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ÖZET 

Fasciolosis, Fasciola hepatica ve Fasciola gigantica’nın neden olduğu gıda 

kaynaklı paraziter hastalıktır. İnsanlar üzerinde yapılan epidemiyolojik çalışmalar 

dünya çapında geniş bir dağılıma sahip olduğunu ortaya koymuştur. Fasciolosis 

hepatik ve biliyer olmak üzere iki ayrı faza sahip olup klinik durum ve radyolojik 

bulgular faza göre değişkenlik göstermektedir. Özellikle endemik olmadığı bölgelerde 

radyolojik olarak birçok farklı patoloji ile karışması nedeni ile yanlış tanılar veya 

tanıda gecikmeler görülebilmekte, bu nedenle olgulara gereksiz tetkik ve invaziv 

işlemler uygulanabilmektedir. Literatürde fasciolosisin manyetik rezonans 

görüntüleme (MRG) bulgularını tanımlayan sınırlı sayıda çalışma mevcuttur. Bu 

çalışmadaki amaç hepatobiliyer fasciolosis hastalığının ilk tanı anındaki MRG 

bulgularını detaylı bir şekilde tanımlamak, tutulum alanlarının karaciğerdeki 

segmental dağılımını araştırmak ve MRG bulgularının laboratuvar bulguları ile 

ilişkisini analiz etmektedir. 

           Çalışma 2011-2023 yılları arasında, Fırat Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Hastanesi’nde ‘‘Hepatobiliyer Fasciolosis’’ tanısı almış 63’ü hepatik fazda, 6’sı 

biliyer fazda toplam 69 olgunun dinamik karaciğer MRG ve/veya manyetik rezonans 

kolanjiopankreatografi (MRKP) görüntüleri, ayrıca laboratuvar bulguları incelenerek 

gerçekleştirildi. Çalışmadaki olguların 42’si (%60,9) kadın ve 27’si (%39,1) erkek 

olup, 6 (%8,7) olgu çocuktu (<18 yaş). Hepatik grupta olan 63 olgunun %93,7’sinde 

tübüler yapı, %73’ünde kümeleşen nodüller, %47,6’sında kist-kistik dejenerasyon, 

%3,2’sinde T1 hiperintens kist, %36,5’inde kapsülde T2A’da sinyal artışı, 

%12,7’sinde kapsülde kontrastlanma, %42,9’unda geçici hepatik kontrastlanma 

farklılığı ve kontrast madde olarak hepatosit spesifik ajan kullanılan 23 hastanın 

tamamında (%100) hepatobilier fazda hipointensite saptanmıştır. Karaciğerde tutulum 

alanlarının segmental dağılımı incelendiğinde en sık tutulan segmentler %68,3 ile 

segment 5 ve 8 olup bunları %66,7 ile segment 7 ve %61,9 ile segment 6 takip 

etmekteydi. Olguların 1’inde (%1,6) izole segment 1 tutulumu, 1’inde (%1,6) izole sol 

lob tutulumu, 29’unda (%46) izole sağ lob tutulumu ve 32’sinde (%50,8) ise her iki 

lob tutulumu vardı. Karaciğerde tutulan segment sayısı ile eozinofil yüzdesi, ALP, 

GGT, LDH ve CRP değerleri ile pozitif yönde anlamlı korelasyon (p<0,05) bulundu. 

Difüzyon ağırlıklı görüntülerin değerlendirilmesinde lezyon alanlarından alınan ADC 
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değerleri normal parankime göre düşük saptanırken (p<0,01), kist-kistik 

dejenerasyonların ADC değerleri normal parankime göre yüksek bulundu (p<0,01). 

Biliyer fazda olan 6 olgunun 4’ünde (%66,7) intrahepatik safra yollarında dilatasyon, 

6’sında (%100) ekstrahepatik safra yollarında dilatasyon ve biliyer sistemde 

hipointens görünümler, 3’ünde (%50) biliyer sistemde duvar kalınlaşması ve 1’inde 

(%16,7) pankreatit ve kolesistit saptandı. Ayrıca dinamik karaciğer MRG çekilen 4 

hastanın 3’ünde (%75) biliyer sistemde cidar kontrastlanması izlendi. Hepatik fazdaki 

olguların %26,9’unde hepatomegali, %15,9’unda splenomegali, %49,2’sinde 

periportal LAP, %13,8’sinde plevral efüzyon, %1,6’sında akciğerde konsolidasyon, 

%4,8’inde ektopik tutulum ve %1,6’sında asit saptandı. Biliyer fazdaki olgularda 

hepatomegali veya ekstrahepatik bulgu izlenmedi. 

Çalışmada hepatobiliyer fasciolosisin hepatik ve biliyer fazdaki MRG 

bulguları detaylı bir şekilde tanımlanmştır. Hepatobiliyer fasciolosis tipik MRG 

bulgularına sahip olup bunları bilmek yanlış tanıların önlenmesine, gereksiz tetkik ve 

invaziv prosedürlerin azaltılmasına katkıda bulunacaktır. 

Anahtar Kelimeler: Fasciola hepatica, fasciolosis, manyetik rezonans 

görüntüleme,  karaciğer 
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ABSTRACT 

MAGNETIC RESONANCE IMAGING FINDINGS IN CASES OF 

HEPATOBILIARY FASCIOLIASIS 

Fascioliasis is a foodborne parasitic disease caused by Fasciola hepatica and 

Fasciola gigantica. Epidemiological studies on humans have revealed that it has a wide 

distribution worldwide. Fascioliasis has two distinct phases, hepatic and biliary, and 

clinical status and radiological findings vary according to the phase. Especially in 

regions where it is not endemic, misdiagnoses or delays in diagnosis may be seen due 

to radiologic confusion with many different pathologies, and therefore unnecessary 

investigations and invasive procedures may be performed. There are limited number 

of studies in the literature describing magnetic resonance imaging (MRI) findings of 

fasciolosis. The aim of this study was to describe in detail the MRI findings of 

hepatobiliary fasciolosis at the time of initial diagnosis, to investigate the segmental 

distribution of the areas of involvement in the liver and to analyse the relationship 

between MRI findings and laboratory findings. 

The study was carried out by analysing the dynamic liver MRI and/or magnetic 

resonance cholangiopancreatography (MRCP) images and laboratory findings of a 

total of 69 patients, 63 in the hepatic phase and 6 in the biliary phase, who were 

diagnosed with ‘Hepatobiliary Fascioliasis’ at Fırat University Medical Faculty 

Hospital between 2011-2023. Of the patients in the study, 42 (60.9%) were female and 

27 (39.1%) were male, and 6 (8.7%) were children (<18 years). Of the 63 cases in the 

hepatic group, 93.7% had tubular structure, 73% had clustering nodules, 47.6% had 

cyst-cystic degeneration, 3.2% had T1 hyperintense cysts, 36.5% had increased signal 

in the capsule on T2A, 12%, Contrast enhancement in the capsule was found in 7%, 

Transient hepatic attenuation differences was found in 42.9% and hypointensity in the 

hepatobiliary phase was found in all 23 patients (100%) in whom hepatocyte specific 

agent was used as contrast agent. When the segmental distribution of the areas of 

involvement in the liver was analysed, the most frequently involved segments were 

segments 5 and 8 with 68.3%, followed by segment 7 with 66.7% and segment 6 with 

61.9%. There was isolated segment 1 involvement in 1 (1.6%), isolated left lobe 

involvement in 1 (1.6%), isolated right lobe involvement in 29 (46%) and both lobes 

involvement in 32 (50.8%) cases. There was a positive correlation (p<0.05) between 
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the number of segments involved in the liver and the percentage of eosinophils, ALP, 

GGT, LDH and CRP values. In the evaluation of diffusion-weighted images, ADC 

values obtained from lesion areas were lower than normal parenchyma (p<0.01), while 

ADC values of cyst-cystic degenerations were higher than normal parenchyma 

(p<0.01). Of the 6 cases in the biliary phase, 4 (66.7%) had dilatation in the 

intrahepatic bile ducts, 6 (100%) had dilatation in the extrahepatic bile ducts and 

hypointense appearances in the biliary system, 3 (50%) had wall thickening in the 

biliary system and 1 (16.7%) had pancreatitis and cholecystitis. In addition, 3 of 4 

patients (75%) who underwent dynamic liver MRI showed wall contrast enhancement 

in the biliary system. In the hepatic phase, hepatomegaly was detected in 26.9%, 

splenomegaly in 15.9%, periportal LAPs in 49.2%, pleural effusion in 13.8%, 

pulmonary consolidation in 1.6%, ectopic involvement in 4.8% and ascites in 1.6%. 

No hepatomegaly or extrahepatic findings were observed in the biliary phase. 

In this study, MRI findings of hepatobiliary fascioliasis in hepatic and biliary 

phases were described in detail. Hepatobiliary fascioliasis has typical MRI findings 

and knowing them will contribute to prevent misdiagnosis and reduce unnecessary 

examinations and invasive procedures. 

Key Words: Fasciola hepatica, fascioliasis, magnetic resonance imaging, 

liver 
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1. GİRİŞ 

Fasciolosis, Fasciola hepatica ve Fasciola gigantica’nın neden olduğu gıda 

kaynaklı paraziter hastalıktır. Fasciola türlerinin yaşam döngüsünde ana konak olarak 

koyun ve sığırlar başta olmak üzere hayvanlar varken, ara konak olarak Lymanaea 

cinsi başta olmak üzere tatlı su yumuşakçaları yer alır. İnsanlar da ana konak olarak 

bu yaşam döngüsüne girebilmektedir. Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) fasciolosisin de 

içinde yer aldığı bir grup gıda kaynaklı trematodlara bağlı hastalıkları ‘‘İhmal Edilen 

Tropikal Hastalıklar’’ olarak listelemiştir (1-3).  

İnsanlar, Fasciola metaserkaryası ile enfekte su bitkilerini veya kontamine 

suyu besin yolu ile almasıyla enfekte olurlar. İnce bağırsaktan karaciğere, karaciğer 

parankimi aracılığı ile de safra yollarına ulaşan parazit burada yetişkin halini alır ve 

yumurtlamaya başlar. Safra yollarına ulaşana kadar olan süreç bir kaç ay sürmekte 

olup akut (hepatik) faz olarak, safra yollarına ulaştıktan sonraki süreç ise yıllara varan 

uzun dönemler sürebilmekte olup kronik (biliyer, duktal) faz olarak adlandırılır (3, 4). 

Hepatik fazda klinik olarak uzamış ateş, hepatomegali, sağ üst kadran ağrısı, 

eozinofili görülürken biliyer fazda biliyer kolik, epigastrik ağrı, mide bulantısı, sarılık 

gibi klinik tablolar görülür (4, 5). Klinik ve laboratuvar bulgularının nonspesifik 

olması nedeni ile radyolojik bulgular tanıda önemli rol oynamaktadır. Literatürde daha 

önce bilgisayarlı tomografi (BT) ve ultrasonografi (US) görüntüleme özelliklerini 

tanımlayan bir çok çalışma ve vaka sunumları bildirilmiştir. Fasciolosisin manyetik 

rezonons görüntüleme (MRG) bulgularını tanımlayan sınırlı sayıda çalışma mevcuttur 

(6-8). Klinik ve radyolojik olarak birçok farklı patoloji ile karışabilen hastalığın MRG 

bulgularını tanımlayan kapsamlı çalışmalara hala ihtiyaç vardır. 

Bu çalışmadaki amaç hepatobiliyer fasciolosis hastalığının ilk tanı anındaki 

MRG bulgularını detaylı bir şekilde tanımlamak, tutulum alanlarının karaciğerdeki 

segmental dağılımını araştırmak ve MRG bulgularının laboratuvar bulguları ile 

ilişkisini analiz etmektedir. 
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1.1. Genel Bilgiler 

1.1.1. Morfoloji 

Yetişkin Fasciola hepatica paraziti yaprak benzeri yassı bir gövdeye sahip olup 

20-30 mm arasında değişen uzunluğa, 8-15 mm aralığında bir genişliğe sahiptir. F. 

gigantica’nın şekli F.hepatica’ya çok benzer olup boyutları daha büyüktür (25-75 mm 

uzunluk, 15 mm genişlik). Fasciola yumurtaları sarı-kahverengimsi renkte olup bir 

kutbunda kapakçık bulundurur ve embriyonik hücreler içerir. F. hepatica yumurtaları 

130–150 μm uzunluğa ulaşırken F. gigantica yumurtaları daha büyük boyutlardadır 

(9,10). 

1.1.2. Epidemiyoloji 

Fasciola spp. dünya genelinde 81 ülkede raporlanan en yaygın trematod türü 

olup endemik bölgelerde bir halk sağlığı problemidir. Dünya çapında 17 milyon 

insanın enfekte olduğu ve Latin Amerika, Orta Doğu ve Avrupa gibi endemik olduğu 

bölgelerde 91,1 milyon insanın enfeksiyon riski taşıdığı tahmin edilmektedir (11,12). 

Tahmin edilen verilerin güncel olmaması ve geniş çaplı epidemiyolojik çalışmaların 

eksikliği nedeni ile fasciolosis dağılımı, enfekte ve risk altındaki kişi sayısı gibi güncel 

değerler net olarak bilinmemektedir (13).  

Fasciolosis enfeksiyonu dünya çapında geniş bir dağılımı sahip olmakla 

birlikte Bolivya, Peru, Şili, Ekvator gibi Güney Amerika ülkelerinde, Küba’da, Fransa, 

Portekiz ve İspanya başta olmak üzere Batı Arupa’da, Mısır önde gelmek üzere Kuzey 

Afrika’da, Orta Asya’da İran ve Hazar bölgesinde endemiktir. Japonya, Kore gibi uzak 

doğu ülkelerinde de görülebilmektedir. F. hepatica Avrupa, Amerika, Okyanusya, 

Afrika ve Asya boyunca dünya genelinde geniş bir yayılma alanına sahipken, F. 

Gigantica sadece Afrika ve Asya’da görülmektedir (2).  

Türkiye’nin farklı bölgelerinde insanlar üzerinde fasciolosis seroprevalansı 

üzerine yapılan önceki randomize ELİSA çalışmalarında Elazığ’da %2,78 (14), 

Antalya’da %3 (15), Van’da %5,6 (16) oranlar elde edilmiştir. Bu oranlar fasciolosisin 

Türkiye’de de azımsanmayacak derecede önemli bir hastalık olduğunu 

göstermektedir. 

Kadınların erkeklere oranla, çocukların da yetişkinlere oranla daha fazla 

etkilendiği bildirilmiştir (5). 
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1.1.3. Yaşam Döngüsü 

Fasciola’nın yaşam döngüsünde ana konak olarak koyun ve sığırlar başta 

olmak üzere otçul hayvanlar, ara konak olarak ise Lymanaea cinsi başta olmak üzere 

olmak üzere tatlı su yumuşakçaları yer almaktadır. İnsanlar da bu yaşam döngüsünde 

ana konak olarak enfekte olabilmektedir (2,3). 

Yetişkin Fasciola, ana konak olan otçul hayvan ve insan safra yollarında yaşar. 

Parazit yumurtaları safra yollarından duodenuma geçer ve dışkı ile atılır. Uygun çevre 

şartları varlığında 2-3 hafta sonra yumurtalardan silyalı mirasidyumlar gelişir. 

Gelişimini tamamlayan mirasidyum yumurtadan ayrılarak su içerisinde ara konak olan 

su yumuşakçasına tutunur. Mirasidyum su yumuşakçasına tutunduktan sonra 

sporokiste dönüşür. Sporokist içerisindeki germinal hücreler eşeysiz bölünmeyle 

serkaryalara dönüşür. Serkaryalar salyangozdan ayrılarak su içinde yüzerek su 

bitkilerine tutunur ve kistleşerek ana konak için enfektif olan metaserkarya formuna 

dönüşür (3,4) (Şekil 1). 

 
Şekil 1. Fasciola spp. yaşam döngüsü (https://www.cdc.gov/dpdx/fasciolosis/index.html) 
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Ana konak canlılarının metaserkarya ile enfekte su bitkileri veya kontamine 

suyu beslenme yoluyla alması ile metaserkaryalar ince bağırsakta sindirilir ve tam 

olgunlaşmamış parazitler oluşur. Genç parazitler ince bağırsak duvarlarını geçerek 

abdominal boşluğa ve peritoneal boşluktan Glisson kapsülünü delerek karaciğer 

parankimine ulaşmış olur. Karaciğer parankimi aracılığı ile de safra yollarına geçerek 

burada olgunlaşmış parazit halini alır ve yumurtlama başlar. Metaserkaryanın 

alımından 8 hafta sonra feçeste yumurtalar görülebilmekle birlikte bu süreç aylardan 

yıllara kadara da sürebilir (3,4). 

