta meme kanseri, erkek meme kanseri ve bilateral meme kanseri
olanlarda bu risk artar. Mutlaka MRG o6nerilen yiiksek riskli kadinlar; birinci derece akraba ya
da kendisinde BRCA veya diger gen mutasyonu olan, 10-30 yaslarindayken gogiis bolgesine
radyoterapi almis olan ve birinci derece akraba ya da kendisinde Peutz Jeghers, Li Fraumani
ve Cowden sendromu olanlardir. Ayrica gecmisinde meme kanseri olan, biyopsi sonucu atipik
duktal hiperplazi ya da LCIS gelen, ailesinde birden fazla yakin akrabada meme kanseri olan,
hesaplanan (Gail, BRCAPRO vb. risk hesaplama yontemleriyle) risk skoru % 15-20 olan
kadinlar da orta riskli grubu olusturmaktadir. Bunlarda ise hekim kararina gore MRG, tarama
amaciyla kullanilabilir [51]. Giiniimiizde genel toplumun taranmasini1 hedefleyen kisa siireli

MRG protokolleri tizerinde calisilmalar devam etmektedir [52].

Amerikan Radyoloji Koleji (ACR) tarafindan gelistirilen giincel BI-RADS® (5. Baski,
2013) atlas1 ile meme MRG degerlendirmesi yapilmaktadir. Diger modalitelerden fakli olarak
MRG ile morfolojik degerlendirmenin yani sira dinamik inceleme ve Diffiizyon Agirlikli
gortintiileme (DAG), MRG Spektroskopi, MRG Perflizyon gibi tekniklerle ileri diizeyde
degerlendirme yapilabilmektedir [53]. Morfolojik degerlendirmede meme parankimi tiimiiyle
yag dokudan olusan, daginik fibroglandiiler doku iceren, heterojen olarak yag doku ve
fibroglandiiler dokudan olusan ve ¢ogunlukla fibroglandiiler dokudan olusan olmak {izere 4
grupta degerlendirilmektedir. Benzer sekilde, fibroglandiiler dokunun kontrastla boyanma
derecesine gore zeminde hig, minimal, orta veya ileri derecede (% 25 ten az, % 25-50, % 50 -
75, % 75 ve lizeri) olmak iizere 4 gruba ayrilir ve arka plan kontrastlanmasi diye nitelendirilir
[24, 54]. MRG’de kontrastlanma odak (fokiis), kitlesel ve kitlesel olmayan olarak ayrilir. 5
mm’den kii¢iik kontrast tutan alanlara fokiis denir. Premenstiirel donemde ve hormon
replasman tedavisi alanlarda sik goriiliir. Maligniteye eslik etmiyor, bilateral ve daginik ¢ok
sayida ise ileri tetkik gerektirmez. Prekontrast goriintiilerde parankimden ayirt edilemeyen ve
kitle etkisi olmayan kontrastlanma alanlar kitlesel olmayan kontrastlanma olarak adlandirilir.
T1A ve T2A goriintiilerde karsiligi olan, ii¢ boyutlu kontrastlanma kitleyi ifade eder. Kitleler
sekil (oval, yuvarlak, irregiiler), kontur (diizgiin, diizensiz, spikiile) ve i¢ kontrastlanma
ozelligi (homojen, heterojen, halkasal, siyah internal septa) agisindan degerlendirilir.
[rregiiler sekil, diizensiz ve spikiile kontur ile heterojen ve dzellikle halkasal kontrastlanma
malignite i¢in yiiksek risk olusturan Ozelliklerdir. Kitlesel olmayan kontrast tutulumu ise

memedeki dagilimima gore fokal, lineer, segmental, bolgesel, ¢oklu alanda ve diffiiz olarak
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smiflandirilir. Bu siniflandirma mamografideki mikrokalsifikasyonlara benzerdir. Duktus gibi
seyir gosteren ya da segmental tipteki kontrastlanmalara kusku ile bakilmasi gerekir. 5
mm’den biiyiik art arda gelen kaldirim tas1 benzeri nodiiler kontrastlanma DKIS igin spesifik
olmasa da olduk¢a anlamlidir. Diffiiz kontrast tutulumu ise yiiksek oranda benign
patolojilerde karsimiza ¢ikmakta olsa da daha nadir olarak inflamatuar meme kanseri ve
lobiiler karsinomu temsil edebilir. Bunlara ek olarak meme basinda ¢ekilme, meme basi
invazyonu, cilt kalinlagmasi, ciltte c¢ekinti, cilt invazyonu, aksiler lenf nodu, pektoral kas
invazyonu, gogiis duvar invazyonu, yag iceren lezyonlar, hematom-seroma BI-RADS’a gore
MRG degerlendirirken dikkat edilmesi gereken ek bulgulardandir [24, 53]. Kontrastli Meme
MRG'nin giiniimiizde standart haline gelmis kullanim sekliyle her iki meme, yliksek uzaysal
¢oziiniirliikle, kontrast madde Oncesi ve sonrast 1 dk ara ile en az 5 goriintii alinarak
gergeklesir. Yag baskili gerceklestirilen bu sekanslar sonrasinda, kontrast sonrasi serilerden
kontrastsiz goriintiiler ¢ikarilarak substrakte goriintiiler degerlendirmeye alinir. Saglikli
degerlendirme yapilabilmesi i¢in hastanin hareket etmemesi sarttir [24, 55]. Lezyonun en
fazla kontrastlanan bolgesine yerlestirilen ROI’ler (region of interest) ile sinyal Olglimii
yapilir. Elde olunan zaman sinyal egrileri ya da kinetik egriler erken ve ge¢ olmak iizere iki
asamada degerlendirilir. {1k 2 -3 dk'lik erken donemde egriler; sinyal artis hiz1 yavas (<%50),
orta (%50-100) ve hizli (>%100) olarak ii¢ tipte tanimlanmistir. Sonraki asamasinda ise
artmaya devam eden (persistan; tip 1), aym1 seviyede seyreden (plato; tip 2) veya azalan
(washout; tip 3) egriler goriilebilir. Tip 1 egrilerin benign, tip 2 egriler hem benign hem
malign, tip 3 egri ise genellikler malign lezyonlarda gozlendigini ortaya koyan c¢alismalarda

duyarlilik % 91, 6zgiilliik % 83 olarak saptanmistir [24].

