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ÖZET 
 

Meme Lezyonlarının Ultrafast Dinamik Kontrastlı Meme Manyetik Rezonans 

Görüntüleme ile Değerlendirilmesi 
 

Bu çalışmada, ultrafast DK-MRG ile elde edilen kantitatif ve semikantitatif parametrelerin 

benign ve malign meme lezyonlarını ayırt etmedeki tanısal performansı ile bu 

parametrelerin morfolojik MRG bulguları ve ADC değerleriyle karşılaştırmalı olarak 

değerlendirilmesi amaçlanmıştır. Bu tek merkezli retrospektif çalışmada, kurumumuzdan 

etik kurul onayı alınmıştır. Ocak 2022 - Mayıs 2024 tarihleri arasında ultrafast DK-MRG ve 

konvansiyonel DK-MRG’yi birleştiren bir protokol ile görüntülenen, 171’i benign ve 78’i 

malign olmak üzere toplam 249 lezyon değerlendirilmiştir. Ultrafast DK-MRG ile elde 

edilen kantitatif (Ktrans, Kep, Ve) ve semikantitatif (TTE, MS, iAUC60, TTP, PEI, APEI, 

TTMS, WOS45) parametreler ile morfolojik MRG bulguları ve ADC değerleri analiz 

edilmiştir.  Tek değişkenli analizlerde semikantitatif parametrelerin (TTE, MS, iAUC60, 

TTP, PEI ve WOS45) çoğunun benign ve malign meme lezyonları arasında anlamlı fark 

gösterdiği bulunmuştur (tüm p < 0.001). Ancak çok değişkenli analizde yalnızca TTP 

bağımsız bir prediktör olarak anlamlılığını korumuştur (tüm p < 0.001). Kantitatif 

parametreler incelendiğinde, yüksek Kep ve Ktrans ile düşük Ve değerlerinin malignite ile 

anlamlı düzeyde ilişkili olduğu belirlenmiştir (tüm p < 0.001); çok değişkenli analizde ise 

sadece Kep ve Ktrans değerleri anlamlılığını sürdürmüştür. Tanısal doğruluk açısından, en 

yüksek AUC değeri kantitatif parametrelerde (AUC=0,953) elde edilmiştir; bunu morfolojik 

bulgular (AUC = 0,936) ve ADC ölçümleri (AUC = 0,913) takip etmiştir. Semikantitatif 

parametrelerden TTP de biraz daha düşük olmakla birlikte yüksek tanısal doğruluk 

göstermiştir (AUC = 0,855). Çalışmamızda, ultrafast DK-MRG temelli kantitatif 

parametrelerin, ADC, semikantitatif parametreler ve morfolojik bulgulara göre benign ve 

malign meme lezyonlarını ayırt etmede daha yüksek tanısal performans gösterdiği 

belirlenmiştir. 

 

Anahtar Sözcükler: Meme/tanısal görüntüleme, Meme neoplazileri/sınıflandırma, 

Çok parametreli manyetik rezonans görüntüleme, Difüzyon manyetik rezonans 

görüntüleme   
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ABSTRACT 
 

Assessment of Breast Lesions with Ultrafast Dynamic Contrast-Enhanced 

Magnetic Resonance Imaging 

 

This study aimed to evaluate the diagnostic performance of quantitative and 

semiquantitative parameters obtained from ultrafast DCE-MRI in differentiating 

benign and malignant breast lesions, and to compare these parameters with 

morphological MRI findings and ADC values. This single-center retrospective study 

was approved by the institutional ethics committee. Between January 2022 and May 

2024, a total of 249 lesions (171 benign and 78 malignant) evaluated using a protocol 

combining ultrafast DCE-MRI and conventional DCE-MRI were evaluated. 

Quantitative (Ktrans, Kep, Ve) and semiquantitative (TTE, MS, iAUC60, TTP, PEI, 

APEI, TTMS, WOS45) parameters obtained from ultrafast DCE-MRI, as well as 

morphological MRI findings and ADC values, were analyzed. Univariate analyses 

revealed that most semiquantitative parameters (TTE, MS, iAUC60, TTP, PEI, and 

WOS45) showed significant differences between benign and malignant breast lesions 

(all p < 0.001). However, in multivariate analysis, only TTP remained a significant 

independent predictor (all p < 0.001). Among the quantitative parameters, higher Kep 

and Ktrans values and lower Ve values were significantly associated with malignancy 

(all p < 0.001); in multivariate analysis, only Kep and Ktrans retained their significance. 

In terms of diagnostic accuracy, the highest AUC was achieved by the quantitative 

parameters (AUC = 0.953), followed by morphological findings (AUC = 0.936) and 

ADC measurements (AUC = 0.913). The semiquantitative parameter TTP also 

demonstrated high diagnostic accuracy, albeit slightly lower (AUC = 0.855). Our study 

demonstrated that ultrafast DCE-MRI-based quantitative parameters exhibited higher 

diagnostic performance in differentiating benign and malignant breast lesions 

compared to ADC, semiquantitative parameters, and morphological findings. 

 

Keywords: Breast/diagnostic imaging, Breast neoplasms/classification, 

Multiparametric magnetic resonance imaging; Diffusion magnetic resonance imaging   
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1 GİRİŞ VE AMAÇ  
 

Meme kanseri, kadınlar arasında en sık görülen malignite olup, dünya genelinde 

en yaygın tanı alan kanser türüdür. 2020 yılında 2,3 milyondan fazla yeni vaka 

görülmüş ve 685.000 ölüm bildirilmiştir  (1). Erken tanı, sağkalımı belirgin ölçüde 

arttırmakta ve tedavi başarısını doğrudan etkilemektedir. Bu nedenle, lezyonların 

doğru şekilde sınıflandırılmasını sağlayan güvenilir ve hassas görüntüleme 

yöntemlerinin geliştirilmesi büyük önem taşımaktadır.  

 

Bir meta-analizde, dinamik kontrastlı manyetik rezonans görüntülemenin (DK-

MRG) genel duyarlılığı %90 olarak hesaplanmıştır (2). 2019 yılında yayımlanan bir 

randomize kontrollü çalışmada, ileri derecede yoğun meme dokusuna sahip kadınlarda 

MRG taramasının interval kanser oranını %80’in üzerinde azalttığı gösterilmiştir (3). 

Ancak, DK-MRG’nin özgüllüğünün %72 düzeyinde kalması ve yanlış pozitiflik 

oranının yüksek olması, gereksiz biyopsilere neden olarak tanısal sürecin 

güvenilirliğini sınırlayabilmektedir (2). Ayrıca, klasik MRG protokollerinin uzun 

çekim süreleri hasta konforunu azaltmakta ve klinik uygulamalarda zaman-maliyet 

etkinliği açısından önemli kısıtlamalar oluşturmaktadır (4). 

 

Bu sınırlılıkların aşılmasına yönelik olarak geliştirilen kısaltılmış MRG 

protokolleri, çekim ve raporlama sürelerini kayda değer ölçüde azaltırken tanısal 

doğruluk açısından konvansiyonel protokollere yakın sonuçlar sunmaktadır (5). Ancak 

bu protokollerde temporal çözünürlük sınırlı olduğu için kontrast madde 

enjeksiyonunu takiben erken faza ilişkin dinamik bilgiler yeterince elde edilememekte, 

bu da özgüllük açısından kısıtlayıcı olabilmektedir. Bu noktada ultrafast DK-MRG, 

yüksek temporal çözünürlüğü sayesinde kontrast madde enjeksiyonunu takiben 2 

dakikadan kısa sürede görüntü alarak erken kontrastlanma dinamiklerini analiz etme 

imkânı sunmaktadır (6).  

 

Ultrafast DK-MRG’nin öne çıkan iki temel avantajı bulunmaktadır. Birincisi, 

kontrast madde uygulamasını takiben arka plan kontrastlanması (BPE) henüz 

belirginleşmeden elde edilen erken faz görüntüler sayesinde, BPE’nin lezyonları 
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maskeleme etkisinin azaltılması ve lezyon görünürlüğünün arttırılmasıdır (7,8). 

İkincisi ise, tarama süresinin 2 dakikaya kadar indirilebilmesidir. Buna ek olarak, 

ultrafast DK-MRG ile kontrast madde geçiş eğrisine ilişkin maximum slope (MS) ve 

time to enhancement (TTE) gibi semikantitatif kinetik parametreler ile Ktrans (volume 

transfer rate constant), Kep (efflux rate constant) ve Ve (volume fraction) gibi kantitatif 

farmakokinetik parametreler hesaplanabilmektedir. Literatürde, bu parametrelerin 

benign ve malign meme lezyonlarını ayırt etmede anlamlı katkı sunduğu gösterilmiştir 

(9,10). Bu yönüyle ultrafast DK-MRG, hem tarama süresinin kısaltılmasını 

sağlamakta hem de erken kontrastlanma dinamiklerinin değerlendirilmesi yoluyla 

tanısal özgüllüğü arttırma potansiyeli sunmaktadır.  

 

Ultrafast DK-MRG’nin, morfolojik değerlendirme açısından konvansiyonel DK-

MRG ile karşılaştırılabilir tanısal başarı sağladığı bildirilmektedir (11,12). Ancak 

kullanılan parametrelerin doğruluğu; kontrast madde tipi, enjeksiyon hızı, çekim 

protokolü ve analiz yazılımı gibi teknik faktörlerden etkilenmekte olup, yöntemin 

henüz standartlaşmamış olmasına neden olmaktadır. Ayrıca, ultrafast DK-MRG’nin 

sınırlı uzaysal çözünürlüğü, özellikle küçük ya da düzensiz sınırlı lezyonlarda 

morfolojik detayların yeterince değerlendirilememesine yol açabilmektedir (11). 

 

Kantitatif analizlerde yaygın olarak kullanılan Tofts modeli, arteriyel giriş 

fonksiyonunun doğru biçimde ölçülmesini gerektirdiğinden klinik uygulamalarda 

sınırlı kullanıma sahiptir. Öte yandan, semikantitatif zaman parametreleri daha kolay 

yorumlanabilir olmakla birlikte, temporal çözünürlük gibi teknik değişkenlere 

duyarlılığı nedeniyle tanısal güvenilirlik açısından sınırlamalar taşımaktadır. Bu teknik 

kısıtların aşılabilmesi amacıyla, hem yüksek temporal hem de yüksek uzaysal 

çözünürlük sağlayan TWIST (Time-resolved angiography with stochastic 

trajectories), TRICKS (Time-resolved imaging of contrast kinetics) ve compressed 

sensing gibi yeni nesil görüntüleme sekansları geliştirilmiştir (13–15). 

 

Günümüzde meme MRG’de multiparametrik yaklaşımlar, tanısal doğruluğu 

arttırmak amacıyla yaygın olarak kullanılmaktadır (16,17). Multiparametrik 

incelemelerde ultrafast DK-MRG ile birlikte difüzyon ağırlıklı görüntüleme (DWI) ile 
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elde edilen görünür difüzyon katsayısı (ADC) ölçümleri de değerlendirilerek, 

lezyonların hücresel yapısı ve biyolojik özellikleri hakkında tamamlayıcı bilgiler elde 

edilmektedir. 

 

Bu çalışmanın amacı, ultrafast DK-MRG ile elde edilen semikantitatif ve 

kantitatif parametrelerin benign ve malign meme lezyonlarını ayırt etmedeki tanısal 

performansını değerlendirmektir. Ayrıca bu parametrelerin tanısal değerleri 

morfolojik MRG bulguları ve ADC ölçümleri ile karşılaştırmalı olarak analiz edilecek; 

yöntemlerin birlikte kullanımının tanıya katkısı araştırılacaktır. Literatürde bu üç 

yöntemi bir arada karşılaştıran çalışma sayısı oldukça sınırlıdır. Bu nedenle 

çalışmamız, yöntemler arası tanısal performans farklılıklarına dair literatürdeki 

boşluğu doldurmayı ve hangi parametre kombinasyonunun daha yüksek doğruluk 

sağladığına ilişkin mevcut fikir ayrılıklarına katkı sunmayı amaçlamaktadır. Elde 

edilecek bulgular, meme görüntülemesinde daha etkili ve zaman açısından daha 

verimli protokollerin geliştirilmesine katkı sağlayacaktır. 
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2 GENEL BİLGİLER   
 

2.1 Meme Gelişimi ve Anatomisi 

 

2.1.1 Meme gelişimi 

 

Meme gelişimi, gebeliğin yaklaşık altıncı haftasında başlar (18). Yedinci haftada, 

süt hattı olarak adlandırılan belirgin bir doğrusal çıkıntı oluşur (18). Sekizinci hafta 

civarında, kalınlaşmış beyaz çizgi, ilkel meme yapısını oluşturur ve bu yapı zamanla 

olgun memeye dönüşür (18). Embriyogenez sürecinde bazal hücreler sürekli olarak 

çoğalır. Gebeliğin yaklaşık 30. haftasında, papiller kesenin kapanması meme ucu-

areola kompleksinin oluşumunu sağlar (18). Meme ucu ise 38 ila 40. haftalar arasında 

nihai formunu kazanır (18). 

 

2.1.2 Meme anatomisi 

 

Meme, deri altı bölgede gelişen ve deriye ait bir ek yapı olarak kabul edilen bir 

organdır. Genellikle dördüncü interkostal aralığın üzerinde yer alır (19). Süt 

kanallarının (ductus lactiferi) meme ucuna veya papillaya açıldığı birçok glandüler 

lobülden oluşur (18,20). Meme ucu, areola adı verilen pigmentli bir bölge ile çevrilidir 

(18,20). Areola üzerindeki kabarıklıklar, sebase ve koku bezlerinden oluşur ve 

glandulae areolares ya da Montgomery bezleri olarak adlandırılır (18,20). Meme ucu 

ve çevresindeki areola, meme ucu-areola kompleksi olarak adlandırılır. 

 

Cooper bağları memeye yapısal destek sağlar ancak memeyi toraks duvarına 

sabitlemez (19). Meme, toraks duvarı üzerinde nispeten hareketli olup, yalnızca sınırlı 

bir bağlanma gösteri (19). Meme, yalnızca areola çevresinde, sternumun yanındaki 

medial bölgede ve inframammarian katlantıda cilde sıkı bir şekilde sabitlenmiştir (19). 

Üst ve lateral bölgelerde ise belirgin bir bağlanma alanı bulunmamaktadır (19). 

Yüzeyel ve derin pektoral fasya memeyi çevreler, ancak memenin sabitlenmesine 

doğrudan bir katkı sağlamaz (19). 
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Bazı durumlarda, aksiller bölgede, cilt altında veya daha derin dokularda aksesuar 

glandüler doku bulunabilir (18). 

 

2.1.3 Memenin kan dolaşımı, lenfatik sistemi ve innervasyonu 

 

Memenin arteriyel beslenmesi derin ve yüzeyel arteriyel sistem ile sağlanır. Derin 

sistem, internal mammarian arter (İMA) kaynaklı olup, lateral torasik ve 

torakoakromiyal arterlerden de dallar alır (21,22). İMA’in derin dalları, dördüncü ile 

altıncı interkostal aralıkta interkostal kasları ve pektoralis majör kasını geçerek toraksa 

ulaşır (21,22). Ana dal genellikle dördüncü kaburga üzerinde yer alır (22). 

 

Yüzeyel arteriyel sistem de büyük ölçüde İMA’den beslenir. İkinci ile beşinci 

interkostal aralıklar arasında torakstan çıkan İMA dalları, sternuma ilerleyip 

medialden toraksa giriş yaparak subkutan yolla meme dokusunu besler (5). En güçlü 

İMA perforatörleri, ikinci ve üçüncü interkostal aralıktan çıkıp memenin lateral ve alt 

bölgelerini besleyerek meme ucu-areola kompleksine kan sağlar (22). 

 

Venöz drenaj, ana olarak yüzeyel venler üzerinden gerçekleşir. Bu venler, 

sternuma yakın seyrederken giderek dallanır ve süperomedial yönde ilerleyerek 

internal mammarian vene (İMV) drene olur. 

 

Memenin lenfatik drenajı, öncelikle aksiller lenf düğümlerine, daha az ölçüde 

parasternal ve infraklaviküler lenf düğümlerine yönlenir (21). Bazı lenf düğümleri 

submammarian bölgede bulunsa da, büyük ölçüde aksiller bölgeye drene olur. Lenf 

düğümlerinin sayısı 20-70 arasında değişebilir ve lenfatik sistemin düşük basıncı 

nedeniyle ameliyat sonrası skar dokuları drenajı engelleyerek lenfödem riskini 

artırabilir (23,24).  

 

Klinik olarak, pektoralis minör kasına göre üç lenf düğümü seviyesi tanımlanır. 

Seviye 1, pektoralis minör kasının altı ve lateralinde bulunan lenf düğümlerini içerir. 

Seviye 2, kasın arkasında veya altında yer alan merkezi ve apikal aksiller lenf 
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düğümlerini kapsar. Seviye 3 ise pektoralis minör kasının üzerinde bulunan apikal ve 

infraklaviküler lenf düğümlerinden oluşur. 

 

Meme dokusunun duyusal innervasyonu, medial interkostal, supraklaviküler ve 

torakoakromiyal sinirler tarafından sağlanır (21). Dördüncü interkostal sinir, lateral 

bölgede derin ve yüzeyel dallar vererek göğüse yayılır (21,24). Yüzeyel dalın, meme 

başı-areola kompleksini innerve ettiği düşünülmektedir (21,24).  

 

2.2 Memenin Lezyonları 

 

2.2.1 Memenin benign lezyonları 

 

2.2.1.1 Fibroadenom 

 

Fibroadenom, terminal duktal lobüler ünite (TDLÜ) kaynaklı en yaygın benign 

meme lezyonudur (25). Ergenlik ve genç erişkinlik döneminde (10-30 yaş) ortaya çıkar 

(26) ve genellikle palpe edilebilen, yavaş büyüyen, ağrısız bir kitle şeklinde kendini 

gösterir. 

