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1. GIRIS VE AMAC

Gliniimiizde karaciger lezyonlarinin radyolojik olarak saptanmast ve
karakterizasyonunda ultrasonografi (US), bilgisayarli tomografi (BT) ve manyetik
rezonans goriintileme (MRG) kullanilmaktadir. Manyetik rezonans goriintiilleme yiiksek
kontrast rezoliisyonu, Ui¢ diizlemde goriintii alabilme yetenegi, iyonizan radyasyon
icermemesi gibi avantajlariyla US ve BT’ye gore ustiindiir. Karaciger MRG rutin
protokoliinde kontrastsiz konvansiyonel sekanslar ile dinamik intravenéz (IV) kontrastl
sekanslar bulunmaktadir. MRG ile kitle karakterizasyonu i¢in elde edilen biitiin veriler
(lezyon morfolojisi, sinyal intensitesi, kontrastlanma paterni vs.) bir araya getirilse dahi
benign ile malign lezyon bulgularinda ortiisme olabilmektedir. Kontrast maddenin tanisal
kaliteyi arttirdig1 bilinmektedir ancak 6zellikle tekrarlayan kullanimda belirginlesen yan
etkileri sebebiyle kendince sakincalar1 vardir. Son yillarda tiimériin hiicre organizasyonu,
mikrostriiktiirii ve mikrosirkiilasyonu hakkinda bilgi veren DAG (diflizyon agirlikhi
goriintliileme) ile elde edilen ADC (“apparent diffusion coefficient”: goriiniir difiizyon
katsayis1) 6l¢iimiiniin tanisal kaliteyi arttirmada yiiksek potansiyele sahip oldugunu bildirir
calismalar yapilmistir. Kontrast madde gereksinimi olmadan var olan protokollere kolayca
entegre edilebilen ve kantitatif veri saglayan ADC’nin rutin pratikte kullanimi halen
emekleme donemindedir. Yapilan bircok calismaya konu olan ve bilinen faydalarina
ragmen kantitatif ADC verilerinin kullaniminda ortak dil olusturulamamasi yani
standardize edilememesi degerini kismen golgelemektedir. Yapilacak ¢alismalarla var olan
verilerin dogrulanmasma ve olast yeni kullanim alanlarimin kesfedilmesine ihtiyag

duyulmaktadir.

Bu calismanin birincil amaci karacigerde saptanan lezyonlarda kantitatif ADC
verilerinin, kontrasth rutin MR degerlendirmesi karsisinda ve yaninda benign-malign ve alt

grup ayirimindaki tanisal etkinligini aragtirmaktadir.

Bu ¢alismanin ikincil amac1 malign karaciger lezyonu sebebli tedavi alan ve

takipte olan olgularda ADC’nin tedavi yanitin1 degerlendirmedeki etkinligi arastirmaktadir.

Bu c¢alismanin {i¢iinciil amaci sik¢a goriilen hepatoselliiler karsinomlu olgularda
ADC’nin histopatolojik diferansiyasyon tahminindeki etkinligi ile Li-RADS siiflamasina

uyumunu aragtirmaktadir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Embriyoloji

Karaciger parankimi endoderm, stromasi ise mezoderm kaynaklidir. Karaciger,
safra kesesi ve safra kanallar1 3. haftanin ortalarinda 6n bagirsagin kaudal parcasindan
(hepatik divertikiil) gelismeye baglarlar. Hizli ¢ogalan hiicrelerin olusturdugu bu bdlge,
perikardiyal kavite ve yolk sak arasindaki mezodermal tabakadan olusan transvers septumu
penetre etmeye baslarlar. Hepatik hiicre kiimeleri septumu penetre ederken bir yandan da
hepatik divertikiil ile 6nbarsak (duodenum) arasindaki baglant1 daralarak safra kanalini
olusturur. Safra kanalindan safra kesesini ve sistik kanali olusturmak iizere kii¢iik bir
ventral kabariklik gelisir. Gelisme siireci devam ederken, karacigerin epitelyal hiicre
kordonlar1 parankimi ve safra kanallarimin doseyici epitelini olusturur. Hematopoetik
hiicreler, bag dokusu hiicreleri ve Kupffer hiicreleri ise transvers septumun mezodermal

hiicrelerinden gelisirler (1, 2).

Hizli biiyiimesi sonucu karaciger abdominal kaviteye dogru uzanir. Transvers
septumun mezodermi, batin 6n duvar1 ve karaciger arasinda incelip gerilerek falsiform
ligamenti olusturur. Umblikal ven septumun mezodermi igerisindedir ve falsiform
ligamentin serbest kaudal kenar1 i¢cinde yer alir. Benzer sekilde karaciger ve on barsak
arasindaki septum mezodermi de gerilir, membrandz hale geger ve omentum minusu
olusturur (gastrohepatik ve hepatikoduodenal ligamentler). Omentum minusun serbest
kenarinda safra kanali, portal ven ve hepatik arter bulunur. Karaciger ylizeyindeki
mezoderm kranial yiizeyi disinda visseral peritona doniisiir. Bu boliimii transvers septumun
kalan kismi ile direkt iliski i¢indedir ve periton ile asla ortiilmez; karacigerin ¢iplak alam

(“bare area’) adini alir (2).

Gelisimin 10. haftasinda karacigerin agirligi tim viicut agirhigmmin %10’u
kadardir. Sintizoidler igerisindeki eritrosit ve lokosit {ireten hiicre kiimeleri sayesinde
hematopoetik fonksiyona katilir. Doguma kadar bu fonksiyonu giderek azalir; agirligi da
bu donemde viicut agirliginin %5°1 diizeyine iner. Safra liretimi 12. haftada hepatik
hiicreler tarafindan baslatilir. Bu sirada safra kesesi ve sistik kanal olusmustur. Sistik kanal
hepatik kanal ile birlesip safra kanalin1 olusturur ve boylece safra gastrointestinal trakta

ulasir (2).



2.2. Histoloji

Karaciger sindirim sisteminden emilen besinlerin islendigi ve viicudun diger
boliimlerinin kullanimi i¢in depolandigi viicudun en biiyiik organi ve bezidir. Karacigere
ulasan kanin %70-80 kadar1 portal ven ile geri kalani ise hepatik arter yolu ile gelir.
Karaciger ince bag dokusundan bir kapsiil (Glisson kapsiilii) ile sarilidir. Hilusta kalinlagan
kapsiil, portal ven, hepatik arter, sag ve sol hepatik duktuslar ¢evreler. Temel fonksiyonel
tinite olan lobiiller icerisinde radial olarak yerlesmis hepatositler polihedral sekilli,
eozinofilik sitoplazmali hiicrelerdir. Lobiiller 0,7 x 2 mm boyutunda olup koselerinde
portal bosluklar, santralinde ise santral ven bulunur. Portal bosluklar icerisinde portal ven
ve hepatik arter dallar1 ile safra kanalikiilleri yer alir. Lobiil icerisinde hiicre kordonlari
arasinda, kapillerlerin olusturdugu siniizoidler bulunur. Siniizoidler lobiiliin periferinden
baslayip portal ven ve hepatik arter dallari ile beslenirler ve santrale dogru ilerleyip santral
vene dokiiliirler. Sintizoidler igerisinde yasli eritrositleri ve hemoglobini metabolize eden
Ozellesmis makrofaj hiicreleri (Kupffer hiicreleri) de yer alir. Siniizoid endoteli ile
hepatositler arasinda Disse mesafeleri vardir. Yag depolayan Ito hiicreleri burada

yerlesmistir (3).
2.3. Karacigerin Anatomisi

Karaciger sag iist kadran yerlesimli, batin i¢indeki en biiylik viseral organdir.
Diyafragma, vena kava inferior ve safra kesesi ¢ukuru ile direk temasi olan ¢iplak alanlar
disinda periton ile sarilidir. Diyafragma tarafindan toraks boslugundan ayrilir. Klasik
olarak falsiform ligament tarafindan sag ve sol loblarina ayrilarak incelenir. Sag lobunun
altinda 6nden arkaya dogru kolonun hepatik fleksurasi ve sag bobrek bulunur. Bu yapilarin
medialinde safra kesesi ve posteriorunda duodenum yer alir. Sol lobun alt yiliziine midenin

kiigiik kurvaturu ve 6n yiizii komsudur.

Karacigerde lezyon lokalizasyonunu daha iyi tanimlayabilmek adma segmental
anatomi tanimlanmistir. Healey ve Schroy (1953) karacigerde ilk kez safra kanallar1 ve
hepatik arter dallarina gore ayirmaya dayali siniflama O6nermislerdir (4). Gole Smith ve
Woodburne 1957°de hepatik ven dagilimina goére, Couinoud 1957°de, Bismuth 1982°de
hepatik ven ve portal ven dagilimina gore karaciger segment ve subsegmentlerini

tariflemislerdir (5). Karaciger segment terminolojisi yillar i¢inde degismistir. 1965°te



Sekizinci Uluslararasi Federal Anatomi Kongre’sinde (FCAT) Healey ve Schroy’un
siniflamasi tercih edilirken, 1998’de Couinaud’un siniflamasi onerilmistir (6). Giiniimiizde
halen Couniaud siniflamasi kullanilmakta olup Bismuth siniflamasinda farkli olarak

segment 4, sliperior (segment 4a) ve inferior (segment 4b) olarak ikiye ayrilmistir

(Tablo I).

Tablo I. Karaciger Siiflamasinin Ozeti

Siuuflama
Healey ve Schroy Goldsmith ve Woodburne . - ,
Part ey 7 : - Couinaud (1957) Bismuth (1982) FCAT (1998)
(1953) (1957)
Segment | Subsegment | Segment | Subsegment Sektér Segment Sektdr Segment | Sektér Segment
= sag
£ | kaudat kaudat kaudat I laudat I kaudat | posterior.I
a) sol
superior superior lateral I L I posterior.IT
osterior
lateral lateral P lateral
= inferior inferior I il anterior, ITT
[<2]
superior superior paramedian anterior IVa
medial . medial . v "bl medial | medial.IV
inferior inferior IV
inferior inferior v vV anterior.V
anterior anterior paramedian anteromedial medial
- superior superior VI VI posterior, VIIT
]
inferior inferior VI VI anterior, VI
posterior posterior lateral posterolateral lateral
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Couinaud siniflamas1 gore karaciger birbirinden bagimsiz 8 fonksiyonel segmente
ayrilir (5). Her bir segmentin santralinde portal ven, hepatik arter ve safra kanali bulunur.
Vaskiiler drenaj her bir segmentin periferindeki hepatik venler araciligi ile olur. Sag
hepatik ven sag lobu anterior ve posterior segmentlere ayirir. Orta hepatik ven karacigeri
sag ve sol loblara ayirir ve bu diizlem inferior vena kavadan safra kesesi fossasina uzanir.
Sol hepatik ven sol lobu medial ve lateral segmentlere ayirir. Portal ven karacigeri iist ve
alt segmentlere ayirir. Sag ve sol portal venler her bir segmentin ortasina denk gelecek
sekilde siiperior ve inferiora dallanir (7, 8). Segmentlerin numaralandirilmasi saat yoniine

gore yapilir. Segment 1 (kaudat lob) posterior yerlesimlidir (Sekil 1).

Portal hilus karacigerin alt yilizeyinde olup igerisinde sag ve sol hepatik kanallar,
hepatik arterin sag ve sol dali, portal ven, sempatik ve parasempatik sinir lifleri ve lenf

nodlar1 bulunur.
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Sekil 1. Couniaud Siniflamasina Gore Karaciger Segmentleri

2.3.1. Karacigerin Peritoneal Ligamentleri

Falsiform ligament peritonun iki tabakali bir katlantis1 olup, karacigerden
umblikusa dogru uzanir, 6ne ve iist yiizeye dogru uzanirken ikiye ayrilir. Sagdaki katman
koronar ligamentin iist boliimiinli, soldaki katman ise sol triangular ligamentin {ist
bolimiini olusturur. Koronar ligamentin saga uzanan kismi sag triangular ligament olarak
da bilinir. Koronar ligament karacigerin peritonsuz c¢iplak yiiziinii ¢evreler. Falsiform
ligamentin orak seklindeki serbest kenar1 ligamentum teresi igerir ki, bu da i¢inde umblikal
veni barmndirir. Intrauterin dénemde umblikal ven ile karacigere gelen oksijenize kan

duktus venozus ile vena kava inferiora katilir. Dogumda kapanan duktus venozus fibr6z bir

bant haline gelir ve ligamentum venozum adini alir (9).



2.3.2. Karacigerin Vaskiiler Anatomisi

Karacigere gelen kanin yaklasik %30’u hepatik arter yolu ile gelir. Hepatik arter
¢coOlyak trunkusun bir dalidir ve portal hilusta sag ve sol terminal dallarina ayrilir (9).
Hepatik arter tekrarlayan dallanmalar ile interlobiiler arterleri olusturur. Interlobiiler
arterlerin bir kism1 portal yapilart beslerken; bir kismi da direkt olarak siniizoidlere

dokiilen arteriolleri olusturur (3, 9).

Portal ven gastrointestinal sistemden emilmis olan venéz kani karacigere getirir.
Superior ve inferior mezenterik venler ile splenik venin birlesmesinden olusmustur. Portal
hilusta ayrilan sag ve sol ana dallar tekrarlayan dallanmalar ile interlobiiler dallar1 ve
siniizoidlere dokiilen veniilleri olusturur. Siniizoidler lobiillerin merkezine dogru bir araya
gelerek santral venleri olusturur. Santral venler birlesip sublobiiler venleri ve bunlar da

daha sonra hepatik venleri olusturup vena kava inferiora dokiiliirler (3, 9).

Karaciger tiim viicuttaki lenf sivisinin 1/3 — 1/2 kadari iretir. Lenf damarlar
karacigeri terk ederek portal hilustaki lenf nodlara dokiiliirler. Bu lenf nodlarin efferent
lenfatikleri ¢dlyak nodlara drene olur. Az sayidaki lenfatik ise karacigerin peritonsuz

yiizeyinden diyaframi gecerek arka mediasten lenf nodlarina drene olur (9).
2.3.3. Safra Sistemi Anatomisi

Safra karaciger hiicreleri tarafindan salgilanip, safra kesesi i¢cinde depolanir ve
yogunlastirilir. Safra kanallar1 ile duodenuma ulastirilir. En kiigiik safra kanallar1 portal
bosluklarda bulunan interlobiiler duktuslardir. Interlobiiler duktuslar birbirleri ile birlesip
daha genis duktuslar1 ve onlar da portal hilusta sag ve sol hepatik duktuslar1 olustururlar.
Sag ve sol hepatik duktuslar portal hilusta birlesip ortak hepatik duktusu olusturur.
Yaklasik 4 cm uzunlukta olan ortak hepatik duktus, sistik kanal ile birlesip ana safra
kanalin1 (koledok) olusturur. Koledok genellikle pankreatik kanal ile birlesip duodenumun

ikinci pargasinin medial yiiziinde sonlanir (9).



2.3.4. Karacigerin Sinirleri

Karaciger esas olarak ¢olyak pleksustaki sempatik ve parasempatik sinirler
tarafindan innerve edilir. Ayrica vagal trunkusun da direkt olarak karacigere ulasan biiyiik

bir dal1 vardir (9).
2.4. Karacigerin Gorevleri

Hepatositlerin hem endokrin hem de egzokrin fonksiyonlar1 vardir. Ayrica birgok
maddenin sentezinde, depolanmasinda, tasinmasinda ve detoksifiye edilmesinde rol alir.
Basta albumin olmak {izere protrombin, fibrinojen ve lipoprotein gibi kan proteinlerinin
sentezlenmesi ve salgilanmasindan sorumludur. Lipid ve karbonhidratlar trigliserid ve

glikojen seklinde depolayarak aglik donemlerinde viicudun enerji ihtiyacini karsilar (3, 10).

Portal kan akimi ile organizmaya giren maddelerin oksidasyon, rediiksiyon ve
konjugasyon gibi biyokimyasal islemlerle organizmaya zarar vermeyecek sekle
doniistiiriilmesini saglar (10). Salgiladig1 safra ile lipid sindiriminde rol alir. Lipid ve
aminoasitleri glukoneogenez yolu ile glukoza cevirir. Aminoasit deaminasyonu ile iire

iiretiminde gorev yapar (3).
2.5. Karaciger Kitleleri
2.5.1. Karaciger Benign Tiimorleri

Karaciger arteriyal ve portal sistemden getireni ve hepatik vendz sistemden
gotiireni ile vaskiiler acidan oldukc¢a zengin bir organdir. Karacigerde bir¢ok hiicre tipi
vardir. Hepatositler, biliyer epitel, vaskiiler endotel, Kupffer hiicreleri, Ito hiicreleri,
lenfoid hiicreler ve ndroendokrin hiicreler karacigerde bulunan hiicre tipleridir (11).
Bunlarin hepsinden malign ya da benign tiimorler gelisebilir. Benign lezyonlarin goriilme
siklig1 malign lezyonlardan daha fazla olmakla birlikte aym karacigerde hem malign ve

hem de benign lezyon birlikte yer alabilmektedir.

Benign Kkitleler asir1 hiicre ya da doku biiyiimesi sonucu gelisen lezyonlardir.
Karaciger dismna yayilim riskleri yoktur. Benign dogaya sahip lezyonlar genellikle
asemptomatik olmalar1 nedeni ile tesadiifen saptanmasina karsin kitlenin artan boyutu ve

olas1 komplikasyonlar1 nadiren farkli semptomlara sebep olabilir. Bu kitle lezyonlarinda



tedavi secenekleri hastanin tanisina bagl olarak takipten cerrahi girisime kadar genis bir
yelpazede degiskenlik gostermektedir. Tedavide segilecek yontem igin radyolojik bulgular

Onem arz ettiginden tanisal radyolojiye biiyilik sorumluluk diigmektedir.
2.5.1.1. Hemanjiom

En sik goriilen benign hepatik tiimordiir. Otopsi serilerinde %1-20 civari insidansi
mevcuttur (12-14). Kadinlarda bes kat daha fazla goriiliir (12, 13). Siklikla asemptomatik
olup, tesadiifen saptanirlar. Ancak dev hemanjiomlar nadiren riiptiir ve intraperitoneal
kanamaya yol acabilirler (12, 15). Biiyiik lezyonu olanlarda bazen dissemine intravaskiiler
koagiilopati, hipofibrinojenemi ve trombositopeni ile karakterize Kasabach-Meritt

sendromu gelisebilir (13, 16).

Patogenezi tam olarak anlasilamamis olup morfolojik olarak bag doku ile ayrilan
vaskiiler yumak goriinlimiindedir (12, 17). Baz1 hemanjiomlar hormon reseptorii
icerdiginden gebelik, oral kontraseptif kullanimi, androjen tedavisi ve puberte donemi gibi
durumlarda biiyiiyebilir. Biiyiimesi hiperplazi ya da hipertrofiden ¢ok vaskiiler ektazi
nedeniyle olur. lyi smirli lezyonlar olup, genellikle sag lobda ve subkapsiiler yerlesimlidir

(13). Boyut ve goriinlimleri ¢esitlilik gosteren hemanjiomlarin baslica tipleri sunlardir;

Tipik (kaverndz) karaciger hemanjiomu (en sik)

Atipik karaciger hemanjiomlari:

e Dev hemanjiom

e Hizli dolum (“flash filling”’) hemanjiom
¢ Yavas dolum hemanjiom

e Kalsifikasyon i¢eren hemanjiom

¢ Hiyalinize/sklerozan hemanjiom

Diger nadir hemanjiom goriiniimleri:

e Kapsiiler retraksiyon gosteren hemanjiyom
e Cevresel nodiiler hiperplazili hemanjiyom
¢ Yag infiltrasyonu i¢eren hemanjiom

e Pedinkiillii hemanjiom

e Kistik hemanjiom

¢ S1v1 — s1v1 seviyelenmesi igeren hemanjiom



Tipik hemanjiomun goriintiileme bulgular1 karakteristiktir. US goriiniimii iyi
siirli, lobule, homojen, hiperekoik kitle seklindedir (13, 16). Hiperekojenitenin nedeni
vaskiiler yumagi olusturan damarlarin endotel tabakasidir. Ultrason goriintiisii tipik
olmakla birlikte hemanjioma 6zgli olmadigindan bazen karakterizasyon acisindan diger

kesitsel yontemlere gerek duyulmaktadir.

BT’de dinamik calisma ile genellikle tan1 konur. Kontrastsiz BT ’de hipodens
olarak goriiliir. Erken arteriyel fazda periferal, devamsiz, globiiler tarzda boyanir ve
zamanla santrale dogru boyanma devam eder (18, 19) . Geg faz goriintiilerde lezyon i¢inde

kontrast madde birikimi olur (12, 13).

MRG en tanimlayici tetkik olup duyarliligi %85, 6zgilligi %95 diizeyindedir.
T2-A goriintiilerde belirgin hiperintens sinyal goriiliir (20, 21). Bu hiperintensite uzun eko
zamanlt (>160 ms) agir T2-A goriintillerde sebat eder. Hemanjiyomlarin uzun T2
relaksasyon zamani ¢ogu olguda metastazlardan ayrim yapilmasina olanak verir (22, 23).
T2 relaksasyon zamani kitledeki endotel hiicrelerinin sayisiyla ters orantili ve yavag akan
kan ile dolu vaskiiler bosluklarin boyutuyla dogru orantilidir (24). Dev hemanjiyomlarda
(en azindan bir boyutu 6 cm’nin {izerinde olan lezyonlar) T1-A ve T2-A goriintiilerde
izlenen heterojen sinyal intensitesi karma yapisini gosterir (25). Heterojen sinyal kitle i¢i
hemoraji, tromboz, hiyalinizasyon, likefaksiyon ve miksoid dejenerasyonlarla ilgilidir (25-
27). Gadolinyumlu dinamik MRG’de {i¢ tip kontrastlanma paterni tanimlanmistir; erken
homojen kontrastlanma (patern 1), periferik kontrast tutulumu ve santrale dogru
kontrastlanmanin ilerlemesi (patern 2) ve periferik nodiiler tarzda kontrast tutulumu ve
santrale dogru kontrastlanmanin ilerlemesi fakat santral hipointensitenin sebat etmesi
(patern 3). Patern 2 hemanjiyomlarda en sik gozlenendir. Orta boyutlu lezyonlarin (1,5-5
cm) licte ikisi patern 2 Kkontrastlanma gosterir ve lezyonlarm iicte biri patern 3
kontrastlanma gosterir (20). Biiyiik lezyonlarin ¢ogu (>5cm) patern 3 kontrastlanma
gosterir (21, 20). Kontrastlanma paterni vaskiiler boslugun biiyiikliigiine bagl oldugu gibi,
lezyonun boyutuna, intratiimoral fibrozis, hemoraji veya tromboz varlifina ve muhtemelen

hastanin dolasim durumuna baghdir (17, 28).

Difiizyon agirlikli goriintiilemede; kaverndz hemanjiom b:0 degerinde parlak
olarak izlenmekte olup, b degeri yiikseldik¢e lezyon sinyalindeki parlaklik devam

etmektedir. ADC goriintiisiinde de diflizyon kisitlamas1 mevcut degildir. Normal karaciger



dokusunda ADC degeri kaynaklarda 0,70-1,30 arasinda degismektedir. Hemanjiomdaki
deger 1,90-2,90 arasinda bulunmustur (29, 30).

SPECT incelemesi, teknesyum isaretli eritrosit kullanilarak yapilir ve iki cm’den

bliyiik ve yiizeye yakin lezyonlarda MRG ile benzer basarisi vardir (31, 32).

Bes santimetreden kiigiik asemptomatik olgularda tedavi gerekmez. Alt1 aylik
aralarla en az bir defa radyolojik takip yapilmalidir (31). Dev hemanjiomu olanlar yakin
izlemde tutulmali; semptomatik veya komplike olan olgular tedavi edilmelidir (33).

Kitlenin durumuna gore tedavi yontemi degisebilir (32, 34).
2.5.1.2. Fokal Nodiiler Hiperplazi

Kavern6z hemanjiomdan sonra ikinci siklikla goriilen benign vaskiiler karaciger
kitlesidir. Genellikle 20-30 yaslar1 arasinda gen¢ bayanlarda goriiliirler. Erigkinlerde
goriilme oranm1 %3 olarak rapor edilmistir (14). Fokal nodiiler hiperplazi (FNH)’ nin 2 tipi
tanimlanmistir; %80 klasik tip FNH ve %20 nonklasik tip FNH (35). FNH nin intrauterin
donemde karacigerdeki arteriovendz malformasyondan veya vaskiiler bir yaralanmadan
koken aldig bildirilmektedir (35, 36). Oral kontraseptifler ile olan iliskisi acgik degildir.
Kabul edilen goriise gore, oral kontraseptifler FNH olusumunu indiiklemez, ancak mevcut
timoriin biliylimesini hizlandirir (16, 37). Son yillarda steroidlerle birlikteligi de rapor
edilmistir (38). Lokal bir bolgede zenginlestirilmis damar yapilart normal hepatik
elementlerin gelismesini stimiile eder. Lobule konturlu, 1yi smurli timoér benzeri
hipervaskiiler solid kitle, histolojik olarak anormal paternde hepatosit proliferasyonu, safra
kanallari, Kuppfer hiicreleri ve kan damarlarindan olusmaktadir (36). Cok sayida
hiperplastik hepatosit nodiilleri santral fibroz skardan radyan ya da radyan olmayan fibroz
septa ile ayrilmaktadir. Bu lezyonlar kapsiilliidiir ve komsu karacigerde basiya bagl
fibrozis nadirdir. Safra kanallar1 ve anormal genislemis arteriyel damarlar skar ve septa
boyunca lezyonun santralinden perifere uzanir tarzda 6n plandadir (39). Asemptomatik
olmalar1 nedeni ile baska bir nedenle uygulanmakta olan radyolojik incelemelerde
tesadiifen saptanirlar. Bilinen komplikasyonu ve maligniteye donlisme riski
bulunmadigindan herhangi bir tedavi gerekmemektedir. Boyutlar1 degisken olup biiyiik
boyuttaki kitleler nadiren ¢evre yapilara ve diafragmaya basi sonucu agriya neden

olabilmektedir. Az sayidaki semptomatik olgular nadiren tedavi gerektirirler.
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Tipik FNH ultrasonda siklikla iyi gosterilemez. Tek bulgu normal karaciger
parankimine oranla hafif ekojenite degisikligidir. Lezyon hafif hipoekoik, izoekoik veya
hafif hiperekoik izlenebilir. Ozellikle yagli karacifer zemininde gelisen lezyonlar
cevresinde basilanmis parankim ve vaskiiler yapilara bagh diisiikk ekojenitede halo
gozlenebilir. Doppler US uygulamasinda goriilen artmig damarlanma tan1 i¢in faydali olsa

da tek basina US yeterli degildir (40).

BT’de pre-kontrast seride normal karaciger dokusuna oranla izodens, hafif
hipodens veya yagh karaciger zemininde hafif hiperdens olduklarindan segilmeleri zor
olup kitle etkisi ve diisiik dansiteli santral skar ile taninabilirler. Nadiren santralde noktasal
kalsifikasyon gosterebilirler (39). Kontrastli incelemelerde arteriyal ve portal vendz faz
olmak iizere bifazik calisma esastir. Dinamik c¢alismada FNH, erken donemde zengin
arteriyel kanlanmaya bagli homojen hiperdens goriiniim iken, portal ve ge¢ fazda drenaji
saglayan genis venlere bagli kontrastin yikanmasi sonucu izodens hale gelirler. Yine geg
faz taramada siklikla kapsiiler boyanma izlenmektedir. Tek basina arteriel faz taramasinda
hipervaskiiler dogas1 nedeni ile hasta gereksiz biyopsi veya cerrahiye gonderilebilir.
Enjeksiyondan 2-5 dk. sonra santral skar kontrast tutabilir veya kapsiilde ince serit tarzinda

kontrast kalabilir.

Manyetik rezonans goriintiileme, giiniimiizde uygulanmaya baslayan hepatositlere
duyarl hepatospesifik kontrast ajan uygulamalar1 ile FNH tanisinda daha giivenilir bir
modalite olarak kullanilmaktadir. MR’1n FNH tanisindaki duyarlilik ve 6zgiinliik degerleri
%70 ve %98 olarak rapor edilmistir (41). FNH genel olarak prekontrast T1-A sekansinda
izo-hipointens, T2-A sekansinda hafif hiper-izointens goriiliirken santral skar yine T2-A’da
hiperintens sinyal gosterir. Paramanyetik kontrast ajan sonrasi arteriel fazda homojen
sinyal artis1, ge¢ faz sekanslarda santral skar boyanmasi izlenmektedir. Hepatoselliiler
adenomdan farki adenomdaki kontrastlanmanin daha diisiik olusu ve santral skar
boyanmasimin olmayisidir. MRG’y1 diger modalitelerden iistiin kilan ve tamida 6zglinliik
yiizdesini arttiran calismalar organa spesifik kontrast uygulamalaridir. 2000’11 yillarin
basinda bu amacla kullanilmis olan Kuppfer hiicrelerine duyarli siiperparamanyetik
demiroksit (SPDO) veya manganez igeren kontrast ajanlar giiniimiizde 6nemini yitirmistir.
Gilinlimiizde kullanilmakta olan ve 6zgiinliigii arttiran kontrast madde grubu hem hiicreler

aras1 ve hem de hepatositlere etkili olanlardir. Gadobutrol olarak bilinen bu kontrast
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maddenin 20. Dakikada alinan hepatik faz goriintiilerde hepatositlerde tutulmasi sonucu
FNH parlak sinyalde izlenmektedir. Adenomda ise disfonksiyone hepatositler nedeni ile
20. dakikada saglanan hepatik faz imajlarda kontrast hiicre i¢ine girememekte ve lezyon

hipointens goriinmektedir.

Difiizyon agirlikli goriintiilemede; b:0 degerinde parlak olarak izlenmekte iken b
degeri yiikseldik¢ce lezyon sinyali diismektedir. ADC haritasinda difiizyon kisitlamasi
mevcut degildir. ADC degeri 1,40-1,95 arasinda degismektedir (29, 30). Bu deger hepatik
adenom i¢inde gecerli oldugundan FNH-hepatik adenom ayirict tanisinda glivenirliligi

dustiktiir.

FNH radyolojik olarak bazen fibrolamellar hepatoselliiler karsinom (HSK) ile
karigabilir. Ancak HSK nin fibr6z skar1 daha biiylik ve egzantriktir. Fibroz bantlar genistir
ve kalsifikasyon daha siktir (13, 15). Tam1 konulamazsa biyopsi gereklidir. Asemptomatik
olgular takip edilir. Semptomatikse ya da tani kuskulu ise rezeksiyon yapilir (42). Hasta

gebe ise lezyonun biiyiikliigii daha sik takip edilmelidir.
2.5.1.3. Hepatik Adenom & Adenomatozis

Hepatositlerin benign proliferasyonu ile iligkili olduk¢a nadir goriilen bir
timordiir. Oral kontraseptif ve anabolik androjen kullanimiyla goriilme siklinda artig
gozlenmistir (12). Glikojen depo hastalig1 bulunanlarda hepatik adenomlarin ¢oklu olmaya
ve malign doniisiim gostermeye egilimleri vardir (43). Adenom genellikle soliter olup, iyi
siurlt ve kapsiilsiizdiir. Boyutlar1 1-15 cm arasinda degismektedir. Yag, nekroz, hemoraji
ve biiylik subkapsiiler damarlar siklikla goriiliir. Mikroskopik olarak normal hepatosit
benzeri biiyiik hiicre kiimeleri ve aralarinda genislemis siniizoidlerden olusur (13, 12).
Siniizoidleri arterler besler ve ¢ok az bag dokusu destegi oldugu i¢in kanama egilimi fazla
olan bir tiimordiir (44). Arteriel hipervaskiiler 6zelligi ile hepatoselliiler karsinomla
karigabilmektedir. Nadiren adenom igerisinde az sayida Kupffer hiicresi bulunabilir (13).

Safra kanalikiilleri igermemesi ise FNH’den ayriminda yararli olmaktadir (44).

Klinik olarak genellikle asemptomatik olmakla beraber biiyiik olanlar kitle
etkisine bagl agri1, dolgunluk gibi semptomlar verebilecegi gibi spontan riiptiire bagli akut

batin tablosuyla da karsimiza ¢ikabilir (45). Spontan riiptiir ve malign transformasyon
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riskleri nedeniyle tani konulduktan sonra tedavi edilmelidir (44, 46). Bes cm’den kiiciik

lezyonlarda dstrojen kullanimi varsa kesilip takibe alinabilir (47).

Hepatik adenomatozis ise 10°dan fazla adenomun izlendigi farkl klinik 6zellikleri
olan bir antitedir (48). Oral kontraseptiflerden bagimsizdir. Erkek ve kadinlarda esit
siklikta goriiliir. Serum alkalen fosfataz ve gama-glutamil transpeptidaz diizeyleri artmigtir.
Riiptiir, hemoraji ve malign transformasyon riski daha yiiksektir (48). Histolojik ve

radyolojik olarak klasik adenomlar ile benzerdir.

US goriintiileme bulgular1 degisken ve nonspesifiktir. Hipoekoik, hiperekoik ve
karma eko paternleri sirasiyla, basit adenom, yagli dejenerasyon veya hemoraji igeren
adenom ve nekroz iceren adenomda goriilebilir (49). Renkli doppler US incelemede

periferal ve intra-tlimoral artmis damarlanma goriilebilir.

BT’de adenom siklikla hemoraji, nekroz ve yag icerigine bagli olarak
heterojendir. Ideal bir BT incelemesinde kontrastsiz, arteriyel, portal vendz ve ge¢ faz
olmak tlzere 4 fazli ¢ekim uygulanmaktadir. Ancak bu uygulama radyasyon dozunu
arttirdigindan pratikte arteriyel ve portal vendz faz taramalar1 tanit i¢in yeterli
goriilmektedir. Kontrastsiz goriintiiler yag, hemoraji ve olasi kalsifikasyonu gostermede
faydali olmaktadir. Erken arteryel donemde siklikla periferal boyanir ve merkeze dogru

boyanma devam eder. Portal ve ge¢ fazda karaciger ile izodens hale gecer (12, 44, 50).