DAG temelini olusturan Brownian hareket (molekiiler difiizyon) ilk olarak 1905 yilinda
Albert Einstein tarafindan ortaya konulmustur. Is1 enerjisi ile hareketlilik kazanan
molekiillerin rastgele yer degistirmesine molekiiler difiizyon denir. Diflizyon goriintiilleme ile
suyun hareketi incelenir. insan viicudu genellikle heterojen yapida olup, hiicre iginde ve
disindaki membranlar, organeller gibi engeller nedeniyle suyun difiizyonu kisitlamaya ugrar.
Dokularda her yone serbest hareket izotropik ve belli yonde serbest hareket ise anizotropik
difiizyon olusumu saglar. Ornegin aksonlar gibi belli yonde dizilen yapilarda difiizyon bu
yapilara paralel yonde serbest iken, diger yonlerde kisithidir. Tarihte ilk kez Hahn tarafindan
diflizyon hareketi ile MRG’de sinyal degisikligi oldugu spin eko sekanslar ile ortaya
konmustur [56]. Su hareketi arttikca sinyal azalir. Olgiilen sinyal kaybi sadece suyun

hareketine bagli olmayip, kan akimi, kardiyak pulsasyon, hasta hareketi gibi etkenlere de
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baghdir. Bu nedenlerle biyolojik dokularda goriiniir difiizyon katsayis1 (apparent diffusion
coefficient; ADC) terimi kullanilir [56]. Dokularda difiizyon hiicre say1 ve morfolojisi,
hiicrelerin birbirine gore diizenlenisi ve hiicre dis1 matriks tarafindan belirlenir. Tiimorlerde
ise artmis hiicre sayisina bagh siklikla diisiik ADC degerleri 6lgiiliirken nekroz varsa artmis

ADC degerleri elde edilebilir.

DAG’nin memede kullanim alanlar1 baslica malign benign lezyon ayrimi yapmak, kanser
karakterizasyonu, timdr uzanimini belirlemek, MRG ile biyopsi dncesi lezyon yerinin tespiti,
lenf nodu tutulumunun degerlendirilmesi, tedavi sonrasi degisiklik ile niiks ayrimi yapmak,
tedavi yanitinin belirlenmesi, tiim viicut metastaz tarama ve hastalik seyrinde prenstik katkida
bulunmak seklindedir. Son yillarda kontrastsiz bir yontem olan DAG ile tarama

yapilabilecegini gdsteren pilot ¢alismalar yapilmaktadir.

2.4.1 Maksimum intensite projeksiyonu ve komsu damar isareti

Maksimum intensite projeksiyonu (MIP) goriintiileme IV kontrast madde verilmesi
sonrasi elde edilen substrakte 3D T1A serilerden olusturulur. Diger organlardaki kontrastli
MRG anjiografiye benzemekle birlikte, meme MRG’de kontrast sonrasi substrakte edilen tiim
serilerin ardisik goriintiileri ¢ekim sonrasi islemlerle (post processing) MIP haline getirilir.
Rutinde memeyi ii¢ boyutlu olarak ortaya koyan MIP goriintiiler, kontrastlanan kitle varligi ve
lokalizasyonu hakkinda hizli bilgi saglamaktadir. Ayrica kitle varliginda zaman sinyal
ozellikleri hakkinda da kabaca bilgi saglamaktadir. Fakat kontrastlanmayan lezyonlari
gosteremediginden tek basina net degerlendirme i¢in yeterli degildir. Kitle aramanin disinda
damarlarin nasil sekillendigini incelemek i¢in MIP goriintiiler en degerli serileri
olugturmaktadir. Her iki memede meme parankimine gore erken boyanan damarlar rahatlikla

goriintiilenebilir, kars1 meme ile kiyaslanabilir.

Asimetrik artmis vaskiilaritenin meme kanserine eslik ettigini gosteren birgok ¢alisma
vardir [12, 13, 57, 58]. 1997 yilinda ilk olarak Siewert tarafindan tanimlanan asimetrik
vaskiilarite 2005 yilinda Sardanelli tarafindan gelistirilip 2 mm’den kalin, 3 cm’den uzun
damarlar1 sayarak derecelendirme de yapilmistir. Gilinliik uygulamada zaman almasi

nedeniyle uygulanabilirligi kolay goriinmemektedir [12, 59].

MIP goriintilerde erken ve ge¢ Kontrast sonrasi seriler ayni rekonstriiksiyonda

degerlendirilebildiginden lezyonun zaman sinyal egrisi ile erken boyanma ve gec¢ yikanma
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gibi ozellikleri de degerlendirilebilmektedir. Ilk olarak 2002 yilinda Carriero tarafindan
tanimlanan komsu damar isareti asimetrik vaskiilarite artisina kiyasla pratikte uygulamasi ¢ok
daha kolay bir degerlendirmedir. KDI, lezyona temas eden ya da lezyon igine girerek devam
eden damar varligmni temsil eder (arter ya da ven ayirt etmeksizin) . MIP goriintiilerde KDI
varhig@i arastirillirken, meme parankimi fazla boyanmadigi ozellikle erken goriintiiler
kullanildiginda kolaylikla sonuca ulasilir. (Resim 1) Ayrica asimetrik vaskiilarite tek tarafli
lezyonlarda degerlendirilebilirken KDI iki tarafli malignitelerde ya da diger durumlarda, kars
memenin durumundan bagimsiz kullanilabilmektedir. Ayni sekilde mastektomili olgularda da

asimetrik vaskiilarite kullanilamazken KDI’den sdz edilebilir. (Resim 2)

Resim 1: Eken ve ge¢ MIP goriintiiler
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Resim 2: 61 y, sag memede NST-IK tanil, solda invaziv papiller karsinom tanili olgu, MIP gériintiilerinde
bilateral KDI pozitif. Bu olguda asimetrik vaskiilarite karsi memede de malign lezyon oldugundan
kullanilamryorken, KDI kullamlabilmekte
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3 MATERYAL VE METOD

Hasta Secimi

Calismamiza Aralik 2012 - Subat 2017 tarihleri arasinda hastane bilisim sistemimiz
(BIZMED) veya PACS’ta kayitli kontrastli dinamik meme MRG raporlarinda kontrastlanan
kitle ifadesi gecen 206 adet olgu arasindan histopatolojik degerlendirme ile malign tani

alanlar dahil edildi. Histopatoloji sonuglari

kor biyopsi, eksizyonel biyopsi, parsiyel mastektomi ya da total mastektomi ile elde edildi.
Benign tani alan lezyonlar, neoadjuvan KT alanlar, nitkks meme kanseri, viicudunda baska bir

tliimor i¢in tedavi alan olgular ¢alismadan ¢ikarild:.

Hastalarin tamami kadin olup 21 ile 88 yas arasinda (ortalama 49) idi. Hastalarin menopoz

durumu ve ailede meme kanseri dykiisii gibi bilgilere de hastane bilisim sisteminden ulasildi.

