ACIBADEM

ACIBADEM MEHMET ALI AYDINLAR UNIVERSITESI
SENOLOJI ARASTIRMA ENSTITUSU

MEMENIN PAPIiLLER LEZYONLARINDA CERRAHI
SONRASI KANSERE YUKSELME ORANLARININ VE
YUKSELMEYE ETKi EDEN FAKTORLERIN
ARASTIRILMASI

NURPER DENiZOGLU
YUKSEK LISANS TEZi

GENEL SENOLOJI ANA BILiM DALI

DANISMAN
Prof. Dr. Fiisun Taskin

ISTANBUL-2025






ACIBADEM

ACIBADEM MEHMET ALI AYDINLAR UNIVERSITESI
SENOLOJi ARASTIRMA ENSTITUSU

MEMENIN PAPIiLLER LEZYONLARINDA CERRAHI
SONRASI KANSERE YUKSELME ORANLARININ VE
YUKSELMEYE ETKi EDEN FAKTORLERIN
ARASTIRILMASI

NURPER DENiZOGLU
YUKSEK LISANS TEZi

GENEL SENOLOJI ANA BiLIM DALI

DANISMAN
Prof. Dr. Fiisun Taskin

ISTANBUL-2025



BEYAN

Bu tez ¢alismasinin kendi ¢alismam oldugunu, tezin planlanmasindan yazimina
kadar biitiin agamalarda etik dis1 davranisimin olmadigini, bu tezdeki biitiin bilgileri
akademik ve etik kurallar iginde elde ettigimi, bu tez ¢alismasiyla elde edilmeyen
biitiin bilgi ve yorumlara kaynak gosterdigimi ve bu kaynaklar1 da kaynaklar listesine
aldigimi, yine bu tezin galisilmasi ve yazimi sirasinda patent ve telif haklarimi ihlal

edici bir davranisimin olmadigi beyan ederim.

19/06/2025
Nurper Denizoglu



ONSOZ VE TESEKKUR

Yiiksek lisans egitimim boyunca edindigim bilgi birikimi ve deneyim, sadece
mesleki gelisimime degil, ayn1 zamanda bilimsel bakis agimin derinlesmesine de katki
saglamistir. Bu siirecin basindan itibaren bana ilham veren, yon gosteren ve akademik
anlamda donanim kazanmama onciiliik eden ¢ok degerli tez danismanim Prof. Dr.

Fiisun Tagkin’a en i¢ten tesekkiirlerimi sunarim.

Her asamada bilgisi ve destegiyle akademik gelisimime katki saglayan Prof. Dr.
Giil Esen Icten basta olmak iizere, Acibadem Senoloji Arastirma Enstitiisii’niin tim

kiymetli akademisyenlerine tesekkiir ederim.

Egitim siirecim boyunca bilgi ve emeklerini paylasarak birlikte Ogrenme
yolculugumu anlamli kilan basta Dr. Alev Dolu olmak iizere tiim meslektaslarima,
bana huzurlu bir calisma ortami1 saglayan ve siire¢ boyunca desteklerini esirgemeyen
calismakta oldugum Haydarpasa GATA Radyoloji’nin boliim bagkani Prof. Dr. Hakan

Mutlu’ya ve sevgili mesai arkadaslarima tesekkiir ederim.

Ayrica, bu yogun dénemde her zaman yanimda olan, anlayis1 ve destegiyle beni
giiclendiren sevgili esim Ziya’ya, sevgisiyle bana ilham veren oglum Emre’ye, kendi
akademik yolculugu sirasinda siire¢ boyunca beni motive eden kardesim Giilper’e,
kisisel gelisimime katkida bulunan kardesim Caner’e ve her daim destek¢im Mert’e,
ellerini lizerimden ¢ekmeyen Hiilya ve Ferya ablalarima ve canim ailemin diger
tiyelerine, kalbimde ben yasadigim siirece yasayacak olan anneme, babama, ananeme

ve dedeme sonsuz tesekkiir ederim.

Bu ¢alismanin, meme sagligina yonelik bilimsel bilgiye katki sunmasini ve klinik

yaklasimlara 151k tutmasini temenni ederim.



ICINDEKILER

BEY AN et re e i
ONSOZ VE TESEKKUR .........c.ooiviiiiiiieieeee e nae s st iv
ICINDEKILER ........oooooioieoeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeee ettt ettt v
KISALTMA VE SIMGELER LISTESI ........oooooiiiiiinnceeeen, vii
SEKILLER LISTESI.........ooiiiiitieeeece ettt ix
TABLOLAR LISTESI.........ccoooiiiiiiiieiese s X
OZET ...t e e r e aree s 1
F N S I ¥ G PSSR 2
1 GIRIS VE AMACG .....cooooiiiieiieeeeeeeeeee et ee sttt en sttt an s 3
2 GENEL BILGILER ........cc.coooviiiiiiiiiiceeee et 5
2.1 Meme Anatomisi, Embriyolojisi, Histolojisi ve Fizyolojisi ..............cccccoeune.ee. 5
2.1.1 Meme Anatomisi ve EMBriyolojisi..........ccocviiiniiiiiiiiicie e, 5
2.1.2 Memenin vaskiiler anatomisi, lenfatik drenaji ve innervasyonu............... 6
2.1.3  Meme histolojisi V& fIZYOIOJISI.......ccoviiiiiiiiiiiiiccee e, 8
2.2 Memenin Lezyonlari.............c.ccoooiiiiiiiiiiiiii 9
2.2.1 Benign meme lezyonlary ............cccccooiiiiiiiiiiiiiic 9
2.2.1. 1 KISHIBE 1t 9
2.2.1.2 DUKLAl KLAZI .....veeeeeiecie s 10
2.2.1.3 YaB NEKIOZU ..........coccviiiiiiiiiiic 10
2.2.1.4  GaAlAKEOSEL .....c.eeieeeieiee et 11
2.2.1.5  SBIOIMB .. eiiiiiiiieiiie ettt ettt b ettt e e b be e ne e 12
2.2.1.6 FIbroadenom (FA) ... 12
2.2.1.7  HAMAITOM ...ttt be e nne e 13
2.2.1.8  LIPOM ettt bbb 13
2.2.1.9 Diger benign meme lezyonlarl................cccooiiiiiiiiiiiiiiii s 14
2.2.1.10 Memenin inflamatuar hastaliKlari..................cccoooeiiiiiiiic e, 15
2.2.2 Yiiksek riskli (B3) meme lezyonlari.................c.coooiiiiiniiiiiice 18
2.2.2.1 Atipik duktal hiperplazi (ADH) ........ccccoiiiiiiiee s 19
2.2.2.2 LODBUIEr NEOPIAZI .....veeiiieiiiice e 20
2.2.2.3 Flat epitelyal atipi (FEA) ....ocooiiee e 20
2.2.2.4 Radyal skar/kompleks sklerozan lezyonlar ...........ccccccoovviviiiiiciiecnnnnnn, 21
2.2.2.5 Fibroepitelyal 1ezyonlar ... 22
2.2.2.6  Mukosel benzeri l€ZYO0N .........ccovi i 23
2.2.2.7 Papiller 1ezyonlar (PL) ... 23
2.2.3 Malign meme leZyOnlari................ccooiiiiiiiiiiiiii s 25
2.2.3.1 Duktal karsinoma in situ (DKIS) ........ccccceoeeiiiiieeeeee e, 25



2.2.3.2 Invaziv duktal karsinom (IDK)...............cccocooovvivirienreieeeeeeseeseeeienens 27

2.2.3.3 Invaziv lobiiler karsinom (ILK) ............cccocoooiiiieeeeeee e, 28
2.2.3.4 Invaziv mediiller Karsinom.................ccocooevvvvveiiresrecseseeesessesesesenens 29
2.2.3.5 Invaziv tiibiiler Karsinom ...................cccocooeeviviiiiieeiece e 29
2.2.3.6 Invaziv miisindz Karsinom .............c....cccooveveveieiinessecseseeeseseese s 30
2.2.3.7 Invaziv papiller Karsinom................cccocooovviriirinieeseeeese e 30
2.2.3.8 MIKroinvaziv KarsinOm...........cccooeieiiiiiinnincse s 31
2.2.3.9  LeNFOMA.. ...t 31
2.3 Memenin Goriintiileme Yontemleri ve Papiller Lezyonlarda Gériintiilleme
BUIGUIATT ... 32
2.3.1 Memenin goriintiileme yontemleri.................cccoccooiiiiiiiiiiin 32
2.3.2 Memenin papiller lezyonlarinda goriintiileme bulgular......................... 34
3 GEREC VE YONTEM ........cocoovviiiiiieeeeceeteee et sn st 36
4 BULGULAR ..ot e 40
5 TARTISMAL.. .ttt ettt e et e et e e sbe e s nbeeabeeeneee e 51
B SONUCQ ...ttt b e e e e st e e nr e e n e e s neeanneenne e 56
T OLGULAR ...ttt bttt b e eesbeeenee e 57
8 KAYNAKLAR ...ttt b et b e ann e 63
O EKLER .ttt b re e e e 70
EK 1. Etik Kurul Onayl...........ccooooiiiiiiiiii e 70
10 OZGECMIS ..ottt enees 77

Vi



KISALTMA VE SIMGELER LIiSTESI

ADH
AE
ALH
BI-RADS
DKIiS
DSO
FA
FEA
FEL
FFDM
FT
GA
GM
iDK
iDP
iGMm
IMK
iPK
KiB
KSL
LKIS
LN
MK
mm
MRG
PL
RS
SA
TDLU

Atipik Duktal Hiperplazi

Acik Eksizyon

Atipik Lobiiler Hiperplazi
Meme Goriintiileme Raporlama ve Veri Sistemi
Duktal Karsinoma In Situ
Diinya Saglik Orgiitii
Fibroadenom

Flat Epitelyal Atipi
Fibroepitelyal Lezyon

Tam Alan Dijital Mamografi
Filloid Tiimor

Giiven Aralig

Graniilomat6z Mastit

Invaziv Duktal Karsinom
Intraduktal Papillom

Idiyopatik Graniilomatdz Mastit
Invaziv Meme Kanseri

Invaziv Papiller Karsinom
Kalin Igne Biyopsisi

Kompleks Sklerozan Lezyon
Lobiiler Karsinoma in Situ
Lobiiler Neoplazi

Miisinoz Karsinom

Milimetre

Manyetik Rezonans Goriintiileme
Papiller Lezyon

Radyal Skar

Sklerozan Adenozis

Terminal Duktal Lobiiler Unite

vii



U Ultrasonografi
VDB Vakum Destekli Biyopsi
VDE Vakum Destekli Eksizyon

viii



SEKILLER LISTESI

Sekil 1. Memenin arteriyel anatomiST ......eiveeeiveeiiieeiniee e ssieessiiee e ssieeesieeesinee s 7
Sekil 2. Memenin histolojik YapISL.......cccueiiiiiiiiiiiieiici e 9
Sekil 3. Goriintiileme yontemlerinin sayisal dagilimi........ccccoocvvviiiniiiieiiinniieenn, 38
Sekil 4. Olgularin yag dagilimi .......cccooiviiiiiiiiiiice e 41

Sekil 5. Tanist yiikselen ve yiikselmeyen olgularin lezyon boyutuna gore dagilimi . 42

Sekil 6. Olgularin lezyon boyutuna gore dagilimi ........cccovveiiiiiiiiinniicceee e 43
Sekil 7. Mamografi bulgularinin dagilimi..........cccccoooviiiiiiieniiiee e 46

Sekil 8. Firsat¢1 tarama olgusunun (a,c)aksiyel US (b) aksiyel RDUS goriintiileri... 57

Sekil 9. Memede agr sikayetiyle gelen olgunun aksiyel US (a,c) ve aksiyel MR
GOTUNTUICTL. 1.ttt ettt ettt et e esbe e e beesbeeetee e 58

Sekil 10. Firsatgi tarama olgusunun aksiyel RDUS (a) ve aksiyel US (b,c)

GOTUNTILETT 1 e e be e s b e e nneeenes 59
Sekil 11. Kanli meme bas1 akintis1 olan olgunun aksiyel US (a,b,c) goriintiileri ...... 60

Sekil 12. Memede ele gelen kitle sebebiyle tetkik edilen olgunun aksiyel RDUS (a) ve
aksiyel MR (b,€) gOTUNTUIEIT ......ceiviiiiiiiiiiiiiicc e 61

Sekil 13. Memede ele gelen kitle sebebiyle tetkik edilen olgunun aksiyel RDUS (a),
MMG (b) Ve aksiyel US (C) gOrTNtleTi ... cueverierierieiiiiiiieieiee e 62



TABLOLAR LISTESI

Tablo 1. B SINIflamast .......cccciiiiiiiiiiii s 18
Tablo 2. Atipili ve atipisiz papillomlarin cerrahi eksizyon sonuglarina gore
L4 Yo 31 o) PR 40
Tablo 3. Semptom durumuna gore olgularin dagilimi..........cccccoeviiiiiiiiiiciii, 42
Tablo 4. BIRADS kategorilerine gore tanida yiikselme oranlari............ccccovervvinenen. 44
Tablo 5. Olgularda demografik verilerin dagilimi .........c.cccoovveiiiiiiiiiiiceen 45
Tablo 6. Tanida yiikselme ile ilisgkili faktorlerin lojistik regresyon analizi ............... 46
Tablo 7. Olgularda mamografi bulgularmin dagilimi...........ccccoeeeiiiiniiiici, 47
Tablo 8. Mamografi bulgularinin tanida ylikselmeye etkisi ...........cccceviiiiiniinnnne 47
Tablo 9. Mikrokalsifikasyon morfolojisine ve dagilimma gore tanida yiikselme
OTANIATT .t 48
Tablo 10. Olgularin Ultrasonografi bulgularinin dagilimi...........ccooeevvniiniiiiiicnnn. 49

Tablo 11. Ultrasonografi bulgulariyla tanida yiikselme iligkisinin ¢ok degiskenli
ANANIZE .. 49

Tablo 12. Manyetik Rezonans Goriintiileme bulgularina gore tanida yiikselme
0] 04 21 o (PSPPI 50

Tablo 13. Manyetik Rezonans Goériintiileme bulgulariyla tanida yiikselme iliskisinin
¢ok deZiskenli analizZi.........coccuiiiiiiiiiiie i 50



OZET

Memenin Papiller Lezyonlarinda Cerrahi Sonrasi Kansere Yiikselme

Oranlarimin ve Yiikselmeye Etki Eden Faktorlerin Arastirllmasi

Bu calismada, goriintiileme esliginde biyopsi ile intraduktal papillom (IDP) tanis1 almis
olgularda cerrahi eksizyon sonrasi tanisal yiikselme oranlarmin belirlenmesi ve bu yiikselmeye
etki eden faktorlerin analiz edilmesi amaglanmustir. 2022-2024 yillar1 arasinda Acibadem
Mehmet Ali Aydmlar Universitesi Tip Fakiiltesi Atakent Hastanesi ve Maslak Hastanesi'nde
goriintiileme rehberliginde biyopsiyle papiller lezyon tamisi almis ve cerrahi eksizyon yapilmig
olgular ile 2008-2020 yillar1 arasinda toplam 30 merkezde biyopsiyle yiiksek riskli lezyon tanisi
alan olgulardan papiller lezyon tamli hastalar secilerek cerrahi eksizyon uygulanmis olgular
caligmaya dahil edildi. Retrospektif olarak toplam 527 olgu analiz edildi. Tamsal yiikselme,
atipisiz papillomlarin cerrahi sonrasi yiiksek riskli benign veya malign; atipili papillomlarin
malign tantya doniismesi olarak tanimland. Istatistiksel analizler R yazilimu ile gerceklestirildi.
Biyopsi sonrasi olgularm %77,2’s1 atipisiz, %22,8’1 atipili papillom olarak smiflandirildi.
Cerrahi sonrasi tan1 %56,5’inde benign, %22,0’sinde yiiksek riskli benign ve %21,4’linde
malign kategorideydi. Atipisiz papillomlarm %14,2’si malign, %19,7’si yiiksek riskli benign
tantya yiikselirken, atipili papillomlarda maligniteye yiikselme orant %645,8 olarak bulundu. Cok
degiskenli lojistik regresyon analizinde; ileri yas (p<0,001), artmis lezyon boyutu (p=0,01),
semptom varligt (p=0,008), mamografide mikrokalsifikasyon (p=0,008) ve asimetri (p=0,02)
saptanmast ile radyoloji-patoloji uyumunun olmamast (p=0,005) cerrahi sonrasi tam
yiikselmesiyle anlaml diizeyde iligkili bulunmus, atipili lezyonlar1 6ngdrmede lezyon boyutu
icin 23,5 mm esik deger belirlenmistir. Yapilacak prospektif, cok merkezli ¢alismalar intraduktal
papillomlarin yonetimine yonelik giivenilir algoritmalarin gelistirilmesine katki saglayacaktir.

Anahtar Sozciikler: intraduktal papillom, Papiller meme lezyonlar1, Atipi, Kalin igne

biyopsisi, Tanisal yiikselme



ABSTRACT

Diagnostic Upgrade in Breast Papillary Lesions Following Surgical Excision: A

Retrospective Analysis of Contributing Factors

This study aimed to determine diagnostic upgrade rates following surgical excision in
cases diagnosed with intraductal papilloma (IDP) via imaging-guided biopsy and to
evaluate the factors influencing these upgrades. The study included patients diagnosed
with papillary lesions by imaging-guided biopsy and subsequently undergoing surgical
excision at Acibadem Mehmet Ali Aydinlar University, Atakent and Maslak Hospitals
(2022-2024), as well as patients with papillary lesions among high-risk lesions
biopsies performed across 30 centers between 2008 and 2020 who also underwent
surgery. A total of 527 cases were retrospectively analyzed. Diagnostic upgrade was
defined as the transition of papillomas without atypia to atypical benign or malignant
diagnoses, and papillomas with atypia to malignant diagnoses after surgery. Statistical
analyses were performed using the R software. Following biopsy, 77.2% of cases were
classified as papillomas without atypia and 22.8% as papillomas with atypia. Post-
surgical pathology revealed 56.5% benign, 22.0% atypical benign, and 21.4%
malignant lesions. Among papillomas without atypia, 14.2% were upgraded to
malignant and 19.7% to atypical benign diagnoses, whereas 45.8% of papillomas with
atypia were upgraded to malignancy. Multivariate logistic regression showed that
older age (p<0.001), larger lesion size (p=0.01), presence of symptoms (p=0.008),
microcalcifications (p=0.008), asymmetry (p=0.02), and radiologic-pathologic
discordance (p=0.005) were significantly associated with upgrade. A lesion size cutoff
of 23.5 mm was identified for predicting atypical lesions. Prospective multicenter
studies are needed to develop evidence-based algorithms for the management of

intraductal papillomas.

