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LI-RADS (THE LIVER IMAGING REPORTING AND DATA SYSTEM) 

ÖRNEĞĠNDE RADYOLOJĠ BĠLGĠ SĠSTEMĠNE ENTEGRE YAPILANDIRILMIġ 

RAPORLAMANIN TANISAL DOĞRULUĞA KATKISININ ARAġTIRILMASI 

 

ÖZET 

AMAÇ: Bu çalıĢmada amacımız, LI-RADS evreninde hazırladığımız yapılandırılmıĢ rapor 

Ģablonunu tanısal doğruluğa katkısını araĢtırmaktır. 

GEREÇ ve YÖNTEM: Hepatoselüler kanser risk grubunda olan 272 olguya ait 272 

inceleme, hazırlanan yapılandırılmıĢ rapor Ģablonu ile tekrar değerlendirildi. Her iki 

raporlama sistemi ile tanımlanan ana bulgular ve yardımcı bulgular tanımlanmıĢtır. Bulgular 

arası farklılığın anlamlılığı bağımlı örneklerde ki kare testi olan Mc-Nemar testi ile 

değerlendirildi. Gözlenen alanların boyutların aralarındaki iliĢki de bağımlı örneklemlerde t 

testi ile değerlendirildi. 

BULGULAR: YapılandırılmıĢ raporlama ile serbest metinlere göre ana bulgulardan olan 

arteryel kontrastlanma, wash-out, kontrastlanan kapsül yapısının daha fazla bildirildiği 

saptanmıĢtır (p<0.001).  Lezyon boyutu yapılandırılmıĢ raporlarda serbest metinlere göre daha 

fazla belirtilmiĢtir. Ancak ölçülen lezyon boyutları arasında iki raporlama sisteminde anlamlı 

farklılık saptanmamıĢtır ve korelasyon 0.991 ile yüksek bulunmuĢtur (p<0.001). Yardımcı 

bulgulardan belirgin T2 hiperintensitesi,2 yıllık izlemde stabil boyut, ılımlı T2 

hiperintensitesi, diffüzyon kısıtlılığı, nodül içerisinde nodül görünümü, mozaik görünüm ve 

lezyon içerisinde karaciğer parankimine göre fazla yağ içeriği kriterlerinin yapılandırılmıĢ 

metinlerde bildirilme sıklığı serbest metinlerden istatistiksel açıdan anlamlı olacak Ģekilde 

yüksektir (p<0.001). 

SONUÇ: YapılandırılmıĢ raporlarda serbest metinlere göre daha fazla bulgu tanımlanmakta, 

daha tamamlanmıĢ raporlar oluĢturulmakta ve tanısal doğruluk artmaktadır. ÇalıĢmamızın 

sonucuna göre yapılandırılmıĢ raporlama yönteminin yaygınlaĢtırılmasını önermekteyiz.  

 

Anahtar Kelimeler:  LI-RADS, Hepatoselüler kanser, yapılandırılmıĢ rapor, serbest metin. 
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                                                         ABSTRACT 

 

IMPACT OF A STRUCTURED REPORT TEMPLATE BASED LIVER IMAGING 

REPORTING AND DATA SYSTEM (LI-RADS) ON DIAGNOSTIC ACCURACY 

 

PURPOSE: To asses impact of implementing a structured report template on the 

diagnostic accurracy of magnetic resonance imaging (MRI) computed tomography (CT) 

reports by evaluating them against the elements of LI-RADSv2017 based structured report 

template.  

MATERIAL AND METHODS: This retrospective study was approved by our 

Institutional Review Board (IRB) and included 238 patients with liver lesions in chirrotic 

liver imaged with abdominal CT and MRI between January 2009 and February 2018. One 

radiologist  interpreted all examinations using structured reporting template. The template was 

created based on LI-RADS version 2017. After the interpretation of examinations both 

structured reports (SR) and free-text reports were assessed separately  for documentation of 

the presence or absence of major imaging features and ancillary features . 

RESULTS: 238 patients (172 female, 66 male; mean age 62 years [range: 27-89 

years]), CT [n=66 (27.7%)] and  MRI [n=172 (%72.2)] free-text repots and structured reports 

were evulated. For seven LI-RADS categories each contained 34 patients [Categories: LR-1, 

LR-2, LR-3, LR-4, LR-5, not categorizable(LR-NC) and tumor in vein(LR-TIV)]. SR resulted 

in increased documentation of 5 of 5 major features including arterial phase 

hyperenhancement (p< .001), wash-out (p<.001), threshold growth (p=0.004 ), enhancing 

capsule (p<.001),lesion diameter (p<.001). SR resulted in increased documentation of 2 of 7 

ancillary features favoring benignity including marked T2 hyperintensity (p< .001) and size 

stability  ≥ 2 years (p< .001). SR resulted in increased documentation of 4 of 5 ancillary 

features favoring HCC in particular including; mosaic architecture (p< .001), nodule-in-

nodule architecture, (p=0.008), fat in mass, more than adjacent liver (p=0.031), nonenhancing 

capsule (p=0.016). SR resulted in increased documentation of 2of 9 ancillary features 

favoring malignancy including  mild-moderate T2 hyperintensity (p< .001) and restricted 

diffusion (p< .001).  

CONCLUSION:  The use of LI-RADS v2017 based structured report template results 

in significantly increased reporting of the major and ancillary features compared with free-

text reporting. 

Key worlds: LI-RADS, hepatocellular carcinoma, structured reporting, free-text.
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1.GĠRĠġ ve AMAÇ: 

 

    Radyolojik görüntüleme raporları, radyoloji süreçlerinin en önemli çıktısıdır. Rapor 

radyolog ile görüntüleme istemini yapan klinisyen arasındaki iliĢkiyi kuran ana bağlantıdır 
1
. 

Gün geçtikçe artan radyolojik bilgi birikimi, geliĢen görüntüleme yöntemleri, görüntüleme 

arĢivleme sistemleri ile artan hasta görüntüleme geçmiĢine karĢın, radyolojik raporlama 

yöntemi yakın zamanlara değiĢmeden kalmıĢtır. Serbest anlatıma dayalı metinler Ģeklinde 

düzenlenen klasik radyoloji raporları kiĢisel tercihlere dayalı olarak Ģekillendiğinden 

günümüz koĢullarında gereksinimleri karĢılayamaz hale gelmiĢtir
2
. 

    YapılandırılmıĢ raporlama sisteminde ise standardize edilmiĢ rapor Ģablonları 

kullanılmaktadır. Bu Ģablonlarda radyolojik bulguların tanımlanması, tanı ve sağlatıma yön 

veren belirteçlerin yer alması, yanlıĢ anlaĢılmalara yol vermeyecek Ģekilde 

sağlanabilmektedir. YapılandırılmıĢ raporlarda tanımlanması gerekli olan bulgular sıralı bir 

liste halinde yer alırlar. Bu, normalin ya da hastalık durumunun bir Ģemaya uygun olarak 

tanımlanmasını sağlar. Önemli bilgilerin atlanması engellenmiĢ ve rapor eksiksiz olarak 

hazırlanmıĢ olur. Raporlama yapılırken, serbest metinin aksine standart bir dil 

kullanılmaktadır. Standart dil, klinisyen için de raporu daha anlaĢılır kılar. Standart dil, benzer 

görüntülemelerin ve raporların karĢılaĢtırılmasını kolaylaĢtırır, yorumlama hatalarını engeller. 

Bu durum kompleks hastaların değerlendirilmesinde daha büyük önem taĢımaktadır. Bu tür 

kompleks hastalıkların radyolojik değerlendirilmesinde yapılandırılmıĢ bir Ģemaya göre 

değerlendirme yapmak karıĢıklığı gidermekte ve eksik bilgi verilmesini 

engellemektedir
3
.YapılandırılmıĢ raporlama yöntemiyle raporun anlaĢılırlığı ve doğruluğu da 

artmaktadır. Yapılan çalıĢmalar da yapılandırılmıĢ raporlama ile gerçekleĢtirilen raporların 

görüntülemeyi talep eden hekimler tarafından daha anlaĢılır ve tedaviye daha çok yol gösterici 

bulunduğu gösterilmiĢtir, raporların daha efektif ve daha tamamlanmıĢ olduğu belirtilmiĢtir 
4
. 

   Bu çalıĢmanın amacı amacımız kronik karaciğer parankim hastalarında tanı ve tedavi için 

önemli bir kılavuz olan LI-RADSv2017 yol göstericiliğinde bir yapılandırılmıĢ raporlama 

örneği hazırlamak ve bu yöntemin tanısal doğruluğa katkısını araĢtırmaktır.  Hazırladığımız 

raporun radyolojik bilgi sistemine entegrasyonunu gerçekleĢtirmek de adımlarımızdan biri 

olup; raporlardaki tanısal doğruluk artıĢının gösterilmesi halinde aynı yöntemin diğer organ 

ve sistemler için yaygınlaĢtırılarak hazırlanacak diğer yapılandırılmıĢ rapor örneklerinin 

radyolojik bilgi sistemine entegre edilebileceğini düĢünmekteyiz. 



2 

 

2.GENEL BĠLGĠLER 

 

2.1.Yapılandırılmış Raporlama ve Serbest Metin  

 

2.1.1. Yapılandırılmış Raporlama ve Serbest Metin Tanımları 

 

Raporlama, bütün görüntüleme yöntemlerinin en önemli aĢamasıdır. Bir radyoloji 

raporunda, incelemeye ait bilgilerin kaydı yanı sıra klinisyenin verdiği bulguların eĢliğinde 

bulguların anlamlandırılması ve tedavinin yönlendirilmesi de gerçekleĢtirilmektedir. 

Klinisyen ile raporlama yoluyla kurulan bu iletiĢim, tedavinin görüntüleme anındaki durumu 

için bir yasal kayıt olma özelliği de taĢır. Raporlar, klinik öneminin yanı sıra 

faturalandırmalar, akreditasyon, kalite arttırma çalıĢmaları, araĢtırma ve eğitim için de 

kullanılmaktadır. Rapor ayrıca hasta ile iletiĢime de hizmet eder  
5
. 

Ġyi bir radyolojik raporun uluslararası kabul gören bir tanımı yoktur. Radyologlar ve 

raporu değerlendirilecek olanlar rapor içeriği ve biçem açısından farklı görüĢlere sahip 

olabilir. Bu görüĢlerden bağımsız olarak, her radyolog doğruluğu yüksek olan ve hastanın 

tedavisinin ileriki süreçleri için yol gösterici olacak bir rapor üretmeyi amaçlar. 

Teknolojinin ilerlemesi ile tıbbi görüntüleme her geçen gün daha kompleks bir hale 

gelmiĢtir. Radyologlar da karmaĢıklaĢan incelemeler ve artan inceleme sayısının üstünden 

gelmek zorunda kalmıĢtır.  Mevcut durum radyologların ve klinisyenlerin fazla miktarda 

radyolojik, klinik ve laboratuvar veriyi birbiri ile iliĢkilendirmeleri gerektirmektedir. Bütün bu 

değiĢikliklere rağmen radyoloji raporları değiĢmeden kalmıĢtır. Çoğu rapor, serbest anlatıma 

dayalı olarak adlandırılan yöntemle oluĢturulmuĢtur. Serbest raporlamada rapor radyolog 

tarafından yazılır ya da dikte edilir. Rapor genellikle bir giriĢ bölümü ile baĢlar. Bu bölümde 

klinik bilgi ve inceleme tekniği yer alır. Raporun ana gövdesinde bulgular tanımlanır. Sonuç 

yorum bölümünde ise bulgular özetlenir ve ayrıcı tanı eklenir
6
.  

Serbest raporlamaya alternatif olarak sunulan yapılandırılmıĢ raporlama sisteminde 

standardize edilmiĢ bir metin standart bir sıra ile sunulmaktadır. YapılandırılmıĢ raporlama 

standardize baĢlıklar altında toplanmıĢ kısımlar ve ilgili radyolojik bulguların kontrol 

listelerini içerir. Ancak ―YapılandırılmıĢ raporlama‖ terimi kiĢiden kiĢiye farklı 

anlaĢılmaktadır. Genel olarak; serbest bir metnin, düzgün bir Ģekilde planlanıp taslak olarak 
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kullanılması olarak tanımlanmaktadır. YapılandırılmıĢ raporların araĢtırmalar için 

kullanılabilmesi ve kalite yeterliliği için bir sözlükten yararlanılarak ―kontrollü terminoloji‖ 

ile yazılması gerekmektedir. YapılandırılmıĢ raporlamada rapor yapısı hiyerarĢik bir biçimde 

oluĢturulmalıdır. Rakamsal veriler, referans görüntüler de yapılandırılmıĢ raporda yer 

alabilmektedir. 

Bazı radyologlar raporlama aĢamasını bir sanat olarak değerlendirmekte ve 

standardizasyona karĢı durmaktadırlar. Ancak bu görüĢ, yapılandırılmıĢ raporların daha iyi bir 

iletiĢim sağladıkları, hatalı raporlamayı azalttığı ve raporların tamamlanma oranını arttırdığı 

gibi önemli gerekçelerle kabul edilmemektedir
7
.  

Radyoloji merkezlerinin büyük bir kısmı, yapılandırılmıĢ raporlama sistemine, diğer 

disiplinlere kıyasla daha yavaĢ uyum göstermektedir. Patoloji, cerrahi ve endoskopi üniteleri 

gibi alanlarda yapılandırılmıĢ raporlama daha yaygın olarak benimsenmiĢtir
8
. 

Radyolojinin alt uzmanlık alanlarında, yapılandırılmıĢ raporlama daha yaygın bir 

kullanım alanı bulmuĢtur. Amerika BirleĢik Devletlerinde kardiyovasküler görüntülemelerin 

raporlandırılmasında yapılandırılmıĢ raporlama kullanımı büyük bir yaygınlık kazanmıĢtır
9
. 

Mammografi incelemeleri, fonksiyonel magnetik rezonans görüntüleme (fMRG), bazı 

ortopedik incelemeler, RECIST (Response Evaluation Criteria In Solid Tumors) kriterlerinin 

kullanıldığı kanser izlemlerinde çok büyük oranda yapılandırılmıĢ raporlama sistemine geçiĢ 

yapılmıĢtır. 

YapılandırılmıĢ raporlama sistemin değerini kabul eden Food and Drug 

Administration (FDA), yaklaĢık 20 yıl önce bütün mammografi raporlarının bir 

yapılandırılmıĢ raporlama örneği olan BI-RADS (Breast Imaging Reporting and Data System) 

kullanılarak oluĢturulmasını Ģart koĢmuĢtur
10

. BI-RADS sisteminde, klinik önerilere iĢaret 

eden spesifik bir tanı kodu verilmektedir. Bu durum değiĢkenliği azaltmakta ve radyolog ile 

klinisyen arasındaki iletiĢimi olumlu yönde arttırmaktadır 
11

. 

Radyolojik raporlar, içerdikleri bilginin  kolayca analiz edilebildiği, tıbbi çalıĢmalarda 

kolayca kullanılabilen kalite geliĢtirme çalıĢmalarında iĢe yarayan  tutarlı bir formata ve 

uygun terminolojiye sahip olmalıdır. Radyoloji raporu, hastanın radyoloji bölümünde yaĢadığı 

deneyimin, görüntüleme bulguları, sonuçlar ve hastalığı sonraki süreçleri ile ilgili öneriler 

içeren ve kompleks bir bilgi dönüĢmüĢ halidir. YapılandırılmıĢ raporlar bu dönüĢümü 

tanımlanan formatlar ve standart dili sayesinde kolaylaĢmakta,  klinik rehberlerle, evreleme 
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araçları, eğitimsel kaynaklar ve karar destek sistemleri ile birlikte kullanımı mümkün hale 

getirmektedir 
5
.  

 

2.1.2. Yapılandırılmış Raporların İçeriği 

 

Weiss ve arkadaĢlarının tanımına göre yapılandırılmıĢ raporlama üç ana madde ile 

tanımlanmaktadır
12

. 

1.  Ġlk olarak format paragraflar ve alt baĢlıklar içermelidir. Raporun içeriğinde klinik bilgi, 

görüntüleme protokolü, radyolojik bulgular, en önemli bulgulara dikkat çeken bir sonuç 

olmalıdır.  

2. Ġkinci olarak uygun ve organize bir içerik olmalıdır. Örneğin bir diz MRG(Magnetik 

rezonans görüntüleme) incelemesinde iliĢkili anatomik yapıları oluĢturan çapraz bağlar, 

menisküsler, kollateral ligamentler uygun bir sıralama ile sunulmalıdır. 

3. Üçüncü olarak tutarlı sonuçlara izin verecek Ģekilde standart bir dil kullanılmalıdır. 

Raporun rahat anlaĢılması ve geriye dönük kolayca değerlendirilebilmesi için de standardize 

bir sözlük kullanılmalıdır. 

American Colledge of Radiology (ACR)‘nin yayınladığı pratik rehbere göre bir radyoloji 

raporunun içeriğinde hasta bilgileri, görüntüleme prosedürleri, klinik bilgi, görüntüleme 

bulguları ve sonuç yer almalıdır. Radiology Society of North America (RSNA) raporlama 

komitesi de ortak bir kararla rapor içeriğini belirlemiĢtir. Bu içerik aĢağıdaki tabloda 

sunulduğu Ģekildedir 
5
. 

  

Rapor Kesimi        Ġçerik 

Genel bilgiler -Görüntüleme ünitesi 

-Klinik istemi yapan doktor 

-Ġncelemenin gün ve saati 

Hasta bilgileri -Hasta adı 

-Hasta numarası 

-Doğum tarihi 
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-Cinsiyet 

 

Klinik bilgiler -Medikal geçmiĢ 

-Risk faktörleri 

-Alerji öyküsü 

-Ġncelemenin gerçekleĢtirilme nedeni 

Görüntüleme tekniği ile ilgili bilgiler -Ġnceleme zamanı  

-Ġncelemenin gerçekleĢtirildiği cihaz 

-Ġnceleme parametreleri (örneğin cihaz ayarları, hasta 

pozisyonu ve yapıldı ise nefes tutturma gibi 

müdahaleler ) 

-Kontrast maddeler ve diğer kullanılan ilaçlar (ilaç 

adı, doz, veriliĢ yolu ve veriliĢ Ģekli) 

KarĢılaĢtırma KarĢılaĢtırma yapılabilecek eski inceleme var ise o 

incelemenin tarihi ve radyolojik modalitesi. 

Gözlemler Bulguların anlatıldığı kısım olup ölçümleri, anahtar 

görüntüleri ve bulgular ile ilgili notları içerir.  

Sonuç ve Yorum Anahtar bulgular, çıkarılan sonuçlar, verilen kararlar 

ve önerileri içerir. 

Ġmza Gün ve saatin de belirtildiği elektronik imza. Eğer 

raporu oluĢturan kiĢiye eğitim veren bir eğitmen var 

ise onun da onayının ve imzasının olması 

önerilmektedir. 

Form 1: RSNA ve ACR’ye göre yapılandırılmıĢ raporların içeriği. 

 

 

  Yukarıda tanımlanan gerekli kısımların yanı sıra multimedya verileri, kritik sonuçlar 

için yapılan görüĢmeler, görüntülemeyi yorumlarken yardım alınan bilgileri de içerebilir. 

Raporun içeriğinde bulgular önem sırasına göre yazılmalıdır. Rapor sistemleri farklı 

okuyuculara hitap edilecek Ģekilde düzenlenmelidir. Okuyucular içerisinde hastalar, 

klinisyenler ve radyologlar yer almaktadır. Raporların görselliği ve rahat anlaĢılması 

açısından bazı kısımlar vurgulanabilir, bazı kısımlar daha az vurgulanabilir ya da ikisinin 

uygun bileĢimi uygulanabilir. 
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Klinik bilgi alanında incelemenin neden yapıldığı belirtilmeli ve klinik bilgi mümkün 

olduğunca özet tutulmalıdır. Klinisyen tarafından verilen klinik bilginin en büyük önemi, 

radyolojik bulguların uygun ve doğru yorumlanmasına katkısıdır. Eğer radyoloğa yeterli 

klinik bilgi verilmemiĢ ise, bu durum raporda belirtilmelidir. 

Teknik bilgiler, yapılan görüntülemenin kısa bir tanımını içermelidir. Standart 

prosedürler ve MRG incelemesindeki ek sekanslar gibi standart dıĢı elementler de 

belirtilmelidir. Kontrast madde verildi ise tipi ve dozu belirtilmelidir. Hastaya  uygulanan 

bütün ilaçlar da belirtilmelidir. Örneğin sedatifler ya da steroid uygulamaları raporda 

belirtilmelidir. Hastanın radyasyon dozu da rapora eklenmelidir. 

Bulgular alanında hedefe yönelik, sistematik, kapsamlı bir Ģekilde tüm normal 

olmayan bulgulardan bahsedilmelidir. Bulgular klinik bilgiye ve Ģüphelenilen patolojiyle 

ilgisine göre sıralanmalıdır. Gözlemler, kabul görmüĢ bir terminoloji ile yazılmalıdır. Eğer 

yazılabiliyor ise lezyonların boyutu, sinyal intensitesi, ekojenitesi gibi özellikleri de rapora 

eklenmelidir. Özel anlam taĢıyan pozitif ve negatif bulgular da belirtilmelidir. Örneğin 

lezyonun kenarlarının düzgün olması, kalsifikasyon içeriği, kavitasyon gibi bulgular raporda 

yerini almalıdır. Klinik bulgu ile ilgili negatif bulgular da rapor içeriğinde yer alabilir. 

Raslantısal bulgular da analiz edilip rapora eklenmelidir. 

Önceki inceleme mevcut ise yeni inceleme ile karĢılaĢtırılması yapılmalıdır. Önceki 

incelemenin zamanı da rapora eklenmelidir. Önceki incelemede yer almayan yeni bir klinik 

bilgi var ise raporda yerini almalıdır. 

Sonuç ve yorum bölümünde tüm bulgular klinik bilgi ve laboratuvar verileri eĢliğinde 

değerlendirilmelidir. Kesin tanı verilebiliyor ise kesin tanı verilmeli, bu durum mümkün 

değilse ayrıcı tanılar olasılıklarına göre sıralanarak verilmelidir. Ayrıcı tanı verildiğinde, 

incelemedeki hangi radyolojik bulguların hangi ayırıcı tanıları desteklediği belirtilmelidir. 

Sonuç bölümü baĢlangıçta verilen klinik bilgi ile iliĢkilendirilerek verilmelidir. Örneğin 

hastanın inceleme nedeni sol göğüs ağrısı ise, ―Sol göğüs ağrısını açıklayabilecek radyolojik 

bulgu izlenmemiĢtir.‖ Ģeklinde bir ifade kullanılmalıdır. Raslantısal bulgular, ―klinik bulgu ile 

iliĢkili olmayan‖ ya da ―klinik önemi olmayan‖ Ģeklinde belirtilmelidir. 

Radyologlar sıklıkla incelemelerde ölçüm yapmakta ya da inceleme üzerine iĢaretler 

eklemektedir. Bu notlar kritik bilgiler taĢıyabilmekte ve rapor içeriğine eklenebilmektedir. 

Örneğin radyolog, bir görüntülemede tanımlanan lezyonun koordinatlarını vererek klinisyen 
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ile paylaĢabilir. Yapılan ölçümler obstetrik ultrasonografide yapılan biparietal çap ölçümü 

gibi inceleme için kritik değer taĢır.  Ġnceleme üzerindeki iĢaretlerin ve ölçümlerin aynı cümle 

içerisinde yer alması önerilmektedir. Örneğin en belirgin olarak ―kesit 42‘de izlenen 4 cm 

çapında kitlesel lezyon‖ Ģeklinde raporlama yapılması uygun olacaktır. 

YapılandırılmıĢ raporlar klinik isteme uygun hazırlanmalıdır. Ġçerikleri ne eksik ne de 

fazla olmalıdır. YapılandırılmıĢ raporlar spesifik klinik durumlara cevap vermelidir. Örneğin 

rektal kanseri olan bir hastanın raporunda, cerrahi kararı etkileyecek olan mezorektal fasya 

etkilenmesinden söz edilmesi gerekmektedir.   

Raporlamada yanıtlanmayan bir klinik soru klinisyenin kafasında soru iĢaretine yol 

açar. Bu durumun sorun ile iliĢkili radyolojik bulgu olmamasından dolayı mı yoksa bu 

bulgunun radyolog tarafından değerlendirilmemesinden dolayı mı raporda yer almadığı 

klinisyeni açmaza sokar. Bu yüzden klinik soruların cevabı rapor içeriğinde bulunmalıdır 

 

2.1.3. Yapılandırılmış Raporlamanın Faydaları: 

 

Radyoloji bölümlerinin klinik hedefi, yüksek kaliteli, yarar maliyet oranı yüksek 

incelemeler gerçekleĢtirmektir. Hedeflere akıllıca tasarlanmıĢ süreçler sonucu ulaĢılabilir. 

Hedeflere ulaĢılıp ulaĢılmadığını denetlemek için hızla ulaĢılır, çözümlenebilir veriler gerekir.  

YapılandırılmıĢ raporların, radyoloji pratiğinde bu gereksinimlere çözüm olabileceği 

düĢünülmektedir.  Üniversite hastaneleri ve diğer hastanelerde, kullanılacak raporlama 

aracında aranan özelliklerin ilk sıralarında iletiĢimi güçlendirmesi, faturalama uygunluğunun 

denetlenmesinde kolaylık sağlaması, kaliteyi arttırması ve tüm radyolojik incelemeleri kapsar 

Ģekilde olması gelmektedir. Radyoloji raporlarının kalitesini değerlendirmede pek çok ölçüt 

kullanılabilmektedir. Ġnceleme kalitesinin değerlendirilip değerlendirilmediği, teknik 

sınırlılıklardan söz edilip edilmediği, raporun tam olup olmadığı, önceki rapor yorumu ile 

çeliĢki olup olmadığı, değerlendirmedeki eksikliklerin saptanması ve komplikasyonların 

raporlarda yer alıp almadığına bakılarak kalite ölçümü yapılabilmektedir.  

YapılandırılmıĢ raporlamada kullanılan kontrol listeleri sayesinde inceleme ile iliĢkili 

olan bulgular gerekli yerlere yerleĢtirilmektedir. ġablonların kullanılması, klinik sorulara 

neden olan bulguların uygun ve eksiksiz olarak rapora eklenmesine yardımcı olmaktadır. Bu 

durum bütün klinik sorulara, rapor içeriğinde yanıt verildiğine emin olmayı sağlar. Klinik 



8 

 

soruların bir kısmı çok genel olabilirken (örneğin karaciğer boyutu) bazı sorular da olguya 

özgü olabilir. Bu nedenle klinisyenin isteği ve verilen radyolojik bilginin iliĢkili olduğu her 

zaman akılda tutulmalıdır. Standardize bir terminoloji kullanmak belirsizliği engeller ve 

hastalık durumu için karĢılaĢtırma yapabilmeyi sağlar. Görüntüleme istemi yapan klinisyene 

hasta yönetimi açısından daha iyi yol gösterici olur.  Ayrıca bu Ģekilde standardize dil 

kullanmak sonuçların karĢılaĢtırılmasını kolaylaĢtırarak çalıĢmalar ve klinik pratik için 

kolaylık sağlar. 

Kritik sonuçların raporlanması, yapılandırılmıĢ raporların geliĢtirilme amaçları 

arasında ilk sıralarda yer almaktadır. Kritik sonuçlar verilecek kararları en çok etkileyen özel 

bulgulardır. Bu verilerin düzgün iletilmesi çok önemlidir. Hasta bakımında, radyolojiyle 

iliĢkili olarak yapılabilecek hataların en önemli nedeni düzgün iletilemeyen verilerdir 

Radyoloji raporu, radyolog ve klinisyen arasında tek yönlü bir iletiĢim yerine, klinisyenin 

tanısı ve gözlemleri ile görüntüleme arasında birleĢtirici bir özellik taĢımalıdır. Verilen 

hizmetin düzgün dokümantasyonu ve gerekli durumlarda yapılan ek tetkik önerileri, uygun 

kod numaraları altında toplanarak faturalandırma sistemleri için kullanılabilmektedir.  

YapılandırılmıĢ radyoloji raporlarının bir yararı da hastalar, teknisyenler, hemĢireler, 

asistanlar ve diğer tüm personelin bir tetkik boyunca iliĢkili her veriyi kaydedebilmesine 

olanak vermesidir.  Örneğin teknisyen kontrast maddenin dozunu ve izlenen sekansları, 

hemĢire hastanın kullandığı ilaçları, asistan doktor tetkiki önceden değerlendirdiğini 

yapılandırılmıĢ rapora not edebilir.  

            Günlük pratikte radyologlar incelemeyi değerlendirir ve bulguları gördükleri Ģekilde 

tanımlarlar. Ġncelemenin sonunda önemli patolojik bulguları tanımlarlar ve klinik verilerle 

korele bir Ģekilde sunarlar. Deneyimli radyologların daha kısa raporlar üretmeyi tercih ettiği 

bilinmektedir
13

. Raporun uzun ya da kısa olması da klinisyenin tercihine göre değiĢebilir. 