MRG Goériintiileme ve Degerlendirme

Tiim goriintiiler 1,5 Tesla MRG cihazi (Siemens, Avanto, Erlangen, Germany) ile elde
edildi. Pron pozisyonda, bilateral 4 kanalli meme koili ile ¢ekimler geceklestirildi. Tiim
hastalara rutin konvansiyonel MRG incelemesi yapildi. incelemede aksiyel T2A FS (TR/TE =
4560/59 ms; kesit kalinligi 4 mm, matrix 340x512), aksiyel T1A (TR/TE = 571/11 ms; kesit
kalinlig1 4 mm, matrix 340x512),1 kontrast dncesi ve 5 kontrast sonrasi 3D T1 TSE (TR/TE =
5.16.2.38 ms; flip angle 10°; kesit kalinlig1 1,1 mm; matrix 320x512), DAG (b degerleri; 0-
800 s/mm?), ADC haritalari ile substraksiyon ve MIP gériintiiler elde edildi.

MRG goriintiiler iki ayr1 radyolog (4-15 yil tecriibeye sahip) tarafindan klinik bilgi ve
histopatoloji sonuglarina kor olarak, Siemens Syngo Via is istasyonunda degerlendirildi. MIP
goriintiilerde tiim fazlarla birlikte en sik olarak parankimin az, kitle ve damarlarin en net
degerlendirildigi kontrast sonras1 6zellikle ilk ya da ikinci seriler kullanildi. MIP goriintiiler
her yonde 360 derece hareket edebilir formatta degerlendirildi. Her yonde kitle konturu takip
edilerek kitleye temas eden ya da icine girerek devam edem damar varlii, ¢cap ya da uzunluk
fark etmeksizin, KDI pozitif olarak kabul edildi. (Resim 3-6) Gézlemciler calisma dncesi

yaklasik 30 lezyonda beraber degerlendirmede bulunarak KDI degerlendirmede alistirma
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yaptilar. Sonrasinda her bir gozlemci tek basina degerlendirmede bulundu. Ayrica BIRADS®-
MR (5.baski, 2013)’a gore rutinde kullanilan konvansiyonel MRG bulgular1 ve zaman sinyal
egrileri de degerlendirildi. (Resim 4, 5)

Resim 3: 65y, NST-iK tanil1 olgu, sag memede irregiiler sekilli lezyon, KDI negatif

Resim 4: 89 y, NST-iK tanil1 olgu, TRIM incelemede (sol) hipointens i¢ yapida ve peritiimdral 6demin eslik
ettigi, IV kontrast sonrasi hizli erken boyanma (orta) gosteren malign 6zellikli lezyon, MIP gériintiide KDI
pozitif (sag)
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Resim 5: 56 y, DKIS (high grade) tamli olgu, TRIM incelemede(sol) hiperintens i¢c yapida, kontrast sonrasi
heterojen boyanan lezyon ve peritiiméral 6dem (sol), MIP gériintiide KDI negatif (beyaz ok)

Histopatolojik Degerlendirme

Histopatolojik degerlendirme 84 kor biyopsi, 43 eksizyonel biyopsi ve 16 mastektomi
ile yapildi. Kor biyopsi ile eksizyonel biyopsi ya da mastektomi birbirine yakin zamanda
gegeklestirildiyse mastektomi ya da eksizyonel biyopsi sonuglari dikkate alindi. Operasyon
oncesi tedavi alan olgularin ameliyat sonrasi patoloji sonuglari kullanilmadi. MRG ile
gorlintilemeden Once veya sonra ortalama yaklastk 2 ay aralikta histopatolojik
degerlendirmeler gerceklestirildi. Spesmenler 2012 WHO meme kanser siniflamasina gore
yayimlanan son rehbere gore hastahanemizde 10 seneden fazla siiredir spesifik olarak meme
patolojisi ¢alisan patolog tarafindan degerlendirildi [60]. ER, PR, HER-2 ve Ki-67 sonuglari
kullanildi. HER-2 skoru 0 ve 1 olanlar negatif ve 3 olanlar pozitif olarak kabul edildi. HER-2
skoru 2 olanlar ise siipheli olup insitu hibridizasyon uygulanarak ¢ikan sonuglar goz oniine
alindi. Ki-67 igin % 20 kesim degeri kabul edildi [61]. ER ve PR i¢in ise %1 ve disti
boyanma pozitif kabul edildi [44-46]. Histolojik grade 1 ve 2 diisiik, grade 3 olanlar yiiksek
olarak kabul edildi. Bloom-Richardson Skoru 1-6 olanlar disiik, 7-9 olanlar yiiksek kabul
edildi. Aksiller lenf nodu metastaz1 IIAB, kor biyopsi ya da ameliyat esnasinda aksiller
diseksiyon sonuglarina gore degerlendirildi. Operasyon Oncesi tedavi alan olgularin ameliyat
sonras1 patoloji sonuglar1 kullanilmadi. Histopatolojik degerlendirme yapilmamis olgularda
iki tecriibeli niikleer tip doktoru tarafindan (ortalama 10 yil) degerlendirilen PET

goriintiilerinde aksiller metastazli olgular pozitif olarak kabul edildi.
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Istatistiksel Analiz

Data toplamak i¢in Excel kullanildi (Microsoft Office Excel, 2007). Bulgularin
karsilastirilmas1 i¢in SPSS programi kullanildi. Gozlemciler arast uyumu arastirmak igin
Kappa yontemi kullanildi. Kappa analizinde sonuglar: <0,2; ¢ok zayif, 0,2-0,4; zayif, 0,4-0,6;
orta, 0,6-0,8; yiiksek, >0,8; ¢ok yiiksek korelasyon olarak kabul edildi. Kategorik verilerin
degerlendirmesinde Ki kare testi kullanildi. Gereklilik halinde Bonferroni diizeltme sonuglari
g6z oniinde bulunduruldu. Numerik degiskenlerin kiyaslanmasinda t testi uygulandi. P degeri
icin <0,05 anlaml1 sinir kabul edildi. P degeri 0,1-0,05 arasinda ¢ikan sonuglar sinirda anlaml

ve p<0,001 olanlar ise ileri diizeyde anlamli olarak kabul edildi.
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4 BULGULAR

Calismamizdaki hastalarin tamami kadin olup yas dagilimi 21 ile 88 yas arasinda
(ortalama 49) idi. Hastalarin 60’1 premenopozal, 64’s1 postmenopozal donemdeydi. Ailede
meme kanseri Oykiisiine ulasabilen olgular arasinda 28 olguda ailede veya birinci derece
akrabada meme kanseri mevcut iken 71’inde saptanmadi. Toplam 124 hastada 134 malign

lezyon degerlendirildi.

