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1. GIRIS VE AMAC

Karacigerde gériintiileme yéntemleri ile tespit edilen kistik veya solid
yapilar fokal karaciger kitleleri olarak adlandirilir. Karaciger kitleleri, benign
durumlardan agresif malignitelere kadar gok genis bir patolojik spektrum
olusturur. Glinimuizde ultrasonografi (US), bilgisayarli tomografi (BT), manyetik
rezonans gortntileme (MRG) gibi gériintiileme yéntemlerinin kullanim sikhginin
artmasi ve kolay ulasilabilirigine paralel olarak tani oranlan artis
gostermektedir. Karaciger Kkitlelerinin erken saptanmasi, sayisinin  ve
lokalizasyonunun dogru tespiti ve karakterizasyonunun belirlenmesi tedavinin
planlanmasinda énemli rol alir. Rutin US ve diger radyolojik gériintileme
yontemleri ile ¢ok kiigiik fokal karaciger lezyonlarini bile gériintiilemek
mimkindur. Lezyonlarin  godu asemptomatik bireylerde saptanmaktadir.
Ozellikle sirotik olmayan, asemptomatik bireylerde tespit edilen kitle
lezyonlarinin ayirici tanisi sorun tegkil etmektedir (1).

Fokal karaciger lezyonlarinin tanisi; risk faktérlerinin saptanmasi,
klinik ve laboratuar‘bulgularl, goéruntileme yontemleri ile elde edilen veriler ve

‘.'hlstopatolo.jik incelefne soriuglarma dayanmaktadir. Birinci basamak yaklasim;
:tﬁmﬁrlere yatkinlik yaratan risk faktérierinin saptanmasidir. Oral kontraseptif
kullanimi hemanjiom; kronik aktif hepatit veya siroz hepatoseliiler karsinom:
sklerozan kolanjit kolanjiokarsinom én tanisini diisiindiirebilir. Viral hepatit ve
- kist hidatik serolojileri ile tumér belirtegleri ayirici tanida faydali olabilir.
Goériintileme yontemlerine ait bulgular benign ve malign kitle ayirminda ve
kitlenin 6zgiin tanisinin yapilmasinda yardimei olabilir. Karacigerin hem kendi
primer lezyonlarinin gok olmasi hem de metastazlarinin sik gériilmesi nedeniyle
bu kitlelerin karakterizasyonu hem klinisyen hem de radyologlar agisindan
problem olusturmaktadir. Ayrintih  laboratuar tetkikleri ve gériintiileme
y6éntemlerine ragmen giinimiizde birgok olguda ne US ne de diger gériintiileme
yontemleri doku karakterizasyonu yapmaya uygundur(1), hala karaciger
biyopsisi veya cerrahi gibi invaziv tani yéntemlerine gerek duyulan belirgin bir
hasta grubu mevcuttur(2). Bu nedenle giiniimiizde radyolojik tani yéntemlerinin

rehberliginde yapilan perkiitan igne biyopsileri doku tanisinin gerekli oldugu her



durumda basari ile uygulanan radikal bir tani yontemi konumuna gelmistir.
Islem floroskopi, US ya da BT esliginde yapilabilir (3-5)

Girigimsel iglemlerin tani amagh uygulamasi olan perkiitan ince igne
biyopsisi radikal bir tani yontemi olarak gittikce daha sik kullaniimaktadir,
radyoloji uzmanlarinin giinliikk pratiginde énemli bir yeri vardir. Taniya varmak
icin hazirlanan diagnostik protokollerde temel tani yontemi konumundadir (4).

Son yillarda lezyonlarin ve ona ulasilabilecek emniyetli yollarin US ve
BT gibi kesit goriintii yontemleriyle acik bir sekilde gériintiilenebilmesiyle,
perkutan biyopsi islemi daha yaygin olarak kullaniimaya baglanmistir. Gelisen
teknoloji  sayesinde ignelerin incelmesi ve esneklesmesi sonucu
komplikasyonlarin azalmasi da yéntemin yayginlagsmasini saglayan diger bir
nedendir. Karaciger, pankreas, peritoneum, adrenal bezi, pelvis, gégiis, kemik,
ekstremite ve boyun perkiitan igne biyopsilerinin en sik kullanildiklari yerlerdir
(3). -

Rutin radyolojik incelemelerle ¢ok kiigiik karaciger lezyonlan bile
buytik oranda saptanmaktadir. Ancak hicbir yéntemle doku karakterizasyonu
tam olarak yapilamamaktadir. Bu nedenle igne biyopsileri vazgecilmez bir

g'radyolojik tani yontemi konumuna gelmistir.

Bu calismada US ve/veya BT ile konulan radyolojik tani ile US
kilavuzlugunda yapilan karaciger kor biyopsi ve/veya ince igne aspirasyon
biyopsilerinin sonuglar ve tani degeri literatir 1s1ginda karsilastirilarak gézden

© gegirildi (4,5).



2. GENEL BILGILER

2.1. Karacigerin Embriyolojisi
Karaciger ve pankreas taslaklari intrauterin hayatin 3. haftasina dogru
belirir. Ik taslak primitif barsak epitelinde gériilen halka seklindeki bir belirtidir.

Buna “hepatopankreatik halka” denir (6). _
Hepatopankreatik halkada biri ventral, biri dorsal, ikisi de ventrolateral
olmak Uzere dort taslak belirir. Bunlardan epitelyum kalinlasmasi seklinde
beliren ventral taslak karacigere aittir. Bu bilateral ve simetrik kalinlasmis
barsak parcasina lamina hepatica denir. Bu lamelin ventral duvarinin

derinlesmesiyle “Diverticulum Hepaticum” olusur. Burasi da erkenden iki kisma

ayrilir:

1) Pars hepatica (kranyal kisimdan)

2) Pars sistika (kaudal kisimdan)

Pars hepatikadan bir siire sonra, ince epitelyal hiicre kordonlari
mezenkim dokusu igine uzanirlar. Buradaki mezenkim dokusu “ductus omphalo-
mesentericea” ile diafragma arasinda mezenkim dokudur ki, ileride bu
mezenkim dokudan karacigerin ventral askisi gelisir. Gelismekte olan epitelyal

“yapinin arallklannda mezenkim dokusundan karaciger sintizoidlerinin ilk taslagi
olusur (6).
: Karaciger hiicre kordonlari baslangigta birbirleriyle anastomozlar
3 _yapan hiicre topluluklan seklindedir. Sonralar iginde bulunduklari mezenkim
tarafindan lobulus denilen ufak topluluklar seklinde sinirlandirilirlar. Bu
lobuluslarin etrafinda portal dolagima ait ufak venler, ortasinda ise toplayici
venler araciligiyla v. hepatica'ya dokiilen v. centralis olusmaktadir (6).
Kordonlarin ¢ogalmasi baslangigta simetriktir. Gelisim ilerledikce sag
_ lobulusun biiyimesi hizlanir. Intrauterin veya fetal gelisimin onuncu haftasinda
karaciger agirhgi ortalama fetal agirhgin %10'u kadardir. Bu icerdigi cok sayida
, ';:-': siniizoid ile fetal hayattaki hemopoetik fonksiyondan ileri gelmektedir (6).
| Intrauterin hayatin besinci ayina dogru karacigerdeki kan yapimi en
' yiksek diizeye ulasir, bundan sonra doguma kadar gittikce azalarak devam

: eder. Dogumda karacigerde ancak birkag kan adacigina rastlanir ve karacigerin



2.2. Karacigerin Histolojisi

Karacigeri saran “Tunika Fibroza” veya “Gilisson kapsuli” ismini alan
zar karaciger igerisine girerek organi kiigiik lobiillere ayirir. Karaciger lobiilleri
(hepaton) longitiidinal kesitlerde poligonal sekilde gérilir. Lobiillerin yiksekligi
yaklasik 2 mm’dir(7).

Lobdllerin birbiri ile temas ettigi yerlerde genis liggen seklinde bag
dokusu sahalarl bulunur. Buraya Glisson Ucggeni, Kiernan Araligi veya Porta
Mesafesi denir. Burada arter, yen ve safra kanali beraber seyreder (portal triad).
Bunlar a. interlobularis, v. portanin ince dali olan olan v. interlobularis ve duktus
interlobularistir(7).

Kiernan araliklarinda bulunan v. interlobularisten ¢ikan venler hiicre
kordonlari arasindaki mesafeyi doldurdugu gibi lobulus igerisinde birbirleriyle
anastomoilasarak v.sentraliste toplanirlar (7).

Lobulusun venlerine karaciger sinozoidleri denilmektedir. Siniizoidlerin
duvarlarinda retikuloendotelial sistemin unsurlari olan endotel ve kupffer

htcreleri vardir. Hiicrelerin meydana getirdigi dizelerde siniizoidler arasinda

ince kapiller aralik vardir. Buna “Disse Mesafesi” denir (7).




.‘ Hﬁmﬁﬂkﬁ%ﬁ% branch of
. ‘. 4o ‘?_‘4 L

hepatic porta

ey ¥
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Resim 1: Karaciger histolojisi Kayali H: Ozel Histoloji. IU BTF yayini, 1992

Hicre kolonlarinin iginde, duvarlari hiicrelerin  birbirine bakan
yuzlerinden olusan ince kanalciklar bulunur. Bunlara ‘kanalikili biliferi’ denilir.
Bu kanalciklar hiicrelerin salgiladigi safray: tasirlar. Bu kanalciklar birleserek
‘duktuli bilifer’ adini alirlar. Bunlarin da birkag tanesi birleserek duktus
interlobularis olarak Kiernan araliklarinda bulunurlar(7).

2.3. Karacigerin Anatomisi -

Karaciger yumusak esnek bir organ olup, abdominal kavitenin (ist
kisminda, diyafragmanin hemen altinda yerlesir. Karacigerin biyiik kismi kemik
ve kikirdak kaburgalarnn altinda bulunur ve diyafragma karacigeri plevra,
akcigerler, perikardium ve kalpten ayirir. Karacigerin konveks st yuzu (facies
diafragmatika) diafragma kubbesinin alt yiiziiniin sekline uyar. Facies visceralis
veya arka alt yliz komsu organlara uygun sekil alir ve bu yiizden sekli
duzensizdir. Bu yuz 6zofagusun pars abdominalisi, mide, duodenum, fleksura
koli dekstra, sag bobrek, glandula suprarenalis dekstra ve safra kesesi ile temas
halinde bulunur (9).



Karacigerin agirhgi genellikle erkeklerde 1.4 — 1.8 kg, kadinlarda 1.2

— 1.4 kg olup, 1.0 — 2.5 kg arasinda degiskenlik gosterir.
2.4. Karacigerin baglari:

Karacigeri érten periton yapraklari komsu organlara ve diafragmaya

atlarken bir takim baglar yapar
2.4.1. Ligamentum Coronarium Hepatis:

Karacigerin arka yiiziinde bulunur. Karacigerin facies diafragmatika ve
facies visceralis’ini 6rten peritoneum yapraklarinin diafragmaya atlamasi ile
meydana gelir. Karacigerin bu iki peritoneum yapragi arkasinda kalan arka yiizii
diafraghaya bag dokusu ile sikici tutunmustur.

2.4.2. Ligamentum Triangulare Sinistrum:

Ligamentum coronarium hepatisin iki yapraginin birlesmesinden

meydana gelen bu bag karacigerin sol ucunu diafragmaya baglar.
2.4.3. Ligamentum Falciforme Hepatis:

Periton gobekten yukarn dogru giderken, gébekten karacigerin alt

yuziine giden ligamentum teres hepatisi sararak ligamentum falciforme hepatisi

yapar. Tabani ligamentum teres hepatiste olmak tizere iist ve alt iki kenar

,vardir. Ust kenarinda iki periton yapragi diafragmanin alt yiiziinii, alt kenarinda

iki periton yapragi ile karacigerin facies diafragmatikasini érter (9). _

Karacigerin facies diafragmatikasini 6rten periton arkada ligamentum
coronarium hepatisin Ust yapragini, yanlarda ise ligamentum triangulare
dekstrum ve sinistrumu yaparak diafragmanin alt yiiziine atlar (9).

2.4.4. Omentum Minus:

Karacigerin facies visceralisini 6rten periton, porta hepatiste iki yaprak
halinde sirt sirta gelerek midenin kiigilk kurvaturu ve duodenumun birinci
parcasina giderek omentum minusu meydana getirir. Omentum minusun iki
parcasi vardir:

* Ligamentum Hepatogastrikum: Porta hepatis'ten midenin kiiciik
kurvaturuna giden ligamenttir. Bu ligamentin gergince, kalin ve midenin kadiak
pargasina yakin olan sol béliimiine Portio Tensa Hepatogastrica, gevsekge olan

sag bolimiine Portio Flaccida Hepatogastrica adi verilir.



* Ligamentum Hepatoduodenale: Porta hepatisten duodenumun
birinci parcasina giden ligamenttir. Bu ligamentin iki yapragdi arasindan v. porta,
a. hepatica propria, duktus koledekus ve sinirleri gecer.

2.5. Karacigerin Loblari:
2.5.1. Sag lob:

Karacigerin en genis ve kalin lobudur. En énde impressio colica, biraz
bunun arasinda impressio renalis, daha arka ve biraz solda impressio
suprarenalis bulunur.

2.5.2. Sol lob:

Sag loba nazaran daha ince ve dardir. Bu lobun ortasinda impressio

gastrica, en arka kisminda impressio esophagea bulunur.
2.5.3. Kuadrat lob:

Inferior yizdedir. Onde karacigerin inferior siniri, solda ligamentum
teres fisslrl, arkada porta hepatis, sagda safra kesesinin yerlestigi fossa ile
cevrilidir.

2.5.4. Kaudat lob:

Posterior yiizde yerlesmistir. Onde porta hepatis, sagda vena kava

,inferior (VKI), solda ligamentum venozum fissiri ile sinirlidir (9).




Posterior view

Resim 2: Karaciger anatomisi Kuran O: Sistematik anatomi. Filiz Kitabevi, 1983.



2.6. Karacigerin Segment ve Subsegmentleri:

Gold Smith & Woodbourne fonksiyonel karaciger klasifikasyonunu tig
major hepatik yen dagilimina gére yapmaktadir. Buna gére karaciger t¢ loba
aynimigtir (sag, sol ve kaudat lob). Sag hepatik yen, sagd lobun anterior ve
posterior segmentlerini ayinir. Orta hepatik ven sag lobu sol lobdan ayirir. Sol
hepatik ven ve falsiform ligément sol lobun medial ve lateral segmentleri
arasinda yer alrr. Karaciger tumérlerinin tedavisinde, 6zellikle evre | ve ||
hepatoseluler karsinomda timor eksizyonu veya segmenter / subsegmenter
cerrahinin uygulanmasi nedeniyle bu lezyonlarin US ve BT ile kesin
lokalizasyonun yapilmas: gerekmektedir. Bunun igin lezyonlarin yukarida
belirtilen loblara veya segmentlere gére dagiiminin belirttimesi her zaman
yeterli olmamaktadir. Karacigerin cerrahi anatomisi karacigerin vaskiler
iskeletine godre tanimlanmaktadir. Couinaud ve Bismuth portal ve hepatik
venlerin dallanmasini esas alarak karacigeri segmentlere ve subsegmentlere
aywrmuglardir. Karacigerin buna goére 1 segment ve 8 subsegmenti mevcuttur.
Kaudat lob segment I'dir. Diger subsegmentler {i¢ ayri dikey dizlem ile
belirlenir. Segment | haricindeki tim bu segmentler daha sonra sag ve sol ana
portal dallar diizeyinden gegen bir yatay dizlem ile superior ve inferior
subsegmentlerine ayrilir. Bdylece karacigerin Ug dikey ve bir yatay dizlem
tarafindan olusturulan 11, 11, IVa, Vb, V, VI, VIl ve VIIl olarak siralandirilan sekiz

subsegmenti ve bir segmenti (segment 1) tanimlanir. Bu segmentler karacigerin

koronal planinda saat ydninde, kaudalden kraniale bakisinda VKi'dan saat
yoniniin tersine numaralandinimigtir(8-12).




Supenor View Infenor View

Right

Resim 3, 4: Karaciger segmentleri Snell RS: Kiinik anatomi, Nobel & Yiice, 1994.

GOLD SMIiTH & WOODBOURNE KLASIFIKASYONU
Kaudat lob
Sol lob;
lateral segment
medial segment
Sag lob;
anterior segment
posterior segment
COUINAUD/BISMUTH KLASIFIKASYONU
1 Kaudat lob
2 Sol lateral superior subsegment
3 Sol lateral inferior subsegment
4a Sol medial superior subsegment
4b Sol medial inferior subsegment
5 Sag anterior inferior subsegment
6 Sag posterior inferior subsegment
7 Sag posterior superior subsegment
8 Sag anterior superior subsegment
2.7. Karacigerin Kanlanmasi (8-12):
Arterler
Trunkus coelicausun bir dali olan A. hepatica propria, porta hepatise

girerken ramus dekster ve ramus sinister olarak ug dallarina ayrilir.
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Venler

V. porta hepatis, arterlerin arkasinda porta hepatise giren ramus
dekster ve ramus sinister olarak u¢ dallarina ayrilir. Vv. hepaticea (¢ veya
daha fazla) karacigerin arka yliziinden ¢ikarlar ve VKi'a dokulurler.

2.8. Karaciger icindeki kan dolagimi (8-12):

Karacigere kan ta$|yan damarlar 30% a. hepatika propria ve 70% V.
porta hepatistir. V. porta hepatis gastrointestinal kanaldan emilen sindirim
urnlerinden zengin vendz kan getirirken, a. hepatika propria karacigere
oksijenlenmig kan getirir. Arteriyel ve vendz kan, karaciger sintizoidleri
araciligiyla her bir lobuli hepatisin vena centralisine iletilir. V. centralisler, Vv.
hepaticea dextrae ve Vv. hepaticea sinistrae’ya dokilurler. Vv. hepaticea,
karacigerin arka yuztinden gikarak dogrudan VKIi'a acilir.

hepatic vein

o . i

/ . hepatic artery
libladder
o / portal voin
common
bile duct

Resim 5: Karaciger kan dolasimi Snell RS: Klinik anatomi, Nobel & Yiice, 1994.
2.9. Karacigerin Lenf Drenaji (8-12):

Karaciger butun vicut lenfinin 1/3 — 1/2 sini Uretir. Lenf damarlar
karacigeri terk ederek porta hepatis'te bulunan gok sayida lenf dugtimune (nodi
lenfatici hepatici) girer. Efferent damarlar nodi lenfatici coeliaci’ye gecer. Az
sayidaki lenf damarlan ise diafragma yoluyla area nuda’dan nodi lenfatici
mediastinalis posteriorese gider.