Keywords: Intraductal papilloma, Papillary breast lesions, Atypia, Core needle
biopsy, Diagnostic upgrade



1 GIRIS VE AMAC

Meme kanseri, diinya genelinde kadinlarda en sik goriilen malignite olup, kadin
kanserlerine bagli Olimlerin de baslica nedenidir (1). Erken tani ve tedavi
yontemlerindeki gelismelere paralel olarak, meme kanserinin erken evrelerde
saptanmas1 bliylik 6nem kazanmistir. Bu dogrultuda, meme lezyonlarinin dogru
sekilde smiflandirilmasi ve yonetilmesi, hastaligin seyri lizerinde dogrudan

belirleyicidir.

Malign olmamakla birlikte kanser gelisimiyle iligkili olan ve ilerleyen donemlerde
malignite riskini artiran lezyonlar "yiiksek riskli meme lezyonlar1" olarak
tanimlanmaktadir (2). Iyi huylu (benign) ve kétii huylu (malign) lezyonlar arasinda yer
alan bu grup, literatiirde premalign veya B3 lezyonlar olarak adlandirilmaktadir.
Atipik duktal hiperplazi (ADH), lobiiler neoplaziler (atipik lobiiler hiperplazi [ALH],
lobiiler karsinoma in situ [LKIS]), yass1 epiteliyal atipi (FEA), radial skar/kompleks
sklerozan lezyonlar, fibroepitelyal lezyonlar ve papiller lezyonlar (PL) bu gruba
dahildir (3,4).

Calismamizin konusu olan papiller lezyonlar, kalin igne biyopsilerinde yaklagik
%6 oraninda saptanmakta olup, histopatolojik olarak genis bir yelpazeyi
kapsamaktadir. Benign intraduktal papillomlardan atipi igeren papillomlara (ADH,
LN, DKIS), papiller duktal karsinoma in situ (DKIS), solid papiller karsinom ve
kapsiillii papiller karsinoma kadar uzanan bu spektrum, tani ve tedavi yonetiminde

onemli bir klinik kararsizlik alan1 olusturmaktadir (3-5).

Gecmiste yiiksek riskli lezyonlar igin rutin cerrahi eksizyon Onerilirken,
giinlimiizde baz1 benign papiller lezyonlarda cerrahinin gerekliligi tartismalidir (6).
Kalin igne biyopsisi ile benign olarak tani alan papiller lezyonlar, cerrahi eksizyon
sonrast atipi veya malignite igerebilir (7). Bununla birlikte, klinik, radyolojik ve
patolojik veriler her zaman malignite riskini dngdrmede yeterli olmayabilir (7). Bu

durum bazi hastalarda gereksiz cerrahi girisimlere yol agabilmektedir.



Atipi varligi, papiller lezyonlarin biyolojik davranisini belirleyen 6nemli bir
faktordiir. Atipisiz papillomlar, normal popiilasyona gére meme kanseri riskini 2—3 kat
artirirken; atipi igeren papillomlarda bu risk 5—7 kata kadar ¢ikabilmektedir (3). Bunun
yani sira, lezyon boyutu, semptom varli§i, meme basina olan uzaklik, eslik eden
mikrokalsifikasyonlar ve ¢oklu lezyon varlig1 gibi parametrelerin de prognostik degeri

oldugu bildirilmistir (8-10).

Bu ¢aligsmada, gortintiileme esliginde biyopsi ile tani1 alan atipili ve atipisiz papiller
meme lezyonlarinin cerrahi eksizyon sonrasi atipi veya maligniteye yiikselme
oranlarmin belirlenmesi ve bu yiikselmeye etki eden faktorlerin analiz edilmesi
amaglanmistir. Elde edilecek bulgularin, papiller lezyonlarin yonetiminde daha dogru,

bireysellestirilmis ve kanita dayali karar siireclerine katki saglamasi hedeflenmektedir.



2 GENEL BILGILER

2.1 Meme Anatomisi, Embriyolojisi, Histolojisi ve Fizyolojisi

2.1.1 Meme Anatomisi ve Embriyolojisi

Meme glandlari, ektoderm kokenli, toraks 6n duvarinda yerlesimli fonksiyonel
modifiye apokrin bezlerdir. Meme dokusunun gelisimi, intrauterin yagamin 6.
haftasinda, hem disi hem de erkek embriyoda benzer sekilde baslamaktadir; ancak

meme bezleri yalnizca dogum sonras1 donemde fonksiyonel hale gelir (2).

Fetal yagsamin 5. ila 6. haftalar1 arasinda, aksilladan pelvise uzanan ve "siit ¢izgisi"
(galaktik bant) olarak adlandirilan ektodermal kalinlasma olusur. 9. haftada bu bant
tizerindeki meme kabartis1 disinda kalan kisimlar gerilerken, meme kabartisi olan
bolgede meme gelisimi devam eder. Atrofik silirecin tamamlanmamasi durumunda,
aksesuar meme dokusu veya aksesuar meme baslar1 olusabilir. 12. haftada, ektodermal
kalinlagmanin gog8iis duvart mezenkimine invajinasyonu ile meme dokusunun
farklilasmasi baslar. 12—16. haftalar arasinda meme bas1 ve areola diiz kas tabakasi
gelisir, epitel tomurcuklar belirginlesir ve dallanmaya baglar. 16-20. haftalarda ise kil
folikiilleri, apokrin bezler ve Montgomery bezleri olusur; ilkel meme yapilar1 belirgin
hale gelir. Ugiincii trimesterde, meme basi-areola kompleksi biiyiir ve pigmentasyon
kazanir. Doguma yakin donemde, plasental seks hormonlarinin etkisiyle epitel

tomurcuklar kanalize olurken, lobiiller de farklilagsmaya baslar (2).

Meme dokusu, meme bezleri, yag dokusu ve bag dokusundan olusur. Neonatal
donemde, bag dokusunun proliferasyonu meme ucunun belirginlesmesine yol agar.
Cocukluk ve ergenlik donemlerinde, laktifer kanallar dallanarak terminal duktal
lobiiler iinite (TDLU) 6nciisii olan terminal tomurcuklari olusturur. Erkeklerde bu yap1
rudimenter kalirken, puberte doneminde kadinlarda hormonal etkilerle meme dokusu
gelisimi hizlanir; yag dokusu artar ve dermis altina yayilirken periduktal stromal

dokular ve kan damarlar1 ¢ogalir.



Ergenlik siirecinde meme gelisimi, Tanner evreleri ile tanimlanir:

e Evre I: Yalnizca meme ucunda hafif yiikselme goriiliir; glandiiler doku yoktur.
e Evre Il: Meme ve meme ucu, goglis duvarindan belirgin ¢ikint1 yapar.
e Evre Ill: Glandiiler doku hacmi artar; areola biiylir ve rengi koyulasir.
e Evre IV: Meme iizerinde ayr1 bir meme ucu-areola kompleksi olusur.

e Evre V: Meme konturu erigkin bi¢imini alir ve gelisim tamamlanir .

Olgun memede her biri anterior ve posterior meme fasyasi tarafindan ¢evrelenen
15-20 adet lob bulunur. Bu iki fasya arasinda yer alan bag dokusunun kalinlagmasiyla
olusan Cooper ligamanlari, memeye destek saglar. Posterior suspensuar ligamanlarla
birlikte memenin konumunun korunmasinda rol oynarlar. Meme dokusunun tam
olgunlasmasi, genellikle ilk dogum sonras1 tamamlanir. ileri yaslarda ise glandiiler
dokuda azalma ve stromal dokuda artis ile karakterize edilen involiisyon siireci
baslar.Anatomik olarak meme bezleri, gogiis 6n duvarinda 2/3.—6/7. kostalar arasinda
subkutan yerlesimlidir. Ust kisminda pektoralis major, lateral kisminda serratus
anterior ve alt sinirinda {ist abdominal oblik kaslar tarafindan desteklenir. Memenin

koltuk altina dogru uzanan kismi ise Spence’in aksiller uzantisi olarak adlandirilir.

Memenin santral bolimi, tim sit kanallarinin agildigi  nipple-areola
kompleksinden olusur. Areola gevresinde yer alan Montgomery bezleri, sebase
bezlerdir. Ortalama bir erigkin memesi yaklasik 10-12 c¢cm capinda ve 5-7 cm
kalinligindadir (11).

2.1.2 Memenin vaskiiler anatomisi, lenfatik drenaji ve innervasyonu

Meme ¢ok zengin bir vaskiiler aga sahiptir. Memenin arteriyel beslenmesi
memenin siiperolateral, siiperomedial ve derin boliimlerinden giren medial ve lateral
mammarian dallar ve intramamarian anastomozIar ile saglanir. Subklavian arterden
kaynaklanan internal torasik arterin bir dali olan internal mammarian arter ana
besleyici arter olup memenin medial ve santral boliimlerini besler. Aksiller arterin dali

olan lateral torasik arter Ozellikle memenin lateral kismi ile {ist dis kadranin



beslenmesinden sorumludur. Torasik aortadan c¢ikan 2.-4. posterior interkostal
arterlerin perforan dallar1 ise nipple-areola kompleksinin beslenmesinde 6nemli rol
oynar ve Ozellikle meme basi koruyucu mastektomi gibi cerrahi girisimlerde bu

arterlerin korunmasi meme basi beslenmesinin devami igin gereklidir(2,11).

arter

Torakoakromial ) E
\

Latefa]
torasik
arter

Interkostal
arter
perforatorleri

Interkostal
perforan dallar
(anteromedial dallar)

Sekil 1. Memenin arteriyel anatomisi

Vendz drenaj meme santralinden baslar ve derin ve ylizeyel vendz sistem olarak
ikiye ayrilir. Yiizeyel venoz sistemi genellikle arteriyel sisteme eslik etmez. Memenin
stiperomediyal ve inferomedial boliimiiniin vendz drenaji, 2.-5. interkostal araliklardan
gecerek internal torasik vene ve perforan venlere saglanir. Derin vendz sistemi
arteriyel sisteme eslik eder. Memenin derin lateral bdliimiinlin vendz drenaj1 lateral
torasik ven araciligi ile aksiller vene saglanir. Siiperolateral derin venler subklavian
vene drene olurken posterior interkostal venler ise vertebral pleksusa acilarak meme
kanserinin vertebra metastazlarindan sorumludur. Memenin lenfatik drenaj yollari
vendz drenaj yollarina paraleldir. Yiizeyel ve derin lenfatik pleksuslar subareolar
alanda anastomoz yaparak biiylik boliimii aksiller lenf nodlarina drene olmaktadir

(2,11).



Meme, medial, lateral ve superior dallar olmak iizere ii¢ sinir grubuyla innerve
edilir. Medial dallar, 2.-6. interkostal sinirlerin anterior kutandéz dallarindan
kaynaklanir. Lateral dallar, 2.-6. interkostal sinirlerin anterior ve lateral kutan6z
dallarindan kaynaklanir. Superior dallar ise servikal pleksusun supraklavikiiler
dallarindan kaynaklanir. Sempatik lifler, vazomotor yaniti kontrol ederken, glandiiler
sekresyon fonksiyonlari hormonel olarak kontrol edilir (1). Meme basinda sinir
uclariin dogrudan sonlanmasi, bu bolgenin uyaranlara kars1 oldukga hassas olmasini

saglar.

2.1.3 Meme histolojisi ve fizyolojisi

Meme; yag dokusu, fibroglandiiler parankim ve bag dokusundan olusur. Meme
parankimi, lob olarak adlandirilan 15-20 birimden meydana gelir. Bu loblar, her biri
20-40 lobiil igeren yapilardir ve her lobiil, ¢ap1 birkag milimetre olan 10-100 alveolden
olusur. Her alveol, meme siitiindeki protein ve lipit bilesenlerini sentezleyebilen
kiiboidal epitel hiicreleri ve epitelyal hiicrelerin kasilmasini saglayan myoepitelyal
hiicrelerden meydana gelir (12). Memedeki loblar, laktifer duktuslara drene olur. Bu
kanallar, meme ucuna ulasmadan 6nce genisleyerek laktifer siniisii olusturur. Laktifer
duktuslar ¢ift katmanli kiiboidal epitel hiicreleri, daha kii¢iik duktuslar tek katmanl
kiiboidal hiicreleri, laktifer siniisler ise ¢ok katli yassi epitel hiicreleri ile doselidir. Her
bir lob memenin fonksiyonel {initesi olan terminal duktal lobiiler iinite (TDLU) ile
sonlanir ki TDLU sakkiil ve buna bagh intralobiiler duktustan olusmaktadir. Sakkiil
yapilar1 laktasyon donemi disinda az sayida olup gebelik durumunda duktuslarla
birlikte ¢ogalarak asinilere farklilagir. Asiniler sekretuar hiicreler olan luminal

epitelyal hiicreler ile doselidir (13).

Sonug olarak 10-100 adet asini intralobuler terminal kanallar ile birleserek
lobiilleri, 20-40 adet lobiil ise ekstralobiiler terminal kanallarla birleserek sayis1 15-20
arasinda degisen loblar1 olusturur. Meme loblar1 6nce segmenter laktiferdz kanallar,
sonra ana laktiferoz kanallara agilarak meme basina ulasirlar (11,12). Memenin

glandiiler yapilar1 arasinda ise bag ve yag dokusu yer almaktadir.
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Sekil 2. Memenin histolojik yapisi

2.2 Memenin Lezyonlar

2.2.1 Benign meme lezyonlari

2.2.1.1 Kistler

Kadinlarda en yaygin goriilen meme lezyonlar1 arasinda yer alir. Bu lezyonlar,
terminal duktal lobiiler iinitenin (TDLU) sivi birikimiyle genisleyip gerilmesi
sonucunda olusur. Her yas grubunda ve farkli boyutlarda goriilebilmektedir. Cap1 1-2
mm Olgiilenleri mikrokist, 2 cm’den biiylik olanlar1 ise makrokist olarak adlandirilir.
Yapilarina gore basit, komplike ve kompleks kistler olmak iizere {i¢ baslikta

degerlendirilmektedir.



Basit kistler, ince cidarli, ultrasonda (US) anekoik ve keskin konturlu izlenen,
berrak ser6z igerikli BI-RADS 2 kategoride benign lezyonlardir ve 40 yas alt1 hasta
grubunda sadece US, 40 yas iistii semptomatik hasta grubunda Mamograti (MMG) ve
US ile degerlendirilir.

Komplike kistler adindan da anlasilacag: iizere yogun igerikli kistler olup US
incelemede hipoekoik izlenirler. Solid-kistik ayirimi yapilamadigi durumlarda veya
kuskulu seviye veren goriintiisii oldugunda BI-RADS 3 olarak kategorize edilerek

takip edilmelidirler.

Kompleks kistler, kalin cidar ve/veya septasyon, mural nodiil, diizensiz duvar
goriiniimii, Renkli Doppler US (RDUS) incelemede internal kan akimi gibi bir veya
birden fazla malignite agisindan kuskulu 6zellige sahip kistler olup BI-RADS 4 olarak
kategorize edilir ve biyopsi gerektirir(14)

2.2.1.2 Duktal ektazi

Duktal ektazi g¢ogunluklukla retroareolar duktuslarda non-spesifik dilatasyon
olarak tanimlanmakla birlikte kronik periduktal enflamasyonun eslik ettigi sivi dolu
duktal yapilar ile karakterize bir durumdur. Normal duktal yapilar, ultrasonografi
incelemesinde ya hig tespit edilemez ya da sadece 1-2 mm kalinliginda, ince, anekoik
veya hipoekoik tiibiiler formlar seklinde gdzlemlenmektedir. Ektazi tanisi, retroareolar
laktifer siniis diizeyinde 3 mm, periferal alanlarda 2 mm’den fazla olmak iizere duktus
dilatasyonu olmasi ile konur. Periferal duktal dilatasyon varligi, duktus duvarlarinda
diizensizlik veya duktus duvarinda fokal kalinlasma varlig1 ve ektazik duktusa komsu
hipoekoik doku alan1 varhiginda BI-RADS 4 olarak kabul edip altta yatan malignite
stiphesini ekarte etmek i¢in biyopsi yapmak gerekmektedir (15).

2.2.1.3 Yag nekrozu

Yag nekrozunun en yaygin tetikleyicisi, hipoksiye bagh gelisen iskemidir.

Iskemik hasar sonrasinda yag hiicrelerinin parcalanmasi, nekrotik lipid materyaliyle

10



dolu intraseliiler vakuollerin olusumuna yol agar. Yag hiicrelerinin hasar gormesi,
lipaz enzimlerinin interstisyuma salinmasina neden olur. Bu enzimler, trigliseridlerin
yikimina ve serbest yag asitlerinin agiga ¢ikmasina, siire¢ sonunda nekroza yok agar
ve membrandz yag nekrozu olarak adlandirilan bir kavitasyon meydana gelir. Es
zamanl olarak hasar gormiis kan damarlarindan interstisyuma fibrinojen salinir ve
trombin tarafindan katalize edilerek aktif fibrine dondsiir, bu siireg fibrozisin
gelisiminde kilit rol oynar. Sonug olarak, kistik bosluk i¢indeki nekrotik yag dokusu
yogun fibréz doku ile c¢evrelenir. Bazen, negatif yiiklii yag asitleri, pozitif ytiklii
kalsiyum iyonlartyla baglanarak sabunlagsma siirecini baslatir. Bu reaksiyon, yag

nekrozu iginde kalsifikasyonun gelismesine neden olur (16).

Yag kisti olarak adlandirilan ve icinde nekrotik yag bulunan lokiile kavite,
MMG'de icerigindeki yag nedeniyle radyoliisen bir lezyon olarak goriiliir ve ince,
yogun, fibroz bir periferal cidara sahiptir. Yag kistleri, yag nekrozunun patognomonik
bulgularidir ve distrofik kalsifikasyonlardan sonra MMG'deki ikinci en sik goriilen
bulgudur (17). Yag kistinin fibréz duvar1 zaman iginde kalsifiye olabilir ve dnceden
"yumurta kabugu kalsifikasyonu" olarak adlandirilan ince, yogun bir c¢epersel

kalsifikasyon olusturabilir.

Meme yag nekrozuna yol agan yaygin etiyolojik faktorler arasinda travma (en sik
emniyet kemeri), girisimsel ve cerrahi islemler, radyoterapi, warfarin gibi sistemik
antikoagiilasyon tedavileri, enfeksiyon ve idiyopatik hastalik bulunur. Vakalarin
cogunda goriintiilleme yontemleriyle lezyonun benign olduguna dair tipik olarak tanisi
konabilse de yag nekrozu olusum siireci boyunca farkli evrelerde meme kanserini
taklit edebilmekte ve radyolog icin tanisal zorluk olusturabilmektedir; dolayisiyla
boyle durumlarda maligniteyi diglamak amaciyla histolojik 6rnekleme yapilmasi

gerekliligi dogmaktadir (16).

