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OZET

KARACIGER KiTLELERININ AYIRICI TANISINDA GORUNUR
DIFUZYON KATSAYISI OLCUMU VE KARSILASTIRILMASI, Viliam
GASANOVI, Radyoloji AD, Sivas, 2019

Amacg: Karacigerin benign ve malign fokal kitlesel lezyonlarinda
difiizyon agirlikli goriintiileme (DAG) ile goriinlir difiizyon katsayist (GDK)

degerlerinin tantya katkisinin arastirilmasi.

Yontemler: Eylil 2014 — Ekim 2018 tarihleri arasinda Cumbhuriyet
Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dali’nda US ve BT yontemleri ile
saptanan primer veya metastatik karaciger tiimorii ya da tiimoral olmayan kitlelerden
stiphelenilerek MRG yapilmis olan 18 yas ve iizerinde 62 eriskin hastanin abdominal
MRG tetkikleri incelendi. 1,5 Tesla MR cihazinda aksiyal planda, single shot eko-
planar spin eko sekanst ile her 3 yonde (x, y, z), b=800 mm?/sn degerinde diflizyon

duyarl gradiyentler uygulanilarak DAG ve GDK haritalar1 elde edildi.

Bulgular: Calismamizda 30’u kadin ve 32’si erkek olmak tizere toplamda 62
olgudaki 62 lezyon degerlendirildi. Calismaya alinan hastalarin yas1 18 ile 80 arasinda
degismekte olup ortalama yas 52,56 & 15,45 olarak hesaplandi. Normal goriiniimlii KC
parankim GDK degeri, malign grubun diffiiz ve spesifik GDK degerinden yiiksektir.
Normal goriiniimlii KC parankim GDK degeri benign gruptaki diffiiz GDK ve spesifik
GDK degerinden diisiik olarak saptandi. Malign lezyonlarin diffiiz ve spesifik GDK
degeri benign lezyonlarin difiiz ve spesifik GDK degerinden diisiik olarak bulundu.
Malign lezyonu olan hastalarin normal goriiniimlii karaciger ortalama GDK degeri
1,08 + 0,14 x10° mm?/sn, benign lezyonu olanlarda ise normal goriiniimlii karaciger
parankim ortalama GDK degeri 1,17 £ 0,13 x10° mm?/sn olarak o6lciildii. Ayrica
malign lezyonlarin diffiiz GDK degeri ortalama 1,07 = 0,24 x10°mm?/sn, spesifik
GDK degeri ortalama 0,75 + 0,13 x10 mm?/sn olarak 6l¢iildii. Benign lezyonlarin
difiiz GDK degeri ortalama 1,68 + 0,58 x10°mm?/sn, spesifik GDK degei ortalama
1,45+0,69 x10*mm?/sn olarak dlgiildii.

Sonu¢: DAG ve islem sirasinda elde edilen sayisal GDK degerleri 6lgiimleri

karaciger lezyonlarinin malign - benign ayrici tanisinda yararlidir. Diffiizyon agirlikli
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goriintiilerin  karaciger lezyonlarinin degerlendirilmesinde konvansiyonel MR

sekanslarina mutlaka eklenmesi gerektigini diisiinmekteyiz.

Anahtar kelimeler: Difiizyon agirlikli goriintiilleme; Goriintirdeki difiizyon

katsayisi; Karaciger; Benign; Malign
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ABSTRACT

MEASUREMENT AND COMPARISON OF APPARENT DIFFUSION
COEFFICIENCY IN THE DIFFERENTIAL DIAGNOSIS OF LIVER MASSES,
Viliam GASANOVI, Department of Radiology, Sivas, 2019

Objective: To investigate the contribution of the diffusion-weighted imaging
(DWI1) and the apparent diffusion coefficient (ADC) values in the diagnosis of the

benign and malignant focal mass lesions of the liver.

Methods: Between September 2014 and October 2018, abdominal MRI of 18
years old and older patients who underwent MRI with suspected primary or metastatic
liver tumors or non-tumoral masses detected by using US and CT methods in the
Department of Radiology at Cumhuriyet University, Faculty of Medicine were
reviewed. In 1.5 Tesla MRI, DWI and ADC maps were obtained by applying diffusion
sensitive gradients in 3 directions (X, y, z), b = 800 mm? / sec with single shot echo-
planar spin echo sequence in an axial plane. Mean ADC values of 40 benign and 22
malignant liver masses were measured with mean ADC values of normal appearing

liver parenchyma in 62 patients.

Results: A total of 62 lesions in 62 cases, 30 were female and 32 were male,
were evaluated in our study. The ages of the patients were between 18 and 80 years
and the mean age was 52.56 + 15.45. The ADC value of normal appearing liver
parenchyma is greater than diffuse and specific ADC value of the malignant group.
The ADC value of normal appearing liver parenchyma was found to be lower than
diffuse ADC and specific ADC value in the benign group. Diffuse and specific ADC
values of malignant lesions were found to be lower than diffuse and specific ADC
values of benign lesions. In the patients who had malign lesions the mean ADC value
of normal appearing liver parenchyme was measured as 1.08 + 0.14 x10® mm? / sec.
and normal appearing liver parenchyma was measured as 1.17 + 0.13 x10° mm?/ sec
in the ones who had benign lesions. In addition, diffuse ADC of malignant lesions

was measured as 1.07 + 0.24 x10°mm? / sec, and the mean specific ADC was 0.75

Xiv



0.13 x10° mm? / sec. The mean diffuse ADC value of the benign lesions was 1.68 =+
0.58 x10° mm?/ sec, and the specific ADC value was 1.45 + 0.69 x10°3mm?/ sec

Conclusion: The measurements of DWI and DAG values which are obtained
during the procedure are useful in the differential diagnosis of malignant and benign
liver lesions. We claim that DWI should be added to conventional MR sequences for

the evaluation of liver lesions.

Keywords: Diffusion-weighted imaging; Apparent diffusion coefficient;
Liver; Benign; Malign
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1. GIRIS ve AMAC

Karaciger (KC) benign ve malign, primer ve sekonder g¢esitli kitlesel
lezyonlarin goriilebildigi bir organdir. Fokal kitlesel lezyonlarin tanis1 giintimiizde
ultrasonografi (US) ve/veya bilgisayarli tomografi (BT) ile koyulmakta; kitle
karakterizasyonu i¢in gerekli durumlarda manyetik rezonans goriintileme (MRGQG)
yontemine bagvurulabilmektedir. MRG, yiiksek kontrast rezoliisyonu, ii¢ diizlemde
gorlintii alabilme yetenegi, iyonizan radyasyon bulunmamasi, kullanilan kontrast
maddelerin iyotlu kontrast maddelerden daha giivenli olmas1 gibi, bir¢cok avantaji
nedeniyle kullanimi gittik¢e yayginlasan bir goriintiilleme yontemidir. MRG ile kitle
karakterizasyonu yapilirken genel olarak lezyon morfolojisi, sinyal intensitesi ve
kontrastlanma paterni degerlendirilir. Son yillarda kantitatif olarak T2 relaksasyon
zamanlarimin Ol¢limii ile tamisal dogruluk oranlarmin %97 seviyelerine ulastigi

bildirilmektedir (1).

Ancak yine de, tiim bulgular bir arada degerlendirilse bile, benign ve malign
lezyonlar arasinda oOrtiisme olabilmektedir. Dinamik kontrastli incelemeler rutin
abdomen tetkiklerinin komponenti durumuna gelmis olmakla birlikte, kullanilan
kontrast maddeler maliyeti arttirmakta ve yan etki riski tasimaktadir. Ayrica bazi
durumlarda vaskiiler metastazlarin hemanjiomlardan ayirt edilmesi dinamik

incelemelerle dahi miimkiin olamamaktadir (2).

Karaciger MRG incelemelerinde kardiyak aktivite, solunum ve barsak
peristaltizmine bagli artefaktlar, 6zellikle uzun ¢ekim siiresine sahip T2 agirlikli
sekanslarda ve yasli hasta grubunda goriintii kalitesini olumsuz yonde etkilemektedir.
Diflizyon agirlikli MRG incelemesi tek bir nefes tutma siiresinde elde edilebilen,
kontrast madde kullanimina gerek olmayan bir teknik olup, ilk kez ndroradyolojide

inmenin erken teshisinde uygulanmaya baglanmistir (3-4).

Bu teknigin kullanimi ilk zamanlarda, kardiyak, solunumsal ve peristaltik
hareketlere cok duyarli olmasi1 nedeniyle beyin incelemelerinde sinirli kalmis, ancak
eko-planar goriintileme (Eco Planar Imaging=EPI) gibi hizli MRG sekanslarinin
gelistirilmesi ile diger viicut boliimlerinde de uygulama alan1 bulmayabaslamustir. 11k

olarak 1994 yilinda Miiller ve arkadaglari normal karaciger, dalak, kas dokusu ve



karacigerin fokal ve diffiiz hastaliklarinda difiizyon MRG incelemesini kullanmiglar

ve anlamli sonuglar elde etmislerdir (5).

Sonraki yillarda bir¢ok arastirmaci diflizyon agirlikli MRG’nin karaciger,
bobrek ve diger abdominal organlardaki uygulamalarina iligkin ¢alismalar

yayinlamistir (6-7).

Bu calismalarda difiizyon agirlikli goriintiiler ile dokularin ve lezyonlarin
goriinen diflizyon katsayis1 (GDK) (Apparent diffusion coefficient=ADC)

hesaplanmis ve bulunan farkli degerlerin ayirici tanida kullanilabilecegi gosterilmistir.

Manyetik rezonans goriintileme (MRG) viicudun internal yapilarini ve
fonksiyonlarini gosteren bir goriintiileme teknigidir. MRG miikemmel doku kontrasti
ozelliginden dolay1 diger goriintiileme modalitelerinden iistiindiir. Difiizyon agirlikli
manyetik rezonans goriintilleme ise farkli bir mekanizmayla goriintii kontrasti
olusturan dokulardaki su molekiillerinin difiizyon degisikliklerine dayanan bir

goriintiileme yontemidir (8).

Difiizyon agirlikli goriintileme (DAG) su molekiillerinin mikroskobik
tranlasyonel (Brownian) hareketlerindeki degisikliklere duyarli bir fonksiyonel
manyetik rezonans gorlintiilleme teknigidir. DAG, doku su molekiillerindeki
protonlarda hizlanmis ya da kisitlanmis mikroskopik difiizyon hareketlerinin 6lgiimii

ile elde olunur (9).

DAG, en sik nororadyolojide erken serebral enfarktlarin saptanmasinda

kullanilir (10).

Calismamizin temel amaci, karacigerin benign ve malign fokal kitlesel
lezyonlarinda difiizyon agirlikli MRG ile goriiniir difiizyon katsayist degerlerini

6lgmek ve taniya katkisini aragtirmaktir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Karacigerin Anatomisi

Karaciger anatomisi morfolojik anatomi ve fonksiyonel anatomi tanimlamalar1

kullanilarak agiklanabilir (11).

Karaciger sag iist kadranda Glisson kapsiilii ile g¢evrili en biiyiik visseral
organdir. Diyafram tarafindan toraks boslugundan ayrilir. Ozefagusun abdominal
parcasi, mide, duodenum, sag kolik fleksura, sag bobrek, sag siirrenal bez, safra kesesi
ile yakin komsuluk gostermektedir. Vena kava inferiyor (VKI) fossasi, safra kesesi
fossasi ve diyafragma ile direk temasi olan ¢iplak alanlar disinda karaciger periton ile

sarilidir (12).

Distan bakildiginda karaciger dort lobtan olusmaktadir; sag, sol, quadrat ve
kaudat lob. Ligamentum falciforme diafragmatik yiizde karacigeri sag ve sol anatomik
loblarina ayirir. Ligamentum venozum ve round ligament viseral yiizde sinirlar
belirler. Safra kesesi fossasi, porto hepatis ve ligamentum teres viseral ylizde quadrat
lobu sinirlarini olusturur. Kaudat lob simirlari ise porto hepatis, inferior vena kava

olugu ve venoz ligament tarafindan olusturulmustur. (13-15).

