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BEYAN

Uzmanlik tezi olarak sundugum “40 Yas Altt Meme Kanserli Olgularda
Goriintileme Bulgularmin Patolojik Parametreler Ve Klinik Seyirle Iliskisinin
Degerlendirilmesi” baglikli bu calismay1 bastan sona kadar danismanlarim Prof. Dr.
Hiiseyin Toprak ve Prof. Dr. Seyma Yildiz sorumlulugunda tamamladigimi, tezin
planlanmasindan yazimina kadar hi¢bir asamasinda etik dis1 davranisimin olmadigini,
tezdeki biitiin bilgileri akademik ve etik kurallar i¢inde elde ettigimi, tez ¢caligmasiyla
elde edilmeyen biitiin bilgi ve yorumlara kaynak gosterdigimi ve bu kaynaklari
kaynakcada eksiksiz gdsterdigimi, tez ¢alismasi ve yazimi sirasinda patent ve telif
haklarini ihlal edici bir davranisimin olmadigini ve aksinin ortaya ¢ikmasi durumunda

her tiirlii yasal sonucu kabul ettigimi beyan ederim.

Dr. Murat Tabar

il



ONSOZ

Meme kanseri, kadinlarda en sik goriilen kanser tipidir. Meme kanseri ileri
yaslarda daha sik goriilmekle birlikte geng kadinlarda da goriilme siklig1 artmaktadir.
Gen¢ kadin hastalarda, hormonal etki nedeniyle dens meme yapis1 daha sik
goriilmekte, Ultrasonografi (USG) ve Mamografi (MG) ile tamida zorluklar
yasanmaktadir. Bu nedenle, gen¢ yas hastalarda Manyetik Rezonans Goriintiileme
(MRG), tanida sorun ¢oziicli olarak 6ne ¢ikmaktadir. 40 yas alti1 kadin hastalar tarama
programlarina dahil edilmemektedir. Geng kadin hastalarda, gerek meme kanserinin
biyolojik ozellikleri gerekse bu yas grubunun tarama programlarina dahil
olmamasindan kaynakli tanisal gecikmeler hastaligin daha agresif seyir gdstermesine
sebebiyet verebilmektedir. Meme kanserinin radyolojik ozelliklerinin iyi bilinmesi
erken taniya olanak saglayacaktir. Radyolojik ve patolojik 6zelliklerin prognoz
tizerindeki etkilerinin ortaya konulmasi neticesinde, hasta bazli kisisellestirilmis
tedaviler uygulanabilir ve sagkalim oranlarinda iyilesme gozlenebilir. Caligmamiz ile
bu konularda literatiire katkida bulunmay1 umut ediyoruz.

Asistanligim siiresince egitimim i¢in her tiirlii cabay1 gdsteren ve klinigimizin
gelisimine bilylik katkilar1 bulunan degerli anabilim dali bagskanimiz Prof. Dr. Alpay
Alkan’a tesekkiirlerimi sunarim. Tez siiresince desteklerini higbir zaman esirgemeyen
degerli tez hocalarim Prof. Dr. Hiiseyin Toprak ile birlikte Prof. Dr. Seyma Yildiz’a,
kendilerinden ¢ok sey 6grendigim degerli hocalarim Prof. Dr. Hiiseyin Ozdemir’e,
Prof. Dr. Mehmet Bilgin’e, Do¢. Dr. Mehmet Ali Giiltekin’e, Dog. Dr. Temel Fatih
Yilmaz’a, Uzm. Dr. Fatma Celik Yabul’a, beraber ¢alismaktan biiyiik bir mutluluk
duydugum Uzm. Dr. Abdusselim Adil Peker basta olmak iizere klinigimizdeki tiim
uzman agabey ve ablalarima, tiim asistan arkadaslarima ve g¢alismamiza degerli
katkilarda bulunan medikal onkoloji anabilim dalinda gorevli Prof. Dr. Mesut Seker’e
ve Uzm. Dr. Lamia Seker Can’a ictenlikle tesekkiir ederim. Iyi ve kétii giin fark
etmeksizin her zaman yanimda olan degerli esime, egitim hayatimda desteklerini
esirgemeyen ve verdikleri emekler sayesinde bugiinlere geldigim degerli annem ve
ablalarima minnettarim.

Dr. Murat Tabar
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40 YAS ALTI MEME KANSERLI OLGULARDA
GORUNTULEME BULGULARININ PATOLOJIK
PARAMETRELER VE KLIiNiK SEYIRLE ILiSKiSININ
DEGERLENDIRILMESI

OZET

Amac: Gen¢ kadin hastalarda meme kanserinin radyolojik ve histopatolojik
ozelliklerinin degerlendirilmesi, radyolojik ve histopatolojik ozellikler arasindaki
iligkinin incelenmesi ve bu ozelliklerin klinik seyir iizerindeki etkilerinin ortaya
konulmasi amag¢lanmastir.

Gere¢ ve Yontem: Calismamiz 40 yas alt1 149 meme kanserli hasta ile tek merkezli
ve retrospektif olarak tasarlanmistir. Hastalara ait MRG goriintiileri, patoloji raporlari
ve takip bilgileri hastanemizin sisteminden elde olunmus, takipleri hastanemizde
yapilmayan hastalara telefon yoluyla ulasilmistir.

Bulgular: Calismamizda, 6dem ile kanserin molekiiler alt tipi arasinda anlamli bir
iliski bulunmustur (p:0,038). Odem, aksiller lenf nodu tutulumu acisindan bagimsiz
risk faktorii olarak tespit edilmistir (p: 0,011). Genel sagkalimi belirleyen faktorler
incelendiginde; yas, 6dem varligi, kitlenin boyutu ve aksiller lenf nodu pozitifligi
bagimsiz risk faktorleri olarak bulunmustur (sirasiyla p: 0,046, p:0,045, p:0,007,
p:0,043). Hastaliks1z sagkalimi belirleyen faktorler incelendiginde ise; 6dem varlig
ve aksiller lenf nodu pozitifligi bagimsiz risk faktorleri olarak tespit edilmistir
(strastyla p:0,003 ve p<0,001).

Sonu¢: Meme MRG’ de 6dem, Luminal A kanserlerde diger molekiiler alt tiplere gore
daha nadir goriilmektedir. Genel ve hastaliksiz sagkalimi belirleyen faktorler
incelendiginde, meme MRG’ de 6dem tespit edilen olgularda sagkalim oranlar1 daha
kot bulunmustur. Ayrica yas, tiimor boyutu ve aksiller lenf nodu tutulumu genel
sagkalim etkileyen bagimsiz risk faktorleri olarak tespit edilmistir. Odem; timor
boyutu ve aksiller lenf nodu tutulumu gibi geleneksel prognostik faktorlerle birlikte
hastalik seyrini ongdrmede kullanilabilir. Meme MRG’ de 6dem tespit edilen
olgularda hastaligin daha kotii seyredebileceginin akilda bulundurulmasi ve gerekirse
tedavi protokoliiniin buna uygun olarak modifiye edilmesi sagkalim oranlarinda
lyilesme saglayabilir.

Anahtar Kelimeler: Meme, MRG, genc¢ yas, sagkalim, niiks, 6dem, aksiller lenf nodu.
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ASSESSMENT OF IMAGING, AND HISTOPATHOLOGICAL
FINDINGS, AND THEIR CORRELATION WITH CLINICAL
OUTCOMES IN BREAST CANCER PATIENTS UNDER THE AGE
OF 40

SUMMARY

Objective: This retrospective, single-center study aimed to evaluate the radiologic and
histopathologic features of breast cancer in patients younger than 40 years, to examine
the correlation between these features, and to investigate their impact on clinical
outcomes.

Materials and Methods: Data from 149 breast cancer patients under 40 years of age
were analyzed, including MRI images, pathology reports, and follow-up information
obtained from our hospital system. Patients who were not followed up in our hospital
were contacted by telephone.

Results: A significant correlation was observed between edema and cancer molecular
subtype (p=0.038), with edema independently predicting axillary lymph node
involvement (p=0.011). Age, presence of edema, mass size, and axillary node
positivity were identified as independent risk factors for overall survival (p=0.046,
p=0.045, p=0.007, p=0.043, respectively). The presence of edema and axillary node
positivity were also independent risk factors for recurrence (p=0.003 and p<0.001,
respectively).

Conclusion: Edema on breast MRI is less common in luminal A cancers compared to
other molecular subtypes. When the determinants of overall and disease-free survival
were analyzed, survival rates were found to be worse in patients with edema on breast
MRI. In addition, age, tumor size and axillary lymph node involvement were found to
be independent risk factors for overall survival. Edema may be used in combination
with traditional prognostic factors such as tumor size and axillary lymph node
involvement to predict disease prognosis. Keeping in mind that the disease may have
a worse prognosis in patients with edema detected on breast MRI and modifying the
treatment protocol accordingly, if necessary, may improve survival rates.

Keywords: Breast, MRI, young age, survival, recurrence, edema, axillary lymph
nodes.
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1. GIRIS

Meme kanseri kadinlarda en sik goriilen malignitedir. Kadinlarda 6liime en sik
sebebiyet veren kanser tipi de yine meme kanseridir. Meme kanserinin molekiiler
ozellikleri incelendiginde oldukg¢a heterojen bir hastalik oldugu anlasilmaktadir. Son
yillarda bu molekiiler heterojeniteyi hedef alan ¢ok sayida biyolojik tedavi gelistirilmis
ve mortalite oranlar1 gelismis {lilkelerde azalmaya baglamistir. Mortalite oranlarindaki

azalisa ragmen, meme kanseri insidansi tiim diinyada artig gosterme egilimindedir [1].

Meme kanseri en sik 50-69 yas arasinda goriilmekte olup 40 yas alt1 vakalar
tiim vakalarin sadece %?2-7’sini olusturmaktadir [2]. Meme kanseri postmenapozal
donemde daha sik goriilmekle birlikte, gen¢ hasta grubunda da goriilme sikligi

artmaktadir.

Meme kanserinde tarama, diger kanser tiplerinde oldugu gibi hastalikla
miicadelede oldukg¢a onemlidir. Meme kanserinde taramanin kimlere, ne zaman ve
nasil yapilmasi1 gerektigi ile ilgili ¢esitli kilavuzlar bulunmaktadir. Bu kilavuzlar
incelendiginde risk faktorii bulunmayan 40 yas alt1 hastalarin tarama programlarina
dahil edilmedigi goriilmektedir. Bu nedenle 40 yas alt1 hastalar erken donemde tani
alamamaktadir. Gen¢ meme kanserli olgularda doktora temel bagvuru sikayeti ele
gelen kitledir. Tan1 aninda kitle biiylik boyutlara ulasabilmekte, aksiller lenf nodu
tutulumu ve hatta uzak metastaz yapabilmektedir. Tiim bu nedenlerden 6tiirli meme
kanseri 40 yas alt1 vakalarda daha agresif seyirlidir ve bu yas grubunda sagkalim

oranlar1 daha diisiiktiir [3].

40 yas alt1 hastalarda meme patolojilerinin tespitinde ilk tercih edilen
goriintiileme yontemi ultrasonografidir (USG). Gereklilik halinde mamografi (MG) ve
manyetik rezonans goriintileme (MRG) kullanilabilir. USG; hasta basinda
yapilabilmesi, ucuz ve giivenilir olmasi ile 6n plana ¢ikmaktadir. Ayrica USG, kistik-
solid lezyon ayriminda miikemmele yakin sonuglar vermektedir. MG ise tarama

programlarinda rutin yer almaktadir. Mamografi, tarama programlarinda mortalitede

1



azalmaya sebep oldugu gosterilen tek goriintiileme yontemidir [4]. MG oOzellikle
mikrokalsifikasyonlarin  gosterilmesinde oldukca basarilidi. MRG ise diger
yontemlere gore daha pahalidir ve daha fazla vakit alir. Ancak geng¢ yas grubunda
meme daha dens yapidadir, dens meme parankimi sebebiyle radyolojik olarak tam
koymak daha zor olabilmektedir. Bu nedenle gen¢ kadin hastalarda meme MRG sorun
¢oziicli olarak 6n plana ¢ikmaktadir [5].

Geng kadin hastalarda hormonal etki nedeniyle dens meme parankiminin daha
stk gortldigi ve meme MRG’nin sorun ¢oziicii olarak kullanildigr dikkate
alindiginda; meme MRG bulgularinin iyi bilinmesinin tan1 asamasinda olduk¢a 6nemli
oldugu net bir sekilde anlasilmaktadir. Calismamizda gen¢ yas meme kanserlerinin
MRG ozelliklerini ortaya koymaya calistik. Calismamiza dahil edilen tiim hastalarin
MRG goriintiileri BI-RADS (Breast Imaging Reporting and Data System, Meme

Gortintiileme Raporlama ve Veri Sistemi) Atlasi referans alinarak degerlendirildi.

Mevcut calismamizda 40 yas alti meme kanserli olgularda, meme MRG ve
histopatolojik 6zelliklerinin degerlendirilmesi, meme MRG ve histopatolojik
ozellikler arasindaki iliskinin analiz edilmesi ve bu 6zelliklerin hastaligin klinik seyri
tizerindeki etkilerinin ortaya konulmasi amac¢lanmistir. Meme MRG ve histopatolojik
ozelliklerin klinik seyirle olan iligkilerinin ortaya konulmasi, daha etkin tedavilere
olanak saglayabilir. Bu ¢alismamiz ile literatiire katkida bulunmay1 ve yeni ¢alismalara

On ayak olmay1 umut ediyoruz.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Meme Kanseri

2.1.1. Epidemiyoloji

Meme kanseri, kadinlarda en sik goriilen malign timor tipidir. Kadin
hastalarda kansere bagli 6liimlerde de meme kanseri ilk siray1 almaktadir [1]. 2020
yilinda, yeni tani alan meme kanserli hasta sayisinin tiim diinyada tahminen 2.3
milyona ulasti81, bu oranin tiim yeni kanser vakalarinin yaklagik %11,7’sine denk
geldigi ve 684.996 kisinin meme kanserine bagli olarak hayatin1 kaybettigi
bildirilmektedir [4].

Meme kanseri insidansi tiim diinyada artis gostermekle birlikte gelismis
tilkelerde meme kanseri insidansi, gelismekte olan iilkelere gore daha yiiksektir.
Bunun temel sebebi olarak gelismis tlkelerdeki beslenme aliskanliklari, fiziksel
aktivite azlig1 ve psikolojik stres One siiriilmektedir [5]. Mortalite oranlar1 ise ¢cogu
Bati1 iilkesinde erken tant ve modern tedavi yontemleri ile son yillarda disiis

gostermektedir [6, 7].

2.1.2. Risk Faktorleri

Meme kanseri gelisiminde rol oynayan pek c¢ok risk faktorii bulunmaktadir.

2.1.2.1. Cinsiyet
Meme kanseri kadinlarda ¢ok daha sik goriilmektedir. Meme kanserli olgularin

yaklasik %99’u kadin sadece %1°1 erkektir [8].

2.1.2.2. Yas

Yas meme kanseri gelisiminde 6nemli risk faktorlerinden biridir. Meme
kanseri insidansi 50 yas alt1 kadinlarda daha belirgin olmak iizere tiim yas gruplarinda
artis gostermektedir [9]. Premenapozal kadinlarda meme kanseri siklig1 son 30 yilda

yaklagik 2 kat artig gostermistir [10].