 

Fibroadenomlar, MRG’de genellikle oval ve iyi sınırlı kitleler olarak görülür, 

ancak erken kontrast fazında düzensiz bir görünüme sahip olabilir (25,27). T1 ağırlıklı 

görüntülerde düşük sinyal verirken, T2 sinyal yoğunluğu fibrotik bileşenlerin 

miktarına bağlı olarak değişir. Sklerotik fibroadenomlar düşük T2 sinyali, miksoid 

fibroadenomlar ise yüksek T2 sinyali gösterir (27). İç kısımdaki koyu ve kontrast 

tutmayan septasyonlar, fibroadenomlar için ayırt edici bir özelliktir ve kanserlerden 

ayrılmasına yardımcı olur (27). Sklerotik fibroadenomlar minimal, miksoid 

fibroadenomlar ise güçlü kontrast tutulumu gösterir ve kontrastlanma geç fazda 

genellikle devam eder. MRG’de fibroadenomlar sık karşılaşılan yanlış pozitif 

bulgulardır. ADC değerleri, fibroadenomlar ile meme kanserini ayırt etmede kullanılsa 

da belirli durumlarda örtüşmeler görülebilir (28). 
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Tipik görüntüleme bulgularına sahip fibroadenomlar BI-RADS 3 (Breast Imaging 

Reporting and Data System) kategorisinde değerlendirilerek 2-3 yıl boyunca takip 

edilir. Altı ay içinde %20’den fazla büyüme gösteren lezyonlarda, filloides tümörü 

ayrımı için biyopsi önerilir. 

 

Semptomatik olmayan ve büyüme göstermeyen fibroadenomlar için tedavi 

gerekmez. Histopatolojik incelemede şüpheli bulgular varsa eksizyon önerilir. 

Filloides tümörü kesin olarak dışlanamazsa lezyon “fibroepitelyal lezyon” olarak 

sınıflandırılır. 

 

Fibroadenomlar meme kanseri riskini artırmaz ve genellikle benign seyirlidir. 

 

2.2.1.2 Hamartom 

 

Hamartomlar, normal glandüler, yağ ve stromal dokuların düzensiz bir yapıda 

birleşmesiyle oluşan benign kitlelerdir ve fibroadenolipoma olarak da adlandırılır (29). 

Genellikle yumuşak, hareketli ve palpe edilebilen bir kitle şeklinde belirti verir, ancak 

bazı durumlarda görüntüleme sırasında tesadüfen saptanabilir. 

 

MRG’de hamartomlar genellikle iyi sınırlı kitleler olarak görülür ve T1, T2 sinyal 

yoğunluğu ile kontrast tutulumu normal parankime benzer. İnce, hipointens ve 

kontrast tutmayan bir kapsül ile çevrelenmiş olmaları belirgin bir özelliktir. Klasik 

görüntüleme özelliklerine sahip hamartomlar için biyopsi gerekmez. 

 

Makroskopik olarak, glandüler, yağ ve stromal dokular içeren, pseudokapsüllü 

düzgün sınırlı bir kitle şeklinde görülür. Kor biyopsi ile kesin tanı konulamayabilir, 

çünkü hamartom içindeki doku, normal meme dokusuna çok benzediğinden ayırt 

edilmesi zor olabilir. Bu nedenle görüntüleme ile uyumlu değerlendirme önemlidir. 

 

Semptom oluşturmadıkça tedaviye gerek yoktur. Hamartomlar, meme kanseri 

riskini artırmaz (30). 
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2.2.1.3 Pseudoanjiyomatoz stromal hiperplazi 

 

Pseudoanjiyomatoz stromal hiperplazi (PASH), miyofibroblastların benign 

proliferasyonu sonucu oluşan ve vasküler lezyonları taklit edebilen bir patolojik 

görünüme sahip meme lezyonudur (31). Hormonal faktörlere bağlı geliştiği 

düşünüldüğünden, premenopozal kadınlarda ve hormon replasman tedavisi kullanan 

postmenopozal kadınlarda daha sık görülür (32). 

 

MRG’de genellikle progresif veya plato tipi yoğun kontrast tutulumu saptanır 

(31,33). Yoğun kollajenöz stroma nedeniyle DWI sonuçları yanıltıcı olabilir (31,33).  

 

Kesin tanı için biyopsi gereklidir. Semptomatik veya büyüyen lezyonlar cerrahi 

olarak çıkarılabilir, diğer durumlarda ise klinik ve radyolojik takip önerilir (34). 

Vakaların %15’ine kadar nüks görülebilir, ancak PASH'nin meme kanseri riskini 

artırdığına dair bir bulgu yoktur (35).  

 

2.2.1.4 İntramammarian lenf nodu 

 

İntramammarian lenf nodları, genellikle memede üst dış kadranda bulunur, ancak 

diğer bölgelerde de görülebilir ve palpe edilebilir bir kitle olarak ortaya çıkabilir. 

 

İntramammarian lenf nodları genellikle böbrek şeklinde, iyi sınırlı, homojen 

olarak kontrast tutan ve yağlı hilusu olan kitlelerdir. Tipik görüntüleme bulgularına 

sahip olmayan lenf nodları için biyopsi önerilir. 

 

Lenfoma, metastatik hastalık veya benign sistemik hastalıklar gibi diğer lenf 

nodlarını etkileyen patolojik süreçlerden etkilenebilirler. 

 

2.2.1.5 Yağ nekrozu 

 

Yağ nekrozu, meme dokusundaki yağın parçalanması (saponifikasyonu) ile 

oluşan benign bir süreçtir. Genellikle künt travma veya cerrahi sonrası gelişir. 
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Çoğunlukla mammografide tesadüfen saptanır, ancak palpe edilebilen bir kitle 

şeklinde de ortaya çıkabilir.  

 

MRG’de akut dönemde, ödem oluşumu aşamasında T2-ağırlıklı görüntülerde 

hiperintensite görülür (36). Skar oluşumu ve inflamatuar değişiklikler aşamasında, yağ 

dokusu merkezde hiperintens olarak izlenirken, çevresinde kontrast tutan skar dokusu 

bulunur (36). Yağ kisti oluşumu aşamasında, T1-ağırlıklı görüntülerde hiperintens, 

T2-ağırlıklı görüntülerde ise hipo- veya hiperintens olarak izlenebilen kistler 

görülebilir (36). Yabancı cisim reaksiyonu ve kronik granülomatöz değişim 

aşamasında ise fibrozis ve kalsifikasyonlar gelişebilir. Klasik benign yağ nekrozu 

bulguları mevcutsa ek bir müdahale gerekmez. Ancak, değişken görüntüleme bulguları 

nedeniyle ayırıcı tanı için MRG veya biyopsi gerekebilir. 

 

Benign ve radyolojik olarak uyumlu yağ nekrozları için tedavi veya ek müdahale 

gereksizdir. 

 

2.2.1.6 Fibrokistik değişiklikler 

 

Fibrokistik değişiklikler, nonproliferatif ve proliferatif değişiklikleri içeren geniş 

bir spektrumdur ve genellikle birlikte görülür. Meme ağrısı veya palpe edilebilen bir 

kitle ile ortaya çıkabilir. 

 

MRG’de fibrokistik değişikliklerde en yaygın bulgu, özellikle bölgesel veya 

duktal tipte görülen kitle dışı kontrastlanmadır (37). Heterojen veya kümelenmiş 

kontrast tutulumu paternleri, erken fazda orta veya hızlı kontrastlanma, geç fazda ise 

persistan ya da plato şeklinde kontrastlanma gösterebilir. 

 

Fibrokistik değişiklikler ile duktal karsinoma in situ (DKİS) arasında morfolojik 

ve kinetik özellikler açısından önemli benzerlikler bulunur ve fibrokistik değişiklikler, 

MRG’de en sık görülen yanlış pozitif bulgulardan biridir. Özellikle yüksek riskli 

kadınlarda tarama amaçlı yapılan MRG veya meme kanseri nedeniyle preoperatif 
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MRG sırasında fibrokistik değişikliklerin tespit edilmesi, gereksiz biyopsilere ve hasta 

kaygısına yol açabilir (38). 

 

Fibrokistik değişikliklerin tanısını destekleyen bazı ayırt edici özellikler 

bulunmaktadır. DKİS ile güçlü şekilde ilişkili olan kümelenmiş kontrast tutulumu, 

eğer T2-ağırlıklı görüntülerde kümelenmiş mikrokistlerle birlikte izleniyorsa, 

fibrokistik değişiklik tanısı büyük ölçüde kesinleşir (37). Öte yandan, "blooming sign" 

ve "adjacent vessel sign", DKİS için neredeyse patognomoniktir (39,40). Blooming 

sign, kontrast madde enjeksiyonundan sonraki ilk 2 dakikada hızlı kontrastlanan, 1. 

dakikada keskin sınırlı görünen ancak 7. dakikada sınırları belirsizleşen lezyonları 

tanımlar. Adjacent vessel sign ise meme lezyonuna bitişik bir veya daha fazla damarın 

varlığı ile karakterizedir.  

Nonproliferatif fibrokistik değişiklikler meme kanseri riskini artırmaz ve 

görüntüleme ile uyumlu olduğu sürece ek müdahale gerektirmez. 

 

2.2.1.7 Stromal fibrozis 

 

Stromal fibrozis, stromal dokunun benign proliferasyonu sonucu asiniler ve 

duktusların kaybolmasıyla karakterizedir. Histolojik olarak, yoğun fibrotik doku içerir 

ve minimal yağ dokusu bulunur. 

 

Stromal fibrozis, genellikle meme kanserini taklit eden, oldukça değişken MRG 

özelliklerine sahiptir (41). Kitle, kitle dışı kontrastlanma veya yapısal distorsiyon 

şeklinde ortaya çıkabilir (41). Görüntüleme bulguları maligniteyi taklit 

edebileceğinden biyopsi önerilir. 

 

Biyopsi ile benign stromal fibrozis tanısı doğrulandığında eksizyon gerekmez. 

Tanıda belirsizlik varsa cerrahi konsültasyon veya multidisipliner değerlendirme 

önerilir (42). 
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2.2.1.8 Granülomatöz mastit 

 

Granülomatöz mastit, meme parankimini etkileyen idiopatik bir inflamatuar 

durumdur. Genellikle premenopozal kadınlarda görülür ve meme başı akıntısı, ağrı, 

kitle ve cilt değişiklikleri gibi belirtilerle ortaya çıkar. Bu durum, genellikle son 

hamilelikten birkaç yıl sonra gelişir (43). 

 

MRG’de, yaygın ödem, cilt kalınlaşması, hızlı erken kontrast tutulumu ve plato 

veya washout paterni gösteren kitle olarak görülebilir (44). Bununla birlikte kitle dışı 

lezyon olarak da bulgu verebilir. Malignite ile benzerlik gösterdiğinden biyopsi 

genellikle önerilir. 

 

Biyopsi sonucunda kazeifiye olmayan granülomatöz inflamasyon izlenir (43). 

Tüberküloz veya diğer bakteriyel enfeksiyonlar gibi eşlik eden enfeksiyonlar 

dışlanmalıdır. 

 

Hastalara cerrahi konsültasyon önerilir. Tedavi protokolleri tam olarak 

belirlenmemiştir, ancak steroidler, antiinflamatuar ilaçlar, metotreksat ve bazı 

durumlarda cerrahi eksizyon seçenekler arasındadır (45). Üstüne eklenen enfeksiyon 

veya apse gelişirse antibiyotik tedavisi uygulanır (45).  

 

2.2.1.9 Adenozis ve sklerozan adenozis 

 

Adenozis, TDLÜ’de asinilerin benign proliferasyonu sonucu lobüllerin 

büyümesiyle oluşan bir durumdur. Genellikle fibrokistik değişikliklerle birlikte 

görülür. Sklerozan adenozis, fibrotik stromal dokunun gelişimiyle glandüler dokunun 

sıkışıp deformasyona uğradığı özel bir adenozis türüdür. 

 

MRG bulguları, geniş bir morfolojik değişkenlik gösterebilir. Düzensiz veya 

spiküle sınırlı kitleler, tip 2 veya tip 3 kontrast tutulumu, tip 1 eğriye sahip kitle dışı 

kontrastlanma, yapısal distorsiyon veya şüpheli morfolojiye sahip ancak dinamik 

sekanslarda belirgin kontrast tutulumu göstermeyen kitleler olarak görülebilir (46). 
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DWI, adenozisi malign tümörlerden ayırt etmede faydalı olabilir, çünkü maligniteler 

genellikle daha düşük ADC değerleri gösterir (46). Ancak, kesin tanı için biyopsi 

gereklidir. Tanının doğrulanması için radyoloji-patoloji uyumu değerlendirilmelidir. 

Biyopsi sonucu görüntüleme bulguları ile uyumluysa ek cerrahi müdahale gerekmez. 

 

2.2.2 Memenin yüksek riskli lezyonları 

 

2.2.2.1 Filloides tümörü 

 

Filloides tümörleri, fibroepitelyal lezyonlar olup, genellikle benign olsa da 

yaklaşık %25’i malign olabilir. Fibroadenomlara benzer şekilde, TDLÜ’nin stromal 

ve epitelyal proliferasyonu sonucu oluşur, ancak stromal proliferasyon daha 

belirgindir. 

 

Bu tümörler genellikle 45 yaş civarında, hızlı büyüyen, büyük ve palpabl kitleler 

olarak ortaya çıkar. MRG’de, kistik dejenerasyon, mikrolobüle kenarlar, 3 cm’den 

büyük tümör çapı ve postkontrast görüntülerde heterojenite malign filloides tümörleri 

ile ilişkilendirilse de kesin ayırım yapmak zordur (47). MRG bulguları 

fibroadenomlara benzediğinden, kesin tanı için perkütan biyopsi gereklidir. 

 

Filloides tümörleri benign, borderline ve malign olarak sınıflandırılır. Malign 

tümörler, yoğun hücresel stroma, infiltratif sınırlar, belirgin atipi ve yüksek mitotik 

aktivite ile karakterizedir (48). Hem benign hem de malign filloides tümörleri nüks 

edebileceğinden, geniş cerrahi eksizyon önerilir (49).  

 

2.2.2.2 Atipik duktal hiperplazi 

 

Atipik duktal hiperplazi (ADH), düşük dereceli DKİS ile bazı ortak özelliklere 

sahip, ancak tam olarak malignite kriterlerini karşılamayan, intraduktal atipik epitelyal 

hücre proliferasyonudur. Histolojik olarak DKİS’ya benzer, ancak 2 mm’den küçük 

ve iki duktal alanın tamamını tutmayan lezyonlar ADH olarak sınıflandırılır (50). 
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ADH genellikle stereotaktik biyopside kalsifikasyonlarla birlikte tespit edilir. Kor 

iğne biyopsisi sınırlı doku örneği sağladığından, kesin tanı koymak zor olabilir. Kor 

biyopside ADH saptanan olgularda cerrahi eksizyonda upgrade oranı %23 olarak 

bildirilmiştir (51).  

 

ADH'nin MRG'de spesifik bir görüntüleme özelliği yoktur. ADH, genellikle fokal 

kitle dışı kontrastlanma olarak ve daha nadiren kitle şeklinde görülebilir. 

 

Yüksek upgrade riski nedeniyle, çoğu ADH olgusunda cerrahi eksizyon önerilir 

(52). ADH öyküsü olan kadınlarda ilerleyen dönemde meme kanseri gelişme riski 3.1–

4.7 kat artmıştır (53). Amerikan Radyoloji Koleji (ACR), ADH öyküsü olan hastalar 

için yıllık mamografi taramasına ek olarak, diğer risk faktörleriyle birlikte 

değerlendirilerek MRG taraması yapılmasını önermektedir. 

 

2.2.2.3 Lobüler neoplazi (atipik lobüler hiperplazi ve klasik lobüler karsinoma 

in situ) 

 

Lobüler neoplazi, terminal duktül lobüler ünitenin lobüler kısmında epiteliyal 

atipi ile karakterize lezyonları tanımlayan genel bir terimdir. Bu grup, atipik lobüler 

hiperplazi (ALH) ve klasik lobüler karsinoma in situ (LKİS) olmak üzere iki alt 

kategoriye ayrılır. ALH, lobüler ünitenin yarısından azını etkilerken, LKİS yarısından 

fazlasını tutar (54). 

 

Lobüler neoplazi genellikle kalsifikasyonlar nedeniyle yapılan stereotaktik 

biyopsilerde tesadüfen saptanır. Kalsifikasyonlarla ilişkili olabilir, ancak çoğu zaman 

görüntüleme bulgularıyla doğrudan ilişkili olmayan, rastlantısal bir biyopsi 

bulgusudur. LKİS'nun MRG'de spesifik bir görüntüleme özelliği yoktur ve genellikle 

kitle dışı kontrastlanma şeklinde görülür (55). ALH için %0-67, LKİS için %5-60 

arasında değişen maligniteye upgrade oranları bildirilmiştir (54). Eski çalışmalar, 

palpe edilebilen kitlelerden yapılan biyopsilerde daha yüksek upgrade oranları 

göstermiştir. Yeni çalışmalar, küçük hacimli lobüler neoplazi olgularında ve ek yüksek 
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riskli lezyon bulunmadığında upgrade oranının %5’in altında olduğunu göstermektedir 

(54). 

 

Güncel veriler doğrultusunda, lobüler neoplazi için rutin eksizyon artık 

önerilmemektedir. Ancak, risk azaltma stratejileri ve klinik yönetim açısından cerrahi 

konsültasyon dikkate alınmalıdır (56). 

 

2.2.2.4 Pleomorfik lobüler karsinoma in situ 

 

Pleomorfik LKİS, klasik LKİS’ya kıyasla daha agresif seyirli bir varyanttır. 

Belirgin nükleer polimorfizm, santral nekroz ve kalsifikasyonlar ile karakterizedir. 

İnvaziv lobüler karsinomun yavaş gelişen ancak kesin olmayan bir öncüsü olarak 

kabul edilir (54). 

 

Genellikle kalsifikasyonlarla birlikte görülür ve histolojik olarak DKİS ile ayırt 

edilmesi zor olabilir. İmmünohistokimyasal incelemede, hücresel adezyon proteini 

olan e-kaderinin kaybı tespit edilir. 

 

Pleomorfik LKİS’nun, kor biyopsi sonrası %27 oranında DKİS veya invaziv 

karsinoma dönüşme riski bulunmaktadır (54). Bu nedenle, kesin tanı ve tam 

değerlendirme için cerrahi eksizyon önerilir (56). 

 

2.2.2.5 Düz epiteliyal atipi 

 

Düz epiteliyal atipi (FEA), asinilerin genişlemesi ve düşük dereceli hücresel atipi 

gösteren tekdüze kolumnar epitel hücrelerinin artışı ile karakterize edilen bir kolumnar 

hücre lezyonudur. Kolumnar hücre değişikliği ve kolumnar hücre hiperplazisi ile aynı 

spektrumda yer alır, ancak FEA atipi içerirken diğerleri içermez (57). 