Tablo 3: Demografik dagilim

Ozellik Say1 Yiizde %
Yas

<40 yas 33 24,6
> 40 yas 101 75,4
Menopoz durumu

Premenopozal 67 50,4
Postmenopozal 68 49,6
Ailede meme kanseri

Yok 75 70,1
Var 32 29,9

KDI lezyonlarin 24 {inde izlenmezken (%18) 109 lezyonda mevcut idi (%82). KDIi
degerlendirmede 4 ve 15 senelik radyoloji tecriibesi olan gozlemciler arasi degiskenlik
kiyaslandiginda iyi derecede uyum saptand: (k=0,64, p<0.001). KDI ile hasta yas1 40 yas alt1-
istli ve dekatlar halinde ayri ayr1 hesaplandiginda anlamli fark saptanmadi. Hastalarin
menopoz durumuna gore ya da ailede meme kanser Oykiisiiyle KDI karsilastirildiginda

anlamli fark saptanmadi. (Tablo 4)

Tablo 4: Komsu damar isareti dagilimi

Komsu damar isareti Say1 Yiizde %
Yok 24 18
Var 109 82

KDI ile lezyonlarm histopatolojik tan1 dagilimi arasindaki iliskiye bakildiginda; 99
(NST) invaziv karsinom, 9 invaziv lobiiler karsinom (iLK), 9 duktal karsinoma insitu (DKIS),
7 tiibiiler karsinom, 4 miisindz karsinom, 2 néroendokrin diferansiyasyon gosteren karsinom,

3 papiller karsinom ve 1 adet kribriform karsinom vardi. (Resim 6) KDIi varligi her
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histopatolojik tani ile ayr1 ayri, invaziv duktal karsinom ve digerleri, spesifik tiptekiler ile
digerleri seklinde gruplanarak ii¢ ayr1 sekilde karsilastirildiginda anlamli farklilik saptanmad.
(Tablo 5)

Tablo 5: Histopatolojik tan1 dagilimi

Patolojik Tam Say1 Yiizde %
NST-IK 99 73.8
Invaziv Lobuler Karsinom 9 6.7
Duktal Karsinoma Insitu (DCIS) 9 6.7
Tiibiler Karsinom 7 5.2
Miisinéz Karsinom 4 2.9
Noroendokrin Diferansiyasyon Gosteren Karsinom 2 14
Papiller Karsinom 3 2.2
Kribriform Karsinom 1 0.7

Resim 6: 66 y, NST-IK tanili olgu, sag memede spikiile konturlu, irregiiler sekilli lezyon, KDI pozitif

KDI ve prognostik ve prediktif biomarkerler arasindaki iliskiye bakildiginda; lezyon
hormon reseptér durumuna gore degerlendirmede 26’s1 ER negatif (%20), 104’ii ER pozitif
(%80), 50’si PR negatif (%41,3) , 71’i PR pozitif (%58,6) olarak saptandi. Hormon
reseptorleri KDI ile karsilastirildiginda anlamli iliski saptanmadi. HER-2 durumu 94 lezyonda
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negatif (%75,2), 31’inde pozitif (%24,8) olarak saptandiHER-2 durumu ile KDI arasinda

anlaml iligki saptanmada.

Ki-67 i¢in 20 sinir deger olarak kabul edildiginde 34 lezyonda diisikk (%27,2), 91
lezyonda yiiksek tespit edildi (%72,8). KDI pozitif lezyonlarda Ki-67 degerleri anlamli
derecede yiiksek bulundu (p=0,009). Aksiller lenf nodu metastazi histopatolojik ya da PET ile
degerlendirilebilen toplam 109 lezyonun 40’inda metastaz saptanmaz iken 69’unda mevcut

idi. KDI pozitif lezyonlarda aksiler lenf nodu metastazi anlamli diizeyde pozitif olarak

saptand1 (p=0,019) . (Tablo 7)

Tablo 6: KDI ile patoloji sonuglar

Ozellik KDi - KDIi + P degeri

ER (n=129)
Negatif 3(%12,5) 23(%21,9) 0,231
Pozitif 21(%87,5) 82(%78,1)

PR (n=120)
Negatif 10(%43,5) 39(%40,2) 0,476
Pozitif 13(%56,5) 58(%59,8)

CerbB2 (n=124)
Negatif 16(%72,7) 77(%75,5) 0,786
Pozitif 6(%27,3) 25(%24,5)

Ki-67 (n=124)
Diisiik (<%20) 11(%50) 23(%22,5) 0,009
Yiiksek(>%20) 11(%50) 79(%77,5)

Aksiler LN (n=109)
Negatif 11(%61,1) 29(%31,9) 0,019
Pozitif 7(%38,9) 62(%68,1)

Aksiller lenf nodu metastaz1 histopatolojik degerlendirilebilen toplam 109 lezyonun
40’1nda metastaz saptanmaz iken 69’unda mevcut idi. KDI pozitif lezyonlarda aksiler lenf

nodu metastazi anlamli diizeyde pozitif olarak saptandi (p=0,019) . (Tablo 7) (Resim 7)
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Resim 7: 49 y, sag memede skuamoz diferansiyasyon gosteren invaziv karsinom tanili olgu, sag meme dis
kadranda heterojen kontrastlanan (sol iist) lezyon ve sagda aksiller lenf nodu metastazi, TRIM’da peritiimdral

ddem (sag iist), MIP gériintiilerde KDI pozitif

Molekiiler alt tiplerin dagilimi ise 26 Luminal A, 73 Luminal B, 10 Non-luminal ve 13

Ucglii Negatif seklindeydi. Molekiiler alt tipler ile KDI arasinda anlamli iliski saptanmad.

(Tablo 8)

Tablo 7: KDI ve MRG bulgulari ile molekiiler alt tipler arasindaki iliski

Ozellik Liiminal A Liiminal B | Non-luminal | Triple negatif
KDi

Yok 7 (%33,3) 12 (%57,1) | 1(%4,8) 1 (%4,8)

Var 19 (%18,8) 61 (%60,4) | 9 (%8,9) 12 (%11,9)
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Eksizyonel biyopsi ve mastektomi sonucuna gore patolojideki lezyon boyutu 2 cm’nin

altinda 19 ve 2 cm iizerinde 25 lezyon vardi. Lezyonlardan 25’1 diisiik, 16’s1 yiiksek

gradeliydi. Bloom-Richardson skoru ise 23 lezyonda diisiikk, 17 lezyonda yiiksek saptandi.