Geleneksel tanimlamada vaskuler ve safra kanali dallarinin yerlesimi karaciger
cerrahisinde biiyiik neme sahip olmasina ragmen gosterilmemistir. Ornegin, quadrat
lob karacigerin sag lobuna aittir, fakat fonksiyonel olarak sol lobun parg¢asidir. Kaudat
lob karacigerden bagimsiz vaskuler beslenme ve bilier drenaja sahip olarak

tanimlanmaistir (16).
2.2. Karacigerin Segmental Anatomisi

1898 senesinde Cantlie tarafindan ilk defa fonksiyonel karaciger anatomisi
kavrami ortaya atilmis olup; Cantlie’in ¢aligmalarin1 Lawrence (17), Healey ve Schroy
(18), Couinaud (19), Goldsmith ve Woodburne (20) izlemistir. 1957 senesinde
Goldsmith ve Woodburne (20) tarafindan hepatik venlerin dagilimi g6z 6niine alinarak
karaciger li¢c ayr1 loba ayrilmistir: orta hepatik ven tarafindan olusturulan sag ve sol
loblar ile kaudat lob. Ayrica sag lob; sag hepatik ven tarafindan posterior ve anterior
segmentlere, sol lob ise sol hepatik ven tarafindan medial ve lateral segmentlere

ayrilmistir. Yine 1957 senesinde ilk defa Fransiz cerrah Couinaud (20) tarafindan



karacigerin kendi vaskiiler ve biliyer drenajina sahip bagimsiz fonksiyonel
segmentlerden olustugu One siirilmistir ve karaciger 8 segmente ayrilmistir.
Gunimiizde Couinaud smiflamasinin 6nemini korumasinin nedeni, tariflenen
segmentlerin ayr1 ayr1 rezeke edilebiliyor olmasindandir. Couinaud tarafindan
tanimlanan karacigerin segmental anatomisine gore, karaciger orta hepatik ven
tarafindan sag ve sol loba ayrilmaktadir. Kaudat lob ise karacigerin
posteroinferiorunda, sag ve sol lob arasinda ayr1 bir lob olarak izlenmekte ve segment
1 olarak adlandirilmaktadir. Tipki Goldsmith ve Woodburne tarafindan tanimlandig:
gibi, sag lob sag hepatik ven tarafindan posterior ve anterior segmentlere, sol lob sol
hepatik ven tarafindan medial ve lateral segmentlere ayrilmaktadir. Sag ve sol ana
portal venlere paralel ¢izilen hayali bir transvers hatla ise, kaudat lob ve sol lob medial
segment disindaki segmentler subsegmentlere boliinmektedir. Couinaud siniflamasina
gore karacigere ventral yiizden bakildiginda; kaudat lob haricindeki segmentler saat
yoniinde segment 2’ den segment 8’ e kadar isimlendirilmektedir (Sekil 1, 2, 3)
(Tablol). Couinaud smiflamasi esas alinarak, 1982 senesinde Bismuth (21) tarafindan
karacigerin fonksiyonel anatomisi yeniden gézden gecirilmis olsa da, 1998 senesinde
FCAT (Federative Committee on Anatomical Terminology) ; ortak terminolojiyi
saglamak acisindan Coinaud siniflamasinin kullanilmasini énermistir (22). Couinaud
siiflamasi giiniimiizde halen cerrahlar arasinda giincelligini korumaktadir. Bismuth
siniflamasinda, karaciger hepatik venler tarafindan 4 ayr sektore boliinmekte olup ;
daha sonra bu sektorler, sag ve sol ana portal venler dogrultusunda gecen yatay bir
diizlem ile segmentlere ayrilmaktadir. Couinaud siniflamasindan farkli olarak Bismuth
siniflamasinda; segment 4, segment 4a (superior) ve segment 4b (inferior) olarak ikiye
ayrilmaktadir. Gergekte ise; bu ayrimin yapilabilmesine olanak saglayan ayri portal
vendz dallanmaya sahip olgular mevcut oldugu gibi, bazi bireylerde radyolojik olarak
bu ayrimin yapilabilmesi miimkiin degildir (23). Karacigerin lob ve segment
anomalileri olduk¢a nadir goriilmektedir (24). Couinaud siniflamas1 veya revize
edilmis haliyle Bismuth siniflamas: ele alindiginda; sag hepatektomi denildiginde
segment 5, 6, 7 ve 8’in rezeksiyonu, sol hepatektomi denildiginde ise segment 2, 3, 4a
ve 4b’nin rezeksiyonu akla gelmelidir. Sol lateral segment rezeksiyonu ise, segment 2

ve 3’ U igerir. Trisegmentektomi kavrami ise, radikal bir rezeksiyon tiirii



olup; sag hepatektomi ve segment 4’lin rezeksiyonunu kapsar.
Trisegmentektomide yalnizca segment 2, 3 ve kaudat lob (segment 1) yerinde birakilir.
Yalnizca kaudat lobun rezeksiyonu veya diger segmentlerle kombine rezeksiyonu da
miimkiindiir. Wedge rezeksiyonda ise, yalnizca ylizeyel bir karaciger tiimorii ile ¢cevre

karaciger parankiminin rezeksiyonu s6z konusudur (25).

Sekil 1. Karacigerin segmentleri (1, 2, 3,4a,4b,5,6,7,8)
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Sekil 3. Aksiyal kesit bilgisayarli tomografi goriintiilerinde karaciger segmentlerinin

goruntimiul.
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Tablo 1: Karaciger segment anatomisi siniflamasinin 6zeti

2.3. Karacigerin Vaskiiler Anatomisi

Karaciger kanlanmasinin yaklasik %30°u hepatik arterle saglanirken %70’1
portal venle saglanmaktadir. Hepatik arter, ¢6lyak trunkusun bir dalidir. Portal hilusta
sag ve sol dallara ayrilir. Tekrarlayan dallanmalarla interlobiiler arterler olusur.
Interlobiiler arterlerin bir kismi portal yapilari beslerken bir kismi arteriyolleri

olusturarak direkt olarak siniizoidlere dokiiliir (26).

Portal ven; siiperiyor mezenterik ven, inferiyor mezenterik ven ve splenik
venin birlesmesi ile olusur. Portal hilusta sag ve sol ana dallarina ayrildiktan sonra
tekrarlayan dallanmalarla interlobiiler venleri ve siniizoidlere dokiilen ventilleri
olustururlar. Sinilizoidler santral venleri, santral venler sublobiiler venleri bunlarda
hepatik venleri olustururlar. Hepatik venler VKI’a dokiiliir. Karacigerde tiim viicut
lenfinin yaklasik 1/3-1/2’si {iretilir. Lenfatik drenaj portal hilustaki lenfatiklere, oradan
da ¢6lyak trunkustaki lenfatiklere dokiiliir. Bir kisim lenfatikler diyaframi gecerek arka

mediasten lenf nodlaria dokiliir (26).



2.4. Benign Fokal Karaciger Kitlelerinin simiflandirilmasi
A) Hepatosit Orijinli
1. Fokal Nodiiler Hiperplazi (FNH)
2. Hepatoseliiler Adenom (HCA)
3. Nodiiler Rejeneratif Hiperplazi (NRH)
B) Bilier Orijinli
1. Basit Kist, Polikistik Karaciger Hastalig1
2. Bilier Hamartom (Von Meyenburg Kompleksi)
3. Bilier Kistadenom
C) Mezenkimal Orijinli
1. Hemanjiom
2. Mezenkimal Hamartom
3. Infantil Hemanjioendotelyoma
4. Anjiyomyolipom

Nadir Mezenkimal Tiimorler (Lipom, inflamatuar psédotiimoér, leiyomyom,

lenfanjiom)

2.4.1. Fokal Nodiiler Hiperplazi

Kavern6z Hemanjiomdan sonra ikinci siklikla goriilen benign vaskiiler
karaciger kitlesidir. Genellikle 20-30 yaslar1 arasinda gen¢ bayanlarda goriiliirler.
Eriskinlerde goriillme orant %3 olarak rapor edilmistir (27). Hizli goriintiileme
yontemlerinin gelismesi ile Fokal Nodiiler Hiperplazi (FNH) daha fazla taninir hale
gelmistir. FHH nin 2 tipi bildirilmektedir. %80 klasik tip FNH ve %20 nonklasik tip
FNH (28). Nonklasik tipte 3 alt grup bildirilmektedir: Telanjiektazik, Sitolojik atipi ve
Hiperplastik ve adenomatéz tip FNH (29). FNH’nin intrauterin ddnemde

karacigerdeki arteriovendz malformasyondan veya vaskiiler bir yaralanmadan koken



aldig1 bildirilmektedir (28, 30).Son yillarda steroidlerle birlikteligi de rapor edilmistir
(31).

Histopatolojik olarak FNH iyi sinirli, kapsiilsiiz, genellikle soliter, santralinde
vaskuler skar ve hiperplastik hepatosit nodiillerinin birlesimiyle olusan kitlelerdir (32,
33). Santral skarda tipik olarak vaskuler yapilar, safra kanallar1 ve enflamatuar

hiicreler zayif miksomat6z fibroz stroma icerisine sikigsmig vaziyettedir (32, 33).

MRG giinilimiizde uygulanmaya baglayan hepatositlere duyarli hepatospesifik
kontrast ajan uygulamalar1 ile FNH tanisinda daha giivenilir bir modalite olarak
kullanilmaktadir. MR’1in FNH tanisindaki duyarlilik ve 6zgiinliikk degerleri %70 ve
%098 olarak rapor edilmistir (34).

FNH genel olarak prekontrast T1-A sekanslarda izo-hipointens, T2-A
sekanslarda hafif hiper-izointens goriiliirken santral skar yine T2-A’da hiperintens
sinyal gOsterir. Paramanyetik kontrast ajan sonrasi arteriel fazda homojen sinyal artist,
ge¢ faz sekanslarda da santral skar boyanmasi izlenmektedir. Hepatoselliiler
adenomdan farki adenomdaki kontrastlanmanin daha diisiik olusu ve santral skar

boyanmasinin olmayisidir (34).

2.4.2. Hepatoseliiler Adenom

Hepatoseliiller Adenom (HSA) siklikla oral kontraseptif kullanan geng
bayanlarda goriilen ve ayrica androjen iceren steroid tedavisi goren kisilerde goriilme
siklig1 kismen artan benign nadir bir tlimordiir. Kanama ve maligniteye doniisme
riskleri nedeni ile acilen tedavi gerektiginden saptanmalari 6nem tagimaktadir.
Genellikle 1yi sinirli lezyon i¢yapisindaki kanama ve nekroz alanlarina bagli heterojen
alanlar icerebilir. Boyutlar1 1-15 cm arasinda degiskenlik gosterebilmektedir. Biiyiik
ve multipl odakli adenomlarda hemoraji riski daha yiiksektir. Genellikle asemptomatik
olan adenom farkli nedenlerle uygulanan batin incelemelerinde tesadiifen saptanir.
Semptomatik olanlar ise kitle etkisi ile sag iist kadran agrisina neden olabilir. Ancak
onemli risklerinden olan spontan riiptiir ve hemoraji gelistiginde akut abdominal agri,
hipotansiyon ve hatta yasam kayb1 goriilebilir (35). Histolojik olarak dilate
sinlizoidlerle ayrilmis normal hepatositlere yakin hiicre gruplarindan olusmaktadir.

Ince duvarh kapillerlerden olusan siniizoidler portal kanlanma icermeyip, sadece



periferal arteriel sistemden beslenir. Arteriel hipervaskiiler 6zelligi ile Hepatoselliiler
Karsinomla ayirict tani zor olmaktadir. Adenomlarin hipervaskiiler dogasi arteriel
beslenme ve siniizoidlere baglhidir. S6z konusu lezyonlarda konnektif doku zayif olup,
kapsiiliiniin olmamasi1 veya inkomple olusu nedeni ile hemoraji karaciger parankimine

veya abdominal kaviteye yayilabilir (36).

MR goriintiilemede genel olarak T1-A sekansta Hepatik Adenom yine icerdigi yag
ve hepatosit-Kuppfer hiicre oranina bagl olarak hiperintens, izointens veya hipointens,
zemindeki hemoraji, kalsifikasyon ve nekroza bagli heterojen goriilebilir. Yag dokusu
yiiksek adenomlar T1-A sekansta hiperintens izlenirken eski kanama ve nekroz
icerenler hipointens kalmaktadir. T2-A sekanslarda ise normal karaciger dokusuna
oranla hafif hiperintens olarak izlenirler. Az sayida lezyon hemoraji ve nekroza bagh
1zo veya hipointens kalabilir. Olgularin %73’linde fibroz kapsiile bagli periferal kenar

izlenir (35).

2.4.3. Nodiiler Rejeneratif Hiperplazi

Nodiiler rejeneratif hiperplazi (NRH) nadir goriilen benign bir hastaliktir.

Nodiiler transformasyon, nonsirotik nodiilasyon veya parsiyel nodiiler transformasyon

olarakta bilinir. Bir dizi sistemik hastalik ve ilaglarla iligkilidir Bunlar;
myeloproliferatif sendrom, lenfoproliferatif sendrom, kronik vaskuler bozukluk, Felty
sendromu, poliarteritis nodosa, skleroderma, Reynaud fenomeni, sklerodaktili, lupus
eritematozus, steroid ve antineoplastik ila¢ kullanimidir (37). Familyal vakalar da

bildirilmistir (38).

Patogenezde hepatik mikrosirkiilasyonda bozulma ve vaskiiler obliterasyon
sonucuatrofi ve sekonder hiperplaziye bagli gelistigi diisiinlilmektedir. Nodiil
boyutlar1 0,1-3 cm arasinda degisim gosterir; ancak genellikle 1 cm’nin altindadir.
Sirozdaki rejeneratif nodiiller (fibroz septa ile ¢evrili prolifere hepatositlerden olugsmus
parankim adalaridir)veya FNH ile karistiritlmamalidir. Nodiiller arasinda fibroz septa
olusumu yoktur. MRG’de c¢evre karaciger parankimine gore T1A goriintiilerde
izointens veya hafithiperintens, T2A goriintiilerde ise izointens veya hafif hipointens
olarak goriiliir. Biiylik nodiillerde T1A ve T2A goriintiilerde periferal hipointens rim

gorilebilir. Dinamik kontrastli incelemelerde nodiiller arteryel fazda siklikla
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hiperintens, portalvendz ve ge¢ fazda ise izointens veya hafif hiperintens olarak izlenir.

Nadiren HSK gelisimi olabilir, bu yiizden takip edilmesi gerekli olan lezyonlardir (39).

2.4.4. Rejeneratif nodiil

Fibroz septa ile gevrili prolifere hepatositlerden olusmus parankim adalaridir.
Siklikla sirotikkronik karaciger hastaligi zemininde goriiliirler. Boyutlar1 genelde 15
mm’denkiigiiktiir. Boyutu 3 mm’den kiiciikse mikronodiil, biiylikse makronodiil
olarakadlandirilir. Makronodiil boyutu 1 cm’den biiylikse makrorejeneratif nodiil adini

alir (40).

