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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

Günümüzde karaciğer lezyonlarının radyolojik olarak saptanması ve 

karakterizasyonunda ultrasonografi (US), bilgisayarlı tomografi (BT) ve manyetik 

rezonans görüntüleme (MRG) kullanılmaktadır. Manyetik rezonans görüntüleme yüksek 

kontrast rezolüsyonu, üç düzlemde görüntü alabilme yeteneği, iyonizan radyasyon 

içermemesi gibi avantajlarıyla US ve BT‟ye göre üstündür. Karaciğer MRG rutin 

protokolünde kontrastsız konvansiyonel sekanslar ile dinamik intravenöz (ĠV) kontrastlı 

sekanslar bulunmaktadır. MRG ile kitle karakterizasyonu için elde edilen bütün veriler 

(lezyon morfolojisi, sinyal intensitesi, kontrastlanma paterni vs.) bir araya getirilse dahi 

benign ile malign lezyon bulgularında örtüĢme olabilmektedir. Kontrast maddenin tanısal 

kaliteyi arttırdığı bilinmektedir ancak özellikle tekrarlayan kullanımda belirginleĢen yan 

etkileri sebebiyle kendince sakıncaları vardır. Son yıllarda tümörün hücre organizasyonu, 

mikrostrüktürü ve mikrosirkülasyonu hakkında bilgi veren DAG (difüzyon ağırlıklı 

görüntüleme) ile elde edilen ADC (“apparent diffusion coefficient”: görünür difüzyon 

katsayısı) ölçümünün tanısal kaliteyi arttırmada yüksek potansiyele sahip olduğunu bildirir 

çalıĢmalar yapılmıĢtır. Kontrast madde gereksinimi olmadan var olan protokollere kolayca 

entegre edilebilen ve kantitatif veri sağlayan ADC‟nin rutin pratikte kullanımı halen 

emekleme dönemindedir. Yapılan birçok çalıĢmaya konu olan ve bilinen faydalarına 

rağmen kantitatif ADC verilerinin kullanımında ortak dil oluĢturulamaması yani 

standardize edilememesi değerini kısmen gölgelemektedir. Yapılacak çalıĢmalarla var olan 

verilerin doğrulanmasına ve olası yeni kullanım alanlarının keĢfedilmesine ihtiyaç 

duyulmaktadır. 

Bu çalıĢmanın birincil amacı karaciğerde saptanan lezyonlarda kantitatif ADC 

verilerinin, kontrastlı rutin MR değerlendirmesi karĢısında ve yanında benign-malign ve alt 

grup ayırımındaki tanısal etkinliğini araĢtırmaktadır. 

Bu çalıĢmanın ikincil amacı malign karaciğer lezyonu sebebli tedavi alan ve 

takipte olan olgularda ADC‟nin tedavi yanıtını değerlendirmedeki etkinliği araĢtırmaktadır. 

Bu çalıĢmanın üçüncül amacı sıkça görülen hepatosellüler karsinomlu olgularda 

ADC‟nin histopatolojik diferansiyasyon tahminindeki etkinliği ile Li-RADS sınıflamasına 

uyumunu araĢtırmaktadır.   
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. Embriyoloji 

Karaciğer parankimi endoderm, stroması ise mezoderm kaynaklıdır. Karaciğer, 

safra kesesi ve safra kanalları 3. haftanın ortalarında ön bağırsağın kaudal parçasından 

(hepatik divertikül) geliĢmeye baĢlarlar. Hızlı çoğalan hücrelerin oluĢturduğu bu bölge, 

perikardiyal kavite ve yolk sak arasındaki mezodermal tabakadan oluĢan transvers septumu 

penetre etmeye baĢlarlar. Hepatik hücre kümeleri septumu penetre ederken bir yandan da 

hepatik divertikül ile önbarsak (duodenum) arasındaki bağlantı daralarak safra kanalını 

oluĢturur. Safra kanalından safra kesesini ve sistik kanalı oluĢturmak üzere küçük bir 

ventral kabarıklık geliĢir. GeliĢme süreci devam ederken, karaciğerin epitelyal hücre 

kordonları parankimi ve safra kanallarının döĢeyici epitelini oluĢturur. Hematopoetik 

hücreler, bağ dokusu hücreleri ve Kupffer hücreleri ise transvers septumun mezodermal 

hücrelerinden geliĢirler (1, 2). 

Hızlı büyümesi sonucu karaciğer abdominal kaviteye doğru uzanır. Transvers 

septumun mezodermi, batın ön duvarı ve karaciğer arasında incelip gerilerek falsiform 

ligamenti oluĢturur. Umblikal ven septumun mezodermi içerisindedir ve falsiform 

ligamentin serbest kaudal kenarı içinde yer alır. Benzer Ģekilde karaciğer ve ön barsak 

arasındaki septum mezodermi de gerilir, membranöz hale geçer ve omentum minusu 

oluĢturur (gastrohepatik ve hepatikoduodenal ligamentler). Omentum minusun serbest 

kenarında safra kanalı, portal ven ve hepatik arter bulunur. Karaciğer yüzeyindeki 

mezoderm kranial yüzeyi dıĢında visseral peritona dönüĢür. Bu bölümü transvers septumun 

kalan kısmı ile direkt iliĢki içindedir ve periton ile asla örtülmez; karaciğerin çıplak alanı 

(“bare area”) adını alır (2). 

GeliĢimin 10. haftasında karaciğerin ağırlığı tüm vücut ağırlığının %10‟u 

kadardır. Sinüzoidler içerisindeki eritrosit ve lökosit üreten hücre kümeleri sayesinde 

hematopoetik fonksiyona katılır. Doğuma kadar bu fonksiyonu giderek azalır; ağırlığı da 

bu dönemde vücut ağırlığının %5‟i düzeyine iner. Safra üretimi 12. haftada hepatik 

hücreler tarafından baĢlatılır. Bu sırada safra kesesi ve sistik kanal oluĢmuĢtur. Sistik kanal 

hepatik kanal ile birleĢip safra kanalını oluĢturur ve böylece safra gastrointestinal trakta 

ulaĢır (2). 
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2.2. Histoloji 

Karaciğer sindirim sisteminden emilen besinlerin iĢlendiği ve vücudun diğer 

bölümlerinin kullanımı için depolandığı vücudun en büyük organı ve bezidir. Karaciğere 

ulaĢan kanın %70-80 kadarı portal ven ile geri kalanı ise hepatik arter yolu ile gelir. 

Karaciğer ince bağ dokusundan bir kapsül (Glisson kapsülü) ile sarılıdır. Hilusta kalınlaĢan 

kapsül, portal ven, hepatik arter, sağ ve sol hepatik duktusları çevreler. Temel fonksiyonel 

ünite olan lobüller içerisinde radial olarak yerleĢmiĢ hepatositler polihedral Ģekilli, 

eozinofilik sitoplazmalı hücrelerdir. Lobüller 0,7 x 2 mm boyutunda olup köĢelerinde 

portal boĢluklar, santralinde ise santral ven bulunur. Portal boĢluklar içerisinde portal ven 

ve hepatik arter dalları ile safra kanalikülleri yer alır. Lobül içerisinde hücre kordonları 

arasında, kapillerlerin oluĢturduğu sinüzoidler bulunur. Sinüzoidler lobülün periferinden 

baĢlayıp portal ven ve hepatik arter dalları ile beslenirler ve santrale doğru ilerleyip santral 

vene dökülürler. Sinüzoidler içerisinde yaĢlı eritrositleri ve hemoglobini metabolize eden 

özelleĢmiĢ makrofaj hücreleri (Kupffer hücreleri) de yer alır. Sinüzoid endoteli ile 

hepatositler arasında Disse mesafeleri vardır. Yağ depolayan Ito hücreleri burada 

yerleĢmiĢtir (3). 

2.3. Karaciğerin Anatomisi 

Karaciğer sağ üst kadran yerleĢimli, batın içindeki en büyük viseral organdır. 

Diyafragma, vena kava inferior ve safra kesesi çukuru ile direk teması olan çıplak alanlar 

dıĢında periton ile sarılıdır. Diyafragma tarafından toraks boĢluğundan ayrılır. Klasik 

olarak falsiform ligament tarafından sağ ve sol loblarına ayrılarak incelenir. Sağ lobunun 

altında önden arkaya doğru kolonun hepatik fleksurası ve sağ böbrek bulunur. Bu yapıların 

medialinde safra kesesi ve posteriorunda duodenum yer alır. Sol lobun alt yüzüne midenin 

küçük kurvaturu ve ön yüzü komĢudur.  

Karaciğerde lezyon lokalizasyonunu daha iyi tanımlayabilmek adına segmental 

anatomi tanımlanmıĢtır. Healey ve Schroy (1953) karaciğerde ilk kez safra kanalları ve 

hepatik arter dallarına göre ayırmaya dayalı sınıflama önermiĢlerdir (4). Gole Smith ve 

Woodburne 1957‟de hepatik ven dağılımına göre, Couinoud 1957‟de, Bismuth 1982‟de 

hepatik ven ve portal ven dağılımına göre karaciğer segment ve subsegmentlerini 

tariflemiĢlerdir (5). Karaciğer segment terminolojisi yıllar içinde değiĢmiĢtir. 1965‟te 
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Sekizinci Uluslararası Federal Anatomi Kongre‟sinde (FCAT) Healey ve Schroy‟un 

sınıflaması tercih edilirken, 1998‟de Couinaud‟un sınıflaması önerilmiĢtir (6). Günümüzde 

halen Couniaud sınıflaması kullanılmakta olup Bismuth sınıflamasında farklı olarak 

segment 4, süperior (segment 4a) ve inferior (segment 4b) olarak ikiye ayrılmıĢtır     

(Tablo I). 

Tablo I. Karaciğer Sınıflamasının Özeti 

 

Couinaud sınıflaması göre karaciğer birbirinden bağımsız 8 fonksiyonel segmente 

ayrılır (5). Her bir segmentin santralinde portal ven, hepatik arter ve safra kanalı bulunur. 

Vasküler drenaj her bir segmentin periferindeki hepatik venler aracılığı ile olur. Sağ 

hepatik ven sağ lobu anterior ve posterior segmentlere ayırır. Orta hepatik ven karaciğeri 

sağ ve sol loblara ayırır ve bu düzlem inferior vena kavadan safra kesesi fossasına uzanır. 

Sol hepatik ven sol lobu medial ve lateral segmentlere ayırır. Portal ven karaciğeri üst ve 

alt segmentlere ayırır. Sağ ve sol portal venler her bir segmentin ortasına denk gelecek 

Ģekilde süperior ve inferiora dallanır (7, 8). Segmentlerin numaralandırılması saat yönüne 

göre yapılır. Segment 1 (kaudat lob) posterior yerleĢimlidir (ġekil 1). 

Portal hilus karaciğerin alt yüzeyinde olup içerisinde sağ ve sol hepatik kanallar, 

hepatik arterin sağ ve sol dalı, portal ven, sempatik ve parasempatik sinir lifleri ve lenf 

nodları bulunur. 
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Kaynak: https://julianchoi.com.au/liver 

ġekil 1. Couniaud Sınıflamasına Göre Karaciğer Segmentleri 

2.3.1. Karaciğerin Peritoneal Ligamentleri 

Falsiform ligament peritonun iki tabakalı bir katlantısı olup, karaciğerden 

umblikusa doğru uzanır, öne ve üst yüzeye doğru uzanırken ikiye ayrılır. Sağdaki katman 

koronar ligamentin üst bölümünü, soldaki katman ise sol triangular ligamentin üst 

bölümünü oluĢturur. Koronar ligamentin sağa uzanan kısmı sağ triangular ligament olarak 

da bilinir. Koronar ligament karaciğerin peritonsuz çıplak yüzünü çevreler. Falsiform 

ligamentin orak Ģeklindeki serbest kenarı ligamentum teresi içerir ki, bu da içinde umblikal 

veni barındırır. Ġntrauterin dönemde umblikal ven ile karaciğere gelen oksijenize kan 

duktus venozus ile vena kava inferiora katılır. Doğumda kapanan duktus venozus fibröz bir 

bant haline gelir ve ligamentum venozum adını alır (9). 
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2.3.2. Karaciğerin Vasküler Anatomisi 

Karaciğere gelen kanın yaklaĢık %30‟u hepatik arter yolu ile gelir. Hepatik arter 

çölyak trunkusun bir dalıdır ve portal hilusta sağ ve sol terminal dallarına ayrılır (9). 

Hepatik arter tekrarlayan dallanmalar ile interlobüler arterleri oluĢturur. Ġnterlobüler 

arterlerin bir kısmı portal yapıları beslerken; bir kısmı da direkt olarak sinüzoidlere 

dökülen arteriolleri oluĢturur (3, 9). 

Portal ven gastrointestinal sistemden emilmiĢ olan venöz kanı karaciğere getirir. 

Superior ve inferior mezenterik venler ile splenik venin birleĢmesinden oluĢmuĢtur. Portal 

hilusta ayrılan sağ ve sol ana dallar tekrarlayan dallanmalar ile interlobüler dalları ve 

sinüzoidlere dökülen venülleri oluĢturur. Sinüzoidler lobüllerin merkezine doğru bir araya 

gelerek santral venleri oluĢturur. Santral venler birleĢip sublobüler venleri ve bunlar da 

daha sonra hepatik venleri oluĢturup vena kava inferiora dökülürler (3, 9). 

Karaciğer tüm vücuttaki lenf sıvısının 1/3 – 1/2 kadarını üretir. Lenf damarları 

karaciğeri terk ederek portal hilustaki lenf nodlarına dökülürler. Bu lenf nodlarının efferent 

lenfatikleri çölyak nodlara drene olur. Az sayıdaki lenfatik ise karaciğerin peritonsuz 

yüzeyinden diyaframı geçerek arka mediasten lenf nodlarına drene olur (9). 

2.3.3. Safra Sistemi Anatomisi 

Safra karaciğer hücreleri tarafından salgılanıp, safra kesesi içinde depolanır ve 

yoğunlaĢtırılır. Safra kanalları ile duodenuma ulaĢtırılır. En küçük safra kanalları portal 

boĢluklarda bulunan interlobüler duktuslardır. Ġnterlobüler duktuslar birbirleri ile birleĢip 

daha geniĢ duktusları ve onlar da portal hilusta sağ ve sol hepatik duktusları oluĢtururlar. 

Sağ ve sol hepatik duktuslar portal hilusta birleĢip ortak hepatik duktusu oluĢturur. 

YaklaĢık 4 cm uzunlukta olan ortak hepatik duktus, sistik kanal ile birleĢip ana safra 

kanalını (koledok) oluĢturur. Koledok genellikle pankreatik kanal ile birleĢip duodenumun 

ikinci parçasının medial yüzünde sonlanır (9). 
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2.3.4. Karaciğerin Sinirleri 

            Karaciğer esas olarak çölyak pleksustaki sempatik ve parasempatik sinirler 

tarafından innerve edilir. Ayrıca vagal trunkusun da direkt olarak karaciğere ulaĢan büyük 

bir dalı vardır (9). 

2.4. Karaciğerin Görevleri 

Hepatositlerin hem endokrin hem de egzokrin fonksiyonları vardır. Ayrıca birçok 

maddenin sentezinde, depolanmasında, taĢınmasında ve detoksifiye edilmesinde rol alır. 

BaĢta albumin olmak üzere protrombin, fibrinojen ve lipoprotein gibi kan proteinlerinin 

sentezlenmesi ve salgılanmasından sorumludur. Lipid ve karbonhidratları trigliserid ve 

glikojen Ģeklinde depolayarak açlık dönemlerinde vücudun enerji ihtiyacını karĢılar (3, 10). 

Portal kan akımı ile organizmaya giren maddelerin oksidasyon, redüksiyon ve 

konjugasyon gibi biyokimyasal iĢlemlerle organizmaya zarar vermeyecek Ģekle 

dönüĢtürülmesini sağlar (10). Salgıladığı safra ile lipid sindiriminde rol alır. Lipid ve 

aminoasitleri glukoneogenez yolu ile glukoza çevirir. Aminoasit deaminasyonu ile üre 

üretiminde görev yapar (3). 

2.5. Karaciğer Kitleleri 

2.5.1. Karaciğer Benign Tümörleri 

Karaciğer arteriyal ve portal sistemden getireni ve hepatik venöz sistemden 

götüreni ile vasküler açıdan oldukça zengin bir organdır. Karaciğerde birçok hücre tipi 

vardır. Hepatositler, biliyer epitel, vasküler endotel, Kupffer hücreleri, Ġto hücreleri, 

lenfoid hücreler ve nöroendokrin hücreler karaciğerde bulunan hücre tipleridir (11). 

Bunların hepsinden malign ya da benign tümörler geliĢebilir. Benign lezyonların görülme 

sıklığı malign lezyonlardan daha fazla olmakla birlikte aynı karaciğerde hem malign ve 

hem de benign lezyon birlikte yer alabilmektedir. 

Benign kitleler aĢırı hücre ya da doku büyümesi sonucu geliĢen lezyonlardır. 

Karaciğer dıĢına yayılım riskleri yoktur. Benign doğaya sahip lezyonlar genellikle 

asemptomatik olmaları nedeni ile tesadüfen saptanmasına karĢın kitlenin artan boyutu ve 

olası komplikasyonları nadiren farklı semptomlara sebep olabilir. Bu kitle lezyonlarında 
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tedavi seçenekleri hastanın tanısına bağlı olarak takipten cerrahi giriĢime kadar geniĢ bir 

yelpazede değiĢkenlik göstermektedir. Tedavide seçilecek yöntem için radyolojik bulgular 

önem arz ettiğinden tanısal radyolojiye büyük sorumluluk düĢmektedir. 

2.5.1.1. Hemanjiom 

En sık görülen benign hepatik tümördür. Otopsi serilerinde %1-20 civarı insidansı 

mevcuttur (12-14). Kadınlarda beĢ kat daha fazla görülür (12, 13). Sıklıkla asemptomatik 

olup, tesadüfen saptanırlar. Ancak dev hemanjiomlar nadiren rüptür ve intraperitoneal 

kanamaya yol açabilirler (12, 15). Büyük lezyonu olanlarda bazen dissemine intravasküler 

koagülopati, hipofibrinojenemi ve trombositopeni ile karakterize Kasabach-Meritt 

sendromu geliĢebilir (13, 16). 

Patogenezi tam olarak anlaĢılamamıĢ olup morfolojik olarak bağ doku ile ayrılan 

vasküler yumak görünümündedir (12, 17). Bazı hemanjiomlar hormon reseptörü 

içerdiğinden gebelik, oral kontraseptif kullanımı, androjen tedavisi ve puberte dönemi gibi 

durumlarda büyüyebilir. Büyümesi hiperplazi ya da hipertrofiden çok vasküler ektazi 

nedeniyle olur. Ġyi sınırlı lezyonlar olup, genellikle sağ lobda ve subkapsüler yerleĢimlidir 

(13). Boyut ve görünümleri çeĢitlilik gösteren hemanjiomların baĢlıca tipleri Ģunlardır; 

Tipik (kavernöz) karaciğer hemanjiomu (en sık) 

Atipik karaciğer hemanjiomları:  

 Dev hemanjiom 

 Hızlı dolum (“flash filling”) hemanjiom  

 YavaĢ dolum hemanjiom  

 Kalsifikasyon içeren hemanjiom 

 Hiyalinize/sklerozan hemanjiom 

Diğer nadir hemanjiom görünümleri: 

 Kapsüler retraksiyon gösteren hemanjiyom 

 Çevresel nodüler hiperplazili hemanjiyom 

 Yağ infiltrasyonu içeren hemanjiom 

 Pedinküllü hemanjiom 

 Kistik hemanjiom 

 Sıvı – sıvı seviyelenmesi içeren hemanjiom  
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Tipik hemanjiomun görüntüleme bulguları karakteristiktir. US görünümü iyi 

sınırlı, lobule, homojen, hiperekoik kitle Ģeklindedir (13, 16). Hiperekojenitenin nedeni 

vasküler yumağı oluĢturan damarların endotel tabakasıdır. Ultrason görüntüsü tipik 

olmakla birlikte hemanjioma özgü olmadığından bazen karakterizasyon açısından diğer 

kesitsel yöntemlere gerek duyulmaktadır. 

BT‟de dinamik çalıĢma ile genellikle tanı konur. Kontrastsız BT‟de hipodens 

olarak görülür. Erken arteriyel fazda periferal, devamsız, globüler tarzda boyanır ve 

zamanla santrale doğru boyanma devam eder (18, 19) . Geç faz görüntülerde lezyon içinde 

kontrast madde birikimi olur (12, 13). 

MRG en tanımlayıcı tetkik olup duyarlılığı %85, özgüllüğü %95 düzeyindedir. 

T2-A görüntülerde belirgin hiperintens sinyal görülür (20, 21). Bu hiperintensite uzun eko 

zamanlı (>160 ms) ağır T2-A görüntülerde sebat eder. Hemanjiyomların uzun T2 

relaksasyon zamanı çoğu olguda metastazlardan ayrım yapılmasına olanak verir (22, 23). 

T2 relaksasyon zamanı kitledeki endotel hücrelerinin sayısıyla ters orantılı ve yavaĢ akan 

kan ile dolu vasküler boĢlukların boyutuyla doğru orantılıdır (24). Dev hemanjiyomlarda 

(en azından bir boyutu 6 cm‟nin üzerinde olan lezyonlar) T1-A ve T2-A görüntülerde 

izlenen heterojen sinyal intensitesi karma yapısını gösterir (25). Heterojen sinyal kitle içi 

hemoraji, tromboz, hiyalinizasyon, likefaksiyon ve miksoid dejenerasyonlarla ilgilidir (25-

27). Gadolinyumlu dinamik MRG‟de üç tip kontrastlanma paterni tanımlanmıĢtır;  erken 

homojen kontrastlanma (patern 1), periferik kontrast tutulumu ve santrale doğru 

kontrastlanmanın ilerlemesi (patern 2) ve periferik nodüler tarzda kontrast tutulumu ve 

santrale doğru kontrastlanmanın ilerlemesi fakat santral hipointensitenin sebat etmesi 

(patern 3). Patern 2 hemanjiyomlarda en sık gözlenendir. Orta boyutlu lezyonların (1,5-5 

cm) üçte ikisi patern 2 kontrastlanma gösterir ve lezyonların üçte biri patern 3 

kontrastlanma gösterir (20). Büyük lezyonların çoğu (>5cm) patern 3 kontrastlanma 

gösterir (21, 20). Kontrastlanma paterni vasküler boĢluğun büyüklüğüne bağlı olduğu gibi, 

lezyonun boyutuna, intratümöral fibrozis, hemoraji veya tromboz varlığına ve muhtemelen 

hastanın dolaĢım durumuna bağlıdır (17, 28).  

Difüzyon ağırlıklı görüntülemede; kavernöz hemanjiom b:0 değerinde parlak 

olarak izlenmekte olup, b değeri yükseldikçe lezyon sinyalindeki parlaklık devam 

etmektedir. ADC görüntüsünde de difüzyon kısıtlaması mevcut değildir. Normal karaciğer 
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dokusunda ADC değeri kaynaklarda 0,70-1,30 arasında değiĢmektedir. Hemanjiomdaki 

değer 1,90-2,90 arasında bulunmuĢtur (29, 30). 

SPECT incelemesi, teknesyum iĢaretli eritrosit kullanılarak yapılır ve iki cm‟den 

büyük ve yüzeye yakın lezyonlarda MRG ile benzer baĢarısı vardır (31, 32). 

BeĢ santimetreden küçük asemptomatik olgularda tedavi gerekmez. Altı aylık 

aralarla en az bir defa radyolojik takip yapılmalıdır (31). Dev hemanjiomu olanlar yakın 

izlemde tutulmalı; semptomatik veya komplike olan olgular tedavi edilmelidir (33). 

Kitlenin durumuna göre tedavi yöntemi değiĢebilir (32, 34). 

2.5.1.2. Fokal Nodüler Hiperplazi 

Kavernöz hemanjiomdan sonra ikinci sıklıkla görülen benign vasküler karaciğer 

kitlesidir. Genellikle 20-30 yaĢları arasında genç bayanlarda görülürler. EriĢkinlerde 

görülme oranı %3 olarak rapor edilmiĢtir (14). Fokal nodüler hiperplazi (FNH)‟nin 2 tipi 

tanımlanmıĢtır; %80 klasik tip FNH ve %20 nonklasik tip FNH (35). FNH‟nin intrauterin 

dönemde karaciğerdeki arteriovenöz malformasyondan veya vasküler bir yaralanmadan 

köken aldığı bildirilmektedir (35, 36). Oral kontraseptifler ile olan iliĢkisi açık değildir. 

Kabul edilen görüĢe göre, oral kontraseptifler FNH oluĢumunu indüklemez, ancak mevcut 

tümörün büyümesini hızlandırır (16, 37). Son yıllarda steroidlerle birlikteliği de rapor 

edilmiĢtir (38). Lokal bir bölgede zenginleĢtirilmiĢ damar yapıları normal hepatik 

elementlerin geliĢmesini stimüle eder. Lobule konturlu, iyi sınırlı tümör benzeri 

hipervasküler solid kitle, histolojik olarak anormal paternde hepatosit proliferasyonu, safra 

kanalları, Kuppfer hücreleri ve kan damarlarından oluĢmaktadır (36). Çok sayıda 

hiperplastik hepatosit nodülleri santral fibröz skardan radyan ya da radyan olmayan fibröz 

septa ile ayrılmaktadır. Bu lezyonlar kapsüllüdür ve komĢu karaciğerde basıya bağlı 

fibrozis nadirdir. Safra kanalları ve anormal geniĢlemiĢ arteriyel damarlar skar ve septa 

boyunca lezyonun santralinden perifere uzanır tarzda ön plandadır (39). Asemptomatik 

olmaları nedeni ile baĢka bir nedenle uygulanmakta olan radyolojik incelemelerde 

tesadüfen saptanırlar. Bilinen komplikasyonu ve maligniteye dönüĢme riski 

bulunmadığından herhangi bir tedavi gerekmemektedir. Boyutları değiĢken olup büyük 

boyuttaki kitleler nadiren çevre yapılara ve diafragmaya bası sonucu ağrıya neden 

olabilmektedir. Az sayıdaki semptomatik olgular nadiren tedavi gerektirirler. 
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Tipik FNH ultrasonda sıklıkla iyi gösterilemez. Tek bulgu normal karaciğer 

parankimine oranla hafif ekojenite değiĢikliğidir. Lezyon hafif hipoekoik, izoekoik veya 

hafif hiperekoik izlenebilir. Özellikle yağlı karaciğer zemininde geliĢen lezyonlar 

çevresinde basılanmıĢ parankim ve vasküler yapılara bağlı düĢük ekojenitede halo 

gözlenebilir. Doppler US uygulamasında görülen artmıĢ damarlanma tanı için faydalı olsa 

da tek baĢına US yeterli değildir (40). 

BT‟de pre-kontrast seride normal karaciğer dokusuna oranla izodens, hafif 

hipodens veya yağlı karaciğer zemininde hafif hiperdens olduklarından seçilmeleri zor 

olup kitle etkisi ve düĢük dansiteli santral skar ile tanınabilirler. Nadiren santralde noktasal 

kalsifikasyon gösterebilirler (39). Kontrastlı incelemelerde arteriyal ve portal venöz faz 

olmak üzere bifazik çalıĢma esastır. Dinamik çalıĢmada FNH, erken dönemde zengin 

arteriyel kanlanmaya bağlı homojen hiperdens görünüm iken, portal ve geç fazda drenajı 

sağlayan geniĢ venlere bağlı kontrastın yıkanması sonucu izodens hale gelirler. Yine geç 

faz taramada sıklıkla kapsüler boyanma izlenmektedir. Tek baĢına arteriel faz taramasında 

hipervasküler doğası nedeni ile hasta gereksiz biyopsi veya cerrahiye gönderilebilir. 

Enjeksiyondan 2-5 dk. sonra santral skar kontrast tutabilir veya kapsülde ince Ģerit tarzında 

kontrast kalabilir. 

Manyetik rezonans görüntüleme, günümüzde uygulanmaya baĢlayan hepatositlere 

duyarlı hepatospesifik kontrast ajan uygulamaları ile FNH tanısında daha güvenilir bir 

modalite olarak kullanılmaktadır. MR‟ın FNH tanısındaki duyarlılık ve özgünlük değerleri 

%70 ve %98 olarak rapor edilmiĢtir (41). FNH genel olarak prekontrast T1-A sekansında 

izo-hipointens, T2-A sekansında hafif hiper-izointens görülürken santral skar yine T2-A‟da 

hiperintens sinyal gösterir. Paramanyetik kontrast ajan sonrası arteriel fazda homojen 

sinyal artıĢı, geç faz sekanslarda santral skar boyanması izlenmektedir. Hepatosellüler 

adenomdan farkı adenomdaki kontrastlanmanın daha düĢük oluĢu ve santral skar 

boyanmasının olmayıĢıdır. MRG‟yi diğer modalitelerden üstün kılan ve tanıda özgünlük 

yüzdesini arttıran çalıĢmalar organa spesifik kontrast uygulamalarıdır. 2000‟li yılların 

baĢında bu amaçla kullanılmıĢ olan Kuppfer hücrelerine duyarlı süperparamanyetik 

demiroksit (SPDO) veya manganez içeren kontrast ajanlar günümüzde önemini yitirmiĢtir. 

Günümüzde kullanılmakta olan ve özgünlüğü arttıran kontrast madde grubu hem hücreler 

arası ve hem de hepatositlere etkili olanlardır. Gadobutrol olarak bilinen bu kontrast 
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maddenin 20. Dakikada alınan hepatik faz görüntülerde hepatositlerde tutulması sonucu 

FNH parlak sinyalde izlenmektedir. Adenomda ise disfonksiyone hepatositler nedeni ile 

20. dakikada sağlanan hepatik faz imajlarda kontrast hücre içine girememekte ve lezyon 

hipointens görünmektedir. 

Difüzyon ağırlıklı görüntülemede; b:0 değerinde parlak olarak izlenmekte iken b 

değeri yükseldikçe lezyon sinyali düĢmektedir. ADC haritasında difüzyon kısıtlaması 

mevcut değildir. ADC değeri 1,40-1,95 arasında değiĢmektedir (29, 30). Bu değer hepatik 

adenom içinde geçerli olduğundan FNH-hepatik adenom ayırıcı tanısında güvenirliliği 

düĢüktür. 

FNH radyolojik olarak bazen fibrolamellar hepatosellüler karsinom (HSK) ile 

karıĢabilir. Ancak HSK‟nın fibröz skarı daha büyük ve egzantriktir. Fibröz bantlar geniĢtir 

ve kalsifikasyon daha sıktır (13, 15). Tanı konulamazsa biyopsi gereklidir. Asemptomatik 

olgular takip edilir. Semptomatikse ya da tanı kuĢkulu ise rezeksiyon yapılır (42). Hasta 

gebe ise lezyonun büyüklüğü daha sık takip edilmelidir. 

2.5.1.3. Hepatik Adenom & Adenomatozis  

Hepatositlerin benign proliferasyonu ile iliĢkili oldukça nadir görülen bir 

tümördür. Oral kontraseptif ve anabolik androjen kullanımıyla görülme sıklında artıĢ 

gözlenmiĢtir (12). Glikojen depo hastalığı bulunanlarda hepatik adenomların çoklu olmaya 

ve malign dönüĢüm göstermeye eğilimleri vardır (43). Adenom genellikle soliter olup, iyi 

sınırlı ve kapsülsüzdür. Boyutları 1-15 cm arasında değiĢmektedir. Yağ, nekroz, hemoraji 

ve büyük subkapsüler damarlar sıklıkla görülür. Mikroskopik olarak normal hepatosit 

benzeri büyük hücre kümeleri ve aralarında geniĢlemiĢ sinüzoidlerden oluĢur (13, 12).  

Sinüzoidleri arterler besler ve çok az bağ dokusu desteği olduğu için kanama eğilimi fazla 

olan bir tümördür (44). Arteriel hipervasküler özelliği ile hepatosellüler karsinomla 

karıĢabilmektedir. Nadiren adenom içerisinde az sayıda Kupffer hücresi bulunabilir (13). 

Safra kanalikülleri içermemesi ise FNH‟den ayrımında yararlı olmaktadır (44). 

Klinik olarak genellikle asemptomatik olmakla beraber büyük olanlar kitle 

etkisine bağlı ağrı, dolgunluk gibi semptomlar verebileceği gibi spontan rüptüre bağlı akut 

batın tablosuyla da karĢımıza çıkabilir (45). Spontan rüptür ve malign transformasyon 



13 

riskleri nedeniyle tanı konulduktan sonra tedavi edilmelidir (44, 46). BeĢ cm‟den küçük 

lezyonlarda östrojen kullanımı varsa kesilip takibe alınabilir (47). 

Hepatik adenomatozis ise 10‟dan fazla adenomun izlendiği farklı klinik özellikleri 

olan bir antitedir (48). Oral kontraseptiflerden bağımsızdır. Erkek ve kadınlarda eĢit 

sıklıkta görülür. Serum alkalen fosfataz ve gama-glutamil transpeptidaz düzeyleri artmıĢtır. 

Rüptür, hemoraji ve malign transformasyon riski daha yüksektir (48). Histolojik ve 

radyolojik olarak klasik adenomlar ile benzerdir. 

US görüntüleme bulguları değiĢken ve nonspesifiktir. Hipoekoik, hiperekoik ve 

karma eko paternleri sırasıyla, basit adenom, yağlı dejenerasyon veya hemoraji içeren 

adenom ve nekroz içeren adenomda görülebilir (49). Renkli doppler US incelemede 

periferal ve intra-tümöral artmıĢ damarlanma görülebilir.  

BT‟de adenom sıklıkla hemoraji, nekroz ve yağ içeriğine bağlı olarak 

heterojendir. Ġdeal bir BT incelemesinde kontrastsız, arteriyel, portal venöz ve geç faz 

olmak üzere 4 fazlı çekim uygulanmaktadır. Ancak bu uygulama radyasyon dozunu 

arttırdığından pratikte arteriyel ve portal venöz faz taramaları tanı için yeterli 

görülmektedir. Kontrastsız görüntüler yağ, hemoraji ve olası kalsifikasyonu göstermede 

faydalı olmaktadır. Erken arteryel dönemde sıklıkla periferal boyanır ve merkeze doğru 

boyanma devam eder. Portal ve geç fazda karaciğer ile izodens hale geçer (12, 44, 50). 

MRG‟de T1-A sekansta içerdiği yağ ve hepatosit-Kuppfer hücre oranına bağlı 

olarak hiperintens, izointens veya hipointens, zemindeki hemoraji, kalsifikasyon ve 

nekroza bağlı heterojen görülebilir. Yağ dokusu yüksek adenomlar T1-A sekansta 

hiperintens izlenirken eski kanama ve nekroz içerenler hipointens kalmaktadır (44). T2-A 

sekanslarda ise normal karaciğer dokusuna oranla hafif hiperintens olarak izlenirler. Az 

sayıda lezyon hemoraji ve nekroza bağlı izo veya hipointens kalabilir. Gadolinium türevi 

kontrast madde sonrası dinamik çalıĢmalarda erken arteriel fazda subkapsüler besleyici 

damarlar izlenir. Geç fazda Kuppfer hücre düzeyindeki azalmaya bağlı SPIO tutuluĢu 

gözlenmez. Buna bağlı olarak T2-A sekansta normal karaciğer dokusunda sinyal azaldığı 

halde adenom kontrast tutmayacağından hiperintens izlenir. Hepatospesifik kontrast madde 

uygulamasında 20.dakika hepatik faz imajlarda hepatik adenom fonksiyonel hepatosit 
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içermemesi nedeni ile hipointens kalmaktadır. Bu özellik FNH‟den ayırımında önemli bir 

ölçüt olarak kullanılmaktadır. 