MRG’de T1-A sekansta icerdigi yag ve hepatosit-Kuppfer hiicre oranina bagl
olarak hiperintens, izointens veya hipointens, zemindeki hemoraji, kalsifikasyon ve
nekroza bagli heterojen goriilebilir. Yag dokusu yiiksek adenomlar TI1-A sekansta
hiperintens izlenirken eski kanama ve nekroz igerenler hipointens kalmaktadir (44). T2-A
sekanslarda ise normal karaciger dokusuna oranla hafif hiperintens olarak izlenirler. Az
sayida lezyon hemoraji ve nekroza bagli izo veya hipointens kalabilir. Gadolinium tiirevi
kontrast madde sonrasi dinamik ¢alismalarda erken arteriel fazda subkapsiiler besleyici
damarlar izlenir. Ge¢ fazda Kuppfer hiicre diizeyindeki azalmaya bagli SPIO tutulusu
gbzlenmez. Buna bagl olarak T2-A sekansta normal karaciger dokusunda sinyal azaldig
halde adenom kontrast tutmayacagindan hiperintens izlenir. Hepatospesifik kontrast madde

uygulamasinda 20.dakika hepatik faz imajlarda hepatik adenom fonksiyonel hepatosit
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icermemesi nedeni ile hipointens kalmaktadir. Bu 6zellik FNH’den ayiriminda 6nemli bir

Olciit olarak kullanilmaktadir.

Difiizyon Agirlikli Goriintiilemede; b:0 degerinde tiim karaciger lezyonlar1 gibi
parlak olarak izlenmektedir. I¢yapisindaki hemoraji ve nekroza bagl olarak b degeri
yiikseldik¢e lezyonda sinyal diismekte, b:500 diizeyinde ise hipointens goriinmektedir.
ADC haritasinda ise difiizyon kisitlamast mevcut degildir (29, 30). Difiizyon kisitlamast
halinde adenom zemininde gelismis hepatoselliiler karsinom akla gelmektedir. Bu yonii ile

karakterizasyon ag¢isindan MRG’nin 6nemi 6n plana ¢ikmaktadir.
2.5.1.4. Intrahepatik Safra Kanali Adenomu

Benign, asemptomatik ve genelde tesadiifen saptanan bir kitledir (51). Genellikle
iyl smirli, subkapsiiler yerlesimli ve bir cm’den kiiglik kitlelerdir. Safra kanalikiilleri,
inflamatuar hiicreler ve fibrozis igerir. Radyolojik olarak nonspesifik goriintiileme

bulgulart olup histopatolojik analizi gereklidir.
2.5.1.5. Nodiiler Rejeneratif Hiperplazi

Hiperplastik hepatositlerin olusturdugu rejeneratif nodiiller ile karakterize
karacigeri diffiiz olarak tutan ve nadir goriilen bir hastaliktir. Sirozdaki rejeneratif nodiil ve
FNH’den farkli bir antitedir (52). Literatiirde nodiiler transformasyon, nonsirotik

nodiilasyon ve parsiyel nodiiler transformasyon gibi farkli isimlerle anilir.

Boyutlar1 degisken, multiple, kiimelesmis rejeneratif nodiillerden olusmustur.
Makroskopik goriiniimii makronodiiler siroza benzeyebilir (32). Histolojik olarak cok

cekirdekli hepatositler ve sentrilobiiler atrofi goriiliir (11).

Patogenezi tam olarak aciklanamamistir. Bir hipoteze gore primer bir vaskiiler
olayin portal vende okliizyona, sonugta iskemi, atrofi ve hepatosit proliferasyonuna neden
oldugu diisiiniilmiistiir (53). Bir baska hipoteze gore ise preneoplastik bir patolojinin neden

oldugu, bunun da hepatosit displazisi ve HSK prevelansini arttirdigs ileri stiriilmiistiir (54).

Genellikle orta yas tizerinde goriiliir. Bir dizi sistemik hastalik ve ilaglarla iligkili
bulunmustur.  Myeloproliferatif sendrom, lenfoproliferatif sendrom, Felty sendromu,

kollajen vaskiiler ve romatolojik hastaliklar, steroid ve antineoplastik ilaglar etiyolojide
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baslica yer alir (45). Klinik olarak genellikle asemptomatik olup tesadiifen saptanirlar.
Bazen ana portal vene basi sonucu portal hipertansiyon bulgulari ile ortaya ¢ikabilir. Bazen
de kolestatik semptomlar olusabilir (55). Nadiren hepatik yetmezlik, karaciger riiptiiri

veya malign transformasyon goriilebilir (54).

Gorilintiileme bulgular1 nonspesifiktir. US’de genellikle normal hepatik parankim
goriilirken bazen de iyi smurlt hipoekoik veya izoekoik nodiiller tespit edilebilir. Cok
nadiren hiperekoik nodiiller izlenebilir (56). BT de izodens ya da hipodens goriilebilir.
Hemoraji ya da arterio-portal sant iceren kisimlari hiperdens goriilebilir (45). MRG
bulgulart {izerine ¢ok az yayin vardir (56). T1’de hiperintens, T2 de izo/hipointens olarak
tarif edilmistir (57, 58). Perkiitan igne biyopsileri yalanci negatif sonu¢ verebildiginden
genellikle acik biyopsi gerekir. Asemptomatik ise tedavi gerekmez. Nadiren HSK gelisimi
olabilir, bu ylizden takip edilmesi gereklidir.

2.5.1.6. Makrorejeneratif Nodiil

Sirotik karaciger ya da akut masif-submasif nekrotik karacigerde, kalan
parankimde olusan kompansatuar lobiiler hiperplazi zemininde gelisir. Klinik olarak 6énemi
HSK’ya doniisiim gosterebilmesidir. Degisik derecelerde atipi igerebilir; atipi yoksa tip 1;
varsa tip 2 olarak gruplandirilir (12).

US ile nadiren saptanabilir (59). BT de arteriyel ve portal fazlarda karaciger ile
izodenstir (60). MRG’de T1 ozellikleri degisken olup T2’de hipointens goriiliir. Arteriyel
fazda boyanmaz. Bunlar HSK’dan ayiriminda 6nemlidir. HSK, T2 agirlikli goriintiilerde
hiperintenstir ve arteriyel fazda giiclii kontrast tutulumu olur (59, 61). Makrorejeneratif
nodiil icinde HSK gelistiginde, ‘nodiil i¢inde nodiil’ gériiniimii olur (62). Ozellikle atipi

iceren lezyonlarin rezeke edilmesi gereklidir.
2.5.1.7. Displastik Nodiil

Siklikla sirotik karaciger parankim zemininde olusan displastik hepatosit orjinli
nodiillerdir. Histolojik olarak diisiik dereceli ya da yiiksek dereceli olabilirler. Yiiksek
dereceli displastik nodiiller kiigiik HSK odaklarindan ayirt edilemeyebilir. MRG goriiniim

ozellikleri ve kontrastlanma paternleri tipik degildir. Rejeneratif nodiiller ile kesin ayrim
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yapmak giigtiir. T2 agirlikli goriintiilerde hipointens olup, T1 agirlikli goriintiilerde

hiperintens ya da izointens olabilirler.
2.5.1.8. Mezenkimal Hamartom

Nadir goriilen benign bir lezyon olup, safra kanallari, immatiir mezenkimal
hiicreler ve hepatositlerden olusur (63). Gross patolojik incelemede kapsiilsiiz, solid ve
kistik komponenti bulunan kitle olarak izlenir (51). Genellikle ¢cocukluk doneminde tani
alir. Az sayida olgu yetiskinlerde de rapor edilmistir (64). Erkeklerde iki kat siktir (51, 65).
Siklikla sag lobta goriilir ve biiylik boyutlara ulasabilir (51). Klinik bulgular
nonspesifiktir. Gorlintiileme yontemleri ile solid veya multikistik olarak goriilebilir (66).

Genellikle eksizyonel biyopsi ile tan1 konur.
2.5.1.9. Lipomatoz Tiimorler

Karacigerde anjiomiyolipom (AML) veya lipom c¢ok nadir goriilen benign
timorlerdir. Goriintiileme yontemleri ile lipomda uniform yag icerigi gosterilirken,
anjiomiyolipomda damar ve diiz kas yapilar izlenir (67, 68). AML histolojik olarak yag

icerigine gore mikst, lipomatdz ve miyomatoz olmak tizere 3 alt tipe ayrilir (69-71).

BT’de AML periferal vaskiiler bilesen igeren yumusak doku ve -20 HU’dan daha
diisiik ateniiasyon degerleri gosteren yag olmak tizere 2 doku komponentinden olusur.
MRG sinyali tiimor i¢1 yag miktarina gore degismekle beraber siklikla T1-A goriintiilerde
hiperintens ve yag baskili T2-A goriintiilerde ise yliksek yag miktarina bagli olarak belirgin
sinyal kaybi gosterir (69-71).

Kontrastli dinamik BT veya MRG’de gozlenen erken donem boyanma AML’nin
yag iceren HSK’dan ayirnminda kullanilabilir (69). AML’deki yag dokusu ¢ok iyi
kanlandigindan HSK’dan daha erken fazda kontrast tutarken, HSK’un yag bileseni hemen
hemen avaskiiler oldugundan AML’ye kiyasla daha az kontrastlanma gosterir (69-71).
Ancak, bobrek AML’sine kiyasla karaciger AML’lerinin %50’si yiiksek yag icermez. Yag
icerigindeki bu varyasyondan dolay1 yagdan fakir karaciger AML’lerini diger karaciger

tiimorlerinden ayirmak bazen gii¢ olmaktadir (67).
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2.5.1.10. Inflamatuar Myofibroblastik Tiimér (Inflamatuar Psodotiimor)

Inflamatuar psddotiimér, fibrovaskiiler dokularin ve infiltratif kronik inflamatuar
hiicrelerin proliferasyonuyla karakterize nadir goriilen benign bir tiimordiir. Genellikle
soliterdir ve geng erkeklerde daha fazla goriliir (72). Gergek sebebi bilinmese de

enfeksiy0z ajanlar ve biliyer obstriiksiyon en olasi sebepler olarak ileri siiriilmektedir.

Klinik bulgular ates, kilo kayb1 ve sag iist kadran agrisidir. Laboratuar bulgulari
ise l6kosistoz, artmis eritrosit sedimentasyon hizi ve artmig C reaktif protein diizeyidir.
Inflamatuar psddotiimériin prognozu genelde iyidir; spontan, konservatif tedavi veya

cerrahi ile iyilesebilir.

MRG’de T1-T2 agirlikli goriintiilerde hipo veya hiperintens gorilebilir (72).
Bununla beraber T2-AG’de hiperintens sinyal daha yaygin bir bulgudur. Kontrast madde
tutulumu degisken olsa da iki farkli kontrastlanma paterni tanimlanmistir. Periferik
halkasal kontrastlanma gosteren hipovaskiiler kitle veya diizensiz, yogun kontrastlanan ve
hizli wash-out gosteren kitle seklinde goriiliir (72). Fibroz doku komponenti fazla oldugu
icin ge¢ faz goriintiilerde daha iyi goriinlir. Ancak, karaciger metastaz1 ve periferik
kolanjioselliiler karsinom gibi fibrotik komponenti olan tiimorlerde ge¢ fazda kontrast
tutulumu gosterdiginden sadece BT goriinlimiiyle ayrim yapmak gii¢ olabilir. Lezyon gros
incelemede ve goriintiilemede her ne kadar malign bir karaciger kitlesini taklit etse de,

klinik bulgular ve hasta hikayesi aktif inflamatuar bir antiteyi isaret eder (73, 74).
2.5.1.11. Basit Karaciger Kisti

Sik goriilen ve genellikle tesadiifen saptanan benign lezyonlardir. Genellikle
konjenital olup, embriyogenez sirasinda anormal intrahepatik safra yollarinda
obstriiksiyonlar sonucu kistler olusur. Patogenezlerine ragmen biliyer sistem ile cok
nadiren baglant1 gdsterirler ve seruma benzer bir siv1 igerikleri vardir (75). US prevelansi
%S olup, kadinlarda ve 5. dekatta daha siktir (76). Bes cm’den biiyilk lezyonlar
semptomatik hale gecebilir; kitle etkisi, agri, nadiren intrakistik kanama ve enfeksiyon
gortlebilir (77). US ile tanis1 kolayca konur. BT ve MRG’de su ile benzer dansite ve
intensiteye sahip olup, ince duvarlidir ve septasyon icermez. Kontrast tutulumu goriilmez

(76). Intrakistik kanama olursa, T1 ve T2’de hiperintens s1vi-sivi seviyelenmesi goriilebilir.
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Asemptomatik olgularda tedaviye gerek yoktur. Semptomatik olgularda US/BT
esliginde perkiitan aspirasyon ve skleroterapi yapilabilir. Biliyer sistemle iligkili oldugu
durumlarda ya da enfekte oldugunda cerrahi rezeksiyon yapilmalidir (78). Polikistik
karaciger hastalig1 otozomal dominant gegisli olup, genellikle renal polikistik hastalik ile
iligkilidir. Genellikle asemptomatiktir. Ancak ileri olgularda hepatomegali, karaciger

yetmezligi, Budd-Chiari Sendromu gelisebilir (79).
2.5.1.12. Bilier Kistadenom

Bilier kistadenom nadir goriilen, yavas biiyliyen multilokiile kistik benign bir
timordiir. Genellikle intrahepatik yerlesimli olmakla birlikte nadiren ekstrahepatik
lezyonlar da bildirilmistir. Boyutlar1 1,5-35 cm arasinda degigsmekte olup ortalama 12
cm’dir (80). Siklikla orta yas kadinlarda goriilmektedir ve pre-malign lezyonlar olarak
kabul edilmektedir. Yavas gelismesine ragmen prekanserdz o6zelligi nedeni ile tedavi
gerektirmektedir. Bu hastalarda malignite potansiyeli oldugundan goriintiilerdeki
maligniteyi destekleyen bulgulara dikkat etmek gereklidir. Internal septasyonlar
kistadenomlarda izlenebilirken kist igerisinde uzanan papiller yapilar ve solid komponent
varlig1 malignite yani kistadenokarsinom lehine bulgulardir. Kistadenokarsinomlu hastalar
genellikle daha ileri yastadir. Semptomlar kitlenin boyutlar1 ile baglantihidir. Biiytik
kitlelerde agr1 ve tikanma sarilig1 gelisebilir. Mikroskobik olarak kist duvari miisin iireten
tek tabakali hiicrelerden olugmaktadir. Tiimor icindeki sivi proteindz, miisindz, jelatindz,
piiriilan veya hemorajik olabilir. Siklikla ovarian stromaya benzer doku ile kusatilmig

epitelial hiicre tabakasi ile sinirlanmis multilokiile kistlerden olusmaktadir (81, 79).

US’de karaciger icinde multilokiile, septasyon ve fibroz bantlar igeren lobule
konturlu kistik yapilar seklinde izlenir. BT de iyi sinirli kalin fibroz kapsiillii mural
nodiiller ve septalar iceren nadiren kapsiilde kalsifikasyonu mevcut soliter kitle seklinde
izlenmektedir. Karsinom gelistiginde pedinkiillii nodiiller, papiller projeksiyonlar
izlenmektedir. MR karakteristikleri morfolojik bulgularla koreledir. Sivi iceren kistik
kitlelere 6zgli T1 agirlikli seride homojen hipointens, T2 agirlikli seride hiperintens
multilokiile kitle seklinde izlenirler. Post-kontrast T1’de septasyon ve ince kenar
kontrastlanmas1 gostermektedir. Kistik kitleler icinde kontrast tutan polipoid yapilarin

izlenmesi bilier kistadenokarsinom gostergesi olabilmektedir. Gerek bilier hamartomda ve
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gerekse bilier kistadenomda kistik icerige bagl olarak diisiik b degerlerinde parlak sinyale

sahiptir ve ADC’de diflizyon kisitlamas1 gostermeksizin parlak olarak izlenmektedir

Sadece goriintiileme Ozellikleriyle bilier kistadenom ve bilier kistadenokarsinom
ayrimi yapilamaz fakat her iki lezyonun tedavisi cerrahi rezeksiyon olmasi nedeniyle boyle

bir ayrim gerekli degildir.
2.5.1.13. Bilier Hamartom (Von Meyenburg Kompleksi)

Safra kanali hamartomlari, dezorganize safra kanalikiil proliferasyonu ve
fibrokollajendz stromadan olusan, benign ve nispeten sik goriilen lezyonlardir (45). Otopsi
serilerindeki insidansi yaklasik %1-3 olarak rapor edilmistir (82). Genellikle asemptomatik
olup, goriintilleme sirasinda tesadiifen saptanirlar. Karaciger parankimi boyunca safra
agaci ile baglantis1 olmayan, boyutlar1 1-15 mm arasinda degisen kistik nodiiller olarak

1zlenmektedir.

US’de karacigerin tiim segmentlerinde adeta milier dagilim gosteren, safra
kanallar1 ile baglantis1 olmayan, safra kanallarinda staza neden olmayan ve ortalama bir cm

boyutlarinda hipoekoik/anekoik kistik yapilar seklinde izlenirler.

Pre-kontrast BT kesitlerinde karacigerin tiim loblarinda 1,5 cm’den kiigiik ¢ok
sayida hipodens nodiiller izlenmektedir. Basit kistlerden farki konturlarindaki hafif
diizensizliktir. Post kontrast seride lezyonlarda opaklasma gozlenmez. Bilier hamartomlar
MR incelemede tiim karacigerde ¢ok sayida T1-A sekansta hipointens, T2-A sekansta
kuvvetli hiperintens kiiciik kistik lezyonlar seklinde izlenirken MR kolanjiografi
lezyonlarin safra agaci ile iliskisi olmadigin1 géstermede yardimci olmaktadir. Malignite
riski ya da herhangi bir komplikasyon riski mevcut olmayan bilier hamartomlar herhangi
bir tedavi gerektirmemektedir. Klinik Onemi metastaz1 veya mikroabseleri taklit

edebilmesidir (83).
2.5.1.14. Caroli Hastalig1

Nadir goriilen otozomal resesif gecisli gelisimsel bir bozukluk olup intrahepatik
safra yollarinda non-obstriiktif sakkiiler dilatasyonlarla karakterizedir. Polikistik bobrek

hastalig ile iliskilidir (84). Rekiirren agri, ates ve bazen sarilik ataklar1 gelisebilir. US ile
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irregiiler genis duktuslar goriintiilenebilir. Kontrastlh BT ve MRG’de dilate kanallar
icerisinde yogun boyanan portal ven dallarina bagl ‘santral dot’ isareti goriiliir ve tipiktir

(85). Direngli kolanjit durumunda cerrahi tedavi gerekli olabilmektedir.
2.5.1.16. Peliosis Hepatika

Nadir goriilen benign bir lezyondur. Karaciger, dalak, kemik iligi ve akcigeri
tutabilir. Diffiiz olarak tutulum yapar; kan dolu kistik bosluklar ile karakterizedir (86).
Uzun siireli steroid, Ostrojen, tamoksifen, immiinglobulin kullanimiyla ve hematolojik
hastaliklar, enfeksiyonlar ve renal transplantasyonla iligkili oldugu gézlenmistir. Degisik
boyutlarda multiple kistik lezyonlar seklinde goriiliir. Cok kiiclik lezyonlar ise bazen non-

kistik veya diffiiz hepatik tutulum olarak goriintiilenebilir (86, 87).
2.5.1.17. Infantil Hemanjioendotelyoma

Infantil hemanjioendotelyoma (IH) ¢ocukluk ¢aginda karacigerin iiciincii en sik
gozlenen karaciger tiimoriidiir (67, 68). Cogu IH benign vasifta olmasina ragmen var olan
IH zemininden malign doniisim bildirilmigtir. IH’lerin birgogu yasamin ilk yilinda

biiyiimeye devam eder ve daha sonra kendiliginden kii¢lilmeye baslar (88, 89).

Infantil hemanjioendotelyoma asemptomatik bireylerde insidental olarak
rastlanabilecegi gibi sag list kadranda biiyiiyen kitle ve karinda distansiyon gibi bulgularla
da presente olabilir. Tiimorde yaygin arteriyo-vendz (AV) santlar oldugu icin periferik
vaskiiler direncte diigme gozlenir. Buna bagli olarak organ perflizyonunu devam
ettirebilmek i¢in kan hacmi ve kardiyak outputta artis gdzlenir. ilerleyen dénemde bu
degisiklikler ytliksek debili kalp yetmezligine sebep olur (88, 89). Kardiyak yan etkilere ek
olarak IH icinde tuzaklanan trombositler sonucunda trombositopeni tablosu ve tiiketim

koagiilopatisinin bir sebebi olan Kasabach—Merritt sendromu gézlenebilir (89).

US incelemede IH, hipo-hiperekojen alanlar iceren daha ¢ok solid karakterde
kompleks kitleler seklinde gozlenir. Doppler US’de lezyonda belirgin AV santlar mevcutsa
karacigerde artmis kan akimiyla belirginlesmis damarlar gozlenebilir (88). BT incelemede
IH normal karaciger parankimine gore hipodens lezyonlar seklinde gozlenir. Vakalarin %
16-40’1nda lezyon santral kesiminde hemoraji ya da kalsifikasyona bagli heterojen

hiperdens alanlar gézlenebilir (88). Kontrastli BT’de boyanma sekli eriskinlerde gdzlenen
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biiyliik hemanjiomlar gibi periferik nodiiler baslangi¢li olup progresif olarak artmaktadir.
MRG’de T1-A gorintiilerde hipointens, T2-A goriintiilerde hiperintens olarak gdzlenir.
AV santlarin varliginda T2A goriintiilerde sinyalsiz alanlar gozlenebilir (88). Hemoraji,
nekroz ve fibrozise bagl T1 ve T2-A goriintiilerde heterojen kitle olarak gozlenir ve post

kontrast T1-A goriintiilerde kontrastlanma paterni BT dekine benzerdir.

IH’de prognoz (6zellikle bir yas sonrasinda spontan regresyon gosterenlerde)
¢ogu zaman milkemmeldir. Yine de baz1 olgularda ciddi kalp yetmezligi goriilebilir (89).

Tedavi se¢imi kalp yetmezligi, koagiilopati ve AV santlarin durumuna gore degisir.
2.5.2. Karaciger Enfeksiyoz Kitleleri

Karaciger pek ¢ok sistemik enfeksiyoz hadiseden etkilenir. Pyojenik apse, hepatit
ve graniilomatdz hastaliklar en sik goriilendir. Bakteriyel ajanlar kan yoluyla, safradan
komsuluk yoluyla ve travmalar sonucunda karacigere ulasabilir (90). Gorlintiileme
yontemlerindeki gelismeler enfektif lezyonlarin saptanmasinda ve karakterize edilmesinde
goriintiilemenin énemini artirmistir. Ilaveten, goriintiileme rehberliginde perkiitan drenajlar
apselerin tedavisinde basariyla kullanilmaktadir. Buna karsin epidemiyolojik ve klinik

bilgiler taniya ulasmada halen 6nemini korumaktadir (91).
2.5.2.1. Pyojenik Apseler

Apse cok sayida ise enfeksiyon hematojen yolla, asendan kolanjit yoluyla veya
nekrotik dokularda gelisen siiperenfeksiyonlar nedeniyle olur (92, 93). Soliter apseler farkli
bir gruptur ve genelde saptanabilen nedeni yoktur dolayisiyla kriptojenik kabul edilirler
(94, 95). Olgularin yarisinda mikrobik ajan birden fazladir. En sik etken Escherichia Coli
olmasina ragmen aerob ve anaerob bircok ajan etken olabilir (95, 96). Cogu olguda apse
safra yolu obstriiksiyonuna sekonder kolanjit sonucu gelisir (97). Karaciger fonksiyon
testleri spesifik degildir. Biliriibin, transaminaz yiiksekligi ve alblimin distikligi
goriilebilir (92). Apseler tek ve degisken boyutlarda veya ¢ok sayida kiiclik odaklar
seklinde olabilir. Apse kavitesi genellikle multilokiile goriinlimde, piiriillan materyalle dolu
ve sert fibroz bir kapsiille ¢evrilidir. Mikroskopide evreye bagli olarak icerisinde
siiptirasyon, likefaksiyon, fibrinopiiriilan debris ve fibr6z doku olabilir. Kenarlarinda

kronik enflamatuar infiltrasyon goriliir; epiteloid makrofajlar, lenfositler, nétrofiller,
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eozinofillerle g¢evrilidir (98). Apse iki cm’den kiiclikse mikroapse olarak adlandirilir.
Mikroapseler immunsiiprese hastalarda fungal apseler gibi daginik ya da birlesme
egiliminde olabilir (99, 100). Diffiiz milier tarzda dagilim gdsteren mikroapseler, septik
hastalarda genellike stafilokok sebebiyle olusur ki bu durumda es zamanl dalak tutulumu
da goriilebilir. Mikroapseler US’de hipoekoik nodiiler lezyon ya da fokal eko degisikligi
seklinde, BT’de ise kiiciik, iyi sinirli, hipodens lezyonlar ¢evresinde zayif halkasal
kontrastlanma ve 6dem seklinde goriilebilir. Bu bulgular kistten ayrimi saglar. Biiyiik
apselerin US ve BT gorliniimii degiskendir (100, 101). US’de degisik diizeyde internal eko
ve debris igeren heterojen goriiniime sahiptir. Lezyonda hava ekojen, arkasinda akustik
golge ya da reverberasyon artefaktt veren bir alan olarak gorilir (102). BT’de
degerlendirme icin kontrast gereklidir. Biiyilkk apseler BT’de hipodens, iyi smirl,
unilokiiler ya da irregiiler konturlu, septali karmasik kitleler olarak goriilebilir ve diger
timorlerden ayrimi bazen gii¢ olabilir (103, 104). MRG’de proteindz icerige gore sinyali
degiskendir. Lezyon ¢evresinde 6dem T2’de artmis sinyalle karakterizedir (91). BT ve
MR’da benzer tarzda periferik halkasal kontrastlanma goriiliir (105, 106).

2.5.2.2. Amip Apsesi

Etken olan Entamoeba Histolytica diinyada endemik ve yaygindir. Karaciger
apsesi en sik (%38,5) kolon dis1 komplikasyonudur (107, 108). Trofozoidler portal venoz
dolagima gecip karaciger parakimini invaze ederler. Biiyiikk oranda (%85) soliter olup,
genellikle sag lobu tutar. Pyojenik etkenlere gére daha akut seyirlidir. Klinikte yiiksek ates,
sag Ust kadran agris1 ve diyare goriiliir. Hastalarda genellikle endemik bolgeye seyahat
Oykist vardir (109). Akut donemde serolojik testler negatif olabilecegi gibi daha once

gecirmis hastalarda pozitif de olabilir. Medikal tedavi ¢ogu zaman yeterlidir (107, 109).

US ve BT apseyi saptanmada ¢ok etkindir fakat cogu olguda amip-pyojenik
ayrimu giigtiir. Epidemiyolojik, klinik bulgular ve serolojik testlerle tan1 desteklenir (94).
US’de goriiniimii diistik diizeyde internal ekolar iceren hipoekoik kitle seklindedir.
Belirgin duvar ekosu yoktur. Yuvarlak veya oval sekilli olup kapsiile yakin yerlesimlidir.
Pyojenik apse ile karsilastirildiginda daha yuvarlak ya da oval olma egilimindedir (110-
112). BT goriiniimii degiskendir ve spesifik degildir. Kontrastli BT de yuvarlak, iyi sinirl,
kompleks siv1 igerigi goriiliir (113). Cevresinde 3-15 mm arasinda kontrastlanan duvar ve

0dem siktir. Bu bulgular karakteristik kabul edilir. Apse kavitesi ince septalar, sivi-debris
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seviyelenmesi gosterebilir. Hava ve hemoraji nadirdir (114). Sag hemitoraksta plevral sivi,
gogiis duvari, plevra, perikard, komsu organ tutulumu gibi ekstrahepatik tutulumlar
nispeten siktir (115). MRG’de iyi siirhi goriinimde olup T1-A hipointens, T2-A
gorlntiilerde hiperintenstir. Olgularin yarisinda lezyon g¢evresinde T2 hiperintens 6dem

goriiliir (79). Tedaviden sonra ise lezyon T2’de homojen hipointens olur (116, 117).
2.5.2.3. Ekinokokus Graniilozus Kistleri (Kist Hidatik)

Ciddi ve yaygin bir parazitik hastaliktir. Akdeniz bdlgesi ve koyun yetistiriciligi
olan bolgelerde siktir (79). Insanda hastalik, parazit yumurtalarimin kontamine gidalar
araciligiyla oral yoldan alimi ile olusur. Embriyo barsaktan portal ven yoluyla karacigere
ulasir ve ¢ogu filtre edilerek etkisiz hale getirilir. Kalanlar ise kiigiik kistlere doniisiip
bliyiimeye baglar. Laboratuvarda eozinofili goriilebilir. Seroloji olgularin %25’inde
pozitiftir (94, 79). Histolojik olarak hidatik kist tic katmandan olusur. En dista komprese ve
fibrotik karaciger dokusundan olusan perikist, altinda germinatif tabaka yani endokist ve

en igte ise ince membran seklinde ektokist bulunur (79).

US’de goriiniimii basit kistten solid psddotiimdre kadar degiskendir. Bulgular
hastaligin evresine gore degisir. BT de genellikle iyi sinirli, duvari segilebilen hipodens
lezyon olarak goriiliir. Yarisinda kalsifikasyon, %75’inde kiz vezikiiller bulunur (79).
MRG perikist, matriks, hidatik kumu, kiz vezikiilleri gostermede en iyi yontemdir. Perikist
fibrozis ve kalsifikasyon nedeniyle T1 ve T2’de hipointenstir. Hidatik matriks T1’de hipo,
T2’de belirgin hiperintenstir (118). Goriintiilemede tamamen kalsifikasyon olmadik¢a olii
kistten bahsedilemez (119). US’de kist duvar1 hipoekoik bir tabaka ile ayrilan, ¢ift ekojenik
tabaka olarak goriliir (120). Kist icinde hasta hareketiyle yer degistiren ekojenik hidatik
kum adi verilen ekojeniteler gortilebilir (121). Endokist basin¢ azalmasi, travma, tedavi
yaniti, dejenerasyon gibi nedenlerle perikistten ayrilabilir. Tamamen ayrilirsa
ultrasonografik niliifer ¢igegi bulgusu adi verilir. US, membran, septa ve hidatik kumu
degerlendirmede duyarlidir (120, 122). Multivezikiiler kist, septalarla ayrilmis bal petegi
goriiniimiinde i1zlendir. Kist i¢cindeki septalar kiz vezikiillerin duvaridir. Kiz vezikiiller kist
icinde kist seklinde goriiliir. Kiz vezikiiller hidatik matriks tarafindan ayrilirsa araba
tekerlegi goriinlimii ortaya ¢ikar. Matriks, icerisinde kiz vezikiillerin membranlari, skoleks
ve hidatik kum bulunan sividir (120, 123). Matriks kistin i¢ini tamamen doldurursa miks

ekojenik bir goriinlim alir ve solid kitleleri taklit eder (122-124). Solid kitleden ayrim
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onemlidir, bu durumda kiz vezikiil ve membran varliinin aragtirilmast gerekir (125).
Kalsifikasyon duvarda goriiliir ancak matrikste de olabilir. Kist duvari yogun kalsifiye
oldugunda yalnizca anterior duvar ve akustik golgesi goriiliir (124). Kist duvarinda parsiyel
kalsifikasyon kistin 6lii oldugu anlamina gelmez (122-126). Kistlerin US g6riiniimiinii i¢in
5 tip tamimlanmistir. Tip 1 hidatik kist iyi sinirl, anekoik goriiniimde olup basit kiste
benzerdir. Tip 2 kist kum igerigine bagl yilizen ekojeniteler barindiran anekoik yapida, tip
3 kist kiz vezikiiller iceren multiseptal1 kist ve arasinda ekojenik material (karakteristik
kabul edilir) barindiran yapida, tip 4 kist i¢inde hareketli ve ayrilmis membran barindiran
yapida, tip 5 kist ise kalsifiye kitle seklinde goriiliir (127). BT ve MRG ile
degerlendirmeye genellikle ihtiya¢ duyulmaz ancak duyarlilik ve 6zgilligil yiiksektir. US
bulgular kesitsel yontemlerde de rahat¢a gozlenir. Komplikasyon siiphesi yoksa kontrast
madde gerekli degildir (128). Kalsifikasyon ve septalar BT de kolayca goriiliir. Kontrastsiz
BT’de kalsifikasyon yok iken bile kist duvari hiperdenstir. Ayrilmis membran siv1 i¢inde
lineer bir yapt seklindedir. T2 agirhikli MRG’de kist periferinde hipointens rim
karakteristik bulgu kabul edilir (129).

Komplikasyonlar1 igerisinde oncellikle riiptiir vardir. Safra yolu veya viicut
bosluguna agcilabilir (130). Bunun disinda basi ve siiperenfeksiyon gelisebilir (131).
Goriintiileme rehberliginde perkiitan tedavi uygun olgularda yiiksek basari (%90), diistik

komplikasyon ve niiks oraniyla uygulanabilmektedir (132).
2.5.2.4. Ekinokokus Multilokiilaris

Daha nadir goriilen multilokiilaris ve alveolar form ekinokok enfeksiyonlarindan
sorumludur (133). Konake tilkilerdir, daha az siklikla kedi ve kopeklerdir. Bulasma yolu
benzerdir. Etken ¢ok sayida alveole benzeyen kist iiretir. Biiyiidiikce santalinde nekroz
gelisir ve ¢evresi canli vezikiillerle ¢evrilidir (133). En sik karaciger tutulur (%90). Tek ya

da birden fazla olabilir ve sag lob tutulumu siktir.

US’de goriiniimii dolu firtinasina (“hailstorm”) benzetilir. Irregiiler ve sinirlari
se¢ilmeyen ¢ok sayida ekojenik nodiil goriiliir (134). BT ve MRG’de irregiiler, kotii sinirli,
tutulan segment boyunca dagilmis lezyonlar seklindedir. BT de hipodens, MRG’de T2
serilerde hiperintenstirler. Metastaz ve pyojenik apseleri taklit edebilir. Lezyonlar

hipovaskiiler olup kontrast sonrasi zayif kontrastlanir ya da hi¢ kontrastlanmazlar. Geg
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donemde santral kalsifikasyon goriilebilir. Olgularin yarisinda hiler infiltrasyon gelisir.
Bunun sonucunda intrahepatik safra yolu genislemesi, tutulan segmentlerde atrofi goriiliir

(133). Tedavisi lezyonun parsiyel hepatektomiyle ¢ikarilmasidir (134, 135).
2.5.2.5. Tiiberkiiloz

Tiim diinyada c¢ok yaygindir. Miliyer ya da lokal formda tutulabilir. Karaciger
tutulumunda farkli yollar s6z konusudur (miliyer, lokal, tiibiiler, hepatobiliyer form gibi)
(136). Miliyer daha yaygindir, olgularin %80-100’iinde otopside karaciger ve dalak

tutulumu goriliir (137).

