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OZET

Manyetik rezonans goriintiillemenin (MRG)o6zgillliglinii artirmaya yonelik
yapilan arastirmalardan biri diflizyon agirhikli goriintiileme (DAG)’dir. Bu ¢alismada
ama¢ memede malign ve benign lezyon ayrimmda DAG’m tanisal etkinligi
arastirmaktir.

Dinamik meme MRG c¢ekilen 145 hastadan yaslar1 17-75 arasinda degisen
107 kadm hastadaki 110 lezyon ¢alismaya dahil edildi. Hastalar 1.5 Tesla manyetik
alan giiclinde MRG cihaz1 ile meme koili kullanilarak incelendi. Diflizyon agirlikli
goriintiiler echo planar goriintiileme sekanst ile elde edildi. “b”  degeri 50, 400 ve
800 sn/mm’ olarak belirlendi. Elde olunan goriintiiler {izerinden, meme
lezyonlarmda ve ayni hastanin karsi saglam memesindeki fibroglandiiler dokuda
ADC degerleri hesaplandi. Belirlenen ADC degerleri histopatolojik sonuglar ile
birlikte Student t testi, Kruskal Wallis H testi, Mann Whitney U testi ve Receiver
Operating Curve (ROC) analizi kullanilarak istatistiksel olarak karsilastirildi.

Calismaya dahil edilen 27°si malign, 83’1i benign karakterde olmak iizere
toplam 110 lezyonda her “b” degeri igin ayr1 bir ortalama ADC degeri belirlendi.
Malign lezyonlarda ortalama ADC degeri b=400 igin 1.014+0.037x10 mm®/sn,
b=800 i¢in 0,9590.039x10° mm?*/sn, b degerinin ortalamasit ADC’si 0.939=*
0.036x10° mm®/sn olarak hesaplandi. Benign lezyonlarda ortalama ADC degerleri
b=400’de 1.472+0.027x107 mm®/sn, b=800’de 1.433+0.026x107 mm”®/sn,
ortalama ADC igin1.420+0.027x10° mm?®/sn idi. ADC degerlerinin malign ve
benign lezyon siniflamasindaki basarisi istatistik agidan anlamli bulundu (p=0.0001).
Esik deger b=400 i¢in 1.289x10° mm®/sn, b=800 i¢cin 1.314 x10° mm?®/sn, b
ortalama ADC’si 1.303 x10° mm?/sn olarak belirlendi (p<0.05).

DAG’nin memede saptanan lezyonlarmn malign ve benign olarak

tanimlanmasinda 6nemli katkilar saglayacagi sonucuna varildi.

Anahtar Kelimler: ADC, benign/malign ayrimi, DAG, MRG



ABSTRACT
THE ROLE OF APPERENT COEFFICENT VALUES IN THE
DIFFERENTIAL DIAGNOSIS OF BREAST LESSIONS IN DIFFUSION-
WEIGHTED MRI

Diffusion-weighted imaging (DWI) is one of the studies that have higher
specificity in detection of breast lesions in magnetic resonanse imaging (MRI). In
this study, our goal was to evaluate the diagnostic efficacy of DWI in
thedifferentiation of the malignant and benign breast lesions.

Out of 145 patients who had dynamic breast MRI, 107 patients with 110
lesions were included in our study. The patients were between 17-75 years old
(mean= 40,6). The patients were evaluated with a 1.5 Tesla MRG scanner using
breast coils. DWI images were obtained by EPI (echo planar imaging) sequence and
"b" values were selected as 50, 400 and 800 s/mm’. ADC values were calculated
both for breast lesions and the normal fibroglandular tissue of the contralateral
breast. ADC values were statistically compared by using Student's t test, Kruskal
Wallis H test, Mann-Whitney U test and the Receiver Operating Curve.

Of 110 lesions, 27 were malignant and 83 were benign. Average ADC values
of the lesions were determined for each "b" value. In malignant lesions, the mean
ADC values were 1.014%0.037x10” mm*/sn for b=400, 0.959=+0.039x10°mm*/sn
for b=800 and 0.939+0.036x10° mm®/sn for average b values. In benign lesions,
the mean ADC values were 1.472+0.027x10>mm?/sn for b=400, 1.433 +0.026x10
mm?/sn for b=800, 1.420+0.027x10> mm®/sn for average b values. The success of
ADC values in classification of malignant and benign lesions was statistically
significant (p=0.0001). The threshold values were determined to be 1.289 x10™ mm?
/sn for b=400, 1.314 x10~ mm®/sn for b=600 and 1.303x10~ mm®/sn for average b

values (p<0.05).
We concluded that DWI can be an effective radiological method in the
differentiation of malignant and benign breast lesions.

Keywords: ADC, benign/malignant differentiation, DWI, MRI
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1. GIRIS

Meme kanseri kadinlarda goriilen kanser tiirleri arasinda %31 ile ilk sirada
yer almaktadir. Kansere bagh oOliimlerde ise %17-18 oranla akciger kanserinin
ardindan ikinci siklikta izlenmektedir (1, 2).

Meme kanseri kadinlarin 6nemli saglik sorunlarindan biri olup erken tanisi
onemlidir. Tarama ydntemleri ile mortalite azaltilabilmektedir (3). Ulkemizde ve
diinyada halen en sik kullanilan tarama yontemi mamografidir (MM). Meme
lezyonlarmin taranmasi ve saptanmasinda MM %69-90 duyarlilik ile temel olma
ozelligini korumakla birlikte yogun meme parankiminde duyarlilik orani1 % 48’e
kadar diismektedir (4-6). Ozellikle skleroze meme dokusunda MM nin tanisal degeri
yetersiz  kalmaktadwr. Bu durumda yapilacak olan goriintileme yOntemi
ultrasonografidir (USG). USG, lezyonlarin solid/kistik 6zelliklerinin anlasilmasinda
ve  Doppler wuygulamalar1 ile  vaskiilarizasyonun  degerlendirilmesinde
kullanilmaktadir. Ancak MM ve USG gibi konvansiyonel yontemler ile meme
lezyonlar1 her zaman gosterilemeyebilir. Yogun meme dokusu olan gen¢ hastalarin
ya da implant komsulugundaki meme dokusunun degerlendirilmesi, cerrahi gecirmis
ve radyoterapi gormiis memenin degerlendirilmesi konusunda konvansiyonel
yontemler yetersiz kalabilmekte ve bazi problemler yasanabilmektedir. Manyetik
rezonans gorlntiilleme (MRG) yontemi bu gibi durumlarda meme lezyonlarini
degerlendirmede giderek artan siklikta tercih edilen radyolojik yontem olmaktadir (3,
7).

Iyonizan radyasyon icermeyen MRG, kontrast rezoliisyonu yiiksek bir
inceleme yontemi olmasinin yami swa multiplanar ve dinamik kontrasth
goriintiilemeye olanak tanimasit nedeniyle konvansiyonel meme inceleme
yontemlerine ek olarak uygulanabilen ve tam1 koydurucu konuma gelmis bir
incelemedir. Yeni gelisen teknik gelismeler, daha giiclii gradientlerin yapilmasi, elde
edilen verilerin hizli bir sekilde degerlendirilebilecegi bilgisayar programlarin
gelistirilmesi ile hizli sekanslar ve fonksiyonel incelemeler gergeklestirile
bilmektedir. Bu teknik gelismeler sayesinde ¢ekim siiresi kisaltilip, goriintii kalitesi
arttirillarak hareket artefaktlar1 en aza indirilmistir. Difiizyon agirlikli goriintiileme

(DAG) bu hizli MRG sekanslarmdan biridir (8).



Difilizyon, dokudaki su molekiillerinin rastlantisal hareketi olup, diflizyonun
MRG iizerine etkisi ilk kez Hahn tarafindan tanimlanmis ve spin eko (SE) sekansi ile
denenmistir (9). Serebral enfarktin erken donemde saptanmast DAG’mn ana
endikasyonudur, ancak son zamanlarda goriintii tekniklerindeki gelismeler ile
karaciger, bobrek, pankreas, over, meme ve prostat gibi viicudun degisik
bolgelerindeki tiimor karakterizasyonunda DAG’1n taniya 6nemli katkilar sagladig:
bildirilmistir (10). DAG iizerinden yliksek islem kapasiteli bilgisayarlarca otomatik
olarak apperent diffusion coefficient (ADC) haritalar1 olusturulmakta ve bu haritalar
iizerinden Ol¢iimler yapilabilmektedir. Literatiirde yapilan bir¢ok ¢alismada meme
tiimorlerinin seliileritesi ile iliskili olarak malign tiimorlerin benign tiimorlere gore
daha fazla difiizyon kisitlilig1 ve diisiik ADC degerleri gosterdigi bildirilmistir (11,
12).

Bu calismada amacimiz benign ve malign meme lezyonlarinin ayirici
tanisinda Diffiizyon Agirlikli Manyetik Rezonans Goriintillemede ADC degerlerinin

roliiniin arastirilmasidir.

1.1. Genel Bilgiler

1.1.1. Meme Hakkinda Genel Bilgiler

Memeler her iki cinsiyette embriyonel hayatin 2. aymda gdvdenin yan
tarafinda olugsmaya baslayan yiizeyel fasiyanin iki yapragi arasinda yerlesmis bir ¢ift
modifiye apokrin ter bezidir. Memenin sekil, biiyliklik ve durumu kadmin hayati
boyunca stirekli bir degisim i¢erisindedir. Memeler puberteye kadar ¢ok yavas biiyiir.
Pubertede 10-12 yaslar1 arasinda overlerin hormon salgilamasi ile meme ve genital
organlarin maturasyonu baslar. Puberteden sonra her bir menstural siklusta, gebelik
ve laktasyonda degisiklikler gozlenir. Menapozda ise memelerde involiisyon izlenir.
Memeler erkeklerde tiim hayatlar1 boyunca gelismeyerek rudimente durumlarini
korurlar. Meme siklik hormonal degisikliklerden siirekli etkilenen dinamik bir

organdir. Bu durum klinige memede agr1 ve sislik olarak yansimaktadir (13, 14).

1.1.2. Meme Embriyolojisi

Embriyonal hayatin 6. haftasinda gvdenin antero-lateralindeki ektodermden

epidermisin altindaki mezensime penetrasyon ile apokrin bir bez olan meme gelisimi



baslar. Meme bezleri epidermisin bant seklinde kalinlagsmasi ile meme c¢izgisi
seklinde gelisir. Bu ¢izgi yedi haftalik bir embriyoda, govdenin her iki yaninda {ist
ekstremite tabanindan alt ekstremite ve gdvde birlesim bdlgesine dek siit ¢izgisi

olarak da bilinen ektodermal kantlant1 olarak uzanir (15) (Sekil 1).

Sekil 1. Siit kristas1

Bu olusumdan kisa bir siire sonra, meme ¢izgisini olusturan epidermis
katlantilarmin biiylik ¢ogunlugu kaybolur ancak, kiiclik bir kismi torasik bolgede
sebat eder ve bir alt katman olan mezensimal doku igerisine invajine olur. Siit
cizgisinin yetersiz silinmesi %?2-6 oraninda aksesuar meme dokusunun gelisimine
neden olmaktadir. Aksiller bolge aksesuar meme dokusunun en sik yerlestigi
bolgedir. Besinci aydan itibaren 15-20 adet solid kordon, dermisin bag dokusunu
aralayarak iceriye dogru tomurcuklanarak biiyiir. Primitif siit kanallar1 tim fotal
yasam boyunca biiyiimeye ve dallanmaya devam eder. Ugiincii trimester ddneminde
maternal cinsiyet hormonlar1 fotal dolasima girer memedeki epitelyum
dallanmalarinin kanalizasyonuna yol acar. Boylece dogumda sayilar1 15-20’y1 bulan
meme duktuslar1 gelismis olur. Prenatal yasamm sonunda, bu epitelyal filizler
kanalize olarak laktifer6z duktuslar1 olustururken, solid tomurcuklanmalar da
bezlerin kiiciik duktuslarmi ve alveoluslar1 meydana getirir. Laktifer6z duktuslar
hayatin baslangicinda kiiciik bir epitelyal ¢ukura acilirlar. Dogumdan hemen sonra,
bu ¢okiintii alttaki mezenkimin proliferasyonu ile meme basmi olusturur (16). Fetus
gelisiminin  32-40. haftalarinda meme dokusunda lobiiloalveolar yapilar, areolar

kompleks gelisir ve pigmente olur. Baslangicta kabarik olan primordium yassilagir ve



keratinlesir ardindan duktuslarin agildig1 ¢okiintii gelisir. Daha sonra bu ¢okiik bolge

kabararak meme basin1 olusturur (17, 18).

1.1.3. Meme Anatomisi

Memenin sekil, biiyiikliik ve yapis1 irk ve yas, dogum, menstriiasyon, gebelik,
emzirme ve menapoz gibi ¢esitli fizyolojik faktorlere bagli olarak siirekli bir degisim
icerisindedir. Ortalama bir meme laktasyon disinda 150-400gr agirliginda, 10-12cm
capindadir. Laktasyonda agirli§i 500 grami iizerine ¢ikar (19). Meme, toraks 6n
duvarinda, pektoral kaslarin iizerinde, subkutan yagh doku igerisinde yerlesimlidir.
Eriskin kadin memesi 2-6. interkostal aralikta, sternum lateral kenar1 ile orta aksiller
¢izgi arasinda yer alir. Meme, iist dis kesimde pektoralis major kasinin inferolateral
konturu boyunca koltuk altima dogru uzanir ve bu bolim ‘Spence’in aksiller
kuyrugu’ olarak adlandirilir. Bu uzant1 bazen ele gelen, hatta gozle gortilebilen bir
kitle imaj1 verebilir. Meme dokusu genellikle tist dis kadranda yerlestiginden,
memenin benign ya da malign lezyonlar1 en sik burada goriiliir. Meme dokusunun
2/3’1 pektoralis major kasinin iizerinde, 1/3’1 ise serratus anterior kasini 6rten derin
pektoral fasya iizerinde yerlesir. Meme dokusu ile derin pektoral fasya arasinda
gevsek bag dokusundan olusan bir potansiyel bosluk (retromammarian bursa)
bulunur. Bu alan igerdigi az miktarda yag sayesinde meme dokusunun pektoral kas
lizerinde smirli oranda hareketine izin verir. Ileri evre kanserde derin pektoral
fasyaya invazyon sonucunda meme fikse hale gelir (20, 21). Meme dokusu,
siiperfisiyal fasyanin yilizeyel ve derin tabakalari arasinda gelisir. Deri alt1 yag
dokusu bezi sarar, ancak ayr1 bir kapsiil olusturmaz. Bez dokusu, fibroz septalarla
bdlmelere ayrilan yag dokusu icerisine gomiiliidiir. Bez icinden gelen fibroz uzantilar
deriye ve meme basina yapisir. Memenin iist kesimindeki fibr6z uzantilar ¢ok iyi
gelismis olup memenin asic1 baglar1 (Cooper ligamentleri) admni alirlar (22). Cooper
ligamentlerinin malign tiimorler tarafindan tutulmasi veya herhangi bir nedenle
ligamentlerde fibrozis gelismesi durumunda deride portakal kabugu goriiniimiine
neden olan ¢ekintiler meydana gelir (20, 21). Meme, duktus ve asinuslardan olusan
epitelyal elemanlar ile bag dokusundan olusan stroma olmak {izere iki ayr1 histolojik
doku tipinden meydana gelir. Meme bezi radyal bir sekilde dagilim gosteren 15-20

loba ayrilir. Loblar birbirinden bagimsiz iiniteler olup, her bir lob kendi iginde



lobiillere boliinmiistiir. Lobiiller duktus laktiferinin en kiiciik dallarma agilan
yuvarlak alveol salkimindan olusur. Lobiiller ve bunlar1 drene eden lobiil i¢i terminal
duktus ile lobiil disina uzanan ekstralobiiler terminal duktus, terminal duktal lobiiler
iiniteyi (TDLU) olusturur. TDLU’niin epitelyumu iki tabakadan olusur. Yiizeyde
gercek epitelyal tabaka, derinde miyoepitelyal tabaka bulunur. TDLU, 500um’lik

boyutu ile memenin en kii¢lik birimidir. Malin tiimérler ve fibrokistik degisikliklerin

cogu bu tliniteden ¢ikar (Sekil 2).

Myoepitelyal
hiicreler

¥ag dokusu

Stromal fibroblastlar
Bazal memhbran

Sekil 2. Memenin temel fonksiyonel yapis1 ‘terminal duktal lobiiler tinite’ (TDLU).
Her bir lobun igerisinde 10-100 arasinda deg§isen rakamlarda asinus bulunur.
Asinuslar birleserek intralobiiler ve ekstralobiiler segmentten olusan terminal duktusa
acilirlar. Her bir lobiiliin terminal duktusu, diger lobiillerden gelen terminal
duktuslarla birleserek subsegmental duktusu, birka¢c subsegmental duktus da
birleserek segmental (laktifer) duktusu olusturur. Laktifer duktus meme basi tabanina
girince genisler ve laktifer siniis adin1 alir. Bunlar koni seklinde daralan ve ampulla

ismi verilen bir boliimle meme basindan disar1 agilirlar (Sekil 3).
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Sekil 3. Sagital kesitte meme anatomisi

Memenin arteriyal beslenmesi baglica ii¢ arter tarafindan saglanmaktadir.
Memenin medial ve orta kismini subklavian arterin dali olan thorasika internanin
perforan dallari, lateral kesimini ise aksiller arterin dali olan arteria torasika suprema,
torakoakromial arter ve lateral torasik arter beslemektedir. Ayrica torasik aortanin
dallar1 olan posterior interkostal arterler de meme beslenmesine katilmaktadir (15).
Memenin vendz drenaji temel olarak ipsilateral aksiller vene olmakla beraber kismen
internal torasik vene de drenaj ger¢eklesebilmektedir.

Memenin lenfatik drenaji metastatik yayilimda temel gorev almakta olup
baslica aksiller yoldan olmaktadir. Aksiller lenf nodlari, memenin lenf yapiminin
yaklasik %75’inden sorumlu olup lateral ve alt boliimlerinin lenfatik drenaji aksiler
lenf nodlarmadir. Ayrica bu bdlgenin lenfatik drenaji anterior pektoral, interpektoral,
deltopektoral, supraklavikular ya da inferior derin servikal lenf nodlarma da
gergeklesebilmektedir. Parasternal (internal mamaryan) lenf nodlar1 memenin toplam
lenfatik akimimin %3-25’in1 almakta ve tiimorlerin karst memeye metastazindan
sorumludur. Aksiller lenf nodlarinda toplanan meme lenfi, {ist ekstremiteyi drene
eden subklaviyan lenfatik trunkusa, parasternal lenf nodlarinda toplanan lenf ise
bronkomediastinal trunkusa drene olmaktadir. Klasik olarak bu lenfatik trunkuslar
bas ve boynu drene eden juguler lenfatik trunkusa dokiilmektedir. Oldukga kisa bir
segment sliren juguler lenfatik trunkus sagda lenfatik duktusa, solda ise torasik
duktusa drene olmaktadir. Bununla birlikte, birgcok hastada bu duktuslar direkt olarak

internal juguler ven ve subklaviyan ven bileskesine acilarak brakiosefalik vene



dokiilmektedir. Bazi olgularda ise bu venlerin hepsine ayr1 ayr1 drenaj
gergeklesebilmektedir. Meme derisinin ve areolanin lenfatik drenajmin tama yakini
aksillasyadir (23).

Memenin innervasyonu dordiincii, besinci ve altinct interkostal sinirlerin
anterior ve lateral kutanoz dallar1 araciligi ile olmaktadir. Meme dokusuna ilerleyen
ince sinirler meme derisinin duysal bilgisini, kan damarlar1 ve meme basindaki diiz

kaslar1 inerve eden sempatik lifleri tagimaktadir.

