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OZET

Karaciger Kitle Lezyonlarinin Ayirici Tanisinda Difiizyon Agirhkhi MR
Goruntilemenin Etkinligi
Karaciger Kkitlelerinin karakterizasyonunda ve benign-malign ayriminin
yapiimasinda difizyon agirhkh MR gérintileme ile ADC degerlerinin
6lcllmesi ve taniya katkisinin arastirilmasi amaciyla yapilmigtir. Karaciger
kitlesi saptanan 109 olguya, ek olarak difiuzyon agirhkli MR sekansi
uygulandi. Aksiyal planda, single shot eko- planar spin eko sekansi ile her 3
yénde (x, y, z), 2 farkli b degerinde (b=500 ve b=800 mm?/sn ) diflizyon
duyarh gradiyentler uygulanarak diflizyon agirlikh gérintiler ve ADC
haritalari elde edildi. Ortalama ADC degerleri benign, malign ve kontrol
grubunda istatistiksel olarak tek yonli ANOVA testi ile karsilastirildi.109
olgudaki karaciger Kkitlelerinin ortalama ADC 6&lgctimleri yapildi. Benign
lezyonlarin ortalama ADC degeri b=500 mm#2/sn icin 2.26 x107 + 0.68
mm&/sn, b=800 mm#2/sn i¢in ortalama ADC degeri 2.16 x107 + 0.66 mm?3/sn
olarak hesaplandi. Malign lezyonlarin ortalama ADC degeri ADC b=500
mm?2/sn i¢in 0.88 x107® + 0.13 mm?/sn, b=800 mm?/sn i¢cin ADC &lgtimlerinin
ortalama degeri 0.93 x 10 £ 0.14 mm?%sn olarak hesaplandi. Benign
lezyonlarin ortalama ADC degeri malign lezyonlardan anlamh &l¢lide ylUksekti
( p<0,01).

Difizyon agirhkli MR gérintileme, kantitatif ADC Slgimleri ile benign
ve malign karaciger kitlelerinin ayriminda yararl olabilir.
Anahtar Kelimeler: Difizyon, Eko-planar
Yazar Adi: Dr. ibrahim KARADEMIR
Danigsman: Prof. Dr. Taner UGCOZ
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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 mm?/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 mm?/sec were 2.26 x107 *
0.68 mm?sec, for b=800 mm?2/sec mean ADC value 2.16 x10™@ = 0.66
mmz?/sec. The mean ADC values of malignant liver masses for b=500 mm?2/sn
were 0.88 x1072 £ 0.13 mm?/sec, for b=800 mm?/sec were 0.93 x 107 £ 0.14
mmz?/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 KARADEMIR
Counsellor : Prof. Dr. Taner UGCOZ
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1.GIRIS

Ultrasonografi (US), bilgisayarli tomografi (BT) ve manyetik rezonans
(MRG) gérantlileme karaciger kitlelerinin ayirici tanisinda yaygin olarak
kullanilan baglica kesitsel gérintlleme ydntemleridir. Karaciger primer ve
sekonder, benign ve malign kitle lezyonlarinin izlenebildigi bir organdir. MRG,
yuksek kontrast rezolisyonu, multiplanar gérintileme yetenegi, iyonizan
radyasyon bulunmamasi gibi birgok avantajl mevcut olup kullanimi gun
gectikce artan bir gérintileme y6ntemidir. MRG ile kitle karakterizasyonu
yapilirken genel olarak lezyon morfolojisi, sinyal intensitesi ve kontrastlanma
paterni dikkate alinir. Kantitatif olarak T2 relaksasyon zamanlarinin 4lgimu
ile tanisal dogruluk oranlarinin % 97 seviyelerine ulagtigi bildiriimektedir (1).
Dinamik kontrasth incelemeler rutin abdomen tetkiklerinin  komponenti
durumuna gelmigtir. Ancak dinamik incelemelerde de benign-malign ayrimi
her zaman ortaya konamamaktadir (2) .Karaciger MRG incelemelerinde
fizyolojik hareketlere ( solunum, kardiak atimlar barsak peristaltizmi vb. )
bagh artefaktlar, gériintl kalitesini olumsuz yénde etkilemektedir.

Diftizyon agirikh MRG incelemesi tek bir nefes tutma siresinde elde
edilebilen, kontrast kullanimina gerek olmayan bir teknik olup ilk olarak strok
tespiti ve takibinde beyin gérintilenmesi amaciyla kullanima girmistir ( 3-5 ).
Eko-planar gérintileme (EPI) gibi hizih MRG sekanslarinin geligtirimesi ile
diger vicut béliumlerinde de uygulama alani bulmaya basglamistir. Birgok
arastirmaci diftizyon agirhikli MRG’nin karaciger, b&brek ve dider abdominal
organlardaki uygulamalarina iligskin g¢alismalar yayinlamigtir (6-13). Bu
calismalarda difizyon agirlikh gérantdler ile dokularin ve lezyonlarin gériinen
diftizyon katsayisi (Apparent diffusion coefficient=ADC) hesaplanmis ve

bulunan farkli degerlerin ayirici tanida kullanilabileceg@i gosterilmistir.



Calismamizin amaci, karacigerin benign ve malign fokal kitlesel
lezyonlarinda difizyon agirhkli MRG ile ADC degerlerini 6lgmek ve benign-

malign ayrimi ile taniya katkisini aragtirmakiir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Karaciger Embriyolojisi

Intrauterin 3. haftanin ortalarinda, embriyonik 06nbarsagin distal
kesiminde endodermal epitelin olusturdugu karaciger taslagr goérilmeye
baglar. Hizli gogalan hcrelerin olusturdugu bu bdélge hepatik divertikdl adini
alir. Bu hucreler perikardiyal kavite ve yolk sak arasindaki mezodermal
tabakadan olugan transvers septumu penetre etmeye baglarlar. Hepatik
hicre kimeleri septumu penetre ederken bir yandan da hepatik divertikll ile
6nbarsak (duodenum) arasindaki baglanti daralarak safra kanalini olusturur.
Safra kanalindan safra kesesini ve sistik kanali olusturmak Gzere kigik bir
ventral kabariklik geligir. Gelisme slreci devam ederken, karaciderin
epitelyal hicre kordonlari parankimi ve safra kanallarinin déseyici epitelini
olusturur. Hematopoetik hlcreler, bag dokusu hucreleri ve Kupffer hlcreleri
ise transvers septumun mezodermal hdcrelerinden geligirler (14). Hizh
blylmesi sonucu karaciger abdominal kaviteye dogru uzanir. Transvers
septumun mezodermi, batin 6n duvan ve karaciger arasinda incelip
gerilerek falsiform ligamani olugturur. Umblikal ven septumun mezodermi
igerisindedir ve falsiform ligamanin serbest kaudal kenari igcinde yer alir.
Benzer sekilde karaciger ve Onbarsak arasindaki septum mezodermi de
gerilir, membranéz hale geger ve omentum minusu olusturur (gastrohepatik
ve hepatikoduodenal ligamanlar). Omentum minusun serbest kenarinda
safra kanali, portal ven ve hepatik arter bulunur. Karaciger ylzeyindeki
mezoderm kranial ylzeyi diginda visseral peritona dénugir. Bu b6limu
transvers septumun kalan kismi ile direkt iligki i¢cindedir ve periton ile asla
ortilmez; karacigerin ¢iplak alani (bare area) adini alir (14).

Geligsimin 10. haftasinda karacigerin agirhd@ tdm vicut agdiriginin
%10’'u kadardir. SinlGzoidler icerisindeki eritrosit ve |6kosit Ureten hiicre
kimeleri sayesinde hematopoetik fonksiyona katilir. Doguma kadar bu

fonksiyonu giderek azalir; agirhd da bu dénemde vicut agirhginin %5’i



dlzeyine iner. Safra dretimi 12. haftada hepatik hUlcreler tarafindan
baglatilir. Bu sirada safra kesesi ve sistik kanal olugsmustur. Sistik kanal
hepatik kanal ile birlegsip safra kanalini olusturur ve bdylece safra
gastrointestinal trakta ulasir (14).

2.2. Karacigerin Anatomisi

Karaciger abdomendeki en buylk organdir. BayUklagu ve konturlan
kisiden kigiye degisiklik gbsterir. Kadinlarda ortalama 1200 -1400 qgr.
erkeklerde ortalama 1400 — 1600 gr. agirigindadir. Karaciger topografik
olarak sag ve sol loba ayrilir. Buna ilaveten fonksiyonel olarak sol lobun bir
parcasi olan Quadrate lob ve her iki lobla iligkili olan Caudate lob
tanimlanmistir. Caudate lobun daha mediale uzantisina papiller process adi
verilir. Porta hepatisin altindan gegen gérintllerde bu b6lim geniglemis lenf
nodu izlenimi verebilir.

Karaciger ince fibréz bir kapsil (Glisson kapsuli) ile kaphdir. Anterior
yluzinde Falsiform ligament bulunur ve oblitere umblikal venin bir kalintisi
olan Round ligament (ligamentum teres) ile umblikusa dogru uzanir.
Karaciger Gst ylzu ile diafragma alt yiz( arasinda uzanan koroner ligament
yapraklari arasinda karacigerin posterosuperior yuzlnd, safra kesesi
fossasini ve inferior vena kavay! (IVK) igeren bir “giplak bélge” vardir. Bu
kesim periton ile kaph dedildir. Lateralde superior ve inferior koroner
ligamentler birleserek sag ve sol trianguler ligamentleri olugtururlar.

Hepatik fisslrler karaciger Iloblarinin ve major segmentlerinin
sinirlarinin belirlenmesine yardim eder. interlobar fissiir karacigerin inferior
kenarinda, inferiorda safra kesesi fossasi ve slperiorunda orta hepatik
venden gegen cizgiyi temsil eder. interlobar fissir sag ve sol loblar
arasindaki sinirin inferior kenarini olusturur. Ligamentum teres’e uyan sol
intersegmental fissur, sol lobu medial ve lateral segmentlere ayirir.

Karaciger sag lobunun altinda 6nden arkaya dogru kolonun hepatik
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fleksurasi ve sag bébrek bulunur. Bu yapilarin medialinde safra kesesi ve
posteriorda duodenum vyer alr. Sol lobun alt ylzine midenin kiglk
kurvaturu ve 6n ylzl komsudur.

Karacigerin segmental anatomisinin anlagiimasi, fokal lezyonlarin
lokalizasyonu ve tedavisi igin oldukga Onemlidir. Hepatik segmental
anatomide, Goldsmith ve Woodburne’nin hepatik venlerin dagilimina
dayanan sistemi (29), subsegmental hepatik rezeksiyon planlamasinda
yeterli bilgi vermemigtir. Bu nedenle Couinaud ve daha sonra da Bismuth (8)
tarafindan portal ve hepatik venleri birlikte temel alarak modifiye edilmigtir.
Sistem cerrahi olarak yeterli bilgi vermig, BT, MRI, ve US gibi kesit
géranttleme ydntemleriyle kolayca uygunluk gostermistir (8). Tablo-1'de bu
U¢ nomenklatir 6zet olarak gosterilmistir.

Goldsmith ve Woodburne'nin sistemi en basit olanidir. Karaciger
sag ve sol loba, inferiorda safra kesesi boslugu ile sliperiorda orta hepatik
ven arasindaki vertikal bir dizlemden gecen gizgi ile aynlir. Sagd lob sag
hepatik venden gecen vertikal bir dizlem ile anterior ve posterior
segmentlerine ayrilir. Sol lob inferiorda ligamentum teres fissirine,
sUperiorda sol hepatik ven arasindaki vertikal diizlem ile medial ve lateral
segmentlerine ayrilir. Daha kig¢ik olan Caudate lob kanlanmasini hem
sag ve hem de sol hepatik arterden saglar, ven6z drenaji direkt inferior
vena kavaya olur. Couinaud’'u nomenklaturiine gére, Caudate lob ve sol
lob medial segment disinda sag ve sol portal venlerden gegen sanal bir
hat ile 8 segment tanimlanmistir. Buna gére segment | Caudate lobdur.
Karacigere ventral ylzden bakildiginda segmentler II'den VlI'e saat
yoninde numaralandinimigtir. (Sekil-1, Tablo-1). Her bir segmentin ayn

vaskularizasyon ve bilier drenaji vardir.



Tablo 2.1: Karacigerin anatomik segmentleri ve nomenklatur karsiliklari.

Nomenklatur

Anatomik Couinaud |Bismuth Goldsmith /
Subsegmentler Woodburne
Kaudat lob I I Kaudat lob
Sol lob Lateral Superior Il Il
Segment Sol lob Lateral
Sol lob Lateral Inferior 1] 1] Segment
Segment
Sol lob Medial Segment v IVa, IVb Sol lob Medial

Segment
Sag lob Anterior Inferior V V
Segment Sag lob Anterior
Sag lob Anterior Superior VI VI Segment
Segment
Sag lob Posterior inferior Vi Vi
Segment Sag lob
Sag lob Posterior Superior VI VI Posterior
Segment Segment




Sekil — 2.1. Karaciger anatomik segmentlerinin sematik gériinimu

2.2.1 Karaciger Vaskiiler Anatomisi

Karacigerin afferent damarlari hepatik arterler ve portal venlerdir.
Porta hepatisden karacigere girerler. Karacigerin efferent damarlari hepatik
venlerdir ve sag, orta, sol hepatik ven dallari inferior vena kavaya direne
olurlar. Porta hepatis seviyesinde hepatik arter ve safra kanali portal venin
anteriorunda izlenir. Porta hepatiste portal ven sag ve sol dalina ayrnilir.
Hepatik arter karaciger kaninin %25-30" unu saglamasina ragmen ihtiyaci
olan oksijenin %50’sini karsilar. Coéliak trunkustan ¢ikar ve porta hepatiste
sag ve sol dala aynlir. Bu klasik dagilim bireylerin ancak yarisindan biraz
fazlasinda izlenir. %45 olguda bir veya birkag varyasyon igerir. Bunlardan en
sik ikisi sol hepatik arterin sol gastrik arterden ¢ikmasi ve sag hepatik arterin
tamaminin veya bir b6IUmUnin superior mezenterik arterden gikmasidir.

2.2.2 Anatomik Varyasyonlar ve Anomaliler

Karacigerin varyasyonlarinin bilinmesi, bunlarin patoloji olarak
yorumlanmasini engeller. Sik gérilen bir varyasyon bir veya daha fazla

inkomplet aksesuar hepatik fisstrddr. Bunlar diafragmanin invajinasyonu



sonucu geligir. Daha ¢ok sag lobun stperiorunda géralir. Periferal hepatik
patoloji olarak degerlendiriimemelidir. Bir diger varyasyonda sol lobun lateral
segmentinin dalag! saracak sekilde uzanim géstermesidir.

Karacigerin gergek konjenital anomalileri ¢ok nadirdir (27). En sik
gb6rilen anomali Riedel lobudur. Kadinlarda sik gérilir. Sag lobun
inferiorundan kaudale uzanim goésteren aksesuar lobdur. Hepatik lob yada
segmentlerin defektif gelisimine bagl olarak agenezis, hipoplazi, aplazi
anomalileri de gérulebilir (27).

2.3. Karaciger Histolojisi

Karaciger sindirim sisteminden emilen besinlerin iglendigi ve vicudun
diger bolimlerinin kullanimi igin depolandigi vicudun en buylk organi ve
bezidir. Yaklagik 1.5 kg agirhiginda olup, abdominal kavitede diyaframin
altinda yerlegmistir. Karacigere ulasan kanin %70-80 kadari portal ven ile;
geri kalani ise hepatik arter yolu ile gelir. Karaciger ince bag dokusundan bir
kapsul (Glisson kapsull) ile sarihdir. Hilusta kalinlagsan kapsul, portal ven,
hepatik arter, sag ve sol hepatik duktuslar gevreler. Temel fonksiyonel Unite
olan lobdller icerisinde radial olarak yerlesmis hepatositler polihedral sekilli,
eozinofilik sitoplazmali hlcrelerdir. Lobdller 0.7 x 2 mm boyutunda olup
kbselerinde portal bosluklar, santralinde ise santral ven bulunur. Portal
bogluklar igerisinde portal ven ve hepatik arter dallar ile safra kanalikdlleri
yer alir. Lobdl igerisinde hicre kordonlar arasinda, kapillerlerin olusturdugu
sintizoidler bulunur. Sintizoidler lobllin periferinden basglayip portal ven ve
hepatik arter dallari ile beslenirler ve santrale dogru ilerleyip santral vene
dékaldrler. Sintizoidler igerisinde yasl eritrositleri ve hemoglobini metabolize
eden, immunolojik proteinler treten makrofaj hlicreleri olan, Kupffer htcreleri
de yer alir. Sinlizoid endoteli ile hepatositler arasinda Disse mesafeleri

vardir. Yag depolayan Ito hiicreleri burada yerlesmistir (19).