Lenfovaskiiler invazyon 17 lezyonda mevcut iken 28 olguda degildi. Perinéral invazyon 8

lezyonda varken 35 lezyonda yoktu. invazyon paterni 8 lezyonda ekspansil dzellikte iken 32

lezyonda infiltratif olarak tespit edildi. 19 lezyon multifokal yayilim gosterirken 12 lezyon tek

odakliydi. Evrelendirmede ise 34 lezyon diisiik, 4 lezyon yiiksek evreliydi. Bunlarn iginde

lenfovaskiiler invazyon varlig1 ile KDI arasinda smirda anlamli diizeyde iliski saptandi

(p=0,076). (Tablo 9)

Tablo 8: KDI ile patoloji sonuglari

Ozellik KDI - KDIi + P degeri
Boyut (n=44)
<2.cm 8(%61,5) 11(%35,5) 0,111
>2 cm 5(%38,5) 20(%64,5)
Grade (n=41)
Diisiik (0,1) 8(%72,7) 17(%56,7) 0,287
Yiiksek (2) 3(%27,3) 13(%43,3)
Bloom-Richardson skoru (n=40)
Diisiik (1-6) 7(%70) 16(%53,3) 0,293
Yiiksek (7-9) 3(%30) 14(%46,7)
Evre (n=38)
Diisiik (T1,2) 12(%100) 22(%84,6) 0,203
Yiiksek (T3,4) 0(%0) 4(%15,4)
Lenfovaskiiler invazyon (n=45)
Yok 10(%83,3) 18(%54,5) 0,076
Var 2(%16,7) 15(%45,5)
Perinéral invazyon (n=43)
Yok 10(%83,3) 25(%80,6) 0,607
Var 2(%16,7) 6(%19,4)
Invazyon paterni (n=40)
Ekspansil 1(%10) 7(%23,3) 0,341
Infiltran 9(%90) 23(%76,7)
Multifokalite (n=31)
Yok 6(%50) 13(%68,4) 0,258
Var 6(%50) 6(%31,6)
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KDi’nin meme MRG’deki bulgular ile iliskisine bakildiginda: MRG’de lezyon boyutu
en genis yerinde Olgilildiigiinde 6-123 mm arasinda degismekte olup ortalama 23 mm ¢apta idi.
KDI pozitif olanlarin ortalama ¢ap1 negatiflere kiyasla ileri derecede anlamli diizeyde daha

yiiksekti (KDI negatif; ort 15 £6,9 mm, KDI pozitif; ort 36,8 £21 mm) (p<0,001).

Meme tipi 66 hastada 1 veya 2, 68 hastada tip 3 veya 4 olarak saptandi. Lezyonlarin
65’ sag, 69°u sol memede yerlesim gostermekteydi. 41 lezyon i¢ kadran, 85 lezyon dis
kadran ve 8 lezyon her iki kadranda-santral yerlesim gosteriyordu. Meme tipi ya da lezyon
lokalizasyonuna gére KDI arasinda anlamli iliski saptanmadi. Meme parankim arka plan
kontrastlanmasi ise 62 hastada tip 1 veya 2, 72 hastada tip 3 veya 4 olarak saptandi. Artmis
arka plan kontrastlanmasi ile KDI arasinda sinirda anlamli iliski saptand1 (p=0,85). (Tablo 10)

TRIM’da lezyonlarin i¢ sinyal 6zelligi 36 tanesi hiperintens iken, 97 tanesi hipointens
olarak saptandi. Peritiimdral ddem 86 hastada mevcut iken kalan 48 hastada saptanmadi. KD
ile TRIM’da hipointens goriinim ve peritimoral 6dem varhigr karsilastirildiginda ileri

diizeyde anlamli iligki saptandi. (p<0,001 ve p<0,001; sirastyla). (Tablo 10) (Resim 8)

Resim 8: 57 y, NST-IK tanili olgu, TRIM incelemede (sol hipointens i¢ yapida ve peritiiméral 6demin eslik ettigi, post
kontrast seride (orta) hizli erken boyanma gosteren irregiiler sekilli lezyon, MIP gériintiide KDI pozitif (sag)

40



Tablo 9: KDI ile MRG bulgulari

Ozellik KDI — (n=24) KDIi +(n=109) P degeri
Meme paterni
Tiplve?2 14(%58,3) 52(%47,7) 0,346
Tip3ve4 10(%41,7) 57(%52,3)
Arka plan kontrastlanma
Diisiik (1,2) 15(%62,5) 47(%43,1) 0,085
Yiiksek (3,4) 9(%37,5) 62(%56,9)
Yerlesim
Sag 10(%41,7) 55(%50,5) 0,435
Sol 14(%58,3) 54(%49,5)
Lokalizasyon
I¢ kadran 10(%41,7) 31(%28,4)
Dis kadran 13(%54,2) 71(%65,1) 0,437
I¢ ve dis kadran (santral) 1(%4,2) 7(%6,4)
TRIM sinyali
Hipointens 9(%39,1) 87(%79,8) 0,000
Hiperintens 14(%60,9) 22(%20,2)
Peritiimoral 6dem
Yok 16(%66,7) 31(%28,4) 0,000
Var 8(%33,3) 78(%71,6)
Sekil
Oval 6(%25) 5(%4,6) 0,000
Yuvarlak 7(%29,2) 13(%11,9)
Irregiiler 11(%45,8) 91(%83,5)
Kontur
Diizgiin 1(%4,2) 5(%4,6)
frregiiler 19(%79,2) 75(%68,3) 0,580
Spikiile 4(%16,7) 29(%26,6)
Kontrastlanma
Homojen 4(%16,7) 3(%2,8) 0,020
Homojen olmayan 20(%83,3) 106(%97,2)
Erken boyanma
Yavas ve orta 6(%25) 8(%7,3)
Hizh 18(%75) 101(%92.7) G
Cilt tutulumu
Yok 24(%100) 91(%83,5) 0.021
Var 0(%0) 18(%16,5) '

Sekle gore bakildiginda 11 tane oval, 20 yuvarlak ve 103 Irregiiler lezyon tespit edildi.
Irregiiler sekil diger sekillere gore KDI ile ileri derecede anlamli diizeyde fazla oranda
birliktelik gostermekteydi (p<0.001). Kontur 6zelligine gore ise lezyonlar 6 diizgiin, 94
irregiiler ve 34 spikiile konturluydu. Kontur ile KDI arasinda anlaml iliski saptanmadi.

(Tablo 10)
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Lezyonlarin 10 tanesi kitlesel olamayan kontrastlanma gosterirken kalan 124 tanesi
kitlesel tarzda kontrastlanmaktaydi. Lezyonlarin kontrastlanma paterni 7 homojen, 90
heterojen, 25 rim tarzinda ve 12 adet siyah internal septa seklinde saptandi. Gruplara diisen
hasta sayis1 yetersiz oldugundan her bir boyanma paterni digerlerinden ayrilarak KDI
durumlarina gore karsilastirildi. Kontrastlanma paternleri arasinda homojen kontrastlanan
lezyonlar digerlerine kiyasla anlamli derecede daha az KDI isareti gostermekteydi (p=0,02).
(Tablo 10, 11)

MRG’de aksiler lenf nodu tutulumu 80 hastada negatif iken 53 hastada pozitif olarak
degerlendirildi. KDI ile MRG’de aksiler lenf nodu tutulumu karsilastirildiginda anlaml
diizeyde birliktelik saptandi (p=0,012). Tiim lezyonlarin 72 tanesi multifokal, 27 tanesinde
meme bast invazyonu, 18 inde cilt tutulumu, 5 olguda pektoral kas invazyonu tespit edildi.