2.2.1.4 Galaktosel

Laktasyonda en sik goriilen meme kitlesi olup katilagmis siit iceren retansiyon

kisti ile karakterizedir. Kiiboid veya yassi epitel ile ¢evrili kistik kitleler olup degisen
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oranlarda su, yag, protein ve laktoz icerir. Enfekte olabilir veya nekrotik debri
icerebilir. Goriintiilleme bulgular1 yag icerigi ve lezyon yasina bagli olarak degismekle
birlikte tipik goriintiilleme bulgusu MMG’de yag-sivi seviyesinin izlenmesidir.
Ultrasonografide yuvarlak veya oval, iyi sinirli olup igerigine sekonder anekoik veya
komplike kist seklinde goriilebilmektedir. Lezyon yasina bagli olarak ekojenitesi
artarak solid kitlelerle karigabilmektedir. RDUS incelemede kanlanma olmamasi ile

solid lezyonlardan ayrilir (18).

2.2.1.5 Seroma

Memenin cerrahi girisimleri sonrast en sik gelisen komplikasyonu olup
postoperatif erken veya ge¢ donemde olusan koleksiyonlar ile karakterizedir. Nadiren
masif veya purulan hale gelebilir. Olusumundaki en 6nemli faktdr cerrahi operasyonun
kapsami1 ve stiresidir. Hastanin sonraki tedavisini geciktirebilir ve/veya yasam
kalitesini olumsuz etkileyebilir (19,20). Ultrasonografide ser6z veya hemorajik igerige

gore anekoik veya hipoekoik koleksiyon seklinde izlenir.

2.2.1.6 Fibroadenom (FA)

Memenin en sik tiimorii olan fibroadenomun lobiiler kokeni ve lobiiler
proliferasyonun da Ostrojen uyarisina verilen bir yanit olmasi nedeniyle; Ostrojene
karsi1 alisilmadik diizeyde duyarli hale gelen bir lobiilden kaynaklanabilecegi
diistiniilmektedir. Histolojik olarak FA; bag dokusu stromasi zemininde epitelyal
hiicrelerle dosenmis kanal benzeri yapilardan olusur. Histolojik agidan perikanalikiiler
ve intrakanalikiiler olmak tizere iki gruba ayrilsa da, bu ayrimin klinik a¢idan bir 6nemi
yoktur ve siklikla her iki yap1 ayni lezyonda birlikte bulunabilir. Sitolojik olarak FA;
benign epitelyal hiicre tabakalar ile karakterizedir. Fibroadenomlar her yas grubunda
goriilebilmekle birlikte dstrojene duyarli olduklarindan en sik 25-35 yas arasinda
goriiliirler ve 40 yas sonras1 fibroadenomlarin goriilme siklig1 azalir, menapoz sonrasi
ise involiisyona ugrarlar. Bu sebeple postmenapozal donemde yeni gelisen FA 6n tanili
lezyonlarin mutlaka biyopsi ile verifiye edilmesi gerekmektedir. Nadiren (%0.1-0.3

oraninda) malign tranformasyon goriilebilir. Fibroadenomdaki (FA) stromal
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degisiklikler arasinda juvenil FA’da goriilen artmis stromal hiicresellik, miyoid ve
osteokondroid metaplazi, stromal dev hiicrelerin varlig1 ve miksoid degisim yer alir.
Bu stromal degisiklikler igerisinde klinik olarak en onemli olan1 miksoid degisim
gosteren FA'dir. Miksoid 6zellik gosteren fibroadenomlar, hipervaskiiler tiimorlerdir
ve hizli biiyliyerek daha biiylik boyutlara ulasabilirler. Miksoid tip FA varliginda
eslike¢i diger organ tiimorleri (hipofiz adenomu, miksoma vs) de akla gelmelidir (21).
Radyolojik goriintiilemede tipik olarak diizgiin ve keskin konturlu, yuvarlak, oval veya
lobiile sekilli olan fibroadenomlarda; %20 nin iizerinde boyut artis1 olmasi, sinirlarin
belirsizlesmesi ve mikrokalsifikasyon kiimesi gelismesi durumlarinda perkiitan

biyopsi endikasyonu dogar (22).

2.2.1.7 Hamartom

Meme hamartomlari, nadir goriilen (tiim meme lezyonlarinin %4.8’1), sinirlari net
olmayan, iyi huylu meme tiimorleridir. Hamartomlar ilk olarak 1928 yilinda Prym
tarafindan "mastoma" olarak tanmimlanmistir. Daha sonra bildirilen birgok vaka,
adenolipom, fibroadenolipom veya lipofibroadenom olarak smiflandirilmistir.
Hamartom terimi ilk kez 1971 yilinda kullanilmistir (23). Etyopatogenezi net olarak
bilinmemekle birlikte gercek bir tiimoral siiregten ziyade normal meme parankimini
olusturan glandiiler, fibr6z ve yag doku elemanlarin degisen oranlarda ve normal
parankime gore farkli organize olmasiyla karakterize disgenezi durumu olarak kabul
edilir. Meme hamartomlarinin ‘meme i¢inde meme goriinlimii’ olarak adlandirilan
tipik bir mamografik goriiniimii vardir. Radyoliisen lezyonlar igerisinde yag dokusu
ile birlikte degisen miktarlarda fibr6z ve adenomat6z doku bulunur; lezyonlar diizgiin
simmirlara ve bazen ince bir kapsiile sahip olabilir. Ultrasonografide meme
hamartomlar1, sonoliisen yag dokusu iceren, ekojen fibroz bilesenlerle birlikte

heterojen internal eko paterni gosteren lezyonlar olarak degerlendirilir (23).

2.2.1.8 Lipom

Memenin matiir adipoz dokudan olusan, 1yi sinirli, mobil ve yumusak benign

mezenkimal tlimorleridir. Orta yas grubundaki kadinlarda daha sik goriiliir.
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Mamografide tiimiiyle yag dansitesinde goriiliir. Lipomlarin ¢evresinde ince bag

dokusu kapsiilii gortilebilir (24).

2.2.1.9 Diger benign meme lezyonlari

Adenozis TDLU’de glandiiler dokunun neoplastik olmayan proliferasyonunu
kapsar. Sklerozan adenozis (SA), memenin hem epiteliyal hem de mezenkimal
bilesenini igeren, lobiil merkezli, benign ve genellikle asemptomatik bir proliferatif
stiregtir. Genellikle perimenopozal donemdeki kadinlarda tarama mamografisi
sirasinda veya baska nedenlerle yapilan histopatolojik incelemelerde tesadiifen
saptanir. SA, diger benign veya malign proliferatif siireglerin bir bileseni olarak da
goriilebilir. Her ne kadar SA premalign bir lezyon olarak kabul edilmese de, meme
karsinomu gelisme riskini iki kat artirdigi bilinmektedir (25). Genislemis asiniisiin
etrafindaki stromal fibrozis tarafindan distorsiyone edilmesi sebebi ile radyolojik
goriintliileme 6zellikleri yapisal bozulma, fokal asimetri ve siipheli mikrokalsifikasyon
ile prezante olabilir ve BI-RADS 4 kategorisinde yer alarak biyopsi ile doku tanisi
gerektirir (25).

Pseudoanjiyomatoz stromal hiperplazi (PASH), siklikla baska meme
patolojileriyle birlikte tesadiifen saptanan benign bir meme patolojisidir. PASH'!n
etiyolojisi ve patogenezi heniiz tam olarak bilinmemekle birlikte, baz1 bulgular
PASH'!n hormon bagimli oldugunu diisiindiirmektedir. Pseudoanjiyomatdz stromal
hiperplazi (PASH), meme dokusunun stromasinda ortaya ¢ikan nadir ve benign bir
mezenkimal proliferasyondur. PASH'!n klinik 6ykiisti, bulgulart ve goriintiileme
ozellikleri degiskenlik gosterir. PASH tipik olarak kalsifikasyon igermez ve US’de
genellikle oval veya yuvarlak iyi smirli hipoekoik kitle olarak izlenir. Ancak
goriintiileme Ozellikleri tani1 icin spesifik degildir ve c¢ogunlukla biyopsisi

gerekmektedir (26).

Fibrokistik degisiklikler klinik olarak semptomatik hastalarda ve tarama sirasinda
sikga goriiliir ve meme parankimindeki TDLU’den gelisir. Etyolojide &strojen ve

progesteron dengesizligi oldugu diisliniilmektedir. Mikro ve makro kistler, adenozis,
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atipili veya atipisiz epithelial hiperplazi, apokrin metaplazi gibi klasik 6zellikleri
yaninda patolojik olarak proliferatif olmayan lezyonlar, atipi olmayan proliferatif
lezyonlar ve atipili proliferatif lezyonlar olarak ii¢ baslikta incelenir. Solid kitleler,
siipheli kalsifikasyonlar ve yapisal distorsiyon gibi goriintiileme bulgular1 tam
amactyla biyopsisini gerektirebilir. Bu tiir durumlarda fibrokistik degisikliklerin farkli
goriiniimlerinin bilinmesi, radyolojik-patolojik uyumu degerlendirmede yardimer olur.

Fibrokistik degisikliklerin tedavisi genellikle konservatiftir (27).

2.2.1.10 Memenin inflamatuar hastaliklar:

Inflamatuar meme hastaliklari, meme dokusunun inflamasyon veya
infeksiyonunu igeren bir dizi durumu kapsar. Memede agri, sisme, kizariklik ve
sicaklik gibi klinik belirti ve semptomlarla ortaya cikabilir. inflamatuar meme
hastaliklar1 malign, infeksiyoz ve non infeksiyoz inflamatuar hastaliklar olmak tizere

tic baslik altinda degerlendirilebilir.

Akut mastit ve meme absesi infeksiyon sebebiyle meme dokusunun inflame
olmast sonucu gelisir. Laktasyonel (puerperal) veya nonlaktasyonel (nonpuerperal)
olabilir. En sik sebepleri; bakteriyel infeksiyonlar, duktus obstriiksiyonu ve hormonel
dengesizliklerdir. Olgularin biiyiik cogunlugu laktasyonun ilk aylarinda meme basinda
Olusan yarik ve catlaklardan Stafilokok aureus ve streptokok ge¢mesiyle meydana
gelir. Meme parankimine yayilarak lokalize koleksiyon veya multip]l meme absesi
olusturabilirler. Mastit olgularinin %5-11"inde abse ile komplike olmaktadir. Tedavisi;
antibiyotik ve aspirasyon, abse boyutu 3cm’den biiyiik ise cerrahi drenaj seklindedir.
Bazen yaygin nekroz varliginda fibrozis ile iyilesirler, bu durum meme basinda
cekintiye sebep olabilmektedir. Tekrarlayan ve gegmeyen olgularda graniilomatoz

mastit ve malignite ekarte edilmelidir (28-30).

Periduktal mastit (Zuska’s disease) memenin subareolar agrili eritamatoz kitle ile
prezante olan, erkeklerde de goriilebilen, periduktal alanda yogun kronik ve
graniilomatdz inflamasyon ile karakterize inflamatuar hastaligidir. Patogenezinde,

epitelin deskuamasyon siireci nedeniyle anormal bir duktusun tikanmasi rol oynar; bu
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durum kanal dilatasyonu, salgilarin staz1 ve periduktal inflamasyona yol agar. Meme
basi duktuslarinda keratinize skuamdz epitel goriilmesi histolojik olarak tipik
ozelligidir. Olgularin %90’1nda sigara ile iliskili olup laktasyonla iligkili degildir.
Bazen bakteriyel infeksiyon eklenebilir, abse formasyonu ve fistiil gelisimi goriilebilir.

Tedavisi etkilenen duktal yapinin cerrahi olarak eksizyonudur (31).

Plazma hiicreli mastit bliyiik ve orta boyutlu duktuslarin genislemesi ve koyu
kivamli materyal ile dolu olmasi ile karakterize, bakteriyel olmayan kronik meme
iltihabidir. Periduktal stromada lenfoplazmositer infiltrasyon ve graniillomlar
bulunabilir. Mamografide genellikle bilateral, siklikla simetrik ve uzun eksenler meme
ucu yoniinde olan kalin, lineer, gubuk veya puro seklinde 10 mm uzunluga kadar

ulasabilen kalsifikasyonlar karakteristik bir goriiniime sahiptir (32,33).

Graniilomatdz mastit (GM), memenin nadir goriilen, kronik ve benign inflamatuar
bir hastaligidir. Patolojik olarak GM, tipik olarak meme lobiillerinin merkezinde
yerlesen 16komonositler, lenfositler, notrofiller ve multiniikleer dev hiicreler iceren
kazeifikasyon gostermeyen graniilomatdz lezyonlar seklinde ortaya ¢ikar. Son yirmi
yilda sikligr hizli bir sekilde artan GM, 6zellikle dogurganlik ¢agindaki kadinlarda
goriiliir ve uzun siireli, tekrarlayici bir seyir izler. GM tanisinda klinik bulgular ve
histopatolojik ozellikler gerekli olsa da, gilinlimiizde tam1 ve tedavi konusunda
uluslararasi kabul goérmiis standart rehberler bulunmamaktadir(34). GM, primer

(idiyopatik) ve sekonder olmak iizere ikiye ayrilmaktadir:

Primer Graniilomatdz Mastit (Idiyopatik): Etiolojisi belirli olan diger
graniilomatdz mastit tiirlerinin diglanmasiyla konulan bir tanidir. Siklikla geng-orta
yas kadinlarda (ortalama 30 yas), dogurmay1 izleyen 5 yillik periyotta, memede tek
tarafli, ani baslayan, agrili ele gelen kitle seklinde prezante olur. Siklikla periferik
yerlesimli, birden fazla es zamanl kitle veya inflamasyon alanlar1 seklinde de ortaya
cikabilir. Hastalarin %50'ye varan kisminda eritem ve sislik gelisebilir. Vakalarin
yaklasik %37’sinde abse olusumu izlenir (35). Steril, nonkazefiye lobulosentrik
graniilomatdz inflamasyonla karakterizedir. Inflamatuar patern baskin ise olusan

aseptik abse formasyonlarmin varliginda cilde acilan fistiil ve cilt {ilserleri
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goriilebilmektedir. Idiyopatik graniilomatdz mastit (IGM) genellikle haftalar veya
aylar siirebilen, tekrarlayici bir seyir gostermekle birlikte, genellikle benign
karakterlidir ve zaman iginde kendiliginden gerileyebilir. Ciltte retraksiyon,
iilserasyon, meme basinda ¢ekilme ve akinti gibi bulgular da tanimlanmistir. Aksiller
lenfadenopati goriilebilir ve bu durum meme kanseri siiphesini artirabilir. IGM
olgularinda aksiller lenfadenopati siklikla reaktif 6zellikte olup, hastalarin yaklasik
%28’inde goriiliir (36).

Sekonder graniilomatoz mastit:

Infeksiydz graniilomatdz mastit: Tiiberkiiloz, aktinomisetler, parazitler, mantarlar
gibi patojenik mikroorganizmalarin etiyolojik incelemeyle tespit edilebildigi

durumlardir.

Infeksiydz olmayan graniilomatdz mastit: Patogenezinde patojen mikroorganizma
bulunmayan, ancak graniilomat6z degisimlerle seyreden ¢esitli inflamatuar durumlari
icerir. Bu grup, Wegener graniilomatdz mastiti, dev hiicreli arterit mastiti, memenin
sklerozan lenfograniilomat6z inflamasyonu, yabanci cisim graniilomatozu, sarkoidoz
ve yag nekrozu gibi otoimmiin veya inflamatuar kokenli hastaliklar1 kapsar

(28,34,37,38).

Graniilomatoz mastit (GM) ile ilgili yapilan ¢aligmalarda mamografik bulgular
genellikle nonspesifiktir. En sik karsilasilan bulgular; fokal asimetrik yogunluk artisi,
smirlari belirsiz yogunluk artigi, kitle etkisi veya sinirlar1 diizensiz ve net olmayan
kitleler seklindedir (39,40). GM’de etkilenen popiilasyonun genellikle gen¢ olmasi
nedeniyle, mamografik bulgular yogun meme dokusunda tespit edilemedigi igin
mamografinin duyarlilig: diisiiktiir. Bu nedenle US siklikla ilk tercih edilen yontemdir.
Bu hastalarda en sik karsilagilan ultrasonografik bulgular, tiibiiler uzantilara sahip,
heterojen, hipoekoik, sinirlar1 belirsiz lezyonlardir. Ancak diizenli veya diizensiz
konturlu hipoekoik lezyonlar gibi farkli bulgular da goriilebilir (41). GM siiphesinde
manyetik rezonans goriintilleme (MRGQG), 6zellikle meme parankiminin 6zellikleri

nedeniyle US ve MMG’nin smirlt kaldig1 geng hastalarda yararli olabilir ve taniya
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katki saglayabilir ancak inflamatuar meme kanserinin diglanmasi i¢in biyopsiyi
geciktirmemelidir. Olgularin biiyiik ¢ogunlugu klinik ve radyolojik ozellikleriyle
kanseri taklit eder ve doku tanis1 gerektirir (42,43).

2.2.2 Yiiksek riskli (B3) meme lezyonlari

Yiiksek riskli meme lezyonlari, es zamanli ya da komsu meme kanseri ile iliskili
olabilen ve yasam boyu meme kanseri gelisme riskini artiran, heterojen ozellikler
gosteren bir lezyon grubudur (5). Meme lezyonlarinda minimal invaziv biyopsiler igin

diinya genelinde en yaygin kullanilan patolojik siniflama, B siniflamasidir.

Tablo 1. B smiflamast

B Kategorisi Tamm

Bl Normal doku veya tan1 i¢in kullanilamayan materyal

B2 Benign (iyi huylu) lezyon

B3 Belirsiz biyolojik potansiyele sahip benign lezyonlar

B4 Malignite siipheli

B5 Malign lezyon

| B5a in situ karsinom

|- B5b Invaziv karsinom

|- B5c Invaziv ya da in situ oldugu belirlenemeyen malign lezyon
L B5d Farkl1 histolojik kokene sahip malignite veya metastaz

Not: Kaynak: Meme Kanserinde Tani, Tedavi ve Takip i¢in Disiplinler Arasi1 S3-Kilavuzu. Uzun
versiyon 4.4, Haziran 2021.(4)

Memenin B3 lezyonlari, malignite potansiyeli belirsiz lezyonlar olarak
tanimlanmakta olup, siklikla mikrokalsifikasyonlar veya kitleler gibi radyolojik
goriintiileme yontemleriyle saptanir (3,7). Siipheli radyolojik bulgular sonrasi yapilan
perkiitan goriintiileme esliginde biyopsilerde, vakalarin yaklasik %5-9'unda malignite
potansiyeli belirsiz (B3) lezyon tanist konulur (8). Tarama programlarinin
yayginlagsmas1 ve daha duyarli goriintiileme yontemlerinin kullanimi1 nedeniyle bu

lezyonlarin tanis1 giderek daha sik konulmaktadir. Cerrahi eksizyon sonrasinda taninin
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maligniteye yiikselme riski ve sonraki donemde malignite gelisme riski bu lezyonlar

arasinda farklilik gosterir. Bu nedenle B3 lezyonlarin klinik yonetimi 6nem tasir.

