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ÖZET 

Karaciger Kitle Lezyonlannın Ayırıcı Tanısında Difüzyon Agırhkh MR 

Görüntülemenin Etkinligi 

Karaciger kitlelerinin karakterizasyonunda ve benign-malign ayrımmın 

yapılmasmda difüzyon agırhkh MR gömntüleme ile ADC degerlerinin 

ölciJImesi ve tanıya katkısmm ara§tınlması amacıyla yapılmis.tır. Karaciger 

kitlesi saptanan 109 olguya, ek olarak difüzyon agırhkh MR sekansı 

uygulandı. Aksiyal planda, single shot eko- planar spin eko sekansı ile her 3 

yönde (x, y, z), 2 farkh b degerinde (b=500 ve b=800 mm2/sn ) difüzyon 

duyarh gradiyentler uygulanarak difüzyon agırhkh görüntüler ve ADC 

haritalan elde edildi. Ortalama ADC degerleri benign, malign ve kontrol 

grubunda istatistiksel olarak tek yönlü ANOVA testi ile karsjlas.tınldı.109 

olgudaki karaciger kitlelerinin ortalama ADC ölgumleri yapıldı. Benign 

lezyonlarm ortalama ADC degeri b=500 mm2/sn igin 2.26 x10"3 ± 0.68 

mm2/sn, b=800 mm2/sn igin ortalama ADC degeri 2.16 x10"3 ± 0.66 mm2/sn 

olarak hesaplandı. Malign lezyonlarm ortalama ADC degeri ADC b=500 

mm2/sn igin 0.88 x10"3 ± 0.13 mm2/sn, b=800 mm2/sn igin ADC ölgumlerinin 

ortalama degeri 0.93 x 10"3 ± 0.14 mm2/sn olarak hesaplandı. Benign 

lezyonlarm ortalama ADC degeri malign lezyonlardan anlamh ölgude yüksekti 

( p<0,01 ). 

Difüzyon agırhkh MR gömntüleme, kantitatif ADC ölgumleri ile benign 

ve malign karaciger kitlelerinin ayrımında yararh olabilir. 

Anahtar Kelimeler: Difüzyon, Eko-planar 

Yazar Adı: Dr. ibrahim KARADEMJR 

Dani§man: Prof. Dr. Taner UCÖZ 
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SUMMARY 

The Value of the Diffusion-Weighted MR Imaging for Differantiation of 

the Focal Hepatic Lesions 

The purpose of this study is to evaluate the value of diffusion weighted MRI 

in differentiating benign and malignant liver masses by comparing their 

ADC’s. 109 patients who had liver masses more than 1 cm in diameter 

detected by routine upper abdominal MRI, were examined with diffusion 

weighted MRI additionally. Two different diffusion gradients (b values were 

b=500 and b=800 mm²/sec) were applied in three different directions (x, y, z) 

using single shot echo-planar SE with 1,5 T MR imager. Diffusion weighted 

images and ADC maps of 109 patients were obtained. Mean ADC values of 

benign, malignant and control group hepatic lesions were measured and 

compared statistically by one way ANOVA. The number of benign and 

malignant masses were 50 and 32 respectively. The ADC values of hidatid 

cysts and simple cysts were the highest among all liver masses. The mean 

ADC values of benign liver masses for b=500 mm²/sec were 2.26 x10"³ ± 

0.68 mm²/sec, for b=800 mm²/sec mean ADC value 2.16 x10"³ ± 0.66 

mm²/sec. The mean ADC values of malignant liver masses for b=500 mm²/sn 

were 0.88 x10"³ ± 0.13 mm²/sec, for b=800 mm²/sec were 0.93 x 10"³ ± 0.14 

mm²/sec. The difference between mean ADC values of benign and malignant 

liver masses was significant (p<0,01 ). 

Diffusion weighted MRI with the help of ADC measurements can be 

useful in the differential diagnosis of benign and malignant hepatic lesions. 

Key Words : Diffusion, Echo-planar 

Author : Dr. ibrahim KARADEMJR 

Counsellor : Prof. Dr. Taner ÜÇÖZ 
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1.GJRi§ 

Ultrasonografi (US), bilgisayarh tomografi (BT) ve manyetik rezonans 

(MRG) görüntüleme karaciger kitlelerinin ayırıcı tanısmda yaygın olarak 

kullanılan basjıca kesitsel görüntüleme yöntemleridir. Karaciger primer ve 

sekonder, benign ve malign kitle lezyonlarmın izlenebildigi bir organdır. MRG, 

yüksek kontrast rezolüsyonu, multiplanar görüntüleme yetenegi, iyonizan 

radyasyon bulunmaması gibi birgok avantajı mevcut olup kullanımı gün 

geçtikge artan bir görüntüleme yöntemidir. MRG ile kitle karakterizasyonu 

yapıhrken genel olarak lezyon morfolojisi, sinyal intensitesi ve kontrastlanma 

paterni dikkate almır. Kantitatif olarak T2 relaksasyon zamanlannın ölcumü 

ile tanısal dogruluk oranlarmın % 97 seviyelerine ula§tıgı bildirilmektedir (1). 

Dinamik kontrasth incelemeler rutin abdomen tetkiklerinin komponenti 

durumuna gelmi§tir. Ancak dinamik incelemelerde de benign-malign ayrımı 

her zaman ortaya konamamaktadır (2) .Karaciger MRG incelemelerinde 

fizyolojik hareketlere ( solunum, kardiak atımlar barsak peristaltizmi vb. ) 

bagh artefaktlar, görüntij kalitesini olumsuz yönde etkilemektedir. 

Difüzyon agırhkh MRG incelemesi tek bir nefes tutma süresinde elde 

edilebilen, kontrast kullanımına gerek olmayan bir teknik olup ilk olarak strok 

tespiti ve takibinde beyin görüntülenmesi amacıyla kullanıma girmi§tir ( 3-5 ). 

Eko-planar görüntüleme (EPI) gibi hızh MRG sekanslarmın geli§tirilmesi ile 

diger vücut bölümlerinde de uygulama alanı bulmaya basjamıs.tır. Birgok 

ara§tırmacı difüzyon agırhkh MRG’nin karaciger, böbrek ve diger abdominal 

organlardaki uygulamalanna ili§kin gah§malar yaymlami§tır (6-13). Bu 

gah§malarda difüzyon agırhkh görüntüler ile dokularm ve lezyonlarm görünen 

difüzyon katsayısı (Apparent diffusion coefficient=ADC) hesaplanmı§ ve 

bulunan farkh degerlerin ayırıcı tanıda kullanılabilecegi gösterilmi§tir. 
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Çalı§mamızm amacı, karacigerin benign ve malign fokal kitlesel 

lezyonlarmda difüzyon agırhkh MRG ile ADC degerlerini ölgmek ve benign-

malign ayrımı ile tanıya katkısmı ara§tırmaktır. 
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2. GENEL BJLGJLER 
2.1. Karaciger Embriyolojisi 

Intrauterin 3. haftanın ortalarmda, embriyonik önbarsagın distal 

kesiminde endodermal epitelin olu§turdugu karaciger taslagı görijlmeye 

basjar. Hızh gogalan hücrelerin olu§turdugu bu bölge hepatik divertikül adını 

ahr. Bu hücreler perikardiyal kavite ve yolk sak arasmdaki mezodermal 

tabakadan olu§an transvers septumu penetre etmeye basjarlar. Hepatik 

hücre kümeleri septumu penetre ederken bir yandan da hepatik divertikül ile 

önbarsak (duodenum) arasmdaki baglantı daralarak safra kanalmı olu§turur. 

Safra kanalmdan safra kesesini ve sistik kanah olu§turmak üzere kuguk bir 

ventral kabankhk gelisjr. Geli§me süreci devam ederken, karacigerin 

epitelyal hücre kordonlan parankimi ve safra kanallarmın dö§eyici epitelini 

olu§turur. Hematopoetik hücreler, bag dokusu hücreleri ve Kupffer hücreleri 

ise transvers septumun mezodermal hücrelerinden gelisjrler (14). Hızh 

büyümesi sonucu karaciger abdominal kaviteye dogru uzanır. Transvers 

septumun mezodermi, batm ön duvarı ve karaciger arasmda incelip 

gerilerek falsiform ligamanı olu§turur. Umblikal ven septumun mezodermi 

igerisindedir ve falsiform ligamanın serbest kaudal kenarı iginde yer ahr. 

Benzer §ekilde karaciger ve önbarsak arasmdaki septum mezodermi de 

gerilir, membranöz hale geçer ve omentum minusu olu§turur (gastrohepatik 

ve hepatikoduodenal ligamanlar). Omentum minusun serbest kenarmda 

safra kanah, portal ven ve hepatik arter bulunur. Karaciger yüzeyindeki 

mezoderm kranial yüzeyi dısjnda visseral peritona dönü§ür. Bu bölümü 

transvers septumun kalan kısmı ile direkt ili§ki igindedir ve periton ile asla 

örtülmez; karacigerin giplak alanı (bare area) adını ahr (14). 

Gelisjmin 10. haftasmda karacigerin agırhgı türn vücut agırhgınm 

%10’u kadardır. Sinüzoidler igerisindeki eritrosit ve lökosit üreten hücre 

kümeleri sayesinde hematopoetik fonksiyona katıhr. Doguma kadar bu 

fonksiyonu giderek azahr; agırhgı da bu dönemde vücut agırhgınm %5’i 
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düzeyine iner. Safra üretimi 12. haftada hepatik hücreler tarafmdan 

basjatıhr. Bu sırada safra kesesi ve sistik kanal olus.mus.tur. Sistik kanal 

hepatik kanal ile birlesjp safra kanahnı olu§turur ve böylece safra 

gastrointestinal trakta ulasjr (14). 

2.2. Karacigerin Anatomisi 

Karaciger abdomendeki en büyük organdır. Büyüklügü ve konturlan 

kisjden kisjye degisjklik gösterir. Kadmlarda ortalama 1200 -1400 gr. 

erkeklerde ortalama 1400 - 1600 gr. agırhgmdadır. Karaciger topografik 

olarak sag ve sol loba ayrıhr. Buna ilaveten fonksiyonel olarak sol lobun bir 

pargası olan Quadrate lob ve her iki lobla ili§kili olan Caudate lob 

tanımlanmıstır. Caudate lobun daha mediale uzantısma papiller process adı 

verilir. Porta hepatisin altmdan geçen görüntiJIerde bu bölüm genisjemis. lenf 

nodu izlenimi verebilir. 

Karaciger ince fibröz bir kapsül (Glisson kapsülü) ile kaphdır. Anterior 

yüzünde Falsiform ligament bulunur ve oblitere umblikal venin bir kalmtısı 

olan Round ligament (ligamentum teres) ile umblikusa dogru uzanır. 

Karaciger Cist yüzü ile diafragma alt yüzü arasmda uzanan koroner ligament 

yapraklan arasmda karacigerin posterosuperior yüzünü, safra kesesi 

fossasmı ve inferior vena kavayı (iVK) igeren bir "giplak bölge” vardır. Bu 

kesim periton ile kaph degildir. Lateralde superior ve inferior koroner 

ligamentler birle§erek sag ve sol trianguler ligamentleri olu§tururlar. 

Hepatik fissürler karaciger loblarmın ve major segmentlerinin 

sınırlarmın belirlenmesine yardım eder. interlobar fissür karacigerin inferior 

kenarmda, inferiorda safra kesesi fossası ve süperiorunda orta hepatik 

venden geçen cjzgiyi temsil eder. interlobar fissür sag ve sol loblar 

arasmdaki sınırm inferior kenarmı olu§turur. Ligamentum teres’e uyan sol 

intersegmental fissür, sol lobu medial ve lateral segmentlere ayırır. 

Karaciger sag lobunun altmda önden arkaya dogru kolonun hepatik 
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fleksurası ve sag böbrek bulunur. Bu yapılarm medialinde safra kesesi ve 

posteriorda duodenum yer ahr. Sol lobun alt yüzüne midenin kuguk 

kurvaturu ve ön yüzij kom§udur. 

Karacigerin segmental anatomisinin anla§ilması, fokal lezyonlarm 

lokalizasyonu ve tedavisi için oldukga önemlidir. Hepatik segmental 

anatomide, Goldsmith ve Woodburne’nin hepatik venlerin dagıhmma 

dayanan sistemi (29), subsegmental hepatik rezeksiyon planlamasında 

yeterli bilgi vermemis.tir. Bu nedenle Couinaud ve daha sonra da Bismuth (8) 

tarafmdan portal ve hepatik venleri birlikte temel alarak modifiye edilmis.tir. 

Sistem cerrahi olarak yeterli bilgi vermi§, BT, MRI, ve US gibi kesit 

görüntüleme yöntemleriyle kolayca uygunluk göstermi§tir (8). Tablo-1’de bu 

uc nomenklatür özet olarak gösterilmi§tir. 

Goldsmith ve Woodburne’nin sistemi en basit olanıdır. Karaciger 

sag ve sol loba, inferiorda safra kesesi bosjugu ile süperiorda orta hepatik 

ven arasmdaki vertikal bir düzlemden gegen gizgi ile ayrıhr. Sag lob sag 

hepatik venden gegen vertikal bir düzlem ile anterior ve posterior 

segmentlerine ayrıhr. Sol lob inferiorda ligamentum teres fissürüne, 

süperiorda sol hepatik ven arasmdaki vertikal düzlem ile medial ve lateral 

segmentlerine ayrıhr. Daha küguk olan Caudate lob kanlanmasmı hem 

sag ve hem de sol hepatik arterden saglar, venöz drenajı direkt inferior 

vena kavaya olur. Couinaud’u nomenklatürüne göre, Caudate lob ve sol 

lob medial segment dısjnda sag ve sol portal venlerden gegen sanal bir 

hat ile 8 segment tanımlanmı§tır. Buna göre segment I Caudate lobdur. 

Karacigere ventral yüzden bakıldıgmda segmentler M’den Vlll’e saat 

yönünde numaralandınlmı§tır. (§ekil-1, Tablo-I). Her bir segmentin ayrı 

vaskülarizasyon ve bilier drenajı vardır. 
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Tablo 2.1: Karacigerin anatomik segmentleri ve nomenklatur karsjhklan. 

Nomenklatur 

Anatomik 

Subsegmentler 

Kaudat lob 

Sol lob Lateral Superior 

Segment 

Sol lob Lateral Inferior 

Segment 

Sol lob Medial Segment 

Sag lob Anterior Inferior 

Segment 

Sag lob Anterior Superior 

Segment 

Sag lob Posterior Inferior 

Segment 

Sag lob Posterior Superior 

Segment 

Couinaud 

I 

II 

III 

IV 

V 

VIII 

VI 

VII 

Bismuth 

I 

II 

III 

IVa, IVb 

V 

VIII 

VI 

VII 

Goldsmith / 

Woodburne 

Kaudat lob 

Sol lob Lateral 

Segment 

Sol lob Medial 

Segment 

Sag lob Anterior 

Segment 

Sag lob 

Posterior 

Segment 
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§ekil - 2.1. Karaciger anatomik segmentlerinin §ematik görünümij 

2.2.1 Karaciger Vasküler Anatomisi 

Karacigerin afferent damarlan hepatik arterler ve portal venlerdir. 

Porta hepatisden karacigere girerler. Karacigerin efferent damarlan hepatik 

venlerdir ve sag, orta, sol hepatik ven dalları inferior vena kavaya direne 

olurlar. Porta hepatis seviyesinde hepatik arter ve safra kanah portal venin 

anteriorunda izlenir. Porta hepatiste portal ven sag ve sol dalma aynhr. 

Hepatik arter karaciger kanmm %25-30’ unu saglamasma ragmen ihtiyacı 

olan oksijenin %50’sini kar§ilar. Qöliak trunkustan gikar ve porta hepatiste 

sag ve sol dala aynhr. Bu klasik dagıhm bireylerin ancak yansmdan biraz 

fazlasmda izlenir. %45 olguda bir veya birkaç varyasyon igerir. Bunlardan en 

sık ikisi sol hepatik arterin sol gastrik arterden gikması ve sag hepatik arterin 

tamamının veya bir bölümünün superior mezenterik arterden gikmasıdır. 

2.2.2 Anatomik Varyasyonlar ve Anomaliler 

Karacigerin varyasyonlarmın bilinmesi, bunlarm patoloji olarak 

yorumlanmasmı engeller. Sık görülen bir varyasyon bir veya daha fazla 

inkomplet aksesuar hepatik fissürdür. Bunlar diafragmanm invajinasyonu 
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sonucu gelisjr. Daha gok sag lobun süperiorunda görülür. Periferal hepatik 

patoloji olarak degerlendirilmemelidir. Bir diger varyasyonda sol lobun lateral 

segmentinin dalagı saracak §ekilde uzanım göstermesidir. 

Karacigerin gergek konjenital anomalileri gok nadirdir (27). En sık 

görülen anomali Riedel lobudur. Kadmlarda sık görülür. Sag lobun 

inferiorundan kaudale uzanım gösteren aksesuar lobdur. Hepatik lob yada 

segmentlerin defektif gelisjmine bagh olarak agenezis, hipoplazi, aplazi 

anomalileri de görülebilir (27). 

