INTRADUKTAL PROLIFERATIF
LEZYONLAR VE LOBULER
NEOPLAZI

Ayse Nur UGUR KILING?

Olagan Duktal Hiperplazi

Olagan duktal hiperplazi; terminal duktal lobiler tGnitenin arkitektirel, sitolojik
ve molekiler olarak heterojen benign epitelyal proliferasyonudur. Epitel hic-
relerinin streaming tarzda fenestre veya solid proliferasyonlaridir. Meme bi-
yopsisi icin hedef lezyon olmadiklari icin yani akan paternde gercek insidansi
bilinmemektedir. Ortalama gorilme yasi 53 olup bu yas atipik duktal hiperp-
lazinin gorilme yasindan yaklasik 5 yas genctir. Klinik olarak kitle lezyonu olus-
turmazlar. Histopatolojik olarak ise daginik bir bicimde organize olmus benign
epitelyal hicrelerin proliferasyonudur. Sekonder limen ya da fenestrasyonlar
bu lezyonlarin karakteristigidir. ADH (Atipik duktal hiperplazi) ve duslk dereceli
DCIS (Duktal karsinoma in stu)’da ki diizglin yuvarlak delikli gériiniime zit olarak
[imenler siklikla perifere yerlesmis yarik seklinde olma egilimindedir. Bazi va-
kalarda sekonder liimen icermeyen solid patern izlenir. Jinekomasti vakalarinda
mikropapiller mimari yapi izlenebilir. ODH (Olagan duktal hiperplazi) hicreleri
duzensiz yerlesmis olup sinirlari secilemeyen hiicre sinirlari grove, intrantikleer
inklGzyon iceren cekirdeklere sahiptir. ADH ve DCIS'ta izlenen rijit kdprilere zit
olarak ince ve esnek kopriler olustururlar. Mikropapillasyon mevcut olsa bile
bazalde genis baslar, uglarda dar biter. Sekonder liimeni ¢evreleyen hiicrelerin
nikleusu bosluklara perpendikiiler degil paralel lokasyonda olma egilimindedir.
Epitelyal, myoepitelyal hatta apokrin metaplastik epitel hicreleri olagan duktal
hiperplazide gorulebilir. Kopliksi histiositler kalsifikasyon ve nadir nekroz alan-
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