1.1.4. Meme Patolojileri
1.1.4.1. Memenin Benign Lezyonlan

1.1.4.1.1. Fibrokistik hastahik (FKH)

Meme ile ilgili yakinmasi olan kadinlarin %60-70’inde fibrokistik hastalik
bulgularina rastlanmaktadir. Klinik olarak agri, hassasiyet ve ele gelen kitle seklinde
bulgular izlenebilecegi gibi asemptomatik de olabilir. Kistler, fibrozis, adenozis veya
duktal hiperplazi gibi degisik patolojilerin biri veya birka¢i ayni anda goriilebilir.

Kistler, 35-50 yaslar arasinda kadinlarda en sik goriilen, milimetrik
boyutlardan birkag¢ santimetreye kadar degisen boyutlarda, yuvarlak veya oval sekilli,
1yi smirly, i¢i sivi dolu meme lezyonlaridir. Tikanmis duktus veya terminal duktal
lobiiler iinitelerden kaynaklanan kistler, basit veya komplike yapida olabilirler.
Komplike kist terimi radyolojik bir terim olup, enfekte kist, kist i¢ine kanama ya da
kist duvarinda veya liimeninde gelismis neoplastik siireci tanimlamak i¢in kullanilir
(20). Kistler genellikle semptom vermezler ve MRG veya USG sirasinda insidental
olarak saptanir. MM’de meme dokusu ile es veya yiiksek dansitede radyoopak
kitleler seklinde izlenirler. Yag dokusu ile cevrelendiklerinde sferik ya da oval
sekilli, 1y1 sinirli lezyonlar olarak izlenirler. Ancak, kismen ya da tamamen meme
dokusu ile cevrelendiklerinde konturlar1 gizlenebilen lezyonlar olarak karsimiza
cikarlar. Kistin komsu yag dokuda olusturdugu kompresyon etkisine bagh olarak
parsiyel ya da komplet halo bulgusu gozlenebilir. MM’de solid lezyonlardan ayrt
edilemeyen kistlerin USG olarak incelenmesine gereksinim duyulmaktadir. USG,
kistin tanisinda tercih edilecek ilk goriintiileme yontemi olmalidir. Basit kistler
diizgiin konturlu, ince duvarli, anekoik ve homojen i¢yapida olup, posteriorunda

akustik giliclenme olusturan lezyonlar seklinde izlenirler. Kist duvarinda



kalsifikasyon varligina bagl akustik golgelenme de saptanabilir. Saptanan lezyonun
icyapist piir anekoik karakterde degilse, Oncelikle lezyon i¢inde sedimentasyon,
septa, polipoid solid tiimoral olusumlarmm varligi dikkatle arastirilmalidir. Boyle
durumlarda ayirici tan1 segenekleri arasinda yiiksek proteindz igerikli enfekte ya da
hemorajik kist, intrakistik neoplazi, oldukg¢a diisiik dansiteli hipoekoik benign
lezyonlar (fibroadenom) veya mediiller karsinom gibi belirgin hipoekoik izlenen bazi
malign tiimorler akla gelmelidir. Kist tanisinda MRG’nin yeri yoktur. Ancak, kist
duvarinda neoplazi kuskusu bulunan olgularda kontrastli goriintiilerde kontrast
madde tutulumunun olmamas1 maligniteyi ekarte etmemize yardimei olur (24).Tipik
olarak basit kistler T1 agirlikli (T1A) incelemelerde hipointens sinyallidirler. Ancak,
kist i¢inde methemoglobin gibi kan elemanlar1 mevcut ise TI1A goriintiilerde
hiperintens goriilebilecegi gibi sivi-sivi seviyelenmesi de olusturabilir. T2A
gortintiilerde basit kistler ¢cevre parankime gore oldukga hiperintens sinyal 6zelligi
gosterirler.

Fibrozis, memedeki fibroz bag dokunun neoplastik olmayan
proliferasyonudur. Memede ele gelen kitle seklinde belirti verebilecegi gibi sadece
MM’de koétii smirli lezyon veya parankimal distorsiyon alami seklinde de karsimiza
cikabilir. USG’de normal fibroglandiiler dokudan ayrimi olduk¢a zordur ve
hiperekoik odak seklinde izlenir (20).

Adenozis, terminal duktal segmentlerin non-neoplastik proliferasyonu sonucu
gelisir. Baslica dort ana gruba ayrilir:

1. Kiint (blunt) duktal adenozis: Duktuslarin intraglandiiler proksimal
kesimlerinin kii¢iik kistik ekspansiyonu sonucu gelisen, ic¢leri sekresyon dolu
genislemelerdir. Genellikle tiim adenozislerde goriildiigli gibi bu kii¢iik keseciklerin
ici hafif hiperplazi gosteren yassi epitelyum ile doselidir. Bu grup adenozisler
intraglandiiler yerlesimli olup, duktal segmentler ile iliskileri bulunmaz (21).

2. Sklerozan adenozis: Desmoplazinin eslik ettigi glandiiler lobiillerin epiteli
ve miyoepitelinden kaynaklanan proliferatif degisikliklerdir. Fokal, jeneralize ve
tiimOr benzeri proliferasyon olmak iizere ii¢ alt grubu vardir. Sklerozan adenozis
siklikla fibroadenom, papillom veya duktal adenom gibi diger benign stromal meme

lezyonlar1 ile birlikte izlenir. Nadiren de olsa atipik lobiiler hiperplazi ya da



karsinoma in situ ile birliktelik gdsterebilir. Bu grup adenoziste genel popiilasyona
oranla malignite riski 1,5-2 kat fazladir (21).

3. Mikroglandiiler adenozis: Kiiciik boyutlu tiibiillerin yag ve bag dokusu
icerisine dogru biiyiiyerek olusturdugu adenozis grubudur. MM’de dansitesi yiiksek,
timOr benzeri lezyonlar seklinde gozlenir, ancak nadiren jeneralize formda
izlenebilir (21).

4. Radial skar: Benign sklerozan duktal lezyon, infiltran epitelyozis veya
skleroelastik lezyon seklinde de isimlendirilmektedir. Radial skar tek ya da ¢ok
sayida, fibroz ve elastoid bir merkez cevresinde non-neoplastik fokal tubuler
proliferatif degisiklikleri temsil eder. Santral yerlesimli fibroz doku, merkezden
perifere dogru radial sekilde genisler ve bu alanda siklikla bulgulara intraduktal
epitelyal hiperplazi eslik eder. Lezyon icerisinde yer alan atipik hiperplazi
alanlarindan tiibiiler, duktal ya da lobiiler karsinoma gelisebilir. MM’de spikiile
kenarli lezyonlar seklinde izlenirler. Fibrozise bagli ¢evre dokularda ¢ekinti olugmasi
sonucu arada kalan yag dokusu lezyonun santralinde radyoliisen alan olarak izlenir.
Bu bulgu radial skarin malign lezyonlardan ayriminda kullanilabilecek tek kriter
olmakla birlikte, kesin tani i¢in mutlaka biyopsi gereklidir. USG’de kotii smirh
hiperekoik alan olarak izlenebilecegi gibi hi¢cbir bulgu saptanamayabilir (21).

1.1.4.1.2. Fibroadenom

Kadinlarda en sik goriilen benign meme kitlesidir. En sik 2. ve 5. dekadlar
arasinda olmakla birlikte tiim yas gruplarinda goriilebilir. Asinuslar etrafindaki bag
dokusunun idiyopatik proliferasyonu sonucu olusan fibroadenomlar ¢ok sayida ve
bilateral olabilirler (25). Fibroadenomlar, timor i¢i stromal ve epitelyal igerik
dagilimma gore intrakanalikiiler ve perikanalikiiler olmak iizere iki alt gruba
ayrilirlar (20). Ancak bu ayrimin pratikte bir 6nemi yoktur. Gebelik ve laktasyon
sirasinda boyutlar1 artarken, menapozdan sonra kiigiiliirler (26). Geng yaslarda
fibroadenomlarin epitelyal komponenti daha yogun iken; ileri yaslarda ozellikle
postmenopozal donemde fibrotik komponent agirlik kazanir. Fibroadenomlar
yaslandikca stromal dokunun mukoid dejenerasyona ve hiyalinizasyona gitmesi ile
birlikte kaba kalsifikasyonlar goriilir. MM’de goriilen patlamis misir (pop-corn)
seklindeki bu kalsifikasyonlar fibroadenomlar i¢in tani koydurucudur. Bazen de

fibroadenomun tiimiiyle kalsifiye oldugu goriiliir ve bu goriinlime ‘meme tasi’ adi



verilir. Kalsifikasyon siirecinin erken doneminde pleomorfik mikrokalsifikasyonlar
goriilebilir. MM’de homojen dens goriinlimde olan bu lezyonlarda halo bulgusu
goriilebilir. USG’de iyi sinirli, diizgiin konturlu, oval sekilli, hareketli ve homojen
internal eko paterninde izlenen fibroadenomlarda, orta derecede ya da giiclii posterior
akustik gliclenme veya akustik golgelenme saptanabilir. MRG’de T1A goriintiilerde
komsu meme parankimine gore izointens veya hafif hipointens olarak izlenirler. T2A
goriintiilerde tiimoriin sinyal intensitesi lezyon igerigine bagli olarak degismektedir.
Epitelyal dokudan zengin fibroadenomlar T2A goriintiilerde kist ile karisacak kadar
hiperintens izlenirler. Fibroadenom, fibrotik komponentten zengin ise T2A
goriintiilerde komsu parankime gore hafif derecede hipointens ya da izointens olarak
izlenir. Nadiren fibrotik komponente bagli olarak lezyon igerisinde saptasyonlar
izlenir. Kontrast madde enjeksiyonu sonrasinda elde edilen T1A goriintiilerde
fibrotik icerigi yiiksek olan fibroadenomlar hi¢ kontrast tutmazlar ya da ¢ok az
kontrast madde tutulumu gosterirler. Epitelyal icerigi zengin olan fibroadenomlar ise
hizli ve yogun kontrast tutulumu gosterir, ancak hizli yikanma olmaz. Nadiren
fibroadenomlarin kontrast tutulum paterni malign lezyonlarla benzerlik gosterebilir.
Fibroadenomlarda malignite riski oldukca diisiiktiir ve malignite riski normal
popiilasyona gore 1,3-1,9 kat artis gosterir (20, 27). Fibroadenom ¢ap1 5 cm’yi
gectiginde ‘dev fibroadenom’ olarak adlandirilir. Juvenil fibroadenom ise ¢ok hizli
bliyliyen lezyonlar olup tiim fibroadenomlarin %0,5-2’sini olusturur. Hizli
biiylimelerinin nedeni epitelyal komponentlerinin fibr6z komponente gore baskin
olmasidir. Gerek dev fibroadenomlar, gerekse juvenil fibroadenomlar histolojik ve

radyolojik olarak diger fibroadenomlara benzer ve malign potansiyel tasimazlar (25).

1.1.4.1.3. Filloid tiimor (Sistosarkoma Filloides)
Fibroadenoma benzeyen, hizla biiyliyerek dev boyutlara ulasabilen kitlelerdir.
%10-15 malign 6zellikte olan filloid tiimorler akciger metastazi yaparlar. USG’de

kompleks ekoda, kistik alanlar igeren, iyi siirh dev kitleler seklinde izlenirler (25).

1.1.4.1.4. Adenom

Memenin oldukc¢a nadir goriilen benign lezyonudur. Tiibiiler adenomlar ve
laktasyon adenomlar1 olarak iki alt gruba ayrilirlar. Tibiiler adenomlar geng
kadinlarda izlenen iyi smirli lezyonlar olup, kiigiik tiibiiler lezyonlarin proliferasyonu

sonucu ¢evre dokudan yalanci bir kapsiil ile ayrilirlar. Hipertrofiye gland ve buna
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sekonder sekretuar iirlinlerden olusan laktasyon adenomlar1 ise gebelik sirasinda ya
da postpartum donemde gelisir. Klinik olarak hareketli ve agrisiz kitleler olup,
MM’de iyi1 sinirl, homojen dansitede yuvarlak, oval ya da lobiile konturlu lezyonlar
olarak izlenirler. ‘Halo’ bulgusu gorilebilir. Adenomlar USG’de iyi smirli, oval
sekilli, homojen internal eko paterninde, orta-giiclii posterior akustik giiclenme veya
akustik gdlgelenme gosteren lezyonlar seklinde izlenirler. MRG’de meme
parankimine gore T1A goriintiilerde hafif hipointens, T2A goriintiilerde belirgin
hiperintens sinyal 6zelligine sahip olan adenomlar, kontrasth T1A incelemede
homojen kontrast tutulumu gosterir. Olgularin ¢ogunda erken arteriyel fazda hizli ve
yogun kontrast ile boyanmayi takiben hizli yikanma olmaksizin zamanla artis

gosteren ya da plato ¢izen kontrast madde ile boyanma paterni izlenir (20, 24).

1.1.4.1.5. Hamartom (Adenofibrolipom)

Normalde meme gland: i¢erisinde bulunan tiim dokularin anormal sekilde bir
araya gelmesi sonucunda olusan hamartom, memede izlenen benign lezyonlarm %4-
8’ini olusturur. Hamartomun psodokapsiilii vardir ve malignite riski tagimaz.
Genellikle asemptomatiktir. MM’de yuvarlak veya oval sekilli, iyi sinirli, ince
radyoopak bir kapsiille ¢evrili heterojen goriiniimlii lezyonlardir. USG’de ise diizgiin
konturlu, icerdigi yag ve glandiiler komponentlere bagli olarak heterojen eko
paterninde kitleler olarak izlenirler. Hamartom tanisinda MRG’nin yeri yoktur.
Ancak baska nedenlerden dolayt MRG yapilmis olan olgularda insidental olarak
saptandiklarinda, icerisinde yag komponenti bulunan oval, diizgiin sinirli ve meme
ile benzer intensitede, heterojen kontrast tutulumu gosteren lezyonlar seklinde

izlenirler (20, 28, 29).

1.1.4.1.6. Lipom

Yag dokusundan olusan, yavas biiyliyen, mobil, diizgiin smirl, siklikla ince
bir kapsiilii bulunan benign meme lezyonlaridir. Genellikle asemptomatiktirler.
MM’de yag dansitesinde, ince septalar iceren, diizgiin konturlu lezyon bulgusu lipom

icin tipiktir ve baska bir radyolojik inceleme yapmaya gerek yoktur (20).

1.1.4.1.7. Galaktosel

Siit dolu retansiyon kisti olan galaktosel, gebelik ya da laktasyon doneminde

ve yenidoganda anneden gecen hormonlara bagli olarak gelisir. Galaktosel, oval veya
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sferik sekilli bir lezyon olup, MM’de yag-sivi seviyesinin izlenmesi tipik bulgusudur.
USG’de kolayca komprese olabilen, unilokule ya da multilokiile lezyon seklinde
izlenen galaktosel, siit icerigine bagli olarak anekoik ya da hipoekoik olarak gozlenir
ve ¢ogu kez lezyonun posteriorunda akustik giiclenme saptanir. Galaktosel tanisinda

MRG nin yeri yoktur (20).

1.1.4.1.8. Papillom

Kanli veya ser6z meme basi akmtisinin en sik nedeni olan papillomlar,
histopatolojik olarak santralde fibrovaskiiler bir c¢ekirdegi ¢evreleyen benign
epitelyal hiicrelerle ortiilii intraduktal tiimorlerdir. Papillomlar, soliter veya multiple
olabilir ve subareolar bolgedeki duktuslar en sik tutulum yerleridir. Duktuslari
tikaylp genislemeye neden olurlar. Multiple olduklarinda cogunlukla periferik
yerlesim gosteren papillomlarin malignite olasiligir artar. MM’de bu lezyonlar
siklikla gizli kalirlar, nadiren iyi smirli kiicliik lezyonlar seklinde izlenirler.
Intraduktal sisteme iyotlu kontast madde verilerek elde edilen galaktografik
incelemede intraduktal dolum defekti ya da duktusta ani kesilme isareti goriilerek
papillom tanis1 konur. Kan pihtist ve debris de benzer goriinlime neden olur. Ancak
tekrarlayan incelemelerde papillomlar ayni yerde ve boyutta izlenirken, pihti, debris
ve hava kabarciklar1 yer degistirir. Galaktografi ile lezyon ve lezyonun lokalizasyonu
net olarak ortaya konabilir, ancak papillom ile intraduktal karsinom ayirici tanisi
yapilamaz. USG’de intrakistik papillomlar anekoik goriiniimde sivi ile yarimay
seklinde ¢evrelenmis hipoekoik lezyonlar olarak izlenirler. Kist i¢i sedimentin aksine
pozisyon ile yer degistirmezler. Papillomlarin kist i¢ine kanamasina bagli olarak kist
icerigi heterojen ekojenitede izlenebilir ve bdyle durumlarda papillomu kist
iceriginden ayirt etmek her zaman miimkiin olmaz. MRG’de prekontrast T1A ve
T2A incelemelerde komsu glandiiler doku ile izointens olan papillom, kontrast
madde enjeksiyonu sonrasinda erken ve hizli kontrast madde tutulumu gosterir, hizli

yikanma gerceklesmez (30, 31).

1.1.4.1.9. Yag Nekrozu

Yag nekrozu memenin genellikle cerrahiye veya radyoterapiye sekonder
travmatik hasar1 ile olusan hemorajik infarkt ve gecikmis skar sonucu olusur.
Memede ele gelen kitle ya da hassasiyete neden olan ve ylizeyel yerlesim gosteren

yag nekrozu, ciltte kalinlasma ve retraksiyona neden olabilir. Yag nekrozu MM’de
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diizgiin smirli yag kistinden diizensiz smirli kitleye kadar degisiklik gdsteren
formlarda izlenir. Yag kistlerinin kapsiilii yumurta kabugu seklinde kalsifikasyonlar
icerir. MM’de malign lezyonlar1 taklit edecek sekilde spikiile kenarli lezyon,
parankimal distorsiyon ve mikrokalsifikasyonlar goriilebilir. USG’de diizenli veya
diizensiz smnirl, posterior akustik golgelenme veya giiclenme gosteren heterojen
lezyon seklinde izlenen yag nekrozu, MRG’de rim tarzinda kontrast tutan bir yag

kisti veya diizensiz kontrast tutan fokal bir lezyon seklinde izlenebilir (32).

1.1.4.1.10. Mastit ve Apse

Genellikle puerperal donemde goriilen ve stafilokoklarin neden oldugu
enfektif meme lezyonlaridir. Akut mastitlerin mamografik goriiniimii parankimde
yogunluk artigi, ciltte kalinlasma ve aksiller lenfadenomegalidir. Apseler ise
genellikle belirsiz sinirh kitle, ¢cevresindeki alanlarda doku distorsiyonuna ve ciltte
kalinlagmaya neden olan lezyonlar seklinde goriiliirler. Kronik mastit ise yasl
hastalarda izlenen memenin aseptik enflamatuar lezyonu olup, plazma hiicreli mastit
de denir. Graniilomatéz mastit ise etiyolojisi bilinmeyen, klinik olarak meme
kanserini taklit eden, memenin nadir goriilen enflamatuar hastaligidir. Cogunlukla
genc¢ kadmlarda goriiliir. Mamografik olarak meme kanseri ile benzerlik gdsteren

hastaligin ayrimi1 USG ile yapilabilir (33).