1.1.4. Klinik 

Fasciolosis hastalığının kliniği parazit yüküne, konağın immün cevabına, 

hastalığın fazına ve enfeksiyon süresine göre değişkenlik gösterir. Enfeksiyon hepatik 

faz (akut) ve biliyer faz (kronik) olmak üzere iki ayrı faza sahip olup semptom ve 

bulgular faza göre değişkenlik göstermektedir. İnkübasyon periyodu 

(metaserkaryaların alımından ilk semptomun görülmesine dek geçen süre) bu 

değişkenlere göre birkaç günden bir kaç aya kadar sürebilir. Ana patojenik etken 

parazit yüküdür ve bu nedenle parazit yüküne göre klinik durum asemptomatik, hafif 

veya şiddetli hastalık şeklinde görülebilir (4,5). 

Diğer hepatik parazitler genel olarak duodenumdan ascendan yolla biliyer 

sisteme yayılırken Fasciola spp.’nin olgunlaşmamış parazitleri duodenum duvarını 

geçerek peritoneal kaviteye ve karaciğere göç eder. Karaciğer parankimini katederek 

ana yerleşim yerleri olan safra yollarına ulaşırlar. Duodenumdan ayrılarak safra 

yollarına ulaşana kadar geçen süreç akut faz olarak adlandırılır. Bu süreç 2-4 ay 

sürebilir. Akut fazda klinik olarak uzamış ateş, hepatomegali, sağ üst kadran ağrısı, 

hafif eozinofili veya hipereozinofili görülebilirken bilirubin yüksekliği beklenen bir 

bulgu değildir (4,5). Ayrıca klinik olarak anoreksi, kilo kaybı, bulantı-kusma, diyare, 

gece terlemesi, ürtiker, lenfadenopati ve artralji de görülebilir. Daha nadir olarak 

splenomegali, asit, plevral ve perikardiyal mayii, respiratuar semptomlar 

tanımlanmıştır (5,17,18). Fasciolosisin ektopik tutulumları olarak santral sinir sistemi, 

boyun, akciğer, pankreas, kalın bağırsak, göz, cilt gibi organlar bildirilmiş olup buna 

sekonder gelişen klinik bulgularla da kendini gösterebilir (19).  
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Enfeksiyonun kronik fazı, parazit safra yolunda olgunlaşınca aylar veya yıllar 

sonra görülür. Bu süreç 10 yıldan uzun sürebilmekte olup bu tür vakaların yarısı 

asemptomatik kalabilmektedir (5,12). İntraluminal yerleşimli parazit nedeni ile kronik 

fazda safra yolu epitelinde inflamasyon ve hiperplazi gelişerek kolanjit, kolesistit gibi 

durumlar görülebilir. Tutulum yaptığı safra yolunda intraluminal safra ile karışık kan, 

kan pıhtısı ve fibröz plaklar görülebilir. Bilier kolik, epigastrik ağrı, mide bulantısı, 

sarılık, intrahepatik apseye sekonder uzamış ateş, eozinofilik kolesistit kronik fazın 

semptomları olarak sayılabilir. Bu fazın ana laboratuvar bulguları olarak alanin 

aminotransferaz (ALT), aspartat aminotransferaz (AST), total bilirubin ve gamma-

glutamil transpeptidaz (GGT) yüksekliği sayılabilir (4,5). Eozinofil değeri kronik 

fazdaki hastaların yarısında normal değerlerde olup eozinofili olmaması enfeksiyonu 

ekarte ettirmemektedir. F. hepatica ve F. gigantica ayrımı klinik olarak 

yapılamamakla birlikte, F. Gigantica, boyutunun daha büyük olması nedeni ile biliyer 

obstrüksiyona daha sık yol açmaktadır (20). 

Hayvanlar üzerinde yapılan son çalışmalar fasciolosisin karaciğer fibrozisi ve 

siroz ile ilişkili olduğunu düşündürmektedir. Karaciğer fibrozisi daha çok parazit yükü 

ve enfeksiyon şiddeti ile ilişkilendirilmiştir. İnsanlarda ise fasciolosisin karaciğer 

fibrozisine yol açtığına dair güçlü kanıtlar güncel literatürde mevcut değildir (21). 

1.1.5. Tanı 

Fasciolosis tanısı spesifik olmayan ve faza göre değişen semptomlar nedeni ile 

zordur ve semptomlara aşinalık gerektirir. Doğru tanı epidemiyolojik özelliklerle, 

klinik bulgularla, laboratuvar ve radyolojik bulguların kombinasyonu ile konur. 

Parazit varlığı direkt veya indirekt immünolojik yöntemlerle ortaya konabilir (22). 

1.1.5.1. Doğrudan Tanı 

Doğrudan tanıda standart yöntem basit ve ucuz bir yöntem olan dışkıda fasciola 

yumurtası saptanmasıdır. Ancak akut (hepatik) fazda dışkıda yumurta saptanmaz, 

kronik (biliyer) fazda ise parazit aralıklı yumurtladığından yumurta saptamak için çok 

sayıda dışkı örneği gerekebilmektedir. DSÖ bu yöntemde Kato-Katz tekniğinin 

kullanılmasını önermektedir. Bu yöntemin duyarlılığı düşüktür. F. hepatica ve F. 

gigantica ayrımı yumurta morfolojilerinin benzer olması nedeniyle bu yöntemle 

yapılamaz (4,22).  
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İnvaziv tekniklerden duodenal veya biliyer sıvı örneklerinin incelenmesi, 

cerrahi (laparotomi, kolesistektomi) veya karaciğer biyopsisi ile doğrudan parazit 

yumurtası veya parazitin kendisi saptanabilir (23). 

1.1.5.2. İndirekt İmmünolojik Yöntemler 

Son yıllarda immünolojik teknikler duyarlılık ve özgüllük oranlarının yüksek 

olması nedeni ile dışkıda yumurta bakısına oranla daha çok tercih edilmektedir. Bu 

teknikler serum veya dışkıda, antijen veya antikor saptama yoluyla tanıyı ortaya 

koyarlar. İndirekt İmmünfloresan Test (İFAT), İndirekt Hemaglütinasyon Testi (İHA), 

Enzyme-Linked ImmunoSorbent Assay (ELİSA), Western Blot (WB) yontemleri bu 

grupta sayılabilir. Bu teknikler hem hepatik hem duktal fazda kullanılabilir fakat 

geçirilmiş enfeksiyon ile mevcut enfeksiyon ayrımı yapamaz. Tedavinin etkinliğinin 

değerlendirilmesinde, ektopik fasciolosis tanısında ve seroepidemiyolojik 

çalışmalarda temel yöntemler olarak değerlendirilmektedir (24,25). 

ELİSA testleri Fasciola spp.’nin Ekskretuar-Sekretuar (E/S) antijenler, 

katepsinler ve 27 kDa proteini gibi farklı antijenlerini tespit eder ve %95’in üzerinde 

duyarlılık ve özgüllüğe sahiptir (22). Rekombinant F. hepatica cathepsin L1 

kullanılarak yapılan bir ELİSA çalışmasında %100 duyarlılık ve özgüllük saptandığı 

bildirilmiştir (26). Son yıllarda Fasciola tanısında dışkı moleküler testleri 

kullanılmaya başlanmış olup Real-time PCR testi F. hepatica ve F. gigantica ayrımı 

da yapabilmektedir (22).  

Son olarak uygun epidemiyolojik öyküsü (endemik bölgede su bitkisi tüketme 

gibi) olan hastalarda, klinik, laboratuar bulguları ve radyolojik görüntülemesi Fasciola 

spp. enfeksiyonu destekliyorsa tirclobendazol tedavisine klinik olarak olumlu yanıt 

vermesi ve eozinofilide düzelme bir tanı kriteri olarak kullanılabilir. Yine de tedavi 

öncesi serolojik doğrulama önerilmektedir (5,27). 

1.1.5.3. Noninvaziv Görüntüleme Bulguları 

Klinik ve laboratuvar bulgularının nonspesifik olması nedeni ile radyolojik 

bulgular tanıya yönlendirmede, tedaviye yanıtı değerlendirmede, komplikasyonları ve 

ektopik tutulumları saptamada önemli rol oynar. Multimodaliter görüntüleme 

bulgularına aşina olmak ve bunları klinik ve laboratuar bulguları ile birlikte 

değerlendirmek erken tanı koymada önemlidir. Özelikle endemik bölgelerde 
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radyolojik olarak fasciolosisin bulgularına hakim olmak ve karaciğerin fokal ve diğer 

inflamatuar lezyonlarından ayrımını yapabilmek gereksiz tahlillere, ameliyatlara, 

tanının gecikmesine ve morbiditeye engel olabilir.  

Görüntülemede erken evrede sadece hepatik faz bulguları görülürken, kronik 

evrede hepatik faz ile biliyer faz bulguları beraber görülebilir. Hepatik fazda 

karaciğerdeki değişimlerin spontan iyileşebileceğinden ilerleyen zamanda tek başına 

biliyer faz bulguları da saptanabilir (28). 

1.1.5.3.1. US Görüntüleme Bulguları 

1.1.5.3.1.1. Hepatik Faz 

Hepatik fazda ultrason bulguları oldukça değişken olup spesifik özellikler 

taşımaz (23). Ultrason tedaviye yanıtta ve takipte yararlı olabilir. Cantisani ve ark. 

(29)’nın yaptığı çalışmada çoğunlukla subkapsüler veya peribilier alanda yerleşimli 

tübüler yapılar ve belirsiz sınırlı hipoekoik nodüllerin eşlik ettiği heterojen ekojenitede 

alanlar tanımlanmış, nodüllerin hiperekojen ekoda da görülebildiği bildirilmiştir. 

Kabaalioğlu ve ark. (28)’nın yaptığı çalışmada tipik karaciğer lezyonlarının 2-3 cm 

çapa ulaşan birleşme eğilimi gösteren multiple belirsiz sınırlı nodüller olduğu ve 

nodüllerin %96’sının hipoekoik, %4’ünün hiper ya da anekoik olarak saptandığı 

belirtilmiştir. Ayrıca perihepatik veya subkapsüler minimal sıvı görülebileceğinden 

bahsedilmiştir. Koç ve ark. (30)’ı ultrason bulguları olarak multiple hipoekoik nodüller 

ve karaciğer parankiminde heterojenite saptamıştır. Han ve ark. (6)’ı bir vakada 

belirsiz sınırlı hiperekoik alanda tübül benzeri hipoekoik lezyonlar tanımlamıştır. 

Kabaalioğlu ve ark. (7) yaptıkları çalışmada hepatik fazda periportal LAP’ların da 

görülebileceği saptanmıştır. Sonografik bulgular metastaz, koalesan apse gibi başka 

ayrıcı tanılarla ayrım yapmada yetersizdir.  

1.1.5.3.1.2. Biliyer Faz 

Sonografik olarak parazit safra kesesi içerisinde ve safra yollarında oval ya da 

yaprak şeklinde, hareketli, safra sıvısı içerisinde yüzen veya dibe çöken, akustik gölge 

vermeyen ekojeniteler olarak saptanabilir. US parazit hareketliliğini gösterebilmesi 

açısından BT ve MRG’ye üstündür. Obstrüksiyona bağlı biliyer sistemde dilatasyon 

görülebilir. Safra kesesinde ve biliyer sistem duvarlarında reaksiyonel duvar 
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kalınlaşması izlenebilir. Görünümleri parazitin hareketliliğine, ölü ya da canlı 

olmasına göre değişebilir. Safra kesesi duvarına yapışıp polip şeklinde imaj verebilir. 

Ayrıca ölü parazitler kalsifiye olup safra taşı ile karışabilir (7,31). Parankimal faz 

bulguları veya sekel parankimal değişiklikler biliyer faz bulgularına eşlik edebilir.   

1.1.5.3.2. BT Görüntüleme Bulguları 

1.1.5.3.2.1. Hepatik Faz 

Hepatik faz radyolojik bulgularını göstermede ve karakterize etmede BT, 

US’ye göre üstündür. Cantisani ve ark. (29) BT bulguları olarak daha çok subkapsüler 

alanda yerleşimli, çok sayıda, portal fazda belirgin kontrast tutmayan, 2-7 cm çapta 

birbirleri ile birleşme eğilimi gösteren silik sınırlı tortiyoze veya yol benzeri 

görünümde tübüler hipodens yapılar tariflemiştir. Aynı zamanda karaciğer kapsülünde 

kontrast tutulumunun da görülebileceğini bildirmişlerdir. Periferal yerleşimli tortiyoze 

hipodens yapıların fasciolosis açısından patognomik olduğu düşünülmektedir. 

Kabaalioğlu ve ark. (28) karaciğer lezyonlarını 2-3 cm çapa ulaşan, birleşme eğilimi 

gösteren çok sayıda belirsiz sınırlı hipodens nodüller olarak bildirmiştir. Özellikle 

büyük boyutlu lezyonlarda nekrotik alanların görülebileceğini belirtmiştir. Ayrıca 

çalışmada perihepatik veya subkapsüler minimal sıvı görülebileceği fakat kapsüler 

kontrastlanmanın hiç bir hastada gözlenmediği saptanmıştır. Periportal 

lenfadenopatilerin (LAP), hastalarının %51’inde görüldüğü belirtilmiştir. Lezyonlar 

çoğunlukla çok sayıda saptanmışken, soliter lezyon olarak da görülebildiği 

bildirilmiştir. Koç ve ark. (30) daha çok subkapsüler-periferal yerleşimli çizgisel veya 

dallanan hipodens lezyonlar ve hipodens nodüler görünümler tanımlamıştır. 

Çalışmalarında lezyonların en iyi portal fazda görülebildiği belirtilmiştir. Periportal-

peridiafragmatik lenfadenomegalilerin nadir olmadığı bildirilmiştir. Yine bu 

çalışmalarında kapsüler kontrastlanma, perihepatik sıvı ve perihepatik yağ dokuda 

kirlenme görülebileceği bildirilmiştir. Kaya ve ark. (32) mikroapse benzeri çok sayıda 

nodüller, dallanma gösteren tübüler lezyonlar, parankim ile çevrili subkapsüler düşük 

dansiteli alanlar tanımlamıştır. Çalışmalarında lezyonlar genellikle çok sayıda olsa da 

silik sınırlı soliter nodül şeklinde de görülebileceği bildirilmiştir. Perihepatik mayii ve 

periportal LAP varlığı bu çalışmada da bildirilmektedir. Nayana ve ark. (33) vaka 

sunumlarında periferal yerleşimli tortiyoze hipodens görünüm ve birleşme gösteren 
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mikroapse benzeri nodüllere ek olarak herhangi bir travma öyküsü olmayan, 

koagülasyon parametrelerinde yükseklik saptanan bir hastada subkapsüler hematom 

geliştiğini bildirmişlerdir. Subkapsüler hematom bu vakada hepatik hasar sonucu 

kanama diyatezi ile ilişkilendirilmiştir. 

1.1.5.3.2.2. Biliyer Faz 

BT biliyer faz bulgularını göstermede US ve MRG’ye göre yetersizdir. 

Kabaalioğlu ve ark. (28) US ve BT bulguları olarak safra kesesi duvar kalınlaşması, 

ana safra kanalında dilatasyon ve duvar kalınlaşması ve BT’de biliyer sistemde duvar 

kontrastlanması bildirmiştir. Koç ve ark. (30) çalışmalarında safra kesesi duvar 

kalınlaşması ve kontrastlanması, ayrıca dilate safra yolunda hafif hiperdens görünüm 

bildirmiştir. Kaya ve ark. (32) yaptıkları çalışmada 8 hastanın 1’inde intra ve 

ekstrahepatik safra yollarında hafif dilatasyon görüldüğünü diğer hastalarda ise 

herhangi bir BT bulgusuna rastlamadıklarını bildirmiştir.  

1.1.5.3.3.MRG Bulguları 

1.1.5.3.3.1. Hepatik Faz 

Parankimal lezyonları saptamada ve karakterize etmede MRG kullanılabilir. 

Cantisani ve ark. (29)’nın çalışmasında subkapsüler yerleşimli T2AG’de heterojen 

hiperintens alan ve postkontrast görüntülerde periferal kontrastlanma saptanmıştır. 

Ayrıca kapsüler kontrastlanma da tariflenmiştir. Koç ve ark. (30)’nın yaptığı 

çalışmada parankimal lezyonlar olarak silik sınırlı T2AG’de hafif hiperintens alanlar, 

kontrast tutmayan T2AG’de hiperintens, T1AG’de hipointens çok sayıda nodüller ve 

periferal kontrast tutan T2AG’de hiperintens, T1AG’de hipointens nodüller 

tariflenmiştir. Han ve ark. (6) MRG bulguları olarak tübül görünümleri, lezyonların 

çevresinde T2AG hiperintens, postkontrast T1AG’de diffüz kontrast tutan alan, T1AG 

ve T2AG’de hipointens iyi sınırlı alan ve kontrast tutmayan T1AG’de hipointens 

T2AG’de hiperintens alanlar tanımlamıştır. Çalışmada postkontrast görüntülerde 

küme oluşturan kistik görünümlerin izlendiği belirtilmiştir. Ayrıca MRG’nin 

lezyonları karakterize etmede BT’ye göre üstün olduğu gözlenmiştir. Çevikol ve ark. 

