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KISALTMALAR

ADC : Apperent Diffusion Coefficient
BI-RADS : Breast Imaging Reporting and Data System
BT : Bilgisayarli Tomografi

DAG : Diflizyon Agirlikli Goriintiileme

iDC : Invaziv Duktal Karsinom

IiAB : Ince Aspirasyon Biyopsisi

MR : Manyetik Rezonans

RDUS : Renkli Doppler Ultrasonografi
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SLN : Sentinel Lenf Nodu

SLNB : Sentinel Lenf Nodu Biyopsisi

T : Tesla

T1AG : T1 Agirlikli Goriintiileme

T2AG : T2 Agirlikli Goriintiileme

us . Ultrasonografi

18F-FDG-PET: On sekiz F-Florodeoksiglukoz-Pozitron Emisyon Tomografisi



GIRIS VE AMAC

Meme kanseri %26 orani ile gelismis iilkelerde kadinlarda en sik goriilen kanser
tipidir. Mortalitede ise akciger kanserinden sonra ikinci siray1 almaktadir (1).

Meme kanserinde aksillanin durumu, hastaligin sag kalimimnin belirlenmesinde,
evrelemede ve lokal kontroliin saglanmasinda Onemlidir. Bu nedenle aksiller diseksiyon
meme kanseri tedavisinde vazgecilmez bir yontem olmustur. Ancak palpabl tiimdrlerde klinik
olarak aksillasi negatif olan hastalarin aksiller diseksiyonda yaklasik %30’u, nonpalpabl
timorlerde ise %10’u pozitif bulunmaktadir. Kalan %70-90 hastaya aksiller diseksiyon
gereksiz olarak yapilmaktadir. Aksiller diseksiyon hastalarda kol 6demi, noropati, seroma,
infeksiyon ve hematom gibi komplikasyonlara yol agmaktadir. Tiimor ¢ap biiyiidiikce aksiller
tutulum orani artmaktadir (2).

Giinlimiizde tarama mamografilerinin yayginlasmasi ile erken evre (evre -0 ve evre-1)
meme kanseri orani artmaktadir. Bununla birlikte klinik olarak aksillas1 negatif hasta oran1 da
artmaktadir. Klinik olarak aksillas1 negatif hastalarda aksillanin pozitiflik oraninin diisiik
olmast pek cok komplikasyonu olan aksiller diseksiyonun yapilip yapilmamasini giindeme
getirmistir. Bununla birlikte aksillanin durumunun bilinmesi evreleme ve adjuvan tedavinin
planlanmasi agisindan ¢ok nemlidir (2).

Nodal tutulum durumunun, aksiller cerrahinin yerini alabilecek noninvaziv tani
yontemleriyle belirlenebilmesi bu komplikasyonlarin engellenmesini saglayabilir. Bu amagla
kullanilabilecek preoperatif donemde noninvaziv yontemler arasinda klinik muayene,
ultrasonografi (US), aksiller mamografi, sentinel lenf nodu biyopsisi (SLNB), bilgisayarl

tomografi (BT) ve manyetik rezonans (MR) goriintiileme sayilabilir.



Meme MR goriintilemede konvansiyonel goriintiilere ilaveten rutinde dinamik
goriintiileme  kullanilmaktadir. Dinamik inceleme kontrast madde kullanilarak lezyonun
opaklagmas1 hakkinda kalitatif ve kantitatif veri saglamaktadir. Ancak kontrast madde
verilemeyen olgularda meme MR goriintiileme yapmak, istenen etkin sonuglara ulasilmasini
engelleyen bir faktordiir. Kontrast madde verilmeden yapilabilecek sekanslarindan birisi olan
difiizyon agirlikli goriintiileme (DAG) dir (4).

Meme MR goriintiilleme’nin 6zgiilligilinii arttirmak i¢in DAG’ nin 6nemini vurgulayan
caligmalar son yillarda artmistir. MR goriintiilleme {izerine diflizyonun etkisi ilk kez Hahn
tarafindan tanimlanarak spin eko sekans ile denenmistir (4). Difiizyon molekiillerin kinetik
enerjileri ile gelisigiizel hareketleri ile olusur. Molekiiler difiizyon molekiiliin boyutu ve
enerjisi ile ortamin viskozitesine baglidir. Biyolojik dokularda olusan bu hareketi 6lgebilmek
icin Glirliniir Difiizyon Katsayis1 (ADC: Apperent Diffusion Coefficient) kullanilir. Diflizyon
agirlikli goriintiileme dokunun biyolojik 6zelligini yansitmasi ile neoplazi degerlendirmesinde
onemli bulgular verir. Konvansiyonel MR goriintileme selliileriteyi yansitmamakta olup
hiicrenin selliileritesini yansitan tek goriintiilleme yontemi DAG’dir. Malign kitlelerde benign
lezyonlara gore belirgin derecede yliksek seliilerite nedeniyle DAG benign-malign ayriminda
katki saglamaktadir. DAG’yi nesnel ve niceliksel olarak ADC haritalama sayesinde
degerlendirilebiliriz. Bu 6l¢im histopatolojik degerlendirme Oncesinde lezyonun malignite
potansiyeli hakkinda bilgi vermektedir.

Meme kanserinde aksiller lenf nodu ayirici tanisinda literatiirde kisitli sayida ¢aligma
bulunmaktadir. Klinigimizde 1.5 Tesla (T) MR cihazinin kurulumu ile birlikte meme MR
goriintiilemede rutin olarak DAG yapilmaktadir.

Biz bu ¢alismada rutin meme MR goriintiilleme yapilan olgularda meme lezyonu
bulunan hastalarda DAG’ nin reaktif ve metastatik aksiller lenf nodlarinin ayirici tanisina
olan katkisini1 degerlendirmeyi amagladik. Aksiller lenf nodlarinin kontrast icermeyen ve
noninvaziv yoOntemlerle tanmisinin konulabilmesi hastanin tedavisinde o©Onemli katki
saglayacagini, gereksiz aksiller lenf nodu diseksiyonunu onleyecegini ve genel saglik

giderlerinde azalmaya olumlu sonuglar getirecegini diisiiniiyoruz.



GENEL BIiLGILER

MEMENIN EMBRiIYOLOJISI VE GENEL ANATOMISI

Meme, embriogenezisin 5. haftasinda aksilladan inguinal bolgeye uzanan epidermal
siit ¢izgisinden gelisir. Siit hattinin torasik kismi disinda kalan boliimiin ¢ogu regresyona
ugrar. Torasik segmentten meme ¢ikintis1 ve bunu takiben meme parankimi ve meme basi

olusur. Siit hattinin yetersiz regresyonu ektopik meme dokusuna yol agar (5).

Sekil 1. Memenin embriyolojik gelisimi (6)



Aksilla aksesuar meme dokusu i¢in en sik yerlesim yeridir. Aksesuar meme dokusu
bazen ana meme dokusu ile devamlilik gosterir, bazen de ayri bir doku seklinde gozlenir. Bu
doku da meme kanseri gelisimi agisindan risklidir ve bu alanin taramalarda mutlaka titizlikle
incelenmesi gerekmektedir (7,8).

Dogumda memenin epitelyal komponenti meme basinin altinda az sayida rudimenter
kanaldan meydana gelir. Pre-pubertal yillarda bu kanallar yavas yavas biiyiirler. Erkeklerde
meme gelisimi bu asamada durur. Kadin seks hormonlarmin etkisiyle kadin memesinin
gelisimi  pubertede baslar ve yirmili yaslarin bagina kadar devam edebilir. Meme
menstriiasyon sirasindaki hormonal degisikliklerden etkilenir (9).

Erigkin bir kadinda meme glandi, 6n gdgiis duvarinin yiizeyel pektoral fasyasinin
yiizeysel ve derin tabakalar1 arasinda bulunur. Memeler 2. ile 7. kaburgalar arasinda, igte
sternumun kenarindan dista 6n ve orta aksiller ¢izgiye kadar uzanirlar (10).

Corpus mammae subkutan yagli doku igerisinde, toraks on duvarinda, pektoral
kaslarin iizerinde yerlesimlidir. Orta aksiller hat, sternum lateral kenar1 ve 2.-6. kostalar
arasinda yer alir. Glandiiler doku memenin genellikle iist yarisinda ve dis kadranda yer alir.
Memenin derin planda yaklasik %75’i pektoralis major {izerinde bulunur. Ust dis kadranin
bazen derin fasya boyunca aksiller tepeye uzanan boliimiine aksiller kuyruk adi verilir (Sekil

2) (11).
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Sekil 2. Memenin genel anatomisi (11)



Cooper ligamanlar: memeyi saran yiizeyel ve derin pektoral fasyalar1 birbirine baglar
(5). Meme kanserinde bu yapilarin infiltre olmasi ve fibrozise ugramasi nedeniyle meme
derisinde ¢ekintiler meydana gelmektedir (11).

Papilla mammae normalde 4. interkostal aralik seviyesinde bulunur. Areola meme
bas1 ¢evresinde belirgin pigmentasyon gosteren Montgomery bezlerini ve ter bezlerini igeren
alandir. Laktasyon doneminde Montgomery bezleri papilla ve areolanin lubrikasyonunu
salgiladiklar1 yagh siv1 ile saglar. Meme basindaki ve areola altindaki longitudinal ve sirkiiler
diiz kas lifleri oksitosin ile uyarildiklarinda kasilarak meme basinin ereksiyonunu ve
siniislerden siit basalmasini saglarlar (12).

Gelismis meme dokusu asiniisler, duktuslar ve stromal elemanlardan olusur. Asiniisler
memenin salg1 yapan birimidir. I¢leri kiiboid veya silindirik epitelyum ile déseli olup; dis1 ise
bag dokusu, kan ve lenf damarlar1 ile sarilidir. Asiniisler bir araya gelerek lobiiliisleri,
lobiiliisler de loblar1 olusturur. Epitelyal parankim ise her biri ayr1 bir salgi kanali ile meme
basina agilan 15-20 lobdan olusmaktadir. Her lob 20-40 kadar lobiil igerir. Lobiiller meme
glandinin esas yapisal birimini olustururlar. Geng¢ kadinlarda sayilar1 fazla ve biiyiik
goriinlimdedirler. Menapozdan sonra lobiillerin sayis1 azalir ve her biri birka¢ asiniis i¢eren
kiigiik tiniteler seklini alir. Memede fibroglandiiler doku disinda biiyiikliigiinii ve seklini veren

degisik miktarda yag mevcuttur (10,13).

Memenin Arterleri ve Venleri

Meme kanlanmasi iyi olan ve bir¢ok kaynaktan beslenen bir organdir. Memenin
medial ve santral kisimlari internal mamarian arterin 6n perforan dallari ile beslenir (14).

Internal mamarian arter subklavian arterin bir yan dalidir. Birinci, ikinci, liglincli ve
dordiincii on perforan dallari sternumun kenar1 yakininda bulunduklar: interkostal araliklarin
diizeyinde pektoralis major kasini gecerek meme glandinin i¢ kenarina ulasirlar.

Memenin iist ve dis kadranlari lateral torasik arterden beslenir (14). Bu arter aksiller
arterin ikinci kismindan koken alir ve memenin lateral kismina ulasir. Torakoakromial
arterin pektoral dallarida memenin kanlanmasina katkida bulunur. Torakoakromial arter
pektoralis minoriin iist kenar1 hizasinda aksiller arterden ¢ikar. Aksiller arterin en iist torasik
dali (supreme torasik arter) genellikle gogiis duvariin kanlanmasini saglar, ancak memeye
giden dallar1 da mevcuttur. Posterior interkostal arterlerin lateral perforan dallar1 da memeye
kan verirler.

Subskapuler arter, aksiller arterin en biiyiik dalidir. Lateral gogiis duvarinda asagiya

dogru ilerlerken torakodorsal arter adini alir ve latissimus dorsi ile serratus kaslarini besler.
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Memenin venleri arterlerin dagilimina uymakta ve onlara eslik etmektedir. Subareolar
venoz pleksustan baglayan ve tiim memeyi drene eden venler interkostal venlere, internal
torasik vene ve aksiller vene dokiiliir. Derialt1 ylizeyel venler hem yiizeyel boyun venleri ile
hem de kars1 meme yiizeyel venleri ile iliskilidir. Meme venlerinin dagilimi ve o6zellikle
yaptiklar1 anastomozlar, metastatik karsinom embolilerinin yolculugunu dolayisiyla da meme
kanserinin en sik metastaz yaptigi uzak organlari belirler (14).

Buna gore:

1.Internal mamarian ven — Innominate ven —Vana Cava Siiperior —Akciger kapiller
agi

2.Aksiller ven —Innominate ven — Vana Cava Siiperior — Akciger kapiller ag1

3.Interkostal venler — Azygos venleri— Vana Cava Siiperior — Akciger kapiller ag

4 Interkostal venler — Vertebral vendz pleksuslar — Vertebra metastazlari (14).

Memenin Sinirleri

Memenin duyusal innervasyonu baslica 2-6.interkostal sinirler ile saglanir. Aksiller
disseksiyon sirasinda genelde skapuler ve santral lenf nodlarindan gegerek yol aldigi icin
korunmasi pek miimkiin olmayan torakodorsal sinirin kesilmesinin de pek fazla sakincasi
yoktur. Ozellikle dikkat edilmesi gereken sinir ise serratus anterior kasini inerve eden nervus
torasikus longus’tur (Bell siniri). Aksiller disseksiyon esnasinda bu sinir korunmalidir.
Kesilmesi serratus anteriorun felcine ve “skapula alata ” durumunun meydana gelmesine

neden olur (14).

Memenin lenfatik sistemi

Memenin lenfatikleri iki grup altinda incelenebilir

1.Yiizeysel lenfatikler (deri lenfatikleri)

2. Derin lenfatikler (parankimal lenfatikler)

Memenin yiizeysel lenfatikleri: Meme glandinin tizerindeki derinin lenfatikleridir.
Meme embriyolojik olarak ektodermden koken alir. Bundan dolay1 lenfatik yapisi diger
bolgelerdeki deri eklerininkine uymaktadir. Bu bolgede baslica iki adet lenf ag1
bulunmaktadir:

a) Subepitelyal veya papiller pleksus

b) Subdermal pleksus

Subepitelyal pleksusda kapak yoktur ve lenf akimi herhangi bir yonde olabilir.

Subdermal pleksusda kapak mevcuttur ve akim tek yonliidiir. Areolanin altinda subareolar
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pleksus (Sappey pleksusu) bulunur. Memenin yiizeysel lenfatikleri esas olarak derin
lenfatikler vasitasi ile aksiller lenf nodlarina drene olurlar.

Memenin derin lenfatikleri: Laktifer duktuslarin lenf damarlar1 (periduktal
lenfatikler) meme lobiillerinin civarinda ince bir ag olustururlar. Bu sebekeden ¢ikan bir ¢ok
toplayici lenfatik trunkus bulunmaktadir. Bu trunkuslarin, yani memedeki lenfatik yayilimin
esas yonil hakkinda degisik goriisler ileri siiriilmiistii. Halsell lenfanjiografi ile meme igindeki
lenfatiklerin sentrifugal olarak areolar bolgeden aksillaya dogru seyrettigini gostermistir (15).

Bugiin kabul edilen gorlis meme icindeki lenf akiminin derin subkutanéz ve
intramammer lenfatik damarlardan sentrifugal olarak aksiller ve internal mamarian lenf
nodlarina dogru oldugudur (Sekil 3) (16).