1.1.4.1.11. intramamaryan Lenf Nodlari

Meme dokusunun her yerinde bulunabilen, ancak siklikla tist dis kadran ve
aksiller kuyrukta yerlesen intramamaryan lenf nodu (IML), MM’de oval veya
yuvarlak sekilli olarak ve santralinde radyoliisen yagl hilusu izlendiginde normal
olarak kabul edilir. Olgunun eski mamografileri ile yapilan karsilastrma gereksiz
biyopsileri 6nler. Malignitesi bulunan olgularda lenf nodunun konturlarinda silinme,
dansitesinde artis ve hilusun izlenmemesi malign tutulum agisindan anlamlhidir. Lenf
nodlarinin mikroskopik tutulumu ise herhangi bir goriintiileme yontemi ile ekarte
edilemez. Kiiciik lenf nodlar1 USG ile saptanamaz. Ancak yeterince biiylik olanlar
hipoekoik, yaglh hilusu bulunan diizgiin sinirli lezyonlar seklinde izlenirler. Malign
hiicrelerce tutulan lenf nodlar1 ise hipoekoik, diizensiz smirli lezyonlardir. MM’de
izlenen yagl hilus varligit MRG igin de tipiktir. IML’ler kontrasth MRG’de hizli ve

yogun kontrast tutulumu gosterir (20).
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1.1.4.1.12. Diger Nadir Benign Meme Lezyonlar
Leyomyoma, nodrofibroma, ndrilemmoma, benign igsi hiicreli tiimdr,
kondroma, osteoma, anjiyomlar ve graniiler hiicreli timér memenin nadir goriilen

diger benign lezyonlaridir (20).

1.1.4.2. Memenin Malign Lezyonlar

1.1.4.2.1. Karsinoma in Situ

1.1.4.2.1.1. Duktal Karsinoma In Situ

Duktal Karsinoma In Situ (DKIS), invaziv kanserlerden farkli olarak bazal
membran invazyonu yapmaksizin duktal epitelyum hiicrelerinin malign
proliferasyonu sonucu ortaya ¢ikar. En sik 40-60 yas arasinda goriilen DKIS, tiim
meme kanserlerinin %0,8-5’ini olusturur. Tiim DKIS’lerin %30’u multisentrik
yerlesimli ve %60’tan fazlas1 genis alanlara yayilan lezyonlar olarak izlenir (34).
Histolojik olarak komedo ve non-komedo DKIS olmak iizere iki dominant alt tipi
vardir. Non-komedo tipin de solid, kribriform, papiller ve mikropapiller gibi alt
gruplar1 vardir. Komedo DKIS daha agresif olup invaziv duktal kanserler ile daha sik
birliktelik gdsterir. Invaziv tiimér gibi davranarak anjiogenezi uyaran komedo DKIS
belirgin nekroz ve kalsifikasyon alanlari icerir (34). DKIS vakalarinm ancak %10’u
klinik olarak tespit edilebilmekte ve ele gelen kitle veya meme bas1 akintis1 seklinde
kendini gostermektedir. Tarama MM’lerinin kullanilmas1 ile DKIS olgularmm
tanisinda artis  saglanmustir  (35). MM’de DKIS’nin temel bulgusu mikro
kalsifikasyonlardir. Ancak bazi olgularda mikrokalsifikasyon olmaksizin DKIS
varlig1 s6z konusu olabilir. Nadiren diizgiin, irregiiler ya da spikiile kenarli lezyonlar
saptanabilir. Irregiiler, “v’’ veya “y”> seklinde, bir duktus boyunca uzanan ve
dallanma gdsteren ince lineer kalsifikasyonlar DKIS igin anlamlidir (36). DKIS,
cogunlukla USG’de izlenemez, ancak solid lezyon varsa ortaya konabilir.
Mikrokalsifikasyonlarn ultrasonografik olarak aywt edilemedigi bilinmektedir,
bununla birlikte az sayida olguda yiliksek frekansli prob kullanilarak
mikrokalsifikasyon varligmin gosterildigini belirten yaymlar bulunmaktadir (34, 36).
Uygun bir teknikle yapilmis MRG’de invaziv kanserlerin ¢ogu saptanirken, DKIS
vakalarinm %S5 ile %60’inda yanlis negatif sonuc¢ elde edilebilir (35). DKIS
lezyonlarinda MRG’nin duyarliligi %50-80 arasinda degismektedir (37). MRG’de

goriilmeyen DKIS lezyonlar: kii¢iik olmaya meyillidir ve histolojik 6rneklerde
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anjiyogenez bulgular1 olmayabilir. DKIS’nin intraduktal yayilima bagl olarak lineer
veya dallanan kontrastlanma paterni gostermesi beklenir. Bu patern invaziv duktal
karsinom ile birlikte olsun ya da olmasm DKIS’de siklikla saptanir (32). Daha
yaygin olarak DKIS, kiimelesmis (clumped) goriiniimii ile birlikte bdlgesel
kontrastlanma gosterir. Ozellikle invaziv kanser ile iliskili DKIS lezyonlarinda fokal
kontrastlanan kitle izlenebilir. DKiS’nin kontrast tutulum dinamigi cesitlilik
gosterebilir. Yiiksek dereceli DKIS lezyonlar1 malignite diisiindiiren kontrast
dinamikleri (plato veya yikanan, wash-out) gdstermeye egilimli iken, bircok DKIS
olgusu benignite diislindiiren progresif kontrastlanma paterni gostermektedir. Bu
nedenle, spesifik kontrastlanma paternleri olmaksizin, 6zellikle duktal veya
segmental yayilim gdsteren bdlgesel kontrastlanma paterni, DKIS’yi ekarte etmek
amaciyla orneklenip incelenmelidir (35).

1.1.4.2.1.2. Lobuler Karsinoma In Situ

Lobiiler Karsinoma In Situ (LKIS), gercek bir karsinom olmamakla birlikte
ciddi derecede lobiiler atipik hiicrelerin varligini ifade eder. Yaklasik goriilme
insidans1  %0.8-6 arasinda bildirilmistir. LKIS’nin DKIS’den farki MM’de
mikrokalsifikasyonlarin saptanmamasidir. Normal fibroglandiiler parankim ya da
benign meme degisikliklerinden ayirmak i¢in bir kriter yoktur. Genellikle baska bir
nedenle gerceklestirilmis meme biyopsilerinde rastlantisal olarak saptanir. Bu
parankimal degisiklik siklikla multisentrik ve bilateral izlenir. LKIS nin klinik olarak
onemi, biyopsiyi takip eden yillar icerisinde invaziv lobiiler ya da duktal karsinom
gelisme riskindeki artistir. Biyopsi ile LKIS tanis1 alan olgularda karsinom gelisme
riskinin, ilk 5 yil i¢in %19, ilk 10 yil igin ise %15 arttig1 bildirilmistir (38). MM ve
USG ile saptanabilir bir bulgu olmaksizin MRG’de LKIiS alanlarinda diffiiz kontrast

tutulumu izlenebilir (38).

1.1.4.2.2. invaziv Karsinom

1.1.4.2.2.1. invaziv Duktal Karsinom

En sik izlenen invaziv karsinom tipi olan invaziv duktal karsinom (IDK), tiim
meme kanserlerinin %60-80’ini olusturur (39). Kadmlarda invaziv kanserlerin
%90’ mdan fazlas1 duktal kokenlidir. Terminal duktal lobiiler {liniteden kdken alan
IDK’larin yaklasik %85-90’1 baska alt tiirii belirtilmeksizin invaziv duktal kanser

olarak kategorize edilir. Bununla birlikte IDK’nin mediiller, miisindz (kolloid) ve
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tiibiiler kanser gibi farkl1 histolojik alt tipleri bulunmaktadir. Mamografik olarak iDK
daha ¢ok fokal bir kitle veya yapisal bozulma alani olarak ortaya ¢ikar. Spikiile bir
kitle IDK’nin klasik mamografik goriintiisii olmakla beraber diizgiin veya lobiile bir
kitle olarak da ortaya c¢ikabilir. IDK’larm yaklasik %30-40t MM’de
mikrokalsifikasyon igerir ve fokal lezyon olusturduklarinda yiiksek dansiteli
lezyonlar olarak izlenirler. USG incelemede IDK, arkasinda akustik gdlgelenme
gosteren hipoekoik lezyon olarak izlenir. Mikrokalsifikasyonlar lezyon i¢inde ya da
komsulugunda multipl hiperekik noktaciklar olarak goriilebilir (39). Diffiiz bliyiime
paterni gosteren duktal karsinomlar, goriintilleme yontemleri ile giigliikle saptanir ve
MM’de mikrokalsifikasyonlarin eslik etme olasilig1 diisiiktiir. Bu zeminde lokalize
kitle lezyonu olusmadigi stirece MM veya USG ile malignite varlig1 saptanamaz ve
bu olgularin tanismda MRG &nem tasir. MRG’de IDK genellikle spikiile ya da
irregiiler konturlu, fokal kontrast tutan kitle olarak saptanir. Kiigiik lezyonlarda
konturlar1 degerlendirmek cok daha zor olabilir, hatta diizgiin veya lobiile konturlu
fokal kontrast tutan lezyonlar bile tek basina maligniteyi dislayamaz. Halkasal
kontrast tutulumu gibi baz1 kontrast tutulum paternleri yiiksek olasilikla maligniteyi
diisiindiiriir ve siklikla IDK’da goriiliir. Daha sik olarak da IDK, yikanan (wash-out)
veya plato kontrast tutulum paterni gosterir. Giderek artan tarzda kontrast tutulum
paterni ise maligniteyi dislamaz ve bu durumda lezyonun morfolojisi siipheli ise
mutlaka histopatolojik inceleme gerekir (39).

1.1.4.2.2.2. Mediiller Karsinom

Invaziv duktal karsinomun histolojik olarak yiiksek selliilerite gdsteren bir alt
grubu olan mediiller karsinom, IDK’larm %5-7sini, tiim meme kanserlerinin ise
%?2’sinden azmi olusturmaktadir (40). Mediiller karsinom ¢ogunlukla unifokal bir
timor olup, vakalarmm %8-10"unda multifokal olabilmektedir. Bilateral mediiller
kanser olgular1 da rapor edilmistir. Bilateral olgular IDK’nin diger tiplerine gore
biraz daha erken yasta goriiliir; BRCA 1 mutasyonu tasiyiciligi ile iliskili ve daha 1y1
prognozludurlar (32). Karakteristik olarak bu tiimor genis periferik lenfositik
infiltrasyon gosteren, fibrotik stromanin goreceli eksik oldugu, yumusak goriinimlii,
iyl sinirh tiimorlerdir. Makro ya da mikro lobiilasyon gosteren, diizgiin konturlu
lezyonlar seklinde izlenmekle birlikte mediiller karsinom IDK’nm diger tiplerine

gore MM’de gizli kalmaya daha yatkindir. USG’de bu lezyonlar hipoekoik i¢yapida,
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homojen ve diizgiin konturlu olduklarinda fibroadenomdan ayirt etmek zor olabilir.
Mediiller karsinomlarin ekojenitesinin bazi olgularda kistler ile karigacak kadar
hipoekoik olabilecegi unutulmamalidir. Cok biiylik boyutlara ulastiginda santralde
nekroz ile uyumlu kistik alan ve bu bolgede kalsifikasyon goriilebilir (41). Mediiller
karsinom, MRG’de iyi smirl kontrast tutan lobiile kitleler olarak kendini gdsterir.
Diizgiin smirli olan mediiller karsinom, fibroadenom ile karisabilir. MRG’de
fibroadenomlarin genellikle kontrast tutmayan septalar1 vardir ve progresif kontrast
tutulum kinetigi gosterirler. Mediiller karsinom ise T2A goriintiilerde hiperintens
degildir, internal septalar1 yoktur ve heterojen kontrast tutulumu gosterir (32).

1.1.4.2.2.3. Tiibiiler Karsinom

Invaziv karsinomlarin %1-2’sini olusturan tiibiiler karsinom (40), genellikle
yavas bliylir ve diger invaziv karsinom tiirlerine gére daha az siklikla metastaz yapar.
Tibiiler karsinom, histolojik olarak 1yi diferansiye parankim benzeri tiibiillerden
olusur ve siklikla radyal skar alanlarindan gelisir. MM’de biiyiik fibrotik odaklar ile
birliktelik gdsteren, zaman zaman mikrokalsifikasyonun da eslik ettigi spikiile
kenarli lezyonlar seklinde izlenirler. MRG’de de spikiile kenarli kitleler seklinde
ortaya c¢ikan tiibiiler karsinomu radyal skardan aymrt etmek giictiir. Radyal skar
icerisinde goriilme insidansinin sik olmasi nedeniyle spikiile kenarli, kontrast tutan
bir meme lezyonu dinamik kontrast tutulum paternine bakilmaksizin karsinomu
ekarte etmek amaciyla eksizyon gerektirir (32).

1.1.4.2.2.4. Miisinoz Karsinom

Musindéz karsinom, bol musin iireten bezlerle karakterize invaziv duktal
karsinomun bir alt tipidir. Tiim meme kanserlerinin %1-7’sini olusturan musindz
karsinom, genellikle ileri yaslarda izlenir ve metastatik lenf nodu daha nadirdir (40).
MM’de iyi ya da kotii sinirly, lobiile konturlu ve yliksek dansiteli lezyon olarak
izlenen musinéz karsinomda mikrokalsifikasyon olduk¢a nadir goriilir. USG’de
hipoekoik, posterior akustik giiglenme veren kitleler seklinde izlenir. Bu tiimorler
yiiksek miisin igeriginden dolayr kendine 6zgii MRG bulgularina sahiptirler.
Miisindz karsinom T2A goriintiilerde glandiiler dokuya goére hiperintens, TI1A
goriintiilerde parankime gore hipo ya da izointens sinyal Ozelligindedir. Miisindz
tiimorlerin bu kendine has goriintiisii, T2A incelemede hiperintens izlenen lenf nodu

ve immatlir fibroadenom gibi benign lezyonlarla karismasina neden olabilir. Miisin6z
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tiimorlerin  kontrast tutulum paternleri de farkhilik gosterebilir. Intratiimoral
ekstraseliiler miisin kontrast tutmazken, miisin iireten glandiiler elemanlar kontrast
tutar. Miisindz tiimorler gecikmis veya giderek artan tarzda kontrast tutulumu
gosterebilir (42).

1.1.4.2.2.5. Papiller Karsinom

Invaziv duktal karsinomun digerlerine gore daha nadir goriilen bir tiiriidiir.
Genellikle nodiiler biiyiime paterni gosterir. Kist duvarindan koken alan papiller
tiimorler, inceleme yontemlerine kist duvarinda diizensizlik olarak yansir. Boyle
durumlarda kist icerigi siklikla hemorajiktir. MM’de mediiller ve miisindz tip
karsinoma benzer sekilde diizgiin simirly, yiiksek dansiteli lezyonlar olarak izlenirler.
Ancak belirtilen bu iki grup karsinomdan alt grubundan farkli olarak papiller
karsinom MM’de siklikla mikrokalsifikasyon icerir. USG’de goriiniir hale
geldiklerinde duktus veya kist icine dogru biiyiiyen nodiiler lezyonlar olarak
izlenirler (32).

1.1.4.2.2.6. invaziv Lobiiler Karsinom

Invaziv lobiiler karsinom (ILK), ikinci ek sik goriilen invaziv kanser tiirii
olup, tiim meme kanserlerinin %10’unu olusturur. ILK, memede desmoplastik
reaksiyon olusturmadigidan, klinik ve radyolojik olarak daha ge¢ donemde saptanir.
MM’de tespit edildiginde biiyiik boyutlara ulasan ILK, zayif prognostik faktdrlere
sahiptir. ILK’da meme koruyucu cerrahi sonrasi pozitif cerrahi sinir olasihigi IDK’ya
gore daha yiiksektir. Bu, tiimoriin sinirlarint hem klinik, hem de mamografik olarak
tanimadaki zorluga bagli olabilir. ILK’da bilateral kanser goriilme sikligi daha
yiiksektir ve IDK’l1 hastalara gore karsi tarafta meme kanseri saptanma ihtimali
yaklagik 2 kat artmistir. MRG’de, fokal irregiiler kitle olarak, kontrastlanmasi
devamlilik gostermeyen multiple kiiciik odak veya diffiiz parankimal kontrastlanma
seklinde izlenir. Bu patern ILK nin infiltratif biiyiimeye egilimini yansitir ve MM’de
goriilmesini zorlastirr. MRG, rezeke edilmis ILK nin histolojik boyut ve uzanimimni
MM’ye gére daha dogru belirler. ILK’nin MRG bulgular1 da belirsiz olabilir ve
kontrast tutma paterni normal glandiiler meme dokusuna benzediginden yanlig
yorumlanabilir. ILK, MRG’de yanhs negatif tam1 alan lezyonlar arasinda en sik
goriilenidir. ILK larn {icte biri giderek artan kontrastlanma paterni gosterebilir ya da

belirgin kontrastlanma izlenmez (32, 39).
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1.1.4.2.2.7. inflamatuar Karsinom

Meme kanserlerinin farkli bir alt tiiriinden ¢ok cildin lenfatiklerinin tiimoral
infiltrasyonunu gosteren klinik bir antitedir. Diffliz meme o6demi, eritem, cilt
kalinlasmas1 ve aksiller lenfadenopati gibi mastit benzeri belirti ve bulgular
inflamatuar meme kanserinin karakteristik 6zellikleridir. Semptomlar ampirik ilag
tedavisine yanit vermezse, tani koymak icin cilt biyopsisi yapilir. MM’de meme
biiylimesi, cilt kalinlagsmasi, artmis dansite ve meme basinda ¢ekinti goriiliir. Fokal
kitleler veya anormal mikrokalsifikasyonlar daha az siklikta goriiliir ve malign
olmayan meme biliyiime sebeplerinden ayrimi zor olabilir. USG’de meme cilt
kalinhiginda artis, Cooper ligamanlarinda kalinlagma ve subkutanéz dokuda
O0dematdz degisiklikler izlenir. MRG bulgulari, MM ve USG bulgulari ile benzerdir.
Diffiiz veya peritimoral meme 6demi T2 agirlikli goriintiilerde izlenebilir. Cilt
kalinlagmas1 ve trabekiiler kalmnlasma da siklikla izlenir. Kontrast uygulamasini
takiben, genellikle mastittekine benzer sekilde veya bir miktar daha fazla diffiiz
kontrastlanma goriiliir. Klinik olarak inflamatuar kanser siliphesi olan, ancak
dogrulanmamis kadinlarda, fokal kontrastlanmanin en fazla oldugu dokudan biyopsi
yapmak gerekir ve bunun i¢cin MRG 1y1 bir rehber olabilir (32).

1.1.4.2.2.8. Memenin Paget Hastalig

Meme basinin invaziv veya in situ olarak tiimoral tutulumu Paget Hastalig1
olarak isimlendirilir ve 1ilk olarak 1874 yilinda James Paget tarafindan
tanimlanmistir. Kadmlarda meme basinda ve areolada egzematdz veya psoriatik
degisiklikler vardir. Bunlar genellikle altta yatan maligniteyi temsil etmektedir.
Kanser, subareolar duktuslarda simirli olabilir veya meme basma dogru dilate
duktuslarla beraber meme parankiminin i¢ine uzanabilir. Paget hastaliginda bazen
retroareolar tiimor saptanabilirse de MM c¢ogunlukla normaldir. Mastektomi yapilmis
invaziv kanserli kadinlarda meme basi tutulumu olsun veya olmasmn, MRG’nin
dogruluk orani %100 olarak saptanmistir. Meme basinin ve retroareolar kompleksin
diffiiz kontrastlanmasi malign tutulumu diistindiiriir (32).

1.1.4.2.2.9. Lenfoma ve Losemi

Memenin primer non-Hodgkin lenfomas1 malign meme lezyonlarmin %0.1-

0.5’in1 olusturur (38). MM’de diffiiz dansite artisi, ciltte kalmlagsma, parankimal
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kitleler ve aksiller lenfadenomegali seklinde goriilebilirler. MRG ve bilgisayarl
tomografi eslik eden sistemik hastalig1 gostermeleri bakimindan yararhdir.