2.10. Karacigerin inervasyonu (8-12):

Plexus coeliacustan (plexus coeliacus sempatik liflerini N. splanchnici’

den, parasempatik liflerini sag ve sol N. vagus’'tan ve N. phrenicus’tan alir)
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ayrilan sinir lifleri plexus hepatikusu meydana getirirler ve bu plexustan cikan
sinir lifleri de karacigere giden damarlarin gevresinde karacigerin igine girerek
karaciger hiicrelerine kadar giderler.

2.11. Karacigerde izlenen varyasyonlar(8-12):

Riedel lobu; dil benzeri sag lobun kaudal bir uzantisi olup tipik olarak
sag bdbrek alt polinden daha asagi seviyelere uzanir. En ¢ok kadinlarda
gorildr.

Karaciger parankimi oldukga yumusak olup komsu yapi ve kitleler
parankimi kolayca komprese eder. Diyafragma vyapraklari karaciger
diyafragmatik yiizeyini aksesuar fissiirlere sebep olacak sekilde gcentik
olustururlar.
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3. FOKAL KARACIGER KITLELERI:

Fokal karaciger kitlelerinin Moss’a gére siniflandiriimasi asagida

verilmistir (13):

Konjenital Neoplastik
e Unifokal kist (soliter veya basit
istler) a.Primer beni
e Polikistik karaciger hastaligi Hemaniions

- Fokal nodiiler hi lazi
Enflamatuar i bl e

- Mezodermal tiimérler (lipom,
a. Piyojenik apse hamartom vs.).
b. Parazitik enfeksiyon b. Primer malign
c. Fungal apse - Hepatoseliiller karsinom

- Kolanjiokarsinom.
Travmatik - Lenfoma
a. Hematomn - Mezodermal tiimérler (sarkom
b. Biliyoma vs.) c. Metastatik timérler
c. Arteriyo-venoz fistiil
d. Psédoanevrizma

Tablo.1'::'Fokalf.karaciger kitlelerinin siniflandinimasi
3.1. 'KONJENITAL GRUP

3.1.1. Basit Karaciger Kisti

US ve BT tetkiklerinin gériintileme alanina girmesi ile basit kist
gortilme insidansi %4.65 olarak belirlenmistir. Tum yas gruplarinda saptanabilir
ancak yaslanmayla birlikte insidansi artar. Kadinlarda erkeklere oranla 1.5 kat
daha fazla saptanir ve komplikasyon gelisme riski 9 kat artmistir. intrahepatik
safra kanallarindaki konjenital defektlerden kéken aldiklar diistiniilmektedir.
Biliyer tip epitelyum ile déselidirler ancak biliyer adagc ile baglantilari yoktur.
Hastalarin gogu asemptomatiktir. Biiyilk kistlerde sag iist kadran agrisi ile gcevre
dokulara basiya bagh bulanti ve kusma gelisebilir. Vena cava inferior trombiisi,
obstriiktif sarilik, hemoraji, hemobilia ve biliyer fistiil gibi komplikasyonlar
bildirilmistir. Cok nadir olarak malign transformasyon gelisebilir. Laboratuar
testleri genellikle normaldir. US basit karaciger kistlerini saptamada ve
maligniteler ile hemanjiomlar arasinda ayirici tani yapmada en faydah tani
aracidir. US'de anekoik diizgiin ve ince duyarl, arka duvarda yanki birikimi
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gosteren lezyonlar olarak izlenir. Kist iginde hemoraji ve enfeksiyon gelistiginde
internal ekojeniteler, septasyonlar ve kist duvarinda kalinlasma gériilebilir. BT
ve MRG kistik maligniteler ve basit karaciger kistleri arasinda ayirici tani
yapmada kullanilir. BT'de boyutlan birkag milimetreden birkag santimetreye
kadar degisen homojen, sinirlari net olarak belirlenen oval veya yuvarlak diisiik
i attentiasyon degerlerine sahip, ince diizgiin duyarl, internal yapilar icermeyen
kitle lezyonu olarak gérilur. Kistlerin attenilasyon degerleri 0 ile 15 HU
arasindadir. Tedavi endikasyonlari hastanin semptomatik olmasi veya
kistadenom /kistadenokarsinom siiphesidir, tedavi yéntemleri kist aspirasyonu
ve sklerozan madde enjeksiyonu, laparoskopik veya agik cerrahi ile kist drenaji,
i kistojejunostomi ve kismi karaciger rezeksiyonudur (14-17) .
' 3.1.2. Polikistik Karaciger Hastaligs

Toplumdaki insidansi % 0.15tir. Olgularin %80’i otozomal dominant
polikistik bébrek hastalikli bireylerde saptanir. Kadin cinsiyette ve ileri yas
grubunda insidansi artig gésterir. Intrahepatik safra kanallarinin defektif
gelisimine bagh olduguna inaniimaktadir. Kist sayisi bir, iki veya sayllmayacak
kadar fazla olabilir. Bir lobda lokalize olabilirler veya diffiiz olarak tiim karaciger

o f s A ot

!barankimini tutabilirler. Otomozal dominant polikistik bébrek hastaliginda

izlenen bdébrek kistlerinin aksine, karacigerde izlenen bu kistlerde kanama

BT R Tt S 1

egilimi yoktur. Kistler arasindaki hepatik parankim normaldir. Kadin cinsiyette
kist sayisinin fazla ve biuyikluklerinin artmig olmasi, 6strojen preparatlari
kullanim 6ykist olan veya hamilelik sayisi fazla olan kadinlarda daha yiiksek
oranlarda saptanmasi Gstrojen hormonunun hastalik gelisiminde rol oynadigini
dustindirmistir (18 19).

Hastalarin %80’i asemptomatiktir ve diger klinik problemlere yénelik
gerceklestirilen incelemeler sirasinda tesadiifen tani alir. En sik rastlanan
yakinma ve bulgular; karin agrisi, erken doyma, bulanti, kusma, safra yollari
basisina ikincil sarilik, alt ekstremite 6demi, asit ve hepatomegalidir. Hastaliga
ait hepatik komplikasyonlar kist riiptirii, kist enfeksiyonu ve hemorajidir.
Polikistik karaciger hastalikli bireylerde intrakranial anevrizma insidansi ve buna
bagh intrakranial kanama riski normal topluma kiyasla artmistir. Karaciger

fonksiyon testleri genellikle normaldir. Kitle etkisine ikincil kolestatik enzim
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yliksekligi veya portal ven basisina bagh portal hipertansiyon gelisen olgularda
karaciger sentez fonksiyonlarinda bozulma saptanabilir (19, 20).

Tanida birinci basamak gériintileme yéntemi US'dir. US’de anekoik,
posterior akustik siddetlenme gésteren, ince duvarl, septa icermeyen ¢ok
sayida intrahepatik kistik kitle saptanir. Asemptomatik bireylerle komplikasyon
gelismemis olgularda tedavi endikasyonu olmayp, ileri derecede semptomatik
olan bireylerde veya portal hipertansiyon komplikasyonlarina ikincil artmis
mortalite ve morbidite ihtimali olan hastalarda tedavi endikasyonu vardir. Tedavi
yaklagimlari; perkiitan kist aspirasyonu ve sklerozan madde enjeksiyonu,
laparoskopik veya agik cerrahi ile kist drenaji, kistojejunostomi ve karaciger-
bébrek ko-transplantasyonudur ( 20).

3.2. NEOPLASTIK GRUP (Benign tiimérler)
3.2.1. Hemanjiom

Hemanjiom karacigerin en sik rastlanan benign tuméridir.
Otopsilerde %4 oraninda gérulur. Bitiin yas gruplarinda gérilmekle birlikte
erigkinlerde ve orta yash kadinlarda daha siktir. Genelde unifokal, %10-33
oraninda ¢ok sayidadir. Kadin erkek orani 6/1'dir. Kadinlardaki lezyonlarin

3"Say|51 ve buyukligl ayni yas grubundaki erkeklere kiyasla daha fazladr.

Ergenlik, hamilelik, oral kontraseptif kullanimi ve androjen tedavisi altinda
hemanjiomlarda bilyime saptanmasi etyolojide hormonal faktérlerin  rol
oynadigini distindirmusttr (14).

Hemanjiomlarin gogu asemptomatiktir. Hastalarin bir kisminda sag iist
kadran agnisi veya dolgunluk yakinmasi bulunabilir. Diger belirtiler biyuk
kitlelerde komsu organlara basi nedeni ile gelisebilecek bulanti, kusma ve erken
doymadir. Agri; infarkt, hemoraji veya Glisson kapsiiliiniin gerilmesine bagh
olarak ortaya cikar. Safra yollarina kanamaya ikincil hemobilia gelisebilir.
Kasabach-Merritt sendromu dev hemanjiomlarda izlenen, trombositopeni ve
yaygin damar ici pihtilagsmayla karakterize nadir bir komplikasyondur. Safra yolu

_ basisi olan veya Kasabach-Merritt sendromu disinda hastalarin cogunda rutin
'l"' laboratuar tetkikleri normaldir (15).
Bu timodrler genelde iki tiptir: Kapiller hemanjiomlar 2 cm’den kucguk,

kavernéz hemanjiomlar 3-5 cm ve daha biiyilk lezyonlardir. Hemanjiom US’de
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¢evre dokudan iyi ayrilan, loblle, homojen, hiperekoik bir lezyon olarak
saptanir. Hiperekojenite kavern6z sinis duvarlari ve iginde biriken kan
nedeniyledir. Hemanjiomlarin %84t hiperekoik olarak izlense de hemoraji,
fibrozis veya kalsifikasyona bagli olarak lezyonlarin %2’si hipoekoik, %14Q
miksed ekoda izlenebilir. US'nin lezyonu tanimlamadaki sensitivitesi yaklasik
olarak %80'dir. Posterior akustik eko artisi anjiografideki hipervaskiilarite ile
uyumludur. %58-73’ti homojendir (21, 22 ).

Buyuk lezyonlar santralde fibréz kollajen skara veya biiyiik vaskiiler
bosluklara bagh olarak heterojen izlenirler ve yine bu nedenle santralde
hipoekoik fokiis bulunur. Bu paternler metastazlarda da izlenebileceginden
bazen ayirim yapilmasi miimkiin olmayabilir (23 ).

Renkli Doppler incelemede (RDUS), hemanjiomlarda kan akim
sinyallerin belirlenmesi gictir. Eger kan akim sinyalleri saptanirsa lineerden
ziyade punktat 6zelliktedir. BT'de, kavernéz hemanjiomlar yaklasik 20-25 HU
dansitesinde, sinirlari belirgin, kontrastsiz kesitlerde etraf karaciger dokusundan
daha disik dan__siteli lezyonlardir. Kontrast madde verildikten sonra lezyonun
periferinde. erken arteriyel fazda nodiler ve papiller tarzda kontrast tutulumu

{blur. Kontrast tutulumu gogu hastada lezyon hilusuna dogrudur. Arteriyel fazda

hipodens alanin santral kesiminde kontrast tutulumu olmaz. Erken fazda dansite
degerleri gittikge artarak hipodens alanin boyutlari kigilir ve baslangigta
hipodens olan merkezde de kontrast tutulumu olur. 2. dakikadan sonra
lezyonun merkezi ile karaciger dansitesi yaklasik olarak esitlenir ve erken
arteriyel fazda izlenen dens nodiiller-papiller halka artik gézlenmez. Lezyonun
tamamen izodens hale gelme siiresi lezyon g¢apindan bagimsizdir ve genelde
kontrast madde verildikten sonra 50-60 dakika iginde gergeklesir. Tumér
santralinde trombilis veya fibrozis olusmussa ge¢ alinan kesitlerde santrali
boyanmaz ve hipodens olarak izlenir (22).

MRG'da T1 fazinda hipointens, T2 fazinda heterojen hiperintens
lezyon saptanir. BT ve MRG hemanjiom tanisinda etkin gériintileme yéntemleri
olsa da kanser Oykiisii olan bireylerdeki 4 cm'den kiiciik veya skleroze

lezyonlarda metastaz ile ayirici tani yapmada zorluk yasanabilir (24).

16




Tani karmasasi olan durumlarda anatomik rezeksiyon veya kama
rezeksiyon tercih edilen biyopsi yaklasimi olmalidir. Perkutan biyopsilerden
ciddi kanama riski nedeniyle kaginiimalidir (15).

Makroskopik gériinim subkapsiiler yerlesimli, siingerimsi, mor renkli
kitledir. Mikroskopik incelemede farkli kalinliklardaki endotel hiicreleriyle déseli
damar duvarlari ve intraluminal trombiis ile intraluminal trombisiin
rezolisyonuna bagh fibréz septalar ve kalsifikasyon izlenir. Asemptomatik, tani
aninda 5 cm'den kigiik ve 6 ay ara ile yapilan gériintileme yéntemi takibinde
boyut artigi saptanmayan hastalarda tedavi endikasyonu yoktur, maliyet etkinlik
agisindan US takip programina alinmalarini 6nermeyen ve alti ay ara ile iki kez
yapilan US incelemesinin yeterli oldugunu éne stiren gérisler de mevcuttur.
Tedavi endikasyonlar ise hastanin semptomatik olmasi, US takibinde hizli
buyuyen hemanjiom saptanmasi, komplikasyon gelisimi ve malignitenin
dislanamamasidir. Tedavi yontemleri rezeksiyon, eniikliiasyon, hepatik arter
ligasyonu, bilyiik-rezeke edilemeyen lezyonlar icin karaciger nakli ve
transarterial kemoembolizasyondur ( 24).

| 3.2.2. Hepatik Adenom

Hepatik adenom (HA), hepatositlerin benign proliferasyonu sonucu
olusan kapstlli iyi huylu timérdir. En 6nemli histolojik 6zelligi tumér iginde
biliyer sistem yapilarinin ve Kupffer hicrelerinin bulunmamasidir. Hepatik
adenom insidansi genel toplumda milyonda 3, oral kontraseptif tedavi
kullanmayan kadinlarda milyonda 1, uzun dénem oral kontraseptif kullanan
kadinlarda milyonda 30-40'tir, kadinlarda erkeklere nazaran 15 kat fazla
rastlanir. Oral kontraseptifler hepatik adenom etyolojisinde rol oynayan en
6nemli faktordiir. Oral kontraseptif kulanan her 100.000 kisinin 3-4’iinde ve
kullanmayan her 1.000.000 kiginin 1'inde gérilir. Hepatik adenom gelisme
riskini belirleyen etken tedavinin stiresi ve dozudur. Yirmi dért aydan uzun siireli
oral kontraseptif kullanan, 30 yasindan biyiik bireyler artmis risk altindadir. Bes
yildan uzun sireli oral kontraseptif kullaniminda hepatik adenom gelisme riski 5
kat, 9 yildan uzun sireli oral kontraseptif kullaniminda ise 25 kat artmistir.
Hepatik adenom gelisiminde rol oynayan diger faktérler Klinefelther Sendromu,

Ailevi Adenomatéz Polipozis, Tip I, lll, IV Glikojen Depo Hastaliklar ve Danazol-
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Klomifen kullanimidir. Hastalarin gogu asemptomatiktir. Bilyiikk adenomlar sag
st kadran agrisina neden olabilir. Spontan riptir ve hemorajiye baglh olarak
akut sag ust kadran agrisi ve sok tablosu gelisebilir. US’de hepatik adenomun
goriinima non-spesifiktir. Hemoraji veya nekroz varsa tiimér icinde hipoekoik
alanlar izlenir. Nadiren peritiméral hipoekoik halo mevcut olabilir. Semptomatik
olgularda intraperitoneal sivi gériilebilir (14).

Hepatik adenomlar kontrast madde verilmeden alinan BT kesitlerinde
hipodens olarak gériiliir. 1zodens olanlar karaciger parankiminde yaptiklari
kontur degisiklikleri ile tespit edilirler. IV kontrast madde verildikten sonra alinan
uc fazli BT kesitlerinde, lezyon arteriyel fazda erken ve hizli boyanma gésterir,
ge¢ olarak alinan imajlarda hizla kontrast yakinmasi sonucu (wash out) portal
ve denge fazlarinda lezyon izo veya hipodens hal alir ( 25).

Goriintilleme yontemleri ile fokal nodiler hiperplazi veya hepatoseliiler
karsinomdan ayirim yapilamayan olgularda biyopsi endikasyonu vardir.
Patolojik incelemede; dilate siniizoidler ile birbirinden ayrilmis normal
hepatositlerden olusan hiicre tabakalari izlenir. Fokal nodiiler hiperplaziden
ayirici patolojik '6zelljgi kapsiilsiiz olmasi ve safra kanalikiili igermemesidir( 26).

‘," Hepatik adenomda spontan hemoraji riski %20-40'tir ve 6&limcill
olabilir. Bes santimetreden biiyiik hepatik adenomlarda ve hamile kadinlarda
hemoraji riski artmistir. Hepatik adenom &ykiisii olan kadinlara hamile
kalmamalari 6nerilmeli, oral kontraseptif ajan kullaniyorlarsa kesilmelidir. Malign
transformasyon riski yaklasik %10'dur. Oral kontraseptiflerin kesilmesi
regresyona yol agsa bile ge¢ malign transformasyon riskini ortadan kaldirmaz.
Radyolojik yéntemlerle hepatik adenom ile iyi diferansiye hepatoseliiler
karsinom ayrimini  yapmak mumkiin  olmayabilir. Hepatik adenom
rezeksiyonuna bagl morbidite %10-27, mortalite %0-3'tiir. Cerrahi rezeksiyon
uzun doénem kiir saglar ve rezeksiyon sonrasi rekiirrens riski yoktur. Cerrahi
rezeksiyon bu nedenlere bagli olarak uygun tedavi yaklasimidir ( 27) .
3.2.3. Fokal Nodiiler Hiperplazi

Fokal nodiiler hiperplazi (FNH) tim primer hepatik kitlelerin %8’ini
§ olusturur. Kavernéz hemanjiomdan sonra en sik rastlanan benign hepatik
kitledir. Toplumdaki insidansi %3'tur. Her iki cinste ve tiim yas gruplarinda
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goriilebilir. Kadin cinsiyette yatkinlik olup, olgularin %60-80'ini kadinlar

olusturur. Erkeklerde kadinlara nazaran daha ileri yasta gériiliir, lezyonlar daha

kiiciik ve atipik gériinimdedir (28).