Difüzyon Ağırlıklı Görüntülemede; b:0 değerinde tüm karaciğer lezyonları gibi 

parlak olarak izlenmektedir. Ġçyapısındaki hemoraji ve nekroza bağlı olarak b değeri 

yükseldikçe lezyonda sinyal düĢmekte, b:500 düzeyinde ise hipointens görünmektedir. 

ADC haritasında ise difüzyon kısıtlaması mevcut değildir (29, 30). Difüzyon kısıtlaması 

halinde adenom zemininde geliĢmiĢ hepatosellüler karsinom akla gelmektedir. Bu yönü ile 

karakterizasyon açısından MRG‟nin önemi ön plana çıkmaktadır. 

2.5.1.4. İntrahepatik Safra Kanalı Adenomu 

Benign, asemptomatik ve genelde tesadüfen saptanan bir kitledir (51). Genellikle 

iyi sınırlı, subkapsüler yerleĢimli ve bir cm‟den küçük kitlelerdir. Safra kanalikülleri, 

inflamatuar hücreler ve fibrozis içerir. Radyolojik olarak nonspesifik görüntüleme 

bulguları olup histopatolojik analizi gereklidir. 

2.5.1.5. Nodüler Rejeneratif Hiperplazi 

Hiperplastik hepatositlerin oluĢturduğu rejeneratif nodüller ile karakterize 

karaciğeri diffüz olarak tutan ve nadir görülen bir hastalıktır. Sirozdaki rejeneratif nodül ve 

FNH‟den farklı bir antitedir (52). Literatürde nodüler transformasyon, nonsirotik 

nodülasyon ve parsiyel nodüler transformasyon gibi farklı isimlerle anılır.  

Boyutları değiĢken, multiple, kümeleĢmiĢ rejeneratif nodüllerden oluĢmuĢtur. 

Makroskopik görünümü makronodüler siroza benzeyebilir (32). Histolojik olarak çok 

çekirdekli hepatositler ve sentrilobüler atrofi görülür (11). 

Patogenezi tam olarak açıklanamamıĢtır. Bir hipoteze göre primer bir vasküler 

olayın portal vende oklüzyona, sonuçta iskemi, atrofi ve hepatosit proliferasyonuna neden 

olduğu düĢünülmüĢtür (53). Bir baĢka hipoteze göre ise preneoplastik bir patolojinin neden 

olduğu, bunun da hepatosit displazisi ve HSK prevelansını arttırdığı ileri sürülmüĢtür (54). 

Genellikle orta yaĢ üzerinde görülür. Bir dizi sistemik hastalık ve ilaçlarla iliĢkili 

bulunmuĢtur.  Myeloproliferatif sendrom, lenfoproliferatif sendrom, Felty sendromu, 

kollajen vasküler ve romatolojik hastalıklar, steroid ve antineoplastik ilaçlar etiyolojide 
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baĢlıca yer alır (45). Klinik olarak genellikle asemptomatik olup tesadüfen saptanırlar. 

Bazen ana portal vene bası sonucu portal hipertansiyon bulguları ile ortaya çıkabilir. Bazen 

de kolestatik semptomlar oluĢabilir (55). Nadiren hepatik yetmezlik, karaciğer rüptürü 

veya malign transformasyon görülebilir (54). 

Görüntüleme bulguları nonspesifiktir. US‟de genellikle normal hepatik parankim 

görülürken bazen de iyi sınırlı hipoekoik veya izoekoik nodüller tespit edilebilir. Çok 

nadiren hiperekoik nodüller izlenebilir (56). BT‟de izodens ya da hipodens görülebilir. 

Hemoraji ya da arterio-portal Ģant içeren kısımları hiperdens görülebilir (45). MRG 

bulguları üzerine çok az yayın vardır (56). T1‟de hiperintens, T2‟de izo/hipointens olarak 

tarif edilmiĢtir (57, 58). Perkütan iğne biyopsileri yalancı negatif sonuç verebildiğinden 

genellikle açık biyopsi gerekir. Asemptomatik ise tedavi gerekmez. Nadiren HSK geliĢimi 

olabilir, bu yüzden takip edilmesi gereklidir. 

2.5.1.6. Makrorejeneratif Nodül 

Sirotik karaciğer ya da akut masif-submasif nekrotik karaciğerde, kalan 

parankimde oluĢan kompansatuar lobüler hiperplazi zemininde geliĢir. Klinik olarak önemi 

HSK‟ya dönüĢüm gösterebilmesidir. DeğiĢik derecelerde atipi içerebilir; atipi yoksa tip 1; 

varsa tip 2 olarak gruplandırılır (12).  

US ile nadiren saptanabilir (59). BT‟de arteriyel ve portal fazlarda karaciğer ile 

izodenstir (60). MRG‟de T1 özellikleri değiĢken olup T2‟de hipointens görülür. Arteriyel 

fazda boyanmaz. Bunlar HSK‟dan ayırımında önemlidir. HSK, T2 ağırlıklı görüntülerde 

hiperintenstir ve arteriyel fazda güçlü kontrast tutulumu olur (59, 61). Makrorejeneratif 

nodül içinde HSK geliĢtiğinde, „nodül içinde nodül‟ görünümü olur (62). Özellikle atipi 

içeren lezyonların rezeke edilmesi gereklidir. 

2.5.1.7. Displastik Nodül 

Sıklıkla sirotik karaciğer parankim zemininde oluĢan displastik hepatosit orjinli 

nodüllerdir. Histolojik olarak düĢük dereceli ya da yüksek dereceli olabilirler. Yüksek 

dereceli displastik nodüller küçük HSK odaklarından ayırt edilemeyebilir. MRG görünüm 

özellikleri ve kontrastlanma paternleri tipik değildir. Rejeneratif nodüller ile kesin ayrım 
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yapmak güçtür. T2 ağırlıklı görüntülerde hipointens olup, T1 ağırlıklı görüntülerde 

hiperintens ya da izointens olabilirler. 

2.5.1.8. Mezenkimal Hamartom 

Nadir görülen benign bir lezyon olup, safra kanalları, immatür mezenkimal 

hücreler ve hepatositlerden oluĢur (63). Gross patolojik incelemede kapsülsüz, solid ve 

kistik komponenti bulunan kitle olarak izlenir (51). Genellikle çocukluk döneminde tanı 

alır. Az sayıda olgu yetiĢkinlerde de rapor edilmiĢtir (64). Erkeklerde iki kat sıktır (51, 65). 

Sıklıkla sağ lobta görülür ve büyük boyutlara ulaĢabilir (51). Klinik bulguları 

nonspesifiktir. Görüntüleme yöntemleri ile solid veya multikistik olarak görülebilir (66). 

Genellikle eksizyonel biyopsi ile tanı konur. 

2.5.1.9. Lipomatöz Tümörler 

Karaciğerde anjiomiyolipom (AML) veya lipom çok nadir görülen benign 

tümörlerdir. Görüntüleme yöntemleri ile lipomda uniform yağ içeriği gösterilirken, 

anjiomiyolipomda  damar ve düz kas yapıları izlenir (67, 68). AML histolojik olarak yağ 

içeriğine göre mikst, lipomatöz ve miyomatöz olmak üzere 3 alt tipe ayrılır (69-71). 

BT‟de AML periferal vasküler bileĢen içeren yumuĢak doku ve -20 HU‟dan daha 

düĢük atenüasyon değerleri gösteren yağ olmak üzere 2 doku komponentinden oluĢur. 

MRG sinyali tümör içi yağ miktarına göre değiĢmekle beraber sıklıkla T1-A görüntülerde 

hiperintens ve yağ baskılı T2-A görüntülerde ise yüksek yağ miktarına bağlı olarak belirgin 

sinyal kaybı gösterir (69-71). 

Kontrastlı dinamik BT veya MRG‟de gözlenen erken dönem boyanma AML‟nin 

yağ içeren HSK‟dan ayırımında kullanılabilir (69). AML‟deki yağ dokusu çok iyi 

kanlandığından HSK‟dan daha erken fazda kontrast tutarken, HSK‟un yağ bileĢeni hemen 

hemen avasküler olduğundan AML‟ye kıyasla daha az kontrastlanma gösterir (69-71). 

Ancak, böbrek AML‟sine kıyasla karaciğer AML‟lerinin %50‟si yüksek yağ içermez. Yağ 

içeriğindeki bu varyasyondan dolayı yağdan fakir karaciğer AML‟lerini diğer karaciğer 

tümörlerinden ayırmak bazen güç olmaktadır (67). 
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2.5.1.10. İnflamatuar Myofibroblastik Tümör (İnflamatuar Psödotümör) 

Ġnflamatuar psödotümör, fibrovasküler dokuların ve infiltratif kronik inflamatuar 

hücrelerin proliferasyonuyla karakterize nadir görülen benign bir tümördür. Genellikle 

soliterdir ve genç erkeklerde daha fazla görülür (72). Gerçek sebebi bilinmese de 

enfeksiyöz ajanlar ve biliyer obstrüksiyon en olası sebepler olarak ileri sürülmektedir.  

Klinik bulguları ateĢ, kilo kaybı ve sağ üst kadran ağrısıdır. Laboratuar bulguları 

ise lökosistoz, artmıĢ eritrosit sedimentasyon hızı ve artmıĢ C reaktif protein düzeyidir. 

Ġnflamatuar psödotümörün prognozu genelde iyidir; spontan, konservatif tedavi veya 

cerrahi ile iyileĢebilir.  

MRG‟de T1-T2 ağırlıklı görüntülerde hipo veya hiperintens görülebilir (72). 

Bununla beraber T2-AG‟de hiperintens sinyal daha yaygın bir bulgudur. Kontrast madde 

tutulumu değiĢken olsa da iki farklı kontrastlanma paterni tanımlanmıĢtır. Periferik 

halkasal kontrastlanma gösteren hipovasküler kitle veya düzensiz, yoğun kontrastlanan ve 

hızlı wash-out gösteren kitle Ģeklinde görülür (72). Fibröz doku komponenti fazla olduğu 

için geç faz görüntülerde daha iyi görünür. Ancak, karaciğer metastazı ve periferik 

kolanjiosellüler karsinom gibi fibrotik komponenti olan tümörlerde geç fazda kontrast 

tutulumu gösterdiğinden sadece BT görünümüyle ayrım yapmak güç olabilir. Lezyon gros 

incelemede ve görüntülemede her ne kadar malign bir karaciğer kitlesini taklit etse de, 

klinik bulgular ve hasta hikâyesi aktif inflamatuar bir antiteyi iĢaret eder (73, 74). 

2.5.1.11. Basit Karaciğer Kisti 

Sık görülen ve genellikle tesadüfen saptanan benign lezyonlardır. Genellikle 

konjenital olup, embriyogenez sırasında anormal intrahepatik safra yollarında 

obstrüksiyonlar sonucu kistler oluĢur. Patogenezlerine rağmen biliyer sistem ile çok 

nadiren bağlantı gösterirler ve seruma benzer bir sıvı içerikleri vardır (75). US prevelansı 

%5 olup, kadınlarda ve 5. dekatta daha sıktır (76). BeĢ cm‟den büyük lezyonlar 

semptomatik hale geçebilir; kitle etkisi, ağrı, nadiren intrakistik kanama ve enfeksiyon 

görülebilir (77). US ile tanısı kolayca konur. BT ve MRG‟de su ile benzer dansite ve 

intensiteye sahip olup, ince duvarlıdır ve septasyon içermez. Kontrast tutulumu görülmez 

(76). Ġntrakistik kanama olursa, T1 ve T2‟de hiperintens sıvı-sıvı seviyelenmesi görülebilir. 
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Asemptomatik olgularda tedaviye gerek yoktur. Semptomatik olgularda US/BT 

eĢliğinde perkütan aspirasyon ve skleroterapi yapılabilir. Biliyer sistemle iliĢkili olduğu 

durumlarda ya da enfekte olduğunda cerrahi rezeksiyon yapılmalıdır (78). Polikistik 

karaciğer hastalığı otozomal dominant geçiĢli olup, genellikle renal polikistik hastalık ile 

iliĢkilidir. Genellikle asemptomatiktir. Ancak ileri olgularda hepatomegali, karaciğer 

yetmezliği, Budd-Chiari Sendromu geliĢebilir (79). 

2.5.1.12. Bilier Kistadenom 

Bilier kistadenom nadir görülen, yavaĢ büyüyen multiloküle kistik benign bir 

tümördür. Genellikle intrahepatik yerleĢimli olmakla birlikte nadiren ekstrahepatik 

lezyonlar da bildirilmiĢtir. Boyutları 1,5-35 cm arasında değiĢmekte olup ortalama 12 

cm‟dir (80). Sıklıkla orta yaĢ kadınlarda görülmektedir ve pre-malign lezyonlar olarak 

kabul edilmektedir. YavaĢ geliĢmesine rağmen prekanseröz özelliği nedeni ile tedavi 

gerektirmektedir. Bu hastalarda malignite potansiyeli olduğundan görüntülerdeki 

maligniteyi destekleyen bulgulara dikkat etmek gereklidir. Ġnternal septasyonlar 

kistadenomlarda izlenebilirken kist içerisinde uzanan papiller yapılar ve solid komponent 

varlığı malignite yani kistadenokarsinom lehine bulgulardır. Kistadenokarsinomlu hastalar 

genellikle daha ileri yaĢtadır. Semptomlar kitlenin boyutları ile bağlantılıdır. Büyük 

kitlelerde ağrı ve tıkanma sarılığı geliĢebilir. Mikroskobik olarak kist duvarı müsin üreten 

tek tabakalı hücrelerden oluĢmaktadır. Tümör içindeki sıvı proteinöz, müsinöz, jelatinöz, 

pürülan veya hemorajik olabilir. Sıklıkla ovarian stromaya benzer doku ile kuĢatılmıĢ 

epitelial hücre tabakası ile sınırlanmıĢ multiloküle kistlerden oluĢmaktadır (81, 79). 

US‟de karaciğer içinde multiloküle, septasyon ve fibröz bantlar içeren lobule 

konturlu kistik yapılar Ģeklinde izlenir. BT‟de iyi sınırlı kalın fibröz kapsüllü mural 

nodüller ve septalar içeren nadiren kapsülde kalsifikasyonu mevcut soliter kitle Ģeklinde 

izlenmektedir. Karsinom geliĢtiğinde pedinküllü nodüller, papiller projeksiyonlar 

izlenmektedir. MR karakteristikleri morfolojik bulgularla koreledir. Sıvı içeren kistik 

kitlelere özgü T1 ağırlıklı seride homojen hipointens, T2 ağırlıklı seride hiperintens 

multiloküle kitle Ģeklinde izlenirler. Post-kontrast T1‟de septasyon ve ince kenar 

kontrastlanması göstermektedir. Kistik kitleler içinde kontrast tutan polipoid yapıların 

izlenmesi bilier kistadenokarsinom göstergesi olabilmektedir. Gerek bilier hamartomda ve 
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gerekse bilier kistadenomda kistik içeriğe bağlı olarak düĢük b değerlerinde parlak sinyale 

sahiptir ve ADC‟de difüzyon kısıtlaması göstermeksizin parlak olarak izlenmektedir 

Sadece görüntüleme özellikleriyle bilier kistadenom ve bilier kistadenokarsinom 

ayrımı yapılamaz fakat her iki lezyonun tedavisi cerrahi rezeksiyon olması nedeniyle böyle 

bir ayrım gerekli değildir. 

2.5.1.13. Bilier Hamartom (Von Meyenburg Kompleksi) 

Safra kanalı hamartomları, dezorganize safra kanalikül proliferasyonu ve 

fibrokollajenöz stromadan oluĢan, benign ve nispeten sık görülen lezyonlardır (45). Otopsi 

serilerindeki insidansı yaklaĢık %1-3 olarak rapor edilmiĢtir (82). Genellikle asemptomatik 

olup, görüntüleme sırasında tesadüfen saptanırlar. Karaciğer parankimi boyunca safra 

ağacı ile bağlantısı olmayan, boyutları 1-15 mm arasında değiĢen kistik nodüller olarak 

izlenmektedir. 

US‟de karaciğerin tüm segmentlerinde adeta milier dağılım gösteren, safra 

kanalları ile bağlantısı olmayan, safra kanallarında staza neden olmayan ve ortalama bir cm 

boyutlarında hipoekoik/anekoik kistik yapılar Ģeklinde izlenirler.  

Pre-kontrast BT kesitlerinde karaciğerin tüm loblarında 1,5 cm‟den küçük çok 

sayıda hipodens nodüller izlenmektedir. Basit kistlerden farkı konturlarındaki hafif 

düzensizliktir. Post kontrast seride lezyonlarda opaklaĢma gözlenmez. Bilier hamartomlar 

MR incelemede tüm karaciğerde çok sayıda T1-A sekansta hipointens, T2-A sekansta 

kuvvetli hiperintens küçük kistik lezyonlar Ģeklinde izlenirken MR kolanjiografi 

lezyonların safra ağacı ile iliĢkisi olmadığını göstermede yardımcı olmaktadır. Malignite 

riski ya da herhangi bir komplikasyon riski mevcut olmayan bilier hamartomlar herhangi 

bir tedavi gerektirmemektedir. Klinik önemi metastazı veya mikroabseleri taklit 

edebilmesidir (83). 

2.5.1.14. Caroli Hastalığı 

Nadir görülen otozomal resesif geçiĢli geliĢimsel bir bozukluk olup intrahepatik 

safra yollarında non-obstrüktif sakküler dilatasyonlarla karakterizedir. Polikistik böbrek 

hastalığı ile iliĢkilidir (84). Rekürren ağrı, ateĢ ve bazen sarılık atakları geliĢebilir. US ile 
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irregüler geniĢ duktuslar görüntülenebilir. Kontrastlı BT ve MRG‟de dilate kanallar 

içerisinde yoğun boyanan portal ven dallarına bağlı „santral dot‟ iĢareti görülür ve tipiktir 

(85). Dirençli kolanjit durumunda cerrahi tedavi gerekli olabilmektedir. 

2.5.1.16. Peliosis Hepatika 

Nadir görülen benign bir lezyondur. Karaciğer, dalak, kemik iliği ve akciğeri 

tutabilir. Diffüz olarak tutulum yapar; kan dolu kistik boĢluklar ile karakterizedir (86). 

Uzun süreli steroid, östrojen, tamoksifen, immünglobulin kullanımıyla ve hematolojik 

hastalıklar, enfeksiyonlar ve renal transplantasyonla iliĢkili olduğu gözlenmiĢtir. DeğiĢik 

boyutlarda multiple kistik lezyonlar Ģeklinde görülür. Çok küçük lezyonlar ise bazen non-

kistik veya diffüz hepatik tutulum olarak görüntülenebilir (86, 87). 

2.5.1.17. İnfantil Hemanjioendotelyoma 

Ġnfantil hemanjioendotelyoma (IH) çocukluk çağında karaciğerin üçüncü en sık 

gözlenen karaciğer tümörüdür (67, 68). Çoğu IH benign vasıfta olmasına rağmen var olan 

IH zemininden malign dönüĢüm bildirilmiĢtir. IH‟lerin birçoğu yaĢamın ilk yılında 

büyümeye devam eder ve daha sonra kendiliğinden küçülmeye baĢlar (88, 89). 

Ġnfantil hemanjioendotelyoma asemptomatik bireylerde insidental olarak 

rastlanabileceği gibi sağ üst kadranda büyüyen kitle ve karında distansiyon gibi bulgularla 

da presente olabilir. Tümörde yaygın arteriyo-venöz (AV) Ģantlar olduğu için periferik 

vasküler dirençte düĢme gözlenir. Buna bağlı olarak organ perfüzyonunu devam 

ettirebilmek için kan hacmi ve kardiyak outputta artıĢ gözlenir. Ġlerleyen dönemde bu 

değiĢiklikler yüksek debili kalp yetmezliğine sebep olur (88, 89). Kardiyak yan etkilere ek 

olarak IH içinde tuzaklanan trombositler sonucunda trombositopeni tablosu ve tüketim 

koagülopatisinin bir sebebi olan Kasabach–Merritt sendromu gözlenebilir (89). 

US incelemede IH, hipo-hiperekojen alanlar içeren daha çok solid karakterde 

kompleks kitleler Ģeklinde gözlenir. Doppler US‟de lezyonda belirgin AV Ģantlar mevcutsa 

karaciğerde artmıĢ kan akımıyla belirginleĢmiĢ damarlar gözlenebilir (88). BT incelemede 

IH normal karaciğer parankimine göre hipodens lezyonlar Ģeklinde gözlenir. Vakaların % 

16-40‟ında lezyon santral kesiminde hemoraji ya da kalsifikasyona bağlı heterojen 

hiperdens alanlar gözlenebilir (88). Kontrastlı BT‟de boyanma Ģekli eriĢkinlerde gözlenen 
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büyük hemanjiomlar gibi periferik nodüler baĢlangıçlı olup progresif olarak artmaktadır. 

MRG‟de T1-A görüntülerde hipointens, T2-A görüntülerde hiperintens olarak gözlenir. 

AV Ģantların varlığında T2A görüntülerde sinyalsiz alanlar gözlenebilir (88). Hemoraji, 

nekroz ve fibrozise bağlı T1 ve T2-A görüntülerde heterojen kitle olarak gözlenir ve post 

kontrast T1-A görüntülerde kontrastlanma paterni BT‟dekine benzerdir. 

IH‟de prognoz (özellikle bir yaĢ sonrasında spontan regresyon gösterenlerde) 

çoğu zaman mükemmeldir. Yine de bazı olgularda ciddi kalp yetmezliği görülebilir (89). 

Tedavi seçimi kalp yetmezliği, koagülopati ve AV Ģantların durumuna göre değiĢir. 

2.5.2. Karaciğer Enfeksiyöz Kitleleri 

Karaciğer pek çok sistemik enfeksiyöz hadiseden etkilenir. Pyojenik apse, hepatit 

ve granülomatöz hastalıklar en sık görülendir. Bakteriyel ajanlar kan yoluyla, safradan 

komĢuluk yoluyla ve travmalar sonucunda karaciğere ulaĢabilir (90). Görüntüleme 

yöntemlerindeki geliĢmeler enfektif lezyonların saptanmasında ve karakterize edilmesinde 

görüntülemenin önemini artırmıĢtır. Ġlaveten, görüntüleme rehberliğinde perkütan drenajlar 

apselerin tedavisinde baĢarıyla kullanılmaktadır. Buna karĢın epidemiyolojik ve klinik 

bilgiler tanıya ulaĢmada halen önemini korumaktadır (91). 

2.5.2.1. Pyojenik Apseler 

Apse çok sayıda ise enfeksiyon hematojen yolla, asendan kolanjit yoluyla veya 

nekrotik dokularda geliĢen süperenfeksiyonlar nedeniyle olur (92, 93). Soliter apseler farklı 

bir gruptur ve genelde saptanabilen nedeni yoktur dolayısıyla kriptojenik kabul edilirler 

(94, 95). Olguların yarısında mikrobik ajan birden fazladır. En sık etken Escherichia Coli 

olmasına rağmen aerob ve anaerob birçok ajan etken olabilir (95, 96). Çoğu olguda apse 

safra yolu obstrüksiyonuna sekonder kolanjit sonucu geliĢir (97). Karaciğer fonksiyon 

testleri spesifik değildir. Bilirübin, transaminaz yüksekliği ve albümin düĢüklüğü 

görülebilir (92). Apseler tek ve değiĢken boyutlarda veya çok sayıda küçük odaklar 

Ģeklinde olabilir. Apse kavitesi genellikle multiloküle görünümde, pürülan materyalle dolu 

ve sert fibröz bir kapsülle çevrilidir. Mikroskopide evreye bağlı olarak içerisinde 

süpürasyon, likefaksiyon, fibrinopürülan debris ve fibröz doku olabilir. Kenarlarında 

kronik enflamatuar infiltrasyon görülür; epiteloid makrofajlar, lenfositler, nötrofiller, 
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eozinofillerle çevrilidir (98). Apse iki cm‟den küçükse mikroapse olarak adlandırılır. 

Mikroapseler immunsüprese hastalarda fungal apseler gibi dağınık ya da birleĢme 

eğiliminde olabilir (99, 100). Diffüz milier tarzda dağılım gösteren mikroapseler, septik 

hastalarda genellike stafilokok sebebiyle oluĢur ki bu durumda eĢ zamanlı dalak tutulumu 

da görülebilir. Mikroapseler US‟de hipoekoik nodüler lezyon ya da fokal eko değiĢikliği 

Ģeklinde, BT‟de ise küçük, iyi sınırlı, hipodens lezyonlar çevresinde zayıf halkasal 

kontrastlanma ve ödem Ģeklinde görülebilir. Bu bulgular kistten ayrımı sağlar. Büyük 

apselerin US ve BT görünümü değiĢkendir (100, 101). US‟de değiĢik düzeyde internal eko 

ve debris içeren heterojen görünüme sahiptir. Lezyonda hava ekojen, arkasında akustik 

gölge ya da reverberasyon artefaktı veren bir alan olarak görülür (102). BT‟de 

değerlendirme için kontrast gereklidir. Büyük apseler BT‟de hipodens, iyi sınırlı, 

uniloküler ya da irregüler konturlu, septalı karmaĢık kitleler olarak görülebilir ve diğer 

tümörlerden ayrımı bazen güç olabilir (103, 104). MRG‟de proteinöz içeriğe göre sinyali 

değiĢkendir. Lezyon çevresinde ödem T2‟de artmıĢ sinyalle karakterizedir (91). BT ve 

MR‟da benzer tarzda periferik halkasal kontrastlanma görülür (105, 106). 

2.5.2.2. Amip Apsesi 

Etken olan Entamoeba Histolytica dünyada endemik ve yaygındır. Karaciğer 

apsesi en sık (%8,5) kolon dıĢı komplikasyonudur (107, 108). Trofozoidler portal venöz 

dolaĢıma geçip karaciğer parakimini invaze ederler. Büyük oranda (%85) soliter olup, 

genellikle sağ lobu tutar. Pyojenik etkenlere göre daha akut seyirlidir. Klinikte yüksek ateĢ, 

sağ üst kadran ağrısı ve diyare görülür. Hastalarda genellikle endemik bölgeye seyahat 

öyküsü vardır (109). Akut dönemde serolojik testler negatif olabileceği gibi daha önce 

geçirmiĢ hastalarda pozitif de olabilir. Medikal tedavi çoğu zaman yeterlidir (107, 109).  

US ve BT apseyi saptanmada çok etkindir fakat çoğu olguda amip-pyojenik 

ayrımı güçtür. Epidemiyolojik, klinik bulgular ve serolojik testlerle tanı desteklenir (94).  

US‟de görünümü düĢük düzeyde internal ekolar içeren hipoekoik kitle Ģeklindedir. 

Belirgin duvar ekosu yoktur. Yuvarlak veya oval Ģekilli olup kapsüle yakın yerleĢimlidir. 

Pyojenik apse ile karĢılaĢtırıldığında daha yuvarlak ya da oval olma eğilimindedir (110-

112). BT görünümü değiĢkendir ve spesifik değildir. Kontrastlı BT‟de yuvarlak, iyi sınırlı, 

kompleks sıvı içeriği görülür (113). Çevresinde 3-15 mm arasında kontrastlanan duvar ve 

ödem sıktır. Bu bulgular karakteristik kabul edilir. Apse kavitesi ince septalar, sıvı-debris 
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seviyelenmesi gösterebilir. Hava ve hemoraji nadirdir (114). Sağ hemitoraksta plevral sıvı, 

göğüs duvarı, plevra, perikard, komĢu organ tutulumu gibi ekstrahepatik tutulumlar 

nispeten sıktır (115). MRG‟de iyi sınırlı görünümde olup T1-A hipointens, T2-A 

görüntülerde hiperintenstir. Olguların yarısında lezyon çevresinde T2 hiperintens ödem 

görülür (79). Tedaviden sonra ise lezyon T2‟de homojen hipointens olur (116, 117). 

2.5.2.3. Ekinokokus Granülozus Kistleri (Kist Hidatik) 

Ciddi ve yaygın bir parazitik hastalıktır. Akdeniz bölgesi ve koyun yetiĢtiriciliği 

olan bölgelerde sıktır (79). Ġnsanda hastalık, parazit yumurtalarının kontamine gıdalar 

aracılığıyla oral yoldan alımı ile oluĢur. Embriyo barsaktan portal ven yoluyla karaciğere 

ulaĢır ve çoğu filtre edilerek etkisiz hale getirilir. Kalanlar ise küçük kistlere dönüĢüp 

büyümeye baĢlar. Laboratuvarda eozinofili görülebilir. Seroloji olguların %25‟inde 

pozitiftir (94, 79). Histolojik olarak hidatik kist üç katmandan oluĢur. En dıĢta komprese ve 

fibrotik karaciğer dokusundan oluĢan perikist, altında germinatif tabaka yani endokist ve 

en içte ise ince membran Ģeklinde ektokist bulunur (79). 

US‟de görünümü basit kistten solid psödotümöre kadar değiĢkendir. Bulgular 

hastalığın evresine göre değiĢir. BT‟de genellikle iyi sınırlı, duvarı seçilebilen hipodens 

lezyon olarak görülür. Yarısında kalsifikasyon, %75‟inde kız veziküller bulunur (79). 

MRG perikist, matriks, hidatik kumu, kız vezikülleri göstermede en iyi yöntemdir. Perikist 

fibrozis ve kalsifikasyon nedeniyle T1 ve T2‟de hipointenstir. Hidatik matriks T1‟de hipo, 

T2‟de belirgin hiperintenstir (118). Görüntülemede tamamen kalsifikasyon olmadıkça ölü 

kistten bahsedilemez (119). US‟de kist duvarı hipoekoik bir tabaka ile ayrılan, çift ekojenik 

tabaka olarak görülür (120). Kist içinde hasta hareketiyle yer değiĢtiren ekojenik hidatik 

kum adı verilen ekojeniteler görülebilir (121). Endokist basınç azalması, travma, tedavi 

yanıtı, dejenerasyon gibi nedenlerle perikistten ayrılabilir. Tamamen ayrılırsa 

ultrasonografik nilüfer çiçeği bulgusu adı verilir. US, membran, septa ve hidatik kumu 

değerlendirmede duyarlıdır (120, 122). Multiveziküler kist, septalarla ayrılmıĢ bal peteği 

görünümünde izlendir. Kist içindeki septalar kız veziküllerin duvarıdır. Kız veziküller kist 

içinde kist Ģeklinde görülür. Kız veziküller hidatik matriks tarafından ayrılırsa araba 

tekerleği görünümü ortaya çıkar. Matriks, içerisinde kız veziküllerin membranları, skoleks 

ve hidatik kum bulunan sıvıdır (120, 123). Matriks kistin içini tamamen doldurursa miks 

ekojenik bir görünüm alır ve solid kitleleri taklit eder (122-124). Solid kitleden ayrım 
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önemlidir, bu durumda kız vezikül ve membran varlığının araĢtırılması gerekir (125). 

Kalsifikasyon duvarda görülür ancak matrikste de olabilir. Kist duvarı yoğun kalsifiye 

olduğunda yalnızca anterior duvar ve akustik gölgesi görülür (124). Kist duvarında parsiyel 

kalsifikasyon kistin ölü olduğu anlamına gelmez (122-126). Kistlerin US görünümünü için 

5 tip tanımlanmıĢtır. Tip 1 hidatik kist iyi sınırlı, anekoik görünümde olup basit kiste 

benzerdir. Tip 2 kist kum içeriğine bağlı yüzen ekojeniteler barındıran anekoik yapıda, tip 

3 kist kız veziküller içeren multiseptalı kist ve arasında ekojenik material (karakteristik 

kabul edilir) barındıran yapıda, tip 4 kist içinde hareketli ve ayrılmıĢ membran barındıran 

yapıda, tip 5 kist ise kalsifiye kitle Ģeklinde görülür (127). BT ve MRG ile 

değerlendirmeye genellikle ihtiyaç duyulmaz ancak duyarlılık ve özgüllüğü yüksektir. US 

bulguları kesitsel yöntemlerde de rahatça gözlenir. Komplikasyon Ģüphesi yoksa kontrast 

madde gerekli değildir (128). Kalsifikasyon ve septalar BT‟de kolayca görülür. Kontrastsız 

BT‟de kalsifikasyon yok iken bile kist duvarı hiperdenstir. AyrılmıĢ membran sıvı içinde 

lineer bir yapı Ģeklindedir. T2 ağırlıklı MRG‟de kist periferinde hipointens rim 

karakteristik bulgu kabul edilir (129). 

Komplikasyonları içerisinde öncellikle rüptür vardır. Safra yolu veya vücut 

boĢluğuna açılabilir (130). Bunun dıĢında bası ve süperenfeksiyon geliĢebilir (131). 

Görüntüleme rehberliğinde perkütan tedavi uygun olgularda yüksek baĢarı (%90), düĢük 

komplikasyon ve nüks oranıyla uygulanabilmektedir (132). 

2.5.2.4. Ekinokokus Multilokülaris 

Daha nadir görülen multilokülaris ve alveolar form ekinokok enfeksiyonlarından 

sorumludur (133). Konakçı tilkilerdir, daha az sıklıkla kedi ve köpeklerdir. BulaĢma yolu 

benzerdir. Etken çok sayıda alveole benzeyen kist üretir. Büyüdükçe santalinde nekroz 

geliĢir ve çevresi canlı veziküllerle çevrilidir (133). En sık karaciğer tutulur (%90). Tek ya 

da birden fazla olabilir ve sağ lob tutulumu sıktır.  

US‟de görünümü dolu fırtınasına (“hailstorm”) benzetilir. Ġrregüler ve sınırları 

seçilmeyen çok sayıda ekojenik nodül görülür (134). BT ve MRG‟de irregüler, kötü sınırlı, 

tutulan segment boyunca dağılmıĢ lezyonlar Ģeklindedir. BT‟de hipodens, MRG‟de T2 

serilerde hiperintenstirler. Metastaz ve pyojenik apseleri taklit edebilir. Lezyonlar 

hipovasküler olup kontrast sonrası zayıf kontrastlanır ya da hiç kontrastlanmazlar. Geç 
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dönemde santral kalsifikasyon görülebilir. Olguların yarısında hiler infiltrasyon geliĢir. 

Bunun sonucunda intrahepatik safra yolu geniĢlemesi, tutulan segmentlerde atrofi görülür 

(133).  Tedavisi lezyonun parsiyel hepatektomiyle çıkarılmasıdır (134, 135). 

2.5.2.5. Tüberküloz 

Tüm dünyada çok yaygındır. Miliyer ya da lokal formda tutulabilir. Karaciğer 

tutulumunda farklı yollar söz konusudur (miliyer, lokal, tübüler, hepatobiliyer form gibi) 

(136). Miliyer daha yaygındır, olguların %80-100‟ünde otopside karaciğer ve dalak 

tutulumu görülür (137). 

