PROLIFERATIF VE PREKURSOR
LEZYONLAR

GIRiS

intraduktal proliferatif lezyonlar (IDPL), degi-
sen derecelerde artmis kanser riski tagiyan, bazi-
lari kanser gostergesi iken bir kismi invaziv meme
kanseri (IMK) prekiirsérii olan lezyonlardir (1,2).
Bu lezyonlari tanimlamak igin “intraduktal” te-
rimi kullanilsa da en sik terminal duktal lobuler
Unite (TDLU)'den kaynaklanirlar (1-3). Daha ki-
¢lk bir kismi ise daha biiylk ve laktiferéz duktus
orijinlidir.

Terminoloji

IDPL geleneksel olarak 3 kategoriye ayrilir:
Olagan duktal hiperplazi (ODH), Atipik duktal Hi-
perplazi (ADH), Duktal karsinoma in situ (DKIS)
(1-5). Cogu vakada bu farkli kategorilerin ayrimi
morfoloji ile standart histopatolojik kriterlere
gore yapilabilir. Bununla birlikte bazi lezyonlarin,
ornegin ADH ve bazi disik dereceli DKIS (DD-
DKIS) ayrimi problem olusturabilir. Ayrica mam-
mografi taramalarinin artmasi ile birlikte sitolojik
atipi gosteren, ancak sitolojik ve yapisal olarak
ADH veya DKIS kriterlerini tam olarak tasimayan
lezyonlarin saptanmasi da artis gdstermektedir.
Belirgin proliferasyon gdstermeyen ve gecmiste

Tuba KARA'
Derya ERDOGAN?

klinging karsinom, atipik kistik lobul ve atipik asi-
ner degisiklik olarak isimlendirilen lezyonlar artik
Flat Epitelya Atipi (FEA) olarak isimlendirilmekte-
dir (1-4).

Dinyada yaygin olarak kullanilan IDPL sinif-
lama sistemi 6zellikle ADH ve kigik DD-DKIS
lezyonlarini ayirmada gozlemciler arasi uyum-
suzluklar géstermektedir. Gegtigimiz dekatta ge-
leneksel terminoloji yerine “Duktal intraepitelyal
Neoplazi” terimi kullaniimig, karsinom ise invaziv
timorlerde kullanilmistir (6). Ancak yeni bir tani
kriteri eklemeyip, gdzlemciler arasi uyuma katkisi
olmadigindan bu isimlendirme pek kabul gérme-
mistir. Molekiler gelismeler ve genetik bilgiler
ise geleneksel siniflamayi gelistirmeye katki sag-
lamaktadir. Standart tani kriterlerinin kullaniima-
st gozlemcilerarasi tanisal uyumu arttirmaktadir.

invaziv Karsinoma Progresyon

Klinik calismalarda IDPLlarin, invaziv kanser
gelisimiicin degisken seviyelerde risk tasidigi gos-
terilmistir. Bu risk ODH igin 1.5 kat iken, ADH igin
4-5 kat, DKIS icin ise 8-10 kat’trr (7-11). immun-
fenotipik ve genetik ¢alismalar ile normal meme
epitelinden progresyon ile basitce ODH, ADH,
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Pleomorfik ve Florid LKIS’nlin dogal seyri hak-
kindaki bilgiler son derece sinirlidir, negatif sinir-
larin 6Gnemi ve adjuvan radyasyonun herhangi bir
potansiyel yarari olup olmadig da dahil olmak
Uzere belirsizligini korumaktadir. Konservatif cer-
rahi ve/veya antiostrojen tedavi alan pleomorfik
LKIS’nin bildirilen niks oranlari % 0-57'dir ve
tekrarlayan lezyonlar pleomorfik LKIS, DKIS, iLK
veya IDK olabilir (70). Pozitif sinir durumunun
niks olasihgini etkileyip etkilemedigi agik degil-
dir, ancak bu calismalardan elde edilen sonuglar,
Pleomorfik LKIS i¢in mimkiinse negatif sinirla-
ra sahip cerrahi eksizyonun yapilmasi gorisini
desteklemektedir. igne biyopside pleomorfik LKIS
ve florid LKIS’li vakalarin yaklasik %25-60"1nin ek-
sizyonunda karsinom saptanmaktadir. Sinirlama-
lar olmasina ragmen calismalardan elde edilen
verilere gore, DSO igne biyopsisinde teshis edi-
len pleomorfik LKIS ve Florid LKIS icin eksizyonu
onermektedir (70,71).
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