2.3. Karaciger Histolojisi 

Karaciger sindirim sisteminden emilen besinlerin isjendigi ve vücudun 

diger bölümlerinin kullanımı igin depolandıgı vücudun en büyük organı ve 

bezidir. Yaklasjk 1.5 kg agırhgmda olup, abdominal kavitede diyaframm 

altmda yerles.mis.tir. Karacigere ula§an kanm %70-80 kadarı portal ven ile; 

geri kalanı ise hepatik arter yolu ile gelir. Karaciger ince bag dokusundan bir 

kapsül (Glisson kapsülü) ile sanhdır. Hilusta kalmla§an kapsül, portal ven, 

hepatik arter, sag ve sol hepatik duktuslan gevreler. Temel fonksiyonel ünite 

olan lobiJIIer igerisinde radial olarak yerles.mis, hepatositler polihedral §ekilli, 

eozinofilik sitoplazmah hücrelerdir. Lobüller 0.7 x 2 mm boyutunda olup 

kö§elerinde portal bo§luklar, santralinde ise santral ven bulunur. Portal 

bosjuklar igerisinde portal ven ve hepatik arter dalları ile safra kanalikülleri 

yer ahr. Lobül igerisinde hücre kordonlan arasmda, kapillerlerin olu§turdugu 

sinüzoidler bulunur. Sinüzoidler lobülün periferinden basjayıp portal ven ve 

hepatik arter dalları ile beslenirler ve santrale dogru ilerleyip santral vene 

dökülürler. Sinüzoidler igerisinde ya§h eritrositleri ve hemoglobini metabolize 

eden, immünolojik proteinler üreten makrofaj hücreleri olan, Kupffer hücreleri 

de yer ahr. Sinüzoid endoteli ile hepatositler arasmda Disse mesafeleri 

vardır. Yag depolayan Ito hücreleri burada yerles.mis.tir (19). 
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2.4. Karacigerin Fonksiyonlan 

Hepatositlerin hem endokrin hem de egzokrin fonksiyonlan vardır. 

Ayrıca birgok maddenin sentezinde, depolanmasında, ta§inmasmda ve 

detoksifiye edilmesinde rol ahr. 

Ba§ta albumin olmak üzere protrombin, fibrinojen ve lipoprotein gibi 

kan proteinlerinin sentezlenmesi ve salgılanmasından sorumludur. Lipid ve 

karbonhidratlan trigliserid ve glikojen §eklinde depolayarak achk 

dönemlerinde vücudun enerji ihtiyacmı kar§ilar (19,20). 

Portal kan akımı ile organizmaya giren maddelerin oksidasyon, 

redüksiyon ve konjugasyon gibi biyokimyasal isjemlerle organizmaya zarar 

vermeyecek §ekle d6nu§türülmesini saglar (20). Salgıladigı safra ile lipid 

sindiriminde rol ahr. Lipid ve aminoasitleri glukoneogenez yolu ile glukoza 

gevirir. Aminoasit deaminasyonu ile üre üretiminde görev yapar (19). 

2.5. Karacigerin Benign Fokal Lezyonlan 

2.5.1. Basit Karaciger Kisti 

Basit karaciger kistleri biliyer endotelden gelisjrler. Seröz SIVI igerirler 

ve tek sıra epitelden olu§an ince duvarlan mevcuttur. Genel popülasyonun 

%5-%14’ünde bulunurlar (20). En sık kadmlarda 5. ve 7. dekatlarda görülür. 

US’de anekoik, düzgün ve ince kenarh, posterior akustik gucjenme olu§turan 

lezyonlar olarak izlenirler. 

BT’de birkag milimetreden birkaç santimetreye kadar degi§en 

boyutlarda homojen, düzgün smırh, oval ya da yuvarlak dus.ük dansite 

degerlerine sahip ince düzgün duvarh kitle lezyonu olarak görülürler. 

Kistlerin dansitesi 0 ile 15 Hounsfield Üniti (HU) arasmdadır. Bu lezyonlar 

MR gömntülemede T1A sekansda hipointens, T2A sekanslarda beyin 

omurilik SIVISı ile izointensdir ve kontrastlanma göstermezler. En sık 

komplikasyonlan enfeksiyon, rüptür ve kanamadır. Ayırıcı tanıda kistik 
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metastazlar, abse, biliyer kistadenom ve kist hidatik dü§unülmekle birlikte, 

basit karaciger kisti kolay ayırt edilebilmektedir (21). 

2.5.2. Polikistik Karaciger Hastahgı 

intrahepatik safra yollannın gelisjmindeki defekte bagh olduguna 

inanılmaktadır. Otozomal dominant olup yaklasjk %50 olguda eri§kin tip 

polikistik böbrek hastahgı ile birliktedir. Kadmlarda iki kat daha fazla ve 5-8. 

dekatlarda daha sıktır. Kist sayısı iki ya da daha fazla hatta multipl 

olabilmektedir (22). 

Basjıca primer hepatik benign lezyonlar hemanjiom, fokal nodüler 

hiperplazi (FNH), adenom ve biliyer hamartomdur. 

2.5.3. Hemanjiom 

Hemanjiom en sık benign karaciger tümörüdür (20). Qogunlukla 

asemptomatik olmakla beraber gevre organlara bası, kanama, tromboz gibi 

komplikasyonlara yol açabilirler. 

Hemanjiomlar iki tiptir. Kapiller hemanjiomlar 2 cm’den kucuk, 

kavernöz hemanjiomlar 3-5 cm ve daha büyük lezyonlardır. Olgularm 

%50’inde birden gok olup, büyüklijgü 6 cm’den fazla olanlan dev hemanjiom 

olarak adlandınlır. 

Hemanjiomlar kan dolu damar yapılandır. Damarlar tek kath endotelle 

gevrili olup, birbirlerinden ince fibröz septalarla ayrıhrlar. Büyük 

hemanjiomlarda kuguk kanamalarm iyile§mesine sekonder gelis.mis, skar 

dokusu izlenebilir (21). US’de tipik olarak 3 cm’den kuguk, iyi smırh homojen 

ve hiperekojen görülürler. %67-69 oranmda hemanjiomlar hiperekoik olup, 

bunlarm %58-73’ü homojendir (23). 

Büyük lezyonlar santral skar nedeniyle heterojen görülürler ve 

lezyonlarm santrali hipoekoik olarak izlenir. Bu nedenle görünüm bazen 

metastazlarda da izlenebildiginde ayırt edilmeleri mümkün degildir. 
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Kavernöz hemanjiomların BT’de dansitesi yakla§ik 20-25 HU’dur ve 

belirgin sınırh gevre karaciger parankimine oranla daha hipodens lezyonlar 

olarak görülürler. IV kontrast madde verildikten sonra lezyonun periferinde 

erken arteryel fazda tutulum görülür. Kontrast tutulumu genellikle 

sentripedaldir. Yakla§ik 2. dakikadan sonra lezyonun merkezi ile karaciger 

dansitesi aynı olur. Kitlenin tamamen izodens hale gelmesi lezyon 

büyüklugü ile ilgili degildir ve çogunlukla kontrast madde verildikten 5-60 

dakika iginde gergeklesjr. Tümör santralinde trombüs ya da fibrozis 

meydana gelmis.se (dev kavernöz hemanjiomlardaki gibi) gee alman 

kesitlerde santral kesim kontrast tutmaz ve hipodens olarak kahr (23,24). 

MR görüntülemede T1A sekansda hipointens, T2A sekansda 

hiperintens olarak izlenirler. MR görüntülemede 3 em’ye kadar olan 

hemanjiomlar T2A sekansda homojen parlak görülürler (25). 

Daha büyük hemanjiomlarda kanama ve skar geli§ebileceginden 

heterojen sinyal intensitesinde görülebilirler. Hipervasküler metastazlar T2A 

sekansda benzer parlak sinyale sahip olabilirler. Bu nedenle hemanjiom 

§üphesinde lezyon kontrastlanmasının dinamik olarak incelenmesi tanıya 

yardımcı olur. Hemanjiomlar genellikle periferik, nodüler ve devamhhk 

göstermeyen (halka tarzmda devamh periferik kontrastlanan metastazlann 

tersine) kontrastlanma gösterirler. Kucuk hemanjiomlar erken fazda homojen 

kontrastlanıp, geg fazlarda da hiperintensitelerini korurlar. Bu özelliklere 

sahip lezyonlarda MR görüntülemenin spesifisitesi %100’e yaklasjr (21). 

2.5.4. Fokal Nodüler Hiperplazi ( FNH ) 

FNH en sık ikinci benign karaciger tümörüdür. Büyük gogunlugu 

geng kadmlarda görülür. Qogunlukla soliterdir; kanama ve nekroz 

igermezler. 

Ortalarmda damar igeren fibröz septa ve skar dokusu mevcuttur. 

FNH’de normal karaciger parankiminin bütün elemanlan izlenir. 
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US’de izo- veya hipoekoik olabilirler. Santral skara bagh bazen lineer 

ekolar görülebilir. BT incelemede kontrastsız görüntülerde lezyon hipointens 

olarak görülür. Kontrast sonrası arteryel fazda belirgin kontrast tutulumu 

olur, santral skar hipodens izlenir. Gee fazda santral skarda kontrast 

fiksasyonu görülür. FNH, T1A sekansda karacigere oranla izo- ya da 

hipointens, T2A sekansda izo- veya hiperintensdir. Santral dokusu T1A 

sekansda %50 olguda görülür (26). Lezyon ortasmdaki skar disjnda 

homojen görülür. Fibrotik ya da vasküler santral skar T2A sekansda 

hiperintens görülür. Kontrast verildikten sonra erken fazda santral skar 

dokusu dı§mda homojen kontrastlanma izlenir ve karacigere oranla 

hiperintens veya izointensdir. Santral skar dokusu ise gee fazda 

kontrastlanabilir. 

Ayırıcı tanıda hemanjiom, adenom ve fibrolameller HCC 

du§ünülmelidir. 

2.5.5. Hepatik Adenom 

Karacigerin hepatositlerden geli§en nadir bir primer tümördür ve 

genellikle kadmlarda izlenir. Oral kontraseptif ya da diger steroidlerin 

kullanımı ve dogumsal karbonhidrat metabolizması bozukluklanyla ili§kisi 

gösterilmis.tir. Sıkhkla soliterdir ve en önemli histolojik özelligi biliyer tübüller, 

portal ya da hepatik venöz yapılar igermeyen hepatosit kümelerinden 

olu§masıdır. Ciddi kanamalara ve rüptüre yol açma ve nadiren HCC’ye 

dönu§me riski ta§ır. 

US’de gömnüm nonspesifiktir. Hemoraji veya nekroz varsa igersinde 

hipoekoik alanlar görülebilir. Nadiren gevresinde hipoekoik halo bulunabilir. 

Bazı vakalarda intraperitoneal serbest SIVI izlenebilir. 

Kontrastsız BT kesitlerinde hipodens olarak izlenirler. izodens olanlar 

ise karacigerde olu§turduklan kontur degi§iklikleri ile saptanabilir. IV kontrast 

madde verildikten sonra BT incelemede ise adenomlar arteryel fazda erken 
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ve hızh boyanma gösterir. Gee faz kesitlerde ise hızla kontrast yıkanması 

sonucu portal ve daha gee fazlarda lezyon izo- veya hipodens görülür (27) 

Adenomlarm MR görüntüleri degi§ken ve nonspesifiktir. iglerindeki 

yag ya da kanama nedeniyle genellikle T1A sekansda hiperintens görülürler. 

T2A sekansda hiperintens ve genellikle heterojendir (28). Kontrast 

verilmesini takiben subkapsüler besleyici damarlar nedeniyle arteryel fazda 

sinyal intensiteleri yükselir (29). 

Nonspesifik sinyal özellikleri ve arteryel fazda kontrastlanmalan 

nedeniyle MR görüntüleme özellikleriyle genellikle HCC’den ayırt 

edilemezler (21). 

2.5.6. Hepatik Adenomatozis 

Karacigerde 10’dan fazla adenomun oldugu farkh klinik özellikleri olan 

bir hastahktır (30). Kadm ve erkekte esjt sıkhkta görülür. Oral kontraseptif 

kullanımı veya glikojen depo hastahklan ile ili§kisi yoktur. Agrı, hepatomegali 

ve karaciger fonksiyon testlerinde bozukluk bulunur. Rüptür, hemoraji ve 

malign transformasyon riski daha yüksektir (30). Histolojik ve radyolojik 

olarak klasik adenomlar ile benzerdir. Tanı multifokal HCC ve metastazm 

ekarte edilmesiyle konur. Yakm takip ve uygunsa transplantasyon gereklidir 

(31). 

2.5.7. Biliyer Hamartom 

Histolojik olarak fibröz bir stroma igerisine gömülü, kuciJk, bazen 

dilate safra yollarmdan olu§urlar. Çogunlukla 1 em’den kuciJk ve iyi smırh 

lezyonlardır. Tek ya da multipl olabilirler. Tipik MR görüntüleme bulgulan 

T1A sekansda hipointens, T2A sekansda hiperintens görülen, 1 em’den 

kuciJk ve biliyer sistemle ili§ki göstermeyen lezyonlar §eklindedir (32). 

2.5.8. Nodiiler Rejeneratif Hiperplazi (NRH) 

Hiperplastik hepatositlerin olu§turdugu, rejeneratif nodüller ile 

karakterize, karacigeri diffüz olarak tutan, nadir görülen bir hastahktır. 
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Sirozdaki rejeneratif nodüllerle ve FNH ile karı§tınlmamalıdır (33). 

Literatürde nodüler transformasyon, nonsirotik nodülasyon ve parsiyel 

nodüler transformasyon gibi farkh isimlerle anıhr. Boyutlan 0.1-4 cm 

arasında degi§en, multiple, kümeles.mis, rejeneratif nodüllerden olus.mus.tur. 

Makroskopik görünümij makronodüler siroza benzeyebilir (34). 

Histolojik olarak gok gekirdekli hepatositler ve santrlobüler atrofi 

görülür, fibrotik reaksiyon bulunmaz (35). Patogenezi tarn olarak 

aciklanamamıs.tır. Bir hipoteze göre primer bir vasküler olaym portal vende 

oklüzyona, sonuçta iskemi, atrofi ve hepatosit proliferasyonuna neden 

oldugu du§ünülmü§tür (36). Bir ba§ka hipoteze göre ise preneoplastik bir 

patolojinin NRH’ye neden oldugu, bunun da hepatosit displazisi ve HCC 

prevelansmı arttırdıgı ileri sürülmü§tür (37). 

Genellikle orta ya§ üzerinde görülür. Myeloproliferatif hastahklar, 

kollajen vasküler ve romatolojik hastahklar, kronik vasküler bozukluklar, solid 

organ transplantasyonu ve steroid ve kemoterapotik ilaç kullanımı ile ili§kili 

bulunmu§tur (38,35). Klinik olarak genellikle asemptomatik olup tesadüfen 

saptanırlar. Bazen ana portal vene bası sonucu portal hipertansiyon 

bulgulan ile ortaya gikabilir. Bazen de kolestatik semptomlar olu§abilir (39). 

Nadiren hepatik yetmezlik, karaciger rüptürü veya malign transformasyon 

görülebilir (37). 

GörüntiJIeme bulgulan nonspesifiktir ve genellikle histopatolojik 

degerlendirme gereklidir. US’da genellikle normal hepatik parankim görülür. 

Bazen de iyi smırh hipoekoik veya izoekoik nodüller tespit edilebilir. Qok 

nadiren hiperekoik nodüller izlenebilir (40). BT’de izodens ya da hipodens 

görülebilir. Hemoraji ya da arterio-portal §ant igeren kısımlan hiperdens 

görülebilir (38). 

MRG bulgulan üzerine gok az yaym vardır (40). T1’de hiperintens, T2’de 

izo/hipointens olarak tarif edilmi§tir (41,42). PerkiJtan igne biyopsileri yalancı 
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negatif sonuç verebilir, agik biyopsi gerekebilir (43). Tedavi asemptomatik 

ise gerekmez. Nadiren HCC gelisjmi olabilir, bu yüzden takip edilmesi 

gerekli olan bir lezyondur. 

2.5.9. Makrorejeneratif Nodül 

Sirotik karaciger ya da akut masif / submasif nekrotik karaciger 

zemininde gelisjr. Klinik olarak önemi HCC’ye malign transformasyon 

gösterebilmesidir. Ancak nasıl ve hangi oranda dönu§üm oldugu acik 

degildir. Otopsi serilerinde prevelansı %14.2-25 oranmda bulunmu§tur (44). 

Akut masif/submasif karaciger nekrozu sonrası, kalan parankimde 

kompensatuar lobüler hiperplazi gelisjr. Degisjk derecelerde atipi igerebilir. 

Atipi yoksa tip 1; varsa tip 2 olarak gruplandınhr (45). US ile nadiren 

saptanabilir (46). 

BT’de arteriyel ve portal fazlarda karaciger ile izodenstir (47). MRG’de 

T1 özellikleri degi§kendir. T2’de hipointens görülür. Arteriyel fazda 

boyanmaz. Bunlar HCC den ayırımmda önemlidir. HCC, T2 agırhkh 

gömntülerde hiperintenstir ve arteriyel fazda gucjü kontrast tutulumu olur 

(46,48). Makrorejeneratif nodül iginde HCC geli§tiginde, ‘nodül iginde nodül’ 

görünümij olur (49). 

2.5.10. Displastik Nodiil 

Sıkhkla sirotik karacigerde bulunan displastik hepatositlerden olu§an 

nodüllerdir. Histolojik olarak dü§ük dereceli ya da yüksek dereceli olabilirler. 