2.1.2.3. Sosyoekonomik Faktorler

Meme kanseri insidansi geligsmis Bat1 iilkelerinde gelismekte olan tilkelere gore
daha yiiksektir. Gelismis Bat1 iilkelerinde daha ge¢ yaslarda ilk dogum 6ykiisii, daha
az sayida dogum yapma, hormon replasman tedavisi kullanimi, fiziksel aktivite azlig
ve obezite gibi faktdrlerin insidansin yiikselmesine sebep oldugu belirtilmektedir.
Gelismis tilkelerde, gelismekte olan iilkelere kiyasla insidans daha yiiksek olmasina
ragmen; gelisen tan1 ve tedavi yontemleri ve bunlara ulagimin kolayligr nedeniyle

mortalite oranlar ise daha diistiktiir [11, 12].

2.1.2.4. Hormonal Etkiler

Meme kanseri gelisme riski, Ostrojene maruziyet siiresi uzadikca artis
gostermektedir. Bu nedenle erken menars, ge¢ menopoz, ilk dogum Gykiisiiniin daha
ge¢ yaslarda olmasi, daha az sayida dogum Oykiisii meme kanseri gelisme riskini

arttirmaktadir [11, 14].

Hormonal kontraseptif kullanimiin da meme kanseri gelisme riskini arttirdigi
bildirilmektedir. Bu hormonal kontraseptiflerin diisiik dozlarda kullaniminda bile

riskin anlamli bir sekilde arttigin1 gésteren arastirmalar mevcuttur [15, 16].

2.1.2.5. Genetik Faktorler ve Aile OyKkiisii
Meme kanserlerinin yaklasik %10’unda altta yatan genetik bir faktér mevcuttur
[17]. Meme kanseri gelisiminde rol oynayan ve en iyi bilinen mutasyonlar BRCA-1

ve BRCA-2 mutasyonlaridir [18].

BRCA-1 ve BRCA-2 sirastyla kromozom 17 ve kromozom 13’te lokalize olan
timor siipresor genlerdir. Bu genler kodladiklar1 niikleer proteinlerle genomik
stabiliteyi saglarlar [19]. BRCA-1 ve BRCA-2 genlerindeki mutasyon meme kanserli
olgularin yaklasik %3-5’inde tespit edilmektedir. Bu genlerdeki mutasyonlar meme
kanseri gelisme riskini yaklasik 10 kat artirmaktadir [20]. BRCA-1 mutasyonu Triple
Negatif meme kanseri, BRCA-2 mutasyonu ise 9strojen reseptor pozitif meme kanseri

gelisimi ile iliskilidir [21, 23].

Meme kanseri gelisiminde TP53 ve PTEN tiimor siipresor genlerindeki
mutasyonlarda rol almaktadir. TP53 gen mutasyonunda Li-Fraumeni sendromu, PTEN
gen mutasyonunda ise Cowden sendromu goriilmektedir. Bu sendromlar ¢ok nadir
goriilmekle birlikte Li-Fraumeni sendromunda 70 yasina kadar meme kanseri gelisme

riski %54, Cowden sendromunda ise yasam boyu risk %25-50°dir [24, 25]. ATM,
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BRIP1, CHEK2 ve PALB2 gen mutasyonlarinda ise meme kanseri gelisme riski 2-3
kat artmaktadir [25].

Anne veya kiz kardesinde meme kanseri dykiisii olan kisilerde de bu kanserin

gelisme riski 2-6 kat artmaktadir [1].

2.1.2.6. Nonkanseréz Meme Hastaliklar

Bazi benign meme lezyonlar1 meme kanseri gelisme riskini arttirmaktadir.
Atipik duktal hiperplazi (ADH) ve atipik lobuler hiperplazi (ALH) kanser gelisme
riskini 4-5 kat arttirirken, atipisiz proliferatif lezyonlar (radial skar, fibroadenom) 2 kat
arttirmaktadir. Ayrica bu benign lezyonlar ne kadar erken yasta tespit edildiyse kanser

geligme riskinin de o kadar yiiksek oldugu bildirilmektedir [26].

2.1.2.7. Alkol ve Sigara Kullanimi

Alkol kullaniminin meme kanseri riskini arttirdigz ile ilgili ¢esitli aragtirmalar
mevcuttur. Alkol metabolitleri viicut i¢in kanserojen etki gostermektedir [27]. Giinliik
10 gram saf alkole denk gelecek miktardaki giinliik diizenli tiiketim, meme kanseri

gelisme riskini %9 arttirmaktadir [1].

Sigaranin meme kanseri gelisiminde risk faktorii olup olmadig: tartismali bir
konudur. Adolesan donemde sigara kullaniminin riski arttirdigr belirtilmektedir. Aile

Oykiisii olan kisilerde bu risk daha fazladir [28].

2.1.2.8. Diyet ve Obezite

Beslenme aligskanliklarinin meme kanseri gelisme riskini arttirdigr ile ilgili net
bir konsensiis bulunmamaktadir. Yapay seker, kirmiz1 et, islenmis gidalar, doymus
yaglar ve yapay tatlandiric1 igeren lirlinlerin riski arttirdigi bildirilmektedir [29].
Sebze, meyve, balik, bitkisel yaglar, baklagiller ise meme kanseri gelisme riskini

azaltmaktadir [30].

Obezite meme kanseri gelisimi acisindan onemli bir risk faktoriidiir. Ayrica
obezite, kanser rekiirrens oranlarim1 da arttirmaktadir. Obez hastalarda kanser
tedavisine alinan yanit daha diisiik olmakla birlikte cerrahi komplikasyon gelisme riski

de daha yiiksektir [31].

Obezite kanser gelisme riskini pek ¢ok farkli mekanizma ile arttirir. Yag
dokusu, ¢esitli sitokinler ve endokrin faktdrlerin salgilanmasinda rol alir. Ozellikle

salgilanan proanjiogenik ve promitojenik leptin immiinolojik siirecleri etkiler [32].
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2.1.2.9. iyonizan Radyasyon

Iyonizan radyasyon maruziyeti meme kanseri gelisme riskini arttirmaktadir. Bu
risk erken yaslarda ve pek ¢ok kez radyasyona maruz kalan kisilerde daha yiiksektir
[33]. Henderson ve arkadaslari, Hodgkin lenfoma tedavisi i¢in radyoterapi alan

olgularda bu riskin en yiiksek oldugunu belirtmistir [34].

Iyonizan radyasyon direkt ve indirekt DNA hasarina neden olmakta, reaktif
oksijen ve nitrojen iirlinlerinin {iretimini arttirmaktadir. Ag¢iga c¢ikan bu {riinler
inflamatuar mediatorleri tetiklemekte ve kanser hiicreleri ¢cogalmak ic¢in daha uygun

ortam bulmaktadir [35].

2.1.3. Tarama

Popiilasyon taramalarinin temel amaci, erken donemde hastalifin tespitini
saglamaktir. Bu sayede hastalara erken donemde daha etkili tedaviler uygulanabilir.
Tarama programlar1 noninvaziv olmali, dogru sonuglara ulasabilmeli ve kullanim

kolaylig1 saglamalidir.

Meme kanseri i¢in pek ¢ok farkli tarama programi mevcuttur. ‘Amerikan
Collage of Radiology’ (ACR) ‘nin yaymladigi kilavuzlar {ilkemizde sik

kullanilmaktadir. Bu kilavuz, hastalar diisiik ve yliksek risk grubu olarak ikiye ayirir.

2.1.3.1. Normal Risk Diizeyi

40 yas ve lizeri tiim kadinlara senelik mamografik goriintiileme yapilmalidir.
Mamografi, tarama programlarinda mortalitede azalmaya sebep oldugu gosterilen tek
goriintiileme yontemidir [36]. Mamografi etkinligi yas ile iliskilidir. 50-69 yas
arasinda oldukca efektifken diger yas araliklarinda etkinligi azalir [37].

2.1.3.2. Yiiksek Risk Diizeyi
Yiiksek risk diizeyindeki kadinlarda tarama programi daha erken yaslarda
baslamalidir. ACR ’ye gore 25 yasindan once risk analizi yapilmali ve yasam boyu

meme kanseri gelisme riski %20 ve tizerinde olanlar yiiksek riskli kabul edilmelidir.

Genetik acidan riskli kadinlara ve birinci derece yakinlarina, ayrica yasam
boyu kanser gelistirme riski %20 ve iizerinde olanlara 30 yasindan itibaren yillik

mamografik goriintiileme yapilmalidir.



30 yasindan Once gogiis bolgesine radyoterapi uygulanan kadinlarda, 25
yasindan veya radyoterapi Oykiisiinden 8 yil sonra (hangisi geg ise) yillik mamografik

goriintiileme yapilmalidir.

Genetik ag¢idan riskli kadinlar ve birinci derece yakinlari, gogiis bolgesine 30
yasindan once kiimiilatif olarak 10 Gy ve lizerinde radyasyon alan kadinlar, yasam
boyu riski %20 ve ilizerinde olan kadinlar 25-30 yas arasinda baglayarak yillik MRG

ile taranmalidir.

Meme kanseri 0ykiisii bulunan ve dens meme yapisina sahip veya 50 yasindan
once meme kanseri tanisi konulan kadinlarda tani anindan itibaren mamografiye ek

olarak yillik MRG o6nerilmektedir.

Dens meme yapisina sahip ve ek goriintiileme gereken hastalarda da meme
MRG goriintiilemeye eklenmelidir. ADH, ALH ve lobuler karsinoma in situ(LKIS)
Oykiisii bulunan kadinlarda da mamografiye ek olarak MRG Onerilmektedir [38].

2.1.4. Prognostik ve Prediktif Faktorler

2.1.4.1. Tnm Evrelemesi
Meme kanserinde en 6nemli prognostik belirteg hastaligin evresidir. TNM

siniflamasinda yer alan tiim 6zellikler prognostik 6neme sahiptir [39].

2.1.4.2. Histolojik Ozellikler
Meme kanserinde histolojik alt tip sagkalimi etkilemektedir. Daha az siklikla
goriilen tiibiiler, papiller ve mediiller kanserler daha iyi prognoza sahiptir. Bu timor

tiplerinde uzun donem takipte rekiirrens riski yaklasik %10 bulunmustur [40].

2.1.4.3. Hormonal Reseptorler
Steroid reseptor ekspresyonu (Ostrojen ve progesteron) iyl prognoz
gostergesidir. Bu steroid reseptorleri hedef alan cesitli tedavi alternatifleri mevcuttur

[41].

2.1.4.4. Her2 Reseptor

Human Epidermal Growth Factor-2 (HER2) ekspresyonu kotii prognostik
gostergedir. HER2 reseptor blokaji yapan cesitli ilaglar (trastuzumab, T-DMI,
pertuzumab, lapatinib) gelistirilmis olup bu ilaglarin kullanimiyla prognozda anlaml

lyilesme gozlenmistir [42].



2.1.4.5. Ki-67 Proliferasyonu
Ki-67 proteini niikleer bir proteindir ve hiicre boliinmesi esnasinda GO
(dinlenme) fazi hari¢ tiim evrelerde gorev almaktadir. Ki-67 yiiksek proliferasyon

indeksi, kotli prognoz gostergesi olmakla birlikte bagimsiz prognostik faktordiir [43].

2.1.4.6. Poligenik Prognostik Faktorler
Molekiiler biyoloji ve genetik biliminin gelisimiyle birlikte cogunlukla genleri
temel alan yeni prognostik gostergeler tanimlanmaktadir. Bunlardan en iyi bilinenleri

Oncotype DX ve Mammaprint’tir. Oncotype DX, TNM siniflamasinin 8.versiyonuna

dahil edilmistir [44].
2.1.5. Evreleme

Meme kanseri evrelemesinde ‘American Joint Committee on Cancer’ (AJCC)
8.baskisinda tanimlanan evreleme sistemi siklikla kullanilmaktadir. Bu klasifikasyona
gére primer timdriin boyutu (T), lenf nodu tutulumu(N) ve metastaz (M)
degerlendirilmelidir. Bu evreleme sistemi invaziv karsinomlar ve duktal karsinoma in

situ (DKIS) i¢in tanimlanmustir [45].

Tablo 2.1: AJCC 8.baskiya gore meme kanserinde TNM siniflamasi

Primer tiimor (T)

TX Primer tiimor degerlendirilemedi

TO Primer tiimor izlenmedi

Tis In situ kanser

Tis (DKIS) Duktal karsinoma in situ

Tis (Paget) Paget kanser (memede invaziv veya in situ kanser yok)

T1 <20 mm timor

T1mi <1 mm timor

Tla >1mm, <5 mm timor

T1b >5mm, <10 mm timor

Tlc > 10 mm, <20 mm timor

T2 >20mm, <50 mm tiimor

T3 > 50 mm timor

T4 Gogilis duvari ve cildi invaze eden herhangi bir boyuttaki timor (iilser
veya satellit nodiiller); sadece dermis invazyonu T4 evreyi
karsilamaz




T4a Goglis duvart invazyonu (pektoral kas invazyonu dahil degil)

T4b Inflamatuar kanser kriterlerini karsilamayan iilser, satellit nodiiller,
cilt 6demi

Tdc T4a + T4b

T4d Inflamatur kanser

Klinik olarak lenf nodu degerlendirmesi (cN)

cNX Lenf nodu degerlendirilemedi

cNO Rejyonel lenf nodu metastazi yok

cN1 Ipsilateral seviye 1-2 aksiller lenf nodu metastaz (fikse degil)

cN2 Ipsilateral seviye 1-2 aksiller lenf nodunda fikse metastaz veya
aksiller lenf nodu metastazi olmaksizin ipsilateral internal
mammarian lenf nodu metastazi

cN2a Ipsilateral seviye 1-2 aksiller lenf nodunda fikse metastaz

cN2b Aksiller metastaz olmaksizin ipsilateral internal mammarian lenf
nodu metastazi

cN3 Ipsilateral infraklavikuler (seviye 3) lenf nodu metastazi veya
ipsilateral internal mammarian lenf nodu metastazi ile birlikte aksiller
seviye 1-2 lenf nodu metastazi veya ipsilateral supraklavikuler lenf
nodu metastazi

cN3a Ipsilateral infraklavikiiler lenf nodu metastaz

cN3b Ipsilateral internal mammarian lenf nodu metastaz1 ve ipsilateral
aksiller seviye 1-2 lenf nodu metastazi

cN3c Ipsilateral supraklavikiiler lenf nodu metastaz

Uzak metastaz(M)

MO Klinik veya radyolojik uzak metastaz bulgusu yok

cMO(i+) Klinik veya radyolojik uzak metastaz bulgusu yok ama mikroskobik
veya molekiiler olarak kanda, kemik iliginde tespit edilen tlimor
hiicreleri veya diger non-rejyonel nodal bolgelerde tespit edilen <0.2
mm boyutlu metastaz

cM1 Klinik veya radyolojik olarak tespit edilen uzak metastaz

pM1 Histolojik olarak kanitlanmis uzak metastaz veya >0.2 mm boyutlu

non-rejyonel nodal metastaz

2.1.6. Meme Kanserinde Histopatoloji

2.1.6.1. Grade

Meme kanserinde histopatolojik gradeleme yapilirken tiimoér dokusundaki tiibiil

ve gland formasyonlari, niikleer pleomorfizm ve mitotik indeks degerlendirilir.
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Gradelemede Diinya Saghk Orgiiti (WHO), Bloom—Richardson—Scarff
klasifikasyonunun Elston-Ellis modifikasyonunu 6nermektedir. ilk olarak bu
klasifikasyon nonspesifik tip invaziv kanserler i¢in kullanilmaktayken giiniimiizde
mediiller ve mikroinvaziv kanser haricindeki tiim infiltran kanser tipleri igin

kullanilmaktadir [46, 47].