FNH, HA gibi kanamaz. FNH'nin etiyolojisi belli degildir. Konjenital
vaskiler bir malformasyona hiperplastik non-neoplastik yanit olarak gelistigi
distnulmektedir. Oral kontraseptifler fokal nodiiler hiperplazi gelisimine neden
olmaz ancak mevcut kitlenin biiyimesini hizlandirir. Anormal hepatosit, Kupffer
hucreleri, safra kanallari ve kalin fibr6z septa diizeninden olusan benign
lezyondur (29).

FNH, 10 cm ve daha bilyiik boyutlara ulasabilse de hastalar nadiren
semptomatiktir. Semptomatik olan hasta grubunda rastlanan yakinmalar
epigastrik agri ve ele gelen kitledir. Fokal nodiiler hiperplazide malign
transformasyon tanimlanmamistir. Nadiren hemorajiye neden olan spontan
riptir vakalari izlenebilir (30,31).

US karaciger kitlelerinin gériintilenmesinde temel yéntem olsa da
basit US teknikleriyle fokal nodiiler hiperplaziyi tespit etmek genellikle zordur.
Lezyonlarin gofjunda US’de saptanan tek bulgu, lezyon cevresindeki vaskiiler

!'yapllarln kitle etkisine bagh yer degistirmesidir. US’de fokal nodiiler hiperplaziye
ait kitle hafif derecede hipoekoik, izoekoik veya nadiren hafif derecede
hiperekoik olarak izlenebilir. Fokal nodiler hiperplazi tanisinda gériintiileme
yontemlerinde saptanan en karakteristik bulgu santral skardir. Santral skarin US
ile saptanma orani %20'dir ve santralde fibréz-vaskiiler skara baglh olarak lineer
ekojeniteler seklinde izlenebilir. Renkli Doppler US ve intravendz kontrast
madde kullanilarak gergeklestirilen US tani oranini arttirabilir ve malign hepatik
timorlerden ayrim yapmada faydali olabilir. Tani ve ayirici tanidaki kisitlayici
6zelliklerinden dolayr konvansiyonel US fokal nodiiler hiperplazinin
karakterizasyonunda 6nerilen gérintileme yéntemi degildir (32).

Fokal nodiiler hiperplazinin vaskiiler yapisi nedeniyle ti¢ fazl kontrastli
BT ile MRG tani ve ayirici tanida en faydali yéntemlerdir. Kontrast enjeksiyonu
Oncesinde lezyonun BT gériinimi hipodenstir. Kontrast madde verildikten
sonra arteriyel fazda belirgin kontrast tutulumu olur, santral fibrotik - vaskiiler

skar hipodens olarak izlenir. Ge¢ fazda santral skarda kontrast fiksasyonu
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izlenir. MRG'da lezyon T1 fazinda izo-hipointens, T2 fazinda hiper-izointens
olarak izlenir; ilave olarak T2 fazinda hiperintens santral skar gérunimi
mevcuttur. MRG'nin fokal nodiiler hiperplazideki duyarliigi %70, 6zgiinligi
%98’dir ( 33).

Patolojik incelemede; makroskopik olarak merkezi skar ve timori
nodiller seklinde ayiran septalar, mikroskopik olarak malforme arterioller ve
kapillerler ile inflamatuar hiicreler tarafindan gevrelenmis safra kanalikiilleri
izlenir ( 34) .

Asemptomatik hastalardaki uygun yaklasim; semptom gelisimi
acisindan klinik, lezyon boyutundaki artis icin US takibidir. Semptomatik
bireylerde ve kitlenin ayirict tanisinin yapilamadigi durumlarda rezeksiyon
uygulanabilir. Semptomatik ancak lokalizasyon nedeniyle rezeksiyonun uygun
olmadigi hastalarda transarterial kemoembolizasyonun basariyla uygulandigi az
sayidaki vaka gruplari da mevcuttur ( 35,36)

3.3. NEOPLASTIK GRUP (Malign tiimérler)

~3.3.1.. Hepatoseliiler Karsinom (HCC)
KaraCerrin en sik (%80) gérillen primer malign timérudir. En sik
Q,“rast!amlan malign hastaliklar arasinda erkeklerde 5. ve kadinlarda 8. siradadir.
Tum dinyadaki kansere bagh &lum nedenleri arasinda 4. sirada yer alir.
Gelismekte olan llkelerde bati toplumlarina kiyasla insidansi 3-4 kat daha
fazladir. Erkekler kadinlara oranla daha yiiksek risk altindadir. Yaslanma ile
birlikte insidansi artar. Ortalama tani yasi erkeklerde 65, kadinlarda 60'tir.
Hepatoseliller karsinom (HCC) gelisiminde rol oynayan en &énemli etkenler:
siroz, viral hepatitler, alkol, metabolik ve otoimmiin karaciger hastaliklaridir.
Etiyolojik nedenden bagimsiz olarak siroz, HCC geligimi igin ana risk faktéridir.
Hepatit B oOzellikle gelismekte olan ulkelerde HCC ile iligkili en &nemli
epidemiyolojik faktérlerden biridir. Hepatit B hastalarinda HCC gelisim riskini
belirleyen en énemli etken hastaligin aktivitesidir. Yillik HCC insidansi; kronik
inaktif hepatit B enfeksiyonunda %0.5, histolojik olarak aktif hepatitli bireylerde
%0.8 ve sirotik hastalarda %2.7’dir. Hepatit B'li bireylerde HCC gelisimi ile iligkili

diger iki 6nemli etken ik ve enfeksiyonun alinma yasidir ( 37-39).
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Hepatit C bati lilkeleri ve Japonya’da HCC gelisimi icin en énemli risk
faktorudur. Kronik hepatit C'li bireylerde HCC geligim riski, kronik hepatit C'li
olmayan bireylere oranla 17,5 kat daha yiiksektir. Asiri diizeyde alkol tiketen
bireylerde HCC riski alkol kullanmayan bireylere oranla 13 kat artmistr.
Herediter hemokromatozisli hastalarda siroz olustuktan sonra HCC gelisim riski
yillik %35'tir ve normal topluma kiyasla 200 kat artmistir(40).

Wilson hastaliinda HCC gelisimi nadirdir ancak hemen her zaman
sirotik bireylerde izlenir (41).

Farkli  gérintileme yéntemleri HCC tanisinda, lezyonlarin
karakterizasyonunda, evrelemede ve tedavi planinin saptanmasinda
kullaniimaktadir. US kolay uygulanabilir, maliyet etkin, yan etkisi olmayan bir
goruntileme yontemidir. Sirotik hastalarda saptanan fokal karaciger lezyonlari
aksi ispat edilene kadar HCC olarak kabul edilmelidir. US’nin sirotik hastalardaki
fokal karaciger lezyonlarinda HCC'yi saptamada %51’e varan sensitivitesi,
%96’ya varan spesifisitesi vardir. Kigiik kitlelerde rejenerasyon nodilii ve
HCC'yi ayirmadaki 6zgiinliga dustktar; 2-3 cmlik kitlelerde ayrici tani orani
%20, 1-2 cm’lik kitlelerde ayirici tani orani %13'tir. HCC’nin US gériinimi

!"soiiter kitle, uydu’ nodiillerle gevrili ana kitle veya diffiiz infiltratif tutulum
seklindedir. Ug fazl kontrasth BT°de HCC kontrast tutma 6zelligine bagh olarak
arterial fazda hiperdens, portal venéz fazda hipodens olarak izlenir. Sensitivitesi
%80 ve spesifisitesi %96'dir. BT ayrica hepatik arter tutulumunu, ekstrahepatik
yayilimi saptayarak hastalik evresini belirleme ve tedavi planinin yapilmasina
katki saglar. MRG'da HCC T1 fazinda hipointens, T2 fazinda hiperintens olarak
izlenir (42-46).

Sirotik olmayan karacierde gelismis radyolojik gé&riintilleme
yontemleri ile fokal nodiler hiperplazi, adenom ve hemanjiomun ekarte edildigi
kitleler ile sirotik karacierde saptanan, AFP dizeyleri ve gériintileme
yontemleri ile HCC tanisi konulamayan olgularda biyopsi endikasyonu vardir.
Bununla birlikte cerrahi tedaviye uygun bireylerde % 0.003'lik tiiméral seeding
ihtimali nedeniyle biyopsiden kaginiimasini ve kitleye cerrahi rezeksiyon

uygulanmasini éne siiren gérisler de mevcuttur(47).
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Goriintileme; US, Ultrason AASLD Practice Guideline Bruix ve Sherman’ dan

alinmigtir (47). -

Erken tam:' kuratif tedavi yaklasimlari olan transplantasyon ve
~’Irezeksiyona imkan tanimaktadir. Erken tani amagh takip protokolleri
gelitiriimistir. Ailesinde HCC 6ykiist olan kronik inaktif hepatit B enfeksiyonlu
bireyler, kronik aktif hepatitli olgular ve sirotik hastalarin mutlaka takip programi
ile izlenmesi &nerilmektedir. Vakalarin %30-68'inde portal sistemde timér
invazyonu gériilmektedir. %13’de timér hepatik venleri, safra yollari ve VKi'u
tutmaktadir(38).

HCC, US’de hipoekojen, hiperekojen ve kompleks ekoda izlenebilir.
Kugik lezyonlar (<5 cm) hipoekoik olma egilimindedir. Zamanla lezyon boyutu
arttikca nekroz ve fibrozis neticesinde daha heterojen gériinim kazanirlar.
Hemoraji, yagh degisiklik, interstisyel fibrozis ve sinuzoidal dilatasyon
hiperekojenite olusturur. Kiicilk HCC’lerde hipoekoik halo siklikla diagnostik
belirtectir, fibréz kapsiil ile iligkili olabilir. Kalsifikasyon gériilebilir fakat nadirdir.
Genel olarak kabul géren ve siklikla dile getirilen gériig, ultrasonun hepatik

kanser algilamada yiiksek sensitivitesi oldugu yéniindedir. Eko paterni ile

metastatik karaciger kanseri veya primer lezyon hiicre tipi arasinda korelasyon
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olmadigina dair yayinlar vardir. Bununla beraber sonografi daha kaliteli ve
spesifik doku karakterizasyonu yapmak icin cabalamaktadir ( 48-53).

HCC saptamada sonografi ile %55-84, BT ile %46-84 oranda
sensitivite tespit edilmistir (53).

BT'de kontrastsiz kesitlerde diisiik attentiasyonlu (30-50 HU) tek veya
cok sayida solid hepatik kitle olarak goériliirler. BT'de kontrast tutulumu dért
sekilde olabilir: |

Tip 1. Timér kontrastsiz ¢ekimlerde hipodenstir. Timér ve normal
doku arasindaki kontrast farki karaciger parankiminde kontrast tutulumu
oldujunda maksimuma c¢ikar ve en st seviyesine portal fazda ulasir.
Kontrastsiz incelemede net izlenmeyen timér normal karaciger dokusunda
kontrast tutulumu oldugunda daha iyi belirlenir.

Tip 2. Hipodens timér dokusu 32-120.sn.’ lerde halka tarzinda
kontrast tutulumu gésterir. Lezyon merkezinde dansite degerlerinde degisme
olmaz. Bu vakalarda kontrastsiz ¢ekimlerde heterojen, genelde etraf doku ile
net olarak ayirt edilemeyen hipodens lezyon gériilir.

Tip 3. "Baglanglgta izodens olan lezyon normal karaciger dokusundan

g'daha az boyanir. Kontrast farki BT inceleme esnasinda 10 dakikaya kadar
giderek artar. ‘

Tip 4. Kontrastsiz tetkikte tiimér icinde heterojen dansiteler alinirken
kontrast madde verildikten sonra tiimér icindeki irregiiler vaskiilarizasyona bagl
olarak hipodens izlenen alanlarda arteryel fazda kontrast tutulumu olur. Kontrast
madde enjeksiyonundan sonra 12-22. sn.lerdeki arteryel fazda heterojen timér
dokusu iginde ¢ok sayida hipervaskiiler alan goériiliir.

Freeny ve arkadaslari HCC olgularinda yaptiklan calismada BT
bulgularini su parametrelere gére degerlendirmislerdir (54):

Tumér fokalitesi (unifokal, multifokal, diffiiz veya infiltran)
Timér nodiillerinin sayisi

Tumérin boyutu, ¢cok sayida nodill varsa boyutlari
Tumor matriksinin dansitesi

Kontrast madde tutup tutmadigi ve paterni

o o & W o o=

Tumér kapsiilii, varsa persistan kontrast tutulumu
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bulgusudur. Histolojik olarak fibroz komponent &6zellikle hakimdir. Etiyoloji
bilinmemektedir. Ancak hastalarin %20’ sinde kolelitiazis, %25’inde sirotik
karaciger hastaligi bulunmaktadir. Anormal karaciger fonksiyon testlerinin
arastirlimasi sirasinda rastlantisal olarak saptanir. Semptomatik hastalarda en
sik rastlanan yakinmalar; karin agrisi, halsizlik, istahsizlik, ikter ve kilo kaybidir.
Baslangigta kiigiik olan lezyon daha sonra karaciger parankimine yayilir. Sag
ve sol hepatik kanal bileskesinde kiigiik, daralmaya sebep olan timér; Klatskin
timoért olarak adlandinlir. US karaciger fonksiyon testlerinde bozukluk
saptanan bireylerin degerlendirilmesinde birinci basamak gériintiileme yontemi
olsa da kolanjiokarsinom tanisindaki etkinligi sinirhdir.  Intrahepatik
kolanjiokarsinoma ait US bulgusu non-spesifik karaciger kitlesidir. Karacigerdeki
goriinimi US olarak HCC’a benzer. Anjiografide gcevre vaskiiler yapilarda yer
degistirmeye neden olan, ancak vaskilaritesi diisiik timérlerdir. Doppler US
portal vens ve hepatik arter tutulumunu saptayarak evrelemenin
gerceklestirimesi ve tedavi planinin belilenmesinde yardimci olabilir. BT'de
genelde timor kapsiilsiiz, tek, diizensiz kenarli, hipodens lezyon olarak gériliir.
Fokal veya segmental bilier dilatasyon olabilir. Lezyonda izlenen hiperdens
;okUs kalsifikasyona bagl olabilir. Arteriyel ve portal fazin her ikisinde de en sik
kontrast tutulum paterni; ince periferik, inkomplet halkasal tarzdadir. Timéral
doku icinde kontrast tutulumunun yavas progresyonuna bagh iki faz arasinda
degisiklik yoktur (59).

| Spesifik BT bulgusu; portal venéz fazda gecikmis periferik kontrast
tutulumu izlenen diizensiz kontirli kitledir (60).

Gecikmis BT imajlarinda karakteristik olarak lezyon kontrast madde ile
komplet ya da inkomplet olarak doludur. Kesin tani igin ince igne aspirasyon
biyopsisi gerceklestirilebilir ancak histopatolojik olarak HCC ve metastatik
karaciger tumorlerinden ayirict tanisi giic olabilir. Laboratuar tetkikleri,
gérintiileme yéntemleri ve ince igne aspirasyon biyopsisi ile tani konulamayan
olgularda tanisal laparotomi gereklidir.

intrahepatik kolanjiokarsinomun tek kiratif tedavisi tutulan
karaciger segmentinin cerrahi rezeksiyonudur. Neo adjuvan ve adjuvan

kemoterapi protokollerinin sag kalim iizerine etkisi yoktur. inoperabilite kriterleri
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metastaz, karaciger i¢ci yaygin hastallk, dekompanze karaciger sirozu, bir
karaciger lobundaki atrofiyle birlikte kontralateral safra kanali tutulumu, ana
hepatik arter veya portal ven tutulumudur (61).

3.3.4. Metastatik Karaciger Tiimérleri

Malign hastaliklarda en sik metastaza ugrayan organ karacigerdir, tiim
malignitelerin takibi sirasinda yaklasik %40-50 oraninda karacijer metastazi
geligir. HCC’nin endemik oldugu bdlgeler disinda tiim malign karaciger kitleleri
arasinda en sik goriilenidir. Gastrointestinal sistem, meme ve akciger kanserleri
ile malign melanom karacigere en sik metastaz yapan solid malignitelerdir.
Karacigerin herhangi bir bélgesinde genellikle birden ¢ok sayida bulunurlar.
Kolorektal karsinom metastazlan soliter olabilir. Karaciger metastazi kolorektal
karsinomlarda portal venéz sistem yoluyla, diger timérlerde ise hepatik arter
yoluyla olur (62).

Metastatik karaciger hastaligi taramasinda US pahali olmayan ve sik
kullanilan bir yontemdir ancak &zellikle 2 cm’nin altindaki kitleleri saptamada
duyarlihgr dusdktir. US'nin tim boyutlardaki metastatik karacigef kitlelerini
saptamadaki s:'ensitivitesi yaklasik olarak %55, 2 cm'in (zerindeki kitleleri

*-,"saptamadaki sensitivitesi yaklasik olarak %80°dir. US esnasinda kontrast
kullanimi  US’nin  etkinligini %20 arttinr. Kontrasth US'nin  karaciger
metastazlarini saptamadaki duyarlligi %82-86'ya ulagsmaktadir (62,63).