1.1.4.2.2.10. Plazmasitom

Meme plazmasitomu, olduk¢a nadir goriiliir. Soliter lezyon veya yaygin
multipl myelom ile iliskili olarak saptanabilen plazmasitom, siklikla unilateraldir.
MM’de mikrokalsifikasyon i¢ermeyen diizgiin smirh kitleler seklinde izlenirler.
USG’de yuvarlak, posteriorunda akustik gdlgelenmesi bulunan diizgiin veya irregiiler
sinirli hipooekoik lezyonlar seklinde izlenirler (40).

1.1.4.2.2.11. Metaplastik Karsinom

Metaplastik karsinom, mikst epitelyal ve mezenkimal diferansiyasyon
gosteren heterojen kanser tiirtidiir. Meme kanserlerinin %5’inden azini olusturan
metaplastik karsinom,50 yasin tizerindeki kadinlarda hizli biiyiliyen, elegelen kitleler
seklinde ortaya cikar. Aksiller lenf nodu tutulumu sik degildir. MM’de yuvarlak,
lobuler ve oval sekilli, yiiksek dansiteli lezyonlar seklinde izlenirler. Metaplastik
karsinom, USG’de solid ve kistik komponentleri bulunan kompleks ekojeniteler
seklinde izlenir ve mikrolobule kontur yapis1 saptanabilir (40).

1.1.4.2.2.12. Metastatik Meme

Memede izlenen metastatik lezyonlar, meme kanserlerinin %0.5-2sini
olusturmaktadir. Lezyonlar, iist dig kadranda yiizeyel yerlesimli olmaya egilimlidir.
Siklikla bilateral ve multiple lezyonlar seklinde izlenirler. Genellikle aksiller
lenfadenomegali eslik eder. Memeye en sik metastaz yapan kanserlerin basinda
lenfoma, melanom, yumusak doku sarkomlari, akciger, over ve renal hiicreli

kanserler gelmektedir (40).

1.1.5. Memede Goriintiileme Yontemleri

1.1.5.1. Mamografi

Memenin temel goriintiileme yontemi mamografidir. MM meme kanserinde
standart referans yontemdir (22). Asemptomatik kadmnlarda tarama amacli ve tani
amaciyla kullanilabilir. MM, lezyonlar1 sekil ve kenar 6zellikleriyle tanimlar. Malign
lezyonlar diizensiz, silik konturlu, spikiile kenarli iken benign lezyonlar iyi smirl,
lobule konturlu, oval veya yuvarlak sekillidirler. Dens memelerde malign ve benign

lezyonlarm normal meme dokusundan ayrimi giictiir (6, 43).
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Mamografi teknigi klasik rontgen uygulamasindan biraz farkhidw. MM
cthazlarinda diisiik kilovoltaj (25-50 aras1 kV), 25-100 aras1 miliamper (mA), 0,1-0,2
sn“lik siireler ve 0,1-0,6 mm“lik fokal spotlar kullanilmaktadir. Istenilen yumusak
doku kontrastin1 saglayabilmesi i¢in anodu molibdenden yapilmistir. Molibden
anoddan c¢ikan radyasyonun hemen tamami karakterize radyasyondur. Analog
mamografik incelemelerde iki yiizlii emiilsiyonlu veya tek yiizlii emiilsiyonlu filmler
kullanilir. X 1511 dozunu azaltmak amaciyla kaset ve icerisindeki ranfonsator veya
ekran ad1 verilen fosfor tabakasi yer almaktadir (44). Digital Mamografi (DM) erken
donemde tani oranini arttrmak ve bunu en az X 1smi1 dozu ile gerceklestirmek
amaciyla gelistirilmistir. DM iinitesinde analog cihazda memenin yerlestirildigi ve
kompresse edildigi bolimiin karsisinda yer alan kaset ve kaset tasiyicisi yerine imaj
reseptorii olarak gorev yapan fotoreseptdr tabakasi yer alir (45). Picture Archieve and
Communicating Systems (PACS) ve teleradyolojiye imkan saglamasi, dijital
sinyalerin monitor ve yazicilara aktarilabilmesi, gerektiginde rontgen filmlerine
basilabilmesi, hastaya uygulanan dozu azaltmasi post-prosessing islemlerinin
gerceklestirilebilmesi DM nin avantajlaridir (46).

Mamografi yiiksek duyarliligima ragmen diisiik 6zgiillik gostermekte ve
lezyon tanimlamasinda biyopsi gerekmektedir. MM ile tespit edilen lezyonlarin
%75"“inden fazlas1 biyopsiye gitmektedir (47, 48).

Tomosentez: Gelisen teknolojik imkanlarla mamografi cihaziyla ii¢ boyutlu
goriintiilemeye olanak saglayan, yapisal giiriiltiiyli ve sliperpozisyonu elimine eden,
lezyonlarin goriiniirliigiinii arttiran ve kullanilma siklig1 giderek artan bir yontemdir.
Tomosentez sayesinde lezyon goriilebilirliginde artis, kenar analizinde kolaylik,
tarama g¢alismalarinda geri ¢agrilma oraninda azalma, lezyonu lokalizeetmede ve

girisimde kolaylik saglanmistir (49).

1.1.5.2. Ultrasonografi

Mamografiyi tamamlayici bir yontemdir. 35 yas alt1 kadinlarda ise primer
inceleme yontemidir. USG ve MM’nin beraber degerlendirdigi hastalarda saptanan
malign lezyon sayisinda ciddi bir artig vardir (50, 51).

Lezyonlarm solid-kistik ayriminda ve solid lezyonlarin karakterizasyonunda

miikkemmel bir yontemdir. Ayrica biyopsi islemi i¢in iyi bir kilavuzdur (52, 53).
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Sonografide kistler yuvarlak ya da oval, diizgiin smirli, anekoik igyap1 ve
posterior akustik giliclenme goOsteren lezyonlar olarak izlenir (54). Lezyonda
spikiilasyon, anguler kenar varligi, belirgin hipoekojenite, posterior akustik
golgelenme, kalsifikasyon, duktal uzanim, vertikal oryantasyon ve mikrolobulasyon
malignite lehine degerlendirilir (55). Ucuz olmasi, kolay ulasilabilirlik, iyonize
radyasyon  igermemesi  USG’nin  avantajlaridir.  Mikrokalsifikasyonlarin
saptanmamasi, kullaniciya bagimli olmasi ise dezavantajlaridir (56).

Doppler Ultrasonografi: Solid meme lezyonlarindaki yeni gelisen vaskuler
yapilarin gosterilmesine olanak saglar. Spektral doppler incelemede tiimoral dokuda
izlenen akimin rezidif indeks degerinin 0.85’in iizerinde olmasinin malignite riskine
isaret ettigi bildirilmektedir (57).

Elastografi: Ultrasonografinin dokular iizerine uygulanan mekanik basmncin
doku boyutunda meydana getirdigi degisikliklerin 6l¢iilmesi esasina dayanir. Malign
dokularda kompresyonla meydana gelen degisiklik normal meme dokusundan daha

az olacaktir (58).
1.1.5.3. Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRG)

1.1.5.3.1. Meme MRG Endikasyonlarn

Mamografi, ultrasonografi ve fizik muayene veya bu ii¢ incelemenin
kombinasyonunda siipheli lezyon bulgular olan olgularin degerlendirilmesi:

MM’de zaman zaman, ek c¢ekimlere ve USG incelemeye ragmen
coziimlenemeyensiipheli bulgular saptanabilmektedir. Bunlar ¢ogunlukla tek
projeksiyonda izlenensiipheli parankimal distorsiyonlar veya asimetrik fokal
yogunluklardir. Benzer sekilde USG incelemelerde de mamografik karsiligi olmayan
siipheli hipoekoikalanlar izlenebilmektedir. Bulgular bazen belirsiz olabilmekte ve
BI-RADS 1 ile BIRADS4 arasinda genis bir yelpazede yorumlanabilmektedir (59).
Boyle durumlardagercekten bir lezyon olup olmadiginin ortaya konmasi amaciyla
meme MRGgergeklestirilebilmektedir.

Manyetik rezonans goriintiileme’nin problem ¢6ziicii olarak kullanimina diger
ornekler, MM’de sadece tek projeksiyonda  izlenebilen lezyonlarin
lokalizasyonlarmin belirlenmesi ve gecgirilmis operasyona sekonder olusan skarlarin

timorden ayirt edebilmesidir. Ayrica fizik muayenede kuskulu bulgular1 veya
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hemorajik meme bags1 akintis1 sikayeti olan ancak konvansiyonel goriintiileme
yontemlerinde herhangi bir lezyon izlenmeyen olgularda MRG yararhdir (59, 60).

Operasyon oncesi tiimor evrelemesi:

Manyetik rezonans goriintiileme cerrahi oncesi tumor boyutu, multifokal-
multisentrik odak varligin1 gostererek uygulanacak cerrahi yontemin se¢iminde MM,
USG ve fizik muayeneye iistiinliik saglamaktadir. Genis olgu serileri ile yapilan
calismalarda, MRG ile olgular1 yaklasik iicte birinde konvansiyonel yontemlerde
izlenmeyen ek tiimor odaklar1 gosterilmektedir. Genis tiimor boyutu ve multisentrik
odaklarin varligt meme koruyucu cerrahi i¢in kontrendikasyon kabul edilmektedir.
Boyle olgulardamastektomi tercih edilmektedir. Bir c¢alismada preoperatif MRG
incelemelerin, olgularm 9%30’unda tedavi planinda degisiklige yol actig1
gosterilmektedir (61, 62).

Manyetik rezonans goriintiileme incelemesinin konvansiyonel yontemlere
diger bir Ustiinliigli pektoral kas vegdgiis duvar1 invazyonu gosterebilmesidir. Ayrica
evreleme amacl yapilan bilateralmeme MRG incelemelerde karsi memede yaklagik
%3-5 oraninda rastlantisal senkron tiimor saptandigi bildirilmektedir (63). Tiim bu
katk1 ve tstiinliiklerine ragmen meme MRG yontemin oldukg¢a pahali ve zor erisilir
olmas1 nedeniyle, gergekten katki saglayacagi diisiiniilen olgularda tercih edilmelidir.
MRG o6zellikle yogun meme parankimi, silikon implantlar veya daha 6nce gegirilmis
operasyonlar gibi nedenlerle memenin MM olarak degerlendirilmesinin giiclestigi
olgularda veya pektoralkas ve goglis duvar1 invazyonu kuskusu varsa
basvurulmalidir. Bunlara ek olarak biyopside invaziv lobiiler karsinom saptanmigsa
veya yaygin intraduktal komponent olasili§i varsa preoperatif meme MRG
onerilmektedir. Bu tir tiimdrlerde konvansiyonel yOntemlerin tiimdr boyutunu
belirlemede 6zellikle yetersiz kaldig1 bildirilmektedir (59, 64, 65).

Erken post-operatif donemde rezidiiel tiimoriin saptanmasi:

Eksizyonel biyopsi sonrasi patolojik incelemede cerrahi sinir pozitifligi
saptanan olgularda bir {ist basamak cerrahi tedaviyi belirlemede rezidiiel tiimér olup
olmadigmin gosterilmesi, eger varsa yerinin ve boyutunun saptanmasi
gerekmektedir. MRG konvansiyonel yontemlerde rezidii izlenmeyen olgularda,
memedeki tiimor yiikiini gostermede oldukg¢a basarilidir (66). Postoperatif erken

donemde gerceklestirilen MRG’de, operasyon lojunda seroma kavitesi izlenmektedir.
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Kavitenin ¢evresel kontrast tutmasi normaldir. Bu kavitenin duvar1 5 mm’den ince ve
diizgiin olmalidir. irregiiler, nodiiler veya 5 mm’den kalingevresel kontrast tutulumu
rezidiiel timor dislindlirmektedir. Postoperatif donemde gerceklestirilecek MRG
postoperatif yalanci pozitif sonuglara yol acabileceginden dolayr en erken
operasyondan 14-28 giin sonra olmalidir (67).

Kitlesi mamografi, ultrasonografi ya da fizik muayene ile saptanamayip
aksiler bolgede malign ozellikli lenf nodu olan olgularda primer tiimoriin
arastirilmasi:

Meme kanserlerinin %0.3-0.8’1 ilk olarak primeri bilinmeyen aksiler lenf
nodumetastazi1 seklinde ortaya ¢ikmaktadir (67). MM ve USG ile primer timoriin
gosterilemedigi olgularda meme MRG endikasyonu vardir. MRG’nin bdyle
olgularda %75-86 oraninda tiimorii gosterebildigi bildirilmektedir (68). Olson ve ark.
(69) primer tiimoriin arastirildigi olgularm yarismda MRG bulgularmin tedavi
planinin degistirilmesine yol a¢tigimni bildirmektedir.

Neoadjuvan kemoterapi uygulananlarda tedaviye yanitin
degerlendirilmesi:

TNM smiflamasia gore T3-T4 tiimori, ¢cok sayida lenf nodu metastaz1 veya
herikisi birden olan evre 3B olgularda, mikrometastazlar olabilecegi diisiiniilerek
hem sagkalim iyilestirmek hem de tiimor yiikiinii azaltarak meme koruyucu
girisimlere olanak saglamak amaci ile neoadjuvan kemoterapi uygulanmaktadir (67).
Yaygm tiimorii bulunan olgularda MM’de tiimor smirlarimi fibroglandiiler dokudan
ve tedavi sonrasinda canli tliimor dokusunu fibrozisten ayirt etmek oldukca zordur.
Secilmis olgularda neoadjuvan kemoterapiye yanitin degerlendirilmesinde
konvansiyonel yontemlerle karsilastirildiginda en basarili sonuglar MRG ile elde
edilmektedir (70, 71).

Yiiksek riskli olgularda tarama:

BRCA 1 ve BRCA 2 gen mutasyonu olan kisilerde ailesel meme ve over
kanseri siktir. BRCA 1 mutasyonlu olgulari hayat boyu meme kanserine yakalanma
riski %80 olup, kanser normal popiilasyona goére daha genc yaslarda ortaya
ctkmaktadir (72). Bu nedenle taramanin MRG ile yapilmasi onerilmektedir. Tarama
amacl ¢cekilen MRG’lerde sadece MRG ile gosterilebilen kanser saptama orani %1-4

olarak bildirilmektedir (73). Literatiirde yiiksek riskli olgularda meme MRG’nin
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roliinii arastiran ¢aligmalarda hasta popiilasyonlar1 ve inceleme tekniginde farkliliklar
bulunmaktadir. BRCA gen mutasyonlarmin yani sira 6zge¢cmisinde meme kanserti,
biyopsi ile ispatlanmis atipik duktal hiperplazi veya in situ lobiiler kanser 6ykiisii, en
az bir yakin akrabada meme kanseri Oykiisii veya meme kanseri riskinin arttigi
diistiniilen L1 Fraumani sendromu, Cowden sendromu, Peutz Jeghers sendromu gibi
hastaliklar1 olan kisiler yiiksek riskli kabul edilmektedir (59).

Meme kanserli olgularda postoperatif skar dokusu nedeniyle mamografi
veultrasonografi ile saptanamayan lezyonlarin, niikslerin saptanmasi:

Meme koruyucu cerrahi ve radyoterapi uygulanan hastalarda,
parankimaldistorsiyon ve Odem nedeniyle MM ve USG ile degerlendirme
giiclesmektedir. Tedavi gormiis kisilerde MM nin duyarlilig1 genel popiilasyona gore
son derece disiiktiir. MM’nin ancak niikslerin %25-45’in1  gosterebildigi
bildirilmektedir (59, 74).

Meme koruyucu cerrahi ve radyoterapi sonrasi skarin niiksten ayird
edilmesive niiks tlimoriin erken donemde saptanmasi meme MRG’nin esasen
dikasyonlarindan biridir. Tedavi sonrasi erken donemde, radyoterapi géren memeve
skar dokusu genellikle diffiiz ve yogun, bazen yamali tarzda kontrast tutulumu
gostermektedir. Bu durum ilk 12 ay icinde ¢ok belirgindir. Bu siire icinde MRG
inceleme Onerilmemektedir. 12-18. aylar arasinda bazi olgularda meme yine diffiiz
ancak daha yavagkontrast tutulumu gosterebilmektedir. Bu siireden sonra kontrast
tutulumuna ancak olgu bazinda rastlanmaktadir. Bu donemde, radyoterapinin fibrozis
etkisine bagli olarak normal parankimin de kontrast tutulumu baskilandigindan MRG
incelemenin duyarliligt normal popiilasyona gore artmaktadwr. Bu nedenle MRG
niikslerin saptanmasinda son derece basarilidir (73, 75). Yanlis pozitif sonuclari
onlemek i¢in, MRG incelemenin benign cerrahi girisimlerden 6 ay sonra, meme
koruyucu cerrahi ve radyoterapiden sonra ise 18ay sonraya planlanmasi
onerilmektedir (76).

Meme implantlarinin degerlendirilmesi:

Meme MRG endikasyonlar1 i¢inde kontrast maddeye tek ihtiyag
duyulamayan endikasyondur. MM ve USG implant riiptiirlerinin gosterilmesinde
oldukca yetersizdir. Su, yag ve silikonun sinyal 6zelliklerinin farkli olmasi, riiptiir

tanisinda MRG’1 diger tiim yontemlerden daha basarili kilmaktadir (77).
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1.1.5.3.2. Fizik prensipler

Manyetik rezonans gorintiilleme, radyofrekans (RF) adi verilen radyo
dalgalarinin, manyetik bir alandaki viicuda gonderilmesi ve bunun sonucunda
viicuttan yayilan sinyallerin toplanip goriintiiye doniistiiriilmesi temeline dayanan bir
goriintiileme yontemidir. Manyetik rezonans olay1 ilk defa 1946 yilinda birbirinden
ayr1 olarak calisan Bloch ve Purcell isimli bilim adamlari tarafindan tanimlanmis ve
bu bulus arastiricilara fizik dalinda 1951 yili Nobel o6diiliinii kazandirmistir.
Kesfinden bu yana laboratuar yontemi olarak yaygin bir bigimde kullanilmaktadir.
Bununla birlikte manyetik rezonansin bir goriintiileme yontemi olarak ilk defa 1973
yilinda Paul Lauterbur tarafindan uygulandigi kabul edilir. Nitekim 2003 yil1 Nobel
Tip odilii, bu alandaki c¢alismalarindan dolayr Paul Lauterbur ve Sir Peter
Mansfield'e verilmistir. MRG'de iki tiirlii manyetizmadan bahsedilebilir: Birincisi
protonlarm olusturdugu mikroskobik diizeyde manyetizma (niikleer manyetizma),
ikincisi ise cihaz iizerinde bulunan bir elektromiknatis tarafindan olusturulan ve giicii
Tesla ile ifade edilen giiclii bir digsal (eksternal) manyetizmadir.

Atomlarin cekirdeklerinde proton ve ndtron adi verilen niikleonlar bulunur.
Niikleonlar kendi etrafinda devamli olarak spin hareketi denilen doniisler yaparlar.

Spin hareketi niikleonun ¢evresinde bir manyetik alan meydana getirir.

Sekil 4. Spin hareketi

Normalde niikleonlar birbirinin etkisini ortadan kaldiracak sekilde
dizilmiglerdir. Bu nedenle ¢ift sayili proton ve notronlar1 olan ¢ekirdeklerde bir
manyetik moment bulunmaz. Ancak tek sayida proton, tek sayida ndtron veya her

ikisinin de tek sayida oldugu cekirdeklerde “manyetik dipol momenti” vardir ve bu

26



nedenle bu tiir ¢ekirdeklerde manyetik rezonans olasidir. Biyolojik yapilarda, bu
ozellige sahip atomlar Hidrojen-1, Karbon-13, Sodyum-23 ve Fosfor-31'dir.
Manyetik rezonans goriintiileme amacli yaygin olarak kullanilan yap1 ise hem
yiiksek manyetik alan olusturma yetenegi hem de insan viicudunda ¢ok bulunmasi
nedeni ile bir protonu bulunan hidrojen izotopudur. Viicutta hemen her dokuda bol
olarak bulunan hidrojen, su ve yag molekiillerinin yapisinda yer alir. Hidrojen atomu

bir elektron ve bir protondan olusur.

elektron

Sekil 5. Hidrojen atomunun yapisi.