Gorlintiilemede miliyer tiiberkiiloz genellikle saptanamaz ve bazen tek bulgu
hepatomegali olabilir. BT de hipodens lezyonlar goriilebilir ve spesifik degildir. Iyilesme
doneminde kalsifikasyonlar goriilebilir (104). Tiiberkiilomlar US’de hipoekoiktir ancak
hiperekoik formuda tanimlanmistir (136, 138, 139). MRG’de T1’de hipo, T2’de izo ya da
hipointenstir. Goriintiileme spesifik olmadigindan tiiberkiiloz siipheli olgularda biyopsi
gereklidir (140).

2.5.2.6. Sistozomiazis

Akut formu endemik bolgeye seyahat edenler igin risktir. Barsakta yasar ve
yumurtalar portal ven yoluyla karacigere ulasir. Enflamatuar reaksiyon ile birlikte
graniilomatdz yanita yol agar ve sonugta fibrozise bagli presiniizoidal hipertansiyon gelisir.
Kronik dénemde ise sirozla sonuglanir ve hepatoselliiler kanser gelisme riski mevcuttur
(141). Tan epidemiyolojik 6ykii, eozinofili, digkida yumurtanin gosterilmesi ve serolojik
testlerle konur (108). Akut donemde goriintiilemenin taniya katkis1 yoktur. Karakteristik

bulgular enfeksiyonlarin baglangicindan yillar sonra goriiliir.

US’de irregiiler, yiizey ve parankimde 15-30 mm ¢apli ekojenik septa ile ¢evrili
poligonal alanlar seklinde mozaik patern goriilir. BT de en patognomonik bulgu
cogunlukla kapsiile dik kalsifikasyonlardir ve kaplumbaga sirtina benzetilir. Diger bulgular
kapsiiler kalsifikasyon, irregular kontur, konturda retraksiyon, fibrozis ve retraksiyona
sekonder periportal yagin karacigere dogru indentasyondur (142-144). Kronik dénemde
portal ven ve dallarinda duvar kalinlagsmasi, artmis ekojenite goriiliir. Bu tipik boga gozii

goriiniimii anekoik portal venin fibrozisle g¢evrelenmesi sonucu olusur. Ilave bulgular
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biiyiimiis sol lob, dalak biiyilimesi ve kollateral gelisimidir (143). BT de periportal fibrozis
ven c¢evresinde hipodens alan seklindedir ve kontrast madde sonrasinda belirgin

kontrastlanir. MRG ise T1’de izo, T2 de hiperintenstir ve kontrastlanir (143, 144).
2.5.2.7. Kandidiazis

Immiinsiiprese ya da hematolojik hastaliklarda sistemik hastaligin karaciger
tutulumu olarak karsimiza ¢ikar. Mikroapseler siklikla dalagi, nadiren de bobregi tutar. En
sik ajan Candida albicans’tir. Olgularin ¢ogu akut l6semili hastalardir. Klinik bulgularla
tan1 gligtiir ve %50 olguda kan kiiltiirii pozitiftir. Tan1 i¢in goriintiileme gereklidir. Tipik
histolojik 6zelligi mikroapselerdir. Santralde etkene ait {iriinler, ¢evresinde nekroz ve
polimorfoniikleer infiltrasyon gbriiliir. lyilesme déneminde apse kiiciik, fibroz doku ise

fazladir (108).

US ve BT bir cm’den biiyiik apseleri saptamada duyarhidir. Bu hastalik icin
tanimlanmis 4 US paterni vardir (145). Birincisi tekerlek i¢inde tekerlek goriiniimidiir.
Santralinde mantar bulunan hipoekoik nekroz ve bunu ¢evreleyen enflamatuar hiicrelerden
olusan ekojenik zon, periferde ise fibr6z dokudan olusan ince hipoekoik halka goriiliir.
Ikincisi boga gozii olarak adlandirilir. Santral ekojenik nidus ve gevresinde hipoekoik
halka gortliir. Aktif enfeksiyonda goriiliir ve beyaz kiire sayisi nispeten normaldir (141).
Ucgiinciisii iiniform, hipoekoik goriiniimdiir; en sik fakat ve en az 6zgiil olan da budur.
Metastaz ve lenfoma tutulumundan ayrimi giictiir. Sonuncusu ise farkli diizeylerde
posterior akustik golge veren hiperekoik odaklar seklindedir. Enfeksiyonun ge¢ doneminde
goriiliir ve genellikle erken rezoliisyon gosterir (145, 146). BT de yuvarlak, 2-20 mm aras1
degisen hipodens lezyonlardir. Periferik ya da santral kontrastlanirlar (147-149). MRG’de
sinyal intensitesi degiskendir. T1’de hafif hipo, T2’de belirgin hiperintenstir ve
kontrastlanirlar (150-152). Tedavi sonrasi subakut donemde T1 ve T2 hafif ya da belirgin
hiperintens olur ve yine kontrastlanirlar (151). Lezyonlar ¢evresinde tiim sekanslarda koyu
bir halka goriilebilir. Tedavi sonrasinda T1’de ilimli hipo, T2’de izo ya da 1ilimh

hiperintens olur. Kontrast madde sonrasinda hipointenstirler (153).
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2.5.2.8. Basiller Anjiomatozis

Immiinsiiprese  hastada  Bartonella Henselae etkeinin neden oldugu
enfeksiyonudur. Farkli organlarda vaskiiler proliferasyonla karakterizedir. Peliozis hepatis,

etkenin karaciger tutulumunu ifade etmek i¢in kullanilan terimdir (154-156).

US’de karaciger ve dalakta iyi sinirl, kiigiik hipoekoik lezyonlar goriiliir (157,
158). BT de bir cm’den kiigiik, hipo ya da hiperdens lezyonlar goriiliir. Bunun disinda
periportal 6dem, asit, safra yollarinda dilatasyon saptanabilir. Bulgular spesifik olmayip

apse, lenfoma, kaposi sarkomu ve diger firsatci enfeksiyonlardan ayrimi gereklidir (158).
2.5.2.9. Kedi Tirmig1 Hastalig1

Etken yine gram negatif bir basil olan Bartonella Henselae’dir. Immiin yetmezligi
olmayan ¢ocuk ve addlesanlarda goriiliir. Lokal lenfadenopatiden, sistemik hastaliga kadar
degisen formlar1 vardir. Tan1 serum antikor testleriyle ya da biyopsiyle konur (159).
Histopatolojik olarak vaskiiler proliferatif ve nekrotizan graniilomatdz lezyonlarla
karakterizedir (160). US’de hipoekoik, iyi sinirli ve homojen yapidan, net sinir vermeyen
heterojen goriinlime kadar degisken olabilir. Kontrastsiz BT de parankime goére hipodens,
kontrasthh BT de ise parankime gore hipodens veya izodens olabilir; zayif kontrastlanma

gortlebilir (159).

Sonug olarak karacigerin enfeksiyoz hastaliklarin degerlendirmesinde klinik,
epidemiyolojik ve laboratuar bulgularina ilaveten goriintiilleme yontemleri hem taniyi
dogrulamada, hem de benzer bulgulara yol agan diger hastaliklar1 ekarte etmede 6nemli bir
rol oynar. Cogu enfektif lezyon goriintiilemede saptanabilirken, bazi olgularda ise

gorlintiilleme tamamen normal olabilir.
2.5.3. Karaciger Malign Tiimérleri

Karacigerin fokal lezyonlarinin ayirici tanis1 yapilirken lezyon disindaki parankim
yapisinin normal veya sirotik olmasi ayirici tanida Oncelikli diisiiniilecek lezyonlar
degistirmektedir. Sirotik bir zeminde rejenerasyon nodiilii, displastik nodiil, hepatoseliiler
karsinom, nodiiler rejeneratif hiperplazi gibi lezyonlar ayirici tanida 6ncelikli diigiiniilmesi

gerekirken parankimin normal oldugu vakalarda kist, hemanjiom, fokal nodiiler hiperplazi,
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adenom, fibrolameller HSK, kolanjiyokarsinom ve metastazlar 6n plana ¢ikmaktadir (161-
163). Parankimin normal oldugu olgularda gercek prevelansi tam olarak bilinmese de
benign asemptomatik lezyon siklig1 genel popiilasyonda yaklasik %52 olarak verilmektedir
(164). Primer malignitesi bulunan hastalarda bile 15 mm’nin altindaki lezyonlarin yaklasik
%80’inden fazlasinin benign oldugu da rapor edilmektedir (165). Bu nedenle 6zellikle
primer malignitesi olan hastalarda olas1 bir metastazin insidental benign bir lezyondan
ayrimu kritiktir. Kontrast dncesi goriintiilerdeki baz1 morfolojik ipuglar1 ve kontrast sonrasi
gorlntiilerdeki lezyonlarin kontrastlanma paternleri ayiric1 tanida olduk¢a 6nemlidir.
Ayrica primer malignite, enfeksiyon, ila¢ kullanimi gibi hastadaki dnemli olabilen klinik
hikayenin ve AFP, CEA veya Ca 19-9 gibi anormal yiiksek olan kanser belirte¢lerinin

bilinmesi de ayirici tanida zaman zaman olduk¢a 6nemli olmaktadir (161-163).

Gliniimiizde  karaciger  lezyonlarin  degerlendirilmesinde  goriintiileme
yontemlerinin hangi sirayla ve hangi kombinasyonla kullanilmasi1 gerektigini belirleyen
ortak bir konsensus yoktur. Ekipman ve radyologun deneyimi modalite se¢iminde 6nemli
rol oynamaktadir. Giinliik pratikte ¢esitli kombinasyonlarla US, BT, MRG ve PET-BT
kullanilmaktadir (163, 166, 167). US baslangi¢ yontem olarak kullanilabilir ancak her
zaman problem c¢oziicii olamamaktadir. BT’ nin radyasyon ve iyotlu kontrast madde
nefropatisi gibi dezavantajlart mevcut olsa da vaskiiler anatominin degerlendirilmesinde
ustiinliik gostermektedir. PET-BT nin ise Ozellikle karaciger metastazlarinin sayisinin
saptanmasinda sensitivitesi yiiksektir. Ancak opere edilecek hastalarda yeterli anatomik
detayr saglayamamaktadir. Hem fokal hem diffiiz  karaciger lezyonlarmin
degerlendirilmesinde yiiksek tanisal degere sahip olan manyetik rezonans goriintiilleme
(MRQG) ise gilinlimiizde problem c¢oziicii hatta ilk tan1 yontemi olarak yaygin olarak

kullanilmaktadir (163, 167).
2.5.3.1. Metastaz

Metastazlar karacigerin primer malign tiimorlerinden yaklagsik 20 kat daha siklikla
izlenen en sik malign lezyonlaridir (164). Metastazlarin tiimii ayni goriintiilleme
bulgularina sahip olmayip primer tiimoriin histopatolojik yapisina, hemoraji, fibrozis veya

nekroz igerigine bagl olarak farkli radyolojik goriiniimde olabilmektedirler (164, 167).
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MRG, ozellikle kiiciik boyuttaki (<1 cm) karaciger metastazlarinin saptanmasinda
ve karakterize edilmesinde duyarlilik ve Ozgilligii en yiiksek tetkik olarak kabul
edilmektedir (164, 166, 167). Ayrica hepatobiliyer spesifik kontrast maddeler ve DAG
Ozellikle kiigiik boyuttaki bu metastazlarin saptanmasindaki duyarlilig1 arttirmaktadir (168-
171). Giiniimiizde gadobenat dimeglumin (Gd-BOPTA) ve gadoxetik asid (Gd-EOB)
olmak {tizere iki farkli hepatobiliyer paramanyetik gadolinyum selati bulunmaktadir. Bu
farkli iki kontrast madde farkli 6zelliklere sahiptir. Gd-EOB’nun daha hizli ve daha fazla
biliyer atilimi vardir. Hepatobiliyer faz i¢in gerekli bekleme zamani1 Gd-EOB’tan sonra 20
dk. iken Gd-BOPTA’dan sonra 1-2 saat kadardir. Ancak Gd-BOPTA daha yiiksek
relaksiviteye sahiptir (168-170, 172-174). Hepatobiliyer fazda normal karaciger dokusu
belirgin kontrast tutarak hiperintens, hem hipovaskiiler hem de hipervaskiiler metastazlar
ise fonksiyone hepatosit veya safra yolu icermediginden kontrast tutulumu gostermeyerek
hipointens izlenmektedir. Sonu¢ olarak saglikli parankim-timor kontrasti artmakta
dolayistyla da metastazlarin saptanabilirligi artmaktadir (168-170). Ayrica orta veya ileri
derecede hepatosteatozu olan vakalarda kontrastli BT nin kii¢iik metastazlar1 saptamadaki
basarisi oldukga kisitlidir. MRG bu hastalardaki metastaz saptama oranini %65’ten %88’e
cikarmistir (166). Glinlimiizde PET-BT’nin evrelemede kullanimi kabul edilen bir
yontemdir. Ancak BT kontrast madde verilmeden yapildigindan bir cm’nin altindaki

metastazlarin saptanmasinda sensitivitesi MRG’den diisiiktiir (164-167).

Metastazlarin gogunlugu T2-AG’de orta derecede hiperintens izlenirler (167,164).
Ancak kistik metastazlar (miisindz over, pankreas veya kolon tiimoérii) veya néroendokrin
timor (NET) metetastazlart T2-AG’de belirgin hiperintens izlenebilmektedir (161, 162,
167). Bu nedenle T2-AG’de hiperintens izlenen lezyonlarin ayirici tanisinda hemanjiom ve
benign Kkistler yer almakla birlikte bu metastazlarda her zaman goz Oniinde

bulundurulmalidir.

Tipik goriintilleme bulgularina sahip hemanjiomlarin tanist kolay olmakla birlikte
skleroze hemanjiomlarda oldugu gibi atipik goriintiileme bulgular1 olan olgularda 6zellikle
de primer malignite varliginda saptanan lezyonun metastaz olup olmadiginin kararim
vermek gili¢ olabilir. Bu gibi vakalarda lezyonlarin varsa eski tarihli goriintiiler ile
karsilastirilmas: veya PET-BT ile ileri tetkiki problem ¢oziicii olabilmektedir. T2-AG’de

hiperintens lezyonlarin ayiric1 tanisinda abseler her zaman yer almaktadir. Perilezyonel
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O6dem abselerin %50’sinde mevcuttur. Ancak perilezyonel 6dem hepatik malignitelerde de
goriilebilir. Perilezyonel 6dem ile birlikte kesintisiz halkasal kontrastlanan lezyonlarin
ayirici tanisinda abse ve kistik metastazlar yer almakta olup ayirict tanida hastanin klinik
bulgular1 yaklagim agisindan olduk¢a 6nemlidir. Metastazlarin ¢gogunlugu kontrast sonrasi
gec portal vendz fazda karaciger parankimine gore hipovaskiiler 6zelliktedir (164, 167).
Kolon, akciger, meme ve mide tiimor metastazlar1 en sik hipovaskiiler timor
metastazlaridir. Bu lezyonlar siklikla geg¢ arteryel fazda periferal kesintisiz halkasal, gec
portal vendz fazda ise perilezyonel kontrast tutulumu gosterirler (164, 165). Ancak tedavi
edilmis metastazlarin hemanjiyomu taklit edecek sekilde erken periferik kontrastlanma ve
gec kontrast tutulumu gosterebilecegi unutulmamalidir. Hipervaskiiler metastazlar
noroendokrin tiimor (karsinoid, feokromasitoma ve adacik hiicreli tiimor), renal hiicreli
karsinom, tiroid karsinomu, melanoma ve sarkoma metastazlarinda izlenir. Meme
karsinomu ve pankreas adenokarsinomu da nadiren hipervaskiiler metastaz yapabilirler. Bu
lezyonlar en iyi geg¢ arteryel faz goriintiilerde izlenirler (161-164, 167). Normal karaciger
parankiminde zemininde saptanan hipervaskiiler lezyonlarin ayirici tanisinda hipervaskiiler
metastazlara ek olarak arterio-portal sant, FNH, hepatik adenom, flash-filling hemanjiom
gibi cogunlukla benign lezyonlar yer almaktadir. Bu lezyonlardan farkli olarak metastazlar
gec vendz faz gorilintiilerde wash-out gosterme egilimindedirler. Ayrica lezyonda periferal
wash-out ve santral target gériiniimii hipervaskiiler metastazlar i¢in 6zgiil bir bulgu olarak
kabul edilmektedir ve siklikla NET metastazlarinda izlenir (165; 164). NET
metastazlarinda arteryel fazdaki hipervaskiiler tutulumu takiben ge¢ fazda devam eden
kontrastlanma izlenebilmektedir. Yag igerebilen hepatik adenokarsinom, HSK,
anjiyomyolipom, liposarkom, germ hiicreli tiimor metastazi gibi lezyonlarda intraselliiler
veya makroskobik yagin saptanmasi tanida Onemlidir. Bu amagla mikroskobik yagi
saptamak i¢in kimyasal sift gorlintiileme, makroskobik yag1 saptamak icin ise yag baskili
sekanslar1 kullanmaktadir. Internal hemoraji renal hiicreli karsinom, melanom,
koryokarsinom, akciger kanseri metastazlarinda olabilir ve bu lezyonlar T1-AG’de
hiperintens izlenmektedir (161-163, 167). Hemorajik metastazlarin yani kontrastsiz T1-
AG’de izointens-hiperintens izlenen lezyonlarin ayirici tanisinda ise Oncelikle FNH,
hepatik adenom, rejenerasyon nodiilii ve hematom yer almaktadir. Baz1 metastazlar ise
(pankreas endokrin tiimorii, leiomyosarkom, osteosarkom ve miisindz tliimorler)

kalsifikasyon igerebileceginden T2-AG’de hipointens izlenebilir (167). Kalsifikasyon
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iceren lezyonlarin ayirici tanisinda hemanjiom, fibrolameller HCC ve kolanjiyokarsinom

her zaman akilda tutulmalidir.

DAG’de malign lezyonlar yiiksek hiicresel igerige bagl kisitlanmis difiizyonu
yansitir  sekilde vyitksek b degerlikli (b:1000 sn/mm?) goriintiilerde yiiksek sinyal
intensitesinde izlenmektedir. BOylece lezyon-karaciger parankim kontrasti dolayisiyla
lezyonlarin saptanabilirligi artmaktadir. Kisitlanmis difiizyona ikincil malign lezyonlardaki
ADC degerlerinin normal karaciger parankiminden diisiik oldugu bir¢ok calisma ile ortaya
konmaktadir. ADC degerinin 1,5 altinda olmasi malign lezyon, 1,5 iizerinde olmasi ise
benign lezyon lehinedir. Ancak atipik hemanjiyom, FNH ve adenom gibi benign

lezyonlarda da kisitlanmig diflizyon izlenebilecegi akilda tutulmalidir (164, 165, 171).
2.5.3.2. Hepatoselliiler Karsinom

Hepatoselliiler karsinom (HSK) karacigerin epitelial kokenli en sik goriilen primer
malign tlimoriidiir. Diinyada en sik goriilen besinci timordiir. Kansere bagli tiim 6liimlerde
dordiincii sirada yer almaktadir. Hepatit B ve C’nin prevalansinin yiiksek oldugu Asya ve
Afrika’da HSK insidanst daha yiiksektir. Tirkiye’de 2008 yili verilerine goére HSK
insidans1 2.5/100.000 olup diisiik ve yiiksek riskli iilkeler arasinda kabul edilmektedir
(175). HSK erkeklerde kadinlara gore daha sik goriilmekte ve en c¢ok 50-60 yaslar
arasinda ortaya ¢ikmaktadir. ABD verilerine gore ortalama tani1 yast 65 olup erkeklerde
daha sik oldugu (%74) bildirilmektedir. Giiniimiizde alkole bagl siroz zemininde gelisen

olgular nedeniyle daha gen¢ yaslarda gortilme siklig1 artmaktadir (176).

Siroz en Onemli risk faktorii olup tiimoérlerin %80°1 sirotik karacigerde ortaya
cikmaktadir. Sirozun en sik nedenleri viral hepatitler ve alkoldiir. Uzunalimoglu ve ark.
tarafindan yayinlanan toplam 207 hastayr iceren aragtirmada, Tiirkiye’de HSK
etiyolojisinde en stk HBV enfeksiyonuna bagli sirozun (%56), ikinci sirada HCV
enfeksiyonuna bagli sirozun (%23), ti¢lincii sirada ise alkolik karaciger hastaliginin oldugu

belirtilmektedir (177).

HSK non-sirotik karacigerde de goriilebilmektedir. Uzun siireli hepatit B ve C
viriis enfeksiyonlar1 ile nonalkolik steatohepatit siroz olusmadan HSK’a neden

olabilmektedir. HSK i¢in diger risk faktorleri erkek cinsiyet, sigara kullanimi, obezite,
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diyabet, primer hemokromatoz, alfa-1 antitripsin eksikligi, aflatoksinler ve ailede HSK
Oykiistidiir (178). Son yillarda siroz ve kronik hepatitin intraselliiler kolanjioselliiler

karsinom i¢in de bir risk faktorii oldugu ortaya ¢ikmustir (179).

HSK hastalarmin belirtileri genellikle altta yatan siroza baghdir. ilk basvuruda
semptomatik olan hastalarin prognozu daha kotiidiir. Bu hastalarda ortalama sagkalim 1
yil, 5 yillik sagkalim ise %10’dan azdir (180). Gilinlimiizde sirotik hastalarin izleminde en
cok kabul goren goriintiileme yontemi ultrasonografidir. Amerikan ve Avrupa Karaciger
Aragtirmalar1 Dernekleri US’de saptanan lezyonun ayirici tanist i¢in multifazik BT veya
ekstraselliiler kontrastin kullanildigit MRG’yi 6nerirken, Japon klavuzlari ise hepatobiliyer

kontrastlt MRG’yi 6nermektedir (181-184).

HSK c¢ogunlukla risk faktorlerini tasiyan hastalarda yillar i¢inde gelismektedir.
Karacigerde viriisler, alkol kullanimi, non-alkolik steatohepatit gibi durumlara bagli devam
eden karaciger hasarina yanit, hiicresel dongiide artis seklindedir. Bunun sonucunda
rejenerasyon meydana gelir. Etken ne olursa olsun karacigerde ilk once inflamasyon
goriiliir. Inflamasyondan sonra sirasiyla fibrozis ve rejenerasyon gelisir. Fibrozis ve
rejenerasyon sirozun en Onemli patofizyolojik gostergeleridir. Daha Onceleri HSK’larin
matiir hepatositlerin dediferansiyasyonu ile olustugu kabul edilirdi. Giiniimiizde HSK’larin
intrahepatik kok hiicrelerden de gelisebildigi gosterilmistir. Bu hiicreler hepatosit veya
kolanjiosite diferansiyasyon gostermektedir. Boylece sirotik karacigerde HSK ile birlikte
daha az siklikla da olsa intrahepatik kolanjioselliiler karsinom veya miks 6zellik gosteren

tiimdrlerin gelisimi agiklanabilmektedir (185, 186).

HSK’un belirli bir oncil lezyon olmaksizin gelistigi durum “de novo
hepatokarsinogenez” olarak tanimlanmaktadir. Sirotik karacigerde gelisen degisik nodiiler
lezyonlarin HSK’dan ayirt edilebilmesi i¢in standart bir terminolojinin kullanilmasi
kaginilmazdir. Bu nodiiller sirasiyla rejeneratif nodiil, diigiik dereceli displastik nodiil,
yiiksek dereceli displastik nodiil ve erken HSK’dur. Rejeneratif nodiil, sirotik karacigerde
cok sayida, fibrozis ile ¢evrili, boyutlar1 1-15 mm arasinda degisen, diizgiin konturlu
yuvarlak rejeneratif parankim alanlaridir. Makroskobik ve mikroskobik olarak rejeneratif

nodiilleri birbirinden ayirt etmek miimkiin degildir (187).
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Displastik nodiiller 1-1,5 cm boyutta, makroskopik ve mikroskopik olarak zemin
parankimden ayirt edilebilen nodiiler lezyonlardir. Displastik nodiiller sitolojik atipi
varhigina gore diisiik ve yiiksek gradeli displastik nodiiller olarak siniflandirilir. Diisiik
gradeli displastik nodiillerin maligniteye donlisme potansiyeli diisiiktiir. Yiiksek gradeli
displastik nodiillerde histolojik olarak hiicresel atipi vardir. Ancak bu atipi HSK tanisi i¢in
yeterli degildir. Baz1 yiiksek gradeli displastik nodiillerin i¢inde iyi veya orta diferansiye
HSK gelisebilmektedir. Bunlar “nodiil i¢inde nodiil” olarak tanimlanmaktadir (188, 189).

Erken HSK, diger organlardaki karsinoma in situ veya mikroinvaziv karsinom ile
esdegerdir. Makroskopik olarak genellikle 1-1,5 cm boyutlardadir. Cogu erken HSK,
diizensiz konturlu olup kapsiilii bulunmaz. Makroskobik olarak yiiksek gradeli displastik
nodiilden ayrilamaz. Mikroskopik olarak kiiclik iyi diferansiye neoplastik hiicrelerden
olustugu goriiliir. Erken HSK’u yiiksek gradeli displastik nodiilden ayiran 6zellik stromal
invazyon varligidir (190, 191).

Progrese (ileri) HSK, vaskiiler invazyon ve metastaz yapabilen lezyondur. Timor
kapsiilii ve internal fibroz septa igerirler. Ileri HSK’larin %80°i orta derecede diferansiye,
%20’s1 1se miks yapida iyi ve orta diferansiye tiimorlerdir. HSK sirotik karacigerde ¢ok
asamal1 gelisim gosterirken, kanlanmasi da degismektedir. Rejeneratif nodiiller, displastik
nodiiller ve erken HSK hepatik venlere drene olurken, kapsiilsiiz ileri HSK sintizoidlere,
kapsiillii ilert HSK ise portal venlere drene olmaktadir (192, 193). Nodiil i¢i diffiiz steatoz
diisiik gradeli displastik nodiilden erken HSK’a dogru giderek artmakta, erken HSK’da
%40’a ulagmaktadir. HSK boyutu ve derecesi arttikca steatoz azalir, az diferansiye
HSK’larda genellikle goriilmez (194, 195). Nodiillerin malign potansiyeli artarken demir
icerikleri azalmaktadir. Cogu yiiksek gradeli displastik nodiil, erken HSK ve ileri HSK

demir icermez (196).

Organik anyonik transport polipeptitleri (OATP) hepatositlerden salgilanan ve
safra tuzlarinin taginmasi ile iligkili proteinlerdir. Bunlardan OATP 8’in Gd-EOB ve Gd-
BOPTA’nin hepatosite alinmasindan sorumlu oldugu diisiiniilmektedir. Son yillarda
hepatokarsinogenez sirasinda nodiillerin malign potansiyali artttkga OATP 8 ekspresyonun
azaldig1 gosterilmistir. Yiiksek gradeli displastik nodiil, erken HSK ve ileri HSK’da
ekspresyon diisiiktiir. OATP 8 ekspresyonundaki azalmanin, portal kanlanmadaki azalma

ve arteriyal kanlanmadaki artistan daha once meydana geldigi, bu nedenle hepatobiliyer
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kontrastlarin HSK’un erken tanisinda ekstraselliiler kontrastlardan daha yararli olabilecegi

ileri siiriilmektedir (197, 198).

HSK makroskobik olarak ii¢ temel formda goriliir: Ekspansil HSK, biyiik
HSK’larin en sik goriilen formudur. Genellikle tek, biiyiikk kitle seklindedir. Siirlari
belirgindir. Kapsiillii veya kapsiilsiiz olabilir. Mozaik patern ekspansil HSK’un
karakteristik bir 6zelligidir. Fibroz septalarla ayrilan ¢ok sayida internal nodiil vardir.
Infiltratif HSKlar (%5) segmental dagilim gdsteren, kitle etkisi belirgin olmayan, sinirlari
silik lezyonlardir. Histolojik olarak genellikle az diferansiye veya andiferansiye
timorlerdir. Nodiiler veya multifokal HSK (%10), ¢ok sayida, kiigiik, iyi sinirlt kitlelerden
olusur (199). HSK’un bu formu karacigerde multifokal hepatokarsinogenezis sonucu
gelisir. HSK stromadan yoksun oldugu icin 6zellikle biiyiik kitlelerde nekroz ve hemoraji
goriilebilir. Vaskiiler invazyon ve tiimor trombiisii sik olmasina karsin, biliyer invazyon
nadirdir. Timor trombiisit HSK’un diger malign tiimorlerden 6zellikle metastazlardan ayirt
edilmesini saglar. Portal venler hepatik venlerden daha sik invaze olur. Arteriyel invazyon
genellikle goriilmez. Mikroskopik olarak tiimor hiicreleri normal hepatositlere benzerler.
Bu durum iyi diferansiye HSK’larda daha belirgindir. Karaciger biyopsilerinde iyi
diferansiye HSK’u hepatik adenom veya displastik nodiilden ayirt etmek giictiir. Timor

hiicrelerinin sitoplazmasinda yag ve glikojen bulunabilmektedir (199).

Ultrasonografi kronik karaciger hastalarinin izleminde tiim diinyada yaygin olarak
kullanilan goriintiileme yontemidir. Serum AFP degeri ile birlikte 4-6 ayda bir tekrarlanir.
HSK’un US goriiniimii degisken ve nonspesifiktir. Kiiciik tiimorler (<3 cm) genellikle
homojen hipoekoiktir. Bu goriiniimii ile sirotik karacigerdeki rejeneratif veya displastik
nodiiller ile karisabilir. Biiyiik tiimorler genellikle heterojen ekojenitededir. Fibroz kapsiille
uyumlu periferal hipoekoik halka goriilebilir. Hipoekoik halosu olan hedef goriiniimii,
timor i¢inde farkli ekojenitelerden olusan mozaik patern, lateral golgelenme diger
bulgulardir. Timoér, yag depozisyonuna bagli olarak belirgin hiperekojen olup,
hemanjioma benzer goriiniim olusturabilir (199). Transplantasyon oOncesinde genis bir
seride (200 hasta) yapilan US ¢aligmasinda, sirotik hastalarda HSK saptama duyarlilig1
%?20,5 ozgilligii %96 olarak bulunmustur (200). Doppler USG’de tiimor icinde siirekli

veya pulsatil akim saptanmasi tanida yardimcidir. Ancak diger vaskiiler lezyonlardan
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ayirict  tanist  giictiir.  Portal vendeki trombiisiin gosterilmesinde de Doppler US

kullanilabilir.

Optimum bir BT incelemesi, ¢ok kesitli BT cihaz ile bifazik veya trifazik olarak
yapilmalidir. Arteriyel (geg¢ arteriyel), portal ve ge¢ faz (3-5 dk) goriintiileri iceren BT
incelemesi HSK tanisinda onemli bir yere sahiptir. Kontrastsiz BT yi de rutin olarak
Onerenler olsa da hasta dozunu artirmamak i¢in genellikle kullanilmamaktadir. Glinlimiizde
dual enerji BT ile elde edilebilen sanal kontrastsiz goriintiller bu sorunu ortadan

kaldirmistir (201-205).

Avrupa Karaciger Hastaliklar1 Arastirma Dernegi (EASL) ve Amerikan Karaciger
Hastaliklar1 Aragtirma Dernegi’nin (AASLD) HSK ile ilgili kilavuzlarinda siroz
hastalarinda iki cm’den biiyiik olan ve kontrastli BT veya MRG’de tipik goriintiileme
ozellikleri (arteriyel fazda kontrastlanan, portal veya ge¢ fazda kontrast yikanma gosteren)
bulunan lezyonlarda biyopsiye gerek kalmaksizin HSK tanisinin  konulabilecegi
belirtilmistir (182, 206, 207). Boyutlar1 1-2 ¢cm olan nodiillerde ise biyopsi olmaksizin
HSK tanisi i¢in BT ve MRG’nin her ikisinde de tipik goriintiileme 6zellikleri bulunmalidir.
Kontrastsiz BT’de HSK hipodens olarak izlenir. Kalsifikasyon nadiren gozlenir (%0,2-1).
HSK’lar genellikle arteriyal fazda diffiiz homojen veya heterojen hiperdenstir. Diffiiz
homojen kontrast tutan lezyonlar genellikle 3 cm’den kiiglik HSK’lardir. Portal fazda
lezyonlarda kontrast yikanmasi, artmis vaskiilarizasyonun gostergesidir. Arteriyal artmis
vaskiilarite ve portal fazda hizli yikanma trabekiiler veya psddoglandiiler HSK’un 6zelligi
olup, bunlar genellikle orta deredece differansiye tiimorlerdir. Nadiren displastik veya
rejeneratif nodiillerde de arteriyel fazda hipervaskiilarite saptanabilmektedir (61, 208).
Ancak portal veya ge¢ fazda kontrast yikanmasi olmamasi HSK’dan ayirici tanida
onemlidir. Hastalarin %10’unda HSK arteriyal fazda hipodenstir. Bunlar c¢ogunlukla
kiigiik, iyi diferansiye tiimorlerdir (erken HSK). Zaman icinde giderek artan kontrastlanma
ise sklerozan HSK’da goriiliir. Nadir goriilen bu formda, histopatolojik olarak yaygin
fibroz stroma vardir. Kolanjioselliiler karsinom ile karigabilirler (209, 210). Ekspansil tip
HSK’larda tipik 6zellikler tiimdr kapsiilii ve internal mozaik paterndir. Kapsiil timorlerin
%30-67’sinde goriiliir. Daha ¢ok 1iyi diferansiye HSK’larda bulunur. Patolojide
makroskopik kapsiilii bulunan lezyonlarin %70-80’inde BT de kapsiil saptanabilmektedir.
BT’ de kapsiil hipodens olup, ge¢ fazda kontrast tutar. Mozaik patern, BT de ince fibroz
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septalarla ayrilmis, farkli dansitedeki komponentler seklinde izlenir. Internal septalar
fibroz kapsiil gibi ge¢ fazda kontrast tutarlar. Mozaik patern olgularin %40- 60’inda
goriliir. Daha ¢ok biiyiik tiimorlerde karsimiza ¢ikar. Histolojik tiimor derecesi ile iliskisi
yoktur (199, 211, 212). Kitlenin santralinde lineer veya yildiz seklinde, diisiik dansiteli,
kontrast tutmayan skar bulunabilir. Histopatolojik olarak skar, inflamasyon, nekroz
ve/veya 0dem ya da dens sklerotik kollajen igerebilir. Yagli dejenerasyon olgularin %2-
21’inde goriiliir (213). Portal vende erken ve uzamis kontrastlanma, anormal dilate portal
ven, irregiiler periportal damarlar veya tiimoriin distalinde kama seklinde parankimal
kontrast tutulumu arterioportal santi gosterir (213). Olgularin %33-48’inde portal veya
hepatik vendz invazyon vardir. Bu daha cok infiltratif tip HSK’da goriilmektedir. Biiyiik
HSK’larin  komsulugunda siklikla kiiglik satellit nodiiller goriilmektedir. Bunlar
intrahepatik metastazlar olup, portal venler yoluyla yayilmaktadir. Satellit nodiillerin
sayisinin ve lokalizasyonunun dogru olarak belirlenmesi hastalarin tedavi planlamasinda
onem tasimaktadir. Satellit lezyonlarin, multifokal kii¢ilk HSK’dan ayrimi gerekmektedir.
Intrahepatik metastazlar daha ileri evreyi gosterdigi gibi, bu hastalarda prognoz da daha
kotiidiir. Multifokal gelisimde, farkli diferansiyasyon derecelerini yansitan, BT de degisik
kontrast tutulumu gdsteren multipl kiiclik tiimor goriiliir (199). Helikal BT ile lezyon
bazinda HSK saptanmasinda literatiirdeki ¢calismalarda 9%37-82 arasinda degisen duyarlilik
degerleri bildirilmistir. Bu konuda ¢ok kesitli BT ’de yapilan g¢alismalarda ise lezyon
bazinda duyarlilk %64-89 arasinda yer almaktadir. Ozgiillik degerleri ise %50-100
arasinda degismektedir (214-221). Ozgiilliigiin diisiik olmasi1 yalanci pozitif lezyonlara
baghdir. Yalanci pozitif sonuglar arteriyel fazda hipervaskiiler olabilen rejeneratif nodiil,
displastik nodiil, hemanjiom, fokal konfluent fibrozis, gecici hepatik atentiasyon farklilig
ya da arteriovendz sant gibi lezyonlara bagli olabilir. Arterioportal santlar karaciger
periferinde kama seklinde kiigiik arteriyel fazda homojen hiperdens goriiniimde lezyonlar
seklinde izlenir, portal ve ge¢ fazlarda ise izodens olup parankimden ayri1 olarak
secilemezler (222). Holland ve arkadaslar1 yalnizca arteriyel fazda kontrastlanan, diger
fazlarda secilemeyen lezyonlarin yalnizca %7’°sinin tiimoral oldugunu bildirmislerdir
(223). Jeong ve ark. (224) iki cm’den kiiciik olan, yalnizca arteriyel faz kontrastlanmasi

olan lezyonlarda HSK sikligin1 %13 olarak ifade etmislerdir.