US’de karaciger metastazlari hipoekoik, hiperekoik, target gériiniimi,
kalsifiye, kistik ve diffiiz olmak {izere degisik gériiniimlerde izlenebilir.
Metastazin orijinini belirlemede US gérinimi spesifik olmamakla birlikte, belli
grup metastazlarda farkh 6zellikler gériilebilmektedir:

Gastrointestinal sistem kaynakli metastazlar daha c¢ok hiperekoik
Ozelliktedir. Lezyonun vaskiilaritesi arttikca ekojenitesi de o derecede
artmaktadir. Koryokarsinom, renal hiicreli karsinom, karsinoid timér, tiroid
karsinomu, meme karsinomu, sarkom ve pankreatik islet hiicreli timérler de
hiperekojendirler. BT'de kontrastsiz incelemelerde hipodens, kontrast verildikten
sonra alinan erken arteriyel fazda periferik kontrast tutulumu olan kitleler

seklinde izlenir.
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Hipovaskiler metastazlar US’de hipoekoik olarak karsimiza gikarlar.
Cok sayida hipoekoik metastaz, karaciger primer nonHodgkin lenfomasinda ve
AIDS sonucu gelisen lenfomada sik gériilmektedir. Béyle lenfomatoz kitleler
bazen anekoik ve septali olup karaciger apselerini taklit eder. BT'de kontrastsiz
incelemelerde hipodens, kontrast verildikten sonra alinan portal venéz fazda
periferal kontrast tutulumu izlenir.

“Bull's eye” veya hedef bulgusu, periferinde belirgin hipoekoik zon ile
karakterizedir. Goriinim non-spesifik olmakla birlikte brons ve kolorektal
karsinom metastazlarinda siklikla izlenebilir.

Kalsifiye metastazlar belirgin eko yapilan ve distallerinde izlenen
akustik golgeleri ile kolayca taninirlar. Siklik sirasina gére kalsifiye metastaz
yapan tumérler kolonun miisinéz adenokarsinomu, endokrin pankreatik
timérler, leiomyosarkom, mide adenokarsinomu, néroblastom, osteojenik
sarkom, kondrosarkom ve ovarian kistadenokarsinom ile teratokarsinom olarak
siniflandinlabilirler.

Kistik metastazlar nadir olup, benign hepatik kistlerden ayrimi bazen
oldukga zordur. "Kistilg komponenti olan primer tiiméral lezyonlar; mesane, over

ﬂ-,i}e pankreasin kistadenokarsinomu, kolonun miisinéz kistadenokarsinomudur.
Metastatik sarkomlarda izlenebilen ileri derecede nekroz bazen kistik
gérantmlere sebep olur.

Karaciger parankimi kanlanmasinin %75'ini portal ven geri kalani
hepatik arterden saglanirken, metastazlarin gogunun kanlanmasi hepatik arter
yoluyla gergeklesir. Kanlanma farkliijindan yararlanan ii¢ fazli kontrasth BT,
metastatik karaciger lezyonlarinin saptanmasinda etkin bir gériintileme yéntem
olup duyarlih@i yaklasik %70 oranindadir (64).

BT'de karaciger metastazlari, kontrast madde verildikten sonra
gosterdikleri kontrast tutulum sekillerine gére séyle incelenebilir:

 lzodens ve hipodens olan kitle lezyonunda kontrast tutulumu
olmaz.

* Hipodens kitle lezyonunda timér merkezinde boyanma olmadan

erken arteriyel fazda ve portal fazlarda periferal kontrast tutulumu sonucu
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hiperdens bir halka olusur. Ge¢ fazda genelde kontrast yikanmasi (wash out)
olur.

* Hipodens veya izodens tumér arteriyel fazda yogun kontrast
tutulumu gdsterir. Sonraki fazlarda kontrast yikanmasi ve dansite degerlerinde
ayni oranda hizli diisis olur.

» Baslangicta  hipodens olan  kitlede kontrast madde
enjeksiyonundan sonraki 600. sn’de siirekli ve yavas kontrast tutulumu olur.
Lezyon c¢ok gegmeden karaciger dokusundan ayrilamaz. Bu gériinim
“vanishing (kaybolan)” lezyon olarak adlandirilir. Bu tipteki kontrast tutulumu
kontrast maddenin tiimér intersitisyumundaki difiizyonuna baghdir (6rnegin
kolanjiokarsinom).

Kolon, meme, pankreas ve akciger kékenli metastazlar hipovaskiiler;
karsinoid timor, pankreas adacik hiicre tiimérii, melanom, koryokarsinom,
feokromasitema, tiroid karsinomu ve renal hiicreli karsinom kékenli metastaziar
ise hipervaskiller olarak gériintillenir. Arterial fazda hipervaskiiller timérler,
portal fazda ise hipovaskiiler tiimérler saptanir.

MRG'da metastazlarin sinyal intensiteleri; primer timére, hemoraji ve

;,ﬁekroz icerigine gére degisir. Metastazlar genellikle T1'de hipointens, T2'de
hiperintens olarak izlenirler. MRG benign solid karaciger kitleleri ile ayirici tani
yapmada faydalidir.

Primer odagin saptanmasina yénelik taramalarin yetersiz kaldidi

“durumlarda lezyon biyopsisi tani koydurucu yaklasimdir. Olgularin buyik
kisminda metastaz inoperabiliteyi getirir. Ancak kolorektal kanser,
gastrointestinal sarkom ve noéroendokrin timdrlerde metastaz rezeksiyonu
yasam siresini arttirmaktadir. Bu nedenle dért ve daha az metastatik kitle
saptanan, kalan karaciger dokusu rezervinin yeterli oldugu ve karaciger disinda
metastaz saptanmamis kolorektal kanser, néroendokrin tumér ve
gastrointestinal sarkom olgularinda metastaz rezeksiyonu &nerilen tedavi

yaklagimidir.
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3.4. ENFLAMATUAR HASTALIKLAR
3.4.1. Bakteriyel Karaciger Apseleri

Enfeksiyonlar karacijere her U¢ vaskiler sistemden veya
travmalardaki gibi direkt yolla ulasabilirler. En sik gérillen ulasim yolu, safra
kesesi ve safra yollar taglarinin yol actigi ttkanmadan sonra gelisen kolanijitin
asagidan yukariya dogru ilerlemesidir. Herhangi bir loba lokalize olabilmelerine
karsin en sik sag lob posterior segmentte yerlesirler.

Bakteriyel karaciger apselerinin US goérinimi anekojen, kistik veya
hiperekojen, yogun materyal iceren solid gériinimde olabilir. Erken evredeki
lezyonlarin ekojeniteleri artmistir, etraf dokudan zorlukla ayrilirlar. Bu evredeki
apseler US'de kolayca gézden kagabilirler. Nadiren hava-sivi seviyeleri olabilir.
Gaz igeren apseler anterior duvarda ekojen olup, buna sekonder posteriorda
akustik golge icermektedirler.

BT:de tim apseler hipodens olarak izlenir. Attentiasyon degerleri 30-
40 HU arasindadir. Lezyonun periferi santraline gére daha yiksek dansitededir.
Bu nedenle apse normal karaciger dokusundan keskin bir hat ile ayrilamaz.
Kontrast madde enjeksiyonundan 15-60 sn sonra lezyon periferinde normal
;,karaci(;er dokusundan hipodens kenar ile ayrilan kapsil, belirgin ring tarzinda
kontrast tutulumu gésterir; bu gériinim apsenin etrafindaki granulasyon
dokusuna bagldir. Geg fazda (60. sn) dansite normal karaciger dokusu ile
aynidir, kontrast madde ortamdan cekilince apse boyutlarinda kiigiime

“oluyormus izlenimi verir.

Fungal apseler, immun yetmezlik ve hematopoetik malignitesi olan
hastalarda genellikle kandidanin etken oldugu apselerdir. Kandidiazisde bir ¢ok
sonografik patern tanimlanmigtir; karacigerde hicbir anomali saptanamayacagi
gibi haétahg‘jm evresine gore 4 tip patern de izlenebilir:

Tip 1: Erken evrede ‘tekerlek icinde tekerlek’ gériinimii. Periferik
hipoekojen zon fibrotik yapiya, ig¢te bulunan ikinci tekerlek gériiniimii
hiperekojen inflamatuar dokuya aittir.

Tip 2: Bull's eye gériinimi. lyilesme evresinde santralde bulunan

ekojenik kitle gériinimi kaybolur ve belirgin hipoekojen gériiniim ortaya c¢ikar.
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Tip 3: Tip 2’ deki fibrozis nedeniyle olusan hipoekojen gériiniim
belirgin olup sebat etmektedir.

Tip 4: Lezyonlar kigik hiperekojen nodillerdir. Kalsifikasyon
gorilebilir ve ayni hastada bu paternlerin birkagi bir arada bulunabilir.

3.4.2. Karaciger Parazitik Hastaligi

Etken Ekinokokus Graniilozis ve Multilokiilaristir. Ekinokokus
Granllozis en sik rastlanan formudur. Koyun vyetistirilen iilkelerde endemik
olarak gorilir. Insanlara kontamine su ve gidalarla veya kedi, kdpek ve
koyunlarla direkt temas sonrasi bulasir. En g¢ok karaciger tutulur. Beyin,
akcigerler, bébrekler, dalak ve kemikler de daha az siklikla tutulabilir. Kistlerin
¢odu asemptomatiktir. Kistlerin peritoneal bosluga agiimasina ikincil anaflaksi,
safra yollarina agilmasina ikincil kolanjit atagi gelisebilir (65). Tani radyolojik
gérintileme yéntemleriyle konulur.

Gharbi ve arkadaslart morfoloji ve gelisim basamaklarina gére
sonografik olarak kistleri 5 tipe ayirmislardir (66):

Tip 1. Internal yapi izlenmeyen basit kist gériinimiinde anekojen.
lezyon. -,

3:' Tip 2. Membran aynigmasi gosteren kistik yapi (nilifer cicegi
goérintmu). '

Tip 3. Araba tekerledi formasyonu (kiz kistler).

Tip 4. Heterojen ekojenitede solid gériinimde lezyon.

Tip 5. Kalsifiye lezyon.

Tip 1'de; US’de hidatik kum gérilebilmekle birlikte, septasyonu
olmayan iyi sinirlh anekoik kistik lezyon olarak gériiliir. inceleme esnasinda
hastanin dondiriilmesiyle hidatik kumlara ait kiiglik ekojenik partikiillerin
dagildigi gorilar. BT'de iyi sinirl, sivi dansitesinde lezyon olarak gérilir.
Siklikla kist duvari kontrast madde verildikten sonra boyanarak basit kistten
ayrimi yapilabilir.

Tip 2-3'te; kiz kist vezikiilleri ve ylizen ayrismis membranlar gériliir.
Kiz kistlerle dolu olan lezyonlar, ara ylize sekonder meydana gelen ¢ok sayida

ultrasonografik dalganin kirilmasi sonucu ekojenik lezyon olarak gériilebilir.
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et

Tip 4'te; kistin canliidi ve aktifligi azalmistir. Ancak halen canli skoleks
icerebilmektedir. US’de nonhomojen ekojen olusumlar seklinde olup solid
lezyon gérinimini taklit edebilir. BT'de icyapisi heterojen dansitede yuvarlak
lezyon olarak géralar.

Tip S'te; cidar ve igyapidaki membranlarin kalsifikasyonu gézlenir.
Teorik olarak kist canlihigini kaybetmistir. Kalsifikasyon, US’de ekojenite ve
posterior akustik gélge; BT de hiperdens alanlar olarak gorulir (66).

Kistlerde ruptir ve stperenfeksiyon olabilir. Tip 1, 2 ve 3 kistlerde
komplikasyon riski daha fazladir. Kist riptirt, komsu safra yollarina veya
peritoneal bogluga olabilir. Enfekte kist mikst ekojenite gdsterir.

US tanida, hastalik aktivitesinin saptanmasinda ve tedaviye yanitin
takibinde etkin bir géruntileme yo6ntemidir. Dinya Saghk Orguti US
gorunimine gore alti alt grup belirlemistir (Bkz. Resim 6 ). Kan sayiminda
eozinofili saptanmasi ve hidatik kist serolojisinin pozitif olmasi taniya
yardimcidir, hidatik kistli olgularda serolojinin pozitiflik orani %61’dir (67,66).

WHO
Siniflandirmasi -. Tanmimlama Evre
CE1 Cift ¢izgi isareti olan unilokiiler Aktif
anekoik kist
CE2 Multiseptall "balpetegi” kist Aktif
CE3A Aynimis membranlar igeren kist Gegis dénemi
CE3B Kizkardes kist Gegis donemi
CE4 Heterojen Kist inaktif
CE5 Kalsifiye kist inaktif

Resim 6. Hidatik kist US bulgular, Diinya Saghk Orgiitii
siniflandirmasi- Junghanss T, da Silva AM, Horton J, Chiodini PL, Brunetti E. Clinical

management of cystic echinococcosis: state of the art, problems, and perspectives. Am J Trop

Med Hyg. 2008;79(3):301-311.
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Tedavi yaklagimlari; kistin cerrahi eksizyonu, perkutan sklerozan
madde enjeksiyonu ile kist destritksiyonu, benzimidazol kemoterapisi, kist
destrilkksiyonu ile benzimidazol kemoterapisinin kombinasyonu veya kistin
inaktiflesmesinin takibidir( 68).

3.5. NADIR GORULEN KARACIGER LEZYONLARI
3.5.1. Biloma

Bilomalar, genelde travma ve operasyon sonrasinda gorilen, safra
kanal ruptiri veya hepatik nekroza bagl olarak gelisen, duvarla cevrili safra
koleksiyonlaridir. Genelde travmadan birka¢ hafta sonra olusurlar, fakat yillar
sonra olusanlari da vardir. Safra kanallarinda spontan riiptiir de olabilir.

Komplike olmamis bilomalar US’de diger kistik lezyonlarda oldugu gibi
ince internal ekolar olan anekoik hipoekoik lezyonlar olarak goriliirler.
Enfeksiyon olusursa eko yapisi degisir. BT'de boyanmayan kistik kitle lezyonlari
olarak gériliir. Enfeksiyon mevcutsa lezyon kenarinda boyanma ve gaz gorilir.

3.5.2. Kistadenoma

Kistadenomlar oldukga yavas bﬁyﬁyen, karaciger parankimi veya

ekstrahepatik -biiiyer,agagtan kaynaklanan timédrlerdir. Kistadenom ve malign

_;,fbrmu kistadenokarsinom karacigerin primer kistik neoplazmlaridir. Tiim
karaciger kistlerinin %5’ini olusturur. Hastalarin ¢ogu 40 yasindan biyiik
kadinlardir (69). Primitif hepatobilier hiicrelerdeki defektif bir odaktan veya fokal
hasara ikincil reaktif yanita bagl olarak kolanjioseliiler safra kanallarindan
‘ gelistigi dustnulmektedir (70).

En sik rastlanan semptomlar karin agrisi, gastrointestinal sistem
obstritksiyonuna bagl bulanti ve kusma, safra yollari basisina ikincil sarilik ve
VKI ile hepatik venlere basiya bagl asittir. Karaciger fonksiyon testleri, AFP ve
CA19.9 dizeyleri hastalarin gogunda normaldir (71). Lezyonlar US ve BT'de
kalin-diizensiz duvarl, multilokiile, septalar iceren kitleler seklinde géralirler.
Lezyon icine dogru papiller projeksiyonlar olabilir. Nadiren kalsifikasyon igerirler.
US'de kistadenomlar kistik oval lezyonlar olarak goérildr. Sivi-sivi
seviyelenmeleri, papiller cikintilar veya mural nodiil izlenebilmektedir. BT'de
septasyonlari olan sivi dansitesinde kitleler olarak gériiliir, minimal periferal

kontrast tutulumu olabilir. Gériintiileme yéntemleri kistadenom ve malign formu
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kistadenokarsinom arasinda aylrtél tan1 yapmada yetersizdir. Kistadenomlarin

malign odak icerme ihtimali %1-10’dur. Kistadenom ve kistadenokarsinom

ayirici tanisinda kist sivisi aspirasyonu yetersizdir. Kesin tani igin kist duvarinin

histopatolojik incelemesi gereklidir. Bu nedenlerden dolay! kistadenom siiphesi

bulunan hastalarda dnerilen tedavi yaklasimi lezyonun total eksizyonudur (72) .
3.5.3. Fokal Hepatik Lenfoma

Karacigerin sekonder lenfomatdz tutulumu siktir. Daha cok portal
triadda selliler infiltrasyon seklinde tutulum gdsterir. Bu lenfomatoz
infiltrasyonlarin ¢api yaklasik 2-5 mm oldugu igin radyolojik olarak gdsterilmesi
oldukga guctiir. Sekonder hepatik tutulumun fokal kitle olarak ortaya g¢ikmasi
daha nadir goriilen bir durumdur.

US ile hepatik lenfomanin tespiti zordur. US’de eko paterni oldukga
degiskendir. Hipo-hiperekoik lezyonlar yaninda asiri hipoekojen lezyonlar da
gorilebilir. BT'de spesifik paternleri yoktur.

3.5.4. Hepatoblastoma
Hepatoblastoma 5 yas altindaki c¢ocuklarda en sik izlenen

semptomatik-kéraci@er timériadar. 3 yasinda pik yapar, erkeklerde daha sik

“gérilir. Diffiz ve multifokal tipleri bildirilmesine karsin en sik iyi sinirh tek bir

kitle lezyonu olarak izlenir. Kalsifikasyon alanlari ve ekstramediiller hematopoez
mevcuttur. Hepatoblastom US’'de heterojen eko yapisinda kitle olarak gérilir.
Kontrast madde verilmeden alinan BT kesitlerinde hipodens homojen lezyon
olarak gérilir, kalsifikasyon gorilebilir. Kontrast madde verildikten sonra
periferal ve varsa septal boyanma olur. Ge¢ olarak alinan kesitlerde genelde
hiperdens olarak géralir.
3.5.5. Anjiosarkom

Oldukga nadir olan bu timér arsenikli bécek ilaglarina, Thorotrast ve
Polivinil Klorid'e maruz kalan kisilerde gériliir. Genelde multilokilerdir, timér ici
kanama ve nekroza bagl olarak hipo-hiper veya izoekoik izlenebilir. Hepatik
fibor6z mevcutsa tUmorin tespiti zordur. Lezyon kontrastsiz BT kesitlerinde
hipodens olarak gorilir. Bolus kontrast madde verildikten sonra periferal

nodiiler kontrast tutulumu olur.
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3.5.6. Epiteloid Hemanjioendoteliyoma

Bu timér en c¢ok kadinlarda gériliir; histolojik ve klinik olarak
anjiosarkom ile hemanjiom arasinda bir seyir gdsterir, nodiler veya diffiiz
formda olabilir. Nodiiler tip erken formu olup daha sonra lezyonlar birleserek
diffiiz tipe dénisebilir.