MRG’de T1A ve T2A sekanslardakaraciger parankimi ile izointenstir. Yag,
protein veya bakir icermesine gore bazenT1A goriintillerde hiperintens olarak
izlenebilir. MRG, sirotik nodiillerinkarakterizasyonunda ve birbirinden ayriminda
diger modalitelere gore dahabasarilidir. Rejenerasyon nodiilit HSK’den farkli olarak
biiyiik oranda portal vendenbeslenir ve hepatik arterden kanlanmaz. MRG’de T2A
goriintlilerde hipointensgoriilmesi ve arteriyel fazda boyanmamasi HSK’den
ayriminda onemlidir. HSK,T2A goriintiilerde hiperintenstir ve arteryel fazda yogun
kontrast tutulumu gosterir. Rejeneratif nodiillerin boyutu izlemde stabil kalabilecegi

gibi artis veya azalma gosterebilir (41).

2.4.5. Displastik Nodiil

Icerisinde en az 1 mm ¢apinda displazi gosteren hepatositlerden olusan alan
iceren; ancak histolojik olarak malignite kriterlerini karsilamayan nodiillere displastik
nodiil adi verilir. Displastik nodiillerin ¢ogu T1A ve T2A goriintiilerde rejeneratif
nodiiller ilebenzer sinyal intensitesindedir ve karaciger parankimi ile izointenstir. Bazi
displastiknodiiller bakir igerdigi icin T1A yiiksek sinyalli olabilir. Diisiik dereceli
displastiknodiiller portal venden kanlanir ve postkontrast arteryel fazda karaciger
parankimiile izointenstir. Yiiksek dereceli displastik nodiiller ise displazi
derecesindeki artis iledogru orantili olarak artan bir sekilde hepatik arterden beslenirler

ve arteryel fazdakontrast tutarak HSK ile karistirilabilirler (42). Icerisinde HSK odag:
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bulunandisplastik nodiiliin T2A sekanstaki goriintiisii “nodiil iginde nodiil goriinimii”
olaraktanimlanan hipointens nodiil igerisinde hiperintens odagin izlenmesi

seklindedir. Postkontrast arteryel faz goriintiilerde HSK odagi kontrast tutabilir (43).

Rejeneratif siderotik nodiillerin displastik siderotik nodiillerden ayrimi MRG
ile yapilamaz. Siderotik nodiillerin HSK insidansinda artig ile iliskisi yoktur.
Nodiildekidemir igerigi hepatik hastalik aktivitesini yansitir, karsinogenez sebebi
veyagOstergesi degildir. BT de prekontrast goriintiilerde parankime gore hiperdens
olarakgoriiliir. MRG’de ise T1A ve T2A goriintiilerde hipointens olarak izlenir.
Siderotiknodiiller en iyi demirin manyetik duyarlilifina bagh olarak belirgin
hipointensizlendigi GRE imajlarda ayirt edilir (44). Hem diisiikk, hem de yiiksek
derecelidisplastik nodiiller takip sirasinda kaybolabilirler ve yiiksek dereceli

nodiillerinsadece kiigiik bir kism1 HSK’ye doniisiim gosterirler (42).

2.4.6. Hepatik (Bilier) KistHepatik (bilier) kistler yaygin olup genellikle
asemptomatik oldugundan otopsi serilerinin %1-14"linde goriiliir (45). Biiyiik kistler
(>10 cm) komsu yapilara bas1 uygulayarak, abdominal dolgunluk, bulanti, kusma ve

obstriiktif sarilik gibi durumlarla semptomatik hale gelebilir (46).

MR goriintiilemede, hepatik kistler T1-AG“de olduk¢a diisiik sinyal, T2-
AG“de ise yliksek sinyal gosterir (47).

2.4.7. Bilier Hamartom ( Von Meyenburg Kompleksi )

Ektopik embryonik dokulardan Von Meyerberg kompleksinden koken alan
intrahepatik septasyonlu kistik benign kitleler olarak karsimiza c¢ikmaktadir.
Genellikle asemptomatikolup, goriintiileme sirasinda tesadiifen saptanirlar. Genel
morfolojik 6zellikleri karacigerparankimi boyunca safra agaci ile baglantisiolmayan

boyutlar1 0,1-1,5 cm arasinda degisen kistik nodiillerden olusmaktadir (48).
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MR bulgulari; Bilier hamartomlar MR incelemede tiim karacigerde ¢ok sayida
T1-Asekansta hipointens, T2-A sekansta kuvvetli hiperintens kiiciik kistik lezyonlar
seklinde izlenirken MR Kolanjiografi lezyonlarin safra agaci ile iligskisi olmadigini
gostermede yardime1 olmaktadir. Malignite riski ya da herhangi bir komplikasyon riski

mevcut olmayan bilier hamartomlar herhangi bir tedavi gerektirmemektedir (48).

2.4.8. Bilier Kistadenom

Bilier Kistadenom nadir goriilen, yavas biiyiiyen multilokiile kistik benign bir
timordiir. Genellikle intrahepatik yerlesimli olmakla birlikte nadiren ekstrahepatik
lezyonlar dabildirilmistir. Boyutlar1 1,5-35 cm arasinda degismektedir. Siklikla orta
yas kadinlardagoriilmektedir ve premalign lezyonlarolarak kabul edilmektedir. Yavas
gelismesineragmen prekanser6z 6zelligi nedeni ile tedavi gerektirmektedir. Bu

nedenle taninmalar1 6nemlidir (49).

Timor igindeki sivi proteindz, miisindz, jelatindz, piirillan veya hemorajik
olabilir. Siklikla ovarian stromaya benzer doku ile kusatilmis epitelial hiicre tabakas1

ile sinirlanmis multilokiile kistlerde olugmaktadir (50, 51).

MR Bulgulari: MR karakteristikleri morfolojik bulgularla koreledir. Sivi igeren
kistik kitlelereozgii T1-A seride homojen hipointens, T2-A seride hiperintens
multilokiile kitle seklinde izlenirler. Post kontrast T1-A seride septasyon ve ince kenar
kontrastlanmasi gostermektedir. Kistik kitleler icinde kontrast tutan polipoid yapilarin

izlenmesi bilier kistadenokarsinom gostergesi olabilmektedir (50, 51).

2.4.9. Hemanjiom

En sik goriilen primer benign karaciger tlimoriidiir. Genel popiilasyonda goriilme
oran1 %20lere ulasmaktadir. Intrahepatik kan damarlarmin anormal kiimelesmesi ile
olusmaktadir. Patolojik olarak fibroblastik stroma ve kollajen duvar i¢inde birbiri ile

baglantili endotel tabakasi iceren vaskiiler kanallardan olugsmaktadir (52, 53).

Tek ya da multifokal olabilirler. Genellikle stabil kalan boyutlar1 son derece
degiskendir. 1-2 cm olabildikleri gibi 20-25 cm’ye kadar ulasabilirler. Boyutlar

arttikca santralde tromboze, fibrotik ve dejenere alanlara bagli olarak farkli ateniiasyon
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alanlar se¢ilmektedir. Radyoloji departmanlarinda genellikle tarama ya da sistemik
bir hastaligin karaciger tutulumu aragtirma amagcli ultrason incelemelerinde tesadiifen

saptanirlar (54).

MR Bulgulari: MR Goriintiilemede Kaverndéz Hemanjiom ig¢in tani
parametreleri BT ye gore daha zengindir. Prekontrast T1-A sekanslarda hipointens
olarak izlenen hemanjiom,T2-A Kesitlerde i¢i sivi dolu kistik lezyonlar gibi parlak
sinyal gostermektedir. Bu 6zelligi nedeni ile basit kist, kist hidatik, abse ve Caroli
Hastaligindan ayirict tani kontrastli caligmalarla saglanmaktadir. Kontrastli ¢alisma
BT gibi dinamik sekanslarla saglanmaktadir. MRG’de radyasyon riskinin ortadan
kalkmasi ile prekontrast, arteriel, portal, hepatik ve gec fazsekanslar uygulanmaktadir.
Periferden merkeze nodiiler tarzda progresif kontrast tutulumu ve geg¢ faz goriintiilerde

gecikmeli yitkanmaya bagl kalici hiperintens imaj karakteristiktir (54).

2.4.10. Anjiyomyolipom

Anjiyomiyolipom (AML) icinde degisen oranlarda diiz kas hiicreleri, kan
damarlar1 ve matiir yag dokusu bulunan karacigerin nadir goriilen benign mezenkimal
tiimoriidiir (55, 56). Karaciger AML’si bazi1 vakalarda tiiberosklerozla iliskili olabilir.
AML histolojik olarak yag icerigine gore mikst, lipomat6z ve miyomat6z olmak iizere
3 alt tipe ayrilir (57-59). BT incelemede AML periferal vaskiiler bilesen iceren
yumusak doku ve -20HU’dan daha diisiik ateniiasyon degerleri gosteren yag olmak
tizere 2 doku komponentinden olusur. MRG sinyali tiimor i¢i yag miktarina gore
degismekle beraber siklikla T1A goriintiilerde hiperintens ve yag baskili T2A
goriintiilerde ise yliksek yag miktarina bagl olarak belirgin sinyal kayb1 gdsterir (57-
59).

Kontrastli dinamik BT veya MRG’de goézlenen erken donem boyanma
AML’nin yag iceren HSK’dan ayiriminda kullanilabilir (57). AML’deki yag dokusu
cok iyi kanlandigindan HSK’dan daha erken fazda kontrast tutarken, HSK’nin yag

bileseni hemen hemen avaskiiler oldugundan AML’ye kiyasla daha az kontrastlanma

gosterir (57-59). Ancak, bobrek AML’sine kiyasla karaciger AML’lerinin %50’si
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yiiksek yag igermez. Yag icerigindeki bu varyasyondan dolay1 yagdan fakir karaciger

AML’lerini diger karaciger tiimorlerinden ayirmak bazen gii¢ olmaktadir (55).

2.4.11. Mezenkimal Hamartom

Mezenkimal hamartom (MH) eriskinlerde nadir gdzlenen bir lezyon olmasina
ragmen c¢ocuklarda infantil hemanjioendotelyoma’dan sonra ikinci en sik gozlenen

benign karaciger timoriidiir (60, 61).

Mikroskopik incelemede MH gevsek mukopolisakkarit matrikste uydu
hiicreleri ad1 verilen mezenkimal elemanlar igeren ve bunu ¢evreleyen damar ve safra
kanallarindan ibarettir. Birgok MH degisen boyutlarda, endotel tabakasi olmayan
kistler igerir (60, 61).

Radyolojik goriiniim MH’nin patolojik karakteristiklerine gore degisir. BT
goriintiilemede karaciger MH’si septalar1 yada solid stromal igerigi kontrastlanan
kompleks kistik kitle sekilde gozlenir. MRG incelemede lezyon kistik yapisina bagl
T2A hiperintens gozlenirken, proteindz igerige bagli T1A sinyali degiskenlik
gosterebilir. Post-kontrasti incelemede solid ve stromal igerikte hafif kontrast tutulumu

gozlenebilir (60, 61).

2.4.12. infantil Hemanjioendotelyoma

Infantil hemanjioendotelyoma (IH) ¢ocukluk caginda karacigerde iigiincii en
stk gozlenen karaciger tiimoridiir (55, 56). IH asemptomatik bireylerde insidental
olarak rastlanabilecegi gibi sag iist kadranda biiyiiyen kitle ve karinda distansiyon gibi
bulgularla da presente olabilir (62).Tiimdérde yaygin arteriyovenéz (AV) santlar
oldugu i¢in periferik vaskiiler direncte diisme gozlenir. Buna bagl olarak organ
perflizyonunu devam ettirebilmek i¢in kan voliimiinde ve kardiyak outputta artis
gozlenir. Ilerleyen dénemde bu degisiklikler yiiksek debili kalp yetmezligine sebep
olur (62, 63). Kardiyak komplikasyonlara ek olarak IH i¢inde tuzaklanan trombositler
sonucunda trombositopeni tablosu ve tiikketim koagiilopatisinin bir sebebi olan

Kasabach—Merritt sendromu goézlenebilir (63).
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MRG incelemede IH TI1A goriintillerde hipointens, T2A goriintiilerde
hiperintens olarak gozlenir. AV santlarin varliginda T2A goriintiilerde sinyalsiz
alanlar gozlenebilir. Hemoraji, nekroz ve fibrozise bagli IH T1A ve T2A goriintiilerde
heterojen kitle olarak gozlenir ve post-kontrast T1A goriintiilerde kontrastlanma biiyiik

hemanjiomlar gibi periferik nodiiler baslangicli olup progresif olarak artmaktadir (62).

2.5. Malign Fokal Karaciger Kitlelerinin Siniflandirilmasi
A) Epitelyal Tiimorler
1. Hepatoseliiler Karsinom (HSK)
2. Fibrolamellar Karsinom
3. Intrahepatik (Periferal) Kolanjiokarsinom (IHKK)

4. Bilier Kistadenokarsinom

B) Mezenkimal Ttimoérler
1. Anjiyosarkom
2. Epiteloid Hemajioendotelyoma

3. Primer Hepatik Lenfoma

2.5.1. Hepatoseliiler Karsinom

Hepatoselliiler karsinom (HSK) karacigerin epitelial kdkenli en sik goriilen
primer malign tiimoriidiir. Diinyada en sik goriilen besinci tiimordiir. Kansere bagl
tiim 6liimlerde dordiincii sirada, erkeklerde {igiincii sirada yer almaktadir. Hepatit B ve
C’nin prevalansinin yiiksek oldugu Asya ve Afrika’da HSK insidansi da yiiksektir.
Afrika’da HSK insidanst 24.2/100.000, Dogu Asya’da 35.5/100.000 olarak
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bildirilmigtir. ABD’de HSK insidanst 1980’de 1.4/100.000 iken bu rakam 2006
verilerine gore 3.2/100.000°¢e yilikselmistir. Bu artisin daha gelismis tan1 yontemlerine
ek olarak son donem sirotik hastalarda basarili tedavi yontemleri sayesinde artan

yasam sliresine bagli oldugu diistiniilmektedir (64-68).