KD1 ile cilt tutulumu arasinda anlamli diizeyde birliktelik saptandi (p=0,021). (Tablo 10)

Tablo 10: KDI ile lezyonlar1 kontrastlanma paternleri

Kontrastlanma paterni
Siyah internal
Homojen | Heterojen | Rim septa Total
4 13 6 1 24

. 0 %16,7 %54,2 | %25,0 %4,2 %100,0

KDI 3 76 19 11 109
1 %2,8 %69,7 | %17,4 %10,1 %100,0

Total 7 89 25 12 133
%5,3 %66,9 | %18,8 %9,0 %100,0

IV kontrast sonras1 kinetik egriler degerlendirildiginde 2 yavas, 13 orta ve 118 hizli
boyanma gosteren lezyon mevcut idi. Kinetik egrilerin devam eden seyrinde ise lezyonlar 15
persistan, 69 plato ve 49 hizli yikanma (washout) gosterdi. KDI ile karsilastirildiginda
kontrast maddeden yikanma tipleri arasinda anlamli farklilik saptanmazken, hizli boyanma ile

anlamli diizeyde birliktelik saptandi (p=0,021).
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Tablo 11: KDI ile lezyonlarin erken boyanma paternleri

Erken boyanma

Yavas Orta Hizli Total
0 6 18 24
. %0 %25 %75 %100
KDl 1 7 100 108
%0,9 %6,5 %92,6 |%100
Total 1 13 118 132
%0,8 %9,8 %89,4 | %100
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5 TARTISMA

Meme kanseri kadinlarda goriilen en sik kanser tiiriidiir. Tarama programlarinin da katkist
ile erken tan1 ve tedavideki tiim gelismelere ragmen hastalarin yaklasik 9%20-30’u niiks
edebilmektedir [62]. Kadinlarda kansere bagl 6liimiin tiim diinyada en sik sebebidir [1]. Bu
sebeple tedavi oncesi hastalik seyri hakkinda onceden bilgi sahibi olabilme ve hastalara
gereken en iyi tedavi segeneklerinin sunulabilmesi i¢in prognostik ve prediktif degerlerin
onemi biyiiktiir. Tan1 ve evrelemede goriintiilemenin yeri tartisilmaz oldugu gibi hastalik
seyri acisindan da goriintiileme bulgulariyla prognostik ve prediktif bilgiler edinmek
miimkiindiir [6, 63]. MRG giinlimiizde belli hasta gruplarinda tarama, tan1 koyma, USG ve
MG sonrasi problem ¢dzme, biyopsi kilavuzlugu ve tedavi takibi gibi bir¢cok alanda yarar
saglamaktadir. Iyonize radyasyon icermemesi, iyotlu kontrast madde kullanilmayis,
lezyonlarin daha iyi karakterize edilebilmesi gibi bircok avantaji mevuttur. Pahali olusu, uzun

stirmesi, klostrofobi hastalarinda uygulama zorlugu gibi bazi dezavantajlar1 da vardir [64-68].

Anjiyogenez tiimor gelisimi, canliligin siirdiiriilebilmesi ve metastaz olusumunda
hayati rol oynamaktadir. Neoplastik dokunun anjiyogenez siireclerini en giizel sekilde
MRG’de 1V ilag verilerek kontrastlanma ozellikleriyle degerlendirmek miimkiindiir. MRG’de
kontrastlanma paterninin mikrodamar yogunlugu ve prognostik faktorler ile iliskili oldugu
bilinmektedir [6-11, 28]. Lezyon kontrastlanmasinin yani sira Kitle ve beraberinde meme
parankiminde damarlarin durumu da MRG ile incelenebilmektedir. Son yillarda malign tiimor
tasiyan memede karst memeye gore artmis asimetrik vaskiilaritenin, benign lezyonlu
memelere kiyasla ¢ok daha sik goriildiigli bir¢ok ¢alisma ile ortaya konulmustur [12, 13].
Dahasi bu 6zelligin prognostik faktorlerle iligkili oldugunu gésteren calismalar da mevcuttur
[13, 14]. Bu noktadan hareketle komsu damar isareti tanimlanmig olup malignite géstergeci
oldugu ortaya konmustur [8, 15-17]. KDI’nin prognostik degerini arastiran az sayida calisma
mevcuttur [8, 18].

124 hastanin 134 malign lezyonunun degerlendirildigi ¢alismamizda; lezyonlarin 24’
(%18) KDI negatif ve 109’u (%82) KDI pozitif saptandi. Gozlemciler arasinda ise iyi
derecede uyum mevcut idi (k=0,64). Han ve ark’nin 249 meme kanserli olgu ile yaptigi

caligmada gbzlemciler arast uyum (k=0,44) daha diisiik olarak bulunmustu.
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KDI ile hasta yasi, menopoz durumu ya da ailede meme Oykiisii varlig1 arasinda
anlamli iliski saptamadik. Bu noktadan hareketle KD isaretinin bu faktdrlerden etkilenmedigi
sonucuna vardik. KDI, yas, menopoz ya da ailede meme kanseri dykiisii ayirt edilmeksizin

tiim hastalarda kullanilabilir bir isarettir.

KDI ile lezyon boyutu iliskisini iki sekilde degerlendirdik. Tamami c¢ikarilan 44
lezyonun histopatolojik degerlendirmesinde 2 c¢m alt1 ve {istii olarak iki gruba ayirdigimizda
gruplar arasinda KDI agisindan anlamli fark saptanmadi. Patolojik boyutu &lgiilen lezyon
sayisinin az olusu bu durumu agiklayabilir. MRG ile toplam 133 lezyonun en genis capi
alindiginda ise (6-123 mm, ort 23 mm) KDI pozitif olan lezyonlarin ortalama ¢ap1 negatiflere
kiyasla ileri derecede anlamli diizeyde yiiksekti (KDI negatif; ort 15 £6,9 mm, KDI pozitif;
ort 36,8 £21 mm).