Insan viicudunda protonlarm spin eksenleri her yone rastgele ve dagmiktir.
Dolayisi ile bir araya gelip bir momentler toplami seklinde kuvvet olusturamazlar.
Gicli bir manyetik alana girdiklerinde ise manyetik alanin yoniine paralel ve
antiparalel olarak dizilirler. Ancak paralel dizilenler anti paralel dizilenlerden daha
fazladir. Boylece net bir manyetik kuvvet olusur. Buna longitudinal manyetizasyon

denir.
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Sekil 6. Spin ekseni: insan viicudunda rastgele olan spin eksenleri (A), manyetik alan
icerisine alindiginda, manyetik alan yoniine paralel ve antiparalel dizilirler (B).
Protonlarin yaptig1 ikinci hareket tiiri ise salimim (precession) hareketidir.
Salinim hareketi bir dis manyetik alan ekseni etrafinda yapilan donme hareketidir.
Salmim olay1 giiglii bir manyetik alanda ortaya cikar; spin hareketi ise her zaman

vardir.

Sekil 7. Nukleonlarda spin (A) ve salinim (precession) (B) hareketleri.

Salinim hareketi rezonans olayinda ve goriintli olusumu i¢in kullanilan puls
sekanslarinda olduk¢a 6nemlidir. Salinim hareketinin frekans1 Larmour denklemi ile
hesaplanir: ® =y. Bo

o = Presesyonel frekans (MHz)

v = Sabite ("gyromagnetik" katsayi, Hidrojen i¢in 42.6 MHz/Tesla)
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Bo = Manyetik alanin giicii

Manyetik alan igerisindeki uyarilmamis protonlar longitiidinal manyetizasyon
gosterirler. Ancak bu durumda protondan sinyal alinamaz. Sinyal almabilmesi i¢in
protonlarmm 90 derecelik RF pulsu ile uyarilmalar1 gereklidir. Bdylece protonlar
paralel konumlarindan saparak 90 derece a¢1 yapacak konuma gelirler. Protonlarin bu
yeni konumuna transvers manyetizasyon, protonlarin RF pulsu ile uyarilmasi
islemine ise rezonans adi verilir. Rezonans islemi i¢in verilen RF pulsu uyarilacak
protonlarin salinim frekansi ile ayni frekansta olmak zorundadir. Uyarilma sonucu
protonlar arasinda faz uyumu (in faz) olugsmus durumdadir. RF pulsu kesildikten
hemen sonra ise protonlar arasi etkilesimler sonucu faz birlikteligi bozulur ve faz
kaybi (out of faz) olusur. Disaridan verilen radyo frekans dalgasi sonlandirildiginda
uyarilmis protonlar yeniden diisiik enerjili baslangic konumlarmma donerler. Buna

longitudinal (T1) relaksasyon denir.

)§ PULS

L

Sekil 8. Transvers ve longitudinal manyetizasyon ve relaksasyon.

Bu hareket disaridan algilanabilmekte ve doniis siiresi de dlgiilebilmektedir.
Dokularin baslangigtaki longitudinal kuvvetlerinin %63 {inli kazanmalar1 i¢in gegen
siireye o dokunun T1 relaksasyon siiresi denir. Bu siire ana manyetik alanimn giicli ve
dokularm igyapr oOzelliklerine gore degisir. Sisteme verilen enerji (RF)
sonlandirildiginda longitudinal relaksasyon yani swra transvers relaksasyon (T2
relaksasyon) olarak adlandirilan baska bir enerji degisimi olusur. Transvers
relaksasyon, olusan transvers manyetizasyonun kaybidir. T2 relaksasyon, T1
relaksasyondan daha hizli olur ve T2 relaksasyon siireleri cihazin manyetik alan

giciinden bagimsiz kabul edilir. T2 siiresi i¢ ve dis manyetik alan
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inhomojenitelerinden etkilenir. Alict sargilar tarafindan algilanan sinyaller alternatif

akima ve sonra da bilgisayar yardimiyla goriintiiye dontistiiriiliir.

1.1.5.3.3. Goriintii Olusumu

Manyetik rezonans goriintiillemede dokularm farkli relaksasyon siireleri
gostermeleri goriintiileme i¢in yeterli temeli saglamaktadir. Gorilintii olusumu
stirecindeki diger temel 6zellikler sunlardir:

1.1.5.3.3.1. Sinyal toplama ve koiller (sargilar)

Manyetik alandaki dokular arasinda relaksasyon siirelerinde farkliliklar
olusur. Bu farkliliklarin goriintiileme icin algilanmasi gerekmektedir. Bu siireglerde
manyetik alandaki degisiklikler bir elektriksel akim olusturur. Bu akimlar bir anten
ile kaydedilir. Koiller bu amagla tasarlanmig, anten gérevi goren yapilardir. MRG
cthazi i¢inde yerlesik bulunan viicut sargisi bu amagla kullanildig1 gibi yiizeyel,
fleksibl vs gibi sargi ¢esitleri daha ¢ok sinyal toplama amagli kullanilirlar. Bu sargi
tipleri farkli oOzellikler gostermektedirler: Kesit belirleme, sinyal kodlama ve
gradientler.

Sargilar, a¢i8a ¢ikan sinyalleri bir biitiin olarak toplarlar. Toplanan sinyallerin
viicudun hangi boliimiinden geldiginin saptanmasi gereklidir. Bunu saglamak i¢in
cthazin cevresinde x, y ve z eksenlerinde istenilen kesitte etki edecek bigimde
yerlestirilmis gradientler kullanilir. Bu gradientler kii¢iik manyetik alan farkliliklar1
olusturacak sekilde diizenlenmislerdir. Bdylece almacak kesit disindaki tiim
protonlara ana manyetik alana ek olarak ya da azaltilarak manyetik alan uygulanir.
Bu durumda alinacak kesit disindaki tiim protonlar farkli manyetik alana maruz
kalacagi i¢in Larmor esitligi nedeni ile farkli salinim frekansi gosterecek ve verilen

radyo dalgalarindan etkilenmeyecektir.
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Sekil 9. Gradient uygulama: Gradientler yardimi ile dis manyetik alanda kiiglik
artirma ve azaltmalar yapilarak kesitsel veri alinmasi saglanir.

Dokudan almacak kesit belirlendikten sonra bu kesitteki protonlardan gelecek
sinyallerin ayristirilarak goriintiideki dogru yerlerine konulmasi igin salinim
frekanslar1 ve fazlarinda gradientler araciligi ile kiiclik farkliliklar olusturularak
kodlanir. Boylece gelen toplu sinyaldeki frekans ve faz farkliliklar1 ile her nokta
sifrelenmis olur. Yani her anatomik noktadan gelen sinyaller faz ve frekansi
bakimindan digerlerinden farkli 6zelliklere sahip olur. Bu sinyallerin desifre edilmesi

gerekmektedir. Bu desifrenin yapildigi matematiksel isleme Fourier doniisiim denir.

FAZ KODLAMA

A

FREKANS KODLAMA

Sekil 10. Faz ve frekans kodlama.
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1.1.5.3.3.2. K alam

Dokulardan gelen MRG sinyallerinin Fourier transformasyondan sonra
uzaysal frekanslarma gore kodlanarak yerlestirildigi yere K alanmi denir. K alan1 bir
kavramdir ve goriintiisii asil MRG goriintiisiinden farklhidir.

K alaninda, y ekseninde faz kodlama, x ekseninde ise frekans kodlama
gradiyentlerinden alinan sinyallerin frekanslarina gore yerleri belirlenir. Merkezde
toplananlar diisiik uzaysal frekanshi sinyallerdir ve kontrast rezoliisyonundan
sorumludurlar. Cevrede toplananlar ise yiiksek frekanshdir ve geometrik
rezoliisyondan sorumludurlar. Ayrica goOrintiiniin her noktasina K-alaninin tim
noktalar1 etki etmektedir. Faz kodlama gradiyentlerinin sayis1 ya da araliklarmin
arttirilmasi ile K alami biiyiitiilebilir. Bu da goriintiiniin geometrik rezoliisyonunu
arttirir.

1.1.5.3.3.3.Frekans ve faz kodlama gradientleri

Frekans kodlama gradiyenti, kesit belirleme gradiyentine dik, kesite paralel
konumda olup, ilgili kesitte kesite paralel sinyalin hangi vokselden geldigini belirler.
Kesit i¢inde farkli gradiyentler olugsmasini saglar. Ancak siralarin belirlenmesi ve
matriksin olusturulmasi icin sinyalin hangi siralardan kaynaklandiginin da bilinmesi
gereklidir. Bunun i¢in {igiincii bir boyut olarak kesit belirleme ve frekans kodlama
gradiyentlerine dik baska bir gradiyent uygulanir ki buna da faz kodlama gradiyenti
denir (22, 78).

1.1.5.3.4. Diffiizyon Agirhkh Goriintiileme (DAG)

Diffiizyon agirlhikli MRG inceleme, klinikk uygulamada rutin MRG
incelemelerine nazaran daha ¢ok teknik gereksinime ihtiya¢ duymaktadir ve uygun
yorum i¢in goriintliiniin dikkatli islenmesini (post-processing) gerektirmektedir.
Diffiizyon, sivi durumundaki su molekiillerinin rastgele hareketini ifade etmek i¢in
kullanilan terimdir (79, 80).

Hareket, molekiillerin harcanan kinetik enerjileri sonucunda ortaya cikan
termal enerjiden elde edilir. Ornegin, bir damla miirekkep, bir bardak suya diistiigii
zaman tiim suya dagilir. Benzer olay, insan dokusunda, geleneksel difflizyon fizik
kurallari, MRG goriintiilemeye uygulanarak incelenebilir ve Olgiilebilir. Bu, Fick
kanununun yansimasidir. Cozeltideki lokal farkliliklar, ¢oziinen molekiillerin yiiksek

konsantrasyonlu alandan diisiik konsantrasyonlu alana gegisine sebep olacaktir.
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Matematiksel olarak, J birim kesit alanindan dik istikamette diffiizyon yapan
net materyal miktari, konsantrasyon gradyenti [delta C / delta x (birim mesafedeki
konsantrasyon degisikligi)] ile dogru orantilidir (x, mesafeyi gostermektedir).

J=-D AC/ Ax

Bu ifadede, D: Difflizyon sabitidir ve birimi mm?*sn’dir. Eksi isareti
materyalin az olan konsantrasyon yoniine hareket ettigi anlamina gelmektedir (81,
82).

Diffiizyon, izotropik ve anizotropik olmak iizere iki sekilde gergeklesir.
Izotropik diffiizyonda, molekiillerin hareketi her ydne dogrudur ve mikroyapilari
rastgele dizilmistir. Molekiillerin hareketine diizenli engeller géstermeyen ortamlarda
gergeklesir. Anizotropik diffiizyon, mikroyapilar1 belli bir diizende yerlesmis
dokularda gergeklesir, diffiizyon bir yonde diger yonlerden daha fazladir.
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Sekil 11. Diffiizyonda Hareket Tipleri: (A) izotropik, (B) Anizotropik

Fick kanununda materyal gecisinde altta yatan fiziksel olay, sivi iginde
molekiillerin rastgele hareketidir: Termal provokasyona bagli olarak, molekiiller
sabit olarak hareket eder ve komsulari ile ¢arpisir. t= 0’ da, verilen bir lokalizasyonda
molekiil, daha Onceden tahmin edilemeyen, birbirini takip eden bir dizi yer
degistirme ve carpismalara maruz kalir. t=0 siliresinden sonra molekiilii tam olarak
lokalize edemesek de, ayni1 deneyi defalarca tekrarladiktan sonra, ortalama hareketini
tanimlayabiliriz. Genellikle, molekiilii lokalizeetmek olduk¢a zordur. Einstein
kanununa gore, t zamaninda bir ¢emberin yarigap1 R igerisinde bir yerde duracagini
tahmin edebiliriz:

R=6Dt

D: Difflizyon sabiti.

t: Diffiizyon i¢in izin verilen zaman.
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Einstein esitliginde, homojen izotropik bir ortamda, diffiizyon sabiti (D)
olarak gorev yapan yer degistirmenin tahmini degeri ve Ol¢iim veya inceleme igin
gereken zamani Onceden gosterebilir.

Pratikte, difflizyon MRG inceleme, diffiizyonel veya herhangi orijinli bir yer
degistirme hareketine sensitiftir. Bu sebeple, ‘apparent diffusion coefficient’ (ADC),
diffiizyon sabitinin analogudur.

Protonlar, statik manyetik alanda (Bo) yer aldig1 zaman, manyetik vektorleri
Bo cevresinde presesyon hareketi yapmaya baslar. Ozel bir uygulama olmadikca,
bireysel presesyonlar arasindaki tutarsizliktan dolayr statik manyetik alanda
protonlarin presesyonlar: sinyal tiretemez. Hepsi ‘out of phase’ haldedir ve transvers
komponent yoktur. Konvansiyonel spin-eko (spin-eko planar) goriintiilemede,
niikleer spin hareketleri 90 derecelik RF pulslar1 ile uyarilir, 180 derecelik odaklayici
pulslara maruz kalirlar ve sonunda eko olustururlar. Uzaysal bagimli spin presesyon
sikliklar1 arttirilarak ve lokal manyetik alanlarda farklilasma saglanarak, uzaysal
koordinatlar1 gosteren ortogonal manyetik alan gradyentlerin uygulanmasi ile
goriintii elde edilir.

Diffiizyon inceleme, spin-eko sekanslara bir ¢ift puls manyetik alan gradyenti

eklenerek elde edilir.
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Sekil 12. Konvansiyonel spin-eko goriintiileme.
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Transvers spinler ilk pulsed gradyenti ile karsilasirlar. Kisa bir siire, spinler
uzaysal pozisyonlarma uygun bir manyetik alana girerler. Boylece, bir grup spin hizli
bir sekilde ‘out of phase’ olur. 90 derecelik radyofrekans puls sonrasinda, dis ortamin
heterojenitesinin etkisiyle, spinlerin bir kismi tekrar ‘out of phase’ olurlar. Cok
kiigiik bir kismm defaze olmasi, heterojen ortamdaki diffiizyona baglidir. Bu etki,
diffiizyon agirlikli sekanslar ile artacaktir. Statik presesyonlar i¢in, dig ortam
heterojenitesi nedeniyle defaze olan kisim, 180 derecelik puls ile kaybolabilir. Bu
durum, statik olmadiklar1 i¢in, diffiizyon yapan presesyonlar i¢in gecerli degildir
(termal spin hareketinin karakteri nedeniyle pozisyonlar1 degiskendir). 180°
odaklayic1 puls sonrasinda, defaze spin grubu ikinci pulsed manyetik alan gradyenti
ile karsilasir. Eger spin uzaysal pozisyonlar1 iki pulsed gradyent arasinda degismez
ise, ikinci puls etkisi benzer uzaysal bagimli presesyon sikliginda varyasyonlara
sebep olur ve grubu tekrar odaklar. Pulslar arasinda hareket eden spinler nedeniyle,
hepsi tam olarak odaklanamaz. Bu gradyentler sonunda, hizli hareket eden
molekiiller daha ¢ok sinyal kaybina neden olur (83).

Stejskal-Tanner goriintiileme sekansi diffiizyon i¢in kullanilir.
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Sekil 13. Stejskal-Tanner goriintiileme sekansi
Asagidaki esitlige gore diffiizyon agirlikli incelemeye izin veren iki giiclii

gradient puls kullanilir:
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S= So x e-bD

S= 6lgtilen sinyal.

So= Diffiizyon gradyentler olmaksizin elde edilen sinyal.

b= b faktor.

D= Diffiizyon sabiti.

Stejskal-Tanner sekansi i¢in, b faktor = y>G?6* (A-06/3)

v= 42 MHz/tesla (proton gyromanyetik orani).

G= Difflizyon gradyent puls giicli.

0 = Difflizyon gradyent siiresi.

Stejskal-Tanner semasina gore, spin-eko iki boyutlu Fourier doniisiim (2DFT)
sekansmin difflizyona ¢evrilmesi, sekans icine ek gradyent pulslar eklenerek
kolaylikla elde edilebilir. Bu pulslar (gri kutular), read-out (frekans kodlama)
gradyent akstadir, fakat bunlar herhangi bir aksta veya birkac aksta kombine olabilir.
Bu gradyent pulslarmin G amplitiidii degistirilerek, ekonun diffiizyon inceleme
derecesi ayarlanabilir (84).

Bir sekansin difflizyon olayma duyarlilik derecesi, biiylikliigiine, sliresine ve
pulsed gradyent ¢iftinin separasyonuna baglidir. Bu, b degeri ad1 altinda 6l¢tilmiistiir.
Yiiksek b degeri giiclii difflizyon duyarliligini gosterir. Herhangi bir puls sekans i¢in
bdegeri hesaplanabilir. Ancak, inceleme gradyentleri yerine puls gradyentlerin
karesini kullanarak, b = y262G? (A — 6/3) formiilii ile hesaplanabilir. y gyromanyetik
orani, 0 gradyent siiresi, G gradyent biiylikliigiinii ve A gradyent uglar1 arasindaki
zaman araligini ifade eder. B degerinin puls gradyent biiyiikliigiiniin karesine
bagimliligi, > 20 mT/m ile olusan biiyiikk manyetik alan gradyenti ihtiyacin1 vurgular;
boylece, difflizyon agirlikli goriintiileme klinik uygulama alanina girmistir.
Diffiizyon etkileri ile atteniie edilen goriintii sinyal derecesini gosterdigi icin b degeri
onemlidir. Atteniiasyon faktor = exp (-bD), D ‘apparent diffusion coefficient’ gercek
difflizyon sabitinin analogudur. Boylece, sinyal intensitesi, artan b degeri ve
diffiizyon sabiti ile azalir, yiiksek diffiizyon gosteren alanlarda hipointens sinyale
neden olur. Artan b degeri, farkli diffiizyon gosteren bolgeler arasindaki kontrasti
belirginlestirir. Difflizyon gradyentlerin zamani, maksimum kabul edilebilir eko

zamani (TE) ile smirli oldugu i¢in, biiyiikk b degerleri biiyiik diffiizyon gradiyent
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amplitiidleri gerektirir. Bu ylizden, diffiizyon agirlikli incelemeler i¢in, maksimum
gradiyent amplitiidii 20 mT/m veya daha fazla olan gradyent sistemler tercih edilir.

S (b) =S°x e-bD

Bu esitlik kullanilarak farkli b degerleri ve iki veya daha fazla akuzisyondan
elde edilen data ile diffiizyon sabiti ‘D’ hesaplanabilir.

Diffiizyon duyarlilik derecesi, uzun TE nedeniyle puls gradyent c¢ifti
arasindaki seperasyon zamani ile artar. T2 katkisi, buna baghdir. T2 ve diffiizyon
duyarlilifi kombinasyonu, tek basma kullanildiginda diffizyon agirlikh
goriintiilemede belirsizlige ve yorum karmasasina neden olur. Uzamis T2 ve artmis
diffiizyon sabiti kombinasyonu, paradoksik izointensiteye neden olabilir. Cilinkii belli
patolojiler (6rnegin 6dem), artmis T2 degerleri ve daha hizli diffiizyon gosterebilir.
DAG’da patoloji, eger T2 yiiksek ise, artmig veya hizli difflizyona ragmen
hiperintens goriilebilir ve tanida karmasaya neden olabilir. Bu fenomen, T2 parlama
(shine through) etkisi olarak adlandirilir ve diffiizyon agirlikli incelemenin tek basina
degerlendirilmemesi gerektigini ifade eder.