US’de kaverndz hemanijomlarin aksine hipoekoik gériiniir. Kontrastsiz
BT kesitlerinde birlesmeye egilimli, periferik yerlesimli, cok sayida homojen
hipodens alan izlenir. Lezyon etrafinda irregiilarite ve halo tespit edilebilir.
Kontrast madde verildikten sonra alinan ge¢ kesitlerde periferal boyanma
izlenir. Diffiz lezyonlarda kontrast madde verildikten sonra minimal diizensiz

stromal boyanma alanlari gérilebilir.

s &
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4. KARACIGERIN GORUNTULEME YONTEMLERI
4.1. ULTRASONOGRAFI

US cihazlarnnin dretiminde yapilan gelismeler daha mikemmel
gorintiler alinmasina ve hepatik anatominin daha iyi bir sekilde ortaya
konmasina sebep olmustur. US'un yilksek rezolisyonlu olusu, organ
fonksiyonuna bagli olmamasi, kullaniminin elverisli ve ucuz olmasi nedeni ile
hepatik hastaliklarin tanisinda ideal bir yontemdir. Ayrica RDUS cihazlarinda
son yillarda gelisen yeni teknolojiler ile birlikte lezyonlarin karakterizasyonu
daha basaril yapilabilir hale gelmistir.

Teknik cabalar karaciger dokusunu optimize uniform eko yapisinda
gorintuleyebilmeye yoneliktir. Optimal homojeniteyi saglamak ve maksimal eko
bilgisini almak icin time-gain kompanzasyonu ve yeni gelistirilen bir mod olan
harmonik doku gériintilemesi yapiimalidir. Harmonik doku goériintilemesi
sayesinde ofganlar arasi ve patolojik-normal doku arasi kontur demarkasyonlari
artmakta olup rezoliisyon konvansiyonel ultrasonografiye gére daha iyidir.
Ayrnica harmonik gériintileme teknigi, eko kontrast ajanlar, renkli doppler ve
power mod gallgmalarl ile kombine edilerek karaciger parankimine ydnelik daha
&l-*.pesifik gﬁri‘mtmemé olanagi saglamaktadir ( 73,74).

Hepatik dokunun degerlendiriimesinde parasagittal ve subkostal

imajlar olduk¢a énemlidir. Subkostal oblik gériintiiler portal anatomiye dayanan

gercek transvers imaj olarak kabul edilir. Hepatik US’de en 6nemli dezavanta;j;

dokunun kemik yapilar ve intestinal gaz ile &rtiillebilmesidir. Kostalar ve ust
abdomenin oval sekilde olmasi nedeniyle mekanik veya elektronik real-time
sektor transduserler lineer transduserlere gére daha tatminkar sonuglar verir.
Goruntuler transduser kosta kenarinin altina yerlestirilerek alinmali, gerekirse
sol-lateral dekiibitis ve erekt pozisyonda da goérintd alinmalidir. Harmonik
goruntileme disinda power doppler (anjio modu), fotopik gériintileme ve
panoramik gériinti modlan diger yeni teknik gelismelerdir (73).

Mikrobubble iceren eko kontrast ajanlar sayesinde kan
elemanlarindan dénen doppler sinyali artmaktadir. Bu dogrultuda en iyi sonuglar
eko kontrast ajanlar ile power doppler ve harmonik modlar kombine edildigi

zaman alinmaktadir ( 73). Son yillarda gelistirilen Renkli Doppler ve Eko-
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Kontrast Doppler US (DUS) vyéntemleri karaciger tiimérlerindeki
neovaskiilarizasyonun daha basarili bigcimde gérintilenmesini saglamakta ve
tani gticiinti buyiik élgiide artirmaktadir ( 74).

4.1.1. Kavernéz hemanjiom:

Kan akiminin ¢ok yavas olmasi nedeniyle renkli ve spektral DUS ile
vaskilarizasyonun gdésterilebilmesi oldukg¢a gigctiir. Ancak bazi hemanjiomlarin
santralinde ve periferinde az ve orta dereceli kan akimi gézlenebilmektedir.
Hemanjiomlarin iginde saptanabilen kan akim hizi 0-16 m/sn’den kiigiik
bulunmustur. Ayrica Lin ve arkadaslari, RDUS ile hemanjiom icinde saptanan
kan akiminin pulsatil 6zellik tagimadigini ve malign karaciger timérleri ile ayinci
tanisinda kullanilabilecegini belirtmektedir(23).

4.1.2. Fokal Nodiiler Hiperplazi (FNH):

RDUS'de skar icinde lineer veya yildiz seklindeki vaskiiler yapilarin

izlenmesi tipik Doppler bulgusu olarak kabul edilmektedir (75). ,
4.1.3. Hepatik adenom:

Periferik ve santral zengin arteriyel akim icerir. FNH gibi spesifik DUS
bulgusu yoktur.  ,

3“' '4.1.4. Hepatoseliiler karsinom:

. Karakteristik olarak yiiksek hizli arteryel sinyaller géstermektedir.
Ozellikle bu metastaz ile ayiric tanida spesifisitesi yitksek (%95) bir bulgudur
(76).

' Sonug olarak RDUS, benign ve malign karaciger kitlelerinin ayiricl
tanisinda basarili olabilmektedir. Son yillarda kullanima giren Power Doppler
ve Eko-Kontrast Renkli Doppler yéntemleri ile metastatik lezyonlarin tanisal
saptanabilirligi ve lezyonun karakterizasyonu daha hassas olarak
yapilabilmektedir ve bu o6zellikleri ile konvansiyonel ve kontrastsiz RDUS’ye
Ustunlik saglamakta ve ek bilgi vermektedir( 23).

4.2. BILGISAYARLI TOMOGRAFi (BT)

Fokal ve diffiiz karaciger hastaliklarinin dederlendiriimesinde BT en
duyarl noninvaziv tetkiklerden birisidir. Tomografik goriintiiler; kontrastsiz,
kontrastl, bolus tazinda enjeksiyon ve dinamik yontem gibi cesitli sekillerde

yapilmaktadir.
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Eski arastirmacilar, kontrast madde enjeksiyonundan sonra izodens
lezyonlari gézden kagirmamak igin kontrastsiz ve kontrastl olarak karacigerin
goriintilenmesini savunmaktaydilar. Fakat son zamanlarda arastirmacilar bolus
enjeksiyon ile birlikte yapilan dinamik BT incelemenin daha fazla bilgiyi
saglayabildigini ve karacigerde rutin olarak kontrastsiz incelemenin gereksiz
oldugunu belirtmektedirler. Ancak primer tumér hipervaskiiler ise ve hepatik
arteryel faz kullaniimiyorsa, kanama ve kalsifikasyon araniyorsa, HCC siiphesi
varliginda ve o6zellikte timér takibinde tedavi etkinligini saptamada (kontrast
madde lezyon boyutunu kiigliltecedinden) kontrastsiz incelemeler mutlaka
gereklidir. Hipovaskiller metastazlarda kontrastsiz incelemenin ¢ok az veya hig
yarart yoktur (portal vendéz fazda lezyonun daha kiiciik gdzikecegi
unutulmamaldir) (77,78).

Normal hepatositlerin glikojen icerigi nedeniyle karaciger, tim
abdominal organlardan ve kan dokusundan daha yiksek attentiasyon degeri
tasimaktadir. Hepatik parankimin BT yogunlugu 54-68 HU’dir. Bu yogunluk
aclikta ve yeni yemek yemis sahislarda glikojen ve yag miktarina gore degisir.
Karaciger yogun.l'u.gu her zaman dalaktan 7-8 HU daha yiiksektir. Rutin olarak
géracigerin tetkiki 8-10 mm’ lik kolimatérle yapilir. Saptanan lezyonlarin detayli
incelenmesinde veya sipheli lezyonlanin degderlendiriimesinde kesit kalinhgi
dusurilerek 4-5 mm’lik ya da daha ince kesitler alinabilir.

Bir santimden biiylik fokal karaciger kitlelerinin buyiik bir cogunlugu
BT ile saptanir. Subsantimetrik lezyonlar ise yeni jenerasyon multidedektor
cihazlar ile eskiye nazaran daha hassas bir sekilde tespit edilebilmektedir.
Karacigerde kitle lezyonlari genellikle hipodenstirler. Kalsifikasyon ve taze
hematom ise hiperdens goriliir( 77).

BT kontrast maddeleri, ekstraselliller kontrast ajanlardir. intravenéz
enjekte edilirler. Baslangicta intravaskiiller dagilim gdsterirler, viicuttan
atilmadan énce ekstraselliler alanin ekstravaskiler kompartmaninda dagilirlar.
BT'de kontrast madde radyografik attentiasyon artisi ile direkt olarak gériilebilir.
Dilate safra kanallari ve normal vaskiiler yapilar arasindaki ayirim [V kontrast
madde enjeksiyonu ile belirlenir. Damarlar kontrast madde enjeksiyonu

sonrasinda hiperdens yaplilar olarak belirlenirler (79).
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Karaciger kitlelerinin diferansiyasyonu primer olarak sadece lezyonun
dansite 6lgcimine degil, kontrast maddeye karsi olan yanitina da baghdir.
Kontrast madde ile fokal lezyon saptama hassasiyetinin artiriimasi timiyle
tarama teknigi ile iligkilidir. Verilen kontrast madde miktari, verilme hizi, verilis
sekli ve BT kesit zamanlamasi lezyon tetkikini etkileyen baslca teknik
faktorlerdir (79).

Gunimizde damla infuzyon yéntemi gbézden dismis olup iyi bir
tarama icin tim karacigerin tek nefeste, 15-30 sn icinde goériintiilenmesine
olanak veren helikal BT ile dinamik bolus yéntemi kullaniimaktadir (80).

Kontrast maddenin IV bolus enjeksiyonunu takiben (i¢ belirgin
karaciger kontrastlanma fazi olusur: 12-30. sn’'de arteriyel faz, 30-60. sn’de
portal faz, 100-120. sn’de ge¢ denge fazi baslar.

1-Erken arteriyel faz: Normal karaciger, portal venden gelen biiyiik
volimdeki kanin olusturdugu diliisyon etkisi nedeniyle bu fazda opaklagsmaz.
Karaciger timérleri, -iyi diferansiye HCC ve timérlerin bazi periferal bélumleri
diginda- yalnizca art_eri'yei kan akimindan beslenirler. Bu nedenle arteriyel
dominant faz, .hiper.vasktller karaciger kitlelerinin saptanmasinda en etkili
ﬁﬁntemdir. HCC, en iyi minimal hepatik parankimal boyanmanin ve maksimal
timor boyanmasinin oldugu arteriel fazda gorilir. Bu fazda renal korteks bant
tarzinda periferal kontrast tutar.

2-Portal vendz faz: Bu fazda arteriyel attenliasyon hizla diigerken
'portal attentiasyon artmaktadir. Kontrast madde karaciger parakiminde
intravaskiler alandan ekstravaskiiler alana (siniizoid) gecer. Bu redistriibisyon
fazidir. Karaciger maksimum opaklagma gosterir. Karaciger metastazlarinin
¢odu normal karacigere goére daha hipovaskiller oldugundan (hipovaskiiler
tumdrler), en iyi bu fazda goérulurler. Arteriyel fazda erken opaklagsma gdsteren
hipervaskiiler kitleler, bu fazda daha az belirgindir ya da kaybolabilirler. Portal
vendz faz, bilinen veya sipheli primer ya da metastatik timér olgularinda rutin
olarak uygulanmalidir. Ayrica timérlerin karakterizasyonu, vaskiiler anatomi ve
patolojinin gosteriimesi igin de gereklidir. Bu fazda renal parankim diffiiz
kohtrast tutulumu goOstermektedir. Renal korteks ve medulla ayirimi

kaybolmustur.
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3-Ge¢ denge fazi: Dengeleme fazinda, vaskiler yatak attentiasyonu
iyice dusmuis, parankim attentlasyonu da azalmistir. Kontrast madde,
ekstraselliler alanin ekstravaskiiler ve intravaskiiler kompartmanlarinda,
karaciger ve tiimoér dokusunda esit bigcimde dagiir. Bu faz lezyon
saptanmasindan ziyade karakterizasyonunda yardimcidir ve kontrast tutulum
paterni ile kontrast “wash out” derecesini belirler. Bu fazda renal ekskreasyon
baglamistir. Kontrast madde timérlerin interstisiyel alanlarina her {ic dénemde
de ilerler( 80-82).

Aranan lezyona ve taramanin yapilis amacina gére tanimlanan
fazlardan biri veya birkagi bir arada kullanilabilir.

4.21. Tek fazh BT:

Portal vendz fazda uygulanir. Metastazlarin ¢cogu karacigere gére
hipovaskiler oldugu icin, rutin incelemeler hepatik boyanmanin maksimum
oldugu bu fazda yapilmalidir.

4.2.2. iki fazh BT:
Arteriyel ve portal ventz fazdan olusur.
" 4.2.3. Geg faz BT:

3.'— - Kontrast madde veriimesinden 4-6 saat sonra cekilir nadiren kullanilir.
Kontrast maddenin %1-2" si safra yollarindan atilir. Bu da parankimin gecikmis
boyanmasina yol agar. Prekonfrast incelemeye gére %20’lik dansite artisi olur.
Ozellikle BT arteriyografide siipheli lezyonlarin saptanmasi igin uygulanir.

Tumér boyutu kitle kontrast maddeyi biraktigindan daha iyi belirlenir. Daha
dogru lokalizasyon ve rezektabilitenin belirlenmesi i¢in yararh olur.

Cok fazli BT hepatik kitlelerin saptanmasi ve karakterizasyonunda
6énemli bir yéntemdir. Yayinlar genellikle iki fazh BT'de lezyon saptamaya
yodunlasirken, ¢ok fazli incelemeyle karakterizasyona yénelik ¢alismalar da
yapilmigtir (78,82).

4.2.4. BT arteriyografi ve arteriyel portografi:

T[]mé':r rezeksiyonu dislnilen olgularda lezyon sayisi ve
lokalizasyonunun dogru olarak saptanmasinda kullanilan invaziv gériintiileme
teknikleridir.
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BT hepatik arteriyografide (BTHA) hepatik artere yerlestirilen
kateterden kontrast madde infizyonu sirasinda, tim karaciger BT ile
goérintilenir. Hepatik kitlelerin beslenmesi ¢ogunlukla hepatik arterden oldugu
icin orta derecede opaklagsan karacigere goére uniform veya periferal tumaor
boyanmasi nedeniyle lezyon saptama hassasiyeti artar. Primer olarak
hipervaskiler timérlerin saptanmasinda kullanilir. Ancak kigiik timarler zayif
gorintilenir ve portal dallar timér noduliinti taklit ederek yanlis taniya yol
acabilir.

BT arteriyel portografide (BTAP) kateter superior mezenterik artere
veya splenik artere vyerlestirilir. Opak madde hepatik arteriyel sisteme
ugramadan, portal venéz sistem araciligiyla karacigere ulasir. Portal venéz
fazda BT yapilir. Hipovaskuler kitleler icin tercih edilir. BTAP kiigiik tiimérlerin
gbsterilmesi i¢in tercih edilen bir yéntemdir. Ancak yéntemin invaziv olusu, %15
yalanci pozitiflik orani, karaciger spesifik MR kontrast maddelerinin etkinligi
kullanim alanini kisitlamaktadir. Her iki yéntem lezyon saptamada duyarli
yéntemler olmasina karsin Ozgurlikleri dustktir ve ekstrahepatik lezyon
sgptamada .yetefsizlep;.dir (82).

' 4.2.5. Lipiodol BT:
Hepatik arterden gelen lipiodolin, kupffer hiicresi bulunmayan

¥
4

nodiillerde birikmesine bagh, lezyon saptanmasina olanak veren bir kontrastli
BT teknigidir. Cekimler 4-9 ml lipiodoliin verilmesini takiben 7-14. giinler
‘arasinda yapilir. Ara dénemde kontrast madde normal karacigerden
retikiiloendotelyal hiicreler tarafindan temizlenirken timér nodillerinde birikim
olusur. Tumér / rejeneratif nodil ayriminin gii¢ oldugu kiigiik HCC odaklarinin
saptanmasi amaciyla uygulanir. Yéntem dinamik BT ve MRG bulgular
tartismall ise uygulanmalidir. Stpheli lezyon kiiciik ise 1-3 ay sonra kontrol
cekim yapilabilir ( 83).
4.2.6. Cok Kesitli Bilgisayarlh Tomografi (CKBT) :

CKBT'de tiip doniis hizi (0.5 sn/360) ve dedektdr sayisi arttiniimistir
(4, 8, 16, 32, 64, 128 dedektor). Ayrica dedektér kalinliklart incelmistir. Sonucta
veri toplama ve isleme hizi artmisg, inceleme siiresi belirgin azalmistir. Ornegin

helikal BT de bir saniyede 360 derece tiip doniisii ve tek dedektor ile tek bir
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kesit alinlyordu. Oysa tiip doniis hizi 0.5 sn/360 derece ve dedektér sayisi 4
olan bir cihazda pitch parametresi uygun ayarlandiginda cihazin tarama ve kesit
alma hizi, tek dedektér helikal BT'ye gére 8 kat artmaktadir. Ozet olarak
multidedektér teknolojide konvansiyonel helikal BT'ye gére tarama ve veri
olusturma hizini arttiran baslica belirleyici faktérler; dedektér sayisi, dedektér
kalinligi, dedektér cinsi, gantrideki tiip donuis hizi, veri transferi igin kullanilan
bilgisayar ve work station teknolojisi olmaktadir. CKBT'nin belirtilen teknik
ozellikleri ile karacigeri birka¢ saniyede taramak olanakli hale geldiginden
kontrast madde fazlarinda yeni tanimlar ortaya cikmistir. Helikal BT’ de
tanimlanan arteriyel faz; erken arteriyel faz (25 sn gecikme) ve gec arteriyel faz
(35 sn gecikme) olarak ikiye aynimistir. Genel olarak erken arteriyel faz; yogun
arteriyel boyanma ve minimal portal boyanma ile hepatik venéz ve parankimal
boyanmanin olmadigi durumdur. Geg arteriyel fazda ise; portal venéz boyanma,
hafif parankimal boyanma ile venéz boyanmanin olmamasi séz konusudur. Geg
arteriyel fazin lezyon saptamada erken arteriyel faza gére daha duyarli, ikisinin
birlikte yapiimasininda en duyarli yéntem oldugu gésterilmistir. Erken ve geg
arteriyel fazin b'iflikte kullanimi HCC’lerin saptanabilmesini arttirmaktadir. Bir
}éall§mada duyarllik ve pozitif 6ngéri degerleri HCC'ler igin erken arteriyel
fazda %54, %85; gec arteriyel fazda %78-%83 ve ¢ift arteriyel fazda %86- %92
bulunmustur (78,84).
4.3. ANJIOGRAFI
Anjiografi, karaciger kitlelerinin tespit ve ayirici tanisinda kullanilan
bir yéntemdir. Diger gorintileme tekniklerinin gelismesiyle anjiografinin roli
azalmistir. Embolizasyon gibi tedavi edici girisimsel iglemlerde kullaniimasi
gittikge artmaktadir. ister diagnostik isterse terapétik amaglarla kullanilsin,
karacigerin venéz ve arteriyel yapisinin preoperatif olarak belirlenmesi 6nemlidir
(85).
4.4. MANYETIK REZONANS GORUNTULEME (MRG)
Gunimizde MRG merkezi sinir sistemi, kas-iskelet sistemi, pelvik
organlar ve karaciger Kitlelerinin gériintilenmesinde primer olarak tercih edilen
bir modalite konumuna gelmistir. Yiksek yumusak doku rezoliisyonu

saglamasi, multiplanar inceleme yéntemi olmasi, hastayi iyonizan radyasyona
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maruz birakmamast MRG' nin avantajlari arasinda yer almaktadir. Bugin
karaciger kitlelerinin tani ve ayirict tanisinda MRG’ nin katkisi hizli gekim ve
karaciger spesifik kontrast maddelerin gelistirilmesi ile daha da belirginlesmistir.