2.4. Karacigerin Fonksiyonlari

Hepatositlerin hem endokrin hem de egzokrin fonksiyonlari vardir.
Ayrica birgcok maddenin sentezinde, depolanmasinda, taginmasinda ve
detoksifiye edilmesinde rol alir.

Basta albumin olmak Uzere protrombin, fibrinojen ve lipoprotein gibi
kan proteinlerinin sentezlenmesi ve salgilanmasindan sorumludur. Lipid ve
karbonhidratlari  trigliserid ve glikojen seklinde depolayarak aglik
dénemlerinde vlcudun eneriji intiyacini karsilar (19,20).

Portal kan akimi ile organizmaya giren maddelerin oksidasyon,
rediksiyon ve konjugasyon gibi biyokimyasal iglemlerle organizmaya zarar
vermeyecek sekle donustlrlilmesini saglar (20). Salgiladigi safra ile lipid
sindiriminde rol alir. Lipid ve aminoasitleri glukoneogenez yolu ile glukoza
gevirir. Aminoasit deaminasyonu ile Ure Uretiminde gorev yapar (19).

2.5. Karacigerin Benign Fokal Lezyonlar

2.5.1. Basit Karaciger Kisti

Basit karaciger kistleri biliyer endotelden gelisirler. Serdz sivi icerirler
ve tek sira epitelden olusan ince duvarlari mevcuttur. Genel populasyonun
%5-%14’Unde bulunurlar (20). En sik kadinlarda 5. ve 7. dekatlarda goéraldr.
US’de anekoik, diizglin ve ince kenarli, posterior akustik gl¢lenme olusturan
lezyonlar olarak izlenirler.

BT'de birka¢ milimetreden birkag santimetreye kadar degdisen
boyutlarda homojen, dizgin sinirh, oval ya da yuvarlak duasik dansite
degerlerine sahip ince duzgin duvarli kitle lezyonu olarak gorallrler.
Kistlerin dansitesi 0 ile 15 Hounsfield Uniti (HU) arasindadir. Bu lezyonlar
MR gorintilemede T1A sekansda hipointens, T2A sekanslarda beyin
omurilik sivisi ile izointensdir ve kontrastlanma g&stermezler. En sik

komplikasyonlari enfeksiyon, rlptir ve kanamadir. Ayirici tanida Kkistik
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metastazlar, abse, biliyer kistadenom ve kist hidatik distntlmekle birlikte,
basit karaciger kisti kolay ayirt edilebilmektedir (21).

2.5.2. Polikistik Karaciger Hastaligi

intrahepatik safra yollarinin gelisimindeki defekte bagh olduguna
inaniimaktadir. Otozomal dominant olup yaklagik %50 olguda erigkin tip
polikistik bobrek hastaligi ile birliktedir. Kadinlarda iki kat daha fazla ve 5-8.
dekatlarda daha sikiir. Kist sayisi iki ya da daha fazla hatta multipl
olabilmektedir (22).

Baglica primer hepatik benign lezyonlar hemanjiom, fokal noduler
hiperplazi (FNH), adenom ve biliyer hamartomdur.

2.5.3. Hemanjiom

Hemanjiom en sik benign karaciger timdériddr (20). Gogunlukla
asemptomatik olmakla beraber ¢evre organlara basi, kanama, tromboz gibi
komplikasyonlara yol agabilirler.

Hemanjiomlar iki ftiptir. Kapiller hemanjiomlar 2 cm’den kuUgUk,
kavern6z hemanjiomlar 3-5 cm ve daha blylk lezyonlardir. Olgularin
%50’inde birden ¢ok olup, buylkligl 6 cm’den fazla olanlari dev hemanjiom
olarak adlandirilir.

Hemanijiomlar kan dolu damar yapilaridir. Damarlar tek katli endotelle
gevrili olup, birbirlerinden ince fibréz septalarla aynlirlar. Blydk
hemanjiomlarda kiguk kanamalarin iyilesmesine sekonder gelismig skar
dokusu izlenebilir (21). US’de tipik olarak 3 cm’den klgUk, iyi sinirli homojen
ve hiperekojen gérullrler. %67-69 oraninda hemanjiomlar hiperekoik olup,
bunlarin %58-73’0 homojendir (23).

Blylk lezyonlar santral skar nedeniyle heterojen goérullrler ve
lezyonlarin santrali hipoekoik olarak izlenir. Bu nedenle gérinim bazen

metastazlarda da izlenebildiginde ayirt edilmeleri mimkuin dedgildir.
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Kavern6z hemanjiomlarin BT'de dansitesi yaklagik 20-25 HU'dur ve
belirgin sinirl ¢gevre karaciger parankimine oranla daha hipodens lezyonlar
olarak goralrler. 1V kontrast madde verildikten sonra lezyonun periferinde
erken arteryel fazda tutulum goérdlar. Kontrast tutulumu genellikle
sentripedaldir. Yaklagik 2. dakikadan sonra lezyonun merkezi ile karaciger
dansitesi ayni olur. Kitlenin tamamen izodens hale gelmesi lezyon
bayUklGgu ile ilgili dedildir ve g¢ogunlukla kontrast madde verildikien 5-60
dakika iginde gerceklesir. Tumoér santralinde trombils ya da fibrozis
meydana gelmigse (dev kavern6z hemanjiomlardaki gibi) ge¢ alinan
kesitlerde santral kesim kontrast tutmaz ve hipodens olarak kalir (23,24).

MR gérantilemede T1A sekansda hipointens, T2A sekansda
hiperintens olarak izlenirler. MR goérintilemede 3 cm’ye kadar olan
hemanjiomlar T2A sekansda homojen parlak gérallrler (25).

Daha blylk hemanjiomlarda kanama ve skar gelisebileceginden
heterojen sinyal intensitesinde géralebilirler. Hipervaskiler metastazlar T2A
sekansda benzer parlak sinyale sahip olabilirler. Bu nedenle hemanjiom
stphesinde lezyon kontrastlanmasinin dinamik olarak incelenmesi taniya
yardimci olur. Hemanjiomlar genellikle periferik, nodiler ve devamiilik
gbstermeyen (halka tarzinda devamli periferik kontrastlanan metastazlarin
tersine) kontrastlanma gosterirler. Kligik hemanjiomlar erken fazda homojen
kontrastlanip, ge¢ fazlarda da hiperintensitelerini korurlar. Bu &zelliklere
sahip lezyonlarda MR gérunttlemenin spesifisitesi %100’e yaklasir (21).

2.5.4. Fokal Nodiiler Hiperplazi ( FNH )

FNH en sik ikinci benign karaciger tuméradir. Baylk c¢ogunlugu
gen¢ kadinlarda go6rllir. Codunlukla soliterdir; kanama ve nekroz
icermezler.

Ortalarinda damar igeren fibr6z septa ve skar dokusu mevcuttur.

FNH’de normal karaciger parankiminin bitin elemanlari izlenir.
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US’de izo- veya hipoekoik olabilirler. Santral skara bagll bazen lineer
ekolar goralebilir. BT incelemede kontrastsiz gérinttlerde lezyon hipointens
olarak gordldr. Kontrast sonrasi arteryel fazda belirgin kontrast tutulumu
olur, santral skar hipodens izlenir. Ge¢ fazda santral skarda kontrast
fiksasyonu gordldr. FNH, T1A sekansda karacigere oranla izo- ya da
hipointens, T2A sekansda izo- veya hiperintensdir. Santral dokusu T1A
sekansda %50 olguda go6ralir (26). Lezyon ortasindaki skar digsinda
homojen g6ralur. Fibrotik ya da vaskiler santral skar T2A sekansda
hiperintens gordllr. Kontrast verildikien sonra erken fazda santral skar
dokusu diginda homojen kontrastlanma izlenir ve karacigere oranla
hiperintens veya izointensdir. Santral skar dokusu ise ge¢ fazda
kontrastlanabilir.

Ayirict  tanida  hemanjiom, adenom ve fibrolameller HCC
disundimelidir.

2.5.5. Hepatik Adenom

Karacigerin hepatositlerden gelisen nadir bir primer timdérdar ve
genellikle kadinlarda izlenir. Oral kontraseptif ya da diger steroidlerin
kullanimi ve dogumsal karbonhidrat metabolizmasi bozukluklariyla iligkisi
gbsterilmigtir. Siklikla soliterdir ve en 6nemli histolojik 6zelligi biliyer tabdller,
portal ya da hepatik vendz yapilar igermeyen hepatosit kimelerinden
olusmasidir. Ciddi kanamalara ve rlptire yol agma ve nadiren HCC'ye
dénlagme riski tasir.

US’de gbrinidm nonspesifiktir. Hemoraji veya nekroz varsa icersinde
hipoekoik alanlar géralebilir. Nadiren gevresinde hipoekoik halo bulunabilir.
Bazi vakalarda intraperitoneal serbest sivi izlenebilir.

Kontrastsiz BT kesitlerinde hipodens olarak izlenirler. izodens olanlar
ise karacigerde olusturduklar kontur degisiklikleri ile saptanabilir. IV kontrast

madde verildikien sonra BT incelemede ise adenomlar arteryel fazda erken
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ve hizlh boyanma goésterir. Ge¢ faz kesitlerde ise hizla kontrast yikanmasi
sonucu portal ve daha ge¢ fazlarda lezyon izo- veya hipodens géralar (27)

Adenomlarin MR gérintlleri degisken ve nonspesifiktir. iglerindeki
yag ya da kanama nedeniyle genellikle T1A sekansda hiperintens goéralarler.
T2A sekansda hiperintens ve genellikle heterojendir (28). Kontrast
verilmesini takiben subkapsuler besleyici damarlar nedeniyle arteryel fazda
sinyal intensiteleri ylkselir (29).

Nonspesifik sinyal G6zellikleri ve arteryel fazda kontrastlanmalari
nedeniyle MR goérintileme 6zellikleriyle genellkle HCC’den ayirt
edilemezler (21).

2.5.6. Hepatik Adenomatozis

Karacigerde 10’dan fazla adenomun oldug@u farkl klinik 6zellikleri olan
bir hastaliktir (30). Kadin ve erkekte esit siklikta goéralir. Oral kontraseptif
kullanimi veya glikojen depo hastaliklari ile iligkisi yoktur. Agri, hepatomegali
ve karaciger fonksiyon testlerinde bozukluk bulunur. Ruptar, hemoraji ve
malign transformasyon riski daha yuksektir (30). Histolojik ve radyolojik
olarak klasik adenomlar ile benzerdir. Tani multifokal HCC ve metastazin
ekarte edilmesiyle konur. Yakin takip ve uygunsa transplantasyon gereklidir
(31).

2.5.7. Biliyer Hamartom

Histolojik olarak fibr6z bir stroma igerisine gémull, kaguk, bazen
dilate safra yollarindan olusurlar. Codunlukla 1 cm’den kiglk ve iyi sinirli
lezyonlardir. Tek ya da multipl olabilirler. Tipik MR gérintileme bulgular
T1A sekansda hipointens, T2A sekansda hiperintens goérilen, 1 cm’den
klgUk ve biliyer sistemle iligki gostermeyen lezyonlar seklindedir (32).

2.5.8. Nodiiler Rejeneratif Hiperplazi (NRH)

Hiperplastik hepatositlerin  olugturdugu, rejeneratif noduller ile

karakterize, karacigeri diffliz olarak tutan, nadir gértlen bir hastaliktir.
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Sirozdaki rejeneratif nodillerle ve FNH ile karigtinimamaldir (33).
Literatirde noduler transformasyon, nonsirotik nodilasyon ve parsiyel
noduler transformasyon gibi farkli isimlerle anilir. Boyutlan 0.1-4 cm
arasinda degisen, multiple, kiimelesmis rejeneratif nodullerden olusmustur.
Makroskopik gérinimu makronoduler siroza benzeyebilir (34).

Histolojik olarak ¢ok c¢ekirdekli hepatositler ve santrlobller atrofi
g6raldr, fibrotik reaksiyon bulunmaz (35). Patogenezi tam olarak
actklanamamisgtir. Bir hipoteze gére primer bir vaskuller olayin portal vende
okllizyona, sonugta iskemi, atrofi ve hepatosit proliferasyonuna neden
oldugu dustnuimustlr (36). Bir bagska hipoteze gbre ise preneoplastik bir
patolojinin NRH’ye neden oldudu, bunun da hepatosit displazisi ve HCC
prevelansini arttirdigi ileri sGralmagtar (37).

Genellikle orta yas Uzerinde g6rilir. Myeloproliferatif hastaliklar,
kollajen vaskuler ve romatolojik hastaliklar, kronik vaskuler bozukluklar, solid
organ transplantasyonu ve steroid ve kemoterapotik ilag kullanimi ile iligkili
bulunmustur (38,35). Klinik olarak genellikle asemptomatik olup tesadifen
saptanirlar. Bazen ana portal vene basi sonucu portal hipertansiyon
bulgulari ile ortaya ¢ikabilir. Bazen de kolestatik semptomlar olusabilir (39).
Nadiren hepatik yetmezlik, karaciger riptlri veya malign transformasyon
gérdlebilir (37).

Gdorintileme bulgularn  nonspesifiktir ve genellikle histopatolojik
degerlendirme gereklidir. US’da genellikle normal hepatik parankim gorlUr.
Bazen de iyi sinirlh hipoekoik veya izoekoik noduller tespit edilebilir. Gok
nadiren hiperekoik noduller izlenebilir (40). BT'de izodens ya da hipodens
g6ralebilir. Hemoraji ya da arterio-portal sant igeren kisimlari hiperdens
gérdlebilir (38).

MRG bulgulan Uzerine gok az yayin vardir (40). T1’de hiperintens, T2'de

izo/hipointens olarak tarif edilmistir (41,42). PerkGtan igne biyopsileri yalanci
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negatif sonug¢ verebilir, acik biyopsi gerekebilir (43). Tedavi asemptomatik
ise gerekmez. Nadiren HCC gelisimi olabilir, bu ylzden takip edilmesi
gerekli olan bir lezyondur.

2.5.9. Makrorejeneratif Nodl

Sirotik karaciger ya da akut masif / submasif nekrotik karaciger
zemininde geligir. Klinik olarak énemi HCC’ye malign transformasyon
gOsterebilmesidir. Ancak nasil ve hangi oranda dénlsim oldudu agik
dedgildir. Otopsi serilerinde prevelansi %14.2-25 oraninda bulunmustur (44).
Akut masif/submasif karaciger nekrozu sonrasi, kalan parankimde
kompensatuar lobuler hiperplazi geligir. Degisik derecelerde atipi igerebilir.
Atipi yoksa tip 1; varsa tip 2 olarak gruplandirilir (45). US ile nadiren
saptanabilir (46).

BT'de arteriyel ve portal fazlarda karaciger ile izodenstir (47). MRG’de
T1 Ozellikleri degigkendir. T2'de hipointens goéralar. Arteriyel fazda
boyanmaz. Bunlar HCC' den ayiriminda &nemlidir. HCC, T2 agirlikh
gbrantilerde hiperintenstir ve arteriyel fazda gugli kontrast tutulumu olur
(46,48). Makrorejeneratif nodul icinde HCC gelistiginde, ‘nodul igcinde noddl’
goérindmu olur (49).

2.5.10. Displastik Nodiil

Siklikla sirotik karacigerde bulunan displastik hepatositlerden olusan
nodullerdir. Histolojik olarak dlugik dereceli ya da yUksek dereceli olabilirler.
Yiksek dereceli displastik nodlller kiglk HCC odaklarindan ayirt
edilemeyebilir. MRG goérinim 6&zellikleri ve kontrastlanma paternleri tipik
degildir. Rejeneratif noddller ile kesin ayrim yapmak gugtar. T2 agirhkl
gérantdlerde hipointens olup, T1 agirlikli gbrantllerde hiperintens ya da

izointens olabilirler.
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2.5.11. Fokal Yaglanma

Hepatik yaglanma siklikla diffGz tutulum yapmasina ragmen, fokal
yaglanma da géralebilir (50). Patogenezi tam olarak anlagilamamistir. Ancak
bir teoriye gbre hepatik dokunun bdlgesel hipoksisinin rol oynadigi
dustntlmektedir (51). Birgok hastada altta yatan diyabet, obezite ve
malnutrisyon gibi hastaliklar vardir. Genellikle tesadifen saptanir. Tipik
olarak Uggen seklinde veya jeografik paternde, subkapsuler veya falsiform
ligaman komsulugunda vyerlesmiglerdir (52). Timdrler ile karigabilir ve
genellikle biyopsi ile tani konur. Kimyasal sift MRG taniya yardimcidir.