Örneğin klinisyen kendisi de incelemeyi değerlendirmek istiyorsa ya da hastaya bulguları 

açıklayacak ise uzun bir rapor tercih edebilir. Bilgisayarlı tomografi gibi çok sayıda kesiti 

içeren bir incelemede radyoloğun yol haritası Ģeklinde uzun ve komplike bir metindense kısa, 

anlaĢılır ve karĢılaĢtırılabilir bir raporu tercih edebilir
14

. Serbest metinler klinik sorulara cevap 

vermede her zaman yeterli olmayabilmektedir
15

. Bu durum klinikte hasta yönetiminde önemli 

hatalara neden olabilmektedir. 

YapılandırılmıĢ raporları okumak ve anlamak daha kolay olmaktadır. Bulguların önem 

sırasına göre sunulması ve önemli bulguların vurgulanması bu durumu kolaylaĢtırmaktadır. 
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Örneğin bir kitlenin boyutları, yerleĢim yeri ve karakteristik özellikleri kalın punto ile 

yazılarak okuyucu ve raporu oluĢturan kiĢi arasında iletiĢimi kolaylaĢtırmaktadır. 

YapılandırılmıĢ raporlama sisteminin yararlarına bakıldığında ilk sıralarda klinisyen ve 

radyolog arasındaki iletiĢimi iyileĢtirmesi yer alır. Yapılan araĢtırmalarda klinisyenlerin 

yapılandırılmıĢ raporları tercih ettikleri gösterilmiĢtir
16

. 

YapılandırılmıĢ raporlama, ses dosyası oluĢturulması, ses dosyasının bir sekreter 

aracılığı ile dinlenerek yazıya dökülmesi, yazılı metnin gözden geçirilerek onaylaması gibi 

sıklıkla uygulanan radyolojik süreçlerin kısalmasına da yardımcı olmaktadır. YapılandırılmıĢ 

raporlar ile transkripsiyon basamağı ortadan kaldırılmıĢ olur.  Radyolog, raporu bir seferde 

oluĢturup onaylayabilir. Bu Ģekilde aradaki bekleme basamaklarında zaman kaybedilmemiĢ 

olur. YapılandırılmıĢ raporlama sistemi ile üretilen raporlarda, ses kaydı ile yapılan 

raporlamalara göre daha az yazım hatası meydana gelmektedir. YapılandırılmıĢ raporlama 

süreci ile yazı yazma süresi azaltılabilir ya da tamamen bitirilebilir
17

. 

       

2.1.4. Yapılandırılmış Raporlamanın DICOM, RadLex ve Bilgisayar Destekli Tanılarla 

İlişkisi 

 

YapılandırılmıĢ raporlamanın önemi günümüzde daha çok anlaĢılsa da temelleri 

1900‘lü yılların baĢında atılmıĢtır
18

. Sağlık kayıtlarının bir parçası olan radyoloji raporlarının 

mevcut sistem olan serbest raporlama sistemi yerine yapılandırılmıĢ raporlama sistemi haline 

dönüĢtürülmesi gerektiği düĢünülmektedir. Bütün radyolojik raporlamaların yapılandırılmıĢ 

hale getirilip getirilmeyeceği ya da serbest raporlama sistemi ile devam edilmesi mi gerektiği 

hala sorulan sorulardır. 2007-2008 yılında RSNA‘in (Radiological Society of North America) 

giriĢimleri ile RadLex (Radiology Lexicon) komitesi göreve baĢlamıĢtır. RadLex projesi 

radyolojik enformasyonların uniform bir Ģekilde organize edilmesini ve analiz edilmesini 

amaçlamaktadır. Radyoloji haricinde bir radyolog için gerekli olabilecek diğer medikal 

terminolojiler için de bilgiler içerir. Amaçlarından biri de data analizi ve çalıĢmalar için 

kaliteyi arttırmaktadır. ġu an bünyesinde 75,000‘den fazla terim ve eĢ anlamlıları yer 

almaktadır
19

. Projede RSNA, ACR (American College of Radiology),diğer dernekler, sayısız 

doktor çalıĢmakta ve sözlüğü geliĢtirmektedir. YapılandırılmıĢ raporlama sisteminin organize 

içeriği, bilgilerin gerek insanlar gerekse enformasyon sistemlerince tekrar kullanılabilmesini 

sağlar. 
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Radyoloğun pratiğine bağlı olarak serbest raporlama sistemi modern klinik sorulara 

cevap vermede yetersiz kalabilir.  Raporlamalar, anahtar bulgular ve iliĢkili ölçülebilen 

parametreler ile hastaya özel bir Ģekilde yapılmalıdır. YapılandırılmıĢ raporlamalarda rapor 

sistemi, raporlamaya yardımcı olan araçların (Örneğin otomatik TNM sınıflaması) 

entegrasyonuna ve güncel literatürde olan önerilerin sunulmasına olanak tanır. Ġleriki 

zamanlarda radyolojik bulgular ve diğer klinik parametrelerin (örneğin laboratuvar verileri) 

tanı için entegre edileceği sistemler geliĢtirilebilir. Bu durum bilgisayar destekli klinik tanılara 

bile imkan sağlayabilir
20

. Bu tür kararlar, kiĢiye özel tedavinin tüm yönlerini etkilemektedir. 

Örneğin tanı, optimal tedavi seçimi (Risk tahminlerini de içerecek Ģekilde) ve tedavi yanıt 

değerlendirmesi verilecek karardan etkilemektedir
21

. YapılandırılmıĢ raporlama ile hazırlanan 

datalar, kanser verileri gibi data bankaları ile kolayca paylaĢılabilir. Elde edilen standardize 

veriler, yapay zeka ile desteklenen algoritmalarla değerlendirilerek radyoloğun görevine 

katkıda bulunabilir. 

Radyoloji raporları, radyolojik efektivite ve kalitenin geliĢimini görmek açısından da 

oldukça önemli veriler içermektedir. Ayrıca raporlar içerdikleri hastalığa özgü görüntüler ve 

bu görüntülerin hastalık patofizyolojisi ile iliĢkisinin kurulabilmesi açısından çok zengin bir 

bilgi kaynağı içermektedir. Radyolojik bilginin bu geniĢ kullanım nedenlerinden dolayı 

raporlama iĢlemi uygun düzenlenmiĢ bir taslak üzerinden, standardize bir dil kullanılarak 

oluĢturulmalıdır. Rapora ulaĢım standart yollara gerçekleĢtirilmelidir. Ayrıca, data uygun 

Ģekilde depolanmalıdır ve yetkili herhangi bir birey bilgiye ulaĢmak istediğinde 

ulaĢabilmelidir.  

YapılandırılmıĢ raporlama sistemini tanımayacak kurum ya da kuruluĢların 

belirlenmesi de önemlidir. Bu kurumlar standart kuruluĢlar olabileceği gibi sağlık 

profesyonelleri, profesyonel sağlık örgütleri de olabilir. Örneğin DICOM (Digital Imaging 

and Communications in Medicine) standartlar komitesi yapılandırılmıĢ raporlama için pek 

çok standardizasyonu getirmiĢ olup profesyonel sağlık örgütleri tarafından desteklenmektedir. 

YapılandırılmıĢ raporlarda hali hazırda tanımlanmıĢ olan evreleme sistemleri gibi 

araçlar kullanılabilir. Örneğin TNM gibi evreleme sistemleri kullanılabilir. Tümör ablasyonu 

gibi prosedürlere ait bilgilere yer verilebilir. Prosedürlerin komplikasyonları aynı Ģekilde 

yapılandırılmıĢ raporlarda yer bulabilir. Kantitatif olarak radyolojik iĢaretlerin bilgilerini 

içerebilir. Bu nedenlere 2008‘den itibaren RSNA rapor taslakları kütüphanesi inĢaa etmeye 

baĢlamıĢtır
22

. YapılandırılmıĢ raporlara www.radreport.org sitesinden ulaĢmak mümkündür. 

http://www.radreport.org/


11 

 

Bu sitede özelleĢmiĢ yan dallarının ortak çalıĢması ile yapılandırılmıĢ rapor örnekleri ve 

raporu oluĢturan terminolojilerin RadLex ile kodlanmıĢ halleri mevcuttur. RadLex sözlüğü ve 

onun kodlama özelliği sayesinde diller arası tercüme mümkün olmaktadır. RSNA ve 

ESR(European Society of Radiology) ―Template Library Advisory Panel‖  komitesini 

oluĢturup yapılandırılmıĢ rapor örneklerinin içeriklerinin değerlendirmeye baĢlamıĢtır. 

www.open.radreport.org sitesine giriĢ yapan tüm ESR ve RSNA üyeleri kendi oluĢturdukları 

yapılandırılmıĢ raporlama taslaklarını sisteme yükleyebilir ve diğer kullanıcılar tarafından 

gelecek önerileri değerlendirilebilirler. Gerekli kalite Ģartlarına sahip olan raporlar 

radreport.org sitesindeki taslak kütüphanesine eklenir. Belirtilen özelliklerin yanında 

yapılandırılmıĢ raporlar kısa ve özlü olmalı ve incelemenin amacına uygun olmalıdır. 

Raporun içerisindeki bölüm sayısı makul düzeylerde olmalı ve mantıklı bir Ģekilde bölüm 

sayısı minimalize edilmelidir. Bölüm yapısı, aynı özellikteki bilgilerin aynı alanlara 

yerleĢtirilmesine izin verecek Ģekilde tasarlanmalıdır. 

YapılandırılmıĢ raporlama sisteminde kullanılacak terminoloji uygun ve tekrar 

kullanılabilir biçimde olmalıdır. Görüntüleme teknikleri ve görüntüleme bulgularının yanı sıra 

klinik veriler, hastalık tanımları, sendromlar ve semptomların da devreye girmesiyle 

kapsanması ve düzenlenmesi gereken geniĢ bir terminoloji yükü ortaya çıkmıĢtır
23

. Farklı 

enstitülerce yapılan terminoloji düzenlemeleri nedeniyle hangisinin diğerine üstün olduğu 

konusunda tartıĢmalar mevcuttur. SNOMED CT(Systematized Nomenclature of Medicine -- 

Clinical Terms) terminoloji düzenlenmesi IHTSDO(International Health Terminology 

Standards Development Organisation) tarafından düzenlenmiĢtir. DICOM Standardizasyon 

Komitesi kendi terminoloji kaynağını oluĢturmayı seçmiĢtir ve eksik terminolojilerine kaynak 

olarak SNOMED‘i kullanmaktadır. RSNA‘in meydana getirdiği RadLex projesinin amacı da 

radyolojide kullanılan kompleks terminolojiyi, pek çok terminoloji kaynağından toplayarak 

ortak bir kaynağa entegre etmektir 
24

.   

YapılandırılmıĢ raporlama günlük pratik uygulamaya, iĢleyiĢe mümkün olduğunca 

engel olmayacak Ģekilde geçirilmelidir. Günlük pratikte iyi iĢlemelidir. Günümüzde 

radyologlar mikrofon kullanarak ses ile yönlendirilen raporlama sistemleri kullanmaktadır. 

Rapor taslakları ilgili incelemeler ile eĢleĢtirilmeli ve radyolog diktasyona baĢladığında uygun 

rapor açılmalıdır
25

.  

YapılandırılmıĢ raporlama DICOM dosyası Ģeklinde kodlanabilir. Bu durumda 

DICOM dosyası ile aynı baĢlıkta değerlendirilip aynı baĢlık altında rapor da oluĢturulabilir. 

http://www.open.radreport.org/
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Bu Ģekilde incelemenin içerisinde görüntüleme serilerinden ayrı olarak rapor da kaydedilmiĢ 

olur. Görüntüleme PACS (Picture Archiving and Communication System) üzerinden 

açıldığında yapılandırılmıĢ raporlama da incelemenin içerisinde ayrı bir Ģekilde takdim 

edilebilir. YapılandırılmıĢ raporlar farklı DICOM serileri arasında transfer edilebilir. 

Görüntülemeler ile birlikte depolanabilir. CD ve DVD‘ye kaydedilebilir. Bütün bunlar uzun 

süreli kayıtlara imkan sağlar. Ġncelemedeki görüntülerin içerisinde yer alırlar
17

. 

YapılandırılmıĢ raporlama sistemi her bilginin standart bir dille kodlanmasını sağlar. 

Bu Ģekilde her bilgi kodlandığı zaman rapor içeriğinden veri elde edilebilir. Seçilen tanıya 

yönelik tarama yapılarak toplum surveyansına katkı sağlanabilir. AraĢtırmalar için hasta 

gruplarına daha kolay ulaĢılır.  

Raporların görsel olarak nasıl olacağı ya da nasıl çıktı alınacağı hakkında kesin bir 

talimat yoktur.  Rapor görselinde birkaç yöntem kullanılabilir. Örneğin bölüm baĢlıkları kalın 

punto ile ya da büyük harflerle yazılabilir. Bir kitleyi tanımlarken karakteristik özelliklerinin 

altı çizili olabilir.  Bu Ģekilde çok çeĢitlendirme yapmak, farklı uygulamalarda raporu açarken 

yanlıĢ gösterimlere yol açabilir.  DICOM‘da raporlar için tutarlı bir format olmadığı için 

yapılandırılmıĢ raporlar PDF formatında oluĢturulup DICOM formatı içerisine 

yerleĢtirilebilir
26

. PFD gibi bir format yaygın kullanılması ve okunmaya hazır bir format 

sunması amaçlanarak seçilmelidir. 

 

2.1.5. Yapılandırılmış Raporlama İle Hazırlanmış Örnek Formatlar 

 

http://radreport.org sitesinde bulunan ve RSNA tarafından kalite standartlarını sağladıkları 

kontrol edilen raporlardan örnekler aĢağıda sunulmuĢtur. 

 

Pediyatrik Hasta Kalça MRG Ġncelemesi: 

 

Klinik Bilgi:[      ] 

 

IV kontrast madde: [       ] 

 

KarĢılaĢtırma: [      ] 

 

Bulgular: 

Genel Görünüm 

http://radreport.org/
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Ġskelet Matüritesi  [Hastanın iskeleti immatür. Fizis hatları, epifizyal kartilaj ve kemik iliği 

yaĢ ile uyumlu.] 

Femur baĢı perfüzyonu: [Her iki femur baĢının perfüzyonu normal ve simetrik.] 

Sağ Kalça: 
Femur baĢı: [Femur baĢı konturları normal. Epifizde kayma, avasküler nekroz ya da fraktür 

bulgusu yok.] 

Lokasyon: [Femur baĢının yerleĢimi doğaldır.] 

Asetabulum: [Asetabulum  Ģekli normaldir.] 

Eklem efüzyonu: [Yok.] 

Bursal sıvı kolleksiyonu: [Yok.] 

KomĢu kas ve tendonlar: [Normal.] 

Asetabular labrum [Normal. Yırtık yok. ] 

Sol Kalça: 
Femur baĢı: [Femur baĢı konturları normal. Epifizde kayma, avasküler nekroz ya da fraktür 

bulgusu yoktur.] 

Lokasyon: [Femur baĢının yerleĢimi doğaldır.] 

Asetabulum: [Asetabulum  formu normaldir.] 

Eklem efüzyonu: [Yok.] 

Bursal sıvı koleksiyonu: [Yok.] 

KomĢu kas ve tendonlar: [Normal.] 

Asetabular labrum [Normal. Yırtık yok. ] 

YumuĢak dokular: 

YumuĢak dokular [Pelvik kitle ya da lenfadenopati yoktur. ] 

Sonuç/Yorum: 

[Normal.] 

 

Form 2 : Pediyatrik hasta grubu için hazırlanmıĢ kalça MRG(manyetik rezonans 

görüntüleme) incelemesi. 

 

Pankreas Kanseri BT: 

[Pankreas protokolünde IV kontrastlı üst abdomen-pelvis incelemesi. | Pankreas 

protokolünde IV kontrastlı üst abdomen incelemesi.] 

IV kontrast madde: [      ] mL. 

Aksiyal 2.5 mm kesit kalınlığı ve sagittal, koronal görüntüler elde edilmiĢtir. Geç arteryel ve 

portal venöz faz görüntüler elde olunmuĢtur. Reformatlar [MIP(Maksimum intensity 

projection), eğimli planar MPR(multiplanar reconstruction) 3-D volüm görüntüler.] 
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Klinik Bilgi: 

Pankreatik kitle [Evreleme. | Tedavi sonrası yeniden evreleme.]  

 

KarĢılaĢtırma 

[Yok ] 

 

Bulgular 

PANKREAS 

Primer tümör: [(AP x TR x CC)] cm [düĢük attenuasyon| hipervasküler | kistik] kitle 

yerleĢimi [pankreas gövdesi | pankreas kuyruğu | pankreas baĢı] ( kesit numarası [   ] ). 

Pankreatik kanal: [Dilate. | Dilate değil.] [      ] mm. 

Diğer pankreatik bulgular: [BaĢka pankreatik kitle izlenmedi. Pankreasta baĢkaca bulgu 

izlenmedi.] 

 

MEZENTERIK ARTERLER 

Arteryel  anatomi: [Normal (Tip I). | Hepatik arter SMA‘dan replase.] 

Arteryel tutulum: ["Yok" ya da "makro pankreas tümör arterleri"] 

 

MEZENTERIK VENLER 

Süperior mezenterik ven (SMV) ilk jejunal dalın SMA‘ya göre yerleĢimi [posterior | 

anterior] . SMV sonlanması [iki majör ileal dal] . 

Inferior mezenterik ven (IMV) drenajı [SMV portal-splenik konfluense alttan açılır | 

Splenik ven ortasına ya da porto-splenik konfluense yakın düzeye açılır.]. 

Venöz vasküler yapı tutulumu : ["Yok" ya da "makro pankreas tümör venleri "] 

Portal venöz sistem: [Normal ve patent.] 

Inferior vena kava (IVC): [Normal.] 

 

HEPATOBILIYER SISTEM 

Fokal karaciğer lezyonu: [Yok.] 

Biliyer ağaç [Endobiliyer stent yok. | Plastik endobiliyer stent mevcut. | Metal endobiliyer 

stent mevcut.] [ Ġntra ya da extrahepatik biliyer dilatasyon yok.] Koledok çapı [      ] mm. 

Safra kesesi: [Var | Opere edilmiĢ ]. 
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BÖLGESEL YAYILIM 

Lenf nodları: [Lenfadenopati yok.] 

Periton: [Negatif. Nodülarite ya da kalınlaĢma yok.] 

Omentum: [Negatif. Nodülarite ya da kalınlaĢma yok.] 

Asit: [Yok.] 

 

DĠĞER BULGULAR: 

Mide, duedonum, ince bağırsaklar, kolon: [Duedonumda kitle infiltasyonu ve bası 

bulguları mevcut. | Kitle gastrik antrumu infiltre etmiĢ.] 

Genitoüriner sistem: [Normal.] 

Surrenal Bezler: [Normal.] 

Dalak: [Normal.] 

Alt torakal kesitler: [Normal.] 

Kemikler: [ġüpheli kemik bulgusu izlenmemiĢtir.] 

 

SONUÇ - RECIST 1.1 

Primer Tümör: [      ] cm (en uzun çap), seriler [      ] , kesit numarası [      ] . 

Lenf Nodu #1: [      ] cm (en uzun çap), seriler [      ] , kesit numarası  [      ] . 

Lenf Nodu #2: [      ] cm (en uzun çap), seriler [      ] , kesit numarası  [      ] . 

Karaciğer Lezyonu #1: [      ] cm (en uzun çap), seriler [      ] , kesit numarası  [      ] . 

Karaciğer Lezyonu #2: [      ] cm (en uzun çap), seriler [      ] , kesit numarası  [      ] . 

 

SONUÇ: 

1. Pankreatik lezyon 

Lokasyon: [Pankreas baĢı] kitlesi 

Boyut: [      ] cm, [pankreas adenokanseri ile uyumlu | pankreatik nöroendokrin tümör 

ile uyumlu | pankreatik kistik neoplazm ile uyumlu] . 

 

2. Metastatik Hastalık : [Var | Yok] 

 

3. Lenfadenoati: [Lenfadenopati yok] . 

 



16 

 

4. Vasküler tutulum: [Arteryel ya da venöz tutulum yok] . 

 

5. Diğer [      ] 

Form 3: Pankreas kanseri evrelemesi için hazırlanmıĢ abdominal BT incelemesi rapor 

örneği. 

 

Abdomen USG 

Klinik Bilgi 

[      ] 

KarĢılaĢtırma 

[            ] 

Bulgular: 

Karaciğer: 

Boyut: [Normal.] 

Kraniokaudal Uzunluk: [      ] cm 

Ekojenite: [Normal.] 

Kontur Ondulasyonu: [Yok | Hafif | Orta | Ciddi] 

Kiltesel Lezyon (boyut ve lokasyon): [         ] 

 

Safra Yolları: 

Intrahepatik safra yolları: [          ] 

Koledok çapı: [      ] mm 

 

Safra kesesi: 

[Normal | Kolesistektomili | Ġzlenmiyor | Anormal] 

Safra Kesesinde TaĢ: [       ] 

Safra çamuru : [          ] 

Safra kesesi duvar kalınlığı : [ Normal ] 

Perikolesistik sıvı: [Yok] 

Sonografik Murphy iĢareti: [Yok] 

 

Pankreas: 

BaĢ ve unsinat proses: [Normal.] 
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Gövde ve kuyruk: [Ġzlenmiyor.] 

 

Dalak: 

Splenomegali: [Yok| Hafif | Orta | Ciddi ] 

Kraniokaudal uzunluk: [      ] cm 

 

Sağ böbrek: 

[Normal.] 

Hidronefroz: [Yok | Hafif | Orta | Ciddi] 

Boyut: [      ] cm 

 

Sol böbrek: 

[Normal.] 

Hidronefroz: [Yok | Hafif | Orta | Ciddi] 

Boyut: [      ] cm 

Abdominal aorta ve IVC 

[Görülebilen kesimler normal.] 

 

Asit: 

[Yok | Hafif | Orta | Ciddi ] 

 

Sonuç: 

[      ] 

Form 4: Abdominal USG(Ultrasonografi) için hazırlanmıĢ rapor örneği. 
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2.2. Hepatoselüler Karsinom 

 

2.2.1. Hepatoselüler Karsinomun Epidemiyolojisi, Risk Faktörleri ve Patofizyolojisi 

 

2.2.1.1. Epidemiyoloji 

 

 Hepatoselüler karsinom (HSK) karaciğerin primer malignitlerinin en sık nedenini 

oluĢturmaktadır. Tüm kanserlere bakıldığında ise görülme sıklığı açısından erkeklerde yılda 

554,000 yeni vaka ile beĢinci sırada; kadınlarda ise yılda 228,000 yeni vaka ile dokuzuncu 

sırada yer almaktadır. Dünyada her yıl yarım milyonu aĢkın hastaya HSK tanısı 

konulmaktadır. Kanser ile iliĢkili mortalitede ise 2012 yılı verilerine göre, 746,000 ölüm ile 

kanser nedenli ölümlerde ikinci sırada yer almaktadır.  Dünya verilerine bakıldığında HSK, 

geliĢmekte olan ülkelerde %83 ile daha sık görülmektedir. 2012 yılında 782,000 yeni HSK 

vakası tespit edilmiĢtir.  Erkeklerde en sık insidans Doğu ve Güneydoğu Asya‘da 

gözlenmiĢtir. Bu bölgelerde yaĢ bağımlı insidans oranları 100.000 kiĢide sırasıyla 31.9 ve 

22.2 olarak bulunmuĢtur. Orta yüksekliklerdeki insidans değerleri ise Güney Avrupa (yaĢ 

bağımlı insidans 9.5) ve Kuzey Amerika‘da (yaĢ bağımlı insidans 9.3) olarak bulunmuĢtur. En 

düĢük insidans değerleri ise Kuzey Avrupa (4.6) ve Güney Merkez Asya‘da (3.7) 

gözlenmiĢtir. Kadınlarda ise oranlar genellikle daha düĢüktür. En yüksek oranlar Doğu 

Asya‘da ve Batı Afrika‘da (sırasıyla 10.2 ve 8.1) görülmüĢken, en düĢük oranlar Kuzey 

Avrupa (1.9 )ve Mikronezya‘da (1.6) izlenmiĢtir.
27

 

Hepatoselüler karsinom görülme hızı kadınlara göre erkeklerde 2 kat daha fazladır. 

Yüksek insidanslı bölgelerde aradaki fark daha belirgindir. En büyük farklılık merkez 

Avrupa‘da izlenmekte olup erkeklerde kadınlardan dört beĢ kat fazla hepatoselüler karsinom 

tespit edilmiĢtir. 
28
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Grafik 1: Dünya Sağlık Örgütünün 2012 yılı için, dünya çapında hepatoselüler karsinom 

insidans ve mortalite verileri. 

 

Sağlık Bakanlığı Ulusal Kanser Kontrol Birimi‘nden elde edilen verilere göre 2004-

2006 yılları arasında Türkiye‘de rölatif HSK insidansı erkeklerde %1.9, kadınlarda %1.1‘dir. 

Erkeklerde kadınlardan 2-3 kat daha sık görülmektedir 
29

.  
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Tablo 1: Dünya Sağlık Örgütünün 2012 yılı için, Türkiye verilerne göre hepatoselüler 

karsinomun insidans ve mortalite verileri. 

 

2.2.1.2. Risk Faktörleri 

Hepatoselüler karsinomun risk faktörleri yüksek ve düĢük prevalanslı yerlerde farklılık 

göstermektedir.  En yüksek hastalık oranına sahip Asya ve Afrika‘da ana nedenler; kronik 

Hepatit B enfeksiyonu ve aflatoksin B1 maruziyetidir. Bunun tersine hepatoselüler 

karsinomun görece az görüldüğü bölgelerde ana nedenler: Hepatit C enfeksiyonu, aĢırı alkol 

tüketimi, diabet-obezite-metabolik sendromdur
28

. Hepatoselüler karsinom ile iliĢkisi 

tanımlanmıĢ olan virüslerden HBV, virüs iliĢkili vakaların %75-80‘inden; HCV ise %10-

20‘sinden sorumlu bulunmuĢtur
30

. Bu majör risk faktörleri hariç, hemokromatozis, alfa-1 

antitripsin eksikliği, Wilson hastalığı ve tirozinemi gibi metabolik hastalıklarla da 

hepatoselüler karsinomun iliĢkisi vardır. Ancak bu hastalık grubu nadir olması nedeniyle 

popülasyon riskinin tümüne katkı bakımından küçük bir katkıda bulunur. 

 Türkiye‘deki risk faktörleri Hepatit B enfeksiyonu, hepatit C enfeksiyonu ve aĢırı 

alkol tüketimi Ģeklinde tanımlanmıĢtı. En sık neden Hepatit B enfeksiyonudur (%56). Hepatit 

C enfeksiyonu %23,2 ile ikinci sırada ve aĢırı alkol tüketimine bağlı karaciğer hastalığı %15.9 

ile üçüncü sırada yer almaktadır. Risk faktörlerinin dağılımı, bölgesel olarak homojen 

değildir. Merkezde, güneyde ve güneydoğuda neden asıl Hepatit B enfeksiyonu iken, batı 
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kesimlerde nedenler Hepatit B, Hepatit C ve alkole bağlı karaciğer hastalığı arasında eĢit 

paylaĢılmıĢtır
31

. 

 Ülkemizde ve dünyada en büyük risk faktörü olan Hepatit B hepatoselüler karsinom 

vakalarının en az %50‘sinden sorumlu tutulmaktadır
32

. Endemik bölgelerde Hepatit B vertikal 

ve perinatal olarak bebeğe geçer ve %90‘dan fazla oranda kronikleĢerek bu bireyleri taĢıyıcı 

haline getirir. DüĢük prevalanslı bölgelerde ise eriĢkin bireylere parenteral yolla ya da cinsel 

temas ile bulaĢır. Bu bulaĢların %90‘dan fazlası da akut enfeksiyon ile kendini gösterip 

spontan olarak hastalık geriler. HBV taĢıyıcılarında Hepatoselüler kanser geliĢimi için riski 

arttıran nedenler; demografik (erkek cinsiyet, ileri yaĢ, Asyalı ya da Afrikalı genetiğine sahip 

olmak, hepatoselüler karsinom aile öyküsü), viral (Yüksek Hepatit B replikasyonu, uzun 

süreli enfeksiyon, Hepatit C, HIV ve HDV ile koenfeksiyon), klinik, yaĢam tarzına bağlı 

faktörler (aflatoksin maruziyeti, yoğun alkol tüketimi, sigara tüketimi). Asya‘dan yapılan 

çalıĢmalarda Hepatit B‘nin C genotipi daha ciddi hastalığa sebep olmuĢken Batı Avrupada B 

genotipi daha ciddi hastalığa sebep olmuĢtur. Hepatit B A genotipinin de, genç hastalarda 

siroz olmaksızın HSK geliĢimine sebep olduğu gösterilmiĢtir
33

. 