Calismamizda degerlendirmeye aldigimiz malign lezyonlarin histopatolojik tani
dagilmma bakildiginda % 73,8 ile NST-IK invaziv karsinom en biiyiik grubu
olusturmaktaydi. NST-IK haricinde diger tam1 gruplarma diisen lezyon sayis1 olduk¢a azdi.
KDI acisindan tani gruplar arasinda anlaml fark saptanmadi. Grup igindeki veri sayisini
artirmaya yonelik NST-IK ve digerleri olarak iki gruba ayrildiginda yine KDI varhiginda
anlamh fark saptanmadi. Literatiire baktigimizda KDI ile tiimér tipi arasindaki iliskinin
incelendigi sadece bir ¢aligma bulunmaktaydi. Dietzel ve ark’nin 1084 hasta ile yaptiklari bu
caligmada KDI ile tiimor histolojik tipi arasinda anlaml fark saptanmamisti. Bulgularimiz bu

yoniiyle tanimlanan literatiir ile uyumludur.

Meme kanserinde hastalik seyri hakkinda bilgi veren ve tedaviyi belirlemeye yardimci
prognostik ve prediktif parametreler tanimlanmistir. Biz KDI’nin prognostik ve prediktif
yonden degerini anlamak i¢in ER, PR, Cerb-B2, Ki-67 ve aksiller lenf nodu metastazi gibi
faktorler ile iligkisini arastirdik. KDI ile ER, PR ve CerbB2 arasinda anlamli iliski saptanmaz
iken Ki-67 ve aksiller lenf nodu metastazi arasinda anlaml birliktelik mevcut idi (p=0,009 ve
p=0,019). Han ve ark’nin 249 hasta ile yaptiklar1 ¢alismada KDI ile LN metastaz1 (p<0,001),
ER ve PR ekspresyonu (p=0,007, p=0,005) arasinda anlamli iliski saptanmisti. Ki-67 bu
calismaya dahil edilmemisti. ER, PR ya da Cer-B2 i¢in 120’nin iizerinde vakamiz vardi. Yine
de daha fazla sayida hasta gruplarinda bu iliskilerin degerlendirilmesi aydinlatic1 olacaktir.
Tespit ettigimiz literatiir ile uyumlu ve literatiire ek olarak KDI ile artmis Ki-67 degerleri ve
aksiller LN metastazi arasinda saptadigimiz anlaml iliski sonucu, KDi’nin kétii prognozu

yansitabilecegini sdyleyebiliriz.
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Diger histopatolojik sonuglar ile KDIi’yi karsilastirdigimizda sadece lenfovaskiiler
invazyon ile sinirda anlamli birliktelik saptadik (p=0,076). Cheon ve ark’nin bu y1l yaymlanan
389 hasta ile yaptiklar1 ¢alismalarinda, lenfovaskiiler invazyon ve KDI arasinda anlamli iliski
saptandi. Calismamiz bu anlamda literatiirde bilinen ikinci caligmadir. Lenfovaskiiler
invazyon bilinen kotii bir prognostik belirtegtir. Ozellikle 2 cm’den kiiciik tiimorlerde ve
aksiller tutulumun olmadig1 olgularda, aksiller lenf nodu metastaz riskini artirdigi bilinen
onemli ve bagimsiz prognostik faktordiir [69]. KDI ile iliskili olmasinin sebebi net olarak

bilinmemekle birlikte literatiirde neoanjiyogenez ile ag¢iklanmaya ¢alisilmaktadir [70].

Calismamizda tiimor grade’i ile KDI arasinda anlamli iliski saptamadik. Han ve
ark’nin 249 hasta ile yaptiklar1 ¢calismada KDI ile niikleer grade arasinda ve uzak metastaz
arasinda anlamli iligki ortaya konmustur (p=0,011, p=0,023). Dietzel ve ark’nin 1084 hastada
yaptiklar1 ¢alismada ise grade ile anlamli iliski saptanmamistir. Bulgularimiz Dietzel ve
ark’nin ¢aligmasiyla uyumlu idi. Fakat bahsedilen ¢alismalarda grade’i bilinen lezyon sayisi
sirastyla 243 ve 532 iken, calismamizda grade sonucuna ulasabildigimiz 41 adet olgu vardi.
Grade ile KDI arasinda iliski olmayisiin sebebi, neovaskiilarizasyonun invaziv meme
karsinomlarmin en diisiik evresinde bile baglamasina bagl oldugu disiiniilmektedir [17, 71,
72]. Diger histopatoloji sonuglari ile KDI arasinda anlaml iliski saptanmadi. Bu bulgular igin
de benzer sekilde 31-45 arasinda degisken sayida lezyonun sonucuna ulasilabildi.
Calismamizda operasyon oncesi neoadjuvan tedavi almayan hasta sayisi yetersiz diizeydeydi.
Dolayisiyla yukaridaki detayli az sayidaki patoloji sonuglart yetersiz sayidaydi. Bu durum
anlamli diizeyde iliski bulamayisimizi agiklayabilir. Daha fazla sayida hasta gruplar: ile

caligmalara ihtiyag¢ vardir.

KDI ile MRG bulgular kiyaslandiginda memede fibroglandiiler doku orani, lezyonun
sag ya da sol memede veya aynt memede kadran olarak yerlesimi agisindan anlamli fark
saptanmadi. Bu sonuglarla KDI'nin lokalizasyon ayirt etmeksizin her bolgedeki lezyonlar:
degerlendirmede kullanilabilecegi yorumuna varilabilir. Meme parankiminde arka plan
kontrastlanmas: diisiik ve yiiksek seklinde ikiye ayrilarak KDI ile karsilastirildiginda sinirda
anlamli fark mevcuttu. Artmis arka plan kontrastlanmasi olan memelerde KDI bulunma orani
daha yiiksekti. Literatiirde artmis arka plan kontrastlanmasinin ge¢ dénem niiks ve azalmis
hastaliksiz sagkalim agisindan bagimsiz risk faktorii oldugu bildirilmistir [62, 73]. Bu halde
KDIi’nin ge¢ dénem niiks ile iliskisi olabilecegi diisiiniilebilir. Bu iliski daha fazla hasta ile ve
hastalarin sagkalim ve niiks agisindan takip edilebilecegi uzun dénem g¢aligmalar ile daha net

olarak dogrulanabilir.
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KDIi ile MRG bulgularindan T2 hipointens i¢ sinyal arasinda anlamli birliktelik
saptadik. Malign lezyonlarin T2 i¢ sinyalinin, kitlede nekroz bulunmadigi ve miisindz
karsinom gibi baz1 alt tiplerden olmadig: siirece siklikla hipointens oldugu bilinmektedir [74-
77]. KDI’'nin malign lezyonlara benign lezyonlara kiyasla daha fazla eslik ettigi de
tekrarlayan calismalarla ortaya konmustur [15-17, 78, 79]. Dolayisiyla calismamizda
hipointens lezyonlarda KDI varligmi ileri derecede yiiksek anlamli diizeyde saptamamiz
beklenen bir durumdur. Diger yandan, literatiire baktigimizda lezyonun T2 i¢ sinyali ile KDI
iliskisini degerlendiren baska c¢alismaya rastlamadigimizdan, calismamiz bu yoniyle

literatiirde ilk olma 6zelligi tasimaktadir.