2.5.12. Lipomat6z Timérler

Karacigerde anjiomiyolipom veya lipom ¢ok nadir gérilen benign
timdorlerdir. Asemptomatiktir ve genellikle Tuberoz Skleroz hastalarinda
gbraltr (53). Goérintlleme yodntemleri ile lipomda uniform yag icerigi
g0sterilirken, anjiomiyolipomda heterojen damar ve diz kas yapilari izlenir.
Atipik olgular diger hipervaskuler lezyonlardan ayirt edilmelidir (54).

2.5.13. inflamatuar Psédotimér

Gok nadir g6rilen benign hepatik timérddr. Malign  tamoér
gbrinimundedir ancak histolojisi ve klinik gidisi benigndir (55). Sebebi tam
olarak  bilinmemektedir. Enfeksiyon ajanlarinin  etken  olabilecegi
dusunllmektedir (56). Ates, halsizlik, kilo kaybr ve kitle etkisi gibi
semptomlarla ortaya c¢ikabilir. Gdruntileme bulgularn genellikle spesifik
olmayip, gcogu kez biyopsi gerekir (57).

2.5.14. Caroli Hastalig:

Nadir gérulen otozomal resesif gegigli gelisimsel bir bozukluk olup,
intrahepatik safra yollarinda nonobstriktif sakkudler dilatasyon, multiple
intrahepatik kalkdller ile karakterizedir. Polikistik b6ébrek hastaligi ile iligkilidir
(58). Reklrren agri, ates ve bazen sarilik ataklari gelisebilir. US ile irreguler

genis duktuslar gérintllenebilir. Kontrastl BT'de ve MRG’de dilate kanallar
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icerisinde yogun boyanan portal ven dallarina bagh ‘santral dot’ igareti
géralar ve tipiktir (59). Direngli kolanjit durumunda cerrahi tedavi gerekli
olabilmektedir.

2.5.15. Peliosis Hepatika

Nadir gortlen benign bir lezyondur. Karaciger, dalak, kemik iligi ve
akcigeri tutabilir. Diffiz olarak tutulum yapar; kan dolu kistik bosluklar ile
karakterizedir (60). Uzun sdreli steroid, 6strojen, tamoksifen, immunglobulin
kullanimiyla ve hematolojik  hastaliklar, enfeksiyonlar ve renal
transplantasyonla iligkili oldugu gézlenmistir. Degisik boyutlarda multiple
kistik lezyonlar seklinde goériltr. Cok kiliclik lezyonlar ise bazen nonkistik
veya diffliz hepatik tutulum olarak gérantilenebilir (60,61).

2.6. Karacigerin Malign Fokal Lezyonlari

Baslica primer hepatik malign lezyonlar HCC ve kolanjiokarsinomdur.

2.6.1.Hepatosellliler-karsinom
Karacigerin primer malign timérlerinin en sik géralenidir ve %90’ini olugturur
(29). Tum siroz tipleri risk faktéri olmakla beraber 6zellikle hepatit B, hepatit
C ve alkole bagl sirozlarda risk en ylksektir. MR gdérintlleme, sirotik
nodullerin taninmasi ve karakterizasyonu yanisira HCC’nin tanisinda BT ve
US’ye gbre daha etkindir (62,63). Ultrasonografide hipoekoik, hiperekoik ve
heterojen eko yapisinda olabilirler. Kiglk lezyonlar (<5 cm) hipoekoik
olma egilimindedirler. Daha blyulk lezyonlarda nekroz ve fibr6z doku igerigi
nedeni ile daha heterojen g6rinim ortaya ¢ikar. Kalsifikasyon nadiren
g6raldr.

MR g6rintilemede HCC tanisinda en 6nemli sekans, kontrast
sonrasi arteryel faz kesitlerdir.

Sirotik noddller histolojik paternlerine gbére rejeneratif (benign),

displastik ve malign (HCC) olarak siniflandinlabilirler (64). HCC
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patogenezinde rejeneratif nodll ¢gok agsamali bir diferansiyasyonla HCC’ye
dénlsur. Soliter ve iyi sinirli, multifokal ya da diffliz infiltratif olabilirler.

HCC, T1A sekansda karacigere gbre hipo-, izo- veya hiperintens
olabilir. lyi diferansiye olmus HCC'ler ve displastik nodiiller T1A sekansda
yuksek sinyal gbsterebilir.

Olgularin %50’sinde izo-hiperintens gérinim belirlenmistir (65). T2A
sekansda HCC genellikle hiperintensdir. Hipointens bir nodil igersinde
hiperintensite “noddl iginde noddl "gérandmu olup, displastik noddl iginden
gelisen HCC'yi gGsterir (66)

HCC hepatik arterden beslenir ve arteryel faz gdérintllerde
kontrastlanma goésterir. Bu  Gzelligi sayesinde rejenerasyon noddlleri,
displastik noduller ve fibrozisden ayrilir (67,68).

HCC’lerin ¢ok az bir kismi hipovaskiler olup, bunlar en iyi portal
vendz fazda gorllUrler. Ge¢ dbénem kesitlerde timér etrafinda fibréz
kapsuliin kontrast tutmasi &zellikle blylk boyutlardaki HCC’lerin  bir
6zelligidir. TUmor iginde kanama ve nekroz sik géraldr.

Portal ve hepatik ven invazyonu HCC'’yi metastazlardan ayiran bir
Ozelliktir. Portal ven igindeki trombisin arteryel fazda kontrast tutulumu
gbstermesi, timor trombisua tanisi koydurur (69).

Arteryel kontrast tutulumu gésteren ve daha sonra portal venéz fazda
izlenmeyen kiictik lezyonlar HCC ya da arteriyo-ven6z santla uyumlu olabilir
(70). Takip incelemelerde kitlenin boyut degisikligine bakilarak ayirici tani
yapilabilir (71).

Fibrolamellar hepatoselliler karsinom daha ¢ok geng yetigkinlerde
g6raldr. Prognoz HCC’den daha iyidir. Siklikla soliter olup, boyutlari 6-20 cm
arasinda degisir. US’de ekojeniteleri degiskendir. Santral skar ve punktat

kalsifikasyon siktir. Bu 6zellikler HCC’de oldukca nadirdir. T1A sekansda
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hipointens, T2A sekansda hiperintens géralar ve iyi sinirh lezyonlardir.
Ortasindaki santral skar dokusu nedeniyle FNH ile ayirici tanisi yapiimalidir.

Santral skar fibrolamellar HCC'de FNHnNin aksine vaskiler
komponent icermediginden T1 ve T2A sekanslarda hipointens goéraldr.

2.6.2. Kolanjiokarsinom

Kolanjiokarsinom biliyer epitelden geligir. Yavas blytyen bir tUmor
olup, siklikla ana safra kanali, sistik kanal, ampulla vateri ve porta hepatise
lokalize olur. Karacigerin en sik ikinci primer malign timéradar. Baglica risk
faktorleri sklerozan kolanjit ve Caroli hastaligidir. Periferik kolanjiokarsinom
kiglk interlobdler safra kanallarindan geligir. Klatskin timéra ise, sag ve sol
ana hepatik kanal bilegkesinde geligerek safra yollarinda daralmaya yol
acar. Kolanjiokarsinomlar bol miktarda fibr6z stroma igeren hipovaskuler
timorlerdir. Baglangicta kligUk olan lezyon ilerleyerek karaciger parankimine
yayilr. Ultrasonografik olarak HCC’ye benzer.

Dinamik kontrastli BT tetkiklerde kitlede kavern6z hemanjiom gibi geg
fazda kontrastlanma devam eder. Santral tip kolanjiokarsinomlarda en sik
gérilen MR goérantileme bulgusu intrahepatik biliyer dilatasyondur.TUmor
en iyi kontrast sonrasi T1A sekansda Ozellikle ge¢ fazda elde olunan
kesitlerde goraltr. Bunun nedeni tumdérde bulunan fibr6z stromanin geg¢
dénemde kontrast tutulumu gbstermesidir. Damar invazyonu ve adenopati
varhidi operasyon sansini ortadan kaldirdigindan dikkatle aragtirma yapmak
gerekir. Periferik tip kolanjiokarsinomlarin gérindmui ise nonspesifiktir ve
safra kanallarini tikamadiklar igin baylk boyutlara ulagabilirler. T1A
sekansda heterojen hipointens, T2A sekansda minimal hiperintens olarak
izlenirler (72).

2.6.3. Metastatik Timorler

Metastazlar karacigerin primer tumoérlerine gére 20 kat daha siktir.

Karaciger, lenf nodlarindan sonra metastatik lezyonlarin en sik gorildugu
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organdir. Karaciger metastazlarinin sayi, buyuklUkleri, karaciger igindeki
lokalizasyonu primer timoérin hem prognozunu hem de segilecek tedavi
yéntemini belirlemede ¢ok 6nemlidir.

Karacigere en sik metastaz yapan tiimérler kolon, meme, akciger,
pankreas kanserleri ve malign melanomdur. Cogunlukla metastazlar iyi
sinirli, fokal lezyonlardir. Diffliz metastaz yapan timdérler meme, akciger ve
malign melanomlardir. Lenfomalarda da difftz tutulum sik goralUr (73).

US’de metastazlar degisken eko yapisinda, kalsifiye, kistik veya diffliz
sekillerde gorulebilirler. Metastazlarin  blydk ¢odunlugu hipoekoikiir.
Hipoekoik ince bir halo ile gevrelenmig keskin kenarli hipoekoik lezyonlar
tipik metastaz gérinimuaddr. Hipoekoik lezyonlar genellikle hipovaskulerdir.
ince halo g¢ogunlukla metastazlarda gériilmekle birlikte primer karaciger
timoérlerinde de gdérdlebilir. Nadiren benign lezyonlarda géraldiga de
bildirilmigtir. Ekojenik metastazlar genellikle gastrointestinal ve genitolriner
sistem orjinlidir ve g¢ogunlukla hipervaskulerdirler. Renal hicreli karsinom,
karsinoid, koriyokarsinom, adacik htcreli timdér ve misinéz karsinomlarin
metastazlari genellikle hiperekoiktir. Vaskuller timoérler de hiperekoik
metastaz yaparlar (73). Kalsifiye metastazlar yliksek ekojeniteleri ve akustik
gblgelenme olusturmalanyla tanimlanirlar. En sik sebep kolonun misinéz
adenokarsinomudur. Endokrin pankreas tumorleri, leiomyosarkom, mide
adenokarsinomu, noéroblastom, osteojenik sarkom, kondrosarkom, over
kistadenokarsinomu ve teratokarsinom metastazlarinda da kalsifikasyon
g6ralebilir (74). Kistik metastazlar sik goértlmezler. Benign karaciger
kistlerinden ayrimi bazen ¢ok zorlagir. Pankreasin kistadenokarsinomu ve
kolonun musinéz karsinomu gibi timérlerin metastazlan da kistik olabilir.
Siklikla sarkom metastazlarinda gérilen yaygin santral nekroz da kistik

metastaz goérunumuna taklit edebilir (73).
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BT’de genellikle metastazlar hipodens gorullrler. Akciger kanseri,
leiomyosarkom, karsinoid timorler, over ve kolonun muisinéz karsinomlar
nekrotik yapidadir. Hipervaskller tumoérler erken arteryel fazda
kontrastlanirlar ve 1-2 dakika iginde yogunlugunu kaybederek izodens
olurlar. Metastazlar portal venéz fazda vaskularizasyonlarina gére hipodens,
izodens veya hiperdens goralebilirler.

MR gé6rintilemede metastazlarin ¢ogu T1A sekansda hipointens,
T2A sekansda hiperintens goriliirler. Ozellikle 15 mm’den kiiclik olan
lezyonlarin hemanjiom ya da kist gibi benign bir lezyon olma olasilig
yuksektir. Bilinen kanseri olan 209 hastada 15 mm’den kiiglik karaciger
lezyonlarinin %571’inin benign oldugu goésterilmigtir (75). En sik hipervaskdler
metastaz yapan tUmoérler koriyokarsinom, renal hcreli karsinom, tiroid
karsinomlari, panreas adacik hacreli timoérler ve Kkarsinoid tumaorddar.
Vaskuller timérlerin  metastazlarr T2A sekansda belirgin  hiperintens
olabilirler (76). Bu O&zellikleri nedeniyle hemanjiom ile ¢ok sik karigirlar.
Ancak agir T2A sekansda metastazlarda sinyal kaybi gérulebilmektedir (25).

Dinamik kontrasth MR inceleme hipervaskiler malignitesi olan
hastalarda lezyon tespiti ve karakterizasyonunda o&nemlidir (77).
Hipervaskller metastazlar arteryel fazda homojen veya periferik halka
tarzinda kontrast tutulumu gésterirler. Ayrica ge¢ fazda da genelde periferal
yikanma izlenir (78). Hipervaskiler metastazlar, hemanjiom ve FNH gibi
benign lezyonlardan farkl olarak portal ven6z fazda hipointens hale gelirler.
Bazi metastazlarin histolojik tiplerine g6re kontrastlanma paternleri
degisebilir. Metastatik lezyonlarda kanama olugabilir. Bu lezyonlar T1A
sekansda ve T2A sekansda hiperintens ve bazende kanama evrelerine gére
heterojen sinyal 6zelliginde goéralebilirler. Malign melanom metastazlan T1A
ve T2A sekansda melaninin paramanyetik 6zelligine bagh olarak hiperintens

ve bazen heterojen intensitede gérallr (79).
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Pankreasin makrokistik kistadenokarsinomu gibi musin Greten
timorlerin metastazlari yuksek protein igerikleri nedeniyle T1A sekansda
hiperintens goérulebilirler (80).

Metastazlarda periferal yikanma, uniform kalin halka tarzinda
boyanma, i¢ kenarinda diizensiz boyanma veya diffliz boyanma ya da erken
yogun periferal halka tarzinda boyanma paternleri gérllebilmektedir (2,77).

T2A sekanslar T1A sekanslara gbre daha g¢ok bilgi vermektedir.
Amorf kitleler, target lezyonlar, hiperintens halo ve yanan ampul gérintmleri
metastazlarda gorulebilen 6zelliklerdir. Amorf, target ve halo metastazlar igin
spesifiktir. Yanan ampul en sik hemanjiomlarda gérilmekle birlikie malign
hipervaskuler timérlerde nadiren gérilebilmektedir (73).

2.7. Karacigerin inflamatuar Lezyonlari

2.7.1. Piyojenik Abseler

En sik safra kesesi ve safra yollarindaki taglarin yol actigi ttkanma
sonucu gelisen kolanjitin asenden olarak yayilmasiyla olugmakiadir.
Enfeksiyon ayrica portal ven veya hepatik arter yoluyla ulagabilecegdi gibi,
direkt olarak komsu bir organdan da gelebilir. Herhangi bir yerde lokalize
olabilmelerine karsilik en sik sagd lob posterior segmente yerlesirler. Soliter
veya multipl olabilirler; degisik kalinhktaki bir kapsul ile ¢evrilidirler.

Absenin US g6rinimU evresine gbére dedismektedir. Erken evrede
kenari dizensiz, hipoekoik lezyonlar seklindedir. Kistik, anekoik ya da
hiperekoik yogun icerikli solid goérinimde kitle seklinde izlenebilirler.
Absenin konturlar zamanla daha dizgin hale gelir. Genel kural olarak abse
ne kadar eski ise duvari o kadar belirgindir ve daha ¢ok kiste benzer. Abse
icinde gaz bulunmasi patognomonik bir bulgudur (73). BT'de abseler
hipodens olarak gordltrler. Lezyon periferinin dansitesi santraline gére daha
yuksektir. Bu nedenle abse kiste oranla normal karaciger parankiminden

daha net olarak ayrilamaz. Kontrast madde sonrasi lezyon periferinde
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karaciger dokusundan hipodens kenar ile ayrilan kapsul belirgin tutulum
gGsterir.

MR goérintilemede tipik olarak periferik duvar kontrastlanmasi
g0steren kistik lezyonlar olarak goérulUrler.

Amip abseleri genellikle soliter olup, sag lobda karaciger kapsultine
dayanacak sekilde periferik yerlesim gosterirler. Yuvarlak ya da oval
olabilirler. US’de i¢ yapisi ince, homojen, disgik ekojenitede bir materyelle
doludur. Duvar ekosunun olmamasi 6nemli bir 6zelliktir. Amip abselerinde
subdiyafragmatik alana ve akcigere yayilim tipiktir.

2.7.2. Amip Absesi

Etkeni Entamoeba histolytica olup, diinya nifusunun yaklasik %10’u
bu parazit ile enfektedir. En sik ekstraintestinal tutulum yeri karacigerdir.
Enfekte bireylerin %3-7 kadarinda karaciger absesi goéralir (81).
Karacigerdeki amip absesi %85 oraninda soliter olup, genellikle sag lobu
tutar. Klinik olarak agrili hepatomegali ve diyare gérallr. Tanida serolojik
testler 6nemlidir ve %90’dan fazla olguda pozitiftir.