Tablo 2.2: Bloom—Richardson—Scarff klasifikasyonunun Elston—Ellis modifikasyonu

OZELLIK SKOR
Tiibiil ve gland formasyonu
>T75% 1
%10-75 2
<%10 3
Niikleer pleomorfizm
Kiigiik, diizenli, homojen 1
Orta dereceli genisleme, heterojenite 2
Belirgin pleomorfizm 3
Mitoz (mikroskobik inceleme sonucu 1,2,3 olarak skorlanir) 1-3

Yukaridaki skorlarin toplanmasi sonucunda;

Grade 1 3-5
Grade 2 6-7
Grade 3 8-9

2.1.6.2. Meme Kanserinde Histolojik Siniflama

Yeni tam1 alan meme kanserlerinin %350-%80 kadarin1 invaziv duktal
karsinomlar (IDK) olustururken geri kalanini invaziv lobuler karsinomlar (ILK)
olusturur. IDK‘ler spesifik histopatolojik &zellik bulunup bulunmadigina gore
‘nonspesifik tip (NST)’ ve ‘spesifik tip’ olarak siniflandirilabilir. En sik goriilen
spesifik tip meme kanserleri sunlardir: mediiller karsinoma, metaplastik karsinoma,
apokrin karsinoma, miisinéz karsinoma, kribriform karsinoma, tubuler karsinoma,
noroendokrin karsinoma, klasik lobuler karsinoma, pleomorfik lobuler karsinoma [48,

49].
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Invaziv Duktal Karsinom, Nonspesifik Tip
En sik goriilen invaziv meme karsinomu tipidir. Degisik morfolojik ve klinik

ozelliklere sahip olabilir. Nekroz ve kalsifikasyon izlenebilir [49].

Mediiller Karsinoma

Tiim vakalarin yaklasik %5’ini olusturmaktadir. Aksiller lenf nodu tutulumu
daha az siklikla goriiliir ve daha iyi klinik seyre sahiptir [50]. 30-40 yas kadinlarda
daha siktir ve BRCA-1 mutasyonu ile iliskili olabilmektedir [49].

Metaplastik Karsinoma
Tim vakalarin yaklasik %1’ini olusturur ve genellikle postmenapozal

kadinlarda goriiliir. Zayif diferansiyasyon gosteren agresif tiimorlerdir [51].

Kribriform Karsinoma
Tiim meme kanserlerinin %1-3,5’ni olusturur. {yi prognozludur. Genellikle 50

yas kadinlarda goriiliir [52].

Apokrin Karsinoma
Postmenapozal kadinlarda daha sik goriiliir, yiiksek histolojik grade’e sahiptir
ve kotii prognozludur [53].

Miisinoz Karsinoma
Tiim meme kanserlerinin %2’sini olusturur, 60 yas {istli hastalarda daha siktir

ve iyl prognoz gosterme egilimindedir [54].

Noroendokrin Karsinoma
Tiim meme kanserlerinin %0,5-5’ni olusturmakla birlikte ileri yaslarda
goriilme egilimindedir [49]. Timdr hiicrelerinin >%50’sinde kromogranin A ve

sinaptofizin eksprese eder [55].

Tiibiiler Karsinoma
Tiim meme kanserlerinin %2’sine tekabiil eden iyi diferansiyasyon gdsteren

bir alt tiptir. Genellikle 50-60 yas aras1 kadinlarda goriiliir [50].

Invaziv Lobiiler Karsinoma
Tiim meme kanserlerinin %5-15"ni olusturmakta olup goriilme siklig1 olarak

ikinci siradadur. Ileri yas kadinlarda daha sik gériiliir [50].
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2.1.6.3. Meme Kanserinde Molekiiler Simiflama

Meme kanserinde 4 molekiiler alt tip tanimlanmistir: luminal A, luminal B,
HER2+ ve Triple Negatif. Bu molekiiler alt tipler dstrojen reseptdrii (OR), progesteron
reseptorii (PR), human epidermal growth factor receptor-2 (HER2) ve ki-67

ozelliklerine gore olusturulmustur [56].

Luminal A

Meme kanserlerinin yaklasik %50’sini olusturan ve en sik goriilen molekiiler
alt tiptir [57]. Immiinohistokimyasal olarak ER+ (> %1), yiiksek PR ekspresyonu (>
%20), HER2- (< %10), diisik Ki-67 (< %14) ozelliklerine sahiptir [58]. lyi

prognozludur. Reseptor pozitif oldugundan endokrin tedaviler kullanilir [59].

Luminal B
Meme kanserlerinin yaklasik %20-30’unu olusturur [60]. Kendi icerisinde

HER2- ve HER2+ olarak siniflandirilir.

e Luminal B (HER2-): ER+ (= %]1), PR- veya < %20, HER2- (< %10) ve yiiksek
Ki-67 (= %20)

e Luminal B (HER2+): ER+ (> %1), HER2+ (> %10) ve herhangi bir PR ve Ki-
67 degeri [58].

Invaziv duktal karsinoma nonspesif tiplerin (IDK-NST) ¢ogu bu molekiiler alt

tiple iligkilidir. Luminal B kanserlerin prognozu orta derecelidir [59].

Her2+

Meme kanserlerinin %15-20’sini olusturur [61]. Immiinohistokimyasal olarak
yiiksek HER2 ekspresyonu (> %10), ER negatifligi (< %1) , PR (< %20) ve yiiksek
Ki-67 ekspresyonu (> %?20) gosterir [58]. HER?2 aktivitesini inhibe eden trastuzumab
ve lapatinib tedavide kullanilabilir [62].

Triple Negatif

Tim meme kanserleri igerisinde %10-20 siklikla goriiliir [63].
Immiinohistokimyasal olarak reseptdr negatiftir (ER < %1 ve PR < %20) ve HER2 (<
%10). Yiksek proliferasyona sahiptirler ( Ki-67 > % 30 ) [58]. Bu alt tip daha yiiksek
histolojik grade ile iligkili olup kotii prognozludur [64].
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Tablo 2.3: Meme kanserinde molekiiler alt tipler

Luminal A ER+ (= %]1), yiiksek PR ekspresyonu (> %20), HER2- (<
%10), diisiik Ki-67 (< %14)

Luminal B (HER2-) | ER+ (> %1), PR- veya < %20, HER2- (< %10) ve yiiksek
Ki-67 (= %20)

Luminal B (HER2+) | ER+ (= %1), HER2+ (> %10) ve herhangi bir PR ve Ki-67

degeri

HER2+ Yiiksek HER2 ekspresyonu (> %10), ER negatifligi (<%1),
PR (< 9%20) ve yiiksek Ki-67 ekspresyonu (> %?20)

Triple negatif Reseptor negatif (ER <%]1 ve PR <%20) ve HER2 (< %10),

yiiksek proliferasyona sahip (Ki-67> %30)

2.1.7. 40 Yas Alt1 Kadinlarda Meme Kanseri

Meme kanseri postmenapozal donemde daha sik goriilmektedir. 40 yas alti
vakalar, tim meme kanseri vakalarinin yaklasik %2-7’sini olusturur [2]. Meme
kanserinin goriilme siklig1 hem gen¢ yas hem de postmenapozol hasta grubunda artis

gostermektedir [65].

40 yas alti meme kanserinde tanida iic asamadan bahsedilebilir: fizik muayene,
radyolojik goriintiileme ve histopatolojik inceleme. Bu yas grubu tarama
programlarina dahil edilmediginden fizik muayene 6nem kazanmaktadir. Radyolojik
goriintiilemede USG ilk basamak olmakla birlikte siiphe halinde MG ve MRG
kullanilabilir. USG inceleme menstriiel siklusun herhangi bir fazinda yapilabilirken,
mamografi i¢in siklusun ilk 2 haftasi, MRG ig¢in ise siklusun 2.haftas1 en ideal zaman
olarak belirtilmektedir. Malignite siiphesi mevcut ise, tanida gecikmeye sebebiyet
vermeden miimkiin olan en kisa siirede goriintiileme yapilmalidir. Oral kontraseptif
kullanimi ise goriintiileme bulgularinda anlamli bir degisiklige sebep olmamaktadir

[66, 67].

40 yas alt1 hastalarda goriilen meme kanserinde, ileri yas hasta grubuna gore
kotli prognostik bulgular daha sik goriilmektedir. Tan1 aninda timdér daha biiyiik
boyutlu olma egilimi gosterir. Ostrojen ve progesteron reseptdr pozitifligi daha

nadirken, HER2 pozitifligi ve vaskiiler invazyon daha siktir [3].
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Copson ve arkadagslarinin yaptig1 calismaya gore, 40 yas alt1 hastalarda goriilen
meme kanserlerinde %86,5 ile en sik invaziv duktal karsinomlar goriilmektedir. Yine
ayni caligmaya gore tlimorlerin %58,9’unda Grade 3 tiimér mevcuttu. Hastalarin
%50’s1 aksiller lenf nodu metastazi ile tani aldi. Hastalarin %27’sinde ise multifokal
timor izlenmekteydi. HER2 asir1 ekspresyonu hasta grubunun %24’iinde, Ostrojen
reseptor pozitifligi %66’sinda ve Triple Negatif tiimorler ise hasta grubunun

%19,9’unda izlenmekteydi [68].

Hasta yagindan bagimsiz erken evre meme kanserlerinde kabul goren temel
tedavi yaklasimi radikal mastektomi veya meme koruyucu cerrahi ve sonrasinda
radyoterapidir [69]. Adjuvan radyoterapi, meme koruyucu cerrahi yapilan hastalarda
her zaman Onerilmektedir. Ayrica radikal mastektomi yapilan ama tiimér boyutu > 5
cm olan veya > 4 lenf nodunda metastaz tespit edilen olgularda da tedaviye adjuvan
radyoterapi eklenmelidir. Ko6tli prognoz beklenen meme kanseri alt tiplerinde 1-3 lenf
nodunda metastaz tespit edildiginde de adjuvan radyoterapi onerilmektedir. 40 yas alt1
hastalarda, ileri yas hasta grubuna gére hem meme koruyucu hem de radikal
mastektomi sonrasinda lokal rekiirrens oranlari daha siktir. Bu nedenle 40 yas alti

hastalarin radyoterapiden fayda gorebilecegi akilda bulundurulmalidir [70].

Daha onceleri geng yas, meme kanseri i¢in bagimsiz kotli prognostik faktor
olarak kabul edilmekte ve <35 yas meme kanserli tiim hastalara adjuvan kemoterapi
uygulanmaktaydi. Giliniimiizde ise yas, adjuvan kemoterapi karar1 vermede kriter
olarak kullanilmamakta ve yastan bagimsiz olarak tiimdriin 6zellikleri baz alinarak

adjuvan kemoterapi karar1 verilmektedir [70].

2.1.8. Meme Kanserinde Goruntiileme

2.1.8.1. Mamografi

Meme kanserinde tan1 ve taramada en sik kullanilan goriintiilleme yontemi MG
“dir. MG, X 1sinlarinin kullanildigr iki boyutlu bir goriintiileme yontemidir ve meme
dokusunda meydana gelebilecek Kkitle, kalsifikasyon, asimetri ve yapisal
distorsiyonlar1 ortaya ¢ikarir. Standart bir mamografik goriintiilemede, mediolateral

oblik (MLO) ve kraniokaudal (CC) goriintiiler her iki meme i¢inde elde olunur [71].

Mamografik tarama, meme kanseri mortalitesinde %30 oraninda azalmaya

sebep olmustur [71]. MG sensitivitesi %70’lerde olmakla birlikte cesitli
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limitasyonlarda mevcuttur. Ozellikle dens meme yapisina sahip hastalarda yanls

sonuglar elde edilebilmekte ve malign lezyonlar atlanabilmektedir [72].

2.1.8.2. Dijital Tomosentez

MG ’de tek doz X 1511 ile goriintii elde edilirken, dijital tomosentezde daha
diisiik enerjili ¢ok sayida X 111 kullanilir ve bu X 1ginlar1 farkli agilardan memeye
uygulanarak tipik olarak 0.5 mm kalinlikta gériintiiler elde olunur. Dijital tomosentez
goriintiilemede, radyasyon dozunun ortalama %20, kanser tespit oraninin ise %15-30

artig gosterdigini belirten ¢aligsmalar mevcuttur [73].

2.1.8.3. Kontrasth Mamografi

Kontrastli mamografide, intravendz iyotlu kontrast madde kullanilir. Diistik ve
yiikksek kV degerlerinde goriintiiler elde olunur. Kontrast madde kullanildigindan
otiirti, tiimoral lezyonun vaskiileritesi de degerlendirilebilir. Kontrastli mamografi
teknigiyle meme kanserlerinin tespit oranlar1 artmaktadir. Mamografide duyarlilik
%71,5-%93 iken kontrastli mamografide %93-100°diir. Yine mamografide 6zgiilliik
%42 iken kontrastli mamografide %87,7 dir [74].

2.1.8.4. Ultrasonografi

USG, MG ve MRG ile birlikte kistik-solid meme lezyonlariin tespitinde
siklikla kullanilmaktadir. Ayrica doppler USG tiimor kan akimi ve vaskiilarizasyonu
gostermekte faydalidir. USG, gergek zamanli goriintilleme imkani sagladigindan
girisimsel islemlerde de siklikla tercih edilir. USG ile meme lezyonlarinin i¢ yapisi,
morfolojisi, oryantasyonu ve marjini degerlendirilebilir, aksiller lenf nodlar tespit
edilebilir. USG dens memede lezyon tespitinde de nemli rol oynar. Meme kanserinde
konvansiyonel tarama yontemlerine (fizik muayene ve MGQG), USG eklenmesi ile
duyarlilik %97,3’e 6zgiilliik ise %76,1’e ylikselmektedir [75]. Son yillarda otomatize
USG cihazlar1 da gelistirilmistir.

2.1.8.5. Manyetik Rezonans Goriintiileme

Son yillarda gelisen goriintiileme teknolojileri ile MRG, meme goriintiilemede
siklikla kullanilmaya baglanmistir. Tiim bu gelismelere ragmen MRG, rutin
gorintiillemede kullanilmamakta yiiksek riskli hasta grubuna Onerilmektedir.
Amerikan Kanser Toplulugu yiiksek risk grubundaki hastalara yilik MRG

onermektedir [76].
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Meme goriintiilemede MRG, MG ve USG ile kiyaslandiginda duyarliligi daha
yiiksek bir goriintiilleme teknigidir. MRG, MG ve USG ’ye ek olarak kullanildiginda
her 1000 kiside 14.7 yeni meme kanseri vakasinin tespitine olanak saglamaktadir [76].
2017 yilinda gegmis yillarda yapilan 11 ¢alismanin meta-analizi yapilmis ve meme
goriintiilemede duyarlilik ve 6zgiilliik sirasiyla MG ‘de %75-%70, MRG ’de ise %92-
%71 olarak bulunmustur [77].

2.1.8.6. Meme Manyetik Rezonans Goriintiilleme Endikasyonlari

Hastalhik yayginhginin belirlenmesi

Meme goriintiilemede MRG, MG ve USG ile kiyaslandiginda hastalik
yayginligiin degerlendirilmesinde daha tistiindiir. DKIS tanis1 almis hastalarda MRG,
MG ve USG ile kiyaslandiginda daha dogru sonuglar vermekte ve bu sayede dogru
evreleme yapilabilmesinde énemli rol oynamaktadir. ILK ‘li vakalarda preoperatif
meme MRG goriintiileme yapilmasi re-eksizyon oranlarint %27’den  %9’a

diistirmektedir [78].

Tedavi yanitinin degerlendirilmesi

Meme kanserinde tedavi yanitinin degerlendirilmesinde MRG, MG ve USG
’ye gore daha iistiin bir goriintiileme yontemidir. Adjuvan kemoterapi veya cerrahi
sonrasi takip siirecinde, rekiirrens gelismisse saptamada ve tedavi sonrasi gelisen

fibrozis ile rekiirrens ayriminda MRG tercih edilmelidir [79].