KDIi ile MRG bulgularindan ayrica peritiimoral ddem arasinda da anlamli birliktelik
saptadik. Literatiirde peritiimoral 6dem varliginda aksiller lenf nodu tutulumu, uzak metastaz
ve azalmis uzak metastazsiz sagkalim riskinin arttig1 gosterilmistir. Dahas1 peritiimoral 6dem
yoklugu ile neoadjuvan kemoterapiye patolojik tam yanit ve hastaliksiz sagkalim ile pozitif
yonde iligki saptanmistir [80-82]. Dolayisiyla peritiimoral 6dem varligi kotii prognoza isaret
eder. KDI’nin de dolayli olarak kotii prognozu yansittigi sonucuna varilabilir. Bu yoniiyle
KDI’nin sagkalim iizerine etkisini dogrudan gérmek icin prospektif uzun siireli hasta takibi ile

yapilacak ¢aligmalara ihtiya¢ vardir.

KDI ile MRG’deki lezyon sekli arasinda anlamli iliski saptadik. KDI pozitif
lezyonlarm % 91°1 irregiiler sekilliydi. Kontrastlanma paterni ise homojen ve homojen
olmayan olarak ayrilarak hesaplandiginda KDI ile kontrastlanma paterni arasimnda anlamli
iliski saptanmis olup KDI pozitif olgularin % 97’si homojen olmayan kontrastlanma
gostermekteydi. Literatiire baktigimizda bahsedilen 6zellikler ile KDI iliskisi hakkinda daha
once calisma olmadigini gordiik. Diger yandan KDI’nin malignite isareti oldugunu gésteren
yaymlar mevcuttur [15-17]. Homojen olmayan boyanma ve irregiiler seklin malign lezyonlara

daha sik eslik ettigi gercegi ile birlikte degerlendirildiginde bulgularimiz sasirtic1 degildir.

Lezyonlarin kinetik egrilerini yavas ve orta ile hizlh seklinde iki grupta
degerlendirdigimizde; KDI ile erken hizli boyanma arasinda anlamli iliski saptadik. Erken
boyanmanin, benign tiimorlere kiyasla invaziv karsinomlara daha sik eslik ettigi
bilinmektedir. Ayrica erken hizli kontrastlanmanin azalmig hastaliksiz sagkalim, toplam
sagkalim gibi kotli prognoz ile iliskili oldugunu gosteren ¢alismalar da mevcuttur [83-86].
Calismamizda ayrica MRG’de cilt invazyonu ile de KDI varlig1 arasinda anlaml pozitif iliski

mevcuttu. Cilt invazyonu hastalik evresini T4 e yiikselterek prognozu etkilemektedir [53, 87].
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Bu sonuglar KDI’nin kétii prognoz ve artmis hastalik evresi ile iliskili olabilecegini
gostermektedir. Ayrica literatiire baktigimizda bu morfolojik ve kinetik parametrelerin KDI

ile iligkisinin daha 6nce calisildigina rastlamadik.

Calismamizda baz1 kisithiliklar vardi. Ameliyat oncesi tedavi almamis hasta sayisi
azdi. Bu nedenle histolojik grade, tiimor evresi, patolojideki aksiller lenf nodu durumu gibi
degerlendirmelerimiz kisith olarak gergeklestirilebildi. Aksiller lenf nodu i¢in say1 engelini
asmak adina, gilinliik pratikte de gegerli olarak kullanilan PET ile siipheye yer vermeyecek
sekilde, tecriibeli (10 yil) bir niikleer tip doktoru tarafindan metastaz kabul edilen olgular
metastatik olarak kabul ettik. Ayica hem kor biyopsi hem de yakin zamanli operasyon gegiren
olgularin patoloji sonuglarina baktigimizda ozellikle Ki-67 gibi bazi degerlerde degisiklik
oldugunu gordiik. Bu durum tahmin edilebilecegi gibi kor biyopsiye kiyasla daha genis doku
orneklenmesinin sonucudur. Fakat giiniimiizde neoadjuvan tedavinin yaygm kullanimi

nedeniyle tedavi almamis hasta grubu olusturmak gii¢ olmaktadir.

Lezyonlarin histopatolojik dagilimi da c¢ok cesitlilik gostermekte ve gruplara diisen
hasta sayilar1 yetersiz oldugundan bu yonde degerlendirmemiz yetersiz kalmistir. Ayni1 sekilde
molekiiler alt tiplerde de yetersiz sayida lezyon igeren gruplar nedeniyle istatistiksel anlamli

bir karsilastirma gerceklestirilemedi.

KDi degerlendirmede bakilan damarlarin arter ya da ven olduklar1 ayirt
edilmemektedir. Tahmin edilebilir ki arter ya da ven invazyon agisindan farkli derecede
direng gosterebilir. Bu noktadan hareketle ileri goriintiileme teknikleri ile arter ve ven
ayrimimna bakilarak tiimor davranisini ve hastalik seyrini anlamada daha detayli bilgiler

edinilebilir.

KDI’nin prognostik degerinin arastirildigi ¢alismamizda, prognostik degeri bilinen
klasik biyomarkirlar ve bazi MRG bulgular1 kullanildi. Gergek prognostik etkisini anlamak
i¢cin uzun siireli takip ile sagkalim ve niiks gibi sonugclar ile yapilacak kohort ¢aligsmalar daha
net sonuglar verecektir. Bir diger kisitlamamiz ise prognoz agisindan 6nemli bir bulgu olan
diger organ metastaz durumunun ¢alismamiza dahil edilmemis olusuydu. PET ile sistemik
tarama tiim hastalarda gergeklestirilmediginden bu 6zelligi dahil etmedik. KDI ile metastaz

iliskisi bir diger ¢alisma konusu olabilir.
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6 SONUC

KDI ile hastalik seyri, sagkalim ve tedavi seceneklerinin belirlenmesi gibi konularda bilgi
veren bilinen patolojik prognostik belirtegler olan aksiller lenf nodu tutulumu, artmis Ki-67
indeksi ve lenfovaskiiler invazyon arasinda anlamli iliskiler mevcuttur. KDI ayrica malignite
ve kotli prognoza isaret eden MRG bulgularindan hipointensite, homojen olmayan
kontrastlanma ve biiyiik lezyon boyutu, peritiiméral 6dem, T2 irregiiler sekil ile iliskilidir. Bu
sonuclar KDI’nin kétii prognozu yansitabilecegini diisiindiirmektedir. KDI’nin gergek
prognostik degerini anlamak i¢in sagkalim veya niiks gibi durumlarin takip edildigi prospektif

kohort ¢alismalar planlanabilir.
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