Görüntülemede miliyer tüberküloz genellikle saptanamaz ve bazen tek bulgu 

hepatomegali olabilir. BT‟de hipodens lezyonlar görülebilir ve spesifik değildir. ĠyileĢme 

döneminde kalsifikasyonlar görülebilir (104). Tüberkülomlar US‟de hipoekoiktir ancak 

hiperekoik formuda tanımlanmıĢtır (136, 138, 139). MRG‟de T1‟de hipo, T2‟de izo ya da 

hipointenstir. Görüntüleme spesifik olmadığından tüberküloz Ģüpheli olgularda biyopsi 

gereklidir (140). 

2.5.2.6. Şistozomiazis 

Akut formu endemik bölgeye seyahat edenler için risktir. Barsakta yaĢar ve 

yumurtalar portal ven yoluyla karaciğere ulaĢır. Enflamatuar reaksiyon ile birlikte 

granülomatöz yanıta yol açar ve sonuçta fibrozise bağlı presinüzoidal hipertansiyon geliĢir. 

Kronik dönemde ise sirozla sonuçlanır ve hepatosellüler kanser geliĢme riski mevcuttur 

(141). Tanı epidemiyolojik öykü, eozinofili, dıĢkıda yumurtanın gösterilmesi ve serolojik 

testlerle konur (108). Akut dönemde görüntülemenin tanıya katkısı yoktur. Karakteristik 

bulgular enfeksiyonların baĢlangıcından yıllar sonra görülür.  

US‟de irregüler, yüzey ve parankimde 15-30 mm çaplı ekojenik septa ile çevrili 

poligonal alanlar Ģeklinde mozaik patern görülür. BT‟de en patognomonik bulgu 

çoğunlukla kapsüle dik kalsifikasyonlardır ve kaplumbağa sırtına benzetilir. Diğer bulgular 

kapsüler kalsifikasyon, irregular kontur, konturda retraksiyon, fibrozis ve retraksiyona 

sekonder periportal yağın karaciğere doğru indentasyondur (142-144). Kronik dönemde 

portal ven ve dallarında duvar kalınlaĢması, artmıĢ ekojenite görülür. Bu tipik boğa gözü 

görünümü anekoik portal venin fibrozisle çevrelenmesi sonucu oluĢur. Ġlave bulgular 
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büyümüĢ sol lob, dalak büyümesi ve kollateral geliĢimidir (143). BT‟de periportal fibrozis 

ven çevresinde hipodens alan Ģeklindedir ve kontrast madde sonrasında belirgin 

kontrastlanır. MRG ise T1‟de izo, T2‟de hiperintenstir ve kontrastlanır (143, 144). 

2.5.2.7. Kandidiazis 

Ġmmünsüprese ya da hematolojik hastalıklarda sistemik hastalığın karaciğer 

tutulumu olarak karĢımıza çıkar. Mikroapseler sıklıkla dalağı, nadiren de böbreği tutar. En 

sık ajan Candida albicans‟tır. Olguların çoğu akut lösemili hastalardır. Klinik bulgularla 

tanı güçtür ve %50 olguda kan kültürü pozitiftir. Tanı için görüntüleme gereklidir. Tipik 

histolojik özelliği mikroapselerdir. Santralde etkene ait ürünler, çevresinde nekroz ve 

polimorfonükleer infiltrasyon görülür. ĠyileĢme döneminde apse küçük, fibröz doku ise 

fazladır (108). 

 US ve BT bir cm‟den büyük apseleri saptamada duyarlıdır. Bu hastalık için 

tanımlanmıĢ 4 US paterni vardır (145). Birincisi tekerlek içinde tekerlek görünümüdür. 

Santralinde mantar bulunan hipoekoik nekroz ve bunu çevreleyen enflamatuar hücrelerden 

oluĢan ekojenik zon, periferde ise fibröz dokudan oluĢan ince hipoekoik halka görülür. 

Ġkincisi boğa gözü olarak adlandırılır. Santral ekojenik nidus ve çevresinde hipoekoik 

halka görülür. Aktif enfeksiyonda görülür ve beyaz küre sayısı nispeten normaldir (141). 

Üçüncüsü üniform, hipoekoik görünümdür; en sık fakat ve en az özgül olan da budur. 

Metastaz ve lenfoma tutulumundan ayrımı güçtür. Sonuncusu ise farklı düzeylerde 

posterior akustik gölge veren hiperekoik odaklar Ģeklindedir. Enfeksiyonun geç döneminde 

görülür ve genellikle erken rezolüsyon gösterir (145, 146). BT‟de yuvarlak, 2-20 mm arası 

değiĢen hipodens lezyonlardır. Periferik ya da santral kontrastlanırlar (147-149). MRG‟de 

sinyal intensitesi değiĢkendir. T1‟de hafif hipo, T2‟de belirgin hiperintenstir ve 

kontrastlanırlar (150-152). Tedavi sonrası subakut dönemde T1 ve T2 hafif ya da belirgin 

hiperintens olur ve yine kontrastlanırlar (151). Lezyonlar çevresinde tüm sekanslarda koyu 

bir halka görülebilir. Tedavi sonrasında T1‟de ılımlı hipo, T2‟de izo ya da ılımlı 

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

Ġmmünsüprese hastada Bartonella Henselae etkeinin neden olduğu 

enfeksiyonudur. Farklı organlarda vasküler proliferasyonla karakterizedir. Peliozis hepatis, 

etkenin karaciğer tutulumunu ifade etmek için kullanılan terimdir (154-156).  

US‟de karaciğer ve dalakta iyi sınırlı, küçük hipoekoik lezyonlar görülür (157, 

158). BT‟de bir cm‟den küçük, hipo ya da hiperdens lezyonlar görülür. Bunun dıĢında 

periportal ödem, asit, safra yollarında dilatasyon saptanabilir. Bulgular spesifik olmayıp 

apse, lenfoma, kaposi sarkomu ve diğer fırsatçı enfeksiyonlardan ayrımı gereklidir (158). 

2.5.2.9. Kedi Tırmığı Hastalığı 

Etken yine gram negatif bir basil olan Bartonella Henselae‟dır. Ġmmün yetmezliği 

olmayan çocuk ve adölesanlarda görülür. Lokal lenfadenopatiden, sistemik hastalığa kadar 

değiĢen formları vardır. Tanı serum antikor testleriyle ya da biyopsiyle konur (159). 

Histopatolojik olarak vasküler proliferatif ve nekrotizan granülomatöz lezyonlarla 

karakterizedir (160). US‟de hipoekoik, iyi sınırlı ve homojen yapıdan, net sınır vermeyen 

heterojen görünüme kadar değiĢken olabilir. Kontrastsız BT‟de parankime göre hipodens, 

kontrastlı BT‟de ise parankime göre hipodens veya izodens olabilir; zayıf kontrastlanma 

görülebilir (159).  

Sonuç olarak karaciğerin enfeksiyöz hastalıkların değerlendirmesinde klinik, 

epidemiyolojik ve laboratuar bulgularına ilaveten görüntüleme yöntemleri hem tanıyı 

doğrulamada, hem de benzer bulgulara yol açan diğer hastalıkları ekarte etmede önemli bir 

rol oynar. Çoğu enfektif lezyon görüntülemede saptanabilirken, bazı olgularda ise 

görüntüleme tamamen normal olabilir. 

2.5.3. Karaciğer Malign Tümörleri 

Karaciğerin fokal lezyonlarının ayırıcı tanısı yapılırken lezyon dıĢındaki parankim 

yapısının normal veya sirotik olması ayırıcı tanıda öncelikli düĢünülecek lezyonları 

değiĢtirmektedir. Sirotik bir zeminde rejenerasyon nodülü, displastik nodül, hepatoselüler 

karsinom, nodüler rejeneratif hiperplazi gibi lezyonlar ayırıcı tanıda öncelikli düĢünülmesi 

gerekirken parankimin normal olduğu vakalarda kist, hemanjiom, fokal nodüler hiperplazi, 
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adenom, fibrolameller HSK, kolanjiyokarsinom ve metastazlar ön plana çıkmaktadır (161-

163). Parankimin normal olduğu olgularda gerçek prevelansı tam olarak bilinmese de 

benign asemptomatik lezyon sıklığı genel popülasyonda yaklaĢık %52 olarak verilmektedir 

(164). Primer malignitesi bulunan hastalarda bile 15 mm‟nin altındaki lezyonların yaklaĢık 

%80‟inden fazlasının benign olduğu da rapor edilmektedir (165). Bu nedenle özellikle 

primer malignitesi olan hastalarda olası bir metastazın insidental benign bir lezyondan 

ayrımı kritiktir. Kontrast öncesi görüntülerdeki bazı morfolojik ipuçları ve kontrast sonrası 

görüntülerdeki lezyonların kontrastlanma paternleri ayırıcı tanıda oldukça önemlidir. 

Ayrıca primer malignite, enfeksiyon, ilaç kullanımı gibi hastadaki önemli olabilen klinik 

hikâyenin ve AFP, CEA veya Ca 19-9 gibi anormal yüksek olan kanser belirteçlerinin 

bilinmesi de ayırıcı tanıda zaman zaman oldukça önemli olmaktadır (161-163). 

Günümüzde karaciğer lezyonların değerlendirilmesinde görüntüleme 

yöntemlerinin hangi sırayla ve hangi kombinasyonla kullanılması gerektiğini belirleyen 

ortak bir konsensus yoktur. Ekipman ve radyoloğun deneyimi modalite seçiminde önemli 

rol oynamaktadır. Günlük pratikte çeĢitli kombinasyonlarla US, BT, MRG ve PET-BT 

kullanılmaktadır (163, 166, 167). US baĢlangıç yöntem olarak kullanılabilir ancak her 

zaman problem çözücü olamamaktadır. BT‟nin radyasyon ve iyotlu kontrast madde 

nefropatisi gibi dezavantajları mevcut olsa da vasküler anatominin değerlendirilmesinde 

üstünlük göstermektedir. PET-BT‟nin ise özellikle karaciğer metastazlarının sayısının 

saptanmasında sensitivitesi yüksektir. Ancak opere edilecek hastalarda yeterli anatomik 

detayı sağlayamamaktadır. Hem fokal hem diffüz karaciğer lezyonlarının 

değerlendirilmesinde yüksek tanısal değere sahip olan manyetik rezonans görüntüleme 

(MRG) ise günümüzde problem çözücü hatta ilk tanı yöntemi olarak yaygın olarak 

kullanılmaktadır (163, 167). 

2.5.3.1. Metastaz 

Metastazlar karaciğerin primer malign tümörlerinden yaklaĢık 20 kat daha sıklıkla 

izlenen en sık malign lezyonlarıdır (164). Metastazların tümü aynı görüntüleme 

bulgularına sahip olmayıp primer tümörün histopatolojik yapısına, hemoraji, fibrozis veya 

nekroz içeriğine bağlı olarak farklı radyolojik görünümde olabilmektedirler (164, 167). 
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MRG, özellikle küçük boyuttaki (≤1 cm) karaciğer metastazlarının saptanmasında 

ve karakterize edilmesinde duyarlılık ve özgüllüğü en yüksek tetkik olarak kabul 

edilmektedir (164, 166, 167). Ayrıca hepatobiliyer spesifik kontrast maddeler ve DAG 

özellikle küçük boyuttaki bu metastazların saptanmasındaki duyarlılığı arttırmaktadır (168-

171). Günümüzde gadobenat dimeglumin (Gd-BOPTA) ve gadoxetik asid (Gd-EOB) 

olmak üzere iki farklı hepatobiliyer paramanyetik gadolinyum Ģelatı bulunmaktadır. Bu 

farklı iki kontrast madde farklı özelliklere sahiptir. Gd-EOB‟nun daha hızlı ve daha fazla 

biliyer atılımı vardır. Hepatobiliyer faz için gerekli bekleme zamanı Gd-EOB‟tan sonra 20 

dk. iken Gd-BOPTA‟dan sonra 1-2 saat kadardır. Ancak Gd-BOPTA daha yüksek 

relaksiviteye sahiptir (168-170, 172-174). Hepatobiliyer fazda normal karaciğer dokusu 

belirgin kontrast tutarak hiperintens, hem hipovasküler hem de hipervasküler metastazlar 

ise fonksiyone hepatosit veya safra yolu içermediğinden kontrast tutulumu göstermeyerek 

hipointens izlenmektedir. Sonuç olarak sağlıklı parankim-tümör kontrastı artmakta 

dolayısıyla da metastazların saptanabilirliği artmaktadır (168-170). Ayrıca orta veya ileri 

derecede hepatosteatozu olan vakalarda kontrastlı BT‟nin küçük metastazları saptamadaki 

baĢarısı oldukça kısıtlıdır. MRG bu hastalardaki metastaz saptama oranını %65‟ten %88‟e 

çıkarmıĢtır (166). Günümüzde PET-BT‟nin evrelemede kullanımı kabul edilen bir 

yöntemdir. Ancak BT kontrast madde verilmeden yapıldığından bir cm‟nin altındaki 

metastazların saptanmasında sensitivitesi MRG‟den düĢüktür (164-167). 

Metastazların çoğunluğu T2-AG‟de orta derecede hiperintens izlenirler (167,164). 

Ancak kistik metastazlar (müsinöz over, pankreas veya kolon tümörü) veya nöroendokrin 

tümör (NET) metetastazları T2-AG‟de belirgin hiperintens izlenebilmektedir (161, 162, 

167). Bu nedenle T2-AG‟de hiperintens izlenen lezyonların ayırıcı tanısında hemanjiom ve 

benign kistler yer almakla birlikte bu metastazlarda her zaman göz önünde 

bulundurulmalıdır. 

Tipik görüntüleme bulgularına sahip hemanjiomların tanısı kolay olmakla birlikte 

skleroze hemanjiomlarda olduğu gibi atipik görüntüleme bulguları olan olgularda özellikle 

de primer malignite varlığında saptanan lezyonun metastaz olup olmadığının kararını 

vermek güç olabilir. Bu gibi vakalarda lezyonların varsa eski tarihli görüntüler ile 

karĢılaĢtırılması veya PET-BT ile ileri tetkiki problem çözücü olabilmektedir. T2-AG‟de 

hiperintens lezyonların ayırıcı tanısında abseler her zaman yer almaktadır. Perilezyonel 



30 

ödem abselerin %50‟sinde mevcuttur. Ancak perilezyonel ödem hepatik malignitelerde de 

görülebilir. Perilezyonel ödem ile birlikte kesintisiz halkasal kontrastlanan lezyonların 

ayırıcı tanısında abse ve kistik metastazlar yer almakta olup ayırıcı tanıda hastanın klinik 

bulguları yaklaĢım açısından oldukça önemlidir. Metastazların çoğunluğu kontrast sonrası 

geç portal venöz fazda karaciğer parankimine göre hipovasküler özelliktedir (164, 167). 

Kolon, akciğer, meme ve mide tümör metastazları en sık hipovasküler tümör 

metastazlarıdır. Bu lezyonlar sıklıkla geç arteryel fazda periferal kesintisiz halkasal, geç 

portal venöz fazda ise perilezyonel kontrast tutulumu gösterirler (164, 165). Ancak tedavi 

edilmiĢ metastazların hemanjiyomu taklit edecek Ģekilde erken periferik kontrastlanma ve 

geç kontrast tutulumu gösterebileceği unutulmamalıdır. Hipervasküler metastazlar 

nöroendokrin tümör (karsinoid, feokromasitoma ve adacık hücreli tümör), renal hücreli 

karsinom, tiroid karsinomu, melanoma ve sarkoma metastazlarında izlenir. Meme 

karsinomu ve pankreas adenokarsinomu da nadiren hipervasküler metastaz yapabilirler. Bu 

lezyonlar en iyi geç arteryel faz görüntülerde izlenirler (161-164, 167). Normal karaciğer 

parankiminde zemininde saptanan hipervasküler lezyonların ayırıcı tanısında hipervasküler 

metastazlara ek olarak arterio-portal Ģant, FNH, hepatik adenom, flash-filling hemanjiom 

gibi çoğunlukla benign lezyonlar yer almaktadır. Bu lezyonlardan farklı olarak metastazlar 

geç venöz faz görüntülerde wash-out gösterme eğilimindedirler. Ayrıca lezyonda periferal 

wash-out ve santral target görünümü hipervasküler metastazlar için özgül bir bulgu olarak 

kabul edilmektedir ve sıklıkla NET metastazlarında izlenir (165; 164). NET 

metastazlarında arteryel fazdaki hipervasküler tutulumu takiben geç fazda devam eden 

kontrastlanma izlenebilmektedir. Yağ içerebilen hepatik adenokarsinom, HSK, 

anjiyomyolipom, liposarkom, germ hücreli tümör metastazı gibi lezyonlarda intrasellüler 

veya makroskobik yağın saptanması tanıda önemlidir. Bu amaçla mikroskobik yağı 

saptamak için kimyasal Ģift görüntüleme, makroskobik yağı saptamak için ise yağ baskılı 

sekansları kullanmaktadır. Ġnternal hemoraji renal hücreli karsinom, melanom, 

koryokarsinom, akciğer kanseri metastazlarında olabilir ve bu lezyonlar T1-AG‟de 

hiperintens izlenmektedir (161-163, 167). Hemorajik metastazların yani kontrastsız T1-

AG‟de izointens-hiperintens izlenen lezyonların ayırıcı tanısında ise öncelikle FNH, 

hepatik adenom, rejenerasyon nodülü ve hematom yer almaktadır. Bazı metastazlar ise 

(pankreas endokrin tümörü, leiomyosarkom, osteosarkom ve müsinöz tümörler) 

kalsifikasyon içerebileceğinden T2-AG‟de hipointens izlenebilir (167). Kalsifikasyon 
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içeren lezyonların ayırıcı tanısında hemanjiom, fibrolameller HCC ve kolanjiyokarsinom 

her zaman akılda tutulmalıdır. 

DAG‟de malign lezyonlar yüksek hücresel içeriğe bağlı kısıtlanmıĢ difüzyonu 

yansıtır Ģekilde yüksek b değerlikli (b:1000 sn/mm
2
) görüntülerde yüksek sinyal 

intensitesinde izlenmektedir. Böylece lezyon-karaciğer parankim kontrastı dolayısıyla 

lezyonların saptanabilirliği artmaktadır. KısıtlanmıĢ difüzyona ikincil malign lezyonlardaki 

ADC değerlerinin normal karaciğer parankiminden düĢük olduğu birçok çalıĢma ile ortaya 

konmaktadır. ADC değerinin 1,5 altında olması malign lezyon, 1,5 üzerinde olması ise 

benign lezyon lehinedir. Ancak atipik hemanjiyom, FNH ve adenom gibi benign 

lezyonlarda da kısıtlanmıĢ difüzyon izlenebileceği akılda tutulmalıdır (164, 165, 171). 

2.5.3.2. Hepatosellüler Karsinom 

Hepatosellüler karsinom (HSK) karaciğerin epitelial kökenli en sık görülen primer 

malign tümörüdür. Dünyada en sık görülen beĢinci tümördür. Kansere bağlı tüm ölümlerde 

dördüncü sırada yer almaktadır. Hepatit B ve C‟nin prevalansının yüksek olduğu Asya ve 

Afrika‟da HSK insidansı daha yüksektir. Türkiye‟de 2008 yılı verilerine göre HSK 

insidansı 2.5/100.000 olup düĢük ve yüksek riskli ülkeler arasında kabul edilmektedir 

(175). HSK erkeklerde kadınlara göre daha sık görülmekte ve en çok 50-60 yaĢları 

arasında ortaya çıkmaktadır. ABD verilerine göre ortalama tanı yaĢı 65 olup erkeklerde 

daha sık olduğu (%74) bildirilmektedir. Günümüzde alkole bağlı siroz zemininde geliĢen 

olgular nedeniyle daha genç yaĢlarda görülme sıklığı artmaktadır (176). 

Siroz en önemli risk faktörü olup tümörlerin %80‟i sirotik karaciğerde ortaya 

çıkmaktadır. Sirozun en sık nedenleri viral hepatitler ve alkoldür. Uzunalimoğlu ve ark. 

tarafından yayınlanan toplam 207 hastayı içeren araĢtırmada, Türkiye‟de HSK 

etiyolojisinde en sık HBV enfeksiyonuna bağlı sirozun (%56), ikinci sırada HCV 

enfeksiyonuna bağlı sirozun (%23), üçüncü sırada ise alkolik karaciğer hastalığının olduğu 

belirtilmektedir (177). 

HSK non-sirotik karaciğerde de görülebilmektedir. Uzun süreli hepatit B ve C 

virüs enfeksiyonları ile nonalkolik steatohepatit siroz oluĢmadan HSK‟a neden 

olabilmektedir. HSK için diğer risk faktörleri erkek cinsiyet, sigara kullanımı, obezite, 
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diyabet, primer hemokromatoz, alfa-1 antitripsin eksikliği, aflatoksinler ve ailede HSK 

öyküsüdür (178). Son yıllarda siroz ve kronik hepatitin intrasellüler kolanjiosellüler 

karsinom için de bir risk faktörü olduğu ortaya çıkmıĢtır (179). 

HSK hastalarının belirtileri genellikle altta yatan siroza bağlıdır. Ġlk baĢvuruda 

semptomatik olan hastaların prognozu daha kötüdür. Bu hastalarda ortalama sağkalım 1 

yıl, 5 yıllık sağkalım ise %10‟dan azdır (180). Günümüzde sirotik hastaların izleminde en 

çok kabul gören görüntüleme yöntemi ultrasonografidir. Amerikan ve Avrupa Karaciğer 

AraĢtırmaları Dernekleri US‟de saptanan lezyonun ayırıcı tanısı için multifazik BT veya 

ekstrasellüler kontrastın kullanıldığı MRG‟yi önerirken, Japon klavuzları ise hepatobiliyer 

kontrastlı MRG‟yi önermektedir (181-184).  

HSK çoğunlukla risk faktörlerini taĢıyan hastalarda yıllar içinde geliĢmektedir. 

Karaciğerde virüsler, alkol kullanımı, non-alkolik steatohepatit gibi durumlara bağlı devam 

eden karaciğer hasarına yanıt, hücresel döngüde artıĢ Ģeklindedir. Bunun sonucunda 

rejenerasyon meydana gelir. Etken ne olursa olsun karaciğerde ilk önce inflamasyon 

görülür. Ġnflamasyondan sonra sırasıyla fibrozis ve rejenerasyon geliĢir. Fibrozis ve 

rejenerasyon sirozun en önemli patofizyolojik göstergeleridir. Daha önceleri HSK‟ların 

matür hepatositlerin dediferansiyasyonu ile oluĢtuğu kabul edilirdi. Günümüzde HSK‟ların 

intrahepatik kök hücrelerden de geliĢebildiği gösterilmiĢtir. Bu hücreler hepatosit veya 

kolanjiosite diferansiyasyon göstermektedir. Böylece sirotik karaciğerde HSK ile birlikte 

daha az sıklıkla da olsa intrahepatik kolanjiosellüler karsinom veya miks özellik gösteren 

tümörlerin geliĢimi açıklanabilmektedir (185, 186). 

HSK‟un belirli bir öncül lezyon olmaksızın geliĢtiği durum “de novo 

hepatokarsinogenez” olarak tanımlanmaktadır. Sirotik karaciğerde geliĢen değiĢik nodüler 

lezyonların HSK‟dan ayırt edilebilmesi için standart bir terminolojinin kullanılması 

kaçınılmazdır. Bu nodüller sırasıyla rejeneratif nodül, düĢük dereceli displastik nodül, 

yüksek dereceli displastik nodül ve erken HSK‟dur. Rejeneratif nodül, sirotik karaciğerde 

çok sayıda, fibrozis ile çevrili, boyutları 1-15 mm arasında değiĢen, düzgün konturlu 

yuvarlak rejeneratif parankim alanlarıdır. Makroskobik ve mikroskobik olarak rejeneratif 

nodülleri birbirinden ayırt etmek mümkün değildir (187).  
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Displastik nodüller 1-1,5 cm boyutta, makroskopik ve mikroskopik olarak zemin 

parankimden ayırt edilebilen nodüler lezyonlardır. Displastik nodüller sitolojik atipi 

varlığına göre düĢük ve yüksek gradeli displastik nodüller olarak sınıflandırılır. DüĢük 

gradeli displastik nodüllerin maligniteye dönüĢme potansiyeli düĢüktür. Yüksek gradeli 

displastik nodüllerde histolojik olarak hücresel atipi vardır. Ancak bu atipi HSK tanısı için 

yeterli değildir. Bazı yüksek gradeli displastik nodüllerin içinde iyi veya orta diferansiye 

HSK geliĢebilmektedir. Bunlar “nodül içinde nodül” olarak tanımlanmaktadır (188, 189). 

Erken HSK, diğer organlardaki karsinoma in situ veya mikroinvaziv karsinom ile 

eĢdeğerdir. Makroskopik olarak genellikle 1-1,5 cm boyutlardadır. Çoğu erken HSK, 

düzensiz konturlu olup kapsülü bulunmaz. Makroskobik olarak yüksek gradeli displastik 

nodülden ayrılamaz. Mikroskopik olarak küçük iyi diferansiye neoplastik hücrelerden 

oluĢtuğu görülür. Erken HSK‟u yüksek gradeli displastik nodülden ayıran özellik stromal 

invazyon varlığıdır (190, 191). 

Progrese (ileri) HSK, vasküler invazyon ve metastaz yapabilen lezyondur. Tümör 

kapsülü ve internal fibröz septa içerirler. Ġleri HSK‟ların %80‟i orta derecede diferansiye, 

%20‟si ise miks yapıda iyi ve orta diferansiye tümörlerdir. HSK sirotik karaciğerde çok 

aĢamalı geliĢim gösterirken, kanlanması da değiĢmektedir. Rejeneratif nodüller, displastik 

nodüller ve erken HSK hepatik venlere drene olurken, kapsülsüz ileri HSK sinüzoidlere, 

kapsüllü ileri HSK ise portal venlere drene olmaktadır (192, 193). Nodül içi diffüz steatoz 

düĢük gradeli displastik nodülden erken HSK‟a doğru giderek artmakta, erken HSK‟da 

%40‟a ulaĢmaktadır. HSK boyutu ve derecesi arttıkça steatoz azalır, az diferansiye 

HSK‟larda genellikle görülmez (194, 195). Nodüllerin malign potansiyeli artarken demir 

içerikleri azalmaktadır. Çoğu yüksek gradeli displastik nodül, erken HSK ve ileri HSK 

demir içermez (196).  

Organik anyonik transport polipeptitleri (OATP) hepatositlerden salgılanan ve 

safra tuzlarının taĢınması ile iliĢkili proteinlerdir. Bunlardan OATP 8‟in Gd-EOB ve Gd-

BOPTA‟nın hepatosite alınmasından sorumlu olduğu düĢünülmektedir. Son yıllarda 

hepatokarsinogenez sırasında nodüllerin malign potansiyali arttıkça OATP 8 ekspresyonun 

azaldığı gösterilmiĢtir. Yüksek gradeli displastik nodül, erken HSK ve ileri HSK‟da 

ekspresyon düĢüktür. OATP 8 ekspresyonundaki azalmanın, portal kanlanmadaki azalma 

ve arteriyal kanlanmadaki artıĢtan daha önce meydana geldiği, bu nedenle hepatobiliyer 
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kontrastların HSK‟un erken tanısında ekstrasellüler kontrastlardan daha yararlı olabileceği 

ileri sürülmektedir (197, 198). 

HSK makroskobik olarak üç temel formda görülür: Ekspansil HSK, büyük 

HSK‟ların en sık görülen formudur. Genellikle tek, büyük kitle Ģeklindedir. Sınırları 

belirgindir. Kapsüllü veya kapsülsüz olabilir. Mozaik patern ekspansil HSK‟un 

karakteristik bir özelliğidir. Fibröz septalarla ayrılan çok sayıda internal nodül vardır. 

Ġnfiltratif HSK‟lar (%5) segmental dağılım gösteren, kitle etkisi belirgin olmayan, sınırları 

silik lezyonlardır. Histolojik olarak genellikle az diferansiye veya andiferansiye 

tümörlerdir. Nodüler veya multifokal HSK (%10), çok sayıda, küçük, iyi sınırlı kitlelerden 

oluĢur (199). HSK‟un bu formu karaciğerde multifokal hepatokarsinogenezis sonucu 

geliĢir. HSK stromadan yoksun olduğu için özellikle büyük kitlelerde nekroz ve hemoraji 

görülebilir. Vasküler invazyon ve tümör trombüsü sık olmasına karĢın, biliyer invazyon 

nadirdir. Tümör trombüsü HSK‟un diğer malign tümörlerden özellikle metastazlardan ayırt 

edilmesini sağlar. Portal venler hepatik venlerden daha sık invaze olur. Arteriyel invazyon 

genellikle görülmez. Mikroskopik olarak tümör hücreleri normal hepatositlere benzerler. 

Bu durum iyi diferansiye HSK‟larda daha belirgindir. Karaciğer biyopsilerinde iyi 

diferansiye HSK‟u hepatik adenom veya displastik nodülden ayırt etmek güçtür. Tümör 

hücrelerinin sitoplazmasında yağ ve glikojen bulunabilmektedir (199). 

Ultrasonografi kronik karaciğer hastalarının izleminde tüm dünyada yaygın olarak 

kullanılan görüntüleme yöntemidir. Serum AFP değeri ile birlikte 4-6 ayda bir tekrarlanır. 

HSK‟un US görünümü değiĢken ve nonspesifiktir. Küçük tümörler (<3 cm) genellikle 

homojen hipoekoiktir. Bu görünümü ile sirotik karaciğerdeki rejeneratif veya displastik 

nodüller ile karıĢabilir. Büyük tümörler genellikle heterojen ekojenitededir. Fibröz kapsülle 

uyumlu periferal hipoekoik halka görülebilir. Hipoekoik halosu olan hedef görünümü, 

tümör içinde farklı ekojenitelerden oluĢan mozaik patern, lateral gölgelenme diğer 

bulgulardır. Tümör, yağ depozisyonuna bağlı olarak belirgin hiperekojen olup, 

hemanjioma benzer görünüm oluĢturabilir (199). Transplantasyon öncesinde geniĢ bir 

seride (200 hasta) yapılan US çalıĢmasında, sirotik hastalarda HSK saptama duyarlılığı 

%20,5 özgüllüğü %96 olarak bulunmuĢtur (200). Doppler USG‟de tümör içinde sürekli 

veya pulsatil akım saptanması tanıda yardımcıdır. Ancak diğer vasküler lezyonlardan 
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ayırıcı tanısı güçtür. Portal vendeki trombüsün gösterilmesinde de Doppler US 

kullanılabilir. 

Optimum bir BT incelemesi, çok kesitli BT cihazı ile bifazik veya trifazik olarak 

yapılmalıdır. Arteriyel (geç arteriyel), portal ve geç faz (3-5 dk) görüntüleri içeren BT 

incelemesi HSK tanısında önemli bir yere sahiptir. Kontrastsız BT‟yi de rutin olarak 

önerenler olsa da hasta dozunu artırmamak için genellikle kullanılmamaktadır. Günümüzde 

dual enerji BT ile elde edilebilen sanal kontrastsız görüntüler bu sorunu ortadan 

kaldırmıĢtır (201-205). 

Avrupa Karaciğer Hastalıkları AraĢtırma Derneği (EASL) ve Amerikan Karaciğer 

Hastalıkları AraĢtırma Derneği‟nin (AASLD) HSK ile ilgili kılavuzlarında siroz 

hastalarında iki cm‟den büyük olan ve kontrastlı BT veya MRG‟de tipik görüntüleme 

özellikleri (arteriyel fazda kontrastlanan, portal veya geç fazda kontrast yıkanma gösteren) 

bulunan lezyonlarda biyopsiye gerek kalmaksızın HSK tanısının konulabileceği 

belirtilmiĢtir (182, 206, 207). Boyutları 1-2 cm olan nodüllerde ise biyopsi olmaksızın 

HSK tanısı için BT ve MRG‟nin her ikisinde de tipik görüntüleme özellikleri bulunmalıdır. 

Kontrastsız BT‟de HSK hipodens olarak izlenir. Kalsifikasyon nadiren gözlenir (%0,2-1). 

HSK‟lar genellikle arteriyal fazda diffüz homojen veya heterojen hiperdenstir. Diffüz 

homojen kontrast tutan lezyonlar genellikle 3 cm‟den küçük HSK‟lardır. Portal fazda 

lezyonlarda kontrast yıkanması, artmıĢ vaskülarizasyonun göstergesidir. Arteriyal artmıĢ 

vaskülarite ve portal fazda hızlı yıkanma trabeküler veya psödoglandüler HSK‟un özelliği 

olup, bunlar genellikle orta deredece differansiye tümörlerdir. Nadiren displastik veya 

rejeneratif nodüllerde de arteriyel fazda hipervaskülarite saptanabilmektedir (61, 208). 

Ancak portal veya geç fazda kontrast yıkanması olmaması HSK‟dan ayırıcı tanıda 

önemlidir. Hastaların %10‟unda HSK arteriyal fazda hipodenstir. Bunlar çoğunlukla 

küçük, iyi diferansiye tümörlerdir (erken HSK). Zaman içinde giderek artan kontrastlanma 

ise sklerozan HSK‟da görülür. Nadir görülen bu formda, histopatolojik olarak yaygın 

fibröz stroma vardır. Kolanjiosellüler karsinom ile karıĢabilirler (209, 210). Ekspansil tip 

HSK‟larda tipik özellikler tümör kapsülü ve internal mozaik paterndir. Kapsül tümörlerin 

%30-67‟sinde görülür. Daha çok iyi diferansiye HSK‟larda bulunur. Patolojide 

makroskopik kapsülü bulunan lezyonların %70-80‟inde BT‟de kapsül saptanabilmektedir. 

BT‟de kapsül hipodens olup, geç fazda kontrast tutar. Mozaik patern, BT‟de ince fibröz 
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septalarla ayrılmıĢ, farklı dansitedeki komponentler Ģeklinde izlenir. Ġnternal septalar 

fibröz kapsül gibi geç fazda kontrast tutarlar. Mozaik patern olguların %40- 60‟ında 

görülür. Daha çok büyük tümörlerde karĢımıza çıkar. Histolojik tümör derecesi ile iliĢkisi 

yoktur (199, 211, 212). Kitlenin santralinde lineer veya yıldız Ģeklinde, düĢük dansiteli, 

kontrast tutmayan skar bulunabilir. Histopatolojik olarak skar, inflamasyon, nekroz 

ve/veya ödem ya da dens sklerotik kollajen içerebilir. Yağlı dejenerasyon olguların %2-

21‟inde görülür (213). Portal vende erken ve uzamıĢ kontrastlanma, anormal dilate portal 

ven, irregüler periportal damarlar veya tümörün distalinde kama Ģeklinde parankimal 

kontrast tutulumu arterioportal Ģantı gösterir (213). Olguların %33-48‟inde portal veya 

hepatik venöz invazyon vardır. Bu daha çok infiltratif tip HSK‟da görülmektedir. Büyük 

HSK‟ların komĢuluğunda sıklıkla küçük satellit nodüller görülmektedir. Bunlar 

intrahepatik metastazlar olup, portal venler yoluyla yayılmaktadır. Satellit nodüllerin 

sayısının ve lokalizasyonunun doğru olarak belirlenmesi hastaların tedavi planlamasında 

önem taĢımaktadır. Satellit lezyonların, multifokal küçük HSK‟dan ayrımı gerekmektedir. 