Malignite potansiyeli belirsiz B3 lezyonlar arasinda; ADH, LN (ALH ve LKIS),
FEA, radyal skar (kompleks sklerozan lezyonlar), atipili veya atipisiz papiller
lezyonlar, filloid tiimor ve filloid timoriin diglanamadig: fibroepitelyal lezyonlar ile

cesitli mukozel benzeri lezyonlar yer alir.

2.2.2.1 Atipik duktal hiperplazi (ADH)

Atipik duktal hiperplazi (ADH), memenin en sik tan1 konulan B3 lezyonlarindan
biridir. Patolojik olarak, maksimum c¢apt 2 mm olan veya terminal duktulo-lobiiler
{initenin (TDLU) sadece bir boliimiinii tutan kii¢iik, diisiik dereceli proliferatif
epitelyal intraduktal lezyondur. Klonal bir proliferasyon seklinde gelisir ve siklikla
kalsifikasyonlarla iligkilidir (3). ADH'nin diisiik dereceli DKIS'ten ayrmm yalnizca
lezyon boyutuna baglidir ve 2 mm'den biiyiik lezyonlar diisiik dereceli DKIS olarak
adlandirilir. Lezyon boyutunun ameliyat oncesi KIB veya VDB ile kesin olarak
belirlenememesi nedeniyle, ya vakum destekli eksizyon ya da cerrahi eksizyon ile ek

ornekleme yapilmasi gereklidir (8,44,45).

Mamografide en sik mikrokalsifikasyon kiimeleri, kitleler veya asimetrik
dansiteler ile prezante olur (44). Ultrasonografide ADH, kitle veya sinirlar1 belirsiz
hipoekoik bir alan olarak goriilebilir. Manyetik rezonans goriintiillemede, ADH
spesifik olmayan bir goriiniime sahiptir ve kitle ya da kitlesel olmayan kontrastlanma
seklinde ortaya cikar (8,46). ADH’nin DKIS veya invaziv kansere yiikselme orani,
tedavi yaklasimi agisindan kritik 6dneme sahiptir ancak oldukc¢a degiskendir ve
literatiirde %5 ile %50 arasinda bildirilmektedir. Radyolojik patolojik uyumsuzluk
olan olgularda, goriintilemede kitle saptananlarda ve tami icin KiB kullanilan
vakalarda bu oran daha yiiksektir (8,47). Vakum destekli biyopsi yapilan vakalarda ise
oran %22’ler civarinda bildirilmektedir (44).

19



2.2.2.2 Lobuler neoplazi

Lobiiler neoplazi (LN), memenin terminal duktal-lobiiler iinitesinden (TDLU)
kaynaklanan, birbirine tutunamayan monomorfik hiicrelerin atipik proliferasyonu ile
karakterize invaziv olmayan bir lezyondur. Bu hiicrelerin birbirine tutunamamasi,
hiicreler aras1 yapismayr saglayan bir protein olan E-kaderinin kaybindan

kaynaklanmaktadir (48,49).

LN, atipik lobiiler hiperplazi (ALH) ve lobiiler karsinoma in situ (LKIS) gibi
epitel hiicrelerinin neoplastik proliferasyon spektrumunu igerir. LKIS’de terminal
duktal lobiiler iinitenin (TDLU) asiniislerinin yarisindan fazlasi atipik hiicrelerle
dolmus ve genislemistir. ALH'de ise asiniislerin yarisindan daha azi atipik hiicrelerle

dolmus ve genisleme gostermistir.

Lobiiler neoplazi (LN), invaziv meme kanseri i¢in hem bir risk faktorii hem de
zorunlu olmayan bir Onciil lezyon olarak kabul edilmektedir. Her yasta
goriilebilmesine ragmen, en sik premenopozal kadinlarda tespit edilmektedir (48).
Lobiiler karsinoma in situ (LKIS) tanis1 alan kadinlarda, genel popiilasyona kiyasla
meme kanseri gelisme riski 7-10 kat artmaktadir (50). Kalin igne biyopsisi (KIB) ile
klasik tip LN tanis1 konuldugunda, hasta daha siki bir tarama programina alinabilir ya
da lezyonun eksizyonel biyopsisi diisiiniilebilir. Bu durumda, hasta invaziv karsinom
gelisme riski konusunda bilgilendirmeli ve mevcut tarama ile kemoprevensiyon

oOnerileri hakkinda detayli danigmanlik saglanmalidir (8).

2.2.2.3 Flat epitelyal atipi (FEA)

Diinya Saglik Orgiitii niikleer sitolojik atipi gdstermeyen ve B2 lezyonu olarak
tanimlanan kolumnar hiicre lezyonlar ile niikkleer atipi sergileyen yassi epitelyal atipi
(FEA)'y1 ayirt etmekte ve FEA'y1 B3 lezyonu olarak siniflandirmaktadir (3,51,52).
FEA olarak adlandirilan atipili kolumnar hiicre hiperplazisi, genellikle diger siipheli
lezyonlarla birlikte goriilir ve hem malign hem de benign lezyonlarla ortak

goriintilleme 6zelliklerine sahiptir. Mamografide, FEA'ya bagl kalsifikasyonlar
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cogunlukla kiime olusturan, amorf veya ince pleomorfik morfolojide izlenir.
Ultrasonografide, FEA diizensiz sekilli, mikrolobiile kenarli veya hipoekoik kitleler
olarak goriilebilir. Manyetik rezonans goriintiilemede, FEA gizli kalabilir veya non-
spesifik 0zelliklere sahip kitleler ya da non-mass (kitle dis1) kontrast tutulumu seklinde
ortaya ¢ikabilir (3,53). FEA’nin biyolojik davranisi hakkinda mevcut kanitlar
simirhidir. FEA vakalariin bir kismi1 invaziv karsinoma ilerleyebilse de, bu ilerleme
riski, atipik duktal hiperplazi (ADH) ve lobiiler neoplazi (LN) ile iliskili risklere
kiyasla oldukga diistiktiir. Ayrica, FEA'nin riski, eszamanl olarak bulunan potansiyel
ADH ve LN varligina bagli olarak da belirlenebilir. Birkag¢ ¢alisma, atipi igermeyen
kolumnar hiicre lezyonlarinin sonraki donemde invaziv meme kanseri gelisimi igin
hafifce artmis bir riskle (1.5 kat) iliskili oldugunu gostermistir; ancak bu risk,
eszamanl proliferatif lezyonlarla iliskili riskten bagimsiz degildir (3,51). Kalin igne
biyopsisinde (KIB) FEA saptandiktan sonra yapilan vakum destekli eksizyon (VDE)
veya acik eksizyonda (AE) %30'a varan oranlarda malignite (DKIS veya invaziv
meme kanseri) ortaya ¢ikabilir. AE sonrasi yiikselme orani, ¢esitli biiyiik derleme
makalelerinde %1 ile %8 arasinda degisen oranlarla incelenmistir. Bununla birlikte,
hedeflenen kalsifikasyonlarin %90'indan fazlasi ortadan kaldirilmigsa, bireysel
denemeler de dahil olmak {izere son veriler, radyolojik takip ile terapotik VDE fikrini

desteklemektedir (3).

2.2.2.4 Radyal skar/kompleks sklerozan lezyonlar

Radyal skar (RS) ve kompleks sklerozan lezyonlar (KSL), merkezi fibroelastik bir
nidus ve onu ¢evreleyen merkezden perifere dogru radyal yayilim gdsteren duktuslar
ve lobiiller ile karakterize nadir meme lezyonlaridir. Siklikla kalsifikasyonlar ve
sklerozan adenozis ile iliskilidirler. 1 cm’ den kiigiik lezyonlar RS olarak
adlandirilirken, 1 cm’ den biiyiik olanlara KSL denmektedir. KiB’de RS/KSL'nin
goriilme siklign %0.1 ile %1 arasinda degismektedir. KiB'de tespit edildiklerinde,
cerrahi sonrasi tanida maligniteye yiikselme potansiyeli nedeniyle, goriintiileme ve

patoloji 6zellikleri dikkatlice degerlendirilmelidir (54).
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Tomosentez kullaniminin artmasiyla birlikte, RS/KSL tespiti de artmistir;
mamografide bu lezyonlar tipik olarak, kitle ile iligkili olsun veya olmasin yapisal
distorsiyon olarak saptanir. Ultrasonografide, RS/KSL genellikle saptanmas1 zordur
ve parankimal distorsiyon veya hipoekoik kitle olarak kendini gosterir. Manyetik
rezonans goriintiilemede, radyal skar (RS) genellikle spikiile goriiniimli ve yapisal
distorsiyonla karakterizedir; bu bulgular kontrast tutulumu olsun veya olmasin
gozlenebilir. Bu gorintiilleme 06zellikleri, RS'nin invaziv meme kanserini taklit

etmesine neden olabilir (3,54).

KiB'de atipi ile iliskili RS/KSL, cerrahi eksizyonda %16 ila %29 oraninda
maligniteye doniisiim gosterir; bu nedenle cerrahi eksizyon esastir. Buna karsilik, atipi
ile iliskili olmayan, 6zellikle <1 cm boyutundaki RS/KSL, cerrahide %3'ten az
maligniteye doniisiim oranina sahiptir; bu da eksizyon yerine goriintiileme takibini

tercih etme olanagi saglamaktadir (54).

2.2.2.5 Fibroepitelyal lezyonlar

Fibroepitelyal lezyonlar (FEL), meme radyologlar1 ve patologlari tarafindan en
sik karsilagilan meme kitleleri arasindadir. Bu lezyonlar, fibroadenomlar (FA) ve
filloid tiimorler (FT) dahil olmak tizere, benign ve malign bir dizi lezyonu kapsar ve
hem epitelyal hem de stromal proliferasyon ile karakterizedir. FA'lar tipik olarak geng
premenopozal kadinlarda goriiliir, en sik 20-30 yas araliginda ortaya ¢ikar ve oval
sekilli, 1y1 sinirl, hipoekoik kitleler olarak goriintiilenir. Bazi1 FA varyantlart hormonel
etkilere 6zellikle duyarli olup hizli biiyiime gosterebilir (6rnegin, juvenil FA ve
laktasyonel adenomlar), ancak cogu basit FA yavas biiyiir ve menopoz sonrasi

gerileme egilimindedir (22,55).

FT'ler ise benign, borderline (sinirda) veya malign olabilir ve daha ¢ok 40-50
yasglarindaki orta-ileri yas kadinlarda goriiliir. FT'ler genellikle biiyiiyen, elle
hissedilebilen kitleler olarak ortaya ¢ikar ve FA'lara kiyasla genellikle daha biiyiik
boyutta ve bazen diizensiz sekilli olmalariyla dikkat ¢ekerler. FA ve FA varyantlari

genellikle biiyiilk ve semptomatik olmadikca konservatif olarak yonetilirken, FT'ler
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perkiitan biyopside yetersiz ornekleme riski ve borderline veya malign FT'lerin

malignite potansiyeli nedeniyle cerrahi olarak ¢ikarilir(55).

Goriintliileme ve histolojik goriiniimler arasindaki benzerlikler nedeniyle, FEL'ler
radyologlar ve patologlar i¢in tanisal bir zorluk olusturabilir. Radyologlar, yeterli doku
orneklemesi saglayarak dogru taniyr kolaylagtirabilirler. FEL spektrumunun
anlasilmasi, uygun radyolojik-patolojik korelasyonu saglamaya ve FT'lerin zamaninda

teshis ve yonetimine rehberlik etmeye yardimci olabilir (55).

2.2.2.6 Mukosel benzeri lezyon

Mukosel benzeri lezyon, meme dokusunun stromasinda serbest mukus
havuzlarinin bulunmasi olarak tanimlanir. Bu havuzlarin i¢inde epiteliyal yapilar
bulunmaz ve genellikle riiptiire olmus duktuslarin yakininda yer alir (8,51). Baslica
ayirici tani, morfolojik ve immiinohistokimyasal olarak dislanmasi gereken miisindz
karsinomdur. Ultrason bulgusu ¢ogu zaman anekoik veya hipoekoik Kistik lezyon
icerisinde ekojen miisindz materyalle karakterize kompleks kist seklindedir. MRG’de
sinyal paterni miisin0z i¢erikteki protein konsantrasyonuna gore degisir. Goriintliileme
ve patoloji bulgulari uyumluysa ve immiinohistokimya ile miisinéz karsinom
dislanmigsa, hem agik eksizyon hem de terapotik vakum destekli biyopsi Onlenebilir
(3,8).

2.2.2.7 Papiller lezyonlar (PL)

PL benign saf papillomlar, eszamanli atipik lezyonlar (ADH/LN/DKIS) iceren
papillomlar, papiller DKIS, enkapsiile ve solid papiller karsinomlar da dahil olmak
lizere genis bir histopatolojik spektrumu temsil eder (3,51). Diinya Saglik Orgiitii'niin
(WHO) meme tiimorleri simiflandirmasiin 5. baskisinda, meme papiller lezyonlar
sunlar1 igermektedir: intraduktal papillom (ADH/DKIS igeren intraduktal papillom
dahil), papiller DKIS, enkapsiile papiller karsinom, solid papiller karsinom (in situ ve
invaziv) ve invaziv papiller karsinom. Invaziv mikropapiller karsinom ve ters polariteli

uzun hiicreli karsinom ise sirasiyla invaziv meme karsinomu ve nadir tiimorler
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grubunda smiflandiriimaktadir (56). Bir intraduktal papillom (IDP), fibro-vaskiiler
cekirdegi olan ve myoepitel ile kapli cogu zaman genislemis laktiferéz duktuslarla
sinirlt benign bir lezyondur. IDP’ler, en yaygin papiller meme lezyonlaridir benign
meme lezyonlarinin %5’ini olustururlar. Bununla birlikte, meme karsinomu gelisme
riskinde 2-3 kat artisa sebep olmaktadirlar(3). Intraduktal papillom, ya merkezi biiyiik
laktiferdz kanallardan tek bir lezyon olarak ya da periferdeki terminal duktal lobiiler
tinitelerden birden fazla lezyon olarak ortaya ¢ikabilir (56). Bu lezyon hiperplazi,
apokrin metaplazi, skuam6z metaplazi, enfarkt veya distorsiyon ile birlikte fibrozis ile

iligkili olabilir.

PL heterojen olabilir ve iizerine eklenmis ADH goriilebilir. Bir papillomda DKIS
tanisi, yiiksek dereceli olmayan ADH’nin 3 mm veya daha biiyiik olmas1 durumunda
konulur (8,57). Bu nedenle, mevcut oldugunda ADH’nin yaygmliginin
degerlendirilmesi, ADH iceren bir papillom ile bir papillomdaki DKIS arasindaki
ayrimi yapmak i¢in kritiktir.

Cogu papillom, 30 ile 50 yas arasindaki perimenopozal kadinlarda goriiliir. Santral
papillomlar, periferik papillomlardan daha yaygindir. Mamografide her zaman tespit
edilemeyebilirler. Daha  biiyiik  lezyonlar, mikrokalsifikasyonlarla  veya
mikrokalsifikasyonsuz, iyi smrli yuvarlak veya oval sekilli opasiteler olarak
goriilebilir. Ultrasonda intraduktal bir lezyon olarak ortaya ¢ikarabilir. Genellikle
serdz veya kanli meme bagi akintis1 mevcuttur. Galaktografi, intraduktal lezyonun
olusturdugu dolum defektlerini gostererek etkilenen kanalin tanimlanmasina yardimci
olur. Periferik papillomlar daha kiigiik, siklikla ¢ok sayida ve genellikle
asemptomatiktir. Mamografide saptanan mikrokalsifikasyonlarla iligkili olabilirler
(57). PL, manyetik rezonans goriintiillemede tipik olarak iyi sinirl, solid, kontrast tutan
lezyonlar seklinde goriiniir; bununla birlikte diizensiz sekil ve belirsiz sinirlara da

sahip olabilirler (3).

Atipi igeren ya da icermeyen papiller lezyonlarin (PL) her ikisi de B3 lezyon
olarak smiflandirilsa da, bu iki durumun yonetimi ve biyolojik davranisi tamamen

farklidir (3,51). Saf intraduktal papiller lezyonlarda cerrahi eksizyon sonrasi
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maligniteye yiikselme orani diigiikk olmakla birlikte eslik eden atipi bulunan
lezyonlarda bu oran %40’lara kadar ¢ikabilmektedir. Bu biyolojik olarak farkli iki
lezyonun prognozunu belirleyen bir¢ok faktor vardir; bunlar arasinda lezyonun biiyiik
boyutta olmasi, semptom varligi, meme basindan 5 cm’den daha uzakta periferik

yerlesim, eslik eden mikrokalsifikasyonlar ve ¢ok sayida lezyon bulunmasi sayilabilir
(3,58,59).

2.2.3 Malign meme lezyonlari

2.2.3.1 Duktal karsinoma in situ (DKIS)

Duktal karsinoma in situ, memenin TDLU’lerinde bazal membran i¢inde sinirli
kalmis malign epitelyal hiicrelerin olusturdugu invaziv olmayan, oncii bir lezyondur
(60). invaziv duktal karsinomun (IDK) gelisim modeli hiperplazi, atipik duktal
hiperplazi, DKIS ve son olarak IDK'ye dogru sirali bir ilerleme seklindedir. Ancak,
DKIS'ten IDK'ye gecis mutlak degildir. Vakalarin en az %13 ila %50’sinde IDK’ye
ilerleme olsa da, hangi DKIS lezyonlarinin invaziv hale doniisecegini tahmin etmek
zordur (60). DKIS, invaziv meme kanserinin zorunlu olmayan bir éncii lezyonudur.
Meme kanseri tarama programlarinin yayginlasmasina bagl olarak tani konulan tiim
meme kanserlerinin %25'ini olusturur ve yiiksek bir sagkalim orani ile iligkilidir (61).
DKIS igin histopatolojik dzelliklere dayanan cesitli siniflamalar gelistirilmistir. Bunlar
temel olarak hiicrelerin niikleer atipi derecesi, mitotik aktivite ve nekroz varligim
degerlendirerek prognostik amacl kullanilmaktadir. Buna gore DKIS; grade 1 (iyi
diferansiye), grade 2 (orta diferansiye) ve grade 3 (kotii diferansiye) olarak ii¢ dereceye
ayrilir. Diisiik niikleer dereceli DKIS, kiiciik ve iiniform hiicrelerden olusur. Hiicre
cekirdekleri de kiigiik olmakla birlikte, komsu normal epitele gore daha biiyiiktiir.
Diisiik niikleer dereceli DKIS siklikla kribriform veya mikropapiller yapiya sahiptir;
cogunlukla her iki patern de ayn1 lezyon igerisinde goriiliir. Birbirinden ayr1 apoptotik
hiicreler veya kiiglik nekroz odaklar1 goriilebilir ve bunlara bagli genellikle

yogunlasmis sekresyonlar i¢inde kalsifikasyon olusabilir.
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Orta dereceli DKIS tanisi, neoplastik hiicre gekirdekleri yiiksek ve diisiik dereceli
DKIS arasinda bir pleomorfizm derecesine sahip oldugunda konur. Niikleer-

sitoplazmik oran genellikle orta dereceli hastalikta yiiksektir.