(8)’nın çalışmasında Fasciola’nın hepatik lezyonları 5 tipe ayırılmıştır; Tip 1 lezyon 

olarak karaciğer kapsülünde postkontrast serilerde kontrast tutulumu gösteren veya 
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göstermeyen T2AG’de sinyal artışı, Tip 2 olarak postkontrast tübül benzeri 

lezyonlarında eşlik edebildiği T2AG’de silik sınırlı hafif hiperintens alan, Tip 3 olarak 

kontrast tutmayan T2AG’de belirgin hiperintens T1AG’de hipointens nodüler lezyon, 

Tip 4 olarak T1AG’de hipointens, T2AG’de santrali hipo veya hiperintens, çevresi 

hafif hiperintens görünümde, postkontrast periferik kontrast tutan nodüler lezyon, Tip 

5 olarak T1AG ve T2AG’de hipointens alanlar tanımlanmıştır. Patolojik karşılıkları 

olarak Tip 1 lezyonun parazitin Glisson kapsülünü penetre etmesine bağlı inflamasyon 

cevabını, Tip 2 lezyonun subkapsüler alanda parankim içinde göç ederken ölen 

olgunlaşmamış parazitlerin oluşturduğu nekroz ve onu çevreleyen inflamasyonu, Tip 

3 lezyonun nekroz ve mikroapseyi, Tip 4 lezyonun koagülasyon nekrozunu ve nekrotik 

debrisleri, Tip 5 lezyonun hepatoselüler hasara kronik cevap olarak fibrozisi yansıtıyor 

olabileceğini düşünmüşlerdir. 

Hepatik fazda genelde 2-3 cm çapa ulaşabilen tübüler veya nodüler lezyonlar 

izlenirken, Maeda ve ark. (34)’nın sunduğu vakada daha büyük boyutlara ulaşan 

nekrotik veya apse formasyonunu düşündüren düzgün sınırlı T1AG hipointense, 

T2AG hiperintens, difüzyon ağırlıklı görüntülerde belirgin kısıtlanma gösteren kistik 

lezyon ve yine büyük boyutlu multiloküler lezyon bildirilmiştir. 

Ip ve ark. (35)’nın sunduğu vakada T1AG’de hipointens, T2AG’de hiperintens, 

multiple kistik alanlar içeren coğrafik sınırlı lezyonlar tanımlanmış ve lezyonların bir 

kısmında proteinöz/hemorajik komponent olduğu düşünülen T1AG’de hafif 

hiperintens, T2AG’de hipointens odaklar bildirilmiştir. Kistik lezyonların ortalama 2 

cm çapta ve kalın duvarlı olduğu bildirilmiştir.  

1.1.5.3.3.2. Biliyer Faz 

Biliyer faz bulgularını göstermede MRG, BT’ye üstünken, US ise parazit 

hareketlerini gösterebildiğinden MRG’ye göre daha duyarlıdır. Manyetik rezonans 

kolanjiopankreatografi (MRKP) duktal patolojileri MRG’ye kıyasla daha iyi ortaya 

koyar. Literatürde biliyer faz MRKP ve MRG bulguları genel olarak vaka sunumları 

ile sınırlıdır. Koç ve ark. (30) MRKP bulguları olarak intrahepatik safra yolları (İHSY) 

ve ana safra kanalında dilatasyon ve safra yolunda dolum defekti tanımlamıştır. Önder 

ve ark. (36)’nın vaka sunumlarında safra kesesi lümenini T2AG’de heterojen 

hiperintens gözlemlemiş, ana safra yolunda hafif dilatasyon ve intraduktal yerleşimli 
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T2A görüntülerde 2 cm uzunlukta lineer hipointensite tanımlamıştır. Alizadeh ve ark. 

(37)’nın sunduğu vakada İHSY’lerde ve ana hepatik kanalda dilatasyon ve ana hepatik 

kanal proksimal kesiminde lümen izlenmemiş olup distal kesiminde lümenin dilate 

olduğu tanımlanmıştır. Lümenin seçilemediği alan önce kolanjiokarsinom ön tanısı 

alsa da endoskopik retrograd kolanjiopankreatografi (ERKP) işlemi ile F. hepatica 

parazitleri çıkarılmıştır. 

1.1.6. Fasciolosis Komplikasyonları 

1.1.6.1. Kolesistit-Kolanjit 

Biliyer fazda hastalık kendini rekürren biliyer kolik, kolanjit ve kolesistit 

kliniği ile gösterebilir. Biliyer sistemdeki parazitin irritasyonu veya obstrüksiyonu 

sonucu veya sekresyonlara bağlı cevap ile biliyer sistem ve safra kesesi duvarlarında 

hipertrofi ve hiperplazi izlenebilir. Parazite bağlı biliyer sistemde zamanla periduktal 

fibrozisin gelişebileceği tanımlansa da hastalığın malignite ile ilişkisi saptanmamıştır 

(23,38). Radyolojik bulgular olarak safra yolları ve safra kesesi duvarında kalınlık 

artışı, safra yollarında dilatasyon ve kontrastlı kesitsel incelemelerde safra yolları 

cidarında kontrastlanma saptanabilir (7). 

1.1.6.2. Pankreatit 

Pankreatitin başta safra taşı ve alkol olmak üzere birçok sebebi vardır. 

Enfeksiyöz durumlar da daha nadir olarak pankreatit sebebi olabilir. Fasciola’nın 

nadiren pankreatite yol açabileceğini gösteren vaka sunumları mevcuttur (32,39,40). 

Parazit yumurtalarının veya ölü parazitlerin pankreas kanalını tıkamasının bu duruma 

yol açabileceği düşünülmektedir (32,39). Literatürde fasciolosise bağlı pankreatit 

vakaları genelde ödematöz tipte olmakla birlikte, nekrotizan pankreatit bildiren vaka 

sunumları da mevcuttur (40).  

Pankreatit tanısı koymada Atlanta Sınıflaması kullanılmaktadır. Bu 

sınıflamada pankreatit ile karakterize karın ağrısı, serum lipaz (ve/veya amilaz) 

değerlerinin üç katına çıkması ve pankreatite ait görüntüleme bulguları kriterlerinden 

en az iki tanesinin varlığı gerekmektedir. Sınıflama kriterlerinden de anlaşılacağı 

üzerine Fasciola spp.’ye bağlı pankreatit vakalarında radyolojik bulgular 

izlenmeyebilir (41). 



12 
 

1.1.6.3. Subkapsüler Hematom 

Göç eden parazitler Glisson kapsülünü penetre ederken inflamasyona neden 

olmakta ve kapsülde kalınlaşma ve kontrast tutulumu görülebilmektedir (8). Ayrıca 

nadiren bu düzeyde hepatik hasara bağlı subkapsüler hematom da görülebilmektedir 

(42,43). Parazitler karaciğer santralinde yer alan safra yollarına göç ettiğinde bu 

lezyonlar zamanla kaybolabilir veya sekel olarak kalsifikasyon şeklinde sebat edebilir 

(23). 

1.1.6.4. Hemobili 

Ascaris lumbricoides, Clonorchis sinensis ve Fasciola hepatica gibi bilier 

sistemi enfekte eden parazitler biliyer obstrüksiyon, kolanjit gibi tabloların yanı sıra 

hemobiliye de sebep olabilir (44). Fasciola spp’nin nadiren ana safra yolunda 

kanamaya yol açan mukozal ülsere sebep olduğunu gösteren birkaç vaka sunumu 

mevcuttur (45,46). 

1.1.6.5. Pulmoner Komplikasyonlar 

Fasciolosis tanılı hastalarda öksürük, dispne gibi solunumsal semptomlar nadir 

değildir. Respiratuar semptomlar genelde hepatik fazda ortaya çıkar. Direkt grafi veya 

toraks BT’de parankimal infiltrasyon, nodüler opasite artışları, plevral efüzyon 

şeklinde görülebilir. Fasciola spp. ektopik olarak tutulum yaptığı organlarda doku 

hasarı, eozinofilik ve mononükleer infiltrasyona bağlı kitle ve apse benzeri şeklinde 

görülebilir. Ancak bildirilen vakaların çoğu konağın immünoallerjik reaksiyonuna 

bağlı geliştiği düşünülen Loeffler sendromu benzeri tablo şeklindedir (47,48). Ayrıca 

pnömotoraksa neden olabileceğini belirten yayınlar da mevcuttur (49). 

1.1.7. Ektopik Tutulum 

Besin yoluyla alınan metaserkaryaların beklenen göç rotası intestinal duvarı 

aşarak ve peritoneal kavitede ilerleyerek karaciğere ulaşmak iken metaserkaryalar 

zaman zaman vücudun diğer organ ve dokularına da göç edip ektopik tutulum 

yapabilirler. Ektopik tutulumların nasıl geliştiği tam olarak bilinmese de akut faz 

döneminde hematojen yolla veya doğrudan yumuşak dokular aracılığı ile ektopik 

göçün gerçekleşebileceğini öne süren teoriler vardır (50,51). En sık cilt altı doku olmak 
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üzere akciğer, beyin, çekum, epididim, mide, lenf nodları gibi vücudun çok farklı 

yerlerinde ektopik yerleşimler bildirilmiştir (50). Yerleşim yerlerine göre klinik tablo 

çok farklı şekillerde karşımıza çıkabilir. 

Zhou ve ark. (51) beyin ve gözde ektopik tutulum bildirmişlerdir. Tanıyı 

konjonktivadan canlı paraziti çıkartarak koymuşlardır. Vatsal ve ark. (52)’nın sunduğu 

vakada spinal kanalda epidural aralıkta ektopik tutulum gösteren fasciolosis vakası 

bildirilmiştir. Tanı Fasciola hepatica parazitinin ve eozinofil baskın mikst tip 

inflamatuar hücreler içeren granülasyon dokusunun cerrahi ile çıkarılması ile ortaya 

konmuştur. Yazıcı ve ark. (53) adneksiyel yerleşim gösteren ve adneksiyal kitle imajı 

veren ektopik yerleşim bildirmişleridir. Tanıyı dokuda Fasciola yumurtası saptayarak 

ve parazit antikorlarına karşı ELİSA testi ile doğrulayarak koymuşlardır.  

1.1.8. Ayırıcı Tanı  

Fasciolosis tanısı hastalığın çok farklı klinik tablolar şeklinde görülebilmesi ve 

görüntüleme bulgularının spesifik olmaması nedeni ile zordur. Olguların endemik 

bölgelerde bulunmuş olması ve su bitkilerini tüketmiş olması tanıya ulaşmada anahtar 

rol oynayabilir (54). Ayırıcı tanıda viral hepatit, karaciğer apsesi, kolesistit, 

kolelitiazis, bruselloz, hepatobiliyer kitleler, kolanjit, rüptüre kist hidatik ve ascaris, 

clonorchiasis gibi parazitik enfeksiyonlar düşünülmelidir (7). Hepatik lezyonlar 

radyolojik olarak amibik karaciğer apsesi, kist hidatik, piyojenik karaciğer apsesi, 

kolanjiokarsinom, metastaz gibi lezyonlar ile karışabilir (23,54,55). Yanlış veya geç 

tanı konulması gereksiz tetkiklere ve kolesistektomi, hepatektomi gibi gereksiz 

cerrahilere neden olabilir. Hastalığın biliyer fazda tedavisi daha zordur ve ERKP, 

perkütan apse drenajı gibi invaziv işlemlere gerek duyulabilir (23). Erken ve doğru 

tanı koymak hastalığın morbiditesini azaltıp gereksiz invaziv işlemleri engeller.  

1.1.8.1. Amibik Karaciğer Apsesi 

Amebiasis Entamoeba histolytica’nın neden olduğu kalın bağırsakları tutan bir 

paraziter hastalıktır. En çok görüldüğü yerler Hindistan, Afrika, Uzak Doğu, Orta ve 

Güney Amerika olsa da dünya genelinde endemiktir. Erkeklerde kadınlara göre 10 kat 

daha fazla rastlanır. Amibik karaciğer apsesi amebiasis tanılı hastaların ortalama 

%8,5’inde gelişir ve en sık görülen ekstraintestinal komplikasyondur. Karaciğer 
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apsesi, kolonik trofozoitlerin portal ven aracılığı ile karaciğer parankimine ulaşması 

sonucu oluşur (56,57). 

Apse genelde periferal yerleşimli ve sağ lobda çok daha sık görülür (sağ lob 

%72, sol lob %13). Genelde soliter ve uniloküler olmakla birlikte multiloküler ve çok 

sayıda lezyon olarak da görülebilir (58). Ultrasonda yuvarlak veya oval şekilli, belirgin 

duvar ekojenitesi olmayan, homojen, hipoekoik kitle lezyonları şeklinde izlenirler. 

Lezyon posteriorunda akustik güçlenme ve lezyon içinde seviye veren ekojeniteler 

izlenebilir (59). Bilgisayarlı tomografi görüntülemesinde düzgün sınırlı, yuvarlak veya 

oval şekilli, yoğun içerikli mayi dansitesinde görünüm verirler. Lezyon santralinde 

seviye veren debris veya septasyonlar izlenebilir. Nadiren hava ve hemoraji değerleri 

de görülebilir. Apse duvarı kalınlığı 3 ile 15 mm ene ulaşabilir ve postkontrast serilerde 

belirgin kontrast tutar. Komşu karaciğer parankiminde perilezyonel ödeme bağlı geçici 

hepatik kontrastlanma farklılığı izlenebilir. Apsenin karaciğer dışına uzanımı nadir 

değildir ve göğüs duvarı, plevral aralık, perikardiyum ve komşu dokulara uzanımı 

görülebilir (56,58). MRG bulguları BT ile benzerdir. Lezyon santralinde T1AG’de 

hipointens, T2AG’de hiperintens sinyal ve postkontrast serilerde periferal cidar 

kontrastlanması izlenir. Perilezyonel ödeme sekonder komşu karaciğer parankiminde 

T2AG’de sinyal artışı izlenebilir. 

1.1.8.2. Kist Hidatik 

Kist hidatik Echinococcus granulosus parazitinin neden olduğu zoonotik bir 

hastalıktır. Afrika, Güney Amerika ve Orta Doğu ülkeleri başta olmak üzere hayvan 

yetiştiriciliği yapılan bölgelerde endemiktir. Vücudun herhangi bir yerinde 

görülebilmesine karşın karaciğer en sık etkilenen organdır (%52-77). Karaciğer sağ 

lobda sola göre çok daha sık yerleşim gösterir (59). Olgunlaşmış kist dıştan içe doğru 

perikist, ektokist ve endokist olarak adlandıran üç katman içerir. Perikist konağın 

kendi dokusundan patojene yanıt olarak oluşan kalın fibröz kapsülü, ektokist patojenin 

kendi cansız dış membranını ve endokist canlı germinatif membranı temsil eder (57). 

Ultrasonda hepatik hidatik kist tamamen kistik görünümden solid kitle 

lezyonuna kadar çok farklı şekillerde görülebilir. Dünya Sağlık Örgütü, Gharbi ve 

arkadaşları tarafından oluşturulan ultrason bulgularına yönelik sınıflandırmalar 
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mevcuttur (60,61). DSÖ’nün tanımladığı sınıflama ve US bulguları Tablo 1’de 

özetlenmiştir. 

Tablo 1. Kist hidatik hastalığının US bulgularına göre DSÖ sınıflaması 

CL Herhangi bir patognomik US bulgusu olmayan 
basit kist  

Eğer CE ise; Canlı 

CE1 Uniloküler duvarı seçilen kist, anekoik veya 
internal ekojenite, ‘çift çizgi’ şeklinde duvar 

Canlı 

CE2 Çoklu septa, çoklu kız veziküller Canlı 
CE3a Ayrışmış membran (‘nilüfer çiçeği’ bulgusu), 

anekoik içerik 
Geçiş dönemi 

CE3b Kız veziküllere eşlik eden ekojen solid matriks Geçiş dönemi 
CE4 Heterojen hipoekoik/hiperekoik alanlar, kız 

veziküller yok 
Cansız 

CE5 Kalsifiye kalın duvar, parsiyel-komplet 
kalsifikasyon 

Cansız 

 

Kontrastsız BT’de kist duvarı veya ayrışmış duvar hafif hiperdens şekilde 

görülebilir. Kontrastlı BT’de konak dokusundan oluşan perikist kontrastlanma 

gösterebilirken kist duvarı ve kist içindeki yapılar kontrastlanmaz. Ayrışmış membran 

lineer şekilde izlenebilir. Kız veziküller vakaların %75’inde görülebilir ve genellikle 

ana kiste göre hipodenstirler. Kalsifikasyon vakaların %50’sinde izlenir. Kısmi 

kalsifikasyon izlenmesi her zaman kistin inaktif olduğunu göstermez. Kız veziküller 

olmadan santral kalsifikasyon olması veya tamamen kalsifiye bir kist izlenmesi kistin 

inaktif olduğunu gösterir (57,59). 

MRG’de kist lümeni T2AG’de belirgin hiperintens, T1AG’de hipointenstir. 