 

FEA, genellikle mamografide amorf ya da lineer mikrokalsifikasyonlar olarak 

görülür. FEA, ADH, düşük dereceli DKİS ve lobüler neoplazi ile ilişkili olabilir (57). 

Eğer biyopsi örneğinde bu ek patolojiler bulunursa, tedavi yönetimi bu patolojilere 
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göre şekillendirilir. FEA’nin cerrahi eksizyonda atipi, DKİS veya invaziv kansere 

dönüşme oranı %5-15 arasında değişmektedir (57). Tedavi konusunda görüş ayrılıkları 

vardır, ancak Amerikan Meme Cerrahları Derneği (ASBrS), pür FEA için cerrahi 

eksizyon önermemektedir (56). 

 

2.2.2.6 Kompleks sklerozan lezyon / radyal skar 

 

Kompleks sklerozan lezyon veya radyal skar, yoğun fibroelastotik bir merkez, 

yıldız şeklinde sıkışmış kanallar ve epitel elemanları içeren benign proliferatif 

oluşumlardır. Genel olarak, 1 cm’den küçük olanlar radyal skar olarak adlandırılır 

(58). Bu lezyonlar yapısal bozulma veya spiküle bir kitle şeklinde görülebilir ve 

kanserle benzerlik gösterebildiğinden biyopsi gerektirir (59). 

 

Kompleks sklerozan lezyonlar, ADH, ALH, LKİS ve meme kanseri ile ilişkili 

olabilir. Kompleks sklerozan lezyon veya radyal skarın upgrade riski çoğu çalışmada 

%0 ile %12 arasında değişmektedir (60). Genellikle cerrahi eksizyon önerilir, ancak 5 

mm veya daha küçük, tamamen çıkarılmış veya geniş çaplı iğne biyopsisiyle yeterince 

örneklenmiş küçük radyal skarlar için görüntüleme takibi düşünülebilir (56). 

Mikroskopik olarak, başka bir lezyonun histolojik incelemesi sırasında tesadüfen 

saptanan radyal skarlar için cerrahi eksizyon önerilmez (56). Gereksiz cerrahiden 

kaçınmak için radyolojik ve patolojik bulguların multidisipliner olarak 

değerlendirilmesi önemlidir (56). 

 

2.2.2.7 Papiller lezyonlar 

 

Papiller lezyonlar, fibrovasküler bir sapın varlığıyla karakterize edilen duktal 

epitel proliferasyonları grubudur (61). Bu grup; benign, atipik ve malign lezyonları 

içerir (61). 

 

Klinik olarak, papiller lezyonlar şeffaf veya kanlı meme başı akıntısı ya da palpabl 

bir kitle ile ortaya çıkabilir. Ultrason görüntülemesinde, papiller lezyonlar genellikle 

solid veya kompleks kitleler olarak görülür ve sıklıkla genişlemiş bir kanal ile 
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ilişkilidir (62). Doppler görüntülemede, fibrovasküler sap içinde damar yapıları 

izlenebilir (62). MRG hastalığın yaygınlığını belirlemede faydalıdır.  

 

Papillomların epitel dokusu, memenin diğer duktal epitel hücreleri ile aynı yapıya 

sahiptir. Bu nedenle, ADH, DKİS ve benign duktal epitel hiperplazisi gibi patolojik 

süreçlere dahil olabilirler (63). 

 

Atipi içermeyen papillomların kansere dönüşme riski düşüktür. Soliter ve atipisiz 

papillomların yönetimi tartışmalıdır ve genellikle cerrahi eksizyon önerilmez (56). 

Ancak atipili papillomların kansere dönüşme riski yüksektir. Genel görüş, atipili 

papiller lezyonların cerrahi olarak çıkarılması gerektiği yönündedir (56). 

 

2.2.3 Memenin malign lezyonları 

 

2.2.3.1 Duktal karsinoma in situ 

 

DKİS, TDLÜ duktal epitelinden kaynaklanan, ancak bazal membranı henüz 

aşmamış malign hücre proliferasyonu olarak tanımlanır (64). DKİS, nükleer grade 

olarak düşük, orta ve yüksek nükleer grade olarak sınıflandırılır. 

 

DKİS, klinik belirtilerle ortaya çıkabilse de genellikle mamografide şüpheli 

kalsifikasyonların saptanmasıyla teşhis edilir (65). DKİS genellikle MRG’de kitle dışı 

kontrastlanma olarak görülür (66). MRG, özellikle multisentrik hastalığın tespitinde, 

ameliyat öncesi değerlendirmede faydalıdır. 

 

DKİS, invaziv duktal karsinomun zorunlu bir öncüsü değildir (67). Eksizyon 

sonrası invaziv kansere upgrade oranı % 26 olarak bildirilmiştir (68). DKİS için 

standart tedavi, negatif cerrahi sınırlar ile tümörün cerrahi olarak çıkarılmasıdır. Pür 

DKİS vakalarında rutin sentinel lenf nodu biyopsisi yapılmaz. Adjuvan radyoterapi, 

nüks riskini azaltmak için önerilir (69).  
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DKİS’nun aşırı tedavi edilme olasılığı nedeniyle, daha az agresif tedavilerin 

mümkün olup olmadığını araştıran klinik çalışmalar devam etmektedir (70–72). Bu 

çalışmalar, DKİS için daha az agresif yaklaşımların güvenli olup olmadığını 

değerlendirmeyi amaçlamaktadır. 

 

2.2.3.2 İnvaziv duktal karsinom 

 

İnvaziv duktal karsinom (İDK), duktal epitelden kaynaklanan malign hücre 

proliferasyonudur. İnfiltratif duktal karsinom veya özel bir türü olmayan invaziv 

karsinom (NST – No Special Type) olarak da bilinir ve tüm invaziv meme 

kanserlerinin yaklaşık %80’nini oluşturur (61). 

 

İDK, genellikle palpabl kitle şeklinde belirti verir. İDK, östrojen (ER), 

progesteron (PR) ve insan epidermal büyüme faktörü reseptörü 2 (HER2) reseptör 

durumuna bağlı olarak farklı prognostik, klinik ve radyolojik özellikler gösterebilir 

(73,74).  

 

İDK için standart tedavi cerrahi eksizyondur. Lumpektomi yapılan hastalarda, 

nüks riskini azaltmak için adjuvan radyoterapi uygulanır. Endokrin tedavi, HER2-

hedefli tedavi ve kemoterapi (neoadjuvan veya adjuvan), tümörün özelliklerine ve 

hastanın genel durumuna göre belirlenir. Tedavi kararı, tümörün biyolojik özellikleri 

ve hastaya özgü faktörler dikkate alınarak bireyselleştirilir. 

 

2.2.3.3 Tübüler karsinom 

 

Tübüler karsinom, iyi diferansiye tübüler yapılar oluşturan tümör hücreleri ile 

karakterize edilen, düşük dereceli bir İDK alt tipidir. Meme kanserlerinin yaklaşık 

%2’sini oluşturur (75).  

 

Genellikle yavaş büyüyen, spiküle kenarlı bir kitle şeklinde ortaya çıkar ve 

çoğunlukla tarama mamografisi sırasında tespit edilir (76). 
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Tübüler karsinomun prognozu oldukça iyidir (77). 

 

2.2.3.4 Medüller karsinom 

 

Medüller karsinom, meme kanserlerinin %2’sinden daha azını oluşturur ve İDK 

NST’e göre biraz daha genç yaşta teşhis edilir (76).  

 

Genellikle yuvarlak ve iyi sınırlı bir kitle olarak ortaya çıkar (76). MRG’de, 

genellikle iyi sınırlı olarak görülür ve fibroadenomlarla karıştırılabilir. Medüller 

karsinomu fibroadenomdan ayıran belirleyici özellikler arasında halkasal kontrast 

tutulumu, kontrastlanan internal septasyonlar ve erken hızlı kontrast tutulumu ile 

washout kinetiği bulunur (78). 

 

Tümör hücreleri yüksek dereceli olmasına rağmen, biyolojik davranışı daha az 

agresiftir (76). İDK NST’e kıyasla daha iyi bir prognoza sahiptir, ancak atipik 

özellikler mevcutsa prognoz kötüleşebilir (77). 

 

2.2.3.5 Müsinöz karsinom 

 

Müsinöz karsinom, tümör hücrelerinin müsin gölleri içinde yer aldığı bir İDK alt 

tipidir. Tüm meme kanserlerinin yaklaşık %4’ünü oluşturur (79). 

 

Genellikle yuvarlak, düşük yoğunluklu ve iyi sınırlı bir kitle olarak görülür (76). 

Ultrason görüntülemesinde kistlerle karıştırılabilir, ancak tamamen anekoik değildir 

(76). MRG’de, sıvı ağırlıklı T2 sekanslarında yüksek sinyal verir ve kistler gibi 

görünse de kontrast tutulumu gösterir (80).  

 

Müsinöz karsinom iki alt tipe ayrılır. Saf müsinöz karsinomda tümörün en az 

%90’ı müsinöz yapıdadır (81). Mikst müsinöz karsinomda, İDK-NST ile daha fazla 

örtüşen görüntüleme özellikleri gösterir (81). Özellikle saf müsinöz karsinom, iyi bir 

prognoza sahiptir (77). 
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2.2.3.6 İnvaziv papiller karsinom 

 

İnvaziv papiller karsinom, yalnızca papiller morfoloji gösteren İDK alt tipidir. 

Meme kanserlerinin %1-2’sini oluşturur (77). Hastalar genellikle meme başı akıntısı 

veya elle hissedilen bir kitle ile başvurur. Daha çok postmenopozal kadınlarda görülme 

eğilimindedir.  

 

Görüntülemede yuvarlak veya oval bir kitle olarak izlenebilir ve intraduktal 

yerleşimli olabilir (82). MRG’de, genellikle irregüler şekilli, heterojen kontrast tutan 

veya kompleks kistik yapılar olarak görülürler (83). Ancak görüntüleme yöntemleriyle 

benign papillomlardan ayırt edilmesi zor olduğundan kesin tanı için biyopsi gereklidir 

(83). 

 

İnvaziv papiller karsinomun özel bir varyantı olan intrakistik papiller karsinom, 

kompleks kistik ve solid yapıda, iyi sınırlı bir kitle şeklinde görülür (84). İntrakistik 

papiller karsinom, oldukça iyi bir prognoza sahiptir (84). 

 

2.2.3.7 İnvaziv lobüler karsinom 

 

İnvaziv lobüler karsinom (İLK), lobüler epitel hücrelerinin malign proliferasyonu 

ile karakterizedir. İLK’un en önemli özelliklerinden biri, hücre adezyon proteini olan 

e-kaderinin eksikliği nedeniyle hücrelerin bütünlüklü bir şekilde büyüyememesi ve tek 

sıra halinde meme dokusu içinde yayılmasıdır. Tüm invaziv meme kanserlerinin 

%10’ununu oluşturur (85). İDK’a kıyasla daha sık multifokal, multisentrik ve bilateral 

olabilir. 

 

İLK, mamografide yapısal bozulma, spiküle kitle, gelişen asimetri veya fokal 

asimetri olarak görülebilir (86). MRG, hastalığın tespiti ve yaygınlığını 

değerlendirmede en hassas görüntüleme yöntemidir (87). DK-MRG’de, spiküle kitle 

şeklinde görülebilir. Ancak sıklıkla dominant kitleye eşlik eden multifokal ya da 

multisentrik hastalık olarak görülür (88).  
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İDK NST’e kıyasla daha kötü bir prognoza sahiptir (85). 

 

2.2.3.8 Adenoid kistik karsinom 

 

Adenoid kistik karsinom, tükrük bezi tümörlerine benzer histolojik özellikler 

gösteren nadir bir primer meme kanseridir (76). Genellikle subareolar bölgede, iyi 

sınırlı ve palpabl bir kitle şeklinde ortaya çıkar. 

 

Tamamen çıkarıldığında prognozu oldukça iyidir (77). 

 

2.2.3.9 Metaplastik karsinom 

 

Metaplastik karsinom, neoplastik epitelin skuamöz ve/veya mezenkimal 

görünümlü elemanlara farklılaşması ile karakterize edilen nadir tümör grubudur. 

Meme kanserlerinin %1’inden daha azını oluşturur (76). Bu tümörlerde iğsi, kondroid, 

osseöz ve rabdomyoid hücreler gibi farklı metaplastik elemanlar bulunabilir (89).  

 

Metaplastik karsinom, genellikle düzensiz veya spiküle kenarlara sahip kitleler 

olarak görülür. Tümör nekrozuna bağlı olarak değişken derecede T2 sinyal 

hiperintensitesi izlenebilir (90). En sık halkasal kontrast tutulumu gözlenir ve tip 2 

veya tip 3 eğri paterni görülür (90). 

 

Metaplastik karsinom, genellikle büyük kitleler şeklinde ortaya çıkar ve diğer 

meme kanserlerine kıyasla daha agresif seyirlidir (77). Çoğu yüksek derecelidir ve 

metastaz yapma olasılığı daha yüksektir (77). 

 

2.2.3.10 Memenin paget hastalığı 

 

Meme Paget hastalığı, nadir görülen bir meme kanseri formu olup, vakaların 

%3’ünden azını oluşturur. Histolojik olarak, Paget hücrelerinin meme ucu 

epidermisine invazyonu ile karakterizedir (91). Genellikle postmenopozal kadınlarda 
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görülür. Meme ucunda kaşıntı, egzamatöz değişiklikler, eritem, ülserasyon ve kanlı 

akıntı gibi belirtilerle ortaya çıkar.  

 

MRG’de, meme başı-areola kompleksinde belirgin cilt kalınlaşması ve asimetrik 

kontrast tutulumu gözlenir (92). MRG’de subareolar bir kitle tespit edilmediğinde, tüm 

meme dikkatle değerlendirilmelidir, çünkü bazı vakalarda meme ucu-areola kompleksi 

ile anatomik bağlantısı olmayan uzak bölgelerde tümörler görülebilir (92).  

 

2.2.3.11 İnflamatuvar meme kanseri 

 

İnflamatuvar meme kanseri, meme kanserlerinin %1-2’sini oluşturur. Klinik 

olarak, etkilenen memede yaygın kızarıklık ve ödem ile kendini gösterir (93). Bu 

değişiklikler, tümör hücrelerinin deri altındaki lenfatiklere yayılmasıyla ortaya çıkan 

histolojik bulgularla ilişkilidir (93). 

 

Tanı esas olarak klinik değerlendirmeye dayanır. MRG, hastalığın yayılımını 

belirlemede önemli bir rol oynar (94). İnflamatuvar meme kanseri, MRG’de genellikle 

yaygın ödem ve cilt kalınlaşması, asimetrik meme büyümesi, Cooper bağlarında ve 

ciltte patolojik kontrast tutulumu ile karakterizedir (94). Cilt bulgularına ek olarak kitle 

ya da kitle dışı kontrastlanma görülebilir (94).  

 

İnflamatuvar meme kanseri, diğer meme kanseri türlerine kıyasla daha agresif 

seyirli olup genellikle daha kötü bir klinik prognoza sahiptir. 

 

2.3 Meme Görüntülemesi 

 

2.3.1 Mamografi  

 

Mamografi (MG), meme kanserinin erken tanısında temel bir görüntüleme 

yöntemi olup, tarama, tanısal değerlendirme ve girişimsel işlemlerde rehberlik gibi 

birçok rolde kullanılır. Ultrasonografi (USG) ve MRG gibi yöntemler tamamlayıcı 
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olsa da, mammografi maliyet etkinliği ve meme kanseri ölümlerini azaltmadaki 

kanıtlanmış başarısı nedeniyle taramada vazgeçilmezdir (95).  

 

MG sırasında yüksek kaliteli görüntü elde etmek ve radyasyon dozunu minimize 

etmek için kompresyon önemlidir (96). Kompresyon, üst üste binen dokuları yayarak 

altta yatan lezyonların daha iyi görüntülenmesini sağlar, meme kalınlığını azaltarak 

radyasyon dozunu düşürür ve görüntü kalitesini artırır. Ayrıca, hareket kaynaklı 

bulanıklığı önleyerek daha net görüntüler elde edilmesine yardımcı olur. Ancak, 

kompresyon hastalarda ağrıya neden olabilir. Bu rahatsızlığı azaltmak için, 

mamografinin adet döngüsünün 7-10. günleri arasında yapılması önerilebilir. 

 

Rutin mamografi, her meme için iki standart görüntü içerir: kraniokaudal (CC) ve 

mediolateral oblik (MLO) görüntüler. MLO görüntüsü, en fazla meme dokusunu 

gösterir ve özellikle posterior, üst dış kadran, aksiller kuyruk ve alt iç kadranın 

değerlendirilmesi için idealdir. Ancak, glandüler doku süperpozisyonu oluşabilir ve 

anterior yapılar üzerinde kompresyon sınırlı olabilir. Ayrıca, üst iç kadrandaki meme 

dokusu bazen MLO görüntüye dahil olmayabilir. CC görüntü ise medial ve 

posteromedial dokuların daha iyi görülmesini sağlar ve subareolar ile santral meme 

dokusunun daha iyi komprese edilmesine yardımcı olur. 

 

Bir mamogramı yorumlamadan önce, pozisyonlama, kompresyon, ekspojür, 

kontrast, keskinlik, gürültü ve artefaktlar açısından kalitesini değerlendirmek 

önemlidir (96). Meme ucundan başlayarak pektoral kasa dik uzanan hayali çizginin, 

CC ve MLO görüntülerdeki uzunlukları arasında en fazla 1 cm fark olmalıdır (96). CC 

görüntüde, meme ucunun profilde olması, posterior medial meme dokusunun ve 

retroglandüler yağ dokusunun iyi gösterilmesi gereklidir (96). MLO görüntüde ise alt 

meme kıvrımın açık olması, meme ucunun profilde görünmesi ve pektoral kasın 

posterior meme ucu hattının altına kadar uzanması gereklidir (96).  

 

Spot kompresyon görüntüleri, belirli bir bölgenin daha iyi görüntülenmesini 

sağlayarak gerçek bir kitleyi süperpozisyon artefaktından ayırt edebilir ve kitle 

sınırlarını daha belirgin hale getirebilir (97). Magnifikasyon görüntüleri, belirli bir 
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bölgenin 1,5 ila 2 kat büyütülmesini sağlayarak mikrokalsifikasyonların daha iyi 

değerlendirilmesine yardımcı olur (97). Bu işlem, magnifikasyon ile birlikte spot 

kompresyon tekniği kullanılarak da gerçekleştirilebilir.  