HSK makroskobik olarak ii¢ temel formda goriiliir: 1) Ekspansil HSK, biiyiik
HSK’lerin en sik goriilen formudur. Genellikle tek, biiytik kitle seklindedir. Sinirlari
belirgindir. Kapsiillii veya kapsiilsiiz olabilir. Mozaik patern ekspansil HSK’nin
karakteristik bir 6zelligidir. Fibroz septalarla ayrilan ¢ok sayida internal nodiil vardir.
Ic yapisinda kanama, nekroz ve yagh dejenerasyon da bulunabilir; 2) Infiltratif
HSK’ler (%5) segmental dagilim gosteren, kitle etkisi belirgin olmayan, sinirlar silik
lezyonlardir. Histolojik olarak genellikle az diferansiye veya undiferansiye
tiimorlerdir. 3) Nodiiler veya multifokal HSK, ¢ok sayida, kiigiik, iyi sinirli kitlelerden
olusur (%10) (70). HSK’nin bu formu karacigerde multifokal hepatokarsinogenezis
sonucu gelisir. Biiyik bir HSK’nin intrahepatik metastazlarina bagli gelisen
multifokalitede prognoz daha kotiidiir. HSK stromadan yoksun oldugu i¢in dzellikle
biiyiik kitlelerde nekroz ve hemoraji goriilebilir. Vaskiiler invazyon ve tiimdr trombiisii
stk olmasina karsin, biliyer invazyon nadirdir. Tiimor trombiisiit HSK’nin diger malign
timorlerden Ozellikle metastazlardan ayirt edilmesini saglar. Portal venler hepatik
venlerden daha sik invazeolur. Arteriyel invazyon genellikle goriilmez. Mikroskopik
olarak tiimor hiicreleri normal hepatositlere benzerler. Bu durum iyi diferansiye
HSK’lerde daha belirgindir. Karaciger biyopsilerinde iyi diferansiye HSK’yi hepatik
adenom veya displastik nodiilden ayirt etmek giictir. Timor hiicrelerinin

sitoplazmasinda yag ve glikojen bulunabilmektedir (69).

MR goériintiileme 6zellikleri olduk¢a degiskendir. HSK, T1 ve T2 agirlikhh
sekanslarda ¢ok degisik intensitede olabilir. Bununla birlikte en sik goriilen
kombinasyon T1 agirhikli sekansta hipointensite, T2 agirlhiklt  sekansta
hiperintensitedir. Karaciger incelemelerinde MR’de kullanilan ekstraselliiler ve
spesifik kontrast maddelerin tanisal dogrulugu artirdig1 gosterilmistir. Ekstraselliiler
MR kontrastlarinin enjeksiyonu sonrasinda %84 olguda, lezyonlar diffiiz homojen

veya heterojen kontrastlanma gostermektedir (70, 71).
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2.5.2. Fibrolamellar Karsinom

Geng erigkinlerde goriilen ve yavag biiyliyen bir tiimordiir. Zeminde kronik
karaciger hastaligi, olgularin ancak %20’sinde bulunur. Serum AFP diizeyi normaldir.
Fibrolamellar HSK genellikle tek, biiyiik kitle (>10 cm) olarak karsimiza c¢ikar.
Normal parankimden net olarak ayrilabilir. Bazi tiimorlerde fokal nodiiler
hiperplazidekine (FNH) benzer santral skar vardir. Farkli olarak bu tiimordeki skar
fibroz dokudan olusur. Literatiirde fibrolamellar HSK ile FNH birlikteligi
bildirilmistir. Ayni tiimdrde santral kesim fibrolameller HSK, perifer FNH bulgular1
verebilmektedir (72).

MR’da fibrolamellar HSK, T1 agirlikli sekansta hipointens, T2 agirlikl
sekansta hiperintens izlenirken, santral skar T1 ve T2 agirlikli sekanslarda

hipointenstir. Bu 06zellikler FNH’den farkli ise de, bazi olgularda MR bulgular
ortigmektedir (64, 73 - 75).

2.5.3. Intrahepatik (Periferik) Kolanjiokarsinom

Kolanjiyokarsinom,  biliyer sistem  epitelinden  kaynaklanan  bir
adenokarsinomdur. Intrahepatik kolanjiyokarsinomlar tiim kolanjiyokarsinomlarin
yaklasik %10’unu olusturmaktadir (76). Digerleri ekstrahepatik veya hilustadir.
HCC’dan sonra en sik 2. Primer hepatik malign tiimorlerdir ve bu tiimorlerin yaklasik
%10’unu olusturmaktadir. Genelde kolanjit, klonarsis sinesis, Caroli hastalig1, hepatit,
non-alkolik kronik karaciger hastaligi ve obezite gibi kronik karaciger hastaligi
zemininde gelisme egilimindedir. Hastalarin ¢ogunlugu besinci ve altinci
dekatlardadir. Karin agrisi, kilo kaybi veya sarilik en sik rastlanan semptomlardir (76,

77).

MRG’de T1A’da hipointens, T2A’da hiperintens heterojen kitle olarak
izlenirler. Cogu olguda ana kitle komsulugunda satellit nodiiller mevcuttur. Kontrast
sonrast erken arteryel fazda kesintisiz kalin halkasal periferal kontrastlanmayi takiben
sentripedal (merkeze dogru) kontrast tutulumu gosterirler. Geg portal venoz fazda
internal fibr6z dokunun ge¢ kontrastlanmasina bagli progresif heterojen kontrast

tutulumu gosterirler (76).
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Ge¢ fazda persiste eden kontrast tutulumunun ayirict tanisinda
kolanjiyokarsinomunyani sira hemanjiom, leyomyosarkom ve gastrointestinal stromal
tiimor (GIST) metastazi, anjiosarkom, hemanjioendotelyoma ve peliozis de yer
almaktadir. Arteryel fazdaki kesintisiz halkasal kontrastlanma ge¢ vendz fazda
periferal yikanma gosterebilmektedir. Olgularin yaklasik %30’u kronik karaciger
hastalig1 zemininde gelismektedir (77).

Az siklikla saptansa da radyolojik olarak kolanjikarsinomun i¢in daha spesifik
olanbulgular ise santral fibrozisi yansitan T2A’da hipointens skar ve kapsiiler
retraksiyondur (77). Kapsiiler retraksiyona sebep olan ve skar igeren bir kitle kontrast
sonrasi1 ge¢ fazda persistan kontrast tutulumu gosteriyorsa kolanjiyokarsinom olasilig1
yiiksektir. Periferik safra yolu diletasyonu ve segmenter atrofi ek bulgularidir. Santral
skar varligi her zaman kolanjiyokarsinom igin spesifik olmayip ayirici tanida FNH ve
fibrolameller HCC yer almaktadir. Skar dokusu fibrotik degisikliklerden dolay1 hem
T1- hem de T2A’da hipointens izlenmektedir. Ancak bir istisna olarak FNH’deki skar
dokusu 6demden dolayr T2A’da hiperintenstir ve ge¢ fazda kontrast tutulumu
gostermektedir. Fibrolameller HCC ve FNH benzer yas grubunu etkilemekte v benzer
klinik bulgular olmaktadir. Bu nedenle ayirici tan1 olduk¢a onemlidir. FNH tipik
olarak arteryel fazda diffiiz homojen belirgin kontrast tutulumu gostermekte geg portal
venodz fazda solmaktadir. Ayrica tipik olarak skar dokusu disinda kalan lezyonda
primovist sonrasinda kontrast tutulumu izlenir. Metastazlarinda bazen santral skar
igerebilecegi akilda tutulmalidir. Kapsiiler retraksiyon fibréz dokunun agir bastig
infiltratif biiyiime paterni gostergesidir. Kolanjiyokarsinom kapsiiler retraksiyona
sebep olan en sik tiimordir. Meme kanseri metastazlar1 da tedaviden sonra

kiigiildiiklerinde retraksiyona sebep olurlar (76, 77).

2.5.4. Bilier Kistadenokarsinom

Karacigerin kistik lezyonlarin ayiric1 tanisinda neoplastik olan ve olmayan
birgok farkli kist yer almaktadir. Buradaki kritik nokta kistlerin cogunlugunu olusturan
gelisimsel veya inflamatuar kistlerin neoplastik kistlerden ayrimidir. Baz1 radyolojik

ve klinik ipuglar1 ayirici tanida bizlere yardimer olmaktadir. Kistadenomlar cogunlukla
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orta yas kadinlarda goriiliir. Bu kistler genelde sag lobda yerlesimli ve biiyiik
boyutlardadir (ortalama 12 cm). Bu hastalarda malignite potansiyeli oldugundan
goriintiilerdeki maligniteyi destekleyen bulgulara dikkat etmek gereklidir. internal
septasyonlar kistadenomlarda izlenebilirken kist igerisinde uzanan papiller yapilar ve
solid komponent varlig1 malignite yani kistadenokarsinom lehine bulgulardir. Ancak
benign olanlarin malign formundan ayrimi goriintii ile kesin yapilamadigindan benign
kistadenomlar premalign olarak kabul edilirler. Kistadenokarsinomlu hastalar
genellikle kistadenomlu hastalardan daha ileri yastadir. Bu gibi kistik lezyonlarin
ayirici tanisinda her zaman hidatid kist yer almaktadir. Hidatid kistlerin evrelerine gore
spesifik goriiniimleri mevcuttur. Basit kistlerin kistadenomlardan farkli olarak T2A’da
hipointens duvar yapisi yoktur ve konturlari genellikle lobulasyon gostermemektedir.
Kistik metastazlarda ise farkli olarak periferik kontrast tutulumu ¢ogunlukla mevcuttur

(78)

2.5.5. Anjiyosarkom

Hepatik anjiyosarkom karacigerin oldukca agresif seyirli en sik primer malign
mezenkimal tiimoriidiir. Malign hepatik malignitelerinin yaklasik %2’sini olusturur.
Genellikle 50-79 yas arasi erkeklerde daha sik goriiliir (79). Thorotrast, vinil klorid,
arsenik ve anabolik steroid risk faktorleri arasinda sayilmakta ancak daha siklikla
karaciger fibrozis ve sirozla iligkilidir. Radyolojik olarak siklikla her iki lobda, ¢esitli
boyutlarda, ¢ok sayida Kkitleler olarak izlenir. Kitle icerisinde siklikla hemorajiye
sekonder kontrastsiz BT de hiperdens, kontrastsiz T1A’likl1 goriintiilerde hiperintens
alanlar izlenir (78). Kontrast sonrasinda gec¢ arteryel fazda heterojen kiigiik
kontrastlanan fokusu takiben portal vendz ve gec fazda progresif kontrast tutulumu
izlenmektedir. Internal genis hipovaskiiler alan siklikla mevcuttur. Cogu vakada
kontrastlanan dominant kitleye ek ¢ok sayida hipovaskiiler kitle mevcuttur.
Kontrastlanma paterni hemanjiomu taklit etse de dikkatli bakildiginda daha bi¢imsiz
ve diizensiz bir kontrastlanma dikkati c¢eker. Ayrica bu kontrastlanma kavernoz
hemanjiomda aorta gibi biiyiik damarlarin kontrastlanmasina benzer sekilde hem BT
hem de MRG’de kan havuzunun dansite veya intensitesini takip etmektedir. Bu 6zellik

anjiyosarkomda pek izlenmemektedir (79). TC-99m-isaretli kirmizi kan hiicre
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sintigrafisihemanjiomdan ayrilamayan vakalarda kullanilabilir. Bazi olgularda tam
tersi sentrifugal (ters hemanjiyom) kontrastlanma izlenebilir (79-82). Dalak ve
akciger, karaciger dis1 en sik yayilim yeri olmakla birlikte vakalarin yarisindan
fazlasinda mevcuttur (78). Tiimoriin karaciger ve peritona spontan riiptiirii yaklagik
%27 olguda izlenebilen komplikasyonudur. Siroz zemininde gelisen tiimorlerde ayrici
tanida her zaman multifokal HSK, intrahepatik kolanjiyokarsinom ve miks HSK yer
alir. Geg fazda washout ve vaskiiler invazyon olmamas1 HSK’dan uzaklastirir. Ancak
kolanjiyokarsinom ve miks tiimdrlerle goriintiileme bulgular1 benzeyebilir. Sirotik bir
parankim zemini olan yagli bir hastada, hemanjioma benzer kontrastlanan multipl kitle

ayiricl tanisinda mutlaka anjiyosarkom akilda tutulmalidir (79).

2.5.6. Hepatik Epiteloid Hemanjiyoendotelyoma(HEHE)

HEHE vaskiiler orjinli nadir, diisiik dereceli malign bir timordiir. Siklikla 30-
40 yas kadinlarda goriiliir. Radyolojik olarak erken evredeki subkapsiiler yerlesimli
multifokal nodiiler lezyonlar zaman igerisinde biiyiiyiip infiltratif goriinlim kazanarak
kapsiiler diizlesme ve retraksiyona yol agar (82-84). Kontrast sonrasi arteryel fazda
cevresel kontrast tutar ve progresif kontrast tutmaya devam eder (78). Ancak gec fazda
hafif kontrastlanma veya heterojen kontrastlanma da izlenebilir (83). Biiyiik boyutta
olanlarda periferal washout olur. Portal ven veya hepatik arter kitlenin periferinde ani
sonlanir bu goriiniim ‘lolipop bulgusu’ olarak isimlendirilmistir. Olgularin %]15-

25’inde kalsifikasyon mevcuttur (78).