Cephalic  Central Subclavicular
vein axillary group

—= Internal jugular vein

Pectoralis minor muscle
Pectoralis major muscle

Axillary vein group Interpectoral nodes

Scapular group Internal

mammary
nodes

External mammary
group

Sekil 3. Memenin lenfatikleri (16)

Aksiller lenf nodlari: Aksiller lenf nodlart memeden gelen lenf akiminin en 6nemli
¢ikis bolgesini olusturmaktadir. Aksiller lenfatik sistem bir biitiin olusturmasina karsin, tarifi
kolaylastirmak ve meme kanserinin yayilma derecesini belirlemek amaciyla lenf nodlart altt
gruba ayrilarak incelenebilir (17).

Genellikle aksiller lenf nodlarinin sayis1 20 ila 40 arasinda degisir.



1. Mammaria eksterna lenf nodlari: Lateral torasik damarlar ile birlikte pektoralis
major kasinin dig kenarinin altinda bulunur. Bu lenf nodlarindan ¢ikan efferent lenfatikler
bliyiik olciide santral lenf nodlarina ve kismen de subklavikuler lenf nodlarina giderler.

2.Skapuler nodlar: Bu nodlar subskapular venin aksiller trunkustan ¢iktigi noktadan bu
damarlarin latissimus dorsi kasi ile birlestigi yere kadar ulasir ve lateral gogiis duvarinda
bulunurlar. interkostobrakial sinir ve latissimus dorsiyi innerve eden torakodorsal sinir
skapuler nodlarin i¢inden gegerek seyrederler.

3.Santral nodlar: Aksillanin merkezindeki olduk¢a biiyiik lenf nodlaridir. Bundan
dolay1 en kolay palpe edilebilen nodlardir. Cok defa diger gruplarin lenf drenaji santral
nodlara oldugu i¢in metastazlar da en sik bu nodlarda olusur.

4 Interpektoral (Rotter) nodlar: Bu nod grubu 1-4 lenf nodu igerir ve pektoralis major
ve mindr kaslarinin arasinda bulunur.

5.Aksiller ven nodlari: Bu nodlar aksiller venin lateral kismi1 boyunca ve bu venin 6n
tarafinda veya arkasinda bulunurlar. Torakoakromial venin aksiller vene katildigi nokta ve
latissimus dorsi kasi tendonu arasinda kalan 10-15 adet lenf nodudur.

6.Subklavikuler nodlar: Bu lenf nodu grubu aksillanin en tepesinde torakoakromial
venin ¢ikis noktasinin hemen ig¢ tarafinda bulunan 4-5 adet lenf nodudur.

Subklavikuler lenf nodlarindan ¢ikan lenfatik damarlar arasinda baglantilar mevcuttur
ve bunlar pleksus olustururlar. Bu lenfatik pleksuslardan da bir veya daha fazla sayida biiyiik
lenfatik trunkus (subklavikuler lenfatik trunkuslar) dogar (17).

Cerrahlar memeyi drene eden lenf nodlarini {i¢ diizeyde degerlendirirler. Lenf nod
gruplar1 pektoralis minor kasi ve aksiller ven ile olan iligkilerine gore ii¢ diizeye ayrilip
isimlendirilmistir (18-20).

Diizey I lenf nodlar1 pektoralis mindr kasinin dis yaninda, aksiller venin altinda yer
alirlar.

Diizey II lenf nodlar1 pektoralis minor kasinin arkasinda, aksiller venin i¢ tarafinda yer
alirlar.

Diizey III lenf nodlar1 pektoralis minor kasinin i¢ kenari ile 1. kaburga arasinda uzanan

apikal nodlar igerir.



Level Il

Level |l

Level |

Sekil 4. Aksiller lenf nodu diizeyleri (21)

Mamaria interna lenf nodlari: Mamaria interna lenf yolu diafragmanin iist yiiziiniin
on kisminda bulunan 6n preperikardial lenf nodlarindan kaynagini alir (19). Preperikardial
lenf nodlarina toplayici lenfatikler yoluyla asagidaki yerlerden lenf sivisi gelir:

1.Ligamentum falciparum yoluyla karacigerin 6n-iist kismindan

2.Diyafragmanin 6n kismindan

3.Rektus abdominis kasinin {ist kismindan

4.Rektus kilifindan

5.Meme glandinin alt-i¢ kadranindan

Preperikardial lenf nodlarindan ¢ikan mamaria interna lenfatik trunkuslar1 sternumun
her iki yaninda seyrederek yukari dogru giderler. Memeden mamaria interna lenf yollarina
giden esas lenfatikler memenin derin yiliziinden ve meme glandinin i¢ kismindan dogarlar.
Bunlar pektoral fasya iizerinde bulunurlar veya bu fasyayr delerek pektoralis major kasina
girerler. Perforan damarlarin dallar1 ile birlikte i¢ tarafa dogru seyrederler. Interkostal
araliklarin i¢ uglarindaki mamaria interna lenf nodlarinda sonlanirlar. Internal mamarian lenf
nodlar1 parasternal bolgede interkostal araliklarda ekstraplevral yag dokusu i¢inde bulunurlar.

Solda duktus torasikusa, sagda lenfatik duktusa ve boyun derin lenfatiklerine bosalirlar.
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Ligamentum falsiforme hepatis araciligiyla karacigerle ve retroperiton ile iligkilidirler ve
metastazlar bu yolla gerceklesebilmektedir. Esas olarak memenin alt i¢ bdliimiinii drene
etmelerine ragmen memenin her kadranindan internal mammarian lenf nodlarina bosalim

mevcuttur (17).

AKSILLA ve AKSILLER DiSEKSIYON

Aksilla yiizleri birbirine esit olmayan bir piramide benzetilebilir (13). Piramidin ¢
yiizii ve aksillay1 kapatan cildin hemen altinda bulunan aksiller fasyanin olusturdugu bir de
tabani vardir. Piramidin tepesinde serviko-aksiller kanal ad1 verilen bir agiklik bulunmaktadir.
Boyun bolgesinden gelerek kola giden damar ve sinirler bu kanaldan gegerler.

Aksillanin 6n duvarmi pektoralis major ve mindr kaslar1 ve bunlarin fasyalari
olusturur. Pektoralis mindr kasi kuvvetli bir fasya tabakasi ile ¢evrelenmistir. Kostokorokoid
fasya olarak isimlendirilen bu yap1 aksillanin tam bir disseksiyonu i¢in mutlaka kesilmelidir.
Aksiller boslugun medial duvar1 kaburgalar, interkostal kaslar ve serratus anterior kasi
tarafindan olusturulur. Aksillanin arka duvar1 subskapuler ve latissimus dorsi, lateral duvari
latissimus dorsi kaslar tarafindan olusturulur.

Aksiller damar sinir demeti, aksillanin tepesinden gectikten sonra iist tarafta
ilerleyerek kola kadar gelir. Bu demetin icinde aksiller arter ve ven ile brakial pleksus
bulunur. Brakial pleksusa ait yapilarin meme ile 6nemli bir iliskileri yoktur. Buna karsin
aksiller ven cerrahi agisindan ¢ok Onemlidir. Aksiller diseksiyon esnasinda aksiller veni
cevreleyen fibroz kilifin ve bu kilif i¢inde bulunan lenf nodlarinin birlikte ¢ikarilmasi gerekir.

Aksillada brakial pleksustan iki 6nemli yan dal ayrilir. Bunlar serratus anterior kasina
giden uzun torasik sinir (nervus torasikus longus, Bell siniri) ve latissimus dorsi kasina giden
torakodorsal sinirdir. Serratus anterior kasina giden Bell siniri, aksillanin apeksinde, damar
sinir demetinin arka tarafinda brakial pleksustan ayrilir. Bu sinir aksiller disseksiyon
esnasinda dikkatli bir sekilde korunmalidir. Sinirin kesilmesi serratus anterior kasinin felcine
ve ‘scapula alata’ durumunun ortaya ¢ikmasina neden olur.

Meme kanserinin prognozunu belirleyen en onemli faktor aksiller lenf nodlarinin
metastaz icerip igermedigi, eger iceriyorsa tutulan lenf nodlarinin sayisidir; aksiller lenf
nodlarinda metastaz yoksa 10 yillik hastaliksiz sag kalim siiresi %70-80 arasindadir, bu oran
aksillas1 pozitif olan hastalarda ise %30 lara kadar diiser (22-24). Pektoralis mindr kasinin dig
yanindaki (diizey I) ve arkasindaki (diizey II) lenf nodlarmin diseksiyonu ile en az 10 lenf
nodu ¢ikarilabilmekte olup bu islem hem prognostik bilgi elde etmede hem de cerrahi olarak

hastaligin aksiller kontroliinii saglamada yeterlidir. Ancak ameliyat sirasinda diizey 11 veya
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III’de kuskulu gros nodal hastalik ile karsilasilirsa diizey III lenf nodlarinin da diseke edilmesi
rejyonel kontrolii artirmak i¢in zorunludur (25,26). Uzun yillardan beri aksiller lenf nodu
diseksiyonunun yeterli olarak kabul gérmesi i¢in 10 lenf nodu ¢ikarilmis olmasi gerektigi
kurali randomize caligmalarin 1s18inda tartisilmaya baslanmis olup c¢ikarilmasi gereken

minimal lenf nodu sayisin1 6 olarak belirleyen ¢aligsmalarda vardir (27).

MEMEDE VE AKSILLADA GORUNTULEME YONTEMLERI

Mamografi

Meme hastaliklarin1 degerlendirmede, tanisal ve tarama amagli kullanilan temel
yontem mamografidir. Ucuz olmasi, kolay uygulanabilir olmasi, ulagilabilir olmas1 ve ytliksek
lezyon saptayabilmesi nedeniyle primer goriintiileme yontemi olma o6zelligini korumaktadir.
Memenin fibréz, duktal ve glandiiler dokusu radyolojik olarak birbirine benzer. Yag dokusu
ise bunlardan belirgin radyoliisen oOzelliktedir. Yag dokusu ig¢inde meme parankiminin
incelenmesi miimkiin olmaktadir.

Mamografide saptanabilecek patolojiler; kitle (asimetrik yogunluk artisi, yapisal
bozulma, kitle), kalsifikasyonlar ve eslik eden diger bulgular (cilt, trabekiiler yapilar, meme
basindaki degisiklikler, aksiler lenf nodlar1) olarak {i¢ baslik halinde siralanmaktadir.

Genglerde meme dokusunda yogun meme parankimi bulunmasi nedeniyle sensitivitesi
diistiktiir. Glandiiler doku icinde lezyonlarin kolaylikla atlanabilmesine miimkiindiir. Yalanci
pozitiflik oran1 %75’lere ulagsmakta bir ¢cok benign lezyon gereksiz biyopsiye gitmektedir.
Memede skar dokusu, implant varliginda mamografi yetersiz kalmaktadir (28,29).

Mamografi en yaygin meme goriintiileme yontemi olmasina ragmen, aksillanin
pozisyonundan dolayi aksiller lenf nodunun goriintiilenmesi engellenmektedir. Sonug olarak,
yeni tant konulmus meme kanserli hastalarda aksillayr degerlendirmek i¢in mamografi tipik
olarak kullanilmaz. Fakat, mamogramda asimetrik biiylimiis lenf nodunun varlig1 belirlenirse
radyologu US ve goriintii esliginde biyopsi gibi daha ileri tekniklerle aragtirmaya tesvik
etmektedir (30).

Ultrasonografi

Gebelik, laktasyon ve 30 yas alt1 kadinlar i¢in temel goriintiileme yontemidir. US’ nin
temel islevi mamografide saptanan kitlelerin kistik veya solid ayrimimi yapmaktir.
Caligmalarda dens memelerde mamografi ve US kombine yapildiginda yakalanan kanser

sayist onemli derecede artmistir (31-34). Mamografiye ustiinliigli dokularin siiperpoze
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olmamasi nedeniyle kitle smirlarimin ve i¢ yapisinin degerlendirilmesinindaha iyi
yapilabilmesidir. Nonpalpabl kitlelerin lokalizasyonunu saptar, Kist aspirasyonu ve kitlelerin
igne biopsisi i¢in rehber olarak kullanilir. Mikrokalsifikasyonu gdstermez. Bazi kiigiik
hipoekoik tiimorlerin yag lobullerinden ayrimi zordur. Yaglhh memelerde kiigiik tiimorlerin
saptanmasinda basarili degildir. Yine baz1 karsinomlar normal glandiiler doku ile
izoekojendir. Tiim memenin ayrintili olarak incelenmesinin zaman almasi ve uygulayiciya
bagimli olmasi yontemin diger kisithiliklaridir. Meme tarama yontemi olarak uygun degildir.
Kitle vaskularizasyonunun renkli Doppler ultrasonografi ile degerlendirilmesi benign malign
ayriminda yol gosterici olabilir. Ancak degisik calismalarda duyarlilik ve ozgiilliiklerinin
degisken olmasi giivenilirligini azaltmistir (35-38).

Gilinlimiizde aksiller lenf nodlar1 i¢in goriintiileme tekniklerinden en ¢ok kabul gdren
ve kullanishh yontem US’ dir (39). Diger yontemlere gore primer avantaji, sabit diizlemleri
olmadan lenf nodlarin1 goriintiileme yetenegidir. Bu da, morfolojiyi degerlendirmek i¢in
kullanilmak tizere uzun ve kisa eksen boyunca lenf nodunu goriintiilemeyi saglar.

Normal lenf nodu ince korteks ve zengin yagh hilusu ile reniform seklindedir (40).
Klasik olarak hilusta igerisinde izlenen ¢ift yonli akim, arteriyel ve vendz drenaji
gostermektedir.

Normal lenf nodu boyutlar1 farkli ¢aplarda degismekle birlikte 5 cm biiytikliikte olan
benign 6zelliklerde lenf nodlar1 da bildirilmistir (41).

Stipheli lenf nodlarmmin US bulgusu, normal yagli hilusun oblitere olmasi ile
kalinlasmis korteksdir (diffiiz veya eksantrik biiylimiis). Metastatik hastalik igeren lenf
nodlarinda hilusta ve merkezi kortekste artmis kan akimi ve nonhilar (korteksteki kiiciik
normal vaskiiler yapilarin anjiogenez ile birlikte genislemesiyle) kan akimi tanimlanmistir.
Fakat, bu bulgular metastaz varligi i¢in patognomonik degildir ve ayn1 zamanda reaktif veya
enflamatuar durumlarda da goriilebilir.

Metastaz iceren lenf nodlarmin korteksinin ekojenitesi normal lenf nodlarina gore
belirgin sekilde azalabilir hatta basit kistleri taklit edebilir ve neredeyse anekoik olabilir.

Metastatik hastalik igeren lenf nodu, normal hiperplastik lenf nodlar1 ve reaktif lenf
nodlarmin goriinlimleri arasinda benzerlikler oldugundan, US rehberligi altinda preoperatif
dokunun o6rneklemesi, kesin aksiller lenf nodu hastalig: teshisi konulduktan sonra yapilmasi
gereklidir.

Goriintiileme ile saptanan silipheli lenf nodlarmin preoperatif drneklemesi neredeyse
her zaman ya ince igne aspirasyon (IIAB) veya tru-cut biyopsi teknigi ile US rehberligi
altinda yapilir.
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Norovaskiiler yaralanma ile ilgili endiseler oldugundan dolay:, 1IAB tarihsel olarak
daha cok tercih edilen uygulama olsa da trucut biyopsi de ¢ogu hastada gilivenli bir sekilde
uygulanabilir. Bu durum aslinda goriintilleme ile saptanan ana damarlar ve sinirlerden
Oonemli Ol¢iide uzak bulunan seviye I alt aksiller lenf nodlar1 i¢in gegerlidir.

Bundan baska, kontrol edilebilir igneler ile modern biyopsi cihazlarin kullanilmasi,
tru-cut biyopsiyi, daha zorlu yerlerde bulunan lenf nodlardan 6rnek almak i¢in uygulanabilir
bir yontem yapar.