 

Meme parankim yoğunluğu mamografinin duyarlılığını etkiler. Büyük ölçüde 

yağlı meme dokusuna sahip kadınlarda mamografi taramasının duyarlılığı %86 ile 

%89 arasında iken, aşırı yoğun meme dokusuna sahip kadınlarda bu oran %62–68’e 

düşmektedir (98). Yoğun meme parankiminde özellikle kitle şeklinde bulgu veren 

lezyonları ayırd etmek güçleşir. Öte yandan mikrokalsifikasyonları yoğun parankimde 

de ayırd etmek mümkündür. Bu nedenle mamografi, özellikle mikrakalsifikasyon 

şeklinde bulgu veren DKİS lezyonlarını tespit etmekte daha başarılıdır (99).  

 

Dijital meme tomosentezi (DMT), özellikle yoğun meme dokusuna sahip 

kadınlarda dijital mamografinin (DM) sınırlamalarını aşmak ve gereksiz geri çağırma 

oranlarını azaltmak amacıyla geliştirilmiştir. DMT’de gantri, görüntüleme sırasında 

meme üzerinde bir yay çizerek hareket eder ve farklı açılardan düşük dozda çoklu 

görüntüler elde eder. DMT veri setinden iki boyutlu (2D) sentetik mamografi (SM) 

oluşturan yeni yazılımlar sayesinde, ayrı bir DM görüntüsü alma gerekliliği ortadan 

kalkmıştır. Tomosentezde süperpozisyona bağlı hatalar azalır; bu sayede kanser 

saptama oranı artar ve yanlış pozitif görüntülere bağlı geri çağırma oranları azalır 

(100).  

 

Kontrastlı mamografi (KM), tümör anjiyogenezini gösterebilen bir görüntüleme 

yöntemidir. KM, intravenöz kontrast madde uygulandıktan sonra belirli bir süre içinde, 

her iki memenin CC ve MLO projeksiyonlarında yüksek ve düşük enerjili X-ışınları 

kullanılarak gerçekleştirilir. Post-işleme işlemleri ile arka plandaki meme dokusu 

çıkarılarak rekombine görüntüler oluşturulur. Düşük enerjili görüntü, standart 

mamografi görüntüsüdür. Rekombine görüntü ise patolojik kontrastlanan lezyonların 

değerlendirilmesini sağlar. KM, özellikle MRG’yi tolere edemeyen veya MRG 

planlamasının zor olduğu hastalarda MRG’ye alternatif olarak kullanılabilir (101). 
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2.3.2 Meme ultrasonografisi  

 

Meme USG, meme kanserinin teşhisinde önemli bir yardımcı görüntüleme 

yöntemidir. USG görüntüsü, farklı frekanslardaki ses dalgalarının dokuya gönderilip 

geri dönen ekoların transdüser tarafından algılanarak işlenmesiyle oluşur. Görüntüdeki 

gri tonların parlaklığı, geri dönen ekoların enerjisiyle ilişkilidir. 

 

ACR, meme USG için en az 12 MHz, tercihen daha yüksek frekansta çalışan geniş 

bantlı bir prob kullanılmasını önermektedir (102). Yüksek frekanslı problar, daha iyi 

kontrast ve uzaysal çözünürlük sağlarken, düşük frekanslı problar daha iyi penetrasyon 

sağlar. 

 

USG, iyonizan radyasyon içermemesi, kolay ulaşılabilir olması, hastalar 

tarafından rahat tolere edilmesi, düşük maliyeti ve kontrast maddeye ihtiyaç 

duymaması, yüksek çözünürlükle, farklı açılardan ve gerçek zamanlı görüntüleme 

imkanı sunması gibi avantajlarıyla tercih edilen bir görüntüleme yöntemidir. 

 

USG, genç yaş grubundaki kadınlarda, özellikle 30 yaşın altındaki kadınlarda, 

meme kanseri riski düşük olduğu için palpabl kitlelerin değerlendirilmesinde ilk tercih 

edilen yöntemdir (103). Hamile ve emziren kadınlarda ilk basamak görüntüleme 

yöntemi olarak öne çıkar (103). Yeni tanı almış veya nüks eden meme kanseri 

vakalarında, aksiller lenf nodlarının değerlendirilmesi için de sıklıkla kullanılır (103). 

Ayrıca, meme kanseri açısından orta ve yüksek risk grubundaki hastalarda ya da yoğun 

meme dokusuna sahip olup MRG’yi tolere edemeyen kadınlarda, mamografiye ek 

olarak tamamlayıcı bir yöntem olarak tercih edilir (103). Mamografi ya da MRG ile 

şüpheli bir bulgu tespit edildiğinde, lezyonların daha iyi değerlendirilmesi amacıyla 

USG kullanılabilir. Özellikle biyopsi işlemlerinde, mamografi veya MRG'ye kıyasla 

daha hızlı, daha konforlu ve daha düşük maliyetli bir rehberlik sağlar. 

 

Meme ultrasonunun bazı sınırlamaları bulunmaktadır. Büyük ve yağlı meme 

dokusuna sahip hastalarda duyarlılığı azalabilir (104). Ayrıca, mikrokalsifikasyonların 

saptanmasında mamografiye kıyasla daha düşük duyarlılığa sahiptir (87). 
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Uygulayıcının deneyimine bağlı bir yöntemdir. Bunun yanı sıra, düşük özgüllüğe 

sahip olması nedeniyle gereksiz biyopsilere yol açabilir (104). Bu nedenle DKİS 

tanısında etkinliği sınırlıdır. Öte yandan sıklıkla kitle şeklinde ortaya çıkan invaziv 

kanserlerin saptanmasında duyarlılığı oldukça yüksektir (104). Bu nedenle, özellikle 

meme parankimi yoğun olan kadınlarda, kanser saptama oranı mamografinin 

üzerindedir.  

 

USG’nin sınırlılıklarını aşmak için geliştirilen yeni teknolojiler USG’nin 

etkinliğini artırmaktadır. Doppler USG, lezyonun damar yapısını değerlendirerek, 

elastografi doku sertliğini ölçerek benign ve malign lezyonları ayırt etmeye yardımcı 

olur. Otomatik meme USG (ABUS), büyük ve yoğun meme yapısına sahip kadınlarda 

operatöre bağımlılığı azaltan ve geniş alan taraması yapabilen bir yöntem olarak öne 

çıkmaktadır (105). 

 

2.3.3 Meme manyetik rezonans görüntüleme  

 

DK-MRG, damar geçirgenliği ve neoanjiyogenezle ilişkili kontrast 

ekstravazasyonunu değerlendirerek, meme kanserinin saptanması ve 

karakterizasyonunda diğer yöntemlere kıyasla üstünlük sağlayan fonksiyonel bir 

görüntüleme yöntemidir. İyonizan radyasyon içermemesi, çok düzlemli görüntüleme 

olanağı, yüksek negatif prediktif değeri ve detaylı anatomik değerlendirme imkânı gibi 

önemli avantajlara sahiptir. 

 

Kuhl ve arkadaşlarının yüksek riskli kadınlarla yürüttüğü bir çalışmada, DK-

MRG’nin duyarlılığı %91 olarak bildirilmiş; bu oran, mamografi (%33) ve 

ultrasonografinin (%40) duyarlılığına kıyasla anlamlı düzeyde daha yüksek 

bulunmuştur (106). Literatürde DK-MRG’nin duyarlılığı genellikle %89–99 

aralığında rapor edilmekte olup, buna karşılık özgüllüğü %47–97 arasında değişmekte 

ve görece düşük kalmaktadır (2,107–111). Özgüllüğü artırmak amacıyla, difüzyon 

ağırlıklı görüntüleme, morfolojik kriterler ile semikantitatif ve kantitatif analizlerin 

birlikte kullanıldığı çok parametreli MRG protokolleri üzerine araştırmalar yapılmaya 

devam etmektedir. 
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2.3.3.1 Meme MRG endikasyonlari  

 

Meme MRG, meme kanseri riski yüksek olan kadınlar için önemli bir ek tarama 

aracıdır. Amerikan Kanser Derneği (ACS), ACR ve Ulusal Kanser Ağı (NCCN), 

yaşam boyu meme kanseri riski %20 veya daha fazla olan kadınlarda, yıllık mamografi 

ile birlikte yıllık meme MRG yapılmasını önermektedir. 

 

NCCN kılavuzları, yeni tanı almış meme kanseri hastalarında, ipsilateral 

hastalığın yayılımını belirlemek ve karşı memeyi taramak amacıyla meme MRG'nin 

değerlendirilmesini önermektedir. Meta-analizler, meme MRG ile ipsilateral memede 

yaklaşık %15 ve karşı memede %4 oranında ek meme kanseri tespit edildiğini 

göstermektedir (112). 

 

Meme MRG, neoadjuvan tedavi etkinliğini değerlendirmek için mükemmel bir 

görüntüleme aracıdır. Lezyon boyutunun ve hacminin küçülmesi ile daha az şüpheli 

kontrastlanma kinetikleri, neoadjuvan tedaviye yanıtla ilişkilidir (112). Neoadjuvan 

tedaviye zayıf veya hiç yanıt vermeyen hastalar için tedavi rejiminde değişiklik 

yapılması gerekebilir. Ayrıca, rezidüel tümörün belirlenmesi meme koruyucu cerrahi 

adaylarının seçimine katkı sağlar. 

 

MRG, patolojik meme başı akıntısında %92 duyarlılık ve %97 özgüllük 

oranlarıyla yüksek tanısal doğruluk sunmaktadır (113). MG ve USG ile kesin olarak 

benign özellik göstermeyen ancak biyopsi yapılmasının zor olduğu lezyonlarda 

problem çözücü bir yöntem olarak meme MRG kullanılmaktadır (114). 

 

Primeri bilinmeyen ancak memeden kaynaklandığı düşünülen aksiller metastaz 

olgularında, primer tümör odağını belirlemek amacıyla meme MRG tercih 

edilmektedir (112). 

 

Meme MRG, intrakapsüler silikon implant rüptürünün tanısında yüksek duyarlılık 

ve özgüllükle altın standart olarak kabul edilmektedir (115). 

 



 

 29 

2.3.3.2 Meme MRG teknikleri 

 

Meme MRG, hastaların pron pozisyonda olduğu ve memelerin özel bir meme 

sargısı içine yerleştirildiği şekilde yapılır. Özel meme koillerinin kullanımı, yüksek 

uzaysal çözünürlük sağlar ve paralel görüntüleme ile tarama süresini kısaltır. 

Görüntüleme alanı, her iki aksillayı ve toraks duvarını kapsamalıdır. 

 

Yüksek görüntüleme kalitesi elde etmek için yeterli sinyal-gürültü oranı (SNR) 

gereklidir ve SNR, ana manyetik alan B0 ile doğru orantılıdır. Bu nedenle meme MRG 

genellikle 1.5T veya daha güçlü manyetik alanlarla yapılır. Daha yüksek manyetik alan 

gücü, manyetik alan homojenliğini ve daha düzgün yağ baskılamasını sağlar. 

 

Her ne kadar kontrastsız yeni teknikler (örneğin difüzyon ağırlıklı görüntüleme) 

gelişiyor olsa da konvansiyonal meme MRG şu an için meme kanseri tespiti amacıyla 

gadolinyum bazlı kontrast maddelerin uygulanmasını gerektirir. Kontrast madde, 

intravenöz olarak 0.1 mmol/kg dozunda enjekte edilir ve ardından 2 mL/s hızında 20 

mL salin ile yıkama yapılır. 

 

Yüksek temporal ve uzaysal çözünürlük, meme MRG’de lezyonların tespiti ve 

karakterizasyonu için kritik öneme sahiptir. Yüksek uzaysal çözünürlük, 

spikülasyonlar ve iç septasyonlar gibi küçük morfolojik özelliklerin 

değerlendirilmesine olanak tanır. ACR Meme Manyetik Rezonans Görüntüleme 

Akreditasyon Programı, tüm T1-ağırlıklı görüntülerin 3 mm veya daha az kesit 

kalınlığı ve 1 mm³ maksimum piksel boyutuyla alınmasını gerektirir. Kontrast sonrası 

sekanslarda yüksek temporal çözünürlük, kontrastlanma kinetikleri hakkında bilgi 

verir. Yüksek uzaysal çözünürlük elde etmek daha uzun görüntüleme süresi 

gerektirdiğinden, protokol belirlenirken uzaysal ve temporal çözünürlükler arasında 

denge kurulmalıdır. 

 

Yağ baskılama, T1-ağırlıklı görüntülerde intrensek yüksek sinyalin patolojik 

kontrastlanmayı gizlemesini önlemek için gereklidir. Yağ baskılaması, görüntüleme 
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sırasında spektral yağ baskılamasıyla veya post-işleme sırasında çıkarma 

(subtraksiyon) teknikleriyle yapılabilir. 

 

2.3.3.3 Konvansiyonel meme MRG sekansları 

 

Konvansiyonel meme MRG, prekontrast sıvı duyarlı bir sekans ve dinamik 

kontrastlı T1-ağırlıklı bir seri içerir. Bu seri, prekontrast, ilk postkontrast ve en az bir 

geç postkontrast görüntü alımından oluşur. Çoğu protokolde, ilk postkontrast seri aynı 

zamanda "pik" serisi olarak kabul edilir. Bu, çoğu meme kanserinin en yüksek 

kontrastlanma seviyesine ulaştığı yaklaşık zaman noktasını ifade eder. Tipik olarak, 

bu "pik" serisi, enjeksiyondan yaklaşık 90 ila 120 saniye sonra merkezi bir k-uzayına 

sahip olmalıdır. Genellikle, T1-ağırlıklı dinamik seride, hem uzaysal hem de temporal 

çözünürlük ihtiyaçlarını dengelemek için gradient recalled echo (GRE) tekniği 

kullanılır. Yağ baskılaması önemlidir ve tüm serilerde, frekans selektif pulslar veya 

çıkarma yöntemleriyle gerçekleştirilebilir. 

 

Prekontrast sıvı duyarlı sekanslarda, spin-eko (T2-ağırlıklı), fast spin-eko (T2-

ağırlıklı) veya short tau inversion recovery (STIR) puls sekansları kullanılır. STIR 

sekansı, homojen yağ baskılaması sağlar, ancak "saf" T2 sinyali vermez çünkü elde 

edilen görüntü, T1, T2 ve proton dansiteden eklenerek oluşur. Bu nedenle ve STIR 

sekansı daha düşük SNR’ye yol açabileceğinden, sıvı sinyali için spin-eko veya fast 

spin-eko teknikleri tercih edilebilir. 

 

2.3.3.4 Ultrafast meme MRG  

 

Meme MRG, meme kanserini tespit etmede en duyarlı görüntüleme yöntemidir 

(116). Ancak, tarama süresinin uzun olması nedeniyle maliyeti yüksek olup, spesifitesi 

görece düşüktür (117,118). Bu durumu iyileştirmek amacıyla ultrafast meme MRG 

teknikleri geliştirilmiştir.  

 

Ultrafast meme MRG, yüksek temporal rezolüsyon ve yüksek uzaysal 

çözünürlükle dinamik kinetik bilginin daha kısa tarama süresinde değerlendirilmesine 
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olanak sağlayan yeni bir görüntüleme tekniğidir (6,119). Çalışmalar ultrafast meme 

MRG’den elde edilen kantitatif ve kalitatif parametrelerin kullanımıyla spesifitenin 

arttırıldığı gösterilmiştir (6,119,120).  

 

DK-MRG, tümör morfolojisi ve kontrast madde kinetiği hakkında önemli bilgiler 

sağlar. DK-MRG’den elde edilen kinetik parametreler (kalitatif, semikantitatif veya 

kantitatif) dokunun mikrovasküler özelliklerini yansıtır.  

 

Konvansiyonel DK-MRG’de, üç boyutlu spoiled gradient echo (SPGR) sekansları 

ve kartezyen tam k-space örnekleme yöntemi kullanılmaktadır. ACR MRG BI-RADS 

terminolojisine göre, tümör morfolojisinin net bir şekilde yorumlanabilmesi için DK-

MRG’de yüksek uzaysal çözünürlük gereklidir (düzlem içi çözünürlük ≤1 mm ve kesit 

kalınlığı ≤3 mm) (121). Ancak, uzaysal ve temporal çözünürlük arasında bir denge 

bulunduğundan, konvansiyonel DK-MRG protokolleri genellikle düşük temporal 

çözünürlüklü (60-120 saniye) veriler üretir. Bu da farmakokinetik modellerle yapılan 

analizlerin doğruluğunu düşürmektedir (122–124).  

 

Günümüzde, gelişen MR teknolojileri sayesinde, uzaysal çözünürlükten ödün 

vermeden yüksek temporal çözünürlükle DK-MRG verisi elde etmek mümkündür. Bu 

3D gradient-echo sekansları arasında Siemens TWIST (13,125), Philips 4D-TRAK 

(4D Time-Resolved Angiography using Keyhole) (14) ve General Electric DISCO 

(DIfferential Subsampling With Cartesian Ordering) (15) yer almaktadır. Bu teknikler, 

k-space verilerini eksik örnekleme ve görüntü rekonstrüksiyonunda view-sharing 

yöntemlerini kullanarak yüksek sinyal-gürültü oranını korurken hem yüksek temporal 

hem de yüksek uzaysal çözünürlük sağlar (13,126). Bu örnekleme yöntemleri, dinamik 

tarama sırasında k-space’in merkezini dış bölgelerden daha sık örnekler ve eksik veri 

örneklemesi, komşu kareler arasında dış k-space’i view-sharing rekonstrüksiyonu 

uygulanarak düzeltilir. 

 

DK-MRG’nin kantitatif analizini yapmak için veri alımı ve farmakokinetik 

modeller kullanılarak yapılan analizlerde birçok teknik faktör dikkate alınmalıdır. 

Farmakokinetik veri modellemesinin uygunluğu ile tahmin edilen farmakokinetik 
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parametrelerinin doğruluk ve hassasiyetini etkileyen başlıca faktörler şunlardır: 

yüksek temporal ve uzaysal çözünürlük, görüntüleme süresi, arteriyel giriş 

fonksiyonunun (AIF) belirlenmesi ve farmakokinetik model seçimi. 