2.5.7. Primer Hepatik Lenfoma

Primer hepatik lenfoma beraberinde dalak, lenf nodu veya diger uzak tutulum
alanlar1 olmadan yalnizca karaciger parankiminin etkilendigi oldukca nadir bir
neoplazidir. Cogunlukla 5. dekadda erkeklerde goriilmektedir. Radyolojik olarak
cogunlukla >4 cm’nin {iizerinde kontrast sonrasi periferik ve santral(target)
kontrastlanan soliter kitle mevcuttur. Multinodiiler veya infiltratif prezentasyon daha

cok sistemik hastaliga sekonder karaciger tutulumunda izlenir (85).
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2.5.8. Metastatik Karaciger Kitleleri

Metastazlar karacigerin primer malign tiimorlerinden yaklagik 20 kat daha
siklikla izlenen en sik malign lezyonlaridir (86). Lenfoma gibi infiltratif siiregler
disinda siklikla ¢ok sayida fokal lezyonlar olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Metastazlarin
tiimii ayn1 gorlintiileme bulgularina sahip olmayip primer tiimoriin histopatolojisine,
kanlanmasina, hemoraji, fibrosis veya nekroz igerigine bagl olarak farkli radyolojik

goriiniimde olabilmektedirler (76, 77, 86).

MRG, ozellikle kiiciik boyuttaki (<1 cm) karaciger metastazlarinin
saptanmasinda ve karakterize edilmesinde sensitivitesi ve spesifitesi en yiiksek metod

olarak kabul edilmektedir (76, 86, 87).
Metastazlarin ¢ogunlugu T2A’da orta derecede hiperintens izlenirler (76,86).

Ancak kistik metastazlar (miisindz over, pankreas veya kolon tiimorii, GIST)

veya NET metetastazlar1 T2A’da belirgin hiperintens izlenebilmektedir (76, 88, 89).

Metastazlarin ¢ogunlugu kontrast sonrast ge¢ portal vendz fazda karaciger

parankimine gore hipovaskiiler 6zelliktedir (76, 77, 86).

Kolon, akciger, meme ve mide tiimdr metastazlari en sik hipovaskiiler tiimér
metastazlaridir. Bu lezyonlar siklikla gec arteryel fazda periferal kesintisiz halkasal,

gec portal vendz fazda ise perilezyonel veya target kontrast tutulumu gosterirler (76,
86).

Ancak tedavi edilmis metastazlarin hemanjiyomu taklit edecek sekilde erken
periferik kontrastlanma ve ge¢ kontrast tutulumu gosterebilecegi unutulmamalidir.
Hipervaskiiler metastazlar NET (karsinoid, feokromasitoma ve adacik hiicreli tiimor),
RCC, tiroid karsinomu, melanoma ve sarkoma metastazlarinda izlenir. Meme
karsinomu ve pankreas adenokarsinomu nadiren hipervaskiilermetastaz yapabilirler.

Bu lezyonlar en iyi geg arteryel faz goriintiilerde izlenirler (76, 86, 88).

Normal karaciger parankiminde izlenen bir hipervaskiiler lezyonlarin ayirici
tanisinda hipervaskiiler metastazlara ek olarak arterioportal (AP) sant, FNH, adenom,
flash-filling hemanjiom gibi cogunlukla benign lezyonlar yer almaktadir. Bu
lezyonlardan farkli olarak metastazlar ge¢ goriintiilerde ¢esitli derecelerde washout

gosterme egilimindedirler. Ayrica lezyonda periferal washout ve santral target

22



goriiniimii hipervaskiiler metastazlar i¢in spesifik bir bulgu olarak kabul edilmektedir

ve siklikla NET metastazlarinda izlenir (76, 86).

2.6. Karacigerin inflamatuar Hastaliklar

2.6.1. Piyojenik karaciger Absesi

Apse ¢ok sayida ise enfeksiyon hematojen yolla, asendan kolanjit yoluyla veya
nekrotik dokularda gelisen siiperenfeksiyonlar nedeniyle olur. Olgularin yarisinda

mikrobik ajan birden fazladir (90, 91).

En sik etken Escherichia Coli olmasina ragmen aerob ve anaerob bir¢ok ajan
etken olabilir (92, 93). Cogu olguda apse safra yolu obstriiksiyonuna sekonder kolanjit

sonucu gelisir (94).

Apseler tek ya da degisen boyutta, cok sayida odaklar seklinde olabilir. Apse
kavitesi multilokiile olabilir, i¢i kalin, piiriilan materyalle doludur ve sert fibréz bir
kapsiille c¢evrilidir. Mikroskopide evreye bagli olarak igerisinde siipiirasyon,
likefaksiyon, fibrinopiiriilan debris ve fibroz doku olabilir. Kenarlarinda kronik
enflamatuar infiltrasyon goriiliir, epiteloid makrofajlar, lenfositler, notrofiller,
eozinofillerle ¢evrilidir (95). Apse 2 cm’den kiigiikse mikroapse olarak adlandirilir.
Mikroapseler immunsiiprese hastalarda fungal apseler gibi daginik ya da birlesme
egiliminde olabilir (96, 97). Diffiiz milier tarzda mikroapseler septik hastalarda
stafilokoklarla olusabilir.

MRG’de protein igerigine gore sinyali degiskendir. Lezyon ¢evresinde 6dem
T2’de artmis sinyalle karakterizedir (98). Periferik rim tarzinda kontrastlanma goriiliir

(99, 100).

2.6.2. Amebik Karaciger Absesi

Etken Entamoeba Histolytica diinyada endemik ve yaygindir. Trofozoidler
portalden gegip parakimi invaze ederler. Apse en sik kolon disi komplikasyondur

(%8,5) (101,102). Pyojenik apse ile karsilastirildiginda daha yuvarlak ya da oval olma
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egilimindedir (103 - 105). Kontrastli BT de yuvarlak, iyi sinirli, kompleks sivi1 igerigi
goriiliir (106). Cevresinde 3-15 mm arasinda kontrastlanan duvar ve 6dem siktir. Bu
bulgular karakteristik kabul edilir. Apse Kkavitesi inceseptalar, sivi-debris
seviyelenmesi gosterebilir. Hava ve hemoraji nadirdir (107). MRG’de 1yi sinirli, T1
hipo, T2’de hiperintenstir. Olgularin yarisinda lezyon ¢evresinde T2 hiperintens 6dem

goriiliir (108). Tedaviden sonra ise lezyon T2 de homojen hipointens olur (109, 110).

2.6.3. Hepatik Fungal ve Mikobakteriel Abse

Immiinsiiprese ya da hematolojik hastaliklarda sistemik hastaligin karaciger
tutulumu olarak karsimiza ¢ikar. Mikroapseler siklikla dalagi, nadiren de bobregi tutar.
En sik ajan Candida albicans’tir. Olgularin ¢ogu akut 16semili hastalardir. Klinik
bulgularla tan1 giig, %50 olguda kan Kkiiltlirii pozitiftir. Tan1 i¢in goriintiileme

gereklidir. Diger etkenler kriptokoklar, histoplazmozis, mukormikozistir (101,111).

BT’de yuvarlak 2-20 mm aras1 degisen hipodens lezyonlardir. Periferik ya da
santral kontrastlanirlar (112 - 114). MRG’de sinyal intensitesi degiskendir. T1’de hafif
hipo, T2’de belirgin hiperintenstir ve kontrastlanirlar (115 - 117). Tedavi sonrasi
subakut donemde T1 ve T2 hafif ya da belirgin hiperintens olur ve yine kontrastlanirlar
(116). Lezyonlar cevresinde tiim sekanslarda koyu bir ring goriilebilir. Tedavi
sonrasinda T1’de minimal hipo, T2’de izo ya da minimal hiperintens olur. Kontrast

madde sonrasinda hipointenstirler (118).

2.6.4. Kist Hidatik

Ciddi ve yaygin bir parazitik hastaliktir. Akdeniz’de ve koyun yetistiriciligi
olan bolgelerde siktir (108).

Histolojik olarak hidatik kist {i¢c katmandan olusur. En dista komprese ve
fibrotik karaciger dokusundan olusan perikist bulunur. Daha igte germinatif tabaka

yani endokist ve en icte ise ince translusen membran ektokist bulunur (108).

MRG perikist, matriks, hidatik kumu, kiz vezikiilleri gostermede en iyi

yontemtir. Perikist fibrozis ve kalsifikasyon nedeniyle T1 ve T2’de hipointenstir.
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Hidatik matriks T1’de hipo, T2’de belirgin hiperintenstir. Gorilintiilemede tamamen

kalsifikasyon olmadikea 6lii kistten bahsedilemez (119).

2.7. Manyetik Rezonans Goriintilleme (MRG)

Difiizyon agirlikli goriintiileme (DAG), mikroskopik diizeyde doku i¢indeki su
malekiillerindeki protonlarda kisitlanmig veya hizlanmis difiizyon hareketlerinin
Olclilmesine dayanan bir goriintiileme yontemidir. Goriintiiler kontrastsiz elde olunur

ve ¢ekim siiresi kisadir (120).

Su molekiillerinin doku igerisindeki kinetik enerji ile yaptig1 rastgele harekete
difiizyon denir. Cevrede sinirlayici bir yapi olmazsa hareket her yone dogru rastlantisal
olarak izlenir. Buna izotropik difiizyon denir. Hiicre zar1 benzeri sinirlayici yapilar
oldugunda diflizyon yone bagli olmak zorundadir. Buna anizotropik difiizyon adi

verilir. Diftizyon MR incelemede kullanilan teknikler su sekilde agiklanabilir:

-DAG: Goriintii olusumunda difiizyonun yonii ve blyiikligi yan sira, T2
sinyalinin de rol oynadigi yontemdir. Mikroyapi dizilimleri nedeniyle baz1 dokularda
diflizyon belli yonlerde kisitlanir(anizotropik difiizyon). Difiizyon uygulanan
gradiente paralel liflerde hizli, dik olanlarda ise kisitlidir. Bu etkinin bilinmesi genel

degerlendirmede onemlidir.

-Trase DAG: Her yondeki (x,y,z) difiizyon vektorlerinden elde edilen
sinyallerin postproses yontemlerle ortak bir sinyale doniistiiriilmesi ile ortaya cikar.
Bu teknikte yone bagimlilik ortadan kalkmis olur. Sinyali olusturan ise T2 sinyali ve
difiizyonun biiyiikliigidiir.

Goriintirdeki difiizyon katsayisi haritast (GDK): Eko -planar diflizyon MR’da

matematiksel GDK degerleri iki ana yontemle gerceklesir:

Stejskal-Tanner formiilii birinci yontemdir, digeri ise GDK haritasi lizerinden
dogrudan yapilan ol¢iimdiir. Her ikisinde de oncelikle istenilen bolge ve bolgelerde
ROI (region of interest) ve/veya piksel lens dlgiimleri alinir. ROI istenildigi kadar
genis olabilir ve daire seklinde, rektangular veya irregiiler olarak uygulanabilir. Piksel

lens ise 1 den 16’ya kadar pikseli kapsayabilir. GDK degerini bulmak i¢in bu 6l¢limler

25



alindiktan sonra Stejskal-Tanner formiiliinden veya GDK haritas1 piksel degerinden

hesaplanir (120).
Stejskal-Tanner formiilii: GDK= -(1/b) In (S/S0).

Cok daha kolay ve giivenli ikinci yontem olan GDK haritasinda piksel
degerinden dogrudan hesaplamadir. Diflizyon goriintiileme protokoliinde elde olunan
otomatik GDK haritalar1 bunu saglamaktadir. Difiizyon agirliklt goriintiiler elde
etmek i¢in ¢ok hizli sekanslar kullanilir. Single shot EPI metodu giiniimiizde en yaygin
kullanilmaktadir. SE sekansa, 180 derece RF pulsu 6ncesi ve sonrasi gii¢lii bir gradient
puls cifti eklenmesi ile diflizyon duyarliligi olusturur. EPI SE T2 sekansta ise ters
yonde ancak esit biiyiikliikte bir gradient puls ¢ifti eklenir. Birinci gradient pulsu, doku
su molekiiliindeki protonlarda faz dagilimi (dephase) saglamak, ikinci gradient ise faz
toplamasi (rephase) olusturmaktadir. Bu puls ¢ifti arasindaki donemde, hareketi
kisitlanmis protonlar (kisitlanmis difiizyon) birinci pulsta defaze, ikinci pulsta ise
refaze spinlerini olusturarak ytiksek sinyal verirler. Hareketli protonlar ise ikinci pulsta
tam olarak refaze olamazlar ve bu durum sinyal kaybina yol agar. Boylelikle difiizyon
agirlikli gorlintiilemede serbest, hizli difiizyon gosteren dokular diisiik sinyalli
(hipointens), kisith difiizyon gosteren dokular ise yiiksek sinyalli (hiperintens)
izlenecektir (121).

Invivo olarak difiizyon katsayismin 8lgiimii biyolojik dokularda birgok faktor
tarafindan etkilenmektedir. Kapiller perfiizyon, 1s1, dokudaki manyetik duyarlilik ve
hareket, gercek diflizyonu etkiledigi i¢in diflizyon katsayisi yerine, goriiniirdeki
difiizyon katsayis1 (apparent diffusion coefficient=ADC) terimi kullanilmaktadir
(121).