Ince igne aspirasyonu ve tru-cut biyopsi'nin karsilastirilabilir duyarliligi olmasina
ragmen (Tru-cut biyopsi % 82; IIAB % 75), IIAB tru-cut biyopsiye gore operatore daha
fazla bagimlidir ve deneyimli sitolojist tarafindan yapilmasi gerekir (42). Fakat patolojik
acidan IIAB ve tru-cut biyopsiden elde edilen negatif sonugclar, aksillanin kesin cerrahi

degerlendirme ihtiyacinin ortadan kalkmasina garanti edemez (41).

Pozitron Emisyon Tomografi ve Bilgisayarhh Tomografi

On sekiz F-florodeoksiglukoz-pozitron emisyon tomografisi (18F-FDG-PET),
onkolojik evreleme i¢in kullanilan ve metastatik hastaligi saptamak i¢in normal dokuya gore
malignitelerin artmis metabolik aktivitesine dayanan bir niikleer tip teknigidir.

On sekiz F-florodeoksiglukoz-pozitron emisyon tomografisi genellikle anatomik
ayrint1 vermek i¢in ve zayiflama (ateniiasyon) diizeltme ile goriintii kalitesini artirmak i¢in BT
ile yapilir.

Tipik olarak, metastatik aksiller lenf bezi, radyoizotop aktivite artig1 gosterir.

Aksiller nodal durumu belirlemek i¢in 18F-FDG-PET ve BT kullanimi aktif bir
arastirma alanidir.

Son yillarda yapilan multipl caligmalar, aksilla evreleme i¢in 18F-FDG-PET
programin1 arastirmistir. Cok merkezli prospektif ¢alismalar gdstermistir ki aksiller nodal
metastaz varligini géstermek icin 18F-FDG-PET kullanildiginda yiiksek dlgiide tahmin edici
(prediktif)' ydi (pozitif prediktif deger,% 78 -83), fakat duyarlilik ¢ok diisiiktii (% 27), ve

bdylece rutin aksiller nodal evreleme i¢in etkili olmadigi kabul edilmistir (43).

MANYETIK REZONANS GORUNTULEME

Manyetik rezonans goriintiileme manyetik bir alanda, elektromanyetik radyo
dalgalarmin  viicuda gonderilmesi ve viicuttan geri donen sinyallerin goriintiiye
doniistiiriilmesi esasina dayanan multiplanar goriintii elde edilebilen bir goriintiileme

yontemidir. MR goriintiileme yumusak doku kontrast ¢dzliimleme giicii en yiiksek olan
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goriintiileme yontemidir. Bu sayede merkezi sinir sistemi bagta olmak iizere viicuttaki tiim
yumusak dokularin incelenmesi amaciyla kullanilmaktadir. Iyonizan radyasyon icermemesi
ve multiplanar goriintii alabilmesi, yeni goriintiileme teknikleri ile anatomik yapinin disinda
fizyolojik, fizyopatolojik ve biyokimyasal degisikliklerin de gosterilebilmesi en 6nemli
avantajlaridir. Bu sayede gilinlimiizde MR goriintileme en Onemli goriintiileme

yontemlerinden birisi olmustur (44).

Konvansiyonel Meme Manyetik Rezonans Goriintiileme

Memenin temel goriintiileme yontemi mamografi ve US’dir. Bu iki yontem birlikte
kullanildiklarinda oldukga basarili kitle yakalama oranlarina sahiptir. Ancak yine de duyarlilik
ve Ozgiilliik agisindan istenilen diizeye ulagsmamistir. MR goriintiileme meme kanserinde pek
cok calismada %90 1n lizerindeki oranlarla en duyarli ydontem olarak 6ne ¢ikmaktadir (45-47).
Ozellikle invaziv meme kanserlerinde meme MR gériintiilemenin duyarliligi neredeyse
%100’ diir. Ancak 6zgiilliigii o kadar yiiksek degildir. Bununla beraber se¢ilmis yorumlama
kriterleri dogrultusunda 6ziiligii arttirmak igin ¢alismalar devam etmektedir (48,49). Meme
MR goriintiilemenin 6zgiilliigli bir ¢ok benign meme lezyonunda ve hormonal degisikliklere
bagli olarak normal glandiiler dokuda yiiksek kontrast tutulumu gdstermesinden dolay1
calismalarda %40-80 gibi genis bir bantta bulunmustur (50,51). Lezyon morfolojisi ve
kontrast tutulum paterni birlikte degerlendirildigindiginde ve seg¢ilmis olgularda
konvansiyonel MR goriintillemeye spektroskopi ya da diflizyon gibi 6zel sekanslarin

eklenmesi 6zgiilliikk orani arttirmaktadir(45,47,52,53).

Meme manyetik rezonans goriintiileme endikasyonlari:

1. Implantlarm degerlendirilmesi

2. Mamografik ve sonografik olarak belirsiz lezyonlarin degerlendirilmesi (6rnegin
asimetrik dansite, muhtemel benign solid kitle)
Tek bir projeksiyonda izlenen mamografik anormalligin lokalize edilmesi

4. Fizik muayenesi ve mamografisi normal olup da aksiller lenf nodu metastazlari
olan olgularda okiilt primer meme kanserinin saptanmasi

5. Spontan meme bas1 akintisinin degerlendirilmesi

6. Timor tanis1 konmus ve meme koruyucu cerrahi yapilacak dens memesi olan
hastalarda, preoperatif donemde multisentrik, multifokal ve kontrlateral tiimor

varliginin gosterilmesi amaciyla yapilabilir.

15



7. Lokal olarak ileri meme kanserinde neoadjuvan kemoterapi oncesinde tiimdriin
yayilimini gérmek ve tedavi sonrasi yanitin izlenmesinde

8. Meme koruyucu tedavinin veya rekontriiksiyonun takibi

9. Meme Kkanseri igin yiiksek riskli hastalarin taranmasi (6rnegin, BRCA1/2

mutasyon tastyicilari)

Ancak yiiksek risk grubunda olmayan gen¢ kadinlarda MR inceleme yanlis pozitif

sonug verebileceginden tavsiye edilmemektedir (54,55).

Kontrendikasyonlari: Viicutlarinda kardiyak pacemaker, metalik okiiler fragmanlar,
ferromanyetik vaskiiler klipsler, metalik implantlar bulunan kisilerdir. Meme koruyucu
operasyonlarda yerlestirilen metalik klipsler kontrendikasyon olusturmaz. Ancak klipslerin
olusturdugu artefarktlar nedeni ile klips komsulugunda kontrast tutan kiigiik lezyonlar gézden

kagabilir (50).

Meme manyetik rezonans goriintillemenin zamanlamasi: Hormonal degisikliklerin
yanlig pozitif sonuglara yol agmamasi i¢in en uygun dénem sikliisiin 7.-17. giinleri arasinda
(tercihen 7-10. giinler) olarak bildirilmistir (50,51,55,56). Eger menstriiel siklus dikkate
alinmadan ¢ekim yapilmis ve siipheli kontrast tutulumlar1 varsa kesin karara varmadan 6nce
incelemenin uygun zamanda tekrarlanmasi Onerilir. Hormon replasman tedavisi alan

kadinlarda MRG ¢ekiminden Once tedaviye alt1 hafta ara verilmesi dnerilmektedir.

Hastanin pozisyonu ve koil se¢imi; hasta pron pozisyonda ve memeye dedike
koillerle yapilmalidir. Baz1 koiller mediyolateral hafif kompresyon ile memenin hareketini
engeller ve incelenecek dokunun kalinligint azaltir. Asir1 kompresyonun lezyonlarin kontrast
tutusunu engelleyebilecegi akilda tutulmalidir (50,57). Biyopsiye olanak saglayan yan
taraflarinda aciklik olan koiller MR klavuzlugunda biyopsi yapmak igin gereklidir. Ozellikle
tim memeyi diffiiz tutan timorlerde karsilastirma yapilabilmesi igin inceleme bilateral
olmalidir. Meme MR incelemede %3-5 olguda karsi memede insidental kanser saptandigi
bildirilmektedir (58).

Morfolojik kriterler: Meme MR goriintiillemede kontrast tutan bir kitle lezyona tam
olarak uymayan ve 5 mm’den kiiciik kontrastlanan noktasal odak fokiis olarak adlandirilir

(59). Fokiis olarak adlandirilan bu kiigiik odaklar genellikle bilateral, daginik yerlesimli ve
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cok sayidadir. Yavag ve diisiikk kontrast tutarlar. Siklikla hormonal degisiklikler sonucu
olusurlar ve eslik eden baska bir bulgu yoksa takip ve tedavi gerekmedigi savunulmaktadir
(50). Bilinen bir kanser varliginda in situ duktal karsinom agisindan anlamli kabul eden
calismalar bulunmaktadir (59). Kitleler T1 agirlikli goriintileme (T1AG) ve T2 agirhikli
goriintiileme (T2AG)’de gevre dokudan net olarak ayrilabilen lezyonlardir. Sekilleri oval,
yuvarlak, poligonal, lineer, dallanan ve spikiiler olarak tanimlarken, kontur &zellikleri de

diizenli ve diizensiz siirli olarak tanimlanir (60).

Kontrast tutulum paterni: Halkasal, santral, septasyonlu, heterojen veya homojen
olabilir (60,61).

Kontrast tutulum Kinetigi: Sentrifugal veya sentripedal olabilir. Sentripedal tutulum
daha ¢ok malign lezyonlar igin en spesifik bulgulardandir (48). Kontrast tutan septalar
neoanjiyogenez ve malignite bulgusu iken kontrast tutmayan septalar fibroadenomlar i¢in
tipik bir bulgudur. Kitle agik sinirh ve irregiiler sekilli degilse benign olarak siniflandirilmasi
oOnerilir (48,56).

Belirgin sinirlar1 olmayan, cevre dokuda kitle etkisi olusturmayan, kontrastsiz
kesitlerde glandiiler dokudan ayirt edilemeyen lezyonlara kitlesel olmayan kontrast tutulumu
“non-mass like enhancement” adi verilmektedir. Breast Imaging Reporting and Data System
(ACR BI-RADS ) siniflamasina gore 7 baslik altinda toplanmaktadir (61).

1) Fokal: Bir kadranin % 25’ inden azin1 kaplayan.

2) Lineer: Bir duktusa uymayan ¢izgisel.

3) Duktal:Bir duktus seyrine uyacak sekilde bazen dallanan gizgisel.

4) Segmental: Bir duktus ve dallarimin kapladig: alana uyan ve tepesi meme basini
gosteren iicgen sekilli.

5) Bolgesel: Duktal dagilima uymayan ve genis alani kaplayan.

6) Multipl bolgesel: En az iki farkli bolgede genis bir alan1 kaplayan, yamali.

7) Diffiiz: Tiim memeyi kaplayan.

Morfolojik kriterler arasinda yer alan ve varsa raporda belirtilmesi gereken BI-RADS
smiflama sistemine gore eslik eden diger bulgular sunlardir (61,62):

1) Meme basinda retraksiyon

2) Meme bas1 invazyonu

3) Ciltte fokal veya diffiiz kalinlagsma

4) Cilt invazyonu
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5) Odem

6) Lenfadenomegali

7) Pektoral kas invazyonu
8) Gogiis duvari invazyonu

9) Prekontrast T1AG’de hiperintens duktuslar

Kontrast maddenin dinamigi ile ilgili kriterler: Karsinomlar 3 mm g¢apa
ulastiklarinda anjiyogenetik faktor salgilamaktadirlar. Sitokinlerin etkisi ile kapillerde
permeabilite artisi, ekstraselliiler araligin hacim artis1 ve buna bagli intertisyel basing artisi ile
neoanjiyogenez malign lezyonlarin benign lezyonlara oranla daha hizli ve yiiksek kontrast
tutulumunun nedenidir (63,64). Kontrast madde zaman sinyal intensite egrisi lezyonlarin
karakterizasyonunda 6nemli parametrelerden birisidir. Bu degerlendirme iki 6nemli parametre
ile olur. Birincisi bolus kontrast verimini takip eden ilk 2-3. dakikalarda sinyal artig hiz1 ve
daha ge¢ donemlerde sinyal intensitesindeki degisikliklerin grafikle gozlemlenmesidir
(51,65).

Erken donemde sinyal artigi yavas, orta veya hizli olabilir. Ge¢ donemde ise sinyal
intensite artig1 devam edebilir (persistan=Tip 1), ayn1 seviyede kalabilir (plato=Tip 2) ya da
azalabilir (washout=Tip 3) (58,66).

Duktal karsinoma in situ, intraduktal karsinom ve bazi tubuler karsinomlarda, yakin
zamanda kemoterapi alanlarda yanlis negatif sonuclar verebilmektedir. Ayrica
fibroadenomlarda, proliferatif tip fibrokistik degisikliklerde, yakin tarihli operasyon veya
radyoterapi Oykiisiinde, yag nekrozunda, hormonal degisikliklerde, mastitte, duktal atipi
varhiginda, papillomda, sklerozan adenosisde, radyal skarda, lobuler neoplazide ve
intramammaryan lenf nodunda yanlis pozitif sonuglar bulunabilmektedir (50,52,53,54,56,65).
Sonu¢ olarak zaman sinyal intensite egrilerinde malign ve benign meme lezyonlarinin
davranis bi¢cimleri ¢akismaktadir. Tek basina zaman sinyal egrisi kullanilarak malign benign
lezyon ayrimi yapilabilmesi heniiz miimkiin degildir (61,63).

Yeni meme kanseri tanisi alan hastalarda dinamik kontrastli MR goriintiileme bir¢ok
kurumda rutin oldugundan dolayi, bu donemde aksillanin preoperatif degerlendirilmesi i¢in
MR goriitiilemenin roli ile ilgili ilgiler artmaktadir. MR goriintiilemenin aksillanin sonografik
degerlendirilmesine avantajlari, kontralateral aksilla ile dogrudan aksiller lenf nodlarinin
karsilagtirmasini saglamasi ve operatoriin tecriibesine olan bagimliligin azalmasidir. Su anda,
dinamik kontrastlh MR kullanarak aksiller nodal goriiniisii tanimlama ve raporlama igin

herhangi bir uzlagma kriteri yoktur.
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Manyetik rezonans goriintiilemede lenf nodlarinin morfolojik degerlendirmesi, US ile
benzerdir. Ancak, MR goriintillemede primer tiimoér degerlendirmenin aksine kontrast
kinetiklerin 6zellikleri, anormal lenf nodlarin1 ayirmak ig¢in yararli degildir. Ciinkii meme
malignitelerinde bir¢ok normal lenf nodu tipik kinetik 6zellikler sergiler (6rnegin, gecikmeli
wash out) (58).

Ayrica, MRG teknigi aksiller lenf nodu kapsama derecesi ve kalitesini etkiledigi i¢in
kurumlar arasinda degiskenlik gosterir.

Genellikle, ¢cogu meme MR protokolleri tiim seviye I lenf nodlar1 ve en azindan bazi
seviye Il ve agili alan goriiniimiinde diizey I1I lenf nodlarini igerir.

Meme MRG’ de aksilladaki lenf nodu sayisi, lenf nodlarmin kontrast akis
kinetiklerinin 6zellikleri, yagl hilusu olmayan lenf nodlarinin varlig1 ve sayisi, uzun aks ve

kisa aks boyutlari, kortikal kalinlagsma veya nodiilarite degerlendirilir (67).

Difiizyon Agirhkhh Manyetik Rezonans Goriintiileme

Doku su molekiillerindeki protonlarda hizlanmis ya da kisitlanmis mikroskopik
difiizyon hareketlerinin Ol¢limii esasina dayanan fonksiyonel bir goriintiilleme teknigidir.
Gorintiiler kisa ¢ekim siirelerinde ve kontrast maddeye gerek duyulmadan elde edilir. DAG,
1,5 T ve daha fazla magnet giiciinde “ekoplanar” goriintiileme kapasitesindeki sistemler ile
yapilabilmektedir (68).