Tarama

Amerikan Kanser Toplulugu, yasam boyu meme kanseri gelistirme riski >%?20
olan kisileri ytiksek risk grubu, %15-20 olan kisileri ise orta risk grubu olarak kabul
etmekte ve MG ve MRG ile yillik tarama 6nermektedir. Ayrica meme kanseri oykiisii
bulunan veya dens meme yapisina sahip veya biyopsi sonucunda yiiksek riskli lezyon
(ADH, ALH, LKIS) saptanan kisilerde de taramada MRG kullanim1 6nerilmektedir
[80].

Net karar verilemeyen vakalarda sorun ¢é6zmek amaciyla

MG ve USG incelemede net karar verilemeyen lezyonlarin
karakterizasyonunda meme MRG 6nemli rol oynamaktadir. Meme MRG ’de elde
olunan dinamik kontrastlanma paternleri problem ¢ozmede olduk¢a fayda

saglamaktadir. Uzak metastaz veya aksiller lenf nodu ile prezante olan ve MG ile USG
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’de tespit edilemeyen okiilt meme kanserlerinin tespitinde de meme MRG olduk¢a

onemlidir [81].

2.1.8.7. Meme Manyetik Rezonans Goriintiillemede Cekim Protokolii

Meme goriintiilemede en az 1.5 T alan giicii olan MRG cihazi kullanilmalidir.
Gorilintilemede meme koilleri kullanilmali ve goriintiiler pron pozisyonda elde
edilmelidir. Meme koillerinin en az 4 kanalli olmas1 gerekmekle birlikte gliniimiizde

16 kanal ve {izerinde kanala sahip koiller mevcuttur [82].

Giliniimiizde meme goriintiilemede multiparametrik MRG tercih edilmektedir.
Multiparametrik MRG’de T2 ve difiizyon agirlikli goriintiileme (DWI) sekansi rutin
olarak alinmaktadir. Multiparametrik MRG’de ayrica T1 agirlikli sekanslarda elde
edilen dinamik kontrastli goriintiiler de elde olunur ve goriintiilemenin temel dayanak

noktasi bu dinamik kontrastli goriintiilerdir.

T1 agirhkh goriintilleme ve dinamik inceleme

Meme MRG’de T1 agirlikli goriintiiler yag baskisiz veya yag baskili elde
edilebilir. Goriintiileme genellikle aksiyel planda yapilir. Aksiyel planda goriintiileme
sagittal plana gore daha hizli yapilabilir ve her iki meme daha iyi goriintiilenebilir.
Kontrast madde oncesinde ve sonrasinda goriintiiler alinmalidir. Kontrast madde
kilogram basina maksimum 0,1 mmol ve 2ml/sn hizda verilmelidir. Daha yiiksek
dozda kontrast madde kullaniminin gériintiileme performansini arttirdigi ile ilgili kanit

bulunmamaktadir [83].

Meme MRG’de kontrast madde verildikten sonra 60-90.saniyede goriintiiler
alinmalidir. Meme kanserlerinin ¢ogu bu evrede maksimum kontrastlanmay1
gostermekte ve bu sayede lezyon tespit orani artmaktadir. Lezyon tespitinde, kontrast
sonrast elde olunan goriintiiler en 6nemli rolii oynamaktadir. Yine kontrast oncesi ve
sonras1 goriintiiler arasinda c¢ikarma yapilmasi da kontrast oncesi T1 agirlikh
goriintiilemede hiperintens olan lezyonlarin  kontrast sonrast T1 agirlikli
goriintiilemede kontrastlanma gosterip gostermedigini ortaya koyacak ve lezyonlarin

daha dogru tespitine olanak saglayacaktir [84].

Dinamik kontrastli MRG ile >5 mm boyutunda, kontrastlanan meme kanserleri
tespit edilebilmektedir. Bu nedenle T1 agirlikli goriintilemede kesit kalinlig

maksimum 2,5 mm olmalidir. Morfolojik degerlendirmenin daha iyi yapilabilmesi i¢in
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daha iyi ve daha net detaylarin goriilebilmesi gerekmekte olup bundan 6tiirii piksel

boyutu 1x1 mm veya altinda olmalidir [67].

Dinamik kontrastli goriintiiler referans alinarak zaman-sinyal intensite egrileri
olusturulmaktadir. Zaman-sinyal intensite egrileri araciligiyla lezyonun kontrastlanma
ozellikleri ve bu sayede vaskiilarizasyonu degerlendirilebilmektedir. 3 temel zaman-
sinyal intensite egrisi mevcuttur. Persistan sinyal intensite egrisi benign lezyonlarda
daha sik goriilmektedir. Malign lezyonlarin biiyiik cogunlugu washout yapmaktadir.
Bazi malign lezyonlarda zaman-sinyal intensite egrisi plato ¢izebilmektedir. Malignite
acisindan zaman-sinyal intensite egrileri en slipheli olandan en az siipheli olana dogru

su sekilde siiflandirilabilir: washout, plato, persistan [85].

T2 agirhikh inceleme

T2 agirlikli goriintiileme, standart meme MRG protokollerinde yer almaktadir.
Yag baskili T2 agirlikli goriintiileme kistlerin daha iyi goriintiilenmesine olanak
saglarken, yag baskisiz T2 agirlikli goriintiileme ise lezyon morfolojisinin daha iyi
degerlendirilmesine olanak saglamaktadir. Apokrin metaplazi, kist, miksoid
fibroadenoma, yag nekrozu gibi ¢ogu benign lezyon T2 agirlikli goriintiilemede
yiiksek sinyal 6zelligindedir [86]. Meme kanserlerinin ¢ogunda ise yiiksek seliilerite
ve diistik s1v1 i¢erigi nedeniyle T2 agirlikli goriintiilemede diisiik sinyal izlenmektedir.
Yine de miisindz karsinom, metaplastik karsinom ve nekrotik kanserlerde T2 agirlikli
goriintiilemede yiiksek sinyal izlenebilmektedir [67]. Ayrica peritiimoral 6dem malign

tiimorlerde daha sik goriiliir ve kotii prognoza isaret eder [87].

Difiizyon agirhkh goriintiilleme

Diflizyon agirlikli gériintiileme (DAG), dokuda su molekiillerinin hareketlerini
temel almaktadir. Su molekiillerinin bu hareketi dokunun yapisal 6zelliklerinden ve
hiicre dansitesinden etkilenmektedir. Malign tiimorlerde, yiiksek hiicre dansitesi
nedeniyle su molekiillerinin difiizyonu azalmakta ve DAG sinyali artmaktadir.
DAG’de kontrast madde gerekmez ve ¢ekim kisa siirede tamamlanmaktadir [88].
Gortintir diflizyon katsayis1 (Apparent diffusion coefficient, ADC), DAG’den tiiretilen

kantitatif bir 6l¢limdiir ve malign tiimorlerde daha diistiktiir [89].

2.1.8.8. Meme Manyetik Rezonans Goriintiillemede Bi-Rads
American College of Radiology (ACR), radyologlar arasinda ortak terminoloji

olusturmak ve standart bir rapor formati meydana getirebilmek amaciyla BI-RADS
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(Breast Imaging Reporting and Data System, Meme Goriintiileme Raporlama ve Veri
Sistemi) atlasin1 yaymlamistir. Bu atlasta MG, USG ve MRG igin lezyonun ¢esitli
ozellikleri degerlendirilmektedir. Bu ozellikler degerlendirildikten sonra inceleme

sonuclandirilirken BI-RADS kategorisi belirtilmelidir [90].

Tablo 2.4: ACR BI-RADS atlas1 5.versiyona gore MRG raporlama

Fibroglandular  a. Neredeyse tamamen yagli

doku b. Daginik fibroglandiiler doku
c. Heterojen fibroglandiiler doku
d. Belirgin fibroglandiiler doku

Duzey Minimal
Arka plan Hafif
kontrastlanmasi Orta

Belirgin

Simetrik veya asimetrik Simetrik

Asimetrik

Fokiis
Kitle Sekil Oval
Yuvarlak

Irregiiler

Marjin Sinirlar1 diizgiin

Sinirlar1 diizensiz

[rregiiler

Spiikiile

Internal kontrastlanma Homojen

Heterojen

Rim kontrastlanma

Internal septal kontrastlanma
Kitlesel Dagilim Fokal

olmayan Lineer
kontrastlanma

Segmental

Rejyonel

Multiple bolge
Diffiiz
Internal kontrastlanma 6zelligi Homojen

Heterojen

Kiimelenmis

Halkasal kiimelenmis

Intramammarian lenf nodu

Cilt lezyonu

Duktuslarda prekontrast T1AG’de yiiksek sinyal
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Kontrastlanma
dis1 bulgular

Kist

Postoperatif koleksiyon(hematoma/seroma)

Tedavi sonrasi cilt veya trabekiiler kalinlasma

Kontrastlanmayan kitle

Yapisal distorsiyon

Yabanci cisim kaynakli sinyal void

Mliskili bulgular

Meme basinda retraksiyon

Meme basinda invazyon

Ciltte retraksiyon

Ciltte kalinlasma

Ciltte invazyon

Direkt invazyon

inflamatuar kanser

Pektoral kas invazyonu

Gogiis duvari invazyonu

Yapisal distorsiyon

Yag
lezyonlar

iceren

Lenf nodlan

normal

anormal

Yag nekrozu

Hamartoma

Yag iceren postoperatif seroma/hematoma

Lezyon
lokalizasyonu

Lokalizasyon

Derinlik

Sinyal-zaman
kinetik egrisi

Baslangi¢ fazi Yavas

Orta

Hizlh

Geg faz Persistan

Plato

Washout

Implantlar

Implant materyali ve liimpen tipi Salin

Silikon (intakt, riiptiire)

Diger implant materyalleri

Liimen tipi (tek, ¢ift, diger)

Implant lokasyonu Retroglandiiler

Retropektoral

Anormal implant konturu Fokal tagma

Intrakapsiiler silikon bulgulart Radyal katlantilar

Subkapsiiler ¢izgi

Anahtar deligi bulgusu

Linguine bulgusu

Ekstrakapsiiler silikon Meme

Lenf nodlar

S1v1 damlacigi

Peri-implant s1v1
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Tablo 2.5: BI-RADS Kategorileri

KATEGORI ONERILEN KANSER RISKI

Kategori 0: | Ek goriintiileme -

Tamamlanmamis

Kategori 1: Negatif Rutin taramalara devam | 0

Kategori 2: Benign Rutin taramalara devam | 0

Kategori 3: Muhtemelen | Kisa araliklarla (6 ay) | <%2

benign takip

Kategori 4: Malignite | Biyopsi 4A: Malignite agisindan

acisindan siipheli diisiik siiphe (%2-9)
4B: Malignite agisindan
orta derece siiphe(%]10-
49)
4C: Malignite acisindan
yiiksek siiphe(%50-94)

Kategori 5: Malignite | Biyopsi >%95

acisindan yliksek siiphe

Kategori 6: Biyopsi ile | Tedavi planlamasi Kanitlanmig malignite

dogrulanmis malignite

2.1.8.9. Meme Kanseri Tanisinda Goriintiileme Esliginde Biyopsi

Meme biyopsisi, BI-RADS kategeori 4 (siipheli) ve kategori 5 (yliksek stipheli)
hastalara uygulanmaktadir. Timoriin lokalizasyonuna ve hangi goriintiileme
tekniginde daha iyi vizualize edilebildigine gore uygulanacak biyopsi teknigi

belirlenmelidir. USG, MG ve MRG esliginde biyopsi yapilabilmektedir.

Meme biyopsisinde en ¢ok tercih edilen yontem USG esliginde biyopsidir.
Stipheli bir lezyon USG ile vizualize edilebiliyorsa, USG esliginde biyopsi tercih
edilmelidir. USG gercek zamanli goriintiilemeye olanak saglar, daha kolay ulasilabilir

ve daha ucuzdur. USG esliginde meme biyopsisinde kalin igne tercih edilir (12-16
gauge).

Mikrokalsifikasyon, yapisal distorsiyon veya asimetri ile MG ‘de prezante olan

ama USG ’de vizualize edilemeyen lezyonlarin tanisinda MG ile biyopsi tercih
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edilebilmektedir. Ozellikle siipheli mikrokalsifikasyonlar1 gériintiilemede USG
yetersiz kalmakta ve MG esliginde biyopsi gerekebilmektedir.

MRG esliginde meme biyopsisi ise diger tekniklere gére daha maliyetlidir, her
merkezde mevcut degildir ve uzmanlik gerektirir. Stipheli bir meme lezyonu diger
goriintiileme tekniklerinde tespit edilemiyorsa, MRG esliginde vakum biyopsi
uygulanabilmektedir.7-12 gauge ignelerle MRG esliginde daha genis bir alan

orneklenir. Bu nedenle yalanci negatiflik oranlar diisiiktiir [91].

Ozetle; goriintiileme teknikleri ile net olarak benign tanis1 konulamayan,
malignite agisindan silipheli lezyonlara USG, MG veya MRG esliginde biyopsi
yapilmasi gerekmektedir. Hasta ve lezyona en uygun, uygulanabilirligi en kolay ve en

ucuz teknik secilmelidir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Orneklem

Mevcut arastirma icin Bezmidlem Vakif Universitesi Hastanesi’nden
22.11.2023 Tarih ve 2023/50 sayili etik kurul onay1 alindi. Hastanemizin dijital arsiv
sisteminde (Nucleus), 2012-2023 tarihleri arasindaki patoloji raporlar tarandi ve 40
yas alt1 invaziv meme karsinomu, invaziv lobuler karsinom, duktal karsinoma in situ,
miisindz karsinom, metaplastik karsinom ve invaziv papiller karsinom tanis1 almis
olgular ¢alismaya dahil edildi. Goriintii Saklama ve Iletisim Sistemi’nde (PACS),
MRG gorintiileri olmayan hastalar ¢alismadan dislandi. Patolojik olarak yukaridaki
tanilar1 almis ve sistemimizde MRG ’si bulunan 185 hasta ilk agsamada ¢alismaya dahil
edildi. Bu 185 hastanin 11’inde tan1 aninda uzak metastaz mevcuttu. Tan1 aninda uzak
metastazi bulunan olgular ¢alismadan diglandi. Geriye kalan 174 hastanin takip
bilgileri sistemimizden taranarak degerlendirildi. Takipleri hastanemizin sisteminde
bulunmayan hastalara telefon yoluyla ulasildi. 25 hastanin takip bilgilerine
sistemimizden veya telefon yoluyla ulasilamadi ve bu hastalar da ¢calismadan dislandi.

Calisma geriye kalan 149 hasta ile gerceklestirildi.

Patoloji raporlar1 USG esliginde kor biyopsi, mamografi veya MRG esliginde

vakum biyopsi ve operasyon sonucundan elde olunmustur.

3.2. Veri Toplama Ve Toplanan Verilerin Degerlendirilmesi

Calismaya dahil edilen 149 hastanin MRG goriintiileri >10 y1l tecriibeye sahip
S.Y. ve tecriibesi bulunmayan 5. yil radyoloji asistant M.T. tarafindan patoloji
sonuclar1 bilinmeden degerlendirildi. MRG goriintiileri degerlendirilirken American
College of Radiology (ACR) tarafindan hazirlanan BI-RADS atlasinin 5. versiyonu
referans alindi. Meme MRG’de kitlesel lezyonlarin boyutu, konturu, sekli, kontrast
tutulum paterni, erken ve ge¢ faz kontrastlanma 6zellikleri degerlendirildi. Kitlesel

olmayan kontrast tutulumu mevcut olan hastalarda ise kitlesel olmayan kontrast
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tutulumunun boyutu, kontrastlanma paterni ve dagilimi ile erken ve ge¢ faz
kontrastlanma 6zellikleri degerlendirildi. Ayrica 6dem olup olmadigr yag baskili T2
gorintiiler referans alinarak degerlendirildi. Peritiimoral 6dem saptanan olgular 6dem
pozitif kabul edildi. Postkontrast MRG goriintiilerden elde olunan en uzun lezyon ¢api

boyut olarak kabul edildi.