Direk grafilerde sag hemidiyafram elevasyonu, sag akciger alt lob
atelektazisi ve sag plevral efizyon izlenebilir.

US ile iyi sinirh, yuvarlak veya oval, igerisinde ekojeniteler bulunan,
posterior akustik glglenme gobsteren hipoekoik kitle seklinde izlenir.
Piyojenik abse ile karsilastirildiginda yuvarlak-oval olmaya ve internal
ekojeniteler icermeye egilimlidir (82).

BT g6rinim0 nonspesifiktir. Unilokller veya multilokuler, hipodens
kitle seklinde izlenir. Kontrast madde ile halkasal boyanma gosterir.
Perihepatik sivi eglik edebilir (83).

MRG’de T1 ve T2 relaksasyon slrelerinin uzamasina bagli olarak

sirasiyla hipointens ve hiperintens sinyal O6zellikleri izlenir. T2 agirlikli
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sekansta santral inhomojenite ve lezyon c¢evresinde G6dem ile uyumlu
intensite artimi goralebilir (84).

Tedavide antimikrobiyal terapi (metronidazol veya klorokin) c¢ogu
olguda yeterlidir. BlyUk lezyonlarda, gebelerde, bakteriyel siperenfeksiyon
gelismisg olgularda, rlptire abselerde ve bakteriyel abseden kesin ayrimi
yapilamayan durumlarda aspirasyon ve drenaj gerekli olabilir.

2.7.3. Kist Hidatik

Ekinokokkus granulozus en sik goérilen formdur. Karaciger diginda
beyin, akciger, bébrek, dalak ve kemikler de daha az oranla tutulabilir. Codu
asemptomatiktir. Klinik bulgular kistin kitle etkisine, riptlre ve enfekte
olmasina bagll olarak ortaya ¢ikar. Germinatif tabaka ile ¢evrelenmis bir
veya daha fazla sayida kist bulunur. Kist Iimeninde pozisyonla vyer
degistiren ve kaya kumu adi verilen skolekslere ait kiguk ekojenitelerin
varligr patognomonikiir.

US'de “bal petegdi gérinimi”, “rozet formunda” ve “nillifer cicegi
igsareti” gibi degdisik sekillerde gordlebilirler.

BT ve MR gérintilemede US’de tanimlanan bulgular izlenir. Duvar
kalsifikasyonu BT ile daha iyi gérildr. Iglerindeki kiz vezikiiller en iyi T2A
sekansda izlenir.

2.7.4. Fungal Abse

Immun yetmezlikli ve hematolojik malignitesi olan hastalarda gérilen
ve genellikle kandidanin neden oldugu nadiren goérilen abse formudur.
Karacigerde hicbir 6zellik saptanamayacadi gibi absenin evresine gbére
degisik gérinimlere sahip olabilir. Kalsifikasyon izlenebilmektedir.

2.8. Karacigerin Travmatik Lezyonlan

2.8.1. Hematom

Klnt abdominal travmalarda karacigerin en ¢ok sag lobunun posterior

kesimi etkilenir. En sik gérllen yaralanma sekli damarlara paralel seyreden
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laserasyonlardir. Subkapsuler veya intraparankimal yerlesimli hematomlar
da goralebilir.

US'de taze kanama ilk 24 saatte ekojeniktir. Ik hafta iginde lasere
olmus dokunun rezorbe olmasi ve intertisyel sivinin dolmasi nedeniyle
laserasyonun ekojenitesi diger ve daha belirgin hale gelir (73).

BT’de laserasyon dallanabilen hipodens c¢izgiler seklinde géralar. Yeni
hemoraji hipodens, yeni hematom ise hiperdensdir. Hematom zamanla
hipodens olur. Subkapstler hematom kapsul altinda keskin kenarl hipodens
bir alan seklindedir. Dansitesi kroniklestikge diser.

2.8.2. Biloma

Genelikle travma ve cerrahi girisim sonrasi gérilUrler. Safra kanall
riptird ya da nekroza sekonder gelisen duvarla g¢evrili safra
koleksiyonlaridir. Nadiren safra kanallarinda spontan rlptar de olabilir.

2.9. Nadir Gorilen Fokal Hepatik Kitleler

2.9.1. Biliyer kistadenom

Genellikle birbirlerinden kalin, fibréz septalarla ayriimis kistik yapida
blylk kitleler seklinde ortaya ¢ikan timérlerdir. Cogunlukla yavas blylyen,
hepatik ya da ekstrahepatik safra yollarindan kaynaklanan lezyonlardir.
Siklikla kadinlarda ve 30 yas Uzerinde goérllir. Lezyon igersine papiller
projeksiyonlar olabilir. Benign formlari malignlerinden goérintileme
yontemleriyle ayirt edilemez ve benign kistadenomlar da premalign olarak
kabul edilirler.

2.9.2. Hepatoblastoma

Bes yasindan klgUk ¢ocuklarda goérilen en sik semptomatik karaciger
timéradir. Septasyon ve lobllasyonlu, kaba ve dens sekilde kalsifiye, iyi
sinirh kitle lezyonu olarak gorultr. Erkeklerde daha sikiir. Diffiz ve multifokal
tiplerde bildiriimistir. US’de klglUk anekoik veya hipoekoik alanlar igeren

ekojen kitleler seklindedir.
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Hepatoblastomlar ayni yas grubunda sik g6rilen
hemanjioendotelyomalar ile karigabilir. US’de hemanjioendotelyomalar
hepatoblastomlarin aksine hipoekoik olarak goérullrler. BT'de kontrast 6ncesi
kesitlerde homojen hipodens kitle olarak izlenir. Kalsifikasyon gérulebilir.
Kontrast sonrasi periferal ve varsa septalarda tutulum olur. Ge¢ kesitlerde
genelde hipovaskuler olarak goéralir. MR gérantilemede T1A sekansda
hipointens, T2A sekansda hiperintensdirler ve hipointens internal
septasyonlar izlenir.

2.9.3. Hemanjioendotelyoma ve Anjiosarkom

Bu timdrlerin ikisi de benign anjiom tdrd lezyonlarin malign
karsihklarndir. Hemanjioendotelyoma benign hemanjiomlarla malign
karakterli anaplastik anjiosarkomlar arasinda bir ara geligsim derecesini
olusturur. Hemanijioendotelyoma en sik kadinlarda goérdltr, noduler ve diffliz
formlar olabilir. US’de kavern6z hemanjiomlarin aksine daha sik olarak
hipoekoik goraltrler. BT'de birlesme egdilimde periferik yerlesimli multipl
homojen yapida hipodens alanlar olarak izlenir. Kontrast sonrasi ge¢ alinan
kesitlerde periferal persistan kontraslanma izlenir. Anjiosarkomlar oldukga
nadir gorallrler. Boécek ilaglarina, thorotrast ve polivinilkloride maruz
kalanlarda ortaya cikabilir. Genellikle multinodUlerdirler. Diffliz formu
destriktif parankimal hastaliklardan ayirmak oldukg¢a guagtar. TUmor igine
kanama ve nekroza bagh olarak dedisik ekojenitelerde izlenebilirler. BT'de
kontrast O6ncesi kesitlerde hipodens goérllir. Kontrast sonrasi incelemede
kavern6z hemanjioma benzer Ozellikte periferal kontrastlanma olur. MR
gérantilemede ise T1A sekansda hipointens, T2A sekansda hiperintensdir

(76).
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2.10. Karacigerin Goruntileme Yodntemleri

2.10.1.Ultrasonografi

Ultrasonografi cihazlarinin gelismesiyle karaciger anatomisinin daha
ayrintili sekilde ortaya konmasi ve daha mukemmel gérantilerin alinmasina
olanak saglamistir. US, kullaniminin kolay ve ucuz olmasi, ylksek
rezollsyonlu olmasi, organ fonksiyonuna bagh olmamasindan dolayi
karaciger ve safra yollar hastaliklarinin tanisinda siklikla kullanilan bir
yéntemdir.

Harmonik go6rintileme teknigi gibi son vyillarda geligsen vyeni
teknolojiler ile normal ve patolojik doku arasi kontur ayrimi artmakta ve
¢bzandrlik konvansiyonel ultrasona gére daha iyi olmaktadir. Harmonik
géranttleme teknigi, renkli ve power Doppler mod ya da eko kontrast ajanlar
ile birlikte kullanildiginda daha spesifik bulgular elde edilebilmektedir
(85,86). Hepatik US’nin en 6nemli dezavantajlan intestinal gaz ve kemik
dokular nedeniyle gorintindn  akustik goblgelenme  sonucu net
izlenememesidir.

2.10.2. Bilgisayarli Tomografi

Fokal ve diffiz karaciger hastaliklarinin incelenmesinde BT gln
gegtikge gelisen iyi bilinen bir yontemdir. Kontrastsiz BT incelemelerinde
hepatositlerin glikojen icerigine bagh karaciger diger abdominal organlardan
daha yuksek dansiteye (50-60 HU) sahiptir. IV kontrast maddeler fokal
karaciger lezyonlarinin saptanmasinda BT duyarlihdini artirmak igin
kullanilir. Helikal BT incelemesinde IV konirast enjeksiyonu sonrasi
maksimum kontrastlanma (yaklagik 100 HU artig) 50-70 saniyede olusgur
(87). Bunu etkileyen baglica faktérler kontrast maddenin miktari, veriime hizi
ve kontrast maddenin verilmesi ile gérantl almaya baglanmasi arasindaki
suredir. Helikal BT egliginde dinamik incelemeler 15-30 saniye gibi ¢ok kisa

stirede tum karacigerin goérintlilenmesine imkan saglamaktadir. Bir
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santimetreden buyutk fokal karaciger kitleleri gogunlukla BT ile saptanir.
Kontrastsiz incelemelerde metastazlar genellikle hipodens olarak izlenir.
Portal fazda arteryel dansite hizla dligerken portal dansite artmakiadir.
Kontrast ajan karaciger parankiminde intravaskller alandan ekstravaskuler
alana (sinGzoid) gecer. Hepatik metastazlarin blydk ¢ogunlugunun
karacigere gore hipovaskuiler olmasi sebebiyle, genelde en fazla portal faz
kullaniimaktadir. Karaciger parankimi %75-80 oraninda portal ven6z sistem
tarafindan kanlandigindan inceleme IV kontrast madde enjeksiyonunun
baslandigi andan itibaren 60 saniye sonra baglatiimaldir (88). TUm
karaciger 2-3 dakika icinde taranmalidir. Gecikilirse kontrast madde
ekstravaskuller alanda denge fazina ulagir, parankim ile timdér kontrast
kaybolur ve lezyonun saptanabilirligi azalir.

Helikal BT hizli gérintlileme saglayabilmesi nedeniyle karacigerde
multifazik ¢caligsmalara olanak verir. IV konrast madde sonrasi 25.sn (arteryel
faz) ve 70.sn'de (portal faz) gérantuler alinmaktadir. Erken dénemde arteryel
boyanma gGsteren FNH, hepatoselliler adenom, HCC ile renal hicreli
karsinom ve pankreasin adacik hicreli timor metastazlar portal dolagimdan
kanlanmazlar. Arteryel kontrastlanma géstermeyen hepatik kitleler en iyi
portal fazda goruntllenirler. Bu nedenle bifazik incelemeler erken arteryel
kontrastlanma gd4steren hipervaskuler lezyonlari ve hipovaskdler kitleleri
saptamada tek fazl incelemelere gbre daha tstundur (88).

Son yillarda gelistirilen yeni dedektdr teknolojisi ile birlikte BT nin
endikasyon alanlarn geniglemigtir. Multislice BT’'nin konvansiyonel helikal
BT’ye oranla tarama ve data olusturma hizi belirgin olarak artmigtir. Baglica
etkileyen faktorleri dedekiér sayisi, dedekiér kalinlidi, dedekibr cinsi,
gantrideki tip donls hizi, data transferi igin kullanilan bilgisayar ve is

istanyonu teknolojisi olarak siralayabiliriz.
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BT arteriografi ve BT arteryel portografi (BTAP) preoperatif vaskuler
anatomiyi ortaya koymak, lezyon sayisini ve lokalizasyonunu belirlemek
amaciyla kullanilabilen yéntemlerdir.

2.10.3. Radyoniiklid Gériintileme

Karacigerin sintigrafik incelemesinde Tc99m-sulflr kolloid kullanilir.
Koloidin partikll boyutu 0,1 ile 1,0 mikron arasindadir. Kolloid partikdlleri
retikiloendotelyal sistem hucreleri tarafindan fagositozla alinirlar. Normal
sahislarda retiklloendotelyal sistem hiicrelerinin yaklagik %85'’i karacigerde,
%10'u dalakta ve geri kalani kemik iligi ve lenf nodlarindadir. incelemede
karaciger ve dalak birlikte géranttlenir. Karacigerin aktivitesi dalaktan daha
fazladir. Sintigrafide hipoaktif alanlar perflzyon yetersizligini ve/veya Kupffer
hlcrelerinin o0 kesimde degisik nedenlerle bulunmamasini ya da fonksiyonel
olmadigini goésterir. Rolatif olarak artmig aktivite alanlari ise bdlgesel
perfuzyonun artmasi ve/veya artmig Kupffer hicresi konsantrasyonuyla
birlikie fagositozun artmasini temsil eder.

Karacier ve dalak arasindaki normal aktivite oraninin tersine
dénmesi, kemik iligindeki tutulumla iligkisiz olarak diffliz hepatik
disfonksiyonda, azalmig hepatik perfizyonda ve artmig splenik perfizyonda
g6ralar (73).

Pozitron emisyon tomografisi, son yillarda geligtirilen pozitron yayici
radyofarmasotiklerden yayilan gamma iginlarinin saptanmasina dayanan G¢
boyutlu tomografik bir gérintileme tetkikidir. BT ve MR’nin tersine anatomik
yapidan ¢ok fizyolojik ve metabolik aktiviteyi goésterir. Henlz morfolojik
bozukluk olugsmadigi dénemde metabolik degisikligi gbsterebildidi icin erken
tani potansiyeli tagidigi belirtiimektedir. Pozitron emisyon tomografisinin
karaciger kullanim alani diger organlara gére daha kisith olup, bashca HCC
evrelemesinde, metastatik lezyonlarin saptanmasinda, lezyonlarin benign-

malign ayriminda ve tedavi sonrasi takiplerde kullaniimaktadir. Pahal
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olmasi ve bazen hatali sonuglar nedeniyle diger yontemlerin yetersiz kaldigi
durumlarda 6nerilmektedir .

2.10.4. Anjiografi

Diger gorantileme yo6ntemlerinin gelismesiyle anjiografinin rolt
azalmistir. Karaciger kitlelerinin ayirici tanisinda kullanilan bir yéntemdir.
Ayrica kiglk vaskuler timdérleri saptamada en yiksek duyarliliga sahiptir.

2.10.5. Manyetik Rezonans Gériintiileme

2.10.5.1. Fizik Prensipler

Manyetik rezonans gorintileme, manyetik bir alanda, elekromanyetik
radyo dalgalarinin viicuda génderilmesi ve geri dénen sinyallerin gérintlye
dénasgtiralmesi temeline dayanan bir gorintileme yo6ntemidir. Yumusak
doku kontrast ¢6zimleme gucl en yuksek olan radyolojik gérantileme
teknigidir. Fizik prensipleri 1946 vyilinda Bloch ve Purcell tarafindan
tanimlanmig olup, goérintileme ydntemi olarak ise ilk kez 1973 yilinda
Lauterbur tarafindan kullaniimigtir (89).

Atomlarin ¢ekirdek yapisini proton ve nétron adi verilen nikleonlar
olusturur. Butlin nikleonlar kendi etrafinda devamli olarak spin hareketi
denilen dénusler yaparlar. Bu spin hareketleri sayesinde nikleonlar dogal bir
manyetik alan olusgtururlar. Dig manyetik alanlarin yoklugunda bu momentler
rastgele dagiimistir (90). Cekirdekteki nlkleonlar eger cift sayida ise
birbirlerinin spin hareketlerini ortadan kaldiracak sekilde dizilim gdsterirler.
Ancak tek sayida nikleon igeren atomlarda net bir manyetik dipol hareketi
bulunur. MRG’de sinyal kaynagi olarak tek sayida nikleon igcermesi ve
biyolojik yapilarda fazla miktarda bulunmasi nedeniyle hidrojen atomu (H+)
kullanilir. Normalde dokularda rastgele dagiimis olan H+ dipolleri gugla bir
manyetik alana yerlestirildiklerinde, dig manyetik alana paralel ve antiparalel
dizilim g6sterirler. Paralel dizilim daha az enerji gerektirdigi igin, atomlardan

biraz fazlasi bu dizilimi antiparalel dizilime tercinh eder ve bgylelikle net

30



manyetik vektér ana manyetik alana paralel olur (89, 90). Buna longitudinal
manyetizasyon denir.