Difiizyon, madde molekiillerinin kinetik enerjileri ile baglantili olarak rastgele
hareketleri olarak ifade edilir.

Dokular igerisinde difiizyon iki sekilde gerceklesir:

Izotropik difiizyon molekiillerin hareketlerinin hicbir engelle karsilasmadan her ydne
dogru oldugu difiizyon seklidir. Izotropik difiizyon mikro yapilari rastgele dizilmis ya da
molekiillerin hareketlerine diizenli engeller gostermeyen yapilarda 6rnegin homojen sivilar
igerisinde (memede basit kist gibi) gerceklesir.

Hiicre i¢inde mikro yapilar1 belli bir diizende yerlesmis olan dokularda ise diflizyon
bir yonde diger yonlerden daha fazla olabilir. Bu difiizyona ise anizotropik difiizyon adi
verilir (6rnegin aksonlar ¢evresinde) (68).

Diflizyon hareketlerinin MR goriintiilemede goriiniir hale getirmek icin herhangi bir
sekans1 difiizyona hassaslastiran giiglii gradiyentler gereklidir. Gii¢lii manyetik gradientleri
belli yonlerde (x,y,z eksenlerinde) harekete gecirerek “su difiizyonu” baskin kontrast
mekanizmas1 haline getirilir ve bu da direkt olarak goriintiilenir. Su molekiilleri hareket

ettikce, ne kadar uzaga hareket ettiklerine bagli olarak sabit molekiillerden farkli olarak
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transvers manyetizasyonda faz kaymasi olustururlar. DAG’de faz kaymasi o kadar biiyiiktiir
ki, sonugta sinyal kaybi1 olusur ve kontrast sinyal yogunlugunun diismesiyle olusmaktadir.
Pratik olarak DAG’de difiizyonun kisitlandigi yani su molekiillerinin hareketlerinin
engellendigi alan, ¢evre normal dokuya gore daha yavas sinyal kaybina yol agtigr igin
hiperintens olarak goriilecektir (69).

Difiizyon agirlikli goriintiilemede b degeri diflizyon duyarliligi olusturan gradientin
giiclinii, uygulama araligini ve siiresini ifade eder. b degeri 0 ile 1000’1 asan genis bir aralikta
kullanilabilir. Bu deger ne kadar yiiksek tutulursa difiizyon duyarlilg o kadar artacak ve
goriintii lizerindeki etkisi belirginlesecektir.

Difiizyon agirlikli  goriintilleme, goriintli olusumunda diflizyonun yoni ve
biiyiikliigiiniin yan1 sira T2 sinyalinin de rol oynadigi yontemdir.

Diflizyon katsayr haritasinda goriintiller diflizyonun yonii ve T2 etkisinden
bagimsizdir. Burada diflizyonu olusturan difiizyon katsayisina bagli olarak difiizyonun
biiyiikliigiidiir. ADC haritas1 6lgiilen diflizyonun mutlak degerine karsilik gelir. Boylece T2
parlama etkisi ortadan kaldirilmis olur. Buna gore kisitlanmis difiizyonda, diisiik ADC
degerleri ve dolayisi ile diisiik sinyal (siyah) izlenirken, artmis difiizyonda yiiksek DAG
degerleri ve dolayist ile yilksek sinyal (beyaz) izlenir. ADC harita goriintii sinyali
DAG’dakinin tam tersidir; Yani kisitlanmis diflizyon DAG’da yiiksek, ADC haritasinda
diisiik sinyalli, hizli difiizyon DAG’da diisiik, ADC haritasinda yiiksek sinyalli olarak izlenir
(44).

Serebral enfarktin goriintiilenmesi difliyon agirlikli sekansin en yaygin kulanim
alanidir. Klinik semptomlarin baglangicindan itibaren dakikalar i¢inde DAG ‘de infarkt alani
gosterilebilir. Ayrica abse, multipl skleroz, beyin tiimorleri ve epidermoid tiimdr araknoid kist
ayriminda DAG kullanilmaktadir. Yine sitotoksik ddem olusturan herpes ensefaliti veya
Creutzfeld Jacob hastalig1 gibi pek ¢ok patoloji diflizyon agirlikli goriintiilerde sinyal artigina
neden olur (44).

Ileri ‘hardware’ sistemlerin ve hizli sekanslarin gelistirilmesi ile son yillarda serebral
lezyonlar disinda bir ¢ok alanda da DAG kullanilmaktadir. Abdominal organlarin, kas iskelet
sistemi ve meme tiimorlerinin ve lenfadenopatilerin incelenmesinde DAG 6nemli bilgiler
saglamaktadir.

Normal meme dokusu ile karsilastirildiginda meme tiimoriinde yiiksek hiicre yiikii
mevcuttur. Mamografide dansite artimina, muayenede palpe edilebilmesine normal meme

dokusuna gore hiicre yogunlugundaki bu artis neden olmaktadir. Meme karsinomlar1 normal
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meme parankimine gore belirgin su difiizyonunda kisitlanma gosterir. DAG kanserin

goriintiilenebilmesi bu farklilik sayesinde olur (70).

SENTINEL LENF NODU BiYOPSISi

Sentinel lenf nodu, primer timdrden lenfatik akimin drene oldugu bolgesel zincirin ilk
lenf nodiiliidiir. Gliniimiizde SLN’nu saptamada iki yontem kullanilmaktadir. Birincisi mavi
boya yontemi, digeri ise radyoizotop madde ile lenfosintigrafi yontemidir. Bir¢ok merkezde
bu iki yontem birlikte uygulanmaktadir. Ciinkii yapilan klinik caligmalarda, her iki yontem
kombine olarak kullanildiginda SLN saptanmasinda basar1 oraninin arttig1 gosterilmistir.

Meme kanserli hastalarda aksiller lenf nodiillerinin tutulumu; hastaligin sagkaliminin
belirlenmesinde, lokal kontroliin saglanmasinda ve evrelemede 6nemlidir. Bu nedenle kanserli
hastalarda aksiller disseksiyon giinimiizde halen ©6nemini korumaktadir. Klinik olarak
aksillas1 pozitif olan hastalarin %10-50 sinin timoér igermedigi, buna karsilik negatif
aksillalarin %15-40" 1nda metastaz saptandigi goriilmiistiir. Nonpalpable tiimorli hastalarda
ise aksilla %10 pozitiftir (71).

Klinik olarak aksillast negatif olan ve T1-T2 palpable veya okkiilt primer meme
kanserli hastalar bu teknige uygundur. Preop, tru-cut biopsi ile tan1 konmus olunmasi tercih
edilmelidir. Klinik olarak aksiller lenfadenopatisi olanlarda uygulanmamalidir.

Ameliyat Oncesi lenfosintigrafi niikleer tip uzmani tarafindan uygulanan bir yontem
olup cerrahin SLN bulmasinda yardimei olur. ilk gériintii enjeksiyondan 30-40 dk. sonra
almabilir. Enjekte edilen radyoniiklitin yansimasi ve gamma probe kullanim zorunlulugu
dezavantajlarindandir. Bu yontem ile SLN saptamadaki basar1 oran1 % 75’ dir (72).

Mavi boyanin enjeksiyon hacmi 4-5 ml’ dir. Mavi boyanin verilmesinden sonra
bekleme siiresi genellikle 7-10 dk.” dir. Nadiren bu uygulama sonrasinda alerjik reaksiyonlar
goriilebilir. Hastaya idrar renginin maviye boyanabilecegide hatirlatilmalidir.

Kolloid maddelerinin akim hizlar1 boya gibi sabit degildir ve kullanilan madde ile
ilgilidir. Filtre edilmis siilfiir kolloid yiiksek konsantrasyonda kiiciik partikiiller i¢erdiginden
filtre edilmemis preparatlara gore ¢ok daha hizli hareket ederler. Bu siire ortalama 2-6 saattir.

Genellikle 0.5-1 mCi dozunda Tc ile isaretlenmis kolloid 3-6 ml’ de siispansiyon
haline getirilir (71,72).

Standart enjeksiyon yeri timor veya biopsi kavitesi ¢evresidir. Enjeksiyon tiimdriin
yakinina ve dairesel yapilmalidir. Diger uygulama sekilleri primer tiimor iizerindeki deriye

subdermal veya intradermal enjeksiyon seklindedir.
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Nonpalpable lezyonlarda radyolog lezyonu telle isaretlerken bir igne ile radyoniiklid
kolloidi verir. Bu igne mavi boyanin ameliyattaki enjeksiyonu i¢inde kullanilabilir.

Sentinel lenf nodu biopsisi bir multidisipliner yaklagimin iiriiniidiir. Bu yontem bir ¢ok
cerrah i¢in yeni bir girisim olmasi nedeni ile 6grenme egrisi ¢ok Onemlidir. Bu islemi
dgrenme asamasinda tiim olgulara mutlaka Level I-1I aksiler disseksiyon uygulanmalidir. 1k
islemler deneyimli biri ile yapilmali ve tercihen 30 olgu sonrasi sonuglar kontrol edilerek tek
basina SLNB uygulanmalidir. SLNB TI-T2 tiimorlii ve klinik olarak aksillasi negatif
hastalara uygulanmalidir. SLNB’ nde % 3-5 yalanci negatiflik orani kabul edilebilir degerdir
(72).

BENIGN MEME LEZYONLARI

» Atipik hiperplazi (lobiiler veya duktal, kanser gelisimi i¢in 5 kat artmis risk
mevcuttur)

* Hiperplazi, orta derecede veya belirgin, solid veya papiller (kanser gelisimi i¢in 2 kat
artmis risk mevcuttur)

» Sklerozan adenom (kanser gelisimi igin 2 kat artmis risk mevcuttur)

» Filloides timor (Lezyonlarin biiyiik c¢ogunlugu benigndir, %10-15’1 akciger
metastazlar ile birlikte maligndir)

* Papillomatozis (artmis malignite riski mevcut)

Artmis risk olmayanlar:

* Kistler

* Fibrozis

* Adenozis

« Kanal ektazisi

« Hafif hiperplazi

* Mastit

* Yag nekrozu

* Metaplazi (skuamdz, apokrin)

* Soliter intraduktal papillom

* Radial (1s1nsal) skar

Benign Kitleler

* Fibroadenom

* Tiibiiler adenom

* Fibroadenolipom (hamartom)
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* Lipom

* Tansiyon kistleri
* Galaktosel

* Dezmoid (73)

MALIGN MEME LEZYONLARI
* Duktal karsinoma in situ

« Invaziv duktal karsinom (IDC)

* Mediiller karsinom

* Miisin6z veya kolloid karsinom

* Papiller karsinom

» Tiibiiler karsinom

« Inflamatuar karsinom

* Paget Hastalig1

* Lobiiler karsinoma in situ

« Invaziv lobiiler karsinom

* Sarkom: fibrosarkom, liposarkom
* Lenfoma

* Filloides tiimor

* Karsinosarkom

* Metastazlar (73)
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GEREC VE YONTEM

Nisan 2010 — Temmuz 2011 tarihleri arasinda, meme MR incelemesi i¢in MR
tinitesine basvuran ve rutin meme MR inceleme yaninda difiizyon MR inceleme yapilan 71
eriskin kadin hasta caligmamiza dahil edildi.

Tim hastalarin meme MR incelemeleri boliimiimiizde bulunan 1,5 T MR cihazi
(Excite 2.0, GE Medical Systems) ile gerceklestirildi.

Konvansiyonel meme MR goriintiilleme  protokoliinde, pron pozisyonda standart
meme koili kullanilarak 320 mm goriintileme alani (Field of view:FOV) ile T1 agirlikli
(TR/TE 360/11.1ms), kesit kalinligi=5mm, kesit araligt 1,5 mm, T2 agirlikli (TR/TE
4180/116ms), kesit kalinligi=5Smm, kesit araligi 1,5 mm, fast STIR (TR/TE 3700/66.1ms)
kesit kalinligi=5Smm kesit araligi 1,5 mm, aksiyel planda sekanslar alindi. Olgulara MR
gorlintiilleme Oncesi kontrast madde enjeksiyonu i¢in damar yolu ag¢ildi. Dinamik ¢alismada
kontrast enjeksiyonu sonrasi VIBRANT sekansi ile T1A (TR/TE 5,6/2,7ms), kesit
kalinligi=1lmm 60 sn araliklarla 6 kez tekrarlanan, aksiyel diizlemde goriintii elde edildi.
Gadolinyum igeren kontrast madde intravendz olarak 0,1mmol/kg dozda otomatik pompa ile
verildi.

Boliimiimiizde bulunan GE MR konsolunda standart olarak bulunan subtraksiyon
programi kullanilarak; piksel bazinda kontrast oncesi goriintiiler, karsiligi olan kontrast
sonrast goriintiilerden cikarilarak kontrastlanma profilinin ortaya konmasinda yardimci olan
subtrakte seriler elde olundu. Goriintiller ‘Advantage Workstation” 4.1 in¢ sistemi is
istasyonuna aktarilarak dinamik kontrastl goriintiilerden lenf nodlarinin zaman/sinyal egrisi

cizildi.

24



Difiizyon Agirlikli Goriintiileme, aksiyal planda, kontrast madde enjeksiyonundan
once, olgulara nefes tutma komutu verilerek asagidaki parametreler kullanilarak elde edildi:
TR/TE 2550/72,2 msn; matriks 192x192; goriintiileme alan1 (FOV) =320 mm; kesit kalinlig
=5mm; kesit araligt =1,5 mm; her bir basamakta veri toplama sayis1 (NEX) =8. Yag
baskilama teknigi uygulandi. Her bir kesit i¢in bfaktor=500 mm2/sn olan b degeri kullanildu.
Diflizyon gradientleri birbirine dik olarak 3 ayr1 yonde (x,y,z) uygulandi ve izotropik ‘trace’
DAG elde olundu. Diflizyon agirlikli goriintiiler 30 sn.’de elde olundu. MR cihazinin
konsolunda, 6zel yazilim araciligiyla ADC degerleri otomatik olarak olgiilerek ADC harita
goriintliler hazirlandi ve tiim veriler boliimiimiizde bulunan dijital arsiv sistemine (PACS)
aktarild.

Degerlendirmede aksilladaki boyutu 5 mm’ den biiyiik olan en biiylik lenf nodu
secilerek konvansiyonel sekanslardaki bulgular1 kaydedildi.

Lenf nodlarmin sekil 6zellikleri fuziform veya sferik sekilli olarak kaydedildi. TIAG
ve T2AG’ de lenf nodlarinin intensitesi ve yagli hiluslarinin olup olmadigi kaydedildi. T2AG’
de uzun eksen ve kisa eksen ¢api 6l¢iildii ve uzun eksen/kisa eksen orani hesaplandi.

Dinamik kontrastli incelemede lenf nodlarinin zaman sinyal egrisi ¢izilerek BIRADS
MR kinetik egri degerlendirmesine gore Tip 1 (persistan), Tip 2 (plato) ve Tip 3 (washout)
olarak kaydedildi.

Bunun yani sira DAG’deki goriiniimii ve ADC haritasindan o6lgiilen degerleri not
edildi. Konvansiyonel meme MRG’de saptanan lenfadenopatilerin b faktér=500 DAG’de
diflizyon kisitlanmasi olup-olmadig: arastirildi. Kantitatif degerlendirme amaci ile DAG’deki
lenf nodlarimin ADC haritalarindaki karsilifindan 6lgiim dairesi (region of interest: ROI)
kullanarak 6l¢iim yapildi.