Yüksek dereceli displastik nodüller kuguk HCC odaklarmdan ayırt 

edilemeyebilir. MRG gömnüm özellikleri ve kontrastlanma paternleri tipik 

degildir. Rejeneratif nodüller ile kesin ayrım yapmak gugtür. T2 agırhkh 

gömntülerde hipointens olup, T1 agırhkh gömntülerde hiperintens ya da 

izointens olabilirler. 
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2.5.11. Fokal Yaglanma 

Hepatik yaglanma sıkhkla diffüz tutulum yapmasma ragmen, fokal 

yaglanma da görülebilir (50). Patogenezi tarn olarak anlasjlamamis.tır. Ancak 

bir teoriye göre hepatik dokunun bölgesel hipoksisinin rol oynadıgı 

du§ünülmektedir (51). Birgok hastada altta yatan diyabet, obezite ve 

malnutrisyon gibi hastalıklar vardır. Genellikle tesadüfen saptanır. Tipik 

olarak ucgen §eklinde veya jeografik paternde, subkapsüler veya falsiform 

ligaman kom§ulugunda yerle§mi§lerdir (52). Tümörler ile kan§abilir ve 

genellikle biyopsi ile tanı konur. Kimyasal §ift MRG tanıya yardımcıdır. 

2.5.12. Lipomatöz Tümörler 

Karacigerde anjiomiyolipom veya lipom gok nadir görülen benign 

tümörlerdir. Asemptomatiktir ve genellikle Tuberoz Skleroz hastalannda 

görülür (53). Görüntüleme yöntemleri ile lipomda uniform yag igerigi 

gösterilirken, anjiomiyolipomda heterojen damar ve düz kas yapılan izlenir. 

Atipik olgular diger hipervasküler lezyonlardan ayırt edilmelidir (54). 

2.5.13. inflamatuar Psödotümör 

Qok nadir görülen benign hepatik tümördür. Malign tümör 

görünümündedir ancak histolojisi ve klinik gidi§i benigndir (55). Sebebi tarn 

olarak bilinmemektedir. Enfeksiyon ajanlarmın etken olabilecegi 

du§ünülmektedir (56). Ate§, halsizlik, kilo kaybı ve kitle etkisi gibi 

semptomlarla ortaya gikabilir. Görüntüleme bulgulan genellikle spesifik 

olmayıp, gogu kez biyopsi gerekir (57). 

2.5.14. Caroli Hastahgı 

Nadir görülen otozomal resesif gecjsji geli§imsel bir bozukluk olup, 

intrahepatik safra yollarmda nonobstrüktif sakküler dilatasyon, multiple 

intrahepatik kalküller ile karakterizedir. Polikistik böbrek hastahgı ile ili§kilidir 

(58). Rekürren agrı, ate§ ve bazen sarıhk ataklan geli§ebilir. US ile irregüler 

geni§ duktuslar görüntülenebilir. Kontrasth BT’de ve MRG’de dilate kanallar 
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igerisinde yogun boyanan portal ven dallanna bagh ‘santral dot’ i§areti 

görülür ve tipiktir (59). Direngli kolanjit durumunda cerrahi tedavi gerekli 

olabilmektedir. 

2.5.15. Peliosis Hepatika 

Nadir görülen benign bir lezyondur. Karaciger, dalak, kemik iligi ve 

akcigeri tutabilir. Diffüz olarak tutulum yapar; kan dolu kistik bosjuklar ile 

karakterizedir (60). Uzun süreli steroid, östrojen, tamoksifen, immünglobulin 

kullanımıyla ve hematolojik hastahklar, enfeksiyonlar ve renal 

transplantasyonla ili§kili oldugu gözlenmi§tir. Degisjk boyutlarda multiple 

kistik lezyonlar §eklinde görülür. Çok kuguk lezyonlar ise bazen nonkistik 

veya diffüz hepatik tutulum olarak görüntülenebilir (60,61). 

2.6. Karacigerin Malign Fokal Lezyonlan 

Basjıca primer hepatik malign lezyonlar HCC ve kolanjiokarsinomdur. 

2.6.1 .Hepatosellüler-karsinom 

Karacigerin primer malign tümörlerinin en sık görülenidir ve %90’mı olu§turur 

(29). Türn siroz tipleri risk faktörü olmakla beraber özellikle hepatit B, hepatit 

C ve alkole bagh sirozlarda risk en yüksektir. MR görüntüleme, sirotik 

nodüllerin tanmması ve karakterizasyonu yanısıra HCC’nin tanısmda BT ve 

US’ye göre daha etkindir (62,63). Ultrasonografide hipoekoik, hiperekoik ve 

heterojen eko yapısmda olabilirler. Kuguk lezyonlar (<5 cm) hipoekoik 

olma egilimindedirler. Daha büyük lezyonlarda nekroz ve fibröz doku igerigi 

nedeni ile daha heterojen görünüm ortaya gikar. Kalsifikasyon nadiren 

görülür. 

MR görüntülemede HCC tanısmda en önemli sekans, kontrast 

sonrası arteryel faz kesitlerdir. 

Sirotik nodüller histolojik paternlerine göre rejeneratif (benign), 

displastik ve malign (HCC) olarak smıflandınlabilirler (64). HCC 
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patogenezinde rejeneratif nodül çok a§amalı bir diferansiyasyonla HCC’ye 

dönu§ür. Soliter ve iyi sınırh, multifokal ya da diffüz infiltratif olabilirler. 

HCC, T1A sekansda karacigere göre hipo-, izo- veya hiperintens 

olabilir. iyi diferansiye olmus, HCC’ler ve displastik nodüller T1A sekansda 

yüksek sinyal gösterebilir. 

Olgularm %50’sinde izo-hiperintens görünüm belirlenmi§tir (65). T2A 

sekansda HCC genellikle hiperintensdir. Hipointens bir nodül igersinde 

hiperintensite “nodül iginde nodül ”gömnümü olup, displastik nodül iginden 

geli§en HCC’yi gösterir (66) 

HCC hepatik arterden beslenir ve arteryel faz gömntülerde 

kontrastlanma gösterir. Bu özelligi sayesinde rejenerasyon nodülleri, 

displastik nodüller ve fibrozisden ayrıhr (67,68). 

HCC’lerin gok az bir kısmı hipovasküler olup, bunlar en iyi portal 

venöz fazda görülürler. Gee dönem kesitlerde tümör etrafmda fibröz 

kapsülün kontrast tutması özellikle büyük boyutlardaki HCC’lerin bir 

özelligidir. Tümör iginde kanama ve nekroz sık görülür. 

Portal ve hepatik ven invazyonu HCC’yi metastazlardan ayıran bir 

özelliktir. Portal ven igindeki trombüsün arteryel fazda kontrast tutulumu 

göstermesi, tümör trombüsü tanısı koydurur (69). 

Arteryel kontrast tutulumu gösteren ve daha sonra portal venöz fazda 

izlenmeyen kuguk lezyonlar HCC ya da arteriyo-venöz §antla uyumlu olabilir 

(70). Takip incelemelerde kitlenin boyut degi§ikligine bakılarak ayırıcı tanı 

yapılabilir (71). 

Fibrolamellar hepatosellüler karsinom daha gok geng yeti§kinlerde 

görülür. Prognoz HCC’den daha iyidir. Sıkhkla soliter olup, boyutlan 6-20 cm 

arasmda degisjr. US’de ekojeniteleri degi§kendir. Santral skar ve punktat 

kalsifikasyon sıktır. Bu özellikler HCC’de oldukga nadirdir. T1A sekansda 
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hipointens, T2A sekansda hiperintens görülür ve iyi sınırh lezyonlardır. 

Ortasmdaki santral skar dokusu nedeniyle FNH ile ayırıcı tanısı yapılmahdır. 

Santral skar fibrolamellar HCC’de FNH’nın aksine vasküler 

komponent igermediginden T1 ve T2A sekanslarda hipointens görülür. 

2.6.2. Kolanjiokarsinom 

Kolanjiokarsinom biliyer epitelden gelisjr. Yavas, büyijyen bir tümör 

olup, sıkhkla ana safra kanah, sistik kanal, ampulla vateri ve porta hepatise 

lokalize olur. Karacigerin en sık ikinci primer malign tümömdür. Basjıca risk 

faktörleri sklerozan kolanjit ve Caroli hastahgıdır. Periferik kolanjiokarsinom 

kuciJk interlobüler safra kanallarmdan gelisjr. Klatskin tümörü ise, sag ve sol 

ana hepatik kanal bile§kesinde geli§erek safra yollarmda daralmaya yol 

açar. Kolanjiokarsinomlar bol miktarda fibröz stroma igeren hipovasküler 

tümörlerdir. Basjangigta kuguk olan lezyon ilerleyerek karaciger parankimine 

yayıhr. Ultrasonografik olarak HCC’ye benzer. 

Dinamik kontrasth BT tetkiklerde kitlede kavernöz hemanjiom gibi gee 

fazda kontrastlanma devam eder. Santral tip kolanjiokarsinomlarda en sık 

görülen MR görüntüleme bulgusu intrahepatik biliyer dilatasyondur.Tümör 

en iyi kontrast sonrası T1A sekansda özellikle gee fazda elde olunan 

kesitlerde görülür. Bunun nedeni tümörde bulunan fibröz stromanm gee 

dönemde kontrast tutulumu göstermesidir. Damar invazyonu ve adenopati 

varhgı operasyon §ansmı ortadan kaldırdıgmdan dikkatle ara§tırma yapmak 

gerekir. Periferik tip kolanjiokarsinomlann görünümü ise nonspesifiktir ve 

safra kanallarmı tıkamadıklan igin büyük boyutlara ula§abilirler. T1A 

sekansda heterojen hipointens, T2A sekansda minimal hiperintens olarak 

izlenirler (72). 

2.6.3. Metastatik Tümörler 

Metastazlar karacigerin primer tümörlerine göre 20 kat daha sıktır. 

Karaciger, lenf nodlarmdan sonra metastatik lezyonlarm en sık görüldügü 
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organdır. Karaciger metastazlannın sayı, büyüklükleri, karaciger igindeki 

lokalizasyonu primer tümörün hem prognozunu hem de secjlecek tedavi 

yöntemini belirlemede çok önemlidir. 

Karacigere en sık metastaz yapan tümörler kolon, meme, akciger, 

pankreas kanserleri ve malign melanomdur. Qogunlukla metastazlar iyi 

smırh, fokal lezyonlardır. Diffüz metastaz yapan tümörler meme, akciger ve 

malign melanomlardır. Lenfomalarda da diffüz tutulum sık görülür (73). 

US’de metastazlar degi§ken eko yapısmda, kalsifiye, kistik veya diffüz 

§ekillerde görülebilirler. Metastazlarm büyük gogunlugu hipoekoiktir. 

Hipoekoik ince bir halo ile gevrelenmis, keskin kenarh hipoekoik lezyonlar 

tipik metastaz görünümüdür. Hipoekoik lezyonlar genellikle hipovaskülerdir. 

ince halo çogunlukla metastazlarda görülmekle birlikte primer karaciger 

tümörlerinde de görülebilir. Nadiren benign lezyonlarda görüldügij de 

bildirilmis.tir. Ekojenik metastazlar genellikle gastrointestinal ve genitoüriner 

sistem orjinlidir ve gogunlukla hipervaskülerdirler. Renal hücreli karsinom, 

karsinoid, koriyokarsinom, adacık hücreli tümör ve müsinöz karsinomlann 

metastazlan genellikle hiperekoiktir. Vasküler tümörler de hiperekoik 

metastaz yaparlar (73). Kalsifiye metastazlar yüksek ekojeniteleri ve akustik 

gölgelenme olu§turmalanyla tanımlanırlar. En sık sebep kolonun müsinöz 

adenokarsinomudur. Endokrin pankreas tümörleri, leiomyosarkom, mide 

adenokarsinomu, nöroblastom, osteojenik sarkom, kondrosarkom, over 

kistadenokarsinomu ve teratokarsinom metastazlannda da kalsifikasyon 

görülebilir (74). Kistik metastazlar sık görülmezler. Benign karaciger 

kistlerinden ayrımı bazen gok zorlasjr. Pankreasm kistadenokarsinomu ve 

kolonun müsinöz karsinomu gibi tümörlerin metastazlan da kistik olabilir. 

Sıkhkla sarkom metastazlannda görülen yaygm santral nekroz da kistik 

metastaz görünümünü taklit edebilir (73). 
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BT’de genellikle metastazlar hipodens görülürler. Akciger kanseri, 

leiomyosarkom, karsinoid tümörler, over ve kolonun müsinöz karsinomlan 

nekrotik yapıdadır. Hipervasküler tümörler erken arteryel fazda 

kontrastlanırlar ve 1-2 dakika iginde yogunlugunu kaybederek izodens 

olurlar. Metastazlar portal venöz fazda vaskülarizasyonlanna göre hipodens, 

izodens veya hiperdens görülebilirler. 

MR görüntiJIemede metastazlarm gogu T1A sekansda hipointens, 

T2A sekansda hiperintens görülürler. Özellikle 15 mm’den kuguk olan 

lezyonlarm hemanjiom ya da kist gibi benign bir lezyon olma olasıhgı 

yüksektir. Bilinen kanseri olan 209 hastada 15 mm’den kuguk karaciger 

lezyonlarmın %51’inin benign oldugu gösterilmis.tir (75). En sık hipervasküler 

metastaz yapan tümörler koriyokarsinom, renal hücreli karsinom, tiroid 

karsinomlan, panreas adacık hücreli tümörler ve karsinoid tümördür. 

Vasküler tümörlerin metastazlan T2A sekansda belirgin hiperintens 

olabilirler (76). Bu özellikleri nedeniyle hemanjiom ile çok sık kan§irlar. 

Ancak agır T2A sekansda metastazlarda sinyal kaybı görülebilmektedir (25). 

Dinamik kontrasth MR inceleme hipervasküler malignitesi olan 

hastalarda lezyon tespiti ve karakterizasyonunda önemlidir (77). 

Hipervasküler metastazlar arteryel fazda homojen veya periferik halka 

tarzmda kontrast tutulumu gösterirler. Ayrıca gee fazda da genelde periferal 

yıkanma izlenir (78). Hipervasküler metastazlar, hemanjiom ve FNH gibi 

benign lezyonlardan farkh olarak portal venöz fazda hipointens hale gelirler. 

Bazı metastazlarm histolojik tiplerine göre kontrastlanma paternleri 

degi§ebilir. Metastatik lezyonlarda kanama olu§abilir. Bu lezyonlar T1A 

sekansda ve T2A sekansda hiperintens ve bazende kanama evrelerine göre 

heterojen sinyal özelliginde görülebilirler. Malign melanom metastazlan T1A 

ve T2A sekansda melaninin paramanyetik özelligine bagh olarak hiperintens 

ve bazen heterojen intensitede görülür (79). 
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Pankreasm makrokistik kistadenokarsinomu gibi müsin üreten 

tümörlerin metastazlan yüksek protein igerikleri nedeniyle T1A sekansda 

hiperintens görülebilirler (80). 

Metastazlarda periferal yıkanma, uniform kalm halka tarzmda 

boyanma, iç kenarmda düzensiz boyanma veya diffüz boyanma ya da erken 

yogun periferal halka tarzmda boyanma paternleri görülebilmektedir (2,77). 

T2A sekanslar T1A sekanslara göre daha çok bilgi vermektedir. 

Amorf kitleler, target lezyonlar, hiperintens halo ve yanan ampül görünümleri 

metastazlarda görülebilen özelliklerdir. Amorf, target ve halo metastazlar igin 

spesifiktir. Yanan ampül en sık hemanjiomlarda görülmekle birlikte malign 

hipervasküler tümörlerde nadiren görülebilmektedir (73). 

2.7. Karacigerin inflamatuar Lezyonlan 

2.7.1. Piyojenik Abseler 

En sık safra kesesi ve safra yollarmdaki tasjann yol açtıgı tıkanma 

sonucu geli§en kolanjitin asenden olarak yayılmasıyla olu§maktadır. 

Enfeksiyon ayrıca portal ven veya hepatik arter yoluyla ula§abilecegi gibi, 

direkt olarak kom§u bir organdan da gelebilir. Herhangi bir yerde lokalize 

olabilmelerine kar§ihk en sık sag lob posterior segmente yerlesjrler. Soliter 

veya multipl olabilirler; degisjk kahnhktaki bir kapsül ile gevrilidirler. 

Absenin US gömnümü evresine göre degi§mektedir. Erken evrede 

kenarı düzensiz, hipoekoik lezyonlar §eklindedir. Kistik, anekoik ya da 

hiperekoik yogun igerikli solid gömnümde kitle §eklinde izlenebilirler. 

Absenin konturlan zamanla daha düzgün hale gelir. Genel kural olarak abse 

ne kadar eski ise duvarı o kadar belirgindir ve daha çok kiste benzer. Abse 

iginde gaz bulunması patognomonik bir bulgudur (73). BT’de abseler 

hipodens olarak görülürler. Lezyon periferinin dansitesi santraline göre daha 

yüksektir. Bu nedenle abse kiste oranla normal karaciger parankiminden 

daha net olarak ayrılamaz. Kontrast madde sonrası lezyon periferinde 
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karaciger dokusundan hipodens kenar ile ayrılan kapsül belirgin tutulum 

gösterir. 

MR görüntülemede tipik olarak periferik duvar kontrastlanması 

gösteren kistik lezyonlar olarak görülürler. 

Amip abseleri genellikle soliter olup, sag lobda karaciger kapsülüne 

dayanacak §ekilde periferik yerlesjm gösterirler. Yuvarlak ya da oval 

olabilirler. US’de iç yapısı ince, homojen, düs.ük ekojenitede bir materyelle 

doludur. Duvar ekosunun olmaması önemli bir özelliktir. Amip abselerinde 

subdiyafragmatik alana ve akcigere yayıhm tipiktir. 

2.7.2. Amip Absesi 

Etkeni Entamoeba histolytica olup, dünya nüfusunun yakla§ik %10’u 

bu parazit ile enfektedir. En sık ekstraintestinal tutulum yeri karacigerdir. 

Enfekte bireylerin %3-7 kadannda karaciger absesi görülür (81). 