Protonlar kendi etraflarindaki spin hareketine devam ederken, bir
yandan da dig manyetik alanin glct ile orantili olarak bu manyetik vektérin
aksi etrafinda salinim (precession) hareketi yaparlar. Salinim hareketinin
frekansi Larmour denklemi ile belirtiimigtir.

f=g.Bo

f = salinim frekansi (uHz/sn) g = gyromanyetik sabite (uHz/Tesla)

Bo = manyetik alanin gtict (Tesla)

Insan viicudunu degisik durum ve iligkiler iginde bulunan protonlarin
olusturdugu bir kitle olarak digtnursek, hidrojen en fazla miktarda bulunan
ve gyromanyetik orani en ylksek olan protondur. O nedenle MRG sinyalinin
dogal kaynagidir (90).

Dokunun net manyetik vekitdri (longitudinal manyetizasyon) dig
manyetik alana paralel oldugu i¢in ondan sinyal alamayiz. Sinyal alabilmek
igin manyetik vektdrin 90° radyofrekans (RF) pulsu ile transvers plana
yatiriimasi gerekir. RF pulsu ana manyetik alan glclinde ve dokuya 6zgu
Larmour frekansi ile uygulanir (89). Olusturulan yeni durum transvers
manyetizasyon adini alir ve RF pulsu kesildiginde protonlar énceki diisik
enerjili durumlarina dénmeye baglarlar. Bu sirada protonlarin transvers
manyetizasyon saglandiginda gésterdikleri faz uyumu da bozulmaya baslar
ve longitudinal manyetizasyon tekrar artar. Bu degisim ‘free induction decay
= FID’ adini alir ve sinyal kaydi bu sirada gergeklestirilir.

Alici sargilar tarafindan algilanan sinyaller alternatif akima ve sonra
da bilgisayar yardimiyla gértnttye dénasgtaraldr (89, 90).

90° RF pulsu verildikten sonra, ana manyetik alan ydnundeki
longitudinal manyetizasyonun %63’Unin yeniden kazanilmasi igin gereken

stre T1 relaksasyon zaman olarak isimlendirilir ve bu slire ana manyetik
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alanin gucu ile dokularin i¢ yapi 6zelliklerine gbre degigir. T1 siresi hizh
olan dokular (yag gibi) parlak (hiperintens ), T1 suresi uzun olan dokular ise,
beyin omurilik sivisi (BOS) gibi, dusik intensitede (hipointens olarak)
gordaldrler (89).

90° RF  pulsu verilmesinden hemen sonra transvers
manyetizasyonun gliclt, 90° pulstan 6nceki longitudinal manyetizasyonun
gucune egittir. Ayni zamanda protonlar arasinda faz uyumu (in faz) olusmus
durumdadir. RF pulsu kesildikten hemen sonra ise protonlar arasi
etkilesimler sonucu faz birlikteligi bozulur ve faz kaybi (out of faz) olugsmaya
baglar. Transvers manyetizasyon azalir ve baslangi¢ degerinin %37’si
seviyesine inmesine kadarki stre T2 relaksasyon zamani olarak adlandirilir.
T2 slresi i¢ ve dig manyetik alan inhomojenitelerinden etkilenir, dig manyetik
alan glcinden bagimsizdir. Gercek T2 slresi sadece dokularin fiziksel
6zelliklerinden etkilenir. Hem dis alan manyetik inhomojenitelerinden, hem
de dokularin fiziksel 06zelliklerinden kaynaklanan relaksasyona  T2*
relaksasyon denir (89, 90).

2.10.5.2. MRG’ de Kesit Alinmasi ve Rekonstriksiyon

MRG’de veri toplama ve gériintl olusturuimasinda en ¢ok kullanilan
yéntem Fourier transformasyondur (FT). Bu teknigin agamalari sunlardir:

1) inceleme igin viicut ana manyetik alana yerlestirilir.

2) Kesit alinmasi istenen dlzleme dik yénde kesit belirleme gradiyenti
uygulanir. Bu sekilde bas ve ayak ucu arasinda farklilagsmis manyetik alan
glict saglanir ve her bolge farkli rezonans frekansina sahip olur.

3) RF sargilar ile kesit alinacak dizlemdeki manyetik alan gucu
degerinde (Larmour denklemine gére) bir puls génderilerek, sadece istenen
kesit alanindaki protonlar uyarilir. Pulsun frekansi kesit yerini, bant genigligi

ise kesit kalinhg@ini belirlemig olur.
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4) Uyarim kesildikten sonra, ilgili kesitteki protonlarin rezonansindan
olusan sinyaller algilayici sargilar tarafindan toplanir.

5) Toplanan ham sinyaller, daha 6nceden secilmis frekans ve faz
eksenlerine yerlestirilerek Fourier transformasyonu denilen bir dizi bilgisayar
igslemine tabi tutularak gorintlye cevrilir (89).

2.10.5.3. K Alani

Dokulardan gelen MR sinyallerinin Fourier transformasyondan sonra
spatial frekanslarina gére kodlanarak yerlestirildigi yerdir. K alani bir
kavramdir ve goéruntlst asil MR gérantistnden farklidir. K alaninda, y
ekseninde faz kodlama, x ekseninde ise frekans kodlama gradiyentlerinden
alinan sinyallerin frekanslarina gére yerleri belirlenir. Merkezde toplananlar
disik wuzaysal frekansli sinyallerdir ve kontrast rezollisyonundan
sorumludurlar. Gevrede toplananlar ise yilksek frekanslidir ve geometrik
rezoliisyondan sorumludurlar. Ayrica gorintinin her noktasina K-alaninin
tim noktalari etki etmekiedir. Faz kodlama gradiyentlerinin sayisi ya da
araliklarinin arttirilmasi ile K-alani bayutdlebilir. Bu da gorantiinin geometrik
rezollsyonunu arttirir (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 icinde farkli gradiyentler olugsmasini saglar. Ancak
siralarin belirlenmesi ve matriksin olugturulmasi igin sinyalin hangi siralardan
kaynaklandiginin da bilinmesi gereklidir. Bunun i¢in G¢lnct bir boyut olarak
kesit belirleme ve frekans kodlama gradiyentlerine dik bagka bir gradiyent

uygulanir ki buna da faz kodlama gradiyenti denir (89).
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2.10.5.5. MRG’de Kullanilan inceleme Sekanslar

1) Saturation Recovery, Partial Saturation

Sadece 90° puls uygulamasinin ardindan FID sinyallerinin toplanmasi
ile karakterizedir. TR (time repetition) stresine bagl olarak gérantdler, T1 ya
da proton dansite 6zelligi kazanir. TR uzun iken yani pulslar arasi sure
arttiginda protonlarin satirasyonu igin yeterli stre taninmig oldugundan ,
géranttler proton dansite agirliklidir (saturation recovery). TR kisa iken
gb6rantaler partial saturation teknigi ile T1 agirlhikh elde edilir.

2) Spin Eko (SE) Sekansi

En yaygin kullanilan sekanstir. Once transvers manyetizasyon
saglamak igin 90° RF pulsu uygulanir. 90° pulslar arasi stre TR (time
repetition) iken, 90° pulstan maksimum eko sinyali alana kadar gegen sure
TE (time echo) olarak adlandirilir. TE degerinin yarisi kadar beklendikten
sonra 180° lik ikinci bir puls uygulanir. TE slresi sonunda olusan eko sinyali
toplanir. Bu igslem TR zamani kadar sonra tekrarlanir. Faz kodlama yoninde
her bir sira igin bu iglem tekrar uygulanir.

TR ve TE degerleri degistirilerek géruntilerin T1, T2 ve proton agirhgi
kontrol edilebilmektedir. TR degeri gérintindn T1 agirhidindan sorumludur.
TR digik tutuldugunda ancak T1 relaksasyonu hizli olan dokular maksimum
longitudinal manyetizasyona ulasacaklari igin, dokularin anatomik detayi
fazla ve g6rantd T1 agirhkl olacaktir. TR uzadikga gorintl proton
yogunluguna goére sinyal artigi gbsterecek ve proton dansite agirlikli
gérantaler elde edilmig olacaktir. TE dederi ise gérintinin T2 agirigindan
sorumludur ve doku karakterizasyonu agisindan Gnemlidir. TE sdresi
uzadikga ¢ok daha fazla doku longitudinal manyetizasyonunu
tamamlayacagdi i¢in sinyal / gurdltl orani azalacak ve anatomik detay da

azalmisg olacaktir (89).
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T1 agirlikh goérintilerde TR kisa (700 msn’nin altinda), TE kisa (30
msn’nin altinda) tutulur. Yag dokulari hiperintens, BOS hipointens g&rllr.
Kontrast madde tutan dokular hiperintenstir. Subakut kanama iyi
gérantdlenir. Anatomik detay maksimumdur.

Proton dansite géruntlilerde TR uzun (2000 msn’nin Uzerinde), TE
kisa (830 msn’nin altinda) tutulur. BOS hipointenstir. Hidrojenden zengin
dokulardan daha ¢ok sinyal elde edilir, ancak vicutta hidrojen yogunlugu
pek farklihk gostermedigi icin yumusak doku kontrasti géreceli olarak
disuktar.

T2 agirlikh gérantilerde TR uzun (2000 msn’nin Gzerinde), TE uzun
(70-80 msn’nin Gzerinde) tutulur. BOS ve bir¢ok patolojik lezyon hiperintens
g6raldr. Patolojiyi saptamada duyarhdir.

3) Invertion Recovery (IR) Sekansi

SE sekansindaki 90° puls éncesinde, 180° puls verilerek longitudinal
manyetizasyonun vekidrel yonu tersine cevrilir. Tl (time invertion) kadar
gegen sure sonra 90° puls uygulanir. Basglangigtaki 180° pulstan sonra
longitudinal manyetizasyon negatif, sifir ya da pozitif yonde iken, sonraki 90°
pulsa yakalanabilir. Sifir iken yakalanirsa, ki bu nokta her doku igin farkh
olup (null point), o dokunun T1 degerinin %69’una esittir; o dokudan sinyal
alinamaz. Béylece TI suresi belli bir dokunun null point degerine uygun
segilerek, o dokunun goérinttden silinmesi, baskilanmasi saglanmisg olur.

Tl kisa tutularak (300 msn’nin altinda) yag dokusundan gelen
sinyaller baskilanir ve yumusak dokulardaki patolojik sinyal ortaya ¢ikariimig
olur (short time invertion recovery = STIR sekansi). Tl degeri ve TR uzun
tutuldugunda ise sivi baskilanir (fluid attenuation invertion recovery = FLAIR

sekansi) (90).

35



4) Gradiyent Eko Sekansi (GE)

Temel olarak MRG sdresinin  kisaltimasina yénelik olarak
geligtirilmigtir. 90° puls yerine daha klgik a¢i degerinde (flip angle = FA) RF
pulsu uygulanir. 180°lik puls yerine ise gradiyent geviriciler konulmustur.
Sinyal yodunlugunu ve kontrastini TR, TE ve FA degerleri belirlemektedir.
FA arasi mesafe TR, FA ile maksimum eko sinyali arasindaki sure de TE'yi
gbstermektedir. Gérantllerin T1, T2 ve proton agirhigint FA ve TE belirler.
GE sekansinda, transvers manyetizasyon, manyetik alan
inhomojenitelerinden etkilendiginden, relaksasyon zamani daima T2'den
kisadir ve T2* olarak ifade edilir.

T1 agirlikh gérantaler elde etmek icin FA 45° ve Gzerinde, TE 30 msn
ve altinda olmahdir. T2 agirlikl gérintller elde etmek icin ise FA 20° ve
altinda, TE 60 msn ve Uzerinde tutulmalidir. FA 20° ve altinda, TE kisa
tutuldugunda ise gérantller proton dansite agirlikli olacaktir (89).

5) Hizli Gériintiileme Sekanslar

Konvansiyonel spin eko incelemelerdeki tetkik stresinin uzunlugu
nedeniyle hareket artefaktlarinin ortaya ¢ikmasi ve bu teknigin fonksiyonel
incelemelerde vyetersiz kalmasi, hizli ve vyeni tetkiklerin geligtiriimesini
glindeme getirmistir. Sonucta GE ve SE T2 adirlikh sekanslardan modifiye
edilmig uygulamalar kullaniimaya basglanmisgtir.

a) Hizli Gradiyent Eko

Standart GE sekanslarin modifikasyonu ile elde edilmekte ve iki ana
grupta toplanmaktadir.

1) Steady State Coherent Teknikler

Sinyal olusumunda hem longitudinal hem de transvers manyetizasyon
komponentlerini kullanirlar. Bunun igin de steady state (SS) etkisinden
faydalanilir. Kisa TR degerleri kullanildiginda (incelenen dokunun T2

degerinden kisa), dokuda transvers relaksasyon tamamlanamaz ve ortamda
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longitudinal manyetizasyon ile birlikte sUrekli bir halde transvers
manyetizasyon da bulunur. Bu durum SS etkisi olarak bilinir ve bu sayede
T2 siresi uzun yapilarin daha fazla sinyal vermesi saglanmig olur. Degisik
firmalarin cihazlarinda farkh isimler ile adlandirilirlar. GRASS (Gradient
Recalled Acquisation at Steady State), FISP (Fast Imaging with Steady
State Precession), GFE (Gradient Field Echo), FFE (Fast Field Echo) bu
isimlerden bazilaridir. GE T2 agirhkli gérintller elde etmek igin kullanilirlar
ve TR suresi genelde 50 msn civarindadir (89).

2) Steady State Incoherent Teknikler

Gorintl olusumunda, ardisik RF pulslari arasinda olusan longitudinal
manyetizasyondan faydalanilir. Bu teknikie steady state geligimi
engellenerek hizll T1 agirikh GE gdérintller elde edilir. Her RF pulsundan
6nce baskilayici (spoiling) gradiyent uygulanarak rezidiel 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 vardir.

3) Manyetization Prepared GE (MP-GE)

Hizli GE sekanslarda doku kontrasti dislik seviyelerde oldudu icin
sekans Oncesinde hazirlayici pulslarin eklenmesi dastnalmagtir. Bu sekilde
T1 ve T2 kontrastlar arttiriimig olur. T1 kontrastinin arttiriimasi i¢in 180°
nonselektif hazirlayict puls ile doku manyetizasyonu tersine c¢evrilir
(inversiyon). Inversiyon slresi kadar sonra GE sekansi uygulanir. T2
kontrasti i¢in ise 90/180/90° puls kombinasyonlari uygulanir. Bu sekansin
degisik cihazlardaki isimleri sunlardir: Turbo FLASH (turbo version of Fast

Low Angle Shot), FGR (Fast GRASS), FS (Fast Scan), RS(RapidScan)(89)
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b) Hizli Spin Eko (FSE,TSE)

Konvansiyonel SE’den temel farki, 90°lik RF pulsundan sonra K-
alanina birden fazla faz gizgisi doldurulmasidir. Fast Spin Eko (FSE), Turbo
Spin Eko (TSE) ve Rapid Acquisation Relaxation Enhancement (RARE)
adlan ile tanimlanan bu teknik temelde SE sekansidir, ancak K-alaninin
matematiksel analizi bakimindan konvansiyonel SE sekansindan farkhhk
gOsterir. Konvansiyonel SE’de her TR slresi kadar satir taranirken faz
kodlama matriksi kadar da TR tekrar edilir, bGylece gerekli sire TR x faz
kodlama matriksi x NEX olarak belirlenir. Hizli SE’de ise Echo-Train Lenght
(ETL = Turbo faktér) olarak isimlendirilen bir parametre vardir ve her TR
suresinde K-alaninda taranan satir sayisini gosterir. Bu sayi 2-32 arasinda
degisir.

Hizli SE’de ETL degeri uzun tutuldukca tetkik slresi kisalir ve T2
kontrastl artar, ancak sinyal / gurlta orani, gérintl netligi ve kesit sayisi
azalir. Diger bir problem ise ¢ok sayida 180° puls uygulamasindan
kaynaklanan artmig RF birikimi ve manyetizasyon transfer etkisidir.

Single-Shot Fast Spin Echo (SSFSE), esas olarak FSE ile aynidir.
Sadece birkagc 100 msn’'de yeterli kalitede gérintller elde edebilmektedir.
MR-Urografi, MR kolanjiyografi, MR myelografi gibi uygulamalarn
bulunmaktadir.