Goriiniir difiizyon katsay: haritasi, T2AG anatomik referans olarak kullanilarak, kenar
bosluklarim1 6nlemek i¢in segilen lenf nodunun kontrastlanan bélgesinin yaklagik ¥4’iini
kapsayan yuvarlak veya oval bolge (ROI) merkezi dilim olarak kullanildi. Rélatif ADC degeri
(rADC), ADC lenf nodu/ADC referans pektoral kas referans alinarak Olgiildii. Secilen
aksiller lenf nodlarinda ROI alani nodlarin farkli boyutlarina gore, 23-150 mm? idi. Pektoral
kas i¢in ROI alam ortalama 55 mm? olarak kullanildi. Meme lezyonu malign olan hastalarda
lenf nodu i¢in histopatolojik taniya gidildi. Meme lezyonu benign olan hastalarda ise klinik
takip ile aksiller lenf nodu benign olarak degerlendirildi. Konvansiyonel MR goriintiileme
sonuglar1 ve DAG’de o6l¢iilen ADC degerlerinin ayr1 ayri1 duyarliligi, 6zgilliigli, negatif

Ongori degeri, pozitif ongorii degeri ve dogruluk orani hesaplandi.
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Istatistiksel Analiz: Sonuglar ortalama+SD ya da say1 (%) olarak gosterildi. Her bir
grupta niceliksel verilerin normal dagilima uygunluklari tek 6rneklem Kolmogorov Smirnov
testi ile incelendi. Iki grup arasinda niceliksel degerlerin karsilastirimasinda normal dagilim
gosteren degiskenler icin student t testi, normal dagilim géstermeyenler i¢in Mann Whitney
U testi ve kategorik degiskenlerin karsilagtirilmasinda ki-kare testi kullanildi. ADC degerinin
ve rADC degerinin metastaz1 saptamadaki giiclinli belirlemek i¢in ROC analizi yontemi
kullanilarak cut-off noktasi belirlendi ve bu noktadaki sensitivite ve spesifite degerleri
hesaplanda.

P<0,05 degeri istatistiksel anlamlilik smir degeri olarak kabul edildi. Istatistiksel
degerlendirme, Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Biyoistatistik Anabilim Dal1’ nin Lisansh
programlari olan SPSS 20.0 ve MedCalc 11.1 istatistik programlari kullanilarak yapildi.

Bu ¢alisma icin, Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’ ndan onam alindi

(EKL).
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BULGULAR

Calismamiza Nisan 2010 — Temmuz 2011 tarihleri arasinda, rutin meme MR
goriintliileme yaninda difiizyon MR goriintiileme yapilan 71 kadinda toplam 71 adet lenf nodu
caligma kapsamina alindi. Caligmamiza alinan olgularin demografik verileri Tablo 8’de
verilmistir.

Calismaya katilan olgularin yaglart 32 ile 78 (ort:51; SD:10,951) arasinda
degismekteydi.

Calismaya katilan olgularda; reaktif lenf nodlu olgu grubunda yas dagilimi ortalama
49+9,5 yil, malign grupta ise 52+11,7 yil olarak saptandi. Yas ile histopatolojik sonuglar
arasinda istatistiksel anlamli farklilik saptandi (p<0.05).

80 90
70 - 80
60 - 70
- 60
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40 -
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20 1 - 20
10 - - 10
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reaktif metastatik

Sekil 4. Reaktif ve metastatik olgu gruplarinin yas dagilimi
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Calisma kapsamina alinan 51 olguda mastektomi ve aksiller diseksiyon yapilarak
patolojik tani elde edilmistir. Meme lezyonu tru-cut biyopsi ile benign patoloji tanisi alan 21
olguda aksiller lenf nodu klinik olarak reaktif kabul edilmistir.

Calismaya alinan olgulara ait 6rnekler Tablo 8 ve Tablo 15 arasinda gosterilmistir.

Calismaya alian 71 lezyonun 34 (%47,9) tanesi metastatik, 37 (%52,1) tanesi reaktif
tanis1 almastir.

Meme lezyonlar arasinda en sik tan1 42 lezyon ile invaziv duktal karsinom (IDC) olup
diger malign tanilar arasinda invaziv lobiiler karsinomu (n=3), in situ duktal karsinom (n=2) ,
mediiller karsinom (n=1), in situ lobiiler karsinom (n=1), invaziv mikst karsinom (n=1),
invaziv papiller karsinom (n=1) olarak tanimlandi.

En sik benign histoloji fibroadenom (n=6), sklerozan adenozis (n=2), apokrin
metaplazi (n=2), intraduktal papillom (n=2), adenozis (n=2), olarak tanilanmistir.
Histopatolojik olarak atipisiz apokrin hiperplazi, atipisiz duktal hiperlazi, graniilamatoz

mastit, yag nekrozu, abse birer lezyonda tan1 kondu (Tablo 1).

Tablo 1. Histopatolojik sonuc¢larin sayisal dagilhim

Malign lezyonlar | Say1 Yiizde Benign Lezyonlar | Say1 Yiizde
Invaziv duktal | 42 59,2 Fibroadenom 6 8,4
karsinom
Invaziv  lobuler | 3 4,2 Sklerozan adenosis | 2 2,8
karsinom
Duktal karsinoma | 2 2,8 Intraduktal 2 2,8
insitu papillom
Lobuler 1 1,4 Apokrin metaplazi | 2 2,8
karsinoma insitu
Invaziv mikst | 1 1,4 Adenozis 2 2.8
karsinom
Mediiller 1 1,4 Atipisiz apokrin | 1 1.4
karsinom hiperplazi
Invaziv  papiller |1 1,4 Atipisiz duktal |1 1,4
karsinom hiperplazi
Graniilomatoz 1 1,4
mastit
Yag nekrozu 1 1,4
Abse 1 1,4
Benign 1 1,4
Toplam 51 71,8 20 28,2
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Manyetik Rezonans incelemede lenf nodu sekil 6zelliklerine bakildiginda metastatik
olgularda 27 lenf nodunda sferik, 7 lenf nodunda fuziform sekil tanimlandi. Reaktif
olgularda ise 1 lenf nodunda sferik, 36 lenf nodunda fuziform sekil tanimlanmistir (Tablo 2).
Lenf nodlarmin sekil 6zellikleri ile patolojik sonuglar arasinda ki kare testi yapildiginda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p<0.001). Bu farklilik sferik sekilin
metastatik lenf nodlarinda, fuziform seklin ise reaktif lenf nodlarinda goriilmesinden

kaynaklanmaktadir.

Tablo 2. Lenf nodu sekillerinin ve patolojik sonu¢larinin sayisal dagilimi

Sekil Reaktif Metastatik Toplam
Sferik 1 (%2,7) 27 (%79,4) 28
Fuziform 36 (%97,3) 7 (%20,6) 43
Toplam 37 34 71

Manyetik Rezonans incelemede lenf nodu yagli hilus ozelliklerine bakildiginda
metastatik olgularda 29 lenf nodunun yagl hilusu oblitere, 5 lenf nodunun yagli hilusu agikti.
Reaktif olgularda ise 37 lenf nodunun yaglh hilusu agik tanimlanmig olup, yagli hilusu
oblitere lenf nodu izlenmemistir (Tablo 3 ). Lenf nodlarinin yagl hilus 6zellikleri ile patolojik
sonuglar arasinda ki kare testi yapildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmigtir
(p<0.001). Bu farklilik yagl hilus obliterasyonunun metastatik lenf nodlarinda, yagh hilus

acikligimin ise reaktif lenf nodlarinda goriilmesinden kaynaklanmaktadir.

Tablo 3. Lenf nodu yagh hiluslar1 ve patolojik sonu¢larinin sayisal dagilimi

Yagh hilus Reaktif Metastatik Toplam
Oblitere 0 (%0) 29 (%85,3) 29
Atk 37 (%100) 5 (%14,7) 42
Toplam 37 34 71

Manyetik Rezonans incelemede lenf nodu T1AG sinyal o6zelliklerine bakildiginda
metastatik olgularda 29 lenf nodunda hipointens, 5 lenf nodunda heterojen sinyal izlendi.
Reaktif olgularda ise 36 lenf nodunda heterojen, 1 lenf nodunda hipointens sinyal izlendi.
(Tablo 4). Lenf nodlarinin T1AG sinyal 6zellikleri ile patolojik sonuglar arasinda ki kare testi

yapildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p<0.001).
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Tablo 4. Lenf nodu T1AG sinyali ve patolojik sonuclarinin sayisal dagilim

T1AG sinyali Reaktif Metastatik Toplam
Hipointens 1 (%3,3) 29 (%85,3) 30
Heterojen 36 (%97,3) 5 (%14,7) 41
Toplam 37 34 71

*T1AG: T1 Agirhikh Gériintiileme.

Manyetik rezonans incelemede lenf nodu T2AG sinyal 6zelliklerine bakildiginda
metastatik olgularda 26 lenf nodunda hipointens, 8 lenf nodunda heterojen sinyal izlendi.
Reaktif olgularda ise 37 lenf nodunda heterojen sinyal izlendi (Tablo 5). Lenf nodlarinin
T2AG sinyal ozellikleri ile patolojik sonuglar arasinda ki kare testi yapildiginda istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptanmistir (p<<0.001).

Tablo 5. Lenf nodu T2AG sinyali ve patolojik sonuclarinin sayisal dagilim

T2AG sinyali Reaktif Metastatik Toplam
Hipointens 0(%0) 26 (%76,5) 26
Heterojen 37(%100) 8 (%23,5) 45
Toplam 37 34 71

*T2AG: T2 Agirhikh Goriintiilleme.

Manyetik rezonans incelemede T2AG’ de lenf nodu uzun aks boyutlarina
bakildiginda metastatik olgularda 6 mm ile 35 mm arasinda (ort:13,15; SD: 6,9599) reaktif
olgularda ise 7,3mm ile 19 mm arasinda (ort:12,4; SD: 3,3400) degismekteydi. Lenf
nodlarmim kisa aks boyutlar1 ile patolojik sonuglar arasinda Mann Whitney U testi
yapildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamuistir (p>0.05).

Manyetik rezonans incelemede T2AG’ de lenf nodu kisa aks boyutlarina bakildiginda
metastatik olgularda 4 mm ile 30 mm arasinda (ort:9,15; SD: 5,735) reaktif olgularda ise 4
mm ile 11 mm arasinda (ort:6,7; SD: 1,653) degismekteydi. Lenf nodlarmin kisa aks
boyutlar1 ile patolojik sonuglar arasinda Mann Whitney U testi yapildiginda istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptanmistir (p<0.001).

Manyetik rezonans incelemede lenf nodu uzun aks/kisa aks boyut oranina
bakildiginda metastatik olgularda 1,02 ile 2,11 arasinda (ort: 1,3975; SD: 0 ,26340) reaktif
olgularda ise 1,22 ile 2,86 arasinda (ort: 1,7531; SD: 0 ,36516) degismekteydi. Lenf
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nodlarinin uzun aks/kisa aks boyutlar1 ile patolojik sonuglar arasinda Mann Whitney U testi
yapildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p<0.001).

Tiim lenf nodlarinin uzun aks/kisa aks oranlar1 incelendiginde ROC analizi ile 1,5385
sinir olarak alindiginda %79.4 sensitivite ve %78.,4 spesifite ile reaktif-metastatik ayrimi

yapabilmektedir (Sekil 5).
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Sekil 5. Receiver Operating Characteric (ROC) analizine gore uzun aks/kisa aks
oranimin reaktif-metastatik lenf nodu ayrimi

Diflizyon agirlikli goriintiilemede gorsel analizde tiim lenf nodlarmin sinyal
intensiteleri degerlendirilmis yiiksek sinyal intensitesi izlenen 27 olgunun 27 taneside
metastatik olarak raporlanmisti. Diistik sinyal intensitesi izlenen 6 lezyonun 4 tanesi
metastatik, 2 tanesi reaktif olarak raporlanmistir. Heterojen sinyal intensitesi izlenen 38
lezyonun 35 tanesi reaktif, 3 taneside metastatik olarak raporlanmistir.

Calismamizdaki 34 metastatik lenf nodunun 29 tanesinde difiizyon kisitlanmasi, 3
tanesinde parsiyel diflizyon kisitlanmasi izlenirken, 2 tanesinde difiizyon kisitlanmasi
saptanmamusti. 37 reaktif lenf nodunun ise 35 tanesinde difiizyon kisitlanmasi, 1 tanesinde
parsiyel difiizyon kisitlanmasi izlenirken, 1 tanesinde difiizyon kisitlanmasi izlenmemektedir
(Tablo 6). Diflizyon kisitlanmasina gore yapilan degerlendirme ile patolojik sonuglar arasinda
istatiksel olarak anlamlilik saptandi (p<0.001). Bu farklilik metastatik grupta difiizyon

kisitlanmasinin olmasindan kaynaklanmaktadir.
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Tablo 6. Lenf nodlarinin difiizyon agirhkh goriintiilemede gorsel analizi ve patolojik

sonuc¢larinin sayisal dagilimi

Difiizyon Var Yok Parsiyel Toplam
kisitlanmasi

Reaktif 1 (%2,7) 1 (%2,7) 35 (%94,6) 37
Metastatik 29 (%85,3) 2 (%5,9) 3 (%8,8) 34
Toplam 30 3 38 71

Dinamik MR incelemede,

metastatik olgularda lenf nodlarinin 11 tanesinde hizli

kontrast tutulumu ve sonrasinda kontrast yikanmasinin izlendigi tip 3 zaman sinyal intensite

egrisi, 18 tanesinde kontrast tutulumunun plato seklinde sebat ettigi tip 2 zaman sinyal

intensite egrisi, 5 tanesinde ise yavas ve persistan kontrast tutulumunun izlendigi tip 1 zaman

sinyal intensite egrisi mevcuttu. Reaktif olgularda lenf nodlarinin 8 tanesinde hizli kontrast

tutulumu ve sonrasinda kontrast yikanmasinin izlendigi tip 3 zaman sinyal intensite egrisi, 22

tanesinde kontrast tutulumunun plato seklinde sebat ettigi tip 2 zaman sinyal intensite egrisi, 7

tanesinde ise yavas ve persistan kontrast tutulumunun izlendigi tip 1 zaman sinyal intensite

egrisi mevcuttu (Tablo 7). Zaman sinyal intesite egri tipleri ile reaktif ve metastatik lenf

nodlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki bulunamamaistir (p>0.05).

Tablo 7. Lenf nodlarinin zaman sinyal intensite egri tiplerinin patolojik sonuclara gore
sayisal dagilimi

Zaman Sinyal Intensite Egrisi Reaktif Metastatik Toplam
Tip1l 7 (%18,9) 5 (%14,7) 12
Tip 2 22 (%59,5) 18 (%52,9) 40
Tip 3 8 (%21,6) 11 (%32,4) 19
Toplam 37 34 71

Tiim lenf nodlarinin difiizyon kisitlanmasi degerlendirilmis ve DAG’den ¢ikarilan

ADC degerleri incelenmis ve metastatik reaktif ayriminda istatiksel olarak ne derecede

yararli olabilecegi aragtirilmistir.

Reaktif lenf nodlarinda ADC degeri 0,0010200 ile 0,0083000 (ort: 0,002210000; SD:
0,0013677585) arasinda saptanmustir. Metastatik lenf nodlarinda ise ADC degeri 0,0005020
ile 0,0098500 (ort: 0,001390000; SD: 0,0024339134) arasinda saptanmuistir.
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Reaktif metastatik ayrimin1 ADC degerlerine gore yapmak amaciyla Mann Whitney U
testi uygulandiginda anlamli farklilik bulunmustur (p<0.001).