Karacigerdeki amip absesi %85 oranında soliter olup, genellikle sag lobu 

tutar. Klinik olarak agnh hepatomegali ve diyare görülür. Tanıda serolojik 

testier önemlidir ve %90’dan fazla olguda pozitiftir. 

Direk grafilerde sag hemidiyafram elevasyonu, sag akciger alt lob 

atelektazisi ve sag plevral efüzyon izlenebilir. 

US ile iyi smırh, yuvarlak veya oval, igerisinde ekojeniteler bulunan, 

posterior akustik gucjenme gösteren hipoekoik kitle §eklinde izlenir. 

Piyojenik abse ile kar§ıla§tınldigmda yuvarlak-oval olmaya ve internal 

ekojeniteler igermeye egilimlidir (82). 

BT gömnümü nonspesifiktir. Uniloküler veya multiloküler, hipodens 

kitle §eklinde izlenir. Kontrast madde ile halkasal boyanma gösterir. 

Perihepatik SIVI e§lik edebilir (83). 

MRG’de T1 ve T2 relaksasyon sürelerinin uzamasma bagh olarak 

sırasıyla hipointens ve hiperintens sinyal özellikleri izlenir. T2 agırhkh 
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sekansta santral inhomojenite ve lezyon gevresinde ödem ile uyumlu 

intensite artımı görülebilir (84). 

Tedavide antimikrobiyal terapi (metronidazol veya klorokin) gogu 

olguda yeterlidir. Büyük lezyonlarda, gebelerde, bakteriyel süperenfeksiyon 

geli§mi§ olgularda, rüptüre abselerde ve bakteriyel abseden kesin ayrımı 

yapılamayan durumlarda aspirasyon ve drenaj gerekli olabilir. 

2.7.3. Kist Hidatik 

Ekinokokkus granulozus en sık görülen formdur. Karaciger disjnda 

beyin, akciger, böbrek, dalak ve kemikler de daha az oranla tutulabilir. Qogu 

asemptomatiktir. Klinik bulgular kistin kitle etkisine, rüptüre ve enfekte 

olmasma bagh olarak ortaya cikar. Germinatif tabaka ile gevrelenmis, bir 

veya daha fazla sayıda kist bulunur. Kist lümeninde pozisyonla yer 

degi§tiren ve kaya kumu adı verilen skolekslere ait kuguk ekojenitelerin 

varhgı patognomoniktir. 

US’de “bal petegi görünümü”, “rozet formunda” ve “nilüfer gigegi 

i§areti” gibi degisjk §ekillerde görülebilirler. 

BT ve MR görüntülemede US’de tanımlanan bulgular izlenir. Duvar 

kalsifikasyonu BT ile daha iyi görülür. iglerindeki kız veziküller en iyi T2A 

sekansda izlenir. 

2.7.4. Fungal Abse 

immun yetmezlikli ve hematolojik malignitesi olan hastalarda görülen 

ve genellikle kandidanm neden oldugu nadiren görülen abse formudur. 

Karacigerde higbir özellik saptanamayacagı gibi absenin evresine göre 

degisjk görünümlere sahip olabilir. Kalsifikasyon izlenebilmektedir. 

2.8. Karacigerin Travmatik Lezyonlan 

2.8.1. Hematom 

Künt abdominal travmalarda karacigerin en gok sag lobunun posterior 

kesimi etkilenir. En sık görülen yaralanma §ekli damarlara paralel seyreden 
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laserasyonlardır. Subkapsüler veya intraparankimal yerlesjmli hematomlar 

da görülebilir. 

US’de taze kanama ilk 24 saatte ekojeniktir. ilk hafta iginde lasere 

olmus, dokunun rezorbe olması ve intertisyel sıvının dolması nedeniyle 

laserasyonun ekojenitesi du§er ve daha belirgin hale gelir (73). 

BT’de laserasyon dallanabilen hipodens çizgiler §eklinde görülür. Yeni 

hemoraji hipodens, yeni hematom ise hiperdensdir. Hematom zamanla 

hipodens olur. Subkapsüler hematom kapsül altmda keskin kenarh hipodens 

bir alan §eklindedir. Dansitesi kronikle§tikge du§er. 

2.8.2. Biloma 

Genelikle travma ve cerrahi girisjm sonrası görülürler. Safra kanah 

rüptürü ya da nekroza sekonder geli§en duvarla gevrili safra 

koleksiyonlandır. Nadiren safra kanallarmda spontan rüptür de olabilir. 

2.9. Nadir Görülen Fokal Hepatik Kitleler 

2.9.1. Biliyer kistadenom 

Genellikle birbirlerinden kalm, fibröz septalarla ayrılmis, kistik yapıda 

büyük kitleler §eklinde ortaya cikan tümörlerdir. Qogunlukla yavas, büyüyen, 

hepatik ya da ekstrahepatik safra yollarmdan kaynaklanan lezyonlardır. 

Sıkhkla kadmlarda ve 30 ya§ üzerinde görülür. Lezyon igersine papiller 

projeksiyonlar olabilir. Benign formlan malignlerinden görüntüleme 

yöntemleriyle ayırt edilemez ve benign kistadenomlar da premalign olarak 

kabul edilirler. 

2.9.2. Hepatoblastoma 

Be§ ya§mdan kuciJk gocuklarda görülen en sık semptomatik karaciger 

tümörüdür. Septasyon ve lobülasyonlu, kaba ve dens §ekilde kalsifiye, iyi 

smırh kitle lezyonu olarak görülür. Erkeklerde daha sıktır. Diffüz ve multifokal 

tiplerde bildirilmi§tir. US’de kuguk anekoik veya hipoekoik alanlar igeren 

ekojen kitleler §eklindedir. 
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Hepatoblastomlar aynı ya§ grubunda sık görülen 

hemanjioendotelyomalar ile kan§abilir. US’de hemanjioendotelyomalar 

hepatoblastomlarm aksine hipoekoik olarak görülürler. BT’de kontrast öncesi 

kesitlerde homojen hipodens kitle olarak izlenir. Kalsifikasyon görülebilir. 

Kontrast sonrası periferal ve varsa septalarda tutulum olur. Gee kesitlerde 

genelde hipovasküler olarak görülür. MR görüntülemede T1A sekansda 

hipointens, T2A sekansda hiperintensdirler ve hipointens internal 

septasyonlar izlenir. 

2.9.3. Hemanjioendotelyoma ve Anjiosarkom 

Bu tümörlerin ikisi de benign anjiom türü lezyonlarm malign 

karsjhklandır. Hemanjioendotelyoma benign hemanjiomlarla malign 

karakterli anaplastik anjiosarkomlar arasmda bir ara gelisjm derecesini 

olu§turur. Hemanjioendotelyoma en sık kadmlarda görülür, nodüler ve diffüz 

formlan olabilir. US’de kavernöz hemanjiomlarm aksine daha sık olarak 

hipoekoik görülürler. BT’de birle§me egilimde periferik yerlesjmli multipl 

homojen yapıda hipodens alanlar olarak izlenir. Kontrast sonrası gee alman 

kesitlerde periferal persistan kontraslanma izlenir. Anjiosarkomlar oldukga 

nadir görülürler. Böcek ilaglarma, thorotrast ve polivinilkloride maruz 

kalanlarda ortaya gikabilir. Genellikle multinodülerdirler. Diffüz formu 

destrüktif parankimal hastahklardan ayırmak oldukga gugtür. Tümör igine 

kanama ve nekroza bagh olarak degi§ik ekojenitelerde izlenebilirler. BT’de 

kontrast öncesi kesitlerde hipodens görülür. Kontrast sonrası incelemede 

kavernöz hemanjioma benzer özellikte periferal kontrastlanma olur. MR 

görüntülemede ise T1A sekansda hipointens, T2A sekansda hiperintensdir 

(76). 
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2.10. Karacigerin Görüntüleme Yöntemleri 

2.10.1.Ultrasonografi 

Ultrasonografi cihazlarmın geli§mesiyle karaciger anatomisinin daha 

ayrıntıh §ekilde ortaya konması ve daha mükemmel görüntülerin alınmasma 

olanak saglamis.tır. US, kullanımmın kolay ve ucuz olması, yüksek 

rezolüsyonlu olması, organ fonksiyonuna bagh olmamasmdan dolayı 

karaciger ve safra yolları hastahklarının tanısında sıkhkla kullanılan bir 

yöntemdir. 

Harmonik görüntüleme teknigi gibi son yıllarda geli§en yeni 

teknolojiler ile normal ve patolojik doku arası kontur ayrımı artmakta ve 

cozünürlük konvansiyonel ultrasona göre daha iyi olmaktadır. Harmonik 

görüntüleme teknigi, renkli ve power Doppler mod ya da eko kontrast ajanlar 

ile birlikte kullanıldıgmda daha spesifik bulgular elde edilebilmektedir 

(85,86). Hepatik US’nin en önemli dezavantajlan intestinal gaz ve kemik 

dokular nedeniyle gömntünün akustik gölgelenme sonucu net 

izlenememesidir. 

2.10.2. Bilgisayarh Tomografi 

Fokal ve diffüz karaciger hastahklarının incelenmesinde BT gün 

geçtikge geli§en iyi bilinen bir yöntemdir. Kontrastsız BT incelemelerinde 

hepatositlerin glikojen igerigine bagh karaciger diger abdominal organlardan 

daha yüksek dansiteye (50-60 HU) sahiptir. IV kontrast maddeler fokal 

karaciger lezyonlarmın saptanmasmda BT duyarhhgını artırmak igin 

kullanıhr. Helikal BT incelemesinde IV kontrast enjeksiyonu sonrası 

maksimum kontrastlanma (yaklasjk 100 HU arti§) 50-70 saniyede olu§ur 

(87). Bunu etkileyen basjıca faktörler kontrast maddenin miktarı, verilme hızı 

ve kontrast maddenin verilmesi ile gomntü almaya basjanması arasmdaki 

süredir. Helikal BT esjiginde dinamik incelemeler 15-30 saniye gibi çok kısa 

sürede türn karacigerin görüntülenmesine imkan saglamaktadır. Bir 
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santimetreden büyük fokal karaciger kitleleri gogunlukla BT ile saptanır. 

Kontrastsız incelemelerde metastazlar genellikle hipodens olarak izlenir. 

Portal fazda arteryel dansite hızla du§erken portal dansite artmaktadır. 

Kontrast ajan karaciger parankiminde intravasküler alandan ekstravasküler 

alana (sinüzoid) geçer. Hepatik metastazlann büyük gogunlugunun 

karacigere göre hipovasküler olması sebebiyle, genelde en fazla portal faz 

kullanılmaktadır. Karaciger parankimi %75-80 oranında portal venöz sistem 

tarafından kanlandıgmdan inceleme IV kontrast madde enjeksiyonunun 

basjandıgı andan itibaren 60 saniye sonra basjatılmahdır (88). Türn 

karaciger 2-3 dakika iginde taranmahdır. Gecikilirse kontrast madde 

ekstravasküler alanda denge fazma ula§ir, parankim ile tümör kontrastı 

kaybolur ve lezyonun saptanabilirligi azahr. 

Helikal BT hızh gömntüleme saglayabilmesi nedeniyle karacigerde 

multifazik gah§malara olanak verir. IV konrast madde sonrası 25.sn (arteryel 

faz) ve 70.sn’de (portal faz) görüntüler ahnmaktadır. Erken dönemde arteryel 

boyanma gösteren FNH, hepatosellüler adenom, HCC ile renal hücreli 

karsinom ve pankreasm adacık hücreli tümör metastazlan portal dola§imdan 

kanlanmazlar. Arteryel kontrastlanma göstermeyen hepatik kitleler en iyi 

portal fazda görüntülenirler. Bu nedenle bifazik incelemeler erken arteryel 

kontrastlanma gösteren hipervasküler lezyonlan ve hipovasküler kitleleri 

saptamada tek fazh incelemelere göre daha üstündür (88). 

Son yıllarda geli§tirilen yeni dedektör teknolojisi ile birlikte BT’nin 

endikasyon alanlan geni§lemi§tir. Multislice BT’nin konvansiyonel helikal 

BT’ye oranla tarama ve data olu§turma hızı belirgin olarak artmis.tır. Basjıca 

etkileyen faktörleri dedektör sayısı, dedektör kalmhgı, dedektör cinsi, 

gantrideki tüp dönu§ hızı, data transferi igin kullanılan bilgisayar ve i§ 

istanyonu teknolojisi olarak sıralayabiliriz. 
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BT arteriografi ve BT arteryel portografi (BTAP) preoperatif vasküler 

anatomiyi ortaya koymak, lezyon sayısmı ve lokalizasyonunu belirlemek 

amacıyla kullanılabilen yöntemlerdir. 

2.10.3. Radyonüklid Görüntüleme 

Karacigerin sintigrafik incelemesinde Tc99m-sülfür kolloid kullanıhr. 

Koloidin partikül boyutu 0,1 ile 1,0 mikron arasındadır. Kolloid partikülleri 

retiküloendotelyal sistem hücreleri tarafmdan fagositozla ahnırlar. Normal 

§ahıslarda retiküloendotelyal sistem hücrelerinin yakla§ik %85’i karacigerde, 

%10’u dalakta ve geri kalanı kemik iligi ve lent nodlarmdadır. incelemede 

karaciger ve dalak birlikte görüntülenir. Karacigerin aktivitesi dalaktan daha 

fazladır. Sintigrafide hipoaktif alanlar perfüzyon yetersizligini ve/veya Kupffer 

hücrelerinin o kesimde degisjk nedenlerle bulunmamasmı ya da fonksiyonel 

olmadıgını gösterir. Rölatif olarak artmıs, aktivite alanlan ise bölgesel 

perfüzyonun artması ve/veya artmıs, Kupffer hücresi konsantrasyonuyla 

birlikte fagositozun artmasını temsil eder. 

Karaciger ve dalak arasmdaki normal aktivite oranmm tersine 

dönmesi, kemik iligindeki tutulumla ili§kisiz olarak diffüz hepatik 

disfonksiyonda, azalmi§ hepatik perfüzyonda ve artmi§ splenik perfüzyonda 

görülür (73). 

Pozitron emisyon tomografisi, son yıllarda geli§tirilen pozitron yayıcı 

radyofarmasotiklerden yayılan gamma ı§inlarınm saptanmasma dayanan uc 

boyutlu tomografik bir görüntüleme tetkikidir. BT ve MR’nin tersine anatomik 

yapıdan gok fizyolojik ve metabolik aktiviteyi gösterir. Henüz morfolojik 

bozukluk olu§madıgı dönemde metabolik degisjkligi gösterebildigi igin erken 

tanı potansiyeli tasjdıgı belirtilmektedir. Pozitron emisyon tomografisinin 

karaciger kullanım alanı diger organlara göre daha kısıth olup, basjıca HCC 

evrelemesinde, metastatik lezyonlarm saptanmasmda, lezyonlarm benign-

malign ayrımmda ve tedavi sonrası takiplerde kullanılmaktadır. Pahah 
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olması ve bazen hatah sonuçlar nedeniyle diger yöntemlerin yetersiz kaldıgı 

durumlarda önerilmektedir . 

2.10.4. Anjiografi 

Diger görüntüleme yöntemlerinin geli§mesiyle anjiografinin rolü 

azalmıs.tır. Karaciger kitlelerinin ayırıcı tanısında kullanılan bir yöntemdir. 

Ayrıca kuciJk vaskijler tümörleri saptamada en yüksek duyarhhga sahiptir. 

2.10.5. Manyetik Rezonans Görüntüleme 

2.10.5.1. Fizik Prensipler 

Manyetik rezonans görüntüleme, manyetik bir alanda, elekromanyetik 

radyo dalgalarmın vücuda gönderilmesi ve geri dönen sinyallerin görüntijye 

dönu§türülmesi temeline dayanan bir görüntüleme yöntemidir. Yumu§ak 

doku kontrast Qozümleme gücij en yüksek olan radyolojik görüntüleme 

teknigidir. Fizik prensipleri 1946 yılmda Bloch ve Purcell tarafmdan 

tanımlanmıs, olup, görüntüleme yöntemi olarak ise ilk kez 1973 yılmda 

Lauterbur tarafmdan kullanılmı§tır (89). 

Atomlann gekirdek yapısmı proton ve nötron adı verilen nükleonlar 

olu§turur. Bütün nükleonlar kendi etrafmda devamh olarak spin hareketi 

denilen dönüsjer yaparlar. Bu spin hareketleri sayesinde nükleonlar dogal bir 

manyetik alan olu§tururlar. Dı§ manyetik alanlarm yoklugunda bu momentler 

rastgele dagılmı§tır (90). Qekirdekteki nükleonlar eger gift sayıda ise 

birbirlerinin spin hareketlerini ortadan kaldıracak §ekilde dizilim gösterirler. 

Ancak tek sayıda nükleon igeren atomlarda net bir manyetik dipol hareketi 

bulunur. MRG’de sinyal kaynagı olarak tek sayıda nükleon igermesi ve 

biyolojik yapılarda fazla miktarda bulunması nedeniyle hidrojen atomu (H+) 

kullanıhr. Normalde dokularda rastgele dagılmıs, olan H+ dipolleri guglü bir 

manyetik alana yerle§tirildiklerinde, dı§ manyetik alana paralel ve antiparalel 

dizilim gösterirler. Paralel dizilim daha az enerji gerektirdigi için, atomlardan 

biraz fazlası bu dizilimi antiparalel dizilime tercih eder ve böylelikle net 
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manyetik vektör ana manyetik alana paralel olur (89, 90). Buna longitudinal 

manyetizasyon denir. 