T2W: SI =k MO exp (-TE/T2)

DWI: SI =k MO exp (-TE/T2) exp (- bD)

Sentetik goriintii (SI), T2 agirlikli goriintiiniin analogu (Diffiizyon duyarh
pulsed gradiyentleri olmaksizin diger parametreleri ayni) ile difflizyon agirlikli
inceleme ayrilarak elde edilir ve sadece b degeri ve ADC ile piksel intensite agirlikli
bir harita olusturulur.

DWI / T2W: SI = exp (-bD)

Bu T2 normalize sentetik diffiizyon incelemenin, diffiizyon bagli atteniiasyon
faktoriinii yansitan bir piksel sinyal intensitesi vardir. Diisiik diffiizyon sabiti,
maksimum sinyal intensitesine neden olur ve daha hizli diffiizyon daha fazla sinyal
atteniasyonu yani sentetik goriintiide hipointensite ile birliktedir. Sentetik
attentiasyon faktor goriintiide, higbir T2 parlama etkisi yoktur ve anormal diffiizyon
sabiti ile karakterize bolgeler, diger kontrast mekanizmalarini maskelemeksizin
tanimlanabilir. Bu goriintii, T2 diizeltilmis goriintii olarak adlandirilir.

Diffiizyon agirlikli veya T2 normalize difflizyon inceleme bagimliligindan

kacimmmak i¢in, sinyal intensitenin ADC’yi gosterdigi parametrik goriintliyli sentez
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etmek miimkiindiir. Boylece, olusan parametre haritast deneysel parametrelerden
bagimsizdir:

DWI : SI =MO exp (-TE/T2) exp (-bD)

T2W : SI =MO exp (-TE/T2)

SI (atteniiasyon faktorii) = DWI/ T2W = exp (-bD)

Boylece, D = - (1/b)In (SI)

Elde edilmis ve islenmis degisik goriintiilerin rolatif goriiniimleri, genis bir
patoloji spektrumunun karakterizasyonunu saglar (83, 85).

1.1.5.3.4.1. Memede Diffiizyon Agirhkh Goriintiileme

Diflizyon MRG akut serebral infarkti degerlendiren primer inceleme
yontemidir. DAG, MRG ayrica son zamanlarda over, pankreas, prostat, karaciger ve
meme gibi organlarin degerlendirilmesinde de genis olarak kullanilmaktadir.
Serebral ve pankreatik tiimorlerde c¢evre dokuya gore artmis hiicre yogunlugu
diflizyon kisitlanmasina neden olur. Benzer mekanizma meme kanserindeki diflizyon
kisitlanmasimni da gosterebilir. ADC’nin benign- malign meme kitleleri ayiriminda

faydali oldugu, ADC hiicre yogunlugu arasinda iliski oldugu bildirilmistir (86, 87).

1.1.5.3.5. ADC

Biyolojik dokularda diffiizyon katsayist yerine ADC terimi kullanilir; ¢iinkii
in vivo ortamda Olciilen sinyal kaybi, in vitro ortamdan farkli olarak yalnizca su
diffiizyonuna degil, damar i¢i akim, BOS akimi ve kardiyak pulsasyonlar gibi
faktorlere baglidir. Eko planar diffizyon MRG ya da “izotropik diffiizyon”
goriintiileme i¢in kullanilan farkli yontemlerden biri de, “trace 0-50-1000- ADC”
veya kisaca “trace diffiizyon” protokoliidiir. Trace diffiizyon genellikle TR=5700 ve
TE= 139 msn olarak uygulanip, 22 saniyede diffiizyon goriintiilerini ortaya
cikarmaktadir. Trace difflizyonun esast X, y, z eksenlerindeki ii¢ gradyentin
izdiistimlerinin ¢arpimlarinin kiip kokiidiir. Her voksel i¢cin difflizyon vektoriiniin
izdiisiimii; X, y, z yonlerinde Ol¢iilen sinyal intensiteleri ¢arpiminin kiip kokii alinarak
hesaplanir. Boylece elde edilen trace difflizyon agirlikli goriintiilemede yone bagl
sinyal degisikligi ortadan kalkmistir. Bu goriintiilerde kontrasti olugturan
diffiizyonun biiyiikliigii ve T2 sinyalidir. b degeri arttik¢a diffiizyon agirlig1 artar,
T2’ ye bagimlhilik azalir. Trace diffiizyon tekniginde yiiksek kalitede otomatik ADC
haritalar1 bulunmaktadir (83, 88).
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Goriinen diffiizyon katsayisi haritasi sinyalini olusturan yalnizca diffiizyon
biiytikligtidiir. Bu harita difflizyon yonii ve T2 etkisinden bagimsizdir. ADC haritas,
Olgtilen diffiizyon biiyiikliigliniin mutlak degerini gosterir; yani kisitlanmis difflizyon
= diisik ADC degeri=diisiik sinyal; hizli diffiizyon=yiiksek ADC degeri=yiiksek
sinyal olarak izlenir. Eko planar diffiizyon MRG’ de, matematiksel ADC degerleri,
otomatik olarak olusturulan ADC haritalar1 tizerinden 6lciilmektedir. ADC haritalar1
iizerinde, oncelikle istenilen bolge veya bolgelerde region of interest (ROI) dlgiimleri
almir. ROI istenildigi kadar genis olabilir ve dairesel, oval, iiggen sekillerinde
uygulanilabilir. ADC haritas1 tizerinden ROI degerlerinin hesaplanmasi oldukga
giivenilir bir yontemdir. Ornegin bir ortalama ROI degeri 84,35 olarak dl¢iilmiisse,
ADC degeri 0.84 olarak ifade edilip,10? mm?* sn ile ¢arpilir. Sonug¢ olarak ADC
degeri Olclimleriyle birlikte diffizyon MRG bir fonksiyonel goriintiileme yontemi
olarak tan1 ve ayirici tamida Onemli katkilar saglayabilmektedir. Kontrast madde
kullannmina gerek olmamasi, uygulamanin kolay olup goriintiilerin saniyeler i¢inde
almmas1 belli basl avantajlaridir. Ozellikle “’trace diffiizyon’ protokolii yiiksek
kalitede diffiizyon goriintiileriyle birlikte ADC haritasin1 22 saniye gibi kisa bir
sirede vermektedir. Bir dokudaki su molekiillerinin hareketi kisitlandikca ADC
degerleri azalir. Sivilardaki ADC degerleri arasindaki fark, sivinin igerigindeki
protonlarin hareket yeteneklerine bagli olarak farkliliklar gdstermektedir. Solid
dokularda ADC degerleri arasindaki fark, ekstraseliiler ve intraseliiler alanlar
arasindaki su protonlarmin dengesinden ve doku sitolojisinden kaynaklanmaktadir.
Tiimorlerdeki ADC degerleri, timor morfolojisi, niikleus-sitoplazma orani, viskozite
ve selliilariteden etkilenmektedir (89).

1.1.5.3.5.1. Memede ADC olciimii

Yapilan bir¢ok ¢aligmada tiimérlerin karakterizasyonunda DAG’in MRG’nin
tantya onemli katkilar sagladigi ve tiimorlerin selliileritesi ile iliskili olarak, malign
tiimorlerin benign lezyonlara oranla daha fazla difiizyon kisitlihigi ve diisik ADC
degerleri gosterdigi belirtilmektedir (90, 91).

Malign meme timorleri yiiksek selliilerite ve diisik ADC degerleri
gostermektedir. Hiicre zar1 yapisi, hiicre zarindaki aktif transport ve malign
hiicredeki sivi akimmin patolojiye dogru olmasi ADC degeri ve tiimor selliileritesi

iligkisinde etkili olmaktadir (91, 92).
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2. MATERYAL VE METOD

2.1. Hasta Secimi

Calismamiz retrospektif olarak Ocak 2014-May1s2015 tarihleri arasinda, Firat
Universitesi T1ip Fakiiltesi Hastanesi Radyoloji ana bilim dalinda mamografi, USG
ile veya klinik muayene sonucu kitle saptanan hastalardan, biyopsi veya cerrahi
oncesi MRG ile degerlendirilen hastalardan olusmaktadir.

Boliimiimiizde USG esliginde trucut biopsi, eksizyonel biyopsi ve ameliyat
sonucu histopatolojik tanis1 bulunan 1,5 T MRG cihazi ile rutin meme goriintiilemesi
yapilmis 145 hasta ¢alismaya dahil edilmistir. Bunlardan 16 hastanin histopatolojik
tanis1 olmadig1 i¢in, 22 hastanin DAG MRG sekanslar1 diagnostik yeterli kalitede
olmadig1 i¢in ¢alisma dis1 birakildi. Calismaya gerikalan 107 hasta ve 110 lezyon
alidu.

Calismaya katilan 107 hastanin yaslar1 17 ile 75 arasinda (ortalama 40,6)
degismekte olup hastalarin hepsi kadindi.

Universitemiz etik kurul komitesi tarafindan ¢alismamiza onay verilmistir.

2.2. Manyetik Rezonanz Gériintiileme

Tiim MRG gériintiileri, Firat Universitesi T1p Fakiiltesi Hastanesi Radyoloji
Ana Bilim Dalindaki 1,5 Tesla (Signa Hi-speed, GE Medical Systems, Milwaukee,
Wis) MRG cihazinda 4 kanall1 Breast Array coil ile elde edildi. Tiim hastalara
konvansiyonel sekanslar ile rutin meme MRG incelemesi yapildi. Konvansiyonel
MRG incelemesinde kullanilan sekanslar; T1 aksiyal 3D VIBRANT (TR: 544 ms,
TE: 2.584 ms, 1.4 mm kesit kalinligi, FOV: 380 -380 mm), T1 sagittal VIBRANT
yag baskilamal1 (TR: 4336ms, TE: 1.664 ms, 2.2 mm kesit kalmhigi, FOV: 220 -220
mm), T2 aksiyal yag baskilamali (TR: 7050 ms, TE: 106.272 ms, 4.0 mm kesit
kalinligi, FOV: 380 -380 mm)IV kontrastli sagittal dinamik T1 VIBRANT (TR:
4336 ms, TE: 1.664, 2.2 mm kesit kalinligi, FOV: 220-220mm) ve substraksiyon
sekanslar idi.

Kontrasth goriintiiler i¢in Gadoluniyum igeren kontrast maddeler IV olarak
0,2 mmol/kg dozundan otomatik olarak 2 ml/sn hizla verildi. Elde olunan goriintiiler

MRG konsolunda standart olarak bulunan subtraksiyon programi ile piksel bazinda
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kontrast 6ncesi goriintiiler, karsilig1 olan kontrast sonras1 goriintiilerden ¢ikarilarak
elde edildi.

Calismamizin temelini olusturan DAG, kontrastli incelemeden once alindi.
Diffiizyon agirlikli sekanslar (TR/TE: 6600/66.5, flip angle: 0 derece, 5 mm kesit
kalinligi, FOV: 380-380, Nex: 4) aksiyal planda, spin echo, 3 diizlemde (X,y,z) ve 3
farkli b degerinde (b=50,400,800) alind1. Olgiimler is istasyonunda DICOM agik

goriintli analiz programi (Osirix, v. 3.9) ile yapildi.

2.3. Lezyon Degerlendirme

Yiizyedi hastada 110 lezyon konvansiyonel MRG ve DAG incelenerek
anormal kontrast tutulumu gdsteren meme lezyonlarmin varligi, lezyonlara karsilik
gelen meme dokusunda ADC haritasinda yapilan 6l¢iim degerleri dikkate alindi.
Konvansiyonel MRG incelemesinde tespit edilen kitlelerin en ¢ok kontrastlanan
kismmin DAG’da karsiligi bulundu. ADC haritasinda bu alana karsilik gelen bolgeye
0,2 cm?standart yuvarlak ROI yerlestirildi. Olgiim sirasinda lezyonun kistik, nekrotik
komponenti 6l¢iim alani disinda birakildi. Ayrica her hastada lezyon olmayan kars1
taraf normal meme dokusu ADC degerleri 6l¢iildii.

Calismaya dahil edilen 107 hastada histopatolojik tanist olan 110 lezyon
tespit edildi. Lezyon boyutlar1 7mm ile 73mm arasinda (ortalama 24,536mm
+11,293mm) degismekteydi.

Lezyonlarda 3 farkli yerlesimli ROI ile 6l¢iim yapildi. Ug 6lgiimden en diisiik
degerler minimun ADC degeri olarak, ii¢ 6l¢iimiin ortalamasi ortalama ADC olarak,
b 800 ve b 400 degerleri i¢in de ayri lic 6lgiim ortalamalar1 alindi. Ayrica her
hastanin lezyon ADC degeri, karsi taraf normal meme ADC degerine boliinerek oran
hesaplamas1 yapildi.

Tiim lezyonlarin tru-cut (81), eksizyonel biopsi (2) veya ameliyat sonrasi (27)
histopatolojik tanilar1 mevcuttu (Tablo 1).

Tablo 1.Y6ntem Dagilimi

Yontem N (olgu sayis1) %

Tru-cut 81 73,6
Eksizyonel biopsi 2 1,8
Ameliyat 27 24,5
Toplam 110 100
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2.4. istatistiksel Analizi

Calismamizin istatistiksel analizinde SPSS (22.0) programi uygulanarak ADC
degerleri meantstandart sapma olarak verildi. Bagimsiz gruplar arasindaki ortalama
mean ADC degerleri student t testi kullanilirak karsilastirildi. P degerinin <0.005
olmasi istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Benign ve malign lezyonlar1 ayirt edebilmek i¢in kullamilan esik ADC
degerleri Receiver operating characteristic (ROC) analizi ile elde edildi.

Malign ve benign alt gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark olup
olmadigmi belirlemek icin Kruskal Wallis H testi, farkliligm hangi gruptan
kaynaklandigmi bulmak i¢cin Mann Whitney U testi uygulanmastir.
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3. BULGULAR

Calismamizda 107 hastada 110 lezyon degerlendirildi. Tiim lezyonlarin
boyutlar1 7mm ile 73mm arasinda (ortalama 24,536mm=11,293mm) arasinda
degismekteydi. Hastalarin yasi 17 ile 75 arasinda (ortalama 46,7) arasinda
degismekteydi. En kiiciik yastaki hasta (17) fibroadenom en yash hasta (75) invaziv
duktal karsinom tanis1 ald1.

Yiizon lezyondan 49 tanesi (%44,5) sag memede, 61 tanesi (%55,5) sol
memede yerlesimli idi. Lezyonlar en sik dis orta kadranda, (30 lezyon, %27,2) en az
i¢ orta kadranda (5 lezyon %4,5) yerlesimli id1.

Lezyonlar icin diisik ADC degeri 0,602 X10°mm?/sn ile invaziv lobuler
karsinoma, en yiiksek ADC degeri ise 1,757X 10°mm?/sn ile fibroadenoma ait
bulundu. Lezyon/normal meme ADC orani en diisiik (0,491) ile mediiller karsinoma,
en yiiksek (2,213) ile fibroadenoma ait bulundu.

Calismaya dahil edilen 110 lezyondan 83’ii benign, 27’si malign tam ald1.
Benign lezyonlarin 61 tanesi fibroadenom, 8 tanesi benign degisiklikler, 4 tanesi
abse, 3 tanesi yag nekrozu, 3 tanesi intraduktal papillom, 2 tanesi intramamarian lenf
nodu, 2 tanesi mastit tanist aldi. Malign lezyonlarm 17 tanesi invaziv duktal
karsinom, 4 tanesi invaziv lobuler karsinom, 2 tanesi DCIS, 1 tanesi invaziv miisin0z
karsinom, 1 tanesi invaziv mediiller karsinom, 1 tanesi invaziv mikst karsinom ve 1
tanesi lenfoma tanisi ald1 (Tablo 2).

Seksenii¢ benign lezyonun boyut ortalamasi 23,56mm+6,39mm idi. Tim
benign lezyonlarin ortalama ADC degeri 1,42+0,312x10°mm*/sn bulundu. Benign
lezyonlar icerisinde en diisik ADC degeri 0,789x10”mm?/sn ile apseye, en yiiksek
ADC degeri 1,757 x 10°mm?/sn ile fibroadenoma aitti.

Yirmiyedi malign lezyonun boyut ortalamas1 27,51£9,85 mm 06l¢iildii. Tiim
malign lezyonlarin ortalama ADC degeri 0,93+0,231x10°mm*/sn 6l¢iildii. Malign
lezyonlar igerisinde en diisiik ADC degeri 0,602x10°mm?*/sn ile invaziv lobuler

karsinoma, en yiiksek ADC degeri 1,301 x10”mm?*/sn ile miks tip karsinoma aitti.
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Tablo 2. Lezyonlarin histopatolojik tan1 dagilimi

Histopatolojisi N %

Benign lezyonlar (Apokrin metaplazi, fibrozis, sklerozan adenozis, 8 7,2

fibrokistik degisiklik, postoperatif granulasyon dokusu)

Fibroadenom 61 55,4
Yag nekrozu 3 2,7
Intramamarian lenf nodu 2 1,8
Mastit 2 1,8
Apse 4 3,6
Intraduktal papillom 3 2,7
Duktal karsinoma in situ 2 1,8
Invaziv duktal karsinom 17 15,4
Invaziv lobuler karsinom 4 3,6
Invaziv miisindz karsinom 1 0,9
Invaziv mikst karsinom 1 0,9
Invaziv mediiller karsinom 1 0,9
Lenfoma 1 0,9
Toplam 110 100,0

Tablo 3. Minimum ADC, ortalama ADC, b 800 ve b 400 i¢in ortalama ADC

degerleri ve lezyon/normal doku ADC oranlar1

Group Statistics

ADC N Ortalam Std. Deviation  Std. Error Mean
ADC iy Benign 83 1,28178 ,256990 ,028208
Maling 27 ,81719 ,171536 ,033012
ADC oy Benign 83 1,42005 ,246416 ,027048
Maling 27 ,93974 ,192188 ,036987
ADCS800 Benign 83 1,43364 ,245505 ,026948
Maling 27 ,95933 ,205851 ,039616
ADC400 Benign 83 1,47208 ,248773 ,027306
Maling 27 1,01444 ,197216 ,037954
In Benign 83 1,34863 , 363134 ,039859
Maling 27 ,91437 ,270786 ,052113
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Lezyonlarm ortalama ADC degeri igin esik degeri 1,303 x10°mm?/sn

almdiginda malign lezyonlar1 saptama sensivitesi %77,1 spesivitesi %100 bulundu

(Tablo 4).
ADCort
100F
80k T
| | Sensitivity: 77,1
> L | Specificity: 100,0
-"§' 60 H Criterion : >1,303
= B
@ i
o 40H
N B
20 H
1) e I I B
0O 20 40 60 80 100
100-Specificity
ROC curve
Variable ADCort
Classification variable Grup
Positive group
Grup =1
Sample size 83
Negative group
Grup =0
Sample size 27
Disease prevalence (%) unknown
Area under the ROC curve (AUC) 0,932
Standard Error 0,0231
95% Confidence Interval 0,867 to 0,971
Z statistic 18,653
Significance level P (Area=0.5) 0,0001

Sekil 14. Lezyonlarin ortalama ADC degeri i¢in esik degeri
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Tablo 4. Benign ve malign lezyonlarin ayiriminda ortalama ADC verilerinin sinir

degerleri, ROC analizi.