Kemik, hava gibi fakli molekiiler yapidaki dokularin bulundugu alanlarda
diflizyon goriintiilemede artefaktlar daha da belirginlesir. Diflizyon goriintiilemede sik
karsilagilan sorunlar: hareket artefaktlari, duyarlilik farkliliklarina bagli sinyal
kayiplari, tam lineer olmayan gradiyentlerin olusturdugu artefaktlar ve eddy
akimlarina bagli bozulmalardir. Bu artefaktlari azaltmak i¢in sinyal/giiriiltii oran1 ve

rezoliisyonu arttiran teknikler, ¢ekim siiresini azltan teknikler kullanilir (121).
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2.8. Diffiizyon Agirhkh Goriintiilemenin Klinik Uygulamalar:

En Onemli mortalite ve morbidite nedenlerinden biri olan inmenin
goriintiilenmesiDAG’1n baslica kullanim alanidir. DAG’1in uygulamalarinin biiyiik
boliimii SSS ile ilgilidir. Ancak son yillardaki ¢alismalar SSS dis1 kullanim alanlarmin
da giderek arttigin1  gostermektedir; Ornegin, servikal lenfadenopatilerde
benign/malign ayrimi, temporal kemikte primer kolesteatoma tanisi, prostat karsinomu
tanisi, femur basi avaskiiler nekrozlarimin saptanmasi, kemik iligi ve karaciger

patolojilerinin tanisinda diftizyon MRG’nin rolii oldugu ortaya konmustur (122, 123).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamiz geriye doniik bir ¢alismadir. Eylil 2014 — Ekim 2018 tarihleri
arasinda Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dali’nda US ve
BT yontemleri ile saptanan primer veya metastatik karaciger tiimorii ya da tiimoral
olmayan kitlelerden siiphelenilerek MRG yapilmis 18 yas ve iizerinde 62 eriskin
hastanin abdominal MR incelemeleri, klinigimizde mevcut olan PACS (Picture
archiving and communication system) sisteminden taranarak ¢alismaya dahil edildi.
Koopere olamayan, kalp pili olan hastalarin yapilmis MR incelemeleri, olusabilecek

artefakt veya yanlis GDK degeri 6l¢iilebilecegi nedeniyle calisma dis1 birakildu.

Otuz iki erkek, 30 kadin toplam 62 hastadaki 62 karaciger kitlesi ¢caligmaya
dahil edildi.

Calismaya dahil edilen basit karaciger kistleri (n=5) tipik US ve MR bulgular1

ile tan1 aldi.

Hemanjiomlar (n=10) ve FNH (n=7) olgularinda MR goriiniim 6zellikleri ve

tipik kontrastlanma paternleri ile kesin taniya ulasildi.

Piyojenik abse (n= 3), ekinokokus alveolaris (n= 8) ve kist hidatik (n=7) ile

uyumlu lezyonlar serolojik ve radyolojik 6zellikleri ile tan1 aldu.

Malign kitlelerin (n=22) HSK (n=10), kolanjioselliiler karsinom (n=7) ve
metastaz (n=5) ile uymlu lezyonlarin bir kismi histopatolojik, bir kismi ise radyolojik
(BT ve MR) goriiniim 6zellikleri ile tan1 aldi. Toplam 62 kitlesel lezyonun ¢aplar1 1-

18 cm arasinda degigmekte idi.

Ust batin MR ¢ekiminde kontrastli kesitler alinmadan dnce tiim olgulara rutin
olarak diflizyon agirlikli MR incelemesi uygulandi. Diflizyon agirlikli sekans aksiyal
planda, single-shot eko-planar sekansinda, her 3 yonde (x, y, z), 3 farkli b degerinde
(b=50, b=400 ve b=800 mm?/s) difiizyon duyarl gradiyentler uygulanarak olusturuldu.
Izotropik goriintiilere ait GDK haritalar1 cihaz tarafindan otomatik olarak olusturuldu
ve bu haritalar iizerinden tiim lezyonlarin ortalama GDK degerleri 6lciildii. Olgiimler
lezyonlar iizerine 1 cm ¢apl dairesel region of interest (ROI) yerlestirilerek yapildi.
Lezyonlardan 2 farkli sekilde GDK dlgiimii yapildi. Ilk yontemde ardisik 3 farkl

aksiyal planda lezyonun hemen tiimiinii kapsayacak sekilde dairesel ROI
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yerlestirilerek 6lciim yapildi. Bu 6lgiimlerin ortalamasi alind1 (diffiiz GDK). Ikinci
yontemde ise Olglimler lezyonlar iizerine en az lcm alanma sahip dairesel ROI
yerlestirilerek yapildi. Lezyonlarin 3 farkli aksiyal planda 6l¢timii yapildi ve bunlarin
ortalamasi alind1 (spesifik GDK). GDK haritasi tizerindeki en koyu alanlar secilmeye
calisildi. Ayrica diffiiz ve spesifik GDK degerleri, saglikli karaciger parankimi GDK
degeri ile kiyaslanip GDK oranlar1 hesaplandi. Bir cm ¢apli lezyonlarin GDK degeri
tek bir ROI kullanilarak hesaplandi. Ayrica her hasta i¢in normal karaciger

parankiminden en az 3 6l¢iim yapilarak normal GDK degerleri de elde edildi.
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4. BULGULAR

Calismamizda 30’u kadin ve 32’si erkek olmak iizere toplamda 62 olgudaki
62 lezyon degerlendirildi. Hastalarin minimum yas1 18, maksimum yas1 80 (ortalama:
52,56 + 15,45 ) idi. Calismaya aldigimiz bireylerin karaciger malign-benign Kitlesi
olan bireylerin yasa gore dagilimi ile standart sapmalar1 asagidaki tabloda 6zetlendi

(Tablo 2).

Tablo 2: Yasa gore malign-benign lezyonlarin dagilim.

Lezyon karakteri N Ortalama Standart Sapma | Sonug
Malign 22 64,45 12,117 t=4,41
Benign 40 46,03 17,300 p=0,001*

(P<0,05 o6nemli)

Malign karaciger lezyonu olan hastalarin yas ortalamasi 64,45 + 12,117;
benign karaciger lezyonu olan hastalarin yas ortalamasi 46,03 + 17,3 olarak
hesaplandi. Malign ve benign gruptaki bireylerin yaslar1 karsilagtirildiginda farklilik
onemli bulundu (p<0,05). Karaciger malign lezyonlar1 olan hastalarin yas ortalamasi

benign lezyonlar1 olan hastalardan daha yiiksek olarak saptandi (Tablo 2).
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Tablo 3: Cinsiyete gore malign-benign lezyonlarin dagilim

Cinsiyet Toplam
Kadin Erkek
Lezyon Malign Say1 6 16 22
karakteri
% 27,3% 72,7% | 100,0%
Benign Say1 24 16 40
% 60,0% 40,0% | 100,0%
Toplam Say1 30 32 62
% 48,4% 51,6% | 100,0%

(P=0,014; p<0,05 6nemli)

Cinsiyet yoniinden gruplar arasi farklilik onemli bulunmustur (Tablo 3).

Malign gruptaki hastalarin %27,3’t4 kadin,

hastalarin %60°1 kadin,

%40°1 erkektir.

%72,7°s1 erkektir. Benign gruptaki

Tablo 4: Malign ve benign gruptaki lezyonlarin difiiz GDK ile spesifik GDK

degerlerinin karsilagtirilmasi.

Lezyon karakteri N Ortalama | Standart Sonug
Sapma
Difiiz GDK Malign 22 1,07 0,24 t=4,64
Benign 40 1,68 0,58 p=0,001*
Spesifik GDK | Malign 22 75 0,13 t=5,02
Benign 40 1,45 0,69 p=0,001*

(*p<0,05 6nemli)
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Malign ve benign gruptaki lezyonlarin diftiz GDK degeri karsilastirildiginda

farklilik 6nemli bulundu ( p<0,05). Malign lezyonlarin difiiz GDK degeri benign

lezyonlarin difiiz GDK degerinden diisiik olarak bulundu (Tablo 4).

Tablo 5: Malign ve benign lezyonlarin difiiz GDK degerleri ile saghkh

karaciger GDK degerlerinin karsilastirilmasi.

Lezyon Ortalama Standart Sonug
karakteri Sapma
Malign Cift 1 | Difiz GDK | 1,07 0,25 t=0,14
ortalamasi+
Normal 1,08 0,14 p=0,886
goriinimlii
KC GDK
Cift 2 | Spesifik GDK | ,77 0,15 t=7,50
Normal 1,08 0,14 p=0,001*
gorinimli
KC GDK
Benign Cift 1 | Difiz GDK 1,68 0,55 t=5,59
ortalamasi
Normal 1,17 0,15 p=0,001*
goriinimlii
KC GDK
Cift 2 | Spesifi GDK | 1,43 0,69 t=2,69
Normal 1,17 0,13 p=0,010*
gorinimli
KC GDK

(*p<0,05 6nemli)

Calismaya aldigimiz malign gruptaki hastalarin karacigerindeki lezyonlarin

difiz GDK ile saglikli KC GDK degerleri karsilastirildiginda farklilik 6nemsiz

bulundu (p>0,05).

Malign gruptaki hastalarin karacigerindeki lezyonlarin spesifik GDK ile

normal goriiniimlii KC parankim GDK degerleri karsilastirildiginda farklilik 6nemli

bulunmustur (p<0,05). Benign gruptaki hastalarin karacigerindeki lezyonlarin difiiz

GDK ile normal goriiniimlii KC parankim GDK degerleri karsilastirildiginda farklilik

6nemli bulundu (p<0,05).
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Benign gruptaki bireylerin karacigerindeki lezyonlarin spesifik GDK ile

normal goriiniimlii KC parankim GDK degerleri karsilagtirildiginda farklilik 6nemli
bulundu (p<0,05).

Goriildigi gibi normal goriniimlii KC parankim GDK’s1 degeri, malign

grubun difiiz ve spesifik GDK degerinden yiiksektir.

Normal goriiniimlii KC parankim GDK’s1 degeri benign gruptak: difiiz GDK

ve spesifik GDK degerinden diisiik olarak saptandi (Tablo 5).

Tablo 6: Malign gruptaki lezyonlarin difiiz GDK ve spesifik GDK

degerlerinin karsilastirilmasi

N Ortalama | Standart Minimum | Maximum | Sonug
Sapma
DifiizGDK HKK 7 1,26 0,20 1,05 1,63 f=3,68
ortalamasit+

HSK 10 0,97 0,16 0,64 1,15 p=0,045*

Metastaz | 5 1,01 0,32 0,58 1,43

Spesifik GDK | THKK 7 0,83 0,10 0,64 .98
f=1,12
HSK 10 0,73 0,13 0,56 95 p=0,346

Metastaz | 5 0,75 0,16 0,53 0,94

(*p<0,05 6nemli)

Malign gruptak: lezyonlarin difiiz GDK degerleri karsilastirildiginda farklilik

onemli bulundu (p<0,05).

Malign lezyonlarin difiiz GDK degerleri ikiserli karsilastirildiginda THKK ile

HSK arasindaki farklilik énemli bulunurken (p<0,05), IHKK ile metastaz arasinda,

HSK ile metastaz arasindaki fark onemsiz bulundu (p>0,05). Malign lezyonlarin

spesifik GDK degerleri karsilastirildiginda farklilik 6nemsiz bulundu (p>0,05).
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Tablo 7: Benign gruptaki lezyonlarin difiiz GDK ve spesifik GDK degerlerinin

karsilastirilmasi.
N Ortalama | Standart Minimum | Maximum
Sapma

Difliz Hemanjiom 10 1,53 0,21 1,21 1,82 =6,90
GDK
ortalamasl | FNH 7 1,27 0,14 1,17 1,59 p=0,001*
+

Ekinokokus 8 1,64 0,45 0,99 2,47

Alveolaris

Kist Hidatik 7 2,41 0,61 1,74 3,20

BasitKC Kisti 5 1,98 0,62 1,30 2,74

KC Abse 3 1,05 0,63 0,60 1,78
Spesifik Hemanjiom 10 1,34 0,19 1,00 1,61 f=15,15
GDK

FNH 7 1,18 0,16 1,04 1,54 p=0,001*

Ekinokokus 8 0,96 0,23 0,68 1,38

Alveolaris

Kist Hidatik 7 2,29 0,60 1,60 3,09

Basit KC Kisti 5 1,92 0,57 1,30 2,52

KC Abse 3 0,76 0,15 0,60 0,912

(*p<0,05 6nemli)

Benign gruptaki lezyonlarin difiiz GDK degerleri karsilastirildiginda farklilik
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onemli bulundu (p<0,05). Benign lezyonlarin difiiz GDK degerleri ikiserli
karsilagtirildiginda hemanjiom ile kist hidatik, FNH ile kist hidatik, ekinokokus
alveolaris ile kist hidatik, kist hidatik ile abse arasindaki farklilik 6nemli bulundu.
(p<0,05).
farklilik 6nemli bulundu (p<0,05). Benign lezyonlarin difiiz GDK degerleri ikiserli

Benign gruptaki lezyonlarin spesifik GDK degerleri karsilastirildiginda




karsilastirildiginda hemanjiom ile kist hidatik, FNH ile kist hidatik, FNH ile basit
karaciger kisti, ekinokokus alveolaris ile kist hidatik, ekinokokus alveolaris ile basit

karaciger kisti, kist hidatik ile abse arasindaki farklilik 6nemli bulundu (p<0,05).

Tablo 8: Malign ve benign lezyonlarin boyut yoniinden dagilimu.

Ortalama | Standart | Ortanca | Minimum | Maximum | Sonug
Sapma
Malign 2 78,95 42,550 67,00 10 162
Benign 0 60,75 45,344 50,00 10 187 p=0,057

Malign ve benign lezyonlarin boyut yoniinden karsilastirildiginda farklilik
onemsiz bulunmustur (p>0,05). Farklilik istatiksel olarak ©nemsiz bulunmasina

ragmen malign lezyonlarin boyutlar1 benignden daha biiyiiktiir (Tablo8).

Tablo 9: Malign bireylerde difiiz GDK i¢cin ROC analizi.

ROC Curve

Sensitivity

0,0 T T

T T
0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0

1 - Specificitv

Egri altinda = Standart P (degeri) 95% Giiven Sinirlart
kalan alan Hata(a)

Alt Sinir Ust Sinir | Alt Sinir Ust Sinir | Alt Sinir
0,123 0,045 0,000 0,035 0,211
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Malign lezyonu olan bireylerde difiiz GDK i¢in ROC analizi uygulandiginda egri
altinda kalan alanin biiyiikliigii 0,123 olarak bulundu (Tablo 9). Bulunan bu alan degeri
istatiksel olarak énemlidir (p<0,05). Bu degere iliskin %95 Ci( Confidence Interval =
Giiven Sinir1) degeri (0,035-0,211) olarak bulundu. Bu degere iliskin kestirim degeri
0,90’dir. Bu deger i¢in sensitivite 0,72 spesifite 0,05 olarak bulundu.