Ġntrahepatik metastazlar daha ileri evreyi gösterdiği gibi, bu hastalarda prognoz da daha 

kötüdür. Multifokal geliĢimde, farklı diferansiyasyon derecelerini yansıtan, BT‟de değiĢik 

kontrast tutulumu gösteren multipl küçük tümör görülür (199). Helikal BT ile lezyon 

bazında HSK saptanmasında literatürdeki çalıĢmalarda %37-82 arasında değiĢen duyarlılık 

değerleri bildirilmiĢtir. Bu konuda çok kesitli BT‟de yapılan çalıĢmalarda ise lezyon 

bazında duyarlılık %64-89 arasında yer almaktadır. Özgüllük değerleri ise %50-100 

arasında değiĢmektedir (214-221). Özgüllüğün düĢük olması yalancı pozitif lezyonlara 

bağlıdır. Yalancı pozitif sonuçlar arteriyel fazda hipervasküler olabilen rejeneratif nodül, 

displastik nodül, hemanjiom, fokal konfluent fibrozis, geçici hepatik atenüasyon farklılığı 

ya da arteriovenöz Ģant gibi lezyonlara bağlı olabilir. Arterioportal Ģantlar karaciğer 

periferinde kama Ģeklinde küçük arteriyel fazda homojen hiperdens görünümde lezyonlar 

Ģeklinde izlenir, portal ve geç fazlarda ise izodens olup parankimden ayrı olarak 

seçilemezler (222). Holland ve arkadaĢları yalnızca arteriyel fazda kontrastlanan, diğer 

fazlarda seçilemeyen lezyonların yalnızca %7‟sinin tümoral olduğunu bildirmiĢlerdir 

(223). Jeong ve ark. (224) iki cm‟den küçük olan, yalnızca arteriyel faz kontrastlanması 

olan lezyonlarda HSK sıklığını %13 olarak ifade etmiĢlerdir.  

BT arteriyografi, BT arteriyel portografi ve lipiodol BT tetkikleri, konvansiyonel 

BT tetkiklerine göre özellikle küçük HSK‟lerin saptanmasında daha duyarlıdır (199). BT 
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arteriyel portografi (BTAP), uzun yıllar karaciğerdeki lezyonların saptanmasında en 

duyarlı (%80-97) yöntem olarak tanımlanmıĢtır (225-227). Helikal veya çok kesitli BT 

kullanılarak bifazik veya trifazik olarak yapılan tetkikler ile karĢılaĢtırmalı çalıĢmalarda, 

arteriyel kateterizasyon gerektiren bu yöntemlerin belirgin bir üstünlüğü gösterilmemiĢtir 

(228). Teknikle ilgili sorunlar ve yalancı pozitif sonuçlar, BT arteriyel portografinin 

özgüllüğünü düĢürmektedir. Yalancı pozitiflik oranı %20-30‟a ulaĢmaktadır (229). 

HSK, T1 ve T2 ağırlıklı sekanslarda çok değiĢik intensitede olabilir. Bununla 

birlikte en sık görülen kombinasyon T1 ağırlıklı sekansta hipointensite, T2 ağırlıklı 

sekansta hiperintensitedir. Kuzey Amerika kökenli geniĢ bir hasta grubunda yapılan 

çalıĢmada bu özellik tümörlerin %54‟ünde gösterilmiĢtir. T1 ve T2 ağırlıklı sekanslarda 

izointensite %16, T1 ağırlıklı sekansta hipointensite ve T2 ağırlıklı sekansta izointensite 

%10, T1 ve T2 ağırlıklı sekansta hiperintensite %7, T1 ağırlıklı sekansta izointensite ve T2 

ağırlıklı sekansta hiperintensite ise %6,2 olarak saptanmıĢtır (230). Ġki cm‟den küçük 

tümörler T1 ve T2 ağırlıklı sekanslarda daha çok izointenstir. T2 ağırlıklı sekansta izo veya 

hipointens olan HSK‟lar iyi diferansiye formlardır (231-233). Bazı lezyonlar T2 ağırlıklı 

sekansta belirgin hiperintens odaklar içerebilirler. Bu özellik HSK‟ların %44‟ünde 

görülebilir. Genellikle intratümöral sinüzoidlerdeki peliotik değiĢikliklere bağlıdır. T1 

ağırlıklı sekanstaki hiperintensite yağlı dejenerasyona, bakır, glikojen veya hemorajiye 

bağlı geliĢebilir (234). Mozaik patern MRG‟de üç cm‟den büyük HSK‟lerin yaklaĢık 

%50‟sinde saptanabilir. T1‟den çok T2 ağırlıklı sekansta izlenir. Tümör kapsülü en sık T1 

ağırlıklı sekansta ince hipointens halka Ģeklinde görülür. Bazen T2 ağırlıklı sekansta da 

hipointens olarak gözlenebilir. Daha nadiren, T2 ağırlıklı sekansta içte hipointens, dıĢta 

hiperintens çift tabakalı kapsül yapısı seçilebilir. Kapsülün görüntülenmesinde MR, BT‟ye 

üstündür. MRG‟de santral skar, T1 ağırlıklı sekansta hipointens, T2 ağırlıklı sekansta hipo 

veya hiperintens olarak izlenebilmektedir (106, 209). Karaciğer incelemelerinde MRG‟de 

kullanılan ekstrasellüler ve spesifik kontrast maddelerin tanısal doğruluğu arttırdığı 

gösterilmiĢtir. Ekstrasellüler MR kontrastlarının enjeksiyonu sonrasında %84 olguda, 

lezyonlar diffüz homojen veya heterojen kontrastlanma göstermektedir (210, 230). 

Dinamik MRG‟deki bulgular genellikle dinamik BT‟dekine benzerdir. Krinsky ve 

arkadaĢlarının (61) yaptığı ve organ nakli yapılan sirotik hastalardan oluĢan çalıĢmada, 

HSK‟un saptanmasında dinamik MRG‟nin duyarlılığı %55‟dir. Bu oranlar HSK dıĢı 

tümörlere göre daha düĢüktür. Duyarlılıktaki düĢüklük bir cm‟den küçük lezyonların 
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genellikle saptanamaması veya hipovasküler lezyonlara bağlı olabilir. Sirotik hastalardaki 

parankimal distorsiyon ve heterojenite yoğun fibrozis odaklarının HSK olarak 

değerlendirilmesine neden olabilmektedir.  

MRG‟de kullanılan spesifik kontrast maddelerden biri retiküloendotelyal sistem 

(RES) tarafından tutulan süperparamanyetik demir oksit (SPDO) preparatlarıdır (235, 236). 

Normal karaciğer dokusundaki Kupffer hücreleri bu kontrastı tuttuklarından, karaciğerin 

sinyal intensitesi T2 ağırlıklı sekansta diffüz olarak azalmaktadır. Tümöral lezyonlarda 

genellikle Kupffer hücresi bulunmadığından, lezyon-karaciğer kontrastı artmakta, lezyon 

saptanma oranları da yükselmektedir. Metastatik hastalardan farklı olarak, sirotik 

hastalarda karaciğer fonksiyon bozukluğuna bağlı olarak SPDO tutulumu azaltmakta, bu 

da lezyon-karaciğer kontrastını düĢürmektedir. Ayrıca iyi diferansiye HSK‟lar da 

SPDO‟yu alabilmektedir. Kwak ve arkadaĢlarının (237) yaptığı bir çalıĢmada HSK‟ların 

preoperatif saptanmasında, dinamik MR ve SPDO‟nun birlikte kullanımının, tek baĢına 

kullanımlarına göre üstün olduğu bildirilmektedir. SPDO‟ların bolus uygulanabilen 

formlarının (ferucarbotran) geliĢtirilmesi ile dinamik MR ve geç fazdaki RES tutulumu 

aynı anda değerlendirilebilmektedir. Bu ajanlar ile trifazik BT‟nin karĢılaĢtırıldığı bir 

çalıĢmada, HSK‟ların saptanmasında duyarlılık MRG‟de %90, BT‟de %91, özgüllük 

MRG‟de %97, BT‟de %95 olup, anlamlı fark gösterilmemiĢtir (p>0,05), (238). MRG‟de 

kullanılan diğer bir grup spesifik kontrast madde, hepatositler tarafından tutulan ve T1 

ağırlıklı sekansta karaciğer sinyal intensitesini artıran hepatobiliyer kontrast maddelerdir. 

Bunlar Gd-BOPTA ve Gd-EOB‟dir. Gd-BOPTA ile yapılan çalıĢmalarda, özellikle küçük 

HSK‟ların saptanma oranının kontrastsız MRG‟ye göre arttığı bildirilmektedir (239-241). 

Hepatobiliyer kontrastların özellikle displastik nodül-HSK ayrımında yararlı olduğunu 

bildiren çalıĢmalar bulunmaktadır (242; 243). Sirotik karaciğerde hepatobiliyer fazda 

hipointens lezyon HSK‟u desteklerken, benign sirotik lezyonlar genellikle izointens ya da 

hiperintenstir. Difüzyon ağırlıklı görüntüleme, HSK tanısında ve karaciğer içindeki 

yaygınlığın belirlenmesinde yararlı olmaktadır. HSK, DAG‟de hafif veya belirgin difüzyon 

kısıtlılığı oluĢtururken, displastik nodüllerde nadiren difüzyon kısıtlılığı tanımlanmaktadır 

(244). 

Sirotik hastaların taraması sırasında ortak bir rapor dili oluĢturabilmek amacıyla 

Amerikan Radyoloji Koleji (ACR) ilk olarak 2011‟de Li-RADS‟ı yayınlamıĢtır. En son 
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2014‟de revize edilmiĢtir. Buna göre lezyonlar beĢ kategoriye ayrılmıĢtır; kategori 1 

(kesinlikle benign), kategori 2 (olasılıkla benign), kategori 3 (orta olasılıkla HSK), kategori 

4 (olasılıkla HSK), kategori 5 (kesinlikle HSK). Son versiyonda olasılıkla malign, ancak 

HSK için spesifik olmayanlar LR-M, venöz tümör trombüsü olanlar LR-5V olarak 

sınıflandırılmıĢtır (245). EĢik büyüme olarak kabul edilen, ≤ 6 ay ≥ %50 büyüme veya > 6 

ay ≥%100 büyümedir. Bu sınıflamada malignite ve HSK tanısına yardımcı olan bulgularda 

tanımlanmıĢtır. Malignite tanısında yardımcı bulgular, T2-A sekansta hafif-orta 

hiperintensite, difüzyon kısıtlılığı, hepatobiliyer fazda hipointensite, lezyon içi kan 

ürünleri, lezyonda demirden korunma, lezyonda yağdan korunma, eĢik değerinden daha az 

büyümedir. HSK tanısı için yardımcı bulgular, rim boyanma, lezyon çevresi halo 

kontrastlanma (corona), mozaik patern, nodül içinde nodül görünümü, lezyon içinde yağ 

varlığıdır (240, 245).  

Sirotik karaciğerde saptanan her solid fokal lezyon, aksi kanıtlanana kadar HSK 

olarak kabul edilmelidir. Eğer lezyon dinamik incelemelerde tipik hipervasküler özellik 

taĢıyorsa (arteriyal fazda belirgin kontrast tutulumu, portal fazda kontrast yıkanması) HSK 

tanısı konabilir. Kapsül ve mozaik patern varlığı tanıyı güçlendirir. Kitlede tipik morfolojik 

özellikler yoksa HSK, sirotik karaciğerde nadir olarak görülebilen diğer hipervasküler 

lezyonlardan (hemanjiom, hipervasküler metastaz) ayırt edilmelidir. Hemanjiomlar 

periferal nodüler ve sentripedal kontrastlanırlar. Küçük hemanjiomlar arteriyal fazda diffüz 

homojen kontrast tutsa da, geç fazda parankime göre hiperdens/hiperintens olmaları ile 

HSK‟dan ayrılabilirler. Dinamik incelemeler dıĢında, T2 ağırlıklı MRG‟de hemanjiom 

tanısı kesinleĢtirilebilir. Karaciğer dıĢı primer malignitesi olan hastada teorik olarak HSK 

ile hipervasküler metastazı ayırt etmek mümkün değildir. Küçük hipovasküler lezyonlar, 

displastik nodül, iyi diferansiye HSK, hipovasküler metastaz veya atipik hemanjiom ile 

uyumlu olabilir. 

Nonsirotik karaciğerde geliĢen HSK‟ler çok büyük boyutlara ve ileri evrelere 

ulaĢana kadar semptom vermeyebilirler. Bu kitlelerin diğer tümörlerden ayırıcı tanısı 

yapılmalıdır (246-249). Ekspansil tipte ve vasküler invazyon oluĢturmamıĢ HSK‟ların 

öncelikle benign karaciğer tümörlerinden ayrılması gerekmektedir. Bunlar hemanjiom, 

hepatik adenom ve fokal nodüler hiperplazidir. Hemanjiomlar, T2-A sekanslarda parlak 

olmaları ve dinamik incelemelerdeki tipik özellikleri ile kolayca saptanabilirler. Fokal 
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nodüler hiperplazi arteriyal fazda hipervaskülerdir. Boyutu üç cm‟den büyük kitlelerde geç 

fazda kontrastlanan vasküler skar bulunabilir. Hepatik adenomu, görüntüleme yöntemleri 

ile HSK‟dan ayırt etmek güçtür. Nonsirotik karaciğerde geliĢen HSK‟u ayırt etmek 

gereken malign tümörler metastazlar, intrahepatik kolanjiokarsinom ve fibrolamellar 

HSK‟dur. Kolanjiokarsinomda yaygın fibroblastik stroma bulunur. Dinamik incelemelerde 

genellikle hipovasküler olup, arteriyel fazda periferal ve geç fazda heterojen internal 

kontrastlanma gösterirler. Proksimal biliyer dilatasyon HSK‟dan farklı olarak izlenebilir. 

Fibrolamellar karsinomda %30-70 oranında santral kalsifikasyon görülmesi önemlidir 

(248, 249). 

Fibrolamellar hepatosellüler karsinom genç eriĢkinlerde görülen ve yavaĢ 

büyüyen bir tümördür. Zeminde kronik karaciğer hastalığı olguların ancak %20‟sinde 

bulunur. Serum AFP düzeyi normaldir. Fibrolamellar HSK genellikle tek, büyük kitle (>10 

cm) olarak karĢımıza çıkar. Normal parankimden net olarak ayrılabilir. Bazı tümörlerde 

fokal nodüler hiperplazidekine benzer santral skar vardır. Farklı olarak bu tümördeki skar 

fibröz dokudan oluĢur. US‟de fibrolamellar HSK hipoekoik, hiperekoik veya izoekoik 

olabilir. Olguların %50‟sinde hiperekojen santral skar görülmektedir. Kontrastsız BT‟de 

olguların yaklaĢık %40‟ında santral kalsifikasyon izlenir. Kitle arteriyal fazda 

hipervaskülerdir. Geç fazlı BT‟de skar bazen kontrast tutabilir. MRG‟de fibrolamellar 

HSK, T1 ağırlıklı sekansta hipointens, T2 ağırlıklı sekansta hiperintens izlenirken, santral 

skar T1 ve T2 ağırlıklı sekanslarda hipointenstir. Bu özellikler FNH‟den farklı ise de bazı 

olgularda MR bulguları örtüĢmektedir (250, 251). 

2.5.3.3. İntrahepatik Periferik Kolanjiyokarsinom 

Kolanjiyokarsinom, biliyer sistem epitelinden kaynaklanan bir adenokarsinomdur. 

Ġntrahepatik kolanjiyokarsinomlar tüm kolanjiyokarsinomların yaklaĢık %10‟unu 

oluĢturmaktadır (167). Diğerleri ekstrahepatik veya hilustadır. HSK‟dan sonra en sık 2. 

primer hepatik malign tümörlerdir. Genelde kolanjit, Caroli hastalığı, hepatit, non-alkolik 

kronik karaciğer hastalığı ve obezite gibi kronik karaciğer hastalığı zemininde geliĢme 

eğilimindedir (163, 167). Hastaların çoğunluğu beĢinci ve altıncı dekatlardadır. Karın 

ağrısı, kilo kaybı veya sarılık en sık rastlanan semptomlardır. MRG‟de T1-AG‟de 

hipointens, T2-AG‟de hiperintens heterojen kitle olarak izlenirler. Çoğu olguda ana kitle 

komĢuluğunda satellit nodüller mevcuttur (167). Kontrast sonrası erken arteryel fazda 
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kesintisiz kalın halkasal periferal kontrastlanmayı takiben sentripedal (merkeze doğru) 

kontrast tutulumu gösterirler. Geç portal venöz fazda internal fibröz dokunun geç 

kontrastlanmasına bağlı progresif heterojen kontrast tutulumu gösterirler. Tümör en iyi bu 

fazda elde edilen görüntülerde izlenir. Geç fazda persiste eden kontrast tutulumunun ayırıcı 

tanısında kolanjiyokarsinomun yanı sıra hemanjiom, leiomyosarkom ve gastrointestinal 

stromal tümör metastazı, anjiosarkom, hemanjioendotelyoma ve peliozis de yer almaktadır. 

Arteriyel fazdaki kesintisiz halkasal kontrastlanma geç venöz fazda periferal yıkanma 

gösterebilmektedir (163).  

Olguların yaklaĢık %30‟u kronik karaciğer hastalığı zemininde geliĢmektedir. Bu 

olgulardaki kolanjiyokarsinomlar hipervasküler özellik gösterme eğiliminde olup 

hipervasküler HSK‟dan ayrımı önemlidir. Kolanjiyokarsinomlarda HSK‟lardan farklı 

olarak periferal safra yolu dilatasyonu ve kapsüler tutulum olmadan intratümoral fibrosise 

sekonder geç fazda kontrast tutulumu izlenir (163, 252). Az sıklıkla saptansa da radyolojik 

olarak kolanjikarsinom için daha spesifik olan bulgular ise santral fibrozisi yansıtan T2-

AG‟de hipointens skar ve kapsüler retraksiyondur (163). Kapsüler retraksiyona sebep olan 

ve skar içeren bir kitle kontrast sonrası geç fazda persistan kontrast tutulumu gösteriyorsa 

kolanjiyokarsinom olasılığı yüksektir. Periferik safra yolu dilatasyonu ve segmenter atrofi 

ek bulgularıdır. Santral skar varlığı her zaman kolanjiyokarsinom için spesifik olmayıp 

ayırıcı tanıda FNH ve fibrolameller HSK yer almaktadır. Skar dokusu fibrotik 

değiĢikliklerden dolayı hem T1-AG hem de T2-AG‟de hipointens izlenmektedir. Ancak bir 

istisna olarak FNH‟deki skar dokusu ödemden dolayı T2-AG‟de hiperintenstir ve geç fazda 

kontrast tutulumu göstermektedir. Fibrolameller HSK ve FNH benzer yaĢ grubunu 

etkilemekte ve benzer klinik bulgular olmaktadır. Bu nedenle ayırıcı tanı oldukça 

önemlidir. FNH tipik olarak arteryel fazda diffüz homojen belirgin kontrast tutulumu 

göstermekte geç portal venöz fazda solmaktadır. Ayrıca tipik olarak skar dokusu dıĢında 

kalan lezyonda hepatobilier spesifik kontrast madde sonrasında kontrast tutulumu izlenir. 

Metastazlarında bazen santral skar içerebileceği akılda tutulmalıdır  (163, 167). Kapsüler 

retraksiyon fibröz dokunun ağır bastığı infiltratif büyüme paternin göstergesidir. 

Kolanjiyokarsinom kapsüler retraksiyona sebep olan en sık tümördür. Yine kronik portal 

ven obstrüksiyonu, skleroze hemanjiomlar, ekinokokus alveolaris ve hepatik epiteloid 

hemanjiyoendotelyomalarda daha az sıklıkla kapsüler retraksiyona sebep olan lezyonlardır 

(253).  
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2.5.3.4. Anjiosarkom 

Anjiosarkom endotel, lenfatik ya da kan damarlarından orijin alabilen agresif, 

malign nadir ama karaciğerin en sık görülen sarkomudur (254, 255). Genellikle 50-79 yaĢ 

arası erkeklerde daha sık görülür (256). Thorotrast, vinil klorid, arsenik, anabolik steroid 

ve radyasyon maruziyeti ile iliĢkili olduğu bilinmektedir (257). 

Kontrastsız BT incelemede normal karaciğer parankimine göre hipodens soliter ya 

da multipl kitle lezyonları Ģeklinde gözlenir. Taze kanama alanlarına bağlı hiperdens ya da 

eski hemorajiye bağlı sıvı dansitesinde alanlar içerebilir (254, 255).  

Kontrast sonrasında geç arteryel fazda heterojen küçük kontrastlanan odakları 

takiben portal venöz ve geç fazda progresif kontrast tutulumu izlenmektedir. Ġçerisinde 

geniĢ hipovasküler alan sıklıkla mevcuttur. Çoğu vakada kontrastlanan ana kitleye ek çok 

sayıda hipovasküler kitle mevcuttur. Kontrastlanma paterni hemanjiomu taklit etse de daha 

biçimsiz ve düzensiz opaklaĢmasının olması dikkat çeker. Ayrıca bu kontrastlanma 

kavernöz hemanjiomda, aorta gibi büyük damarların kontrastlanmasına benzer Ģekilde hem 

BT hem de MRG‟de kan havuzunun dansite veya intensitesini takip etmektedir. Bu özellik 

anjiyosarkomda pek izlenmemektedir (256). 

TC-99m-iĢaretli kırmızı kan hücre sintigrafisi hemanjiomdan ayrılamayan 

vakalarda kullanılabilir. Bazı olgularda tam tersi sentrifugal (ters hemanjiyom) 

kontrastlanma izlenebilir (255, 256). Dalak ve akciğer, karaciğer dıĢı en sık yayılım yeridir 

ve vakaların yarısından fazlasında mevcuttur (258). Tümörün karaciğer ve peritona 

spontan rüptürü yaklaĢık %27 olguda izlenebilen komplikasyonudur (256). Siroz 

zemininde geliĢen tümörlerde ayrıcı tanıda her zaman multifokal HSK, intrahepatik 

kolanjiyokarsinom yer alır. Sirotik bir parankim zemini olan yaĢlı bir hastada, hemanjioma 

benzer kontrastlanan multipl kitle ayırıcı tanısında mutlaka anjiyosarkom akılda 

tutulmalıdır. Siroz zemini olmayan vakalarda ise peliozis hepatitis ve hipervasküler 

metastaz (özellikle hipervasküler NET) ayırıcı tanıda düĢünülmelidir (256). 
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2.5.3.5. İndiferansiye Embriyonel Sarkom 

Ġndiferansiye embriyonel sarkom daha çok 6-10 yaĢları arasında çocuklarda 

gözlenen, nadir ancak agresif bir karaciğer tümörüdür (259, 260). Tipik klinik 

prezentasyon karın ağrısı, ateĢ ve kilo kaybıdır. BT ve MRG‟de kistik kitle lezyonu 

Ģeklinde gözlenir. Bu kistik görünümün sebebi zengin miksoid stromadaki yüksek su 

içeriğidir. Görüntüleme bulguları hidatik kist ve amip apsesine benzediğinden hastalar 

yanlıĢ tanı alabilir. Ancak, US incelemede lezyonun solid yapısı kolayca gösterilebilir. BT 

ve MRG incelemede kistik karakterde gözlenirken US incelemede solid predominant 

olarak gözlenir (259, 260). Solid içeriği kistik bileĢenden ayırt etmekte geç faz BT ve 

MRG görüntüleme de faydalıdır. 

2.5.3.6. Epiteloid Hemanjioendotelyoma 

Epiteloid hemanjioendotelyoma (EH) karaciğerin nadir görülen düĢük dereceli 

malign bir tümörüdür. Primer olarak eriĢkin kadınlarda görülür. Çoğu vaka asemptomatik 

aĢamada saptansa da, yaygın hastalığı olan vakalarda diffüz tümör infiltrasyonuna bağlı 

karaciğer yetmezliği gözlenebilir (261-264). 

Histolojik olarak karaciğerde var olan ya da yeni oluĢan damar trasesi boyunca 

yayılan epitelioid (dentritik) hücreler EH‟ye karakteristik özelliklerini verir. Makroskopik 

incelemede tümör nodülleri kitleden ayrı gibi görünse de mikroskopik incelemede EH‟de 

infiltratif karakter mevcuttur. Lezyonlar genellikler çok odaklı olup tümör nodülleri daha 

çok karaciğer periferinde yerleĢmiĢtir. Neoplastik endotel hücreleri sinüzoidleri, portal ve 

hepatik ven dallarını tıkayabilir. Bu intravasküler büyüme paterni tümörün kendi 

damarlarını tıkayarak “intihar” iskemisiyle sonuçlanabilir (261-264). 

US incelemede EH tümör ekojenitesi değiĢkenlik gösterse de çoğunlukla 

birbirinden ayrık multiple hipoekoik nodüller Ģeklinde gözlenir.  

BT incelemede karaciğerin her iki lobunu da tutan hipodens kitleler Ģeklinde 

gözlenirler ve bu kitleler periferal ya da subkapsüler bölgede birleĢerek daha büyük 

birleĢik kitle Ģeklinde görülebilir. Daha küçük tümörlerde halo ya da target (hedef) 

Ģeklinde kontrast tutulumu gözlenebilir. Kapsüler retraksiyon vakaların yaklaĢık %25‟inde, 

kalsifikasyon ise %20‟sinde görülür (261-264).  
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MRG incelemede T1-A görüntülerde düĢük, T2-A görüntülerde yüksek sinyal 

özelliğindedir. Bazı EH‟lerde santral kesimde kalsifikasyon, koagülasyon nekrozu ya da 

hemorajiye bağlı T2-A hipointens target bulgusu gözlenebilir (261-264). Kontrast madde 

sonrası santral hipointens alan, kalın kontrastlanan periferik halka ve en dıĢta hipointens 

halka olmak üzere üç konsantrik tabaka görülür (265). 

Radyolojik olarak EH‟nin multifokal formu metastatik karaciğer hastalığından 

ayrılamayabilir. Ancak, periferal subkapsüler lokalizasyon, etkilenmeyen karaciğerde 

artmıĢ vaskülarite ve buna bağlı hipertrofi daha çok EH‟yi destekleyen radyolojik 

bulgulardır. 

2.5.3.7. Hepatoblastom 

Hepatoblastom (HBL) çocukluk çağında en sık görülen karaciğer tümörü olup 

tümör hücreleri embriyonik karaciğer hücrelerine benzer. Ortalama yaĢ tanı anında bir 

yıldır. Sıklıkla asemptomatik kitle Ģeklinde görülür. Serum alfa fetoprotein düzeyi 

olguların %80-90‟ında yüksektir. Olguların yarısında hepatit B enfeksiyonu, tip 1 glikojen 

depo hastalığı, tirozinemi, familyal kolestatik siroz gibi mevcut olan karaciğer hastalığı 

zemininde geliĢir. Hepatoblastom, Beckwith- Wiedemann sendromu, Gardner sendromu, 

familyal adenomatosis gibi hastalıklarla birlikte görülebilir. Olguların %5‟inde 

genitoüriner ve gastrointestinal sistemin konjential anomalileri mevcuttur. HBL karında 

kitle, iĢtahsızlık, kilo kaybı gibi nonspesifik semptomlarla ortaya çıkar. Sarılık nadir olup 

%5 olguda görülebilir. Tanı anında metastaz oranı %10-20 olup sıklıkla akciğerde görülür. 

Kemik, beyin, lenf nodları ve overler diğer uzak metastatik organlardır. Kitlenin hepatik 

vasküler yapılara veya inferior vena kavaya invazyonu ya da kompresyonu görülebilir  

(266-268). 

Epitelial HBL tipik olarak homojen görülürler. Mikst epitelial ve mezenkimal 

tümörler ise heterojen olup, kemik kıkırdak ve fibröz kısımlardan oluĢur. HBL, HSK gibi 

portal, hepatik venleri invaze edebilir. Kesitsel görüntülemede bu vasküler yapılara 

özellikle kitle invazyonu açısından bakılmalıdır. Abdominal direkt grafide hepatomegali, 

kitle içinde kalsifikasyon var ise ona ait kalsifik dansiteler görülür. USG‟de kitle her 

zaman karaciğere göre daha ekojendir. Epitelial HBL‟lar homojen, mikst epitelial ve 

mezenkimal tümörler ise heterojen, ekojenik odaklar içeren Ģekilde görülürler. Abdominal 
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BT tetkikinde ise kitlesel lezyon karaciğer parankimine göre hafifçe hipodens olup yine 

epiteloid HBL‟lar homojen dansitededir. Mikst olan kitlelerde olguların %50‟sinde kitlede 

kalsifikasyon görülebilir. Kontrastlı serilerde arteryel fazda çevresel ya da septalarda 

kontrastlanma görülür. MRG‟de ise, kitlede fibröz septalar var ise T1 ve T2 ağırlıklı 

serilerde hipointens olurlar. Mikst tümörlerde mevcut olabilecek kalsifikasyonlar ise ayırt 

edilemez. Kitle içerisindeki kanama alanları T1 ağırlıklı serilerde hiperintens olur. MR 

anjiyografi sekansları ile vasküler invazyon görüntülenebilir (266-269).  

2.5.3.8. Nörofibrom 

Karaciğer nörofibromları çok nadir gözlenen tümörler olup çoğunlukla jeneralize 

abdominal ve retroperitoneal tutulumda gözlenir (270-272). BT incelemede düĢük 

dansiteli, T1-A görüntülerde düĢük sinyal intensiteli ve T2-A görüntülerde yüksek sinyal 

intensiteli lezyonlar olarak gözlenirler (270). Periferal yerleĢimli nörofibromlar T2A 

görüntülerde nodüler, santral kesimi hipointens lezyonlar olarak gözlenir (270, 271). 

Periportal kılıf boyunca yayılım nörofibromların tipik yayılım Ģekli olup lezyonun 

intrahepatik sinir fiberleri trasesi boyunca yayıldığını gösteren değerli bir bulgudur. 

Periportal infiltrasyon çölyak ganglion ve ötesine yayılırsa retroperitoneal nörofibrom gibi 

yanlıĢ tanılara sebep olabilir. Bu tür kompleks vakalarda retroperitoneal kitle ile karaciğer 

kitlesi arasındaki iliĢkinin radyolojik olarak gösterilmesi ayırım açısından kritiktir. 

2.5.3.9. Primer Hepatik Nöroendokrin Tümör 

Primer hepatik NET, tüm NET‟lerin %0,3‟ünü oluĢturur. Sıklıkla 7. dekadda 

kadınlarda görülür. Hastalarda sıklıkla abdominal ağrı ve kilo kaybı gibi nonspesifik 

semptomlar görülürken yaklaĢık %10 olgu karsinoid sendrom bulguları görülebilir. Bu 

tümörlerin tanısında somatostatin sintigrafisi kullanıĢlıdır. BT ve MRG‟de tek veya çok 

sayıda solid, heterojen, hipervasküler kitleler olarak izlenirler (273). 

2.5.3.10. Hepatik Lenfoma 

Primer hepatik lenfoma beraberinde dalak, lenf nodu veya diğer uzak tutulum 

alanları olmadan yalnızca karaciğer parankiminin etkilendiği oldukça nadir bir neoplazidir. 

Çoğunlukla 5. dekadda erkeklerde görülmektedir. Radyolojik olarak çoğunlukla 4 cm‟nin 
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üzerinde kontrast sonrası periferik ve santral (target) kontrastlanan soliter kitle mevcuttur. 

Multinodüler veya infiltratif prezentasyon daha çok sistemik hastalığa sekonder karaciğer 

tutulumunda izlenir (273). 

2.5.3.11. Nested stromal epitelyal tümör 

Nested stromal epitelyal tümör (NSET) yeni tanımlanmıĢ, karaciğerde hepatosit 

dıĢı hücrelerden orijin alan ve çok nadir gözlenen mezenkimal bir karaciğer tümörüdür 

(274, 275). Ġğsi ve epitelioid hücrelerden oluĢan yuva benzeri kitle lezyonları Ģeklide 

gözlenir (274). Tümör agresif özelliğiyle ektrahepatik tutulumla gidebileceği gibi Cushing 

sendromu gibi endokrinopatilere sebep olabilir (274, 275). Radyolojik olarak lobüle 

konturlu solid santral kesiminde kaba kalsifikasyon gösteren büyük kitleler Ģeklinde 

gözlenir (274). Post-kontrast incelemede yavaĢ ve progresif boyanma paterni gözlenir. 

Makroskopik incelemede tümör çoğunlukla karaciğer sağ lobda gözlenir. Histopatolojik 

olarak NSET, iyi sınırlı multinodüler görünümde kitle lezyonları olarak gözlemlenir. 

Tümör büyükten küçüğe, yuvarlaktan iğsi Ģekle kadar değiĢen boyut ve Ģekillerde 

varyasyon gösteren hücre gruplarından oluĢur. Kalsifikasyon psammom cisimciği ya da 

ossifikasyon Ģeklinde gözlenebilir. Mikroskopik olarak tümör sınırlarında duktüler 

proliferasyon gözlemlenebilir. 
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3. MANYETĠK REZONANS GÖRÜNTÜLEME 

3.1. Temel Fizik Prensipler 

Manyetik rezonans görüntüleme, manyetik bir alanda, elekromanyetik radyo 

dalgalarının vücuda gönderilmesi ve geri dönen sinyallerin görüntüye dönüĢtürülmesi 

temeline dayanan bir görüntüleme yöntemidir. YumuĢak doku kontrast çözümleme gücü 

en yüksek olan radyolojik görüntüleme tekniğidir. Fizik prensipleri 1946 yılında Bloch ve 

Purcell tarafından tanımlanmıĢ olup, görüntüleme yöntemi olarak ise ilk kez 1973 yılında 

Lauterbur tarafından kullanılmıĢtır (276). 

Atomların çekirdek yapısını proton ve nötron adı verilen nükleonlar oluĢturur. 

Bütün nükleonlar kendi etrafında devamlı olarak spin hareketi denilen dönüĢler yaparlar. 

Bu spin hareketleri sayesinde nükleonlar doğal bir manyetik alan oluĢtururlar. DıĢ 

manyetik alanların yokluğunda bu momentler rastgele dağılmıĢtır (277). Çekirdekteki 

nükleonlar eğer çift sayıda ise birbirlerinin spin hareketlerini ortadan kaldıracak Ģekilde 

dizilim gösterirler. Ancak tek sayıda nükleon içeren atomlarda net bir manyetik dipol 

hareketi bulunur. MRG‟de sinyal kaynağı olarak tek sayıda nükleon içermesi ve biyolojik 

yapılarda fazla miktarda bulunması nedeniyle hidrojen atomu (H+) kullanılır. Normalde 

dokularda rastgele dağılmıĢ olan H+
 dipolleri güçlü bir manyetik alana yerleĢtirildiklerinde, 

dıĢ manyetik alana paralel ve antiparalel dizilim gösterirler. Paralel dizilim daha az enerji 

gerektirdiği için, atomlardan biraz fazlası bu dizilimi antiparalel dizilime tercih eder ve 

böylelikle net manyetik vektör ana manyetik alana paralel olur (276, 277).Buna 

longitudinal manyetizasyon denir. 