Hastanin, neoadjuvan tedavi Oykiisii mevcut ise tru-cut biyopsi sonucu,
neoadjuvan tedavi Oykiisi mevcut degil ise postoperatif patoloji raporu
degerlendirildi. Immiinohistokimyasal veriler kullanilarak olgular 4 ayr1 molekiiler alt
tipe ayrildi: luminal A (Ostrojen ve progesteron reseptor ekspresyonu meveut ve diisiik
proliferasyon indeksi), luminal B (6strojen ve/veya progesteron reseptor pozitifligi ile
HER?2 ekspresyonu veya yiiksek proliferasyon indeksi), HER2+ (HER2 ekspresyonu
ile negatif hormon reseptoriil) ve Triple Negatif (horman reseptér ve HER2 negatifligi).
Ki-67 ekspresyonu i¢in %14 degeri referans kabul edildi. HER2 degerlendirilirken
skor O ve skor 1 negatif, skor 3 pozitif kabul edildi. HER2 sonucu skor 2 olan
hastalarda ise in situ hibridizasyon sonucu baz alinarak degerlendirme yapildi. 7
hastada in situ hibridizasyon sonuglar1 elde olunamadi ve bu nedenle HER2 sonucu
degerlendirilemedi. Patoloji raporlar1 ayrica aksiller lenf nodu tutulumu agisindan

incelendi.

Genel ve hastaliksiz sagkalim siiresi degerlendirilirken hastanin patolojik
olarak malign tam aldig1 tarih, baslangic tarihi olarak kabul edildi. Olguda exitus
gelistiyse exitus tarihi, exitus gelismediyse son takip tarihi kullanilarak genel sagkalim
stiresi hesaplandi1. Hastaliks1z sagkalim siiresi hesaplanirken, lokorejyonel niiks veya
metastaz mevcut hastalarda niiks veya metastazin gerceklestigi tarih, lokorejyonel
niiks veya metastaz mevcut olmayan hastalarda ise son takip tarihi kullanildi.
Kendisinde veya ailesinde meme kanseri gelisimi acisindan risk faktorii bulunan

olgular risk ac¢isindan pozitif, risk faktorii bulunmayan olgular ise negatif kabul edildi.

3.3. MRG Goriintiileme

MRG goriintiilemede, 1.5 Tesla MRG cihaz1 (Siemens, Avanto, Erlangen,
Germany) kullanilmistir. Cekimler bilateral 4 kanalli meme koili ile pron pozisyonda
elde olunmustur. Tiim hastalarda rutin konvansiyonel MRG goriintiileme yapilmaistir.
Aksiyel T1A (TR/TE =571/11 ms; kesit kalinlig1 4 mm, matrix 340x512), aksiyel T2A
FS (TR/TE =4560/59 ms; kesit kalinlig1 4 mm, matrix 340x512), 1 kontrast dncesi, 5
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kontrast sonrast 3D T1 TSE (TR/TE =5.16.2.38 ms; flip angle 10°; kesit kalinlig1 1,1
mm; matrix 320x512) ile birlikte DAG (b degerleri; 0-800 s/mm2), ADC haritalar1 ve

MIP, substraksiyon goriintiiler alinmastir.

3.4. istatistiksel Analiz

Calismada tanimlayici veriler say1 ve ylizde ile dlglimsel veriler ise ortalama
(%95 giiven aralig1) ve ortanca (minimum-maksimum) degerlerinden uygun olani ile
gosterilmistir. Kategorik verilerin karsilastirilmasinda Ki-kare ve Fisher testleri
kullanim alanina uygun yerlerde kullanilmistir. Olgiimlerin normal dagilim
varsayiminin incelenmesinde Kolmogrov Smirnow testi ve histogram grafikleri
kullanilmistir.  Normal dagilim gostermeyen Olclimlerin  gruplar arasinda
karsilastirilmasinda Mann Whitney U testi ve Kruskal Wallis testi kullanim alanina
uygun yerlerde kullamilmustir. Olgiimlerin  birbiri ile olan korelasyonunun
incelenmesinde Spearman korelasyon analizi kullanilmigtir. Sagkalim analizleri
Kaplan Meier sagkalim analizleri ile gerceklestirilmis, gruplar arasi kiyaslamalar Log
Rank testi ile yapilmistir. Genel ve hastaliksiz sagkalimin bagimsiz belirleyicilerinin
tespiti icin Cox Regresyon Analizi kullanilmigtir. Patolojik verilerin radyolojik veriler
ile ongoriilebilmesi ve bagimsiz belirleyicilerinin tespiti i¢in Lojistik Regresyon
Analizi kullanilmustir. Istatistiksel anlamlilik icin p<0.05 kabul edilmistir. Post hoc
analizler i¢in p degerinde bonferonni diizeltmesi yapilmistir. Analizler IBM SPSS 20

istatistik programi ile gergeklestirilmistir.
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4. BULGULAR

Calisma grubunun ortanca yast 35,0 bulunmustur (Min-Max:23,0-40,0).
Hastalarin %23,5 'i bir veya daha fazla risk faktoriine sahiptir. Hastalarin %24,8 'inde

niiks gelismis, %6,7 'si ex olmustur.

Sagkalim siiresi i¢in median (orta deger) 63,0 ay olarak belirlenmistir ve
minimum deger 10,0 ay, maksimum deger ise 142,0 aydir. Hastaliks1z sagkalim siiresi
icin median deger 55,0 aydir. En diisiik deger 5,0 ay iken en yiiksek deger 139,0 aydir.
Kitlenin boyutu i¢in median deger 29,0 mm'dir (Sekil 4.1). Kitlenin boyutunun en

kiigiik degeri 6,0 mm iken en biiyiik degeri 110,0 mm'dir (Tablo 4.1).

Sekil 4.1: 31 yasinda kadin hasta; (a) T1 agirliklikli goriintiilemede sag meme alt-orta
kesimde yerlesimli, 24*22 mm boyutlu hipointens lezyon, (b) ayni lezyonun TIRM
goriintiisii, (¢) ve (d) erken ve geg faza ait postkontrast T1 ¢ikarma goriintiileri. Lezyon
heterojen kontrast tutulumu gostermekte ve kontrastlanma kinetik egrisinde plato
cizmekteydi.
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Tablo 4.1: Hastalarin tanimlayici bilgilerinin incelenmesi

N (%)

Yok 114 (76,5)
Bilinen risk

Var 35 (23.,5)

Sag 139 (93,3)
Sagkalim durumu

Ex 10 (6,7)

Yok 112 (75,2)
Niiks varligi

Var 37 (24,8)

Sagkalim siiresi**

63,0 (10,0-142,0)

Hastaliks1z sagkalim siiresi**

55,0 (5,0-139,0)

Kitlenin boyutu**

29,0 (6,0-110,0)

* Stitun yiizdesi kullanilmigtir, ** Median (Min-Max) degerler sunulmustur.

Hastalarin kiimiilatif sagkalim oranlar1 incelendiginde 1 yillik sagkalim orani
%100,0, 2 yillik sagkalim orani %97,0, 3 yillik sagkalim oran1 %96,2, 5 yillik sagkalim
orani %92,4 ve 10 yillik sagkalim oran1 %91,1 bulunmustur (Tablo 4.2).

Tablo 4.2: Hastalarin genel sagkalim oranlar

} Kiimiilatif sagkalim ytizdesi KSY i¢in
Sire (KSY) Standart Hata
1 yil %100,0 %0,1
2yl %97,0 %1,5
3yl %96,2 %1,7
Svyil %924 %2.,5
10 y1l %91,1 %?2,8

Hastalarin hastaliksiz sagkalim oranlari incelendiginde 1 yillik sagkalim oram

%97,3, 2 yillik sagkalim oran1 %90,8, 3 yillik sagkalim oran1 %82,6, 5 yillik sagkalim
orant %76,2 ve 10 yillik sagkalim oran1 %64,9 bulunmustur (Tablo 4.3).
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Tablo 4.3: Hastalarin hastaliksiz sagkalim oranlari

Siire Hastaliksiz sagkalim HSY i¢in
yiizdesi (HSY) Standart Hata

1 yil %97,3 %0,1

2yl %90,8 %0,2

3yl %382,6 %0,3

5yl %76,2 %0,4

10 yil %64.,9 %0,7

Hastalarin meme MRG degerlendirmesinde; meme arka planinin
kontrastlanma diizeyi incelendiginde %30,2 'si minimal, %36,2 'si orta ve %33,6 's1
belirgin olarak smiflandirilmistir. Hastalarin %5,9 'u diizgiin, %63,0 'u diizensiz-
belirsiz ve %31,1 'i spikiile kitlenin konturuna sahiptir (Sekil 4.2). Kitlenin sekli
incelendiginde ise %5,0 1 oval, %8,4 'ii yuvarlak ve %286,6 's1 irregiiler olarak
simiflandirilmigtir. Hastalarin %5,0 '1 homojen, %77,3 i heterojen, %14,3 'ii ¢evresel
ve %3,4 'l kontrast tutan septa kontrastlanma paterni gostermistir. Erken ve ge¢ faz
kontrastlanma 6zellikleri incelendiginde %2,7 'si yavas, %14,1 'i orta ve %83,2 'si hizli
erken faz kontrastlanmasi, %6,0 "1 persistan, %47,7 'si plato ciziyor ve %46,3 'i
washout gec¢ faz kontrastlanmasi gostermistir. Hastalarin %30,2 'sinde 6dem tespit
edilmistir. Olgularin %79,9 'u kitle, %20,1 'i Kitlesel olmayan kontrast tutulumu
(KOKT) olan lezyona sahiptir. KOKT 'un kontrastlanma paterni incelendiginde %6,7
'sinde homojen, %73,3 'linde heterojen, %10,0 'inda kiime, %10,0 ''nda clustured ring
patern gozlenmistir (Sekil 4.3). KOKT 'ta kontrastlanma dagilimi incelendiginde ise
%10,0 ''nda fokal, %3,3 'linde lineer, %76,7 'sinde segmental, %3,3 'linde bolgesel,
%3,3 'tinde multiple bolgede, %3,3 'linde diffiiz. kontrastlanma dagilimi1 gézlenmistir

(Tablo 4.4).
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Sekil 4.2: 37 yasinda kadin hasta; (a) postkontrast T1 agirlikli goriintiilemede belirgin
meme arka plan kontrastlanmasi izlenmekte, (b) ayni hastaya ait postkontrast T1
¢ikarma goriintiistinde sol meme alt-dis kadranda yerlesim gosteren spikiile konturlu
kitle formasyonu izlenmektedir.

Sekil 4.3: KOKT izlenen hastalar, (a) 38 yasinda kadin hastada sa§ meme {ist dis
kadranda, (b) 34 yasinda kadin hastada sol meme iist dis kadranda segmental dagilim
gosteren heterojen tipte KOKT izlenmektedir.
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Tablo 4.4: Hastalara ait radyolojik 6zelliklerin incelenmesi

N (%)
M ca 1l Minimal 45 (30,2)
eme darka prai Orta 54 (36,2)
kontrastlanmasi —
Belirgin 50 (33,6)
Diizgiin 7 (5,9)
Kitlenin konturu Diizensiz-belirsiz 75 (63,0)
Spikiile 37 (31,1)
Oval 6 (5,0)
Kitlenin sekli Yuvarlak 10 (8,4)
Irregiiler 103 (86,6)
Homojen 6 (5,0)
. Heterojen 92 (77,3)
Kontrastlanma paterni
Cevresel 17 (14,3)
Kontrast tutan septa 4 (3,4)
Erken faz kontrastl Yavas 4 2,7
"r er‘lwaz ontrastlanma Orta 3T (4D
ozelligi
Hizli 124 (83,2)
Gee faz kontrastl Persistan 9 (6,0)
N © a,lz ontrastianima Plato ¢iziyor 71 47,7)
ozelligi
Washout 69 (46,3)
. Yok 104 (69,8
Odem varlig ° (©9.8)
Var 45 (30,2)
. Kitle 119 (79,9)
Kitle tiirti
KOKT 30 (20,1)
Homojen 2 (6,7)
KOKT kontrastlanma Heterojen 22 (73,3)
paterni Kiime 3 (10,0)
Clustured ring 3 (10,0)
Fokal 3 (10,0)
Lineer 1 (3,3)
KOKT'ta kontrastlanma Segmental 23 (76,7)
dagilimi Bolgesel 1 (3,3)
Multiple bolgede 1 (3,3)
Diffiiz 1 (3,3)

* Siitun yiizdesi kullanilmigtir
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Kanserin molekiiler alt tipleri incelendiginde %8,8 oranla Luminal A, %72,1
oranla Luminal B, %9,6 oranla HER?2 pozitif ve %9,6 oranla Triple Negatif alt tip
varlig1 tespit edilmistir. Hastalarin %40,9'unda aksiller lenf nodu pozitifligi mevcuttur

(Tablo 4.5).