BT arteriyografi, BT arteriyel portografi ve lipiodol BT tetkikleri, konvansiyonel
BT tetkiklerine gore ozellikle kiiclik HSK’lerin saptanmasinda daha duyarlidir (199). BT
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arteriyel portografi (BTAP), uzun yillar karacigerdeki lezyonlarin saptanmasinda en
duyarli (%80-97) yontem olarak tanimlanmistir (225-227). Helikal veya cok kesitli BT
kullanilarak bifazik veya trifazik olarak yapilan tetkikler ile karsilastirmali ¢aligsmalarda,
arteriyel kateterizasyon gerektiren bu yontemlerin belirgin bir {istiinliigi gdsterilmemistir
(228). Teknikle ilgili sorunlar ve yalanci pozitif sonuglar, BT arteriyel portografinin
ozgilliigiini disiirmektedir. Yalanci pozitiflik oran1 %20-30’a ulagmaktadir (229).

HSK, T1 ve T2 agirlikli sekanslarda ¢ok degisik intensitede olabilir. Bununla
birlikte en sik goriilen kombinasyon T1 agirlikli sekansta hipointensite, T2 agirlikli
sekansta hiperintensitedir. Kuzey Amerika kokenli genis bir hasta grubunda yapilan
calismada bu ozellik tiimorlerin %54’tinde gosterilmistir. T1 ve T2 agirlikli sekanslarda
izointensite %16, T1 agirlikli sekansta hipointensite ve T2 agirlikli sekansta izointensite
%10, T1 ve T2 agirlikli sekansta hiperintensite %7, T1 agirlikli sekansta izointensite ve T2
agirhikli sekansta hiperintensite ise %6,2 olarak saptanmustir (230). Iki cm’den kiigiik
timorler T1 ve T2 agirlikli sekanslarda daha ¢ok izointenstir. T2 agirlikli sekansta izo veya
hipointens olan HSK’lar iyi diferansiye formlardir (231-233). Baz1 lezyonlar T2 agirlikli
sekansta belirgin hiperintens odaklar igerebilirler. Bu o6zellik HSK’larin %44’ linde
goriilebilir. Genellikle intratiimoral siniizoidlerdeki peliotik degisikliklere baglidir. T1
agirlikli sekanstaki hiperintensite yagli dejenerasyona, bakir, glikojen veya hemorajiye
bagl gelisebilir (234). Mozaik patern MRG’de ii¢ cm’den biiyiik HSK’lerin yaklasik
%350’sinde saptanabilir. T1’den ¢ok T2 agirlikli sekansta izlenir. Tiimor kapsiilii en sik T1
agirlikli sekansta ince hipointens halka seklinde goriiliir. Bazen T2 agirlikli sekansta da
hipointens olarak gozlenebilir. Daha nadiren, T2 agirlikli sekansta icte hipointens, dista
hiperintens cift tabakali kapsiil yapist secilebilir. Kapsiiliin goriintiilenmesinde MR, BT ye
istiindiir. MRG’de santral skar, T1 agirlikli sekansta hipointens, T2 agirlikli sekansta hipo
veya hiperintens olarak izlenebilmektedir (106, 209). Karaciger incelemelerinde MRG’de
kullanilan ekstraselliiler ve spesifik kontrast maddelerin tamisal dogrulugu arttirdigi
gosterilmistir. Ekstraselliler MR kontrastlarinin enjeksiyonu sonrasinda %84 olguda,
lezyonlar diffiiz homojen veya heterojen kontrastlanma gostermektedir (210, 230).
Dinamik MRG’deki bulgular genellikle dinamik BT’dekine benzerdir. Krinsky ve
arkadaslarinin (61) yaptig1 ve organ nakli yapilan sirotik hastalardan olusan calismada,
HSK’un saptanmasinda dinamik MRG’nin duyarliligit %55°dir. Bu oranlar HSK dis1

timorlere gore daha diisliktlir. Duyarliliktaki diislikliik bir cm’den kiiciik lezyonlarin
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genellikle saptanamamasi veya hipovaskiiler lezyonlara bagl olabilir. Sirotik hastalardaki
parankimal distorsiyon ve heterojenite yogun fibrozis odaklarinin HSK olarak

degerlendirilmesine neden olabilmektedir.

MRG’de kullanilan spesifik kontrast maddelerden biri retikiiloendotelyal sistem
(RES) tarafindan tutulan siiperparamanyetik demir oksit (SPDO) preparatlaridir (235, 236).
Normal karaciger dokusundaki Kupffer hiicreleri bu kontrasti tuttuklarindan, karacigerin
sinyal intensitesi T2 agirlikli sekansta diffiiz olarak azalmaktadir. Tiimdral lezyonlarda
genellikle Kupffer hiicresi bulunmadigindan, lezyon-karaciger kontrasti artmakta, lezyon
saptanma oranlar1 da yiikselmektedir. Metastatik hastalardan farkli olarak, sirotik
hastalarda karaciger fonksiyon bozukluguna bagli olarak SPDO tutulumu azaltmakta, bu
da lezyon-karaciger kontrastini diisiirmektedir. Ayrica 1yi diferansiye HSK’lar da
SPDO’yu alabilmektedir. Kwak ve arkadaglarinin (237) yaptig1 bir ¢calismada HSK’larin
preoperatif saptanmasinda, dinamik MR ve SPDO’nun birlikte kullaniminin, tek basina
kullanimlarina gore istiin oldugu bildirilmektedir. SPDO’larin bolus uygulanabilen
formlarinin (ferucarbotran) gelistirilmesi ile dinamik MR ve ge¢ fazdaki RES tutulumu
ayn1 anda degerlendirilebilmektedir. Bu ajanlar ile trifazik BT’ nin karsilastirildigi bir
calismada, HSK’larin saptanmasinda duyarliik MRG’de %90, BT’de %91, ozgillik
MRG’de %97, BT de %95 olup, anlamh fark gosterilmemistir (p>0,05), (238). MRG’de
kullanilan diger bir grup spesifik kontrast madde, hepatositler tarafindan tutulan ve T1
agirlikln sekansta karaciger sinyal intensitesini artiran hepatobiliyer kontrast maddelerdir.
Bunlar Gd-BOPTA ve Gd-EOB’dir. Gd-BOPTA ile yapilan ¢alismalarda, 6zellikle kiiciik
HSK’larin saptanma oraninin kontrastsiz MRG’ye gore arttig1 bildirilmektedir (239-241).
Hepatobiliyer kontrastlarin 6zellikle displastik nodiil-HSK ayriminda yararli oldugunu
bildiren ¢alismalar bulunmaktadir (242; 243). Sirotik karacigerde hepatobiliyer fazda
hipointens lezyon HSK’u desteklerken, benign sirotik lezyonlar genellikle izointens ya da
hiperintenstir. Difiizyon agirlikli goriintiileme, HSK tanisinda ve karaciger i¢indeki
yayginligin belirlenmesinde yararli olmaktadir. HSK, DAG’de hafif veya belirgin diflizyon
kisitlilig1 olustururken, displastik nodiillerde nadiren difiizyon kisithiligi tanimlanmaktadir

(244).

Sirotik hastalarin taramasi sirasinda ortak bir rapor dili olusturabilmek amaciyla

Amerikan Radyoloji Koleji (ACR) ilk olarak 2011°de Li-RADS’1 yaynlamistir. En son
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2014’de revize edilmistir. Buna gore lezyonlar bes kategoriye ayrilmistir; kategori 1
(kesinlikle benign), kategori 2 (olasilikla benign), kategori 3 (orta olasilikla HSK), kategori
4 (olasilikla HSK), kategori 5 (kesinlikle HSK). Son versiyonda olasilikla malign, ancak
HSK i¢in spesifik olmayanlar LR-M, vendz tiimoér trombiisii olanlar LR-5V olarak
simiflandirilmistir (245). Esik biiylime olarak kabul edilen, < 6 ay > %50 biiyiime veya > 6
ay >%100 bliylimedir. Bu siniflamada malignite ve HSK tanisina yardimci olan bulgularda
tanimlanmistir. Malignite tanisinda yardimci bulgular, T2-A sekansta hafif-orta
hiperintensite, difiizyon kisitliligi, hepatobiliyer fazda hipointensite, lezyon i¢i kan
tiriinleri, lezyonda demirden korunma, lezyonda yagdan korunma, esik degerinden daha az
biiyiimedir. HSK tanist i¢in yardimci bulgular, rim boyanma, lezyon ¢evresi halo
kontrastlanma (corona), mozaik patern, nodiil icinde nodiil goriiniimii, lezyon icinde yag

varligidir (240, 245).

Sirotik karacigerde saptanan her solid fokal lezyon, aksi kanitlanana kadar HSK
olarak kabul edilmelidir. Eger lezyon dinamik incelemelerde tipik hipervaskiiler 6zellik
tasiyorsa (arteriyal fazda belirgin kontrast tutulumu, portal fazda kontrast yikanmas1) HSK
tanis1 konabilir. Kapsiil ve mozaik patern varligi taniyr giiglendirir. Kitlede tipik morfolojik
ozellikler yoksa HSK, sirotik karacigerde nadir olarak goriilebilen diger hipervaskiiler
lezyonlardan (hemanjiom, hipervaskiiler metastaz) ayirt edilmelidir. Hemanjiomlar
periferal nodiiler ve sentripedal kontrastlanirlar. Kii¢iilk hemanjiomlar arteriyal fazda diffiiz
homojen kontrast tutsa da, ge¢ fazda parankime gore hiperdens/hiperintens olmalar ile
HSK’dan ayrlabilirler. Dinamik incelemeler disinda, T2 agirlikli MRG’de hemanjiom
tanis1 kesinlestirilebilir. Karaciger dis1 primer malignitesi olan hastada teorik olarak HSK
ile hipervaskiiler metastazi ayirt etmek mimkiin degildir. Kii¢lik hipovaskiiler lezyonlar,
displastik nodiil, 1yi diferansiye HSK, hipovaskiiler metastaz veya atipik hemanjiom ile

uyumlu olabilir.

Nonsirotik karacigerde gelisen HSK’ler ¢ok biiyiikk boyutlara ve ileri evrelere
ulasana kadar semptom vermeyebilirler. Bu kitlelerin diger tiimdrlerden ayirici tanisi
yapilmalidir (246-249). Ekspansil tipte ve vaskiiler invazyon olusturmamig HSK’larin
oncelikle benign karaciger tiimorlerinden ayrilmasi gerekmektedir. Bunlar hemanjiom,
hepatik adenom ve fokal nodiiler hiperplazidir. Hemanjiomlar, T2-A sekanslarda parlak

olmalar1 ve dinamik incelemelerdeki tipik 6zellikleri ile kolayca saptanabilirler. Fokal
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nodiiler hiperplazi arteriyal fazda hipervaskiilerdir. Boyutu {i¢ cm’den biiyiik kitlelerde geg
fazda kontrastlanan vaskiiler skar bulunabilir. Hepatik adenomu, goriintiileme yontemleri
ile HSK’dan ayirt etmek giigtiir. Nonsirotik karacigerde gelisen HSK’u ayirt etmek
gereken malign tiimorler metastazlar, intrahepatik kolanjiokarsinom ve fibrolamellar
HSK’dur. Kolanjiokarsinomda yaygin fibroblastik stroma bulunur. Dinamik incelemelerde
genellikle hipovaskiiler olup, arteriyel fazda periferal ve gec¢ fazda heterojen internal
kontrastlanma gosterirler. Proksimal biliyer dilatasyon HSK’dan farkli olarak izlenebilir.
Fibrolamellar karsinomda %30-70 oraninda santral kalsifikasyon goriilmesi onemlidir

(248, 249).

Fibrolamellar hepatoselliiler karsinom geng erigkinlerde goriilen ve yavas
biiyliyen bir tlimordiir. Zeminde kronik karaciger hastaligi olgularin ancak %?20’sinde
bulunur. Serum AFP diizeyi normaldir. Fibrolamellar HSK genellikle tek, biiyiik kitle (>10
cm) olarak karsimiza ¢ikar. Normal parankimden net olarak ayrilabilir. Bazi tiimdrlerde
fokal nodiiler hiperplazidekine benzer santral skar vardir. Farkli olarak bu timordeki skar
fibr6z dokudan olusur. US’de fibrolamellar HSK hipoekoik, hiperekoik veya izoekoik
olabilir. Olgularin %50’sinde hiperekojen santral skar goriilmektedir. Kontrastsiz BT de
olgularin yaklasik %40’1inda santral kalsifikasyon izlenir. Kitle arteriyal fazda
hipervaskiilerdir. Ge¢ fazli BT de skar bazen kontrast tutabilir. MRG’de fibrolamellar
HSK, T1 agirlikli sekansta hipointens, T2 agirlikli sekansta hiperintens izlenirken, santral
skar T1 ve T2 agirlikli sekanslarda hipointenstir. Bu 6zellikler FNH’den farkli ise de bazi
olgularda MR bulgulari 6rtiismektedir (250, 251).

2.5.3.3. Intrahepatik Periferik Kolanjiyokarsinom

Kolanjiyokarsinom, biliyer sistem epitelinden kaynaklanan bir adenokarsinomdur.
Intrahepatik  kolanjiyokarsinomlar tiim kolanjiyokarsinomlarin yaklasik %10 unu
olusturmaktadir (167). Digerleri ekstrahepatik veya hilustadir. HSK’dan sonra en sik 2.
primer hepatik malign tiimoérlerdir. Genelde kolanjit, Caroli hastaligi, hepatit, non-alkolik
kronik karaciger hastaligi ve obezite gibi kronik karaciger hastaligi zemininde gelisme
egilimindedir (163, 167). Hastalarin ¢ogunlugu besinci ve altincit dekatlardadir. Karin
agrist, kilo kaybi1 veya sarilik en sik rastlanan semptomlardir. MRG’de T1-AG’de
hipointens, T2-AG’de hiperintens heterojen kitle olarak izlenirler. Cogu olguda ana kitle

komsulugunda satellit nodiiller mevcuttur (167). Kontrast sonrasi erken arteryel fazda
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kesintisiz kalin halkasal periferal kontrastlanmay1 takiben sentripedal (merkeze dogru)
kontrast tutulumu gosterirler. Geg¢ portal vendz fazda internal fibréz dokunun geg
kontrastlanmasina bagli progresif heterojen kontrast tutulumu gosterirler. Tiimor en iyi bu
fazda elde edilen goriintiilerde izlenir. Geg fazda persiste eden kontrast tutulumunun ayirict
tanisinda kolanjiyokarsinomun yani sira hemanjiom, leiomyosarkom ve gastrointestinal
stromal tiimor metastazi, anjiosarkom, hemanjioendotelyoma ve peliozis de yer almaktadir.
Arteriyel fazdaki kesintisiz halkasal kontrastlanma ge¢ vendz fazda periferal yikanma

gosterebilmektedir (163).

Olgularim yaklasik %30’u kronik karaciger hastalig1 zemininde gelismektedir. Bu
olgulardaki kolanjiyokarsinomlar hipervaskiiler o6zellik gosterme egiliminde olup
hipervaskiiler HSK’dan ayrimi Onemlidir. Kolanjiyokarsinomlarda HSK’lardan farkli
olarak periferal safra yolu dilatasyonu ve kapsiiler tutulum olmadan intratiimoral fibrosise
sekonder ge¢ fazda kontrast tutulumu izlenir (163, 252). Az siklikla saptansa da radyolojik
olarak kolanjikarsinom i¢in daha spesifik olan bulgular ise santral fibrozisi yansitan T2-
AG’de hipointens skar ve kapsiiler retraksiyondur (163). Kapsiiler retraksiyona sebep olan
ve skar igeren bir kitle kontrast sonrasi ge¢ fazda persistan kontrast tutulumu gosteriyorsa
kolanjiyokarsinom olasilig1 yiiksektir. Periferik safra yolu dilatasyonu ve segmenter atrofi
ek bulgularidir. Santral skar varligi her zaman kolanjiyokarsinom i¢in spesifik olmayip
ayirict tamidda FNH ve fibrolameller HSK yer almaktadir. Skar dokusu fibrotik
degisikliklerden dolayr hem T1-AG hem de T2-AG’de hipointens izlenmektedir. Ancak bir
istisna olarak FNH’deki skar dokusu 6demden dolay1 T2-AG’de hiperintenstir ve ge¢ fazda
kontrast tutulumu gostermektedir. Fibrolameller HSK ve FNH benzer yas grubunu
etkilemekte ve benzer klinik bulgular olmaktadir. Bu nedenle ayirici tani oldukca
onemlidir. FNH tipik olarak arteryel fazda diffiiz homojen belirgin kontrast tutulumu
gostermekte gec portal vendz fazda solmaktadir. Ayrica tipik olarak skar dokusu disinda
kalan lezyonda hepatobilier spesifik kontrast madde sonrasinda kontrast tutulumu izlenir.
Metastazlarinda bazen santral skar icerebilecegi akilda tutulmalidir (163, 167). Kapsiiler
retraksiyon fibréz dokunun agir bastigi infiltratif biiylime paternin gostergesidir.
Kolanjiyokarsinom kapsiiler retraksiyona sebep olan en sik tiimordiir. Yine kronik portal
ven obstriikksiyonu, skleroze hemanjiomlar, ekinokokus alveolaris ve hepatik epiteloid
hemanjiyoendotelyomalarda daha az siklikla kapsiiler retraksiyona sebep olan lezyonlardir

(253).
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2.5.3.4. Anjiosarkom

Anjiosarkom endotel, lenfatik ya da kan damarlarindan orijin alabilen agresif,
malign nadir ama karacigerin en sik goriilen sarkomudur (254, 255). Genellikle 50-79 yas
arasi erkeklerde daha sik goriiliir (256). Thorotrast, vinil klorid, arsenik, anabolik steroid

ve radyasyon maruziyeti ile iliskili oldugu bilinmektedir (257).

Kontrastsiz BT incelemede normal karaciger parankimine gore hipodens soliter ya
da multipl kitle lezyonlar1 seklinde gozlenir. Taze kanama alanlarina baglh hiperdens ya da

eski hemorajiye bagl sivi dansitesinde alanlar icerebilir (254, 255).

Kontrast sonrasinda gec¢ arteryel fazda heterojen kiigiik kontrastlanan odaklari
takiben portal vendz ve ge¢ fazda progresif kontrast tutulumu izlenmektedir. igerisinde
genis hipovaskiiler alan siklikla mevcuttur. Cogu vakada kontrastlanan ana kitleye ek ¢ok
sayida hipovaskiiler kitle mevcuttur. Kontrastlanma paterni hemanjiomu taklit etse de daha
bicimsiz ve diizensiz opaklagsmasinin olmasi dikkat c¢eker. Ayrica bu kontrastlanma
kaverndz hemanjiomda, aorta gibi biiylik damarlarin kontrastlanmasina benzer sekilde hem
BT hem de MRG’de kan havuzunun dansite veya intensitesini takip etmektedir. Bu 6zellik

anjiyosarkomda pek izlenmemektedir (256).

TC-99m-isaretli kirmizi kan hiicre sintigrafisi hemanjiomdan ayrilamayan
vakalarda kullanilabilir. Baz1 olgularda tam tersi sentrifugal (ters hemanjiyom)
kontrastlanma izlenebilir (255, 256). Dalak ve akciger, karaciger dis1 en sik yayilim yeridir
ve vakalarin yarisindan fazlasinda mevcuttur (258). Tiimoriin karaciger ve peritona
spontan riiptlirii yaklasik %27 olguda izlenebilen komplikasyonudur (256). Siroz
zemininde gelisen tlimorlerde ayrici tanida her zaman multifokal HSK, intrahepatik
kolanjiyokarsinom yer alir. Sirotik bir parankim zemini olan yash bir hastada, hemanjioma
benzer kontrastlanan multipl kitle ayirici tanisinda mutlaka anjiyosarkom akilda
tutulmalidir. Siroz zemini olmayan vakalarda ise peliozis hepatitis ve hipervaskiiler

metastaz (6zellikle hipervaskiiler NET) ayirici tanida diisiiniilmelidir (256).
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2.5.3.5. Indiferansiye Embriyonel Sarkom

Indiferansiye embriyonel sarkom daha ¢ok 6-10 yaslar1 arasinda cocuklarda
gbzlenen, nadir ancak agresif bir karaciger tiimdoridir (259, 260). Tipik klinik
prezentasyon karin agrisi, ates ve kilo kaybidir. BT ve MRG’de kistik kitle lezyonu
seklinde gozlenir. Bu kistik goriiniimiin sebebi zengin miksoid stromadaki yiliksek su
icerigidir. Gorilintiileme bulgular1 hidatik kist ve amip apsesine benzediginden hastalar
yanlis tan1 alabilir. Ancak, US incelemede lezyonun solid yapisi kolayca gosterilebilir. BT
ve MRG incelemede kistik karakterde goézlenirken US incelemede solid predominant
olarak gozlenir (259, 260). Solid igerigi kistik bilesenden ayirt etmekte ge¢ faz BT ve
MRG goriintiileme de faydalidir.

2.5.3.6. Epiteloid Hemanjioendotelyoma

Epiteloid hemanjioendotelyoma (EH) karacigerin nadir goriilen diisiik dereceli
malign bir tiimoriidiir. Primer olarak eriskin kadinlarda goriliir. Cogu vaka asemptomatik
asamada saptansa da, yaygin hastalig1 olan vakalarda diffiiz timor infiltrasyonuna bagh

karaciger yetmezligi gézlenebilir (261-264).

Histolojik olarak karacigerde var olan ya da yeni olusan damar trasesi boyunca
yayilan epitelioid (dentritik) hiicreler EH’ye karakteristik 6zelliklerini verir. Makroskopik
incelemede tiimor nodiilleri kitleden ayr1 gibi goriinse de mikroskopik incelemede EH’de
infiltratif karakter mevcuttur. Lezyonlar genellikler ¢cok odakli olup tiimor nodiilleri daha
cok karaciger periferinde yerlesmistir. Neoplastik endotel hiicreleri siniizoidleri, portal ve
hepatik ven dallarin1 tikayabilir. Bu intravaskiiler biiyiime paterni tiimoriin kendi

damarlarini tikayarak “intihar” iskemisiyle sonuglanabilir (261-264).

US incelemede EH tiimor ekojenitesi degiskenlik gosterse de ¢ogunlukla

birbirinden ayrik multiple hipoekoik nodiiller seklinde gdzlenir.

BT incelemede karacigerin her iki lobunu da tutan hipodens kitleler seklinde
gozlenirler ve bu kitleler periferal ya da subkapsiiler bolgede birleserek daha biiytlik
birlesik kitle seklinde goriilebilir. Daha kiigiik tiimorlerde halo ya da target (hedef)
seklinde kontrast tutulumu gozlenebilir. Kapsiiler retraksiyon vakalarin yaklagik %25’inde,

kalsifikasyon ise %20’sinde goriiliir (261-264).
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MRG incelemede T1-A goriintiilerde diisiikk, T2-A goriintiilerde yiiksek sinyal
ozelligindedir. Baz1 EH’lerde santral kesimde kalsifikasyon, koagiilasyon nekrozu ya da
hemorajiye bagli T2-A hipointens target bulgusu gozlenebilir (261-264). Kontrast madde
sonrasi santral hipointens alan, kalin kontrastlanan periferik halka ve en dista hipointens

halka olmak iizere ii¢ konsantrik tabaka goriiliir (265).

Radyolojik olarak EH’nin multifokal formu metastatik karaciger hastaligindan
ayrilamayabilir. Ancak, periferal subkapsiiler lokalizasyon, etkilenmeyen karacigerde
artmis vaskiilarite ve buna bagli hipertrofi daha ¢ok EH’yi destekleyen radyolojik
bulgulardir.

2.5.3.7. Hepatoblastom

Hepatoblastom (HBL) cocukluk caginda en sik goriilen karaciger tiimorii olup
timor hiicreleri embriyonik karaciger hiicrelerine benzer. Ortalama yas tan1 aninda bir
yildir. Siklikla asemptomatik kitle seklinde goriiliir. Serum alfa fetoprotein diizeyi
olgularin %80-90’1nda yiiksektir. Olgularin yarisinda hepatit B enfeksiyonu, tip 1 glikojen
depo hastaligi, tirozinemi, familyal kolestatik siroz gibi mevcut olan karaciger hastalig
zemininde gelisir. Hepatoblastom, Beckwith- Wiedemann sendromu, Gardner sendromu,
familyal adenomatosis gibi hastaliklarla birlikte goriilebilir. Olgularin = %5’inde
genitoliriner ve gastrointestinal sistemin konjential anomalileri mevcuttur. HBL karinda
kitle, istahsizlik, kilo kayb1 gibi nonspesifik semptomlarla ortaya ¢ikar. Sarilik nadir olup
%S5 olguda goriilebilir. Tan1 aninda metastaz oran1 %10-20 olup siklikla akcigerde goriiliir.
Kemik, beyin, lenf nodlar1 ve overler diger uzak metastatik organlardir. Kitlenin hepatik
vaskiiler yapilara veya inferior vena kavaya invazyonu ya da kompresyonu goriilebilir

(266-268).

Epitelial HBL tipik olarak homojen goriiliirler. Mikst epitelial ve mezenkimal
tiimorler ise heterojen olup, kemik kikirdak ve fibroz kisimlardan olusur. HBL, HSK gibi
portal, hepatik venleri invaze edebilir. Kesitsel goriintiillemede bu vaskiiler yapilara
ozellikle kitle invazyonu acisindan bakilmalidir. Abdominal direkt grafide hepatomegali,
kitle icinde kalsifikasyon var ise ona ait kalsifik dansiteler goriilir. USG’de kitle her
zaman karacigere gore daha ekojendir. Epitelial HBL’lar homojen, mikst epitelial ve

mezenkimal tiimorler ise heterojen, ekojenik odaklar iceren sekilde goriiliirler. Abdominal
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BT tetkikinde ise kitlesel lezyon karaciger parankimine gore hafifce hipodens olup yine
epiteloid HBL’lar homojen dansitededir. Mikst olan kitlelerde olgularin %50’sinde kitlede
kalsifikasyon goriilebilir. Kontrastli serilerde arteryel fazda c¢evresel ya da septalarda
kontrastlanma goriilir. MRG’de ise, kitlede fibroz septalar var ise T1 ve T2 agirlikli
serilerde hipointens olurlar. Mikst tiimdrlerde mevcut olabilecek kalsifikasyonlar ise ayirt
edilemez. Kitle igerisindeki kanama alanlar1 T1 agirlikli serilerde hiperintens olur. MR

anjiyografi sekanslari ile vaskiiler invazyon goriintiilenebilir (266-269).
2.5.3.8. Norofibrom

Karaciger norofibromlar1 ¢ok nadir gozlenen tiimorler olup ¢ogunlukla jeneralize
abdominal ve retroperitoneal tutulumda gozlenir (270-272). BT incelemede diisiik
dansiteli, T1-A goriintiilerde diisiik sinyal intensiteli ve T2-A goriintiilerde yiiksek sinyal
intensiteli lezyonlar olarak gozlenirler (270). Periferal yerlesimli norofibromlar T2A

goriintiilerde nodiiler, santral kesimi hipointens lezyonlar olarak gdzlenir (270, 271).

Periportal kilif boyunca yayilim nérofibromlarin tipik yayilim sekli olup lezyonun
intrahepatik sinir fiberleri trasesi boyunca yayildigini gosteren degerli bir bulgudur.
Periportal infiltrasyon ¢dlyak ganglion ve tesine yayilirsa retroperitoneal nérofibrom gibi
yanlig tanilara sebep olabilir. Bu tiir kompleks vakalarda retroperitoneal kitle ile karaciger

kitlesi arasindaki iliskinin radyolojik olarak gosterilmesi ayirim agisindan kritiktir.
2.5.3.9. Primer Hepatik Noroendokrin Tiimor

Primer hepatik NET, tiim NET’lerin %0,3’iinii olusturur. Siklikla 7. dekadda
kadinlarda goriiliir. Hastalarda siklikla abdominal agri1 ve kilo kaybi gibi nonspesifik
semptomlar goriiliirken yaklasik %10 olgu karsinoid sendrom bulgular1 goriilebilir. Bu
tiimorlerin tanisinda somatostatin sintigrafisi kullanighdir. BT ve MRG’de tek veya ¢ok

sayida solid, heterojen, hipervaskiiler kitleler olarak izlenirler (273).
2.5.3.10. Hepatik Lenfoma

Primer hepatik lenfoma beraberinde dalak, lenf nodu veya diger uzak tutulum
alanlar1 olmadan yalnizca karaciger parankiminin etkilendigi olduk¢a nadir bir neoplazidir.

Cogunlukla 5. dekadda erkeklerde goriilmektedir. Radyolojik olarak ¢ogunlukla 4 cm’nin
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tizerinde kontrast sonrasi periferik ve santral (target) kontrastlanan soliter kitle mevcuttur.
Multinodiiler veya infiltratif prezentasyon daha c¢ok sistemik hastaliga sekonder karaciger

tutulumunda izlenir (273).
2.5.3.11. Nested stromal epitelyal tiimor

Nested stromal epitelyal tiimor (NSET) yeni tanimlanmis, karacigerde hepatosit
dis1 hiicrelerden orijin alan ve ¢ok nadir gozlenen mezenkimal bir karaciger tiimoriidiir
(274, 275). igsi ve epitelioid hiicrelerden olusan yuva benzeri kitle lezyonlar1 seklide
gozlenir (274). Tuimor agresif 6zelligiyle ektrahepatik tutulumla gidebilecegi gibi Cushing
sendromu gibi endokrinopatilere sebep olabilir (274, 275). Radyolojik olarak lobiile
konturlu solid santral kesiminde kaba kalsifikasyon gosteren biiyiik kitleler seklinde
gbzlenir (274). Post-kontrast incelemede yavas ve progresif boyanma paterni gozlenir.
Makroskopik incelemede tiimdr ¢ogunlukla karaciger sag lobda gozlenir. Histopatolojik
olarak NSET, iyi smrli multinodiiler goriinimde kitle lezyonlar1 olarak goézlemlenir.
Timor bliylikten kiiclige, yuvarlaktan igsi sekle kadar degisen boyut ve sekillerde
varyasyon gosteren hiicre gruplarindan olusur. Kalsifikasyon psammom cisimcigi ya da
ossifikasyon seklinde gozlenebilir. Mikroskopik olarak timér smirlarinda duktiiler

proliferasyon gozlemlenebilir.
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3. MANYETIK REZONANS GORUNTULEME

3.1. Temel Fizik Prensipler

Manyetik rezonans goriintiileme, manyetik bir alanda, elekromanyetik radyo
dalgalarinin viicuda gonderilmesi ve geri donen sinyallerin goriintiiye doniistiiriilmesi
temeline dayanan bir goriintiileme yontemidir. Yumusak doku kontrast ¢dziimleme giicii
en yiiksek olan radyolojik goriintiileme teknigidir. Fizik prensipleri 1946 yilinda Bloch ve
Purcell tarafindan tanimlanmis olup, goériintiileme yontemi olarak ise ilk kez 1973 yilinda

Lauterbur tarafindan kullanilmistir (276).

Atomlarin ¢ekirdek yapisini proton ve ndtron adi verilen niikleonlar olusturur.
Biitlin niikleonlar kendi etrafinda devamli olarak spin hareketi denilen doniigler yaparlar.
Bu spin hareketleri sayesinde niikleonlar dogal bir manyetik alan olustururlar. Dis
manyetik alanlarin yoklugunda bu momentler rastgele dagilmistir (277). Cekirdekteki
niikleonlar eger ¢ift sayida ise birbirlerinin spin hareketlerini ortadan kaldiracak sekilde
dizilim gosterirler. Ancak tek sayida niikleon igeren atomlarda net bir manyetik dipol
hareketi bulunur. MRG’de sinyal kaynagi olarak tek sayida niikleon icermesi ve biyolojik
yapilarda fazla miktarda bulunmasi nedeniyle hidrojen atomu (H") kullanilir. Normalde
dokularda rastgele dagilmis olan H" dipolleri gii¢lii bir manyetik alana yerlestirildiklerinde,
dis manyetik alana paralel ve antiparalel dizilim gosterirler. Paralel dizilim daha az enerji
gerektirdigi i¢in, atomlardan biraz fazlasi bu dizilimi antiparalel dizilime tercih eder ve
boylelikle net manyetik vektér ana manyetik alana paralel olur (276, 277).Buna

longitudinal manyetizasyon denir.