Tiim lenf nodlarinin ADC degerleri incelendiginde ROC analizi ile 0,0016 mm?/sn
sinir olarak alindiginda %55.,9 sensitivite ve %81,1 spesifite ile reaktif metastatik ayrimi

yapabilmektedir (Sekil 6 ).
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Sekil 6. Receiver Operating Characteric (ROC) analizine gore reaktif-metastatik
lenf nodu ayrimi

Tim lenf nodlarinin difiizyon kisitlanmasi degerlendirilmis ve DAG’den ¢ikarilan
ADC degerleri ve aym diizey pektoral kas ADC degerleri incelenmis ve rADC (ADC lenf
nodu/ADC kas) degerinin metastatik reaktif ayriminda istatiksel olarak ne derecede yararli
olabilecegi arastirilmistir.

Reaktif lenf nodlarinda rADC degeri 0,08 ile 3,88 (ort: 1,2227; SD: 0,85157) arasinda
saptanmistir. Metastatik lenf nodlarinda ise tADC degeri 0 ,36 ile 9,12 (ort: 0,8739; SD:
2,08182) arasinda saptanmustir.

Benign malign ayrimini rADC degerlerine gore yapmak amaciyla Mann Whitney U
testi uygulandiginda anlamli farklilik bulunmustur (p<0.05).

Tiim lenf nodlariin rADC degerleri incelendiginde ROC analizi ile 1,056 sinir olarak
alindiginda %79,4 sensitivite ve %67,6 spesifite ile reaktif-metastatik ayrimi yapabilmektedir
(Sekil 7).
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Sekil 7. Receiver Operating Characteric (ROC) analizine gore reaktif-metastatik
lenf nodu ayrimi
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Sekil 8. 51 yasinda kadin olgu. A) T1 agirhikh goriintiillemede sag aksillada 35x29
mm boyutlarinda, yagh hilusu oblitere, sferik sekilli hipointens lenf
nodu. B, C) Difiizyon Agirhkh goriintillemede difiizyon kisitlanmasi
izlenen lenf nodunda, ADC haritalamasinda ADC degeri 0,000933
mm?%sn olarak bulunmustur. D) Lenf nodu ile aym taraf pektoral kasin
ADC haritalamasinda ADC degeri 0,00138 mmz/sn, rADC degeri 0,67

olarak bulunmustur. Tani: Metastatik lenf nodu
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Sekil 9. 51 yasinda kadin olgu. A) T1 agirhkh goriintillemede sag aksillada
20x13 mm boyutlarinda, yagh hilusu oblitere, sferik sekilli hipointens
lenf nodu. B, C) Difiizyon Agirhkh goriintillemede difiizyon
kisitlanmasi izlenen lenf nodunda, ADC haritalamasinda ADC degeri
0,00125 mm?sn olarak bulunmustur. D) Lenf nodu ile aym taraf
pektoral kasin ADC haritalamasinda ADC degeri 0,00170 mmzlsn,
rADC degeri 0,73 olarak bulunmustur. Tani: Metastatik lenf nodu

36



Sekil 10. 57 yasinda kadin olgu. A) T1 agirhkh goriintillemede sag aksillada
30,8x29,6 mm  boyutlarinda, yagh hilusu oblitere, sferik sekilli,
hipointens lenf nodu. B, C) Difiizyon Agirhklh goriintillemede difiizyon
kisitlanmasi izlenen lenf nodunda, ADC haritalamasinda ADC degeri
0,000928 mm?/sn olarak bulunmustur. D) Lenf nodu ile aym taraf
pektoral kasm ADC haritalamasinda ADC degeri 0,00130 mm?/sn,
rADC degeri 0,71 olarak bulunmustur. Tani: Metastatik lenf nodu
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Sekil 11. 62 yasinda kadin olgu. A) T1 agirhkh goriintiilemede sol aksillada
29,8x18,2 mm boyutlarinda, yagh hilusu oblitere, sferik sekilli
hipointens lenf nodu. B, C) Difiizyon Agirhklh goriintillemede difiizyon
kisitlanmasi izlenen lenf nodunda, ADC haritalamasinda ADC degeri
0,00126 mm?/sn olarak bulunmustur. D) Lenf nodu ile aym taraf
pektoral kasin ADC haritalamasinda ADC degeri 0,00145 mm?/sn,
rADC degeri 0,86 olarak bulunmustur. Tani: Metastatik lenf nodu
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Sekil 12

. 55 yasinda kadin olgu. A) T1 agirhikh goriintiilemede sag aksillada
14,5x8 mm boyutlarinda, yagh hilusu acik, fuziform sekilli heterojen
intensitede lenf nodu. B, C) Difiizyon Agirhkh goriintillemede parsiyel
difiizyon kisitlanmasi izlenen lenf nodunda, ADC haritalamasinda ADC
degeri 0,00183 mm?/sn olarak bulunmustur. Lenf nodu ile aym taraf
pektoral kasin ADC haritalamasinda ADC degeri 0,00214 mm?/sn,
rADC degeri 0,85 olarak bulunmustur. Tani: Reaktif lenf nodu
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Sekil 13. 52 yasinda kadin olgu. A) T1 agirhkh goriintillemede sag aksillada
14,4x8 mm boyutlarinda, yagh hilusu agik, fuziform sekilli heterojen
intensitede lenf nodu. B, C) Difiizyon Agirhikh goriintiilemede parsiyel
difiizyon kisitlanmasi izlenen lenf nodunda, ADC haritalamasinda ADC
degeri 0,00235 mm?%sn olarak bulunmustur. Lenf nodu ile aym taraf
pektoral kasin ADC haritalamasinda ADC degeri 0,00214 mmzlsn,
rADC degeri 1,10 olarak bulunmustur. Tani: Reaktif lenf nodu
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Sekil 14. 55 yasinda kadin olgu. A) T1 agirhikh goriintiilemede sag aksillada
8,2x5,1mm boyutlarinda, yagh hilusu acik, fuziform sekilli heterojen
intensitede lenf nodu. B, C) Difiizyon Agirhkh goriintillemede parsiyel
difiizyon kisitlanmasi izlenen lenf nodunda, ADC haritalamasinda
ADC degeri 0,00183 mm?/sn olarak bulunmustur. Lenf nodu ile ayni
taraf pektoral kasin ADC haritalamasinda ADC degeri 0,00214
mmz/sn, rADC degeri 0,85 olarak bulunmustur. Tani: Reaktif lenf

nodu
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Sekil 15. 56 yasinda kadin olgu. A) T1 agirhkh goriintiilemede sol aksillada
16,1x11mm boyutlarinda, yagh hilusu acik, fuziform sekilli heterojen
intensitede lenf nodu. B, C) Difiizyon Agirhikh goriintiilemede parsiyel
difiizyon kisitlanmasi izlenen lenf nodunda, ADC haritalamasinda ADC
degeri 0,00260 mm?%sn olarak bulunmustur. Lenf nodu ile ayni taraf
pektoral kasin ADC haritalamasinda ADC degeri 0,000997 mm?/sn,
rADC degeri 2,61 olarak bulunmustur. Tani: Reaktif lenf nodu
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Tablo 8. Calismaya dahil edilen olgularin demografik verileri

Ad soyad Yas Sekil Uzun | Kisa Uzun Yagh T1 T2 DAG Diflizyon patolojik tan1 | pat tam1 | ADC LN ADC Kas rADC | ZSI
aks aks aks/kisa hilus kisitlamast | lenf nodu meme
aks
a.k. 63 sferik 250 | 14 1,79 oblitere | hipo hipo hiper var metastatik 1dc 0,0023500 0,0023100 | 1,02 3
a.a 49 sferik 12,5 | 10 1,25 oblitere | hipo hipo hiper var metastatik 1de 0,0020600 0,0022000 | 0,94 3
e.0. 41 fuziform | 15,6 | 8,7 1,79 oblitere | hipo hipo hiper var metastatik 1de 0,0016500 0,0011500 | 1,43 1
g.e 41 sferik 130 |9 1,44 oblitere | hipo hipo hiper var metastatik 1dc 0,0024500 | 0,0023200 | 1,06 2
f. 49 sferik 7,7 6,2 1,24 oblitere | hipo hipo hiper var metastatik 1de 0,0012800 0,0014000 | 0,91 3
f.o. 48 sferik 9,9 9,7 1,02 oblitere | hipo hipo hiper var metastatik 1dc 0,0020000 0,0021300 | 0,94 3
h.d. 44 fuziform | 13,0 | 9,2 1,41 agik hipo hiper hiper var metastatik 1de 0,0026600 0,0027600 | 0,96 1
h.a. 51 sferik 9,7 6,7 1,45 oblitere | hipo hipo hipo yok metastatik 1de 0,0012000 0,0022100 | 0,54 3
m.a. 74 sferik 12,0 | 8,5 1,41 oblitere | hipo hipo hiper var metastatik 1dc 0,0013700 0,0022700 | 0,60 2
m.d. 68 sferik 13,3 | 104 | 1,28 oblitere | hipo hipo hiper var metastatik mediiller 0,0007320 0,0020100 | 0,36 3
karsinom
m.d. 49 fuziform | 12,7 | 8,8 1,44 acik heterojen | heterojen | heterojen | parsiyel metastatik invaziv 0,0020500 0,0025600 | 0,80 2
papiller
karsinom
n.a. 51 sferik 20,0 | 13 1,54 oblitere | hipo hipo hiper var metastatik 1de 0,0012900 0,0014900 | 0,87 2
n.a. 68 fuziform | 106 | 8 1,33 oblitere | heterojen | heterojen | heterojen | parsiyel metastatik 1de 0,0018000 0,0012300 | 1,46 1
s.a 43 fuziform | 17,7 | 9,1 1,95 oblitere | hipo hipo hiper var metastatik 1de 0,0022100 0,0025200 | 0,88 2
s.t 33 fuziform | 150 | 9,1 1,65 acik heterojen | heterojen | heterojen | parsiyel metastatik 1de 0,0015900 0,0024800 | 0,64 3
S.g. 64 sferik 114 | 54 2,11 oblitere | hipo hipo hipo yok metastatik 1de 0,0009940 0,0019300 | 0,52 1
y.f.6. 53 fuziform | 9,0 5 1,80 oblitere | hipo heterojen | hiper var metastatik 1dc 0,0023800 0,0028100 | 0,85 1
ZS. 51 sferik 110 | 9 1,22 oblitere | hipo hipo hiper var metastatik 1dc 0,0012500 0,0016300 | 0,77 2
s.m. 32 sferik 16,2 | 13 1,25 oblitere | hipo hipo hiper var metastatik 1de 0,0032100 0,0026500 | 1,21 2
S.S. 51 sferik 350 | 29 1,21 oblitere | hipo hipo hiper var metastatik 1de 0,0009520 0,0014500 | 0,66 2
0.g. 45 sferik 155 | 12,8 | 1,21 oblitere | hipo heterojen | hiper var metastatik 1dc 0,0009800 0,0013500 | 0,73 2
s.e. 44 sferik 10,3 | 6,7 1,54 oblitere | hipo hipo hiper var metastatik invaziv 0,0098500 0,0010800 | 9,12 2
mikst
karsinom
g.b. 61 sferik 18,2 | 15,2 | 1,20 acgik heterojen | heterojen | hiper var metastatik 1dc 0,0018200 0,0020900 | 0,87 2

DAG: Difiizyon agirlikli goriintilleme, ADC:

Oorani

Apparent diffusion coefficient,

LN: Lenf nodu,
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Tablo 8 (Devam). Calismaya dahil edilen olgularin demografik verileri

Ad soyad Yas Sekil Uzun | Kisa Uzun Yagh T1 T2 DAG Diflizyon patolojik tani | pat tam1 | ADC LN ADC Kas rADC | ZSI
aks aks aks/kisa hilus kisitlamasi | lenf nodu meme
aks
n.v. 72 sferik 20,0 | 154 | 1,30 oblitere | hipo hipo hiper var metastatik 1dc 0,0009760 0,0013600 | 0,72 2
h.k. 78 sferik 146 | 13 1,12 oblitere | hipo hipo hiper var metastatik 1de 0,0013000 0,0018800 | 0,69 3
h.k. 42 sferik 8,5 7,5 1,13 oblitere | hipo hipo hiper var metastatik 1dc 0,0013500 0,0014100 | 0,96 2
n.k. 61 sferik 6,8 6,2 1,10 acik heterojen | heterojen | hiper var metastatik 1dc 0,0010600 0,0011000 | 0,96 2
r.b. 65 sferik 14,8 | 10,7 | 1,38 oblitere | hipo hipo hiper var metastatik ide 0,0095100 0,0017100 | 5,56 2
f.b. 66 sferik 6,6 44 1,50 oblitere | hipo hipo hiper var metastatik invaziv 0,0008050 0,0009050 | 0,89 3
lobiiler
karsinom
f.b. 57 sferik 16,4 | 11,2 | 1,46 oblitere | hipo hipo hiper var metastatik 1de 0,0098500 0,0011100 | 8,87 2
n.y. 71 sferik 222 | 152 | 1,46 oblitere | hipo hipo hipo var metastatik 1dc 0,0005020 0,0003570 | 1,41 2
s.k 57 sferik 6,0 54 1,11 oblitere | hipo hipo hipo var metastatik ide 0,0014100 0,0019300 | 0,73 3
n.t. 62 sferik 298 | 182 | 1,64 oblitere | hipo hipo hiper var metastatik ide 0,0012600 0,0014500 | 0,87 2
Sy 57 sferik 30,8 | 29,6 | 1,04 oblitere | hipo hipo hiper var metastatik 1de 0,0011100 0,0013000 | 0,85 3
b.g. 56 fuziform | 16,9 | 5,9 2,86 acik heterojen | heterojen | heterojen | parsiyel reaktif 1de 0,0021400 0,0015400 | 1,39 3
fa. 53 fuziform | 9,5 6,7 1,42 acik heterojen | heterojen | heterojen | parsiyel reaktif invaziv 0,0025000 0,0027800 | 0,90 1
lobiiler
karsinom
f.s. 62 fuziform | 124 | 54 2,30 acik heterojen | heterojen | hipo yok reaktif 1de 0,0011900 0,0017400 | 0,68 3
g.n. 47 fuziform | 15,0 | 6,2 2,42 acik heterojen | heterojen | heterojen | parsiyel reaktif 1de 0,0034700 0,0017600 | 1,97 2
g.b. 51 fuziform | 17,9 | 7 2,56 acik heterojen | heterojen | heterojen | parsiyel reaktif 1de 0,0034700 0,0021000 | 1,65 2
h.a. 50 fuziform | 12,0 | 5,5 2,18 agik heterojen | heterojen | heterojen | parsiyel reaktif invaziv 0,0019200 0,0019000 | 1,01 2
lobiiler
karsinom
i.s 72 fuziform | 12,2 | 7,3 1,67 acik heterojen | heterojen | heterojen | parsiyel reaktif 1de 0,0035300 0,0022800 | 1,55 2
k. 45 fuziform | 104 | 6,6 1,58 agik heterojen | heterojen | heterojen | parsiyel reaktif 1dc 0,0029500 0,0017600 | 1,68 2
n.k. 39 sferik 7,6 4,3 1,77 agik hipo heterojen | hipo var reaktif 1dc 0,0014900 0,0023100 | 0,65 2
n.p. 66 fuziform | 7,8 6,4 1,22 agik heterojen | heterojen | heterojen | parsiyel reaktif 1dc 0,0012600 0,0023600 | 0,53 2
s.t. 56 fuziform | 16,1 | 11 1,46 acik heterojen | heterojen | heterojen | parsiyel reaktif 1de 0,0026000 0,0009970 | 2,61 3
s.e. 44 fuziform | 12,0 | 8,6 1,40 agik heterojen | heterojen | heterojen | parsiyel reaktif 1dc 0,0016000 0,0026700 | 0,60 2
S.p. 53 fuziform | 100 | 7,3 1,37 acik heterojen | heterojen | heterojen | parsiyel reaktif 1de 0,0011500 0,0018400 | 0,63 1