Tablo 4.5: Hastalara ait patolojik 6zelliklerin incelenmesi

N (%)

Luminal A 12 (8,8)

Luminal B 98 (72,1)
Kanserin molekiiler alt tipi

HER2 13 (9,6)

Triple Negatif 13 (9,6)
Aksiller Lenf nodu Yok 88 (59,1)
pozitifligi Var 61 (40,9)

* Siitun yiizdesi kullanilmigtir

Hastalarin radyolojik verileri ile kanserin molekiiler alt tipi arasindaki iligki
incelendiginde 6dem varligi ile anlamli bir iliski bulunmustur. Post hoc analiz
sonuclarina gére 6dem bulunmayan grupta molekiiler alt tip olarak Luminal A alt tip
goriilme orani, ddem gelisimi bulunan gruba goére daha yiiksek bulunmustur (p:0,038).
Kanserin molekiiler alt tipi ile diger radyolojik veriler (meme arka plan
kontrastlanmasi, kitlenin konturu, kitlenin sekli, kontrastlanma paterni, erken faz
kontrastlanma 6zelligi, gec faz kontrastlanma 6zelligi, kitle tiirii, KOKT kontrastlanma
paterni, KOKT'ta kontrastlanma dagilimi) arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki

bulunamamastir (Tablo 4.6 ve Tablo 4.7), (Sekil 4.4 ve Sekil 4.5).
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Tablo 4.6: Hastalarin radyolojik verileri ile kanserin molekiiler alt tipi arasindaki iligkinin incelenmesi

Kanserin molekiiler alt tipi

Luminal A Luminal B HER2 Triple Negatif p
n (%) n (%) n (%) n (%)
Minimal 4 (9,8) 29 (70,7) 7 (17,1) 1 (2,4)
Meme arka plan kontrastlanmasi Orta 5 (10,2) 38 (77,6) 2 4,1 4 (8,2) 0,138f
Belirgin 3 (6,5) 31 (67,4) 4 (8,7) 8 (17,4)
Diizgiin 2 (28,6) 4 (57,1) 1 (14,3) 0 (0,0
Kitlenin konturu Diizensiz-belirsiz 5 (7,1 53 (75,7) 5 (7,1) 7 (10,0) 0,519°
Spikiile 4 (10,8) 26 (70,3) 3 (8,1) 4 (10,8)
Oval 2 (33,3) 4 (66,7) 0 (0,0 0 (0,0
Kitlenin sekli Yuvarlak 1 (10,0) 5 (50,0) 1 (10,0) 3 (30,0) 0,113f
Irregiiler 8 (8,2) 74 (75.5) 8 (8,2) 8 (8,2)
Homojen 0 (0,0 5 (100,0) 0 (0,0 0 (0,0
Kontrastlanma paterni Heterojen 9 (10,2) 62 (70,5) 8 (9,1 9 (10,2) 50,999"
Cevresel 2 (11,8) 12 (70,6) 1 (5,9 2 (11,8)
Kontrast tutan septa 0 (0,0 4 (100,0) 0 (0,0 0 (0,0
Yavas 0 (0,0 0 (0,0 0 (0,0 1 (100,0)
Erken faz kontrastlanma 6zelligi Orta 2 (11,1) 12 (66,7) 2 (11,1) 2 (11,1) 0,299¢
Hizli 10 (8,5) 86 (73,5) 11 (9.4) 10 (8.,5)
Persistan 1 (16,7) 4 (66,7) 0 (0,0 1 (16,7)
Geg faz kontrastlanma 6zelligi  Plato ¢iziyor 7 (11,3) 43 (69,4) 6 (9,7) 6 (9,7) 0,717"
Washout 4 (5,9 51 (75,0) 7 (10,3) 6 (8,8)

fFisher testi
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Tablo 4.7: Hastalarin radyolojik verileri ile kanserin molekiiler alt tipi arasindaki iligkinin incelenmesi (devam)

Kanserin molekiiler alt tipi

Luminal A Luminal B HER2 Triple Negatif P
n (%) n (%) n (%) n (%)
. Yok 11 (12,0) 68 (73,9) 8 (8,7) 5 (54)
Odem varligi 0,038f
Var 1 (2,3) 30 (68,2) 5 (11,4) 8 (18,2)
Kitle 11 (9,6) 83 (72,8) 9 (7,9 11 (9,6)
Kitle tiiril 0,524
KOKT 1 4,5) 15 (68,2) 4 (18,2) 2 (9,1)
Homojen 0 (0,0 1 (100,0) 0 (0,0 0 (0,0
Heterojen 1 (6,3) 12 (75,0) 1 (6,3) 2 (12,5)
KOKT kontrastlanma paterni 0,351°
Kiime 0 (0,0 1 (50,0) 1 (50,0) 0 (0,0)
Clustured ring 0 (0,0 1 (33,3) 2 (66,7) 0 (0,0)
Fokal 0 (0,0 1 (50,0) 1 (50,0) 0 (0,0
Lineer 0 (0,0 0 (0,0 0 (0,0 0 (0,0)
KOKT'ta kontrastlanma dagilimi1 Segmental 1 (5,6) 14 (77,8) 2 (11,1) 1 (5,6) 0,086"
Bolgesel 0 (0,0 0 (0,0 0 (0,0 1 (100,0)
Multiple bolgede 0 (0,0 0 (0,0 1 (100,0) 0 (0,0)

fFisher testi
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Sekil 4.4: 33 yasinda kadin hastada; (a) T1 agirlikli goriintiilemede sol meme tist-dis
kadran yerlesimli kitle, (b) TIRM goriintiilerde yaygin peritimoral 6dem
izlenmektedir. Hasta Triple Negatif meme kanseri tanis1 almistir.

Sekil 4.5: 36 yasinda kadin hastada; (a) postkontrast T1 ¢ikarma goriintiilerde
heterojen kontrastlanan kitle lezyonu, (b) TIRM goriintiilerde lezyona eslik eden
peritiimoral ve subkutan6z 6dem izlenmektedir. Hasta Luminal B meme kanseri tanist
almistir.

Hastalarin radyolojik verileri ile aksiller lenf nodu pozitifligi arasindaki iliski
incelendiginde KOKT kontrastlanma paterni ve 6dem varligi ile anlaml bir iligki
bulunmustur. Odemi bulunan hastalarda aksiller lenf nodu pozitifligi oran1 ddemi
bulunmayan hastalara gore daha yiliksek bulunmustur (p:0,002). Post hoc analiz
sonuglarina gore homojen ve kiime KOKT kontrastlanma paternine sahip grupta
aksiller lenf nodu pozitifligi orani clustered ring grubuna gore daha diigiik bulunmustur
(p:0,034). Aksiller Lenf nodu pozitifligi ile diger radyolojik veriler (meme arka plan
kontrastlanmasi, kitlenin konturu, kitlenin sekli, erken faz kontrastlanma 6zelligi, gec

faz kontrastlanma ozelligi, kitle tiirti, KOKT kontrastlanma paterni, KOKT 'ta
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kontrastlanma dagilim1) arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunamamastir

(Tablo 4.8).

Tablo 4.8: Hastalarin radyolojik verileri ile aksiller Lenf nodu pozitifligi arasindaki
iligkinin incelenmesi

Aksiller Lenf nodu pozitifligi

Yok Var p
n (%) n (%)
Minimal 28 (62,2) 17 (37,8)
kMeme arkaplan "5 o 32 (59.3) 22 (40,7) 0,827¢
ontrastlanmasi
Belirgin 28 (56,0) 22 (44,0)
Diizgiin 5 (71,4) 2 (28,6)
Kitlenin konturu  Diizensiz-belirsiz 46 (61,3) 29 (38,7) 0,497
Spikiile 19 (51,4) 18 (48,6)
Oval 5 (83,3) 1 (16,7)
Kitlenin sekli Yuvarlak 6 (60,0) 4 (40,0) 0,587"
Irregiiler 59 (57,3) 44 (42,7)
Homojen 4 (66,7) 2 (33,3)
Kontrg}st]anma Heterojen 50 (54,3) 42 (45,7) 0.231f
paterni Cevresel 12 (70,6) 5 (29,4) ’
Kontrast tutan septa 4 (100,0) 0 (,0)
Erken faz Yavag 3 (75,0) 1 (25,0)
kontrastlanma Orta 13 (61,9) 8 (38,1) 0,806
ozelligi Hizh 72 (58.,1) 52 (41,9)
Geg faz Persistan 5 (55,6) 4 (44,4)
kontrastlanma Plato ¢iziyor 47 (66,2) 24 (33,8) 0,235°
ozelligi Washout 36 (52,2) 33 (47.8)
) . Yok 70 (67,3) 34 (32,7) .
Odem varlig Var 18 (40.0) 27 (60.0) 0,002
o Kitle 70 (58,8) 49 (41,2) ¢
Kitle tard KOKT 18 (60,0) 12 @00 2V
Homojen 2 (100,0) 0 GO
KOKT Heterojen 13 (59,1) 9 (40,9
kontrastlanma - 0,034f
paterni Kiime 3 (100,0) 0 (,0)
Clustered ring 0 (O 3 (100,0)
Fokal 1 (33,3) 2 (66,7)

' Lineer 1 (100,0) 0 (,0)
Eg)ﬁ;g‘mma Segmental 14 (60.,9) CECATIRp——
dagilim Bolgesel 0 (O 1 (100,0)

Multiple bolgede 1 (100,0) 0 (,0)
Diffiiz 1 (100,0) 0 (,0)

¢ Kikare testi, f Fisher testi
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Hastalarin bilinen risk durumlarina gore sagkalim durumlar incelendiginde
bilinen risk ile sagkalim durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski
bulunamamastir (Tablo 4.9).

Tablo 4.9: Hastalarin bilinen risk durumlarina gore sagkalim durumlarinin
incelenmesi

Sag Exitus
p
N (%) N (%)
Yok 105 (92,1) 9 (7,9
Bilinen risk 0,453f
Var 34 (97,1) 1 (2,9)

f Fisher testi,

Hastalarin radyolojik verileri ile sagkalim diizeyleri arasindaki iliski
incelendiginde 6demi bulunan hastalarda sagkalim orani, 6demi bulunmayan hastalara
gore anlamli diizeyde daha diisiik bulunmustur (p<0,001). Ex olan hastalarda ortanca
timdr boyutu sag olan hastalara gore anlamli diizeyde daha yiiksek bulunmustur
(p:0,001). Diger radyolojik veriler ile (meme arka plan kontrastlanmasi, kitlenin
konturu, kitlenin sekli, kontrastlanma paterni, erken faz kontrastlanma 6zelligi, ge¢ faz
kontrastlanma 6zelligi, kitle tiirii, KOKT kontrastlanma paterni, KOKT'ta
kontrastlanma dagilimi) ile sagkalim arasinda arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

iliski bulunamamaistir (Tablo 4.10).
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Tablo 4.10: Hastalarin radyolojik verileri ile sagkalim diizeyleri arasindaki iliskinin

incelenmesi
Sag Exitus
N (%) N (%) P
Kitlenin boyutu* 27,0 (6,0-110,0) 51,0 (24,0-75,0)  0,001™
M ool Minimal 43 (95,6) 2 44
eme ara Pl 75 52 (96.,3) 2 (3,7 0,227
kontrastlanmasi —
Belirgin 44 (88,0) 6 (12,0)
o Diizgiin 7 (100,0) 0 (0,0
Kitlenin - X T f
Diizensiz-belirsiz 70 (93,3) 5 (6,7 >0,999
konturu -
Spikiile 35 (94,6) 2 (54
Oval 5 (83,3) 1 (16,7)
Kitlenin sekli Yuvarlak 9 (90,0) 1 (10,0) 0,238f
[rregiiler 98 (95,1) 5 4,9
Homojen 6 (100,0) 0 (0,0
Kontrastlanma  Heterojen 86 (93.5) 6 (6,5) 50.999F
paterni Cevresel 16 (94,1) 1 (5,9) ’
Kontrast tutan septa 4 (100,0) 0 (0,0)
Erken faz Yavag 4 (100,0) 0 (0,0)
kontrastlanma  Orta 20 (95,2) 1 4,8 >(,999"
ozelligi Hizli 115 (92,7) 9 (7,3)
Geg faz Persistan 8 (88,9) 1 (11,1)
kontrastlanma  Plato giziyor 67 (94,4) 4 (5,6) 0,553f
ozelligi Washout 64 (92,8) 5 (7.2)
i . Yok 103 (99,0) 1 (1,0)
Odem varhig <0,001f
Var 36 (80,0) 9 (20,0)
A Kitle 112 (94,1) 7 (5,9) .
Kitle tira 0,422
KOKT 27 (90,0) 3 (10,0)
Homojen 2 (100,0) 0 (0,0
KOKT Heterojen 20 (90,9) 2 (9,1 c
kontrastlanma — 0,621
. Kiime 3 (100,0) 0 (0,0
paterni
Clustured ring 2 (66,7) 1 (33,3)
Fokal 2 (66,7) 1 (33,3)
' Lineer 1 (100,0) 0 (0,0
KOKT'a Segmental 21 (91,3) 2 (8,7) c
kontrastlanma — 0,564
< Bolgesel 1 (100,0) 0 (0,0
dagilimi
Multiple bolgede 1 (100,0) 0 (0,0
Diffiiz 1 (100,0) 0 (0,0

fFisher testi, ™ Mann Whitney U testi * Ortanca (min-max) degerler sunulmustur.
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Hastalarin patolojik wverileri ile sagkalim diizeyleri arasindaki iliski
incelendiginde aksiller lenf nodu pozitifligi bulunan hastalarda (p:0,001) sagkalim
orant bu oOzelligin bulunmadigi hastalara gore anlamli diizeyde daha diisiik
bulunmustur. Kanserin molekiiler alt tipi ile sagkalim arasinda arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iligki bulunamamustir (Tablo 4.11).

Tablo 4.11: Hastalarin patolojik verileri ile sagkalim diizeyleri arasindaki ikiskinin
incelenmesi

Sag Exitus
N (%) N (%) P

Luminal A 12 (100,0) 0 (0,0)
Kanserin molekiiler Luminal B 93 949 5 5. 0.060"
alt tip1 HER2 11 (84,6) 2 (15,4)

Triple Negatif 10 (76,9) 3 (23,1
Aksiller Lenf nodu Yok 87 (98,9) 1 (1,1)
pozitifligi Var 52 (85,2) 9 (14,8) 0,00

fFisher testi

Hastalarin radyolojik verileri ile niiks gelisim oranlar1 arasindaki iligki
incelendiginde kitlenin konturu, kitle boyutu ve 6dem varligi ile anlamli iliskiler
bulunmustur. Odemi bulunan hastalarda niiks gelisim oram incelendiginde 6demi
bulunmayan hastalara gore anlaml diizeyde daha yiliksek bulunmustur (p<0,001).
Niiks gelisen hastalarda ortanca tiimor boyutu niiks gelismeyen hastalara gore anlamli
diizeyde daha yiliksek bulunmustur (p:0,019). Post hoc analiz sonuglarina gore
diizensiz-belirsiz kontura sahip hastalarda niiks gelisim orani spikiile kontura sahip
hastalara gore anlamli diizeyde daha yiiksek bulunmustur (p:0,042). Diger radyolojik
veriler ile (meme arka plan kontrastlanmasi, kitlenin sekli, kontrastlanma paterni,
erken faz kontrastlanma o6zelligi, ge¢ faz kontrastlanma 6zelligi, kitle tiirti, KOKT
kontrastlanma paterni, KOKT 'ta kontrastlanma dagilimi) ile niiks gelisim oranlar1

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunamamustir (Tablo 4.12).
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Tablo 4.12: Hastalarin radyolojik verileri ile niiks gelisim oranlar1 arasindaki iliskinin
incelenmesi

Niiks yok Niiks var
n (%) n (%) P
Kitlenin boyutu* 27,0 (6,0-110,0) 36,0 (13,0-75,0) 0,019™
Meme arka Minimal 35 (77,8) 10 (22,2)
plan Orta 42 (77,8) 12 (22,2) 0,584¢
kontrastlanmas1 Belirgin 35 (70,0) 15 (30,0)
o Diizgiin 7 (100,0) 0 (0,0
Kitlenin - ; "
Diizensiz-belirsiz 52 (69,3) 23 (30,7) 0,042¢
konturu -
Spikiile 32 (86.,5) 5 (13.5)
Oval 4 (66,7) 2 (33,3)
Kitlenin sekli ~ Yuvarlak 7 (70,0) 3 (30,0) 0,628f
Irregl'iler 80 (77,7) 23 (22,3)
Homojen 5 (83,3) 1 (16,7)
Kontrastlanma Heterojen 69 (75,0) 23 (25,0) 0.961"
paterni Cevresel 14 (82,4) 3 (17,6) ’
Kontrast tutan septa 3 (75,0) 1 (25,0)
Erken faz Yavas 4 (100,0) 0 (0,0
kontrastlanma  Orta 15 (71,4) 6 (28,6) 0,6821
ozelligi Hizl 93 (75,0) 31 (25,0)
Geg faz Persistan 7 (77,8) 2 (22,2)
kontrastlanma  Plato ¢iziyor 56 (78,9) 15 (21,1) 0,551¢
ozelligi Washout 49 (71,0) 20 (29,0)
N Yok 91 (87,5 13 (12,5
Odem varlig1 © (87.5) (12.5) <0,001¢
Var 21 (46,7) 24 (53,3)
Kitle tiiri Kitle 91 (76.,5) 28 (23,5 0.463¢
itle tliri )
KOKT 21 (70,0) 9 (30,0)
Homojen 2 (100,0) 0 (0,0
KOKT ;
Heterojen 16 (72,7) 6 (27,3) ;
kontrastlanma — 0,522
. Kiime 2 (66,7) 1 (33,3)
paterni
Clustured ring 1 (33,3) 2 (66,7)
Fokal 2 (66,7) 1 (33,3)
KOKT' Lineer 0 (0,0 1 (100,0)
ta Segmental 16 (69.6) 7 (30.4) )
kontrastlanma . 0,840
B Bolgesel 1 (100,0) 0 (0,0
dagilimi :
Multiple bolgede 1 (100,0) 0 (0,0
Diffiiz 1 (100,0) 0 (0,0)

¢ Kikare testi, f Fisher testi, ™ Mann Whitney U testi* Ortanca (min-max) degerler sunulmustur.
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Hastalarin patolojik verileri ile niiks gelisim oranlar1 arasindaki iliski
incelendiginde aksiller lenf nodu pozitifligi bulunan hastalarda niiks gelisim orani
aksiller lenf nodu pozitifligi bulunmayan hastalara gore anlaml1 diizeyde daha yiiksek
bulunmustur (p<0,001). Kanserin molekiiler alt tipi ile niiks gelisim oranlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunamamuistir (Tablo 4.13).