Protonlar kendi etraflarındaki spin hareketine devam ederken, bir yandan da dıĢ 

manyetik alanın gücü ile orantılı olarak bu manyetik vektörün aksı etrafında salınım 

(precession) hareketi yaparlar. Salınım hareketinin frekansı Larmour denklemi ile 

belirtilmiĢtir:           

f = salınım frekansı (μHz/sn), g = gyromanyetik sabite (μHz/Tesla), Bo = 

manyetik alanın gücü (Tesla) 
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Dokunun net manyetik vektörü (longitudinal manyetizasyon) dıĢ manyetik alana 

paralel olduğu için ondan sinyal alamayız. Sinyal alabilmek için manyetik vektörün 90° 

radyofrekans (RF) pulsu ile transvers plana yatırılması gerekir. RF pulsu ana manyetik alan 

gücünde ve dokuya özgü Larmour frekansı ile uygulanır (276). OluĢturulan yeni durum 

transvers manyetizasyon adını alır ve RF pulsu kesildiğinde protonlar önceki düĢük enerjili 

durumlarına dönmeye baĢlarlar. Bu sırada protonların transvers manyetizasyon 

sağlandığında gösterdikleri faz uyumu da bozulmaya baĢlar ve longitudinal manyetizasyon 

tekrar artar. Bu değiĢim „free induction decay = FID‟ adını alır ve sinyal kaydı bu sırada 

gerçekleĢtirilir. Alıcı sargılar tarafından algılanan sinyaller alternatif akıma ve sonra da 

bilgisayar yardımıyla görüntüye dönüĢtürülür (276, 277). 

90° RF pulsu verildikten sonra, ana manyetik alan yönündeki longitudinal 

manyetizasyonun %63‟ünün yeniden kazanılması için gereken süre T1 relaksasyon zamanı 

olarak isimlendirilir ve bu süre ana manyetik alanın gücü ile dokuların içyapı özelliklerine 

göre değiĢir. T1 süresi hızlı olan dokular (yağ gibi) parlak (hiperintens), T1 süresi uzun 

olan dokular ise, beyin omurilik sıvısı gibi, düĢük intensitede (hipointens olarak) görülürler 

(276). 

90° RF pulsu verilmesinden hemen sonra transvers manyetizasyonun gücü, 90° 

pulstan önceki longitudinal manyetizasyonun gücüne eĢittir. Aynı zamanda protonlar 

arasında faz uyumu (in faz) oluĢmuĢ durumdadır. RF pulsu kesildikten hemen sonra ise 

protonlar arası etkileĢimler sonucu faz birlikteliği bozulur ve faz kaybı (out of faz) 

oluĢmaya baĢlar. Transvers manyetizasyon azalır ve baĢlangıç değerinin %37‟si seviyesine 

inmesine kadarki süre T2 relaksasyon zamanı olarak adlandırılır. T2 süresi iç ve dıĢ 

manyetik alan inhomojenitelerinden etkilenir, dıĢ manyetik alan gücünden bağımsızdır. 

Gerçek T2 süresi sadece dokuların fiziksel özelliklerinden etkilenir. Hem dıĢ alan manyetik 

inhomojenitelerinden, hem de dokuların fiziksel özelliklerinden kaynaklanan relaksasyona 

T2* relaksasyon denir (276, 277). 
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3.2. Karaciğerde Difüzyon Ağırlıklı Görüntülemenin Fizik Prensipleri 

Fiziksel bir durum olan difüzyon su moleküllerinin ısıya bağımlı rastgele 

hareketleridir. Bir su kabı içerisinde su molekülleri ısı ajitasyonu ile serbest difüzyon 

gösterirler (3 boyutlu Gaussian dağılımı ile). Gaussian dağılımının geniĢliği geçen zaman 

ile geniĢler ve birim zamanda bu geniĢliğin küpkökü difüzyon katsayısı (difusion 

coefficient =D) birimlerini verir. Dokularda ise görünen difüzyon (apparent diffusion) 

gözlemlenir; çünkü su moleküllerinin difüzyonu hücre membranları ve makromoleküller 

ile etkileĢimleri ve kapiller perfüzyona bağlı hareket nedeniyle modifiye olur. Bu durumda 

ölçülen difüzyon katsayısı da görünen difüzyon katsayısı (apperent diffusion 

coefficient=ADC) adını alır (29). 

Difüzyon ağırlıklı MR görüntüleme görüntü kontrastını farklı dokulardaki 

protonların (primer olarak sudaki protonlar) mobilite farklılıklarından yola çıkarak yaratır. 

Oldukça sellüler dokularda (örneğin tümör dokuları), ekstrasellüler boĢluların çok tortüyöz 

olduğu ve hidrofobik hücre membranlarının daha yoğun olduğu durumlarda su 

moleküllerinin ADC‟si sınırlanır. Böyle ortamlarda su difüzyonu nispeten “sınırlanmıĢ” 

denir. Tersine kistik veya nekrotik dokularda su moleküllerinin ADC‟si nispeten “serbest” 

olarak izlenir. Dolayısıyla DAG doku sellülaritesi ve hücre membran bütünlüğünü 

yansıtmasıyla kendine özgüdür. 

 

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

ġekil 2. Spin Eko Eko-Planar DAG‟de Gradiyent Veri Kazanım ġemasını Gösteren Örnek 

 180 derece refokus pulsların her iki yanına yerleĢtirilen difüzyon hassaslaĢtırıcı gradyentlere dikkat ediniz. 
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Stejskal ve Tanner (29) sıvı difüzyonunu gözlemleme ve ölçmek için MR 

deneyini açıklayan ilk kiĢilerdir. 180 derece refokus pulsunun her iki yanına difüzyon 

sensitize edici simetrik gradian ekleyerek Standart T2 ağırlıklı görüntülemeyi modifiye 

ettiler (29). Hareket eden su molekülleri ilk difüzyon sensitize edici puls ile faz Ģift 

kazanırlar ve hareket nedeniyle ikinci gradient ile tamamiyle eski faza gelemezler. 

Dolayısıyla su difüzyonunun varlığı DAG‟de sinyal kaybı olarak izlenir (29). 

Difüzyon ağırlıklı sekans bir yönde, belli zamandaki net su deviniminin ölçümüne 

olanak saglamaktadır. Örnegin “x” yönünde su devinimini ölçmek için “x” yönünde 

büyüklüğü birbirine eĢit olan, karĢıt yönde iki gradiyent pulsu kullanılır. Ama bu iki 

dengeli gardiyentin kuvveti “x” yönü boyunca artar. Bu nedenle vokseldeki su 

moleküllerinin “x” yönünde net bir devinim yok ise iki dengeli gradiyent birbirlerini 

sıfırlar. Bu vokselde sonuçta oluĢan sinyal intensitesi, diffüzyon ağırlıklı gradiyentlerin 

kullanılmadığı sekanslarda elde edilen sinyal intensitesine eĢit olur. Ama su moleküllerinin 

“x” yönünde net bir devinimi varsa, ilk uygulanan gradiyent pulsu belli bir su molekülünü 

belli bir “x” lokalizasyonunda etkilerken milisaniyenin onda biri kadar kısa bir sonra 

uygulanan ikinci gradiyent pulsu aynı molekülü baĢka bir “x” lokalizasyonunda, 

dolayısıyla farklı bir kuvvette etkiler. Artık bu iki gradiyentin oluĢturdukları sinyalin 

büyüklükleri eĢit olmayıp birbirlerini sıfırlamazlar. Sonuçta bu su molekülleri diğer 

hareketsiz olanlar gibi aynı fazda salınmayıp farklı fazlarda salınacaklarından sinyal 

oluĢumuna katkıda bulunmayacak ve ilgili vokselde sinyal kabı izlenecektir (29, 276).  

Bu sekansların sensitivitesi uygulanan gradientler doğrultusunda olduğundan en 

az üç farklı yönde gardient uygulanır ve 3 yönde difüzyon ölçümlerinden yararlanılarak 

“global difüzyon ağırlıklı” difüzyon görünütüsü (“trace”) imaj elde edilir (278). Biyofizik 

yönünden bakacak olursak DAG voksel içindeki su moleküllerinin mikroçevresine 

odaklanan bir görüntüleme yöntemidir. Suyun difüzyon hareketi mikroçevresinde hücre 

membranları, makromoleküller, fibröz yapı vb. çeĢitli engellerle karĢılaĢır. Suyun homojen 

difüzyonuna izin vermeyen bu engeller doku tipine göre değiĢiklikler göstereceği gibi bazı 

patolojik süreçlerde (intrassellüler ödem, abseler, tümör gibi) modifiye olurlar. 

Ekstrasellüler sıvı DAG‟nin asıl objesidir. Ġlgili alandan elde ettiğimiz su difüzyon bilgileri 

su moleküllerinin içinde bulunduğu ortam hakkında bize indirekt bilgi verir (29, 278). 
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Basitçe söyleyecek olursak su moleküllerinin rastgele yer değiĢtirmesini 3 tipe ayırabiliriz; 

serbest difüzyon, kısıtlanmıĢ izotropik difüzyon, kısıtlanmıĢ anizotropik difüzyon. 

Serbest difüzyonda su molekülleri bütün yönlere serbestçe difüze olabilir. Genel 

olarak malign dokulardan farklı olarak sellüleritesi çok yoğun olmayan normal dokularda 

difüzyon daha serbesttir. 

KısıtlanmıĢ izotropik difüzyon; intrasellüler ödem, hipersellüler malign dokularda 

olduğu gibi ekstrasellüler boĢlukların küçüldüğü su moleküllerinin rahat hareket ortamına 

sahip olmadığı durumlarda belli bir yön ayırımı olmaksızın (izotropik) genel olarak su 

difüzyon kapasitesinde azalmadır. Bu durumda su molekülleri ilk sensitize edici gradiant 

ile bir miktar hareket etseler dahi çok fazla etrafa dağılamazlar. Bu durumda ters yönde 

uygulanan ikinci gradient, ilk difüzyon sensitize edici gradiant ile oluĢan salınım 

(precession) hareketindeki faz bozunum ikinci ters yönde gradient ile aynı derecede kuvvet 

etkiyeceğinden normale çevrir bu durumda su molekülleri bulundukları vokselden alınan 

sinyale aynı fazda olmaları ile katkıda bulunacak ve sinyal kaybı izlenmeyecektir. 

KısıtlanmıĢ anizotropik difüzyon belirli bazı dokular su moleküllerinin hareketini 

belirli yönlerle kısıtlayan anatomik ve histolojik özelliklere sahiptir. Bunlarda difüzyon 

yalnızca bazı uzaysal yönlerde kısıtlanmıĢtır (anizotropi). Örneğin sinir lifleri birbirine 

paralel akson demetlerinden oluĢurlar ve konsantrik yerleĢimli myelin tabakası su 

moleküllerinin transvers difüzyonunu kısıtlar. KısıtlanmıĢ anizotropik difüzyon 

özelliğinden yararlanarak Difüzyon Tensor MR görüntüleme ile sinir liflerin merkezi sinir 

sistemi ve vücuttaki diğer alanlarda anatomik seyirleri indirekt olarak haritalandırılabilir 

(276). 

3.3. Difüzyon Ağırlık Derecesi ve ADC 

Difüzyon ağırlıklı görüntülerde dokunun voksel baĢına sinyal yoğunluğu 

aĢağıdaki formülle hesaplanabilir: 

SI = SI0 x exp (-b x ADC) 

SI0: T2 ağırlıklı görüntedeki sinyal intensitesi, ADC: Su molekülünün görünür 

difüzyon katsayısı, b: Difüzyon duyarlılık faktörüdür. 
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Manyetik rezonans sekansının difüzyona olan sensitivitesi, difüzyon kodlama 

dalga formlarına kendine özgü matematiksel bir bağı olan, b değeri değiĢtirilerek 

değiĢtirilebilir. B değeri gradiant değerinin karesi, gradian difüzyon süresinin karesi ve 

yaklaĢık 2 puls arası zaman süresi ile orantılıdır (29): 

b (sn/mm
2) = γ2

.G
2
.δ2

 (Δ – δ/3) 

γ=gyromanyetik oran, G=difüzyon gradyan büyüklüğü, δ=gradyan difüzyon 

uzunluğu, Δ= difüzyon zamanı 

Bu denklemde sinyalin difüzyon ağırlığı („„b‟‟ değeri) yani uygulanan ekstra 

gradient pulsunun gücü ve süresi belirlenir. Uygulanan gradientler ne kadar güçlü olursa 

ve/veya nekadar uzun süre uygulanırsa b faktörü o kadar büyük olur. B faktörünün 

difüzyon derecesini yükseltmek için TE (time echo) süresini uzatma etkisi olan gradient 

uygulama süresini artırmak yerine güçlü gradient kullanmak, uygulanan gradiantlar arası 

boĢluğu uzatma ihtiyacından kurtaracağından avantajlıdır. 

Elde edilen görüntü difüzyon ağırlıklı olmakla birlikte görüntü kontrastının bir 

kısmı diğer mekanizmalarla (T2 relaksasyon ve kapiller perfüzyon) oluĢmaktadır. Bu 

nedenle doku mikrostriktürünü değerlendirmede önemli olan intrinsik dokuya özgü ADC 

değerleri ile günümüz MR platformlarında yarı otomatize olarak gerçekleĢtirilen ADC 

haritalaması önem taĢır (29). 

ADC= ln (SI0/SI) / b 

SI0 = b:0 için sinyal intensitesi, SI=daha yüksek b değeri için sinyal intensitesi 

Yukarıda verilen eĢitliğin gösterdiği gibi ADC‟nin belirlenebilmesi için en az iki 

“b” değeri gereklidir. “b” değeri 0 sn/mm²‟de görüntü T2 etkisi ile oluĢmakta, “b” değeri 

düĢtükçe görüntünün difüzyon etkisi azalmakta ve daha çok T2 etkisi ortaya çıkmaktadır. 

“b” değeri arttıkça görüntüde difüzyonun etkisi artmaktadır. Difüzyon ağırlıklı 

görüntülerdeki sinyal intensitesi sadece doku içindeki suyun difüzyon özelliklerinin bir 

sonucu olmayıp, aynı zamanda T2 uzaması gibi diğer özelliklere de bağımlıdır. Ġncelenen 

dokudaki difüzyon ağırlıklı görüntülerde izlenebilen fakat ADC haritasında görülmeyen T2 

uzamasının ek katkısına “T2 parlama etkisi” (“T2 shine through”) denir. ADC görüntüleri 
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T2 etkisinden arındırılmıĢ olup difüzyon kısıtlaması ile “T2 parlama etkisini“ ayırt 

etmektedir. T2 parlaması sorununu önlemek için DAG‟deki T2 etkisini ortadan kaldırmak 

gerekir. Her voksel için T2 etkisini ortadan kaldıran matematiksel hesaplamalar yapılarak 

ADC (“görünen difüzyon katsayısı”) haritası elde edilir (279, 280). 

Her bir b değerindeki imajlar görsel olarak değerlendirilebilir. Ayrıca iki veya 

daha fazla b değeri ile difüzyon çalıĢması dokuların ADC değerlerinin (su moleküllerinin 

mobilite derecesinin) kantitifiye edilmesine imkân verir. ADC hesaplaması genellikle 

klinik MR sistemlerinde otomatize edilmiĢtir. Bu matematiksel olarak düfüzyon imajda her 

bir voksel için, sinyal intansitesi ile b değeri arasındaki iliĢkinin logaritmik olarak 

uyumlanması ile yukarıda gösterilmiĢ olan formül ile elde edilir. Her bir vokselde bu 

iliĢkiyi açıklayan grafinin eğimi ADC‟yi temsil eder. Her bir voksel için hesaplanmıĢ ADC 

değerleri genellikle parametrik harita olarak sergilenir. Bu haritaya ROI (“Region of 

interest”, ilgi alanı) çizilerek su difüzyon yetisini yansıtan ortalama ADC değerleri 

kaydedilebilir (29). 

ADC haritası sinyalini oluĢturan yalnızca difüzyon büyüklüğü olduğu için bu 

harita difüzyon yönü ve T2 etkisinden bağımsızdır. ADC haritası, ölçülen difüzyon 

büyüklüğünün mutlak değerini gösterir; yani kısıtlanmıĢ difüzyon = düĢük ADC değeri = 

düĢük sinyal; hızlı difüzyon = yüksek ADC değeri = yüksek sinyal olarak izlenir. ADC 

haritası sinyal değerlerinin DAG‟dekinin tam tersi olduğuna dikkat edilmelidir; yani 

kısıtlanmıĢ difüzyon DAG‟de yüksek ve ADC haritasında düĢük sinyalli; hızlı difüzyon 

DAG‟de düĢük, ADC haritasında ise yüksek sinyalli izlenir. Uygulamada DAG‟nin, T2 

ağırlıklı görüntü ve ADC haritası ile birlikte yorumlanması yararlıdır. 

3.4. Difüzyon Ağırlıklı Manyetik Rezonans Görüntüleme Teknikleri 

Yüksek hareket duyarlılığı, difüzyon ağırlıklı sekansların genel problemidir. Bu 

sekanslar mikroskopik su difüzyon hareketine duyarlı olduğu için, görüntülenen objenin 

makroskopik hareketine de oldukça duyarlıdır. Tetkikin uzadığı durumlarda daha sık 

rastlanan hasta hareketi yanında kalp atımı, BOS veya solunum nedeniyle olan ufak 

hareketler bile görüntünün bozulmasına sebep olabilir. Difüzyon ağırlıklı incelemede 

hareket etkisini azaltmak gerekmektedir (281-283). Ayrıca moleküler difüzyon 

mesafesinin saptanabilen en küçük uzaklığı gradiyent pulslarının gücüne bağlıdır. Bu 
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nedenlerle difüzyon ağırlıklı görüntülemede çekim süresini kısaltan, yeterli sinyal 

kazanımına izin verecek stabil ve güçlü gradiyent pulsları sağlayabilen donanımlara ihtiyaç 

vardır. 

Difüzyon ağırlıklı Echo-Planar Görüntüleme (EPG) en sık kullanılan, yaklaĢık 

100 ms‟de bir tam görüntü elde edebilen hızlı bir DA görüntüleme tekniğidir (284). Bu 

nedenle EPG sekansı hareket artefaktlarına daha az duyarlıdır. Spin eko EPG‟de difüzyon 

ağırlıklı görütüleme elde temek için bir çift difüzyon gradyenti gerekir. Beynin difüzyon 

ağırlıklı görüntülenmesinde çok sıklıkla kullanılmakla birlikte; geometrik bozulmaya yol 

açan duyarlılık nedeniyle kemik iliği patolojilerinde kullanılması zordur. Bu sekansa 

gerektiğinde solunum ve/veya kalp atımını gözleyen navigatör ekoların ve uygun zaman 

parametrelerinin eklenmesiyle daha kaliteli imajlar elde edilebilir. Aynı zamanda DA-EPG 

(Difüzyon ağırlıklı eko planar görüntüleme) diger karıĢık sinyalleri elimine ederek kesin 

difüzyon etkisinin hesaplanmasına olanak sağlar. Buna ayrıca paralel görüntü kazanım 

teknikleri de eklenmesiye sekans süresi, TE daha da kısaltılabilir ve belli bazı artefaktları 

da elimine ederek imajların kalitesi daha da artırılabilir. 

Difüzyon görüntülemede özedllikle karaciğerde izlenebilen psödoaniizotropi 

artefaktı söz konusudur. Bu artefakt gardiant yönündeki farklılıklara bağlı olarak oluĢan 

lokalize sinyal kayıplarıdır. Bu ilk bakıĢta karaciğerde lokalize difüzyon artımına neden 

olabilecek histolojik özellik hiçbir zaman bulunmasa da anizotropiye benzemektedir 

(psödoanizotropi). Bu artefaktın yoğun olduğu kesitlerde ADC ölçümlerinin normalden 

yüksek çıktığı gösterilmiĢtir (285). 
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4. GEREÇ YÖNTEM 

4.1. ÇalıĢma Grubu 

ÇalıĢmaya, Adnan Menderes Üniversitesi Tıp Fakültesi GiriĢimsel Olmayan 

Klinik AraĢtırmalar Etik Kurulu‟nun onayı alınarak baĢlanmıĢ olup etik kurul kararı ekte 

sunulmuĢtur (Ek-1). 

Adnan Menderes Üniversitesi Tıp Fakültesi Radyoloji Anabilim Dalı‟nda Aralık 

2014 – Aralık 2017 yılları arasında, 18 yaĢ ve üzerinde olan hastalar için herhangi bir 

sebeple elde edilmiĢ intravenöz kontrastlı üst abdomen MRG tetkikleri geriye dönük olarak 

incelenmiĢtir.  

Toplam 2212 hastanın MRG raporu PACS (Picture Archiving Communication 

Systems) üzerinden incelenerek karaciğerde solid ya da kistik yer kaplayan lezyondan 

bahsedilen 948 hastanın tetkikleri ayrılarak kaydedilmiĢtir. Ayrılan tetkiklerin görüntüleri 

tekrar incelenerek çeĢitli nedenlerle tanısal kalitede olmayan, ADC haritasında lokalize 

edilemeyen ve/veya 1 cm altı lezyonları olan 254 inceleme ayıklanmıĢtır. Geriye kalan 694 

tetkikin nihai raporunda belirtilen ön tanılar kaydedilmiĢtir. Ardından aĢağıda belirtilen 

çalıĢmaya dâhil edilme kriterlerine uyma Ģartı araĢtırılmıĢtır. 

ÇalıĢmaya Dâhil Edilme Kriterleri 

1. Primer karaciğer malign tümörü (hepatosellüler karsinom, intrahepatik 

kolanjiosellüler karsinom) ise mutlak doku tanısı (karaciğer kesici iğne biyopsisi ve/veya 

cerrahi spesmen) olması gereklidir. 

2. Sekonder karaciğer malign tümörü (metastaz) ise doku tanısı ve/veya karaciğer 

dıĢı kanıtlanmıĢ primer malignitesi olması gereklidir. 

3. Benign karaciğer lezyonu ön tanısı olup doku tanısı yoksa tipik MR 

görüntüleme bulgularının olması ile birlikte kurumumuzda elde edilmiĢ en az 6 aylık takip 

MRG kontrolü ve/veya diğer görüntüleme modaliteleri (US, BT, PET/BT) ile doğrulanma 

ya da aksini ispat edememe Ģartı gereklidir. MRG‟de belirtilen ön tanı takip MRG ve/veya 

diğer görüntüleme incelemelerinde değiĢmiĢ ise uyumsuzluğu çözmek adına son tanı için 
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öncelikle doku tanısı yoksa aksi ispat edilememiĢ/klinik-radyolojik ortak kanaat ile kabul 

edilen son tanı kaydedilmiĢtir. 

4. Malign tanı alıp tedavi almıĢ ve/veya almaya devam eden lezyonlarda tedaviye 

tam yanıt (PET/BT‟de inaktif, laboratuar biyo-belirteçlerinin normal olduğu ve MRG‟de 

kistik lezyon olarak sebat eden) olmaması gereklidir. 

5. Lezyonların oluĢturduğu grubun sayıca 10‟dan az olmaması gereklidir. 

Yukarda belirtilen kriterlerden 1, 2 ve 3. Ģartı sağlayamayan 132 tetkik 

(histopatolojik tanı hastane arĢiv sisteminden elde edilmiĢ olup kurumumuzda mevcut 

patoloji sonucu olmayan birkaç olguda hasta geçmiĢine kayıtlı dıĢ merkezli patoloji sonucu 

kabul görmüĢtür), 4. Ģartı sağlayamayan 22 tetkik, 5. Ģartı sağlayamayan (6 hepatik abse, 5 

kist hidatik, 3 lipom, 2 anjiosarkom) 16 tetkik çalıĢma dıĢı bırakılmıĢtır. Geriye kalan 

toplam 524 hastanın 564 tetkiki çalıĢmaya dâhil edilmiĢtir. 

Malign karaciğer lezyonu olup tedavi uygulanan, tedaviye tam yanıt alınamayan 

ve tedavi öncesi-sonrası MRG, PET/BT tetkiki olma Ģartını sağlayan 40 hastanın her iki 

MRG tetkiki incelenmiĢtir. Bu 40 olgu haricinde diğer hastaların yalnızca bir MRG tetkiki 

incelenmiĢ olup birden fazla MRG tetkiki olan hastaların yalnızca ilk tetkiki 

değerlendirildi. Takibinde kontrol MRG görüntülemesi mevcut ise yalnızca mevcut son 

tanının doğrulama ölçütleri dâhilinde gereklilik olması durumunda incelendi. 

Her tetkikte yalnızca bir lezyon değerlendirilmiĢtir. Karaciğerde birden fazla 

benzer lezyon olması durumunda en büyük ve/veya en tanısal (artefakt içermeyen) olan, 

farklı natürde lezyonlar olması durumunda malign-benign lezyon birlikteliğinde malign 

olan, benign-benign lezyon birlikteliğinde ise daha nadir görüleni çalıĢmaya dâhil edildi. 

Ek olarak tedavi öncesi-sonrası MRG incelemesi olan 40 hastada; birden fazla lezyon 

mevcut ve RF ablasyon tedavisi uygulanan tek lezyon olması durumunda tedavi yanıtı için 

her iki tetkikte iĢlem uygulanmıĢ olanı, sistemik tedavi (KT) veya TAKE tedavisi 

uygulanmıĢ olanlar için ise her iki tetkikte de sebat eden lezyonu değerlendirildi. 

Tüm lezyonlar son tanıya göre ana grup (benign-malign) ve alt gruplarına 

(benign: basit kist, hemanjiom, FNH, hepatik adenom / malign: metastaz, HSK, KSK) 
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ayrılarak kaydedilmiĢtir. Ana ve alt grupların her biri için yaĢ ve cinsiyet dağılımını içeren 

demografik özellikler, konvansiyonel MRG bulguları ve ADC ölçümleri kaydedilmiĢtir. 

Ana ve alt gruplarda ölçülen ADC değerleri arasında farklılık araĢtırılmıĢtır. 

Lezyonlara MRG‟de verilen ön tanı (konvansiyonel sekanslar, dinamik kontrastlı seriler ve 

çıplak gözle DAG-ADC kalitatif değerlendirmesini içeren nihai MRG rapor sonucu) ile 

ispatlanmıĢ ve/veya kabul edilen son tanı karĢılaĢtırılarak ölçülen kantitatif ADC 

değerlerinin tanı doğruluğuna etkisi olup olmadığına bakılmıĢtır.  

Hepatosellüler karsinom tanısı almıĢ 41 tümör histopatoloji sonucuna göre kötü, 

orta ve iyi diferansiye olmak üzere 3 gruba ayrılmıĢtır. OluĢan her alt grubun demografik 

özellikleri, konvansiyonel MRG bulguları ve ADC ölçümleri kaydedilmiĢtir. Ek olarak bu 

hasta grubunda tetkikler tekrar değerlendirilip Li-RADS v2017 (Liver Imaging Reporting 

and Data System version 2017)‟ye tümörler 3 kategoriye (LR-3, LR-4, LR-5) ayrılmıĢtır. 

Li-RADS kategori sistemi Tablo II‟de özetlenmiĢtir. Patoloji ve Li-RADS‟a göre 

oluĢturulan grupların ADC değerleriyle olan iliĢkisine bakılmıĢtır. 

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

Tedavi takip Ģartlarını sağlayan malign karaciğer lezyonlu 40 hastada 2.MRG‟ye 

göre hedef kitlelerin tedavi yanıtı RECIST 1.1  (Response Evaluation Criteria In Solid 

Tumors) kriterlerine göre 3 gruba (regresyon, progresyon, stabil) ayrılmıĢtır. Regresyon 

grubu için takip MRG‟de hedef kitlelerin çapında en az %30 azalma, progresyon grubu 

için çapta en ez %20 artıĢ veya bir ya da daha fazla yeni lezyon çıkması, stabil grubu için 

%30‟dan az küçülme/%20‟den az büyüme Ģartı aranmıĢtır. OluĢturulan bu grupların her 

biri için dâhil olan tümör çeĢidi, 1.MRG öncesinde tedavi alıp/almadığı, aldıysa tedavi 

çeĢidi, 1.MRG ADC ölçümleri, 1.MRG-2.MRG arasında uygulanan tedavi çeĢidi, 

 

 

Tümör çapı (mm) 

Arteryal fazda 

Ġzo veya hipointens 

Arteryal fazda 

hiperintens 

<20 ≥20 <10 10-19 ≥20 

 

Kontrast yıkanması 
Kapsül  
EĢik büyüme 

Hiçbiri LR-3 LR-3 LR-3 LR-3 LR-4 

Bir LR-3 LR-4 LR-4 LR-4/5 LR-5 

≥Ġki LR-4 LR-4 LR-4 LR-5 LR-5 

EĢik büyüme olarak kabul edilen,  ≤ 6 ay ≥ %50 büyüme veya > 6 ay ≥ %100 büyümedir. 
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MRG‟ler arası geçen süre, 2.MRG ADC ölçümleri, 2.MRG‟ den sonra varsa uygulanan ek 

tedavi çeĢidi kaydedilmiĢtir. Ek olarak aynı hasta grubunda PET/BT nihai raporları 

incelenerek sonuca göre tedavi yanıtı PET/BT için tekrar 3 gruba (regresyon, progresyon, 

stabil) ayrılmıĢtır. MRG ve PET/BT‟ye göre oluĢturulan tedavi yanıt grupları için her iki 

MRG tetkikinde ölçülen ADC değerleri karĢılaĢtırılmıĢtır.  

4.2. Manyetik Rezonans Görüntüleme 

Tüm görüntüler 1,5 Tesla MR cihazı (Philips Achieva, Philips Medical Systems 

Nederland B.V.) ile 32 kanallı vücut sarmalı kullanılarak elde edilmiĢti. Üst abdomen 

MRG çekim protokolünde kontrast madde öncesi aksiyel T1A-FFE-IP (T1 ağırlıklı-fast 

field echo-in phase), aksiyel T1A-FFE-OP (T1 ağırlıklı-fast field echo-out phase), aksiyel 

T2A-TSE-HR (T2 ağırlıklı-turbo spin echo-high resolution), aksiyel T2A-SPAIR (T2 

ağırlıklı-spectral attenuated inversion recovery), aksiyel BTFE (balanced turbo field-echo 

sequence), aksiyel DW-EPI (diffusion weighted-echo planar imaging); kontrast madde 

sonrası aksiyel yağ baskılı 4 dinamik T1A-TSE (T1 ağırlıklı-turbo spin echo), aksiyel ve 

koronal geç faz kontrastlı T1A-TSE sekansları mevcuttu (Tablo III).  

Tablo III. Üst Abdomen MRG Protokolündeki Sekans Parametreleri 

 
T1A-FFE 

-IP 

T1A-FFE 

-OP 

T2A-TSE 

-HR 

T2A 

-SPAIR 
BTFE 

T1A* 

-TSE 

DW 

-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.kalınlığı 7 7 7 7 7 5 7 

Matriks 252X151 252X151 252X173 236X165 288X226 188X148 124x99 

* Dinamik kontrastlı seriler yağ baskılı T1A-TSE sekansında elde edilmiĢtir. 

Difüzyon ağırlıklı görüntüleme aksiyal planda, single-shot eko-planar sekansta, 

her 3 yönde (x,y,z), 3 farklı b değerinde (b=0, b=600, b=1000 mm²/s) difüzyon duyarlı 

gradiyentler uygulanarak elde olundu. Sekansın görüntü kümesindeki ilk seriyi eko-planar 

spin eko T2 ağırlıklı görüntüler (b=0), sonraki 3 seriyi ilk seriye x, y ve z yönlerinde her 

biri için ayrı ayrı difüzyon duyarlı gradiyentler uygulanmıĢ görüntü verileri ve bu 3 

yöndeki difüzyon verilerinden hesaplanarak elde edilen izotropik görüntüler 

oluĢturmaktaydı. Ġzotropik görüntüler x, y, z yönlerinde ölçülen sinyal intensitelerinin 
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çarpımının küp kökü alınarak cihaz tarafından oluĢturulan ve yöne bağlı sinyal 

değiĢikliklerini ortadan kaldıran “trace” imaj (üç difüzyon gradyan yönünde elde edilen 

imajların ortalama imajları) görüntülerden ibaretti. Elde edilen görüntüler ayrı bir yazılım 

programına (Myrian, Imoios, Montpellier, Fransa) aktarıldı. Görüntü iĢleme yazılımı, ADC 

mm²/ s = 1/b1 x ln [IS (b0) / IS (b1)] eĢitliğindeki algoritmaya göre ikili b değerlerinde 

(b=0, b=600 ve b=0, b=1000) otomatize olarak her bir “trace” imaj kesitine ait ADC 

değerleri hesaplanmıĢ ve ADC haritaları oluĢturulmuĢtur. ADC ölçümü ise b=0 ve b=1000 

değerlerine göre oluĢturulan haritadan yapıldı. 

Ġntravenöz opak madde olarak hepatosit spesifik olan veya olmayan Ģelatlarlar 

otomatik enjektör (Medrad, Inc., A.B.D.) kullanılarak 0,15 ml/kg olacak miktarda 3 ml/sn 

hızla verilip ardından 25 cc salin infüzyonu uygulandı. 

4.3. Radyolojik Değerlendirme 

Görüntüler, 20 yıllı aĢkın abdomen radyolojisi tecrübesi olan profesör doktor 

gözetiminde 4. yıl radyoloji araĢtırma görevlisi doktor tarafından değerlendirilmiĢtir.  

Konvansiyonel MRG bulguları PACS üzerinden tekrar değerlendirildi. Her tetkik 

için mevcut lezyon sayısı sayısı üç gruba ayrıldı: tek, iki-beĢ, beĢten fazla-multiple. Seçilen 

lezyonun yeri (segment), boyutu (aksiyel plandaki en uzun transvers çap milimetre 

cinsinden), kenarı (düzgün [veya makrolobüle olanlar], düzensiz [mikrolobüle veya spiküle 

olanlar]), sınırı (belirli, belirsiz) ve T1, T2 sinyali (hipointens-hiperintens [pür veya 

heterojen olanlar], izointens) kaydedildi.  

Lisanslı görüntü analiz yazılım programı (Myrian, Imoios, Montpellier, Fransa) 

aracılığıyla seçilen kitlenin kontrast madde ile boyanma paterni (tip 1 patern: giderek artan 

boyanma, tip 2 patern [plato]: erken fazda hızla boyanan geç fazda boyanmanın sebat 

ettiği, tip 3 patern [wash-out]: erken fazda hızla boyanan geç fazda kontrast maddeyi 

bırakan) ve ADC değerleri bulundu. ADC değerleri aksiyel planda tek kesitten manuel 

ROI (Region of Interest) çizilerek otomatik olarak hesaplandı. Ölçüm, öncesinde 

konvansiyonel sekanslar incelenerek malign lezyonlar için perifer sınırlarından ve varsa 

kistik/nekrotik komponentinden uzaklaĢılarak, en yoğun kontrastlanan ve olabildiğince en 

geniĢ plandan yapıldı. Benign lezyonlarda yine perifer sınırlardan kaçınarak lezyon 
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santralinden en geniĢ planı kapsayacak manuel ROI çizilerek ölçüm yapıldı. Otomatik 

olarak oluĢturulan histogram analiz tablosu üzerinden ortalama, minimum ve maksimum 

ADC değerleri ayrı ayrı kaydedildi (Olgu 1). 