 

Farmakokinetik parametrelerin doğru tahmin edilebilmesi için, yüksek temporal 

çözünürlük gereklidir. Yüksek temporal çözünürlük, zaman aralıklarının kısalmasını 

ve daha fazla görüntü karesi elde edilmesini sağlayarak kinetik eğrinin gerçek şeklini 

daha doğru bir şekilde yansıtır. Ancak, DK-MRG’nin farmakokinetik modellemesi 

için en uygun veya en düşük temporal çözünürlüğün ne olması gerektiği konusunda 

kesin bir görüş birliği bulunmamaktadır. RSNA’nın (Radiological Society of North 

America) QIBA (Quantitative Imaging Biomarkers Alliance) grubu, 20 saniyelik bir 

temporal çözünürlük önermektedir (127).  

 

Kantitatif DK-MRG’de Ktrans, ve Ve değerlerinin doğru hesaplanabilmesi için 

standartlaştırılmış AIF belirlenmesi kritik öneme sahiptir. Çalışmalar, bireysel AIF 

ölçümlerinin ortalamasının kullanılmasının Ktrans değerlerinde iyi bir uyum sağladığını 

göstermiştir (13,128,129). Popülasyon ortalamalı AIF yöntemleri de AIF kaynaklı 

hataları azaltabilir (130).  

 

DK-MRG veri analizinde uygun farmakokinetik model seçimi, elde edilen verinin 

özelliklerine ve temporal çözünürlüğüne bağlı olmalıdır. Seçilen model, veri  kalitesi 

ve deneysel parametrelerle uyumlu olmalı ve en basit model tercih edilmelidir 

(131,132). Aynı farmakokinetik modelinin kullanılması bile, veri analizi için 

kullanılan algoritmalara ve yazılım paketlerine bağlı olarak değişken farmakokinetik 

parametre değerleri üretebilir. Farmakokinetik modeldeki farklılıklar, veri uyumu için 

kullanılan ölçeklendirme faktörleri, sabit fizyolojik ve formülasyonlar için kullanılan 

MR parametreleri (hematokrit gibi), kontrast madde varış zamanı (veya AIF kayması), 

AIF eğrisi yeniden örnekleme stratejisi ve her algoritmada kullanılan uyum kalitesi 

kriterlerinden kaynaklanabilir (129,131,132). 

 

DK-MRG’nin farmakokinetik analizinde daha az serbest değişken içermeleri ve 

daha basit olmaları nedeniyle kompartmantal modeller daha yaygın olarak 
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kullanılmaktadır. Bu modeller arasında, Tofts Modeli ve Geliştirilmiş Tofts Modeli en 

yaygın kullanılanlardır. Bu modeller, kontrast maddenin kan plazmasından 

ekstravasküler ekstrasellüler alana Ktrans oranında diffüze olduğunu ve Kep oranında 

tekrar plazmaya döndüğünü varsayar. Ktrans, hem kan akım hızından hem de 

geçirgenlikten etkilenir (133,134). 

 

Kantitatif meme DK-MRI’nin büyük ölçekli çok merkezli klinik çalışmalara ve 

klinik uygulamalara entegre edilebilmesi için veri alımı ve analizinde standardizasyon 

kritik öneme sahiptir. Kurumlar arası değişkenlikleri en aza indirmek için, aynı pulse 

sekansı ve görüntüleme parametrelerinin kullanılması, aynı farmakokinetik modelin 

tercih edilmesi ve aynı yazılım aracının kullanılması önerilmektedir. 

 

2.3.3.5 Diffüzyon MRG 

 

DWI, su moleküllerinin hareketini gözlemlemeyi sağlar. DWI’de difüzyonun 

derecesi b-değeri ile gösterilir. B-değeri arttıkça difüzyon etkileri güçlenir ve MRG 

sinyali zayıflar, bu nedenle DWI ile elde edilen görüntüler “difüzyon ağırlıklı” olarak 

adlandırılır. Hızlı difüzyona sahip dokular (örneğin kistler) koyu görünürken, yavaş 

difüzyona sahip dokular (örneğin malign tümörler) parlak görünür ve bu sayede 

kolayca ayırt edilebilir.  

 

DWI ayrıca dokuların niceliksel olarak değerlendirilmesine olanak tanır ve bu, 

ADC hesaplanarak gerçekleştirilir. ADC değerleri, ADC haritaları üzerinde bir region 

of interest (ROI) çizilerek elde edilir. Ancak, ROI’nin yerleştirilme şekli, bildirilen 

ADC değerlerinde değişkenliğe neden olabilir. EUSOBI (European Society Of Breast 

Imaging) Uluslararası Meme Difüzyon Ağırlıklı Görüntüleme çalışma grubu, ADC 

haritalarında lezyonun en koyu (en düşük ADC değerine sahip) bölgesine, en az üç 

voksel içeren bir ROI yerleştirilerek ortalama ADC değerinin kullanılmasını 

önermektedir (135). 
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2.3.3.6 Meme MRG artefaktları 

 

Meme, kalp, akciğerler ve büyük damarlar gibi hareketli organlara yakın 

konumdadır. Periyodik hareketler (örneğin kalp atışı), faz kodlama yönünde döngüsel 

olarak görünen görüntü hayaletlerine neden olur. Periyodik olmayan hareketler 

(örneğin özofagus peristaltizmi) ise faz kodlama yönünde yaygın olarak artan görüntü 

gürültüsüne yol açar. Faz kodlama yönünün sağa/sola ayarlanması, kalp ve solunum 

hareketlerinin meme anatomisini gizlemesini azaltır. 

 

Katlanma (Wrap-around) artefaktı, yalancı görüntü (aliasing) örneğidir ve taranan 

anatomik yapının boyutları görüntü alanını (FOV) aştığında meydana gelir. Bu 

artefakt, anatomik parçaların katlanarak ilgilenilen bölgede üst üste binmesine yol 

açar. Çoğunlukla, FOV'un artırılması ve faz kodlama adımlarının sayısının 

artırılmasıyla azaltılabilir, ancak bu görüntüleme süresinin artmasına yol açar. 

 

Suseptibilite artefaktı, manyetik alanın yerel distorsiyonlarından kaynaklanır ve 

en sık biyopsi klipsleri gibi metalik nesneler etrafında görülür. Suseptibilite, T2* 

etkileriyle sinyal kaybına neden olur ve geometrik görüntü distorsiyonuna yol açar. 

Suseptibilite artefaktı, daha yüksek manyetik alan gücünde daha belirgin hale gelir ve 

daha ince görüntü dilimleri kullanmak, gradyan gücünü artırmak ve bant genişliğini 

artırmakla azaltılabilir. 

 

Manyetik alan inhomojenitesi, görüntülenen anatomik bölgedeki ana manyetik 

alanın güç farklarından kaynaklanır. Bu inhomojenite, gölgeleme, uzaysal distorsiyon 

ve zebra bantları gibi çeşitli artefaktlara yol açar. Meme görüntülemesindeki kötü 

homojenitenin en önemli etkilerinden biri yağ baskılamasının yetersiz olmasıdır; bu 

da lezyonların yanlış bir şekilde kontrastlı görünmesine neden olabilir. İnhomojenite, 

shimleme veya hastanın manyetik alanın daha homojen bir kısmına yeniden 

yerleştirilmesiyle azaltılabilir. 
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2.3.3.7 Meme MRG yorumlanmasi ve raporlanması 

 

ACR BI-RADS Atlası, meme MRG yorumlamasını ve raporlamasını standart hale 

getirerek, radyologlar ve kurumlar arasında raporlamanın ve önerilerin tutarlılığını 

artırır.  

 

Meme MRG'de fibroglandüler doku miktarı, mamografideki meme yoğunluğuna 

benzer ve en iyi prekontrast T1-ağırlıklı görüntülerde değerlendirilir. BI-RADS 

terminolojisine göre fibroglandüler doku; neredeyse tamamen yağlı, dağınık 

fibroglandüler doku, heterojen yoğunlukta fibroglandüler doku, aşırı yoğun 

fibroglandüler doku olarak dört kategoriye ayrılır. 

 

Normal meme parankimi, adet döngüsü, menopoz durumu, yaş, radyasyon öyküsü 

ve hormon tedavisi gibi faktörlere bağlı olarak değişken fizyolojik kontrastlanma 

gösterebilir. Bu durum BPE olarak adlandırılır. BPE en iyi, kontrast enjeksiyonundan 

90-120 saniye sonra elde edilen "zirve" postkontrast T1-ağırlıklı görüntülerde 

değerlendirilir. Dinamik serilerde BPE genellikle artış gösterdiğinden, daha geç fazda 

değerlendirilmesi BPE seviyesinin olduğundan yüksek tahmin edilmesine neden 

olabilir. BI-RADS terminolojisine göre BPE; minimal, hafif, orta, belirgin olarak dört 

kategoriye ayrılır.  

 

BI-RADS terminolojisine göre meme MRG’de iki lezyon türü tanımlanır: odak, 

kitle ve kitle dışı kontrastlanma.  

 

Odak, çok küçük olduğu için başka şekilde karakterize edilemeyen bir kontrast 

tutulumu alanıdır. Çevresindeki arka plan parankimal kontrastlanmadan farklıdır ve 

genellikle birkaç milimetre büyüklüğündedir. Bir kitleden farklı olarak belirgin bir 

şekli ve sınırı yoktur. Güncellenen ACR BI-RADS MRG terminolojisi, artık 5 mm’den 

küçük lezyonların da MRG ile karakterize edilebilmesi nedeniyle, "odak" teriminin 

kullanılmasını önermemektedir. 

 



 

 36 

Kitle, dışa doğru konveks konturu olan ve hacim kaplayan bir lezyondur. 

Malignite şüphesi, kitlenin morfolojik özellikleri (şekil ve kenar) ile değerlendirilir. 

Kitlenin şekli oval, yuvarlak veya düzensiz olabilir. Düzensiz şekil, şüpheli bir 

bulguya işaret eder. Kenarı ise düzgün sınırlı veya düzgün sınırlı olmayan (düzensiz 

ve spiküle) olarak sınıflandırılır. Düzensiz veya spiküle kenarlı lezyonlar, malignite 

açısından şüpheli kabul edilir. Kitleler homojen veya heterojen iç kontrastlanma 

gösterebilir. Heterojen iç kontrastlanma ve kenar kontrastlanması, malignite açısından 

şüpheli bir bulguya işaret eder. Kontrastlanmayan internal septasyonlar ve diğer 

morfolojik özellikler benigniteyi destekliyorsa, lezyon fibroadenoma olarak 

değerlendirilir. 

 

Kitle dışı kontrastlanma: BPE’den farklı bir kontrastlanma paterni gösterir ancak 

hacim kaplamaz ve kitle tanımına uymaz. Kitle dışı kontrastlanma, dağılımına göre 

fokal, lineer, segmental, bölgesel, çoklu bölgesel ve diffüz olarak sınıflandırılır. Lineer 

kontrastlanma, duktal sistemi yansıtır ve malignite açısından şüphelidir. Segmental 

kontrastlanma ise duktuslar ve dalları içinde veya çevresinde kontrastlanmayı gösterir 

ve yine malignite açısından şüpheli kabul edilir. Kitle dışı kontrastlanma, iç 

kontrastlanma özelliklerine göre homojen, heterojen, kümelenmiş veya halka şeklinde 

olarak sınıflandırılır. Kümelenmiş (Clumped) ve halka şeklinde kümelenmiş 

(Clustered ring) kontrastlanma paternleri, şüpheli bulgular olarak değerlendirilir. 

 

Toplamda yedi BI-RADS değerlendirme kategorisi bulunmaktadır. 

 

Kategori 0 (Eksik- Ek görüntüleme değerlendirmesi gerekli): Bu kategori 

mümkün olduğunca kullanılmamalıdır. Şu durumlarda atanabilir; teknik olarak kabul 

edilemez bir inceleme söz konusuysa (örneğin, yetersiz yağ baskılama, kötü 

pozisyonlama) ve yorumlanamıyorsa. Ayrıca, MRG'de şüpheli bir bulgu olduğunda 

ancak ek bir görüntülemede benign bir karşılık bulunmasının biyopsiyi önleyeceği ve 

bu nedenle ikinci bir hedefe yönelik ultrason gibi ek görüntüleme incelemelerinin 

gerektiği durumlarda da atanabilir. 

 

Kategori 1 (Negatif): Normal bir incelemeyi ifade eder. 
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Kategori 2 (Benign): Benign olduğu bilinen bulgular içerir. Malignite olasılığı 

%0’dır. 

 

Kategori 3 (Muhtemelen Benign): Malignite olasılığı %0’dan büyük, ancak 

%2’den küçük olan bulgular içerir ve kısa süreli takip önerilir. 

 

Kategori 4 (Şüpheli): Malignite açısından klasik bir görünüm sergilemeyen, ancak 

yeterince şüpheli bulgular içerir. Malignite olasılığı %2 ile %95 arasındadır. Doku 

tanısı gereklidir. 

 

Kategori 5 (Malignite Açısından Yüksek Olasılıklı): Malignite olasılığı %95 ve 

üzerindedir. Doku tanısı gereklidir. 

 

Kategori 6 (Biyopsi ile Kanıtlanmış Malignite): Halihazırda biyopsi ile meme 

kanseri tanısı almış hastalar için kullanılır. Eğer ek olarak biyopsi gerektiren şüpheli 

bir bulgu varsa, Kategori 4 veya 5 atanmalıdır. 

 

Son değerlendirme kategorisi belirlendikten sonra, yönlendiren hekimin uygun bir 

yönetim planı oluşturabilmesi için hasta yönetimi ve öneriler rapora eklenmelidir. 

Radyolog ile yönlendiren hekim arasındaki sözlü veya yazılı görüşmeler raporda veya 

ek bir not olarak belgelenmelidir. 

 

BIRADS 4 veya 5 lezyonlara biyopsi yapılması gerekir. Bu lezyonlar daha önceki 

mamografi ve USG tetkiklerinde görülmemişse, ikinci bakı USG ile tekrar 

incelenmelidir. Eğer USG ile tespit edilebilirse, biyopsinin USG rehberliğinde 

yapılması mümkün olur. USG rehberliğinde biyopsi hızlı, pratik, ucuz ve kolay 

erişilebilen bir biyopsi yöntemi olduğu için tercih edilir. İkinci bakı USG’de de tespit 

edilemeyen lezyonların tanısında MRG rehberliğinde biyopsi kullanılır. 
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3 GEREÇ VE YÖNTEM 
 

3.1 Hasta Popülasyonu 

 

Bu tek merkezli çalışma, kurumumuz etik kurulundan (16.11.2023 tarihli 2023-

18/606 karar numarası ile) alınan onayla yürütülmüştür. Ocak 2022 ile Mayıs 2024 

tarihleri arasında kurumumuzda gerçekleştirilen tüm ultrafast DK-MRG incelemeleri 

geriye dönük olarak taranmıştır. Ultrafast DK-MRG raporları incelenerek 

kontrastlanan lezyonu bulunan olgular belirlenmiştir. Bu olgular arasından, 

histopatolojik tanısı olanlar ile en az altı aylık MRG kontrolüyle izlenmiş ve 

progresyon göstermemiş olgular çalışmaya dahil edilmiştir. Ultrafast DK-MRG 

çekimi öncesinde cerrahi eksizyon ya da neoadjuvan tedavi uygulanmış olan, MRG ile 

histopatolojik tanı arasında bir aydan uzun süre bulunan ve teknik nedenlerle 

kontrastlanma dinamiğine ait eğri elde edilemeyen olgular çalışma dışı bırakılmıştır. 

Nihai olarak, 205 hastada tespit edilen toplam 249 lezyon (171’i benign, 78’i malign) 

analiz edilmiştir. MRG çekimlerinin yapılma nedenleri; 87 olguda problem çözme, 75 

olguda kanser evrelemesi, 39 olguda olası benign özellikte lezyon takibi ve 48 olguda 

ailesel yatkınlık veya genetik mutasyon gibi risk faktörleri nedeniyle yapılan yüksek 

riskli birey taramasıdır. 

 

3.2 MRG Teknikleri 

 

Tüm meme MRG incelemeleri, 16 kanallı özel meme koili ile donatılmış 3.0T MR 

cihazı (Magnetom Skyra; Siemens Healthineers, Erlangen, Almanya) kullanılarak 

pron pozisyonda gerçekleştirildi. Ocak 2022'den itibaren kurumumuzda tüm meme 

MRG incelemeleri, ultrafast DK-MRG ile konvansiyonel DK-MRG’yi birleştiren bir 

görüntüleme protokolü ile yapılmaktadır. Bu protokol kapsamında; yağ baskısız T1 

ağırlıklı görüntüleme, yağ baskılı ve yağ baskısız T2 ağırlıklı görüntüleme, DWI, 

ultrafast DK-MRG ve konvansiyonel DK-MRG sekansları uygulanmaktadır. 

 

Kontrast madde enjeksiyonu öncesinde bir adet prekontrast görüntü elde 

edilmesinin ardından, enjeksiyonla eş zamanlı olarak 8 kez tekrarlanan ultrafast DK-
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MRG görüntüleri elde edildi. Bu ultrafast çekimler yaklaşık 2 dakika sürdü. 

Sonrasında, kontrast madde enjeksiyonunu izleyen 2–6. dakikalar arasında, her biri 60 

saniyelik temporal çözünürlüğe sahip dört adet konvansiyonel görüntü elde edildi. 

Böylece bir adet prekontrast, dokuz adet ultrafast ve dört adet geç konvansiyonel 

görüntü olmak üzere toplamda 14 görüntü elde edilmiş oldu. 

 

Ultrafast DK-MRG için aşağıdaki parametreler kullanıldı: tekrar süresi (TR)/eko 

süresi (TE) = 5.0/2.67 ms; voksel boyutu = 0.8 × 0.7 × 2.0 mm³; matriks = 448 × 385; 

flip açısı = 20°; görüntüleme alanı (FOV) = 320 mm; kesit kalınlığı = 1.5 mm; kesit 

sayısı = 120; generalized autocalibrating partial parallel acquisition (GRAPPA) 

akselerasyon faktörü = 3; toplam çekim süresi = 7:45 dakika; temporal çözünürlük = 

16.07 saniye/faz; aksiyel planda ve kesitler arası boşluk olmadan elde edildi. TWIST 

sekansının merkez bölgesi A% ve örnekleme yoğunluğu B% değerleri sırasıyla %16 

ve %10 olarak ayarlandı. Uzaysal çözünürlükten ödün vermemek için başlangıçta bu 

şekilde ayarlanan prametreler, daha sonra deneyimimizin artması ile birlikte, yine 

uzaysal çözünürlükten ödün vermeyecek şekilde ve temporal çözünürlük 9 sn olacak 

şekilde düzenlendi. Kontrast madde olarak gadobutrol (Gadovist, Bayer AG, 

Leverkusen, Almanya) intravenöz yolla, 0.1 mL/kg dozunda ve 2.0 mL/s hızında 

enjekte edildi. Ardından, aynı hızda 20 mL serum fizyolojik ile yıkama yapıldı. 