Criterion Sensitivity  95% CI Specificity 95% CI +LR -LR
>=0,602 100,00 95,6 - 100,0 0,00 0,0-12,9 1,00

>0,734 100,00 95,6 - 100,0 18,52 6,4 - 38,1 1,23 0,00
>0,789 98,80 93,4-99,8 18,52 6,4 - 38,1 1,21 0,065
>0,834 98,80 93,4-99,8 37,04 19,4 - 57,6 1,57 0,033
>0,862 93,98 86,5 -98,0 37,04 19,4 - 57,6 1,49 0,16
>0,864 93,98 86,5 -98,0 40,74 22,4-61,2 1,59 0,15
>0,881 92,77 84,9-973 40,74 22,4-61,2 1,57 0,18
>1,015 92,77 84,9 -973 70,37 49,8 - 86,2 3,13 0,10
>1,085 90,36 81,9 -95,7 70,37 49,8 - 86,2 3,05 0,14
>1,107 90,36 81,9 -95,7 81,48 61,9-93,6 4,88 0,12
>1,112 89,16 80,4 -94,9 85,19 66,3 - 95,7 6,02 0,13
>1,138 85,54 76,1-92.3 85,19 66,3 - 95,7 5,77 0,17
>1,179 85,54 76,1-92,3 88,89 70,8 - 97,5 7,70 0,16
>1,209 80,72 70,6 - 88,6 88,89 70,8 - 97,5 7,27 0,22
>1,252 80,72 70,6 - 88,6 96,30 81,0-994 21,80 0,20
>1,285 77,11 66,6 - 85,6 96,30 81,0-99,4 20,82 0,24
>1,303 * 77,11 66,6 - 85,6 100,00 87,1 -100,0 0,23
>1,948 0,00 0,0-4,4 100,00 87,1 -100,0 1,00
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Lezyonlarin ortalama minimum ADC degeri icin esik degeri 1,022 x10°

‘mm?/sn alindiginda malign lezyonlar1 saptama sensivitesi %85,54 spesivitesi

%92,59 bulundu (Tablo 5).

ADCmin
100 e e e e e
80H
| [sensitivity: 85,5
£ 60 Hoteron > 1022
= B .
) i |
o 40H !
0 - |
[ |
20 L
E /,1
il &
O_L._._.|I...I...I...I;.;I
0 20 40 60 80 100
100-Specificity
ROC curve
Variable ADCmin
Classification variable Grup
Positive group
Grup =1
Sample size 83
Negative group
Grup =0
Sample size 27
Disease prevalence (%) unknown
Area under the ROC curve (AUC) 0,922
Standard Error 0,0249
95% Confidence Interval 0,855 t0 0,965
Z statistic 16,933
Significance level P (Area=0.5) 0,0001

Sekil 15. Lezyonlarin ortalama min ADC degeri i¢in esik degeri
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Tablo 5. Benign ve malign lezyonlarin ayiriminda minimum ADC verilerinin simnir

degerleri, ROC analizi.

Criterion Sensitivity 95% CI Specificity 95% CI +LR -LR
>=0,52 100,00 95,6 - 100,0 0,00 0,0-12,9 1,00

>0,52 100,00 95,6 - 100,0 3,70 0,6 - 19,0 1,04 0,00
>0,53 98,80 93,4-99,8 3,70 0,6 - 19,0 1,03 0,33
>0,612 98,80 93,4-99,8 14,81 4,3-33,7 1,16 0,081
>0,633 97,59 91,5-99,6 14,81 4,3-33,7 1,15 0,16
>(),748 97,59 91,5-99,6 48,15 28,7 - 68,0 1,88 0,05
>0,755 96,39 89,8-99,2 48,15 28,7 - 68,0 1,86 0,075
>0,786 96,39 89,8-99,2 51,85 32,0-71,3 2,00 0,07
>0,795 95,18 88,1 -98,6 51,85 32,0-71,3 1,98 0,093
>0,802 95,18 88,1 -98,6 55,56 35,3-74,5 2,14 0,087
>(),842 89,16 80,4 - 94,9 55,56 35,3-74,5 2,01 0,20
>0,862 89,16 80,4 - 94,9 62,96 42,4 - 80,6 2,41 0,17
>0,868 87,95 79,0 - 94,1 62,96 42,4 - 80,6 2,37 0,19
>0,886 87,95 79,0 - 94,1 70,37 49,8 - 86,2 2,97 0,17
>0,913 86,75 77,5-93,2 70,37 49,8 - 86,2 2,93 0,19
>0,92 86,75 77,5-93,2 74,07 53,7-88,8 3,35 0,18
>0,945 85,54 76,1-92,3 74,07 53,7-88,8 3,30 0,20
>1,022 * 85,54 76,1 -92,3 92,59 75,7 - 98,9 11,55 0,16
>1,144 78,31 67,9 - 86,6 92,59 75,7 -98,9 10,57 0,23
>1,148 78,31 67,9 - 86,6 96,30 81,0-99,4 21,14 0,23
>1,155 77,11 66,6 - 85,6 96,30 81,0-99,4 20,82 0,24
>1,186 75,90 65,3 - 84,6 100,00 87,1-100,0 0,24
>1,781 0,00 0,0 -4,4 100,00 87,1-100,0 1,00
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Lezyonlarin b 400 degerlerinde ortalama ADC degeri i¢in esik degeri 1,289
x10”°mm?/sn alindiginda malign lezyonlar1 saptama sensivitesi %81,93 spesivitesi

%100 bulundu (Tablo 6).

ADC400
100 F
80 | Sensitivity: 81,9 |
L | Specificity: 100,0 [~
= | Criterion : > 1,289
__§, 60 ri erltl)n
= E |
£ [ |
- |
20H
o Il
0 H ‘I_ I_II ’ 1 I L I ' 1L 1 I L 1 1 I L L 1 I
0 20 40 60 80 100
100-Specificity
ROC curve
Variable ADC400
Classification variable Grup
Positive group
Grup =1
Sample size 83
Negative group
Grup =0
Sample size 27
Disease prevalence (%) unknown
Area under the ROC curve (AUC) 0,931
Standard Error 0,0233
95% Confidence Interval 0,866 t0 0,970
Z statistic 18,519
Significance level P (Area=0.5) 0,0001

Sekil 16. Lezyonlarin b 400 degerlerinde ortalama ADC degeri
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Tablo 6. Benign ve malign lezyonlarin ayiriminda b 400 i¢cin ADC verilerinin smir

degerleri, ROC analizi.

Criterion Sensitivity 95% CI Specificity 95% CI +LR -LR
>=0,635 100,00 95,6 - 100,0 0,00 0,0-12,9 1,00

>0,84 100,00 95,6 - 100,0 37,04 19,4 - 57,6 1,59 0,00

>0,841 98,80 93,4 -99,8 37,04 19,4 - 57,6 1,57 0,033
>0,851 98,80 93,4 -99,8 44,44 25,5 - 64,7 1,78 0,027
>0,892 93,98 86,5-98,0 44,44 25,5 - 64,7 1,69 0,14
>0,942 93,98 86,5-98,0 51,85 32,0-71,3 1,95 0,12

>0,946 92,77 84,9-973 51,85 32,0-71,3 1,93 0,14
>1,013 92,77 84,9-973 62,96 42,4 - 80,6 2,50 0,11

>1,049 91,57 83,4-96,5 62,96 42,4 - 80,6 2,47 0,13

>1,09 91,57 83,4-96,5 70,37 49,8 - 86,2 3,09 0,12

>1,138 85,54 76,1 -92,3 70,37 49,8 - 86,2 2,89 0,21

>1,151 85,54 76,1 -92,3 74,07 53,7 - 88,8 3,30 0,20

>1,157 84,34 74,7-91,4 74,07 53,7 - 88,8 3,25 0,21

>1,193 84,34 74,7-91,4 81,48 61,9 -93,6 4,55 0,19

>1,198 83,13 73,3 -90,5 81,48 61,9 -93,6 4,49 0,21

>1,211 83,13 73,3 -90,5 88,89 70,8 - 97,5 7,48 0,19

>1,212 81,93 71,9 - 89,5 88,89 70,8 - 97,5 7,37 0,20

>1,289 * 81,93 71,9 - 89,5 100,00 87,1 -100,0 0,18

>1,992 0,00 0,0-44 100,00 87,1 -100,0 1,00
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Lezyonlarm b 800 degerlerinde ortalama ADC degeri icin esik degeri 1,314
x10”°mm?/sn alindiginda malign lezyonlar1 saptama sensivitesi %79,52 spesivitesi

%96,30 bulundu (Tablo 7).

ADC800
100 | - —
=" o
b 1%
80 |- F

- | Sensitivity: 79,5 !
2 0 Llspecificity: 96,3
% | Criterion : >1,314
L ! I
o 40H [
- [

20H
[l |
OB =l
0 20 40 60 80 100
100-Specificity

ROC curve
Variable ADCB800
Classification variable Grup
Positive group
Grup =1
Sample size 83
Negative group
Grup =0
Sample size 27
Disease prevalence (%) unknown
Area under the ROC curve (AUC) 0,921
Standard Error 0,0251
95% Confidence Interval 0,854 t0 0,964
7z statistic 16,785
Significance level P (Area=0.5) 0,0001

Sekil 17. Lezyonlarin b 800 degerlerinde ortalama ADC degeri igin esik degeri
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Tablo 7. Benign ve malign lezyonlarin ayiriminda b 800 i¢cin ADC verilerinin smir

degerleri, ROC analizi.

Criterion Sensitivity 95% CI Specificity 95% CI +LR -LR

>=0,678 100,00 95,6 - 100,0 0,00 0,0-12,9 1,00

>0,882 100,00 95,6 - 100,0 37,04 19,4 - 57,6 1,59 0,00
>0,942 93,98 86,5 - 98,0 37,04 19,4 - 57,6 1,49 0,16
>0,956 93,98 86,5 - 98,0 40,74 22,4-61,2 1,59 0,15
>0,958 92,77 84,9-97,3 40,74 22,4-61,2 1,57 0,18
>1,097 92,77 84,9-97,3 66,67 46,0 - 83,4 2,78 0,11
>1,13 90,36 81,9 -95,7 66,67 46,0 - 83,4 2,71 0,14
>1,143 90,36 81,9 -95,7 70,37 49,8 - 86,2 3,056 0,14
>1,148 86,75 77,5-93,2 70,37 49,8 - 86,2 2,93 0,19
>1,163 86,75 77,5-93,2 74,07 53,7-88.,8 335 0,18
>1,202 84,34 74,7-91,4 74,07 53,7-88.,8 3,25 0,21
>1,233 84,34 74,7-91,4 81,48 61,9 -93,6 4,55 0,19
>1,234 83,13 73,3-90,5 81,48 61,9 -93,6 4,49 0,21
>1,236 81,93 71,9 - 89,5 85,19 66,3 - 95,7 5,53 0,21
>1,239 81,93 71,9 - 89,5 88,89 70,8 - 97,5 7,37 0,20
>1,302 79,52 69,2 - 87,6 88,89 70,8 - 97,5 7,16 0,23
>1,314 * 79,52 69,2 - 87,6 96,30 81,0-99,4 21,47 0,21
>1,356 74,70 64,0 - 83,6 96,30 81,0-99,4 20,17 0,26
>1,366 74,70 64,0 - 83,6 100,00 87,1-100,0 0,25
>2,013 0,00 0,0-4,4 100,00 87,1 -100,0 1,00
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Lezyon/normal meme parankimi ortalama ADC orani i¢in esik degeri 1,124

x10”°mm?/sn alindiginda malign lezyonlar1 saptama sensivitesi %79,52 spesivitesi

%81,48 bulundu (Tablo 8).

Ln
100 |- e ——
80},

- | Sensitivity: 79,5

- Specificity: 81,5 .
2 eok Criterion : >1,124 | -
= N ‘
-EN T R
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1) S e I T B
0 20 40 60 80 100
100-Specificity

ROC curve
Variable Ln
Classification variable Grup
Positive group
Grup =1
Sample size 83
Negative group
Grup =0
Sample size 27
Disease prevalence (%) unknown
Area under the ROC curve (AUC) 0,827
Standard Error 0,0398
95% Confidence Interval 0,743 to 0,892
Z statistic 8,212
Significance level P (Area=0.5) 0,0001

Sekil 18. Lezyon/normal meme parankimi ortalama ADC orani i¢cin esik degeri
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Tablo 8. Benign ve malign lezyonlarin ayiriminda Lezyon/ normal meme parankini

ortalama ADC oranlar1 verilerinin sinir degerleri, ROC analizi.

Criterion Sensitivity 95% CI Specificity 95% CI +LR -LR
>=(0,491 100,00 95,6 - 100,0 0,00 0,0-12,9 1,00

>0,535 100,00 95,6 - 100,0 11,11 2,5-29,2 1,12 0,00
>0,619 95,18 88,1-98,6 11,11 2,5-29,2 1,07 0,43
>0,632 93,98 86,5 -98,0 14,81 4,3-33,7 1,10 0,41
>0,656 91,57 83,4-96,5 14,81 4,3-33,7 1,07 0,57
>0,788 91,57 83,4-96,5 44,44 25,5 - 64,7 1,65 0,19
>0,894 89,16 80,4 - 94,9 44,44 25,5-64,7 1,60 0,24
>0,895 89,16 80,4 - 94,9 48,15 28,7 - 68,0 1,72 0,23
>0,9 87,95 79,0 - 94,1 48,15 28,7 - 68,0 1,70 0,25
>0,963 87,95 79,0 - 94,1 66,67 46,0 - 83,4 2,64 0,18
>0,98 85,54 76,1-92,3 66,67 46,0 - 83,4 2,57 0,22
>0,983 85,54 76,1-92,3 70,37 49,8 - 86,2 2,89 0,21
>1,084 81,93 71,9 - 89,5 70,37 49,8 - 86,2 2,77 0,26
>1,102 80,72 70,6 - 88,6 74,07 53,7 - 88,8 3,11 0,26
>1,119 79,52 69,2 - 87,6 74,07 53,7 - 88,8 3,07 0,28
>1,124 * 79,52 69,2 - 87,6 81,48 61,9-93,6 4,29 0,25
>1,229 67,47 56,3-77,3 81,48 61,9-93,6 3,64 0,40
>1,232 67,47 56,3-77,3 85,19 66,3 - 95,7 4,55 0,38
>1,235 66,27 55,0-76,3 85,19 66,3 - 95,7 4,47 0,40
>1,247 66,27 55,0-76,3 88,89 70,8 - 97,5 5,96 0,38
>1,304 55,42 44,1 - 66,3 88,89 70,8 - 97,5 4,99 0,50
>1,312 54,22 42,9 - 65,2 92,59 75,7 - 98,9 7,32 0,49
>1,443 31,33 21,6 -42.4 92,59 75,7-98,9 4,23 0,74
>1,466 31,33 21,6 -42.4 100,00 87,1-100,0 0,69
>2,213 0,00 0,0 -4,4 100,00 87,1-100,0 1,00

Benign lezyonlarda 19 tanesi ortalama ADC degerleri i¢in (%22,8) belirlenen
esik degeri olan 1,303x10” mm?/sn den diisiik ADC degerine sahipti. Bunlardan 8
tanesi fibroadenom, 4 tanesi apse, 2 tanesi yag nekrozu, 2 tanesi benign olusum, 1
tanesi intraduktal papillom, 1 tanesi mastit ve 1 tanesi intramamarian lenf noduydu.

Belirlenen esik deger olan 1,303 x10°mm?*/sn“den yiiksek ADC degerine
sahip malign lezyon izlenmedi.

Yirmiyedi malign lezyonun 17 tanesi (%62,9) invaziv duktal karsinom tanisi
aldi. Invaziv duktal karsinom tanili lezyonlarin ortalama ADC degeri 0,950+
0,153x 10 mm?/sn bulundu. invaziv lobuler tanili 4 lezyonun (%14,8) ortalama ADC
degeri 0,738+0,128 x10°mm*/sn bulundu. Miisindz karsinom tamili 1 hastanin
(%3,7) ortalama ADC degeri 1,236 x10”mm?/sn, Mediiller karsinom tanili 1
hastanin (%3,7) ortalama ADC degeri 0,656x10°mm?/sn, 1 tane (%3,7) invaziv

mikst karsinom tamli hastanmn ortalama ADC degeri 1,301x10°mm?/sn bulundu. 2
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adet (%7,4) DCIS tanili lezyonda ise ortalama ADC degeri 1,036+0,071x10-6
mm?/sn bulundu. 1 tane (%3,7) lenfoma tamili hastanin ortalama ADC degeri
0,987x 10 mm?*/sn bulundu.

Malign lezyonlar arasinda ortalama ADC degeri en yiiksek ¢ikan grup invaziv
miks karsinomdu. invaziv miks karsinom ile fibroadenom lezyonlarmin ortalama min
ADC degeri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli ¢ikmustir (Mann Whitney
U=7,000; p=0,003<0,05) (Tablo 9).

Tablo 9. Histopatolojik alt gruplara gore ADC diizeylerinin ortalama degerleri

N Ortalama SD Minimum Maximum
Lezyon Benign Lezyonlar (apokrin
ADC metaplazi, fibrozis,fibrokistik 8 1,351 0,175 1,085 1,735
degisiklikleri)
Fibroadenom 61 1,495 0,199 0,943 1,948
Apse 4 0,841 0,034 0,789 0,881
Intraduktal Papillom 3 1,191 0,240 0,852 1,368
Yag nekrozu 3 1,215 0,143 1,113 1,148
Intramamarian lenf nodu 2 1,355 0,07 1,285 1,425
Mastit 2 1,269 0,071 1,198 1,34
Duktal Karsinoma in Situ 2 1,036 0,071 0,965 1,107
Invaziv Duktal Karsinom 17 0,950 0,153 0,717 1,274
Invaziv lobuler Karsinom 4 0,738 0,128 0,602 0,912
Invaziv Miisin6z Karsinom 1 1,236 - 1,236 1,236
Invaziv Mikst Karsinom 1 1,301 - 1,301 1,301
Invaziv Mediiller Karsinom 1 0,656 - 0,656 0,656
Lenfoma 1 0,987 - 0,987 0,987
Total 110 1,302 0,311 0,602 1,948
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Sekil 19. 21 yasinda tru-cut biyopsi sonrasinda fibroadenom tanisi alan kadin hasta

A.

B.
C.
D

T2 agirlikli yag baskilamali aksiyal inceleme

T1 agirlikli kontrastli sagittal inceleme

DAG inceleme

ADC goriintiileme (b 50-400-800 degerlerinin ortalama haritas1) 1.574x10”mm?sn

Sekil 20. 30 yasinda ameliyat sonras1 invazivmediiller ca tanis1 alan kadin hasta

A.

B.
C.
D

T2 agirlikli yag baskilamali aksiyal inceleme

T1 agirlikli kontrastli sagittal inceleme

DAG inceleme

ADC goriintiileme (b 50-400-800 degerlerinin ortalama haritas1)0. 656 x10~°mm?/sn
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Sekil 21. 52 yasinda ameliyat sonrasi invazivlobiiler ca tanisi alan kadin hasta

T2 agirlikli yag baskilamali aksiyal inceleme

T1 agirlikli kontrastli sagittal inceleme

DAG inceleme

ADC goriintiileme (b 50-400-800 degerlerinin ortalama haritasi) 0.897x10”mm?sn

SO wpy
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4. TARTISMA

Konvansiyonel meme MRG ve bu incelemenin bir pargasit olan dinamik
kontrastli inceleme giiniimiizde birgcok merkezde yaygin olarak kullanilmaktadir.
Konvansiyonel meme MRG’de incelemesinde lezyonun morfolojik bulgular1 ve
lezyonun kontrast tutma dinamigi degerlendirilir. Ancak miisindz karsinom, lenfoma
ve metastaz gibi lezyonlarm morfolojik bulgularinin  benign lezyonlarla
karigabilmesi, benign hiperplastik  lezyonlarin, metaplazilerin ve bazi
fibroadenomlarin malign lezyonlar gibi kontrast tutabilmesi, papiller ve mediiller
karsinomlarin diger malign lezyonlara gére daha gec¢ ve daha az kontrast tutabilmesi
nedeniyle konvansiyonel meme MRG 6zgiilliigii %40-80 arasinda olup diisiiktiir (93-
95). Bu nedenle ozgiilliigii arttiracak yeni sekanslar arastirilmakta ve DAG bu
sekanslar icerisinde en fazla umut verici sekans olarak dikkat ¢cekmektedir.