Protonlar kendi etraflarindaki spin hareketine devam ederken, bir yandan da dis
manyetik alanin giicii ile orantili olarak bu manyetik vektoriin aksi etrafinda salinim
(precession) hareketi yaparlar. Salimim hareketinin frekansi Larmour denklemi ile

belirtilmistir:

f = gXxXBo

f = salinim frekanst (uHz/sn), g = gyromanyetik sabite (uHz/Tesla), Bo =

manyetik alanin giicii (Tesla)
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Dokunun net manyetik vektorii (longitudinal manyetizasyon) dis manyetik alana
paralel oldugu i¢in ondan sinyal alamayiz. Sinyal alabilmek i¢in manyetik vektoriin 90°
radyofrekans (RF) pulsu ile transvers plana yatirilmasi gerekir. RF pulsu ana manyetik alan
giiciinde ve dokuya 6zgii Larmour frekansi ile uygulanir (276). Olusturulan yeni durum
transvers manyetizasyon adini alir ve RF pulsu kesildiginde protonlar 6nceki diisiik enerjili
durumlarina donmeye baglarlar. Bu sirada protonlarin transvers manyetizasyon
saglandiginda gosterdikleri faz uyumu da bozulmaya baslar ve longitudinal manyetizasyon
tekrar artar. Bu degisim ‘free induction decay = FID’ adin1 alir ve sinyal kaydi bu sirada
gerceklestirilir. Alic1 sargilar tarafindan algilanan sinyaller alternatif akima ve sonra da

bilgisayar yardimiyla goriintiiye doniistirtliir (276, 277).

90° RF pulsu verildikten sonra, ana manyetik alan yoniindeki longitudinal
manyetizasyonun %63 linlin yeniden kazanilmasi i¢in gereken siire T1 relaksasyon zamani
olarak isimlendirilir ve bu siire ana manyetik alanin giicii ile dokularin i¢yap1 6zelliklerine
gore degisir. T1 siiresi hizli olan dokular (yag gibi) parlak (hiperintens), T1 siiresi uzun
olan dokular ise, beyin omurilik s1vis1 gibi, diisiik intensitede (hipointens olarak) goriiliirler

(276).

90° RF pulsu verilmesinden hemen sonra transvers manyetizasyonun giicii, 90°
pulstan Onceki longitudinal manyetizasyonun giiciine esittir. Ayni zamanda protonlar
arasinda faz uyumu (in faz) olusmus durumdadir. RF pulsu kesildikten hemen sonra ise
protonlar arasi etkilesimler sonucu faz birlikteligi bozulur ve faz kaybi (out of faz)
olusmaya baglar. Transvers manyetizasyon azalir ve baslangi¢ degerinin %37’si seviyesine
inmesine kadarki siire T2 relaksasyon zamani olarak adlandirilir. T2 siiresi i¢ ve dis
manyetik alan inhomojenitelerinden etkilenir, dis manyetik alan giiciinden bagimsizdir.
Gergek T2 siiresi sadece dokularin fiziksel 6zelliklerinden etkilenir. Hem dis alan manyetik
inhomojenitelerinden, hem de dokularin fiziksel 6zelliklerinden kaynaklanan relaksasyona

T2* relaksasyon denir (276, 277).
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3.2. Karacigerde Difiizyon Agirhikh Goriintiilemenin Fizik Prensipleri

Fiziksel bir durum olan diflizyon su molekiillerinin 1siya bagimli rastgele
hareketleridir. Bir su kab1 igerisinde su molekiilleri 1s1 ajitasyonu ile serbest diflizyon
gosterirler (3 boyutlu Gaussian dagilimi ile). Gaussian dagiliminin genisligi gecen zaman
ile genigler ve birim zamanda bu genisligin kiipkokii difiizyon katsayisi (difusion
coefficient =D) birimlerini verir. Dokularda ise goriinen difiizyon (apparent diffusion)
gbzlemlenir; ¢ilinkii su molekiillerinin diflizyonu hiicre membranlar1 ve makromolekiiller
ile etkilesimleri ve kapiller perflizyona bagli hareket nedeniyle modifiye olur. Bu durumda
Olgiilen diflizyon katsayisi da goriinen difiizyon katsayist (apperent diffusion

coefficient=ADC) adin1 alir (29).

Diflizyon agirlikli MR goriintiileme goriintii  kontrastin1  farkli dokulardaki
protonlarin (primer olarak sudaki protonlar) mobilite farkliliklarindan yola ¢ikarak yaratir.
Oldukga selliiler dokularda (6rnegin tiimor dokulart), ekstraselliiler boslularin ¢ok tortiiy6z
oldugu ve hidrofobik hiicre membranlarmin daha yogun oldugu durumlarda su
molekiillerinin ADC’si sinirlanir. Boyle ortamlarda su diflizyonu nispeten “sinirlanmis”
denir. Tersine kistik veya nekrotik dokularda su molekiillerinin ADC’si nispeten “serbest”
olarak izlenir. Dolayisiyla DAG doku selliilaritesi ve hiicre membran biitlinliigiini

yansitmastyla kendine 6zgiidiir.

180° 180°
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Kaynak: http://www.ajnr.org/content/21/10/1799

Sekil 2. Spin Eko Eko-Planar DAG’de Gradiyent Veri Kazanim Semasini Gosteren Ornek

=) 180 derece refokus pulslarin her iki yanina yerlestirilen diflizyon hassaslastiric1 gradyentlere dikkat ediniz.
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Stejskal ve Tanner (29) sivi diflizyonunu goézlemleme ve olgmek igin MR
deneyini agiklayan ilk kisilerdir. 180 derece refokus pulsunun her iki yanina difiizyon
sensitize edici simetrik gradian ekleyerek Standart T2 agirlikli goriintillemeyi modifiye
ettiler (29). Hareket eden su molekiilleri ilk difiizyon sensitize edici puls ile faz sift
kazanirlar ve hareket nedeniyle ikinci gradient ile tamamiyle eski faza gelemezler.

Dolayistyla su difiizyonunun varligit DAG’de sinyal kayb1 olarak izlenir (29).

Difiizyon agirlikli sekans bir yonde, belli zamandaki net su deviniminin 6l¢iimiine
olanak saglamaktadir. Ornegin “x” yoniinde su devinimini &lgmek igin “x” ydniinde
biiyiikliigii birbirine esit olan, karsit yonde iki gradiyent pulsu kullanilir. Ama bu iki

[

dengeli gardiyentin kuvveti “x” yonii boyunca artar. Bu nedenle vokseldeki su
molekiillerinin “x” yoniinde net bir devinim yok ise iki dengeli gradiyent birbirlerini
sifirlar. Bu vokselde sonugta olusan sinyal intensitesi, diffiizyon agirlikli gradiyentlerin
kullanilmadig1 sekanslarda elde edilen sinyal intensitesine esit olur. Ama su molekiillerinin
“x” yoniinde net bir devinimi varsa, ilk uygulanan gradiyent pulsu belli bir su molekiiliinii
belli bir “x” lokalizasyonunda etkilerken milisaniyenin onda biri kadar kisa bir sonra
uygulanan ikinci gradiyent pulsu ayni molekiili baska bir “x” lokalizasyonunda,
dolayisiyla farkli bir kuvvette etkiler. Artik bu iki gradiyentin olusturduklari sinyalin
bliytikliikleri esit olmayip birbirlerini sifirlamazlar. Sonugta bu su molekiilleri diger
hareketsiz olanlar gibi aym1 fazda salinmayip farkli fazlarda salinacaklarindan sinyal

olusumuna katkida bulunmayacak ve ilgili vokselde sinyal kabr izlenecektir (29, 276).

Bu sekanslarin sensitivitesi uygulanan gradientler dogrultusunda oldugundan en
az lg¢ farkli yonde gardient uygulanir ve 3 yonde diflizyon ol¢limlerinden yararlanilarak
“global difiizyon agirlikli” diflizyon goriiniitiisii (“trace”) imaj elde edilir (278). Biyofizik
yoniinden bakacak olursak DAG voksel i¢indeki su molekiillerinin mikrogevresine
odaklanan bir goriintiileme yontemidir. Suyun difiizyon hareketi mikrogevresinde hiicre
membranlari, makromolekiiller, fibr6z yap1 vb. ¢esitli engellerle karsilasir. Suyun homojen
difiizyonuna izin vermeyen bu engeller doku tipine gore degisiklikler gdsterecegi gibi bazi
patolojik stireclerde (intrasselliiler O6dem, abseler, tiimor gibi) modifiye olurlar.
Ekstraselliiler stvi DAG’nin asil objesidir. Ilgili alandan elde ettigimiz su difiizyon bilgileri

su molekiillerinin i¢ginde bulundugu ortam hakkinda bize indirekt bilgi verir (29, 278).
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Basitce sdyleyecek olursak su molekiillerinin rastgele yer degistirmesini 3 tipe ayirabiliriz;

serbest diflizyon, kisitlanmis izotropik diflizyon, kisitlanmis anizotropik difiizyon.

Serbest diflizyonda su molekiilleri biitiin yonlere serbestge diflize olabilir. Genel
olarak malign dokulardan farkli olarak selliileritesi ¢ok yogun olmayan normal dokularda

difiizyon daha serbesttir.

Kisitlanmis izotropik difiizyon; intraselliiler 6dem, hiperselliiler malign dokularda
oldugu gibi ekstraselliiler bosluklarin kii¢iildiigii su molekiillerinin rahat hareket ortamina
sahip olmadig1 durumlarda belli bir yon ayirimi olmaksizin (izotropik) genel olarak su
difiizyon kapasitesinde azalmadir. Bu durumda su molekiilleri ilk sensitize edici gradiant
ile bir miktar hareket etseler dahi ¢ok fazla etrafa dagilamazlar. Bu durumda ters yonde
uygulanan ikinci gradient, ilk difiizyon sensitize edici gradiant ile olusan salinim
(precession) hareketindeki faz bozunum ikinci ters yonde gradient ile ayn1 derecede kuvvet
etkiyeceginden normale ¢evrir bu durumda su molekiilleri bulunduklar1 vokselden alinan

sinyale ayn1 fazda olmalari ile katkida bulunacak ve sinyal kayb1 izlenmeyecektir.

Kisitlanmis anizotropik diflizyon belirli baz1 dokular su molekiillerinin hareketini
belirli yonlerle kisitlayan anatomik ve histolojik 6zelliklere sahiptir. Bunlarda difiizyon
yalmzca bazi uzaysal yonlerde kisitlanmistir (anizotropi). Ornegin sinir lifleri birbirine
paralel akson demetlerinden olusurlar ve konsantrik yerlesimli myelin tabakasi su
molekiillerinin  transvers diflizyonunu kisitlar. Kisitlanmig anizotropik diflizyon
ozelliginden yararlanarak Difiizyon Tensor MR goriintiileme ile sinir liflerin merkezi sinir
sistemi ve viicuttaki diger alanlarda anatomik seyirleri indirekt olarak haritalandirilabilir

(276).
3.3. Difiizyon Agirlik Derecesi ve ADC

Diflizyon agirliklt goriintiilerde dokunun voksel basina sinyal yogunlugu

asagidaki formiille hesaplanabilir:

SI=SI0 x exp (-b x ADC)

SI10: T2 agirlikli goriintedeki sinyal intensitesi, ADC: Su molekiiliiniin goriiniir

difiizyon katsayisi, b: Diflizyon duyarlilik faktoriidiir.
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Manyetik rezonans sekansinin difiizyona olan sensitivitesi, diflizyon kodlama
dalga formlarina kendine 0zgli matematiksel bir bagi olan, b degeri degistirilerek
degistirilebilir. B degeri gradiant degerinin karesi, gradian difiizyon siiresinin karesi ve

yaklasik 2 puls aras1 zaman siiresi ile orantilidir (29):

b (sn/mm”) =y".G".5" (A-8/3) |

y=gyromanyetik oran, G=difiizyon gradyan biiyiikliigi, 6=gradyan difiizyon

uzunlugu, A= diflizyon zamani

Bu denklemde sinyalin difiizyon agirligt (‘‘b’” degeri) yani uygulanan ekstra
gradient pulsunun giicii ve siiresi belirlenir. Uygulanan gradientler ne kadar giiclii olursa
ve/veya nekadar uzun siire uygulanirsa b faktdrii o kadar biiyilk olur. B faktoriiniin
difiizyon derecesini yiikseltmek i¢in TE (time echo) siiresini uzatma etkisi olan gradient
uygulama siiresini artirmak yerine giiglii gradient kullanmak, uygulanan gradiantlar arasi

boslugu uzatma ihtiyacindan kurtaracagindan avantajlhidir.

Elde edilen goriintii difiizyon agirlikli olmakla birlikte goriintii kontrastinin bir
kismi diger mekanizmalarla (T2 relaksasyon ve kapiller perfiizyon) olusmaktadir. Bu
nedenle doku mikrostriktiiriinii degerlendirmede 6nemli olan intrinsik dokuya 6zgii ADC
degerleri ile gliniimiiz MR platformlarinda yar1 otomatize olarak gerceklestirilen ADC

haritalamasi 6nem tasir (29).

|ADC=In (SI0/SD) / b |

SI0 = b:0 i¢in sinyal intensitesi, SI=daha yiiksek b degeri i¢in sinyal intensitesi

Yukarida verilen esitligin gosterdigi gibi ADC’nin belirlenebilmesi i¢in en az iki
“b” degeri gereklidir. “b” degeri 0 sn/mm?’de goriintii T2 etkisi ile olugsmakta, “b” degeri
diistiikge goriintiiniin difiizyon etkisi azalmakta ve daha ¢ok T2 etkisi ortaya ¢ikmaktadir.
“b” degeri arttikca gorlintiide difiizyonun etkisi artmaktadir. Difiizyon agirlikli
goriintiilerdeki sinyal intensitesi sadece doku i¢indeki suyun difiizyon 6zelliklerinin bir
sonucu olmayip, ayn1 zamanda T2 uzamasi gibi diger 6zelliklere de bagimlidir. Incelenen
dokudaki difiizyon agirlikli goriintiilerde izlenebilen fakat ADC haritasinda goriilmeyen T2

uzamasinin ek katkisia “T2 parlama etkisi” (“T2 shine through”) denir. ADC goriintiileri
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T2 etkisinden arindirilmis olup difiizyon kisitlamasi ile “T2 parlama etkisini“ ayirt
etmektedir. T2 parlamasi sorununu 6nlemek i¢cin DAG’deki T2 etkisini ortadan kaldirmak
gerekir. Her voksel i¢in T2 etkisini ortadan kaldiran matematiksel hesaplamalar yapilarak

ADC (“goriinen difiizyon katsayis1”) haritasi elde edilir (279, 280).

Her bir b degerindeki imajlar gorsel olarak degerlendirilebilir. Ayrica iki veya
daha fazla b degeri ile difiizyon ¢aligmasi dokularin ADC degerlerinin (su molekiillerinin
mobilite derecesinin) kantitifiye edilmesine imkan verir. ADC hesaplamas1 genellikle
klinik MR sistemlerinde otomatize edilmistir. Bu matematiksel olarak diifiizyon imajda her
bir voksel icin, sinyal intansitesi ile b degeri arasindaki iliskinin logaritmik olarak
uyumlanmasi ile yukarida gosterilmis olan formiil ile elde edilir. Her bir vokselde bu
iliskiyi aciklayan grafinin egimi ADC’yi temsil eder. Her bir voksel i¢in hesaplanmig ADC
degerleri genellikle parametrik harita olarak sergilenir. Bu haritaya ROI (“Region of
interest”, ilgi alani) ¢izilerek su difiizyon yetisini yansitan ortalama ADC degerleri

kaydedilebilir (29).

ADC haritas1 sinyalini olusturan yalnizca difiizyon biiyiikliigli oldugu i¢in bu
harita difiizyon yonii ve T2 etkisinden bagimsizdir. ADC haritasi, Olciilen difiizyon
bliytikligliniin mutlak degerini gosterir; yani kisitlanmig diflizyon = diisiik ADC degeri =
diisiik sinyal; hizli diflizyon = yiiksek ADC degeri = yiiksek sinyal olarak izlenir. ADC
haritas1 sinyal degerlerinin DAG’dekinin tam tersi olduguna dikkat edilmelidir; yani
kisitlanmig difiizyon DAG’de yliksek ve ADC haritasinda diisiik sinyalli; hizli diflizyon
DAG’de diisiik, ADC haritasinda ise yliksek sinyalli izlenir. Uygulamada DAG’nin, T2

agirlikli goriintli ve ADC haritas ile birlikte yorumlanmasi yararlidir.
3.4. Difiizyon Agirhikl Manyetik Rezonans Goriintiileme Teknikleri

Yiiksek hareket duyarliligi, difiizyon agirlikli sekanslarin genel problemidir. Bu
sekanslar mikroskopik su difiizyon hareketine duyarli oldugu i¢in, goriintiilenen objenin
makroskopik hareketine de olduk¢a duyarhidir. Tetkikin uzadigi durumlarda daha sik
rastlanan hasta hareketi yaninda kalp atimi, BOS veya solunum nedeniyle olan ufak
hareketler bile goriintiiniin bozulmasina sebep olabilir. Difiizyon agirlikli incelemede
hareket etkisini azaltmak gerekmektedir (281-283). Ayrica molekiiler diflizyon

mesafesinin saptanabilen en kiiciik uzakligi gradiyent pulslarinin giiciine baghdir. Bu
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nedenlerle difiizyon agirlikli goriintiilemede ¢ekim siiresini kisaltan, yeterli sinyal
kazanimina izin verecek stabil ve gii¢lii gradiyent pulslari saglayabilen donanimlara ihtiyag

vardir.

Difiizyon agirlikli Echo-Planar Goriintiileme (EPG) en sik kullanilan, yaklasik
100 ms’de bir tam goriintlii elde edebilen hizli bir DA gériintiileme teknigidir (284). Bu
nedenle EPG sekansi hareket artefaktlarina daha az duyarhidir. Spin eko EPG’de difiizyon
agirlikli goritiileme elde temek i¢in bir ¢ift difiizyon gradyenti gerekir. Beynin difiizyon
agirlikli goriintiilenmesinde ¢ok siklikla kullanilmakla birlikte; geometrik bozulmaya yol
acan duyarlilik nedeniyle kemik iligi patolojilerinde kullanilmasi zordur. Bu sekansa
gerektiginde solunum ve/veya kalp atimini gézleyen navigator ekolarin ve uygun zaman
parametrelerinin eklenmesiyle daha kaliteli imajlar elde edilebilir. Ayn1 zamanda DA-EPG
(Diflizyon agirlikli eko planar goriintiileme) diger karisik sinyalleri elimine ederek kesin
difiizyon etkisinin hesaplanmasina olanak saglar. Buna ayrica paralel goriinti kazanim
teknikleri de eklenmesiye sekans siiresi, TE daha da kisaltilabilir ve belli baz1 artefaktlar

da elimine ederek imajlarin kalitesi daha da artirilabilir.

Diflizyon goriintiilemede 06zedllikle karacigerde izlenebilen psddoaniizotropi
artefakti s6z konusudur. Bu artefakt gardiant yoniindeki farkliliklara bagli olarak olusan
lokalize sinyal kayiplaridir. Bu ilk bakista karacigerde lokalize diflizyon artimina neden
olabilecek histolojik 06zellik hi¢cbir zaman bulunmasa da anizotropiye benzemektedir
(ps6doanizotropi). Bu artefaktin yogun oldugu kesitlerde ADC 0Slg¢limlerinin normalden

yiiksek ciktig1 gosterilmistir (285).
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4. GEREC YONTEM

4.1. Calisma Grubu

Calismaya, Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan
Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nun onayr alinarak baglanmis olup etik kurul karar ekte

sunulmustur (Ek-1).

Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dali’nda Aralik
2014 — Aralik 2017 yillar1 arasinda, 18 yas ve iizerinde olan hastalar i¢in herhangi bir
sebeple elde edilmis intravendz kontrastli tist abdomen MRG tetkikleri geriye doniik olarak

incelenmistir.

Toplam 2212 hastanin MRG raporu PACS (Picture Archiving Communication
Systems) iizerinden incelenerek karacigerde solid ya da kistik yer kaplayan lezyondan
bahsedilen 948 hastanin tetkikleri ayrilarak kaydedilmistir. Ayrilan tetkiklerin goriintiileri
tekrar incelenerek cesitli nedenlerle tanisal kalitede olmayan, ADC haritasinda lokalize
edilemeyen ve/veya 1 cm alt1 lezyonlar1 olan 254 inceleme ayiklanmistir. Geriye kalan 694
tetkikin nihai raporunda belirtilen 6n tanilar kaydedilmistir. Ardindan asagida belirtilen

calismaya dahil edilme kriterlerine uyma sart1 arastirilmistir.
Calismaya Dahil Edilme Kriterleri

1. Primer karaciger malign tiimorii (hepatoselliiler karsinom, intrahepatik
kolanjioselliiler karsinom) ise mutlak doku tanis1 (karaciger kesici igne biyopsisi ve/veya

cerrahi spesmen) olmasi1 gereklidir.

2. Sekonder karaciger malign tiimorii (metastaz) ise doku tanis1 ve/veya karaciger

dis1 kanitlanmis primer malignitesi olmasi gereklidir.

3. Benign karaciger lezyonu oOn tanis1 olup doku tanisi yoksa tipik MR
gorlintiilleme bulgularinin olmasi ile birlikte kurumumuzda elde edilmis en az 6 aylik takip
MRG kontrolii ve/veya diger goriintiileme modaliteleri (US, BT, PET/BT) ile dogrulanma
ya da aksini ispat edememe sart1 gereklidir. MRG’de belirtilen 6n tani takip MRG ve/veya

diger goriintiileme incelemelerinde degismis ise uyumsuzlugu ¢ézmek adina son tani igin
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oncelikle doku tanis1 yoksa aksi ispat edilememis/klinik-radyolojik ortak kanaat ile kabul

edilen son tan1 kaydedilmistir.

4. Malign tan1 alip tedavi almis ve/veya almaya devam eden lezyonlarda tedaviye
tam yanit (PET/BT’ de inaktif, laboratuar biyo-belirteclerinin normal oldugu ve MRG’de

kistik lezyon olarak sebat eden) olmamasi gereklidir.
5. Lezyonlarin olusturdugu grubun sayica 10’dan az olmamasi gereklidir.

Yukarda belirtilen kriterlerden 1, 2 ve 3. sarti saglayamayan 132 tetkik
(histopatolojik tani hastane arsiv sisteminden elde edilmis olup kurumumuzda mevcut
patoloji sonucu olmayan birkag¢ olguda hasta gegmisine kayitli dis merkezli patoloji sonucu
kabul gormiistiir), 4. sart1 saglayamayan 22 tetkik, 5. sart1 saglayamayan (6 hepatik abse, 5
kist hidatik, 3 lipom, 2 anjiosarkom) 16 tetkik calisma dis1 birakilmistir. Geriye kalan
toplam 524 hastanin 564 tetkiki calismaya dahil edilmistir.

Malign karaciger lezyonu olup tedavi uygulanan, tedaviye tam yanit alinamayan
ve tedavi Oncesi-sonrast MRG, PET/BT tetkiki olma sartin1 saglayan 40 hastanin her iki
MRG tetkiki incelenmistir. Bu 40 olgu haricinde diger hastalarin yalnizca bir MRG tetkiki
incelenmis olup birden fazla MRG tetkiki olan hastalarin yalmizca ilk tetkiki
degerlendirildi. Takibinde kontrol MRG goriintiilemesi mevcut ise yalnizca mevcut son

taninin dogrulama 6lciitleri dahilinde gereklilik olmas1 durumunda incelendi.

Her tetkikte yalnizca bir lezyon degerlendirilmistir. Karacigerde birden fazla
benzer lezyon olmasi durumunda en biiylik ve/veya en tanisal (artefakt icermeyen) olan,
farkli natiirde lezyonlar olmasi durumunda malign-benign lezyon birlikteliginde malign
olan, benign-benign lezyon birlikteliginde ise daha nadir goriileni caligmaya dahil edildi.
Ek olarak tedavi oncesi-sonrast MRG incelemesi olan 40 hastada; birden fazla lezyon
mevcut ve RF ablasyon tedavisi uygulanan tek lezyon olmasi durumunda tedavi yaniti igin
her iki tetkikte islem uygulanmis olani, sistemik tedavi (KT) veya TAKE tedavisi

uygulanmis olanlar i¢in ise her iki tetkikte de sebat eden lezyonu degerlendirildi.

Tiim lezyonlar son taniya gore ana grup (benign-malign) ve alt gruplarina

(benign: basit kist, hemanjiom, FNH, hepatik adenom / malign: metastaz, HSK, KSK)
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ayrilarak kaydedilmistir. Ana ve alt gruplarin her biri i¢in yas ve cinsiyet dagilimini igeren

demografik 6zellikler, konvansiyonel MRG bulgular1 ve ADC dl¢iimleri kaydedilmistir.

Ana ve alt gruplarda oSlgiilen ADC degerleri arasinda farklilik aragtirilmistir.
Lezyonlara MRG’de verilen 6n tani (konvansiyonel sekanslar, dinamik kontrastli seriler ve
ciplak gozle DAG-ADC Kkalitatif degerlendirmesini igeren nihai MRG rapor sonucu) ile
ispatlanmis ve/veya kabul edilen son tani karsilastirilarak oOlglilen kantitatif ADC

degerlerinin tan1 dogruluguna etkisi olup olmadigina bakilmaistir.

Hepatoselliiler karsinom tanist almis 41 tiimor histopatoloji sonucuna gore kotii,
orta ve iyi diferansiye olmak iizere 3 gruba ayrilmistir. Olusan her alt grubun demografik
ozellikleri, konvansiyonel MRG bulgulart ve ADC 6l¢limleri kaydedilmistir. Ek olarak bu
hasta grubunda tetkikler tekrar degerlendirilip Li-RADS v2017 (Liver Imaging Reporting
and Data System version 2017)’ye tiimdrler 3 kategoriye (LR-3, LR-4, LR-5) ayrilmistir.
Li-RADS kategori sistemi Tablo II’de &zetlenmistir. Patoloji ve Li-RADS’a gore

olusturulan gruplarin ADC degerleriyle olan iligkisine bakilmistir.

Tablo II. Li-RADS v2017 (Liver Imaging Reporting and Data System version 2017)

_ Arteryal fazda Arteryal fazda
1zo veya hipointens hiperintens
Timor ¢apt (mm) <20 >20 <10 10-19 >20
Higbiri LR-3 LR-3 LR-3 LR-3 LR-4
Kontrast yikanmasi
Kapsiil Bir LR-3 LR-4 LR-4 LR-4/5 LR-5
Esik bliytime >iki LR4 | LR4 | LR4 LR-5 LR-5
Esik biiylime olarak kabul edilen, <6 ay > %50 biiylime veya > 6 ay > %100 biiylimedir.

Tedavi takip sartlarin1 saglayan malign karaciger lezyonlu 40 hastada 2.MRG’ye
gore hedef kitlelerin tedavi yanit1 RECIST 1.1 (Response Evaluation Criteria In Solid
Tumors) kriterlerine gére 3 gruba (regresyon, progresyon, stabil) ayrilmistir. Regresyon
grubu icin takip MRG’de hedef kitlelerin ¢apinda en az %30 azalma, progresyon grubu
i¢in ¢apta en ez %20 artis veya bir ya da daha fazla yeni lezyon ¢ikmasi, stabil grubu igin
%30’dan az kiiclilme/%?20’den az biiyiime sartt aranmistir. Olusturulan bu gruplarin her
biri i¢in dahil olan timoér ¢esidi, 1.MRG oncesinde tedavi alip/almadigi, aldiysa tedavi

cesidi, 1.MRG ADC odlgiimleri, 1.MRG-2.MRG arasinda uygulanan tedavi ¢esidi,
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MRG’ler aras1 gegen siire, 2.MRG ADC o6l¢iimleri, 2.MRG’ den sonra varsa uygulanan ek
tedavi ¢esidi kaydedilmigtir. Ek olarak ayni hasta grubunda PET/BT nihai raporlar
incelenerek sonuca gore tedavi yanitt PET/BT i¢in tekrar 3 gruba (regresyon, progresyon,
stabil) ayrilmistir. MRG ve PET/BT’ye gore olusturulan tedavi yanit gruplar i¢in her iki
MRG tetkikinde 6lgiilen ADC degerleri karsilagtirilmigtir.

4.2. Manyetik Rezonans Goriintiilleme

Tiim goriintiiler 1,5 Tesla MR cihaz1 (Philips Achieva, Philips Medical Systems
Nederland B.V.) ile 32 kanalli viicut sarmali kullanilarak elde edilmisti. Ust abdomen
MRG ¢ekim protokoliinde kontrast madde oncesi aksiyel T1A-FFE-IP (T1 agirlikli-fast
field echo-in phase), aksiyel T1A-FFE-OP (T1 agirlikli-fast field echo-out phase), aksiyel
T2A-TSE-HR (T2 agirlikli-turbo spin echo-high resolution), aksiyel T2A-SPAIR (T2
agirlikli-spectral attenuated inversion recovery), aksiyel BTFE (balanced turbo field-echo
sequence), aksiyel DW-EPI (diffusion weighted-echo planar imaging); kontrast madde
sonrasi aksiyel yag baskili 4 dinamik T1A-TSE (T1 agirlikli-turbo spin echo), aksiyel ve
koronal ge¢ faz kontrastli T1A-TSE sekanslar1 mevcuttu (Tablo III).

Tablo II1. Ust Abdomen MRG Protokoliindeki Sekans Parametreleri

T1A-FFE | T1A-FFE | T2A-TSE T2A BTFE T1A* DwW
-IP -OP -HR -SPAIR -TSE -EPI

FOV 375x302 375x302 375x302 | 375x302 | 375x302 | 375x295 | 375x302
FA 15 15 90 90 90 10 90
TR 10 11 484 424 3.4 4,2 1410
TE 4,6 6,9 80 80 16 1,98 69
K.kalinhg: 7 7 7 7 7 5 7
Matriks 252X151 252X151 252X173 | 236X165 | 288X226 | 188X148 | 124x99
* Dinamik kontrastli seriler yag baskili TIA-TSE sekansinda elde edilmistir.

Difiizyon agirlikli goriintiileme aksiyal planda, single-shot eko-planar sekansta,
her 3 yonde (x,y,z), 3 farkli b degerinde (b=0, b=600, b=1000 mm?/s) difiizyon duyarh
gradiyentler uygulanarak elde olundu. Sekansin goriintii kiimesindeki ilk seriyi eko-planar
spin eko T2 agirlikli goriintiiler (b=0), sonraki 3 seriyi ilk seriye X, y ve z yonlerinde her
biri i¢in ayr1 ayr difiizyon duyarli gradiyentler uygulanmis goriintii verileri ve bu 3
yondeki elde edilen

difiizyon verilerinden hesaplanarak izotropik  goriintiiler

olusturmaktaydi. izotropik goriintiiler x, y, z yonlerinde o6lgiilen sinyal intensitelerinin
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carpimimin kiip kokii almarak cihaz tarafindan olusturulan ve yone bagl sinyal
degisikliklerini ortadan kaldiran “trace” imaj (li¢ difiizyon gradyan yoniinde elde edilen
imajlarin ortalama imajlar1) goriintiilerden ibaretti. Elde edilen goriintiiler ayr1 bir yazilim
programina (Myrian, Imoios, Montpellier, Fransa) aktarildi. Goriintii isleme yazilimi, ADC
mm?/ s = 1/bl x In [IS (b0) / IS (bl)] esitligindeki algoritmaya gore ikili b degerlerinde
(b=0, b=600 ve b=0, b=1000) otomatize olarak her bir “trace” imaj kesitine ait ADC
degerleri hesaplanmis ve ADC haritalar1 olusturulmustur. ADC 6l¢iimii ise b=0 ve b=1000

degerlerine gore olusturulan haritadan yapildi.

Intravendz opak madde olarak hepatosit spesifik olan veya olmayan selatlarlar
otomatik enjektor (Medrad, Inc., A.B.D.) kullanilarak 0,15 ml/kg olacak miktarda 3 ml/sn

hizla verilip ardindan 25 cc salin infiizyonu uygulanda.
4.3. Radyolojik Degerlendirme

Gorintiiler, 20 yilli agskin abdomen radyolojisi tecriibesi olan profesér doktor

gozetiminde 4. yil radyoloji arastirma gorevlisi doktor tarafindan degerlendirilmistir.

Konvansiyonel MRG bulgular1 PACS {izerinden tekrar degerlendirildi. Her tetkik
i¢cin mevcut lezyon sayisi sayist li¢ gruba ayrildi: tek, iki-bes, besten fazla-multiple. Secilen
lezyonun yeri (segment), boyutu (aksiyel plandaki en uzun transvers cap milimetre
cinsinden), kenar1 (diizgiin [veya makrolobiile olanlar], diizensiz [mikrolobiile veya spikiile
olanlar]), smrt (belirli, belirsiz) ve T1, T2 sinyali (hipointens-hiperintens [piir veya

heterojen olanlar], izointens) kaydedildi.

Lisansh goriintii analiz yazilim programi (Myrian, Imoios, Montpellier, Fransa)
araciligiyla segilen kitlenin kontrast madde ile boyanma paterni (tip 1 patern: giderek artan
boyanma, tip 2 patern [plato]: erken fazda hizla boyanan ge¢ fazda boyanmanin sebat
ettigi, tip 3 patern [wash-out]: erken fazda hizla boyanan ge¢ fazda kontrast maddeyi
birakan) ve ADC degerleri bulundu. ADC degerleri aksiyel planda tek kesitten manuel
ROI (Region of Interest) cizilerek otomatik olarak hesaplandi. Olgiim, 6ncesinde
konvansiyonel sekanslar incelenerek malign lezyonlar i¢in perifer siirlarindan ve varsa
kistik/nekrotik komponentinden uzaklasilarak, en yogun kontrastlanan ve olabildigince en

genis plandan yapildi. Benign lezyonlarda yine perifer siirlardan kaginarak lezyon
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santralinden en genis plan1 kapsayacak manuel ROI ¢izilerek 6l¢iim yapildi. Otomatik
olarak olusturulan histogram analiz tablosu iizerinden ortalama, minimum ve maksimum

ADC degerleri ayr1 ayri kaydedildi (Olgu 1).
4.4. Istatistiksel Analiz

Istatistiksel analiz SPSS (Statistical Package for Social Sciences, version 21.0;
SPSS Inc., Chicago, IL, USA) ve MedCalc (MedCalc Software version 18; Ostend,
Belgium) kullanilarak yapildi.