DAG: Difiizyon agirlikli goriintiileme, ADC: Apparent diffusion coefficient, LN: Lenf nodu, ZSI: Zaman sinyal intensite indeksi, rADC: Apparent diffusion coefficient
orani
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Tablo 8 (Devam). Calismaya dahil edilen olgularin demografik verileri

Ad soyad Yas Sekil Uzun | Kisa Uzun Yagh T1 T2 DAG Diflizyon patolojik tan1 | pat tam | ADC LN ADC Kas rADC | ZSI
aks aks aks/kisa hilus kisitlamasi | lenf nodu meme
aks

s.a. 52 fuziform | 144 | 8 1,80 acik heterojen | heterojen | heterojen | parsiyel reaktif 1dc 0,0023500 0,0021400 | 1,10 1

ra. 52 fuziform | 12,7 | 7 1,81 acik heterojen | heterojen | heterojen | parsiyel reaktif insitu lobiiler | 0,0030700 0,0020700 | 1,48
karsinom

fii. 40 fuziform | 10,7 | 6 1,78 acik heterojen | heterojen | heterojen | parsiyel reaktif 1dc 0,0021800 0,0267000 | 0,08 2

a.a. 52 fuziform | 7,3 52 1,40 acik heterojen | heterojen | heterojen | parsiyel reaktif atipisiz 0,0044400 0,0018500 | 2,40 3
duktal
hiperplazi

a.k. 73 fuziform | 17,0 | 6,8 2,50 acik heterojen | heterojen | heterojen | parsiyel reaktif apokrin 0,0033400 0,0051200 | 0,65 2
metaplazi

ak. 55 fuziform | 8,2 51 1,61 acik heterojen | heterojen | heterojen | parsiyel reaktif fibroadenom | 0,0083000 0,0021400 | 3,88 3

b.b. 41 fuziform | 18,3 10,6 1,73 acik heterojen | heterojen | heterojen | parsiyel reaktif adenozis 0,0010200 0,0017000 | 0,60

e.b. 40 fuziform | 13,0 | 8 1,63 acik heterojen | heterojen | heterojen | parsiyel reaktif sklerozan 0,0042000 0,0021200 | 1,98 1
adenozis

k.b. 52 fuziform | 12,6 | 6,7 1,88 acik heterojen | heterojen | heterojen | parsiyel reaktif apokrin 0,0037100 0,0029200 | 1,27 2
metaplazi

m.b 48 fuziform | 149 | 7,7 1,94 acik heterojen | heterojen | heterojen | parsiyel reaktif adenozis 0,0011100 0,0009230 | 1,20 2

g.0. 39 fuziform | 8,3 5 1,66 acik heterojen | heterojen | heterojen | parsiyel reaktif graniilomatoz | 0,0018700 0,0015400 | 1,21 3
mastit

m.g. 36 fuziform | 13,8 | 8,3 1,66 acik heterojen | heterojen | heterojen | parsiyel reaktif abse 0,0017600 0,0004900 | 3,59 2

n.h. 54 fuziform | 150 | 9,5 1,58 acik heterojen | heterojen | heterojen | parsiyel reaktif fibroadenom 0,0016000 0,0015100 | 1,06

9.9. 64 fuziform | 14,7 | 6,9 2,13 acik heterojen | heterojen | heterojen | parsiyel reaktif intraduktal 0,0021000 0,0018100 | 1,16 1
papillom

n.d. 44 fuziform | 9,0 6 1,50 acik heterojen | heterojen | heterojen | parsiyel reaktif intraduktal 0,0031000 0,0016000 | 1,94 1
papillom

fs. 46 fuziform | 8,4 59 1,42 acik heterojen | heterojen | heterojen | parsiyel reaktif fibroadenom | 0,0043300 0,0026400 | 1,64 3

g.d. 36 fuziform | 19,0 | 10,3 1,84 acik heterojen | heterojen | heterojen | parsiyel reaktif yag nekrozu 0,0022100 0,0010200 | 2,17 2

re. 47 fuziform | 8,2 4,3 191 acik heterojen | heterojen | heterojen | parsiyel reaktif benign 0,0020300 0,0017800 | 1,14 2
sitoloji

r.t. 51 fuziform | 14,2 | 8,1 1,75 acik heterojen | heterojen | heterojen | parsiyel reaktif atipisiz 0,0021000 0,0010180 | 2,06 2
apokrin
hiperplazi

g.y. 42 fuziform | 9,0 5,6 1,61 acik heterojen | heterojen | heterojen | parsiyel reaktif fibroadenom 0,0025800 0,0021100 | 1,22 2

o.k. 33 fuziform | 10,0 | 5 2,00 acik heterojen | heterojen | heterojen | parsiyel reaktif fibroadenom 0,0017600 0,0020900 | 0,84 3

es. 45 fuziform | 145 | 7,8 1,86 acik heterojen | heterojen | heterojen | parsiyel reaktif 1dc 0,0036300 0,0016100 | 2,25 2

ra. 38 fuziform | 145 | 8 1,81 acik heterojen | heterojen | heterojen | parsiyel reaktif fibroadenom 0,0034800 0,0012300 | 2,83 2

n.s. 49 fuziform | 10,0 | 6,2 1,61 acik heterojen | heterojen | heterojen | parsiyel reaktif sklerozan 0,0013100 0,0023100 | 0,57 1
adenozis

DAG: Difiizyon agirlikli goriintiileme, ADC: Apparent diffusion coefficient, LN: Lenf nodu, ZSI: Zaman sinyal intensite indeksi, rADC: Apparent diffusion coefficient
orani
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TARTISMA

Meme kanseri kadimlardaki malignitelerin  yaklagik %26’ smi olusturmaktadir.
Mortalitede ise akciger kanserinden sonra ikinci siray1 almaktadir (1).

Aksiller lenf nodu tutulumu ve metastatik lenf nodu sayis1 invaziv meme kanseri igin
halen en 6nemli prognostik faktor olarak kabul edilmektedir. Tiimor boyutu 1 em’ den kiigiik
ve aksiller lenf nodu tutulumu olmayan hastalarda, adjuvan kemoterapiye nadiren ihtiyag
duyulur. Aksiller lenf nodu metastazi olmayan hastalarda, 10 yillik hastaliksiz sag kalim %
70-80, lenf nodu metastaz1 varliginda yaklasik % 30 saptanmistir. Tutulan lenf nodu sayisi
arttikca sistemik metastaz riski daha fazla, prognoz daha kétidiir (17).

Meme kanserinde aksiller lenf nodlari, adjuvan tedavi gerekliligi ve siiresini
belirlemede anahtar rolii oynar (74). Lenf nodlarinin benign-malign ayrimi noninvaziv olarak
yapmak zordur. Ancak nodal metastaz riski olan hastalarda lenf nodlarinin patolojik tanisin
yapmak zorunludur. Giiniimiizde invaziv meme kanserinde sentinel lenf nodu biyopsisi ve
pozitiflik durumunda ardindan aksiller diseksiyon uygulanmaktadir (75).

Aksiller diseksiyon hastalarda kol 6demi, néropati, seroma, infeksiyon ve hematom
gibi komplikasyonlara yol agmaktadir. Bununla birlikte aksiller diseksiyonda hastalarin % 70’
1 metastazsiz bulunmaktadir. Bu yiizden yiiksek negatif prediktif degeri bulunan noninvaziv
bir yontemin kullanilmasi yararli olacaktir (76).

Ultrasonografi aksillanin degerlendirilmesinde sik kullanilan noninvaziv bir
yontemdir. Ultrasonografi degerlendirilmesinde bazi 6lgiim kriterleri ve morfolojik kriterler
kullanilmakla birlikte tam giivenilir degildir. Lenf nodu reaktif olarak biiyiimiis olabilir ya da
normal boyutta bir lenf nodu malign hiicrelerle infiltre olabilir (77). Sonug olarak US’ nin

diagnostik performansi optimal olmaktan uzak olup sensitivite ve spesifite araligi genistir. US
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sonuglari ile iyi bulgular elde edilemiyorsa; lenf nodlariin morfoloji ve vaskiilarizasyonunu
gosteren BT ve MR goriintilleme yapilabilir. Metabolik glikolitik aktiviteyi gosteren 18F-
FDG-PET’ de kesin diagnostik tani agisindan ¢ok verimli degildir. Ahn ve ark. (78) yaptiklari
250 olguluk bir ¢alismada lenf nodu metastaz1 tanisinda US’ nin dogrulugunu % 78,8, 18F-
FDG-PET’ in dogrulugunu % 76,4 olarak bulmuslardir.

Mamografi ve meme US’ nin yetersiz kaldigi, dens meme parankiminde, silikon
implant varliginda, okkiilt meme karsinomlarin saptanmasinda, multifokal-multisentrik meme
karsinomlarinin preoperatif donemde degerlendirilmesinde ve meme kanserinin intraduktal
komponentinin gosterilmesi gibi durumlarda meme MR goériintiileme problem ¢oziicii tetkik
oldugu bildirilmektedir (63). MR goriintiileme; yiikksek yumusak doku rezoliisyonu, kesitsel
ve multiplanar goriintii alinabilmesi, iyonizan radyasyon igermemesi, dinamik kontrastl
incelemelere olanak saglamasi ile, meme kanseri goriintiilenmesinde tamamlayict bir tani
aracidir.

Meme MR goriintiilemenin tetkik siiresinin uzun olmasi, kontrast madde gerektirmesi
ve maliyetinin yiiksek olmasi gibi dezavantajlar1 vardir. Meme MR incelemede rutin
protokolde kontrastsiz incelemeyi takiben dinamik kontrastli inceleme yapilmaktadir. ACR
BI-RADS komitesinin 2007 siiflmasinda dinamik MR goriintiileme rutin inceme protokolii
icinde gosterilmektedir. Ancak kontrast maddenin verilemeyecegi bazi olgularda alternatif
inceleme sekanslari ile meme incelemeleri ¢alisma diizeyinde olup heniiz rutin protokole dahil
edilmemistir.

Dinamik kontrastlit MR goriintiileme meme kanseri ayirici tanisininda tanisinda genis
oOlgiide kullanilmaktadir. Ancak spesifik lenf nodunun tanisini dinamik kontrastli imajlarda
ayni1 noddan patolojisi ile beraber in vivo yapmak oldukc¢a giigtiir. Ayrica gadolinium ile
dinamik kontrastli MR goriintiileme ile metastatik aksiller lenf nodu tanisi1 fazla
calisilmamustir ve sonuglar geliskilidir (79).

Calismamizda rutin meme MR incelemenin bir pargasit olarak dinamik kontrasth
inceleme yapilmistir. Histopatolojik olarak metastatik olarak tanimlanan lenf nodlarinin 11
(%32,4) tanesinde hizli kontrast tutulumu ve sonrasinda kontrast yikanmasinin izlendigi tip 3
zaman sinyal intensite egrisi ¢izmektedir. Lenf nodlarmmin 18 (%52,9) tanesinde kontrast
tutulumunun plato seklinde sebat ettigi tip 2 zaman sinyal intensite egrisi, 5 (%14,7) tanesinde
ise yavas ve persistan kontrast tutulumunun izlendigi tip 1 zaman sinyal intensite egrisi
mevcuttu. Reaktif olgularda lenf nodlarinin 8 (%21,6) tanesinde hizli kontrast tutulumu ve
sonrasinda kontrast yikanmasinin izlendigi tip 3 zaman sinyal intensite egrisi, 22 (%59,5)

tanesinde kontrast tutulumunun plato seklinde sebat ettigi tip 2 zaman sinyal intensite egrisi, 7
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(%18,9) tanesinde ise yavas ve persistan kontrast tutulumunun izlendigi tip 1 zaman sinyal
intensite egrisi mevcuttu. Buna gore lenf nodlarinin sadece zaman sinyal intesite egri tipleri
ile reaktif ve metastatik ayrimi yapilamamaktadir. He ve ark. (79) tarafindan yapilan 136
olguluk bir ¢alismada 251 lenf nodunun dinamik kontrastli MR goriintiilemede kinetik
analizini ve DAG’ de ADC degerlerini incelemisler. 251 metastatik lenf nodundan 72 (%29)’
sinde tip I, 81 (%32)’ inde tip II ve 98 (%39)’ inde tip Il zaman sinyal intensite egrisi
bulmuslardir. Calismamizda dinamik kontrastli MR goriintiilemede lenf nodu sinyali solunum
ve aksiller kan damarlarinin pulsasyonundan etkilendigi i¢in zaman sinyal intensite egrisi her
olguda optimal diizeyde elde edilememistir.

Dinamik kontrastli inceleme, lezyonlarin vaskiilaritesi ile iliskili olmakla beraber
timor selliileritesi ile kontrast tutulum paterni arasinda direkt bir iliski bulunmaz (80).
Gilintimiiz kosullarinda hiicresel selliileriteyi yansitan tek goriintiileme yontemi difiizyon
agirlikli MR goriintiilemedir (81).

Ayrica MR  goriintiilleme  kontrast ajan1  olarak  lenfotropik  ultrasmall
sliperparamagnetik iron oxide partikiili kullanarak miikemmel sonucglar elde edilmistir.
Ancak bu metod zaman alici, ¢ok pahali ve yan etkilere neden oldugundan klinik kullanim1
kabul géormemistir (82).

Difiizyon agirlikli goriintiileme; giivenli olmasi, standart meme MR goriintiileme ile
ayni seansta yapilabilmesi, hizli ve ucuz olmasi makul bir alternatif yapmaktadir.

Birgok organda malignensilerde, benign proliferatif lezyonlar ve normal dokuya oranla
artmis sellilerite (yiiksek selliiler-ekstraselliiler voliim orani), diisiik tiimoral ADC degerleri
giivenilir bir karakterizasyon saglamaktadir. Su molekiillerinin izotropik hiz1 ve ekstraseliiler
rastgele hareketi DAG’ de ADC olarak sayisallastirilir ve birgok faktor tarafindan etkilenir.
Bunlar arasinda hiicrelerin kapladigi hacim ile ekstraselliiler alanin uzanimi arasindaki oran
en 6nemli rolii oynar. Oran arttikga ekstraseliiler suyun hareket hiz1 yavaslar (83,84).

Kisitlanmis diflizyon, DAG’de sinyal artis1 olusturur, ADC goriintiilerde ise sinyal
azalmas1 seklinde izlenir. Kisitlanmamis difiizyonda ADC sinyali artmigken DAG’de
izointens ya da hiperintenstir. Literatiirde meme kanserinde ve meme lezyonlarinda
diflizyonun taniya katkisi ile ilgili ¢aligmalar bulunmaktadir.

Marini ve ark. (85) tarafindan yapilan 83 olguluk arastirmada malign lezyonlarin
ortalama ADC degeri 0.95x10°mm?%/sn benign lezyonlarin ortalama ADC degeri ise 1.48 x10°

*mm?/sn olarak rapor edilmistir.
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Calismamizda Nisan 2010 — Temmuz 2011 tarihleri arasinda, meme MR incelemesi
icin MR {initesine bagvuran olgulara DAG uyguland: ve elde edilen verilerin lenf nodu ayirici
tanisinda yardimci olup olamayacag arastirildi.

Calismamizdaki 34 metastatik lenf nodunun 29 tanesinde difiizyon kisitlanmasi, 3
tanesinde parsiyel diflizyon kisitlanmasi izlenirken, 2 tanesinde difiizyon kisitlanmasi
saptanmamisti. 37 reaktif lenf nodunun ise 35 tanesinde difiizyon kisitlanmasi, 1 tanesinde
parsiyel diflizyon kisitlanmasi izlenirken, 1 tanesinde diflizyon kisitlanmasi izlenmemektedir
(Tablo 6). Diflizyon kisitlanmasina gore yapilan degerlendirme ile patolojik sonuglar arasinda
istatistiksel olarak anlamlilik saptanmistir (p<0.001). Bu farklilik metastatik grupta difiizyon
kisitlanmasinin olmasindan kaynaklanmaktadir.