Tablo 10: Malign bireylerde spesifik GDK icin ROC analizi.

ROC Curve

Sensitivity

0,0~ T T T
0,0 0,2 0,4 0,6

1 - Specificity

Egri altinda | Standart P (degeri) 95% Giiven Sinirlart
kalan alan Hata(a)

Alt Sinir Ust Sinir Alt Sinir Ust Sinir Alt Sinir

0,90 0,037 0,000 0,018 0,162

Malign lezyonu olan bireylerde spesifik GDK i¢in ROC analizi
uygulandiginda egri altinda kalan alanin biiyiikliigii 0,090 olarak bulundu (Tablo 10).
Bulunan bu alan degeri istatiksel olarak dnemlidir (p<0,05). Bu degere iliskin %95 CI
degeri (0,018-0,162) olarak bulundu. Bu degere iliskin kestirim degeri 0,71’dir. Bu

deger i¢in sensitivite 0,71, spesifite 0,05 olarak bulundu.
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Tablo 11: Malign bireylerde saglam karaciger GDK icin ROCanalizi

ROC Curve

1,0

o
©
1

Sensitivity
o
o
1

o
-
1

T T T T
0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0

1 - sSpecificity

Egri altinda Standart P degeri 95% Giiven Sinirlart
kalanalan  Hata(a)

Alt Sinir Ust Sinir Alt Sinir Ust Sinir Alt Sinir

0,267 0,068 0,003 0,134 0,399

Malign lezyonu olan bireylerde saglam karaciger GDK i¢in ROC analizi
uygulandiginda egri altinda kalan alanin biiyiikliigii 0,267 olarak bulundu (Tablo 11).
Bulunan bu alan degeri istatiksel olarak énemlidir (p<0,05). Bu degere iliskin %95 CI
degeri (0,134-0,399) olarak bulundu. Bu degere iliskin kestirim degeri 1,01°dir. Bu
degere iliskin sensitivite %66,7, spesifite %12,5 olarak bulundu.
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Tablo 12: Benign bireylerde difiiz GDK icin ROC analizi.

ROC Curve

Sensitivity

T T T T
0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0

1 - Specificity

Egri | Standart | P degeri 95% Giiven Sinirlari

altinda Hata(a)
kalan alan

Alt Sinir Ust Sinir | Alt Sinir Ust Sinir Alt Sinir

0,877 0,045 0,000 0,789 0,965

Benign lezyonu olan bireylerde difiiz GDK i¢in ROC analizi uygulandiginda
egri altinda kalan alanin biiyiikligii 0,877 olarak bulundu (Tablo 12). Bulunan bu alan
degeri istatiksel olarak onemlidir (p<0,05). Bu degere iliskin %95 CI degeri (0,789-
0,965) olarak bulundu. Bu degere iligskin kestirim degeri 1,22°dir. Bu degere iliskin
sensitivite %82,5, spesifite %82,8olarak bulundu.
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Tablo 13: Benign bireylerde spesifik GDK i¢cin ROC analizi.

ROC Curve

Sensitivity

; T T T T
0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0

1 - specificity

Egri altinda @ Standart P degeri 95% Giiven Sinirt
kalan alan | Hata(a)

Alt Stur Ust Sinir Alt Smir | Ust Smir | Alt Sinir
0,910 0,037 0,000 0,838 0,982

Benign lezyonu olan bireylerde spesifik GDK i¢in ROC analizi uygulandiginda
egri altinda kalan alanin biiytikliigii 0,910 olarak bulundu (Tablo 13). Bulunan bu alan
degeri istatiksel olarak onemlidir (p<0,05). Bu degere iliskin %95 CI degeri (0,838-
0,982) olarak bulundu. Bu degere iligkin kestirim degeri 0,91°dir. Bu degere iliskin

sensitivite %85, spesifite %77,3 olarak bulundu.
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Tablo 14: Benign bireylerde saglam karaciger GDK i¢cin ROC analizi.

ROC Curve

Sensitivity

0,0 5 T T T T
0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0

1 - specificity

Egri altinda | Standart | P degeri | 95% Giiven Sinir
kalan alan | Hata(a)

Alt Sinir Ust Sinir | Alt Simir | Ust Sinir Alt Sinir
0,733 0,068 0,003 0,601 0,866

Benign lezyonu olan bireylerde saglam karaciger GDK i¢in ROC analizi
uygulandiginda egri altinda kalan alanin biiyiikliigii 0,733 olarak bulundu (Tablo 14).
Bulunan bu alan degeri istatiksel olarak énemlidir (p<0,05). Bu degere iliskin %95 Ci
degeri (0,601-0,856) olarak bulundu. Bu degere iliskin kestirim degeri 1,05’dir. Bu
degere iliskin sensitivite %82,5, spesifite %52,4 olarak bulundu.
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Tablo 15: Benign bireylerde saglam karaciger GDK icin ROC analizi.

Spesifik GDK | Lezyon N Ortalama | Sandart Sapma @ Sonug
Karakteri
malign 22 0,77232 0,134644 t=5,09
benign 40 1,44345 0,607890 p=0,001

Malign ve benign karaciger lezyonlarinin GDK degerlerine iligkin
karsilastirma yaptigimizda malign lezyonlar i¢in 0,77 £ 0.13x 10~ mm?/sn, benign
lezyonlar icin 1,44+ 0.60x 10 mm?/sn olarak bulundu. Malign ve benign lezyonlarin
kestrim degerleri ele alinib degerlendirme yapildiginda GDK degerlerinin karacigerin
malign ve benign lezyonlarin1 ayirmadaki sensitivitesi %60, spesifitesi ise %72,4

olarak bulundu.

Istatiksel yontem calismamizdan elde edilen veriler SPSS (Ver:22,0)
programina ylklenerek verilerin degerlendirilmesinde parametrik test varsayimlari
yerine getirildiginde (Kolmogorov-Smirnov) iki ortalama arasindaki farkin 6nemlilik
testi, Varyans Analizi, Turkey testi, parametrik test varsayimlar1 yerine
getirilmediginde Mann Whitney U test, saymmla elde edilmis verilerin
degerlendirilmesinde Khi-Kare testi kullanildi ve ROC analizi uygulanarak yanilma

diizeyi 0,05 olarak alindu.
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5. OLGU ORNEKLERI

OLGU 1

73 yasinda kadin hastada IHKK (Intrahepatik Kolanjioselliiler Karsinom).
Karaciger sag lobda yag baskilt T2A MRG’ de izo-1liml1 heterojen hiperintens sinyal
ozelliginde kitle lezyon dikkat ¢ekmektedir (a). Postkontrast TLA dinamik serilerde
arteriyel fazda cevresel agirlikli heterojen kontrastlanma dikkati ¢cekmekte olup, gec
fazda santral agirlikli heterojen kontrastlanma dikkati ¢ekmektedir (b,c). Diflizyon
agrlikli MRG’de kitlesel lezyonda diflizyon kisitliligi ile uyumlu intensite artist
izlenmektedir (d). GDK haritasinda difiizyon kisithiligini gosterir sekilde lezyon
periferinde hipointens olarak izlenmektedir (¢). GDK haritalamada lezyondan ii¢ kez

alinan spesifik GDK degerleri ortalamasi 0,815x10° mm?/sn olarak &l¢iildii (e).

42



OLGU 2

68 yasinda erkek hastada HSK (Hepatoselliiller Karsinom). Karaciger
segment 8/5 lokalizasyonunda subkapsiiler yerlesimli nodiiler lezyon yag baskili T2A
MRG’ de i1limlhi hiperintens sinyal ozelliginde izlendi (a). Postkontrast T1A
serilerde arteryel fazda yogun-heterojen kontrastlanma dikkati ¢ekmekte

olup geg venoz fazda belirgin yikanma izlenmektedir.

Hepatobilier fazda tanimli lezyon karaciger parankimine gore hipointens
olarak goriilmektedir (b, ¢, d). Diflizyon agrlikli MRG’de kitlesel lezyonda diflizyon
kisithiligr ile uyumlu intensite artisi izleniyor (e). GDK haritasinda difiizyon
kisitliligini gosterir sekilde hipointens izleniyor (f). GDK haritalamada lezyondan (ok)

li¢ kez alinan spesifik GDK degerleri ortalamasi 0,7x1073 mm?/sn olarak 6lciildii.
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OLGU 3

39 yasinda kadm hastada hemanjiom. Karaciger segment 8 yerlesimli yag
baskili T2A serilerde hiperintens (santral skar igeren) sinyal ozelliginde diizgiin-
lobiile konturlu ekspansil kitle lezyonu izlendi (a). Hastanin dinamik karaciger
MR’inda hemanjiyomun periferden nodiiler tarzda kontrastlanmaya baglayarak
santrale dogru ilerledigi goriilmektedir (b, ¢, d). Difiizyon agrlikli MRG’de kitlesel
lezyonda difiizyon kisitlilig1 ile uyumlu intensite artisi izleniyor(e). GDK haritasinda
diftizyon kisitliligin1 gésterir sekilde lezyon periferinde hipointens izleniyor (f).GDK
haritalamada lezyondan ii¢ kez alinan spesifik GDK degerleri ortalamas1 1,51x107

mm?/sn olarak ol¢iildi.
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OLGU 4

35 yasinda kadin hastada FNH (Fokal Nodiiler Hiperplazi). Segment
5 lokalizasyonunda yag baskili T2A serilerde 1limli hiperintens (santral bdliimde
santral skar1 bulunan) nodiiler sinyal degisikligi alan1 dikkat ¢ekmektedir
(a). Postkontrast T1A serilerde arteryal fazdan itibaren yogun cevresel-devamlilik
gosteren kontrast tutulumu dikkat cekmekte olup gec fazlarda ve 20. dk hepotobiliyer
faz serilerde benzer kontrastlanma 6zelligi gostermektedir. Santral skarda
kontrastlanma izlenmemektedir (b, ¢, d). Difiizyon agrlikli MRG’de kitlesel lezyonda
difizyon kisithligr ile uyumlu intensite artis1 izleniyor (e). GDK haritalamada
lezyondan ii¢ kez alan spesifik GDK degerleri ortalamas1 1,14x10 mm?/sn olarak

sleiildii.
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OLGU 5

52 yasinda kadin hastada ekinokokus alveolaris. Yag baskili T2A serilerde
heterojen hiperintens goriiniimde ve yer yer solid alanlar iceren ve kiimelesme
olusturan, mikro kistik sinyal degisikliklerin izlendigi lezyon mevcuttur (a).
Postkontrast T1A serilerde patolojik kontrastlanma izlenmedi (b). Difiizyon agirlikli
MRG’de nodiilerhiperintens alanlar izleniyor (c). GDK haritasinda diflizyon
kisithligini gosterir sekilde lezyon igerisinde yer-yer hipointens alanlar izleniyor(d).
GDK haritalamada lezyondan ii¢ kez alman spesifik GDK degerleri ortalamasi
1,01x10°*mm?/sn olarak 6lciildii (d).

46



OLGU 6

18 yasinda kadin hastada Kist hidatik. Karaciger sag lobda i¢erisinde yag baskili
T2A serilerde hipointens, yiizeyel membran yapilar1 bulunan, ekspansil katakterde,
distansiyonunu minimal kaybetmis, T2A serilerde hiperintens izlenen, T2A'da
hipointens izlenen ince cidart bulunan lezyon izlendi (a). Postkontrast TIA serilerde
taniml1 lezyonda kontrast tutulumu izlenmedi (b). GDK haritasinda belirgin difiizyon
artis1 nedeniyle hiperintens izleniyor (d). GDK haritalamada lezyondan ti¢ kez alinan
spesifik GDK degerleri ortalamasi 2,76x10 mm?/sn olarak dl¢iildii (d).
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6. TARTISMA

Diflizyon, Brownian haraketi olarak tanimlanan su malekiillerinin rastgele
hareketidir. Biyolojik dokularda mikroskopik hareket su molekiillerinin difiizyonu ile

kan ve kapiller alandaki mikrosirkiilasyonuna (perfiizyon) baglidir (124).