 

DWIresolve (readout segmentation of long variable echo trains) sekansı için 

kullanılan parametreler şu şekildeydi: TR/TE = 4820/54 ms; FOV = 36 cm; matris = 

100 × 170; kesit kalınlığı = 3 mm; kesit aralığı = 0.6 mm; kesit sayısı = 52; b-değeri = 

50 (ortalama, 1), 800 (ortalama, 4); eko-planar görüntüleme (EPI) faktörü = 51; bant 

genişliği = 1050 Hz/pixel; paralel alma ile akselerasyon faktörü = 2; toplam çekim 

süresi = 5:30 dakika. 

 

DWIepi sekansı için kullanılan parametreler ise şu şekildeydi: TR/TE = 5600/67 

ms; FOV = 36 cm; matriks = 100 × 170; kesit kalınlığı = 3 mm; kesit aralığı = 0.6 mm; 

kesit sayısı = 52; b-değeri = 50 (ortalama, 2), 1500 (ortalama, 10); EPI faktörü = 100; 

bant genişliği = 1730 Hz/pixel; paralel alma ile akselerasyon faktörü = 2; toplam çekim 

süresi = 5:20 dakika. 
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3.3 Görüntü Analizi 

 

Perfüzyon parametreleri ve ADC değerleri, kistik, nekrotik, yağlı ve hemorajik 

alanlar hariç tutularak, en az 3 mm² çapında dairesel bir ROI üzerinden değerlendirildi. 

ROI’ler, meme MRG konusunda yedi yıllık deneyime sahip bir meme radyoloğu 

(M.A.) tarafından, hastaların klinik ve histopatolojik bilgileri bilinmeksizin belirlendi. 

Perfüzyon ve difüzyon parametreleri, Syngo.via Workstation (Siemens Healthineers, 

Erlangen, Almanya) aracılığıyla analiz edildi. Tofts modeline dayalı kantitatif 

parametreler Tissue 4D yazılımı (Siemens Healthineers, Erlangen, Almanya) ile 

otomatik olarak oluşturuldu. 

 

İlk olarak, hareket düzeltmesi otomatik olarak gerçekleştirildi. Ardından, Tissue 

4D yazılımı tarafından sağlanan (orta tip) popülasyon ortalamalı AIF seçildi. Voksel 

bazlı farmakokinetik haritalar elde edildi. Altıncı ultrafast T1-kontrastlı DCE-MRG 

sekansında, lezyonun en yoğun kontrastlanan bölgesini çevreleyen en büyük ROI’ler 

manuel olarak çizildi. Bu bölgelerde Ktrans (plazmadan EES’e, dk⁻¹), Kep (EES’ten 

plazmaya, dk⁻¹), Ve (EES'nin hacim fraksiyonu) hesaplandı.  

 

ADCepi ve ADCresolve değerleri ise, ADC haritalarında lezyonun en koyu görünen 

bölgesine yerleştirilen ROI ile ölçüldü.  

 

Semikantitatif parametrelerden TTE (%20'lik relatif kontrast artışına ulaşma 

süresi), MS [merkezi farklar (üç zaman noktası arasındaki ortalama eğim) (x100)], 

area under the curve [(iAUC60: eğri altında kalan alan (kontrastlanmadan 60 saniye 

sonrası)], time-to-peak (TTP: kontrastlanmadan sonra maksimum yoğunluğa ulaşma 

süresi), peak enhancement intensity [PEI: relatif maksimum kontrast artışı (%) 

(x100)], absolute peak enhancement intensity (APEI), time-to-maximum slope 

[TTMS: maksimum eğimin merkezine ulaşma süresi], wash-out slope [(WOS45: tepe 

noktasından sonraki 45 saniyelik süre ya da taramanın son 45 saniyesi boyunca wash-

out eğimi (x100 + 1000)] değerleri MeVisLab yazılımı aracılığıyla analiz edildi. 
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Lezyonların morfolojik özellikleri, ACR tarafından yayımlanan BI-RADS 

kriterlerine göre değerlendirildi (121). Lezyon tipi (kitle veya kitle dışı kontrastlanma), 

kitlesel lezyonların şekli, kenarları ve iç kontrastlanma özellikleri ile kitle dışı 

kontrastlanmaların dağılım biçimi (fokal, bölgesel, lineer, segmental veya diffüz) ve 

iç kontrastlanma özellikleri (homojen, heterojen, kümeli veya halkasal kümeli) 

değerlendirildi. Tüm bu morfolojik değerlendirmeler, konvansiyonel dinamik meme 

MRG'nin post-kontrast ilk sekansının görüntüleri temel alınarak yapıldı. 

 

Çok değişkenli analizlerde morfolojik bulguların modele dahil edilebilmesi 

amacıyla, lezyonlar sınır özelliklerine göre iki gruba ayrıldı: Spiküle veya düzensiz 

kenarlı lezyonlar bir grupta; iyi sınırlı kitle özelliği ile kitle dışı kontrastlanmalar ise 

diğer grupta değerlendirildi. Bu gruplama, örneklem büyüklüğünü koruyarak analiz 

gücünü artırmak amacıyla yapıldı. 

 

3.4 İstatistiksel Analiz 

 

Kategorik değişkenler frekans ve yüzde değerleriyle (n, %), sürekli değişkenler 

ise ortalama ± standart sapma ya da medyan ile birlikte interquartile range (IQR) 

kullanılarak tanımlayıcı istatistiklerle sunuldu. Sürekli değişkenlerin normal dağılım 

gösterip göstermediği betimsel (çarpıklık, basıklık, SS/ortalama oranı), grafiksel (Q–

Q ve histogram grafikleri) ve istatistiksel yöntemler (Kolmogorov–Smirnov testi) 

kullanılarak değerlendirildi. 

 

İki grup arasındaki karşılaştırmalarda, normal dağılım göstermeyen sürekli 

değişkenler için Mann–Whitney U testi; normal dağılım gösteren değişkenler için ise 

bağımsız örneklem t-testi uygulandı. Nitel verilerin karşılaştırılmasında Pearson ki-

kare testi kullanıldı. 

 

Parametrelerin tanısal gücünü değerlendirmek amacıyla ROC (Receiver 

Operating Characteristic) analizi gerçekleştirildi. Sürekli iki değişken arasındaki ilişki 

düzeyi Pearson korelasyon testi ile incelendi. Maligniteyi belirlemede parametrelerin 

tanısal performansı, ROC eğrisi altında kalan alan (AUC), duyarlılık, özgüllük ve 
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doğruluk değerleri ile değerlendirildi. Ayrıca, demografik ve radyolojik değişkenler 

için maligniteyi öngörmedeki optimal eşik değerler Youden indeksi ile belirlendi. 

 

Malignite tanısı ile istatistiksel olarak anlamlı ilişkili (p < 0.05) bulunan 

değişkenler, çok değişkenli lojistik regresyon analizine dahil edilerek bağımsız 

öngörücüler belirlendi. Bu analiz sonucunda, malign lezyonları öngörmeye yönelik üç 

farklı lojistik regresyon modeli oluşturuldu. Tüm sonuçlar %95 güven aralığı (GA) 

içinde ve iki yönlü p < 0.05 anlamlılık düzeyinde değerlendirildi. 

 

İstatistiksel analizler, IBM SPSS Statistics for Windows, Sürüm 27.0 (IBM Corp., 

Armonk, NY, ABD) yazılımı ile gerçekleştirildi. 
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4 BULGULAR 
 

Hastaların demografik özelliklerinin malignite varlığına göre karşılaştırılması 

Tablo 1’de sunulmuştur. 

 

Araştırmaya, ultrafast DK-MRG’de kontrastlanan toplam 249 meme lezyonu 

(171’i benign [%68,7], 78’i malign [%31,3]) dahil edilmiştir. Benign tanı alan 171 

lezyonun 74’ü (%43,3) biyopsi ile, 97’si (%56,7) ise radyolojik takip ile 

değerlendirilmiştir. Takiple benign kabul edilen olgularda ortalama izlem süresi 20±11 

aydır. 

 

Biyopsi ile tanı alan benign lezyonların dağılımı şu şekildedir: 26 olguda (%35,1) 

adenozis-stromal fibrozis, 18 olguda (%24,3) fibroadenomatöz değişiklik, 6 olguda 

(%8,1) atipisiz proliferatif lezyon, 3 olguda (%4,1) mastit ya da inflamasyon ve 4 

olguda (%5,4) diğer benign tanılar. Yüksek riskli lezyonların 7’si (%41,2) intraduktal 

papillom, 4’ü (%23,5) FEA, 4’ü (%23,5) LKİS, 1’i (%5,9) ALH ve 1’i (%5,9) radyal 

skar tanısı almıştır. 

 

Malign lezyonların 6’sı (%7,7) DKİS, 72’si (%92,3) ise invaziv karsinomdur. 

İnvaziv karsinomların alt tür dağılımı; 66 olguda (%91,7) İDK-NST, 5 olguda (%6,9) 

İLK ve 1 olguda (%1,4) invaziv papiller karsinom şeklindedir. Moleküler alt tipe 

ilişkin bilgiye ulaşılabilen olgular arasında 23’ü (%32,0) luminal A, 34’ü (%47,2) 

luminal B, 5’i (%6,9) HER2 pozitif ve 10’u (%13,9) üçlü negatif alt tiptedir. Tümör 

derecesine ilişkin bilgiye ulaşılabilen 58 hastanın 11’i (%19,0) grade 1, 33’ü (%56,9) 

grade 2, 14’ü (%24,1) ise grade 3’tür.  

 

Benign lezyonu olan hastaların yaş ortalaması 46,7±8,2 yıl olup, 113’ü (%67) 

premenopozal idi. Malign lezyonu olan hastalarda ise yaş ortalaması 48,9±9,4 yıl olup, 

47’si (%60) premenopozal idi. Yaş ve menopozal durum değişkenleri açısından benign 

ve malign gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (p > 0.05). 
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Tablo 1. Hastaların demografik özelliklerinin malignite varlığına göre karşılaştırılması 

Demografik değişkenler Benign Malign p-değeri 

Hasta sayısı, n (%) 171(68,7) 78(31,3)  

Yaş (yıl)# 46,7±8,2 48,9±9,4 0,076a 

Menopoz durumu, n (%)   0,342b 

Premenopozal 113(66,5) 47(60,3)  

Postmenopozal 57(33,5) 31(39,7)  

*p < 0,05; #Ortalama±standart sapma, a: Bağımsız örneklem t testi, b: Pearson ki-kare testi. 
 

Hastaların morfolojik MRG bulgularının malignite varlığına göre karşılaştırma 

sonuçları Tablo 2’de sunulmuştur. 

 

Morfolojik değerlendirmeler, BI-RADS kriterlerine uygun şekilde hem kitlesel 

hem de kitle dışı lezyonlar için ayrı ayrı gerçekleştirildi. Tek değişkenli lojistik 

regresyon analizinde, malign grupta lezyon boyutu ve kitle formasyonu özelliği, 

benign lezyonlara kıyasla anlamlı derecede yüksekti (p < 0,001). İyi sınırlı kitle veya 

kitle dışı lezyon özellikleri benign lezyonlarda daha sık görülürken; düzensiz ya da 

spiküler kenarlı kitle özelliği malign lezyonlarla daha fazla ilişkiliydi (p < 0,001). Kitle 

dışı kontrastlanmaların dağılımı açısından benign ve malign lezyonlar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı (p > 0.05). 

 

Kitlesel lezyonlarda homojen internal kontrastlanma özelliği benign olgularda 

daha sık izlenirken; heterojen internal kontrastlanma özelliği malign olgularla daha 

fazla ilişkiliydi (p < 0,001). Kitle dışı kontrastlanmalarda ise homojen veya heterojen 

internal kontrastlanma özellikleri benign lezyonlarda daha sık görülürken; kümeli ya 

da kümeli halkasal internal kontrastlanma özellikleri malign olgularla daha fazla 

ilişkiliydi (p < 0,001). 

 

Malign lezyonların %87’si BI-RADS 4–5 olarak değerlendirilirken, benign 

lezyonların yalnızca %5’i BIRADS 4C ve üzeri olarak sınıflandırılmıştır (p < 0,001). 

BPE sınıflamasına göre ise malignite oranları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark saptanmamıştır (p > 0.05). 
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Tablo 2. Morfolojik MRG bulgularının malignite varlığına göre karşılaştırılması  

Morfolojik MRG bulguları Benign Malign p-değeri 

Hasta sayısı, n (%) 171(68,7) 78(31,3)  

BPE, n (%)   0,109a 

Minimal 20(11,7) 6(7,7)  

Hafif 68(39,8) 44(56,4)  

Orta 49(28,7) 17(21,8)  

Belirgin 34(19,9) 11(14,1)  

Lezyon tipi, n (%)   <0,001a* 

Kitle dışı kontrastlanma 83(48,5) 15(19,2)  

Kitle 88(51,5) 63(80,8)  

Kitlenin boyutu (mm)† 9(6-13) 27(16-42) <0,001b* 

Lezyonun sınır özelliği, n (%)   <0,001a* 

Kitle dışı kontrastlanma 83(48,5) 15(19,2)  

İyi sınırlı kitle 78(45,6) 5(6,4)  

Düzensiz kenarlı kitle 10(5,8) 48(61,5)  

Spiküle kenarlı kitle 0(0,0) 10(12,8)  

Kitle kontrastlanması, n(%)   <0,001a* 

Homojen 41(46,6) 6(9,5)  

Heterojen 47(53,4) 56(88,9)  

Halkasal 0(0,0) 1(1,6)  

Kitle dışı kontrastlanma, n(%)   <0,001a* 

Homojen 34(41,0) 1(6,7)  

Heterojen 32(38,6) 2(13,3)  

Kümeli 14(16,9) 10(66,7)  

Kümeli halkasal 3(3,6) 2(13,3)  

BI-RADS sınıflaması, n (%)   <0,001a* 

3 103(60,2) 0(0,0)  

4A-B 59(34,5) 5(6,4)  

4C 7(4,1) 5(6,4)  

5-6 2(1,2) 68(87,2)  

*p < 0,05; †Medyan (IQR), a: Pearson ki-kare testi, b: Mann-Whitney U testi. 
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Malignite varlığıyla ilişkili bağımsız morfolojik MRG bulgularına ait analiz 

sonuçları Tablo 3’te sunulmuştur. 

 

Forward stepwise yöntemiyle oluşturulan çok değişkenli lojistik regresyon 

modeline (χ² = 169,274; p < 0,001) göre, düzensiz/spiküler konturlu kitle varlığı (β = 

4,10; p < 0,001) ile MRG’de lezyon boyutundaki artış (β = 0,06; p < 0,001), malignite 

ayrımında bağımsız öngörücü değişkenler olarak saptanmıştır. MRG ile ölçülen 

lezyon boyutunda meydana gelen her 1 mm’lik artış, malignite riskini yaklaşık 1,06 

kat (%95 GA = 1,04–1,09) artırırken; düzensiz/spiküler konturlu kitle varlığı, 

malignite riskini yaklaşık 60,26 kat (%95 GA = 23,73–153,05) artırmaktadır. Kurulan 

model, bağımsız değişkenlerin malignite varlığındaki varyansın yaklaşık %69,3’ünü 

açıkladığını göstermektedir (R²N = 0,693). 

 

Tablo 3. Malignite varlığıyla ilişkili bağımsız morfolojik MRG bulgularının çok 
değişkenli ikili lojistik regresyon analizi sonuçları  

Değişkenler B SH OR (%95 GA) p-değeri 

Düzensiz/Spiküler kitle özelliği 4,10 0,48 60,26(23,73-153,05) <0,001* 

Lezyon boyutu (1 mm'lik artışta) 0,06 0,01 1,06(1,04-1,09) <0,001* 

Sabit değer -3,64 0,44 0,03 <0,001* 

Yöntem: Forward Stepwise, Model, χ² = 169,274; p < 0,001; Nagelkerke R2 = 0,693; Bağımlı 
değişken: Malignite (1=Evet; 0=Hayır); OR: Odss oranı, GA: Güven aralığı, SH: Standart hata, 
Modelden dışlanan değişkenler: Kitle imajı varlığı (p = 0,483), kontrastlanma şekli (p = 0,768). 

 

Malignite varlığına göre hastaların kantitatif MRG bulgularının karşılaştırma 

sonuçları Tablo 4’te sunulmuştur. 

 

Malign lezyonlarda, benign lezyonlara kıyasla Ktrans (dk⁻¹) ve Kep (dk⁻¹) düzeyleri 

daha yüksek, Ve düzeyi ise anlamlı olarak daha düşüktü (p < 0.001) 
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Tablo 4. Malignite varlığına göre hastaların kantitatif MRG bulgularının 
karşılaştırılması  

Kantitatif değişkenler 
Benign 
(n=171) 

Malign 
(n=78) 

p-değeri 

Ktrans# 0,15±0,08 0,34±0,13 <0,001a* 

Kep# 0,33±0,17 1,05±0,47 <0,001a* 

Ve# 0,52±0,45 0,36±0,13 <0,001a* 

*p < 0,05; #Ortalama±standart sapma, a: Bağımsız örneklem t testi 
 

Malignite ile ilişkili bağımsız kantitatif MRG bulgularına ait analiz sonuçları 

Tablo 5’te sunulmuştur. 

 

Forward stepwise yöntemiyle oluşturulan çok değişkenli lojistik regresyon 

modeline (χ²=184,588; p < 0,001) göre, artan Ktrans (β = 0,85; p = 0,036) ve Kep (β = 

2,76; p < 0,001) düzeyleri malignite ayrımında bağımsız öngörücü değişkenler olarak 

saptanmıştır. Ktrans düzeyindeki 1 birimlik artış, malignite riskini yaklaşık 2,33 kat 

(%95 GA = 1,06–5,16) artırırken; Kep düzeyindeki 1 birimlik artış, bu riski yaklaşık 

15,76 kat (%95 GA = 5,38–46,19) artırmaktadır. Modeldeki bağımsız değişkenler, 

malignite varlığındaki varyansın yaklaşık %73,6’sını (R²N = 0,736) açıklamaktadır. 