Meta analizlerde Hepatit B ile enfekte olan hastalarda normal popülasyona göre 

hepatoselüler karsinom geliĢme riski 15-20 kat artmıĢ olarak bulunmuĢtur.
34

 Tayvan‘da 

yapılan bir çalıĢmada Hepatit B taĢıyıcı olan hastalarda hepatoselüler kanser riskinin Hepatit 

B DNA yükü (HBV DNA) ile orantılı olarak; yaĢ, cinsiyet, sigara içiciliği, alkol tüketimi ya 

da kandaki HbeAg antijen oranına bağlı olmaksızın arttığını göstermiĢtir 
35

. 

Hepatit C virüsü, Ġtalya‘da yapılan çalıĢmalarda hepatoselüler karsinom hastalarının 

%44-66‘sında görülürken Japonya‘daki çalıĢmalarda hastaların %80‘inde görülmüĢtür. 

Prospektif çalıĢmalarda da Hepatit C ile enfekte kohortlarda hepatoselüler kanser riskinin 

arttığı gösterilmiĢtir.
36

 Bir meta-analizde de anti-HCV‘si pozitif olan hastalarda, negatif olan 

kohort grubuna oranla 17 kat daha yüksek hepatoselüler karsinom riski saptanmıĢtır.
37

 Hepatit 

C hepatoselüler karsinomu sadece inflamasyon ve fibrozisi arttırarak  meydana getirmemekte, 

bunların yanında enfekte hücrelerdeki malign değiĢimi de hızlandırmaktadır.
38

 

Non-alkolik yağlı karaciğer Amerikada kronik karaciğer hastalıklarının baĢ nedenini 

oluĢturmaktadır.  Ġnsülin direnci ve obezite gibi metabolik sendromlarda NAFLD(non 

alcoholic fatty liver disease) görülebilir. Yapılan çalıĢmalarda metabolik sendrom ve HSK 

arasında anlamlı iliĢki gösterilmiĢtir. Bu durum hepatosteatoz ve sonucunda geliĢen siroz ile 
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açıklanmaktadır 
39

. Ancak bu risk faktörü diğer risk faktörleri ile karĢılaĢtırıldığında küçük bir 

dilimi meydana getirmektedir.  

        AĢırı alkol tüketimi, siroz geliĢimine neden olarak hepatoselüler karsinom riskini 

arttırmaktadır. Ancak alkolün karsinojenik olduğuna dair direkt bir kanıt elde edilememiĢtir. 

Alkol Hepatit C ve hepatit B enfeksiyonu ile sinerjistik etki göstermektedir ve fibrozise gidiĢi 

hızlandırdığı düĢünülmektedir
40

. Yapılan bir meta-analizde kronik hepatit C hastalarında aĢırı 

alkol tüketenlerde, az ya da hiç tüketmeyenlere oranla 2.3 kat daha yüksek siroz geliĢim riski 

gösterilmiĢtir 
41

. Yapılan bir meta analizde on dokuz prospektif çalıĢma değerlendirilmiĢ ve 

günde 6 kere alkol tüketenlerde, günde 3 kere alkol tüketenlere göre hepatoselüler kanser riski 

%16 artmıĢ bulunmuĢtur 
42

. 

Aflatoksinler, Aspergillus türleri (A. Flavus ve A. Parasiticus) tarafından üretilen 

karsinojenlerdir. Bu aflatoksinler tahılları, mısırları, yer fıstıklarını ve fermente soyayı etkiler. 

Özellikle yüksek nemli depolama alanlarında etkilerini gösterirler. Aflatoksin ile kontamine 

besin tüketimine bağlı hepatoselüler karsinom özellikle Sahra Afrika‘sında ve doğu Asya‘da 

görülür. Bu bölgelerde Hepatit B prevalansı da oldukça yüksektir
40

. Aflatoksin, p53 

mutasyonu yaparak etkisini gösteri 
43

. Çin‘de yapılan bir çalıĢmada kronik Hepatit B‘si olan 

hastada aflatoksinlerin, hepatoselüler karsinom riskini 42 kat arttırdığı gösterilmiĢtir 
44

. 

2004 yılında IARC (International Agency Research on Cancer) sigaranın hepatoselüler 

karsinom ile iliĢkili olduğunu acıkmıĢtır
45

. 2009 yılında yapılmıĢ bir meta analiz, benzer 

Ģekilde, sigara içenlerde hepatoselüler karsinom riskinin normal popülasyona oranla 1.5 kat 

arttığını göstermiĢtir. Bu oran obezitenin meydana getirdiği artmıĢ risk oranı ile benzerdir
46

. 

 

 

 

 

2.2.1.3. Hepatoselüler Karsinomun Patogenezi 

2.2.1.3.1. Hepatoselüler Karsinom Patofizyolojisi 

 

Kronik karaciğer hasarı ve inflamasyon, hepatositlerde düzenli olmayan bir 

rejenerasyona ve fibrozise neden olur. Bu süreçte immün sistem hücreleri, hepatik stellat 

hücreleri ve makrofajlar, karaciğer hasarına sitokin ve ekstraselüler matriks üretimi ile cevap 
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verirler. Bu durum anjiogenezisi arttır ve hasarlı hepatositlerle beraber kanser kök hürelerinin 

de hayatta kalmasına neden olur. Bu rejenerasyon süreci, mutasyonların akumülasyonuna ve 

malign transformasyonlara neden olur. Ayrıca rejenerasyon sunucu DNA tamir 

mekanizmaları yetersiz kalabilir. Bunun sonucu rejeneratif nodüller, displastik nodüller ve 

hepatoselüler karsinom meydana gelebilir. Karsinogenez, yıllar süren kronik inflamasyon 

sonucu meydana gelen çok basamaklı bir olaydır
47

.   

   Hepatik hasarı Hepatit B virüsü, hepatit C virüsü, alkol ya da aflatoksin sonucu meydana 

gelir ve nekroz oluĢur. Bu nekrozu takiben hepatosit proliferasyonu olur. Yıkıcı ve yapıcı 

süreçler tekrarlanır ve karaciğer sirozu meydana gelir. Sirozda parankimde biriken kollajen, 

anormal bir Ģekil alarak karaciğer nodüllerini meydana getirir. Sonraki aĢamalarda rejenratif 

nodüller meydana gelir. Bunları displastik nodüller ve hepatoselüler kanser takip eder. 

Telomerler de kronik karaciğer hastalığı ve siroz sonucu kısalır. Telomeraz enziminin 

reaktivasyonu da hepatokarsinogenez ile iliĢkili olarak gösterilmiĢtir. P53 mutasyonu ve 

genomik instabilite de ayrıca hepatokarsinogenezde yer almaktadır 
48

. 

 

ġekil l: HSK‘nın histopatolojik progresyonu ve moleküler düzeydeki değiĢiklikler.  

Hepatik hasar sonrası nekroz ve proliferasyon gerçekleĢir. Kronik karaciğer hastalığında bu 

siklusların devam etmesi sonucu sirotik nodüller ve kollajen depolanması geliĢir. Bu süreçte 

hiperplastik-rejeneratif nodüller görülmeye baĢlar. Daha sonra displastik nodüller ve HSK 
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sırasıyla meydana gelir. Telomer kısalması kronik karaciğer hastalığı ile iliĢkili iken 

telomeraz aktivasyonu hepatokarsinogenez ile iliĢkilidir.  

Hepatoselüler karsinomda moleküler yolaklar da tanımlanmıĢtır. Bu tanımlanan 

yollara etki eden tedavi yöntemleri ile tedavinin yeterli Ģekilde sağlanması planlanmaktadır. 

En sık neden olan Hepatit B virüsünü (HBV) inceleyecek olursak üç farklı ayrı mekanizma ile 

hepatokarsinogeneze neden olur. Ġlk mekanizma viral DNA‘nın konak genomuna entegre 

olması ve kromozom instabilitesini indüklemesidir
49

. Ġkinci mekanizma, HBV genomunun 

spesifik gen bölgelerine insersiyonu sırasında endojen genlerde çoklu genetik mutasyonlara 

neden olmasıdır. Bu genlere örnek RAR (retinoik asit reseptörü), siklin A ve TRAP1‘dir
50

.  

Üçüncü mekanizma ise hücresel proliferasyonun, viral protein ekspresyonları ile tekrar 

düzenlenmesidir. Özellikle 154 aminoasitten oluĢan HBV X proteini(HBx) bol miktarda 

üretilir. Pek çok çalıĢma HBV X proteininin malign transformasyon ile iliĢkili olduğunu 

göstermiĢtir
50

. HBx bazı hücresel genleri ve viral genleri üreterek hücre proliferasyonu ve 

apoptosiz arasındaki dengeyi etkiler. Gen bağımlı hücre proliferasyon promotorlerinden 

interlökin 8 (IL-8), tümör nekroz faktör (TNF) , transforming growth factor (TGF-b1) ve 

epidermal growth factor (EGFR) HBx tarafından aktive edilir. 
51

 Hbx ayrıca Ras/Raf/MAPK 

yolağı ile hücre siklusundaki kontrol noktalarını da etkiler. C-myc, c-jun ve c-fos gibi 

sitoplazmik onkogenleri de aktive eder
52

. Ayrıca HBx Wnt-1 üzerinden E-cadherini 

baskılar
53

. HBx  p53‘e de bağlanarak, apoptotik bir protein olan p53‘ün kritik aktivitelerini 

yerine getirmesini engeller 
54

. Anjiogenik bir faktör olan vascular endothelial growth 

factor(VEGF) de HBx tarafından hipoksik ortamlarda da bol miktarda ürettirilir
55

. 

Klinik ve epidemiyolojik çalıĢmalarda Hepatit C virüsünün (HCV), hepatit B‘ye göre daha 

agresif hasara yol açtığı bilinmektedir. HBV‘nin aksine HCV virüs genomuna integre olmaz. 

HCV‘nin kor proteninin karsinogenezin büyük kısmına yol açtığı düĢünülmektedir. Bu 

protein Hsp60‘a, p53, p73 ve Rb proteinine bağlanır. P21 inhibisyonu yapar. Bütün bunlar 

apoptozisin inhibisyonuna neden olur ve hücre siklusunun tamamlanmasına teĢvik eder
56

. 
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ġekil 2 : HSK geliĢiminde moleküler izlenen moleküler olaylar ve etki ettikleri basamaklar. 

 

Kronik inflamasyonun ve enfeksiyonun artmıĢ kanser riskine neden olduğu 

bilinmektedir.  HBV ve HCV‘nin neden olduğu inflamasyon sonucu serbest radikaller, 

sitokinler ve kemokinler, DNA hasarına, hücre proliferasyonuna, fibrozis ve anjiogeneze yol 

açar. Reaktif oksijen ve nitrojen gibi serbest radikaller direkt DNA, protein hasarına ve lipit 

peroksidasyonuna yol açar 
57

. 

2.2.1.3.2. Siroz, Sirotik Nodüller ve Hepatokarsinogenez 

 

Siroz, normal karaciğer parankiminin yapısal olarak anormal nodüllere dönüĢmesi ile 

karakterize süreci tanımlar. Bu nodüler yapının sebebi tekrarlanan hasarlar sonucu oluĢan 

fibröz septalardır. Bu fibroz septalar tarafından sarılan mikronodüller (<3mm) ve 

makronodüller (>1 cm) mevcuttur.  Bu nodülleri, rejenere olan hepatositler ve karaciğerin kök 

hücreleri oluĢturur. Alkole bağlı karaciğer hasarında baĢlangıçta, nodüller büyüme ve 

yuvarlak Ģekli kazanmaya vakit bulamazlar ve mikronodüler formda olurlar. Zamanla 

makroskobik özellik kazanırlar. Viral hepatitlerde ise baĢtan nodüller makronodüler 

formdadır. Fibrozisi oluĢturan esas hücre Disse aralığındaki parasinüzoidal stellat hücrelerdir. 

Bu hücreler normal Ģartlarda A vitamini depolarlar ve kök hücre görevi görür .  Ġnflamasyon 

sürecinde Kuppfer hücresi ve diğer hücrelerden salgılanan sitokinler ve faktörler tarafından 

(TNF-α, TGF-β, PDGF) aktive olurlar. Aktivasyon sonucu miyofibroblast hücrelerine 

dönüĢürler. Bu hücreler portal ven ve santral ven etrafında biriken kollajenin salgılanmasına 
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neden olur (Tip I ve tip III). Bu fibrotik septalar vasküler yapılarda mikro düzeyde Ģantlara 

yol açar. Ayrıca myofibroblastlar kontrakte olur ve endotel hücreleri ve sinüzoidler arasında 

madde alıĢveriĢine yarayan fenestrasyonların kapanmasına yol açar.  Hepatositler ve plazma 

arasındaki iliĢki bozulur ve hepatositlere onlar için hayati maddeler geçemez. Ayrıca 

hepatositlerce salınan maddeler (Albumin, pıhtılaĢma faktörleri) de kana ulaĢamaz.
58

 

 

ġekil 3: Sirozda Disse aralığında meydana gelen değiĢiklikler. Stellat hücre aktivasyonu, 

artan kollajen sentezi, endotel hücrelerinde fenestrasyon kaybı gösterilmekte. 

 

ġekil 4: Viral hepatitlerde HSK geliĢiminin Ģematik ilustrasyonu. RN: Rejeneratif nodül, DN: 

Displastik nodül, HSK: Hepatoselüler karsinom.  
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   HSK geliĢimi de-novo (kendiliğinden) olabileceği gibi daha sıklıkla rejeneratif 

nodül, düĢük dereceli displastik nodül, yüksek dereceli displastik nodül ve HSK sırasını izler 

59
.   

Rejeneratif nodüler 1-15 mm arasında boyutlara sahiptirler. Histolojik olarak fibrozis 

ile çevrelenmiĢ parankim alanlarıdırlar. Rejeneratif nodüller çevre dokudan ayırt 

edilemeyebilirler. Derin moleküler analizle ile bu nodülleri oluĢturan hepatosit genomlarında 

aberran değiĢikliklerin olabildiği ve displazi alanlarının geliĢebildiği gösterilmiĢtir 
60

. 

Displastik nodüller displazi içerirler; ancak net malign histolojik bulgu içermezler. Bu 

nodüller yüksek ya da düĢük dereceli olabilirler
61

. Bu nodüller klonal hücre popülasyonu, 

demir ya da bakır birikimi ya da yağlı alanlar ile kendini belli edebilir. DüĢük dereceli 

displastik nodüllerde nükleus-sitoplazma oranı artmıĢ hücreler benzer paternli hücreler 

bulunur. Yüksek displazili nodülerde ise hepatosit katmanlarının kalınlığı artmıĢtı ve 

nükleuslar değiĢik boyut ve Ģekillerde olabilir
62

. Displastik nodüllerde kanlanma portal 

dallardan ve yeni geliĢen arteryel vasküler yapılardan olabilir. Bu arteryel yapılara safra 

yolları ve portal ven dalları eĢlik etmez ve çiftleĢmemiĢ arter olarak adlandırılmaktadır 
63

. 

Portal traktuslar düĢük dereceli displastik nodüllerde görülebilir ancak az sayıda ve 

dağınıktırlar. ÇiftleĢmemiĢ arterler rejeneratif nodüllerde görülmez. DüĢük dereceli displastik 

nodüllerde görülmeye baĢlar, yüksek dereceli displastik nodüllerde daha fazladır ve en fazla 

HSK‘de görülürler. Benzer Ģekilde sinüzoidal kapillerizasyon rejeneratif nodüllerde en azdır, 

düĢük dereceli displastik nodüllerden yüksek derecelilere geçerken artar ve HSK‘de en 

belirgindir
62

. Bu durum displastik nodüllerin kontrastlı incelemede, çevre parankime göre 

neden izo-hipovasküler olduğunu; HSK‘nin ise neden hipervasküler görüldüğünü açıklar
64

. 

HSK her zaman displastik nodüllerden geliĢmez. Displastik nodüllerden geliĢtiğinde ise 

―nodül içinde nodül‖ görünümüne neden olur
62

. 

Küçük HSK‘ler 2 cm‘den küçük olan HSK grubu oluĢtururlar. 2 alt tipe ayrılırlar; 

erken HSK ve progrese HSK
65

. Eken HSK karsinoma in situ ya da mikroinvaziv karsinom ile 

eĢdeğerdir. Tümör hücrelerinin hepatositlerin yerini alması ile oluĢur. Belirgin kapsül yapısı 

yoktur, bazen ileri derecede sirozda normal parankimdeki fibröz septalar tarafından çevrilerek 

daha kolay belirlenir
66

. Bu yüzden makroskopik karaciğer parankiminden ayrımı zordur. 

Erken HSK‘lerde iyi diferansiye, artmıĢ çekirdek-sitoplazma oranına sahip, irregüler dizilimli, 

ince trabeküller içeren hücreler vardır. Bu yüzden bu iyi diferansiye hücreler normal 
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hepatositleri taklit ederler ve mikroskobik olarak tanımlanmaları zordur. Ancak hücre 

yoğunluğu çevre parankimden iki kat fazladır ve bu da tanımlanmalarına yardımcı olur
62

. 

Yağlı değiĢiklikler vakaların %40‘ında tanımlanmıĢtır. Tümör hücreleri portal traktlardaki 

fibroz dokuyu invaze edebilir ancak vasküler invazyon göstermez ve metastaz yapmazlar. 

Retikülin ağ yapısı erken HSK‘de azalmıĢtır; ancak progrese HSK‘ler gibi tamamen 

kaybolmamıĢtır. Bazı olgularda progrese HSK‘lerin, erken HSK odaklarının periferinden 

geliĢtiği gösterilmiĢtir.  Progrese HSK‘ler vasküler invazyon ve metastaz yapabilirler.   

 

Büyük HSK‘ler yüksek derecelidirler ve açık bir Ģekilde malignite özellikleri 

gösterirler. Vasküler invazyon ve metastaz erken HSK‘lere göre daha sıktır. Genelde 

birbiriyle iç içe giren nodüler alanlar, fibroz septalar ve nekroz alanları içeriler. Tümör 

kapsülü, düzensiz kenarlar, satellit nodüler ve vasküler yayılım gösterebilirler. Üç formları 

vardır: Ekspansil, infiltratif ve multifokal. Genellikle parankimden bir kapsül ile sınırlıdır. 

Nekroz kanama ve kanama alanları sıktır 
67

.  HSK ve displastik nodüller arasındaki fark, 

HSK‘lerde stroma ve portal trakta mikroskobik invazyon olmasıdır 
66

. Tümörün kapsülünü 

oluĢturan Ģey, iç tabakada fibröz bir tabaka ve dıĢ tabakada ise kompresyona uğrayan damar 

yapısıdır. Küçük HSK‘ler genelde iyi diferansiye olma eğiliminde olup büyük HSK‘ler 

genelde orta ve kötü diferansiyedir
61

. Ekstrakapsüler invazyon, makrovasküler invazyon, 

tümör kapsülünün olmaması ve kötü histolojik diferansiasyon, tedavi sonrası yüksek 

rekürrens ile iliĢkilidir.  

Siderotik nodüller siroz ile iliĢkili nodüllerden, yüksek demir içerikli olanına verilen 

isimdir. Siderotik nodüller histolojik olarak ve görüntüleme yöntemleri ile displastik ve 

rejerenatif nodüllerden ayrılabilir. Nadiren malignleĢebilirler
68

. MalignleĢtikleri zaman da 

içlerinde bulunan demir içeriğini kaybetmeye baĢlarlar. Bunun nedeninin malign hücrelerin, 

demiri metabolizmalarında kullanması ya da artan hüre sayısının demir oranını rölatif olarak 

düĢürmesi olduğu düĢünülmüĢtür
69

 . 
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2.2.1.3.3. Siroz Zemininde Gelişen Nodüllerin Özellikleri 

 

a)Boyut: 

Bir nodülün boyutlar arttıkça yüksek dereceli displazi ya da malignite geliĢimi oranı 

artmaktadır. Genel bir kural olarak 2 cm‘den küçük lezyonların benign olma eğiliminde 

olduğu; malign ise de iyi diferansiye olduğu gösterilmiĢtir 
70

  . 

b) Vasküler Beslenme Özellikleri: 

Rejeneratif nodüller ve düĢük dereceli displazi gösteren displastik nodüller ağırlıklı 

olarak portal venden beslenirler ve kontrast madde verimi ardından komĢu karaciğer 

parankimi ile benzer Ģekilde kontrastlanırlar 
71

. Nodüllerdeki displazi süreci ilerledikçe 

anjiogenik yolaklar aktive olur ve yeni damar yapıları ortaya çıkar. Portal ven ve safra 

yollarının eĢlik etmediği ―çiftleĢmemiĢ arterler‖ oluĢur. Vasküler yapı oranı artar ve 

çiftleĢmemiĢ damarlar da artar 
70

. Bu durum lezyonun evresi arttıkça, dominant olarak venöz 

yerine arteryel kanlanmasına neden olur. Kontrastlı incelemede de, yüksek displazi içeren 

lezyonların, erken arteryel fazda belirgin kontrastlanmalarına neden olur. Portal alanlar 

rejeneratif ve düĢük dereceli displastik nodüllerde korunmuĢ görünümdedir; ancak displazi 

ilerledikçe portal traktların sayısı azalır ve portal akım azalır.  Progrese HSK‘lerde portal 

akım tama yakın azalabilir ya da izlenmeyebilir
72

. Venöz drenaja bakıldığında; rejeneratif 

nodüller, düĢük ve yüksek dereceli displastik nodüllerin ve erken HSK‘lerin akımı hepatik 

vene olmaktadır. Kapsülsüz progrese HSK‘ler sinüzoidlere drene olur. Kapsüllü olanlar ise 

portal venlerde drene olurlar.Bu Ģekilde portal ven invazyonu yaparlar. Kontrastlı dinamik 

bilgisayarlı tomografi (BT) ya da magnetik rezonan görüntülemede(MRG), lezyonların 

çevresinde izlenen ―korona görünümü‖ progrese HSK‘lerin sinüzodilere ya da portal vene 

drene olduğunu gösterir. 
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ġekil 5: Sirotik nodüllerin vasküleriteleri.  

Rejeneratif nodülden HSK‘ya ilerlerken anormal hepatik arterden kanlanma belirgin 

hale geçiyor. RN: Rejeneratif nodül, DN:Displastik nodül, HSK:Hepatoselüler kanser.  

 

c) Kuppfer Hücre Yoğunluğu: 

Kuppfer hücre dansitesi, nodüller arasında farklılık göstermektedir. Kuppfer hücre 

yoğunluğu, rejeneratif lezyonlarda çevre normal hepatik parankim ile benzerdir. Kuppfer 

hücre yoğunluğu, ileriki süreçlerde nodülde  dediferansisyon  geliĢtikçe düĢer. Literatürde de 

displastik nodüller ve HSK içerisinde; Kuppfer hücreleri miktarı bakımından farklılıklar 

izlenmiĢtir. Orta ve kötü dediferansiye HSK‘lerde Kuppfer hücre dansitesi düĢüktür
73

 . 
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ġekil 6: Kuppfer Hücre yoğunluğu.  

Kuppfer hücre yoğunluğu süreç malignleĢtikçe azalır. RN: Rejeneratif nodül, DN: Displastik 

nodül, HSK: Hepatoselüler kanser. 

d) Yağ ve Demir Ġçeriği: 

 Yağ ve demir içeriği nodüllerin özelliğine göre farklılık gösterirler. Demir içeriğine 

baktığımızda rejeneratif nodüllerde, düĢük dereceli displastik nodüllerde ve nadiren yüksek 

dereceli displastik nodüllerde demir birikimi olabilir.  Birikimin, biliyer drenajın bu 

lezyonlarda kötü olması sonucu olduğu düĢünülmektedir. Diğer bir hipotez ise, artmıĢ demirin 

hasarlı hepatositlerden ortaya çıktığı yönündedir
74

. Nodüllerin malignleĢme potansiyeli 

arttıkça içlerindeki demir oranı da azalır. Bu durum neoplastik hücrelerin artmıĢ siklus hızı 

yüzünden daha çok demir kullanması ile iliĢkilendirilmiĢtir
69

. Yağ içeriği ise rejeneratif 

nodüllerde, düĢük ve yüksek dereceli displastik nodüllerde ve erken HSK‘larda malignite 

potansiyeli arttıkça artar. Daha sonra tümör boyutu ve tümör derecesinin artıĢı ile azalır. Bu 

yağ birikiminin, portal triadların azalmasına ve çiftleĢmeyen arteryel yapıların yeterli kan 

akımı sağlayamaması sonucu geliĢen kronik iskemik mikroçevre nedeniyle geliĢtiği 

düĢünülmektedir
75

. 

e)  Organik Anyon Transport Peptitleri: 

 Organik anyon transporter peptitleri (OATP) karaciğer spesifik moleküller olup 

hepatositlerin sinüzoidal (bazolateral) yüzlerinde yer almaktadırlar.  Safra asitinde çözünen 

maddeleri taĢıyarak safra oluĢumunda önemli rol almaktadırlar. OATP‘lerden tip C bilurubin 
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taĢınmasında görev alır. OATP 8 safra tuzu taĢımasının yanında MRG incelemelerinde 

kullanılan iki adet bileĢik olan gadoksetat disodyum (Gd-EOB-DTPA)  ve gadobenat 

disodyumun (Gd-BOPTA) hepatosit içine alınmasını sağlamaktadır
76

. OATP üretimi malign 

hücrelerde azalır ve lezyonuna gadolinyum bileĢiklerinin giriĢi de azalır. Hücre içine alınan 

kontrastın alınmasının, arteryel kanlanma artıĢı ve portal triadların azalmasına bağlı meydana 

gelen portal kan akım düĢüĢünden önce olduğunu gösteren çalıĢmalar mevcuttur
77

. Bu durum 

hepatobiliyer kontrast ajanlarla HSK‘nin erken tanısının ekstraselüler kontrast maddelere göre 

daha yaralı olabileceğini düĢündürmüĢtür. Azalan OATP ekspresyonu, lezyonların 

hepatobiliyer fazda hipointens izlenmesine neden olur.  Ancak paradoksik olarak %5-12 orta 

diferansiye HSK‘lerde ve nadiren kötü diferansiye HSK‘lerde OATPB8‘in aĢırı üretimi 

izlenmiĢtir. Bu durumun lezyonların içinde farklı kökenli hücreler olduğunu ya da 

hepatokarsinogenez sırasında meydana gelen genetik değiĢiklikler nedeniyle olduğu 

düĢünülmüĢtür.
78

 (ġekil 7) 

 

 

ġekil 7: Sirotik nodüllerde vasküler yapıların, selüler diferansiasyonun, yağ ve demir 

miktarının, OATP1B1/B3 ekspresyonunun nodüller arası değiĢimi. 
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2.3. Sirozda Kullanılan Radyolojik Görüntüleme Yöntemleri: 

 

HSK‘nın erken evrede tanı alması önem taĢımaktadır. Erken evrede tanı aldığında 

küratif tedavi yöntemleri kullanılabilmekte ve tedaviden daha iyi teröpatik sonuç 

alınabilmektedir. Yaygın olarak HSK için yüksek riskli popülasyon ultrasonografi (USG) ile 

taranmaktadır. ġüpheli lezyonlar multifazik kontrastlı BT incelemeleri ya da MRG 

incelemeleri ile değerlendirilebilmektedir. Kontrastlı USG incelemeleri de 

kullanılabilmektedir. 

 Gri skala USG, tarama için en sık kullanılan yöntemdir Amerikan Karaciğer 

hastalıkları araĢtırma derneği (AASLD) tarama için 6 ayda bir USG taramasını 

önermektedir
79

. Alfa-feto-protein duyarlılık ve özgüllük açısından yeterli düzeyde olmadığı 

için ek olarak USG ile değerlendirme tavsiye edilmektedir. USG düĢük maliyeti ve uygulama 

kolaylığı nedeniyle de dünyada sıkça kullanılmaktadır. HSK genelde, mozaik bir paterne ya 

da hipoekoik rime sahip heterojen ayrık bir nodül olarak izlenir. Ancak küçük HSK 

odaklarının belirsiz kenarları nedeniyle onları rejeneratif nodüller ve displastik nodüllerin 

arasından seçmek kolay olmayabilir
80

.  Yapılan çalıĢmalarda USG‘nin duyarlılık ve özgüllüğü 

BT ve MRG‘den düĢük bulunmuĢtur
81

. Kontrastlı USG‘de kontrast madde verilerek 

lezyonların ve karaciğer parankiminin kan akımı değerlendirilebilir. USG kontrastları 

mikrobaloncuk (microbubble) yapısında olup, akustik yansıtıcı görevi görerek kan 

damarlarında hiperekoik görünen alanlar meydana getirir. Mikrobaloncuklar damarların 

içinde kaldığı ve intersitisyel aralığa çıkmadığı için gerçek kan akımını gösterirler
82

. 