Tablo 4.13: Hastalarin patolojik verileri ile niiks gelisim oranlar1 arasindaki iligkinin
incelenmesi

Niiks yok Niiks var
n (%) n (%) P
_ Luminal A 11 (91,7) 1 (83)
Kanserin Luminal B 75 (76.5) 23 (23.5) .
molekiiler alt 0,114
"y HER2 7 (53,8) 6 (46,2)
Triple Negatif 8 (61,5) 5 (38.5)
Aksiller Lenf Yok 79 (89,8) 9 (102 o
nodu pozitifligi Var 33 (54,1) 28 (45,9) ’

¢ Kikare testi, f Fisher testi

Genel sagkalimi belirleyen faktorler Cox regresyon analizi ile incelendiginde;
Yastaki her bir birimlik artig mortalite riskini 1,257 kat artirmaktadir [HR (%95 Giiven
Aralig): 1,257 (1,005-1,573), p = 0,046]. Odem varligi olan bireylerde mortalite riski
8,974 kat artmaktadir [HR (%95 Giiven Araligi): 8,974 (1,051-76,633), p = 0,045].
Kitle boyutundaki her bir birimlik artis mortalite riskini 1,064 kat artirmaktadir [HR
(%95 Giiven Araligi): 1,064 (1,017-1,113), p = 0,007]. Aksiller Lenf nodu pozitifligi
olan bireylerde mortalite riski 9,763 kat artmaktadir [HR (%95 Giiven Aralig1): 9,763
(1,071-89,029), p = 0,043]. Meme arka plan kontrastlanmasinin genel sagkalim
tizerinde anlamli bir etkisi bulunmamaktadir (Tablo 4.14).

Tablo 4.14: Genel sagkalimi belirleyen faktorlerin Cox regresyon analizi ile
incelenmesi

HR (%95 Giliven Aralig) p

Yas 1,257 (1,005-1,573) 0,046
Meme arka plan kontrastlanmasi (Ref:Minimal)

Meme arka plan kontrastlanmasi (Orta) 0,227 (0,026-1,952) 0,177
Meme arka plan kontrastlanmasi (Belirgin) 1,208 (0,222-6,562) 0,827
Odem varhigi 8,974 (1,051-76,633) 0,045
Kitlenin boyutu 1,064 (1,017-1,113) 0,007
Aksiller Lenf nodu pozitifligi 9,763 (1,071-89,029) 0,043
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Hastaliksiz sagkalimi belirleyen faktorler Cox regresyon analizi ile
incelendiginde; Odem varlig1 olan hastalarda niiks gelisimi riski 3,246 kat artmaktadir
[HR (%95 Giliven Araligi): 3,246 (1,487-7,083), p = 0,003]. Aksiller lenf nodu
pozitifligi olan bireylerde niiks gelisimi riski 5,774 kat artmaktadir [HR (%95 Giiven
Aralig): 5,774 (2,282-14,608), p < 0,001]. Iincelenen diger parametrelerin (yas, meme
arka plan kontrastlanmasi, kitlenin boyutu, kanserin molekiiler alt tipi) hastaliksiz

sagkalim iizerinde anlaml1 bir etkisi bulunmamaktadir (Tablo 4.15).

Tablo 4.15: Hastaliksiz sagkalimi belirleyen faktorlerin Cox regresyon analizi ile
incelenmesi

HR (%95 Gliven Araligl) p

Yas 1,011 (0,920-1,111) 0,815
Meme arka plan kontrastlanmasi (Ref:Minimal)

Meme arka plan kontrastlanmasi (Orta) 0,780 (0,296-2,058) 0,616
Meme arka plan kontrastlanmasi (Belirgin) 1,198 (0,471-3,047) 0,705
Odem varligi 3,246 (1,487-7,083) 0,003
Kitlenin boyutu 1,012 (0,989-1,037) 0,303
Aksiller lenf nodu pozitifligi 5,774 (2,282-14,608) <0,001
Kanserin molekiiler alt tipi (Ref: Luminal A)

Kanserin molekiiler alt tipi (Luminal B) 1,305 (0,165-10,333) 0,801
Kanserin molekiiler alt tipi (HER2) 3,148 (0,340-29,172) 0,313
Kanserin molekiiler alt tipi (Triple Negatif) 1,375 (0,140-13,465) 0,784

Aksiller lenf nodu pozitifligini belirleyen faktorler Lojistik regresyon analizi
ile incelendiginde 6dem varlig1 olan hastalarda aksiller lenf nodu pozitifligi bulunma
olasilig1 3,220 kat artiy gostermektedir [OR (%95 Giiven Araligi): 3,220 (1,308-
7,926), p = 0,011]. incelenen diger parametrelerin (yas, kontrastlanma paterni, gec faz
kontrastlanma 6zelligi, kitlenin boyutu) aksiller lenf nodu pozitifligi tizerinde anlamli

bir etkisi bulunmamaktadir (Tablo 4.16).
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Tablo 4.16: Aksiller lenf nodu pozitifligini belirleyen faktorlerin lojistik regresyon
analizi ile incelenmesi

OR (%95 Giiven Aralig) p

Yas 0,940 (0,879-1,007) 0,077
Kontrastlanma paterni (Ref: Homojen)

Kontrastlanma paterni (Heterojen) 1,125 (0,189-6,714) 0,897
Kontrastlanma paterni (Cevresel) 0,554 (0,069-4,480) 0,580
Kontrastlanma paterni (Kontrast tutan septa) 0,023 (0,000-40,381) 0,321

Geg faz kontrastlanma 6zelligi (Ref: Persistan)
Geg faz kontrastlanma 6zelligi (Plato ¢iziyor) 11,467 (0,019-6749,914) 0,453

Geg faz kontrastlanma 6zelligi (Washout) 15,856 (0,029-8740,925) 0,391
Odem varligi 3,220 (1,308-7,926) 0,011
Kitlenin boyutu 1,002 (0,976-1,030) 0,865
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Sekil 4.6: Aksiller lenf nodu pozitifligi varligina gére genel sagkalim siirelerinin
incelenmesi
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Survival Functions
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Sekil 4.7: Odem varligina gore genel sagkalim siirelerinin incelenmesi
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Sekil 4.8: Odem varligia gore hastaliksiz sagkalim siirelerinin incelenmesi
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Survival Functions
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Sekil 4.9: Kanserin molekiiler alt tipine gore hastaliksiz sagkalim siirelerinin
incelenmesi
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Sekil 4.10: Aksiller lenf nodu pozitifligine gore hastaliksiz sagkalim siirelerinin
incelenmesi
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Sekil 4.11: Sagkalim durumuna gore kitle boyutunun incelenmesi
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Sekil 4.12: Niiks varligina gore kitle boyutunun incelenmesi
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5. TARTISMA

Meme kanseri molekiiler diizeyde oldukg¢a heterojen bir hastaliktir. Geng
hastalarda bu heterojenite daha belirgin olabilmektedir. Ayrica gen¢ hastalarda,
hormonal etki neticesinde dens meme parankimi daha sik goriilmektedir. Dens meme
parankimi nedeniyle USG ve MG incelemenin duyarliligi azalmakta olup Meme
MRG, tanida 6nemli bir sorun ¢dziicii olarak 6ne c¢ikmaktadir. Yine bu yas grubu
hastalar, risk faktorii mevcut degilse tarama programlarina dahil edilmemektedir. Tiim
bu nedenlerden otiirii, geng hastalarda tanida gecikmeler yaganmakta ve hastalik daha
kot bir seyir gosterebilmektedir. Meme kanserinin radyolojik 6zelliklerinin iyi
bilinmesi erken tan1 acisindan 6nemlidir. Radyolojik olarak dogru tani konulmasi ve
miimkiinse hastalik seyrinin ongoriilebilmesi daha etkin tedavilerin uygulanmasina
olanak saglayarak sagkalim oranlarini iyilestirebilir. Mevcut ¢alismamizda geng yas
kadinlarda meme kanserinin MRG goriintiileme ve histopatolojik 6zellikleri incelendi.
MRG goriintiileme bulgular1 ve histopatolojik 6zellikler arasindaki iligki analiz edildi.
Bu 6zelliklerin klinik seyir tizerindeki etkileri ortaya konulmaya caligildi. Literatiirde
gen¢ yas kadmlarda meme kanserinin radyolojik ve histopatolojik ozelliklerini
inceleyen c¢esitli yayinlar bulunmasina ragmen; bu radyolojik ve histopatolojik
ozelliklerin klinik seyirle iliskisini analiz eden ¢ok az sayida arastirma bulunmaktadir.
Mevcut ¢aligmamiz ile literatiire katkida bulunmayi ve bu konuda yeni bilimsel

arastirmalara 6n ayak olmay1 umut ediyoruz.

Calismamizda hasta grubunun ortanca yas1 35 ’ti. Hastalarin %23.,5 ’inde
kisisel veya ailesel risk faktorii bulunmaktaydi. Takip siiresince hastalarin %24,8 'inde
ise niiks gelismis, %6,7 'si ex olmustur. Larson ve arkadaslarinin 40 yas ve alt1 322
meme kanserli hasta ile yaptig1 ¢calismada niiks ve mortalite oranlart %17,4 ve %8
olarak bulunmustur [92]. Bitencourt ve arkadaslarinin geng¢ yas 92 hasta ile yaptigi
calismada ise niiks ve mortalite oranlar %22,8 ve %16,3’tiir [93]. Mevcut ¢alismada
niiks ve mortalite oranlar1 bahsedilen arastirmalardaki bulgular ile benzerlik

gostermektedir.
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Calismamizda meme arka planinin kontrastlanma diizeyi incelendiginde
hastalarin %30,2 'sinde minimal, %36,2 'sinde orta ve %33,6 ’sinda belirgin arka plan
kontrastlanmas1 mevcuttu. Literatiirde genc¢ yas hastalarda, orta-belirgin arka plan
kontrastlanmasinin daha sik goriildiigi ile ilgili ¢alismalar mevcuttur [94]. Bu yas
grubunda hormonal etki gdz oniline alindiginda meme arka plan kontrastlanmasinin
hastalarin ¢ogunda orta veya belirgin olmasi beklenen bir sonug¢ olarak karsimiza

¢ikmaktadir.

Meme MRG incelemede, lezyonun kontur 6zellikleri ve sekli benign-malign
ayriminda O6nemli bir rol oynamaktadir. Kitlenin kontur &zelligi incelendiginde,
diizensiz-belirsiz ve spikiile kontur siklikla malign lezyona isaret etmektedir. Kitlenin
kontur 6zelligi ile birlikte sekli de benign-malign ayiriminda olduk¢a yardimcidir.
Malign lezyonlarda irregiiler sekil oldukg¢a sik gozlenmektedir. Bu 6zelliklerin iyi
bilinmesi, Meme MRG incelemede tespit edilen kitlesel lezyonun
karakterizasyonunda ve gereksiz biyopsilerin 6nlenmesinde yardimci olacaktir [95].
Calismamizda kitle konturu incelendiginde, hastalarin %63,0’1nda diizensiz-belirsiz
ve %31,1’inde spikiile kontur 6zelligi mevcuttu. Kitle sekli incelendiginde ise

hastalarin %86,6 ’sinda irregiiler sekil izlenmekteydi.

Meme MRG incelemede kontrast madde kullanilmakta ve dinamik goriintiiler
elde olunmaktadir. Elde olunan dinamik kontrastl goriintiiler araciligiyla lezyonun
kontrastlanma paterni ve kontrastlanma kinetik egrileri degerlendirilebilmektedir.
Meme kanserlerinde heterojen tipte kontrastlanmanin diger kontrastlanma paternlerine
gore daha sik goriildiigli bilinmektedir. Erken donem kontrastlanma 6zelligi
incelendiginde malign lezyonlarin erken donemde kontrasti daha hizli tutmasi
beklenen bir bulgudur. Ge¢ donem kontrastlanma o6zelligi incelendiginde ise,
kontrastlanma egrilerinin plato ¢izmesi veya washout yapmasi malign lezyon tanisinda
onemlidir [95]. Calismamizda hasta grubunun %77,3 ’iinde heterojen kontrastlanma
mevcuttu. Ayrica hasta grubunun %83,2 ’sinde erken donemde hizli kontrastlanma
izlenmekteydi. Hasta grubu ge¢ donem kontrastlanma 6zelligi agisindan
incelendiginde ise hastalarin %47,7 ’sinde plato ve %46,3 ’iinde washout

kontrastlanma mevcuttu.

Calismamizda hasta grubunun %79,9 ’unda kitlesel, %20,1 ’inde ise kitlesel

olmayan Kkontrast tutulumu tespit edilmistir. KOKT kontraslanma &zellikleri
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incelendiginde ise hasta grubunun %73,3 ’linde heterojen kontraslanma izlenmekte ve
hasta grubunun %76,7 ’sinde kontrastlanma segmental dagilim gostermekteydi.
Literatiir incelendiginde KOKT’ta heterojen kontrastlanma ve segmental dagilimin

malign lezyonlarda siklikla goriilebildigi anlagilmaktadir [94, 95].

Meme kanserlerinde immiinohistokimyasal belirtegler kullanilarak Luminal A,
Luminal B, HER2+ ve Triple Negatif olmak tlizere 4 farkli molekiiler alt tip
tanimlanmistir. Luminal alt tiplerin, diger tiplere kiyasla daha sik gorildiigi
bilinmektedir. Calismamizda meme kanserinin molekiiler alt tipleri incelendiginde
hastalarin %8,8 *inde Luminal A, %72 ’sinde luminal B, %9,6 ’sinda HER2+ ve %9,6
’sinda Triple Negatif alt tip izlenmekteydi. Eugénio ve arkadaslarinin 40 yas alt1 120
meme kanserli hasta ile yaptig1 calismada dominant molekiiler alt tip Luminal B
bulunmustur [96]. Bitencourt ve arkadaslarimin 40 yas alti 92 hasta ile yaptig
calismada benzer sekilde, %50,6 ile Luminal B dominant alt tip olarak tespit edilmistir

[93]. Calismamiz bu agidan literatiir ile uyumluluk gostermektedir.

Calismamizda radyolojik veriler ile kanserin molekiiler alt tipi arasindaki iligki
incelendiginde 6dem varligi ile anlamli bir iligki bulunmustur (p:0,038). Post hoc
analizi sonucunda 6demin Luminal A kanserlerde, diger alt tiplere kiyasla istatistiksel
olarak anlamli1 diizeyde daha nadir goriildiigii tespit edilmistir. Galati ve arkadaslarinin
122 meme kanserli hasta ile yaptig1 calismada, Luminal A molekiiler alt tipi ile 6dem
negatifligi arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski tespit edilmistir [97]. MRG
incelemede meme kanserine eslik eden 6dem varliginin daha agresif bir klinik seyre
isaret ettigine dair giincel caligmalar bulunmaktadir. Meme kanserinde hormon
reseptor pozitifligi ise 1yi prognostik belirte¢ olarak kabul edilmektedir. Tiim bunlar
dikkate alindiginda Luminal A kanserlerde 6demin daha az siklikta goriilmesi
beklenen bir sonug olarak degerlendirilebilir ve literatiir ile uyumluluk gostermektedir

[98, 99].