Tiim tiimorler malign ve benign olmak iizere iki ana gruba ayrilip her ana grup
kendi i¢inde alt gruplaria ayrildi. Ana ve alt gruplarin her biri i¢in ortalama, minimum,
maksimum, goéreceli ADC degerlerinin normalize dagilima uyup uymadigr Kolmogorov-

Smirnov testi kullanilarak arastirildi.

ADC degerlerinde normal dagilima uyan-uymayan tiim degerler i¢in “ortanca
(25.persentil-75.persentil)” seklinde gosterim tercih edildi. Yas ve boyut verileri igin ise
dagilimina bakmaksizin grubu daha iyi tamimlayabilmek adina “ortalama (#standart

sapma/minimum-maksimum)” seklinde gosterim tercih edilmistir.

Iki grup arasindaki karsilagtirmalarda parametrik varsayimlari yerine getiren
veriler i¢in Student T testi, parametrik varsayimlari yerine getirmeyen veriler i¢in ise
Mann-Whitney U testi kullanildi. Benign-malign gruplar arasinda olusan farklilik iizerine
MedCalc programi araciligtyla ROC (receiver operating characteristic) analiz testi
uygulanarak ayirim icin optimal esik deger, 6zgiilliik, duyarlilik, pozitif prediktif deger
(PPD), negatif prediktif deger (NPD) bulundu. Coklu grup karsilagtirmalarinda parametrik
varsayimlar1 yerine getiren veriler i¢in One Way ANOVA testi, parametrik varsayimlari
yerine getirmeyen veriler icin ise Kruskal Wallis H testi kullanildi. Coklu grup
karsilastirmasinda istatistiksel olarak anlamli fark c¢ikan veriler i¢in post hoc testler
kullanild1 ve farkin hangi gruptan kaynaklandigi belirlendi. Tedavi dncesi-sonrast ADC
Olctimlerinin karsilastirilmasinda Paired-Samples T testi kullanildi. Sonuglarda p<0,05 ise

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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5. BULGULAR

Bu calismada toplam 524 (242 erkek, 282 kadin) olgunun 564 {ist abdomen MRG
tetkiki degerlendirilmistir. Olgularin yas ortalamasi1 60 (£12/21-88)’d1. MRG de saptanan
lezyonlardan 350 (%67)’st benign, 174 (%33)’i malign timor grubu icerisinde yer
almistir. 350 benign lezyonun 171’1 basit kist, 152°si hemanjiom, 16’s1 FNH, 11’1 hepatik
adenom ve 174 malign lezyonun 121’1 metastaz, 41’1 HSK, 12’si KSK tanis1 almistir.

Tiimdr gruplarinin tan1 alma metotlar1 Tablo I'V’de 6zetlenmigtir.

Tablo IV. Tiim6r Gruplarinin Tan1 Alma Metotlar1

MRG Takip
Tiimor Gruplar Say1 (%) Doku Tanis1 PET/BT ve/veya
EKk Modalite
Metastaz 121 (%23) 45 (%37) 66 (%55) 10 (%8)
HSK (Hepatoselliiler Karsinom) 41 (%8) 41 (%100) * *
KSK (Kolanjioselliiler Karsinom) 12 (%2) 12 (%100) g *
Basit Kist 171 (%33) -- 16 (%9) 155 (%91)
Hemanjiom 152 (%29) -- 18(%12) 134 (%88)
FNH (Fokal Nodiiler Hiperplazi) 16 (%3) 3(%19) 3 (%19) 10 (%62)
Hepatik Adenom 11 (%2) 9 (%82) -- 2 (%18)
Toplam 524 (%100) 110 (%21) 103 (%20) 311 (%59)
* Doku tanist olan olgularda diger dogrulama metotlarina bakilmamaistir.

Benign-malign lezyon gruplari igerisinde yer alan alt gruplarin her biri i¢in yas-
cinsiyet dagilimina, lezyon say1 gruplarina, inceleme igin segilen lezyonun boyutuna,
oransal olarak en sik bulundugu karaciger segmentine, kenar-sinir 6zelliklerine, T1/T2-AG
sinyal Ozelliklerine, kontrastlanma paterni ve minimum-maksimum-ortalama ADC
degerlerine bakilmistir. Bu veriler benign lezyonlar i¢in Tablo V’de malign lezyonlar igin

Tablo VI’da 6zetlenmistir.
5.1. Benign Lezyonlarin Gériintiileme Ozellikleri ve Hesaplanan ADC Degerleri

Benign lezyonlar1 olan 350 (yas: 54+14/21-84, cinsiyet: 134 erkek/216 kadin)
olgunun 222 (%63)’sinde tek lezyon mevcuttu. Secilen lezyonlarin ortalama boyutu 30
(£20/10-125) mm, en sik bulundugu alan 7. segment (%37)’ti. Lezyonlarin tama yakini
diizgiin kenarli (%99), tamaminin sinirlar1 belirli, T1-AG’de tama yakini hipointens (%99)
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ve T2-AG’de ise hiperintens (%96)’ti. Tiim benign lezyonlarin %50’sinde basit kistlerin
baskin sayist sebepli kontrastlanma izlenmezken ikinci siklikla (%37) tip 1 boyanma
paterni mevcuttu. Minimum ADC: 1,56 (1,17—1,77)X10"3mm2/s, maksimum ADC: 1,96
(1,75-2,37)x10°mm?/s, ortalama ADC: 1,77 (1,45-2,12)x10°mm?/s olarak hesaplandi
(Tablo V).

Basit kisti olan 171 (yas: 56+£12/25-84, cinsiyet: 63 erkek/108 kadin) olgunun 105
(%61)’inde tek lezyon mevcuttu. Secilen kistlerin ortalama boyutu 31 (£21/10-125) mm,
en sik bulundugu alan 7.segment (%35)’ti. Kistlerin tamami diizglin kenarli, sinirlari
belirli, T1-AG’de hipointens, T2-AG’de hiperintens ve kontrastlanma gostermeyen
lezyonlardi. Minimum ADC: 1,77 (1,70-1,94)x10”mm?*/s, maksimum ADC: 2,35 (2,19-
2,47)x10”°mm?/s, ortalama ADC: 2,05 (1,93-2,16)x10 mm?/s olarak hesapland: (Tablo V).

Hemanjiomu olan 152 (yas: 53+12/21-84, cinsiyet: 60 erkek/92 kadin) olgunun 95
(%62)’inde tek lezyon mevcuttu. Segilen hemanjiomlarin ortalama boyutu 27 (£17/10-120)
mm, en sik bulundugu alan 7.segment (%38)’ti. Hemanjiomlarin tama yakini diizgiin
kenarli, tamaminmin smirlar1  belirli, TI1-AG’de hipointens, T2-AG’de hiperintens
lezyonlardi. Dinamik kontrastli serilerde biiyiik oranda (%81) kontrast madde ile giderek
artan boyanma (tip 1 patern) mevcuttu. Minimum ADC: 1,22 (1,1 1-1,35))(10‘3 mmZ/s,
maksimum ADC: 1,78 (1,64-1,96)x 10~ mm®/s, ortalama ADC: 1,49 (1,32-1,66)x 10 mm®/s
olarak hesaplandi (Tablo V).

Fokal nodiiler hiperplazi (FNH)’si olan 16 (yas: 48+18/43-65, cinsiyet: 4 erkek/12
kadin) olgunun 13 (%81)’linde tek lezyon mevcuttu. Secgilen FNH’larin ortalama boyutu 35
(£19/15-84) mm, en sik bulundugu alan 6.segment (%38)’ ti. FNH’lar biiylik oranda
diizgiin kenarli (%81), tamaminin smirlar1 belirli, tamami T1-AG’de hipointens, T2-
AG’de ise ¢ogunlukla (%63) hiperintens lezyonlardi. Dinamik kontrastli serilerde biiyiik
oranda (%69) kontrast madde ile plato tarzinda (tip 2 patern) boyanma mevcuttu.
Minimum ADC: 0,94 (0,81-1,05)x10°mm®/s, maksimum ADC: 1,67 (1,53-1,84)x10
3mm?/s, ortalama ADC: 1,26 (1 ,24—1,35)x10'3mm2/s olarak hesaplandi (Tablo V).

Hepatik adenomu olan 11 (yas: 56£17/21-69, cinsiyet: 7 erkek/4 kadin) olgunun 9
(%82)’unda tek lezyon mevcuttu. Secilen adenomlarin ortalama boyutu 40 (£23/20-85)

mm, en sik bulundugu alan 5.segment (%27)’ti. Adenomlarin tamami diizgiin kenarli ve
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siirlart belirli lezyonlardi. T1-AG’de cogunlukla hipointens (%64), T2-AG’de ise

izointens (%92) lezyonlardi. Dinamik kontrasth serilerde kontrast madde ile yariya yakini

(%46) plato tarzinda (tip 2 patern) diger yarisina yakini (%46) hizli boyanma-yikanma

tarzinda (tip 3 patern) etkilesim gdsterdi. Minimum ADC: 0,88 (0,78-1,06)x10”mm?s,
maksimum ADC: 1,36 (1,35-1,56)x10 mm?/s, ortalama ADC: 1,06 (0,96-1,20)x 10> mm?*/s

olarak hesaplandi (Tablo V).

Tablo V. Benign Lezyon Gruplarinda Demografik Ozellikler, Konvansiyonel MRG

Bulgular1 ve Hesaplanan ADC Degerleri

Benign Lezyonlar Basit kist | Hemanjiom FNH H.Adenom g(:_lt);?;lni
Olgu Sayisi 171 152 16 11 350
Yas® 56 53 48 56 54

(£12/25-84) | (£12/21-84) | (£18/43-65) | (£17/25-69) | (£14/21-84)

Cinsiyet (erkek/kadin) 63/108 60/92 4/12 /4 134/216
Tek 105 (%61) 95 (%62) 13 (%81) 9 (%82) 222 (%63)

ISJ:;{S‘I’“ iki-Bes 62 (%36) 53 (%35) 3 (%19) 2 (%18) 120 (%34)
>Bes-Multiple 4 (%3) 4 (%3) - - 8 (%3)
Boyut(mm)" 31 27 35 40 30

(#21/10-125) | (£17/10-120) | (*19/15-84) (£23/20-85) | (+20/10-125)
Segment 7 (%35) 7 (%38) 6 (%38) 5 (%27) 7 (%37)
Secilen Diizgiin | 171 (%100) | 150 (%99) 13 (%81) 11 (%100) | 345 (%99)
Lezyon | e Diizensiz - 2 (%]1) 3 (%19) - 5(%]1)
Belirli 171 (%100) | 152 (%100) | 16 (%100) | 11(%100) | 350 (%100)
St Belirsiz - - - -
Hipointens 171 (%100) | 152 (%100) | 16 (%100) 7 (%64) 346 (%99)

T1-AG Hiperintens - - - 4 (%36) 4 (%1)

Izointens - - - -
Hipointens - - - -

T2-AG | Hiperintens 171 (%100) | 152 (%100) | 10 (%63) 2 (%18) 335 (%96)
izointens - - 6 (%37) 9 (%82) 15 (%4)
Yok/Periferik ince | 171 (%100) 4 (%3) - - 175 (%50)

Boyanma | Tip | - 123 (%81) 5 (%31) 1 (%8) 129 (%37)

Paterni Tip 2 - 12 (%8) 11 (%69) 5 (%46) 28 (%8)
Tip 3 - 13 (%8) - 5 (%46) 18 (%5)
Minimum 1,77 1,22 0,94 0,88 1,56

(1,70-1,94) | (1,11-1,35) | (0,81-1,05) | (0,78-1,06) | (1,17-1,77)

ADC" | Maksimum @ 129’-325,47) asi 156 ( S (1 25156 ( 5237

Ortalama 2,05 1,49 1,26 1,06 1,77
(1,93-2,16) | (1,32-1,66) | (1,24-1,35) | (0,96-1,20) | (1,45-2,12)
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a, b) Yas ve boyut ortalama (£standart sapma/minimum-maksimum) seklinde sunulmustur.
¢) ADC degerleri ortanca (25. persentil- 75.persentil) seklinde sunulmustur.

5.2. Malign Lezyonlarin Goriintiileme Ozellikleri ve Hesaplanan ADC Degerleri

Malign lezyonlar1 olan 174 (yas: 65+£10/42-90, cinsiyet: 108 erkek/66 kadin)
olgunun 58 (%33)’inde tek, 48 (%28)’inde iki ile bes adet arasi, 68 (%39)’inde ise besten
cok-multiple kitle mevcuttu. Segilen lezyonlarin ortalama boyutu 52 (+40/10-200) mm, en
stk bulundugu alan 6.segment (%49)’ti. Lezyonlarin %531 diizensiz kenarli, %83 iiniin
siirlart belirli, T1-AG’de tama yakini hipointens (%95) ve T2-AG’de ise hiperintens
(%89)’ti. Dinamik kontrastli serilerde malign lezyonlarin %59’unda tip 3 patern,
%30’unda tip 2 patern, %10’unda tip 1 paterne uyan boyanma tarzi mevcuttu. Minimum
ADC: 0,53 (0,45-0,64)x10°mm?/s, maksimum ADC: 1,06 (0,93-1,27)x10°mm’ss,
ortalama ADC: 0,84 (0,74-0,99)x10 mm?/s olarak hesaplandi (Tablo VI).

Metastatik lezyonlar1 olan 121 (yas: 64+11/34-89, cinsiyet: 71 erkek/50 kadin)
olgunun 34 (%28)’linde tek, 36 (%30)’sinda iki ile bes adet arasi, 51 (%42)’inde ise besten
cok-multiple kitle mevcuttu. Secilen lezyonlarin ortalama boyutu 41 (£32/10-200) mm, en
stk bulundugu alan 6.segment (%51)’ti. Lezyonlarin %59’u diizensiz kenarli, %82’sinin
siirlart belirli, T1-AG’de tamami hipointens ve T2-AG’de ise tama yakini hiperintens
(%92)’ti. Dinamik kontrastli serilerde metastatik lezyonlarin %69’unda tip 3 patern,
%?22’sinde tip 2 patern, %8’inde tip 1 paterne uyan boyanma tarzi mevcuttu. Minimum
ADC: 0,51 (0,45-0,60)x10°mm?/s, maksimum ADC: 1,05 (0,91-1,23)x10°mm’ss,
ortalama ADC: 0,82 (0,74-0,98)x10‘3mm2/s olarak hesaplandi (Tablo VI).

Hepatoselliiler karsinom (HSK)’u olan 41 (yas: 66+£9/39-90, cinsiyet: 31 erkek/10
kadin) olgunun 19 (%46)’unda tek, 8 (%20)’inde iki ile bes adet arasi, 14 (%34)’linde ise
besten ¢ok-multiple kitle mevcuttu. Secilen lezyonlarin ortalama boyutu 70 (£45/16-195)
mm, en sik bulundugu alan 6.segment (%46)’ti. Lezyonlarin %66’s1 diizensiz kenarl,
%83 liniin smirlart belirli, T1-AG’de ¢ogunlukla hipointens (%77) ve T2- AG’de ise
hiperintens (%87)’ti. Dinamik kontrastli serilerde HSK’larin %354’iinde tip 2 patern,
%27’sinde tip 3 patern, %19’unda tip 1 paterne uyan boyanma tarzi mevcuttu. Minimum
ADC: 0,70 (0,56—0,84)X10‘3mm2/s, maksimum ADC: 1,20 (1—1,39)x10‘3mm2/s, ortalama
ADC: 0,91 (0,75-1,10)x 10 mm?/s olarak hesaplandi (Tablo VI).
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Kolanjioselliiler karsinom (KSK)’u olan 12 (yas: 65+10/52-78, cinsiyet: 6 erkek/6
kadin) olgunun 5 (%42)’inde tek, 4 (%33)’linde iki ile bes adet arasi, 3 (%25)’linde ise

besten ¢ok-multiple kitle mevcuttu. Segilen lezyonlarin ortalama boyutu 92 (£40/60-170)

mm, en sik bulundugu alan 6.segment (%50)’ti. Lezyonlarin %50’si diizensiz, %50’si

diizenli kenarli, %67’sinin sinirlar1 belirli, %33 linlin belirsizdi. KSK’ larin T1-AG’de

tamami1 hipointens, T2-AG’de ise biiyiilk kismi1 hiperintens (%84)’ti. Dinamik kontrasth

serilerde %67 sinde tip 2 patern, %33’sinde tip 1 paterne uyan boyanma tarzi mevcuttu.
Minimum ADC: 0,53 (0,45-0,64)x10'3mm2/s, maksimum ADC: 1,06 (0,93-1,27)x10
3mmz/s, ortalama ADC: 0,84 (0,74—0,99)x10’3mm2/s olarak hesaplandi (Tablo VI).

Tablo VI. Malign Lezyon Gruplarinda Demografik Ozellikler, Konvansiyonel MRG

Bulgular1 ve Hesaplanan ADC Degerleri

Malign Lezyonlar Metastaz HSK KSK Toplamé&
Ortalama
Olgu Sayist 121 41 12 174
Yas® 64 66 65 65
$ (£11/34-89) (9/38-90) (£10/52-78) | (+10/42-90)
Cinsiyet (erkek/kadin) 71/50 31/10 6/6 108/66
Tek 34 (%28) 19 (%46) 5 (%42) 58 (%33)
Lezyon —
Savis, iki-Bes 36 (%30) 8 (%20) 4 (%33) 48 (%28)
y >Bes-Multiple 51 (%42) 14 (%34) 3 (%25) 68 (%39)
Bo ut(mm)b 41 70 92 52
y (£32/10-200) | (£45/16-195) | (£40/60-170) | (+40/10-200)
Segment 6 (%51) 6 (%46) 6 (%50) 6 (%49)
Segilen Diizgiin 62 (%51) 14 (%34) 6 (%50) 82 (%47)
Lezyon Kenar ——
Diizensiz 59 (%49) 27 (%66) 6 (%50) 92 (%53)
S Belirli 103 (%82) 34 (%83) 8 (%67) 145 (%83)
mir
Belirsiz 18 (%14) 7 (%17) 4 (%33) 29 (%17)
Hipointens 121 (%100) 32 (%77) 12 (%100) 165 (%95)
T1-AG Hiperintens - 9 (%23) - 9 (%5)
Izointens - - - -
Hipointens 7 (%6) - - 7 (%4)
T2-AG Hiperintens 112 (%92) 32 (%87) 10 (%84) 154 (%89)
izointens 2 (%2) 9 (%13) 2 (%16) 13 (%7)
Yok/Periferik ince 1 (%1) - - 1(%1)
Boyanma Tip 1 10 (%8) 8 (%19) - 18 (%10)
Paterni Tip 2 26 (%22) 22 (%54) 4 (%33) 52 (%30)
Tip 3 84 (%69) 11 (%27) 8 (%67) 103 (%59)
Minimum 0,51 0,70 0,53 0,53
(0,45-0,60) (0,56-0,84) (0,52-0,55) (0,45-0,64)
ADCC . 1,05 1,20 1,22 1,06
Maksimum (0,91-1,23) (1-1,39) (1,02-1,39) (0,93-1,27)
Ortalama 0,82 0,91 0,85 0,84
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|

\ (0,74-0,98) | (0,75-1,10) \ (0,77-0,86) | (0,74-0,99)

a, b) Yas ve boyut ortalama (£standart sapma/minimum-maksimum) seklinde sunulmustur.
¢) ADC degerleri ortanca (%25. persentil- %75.persentil) seklinde sunulmustur.

5.3. Benign-Malign Lezyon ve Alt Gruplarinin Ayriminda ADC’nin Etkinligi

Bening-malign lezyon gruplar1 arasinda minimum, maksimum ve ortalama ADC

degerleri i¢in 6nemli Olglide istatistiksel anlamli farklilik saptanmistir (p<0,001).

Tablo VII. Benign-Malign Lezyon Gruplarinin Ayiriminda ADC Degerlerinin Etkinligi

Lezyon Benign Malign Esik P
D hihk | Ozgiillik | NPD | PPD | EAA*
Gruplan | (n:350) (n:174) P deger | = YArire | Lzguid
ADC 1,56 0,53
’ ’ < 1 1,47 1 1 ,
Minimum | (117-1.77) | (0.45-0.64) 0,00 %97 %100 %100 | %93 | 0,966
ADC 1,96 1,06
’ ’ <0,001 1,85 %83 %98 %99 | %74 | 0,948
Maksimum | (1,75-2,37) | (0,93-1,27) 0 i i 0
ADC 1,77 0,84
’ ’ <0,001 1,72 %95 %99 %99 | %90 | 0,982
Ortalama | (1,45-2,12) | (0,74-0,99) 0 i i i
*: Egri altinda kalan alan (EAA)
- Normal dagilima uymayan gruplar arasinda istatistiksel farklilik i¢in Mann-Whitney U testi uygulanmustir.
-“MedCalc” programu ile esik deger, duyarlilik, 6zgiilliikk, NPD, PPD bulunmustur.

Lezyon gruplarini ayirmak i¢in ADC’nin alt gruplarinda optimal esik deger

bulunmustur. Minimum ADC igin gruplari ayiracak esik deger 1,47x10”°mm?/s alindiginda

duyarlilik %97, 6zgiilliik %100, NPD %100, PPD %93 bulunmustur. Maksimum ADC i¢in

esik deger 1,85x10°mm?/s alindiginda duyarlilik %83, 6zgiillik %98, NPD %99, PPD

%74 bulunmustur. Ortalama ADC igin esik deger 1,72x10”mm%/s alindiginda duyarlilik
%95, ozgiillik %99, NPD %99, PPV %90 bulunmustur (Tablo VII). Bening-malign

lezyonlarin ADC degerlerinin dagilim araligin1 gosteren kutu grafikleri Sekil 3’de

gosterilmistir.
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Tim lezyon alt gruplari arasinda ADC degerleri i¢in farklilik olusturan alt
gruplar1 ayirmak adina yapilan istatistiksel incelemede; minimum, maksimum, ortalama
ADC i¢in basit kist ile diger benign ve malign lezyonlar arasinda ve hemanjiom ile malign
lezyonlar arasinda Onemli Olgiide istatistiksel farklilik saptanmistir (p<0,001). FNH-
metastaz grubu arasinda minimum ADC ig¢in fark olusmamasina karsin maksimum ve
ortalama ADC i¢in gruplar arasinda onemli Ol¢iide istatistiksel farklilik saptanmistir
(p<0,001). Malign gruptaki lezyonlarin kendi arasinda, basit kist disinda benign gruptaki
lezyonlarin kendi arasinda ve hepatik adenomun ek olarak malign tiimorlerle arasinda
ADC degerlerinde istatistiksel anlamli farklilik saptanmamistir (Tablo VIII). Lezyon alt
gruplarinda ADC degerlerinin dagilimini gdsteren kutu grafikleri Sekil 4°te gosterilmistir.

Tablo VIII. Tiim Lezyon Alt Gruplar1 Arasinda ADC Degerlerinin Karsilagtirilmasi

I 1 2 3 4 5 6 7
Tiimor
Gruplari Basit kist | Hemanjiom FNH Adenom | Metastaz HSK KSK

Savi 171 149 16 11 121 41 12

Y (%33) (%28) (%3) (%2) (%23) (%8) (%3) P
ADC 1,77 1,22 0,94 0,88 0,51 0,70 0,53 <0.001?
Minimum (1,70-1.94) (1,11-1,35) (0,81-1,05) | (0,78-1,06) | (0,45-0,6) (0,56-0,84) | (0,52-0,55) ’
ADC 2,35 1,78 1,67 1,36 1,05 1,20 122 9 001"
Maksimum | (2,19-2,47) (1,64-1,96) (1,53-1,84) | (1,35-1,56) | (0,91-1,23) (1-1,39) (1,02-1,39) ’
ADC 2,05 1,49 1,26 1,06 0,82 091 085 1 <0,001¢
Ortalama (1,93-2,16) (1,32-1,66) (1,24-1,35) | (0,96-1,20) | (0,74-0,98) | (0,75-1,10) | (0,77-0,86) ’
Coklu gruplar arasindaki istatistiksel farklilig1 arastirmak i¢in Kruskal-Wallis H testi kullanilmigtir.
a) 1-2,1-3,1-4, 1-5, 1-6, 1-7, 2-5, 2-6, 2-7 gruplar1 arasinda anlaml farklilik vardir.
b) 1-2, 1-3, 1-4, 1-5, 1-6, 1-7, 2-5, 2-6, 2-7, 3-5 gruplari arasinda anlamli farklilik vardir.
¢) 1-2,1-3, 1-4, 1-5, 1-6, 1-7, 2-5, 2-6, 2-7, 3-5 gruplar arasinda anlamli farklilik vardir.
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Sekil 4. Lezyon Alt Gruplarinda ADC Degerlerinin Dagilimi Gosteren Kutu Grafikleri

Lezyon alt gruplarinin her biri icin MRG raporunda verilen 6n tani ile nihai son
tan1 kiyaslanarak Olgiilen kantitatif ADC degerlerinin tani dogruluguna olan etkisine
bakilmustir. Olgiilen ADC degeri tam1 dogrulugunu metastaz igin %92’den %96’ya, HSK
icin %63’ten %73’e, hemanjiom icin %90’dan %99’a, FNH i¢cin %56’dan %75’e
cikarmistir. Hepatik adenom, basit kist ve KSK icin ADC 06l¢limii tan1 dogruluguna etki

etmemistir (Tablo IX).
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Tablo IX. ADC Olgiimiiniin MRG Tanisal Basarisina Etkisi

5.4. Hepatoselliiler Karsinomlarda Li-RADS ve Diferansiyasyon Derecelerine Gore

Olusturulan Gruplarin ADC ile Tliskisi

Hepatoselliiler karsinomu olan 41 olgu histopatoloji sonucunda belirtilen

Son Tam Savi MRG Savi Oran Gruplar Aras1 | Tam Basar1 Orani
y On Tam Y ADC Farki ADC Oncesi-Sonrasi

Metastaz 111 %92
HSK 4 %3 Fark yok

Metastaz 121 %92 | %96
Hemanjiom 5 %4 p<0,001
KSK 1 %1 Fark yok
HSK 26 %63
Metastaz 9 %22 Fark yok

HSK 41 %63 | %73
Hemanjiom 4 %10 p<0,001
KSK 2 %5 Fark yok
KSK 3 %25

KSK 12 Metastaz 8 %67 Fark yok %25 | %25
HSK 1 %8 Fark yok

Basit Kist 171 | Basit kist 171 %100 %100 / %100
Hemanjiom 137 %90

Hemanjiom | 152 | Metastaz 14 %9 p<0,001 %90 | %99
FNH 1 %1 Fark yok
FNH 9 %56

FNH 16 | Hemanjiom 4 %25 Fark yok %56/ %75
Metastaz 3 %19 p<0,001
Hepatik adenom 7 %64

Hepatik 11 | Metastaz 3 %27 Fark yok %64 | %64

Adenom
Hemanjiom 1 %3 Fark yok

diferansiyasyon derecesine gore 3 gruba (kotii, orta, iyi diferansiye) ayrilmistir (Tablo X).

Kotii diferansiye olan 14 HSK (yas: 67+7/58-84, cinsiyet: 13 erkek/l1 kadin)
olgusunun 4 (%29)’linde tek, 1 (%7)’inde iki ile bes adet arasi, 9 (%64)’unda ise besten
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cok-multiple kitle mevcuttu. Segilen lezyonlarin ortalama boyutu 103 (£52/30-195) mm,
en sik bulundugu alan 6.segment (%50)’ti. Lezyonlarin %86°s1 diizensiz kenarli, %71 inin
sinirlart belirli, T1-AG’de ¢ogunlukla hipointens (%86) ve T2-AG’ de ise hiperintens
(%77)’ti. Dinamik kontrastl serilerde kotii diferansiye HSK’larin %36’sinda tip 1 patern,
%36’sinde tip 3 patern, %28’inde tip 2 paterne uyan boyanma tarzi mevcuttu. Minimum
ADC: 0,59 (0,47-0,64)x10°mm?/s, maksimum ADC: 1,00 (0,88-1,24)x10”mm?ss,
ortalama ADC: 0,75 (O,72—0,86)x10’3mm2/s olarak hesaplandi (Tablo X).

Orta diferansiye olan 15 HSK (yas: 644+10/38-79, cinsiyet: 11 erkek/4 kadin)
olgusunun 7 (%46)’sinde tek, 4 (%27)’iinde iki ile bes adet arasi, 4 (%27)’linde ise besten
cok-multiple kitle mevcuttu. Secgilen lezyonlarin ortalama boyutu 48 (+£33/16-141) mm, en
stk bulundugu alan 6.segment (%55)’ti. Lezyonlarin %74’0 diizensiz kenarli, %80’inin
sinirlart belirli, T1-AG’de ¢ogunlukla hipointens (%80) ve T2-AG’de ise hiperintens
(%80)’ti. Dinamik kontrastli serilerde orta diferansiye HSK’larin %80’inde tip 2 patern,
%13 linde tip 1 patern, %7’sinde tip 3 paterne uyan boyanma tarzi mevcuttu. Minimum
ADC: 0,67 (0,56-0,79)x10°mm?/s, maksimum ADC: 1,17 (1,05-1,31)x10°mm?s,
ortalama ADC: 0,97 (O,75—1,OO)X10’3mm2/s olarak hesaplandi (Tablo X).

Iyi diferansiye olan 12 HSK (yas: 68+10/58-90, cinsiyet: 7 erkek/5 kadin)
olgunun 8 (%67)’sinde tek, 3 (%25)’linde iki ile bes adet arasi, 1 (%8)’inde ise besten cok-
multiple kitle mevcuttu. Secilen lezyonlarin ortalama boyutu 57 (£26/27-102) mm, en sik
bulundugu alan 6.segment (%41)’ti. Lezyonlarin %67°si diizenli kenarli, tamaminin
siurlart belirli, TI-AG’de c¢ogunlukla hipointens (%67) ve T2-AG’de ise hiperintens
(%75)’t1. Dinamik kontrastli serilerde iy1 diferansiye HSK’larin %50°sinde tip 2 patern,
%42’sinde tip 3 patern, %8’inde tip 1 paterne uyan boyanma tarzi mevcuttu. Minimum
ADC: 0,96 (0,82-0,97)x10°mm?/s, maksimum ADC: 1,40 (1,29-1,62)x10°mm?ss,
ortalama ADC: 1,12 (1,01—1,24)x10’3mm2/s olarak hesaplandi (Tablo X).

Tablo X. Hepatoselliiler Karsinomun Diferansiyasyon Derece Gruplarinda Demografik

ozellikler, Konvansiyonel MRG Bulgulari ve ADC Degerleri

HSK / Diferansiyasyon KOTU ORTA ivi Toplamé&
Ortalama
Olgu Sayisi 14 (%34) 15 (%37) 12 (%29) 41
Yas® 67 64 68 66
a3 (£7/58-84) (x10/38-79) (x10/58-90) (x9/38-90)
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Cinsiyet (E/K) 13/1 11/4 5 31/10
Tek 4 (%29) 7 (%46) 8 (%67) 19 (%46)
Lezyon .
S iki-Bes 1(%7) 4 (%27) 3 (%25) 8 (%20)
>Bes-Multiple 9 (%64) 4 (%27) 1 (%8) 14 (%34)
5 ) 103 48 57 70
oyut (mm) (£52/30-195) | (£33/16-141) | (£26/27-102) | (+46/16-195)
Segment 6 (%50) 6 (%55) 6 (%41) 6 (%46)
Secilen Diizgiin 2 (%14) 4 (%26) 8 (%67) 14 (%34)
Lezyon Kenar . .
Diizensiz 12 (%86) 11 (%74) 4 (%33) 27 (%66)
. Belirli 10 (%71) 12 (%80) 12 (%100) 34 (%83)
mir
Belirsiz 4 (%29) 3 (%20) - 7(%17)
Hipointens 12 (%86) 12 (%80) 8 (%67) 32 (%77)
T1-AG | Hiperintens 2 (%14) 3 (%20) 4 (%33) 9 (%23)
zointens - — il -
Hipointens -- -- -- --
T2-AG | Hiperintens 11 (%77) 12 (%80) 9 (%75) 32 (%77)
izointens 3 (%21) 3 (%20) 3 (%25) 9 (%23)
Tip 1 5 (%36) 2 (%13) 1 (%8) 8 (%19)
Boyanma .
| Tip 2 4 (%28) 12 (%80) 6 (%50) 22 (%54)
Tip 3 5 (%36) 1 (%7) 5 (%42) 11 (%27)
A 0,59 0,67 0,96 0,70
(0,47-0,64) (0,56-0,79) 0.82-0,97) | (0,56-0,84)
c . 1,00 117 1,40 1.20
ADC Maksimum (0,88-1,24) (1,05-1,31) (1,29-1,62) (1,00-1,39)
Ortalama 0,75 0,97 112 0,91
(0,72-0,86) (0,75-1,00) (1,01-124) | (0,75-1,10)
L3 1(%7) 3 (%20) 3 (%25) 7(%17)
Li-RADS | L4 3 (%21) 8 (%53) 3 (%25) 14 (%34)
L5 10 (%72) 4 (%27) 6 (%50) 20 (%49)

a, b) Yas ve boyut ortalama (+standart sapma/minimum-maksimum) seklinde sunulmustur.
¢) ADC degerleri ortanca (25. persentil- 75.persentil) seklinde sunulmustur.

Hepatoselliiler karsinomlarin diferansiyasyon derecesine gore olusturulmus alt

gruplar aras1 ADC degerlerinin karsilastirilmasinda; minimum ADC igin kotii-orta, kotii-

iyi, orta-iyi gruplar arasinda, ortalama ADC ig¢in orta-iyi, kotii-iyi gruplar arasinda ve

maksimum ADC i¢in yalnizca kotii-orta gruplar arasinda istatistiksel anlamli farklilik

saptanmistir (p<0,001), (Tablo XI). HSK alt gruplarinda ADC degerlerinin dagiliminm

gosteren kutu grafikleri Sekil 5°te gosterilmistir.
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Tablo XI. Hepatoselliller Karsinomun Diferansiyasyon Derece Gruplart Arast ADC

Degerlerinin Karsilastirilmasi

ADC (K) Kétii diferansiye | (O) Orta diferansiye | () Iyi diferansiye p
Minimum 0,59 (0,47-0,64) 0,67 (0,56-0,79) 0,96 (0,82-0,97) <0,001%-0- ¥t o
Maksimum 1,00 (0,88-1,24) 1,17 (1,05-1,31) 1,40 (1,29-1,62) 0,003%-°
Ortalama 0,75 (0,72-0,86) 0,97 (0,75-1) 1,12 (1,01-1,24) <0,00101 ¥

Coklu grup arasindaki istatistiksel farklilig1 arastirmak icin One- Way ANOVA testi kullanilmistir.