Kontrastlı USG,  AASLD ve Avrupa Karaciğer ÇalıĢmaları Birliği(EASL) Amerika‘da 

kontrastlı USG olmaması nedeniyle kılavuzlarından 2010 yılında çıkarmıĢlardır. LI-RADS 

v2017 kılavuzunda kontrastlı USG yerini almıĢtır. Multi dedektör BT (MDBT) de HSK tanısı 

ve evrelemesi için sıklıkla kullanılmaktadır. Standart protokolde dört fazlı inceleme 

kullanılmaktadır (kontrastsız, arteryel, portal venöz ve denge fazı). Ġyot bazlı BT kontrast 

maddesi intravasküler alandan esktravasküler intersitisyel alana dağılır. Böylece tümör alanı 

ve parankim, sahip oldukları farklı vasküler geçirgenlikler sayesinde birbirinden ayrılır 
72

.   

MRG diğer modalitelerden daha yüksek yumuĢak doku kontrastına sahiptir ve 

dokunun iç yapısı hakkında daha çok bilgi verir. Hızlı görüntüleme teknikleri ve solunum 

tetikleme sistemleri hareket artefaktlarının önüne büyük ölçüde geçilebilmektedir. MRG 

protokollerinde prekontrast T1 ağırlıklı gradient eko sekansler ile in-phase ve out-of-phase 



34 

 

seriler, orta T2 ağırlıklı turbo spin eko sekansları ya da hızlı spin eko sekansları ile ağır T2 

ağırlıklı seriler oluĢturulabilir.  Dinamik seriler 3D-spoiled gradient eko ile kontrast 

verilmeden önce ve sonra kontrastsız, arteryel, portal ve denge fazı Ģeklinde elde 

edilmektedir.  Diffüzyon ağırlıklı görüntüler (DWI) ve apperent diffusion coefficient (ADC) 

haritalar ile de lezyonlar hakkında ileri yorumlar yapılabilmektedir 
83

   

MRG‘de üç çeĢit kontrast madde kullanılmaktadır: 1) DüĢük molekül ağırlığı olan 

ekstraselüler kontrast maddeler (Örneğin gadopentat dimeglumin, gadobutrol) 2) 

Süperparamanyetik demir oksit partikülleri (SPIO).Bu maddelere örnek olarak ferucarbotran 

verilebilir. 3) Hepatobiliyer kontrast maddeler (Örneğin gadobenat dimeglumin ya da 

gadoksetik asit) DüĢük molekül ağırlıklı gadolinium bileĢikleri ekstraselüler aralığa kolayca 

geçerler ve BT iyotlu kontrast maddeleri gibi, lezyonların hemodinamik özeliklerini 

gösterir
84

.  Erken evre HSK‘lar genelde küçük boyutlu ve iyi diferansiye olduklarından RG‘de  

arteryel fazda karaciğer parankimine göre daha az ya da parankimle eĢ kontrastlanabilirler. 

Portal fazda da belirli belirsiz wash-out gösterebilirler. BT ve MRG‘de lezyon boyutu tanıyı 

etkiler. 1 cm‘den büyük lezyonlarda MRG ve BT‘nin duyarlılığı sırasıyla %60-%94, 

özgüllükleri % 58.5-%93 bulunmuĢken; 1 cm‘den küçük lezyonlarda %33-%45 ve %33-67‘de 

düĢmüĢtür
85

. Bu sonuçların önüne geçmek için SPIO ya da hepatobiliyer kontrastlar tanı için 

kullanılmıĢtır. SPIO, dekstran ya da karbodekstran ile kaplı demir oksit partikülü olup 

fagositozların içinde depolanır. SPIO‘nun Kuppfer hücrelerinde toplanması, normal 

parankimde parankimin T1 ve T2 sinyallerinin azalmasına neden olur. Çoğu malign lezyon 

Kuppfer hücresi içermez. Sonuç olarak malign lezyon ve parankim arası kontrast artar; lezyon 

hiperintens komĢu parankim hipointens gözlenir
80

. Günümüzde SPIO yerini hepatobiliyer 

kontrast maddelere bırakmıĢtır.  Hepatobiliyer kontrast maddeler karaciğere oldukça spesifik 

olup gadolinyumun suda çözünen bileĢiklerini içermektedir. Dinamik kontrast MRG‘de erken 

faz olarak kontrast madde verildikten 3 dakika sonra ve geç faz olarak hepatobiliyer fazda 20. 

Dakikada görüntü alınabilir. 20. Dakikada kontrast madde hepatositlerce alınıp biliyer sisteme 

atılmıĢtır. Normal parankimde sinyal intensite artıĢı olur ve lezyon ile parankim arası kontrası 

artar.  Bu Ģekilde hipovasküler HSK‘lara da tanı konulabilir 
86

.   Diffüzyon, su moleküllerinin 

serbest ve rastgele hareketine verilen addır. Eğer su makromoleküller ya da hüre membranları 

nedeniyle hareketleri kısıtlanırsa, su difüzyonunun serbest olmadığı tespit edilir.  ADC suyun 

birim dakikada ne kadar hareket ettiğini gösterir. DWI ve ADC haritalara bakmak, dokunun 

mikroskobik detayları hakkında bilgi verir. Yüksek selüler yapıya sahip lezyonlarda membran 

intankt ise lezyonda difüzyon kısıtlanması ve ADC değerlerinde düĢüĢ izlenir. Öte yandan 
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nekroz, membran permabilitesini arttırır ve ADC değerlerini arttırır 
87

. DWI ve ADC 

haritaları tümör hücrelerinin canlı olup olmadığı, malign ve benign lezyonlar arasındaki ayrım 

için kullanılır. Ayrıca tedavi sonrası yanıt değerlendirmede de kullanılır.  DWI görüntülerin, 

kontrastlı incelemelerde HSK tespit oranını arttırdığı gösterilmiĢtir
88

.  

 HSK‘nın erken tanısı, hastaların yaĢam süreleri üzerinde önemli bir etkiye sahiptir. 

Bu nedenle sirozu ya da kronik hepatiti bulunan hastaların takibi için pek çok rehber 

hazırlanmıĢtır. Takip stratejileri rehberler arası farklılık gösterse de bütün rehberler tarama 

için ilk yöntem olarak USG‘yi önermektedir. Bazı rehberlerde de serum biomarkerleri 

USG‘nin yanında değerlendirilmektedir 
89

.  Tarama yönteminde pozitif bulgu var ise daha 

ileri görüntüleme yöntemlerine geçilip HSK‘nın tanısı ve evrelemesi yapılmaktadır. 

Rehberlerde bu ikinci basamak değerlendirmeler için, ilk sıra incelemeler olarak çok fazlı BT 

ve ekstraselüler kontrast maddelerle gerçekleĢtirilen MRG incelemeleri yer almaktadır. 

Japonya rehberinde, tanı testlerinde ise ikinci basamak olarak gadoksetat disodyum 

(Hepatobiliyer kontrast madde) ile yapılan MRG incelemeleri önerilmektedir.  

 BT ve MRG incelemelerinin kontrast madde ile yapılması, lezyon tanısı ve 

evrelemesi açısından önem taĢımaktadır. Karsinogenez ile beraber geliĢen intranoduler kan 

akımı değiĢikliklerini saptamak HSK tanısının temel noktalarındandır. Bu değiĢikliklerin 

kıyaslanabilmesi için kontrast incelemesi ve ardından kontrast verilerek dinamik çok fazlı 

incelemelerin yapılması önerilmektedir
90

. MRG incelemelerinde kontrastlı dinamik 

görüntüler, üç boyutlu T1 ağırlıklı serilerden elde edilir. Tipik olarak kontrast madde verme 

hızı BT için 4-6 mL/saniye, MRG için 2mL/saniye olarak belirtilmiĢtir 
91

. Kilogram baĢına 

verilen miktarlarda ise BT‘de kilogram baĢına 1,5-2 mL, MRG‘de ise 0,025-0,1mL aralığında 

verilmektedir. 

  Kontrastlı incelemelerde üç fazlı olarak görüntüleme yapılması önerilmektedir. 

Bunlar; geç arteryel faz, portal venöz faz ve geç venöz fazdır. Geç hepatik arteryel fazda 

hepatik arter ve dallarının yanında portal venin de kontrastla dolduğu izlenirken hepatik 

venler henüz dolmamıĢtır. Bu faz arteryel perfüzyonun pik yaptığı ve hipervaskülre 

HSK‘lerin de kontrastlandığı evredir 
92

. Erken arteryel fazda hepatik arter kontrastlandığı 

ancak portal ven kontrastlanmadığı için daha az etkilidir. Bu nedenle tümör hipervaskülaritesi 

erken arteryel fazda belirgin izlenmeyebilir.  Kontrast maddenin ―bolus track‖ yöntemi ile 

takip edilmesi ve geç hepatik arteyel fazda görüntü elde edilmesi önerilmektedir. Önceden 

belirlenen standart gecikme güvenilir değildir
93

. Portal venöz fazda ise parankimal 
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kontrastlanmanın maksimum olduğu evreye denk gelir ve hepatik venler ve portal venler 

kontrastlanır. Kontrast verildikten 60-80 saniye sonraya denk düĢer. Geç faz kontrast 

verildikten 3-5 dakika sonra elde edilir 
94

.  

Geç fazlar ise wash-out (Kontrast madde yıkanması) ya da kapsül görünümü gibi HSK 

tanısı için anahtar radyolojik bulguların tanımlanmasına yardımcı olur.  Portal venöz ve geç 

fazlar nodül boyutlarının hesaplanmasında, erken HSK gibi hipovasküler lezyonların ayırt 

edilmesine ve vasküler trombozların tanınmasına yardımcı olur 
95

.  Prekontrast incelemeler de 

kontrastlanmayı değerlendirmek için kullanılır. Özellikle kontrast öncesi MRG görüntülerinde 

hiperintens izlenen lezyonların çıkarımlı görüntüleri kontrastlanma derecesini belirlemek için 

önemlidir. BT için prekontrast görüntülerin, demir içeriği yüksek nodüllerde ya da lokal 

tedavi uygulanmıĢ lezyonlarda tanıya az da olsa katkı sağladığı saptanmıĢtır
96

. Kontrastlı 

incelemeler haricinde MRG‘de T1 ağırlıklı gradient eko  in-faz ve out-of faz sekanslar, T2 

ağırlıklı turbo spin eko ya da single-shot turbo spin eko görüntüler, diffüzyon ağırlıklı seriler 

incelemeye dahil edilebilirler. Bu sekanslar HSK tanısında yardımcı bulguların 

tanımlanmasına yardımcı olurlar
90

. 

 

 2.3.1. Sirozda İzlenen Karaciğer Lezyonlarında Radyolojik Bulgular 

 

a) Rejeneratif Nodüller 

Sirozda rejeneratif nodüller, sayılamayacak kadar çok olsa da; çoğu rejeneratif nodül 

görüntülemelerde ayrık seçilemez ya da BT ve MRG‘de zorlukla seçilebilir. Karaciğer 

parankimi ile karĢılaĢtırıldığında bu nodüller genelde kontrastsız BT‘de izodens, kontrastsız 

T1 ağırlıklı, T2 ağırlıklı ya da diffüzyon ağırlıklı MRG görüntülerde izointens izlenir 
97

. 

Genelde bu nodüller T1 ağırlıklı in-phase görüntülerde hiperintens görülüp out-of-phase 

görüntülerde sinyal kaybına uğramazlar. T2 ağırlıklı görüntülerde, displastik nodüllerle 

benzer Ģekilde hipointens izlenirler 
69

. Histolojik olarak rejeneratif nodüller demir gibi 

paramanyetik maddeleri, parankime oranla daha fazla içermezler. Eğer parankimde fibrozis 

baskın ise kontrastsız incelemelerde rejeneratif nodüller, parankime göre fazla su içerdikleri 

için kontrastsız BT‘de hipodens, T1 ağırlıklı MRG incelemelerde hipointens, T2 ağırlıklı 

serilerde hiperintens seçilerek kendilerini çevreleyen parankimden ayrık seçilebilirler
98

. 

          Ekstraselüler kontrast madde verilmesinin ardından rejeneratif nodüllerin çoğu, komĢu 

karaciğer parankimi ile benzer derecede kontrastlanırlar. Bazen çevre parankimin fibrozis 
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nedeniyle daha çok kontrast tutması sonucu portal ve geç fazlarda BT ve MRG 

incelemelerinde ayrık seçilebilirler
99

. Rejeneratif nodüllerde, histolojik olarak gösterilebilen 

neo-vaskülarizasyon bulunmamasına rağmen arteryel fazda bilinmeyen bir nedenle 

kontrastlandıkları bilinmektedir
100

. OATP ekspresyonu korunduğu sürece rejeneratif nodüller 

çevre parankim ile hepatobiliyer fazda benzer intensitede ya da çevredeki hepatosit içermeyen 

fibrotik skarlara oranla hafif hiperintens izlenirler
101

. Sonuç olarak bazı rejeneratif nodüller 

BT ve MRG incelemelerinde zorlukla ayırt edilebilirken bazıları T1 hiperintensitesi, T2 

hipointensitesi, geç venöz fazda hipointens izlenmeleri ya da hepatobiliyer fazda hiperintens 

izlenmeleri ile düĢük ya da yüksek dereceli displastik nodüllerden görüntüleme yöntemleri ile 

ayırt edilemeyebilir
90

.  

B) Displastik Nodüller 

 Çoğu displastik nodül, BT incelemelerinde, arteryel portal ve geç fazlarda parankim 

ile eĢ dansitededir 
102

.  Büyük displastik nodüller kontrastsız incelemede hiperatenüasyon 

gösterirken kontrast madde verimi ardından izo-atenue hale gelir. Displastik nodüllerin 

MRG‘de karakteristik özellikleri T1-ağırlıklı serilerde hiperintens, T2 ağırlıklı serilerde ise 

izo ya da hipointens olmalarıdır 
99

. Histolojik olarak displastik nodüller çevre parankimden 

daha çok demir ve bakır içerirler.  Ġçerdikleri bu paramanyetik maddeler T1 ağırlıklı serilerde 

neden hiperintens izlendiklerini açıklar 
69

. Bazı displastik nodüller intraselüler olarak yüksek 

demir içeriği taĢırlar. Demirden zengin ya da siderotik nodüller olarak adlandırılan bu 

nodüller, kontrastsız BT‘de hafifçe hiperintens izlenirken;  T2 ve T2* MRG görüntülerde, 

demirin T2 süresini kısaltma özelliği nedeniyle hipointens izlenirler. Tanımlanan hipointens 

görünüm, gradient–eko görüntülerde, turbo-spin eko gibi uzun eko zamanıyla elde edilen 

görüntülerden daha belirgin izlenir 
99

.  

Displastik nodüller T1 ağırlıklı MRG incelemelerde demir içeriğine bağlı hafifçe 

hiperintens izlenebilirler. Bazı displastik nodüller, özellikle yüksek dereceli displastik 

nodüller komĢu parankime göre daha yüksek intraselüler yağ içerirler
75

. Yüksek intraselüler 

yağ içeren nodüller T1 ağırlıklı in-phase görüntülerde hiperintens izlenip, out-of-phase 

görüntülerde sinyal kaybı gösterirler
103

. Ġntralezyonel yağ izlenmesi displastik nodülden 

ziyade erken evre HSK‘lerde daha çok izlenir.   

DüĢük dereceli displastik nodüller, yüksek dereceli displastik nodüller, erken HSK ve 

küçük progrese HSK‘leri kontrastsız MRG incelemelerde birbirinden ayırmak mümkün 

olmayabilir.  Bu dört lezyon da T1 ağırlıklı görüntülerde hiperintens ya da izointens, T2 
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ağırlıklı serilerde izointens ya da hipointens izlenebilir veya lezyon içi yağ içerebilir. Bazı 

görüntüleme bulguları kontrastsız incelemede displastik nodülleri ayırt etmeye yardımcı olur. 

Bu bulgular: displastik nodüller hemen hiçbir zaman T2 ağırlıklı serilerde hiperintens 

izlenmezler ya da diffüzyon kısıtlanması göstermezler 
84

. Ġstisnai olarak, displastik nodüllerde 

ve rejeneratif nodüllerde hepatik hipoperfüzyon sonucu iskemik nekroz ve infarkt 

geçirebilirler. Bunun sonucu T2 ağırlıklı serilerde hiperintens izlenebilirler
104

. Bu durumlarda 

hipovasküler HSK‘lerden ayrımı zor yapılmaktadır. Nodül içerisinde diffüz demir tespiti T2 

ağırlıklı ve T2* ağırlıklı görüntülerde belirgin hipointens sinyal özelliğine neden olur ve 

HSK‘den ziyade düĢük dereceli displastik nodül ya da yüksek dereceli displastik nodüle iĢaret 

eder
105

.  

DüĢük dereceli displastik nodüller ve yüksek dereceli displastik nodüllerin çoğunda 

arterial kan akımı rölatif olarak korunmuĢtur ve geç hepatik arteryel fazda izodens-izointens 

izlenirler. Bazı yüksek dereceli displastik nodüllerde neo-arterilizasyon nedeniyle geç arteryel 

fazda parankime göre daha fazla kontrastlanır ve hipervasküler progrese HSK olarak yanlıĢ 

tanı alabilir
106

. Portal venöz faz ve geç faz görüntülerin de incelenmesi, arteryel faz 

kontrastlanan nodüllerin değerlendirilmesinde gereklidir.  Hipervasküler yüksek dereceli 

displastik nodüller nadiren wash-out gösterir ya da kapsül görünümü sergilerler 
107

. Sirozla 

iliĢkili nodüllerden arteryel faz kontrastlanması göstermeyen lezyonlar: rejenerasyon nodülü, 

düĢük dereceli ve yüksek dereceli displastik nodüller ve erken HSK‘lerdır. Bu lezyonların 

ekstraselüler kontrast madde ile değerlendirilmesinde lezyonların hepsi izodens-izointens ya 

da hipodens-hipointens izlenebilir
108

. Hepatobiliyer kontrast maddeler ile yapılan 

çalıĢmalarda, erken HSK ve premalign lezyonların düĢük riskli lezyonlardan (rejenerasyon 

nodülü ve düĢük dereceli displastik nodüller) ayrımı açısından umut verici geliĢmeler elde 

edilmektedir. OATP üretiminin hepatokarsinogenez ilerledikçe azalması hepatobiliyer fazda 

hipointensiteye neden olur ve bu durum premalignite ya da malignite tahmini açısından 

önemli bulunmuĢtur
109

.  

 

C)Hepatoselüler Karsinom 

Lezyon sensiviteleri açısından değerlendirildiğinde, her boyutta HSK için MRG 

sensivitesi  %77-100 iken BT  sensivitesi %68-91 olarak bulunmuĢtur
110

.  Çok fazlı BT ve 

esktraselüler kontrast madde ile yapılan MRG incelemelerinde tanı ve evreleme esas olarak 

vaskülarite değerlendirilmesi üzerinde yapılır.  Ekstraselüler kontrast madde ile yapılan çok 
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fazlı incelemede ayırıcı özellik lezyonun hipervasküler olmasıdır. Hipervaskülaritenin anlamı, 

lezyonun komĢu karaciğerden açık bir Ģekilde daha fazla kontrastlanıyor olmasıdır 
111

.  

HSK‘deki kontrastlanmanın patofizyolojisi, intranodüler arteryel beslenmenin 

hepatokarsinogenez ile artmasıdır 
72

. Bundan dolayı çoğu rejeneratif nodül, displastik nodül 

ve erken HSK‘ler arteryel fazda parankim ile eĢ ya da daha az kontrastlanırlar.  Buna zıt 

olarak çoğu progrese HSK kontrast tutar. Arteryel faz kontrastlanması progrese HSK için 

tipik iken spesifik değildir. Bu bulgu benign perfüzyonal değiĢikliklerde, küçük 

hemanjiomlarda, fokal nodüler hiperplazi benzeri lezyonlarda, fokal konfulent fibrozis 

vakalarında, bazı atipik sirotik nodüllerde, displastik nodüllerde, intrahepatik kolanjioselüler 

kanserlerde ve hipervasküler metastazlarda görülebilir
112

.  

  ―Wash-out‖ teriminin anlamı, erken arteryel fazdan geç arteryel fazlara geçerken 

komĢu karaciğere göre lezyonda kontrastlanmanın azalması anlamına gelir
113

. Wash-outun 

mekanizması tam anlaĢılamamakla birlikte birkaç patofizyolojik mekanizmanın bu görünümü 

özelliğine neden olduğu düĢünülmektedir. Bu mekanizmalar; kontrast maddenin tümörden 

venöz drenajlar nedeniyle erken atılması, karaciğer parankiminin içerdiği fibrotik materyal 

nedeniyle giderek kontrastlanması, intranodüler portal venöz kan akımının azalması,  tümöral 

artmıĢ selülaritenin ekstraselüler volümü azaltmasıdır 
114

. Arteryel kontrastlanma gibi wash-

out görünümü de HSK için spesifik olmayıp, rejenerasyon nodülleri, displastik nodüllerde de 

görülebilir.  

 ―Kapsül görünümü‖ progrese HSK‘ler için karakteristik olup portal venöz faz veya 

geç fazda izlenebilen periferal kontrastlanan halkasal görünüm anlamına gelmektedir 
114

.  

Retrospektif çalıĢmalarda görüntülemelerde kapsül görünümü olan HSK‘lerin patolojik 

incelemelerinde de spesimenlerde kapsül yapısı izlenmiĢtir 
115

.  Kapsül yapısının progrese 

HSK‘lerde görüldüğü, erken HSK, displastik nodül ya da sirotik nodüllerde görülmediği 

izlenmiĢtir. Kapsül yapısında progresif kontrastlanma izlenmiĢ ve bu kontrastlanmanın 

intrakapsüler alanda kontrastlanmanın yavaĢ olması ve ekstravasküler destek dokuda kontrast 

madde birikimine bağlı olduğu düĢünülmüĢtür
115

.   Görüntülemelerinde kapsül yapısı izlenen 

lezyonlara yönelik yapılan çalıĢmalarda, lezyonların sadece dörtte birinde tümör kapsülü 

izlendiği, geri kalanında ―psödokapsül‖ adı verilen mikst fibröz doku ve sinüzoidlerden 

oluĢan yapı izlenmiĢtir 
116

. Bu nedenle kapsül görünümü gerçek bir tümör kapsülü yapısı için 

patognomonik bir görünüm değildir ancak; diğer öncü lezyonlarda (Rejeneratif ve displastik 

nodüller) bulunmaması ve HSK dıĢı tümörlerde izlenmemesi nedeniyle önem taĢımaktadır
117

. 
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MRG sinyal özelliklerine bakıldığında lezyonların %54 oranla en sık T1 ağırlıklı 

görüntülerde hipointens, T2 ağırlıklı görüntülerde hiperintens izlendikleri görülmektedir. %16 

lezyonun T1 ve T2 ağırlıklı görüntülerde izointens, %10 lezyonun T1 ağırlıklı görüntülerde 

hipointens ve T2 ağırlıklı görüntülerde izointens, %6,8 lezyonunT1 ve T2 ağırlıklı 

görüntülerde hiperintens, %6,2 lezyonun T1 ağırlıklı görüntülerde izointens ve T2 ağırlıklı 

görüntülerde hiperintens izlendikleri bildirilmiĢtir
118

. 

Ekstraselüler kontrast maddeler ile yapılan BT ve MRG incelemeleri HSK 

nodüllerinin tanısının yanı sıra makrovasküler bir invazyon olan tümör trombüsünün 

tanınmasında da yardımcıdır. Sirotik hastalarda neoplastik olmayan trombüs de sık 

görüldüğünden birbirlerinden ayrılmaları gerekmektedir. Eskiden trombüs cerrahi tedaviye 

kontraendike olarak kabul edilirken artık cerrahi tekniği değiĢtirmeye neden olmakta ve kesin 

kontraendikasyon kabul edilmemektedir. Makrovasküler invazyonun bulguları; parankimal 

tümoral kitlenin komĢu vasküler yapıya direkt uzanımı ve oklüde venin arteryel kontrastlanma 

göstermesidir
119

. Tromboze venin ekspansiyonu da tanı için kullanılan bir bulgudur. Ana 

portal ven çapının 23 mm‘ye eĢit ya da daha geniĢ olması, tümör trombüsü için%63 sensivite 

ve %100 spesifite değerine sahiptir. Ancak bu değerlendirme yapılırken akut trombüsün de 

lüminal ekspansiyona yol açabileceği unutulmamalıdır
111

.  

Hepatobiliyer fazda, HSK‘larda kontrast madde alımındaki fokal defektler hipointens 

bir halka olarak izlenirler. Bu görünüme kontrastlanmayan kapsül yapısı adı verilir. 

 Hepatobiliyer kontrast maddelerle gerçekleĢtirilen MRG incelemelerde tanısal 

bilgilerin yanında prognostik bilgiler elde edilmektedir. OATP ekspresyonu ve 

hepatokarsinogenez arasındaki iliĢki nedeniyle, OATP azalmasının ve dolayısıyla 

kontrastlanmanın azalmasının tümör evresi ile iliĢkili olduğunu gösteren çalıĢmalar 

mevcuttur. Ancak baĢka çalıĢmalarda tümör evresi ve kontrastlanmanın iliĢkisi olmadığı 

gösterilmiĢtir, sadece Child-Pugh A sınıfı hastalarda korunmuĢ hepatosit fonksiyonunu 

gösterdiği bildirilmiĢtir
120

. Hepatobiliyer kontrast verilerek hepatobiliyer fazda elde edilen 

görüntülerde, lezyonda düzensiz kenar var ise bu durumun mikrovasküler invazyon, 

intrahepatik metastaz ve erken rekürrens ile iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir
121

. 

 

Ġntralezyonel yağ içeriği MRG incelemelerde T1 ağırlıklı in phase görüntülere göre 

out of phase görüntülerde izlenene sinyal düĢüĢü ile gösterilebilmektedir. Lezyon içi yağ 
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görünümü HSK tanısı için Ģart olmayıp düĢük ve yüksek dereceli displastik nodüllerde de 

görülebilir
122

. Ancak sirotik bir hastada lezyon içerisinde yağ görülmesi malignite yönünden 

Ģüpheleri arttırır. Ġntralezyonel yağ içeriği HSK dıĢı hepatik malignitelerde oldukça nadirdir.  

Korona Ģeklinde kontrastlanma; hipervasküler ve progrese HSK‘larda, peritümöral 

alanlardaki venöz drenajı temsil etmektedir
72

. Hepatokarsinogenez ile birlikte venöz drenaj 

hepatik venden (rejeneratif nodüller, displastik nodüller ve erken HSK) sinüzoidlere 

(kapsülsüz progrese HSK‘ler) ve daha sonra portal venüllere (Kapsüllü progrese HSK‘ler) 

geçer 
90

. Lezyonun çevresinde geç arteryel ya da erken portal venöz fazda belirgin izlenirken 

geç fazlarda silikleĢir. Korona Ģeklinde kontrastlanma alanının kalınlığı ve uniformitesi 

değiĢkendir. Halkasal ya da egzantrik olabilir. Korona Ģeklinde kontrastlanma genellikle 

progrese HSK‘larda görünür bu yüzden erken evre HSK‘ların tanısında ek katkı sağlamaz.
123

 

Nodül içerisinde nodül görünümü displastik bir nodül içerisinde geliĢen erken evre bir 

HSK‘ye iĢaret eder. 
124

 Nodülün içerisindeki küçük nodül progrese HSK‘ye ait bir görünüm 

olup arteryel fazda kontrastlanır ve T2 ağırlıklı serilerde hiperintens izlenir. Eğer 

hepatobiliyer kontrast madde verilirse de hepatobiliyer fazda hipointens izlenir. Büyük nodül 

daha iyi diferansiye olup T1 ağırlıklı görüntülerde hiperintens, T2 ağırlıklı görüntülerde 

hipointens izlenir ve arteriel fazda hipo ya da izointens kontrastlanır.  

 Mozaik görünüm; bir kitle içerisinde dağınık yerleĢmiĢ, kontrastlanmaları, 

attenuasyonları, intensiteleri, Ģekilleri ile farklılık gösteren ve çoğunlukla fibröz septalarla 

ayrılan internal nodüllerin oluĢturduğu görünümdür 
125

. Genelde büyük HSK‘lerde izlenir.   