Yaptigimiz bu ¢alismada reaktif lenf nodlarinda ADC degeri 1,02x10°mm?/sn ile
8,3x10°mm?/sn (ort: 2,21x10°mm?/sn; SD: 0,0013) arasinda saptanmustir. Metastatik lenf
nodlarinda ise ADC degeri 0,502x10°mm?/sn ile 9,85x10°mm?sn (ort: 1,39x10°mm?/sn;
SD: 0,0024) arasinda saptanmistir (Sekil 6). Tim lenf nodlarmin ADC degerleri
incelendiginde ROC analizi ile 0,0016 mm?/sn sinir olarak alindiginda %55,9 sensitivite ve
%81,1 spesifite ile reaktif metastatik ayrimi yapabilmektedir (p<0.001).

Ayrica ¢alismamizda reaktif lenf nodlarinda rADC degeri 0,08 ile 3,88 (ort: 1,22; SD:
0,851) arasinda saptanmistir. Metastatik lenf nodlarinda ise rADC degeri 0 ,36 ile 9,12 (ort:
0,87; SD: 2,081) arasinda saptanmistir (p<0.05). Tim lenf nodlarinin rADC degerleri
incelendiginde ROC analizi ile 1,056 smir olarak alindiginda %79.,4 sensitivite ve %67,6
spesifite ile reaktif-metastatik ayrimi yapabilmektedir.

Fornasa ve ark. (86) tarafindan yapilan 215 olguluk meme kanserli hastalarla yapilan
¢alismada metastatik lenf nodlarmin ADC degeri (0.878x10*mm?/sn), benign lenf nodlarinda
ise 1.494x10°mm?%sn rapor edilmistir. ADC degeri 1.09x10°mm?/sn olarak segildiginde
sensitivitesi % 94.7, spesifitesi ise % 91,7 olarak bulunmustur. Bu galismada bulunan
benign ve metastatik lenf nodlar1 arasindaki ADC fark: diger malignensilere ait ¢alismalarda
oldugundan daha yiiksek bulunmustur. Bunun nedeni meme kanserli hastalarda aksiller lenf
nodlarinin yiiksek seliilaritesi ve nadir nekroz igermesi nedeniyle bu prosediir i¢in daha uygun
olmasindan kaynaklanmaktadir. Bizim ¢alismamizda ise bu ¢alismadaki gibi metastatik lenf
nodlarmin ADC degeri reaktif lenf nodlarindan diisiik bulunmustur.

Wang J ve ark. (87) tarafindan yapilan 78 olguluk bir ¢alismada inflamatuvar lenf
nodlarinin rADC degeri (0.9 + 0.14), bizim ¢aligmamizda oldugu gibi metastatik olanlardan
(0.7 £ 0.18) daha yiiksek bulunmustur (p = 0.016). rADC degeri 0.80 olarak segildiginde,
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ROC egrisi altinda kalan alan diger tiim Kriterlere gore daha buyiiktiir ve sensitivitesi % 86,2,
spesifitesi % 79,3 olarak bulunmustur.

Aksiller lenf nodu tanisinda difiizyonla ilgili ¢alismalar sinirli sayida olmakla birlikte
literatiirde bas boyun kanserli hastalarda servikal lenf nodlarinda ve uterin, prostatik, rektal ve
servikal kanserli olgularda pelvik lenf nodlarinda ve 6zefagus, mide, kolon metastazlari i¢in
abdominal lenf nodlarinda diflizyonla ilgili ¢aligmalar bulunmaktadir.

Liu ve ark. (88) tarafindan yapilan uterin servikal kanserli 42 olguluk bir ¢alismada
toplam 1109 adet diseke edilen lenf nodunda reaktif lenf nodlarinda ADC degeri
(1.301+0.179)  metastatik lenf nodlarindan (0.858+0.144) daha yiiksek bulunmustur.
Sensitivitesi % 91,3, spesifitesi % 91,5 olarak bulunmustur. rADC degeri ise reaktif lenf
nodlarinda (0.922+0.163) metastatik lenf nodlarindan (0.630+£0.103) daha yiiksek
bulunmustur. Sensitivitesi % 84,8, spesifitesi % 91,5 olarak bulunmustur.

Yine Chen ve ark. (89) tarafindan yapilan 61 olguluk servikal kanserli hastalardaki
pelvik lenf nodlarinda yapilan ¢aligmada diseke edilen toplam 1118 adet lenf nodundan
metastatik lenf nodlarinin ortalama ADC degeri 1.046x10°mm?/sn+ (0.198), hiperplastik
olanlarm ise 1.289x10°mm?/sn (+£0.194) olarak bulunmustur. Cut off degeri 1.15x10*mm?/sn
olarak alindiginda sensitivite % 83.3, spesifite ise % 74.7 olarak kaydedilmistir.

Daha 6nce yapilmis calismalarda farkli cut-off degerleri ile olsa da reaktif metastatik
lenf nodlarmin ADC ve rADC degerleri ile ayrimi bizim ¢alismamizla uyumlu olarak
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Bu farklilik ¢alismalarda farkli b degerleri
kullanilmasindan kaynaklanmaktadir.

Aksiller lenf nodu DAG ile ilgili sinirhi sayida ¢alisma olsada, metastatik ve reaktif
lenf nodu ayirict tamisinda DAG ile yapilan tiim ¢aligmalarda ortak sonug, metastatik lenf
nodlarinin ADC ve rADC degerlerinin, reaktif lenf nodlariyla karsilastirildiginda belirgin
diisik olusudur. Bizim calismamizin  sonuglarinda ortalama ADC degerleri reaktif ve
metastatik lenf nodlar1 arasinda (p<0,001) istatiksel farklilik izlenmistir. Bu farklilik
metastatik lenf nodlarinin diisiik ADC degerlerine sahip olmasindan kaynaklanmaktadir.

Difiizyon agirlikli goriintileme, meme kanserinde kontrast madde kullanmadan
kantitatif analizle aksiller lenf nodu metastazini saptamada yararli ve timit vadeden bir
yontemdir. BIRADS MR subkomitesi tarafindan yapilacak olan yeni giincelleme iginde
DAG’nin rutin meme MR protokoliine eklenmesi planlanmaktadir.

Diflizyon agirlikli goriintiilemenin Klinik olarak uygulanabilmesi ve boyutu daha
kiicik nodiillerde duyarlilik oranlarinin artirtlmasi igin Yyiiksek uzaysal ¢o6ziiniirligun
gelistirilmesi gereklidir. Meme kanserli hastalarda lenf nodu ayirici tanisinda difiizyon MR’
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in taniya katkisi gelistirebilmek i¢in daha genis serilerde ve daha ¢ok sayida ¢alismaya gerek

vardir.
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SONUCLAR

Nisan 2010 — Temmuz 2011 tarihleri arasinda, meme MR incelemesi i¢in MR
tinitesine basvuran ve rutin meme MR inceleme yaninda difiizyon MR inceleme yapilan 71
erigkin kadin hasta ¢alismamiza dahil edildi. Meme lezyonu patolojisi malign olan hastalarda
mastektomi ve aksiller lenf nodu diseksiyonu ile histopatolojik taniya gidildi. Meme lezyonu
benign olan hastalarda ise klinik takip ile aksiller lenf nodu benign olarak degerlendirildi.

Boliimiimiizde bulunan GE MR konsolunda standart olarak bulunan subtraksiyon
programi kullanilarak; piksel bazinda kontrast Oncesi goriintiiler, karsiligi olan kontrast
sonras1 goriintiilerden ¢ikarilarak kontrastlanma profilinin ortaya konmasinda yardimei olan
subtrakte seriler elde edildi. Goriintiiler ‘Advantage Workstation’” 4.1 ing sistemi is
istasyonuna aktarilarak dinamik kontrastli goriintiilerden lezyonlarin zaman/sinyal egrisi
cizildi.

Difiizyon agirlikli goriintiileme aksiyal planda, kontrast madde enjeksiyonundan 6nce
elde edildi. Her bir kesit i¢in b faktor=500 mm2/sn olan b degeri kullanildi. MR cihazinin
konsolunda, 6zel yazilim araciligiyla ADC degerleri otomatik olarak Olciilerek ADC harita
gorintiiler hazirlandi.

1. Lenf nodlarinin sekil &zellikleri ile patolojik sonuglar arasinda istatistiksel olarak
anlaml farklilik saptanmistir (p<0.001). Bu farklilik sferik sekilin metastatik lenf nodlarinda,
fuziform seklin ise reaktif lenf nodlarinda goriilmesinden kaynaklanmaktadir.

2. Lenf nodlarinin yagl hilus 6zellikleri ile patolojik sonuglar arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptanmistir (p<<0.001). Bu farklilik yagli hilus obliterasyonunun
metastatik lenf nodlarinda, yaglh hilus agikligimin ise reaktif lenf nodlarinda goriilmesinden

kaynaklanmaktadir.
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3. Lenf nodlarmin uzun aks/kisa aks boyutlar1 ile patolojik sonuglar arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p<<0.001). Tiim lenf nodlarinin uzun aks/kisa
aks oranlar1 incelendiginde ROC analizi ile 1,5385 sinir olarak alindiginda %79,4 sensitivite
ve %78,4 spesifite ile reaktif-metastatik ayrimi yapabilmektedir.

4. Zaman sinyal intensite egri tipleri ile reaktif ve metastatik lenf nodlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli iligki bulunamamaistir (p>0.05).

5. Difiizyon kisitlanmasina gore yapilan degerlendirmede metastatik grupta difiizyon
kisitlanmasi reaktif gruba gore fazla izlenmistir.

6. Sadece ADC degeri goz Oniine alindiginda istatiksel olarak anlamli metastatik-
reaktif lenf nodu ayrimi yapilabilmektedir.

7. Tim lenf nodlarinin ADC degerleri ROC analizi ile 1,6x10°mm?/sn smir olarak
alindiginda %55,9 sensitivite ve %81,1 spesifite ile reaktif-metastatik ayrimi yapabilmektedir
(p<0.05).

8. Sadece rADC degeri goz oOniline alindiginda istatiksel olarak anlamli metastatik-
reaktif lenf nodu ayrimi1 yapilabilmektedir.

9. Tiim lenf nodlarinin rADC degerleri ROC analizi ile 1,056 sinir olarak alindiginda
%79,4 sensitivite ve %67,6 spesifite ile reaktif-metastatik ayrimi yapabilmektedir(p<0.05).
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OZET

(Calismamizda rutin meme goriintiilemesi yapilan olgularda rutin incelemeye ek olarak
kontrast madde gerektirmeyen difiizyon agirlikli goriintiileme yapilarak aksiller lenf
nodlarinda ayirici tantya olan katkisini degerlendirmeyi amagladik.

Nisan 2010 — Temmuz 2011 tarihleri arasinda, meme manyetik rezonans incelemesi
icin manyetik rezonans goriintiileme iinitesine basvuran ve rutin meme manyetik rezonans
inceleme yaninda diflizyon agirlikli inceleme yapilan 71 eriskin kadin hasta ¢alismamiza dahil
edildi. Meme lezyonu malign olana hastalarda lenf nodu igin histopatolojik taniya gidildi.
Meme lezyonu benign olan hastalarda ise klinik takip ile aksiller lenf nodu benign olarak
degerlendirildi.

Diflizyon agirlikli goriintiller 30 sn.’de elde olundu. Manyetik rezonans cihazinin
konsolunda, 6zel yazilim araciligiyla goriiniir diflizyon katsayisi otomatik olarak olciilerek
harita gortintiileri hazirlandi.

Degerlendirmede aksilladaki en biiylik lenf nodu segilerek konvansiyonel
sekanslardaki bulgulari kaydedildi. T2 agirlikli gérintiilemede uzun eksen ve kisa eksen ¢api
Olciildii ve uzun eksen/kisa eksen orani hesaplandi. Bunun yam sira diflizyon agirlikl
gorlintiillemedeki goriinimii ve goriiniir diflizyon katsayis1 haritasindan 6lgiilen degerleri not
edildi. Konvansiyonel meme manyetik rezonans incelemede saptanan lenfadenopatilerin
difiizyon kisitlanmasi varligr arastirildi. Kantitatif degerlendirme amaci ile goriiniir difiizyon
katsay1 haritalarinda ilgi alan1 kullanarak 6l¢iim yapildi.

Metastatik lenf nodlarinin goriiniir difiizyon katsayis1 reaktif lenf nodlarindan anlamli

derecede diisiik olarak bulunmustur. Reaktif lenf nodlarinda goriiniir diflizyon katsayist
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ortalama 2,21x10mm?/sn, metastatik lenf nodlarinda ise goriiniir difiizyon katsayisi ortalama
1,39x10° mm?%/sn olarak saptanmustr.

Tim lenf nodlarmin goriinlir diflizyon katsayis1 ‘Receiver Operating Characteric’
analizi ile 1,6 x10"° mm?/sn sinir olarak alindiginda %55.9 sensitivite ve %81,1 spesifite ile
reaktif metastatik ayrimi yapabilmektedir (p<0.001).

Difiizyon agirlikli goriintiileme tek basina ayirict tant yapamamasina ragmen,

konvansiyonel meme manyetik rezonanans incelemeye tamamlayici olarak kullanilabilir.

Anahtar kelimeler: Aksiller lenf nodu, Difiizyon Manyetik Rezonans Goriintiileme,

Goriliniir difiizyon katsayisi

55



CONTRIBUTION TO DIAGNOSE OF DIFFUSION MAGNETIC
RESONANCE IMAGING AT THE DIFFERANTIATION DIAGNOSIS
OF AXILLARY LYMPH NODE ON BREAST PATHOLOGIES

SUMMARY

In this study, we aimed to evaluate the contribution of the diffusion weighted imaging
that does not require contrast agent on differential diagnosis of axillary lymph nodes in
addition to the routine examination of breast magnetic resonance imaging.

Between April 2010 — July 2011, 71 adult women who applied to our unit for breast
magnetic resonance invastigation and were examined by routine breast examination as well as
diffusion weighted imaging, were included in the study. Histopatological diagnoses for lymph
nodes were made in patients who had malign breast lessions. Axillary Imph nodes evaluated
benign at patients who had malign breast lessions

Diffusion weighted images were obtained in 30 sec. At the console of magnetic
resonance imaging device, the map images were automatically created by measuring the
Apperent Diffusion Coefficient values through custom software.

In the evaluation process, conventional sequences’ findings were recorded picking the
largest lymph nodes in axilla. Long axis and short axis diameter were measured on T2
weighted images and calculated long axis and short axis rate.Also apperance of Diffusion
weighted images and values measured from the Apperent Diffusion Coefficient map were

noted. lymphadenopathy’s the presence of diffusion restriction found on conventional breast

56



magnetic resonance imaging were investigated. With the aim of quantitative evaluation,
measurement circle was used to measure on the Apperent Diffusion Coefficient maps.

Apperent Diffusion Coefficient value of metastatic lymph nodes was found to be
significantly lower than of the benign lesions. The mean Apperent Diffusion Coefficient value
has been determined as 2,21x10°mm?/sn, for reactive lymph nodes benign lesions and as
1,39x10mm?/sn for metastatic lymph nodes.

If the limit was defined as 1,6 x10°mm?%sn with Receiver Operating Characteric
analysis for Apperent Diffusion Coefficient values of all lymph nodes, the distinction between
reactive and metastatic can be made with %55,9 sensitivity and %81,1 specificity (p <0,001).

Although diffusion-weighted imaging can not make differential diagnosis alone, it can

be used to complement conventional breast magnetic resonance investigation.

Key words: Axillary lymph node, Diffusion Magnetic Resonance Imaging, Apperent

Diffusion Coefficient
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