Minimum ADC i¢in kotii ve orta, kotii ve iyi, orta ve iyi diferansiye HSK’lar arasinda fark saptanmustir.
Maksimum ADC igin kotii ve orta diferansiye HSK’lar arasinda fark saptanmustir.
Ortalama ADC igin orta ve iyi, kotii ve iyi diferansiye HSK’lar arasinda fark saptanmustir.
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Sekil 5. HSK Alt Gruplarinda ADC Degerlerinin Dagilimi1 Gosteren Kutu Grafikleri

Tiim HSK’lar Li-RADS smiflamasina gore 3 gruba (%17°si L3, %34’i L4 ve

%49’u LS) ayrilmustir. Diferansiyasyon gruplarima gére ADC degerlerinin dagilimlarina

bakilmistir. Li-RADS gruplart ile ADC degerlerinin arasindaki iliski icin yapilan

incelemede; gruplarin herhangi birinde ADC degerleri arasinda istatistiksel anlaml

farklilik saptanmamistir (Tablo XII).

Tablo XIIL. Li-RADS Gruplar1 ile ADC Degerleri Arasindaki iliski

ADC Li-RADS 3 Li-RADS 4 Li-RADS 5 p
Minimum 0,80 (0,62-0,85) 0,70 (0,56-0,81) 0,65 (0,53-0,91) 0,744
Maksimum 1,26 (0,92-1,39) 1,12 (1,03-1,37) 1,17 (0,99-1,40) 0,905
Ortalama 1,08 (0,75-1,15) 0,94 (0,73-1,02) 0,88 (0,75-1,09) 0,698
Tim ADC degerleri i¢in Li-RADS gruplar1 arasinda farklilik saptanmamustir.
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5.5. Malign Karaciger Lezyonlarinin Tedavi Yanitinda ADC’nin Etkinligi ve PET/BT

Ile Karsilastirilmasi

Malign karaciger lezyonu sebebiyle tedavi alan ve tedavi Oncesi-sonrast MRG,
PET/BT tetkikleri bulunan 40 olgu (27 metastaz, 12 HSK, 1 KSK)nun RECIST 1.1
kriterlerine gore MRG tedavi yanit1 progresyon, regresyon ve stabil olmak tizere 3 gruba
ayrilmistir. Her bir grup i¢in tedavi uygulanan tiimor ¢esitleri, 1.MRG oOncesi tedavi alip-
almadigi, aldiysa tedavi yontemi (KT, RF/TAKE), 2.MRG’den 6nce uygulanan tedavi
yontemi, her iki MRG i¢in minimum, maksimum ve ortalama ADC degerleri ve tetkikler
aras1 gegen siire Tablo XIII’de dzetlenmistir. ikinci MRG’den sonra tekrar tedavi alip-
almadigi, aldiysa tedavi yontemi ve 2.MRG den sonra elde edilen PET/BT tetkiki ile
arasinda gecen siire, PET/BT raporuna gore bu gruplar i¢in nihai tedavi yaniti Tablo

XIII’de 6zetlenmistir.

Ikinci MRG’ye gére 16 progresyon olgusunun ortalama 30 (15-120) giin sonra
cekilen PET/BT tetkikinde metabolik acidan 10 (%62)’u progresyon, 3 (%19)’ii stabil, 3
(%19)’li regresyon gosteren lezyon olarak tanimlanmistir. 16 regresyon olgusunun
ortalama 35 (20-140) giin sonra g¢ekilen PET/BT tetkikinde 10 (%63)’u regresyon, 6
(%37)’s1 progresyon iken 8 stabil seyreden olgunun ortalama 50 (40-130) giin sonra
cekilen PET/BT tetkikinde 4 (%50)’i regresyon, 2 (%25)’si stabil, 2 (%25)’si progresyon

gosteren lezyon olarak tanimlanmistir (Tablo XIII).

MRG’nin tedavi yanitina gore olusturulan her bir grup icin tedavi dncesi (1.MRQG)
ve tedavi sonrast (2.MRG) tetkiklerinde Ol¢lilen minimum, maksimum, ortalama ADC
degerler1 arasinda; progresyon (n:16) gosteren lezyonlar icin anlamli farklilik
saptanmazken, regresyon gosteren grupta ADC degerindeki artis anlamli derecede farklilik
gostermistir. Stabil grubunda ise tedavi sonrast yalnizca minimum ADC degerindeki artis
anlamli derecede farklilik olusturmustur (Tablo XIV). MRG tedavi yanit gruplarina gore
ADC degerlerinin her iki tetkikte olan dagilimini gdsteren kutu grafikleri Sekil 6’da

gosterilmistir.

74



Tablo XIII. Tedavi Altindaki Malign Karaciger Lezyonlarinda MRG ve PET/BT’de

Tanimlanan Tedavi Yanitina Gore Olusturulan Grup Verileri

2.MRG/Tedaviye yanit Pr(();glff gon Re(iielzon S(:lag;l gl)*lt);?;?ns;
Metastaz 9 (%56) 13 (%81) 5 (%63) 27 (%68)
Timor HSK 6 (%38) 3 (%19) 3 (%37) 12 (%30)
Grubu Kolanjio- 1 (%6) _ _ 1 (%2)
karsinom
Tetkik Yeni tani 9 (%56) 10 (%62) 5 (%63) 24 (%60)
Oncesi KT 7 (%44) 4 (%25) 2 (%56) 13 (%32)
Tedavi RF/TAKE - 2 (%13) 1 (%56) 3 (%8)
Minimum 0,53 (0,45-0,61) | 0,49 (0,41-0,67) | 0,62(0,54-0,72) | 0,55 (0,48-0,65)
/IABSIC‘G Maksimum | 0,98 (0.86-1,19) | 1,10(0,9-125) | 128(1,20-147) | 1,1(0,88-1,28)
Ortalama 0,76 (0,69-1,01) | 0,82(0,74-0,88) | 0,91 (0,74-1,03) | 0,82 (0,73-0,98)
Uygulanan | KT 5 (%31) 12 (%75) 5 (%63) 22 (%55)
Tedavi RF/TAKE 11 (%69) 4 (%25) 3 (%37) 18 (%45)

Tetkikler arasi

gecen siire (giin)

210 (90-270)

190 (120-270)

240 (180-360)

210 (150-270)

Minimum 0,49 (0,39-0,63) | 0,72(0,61-1,11) | 1,10 (0,62-1,37) | 0,64 (0,44-1,10)
/ZABSIC{G Maksimum | 1,11(0,92-126) | 1,38 (1,19-1,69) | 1,91 (1,13-2,21) 1,3 (0,97-1,7)
Ortalama 0,80 (0,72-1) 1,18 (0,86-1,40) | 1,43 (0,84-1,62) | 0,99 (0,75-1,38)
Tedavisiz
- — 4 (%25) 4 (%50) 8 (%20)
Tetkik
Sonras: Ayni KT 9 (%56) 11 (%69) 3 (%37) 23 (%58)
Tedavi Farkli KT 5 (%31) - 1(%13) 6 (%45)
RE/TAKE 2 (%13) 1 (%6) ~ 3 (%7)
2MRG-PET/BT =~ 30 (15-120) 35 (20-140) 50 (40-130) 40 (15-130)
arasl gecen siire (giin)
PET/BT Regresyon 3 (%19) 10 (%63) 4 (%50) 17 (%43)
Tedaviye Stabil 3 (%19) - 2 (%25) 5 (%12)
Yamt Progresyon 10 (%62) 6 (%37) 2 (%25) 18 (%45)

a) 2.MRG-PET/BT aras1 gecen siire (giin): ortalama (minimum-maksimum)

PET/BT’de tedavi yanitina gore olusturulan her bir grup i¢in 1.MRG-2.MRG

minimum, maksimum,

ortalama ADC degerleri

arasindaki

iliskiye bakildiginda;

progresyon ve stabil grubu icin degerler arasinda anlamli istatistiksel farklilik olusmazken,

regresyon grubunda ADC degerindeki yiikselis anlamli farklilik olusturmustur (Tablo

XIV).
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Tablo XIV. MRG ve PET/BT’ye

Gore Tedavi Yanit Gruplarinda Oncesi-Sonrast ADC

Degerleri
MRG ADC 1.MRG 2.MRG p
Minimum 0,53 (0,45-0,61) 0,49 (0,39-0,63) 0,535
:;‘;‘;%‘;esy"“ Maksimum 0,98 (0,86-1,19) 1,11 (0,92-1,26) 0,109
Ortalama 0,76 (0,69-1,01) 0,80 (0,72- 1) 0,642
Minimum 0,49 (0,41-0,67) 0,72 (0,61-1,11) 0,003
gﬁ%sy““ Maksimum 1,10 (0,9-1,25) 1,38 (1,19-1,69) 0,008
Ortalama 0,82 (0,74-0,88) 1,18 (0,86-1,4) 0,001
Minimum 0,62 (0,54-0,72) 1,10 (0,62-1,37) 0,003
(Sl:f‘gl Maksimum 1,28 (1,20-1,47) 1,91 (1,13-2,21) 0,105
Ortalama 0,91 (0,74-1,03) 1,43 (0,84-1,62) 0,024
PET/BT ADC 1.MRG 2.MRG p
Minimum 0,54 (0,44-0,66) 0,48 (0,38-0,61) 0,943
:;r:‘;%‘;esy"“ Maksimum 1,02 (0,86-1,22) 1,14 (0,92-1,41) 0,076
Ortalama 0,79 (0,72-1) 0,81 (0,71-1,18) 0,266
Minimum 0,53 (0,45-0,62) 0,79 (0,67-1,11) <0,001
gﬁglg)’sy"“ Maksimum 1,23 (0,96-1,36) 1,52 (1,23-1,96) 0,003
Ortalama 0,87 (0,74-0,99) 1,20 (0,95-1,45) <0,001
Minimum 0,62 (0,44-0,84) 0,57 (0,44-1,13) 0,517
(S;f‘sb)ﬂ Maksimum 1,11 (0,94- 1,3) 1,30 (0,83-1,56) 0,412
Ortalama 0,75 (0,67-1,07) 0,97 (0,62-1,30) 0,893

Normalize dagilan gruplar arasinda Paired-Samples T testi uygulanmistir.
Normalize dagilmayan gruplar arast Wilcoxon T testi uygulanmistir.
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Sekil 6. Tedavi Oncesi (1.MRG)-Tedavi Sonrast (2.MRG) ADC Degerlerinin Tedavi

Yanitina Gore Olusturulan Gruplardaki Dagilimin1 Gésteren Kutu Grafikleri
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6. OLGULAR

1. OLGU

m Olgim Deger Birim
Bl Hacim ) -
Bl Dilim dilim alan 564,47 mm?
[0l ortalama yoguniuk 178830 s
D8 Min, Maks 1205, 2277 s
(1o Standart-Sapma 153,93 el
Lk Yogunluk histogrami 0,18:1205; 1312; 1,27 1313; 14
[2l  Ninei hacmin yizdebirinin yogunlugu 1790: 0.50
Cllio]  Msaks eksensel gap WD
Llliol  Esdeger kire gapl Mo
Qo Perimetre 101,98 mm
Histogram On ayarlan =| [ Yeni. | [ Versayilan |

70 vas/ erkek/ akciger kanseri karaciger metastazi:

+ Ustte karaciger segment 6°da T1 heterojen hipointens, T2 heterojen hiperintens, yag
baskili post-kontrast T1’de periferik opaklasan, santralinde nekrotik dejenarasyon
bulunan kitle ve ADC 6l¢iim metodu

+ Altta sirasiyla program tarafindan otomatik olarak olusturulan ADC histogram
analiz tablosu ve kontrast-zaman egrisi
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2. OLGU

68 vas/ kadin hasta/ hemanjiom ile karisan iyi diferansiyve HSK:

Karaciger segment 3’te T1 hipointens T2 heterojen hipeintens, lobule konturlu, iyi
sinirli, post-kontrast serilerde periferden santrale dogru nodiiler tarzda opaklasan ve
ge¢ fazda kontrast maddeyi tutan kitle.

Ortalama ADC: 1,1x10'3mm2/s
Minimum ADC: 0,9x10°mm?/s
Maksimum ADC: 1,4x10'3mm2/s

Yorum: Lezyon morfolojisi ve boyanma paterni hemanjiomu taklit etse dahi ADC
Olclimiiniin katkis1 ile malign tiimorii diisiindiirmektedir.
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3. OLGU

63 vas/ erkek hasta/ kolon kanseri karaciger metastazi

a) Segment 8’de 22 mm ¢apinda T1 hipointens, T2 hafif hiperintens, post-kontrast
serilerde giderek artan tipte boyanma gosteren, iyi smnirli, mikrolobule/diizensiz
konturlu kitle. ADCort:0,8 /ADCmin:0,5 /ADCmaks:1,1

MRG’den 19 giin once ¢ekilen PET/BT’de kitlede patolojik FDG tutulumu
(SUVmaks:7,2)

b) Tedavi (RF ablasyon)’den 12 giin sonra c¢ekilen MRG’de kitle sinirlarinin
genisleme (35mm), T1/T2 sekansinda kanama {irtinlerine bagl sinyal de§isimi ve post
kontrast serilerde periferik giderek artan tipte boyanma goriilmektedir.

ADCort:1,1 /ADCmin:0,9 /ADCmaks:1,5
MRG’den 15 giin sonra ¢ekilen PET/BT de kitlede metabolik tam yanit

Yorum: Malign karacier lezyonlarinin tedavi takibinde erken donemde yalnizca
konvansiyonel sekanslara dayanarak morfolojik degerlendirme hatali olabilir. Bu
olguda oldugu gibi RF sonras1 tiimor nekrozuna bagli boyutsal artig gosteren lezyonda
progresyon oldugu bildirilmistir. Post-kontrast seriler erken donemde goriilebilecek
enflamasyon nedeniyle kafa karastirici olabilir. Ancak selliilaritedeki azalmayi
gosteren ADC degerlerindeki yiikselis tedaviye erken yanitin olumlu oldugunu
gostermektedir.
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7. TARTISMA

7.1. Lezyon Karakterizasyonunda Konvansiyonel MR Sekanslarinin Yaninda

Difiizyon Agirhkhkh Goriintiilemenin Yeri

Mevcut neoplazinin tetkik sinirlar1 dahilinde saptanabilmesi ve dogru karakterize
edilebilmesi radyoloji hekiminin baslica gorevidir. Saptanan bir lezyonda radyoloji
hekimin baglica sorumlulugu benign-malign ayirimi ve bunun 6tesinde miimkiin oldugunca
spesifik taniya ulagsmaktadir. Tibbin gozii olan radyolojide artan tanisal kalite hasta
yonetimini dogrudan etkilemektedir. Ornegin hepatik adenom benign olmasina karsin
malignlesme, hemoroji veya basi etkileri gibi sebeplerle tedavi edilmesi gerekebilirken,
yine benign ve hipervaskiiler olan FNH ise takip edilebilir. Gelisen teknoloji ile birlikte
artan bilimsel veriler radyodiagnostik kalitenin hizla evrimlesen siirecine Onciilitkk
etmektedir. Invaziv olmayan, kolay ulasilir, az maliyetli ve etkinligi yiiksek tan
yontemleri, tibbin her alaninda istenilen, arastirilan ve gelistirilen, hayati 6nem sahip bir
konudur. Bu ihtiyagtan yola c¢ikarak yapilan bu c¢alismada, halen arastirma-gelistirme
stirecinde olan ve konvansiyonel MRG sekanslar1 yaninda rutin olarak elde edilen ADC
haritasindan elde edilen kantitatif Olglimlerin tanisal basarisi karacigerde saptanan

lezyonlar i¢in arastirilmistir.

Dinamik kontrasth MRG, karaciger lezyon tespiti ve karakterizasyonu igin
giintimiizde kullanilan son teknoloji goriintiileme yontemidir. MRG, fokal lezyonlar ve
diffiiz parankimal hastaliklar dahil olmak tizere genis bir karaciger hastaligi spektrumunun
degerlendirilmesinde US ve BT’ye gore istiindiir. Buna karsin MRG ile kitle
karakterizasyonu i¢in elde edilen tiim veriler (lezyon morfolojisi, sinyal intensitesi,
kontrastlanma paterni vs.) birlikte degerlendirilse dahi benign-malign lezyonlar arasinda
bile ortiisme olabilmektedir. Ek olarak maliyet ve bilinen diger yan etkilerin yam sira
intravendz gadolinium kontrasti verilen renal yetmezlikli hastalarda yakin zamanda
tanimlanmis ve ciddi bir yan etki olan nefrojenik sistemik fibrozis (286-288) gadolinium
kullanmadan taniya katki saglayacak yeni MR tekniklerini gelistirme ihtiyacini glindeme
getirmistir. Fonksiyonel bir goriintiileme teknigi olan ve rutin MR’1 tamamlayan DAG,
kontrast madde gereksinimi olmadan hem kalitatif hem de kantitatif degerlendirme

saglayarak son yillarda Onemini arttirmistir. DAG’nin onkolojik ve non-onkolojik
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uygulamalardaki rolii gectigimiz on y1l iginde yapilan ¢ok sayida ¢alisma ile dogrulamistir.
DAG, fokal lezyonlarin saptanmasinda duyarliligi artirir, benign-malign fokal hepatik
lezyonlarin ayirt edilmesine yardimci olur ve ayrica primer ve sekonder karaciger

malignitelerinde sistemik ve lokal tedavilere yanitin degerlendirilmesine izin verir.

DAG, dokularin ekstraselliiler/ekstravaskiiler bolmesi i¢indeki su molekiillerinin
hareketindeki bolgesel farkliliklar1 kullanir. Yiiksek oranda hiicresel dokularda (6rnegin
lenfoma, karsinoma ve apse) hiicre dis1 alanin kompakt yapisi, su molekiillerinin
hareketinde artan engele neden olmakta ve bu tiir dokularda ortaya ¢ikan su difiizyonunun
“kisitli” oldugu soylenmektedir. Tersine, diflizyonun “serbest” oldugu sdylenen nekrotik
veya sivi dolu (6rnegin kistler) dokularda, su molekiillerinin sinirsiz hareketi vardir. Bu
nedenle, farkli dokulardaki difiizyon oOzellikleri, doku hiicreselligi ve hiicresel
membranlarin biitiinliigli hakkinda bilgi saglar (29, 279). ADC (“Apparent Diffusion
Coefficient”: goriinen difiizyon katsayisi), DAG’den elde edilen doku su difiizyon

Ozelliklerinin 6lgiilebilir parametresidir.

Son yillarda gelistirilen intravoxel incoherent motion (IVIM) goriintiileme ise
DAG ile alinan sinyal iizerinde doku perflizyonunun etkilerini niceliksel olarak incelemek
i¢cin kullanilan bir tekniktir ve DAG 6l¢limiinii gergek molekiiler tabanli (D) ve perfiizyon
iligkili (D *, f) diflizyona doniistiirtir (289).

DAG temel olarak, sinyal yogunlugunun doku diflizyon 6zelliklerini tasvir ettigi
modifiye edilmis bir T2 agirlikli dizidir. SSSE-EPI (Single-shot spin-echo echo-planar
imaging) teknigi, yag baskilanmasiyla birlikte DAG’yi elde etmek i¢in en ¢ok kullanilan
tekniktir (290). Yiksek hareket duyarliligi, diflizyon agirlikli sekanslarin  genel
problemidir. Uzun c¢ekim siirelerinden dogan hasta hareketleri yani sira, kalp atimi,
solunum, barsak peristaltizmi gibi fizyolojik nedenlerle olan ufak hareketler bile
goriintiiniin  bozulmasina sebep olabilir. Hizlih MRG yontemlerinden olan ekoplanar
goriintiileme yontemlerinin gelistirilmesi ve yiiksek performansh gradiyent donanimlar ile
uzun c¢ekim siireleri ve buna bagli artefaktlar ortadan kalkmis ve DAG, abdominal

organlarin degerlendirilmesinde de kullanilabilir hale gelmistir.

Hareketin etkisini ortadan kaldirmak icin DAG, nefes tutma, ¢oklu sinyal alimlari

ile serbest solunum ve solunum ve/veya kardiyak tetiklemeli yontemler ile elde edilebilir.
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Serbest solunum sekanslari, nefes tutma sekanslarina kiyasla daha iyi sinyal giirtiltii orani
(SNR), daha ince goriintii kesitleri ve daha yiiksek sayida b-degeri saglar. Serbest solunum
ile karsilastirildiginda (40-60 sn) daha uzun siire (3-6 dakika) gerekir (291). Serbest
solunum tekniginin, nefes tutma, solunumla tetiklemeli gibi diger edinim tekniklerinden
daha iyi ADC degerlerine sahip oldugunu belirten galigmalar mevcuttur (292, 293). Ote
yandan Nasu K ve ark.’nin (294) 59 karaciger lezyonun incelendigi bir ¢alismasinda
serbest solunum ve solunum tetikleme yontemleri ile elde edilen ortalama ADC degerleri
arasinda anlamli farklilik saptamamislardir. Ayrica solunum tetikleyici ile birlikte,
Ozellikle de non-sirotik karacigerde ADC hesaplamasinda bozulmalara neden olan
psddoanizotropi artefakti riskinin daha da yiiksek oldugu Nasu K ve ark.’nin (295) yaptig1
baska bir caligmasinda gosterilmistir. Diizenli solunum karacigerden ek sinyal
atenuasyonuna neden olmayan tutarli hareket oldugundan karacigeri yiiksek kaliteli
diflizyon goriintiileri serbest solunum teknigi kullanilarak elde edilebilir (296). Ayrica
Kwee TC ark.’nin (297) 60 goniilliide yaptiklart bir ¢alisma sonucuna gore serbest
solunum teknigi ile elde edilen ADC degerlerinin soluk tutma veya navigator kontrollu
imaj kazanimlan ile elde edilen ADC degerlerine gore daha tekrar edilebilir oldugunu
bildirmislerdir. Karaciger sol lobunda kardiak harekete bagli artefakt izlenir. Bu
artefaktlarin daha yiiksek b degelerinde daha siddetli oldugu ve sol lobda oldukca yiiksek
ADC degerlerine neden olabildigi gosterilmistir (298). Bu tiir artefaktlar1 minimize
etmenin bir yolu nabiz veya kardiak tetikli imaj kazanimidir. Kardiak tetikleme olgiim
zamanini artirir ve solunum ile kardiak tetikleme kombine edildiginde kazanim siiresi
serbest solunum ile kazanim siiresinin 6 katina dek uzayabildiginden klinik uygulamada
rutin olarak kullanilmamaktadir (299). Bizim c¢alismamizda, kalbe yakin sol lob lateral
segment ve segment 4a yerlesimli artefakt etkisindeki lezyonlar ¢alisma dis1 tutulmustur.
Ayrica biiylik lezyonlarin bu segmentlere uzanan komponentleri 6l¢iim dis1 birakilmistir.
Sonug olarak genel kani, karacigerde DAG’de teknik se¢imi kullanilan MR cihazi,
kullanic1 tecriibesi, fiziki destek ve istenilen inceleme zamanina gore degistigidir (29).
Bizim kurumumuzda DAG elde edinimi i¢in serbest solunumlu SSSE-EPI teknigi

kullanilmaktadir.

Normal karaciger parankiminin nispeten kisa T2 relaksasyon zamani (yaklasik 1,5
Teslada 46 msn, 3 Teslada 24 msn) nedeniyle klinik diflizyon goriintillemede kullanilan b

degerleri tipik olarak 1000 sn/mm” den daha fazla degildir (29). Bundan daha yiiksek b
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degerleri genellikle daha uzun eko zamani ile daha uzun difiizyon gradyan puls sekanslari
gerektirir. Bu durumda da T2 bozunum ve ekoplanar goriintiileme tekniginin kendisiyle
iligkili imaj distorsiyonu artan b degerleri ile daha da artma egilimindedir. Ayrica imaj
sinyalinde kayba yatkinlik mevcuttur (300). Bizim ¢alismamizda b=0, b=600 ve b=1000
degerlerinde elde edilmis DAG kullanilda.

Yiiksek b degerlerinde elde edilen DAG, normal karaciger parankiminde diisiik
bir arka plan sinyali olusturarak parankim-lezyon arasi kontrast artis1 saglar (301). DAG
Ozellikle T2 agirlikli goriintiilerde saptanmasi zor olan damarlar etrafinda ve karacigerin
periferindeki kiiciik lezyonlarin fark edilmesinde yararhidir (302, 303). Tek basina
DAG’nin metastatik karaciger lezyonlar1 saptamadaki duyarlilig1 kontrastli MRG’ye gore
diisiik olsa da MRG ile kombine kullaniminda duyarliligini arttirdigr bilinmektedir.
Ozellikle renal fonksiyon bozuluklugu olan onkolojik hastalarda DAG’nin kontrastl
serilere gore tanisal duyarliligini arastiran ¢aligmalar yapilmistir. Bu ¢alismalardan bir kag1
Tablo XV’te sunulmustur (304-307). DAG'nin hem sirotik hem de sirotik olmayan
karacigerlerde hepatoselliiler karsinom ve kolanjiokarsinom gibi primer hepatik
malignitelerin saptanmasinda yararli oldugu bulunmustur. DAG’de sinyal artis1 ve arteriyel
fazda hiperintens sinyal kombinasyonun, ozellikle kiicik HSK (<20mm)’larda klasik
kriterlere kiyasla tan1 duyarliliginin arttigi gosterilmistir (308, 309). MRG taramasi ve
siirveyanst i¢in diisiik maliyetli, kisaltilmis bir MRG protokolii, hepatobiliyer fazda elde
edilen kontrastli T1 agirlikli goriintileme ve DAG kullanilarak yapilan bir simiilasyon
calismasina dayanilarak onerilmistir. Tam dinamik kontrastli MRG igin sensitivite % 90,3
ve negatif prediktif deger % 94,9 iken kisaltilmis MRG (DAG ve T1+4k) i¢in sirasiyla %
80,6 ve % 80 bulunmustur (310).

Bu calismada, Tablo XV’te 6zetlenen ¢alismalardan farkli bir metod kullanilarak
konvansiyonel MRG sekanslarina kars1 kantitatif ADC o6l¢limlerinin tanisal yarari
arastirilmistir. Bahsi gecen ¢alismalarda ayr1 ayri farkli sekanlarin DAG’ye kars1 etkinligi
bildirilmistir. Bu ¢aligmada ise geriye doniik olarak toplam 524 hastanin MRG raporunda
verilen tanilar kaydedilerek ek modalite ve/veya doku tanisi ile konfirme edilen nihai son
tanilart karsilastirilmistir. Kurumumuzda rutin iist abdomen MRG incelemesinde (Tablo
III) konvansiyonel sekanslarin yaninda yer alan DAG-ADC ¢iplak gozle kalitatif olarak

degerlendirilmektedir. Yapilan ADC o6l¢limleri sonrasinda nihai tanilar ve Oncesinde
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raporda belirtilen tanilar karsilastirilarak uyumsuzluk olmast durumunda kantitatif verinin
tanisal etkinligi saptanmaya calisilmisti. MRG raporunda toplam 174 malign tanili
olgunun %95’ine malign, 350 benign tanili lezyonun ise % 94’{ine benign lezyon 6n tanis1
verilmistir. Kullanilan kantitatif ADC degerleriyle bu tanisal basar1 malign lezyonlar i¢in
%95’ten %100’e, benign lezyonlar i¢in %94’ten %99’a ¢ikmistir. Tek basmma ADC
kullanimiyla benign-malign ayirimimin Stesinde alt tipleri ayirmadaki etkinligi tartigsmali
olabilir. Sonuglarimiza dayanarak konvansiyonel sekanslarla %100 tan1 basaris1 saglanan
basit kist gibi benign bir lezyonun ayirici tanisi i¢in rutin kantitatif ADC 6l¢timii pratik
olmayacaktir. Ancak yine benign ve sikg¢a goriilen, metastaz gibi malign lezyonlarla
karisabilen, atipik boyanma ve sinyal 6zellikleri gosterebilen hemanjiomun tanisinda ise
kusku halinde ADC o6l¢limiiniin tanisal basariya onemli katkisi bulunacaktir (Olgu-2),
(Tablo IX).

Tablo XV. Karaciger Metastazlarinin Saptanmasinda Konvansiyonel MRG Sekanslarinin

DAG ile Karsilastirilmasi lgili Calismalar

Cahsmalar b degeri | Karsilastirilan o DAG . k. DéG e DAG’nin
(kaynak) (s/mm?) Sekans Sensitivitesi&Diger | Dogrulugu&Diger Avantajlar
Sekanslar Sekanslar
Bruegel . . *Daha iyi
ve ark. 50,300,600 | 5 farkli T2-TSE DTAZG%%4§?6_32 D%G%%43_1 6_32 du}:arhhk ve
(305) dogruluk
*Daha iyi
gorlnti
Zech kalitesi
ve ark. 50 Yag baskil1 T2 DTAZ('}"%)q%? -- *Daha az
(307) ’ artefakt
*Daha iyi
duyarlilik
Hardie *Anlaml
veark. | 0,50,500 | Kontrastli T1 T R g | farkink
(304) saptanmadi
Kontrasth % 84 *Tanisal
Donati MRG +DAG giivende artis
veark. | 0,150,500 | Yalnizca - % 73 *Tamsal
(306) kontrasti MRG dogrulukta
Yalnizca DAG % 72 farklilik yok
E‘E’gasmz % 62,5 % 81 “1 emalti ya
Kontrastsiz da listi tiim
Colagranade MRG+DAG % 85 % 89 lezyonlarda
ve ark. 0, 500 Kontrasth DAG ozgiillik
(311) % 95,6 % 92.9 ve negatif
MRG e o
Kontrasth prediktif degeri
MRG4DAG % 97.3 % 95,5 arttirdi.
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Literatiirde DAG’yi kullanarak karaciger lezyonlarinin karakterizasyonuyla ilgili
yapilan caligmalarda mevcuttur. Ortak kanaat, ADC degerlerinin benign lezyonlarda daha
yiiksek ve malign karaciger lezyonlarinda daha diisiik olmasidir (305, 312-316). Farkli
caligmalarda, biyiikk olasilikla ADC haritalarinin = elde edilmesinde kullanilan
parametrelerdeki farklilik, secilen lezyon dagilimi ya da Olglim teknigi nedeniyle
degiskenlik gosteren cesitli ADC esik degerleri kullanilarak farkli basari oranlar
bildirilmistir (Tablo XVI). Bizim c¢alismamizda rutin pratikte sikca kullanilan ortalama
ADC icin esik deger 1.72x10”°mm?/s alindiginda benign-malign ayirimindaki duyarlihk
%95, ozgillik %99, NPD %99, PPD %90 olarak bulunmus olup yiiksek basari
gostermistir (Tablo VII). Literatiirdeki caligmalara gore goreceli daha yiiksek bulunan

ortalama ADC esik degeri yine bu c¢aligmalara gore daha belirgin basar1 gostermistir.

Tablo XVI. ADC’ye Dayali Karaciger Lezyon Karakterizasyonu ile ilgili Caligmalar

Calismalar® . .. | Ort.
(lezyon sayisi) b Lezyon tiirii ADC Sonu¢
Benign 1,99
Malign 1,07
Parsai ve ark. 100 | Kist 2.66 "‘1.6.X10'3 mm?/sn'lik ADC esik degeri, benign-
317) 200 | HSK 1.07 | malign ayriminda yiiksek dogruluk saglamistir.
500 | Metastaz 1.04 | ADC benign solid lezyonlar1 malign olandan
(n: 77) 750 | KSK 1.43 | ayirmak i¢in giivenilir degildir
' 1000 | Hemanjiom 1.62
FNH 1.19
Adenom 1.12
Taouli ve ark. fgﬁiﬁ ?g? *1 .5.>< 10° mm*sn'lik esik ADC degeri benign-
318) 0 Kist 3? 63 malign ayriminda farklilik saptanmistir ancak
500 | HSK 133 solid hepatoselliller lezyonlar ve HSK'lar
(n: 52) Metastaz 0.94 arasinda Ortiisme mevcuttur.
Hemanjiom 295 *Duyarlilik %84, 6zgiilliik %89 bulunmustur.
Benign 2,19
Parikh ve ark. I\K/Iizltlgn ;23 *1 .6><.1 0~ mm*sn'den .daha diilsiik bir esik ADC
313) 0 HSK 131 degeri kullanarak benign-malign ayrilmasi i¢in
50 Metastaz 1: 49 % 75,3 dogruluk mevcuttur: .
(n: 211) 500 FNH 164 *Lez~y0n karakterlzasyonu i¢in DAG ve T2-AG
Hemanjiom 2.54 esdeger performans gdstermistir.
Adenom 1.64
*1.63x10” mm?/sn'lik bir esik deger
Bruegel ve ark. Kist 3.02 | kullanilarak lezyonlarin %88'i benign-malign
(319) 50 | HSK 1.05 | olarak siniflandirildi.
300 | Metastaz 1.22 | *Duyarlilik %90, 6zgiilliik %86 bulunmustur.
(n: 204) 600 | FNH 1,40 | *Solunum tetiklemeli DAG fokal karaciger
' Hemanjiom 1,92 | lezyonlarimin karakterizasyonu igin yararl bir
yardime1 yontem olabilir.
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Tablo XVI. ADC’ye Dayali Karaciger Lezyon Karakterizasyonu ile ilgili Calismalar

(Devami)
Calismalar® . .. | Ort.
(lezyon sayisi) b Lezyon tiirii ADC Sonu¢
Benign 2,55
G"“::;"-‘g;‘(‘)‘)‘i ve 500 II\{/Iialtlg“ ;’(5)‘5‘ *1.47x10° mm%sn'lik bir ADC esik degeri
500 HSSK 1-38 kullanilarak benign-malign lezyon ayiriminda
(n: 37) 1000 | Metastaz 0.99 %100 duyarlilik ve 6zgiilliik bulunmustur.
Hemanjiom 1,90
Benign 2,36
Malign 1,09
H"lzaf(’g'l;e ark- |50 | Kist 2,61 | *1.41x10° mm¥sn'lik bir ADC esik degeri
300 | HSK 1,12 | kullanilarak benign-malign lezyon ayiriminda
600 | Metastaz 1,08 | %90,8 duyarlilik %89,9 6zgiillikk bulunmustur.
(n:185) ..
Hemanjiom 1,69
FNH&Adenom | 1,43
Benign 2,49
K“‘(‘gz;‘rk‘ 0 ﬁaltlg“ ;’8; *1.60x10° mm%sn'lik bir ADC esik degeri
<850 HSSK 1,28 kullanilarak benign-malign lezyon ayiriminda
’ %98 duyarlilik %80 6zgiilliikk bulunmustur.
(n:79) Metastaz 1,11
Hemanjiom 2,10
Benign 1,77
1;</Iiz;ltlgn g’gg *Minimum ADC, ortalama ve maksimum
’ ADC’ye gore daha basarili bulunmustur.
Bu calisma 0 HSK 091 |, ) 2 e e e s .
600 | Metast 0.82 1.47x107 mm“/sn'lik bir minimum ADC esik
(n:524) 1000 Kgéls az ().8 5 degeri kullanilarak benign-malign ayirimi igin
’ Hemanjiom 1' 49 duyarlilik %97, 6zgillik %100, NPD %100,
‘ 0
FNH 126 PPD %93 bulunmustur.
Adenom 1.06
a) 11k parantez kaynak numaras1, ikinci parantez (n) calismadaki lezyon sayisidr.