 Orta T2 hiperintensitesi; T2 ağırlıklı görüntülerde parankimden yüksek ancak safra 

yolları gibi sıvı içeren alanlardan düĢük intensiteli lezyonlar için kullanılan bir tanımdır. Orta 

T2 hiperintensitesi, 3 cm‘den büyük HSK‘lerin %77‘sinden çoğunda izlenirken displastik 

nodüller ve rejeneratif nodüller genelde izointenstir, nadiren T2‘de orta intensitede 

izlenirler
126

. Sirotik karaciğer zemininde izlenen bir lezyonda T2 ağırlıklı görüntülerde orta 

hiperintensite izlenmesi malignite yönünden yüksek Ģüphe taĢımaktadır. Orta T2 

hiperintensitesi HSK için spesifik olmayıp intrahepatik kolanjioselüler karsinom ve 

metastazlarda da görülebilir. Ġyi diferansiye HSK‘ler ve bazi küçük orta derece diferansiye 

HSK‘ler izointens ya da hipointens görülüp parankimal fibrozise bağlı T2 ağırlıklı 

görüntülerde ayrık seçilemeyebilirler. Diffüz belirgin T2 hiperintensitesi ise kist ya da 

hemanjiom gibi benign antitelerde izlenmekte ve HSK‘lerde izlenmemektedir.  
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Diffüzyon kısıtlılığı, diffüzyon ağırlıklı görüntülerde (orta diffüzyon ağırlığında, b 

değeri en az 400 saniye/mm²) sadece ―T2 shine through‖ (T2 parlama etkisi) etkisine bağlı 

olmayacak Ģekilde yüksek sinyalli alanlar izlenmesidir
113

. Apperent diffusion coefficient 

(ADC) haritalara bakıldığında lezyonda, diffüzyon kısıtlılığı izlenen alanlarda düĢük sinyal 

izlenmektedir. Malign tümörlerde diffüzyon kısıtlığının nedeni tam anlaĢılamamakla beraber 

hiperselülarite esas neden olarak düĢünülmektedir
127

. Diğer görüntüleme bulgularındaki 

yetersizlikler nedeniyle karar verilemeyen lezyonlarda, iyi diferansiye HSK‘lerin displastik 

nodüllerden ayrılımda kullanılabileceği bildirilmiĢtir. Yapılan çalıĢmaların büyük kısmında 

MRG incelemelerde, diffüzyon ağırlıklı görüntülerin HSK ve intrahepatik metastaz tespit 

etme oranına ek katkı sağladığı gösterilmiĢtir 
128

. Küçük HSK‘ler ve hemanjiomlar diffüzyon 

ağırlıklı serilerde sinyal intensite benzerlikleri nedeniyle kafa karıĢıklığına neden olabilirler. 

Diffüzyon ağırlıklı serilerin diğer serilerle beraber değerlendirilmesi gerekmektedir. Yapılan 

retrospektif çalıĢmalarda diffüzyon kısıtlığının ADC haritada yapılan matematiksel 

ölçümlerin, yüksek dereceli tümörleri ön görme, mikrovasküler invazyon ve rezeksiyon 

sonrası erken rekürrensi ön görmede ile iliĢkili olduğu belirtilmiĢtir
129

. 

Gözlenen alandaki demirin, çevre parankime göre az olmasına gözlenen alanda demir 

azlığı adı verilir. Bu görünüm T2 ya da T2* MRG incelemelerinde, çevre siderotik parankime 

göre hipointens nodüler lezyon içerisinde hiperintens alanlar olarak izlenir. Lezyonda demirin 

az olduğu alan premaligndir ya da malign Ģüphesi taĢır çünkü yüksek dereceli displastik 

nodüller ve HSK‘ler karakteristik olarak demir rezistanttır. Parankimide demir birikimi olan 

bir karaciğerde demir içermeyen nodüller yüksek dereceli displastik nodül ya da HSK 

açısından Ģüpheli olarak bildirilmiĢtir 
130

. Bu bulgu intrahepatik kolanjioselüler kanser, diğer 

HSK dıĢı malignitelerde ve konfluent fibroziste görülen bir bulgu olup, HSK‘ye spesifik 

değildir.  

 

2.4. Hepatoselüler Karsinomda Tanı, Evreleme ve Tedavi Algoritmaları 

 

HSK için yüksek risk taĢıyan sirotik ve kronik hepatiti olan hastalarda taramalarda 

saptanan nodülün tanısında radyolojik yöntemler büyük önem taĢımaktadır. Amerikan 

Karaciğer Hastalıkları AraĢtırma Derneği 2010 yılında ve Avrupa Karaciğer ÇalıĢma Derneği 

2011 yılında son olarak güncelledikleri rehberlerinde HSK tanısı için radyolojik yöntemlerin 

yeterli olduğunu bildirmektedir. Dinamik BT/MRG incelemelerde lezyonun arteryel fazda 
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kontrastlanması ve portal/geç fazda kontrast yıkanması göstermesi HSK‘nin en spesifik 

bulgularından kabul edilmektedir. Siroz ve kronik hepatit gibi risk grubu hastalarda bu 

bulguların izlendiği ve 1 cm‘yi aĢan nodüllerin HSK ile uyumlu olduğu ve %100 spesifite ve 

pozitif prediktif değer gösterdiği bildirilmiĢtir 
131

. Avrupa Karaciğer ÇalıĢma Derneği ise 1-2 

cm çapındaki nodüllerde yanlıĢ pozitiflik oranını göz önünde bulundurarak iki fraklı 

görüntüleme modalitesi ile koinsidantel değerlendirmeyi önermektedir
132

. 

Karaciğer lezyonlarının tanısında tru-cut biyopsi yapılmasının kanama (%0,5) ve iĢlem 

traktında tümör hücrelerinin ekimi (%2,7) gibi komplikasyonları mevcuttur. Küçük 

lezyonlarda yanlıĢ negatiflik oranları yüksektir. Bu nedenlerde AASLD ve EASL 

histopatolojik örneklemeyi sadece radyolojik olarak tanısı kesin konulamayan nodüllere 

önermektedir. 

Evrelemede en sık TNM, Okuda ve Barcelona Clinic Liver Cancer (BCLC) sistemi 

kullanılmaktadır. TNM evrelemesinde primer tümörün boyutları ve yayıldığı karaciğer 

içerisindeki safra kesesi vasküler yatak gibi bölgeler T ile ifade edilir. Lenf nodlarına yayılım 

N harfi ile ifade edilir. M harfinde ise ekstrahepatik metastazlar ifade edilir. Histolojik evre 

(G) ve fibrozis (F) de skorlama sisteminde yer alıp evrelemeyi değiĢtirmemektedir
133

.  

   Okuda evrelemesinde ise tümör yayılımı ve fonksiyonel karaciğer rezervi dikkate 

alınmaktadır. 4 kriter değerlendirilir. Bunlar; tümör parankimin %50‘sini aĢması, asit varlığı, 

serum albümininin  ≤3 mg/dL olması, bilirubin ≥3 mg/dL olmasıdır. Her bir kriterin 

varlığında hastaya bir puan verilir ve evre A: 0 kriter, evre B: 1-2 kriter, evre C: 3-4 kriter 

anlamına gelir. Evre ilerledikçe prognoz da kötüleĢir. Ekstrahepatik metastaz ya da vasküler 

invazyon gibi prognozu etkileyen faktörler, evreleme sisteminde yer almamaktadır
133

.  

 Günümüzde AASLD tarafından önerilen ve HSK evreleme sistemi BCLC‘dir.Ststem 

ilk olarak 1999‘da Barcelona Clinic Liver Cancer grubu tarafınan önerilmiĢtir. Dört 

komponentten oluĢur. Bu komponentler: Tümör yayılımı, karaciğer fonksiyon rezervi, 

hastanın fiziki durumu ve kanserle iliĢkili semptomlar. Tümör yayılımında tümör boyutu, 

tümör sayısı, portal ven invazyonu olup olmadığı ve ekstrahepatik metastazlar değerlendirilir.  

Karaciğer fonksiyon rezervi ise Child-Pugh evresi üzerinden değerlendirilirken fiziki 

durum ECOG performans değerlendirmesi üzerinden değerlendirilir.  

ECOG performans skoru(PS); 
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0 – Asemptomatik. Tam aktif, hastalık öncesi tüm aktivitelerini kısıtlama olmaksızın yürütür. 

1 – Semptomatik, ama tamamen ayakta. Günlük tüm ev ve ofis iĢlerini yürütür. 

2 – Semptomatik,: Gününün % 50‘den azını yatakta geçirir. 

3 – Semptomatik. Gününün % 50‘den fazlasını yatakta geçirir. 

4 – Yatağa bağımlı. Hastaneye yatması gerekebilir. 

 

Tablo 2: Child-Pugh Sınıflaması 

 

Hastalar BCLC‘de 5 gruba (0,A,B,C ve D) ayrılırlar. Ayrıldıkları gruplar üzerinden tedavi 

Ģeması çizilir. (Tablo 3) 

BCLC Evre 0: Asemptomatik erken tümörler (Çok erken evre). 

-PS:0 

-Child-Pugh A 

-2 cm‘den küçük soliter lezyon. 

Tedavi: Cerrahi rezeksiyon. Eğer portal hipertansiyon ya da hiperbiluribinemi var ise 

transplantasyon önerilebilir. Eğer klinik komorbiditeler mevcut ise ablasyon önerilebilir.  

BCLC Evre A: Asemptomatik erken tümörler(Erken Evre) 

-PS 0-2 
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-Child-Pugh A-C 

-2 cm‘den büyük soliter lezyon ya da erken multifokal hastalık (3 cm‘den az, en fazla üç 

lezyon) 

Tedavi: Tek lezyonlara yönelik rezeksiyon önerilmektedir. Multipl lezyonlarda 

transplantasyon önerilmektedir. Eğer diğer klinik komorbiditeler var ise radyofrekans 

ablasyon(RF) önerilir. 

BCLC Evre B: Asemptomatik multifokal hastalık (Orta dereceli hastalık) 

-PS 0 

-Child-Pugh A-C 

-Multifokal hastalık: Birinin boyutları 3 cm‘den fazla olmak üzere multipl lezyonlar ya da 

boyutlarına bakılmaksızın 3‘ten fazla lezyon. 

Tedavi: Transkateter arteryel kemoembolizasyon(TAKE) önerilmektedir. 

BCLC Evre C: Semptomatik tümörler ve/veya metastatik hastalık (Ġleri hastalık) 

-PS 1-2 

-Child-Pugh A-C 

-Vasküler invazyon ve/veya metastatik hastalık 

Tedavi: Tedavi genelde palyatiftir. Sorafenib ya da diğer palyatif ajanlar kullanılabilir. 

BCLC Evre D: Terminal Evre (Son evre Hastalık) 

-PS > 2 

-Child-Pugh C 

-Bu evre radyolojik değil klinik olarak konulan bir evredir .(Tablo 3) 
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Tablo 3 : BCLC‘ye göre HSK tedavisinde izlenen algoritma.HSK: Hepatoselüler karsinom, 

PS: Performans skoru, RF: Radyofrekans ablasyon, TAKE: Transarteryel kemoembolizasyon 

 

 

2.5. LI-RADS v2017 Raporlama Sistemi 

 

 Hepatoselüler karsinomda tanının radyolojik olarak konması ve patolojik tanının 

tedavi baĢlangıcı için gerekli olmayabilmesi nedeniyle radyolojiye önemli bir iĢ düĢmektedir. 

Erken evrede tanınan tümörlerde cerrahi rezeksiyon ve transplantasyon sayesinde kür 

sağlanabilmektedir. Tedavi Ģeması da klinik veriler ve radyolojik bulgular ıĢığında 

oluĢturulmaktadır. 

LI-RADS American Collage of Radiology tarafından 2011 yılında yayınlanmıĢtır. 

2013, 2014 ve 2017 yılında güncellenmiĢtir. LI-RADS‘ın amacı standardizasyon sağlayarak 

tutarlı bir terminoloji elde etmek, görüntülemeyi değerlendirmedeki çeĢitliliği ve hataları 

azaltmak, klinisyen-radyolog iletiĢimini arttırmak, farklı görüntüleme modaliteleri ya da farklı 

merkezler arası incelemelerin kolayca karĢılaĢtırılmasını sağlayarak izlemi kolaylaĢtırmak 
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amacıyla geliĢtirilmiĢtir. Ġlk versiyonları BT ve MRG modaliteleri için tanı önerilerini 

içerirken 2016‘da kontrastlı USG için öneriler, 2017‘de gri skala USG ve Doppler USG için 

öneriler sunulmuĢtur. LI-RADS dinamik bir sistem olup kullanan radyologlardan aldığı geri 

bildirimlerle kendisini yenilemektedir. Sistemin oluĢturulmasında diagnostik ve giriĢimsel 

radyologlar, hepatobiliyer cerrahlar, hepatologlar ve karaciğer üzerine uzmanlaĢmıĢ 

patologlar multidisipliner bir Ģekilde ve uluslararası düzeyde çalıĢmıĢlardır. LI-RADS‘ı 

kullanması önerilen grupta radyologlar, radyoloji asistanları, karaciğer hastalıkları ile 

ilgilenen sağlık profesyonelleri ve araĢtırmacılar yer almaktadır.  

LI-RADS Lezyonları görüntüleme özelliklerin farklı kategorilere sokarak malignite 

açısından risklerini belirtir. Hastaların tanısında ya da izlem Ģemasında algoritmalar sunar.  

Raporlama sistemi HSK riski taĢıyan popülasyonu kapsamaktadır. Diğer kullanılan sistemler 

sadece transplantasyon bekleyen hastalar gibi belirli hasta grubunu kapsamaktadır. Diğer 

sistemlerde raporlamanın belirli kiĢilerce yapılması önerilmekte olup LI-RADS bütün 

radyologların yapabileceğini belirtmektedir. 

  

2.5.1. LI-RADS v2017 Raporlama Sistemi ve 2017 Versiyonunun Getirdiği Yenilikler 

 

  LI-RADS HSK için risk taĢıyan bireyleri değerlendirmeyi amaçlamaktadır. Bu risk 

taĢıyan bireyler; 

1.Sirozu olanlar, 

2.Kronik hepatit B viral enfeksiyonu taĢıyanlar, 

3.Önceden HSK tanısı olanlar 

4.Transplantasyon adayı olan eriĢkin hastalar ve  transplantasyon geçiren hastalardır. 

Kılavuzda ayrıca LI-RADS uygulanması önerilmeyen hasta grubu mevcuttur. Bu hastalar; 

1.  Yukarıda tanımlanan risk faktörleri olmayan hastalar, 

2. 18 yaĢından küçük hastalar, 

3. Konjenital hepatik fibrozise bağlı sirozu olan hastalar, 
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4. Vasküler bozukluklara bağlı siroz geliĢen hastalar (Örneğin Herediter hemorojik 

telenjiektazi, Budd-Chiari sendromu, kronik portal ven oklüzyonu, kardiyak konjesyon ya da 

diffüz nodüler rejeneratif hiperplazi ) 

  Terminolojide ―lezyon/nodül‖ yerine, ―gözlenen alan‖ terimi kullanılmaktadır. Çünkü 

yalancı lezyonlar gibi görüntülemede farklı özellikler gösteren ancak histolojik olarak aynı 

olan alanlar da rapor edilmektedir.  

Bulgulara göre gözlenen alanlar: LR-1, LR-2, LR-3, LR-4, LR5,LR-TIV, LR-NC, LR-

M, LR-TR Ģeklinde alt gruplara ayrılırlar. LR1-5 karaciğerde gözlenen alanların HSK riskine 

göre değerlendirilmesini içerir. LR-TIV (Tumor in vein), venöz yapılar içerisinde tümör 

trombüsü olma durumu için hazırlanmıĢ özel bir alt gruptur. LR-NC inceleme için yeterli 

olamayan görüntülemeler için hazırlanmıĢtır. LR-M, karaciğerde HSK harici bir maligniteye 

iĢaret eden bulguların toplandığı bir gruptur. LR-TR (treatment response) lokal tedavi 

uygulanan hastalarda tedaviye yanıt için kullanılan bir gruptur.  LR-TIV, LR-M ve LR-NC 

(noncategorizable- katergorize edilemeyen grup) grubu v 2017‘de yeni tanımlanmıĢtır. Ayrıca 

LR-TR grubunun da alt grupları v2017‘de yeni tanımlanmıĢtır.
134

 

Görüntülerin elde olunmasında kullanılacak cihazların teknik donanımı ve görüntüleme 

protokolleri ile ilgili öneriler rehberde yer almaktadır. 

Tavsiye edilen BT, çok kesitle BT ve 8 sıra detektör sırasına sahip olmalıdır. Alınması 

önerilen protokoller BT için: arteryel (geç arteryel faz seçilmelidir), portal venöz faz ve geç 

faz Ģeklindedir. Eğer hastaya lokal tedavi uygulandı ise prekontrast görüntülerin elde 

olunması da önerilir. Multiplanar reformatlar da hazırlanmalıdır. 

 MRG görüntülemelerde 1.5 ya da 3 Tesla makinalar ile görüntüleme yapılması 

önerilmektedir. Faz dizilimli gövde koil kullanılmalıdır. Ekstraselüler kontrast maddeler ya da  

gadobenate dimeglumin ile gerçekleĢtirilecek incelemelerde kontrastsız T1 ağırlıklı in phase 

ve out of phase sekanslar, T2 ağırlıklı görüntüler (yağ baskılı olabilir), prekontrast T1, 

kontrastlı (geç arteryel, portal venöz ve geç fazlar) T1 görüntüler elde edilmelidir. Bunlara ek 

olarak diffüzyon ağırlıklı görüntülemeler, çıkarımlı görüntüler, multiplanar görüntüler elde 

edilebilir. Gadobenate dimeglumin kullanılacak incelemelerde 1-3 saat sonra hepatobiliyer faz 

görüntü elde edilebilir.  Gadoksetat disodyum ile yapılacak incelemelerde ek olarak kontrast 

madde veriminden 2-5 dk sonra transisyonel faz elde edilebilir.  

2.5.2.1. LI-RADS Sınıflandırılmasında Kullanılan Kriterler 
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 Kriterler majör kriterler ve yardımcı bulgular olarak ikiye ayrılmaktadır. Tümör 

trombüsü olan hastalarda ve lokal tedavi alan hastalarda farklı kriterler devreye girmektedir. 

2017 versiyonunda HSK ve diğer karaciğer maligniteleri arasında ayrımı daha net yapabilmek 

de amaçlardan biri olup majör bulgulara ek olarak yardımcı bulgular da detaylandırılarak 

eklenmiĢtir. 

2.5.2.1. Ana kriterler:  

Arteryel kontrastlanma, wash-out (kontrast madde yıkanması), kontrastlanan kapsül yapısı, 

eĢik büyüme ve boyuttur.  

a) Arteryel kontrastlanma:  

Gözlenen alanın tümünün ya da bir parçasının arteryel fazda karaciğer parankimine 

göre fazla kontrastlanmasına verilen isimdir. Arteryel kontrastlanma majör özelliklerin en 

önemlisidir. Hepatokarsinogenez sırasında meydana gelen neovaskülarizasyonu temsil eder. 

LI-RADS v2017‘de arteryel kontrastlanmanın yanına ― halkasal olmayan‖ notu düĢülmüĢtür. 

Halkasal kontrastlanma HSK‘den ziyade metastatik süreçleri düĢündürmektedir.  

b) Wash-out:  

Gözlenen alanın tümünün ya da bir parçasının portal ya da geç fazda karaciğer 

parankimine oranla daha az kontrastlanmasına denir. Wash-out izlenmesi için lezyonun 

arteryel fazda kontrastlanma göstermiĢ olmasına gerek yoktur. Bu bulgunun yanına da 2017 

versiyonunda ―periferik olmayan‖ ibaresi eklenmiĢtir. Periferik wash-out, HSK dıĢı 

maligniteye iĢaret eden LR-M grubunda görülür.  

c) Kontrastlanan Kapsül Yapısı:  

Gözlenen alan periferinde portal faz geç faz ya da transizyonel fazda izlenen düzgün 

kenarlı uniform alandır. 

d) Boyut:  

Gözlenen alanın en geniĢ aksında en dıĢ sınırları da içeren ölçüm boyutu verir. Kapsül 

yapısı varsa o da ölçüme dahil edilmelidir. Arteryel fazda ya da DWI‘de ölçüm distorsiyonlar 

nedeniyle gerçeği yansıtmayabileceği için yapılmaz. Standardizasyon amacıyla aksiyal planda 

ölçüm yapılması önerilmektedir. Ancak sınırlarında daha iyi gözüktüğü baĢka planlarda da 

ölçüm yapılabilir. Bu durumlarda ileride yapılacak ölçümlerde de aynı plan kullanılmalıdır.  
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e) EĢik Büyüme:  

Gözlenen alanda boyutta minimum 5 mm artıĢ ve takiben, 6 ay ya da daha kısa sürede 

≥ %50 boyut artıĢı ya da 6 aydan uzun sürede ≥ %100%  boyuta artıĢına denir.  24 aydan kısa 

süreli incelemelerde izlenmeyen ancak mevcut BT ya da MRG‘de ≥ 10 mm olan lezyonlarda 

da eĢik büyüme pozitif olarak kabul edilir. Boyut artıĢı değerlendirmesi yalnızca önceki 

incelemelerde görüntü kalitesi yeterli ise yapılır. USG ya da kontrastlı USG ile 

karĢılaĢtırılamaz. 

 

 

ġekil 8: LI-RADS v2017‘ye göre lezyonların sınıflandırılması 

 

2.5.2.2. Yardımcı Bulgular 

 

 Yardımcı bulgular, gözlenen alanına ait ve tanıyı koymaya yardımcı bulgu grubunu 

içerir. Bu bulgular benigniteyi destekleyen bulgular, HSK‘yı destekleyen malignite bulguları 

ve maligniteyi destekleyen ancak HSK‘ye özgü olmayan özellikleri içerir. Yardımcı bulgular 
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da değerlendirildiğinde diagnostik güvenilirlik artar ve malignite ihtimali düzenlenebilir. 

Ancak bu bulgular bir lezyonu LR-5 yapmak için yeterli spesifiteye sahip değildir.  

Yardımcı bulgular Ģu Ģekilde kullanılır: Eğer bir ya da daha fazla maligniteye iĢaret 

eden lezyon varsa sonuç, LR-4‘e kadar birer kategori yükseltilebilir. Malignite bulgularının 

yokluğunda da skor azaltılmalıdır. Eğer bulgular tartıĢmalı ise (örneğin bir ya da daha fazla 

maligniteyi düĢündürür bulgu ve bir ya da daha fazla benign süreçleri düĢünüdrne bulgu 

varsa) kategoriyi değiĢtirilmemelidir (ġekil 9). Tanımlanan maligniteyi düĢündüren bulgular 

ile bir lezyon direkt LR-5olarak bildirilemez; çünkü bu yardımcı bulgular lezyona LR-5 

demek için yeterli spesifiteye sahip değildir. Skorlama sistemini kullanmak için zorunlu 

tutulmamıĢlardır ancak radyoloğun pratiğini geliĢtir. 

 

ġekil 9: LI-RADS‘ta yardımcı bulgulara göre lezyon klasifikasyonun düzenlenmesi. 
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BENĠGNĠTE LEHĠNE YARDIMCI BULGULAR: 

Bulgu   Bulgunun Tanımı BT 

MRG 

(ekstraselüler 

kontrast ile) 

MRG 

(hepatobiliyer 

kontrast ile) 

2 yılı aĢkın 

sürede stabil 

boyut 

Gözlenen alanda 2 yılı aĢkın sürede anlamlı 

değiĢiklik olmaması 
+ + + 

Boyutsal 

gerileme 

Boyutta zamanla meydana gelen anlamlı 

küçülme (artefaktlar, ölçüm hataları ya da 

kanama ürünleri dıĢında) 

+ + + 

Kan havuzuna 

paralel 

kanlanma 

Kontrastlanmanın zamansal paterninin kan 

havuzu ile paralel olması.  
+ + + 

Vaskülerlerde 

distorsiyon 

olmaması 

Gözlenen alanı kateden vasküler yapının 

doğrultusunun değiĢmemesi, distorsiyona 

uğramaması 

+ + + 

Gözlenen 

alanda rölatif 

olarak fazla 

demir içeriği 

olması 

Gözlenen alan içerisinde komĢu parankime 

oranla fazla demir oranı gözlenmesi. 
+/- + + 

Belirgin T2 

hiperintensitesi 

Gözlenen alanın T2 ağırlıklı görüntülerde 

karaciğer parankimine göre belirgin yüksek 

olup safra kesesi ya da diğer basit sıvı 

alanları ile benzer intentsitede olması 

- + + 

Hepatobiliyer 

faz 

izointensitesi 

Hepatobiliyer fazda lezyon intensitesi 

karaciğer parankimine yakın olur ya da ayrık 

seçilemez. 

- - + 

Tablo 4 : Benigniteyi destekleyen yardımcı bulgular.  

En soldaki sütun bulgunun adı, bir yanındaki sütun ise bulguyu tanımlayan açıklamaları içermektedir. En 

sağdaki üç sütun ise farklı radyolojik modaliteler ve kontrast madde durumuna göre bulguların 

değerlendirilebilirliğini göstermektedir. +: Değerlendirilebilir, +/- : Değerlendirilebilir de değerlendirilemeyebilir 

de, - : Değerlendirilemez. 
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HSK Ġçin Spesifik Olamamakla Birlikte Maligniteyi DüĢündüren Yardımcı Bulgular 

Bulgu   Bulgunun Tanımı BT 

MRG 

(ekstraselüler 

kontrast ile) 

MRG 

(hepatobiliyer 

kontrast ile) 

Gözlenen alanın 

USG‘de ayrık 

lezyon olarak 

seçilebilmesi 

BT ya da MRG‘de gözlenen alanın 

USG‘de ayrık olarak seçilebilmesi. 
+ + + 

EĢiğin altında 

boyutsal artıĢ  

Gözlenen alandaki boyut artıĢının, ana 

bulgularda tanımlanan eĢik büyüme 

kriterlerine uyacak kadar çok olmaması 

durumunu tanımlar. 

+ + + 

Korona Ģeklinde 

kontrastlanma 

Lezyon çevresinde geç arteryel ya da 

erken portal fazda venöz drenaja bağlı 

periferal kontrastlanma. 

+ + + 

Gözlenen alanda 

rölatif olarak az 

miktarda yağ 

içeriği olması 

Gözlenen alan içerisinde komĢu yağlı 

parankime oranla az miktarda yağ oranı 

gözlenmesi. 

+/- + + 

Diffüzyon 

kısıtlanması 

Diffüzyon ağırlıklı görüntülerde 

hiperintens görünüm ve bunun 

karĢılığında ADC haritalarda karaciğere 

oranla düĢük sinyal intensitesi. Ayrıca T2 

parlama etkisinin de olmaması 

gerekmektedir. 

- + + 

Ilımlı T2 

hiperintensitesi 

T2 ağırlıklı serilerde gözlenen alanın 

komĢu karaciğere göre orta derecede 

yüksek olması ya da demir yükü 

artmamıĢ dalağa oranla yüksek olmasına 

denir.  

- + + 

Gözlenen alanda 

rölatif olarak az 

demir içeriği 

olması 

Gözlenen alan içerisinde demir yükü 

fazla parankime oranla demirin olmaması 

ya da siderotik nodül içerisinde demir 

oranı az olan bir nodül daha olması. 

- + + 
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Transizyonel faz 

hipointensitesi 

Transiyonel fazda lezyonun karaciğer 

parankimine göre hipointens olması. 
- - + 

Hepatobiliyer 

faz 

hipointensitesi 

Hepatobiliyer fazda lezyonun karaciğer 

parankimine göre hipointens olması. 
- - + 

Tablo 5 : Maligniteyi düĢündüren ancak HSK için spesifik olmayan yardımcı bulgular.  

En soldaki sütun bulgunun adı, bir yanındaki sütun ise bulguyu tanımlayan açıklamaları içermektedir. En 

sağdaki üç sütun ise farklı radyolojik modaliteler ve kontrast madde durumuna göre bulguların 

değerlendirilebilirliğini göstermektedir. +: Değerlendirilebilir, +/- : Değerlendirilebilir de değerlendirilemeyebilir 

de, - : Değerlendirilemez. 

HSK’yi DüĢündüren Yardımcı Bulgular 

Bulgu   Bulgunun Tanımı BT 

MRG 

(ekstraselüler 

kontrast ile) 

MRG 

(hepatobiliyer 

kontrast ile) 

Kontrastlanmayan 

kapsül yapısı 

Gözlenen alanın çevresinde 

kontrastlanmayan bir kapsül yapısının 

izlenmesi 

+ + + 

Nodül içerisinde 

nodül görünümü  

Gözlenen nodüler alanın içerisinde, 

görüntüleme özellikleri daha farklı olan bir 

nodüler alanın izlenmesi 

+ + + 

Mozaik görünüm 

Gözlenen alan içerisinde rastgele dağılan, 

genellikle farklı görüntüleme özellikleri 

olan internal nodüller ya da kompartmanlar. 

 

+ + + 

Gözlenen alanda 

rölatif olarak 

fazla yağ içeriği 

olması 

Gözlenen alan içerisinde komĢu yağlı 

parankime oranla fazla miktarda yağ oranı 

gözlenmesi. 

+/- + + 

Lezyon içerisinde 

kan ürünleri 

Travma ya da tedavi olmadan, gözlenen 

alan içerisinde kanama alanları izlenmesi. 
+/- + + 

Tablo 6 :HSK için spesifik yardımcı bulgular.  