Perikist fibröz yapısına bağlı olarak T2AG ve T1AG’de hipointens izlenir ve hafif 

kontrastlanma gösterebilir. Ayrışmış internal membran T2AG’de hipointens olarak 

izlenir. Kız veziküller ana kiste göre T1AG ve T2AG’de daha hipointens görünümde 

izlenir. Kiste ait yapılarda kontrastlanma izlenmez (56,59). 

1.1.8.3. Piyojenik Karaciğer Apsesi 

Piyojenik karaciğer apsesi, antibiyotiklerin keşfi, drenaj ve cerrahi gibi invaziv 

işlemlerdeki gelişmelere rağmen hala hayatı tehdit eden tedavisi zor bir hastalıktır. 

Mortalite oranları %6-14 olarak belirtilmektedir. Asendan kolanjit, hematojen yayılım 

ve nekroze dokunun süperenfeksiyonu yolu ile oluşabilir. En sık saptanan etkenler 
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Escherichia coli ve Klebsiella pneumonia olup enfeksiyonların bir kısmı 

polimikrobiyaldir. Soliter veya çoklu lezyonlar şeklinde görülebilir. Soliter hepatik 

apselerde çoğu zaman net bir etiyolojik neden saptanmaz (56,59,62). 

Piyojenik apseler yaygın olarak dağılım gösteren mikroapseler ( <2 cm ) veya 

daha büyük boyutlu makroapseler şeklinde izlenebilir. Multiseptalı kitle lezyonu 

şeklinde veya küme oluşturan multiple kistik lezyonlar şeklinde görülebilir. 

Ultrasonda genellikle hipoekoik olmakla birlikte hipoekoikten hiperekojene çok farklı 

ekojenitede görülebilir. Hipoekoik veya hafif ekojen düzensiz duvarlara sahiptir. 

İçerisinde septa, sıvı seviyelenmesi ve hava ekojenitesi izlenebilir. Posteriorunda 

akustik güçlenme izlenebilir (59-63). 

BT’de septasyonlar içerebilen hipodens kitle lezyonu veya küme oluşturan 

mikroapseler şeklinde kendini gösterir. Apse henüz sıvılaşmamışsa internal kontrast 

tutulumu görülebilir ve neoplazmlarla karışabilir. Cidarında ve septalarında kontrast 

tutulumu izlenebilir. Apse duvarının kontrastlanması ve perilezyonel ödeme bağlı 

hipodens alan ‘‘çift hedef’’ görünümü verebilir. Lümeninde hava dansitesi görülmesi 

piyojenik apse açısından yüksek derecede şüphe uyandırır. Lezyonlara genellikle 

komşu karaciğer parankiminde geçici hepatik kontrastlanma farklılığı eşlik eder (59-

63). 

MRG’de görünümleri değişken olmakla birlikte bulgular BT bulgularına 

benzerdir. Genel olarak T1AG’de hipointens, T2AG’de hiperintens olarak izlenirler. 

Perilezyonel ödem T2AG’de hiperintens olarak izlenebilir. Lümen içi hava varlığı 

sinyal kaybı olarak izlenir. Duvarda ve septalarda kontrastlanma mevcuttur. 1 cm’den 

küçük apseler homojen kontrastlanan lezyon şeklinde kendini gösterebilir. Apse 

santralinde difüzyon ağırlıklı görüntülerde kısıtlanma izlenir (59, 63,64). 

1.1.8.4. Kolanjiokarsinom 

Kolanjiokarsinom safra yolu epitelinden köken alan malign neoplazmdır. 

Hepatosellüler karsinomdan sonra en sık görülen primer hepatobiliyer tümördür. 

Histopatolojik olarak vakaların %95’i adenokarsinomdur. Risk faktörleri arasında 

primer sklerozan kolanjit, koledokal kist, Clonorchis sinensis’e bağlı parazitik 

hastalık, hepatolitiyazis, ailesel polipozis sendromu gibi patolojiler yer alır. Anatomik 

olarak intrahepatik (periferal), perihiler ve ekstrahepatik olarak sınıflandırılabilir (65). 
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Japon Karaciğer Kanser Çalışma Grubu kolanjiokarsinomu morfolojik olarak kitle 

formasyonu (ekzofitik), periduktal (infiltratif), intraduktal (polipoid) veya mikst tip 

(kitle formasyonu ve periduktal) olarak sınıflamışlardır (66). 

Kitle formasyonu tipinde kolanjiokarsinom sınırları belirgin fakat düzensiz 

homojen kitle şeklinde izlenir. Genellikle kitle distalinde safra yollarında dilatasyon 

mevcuttur. Kapsüler çekinti eşlik edebilir. BT’de homojen attenüasyonda düzensiz 

periferal kontrastlanma gösteren kitle lezyonu şeklinde izlenir. Kontrastlanma zamanla 

periferden santrale doğru (sentripedal tarzda) ilerler. Kitle çevresinde satellit nodüller 

görülebilir. MRG bulguları BT ile benzerdir. Lezyonlar T2AG’de hiperintens, 

T1AG’de hipointens görünümdedir. Periduktal infiltratif tip kolanjiokarsinom belirgin 

bir kitle formasyonu oluşturmadan dilate veya daralmış safra yolları boyunca infiltratif 

bir şekilde büyüme gösterir. Hiler bölgeyi tutan en sık kolanjiokarsinom tipidir. BT ve 

MRG’de anormal dilatasyon veya düzensiz daralmaların eşlik ettiği diffüz periduktal 

kalınlaşma ve kontrastlanma şeklinde izlenir. İntraduktal tip kolanjiokarsinomlar çok 

farklı şekillerde kendini gösterebilir. Chung ve ark. (67) görüntüleme bulgularını 

görülebilen papiller bir kitlenin eşlik ettiği veya etmediği diffüz belirgin duktal ektazi, 

lokalize duktal ektazinin eşlik ettiği intraduktal polipoid kitle, intraduktal yumuşak 

doku ile dolu hafif duktal dilatasyon ve hafif proksimal duktal dilatasyonun eşlik ettiği 

fokal striktür benzeri lezyon şeklinde tariflemişlerdir. İntraduktal kitleler BT ve 

MRG’de kontrast tutulumu gösterir.  

1.1.8.5. Karaciğer Metastazı 

Karaciğer metastazları genellikle multifokal lezyonlar olup, bazen soliter kitle 

şeklinde de izlenebilir. İçerdiği doku komponentine göre hipovasküler, hipervasküler 

veya kistik şekillerde görülebilir. Müsinöz adenokarsinom metastazlarında lezyon 

içerisinde amorf kalsifikasyonlar bulunabilir. Ovaryan karsinom, pankreasın müsinöz 

kistadenokarsinomu gibi kistik malign tümörler ve gastrointestinal stromal tümör 

(GİST), malign melanom, leiomyosarkom, pankreatik nöroendokrin tümör gibi bazı 

solid tümör metastazları karaciğerde kist şeklinde görülebilir (68, 69).  

Ultrasonda metastazlar primer tümörün doku komponentine göre hipo, izo 

veya hiperekojen şeklinde izlenebilir. Solid lezyonların çevresinde hipoekoik halo 

bulunabilir. Metastazlar kontrastsız BT’de genellikle hipodens görünümde izlenirken, 
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yağlı karaciğerlerde parankim ile izodens şeklinde görülebilir. Portal fazda genelde 

hipodens görünümdedirler. Arteriyel fazda çevresel kontrastlanma metastazlar için 

karakteristiktir ve hipervasküler veya hipovasküler metastazlarda görülebilir. 

Hipovasküler metastazlar BT’de periferal kontrast tutan santrali hipodens şeklinde, 

hipervasküler metastazlar ise geç arteriyel fazda yoğun kontrast tutan lezyonlar 

şeklinde izlenebilir. Hipervasküler metastazlar geç venöz fazda washout gösterebilir. 

MRG sinyal intensiteleri doku komponentine göre değişkenlik gösterir. Genellikle 

T2AG’de hafif veya orta dereceli hiperintens, T1AG’de hipointenstirler. 

Kontrastlanmaları BT bulguları ile benzerdir. Metastazlar hepatosit ve biliyer kanallar 

bulundurmadığından kontrast madde olarak hepatosit spesisik ajan kullanılan MRG’de 

hepatobiliyer fazda hipointens olarak saptanırlar. Yine difüzyon ağırlıklı görüntüler 

metastazları saptamada yardımcıdır (68,70). 

1.1.9.Tedavi ve Aşı Çalışmaları 

Fasciolosis tedavisinde günümüzde oral yolla 10 mg/kg tek doz veya 12-24 

saat aralıkla 2 doz Triclabendazole kullanılır. İlacın plazma konsantrasyonu 2-3 kat 

arttığından yemeklerle birlikte veya yemeklerden hemen sonra alınması önerilir. 

Olgunlaşmamış ve olgunlaşmış Fasciola spp. parazitlerine karşı etkin olduğundan 

hastalığın hepatik ve duktal fazında kullanılabilir. İnsanlarda etkinliğinin %90-

100’lara varan oranlarda yüksek olduğu bildirilmiştir ancak yapılan hayvan ve in vitro 

çalışmalarda ilaca karşı direnç gelişebileceği görülmüştür. Bu durumda tedavinin 

tekrarı önerilir. En sık görülen yan etkisi parazitin safra yolundan atılmasına bağlı 

kolik tarzda karın ağrısı olup dünya çapında onlarca yıllık kullanım deneyimi ve sınırlı 

sayıdaki güvenlik çalışmalarına dayanarak güvenli bir ilaç olarak kabul edilir. Ayrıca 

duktal fazda obstrüksiyona yol açan parazitler için bir tedavi metodu olarak ERKP 

kullanılabilir (22, 71). 

Praziquantel diğer trematodların aksine F. hepatica’ya karşı genellikle 

etkisizdir. Geçmişte fasciolosis tedavisinde genel olarak Bithionol kullanılmaktaydı. 

Orta düzeyde yan etkiler göstermesi ve tedavi süresinin uzunluğu dezavantaj olarak 

görülmektedir. Günümüzde üretimden kaldırılmıştır. Geçmişte kullanılan diğer 

ilaçlardan Emetin, Dehidroemetin, Klorokin, Albendazol ve Mebendazol yeterince 

etkili olmadıkları ve yan etkileri sebebiyle kullanımdan kaldırılmıştır (71). 
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Hayvancılıkta oluşturduğu ekonomik kayıplar nedeni ile Fasciola aşı 

çalışmaları yapılan birkaç trematoddan biridir. Günümüzde hayvanlar üzerinde 

yapılan birçok çalışma mevcuttur. Rekombinant katepsin, karışık rekombinant aşı, yağ 

asidi bağlayan proteinler, rekombinant ve yağ asidi bağlayan proteinlerin kokteyli, 

nükleik asit bazlı aşılar ve gen susturma yöntemleri gibi çeşitli aşı türleri mevcuttur. 

Bunların arasında hayvanlar üzerinde yapılan çalışmalarda en etkili olanları %89,6 

oranında koruma sağlayan RNA susturma ve %74-100 koruma oranıyla nükleik asit 

aşıları olarak bildirilmiştir. Günümüzde henüz insanlar için geliştirilen bir aşı mevcut 

değildir (72). 

1.1.10. Karaciğer Dinamik MRG ve MRKP 

Karaciğer görüntülemesinde ön planda ultrason ve BT kullanılsa da lezyonları 

karakterize etmede ve parankimal değişiklikleri saptamada en iyi görüntüleme 

yöntemi MRG’dir. BT’ye göre daha yüksek sinyal-gürültü oranına (SNR) sahip olması 

ve iyonizan radyasyon içermemesi MRG’nin avantajlarındandır. Ayrıca hem BT’deki 

gibi ekstraselüler hem de hepatoselüler kontrast maddeler kullanılabilmesi ile BT’ye 

göre daha spesifik bilgiler sunabilmektedir. BT’ye göre dezavantajları olarak yüksek 

maliyetli olması, çekim süresinin uzun olması, hasta uyumuna daha çok ihtiyaç 

duyulması sayılabilir (73).  

MRG incelemelerinin uzun sürmesi nedeniyle solunum ve hareket artefaktları 

sık karşılan bir problemdir. Bu artefaktları azaltmak için nefes tutmalı veya solunum 

tetiklemeli teknikler kullanılmaktadır. Karaciğer görüntü kalitesini arttırmak için 

ayrıca paralel inceleme tekniği kullanılmaktadır. Bu teknik SNR ve uzaysal 

rezolüsyonu arttırmak, çekim süresini kısaltmak ve duyarlılık artefaktlarını azaltmak 

gibi faydalar sağlamaktadır (73).  

Dinamik karaciğer MRG görüntüleme protokolü T2A turbo spin eko sekansını 

(TSE), iç faz ve dış faz eko sekanslarını içeren T1A gradient eko sekansını (GRE), 

dinamik kontrastlı T1A sekansını içermelidir. Ayrıca difüzyon ağırlıklı görüntü ve 

kontrast madde olarak hepatosit spesifik ajan kullanımında hepatobiliyer faz sekansları 

protokole eklenebilir (74). 

T1 sekansı, yağı yüksel sinyalli gösterdiği gibi hemoraji, protein içeriği yüksek 

lezyonları, bakır ve glikojen depolarını da yüksek sinyalli göstererek saptayabilir. Sıvı, 
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hücresel veya fibrotik yapılar ise T1 sekansında düşük sinyalli olarak izlenir. Karaciğer 

MRG’de T1 ağırlıklı görüntüleme olarak GRE kullanılır. Faz-içi ve faz-dışı sekanslar 

kullanılarak hepatik parankimdeki ve hepatik lezyon içindeki hücresel yağlanma 

gösterilebilir (73). 

T2 sekansı olarak inceleme süresini konvansiyonel spin eko sekansına göre 

belirgin azaltan Fast veya Turbo spin eko sekansları (FSE/TSE) kullanılmaktadır. 

Karaciğer MRG’de genellikle yağ baskılı T2 sekansları kullanılmaktadır. Sıvı, kistik 

lezyonlar, ödematöz patolojiler yüksek sinyalli görünümler olarak saptanabilir. Short 

Time İnversion Recovery (STIR) ve Spectrally Adiabatic İnversion Recovery (SPAİR) 

sekansları yağ baskılı T2 TSE sekansına alternatif olarak kullanılabilir (74). 

Dinamik kontrastlı T1 ağırlıklı seriler, karaciğeri değerlendirmede en önemli 

sekans olarak görülür. Temel olarak üç boyutlu yağ baskılı GRE T1 ağırlıklı sekanslar 

kullanılır. Kontrast madde verilmeden önce, kontrast madde enjeksiyonundan sonra 

30. saniyede (geç arteryel faz), 60-70. saniyede (portal faz) ve 3-8. dakikalarda (geç 

venöz faz) görüntüler elde edilir. Hepatosit spesifik ajan kullanıldığı durumlarda ise 

kullanılan kontrast madde Gadobenate Dimeglumine (Gd-BOPTA) ise kontrast madde 

enjeksiyonu sonrası 1-2 saat aralığında, Gadoksetik asit (Gd-EOB-DTPA) ise 

enjeksiyon sonrası 20. dakikada hepatobilier faz olarak tekrar görüntü elde edilir (73).  

Difüzyon, su ve diğer küçük moleküllerin termal enerjilerinden kaynaklanan 

rastgele hareketlerini tanımlayan fiziksel bir özelliktir. Difüzyon Ağırlıklı 

Görüntüleme (DAG) sekansı dokulardaki su moleküllerinin difüzyonunu saptayarak 

doku hücreselliği ve hücre zarlarının bütünlüğü ile ilgili kalitatif ve kantitatif bilgiler 

sunar. Hepatik difüzyon ağırlıklı MRG ana olarak fokal karaciğer lezyonlarını 

saptamada, lezyonların benign ve malign ayrımında, tümöral lezyonların tedaviye 

yanıtını gözlemlemede, hepatik fibrozis tanısını koyma amacıyla kullanıldığı gibi 

hepatik apseleri, infekte olmayan sıvı kolleksiyonlarından ayırmada da kullanılabilir 

(74,75). 

 Manyetik rezonans kolanjiopankreatografi günümüzde pankreatikobiliyer 

kanal patolojilerini saptamada primer görüntüleme yöntemidir. Noninvaziv olması, 

kontrast maddeye ihtiyaç duyulmaması ve iyonizan radyasyon içermemesi 

avantajlarındandır. Teknik olarak görüntüleri elde etmek için genellikle ağır T2 

ağırlıklı puls sekanslar kullanılır. Bu teknikle uzun T2 relaksasyon zamanına sahip 
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hareket etmeyen sıvı dolu yapılar ile daha kısa T2 relaksasyon zamanına sahip komşu 

yumuşak dokular arasında T2 ağırlıklı kontrast farkı ortaya çıkar. Böylece biliyer 

sistemdeki ve pankreatik kanaldaki sabit veya yavaş akan sıvı komşu dokulara göre 

yüksek sinyal intesitesinde görülür. Klinik olarak MRKP safra kanalı taşlarını 

göstermede, kanal darlıklarını saptamada, kolanjiokarsinom ve pankreatik 

adenokarsinomu tespit etmede kullanılır (76). 