HASTE (Half-fourier acquisition single-shot TSE) tekniginde ise
K-alani Half-Fourier metodu ile doldurulur. Gekim stliresi daha kisadir, ancak
T2 agirhgr daha dugutktdr. MR-Urografi uygulamalarinda renal parankimi de
gOstermesi nedeniyle tercih edilmektedir (89).

c) Turbo Invertion Recovery

Bu sekansta bir inversiyon pulsundan sonra uygun bir Tl kadar
bekledikten sonra 90° eksitasyon pulsu uygulanir ve bunu 180° RF puls

serisi takip eder. Hizh STIR teknidi elde edilmis olur. Kas-iskelet sistemi
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gbrantilemesinde vyaygin olarak kullanitir. Uzun TE ve uzun TI
kullanildi§inda ise BOS sinyali baskilanir ve FLAIR sekansi elde edilmis olur
(89).

d) Ekoplanar Gorlintilleme (Echoplanar Imaging = EPI)

Klinik olarak kullanigh, en hizhh MR goérintileme teknigidir. Diger
tekniklerden en &6nemli farki kesit goérintisinin tek RF pulsu ile
olusturulmasidir. Gérantlileme slresi birka¢ saniye ile ifade edilebilecek
dizeye inmigtir. En Onemli dezavantaji ise goruntllerin geometrik
rezollisyonunun ve sinyal / glriltt oraninin disik olmasidir. EPI'de SE ve
GE teknikleri mevcuttur. SE EPI'de RF pulsundan sonra 180° pulsu ile
spinler faz konumuna getirilip sinyal olugsumu saglanir. GE-EPI ise ilk RF
pulsundan sonra, gradiyent kullanilarak spinlerin tekrar odaklanip sinyal elde
edilmesi temeline dayanir. G6rantl kontrasti T2* agdirlikhdir. Manyetik alan
inhomojenitelerine duyarlidir. Hizh MRG teknigi olan EPI, endojen ve
ekzojen kontrast maddeler verilerek gergeklestirilen ulira hizli ¢ekimlerle
fonksiyonel incelemelere olanak saglamigtir. Perflzyon ve difGzyon
caligmalar basta olmak Uzere MR floroskopi ve sine kardiyak incelemeler
EPI sayesinde yapilabilmektedir (89).

e) GRASE (Gradiyent ve Spin Eko)

Gradiyent ve SE sekanslarinin birlestirimesi ile elde edilir. Refokls
islemi uygulanmig bir SE ile refokils iglemi uygulanmis GE’'den gelen
bilgilerin birlegtiriimesi ile gérintller daha az RF pulsu ile daha hizli elde
edilebilir. Dezavantaji kimyasal sifte ve manyetik suseptibiliteye daha duyarli
olmasidir (125).

f) Manyetizasyon Transfer (MT)

Gorintileme sekansindan hemen 6nce uygulanan genig banth bir
satlrasyon pulsu ile, sinyale katkisi kisith olan bagh proton havuzu satlre

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 gérintilemede kullaniimaktadir. Ozellikle beyaz
cevher gibi bagh protonlarin miktari fazla olan dokularin sinyali baskilanarak
kontrast tutan lezyonlarin goralebilirligi arttirlmaktadir (89).

2.10.5.6. Difiizyon MRG

Diftizyon agirhkh MRG teknidi hicresel dizeydeki diflzyon ve
perflzyona duyarlidir. Hlcresel dizeydeki sivi hareketi izotropik ya da
anizotropik olabilir. izotropik hareket her y6ne esit, randomize harekettir.
Anizotropik difizyon hareketi ise farkli yonlerde farkli oranlarda ortaya ¢ikan
hicresel difizyondur. Diftzyon hlcrelerin termal enerjilerine bagli rastgele
hareketleridir. Hlcre i¢i ve digindaki su miktarindaki farklilklar dokulardaki
difizyon Ozelliklerinin gesitliligini ortaya c¢ikarir. Bu cegsitlilikler, dokudaki
patolojik durumlari agiklamaya yardimci olur (90).

DifGzyon agirhikh gérintilemenin temel fiziksel prensibi; molekdllerin
rastgele difGzyonu ile degisen manyetik alanlarnn, salinim fazlarinda
bozulmaya (dephase) ve sinyal kaybina yol agmasidir. Bu etki standart
géranttlerde fark edilemeyecek kadar azdir. Diflizyonun bu etkisini
belirginlestirmek igin, uygun bir sekansi diflizyona duyarlilagtiran guglu
gradiyentler kullanilir. Difazyonun olugturdugu intravoksel dephase ve neden
oldug@u sinyal kaybi su formlle belirtilir:

S/ So =exp (-b.D)

S / So: Difizyona duyarh gradiyent kullanilan (S) ve kullaniimayan
(So) gbrintller arasindaki sinyal intensite oranlari.

D: Diftzyon katsayisi (Molekdllerin fiziksel 6zelliklerine ve 1siya
baglidir. Su gibi kliglik molekilllerde yUksek iken, protein gibi blylk

molekullerde diftizyon katsayisi dusuktar).
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b: DifGzyon duyarlii@ olusturan gradiyentin glcini, uygulama
araligini ve sdresini ifade eder. Bu de@er ne kadar yiksek tutulursa difizyon
duyarhligi o kadar artar ve gérintt Uzerindeki etkisi de belirginlesir.

Biyolojik sistemlerde sinyal kaybina diflizyondan baska fakttrler de
etki eder. O nedenle D yerine ADC (Apparent Diffusion Coefficient) terimi
kullanilir (89).

Difizyon MRG’de kullanilan teknikler su sekilde agiklanabilir:

- DAG (Difuzyon Agirhkh Goérintileme): Gorintd olusumunda
difzyonun yénla ve blyUkliglu yani sira, T2 sinyalinin de rol oynadigi
yontemdir. Bazi dokularda difizyon mikroyap! dizilimleri nedeniyle belli
ybnlerde kisitlanir (anizotropik diflzyon). Uygulanan gradiyente paralel
liflerde difizyon hizli iken, buna dik olanlarda diflizyon kisithdir. Genel
dederlendirmelerde bu etkinin bilinmesi énemlidir.

- Trace DAG: Her y6ndeki (x,y,z) difizyon vektérlerinden elde edilen
sinyallerin postprocessing iglemler ile ortak bir sinyale doénastiralmesi
esasina dayanir. Bu yéntemde y6n bagimhligi ortadan kalkmig olur. Sinyali
olusturan difizyonun blyUklaga ve T2 sinyalidir.

- ADC haritasi: Olgiilen diflizyonun mutlak degerini ifade eder.
Gorintller piksel tabaninda elde edilen verilerin iglenmesi ile olusturulan
sentetik imajlardir. DifGzyonun yonu ve T2 etkisinden bagimsiz olarak
yalnizca diftizyon bulyUkltga ile sinyal olusturulur.

Kisitlanmis difizyonda distk ADC degerleri ve disik sinyal
izlenirken, artmig diflizyonda ytksek ADC degerleri ve ylksek sinyal izlenir.
DAG gorUntllerde ise bunun tam tersidir. Yani kisitlanmis diflizyon ylksek
sinyalli, artmig difizyon dusik sinyalli olarak izlenir. Difizyon MRG, SE
sekanslar ile uygulanabilirse de, ginimuzde en sik single shot EPI sekansi
ile uygulanmaktadir. SE sekansta, 180° RF pulsundan énce ve sonra guiclU

bir gradiyent puls ¢ifti eklenerek difizyon duyarlih@i olusturulur. Bu sekansta
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dezavantajlar sinyal/gurtlta oraninin dusukligl ve hareket artefaktlarina
olan duyarllikiir. EPI sekansinda ise esit blytkllkie, ancak ters yénde
gradiyent puls cifti eklenir. Bu gradiyentler her G¢ yonde de c¢alistirilarak
gbrintdler elde edilir. Gradiyentlerden ilki protonlarda dephasing olusturur,
ikinci gradiyent ise rephasing olusturur. Ancak hareketli protonlar yeterince
rephase olamazlar ve sinyal kaybina neden olurlar. Kisitlanmig diflizyonu
olan protonlar ise tam olarak rephase olurlar ve ylUksek sinyale neden
olurlar. Klinik olarak en Gnemli kullanim alani erken dénem serebral
enfarktin tanisidir. Hiperakut enfarkt déneminde (ilk 6 saat) enfarki
alanindaki difizyon kisithihgl kolayca saptanabilmektedir. Diger kullanim
alanlari kistik beyin timérlerinin abseden ayrimi, epidermoid-araknoid kist
ayrimi, hidronefroz-piyonefroz ayrimi, malign-benign kemik édemi ayrimidir.
Son yillarda abdominal patolojilerde de kullanim alani bulmaya baglamistir.

2.10.5.7.Karacigerin MR Goérlntilemesinde Kullanilan Kontrast
Maddeler

Karaciger MR incelenmesinde kullanilan kontrast maddeler 3 farkli
grupta toplanabilir:

a) Ekstrasellller dagilim gdsteren nonspesifik gadolinyum gelatlan

b) Hepatosite 6zgu kontrast maddeler

1- Mangafodipir trisodyum (Mn-DPDP)

2- Hepatobiliyer gadolinyum selatlart (hem ekstrasellliler hem
hepatosite 6zgl kontrast ajanlar )

c¢) Retiklloendotelyal sisteme 6zgu kontrast maddeler (91)

Klinik kullanimda olan batun kontrast ajanlar tutulduklar dokularin T1
ve T2 zamanlarini kisaltarak etki gésterir. Gadolinyum ve manganez igerikli
ajanlarda T1 zamanindaki kisalma daha belirgin oldugundan, T1A

sekanslarda karaciger sinyal intensitesi artar. SPFeQO ise, daha c¢ok

42



T2 zamanini kisalttiklarindan T2A sekanslarda karaciger sinyal intensitesi
azalir (21).

Ekstraselliler dagihm g&steren nonspesifik gadolinyum sgelatlar
guvenli ve ucuz olmalari, karacigerin yaninda diger abdominal organ
lezyonlarini da gdsterebilmeleri nedeniyle ¢ok sik kullaniimaktadirlar. Sik
kullanilan gadolinyum bilegikleri, gadopentat dimeglumin (Gd-DTPA)
(Magnevist, Schering), gadodiamid (Gd-DTPA-BMA) (Omniscan, Amersham
Health) ve gadoterat meglumin (Gd-DOTA) (Dotarem, Guerbet) sayilabilir.

Hepatosite 6zglu kontrast maddeler hepatosit tarafindan tutulup safra
yoluyla atilirlar.

Bu kontrast ajanlarin etkisi T1 zamani tzerinde belirgin oldugundan
T1A sekansda normal karaciger ve hepatosit iceren fokal karaciger kitleleri
hiperintens izlenirken, hepatosit icermeyen kitleler hipointens g6raldr.
Hepatobiliyer—pozitif ajan olan Mn-DPDP (Teslascan) parlaklagsma etkilerini
T1A sekanslarda gdésterirler. Teslascan manganes bagl piridoksal fosfat
ligandindan olugsmustur. Spesifik hepatosit uptake’i igin tasarlanmasina
ragmen bu bilesim kan ve karacigerde ayrigir (92-94).

Retikliloendotelyal sisteme yonelik kontrast maddeler demir oksit
iceren partikdllerdir ve retikliloendotelyal sistem hacrelerine, hcre
duvarindaki reseptérlere veya kan havuzuna yonelik olarak etki ederler.
SPFeQ partikllleri karaciger, dalak ve kemik iligindeki makrofaj-monositik
sistem hucreleri tarafindan tutularak T2A sekanslarda sinyal kaybina yol
acarlar (95-98).

Demir oksitli kontrast maddeler dekstranla kapl demiroksit
partikillerinden olugur. SPFeO preparati (Endorem, Guerbet, Fransa) 22,4
mg/ml demir derigimindedir. SPFeQ partikllleri 3-5 nm ¢apli demir oksit
ndvesini saran dusuk molekdl agirlikh dekstrandan olugur. Manyetik kor

oksijen, Fe++ ve Fe+++ atomlari igerir. Paramanyetik demir atomunun bu
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yapisi kristal igcinde manyetik alanlarin olugsmasini saglamaktadir. Kristal kor
manyetik 6zelliklerden ve relaksasyon etkisinden sorumlu iken dekstran
biyolojik davranigtan sorumludur. Bir dig manyetik alanda kristal igindeki
atomlarin paralel olarak dizilmesi gl¢li manyetizasyon olusturmaktadir. Dig
manyetik etki ortadan kaldirldiginda ise kuguk kristallerde manyetik alanlar
serbestce hareket ederler ve global manyetizasyonun kaybolmasina sebep
olurlar. Buna superparamanyetizm denir. Kristal iginde olugsan bu manyetik
alan paramanyetik demir atomlarinin tek tek olusturdugu manyetik alanlarin
toplamindan daha fazladir (99,100).

IV enjeksiyon sonrasi SPFeQ partikillerinin blylk kismi (enjekte
edilen dozun yaklasik %80’i) karacigerde tutulurken, %5-10’u dalakta tutulur.
Demirin yari 6mr( karacigerde 3 gln, dalakta ise 4 gin kadardir. SPFeO
partikllleri metabolize olarak demirin stUperparamanyetik olmayan formuna
dénisdr ve birkag gun icinde vlcuttaki demir havuzuna katilir (ferritin,
hemosiderin ve hemoglobin). Tek doz i¢in toplam demir yikl total vicut
demirinin %2’sini gegmez (97,101).

Sonucta 6zellikle metastazlarla karaciger arasindaki kontrast farklilidi
belirginlesir.

Normal karacier dokusunda S/N oraninda azalma, timér ve cevre
karaciger dokusu arasindaki S/N oraninda artma sonucu lezyon saptanma
orani artar (99,101). Karaciger lezyonunu saptamada SPFeO sonrasi alinan
MR gérintulerinin kontrastsiz T1 ve T2A sekanslara ve kontrastli helikal
BT’ye g6re daha Ustin oldugu goésterilmisgtir (102).

Goérlntlleme zamani genis olup 30 dk ile 6 saat arasinda
degismektedir. Kontrast etki slresi 3-7 gun sdrer (99,103). Yan etki olarak
en sik inflzyon sirasinda ortaya ¢ikan bel agrisi (%4), ylzde kizarma (%2)
ve dispnedir. Bu tlr hastalarda inflzyon hizinin yavaglatilmasi veya

durdurulup bel agrisi gegince tekrar baglatiimasi Gneriimektedir (95,101).
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Etki mekanizmasi bilinmemektedir. Dider yan etkiler bas agrisi, gégus agrisi,

soguk ekstremite, gastrointestinal semptomlar, Urtiker ve kas spazmidir (99).
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3. GEREC ve YONTEM

Calismaya ekim 2006 ile temmuz 2007 tarihleri arasinda Gulhane
Askeri Tip Faklltesi Radyoloji Ana Bilim Dali’ nda US veya BT ydntemleri ile
saptanan veya MRG takibi yapilan, primer veya metastatik karaciger kitlesi
ya da timoral olmayan kitlesi bulunan, 18 yas ve Uzerindeki erigkin,
kooperasyon kurabilen, bilinci agik 109 hasta calismaya dahil edildi. Genel
durumu bozuk, solunum kooperasyonu kurulamayan, MR c¢ekimi igin
uygunsuz durumu olan ( Kardiyak pace-maker tasgiyanlar, MR uyumsuz
protezi olanlar) hastalar calisma digi birakildi. Hastalar iglem 6&ncesi
bilgilendirildi. Etik kurul onay! alindi.

Hastalarin yasglan 18-79 arasinda olup ortalama 49.9 olarak
hesaplandi. Calismada yer alan hastalarin 50’ si kadin ( % 45.9 ), 59’ u
erkek ( % 54.1 ) hasta idi.

Galismaya dahil edilen basit karaciger kistleri ( n=9 ) tipik USG ve
MRG bulgulan ve takipleri sonucunda tani aldi. Hemanjiomlar ( n= 34 ),
USG’ de izlenen tipik gériiniim &6zellikleri ile birlikte BT ve MRG’ de izlenen
tipik kontrastlanma patternleri ile taniya ulasildi. Piyojenik ve amip absesi
tespit edilen 2 olgunun drenaj materyalinin mikrobiyolojik incelemesi ile tani
aldi. Kist hidatik ( n=3 ) tespit edilen hastalar tipik radyolojik gérantmleri ve
histopatolojik inceleme sonucunda tani aldi.

26 metastazli hastanin 15 tanesi primeri bilinen olgularda rutin
takipler sirasinda ortaya ¢ikan, baylime gésteren ve metastaz tanisi alan
hastalardir. Diger 11 hastanin metastatik karaciger lezyonlarinin tanisi
biyopsi ile kondu.

2 hastada géruntileme yéntemleri ile benign kitle lezyonu olarak
tanimlanan lezyonlarin eksizyonel biyopsi materyallerinin histopatolojik

incelemesi hepatik adenom olarak degerlendirildi.

46



1 hastanin karaciger lezyonu ise biyopsi incelenmesi sonucunda
hemanjiyoendotelyoma olarak rapor edildi.