4.4. Ġstatistiksel Analiz 

Ġstatistiksel analiz SPSS (Statistical Package for Social Sciences, version 21.0; 

SPSS Inc., Chicago, IL, USA) ve MedCalc (MedCalc Software version 18; Ostend, 

Belgium) kullanılarak yapıldı. 

 Tüm tümörler malign ve benign olmak üzere iki ana gruba ayrılıp her ana grup 

kendi içinde alt gruplarına ayrıldı. Ana ve alt grupların her biri için ortalama, minimum, 

maksimum, göreceli ADC değerlerinin normalize dağılıma uyup uymadığı Kolmogorov-

Smirnov testi kullanılarak araĢtırıldı. 

ADC değerlerinde normal dağılıma uyan-uymayan tüm değerler için “ortanca 

(25.persentil-75.persentil)” Ģeklinde gösterim tercih edildi. YaĢ ve boyut verileri için ise 

dağılımına bakmaksızın grubu daha iyi tanımlayabilmek adına “ortalama (±standart 

sapma/minimum-maksimum)” Ģeklinde gösterim tercih edilmiĢtir. 

Ġki grup arasındaki karĢılaĢtırmalarda parametrik varsayımları yerine getiren 

veriler için Student T testi, parametrik varsayımları yerine getirmeyen veriler için ise 

Mann-Whitney U testi kullanıldı. Benign-malign gruplar arasında oluĢan farklılık üzerine 

MedCalc programı aracılığıyla ROC (receiver operating characteristic) analiz testi 

uygulanarak ayırım için optimal eĢik değer, özgüllük, duyarlılık, pozitif prediktif değer 

(PPD), negatif prediktif değer (NPD) bulundu. Çoklu grup karĢılaĢtırmalarında parametrik 

varsayımları yerine getiren veriler için One Way ANOVA testi, parametrik varsayımları 

yerine getirmeyen veriler için ise Kruskal Wallis H testi kullanıldı. Çoklu grup 

karĢılaĢtırmasında istatistiksel olarak anlamlı fark çıkan veriler için post hoc testler 

kullanıldı ve farkın hangi gruptan kaynaklandığı belirlendi. Tedavi öncesi-sonrası ADC 

ölçümlerinin karĢılaĢtırılmasında Paired-Samples T testi kullanıldı. Sonuçlarda p<0,05 ise 

istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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5. BULGULAR 

Bu çalıĢmada toplam 524 (242 erkek, 282 kadın) olgunun 564 üst abdomen MRG 

tetkiki değerlendirilmiĢtir. Olguların yaĢ ortalaması 60 (±12/21-88)‟dı. MRG de saptanan 

lezyonlardan 350 (%67)‟si benign, 174 (%33)‟ü malign tümör grubu içerisinde yer 

almıĢtır. 350 benign lezyonun 171‟i basit kist, 152‟si hemanjiom, 16‟sı FNH, 11‟i hepatik 

adenom ve 174 malign lezyonun 121‟i metastaz, 41‟i HSK, 12‟si KSK tanısı almıĢtır. 

Tümör gruplarının tanı alma metotları Tablo IV‟de özetlenmiĢtir. 

Tablo IV. Tümör Gruplarının Tanı Alma Metotları 

Tümör Grupları Sayı (%) Doku Tanısı PET/BT 

MRG Takip 

ve/veya 

Ek Modalite 

Metastaz 121 (%23) 45 (%37) 66 (%55) 10 (%8) 

HSK (Hepatosellüler Karsinom) 41 (%8) 41 (%100) * * 

KSK (Kolanjiosellüler Karsinom) 12 (%2) 12 (%100) * * 

Basit Kist 171 (%33) -- 16 (%9) 155 (%91) 

Hemanjiom 152 (%29) -- 18(%12) 134 (%88) 

FNH (Fokal Nodüler 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 tanısı olan olgularda diğer doğrulama metotlarına bakılmamıĢtır. 

Benign-malign lezyon grupları içerisinde yer alan alt grupların her biri için yaĢ- 

cinsiyet dağılımına,  lezyon sayı gruplarına, inceleme için seçilen lezyonun boyutuna, 

oransal olarak en sık bulunduğu karaciğer segmentine, kenar-sınır özelliklerine, T1/T2-AG 

sinyal özelliklerine, kontrastlanma paterni ve minimum-maksimum-ortalama ADC 

değerlerine bakılmıĢtır. Bu veriler benign lezyonlar için Tablo V‟de malign lezyonlar için 

Tablo VI‟da özetlenmiĢtir. 

5.1. Benign Lezyonların Görüntüleme Özellikleri ve Hesaplanan ADC Değerleri 

Benign lezyonları olan 350 (yaĢ: 54±14/21-84, cinsiyet: 134 erkek/216 kadın) 

olgunun 222 (%63)‟sinde tek lezyon mevcuttu. Seçilen lezyonların ortalama boyutu 30 

(±20/10-125) mm, en sık bulunduğu alan 7. segment (%37)‟ti. Lezyonların tama yakını 

düzgün kenarlı (%99), tamamının sınırları belirli, T1-AG‟de tama yakını hipointens (%99) 
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ve T2-AG‟de ise hiperintens (%96)‟ti. Tüm benign lezyonların %50‟sinde basit kistlerin 

baskın sayısı sebepli kontrastlanma izlenmezken ikinci sıklıkla (%37) tip 1 boyanma 

paterni mevcuttu. Minimum ADC: 1,56 (1,17-1,77)x10
-3

mm
2
/s, maksimum ADC: 1,96 

(1,75-2,37)x10
-3

mm
2
/s, ortalama ADC: 1,77 (1,45-2,12)x10

-3
mm

2/s olarak hesaplandı 

(Tablo V). 

Basit kisti olan 171 (yaĢ: 56±12/25-84, cinsiyet: 63 erkek/108 kadın) olgunun 105 

(%61)‟inde tek lezyon mevcuttu. Seçilen kistlerin ortalama boyutu 31 (±21/10-125) mm, 

en sık bulunduğu alan 7.segment (%35)‟ti. Kistlerin tamamı düzgün kenarlı, sınırları 

belirli, T1-AG‟de hipointens, T2-AG‟de hiperintens ve kontrastlanma göstermeyen 

lezyonlardı. Minimum ADC: 1,77 (1,70-1,94)x10
-3

mm
2
/s, maksimum ADC: 2,35 (2,19-

2,47)x10
-3

mm
2
/s, ortalama ADC: 2,05 (1,93-2,16)x10

-3
mm

2/s olarak hesaplandı (Tablo V). 

Hemanjiomu olan 152 (yaĢ: 53±12/21-84, cinsiyet: 60 erkek/92 kadın) olgunun 95 

(%62)‟inde tek lezyon mevcuttu. Seçilen hemanjiomların ortalama boyutu 27 (±17/10-120) 

mm, en sık bulunduğu alan 7.segment (%38)‟ti. Hemanjiomların tama yakını düzgün 

kenarlı, tamamının sınırları belirli, T1-AG‟de hipointens, T2-AG‟de hiperintens 

lezyonlardı. Dinamik kontrastlı serilerde büyük oranda (%81) kontrast madde ile giderek 

artan boyanma (tip 1 patern) mevcuttu. Minimum ADC: 1,22 (1,11-1,35)x10
-3

mm
2
/s, 

maksimum ADC: 1,78 (1,64-1,96)x10
-3

mm
2
/s, ortalama ADC: 1,49 (1,32-1,66)x10

-3
mm

2
/s 

olarak hesaplandı (Tablo V). 

Fokal nodüler hiperplazi (FNH)‟si olan 16 (yaĢ: 48±18/43-65, cinsiyet: 4 erkek/12 

kadın) olgunun 13 (%81)‟ünde tek lezyon mevcuttu. Seçilen FNH‟ların ortalama boyutu 35 

(±19/15-84) mm, en sık bulunduğu alan 6.segment (%38)‟ ti. FNH‟lar büyük oranda 

düzgün kenarlı (%81), tamamının sınırları belirli,  tamamı T1-AG‟de hipointens, T2-

AG‟de ise çoğunlukla (%63) hiperintens lezyonlardı. Dinamik kontrastlı serilerde büyük 

oranda (%69) kontrast madde ile plato tarzında (tip 2 patern) boyanma mevcuttu. 

Minimum ADC: 0,94 (0,81-1,05)x10
-3

mm
2
/s, maksimum ADC: 1,67 (1,53-1,84)x10

-

3
mm

2
/s, ortalama ADC: 1,26 (1,24-1,35)x10

-3
mm

2/s olarak hesaplandı (Tablo V). 

Hepatik adenomu olan 11 (yaĢ: 56±17/21-69, cinsiyet: 7 erkek/4 kadın) olgunun 9 

(%82)‟unda tek lezyon mevcuttu. Seçilen adenomların ortalama boyutu 40 (±23/20-85) 

mm, en sık bulunduğu alan 5.segment (%27)‟ti. Adenomların tamamı düzgün kenarlı ve 
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sınırları belirli lezyonlardı. T1-AG‟de çoğunlukla hipointens (%64), T2-AG‟de ise 

izointens (%92) lezyonlardı. Dinamik kontrastlı serilerde kontrast madde ile yarıya yakını 

(%46) plato tarzında (tip 2 patern) diğer yarısına yakını (%46) hızlı boyanma-yıkanma 

tarzında (tip 3 patern) etkileĢim gösterdi. Minimum ADC: 0,88 (0,78-1,06)x10
-3

mm
2
/s, 

maksimum ADC: 1,36 (1,35-1,56)x10
-3

mm
2
/s, ortalama ADC: 1,06 (0,96-1,20)x10

-3
mm

2
/s 

olarak hesaplandı (Tablo V). 

Tablo V. Benign Lezyon Gruplarında Demografik Özellikler, Konvansiyonel MRG 

Bulguları ve Hesaplanan ADC Değerleri 

Benign Lezyonlar Basit kist Hemanjiom FNH H.Adenom 
Toplam& 

Ortalama 

Olgu Sayısı 171 152 16 11 350 

YaĢa 56 

(±12/25-84) 

53 

(±12/21-84) 

48 

(±18/43-65) 

56 

(±17/25-69) 

54 

(±14/21-84) 

Cinsiyet (erkek/kadın) 63/108 60/92 4/12 7/4 134/216 

Lezyon 

Sayısı 

Tek 105 (%61) 95 (%62) 13 (%81) 9 (%82) 222 (%63) 

Ġki-BeĢ 62 (%36) 53 (%35) 3 (%19) 2 (%18) 120 (%34) 

>BeĢ-Multiple 4 (%3) 4 (%3) - - 8 (%3) 

 

Seçilen 

Lezyon 

 

Boyut(mm)
b 31 

(±21/10-125) 
27 

(±17/10-120) 
35 

(±19/15-84) 
40 

(±23/20-85) 
30 

(±20/10-125) 

Segment
 

7 (%35) 7 (%38) 6 (%38) 5 (%27) 7 (%37) 

Kenar 
Düzgün 171 (%100) 150 (%99) 13 (%81) 11 (%100) 345 (%99) 

Düzensiz - 2 (%1) 3 (%19) - 5 (%1) 

Sınır 
Belirli 171 (%100) 152 (%100) 16 (%100) 11 (%100) 350 (%100) 

Belirsiz - - - -  

T1-AG 

Hipointens 171 (%100) 152 (%100) 16 (%100) 7 (%64) 346 (%99) 

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

Ġzointens - - - -  

T2-AG 

Hipointens -  - - -  

Hiperintens 171 (%100) 152 (%100) 10 (%63) 2 (%18) 335 (%96) 

Ġzointens - - 6 (%37) 9 (%82) 15 (%4) 

Boyanma 

Paterni 

Yok/Periferik ince 171 (%100) 4 (%3) - - 175 (%50) 

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

Tip 2 - 12 (%8) 11 (%69) 5 (%46) 28 (%8) 

Tip 3 - 13 (%8) - 5 (%46) 18 (%5) 

ADC
c 

Minimum 
1,77 

(1,70-1,94) 

1,22 

(1,11-1,35) 

0,94 

(0,81-1,05) 

0,88 

(0,78-1,06) 

1,56 

(1,17-1,77) 

Maksimum 
2,35 

(2,19-2,47) 

1,78 

(1,64-1,96) 

1,67 

(1,53-1,84) 

1,36 

(1,35-1,56) 

1,96 

(1,75-2,37) 

Ortalama 
2,05 

(1,93-2,16) 

1,49 

(1,32-1,66) 

1,26 

(1,24-1,35) 

1,06 

(0,96-1,20) 

1,77 

(1,45-2,12) 
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5.2. Malign Lezyonların Görüntüleme Özellikleri ve Hesaplanan ADC Değerleri 

Malign lezyonları olan 174 (yaĢ: 65±10/42-90, cinsiyet: 108 erkek/66 kadın) 

olgunun 58 (%33)‟inde tek, 48 (%28)‟inde iki ile beĢ adet arası, 68 (%39)‟inde ise beĢten 

çok-multiple kitle mevcuttu. Seçilen lezyonların ortalama boyutu 52 (±40/10-200) mm, en 

sık bulunduğu alan 6.segment (%49)‟ti. Lezyonların %53‟ü düzensiz kenarlı, %83‟ünün 

sınırları belirli, T1-AG‟de tama yakını hipointens (%95) ve T2-AG‟de ise hiperintens 

(%89)‟ti. Dinamik kontrastlı serilerde malign lezyonların %59‟unda tip 3 patern, 

%30‟unda tip 2 patern, %10‟unda tip 1 paterne uyan boyanma tarzı mevcuttu. Minimum 

ADC: 0,53 (0,45-0,64)x10
-3

mm
2
/s, maksimum ADC: 1,06 (0,93-1,27)x10

-3
mm

2
/s, 

ortalama ADC: 0,84 (0,74-0,99)x10
-3

mm
2/s olarak hesaplandı (Tablo VI). 

Metastatik lezyonları olan 121 (yaĢ: 64±11/34-89, cinsiyet: 71 erkek/50 kadın) 

olgunun 34 (%28)‟ünde tek, 36 (%30)‟sında iki ile beĢ adet arası, 51 (%42)‟inde ise beĢten 

çok-multiple kitle mevcuttu. Seçilen lezyonların ortalama boyutu 41 (±32/10-200) mm, en 

sık bulunduğu alan 6.segment (%51)‟ti. Lezyonların %59‟u düzensiz kenarlı, %82‟sinin 

sınırları belirli, T1-AG‟de tamamı hipointens ve T2-AG‟de ise tama yakını hiperintens 

(%92)‟ti. Dinamik kontrastlı serilerde metastatik lezyonların %69‟unda tip 3 patern, 

%22‟sinde tip 2 patern, %8‟inde tip 1 paterne uyan boyanma tarzı mevcuttu. Minimum 

ADC: 0,51 (0,45-0,60)x10
-3

mm
2
/s, maksimum ADC: 1,05 (0,91-1,23)x10

-3
mm

2
/s, 

ortalama ADC: 0,82 (0,74-0,98)x10
-3

mm
2/s olarak hesaplandı (Tablo VI). 

Hepatosellüler karsinom (HSK)‟u olan 41 (yaĢ: 66±9/39-90, cinsiyet: 31 erkek/10 

kadın) olgunun 19 (%46)‟unda tek, 8 (%20)‟inde iki ile beĢ adet arası, 14 (%34)‟ünde ise 

beĢten çok-multiple kitle mevcuttu. Seçilen lezyonların ortalama boyutu 70 (±45/16-195) 

mm, en sık bulunduğu alan 6.segment (%46)‟ti. Lezyonların %66‟sı düzensiz kenarlı, 

%83‟ünün sınırları belirli, T1-AG‟de çoğunlukla hipointens (%77) ve T2- AG‟de ise 

hiperintens (%87)‟ti. Dinamik kontrastlı serilerde HSK‟ların %54‟ünde tip 2 patern, 

%27‟sinde tip 3 patern, %19‟unda tip 1 paterne uyan boyanma tarzı mevcuttu. Minimum 

ADC: 0,70 (0,56-0,84)x10
-3

mm
2
/s, maksimum ADC: 1,20 (1-1,39)x10

-3
mm

2
/s, ortalama 

ADC: 0,91 (0,75-1,10)x10
-3

mm
2/s olarak hesaplandı (Tablo VI). 

a, b) YaĢ ve boyut ortalama (±standart sapma/minimum-maksimum) Ģeklinde sunulmuĢtur. 
c) ADC değerleri ortanca (25. persentil- 75.persentil) Ģeklinde sunulmuĢtur. 
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Kolanjiosellüler karsinom (KSK)‟u olan 12 (yaĢ: 65±10/52-78, cinsiyet: 6 erkek/6 

kadın) olgunun 5 (%42)‟inde tek, 4 (%33)‟ünde iki ile beĢ adet arası, 3 (%25)‟ünde ise 

beĢten çok-multiple kitle mevcuttu. Seçilen lezyonların ortalama boyutu 92 (±40/60-170) 

mm, en sık bulunduğu alan 6.segment (%50)‟ti. Lezyonların %50‟si düzensiz, %50‟si 

düzenli kenarlı, %67‟sinin sınırları belirli, %33‟ünün belirsizdi. KSK‟ ların T1-AG‟de 

tamamı hipointens, T2-AG‟de ise büyük kısmı hiperintens (%84)‟ti. Dinamik kontrastlı 

serilerde %67 sinde tip 2 patern, %33‟sinde tip 1 paterne uyan boyanma tarzı mevcuttu. 

Minimum ADC: 0,53 (0,45-0,64)x10
-3

mm
2
/s, maksimum ADC: 1,06 (0,93-1,27)x10

-

3
mm

2
/s, ortalama ADC: 0,84 (0,74-0,99)x10

-3
mm

2/s olarak hesaplandı (Tablo VI). 

Tablo VI. Malign Lezyon Gruplarında Demografik Özellikler, Konvansiyonel MRG 

Bulguları ve Hesaplanan ADC Değerleri 

Malign Lezyonlar Metastaz HSK KSK 
Toplam& 

Ortalama 

Olgu Sayısı 121 41 12 174 

YaĢa 64 

(±11/34-89) 

66 

(±9/38-90) 

65 

(±10/52-78) 

65 

(±10/42-90) 

Cinsiyet (erkek/kadın) 71/50 31/10 6/6 108/66 

Lezyon 

Sayısı 

Tek 34 (%28) 19 (%46) 5 (%42) 58 (%33) 

Ġki-BeĢ 36 (%30) 8 (%20) 4 (%33) 48 (%28) 

>BeĢ-Multiple 51 (%42) 14 (%34) 3 (%25) 68 (%39) 

 

Seçilen 

Lezyon 

 

Boyut(mm)
b 41 

(±32/10-200) 

70 

(±45/16-195) 

92 

(±40/60-170) 

52 

(±40/10-200) 

Segment
 

6 (%51) 6 (%46) 6 (%50) 6 (%49) 

Kenar 
Düzgün 62 (%51) 14 (%34) 6 (%50) 82 (%47) 

Düzensiz 59 (%49) 27 (%66) 6 (%50) 92 (%53) 

Sınır 
Belirli 103 (%82) 34 (%83) 8 (%67) 145 (%83) 

Belirsiz 18 (%14) 7 (%17) 4 (%33) 29 (%17) 

T1-AG 

Hipointens 121 (%100) 32 (%77) 12 (%100) 165 (%95) 

Hiperintens - 9 (%23) - 9 (%5) 

Ġzointens - - - - 

T2-AG 

Hipointens 7 (%6) - - 7 (%4) 

Hiperintens 112 (%92) 32 (%87) 10 (%84) 154 (%89) 

Ġzointens 2 (%2) 9 (%13) 2 (%16) 13 (%7) 

Boyanma 

Paterni 

Yok/Periferik ince 1 (%1) - - 1 (%1) 

Tip 1 10 (%8) 8 (%19) - 18 (%10) 

Tip 2 26 (%22) 22 (%54) 4 (%33) 52 (%30) 

Tip 3 84 (%69) 11 (%27) 8 (%67) 103 (%59) 

ADC
c 

Minimum 
0,51 

(0,45-0,60) 

0,70 

(0,56-0,84) 

0,53 

(0,52-0,55) 

0,53 

(0,45-0,64) 

Maksimum 
1,05 

(0,91-1,23) 

1,20 

(1-1,39) 

1,22 

(1,02-1,39) 

1,06 

(0,93-1,27) 

Ortalama 0,82 0,91 0,85 0,84 



66 

5.3. Benign-Malign Lezyon ve Alt Gruplarının Ayrımında ADC’nin Etkinliği 

Bening-malign lezyon grupları arasında minimum, maksimum ve ortalama ADC 

değerleri için önemli ölçüde istatistiksel anlamlı farklılık saptanmıĢtır (p<0,001). 

Tablo VII. Benign-Malign Lezyon Gruplarının Ayırımında ADC Değerlerinin Etkinliği 

Lezyon 

Grupları 
Benign 

(n:350) 

Malign 

(n:174) 
p 

EĢik 
değer 

Duyarlılık Özgüllük NPD PPD EAA* 

ADC 

Minimum 

1,56 

(1,17-1,77) 

0,53 

(0,45-0,64) 
<0,001 1,47 %97 %100 %100 %93 0,966 

ADC 

Maksimum 

1,96 

(1,75-2,37) 

1,06 

(0,93-1,27) 
<0,001 1,85 %83 %98 %99 %74 0,948 

ADC 

Ortalama 

1,77 

(1,45-2,12) 

0,84 

(0,74-0,99) 
<0,001 1,72 %95 %99 %99 %90 0,982 

*: Eğri altında kalan alan (EAA) 

-  Normal dağılıma uymayan gruplar arasında istatistiksel farklılık için Mann-Whitney U testi uygulanmıĢtır. 
-“MedCalc” programı ile eĢik değer, duyarlılık, özgüllük, NPD, PPD bulunmuĢtur. 

Lezyon gruplarını ayırmak için ADC‟nin alt gruplarında optimal eĢik değer 

bulunmuĢtur. Minimum ADC için grupları ayıracak eĢik değer 1,47x10-3
mm

2/s alındığında 

duyarlılık %97, özgüllük %100, NPD %100, PPD %93 bulunmuĢtur. Maksimum ADC için 

eĢik değer 1,85x10
-3

mm
2/s alındığında duyarlılık %83, özgüllük %98, NPD %99, PPD 

%74 bulunmuĢtur. Ortalama ADC için eĢik değer 1,72x10-3
mm

2/s alındığında duyarlılık 

%95, özgüllük %99, NPD %99, PPV %90 bulunmuĢtur (Tablo VII). Bening-malign 

lezyonların ADC değerlerinin dağılım aralığını gösteren kutu grafikleri ġekil 3‟de 

gösterilmiĢtir. 

 

ġekil 3. Benign-Malign Lezyonlarda ADC Değerlerinin Dağılımını Gösteren Kutu 

Grafikleri 

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

a, b) YaĢ ve boyut ortalama (±standart sapma/minimum-maksimum) Ģeklinde sunulmuĢtur. 
c) ADC değerleri ortanca (%25. persentil- %75.persentil) Ģeklinde sunulmuĢtur. 



67 

 

Tüm lezyon alt grupları arasında ADC değerleri için farklılık oluĢturan alt 

grupları ayırmak adına yapılan istatistiksel incelemede; minimum, maksimum, ortalama 

ADC için basit kist ile diğer benign ve malign lezyonlar arasında ve hemanjiom ile malign 

lezyonlar arasında önemli ölçüde istatistiksel farklılık saptanmıĢtır (p<0,001). FNH-

metastaz grubu arasında minimum ADC için fark oluĢmamasına karĢın maksimum ve 

ortalama ADC için gruplar arasında önemli ölçüde istatistiksel farklılık saptanmıĢtır 

(p<0,001). Malign gruptaki lezyonların kendi arasında, basit kist dıĢında benign gruptaki 

lezyonların kendi arasında ve hepatik adenomun ek olarak malign tümörlerle arasında 

ADC değerlerinde istatistiksel anlamlı farklılık saptanmamıĢtır (Tablo VIII). Lezyon alt 

gruplarında ADC değerlerinin dağılımını gösteren kutu grafikleri ġekil 4‟te gösterilmiĢtir. 

Tablo VIII. Tüm Lezyon Alt Grupları Arasında ADC Değerlerinin KarĢılaĢtırılması 

Tümör 

Grupları 

1 

 

Basit kist 

2 

 

Hemanjiom 

3 

 

FNH 

4 

 

Adenom 

5 

 

Metastaz 

6 

 

HSK 

7 

 
KSK 

 

 

 

 

p 
Sayı 171 

(%33) 
149 

(%28) 
16 

(%3) 
11 

(%2) 
121 

(%23) 
41 

(%8) 
12 

(%3) 

ADC 

Minimum 
1,77 

(1,70-1.94) 

1,22 
(1,11-1,35) 

0,94 
(0,81-1,05) 

0,88 
(0,78-1,06) 

0,51 
(0,45-0,6) 

0,70  
(0,56-0,84) 

0,53 
(0,52-0,55) 

<0,001
a 

ADC 

Maksimum 
2,35 

(2,19-2,47) 

1,78 
(1,64-1,96) 

1,67 
(1,53-1,84) 

1,36 
(1,35-1,56) 

1,05 
(0,91-1,23) 

1,20  
(1-1,39) 

1,22 
(1,02-1,39) 

<0,001
b
 

ADC 

Ortalama 
2,05 

(1,93-2,16) 

1,49 
(1,32-1,66) 

1,26 
(1,24-1,35) 

1,06 
(0,96-1,20) 

0,82 
(0,74-0,98) 

0,91  
(0,75-1,10) 

0,85 
(0,77-0,86) 

<0,001
c
 

Çoklu gruplar arasındaki istatistiksel farklılığı araĢtırmak için  Kruskal–Wallis H testi kullanılmıĢtır.  
a) 1-2, 1-3, 1-4, 1-5, 1-6, 1-7, 2-5, 2-6, 2-7 grupları arasında anlamlı farklılık vardır. 
b) 1-2, 1-3, 1-4, 1-5, 1-6, 1-7, 2-5, 2-6, 2-7, 3-5 grupları arasında anlamlı farklılık vardır. 
c) 1-2, 1-3, 1-4, 1-5, 1-6, 1-7, 2-5, 2-6, 2-7, 3-5 grupları arasında anlamlı farklılık vardır. 
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ġekil 4. Lezyon Alt Gruplarında ADC Değerlerinin Dağılımı Gösteren Kutu Grafikleri 

Lezyon alt gruplarının her biri için MRG raporunda verilen ön tanı ile nihai son 

tanı kıyaslanarak ölçülen kantitatif ADC değerlerinin tanı doğruluğuna olan etkisine 

bakılmıĢtır. Ölçülen ADC değeri tanı doğruluğunu metastaz için %92‟den %96‟ya, HSK 

için %63‟ten %73‟e, hemanjiom için %90‟dan %99‟a, FNH için %56‟dan %75‟e 

çıkarmıĢtır. Hepatik adenom, basit kist ve KSK için ADC ölçümü tanı doğruluğuna etki 

etmemiĢtir (Tablo IX). 
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Tablo IX. ADC Ölçümünün MRG Tanısal BaĢarısına Etkisi 

 

 

5.4. Hepatosellüler Karsinomlarda Li-RADS ve Diferansiyasyon Derecelerine Göre 

OluĢturulan Grupların ADC ile ĠliĢkisi 

Hepatosellüler karsinomu olan 41 olgu histopatoloji sonucunda belirtilen 

diferansiyasyon derecesine göre 3 gruba (kötü, orta, iyi diferansiye) ayrılmıĢtır (Tablo X). 

Kötü diferansiye olan 14 HSK (yaĢ: 67±7/58-84, cinsiyet: 13 erkek/1 kadın) 

olgusunun 4 (%29)‟ünde tek, 1 (%7)‟inde iki ile beĢ adet arası, 9 (%64)‟unda ise beĢten 

Son Tanı Sayı MRG 

Ön Tanı Sayı Oran 
Gruplar Arası 

ADC Farkı 
Tanı BaĢarı Oranı  
ADC Öncesi-Sonrası 

Metastaz 121 

Metastaz 111 %92  

%92 / %96 
HSK 4 %3 Fark yok 

Hemanjiom 5 %4 p<0,001 

KSK 1 %1 Fark yok 

HSK 41 

HSK 26 %63  

%63 / %73 
Metastaz 9 %22 Fark yok 

Hemanjiom 4 %10 p<0,001 

KSK 2 %5 Fark yok 

KSK 12 

KSK 3 %25  

%25 / %25 Metastaz 8 %67 Fark yok 

HSK 1 %8 Fark yok 

Basit Kist 171 Basit kist 171 %100  %100 / %100 

Hemanjiom 152 

Hemanjiom 137 %90  

%90 / %99 Metastaz 14 %9 p<0,001 

FNH 1 %1 Fark yok 

FNH 16 

FNH 9 %56  

%56 / %75 Hemanjiom 4 %25 Fark yok 

Metastaz 3 %19 p<0,001 

Hepatik 

Adenom 
11 

Hepatik adenom 7 %64  

%64 / %64 Metastaz 3 %27 Fark yok 

Hemanjiom 1 %3 Fark yok 
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çok-multiple kitle mevcuttu. Seçilen lezyonların ortalama boyutu 103 (±52/30-195) mm, 

en sık bulunduğu alan 6.segment (%50)‟ti. Lezyonların %86‟sı düzensiz kenarlı, %71‟inin 

sınırları belirli, T1-AG‟de çoğunlukla hipointens (%86) ve T2-AG‟ de ise hiperintens 

(%77)‟ti. Dinamik kontrastlı serilerde kötü diferansiye HSK‟ların %36‟sında tip 1 patern, 

%36‟sınde tip 3 patern, %28‟inde tip 2 paterne uyan boyanma tarzı mevcuttu. Minimum 

ADC: 0,59 (0,47-0,64)x10
-3

mm
2
/s, maksimum ADC: 1,00 (0,88-1,24)x10

-3
mm

2
/s, 

ortalama ADC: 0,75 (0,72-0,86)x10
-3

mm
2/s olarak hesaplandı (Tablo X). 

Orta diferansiye olan 15 HSK (yaĢ: 64±10/38-79, cinsiyet: 11 erkek/4 kadın) 

olgusunun 7 (%46)‟sinde tek, 4 (%27)‟ünde iki ile beĢ adet arası, 4 (%27)‟ünde ise beĢten 

çok-multiple kitle mevcuttu. Seçilen lezyonların ortalama boyutu 48 (±33/16-141) mm, en 

sık bulunduğu alan 6.segment (%55)‟ti. Lezyonların %74‟ü düzensiz kenarlı, %80‟inin 

sınırları belirli, T1-AG‟de çoğunlukla hipointens (%80) ve T2-AG‟de ise hiperintens 

(%80)‟ti. Dinamik kontrastlı serilerde orta diferansiye HSK‟ların %80‟inde tip 2 patern, 

%13‟ünde tip 1 patern, %7‟sinde tip 3 paterne uyan boyanma tarzı mevcuttu. Minimum 

ADC: 0,67 (0,56-0,79)x10
-3

mm
2
/s, maksimum ADC: 1,17 (1,05-1,31)x10

-3
mm

2
/s, 

ortalama ADC: 0,97 (0,75-1,00)x10
-3

mm
2/s olarak hesaplandı (Tablo X). 

Ġyi diferansiye olan 12 HSK (yaĢ: 68±10/58-90, cinsiyet: 7 erkek/5 kadın) 

olgunun 8 (%67)‟sinde tek, 3 (%25)‟ünde iki ile beĢ adet arası, 1 (%8)‟inde ise beĢten çok-

multiple kitle mevcuttu. Seçilen lezyonların ortalama boyutu 57 (±26/27-102) mm, en sık 

bulunduğu alan 6.segment (%41)‟ti. Lezyonların %67‟si düzenli kenarlı, tamamının 

sınırları belirli, T1-AG‟de çoğunlukla hipointens (%67) ve T2-AG‟de ise hiperintens 

(%75)‟ti. Dinamik kontrastlı serilerde iyi diferansiye HSK‟ların %50‟sinde tip 2 patern, 

%42‟sinde tip 3 patern, %8‟inde tip 1 paterne uyan boyanma tarzı mevcuttu. Minimum 

ADC: 0,96 (0,82-0,97)x10
-3

mm
2
/s, maksimum ADC: 1,40 (1,29-1,62)x10

-3
mm

2
/s, 

ortalama ADC: 1,12 (1,01-1,24)x10
-3

mm
2/s olarak hesaplandı (Tablo X). 

Tablo X. Hepatosellüler Karsinomun Diferansiyasyon Derece Gruplarında Demografik 

özellikler, Konvansiyonel MRG Bulguları ve ADC Değerleri 

HSK / Diferansiyasyon KÖTÜ ORTA ĠYĠ 
Toplam& 

Ortalama 

Olgu Sayısı 14 (%34) 15 (%37) 12 (%29) 41 

YaĢa 67 

(±7/58-84) 

64 

(±10/38-79) 

68 

(±10/58-90) 

66 

(±9/38-90) 
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Hepatosellüler karsinomların diferansiyasyon derecesine göre oluĢturulmuĢ alt 

gruplar arası ADC değerlerinin karĢılaĢtırılmasında; minimum ADC için kötü-orta, kötü-

iyi, orta-iyi gruplar arasında, ortalama ADC için orta-iyi, kötü-iyi gruplar arasında ve 

maksimum ADC için yalnızca kötü-orta gruplar arasında istatistiksel anlamlı farklılık 

saptanmıĢtır (p<0,001), (Tablo XI). HSK alt gruplarında ADC değerlerinin dağılımını 

gösteren kutu grafikleri ġekil 5’te gösterilmiĢtir. 