1.1.11. Karaciğer Segmental Anatomisi 

Tarihsel süreçte karaciğerin farklı segment anatomileri (Healey ve Schroy, 

Goldsmith ve Woodburne, Couinaud, Bismuth) tariflenmiş olup bunların arasında 

Couinaud sınıflaması tariflenen segmentlerin ayrı ayrı rezeke edilebilir olması nedeni 

ile önemini halen korumaktadır (77-80). Couinaud karaciğeri hepatik ve portal venlere 

göre üç boyutlu olarak sekiz segmente ayırmış ve her segmentin kendi bağımsız 

vasküler ve biliyer drenajı olduğunu öne sürmüştür. Bu sınıflamaya göre karaciğer orta 

hepatik ven tarafından sağ ve sol loba ayrılmaktadır. Sağ lob, sağ hepatik ven ile 

anterior ve posterior segmentlere; sol lob, sol hepatik ven ile medial ve lateral 

segmentlere ayrılmaktadır. Sağ ve sol portal ven düzeylerinden transvers olarak çizilen 

hayali bir çizgi ile sol medial segment haricindekiler üstte ve altta kalan segmentler 

olarak ayrılır. Kaudat lob, sağ ve sol lobdan ayrı olarak karaciğer posteriorunda yer 

alan, venöz drenajı vena kavaya olan ayrı bir lob olarak izlenmektedir ve segment 1 

olarak adlandırılmaktadır. Bu sınıflamaya göre karaciğere ventral yüzden bakıldığında 

segmentler saat yönünde numaralandırılmıştır (81) (Tablo 2). 

Tablo 2. Karaciğerin segmental anatomisi (Couinaud sınıflaması) 

I Kaudat lob 
II Sol lateral segment süperior 
III Sol lateral segment inferior 
IV Sol medial segment 
V Sağ anterior segment inferior 
VI Sağ posterior segment inferior 
VII Sağ posterior segment süperior 
VIII Sağ anterior segment süperior 
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2.GEREÇ VE YÖNTEM 

Çalışma, Fırat Üniversitesi Girişimsel Olmayan Araştırmalar Etik Kurulundan 

25.03.2022 tarihli alınan onay ile başlamıştır. Araştırma 2011-2023 yılları arasında 

Fırat Üniversite Hastanesi’nde ‘‘Hepatobiliyer Fasciolosis’’ tanısı almış hastalardan 

retrospektif olarak elde olunan verilerden gerçekleştirilmiştir. Hastaların karaciğer 

MRG ve/veya MRKP görüntüleri, Fırat Üniversitesi Hastanesi radyoloji görüntü arşiv 

sistemi olan, Picture Archiving and Communication System’inde (PACS) 

değerlendirilmiştir. Çalışmaya dahil edilen hastaların klinik anamnezlerine, 

laboratuvar bulgularına, takip ve tedavi süreçlerine ait verilere Fırat Üniversitesi 

Hastane Bilgi Yönetim Sistemi (HBYS) üzerinden ulaşılmıştır. 

2.1. Hasta Popülasyonu 

Çalışmaya klinik ve radyolojik olarak hepatobiliyer fasciolosis tanısı almış, 

Fasciola spp. parazitine yönelik serolojik testi (ELİSA veya İHA) pozitif olan ve ilk 

tanı anında PACS sisteminde Dinamik Karaciğer MRG ve/veya MRCP görüntüleri 

bulunan 69 hasta dâhil edilmiştir. Hepatik faz için karaciğer dinamik MRG, biliyer faz 

için MRKP ve/veya Dinamik karaciğer MRG görüntüleri olmayan hastalar, ilk tanı 

anında değil de tedavi sonrası kontrol MRG görüntüleri olan hastalar çalışma dışı 

bırakılmıştır. Biliyer patoloji saptanmayan olgular hepatik faz, Gastroenteroloji Ana 

Bilim Dalı tarafından ERKP ile biliyer sistemden parazit çıkarılan hastalar biliyer faz 

olarak kabul edilmiştir. 

2.2. Görüntüleme Protokolü 

Manyetik rezonans görüntüleri Fırat Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi 

Radyoloji ABD’de Kurulu olan iki adet 1.5 Tesla (Signa Excite, GE Healthcare, 

Milwauke, WI, USA, Philips Ingenia, Philips Healthcare, Best, the Netherlands) ve bir 

adet 3 Tesla (Philips Ingenia, Philips Healthcare, Best, the Netherlands) MRG 

sistemlerinden elde edilmiştir. Çekimler en az 6-8 saatlik açlık sonrası, supin 

pozisyonunda, 4 kanallı (TORSOPA; GE Healthcare) veya 32 kanallı anterior vücut 

koili kullanılarak yapıldı. Kontrast madde olarak 0,1 mmol/kg dozda ve 2cc/sn hızında 

olacak şekilde gadobutrol veya gadoksetat disodyum kullanıldı. 
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 Görüntüleme parametreleri (1.5 Tesla (Signa Excite, GE Healthcare, 

Milwauke, WI, USA)): Nefes tutmalı yağ baskısız T2A fast spin eko koronal (TE: 95 

ms, TR:4100 ms, FOV:430x480x210, matriks: 256x256, kesit kalınlığı: 6 mm, gap:1,5 

mm, nsa:4), nefes tutmalı yağ baskılı T2 ağırlıklı fast spin eko aksiyel (TE: 95 ms, 

TR:4100ms, FOV: 400x350x240, matriks:256x256, kesit kalınlığı: 6 mm, gap:1,5 

mm, nsa:4), nefes tutmalı T1 ağırlıklı dual eko sekansları aksiyal (TE: 2,17 ms, TR: 

200 ms, FOV:400x400x230, matriks:512x512, kesit kalınlığı: 7 mm, gap:0, nsa:1), 

nefes tutmalı yağ baskılı T1 aksiyal fast gradient prekontrast ve postkontrast dinamik 

sekanslar aksiyal düzlemde (TE: 1,2 ms, TR: 130 ms, FOV: 400x400x230, 

matriks:256x256, kesit kalınlığı: 6 mm, gap: 1,5 mm nsa:1), Difüzyon ağırlıklı 

görüntüler (DAG) aksiyel düzlemde (TE: 67 ms, TR: 8000 ms, FOV: 400x350x240, 

matriks:128x128, kesit kalınlığı:7 mm, gap:0 mm ,nsa:3) elde olundu. Difüzyon 

ağırlıklı aksiyel görüntüler (DAG), b=0 sn/mm2, b=600 sn/mm2, b=1000 sn/mm2 

değerlerinde elde olunmuştur. 

Görüntüleme parametreleri (3 Tesla (Philips Ingenia, Philips Healthcare, Best, 

the Netherlands)): Nefes tutmalı T2 ağırlıklı turbo spin eko (T2A TSE) aksiyel 

(TE:125 ms, TR: 2725 ms, FOV:360x360x240, matriks: 240x240, kesit kalınlığı: 

5mm, gap:1 mm, nsa:1), nefes tutmalı yağ baskılamalı T2A TSE SPIR koronal (TE: 

100 ms, TR:2000 ms, FOV:360x400x200, matriks:240x235, kesit kalınlığı:5mm, 

gap:0,5mm, nsa:1), nefes tutmalı yağ baskılı T2 ağırlıklı turbo spin eko(T2A TSE 

SPIR) aksiyel (TE: 75 ms, TR:2725 ms, FOV:360x360x240, matriks:240x240, kesit 

kalınlığı:5mm, gap:1 mm, nsa:1), nefes tutmalı DİXON sekansları aksiyal (TE1: 1,32 

ms, TE2: 2,3 ms, TR:3,7 ms, FOV:360x320x250, matriks:200x177, kesit 

kalınlığı:3,5mm, gap:-1,72, nsa:1), nefes tutmalı T1 aksiyal prekontrast ve 

postkontrast dinamik sekanslar aksiyal düzlemde (TE: 1,32 ms, TR:3,7 ms, FOV: 

360x320x250, matriks:200x180, kesit kalınlığı:3 mm, gap:-1,5mm nsa:1), Difüzyon 

ağırlıklı görüntüler (DAG) aksiyel düzlemde (TE: 81 ms, TR:2307 ms, FOV: 

360x320x240, matriks:120x105, kesit kalınlığı:5 mm, gap:1 mm nsa:1) elde olundu. 

Difüzyon ağırlıklı aksiyel görüntüler (DAG), b=0 sn/mm2, b=600 sn/mm2, b=1000 

sn/mm2 değerlerinde elde olunmuştur. 

Görüntüleme parametreleri (1,5 Tesla (Philips Ingenia, Philips Healthcare, 

Best, the Netherlands)): Nefes tutmalı T2 ağırlıklı turbo spin eko (T2A TSE) aksiyel 
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(TE:80 ms, TR: 306 ms, FOV:400x350x240, matriks: 140x120, kesit kalınlığı: 6 mm, 

gap:1 mm, nsa:1), nefes tutmalı yağ baskılamalı T2A TSE SPIR koronal (TE: 80 ms, 

TR:700 ms, FOV:430x480x210, matriks:310x300, kesit kalınlığı: 6 mm, gap:1 mm, 

nsa:1), nefes tutmalı yağ baskılı T2 ağırlıklı turbo spin eko(T2A TSE SPIR) aksiyel 

(TE: 80 ms, TR:283 ms, FOV: 400x350x240, matriks:124x110, kesit kalınlığı: 6 mm, 

gap:1 mm, nsa:1), nefes tutmalı DİXON sekansları aksiyal (TE1: 1,78 ms, TE2: 4,0 

ms, TR: 5,9 ms, FOV:400x400x230, matriks:310x230, kesit kalınlığı:8 mm, gap:-4, 

nsa:1), nefes tutmalı T1 aksiyal prekontrast ve postkontrast dinamik sekanslar aksiyal 

düzlemde (TE: 1,8 ms, TR: 5,9 ms, FOV: 400x400x230, matriks:200x190, kesit 

kalınlığı: 4 mm, gap:-2mm nsa:1), Difüzyon ağırlıklı görüntüler (DAG) aksiyel 

düzlemde (TE: 67 ms, TR: 1245 ms, FOV: 400x350x240, matriks:132x114, kesit 

kalınlığı:6 mm, gap:1 mm nsa:3) elde olundu. Difüzyon ağırlıklı aksiyel görüntüler 

(DAG), b=0 sn/mm2, b=600 sn/mm2, b=1000 sn/mm2 değerlerinde elde olunmuştur. 

2.3. Görüntülerin Analizi ve Laboratuar Bulgularının Değerlendirilmesi 

Çalışmamıza dahil edilen hastalar fasciolosis hastalığının fazlarına göre 

hepatik ve biliyer fazdaki hastalar olmak üzere iki gruba ayrıldı. Hepatik fazdaki 

parankim bulguları olarak tübüler yapılar, kümeleşme eğilimi gösteren nodüller, kist-

kistik dejenerasyon, T1AG’de hiperintens kist, kapsülde T2AG’de sinyal artışı, geçici 

hepatik kontrastlanma farklılığı ve kontrast madde olarak hepatosit spesifik ajan 

kullanılan hastalarda hepatobiliyer fazda tutulum alanlarında hipointensite kabul 

edildi. Bu özellikler kaydedildi ve istatistiksel olarak değerlendirildi(Tablo 3).  Ayrıca 

tutulum alanlarının karaciğer segmentlerine göre dağılımı değerlendirildi.  
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Tablo 3. Hepatik fazdaki karaciğer MRG bulguları 
Parankim 
Özellikleri 

Prekontrast Post-Kontrast En iyi izlendiği 
sekans 

Tübüler yapı T2AG ve T1AG’de 
seçilememekte 
±Parankim zemini 
T2AG’de hiperintens 

Dinamik serilerde trakt 
şeklinde uzanımlar 

Postkontrast portal 
venöz faz 

Kümeleşme eğilimi 
gösteren nodüller 

T1AG hipointens 
T2AG izo veya 
hiperintens 
±Çevre parankim 
T2AG hiperintens 

Dinamik serilerde 
parankime göre 
hipointens 
±Minimal cidar 
kontrastlanması 

Postkontrast portal 
venöz faz 

Kist-kistik 
dejenerasyon 

T2A’de hiperintens 
T1A’da izointens 

Kontrastlanma yok veya 
minimal cidar 
kontrastlanması 

Yağ baskılı T2AG 

T1AG’de 
hiperintens kist 

T2AG’de hiperintens  
T1AG’de hiperintens 

Kontrastlanma yok Prekontrast T1AG 

Kapsülde T2AG’de 
sinyal artışı-
kontrastlanma 

T2AG’de hiperintens 
T1AG’de hafif 
hipointens 

Kontrastlanma olabilir 
veya olmayabilir 

Yağ baskılı T2AG 
Postkontrast 
arteriyel faz yağ 
baskılı T1AG  

Geçici hepatik 
kontrastlanma 
varlığı 

T1AG’de izointens 
T2AG’de izo veya 
hiperintens 

Arteriyel fazda 
hiperintens diğer fazlarda 
parankimle izointens 

Postkontrast 
arteriyel faz yağ 
baskılı T1AG 

*Hepatobiliyer 
fazda tutulum 
alanlarında 
hipointensite 

- Hepatobiliyer fazda 
hipointens alanlar 

Postkontrast 
hepatobilieyer faz 

*Hepatosit spesifik ajan kullanılan hastalarda 

Hepatik fazdaki hastaların parankimal lezyonlarının ve kistlerin görünür 

diffüzyon katsayı (Apparent diffusion coefficient (ADC)) değerleri, tutulum olmayan 

normal komşu karaciğer parankiminin ADC değerleri ile karşılaştırılmak üzere 

ölçüldü ve kaydedildi. Ayrıca kistlerin uzun aks boyutları hesaplanarak ortalaması 

belirlendi. Difüzyon ağırlıklı görüntülerin değerlendirilmesi Philips Intellispace Portal 

yazılımı kullanılarak yapıldı. ADC parametreleri b0 gradyanı ile b600 ve b1000 

gradyanları arasındaki difüzyon farkı kullanarak elde edildi. ADC ölçümleri için 

tutulum alanlarında difüzyon ağırlıklı görüntülerde en yüksek sinyal intensitesi 

bulunan alanlara ve tutulum alanına en yakın normal karaciğer parankimine 

yerleştirilen region of interest (ROİ)’ler yerleştirilerek yapıldı. Aynı zamanda 5 

mm’den büyük kist ve kistik dejenerasyon bulunan alanlara ve komşu normal 

karaciğer parankimine ROİ’ler yerleştirilerek ADC ölçümleri yapıldı. 
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Biliyer fazdaki hastaların karaciğer dinamik MRG ve/veya MRKP görüntüleri 

İHSY ve koledok dilatasyonu, biliyer sistemde hipointensite, bilier sistem duvar 

kalınlaşması ve kontrastlanması, pankreatit ve kolesistit yönüyle araştırıldı. 

Tüm hastalar MRG görüntüleri üzerinden hepatomegali, splenomegali, 

periportal LAP varlığı, plevral efüzyon, akciğerde konsolidasyon ve asit varlığı 

yönüyle değerlendirildi. Periportal LAP varlığı olarak periportal alanda bulunan lenf 

nodunun kısa aksının 1 cm’nin üzerinde olması kriter olarak kabul edildi. 

Tüm olguların laboratuvar bulgularından tam kan sayımında eozinofil yüzdesi, 

WBC değeri, ALT, AST, Total Bilirubin (T. Bil.), Direk Bilirubin (D. Bil.), ALP, 

GGT, LDH, Albumin, Amilaz, Lipaz, CRP, Total IGE, Sedimentasyon değeri, INR 

değeri ve tümör markerlarından CA 19-9, CEA, CA 125, CA 15-3, AFP değerleri 

kaydedildi. 

2.4. İstatistiksel analiz 

Analizler SPSS (Statistical Package for Social Sciences; SPSS Inc., Chicago, 

IL) 22 paket programında değerlendirilmiştir. Çalışmada tanımlayıcı veriler kategorik 

verilerde n, % değerleri, sürekli verilerde ise medyan interquartile range (25-75 

persantil değerleri) değerleri ile gösterilmiştir. Gruplar arası kategorik değişkenlerin 

karşılaştırılmasında ki-kare analizi (Pearson Chi-kare) uygulanmıştır. Sürekli 

değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu Kolmogorov-Smirnov testi ile 

değerlendirilmiştir. İkili grupların karşılaştırılmasında Mann Whitney U-testi 

kullanılmıştır. Bağımlı grupların ölçümsel karşılaştırılmasında Wilcoxon analizi 

uygulanmıştır. Ölçümsel verilerin ilişkisinin incelenmesi için Spearman korelasyon 

analizi uygulanmıştır. Analizlerde istatistiksel anlamlılık düzeyi p<0,05 olarak kabul 

edilmiştir. 
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3. BULGULAR 

 Çalışmaya 42’si (%60,9) kadın ve 27’si (%39,1) erkek olmak üzere toplam 69 

hasta dahil edildi. Olguların %8,7’si 18 yaş altı, %91,3’ü ise 18 yaş ve üzeri idi. 