En soldaki sütun bulgunun adı, bir yanındaki sütun ise bulguyu tanımlayan açıklamaları içermektedir. En 

sağdaki üç sütun ise farklı radyolojik modaliteler ve kontrast madde durumuna göre bulguların 

değerlendirilebilirliğini göstermektedir. +: Değerlendirilebilir, +/- : Değerlendirilebilir de değerlendirilemeyebilir 

de, - : Değerlendirilemez. 
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2.5.3. LI-RADS gruplarında gözlenen alanlar 

 

a) LI-RADS 1 gözlenen alanlar: 

LR 1 grubu benign diagnostik özelliklere sahip ya da tedavi verilmeden izlemde 

gerileyen lezyonlar için kullanılır. Bu grupta yer alan lezyonlar: Kist, hemanjiom, perfüzyonal 

değiĢiklikler (Örneğin arterioportal Ģant) hepatik yağdan korunmuĢ alan ya da yağlanmıĢ alan, 

hipertrofik psödokitle, konfluent fibrozis ya da fokal skar alanlarıdır.  

b) LI-RADS 2 gözlenen alanlar:  

LR-1 kategorisinde yer alan gözlenen alanlar, tam olarak tanısal kriterleri 

karĢılamıyorsa; ancak yüksek olasılıkla benign oldukları düĢünülüyorsa LR-2 grubuna 

girerler. Muhtemelen kist, hemanjiom, perfüzyonal değiĢiklikler (Örn arterioportal Ģant) 

hepatik yağdan korunmuĢ alan ya da yağlanmıĢ alan, hipertrofik psödokitle, konfluent fibrozis 

ya da fokal skar alanı olarak düĢünülen lezyonlar bu gruba girer. 

Siroz zemininde geliĢen nodüllerden bir kısmı da bu grupta yer almaktadır. Bu grupta 

yer alan sirotik nodüller 2 cm‘den küçük olmalı ve parankimden ayrık seçilebilmelidir. Ayrıca 

HSK‘nin majör bulgularını ya da malignite lehine yardımcı bulguları içermemelidirler. Eğer 

nodül boyutu 2 cm‘den fazla ise LR-3 grubuna yerleĢtirilirler. 

c) LI-RADS-TIV gözlenen alanlar:    

Bu kategori, ven içerisinde tümör varlığını belirtmek için kullanılır. Parankimal 

görüntülenebilen kitle olup olmaksızın, venin içerisinde kontrastlanan yumuĢak doku alanı 

olması anlamına gelmektedir. Ayrıca oklüde venin duvarlarının düzensiz olması, oklüde 

vende diffüzyon kısıtlılığı izlenmesi, oklüde venin parankimal bir kitlesel lezyon ile 

devamlılığının izlenmesi ve artefatktlarla açıklanamayan heterojen ven kontrastlanması da 

ven içi tümör varlığını düĢündüren bulgulardandır. Bu bulgular varsa, veni içerisinde olası 

yumuĢak doku lezyonu varlığı açısından dikkatle incelemek gerekir.  

Rapor ederken de etiyolojiye yönelik tanımlar yapılmalıdır. Bu tanımlar: 

-LR-5 ile devamlılık halinde ise: Kesinlikle HSK‘ye bağlı trombüs. 

-LR-4 ile devamlılık halinde ise: Büyük ihtimalle HSK‘ye bağlı trombüs. 

-Ġnfiltratif lezyon ile iliĢkili ise: Büyük ihtimalle HSK‘ye bağlı trombüs. 
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-Hedef tahtası Ģeklinde bir lezyon ile iliĢkili ise: HSK dıĢı bir maligniteye bağlı 

olabilir. 

-Diğer durumlarda: Etiyoloji belirli değil. 

 

d) LI-RADS-M gözlenen alanlar: 

Karaciğerde HSK dıĢı bir maligniteyi belirtmek için oluĢturulmuĢ bir kategoridir. 

Hedef tahtası görünümüne yol açan lezyonlar bu gruba girer. Hedef tahtası görünümü 

lezyonun konsantrik iç yapısını gösterir. Periferik hiperselülarite ya da santral fibrozis ya da 

iskemi bu görünümü oluĢturur. Bu görünüm karakteristik olarak kolanjiokarsinomda, 

hepatokolanjiokarsinomda ve diğer HSK dıĢı malignitelerde izlenir. Atipik HSK‘lerde de 

izlenir. Bu yüzden HSK dıĢı maligniteye iĢaret eder ancak HSK‘yı dıĢlamaz. 

Hedef tahtası görünümü izlenmeyen lezyonlarda aĢağıdaki bulgulardan biri ya da daha 

fazlası var ise bu lezyonlar da non-HSK malignite açısından LR-M grubuna dahil edilmelidir. 

Bu bulgulara ait kılavuz hala hazırlanmakta olup aĢağıda sıralanmıĢtır. 

-Ġnfiltratif görünüm 

-Belirgin diffüzyon kısıtlanması, 

-Nekroz ya da ciddi iskemi,  

-Radyoloğun HSK dıĢı malignite lehine düĢüncesi. 

Hedef tahtası görünümünün radyolojik karĢılığı dinamik kontrastlı fazlarda Ģu 

Ģekildedir: Arteryel faz kontrastlanmasının halkasal Ģekilde periferik olması, wash-outun 

periferde en belirgin olması, lezyonun santral bölgesinin arteryel faz sonrasında progresif 

olarak kontrastlanmasıdır. Diffüzyon ağırlıklı serilerde lezyonun periferinin daha belirgin 

diffüzyon kısıtlanması da izlenen bulgulardandır. Kontrast madde verilmesinin ardından 

transisyonel fazda ya da hepatobiliyer fazda lezyonun periferinin santraline göre daha 

hipointens olması izlenebilir.  

e) LI-RADS-TR gözlenen alanlar: 

Bu grupta lokal tedavi uygulanan gözlenen alanlar değerlendirilir. Bu tedaviler 

radyofrekans ablasyon, peruktan etanol ablasyonu, kryoablasyon, mikrodalga ablasyon, 
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transarteriyal embolizasyon ya da kemoembolizasyon, doksorubisin içeren 

kemoembolizasyon ya da radyoembolizasyon olabilir. Sistemik tedavi yanıtı LI-RADS 

sistemi ile değerlendirilemez. Lokal tedavi uygulanan alanlar LR-TR grubunda 

değerlendirilirler. Eğer incelemenin kalitesinin yetersizliğine bağlı değerlendirme yeterli 

yapılamıyorsa ―LR-TR non-evaluable‖ (yetersiz değerlendirme) alt grubuna girer. 

Değerlendirilebilen kalitede görüntüler aĢağıdaki tabloda belirtilen görüntüleme özelliklerine 

göre sınıflanır. 

Cevap Kategorisi Kriterler 

LR-TR Non-vaible 

-Lezyon kontrastlanması yok ya da; 

-Tedaviye spesifik kontrastlanma patterni mevcut. 

LR-TR Equivocal 
Kontrastlanan alan tedavi için beklenen alan ile uyumlu değil, aĢikar 

olarak kontrastlanan lezyon görünümüne de uymuyor. 

LR-TR Viable 

Tedavi alanında nodüler, kitle benzeri ya da kalın irregüler kitle ve 

beraberinde; 

-Arteryel faz kontrastlanma ya da 

-Wash-out görünümü ya da 

-Tedavi öncesi ile benzer kontrastlanma patterninin izlenmesidir.  

Tablo 7: Tedavi yanıtının değerlendirilmesinde dikkat edilen kriterler. 

Görülebilen canlı lezyon olması yani ―viable‖; tedavi edilen alanın içerisinde ya da 

kenarında tümör hücrelerinin olması anlamına gelmektedir. Radyolojik ve patolojik canlı 

tümör dokusu birbiri ile eĢ anlamlı değildir. Radyolojik görüntüleme mikroskopik boyutta 

küçük alanlara sensitif değildir.  Kitlesel, nodüler ya da irregüler arteryel faz kontrastlanması 

tedavi sonrası canlı tümör dokusuna iĢaret eder. Benzer Ģekilde nodüler, kitlesel ya da kalın 

irregüler wash-out görünümü yine canlı tümör dokusuna iĢaret eder.   

Tedavi-spesifik kontrastlanma, tedavi sonrası tedaviye ikincil parankimal perfüzyon 

değiĢikliklerini ifade eder. Bazı tedavi Ģekillerinde tedavi sonrası erken kontrastlanma canlı 

tümör dokusundan ayırt edilemez. Bu durumlarda en uygun yaklaĢım LR-TR Equivocal 

grubunu kullanmaktır.  
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Tedavi öncesine benzer kontrastlanma paterni, tedavi öncesi lezyonda görülen 

kontrastlanmanın benzerini tedavi sonrası da gözlemleme anlamına gelir. Arteryel faz 

kontrastlanma ya da wash-out olmasa bile canlı tümör dokusu anlamına gelmektedir.  

 

ġekil 10: Tedavi sonrasında izlenen kontrastlanma paternleri.  

 

f) LI-RADS NC:  

 LI-RADS NC grubu bir lezyon tanımlamaktan ziyade incelemenin yetersizliğini 

tanımlayan bir durumdur. Teknik limitasyonlar ve artefaktlar bu gruba girer. Gözlenen alanın 

sıra dıĢı özellikleri ya da gözlenen alanı kategorize edememeye bağlı durumlar bu gruba dahil 

edilmezler, 

 

  

 

 

 

 

 

2.6. LI-RADS Raporlama Sistemine Göre Hastaya Yaklaşım 

a) Lokal Tedavi Uygulanmamış Hastaya Yaklaşım; 

LI-RADS Kategorisi 
Normal Tarama 

Programına Devam 

Alternatif Tanısal 

Görüntüleme 

Tanısal Görüntülemenin 

Tekrarı 

Bulgu yok **6 ay *≤ 6 ay — 

LR-NC — *≤ 3 ay **≤ 3 ay 
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LR-1 **6 ay — — 

LR-2 **6 ay — *≤6 ay 

LR-3 — *3-6 ay **3-6 ay 

LR-4 

Multidisipliner yaklaĢım tanı için gerekli olabilir. Tedavi ya da doku tanısı 

planlanmıyor ise ≤ 3ay süresinde tanısal görüntülemenin tekrarı ya da alternatif 

görüntüleme yapılabilir. 

LR-5 HSK tanısını koydurur. Tedavi için multidisipliner yaklaĢım önerilir. 

LR-M 
Tanı ve tedavi için multidisipliner yaklaĢım önerilir. Ġncelemenin tekrarı ya da 

alternatif görüntüleme yöntemi, biyopsi ve tedavi seçenekler arasındadır. 

LR-TIV 

Tanı ve tedavi için multidisipliner yaklaĢım önerilir. Trombüsün nedenini 

aydınlatmak için incelemenin tekrarı ya da alternatif görüntüleme yöntemi, 

biyomarker ölçümü gerekebilir.  

Tablo 8: Lokal tedavi uygulanmamıĢ hastaya yaklaĢım  algoritması.  **: Çoğu vakada tercih 

edilen yöntem, *: Makul bir alternatif yaklaĢım. —:Tavsiye edilmiyor.  

b) Lokal Tedavi Uygulamış Hastaya Yaklaşım; 

LI-RADS Tedavi Yanıt 

Kategorisi 

 Aynı modalite ile izleme 

devam etmek 

Farklı modalite ile izleme 

devam etmek 

LR-TR Nonevaluable ** ≤ 3ay * ≤ 3ay 

LR-TR Nonviable ** ≤ 3ay * ≤ 3ay 

LR-TR Equivocal ** ≤ 3ay * ≤ 3ay 

LR-TR Viable 
Multidisipliner yaklaĢım ile ortak karar alınmalı. Sıklıkla 

yeniden tedavi gerekmektedir. 

Tablo 9: Lokal tedavi uygulanmıĢ hastaya  yaklaĢım  algoritması. **: Çoğu vakada tercih 

edilen yöntem, *: Makul bir alternatif yaklaĢım. —:Tavsiye edilmiyor.  
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3) GEREÇ ve YÖNTEM 

 

3.1. Çalışmaya Alınan Olguların Seçimi ve Çalışmanın Dışlama Kriterleri 

ÇalıĢma 07.09.2017 tarihli 3538-GOA protokol ve 2017/21-29 karar numaralı etik 

kurul onayı ile baĢlatıldı. Etik kurul onay belgesi ekte yer almaktadır.  

ÇalıĢmaya Ocak 2009 ve ġubat 2018 tarihleri arasında, Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Hastanesine baĢvuran ve herhangi bir nedenle siroz tanısı konmuĢ ve Radyoloji 

Anabilim Dalında abdomen BT ya da MRG incelemesi yapılan olgular alınmıĢtır. 

ÇalıĢma dıĢı tutulma kriterleri; 

1. On sekiz yaĢın altındaki olgular, 

2.Sirozu olmayan, kronik hepatit B viral enfeksiyonu taĢımak ya da transplantasyon geçmiĢi 

gibi riski bulunmayan hastalar, 

3. Konjenital hepatik fibrozise bağlı sirozu olan hastalar, 

4. Vasküler bozukluklara bağlı siroz geliĢen hastalar (Örneğin Herediter hemorojik 

telenjiektazi, Budd-Chiari sendromu, kronik portal ven oklüzyonu, kardiyak konjesyon ya da 

diffüz nodüler rejeneratif hiperplazi ) olarak belirlenmiĢtir.  

Herhangi bir nedenle siroz tanısı alan 3453 hasta, Dokuz Eylül Üniversitesi Hastanesi 

Bilgi ĠĢlem programı olan PROBEL kullanılarak saptandı. Dokuz Eylül Üniversitesi 

Radyoloji Bölümü‘ndeki Picture Archiving and Communication System (PACS) kullanılarak 

olguların radyolojik incelemeleri değerlendirildi. Bu hastalardan abdominal BT ya da MRG 

incelemesi olmayan 2213 hasta çalıĢma dıĢı bırakıldı. Kalan 1240 hastadan LI-RADS 

değerlendirmesi için yeterli kriterleri sağlamayan 83 hasta çalıĢma dıĢı bırakıldı. 1157 

hastadan lezyon saptanmayan 759 hasta çalıĢma dıĢı bırakıldı. Kalan 398 hasta arasından LR-

1, LR-2,LR-3,LR-4,LR-5, LR-TIV, LR-NC ve LR-TR grubunun her birinde 34 hasta olmak 

üzere 272 hasta incelemeye dahil edildi. Artefatklar ya da kontrast madde yetersizliğinde 

inceleme LR-NC grubuna dahil edildiği için optimal inceleme kalitesine sahip olmayan 34 

hasta da çalıĢmamızda yer almıĢtır. LR-M grubunda yeterli sayıda hasta bulunamadığı için bu 

grup çalıĢmaya dahil edilmemiĢtir. ÇalıĢmamızın örneklemi ile ilgili süreç ġekil 11‘de 

Ģematize edilmiĢtir.  
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ġekil 11: ÇalıĢmaya dahil edilen olguların belirlenme ve çalıĢmaya alınma aĢamaları. 

 

3.2. Çalışmaya Alınan Olguların Radyolojik İnceleme Parametreleri:  

Olguların tümünde MRG incelemeleri Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Radyoloji Anabilim Dalı‘nda bulunan Achieva (Philipls Medical Systems, Best, The 

Netherlands) ve Ġntera (Philips Medical Systems, Best, The Netherlands) 1,5 Tesla MRG 

cihazları ile yapılmıĢtır.  

 Prekontrast DWI görüntüler, yağ baskılı T2 ağırlıklı ve ağır-T2 görüntüler ve T1-

ağırlıklı in-phase out of phase görüntülerden oluĢmaktaydı. Postkontrast dinamik görüntüle 

ise  arteryel, portal ve geç faz T1 ağırlıklı görüntüler ile substraksiyon görüntülerden 

oluĢmaktaydı.  

MRG çekim protokolleri FOV: 385-415 mm, matriks 256x256, kesit kalınlığı: 8mm 

olmak üzere yağ baskılı T2 ağırlıklı aksiyel görüntüler (TSE SPIR, TR:1500-2350 ms, TE: 70 

ms, ETL:24), ağır-T2 aksiyal görüntüler (TSE SSH, TR: 1300-1500 ns, TE:325 ms, ETL: 
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144), T1-ağırlıklı dual faz aksiyal görüntüler (GRE T1 DUAL, TR: 96-138, TE:4,6/2,3, 

ETL:2 FA:10-15
0 

), DWI aksiyal görüntüler (SE EPI SENSE DWI B=0 sn/mm
2 

 ,B=5000 

sn/mm
2 

 , ;B=10000 sn/mm
2 

 ), pre ve post kontrast yağ baskılı aksiyel ve koronal görüntüler 

/Breath-Hold 3D GRE sTHRIVE/TFE-IP/WATS T1, TR:230-251 ms, TE:4,6-6,9 ms, 

ETL:1,FA:10-15
0  

) ile bu görüntülerden elde olunan substraksiyon görüntülerdi.  

Hastaların BT incelemeleri radyoloji bölümünde bulunan ―Philips Brilliance‖ (16 ve 

64 kesit) BT cihazları ilse KVP:120,mA:280-400, 2 mm kesit kalınlığında, FOV:385-410 mm 

matriks: 512x512 ve pitch:1-1,5 parametreleri kullanılarak elde edilen arteryel ve portal 

görüntülerden oluĢmaktaydı. Ġncelemelerimizde hasta dozunu arttırmamak için prekontrast 

görüntüleme elde edilmemiĢtir. 

Ekstraselüler kontrastlı incelemeler için MRG‘de gadolinyum maddesi içeren kontrast 

ajanlar (Dotarem, Gadovist, Multihance, Omniscan, Magnevist) BT‘de ise iyot içeren kontrast 

ajanlar (Omnipaque, Optiray, Pamiray Ultravist) kullanılmıĢtı. Karaciğere spesifik 

incelemelerde MRG‘de gadoksetik asit (Primovist) kullanılmıĢ olduğu belirlendi. Olguların 

periferik venden 3-5 cc/sn hızda kontrast madde verilerek incelendiği, kontrast madde 

verilmeye baĢlandıktan 35-40. saniyede geç arteryel faz, 60-70. saniyede portal faz ve 3-5. 

dakikada geç faz görüntüler elde edildiği tespit edildi.. Transizyonel faz elde etmek için 

hepatosit spesifik ajanların kullanıldığı ve 20 dakika sonra geç faz görüntüler elde edildiği 

görüldü.  

 

3.3. Radyolojik Görüntülerin Değerlendirilmesi ve Raporlama Sistemleri 

 

ÇalıĢma retrospektif olarak yapıldı. OluĢturulan listede numarası ve tarihi bulunan 

olguların karaciğer lezyonları bir gözlemci tarafından değerlendirdi. Olgulara ait BT ya da 

MRG incelemeleri aynı gözlemci tarafından incelendi. Bulgular LI-RADSv2017 kılavuzu 

rehber alınarak hazırlanan yapılandırılmıĢ raporlama formatında uygun yerlere yerleĢtirildi
134

. 

Değerlendirilen kriterler ana kriterler ve yardımcı bulgulardan oluĢmaktaydı. Ana 

kriterler: Arteryel kontrastlanma, lezyonun çapı, eĢik büyüme, wash-out varlığı ve 

kontrastlanan kapsül yapısı olmak üzere 5 kriterden oluĢmaktadır. Yardımcı bulgular ise 

benignite lehine, HSK dıĢı malignite lehine ve HSK lehine olmak üzere 3 grupta 

toplanmaktadır.  
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Benignite lehine yardımcı bulgular; 2 yılı aĢkın süredir stabil boyut, izlemde boyutsal 

gerileme, lezyonda kan havuzuna paralel kanlanma, vasküler yapılarda distorsiyon olmaması, 

gözlenen alanda rölatif olarak fazla demir içeriği olması, belirgin T2 hiperintensitesi ve 

hepatobiliyer faz izointensitesidir.  

HSK için spesifik olmamakla beraber maligniteyi düĢündüren bulgular; gözlenen 

alanın USG‘de ayrık lezyon olarak seçilebilmesi, lezyonda eĢiğin altında boyutsal artıĢ, 

korona Ģeklinde kontrastlanma, gözlenen alanda rölatif olarak az miktarda yağ içeriği olması, 

diffüzyon kısıtlanması, ılımlı T2 hiperintensitesi, gözlenen alanda rölatif olarak az demir 

içeriği olması, transizyonel faz hipointensitesi, hepatobiliyer faz hipointensitesidir. 

HSK‘yi düĢündüren radyolojik bulgular; kontrastlanmayan kapsül yapısı,nodül 

içerisinde nodül görünümü , mozaik görünüm, gözlenen alanda rölatif olarak fazla yağ içeriği 

olması, lezyon içerisinde kan ürünleridir.  

Lokal tedavi gören hastalarda lezyonda tedaviye spesifik kontrastlanma varlığı, 

tedaviye spesifik kontrastlanma varlığı, wash-out görünümü ve lezyonda tedavi öncesine 

benzer kontrastlanma varlığı değerlendirilmiĢtir. 

Her olguda yapılandırılmıĢ raporlama formatını kullanarak bulgular 

değerlendirilmiĢtir. Daha sonra serbest metin yöntemi ile hazırlanmıĢ raporlar incelenip, 

majör ve yardımcı bulguların değerlendirilip raporda bahsedilip bahsedilmediği araĢtırılmıĢtır. 

Serbest metinlerde lezyonlar ile ilgili yapılan tanımlamalara karĢılık gelen LI-RADS grupları 

tanımlanmıĢtır. Örneğin raporda HSK ile uyumlu olduğu belirtilen lezyon LI-RADS 5 olarak 

adlandırılmıĢ olup kist ile uyumlu olduğu belirtilen lezyon LI-RADS 1 grubuna dahil 

edilmiĢtir. Daha sonra yapılandırılmıĢ raporlama ve serbest metin ile elde edilen LI-RADS 

gruplarının arasında farklılık olup olmadığı değerlendirilmiĢtir.  

Lezyonlar 4 yıllık radyoloji deneyimine sahip tek gözlemci tarafından 

değerlendirilmiĢtir. Sonuçlar gözlemci tarafından MS Office Excel veri formuna 

kaydedilmiĢtir. Hastaların yaĢı, cinsiyeti ve etiyolojileri de PROBEL üzerinden veri formuna 

kaydedilmiĢtir. ÇalıĢmamız iki yöntem arasındaki farklılıkları araĢtırmak üzerine planlanmıĢ 

olup lezyonların patoloji sonuçları çalıĢmamıza dahil edilmemiĢtir.  
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3.4. İstatistiksel Analizde Kullanılan Yöntemler: 

ÇalıĢmamız tanımlayıcı bir çalıĢma olarak planlanmıĢtır. 

Tanımlayıcı istatistiksel analizde maksimum ve minimum değerler, aritmetik ortalama, 

standart sapma ve yüzde sıklıkları hesaplandı.  

Bağımlı değiĢkenleri LI-RADS‘ın majör kriterleri ve yardımcı bulgular 

oluĢturmaktadır. Bu bağımlı gruplar arasındaki farklılıkların değerlendirilmesi için McNemar 

testi kullanıldı. 

Tüm analizler SPSS 22.0 programı kullanılarak yapıldı. Ġstatistiksel analiz 

sonuçlarının anlamlılığı %95 güven aralığı içerisinde değerlendirildi. P<0.05 değeri anlamlı 

olarak kabul edildi. Ölçümle belirtilen değiĢkenler bağımlı gruplarda t-testi ve Pearson 

korelasyon analizi ile değerlendirildi. Sayılarla belirtilen değiĢkenler Mc-Nemar (bağımlı 

gruplarda Ki-Kare testi) testi ile değerlendirildi. Anlamlılık düzeyi için p < 0.05 olarak kabul 

edildi. 

3.5. Yapılandırılmış Raporlama Yöntemi ile Hazırlanan Şablonlar: 

KARACĠĞERDEKĠ GÖZLENEN ALANIN: 

Ana bulguları: 

 

Boyut:   [       ] mm 

Arteryel kontrastlanma:          [Var  | Yok  ] 

Wash-out:                               [Var  | Yok  ] 

Kontrastlanan kapsül yapısı:  [Var  | Yok  ] 

EĢik büyüme:                         [Var  | Yok  ] 

Yardımcı Bulguları: 

 

Benignite lehine yardımcı bulgular: 

2 yılı aĢkın süredir stabil boyut:          [Var  | Yok  ] 

Ġzlemde boyutsal gerileme:                 [Var  | Yok  ] 

Kan havuzuna paralel kanlanma:        [Var  | Yok  ] 

Vaskülerlerde distorsiyon olmaması: [Var  | Yok  ] 

Fazla demir içeriği:                             [Var  | Yok  ] 

Belirgin T2 hiperintensitesi:               [Var  | Yok  ] 

Hepatobiliyer faz izointensitesi:         [Var  | Yok  ] 

HSK‘yi düĢündüren yardımcı bulgular: 
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Kontrastlanmayan kapsül yapısı: [Var  | Yok  ] 

Nodül içinde nodül görünümü:    [Var  | Yok  ] 

Mozaik görünüm:                         [Var  | Yok  ] 

Yağ içeriği:                                   [Var  | Yok  ] 

Lezyon içerisinde kan ürünleri:    [Var  | Yok  ] 

HSK için spesifik olmamakla beraber maligniteyi düĢündüren yardımcı bulgular: 

 

USG‘de lezyon izlenmesi:             [Var  | Yok  ] 

EĢiğin altında boyutsal artıĢ:         [Var  | Yok  ] 

Korona Ģeklinde kontrastlanma:    [Var  | Yok  ] 

Lezyonda az yağ içeriği:               [Var  | Yok  ] 

Diffüzyon kısıtlanması:                 [Var  | Yok  ] 

Ilımlı T2 hiperintensitesi:             [Var  | Yok  ] 

Gözlenen alanda az demir içeriği: [Var  | Yok  ] 

Transizyonel faz hipointensitesi:   [Var  | Yok  ] 

Hepatobiliyer faz hipointensitesi:  [Var  | Yok  ] 

 

Sonuç/Yorum: 

 

Form 5: LI-RADS evreninde, yapılandırılmıĢ raporlama ile hazırlanan rapor örneği. 

Lokal Tedavi Uygulanan Hepatoselüler Karsinomlar Ġçin Yanıt 

 

Lezyonun kontrastlanması:                                             [Var  | Yok  ] 

Tedaviye spesifik kontrastlanma patterni:                      [Var  | Yok  ] 

Tedavi yanıtı veya nükse tam uymayan kontrastlanma: [Var  | Yok  ] 

Tedavi öncesi ile benzer kontrastlanma patterni:           [Var  | Yok  ] 

Wash-out görünümü:                                                      [Var  | Yok  ] 

 

 

 

Sonuç/Yorum: 

Form 6: Lokal tedavi uygulanan hastalar için LI-RADS evreninde hazırlanmıĢ 

yapılandırılmıĢ rapor örneği. 
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4.BULGULAR: 

 

4.1. Tanımlayıcı İstatistiksel Bulgular: 

 

ÇalıĢmaya siroz tanısı konmuĢ olan ve abdominal BT/MRG incelemeleri olan 272 

hasta dahil edilmiĢtir. Hastaların cinsiyet dağılımı 197 (%72,4) erkek, 75 (%27,5) kadındı. 

Tüm hastaların yaĢ ortalaması 62,94±10,682 olarak ölçülmüĢ olup kadınlar ve erkeklerin yaĢ 

ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıĢtır (p=0.580) (Tablo 

10). 

Tablo 10 : ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların cinsiyete göre yaĢ ortalamaları.(n=197) 

YAġ 

Cinsiyet Minimum-Maksimum Ortalama±Standart Sapma 

Erkek 30-84 62,69±9,891 

Kadın 27-89 63,59±12,576 

Toplam 27-89 62,94±10,682 

P:0.580 

Hastaların 81‘inde(%29,8) BT, 191‘inde (%70,2) MRG tetkikler ile değerlendirme 

yapılmıĢtır. BT incelemelerinin 58‘i(%71,6) kontrastlı, 23‘ü(%28,4) kontrastsız olarak 

gerçekleĢtirilmiĢtir. MRG incelemelerinin 184‘ü(%96,3) kontrastlı, 7‘si (%3,7) kontrastsız   

Hastaların istem formlarında klinisyen tarafından doldurulan klinik bilgi bölümünden, 

etiyoloji bilgileri elde edilmiĢtir. 60 hastanın etiyolojik bilgisine radyoloji istem formlarından 

ulaĢılamamıĢtır. 212 hastanın etiyolojik verileri radyolojik istem formlarında belirtilmiĢtir. 

Hastaların 104/%38,2‘inde HBV, 35/%12,9  hastada HCV,24/%8,8 hastada kriptojenik, 

22/%8,1 hastada etilizm, 4/%1,5 hastada otoimmün, 3/%1,1 hastada PSK,2/%0,7 hastada 

NASH, 2/%0,7 hastada HBV ve HCV bir arada, 3/%1,1 olguda PBS, 1/%0,4 hastada ise 

neden hemokromatozis olarak belirtilmiĢtir. Hastaların etiyolojilerine göre dağılımı 

Grafik.2‘de verilmektedir.  
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Grafik 2: ÇalıĢma grubu hastalarında siroz etiyolojisi. Hastaların büyük kısmını HBV‘ye 

ikincil karaciğer sirozu oluĢturmaktadır. HBV: Hepatit B virüsü, HCV: Hepatit C virüsü, 

HDV: Hepatit D virüsü, Diğer grubu içerisinde primer biliyer siroz, primer sklerozan kolanjit, 

non alkolik steatohepatit ve hemokromatozis hastaları yer almaktadır. 