 

Tablo 5. Malignite varlığıyla ilişkili bağımsız kantitatif MRG bulgularının çok 
değişkenli ikili lojistik regresyon analizi sonuçları 

Değişkenler B SH OR (%95 GA) p-değeri 

Ktrans  0,85 0,41 2,33(1,06-5,16) 0,036* 

Kep  2,76 0,55 15,76(5,38-46,19) <0,001* 

Sabit değer -0,99 0,24 0,37 <0,001* 

Yöntem: Forward Stepwise, Model, χ² = 184,588 ; p<0,001; Nagelkerke R2 = 0,736; Bağımlı 
değişken: Malignite (1=Evet; 0=Hayır); OR: Odss oranı, GA: Güven aralığı, SH: Standart hata, 
Modelden dışlanan değişkenler: Ve (p = 0,807) 
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Malignite varlığına göre hastaların semikantitatif MRG bulgularının 

karşılaştırma sonuçları Tablo 6’da sunulmuştur. 

 

Malign lezyonlarda, benign lezyonlara kıyasla MS, iAUC60 ve PEI düzeyleri 

istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha yüksekken (p < 0,001 ve p < 0,05); TTE, TTP 

ve WOS45 düzeyleri ise anlamlı derecede daha düşüktü (p < 0,001 ve p < 0,01).  

 

Tablo 6. Malignite varlığına göre hastaların semikantitatif MRG bulgularının 
karşılaştırılması 

Semikantitatif değişkenler 
Benign 
(n=171) 

Malign 
(n=78) 

p-değeri 

TTE# 30,40±31,83 11,05±20,51 <0,001a* 

MS# 423,61±243,39 603,04±318,99 <0,001a* 

iAUC60# 132,26±77,65 192,94±106,04 <0,001a* 

TTP# 343,18±93,12 187,64±106,48 <0,001a* 

PEI# 346,50±141,25 392,64±111,46 0,012a* 

APEI# 512,74±179,66 542,60±138,02 0,153a 

TTMS# 83,12±42,33 75,08±35,35 0,120a 

WOS45† 996(933-1051) 954(923-989) 0,003b* 

*p < 0,05; #Ortalama±Standart sapma, †Medyan (IQR), a: Bağımsız örneklem t testi, b: Mann-Whitney 
U testi. 

 

Malignite ile ilişkili bağımsız semikantitatif MRG bulgularına ait analiz sonuçları 

Tablo 7’de sunulmuştur. 

 

Forward stepwise yöntemiyle oluşturulan çok değişkenli lojistik regresyon 

modeline (χ² = 99,626; p < 0,001) göre, semikantitatif MRG parametresi olan TTP (β 

= –0,014; p < 0,001), malignite ayrımında tek bağımsız öngörücü değişken olarak 

belirlenmiştir. TTP düzeyindeki 1 birimlik artış, malignite riskini yaklaşık %1 

oranında (%95 GA: %1–%2) azaltmaktadır. Modeldeki TTP değişkeni, malignite 

varlığındaki varyansın yaklaşık %46,3’ünü (R²N = 0,463) açıklamaktadır. 
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Tablo 7. Malignite varlığıyla ilişkili bağımsız semikantitatif MRG bulgularının çok 
değişkenli ikili lojistik regresyon analizi sonuçları  

Değişkenler B SH OR (%95 GA) p-değeri 

TTP -0,014 0,002 0,99(0,98-0,99) <0,001* 

Sabit değer 2,98 0,48 19,65 <0,001* 

Yöntem: Forward Stepwise, Model, χ² = 99,626; p < 0,001; Nagelkerke R2 = 0,463; Bağımlı değişken: 
Malignite (1=Evet; 0=Hayır); OR: Odss oranı, GA: Güven aralığı, SH: Standart hata, Modelden 
dışlanan değişkenler: TTE (p = 0,703), MS (p = 0,534), iAUC60 (p = 0,837), PEI (p = 0,579) ve 
WOS45 (p = 0,360) 

 

Malignite varlığına göre hastaların difüzyon MRG bulgularının karşılaştırma 

sonuçları Tablo 8’de sunulmuştur. 

 

Malign lezyonlarda, benign lezyonlara kıyasla hem ADCresolve hem de ADCepi 

düzeyleri istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha düşüktü (p < 0,001). 

 

Tablo 8. Malignite varlığına göre hastaların diffüzyon MRG bulgularının 
karşılaştırılması  

Diffüzyon 
Benign 
(n=171) 

Malign 
(n=78) 

p-değeri 

ADCresolve# 1,41±0,34 0,91±0,23 <0,001a* 

ADCepi# 1,16±0,29 0,74±0,19 <0,001a* 

*p < 0,05; #Ortalama±Standart sapma, a: Bağımsız örneklem t testi 
 

Malignite ile ilişkili bağımsız difüzyon MRG bulgularına ait analiz sonuçları 

Tablo 9’da sunulmuştur.  

 

Forward stepwise yöntemiyle oluşturulan çok değişkenli lojistik regresyon 

modeline (χ² = 137,999; p < 0,001) göre, difüzyon MRG bulgularından ADCresolve (β 

= –1,52; p=0,010) ve ADCepi (β = –1,49; p=0,010) malignite ayrımında anlamlı 

öngörücü faktörler olarak saptanmıştır. ADCresolve düzeyindeki 1 birimlik artış, 

malignite riskini yaklaşık %78 (%95 G = %30-%99); ADCepi düzeyindeki 1 birimlik 

artış ise yaklaşık %77 oranında (%95 GA = %31-%99) azaltmaktadır. Modeldeki 

bağımsız değişkenler, malignite varlığındaki varyansın yaklaşık %59,8’ini (R2N = 

0,598) açıklamaktadır. 
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Tablo 9. Malignite varlığıyla ilişkili bağımsız diffüzyon MRG bulgularının çok 
değişkenli ikili lojistik regresyon analizi sonuçları  

Değişkenler B SH OR (%95 GA) p-değeri 

ADCresolve -1,52 0,59 0,22(0,07-0,69) 0,010* 

ADCepi -1,49 0,58 0,23(0,07-0,70) 0,010* 

Sabit değer -1,87 0,28 0,15 <0,001* 

Yöntem: Forward Stepwise, Model, χ² =137,999 ; p < 0,001; Nagelkerke R2 = 0,598; Bağımlı 
değişken: Malignite (1=Evet; 0=Hayır); OR: Odss oranı, GA: Güven aralığı, SH: Standart hata 

 

MRG bulgularının malignite varlığını belirlemedeki tanısal performansına ait 

sonuçlar Tablo 10 ve Şekil 1’de sunulmuştur.  

 

Lezyon Morfolojisi: MRG'de düzensiz/spiküler kenarlı kitle özelliği, malignite 

varlığını yaklaşık %84,3 doğrulukla ayırt etmiştir (AUC=0,843). Bu morfolojik 

özelliğin malignite tanısındaki duyarlılık, özgüllük ve doğruluğu sırasıyla %74,4, 

%94,2 ve %87,9 olarak hesaplanmıştır. 

 

Malign lezyonların ayırımında, MRG ile belirlenen lezyon boyutu için 16 mm’lik 

sınır değeri, maligniteyi yaklaşık %84 doğrulukla ayırt etmiştir (AUC=0,840). Bu sınır 

değere göre duyarlılık %76,9, özgüllük %78,9 ve genel doğruluk %78,3 olarak 

hesaplanmıştır. 

 

Kantitatif MRG bulguları: Ktrans ve Kep parametrelerinin maligniteyi ayırt etme 

gücü yüksek ve birbirine benzer bulunmuştur (AUC=0,918 ve 0,949). Malign 

lezyonların ayırımında Ktrans ve Kep için sınır değerleri sırasıyla 0,207 ve 0,507 olarak 

hesaplanmıştır. Bu sınır değerlere göre Ktrans için duyarlılık %88,5, özgüllük %83,0 ve 

doğruluk %84,7; Kep için ise duyarlılık %89,7, özgüllük %89,5 ve doğruluk %89,6 

olarak belirlenmiştir. 

 

Semikantitatif MRG bulguları: Malign lezyonların ayırımında TTP için sınır 

değeri 225 olarak belirlenmiştir. Bu eşik değer, maligniteyi yaklaşık %85,5 doğrulukla 

ayırt etmiştir (AUC=0,855). Belirlenen bu değer için TTP'nin duyarlılığı %69,2, 

özgüllüğü %89,5 ve genel doğruluğu %83,1 olarak hesaplanmıştır. 
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Diffüzyon MRG bulguları: ADCresolve ve ADCepi parametrelerinin maligniteyi 

ayırt etme gücü yüksek ve birbirine benzer bulunmuştur (AUC=0,907 ve 0,905). 

Malign lezyonların ayırımında ADCresolve ve ADCepi için sınır değerleri sırasıyla 1,058 

x 10-3 mm2/sn ve 0,909  x 10-3 mm2/sn olarak hesaplanmıştır. Bu eşik değerlere göre 

ADCresolve için duyarlılık %84,6, özgüllük %88,3 ve doğruluk %87,1; ADCepi için ise 

duyarlılık %87,2, özgüllük %81,9 ve doğruluk %83,5 olarak belirlenmiştir. 

 

Tablo 10. MRG bulgularının tanısal performansına ilişkin ROC eğrisi analiz sonuçları  

Değişkenler Sınır Değeri AUC Duyarlılık Özgüllük Doğruluk 

Morfolojik MRG bulguları      

Kitlenin sınır özelliğia 
Düzensiz/Spiküler 

kitle 0,843 0,744 0,942 0,879 

Kitlenin boyutu (mm)b 16 0,840 0,769 0,789 0,783 

Morfoloji toplam (a+b)  0,936 0,846 0,901 0,896 

Kantitatif MRG bulguları      

Ktrans (min-1)b 0,207 0,918 0,885 0,830 0,847 

Kep (min-1)c 0,507 0,949 0,897 0,895 0,896 

Kantitatif toplam (b+c)  0,953 0,936 0,825 0,859 

Semikantitatif MRG bulguları      

TTP 225 0,855 0,692 0,895 0,831 

Diffüzyon MRG bulguları      

ADCresolved 1,058 0,907 0,846 0,883 0,871 

ADCepie 0,909 0,905 0,872 0,819 0,835 

Diffüzyon toplam (d+e)  0,913 0,910 0,819 0,847 

Grup AUC Delong Test Sonucu  

Morfoloji à Kantitatif 0,936 à0,953 p = 0,380  

Morfoloji à Semikantitatif 0,936 à0,855 p = 0,016*  

Morfoloji à Diffüzyon 0,936 à0,913 p = 0,408  

Kantitatif à Semikantitatif 0,953à0,855 p < 0,001*  

Kantitatif à Diffüzyon 0,953à0,913 p = 0,057  

Semikantitatif à Diffüzyon 0,855à0,913 p = 0,074  

*p < 0,05; AUC: Eğri altında kalan alan 
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Şekil 1. MRG bulgularının tanısal performansına ait ROC eğrisi grafiği  

 

MR bulguları kullanılarak oluşturulan modellere ait tanısal performans 

sonuçları Tablo 11’de sunulmuştur. 

 

Model 1’de, morfolojik ve kantitatif MRG bulgularını içeren analizde elde edilen 

AUC değeri 0,976 olarak hesaplanmıştır. Model 2’de, Model 1’e semikantitatif MRG 

bulgusunun eklenmesi AUC üzerinde anlamlı bir değişiklik yaratmamıştır. Model 3’te 

ise, Model 2’ye difüzyon MRG bulgularının dahil edilmesiyle AUC değeri 0,982’ye 

yükselmiştir. DeLong testi sonuçlarına göre modellerin maligniteyi ayırt etme gücü 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır (p > 0,05). Bu bulgular 

doğrultusunda, üç modelin de yüksek ve benzer düzeyde tanısal performans gösterdiği 

belirlenmiştir. İstatistiksel olarak anlamlı olmasa da, en yüksek doğruluk oranı %95,2 

ile Model 3’te elde edilmiştir. Ayrıca, Model 3 malignite varlığındaki varyansın 

yaklaşık %83,4’ünü (R2N=0,834) açıklamaktadır. 
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Tablo 1: MRG Bulguları ile Oluşturulan Modellerin Tanısal Performansına İlişkin 
ROC Eğrisi Analiz Sonuçları  

Modeller AUC Duyarlılık Özgüllük Doğruluk R2N Delong Test Sonucu 

Model 1 0,976 0,949 0,912 0,924 0,802 Model 1à2 p= 0,967 

Model 2 0,976 0,936 0,929 0,932 0,813 Model 1à3 p = 0,765 

Model 3 0,982 0,910 0,971 0,952 0,834 Model 2à3 p = 0,827 

AUC: Eğri altında kalan alan, Model 1: Morfolojik+ Kantitatif MRG bulguları, Model 2: Model 1+ 
Semikantitatif MRG bulguları, Model 3: Model 2+ Diffüzyon MRG bulguları 

 

 
Şekil 2. Modellere ait ROC eğrisi grafiği 
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5 OLGULAR  
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Olgu 1. Semikantitatif parametrelerin ölçüm sürecini gösteren görüntüler. 

50 yaşında kadın hasta. Sol memede üst orta kadranda yerleşmiş, Grade 2, Ki-67 %12, 

Luminal A tip invaziv duktal karsinom.  

 

(A) Prekontrast yağ baskısız T1A görüntü, (B) Lezyon morfolojisinin 

değerlendirilmesine yönelik Ultrafast inceleme sonrası alınan ilk konvansiyonel T1A 

görüntüde, 23×14 mm boyutlarında, düzensiz şekilli, düzensiz sınırlı, homojen 

kontrastlanma gösteren kitle görülmektedir. (C) T1 haritalamanın hesaplanabilmesi 

için çıkan aortanın en az üçte ikisini kapsayacak şekilde ROI yerleştirilmesi, (D) 

Aortaya ait konsantrasyon-zaman eğrisinin otomatik olarak elde edilmesi, (E) T1 

haritalamanın otomatik olarak hesaplanması, (F) Eşik (threshold) değerinin 

ayarlanması, (G) Lezyona ROI yerleştirilmesinin ardından TTE, MS ve iAUC 

haritalarının oluşturulması ile birlikte semikantitatif analiz için konsantrasyon-zaman 

eğrisinin otomatik olarak elde edilmesi.  
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Olgu 2. 62 yaşında kadın hasta. Sol meme karsinomu nedeniyle tedavi öyküsü 

mevcuttur. Tarama amacıyla yapılan meme MRG’de, sağ memede orta dış kadranda 

yerleşmiş, 14×9 mm boyutlarında, oval şekilli ve iyi sınırlı bir kitle izlenmiş; lezyon 

30 aylık radyolojik takipte stabil seyretmiştir.  

 

(A) Ultrafast incelemede ilk postkontrast T1A görüntü, (B) Ultrafast incelemede 

dördüncü postkontrast T1A görüntü, (C) Ultrafast incelemede sekizinci postkontrast 

T1A görüntü, (D) Ultrafast inceleme sonrası alınan ilk konvansiyonel postkontrast 

T1A görüntü, (E) Kep haritası (0,381 dk⁻¹), (F) Ktrans haritası (0,257 dk⁻¹), (G) Kantitatif 

analizle elde edilen kontrast madde konsantrasyon-zaman eğrisi, (H) DWIepi, (I) 

ADCepi haritası (1,604 × 10⁻³ mm²/s), (J) TTE haritası (8,0 saniye), (K) Semikantitatif 
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analizle elde edilen kontrast madde konsantrasyon-zaman eğrisinde TTP değeri (339 

saniye), (L) MS haritası (1108), (M) iAUC haritası (84).  

 

İlgili parametrelerden Kep, ADC, TTP ve iAUC değerleri bulgularımızla uyumlu 

olarak benign bir lezyonu, öte yandan Ktrans, TTE ve MS değerleri ise bulgularımızla 

çelişkili şekilde malign bir lezyonu desteklemektedir.  
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Olgu 3. 48 yaşında kadın hasta. Sol memede invaziv lobüler karsinom tanısı ile 

evreleme amacıyla çekilen meme MRG’de, sağ memede kuşkulu kitle dışı 

kontrastlanma saptanmıştır. Eksizyonel biyopsi sonucu; atipik lobüler hiperplazi, 

kolumnar hücre hiperplazisi ve apokrin metaplazi olarak raporlanmıştır.  
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(A) Ultrafast incelemede ilk postkontrast T1A görüntü: kısa ok sağ memede 

izlenen 28×10 mm boyutlarında lineer, heterojen kitle dışı kontrastlanmayı, (B) Aynı 

görüntüde uzun ok sol memedeki 18×14 mm boyutlarında düzensiz şekilli, düzensiz 

sınırlı invaziv lobüler karsinom tanılı kitlesel lezyonu göstermektedir. Kitle dışı 

kontrastlanmaya ait (C) DWIepi, (D) ADCepi haritası (1,407 × 10⁻³ mm²/s), (E) Kep 

haritası (0,462 dk⁻¹), (F) Ktrans haritası (0,152 dk⁻¹), (G) Kantitatif analizle elde edilen 

kontrast madde konsantrasyon-zaman eğrisi, (H) TTE haritası (5,2 saniye), (I) 

Semikantitatif analizle elde edilen kontrast madde konsantrasyon-zaman eğrisinde 

TTP değeri (421 saniye), (J) MS haritası (391), (K) iAUC haritası (107) görülmektedir. 

Kitleye ait; (L) TTE haritası (1,7 saniye), (M) Semikantitatif analizle elde edilen 

kontrast madde konsantrasyon-zaman eğrisinde TTP değeri (181 saniye), (O) MS 

haritası (504), (P) iAUC haritası (162) görülmektedir. 