Olguların yaş ortancası 47,0 (36,0-59,0) (Min=4-Maks=81) yıldır. Çalışmadaki 

olguların 63 (%91,3)’ü hepatik ve 6 (%8,7)’sı biliyer fazda idi. Hepatik grupta 

olanların %58,7’si biliyer grupta olanların ise %83,3’ü kadındı. Biliyer grupta 

olanların tamamı 18 yaş ve üzerinde iken hepatik fazda 6 çocuk hasta mevcuttu. 

Hepatik grupta olanların yaş ortancası 44,0 (35,0-59,0) (Min=4-Maks=81) yıl iken 

biliyer grupta olanların yaş ortancası 56,0 (54,0-62,0) (Min=45-Maks=68) olarak 

tespit edildi (Tablo 4). 

Tablo 4. Olguların demografik özellikleri 

 Hepatik Biliyer Toplam 
Sayı % Sayı % Sayı % 

Cinsiyet Kadın 37 58,7 5 83,3 42 60,9 
Erkek 26 41,3 1 16,7 27 39,1 

 Yaş grubu <18 6 9,5 0 0,0 6 8,7 
≥18 57 90,5 6 100,0 63 91,3 

Yaş, Ortanca (IQR) 44,0 (35,0-59,0) 56,0 (54,0-62,0) 47,0(36,0-59,0) 
 

Olguların laboratuar değerleri Tablo 5’te gösterilmiştir. Olgulardan biri kronik 

hepatit B taşıyıcısıydı ve akut hepatit tablosu ile hastaneye başvurmuş, yapılan 

tetkiklerde hepatit B reaktivasyonu ve fasciola hepatika enfeksiyonu saptanmıştı. Bu 

hastanın ALT/AST değerleri ve T.Bil./D. Bil. değerleri istatistik dışı bırakıldı. Hepatik 

gruptaki 1 olgu FMF tanılı olup kolşisin kullandığından olgunun eozinofil yüzdesi 

değeri istatistik dışı bırakıldı. 

Hepatik fazda olanların eozinofil yüzdesi (p<0,001) ve WBC (p=0,001) değeri 

biliyer fazdaki gruptan anlamlı şekilde yüksek iken, total bilirubin (p=0,025) ve amilaz 

(p=0,015) değeri anlamlı şekilde düşük bulundu. Gruplar arasında diğer laboratuvar 

değerleri açısından anlamlı farklılık görülmedi (Tablo 5). 
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Tablo 5. Grupların laboratuvar değerlerinin karşılaştırılması 
 Tüm Hastalar Hepatik Biliyer p* 
 Ortanca (IQR) Ortanca (IQR) Ortanca (IQR) 

Eozinofil (%) 40,1 (23,1-51,7) 42,5 (28,2-52,5) 4,8 (3,8-14,9) <0,001 
WBC 12,3 (9,5-16,1) 12,7 (10,5-16,3) 8,6 (5,6-9,4) 0,001 
ALT 33,5 (23,5-49,5) 33,5 (24,0-46,0) 79,0 (16,0-273,0) 0,576 
AST 26,0 (21,0-37,0) 26,0 (21,0-36,0) 57,0 (25,0-145,0) 0,228 
T.Bil. 0,60 (,40-,80) 0,50 (,40-,80) 1,00 (,60-2,10) 0,025 
D.Bil. 0,20 (,10-,30) 0,20 (,10-,25) 0,45 (,20-1,20) 0,052 
ALP 152,0 (101,0-201,0) 155,5 (105,5-198,5) 119,0 (91,0-300,0) 0,911 
GGT 42,5 (25,0-91,0) 42,0 (26,0-78,0) 139,5 (16,0-342,0) 0,265 
LDH 269,0 (217,0-324,0) 267,0 (217,0-315,0) 319,5 (252,0-348,0) 0,244 
Albumin 4,3 (3,9-4,5) 4,3 (3,9-4,5) 4,4 (4,0-4,6) 0,667 
Amilaz 53,0 (41,0-70,0) 51,0 (40,0-67,5) 84,5 (56,0-129,0) 0,015 
Lipaz 30,0 (25,5-39,5) 30,5 (26,0-39,0) 27,0 (25,0-48,0) 0,951 
CRP 10,3 (4,8-27,6) 10,1 (6,0-25,9) 12,3 (3,8-97,3) 0,721 
Sedim 41,0 (20,0-67,0) 42,0 (20,0-67,0) 20,0 (20,0-20,0) 0,512 
INR 1,0 (1,0-1,1) 1,0 (1,0-1,1) 1,0 (,9-1,0) 0,083 
CA19-9 11,0 (6,5-19,2) 11,5 (5,4-19,8) 10,0 (10,0-10,0) 0,857 
CEA 0,53 (,01-1,16) 0,52 (,01-,94) 1,18 (1,18-1,18) 0,435 
CA-125 13,5 (9,6-20,6) 15,3 (9,2-21,9) 11,6 (11,6-11,6) 1,000 
CA-15-3 15,6 (10,1-16,3) 15,6 (9,3-16,5) 16,0 (16,0-16,0) 0,769 
AFP 2,3 (,9-2,9) 2,4 (,9-2,9) 1,2 (1,2-1,2) 0,609 
IgE 268,0 (138,0-299,0) 268,0 (138,0-299,0) - - 

*Mann Whitney U testi uygulanmıştır. 

 

Olguların %92,6’sının eozinofil yüzdesi, %84,1’inin WBC değeri, %38,2’sinin 

ALT, %22,1’inin AST, %12,1’inin total bilirubin, %16,7’sinin direkt bilirubin, 

%67,2’sinin ALP, %35,5’inin GGT, %66,7’sinin LDH, %8’inin amilaz, %8,3’ünün 

lipaz, %74,6’sının CRP, %79,1’inin sedim, %4,8’inin CA19-9, %8,3’ünün CA-125, 

%4,3’ünün AFP ve %78,6’sının IgE değeri normale göre yüksek bulundu ( Tablo 6).  

Hepatik grupta eozinofil değerinin yüksek olma oranı (%98,4) biliyer grubun 

oranından (%33,3) anlamlı şekilde yüksek bulundu (p<0,001). Hepatik grupta WBC 

değerinin yüksekliği (%87,3) biliyer grubun oranından (%50) anlamlı şekilde yüksek 

bulundu (p=0,047). Hepatik grupta T. Bil. değerinin yüksek olma oranı (%8,3) biliyer 

grubun oranından (%50) anlamlı şekilde düşük bulundu. Gruplar arasında diğer 

kategoriler açısından anlamlı farklılık görülmedi (p>0,05) (Tablo 6). 
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Hepatik fazda 1 olgu dışında tüm olgularda eozinofil yüzdesinde artış izlenmekte 

idi. Olguların %87’sinde WBC yüksek olarak bulundu. ALT ve AST olguların 

sırasıyla %37 (maks:263 U/L), %19 (maks:149 U/L)’unda ılımlı artış göstermekteydi. 

Ayrıca hastaların %75,9’unda CRP, %78,6’sında sedimantasyon değerlerinde artış 

izlendi. Tümör markerlarından CA 19-9 bir hastada(73,99 U/ml), CA 125 bir 

hastada(121,9 U/ml) ve AFP bir hastada (11,2 ng/ml) hafif artmış olarak bulundu. 

Diğer laboratuar bulguları Tablo 6’da özetlenmiştir. 

Tablo 6. Olguların laboratuvar değerlerinin normale göre artış oranları ve grupların 

karşılaştırılması 
Laboratuar bulgularındaki  
artış 

Toplam Hepatik Biliyer p* 
Sayı % Sayı % Sayı % 

Eozinofil (%) 63 92,6 61 98,4 2 33,3 <0,001 
WBC 58 84,1 55 87,3 3 50,0 0,047 
ALT 26 38,2 23 37,1 3 50,0 0,668 
AST 15 22,1 12 19,4 3 50,0 0,116 
T.Bil. 8 12,1 5 8,3 3 50,0 0,02 
D.Bil. 11 16,7 8 13,3 3 50,0 0,053 
ALP 39 67,2 36 69,2 3 50,0 0,382 
GGT 22 35,5 18 32,1 4 66,7 0,174 
LDH 42 66,7 37 64,9 5 83,3 0,654 
Albumin 0 0,0 0 0,0 0 0,0  
Amilaz 4 8,0 2 4,5 2 33,3 0,066 
Lipaz 3 8,3 2 6,7 1 16,7 0,431 
CRP 44 74,6 41 75,9 3 60,0 0,593 
Sedim 34 79,1 33 78,6 1 100,0 0,603 
INR 0 0,0 0 0,0 0 0,0  
CA19-9 1 4,8 1 5,0 0 0,0  
CEA 0 0,0 0 0,0 0 0,0  
CA-125 1 8,3 1 9,1 0 0,0  
CA-15-3 0 0,0 0 0,0 0 0,0  
AFP 1 4,3 1 4,5 0 0,0  
IgE 11 78,6 11 78,6 0 0,0  

*Kikare analizi uygulanmıştır.  

Hepatik fazdaki olguların parankim özelliklerinin sıklığı Tablo 7’de 

özetlenmiştir. Lezyonlar karaciğerde santralden çok periferal yerleşim 

göstermekteydi. 
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Tablo 7. Hepatik faz parankim özellikleri 

 Sayı (n:63) % 
Tübüler yapılar 59 93,7 
Kümeleşen nodüller 46 73,0 
Kist-kistik dejenarasyon 30 47,6 
T1AG’de hiperintens kist 2 3,2 
Kapsülde T2AG’de sinyal artışı varlığı 23 36,5 
Kapsülde kontrastlanma 8 12,7 
Geçici hepatik kontrastlanma farklılığı 27 42,9 
Hepatobiliyer fazda hipointensite 23 100,0 

 

Tübüler yapılar genelde çok sayıda dallanma ve birbirleri ile birleşme eğilimi 

gösteren yol benzeri yapılar olarak izlendi. Bu bulgu en iyi dinamik serilerde portal 

venöz fazda seçilmekteydi (Resim 1). Tübüler yapıların olduğu parankimal zeminde 

genellikle ödem-inflamasyonu düşündüren T2AG’de hiperintens alanlar 

izlenmekteydi (Şekil 2). 

 
(A) Postkontrast portal venöz faz T1AG’de tortiyöze seyirli tübüler yapılar izlenmektedir. (B) Yağ 
baskılı T2AG’de tübüllerin olduğu parankimal zemininde hiperintens görünüm mevcuttur. 
 
Şekil 2. Tübüler yapılar 
 

Kümeleşen nodüler yapılar karaciğer parankimine göre T2AG’de izo veya 

hiperintens, T1AG’de hipointens, dinamik serilerde kontrast tutmayan veya bir kısmı 

periferinde minimal kontrastlanma gösteren lezyonlar olarak izlenmekteydi. 

Kümeleşen nodüllerin çevrelerinde parankimal zeminde ödem-inflamasyon ile 

uyumlu olabilecek T2AG’de hiperintens görünüm de izlenebilmekteydi (Şekil 3,4,5). 
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(A) Postkontrast portal venöz faz T1AG’de kümeleşme eğilimi gösteren nodüller izlenmektedir. (B) 
Yağ baskılı T2AG’de kümeleşen nodüllerin karaciğer parankimi ile izointens olduğu görülmektedir. 
 
Şekil 3. Kümeleşen nodüller 

 
(A) Postkontrast portal venöz faz T1AG’de kümeleşme eğilimi gösteren nodüller (B) Yağ baskılı 
T2AG’de kümeleşen nodüller hiperintens olarak izlenmektedir. (C) Başka bir olguda postkontrast portal 
venöz faz T1AG’de kümeleşmiş nodüllerin (D) yağ baskılı T2AG’de hiperintens olduğu izlenmektedir. 
 
Şekil 4. Kümeleşen nodüller 
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Postkontrast portal venöz faz T2AG’de nodül cidarında kontrastlanma izlenmektedir 

Şekil 5. Nodül cidarında kontrastlanma  

Tübüler yapıların parankimal zemininde ve kümeleşen nodüllerin çevresinde 

karaciğer parankiminde T2AG’de hiperintens, T1AG’de hipointens dinamik serilerde 

karaciğer parankimine göre daha az kontrastlanma gösteren ödem-inflamasyon ile 

uyumlu görünümler izlenebilmekteydi (Şekil 6). 

 
(A) Postkontrast portal venöz faz T1AG’de tübüler yapılar (ok) izlenmektedir. (B) Yağ baskılı T2AG’de 
tübüler yapıların olduğu parankimal zeminde sinyal artışı (ok) mevcut. Ayrıca bu hastada kapsülde 
T2AG’de sinyal artışı izlenmektedir (ok başları).  
 
Şekil 6. Tübüler yapı çevresinde ödem  
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Parankimal bulgulardan bir diğeri kapsülde T2AG’de sinyal artışı ve 

kontrastlanmaydı. Kapsülde kontrastlanma gösteren vakaların hepsinde kapsülde 

T2AG’de sinyal artışı da mevcuttu (Şekil 7,8). Kapsülde kontrastlanma en iyi arteriyel 

fazda izlenmekteydi. 

 
  

(A) Yağ baskılı T2AG’de parankimal zeminde hiperintens görünüm ve kapsülde sinyal artışı 
izlenmektedir (ok başları). (B) Postkontrast arteriyel faz T1AG’de kapsülde kontrastlanma mevcuttur 
(ok başları) 
 
Şekil 7. Kapsülde T2AG’de sinyal artışı ve kontrastlanma 
 

 
Yağ baskılı T2AG’de kapsülde sinyal artışı izlenmektedir. 

Şekil 8. Kapsülde T2AG’de sinyal artışı 
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Kist-kistik dejenerasyonlar T2AG’de belirgin olarak hiperintens, dinamik 

serilerde kontrast tutmayan lezyonlar olarak izlendi. Bazı kistler lobüle konturlu olup 

ince septa içermekteydi. Kistlerin ortalama boyutu 7,2 mm (min:4, maks 23,8 mm) 

olarak bulundu. Bazı kistlerin cidarında silik kontrastlanma mevcuttu (Şekil 9). 

Olguların 2’sinde prekontrast T1AG’de hiperintens, dinamik serilerde kontrast 

tutmayan kistler mevcuttu (Şekil 10). 

 
(A) Yağ baskılı T2AG’de belirigin hiperintens (B) Dinamik serilerde kontrast tutmayan kistler 
izlenmektedir. 
 
Şekil 9. Kist-kistik dejenerasyonlar 
 

 
(A, B) Yağ baskılı prekontrast T1A görüntülerde subkapsüler yerleşimli T1AG’de hiperintens kistler 
izlenmektedir. Ayrıca (B) kist komşuluğunda kapsülde retraksiyon mevcuttur.  
 
Şekil 10. T1AG’de hiperintens kist 
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Hastaların %42,9’unda lezyonların olduğu bölgelerde karaciğer parankiminde 

geçici hepatik kontrastlanma farklılığı izlenmekteydi (Şekil 11).  

 

 
(A) Postkontrast arteriyel faz T1AG’de tutulum alanında belirgin kontrast tutulumu izlenmekte olup 
portal venöz fazda (B) bu alan nispeten parankimle izointens izlenmektedir. 
 
Şekil 11. Geçici hepatik kontrastlanma farklılığı 
 

Kontrast madde olarak hepatosit spesifik ajan kullanılan hastaların tümünde 

hepatobiliyer fazda tutulum alanlarında parankime göre hipointens görünümler 

izlenmekteydi (Şekil 12). 

 

 
Kümeleşen nodül ve tübüler yapıların aynı kesitlerden alınan yağ baskılı T2AG (A), post kontrast portal 
venöz faz T1AG (B) ve postkontrast hepatobiliyer faz T1AG (C)’deki görüntüleri izlenmektedir. 
Hepatobiliyer fazda tutulum alanlarında hipointens görünüm izlenmektedir. 
 
Şekil 12. Hepatobiliyer fazda hipointens alanlar 
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Olguların karaciğerde tutulum alanlarının segmentlere göre dağılımı şekil 1’de 

özetlenmiştir. En sık tutulan segmentler %68,3 ile Segment 5 ve 8 olup bunları %66,7 

ile segment 7 ve %61,9 ile segment 6 takip etmekteydi (Şekil 13).  

 

 
Şekil 13. Tutulum alanlarının karaciğerdeki segmental dağılımı 

 

Olguların 1’inde (%1,6) izole segment 1 tutulumu, 1’inde (%1,6) izole sol lob 

tutulumu, 29’unda (%46) izole sağ lob tutulumu ve 32’sinde (%50,8) ise her iki lob 

tutulumu vardır. 

 Hepatik grupta 23 olguda (%36,5) kapsülde T2A’da sinyal artışı görülmüştür. 

Bu bulgu en sık segment 7 (%47,8)’de izlenirken, bunu tutulum sıklığına göre segment 

8 (%39,1), segment 5 (%34,8), segment 6 (%34,8), segment 4 (%13,0), segment 3 

(%4,3) ve segment 2 (%4,3) takip etmekteydi (Tablo 8). 