Geng yaslarda meme dokusu fibroglanduler dokudan zengin oldugu i¢in fizik
muayene ve mamografi icin kisitlayici neden olabilmektedir. Buna karsin DAG ve
ADC haritalarinda, fibroglanduler dokudan zengin memede lezyonlarin
gosterilebilmesi ve smirlarinin ¢izilebilmesi, yag dokusundan zengin memeye
nazaran daha kolaydir (96-98). Yoshikawa ve ark. (99) mammografi ve DAG"nin
meme kanseri saptama yeterliligini karsilastirdiklart ¢alismasinda iki yOontem
arasinda anlamli fark bulmuslardir (DAG %94,3 Mamografi (%84,9). Ozellikle dens
memelerde bu farkin daha da belirgin hale geldigini belirtmislerdir. Bu ¢alisma
sonucunda Ozellikle gen¢ popiilasyonda radyasyona maruziyeti engelleyerek DAG
ile tarama yapilabilecegini, DAG’in MM ve USG gibi diger konvansiyonel
yontemlere gore istiin ve kantitatif sonuclar veren bir yontem oldugunu
savunmuglardir (99).

Diflizyon agirhikli goriintiileme rutin olarak en yaygmn serebral inmeyi
degerlendirmede kullanilmaktadir. DAG’nin santral sinir sistemi disindaki kullanimi
kisithlik gostermektedir. Klinik uygulamada en yaygin olarak kullanilan diffiizyon
sekansi1 olan EPI teknigi ile elde edilen goriintiilerde manyetik duyarlilik ve kimyasal
kayma artefakti sorun olmaktadir (100).

Meme dokusunun ¢ok yogun yag dokusu ile cevrili olmasi ve memenin
anatomik lokalizasyonu nedeniye hava-doku ara yiiziiniin fazla olmasi, EPI

sekansmin bu artefaktlara duyarliligi yliziinden meme goriintilemede DAG
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kullanilabilirligini zorlagtrmaktadir. Giliniimiiz teknolojisi ile Ozellikle meme
goriintiilemede DAG’nin uzaysal rezoliisyonu diisiik olup incelenecek lezyonun 2x2
piksel ve en az 5 mm boyutta olmas1 Onerilmektedir (101). Bu nedenle yapilan
calismalar sonucu HASTE (Half Fourier Single Shot Turbo Spin Echo) sekansi ile
yapilan DAG ile bu artefaktlarin ve EPI sekansinin dezavantajlarinin elimine
edilebildigi savunulmustur (91, 93).

Difilizyon agirlikli goriintiileme eldesinde secilecek “b” degeri ¢ok onemlidir.
“b” degeri 400 sn/mm” ve bu degerden daha diisik secildiginde goriintii sadece
suyun molekiiler diflizyonundan degil, dokularin kapiller yataginda bulunan kanin
mikrosirkulasyonundan ve buna bagh olarak perfiizyonundan etkilenir (9). Bu
nedenle diisik “b” degeri ile goriinti eldesinde ADC degerlerinde olusacak
perflizyon etkisi malign lezyonlarda benign lezyonlara nazaran daha belirgin
olacaktir. Bu etkiye “psddodiffiizyon” adi verilir. Bu durumda kapiller perfiizyon
nedeni ile ADC degeri normal dokuda olmasi gerekenden daha yiiksek ¢ikacaktir
(93). “b” degeri 400 sn/mm?” iizerinde secildiginde ise elde olunan goriintiiniin sinyal
gliriltii oran1 azalmaktadir. Olusacak sinyal kaybina ragmen yiiksek “b” degeri ile
elde edilen goriintiilerde malign benign ayrimi yapabilme yetenegi daha fazladir
(101). Bogner ve ark. (102)’m 3T MRG"da 10 farkli “b” degeri ile (0-1250)
yaptiklar1 calismada fazla sayida “b” degeri kullanmanin herhangi bir istiinliik
saglamadigi ve en giivenilir “b” degerini 850 olarak belirlendigini belirtmislerdir
(102). Biz ¢calismamizda 3 farkl “b” degeri kullandik (50-400-800).

Dinamik kontrasth meme MRG ile malign lezyonlar1 %100 duyarlilikla
saptamak miimkiinken 6zgiilliik diisiiktiir. DAG ile amag¢ 6zgiilliigii arttiracak smir
ADC degeri se¢mektir. Marini ve ark. (103) 81 lezyon ile yaptig1 calismada 42
malign lezyonun ortalama ADC degeri 0,950+0,180x 10> mm?/sn, benign lezyonlarin
ortalama ADC degeri 1,480+0,370 x 10°mm?/sn bulunmustur. Bu ¢alismada 1.5 T
MRG ile EPI sekansi kullanilmig olup b degeri 1000 sn/mm’ almmistir. Bu
¢alismada esik ADC degeri 1,100x10”°mm?/sn alindiginda malign lezyonlar1 benign
lezyonlardan ayirma yeteneginde duyarlilik %81, 6zgiillik %80 ¢ikmistir. Hetta’nin
35 hastada galismamuzdaki gibi EPI sekansini kullandigi ve b degerini 800sn/mm’
aldig1 ve 1.5 T MRG cihazi ile gerceklestirdigi ¢alismasinda 20 malign lezyonun
ortalama ADC degerini 1,030+0,350 x10°mm?/sn, 15 benign lezyonun ortalama
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ADC degerini 1,380+0,260 x10°mm?/sn bulmustur. Esik degeri 1,200x10”°mm?/sn
alindiginda malign lezyonlar1 benign lezyonlardan ayirma yeteneginde duyarlilik
%385, ozgiilliik %93 bulunmustur (104). Guo ve arkadaslarinin 1.5 T MRG cihazi ile
b degerini 0 ve 1000sn/mm” olarak aldigi ve EPI sekansim kullanarak
gerceklestirdigi  calismada 27 malign lezyonun ortalama ADC  degeri
0,970i0,200><10'3mm2/sn, 31 benign lezyonun ortalama ADC  degeri
1,570+0,230x10”°mm*/sn olarak bildirmislerdir. Esik degeri 1,300x10”°mm?sn
alindiginda %93 duyarlilik, %88 06zgiillik ile benig-malign ayrimi yapilabilecegi
bildirilmistir (93).

Bizim c¢alismamizda 27 malign lezyonda ortalama ADC degeri
0,939i0,191><10'3mm2/sn, 83 Dbenign lezyonun ortalama ADC degeri
1,42040,289x10°mm?/sn  bulunmustur. Esik deger olarak 1,303x10°mm?/sn
belirledigimizde %77,1 duyarlilik, %100 o6zgillik ile benign-malign ayrimi
yapilabilecegi sonucuna ulastik.

Literatlirdeki calismalarda lezyon gruplarinda saptanan ve bizim
calismamizda saptanan ADC ortalamalarin1 karsilastirmak icin hazirlanan Tablo 10
sunulmaktadir.

Yapilan tiim bu caligmalarda elde edilen ortak sonug, malign ve yliksek
dereceli tiimorlerin ADC degerleri, benign tiimorler ile karsilastirildiginda anlamli
oranda diistiktiir. Bizim ¢aligmamizda malign meme lezyonlar1 ile benign meme
lezyonlar1 arasinda (p<0,05) istatistiksel anlamli farklilik izlenmistir. Bu farklilik,
artmus seliiler dansitenin tiimoriin ekstraselliiler voliim igerigini azaltmasina ve ADC
degerinin diismesine baghdir (101). Dinamik kontrastli incelemeler lezyonlarin
vaskularitesi ile direkt iligkili olup tiimor seliileritesi ile iliskili degildir (105).

Giliniimiiz kosullarinda hiicresel seliileriteyi gosteren en dnemli goriintiileme
yontemi DAG’dir (101). Bu sonuglar da gostermektedir ki seliilerite ile ADC

degerleri arasinda giiclii bir iligki bulunmaktadir.
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Tablo 10. Literatirde diger c¢aligmalarda lezyon gruplarinda saptanan ADC

ortalamalarini karsilastirmak

Literatiirler MALIGN  BENIGN ESIK DUYAR OZGULLU
DEGER LILIK K

Luo ve Ark.{3.0T} 27 (33) 1,220 %89 %88
0,870+0,230  1,590+0,260

Rubeseva ve Ark.{1.5T} (65) (22) 1,130 %386 %386
0,950+0,027  1,510+0,068

Kuroki ve Ark.{1.5T} (55) (5)
1,021£0,230  1,448+0,450

Hatakenaka ve Ark.{1.5T} (124) (16) 1,480 %84 %81
1,150+0,260  1,660+0,300

Marini ve Ark.{1.5T} (42) 39) 1,100 %381 %80
0,950+180 1,480+0,370

Woodhams ve Ark.{1.5T} (167) (24) 1,600 %93 %46
1,220+0,310  1,670+0,540

Guo ve Ark.{1.5T} 27 3D 1,300 %93 %88
0,970+0,200  1,570+0,230

Hetta{1.5T} (20) (15) 1,200 %85 %093
1,030+0,350  1,380+0,360

Cennet ve Ark.{1.5T} (35) (16) 1,030 %88.5 %100
0,860+260 1,900+0,450

S.L.L Tan ve Ark.{3.0T} 31 (13) 1,022 %90.6 %91.7
0,920+0,140  1,490+0,260

L.Nogueira ve Ark. {3.0T} (35) (24) 1,120 %94.3 %87.5
1,080+0,250  1,740+0,350

Calismamiz{1,5T} (27) (83) 1,303 %77,1 %100

0,939+0,191  1,420+0,289

({ } isareti icerisindeki rakamlar ¢alismanin yapildig1 Tesla degerini, () isareti igerisindeki rakamlar

calismadaki lezyon sayisini ifade etmektedir)

Calismamizda ADC olglimii tiim lezyonlarda 3 sefer gerceklestirildi.
Ortalama ADC degeri esas alindi. Calismamizda ortalama ADC degerleri i¢in esik
deger 1,303x10°mm?/sn alindiginda benign-malign ayrimi yapabilmede duyarlilik
%77,1, dzgiilliik %100 olarak saptandi. Olgiimler lezyon/normal meme dokusu ADC
oranm1 seklinde hesaplandiginda esik degeri 1,124 olarak belirledigimiz zaman
benign-malign ayrimi yapabilme yeteneginde duyarliik %79,52, ozgiillik %81,5
bulundu. Duyarliligin daha yiiksek ¢ikmasmin nedeni normal meme dokusundaki
farkliligin ortadan kalkmasi seklinde yorumlandi. Sahin ve ark. (106) yaptigi
calismada lezyon/normal meme dokusu ADC oraninda esik deger 0,8 alindiginda
malign lezyonlar1 benign lezyonlardan aywrma yeteneginde duyarlilik 9%91.4,
ozgiilliik %100 bulunmustur.

Calismamizda hem ortalama ADC degeri, hem de lezyon/normal meme ADC
oranlarinda benign-malign lezyonlar1 ayirmada duyarlilik ve 06zgiilliikk oranlari

liiteratiirde belirtilen diger ¢caligmalar ile uyumlu bulundu.
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Yapilan calismalarda lezyon heterojenitesi nedeniyle min ADC degerinin
ortalama ADC degerleriyle karsilastirildiginda minimum ADC degerinin esas
almmasmin daha yiiksek duyarlilik ve 0Ozgiillik sagladigi gosterilmektedir (107,
108). Bizim c¢alismamizda minimum ADC degerleri 6l¢iimiinde esik deger 1,022
almdiginda duyarlibik %385,54, 06zgillik %92,59 bulunmustur. Calismamizda
minimum ADC degerleri ortalama ADC degerleri ile karsilastirildiginda daha ytiksek
duyarhlik saglamakla beraber 6zgiilliikte ortalama ADC degerlerinin gerisinde
kalmustir.

Biz calismamizi tablodaki ¢aligmalarin biiyiik ¢ogunlugunda oldugu gibi 1.5
T MRG cihaz ile gergeklestirdik. 3.0 T MRG, 1.5 T MRG"e nazaran daha yiiksek
sinyal giirtiltii oran1 ve daha yliksek uzaysal rezoliisyon saglamaktadir. Buna karsin
daha gii¢lii manyetik alan olusumuna bagh manyetik duyarlilik artefakt: ve goriintii
distorsiyonu olma ihtimali daha fazladir. Matsuka ve ark.’m (109) 3.0T ve 1.5 T
MRG"“de meme lezyonlarinda diffiiyon calismalarini ve lezyon goriintirligiini
arastirdiklar1 caligmada 1 cm’den kiiciik ve biiyiik lezyonlarda 3.0T ve 1.5T
cithazlarda ADC degerleri arasinda anlamh fark saptanmamistir. Ancak 1 cm’den
kii¢iik lezyonlarda 3.0 T ile elde edilen goriintiilerde lezyon goriiniirligii 1.5T ile
elde edilen goriintiilere nazaran daha basarili bulunmustur (109).

Choi ve ark.’m (7) 276 invaziv duktal karsinom ve 59 DCIS tanili hastada
yaptig1 calismada, invaziv duktal karsinom olgularmin ortalama ADC degeri
0,907><10'3mm2/sn, DCIS olgularinin ortalama ADC degeri ise 1,113><10'3mm2/sn
bulunmustur. Bickel ve ark.’in (110) 155 invaziv duktal karsinom, 21 DCIS olgusu
ile gerceklestirdikleri calismada invaziv duktal karsinom lezyonlarmim ortalama
ADC degeri 0,900+0,150x10°mm?/sn, DCIS tamili olgularin ortalama ADC degeri
1,240+0,230 x 10°mm?*/sn bulunmustur.

Bizim calismamizda da literatiir ile uyumlu sekilde 17 invaziv duktal
karsinom tanili lezyonun ortalama ADC degeri 0,950+0,084x10-6 mmz/sn, 2 adet
DCIS tamli lezyonun ortalama ADC degeri 1,036+0,042x10”mm*/sn bulunmustur.
Iki lezyon arasinda ortalama ADC degeri agisindan fark istatistiksel olarak anlamli
ctkmistir (p<0,05).

Bu farkin nedeni invaziv duktal karsinomun hiicreden yogun bir kanser tiirti

olmasidir. Bu da su molekiillerinin hareketini sinirlayarak diffiizyon kisitliligia yol
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acmaktadir (99, 111). Baz1 caligmalarda tiimoér gradeyi ile ADC degerleri arasinda
iliski oldugu sonucuna varilmistir. Yiiksek gradeli tiimorlerde diffiizyon kisithiligi
disiik gradeli tiimorlere gore, hiicre morfolojisi ve ekstraseliiler matriksteki
farkliliklar nedeniyle daha fazla oldugu savunulmustur (111).

Bizim c¢alismamizda 1 adet invaziv miisindz karsinom tanili lezyonun
ortalama ADC degeri 1,236 x10? , 17 adet invaziv duktal karsinoma tanili lezyonlar1
ortalama ADC degerleri ortalamasi 0,950+0,153 x10”mm?/sn olarak bulunmustur.
Qmu Long ve ark. (112)’m yaptig1 ¢alismada 3 tane invaziv miisindz karsinom
olgusunun ortalama ADC degeri b degeri 500 alindiginda 1,873+1,365x 10> mm?*/sn,
b degeri 1000 alindiginda 1,623+0,327x10°mm?/sn bulunmustur. Hatakenaka ve
ark.’in (113) yaptig1 calismada 4 adet invaziv miisindz karsinom tanili lezyonun
ortalama ADC degeri 2,110+0,180x10°mm?/sn bulunmustur. Bu ¢alismada b degeri
1000 olarak alinmistir. Calismamizla birlikte bu ¢alismalarin ortak sonucu invaziv
miisindz karsinomun ADC degerleri invaziv duktal karsinoma oranla daha ytiksektir.
Invaziv miisindz karsinom invaziv meme kanserlerinin &zel bir tiiriidiir. En tipik
ozelligi iseekstraseliiler alanda izlenen miisin igerigidir. Miisin icerigi nedeniyle
sivilarmn  difflizyonu kolaydir. Invaziv duktal karsinom ise hiicreden yogun
tiimorlerdir ve suyun difflizyonunu kisitlarlar. Bu yiizden bu iki lezyon arasmndaki
ADC deger farklilig1 anlasilabilir.

Invaziv duktal karsinom, DCIS ve invaziv miisindz karsinom ADC
degerlerini literatiirdeki sonuglarda ¢aliymamizdaki sonuglar1 karsilastirmak igin
Tablo 11°de degerler sunulmaktadir.

Tim bu c¢alismalardan ¢ikarilabilecek ortak sonu¢ invaziv duktal karsinom
ortalama ADC degerleri, DCIS ve invaziv miisindz karsinoma oranla anlamli
derecede diistiktiir.

Calismamizin sinirlayict taraflarindan biri menstriiel siklus boyunca meme
fibroglanduler dokusunda meydana gelen degisikliklerdir. Siklusun birinci ve ikinci
doneminde ADC degerleri diizenli bir diisiis gosterir. Ugiincii ve dordiincii
doneminde ise artis izlenmektedir. Ancak bu degisikliklerin istatistiksel olarak
anlamli olmadig1 bilinmektedir (114). Bizim ¢alismamizda azi olgularda menstruel

siklus donemini saglikli bildiremedik.
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Tablo 11. Gruplara gore ortalama ADC degerleri dagilimi

Literatiirler Invaziv Duktal Invaziv Miisinoz
Karsinom DCIS Karsinom
Hatakenka ve ark.{1.5T} (117) 4
1,150+0,260 2110+£180
Qiu Long ve ark.{1.5T} (42) (6) 3)
1,099+0,300 1,305+0,208 1,623+0,327
Choi S. Y. ve ark.{1.5T} (290) (45)
0,907+0,160 1,113+£0,231
Bickel ve ark.{3.0T} (155) (21)
0,900+0,150 1,240+0,23
Calismamiz{1,5T} (17) ) (1)
0,950+0,153 1,036+0,07 1,236

({ } isareti icerisindeki rakamlar ¢alismanin yapildigi Tesla degerini, () isareti igerisindeki rakamlar

calismadaki lezyon sayisini ifade etmektedir)

Santrali nekrotik malign lezyonlarin nekroz lokalizasyonunda ADC
degerlerinde artis beklenir (100). Bazi lezyonlarda periferik kontrastlanan timor
dokusu ince olup 6l¢lim dairesi igerisine komsu nekrotik kisim ve komsu normal
fibroglanduler doku ve yag dokusu girebilmektedir. Bu da yanlis pozitifliklere veya
negatifliklere yol acabilir.

Sonug olarak; Meme lezyonlarinda tani1 ve takipte meme MRG giin gectikce
artan siklikla yaygin bir sekilde kullanilmaktadir. DAG meme incelemesinde
konvansiyonel MRG ile birlikte kullanildiginda lezyonlarin malign-benign
ayrimminda ek bilgiler sunmakta ve konvansiyonel MRG’nin 6zgilliigiini
arttrmaktadir. Ayrica DAG yardimiyla elde edilen ADC haritas1 goriintiilerde
yapilan 6lgtimlerle kantitatif sonuclar elde edilebilmektedir.

Diflizyon agirlikli goriintiileme tek basina ayirici tani yapabilecek yeterlilikte
olmasa da meme lezyonlarmin karakterizasyonunda ek bilgiler vermesi, ayrica tanida
yardimc1 olmasi, hizli ve kolay elde edilebilir olmasi ve pahali kontrast ajanlara
ithtiya¢ duymamasi ile konvansiyonel MRG protokoliine dahil edilebilir. Kisithiliklar1
ve avantajlar1 bilinerek, dogru se¢ilmis endikasyonlarla ve teknolojik imkanlarin
sirekli gelismesiyle birlikte DAG kullanimi ve yaygmhigmm artacagi

ongoriilmektedir.
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