Yiiksek gicteki manyetik alan varligi nedeniyle kardiyak pacemaker,
kohlear implant, bazi metal iceren veya manyetik alandan olumsuz etkilenen
protez tasityan hastalarda bu incelemenin yapilamamasi ise MRG' nin
dezavantajlari arasinda yer almaktadir.

Karaciger parankimi T1AG ve T2AG'lerde homojen intensitededir.
T1AG'lerde karaciger parankimi orta sinyal intensitede olup, pankreasla
izointens, bébrek ve dalaga gére hiperintensdir. T2AG’lerde ise karaciger sinyal
intensitesi disiik olup kas dokusuna benzer. Bu sekansta dalak ve bébrege
gére belirgin olarak dustk sinyal intensitesindedir. Rutin SE gériuntulerde
hepatik ve portal venler “sinyal void” seklinde gériinir. Yavas olan akim
T2AG'lerde Riperintens olarak izlenir. intrahepatik safra yollari normal kigilerde
zor tespit edilir, ancak T2AG’lerde proksimal bélimde ve porta hepatiste yliksek
sinyal intensitesinde tubler yapilar.olarak izlenebilir. MRG multiplanar inceleme
ozelligi ile-lezy;)nlamn intra-ekstrahepatik vaskiiler yapilarla iligkisini ortaya

S;koyma ve abdominal kitlelerde kitlenin koken aldigi organi tespit etme (sag
bébrek?, adrenal? ve hemidiyafram?) agisindan daha detayl bilgi vermektedir.
Aksiyel planda inceleme intrahepatik kitle lezyonlar ve karaciger anatomisi
hakkinda bilgi verir. Bu kesitler genelde 8-10 mm kalinlikta ve 3-5 mm kesit

| araligi ile elde edilir. TIAG’lerde TR < 300 msn ve TE < 20 msn kullanildiginda
en iyi anatomik tanimlama saglanir (86). T1AG'lerde normal karaciger
parankimi ile timéral kitle arasindaki ayirim az olup, T2AG'ler lezyon tespitinde
daha etkindir ( 87).

Yag baskilamali sekanslar kullanilarak karaciger ile timdér dokusu
arasindaki kontrast arttirlabilir, ayrica batin 6n duvarindaki yaglar da
baskilandigindan, abdomen duvarindan kaynaklanan hareket artefarktinda da
azalma olur. Gradient Eko Sekanslar nefes tutma ile yiiksek rezoliisyonda ve
kisa zamanda tarama imkani saglamakta olup solunum ve hareket artefarktlari
nedeniyle olusan sinyal kayiplarini belirgin élgiide azaltmaktadir. Hizh tarama

teknikleri kontrast madde ile dinamik incelemeye imkan vermektedir (87).
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Karacigerin patolojik lezyonlart T2AG'lerde hiperintens olarak
izlenirler. Milimetrik hepatik lezyonlarin kigik kan damarlari ile karisabilme
olasiigi bulundugundan sipheli durumlarda akima duyarll Gradient Eko

Sekanslari kullaniimalidir.

I
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5. TRANSABDOMINAL iGNE BiYOPSISi
igne biyopsisi yeni bir tani yéntemi degildir. Ince igne aspirasyon
biyopisisi ilk olarak 1851 yilinda Lebert tarafindan tanimlanmistir. ik perkiitanéz
karaciger biyopsisi 1883 yilinda Paul Ehrlich tarafindan Almanya'da yapilmistir.
Menghini 1958’de karaciger igne biyopsisi igin teknik tamimladiktan sonra daha
genis kapsamli uygulanmaya baglanmistir ( 88,89).

Radyologlarin gériintiileme esliginde biyopsi ile tanismalar 1930'lu
yillarda gergeklesmis ve flouroskopi esliginde islemler gerceklestirilmistir.
Yetmisli yillarin basindan itibbaren US kilavuz yontem olarak kullaniimaya
baslanmistir. US, kullanim kolayldi, ucuzluk, tekrarlanabilirlik ve gergek
zamanh goriintileme &zellikleriyle kisa zamanda yaygin kullanilan bir yontem
haline gelmistir(90).

5.1. igne biyopsisi endikasyonlart;

a. §‘Upheli malign bir lezyonun cerrahi, kemoterapi, radyoterapi ya da
girisimsel radyolojik tedavisine baglanmadan kesin tanisi,

b. Malignitesi bilinen bir olguda metastaz agisindan kuskulu lezyonun
degerlendirilmesi,

? G Malignité dykiisii olmayan hastada kugkulu bir lezyonun tanisi,

d. Karaciger parankimal hastaligi bulgulan olan ya da yaygin organ
tutulumu ile seyreden hastaliklarda parankim érneklemesi,

‘ e. Benign goriinimlil lezyonun kesin karakterizasyonu amaciyla yapilir
(91,92).

Cerrahi yolla tedavi edilemeyecek olan siipheli malignitelerde kesin
tani koymak icin biyopsi gereklidir ( 92).

Rockey ve arkadaslarinin 2009 yilinda AASLD (Amerikan Karaciger
Hastaliklani Dernegi) icin hazirladiklari bir animsatici notta ise karaciger

biyopsisinin yapiima endikasyonlarini kabaca soyle siniflamiglardir ( 93):

1.Tani amagch
» Parankimal karaciger hastaliklari
« Etiyolojisi bilinmeyen anormal karaciger testleri

«  Orjini bilinmeyen ates varligi
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«  Gorintilleme yontemleri ile tespit edilmis fokal veya diffiiz anormal
géranumler

2.Prognoz agisindan

« Bilinen parankimal karaciger hastaligini derecelendirme

3.Tedavi agisindan

« Histolojik analizlere gére tedavi planlamasini yapma

5.2. igne biyopsisi kontrendikasyonlari;

Biopsi icin kontrendikasyon olusturan bazi durumlar da vardir. Bu
kontrendikasyonlar soyle siniflanabilir

Mutlak kontrendikasyonlar;

a. Diuzeltilemeyen koagiilopati

b. Kontrol edilemeyen oksiriik

c. Givenli biyopsi penceresi olmamasi

d. “Koopere olmayan hasta

Relatif kontrendikasyonlar;

a. Morbid obezite

b.  Masif asit

c. Hemofili

It
\

d. Sag plevral kavitede ya da sad hemidiaframda enfeksiyon
(89.92.94).

ince igne kullaniliyorsa lezyonu drten mide veya bagirsak kangallari
| kontrendikasyon olusturmaz.

Karaciger zengin vaskiller yataga sahip olmakla birlikte
komplikasyonlari nadir gériilir. islemden sonra komplikasyonlar %60 2 saat
icinde, %96 24 saat icinde gorulur. Ortalama %1-3 hastada karaciger biyopsisi
sonrasi hospitalizasyon gerekir (6zellikle kor biyopsi yapilan hastalarda
gorilmektedir). Agri ve hipotansiyon hospitalize edilen hastalarda predominant
komplikasyonlardir.  Perkiitan ~ karaciger  biyopsisi ~ sonrasi ~ minGr
komplikasyonlar; biyopsi bélgesinde gegici rahatsizlik hissi, analjezi ile dizelen
agn, orta-gegici hipotansiyon (vazovagal reaksiyona bagh ) seklinde
tanimlanabilir. % hastada st kadran veya sag omuz agrisi olabilir ( 95,96).
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Karaciger biyopsisi yapilan hastalarda genelde agr sorunu olmakta,
diger komplikasyonlar daha az goriilmektedir. Islemden hemen sonra baslayip
uzun siren agrinin varligi biyopsiye baglh komplikasyonlarin (6rnedin kanama
veya peritonit )gelismis olabilecegine isaret eden bir bulgu olarak
degerlendirilmelidir.

Bununla beraber nadir de olsa klinik olarak belirgin ciddi kanama
komplikasyonu gériilebilir, siklikla islemden sonraki 2-3 saatte gérulur. Serbest
intraperitoneal kan, biyopsi sirasinda derin inspirasyon sonucu portal ven
dallarinin veya hepatik arterin zarar gérmesi sonucu meydana gelebilir. Biyopsi
sonras! hemoraji risk faktorleri; ileri yas, igneyle tgten fazla giris yapiimasi,
zeminde siroz veya karaciger kanseri bulunmasidir(89).

Nadir gériilen diger komplikasyonlar;

a.intrahepatik veya subkapsiiler hematom

b.Hemobili

c.Transient bakteriemi (94)

Kilavuz y6ntem olarak US’nin avantajlan hizli, ucuz,portabl olmasi,
i:yonizan radyasyon icermemesi ve her zaman el altinda bulunan bir yéntem
solmasidir. Aksiyal, longutidinal veya oblik planlarda kilavuzluk edebilmesi ve
daha da 6nemlisi floroskopiye benzer sekilde islem sirasinda ignenin ve hedefin
goézlenebilmesi yéntemin diger avantajlaridir (92,94).

Lezyonun vyeri, gegis trasesinin durumu ve patolojik degerlendirme
segeneklerine gére kesici ignelerle ya da ince ignelerle aspirasyon biyopsisi
uygulanabilir.

islemde dikkat edilecek konular:

a. Uygulanacak olan iglem hastaya detayli olarak anlatiimalidir

b. Hasta islem o6ncesi titizlikle degerlendirilmelidir (hastanin hikayesi
alinmall, istem kagidi degerlendirilmeli, islemin endikasyonuna karar veriimeli,
hastadan yazili aydinlatiimis onam alinmali, hastanin kanama parametreleri
(PT, PTT, INR) ve hepatit markerlari kontrol edilmeliiglemin US veya BT
esliginde, ince igne aspirasyonu veya kesici igne biyopsisi seklinde yapilmasina

karar verilmeli ve biyopsi i¢in uygun giivenli bir pencere tespit edilmelidir).
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c. Hastaya uygun pozisyon verildikten sonra biyopsi bdlgesinin
sterilizasyonu saglanmall, lokal anestetik madde uygulanmalidir.

d. Tespit edilmis mimkin olan en giivenli pencereden gdnderilen
biyopsi ignesi US-BT esliginde hedef lezyona-bdlgeye ilerletiimelidir.

e. Hedef lezyona-bdlgeye erisildigi gorintileme esliginde tespit
edildiginde ince igne kullaniliyorsa aspirasyon vyapilmalidir. Aspirasyon
kesildikten sonra igne cekilmelidir. Elde edilen materyal lama yayiimalidir.
Kesici igne biyopsisi uygulaniyorsa, yayll sistemin ilerletiimesi ile alinan parga
aciga cikariimah ve igneden ayriimalidir. Elde edilen materyal formol igeren
kaba konulmalidir.

f. Islem sonrasi hasta titizlikle degerlendiriimelidir (detayh islem notu
yazilmali, elde edilen materyal patoloji laboratuarina génderilmeli, hasta takibi
konusunda bilgilendirilmelidir).

g. Komplikasyon ihtimali kargisinda acil miidahale ve cerrahi destek
saglanabilmelidir (91).

US esliginde perkiitan biyopsi islemi baslica li¢ sekilde yapilir:

Birinci--gekilde ortasinda ignenin gegecedi yarigi bulunan ézel problar

_;,k’ullanlllr. Ikinci sekilde problara ignenin ediminin ayarlanabildigi atagmanlar
takilir. Uglinci sekil ise ignenin, prob kilavuzlugu olmadan transdusirin
gériuntileme diuzleminden lezyona ilerletildigi serbest el adi verilen yéntemdir.
Bu yéntemde radyolog islem sirasinda ignenin projeksiyonunu diger elindeki

. probla devamli kontrol edebilir (97).

5.3. Biyopsi igneleri

Biyopsi igneleri boyut, u¢ yapisi ve érnekleme mekanizmalarina gére
farkli tipler géstermektedir. igne tipleri baslica i¢ baslik altinda toplanmaktadir;

1. Kuguk kalibrasyonlu aspirasyon igneleri (ince igne aspirasyon
igneleri)

2. Kugk kalibrasyonlu kesici igneler (cutting/TruCut biyopsi igneleri)

3. Genis kalibrasyonlu kesici igneler

Aspirasyon igneleri hedef dokudan en az diizeyde komplikasyon ile
materyal elde etmek icin tasarlanmistir. Bu ignelerle hedef dokudan yalnizca

aspirat almak mimkiin oldugundan genellikle sadece sitolojik incelemeye izin
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verir. Bu ignelerden giinimizde en sik kullanilani Chiba ignesi olup 18 ila 23 G
arasinda capa sabhiptirler (97).

Aspirasyon ignelerinin avantajlari, biyopsi alinacak dokuda az hasar
olusturmasi, en az travmayla organ gecisinin saglanmasi ve bunlara bagli
olarak komplikasyon oranlarinin diisiik olmasidir (90).

Kesici igneler tanisal etkinligi arttirmak icin histopatolojik incelemeye
olanak verecek biyiklikte parca almak igin gelistiriimistir. Bu grupta Turner,
Franseen, Madayag, Wescott gibi herbiri kendisini bulan ve kullanima gegiren
bilimadamlarinin ismini tasiyan farkli yapida ¢ok sayida igne bulunmaktadir.
Kesici ignelerin tanisal oranlan arttirdigini gésteren pek ¢ok galisma vardir (97).

Genis kalibrasyonlu kesici igneler hedef dokudan histopatolojik
inceleme i¢in yeterli biyiiklitkkte materyal almak amaciyla kullanilir. Bu ignelerin
manuel ve otomatik tipleri vardir. Bu grupta en ¢ok bilinen ve kullanilan igneler
TruCut, Silverman/Franklin, Menghini ve Pro-Cut'tur. Bu galismada kesici igne
olarak 18G capindaki TruCut igneleri kullanilmistir. TruCut igneler daha sonra
bu yénteme .adini veren prototip ignelerdir. Bu igneler bir dis kanil, bunun
icinde 2cm. uzuﬁlugunda, alinacak parcanin yerlesmesi beklenen bir yarigi
j;‘a’ulunan, hareketli bir mandrenden olugmaktadir. Ornek almak icin igne lezyon
sinirina kadar getirilir ve yarigi bulunan ic mandren lezyon igine itilir. Daha
sonra kesici 6zelligi bulunan dis kandl itilerek i¢ mandren igindeki yarikta parca

kalmasi saglanir. Dig kanil alinan parcayr kapatarak disari alinmasini

'kolayla§tlrlr (97).
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6. GEREC VE YONTEM
Ankara Digkapi Yildinm Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi
Radyoloji B&liimii Anjiografi ve Biyopsi Unitesi'ne Mart 2010-Eyliil 2010 tarihleri
arasinda karacigerde kitle tanisi ile yénlendirilen ve dosya bilgilerine erisilebilen
43 hasta calismaya alindi.
Galisma grubu US, BT, US ve BT incelemelerinde tek ya da gok
sayida kitle lezyonu saptanan 43 hastadan olugmaktadir. Hastalarin 27
tanesine TruCut biyopsi, 16 tanesine [IAB uygulandi, lIAB yapilan 8 hastaya
yeterli patolojik materyal elde edilemedigi igin tekrar [IAB uygulandi. Bu
calismadaki aspirasyon biyopsilerinde 20 ila 22G ¢aplarinda Chiba igneleri ve
18 G Trucut yari otomatik biyopsi igneleri kullanildi.
Tum biyopsiler Toshiba Nemio US kilavuzlugunda 3.75 MHz konveks
prob rehberliginde gergeklestirildi.
Biyopsi isleminden énce tim olgularda koagiilasyon testleri caliild.
Kanama riski olan olgularda bozuk parametreler diizeldikien sonra biyopsi
yapildi. _
) Islem én az 5 saatlik achgi takiben uygulandi. US ile ignenin
Ii;irebi!ece@i en uyg’un yer belirlendikten sonra lezyonun cilt mesafesine olan
uzakhg olcildii. Lokal sterilizasyon ve lokal anesteziden sonra igne girig yerine
kiictk bir insizyon acildi. Proba steril kilif giydirildi. Hastaya nefes tutturularak
_serbest el teknigi ile probun kenarindan igne lezyona kadar itildi. Degisik
acilardan igne ucunun lezyon iginde olup olmadig! arastirilarak biyopsinin dogru
yerden alinmasina dikkat edildi. Cok sayida kitlesi olan hastalarda en biyugu
incelendi.
lIAB biyopsilerde igne ucu lezyonun iginde gérildiigiinde ignenin
stileti cekilerek 5cc ya da 10cc’lik enjektdrle aspirasyon yapildi. Yeterli materyal
geldiginde aspirasyon birakilarak igne cekildi. Materyal bir kag adet lam {izerine
puskiirtildii ve ince yayma yapildi. Lamlarin bir kismi alkol i¢ine konularak, bir

kismi havada kurutularak patoloji labaratuvarina génderildi.
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TruCut biyopsilerde alinan parca alkol igeren tiipe konularak
génderildi. Igne girisi gazlh bez ve flaster bant ile kapatildi. Biyopsi takip formu
dolduruldu. Hasta islem icin yonlendiren servise goénderilerek serviste takip
edildi. Iglem sonrasinda klinik bulgular varhiginda olasi komplikasyonlar

acisindan kontrol US ile degerlendirildi.
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7. BULGULAR

Karacigerde radyolojik goriintilleme ydntemleri ile fokal kitle lezyonu
olan 28’i erkek (%65) , 15'i kadin (%35) toplam 43 hasta ¢alismaya alindi.
Erkek hastalarda yas ortalamasi 63,6 ; kadin hastalarda yas ortalamasi 53,6 idi.
Lezyonlar 22 hastada her iki lobda, 6 hastada sol lobda,14 hastada sag lobda, 1
hastada kaudat lobda gérildii. Lezyonlar tek nodilden sinirlari birbirinden net
olarak ayirtedilemeyen ¢ok sayida nodiile kadar degisen sayi ve boyutlardaydi.
Olgiilebilen nodiillerin en kiiciigii 10x10 mm boyutunda; en biyagi 125x110
mm boyutundaydi. Lezyonlara serbest el teknigi ile ortalama 2.3 girisim
uygulandi. Her iki lobda olan lezyonlarda sag lobdaki lezyondan biyopsi alindl.