 

İlgili parametrelerden kitle dışı kontrastlanmaya ait ADC, Kep, Ktrans, TTP, MS ve 

iAUC bulgularımızla uyumlu olarak benign bir lezyonu, öte yandan TTE değeri ise 

bulgularımızla çelişkili şekilde malign bir lezyonu desteklemektedir. Kitlesel lezyona 

ait TTE, TTP ve MS bulgularımızla uyumlu olarak malign bir lezyonu, öte yandan 

iAUC değeri ise bulgularımızla çelişkili şekilde benign bir lezyonu desteklemektedir. 
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Olgu 4. 58 yaşında kadın hasta. Evreleme amacıyla çekilen meme MRG’de, sol 

meme üst iç kadranda 9×9 mm boyutlarında, yuvarlak şekilli, düzensiz sınırlı ve 

homojen kontrastlanma gösteren bir kitle izlenmiştir. Tümörün immünohistokimyasal 

profili: ER %95, PR %80, HER2 negatif, Ki-67 %38 olarak raporlanmıştır.  

 

(A) Ultrafast incelemede ilk postkontrast T1A görüntü, (B) Ultrafast incelemede 

dördüncü postkontrast T1A görüntü, (C) Ultrafast incelemede sek�z�nc� postkontrast 

T1A görüntü, (D) Ultrafast inceleme sonrası alınan ilk konvansiyonel T1A görüntü, 

(E) ADCep2 har�tası (0,787 × 10⁻³ mm²/s), (F) DWIep2, (G) Kep har�tası (0,831 dk⁻¹), (H) 

Ktrans har�tası (0,336 dk⁻¹), (I) Kant�tat�f anal�zle elde ed�len kontrast madde 

konsantrasyon-zaman eğr�s�, (J) TTE har�tası (5,8 san�ye), (K) Semikantitatif analizle 

elde edilen kontrast madde konsantrasyon-zaman eğrisinde TTP değeri (178 san�ye), 

(L) MS har�tası (662), (M) �AUC har�tası (139).  

 

İlgili parametrelerden Kep, Ktrans, TTE, TTP ve MS değerler� değerleri 

bulgularımızla uyumlu olarak malign bir lezyonu, öte yandan iAUC değeri ise 

bulgularımızla çelişkili şekilde benign bir lezyonu desteklemektedir.  
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6 TARTIŞMA 
 

Bu çalışmada, kantitatif ve semikantitatif ultrafast DK-MRG parametreleri, 

morfolojik DK-MRG özellikleri ve ADC değerlerinin memenin benign ve malign 

lezyonlarını ayırt etmedeki tanısal performanslarını karşılaştırmayı amaçladık. 

Bulgularımız, kantitatif parametrelerin, ADC değerlerine, semikantitatif parametrelere 

ve morfolojik DK-MRG özelliklerine kıyasla benign ve malign lezyonları ayırt etmede 

daha başarılı olduğunu göstermiştir. 

 

Malign lezyonlardaki neoanjiyogeneze bağlı olarak damar geçirgenliği ve 

kontrast madde geçişi artar. Bu hemodinamik değişiklikler, kontrast madde 

uygulamasını takiben çok kısa sürede ortaya çıkar ve yüksek zamansal çözünürlüğe 

sahip ultrafast DK-MRG ile yakalanabilir. Ultrafast DK-MRG, konvansiyonel 

MRG’den farklı olarak, wash-out özellikleri yerine wash-in özelliklerini analiz eder. 

 

MS, kontrast madde enjeksiyonunu takiben lezyonda sinyal intensitesindeki artış 

hızını yansıtan semikantitatif bir parametredir (6). TTE ise lezyonun belirgin kontrast 

tutulumu göstermeye başladığı zaman ile aortun kontrastlanmaya başladığı zaman 

arasındaki farktır (119). 

 

Literatürde, MS (6,7,11,12,136–140), TTE (7,12,119,136), iAUC (141) ve TTP 

(136,140,142) gibi parametrelerin benign ve malign lezyonların ayrımında istatistiksel 

olarak anlamlı olduğu bildirilmektedir. Yakın tarihli bir derlemede, bu parametrelerin 

birlikte kullanımının, MS veya TTE'nin tek başına kullanımına kıyasla tanısal 

doğruluk açısından anlamlı bir üstünlük sağlamadığı belirtilmiştir (10). Benzer 

şekilde, bizim çalışmamızda da, tek değişkenli analizlerde semikantitatif 

parametrelerin çoğu (TTE, MS, iAUC60, TTP, PEI ve WOS45) anlamlı bulunmuşken, 

çok değişkenli ikili lojistik regresyon analizinde yalnızca TTP anlamlı bulunmuştur. 

Bu durum, ilgili derlemede de vurgulandığı gibi, bu parametrelerin tamamlayıcı değil; 

aksine, benzer patofizyolojik mekanizmaları (örneğin, arteriovenöz şantlar ve kapiller 

sızıntı) yansıttıkları için birbiri yerine geçebilir olmaları ile açıklanabilir.  
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Çalışmamızda, semikantitatif parametreler arasında en yüksek AUC değeri 

TTP’ye ait olup, 22.5 saniyelik sınır değeriyle maligniteyi %85,5 doğrulukla ayırt 

etmiştir (AUC=0,855). Cao ve ark. da çalışmamızla benzer şekilde TTP için AUC 

değerini 0,826 (95% CI: 0,755−0,883) olarak bildirmiş; MS ve TTE bu çalışmada daha 

düşük AUC değerlerine sahip bulunmuştur (136). Öte yandan, bazı çalışmalarda MS 

parametresi daha yüksek tanısal başarı göstermiştir. Örneğin, bir çalışmada MS için 

AUC değeri 0,94 (95% CI: 0,91–0,97) olarak rapor edilmiştir (137). Yedi çalışmayı 

içeren bir meta-analizde ise MS için ortalama AUC 0,865 (95% GA: 0,805–0,891), 

TTE için ise 0,857 (95% GA: 0,763–0,889) olarak hesaplanmıştır (10). 

 

Çalışmamızda, TTE değerleri, malign lezyonlarda ortalama 11,05 ± 20,51 saniye, 

benign lezyonlarda ise 30,40 ± 31,83 saniye olarak bulunmuştur. TTP açısından ise 

malign lezyonlarda ortalama 187,64 ± 106,48 saniye, benign lezyonlarda ise 343,18 ± 

93,12 saniyelik değerler elde edilmiştir. Cao ve ark.’nın çalışmasında ise benzer 

şekilde, TTE değeri, malign lezyonlarda 17,65 ± 7,73 saniye (0,00–40,14), benign 

lezyonlarda ise 23,83 ± 8,16 saniye (9,54–47,40) olarak rapor edilmiştir (136). Ancak 

TTP açısından belirgin bir farklılık söz konusudur; Cao ve ark. malign lezyonlar için 

ortalama 30,30 ± 13,02 saniye (3,3–90,36), benign lezyonlar için ise 54,81 ± 26,59 

saniye (23,76–142,74) bildirmiştir (136). Bununla birlikte, literatürdeki diğer 

çalışmalarda da MS (6,7,12,137) ve TTE (7,119) için farklı sınır değerlerin rapor 

edildiği görülmektedir.  

 

Bu farklılıklar daha önceki çalışmalarda da belirttiği gibi (7,10,119), 

semikantitatif analizlerin bazı teknik ve metodolojik sınırlılıklarına bağlanabilir. 

Semikantitatif parametreler; kontrast madde özellikleri, enjeksiyon hızı, görüntüleme 

protokolü, tarama süresi ve kullanılan yazılıma bağlı olarak değişkenlik gösterebilir. 

Ayrıca temporal çözünürlüğün yetersizliği, optimal sınır değerlerinin kaçırılmasına 

neden olabilir. Öte yandan, bazı benign lezyonların (örn. papillomlar) hiperperfüzyon 

göstermesi (7,11) ya da invaziv lobüler karsinom gibi malign lezyonların düşük MS 

ve yüksek TTE değerleriyle benign lezyonları taklit etmesi (7), tanısal doğruluğu 

etkileyebilmektedir. Bu nedenle, semikantitatif analizler malignite ayrımında değerli 
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araçlar olmakla birlikte, tek başlarına yeterli olmayabilir ve her çalışmada farklı bir 

parametre öne çıkabilir. 

 

Tofts Modeli, kontrast madde moleküllerinin kan plazmasından ekstrasellüler 

ekstravasküler alana Ktrans adı verilen bir geçiş hızı sabitiyle difüze olduğunu ve 

buradan tekrar plazmaya Kep adı verilen bir geri akış hızı sabitiyle döndüğünü 

varsayar. Ktrans, plazma akışı ile damar geçirgenliği-yüzey alanı çarpımının birleşik 

etkilerini yansıtırken; Kep, perfüzyondan etkilenmediği için yalnızca damar 

geçirgenliğiyle ilişkilidir ve bu yönüyle kapiler geçirgenliğin daha doğru bir göstergesi 

olabilir. 

 

Çalışmamızda, yüksek Kep ve Ktrans ile düşük Ve değerlerinin, meme lezyonlarını 

benign ve malign olarak ayırt etmede istatistiksel olarak anlamlı olduğu saptanmıştır. 

Yapılan çok değişkenli ikili lojistik regresyon analizinde ise yalnızca Kep ve Ktrans 

değerlerinin anlamlılığını koruduğu belirlenmiştir. Daha önce yayınlanmış 

çalışmaların çoğunda, Kep (136,140,142–150) ve Ktrans (136,140,142,143,145–150) 

değerlerinin malign meme lezyonlarında, benign lezyonlara göre anlamlı derecede 

yüksek olduğu gösterilmiştir. Daha az sayıda çalışmada ise, Ve (136,145,148,150) 

değerinin malign lezyonlarda, benign lezyonlara kıyasla daha düşük olduğu 

bildirilmiştir.  

 

Çalışmamızda elde edilen ortalama değerler Ktrans için malign grupta 0,34 ± 0,13, 

benign grupta 0,15 ± 0,08; Kep için ise sırasıyla 1,05 ± 0,47 ve 0,33 ± 0,17 olarak 

bulunmuştur. Bu değerler, literatürde bildirilen ortalamalarla büyük ölçüde uyumluluk 

göstermektedir. Örneğin, bir çalışmada Ktrans değeri malign lezyonlarda 0,27 ± 0,17, 

benign lezyonlarda 0,20 ± 0,15; Kep değeri ise sırasıyla 0,72 ± 0,45 ve 0,28 ± 0,15 

olarak rapor edilmiştir (136). Bir diğer çalışmada Ktrans, malign grupta 0,154 ± 0,015, 

benign grupta 0,091 ± 0,014; Kep ise 0,947 ± 0,089 ve 0,441 ± 0,065 olarak 

bildirilmiştir (142). 

 

Tanısal performans açısından değerlendirildiğinde, literatürde Ktrans için bildirilen 

AUC değerlerinin 0.679 ile 0.866 arasında, Kep için ise 0.70 ile 0.929 arasında değiştiği 
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görülmektedir (136,142,143). Bu bulgular, genel olarak Kep’in Ktrans’a kıyasla daha 

yüksek tanısal performansa sahip olduğunu göstermektedir. Çalışmamızda da benzer 

şekilde, Kep’in AUC değeri (0,949), Ktrans’tan (0,918) daha yüksek bulunmuştur. 

 

Çalışmamızda elde edilen bulgular literatürle büyük ölçüde örtüşmekte ve 

ultrafast DK-MRG temelli farmakokinetik analizlerin malign-benign ayrımında 

güvenilir, uygulanabilir ve tekrarlanabilir bir yöntem olduğunu göstermektedir. Ancak 

bu yöntemlerin değerlendirilmesinde bazı sınırlılıklar da göz önünde 

bulundurulmalıdır. Kantitatif parametrelerin ölçümünde operatör bağımlılığı, 

görüntüleme protokollerindeki farklılıklar, cihaz çeşitliliği ve analiz yazılımlarına 

bağlı değişkenlikler sonucu etkileyebilmektedir. Ayrıca, analizde yaygın olarak 

kullanılan Tofts modeli, AIF’nun doğru bir şekilde tahmin edilmesini gerektirdiğinden 

klinik kullanım açısından sınırlamalar içermektedir. Bu teknik ve metodolojik 

faktörler, kantitatif analizlerin tekrarlanabilirliğini ve klinik uygulanabilirliğini 

kısıtlayabilecek önemli unsurlar olarak değerlendirilmelidir. 

 

Çalışmamızda multiparametrik meme MRG’ye ait morfolojik, kantitatif (Ktrans, 

Kep), semikantitatif (TTP) ve difüzyon temelli (ADC) parametrelerin malignite 

ayrımındaki tanısal performansları karşılaştırmalı olarak değerlendirilmiştir. 

Bulgularımıza göre, en yüksek tanısal doğruluk kantitatif parametrelere (AUC=0,953), 

en düşük doğruluk ise semikantitatif parametre olan TTP’ye (AUC=0,855) aittir. 

Morfolojik bulgular (AUC=0,836) ve ADC ölçümleri (AUC=0,913) de yüksek tanısal 

doğruluk göstermiştir. 

 

Cao ve ark.’nın çalışmasında dört semikantitatif parametrenin (MS, TTE, TTP ve 

iAUC60) kombinasyonu ile elde edilen AUC değeri 0,913 olarak bildirilmiş ve bu 

kombinasyonun kantitatif parametrelere göre daha yüksek, ADC ile benzer tanı 

doğruluğu sağladığı belirtilmiştir (136). Ancak çalışmamızda bu sonuçlardan farklı 

olarak, semikantitatif TTP parametresi hem morfolojik hem de kantitatif parametrelere 

kıyasla anlamlı düzeyde daha düşük tanısal doğruluk göstermiştir. Ayrıca model 

analizlerimizde, TTP’nin eklendiği modelin tanı performansına katkısı istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmamıştır. Buna karşın, kantitatif (Ktrans ve Kep) ve difüzyon 



 

 72 

temelli (ADC) parametrelerin ayrı ayrı ve birlikte kullanıldığında tanı performansını 

artırdığı görülmüştür. 

 

Benzer şekilde, literatürde de bazı çalışmalarda ultrafast DK-MRG’ye ait 

parametrelerin, morfolojik değerlendirmeye kıyasla tanı gücünde üstünlük 

sağlamadığı ve BI-RADS kategorizasyonu ile karşılaştırıldığında anlamlı fark 

yaratmadığı bildirilmiştir (11,12,139). Çalışmamızda da bu bulgularla uyumlu olarak, 

ultrafast DK-MRG parametrelerinin morfolojik MRG bulgularına kıyasla tanı 

gücünde istatistiksel olarak anlamlı bir üstünlük sağlamadığı görülmüştür. 

 

Literatürde, multiparametrik meme MRG değerlendirmelerinde morfolojik 

bulgularla birlikte kantitatif, semikantitatif ve difüzyon temelli parametreleri eş 

zamanlı olarak karşılaştıran çalışma sayısı sınırlıdır. Bu çalışmada, semikantitatif 

parametreler manuel yöntemler yerine bu amaçla geliştirilmiş özel bir yazılım 

aracılığıyla hesaplanmış, bu da ölçümlerin güvenilirliğine ve standardizasyonuna katkı 

sağlamıştır. 

 

Bununla birlikte çalışmamızın bazı sınırlılıkları bulunmaktadır. Öncelikle, 

araştırma tek merkezli ve retrospektif tasarımlı olup, örneklem büyüklüğü görece 

düşüktür. Ayrıca benign lezyon oranı yüksektir ve bu lezyonların önemli bir kısmı 

görece kısa süreli görüntüleme takibiyle benign olarak sınıflandırılmıştır; 

histopatolojik doğrulama ise tüm olgularda mevcut değildir. Morfolojik 

değerlendirmeler ve ROI yerleşimi gibi gözleme dayalı işlemler açısından ise 

gözlemciler arası uyum analizi yapılmamıştır. 

 

Kantitatif, semikantitatif ve ADC ölçümlerinde kullanılan ROI’ler tam olarak aynı 

anatomik bölgeleri kapsamamış olabilir; bu durum, parametreler arası 

karşılaştırmalarda ölçüm tutarlılığını sınırlayabilir. Ayrıca, perfüzyon analizinde tüm 

tümör hacmi yerine yalnızca en yoğun kontrastlanan alanın değerlendirilmiş olması, 

özellikle heterojen yapılı lezyonlar açısından önemli bir sınırlılık oluşturmaktadır. Bu 

bağlamda, yapay zeka destekli otomatik segmentasyon sistemlerinin kullanımıyla 

daha doğru, standart ve tekrarlanabilir ROI yerleşimleri sağlanabilir. 
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Bu çalışmada ultrafast DK-MRG’nin, BPE’nin MRG duyarlılığını sınırladığı 

olgulardaki tanısal katkısı araştırılmamıştır. Ayrıca, ultrafast DK-MRG ile yapılan 

morfolojik değerlendirmeler ile konvansiyonel DK-MRG arasındaki uyum da 

incelenmemiştir. Ancak bu konular çalışmamızın birincil amacı dışında kalmaktadır. 
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7 SONUÇ 
 

Çalışmamızda, meme lezyonlarının benign ve malign ayrımında kantitatif ve 

semikantitatif ultrafast DK-MRG parametreleri, morfolojik MRG bulguları ve ADC 

değerlerinin tanısal performansları karşılaştırmalı olarak değerlendirilmiştir. Elde 

edilen bulgular, özellikle Kep ve Ktrans gibi kantitatif parametrelerin, ADC, 

semikantitatif parametreler ve morfolojik değerlendirmelere kıyasla daha yüksek 

tanısal doğruluk sağladığını ortaya koymuştur. 

 

Semikantitatif parametreler arasında en yüksek tanısal doğruluk TTP’ye ait 

olmakla birlikte, bu değer ADC ile benzer düzeyde bulunmuş; ancak kantitatif 

parametreler ve morfolojik özelliklere göre anlamlı ölçüde daha düşük kalmıştır. 

Ayrıca, model analizlerinde TTP’nin eklenmesi tanısal performansa anlamlı bir katkı 

sağlamamıştır.  

 

Kantitatif analizlerde, yüksek Kep ve Ktrans ile düşük Ve değerleri malignite ile 

anlamlı şekilde ilişkili bulunmuş; çok değişkenli analizde yalnızca Kep ve Ktrans 

istatistiksel anlamlılığını korumuştur. Ayrıca, Kep’in tanısal performansının Ktrans’tan 

daha yüksek olduğu belirlenmiştir.  

 

Sonuç olarak, ultrafast DK-MRG temelli farmakokinetik analizlerin malignite 

ayrımında güvenilir ve tekrarlanabilir bilgiler sağladığı görülmüştür. Standart 

protokoller, ileri analiz yazılımları ve yapay zeka tabanlı otomatik sistemlerin 

entegrasyonu ile klinik pratikte daha yaygın ve etkili şekilde kullanılabilir hale 

gelebilir. 
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