 

 

Gözlenen alanların izlendiği karaciğer segmentleri sırasıyla; 6/%2,2 hastada yerleĢim 

segment 1‘de,  23/%8,5 hastada segment 2‘de, 8/%2,9 hastada segment 3‘te, 37/%13,6 
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hastada segment 4‘te, 26/%9,6 hastada segment 5‘te, 49/%18 hastada segment 6‘da, 57/%21 

hastada segment 7‘de, 53/%19,5 hastada segment 8‘de, 13/%4,8 hastada ise gözlenen 

alanlarda bilobar dağılım izlenmiĢtir. 

 

 

Grafik 3: Gözlenen alanların bulunduğu karaciğer segmentlerinin dağılımı. En sık gözlenen 

alan 57 hasta ile segment 7‘de saptanmıĢtır. 
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4.2. Yapılandırılmış Raporlar ve Serbest Metin İçerikleri 

 

238 hastada LI-RADS‘ın ana bulguları ve yardımcı bulguları değerlendirilmiĢtir. LR-

TR grubunda yer alan 34 hastada sınıflama için farklı veriler değerlendirilmiĢ olup 

istatistiksel verileri ayrı olarak elde edilmiĢtir. 

Ana bulgular değerlendirildiğinde toplam 238 hasta arasında; arteryel kontrastlanmadan 64 

hasta serbest metinde bahsedilirken 92 hastada yapılandırılmıĢ raporda bahsedilmiĢ olup 

istatistiksel açıdan aralarında anlamlı farklılık mevcuttur (p<0.001). EĢik büyüme için 20 

hastada serbest metinde bildirilmiĢken 29 hastada yapılandırılmıĢ raporlama ile bahsedilmiĢtir 

ve aralarında istatistiksel açıdan anlamlılık saptanmıĢtır (p=0.004). Wash-out 23 hastada 

raporda yer alırken, 62 hastada yapılandırılmıĢ raporlama yöntemi ile bulgu bildirilmiĢ olup 

aralarında istatistiksel açıdan anlamlılık saptanmıĢtır (p<0.001). Kontrastlanan kapsül yapısı 

serbest metinlerde 9 hastada bahsedilmiĢ iken yapılandırılmıĢ raporlama sistemi ile 

oluĢturulan raporlarda 20 hastada yer almıĢ olup aralarında istatistiksel açıdan anlamlı farlılık 

mevcuttur (p<0.001). Toplam 238 hastada serbest metinlerde 116 ana bulgu tanımlanmıĢken 

yapılandırılmıĢ raporlama yöntemi ile hazırlanan raporlarda 203 bulgu tanımlanmıĢtır. Rapor 

baĢına tanımlanan ana bulgu sayısı serbest metinlerde 116/238 iken yapılandırılmıĢ raporlama 

yönteminde 203/238 olarak saptanmıĢtır ( Tablo 11). 

Ana Bulgular Serbest Metin YapılandırılmıĢ 

Rapor 

P değeri 

    

Arteryel kontrastlanma 64(%30) 92(%44) p< 0.001 

EĢik büyüme 20(%9) 29(%12) p=0.004 

Wash-out  23(%11) 62(%31) p<0.001 

Kontrastlanan kapsül 9(%4) 20(%9) p<0.001 

Rapor baĢına  

Tanımlanan ana 

bulgu sayısı                         

 

 

116/238 

 

203/238 

 

Tablo 11: Ana bulguların serbest metinler ve yapılandırılmıĢ yöntemle hazırlanmıĢ raporlarda 

belirtilme oranları.  

 

Lezyon boyutunun yazılıp yazılmadığına bakıldığında serbest metinde 199 lezyon 

boyutu bildirilmiĢ olup yapılandırılmıĢ raporlama ile 237 lezyonun boyutunun raporda yer 

aldığı gözlendi. YapılandırılmıĢ raporlama ile eksik bildirilen 1 hastanın incelemesi LR-NC 
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grubundan olup solunum artefaktları nedeniyle optimal ölçüm yapılamamıĢtır. Serbest metin 

yönteminde ortalama lezyon boyutu 33,67±26,416 olup yapılandırılmıĢ raporlama ile 

hazırlanan raporlarda ortalama boyut 38,96±35,771 olarak ölçülmüĢtür. Ġki raporlama 

sisteminde bağımlı gruplarda T-testi kullanılarak yapılan değerlendirmede boyut ölçümleri 

arasında istatistiksel açıdan anlamlı farklılık saptanmamıĢtır (p=0.63).Ġki raporlama sistemi 

arasında boyut ölçümü açısından bağımlı gruplarda T-Testi ile hesaplanan korelasyon 0,991 

ile pozitif ve yüksek olarak hesaplanmıĢtır (p<0.001).(Tablo 12) 

 

                                Lezyon Boyutu (mm) 

Yöntem N(%) Minimum-

Maksimum 

Ortalama±Standart Sapma 

Serbest Metinler 199 (%83,6) 5-150 33,67±26,416 

YapılandırılmıĢ 

raporlar 

237(%99,5) 5-220 38,96±35,771 

Tablo 12: Gözlenen alan boyutlarının raporlama sistemlerinde tanımlayıcı özellikleri.  

 

Yardımcı bulgular değerlendirilirken belirgin T2 hiperintensitesi, diffüzyon kısıtlılığı, 

ve ılımlı hiperintensitesi sadece MRG ile elde edilen görüntülemelerde değerlendirilebilmiĢtir. 

Kan havuzuna paralel kanlanma, kontrastlanmayan kapsül yapısı, korona Ģeklinde 

kontrastlanma kontrastlı incelemelerde değerlendirilebilmiĢtir. Hepatik faz hipointensitesi, 

hepatobiliyer faz izointensitesi, hepatobiliyer faz hipointensitesi ve transizyonel faz 

hipointensitesi karaciğer spesifik ajanlarla gerçekleĢtirilen kontrastlı MRG incelemelerinde 

değerlendirilebilmiĢtir.  

Yardımcı bulgular değerlendirildiğinde benigninte lehine yardımcı bulgularda serbest 

metinlerde toplam 23 hasta belirtilmiĢ iken yapılandırılmıĢ metinlerde 78 bulgu belirtilmiĢtir. 

YapılandırılmıĢ raporlama ile 44 hastada T2 hiperintensitesi tanımlanmıĢ iken serbest 

metinlerde 11 hastada tanımlandığı saptanmıĢ olup aralarında istatistiksel açıdan anlamlı 

farklılık mevcuttur (p<0.001). 2 yıllık izlemde sabit boyutun serbest metin yöntemi ile 6 

hastada tanımlandığı ve yapılandırılmıĢ raporlama yöntemi ile 20 hastada raporlandığı 

saptanmıĢ olup aralarında istatistiksel açıdan anlamlı farklılık mevcuttur (p<0.001). Vasküler 

yapılarda belirgin distorsiyon olmaması serbest metin yönteminde 1 hastada tanımlanmıĢ olup 

yapılandırılmıĢ rapor yönteminde 8 hastada tanımlanmıĢtır ve istatistiksel açıdan aralarında 
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anlamlı farklılık saptanmamıĢtır (p=0.015) Gözlenen alanın kan havuzuna paralel kanlanması 

serbest metin yönteminde 2 hastada tanımlanmıĢ olup yapılandırılmıĢ raporlama yönteminde 

4 hastada tanımlanmıĢtır. Bu bulgunun tanımlanmasında da istatistiksel açıdan anlamlı 

farklılık saptanmamıĢtır (p=0.500). Hepatik fazda izointens görünüm her iki raporlama 

yönteminde de 1 hastada tanımlanmıĢtır (p=1). Gözlenen alanda fazla demir içeriği de her iki 

raporlama sisteminde 1‘er hastada tanımlanmıĢ olup istatistiksel açıdan anlamlı farklılık 

saptanmamıĢtır (p=1). Gözlenen alanda boyutsal gerileme iki raporlama yönteminde de hiçbir 

hastada belirtilmemiĢtir. (Tablo 13) 

 

Benignite Lehine  

Yardımcı Bulgular 

Serbest  

Metin 

YapılandırılmıĢ  

Rapor 

P değeri 

    

Belirgin T2 hiperintensitesi   11/178 44/178 p<0.001 

2 yıllık izlemde stabil boyut 

Vasküler yapılarda distorsiyon olmaması      

6/238 

1/238   

20/238 

8/238 

p<0.001 

p=0.015 

Kan havuzuna paralel kanlanma 2/207 4/207 p=0.500 

Gözlenen alanda fazla demir içeriği 

Hepatik fazda izointens görünüm 

1/238 

1/238 

1/238 

1/238 

p=1 

p=1 

    

Toplam 23 78  

Tablo 13: Benignite lehine yardımcı bulgular ve raporlarda belirtilme oranları. 

 

HSK için spesifik olamamakla beraber malign süreçlere iĢaret eden bulgulara 

bakıldığında; bu grupta serbest metinlerde 72 bulgu, yapılandırılmıĢ raporlarda ise 121 bulgu 

tanımlanmıĢtır. Kritlerlere ayrı ayrı bakıldığında ılımlı T2 hiperintensitesi serbest metinlerde 

40 hastada belirtilmiĢken serbest metinlerde 57 hastada belirtilmiĢ olup aralarındaki fark 

istatistiksel açıdan anlamlıdır (p<0.001). Diffüzyon kısıtlığı serbest metinlerde 29 hastada 

belirtilmiĢken, yapılandırılmıĢ raporlarda 50 hastada belirtilmiĢ olup istatistiksel açıdan 

aralarında anlamlı farklılık mevcuttur  (p<0.001). Korona Ģeklinde kontrastlanma patterni 

serbest metinlerde 1 hastada belirtilmiĢken yapılandırılmıĢ raporlarda 8 hastada belirtilmiĢ 

olup istatistiksel açıdan anlamlı farklılık saptanmamıĢtır(p=0.250) EĢik düzey altı boyut artıĢı 

iki raporlama sisteminde de 2‘Ģer hastada bildirilmiĢ olup istatistiksel açıdan aralarında 

farklılık izlenmemiĢtir (p=1). USG‘de lezyon izlenmesi, serbest metin yönteminde 2 hastada 

belirtilmiĢ olup yapılandırılmıĢ metinlerde 4 hastada belirtilmiĢtir ve aralarında istatistiksel 

açıdan anlamlı fark yoktur (p=0.500). Gözlenen alanda karaciğer parankimine göre az yağ 

bulunması, gözlenen alanda karaciğer parankimine göre az demir bulunması, transizyonel faz 
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hipointensitesi ve hepatobiliyer faz hipointensitesi çalıĢmamızdaki her iki rapor sisteminde de 

tanımlanmamıĢtır. (Tablo 14)   

 

Malignite Lehine  

Yardımcı Bulgular 

Serbest  

Metin 

YapılandırılmıĢ  

Rapor 

p değeri 

    

Ilımlı T2 hiperintensitesi  40/178 57/178 p<0.001 

Diffüzyon kısıtlılığı 

Korona Ģeklinde kontrastlanma      

29/178 

1/238   

50/178 

8/238                         

p<0.001 

p=0.250 

EĢik düzey altı büyüme 2/238 2/238 p=1 

USG‘de lezyon izlenmesi 

 

2/238 

 

4/238 p=0.500 

Toplam 72 121  

Tablo 14: HSK için spesifik olmamakla beraber maligniteyi düĢündüren yardımcı bulgular. 

 

HSK lehine yardımcı bulgulara bakıldığında serbest metinlerde 17 bulgu, 

yapılandırılmıĢ raporlarda 60 bulgu tanımlandığı saptandı. HSK lehine yardımcı bulgular 

teker teker değerlendirildiğinde mozaik görünüm, serbest metinlerde 2 hastada bildirilmiĢ 

olup yapılandırılmıĢ raporlama ile bildirilen metinlerde 19 hastada bildirilmiĢtir ve 

istatistiksel açıdan aralarında anlamlı farklılık saptanmıĢtır (p<0.001). Nodül içerisinde nodül 

görünümü serbest metinlerde 6 hastada belirtilmiĢ olup yapılandırılmıĢ raporlarda 14 hastada 

bildirilmiĢ olup istatistiksel açıdan farklılık anlamlıdır (p=0.008). Lezyonda parankime göre 

daha fazla yağ içeriği serbest metinlerde 5 hastada, yapılandırılmıĢ raporlarda 14 hastada 

bildirilmiĢ olup istatistiksel açıdan aralarında farklılık mevcuttur (p=0.031). 

Kontrastlanmayan kapsül yapısına ait veriler değerlendirildiğinde serbest metinlerde 3 hastada 

bulgu tanımlanmıĢ iken yapılandırılmıĢ raporlarda 10 hastada bulgu tanımlanmıĢtır ve 

aralarında istatistiksel açıdan anlamlı farklılık saptanmıĢtır (p=0.016). Gözlenen alanda 

kanama ürünleri varlığında bakıldığında serbest metinlerde 1 hastada bulgu tanımlanmıĢ iken 

yapılandırılmıĢ raporlama yöntemi iĢe 6 hastada bulgu tanımlanmıĢtır ve istatistiksel olarak 

aralarında anlamlı farklılık saptanmamıĢtır (p=0.063). 
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HSK Lehine  

Yardımcı Bulgular 

Serbest  

Metin 

YapılandırılmıĢ  

Rapor 

p değeri 

    

Mozaik görünüm 2/238 19/238 p<0.001 

Nodül içinde nodül görünümü 

Lezyonda fazla yağ içeriği      

6/238 

5/238   

14/238 

11/238 

p=0.008 

p=0.031 

Kontrastlanmayan kapsül yapısı 3/206 10/206 p=0.016 

Kanama ürünleri 

 

1/238 

 

6/238 P=0.063 

Toplam 17 60  

Tablo 15: HSK lehine yardımcı bulgular ve raporlarda belirtilme oranları. 

   

YapılandırılmıĢ raporlama ile LR-1 olarak değerlendirilen 34 hastadan oluĢan grup serbest 

metin yöntemiyle değerlendirildiğinde, 33(%100) hasta LR-1 olarak değerlendirilmiĢ olup 1 

hasta hakkında sonuç ya da metinde ayrıcı tanı yapılmamıĢtır. YapılandırılmıĢ raporlama ile 

LR-2 grubunda değerlendirilen 34 hastanın, serbest metinde 30‘unun(%90,9) LR-2, 2‘si 

(%7,1) LR-3, 1‘i  (%4) LR-4 olarak saptanmıĢtır. 1 hastanın lezyonunda ise herhangi bir 

ayrıcı tanı yapılmamıĢtır. YapılandırılmıĢ raporlama ile LR-3 olarak belirtilen 34 hastanın 

serbest metin yöntemi ile LI-RADS kategorilerine bakıldığında 20‘sinin (%71,4) LR-3, 2 

tanesinin (%6,1) LR-2, 6 tanesinin (%24) LR-4 ve 2 tanesinin (%4,3) LR-5 olarak 

tanımlandığı ve 4 tanesi hakkında (%11) ayrıcı tanı yapılmadığı saptanmıĢtır. YapılandırılmıĢ 

raporlama ile LR-4 olarak tanımlanan 34 hastanın serbest metin ile hazırlanmıĢ raporlarına 

bakıldığında serbest metin ile 4 hastanın(%14,3) LR-3, 8 hastanın (%32) LR-4 olarak, 19 

hastanın (%40,4) LR-5, olarak tanımlandığı ve 4 hasta hakkında (%11) ayrıcı tanı yapılmadığı 

saptanmıĢtır. YapılandırılmıĢ raporlama ile LR-5 olarak tanımlanan 34 hastanın serbest metin 

raporlarına bakıldığında 2 hastanın (%7,1) LR-3, 8 hastanın (%32) LR-4, 23 hastanın  

(%48,9) LR-5 olarak tanımlandığı ve 1 hasta (%2) hakkında ayrıcı tanı yapılmadığı 

gözlenmiĢtir. YapılandırılmıĢ raporlama ile LR-TIV olarak tanımlanan grubun serbest metin 

raporlarında 30‘unda (%100) benzer Ģekilde LR-TIV grubu tanımlanmıĢ olup 4 hastanın 

raporlarında ayrıcı tanı belirtilmemiĢtir. YapılandırılmıĢ raporlama ile LR-NC olarak 

tanımlanan 34 hastanın serbest metin yöntemi ile hazırlanmıĢ raporlarına bakıldığında 1 

hastanın (%3) LR-2 olarak belirtildiği, 3 tanesi (%12) LR-4, 3 tanesi (%6,4) ise LR-5 olarak 

tanımlandığı saptanmıĢtır. (Tablo 16). 
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Tablo 16: Serbest metin ve yapılandırılmıĢ rapor metinlerinde belirlenen LI-RADS 

grupları.   

 

 

 

Grafik 4: LI-RADS kategorilerinin serbest metin ve yapılandırılmıĢ raporlardaki dağılımı. 



75 

 

 

LI-RADS kategorilerine göre alt gruplara bakıldığına ana bulguların sırasıyla en sık 

LR-5(%40), LR-TIV (%37) ve LR-4 (%15) grubunda tanımlandığı gözlenmiĢtir. Benignite 

lehine yardımcı bulguların en sık LR-2 (%52) ve ardından LR-1 (%38) grubunda tanımlandığı 

gözlenmiĢtir. Malignite lehine yardımcı bulgular sıklık sırasına göre en sık LR-5 (%38), LR-4 

(%27) grubunda tanımlanmıĢtır. HSK lehine yardımcı bulgular da en sık LR-5 (%54) , sonra 

LT-TIV (%21) grubunda tanımlanmıĢtır (Tablo 17). 

 

YapılandırılmıĢ 

Raporlarda LI-

RADS Kategorisi 

Ana Kriterler 

  (N) 

Benignite Lehine 

Yardımcı 

Bulgular(N) 

Malignite Lehine 

Yardımcı 

Bulgular (N) 

HSK Lehine 

Yardımcı 

Bulgular (N) 

LR-1 0 29 0 0 

LR-2 1 39 0 0 

LR-3 8 4 4 0 

LR-4 31 0 31 12 

LR-5 85 0 44 32 

LR-TIV 75 0 21 13 

LR-NC 4 3 14 3 

Tablo 17: LI-RADS kategorilerinin serbest metin ve yapılandırılmıĢ raporlardaki dağılımı. 

 

 

LI-RADS-TR grubunu oluĢturan 34 hasta değerlendirildiğinde; 

Lezyon boyutlarının raporlarda yer alıp almadığı değerlendirildiğinde serbest 

metinlerde 18 (%53) hastada boyut belirtildiği, yapılandırılmıĢ raporlarda 34 (%100) hastada 

boyut belirtildiği kaydedilmiĢtir. Serbest metinlerde ortalama lezyon boyutu 41,28±22,35, 

yapılandırılmıĢ raporlarda ise 47,29±21,99 ölçülmüĢtür. Ġki raporlama sisteminde bağımlı 

gruplarda T-testi kullanılarak yapılan değerlendirmede boyut ölçümleri arasında istatistiksel 

açıdan anlamlı farklılık saptanmamıĢtır (p=0.126). Serbest metin ve yapılandırılmıĢ 

raporlamada ölçülen lezyon boyutları bağımlı gruplarda T-testi ile değerlendirilmiĢ olup 

aralarındaki korelasyon 0,945 ile yüksek bulunmuĢtur (p<0.001).(Tablo 18) 
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                                Lezyon Boyutu (mm) 

Yöntem N(%) Minimum-

Maksimum 

Ortalama±Standart 

Sapma 

Serbest Metin 18(%53)   12-95 41,28±22,358 

YapılandırılmıĢ 

raporlama 

34(%100) 12-100 47,29±21,992 

Tablo 18: LR-TR grubunda her iki raporlama sisteminde belirtilen lezyon boyut özellikleri. 

Lokal tedavi grubunda değerlendirilen kriterler; lezyonda arteryel kontrastlanma varlığı, 

wash-out, tedavi spesifik kontrastlanma, nüks ya da yanıt ile tam uyumlu olmayan 

kontrastlanma değerlendirilmektedir.  

Arteryel kontrastlanma serbest metin ile hazırlanan raporlarda 12(%38,2) hastada 

belirtilmiĢ iken yapılandırılmıĢ rapor metinlerinde 15(%44,2) olarak belirtilmiĢtir. Ġstatistiksel 

olarak boyut ölçümleri aralarında anlamlı farklılık saptanmamıĢtır (p=0.500). Tedaviye 

spesifik kontrastlanma kriteri serbest metin ile hazırlanan hastalardan 2(%5,9) hastada 

belirtilmiĢ iken yapılandırılmıĢ raporlama yöntemi ile hazırlanan hastalardan 6(%17,6) 

hastada tanımlanmıĢ olup aralarında istatistiksel açıdan anlamlı fark saptanmamıĢtır 

(p=0.125). Wash out, serbest metinlerde 5(%14,7) hastada tanımlanmıĢ olup yapılandırılmıĢ 

rapor metinlerinde 7(%20,6) hastada tanımlamıĢtır ve istatistiksel açıdan aralarında anlamlı 

fark saptanmamıĢtır (p=0.625). Nüks ya da yanıt ile uyumlu olmayan kontrastlanma patterni 

serbest metinlerde 4 (%11,8) hastada bildirilmiĢken yapılandırılmıĢ raporlarda 6(%17,6) 

hastada bildirilmiĢ olup aralarında istatistiki açıdan anlamlı farklılık saptanmamıĢtır 

(p=0.500). 

Tedavi Yanıt Kriterleri Serbest Metin YapılandırılmıĢ Rapor p değeri 

Arteryel kontrastlanma 12/34 15/34 p=0.500 

Wash-out 5/34 7/34 p=0.625 

Tedavi spesifik kontrastlanma 2/34 6/34 p=0.125 

Nüks ya da yanıt ile tam uyumlu 

olmayan kontrastlanma 
4/34 6/34 p=0.500 

Toplam                23                                   34 

Tablo 19:  LR-TR grubunda değerlendirilen özellikler ve raporlama sistemlerinde 

belirtilme oranları. 
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YapılandırılmıĢ rapor ve serbest metin grubunda tanımlanan LI-RADS TR alt grupları 

değerlendirildiğinde; yapılandırılmıĢ raporlarda ―non-viable‖ olarak değerlendirilen 14 

hastanın serbest metin grubunda 12‘sinin(%80) ―non-viable‖ olarak değerlendirildiği ancak 

2(%13) hastanın ―viable‖ olarak değerlendirildiği gözlendi. YapılandırılmıĢ raporlarda 

―equivocal‖ olarak değerlendirilen 7 hastanın, serbest metin grubunda 3(%75) tanesinin 

―equivocal‖ olarak tanımlandığı, 3(%42,9) hastanın viable olarak değerlendirildiği 

gözlenmiĢtir. YapılandırılmıĢ raporlarda ―viable‖ olarak tanımlanan 13 hastanın 

10‘unun(%66,7) serbest metinlerde ―viable‖, 2(%15,4) hastanın ―non-viable‖ olarak 

değerlendirildiği, 1(%25) hastanın ise ―viable‖ olarak değerlendirildiği izlenmiĢtir (Tablo 20). 

 

Tablo 20: LR-TR kategorisinde alt grupların serbest metin ve yapılandırılmıĢ 

raporlardaki dağılımı. 



78 

 

 

Grafik 5: LR-TR alt gruplarının yapılandırılmıĢ rapor ve serbest metinlerdeki 

dağılımları. 
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5.TARTIġMA: 

 

ÇalıĢmamızda ACR‘nin yayınladığı LI-RADs v2017‘nin klavuzuna uygun olarak 

yapılandırılmıĢ rapor Ģablonunun serbest raporlamaya kıyasla etkinliği araĢtırılmıĢtır.  

Kılavuzda raporlama için hangi yöntemin tercih edileceği konusunda bir kısıtlama 

bulunmamaktadır. YapılandırılmıĢ raporlama Ģablonlarının seçimi için  kullanıcıların ister 

kendi metinlerini oluĢturabileceği isterse de hazır metinleri kullanabileceği belirtilmiĢtir. 

RSNA‘nın http://radreport.org/ sayfasında LI-RADS v2017‘yi içeren bir Ģablon 

bulunmadığından çalıĢmamızda kendi Ģablonumuz oluĢturulmuĢtur.   

 Rapor taslağımızı en son versiyonu olan LI-RADS 2017 versiyonuna göre 

hazırlayarak HSK tanısında kabul görmüĢ en güncel kriterleri kullandık. ÇalıĢmamızda LR-1, 

LR-2,LR-3,LR-4,LR-5, LR-TIV, LR-NC ve LR-TR grupları için bulguları ayrı ayrı 

değerlendirdik. Önceki çalıĢmalarda da tanımlandığı üzere sirotik karaciğerde metastatik ve 

HSK dıĢı malign süreçler çok daha nadir izlenmekte olup bizim çalıĢmamızda da LR-M grubu 

lezyon oldukça az sayıda izlenmiĢtir
135

.  Bu nedenle LR-M grubunda yeterli sayıda hasta 

bulunmadığından istatistiksel olarak anlamı değerlendirme yapılamamıĢtır ve çalıĢma grubuna 

dahil edilmemiĢtir. 

ÇalıĢma grubumuzu oluĢturan hastaların cinsiyet dağılımı 197/%72,4 erkek, 75/%27,5 

kadındı. Ġki cinsiyetin dağılımı arasında istatistiksel farklılık saptandı (p<0.001).ÇalıĢma 

grubumuzu oluĢturan hastaların tümü sirozu olan ve siroz için yüksek risk grubundayer alan 

Hepatit B taĢıyıcısı hastalardan oluĢmaktaydı. Siroz ve HSK‘nın erkek cinsiyette daha sık 

görüldüğünü gösteren çalıĢmalar mevcuttur 
136

. Biz de çalıĢma grubumuzda erkeklere ait 

istatistiksel sonuçların daha anlamlı olduğunu düĢünmekteyiz. Ġki cinsiyetin yaĢ ortalamaları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıĢtır(p=0,580). 

YapılandırılmıĢ metinlerde, BT incelemelerinde toplam 81 hastada toplam 71 bulgu 

tanımlanmıĢ olup MRG incelemelerinde 191 hastada toplam 387 bulgu tanımlanmıĢtır. BT‘de 

inceleme baĢı 0,8 bulgu tanımlanmıĢ iken MRG‘de inceleme baĢına 2,02 bulgu 

tanımlanmıĢtır. Ana kriterler ve yardımcı bulgularda sadece MRG‘de tanımlanabilecek T2 

hiperintensitesi, diffüzyon kısıtlılığı gibi bulgular nedeniyle inceleme baĢına tanımlanan 

bulgunun MRG incelemelerinde daha yüksek olduğunu gözlemledik. Pitton ve arkadaĢları 

HSK‘li hastalarda MRG ve 64-kesit BT ile elde edilen verileri değerlendirdiğinde kontrastlı 

http://radreport.org/
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MRG ile daha fazla lezyon tespit edildiğini belirtmiĢ olup tedavi planı öncesi MRG ile 

değerlendirme yapılmasını önermiĢtir
137

. 

Hasta grubumuzdaki etiyolojik verileri değerlendirdiğimizde birinci sırada HBV 

(%38,2), ikinci sırada HCV(%12,9), üçüncü sırada(%8,8) kriptojenik olarak belirtilen nedeni 

belirlenemeyen siroz yer almaktadır. Etilizm (%8,1),  otoimmün (%1,5), PSK (%1,1),NASH 

(%0,7), HBV ve HCV bir arada(%0,7),PBS (%1,1), hemokromatozis (%0,4) hastada ise 

neden olarak belirtilmiĢtir. 60(%22) hastanın etyolojisine yönelik bilgilere kayıtların 

yetersizliği nedeniyle ulaĢılamamıĢtır. Uzunalioğlu ve arkadaĢlarının 2001 yılında Türkiye‘de 

HSK risk faktörleri üzerine yaptığı çalıĢmada
31

, bizim çalıĢmamızla benzer Ģekilde birinci 

sırada HBV, ikinci sırada HCV yer alırken bizim çalıĢmamızdan farklı olarak etilizm üçüncü 

sırada yer almaktadır. Bu durum bizim hasta grubumuzda, etiyolojik verilerine ulaĢılamayan 

hasta grubunun oranları değiĢtirmesi ile açıklanmıĢtır. 

Gözlenen alanların izlendiği karaciğer segmentleri sıklık sırasına göre segment 

7(%21), segment 8(%19,5), segment 6(%18), segment 4(%13,6), segment 5(%9,6), segement 

2(%8,5), bilobar dağılım (%4,8), segment 3(%2,9) ve en az segment 1‘de izlenmiĢtir(%2,2). 

Literatürde bizim çalıĢma grubumuz gibi benign ve malign lezyonları bir arada değerlendiren 

çalıĢma bulunmadığından karĢılaĢtırmalı analiz yapılamamıĢtır.  