Wee'nin de calismasinda belirttigi kriterler g6z &6niine alinarak
biyopside 1IAB veya TruCut igne segildi (98):

Kanama riski olan karaciger fonksiyonu iyi olmayan sirotik hastalarda;
lezyonun yaninda safra yolu, bilyilk damar, safra kesesi varliginda; 2 cm’den
kiigtik, ulasilmasi giig, derin yerlesimli lezyonu olan hastalarda; birka¢ yerden
biyopsi alinmasi gereken, ¢ok sayida girisim yapilacak lezyonlarda lIAB tercih
edildi. |
¥ Daha gok‘ materyal elde edilmesi istenen biyuk lezyonlarda; iyi
differansiye HCC ile benign hepataseliiler nodiillerin ayinmi gerektiginde; HCC

ile kolanjioselliler Ca ve metastaz ayiriminin saglanmasinin istenildigi

_Iezyontarda TruCut biyopsi uygulandi (98).

Onalti hastada [IAB, yirmiyedi hastada TruCut biyopsi uygulandi.
Hastalarda lokal agn disinda komplikasyon gelismedi. Calismada biyopsi
sonuglari gold standart kabul edildi, patoloji sonuglarina gére hastalar benign ve
malign olarak iki grup halinde ve ayrica benign, primer timér, metastaz olarak

tic grup halinde degerlendirildi.

51




EN

BOYOK TOMOR | TUMOR Us, TUMOR BT, TUMOR
HASTA | vas | CINSIVET [ NODUL | NODUL [ LOKALIZASYON | MATRIKSININ | MATRIKSININ {gﬁg Tnesa | PaTOLOVIK TANI
BOYUTU | SAYISI u EKOJENITESI DANSITESI
;mrm
MALIGN EPITELYAL
SK 31 K TOX70 6 HER IKI LOB HIPEREKOIK HETERCJEN | X TOMOR, METASTAZ
I¥l  DIFFERANSIYE
KA 74 E 50%40 2 SAG LOB HIPOEKOIK |ZODENS X ADENOKARSINOM,
Hee
COK MALIGN EPITELYAL
VD 56 K 63X55 Sivion | HERIKILOB HETEROJEN X TUMOR, METASTAZ
- OiRTA DE!RECEDE
BIRBIRIN | COK DIFFERANSIYE
mc 62 |E EKoMsU | Savipa | HERIKILOB HIPODENS X MALIGN EPITELYAL
TUMOR, HCC
FB 74 K 15X14 2 HER IKI LOB HIPODENS X METASTAZ
COK AZ  DIFERANSIYE
AB 78 E 42X48 Savipa | HER IKI LOB HIPOEKOIK HIPODENS X ADENOKARSINOM
METASTAZ, KUGUK
BIRBIRIN | COK '
NS 51 E £ KOMSU | SAYIDA HER IKi LOB HIPODENS X g(a)CRELI AKCIGER
0o 58 K 26X%20 3 SAG LOB HIPOEKOIK HIPODENS X BENIGN
.
HC 72 E 81X%86 1 SAG LOB [ZOEKOIK |ZODENS X LENFANJIOMA
HK 58 | K 26%20 1 SAG LOB HETEROJEN HIPODENS | X ﬂége” SITOLOUL
FS 60 K 79X76 | 1 SAG LOB HIPEREKOIK HETEROJEN X BENIGN
2 BENIGN  HEPATIK
EK 39 K 70X70 1 SAG LOB HIPODENS X ADENOMA
TOMOR i MALIGN  siTOLOJI,
AK 27 E 30X30 2 HER IKI LOB GORULMEMIS HIPODENS X KARSINGID TOMOR
¥l DIFFERANSIYE
RY 64 5 125%110 | 4 SAG LOB [ZOEKOIK HIPODENS X ADENOKARSINOM,
HCC
COK i i METASTATIK
2C 75 E 30%25 Savioa | HERIKILOB HIPEREKOIK X ADENOKARSINOH
’ ¥l  DIFFERANSIYE
AA 80 E 80X80 1 SOL LOB HIPOEKOIK X ADENOKARSINOM,
HCC
vy 62 K 20%20 1 SOL LOB HIPEREKOIK HIPODENS X HEPATIK ADENOM
BIRBIRIN | COK
ST 43 K E KOMSU | SAYIDA SAG LOB HIPOEKOIK HIPODENS X APSE
RG a2 |E aoxa0 | EOK soLLoB HIPOEKOIK HIPODENS X BENIGN
SAYIDA
ND 68 E 35%25 4 HER IKi LOB HIPOEKOIK HETEROJEN X BENIGN
NO 75 E 50X70 3 SAG LOB HIPEREKOIK HIPODENS X BENIGN SITOLOJI
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ORTA DERECEDE

COK ; i DIFFERANSIYE
FG 76 B7X57 Savipa | HERIKILOB HIPEREKOIK HIPODENS ADENOKARSINOM,
HCC
BK 77 23X%17 1 SAG LOB IZOEKOIK HIPODENS APSE
ES 49 50%50 3 SAG LOB HIPOEKOIK HIPODENS BENIGN
i ) BENIGN,
EE 60 30X30 4 HER IKI LOB HIPOEKOIK |ZODENS X REJENERATIF
NODOL
GC 66 25%20 1 SAG LOB IZOEKOIK HETEROJEN | X BENIGN
YUKSEK DERECELI
A 68 goxe0 |1 SAG LOB [ZOEKOIK HIPODENS MALIGN
MEZENKIMAL
TUMOR
KS 36 41%40 2 HER IKi LOB HETEROJEN HIPODENS METASTAZ, GIST
MA 72 24X17 3 HER iKi LOB HIPOEKOIK IZODENS BENIGN
MALIGN EPITELYAL
MU 62 40X40 1 SOoLLOB HIPODENS X TUMOR,
ADENOKARSINOM
NV 62 55X%41 2 HER IKI LOB HIPEREKOQIK X MALIGN TOMOR
: MALIGN EPITELYAL
ND 66 B0X55 2 HER IKI LOB HIPODENS TOMBR
o GOK 1 MALIGN EPITELYAL
RK 51 30X%30 .| Savioa HER ikl LOB HIPOEKOIK HIPODENS TOMOR, METASTAZ
l. -
rOA 58 T0X75 1 SAG LOB HIPOEKOIK BENIGN
BA 55 10%10 3 HER Kl LOB HIPODENS BENIGN
i MALIGN EPITELYAL
RD 75 2020 7 HER IKI LOB HIPEREKOIK X TOMOR METASTAZI
COK INDIFFERANSIYE
NS 59 50X50 Savioa | HERIKILOB HIPODENS KARSINOM
MHE 48 87X62 1 KAUDAT LOB HIPEREKOIK HIPODENS X BENIGN
AQA 73 26X26 5 HER IKl LOB HIPEREKOIK HIPODENS X KIST HIDATIK
: BENIGN
MV 53 65X55 |1 SOL LOB HETEROJEN HIPODENS [ X HEPATIK ADENOMA
COK : MALIGN  TOMOR,
NY 66 60X50 Savipa | HERIKiLOB HIPOEKOIK HIPODENS X METASTAZ
HO 41 52X32 1 SOL LOB HIPOEKOIK HIPODENS HEPATIK ADENOM
GOK el 0 MALIGN EPITELYAL
oc 63 120X100 | Zavipa | HERIKILOB HIPEREKOIK HIPODENS TUMOR METASTAZI

Tablo 1: Hastalara ait veriler ile radyolojik ve patolojik bulgular
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Cinsiyet [N Z)?falamam Std. sapma
Erkek 28 (%65) |63,61 12,51
Kadin 15 (%35) |53,6 12,86
Toplam |43 60,12 13,38
Tablo 2: Hastalarin yas ve cinsiyet durumu
Patolojik Tani i .
| ; Toplam |Sensitivite | Spesifisite | F'Sher'n
- - P degeri
| Benign | Malign
I . n 2 2 4
r Beniéh 0 0, 0 0
i US Yo 50,00% | 50,00% | 100,00%
' 5 n 6 24 30
Malign 92% 25% 0,229
% . |20,00% |80,00% | 100,00%
— n |8 26 34
P % - 123,50% |76,50% | 100,00%

I Tablo 3: US ile patolojik tani korelasyonu

_ Otuzdért hastaya biyopsi islemi 6ncesi US inceleme yapiimistir. Patoloji
sonucu gold standart olarak kabul edildiginde sadece US sonugclar baz alinarak
yapilan degerlendirmede; US incelemenin benign-malign ayiriminda
sensitivitesi 92%, spesifisitesi 25% bulunmustur. Tabloya gére patolojik tani
sonuglari ile US sonuglari arasinda anlamli bir fark bulunamamistir(p>0.05). Bir
bagka deyisle US'de benign-malign ayirimi ile patolojik tani sonuglari birbiri ile

tutarhdir.
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Grafik 1: US ile patolojik tani korelasyonu

Patolojik tani sonuglan ile BT sonuglan arasindaki uyum Tablo 4'te
gosterilmigtir.

Feplof Tan Toplam | Sensitivite | Spesifisite FiSh?r"?
. : P degeri
Benign |Malign
Benign h_2< 2 =
o 9" (o, 40,00% | 60,00% | 100,00%
. n |7 26 39 " "
Malign 1o —12120% | 78.80% [100.00% | ° 7 &2k 00
Toblam n |9 29 38
P % |23,70%|76,30% | 100,00%

Tablo 4: BT ile patolojik tani korelasyonu

Otuzsekiz hastaya biyopsi islemi 6ncesi BT inceleme yapilmistir.
Patoloji sonucu gold standart olarak kabul edildiginde sadece BT sonuglari baz
alinarak yapilan degerlendirmede BT incelemenin benign-malign ayiriminda
sensitivitesi 90%, spesifisitesi 22% bulunmustur. Tabloya gére patolojik tani
sonuglari ile BT sonuglar arasinda anlaml bir fark bulunamamistir(p>0.05). Bir
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baska deyisle BT ile patolojik tani sonuglari benign-malign ayirminda birbiri ile

tutarhdir.
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Grafik 2: BT ile patolojik tani korelasyonu

Patolojik tani sonuglar ile Ultrason ve BT sonuglan birlikte ele
alindiginda sonuglar Tablo 5'te gdésterilmistir.

Fatalojic Tan Toplam | Sensitivite | Spesifisite :‘Z:E:?
Benign | Malign
Ultrason
Benign b . &
b % |50,00% | 50,00% | 100,00%
n |7 32 39
BT didiies 94% 22% 0,188
9 9% [17,90% | 82,10% | 100,00%
n |9 34 43
Taplam % |20,90% | 79,10% | 100.00%

Tablo 5: US ve BT ile patolojik tani korelasyonu

Kirkiig hastaya biyopsi islemi &ncesi US ve BT inceleme yapilmistir.
Patoloji sonucu gold standart olarak kabul edildiginde US ve BT sonuglari

birlikte baz alinarak yapilan degerlendirmede: US ve BT incelemenin
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sensitivitesi 94%, spesifisitesi 22% bulunmustur. Tabloya gére patolojik tani
sonuglari ile US ve BT'nin birlikte degerlendiriimesi ile elde edilen sonuglar
arasinda anlamh bir fark bulunamamistir(p>0.05). Bir baska deyisle US ve BT
ile patolojik tani sonuglarn benign-malign ayinminda birbiri ile tutarlidir.
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Grafik 3 : US ve BT ile patolojik tani korelasyonu
Hastalarin karaciger lezyonlarinin benign, primer tUmér ve metastaz
olarak degerlendirilmesi incelendiginde elde edilen bulgular su sekilde olmustur
(Bkz.Tablo 6).

Biyopsi islemi 6ncesi US yapilan 34 hastanin 3'i benign lezyon, 13'l
primer tumor, 18'i metastaz olarak raporlanmistir. Patolojik tanida ise bu
hastalarin 17’sinin benign, 6'sinin primer timoér, 11'inin metastaz oldugu
anlasilmistir. Tabloya gore patolojik tani sonuglan ile US sonuglan arasinda
anlamh bir fark bulunmustur(p<0.05). Bir baska deyisle US primer timér,
metastaz ve benign lezyon ayriminda; benign-malign ayrimindaki kadar basarili
degildir.
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PATOLOJIK TANI i
iKare
Benign timar Metastaz g
) N 2 0 1 3
Benign
% 66,70% |0,00% |33,30% |100,00%
US Primer [N 7 5 1 13
wamor (o [53,80% [38,50% |7,70% |100,00%
9,706 |0,046*
N 8 1 9 18
Metastaz
% 44 ,40% |5,60% |50,00% (100,00%
N 17 6 11 34
Toplam
% 50,00% |17,60% [32,40% |100,00%
*p<0.05
Tablo 6: US’a gére lezyonlarin primer timér- metastaz-benign ayrimi
PATOLOJIK TANI KIK
iKare
& . Primer Toplam dusait P
Benign tumar Metastaz 9
_ N 2 0 1 3
Benign
. | % 66,70% |0,00% |33,30% |100,00%
BT Primer IN . 6 6 2 14
< timor % 42,90% |42,90% | 14,30% |100,00%
r 9,088 0,059
Metastaz i i L i £0
% 55,00% [5,00% |40,00% |100,00%
= N 19 7 11 37
g %  |51,40% |18,90% |29,70% |100,00%

Tablo 7: BT'e gére lezyonlarin primer timdr- metastaz- benign lezyon ayrimi

Biyopsi iglemi éncesi BT yapilan 37 hastanin 3’ benign lezyon, 14'u
primer tumdr, 20’i metastaz olarak raporlanmistir. Patolojik tanida ise bu
hastalarin 19’unun benign, 7’sinin primer tumér, 11’inin metastaz oldudu

' anlasilmistir. Tabloya gore patolojik tani sonuglari ile BT sonuglarl arasinda
anlamh bir fark bulunamamistir(p>0.05). Bir baska deyisle BT, primer timoér,

metastaz ve benign lezyon ayriminda US’a gére daha basarilidir.
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PATOLOJIK TANI .
Y Primer Toplam Kiare 1
Benign |- |Metastaz degeri
Benign 2 = : ? )
% 100,00%]0,00% |0,00% 100,00%
gs Primer |N 5 7 2 14
BT timor % 35,70% |50,00% |14,30% |100,00% 9,088 0,009*
Metastaz 2 L 1 L -
% 47,60% |4,80% |47,60% |100,00%
N 17 8 12 a7
Foam %  |4590% |21,60% |32,40% |100,00%
*p<0.05

Tablo 8: US ve BT'ye gére lezyonlarin primer timér-metastaz- benign lezyon ayrimi

Biyopsi islemi éncesi US ve BT yapilan 37 hastanin 2’si benign
lezyon, 14’U4primer timoér, 21°i metastaz olarak raporlanmigtir. Patolojik tanida
ise bu hastalarin 17’sinin benign, 8’inin primer timér, 12’sinin metastaz oldugu
anlagiimigtir. Tabloya goére patolojik tani sonuglan ile US ve BT sonuclari
arasinda anlamli bir fark bulunmustur(p<0.05).

y Bu gallgmada US kilavuzlugunda yapilan perkutan biyopsi iglemi ile
tani alan hastalarin US ve BT incelemeleri degerlendirilmistir.

Sadece US yapilan vakalarda patoloji sonucu benign tespit edilen 10
lezyon hipoekoik, 5 lezyon hiperekoik, 2 lezyon izoekoik, 1 lezyon heterojen
" ekoda; primer timér ve metastaz tespit edilen 5 lezyon hipoekoik, 6 lezyon
hiperekoik, 3 lezyon tiim eko paternlerini igeren heterojen ekoda, 2 lezyon
izoekoik paterndedir. 1 lezyonda ise sonografik bulgu saptanamamistir.
Bunlarin arasinda metastaz tanisi alan 9 lezyondan 4'G hiperekoik olarak
izlenmigtir.

Sadece BT yapilan vakalarda patoloji sonucu benign tespit edilen 12
lezyon hipodens, 2 lezyon izodens, 3 lezyon heterojen dansitede; primer timér
ve metastaz tespit edilen 17 lezyon hipodens, 2 lezyon izodens, 1 lezyon
heterojen dansitede goérilmustir. Bunlarin arasinda metastaz tanisi alan 12

lezyondan 11'i hipodens gortlmustr.
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8. TARTISMA

Gérintileme yéntemlerinin  kullanimindaki yayginlasma, tesadifi
olarak saptanan fokal veya diffiiz karaciger lezyonlarinin artisina yol agmistir.
Tanisal degerinin yanisira bu yontemler biyopsi prosediirlerine kilavuzluk
etmeleri acisindan da degerlidir. Hem gériintileme ydntemleri ile yapilan
diagnostik calismalarda hem de histopatolojik degerlendirmede en énemli tani
problemi benign kitleler ile premalign veya malign kitlelerin ayirici tanisidir.
Benign ve malign kitlelerin ayirici tanisinin yapilmasi, malign hastaliklarda
evrelemenin etkin yapilmasini, hastaligin uygun sekilde tedavisini saglamakta;
benign hastaliklarda biyopsi veya cerrahi gibi islemlerin gereksiz yere
uygulanmasini 6nlemekte yardimci olur.