Karaciger primer timdrlerinden hepatoseltler karsinomlu ( n=5 )
hastalarin tamami kronik karaciger hastaligi olan olgulardi. Hastalarda 3
tanesi karaciger sirozu zemininde gelismis olan lezyonun tipik gérintileme
ve biyokimyasal bulgular ile tani konuldu. Diger 2 vakanin tanisi
histopatolojik degerlendirme sonucunda elde edildi.

Tum hastalar MR inceleme 1.5 tesla MR cihazi ( Magnetom Vision
Plus Siemens, Erlangen, Almanya ) ile batina yénelik faz dizilimli koil
kullanilarak rutin Gst abdomen MR incelemesi yapildi. Rutin inceleme
sekanslari; aksiyal planda, yag baskili T2 agirlikli ( TR/TE: 3500/97, kesit
kalinhgi: 4 mm, flip angle: 150°, FOV: 380 mm ), agir T2 agirhkh ( TR/TE:
4000/160, kesit kalinligi: 7 mm, flip angle: 150°, FOV: 350 mm ), aksiyal ve
koronal planda T1 fl2d ( TR/TE: 214/4.76, kesit kalinligi: 8 mm, flip angle:
70°, FOV: 350 mm ), aksiyal ve koronal planda trufi ( TR/TE: 3.58/1.45, kesit
kalinligi: 6 mm, FOV: 400 mm ), TSE T2 aksiyal ( TR/TE:1860/ 76, kesit
kalinhdi: 9 mm, FOV: 360 mm ), kontrasth dinamik, aksiyal T1 agirlikh
gbruntdler ( TR/TE: 214/4.76, kesit kalinhdi: 8 mm, flip angle: 70°, FOV: 350
mm ) olugmaktadir. Kontrastl kesitler alinmadan 6nce diftizyon agirhkli MR
incelemesi uygulandi. Difizyon agirlikh sekans (TR/TE: 2800/75; kesit
kalhnhgi: 8 mm; FOV: 350 ), aksiyal planda, single-shot eko-planar sekansa,
her 3 y6nde (x,y,z), 3 farkh b dederinde (b=0, b= 500 ve b=800 mm?/sn)
diftizyon duyarl gradiyentler uygulanarak elde olundu. Sekansin gérintl
kimesindeki ilk seriyi eko-planar spin eko T2 agirlikh goérantuler (b=0),
sonraki 3 seriyi ilk seriye x, y ve z yonlerinde b=500 mm?/sn ve b=800
mm?2/sn degerlerinde diftizyon duyarli gradiyentler uygulanmig gérintiler ve
son seriyi ise 3 yondeki difizyon vektorlerinin izdigimU hesaplanarak elde

edilen izotropik gérintller olusturmaktaydi. izotropik gérintller x, y, z
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ybnlerinde Glgllen sinyal intensitelerinin ¢garpiminin kip kéku alinarak cihaz
tarafindan olusturulan ve yéne bagli sinyal degisikliklerini ortadan kaldiran
gérintllerden ibaretti. izotropik gérintilere ait ADC haritalan cihaz
tarafindan otomatik olarak olugturuldu ve tim lezyonlarin ortalama ADC
degerleri bu haritalar Gzerinden 6l¢uldu.

Tespit edilen lezyonlar Gzerine, lezyonlarin boyutlarina gére degisen
boyutlarda, lezyon konturlan dikkate alinarak ve lezyonun homojen olarak
izlenen kesimlerine region of interest ( ROI ) yerlegtirildi ve ADC haritalan
Uzerinden oOlgimler yapildi. Boyutlan blytk olan lezyonlarda 2 farkli élgim
ortalamasi alindi. Multiple lezyonlarda ise artefaktin az olarak izlendigi
lokalizasyonda tespit edilen lezyonlar 6l¢im igin tercih edildi. Heterojen
lezyonlarda ise lezyonlarin solid komponentininden 6lgiimler yapildi. Kiguk
ve homojen lezyonlarda tek élglim yapildi. istatiksel analiz malign, benign ve
kontrol gruplar arasinda one way ANOVA testi ile yapildi.

27 olgunun karcigerinde fokal yada diffliz karaciger lezyonu tespit
edilmemis olup kontrol grubu olarak degerlendirildi. Ayrica karacigerinde
fokal lezyon tespit edilen 82 hastanin lezyon izlenmeyen, normal géranimld
yerlerinden de olgimler yapildi. Bu olgimlerde genellikle artefaktin az
izlendigi karaciger sag lob posterioru tercih edildi. Kontrol grubunun ve
lezyonu bulunan hastalarin karaciger normal kesimlerinden yapilan ADC

6lcimlerinin ortalamasi alindi.
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4. BULGULAR

Karacigerinde fokal lezyon varligi stiphesiyle incelenen 109 olgunun
50’ sinde benign lezyon, 32 hastada ise malign lezyon mevcuttur. 27
olgunun karaciger goérintilenmesi normal olarak degerlendiriimis olup bu
grup hastalar kontrol grubu olarak kabul edilmistir.

Benign kitleleri 9 kist, 34 hemanjiom, 3 kist hidatik, 2 abse, 2 adenom
olusturmaktadir. Malign kitleler ise 26 metastaz, 5 hepatoselller karsinom, 1

hemanjioendotelyomadan olugmakiadir ( Tablo 4.1 ).

Tablo 4.1. Lezyonlarin tiplerine gére dagilimi

Lezyon Tipi Lezyon Sayisi

Hemanjiom 34
Basit Kist 9
Kist Hidatik 3
Hepatik Adenom 2
Metastaz 26
Hepatoseliler Karsinom 5
Hemanjioendotelyoma 1

Kontrol Grubu 27

50 hastadaki benign lezyonlarin ADC &l¢imleri sonucunda b=500
mma2/sn igin ortalama degeri 2.26 x10™ £ 0.68 mm?sn olarak hesaplandi.
b=800 mm2/sn icin ortalama ADC degeri 2.16 x10™% + 0.66 mm2/sn olarak
hesaplandi. Benign lezyonlar arasinda en yluksek ADC degerleri b= 500 ve

b= 800 degerleri igin kist hidatik ve basit kistlere aitti. Benign lezyonlar
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icerisinde en dlstk ADC degerleri yine b= 500 ve b= 800 degerleri igin
abseye aitti.

9 kist hastasinin b= 500 mm#sn i¢in ortalama ADC degeri 2.96 x 1073
+ 0.65 mm2/sn, b=800 mm2/sn i¢in ortalama ADC degeri 2.96 x107 + 0.61
mm&/sn olarak hesaplandi.

34 hemanjiom hastasinin b=500 mm?/sn i¢in ortalama ADC degeri
2.12 x107 £ 0.34 mm?/sn olarak hesaplandi. b=800 mm?/sn igin ortalama
ADC degeri 2.00 x107® £ 0.34 mm?/sn olarak hesaplandi.

3 kist hidatik hastasinin b= 500 mm#2sn icin ortalama ADC degeri
3.16 x 107 £ 0.99 mm?/sn, b=800 mm?/sn i¢in ortalama ADC degeri 2.97
x107 + 0.56 mm?/sn olarak hesaplandi. Kist hidatik hastalarini ADC
degerlerinin ortalamasi benign hasta grubu igerisinde en ylksek ADC
degerlerine sahipti. Ancak basit kistler ile 6rtisen degerler mevcuttu.

2 adenom olgusunun b= 500 mm?2/sn i¢in ortalama ADC degeri 1.79
x 107 + 0.18 mm2/sn, b=800 mm?/sn i¢in ortalama ADC degeri 1.64 x1073 +
0.06 mm2/sn olarak hesaplandi. Adenom icin ADC degerleri kontrol grubu
ADC ortalamasinin izerinde hesaplandi.

2 abse olgusunun b= 500 mmz?/sn icin ortalama ADC degeri 0.63 x
1073 £ 0.09 mm?2/sn, b=800 mm?/sn igin ortalama ADC degeri 0.62 x107 +
0.02 mms2/sn olarak hesaplandi. Benign lezyonlar igerisinde normal
karaciger ortalama ADC degerlerinden disuk de@erlere sahip tek grup
abse olarak dikkati ¢ekmis olup bu sonu¢ abse iceriginin yogun
viskozitesine sekonder olarak yorumlandi.

26 metastaz hastasinin  b=500 mm?/sn icin 0.88 x10™= *+ 0.13
mmz2/sn olarak hesaplandi. b=800 mm#/sn icin ADC &lgimlerinin ortalama
degeri 0.94 x 107 + 0.15 mm?/sn olarak hesaplandi. Metastazlar malign
karaciger lezyonu tespit edilen hastalar igerisinde en blyUk grubu

olusturmakitaydi.
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Hepatoselliler karsinom tespit edilen 5 hastanin ADC &l¢imlerinin

ortalamasi b=500 mm?/sn i¢in 0.89 x1072 £ 0.15 mm?/sn olarak hesaplandi.

b=800 mmz2/sn igin ADC d&lglimlerinin ortalama de@eri 0.88 x 10 + 0.7

mm?/sn olarak hesaplandi.

Hemanijioendotelyoma tespit edilen 1 hastanin ADC 4lgim degeri

b=500 mm?/sn igin 0.93 x107 mm?/sn olarak hesaplandi. b=800 mm?/sn igin

ADC 6lgiim degeri 0.82 x 107 mm?2/sn olarak hesaplandi.

Tablo 4.2. Lezyon tiplerine gbére ortalama ADC degerleri

Ortlama ADC Ortalam ADC
Lezyon Tipi Degeri(b=500)(mm?3/sn) | Degeri(b=800)(mm?/sn)
Hemanjiom 2.12x103 £ 0.34 2.00x1073 £ 0.34
Basit Kist 2.96x1072 + 0.65 2.96x1073 + 0.61
Kist Hidatik 3.16x1072 + 0.99 2.97x107 £ 0.56
Hepatik Adenom 1.79x103 £ 0.18 1.64x102 £ 0.6
Metastaz 0.88x107% £ 0.13 0.94x1073 £ 0.15

Hepatoselller
Karsinom

0.89x102 £ 0.15

0.88x102 £ 0.7

Hemanjioendotelyoma

0.93x1073

0.82x1073

Kontrol Grubu

1.27x1073+ 0.11

1.25x1073 + 0.13
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Karacigerinde malign lezyon tespit edilen 32 hastanin ADC
6lgiimlerinin ortalamasi b=500 mm?/sn igin 0.88 x107% + 0.13 mm?2/sn olarak
hesaplandi. b=800 mm2%sn i¢in ADC d&lglmlerinin ortalama degeri
0.93 x 1078 £ 0.14 mm?/sn olarak hesaplandi.

Benign lezyon tespit edilen 50 hastanin b=500 mm?/sn i¢in 2.26 x107
+ 0.68 mm?#sn olarak hesaplandi. b=800 mm?2/sn i¢cin ADC &l¢cimlerinin
ortalama degeri 2.16 x 1072 £ 0.12 mm?/sn olarak hesaplandi.

Kontrol grubunda yer alan 22 hastanin b=500 mm?/sn i¢in 1.27 x1073
+ 0.11 mm?%sn olarak hesaplandi. b=800 mm?2/sn i¢in ADC &l¢cimlerinin
ortalama degeri 1.26 x 107 £ 0.13 mm?/sn olarak hesaplandi ( Tablo 4.3 ).
Malign, benign ve kontrol grubu arasinda istatiksel olarak anlamh fark

bulundu ( p< 0.01 ) ( oneway ANOVA ).

Tablo 4.3 Malign, benign lezyonlarin ve kontrol grubunun ortalama ADC
dederleri

Kontrol Benign Malign
b=500( ADC)(mm?/sn) 1.27+0.11 2.26+0.68 0.88+0.13
b=800( ADC )(mm?/sn) 1.25+0.13 2.16+0.66 0.93+0.14
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5. OLGU ORNEKLERI

G H

Olgu 1. 55 yasinda kadin hastada karaciger sag lobunda blylk boyutlarda
hemanjiom. Dinamik kontrastl BT'de kontrastsiz seride (A) hipodens olarak
izlenen lezyon erken arteriyel fazda (B) periferal globuler tarzda kontrast
tutulumu gdstermekte, portal vendz (C) ve ge¢ vendz fazlarda (D)
sentripedal kontrastlanmasi devam etmektedir. T1 agirhkli aksiyal gérinttde
(E) hipointens, T2 agirlikh goriintide (F) hiperintens olarak izlenmektedir.
Diffuzyon agirlikli gérintude (G) hiperintens izlenirken ADC haritasinda (H)

diffzyonu kisittamamakta ve hiperintens izlenmektedir (ADC: 220 mm?2/sn).
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Olgu 2. 59 yasinda erkek hastada karaciger sag lob segment 7-8
lokalizasyonunda T1 agirhkli gérintide hipointens, yag baskih T2 agirlikli
goruntide heterojen hiperintens olarak izlenen, paramagnetik kontrast
madde enjeksiyonu sonrasinda aksiyal (C), ve koronal (D) gérUntllerde
Ozellikle periferal kontrastlanma gosteren ve santral kesimlerinde nekrotik
alanlarda iceren hepatoselller karsinom izlenmektedir. Difizyon agirlikli
goruntllerde (E) hiperintens olarak izlenmekte, ADC haritasinda ise diflzyon

kisitliligini gésteren hipointens gérinimdedir.( ADC: 90 mm?/sn ).

54



Olgu 3. 38 yasinda kadin hastada karaciger sag lob segment 6’ da T1
agirhkli gérontide (A) hipointens, T2 agirlikh aksiyal (B) ve koronal (C)
agirlikh gérintilerde hiperintens olarak izlenen Kitle lezyonu izlenmektedir.
Diftzyon agirhkli gérintide (D) hiperintens olarak izlenirken, ADC
haritasinda (E) diffizyonu kisitlar sekilde hiperintens olarak izlenmekiedir
(ADC: 93 mm#3sn). Lezyonun post-operatif patolojik sonucu

hemanjioendotelyoma olarak rapor edilmistir.
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Olgu 4. 65 yasinda erkek hasta karacigerde T2 adirhkli goérintlide (A)
hiperintens olarak izlenen, difizyon agirlikli gorintide (B) hiperintens olarak
izlenen ve ADC haritasinda difiizyon kisithligini gosterir sekilde hipointens
olarak izlenen kolorektal karsinom metastazlarina ait muliiple lezyonlar

izlenmektedir ( ADC: 89 mm?/sn ).
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Olgu 5. 20 yasinda karaciger sag ve sol lobunda multiple tip 3 kist hidatik
lezyonlar bulunan erkek hasta, karaciger sag ve sol loblarinda igerisinde
septasyonlar da igceren, T1 agirlikli gérinttide (A) hipointens, yag baskil T2
agirhikli gérantade (B) hiperintens olarak izlenen, difizyon agirlikli gérantade
(C) hiperintens olarak izlenirken, ADC haritasinda da diflizyonu

kisittamamakta ve hiperintens olarak izlenmektedir ( ADC: 372 mm?/sn ) .
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Olgu 6. 69 yasinda kadin hasta, karaciger sol lob segment 4a subkapsuler
alanda, lobule konturlu, T1 agirlikli gériintiide (A) hipointens olarak izlenen,
T2 (B) ve yag baskili T2 agirlikli (C) gérintiilerde hiperintens olarak izlenen,
diftizyon agirhikh gérintide (D) hiperintens olarak izlenirken, ADC
haritasinda difizyonu kisittamayan ve hiperintens olarak izlenen karaciger

basit kisti izZlenmektedir ( ADC: 312 mm?/sn ).
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Olgu 7. 32 yasinda kadin hastada, karacier sag lob segment 6’ da T1

agirlikh aksiyal (A) ve koronal (B) gérantilerde hipointens, T2 agirlikh
gbrintide (C) hiperintens olarak izlenen, kontrasth T1 adirhikh gérintide (D)
homojen kontrast tutlumu gdsteren, diflizyon agirhkli goérintiide (E)
hiperintens olarak izlenen ve ADC haritasinda diflizyonu kisitlamayan ve

hiperintens olarak izlenen hepatik adenom izlenmektedir(ADC:1.66 mm?/sn).
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6. TARTISMA

DifGzyon haraket serbestisinin bir 6l¢glstdir ve dokuyu mikroskopik
dizeyde karakierize eden duyarli bir parametredir. Molekdllerin kinetik
enerjilerine bagli olarak rastgele hareketlerine difflizyon denir. Diflzyon,
kisittanmadigr slirece her yb6ne dodgru olur. Bir manyetik gradyent
uygulandiginda molekuler difizyon spin eko ( SE ) sinyal amplitidinde
azalmaya yol agar. Ancak diflizyonun bu etkisi standart SE gérintilerde
farkedilemeyecek kadar kugukidr. Diftzyon etkisini 6lgebilmek icin herhangi
bir sekansi diflizyona hassaslagtiran guglli gradiyentler kullanilir. DifGzyon
agirhkh  MRG ayni zamanda strokun saptanmasinda ve strok sonrasi
hastalarin izlenmesinde maj6r etkisi oldugu goésterilen intraselller ve
ekstraselller sivilar arasindaki su dengesinide yansitmaktadir.