Protonlar kendi etraflarmdaki spin hareketine devam ederken, bir 

yandan da di§ manyetik alanm gücü ile orantıh olarak bu manyetik vektörün 

aksı etrafmda sahnım (precession) hareketi yaparlar. Sahnım hareketinin 

frekansı Larmour denklemi ile belirtilmis.tir. 

f = g . Bo 

f = sahnım frekansı (|jHz/sn) g = gyromanyetik sabite (|jHz/Tesla) 

Bo = manyetik alanm gücü (Tesla) 

insan vücudunu degisjk durum ve ili§kiler iginde bulunan protonlarm 

olu§turdugu bir kütle olarak du§ünürsek, hidrojen en fazla miktarda bulunan 

ve gyromanyetik oranı en yüksek olan protondur. O nedenle MRG sinyalinin 

dogal kaynagıdır (90). 

Dokunun net manyetik vektörü (longitudinal manyetizasyon) dı§ 

manyetik alana paralel oldugu icjn ondan sinyal alamayız. Sinyal alabilmek 

igin manyetik vektörün 90° radyofrekans (RF) pulsu ile transvers plana 

yatmlması gerekir. RF pulsu ana manyetik alan gücünde ve dokuya özgü 

Larmour frekansı ile uygulanır (89). Olu§turulan yeni durum transvers 

manyetizasyon admı ahr ve RF pulsu kesildiginde protonlar önceki dü§ük 

enerjili durumlarma dönmeye basjarlar. Bu sırada protonlarm transvers 

manyetizasyon saglandıgmda gösterdikleri faz uyumu da bozulmaya basjar 

ve longitudinal manyetizasyon tekrar artar. Bu degi§im ‘free induction decay 

= FID’ admı ahr ve sinyal kaydı bu sırada gergekle§tirilir. 

Ahcı sargılar tarafmdan algılanan sinyaller alternatif akıma ve sonra 

da bilgisayar yardımıyla gömntüye dönu§türülür (89, 90). 

90° RF pulsu verildikten sonra, ana manyetik alan yönündeki 

longitudinal manyetizasyonun %63’ünün yeniden kazanılması igin gereken 

süre T1 relaksasyon zamanı olarak isimlendirilir ve bu süre ana manyetik 
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alanın gücü ile dokularm \g yapı özelliklerine göre degisjr. T1 süresi hızh 

olan dokular (yag gibi) parlak (hiperintens ), T1 süresi uzun olan dokular ise, 

beyin omurilik SIVISI (BOS) gibi, dus.ük intensitede (hipointens olarak) 

görülürler (89). 

90° RF pulsu verilmesinden hemen sonra transvers 

manyetizasyonun gücü, 90° pulstan önceki longitudinal manyetizasyonun 

gücüne esjttir. Aynı zamanda protonlar arasmda faz uyumu (in faz) olu§mu§ 

durumdadır. RF pulsu kesildikten hemen sonra ise protonlar arası 

etkilesjmler sonucu faz birlikteligi bozulur ve faz kaybı (out of faz) olu§maya 

basjar. Transvers manyetizasyon azahr ve basjangig degerinin %37’si 

seviyesine inmesine kadarki süre T2 relaksasyon zamanı olarak adlandınhr. 

T2 süresi iç ve di§ manyetik alan inhomojenitelerinden etkilenir, dı§ manyetik 

alan gücünden bagımsızdır. Gergek T2 süresi sadece dokularm fiziksel 

özelliklerinden etkilenir. Hem dı§ alan manyetik inhomojenitelerinden, hem 

de dokularm fiziksel özelliklerinden kaynaklanan relaksasyona T2* 

relaksasyon denir (89, 90). 

2.10.5.2. MRG’ de Kesit Ahnması ve Rekonstrüksiyon 

MRG’de veri toplama ve gömntü olu§turulmasında en gok kullanılan 

yöntem Fourier transformasyondur (FT). Bu teknigin a§amalan §unlardır: 

1) inceleme igin vücut ana manyetik alana yerle§tirilir. 

2) Kesit ahnması istenen düzleme dik yönde kesit belirleme gradiyenti 

uygulanır. Bu §ekilde ba§ ve ayak ucu arasmda farkhla§mı§ manyetik alan 

gücü saglanır ve her bölge farkh rezonans frekansma sahip olur. 

3) RF sargılan ile kesit almacak düzlemdeki manyetik alan gücü 

degerinde (Larmour denklemine göre) bir puls gönderilerek, sadece istenen 

kesit alanmdaki protonlar uyarıhr. Pulsun frekansı kesit yerini, bant genisjigi 

ise kesit kalınhgını belirlemi§ olur. 
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4) Uyarım kesildikten sonra, ilgili kesitteki protonlarm rezonansmdan 

olu§an sinyaller algılayıcı sargılar tarafmdan toplanır. 

5) Toplanan ham sinyaller, daha önceden seçilmis, frekans ve faz 

eksenlerine yerle§tirilerek Fourier transformasyonu denilen bir dizi bilgisayar 

isjemine tabi tutularak gömntüye gevrilir (89). 

2.10.5.3. K Alanı 

Dokulardan gelen MR sinyallerinin Fourier transformasyondan sonra 

spatial frekanslarma göre kodlanarak yerle§tirildigi yerdir. K alanı bir 

kavramdır ve gömntüsü asıl MR gömntüsünden farkhdır. K alanmda, y 

ekseninde faz kodlama, x ekseninde ise frekans kodlama gradiyentlerinden 

alman sinyallerin frekanslarma göre yerleri belirlenir. Merkezde toplananlar 

dus.ük uzaysal frekansh sinyallerdir ve kontrast rezolüsyonundan 

sorumludurlar. Qevrede toplananlar ise yüksek frekanshdır ve geometrik 

rezolüsyondan sorumludurlar. Ayrıca gömntünün her noktasma K-alanmm 

türn noktalan etki etmektedir. Faz kodlama gradiyentlerinin sayısı ya da 

aralıklarmın arttınlması ile K-alanı büyütülebilir. Bu da gömntünün geometrik 

rezolüsyonunu arttınr (89). 

2.10.5.4. Frekans Kodlama ve Faz Kodlama Gradientleri 

Frekans kodlama gradiyenti, kesit belirleme gradiyentine dik, kesite 

paralel konumda olup, ilgili kesitte kesite paralel sinyalin hangi vokselden 

geldigini belirler. Kesit iginde farkh gradiyentler olu§masını saglar. Ancak 

sıralarm belirlenmesi ve matriksin olu§turulması için sinyalin hangi sıralardan 

kaynaklandıgmm da bilinmesi gereklidir. Bunun igin ucuncij bir boyut olarak 

kesit belirleme ve frekans kodlama gradiyentlerine dik ba§ka bir gradiyent 

uygulanır ki buna da faz kodlama gradiyenti denir (89). 
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2.10.5.5. MRG’de Kullanılan inceleme Sekanslan 

1) Saturation Recovery, Partial Saturation 

Sadece 90° puls uygulamasının ardmdan FID sinyallerinin toplanması 

ile karakterizedir. TR (time repetition) süresine bagh olarak görüntüler, T1 ya 

da proton dansite özelligi kazanır. TR uzun iken yani pulslar arası süre 

arttigmda protonlarm satürasyonu icjn yeterli süre tanınmıs, oldugundan , 

görüntüler proton dansite agırhkhdır (saturation recovery). TR kısa iken 

görüntüler partial saturation teknigi ile T1 agırhkh elde edilir. 

2) Spin Eko (SE) Sekansı 

En yaygm kullanılan sekanstır. Önce transvers manyetizasyon 

saglamak igin 90° RF pulsu uygulanır. 90° pulslar arası süre TR (time 

repetition) iken, 90° pulstan maksimum eko sinyali alana kadar geçen süre 

TE (time echo) olarak adlandınhr. TE degerinin yarısı kadar beklendikten 

sonra 180° lik ikinci bir puls uygulanır. TE süresi sonunda olu§an eko sinyali 

toplanır. Bu isjem TR zamanı kadar sonra tekrarlanır. Faz kodlama yönünde 

her bir sıra icjn bu isjem tekrar uygulanır. 

TR ve TE degerleri degi§tirilerek görüntülerin T1, T2 ve proton agırhgı 

kontrol edilebilmektedir. TR degeri görüntünün T1 agırhgmdan sorumludur. 

TR dus.ük tutuldugunda ancak T1 relaksasyonu hızh olan dokular maksimum 

longitudinal manyetizasyona ula§acaklan igin, dokularm anatomik detayı 

fazla ve görüntü T1 agırhkh olacaktır. TR uzadıkga görüntü proton 

yogunluguna göre sinyal arti§ı gösterecek ve proton dansite agırhkh 

görüntüler elde edilmi§ olacaktır. TE degeri ise görüntünün T2 agırhgmdan 

sorumludur ve doku karakterizasyonu acjsından önemlidir. TE süresi 

uzadıkga gok daha fazla doku longitudinal manyetizasyonunu 

tamamlayacagı icjn sinyal / gürültü oranı azalacak ve anatomik detay da 

azalmı§ olacaktır (89). 
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T1 agırhkh görüntülerde TR kısa (700 msn’nin altında), TE kısa (30 

msn’nin altında) tutulur. Yag dokulan hiperintens, BOS hipointens görülür. 

Kontrast madde tutan dokular hiperintenstir. Subakut kanama iyi 

görüntülenir. Anatomik detay maksimumdur. 

Proton dansite görüntülerde TR uzun (2000 msn’nin üzerinde), TE 

kısa (30 msn’nin altında) tutulur. BOS hipointenstir. Hidrojenden zengin 

dokulardan daha çok sinyal elde edilir, ancak vücutta hidrojen yogunlugu 

pek farkhhk göstermedigi için yumu§ak doku kontrastı göreceli olarak 

du§üktür. 

T2 agırhkh görüntülerde TR uzun (2000 msn’nin üzerinde), TE uzun 

(70-80 msn’nin üzerinde) tutulur. BOS ve birgok patolojik lezyon hiperintens 

görülür. Patolojiyi saptamada duyarhdır. 

3) Invertion Recovery (IR) Sekansı 

SE sekansmdaki 90° puls öncesinde, 180° puls verilerek longitudinal 

manyetizasyonun vektörel yönü tersine gevrilir. Tl (time invertion) kadar 

geçen süre sonra 90° puls uygulanır. Basjangigtaki 180° pulstan sonra 

longitudinal manyetizasyon negatif, sıfır ya da pozitif yönde iken, sonraki 90° 

pulsa yakalanabilir. Sıfır iken yakalanırsa, ki bu nokta her doku için farkh 

olup (null point), o dokunun T1 degerinin %69’una esjttir; o dokudan sinyal 

ahnamaz. Böylece Tl süresi belli bir dokunun null point degerine uygun 

seçilerek, o dokunun görijntüden silinmesi, baskılanması saglanmıs, olur. 

Tl kısa tutularak (300 msn’nin altında) yag dokusundan gelen 

sinyaller baskılanır ve yumu§ak dokulardaki patolojik sinyal ortaya Qikanlmıs, 

olur (short time invertion recovery = STIR sekansı). Tl degeri ve TR uzun 

tutuldugunda ise SIVI baskılanır (fluid attenuation invertion recovery = FLAIR 

sekansı) (90). 
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4) Gradiyent Eko Sekansı (GE) 

Temel olarak MRG süresinin kısaltılmasına yönelik olarak 

gelis.tirilmis.tir. 90° puls yerine daha kuguk aci degerinde (flip angle = FA) RF 

pulsu uygulanır. "ISC'lik puls yerine ise gradiyent geviriciler konulmus.tur. 

Sinyal yogunlugunu ve kontrastmı TR, TE ve FA degerleri belirlemektedir. 

FA arası mesafe TR, FA ile maksimum eko sinyali arasmdaki süre de TE’yi 

göstermektedir. Görüntülerin T1, T2 ve proton agırhgmı FA ve TE belirler. 

GE sekansmda, transvers manyetizasyon, manyetik alan 

inhomojenitelerinden etkilendiginden, relaksasyon zamanı daima T2’den 

kısadır ve T2* olarak ifade edilir. 

T1 agırhkh görüntüler elde etmek igin FA 45° ve üzerinde, TE 30 msn 

ve altmda olmahdır. T2 agırhkh görüntüler elde etmek igin ise FA 20° ve 

altmda, TE 60 msn ve üzerinde tutulmahdır. FA 20° ve altmda, TE kısa 

tutuldugunda ise görüntüler proton dansite agırhkh olacaktır (89). 

5) Hızh Görüntüleme Sekanslan 

Konvansiyonel spin eko incelemelerdeki tetkik süresinin uzunlugu 

nedeniyle hareket artefaktlarmın ortaya gikması ve bu teknigin fonksiyonel 

incelemelerde yetersiz kalması, hızh ve yeni tetkiklerin geli§tirilmesini 

gündeme getirmi§tir. Sonugta GE ve SE T2 agırhkh sekanslardan modifiye 

edilmis, uygulamalar kullanılmaya ba§lanmı§tır. 

a) Hızh Gradiyent Eko 

Standart GE sekanslarm modifikasyonu ile elde edilmekte ve iki ana 

grupta toplanmaktadır. 

1) Steady State Coherent Teknikler 

Sinyal olu§umunda hem longitudinal hem de transvers manyetizasyon 

komponentlerini kullanırlar. Bunun igin de steady state (SS) etkisinden 

faydalanıhr. Kısa TR degerleri kullanıldıgmda (incelenen dokunun T2 

degerinden kısa), dokuda transvers relaksasyon tamamlanamaz ve ortamda 
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longitudinal manyetizasyon ile birlikte sürekli bir halde transvers 

manyetizasyon da bulunur. Bu durum SS etkisi olarak bilinir ve bu sayede 

T2 süresi uzun yapılarm daha fazla sinyal vermesi saglanmı§ olur. Degisjk 

firmalann cihazlannda farkh isimler ile adlandınhrlar. GRASS (Gradient 

Recalled Acquisation at Steady State), FISP (Fast Imaging with Steady 

State Precession), GFE (Gradient Field Echo), FFE (Fast Field Echo) bu 

isimlerden bazılandır. GE T2 agırhkh görüntüler elde etmek igin kullanıhrlar 

ve TR süresi genelde 50 msn civarmdadır (89). 

2) Steady State Incoherent Teknikler 

Görüntü olu§umunda, ardı§ik RF pulslan arasmda olu§an longitudinal 

manyetizasyondan faydalanıhr. Bu teknikte steady state gelisjmi 

engellenerek hızh T1 agırhkh GE görüntüler elde edilir. Her RF pulsundan 

önce baskılayıcı (spoiling) gradiyent uygulanarak rezidüel transvers 

manyetizasyonlar elimine edilir. FLASH (Fast Low Angle Shot), SPGR 

(Spoiled GRASS), CE-FFE-T1 (Contrast Enhanced Fast Field Echo with T1 

weighting), GFE (Gradient Field Echo) gibi isimleri vardır. 

3) Manyetization Prepared GE (MP-GE) 

Hızh GE sekanslarda doku kontrastı dus.ük seviyelerde oldugu icjn 

sekans öncesinde hazırlayıcı pulslarm eklenmesi du§ünülmü§tür. Bu §ekilde 

T1 ve T2 kontrastlan arttınlmı§ olur. T1 kontrastmm arttınlması icjn 180° 

nonselektif hazırlayıcı puls ile doku manyetizasyonu tersine gevrilir 

(inversiyon). inversiyon süresi kadar sonra GE sekansı uygulanır. T2 

kontrastı icjn ise 90/180/90° puls kombinasyonlan uygulanır. Bu sekansm 

degisjk cihazlardaki isimleri §unlardır: Turbo FLASH (turbo version of Fast 

Low Angle Shot), FGR (Fast GRASS), FS (Fast Scan), RS(RapidScan)(89) 
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b) Hızh Spin Eko (FSEJSE) 

Konvansiyonel SE’den temel farkı, 90°’lik RF pulsundan sonra K-

alanma birden fazla faz gizgisi doldurulmasıdır. Fast Spin Eko (FSE), Turbo 

Spin Eko (TSE) ve Rapid Acquisation Relaxation Enhancement (RARE) 

adları ile tanımlanan bu teknik temelde SE sekansıdır, ancak K-alanmm 

matematiksel analizi bakımından konvansiyonel SE sekansmdan farkhhk 

gösterir. Konvansiyonel SE’de her TR süresi kadar satır taranırken faz 

kodlama matriksi kadar da TR tekrar edilir, böylece gerekli süre TR x faz 

kodlama matriksi x NEX olarak belirlenir. Hızh SE’de ise Echo-Train Lenght 

(ETL = Turbo faktör) olarak isimlendirilen bir parametre vardır ve her TR 

süresinde K-alanmda taranan satır sayısmı gösterir. Bu sayı 2-32 arasmda 

degisjr. 

Hızh SE’de ETL degeri uzun tutuldukga tetkik süresi kısahr ve T2 

kontrastı artar, ancak sinyal / gürültü oranı, gömntü netligi ve kesit sayısı 

azahr. Diger bir problem ise çok sayıda 180° puls uygulamasından 

kaynaklanan artmis, RF birikimi ve manyetizasyon transfer etkisidir. 

Single-Shot Fast Spin Echo (SSFSE), esas olarak FSE ile aynıdır. 

Sadece birkaç 100 msn’de yeterli kalitede görüntüler elde edebilmektedir. 

MR-ürografi, MR kolanjiyografi, MR myelografi gibi uygulamalan 

bulunmaktadır. 