Calismamizda hastalarin radyolojik verileri ile aksiller lenf nodu pozitifligi
arasindaki iliski incelenmistir. Lojistik regresyon analizi sonucunda 6dem varligi,
aksiller lenf nodu pozitifligi agisindan bagimsiz risk faktorii olarak bulundu (p:0,011).
Meme MRG’nin yaygin kullanilmasi ile birlikte lezyona eslik eden 6dem varlig1 daha
sik tespit edilebilmektedir. Giincel literatiir incelendiginde lezyona eslik eden 6dem

varliginin, meme kanserindeki kotii prognostik belirteglerle iliskili oldugunu belirten
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calismalar dikkati ¢cekmektedir. Aksiller lenf nodu tutulumu ise TNM evrelemesinde
de yer alan 6nemli bir prognostik gostergedir. Meme kanserinde aksiller lenf nodu
tutulumunun daha kotii klinik seyre isaret ettigi bilinmektedir. Sung ve arkadaslarinin
899 hasta ile yaptiklari ve Odem pozitif olgular ile 6dem negatif olgular
karsilastirdiklar1 ¢aligmada, 6dem varligr ile aksiller lenf nodu tutulumu arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmustur [100].

Calismamizda genel ve hastaliksiz sagkalimi belirleyen faktorler Cox
regresyon analizi ile degerlendirildi. Kitle boyutu, genel sagkalimi belirleyen bagimsiz
risk faktorii olarak bulundu (p:0,007). Kitle boyutu TNM evrelemesinde yer alan
O6nemli bir prognostik belirtectir. Literatiirde tiimor boyutu ve meme kanserinin klinik
seyri arasindaki iliskiyi inceleyen ¢ok sayida arastirma bulunmaktadir. Narod, invaziv
meme kanserli 1894 hasta ile yaptig1 calismada hastalar1 aksiller lenf nodu pozitif ve
negatif diye iki gruba ayirmis ve her iki grupta da tiimor boyutu sagkalimi etkileyen
Oonemli bir faktor olarak bulunmustur [101]. Bitencourt ve arkadaslarinin 40 yas alt1 92
meme kanserli hasta ile yaptig1 calismada ise kitle boyutu genel sagkalimi belirleyen

bagimsiz risk faktorii olarak tespit edilmistir [93].

Aksiller lenf nodu tutulumu, tiimoér boyutu gibi meme kanserinin TNM
evrelemesinde yer almakta ve dnemli bir prognostik belirte¢ olarak kullanilmaktadir.
Aksiller lenf nodu tutulumu olan olgularda hastalik seyrinin, aksiller lenf nodu
tutulumu olmayan olgulara kiyasla daha kotii oldugu iyi bilinmektedir. Calismamizda
aksiller lenf nodu tutulumu, genel ve hastaliksiz sagkalimi belirleyen bagimsiz risk
faktorii olarak bulunmustur (sirastyla p:0,043 ve p<0,001). Larson ve arkadaslarinin
40 yas alt1 322 meme kanserli hasta ile yaptig1 calismada, timdr boyutu ve aksiller
lenf nodu pozitifligi, hastaliksiz sagkalim i¢in kotii prediktif faktorler olarak tespit
edilmistir [92]. Literatiir incelendiginde aksiller lenf nodu tutulumunun kotii klinik
seyre igaret ettigi ve aksiller lenf nodu tutulumu olan olgularda genel ve hastaliksiz
sagkalimin daha kétii oldugu anlasilmaktadir [93]. Calismamiz bu yoniiyle literatiir ile

uyumluluk gostermektedir.

Calismamizda Cox regresyon analizi sonucunda 6dem varligi, genel ve
hastaliksiz sagkalimi belirleyen bagimsiz risk faktorii olarak bulunmustur ( sirastyla p:
0,045 ve p: 0,003). Meme MRG incelemede 6dem tespit edilen olgularda hastalik daha

kotii seyir gostermektedir. Song ve arkadaslarinin 294 meme kanserli hasta ile
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yaptiklar calismada, peritiimoral 6dem uzak metastaz gelisimi agisindan risk faktorii
olarak tespit edilmistir [102]. Sung ve arkadaglarinin yaptiklari ¢alismada ise, 6dem
bulunan hastalarda genel ve hastaliksiz sagkalim oranlar1 daha kotii bulunmustur
[100]. Literatiir incelendiginde, 6demin koétii prognoza isaret ettigini belirten ¢ok
sayida calisma mevcuttur [87, 103]. Odem dokuda asir1 siv1 birikmesi sonucunda
ortaya c¢ikmaktadir. Timor hiicreleri hizli biiyiir ve bu hizli biliylimenin
sirdiiriilebilmesi i¢in neoanjiogenez gelisir. Yeni gelisen damar yapilarinda zayif
baziller membran dolayisiyla vaskiiler permeabilite artmistir. Artmis vaskiiler
permeabilite ve tiimdr hiicrelerinde siklikla goriilen proteolizis sonucunda intraselliiler
stvi ekstraselliiler alana gegis gostermekte ve sonug olarak peritiimoral 6dem
gelismektedir. Ayrica inflamatur sitokinlerin salimimi da vaskiiler gegirgenligin
artisina ve sonug olarak 6dem gelisimine katkida bulunmaktadir [104, 105]. Agresif
tiimdrlerde daha hizli neoanjiogenez gelisir, yeni gelisen damar duvarlart daha frajildir
ve bunun sonucu olarak vaskiiler permeabilite daha fazladir. Ayrica agresif tiimorlerde
proteolizis daha belirgindir. Tiim bu faktorler dikkate alindiginda, 6demin agresif
tiimdrlerde daha sik goriilmesi beklenen bir sonug olarak karsimiza ¢ikmaktadir (Sekil

5.1).

Sekil 5.1: 34 yasinda kadin hastada; (a) sol meme {ist-dis kadranda yerlesimli kitle
lezyona ait postkontrast T1 ¢ikarma goriintiisii, (b) TIRM goriintiilemede kitleye eslik
eden peritiimoral 6dem izlenmektedir. Hastada takip stiresi icerisinde niiks gelismistir.

Calismamizda 6dem digindaki diger radyolojik veriler ile genel ve hastaliksiz

sagkalim arasinda anlamli bir iliski bulunamamaistir. Meme arka plan kontrastlanmasi
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ile hastalik seyri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski oldugunu belirten ¢esitli
aragtirmalar mevcuttur. Choi ve arkadaglarinin 93 meme kanserli hasta ile yaptiklar
calismada, meme arka plan kontrastlanmasi belirgin olan hastalarda hastaliksiz
sagkalim siireleri daha kotii bulunmustur [106]. Lee ve arkadaslarinin yaptig
caligmada ise, belirgin meme arka plan kontrastlanmasi bulunan olgularda, takip
stiresince ikinci bir meme kanseri gelisme riskinin artmis oldugu tespit edilmistir
[107]. Geng¢ kadin hastalarda hormonal etki géz Oniine alindiginda meme arka plan
kontrastlanmasinin daha belirgin olmasi beklenen bir sonugtur. Calismamiz 40 yas alt1
meme kanserli hastalar ile yapildigindan ve bu yas grubunda hormonal etki neticesinde
daha belirgin arka plan kontrastlanmasi goriildiiglinden Otiirii, meme arka plan

kontrastlanmasi ile sagkalim arasinda iligki tespit edilemedigi kanaatindeyiz.

Meme MRG incelemede kitlenin konturu, BI-RADS Atlasinda belirtildigi
lizere diizgilin, diizensiz-belirsiz ve spikiile olmak iizere ii¢ alt gruba ayrilmaktadir.
Literatiir incelendiginde kitle konturu ile prognostik faktorler arasinda iligki tespit
edilen ¢esitli yaymlarin oldugu dikkati ¢ekmektedir. Spikiile konturun iyi, diizensiz
konturun ise kotli prognostik faktorler ile iliskili oldugunu belirten aragtirmalar
mevcuttur [108, 109]. Calismamizda kitle konturu incelendiginde, Post hoc analiz
sonuglarina gore diizensiz-belirsiz kontura sahip hastalarda niiks gelisim orani spikiile
kontura sahip hastalara gére anlamli diizeyde daha yiiksek bulunmustur (p:0,042). Cox
regresyon analizi sonucunda ise kitle konturu ile sagkalim arasinda anlaml iliski tespit

edilememistir (Sekil 5.2).
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Sekil 5.2: (a) 35 yasinda kadin hastada sag meme alt-dis kadran yerlesimli diizensiz-
belirsiz konturlu kitle lezyona ait postkontrast T1 ¢ikarma goriintiisii, (b) 38 yasinda
kadin hastada sag meme iist-i¢ kadran yerlesimli diizensiz-belirsiz konturlu kitle
lezyona ait postkontrast T1 ¢ikarma goriintiisii izlenmektedir. Her iki hastada takip
stiresi igerisinde niiks gelismistir.

Calismamizda kanserin molekiiler alt tipi ile genel sagkalim arasindaki iliski
analiz edildiginde istatistiksel olarak anlamliya yakin bir sonu¢ elde olunmustur
(p:0,060). Luminal A molekiiler alt tipe sahip hastalarin higbirinde takip siiresi
igerisinde ex gelismemistir. Luminal B molekiiler alt tipe sahip hastalarin %5,1 ’inde,
HER2+ molekiiler alt tipe sahip hastalarin %15,4 ’linde ve Triple Negatif molekiiler
alt tipe sahip hastalarin %23,1 ’inde takip siiresi igerisinde ex gelismistir. Literatiir
incelendiginde molekiiler alt tip ile hastalik seyri arasinda iliskiyi inceleyen gesitli
yayinlar dikkati cekmektedir. Hennigs ve arkadaslarinin 4102 meme kanserli hasta ile
gerceklestirdikleri calismada en iyi sagkalima sahip molekiiler alt tip Luminal A, en
kotii sagkalima sahip molekiiler alt tip ise Triple Negatif olarak bulunmustur [110].
Larson ve arkadaslarinin 322 gen¢ meme kanserli hasta ile yaptiklar1 ¢alismada ise,
tiimor boyutu ve aksiller lenf nodu tutulumu hastaliksiz sagkalim ile iliskili bulunurken
molekiiler alt tip ile hastaliksiz sagkalim arasinda iliski tespit edilememistir. Larson ve
arkadaglari, timoér boyutu ve aksiller lenf nodu tutulumu gibi geleneksel prognostik
belirteclerin kanserin histolojik ve molekiiler alt tipinden daha 6nemli olabilecegini
one stirmislerdir [92]. Calismamizin 149 hasta ile retrospektif olarak tasarlandig
dikkate alindiginda daha biiyiik hasta gruplar ile yapilacak ¢aligmalarda istatistiksel

olarak daha dogru sonugclar elde edilecegi kanaatindeyiz.

Literatiir incelendiginde meme kanserinde klinik seyir ile hasta yas1 arasindaki

iliskiyi degerlendiren cesitli caligmalar dikkati cekmektedir. Kataoka ve arkadaglari
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25898 meme kanserli hasta ile yaptiklar1 ¢alismada, hastalar1 geng yas (<35), orta yas
(35-50) ve ileri yas (>50) olarak siniflandirmis ve geng yas hastalarda meme kanserinin
daha agresif seyirli oldugunu tespit etmislerdir [111]. Calismamizda genel sagkalim
ile hasta yas1 arasinda regresyon analizi sonucunda istatistiksel olarak anlamli iliski
bulunmus ve hasta yasindaki artig ile genel sagkalimin kétiilestigi tespit edilmistir (p:
0,046). Elde edilen bu sonucun klinik olarak bir anlami olmadig1 kanaatindeyiz.
Calismamiz 40 yas alt1 149 meme kanserli hasta ile gergeklestirilmis ve takip siiresi
igerisinde 10 hastada ex gelismistir. Ex gelisen 10 hastanin 6’s1 35 yas lizerindedir.
Takip siiresi icerisinde daha fazla ex gelisen daha biiylik hasta gruplar ile yapilacak

calismalarda daha dogru sonuglar elde edilecegini diisiinmekteyiz.

Calismamiz tek merkezli ve retrospektif olarak tasarlanmistir. Calismamizin
bu tek merkezli ve retrospektif tasarimi limitasyonlardan biridir. Hastalarin takipleri
ile ilgili bilgiler hastanemiz bilgisayar sisteminden edinilmistir. Sistemimizde takipleri
ile ilgili bilgiler bulunmayan hastalara telefon aramasiyla ulasilmistir. Bu
calismamizdaki bir diger limitasyondur. Calismamiz 40 yas alti1 149 meme kanserli
hasta ile gerceklestirilmistir. Takip siireleri i¢erisinde 10 hasta ex olmusken 37 hastada
ise niiks gelismistir. Ex ve niiks gelisen hasta sayilarinin daha fazla oldugu daha biiyiik
hasta gruplar1 ile daha dogru sonuglar elde edilecegi kanaatindeyiz. Ayrica hastalarin
klinik seyri degerlendirilirken uygulanan tedavi metotlar1 dikkate alinmamustir.
Uygulanan tedavi yonteminin genel ve hastaliksiz sagkalima etki edebilecegini akilda

bulundurmak gerekmektedir.
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6. SONUC VE ONERILER

Meme kanseri postmenapozal kadinlarda daha sik goriilmekle birlikte, geng yas
kadinlarda da goriilme siklig1 artmaktadir. Geng kadin hastalar tarama programlarina
dahil edilmemektedir. Ayrica bu yas grubunda hormonal etki sonucunda dens meme
parankim yapis1 daha sik goriilmekte ve bu da MG ve USG gibi goriintiileme
yontemleri ile tan1 konulmasinda zorluklara sebep olmaktadir. Meme MRG bu yas

grubunda sorun ¢6ziicii olarak 6n plana ¢ikmaktadir.

Meme kanseri gen¢ yas kadin hastalarda, ileri yasa kiyasla daha agresif
seyredebilmektedir. Gerek gen¢ kadin hastalarin tarama programlarina dahil
edilmemesi gerekse bu yas grubunda kanserin kendi sahip oldugu biyolojik 6zellikler

bu agresif seyre sebebiyet vermektedir.

Mevcut ¢calismamizda, 6dem varligi ile kanserin molekiiler alt tipi ve aksiller lenf
nodu pozitifligi arasinda anlamli bir iliski bulunmustur. Ayrica genel ve hastaliksiz
sagkalim1 belirleyen faktorler incelendiginde; genel sagkalim ile yas, kitle boyutu,
aksiller lenf nodu tutulumu ve 6dem, hastaliksiz sagkalim ile aksiller lenf nodu
tutulumu ve 6dem arasinda anlamli iligki tespit edilmistir. Meme MRG’de 6dem; kitle
boyutu ve aksiller lenf nodu tutulumu gibi geleneksel prognostik faktorlerle birlikte

hastalik seyrinin 6ngdriilmesinde kullanilabilir.

Sonug olarak; gen¢ kadin hastalarda meme MRG o6zelliklerinin iyi bilinmesi,
erken ve dogru tanm1 acisindan 6nemlidir. MRG bulgular1 ve histopatolojik 6zellikler,
prognostik belirtecler olarak kullanilarak, hastaligin seyrini 6ngérme ve tedaviyi hasta

bazinda kisisellestirme yoluyla sagkalim oranlarini iyilestirmeye katki saglayabilir.
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