Ayrica mikroskobik incelemede saptanan baskin biiyiime paternine gore komedo,
kribriform, solid, mikropapiller ve papiller olmak iizere farkli alt tipler tanimlanmustir.
Non-komedo alt tipler genellikle daha 1yi diferansiyasyon gosterirken, komedo alt tipi
solid alanlarda yaygin nekroz ve kalsifikasyon igermesi nedeniyle DKIS’in en malign

formu olarak kabul edilir (62).

Sistematik mamografik taramanin uygulanmaya baslamasi, DKIS saptanmasini
onemli dlgiide artirmustir; ciinkii DKIS lezyonlarinin %90 kadar1 mamografide
kalsifikasyonlar sayesinde belirlenmektedir (63). Bununla birlikte, artan DKIS
tedavisi nedeniyle beklenen meme kanseri sebepli mortalite azalmasi umuldugu kadar
belirgin olmamistir. Giiniimiizde, invaziv meme kanserine (IMK) ilerleyecek yiiksek
riskli DKIS kalsifikasyonlari ile ilerlemeyip indolent kalacak diisiik riskli DKIS
kalsifikasyonlarin1 dogru bir sekilde ayirt etmek miimkiin degildir (63). Bu durum
diisiik riskli DKIS olgularmin ‘overtreatment’ yani gereginden fazla tedavi ile kars

karsiya olmalar1 sebebiyle tartismalara yol agmaktadir.

Amerikan Radyoloji Koleji'nin Meme Goriintiileme Raporlama ve Veri Sistemi
(BI-RADS), mikrokalsifikasyon paternlerini standart hale getirerek siipheli
morfolojiye sahip kalsifikasyonlar1 dort kategoriye ayirmaktadir: (1) amorf, (2) kaba
heterojen, (3) ince pleomorfik ve (4) ince lineer veya ince lineer dallanan (64).
Mamografide gozlenen tiim kalsifikasyonlarin DKIS veya invaziv meme kanseriyle
iliskili olmadig1 unutulmamalidir. Amorf kalsifikasyonlar vakalarin yalnizca yaklasik
%?20'sinde malignite ile iligkiliyken, ince lineer kalsifikasyonlarin pozitif prediktif
degeri daha yiiksektir (%70-80). DKIS vakalarinda kalsifikasyonlar en sik olarak
lineer, lineer dallanma gdsteren ve lineer dagilimda ince pleomorfik yapidadir. Daha
nadir olarak kitle, asimetrik dansite veya distorsiyon seklinde goriilebilir.
Mamografide mikrokalsifikasyonlara kitlesel opasitenin eslik ettigi durumlarda

invaziv komponent agisindan siiphe duyulmalidir (63,65). Kalsifikasyon iceren DKIS
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vakalarinda ultrasonografide en sik rastlanan bulgular, kitle ya da genislemis kanal
icinde saptanan ekojenik odaklardir. Kalsifikasyon icermeyen DKIS ise
ultrasonografide genellikle diizensiz sekilli, mikrolobiile konturlu hipoekoik kitle

olarak izlenir. Bu bulguya duktal genisleme ve yapisal distorsiyon eslik edebilir (66).

2.2.3.2 Invaziv duktal karsinom (IDK)

Meme kanseri kadinlarda en sik goriilen kanser tiirii olup, tiim malign tiimorlerin
%30'unu olusturmakta ve kadinlarda kansere bagli 6liimlerin basinda gelmektedir
(67). Invaziv duktal karsinom (IDK) meme kanserlerinin yaklasik %80’ini
olusturmaktadir. DKIS, meme duktal hiicrelerinin malign karakterdeki biiyiimesinin
bazal membranin i¢ tabakasiyla sinirh kaldigi durumu ifade ederken, IDK ise
duktuslari asarak stromaya yayilir (68). Meme kanserinin insidansinda iki pik donemi
vardir; birincisi 45-49 yas arasinda, ikincisi ise 60-64 yas arasinda olup, menopoz
sonras1 dénemde insidans diiz bir seyir izler (67). IDK, hiicresel 6zelliklerine gore alt
gruplara ayrilir. Belirgin bir hiicre tipi icermeyenler IDK-NOS (Non otherwise
specified) veya NST (No special type) olarak adlandirilir ve vakalarin yaklasik %85-
90’1 olusturur. Gilinlimiizde meme kanserinin farkli molekiiler alt tiplerinin
birbirinden ayr1 patolojik 6zelliklere ve klinik sonuglara sahip oldugu yaygin olarak
kabul edilmektedir. Gen ekspresyon analizleri, invaziv meme kanserini bes ana
molekiiler alt tipe ayirmaktadir: luminal A, luminal B/HER2 negatif, luminal B/HER2
pozitif, HER2 pozitif ve {gli negatif (triple negatif). Bu alt tipler,
immiinohistokimyasal olarak Ostrojen reseptorii (ER), progesteron reseptorii (PR),
HER?2 ve Ki-67 indeksi ile iliskilendirilmistir. Her molekiiler alt tip arasinda dnemli

gen ekspresyon farkliliklar1 bulunmaktadir (68,69).

IDK, mamografide tipik olarak diizensiz kenarli, spikiile konturlu lezyon olarak
izlenir. Ultrasonografide ise siklikla hipoekoik yapida, siirlar diizensiz ve posterior
akustik golgelenme olusturan kitleler seklinde goriintiilenir. MRG'de tipik olarak
diizensiz sekilli, spikiiler uzantilar iceren ve belirgin kontrast tutulumu gosteren kitle

seklinde goriilse de farkli goriintiileme bulgulariyla da ortaya cikabilir. Dinamik
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incelemede siklikla hizli kontrast tutulumu izlenir ve kontrast madde erken donemde

yikanma (wash-out) gosterir (69).

2.2.3.3 Invaziv lobiiler karsinom (ILK)

Invaziv lobiiler karsinom (ILK), invaziv duktal karsinomdan (IDK) sonra meme
kanserinin en sik goriilen ikinci histolojik alt tipidir ve tiim meme kanseri vakalarinin
%10-15"ini olusturur. ILK'lerin ¢ogu, iyi prognostik dzelliklere sahip olan luminal A
subtipindedir; ancak IDK ile karsilastirildiginda sonuglar1 hakkinda celiskili veriler
bulunmaktadir ve bazi raporlar 10 yildan sonra uzak niiks riskinin daha yiiksek
oldugunu éne siirmektedir (70). ILK, morfolojik olarak hiicreler aras1 E-kaderin
aracili adezyon kaybi ile iligkili karakteristik bir immiinofenotipe sahiptir ve bu
immiinohistokimyasal ve morfolojik bulgularin arka planinda, E-kaderini kodlayan
CDH-1 genindeki ¢ift alelli genetik degisiklikler yatmaktadir (71).

Genelde multisentrik olup her iki memede goriilme siklig1 %20’ler civarindadir.
Invaziv lobiiler karsinomun (ILK) klinik ve radyolojik tanis1 giiniimiizde hala zordur
ve bu durum, tanmin atlanmasma veya gecikmesine neden olabilir. ILK'nin klinik
bulgular arasinda meme cildinde belirsiz bir kalinlasma veya memede ele gelen sislik,
meme basinda sekil degisikligi (6rnegin igeri c¢ekilme), ciltte gamzelenme veya
memede kii¢iilme bulunabilir. ILK'nin tanisinin zor olmasinin nedeni, yavas biiyiiyen
ve ¢evre dokulara sinsice yayilan dogasi nedeniyle klinik olarak ele gelen belirgin bir
kitle olusturmamas1 ve mamografi ile ultrasonografideki bulgulariin genellikle silik
olmasidir. ILK'nin insidanst son 20 yilda artmis olup, bu durum postmenopozal
kadinlarda hormon replasman tedavisinin kullanimmin artmasina ve tanisal
gelismelere baglanmaktadir. ILK, ortanca yas1 57 olan daha ileri yaslardaki kadinlarda
ortaya ¢cikma egilimindedir ve lobiiler karsinoma in situ veya atipik lobiiler hiperplazisi

olan hastalarda daha sik goriiliir (72).

Mamografik bulgular arasinda kitleler, asimetriler, yapisal distorsiyon ve nadiren
mikrokalsifikasyonlar yer alir. Mamografinin duyarliligt %57-81 arasindadir.

Vakalarin %8-16’sinda mamografik bulgular negatif veya benign olabilir.
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Mamografide bir anormallik saptandiginda, genellikle yalnizca tek projeksiyonda
(cogunlukla kraniyokaudal projeksiyonda) goriiniir. Mamografi, tiimér boyutunu
siklikla oldugundan kiiciik gosterir. Ultrasonun duyarliligi ise %68 ile %98 arasinda
degismektedir. Sonografik bulgular kitle olusumu, yapisal distorsiyon ve eslik eden
kitle olsun veya olmasin posterior akustik golgelenmeyi icerebilir. MRG %93-95
arasinda en yiiksek duyarlilifa sahiptir ve hastaligin boyutunu primer tiimdriin
blytikligi ile multifokal, multisentrik ve bilateral hastalik varligin1 daha dogru sekilde
gosterir. MRG bulgulari, kitle ve kitlesel olmayan kontrastlanma alanlarim

icermektedir (72).

2.2.3.4 invaziv mediiller karsinom

Mediiller kanser, invaziv meme kanserinin nispeten nadir goriilen histolojik bir
tiirii olup, tiim histolojik tiplerin yaklasik %5'ini olusturur (73). Iyi prognozlu tiimérler
olup belirgin (%75'ten fazla) sinsityal biliylime paterni, iyi sinirli olmasi, niikleer
pleomorfizm, yaygin lenfoid infiltrasyon varligi ve intraduktal komponent ya da
mikrograndiiler yapilarin yoklugu ile ayirt edilir. Radyolojik olarak benign meme

lezyonlarindan ayirimi zordur (74).

2.2.3.5 invaziv tiibiiler karsinom

Tiibiiler meme karsinomu, iyi diferansiye bir adenokarsinomdur ve invaziv meme
kanserinin nadir (%1-2) goriilen histolojik bir alt tipidir. Genellikle miikkemmel bir
prognozla iliskilidir. Daha ¢ok ileri yaslarda goriiliir. Iyi diferansiye olmus bu varyant
standart invaziv duktal karsinom ile karsilastirildiginda diisiik lenf nodu tutulumu
insidansi, diisiik lokal niikks orani ve yiiksek genel sagkalim oranina sahiptir (75).
Genellikle radyal skar zemininde gelisir ve radyolojik olarak bu sebeple radyal skardan

ayrimi zordur (76).
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2.2.3.6 invaziv miisin6z karsinom

Miisinéz karsinom (MK), tiim invaziv meme kanserlerinin yaklasik %4'linii
olusturur ve perimenopozal ve postmenopozal kadinlarda daha sik goriiliir. Miisin6z
karsinomun prognozu, duktal veya lobiiler varyantlar gibi diger meme malign
tiimorlerine kiyasla daha iyidir. Miisindz meme karsinomu, bol miktarda ekstraselliiler
miisinin varlig1 ile karakterizedir. MRG’de yiiksek miisin igerigine sekonder T2
agirlikl sekanslarda hiperintens, T1 agirlikli sekanslarda izointens veya hipointens
olmast benign lezyonlara benzer goriinlimdedir. MK’nin iki temel alt tipi
bulunmaktadir: daha sik goriilen saf miisindz karsinom (SMK) ve mikst miisindz
karsinom (MMK). Bir karsinomun saf miisinéz karsinom olarak tanimlanabilmesi i¢in
en az %90 oraninda (intraselliiler veya ekstraselliiler) miisinden olugsmasi gerekir. Saf
misindz meme kanseri (SMK), tiim malign meme tiimoérlerinin yaklasik %?2'sini

olusturur. Bu tiir timérler ¢ogu olguda ER ve PR pozitif 6zellik gosterir (77).

2.2.3.7 Invaziv papiller karsinom

Malign papiller meme karsinomu, mikroskopik olarak farkli 6zellikler gosteren
heterojen bir gruptur ve intraduktal papillom igerisinde gelisen duktal karsinoma in
situ, papiller duktal karsinoma in situ, kapsiillii (veya intrakistik) papiller karsinom,
solid papiller karsinom ve invaziv papiller karsinom (IPK) gibi gesitli lezyonlart
icermektedir. Papiller karsinomlar, tim meme karsinomlarinin %2'sinden daha azim
olusturur; en sik postmenopozal kadinlarda goriiliir ve hastalarin yaklagik %50'sinde
retroareolar bolgede ortaya ¢ikar. Kanli ya da ser6z meme basi akintist en sik goriilen

semptomdur (78).

Papiller karsinomlar, solid tip, invazyon gdstermeyen intrakistik tip, invazyon
odag1 igeren intrakistik tip (genellikle duktal karsinom) ve invaziv papiller karsinom
olarak alt gruplara ayrilir. Mamografide, papiller karsinomlar genellikle yuvarlak, oval
veya lobiile sekillidir. Kenarlar1 ¢cogunlukla iyi sinirli olmakla birlikte, belirsiz de
olabilir. Ultrasonografide papiller karsinomlar, hipoekoik solid kitle ya da septalar

veya duvara bagl papiller nodiiler yapilar iceren kompleks kistik lezyon seklinde
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goriilebilir. Renkli Doppler US goriintiileme siklikla lezyon igerisinde vaskiilarite
izlenir. MRG'de papiller karsinomlar heterojen kontrastlanan nodiiller veya

kontrastlanan kompleks kistik yapilar seklinde goriilebilir (57,78).

2.2.3.8 Mikroinvaziv karsinom

Yaygin mamografik taramalar sayesinde meme kanserinin erken teshis oraninin
artmasi, sadece in situ karsinomun degil, mikroinvaziv karsinomun da goriilme
sikligint arttirmistir. Mikroinvaziv meme karsinomu 1 mm veya daha kiiglik boyutta,
komsu meme stromasini infiltre eden bir veya net sekilde birbirinden ayr1 birden fazla
odak i¢in kullanilan terimdir. Tim meme kanserlerinin %]1’inden azim
olusturmaktadir (79). Mikroinvaziv meme kanseri, cogunlukla yiiksek niikleer dereceli
DKIS zemininde gelisir ve genel olarak DKIS gibi iyi klinik sonuglarla iliskilidir ve
10 yillik sagkalim orant %98 ‘dir (79). Olgularm biiyiik bolimii mamografide

mikrokalsifikasyonlar ile karakterizedir.

2.2.3.9 Lenfoma

Primer meme lenfomasi , nadir goriilen bir non-Hodgkin lenfoma tiirtidiir; daha
once tespit edilmis baska bir lenfoma odag1 olmaksizin memede ortaya ¢ikan primer
malign lenfoma olarak tanimlanir (80). Tiim non-Hodgkin lenfomalarin %1-2’sinden
ve meme kaynakli tiim malign neoplazmlarin %0.5’inden daha azimi olusturur, bu
yoniiyle oldukc¢a nadir bir durumdur. Primer meme lenfomalarimin ¢ogu B-hiicre
fenotipindedir . Genellikle klinik olarak elle hissedilebilen bir kitle seklinde ortaya
c¢ikar, goriintiileme bulgular spesifik degildir ve bazen iyi huylu kitleleri taklit edebilir
(81).

Meme protezi ile iligkili anaplastik biiyiik hiicreli lenfoma, rekonstriiktif veya
estetik amaglarla yerlestirilen tekstiirlii meme implantlarinin ¢evresinde gelisen, nadir
bir T hiicreli non-Hodgkin lenfoma tiirtidiir (82). Meme protezi ile iligkili anaplastik
biiyiik hiicreli lenfoma, 2016 Diinya Saglk Orgiitii (DSO) lenfoid neoplazmlar

smiflamasinda yeni bir gegici kategori olarak yer almistir. Implant yerlestirilmesinden
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ortalama 10 yil sonra, genellikle implant ¢evresinde effiizyona bagli ani baslayan
meme sisligi; daha nadir olarak ise kitle olusturan hastalik seklinde kendini gosterebilir

(83).

2.3 Memenin Goriintilleme Yontemleri ve Papiller Lezyonlarda Gériintiileme

Bulgular:

2.3.1 Memenin goriintiileme yontemleri

Mamografi: Memenin temel goriintiileme yontemi olan mamografi diisiik enerjili
(25-35 kVP) X isinlarmin kullanildigi bir radyografi yontemidir. 1960’11 yillarin
sonlarinda gelistirilen dedike mamografi cihazlar yillar icerisinde teknik gelismeler
gostermis, hedef-filtre kombinasyonlari, 6zel tasarimli ekran-film sistemleri ve
mamografi gridleri, kiigiik fokal spot kullanim1 gibi gelismeler ile teknolojik ilerleme
devam etmistir. Meme pozisyonlama ve kompresyonda optimizasyonlar ile birlikte
dijital teknolojideki gelismeler keskin ve yiiksek kontrast goriintiilerin elde edilmesini
saglamistir. Tam alan dijital mamografi (FFDM) sistemlerine gecis ile birlikte
tomosentez, dual enerjili kontrastlh mamografi gibi yeni teknikler uygulama alanina

girmistir (84).

Mamografi, meme kanseri taramasinda altin standart tan1 yontemidir. Hem tarama
hem de tanisal olgularda mamografide saptanan anormal bulgu varsa, ek pozisyon
mamogramlar alinabilir, ultrasonografi yapilabilir. Bunlarla ¢dziilemeyen olgular
problem ¢oziici meme manyetik rezonans goriintileme (MRG) tetkikiyle

degerlendirilebilir (85).

Ultrasonografi: Ultrasonografinin memede kullanimi 1980°lerin bagindan itibaren
baglamis ve giiniimiizde iyonizan radyasyon icermemesi, kolay ulasilabilir ve
uygulanabilir olmasi, kolay tolere edilir olmasi ve ucuz olmasi sebebiyle en sik

basvurulan goriintiileme yontemlerinden biri olmustur (84).
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Meme degerlendirmesinde ultrasonografi dncelikle kistik ve solid lezyonlar1 ayirt
etmede kullanilmakla birlikte teknik gelismeler ve yiiksek frekanslhi transduserlerin
kullanimi ile uygulama alani genislemistir. Mamografik duyarliligin diisiik oldugu
dens meme yapis1 varliginda, tamisal duyarliligi arttirmak amaciyla tamamlayici
ultrasonografi yaygin olarak kullanilmaktadir. Ayrica mamografinin negatif
sonuclandigi ancak klinik belirtilerin oldugu olgularda, genc hastalarda, gebelik ve
emzirme silirecinde, inflamatuar meme hastaliklarinin incelenmesinde, manyetik
rezonans goriintiileme sonrasinda ek degerlendirmelerde, meme protezlerinin
incelenmesinde, erkek meme gorintiilemesinde, neoadjuvan tedavi siirecinin
takibinde, aksiller bolge incelemelerinde, cerrahi sonrasi degerlendirmelerde ve

girisimsel islemlere rehberlik etmede de yaygin olarak kullanilmaktadir (86).