HASTE (Half-fourier acquisition single-shot TSE) tekniginde ise 

K-alanı Half-Fourier metodu ile doldurulur. Qekim süresi daha kısadır, ancak 

T2 agırhgı daha du§üktür. MR-ürografi uygulamalarmda renal parankimi de 

göstermesi nedeniyle tercih edilmektedir (89). 

c) Turbo Invertion Recovery 

Bu sekansta bir inversiyon pulsundan sonra uygun bir Tl kadar 

bekledikten sonra 90° eksitasyon pulsu uygulanır ve bunu 180° RF puls 

serisi takip eder. Hızh STIR teknigi elde edilmis, olur. Kas-iskelet sistemi 
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görüntülemesinde yaygın olarak kullanıhr. Uzun TE ve uzun Tl 

kullanılchgında ise BOS sinyali baskılanır ve FLAIR sekansı elde edilmis, olur 

(89). 

d) Ekoplanar Görüntüleme (Echoplanar Imaging = EPI) 

Klinik olarak kullanisjı, en hızh MR görüntüleme teknigidir. Diger 

tekniklerden en önemli farkı kesit gömntüsünün tek RF pulsu ile 

olu§turulmasıdır. Görüntüleme süresi birkaç saniye ile ifade edilebilecek 

düzeye inmi§tir. En önemli dezavantajı ise görüntülerin geometrik 

rezolüsyonunun ve sinyal / gürültü oranmm dü§ük olmasıdır. EPI’de SE ve 

GE teknikleri mevcuttur. SE EPI’de RF pulsundan sonra 180° pulsu ile 

spinier faz konumuna getirilip sinyal olu§umu saglanır. GE-EPI ise ilk RF 

pulsundan sonra, gradiyent kullanılarak spinlerin tekrar odaklanıp sinyal elde 

edilmesi temeline dayanır. Gömntü kontrastı T2* agırhkhdır. Manyetik alan 

inhomojenitelerine duyarhdır. Hızh MRG teknigi olan EPI, endojen ve 

ekzojen kontrast maddeler verilerek gergekle§tirilen ultra hızh gekimlerle 

fonksiyonel incelemelere olanak saglamıs.tır. Perfüzyon ve difüzyon 

çahs,maları ba§ta olmak üzere MR floroskopi ve sine kardiyak incelemeler 

EPI sayesinde yapılabilmektedir (89). 

e) GRASE (Gradiyent ve Spin Eko) 

Gradiyent ve SE sekanslarmın birle§tirilmesi ile elde edilir. Refoküs 

i§lemi uygulanmi§ bir SE ile refoküs isjemi uygulanmi§ GE’den gelen 

bilgilerin birle§tirilmesi ile görüntüler daha az RF pulsu ile daha hızh elde 

edilebilir. Dezavantajı kimyasal sjfte ve manyetik suseptibiliteye daha duyarh 

olmasıdır (125). 

f) Manyetizasyon Transfer (MT) 

Görüntüleme sekansmdan hemen önce uygulanan genis, banth bir 

satürasyon pulsu ile, sinyale katkısı kısıth olan bagh proton havuzu satüre 

edilir. MT etkisi ile kas ve beyin gibi solid dokulardan gelen sinyal parsiyel 
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olarak suprese edilir. Bu teknik MR anjiyografide zemini suprese etmede ve 

beyinde kontrasth T1 görüntülemede kullanılmaktadır. Özellikle beyaz 

cevher gibi bagh protonlarm miktarı fazla olan dokularm sinyali baskılanarak 

kontrast tutan lezyonlarm görülebilirligi arttınlmaktadır (89). 

2.10.5.6. Difiizyon MRG 

Difüzyon agırhkh MRG teknigi hücresel düzeydeki difüzyon ve 

perfüzyona duyarhdır. Hücresel düzeydeki SIVI hareketi izotropik ya da 

anizotropik olabilir. izotropik hareket her yöne esjt, randomize harekettir. 

Anizotropik difüzyon hareketi ise farkh yönlerde farkh oranlarda ortaya cikan 

hücresel difüzyondur. Difüzyon hücrelerin termal enerjilerine bagh rastgele 

hareketleridir. Hücre icj ve disjndaki su miktarmdaki farkhhklar dokulardaki 

difüzyon özelliklerinin ge§itliligini ortaya gikarır. Bu ge§itlilikler, dokudaki 

patolojik durumlan acjklamaya yardımcı olur (90). 

Difüzyon agırhkh görüntiJIemenin temel fiziksel prensibi; moleküllerin 

rastgele difüzyonu ile degi§en manyetik alanlarm, sahnım fazlarmda 

bozulmaya (dephase) ve sinyal kaybma yol açmasıdır. Bu etki standart 

görüntülerde fark edilemeyecek kadar azdır. Difüzyonun bu etkisini 

belirginle§tirmek igin, uygun bir sekansı difüzyona duyarhla§tıran guglü 

gradiyentler kullanıhr. Difüzyonun olu§turdugu intravoksel dephase ve neden 

oldugu sinyal kaybı §u formülle belirtilir: 

S / So = exp (-b.D) 

S / So: Difüzyona duyarh gradiyent kullanılan (S) ve kullanılmayan 

(So) görüntüler arasmdaki sinyal intensite oranlan. 

D: Difüzyon katsayısı (Moleküllerin fiziksel özelliklerine ve ısıya 

baghdır. Su gibi kuguk moleküllerde yüksek iken, protein gibi büyük 

moleküllerde difüzyon katsayısı dü§uktür). 
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b: Difüzyon duyarhhgı olu§turan gradiyentin gücünü, uygulama 

arahgını ve süresini ifade eder. Bu deger ne kadar yüksek tutulursa difüzyon 

duyarhhgı o kadar artar ve gomntü üzerindeki etkisi de belirginlesjr. 

Biyolojik sistemlerde sinyal kaybına difüzyondan ba§ka faktörler de 

etki eder. O nedenle D yerine ADC (Apparent Diffusion Coefficient) terimi 

kullanıhr (89). 

Difüzyon MRG’de kullanılan teknikler §u §ekilde aciklanabilir: 

- DAG (Difüzyon Agırhkh GörüntiJIeme): Görüntü olu§umunda 

difüzyonun yönü ve büyüklugij yanı sıra, T2 sinyalinin de rol oynadıgı 

yöntemdir. Bazı dokularda difüzyon mikroyapı dizilimleri nedeniyle belli 

yönlerde kısıtlanır (anizotropik difüzyon). Uygulanan gradiyente paralel 

liflerde difüzyon hızh iken, buna dik olanlarda difüzyon kısıthdır. Genel 

degerlendirmelerde bu etkinin bilinmesi önemlidir. 

- Trace DAG: Her yöndeki (x,y,z) difüzyon vektörlerinden elde edilen 

sinyallerin postprocessing i§lemler ile ortak bir sinyale dönü§türülmesi 

esasma dayanır. Bu yöntemde yön bagımhhgı ortadan kalkmıs, olur. Sinyali 

olu§turan difüzyonun büyüklügij ve T2 sinyalidir. 

- ADC haritası: Ölculen difüzyonun mutlak degerini ifade eder. 

GörüntiJIer piksel tabanmda elde edilen verilerin isjenmesi ile olu§turulan 

sentetik imajlardır. Difüzyonun yönü ve T2 etkisinden bagımsız olarak 

yalnızca difüzyon büyüklügij ile sinyal olu§turulur. 

Kısıtlanmi§ difüzyonda dü§ük ADC degerleri ve du§ük sinyal 

izlenirken, artmıs, difüzyonda yüksek ADC degerleri ve yüksek sinyal izlenir. 

DAG görüntülerde ise bunun tarn tersidir. Yani kısıtlanmis, difüzyon yüksek 

sinyalli, artmıs, difüzyon du§ük sinyalli olarak izlenir. Difüzyon MRG, SE 

sekanslar ile uygulanabilirse de, giJniJmiJzde en sık single shot EPI sekansı 

ile uygulanmaktadır. SE sekansta, 180° RF pulsundan önce ve sonra giJcliJ 

bir gradiyent puls cjfti eklenerek difüzyon duyarhhgı olu§turulur. Bu sekansta 
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dezavantajlar sinyal/gürültü oranmın dü§uklügü ve hareket artefaktlarma 

olan duyarhhktır. EPI sekansmda ise esjt büyüklükte, ancak ters yönde 

gradiyent puls cjfti eklenir. Bu gradiyentler her ug yönde de çah§tınlarak 

görüntüler elde edilir. Gradiyentlerden ilki protonlarda dephasing olu§turur, 

ikinci gradiyent ise rephasing olu§turur. Ancak hareketli protonlar yeterince 

rephase olamazlar ve sinyal kaybma neden olurlar. Kısıtlanmıs, difüzyonu 

olan protonlar ise tarn olarak rephase olurlar ve yüksek sinyale neden 

olurlar. Klinik olarak en önemli kullanım alanı erken dönem serebral 

enfarktm tanısıdır. Hiperakut enfarkt döneminde (ilk 6 saat) enfarkt 

alanmdaki difüzyon kısıthhgı kolayca saptanabilmektedir. Diger kullanım 

alanlan kistik beyin tümörlerinin abseden ayrımı, epidermoid-araknoid kist 

ayrımı, hidronefroz-piyonefroz ayrımı, malign-benign kemik ödemi ayrımıdır. 

Son yıllarda abdominal patolojilerde de kullanım alanı bulmaya basjamis.tır. 

2.10.5.7.Karacigerin MR Görüntülemesinde Kullanılan Kontrast 

Maddeler 

Karaciger MR incelenmesinde kullanılan kontrast maddeler 3 farkh 

grupta toplanabilir: 

a) Ekstrasellüler dagıhm gösteren nonspesifik gadolinyum §elatlan 

b) Hepatosite özgij kontrast maddeler 

1- Mangafodipir trisodyum (Mn-DPDP) 

2- Hepatobiliyer gadolinyum §elatlan (hem ekstrasellüler hem 

hepatosite özgü kontrast ajanlar ) 

c) Retiküloendotelyal sisteme özgü kontrast maddeler (91) 

Klinik kullanımda olan bütün kontrast ajanlar tutulduklan dokularm T1 

ve T2 zamanlannı kısaltarak etki gösterir. Gadolinyum ve manganez igerikli 

ajanlarda T1 zamanmdaki kısalma daha belirgin oldugundan, T1A 

sekanslarda karaciger sinyal intensitesi artar. SPFeO ise, daha gok 
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T2 zamanını kısalttıklanndan T2A sekanslarda karaciger sinyal intensitesi 

azahr (21). 

Ekstrasellüler dagıhm gösteren nonspesifik gadolinyum §elatlan 

güvenli ve ucuz olmalan, karacigerin yanmda diger abdominal organ 

lezyonlarmı da gösterebilmeleri nedeniyle çok sık kullanılmaktadırlar. Sık 

kullanılan gadolinyum bilesjkleri, gadopentat dimeglumin (Gd-DTPA) 

(Magnevist, Schering), gadodiamid (Gd-DTPA-BMA) (Omniscan, Amersham 

Health) ve gadoterat meglumin (Gd-DOTA) (Dotarem, Guerbet) sayılabilir. 

Hepatosite özgü kontrast maddeler hepatosit tarafmdan tutulup safra 

yoluyla atıhrlar. 

Bu kontrast ajanlarm etkisi T1 zamanı üzerinde belirgin oldugundan 

T1A sekansda normal karaciger ve hepatosit igeren fokal karaciger kitleleri 

hiperintens izlenirken, hepatosit igermeyen kitleler hipointens görülür. 

Hepatobiliyer-pozitif ajan olan Mn-DPDP (Teslascan) parlakla§ma etkilerini 

T1A sekanslarda gösterirler. Teslascan manganes bagh piridoksal fosfat 

ligandmdan olus.mus.tur. Spesifik hepatosit uptake’i icjn tasarlanmasına 

ragmen bu bilesjm kan ve karacigerde ayrisjr (92-94). 

Retiküloendotelyal sisteme yönelik kontrast maddeler demir oksit 

içeren partiküllerdir ve retiküloendotelyal sistem hücrelerine, hücre 

duvarmdaki reseptörlere veya kan havuzuna yönelik olarak etki ederler. 

SPFeO partikülleri karaciger, dalak ve kemik iligindeki makrofaj-monositik 

sistem hücreleri tarafmdan tutularak T2A sekanslarda sinyal kaybma yol 

açarlar (95-98). 

Demir oksitli kontrast maddeler dekstranla kaph demiroksit 

partiküllerinden olu§ur. SPFeO preparatı (Endorem, Guerbet, Fransa) 22,4 

mg/ml demir derisjmindedir. SPFeO partikülleri 3-5 nm gaph demir oksit 

nüvesini saran düs.ük molekül agırhkh dekstrandan olu§ur. Manyetik kor 

oksijen, Fe++ ve Fe+++ atomlan igerir. Paramanyetik demir atomunun bu 
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yapısı kristal iginde manyetik alanlarm olu§masını saglamaktadır. Kristal kor 

manyetik özelliklerden ve relaksasyon etkisinden sorumlu iken dekstran 

biyolojik davranı§tan sorumludur. Bir dı§ manyetik alanda kristal igindeki 

atomlarm paralel olarak dizilmesi guglü manyetizasyon olu§turmaktadır. Dı§ 

manyetik etki ortadan kaldınldıgmda ise kuguk kristallerde manyetik alanlar 

serbestge hareket ederler ve global manyetizasyonun kaybolmasına sebep 

olurlar. Buna süperparamanyetizm denir. Kristal iginde olu§an bu manyetik 

alan paramanyetik demir atomlannın tek tek olu§turdugu manyetik alanlarm 

toplamından daha fazladır (99,100). 

IV enjeksiyon sonrası SPFeO partiküllerinin büyük kısmı (enjekte 

edilen dozun yakla§ik %80’i) karacigerde tutulurken, %5-10’u dalakta tutulur. 

Demirin yarı ömrü karacigerde 3 gün, dalakta ise 4 gün kadardır. SPFeO 

partikülleri metabolize olarak demirin süperparamanyetik olmayan formuna 

dönu§ür ve birkaç gün iginde vücuttaki demir havuzuna katıhr (ferritin, 

hemosiderin ve hemoglobin). Tek doz igin toplam demir yükü total vücut 

demirinin %2’sini geçmez (97,101). 

Sonugta özellikle metastazlarla karaciger arasmdaki kontrast farkhhgı 

belirginle§ir. 

Normal karaciger dokusunda S/N oranmda azalma, tümör ve çevre 

karaciger dokusu arasmdaki S/N oranmda artma sonucu lezyon saptanma 

oranı artar (99,101). Karaciger lezyonunu saptamada SPFeO sonrası alman 

MR görüntülerinin kontrastsız T1 ve T2A sekanslara ve kontrasth helikal 

BT’ye göre daha üstün oldugu gösterilmi§tir (102). 

Görüntüleme zamanı genis, olup 30 dk ile 6 saat arasmda 

degi§mektedir. Kontrast etki süresi 3-7 gün sürer (99,103). Yan etki olarak 

en sık infüzyon sırasmda ortaya cikan bel agrısı (%4), yüzde kızarma (%2) 

ve dispnedir. Bu tür hastalarda infüzyon hızmm yava§latılması veya 

durdurulup bel agrısı gegince tekrar basjatılması önerilmektedir (95,101). 
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Etki mekanizması bilinmemektedir. Diger yan etkiler ba§ agrısı, gogüs agrısı, 

soguk ekstremite, gastrointestinal semptomlar, ürtiker ve kas spazmıdır (99). 
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3. GEREQ ve YÖNTEM 

Qalı§maya ekim 2006 ile temmuz 2007 tarihleri arasmda Gülhane 

Askeri Tıp Fakültesi Radyoloji Ana Bilim Dah’ nda US veya BT yöntemleri ile 

saptanan veya MRG takibi yapılan, primer veya metastatik karaciger kitlesi 

ya da tümöral olmayan kitlesi bulunan, 18 ya§ ve üzerindeki eri§kin, 

kooperasyon kurabilen, bilinci acjk 109 hasta gah§maya dahil edildi. Genel 

durumu bozuk, solunum kooperasyonu kurulamayan, MR gekimi igin 

uygunsuz durumu olan ( Kardiyak pace-maker tasjyanlar, MR uyumsuz 

protezi olanlar) hastalar gah§ma dısj bırakıldı. Hastalar isjem öncesi 

bilgilendirildi. Etik kurul onayı ahndı. 

Hastalarm yasjarı 18-79 arasmda olup ortalama 49.9 olarak 

hesaplandı. Qali§mada yer alan hastalarm 50’ si kadın ( % 45.9 ), 59’ u 

erkek ( % 54.1 ) hasta idi. 

Qalı§maya dahil edilen basit karaciger kistleri ( n=9 ) tipik USG ve 

MRG bulgulan ve takipleri sonucunda tanı aldı. Hemanjiomlar ( n= 34 ), 

USG’ de izlenen tipik gömnüm özellikleri ile birlikte BT ve MRG’ de izlenen 

tipik kontrastlanma patternleri ile tanıya ula§ildı. Piyojenik ve amip absesi 

tespit edilen 2 olgunun drenaj materyalinin mikrobiyolojik incelemesi ile tanı 

aldı. Kist hidatik ( n=3 ) tespit edilen hastalar tipik radyolojik görünümleri ve 

histopatolojik inceleme sonucunda tanı aldı. 

26 metastazh hastanm 15 tanesi primeri bilinen olgularda rutin 

takipler sırasmda ortaya cjkan, büyüme gösteren ve metastaz tanısı alan 

hastalardır. Diger 11 hastanm metastatik karaciger lezyonlarmın tanısı 

biyopsi ile kondu. 

2 hastada görüntüleme yöntemleri ile benign kitle lezyonu olarak 

tanımlanan lezyonlarm eksizyonel biyopsi materyallerinin histopatolojik 

incelemesi hepatik adenom olarak degerlendirildi. 
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1 hastanın karaciger lezyonu ise biyopsi incelenmesi sonucunda 

hemanjiyoendotelyoma olarak rapor edildi. 