Cinsiyet (E/K) 13/1 11/4 7/5 31/10 

Lezyon 

Sayısı 

Tek 4 (%29) 7 (%46) 8 (%67) 19 (%46) 

Ġki-BeĢ 1 (%7) 4 (%27) 3 (%25) 8 (%20) 

>BeĢ-Multiple 9 (%64) 4 (%27) 1 (%8) 14 (%34) 

Seçilen 

Lezyon 

Boyut (mm)
b
 

103 

(±52/30-195) 

48 

(±33/16-141) 

57 

(±26/27-102) 

70 

(±46/16-195) 

Segment 6 (%50) 6 (%55) 6 (%41) 6 (%46) 

Kenar 
Düzgün 2 (%14) 4 (%26) 8 (%67) 14 (%34) 

Düzensiz 12 (%86) 11 (%74) 4 (%33) 27 (%66) 

Sınır 
Belirli 10 (%71) 12 (%80) 12 (%100) 34 (%83) 

Belirsiz 4 (%29) 3 (%20) -- 7 (%17) 

T1-AG 

Hipointens 12 (%86) 12 (%80) 8 (%67) 32 (%77) 

Hiperintens 2 (%14) 3 (%20) 4 (%33) 9 (%23) 

Ġzointens -- -- -- -- 

T2-AG 

Hipointens -- -- -- -- 

Hiperintens 11 (%77) 12 (%80) 9 (%75) 32 (%77) 

Ġzointens 3 (%21) 3 (%20) 3 (%25) 9 (%23) 

Boyanma 

Paterni 

Tip 1 5 (%36) 2 (%13) 1 (%8) 8 (%19) 

Tip 2 4 (%28) 12 (%80) 6 (%50) 22 (%54) 

Tip 3 5 (%36) 1 (%7) 5 (%42) 11 (%27) 

ADC
c
 

Minimum 
0,59 

(0,47-0,64) 

0,67 

(0,56-0,79) 

0,96 

(0,82-0,97) 

0,70 

(0,56-0,84) 

Maksimum 
1,00 

(0,88-1,24) 

1,17 

(1,05-1,31) 

1,40 

(1,29-1,62) 

1,20 

(1,00-1,39) 

Ortalama 
0,75 

(0,72-0,86) 

0,97 

(0,75-1,00) 

1,12 

(1,01-1,24) 

0,91 

(0,75-1,10) 

Li-RADS 

L3 1 (%7) 3 (%20) 3 (%25) 7 (%17) 

L4 3 (%21) 8 (%53) 3 (%25) 14 (%34) 

L5 10 (%72) 4 (%27) 6 (%50) 20 (%49) 

a, b) YaĢ ve boyut ortalama (±standart sapma/minimum-maksimum) Ģeklinde sunulmuĢtur. 
c) ADC değerleri ortanca (25. persentil- 75.persentil) Ģeklinde sunulmuĢtur. 
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Tablo XI. Hepatosellüler Karsinomun Diferansiyasyon Derece Grupları Arası ADC 

Değerlerinin KarĢılaĢtırılması 

ADC (K) Kötü diferansiye (O) Orta diferansiye (Ġ) Ġyi diferansiye p 

Minimum 0,59 (0,47-0,64) 0,67 (0,56-0,79) 0,96 (0,82-0,97) <0,001
K-O, K-Ġ, O-Ġ 

Maksimum 1,00 (0,88-1,24) 1,17 (1,05-1,31) 1,40 (1,29-1,62)   0,003
K-O

 

Ortalama 0,75 (0,72-0,86) 0,97 (0,75-1) 1,12 (1,01-1,24) <0,001
O-Ġ, K-Ġ 

Çoklu grup arasındaki istatistiksel farklılığı araĢtırmak için  One- Way ANOVA testi kullanılmıĢtır.  
Minimum ADC için kötü ve orta, kötü ve iyi, orta ve iyi diferansiye HSK‟lar arasında fark saptanmıĢtır. 
Maksimum ADC için kötü ve orta diferansiye HSK‟lar arasında fark saptanmıĢtır. 
Ortalama ADC için orta ve iyi, kötü ve iyi diferansiye HSK‟lar arasında fark saptanmıĢtır. 

 

 

ġekil 5. HSK Alt Gruplarında ADC Değerlerinin Dağılımı Gösteren Kutu Grafikleri 

 

Tüm HSK‟lar Li-RADS sınıflamasına göre 3 gruba (%17‟si L3, %34‟ü L4 ve 

%49‟u L5) ayrılmıĢtır. Diferansiyasyon gruplarına göre ADC değerlerinin dağılımlarına 

bakılmıĢtır. Li-RADS grupları ile ADC değerlerinin arasındaki iliĢki için yapılan 

incelemede; grupların herhangi birinde ADC değerleri arasında istatistiksel anlamlı 

farklılık saptanmamıĢtır (Tablo XII). 

Tablo XII. Li-RADS Grupları Ġle ADC Değerleri Arasındaki ĠliĢki 

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 

Tüm ADC değerleri için Li-RADS grupları arasında farklılık saptanmamıĢtır. 
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5.5. Malign Karaciğer Lezyonlarının Tedavi Yanıtında ADC’nin Etkinliği ve PET/BT 

Ġle KarĢılaĢtırılması 

Malign karaciğer lezyonu sebebiyle tedavi alan ve tedavi öncesi-sonrası MRG, 

PET/BT tetkikleri bulunan 40 olgu (27 metastaz, 12 HSK, 1 KSK)‟nun RECIST 1.1 

kriterlerine göre MRG tedavi yanıtı progresyon, regresyon ve stabil olmak üzere 3 gruba 

ayrılmıĢtır. Her bir grup için tedavi uygulanan tümör çeĢitleri, 1.MRG öncesi tedavi alıp-

almadığı, aldıysa tedavi yöntemi (KT, RF/TAKE), 2.MRG‟den önce uygulanan tedavi 

yöntemi, her iki MRG için minimum, maksimum ve ortalama ADC değerleri ve tetkikler 

arası geçen süre Tablo XIII’de özetlenmiĢtir. Ġkinci MRG‟den sonra tekrar tedavi alıp-

almadığı, aldıysa tedavi yöntemi ve 2.MRG den sonra elde edilen PET/BT tetkiki ile 

arasında geçen süre, PET/BT raporuna göre bu gruplar için nihai tedavi yanıtı Tablo 

XIII‟de özetlenmiĢtir. 

Ġkinci MRG‟ye göre 16 progresyon olgusunun ortalama 30 (15-120) gün sonra 

çekilen PET/BT tetkikinde metabolik açıdan 10 (%62)‟u progresyon, 3 (%19)‟ü stabil, 3 

(%19)‟ü regresyon gösteren lezyon olarak tanımlanmıĢtır. 16 regresyon olgusunun 

ortalama 35 (20-140) gün sonra çekilen PET/BT tetkikinde 10 (%63)‟u regresyon, 6 

(%37)‟sı progresyon iken 8 stabil seyreden olgunun ortalama 50 (40-130) gün sonra 

çekilen PET/BT tetkikinde 4 (%50)‟ü regresyon, 2 (%25)‟si stabil, 2 (%25)‟si progresyon 

gösteren lezyon olarak tanımlanmıĢtır (Tablo XIII).  

MRG‟nin tedavi yanıtına göre oluĢturulan her bir grup için tedavi öncesi (1.MRG) 

ve tedavi sonrası (2.MRG) tetkiklerinde ölçülen minimum, maksimum, ortalama ADC 

değerleri arasında; progresyon (n:16) gösteren lezyonlar için anlamlı farklılık 

saptanmazken, regresyon gösteren grupta ADC değerindeki artıĢ anlamlı derecede farklılık 

göstermiĢtir. Stabil grubunda ise tedavi sonrası yalnızca minimum ADC değerindeki artıĢ 

anlamlı derecede farklılık oluĢturmuĢtur (Tablo XIV). MRG tedavi yanıt gruplarına göre 

ADC değerlerinin her iki tetkikte olan dağılımını gösteren kutu grafikleri ġekil 6’da 

gösterilmiĢtir. 
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Tablo XIII. Tedavi Altındaki Malign Karaciğer Lezyonlarında MRG ve PET/BT‟de 

Tanımlanan Tedavi Yanıtına Göre OluĢturulan Grup Verileri 

PET/BT‟de tedavi yanıtına göre oluĢturulan her bir grup için 1.MRG-2.MRG 

minimum, maksimum, ortalama ADC değerleri arasındaki iliĢkiye bakıldığında; 

progresyon ve stabil grubu için değerler arasında anlamlı istatistiksel farklılık oluĢmazken, 

regresyon grubunda ADC değerindeki yükseliĢ anlamlı farklılık oluĢturmuĢtur (Tablo 

XIV). 

2.MRG/Tedaviye yanıt Progresyon 

(n:16) 

Regresyon 

(n:16) 

Stabil 

(n:8) 

Toplam& 

Ortalama 

Tümör 

Grubu 

Metastaz 9 (%56) 13 (%81) 5 (%63) 27 (%68) 

HSK 6 (%38) 3 (%19) 3 (%37) 12 (%30) 

Kolanjio- 

karsinom 
1 (%6) -- -- 1 (%2) 

Tetkik  

Öncesi 
Tedavi 

Yeni tanı 9 (%56) 10 (%62) 5 (%63) 24 (%60) 

KT 7 (%44) 4 (%25) 2 (%56) 13 (%32) 

RF/TAKE -- 2 (%13) 1 (%56) 3 (%8) 

1.MRG 

/ADC 

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) 

Maksimum 0,98 (0,86-1,19) 1,10 (0,9-1,25) 1,28 (1,20-1,47) 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 

Tedavi 

KT 5 (%31) 12 (%75) 5 (%63) 22 (%55) 

RF/TAKE 11 (%69) 4 (%25) 3 (%37) 18 (%45) 

Tetkikler arası 
geçen süre (gün) 210 (90-270) 190 (120-270) 240 (180-360) 210 (150-270) 

2.MRG 

/ADC 

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) 

Maksimum 1,11 (0,92-1,26) 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) 

Tetkik  

Sonrası 
Tedavi 

Tedavisiz 

Ġzlem  -- 4 (%25) 4 (%50) 8 (%20) 

Aynı KT 9 (%56) 11 (%69) 3 (%37) 23 (%58) 

Farklı KT 5 (%31) -- 1 (%13) 6 (%45) 

RF/TAKE 2 (%13) 1 (%6) -- 3 (%7) 

2.MRG-PET/BT 

arası geçen süre (gün)a 30 (15-120) 35 (20-140) 50 (40-130) 40 (15-130) 

PET/BT 

Tedaviye 

Yanıt 

Regresyon 3 (%19) 10 (%63) 4 (%50) 17 (%43) 

Stabil 3 (%19) -- 2 (%25) 5 (%12) 

Progresyon 10 (%62) 6 (%37) 2 (%25) 18 (%45) 

a)  2.MRG-PET/BT arası geçen süre (gün): ortalama (minimum-maksimum) 
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Tablo XIV. MRG ve PET/BT‟ye Göre Tedavi Yanıt Gruplarında Öncesi-Sonrası ADC 

Değerleri 

MRG ADC 1.MRG 2.MRG p  

Progresyon 

(n:16) 

Minimum 0,53 (0,45-0,61) 0,49 (0,39-0,63) 0,535 

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 

Regresyon 

(n:16) 

Minimum 0,49 (0,41-0,67) 0,72 (0,61-1,11) 0,003 

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 

Stabil  

(n:8) 

Minimum 0,62 (0,54-0,72) 1,10 (0,62-1,37) 0,003 

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 

Progresyon 

(n:17) 

Minimum 0,54 (0,44-0,66) 0,48 (0,38-0,61) 0,943 

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 

Regresyon 

(n:18) 

Minimum 0,53 (0,45-0,62) 0,79 (0,67-1,11) <0,001 

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 

Stabil  

(n:5) 

Minimum 0,62 (0,44-0,84) 0,57 (0,44-1,13) 0,517 

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 dağılan gruplar arasında Paired-Samples T testi uygulanmıĢtır. 
Normalize dağılmayan gruplar arası  Wilcoxon T testi uygulanmıĢtır. 
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ġekil 6. Tedavi Öncesi (1.MRG)-Tedavi Sonrası (2.MRG) ADC Değerlerinin Tedavi 

Yanıtına Göre OluĢturulan Gruplardaki Dağılımını Gösteren Kutu Grafikleri 
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6. OLGULAR 

1. OLGU  

 

  

70 yaĢ/ erkek/ akciğer kanseri karaciğer metastazı:  

+ Üstte karaciğer segment 6‟da T1 heterojen hipointens, T2 heterojen hiperintens, yağ 
baskılı post-kontrast T1‟de periferik opaklaĢan, santralinde nekrotik dejenarasyon 
bulunan kitle ve ADC ölçüm metodu 

+ Altta sırasıyla program tarafından otomatik olarak oluĢturulan ADC histogram 
analiz tablosu ve kontrast-zaman eğrisi 
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2. OLGU  

 

 

68 yaĢ/ kadın hasta/ hemanjiom ile karıĢan iyi diferansiye HSK:  

Karaciğer segment 3‟te T1 hipointens T2 heterojen hipeintens, lobule konturlu, iyi 

sınırlı, post-kontrast serilerde periferden santrale doğru nodüler tarzda opaklaĢan ve 
geç fazda kontrast maddeyi tutan kitle.   

Ortalama ADC: 1,1x10
-3

mm
2
/s       

Minimum ADC: 0,9x10
-3

mm
2
/s     

Maksimum ADC: 1,4x10
-3

mm
2
/s 

Yorum: Lezyon morfolojisi ve boyanma paterni hemanjiomu taklit etse dahi ADC 

ölçümünün katkısı ile malign tümörü düĢündürmektedir. 
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3. OLGU 

 

 

63 yaĢ/ erkek hasta/ kolon kanseri karaciğer metastazı  

a) Segment 8‟de 22 mm çapında T1 hipointens, T2 hafif hiperintens, post-kontrast 

serilerde giderek artan tipte boyanma gösteren, iyi sınırlı, mikrolobule/düzensiz 
konturlu kitle.  ADCort:0,8 /ADCmin:0,5 /ADCmaks:1,1 

MRG‟den 19 gün önce çekilen PET/BT‟de kitlede patolojik FDG tutulumu 
(SUVmaks:7,2) 

 

b) Tedavi (RF ablasyon)‟den 12 gün sonra çekilen MRG‟de kitle sınırlarının 
geniĢleme (35mm), T1/T2 sekansında kanama ürünlerine bağlı sinyal değiĢimi ve post 
kontrast serilerde periferik giderek artan tipte boyanma görülmektedir. 

ADCort:1,1 /ADCmin:0,9 /ADCmaks:1,5  

MRG‟den 15 gün sonra çekilen PET/BT‟de kitlede metabolik tam yanıt 

 

Yorum: Malign karaciğer lezyonlarının tedavi takibinde erken dönemde yalnızca 
konvansiyonel sekanslara dayanarak morfolojik değerlendirme hatalı olabilir. Bu 
olguda olduğu gibi RF sonrası tümör nekrozuna bağlı boyutsal artıĢ gösteren lezyonda 
progresyon olduğu bildirilmiĢtir. Post-kontrast seriler erken dönemde görülebilecek 
enflamasyon nedeniyle kafa karaĢtırıcı olabilir. Ancak sellülaritedeki azalmayı 
gösteren ADC değerlerindeki yükseliĢ tedaviye erken yanıtın olumlu olduğunu 
göstermektedir. 
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7. TARTIġMA 

7.1. Lezyon Karakterizasyonunda Konvansiyonel MR Sekanslarının Yanında 

Difüzyon Ağırlıklıklı Görüntülemenin Yeri 

Mevcut neoplazinin tetkik sınırları dâhilinde saptanabilmesi ve doğru karakterize 

edilebilmesi radyoloji hekiminin baĢlıca görevidir. Saptanan bir lezyonda radyoloji 

hekimin baĢlıca sorumluluğu benign-malign ayırımı ve bunun ötesinde mümkün olduğunca 

spesifik tanıya ulaĢmaktadır. Tıbbın gözü olan radyolojide artan tanısal kalite hasta 

yönetimini doğrudan etkilemektedir. Örneğin hepatik adenom benign olmasına karĢın 

malignleĢme, hemoroji veya bası etkileri gibi sebeplerle tedavi edilmesi gerekebilirken, 

yine benign ve hipervasküler olan FNH ise takip edilebilir. GeliĢen teknoloji ile birlikte 

artan bilimsel veriler radyodiagnostik kalitenin hızla evrimleĢen sürecine öncülük 

etmektedir. Ġnvaziv olmayan, kolay ulaĢılır, az maliyetli ve etkinliği yüksek tanı 

yöntemleri, tıbbın her alanında istenilen, araĢtırılan ve geliĢtirilen, hayati önem sahip bir 

konudur. Bu ihtiyaçtan yola çıkarak yapılan bu çalıĢmada, halen araĢtırma-geliĢtirme 

sürecinde olan ve konvansiyonel MRG sekansları yanında rutin olarak elde edilen ADC 

haritasından elde edilen kantitatif ölçümlerin tanısal baĢarısı karaciğerde saptanan 

lezyonlar için araĢtırılmıĢtır. 

Dinamik kontrastlı MRG, karaciğer lezyon tespiti ve karakterizasyonu için 

günümüzde kullanılan son teknoloji görüntüleme yöntemidir. MRG, fokal lezyonlar ve 

diffüz parankimal hastalıklar dâhil olmak üzere geniĢ bir karaciğer hastalığı spektrumunun 

değerlendirilmesinde US ve BT‟ye göre üstündür. Buna karĢın MRG ile kitle 

karakterizasyonu için elde edilen tüm veriler (lezyon morfolojisi, sinyal intensitesi, 

kontrastlanma paterni vs.) birlikte değerlendirilse dahi benign-malign lezyonlar arasında 

bile örtüĢme olabilmektedir. Ek olarak maliyet ve bilinen diğer yan etkilerin yanı sıra 

intravenöz gadolinium kontrastı verilen renal yetmezlikli hastalarda yakın zamanda 

tanımlanmıĢ ve ciddi bir yan etki olan nefrojenik sistemik fibrozis (286-288) gadolinium 

kullanmadan tanıya katkı sağlayacak yeni MR tekniklerini geliĢtirme ihtiyacını gündeme 

getirmiĢtir. Fonksiyonel bir görüntüleme tekniği olan ve rutin MR‟ı tamamlayan DAG, 

kontrast madde gereksinimi olmadan hem kalitatif hem de kantitatif değerlendirme 

sağlayarak son yıllarda önemini arttırmıĢtır. DAG‟nin onkolojik ve non-onkolojik 
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uygulamalardaki rolü geçtiğimiz on yıl içinde yapılan çok sayıda çalıĢma ile doğrulamıĢtır. 

DAG, fokal lezyonların saptanmasında duyarlılığı artırır, benign-malign fokal hepatik 

lezyonların ayırt edilmesine yardımcı olur ve ayrıca primer ve sekonder karaciğer 

malignitelerinde sistemik ve lokal tedavilere yanıtın değerlendirilmesine izin verir. 

DAG, dokuların ekstrasellüler/ekstravasküler bölmesi içindeki su moleküllerinin 

hareketindeki bölgesel farklılıkları kullanır. Yüksek oranda hücresel dokularda (örneğin 

lenfoma, karsinoma ve apse)  hücre dıĢı alanın kompakt yapısı, su moleküllerinin 

hareketinde artan engele neden olmakta ve bu tür dokularda ortaya çıkan su difüzyonunun 

“kısıtlı” olduğu söylenmektedir. Tersine, difüzyonun “serbest” olduğu söylenen nekrotik 

veya sıvı dolu (örneğin kistler) dokularda, su moleküllerinin sınırsız hareketi vardır. Bu 

nedenle, farklı dokulardaki difüzyon özellikleri, doku hücreselliği ve hücresel 

membranların bütünlüğü hakkında bilgi sağlar (29, 279). ADC (“Apparent Diffusion 

Coefficient”: görünen difüzyon katsayısı), DAG‟den elde edilen doku su difüzyon 

özelliklerinin ölçülebilir parametresidir. 

Son yıllarda geliĢtirilen intravoxel incoherent motion (IVIM) görüntüleme ise 

DAG ile alınan sinyal üzerinde doku perfüzyonunun etkilerini niceliksel olarak incelemek 

için kullanılan bir tekniktir ve DAG ölçümünü gerçek moleküler tabanlı (D) ve perfüzyon 

iliĢkili (D *, f) difüzyona dönüĢtürür (289). 

DAG temel olarak, sinyal yoğunluğunun doku difüzyon özelliklerini tasvir ettiği 

modifiye edilmiĢ bir T2 ağırlıklı dizidir. SSSE-EPI (Single-shot spin-echo echo-planar 

imaging) tekniği, yağ baskılanmasıyla birlikte DAG‟yi elde etmek için en çok kullanılan 

tekniktir (290). Yüksek hareket duyarlılığı, difüzyon ağırlıklı sekansların genel 

problemidir. Uzun çekim sürelerinden doğan hasta hareketleri yanı sıra, kalp atımı, 

solunum, barsak peristaltizmi gibi fizyolojik nedenlerle olan ufak hareketler bile 

görüntünün bozulmasına sebep olabilir. Hızlı MRG yöntemlerinden olan ekoplanar 

görüntüleme yöntemlerinin geliĢtirilmesi ve yüksek performanslı gradiyent donanımlar ile 

uzun çekim süreleri ve buna bağlı artefaktlar ortadan kalkmıĢ ve DAG, abdominal 

organların değerlendirilmesinde de kullanılabilir hale gelmiĢtir. 

Hareketin etkisini ortadan kaldırmak için DAG, nefes tutma, çoklu sinyal alımları 

ile serbest solunum ve solunum ve/veya kardiyak tetiklemeli yöntemler ile elde edilebilir. 
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Serbest solunum sekansları, nefes tutma sekanslarına kıyasla daha iyi sinyal gürültü oranı 

(SNR), daha ince görüntü kesitleri ve daha yüksek sayıda b-değeri sağlar. Serbest solunum 

ile karĢılaĢtırıldığında (40-60 sn)  daha uzun süre (3-6 dakika) gerekir (291). Serbest 

solunum tekniğinin, nefes tutma, solunumla tetiklemeli gibi diğer edinim tekniklerinden 

daha iyi ADC değerlerine sahip olduğunu belirten çalıĢmalar mevcuttur (292, 293). Öte 

yandan Nasu K ve ark.‟nın (294) 59 karaciğer lezyonun incelendiği bir çalıĢmasında 

serbest solunum ve solunum tetikleme yöntemleri ile elde edilen ortalama ADC değerleri 

arasında anlamlı farklılık saptamamıĢlardır. Ayrıca solunum tetikleyici ile birlikte, 

özellikle de non-sirotik karaciğerde ADC hesaplamasında bozulmalara neden olan 

psödoanizotropi artefaktı riskinin daha da yüksek olduğu Nasu K ve ark.‟nın (295) yaptığı 

baĢka bir çalıĢmasında gösterilmiĢtir. Düzenli solunum karaciğerden ek sinyal 

atenuasyonuna neden olmayan tutarlı hareket olduğundan karaciğeri yüksek kaliteli 

difüzyon görüntüleri serbest solunum tekniği kullanılarak elde edilebilir (296). Ayrıca 

Kwee TC ark.‟nın (297) 60 gönüllüde yaptıkları bir çalıĢma sonucuna göre serbest 

solunum tekniği ile elde edilen ADC değerlerinin soluk tutma veya navigator kontrollu 

imaj kazanımları ile elde edilen ADC değerlerine göre daha tekrar edilebilir olduğunu 

bildirmiĢlerdir. Karaciğer sol lobunda kardiak harekete bağlı artefakt izlenir. Bu 

artefaktların daha yüksek b değelerinde daha Ģiddetli olduğu ve sol lobda oldukça yüksek 

ADC değerlerine neden olabildiği gösterilmiĢtir (298). Bu tür artefaktları minimize 

etmenin bir yolu nabız veya kardiak tetikli imaj kazanımıdır. Kardiak tetikleme ölçüm 

zamanını artırır ve solunum ile kardiak tetikleme kombine edildiğinde kazanım süresi 

serbest solunum ile kazanım süresinin 6 katına dek uzayabildiğinden klinik uygulamada 

rutin olarak kullanılmamaktadır (299). Bizim çalıĢmamızda, kalbe yakın sol lob lateral 

segment ve segment 4a yerleĢimli artefakt etkisindeki lezyonlar çalıĢma dıĢı tutulmuĢtur. 

Ayrıca büyük lezyonların bu segmentlere uzanan komponentleri ölçüm dıĢı bırakılmıĢtır. 

Sonuç olarak genel kanı, karaciğerde DAG‟de teknik seçimi kullanılan MR cihazı, 

kullanıcı tecrübesi, fiziki destek ve istenilen inceleme zamanına göre değiĢtiğidir (29). 

Bizim kurumumuzda DAG elde edinimi için serbest solunumlu SSSE-EPI tekniği 

kullanılmaktadır. 

Normal karaciğer parankiminin nispeten kısa T2 relaksasyon zamanı (yaklaĢık 1,5 

Teslada 46 msn, 3 Teslada 24 msn) nedeniyle klinik difüzyon görüntülemede kullanılan b 

değerleri tipik olarak 1000 sn/mm
2
 den daha fazla değildir (29). Bundan daha yüksek b 
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değerleri genellikle daha uzun eko zamanı ile daha uzun difüzyon gradyan puls sekansları 

gerektirir. Bu durumda da T2 bozunum ve ekoplanar görüntüleme tekniğinin kendisiyle 

iliĢkili imaj distorsiyonu artan b değerleri ile daha da artma eğilimindedir. Ayrıca imaj 

sinyalinde kayba yatkınlık mevcuttur (300). Bizim çalıĢmamızda b=0, b=600 ve b=1000 

değerlerinde elde edilmiĢ DAG kullanıldı. 

Yüksek b değerlerinde elde edilen DAG, normal karaciğer parankiminde düĢük 

bir arka plan sinyali oluĢturarak parankim-lezyon arası kontrast artıĢı sağlar (301). DAG 

özellikle T2 ağırlıklı görüntülerde saptanması zor olan damarlar etrafında ve karaciğerin 

periferindeki küçük lezyonların fark edilmesinde yararlıdır (302, 303). Tek baĢına 

DAG‟nin metastatik karaciğer lezyonları saptamadaki duyarlılığı kontrastlı MRG‟ye göre 

düĢük olsa da MRG ile kombine kullanımında duyarlılığını arttırdığı bilinmektedir. 

Özellikle renal fonksiyon bozulukluğu olan onkolojik hastalarda DAG‟nin kontrastlı 

serilere göre tanısal duyarlılığını araĢtıran çalıĢmalar yapılmıĢtır. Bu çalıĢmalardan bir kaçı 

Tablo XV‟te sunulmuĢtur (304-307). DAG'nin hem sirotik hem de sirotik olmayan 

karaciğerlerde hepatosellüler karsinom ve kolanjiokarsinom gibi primer hepatik 

malignitelerin saptanmasında yararlı olduğu bulunmuĢtur. DAG‟de sinyal artıĢı ve arteriyel 

fazda hiperintens sinyal kombinasyonun, özellikle küçük HSK (<20mm)‟larda klasik 

kriterlere kıyasla tanı duyarlılığının arttığı gösterilmiĢtir (308, 309). MRG taraması ve 

sürveyansı için düĢük maliyetli, kısaltılmıĢ bir MRG protokolü, hepatobiliyer fazda elde 

edilen kontrastlı T1 ağırlıklı görüntüleme ve DAG kullanılarak yapılan bir simülasyon 

çalıĢmasına dayanılarak önerilmiĢtir. Tam dinamik kontrastlı MRG için sensitivite % 90,3 

ve negatif prediktif değer % 94,9 iken kısaltılmıĢ MRG (DAG ve T1+k) için sırasıyla % 

80,6 ve % 80 bulunmuĢtur (310). 

Bu çalıĢmada, Tablo XV‟te özetlenen çalıĢmalardan farklı bir metod kullanılarak 

konvansiyonel MRG sekanslarına karĢı kantitatif ADC ölçümlerinin tanısal yararı 

araĢtırılmıĢtır. Bahsi geçen çalıĢmalarda ayrı ayrı farklı sekanların DAG‟ye karĢı etkinliği 

bildirilmiĢtir. Bu çalıĢmada ise geriye dönük olarak toplam 524 hastanın MRG raporunda 

verilen tanılar kaydedilerek ek modalite ve/veya doku tanısı ile konfirme edilen nihai son 

tanıları karĢılaĢtırılmıĢtır. Kurumumuzda rutin üst abdomen MRG incelemesinde (Tablo 

III) konvansiyonel sekansların yanında yer alan DAG-ADC çıplak gözle kalitatif olarak 

değerlendirilmektedir. Yapılan ADC ölçümleri sonrasında nihai tanılar ve öncesinde 
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raporda belirtilen tanılar karĢılaĢtırılarak uyumsuzluk olması durumunda kantitatif verinin 

tanısal etkinliği saptanmaya çalıĢılmıĢtır. MRG raporunda toplam 174 malign tanılı 

olgunun %95‟ine malign, 350 benign tanılı lezyonun ise % 94‟üne benign lezyon ön tanısı 

verilmiĢtir. Kullanılan kantitatif ADC değerleriyle bu tanısal baĢarı malign lezyonlar için 

%95‟ten %100‟e, benign lezyonlar için %94‟ten %99‟a çıkmıĢtır. Tek baĢına ADC 

kullanımıyla benign-malign ayırımının ötesinde alt tipleri ayırmadaki etkinliği tartıĢmalı 

olabilir. Sonuçlarımıza dayanarak konvansiyonel sekanslarla %100 tanı baĢarısı sağlanan 

basit kist gibi benign bir lezyonun ayırıcı tanısı için rutin kantitatif ADC ölçümü pratik 

olmayacaktır. Ancak yine benign ve sıkça görülen, metastaz gibi malign lezyonlarla 

karıĢabilen, atipik boyanma ve sinyal özellikleri gösterebilen hemanjiomun tanısında ise 

kuĢku halinde ADC ölçümünün tanısal baĢarıya önemli katkısı bulunacaktır (Olgu-2), 

(Tablo IX).  

Tablo XV. Karaciğer Metastazlarının Saptanmasında Konvansiyonel MRG Sekanslarının 

DAG ile KarĢılaĢtırılması Ġlgili ÇalıĢmalar 

ÇalıĢmalar 

(kaynak) 

b değeri 
(s/mm

2
) 

KarĢılaĢtırılan 

Sekans 

DAG 

Sensitivitesi&Diğer 
Sekanslar 

DAG 

Doğruluğu&Diğer 
Sekanslar 

DAG’nin 
Avantajları 

Bruegel  

ve ark. 

(305) 

50,300,600 5 farklı T2-TSE  
DAG: % 88-92 

T2: % 45-62 

DAG: % 91-92 

T2: % 47-67 

*Daha iyi 

duyarlılık ve 
doğruluk 

Zech  

ve ark. 

(307) 

50 Yağ baskılı T2 
DAG: %83 

T2: % 62 
-- 

*Daha iyi 

görüntü 
kalitesi 

*Daha az 

artefakt 

*Daha iyi 

duyarlılık 

Hardie  

ve ark. 

(304) 

0, 50, 500 Kontrastlı T1 
DAG: %66,3 

T1+k: %73,5 

DAG: % 88,2 

T1+k: % 90,2-92 

*Anlamlı 
farklılık 
saptanmadı 

Donati  

ve ark. 

(306) 

0, 150, 500 

Kontrastlı 
MRG +DAG 

-- 

% 84 *Tanısal 
güvende artıĢ  
*Tanısal 
doğrulukta 
farklılık yok 

Yalnızca 
kontrastlı MRG 

% 73 

Yalnızca DAG % 72 

Colagranade 

ve ark. 

(311) 

0, 500 

Kontrastsız  
MRG 

% 62,5 % 81 *1 cm altı ya 
da üstü tüm 
lezyonlarda 

DAG özgüllük  
ve negatif 

prediktif değeri 
arttırdı. 

Kontrastsız 
MRG+DAG 

% 85 % 89 

Kontrastlı  
MRG 

% 95,6 % 92.9 

Kontrastlı 
MRG+DAG 

% 97.3 % 95,5 
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Literatürde DAG‟yi kullanarak karaciğer lezyonlarının karakterizasyonuyla ilgili 

yapılan çalıĢmalarda mevcuttur. Ortak kanaat, ADC değerlerinin benign lezyonlarda daha 

yüksek ve malign karaciğer lezyonlarında daha düĢük olmasıdır (305, 312-316). Farklı 

çalıĢmalarda, büyük olasılıkla ADC haritalarının elde edilmesinde kullanılan 

parametrelerdeki farklılık, Ģeçilen lezyon dağılımı ya da ölçüm tekniği nedeniyle 

değiĢkenlik gösteren çeĢitli ADC eĢik değerleri kullanılarak farklı baĢarı oranları 

bildirilmiĢtir (Tablo XVI). Bizim çalıĢmamızda rutin pratikte sıkça kullanılan ortalama 

ADC için eĢik değer 1.72×10-3
mm

2
/s alındığında benign-malign ayırımındaki duyarlılık 

%95, özgüllük %99, NPD %99, PPD %90 olarak bulunmuĢ olup yüksek baĢarı 

göstermiĢtir (Tablo VII). Literatürdeki çalıĢmalara göre göreceli daha yüksek bulunan 

ortalama ADC eĢik değeri yine bu çalıĢmalara göre daha belirgin baĢarı göstermiĢtir. 

Tablo XVI. ADC‟ye Dayalı Karaciğer Lezyon Karakterizasyonu ile Ġlgili ÇalıĢmalar  

ÇalıĢmalara 

(lezyon sayısı) b Lezyon türü 
Ort. 

ADC 
Sonuç 

Parsai ve ark. 

(317) 

 

(n: 77) 

100 

200 

500 

750 

1000 

Benign 

Malign 

Kist 

HSK 

Metastaz 

KSK 

Hemanjiom 

FNH 

Adenom 

1,99 

1,07 

2.66 

1.07 

1.04 

1.43 

1.62 

1.19 

1.12 

*1.6×10
-3

 mm
2/sn'lik ADC eĢik değeri, benign-

malign ayrımında yüksek doğruluk sağlamıĢtır. 
ADC benign solid lezyonları malign olandan 
ayırmak için güvenilir değildir 
 

Taouli ve ark. 

(318) 

 

(n: 52) 

0 

500 

Benign 

Malign 

Kist 

HSK 

Metastaz 

Hemanjiom 

2,45 

1,01 

3.63 

1.33 

0.94 

2.95 

*1.5×10
-3

 mm
2/sn'lik eĢik ADC değeri benign-

malign ayrımında farklılık saptanmıĢtır ancak 
solid hepatosellüler lezyonlar ve HSK'lar 
arasında örtüĢme mevcuttur. 
*Duyarlılık %84, özgüllük %89 bulunmuĢtur. 

Parikh ve ark. 

(313) 

 

(n: 211) 

0 

50 

500 

Benign 

Malign 

Kist 

HSK 

Metastaz 

FNH 

Hemanjiom 

Adenom 

2,19 

1,39 

2.54 

1.31 

1.49 

1.64 

2.54 

1.64 

*1.6×10
-3

 mm
2/sn'den daha düĢük bir eĢik ADC 

değeri kullanarak benign-malign ayrılması için 
% 75,3 doğruluk mevcuttur. 
*Lezyon karakterizasyonu için DAG ve T2-AG 

eĢdeğer performans göstermiĢtir. 

Bruegel ve ark. 

(319) 

 

(n: 204) 

50 

300 

600 

Kist 

HSK 

Metastaz 

FNH 

Hemanjiom 

3.02 

1.05 

1.22 

1,40 

1,92 

*1.63×10
-3

 mm
2/sn'lik bir eĢik değer 

kullanılarak lezyonların %88'i benign-malign 

olarak sınıflandırıldı. 
*Duyarlılık %90, özgüllük %86 bulunmuĢtur. 
 *Solunum tetiklemeli DAG fokal karaciğer 
lezyonlarının karakterizasyonu için yararlı bir 
yardımcı yöntem olabilir. 
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Tablo XVI. ADC‟ye Dayalı Karaciğer Lezyon Karakterizasyonu ile Ġlgili ÇalıĢmalar 

(Devamı) 

ÇalıĢmalara 

(lezyon sayısı) b Lezyon türü 
Ort. 