Manyetik Rezonans Goriintileme (MRG): Meme MRG, yiiksek kontrast
coziinlirliigline sahip olmasi, farkli diizlemlerde goriintii alinabilmesi, iyonize
radyasyon icermemesi ve dinamik kontrastli inceleme yapilabilmesi gibi
ozelliklerinden dolayr meme degerlendirmelerinde oldukca degerli bir goriintiileme
teknigidir. Temel kullanim alanlar1 arasinda; bilinen kanserlerin evrelenmesi, yiiksek
riskli kadinlarda meme kanseri taramasi ve neoadjuvan kemoterapiye yanitin
degerlendirilmesi bulunmaktadir. MRG fonksiyonel bir teknik olup memede
fonksiyonel MRG kullanimi 1980’lerde baglamistir (87,88) . Kontrast madde ile
yapilan MRG incelemesi, damar gecirgenligini intravendz yolla verilen ve lokal T1
stresini kisaltarak T1 agirlikli goriintiilerde sinyal artist saglayan kontrast ajan
(gadolinyum selat1) kullanarak degerlendirir. Bu teknigin temel prensibi,
neoanjiyogenez sonucu olusan gegirgen damarlarin kontrast ajanin damar disina
normalden daha hizli ¢ikmasina izin vermesi ve bdylece hizli bolgesel kontrastlanma
olusturmasidir. Meme MRG tekniginde gerceklesen iyilestirmelere ragmen, bu
prensip giiniimiizde halen tiim klinik MRG protokollerinin temelini olusturmaktadir

(89).

Galaktografi; eskiden meme bas1 akintisin1 degerlendirmede altin standart olarak
kabul edilmekteydi . Bu yontem, kontrast madde enjeksiyonu yoluyla kaniile edilip

opaklastirilan duktusu mamografi ¢ekimi ile dogrudan vizualize etmekle birlikte
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spesifik bulgular ortaya koymamaktadir. Ozellikle aralikli meme basi akintis1 veya
meme basi retraksiyonu olan hastalarda kanalin kaniile edilmesi her zaman miimkiin
olmayabilir ve Ozellikle 35 yasin altindaki hastalarda iyonize radyasyon kullanimi

yontemin ¢ok daha az tercih edilme sebeplerinin basinda gelmektedir (90).

2.3.2 Memenin papiller lezyonlarinda goriintiileme bulgular:

Papiller tiimorlerin goriintiileme ile benign ve malign ayrimi, bu lezyonlarin
MRG, US ve MMG’de genis bir goriiniim spektrumuna sahip olmasi nedeniyle siklikla
zordur. Ayrica bazi benign lezyonlar ve papiller olmayan tiimorler de papiller
lezyonlarla Ortlisen goriintiileme Ozellikleri gosterebilir; bu durum radyologlar

acisindan tanisal gili¢liigli daha da artirmaktadir.

Mamografide, 6zellikle retroareolar bolgede yerlesmis kiiciik papillomlar, meme
yogunlugu ve bu bolgedeki goreceli kompresyon eksikligi nedeniyle goriilemeyebilir.
Daha biiylik lezyonlar, diizglin smirli, yuvarlak veya oval sekilli kitleler olarak
goriilebilir. Tek papillomlarin dortte birinde mamografide benign goriinimli

kalsifikasyonlar eslik edebilir (57,78).

Ultrasonda intraduktal papillomlar, iyi sinirlt solid nodiiller veya genislemis bir
duktus i¢inde mural nodiiller olarak goriilebilir. Renkli Doppler US incelemede,
papillomun vaskiiler sapindan kaynaklanan akim saptanabilir. Bazen fokal genislemis
bir duktus i¢indeki papillomlar, kist i¢i nodiiller olarak yanlig yorumlanabilir. Bununla
birlikte, dikkatli inceleme ile genellikle komsu genislememis duktus vizualize
edilebilir (57,78).

MRG'de kiiciik intraduktal papillomlar goriinmeyebilirken, daha biiyiik
papillomlar intraduktal bileseni olan veya olmayan kontrast tutan nodiiller seklinde
izlenebilir. Bu nodiillerin kontrastlanmasi, homojen ya da heterojen olabilir, washout
(erken kontrast yikamasi) veya plato kinetigi gosterebilir ki bu durum, papillomlarin

invaziv malignitelerden ayirt edilmesini giiglestirebilir (57,78).
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ADH veya DKIS ile iliskili papillomlar, tim goriintiileme y&ntemlerinde benign
papillomlarla benzer radyolojik bulgulara sahiptir. Bir papillom igindeki belirsiz
kalsifikasyonlar DKIS varligimi diisiindiirebilse de, benzer mikrokalsifikasyonlar infarkt,
kanama veya fibrozis durumlarinda da gozlenebilir. Papillomlarin degerlendirilmesinde
MRG'nin rolii belirsizdir. Ancak DKIS iceren papillomlarda MRG, cevre dokulardaki
DKIS tutulumunun yaygimligimi belirlemede énemli rol oynar (57,78).

Mamografide papiller karsinomlar genellikle yuvarlak, oval veya lobiile sekildedir.
Cogunlukla 1yi simurl kitlelerdir; ancak invazyon bolgelerinde sinirlar1 belirsizlesebilir.
Genellikle ¢evresinde minimal fibrotik reaksiyon oldugundan spikiile sinirlar nadiren
goriiliir. Timor igindeki mikrokalsifikasyonlar genellikle pleomorfik karakterdedir, ancak

bazen kaba veya punktat goriiniimlii olabilirler.

Ultrasonografide papiller karsinomlar, hipoekoik solid kitle veya septalar ya da mural
papiller nodiiler olusumlar iceren kompleks kist seklinde izlenebilir. Kitle icerisindeki
anekoik alanlar, kistik bilesenleri veya kanamay1 isaret edebilir. Renkli Doppler US

incelemede siklikla i¢ vaskiilarite veya biiyiik besleyici damarlar gozlenir (57,78).

MRG'de papiller karsinomlar heterojen kontrast tutan nodiiller veya kontrastlanan
kompleks kistler seklinde goriilebilir. Ancak papiller karsinomlarin MRG'deki morfolojik
ozellikleri ve kinetik egrileri degisken olup benign papillomlarla ortiisebilir. MRG,
papiller karsinom tanisini kesin olarak koymada yardimc1 olamasa da, ¢ok sayida papiller
lezyonun preoperatif haritalanmasinda degerli olabilir ve bodylece optimal cerrahi

planlamay1 kolaylastirir (57,78).

Hem benign hem de malign lezyonlar papiller timdrleri taklit edebilir. Fokal olarak
genislemis duktus igindeki koyulagmis materyal, intraduktal papillomlara benzer bir
goriiniime sahip olabilir. Hematomlar veya yag nekrozu, intrakistik papiller karsinomlara
benzeyen mural nodiiller veya kalin septalar icerebilir. Malign papiller olmayan santral
nekroz veya duktal uzanim igeren tiimdrler de papiller karsinomlar taklit edebilir ve kesin

tani i¢in doku 6rneklemesi gerektirir (78).
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3 GEREC VE YONTEM

Calismamiz Acibadem Universitesi ve Acibadem Saglik Kuruluslar1 Tibbi
Arastirma Etik Kurulu’nun (ATADEK) onaymna sunulmus ve 18 Nisan 2024 tarih
2024/6 sayili ATADEK toplantisinda goriisiilmiis olup 2024-6/227 karar numarasi ile

tibbi etik yonden uygun bulunmustur.

2022-2024 yillar1 arasinda Acibadem Mehmet Ali Aydinlar Universitesi Tip
Fakiiltesi Atakent Hastanesi ve Maslak Hastanesi'nde goriintiileme rehberliginde yapilan
biyopsiyle papiller lezyon tanisi alan olgular ile 2008-2020 yillar1 arasinda Acibadem
Atakent ve Maslak Hastaneleri'nin de dahil oldugu iilkemiz genelinde toplam 30 merkezde
gortintiileme rehberliginde yapilan biyopsiyle yiiksek riskli lezyon tanisi alan olgulardan
olusan ¢ok merkezli retrospektif c¢alismada (6) papiller lezyon tanisi alan hastalar
retrospektif olarak taranmistir. Toplam 527 olgu ¢alismaya dahil edilmistir. Calismamiza
retrospektif olarak dahil edilen tiim merkezlere ait olgularin ultrasonografi (US),
mamografi (MMG) ve manyetik rezonans (MR) goriintiilemeleri, goriintiileme
rehberliginde yapilmis olan biyopsi islemleri ve patolojik incelemeleri uluslararasi kabul

goren kalite ve standartlara uygun olarak yiriitilmiistiir.

Hasta Se¢imi: Bu ¢ok merkezli retrospektif ¢alismada goriintiileme rehberliginde
yapilan biyopsi sonucu papiller lezyon tanisi alan olgularin cerrahi eksizyonu yapilmis
olanlar segilerek c¢alismaya dahil edilmistir. Takibe alinan olgular ile biyopsi sonucu

malign olanlar ¢alisma dis1 birakilmustir.

Bu olgularin dosyalarindan retrospektif olarak:

o  Merkez bilgisi

e Hasta yas1

e Hasta risk durumu (var/yok)

e Hasta semptom sorgusu (var/yok)

e Hastanin goriintiilleme sorgusu (MMG, US, MRG var/yok)

e  Mamografi bulgusu (var/yok, asimetri/kitle/mikrokalsifikasyon/yapisal bozulma)
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e Mikrokalsifikasyon morfolojisi tanimlama (amorf/kaba heterojen/izlemde
gelismis kuskulu/ince lineer dallanan/ince pleomorfik)

e  Mikrokalsifikasyon dagilimi (kiime/segmental/bolgesel/coklu grup/diffiiz/lineer)

e  Ultrason bulgusu (var/yok, kitle/kitle dis1)

e MRG bulgusu (var/yok, kitle/kitle dis1 kontrastlanma)

e Lezyon boyutu (mm)

e BI-RADS kategorisi (BI-RADS 3/BI-RADS 4A/BI-RADS 4B/BI-RADS 4C/BI-
RADS 5)

e Biyopsi tipi (kalin igne biyopsisi/vakum destekli biyopsi)

e Igne kalinlig (7-12G/14-16G)

e  Orneklem sayis1 (4’den az/4 ve iizeri)

e Biyopsi rehber yontem (US/MMG/MRG)

e QGdriintlileme esliginde biyopsi patoloji sonucu (atipisiz papillom/atipili papillom)

e Lezyonun radyoloji ve patoloji uyum durumu (var/yok)

e Cerrahi eksizyon patoloji sonucu (benign/yiiksek riskli benign/malign)

e Cerrahi eksizyon sonrast patolojik tanida yiikselme durumu (var/yok)

kaydedilmistir.

Calismaya dahil edilen 527 olgunun 174’tinde (%33) biitiin goriintiileme
modaliteleri (mamografi, ultrasonografi, manyetik rezonans gériintiileme) uygulanmig
olup hastalarin dosyalarinda bulunan goriintiileme modalitelerinin sayisal dagilimi

sekilde detaylandirilmistir.
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Mamografi Ultrasonografi

Manyetik Rezonans
Goruntiileme

Sekil 3. Gorlintiileme yontemlerinin sayisal dagilimi

Olgularm goriintiileme rehberliginde biyopsi ve cerrahi eksizyon patoloji
sonuglar1 kaydedilerek karsilastirilmistir. Gorilintiileme esliginde yapilan biyopsi
sonucu atipisiz papillom olan olgularda cerrahi eksizyon sonrasi yiiksek riskli benign
veya malign tan alanlar ile goriintiileme esliginde yapilan biyopsi sonucu atipili
papillom olan olgularda cerrahi eksizyon sonrasit malign olarak raporlananlar tanida
yiikselme olarak kabul edilmistir. Tanida yiikselme oranina etki edebilecek faktorler

irdelenmistir.

Istatistiksel Analiz: Istatistiksel analizler R programlama dili ile R-studio
ortaminda yapilmistir. Sonuglar %95°lik gliven araliginda, anlamlilik p<0.05
diizeyinde degerlendirilmistir. Siirekli degiskenlerin dagilimlart Q-Q tablosu,
Kolmogorov-Smirnov Testi, carpiklik ve basiklik degerleri ile analiz edilmistir.
Tanimlayici istatistik olarak stirekli degiskenler ortalama+standart sapma ve medyan
(ceyrekler agikligl), kategorik degiskenler icin ise siklik ve yiizde kullanilmistir.
Siirekli  degiskenlerde iki grup karsilastirmasi igin Mann-Whitney U testi
kullanilmistir. Kategorik degiskenlerde karsilastirmalar Ki kare veya Fisher-kesin

testleri ile yapilmistir. Hasta yasiin, radyoloji patoloji korelasyonunun, lezyon
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boyutunun, risk durumunun ve semptom varligr durumunun tanida yiikselmeye olan
etkisi lojistik regresyon modeli ile test edilmistirr Mamografi bulgulari,
mikrokalsifikasyon tipi ve dagilimi, ultrasonografi goriintiileme bulgulari, manyetik
rezonans goriintiileme bulgular1 ayr1 lojistik regresyon modelleri ile sinanmustir.
Ikiden fazla kategoriye sahip degiskenlerin etkilerinin istatistiksel anlami Wald testi
ile smnanmistir. Lezyon boyutlarinin atipi tespitindeki etkisini gormek icin lezyon
boyutu ve atipi ile receiver-operating characteristic (ROC) egrisi olusturulmustur.
Youden indeksine gore atipili ve atipisiz ayriminda veri setinde esik deger

arastirilmistir.
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4 BULGULAR

Calismamiz dahilindeki toplam 527 papillomun goriintiileme rehberliginde
biyopsi sonucu %77,2’si (n:407) atipisiz, %22,8’1 (n:120) atipili papillom olarak
rapolanmis; cerrahi sonrast ise olgularin %56,5°1 benign, %22,0’si yiiksek rikli benign,
%21,4’1i malign olarak tan1 almistir. Calismamizdaki 527 papillom olgusunun yaklagik

beste birinde cerrahi sonras1 maligniteye yiikselme saptanmustir.

Atipisiz ve atipili papillom olgularini ayr1 ayr1 degerlendirdigimizde (Tablo 2);
goriintiileme rehberliginde biyopsi sonucu atipisiz papillom tanist alan 407 olgunun
cerrahi eksizyon sonrasi %66,1°i benign, %19,7’si yiiksek riskli benign, %14,2’si
malign tan1 aldi.

Goriintiileme rehberliginde biyopsi sonucu atipili papillom olan 120 olguda ise
cerrahi eksizyon sonrast %24,2’si benign, %30’u yiiksek riskli benign ve %45,8i

malign tan ald1.

Tablo 2. Atipili ve atipisiz papillomlarin cerrahi eksizyon sonuglarina gore dagilimi

Cerrahi

. . Toplam Cerrahi Sonras Cerrahi Tamida
Biyopsi Sonucu Olgu % S_onras1 Yiiksek Riskli S_onram Yiikselme
Sayisi (n) Benign (n, %) Benign (n, %) Malign (n, %) Oram (%)
Atipisiz papillom 407 77,2 269 (%66,1) 80 (%19,7) 58 (%14,2) 33,9
Atipili papillom 120 22,8 29 (%24,2) 36 (%30,0) 55 (%45,8) 45,8
Toplam 527 100 298 (%056,5) 116 (%22,0) 113 (%21,4) 21,4

Calismamiza dahil edilen hastalarin yas ortalamasi1 49,4 + 12,9 y1l olup, medyan
yas 47 olarak hesaplanmistir. Tanida yiikselme ile artan yas arasinda istatistiksel
anlamli iligki saptanmustir (p<0,001). Tanis1 yiikselen olgularin medyan yast 50 iken,
tanis1 yiikselmeyen olgularin medyan yas1 46 olarak belirlenmistir (Sekil 4).
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Gruplar arasi yas dagihimi
Winann-whitney = 39286.50, p = 2.78e-05, ?;?:e"ﬂa, =0.22, Clgge, [0.12, 0.31], Nops = 527
80
70-
E
560
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20-

Cerrahi éksizyon Cerrahi éksizyon
sonrasi tanida sonrasli tanida
ylikselme olan yiikselme olmayan

olgular olgular

Sekil 4. Olgularin yas dagilimi

Calismamiz dahilindeki 527 hastanin 301’1 (%57,1) semptomatik ve 226’s1
(%42,9) asemptomatiktir. Semptomlar arasinda meme basi akintisi, meme basinda
cekinti, ele gelen kitle, memede agr1 ve hassasiyet yer almaktadir. Cerrahi eksizyon
sonrasi semptomatik hastalarin %42,2’sinde, asemptomatik hastalarin ise %29,2’sinde
tanida yiikselme gozlenmistir. Semptom varhigiyla tanida yilikselme arasinda

istatistiksel anlamli iligki saptanmistir (p=0,002) (Tablo 3).
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Tablo 3. Semptom durumuna gore olgularin dagilimi

Semptom Tanis1 Yiikselen Tanis1 Yiikselmeyen Toplam
Durumu (n=193) (n=334) (n=527)
Semptom Var 127 (%65,8) 174 (%52,1) 301 (%57,1)
Semptom Yok 66 (%34,2) 160 (%47,9) 226 (%42,9)
Toplam 193 (%100) 334 (%100) 527 (%100)

Calismamizda cerrahi eksizyon sonrasi tanisi yiikselen olgularin lezyon boyutu
medyan degeri 14 mm, ylikselmeyen olgularin lezyon boyutu medyan degeri 12 mm
olup lezyon boyutu ile tanida yiikselme arasinda istatistiksel olarak fark mevcuttur
(p<0,001).