Fokal hepatik lezyonlarin karakterizasyonu icin tek basina ADC kullanimindan
kaginilmali ve konvansiyonel MR sekanslari ile birlikte kullanilmali yorumunun yapildig:
caligmalar mevcuttur (322-324). Baz1 caligmalarda ise solid benign ve malign lezyonlar
arasinda ADC degerlerinde ortiisme oldugu bildirilmistir (317, 325). Bizim ¢alismamizin
sonuglarinda da goriildiigii lizere tek bagina ADC Ol¢limiinlin benign-malign ayiriminin
Otesinde spesifik lezyon karakterizasyonu icin yeterli olmadigi kanaatindeyiz.
Calismamizda yalmizca basit kist diger benign lezyonlardan belirgin yiikksek ADC
degerleriyle ayirilabilmistir. Ancak rutin pratikte kolayca taninabilen basit kistin
tanimlanmasinda ADC 6l¢limii gerekli olmayabilir. Hemanjiyom, FNH ve hepatik adenom

gibi solid benign lezyonlarin normal karaciger parankimi ile karsilastirildiginda difiizyon
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kisitlamas1 gosterebilecegini unutmamak gerekir. Bu kisitlanma malign lezyonlara gore
biiyiikk oranda daha azdir ancak ayirim ¢iplak gozle kalitatif DAG degerlendirilmesinde
fark edilemeyebilir. Calismamizda ADC o6l¢iimii ile solid benign lezyonlardan olan FNH
ve hemanjiom diger malign tiimorleden kolaylikla ayrilabilirken, hepatik adenom-malign

tiimdr ayriminda basarili olamamistir (Tablo VIII).

Bahsi gecen bu calismalarda kullanilan ortalama ADC degeridir. Bizim
calismamizda ortalama ADC’ye ek olarak yazilim programi araciligiyla olusturulan
histogram analiz tablosu ile minimum ve maksimum ADC degerlerine bakilmistir.
Minimum ADC heterojen yapidaki tiimorlerde hiicreselligin en yogun oldugu, en
proliteratif alan1 temsil eder (326). Bunun karsit1 olan maksimum ADC ise hiicreselligin en
az oldugu, ekstraselliiler sivi yogunlugunun en yiiksek oldugu alani1 gosterir. Meme ve
beyin tiimorlerinde minimum ADC’nin benign-malign ayirimi ve tiimor gradelemesinde
etkili bir parametre oldugunu gosteren caligmalar mevcuttur (327-329). Literatiirde
karaciger kitleleri i¢in benzerine rastlamasak da c¢alismamizin sonucununda da
buldugumuz {izere minimum ADC, maksimum ADC’ye gore belirgin basarili iken
ortalama ADC’ye gore ise kismen daha basarili bulunmustur. Olgiim yapilirken her ne
kadar kistik/nekrotik komponentten uzak durulsada bazen bu miimkiin olmayabilir. Lezyon
kiiciildiikge bu komponentin fark edilebilmesi zorlasir. Solid alanlar icerisine dagilan fokal
nekrotik alanlarin 6l¢lim esnasinda uzaklastirilmasi teknik ag¢idan zor hatta imkénsiz
olabilir. Ayrica standardizasyonu saglanmaya ¢alisilan ADC 6l¢iimiiniin bu yonii kisiden
kisiye farklilik gosterebilir. Minimum ADC’nin bu yoniiyle de faydali oldugunu
diisiinmekteyiz. Karma yap1 icerisindeki hiicreselligin en yogun oldugu alani temsil etmesi

hem ayirim i¢in hem 6l¢liim standardizasyonu i¢in faydali gériinmektedir.

7.2. Hepatoselliiler Karsinomlarda Li-RADS ve Diferansiyasyon Derecelerine Gore

Olusturulan Gruplarin ADC Ile Tliskisi

DAG, sirotik hepatoseliiler nodiillerin ayriminda yardimci olmak icin de
kullanilmastir (330). Ozellikle ge¢ hepatoselliiler faz goriintiilerde hipointensite ve DAG’de
hiperintensite, HSK veya yiiksek dereceli displastik nodiil siiphesini arttirmaktadir (331).
HSK’lar anjiyoinvazyon egilime sahiptir ve portal veya hepatik venlerde dolum defektine
sebep olabilir. Anjiyoinvazyon, transplantasyon sonrasi niiks ve uzak metastaz riski tasir.

Portal ven invazyonu, karaciger transplantasyonu i¢in bir kontrendikasyon olarak kabul
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edilir. Tiimor trombiisiinii kronik portal hipertansiyonda sik goriilen ve farkli klinik etkilere
sahip olan trombiisten ayirmak onemlidir. Lokal ileri HSK’u olan hastalarda, DAG’nin
vendz trombiisiin karakterize edilmesinde yararli oldugu gosterilmistir. Tiimor trombiisii-
HSK ortalama ADC oraninin (<2), portal hipertansiyon kaynakli olusan trombiis-HSK
oranina (2,9) kiyasla daha diisiik oldugu bildirilmistir (332).

Son zamanlarda, DAG kullanilarak HSK’un histopatolojik derecelerini 6ngérme
girisimleri olmustur. Okamura S. ve ark. HSK’larda k&tii diferansiye histopatolojik
farklilasma ve mikrovaskiiler invazyonun hepatektomi sonrasi niikssiiz sag kalimi
kisalttigin1 One siirerek yaptigi bir calismada kontrastlh MRG ve DAG’nin operasyon
oncesi bu faktorleri tahmin edip edemeyecegini arastirmislardir. Ortalama ADC degerleri
arasinda (75 1yi diferansiye HSK: 1.328 [aralik: 0.985-2.251x10”mm%/s, 52 orta
diferansiye HSK: 1.218 [aralik: 0.665-2.97]x10" mm?/s, 15 kétii diferansiye HSK: 0.995
[aralik: 0.815-1.485]x10”mm?/s) kétii diferansiye HSK’larin orta ve iyi olanlara gore
anlamli derecede diisiik oldugunu bulmuslardir. 1.175 x10~° mm?/s ADC esik degeri kotii
diferansiye olanlar1 digerlerinden ayirmada basar1 bulunmustur. Sonu¢ olarak
mikrovaskiiler invasyonun sadece ADC degeri ile iliskili oldugunu, kontrastlanma paterni

ile iliskisi olmadigini belirtmislerdir (333).

Tang Y. ve ark. HSK’larin patolojik dereceleri ile ortalama ADC degerleri
arasindaki iligkiyt tanimlamak adina 105 timor ile yaptigi bir caligmada (10 iyi
diferansiye: 1.32x10°mm?s, 11 iyi-orta diferansiye: 1.24x10”°mm?%s, 51 orta diferansiye:
1.13x10”°mm?*s, 20 orta-kotii diferansiye: 1.11x10°mm?*/s, 13 kotii diferansiye: 0.92x10°
*mm?/s) kétii diferansiye olanlarin digerlerinden anlamli derecede daha diisik ADC degeri
oldugunu bulmuslardir. Iyi diferansiye HSK ’larda ise orta ve orta-kétii diferansiye olanlara
gore ADC degeri anlamli derecede yiiksek bulunmustur. Sonug¢ olarak ADC’nin tiimér

grade ile iligkili oldugunu ve bu iliskiyi gostermede non-invaziv bir yontem olarak faydali

olabilecegi belirtilmistir (334).

T. Jiang ve ark. 254 HSK’da histopatolojik dereceyi ongérmede kalitatif ve
kantitatif DAG uygulanmasimi degerlendirmek amaciyla yaptiklart ¢alismada (39 iyi
diferansiye: 1,67x10”mm?%s, 186 orta diferansiye: 1,31x10° mm?%s, 29 kotii diferansiye:
1,08x10°mm?/s) iyi-orta-kotii diferansiye gruplar arasinda ortalama ADC degeri icin

istatistiksel farklilik saptamislardir (p<0.001). Koti ile orta-iyi diferansiye HSK’lar
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ayirmak i¢in ortalama ADC optimal esik degeri 1,24x10”°mm?/s alindiginda %73 spesifite,
%097 sensitivite bulunmustur. Sonug olarak DAG’nin preoperatif HSK diferansiyasyonunu

tahmin etmede non-invaziv bir yontem olarak faydali olabilegini belirtmislerdir (335).

Xubin Li ve ark. 241 HSK’da minimum ve ortalama ADC degeri ile patolojik
derece arasindaki iligkiyi arastirmak amaciyla yaptiklari calismada (ortalama ADC: [39 iyi
diferansiye: 1.13x10°mm?%/s, 186 orta diferansiye: 1.12x10°mm?s, 29 kétii diferansiye:
O.92><10'3mm2/s], minimum ADC: [39 iy1 diferansiye: 1.O4><10'3mm2/s, 186 orta
diferansiye: 0.98x10°mm?/s, 29 kotii diferansiye: 0.78x10~°mm?%/s]); kéti ile orta-iyi
diferansiye olanlar arasinda her iki ADC degeri igin istatistiksel anlamli farklilik
saptamuslardir (p<0.001). Minimum ADC i¢in esik deger 0,90x10”mm?%s alindiginda
%78,26 sensitivite, %61,47 spesifite, ortalama ADC icin esik deger 0,96><10'3mm2/s
alindiginda %69,57 sensitivite, %73,39 spesifite ile kotii diferansiye olan ve olmayanlar
arasinda ayirim oldugu bulunmustur. Sonug¢ olarak DAG’nin preoperatif HSK histolojik

derecesini tahmin etmek i¢in kantitatif parametreler saglayabilecegini belirtmislerdir (336).

Nasu K. ve ark. 99 HSK ile T2-AG sinyal yogunlugu ve ADC degerinin
histopatolojik derece olan iliskisini aragtirmak i¢in yaptiklar ¢calismada (25 iyi diferansiye:
1,45x10°mm?/s, 61 orta diferansiye: 1,46x10°mm?s, 39 kotii diferansiye: 1,36x10°
*mm?*/s); derece ile ADC arasinda iliski olmadigim belirtmislerdir. Sonug olarak ADC ile
HSK patolojik derecesi arasinda iliski olmadigini, derece yiikseldikge ADC degerinin daha
yiiksek olma egiliminde oldugunu ve preoperatif patalojik derece tahmininde kullaniminin

uygun olmadigini belirtmislerdir (337).

Heo S. ve ark. 27 HSK’un histopatolojik farklilasmasinin ve vaskiiler endotelyal
bliylime faktdor (VEGF) ekspresyonunun ADC ile korelasyon gosterip gostermedigini
degerlendirmek amaciyla yaptiklari calismada (9 iyi diferansiye: 1.2 £ 0.22x10 mm?s, 9
orta diferansiye: 1.1 = 0.01x10°mm?/s, 9 kotii diferansiye: 0.9 + 0.13x10°mm?%s);
histopatolojik derece ile ADC arasinda anlamli korelasyon saptanirken (r = -0.51, p =
0.012), VEGF ile korelasyon gostermedigini bildirmislerdir. ADC degerlerinde kotii ile
orta-iyi diferansiye HSK’lar arasinda anlamli farklilik saptanirken, orta-iyi olanlar arasinda
farklilik saptanmadigimi belirtmiglerdir. Kotii diferansiye olanlar1 digerlerinden ayirmak
icin optimal esik deger 0,99x10°mm?*s alindiginda %78 duyarlihk, %83 ozgiilliik, %70
PPV, %88 NPV ve %82 dogruluk ile tan1 basaris1 gosterilmistir. Sonug olarak ADC’nin
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preoperatif histopatolojik dereceyi gostermede non-invaziv yararli bir ara¢ oldugunu

belirtmislerdir (338).

ADC ve histopatolojik dereceler arasindaki iliski, diger birka¢ c¢alismada da
celigkili sonucglar gostermistir. Bu durum kotii diferansiye HSK’larda tiimor nekrozunun
bir sonucu olarak azalmis seliilarite, artmis ADC ile sonuglanabileceginden olabilir.
Calismamizin sonucunda minimum ADC’nin orta-iyi, orta-kotii ve iyi-kotli diferansiye
HSK’lar1 ayirmada basarili oldugunu saptadik. Buna karsin ortalama ADC orta-iyi ve iyi-
kotii diferansiye olanlari, maksimum ADC ise yalnizca orta-kotii diferansiye olanlari
ayirmada basarili olabilmistir (Tablo XI). En proliteratif alani temsil eden minimum
ADC’nin beklenildigi gibi diferansiyasyon dereceleri ile daha korele oldugunu ve diger
ADC degerlerine gore daha basarili oldugunu saptadik. Bu durum klinik kullanimda
kullanish olabilir. Diferansiyasyon derecesi hastaligin seyrinde 6nemlidir. Doku tanisi olsa
dahi radyolojik-patolojik uyumsuzluk olmasi durumunda verileri tekrar gézden gegirme
hasta yonetiminde zemini gliglendirebilir. Bu haliye 6zellikle minimum ADC, HSK

diferansiyasyonunu tahmin etmede yararli gériinmektedir.

Li-RADS (“The Liver Imaging Reporting and Data System™: Karaciger
Goriintiileme Raporlama ve Veri Sistemi), hepatoselliiler karsinom riski olan hastalarda
gorlintiilleme tetkiklerinin yorumlanmasini ve rapor edilmesini standardize eder. Son
yillarda HSK hastalarinin prognozunda onemli iyilesme saglayan multimodalite tedavi
yaklasiminda ¢ok biiylik gelismeler goriilmiistiir. Bu nedenle, HSK’nin erken ve dogru
teshisi, tedavi planlamasi i¢in timor evrelemesi giderek daha 6nemli hale gelmistir. Li-
RADS simiflandirma sistemi sadece sirozlu veya kronik hepatit B enfeksiyonu olan
olgularda saptanan nodiillere veya bilinen HSK’u olan olgulara uygulanmalidir (339). Asil
amag kronik karaciger hastalifi zemininide saptanan nodiiliin benign-malign ayiriminin
yapilabilmesidir. Nodiiller 5 ana kategoriye ayrilir; LR-1: kesinlikle benign, LR-2:
olasilikla benign, LR-3: orta olasilikla HSK, LR-4: olasilikla HSK, LR-5: kesinlikle HSK.
Bu siniflamada LR-3, 4, 5 grubuna giren nodiillerin birbirinden ayiriminda arteriyal fazda
konstrastlanma paterni, wash-out, kapsiil yapisi ve zamana gore boyutsal degisimi
kullanilmaktadir (Tablo II). Diflizyon kisitlanmasi kategori sisteminde “maligniteyi
destekleyen yardimci Ozellikler” basligi altinda belirtilmistir ancak kategorilendirmede

kullanilmamaktadir (339). Calismamizda hali hazirda HSK tanisi almis nodiil-kitleler
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geriye doniik olarak tekrar degerlendirilip Li-RADS’a gore siniflandirilmistir. Olusturulan
L3-L4-L5 gruplart arasinda ADC degerleri icin anlamli istatistiksel farklilik
saptanmamistir (Tablo XII). ADC’nin Li-RADS gruplarim1 ayirim ile ilgili literatiirde
benzer bir calismaya rastlamadik. Ancak yakin zamanli birka¢ calismada difilizyon

kisitlanmasinin malignite 6n goriisiinde faydali oldugundan bahsedilmistir (340, 341).

7.3. Malign Karaciger Lezyonlarinin Tedavi Yanitinda ADC’nin Etkinligi ve PET/BT

Ile Karsilastirilmasi

Hepatik malignitelerde tedaviye yanitin izlenmesi icin DAG’nin bir goriintiileme
biyo-belirteci olarak kullanilmasi konusunda yapilan ¢aligmalar mevcuttur (Tablo XVII).
Tedavi yanitinda tiimor boyutlarindaki degisikliklere dayanan RECIST ve WHO gibi
geleneksel morfolojik izleme yontemlerine kiyasla, DAG boyut degisikliginden oOnce
gelisen timor fizyolojisindeki erken cevap hakkinda bilgi saglar. Tedavi sonrast ADC
degerlerinde artig, 6zellikle sistemik tedavi sonrasi yanit i¢in geleneksel dl¢lim yontemi

olan tiimor boyutundaki azalmadan once gelir (342-344).

Hepatik malignitelerde uygulanan perkiitan radyofrekans ablasyon (RFA) tedavisi
sonrasi, ablasyon bdlgesi komsulugunda olan sinyal degisikliklerinin ADC’ye dayali
degerlendirilmesi, lokal tiimor progresyonunun tiimor disi tedavi sonrast doku
degisikliklerinden ayrilmasma katkida bulunabilir (345). Erken post-ablasyon bolgesi
O0dem, kanama ve inflamatuvar reaksiyona bagli T1 ve T2 agirlikli goriintiilerde heterojen
sinyal gosterebilir. Bu degisiklikler ablasyon sonrasi 4-6 ay i¢inde yiiksek T1 ve diisiik T2
sinyali (koagiilasyon nekrozu) olarak kalir. Ablasyon bolgesi igindeki nodiiler
kontrastlanan odaklar, lokal niiksiin bir isareti olarak kabul edilir. RFA sonras1 1 ay i¢inde
ablasyon bolgesinde diisiik ADC degerleri (<1.145 x 10” mm?/sn)’nin olmasmin HSK ’un
erken lokal niiksti ile iliskili oldugu gosterilmistir (346).

HSK’un transarteriyel kemoembolizasyonundan (TAKE) sonra tedavi yanitinda
ADC’nin faydas1 degerlendirilmistir (347-350). DAG’nin kemoembolizasyon sonrast
timor nekrozu alanmmi Olgmede kontrasth MRG’den daha iyi performans gosterdigi
gosterilmistir (351). ADC degerlerindeki artig, patolojide tlimoér nekrozunun derecesi ile
yiiksek korelasyon gostermektedir (349, 352). Mannelli ve ark. (351), TAKE’den sonra
tedaviye tam yanitin gosterilmesinde ADC’nin (%75 duyarlilik ve %88 6zgiilliik)
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miilkemmel performans sergiledigini ve kontrastlh MRG (%100 duyarlilik ve %58-79) ile
karsilagtirabilir oldugunu belirtmislerdir.

DAG ileri kolorektal kanserli hastalarda karaciger metastazlar1 iizerinde
antianjiyogenetik tedavi ile kombine kemoterapinin etkilerini tespit edebilir (353).
Sistemik kemoterapiyi takiben ADC degerlerinde artis tedavi yanitinin bir belirtisi olabilir
(354). DAG’nin tedavi yanitinin izlenmesine ek olarak, kemoterapdtik ajanlara verilen

erken yanitin 6ngoriilmesinde de yararl oldugu bulunmustur (355, 356).

Bu ¢aligmada malign karaciger lezyonu sebebli tedavi alan olgularin tedavi yanitt
RECIST 1.1°e gore gruplandirilmistir. Tedavi dncesi-sonrast ADC degerleri kiyaslanarak
morfolojik degerlendirme ile ADC degisimi arasindaki korelasyona bakilmistir. MRG
yanit1 progresyon olarak degerlendirilen olgularin ADC degerlerinde anlamli istatistiksel
farklilik saptanmazken, regresyon grubunda ADC degerlerinde yiikselis gruplar arasinda
anlamli farklilik olusturmustur. Yani timor biiylimesinde malign dokudaki selliilarite
miktar1 artarken yogunlugunda anlamli degisim olmadig1 gézlenmistir. Buna karsin timor
kiigiilmesinde selliilarite miktar1 azalirken yogunluktaki azalmada buna eslik etmektedir.
MRG’ye gore boyutsal anlamli degisimin olmadig1 stabil grubunda ise ADC degerleri
arasinda uyumsuzluk oldigu saptanmistir. Stabil olarak degerlendirilen lezyonlarda ADC
artis1 oldugu yani selliiler yogunlukta azalma oldugu gozlenmistir. Bu artis istatistiksel

olarak anlamli bulunmustur (Tablo XIV).

Metabolik aktivite hakkinda kantitatif veri saglayan PET/BT incelemeleri ayni
hasta grubunda karsilastirilmistir. Tedavi sonrast PET/BT incelemelerinin hepsi tedavi
sonrast MRG incelemelerinden ortalama 30 ila 40 giin sonra elde edilmistir. MRG’ye gore
progresyon gosteren lezyonlarin  %62’s1, regresyon gosterenlerin %63°1, stabil olanlarin
ise yalmizca %?25’i PET/BT’de aym sekilde yorumlanmistir (Tablo XIII). Go6zlenen bu
uyumsuzluk aradan gegen siiregte lezyonda olusabilecek olasi degisimle agiklanabilir.
Ancak PET/BT’ye gore olusturulan tedavi yanit gruplariyla ADC’nin korelasyonu, MRG
tedavi yanit grubuna goére daha anlamli sonuglar vermistir. MRG’nin aksine PET/BT’ye
gore stabil grupta beklendigi iizere ADC degerlerinde anlamli degisim olmamistir (Tablo
XIV). Bu haliyle ADC degerleri, boyutsal stabiliteyle korele degilken metabolik
stabiliteyle korele bulunmustur. Bu durum tedavi yanitina gore klinisyenin uyguladig

rejimi etkilediginden Onemli olabilir. Buna benzer yapilmis literatiirde ¢alismaya
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rastlamasak da ADC’nin tedavi yanitinda etkin rol aldigini diisliniiyoruz. Pahali ve
radyasyon miktari yliksek PET/BT karsisinda basit, etkili ve wucuz ADC
degerlendirilmesinin rutin pratikte kullanigli olabilecegini diisiiniiyoruz. Metabolik
aktiviteyle olan korelasyonu tedavi yanitinin tahmininde giiclii bir yardimci olarak

durmaktadir.

Tablo XVIL Tedavi Yanitinin Degerlendirilmesinde ADC nin Rolii ile Tlgili Calismalar

Cahismalar . -~
(kaynak) Tedavi Lezyon tiirii Sonu¢
TAKE’den sonra timor nekrozunun
Chapiro ve ark. TAKE HSK dege.rlenc'hrllmesmde 3 boyutlu kan.t.ltatlf
(357) tekniklerin (kontrasth ve DAG MR) yiiksek

tanisal performansi klinik olarak 6nemlidir.
TAKE &ncesi 0, 50, 500 sn / mm?” b degerlerinde
TAKE HSK elde edilen ADC, TAKE sonras1 HSK cevabini

Mannelli ve ark.

(350) tahmin etmek igin kullanilabilir.
Park ve ark. RT HSK Konvansiyonel sekanslara DAG eklendiginde
(322) canlt timdr dokusu daha iyi saptanmaktadir.
RT oncesi ve sonrast ADC degerindeki degisim,
Yu ve ark lokal tedavi yamiti ile ilgilidir. Bu nedenle
(358) ' RT HSK kontrast ajanlar1 alamayan hastalarda ADC degeri
RECIST tedavi yanit degerlendirme kriterleri
yerine kullanilabilir.

Ablasyon  bolgesi komsulugundaki sinyal

Schraml ve ark. KSK:1 degisikliklerinin ADC tabanli degerlendirmesi,

(345) RFA HSK:16 lokal tiimér progresyonunun ve non-tiimoral
Metastaz:37 | tedavi sonrasi doku degisikliklerinin ayiriminda
katkida bulunabilir.

RT: Radyoterapi, RFA: Radyofrekans Ablasyon, TAKE: Transarteriyal Kemoembolizasyon
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Calismamin Simirhiliklar

1) Benign-malign lezyon gruplarini olusturan tiimdrlerin dagilimi goreceli
homojen degildi. Buna karsin sayica 10°dan az olan tiimor gruplart c¢alismaya dahil

edilmeyerek istatistiksel homojenite korunmaya c¢aligilmistir.

2) Kantitatif 6l¢iim metodu ve kullanilan b degeri sorguya agik olabilir. Bu konu
tizerinde literatiirde ortak bir kanaat bulunmamaktadir. Bununla birlikte ¢ogunlugun fikir
birligi sagladig1 ve kurumumuzdaki kendi tecriibelerimiz dogrultusunda da akla yatkin olan

Olgiim teknikleri kullanilmistir.

3) Kantitatif 6l¢iimlerin tekrarlanabilirligi sorguya acik olabilir. Calismamizdaki
Olctimler abdomen radyolojisi alaninda yaklasik 20 yil deneyimi olan kidemli profesor ile

birlikte ya da gbzetiminde yapilmistir.

4) Malign karaciger lezyonu sebebli tedavi alan ve takipte olan olgularin PET/BT
tetkiklerinin sonuglart ADC ile korelasyonu agisindan degerlendirilmistir. PET/BT,
MRG’den farkli siireler sonrasinda tetkik edilmisti. Geg¢en bu siiregte, bir kisminda devam
eden tedavi basta olmak lizere farkli etkenler mevcut lezyonda degisiklige sebep olmus

olabilir. Caligmanin retrospektif yapis1 bu duruma miidahale etme sans1 vermemistir.

5) Son olarak DAG, ¢ogunlukla sekansin EPI tabanli dogasina atfedilebilen ¢esitli
sinirlamalara sahiptir. SS-EPI, diisiik uzaysal ¢oziintirliik ve zayif SNR ile sinirli goriintii
kalitesi saglar ve bulaniklastirma, golgelenme ve bozulma gibi cesitli artefaktlara agiktir.
Cok kanall1 bobinlere sahip modern tarayicilar, giiglii gradyanlar, yliksek manyetik alanlar
ve gelismis yazilimlar, bu etkilerin biiyiik 6l¢iide azaltilmasinda basarili olsada 6zellikle
kiiciik (1cm alt1) lezyonlarda sorun olabilmektedir. Bu sebeple kii¢iik lezyonlari, ¢esitli
etkilerle olusmus ve ADC haritasina yansimis artefakth tetkikleri ¢alisma dis1 birakirak

olabildigince optimal veriler elde etmeye calistik.
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8. SONUC

Konvansiyonel MRG sekanslarinin yaninda kantitatif ADC o6l¢timleri benign-
malign lezyon ayriminda tanisal kaliteyi arttirmaktadir. Lezyon alt tiplendirmesinde ise
makul basar1 gosterememistir. Buna karsin ADC, hepatoselliiler karsinomun
diferansiyasyon derecelerinin tahmininde faydali bulunmustur. Bu yani ile onkoloji ve
cerrahi pratiginde kullanish olabilir. Hepatik maligniteler i¢in sistemik ve lokal tedaviler
alan hastalarda, ADC tedavi yanitim1 izlemek ve prognozu 6ngdrmek i¢in klinik bir arag
olarak gorev yapabilir. Timor selliilaritesini yansitan ADC, tiimér boyutundaki

degisimden daha 6te metabolik aktiviteyle korele goriinmektedir.

Kontrasth serilerin tanisal etkisi goz ardi edilemez ancak 6zellikle tekrarlayan
kontrast madde maruziyetinin olusturdugu toksik etki fayda-zarar ikilemine sebep
olmaktadir. Se¢ilmis hasta grubunda uygulanabilecek kontrastsiz ve kantitatif ADC

6l¢iimiinii temel alan bir MRG protokoliiniin faydali olabilecegini diisiinmekteyiz.

ADC degerlerinin donanim, insan veya biyolojik faktorlere bagli olarak 6nemli
Olclide degistigi bildirilmistir. Bununla birlikte, bu 6nemli biyo-belirleteci “standardize”
etmek icin biiylik caba sarf edilmistir. Gelecekte standardize edilmis kantitatif ADC
Olclimii, basit, kullanigh ve ucuz bir problem c¢oziicii ara¢ olarak rutin pratikte yerini
alacaktir. DAG su haliyle konvansiyonel sekanslara giiclii bir yardimci olarak yerini

korumaktadir.
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OZET

KARACIGER KIiTLELERININ TANI VE TAKiBINDE KONVANSiYONEL MR
BULGULARININ YANI SIRA DiFUZYON AGIRLIKLI GORUNTULEMENIN
ROLU

Amag: Bu ¢alismanin amact MRG (manyetik rezonans goriintiileme)’de saptanan
karaciger lezyonlarmin tani ve takibinde kantitatif ADC (apperent diffusion coefficient)

verilerinin etkinligini aragtirmaktadir.

Gere¢-Yontem: Aralik 2014-2017 yillar1 arasinda, karacigerde solid ve/veya
kistik lezyon saptanan 18 yas ve iizeri 948 hastadan 524’1 g¢alismaya dahil edilmistir.
Tedavi takibinde olan 40 olgunun iki MRG’si, diger her olgu i¢in tek MRG ve her tetkikte
bir lezyondan 6l¢tim yapilmistir (564 tetkik; 564 6l¢iim). 1,5 Tesla MRG cihazi ile edilen
konvansiyonel sekanslarda lezyonun yeri, boyutu, kenar-sinir &zellikleri, T1-T2 sinyali
degerlendirilmistir. Kantitatif ADC 6l¢timleri (minimum, maksimum, ortalama) ve lezyon
kontrastlanma paterni lisansh goriintii analiz yazilim programi aracilifiyla bulunmustur.
Istatistiksel analizde (SPSS 22. versiyon, MedCalc 18. versiyon) p <0,05 anlamli kabul
edildi.

Bulgular: Toplam 524 (242 erkek, 282 kadin) olgudan 350 (%67)’si benign, 174
(%33)’ti malign tan1 almistir. Olgularin yas ortalamasit 60 (+12/21-88)’di. Benign
lezyonlarda ortalama boyut 30 (£20/10-125) mm, malign lezyonlarda 52 (+40/10-200) mm
idi. Bening-malign lezyon gruplar1 arasinda minimum, maksimum ve ortalama ADC
degerleri i¢cin Oonemli Olcilide istatistiksel anlamli farklilik saptanmistir (p<0,001/Mann-
Whitney U). Rutin pratikte sik¢a kullanilan ortalama ADC igin esik deger 1,72 x10mm?/s
alindiginda benign- malign ayiriminda duyarlilik %83, 6zgiillik %98, negatif prediktif
deger %99, pozitif prediktif deger %74 bulunmustur (ROC analizi, MedCalc).
Hepatoselliiler karsinomlarin (HSK) 1yi, orta ve kotii diferansiyasyon gosteren tipleri
arasinda minimum ADC ig¢in istatistiksel anlaml1 farklilik saptanmistir (p<0,001/One-Way
ANOVA). Li-RADS smiflamasina gore ise L3-L4-L5 gruplari arasinda ADC degerlerinde
anlamli farklilik saptanmamistir (p:0,698). Tedavi altindaki malign lezyonlardan boyutsal
regresyon gosterenlerde ADC degerindeki artis anlamli bulunmustur (p<0,001/Wilcoxon T

test).
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Sonu¢: Konvansiyonel MRG sekanslarinin yaninda kantitatif ADC 6lglimleri
benign-malign lezyon ayriminda, HSK’1in diferansiyasyon derecelendirmesinde ve tedavi

yanitinin dogru degerlendirilmesinde faydali bulunmustur.

Anahtar Kelimeler: Karaciger Lezyonlari, Manyetik Rezonans Goriintiileme

(MRG), Diflizyon Agirlikli Goriintilleme (DAG), ADC (Apperent Diffusion Coefficient)

Tletisim Adresi: Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi, Radyoloji Ana
Bilim Dali, AYDIN / E-mail: dr.a.tanyeri@gmail.com
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SUMMARY

THE ROLE OF DIFFUSION WEIGHTED IMAGING IN DIAGNOSIS
AND FOLLOW-UP OF LIVER MASSES ALONGSIDE CONVENTIONAL MRI
FINDINGS

Purpose: The aim of this study is to investigate the efficiancy of quantitative
ADC (apperent diffusion coefficient) data in the diagnosis and follow-up of liver lesions

detected in MRI (magnetic resonance imaging).

Material-Method: 524 out of 948 patients who had solid and/or cystic hepatic
lesions detected in MRI between december 2014-2017 and aged 18 and over, were
included in the study. One lesion was measured at each examination. Two MRIs of 40
patients who were under follow-up and one MRI for each another patient. (564
examinations; 564 measurements). The location, size, margin-border and T1-T2 signal
characteristic of the lesion were evaluated with 1.5 Tesla MRI device. Quantitative ADC
measurements (minimum, maximum, mean) and lesion enhancement pattern were
identified through the licensed image analysis software program. Statistical analysis (SPSS

v22, MedCalc v18) p<0.05 was considered significant.

Results: Out of 524 (242 male, 282 female) cases 350 (67%) were benign and
174 (33%) were malignant. The mean age of the patients was 60 (+12/21-88). The mean
size was 30 (+20/10-125) mm in benign lesions and 52 (+40/10-200) mm in malignant
lesions. Statistically significant difference was found for the minimum, maximum and
mean ADC values of benign-malignant lesion groups (p <0.001, Mann-Whitney U). When
the mean ADC value which used commonly in routine practice taken 1.72 x10-3mm?2/s as
cut-off value for the differentiation of benign-malignant lesions, sensitivity was 83%,
specificity was 98%, negative predictive value was 99% and positive predictive value was
found 74% respectively (ROC analyse, MedCalc). Statistically significant difference was
found between the good, moderate and poor differentiation types of hepatocellular
carcinomas (HCC) for minimum ADC (p <0.001/0One-Way ANOVA). According to the
Li-RADS classification, there was no significant difference between the L.3-14-L5 groups
in ADC values (p: 0.698). The increase in ADC values in malign lesions which showed

dimensional regression under treatment, were significant. (p <0.001/Wilcoxon T test).
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Conclusion: In addition to conventional MRI sequences, quantitative ADC
measurements were found to be useful in the differentiation of benign-malign lesions, in
the differentiation histological grading of HCC and in the correct evaluation of treatment

response.

Keywords: Liver Lesions, Magnetic Resonance Imaging (MRI), Diffusion-
Weighted Imaging (DWI1), ADC (Apperent Diffusion Coefficient)

Contact Address: Adnan Menderes University Faculty of Medicine, Department

of Radiology, AYDIN / E-mail: dr.a.tanyeri@gmail.com
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