ADC 
Sonuç 

Gourtsoyianni ve 

ark. (320) 

 

(n: 37) 

0 

50 

500 

1000 

Benign 

Malign 

Kist 

HSK 

Metastaz 

Hemanjiom 

2,55 

1,04 

2.55 

1.38 

0.99 

1,90 

*1.47×10
-3

 mm
2/sn'lik bir ADC eĢik değeri 

kullanılarak benign-malign lezyon ayırımında 
%100 duyarlılık ve özgüllük bulunmuĢtur. 

Holzapfel ve ark. 

(321) 

 

(n:185) 

50 

300 

600 

Benign 

Malign 

Kist 

HSK 

Metastaz 

Hemanjiom 

FNH&Adenom 

2,36 

1,09 

2,61 

1,12 

1,08 

1,69 

1,43 

*1.41×10
-3

 mm
2/sn'lik bir ADC eĢik değeri 

kullanılarak benign-malign lezyon ayırımında 
%90,8 duyarlılık %89,9 özgüllük bulunmuĢtur. 

Kim ve ark. 

(332) 

 

(n:79) 

0 

<850 

Benign 

Malign 

Kist 

HSK 

Metastaz 

Hemanjiom 

2,49 

1,01 

3,03 

1,28 

1,11 

2,10 

*1.60×10
-3

 mm
2/sn'lik bir ADC eĢik değeri 

kullanılarak benign-malign lezyon ayırımında 
%98 duyarlılık %80 özgüllük bulunmuĢtur. 

Bu çalıĢma 

 

(n:524) 

0 

600 

1000 

Benign 

Malign 

Kist 

HSK 

Metastaz 

KSK 

Hemanjiom 

FNH 

Adenom 

1,77 

0,84 

2.05 

0.91 

0.82 

0.85 

1.49 

1.26 

1.06 

*Minimum ADC, ortalama ve maksimum 

ADC‟ye göre daha baĢarılı bulunmuĢtur. 
*1.47×10

-3
 mm

2/sn'lik bir minimum ADC eĢik 
değeri kullanılarak benign-malign ayırımı için 
duyarlılık %97, özgüllük %100, NPD %100, 
PPD %93 bulunmuĢtur. 

a) Ġlk parantez kaynak numarası, ikinci parantez (n) çalıĢmadaki lezyon sayısıdır. 

Fokal hepatik lezyonların karakterizasyonu için tek baĢına ADC kullanımından 

kaçınılmalı ve konvansiyonel MR sekansları ile birlikte kullanılmalı yorumunun yapıldığı 

çalıĢmalar mevcuttur (322-324). Bazı çalıĢmalarda ise solid benign ve malign lezyonlar 

arasında ADC değerlerinde örtüĢme olduğu bildirilmiĢtir (317, 325). Bizim çalıĢmamızın 

sonuçlarında da görüldüğü üzere tek baĢına ADC ölçümünün benign-malign ayırımının 

ötesinde spesifik lezyon karakterizasyonu için yeterli olmadığı kanaatindeyiz. 

ÇalıĢmamızda yalnızca basit kist diğer benign lezyonlardan belirgin yüksek ADC 

değerleriyle ayırılabilmiĢtir. Ancak rutin pratikte kolayca tanınabilen basit kistin 

tanımlanmasında ADC ölçümü gerekli olmayabilir. Hemanjiyom, FNH ve hepatik adenom 

gibi solid benign lezyonların normal karaciğer parankimi ile karĢılaĢtırıldığında difüzyon 
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kısıtlaması gösterebileceğini unutmamak gerekir. Bu kısıtlanma malign lezyonlara göre 

büyük oranda daha azdır ancak ayırım çıplak gözle kalitatif DAG değerlendirilmesinde 

fark edilemeyebilir. ÇalıĢmamızda ADC ölçümü ile solid benign lezyonlardan olan FNH 

ve hemanjiom diğer malign tümörleden kolaylıkla ayrılabilirken, hepatik adenom-malign 

tümör ayrımında baĢarılı olamamıĢtır (Tablo VIII).  

Bahsi geçen bu çalıĢmalarda kullanılan ortalama ADC değeridir. Bizim 

çalıĢmamızda ortalama ADC‟ye ek olarak yazılım programı aracılığıyla oluĢturulan 

histogram analiz tablosu ile minimum ve maksimum ADC değerlerine bakılmıĢtır. 

Minimum ADC heterojen yapıdaki tümörlerde hücreselliğin en yoğun olduğu, en 

proliteratif alanı temsil eder (326). Bunun karĢıtı olan maksimum ADC ise hücreselliğin en 

az olduğu, ekstrasellüler sıvı yoğunluğunun en yüksek olduğu alanı gösterir. Meme ve 

beyin tümörlerinde minimum ADC‟nin benign-malign ayırımı ve tümör gradelemesinde 

etkili bir parametre olduğunu gösteren çalıĢmalar mevcuttur (327-329). Literatürde 

karaciğer kitleleri için benzerine rastlamasak da çalıĢmamızın sonucununda da 

bulduğumuz üzere minimum ADC, maksimum ADC‟ye göre belirgin baĢarılı iken 

ortalama ADC‟ye göre ise kısmen daha baĢarılı bulunmuĢtur. Ölçüm yapılırken her ne 

kadar kistik/nekrotik komponentten uzak durulsada bazen bu mümkün olmayabilir. Lezyon 

küçüldükçe bu komponentin fark edilebilmesi zorlaĢır. Solid alanlar içerisine dağılan fokal 

nekrotik alanların ölçüm esnasında uzaklaĢtırılması teknik açıdan zor hatta imkânsız 

olabilir. Ayrıca standardizasyonu sağlanmaya çalıĢılan ADC ölçümünün bu yönü kiĢiden 

kiĢiye farklılık gösterebilir. Minimum ADC‟nin bu yönüyle de faydalı olduğunu 

düĢünmekteyiz. Karma yapı içerisindeki hücreselliğin en yoğun olduğu alanı temsil etmesi 

hem ayırım için hem ölçüm standardizasyonu için faydalı görünmektedir.  

7.2. Hepatosellüler Karsinomlarda Li-RADS ve Diferansiyasyon Derecelerine Göre 

OluĢturulan Grupların ADC Ġle ĠliĢkisi 

DAG, sirotik hepatoselüler nodüllerin ayrımında yardımcı olmak için de 

kullanılmıĢtır (330). Özellikle geç hepatosellüler faz görüntülerde hipointensite ve DAG‟de 

hiperintensite, HSK veya yüksek dereceli displastik nodül Ģüphesini arttırmaktadır (331). 

HSK‟lar anjiyoinvazyon eğilime sahiptir ve portal veya hepatik venlerde dolum defektine 

sebep olabilir. Anjiyoinvazyon, transplantasyon sonrası nüks ve uzak metastaz riski taĢır. 

Portal ven invazyonu, karaciğer transplantasyonu için bir kontrendikasyon olarak kabul 
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edilir. Tümör trombüsünü kronik portal hipertansiyonda sık görülen ve farklı klinik etkilere 

sahip olan trombüsten ayırmak önemlidir. Lokal ileri HSK‟u olan hastalarda, DAG‟nin 

venöz trombüsün karakterize edilmesinde yararlı olduğu gösterilmiĢtir. Tümör trombüsü-

HSK ortalama ADC oranının (<2), portal hipertansiyon kaynaklı oluĢan trombüs-HSK 

oranına (2,9) kıyasla daha düĢük olduğu bildirilmiĢtir (332).  

Son zamanlarda, DAG kullanılarak HSK‟un histopatolojik derecelerini öngörme 

giriĢimleri olmuĢtur. Okamura S. ve ark. HSK‟larda kötü diferansiye histopatolojik 

farklılaĢma ve mikrovasküler invazyonun hepatektomi sonrası nükssüz sağ kalımı 

kısalttığını öne sürerek yaptığı bir çalıĢmada kontrastlı MRG ve DAG‟nın operasyon 

öncesi bu faktörleri tahmin edip edemeyeceğini araĢtırmıĢlardır. Ortalama ADC değerleri 

arasında  (75 iyi diferansiye HSK: 1.328 [aralık: 0.985–2.25]×10-3
mm

2
/s, 52 orta 

diferansiye HSK: 1.218 [aralık: 0.665–2.97]×10-3
 mm

2/s, 15 kötü diferansiye HSK: 0.995 

[aralık: 0.815–1.485]×10-3
mm

2/s) kötü diferansiye HSK‟ların orta ve iyi olanlara göre 

anlamlı derecede düĢük olduğunu bulmuĢlardır. 1.175 ×10-3
 mm

2/s ADC eĢik değeri kötü 

diferansiye olanları diğerlerinden ayırmada baĢarı bulunmuĢtur. Sonuç olarak 

mikrovasküler invasyonun sadece ADC değeri ile iliĢkili olduğunu, kontrastlanma paterni 

ile iliĢkisi olmadığını belirtmiĢlerdir (333).  

Tang Y. ve ark. HSK‟ların patolojik dereceleri ile ortalama ADC değerleri 

arasındaki iliĢkiyi tanımlamak adına 105 tümör ile yaptığı bir çalıĢmada (10 iyi 

diferansiye: 1.32×10-3
mm

2
/s, 11 iyi-orta diferansiye: 1.24×10-3

mm
2
/s, 51 orta diferansiye: 

1.13×10-3
mm

2
/s, 20 orta-kötü diferansiye: 1.11×10-3

mm
2/s, 13 kötü diferansiye: 0.92×10-

3
mm

2/s) kötü diferansiye olanların diğerlerinden anlamlı derecede daha düĢük ADC değeri 

olduğunu bulmuĢlardır. Ġyi diferansiye HSK‟larda ise orta ve orta-kötü diferansiye olanlara 

göre ADC değeri anlamlı derecede yüksek bulunmuĢtur. Sonuç olarak ADC‟nin tümör 

grade ile iliĢkili olduğunu ve bu iliĢkiyi göstermede non-invaziv bir yöntem olarak faydalı 

olabileceği belirtilmiĢtir (334). 

T. Jiang ve ark. 254 HSK‟da histopatolojik dereceyi öngörmede kalitatif ve 

kantitatif DAG uygulanmasını değerlendirmek amacıyla yaptıkları çalıĢmada (39 iyi 

diferansiye: 1,67×10-3
mm

2/s, 186 orta diferansiye: 1,31×10-3
mm

2
/s, 29 kötü diferansiye: 

1,08×10-3
mm

2
/s) iyi-orta-kötü diferansiye gruplar arasında ortalama ADC değeri için 

istatistiksel farklılık saptamıĢlardır (p<0.001). Kötü ile orta-iyi diferansiye HSK‟ları 
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ayırmak için ortalama ADC optimal eĢik değeri 1,24×10-3
mm

2/s alındığında %73 spesifite, 

%97 sensitivite bulunmuĢtur. Sonuç olarak DAG‟nin preoperatif HSK diferansiyasyonunu 

tahmin etmede non-invaziv bir yöntem olarak faydalı olabileğini belirtmiĢlerdir (335). 

Xubin Li ve ark. 241 HSK‟da minimum ve ortalama ADC değeri ile patolojik 

derece arasındaki iliĢkiyi araĢtırmak amacıyla yaptıkları çalıĢmada (ortalama ADC: [39 iyi 

diferansiye: 1.13×10-3
mm

2/s, 186 orta diferansiye: 1.12×10-3
mm

2/s, 29 kötü diferansiye: 

0.92×10-3
mm

2
/s], minimum ADC: [39 iyi diferansiye: 1.04×10-3

mm
2
/s, 186 orta 

diferansiye: 0.98×10-3
mm

2/s, 29 kötü diferansiye: 0.78×10-3
mm

2/s]); kötü ile orta-iyi 

diferansiye olanlar arasında her iki ADC değeri için istatistiksel anlamlı farklılık 

saptamıĢlardır (p<0.001). Minimum ADC için eĢik değer 0,90×10-3
mm

2/s alındığında 

%78,26 sensitivite, %61,47 spesifite, ortalama ADC için eĢik değer 0,96×10-3
mm

2
/s 

alındığında %69,57 sensitivite, %73,39 spesifite ile kötü diferansiye olan ve olmayanlar 

arasında ayırım olduğu bulunmuĢtur. Sonuç olarak DAG‟nin preoperatif HSK histolojik 

derecesini tahmin etmek için kantitatif parametreler sağlayabileceğini belirtmiĢlerdir (336). 

Nasu K. ve ark. 99 HSK ile T2-AG sinyal yoğunluğu ve ADC değerinin 

histopatolojik derece olan iliĢkisini araĢtırmak için yaptıkları çalıĢmada (25 iyi diferansiye: 

1,45×10-3
mm

2/s, 61 orta diferansiye: 1,46×10-3
mm

2/s, 39 kötü diferansiye: 1,36×10-

3
mm

2/s); derece ile ADC arasında iliĢki olmadığını belirtmiĢlerdir. Sonuç olarak ADC ile 

HSK patolojik derecesi arasında iliĢki olmadığını, derece yükseldikçe ADC değerinin daha 

yüksek olma eğiliminde olduğunu ve preoperatif patalojik derece tahmininde kullanımının 

uygun olmadığını belirtmiĢlerdir (337). 

Heo S. ve ark. 27 HSK‟un histopatolojik farklılaĢmasının ve vasküler endotelyal 

büyüme faktör (VEGF) ekspresyonunun ADC ile korelasyon gösterip göstermediğini 

değerlendirmek amacıyla yaptıkları çalıĢmada (9 iyi diferansiye: 1.2 ± 0.22×10-3
mm

2
/s, 9 

orta diferansiye: 1.1 ± 0.01×10-3
mm

2/s, 9 kötü diferansiye: 0.9 ± 0.13×10-3
mm

2
/s); 

histopatolojik derece ile ADC arasında anlamlı korelasyon saptanırken (r = -0.51, p = 

0.012), VEGF ile korelasyon göstermediğini bildirmiĢlerdir. ADC değerlerinde kötü ile 

orta-iyi diferansiye HSK‟lar arasında anlamlı farklılık saptanırken, orta-iyi olanlar arasında 

farklılık saptanmadığını belirtmiĢlerdir. Kötü diferansiye olanları diğerlerinden ayırmak 

için optimal eĢik değer 0,99×10-3
mm

2/s alındığında %78 duyarlılık, %83 özgüllük, %70 

PPV, %88 NPV ve %82 doğruluk ile tanı baĢarısı gösterilmiĢtir. Sonuç olarak ADC‟nin 
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preoperatif histopatolojik dereceyi göstermede non-invaziv yararlı bir araç olduğunu 

belirtmiĢlerdir (338). 

ADC ve histopatolojik dereceler arasındaki iliĢki, diğer birkaç çalıĢmada da 

çeliĢkili sonuçlar göstermiĢtir. Bu durum kötü diferansiye HSK‟larda tümör nekrozunun 

bir sonucu olarak azalmıĢ selülarite, artmıĢ ADC ile sonuçlanabileceğinden olabilir. 

ÇalıĢmamızın sonucunda minimum ADC‟nin orta-iyi, orta-kötü ve iyi-kötü diferansiye 

HSK‟ları ayırmada baĢarılı olduğunu saptadık. Buna karĢın ortalama ADC orta-iyi ve iyi-

kötü diferansiye olanları, maksimum ADC ise yalnızca orta-kötü diferansiye olanları 

ayırmada baĢarılı olabilmiĢtir (Tablo XI). En proliteratif alanı temsil eden minimum 

ADC‟nin beklenildiği gibi diferansiyasyon dereceleri ile daha korele olduğunu ve diğer 

ADC değerlerine göre daha baĢarılı olduğunu saptadık. Bu durum klinik kullanımda 

kullanıĢlı olabilir. Diferansiyasyon derecesi hastalığın seyrinde önemlidir. Doku tanısı olsa 

dahi radyolojik-patolojik uyumsuzluk olması durumunda verileri tekrar gözden geçirme 

hasta yönetiminde zemini güçlendirebilir. Bu haliye özellikle minimum ADC, HSK 

diferansiyasyonunu tahmin etmede yararlı görünmektedir. 

Li-RADS (“The Liver Imaging Reporting and Data System”: Karaciğer 

Görüntüleme Raporlama ve Veri Sistemi), hepatosellüler karsinom riski olan hastalarda 

görüntüleme tetkiklerinin yorumlanmasını ve rapor edilmesini standardize eder. Son 

yıllarda HSK hastalarının prognozunda önemli iyileĢme sağlayan multimodalite tedavi 

yaklaĢımında çok büyük geliĢmeler görülmüĢtür. Bu nedenle, HSK‟nın erken ve doğru 

teĢhisi, tedavi planlaması için tümör evrelemesi giderek daha önemli hale gelmiĢtir. Li-

RADS sınıflandırma sistemi sadece sirozlu veya kronik hepatit B enfeksiyonu olan 

olgularda saptanan nodüllere veya bilinen HSK‟u olan olgulara uygulanmalıdır (339). Asıl 

amaç kronik karaciğer hastalığı zemininide saptanan nodülün benign-malign ayırımının 

yapılabilmesidir. Nodüller 5 ana kategoriye ayrılır; LR-1: kesinlikle benign, LR-2: 

olasılıkla benign, LR-3: orta olasılıkla HSK, LR-4: olasılıkla HSK, LR-5: kesinlikle HSK. 

Bu sınıflamada LR-3, 4, 5 grubuna giren nodüllerin birbirinden ayırımında arteriyal fazda 

konstrastlanma paterni, wash-out, kapsül yapısı ve zamana göre boyutsal değiĢimi 

kullanılmaktadır (Tablo II). Difüzyon kısıtlanması kategori sisteminde “maligniteyi 

destekleyen yardımcı özellikler” baĢlığı altında belirtilmiĢtir ancak kategorilendirmede 

kullanılmamaktadır (339). ÇalıĢmamızda hali hazırda HSK tanısı almıĢ nodül-kitleler 
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geriye dönük olarak tekrar değerlendirilip Li-RADS‟a göre sınıflandırılmıĢtır. OluĢturulan 

L3-L4-L5 grupları arasında ADC değerleri için anlamlı istatistiksel farklılık 

saptanmamıĢtır (Tablo XII). ADC‟nin Li-RADS gruplarını ayırımı ile ilgili literatürde 

benzer bir çalıĢmaya rastlamadık. Ancak yakın zamanlı birkaç çalıĢmada difüzyon 

kısıtlanmasının malignite ön görüsünde faydalı olduğundan bahsedilmiĢtir (340, 341). 

7.3. Malign Karaciğer Lezyonlarının Tedavi Yanıtında ADC’nin Etkinliği ve PET/BT 

Ġle KarĢılaĢtırılması 

Hepatik malignitelerde tedaviye yanıtın izlenmesi için DAG‟nin bir görüntüleme 

biyo-belirteci olarak kullanılması konusunda yapılan çalıĢmalar mevcuttur (Tablo XVII). 

Tedavi yanıtında tümör boyutlarındaki değiĢikliklere dayanan RECIST ve WHO gibi 

geleneksel morfolojik izleme yöntemlerine kıyasla, DAG boyut değiĢikliğinden önce 

geliĢen tümör fizyolojisindeki erken cevap hakkında bilgi sağlar. Tedavi sonrası ADC 

değerlerinde artıĢ, özellikle sistemik tedavi sonrası yanıt için geleneksel ölçüm yöntemi 

olan tümör boyutundaki azalmadan önce gelir (342-344). 

Hepatik malignitelerde uygulanan perkütan radyofrekans ablasyon (RFA) tedavisi 

sonrası, ablasyon bölgesi komĢuluğunda olan sinyal değiĢikliklerinin ADC‟ye dayalı 

değerlendirilmesi, lokal tümör progresyonunun tümör dıĢı tedavi sonrası doku 

değiĢikliklerinden ayrılmasına katkıda bulunabilir (345). Erken post-ablasyon bölgesi 

ödem, kanama ve inflamatuvar reaksiyona bağlı T1 ve T2 ağırlıklı görüntülerde heterojen 

sinyal gösterebilir. Bu değiĢiklikler ablasyon sonrası 4-6 ay içinde yüksek T1 ve düĢük T2 

sinyali (koagülasyon nekrozu) olarak kalır. Ablasyon bölgesi içindeki nodüler 

kontrastlanan odaklar, lokal nüksün bir iĢareti olarak kabul edilir. RFA sonrası 1 ay içinde 

ablasyon bölgesinde düĢük ADC değerleri (<1.145 × 10-3
 mm

2/sn)‟nin olmasının HSK‟un 

erken lokal nüksü ile iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir (346).  

HSK‟un transarteriyel kemoembolizasyonundan (TAKE) sonra tedavi yanıtında 

ADC‟nin faydası değerlendirilmiĢtir (347-350). DAG‟nin kemoembolizasyon sonrası 

tümör nekrozu alanını ölçmede kontrastlı MRG‟den daha iyi performans gösterdiği 

gösterilmiĢtir (351). ADC değerlerindeki artıĢ, patolojide tümör nekrozunun derecesi ile 

yüksek korelasyon göstermektedir (349, 352). Mannelli ve ark. (351), TAKE‟den sonra 

tedaviye tam yanıtın gösterilmesinde ADC‟nin (%75 duyarlılık ve %88 özgüllük) 
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mükemmel performans sergilediğini ve kontrastlı MRG (%100 duyarlılık ve %58-79) ile 

karĢılaĢtırabilir olduğunu belirtmiĢlerdir. 

DAG ileri kolorektal kanserli hastalarda karaciğer metastazları üzerinde 

antianjiyogenetik tedavi ile kombine kemoterapinin etkilerini tespit edebilir (353). 

Sistemik kemoterapiyi takiben ADC değerlerinde artıĢ tedavi yanıtının bir belirtisi olabilir 

(354). DAG‟nin tedavi yanıtının izlenmesine ek olarak, kemoterapötik ajanlara verilen 

erken yanıtın öngörülmesinde de yararlı olduğu bulunmuĢtur (355, 356). 

Bu çalıĢmada malign karaciğer lezyonu sebebli tedavi alan olguların tedavi yanıtı 

RECIST 1.1‟e göre gruplandırılmıĢtır. Tedavi öncesi-sonrası ADC değerleri kıyaslanarak 

morfolojik değerlendirme ile ADC değiĢimi arasındaki korelasyona bakılmıĢtır. MRG 

yanıtı progresyon olarak değerlendirilen olguların ADC değerlerinde anlamlı istatistiksel 

farklılık saptanmazken, regresyon grubunda ADC değerlerinde yükseliĢ gruplar arasında 

anlamlı farklılık oluĢturmuĢtur. Yani tümör büyümesinde malign dokudaki sellülarite 

miktarı artarken yoğunluğunda anlamlı değiĢim olmadığı gözlenmiĢtir. Buna karĢın tümör 

küçülmesinde sellülarite miktarı azalırken yoğunluktaki azalmada buna eĢlik etmektedir. 

MRG‟ye göre boyutsal anlamlı değiĢimin olmadığı stabil grubunda ise ADC değerleri 

arasında uyumsuzluk oldığu saptanmıĢtır. Stabil olarak değerlendirilen lezyonlarda ADC 

artıĢı olduğu yani sellüler yoğunlukta azalma olduğu gözlenmiĢtir. Bu artıĢ istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuĢtur (Tablo XIV). 

Metabolik aktivite hakkında kantitatif veri sağlayan PET/BT incelemeleri aynı 

hasta grubunda karĢılaĢtırılmıĢtır. Tedavi sonrası PET/BT incelemelerinin hepsi tedavi 

sonrası MRG incelemelerinden ortalama 30 ila 40 gün sonra elde edilmiĢtir. MRG‟ye göre 

progresyon gösteren lezyonların  %62‟si, regresyon gösterenlerin %63‟ü, stabil olanların 

ise yalnızca %25‟i PET/BT‟de aynı Ģekilde yorumlanmıĢtır (Tablo XIII). Gözlenen bu 

uyumsuzluk aradan geçen süreçte lezyonda oluĢabilecek olası değiĢimle açıklanabilir. 

Ancak PET/BT‟ye göre oluĢturulan tedavi yanıt gruplarıyla ADC‟nin korelasyonu, MRG 

tedavi yanıt grubuna göre daha anlamlı sonuçlar vermiĢtir. MRG‟nin aksine PET/BT‟ye 

göre stabil grupta beklendiği üzere ADC değerlerinde anlamlı değiĢim olmamıĢtır (Tablo 

XIV). Bu haliyle ADC değerleri, boyutsal stabiliteyle korele değilken metabolik 

stabiliteyle korele bulunmuĢtur. Bu durum tedavi yanıtına göre klinisyenin uyguladığı 

rejimi etkilediğinden önemli olabilir. Buna benzer yapılmıĢ literatürde çalıĢmaya 
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rastlamasak da ADC‟nin tedavi yanıtında etkin rol aldığını düĢünüyoruz. Pahalı ve 

radyasyon miktari yüksek PET/BT karĢısında basit, etkili ve ucuz ADC 

değerlendirilmesinin rutin pratikte kullanıĢlı olabileceğini düĢünüyoruz. Metabolik 

aktiviteyle olan korelasyonu tedavi yanıtının tahmininde güçlü bir yardımcı olarak 

durmaktadır.  

Tablo XVII. Tedavi Yanıtının Değerlendirilmesinde ADC‟nin Rolü Ġle Ġlgili ÇalıĢmalar 

ÇalıĢmalar 

(kaynak) 
Tedavi Lezyon türü Sonuç 

Chapiro ve ark. 

(357) 
TAKE HSK 

TAKE‟den sonra tümör nekrozunun 
değerlendirilmesinde 3 boyutlu kantitatif 
tekniklerin (kontrastlı ve DAG MR) yüksek 
tanısal performansı klinik olarak önemlidir. 

Mannelli ve ark. 

(350) 
TAKE HSK 

TAKE öncesi 0, 50, 500 sn / mm2
 b değerlerinde 

elde edilen ADC,  TAKE sonrası HSK cevabını 
tahmin etmek için kullanılabilir. 

Park ve ark. 

(322) 
RT HSK 

Konvansiyonel sekanslara DAG eklendiğinde 
canlı tümör dokusu daha iyi saptanmaktadır. 

Yu ve ark. 

(358) 
RT HSK 

RT öncesi ve sonrası ADC değerindeki değiĢim, 
lokal tedavi yanıtı ile ilgilidir. Bu nedenle 
kontrast ajanları alamayan hastalarda ADC değeri 
RECIST tedavi yanıt değerlendirme kriterleri 
yerine kullanılabilir. 

Schraml ve ark. 

(345) 
RFA 

KSK:1 

HSK:16 

Metastaz:37 

Ablasyon bölgesi komĢuluğundaki sinyal 
değiĢikliklerinin ADC tabanlı değerlendirmesi, 
lokal tümör progresyonunun ve non-tümoral 

tedavi sonrası doku değiĢikliklerinin ayırımında 
katkıda bulunabilir. 

RT: Radyoterapi, RFA: Radyofrekans Ablasyon, TAKE: Transarteriyal Kemoembolizasyon 
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ÇalıĢmanın Sınırlılıkları 

1) Benign-malign lezyon gruplarını oluĢturan tümörlerin dağılımı göreceli 

homojen değildi. Buna karĢın sayıca 10‟dan az olan tümör grupları çalıĢmaya dâhil 

edilmeyerek istatistiksel homojenite korunmaya çalıĢılmıĢtır. 

2) Kantitatif ölçüm metodu ve kullanılan b değeri sorguya açık olabilir. Bu konu 

üzerinde literatürde ortak bir kanaat bulunmamaktadır. Bununla birlikte çoğunluğun fikir 

birliği sağladığı ve kurumumuzdaki kendi tecrübelerimiz doğrultusunda da akla yatkın olan 

ölçüm teknikleri kullanılmıĢtır. 

3) Kantitatif ölçümlerin tekrarlanabilirliği sorguya açık olabilir. ÇalıĢmamızdaki 

ölçümler abdomen radyolojisi alanında yaklaĢık 20 yıl deneyimi olan kıdemli profesör ile 

birlikte ya da gözetiminde yapılmıĢtır.  

4) Malign karaciğer lezyonu sebebli tedavi alan ve takipte olan olguların PET/BT 

tetkiklerinin sonuçları ADC ile korelasyonu açısından değerlendirilmiĢtir. PET/BT, 

MRG‟den farklı süreler sonrasında tetkik edilmiĢti. Geçen bu süreçte, bir kısmında devam 

eden tedavi baĢta olmak üzere farklı etkenler mevcut lezyonda değiĢikliğe sebep olmuĢ 

olabilir. ÇalıĢmanın retrospektif yapısı bu duruma müdahale etme Ģansı vermemiĢtir. 

5) Son olarak DAG, çoğunlukla sekansın EPI tabanlı doğasına atfedilebilen çeĢitli 

sınırlamalara sahiptir. SS-EPI, düĢük uzaysal çözünürlük ve zayıf SNR ile sınırlı görüntü 

kalitesi sağlar ve bulanıklaĢtırma,  gölgelenme ve bozulma gibi çeĢitli artefaktlara açıktır. 

Çok kanallı bobinlere sahip modern tarayıcılar, güçlü gradyanlar, yüksek manyetik alanlar 

ve geliĢmiĢ yazılımlar, bu etkilerin büyük ölçüde azaltılmasında baĢarılı olsada özellikle 

küçük (1cm altı) lezyonlarda sorun olabilmektedir. Bu sebeple küçük lezyonları, çeĢitli 

etkilerle oluĢmuĢ ve ADC haritasına yansımıĢ artefaktlı tetkikleri çalıĢma dıĢı bırakırak 

olabildiğince optimal veriler elde etmeye çalıĢtık. 
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8. SONUÇ 

Konvansiyonel MRG sekanslarının yanında kantitatif ADC ölçümleri benign-

malign lezyon ayrımında tanısal kaliteyi arttırmaktadır. Lezyon alt tiplendirmesinde ise 

makul baĢarı gösterememiĢtir. Buna karĢın ADC, hepatosellüler karsinomun 

diferansiyasyon derecelerinin tahmininde faydalı bulunmuĢtur. Bu yanı ile onkoloji ve 

cerrahi pratiğinde kullanıĢlı olabilir. Hepatik maligniteler için sistemik ve lokal tedaviler 

alan hastalarda, ADC tedavi yanıtını izlemek ve prognozu öngörmek için klinik bir araç 

olarak görev yapabilir. Tümör sellülaritesini yansıtan ADC, tümör boyutundaki 

değiĢimden daha öte metabolik aktiviteyle korele görünmektedir. 

Kontrastlı serilerin tanısal etkisi göz ardı edilemez ancak özellikle tekrarlayan 

kontrast madde maruziyetinin oluĢturduğu toksik etki fayda-zarar ikilemine sebep 

olmaktadır. SeçilmiĢ hasta grubunda uygulanabilecek kontrastsız ve kantitatif ADC 

ölçümünü temel alan bir MRG protokolünün faydalı olabileceğini düĢünmekteyiz. 

ADC değerlerinin donanım, insan veya biyolojik faktörlere bağlı olarak önemli 

ölçüde değiĢtiği bildirilmiĢtir. Bununla birlikte, bu önemli biyo-belirleteci “standardize” 

etmek için büyük çaba sarf edilmiĢtir. Gelecekte standardize edilmiĢ kantitatif ADC 

ölçümü, basit, kullanıĢlı ve ucuz bir problem çözücü araç olarak rutin pratikte yerini 

alacaktır.  DAG Ģu haliyle konvansiyonel sekanslara güçlü bir yardımcı olarak yerini 

korumaktadır. 
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ÖZET 

KARACĠĞER KĠTLELERĠNĠN TANI VE TAKĠBĠNDE KONVANSĠYONEL MR 

BULGULARININ YANI SIRA DĠFÜZYON AĞIRLIKLI GÖRÜNTÜLEMENĠN 

ROLÜ 

Amaç: Bu çalıĢmanın amacı MRG (manyetik rezonans görüntüleme)‟de saptanan 

karaciğer lezyonlarının tanı ve takibinde kantitatif ADC (apperent diffusion coefficient) 

verilerinin etkinliğini araĢtırmaktadır.  

Gereç-Yöntem: Aralık 2014-2017 yılları arasında, karaciğerde solid ve/veya 

kistik lezyon saptanan 18 yaĢ ve üzeri 948 hastadan 524‟ü çalıĢmaya dâhil edilmiĢtir. 

Tedavi takibinde olan 40 olgunun iki MRG‟si, diğer her olgu için tek MRG ve her tetkikte 

bir lezyondan ölçüm yapılmıĢtır (564 tetkik; 564 ölçüm). 1,5 Tesla MRG cihazı ile edilen 

konvansiyonel sekanslarda lezyonun yeri, boyutu, kenar-sınır özellikleri, T1-T2 sinyali 

değerlendirilmiĢtir. Kantitatif ADC ölçümleri (minimum, maksimum, ortalama)  ve lezyon 

kontrastlanma paterni lisanslı görüntü analiz yazılım programı aracılığıyla bulunmuĢtur. 

Ġstatistiksel analizde (SPSS 22. versiyon, MedCalc 18. versiyon) p <0,05 anlamlı kabul 

edildi. 

Bulgular: Toplam 524 (242 erkek, 282 kadın) olgudan 350 (%67)‟si benign, 174 

(%33)‟ü malign tanı almıĢtır. Olguların yaĢ ortalaması 60 (±12/21-88)‟dı. Benign 

lezyonlarda ortalama boyut 30 (±20/10-125) mm, malign lezyonlarda 52 (±40/10-200) mm 

idi. Bening-malign lezyon grupları arasında minimum, maksimum ve ortalama ADC 

değerleri için önemli ölçüde istatistiksel anlamlı farklılık saptanmıĢtır (p<0,001/Mann-

Whitney U). Rutin pratikte sıkça kullanılan ortalama ADC için eĢik değer 1,72 x10
-3

mm
2
/s 

alındığında benign- malign ayırımında duyarlılık %83, özgüllük %98, negatif prediktif 

değer %99, pozitif prediktif değer %74 bulunmuĢtur (ROC analizi, MedCalc). 

Hepatosellüler karsinomların (HSK) iyi, orta ve kötü diferansiyasyon gösteren tipleri 

arasında minimum ADC için istatistiksel anlamlı farklılık saptanmıĢtır (p<0,001/One-Way 

ANOVA). Li-RADS sınıflamasına göre ise L3-L4-L5 grupları arasında ADC değerlerinde 

anlamlı farklılık saptanmamıĢtır (p:0,698). Tedavi altındaki malign lezyonlardan boyutsal 

regresyon gösterenlerde ADC değerindeki artıĢ anlamlı bulunmuĢtur (p<0,001/Wilcoxon T 

test). 
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Sonuç: Konvansiyonel MRG sekanslarının yanında kantitatif ADC ölçümleri 

benign-malign lezyon ayrımında, HSK‟ın diferansiyasyon derecelendirmesinde ve tedavi 

yanıtının doğru değerlendirilmesinde faydalı bulunmuĢtur. 

Anahtar Kelimeler: Karaciğer Lezyonları, Manyetik Rezonans Görüntüleme 

(MRG), Difüzyon Ağırlıklı Görüntüleme (DAG), ADC (Apperent Diffusion Coefficient)   

ĠletiĢim Adresi: Adnan Menderes Üniversitesi Tıp Fakültesi, Radyoloji Ana 

Bilim Dalı, 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 x10-3mm2/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/One-Way ANOVA). According to the 

Li-RADS classification, there was no significant difference between the L3-L4-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). 



100 

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 (DWI), 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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