BT ve US'nin kendilerine gére avantaj ve dezavantajlari vardir. BT
cevre dokuyu daha iyi géstermesi, anatomik yapiyi daha iyi belirlemesi, kontrast
madde uyglUlanmasinin miimkiin olmasi gibi avantajlar yaninda biyopsi
islemlerinde kiiglik ve derin yerlesimli lezyonlarda, ulasilmasi gii¢ ya da énemli
anatomik komsuluklarda tercih edilmektedir. US'nin daha ucuz ve kolay
uygulanabilir olrfla51,-'iyonizan Isin tasimamasi, dinamik goérintiilemeye olanak
;;saglamam tercih nedeni olarak sayllabilecek faktérlerdir ( 3).

Bu galismada US ve BT ile degerlendirilen hastalar US kilavuzlugunda
yapilan perkutan biyopsi islemi ile tani almislardir. Calismadaki tim Kkitle

_lezyonlari igin yapilacak degerlendirmede US ve BT'nin sensitiviteleri sirasiyla

92% ve 90% iken US ve BT'nin birlikte sensitivite degeri 94%’e yiikselmistir.
Ote yandan spesifisite degerlerinin bu kadar yiiksek olmayisi, (US igin 25%, BT
icin 22%, US ve BT icin 22%) biyopsinin 6nemini ortaya koymaktadir.

Assy ve arkadaslan (99) fokal kitle lezyonlarinda MRG ve 3 fazl
kontrasth BT'yi gold standart teknik olarak tanimlamiglardir. MRG ve BT’nin
spesifisitesi sirasiyla %85 ve %70 bulunmustur. Bu galismada fokal karaciger
lezyonlarinda oOncelikli hangi tetkikin kullaniimasi gerektigi anlasiimaya
cahsiimistir. Benign lezyonlar malign olanlardan ayirtetmek icin kullanilacak
tetkikle ilgili kesin sinirlarin  olmadigi, modaliteyi seg¢menin hastanin

lezyonlarina, steatoz, siroz olup olmamasina bagh oldugu sonucuna variimistir.
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US benign-malign ayiriminda ilk adimdir, kontrasth tomografi kitlenin spesifiye
edilmesinde yardimci olabilir( 93,100).

Nitekim bu c¢alismada da US’nin benign-malign ayiriminda
sensitivitesi % 92 iken primer tumér-metastaz-benign lezyon ayinminda bu
kadar basarili bulunmamistir. Bu da US’nin lezyonlan spesifiye etmek
yonunden degil, benign-malign ayiriminda kullaniimasi igin gerékli ilk adim
oldugunu destekler bir bulgudur. Bu c¢alismada tim hastalarda multifazik
calisma yapilmamistir. Bazi hastalarda kontrastsiz BT tetkiki yapilmistir.
Hastalarin bir bélimi CKBT ile dederlendirilmigken bir bélumid spiral BT ile
incelenmistir. Tim bu sonuglar BT bashgl kapsaminda degerlendirilmistir. Bu
nedenle spesifisite nispeten dustuk cikmistir. 4 fazli inceleme yapildiginda
spesifisitenin artacagi distniimustir.

Tanaka ve arkadaslarinin yaptiklart bir calismada hepatoseliler
karsinoma i¢in sonografik ve histopatolojik bulgular kiyaslanarak énemli verilere
erisilmistir. Bu ¢alismada hepatoseliiller karsinoma igin histopatolojik bulgularin
sonografide nasil olustugu anlasiimaya calisiimistir. Buna gére herhangi bir eko
refleksiyonu olugfuracak olusumun bulunmadigi ve nekroz alani icermeyen solid
fumor dokusu hipoekoik olarak izlenmektedir. Koagiilatif kan elemanlart,
nekrotik hiicre yidinlari ve fiber artiklar ile kompleks bir yapi ihtiva eden non-
likefiye nekroz alani hiperekoik gériinmekte ve bu etkilenen alanin sinirlari da

eko refleksiyonuna kaynak olusturmaktadir. Yaygin likefaktif nekroz alanlari ise

‘sivinin eko olusturamayisi nedeniyle anekoik olarak izlenmektedir. Yag alanlari

ile normal karaciger dokusu arasindaki belirgin akustik impedans farki, yagh
hiicrelerin refleksiyon kaynagdi olarak davranmalarini saglamaktadir. Bu da
yagh metamorfoza ugramis alanlarin hiperekoik gériinimini aciklamaktadir.
Ciddi sintizoidal dilatasyonlar da hiperekoik bir eko paterni ile géziikkmektedir (
101).

Forner ve arkadaslarinin sirozlu hastalarda tespit edilen 20 mm
altindaki hepatik nodillerle ilgili 89 hastalik g¢alismasinda nodiil paterni 47
hastada hipoekoik, 7 hastada izoekoik, 35'inde hiperekoik olarak tespit
edilmigtir. Bunlardan da HCC tespit edilen 34’linde hipoekoik, 7’sinde
izoekoik,19’unda hiperekoik olarak gériiimistiir ( 102).
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Bu galismada ise tiim lezyonlar birlikte degerlendirildiginde 11 lezyon
hipoekoik, 15 lezyon hiperekoik, 4 lezyon izoekoik, 4 lezyon heterojen ekoda
tespit edilmistir. Primer timér ve metastaz tespit edilenlerde 5 lezyon hipoekoik,
6 lezyon hiperekoik, 3 lezyon tiim eko paternlerini iceren heterojen ekoda, 2
lezyon izoekoik paterndedir.

Choi ve arkadaslarinin (64) 3 cm'den kiigiik hepatosel[]ler
karsinomlarin gérintiileme bulgulari ile ilgili yaptiklari derlemede, ¢ogu kiigiik
boyutlu (3 cm’den kiigiik) hepatoseliiler karsinomun c¢ogunlukla hiperekoik
olarak izlenen daha biyilk boyutlu hepatoseliiler karsinomlarin aksine
sonogramlarda hipoekoik olarak izlendigi vurgulanmistir. Ayrica US
incelemelerde 3 cm'den kiiciik boyutlu hepatoseliiler karsinoma olgularinin
cogunda ince, periferik bir halonun goézledigi ve rezeksiyon sonrasi
spesmenlerde bu halonun kiigiik boyutlu hepatoseliiler karsinomun karakteristik
bulgusu olan fibréz kapsiile karsilik geldiginden bahsedilmektedir. Yine bu
caligmada cogunlukla kiigiik boyutlu hepatoseliiler karsinomlarda, diger
HCC'lerde izlenen mozaik patern olusturma egiliminin bulunmayisi da
vurgulanmaktadfr.
¥ Rockey ve arkadaslarinin yayinladigi bir makalede, metastaz tespit
ettikleri hastalardaki lezyonlarin bir kisminin hipodens, bir kisminin izodens, bir
kisminin hiperdens izlendigi bildirilmistir ( 93).

Bu galismada ise tiim lezyonlar birlikte degerlendirildiginde sadece BT

‘yapllan vakalardan 29 lezyon hipodens, 4 lezyon izodens, 4 lezyon heterojen

dansitededir. Patoloji sonucu benign tespit edilenlerde 12 lezyon hipodens, 2
lezyon izodens, 3 lezyon heterojen dansitede; primer timér ve metastaz tespit
edilen 17 lezyon hipodens, 2 lezyon izodens, 1 lezyon heterojen dansitededir.
Bunlarin arasinda metastaz tanisi alan 12 lezyondan 11’i hipodens gérilmustar.

ltchikawa ve arkadaslarinin (103 ) 25 hastada hepatik adenomanin
multifazik BT ve histopatolojik bulgularini inceledigi calismada hepatik
adenomlarin hemen hemen tamamen uniform hepatositlerden ve degisen
oranlarda Kupffer hiicrelerinden olustugu, bu nedenle kontrastsiz BT

incelemelerinde normal karaciger ile neredeyse izoateniie olarak izlendiginden
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s6z edilmistir. Ancak bu homojen gériinim nekroz, hemoraji veya fokal yagli
dejenerasyon ile degisebilir.

Bu c¢alismada tespit edilen 4 hepatkk adenom, Kkontrastsiz
incelemelerde izodens gorilirken portal fazda hipodens olarak izlenmistir.
Hipervaskiler bir neplazm oldugu bilinen (103) bu tumdriin arteriyel fazda
kontrastlanmasi beklenmektedir ancak c¢alismada bu hastalara yénelik
incelemeler multifazik degildir.

Tim bu bulgularla gériintileme yéntemleri ile kargilastigimiz primer
veya sekonder karaciger lezyonlarinin histopatolojik bulgularla korelasyon
gosterdigi sonucuna varilabilir.

Gazelle ve Haaga’nin yaptidi bir calismada (92) gériintileme
yontemleri kilavuzlugunda intraabdominal lezyonlara yénelik yapilan biyopsi
teknikleri tartisiimistir. Bu galismada da ifade edildigi gibi diagnostik dogruluk
orani dérneklenen hiicre tipi ve biyopsi icin secilen igne tipi ile yakindan iligkilidir.
Karacigerde metastatik lezyonlar hemen hemen tim metodlarla biyik bir
dogrulukla tani alabiliyorken, sik karsilagiimayan neoplaziler ve benign
hastaliklar i¢in ince igne kullanildiginda kesin tani alma sansi azalmaktadir. Bu
play, bu hastaliklar igin patolojik spesmenin az da olsa kismen normal hiicresel
yap! icermesi gerekliliginden kaynaklanmaktadir.

Arturo ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada ( 89) karaciger
lezyonlarina yonelik, gériintileme ydntemleri kilavuzlugunda yapilan ince igne
baspirasyon biyopsisinin lezyonlarin sitolojik tanisidaki dogruluk oraninin
sitopatolojistin deneyimine bagli olarak 80% ile 95% arasinda degistiginden
bahsetmistir.

Perkutan karaciger biyopsilerinde mortalitenin 1/10000°de ila 1/12000
arasinda degismekte oldugu belirtiimistir (89). Malign lezyonlarda bu oranin
daha yiiksek oldugu bilinmektedir. Altta yatan siroz varligi da karaciger

biyopsilerindeki élimciil kanamalar igin risk faktoridir,
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Wee, [IAB ile TruCut biyopsiyi avantajlari ve dezavantajlan yéniinden
karsilastirmali degerlendirip su sonuglara varmistir ( 98):
lIAB ;
» kanama riski olan karaciger fonksiyonu iyi olmayan sirotik
hastalarda,
* lezyonun vyaninda safra yolu, blyilk damar, safra kesesi
varliginda,
« 2 cm'den kigik, ulagilmasi gug¢, derin yerlesimli lezyonu olan
hastalarda,
» birkag yerden biyopsi alinmasi gereken, cok sayida girigsim
yapilacak lezyonlarda
* hizh degerlendirme ve ek inceleme islemleri gerektiginde
(mikrobiyoloji, flow sitometri, molekdler tani gibi) uygulanabilir.
TruCut biyopsi ile;
« daha ¢ok materyal elde edilir,
= histolojik ve immunohistokimyasal degerlendirme yapilabilir,
« . yi aiffe[ansiye HCC ile benign hepatoseliler nodillerin ayirnminda
yardimci olur,
* HCC ile kolanjioselliiler CA ve metastaz ayinmini saglar,
Bu calismada Wee'nin de belirttigi kriterlere uygun olarak lezyonun
goériinimiine, lokalizasyonuna gére iIAB veya TruCut biyopsi uygulandi. 8
"hastada yapilan tekrar IIAB ile birlikte 24 hastaya /IAB, 27 hastaya TruCut
biyopsi yapildi. Bu ¢alismada siroz zemininde HCC ve ayrica benign rejeneratif
nodil gelisen 2 hasta da dahil olmak {izere higcbir hastada islem esnasinda ya
da sonrasinda komplikasyon gelismemistir.
Gerek komplikasyonlarin, gerekse mortalitenin énlenmesi igin hasta

secimi dikkatli yapilmali ve kontrendikasyonlardan kaginiimalidir.
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9. SONUC

Hastaya en kisa zamanda tani koymaya c¢alismak kimi zaman tani
yontemlerinin yeterince uygun kullaniimasini engellemektedir. US kolay
ulasilabilir, ucuz ve hastaya zarar vermeyen yoéntemdir; benign-malign lezyon
ayirici tanisinda sensitivitesi yuksek olmakla beraber spesifik tani koymada
yetersiz kalmaktadir. BT, uygun endikasyon ile kullanildiginda, ézellikle 4 fazl
CKBT uygulandiginda lezyonlarin spesifiye edilmesinde US’den Ustindur. Tek
basina US veya standart BT proseduru karacigerin fokal lezyonlarinin
spesifikasyonunda yeterli olmayacaktir. Uygun hasta segcildiginde US eslijinde
biyopsi, hem kolay uygulanabilir olmasi, hem dusik komplikasyon orani ve
yiksek diagnostik degeri ile hastanin tanisini kesinlestirmede hala ¢ok degerli

bir yéntem olniayi strdiirmektedir.
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OZET

Tiirkgiiler, R Karaciger Kitleleri'nde Radyolojik Goériintiileme ve
Patoloji Sonuglarinin Korelasyonu, Saglik Bakanlhigi Ankara Digkapi
Yildinm Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi, Radyoloji Klinigi,
Uzmanhk Tezi, Ankara 2011. Bu calismada, karaciger kitle lezyonu olan
hastalarda Ultrasonografi ve Bilgisayarli Tomografi ile elde edilen veriler ile
perkiitan karaciger biyopsisi sonrasi elde edilen histopatolojik verilerin
karsilagtirnimas! hedeflendi. Mart 2010-Eylil 2010 tarihleri arasinda Saglik
Bakanligi Yildinm Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi Girigimsel Radyoloji
Unite’'mizde cesitli kliniklerce yonlendirilen 28 erkek (65%), 15 kadin (35%)
olmak tzere toplam 43 hasta calismaya dahil edildi. Yas ortalamasi 60,12 idi.
Biyopsi islemi Girisimsel Radyoloji Unite’'mizde gerceklestirildi. Yapilan
retrospektif taramada biyopsi iglemi éncesi hastalarin Ultrason ve Bilgisayarli
Tomografi bufgular ile biyopsi islemi sonrasi elde olunan histopatolojik veriler
karsilastirildi. Lezyonlarin radyolojik bulgulariyla histopatolojik verileri benign-
malign hastalik aynmi ve gesitli tani gruplari acisindan (primer malign tumor,
metastaz, benigh lezyon vb.) birbiriyle kiyaslandi. Géruntileme ydntemlerinin
dﬁyarlll|g| ve Ozgullugh histopatolojik tani kesin tani kabul edilerek
hesaplanmaya c¢alisildi. Radyolojik gériintileme ydntemlerinin benign-malign
lezyon ayiriminda olduk¢a duyarh oldudu saptandi. Biyopsi iglemleri Ultrason
esliginde, lezyonlarin ézelliklerine gére ince Igne Aspirasyon Biyopsisi ya da
TruCut Biyopsi yontemi segilerek uygulandi. Sonugta karaciger lezyonlarinda
Ultrason ve Bilgisayarli Tomografi'nin 6zgullugunin duyarliigi kadar yiiksek
olmadigi, Ultrason igleminin kolay ulasilabilir ve uygulanabilir bir yéntem olarak
énemli tanisal veriler sagladigi vurgulanmistir. Benign ve malign lezyonlarin
cesitli goruntileme yodntemleriyle birbirinden kolaylikla ayrilmasina  karsin
gérantileme yoéntemlerinin  6zgullugunin histopatolojik veriler kadar yeterli
olamadi§! ortaya konulmustur. Bu ¢alisma ayni zamanda Ultrason incelemesi
kilavuzlugunda yapilan biyopsi isleminin dusiik komplikasyon ve yiiksek
dogruluk orani ile bu lezyonlarda uygun bir ydntem oldugunu géstermektedir.

Anahtar kelimeler: Biopsi, Karaciger neoplazmi, malignite, ince igne biopsisi
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ABSTRACT

Turkgiler, R. The Correlation of Radiologic Imaging Findings with
Histopathologic Results in Focal Liver Lesions, Ankara Digkapi Yildirim
Beyazit Education and Research Hospital, Department of Radiology, MD
Thesis, Ankara 2011. The aim of this study was to compare the data obtained
by Ultrasonography and Computerized Tomography with histopathologic results
in focal liver masses. 28 male (65%) and 15 female (35%), totally 43 patients
which referred from different clinics of S.B. Digkapi Yildinm Beyazit Education
and Research Hospital between March 2010 and September 2010 were
included in this study. Mean age was 60.12. Biopsies were performed in our
Interventional Radiology Department. In this retrospective study, the
Ultrasonography and Computerized Tomography findings were compared with
histopathologic results. The correlation was made to differentiate benign and
malign lesions, and also to compare the power on differentiation of these
techniques on specific diagnostic groups as primary malignant tumor,
metastasis and benign lesions. The biopsy was taken in to account as gold
standard during calculation of the sensitivity and specificity values of
J{JItrasonography and Computerized Tomography imaging. This study presents
that, the imaging techniques (Ultrasonography and Computerized Tomography)
has a very high sensitivity in differentiating malign and benign lesions. Biopsy
_procedures were done by the guidance of Ultrasonography by using fine needle
or tru-cut techniques in accordance with the type of liver lesions and their
specific conditions. In conclusion, it is underlined that specificity of
Ultrasonography and Computerized Tomography was not as high as their
sensitivity, and sonography presents important diagnostic data and also has
great advantages due to easiness of reaching and easiness to applying.
Although benign and malignant lesions can be differentiate by imaging
techniques, detecting the source of the lesion and specificity is very low when
compared with histopatologic yields. This study also presents the effectivity of
guidence of sonography in biopsy procedures due to its low complication rate
and high sensitivity.

Keywords: Biopsy, Liver neoplasm, malignancy, fine needle biopsy
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