Karaciger primer tümörlerinden hepatoselüler karsinomlu ( n=5 ) 

hastalarm tamamı kronik karaciger hastahgı olan olgulardı. Hastalarda 3 

tanesi karaciger sirozu zemininde geli§mi§ olan lezyonun tipik görüntüleme 

ve biyokimyasal bulgulan ile tanı konuldu. Diger 2 vakanın tanısı 

histopatolojik degerlendirme sonucunda elde edildi. 

Türn hastalar MR inceleme 1.5 tesla MR cihazı ( Magnetom Vision 

Plus Siemens, Erlangen, Almanya ) ile batma yönelik faz dizilimli koil 

kullanılarak rutin Cist abdomen MR incelemesi yapıldı. Rutin inceleme 

sekanslan; aksiyal planda, yag baskıh T2 agırhkh ( TR/TE: 3500/97, kesit 

kalmhgı: 4 mm, flip angle: 150°, FOV: 380 mm ), agır T2 agırhkh ( TR/TE: 

4000/160, kesit kalmhgı: 7 mm, flip angle: 150°, FOV: 350 mm ), aksiyal ve 

koronal planda T1 fl2d ( TR/TE: 214/4.76, kesit kalmhgı: 8 mm, flip angle: 

70°, FOV: 350 mm ), aksiyal ve koronal planda trufi ( TR/TE: 3.58/1.45, kesit 

kalmhgı: 6 mm, FOV: 400 mm ), TSE T2 aksiyal ( TR/TE:1860/ 76, kesit 

kalmhgı: 9 mm, FOV: 360 mm ), kontrasth dinamik, aksiyal T1 agırhkh 

görüntüler ( TR/TE: 214/4.76, kesit kalmhgı: 8 mm, flip angle: 70°, FOV: 350 

mm ) olu§maktadır. Kontrasth kesitler ahnmadan önce difüzyon agırhkh MR 

incelemesi uygulandı. Difüzyon agırhkh sekans (TR/TE: 2800/75; kesit 

kalmhgı: 8 mm; FOV: 350 ), aksiyal planda, single-shot eko-planar sekansa, 

her 3 yönde (x,y,z), 3 farkh b degerinde (b=0, b= 500 ve b=800 mm2/sn) 

difüzyon duyarh gradiyentler uygulanarak elde olundu. Sekansm gömntü 

kümesindeki ilk seriyi eko-planar spin eko T2 agırhkh görüntüler (b=0), 

sonraki 3 seriyi ilk seriye x, y ve z yönlerinde b=500 mm2/sn ve b=800 

mm2/sn degerlerinde difüzyon duyarh gradiyentler uygulanmis, görüntüler ve 

son seriyi ise 3 yöndeki difüzyon vektörlerinin izdu§ümü hesaplanarak elde 

edilen izotropik görüntüler olu§turmaktaydı. izotropik görüntüler x, y, z 
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yönlerinde ölculen sinyal intensitelerinin garpımmın küp kökü almarak cihaz 

tarafmdan olu§turulan ve yöne bagh sinyal degisjkliklerini ortadan kaldıran 

görüntiJIerden ibaretti. izotropik görüntülere ait ADC haritalan cihaz 

tarafmdan otomatik olarak olu§turuldu ve türn lezyonlarm ortalama ADC 

degerleri bu haritalar üzerinden ölguldü. 

Tespit edilen lezyonlar üzerine, lezyonlarm boyutlarma göre degi§en 

boyutlarda, lezyon konturlan dikkate almarak ve lezyonun homojen olarak 

izlenen kesimlerine region of interest ( ROI ) yerle§tirildi ve ADC haritalan 

üzerinden ölgumler yapıldı. Boyutlan büyük olan lezyonlarda 2 farkh öleum 

ortalaması almdı. Multiple lezyonlarda ise artefaktm az olarak izlendigi 

lokalizasyonda tespit edilen lezyonlar öleum igin tercih edildi. Heterojen 

lezyonlarda ise lezyonlarm solid komponentininden ölgumler yapıldı. Kucuk 

ve homojen lezyonlarda tek öleum yapıldı. istatiksel analiz malign, benign ve 

kontrol gruplan arasmda one way ANOVA testi ile yapıldı. 

27 olgunun karcigerinde fokal yada diffüz karaciger lezyonu tespit 

edilmemis, olup kontrol grubu olarak degerlendirildi. Aynca karacigerinde 

fokal lezyon tespit edilen 82 hastanm lezyon izlenmeyen, normal görünümlü 

yerlerinden de ölgumler yapıldı. Bu ölcumlerde genellikle artefaktm az 

izlendigi karaciger sag lob posterioru tercih edildi. Kontrol grubunun ve 

lezyonu bulunan hastalarm karaciger normal kesimlerinden yapılan ADC 

ölcumlerinin ortalaması almdı. 
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4. BULGULAR 

Karacigerinde fokal lezyon varhgı §üphesiyle incelenen 109 olgunun 

50’ sinde benign lezyon, 32 hastada ise malign lezyon mevcuttur. 27 

olgunun karaciger gömntülenmesi normal olarak degerlendirilmis, olup bu 

grup hastalar kontrol grubu olarak kabul edilmi§tir. 

Benign kitleleri 9 kist, 34 hemanjiom, 3 kist hidatik, 2 abse, 2 adenom 

olu§turmaktadır. Malign kitleler ise 26 metastaz, 5 hepatoselüler karsinom, 1 

hemanjioendotelyomadan olu§maktadır ( Tablo 4.1 ). 

Tablo 4.1. Lezyonlarm tiplerine göre dagıhmı 

Lezyon Tipi 

Hemanjiom 

Basit Kist 

Kist Hidatik 

Hepatik Adenom 

Metastaz 

Hepatoselüler Karsinom 

Hemanjioendotelyoma 

Kontrol Grubu 

Lezyon Sayısı 

34 

9 

3 

2 

26 

5 

1 

27 

50 hastadaki benign lezyonlarm ADC ölgumleri sonucunda b=500 

mm2/sn igin ortalama degeri 2.26 x10"3 ± 0.68 mm2/sn olarak hesaplandı. 

b=800 mm2/sn igin ortalama ADC degeri 2.16 x10"3 ± 0.66 mm2/sn olarak 

hesaplandı. Benign lezyonlar arasmda en yüksek ADC degerleri b= 500 ve 

b= 800 degerleri igin kist hidatik ve basit kistlere aitti. Benign lezyonlar 
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igerisinde en düs.uk ADC degerleri yine b= 500 ve b= 800 degerleri igin 

abseye aitti. 

9 kist hastasının b= 500 mm2/sn igin ortalama ADC degeri 2.96 x 10"3 

± 0.65 mm2/sn, b=800 mm2/sn igin ortalama ADC degeri 2.96 x10"3 ± 0.61 

mm2/sn olarak hesaplandı. 

34 hemanjiom hastasının b=500 mm2/sn igin ortalama ADC degeri 

2.12 x10"3 ± 0.34 mm2/sn olarak hesaplandı. b=800 mm2/sn igin ortalama 

ADC degeri 2.00 x10"3 ± 0.34 mm2/sn olarak hesaplandı. 

3 kist hidatik hastasının b= 500 mm2/sn igin ortalama ADC degeri 

3.16 x 10"3 ± 0.99 mm2/sn, b=800 mm2/sn igin ortalama ADC degeri 2.97 

x10"3 ± 0.56 mm2/sn olarak hesaplandı. Kist hidatik hastalarmı ADC 

degerlerinin ortalaması benign hasta grubu igerisinde en yüksek ADC 

degerlerine sahipti. Ancak basit kistler ile 6rtü§en degerler mevcuttu. 

2 adenom olgusunun b= 500 mm2/sn igin ortalama ADC degeri 1.79 

x 10"3 ± 0.18 mm2/sn, b=800 mm2/sn igin ortalama ADC degeri 1.64 x10"3 ± 

0.06 mm2/sn olarak hesaplandı. Adenom igin ADC degerleri kontrol grubu 

ADC ortalamasının üzerinde hesaplandı. 

2 abse olgusunun b= 500 mm2/sn igin ortalama ADC degeri 0.63 x 

10"3 ± 0.09 mm2/sn, b=800 mm2/sn igin ortalama ADC degeri 0.62 x10"3 ± 

0.02 mm2/sn olarak hesaplandı. Benign lezyonlar igerisinde normal 

karaciger ortalama ADC degerlerinden dü§uk degerlere sahip tek grup 

abse olarak dikkati gekmi§ olup bu sonug abse igeriginin yogun 

viskozitesine sekonder olarak yorumlandı. 

26 metastaz hastasının b=500 mm2/sn igin 0.88 x10"3 ± 0.13 

mm2/sn olarak hesaplandı. b=800 mm2/sn igin ADC ölgumlerinin ortalama 

degeri 0.94 x 10"3 ± 0.15 mm2/sn olarak hesaplandı. Metastazlar malign 

karaciger lezyonu tespit edilen hastalar igerisinde en büyük grubu 

olu§turmaktaydı. 
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Hepatoselüler karsinom tespit edilen 5 hastanın ADC ölgumlerinin 

ortalaması b=500 mm2/sn igin 0.89 x10"3 ± 0.15 mm2/sn olarak hesaplandı. 

b=800 mm2/sn igin ADC ölgumlerinin ortalama degeri 0.88 x 10"3 ± 0.7 

mm2/sn olarak hesaplandı. 

Hemanjioendotelyoma tespit edilen 1 hastanın ADC öleum degeri 

b=500 mm2/sn igin 0.93 x10"3 mm2/sn olarak hesaplandı. b=800 mm2/sn igin 

ADC öleum degeri 0.82 x 10"3 mm2/sn olarak hesaplandı. 

Tablo 4.2. Lezyon tiplerine göre ortalama ADC degerleri 

Lezyon Tipi 

Hemanjiom 

Basit Kist 

Kist Hidatik 

Hepatik Adenom 

Metastaz 

Hepatoselüler 
Karsinom 

Hemanjioendotelyoma 

Kontrol Grubu 

Ortlama ADC 
Degeri(b=500)(mm2/sn) 

2.12x10"3 ± 0.34 

2.96x10"3 ± 0.65 

3.16x10"3 ± 0.99 

1.79x10-3 ± 0.18 

0.88x10"3 ± 0.13 

0.89x10"3 ± 0.15 

0.93x10"3 

1.27x10"3± 0.11 

Ortalam ADC 
Degeri(b=800)(mm2/sn) 

2.00x10"3 ± 0.34 

2.96x10"3 ± 0.61 

2.97x10"3 ± 0.56 

1.64x10-3 ± 0.6 

0.94x10"3 ± 0.15 

0.88x10"3 ± 0.7 

0.82x10"3 

1.25x10-3 ± 0.13 
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Karacigerinde malign lezyon tespit edilen 32 hastanın ADC 

ölgumlerinin ortalaması b=500 mm2/sn igin 0.88 x10"3 ± 0.13 mm2/sn olarak 

hesaplandı. b=800 mm2/sn igin ADC ölgumlerinin ortalama degeri 

0.93 x 10"3 ± 0.14 mm2/sn olarak hesaplandı. 

Benign lezyon tespit edilen 50 hastanın b=500 mm2/sn igin 2.26 x10"3 

± 0.68 mm2/sn olarak hesaplandı. b=800 mm2/sn igin ADC ölgumlerinin 

ortalama degeri 2.16 x 10"3 ± 0.12 mm2/sn olarak hesaplandı. 

Kontrol grubunda yer alan 22 hastanın b=500 mm2/sn igin 1.27 x10"3 

± 0.11 mm2/sn olarak hesaplandı. b=800 mm2/sn igin ADC ölcumlerinin 

ortalama degeri 1.26 x 10"3 ± 0.13 mm2/sn olarak hesaplandı ( Tablo 4.3 ). 

Malign, benign ve kontrol grubu arasmda istatiksel olarak anlamh fark 

bulundu ( p< 0.01 ) ( oneway ANOVA ). 

Tablo 4.3 Malign, benign lezyonlarm ve kontrol grubunun ortalama ADC 
degerleri 

b=500( ADC)(mm2/sn) 

b=800( ADC )(mm2/sn) 

Kontrol 

1.27±0.11 

1.25±0.13 

Benign 

2.26±0.68 

2.16±0.66 

Malign 

0.88±0.13 

0.93±0.14 
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5. OLGU ÖRNEKLERi 

A B C D 

E F 

G H 

Olgu 1. 55 yasjnda kadın hastada karaciger sag lobunda büyük boyutlarda 

hemanjiom. Dinamik kontrasth BT’de kontrastsız seride (A) hipodens olarak 

izlenen lezyon erken arteriyel fazda (B) periferal globuler tarzda kontrast 

tutulumu göstermekte, portal venöz (C) ve geg venöz fazlarda (D) 

sentripedal kontrastlanması devam etmektedir. T1 agırhkh aksiyal görüntüde 

(E) hipointens, T2 agırhkh görüntüde (F) hiperintens olarak izlenmektedir. 

Diffüzyon agırhkh görüntüde (G) hiperintens izlenirken ADC haritasmda (H) 

diffüzyonu kısıtlamamakta ve hiperintens izlenmektedir (ADC: 220 mm2/sn). 
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A B 

D E 

C 

F 

Olgu 2. 59 yasjnda erkek hastada karaciger sag lob segment 7-8 

lokalizasyonunda T1 agırhkh görüntüde hipointens, yag baskıh T2 agırhkh 

görüntüde heterojen hiperintens olarak izlenen, paramagnetik kontrast 

madde enjeksiyonu sonrasmda aksiyal (C), ve koronal (D) görüntülerde 

özellikle periferal kontrastlanma gösteren ve santral kesimlerinde nekrotik 

alanlarda igeren hepatoselüler karsinom izlenmektedir. Difüzyon agırhkh 

görüntülerde (E) hiperintens olarak izlenmekte, ADC haritasmda ise difüzyon 

kısıthlıgmı gösteren hipointens görünümdedir.( ADC: 90 mm2/sn ). 
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A B C 

D E 

Olgu 3. 38 ya§mda kadm hastada karaciger sag lob segment 6’ da T1 

agırhkh görüntüde (A) hipointens, T2 agırhkh aksiyal (B) ve koronal (C) 

agırhkh görüntülerde hiperintens olarak izlenen kitle lezyonu izlenmektedir. 

Difüzyon agırhkh görüntüde (D) hiperintens olarak izlenirken, ADC 

haritasmda (E) diffüzyonu kısıtlar §ekilde hiperintens olarak izlenmektedir 

(ADC: 93 mm2/sn). Lezyonun post-operatif patolojik sonucu 

hemanjioendotelyoma olarak rapor edilmi§tir. 
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A B C 

Olgu 4. 65 ya§ında erkek hasta karacigerde T2 agırhkh görüntüde (A) 

hiperintens olarak izlenen, difüzyon agırhkh görüntüde (B) hiperintens olarak 

izlenen ve ADC haritasmda difüzyon kısıtlıhgını gösterir §ekilde hipointens 

olarak izlenen kolorektal karsinom metastazlanna ait multiple lezyonlar 

izlenmektedir ( ADC: 89 mm2/sn ). 
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A B 

C D 

Olgu 5. 20 ya§inda karaciger sag ve sol lobunda multiple tip 3 kist hidatik 

lezyonlan bulunan erkek hasta, karaciger sag ve sol loblannda igerisinde 

septasyonlar da içeren, T1 agırhkh görüntüde (A) hipointens, yag baskıh T2 

agırhkh görüntüde (B) hiperintens olarak izlenen, difüzyon agırhkh görüntüde 

(C) hiperintens olarak izlenirken, ADC haritasında da difüzyonu 

kısıtlamamakta ve hiperintens olarak izlenmektedir ( ADC: 372 mm2/sn ) . 
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A B 

D 

C 

E 

Olgu 6. 69 yasjnda kadın hasta, karaciger sol lob segment 4a subkapsuler 

alanda, lobule konturlu, T1 agırhkh gömntüde (A) hipointens olarak izlenen, 

T2 (B) ve yag baskıh T2 agırhkh (C) görijntülerde hiperintens olarak izlenen, 

difüzyon agırhkh görijntüde (D) hiperintens olarak izlenirken, ADC 

haritasmda difüzyonu kısıtlamayan ve hiperintens olarak izlenen karaciger 

basit kisti izlenmektedir ( ADC: 312 mm2/sn ). 

58 



A B C 

" 

D E F 

Olgu 7. 32 ya§ında kadın hastada, karaciger sag lob segment 6’ da T1 

agırhkh aksiyal (A) ve koronal (B) görüntülerde hipointens, T2 agırhkh 

görüntüde (C) hiperintens olarak izlenen, kontrasth T1 agırhkh görüntüde (D) 

homojen kontrast tutlumu gösteren, difüzyon agırhkh görüntüde (E) 

hiperintens olarak izlenen ve ADC haritasmda difüzyonu kısıtlamayan ve 

hiperintens olarak izlenen hepatik adenom izlenmektedir(ADC:1.66 mm2/sn). 
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6. TARTI§MA 

Difüzyon haraket serbestisinin bir ölgusüdür ve dokuyu mikroskopik 

düzeyde karakterize eden duyarh bir parametredir. Moleküllerin kinetik 

enerjilerine bagh olarak rastgele hareketlerine diffüzyon denir. Difüzyon, 

kısıtlanmadıgı sürece her yöne dogru olur. Bir manyetik gradyent 

uygulandıgında moleküler difüzyon spin eko ( SE ) sinyal amplitüdünde 

azalmaya yol açar. Ancak difüzyonun bu etkisi standart SE gömntülerde 

farkedilemeyecek kadar kucuktiJr. Difüzyon etkisini ölçebilmek igin herhangi 

bir sekansı difüzyona hassasla§tıran guglü gradiyentler kullanıhr. Difüzyon 

agırhkh MRG aynı zamanda strokun saptanmasmda ve strok sonrası 

hastalann izlenmesinde majör etkisi oldugu gösterilen intraselüler ve 

ekstraselüler sıvılar arasmdaki su dengesinide yansıtmaktadır. 