Tablo 8. Hepatik grupta olanlarda kapsülde T2AG’de sinyal artışlarının segmentlere 

göre dağılımı 

 Sayı % 
S2 1 4,3 
S3 1 4,3 
S4 3 13,0 
S5 8 34,8 
S6 8 34,8 
S7 11 47,8 
S8 9 39,1 
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Yapılan korelasyon analizine göre toplam tutulan segment sayısı ile eozinofil 

yüzdesi (r:0,409,p:0,001), ALP (r:0,361,p:0,009), GGT (r:0,298,p:0,26), LDH 

(r:0,541,p:0,000) ve CRP (r:0,492, p:0,000) değerleri arasında pozitif yönde anlamlı 

bir korelasyon görülmüştür (Tablo 9). 

Tablo 9. Tutulan toplam segment sayısı ile laboratuvar değerlerinin korelasyonu 
 Toplam segment sayısı 
 r p 

Eozinofil % 0,409 0,001 

WBC 0,207 0,103 
ALT 0,182 0,157 
AST 0,216 0,092 
T.Bil 0,014 0,914 
D.Bil 0,115 0,383 
ALP 0,361 0,009 

GGT 0,298 0,026 

LDH 0,541 0,000 

Albumin -0,190 0,160 
Amilaz -0,221 0,149 
Lipaz 0,094 0,621 
CRP 0,492 0,000 

Sedim 0,195 0,216 
INR 0,107 0,461 

  

Biliyer grupta olan olguların %66,7’sinde İHSY dilatasyonu, tamamında 

ekstrahepatik safra yollarında dilatasyon ve biliyer sistemde hipointens görünümler 

(Şekil 14), %50’sinde biliyer sistemde duvar kalınlaşması, dinamik karaciğer MRG de 

çekilen 4 hastanın 3’ünde (%75) biliyer sistemde cidar kontrastlanması (Şekil 15) ve 

1 (%16,7) olguda pankreatit ve kolesistit izlendi (Tablo 10). 

Tablo 10. Biliyer fascioliosis MRG bulguları 

 Sayı % 
İHSY dilatasyonu 4 66,7 
Ekstrahepatik safra yollarında dilatasyon 6 100,0 
Biliyer sistemde hipointens görünümler 6 100,0 
Biliyer sistemde duvar kalınlaşması 3 50,0 
Biliyer sistemde cidar kontrastlanması 3 75,0 
Pankreatit 1 16,7 
Kolesistit 1 16,7 
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İki farklı hastada MRKP görüntülerinde koledok lümeninde yerleşim gösteren parazit, hipointens 

görünümde izlenmektedir. 

 

Şekil 14. Biliyer fasciolosis 

 

 
Biliyer fasciolosis tanılı hastada postkontrast T1AG’de koledokta duvar kalınlaşması ve 
kontrastlanması 
 
Şekil 15. Biliyer sistemde duvar kalınlaşması ve kontrastlanması 
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Olguların %24,6’sında hepatomegali, %14,5’inde splenomegali, %44,9’unda 

periportal LAP, %1,4’ünde komşu akciğerde konsolidasyon ve %4,3’ünde ektopik 

tutulum görülmüştür. Hastaların %8,7’sinde sağ hemitoraksta tek taraflı, %4,3’ünde 

her iki hemitoraksta plevral mayii izlendi (Tablo 11). 

Tablo 11. Hepatomegali ve ekstrahepatik bulgular 

 Hepatik (n=63) Toplam(69) 
Sayı % Sayı % 

Hepatomegali 17 26,9 17 24,6 
Splenomegali 10 15,9 10 14,5 
Periportal LAP 31 49,2 31 44,9 
Plevral efüzyon Sağ 

hemitoraksta 
6 9,5 6 8,7 

Bilateral 3 4,8 3 4,3 
Sağ akciğer alt lobda konsolidasyon 1 1,6 1 1,4 
Ektopik tutulum 3 4,8 3 4,3 
Asit 1 1,6 1 1,4 

 

 Hepatik fazdaki hastaların %26,9’unde hepatomegali, %15,9’unda 

splenomegali, %49,2’sinde periportal LAP, %13,8’inde pelvral mayi saptanmıştı. 

Ayrıca hepatik fazdaki hastalardan 1 (%1,6)’inde asit ve peritonit tablosunu 

düşündüren peritoneal yüzlerde diffüz kontrastlanma izlendi. Plevral mayisi olan 

hastaların tümünde karaciğer kubbe kısmında tutulum mevcuttu (Şekil 16). Ayrıca 1 

hastada sağ plevral efüzyona ek olarak sağ akciğer alt lobda konsolidasyon alanı 

saptandı. Plevral efüzyonu olan hastalardan birine yapılan torasentezde plevral mayide 

eozinofil artışı (%42,9) saptanmıştır. Plevral mayiden yapılan kültür sonucunda 

bakteri üremesi saptanmadı. Hastaların tedavi sonrası kontrol radyolojik takiplerinde 

plevral efüzyonlar kaybolmuştu. Biliyer gruptaki hastaların hiçbirinde hepatomegali, 

splenomegali, periportal LAP veya plevral efüzyon görülmedi (Tablo 9). 
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(A) Yağ baskılı T2AG’de sağ hemitoraksta belirgin plevral mayii izlenmektedir. (B) Ayrıca portal 
venöz fazda karaciğer kubbe kesiminde fasciolaya ait tutulum alanları mevcuttur. 
 
Şekil 16. Plevral efüzyon  
 

Hepatik fazdaki olguların 3 (%4,8)’ünde ektopik tutulum düşündürecek 

bulgular mevcuttu. Bunlardan birinde sağ perirenal yağ dokuda kirlenme ve sağ böbrek 

üst polde tübüler görünümler ve diffüzyonda kısıtlanma izlendi (Şekil 17). Diğer 

hastada sağ inen kolonda konsantrik duvar kalınlaşması, ödemli görünüm ve 

diffüzyonda kısıtlanma izlendi (Şekil 18). Son hastada karaciğere komşu sağ göğüs 

duvarında ödemli görünüm ve diffüzyonda kısıtlanma mevcuttu (Şekil 19). Tüm 

bulgular tedavi sonrası radyolojik takiplerde gerilemişti. 
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Fasciolosis tanılı ve karaciğerinde lezyonları olan hastanın (A,B) postkontrast T1AG’de sağ 
böbrek üst polde parankimde hipointens alan ve bu alan içerisinde tübüler görünüm (ok) 
izlenmektedir. DAG (C) ve ADC (D) görütntülerinde bu alanın diffüzyonda kısıtlandığı 
izlenmektedir. 
 
Şekil 17. Ektopik böbrek tutulumu 
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Fasciolosis tanılı ve karaciğerinde lezyonları olan hastanın (A) yağ baskılı T2AG’de çıkan kolonda 
konsantrik duvar kalınlaşması ve çevre mezenterde belirgin ödem izlenmektedir. (B) Postkontrast 
görüntülerde kolon duvarının kontrastlanması izlenmektedir. 
 
Şekil 18. Ektopik kolon tutulumu 
 

 
Fasciolosis tanılı ve karaciğerinde lezyonları olan hastanın yağ baskılı T2AG’de sağ göğüs duvarında 
kas ve yumuşak dokular arasında ödemli görünüm ve lineer mayii görünümleri izlenmektedir. 
 
Şekil 19. Ektopik göğüs duvarı tutulumu  
 

Hepatik fazdaki hastalarının tutulum alanlarından ve tutulum alanına en yakın 

komşu normal karaciğer parankiminden yapılan ADC ölçümlerinde; lezyon 
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alanlarının ADC değerleri normal karaciğer parankiminin ADC değerlerinden anlamlı 

şekilde düşük bulunmuştur (p<0,001) (Tablo 12, Şekil 20, 21 ). 

 

Tablo 12. Hepatik fazdaki olguların lezyon ve normal karaciğer parankimi ADC 

ölçümlerinin karşılaştırılması 

 Lezyon Parankim p 
 Ortanca (IQR) Ortanca (IQR) 
b600 0,9 (0,8-1,0) 1,3 (1,2-1,4) <0,001 
b1000 0,8 (0,7-,9) 1,2 (1,1-1,2) <0,001 

*Wilcoxon analizi uygulanmıştır.  

 

 
Şekil 20. Hepatik fazdaki hastaların lezyon ve parankim ADC değerlerinin ortancası 
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Tutulum alanlarının b600 (A,B) ve b1000 (C,D) gardyanları kullanılarak elde edilen DAG ve renkli 
ADC haritasında diffüzyon kısıtlanması izlenmektedir 
 
Şekil 21. Tutulum alanlarından ölçülen ADC değerleri 
 

Hepatik fazdaki kist bulunan hastalarda kist ve komşu normal karaciğer 

parankiminden yapılan ADC ölçümlerinde; kistlerin ADC değerleri normal karaciğer 

parankimine göre anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur (p<0,001) (Tablo 13, Şekil 

22,23). 

Tablo 13. Hepatik fazdaki olguların kist ve normal karaciğer parankimi ADC 

ölçümlerinin karşılaştırılması 

 Kist Parankim p 

 Ortanca (IQR) Ortanca (IQR) 

b600 1,8 (1,6-2,4) 1,3 (1,2-1,4) <0,001 

b1000 1,7 (1,3-2,1) 1,2 (1,1-1,2) <0,001 
*Wilcoxon analizi uygulanmıştır.  
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Şekil 22. Hepatik fazdaki hastaların kist ve parankim ADC değerlerinin ortancası 

 

 
Kistik görünümlerin b600 (A,B) ve b1000 (C,D) gradyanları kullanılarak elde edilen DAG ve 
renkli ADC haritasında diffüzyon kolaylaşması izlenmektedir.  
 
Şekil 23. Kistik görünümlerden ölçülen ADC değerleri  
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4. TARTIŞMA 

Fasciolosis klinik olarak nonspefik hepatobiliyer bulgulara sahip olup tanı 

koymak özellikle endemik olmadığı bölgelerde oldukça zordur. Radyolojik olarak da 

apse, kolanjiokarsinom ve metastaz gibi birçok ayırıcı tanı ile karışabilmektedir 

(23,54,55). Fasciolosisin radyolojik tanısında US ve BT kullanılsa da hepatik 

lezyonları saptamada ve karakterize etmede MRG daha duyarlıdır. Biliyer faz 

görüntülenmesinde US parazit hareketliliğini gösterebildiğinden diğer görüntüleme 

yöntemlerine üstün olmakla birlikte MRG ile bu fazda tanısal ipuçları saptanabilir. 

Daha önce yayımlanan çalışmalar ve bu çalışma hepatobiliyer fasciolosisin tipik MRG 

bulgularına sahip olduğunu ve bunları kullanarak tanıya erkenden ulaşılabileceğini 

göstermektedir (6,8,29,30). Difüzyon ağırlıklı görüntü ve hepatobiliyer faz serilerinin 

de eklenmesi ile MRG, fasciolosis lezyonlarını saptamada ve karakterize etmede 

oldukça duyarlı hale gelmektedir.  

Çalışmamızda literatür ile uyumlu olarak kadınlar (42, %60,9), erkeklerden 

(27,%39,1) daha sık olarak etkinleşmiş olarak izlendi. Literatürde fascioliosisten 

etkilenen kadınların daha sık hepatik ve bilier komplikasyonla beraber seyrettiği 

bildirilmiştir (5). Çalışmamızda en küçüğü 4 yaşında olmak üzere 6 adet 18 yaş altı 

çocuk saptanmış olup yetişkinler (%91,3) çok daha fazlaydı. Fasciolosisin yaşa göre 

prevalansı endemik ve nonendemik olduğu bölgelere göre değişkenlik göstermektedir. 

Yüksek prevalansa sahip olduğu bölgelerde 15 yaş altı çocuklarda daha sık görüldüğü 

bildirilmiş olup düşük prevalans gösterdiği yerlerde yetişkinlerde daha sık saptanmıştır 

(82).  

Hepatik fazdaki tipik bulgu eozinofilidir ve yayımlanan çalışmalarda olguların 

%95’inde bu fazda eozinofili saptanmıştır (71). Çalışmamızda da hepatik fazdaki 

olguların 2’si hariç tümünde eozinofili saptanmıştı. Eozinofili saptanmayan 

hastalardan biri Ailevi Akdeniz Ateşi (FMF) tanılıydı ve kolşisin kullanıyordu. 

Eozinofil değerinin (%0,2) bu sebeple düşük olarak bulunduğu düşünüldü. Kolşisin 

kullanımı öyküsü olan bu hasta istatistik dışı bırakıldığından toplamda 62 hastanın 61 

(%98,4)’inde eozinofili saptandı. Fasciolosis düşünülen olgularda ilaç kullanımının 

eozinofil değerlerini baskılayabileceği unutulmamalıdır. Biliyer fazdaki hastalarda 

eozonifili hastaların %50’sinde görülmeyebilir (5). Bu çalışmada da biliyer fazdaki 6 

hastadan 4’ü normal eozinofil değerlerine sahipti. Biliyer fazdaki eozinofil değerleri 
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hepatik fazdakiler göre anlamlı derecede düşüktü (p<0,001). Aynı zamanda hepatik ve 

biliyer fazdaki hastaların WBC değerlerinin karşılaştırılmasında biliyer fazdaki WBC 

değerleri hepatik fazdakilere göre anlamlı derecede düşük çıkmıştır (p=0,001). Bu da 

hastalığın kronikleştikçe WBC ve eozinofil değerlerinde düşüş gelişebileceğini 

düşündürmektedir. 

Literatüre göre biliyer fazdaki hastalarda parazitin yaptığı kolestaz nedeniyle 

ağırlıklı olarak ALT, AST, ALP GGT ve T. Bil değerlerinde artış görülebilir (9,31). 

Çalışmamızda biliyer fazdaki hastaların %50’sinde ALT, AST, ALP ve T. Bil 

değerlerinde, %66,7’sinde GGT değerinde artış saptandı. Hepatik ve biliyer fazdaki 

hastaların amilaz değerlerinin karşılaştırılmasında biliyer fazdaki hastaların amilaz 

değeri anlamlı derecede daha yüksek bulundu (p=0,015). Amilaz yüksekliğindeki 

anlamlı farklılığının sebebi muhtemelen biliyer fazdaki bir hastada pankreatit gelişmiş 

olması idi. 

Çalışmamızdaki olgulardan biri kronik hepatit B’li olguydu ve akut fulminan 

hepatit tablosu ile hastaneye başvurmuş, yapılan tetkiklerde hepatit B reaktivasyonu 

ve fasciolosis enfeksiyonu saptanmıştı. Hastanın HBV DNA PCR testi yüksek 

geldiğinden bu hastada hepatit B reaktivasyon düşünüldü. Bu hastanın ALT/AST 

değerleri (3040/1826 U/L) ve T.Bil./D.Bil. değerleri (3,4/1,9 mg/dl) belirgin olarak 

yükseldiğinden bu değerler istatistik dışı bırakıldı. MRG bulguları fasciolosisin 

hepatik fazını desteklemekteydi. Hepatit B reaktivasyonu spontan gelişebileceği gibi 

kemoterapiye bağlı, antiviral tedavinin aniden kesilmesi sonucu, immunsupresyon 

durumu gibi nedenlere bağlı olarak da gelişebilir (83). Bu olguda spontan Hepatit B 

reaktivasyonuna fasciolosisin rastlantısal olarak eşlik ettiği düşünülebileceği gibi 

fasciolosisin reaktivasyonu tetiklediği de düşünülebilir. Ancak Fasciola’nın 

reaktivasyonu tetiklediği düşüncesi kanıta ihtiyaç duymaktadır.  

Çalışmada tümör markerlarından CA19-9 bir hastada, CA 125 bir hastada ve 

AFP değeri bir hastada hafif artmış olarak bulundu ve bu artışlar anlamlı olarak 

değerlendirilmedi. Diğer olgularda tümör markerları normal sınırlarda idi. Bu 

bulgularla fasciolosisin tümör markerlarında herhangi bir artışa neden olmadığı 

söylenebilir. 

İbrahim ve ark. (84)’nın yaptığı çalışmada fasciolosis tanı kriterlerini (periferal 

eozinofili, Fasciola yumurtası açısından pozitif dışkı testi (Kato-katz test) ve/veya 
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Fasciola antikoru pozitifliği) karşılayan 261 hastada %23,4 oranında hepatomegali 

saptanmıştır. Çalışmada hastalar hepatik ve biliyer faz diye gruplara ayrılmamıştır. 

Çalışmamızda hepatomegali oranı hepatik fazdaki hastalarda %24,6 oranında 

saptanmış olup biliyer fazdaki 6 hastada hepatomegali saptanmamıştır. Hepatomegali 

oranı İbrahim ve ark. (84)’nın yaptığı çalışmadaki oranla uyumluydu (84). 

Kabaalioğlu ve ark. (28) fasciolosis tanılı hastalarda splenomegali oranını %22, 

periportal LAP oranını %51 olarak bulmuştur. Çalışmamızda tüm olgularda 

splenomegali oranı %14,5, periportal LAP oranı %44,9 olarak saptanmış olup literatür 

ile benzerdi. Biliyer fazdaki hastalarda splenomegali de periportal LAP da saptanmadı. 