Difzyonun in vivo olarak OGlglimesi glinumuzde difuzyon agirhkl
MRG ve ADC 6lgtimleri ile mUmkindir (104). Bu yéntem ilk olarak serebral
iskeminin erken dénemde tani araci olarak gérintilenmesinde kullaniimaya
baslanmistir (3,4,105)

Difzyon agdirlikli inceleme harekete duyarli bir sekans olmasi
nedeniyle kardiyak, solunumsal ve gastrointestinal sistem peristaliik
hareketlerinden oldukga etkilenmekte ve artefakta neden olmakia idi. Bu
nedenle diftizyon agirhkh goérintileme uzun bir slre sadece beyin
géranttlenmesi ile sinirli kalmisgtir.

Hizli MRG ybéntemlerinden eko planar gérintilemenin kullanima
girmesi ile uzun ¢ekim sdreleri ve bu nedenle 6zellikle fizyolojik hareketlere
bagll olusan artefaktlar ortadan kalkmig ve difiizyon agirhkli MRG santral
sinir sistemi diginda da 6zellikle abdomen gérintilenmesinde kullanilabilir
hale gelmigtir (106,107).

DifGzyon miktan diftizyon katsayisi ile tanimlanir. Kapiller perflizyon,

hareket, 1si ve manyetik duyarlihk gibi fakidrler in vivo olarak diftzyon
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katsayisinin  Glgimana  etkilemektedir. Bu faktérler nedeniyle diflzyon
katsayisi yerine, go6runen diflzyon katsayisi ( apparent diffusion
coefficient=ADC ) tabiri kullaniimaktadir (108).

Diffizyon &6lgim0 ilk defa 1965 yilinda Stejskal-Tanner ve
arkadaglarinin yéntemi ile mimkin olmustur. Bu yéntemde standart SE
sekansini difflzyona hassaslagtirmak igin 180° radyofrekans dalgasindan
6nce ve sonra gugli gradyentler uygulanmigtir. Diflizyon sensitivitesi
gradyent faktor b ile degerlendirilir;

b=y2G202(A-0/3)

y : giromanyetik oran, G: uygulanan gradyentin amplitidd, o©:
uygulanan gradyentin stresi, A: gradyentler arasindaki stre, b: gradyentin
glict ve uygulama suresi ile ilgili parametreler.

ADC 6lguimU yaparken uygulanacak form(l asagidaki gibidir:

S =So.exp (-bx ADC) (109)

S: difizyon gradyenti ( b ) uygulanmig gérintideki sinyal intensitesini,
So: gradyent uygulamadan énceki sinyal intensitesini gdsterir.

Iki farkli b degeri kullanildiginda formdil;

ADC=[In ( $1/82)]/ (b2-b1) (110)

Calismamizda, dnceki calismalari destekler sekilde benign ve malign
karaciger kitleleri arasinda ADC d&lgiimlerinin anlamli sekilde farkh oldugu
izlenmektedir ( p< 0.01) (9,133,134).

Kist hidatik ve basit kistler en ylksek ADC degerlerine sahipken,
malign kitlelerin ADC degerleri digtktdr. 3 kist hidatik olgusunun b=500 i¢in
ortalama ADC degeri 3.16 x 107 mmz?/sn, b= 800 igin ortalama ADC
ortalama degeri 2.97 x 10 mmz?/sn, basit kistler icin ortalama ADC degeri
b= 500 i¢in 2.96 x 1072 mm#/sn, b= 800 i¢cin ortalama ADC degeri 2.96 x 107
mm?2/sn olarak hesaplanmigtir. Hemanjiomlarinda ortalama ADC degerleri

kontrol grubuna goére ylksek bulunmusgtur. Basit kistler ile hemanjiomlarin
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ADC degerlerinden 6rtligenler olsa da tim basit kistler hemanjiomlarin
ortalama deg@erinden daha yuksek bulunmustur.

Abse tanisi alan 2 hastamizin ADC degerlerinin ortalamasi b= 500
igin 0.63 x 107 mm?/sn, b= 800 i¢in 0.62 x 10 mm?/sn olarak &lgtlmustar.
Bu dislk deder absenin yogun viskéz igerigine bagh oldugu disunalmustar.
Benign patolojiler icerisinde kontrol grubu ortalamasinin altinda ADC
degerleri Slglilen tek benign patolojidir. Chan ve arkadaslarinin yayinladigi
abse ve nekrotik timér ayriminda difizyon MRG’nin kullanimi ile ilgili
calismada da (111), hepatik abse icin ortalama ADC degeri basit kistlere
g6re anlamli derecede disUk bulunmustur. Bizim galismamizda da basit
kistler ile karsilastirildidinda piyojenik abse ADC degerleri anlamli derecede
disuktar.

Hepatik adenom tespit edilen 2 hastamizin ADC degerlerinin
ortalamasi b= 500 igin 1.79 x 1078 + 0.18 mm?/'sn b= 800 igin 1.64 x 1073
0.06 mm?sn olarak Olglimustir. Hepatik adenomlarda diger benign
karaciger lezyonlar gibi kontrol grubunun ortalama ADC degerlerinden
yuksek bulunmustur.

Malign kitleler icinde en dugik deger b= 500 i¢in 0.88 x 107 mm?/sn
ile metastazlara aittir. Bu bulgu Taouli, Demir ve arkadaslarinin ¢aligmalar
ile benzerdir (112,113). HSK i¢in ortalama ADC degeri b= 500 igin 0.89 x
1072+ 0.15 mms2/sn, b= 800 i¢cin 0.88 x 1073+ 0.07 mm?sn olarak
hesaplanmigtir. Hemanjioendotelyoma tespit edilen 1 hastamizin ADC
degerleri b= 500 igin 0.93 x 10 mm?sn b= 800 igin 0.82 x 107 mm?/sn
olarak 6l¢timustdr. Tm malign kitlelerin ortalama ADC de@eri b= 500 i¢in
0.88 x 1078 £ 0.13 mmz?/sn b= 800 i¢in 0.93 x 1073+ 0.14 mm?/sn olarak
6lctlmis olup kontrol grubunun ortalama ADC degerlerine gére dislk
olarak hesaplanmigtir. Malign grubu ile kontrol grubu arasinda anlamh

farklilik hesaplanmisgtir.
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Karacigerinde fokal ve diffGz lezyon izlenmeyen ve normal olarak
kabul edilen kontrol grubunun ADC degerlerinin ortalamasi b= 500 igin 1.27
x 1073+ 0.11 mm?/sn, b= 800 i¢cin 1.25 x 1073+ 0.13 mm?2/sn olarak
hesaplanmigtir. Taoli ve arkadasglarinin b<400-500 mm?2/sn ile yaptigi
calismada normal karacier ADC degerleri 1.83 — 1.51 mmz?/sn olarak
hesaplanmigtir(112). Bizim calismamizdaki b degerlerine yakin Db
degerlerinin kullanildigi bu ¢alismalarda karaciger normal parankiminin ADC
degerleri bizim caligmamizdakilerle yakinlik gostermektedir. Ancak ¢ok
ylUksek ve ¢ok disik b dederlerinin kullanildidi dider calismalarda ADC
degerleri de farkhliklar g&stermektedir. Le Bihan ve arkadaslarinin
calismasinda belirttikleri gibi, b dederi disuk tutuldugunda sekansin
diftizyon agirhd1 az olmakta ve diflizyona bagl sinyal kaybi azalmakta, ADC
dederi daha yuksek 6l¢timektedir.(114)

Ichikawa ve arkadaglarinin galismasinda b degerleri 1.6, 16 ve 55
gibi oldukga dlstk degerlerde olup, abdominal organlara ait ADC &lgtimleri
yUksek olarak &lctlmustir. Calismalarinda belirttikleri gibi b dederleri dlislik
tutuldugunda perflizyon ve T2 zamani gibi faktérler, ADC &lgUmlerini
nispeten daha fazla etkilemektedir. O nedenle Ichikawa ve arkadaglar,
abdominal difizyon c¢aligmalari igin 400 mmz?/s’nin Uzerindeki degerlerin
ADC dlcimlerini daha dogru olarak yansitabilecegini belirtmiglerdir (110).
Bizim c¢alismamiz da b=500 ve Db=800 mm?sn degerleri ile
gerceklestiriimistir.Ichikawa ve arkadaslarn blylk b degerleri kullaniimasi ile
difizyon agirhkl imajlarin  gorintd  kalitesinin  dusik oldugunu ve
degerlendirmeyi  guglestirdigini  bildirmiglerdir  (110). Bu  nedenle
galismamizda b=1000 ve daha yiksek b degerleri kullaniimamigtir.
Namimoto ve arkadasglarinin galigmalarinda (8), b=30 ve b=1200 mm?/s
olarak iki farkli b degeri kullaniimig ve difizyon agirlikli imajlarda distk b

degerinde (yani diftizyon agirhidr azken) tum kitleler hiperintens izlenirken,
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yuksek b dederindeki géruntulerde (yani difizyon agirligi fazla iken) kistlerin
sinyali kaybolmus, hemanjiomlarin sinyali ise belirgin olarak azalmistir.
Aksine solid tumérlerde difizyon kisithihdr oldugu igin, difGzyon agirlikli
glrantdlerde yuksek b degerinde de hiperintens olarak izlenmiglerdir.

Galismamizda Ug¢ yénde (x,y,z), iki farkli b degeri kullanarak diflizyon
agirhkli gériintiler elde edilmistir. izotropik gériintiiler (izerinden de ADC
haritas! olusturulup, ADC &l¢cimleri yapilmigtir. Taouli ve arkadaglarinin
¢alismasinda, normal ve sirotik karaciger parankimi ve fokal karaciger
lezyonlarinin (¢ ybénde ayri ayn Olglilen ADC degerleri arasinda fark
bulunmadig belirtiimistir. Bu bilgiden yola ¢ikarak, karaciger parankiminin ve
fokal karaciger lezyonlarinin, beyin ve bd&brekien farkh olarak izotropik
diflzyon paternine sahip olduklari, o nedenle karaciger ile ilgili difizyon
calismalarinda gok yonlU diftizyon gradiyentlerinin uygulanmasinin gereksiz
oldugu vurgulanmigtir (112,113).

Yeni calismalarda, daha hizli olan paralel gérintileme yo6ntemleri
(Sensitivity encoiding=SENSE) ile gérintl kalitesi gelistiriimis ve EPI'ye bagli
artefaktlar azaltilmigtir (113,114).
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7. SONUC

Galismamizda 109 hastadaki 50 benign ve 32 malign olmak Uzere
toplam 82 karaciger kitlesinin diflizyon agirhikl MRG incelemesi ile yapilan
ADC dlctimlerinin lezyon karakterizasyonundaki katkisini degerlendirdik. 27
olguda ise diffiz yada fokal lezyon izlenmedi ve kontrol grubu olarak
degerlendirildi.Benign lezyon tespit edilen 50 hastanin b=500 mm?2/sn igin
2.26 x107° £ 0.68 mm2/sn, b=800 mm?2/sn igin ADC &lgimlerinin ortalama
dederi 2.16 x 107 £ 0.12 mm?/sn olarak hesaplandi. 32 malign karaciger
lezyonu olan hastanin ADC &lglmlerinin ortalamasi b=500 mmz2/sn i¢in 0.88
x107% + 0.13 mm2/sn, b=800 mmz2/sn i¢in ADC &lctimlerinin ortalama dederi
0.93 x 107 £ 0.14 mm?sn olarak hesaplandi.Benign lezyonlar ile malign
lezyonlar arasindaki fark istatistiksel olarak da anlaml olup, literatlrdeki
diger caligmalari destekler nitelikteydi.

Abse tespit edilen 2 olgunun ADC degerlerinin ortalamasi b= 500 i¢in
0.63 x 10 mm?sn, b= 800 i¢in 0.62 x 107 mm?/sn olarak 6lgtlmustdr. Bu
disik deder kistik lezyonlardan farkl olarak viskéz igeridi nedeniyle
disukta.

Benign lezyonlardan hemanjiom ve basit kist arasinda ortisme
gosteren degerler olsa da tum basit kistler hemanjiomlarin ortalama
degerinden daha ylksek ADC degerlerine sahipti.

Karacigerin normal parankiminden yapilan ADC 6&lgimleri 6nceki
¢aligsmalarda bulunan degerler ile benzerdi.

Sonug¢ olarak difizyon agirhkh MRG sekansi, tek nefes tutma
suresinde (yaklasik 24 saniye) elde edilebilen, kontrast madde kullanimi
gerektirmeyen, karaciger Kkitlelerinin  benign ve malign ayriminin
konvansiyonel sekanslarla yapilamadigi olgularda taniya katkisi olan bir

yéntemdir.
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EK-B
BILGILENDIRILMi$ OLUR FORMU ORNEGI

1. CALISMANIN BASLIGI: KARACIGER FOKAL LEZYONLARININ AYIRICI TANISINDA
DIFFUZYON AGIRLIKLI MAGNETIK REZONANS GORUNTULEMNIN KATKISI
HASTA ADI:

Bu calismanin amaci doktorum tarafindan bana, karacigerde tespit edilen fokal
lezyonlarin diffiizyon agirlikli gériintiilemenin katkisi ile benign-malign ayrimini yapmak oldugu
bildirildi.

Bana, calismanin rutin st abdomen MR incelemesinde elde olunan DW agirhkh gorintiler ile 1 {bir)
senelik siirede takip edilen hastalarin lezyonlanimin ayirici tanisina ADC 6lciimlerinin katkisinin arastiralacagi
soylendi. Doktorum bana, s6z konusu cgalisma esnasinda uygulanacak olan iglem ve tedavilerin higbir risk
tagimadigini soéyledi. Bu calisma ile hastaligim kontrol altina alinabilecegdi gibi, bu calismadan c¢ikanlan sonuclar
bagka insanlarin yararina kullanilabileceginin bilincindeyim. Calismanin yiritilmesinden sorumlu doktor veya
destekleyen kurulus, almakta oldugum tibbi bakimin Kalitesini yilkseltmek amaciyla veya calisma programinin
gereklerini yerine getirmedeki ihmalim nedeniyle, benim onayimi almadan beni calisma kapsamindan
cikarabilecegini biliyorum. Calismanin yiritilmesi, olasi yan etkiler veya bir hasta olarak haklarim konusunda
kafamda sorular belirdiginde asagida belirtilen kisiyle baglanti kurmam yeterli olacaktir:

Dr. ibrahim KARADEMIR  Telefon: 0 312 304 47 10

Galisma siresince tutulan bitin kayitlar ve dosya bilgileri gereginde Dr. ibrahim KARADEMIR ve
yoneticilerine ulastirilacaktir. Bu galismadan elde edilen bilgiler teknigin kullaniminin onaylanmasi icin veriye ihtiyag
duyan diger (lke hilkimetlerine ve ilgili birimlerine iletilebilir. Bu calismanin sonuglan toplantilar veya bilimsel
yayinlarda sunulabilir, ancak bu durumda kimligim kesin olarak gizli tutulacaktir. Bu galismaya katildigim igin zarar
gorirsem, ihtiyag duyacagim tibbi bakim, sorumlu doktor ve bu hastane tarafindan yerine getirilecektir. Masraflarim
Dr. ibrahim KARADEMIR tarafindan kargilanacaktr. Bu formu imzalayarak yasal haklanmin higbirinden
vazgecmedigimin bilincindeyim. Sorumlu doktora haber vermek kaydiyla, bu calismadan istedigim an
cikabilecegimin bilincindeyim. Bu calismaya katilmayl reddetmem yada sonradan c¢ekiimem halinde higbir
sorumluluk altina girmedigimin ve bu durumun simdi yada gelecekte ihtiyacim olan tibbi bakimi higbir sekilde
etkilemeyeceginin bilincindeyim. Bu galisma Fakilte Etik Kurulu tarafindan incelenerek Helsinki Deklarasyonunda
belirtilen maddelere gore ahlaki, vicdani ve tibbi kurallara uygun oldugu onaylanmistir.

Bu olur formunu imzalamadan 6nce yukaridaki bilgileri kendi ana dilimde okudum veya bana okunmasini
sagladim. Bu bilgilerin icerigi ve anlami bana agiklandi. Bana aklima gelen bitiin sorularn sorma firsati tanindi ve
sorularima tatminkar cevaplar aldim. Bu ¢alismaya katilmadigim ya da katildiktan sonra vazgectigim takdirde higbir
yasal hakkimdan vazgec¢mis olmayacagim. Bu calismada yer almayi gonilli olarak kabul ediyorum. Bu bildirimli

olur s6zlegsmesinin imzal bir niishasini aldim.
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