Gruplar arasi lezyon boyutu dagihimi
W s anasey = 25913.00, p = 1.72e-04, 7/, = -0.20. Clyg, [-0.29, -0.10). n e, = 527
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75 ’ ’
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s gl 11
’ n—,(:.."“'“‘! e -
. ———t
- A
0
Cerrahi eksizyon Cerrahi eksizyon
sonrast tanida sonrasi tanida
ylkseime olmayan yikselme olan
olgular olgular

Sekil 5. Tanis1 yiikselen ve yiikselmeyen olgularin lezyon boyutuna gére dagilimi
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Bu calismada ROC analizi temelinde hesaplanan Youden indeksi ile yapilan
degerlendirmede, goriintiileme esliginde yapilan biyopsi sonucu atipili ve atipisiz
papiller lezyonlarin ayriminda esik deger 23,5 mm bulunmustur. Biiyiik lezyonlarda
atipi gortilme olasilig: artarken, kii¢iik lezyonlarin atipisiz tan1 alma olasilig1 anlaml
diizeyde yiiksek bulunmustur. Goriintiileme rehberliginde biyopsi sonucu atipili ve

atipisiz papiller lezyon tanisi alan hastalarda lezyon boyutu sekil 6’da gosterilmistir.
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Sekil 6. Olgularin lezyon boyutuna gére dagilimi

Calismamizda, olgularin %97,5’ine ultrasonografi rehberliginde, %71,9’unda
MMG ve %0,6’sinda MRG rehberliginde biyopsi yapildi. Bes yiiz yirmi yedi hastanin
517’sine (%98,1) kalin igne biyopsisi (KiB), 10’una ise (%1,9) vakum destekli biyopsi
(VDB) yapilmistir. Biyopsilerin %96,6’sinda igne kalinligi 14-16 Gauge, %3,4’linde

43



7-12 Gauge idi. Biyopsiye rehberlik eden goriintiileme yontemi, uygulanan biyopsi
tirii ve igne kalinligr agisindan olgularin sayisal dagilimi dengesiz oldugundan bu
degiskenlere yonelik tanida ylikselmeyle iliskili istatistiksel analiz yapilamamustir.
VDB ile tan1 alan 10 (%1,9) olgudan 3’tinde (%30) cerrahi eksizyon sonrasi tanida

yiikselme saptanmustir.

Toplam 527 olgunun BI-RADS kategorileri kaydedilmis olup dagilim Tablo 4’de
Ozetlenmistir. Cerrahi eksizyon sonrasi tanist yiikselen ve yiikselmeyen hasta
gruplarinin arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmistir (p<0,001).
Cerrahi eksizyon sonrasi BI-RADS 4C grubunda %°55,9, BI-RADS 4B grubunda
%42,3 ve BI-RADS 4A’da ise %31,9 oraninda tanida yiikselme saptandi. Cerrahi
eksizyon sonrasi tanisi yiikselen 193 hastanin %3,6’s1 (n:7) BI-RADS 3, %47,7’si
(n:92) BI-RADS 4A, %30,1’1 (n:58) BI-RADS 4B, %17,1’i (n:33) BI-RADS 4C ve
%1,5’1 (n:3) BI-RADS 5 kategori sinifindadir.

Tablo 4. BI-RADS Kategorilerine gore tanida yiikselme oranlart

E:ﬁggii TOp'a(r;‘) Olgu Topcl)igr? 2 Yﬁk;[;?:;S:)lgu _ Yiik:jll:rfllerin Tglzllt;gi;)l:;:lgl:llle

(%) (n) Igindeki Oran (%) (%)
BI-RADS 3 38 7,2 7 3,6 18,4
BI-RADS 4A 288 54,6 92 47,7 31,9
BI-RADS 4B 137 26,0 58 30,1 42,3
BI-RADS 4C 59 11,2 33 17,1 55,9
BI-RADS 5 5 0,9 3 1,5 60,0
Toplam 527 100 193 100

Calismamiza dahil edilen 527 olgunun %76,3’tinde (n=402) radyolojik bulgular
ile patolojik tanilar arasinda uyum mevcutken, %23,7’sinde (n=125) uyumsuzluk

saptandi.

Cerrahi sonrasi tanisi yiikselen 193 olgunun 131’inde (%67,9) radyoloji-patoloji
uyumu mevcuttu. Tanist ylikselmeyen 334 olgunun 271’inde (%81,1) uyum vardi.

Radyoloji-patoloji uyumu olan olgularda cerrahi sonrasi tanida yiikselme riski,
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uyumsuz olgulara kiyasla %46 oraninda daha diisiik bulundu ( OR:0,54; %95 GA:

%35-%84; p=0,005).

Tablo 5. Olgularda demografik verilerin dagilimi

Yiikselen Yiikselmeyen
Veriler Hastalar Hastalar p Degeri
(n=193) (n=334)
Yas*
Ortalama 52,9 (£13,2) 47,3 (£12,3) <0,001
Medyan 50 (21) 46 (16)
Risk (var) 43 (%22,3) 84 (%25,1) 0,52
Semptom (var) 127 (%65,2) 174 (%52,1) 0,002
Lezyon boyutu*
Ortalama 20,2 (£19,4) 14,4 (£11,9) <0,001
Medyan 14 (15) 12 (8,75)
BI-RADS <0,001
3 7 (%3,6) 31 (%9,2) -
4A 92 (%47,7) 196 (%58,7) -
4B 58 (%30,1) 79 (%23,7) -
4C 33 (%17,1) 26 (%7,8) -
5 3 (%1,5) 2 (%0,6) -
Radyoloji Patoloji Korelasyonu (var) 131(%67,9) 271 (%81,1) <0,001

*[lk satirda ortalama verilmistir (£standart sapma), ikinci satirda medyan verilmistir (ceyrekler arast

aralik).

Tablo 6’da gosterilen demografik veriler temel alinarak yapilan ¢ok degiskenli

lojistik regresyon analizine gore:

e Radyoloji-patoloji uyumunun varhigi, cerrahi sonrasi tanida yiikselme riskini

anlamli diizeyde azaltmakta olup, bu olgularda maligniteye yiikselme olasilig1

%46 daha diistiktiir.

e Lezyon boyutundaki her I mm’lik artis, tanida yilikselme olasiligin1 %2 oraninda

artirmaktadir.

e Hasta yasindaki her bir yillik artig, tanida yiikselme riskini %3 oraninda

artirmaktadir.

e  Yiiksek risk grubunda olmak, cerrahi sonrasi tanida yiikselme acisindan anlaml

bir etkide bulunmamustir.

45



e Semptom varligi, tanida yiikselme olasiligini %69 oraninda artirmakta olup

anlamli bir risk faktorii olarak saptanmustir.

Tablo 6. Tanida yiikselme ile iliskili faktorlerin lojistik regresyon analizi

Logaritmik . .
oreceli Goreceli %95 Giiven
Veriler g olasihklar - Z degeri p degeri
olasiliklar arahg
orani
orani
Radyoloji Patoloji 0,61 054  035-084 2,76 0,005
Korelasyonu (var)
Lezyon boyutu (mm) 0,02 1,02 1-1,03 2,51 0,011
Yas (y1l) 0,03 1,03 1,02 -1,05 4,45 <0,001
Risk (var) -0,08 0,92 0,59 -1,43 -0,37 0,7
Semptom (var) 0,52 1,69 1,15-2,49 2,65 0,008

Calismamiza dahil edilen 527 olgudan 383’iniin (%72,6) mamografisi
bulunmaktadir. Mamografisi olan olgularin % 12’sinde (n:46) mikrokalsifikasyon,
%12,8’inde (n:49) asimetri, %42,3’linde (n:162) kitle, %2,6’sinda (n:10) distorsiyon

izlenirken, %30,2’sinde (n:116) mamografide bulgu saptanmamistir.

Mamografi bulgularia gore dagilim sekil 7°de ayrintili olarak gosterilmektedir.

Biitiin Hastalar
n=527
%72,6 %274 O wvcvar
n=383 n=144 B v
MMG Bulgulari
n=383
Mikrokalsifikasyon Kitle Bulgu yok
%12 | %128 %42,2 %30,4 o o W oy
n=46 | n=49 n=162 O n=116 O Asimeti [ oistorsiyon
....... %2,6 : .
------- P Mikrokalsifikasyon
........ n=46
* Amorf Kaba heterojs
%45,6 %26 W74 | %N W sor [ iobetcts
n=21 n=12 n=8 n=5 O tineer [ izlemde getismis kuskulu

Sekil 7. Mamografi bulgularinin dagilimi
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Mamografisi olan 383 hastanin 149’unun (%38,9) tanis1 cerrahi sonrasinda
yiikselmistir. Mamografi yapilan hastalarin 267’sinde (%69,7) mamografi bulgusu

vardi. Olgularin dagilimi1 Tablo 7°de gosterilmistir.

Tablo 7. Olgularda mamografi bulgulariin dagilimi

Cerrahi eksizyon sonrasi tanida Yiikselen Hastalar  Yiikselmeyen Hastalar p

yiikselme (n=111) (n=156) Degeri

Mamografi Bulgular - - 0,07
Asimetri 24 (%21,2) 25 (%16) -
Kitle 58 (%51,3) 104 (%66,7) -
Mikrokalsifikasyon 23 (%20,3) 23 (%14,7) -
Distorsiyon 6 (%5,3) 4 (%2,6) -

Cok degiskenli lojistik regresyon analizinde mamografi bulgularinin tanida
yiikselmeye anlamli etkisi oldugu bulundu (p=0,01). Ozellikle asimetri varlig1, tanida
yiikselme olasiligint %118 oraninda artirarak anlamli bir risk faktorii olarak 6ne ¢ikt.
Mikrokalsifikasyon varliginin tanida yilikselme riskini %147 oraninda artirdigi
saptand1. Bu calismada MMG’de kitle ve distorsiyon bulgular1 tanida yiikselmeyle

iligkili bulunmadi. Bulgular Tablo 8’de 6zetlenmistir.

Tablo 8. Mamografi bulgularinin tanida yiikselmeye etkisi

Logaritmik Goreceli %95 Giiven
MMG bulgusu goreceli olasiiklar ° arahds Z degeri P degeri
olasihiklar orani orani g
Asimetri 0,78 2,18 1,12 -4,25 2,31 0,02
Kitle 0,24 1,27 0,79 - 2,05 0,97 0,33
Mikrokalsifikasyon 0,9 2,47 1,27 - 4,85 2,65 0,008
Distorsiyon 1,23 3,41 0,93 -13,9 1,83 0,07

Mamografi ile mikrokalsifikasyon saptanan 46 olgudan 23’iinde (%50) cerrahi
sonrast tanida yiikselme izlenmistir. Mikrokalsifikasyon varligi tanida yilikselme
riskini arttirirken mikrokalsifikasyonun tipi (amorf, kaba heterojen, izlemde gelismis
kuskulu, lineer) ve dagilim paterni (kiime, segmental, bolgesel, ¢coklu gruplar, diffiiz,

lineer) cerrahi sonrasi tanida yekselmeye etkili degildi (p=0,39; p=0,2).

47



Tablo 9. Mikrokalsifikasyon morfolojisine ve dagilimina gore tanida yiikselme
oranlari

Yiikselen Yiikselmeyen
Cerrahi eksizyon sonrasi tanida yiikselme Hastalar Hastalar Degeri
(n=23) (n=23)

Mikrokalsifikasyon tipi 0,39
Amorf 9 (%39,1) 12 (%52,2) -
Kaba heterojen 6 (%26,1) 2 (%38,7) -
izlemde gelismis kuskulu 3 (%13,1) 2 (%8,7) -
Lineer 5(%21,7) 7 (%30,4) -

Mikrokalsifikasyon dagilimi 0,20
Kiime 11 (%47,9) 17 (%73,8) -
Segmental 3 (%13) 3 (%13) -
Bolgesel 5 (%21,7) 1 (%4.,4) -
Coklu gruplar 2 (%8,7) 0 (%0) -
Diffiiz 0 (%0) 1 (%4,4) -
Lineer 2 (%8,7) 1 (%4,4) -

Bu parametrelerin cerrahi sonrasi tanida yiikselme iligkisini daha dogru
degerlendirmek amaciyla yapilan lojistik regresyon analizinde de benzer sekilde,
mikrokalsifikasyon tipi ve dagilim paternlerinin maligniteye yiikselme agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir etkisinin bulunmadig: belirlenmistir (p>0,05).

Toplam 527 hastadan 523’tiniin (%99,2) ultrasonografi incelemesi vardi. Bu
hastalarin 191’inin (%36,5) tanisi cerrahi sonrasinda yiikselmistir. Ultrasonografi
incelemesi olan 523 hastadan 515’inin (%98,5) US bulgusu vardi. Ultrasonografi
bulgular kitle ve kitle dis1 bulgular olarak iki grupta degerlendirildi. Hem kitle hem
de kitle dis1 bulgu varliginin cerrahi sonrasi tanida yiikselme ile istatistiksel olarak
anlaml bir iligkisi saptanmadi. Ultrasonografi bulgusu olan hastalarin 457’sinde
(%88,7) kitle, 58’inde (%11,3) kitle dis1 bulgu tespit edildi. Kitle bulunan hastalarin
157’sinin (%34,4), kitle dis1 bulgu bulunan hastalarin 32’sinin (%55,2) tanis1 cerrahi
sonrasinda yiikselmistir. Ultrasonografi incelemesi olan hastalarin bulgular1 ve cerrahi
sonrasi tanida ylikselme oranlar1 Tablo 10°da ve ¢ok degiskenli analizi Tablo 11°de

gosterilmistir.
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Tablo 10. Olgularin Ultrasonografi bulgularinin dagilimi

Cerrahi sonras1  Cerrahi sonrasi

Veriler n % tanida yiikselme tamida yiikselme  p degeri
(n) (%)

Toplam hasta sayis1 527 100 193 36,6 -

US goriintiilemesi olan hastalar 523 99,2 191 36,5 —

US bulgusu saptanan hastalar 515 98,5! 189 36,7 -

US bulgusu:

- Kitle 457 88,7* 157 34,42 0,003

- Kitle dis1 bulgu 58 11,32 32 55,22

Not: ! Yiizdeler, US goriintiilemesi yapilan toplam hasta sayist (n=523) iizerinden hesaplanmistir. 2
Yiizdeler, US bulgusu olan toplam hasta sayist (n=515) {izerinden hesaplanmuistir.

Tablo 11. Ultrasonografi bulgulariyla tanida yiikselme iliskisinin ¢ok degiskenli
analizi

Tams1  Toplam Yiikselme

. . o . P
LBJLS"G usu Yiikselen Hasta Oram Lolg{ggml OR /oisrg:l,‘l’en De%eri . .
g (n) (n) (%) g g Degerl
Kitle 157 457 34,4 065 052 006-44 -064 0,52
I;J:geud‘sl 32 58 55,2 0,21 1,23 0,14-10,83 0,20 0,84

Calismamizda, 527 olgunun %45,3’iine (n=239) manyetik rezonans goriintiileme
(MRG) uygulanmis olup, bu hastalarin %37,7’sinde cerrahi sonras1 tanida yiikselme
izlenmistir. Manyetik rezonans goriintiileme bulgulari kitle ve kitle dis1 bulgular olmak
tizere iki grupta degerlendirildi. Hem kitle hem de kitle dis1 bulgu varliginin cerrahi
sonras1 tanida yilikselme ile istatistiksel olarak anlamli bir iligkisi saptanmadi.
Manyetik rezonans goriintiilemesi olan 239 hastanin 226’sinda (%94,6) bulgu
saptanmis, bunlarin biiyiik cogunlugunu (%77,4; n=175) kitle, kalanini (%22,6; n=51)
kitle dis1 bulgular olusturmustur. Cerrahi sonrasi tanida yiikselme orani, kitle bulgusu
olanlarda %37,7; kitle dis1 bulgusu olanlarda ise %39,2 olarak saptanmistir. Manyetik
rezonans goriintiileme bulgularinin dagilimi1 Tablo 12’°de, bulgularin cerrahi sonrasi
tanida yiikselme ile iligkisini degerlendiren ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizi

Tablo 13’de gosterilmistir.
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Tablo 12. Manyetik Rezonans Goriintiileme bulgularina gore tanida yiikselme oranlari

Cerrahi sonras1 Cerrahi sonrasi
Veriler n % tamda tamda p degeri
yiikselme (n)  yiikselme (%)

Toplam hasta sayis1 527 100 193 36,6 -
MRG yapilan hastalar 239 45,3 90 37,7 -
MRG bulgusu saptanan hastalar 226 94,6! 86 38,1! -
MRG bulgu tipi:

- Kitle 175 774 66 37,77 0,99
- Kitle dis1 bulgu 51 22,62 20 39,22

'Yiizdeler MRG yapilan toplam hasta sayist (n=239) {izerinden hesaplanmistir.
2 Yiizdeler MRG bulgusu olan toplam hasta sayis1 (n=226) iizerinden hesaplanmuistir.

Not: MRG’de kitle ve kitle dis1 bulgu saptanan hastalar arasinda cerrahi sonrasi tanida yiikselme
oranlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark izlenmemistir (p=0,99).

Tablo 13. Manyetik Rezonans Goériintiileme bulgulariyla tanida yiikselme iliskisinin
cok degiskenli analizi

MR Tamst  Toplam Yiikselme Loqafitmi %95

Bulqusu Yiikselen Hasta Oram Ig OR OR Giiven Z Degeri p Degeri
g (n)  Sayisin) (%) Aralign

Kitle 66 175 37,7 0,08 1,08 0,73-16 0,39 0,70

Edfgeud‘sl 20 51 39,2 0,15 1,16 062-212 047 0,64

50



5 TARTISMA

Bu ¢ok merkezli retrospektif calismada, goriintiileme esliginde biyopsi ile
intraduktal papillom (IDP) tanis1 alan 527 olgunun %21.4’ii cerrahi eksizyon sonrasi
malign tan1 aldi. Cerrahi eksizyon sonrasi 407 atipisiz papillomun %14.2’sinde
histopatolojik incelemede kansere yiikselme olurken, 120 atipili papillomun %45.8’1
kansere yiikseldi. Bu bulgular, her iki grupta da maligniteye yiikselme riskinin
varligin1 ortaya koyarken, hiicresel atipi varliginin riski arttirdigin1 gostermektedir.
Literatiirde, cerrahi sonrast maligniteye yiikselme oranlari atipisiz papillomlarda %0-
33; atipili papillomlarda %9-75 arasinda degismektedir (3,8,9). Bu ¢alismada,
saptanan oranlar (%14,2 ve %45,8) literatiirde bildirilen araliklarla uyumlu
bulunmustur. Khan ve arkadaslarinin yaptig1 calismada, KiB ile papiller lezyon tanisi
almis olgular ii¢ gruba ayrilarak (atipisiz IDP, atipili IDP, ADH/ALH iceren iDP)
cerrahi sonrasi malignite tanis1 almamigs hastalarda 10 yillik kanserden uzak sagkalim
olasihigr analiz edilmistir. Bu analizde atipisiz IDP grubunda %93,8, atipili IDP
grubunda %84,7, ADH/ALH iceren IDP grubunda %77,4 oraninda sagkalim elde
edilmistir. Bu sonuglar, papillomlarda histopatolojik farkliliklarin uzun dénem
malignite riskini dogrudan etkiledigini ve bu nedenle lezyonun histolojik karakterinin
hasta yoOnetiminde ne kadar Onemli oldugunu vurgulamaktadir (9). Wen ve
arkadaslarmin meta-analizinde, KIB ile tam alan atipili papiller lezyonlarin
%36,9 unun, atipisiz papiller lezyonlarin %7’sinin cerrahi eksizyon sonrasi kansere
yiikseldigi bildirilmistir (91). Literatiirde atipi ya da ADH/ALH igeren intraduktal
papillomlarin cerrahi sonrasi ylikselme oranlarmin yiiksek oldugu, bununla birlikte,
goriintiileme esliginde yapilan biyopside atipi saptanmayan IDP olgularmin cerrahi
eksizyon sonrasi beste birinden fazlasinda atipi, ADH/ALH ya da malignite tespit
edilme olasiligr bulundugu gosterilmistir (9). Bizim calismamizda olgular KiB
sonucuna gore iki gruba ayrilmis (atipisiz ve atipili papillom), cerrahi eksizyon sonrasi
benign, yiiksek riskli benign ve malign olmak iizere li¢ grupta smiflandirilmistir.
Atipik duktal hiperplazi (ADH) ve atipik lobuler hiperplazi (ALH) varlig1 cerrahi
eksizyon sonrast histopatolojik inceleme ile saptanabilmis ve bu olgular yiiksek riskli
benign grupta degerlendirilmistir. Calismamizda atipisiz papillomlarin %19,7’si

cerrahi sonrasi yiiksek riskli benign gruba yiikselmistir. 2024 tarihli EUSOMA,
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EUSOBI, ESP ve ESSO ortak kilavuzunda IDP’lerde eslik eden ADH varligmin
IDP’lerin maligniteye doniisiimiinde en onemli prediktdr oldugu, ADH varhginda

malignite yiikkselme oraninin %27-36 arasi degistigi bildirilmistir (8).