 

ÇalıĢmamızda LI-RADS‘ta değerlendirmenin yapı taĢlarını oluĢturan majör 

bulgulardan, yapılandırılmıĢ raporlama sistemi ile değerlendirilen raporlarda serbest metine 

göre daha çok sayıda bildirildiğini saptadık. Toplam 238 incelemede serbest metinlerde 116 

bulgu, yapılandırılmıĢ raporlarda 203 tanımlanmıĢtır. Arteryel kontrastlanma LI-RADS 

kategorilerini belirlemede en önemli ölçüt olup, serbest metinlerde 64 hastada tanımlanmıĢ 

iken yapılandırılmıĢ raporlarda 92 hastada tanımlandığını tespit ettik ve iki grup arasında 

istatistiksel açıdan da anlamlı fark saptadık (p<0.001). EĢik büyüme için 20 hastada serbest 

metinde bildirilmiĢken 29 hastada yapılandırılmıĢ raporlama ile bahsedilmiĢtir ve aralarında 

istatistiksel açıdan anlamlılık saptadık (p=0.004). Wash out 23 hastada raporda yer alırken, 62 

hastada yapılandırılmıĢ raporlama yöntemi ile bulgu bildirilmiĢ olup aralarında istatistiksel 

açıdan anlamlılık saptadık (p<0.001). Kontrastlanan kapsül yapısı serbest metinlerde 9 

hastada bahsedilmiĢ iken yapılandırılmıĢ raporlama sistemi ile oluĢturulan raporlarda 20 

hastada yer almıĢ olup aralarında istatistiksel açıdan anlamlı farlılık saptadık (p<0.001). 
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YapılandırılmıĢ raporlama ile hazırlanan metinlerde ana bulguların değerlendirilmesinde daha 

fazla bulgu tanımlanmasına yardımcı olduğunu gözlemlemiĢ olduk.  

 

LI-RADS kategorisinde LR-3 ve üstü lezyonların değerlendirilmesinde boyut kriteri 

de oldukça büyük önem taĢımaktadır. Lezyon boyutunun yazılıp yazılmadığına bakıldığında 

serbest metinde 199 lezyon boyutu bildirilmiĢ olup yapılandırılmıĢ raporlama ile 237 

lezyonun boyutunun raporda yer aldığı gözlendi. Ġki raporlama sisteminde bağımlı gruplarda 

t-testi kullanılarak yapılan değerlendirmede boyut ölçümleri arasında istatistiksel açıdan 

anlamlı farklılık saptanmamıĢtır (p=0.63). Ġki raporlama sistemi arasında boyut ölçümü 

açısından bağımlı gruplarda t-Testi ile hesaplanan korelasyon 0,991 ile pozitif ve yüksek 

olarak hesaplanmıĢtır (p<0.001). 

LI-RADS‘ta kategorizasyon yapabilmek için Ģart koĢulmayan ancak değerlendirme 

kalitesini arttıran parametreler olan yardımcı bulgular mevcuttur. Ġleriki LI-RADS 

versiyonlarında yardımcı bulgulardan elde edilen çalıĢma verileri değerlendirilerek, bir kısım 

yardımcı bulgunun ana bulgulara geçiĢ Ģeklinde konumlarında düzenleme yapılması 

planlanmaktadır. Yardımcı bulgulara baktığımızda, bu bulguların da yapılandırılmıĢ 

raporlama sistemi ile değerlendirilen raporlarda daha sık bahsedildiğini saptadık. Benignite 

lehine yardımcı bulgulardan serbest metinlerde 23 defa bahsedilirken yapılandırılmıĢ 

raporlarda 68 defa bahsedildiği saptanmıĢtır. T2 hiperintensitesi ve 2 yıllık izlemde stabil 

boyut kriterlerinin bildirilmesi açısından serbest metine göre yapılandırılmıĢ raporlarda 

istatistiksel açıdan anlamlı olacak Ģekilde daha sık belirtildiğini saptadık (p değerleri her ikisi 

için de p<0.001 olarak hesaplanmıĢtır). Daha az sıklıkla izlediğimiz bulgular olan vasküler 

yapılarda distorsiyon olmaması ve gözlenen alanın vasküler yapılara paralel düzeyde 

kanlanması, serbest metinlerde yapılandırılmıĢ raporlara göre sayıca daha az belirtilmiĢtir 

ancak aralarında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıĢtır (p değerleri sırasıyla 

p=0.015 ve p=0.500). Hepatik fazda izointens görünüm ve gözlenen alanda fazla demir içeriği 

iki rapor sisteminde de 1 hastada tanımlanmıĢ olup aralarında istatistiksel açıdan farklılık 

saptanmamıĢtır. Gözlenen alanda boyutsal küçülme her iki raporlama sisteminde de 

bildirilmemiĢtir. Benignite lehine yardımcı bulgulardan en sık saptanan T2 hiperintensitesi ve 

2 yılı aĢkın stabil boyut kriterlerinin tanımlanması yapılandırılmıĢ raporlarda serbest metine 

göre istatistiksel açıdan anlamlı olarak daha fazla raporlanmıĢtır. 
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     HSK için spesifik olamamakla beraber malign süreçlere iĢaret eden bulgulara 

bakıldığında; ılımlı T2 hiperintensitesi ve diffüzyon kısıtlanmasının yapılandırılmıĢ raporlarda 

serbest metine göre istatistiksel açıdan anlamlı olacak Ģekilde daha sık belirtildiğini saptadık(p 

değerleri her ikisi için de p<0.001 olarak hesaplanmıĢtır). Korona Ģeklinde kontrastlanma ve 

USG‘de lezyon saptanması kriterleri serbest metinlerde yapılandırılmıĢ raporlara göre sayıca 

daha az belirtilmiĢtir ancak aralarında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıĢtır (p 

değerleri sırasıyla p=0.250, p=0.500). USG‘de lezyon izlenmesi, serbest metin yönteminde 2 

hastada belirtilmiĢ olup yapılandırılmıĢ metinlerde 4 hastada belirtilmiĢtir ve aralarında 

istatistiksel açıdan anlamlı fark yoktur (p=0.500). Gözlenen alanda karaciğer parankimine 

göre az yağ bulunması, gözlenen alanda karaciğer parankimine göre az demir bulunması, 

transizyonel faz hipointensitesi ve hepatobiliyer faz hipointensitesi çalıĢmamızdaki her iki 

rapor sisteminde de tanımlanmamıĢtır. Ilımlı T2 hiperintensitesi ve diffüzyon kısıtlılığı 

kriterlerinin tanımlanması yapılandırılmıĢ raporlarda serbest metine göre istatistiksel açıdan 

anlamlı olarak daha fazla raporlanmıĢtır. 

 

HSK lehine yardımcı bulgular değerlendirildiğinde mozaik görünüm, nodül içerisinde 

nodül görünümü ve lezyonda parankime göre daha fazla yağ içeriği kritlerlerinin 

yapılandırılmıĢ raporlarda serbest metine göre istatistiksel açıdan anlamlı olacak Ģekilde daha 

sık belirtildiğini saptadık (p değerleri sırasıyla p<0.001, p<0.001, p=0.031). 

Kontrastlanmayan kapsül yapısı ve gözlenen alanda kanama ürünleri varlığında bakıldığında 

serbest metinlerde ve yapılandırılmıĢ raporlarda hastaları bildirme açısından istatistiksel 

olarak aralarında anlamlı farklılık saptanmamıĢtır (p değerleri sırasıyla p=0.016 ve p=0.063 ). 

LI-RADS‘ın majör kriterlerinin yapılandırılmıĢ raporlama ile serbest metine göre 

istatistiksel açıdan anlamlı olarak daha fazla belirtildiği sonucuna çalıĢmamızda ulaĢılmıĢtır. 

Ayrıca yardımcı bulgulardan da en sık gördüğümüz belirgin T2 hiperintensitesi, 2 yıllık 

izlemde boyut, diffüzyon kısıtlılığı ve ılımlı T2 hiperintensitesi, nodül içerisinde nodül 

görünümü ve mozaik pattern de yapılandırılmıĢ raporlama ile serbest metine kıyasla 

istatistiksel açıdan anlamlı olarak daha fazla belirtildiği sonucuna çalıĢmamızda ulaĢılmıĢtır. 

Lezyon boyutlarının belirtilmesinde serbest metinde 199 hastada boyut tanımı raporda yer 

alırken 237 hastada da boyut tanımı raporlarda yer almıĢtır. YapılandırılmıĢ raporda boyut 

verilemeyen 1 hastanın hareket artefaktları nedeniyle değerlendirmesinin optimal 

gerçekleĢtirilemediği ve bu nedenle de LR-NC grubunda yer aldığı saptanmıĢtır. 



83 

 

Tobriner ve arkadaĢları pediyatrik Crohn hastalarının MRG enterografilerini 

değerlendirdikleri çalıĢmalarında, radyologlardan 25 hastaya ait incelemeleri yapılandırılmıĢ 

raporlamaya eğitiminden önce ve sonra raporlamalarını istemiĢlerdir. Bizim çalıĢmamıza 

benzer Ģekilde serbest metinlerde 7.7±2.5 anahtar bulgu tanımlanmıĢken yapılandırılmıĢ 

raporlarda 14±0.8 adet anahtar bulgu tanımlandığını saptamıĢlardır (p<0.001). Toplam 15 

anahtar bulgu tanımlanmıĢ olup 12 bulgunun yapılandırılmıĢ raporlama yöntemi ile 

istatistiksel açıdan anlamlı ölçüde fazla dökümante edildiği gösterilmiĢtir. Ayrıca bu 

çalıĢmada klinisyenlere görüĢleri sorulmuĢ olup rapordan bilgi edinme, raporun netliği ve 

hastalık fenotipini belirlemek açısından yapılandırılmıĢ raporları tercih ettikleri tespit 

edilmiĢtir.(p<0.001)
3
. 

Hasta gruplarında serbest metin ve yapılandırılmıĢ raporlama ile belirtilen LI-RADS 

kategorileri değerlendirildiğinde, serbest metinlerde 15 hastanın sonuç ya da rapor metninde 

lezyonu hakkında herhangi bir yorum yapılmadığı ve ayrıcı tanı yapılmadığı gözlenmiĢtir(LR-

1 grubunda 1 hasta, LR-2 grubunda 1 hasta, LR-3 grubunda 4 hasta, LR-4 grubunda 4 hasta, 

LR-5 grubunda 1 hasta ve LR-TIV grubunda 4 hasta). Bu durum yapılandırılmıĢ raporlarda 

mevcut değildir. YapılandırılmıĢ metinlerde sonuç kısmına lezyonun kategorisi uygun 

Ģekillerde belirtilmiĢtir. LR-1 grubunda iki grupta da lezyonlar LR-1 olarak 

değerlendirilmiĢtir. LR-2 grubunda hastaların %90‘ı her iki rapor sisteminde de aynı grupta 

yer almıĢtır. LR-3 grubunda hastaların %71‘inin LR-3 olarak tanımlandığı saptanmıĢtır. LR-4 

hastaların sadece %32‘si serbest metinlerde LR-4 tanısı almıĢtır. LR-5 grubunda ise %48 

hastanın serbest metinlerde LR-5 olarak tanımlandığı dikkati çekmiĢtir. LR-TIV grubunda 

serbest metin ve yapılandırılmıĢ raporlarda %100 hasta benzer Ģekilde raporlanmıĢtır. LR-NC 

grubunda ise yapılandırılmıĢ metinlerde özellikle kontrastsız incelemelerde ayrıcı tanı 

yapılamayacağı belirtilirken serbest metinlerde %3 hastanın LR-2, %12 hastanın LR-4, %6,4 

hastanın LR-5 olarak tanımlandığı dikkati çekmiĢtir. LR-1 ve LR-2 kategorisinde tanıda 

majör ve minör kriterlerden ziyade kullanıcının deneyimine bağlı olarak hemanjiom gibi tipik 

lezyonları tanıması söz konusudur. LR-3 ve ilerisine gidildiğinde ana kriterler ve yardımcı 

bulguların birlikte kullanılması ve gerektiğinde lezyon kategorisinin yardımcı bulgular ile 

modifiye edilmesi gerekmektedir. LR-4 grubunda iki grup arası farklılık en belirgin Ģekilde 

izlenmektedir.  Ana bulgularda 5 ayrı bulgu varlığı değerlendirilmekte, yardımcı bulgularda 

da toplam 21 bulgunun varlığı araĢtırılmaktadır. YapılandırılmıĢ metinlerde sıralı bir Ģekilde 

sunulan Ģablonlar sayesinde bulgular uygun Ģekilde değerlendirilmiĢ ve LI-RADS kategorileri 

saptanmıĢtır. Bu sayede örneğin LR-5 kategorisinde saptanan lezyonun yanlıĢlıkla LR-3 
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olarak değerlendirilmesinin önüne geçilmesi planlanmaktadır. Ayrıca her hastanın incelemesi 

hakkında LI-RADS kategorisi belirtmek de klinisyenin tedavi Ģemasında yol gösterici 

olacaktır.  

Radyoloji dalında gün geçtikçe artan iĢ yükü radyologların hata yapma oranını da 

arttırmaktadır. 2017 yılında yapılan bir çalıĢmada radyologların günlük çalıĢma rutini 

içerisinde raporlarda %3-5 ile oldukça sık oranında hata ve tutarsızlık olduğu saptanmıĢtır. Bu 

hatalar kiĢi kaynaklı ya da sistem kaynaklı olabilir 
138

. Biz çalıĢmamızda da kullandığımız 

yapılandırılmıĢ raporlama yöntemi ile bu hataların daha az düzeye indirilebileceğini 

düĢünmekteyiz. 

ÇalıĢmamızda da gözlemlediğimiz Ģekilde yapılandırılmıĢ raporlama yöntemi ile 

bulgular sıralı ve eksiksiz Ģekilde değerlendirildiğinde hastaların LI-RADS gruplarının 

değiĢtiğini ve daha doğru kategorizasyon yapıldığını gözlemledik. 

LI-RADS v2017 rehberinde yardımcı bulguların da değerlendirmeye katılmasının 

deneyimi zenginleĢtireceği belirtilmektedir 
134

. LI-RADS alt grupları ve alt gruplarda 

belirtilen bulgu oranlarına bakıldığında ana bulgular ve malignite lehine olan yardımcı 

bulguların LI-RADS 5‘e doğru gidildikçe arttıkça sayı olarak arttıkları gözlenmiĢtir. Bu 

durumlar yapılandırılmıĢ rapor Ģablonu gibi organize bir metin kullanılmasının artan bulgu 

sayısı ile baĢa çıkmakta yardımcı olabileceğini düĢünmekteyiz.  

LI-RADS-TR grubunda lezyonların farklı özellikleri değerlendirildiği için onları farklı 

bir grupta toplayıp istatistiksel olarak değerlendirdik. Bu alt grupta 34 hasta yer almaktadır. 

Tedavi yanıtını değerlendirmede boyut bir kriter olarak ele alınmamaktadır. Serbest 

metinlerde 18 hastada (%53) hastada, yapılandırılmıĢ raporlarda 34(%100) hastada boyut 

belirtildiği kaydedilmiĢtir. Ġki raporlama sisteminde bağımlı gruplarda T-testi kullanılarak 

yapılan değerlendirmede boyut ölçümleri arasında istatistiksel açıdan anlamlı farklılık 

saptanmamıĢtır (p=0.126).Serbest metin ve yapılandırılmıĢ raporlamada ölçülen lezyon 

boyutları bağımlı gruplarda T-testi ile değerlendirilmiĢ olup aralarındaki korelasyon 0,945 ile 

yüksek bulunmuĢtur(p<0.001). Lokal tedavi grubunda değerlendirilen kriterler sıklık sırasına 

göre; lezyonda arteryel kontrastlanma varlığı, wash-out, tedavi spesifik kontrastlanma, nüks 

ya da yanıt ile tam uyumlu olmayan kontrastlanmadır. Bu bulguların belirtilme oranlarında 

serbest metin ve yapılandırılmıĢ raporlar arasında istatistiksel açıdan anlamlı farklılık 

saptanmamıĢtır (p değerleri sırası ile p=0.500, p=0.125, p=0.625, p=0.500 olarak tespit 

edilmiĢtir.). Bu durumun hasta örnekleminin yeterince büyük olmamasından kaynaklandığı 
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düĢünülmektedir. Ancak yine de serbest metinlerde 23 bulgu tanımlanmıĢ iken 

yapılandırılmıĢ metinlerde 34 bulgunun bildirildiğini saptadık. Raporlama sistemlerinde alt 

grup seçimlerine bakıldığında ―non-viable‖ grubunda yapılandırılmıĢ raporlarda tanımlanan 

14 hastadan serbest metinlerde 12, tanesinin tanımlanabildiğini saptadık. YapılandırılmıĢ 

raporlarda ―viable‖ alt grubundaki 13 hastanın serbest metinlerde 10 tanesinin tanımlandığını 

gördük. YapılandırılmıĢ raporlarda ―equivocal‖ olarak tanımlanan 7 hastanın sadece 3‘ünün 

serbest metinlerde tanımlandığını gözlemledik.   

Radyologların raporlama performansları hatasız düzeye çekilemese de bir takım 

düzenlemelerle durum iyileĢtirilebilir. YapılandırılmıĢ raporlama sistemine geçiĢ de bu 

düzenlemelerden biridir. Hastalık gruplarına özel olarak hazırlanmıĢ rapor Ģablonları yardımı 

ile iĢ yoğunluğu ne olursa olsun uygun adımlar takip edilebilir ve rapor eksiksiz bir biçimde 

hazırlanabilir. Klinisyenin tedavisine yol gösterecek önemli detaylar atlanmadan uygun bir 

sıra ile tanımlanmıĢ olur. Langlotz ve arkadaĢları yapılandırılmıĢ raporlama ile raporlama 

sırasında klinisyen ve radyolog iletiĢiminin iyileĢtiğini ve klinisyen memnuniyetinin arttığını 

göstermiĢtir
139

.   

 

Flusberg ve arkadaĢları yapılandırılmıĢ raporlama sistemine geçilmeden bir sene önce 

ve geçildikten bir sene sonra elde edilen toplam 269 raporu değerlendirerek yapılandırılmıĢ 

raporlama sisteminin BT ve MRG raporlarında katkısını araĢtırmıĢtır. ÇalıĢma grubu için 

PACS sisteminden içerisinde ―kesinlikle hepatoselüler kanser‖ ya da ―muhtemelen 

hepatoselüler kanser‖ ibaresi bulunan raporlar çalıĢmaya dahil edilmiĢtir. 181 YapılandırılmıĢ 

rapor ve 125 serbest metin değerlendirilerek karĢılaĢtırma yapılmıĢtır. LI-RADS‘ın ana 

kriterlerinden olan arteryel faz kontrastlanma, lezyon çapı, wash-out, lezyon çapı, lezyonun 

yerleĢimi, eĢik büyüme ve kapsül yapısının raporda yer alıp almadığı ve LI-RADS 

kategorisinin raporda bildirilme durumu değerlendirilmiĢtir. Bütün bu bulgular bizim 

çalıĢmamızla benzer Ģekilde yapılandırılmıĢ raporlarda istatistiksel açıdan anlamlı bir Ģekilde 

daha fazla raporlanmıĢtır (p<0.001) ÇalıĢmalarında yapılandırılmıĢ raporlama ile serbest 

metine göre daha kapsamlı ve tutarlı olduğu tespit edilmiĢtir 
140

.  

Marcal ve arkadaĢları 2015 yılında yaptıkları bir çalıĢmada pankreas kanseri tanısı 

alan hastalarda evreleme için yapılan 295 incelemeyi değerlendirmiĢtir. Serbest metin ile 

yazılmıĢ raporlar, yapılandırılmıĢ standart bir metin kullanılarak değerlendirilmiĢ ve lezyon 

özellikleri değerlendirilirken standart dil kullanılıp kullanılmadığı denetlenmiĢtir. Raporlarda 
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tanımlanan bulgular ile cerrahların lezyonun operabilite durumuna karar vermede yardımcı 

olma durumu değerlendirilmiĢtir. Radyolojik görüntülemelere bakma ihtiyacına neden olan 

raporlar ayrıca belirtilmiĢtir. Verilere göre %20 raporda, evreleme ve rezektabilite bilgisi için 

gerekli kriterlerden bahsedilmemiĢtir. Vasküler invazyon derecesi raporlardan anlaĢılamamıĢ 

ve durumu değerlendirmek için %39 hastanın incelemesini tekrar değerlendirmek gerekmiĢtir. 

Sonuç olarak serbest metin yönteminin belirsiz bir terminoloji içerdiği ve yapılandırılmıĢ 

raporlama ile pankreatik kanser evrelemesi esnasında yararlı olabileceği bildirilmiĢtir
141

.
  

Schwartz ve arkadaĢları 300 adet yapılandırılmıĢ rapor ve serbest metin içeriği ile ilgili 

radyologlar, onkologlar ve cerrahların görüĢünü alarak bir çalıĢma yapmıĢtır. Raporlar sık 

kullanılan incelemelerden oluĢmaktadır (Örneğin toraks BT ya da abdomen BT).Raporların 

içeriğini yeterli bulunma oranına bakıldığında yapılandırılmıĢ raporlarda istatistiksel açıdan 

anlamlı olarak yüksek bulunmuĢtur. Raporun netliği ile ilgili olarak da yine yapılandırılmıĢ 

raporlar serbest metinlerden istatistiksel olarak da anlamlı olarak yüksek bulunmuĢtur
142

. 

Brook ve arkadaĢları 2014 yılında yaptıkları çalıĢmada pankreas kanseri olan hastalara 

ait trifazik BT incelemelerininin, serbest metin ve yapılandırılmıĢ raporlama sistemine 

geçtikten sonra standart metin ile hazırlanmıĢ raporları karĢılaĢtırmıĢtır. Serbest metin 

grubunda 48 hasta yapılandırılmıĢ rapor grubunda 72 hasta bulunmaktadır. Tanımlanan 

anahtar bulgular iki yöntem için karĢılaĢtırılmıĢtır. Her iki yöntemde karĢılaĢtırılan bulgular; 

tümör lokalizasyonu (p=0.15), muhtemel tanı (p<0.001), tümör evresi (p<0.001), lenf nodu 

evresi (p=0.02), metastaz durumu (p=0.01), süperior mezenterik arter tutulumu (p<0.001), 

süperior mezenterik ven ve portal ven tutulumu (p<0.001), vasküler tromboz varlığı 

(p<0.001), replase hepatik arter varlığı(p<0.001), vasküler varyasyonlar (p<0.001), vasküler 

yapılarda ateroskleroz varlığı (p=1) ve süperior mezenterik vene olan uzaklıktır (p<0.001). 

Tanımlanan anahtar bulgu sayısı serbest metinlerde ortalama 7.3 ±2.1 iken yapılandırılmıĢ 

metinlerde 10.6 ± 0.9 bulunmuĢtur (p<0.001). Ayrıca 3 cerrah da raporları değerlendirmiĢ ve 

lezyon rezektabilite kararı  açısından serbest metinlerin yeterliliğini sırasıyla %31, %43 ve 

%25 olarak değerlendirmiĢ, yapılandırılmıĢ raporlarınkini %96,%69 ve %98 olarak 

değerlendirmiĢtir (p<0.001, p= 0.009 ve p<0.001). Cerrahlar ameliyat kararı verme 

aĢamasında, yapılandırılmıĢ raporlama ile hazırlanan raporları daha yol gösterici bulmuĢtur
143

. 

Sistrom ve arkadaĢları çalıĢmalarında; yapılandırılmıĢ raporların ve serbest metinlerin 

asistanlar ve tıp öğrencileri tarafından okunmasının ardından, hastaların bulguları ile ilgili 

çoktan seçmeli bir test ile anlaĢılabilirliği test etmiĢtir. Değerlendirme sonucu bireylerin her 
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iki grup raporu değerlendirme süresi, test skorları ve verimlilikleri arasında anlamlı farklılık 

saptanmamıĢtır. Ancak test edilen bireylere tercihleri soruduğunda yapılandırılmıĢ raporlama 

ile hazırlanan metinleri tercih etmiĢlerdir
144
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6. ÇALIġMANIN KISITLILIKLARI: 

 

ÇalıĢmamızda tek gözlemci kullandık. Çok sayıda ve farklı deneyime sahip 

gözlemciler ile hastaların tekrar değerlendirilmesinin daha doğru verilere ulaĢılmasına 

yardımcı olabileceğini düĢünmekteyiz. ÇalıĢma grubumuzda karaciğer spesifik kontrast 

madde kullanılan çok hasta olmadığından transizyonel faz ve hepatobiliyer faz ile ilgili 

yardımcı bulguların değerlendirilmesi istatistiksel olarak anlamlı düzeylere ulaĢmamaktadır. 

Yine lezyonda boyutsal gerileme kriteri de çalıĢmamızda herhangi bir raporda belirtilmemiĢ 

olup istatistiksel veriler elde edilememiĢtir. 

LR-M grubunda az sayıda hasta olması nedeniyle çalıĢma dıĢı bırakıldı. LR-M 

grubunun da dahil olduğu bir çalıĢmada daha uygun sonuçlara ulaĢılacağını düĢünmekteyiz. 

LR-TR grubunda alt grup sayılarının yeterli olmaması nedeniyle istatistiksel açıdan yeterli 

güçte bir değerlendirme yapamadık. Her alt gruba daha fazla sayıda hasta ile yapılacak bir 

çalıĢma ile daha sağlıklı veriler elde edileceğini düĢünmekteyiz. 

YapılandırılmıĢ raporun tanımında, inceleme raporları için kesin bir Ģablon 

bulunmayıp radyoloğun kendisine Ģablon hazırlayabileceği önerilmektedir. Biz de 

Ģablonumuzu kendimiz hazırladık ancak kullanım kolaylığı ya da anlaĢılabilirlik benzeri 

durumlar için herhangi bir test yapmamıĢ olmamamız çalıĢmamızdaki bir diğer kısıtlı 

oluĢturmaktadır.  

ÇalıĢmamızda tek bir gözlemci iki rapor sistemini de değerlendirmiĢ olup her iki rapor 

sistemini iki ayrı gözlemci tarafından değerlendirilmesinin daha objektif verilere ulaĢmamızı 

sağlayacağını düĢünmekteyiz. 
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7. SONUÇ: 

 

LR-1,LR-2,LR-3,LR-4,LR-5,LR-TIV ve LR-NC gruplarında yapılan değerlendirmede; 

yapılandırılmıĢ raporlama yöntemi ile değerlendirdiğimiz hastalarda serbest metinlere göre 

istatistiksel açıdan anlamlı Ģekilde daha fazla sayıda ana bulgu saptamıĢ bulunmaktayız. Bu 

ana bulgular arteryel kontrastlanma, wash-out, Kontrastlanan kapsül yapısı ve boyuttur. 

Yardımcı bulgulardan ise benignite lehine yardımcı grubunda belirgin T2 hiperintensitesi ve 2 

yıllık izlemde stabil boyut kriterlerinde istatistiksel açıdan anlamlı Ģekilde yüksek 

saptandığını gördük. Malignite lehine yardımcı bulgulardan ılımlı T2 hiperintensitesi ve 

diffüzyon kısıtlılığının bildirilmesinde iki raporlama yöntemi arasında istatistiksel açıdan 

anlamlı Ģekilde yüksek saptanmıĢtır. HSK lehine yardımcı bulgularda ise nodül içerisinde 

nodül görünümü, mozaik görünüm ve lezyon içerisinde karaciğer parankimine göre fazla yağ 

içeriği yapılandırılmıĢ metinlerde istatistiksel açıdan anlamlı Ģekilde yüksektir. LR-TR 

grubunda da daha fazla sayıda bulgu saptanmıĢ olup istatistiksel açıdan anlamlı düzeye 

ulaĢmamıĢtır. Diğer çalıĢmalarda da çalıĢmamıza benzer Ģekilde yapılandırılmıĢ raporlarla 

değerlendirilen hastalarda daha fazla sayıda klinik öneme sahip bulgu tanımlandığı 

saptanmıĢtır.  

Serbest metinlerde ve yapılandırılmıĢ raporlarda hangi hastaların hangi LI-RADS 

kategorisinde yer aldığına bakıldığında her iki grupta farklı kategoriler bulunduğu 

saptanmıĢtır. Bu durum LR-1 ve LR-2 gibi az sayıda bulgu ile tanımlanan gruplarda az 

görülmekte iken iki grup arası farklılık LR-4 ve LR-5 grubunda en belirgindir. Bu farklılığın,  

yapılandırılmıĢ raporlarda tüm bulguların eksiksiz olarak tanımlanmıĢ olması ve bu nedenle 

tanısal doğruluğa pozitif katkısı olması nedeniyle gerçekleĢtiği düĢünülmüĢtür. 

Biz çalıĢmamızda da göstermiĢ olduğumuz katkıları, yapılandırılmıĢ raporlama 

sistemine geçiĢ açısından cesaret verici bulmaktayız. http://radreport.org/ sitesinde bulunan, 

RSNA tarafından uygunluğu denetlenmiĢ Ģablonlar yardımıyla ya da bireysel olarak 

hazırlanacak Ģablonların radyoloji sistemine entegre edilmesiyle tansal doğruluğun 

arttırılacağını düĢünmekteyiz.  

http://radreport.org/
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