Biliyer fazdaki hasta sayısı sınırlı olmakla birlikte hepatomegali ve ekstrahepatik 

bulguların hastalığın akut evresi olan hepatik faza daha sık eşlik ettiğini 

düşünmekteyiz.  

Fasciolosisin plevral efüzyon ve Loeffler sendromu benzeri pulmoner 

infiltrasyonla ilişkili olabileceği literatürde bildirilmiştir. Ekstrahepatik organların 

etkilenmesi sonucu oluşan klinik durumların direkt parazitik tutulum olmadan 

eozinofilik reaksiyon sonucu oluştuğu düşünülmekte ve atipik fasciolosis olarak 

adlandırılmaktadır (47,48,50). Çalışmada hepatik fazdaki hastaların 6 (%9.5)’sında 

sağ taraflı, 3 (%4,8)’ünde bilateral plevral efüzyon saptandı. Bir hastaya yapılan 

torasentezde plevral mayide eozinofil oranı belirgin olarak artmış olarak izlenmişti. 

Ayrıca 1 hastada sağ plevral mayiye ek olarak sağ akciğer alt lobda konsolidasyon 

alanı saptandı. Hastaların tedavi sonrası kontrol radyolojik takiplerinde plevral 

efüzyonlar kaybolmuştu. Çalışmada plevral efüzyonu olan tüm hastalarda karaciğer 

kubbe kesiminde fasciolosisin parankimal lezyonları mevcuttu. Plevral mayiinin 

karaciğerdeki inflamasyonun transdiyafragmatik geçişine sekonder eozinofilik bir 

yanıta bağlı oluşabileceğini düşünmekteyiz. 

  İbrahim ve ark. (84)’nın yaptığı çalışmada 261 hastanın %5,7’sinde asit mayi 

saptandığı bildirilmiştir. Çalışmamızda hepatik fazdaki 1 olguda asit mayi ve 

peritoneal yüzlerde diffüz kontrastlanma mevcuttu. Asit nadiren de olsa fasciolosis 

hastalarında izlenebilmektedir. 

Ektopik fasciolosis, karaciğer dışındaki organlara larvanın ulaşması ve bu 

dokularda eozinofilik ve mononükleer infiltrasyonlara bağlı gelişen kitle veya abse 

benzeri lezyonlar şeklinde görülmektedir (85). Çalışmada hepatik fazdaki 3 olguda 
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ektopik fasciolosis tutulumu düşündürecek bulgular mevcut idi. Bu olgulardan birinde 

sağ perirenal yağ dokuda kirlenme, sağ böbrek üst polde tübüler görünümler ve 

difüzyonda kısıtlanma izlendi. Diğer olguda sağ kolonda konsantrik duvar 

kalınlaşması, ödemli görünüm ve difüzyonda kısıtlanma izlendi. Son olguda ise 

karaciğere komşu sağ göğüs duvarında ödemli görünüm ve difüzyonda kısıtlanma 

mevcuttu. Tüm bulgular tedavi sonrası radyolojik takiplerde geriledi. Daha önce 

literatürde cilt altı doku, akciğer, beyin, çekum, epididim, mide, lenf nodları gibi 

vücudun çok farklı yerlerinde ektopik yerleşimler bildirilmiştir (50). Makay ve ark. 

(86) kolonu tutan ektopik yerleşimli fasciolosis bildirmiştir. Kabaalioğlu ve ark. (28) 

anterior abdominal kaslarda fasciolosise bağlı ektopik inflamasyon bildirmişlerdir. 

İnsanlarda böbrekte ektopik tutulum olarak düşünülebilecek bulgular daha önce 

literatürde sadece Zali ve ark. (87) tarafından tanımlanmıştır. Ektopik fasciolosis 

tanısını doğrulamak doku veya organın cerrahi rezeksiyonu ve histopatolojik olarak 

larva veya parazitin gösterilmesine dayanmaktadır. Bu nedenle kesin tanıya ulaşmak 

problemli ve zordur. Lee ve ark. (88)’nın da belirttiği gibi fasciolosis tanılı hastalarda 

ektopik fasciola düşündüren güçlü radyolojik bulgular varsa hastayı medikal tedavi ile 

takip etmek daha doğru bir yaklaşım olabilir. Böylece gereksiz cerrahilerin önüne 

geçilebilir. Çalışmamızdaki olgularda doku örneklemesi ve histopatolojik inceleme 

olmasa da olguların fasciolosis tanısı almış olmaları ve tedavi sonrası bu bulguların 

tamamen gerilemiş olması bu lezyonların ektopik fasciolosis tutulumu olduğuna işaret 

etmektedir. 

Fasciolosis karaciğerde iki lobu da tutabilir. Çalışmamızda olguların 

%46’sında izole sağ lob, %50,8’inde her iki lob tutulumu saptanmış olup toplamda 

hastaların %96,8’inde sağ lob tutulumu mevcut idi. İzole sol lob tutulumu ise sadece 

1 (%1,6) hastada saptandı. İbrahim ve ark. (84)’nın US ve BT görüntüleri ile yaptıkları 

çalışmada ise hastaların %61,1’inde sağ lob, %19,1’inde her iki lob ve %19,8’inde ise 

sol lob tutulumu bildirilmiştir. Karaciğerdeki tutulum segmentlerini saptamada BT ve 

US’nin MRG’ye kıyasla yetersiz kalabileceği unutulmamalıdır. Bu çalışmada elde 

edilen değerlere göre larvanın göç yolu çok yüksek olasılıkla karaciğer sağ lobdan 

geçmektedir. Kapsüldeki larvanın Glisson kapsülünü penetre etmesine bağlı oluşan 

kapsülit ve inflamasyonu temsil eden T2AG’de sinyal artışları da çalışmamıza göre en 

sık segment 5 (%34,8), segment 6 (%34,8)), segment 7 (%47,8) ve segment 8 (%39,1) 
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tutulumu göstermektedir. Bu bulgu yine larvanın karaciğere ilk giriş yeri olarak sağ 

lobu daha çok sevdiğine işaret etmektedir. 

Çalışmamızda ayrıca tutulan segment sayısı ile eozinofil yüzdesi (r:0,409, 

p:0,001), ALP (r:0,361,p:0,009), GGT(r:0,298,p:0,26), LDH (r:0,541,p:0,000) ve CRP 

(r:0,492, p:0,000) değerleri arasında pozitif yönde anlamlı bir korelasyon saptandı. Bu 

bulgu klinik durumu belirleyen temel etkenin parazit yükü olduğu prensibini 

desteklemektedir(4,5). 

Fasciolosise bağlı hepatik fazdaki parankimal lezyonlar literatürde daha önce 

farklı şekillerde tanımlanmıştır. Bunlar arasında en sık belirtilen ve hatta bazı yazarlar 

tarafından patognomik olduğu düşünülen lezyonlar; tortiyoze seyreden ve dallanmalar 

gösteren, en iyi portal fazda seçilen tübül benzeri yapılar ve birleşme eğilimi gösteren 

çok sayıda nodüllerdir (6-8,26,29-33). Çalışmamızda da en sık saptanan lezyonlar 

tübüler yapılar ve kümeleşme eğilimi gösteren nodüler lezyonlardı. Kümeleşme 

eğilimi gösteren nodüler lezyonların bazılarında silik cidar kontrastlanması 

izlenmekteydi. Bu iki parankimal lezyonun önceki literatür bilgilerinin de 

desteklemesi ile fasciolosis için neredeyse patognomik olduğu söylenebilir. Ayrıca 

Çevikol ve ark. (8)’nın yaptığı çalışmada da belirttiği gibi tübüler yapıların görüldüğü 

zeminde ve kümeleşen nodüllerin bazılarının çevresinde en iyi yağ baskılı T2AG 

izlenebilen hiperintens ödem-inflamasyon düşündürecek görünüm eşlik 

edebilmekteydi. Bu bulgu birçok hepatobiliyer hastalığa bağlı görülebilmekle birlikte 

bu çalışmada tutulum alanlarında parankimal inflamasyona bağlı oluştuğu 

düşünülmektedir. 

Karaciğer kapsülünde kontrastlanma ve MRG’de T2AG’de sinyal artışı birçok 

yazar tarafından fasciolosis bulgusu olarak tanımlanmıştır (8,29,30). Çevikol ve ark. 

(8)’nın yaptığı çalışmada karaciğer kapsülünde T2AG’de sinyal artışı 29 hastanın 

%55,2’sinde saptanmış, kontrastlanma ise sadece 2 hastada görülmüştür. 

Çalışmamızda 63 hastanın %36,5’inde karaciğer kapsülünde T2AG’de sinyal artışı ve 

%12,7’sinde kapsülde kontrastlanma mevcuttu. Kapsülde kontrastlanma izlenen tüm 

hastalarda kapsülde T2AG’de sinyal artışı da mevcuttu. Karaciğer kapsülünde 

penetrasyon ve inflamasyona bağlı olduğu düşünülen bu bulgu sık olmasa da tanı için 

önemli bulgulardan biridir. 
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Literatürde fasciolasis radyolojik bulguları olarak ayrıca kist veya tutulum 

alanlarında kistik görünümler tanımlamıştır (8,34,35). Çevikol ve ark. (8)’nın 

çalışmasında kistik görünümlerin boyutlarının 0,8-3 cm arasında değiştiği ve 

hastalarının %34,5’inde gözlendiği bildirilmiştir. Çalışmamızda olguların %47,6 sında 

kistler veya tutulum alanlarında kistik dejenerasyonlar vardı. Ayrıca hastaların 2’sinde 

T1AG’de hiperintens, dinamik serilerde kontrastlanmayan hemorajik-proteinöz 

içerikli olduğu düşünülen kistler vardı. Literatürde daha önce Ip ve ark. (35) benzer 

görünümde kistler tariflemiştir. Difüzyon ağırlıklı görüntülerde kist santralinin ADC 

değerleri ile en yakın komşuluğundaki normal karaciğer parankiminin ADC değeri 

karşılaştırıldığında kistlerin ADC değerinin daha yüksek olduğu saptandı. 

Çalışmamıza göre difüzyon kısıtlanmasının izlenmemesi ve cidarda belirgin kontrast 

tutulumunun olmaması kistlerin mikroapseden çok nekroza bağlı oluştuğunu 

düşündürmektedir.  

Geçici hepatik kontrastlanma farklılığı, normal karaciğer parankime göre 

nispeten artan arteriel beslenmeye sahip alanlarda görülen dinamik serilerde arteriyel 

fazda hiperdens, portal ve geç fazlarda parankim ile izodens görünümü 

tanımlamaktadır. Fokal hipervasküler karaciğer lezyonu, portal ven trombozu, 

arterioportal şant, karaciğer travması, hepatik arter varyasyonları gibi farklı karaciğer 

bozuklukları ile beraber görülebilir. Ayrıca karaciğer apsesi veya kolanjit gibi lokal 

inflamatuar parankimal değişikliklere de eşlik edebilir (89, 90). Çalışmadaki hastaların 

%42,9’unda tutulum alanlarında geçici hepatik kontrastlanma farklılığı gözlenmiş 

olup fasciolosise bağlı inflamatuar parankimal değişikliklerin yadırganmayacak 

oranda geçici hepatik kontrastlanma farklılığına neden olabileceği saptandı. 

Çalışmadaki 23 olguda kontrast madde olarak hepatosit spesifik ajan olan 

gadoksetik asit disodyum (GD-EOB-DTPA) kullanılmıştı. Bu hastaların tümünde 

tutulum alanlarında hepatobiliyer fazda hipointens görünümler izlenmekteydi. 

Hepatobiliyer fazdaki görüntüler, tutulum alanlarını, dinamik seriler ve T2AG’lere 

göre çok daha net ortaya koymaktaydı (Şekil 12). Hepatobiliyer fazın tutulum 

alanlarını saptamada diğer sekanslara göre daha üstün olduğu söylenebilir. 

Literatürde fasciolosisin biliyer faz radyolojik bulguları olarak genel olarak 

biliyer sistemde dilatasyon ve dolum defektleri tanımlanmıştır (29,36,37). Ayrıca 

biliyer sistemde duvar kalınlaşması ve kontrastlanma tanımlayan çalışmalar mevcuttur 
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(28,38). Çalışmamızda biliyer fazda saptanan 6 hastanın tamamında safra yollarında 

dilatasyon ve lümende hipointens görünümler izlendi. Dinamik karaciğer MRG çekimi 

olan 4 hastanın 3’ünde duvarda kalınlaşma ve cidar kontrastlanması izlendi. Ayrıca 1 

hastada kolesistit ve pankreatit tabloları gelişmişti. MRKP’de biliyer sistemde lineer 

görünümlü hipointens görünümler saptandı. Görünümler taş görünümleri ile benzer 

olup lineer veya yassı şekillerde görülmesi taş ile ayrımında yardımcı olabilir. Duktal 

fazda intraluminal yerleşimli parazitin safra epitelinde inflamasyona ve hiperplaziye 

yol açarak kolanjit ve kolesistit tablosuna neden olabileceği literatürde bildirilmiştir 

(4). 

Çalışmada ayrıca tutulum alanlarının normal karaciğer parankimine göre 

difüzyon ağırlıklı görüntülerde özellikleri değerlendirildi. Tutulum alanlarından 

ölçülen ADC değerleri normal karaciğer parankimine göre daha düşük saptandı. Bu 

durum tutulum alanlarında difüzyon kısıtlanması görülebileceği anlamını 

taşımaktadır. 

Çalışmadaki sınırlılıklardan biri çalışma retrospektif olup hastaların 

semptomlarının süresinin bilinmemesiydi. Bu yüzden hepatik ve biliyer faz 

tanımlamaları radyolojik bulgulara ve ERKP işlemi sonucuna göre yapılmıştır. 

Semptom süresinin bilinmesi lezyonların ve özellikle laboratuvar bulgularının 

değişimini öngörmede yardımcı olabilirdi. 

Bir diğer sınırlılık biliyer fazdaki hasta sayısının az olmasıydı. Aslında bu 

araştırmada biliyer fazda fasciolosis tanısı almış çok daha fazla hasta saptanmıştı 

ancak bunların büyük çoğunluğuna MRG veya MRKP çekilmeden ERKP işlemi 

yapılmıştı. Laboratuvar bulgularının her iki gruptaki hastalar açısından 

karşılaştırılması istatistiği bu nedenle çok güçlü olamamıştır. Ayrıca biliyer fazdaki 

MRG bulgularının tanımlanması kısıtlı kalmıştır. Ancak mevcut olgulardaki bulgular 

literatür ile uyumludur. 

Çalışmaya sadece ilk tanı anında çekilmiş MRG görüntüleri olan olgular dahil 

edildiğinden fascioiasisin uzun dönem radyolojik bulgularına bu çalışmada yer 

verilmemiştir. Lezyonların uzun dönemde (tedavili-tedavisiz) farklı radyolojik 

görünümleri olabilir. Uzun dönem bulguları olarak, Kabaalioğlu ve ark. (28) yaptıkları 

çalışmada dağınık yerleşimli küçük nokta şeklinde parankimal kalsifikasyonlar 

tanımlamıştır. Ayrıca literatürde uzun dönemde hayvanlarda biliyer sistem 
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duvarlarında kalsifikasyonlar tanımlanmış olmakla birlikte henüz insanlarda bu bulgu 

bildirilmemiştir (28). Uzun dönemde ölü parazitler safra kesesinde veya biliyer 

sistemde kalsifikasyon şeklinde görülebilir (7,31). Hayvanlar üzerinde yapılan son 

çalışmalar fasiolanın karaciğer fibrozisi ve siroz ile ilişkili olduğunu 

düşündürmektedir. İnsanlarda ise fasciolosisin karaciğer fibrozisine yol açtığına 

yönelik güçlü kanıtlar güncel literatürde mevcut değildir (21).  

Sonuç 

Klinik bulguların nonspesifik olması nedeni ile fasciolosis tanısına ulaşmak 

özellikle endemik olmadığı bölgelerde zordur ve radyolojik görüntüleme tanıya 

yönlendirmede önemli rol oynamaktadır. Çalışmada hepatobiliyer fasciolosisin 

hepatik ve biliyer fazdaki MRG bulguları detaylı bir şekilde tanımlanmıştır. 

Karaciğerde tutulan segment sayısının parazit yükünü yansıttığı ve laboratuvar 

bulgularını etkilediği gözlemlenmiştir. Fasciolosis karaciğer sağ lobda çok daha sık 

tutulum göstermektedir. Difüzyon ağırlıklı görüntüler ve postkontrast hepatobiliyer 

faz görüntüler tanıyı koymada oldukça yardımcıdır. Fasciolosise bağlı ektsrahepatik 

bulgular nadir olmadığından göz ardı edilmemelidir. Hepatobiliyer fasciolosis tipik 

MRG bulgularına sahip olup bunları bilmek yanlış tanıların önlenmesine, gereksiz 

tetkik ve invaziv prosedürlerin azaltılmasına katkıda bulunacaktır. 
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