Bu calismada papillomlarin cerrahi sonrast maligniteye yiikselme riskiyle lezyon
boyutu, radyoloji-patoloji uyumu, hasta yasi ve semptom varligr iliskili bulundu.
Lezyon boyutu 14 mm’nin iizerinde olan olgularda cerrahi sonrasi tanida yiikselme
riskinin arttig1 saptand1. Oktay ve arkadaslar atipisiz IDP’lerde 15 mm nin iizerindeki
lezyonlarin maligniteye yiikselme acisindan anlamli derecede riskli oldugunu
gostermistir (6). Lezyon boyutunun tanisal 6ngérii giicli agisindan rolii tartisildiginda,
calismamizda biyopsi ile saptanan papiller lezyonlarda atipi dngoriisiinde esik deger
olarak 23,5 mm belirlenmistir. Bu esik degerin lizerindeki lezyonlarda, biyopsi ile
atipili papillom saptanma olasiligi anlamli diizeyde artmaktadir. Bu bulgu, lezyon
boyutunun, tan1 6ngoriisii agisindan dikkate alinmasi gereken dnemli bir parametre
oldugunu gostermektedir. Glenn ve arkadaslari, papillomlarda atipi veya kanser
tanisinin atlanma riski olmaksizin giivenle izlenebilecek veya goz ardi edilebilecek bir
boyut esigi tanimlanamadigini ve lezyon boyutunun tanida yilikselme agisindan
belirleyici olmadigini séylemislerdir (92). Calismalarinda, boyutu 15 mm ve altindaki
atipisiz papillomlarda cerrahi eksizyon sonrasi atipiye (%17) ve maligniteye (%4,7);
atipili papillomlarda maligniteye (%22) yiikselme olmasi sebebiyle boyutla tanida
yiikkselme arasindaki iligkinin anlamli olmadigini bildirmislerdir. Ancak sinirh
orneklem biytikligii ve yalnizca kiiciik boyutlu lezyonlarin (<15 mm) incelenmis
olmasi, lezyon boyutunun tek basina belirleyici olmadigin1 gosterebilse de, boyut ile
tanida ylikselme riski arasindaki olasi dogrusal iliskinin istatistiksel olarak ortaya

konmasi agisindan yetersiz kalmaktadir.

Salisbury ve arkadaslarinin yaptig1r ¢alismada, lezyon boyutu ve kalin igne
biyopsisinde atipi varligi ile tanida yiikselme arasinda anlamli iliski gosterilmistir.
Ayrica ileri yas (> 55 yil), papillomlarda tanisal yilikselme agisindan bagimsiz bir
belirleyici olarak bulunmustur (93). Bizim ¢alismamizda hastalarin medyan yasi 47,
tanisi1 yiikselen hastalarin medyan yas1 50 olup Salisbury ve arkadaslarinin ¢alismasina

benzer sekilde ileri yasin intraduktal papillomlarda tanida yiikselme riskini arttirdigi
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ve yasin tanisal yiikselme ile iligkili bagimsiz bir degisken olabilecegi saptanmuistir.
Yapilan bir bagka calismada ileri yas ve yiikksek BI-RADS Kategorisinin tanida
yiikselmeyle iliskili parametreler oldugu gosterilmistir (58). Buna karsin Han ve
arkadaslarinin ¢alismasinda, hasta yasi, lezyon boyutu, lezyon yerlesimi, alinan doku
ornegi sayisi ve BI-RADS kategorisi ile maligniteye yiikselme arasinda bir iliski

saptanmamugtir (94).

Bizim c¢alismamizda tanida yiikselme oranlarinin BI-RADS kategorisi arttik¢a
belirgin sekilde yiikseldigi goriildi. BI-RADS 3 kategorisindeki olgularin
%18,4’iinde, BI-RADS 4A kategorisindeki olgularin %31,9’'unda, BI-RADS 4B
kategorisindeki olgularin %42,3’linde, BI-RADS 4C kategorisindeki olgularin
%55,9’unda ve BI-RADS 5 kategorisindeki olgularin %60’1inda tanida yiikselme
saptandi. Yakin tarihli bir meta-analizde, cerrahi sonrasi tanida yilikselme ile iligkili
prediktif faktorler tanimlanmigtir (10). Bu faktorler arasinda BI-RADS 4B, 4C veya 5
kategori saptanmasi, radyolojik ve patolojik bulgular arasinda uyumsuzluk,
mamografide kitle ve mikrokalsifikasyon olmasi yer almaktadir. Bu prediktorlerin

varligi ile iligkili yiikselme oranlarinin %7.3 ile %31.1 arasinda degistigi bildirilmistir.

Bizim calismamizda mamografide asimetri varligi, tanida ytikselme riskini %118
oraninda, mikrokalsifikasyon varligi %147 oraninda artirmistir. Buna karsin,
mamografide kitle ve distorsiyon varlig1 ile tanida yilikselme arasinda anlamli bir iligki
gosterilmemistir. Literatiirde benign papiller lezyonlarda cerrahi sonrasi tanida
yiikkselmeyi Ongdrmede goriintiileme bulgularinin yetersizligine siklikla vurgu
yapilmaktadir (8,9,58). Calismamizda, US ve MRG bulgularina gore yapilan
analizlerde her iki goriintiileme yonteminde de cerrahi sonrasi tanida yiikselme ile
anlamli bir iliski saptanmamistir. Bu sonuglar, goriintiileme bulgularinin, papiller
lezyonlarda cerrahi sonrasi tan1 yiikselmesini dngormede sinirh prediktif giice sahip
oldugunu gostermistir. Bununla birlikte, ¢alismamizda ultrasonografi ve manyetik
rezonans goriintillemede yalnizca kitle ve kitle dis1 bulgular temelinde bir siniflama
yapilmis, detayli morfolojik ozellikler ayr1 ayr1 degerlendirilmemistir. Ayrica,
calismanin retrospektif tasarimi nedeniyle, MRG’de diffiizyon sekanslar1 ve ADC

(apparent diffusion coefficient) degerlerine erisim mimkiin olmamis; bu
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parametrelerin tanisal degeri incelenememistir. Tiim bu unsurlar, goriintiileme
bulgularinin tanisal katkisini tam olarak ortaya koymayi smirlamis olup, ¢alismanin

onemli kisitliliklar1 arasinda yer almaktadir.

Cerrahi sonrasi tanida yiikselmeyi etkileyebilecegi dngoriilen biyopsi yontemi,
kullanilan igne kalinlig1 ve aliman 6rnek sayisi gibi teknik parametreler, ¢calismaya
dahil edilen merkezlerde biiyiikk olgiide benzer protokollerle uygulandigindan, bu
degiskenlerin  karsilagtirmali  analizi  gergeklestirilememistir.  Calismamizda
biyopsilerin %98,1°i kal igne biyosisi (KIB), %1,9’u vakum destekli biyopsi
(VDB)dir. Vakum destekli biyopsi ile tan1 alan olgu sayisinin diisiik olmasi sebebiyle
yiikselmeyle iliskisi degerlendirilememistir. Yapilan calismalarda VDB ile tani
konulan papillomlarda yiikselme oram1 KiB ile yapilanlardan daha diisiiktiir
(3,8,95,96). Ozellikle atipisiz papillomlarda vakum eksizyonun cerrahiye iyi bir
alternatif oldugu s6ylenmistir (8,95,96).

Caligmamizda radyoloji-patoloji uyumunun maligniteye yiikselme riskini %46
azalttig1 bulunmus, goriintiileme bulgularinin patolojik tani ile uyumlu olmasinin,
papiller lezyonlarin klinik yonetiminde 6nemi gosterilmistir. Bu nedenle, goriintiileme
rehberliginde biyopsi sonrasi patoloji sonucu takibinin ve yapilan multidisipliner
toplantilarin tan1 ve tedavi kararlarinda kritik rol oynadigi asikardir. Radyoloji-patoloji
uyumunun dogru sekilde degerlendirilmesi, sadece biyopsi sonucu ile sinirh
kalmamali; goriintileme bulgularmin timii sistematik olarak g6z Oniinde
bulundurulmalidir. Bu kapsamda, lezyonun morfolojik o6zellikleri, boyutu,
mikrokalsifikasyon varligi, BI-RADS kategorisi ve eslik eden klinik semptomlar
birlikte ele alinmalidir. Goriintiileme bulgular ile histopatolojik tani arasindaki
korelasyonun dikkatle analiz edilmesi, multidisipliner toplantilarda ele alinarak
bireysellestirilmis hasta yonetimi planlanmasi, tan1 ve tedavi siireclerinde vazgecilmez

bir basamak olmalidir.

Ugiincii Uluslararas1 B3 Lezyonlar Konsensus Konferansi’nda belirsiz malignite
potansiyeline sahip lezyonlara iliskin konsensiis raporuna gore, eslik eden ADH veya

atipi olmayan IDP olgulari VDB ile giivenle tedavi edilebilir; tam eksizyon
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saglandiysa goriintiileme ile izlem yeterlidir. Atipik duktal hiperplazi (ADH) veya
atipi eslik eden IDP olgularinda cerrahi eksizyon onerilmektedir. Vakum destekli
biyopsi ile tamamen ¢ikarilmis IDP olgularinda goriintiileme ile izlem ydnteminin
yeterli oldugu sonucuna varilmistir, daha biiyiik lezyonlar icin ise cerrahi eksizyon ve
sonrasinda izlem Onerilmektedir. Birden fazla papillom varliginda ya da papilloma
ADH veya LN eslik ettiginde hastanin gelecekte kanser olma riski arttigindan uzun

donem goriintiileme ile izlem Onerilmektedir (3,8).

Bu calismada merkezlerimizin verilerine ek olarak, tilkemizde yiiksek riskli
lezyonlarda biyopsi ve izlem sonuglarinin derlendigi, 30 merkezin katildigi
retrospektif c¢alismanin papiller lezyonlari iceren verileri kullanildi. Olgularin
cesitliligi ve sayica fazla olmasi ¢alismanm giiciinii arttiran bir tasarim sagladi. Ote
yandan, ¢alismanin retrospektif olmasi mevcut kayitlarla sinirli kalinmasina neden
olmus ve bazi klinik degiskenlerin analiz disinda kalmasina yol agarak 6nemli bir

sinirlilik olusturmustur.
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6 SONUC

Sonug olarak, goriintiileme egliginde biyopsi ile tan1 konulan papillomlarda
cerrahi eksizyon sonras1 maligniteye ylikselme ile iliskili parametreler ¢aligmamizda
literatiire benzer sekilde hiicresel atipi varligy, ileri yas, semptom varligi, biiyiik lezyon
boyutu, radyoloji-patoloji uyumsuzlugu ve mamografide mikrokalsifikasyon varlig
olarak belirlenmis olup, ek olarak mamografide asimetri bulgusu da tanida
yiikkselmeyle anlamli iliski gosteren bir parametre olarak saptanmistir (3,8,10,93,94).
Bu parametrelerin varliginda, cerrahi eksizyonun tercih edilmesi gerektigi sonucuna
varilmigtir. Hiicresel atipisi olmayan papillomlarda da azimsanmayacak yiikselme
oranlart nedeniyle, bu lezyonlarda atipi varligina bakilmaksizin vakum eksizyonu
cerrahiye giivenilir bir alternatif olabilir. Yapilacak prospektif, ¢ok merkezli
caligmalar intraduktal papillomlarda tedavi kararimi etkileyebilecek giivenilir
parametrelerin saptanmasina, kanita dayali ve uygulanabilir klinik algoritmalarin

gelistirilmesine katki saglayacaktir.
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7 OLGULAR
Olgu 1
38 yasinda, ailede meme ca Oykiisii olan asemptomatik hastada firsat¢i tarama;
(@) Aksiyel US goriintiisiinde sag retroareolar alanda fokal ektazik duktus icerisinde
hipoekoik solid komponentler (ok)
(b) Aksiyel RDUS goriintiisiinde solid komponentler igerisinde vaskiilarizasyon
varligi
(c) Ektazik duktus liimen ¢ap1 en genis yerinde 2,7 mm
US rehberliginde yapilan biyopsi sonucu: atipili intraduktal papillom
Cerrahi eksizyon sonucu: atipik duktal hiperplazi alani igeren intraduktal
papillom, ¢evre meme dokusunda atipisiz kolumnar hiicre degisikligi, miirekkeple

boyali cerrahi sinirlara bitisik lezyon goriilmedi.

Tanida yiikselme: yok

Sekil 8. Firsat¢1 tarama olgusunun (a,c)aksiyel US (b) aksiyel RDUS goriintiileri
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Olgu 2

34 yasinda, memede agr1 sikayetiyle gelen hasta;

(@) Aksiyel US goriintiisiinde sol retroareolar alanda duktus igerisinde yaklasik 8x5
mm boyutta oval sekilli diizgiin konturlu hipoekoik solid nodiil

(b) Aksiyel MRG’de yag baskili T1 A seri subtrakte goriintiide sol retroareolar alanda
kontrast maddeyle homojen boyanan diizgiin konturlu ovoid sekilli nodiil

(c) Aksiyel US gériintiisiinde; US rehberliginde yapilan biyopside KiB ignesinin

solid nodiil i¢erisinden gegtigi goriiliiyor (ok)

US rehberliginde yapilan biyopsi sonucu: atipisiz intraduktal papillom

Cerrahi eksizyon sonucu: intraduktal papillom, stromal fibrozis, dilate benign

duktus yapilari, kolumnar hiicre hiperplazisi

Tanida yiikselme: yok

Sekil 9. Memede agn sikayetiyle gelen olgunun aksiyel US (a,c) ve aksiyel MR
goriintiileri.
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Olgu 3

40 yasinda, asemptomatik hastada firsat¢i tarama

(@) Aksiyel RDUS goriintiisiinde sag meme {ist dis kadran periareolar alanda
icerisindeki solid komponenti hipervaskiiler goriiniimde, yuvarlak sekilli diizgiin
konturlu kompleks Kist

(b-c) Aksiyel US goriintiisiinde; US rehberliginde yapilan biyopside KIB ignesinin

solid nodiil i¢erisinden gegtigi goriilityor

US rehberliginde yapilan biyopsi sonucu: atipisiz intraduktal papillom

Cerrahi eksizyon sonucu: intraduktal papillom, yaygin olagan duktal hiperplazi,

kolumnar hiicre hiperplazisi, apokrin metaplazi.

Tanida yiikselme: yok

Sekil 10. Firsat¢r tarama olgusunun aksiyel RDUS (a) ve aksiyel US (b,c) goriintiileri
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Olgu 4
47 yasinda, kanli meme basi1 akintisi sebebiyle tetkik edilen hasta

(@) Aksiyel US goriintiisiinde sag meme alt dis kadran periareolar alanda diizensiz
sekilli, kenarlarinda angulasyon izlenen heterojen hipoekoik 13x6 mm boyutta
solid nodiil

(b-c) Aksiyel US goriintiisiinde; US rehberliginde yapilan biyopside KIB ignesinin
solid nodiil igerisinden gegtigi goriilityor
Biyopsi sonucu: atipili intraduktal papillom

Cerrahi eksizyon sonucu: invaziv papiller karsinom

Tanida yiikselme: var

Sekil 11. Kanli meme bas1 akintis1 olan olgunun aksiyel US (a,b,c) goriintiileri
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Olgu 5
45 yasinda, ele gelen kitle sebebiyle tetkik edilen hasta

(@) Aksiyel RDUS goriintiisiinde sag meme alt i¢ kadran periareolar alanda diizensiz
sekilli, mikrolobule konturlu yaklasik 8x4 mm boyutta hipoekoik nodiil

(b-c) Aksiyel MRG yag baskili T1 A seri subtrakte goriintii ve MIP (maksimum
intensite projeksiyonu) goriintiisiinde sag meme alt i¢ kadranda ylizeyel yerlesimli
heterojen boyanan kitle
Biyopsi sonucu: atipili intraduktal papillom

Cerrahi eksizyon sonucu: invaziv solid papiller karsinom

Tanida yiikselme: var

Sekil 12. Memede ele gelen kitle sebebiyle tetkik edilen olgunun aksiyel RDUS (a) ve
aksiyel MR (b,c) goriintiileri
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Olgu 6
41 yasinda, ele gelen kitle sebebiyle tetkik edilen hasta

(@) Aksiyel RDUS goériintiisiinde sag meme iist i¢ kadranda periferik yerlesimli oval
sekilli, mikrolobule konturlu 28x18 mm boyutta hipoekoik kitle

(b) Mamografide sag MLO grafi Ustte kismen pektoral adele iizerine superpoze
mikrolobule konturlu oval sekilli kitle

(c) Aksiyel US goriintiisiinde; US rehberliginde yapilan biyopside KiB ignesinin
solid nodiil igerisinden gectigi goriiliiyor
Biyopsi sonucu: atipili intraduktal papillom

Cerrahi eksizyon sonucu: invaziv solid papiller karsinom

Tanida yiikselme: var

Sekil 13. Memede ele gelen kitle sebebiyle tetkik edilen olgunun aksiyel RDUS (a),
MMG (b) ve aksiyel US (c) gortintiileri
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