Difüzyonun in vivo olarak ölgulmesi günümijzde difüzyon agırhkh 

MRG ve ADC ölciJmleri ile mümkündiJr (104). Bu yöntem ilk olarak serebral 

iskeminin erken dönemde tanı aracı olarak görüntülenmesinde kullanılmaya 

ba§lanmi§tır (3,4,105) 

Difüzyon agırhkh inceleme harekete duyarh bir sekans olması 

nedeniyle kardiyak, solunumsal ve gastrointestinal sistem peristaltik 

hareketlerinden oldukga etkilenmekte ve artefakta neden olmakta idi. Bu 

nedenle difüzyon agırhkh görüntüleme uzun bir süre sadece beyin 

görüntülenmesi ile smırh kalmi§tır. 

Hızh MRG yöntemlerinden eko planar gömntülemenin kullanıma 

girmesi ile uzun gekim süreleri ve bu nedenle özellikle fizyolojik hareketlere 

bagh olu§an artefaktlar ortadan kalkmi§ ve difüzyon agırhkh MRG santral 

sinir sistemi dı§mda da özellikle abdomen görüntülenmesinde kullanılabilir 

hale gelmi§tir (106,107). 

Difüzyon miktarı difüzyon katsayısı ile tanımlanır. Kapiller perfüzyon, 

hareket, ISı ve manyetik duyarhhk gibi faktörler in vivo olarak difüzyon 
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katsayısının ölgumünü etkilemektedir. Bu faktörler nedeniyle difüzyon 

katsayısı yerine, görünen difüzyon katsayısı ( apparent diffusion 

coefficient=ADC ) tabiri kullanılmaktadır (108). 

Diffüzyon ölcumij ilk defa 1965 yılmda Stejskal-Tanner ve 

arkadasjarmm yöntemi ile mümkün olmu§tur. Bu yöntemde standart SE 

sekansmı diffüzyona hassasla§tırmak igin 180° radyofrekans dalgasmdan 

önce ve sonra gucjij gradyentler uygulanmis.tır. Difüzyon sensitivitesi 

gradyent faktör b ile degerlendirilir; 

b= Y2 G2 52 ( A - 5 / 3 ) 

Y : giromanyetik oran, G: uygulanan gradyentin amplitüde, 5: 

uygulanan gradyentin süresi, A: gradyentler arasmdaki süre, b: gradyentin 

gücij ve uygulama süresi ile ilgili parametreler. 

ADC ölcumij yaparken uygulanacak formül a§agıdaki gibidir: 

S = So.exp ( -b x ADC ) (109) 

S: difüzyon gradyenti ( b ) uygulanmis, gömntüdeki sinyal intensitesini, 

So: gradyent uygulamadan önceki sinyal intensitesini gösterir. 

iki farkh b degeri kullanıldıgmda formül; 

ADC= [In ( S1/S2)] / (b2-b1) (110) 

Qah§mamızda, önceki galı§malan destekler §ekilde benign ve malign 

karaciger kitleleri arasmda ADC ölciJmlerinin anlamh §ekilde farkh oldugu 

izlenmektedir ( p< 0.01 ) (9,133,134). 

Kist hidatik ve basit kistler en yüksek ADC degerlerine sahipken, 

malign kitlelerin ADC degerleri du§üktür. 3 kist hidatik olgusunun b=500 igin 

ortalama ADC degeri 3.16 x 10"3 mm2/sn, b= 800 igin ortalama ADC 

ortalama degeri 2.97 x 10"3 mm2/sn, basit kistler igin ortalama ADC degeri 

b= 500 igin 2.96 x 10"3 mm2/sn, b= 800 icjn ortalama ADC degeri 2.96 x 10"3 

mm2/sn olarak hesaplanmı§tır. Hemanjiomlarmda ortalama ADC degerleri 

kontrol grubuna göre yüksek bulunmu§tur. Basit kistler ile hemanjiomların 
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ADC degerlerinden 6rtü§enler olsa da türn basit kistler hemanjiomların 

ortalama degerinden daha yüksek bulunmu§tur. 

Abse tanısı alan 2 hastamızm ADC degerlerinin ortalaması b= 500 

igin 0.63 x 10"3 mm2/sn, b= 800 için 0.62 x 10"3 mm2/sn olarak 6lculmij§tür. 

Bu du§ük deger absenin yogun visköz igerigine bagh oldugu du§ünülmu§tür. 

Benign patolojiler igerisinde kontrol grubu ortalamasmın altmda ADC 

degerleri ölculen tek benign patolojidir. Chan ve arkadasjarmın yaymladıgı 

abse ve nekrotik tümör ayrımında difüzyon MRG’nin kullanımı ile ilgili 

çali§mada da (111), hepatik abse icjn ortalama ADC degeri basit kistlere 

göre anlamh derecede du§ük bulunmusjur. Bizim gah§mamızda da basit 

kistler ile kar§ila§tınldıgmda piyojenik abse ADC degerleri anlamh derecede 

du§üktür. 

Hepatik adenom tespit edilen 2 hastamızm ADC degerlerinin 

ortalaması b= 500 için 1.79 x 10"3 ± 0.18 mm2/sn b= 800 için 1.64 x 10"3 ± 

0.06 mm2/sn olarak 6lculmus,tür. Hepatik adenomlarda diger benign 

karaciger lezyonlan gibi kontrol grubunun ortalama ADC degerlerinden 

yüksek bulunmu§tur. 

Malign kitleler iginde en du§ük deger b= 500 igin 0.88 x 10"3 mm2/sn 

ile metastazlara aittir. Bu bulgu Taouli, Demir ve arkadasjannın gah§maları 

ile benzerdir (112,113). HSK igin ortalama ADC degeri b= 500 igin 0.89 x 

10"3± 0.15 mm2/sn, b= 800 icjn 0.88 x 10"3± 0.07 mm2/sn olarak 

hesaplanmi§tır. Hemanjioendotelyoma tespit edilen 1 hastamızm ADC 

degerleri b= 500 icjn 0.93 x 10"3 mm2/sn b= 800 icjn 0.82 x 10"3 mm2/sn 

olarak 6lculmus,tür. Türn malign kitlelerin ortalama ADC degeri b= 500 için 

0.88 x 10"3 ± 0.13 mm2/sn b= 800 igin 0.93 x 10"3± 0.14 mm2/sn olarak 

6lgulmu§ olup kontrol grubunun ortalama ADC degerlerine göre dus.ük 

olarak hesaplanmı§tır. Malign grubu ile kontrol grubu arasmda anlamh 

farkhhk hesaplanmı§tır. 
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Karacigerinde fokal ve diffüz lezyon izlenmeyen ve normal olarak 

kabul edilen kontrol grubunun ADC degerlerinin ortalaması b= 500 icjn 1.27 

x 10"3± 0.11 mm2/sn, b= 800 için 1.25 x 10"3± 0.13 mm2/sn olarak 

hesaplanmi§tır. Taoli ve arkadasjannın b<400-500 mm2/sn ile yaptıgı 

gah§mada normal karaciger ADC degerleri 1.83 - 1.51 mm2/sn olarak 

hesaplanmi§tır(112). Bizim gah§mamızdaki b degerlerine yakm b 

degerlerinin kullanıldıgı bu çah§malarda karaciger normal parankiminin ADC 

degerleri bizim gah§mamızdakilerle yakmhk göstermektedir. Ancak gok 

yüksek ve çok du§ük b degerlerinin kullanıldıgı diger gah§malarda ADC 

degerleri de farkhhklar göstermektedir. Le Bihan ve arkadasjannın 

çali§masmda belirttikleri gibi, b degeri du§ük tutuldugunda sekansm 

difüzyon agırhgı az olmakta ve difüzyona bagh sinyal kaybı azalmakta, ADC 

degeri daha yüksek 6lgulmektedir.(114) 

Ichikawa ve arkadasjannın galı§masmda b degerleri 1.6, 16 ve 55 

gibi oldukga dus.ük degerlerde olup, abdominal organlara ait ADC ölgumleri 

yüksek olarak 6lculmü§tür. Qali§malarmda belirttikleri gibi b degerleri dü§uk 

tutuldugunda perfüzyon ve T2 zamanı gibi faktörler, ADC ölgumlerini 

nispeten daha fazla etkilemektedir. O nedenle Ichikawa ve arkadasjan, 

abdominal difüzyon gah§maları igin 400 mm2/s’nin üzerindeki degerlerin 

ADC ölgumlerini daha dogru olarak yansıtabilecegini belirtmisjerdir (110). 

Bizim gah§mamız da b=500 ve b=800 mm2/sn degerleri ile 

gergekle§tirilmi§tir.Ichikawa ve arkadasjan büyük b degerleri kullamlması ile 

difüzyon agırhkh imajlarm görüntij kalitesinin dü§ük oldugunu ve 

degerlendirmeyi gugle§tirdigini bildirmi§lerdir (110). Bu nedenle 

çah§mamızda b=1000 ve daha yüksek b degerleri kullanılmamısjir. 

Namimoto ve arkadasjannın gali§malarmda (8), b=30 ve b=1200 mm2/s 

olarak iki farkh b degeri kullanılmı§ ve difüzyon agırhkh imajlarda du§ük b 

degerinde (yani difüzyon agırhgı azken) türn kitleler hiperintens izlenirken, 
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yüksek b degerindeki görüntülerde (yani difüzyon agırhgı fazla iken) kistlerin 

sinyali kaybolmus,, hemanjiomlarm sinyali ise belirgin olarak azalmıs.tır. 

Aksine solid tümörlerde difüzyon kısıthhgı oldugu icjn, difüzyon agırhkh 

görüntülerde yüksek b degerinde de hiperintens olarak izlenmisjerdir. 

Qah§mamızda ug yönde (x,y,z), iki farkh b degeri kullanarak difüzyon 

agırhkh görüntüler elde edilmi§tir. izotropik görüntüler üzerinden de ADC 

haritası olu§turulup, ADC ölgumleri yapılmı§tır. Taouli ve arkadasjannın 

gali§masında, normal ve sirotik karaciger parankimi ve fokal karaciger 

lezyonlarmın ug yönde ayrı ayrı ölculen ADC degerleri arasmda fark 

bulunmadıgı belirtilmi§tir. Bu bilgiden yola cikarak, karaciger parankiminin ve 

fokal karaciger lezyonlarmın, beyin ve böbrekten farkh olarak izotropik 

difüzyon paternine sahip olduklan, o nedenle karaciger ile ilgili difüzyon 

gali§malannda çok yönlü difüzyon gradiyentlerinin uygulanmasmın gereksiz 

oldugu vurgulanmi§tır (112,113). 

Yeni gah§malarda, daha hızh olan paralel görüntüleme yöntemleri 

(Sensitivity encoiding=SENSE) ile görüntü kalitesi gelis.tirilmis, ve EPI’ye bagh 

artefaktlar azaltılmı§tır (113,114). 
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7. SONUÇ 

Qalı§mamızda 109 hastadaki 50 benign ve 32 malign olmak üzere 

toplam 82 karaciger kitlesinin difüzyon agırhkh MRG incelemesi ile yapılan 

ADC ölgumlerinin lezyon karakterizasyonundaki katkısını degerlendirdik. 27 

olguda ise diffüz yada fokal lezyon izlenmedi ve kontrol grubu olarak 

degerlendirildi.Benign lezyon tespit edilen 50 hastanın b=500 mm2/sn igin 

2.26 x10"3 ± 0.68 mm2/sn, b=800 mm2/sn igin ADC ölgumlerinin ortalama 

degeri 2.16 x 10"3 ± 0.12 mm2/sn olarak hesaplandı. 32 malign karaciger 

lezyonu olan hastanın ADC ölcumlerinin ortalaması b=500 mm2/sn igin 0.88 

x10"3 ± 0.13 mm2/sn, b=800 mm2/sn igin ADC ölgumlerinin ortalama degeri 

0.93 x 10"3 ± 0.14 mm2/sn olarak hesaplandı.Benign lezyonlar ile malign 

lezyonlar arasmdaki fark istatistiksel olarak da anlamh olup, literatürdeki 

digergah§maları destekler nitelikteydi. 

Abse tespit edilen 2 olgunun ADC degerlerinin ortalaması b= 500 icjn 

0.63 x 10"3 mm2/sn, b= 800 icjn 0.62 x 10"3 mm2/sn olarak 6l5ulmu§tür. Bu 

du§ük deger kistik lezyonlardan farkh olarak visköz igerigi nedeniyle 

du§üktü. 

Benign lezyonlardan hemanjiom ve basit kist arasmda 6rtü§me 

gösteren degerler olsa da türn basit kistler hemanjiomların ortalama 

degerinden daha yüksek ADC degerlerine sahipti. 

Karacigerin normal parankiminden yapılan ADC ölcumleri önceki 

gah§malarda bulunan degerler ile benzerdi. 

Sonuç olarak difüzyon agırhkh MRG sekansı, tek nefes tutma 

süresinde (yakla§ık 24 saniye) elde edilebilen, kontrast madde kullanımı 

gerektirmeyen, karaciger kitlelerinin benign ve malign ayrımının 

konvansiyonel sekanslarla yapılamadıgı olgularda tanıya katkısı olan bir 

yöntemdir. 
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EK-B 
BiLGiLENDiRiLMi§ OLUR FORMU ÖRNEGi 

1. ÇALI§MANIN BA§LIGI: KARACiGER FOKAL LEZYONLARININ AYIRICI TANISINDA 
DiFFÜZYON AGIRLIKLI MAGNETiK REZONANS GÖRÜNTÜLEMNiN KATKISI 

HASTA ADI: 
Bu çalı§mamn amacı doktorum tarafından bana, karacigerde tespit edilen fokal 

lezyonlarm diffüzyon agırhkh görüntülemenin katkısı Me benign-malign aynmını yapmak oldugu 
bildirildi. 

Bana, çahsmanm rutin üst abdomen MR incelemesinde elde olunan DW agırhkh görüntüler ile 1 (bir) 

senelik siirede takip edilen hastalann lezyonlarmın ayıncı tanısma ADC ölciimlerinin katkısmm arastıralacagı 

söylendi. Doktorum bana, söz konusu çahsma esnasmda uygulanacak olan islem ve tedavilerin hiçbir risk 

tasımadigmı söyledi. Bu çahsma ile hastahgım kontrol altma almabilecegi gibi, bu çahsmadan gikanlan sonuçlar 

baska insanlarm yararma kullanılabileceginin bilincindeyim. Çahsmanm yürüttilmesinden sorumlu doktor veya 

destekleyen kurulus, almakta oldugum tıbbi bakımm kalitesini yükseltmek amacıyla veya çahsma programmın 

gereklerini yerine getirmedeki ihmalim nedeniyle, benim onayımı almadan beni çahsma kapsammdan 

cikarabilecegini biliyorum. Qahsmanın yürütiilmesi, olası yan etkiler veya bir hasta olarak haklarım konusunda 

kafamda sorular belirdiginde asagıda belirtilen kisiyle baglantı kurmam yeterli olacaktır: 

Dr. ibrahim KARADEMiR Telefon: 0 312 304 47 10 

Qahsma siiresince tutulan büttin kayıtlar ve dosya bilgileri gereginde Dr. ibrahim KARADEMiR ve 

yöneticilerine ulastınlacaktır. Bu çahsmadan elde edilen bilgiler teknigin kullanımmın onaylanması igin veriye ihtiyaç 

duyan diger ülke hükümetlerine ve ilgili birimlerine iletilebilir. Bu çahsmamn sonuglan toplantılar veya bilimsel 

yaymlarda sunulabilir, ancak bu durumda kimligim kesin olarak gizli tutulacaktır. Bu çahsmaya katıldigım igin zarar 

göriirsem, ihtiyag duyacagım tıbbi bakım, sorumlu doktor ve bu hastane tarafından yerine getirilecektir. Masraflarım 

Dr. ibrahim KARADEMiR tarafından karsılanacaktır. Bu formu imzalayarak yasal haklarımm hiçbirinden 

vazgegmedigimin bilincindeyim. Sorumlu doktora haber vermek kaydıyla, bu çahsmadan istedigim an 

gikabilecegimin bilincindeyim. Bu çahsmaya katılmayı reddetmem yada sonradan çekilmem halinde higbir 

sorumluluk altma girmedigimin ve bu durumun simdi yada gelecekte ihtiyacım olan tıbbi bakımı hiçbir sekilde 

etkilemeyeceginin bilincindeyim. Bu galisma Fakülte Etik Kurulu tarafından incelenerek Helsinki Deklarasyonunda 

belirtilen maddelere göre ahlaki, vicdani ve tıbbi kurallara uygun oldugu onaylanmistır. 

Bu olur formunu imzalamadan önce yukandaki bilgileri kendi ana dilimde okudum veya bana okunmasmı 

sagladım. Bu bilgilerin içerigi ve anlamı bana aciklandı. Bana aklıma gelen bütün sorulan sorma fırsatı tanmdı ve 

sorulanma tatminkar cevaplar aldım. Bu çahsmaya katılmadigım ya da katıldıktan sonra vazgegtigim takdirde hiçbir 

yasal hakkımdan vazgeçmis olmayacagım. Bu gahsmada yer almayı gönüllii olarak kabul ediyorum. Bu bildirimli 

olur sözlesmesinin imzalı bir niishasım aldım. 

Hastanm Adı-imzası Tarih 

(Veli veya vasisinin) 

Sorumlu Doktorun Adı-imzası Tarih 

Tamgın Adı-imzası Tarih 

80 