DAG tanimi ilk defa 1950 ve 1960 yillarinda Corr/Purcell ve Stejskal/Tanner
tarafindan tanimlanmistir (120). Nororadyolojide intrakranial tiimorlerin  ve
demiyelinizan hastaliklarin degerlendirilmesinde, akut inme teshisinde kullanilmigtir
(125). Diflizyon agirlikli goriintiilleme (DAG), rutinde, en yaygin olarak “akut serebral
iskemi” tanisinda kullanilmaktadir. Yontemin abdomene iliskin kullanimi ancak belli
teknolojik gelismeler (paralel goriintiileme, ekoplanar goriintiileme [EPI] gibi hizl
sekanslar) sonrasinda gergeklemistir. Bugiin DAG, birgok saglik kurumunda, fokalve
difiiz karaciger hastaliklarinin tanisinda rutin magnetik rezonans (MR) goriintiileme
icin kullanilan protokollerin bir parcasi haline gelmistir. Bir nefes tutma siiresi
boyunca yani oldukc¢a hizl1 goriintii alinabilmesi ve kalitatif bilginin yani sira kantitatif
veri saglamasi 6onemlidir. Kantitatif degerlendirme, GDK haritas1 ve su molekiillerinin
difiizyon miktarin1 gosteren gortintiiler lizerinde yapilir. GDK, ekstraselliiler ve
ekstravaskiiler aralikta kapiller perfiizyon ve su diflizyonunun etkilerini birlestirir
(126). Solid lezyonlar ve apselerde oldugu gibi lezyon iginde hiicre yogunlugu artinca
difiizyon kisitlanir; b degeri (MR gradient giicii ve siiresini gosteren bir faktor) yiiksek
olan DAG’lerde (b=400-1000 s/mm?) selliiler lezyonlar hiperintens sinyal &zelligi
kazanirlar; gdk haritasinda diisiik sayisal degerler gosterirler. Diflizyon agirlikli
goriintiilemenin bir diger avantaji da, uygulama sirasinda kontrast maddeye
gereksinim duyulmamasi ve bu haliyle bile bir¢ok fokal lezyonda “benign-malign”
ayrimina olanak vermesidir. Bu avantaj, Ozellikle bobrek yetmezligi olgularinda
“nefrojenik sistemik skleroz” riski nedeniyle kullanmaktan uzak durdugumuz IV
gadolinyum selat bilesiklerine olan gereksinimi azalttig1r i¢in Onemlidir. Ancak,
difiizyon agirlikli goriintiilerin kalitesi, solunum ve kalp pulsasyonlar1 gibi fizyolojik
hareketlerden, intestinal gazdan, b degeri segiminden, sistemin manyetik alan
giiciinden fazlasiyla etkilenir ve gerek yanlis pozitif gerekse yanlis negatif sonuglara
neden olabilir. Bundan dolayi, glinlimiizde difiizyon agirlikli MR goriintiilemenin,

kontrastli MR goriintiilemeye olan ihtiyaci giderip gidermeyecegi tartismalidir.
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DAG’yi 6nemli kilan nedenler su sekilde siralanabilir (127); Hizlidir (bir nefes
tutma siiresinde elde edilir 20-30sn).Kontrast madde gerektirmez. Kolayca mevcut
protokole eklenebilir. Konvansiyonel goriintli sekanslarina 6nemli kalitatif ve
kantitatif bilgiler ekler. Kontrast madde gerektirmedigi i¢in ciddi renal fonksiyon
bozuklugu olan hastalarda kullanighidir. DAG’nin dezavantaji ise diisiik uzaysal
rezollisyona sahip olmasi, sinyal giirtiltii oraninin (SGO) diisiik olmasi ve bu yiizden

1 cm’den kiigiik lezyonlarin degerlendirilmesinde problem yasanmasidir (127).

Goriintl kalitesini artirmak ig¢in 1,5 Tesla ve iizerinde MR sistemleri tercih
edilmelidir (127). Dokudaki difiizyonu Olgebilmek i¢in eko planar goriintiileme
sekansinda 180 derecelik RF pulsu dncesi ve sonrasina olmak iizere giicleri ve siireleri
esit iki adet gradiyent (diflizyon gradiyentleri) eklenir. Gradiyentler difiizyona bagl
hareketi belirleyebilecek kadar giiclii olmalidir. Difiizyon agirlik faktorii yani b degeri
sekansin difiizyona ne kadar duyarli oldugunu gésterir. Intravaskiiler alandaki suyun
hareketi en belirgin difiizyon hareketidir ve uzun bir difiizyon mesafesi vardir. Bu
nedenle biz bu difiizyonu diisiik b degerleri ile gosterebiliriz. Buna karsilik yavas
hareket eden su molekiillerini veya az mesafe kat eden su molekiillerinin difiizyonunu
yiiksek b degerleri ile gosterebiliriz (128). Abdominal degerlendirmede kusursuz GDK
dlgiimleri yapabilmek icin yiiksek b degerleri (400 mm?/sn’den biiyiik) se¢ilmelidir
(129,130). Bu nedenle calismamizda b: 800 degerleri kullanilmistir.

Calismamizda yiiksek b degerleri secerek sekansin diflizyon duyarliligini
arttirmayr ve perflizyon etkisinden maksimum derecede kag¢inmayr amacladik.
Karacigerin en sik goriilen benign lezyonu hemanjiomdur (131). Hemanjiomlarda
gorlintiilleme yontemleri ile kesin taniya gitmek miimkiindiir (131,132). Ancak bazi
hastalar uzun siire kapali ortamda kalamadiklar1 i¢in tetkik kisa siirede bitirilmek
zorunda kalinabilir veya kontrast maddeye karsi asir1 duyarliliklart olan hastalarda
inceleme kontrastsiz yapilmak zorunda kalinabilir. Hatta bazi hemanjiomlar tipik
kontrastlanma  paternlerinin  aksine atipik  kontrastlanma  gosterebilirler.
Konvansiyonel sekanslar ve kontrastli imajlarla malign lezyonlardan ayrimlari
miimkiin olmaz. Béyle durumlarda difiizyon agirlikli goriintiiler ayirici tan1 yapmada
yardimei olabilir. Calismamizda kontrastli inceleme sonrasi kesin olarak hemanjiom
tanist alan tiim kitleler difizyon agirlikli imajlarda ve GDK haritasinda hiperintens

izlendi. Yani difizyon kisithiligi saptanmadi. Difiizyon agirlikli sekanslarda
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hiperintens olmalar1 T2 etkisine bagli olarak degerlendirildi (128,133,134). Bu
kitlelerden Slgiilen ortalama GDK degeri 1,53 £ 0,21x10mm?/sn olarak bulundu.

Namimoto ve ark. (135) fokal karaciger Kkitlelerinin karakterizasyonunda
difizyon MR goriintilemenin kullanim1 ile 1ilgili c¢alismada belirttigi gibi,
hemanjiomlarin GDK degerlerinin kistlere goére daha diisiik olmasinin sebebi kanin
kist sivisina gore daha visk6z olmasi ve hemanjiomda multipl interstisyel bosluk, skar

ve kan elemanlar1 varligi olabilir.

Karacigerin benign lezyonlarindan biri de 6zellikle Tiirkiyede endemik olan
kist hidatiktir. Inan ve ark. (136) yaptig1 ¢alismada basit kist ve kist hidatik GDK
degerleri arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik bildirilse de bizim ¢alismamizda
anlamli farklilik saptanmamstir (p>0,05). Bunun nedeni olgu sayimiz sinirli olsa da

calismamiza tip 4 ve tip 5 kist hidatik lezyonlarini da katmamiz olabilir.

FNH tanis1 alan kitlelerimizin ortalama GDK degeri normal karaciger
parankimi ortalama GDK degeri ile karsilastirildiginda Taouli ve ark. (137)
caligmalarindakine benzer olarak belirgin farklilik gostermemektedir. Bunun nedeni
histopatolojik olarak FNH’nin hepatosit, kupffer hiicresi gibi normal karaciger
hiicreleri icermesi ve normal karaciger parankiminden tek farkinin dezorganize bir

hiperplazi varligi olmasi olabilir(138, 139).

Hepatik abseler nekrotik malign lezyonlardan ancak goriintiilleme bulgularinin
Klinik ve laboratuvar bulgular: ile desteklenmesiyle ayirt edilir. Difiizyon agirlikli
goriintiilemeler abse tanisim1 koymada ve nekrotik tlimorleri ayirt etmeye yardimer
olabilir mi diisiincesinden yola ¢ikarak yeni ¢alismalar yapilmaktadir. Chan ve ark.
(140) 2001°de yayinladiklar1 ¢alismada bes piyojenik ve bir fungal absede kisitlanmis
difiizyon izlemisler ve ortalama GDK degerini 0,35-0,67x10° mm?sn olarak
bulmuslardir. Konstantin ve ark. (141) ise 2007°de yayinladiklar1 ¢alismada (141)
abselerin evresine gore GDK degerlerinin degistigini bildirmislerdir. Bu c¢alismada
erken evre abse formasyonlarinin GDK degerlerinin tiimorlerle karisabilecegi ancak
gec¢ evrede GDK degerleri belirgin yiikselerek ayirt edilebildigi bildirilmektedir. Her
iki ¢aligmada da genel olarak baktigimizda abse formasyonlart difiizyon agirlikli
sekanslarda kisitlilik gdstermekte ve GDK degerleri 1.00x10° mm?/sn’nin altindadur.

Calismamizda ii¢ piyojenik abse olgusu yer almakta olup ortalama GDK degeri
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0,76x10°mm?/sn olarak ol¢iilmiistiir. Bu deger diger calismalardaki sonugclar
destekler nitelikte malign tiimorlerin  GDK  degerleri ile ortiismektedir.
Calismamizdaki malign kitlelerin ortalalama GDK degeri 0,75x10°3 mm?/sn olarak
Olctilmiistiir. HSK’lerin GDK degerleri komsu sirotik karaciger parankimine benzer
olarak Ol¢iilmiis olup literatiir ile uyumlu olarak degerlendirilmistir (135,137,142).
HSK’ler biiyiime paternlerine ve diferansiyasyonlarina gore smiflandirilirlar. Iyi
diferansiye HSK’lar tamamen hepatositlere benzeyen kordonlar veya kiigiik yuvarlak
sekilde dizilmis hiicrelerden olusur. Bu hiicrelerin sitoplazmalarinda safra globiilleri,
Mallory cisimciklerini taklit eden asidofilik hiyalin inkliizyonlar bulunur (143). Bizim
calismamizda kitlelerin GDK degerlerinin komsu parankimle benzer olmasi

HSK’lern iyi diferansiye olmalarina bagli olabilir.

Taouli (137) ve Kim (144) yayimladiklar1 c¢aligmalarda benign ve malign
lezyonlarm ayriminda esik deger olarak 1,5x10°mm?/sn degerini baz almislardir.
Calismamizi bu ydnde degerlendirdigimizde; HSK’lerin GDK degerleri komsu
karaciger parankimi ile benzerlik gosterse de bu esik degerinin altindadir. Yine
hemanjiom, basit kistler, FNH ve hidatik kist GDK degerleri, tanimlanan bu esik
degeri iistiinde yer alirken benign lezyonlardan sadece absenin ortalama GDK degeri

bu esik degerinin altinda kalmaktadir.

Calismamda benign karaciger lezyonu olan hastalarda difiiz GDK degerleri
ROC egrisi ile degerlendirildiginde, egri altinda kalan alan GDK i¢in 0.87x10° mm?/sn
bulundu. Kestirim degeri 1.22x10°3mm?%sn alindiginda en yiiksek sensitivite ve
spesifite sahip oldugu goriildii (Sensitivite, %382,5; Spesifite, %82,8). Benign
lezyonlarin spesifik GDK degerleri ROC egrisi ile degerlendirildiginde egri altinda
kalan GDK igin 0.910 olup kestirim degeri 0,91x10°mm?/sn alindiginda duyarlilik ve
secicilik (Sensitivite, %85; Spesifite, %77,3) yliksek olarak goriildii.

Kim ve ark. (144) alt1 saglikli goniillii ve 126 hastada nefes tutmali teknikle
yaptiklar1 c¢alismada, DAG ile 49 malign karaciger lezyonu (33 hepatoseliiler
karsinom, 15 metastatik karaciger tiimorii ve bir kolanjiyoseliiler karsinom) ve 30
benign lezyonun (17 kist, 12 hemanjiyom ve 1 anjiyomyolipom) GDK degerlerini
karsilagtirmiglardir. Cesitli b degerleriyle benign lezyonlarin GDK ortalamasini 2.49

+1.39x10°mm?/sn, malign lezyonlarin ortalama GDK degerlerini 1.01+0.38x107
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mm?/sn bulmuslardir. Kestirim degeri 1,6x10°mm?/sn alindiginda GDK degerlerinin
karacigerin malign ve benign lezyonlarin1 ayirmadaki sensitivite %98, spesifite ise
%80 olarak belirtilmistir. Bizim c¢alismamizda malign ve benign karaciger
lezyonlarmin GDK degerlerine iliskin karsilastirma yaptigimizda malign lezyonlar
icin ortalama GDK degeri 0,77+0.13x10°mm?/sn, benign lezyonlar igin ortalama
GDK 1,44+0.60x10°mm?/sn olarak bulunmustur. Malign ve benign lezyonlarin
kestirim degerleri ele alinip degerlendirme yapildiginda GDK degerlerinin karacigerin
malign ve benign lezyonlarini ayirmadaki sensitivitesi %60, spesifitesi ise %72,4
olarak bulunmustur. Bizim ¢alismamizda GDK degerlerinin karacigerin malign ve
benign lezyonlarini1 ayirmadaki sensitivite ve spesifitesinin yapilan ¢alismadan diisiik

¢ikmasi malign hasta sayimizin sinirli olmasi ile agiklanabilir.
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7. SONUC

Calismamizda, 62 hastadaki 62 karaciger benign ve malign lezyonlarinda
difiizyon agirlikli MR incelemesi ile yapilan GDK 6lgiimlerinin taniya katkisim
degerlendirdik. Karacigerin normal parankiminden yapilan GDK ol¢iimleri dnceki

calismalarda bulunan degerler ile benzerdi.

Bu caligmada yiiksek b degerli (b=800) DAG’lerden elde edilen GDK
degerleri, tiim malign ve benign karaciger lezyonlarinin difiiz, benign lezyonlarin
spesifik GDK degerleri normal karacigerinkinden yiiksek, malignlerin spesifik GDK
degeri ise normal karaciger GDK degerinden diisiik olarak 6l¢iilmiis olup benign ve
malign disiindiigiimiiz olgularda lezyonlar arasindaki fark istatistiksel olarak da
anlamli olup, literatiirdeki diger calismalar1 destekler nitelikteydi. Bu teknigin ilave
avantajlari; invaziv olmamasi, hastanin iyonize radyasyona maruz kalmamasi, kontrast
madde enjeksiyonuna gerek olmamasi, yiiksek b degerli DAG’lerin herhangi bir MR

calismasina kolaylikla eklenebilmesi ve inceleme siiresini ¢ok az uzatmasidir.

Bu ¢alismada malign ve benign gruptaki bireylerin difiiz ve spesifik GDK’s1
karsilagtirildiginda malign lezyonlarin difiiz ve spesifik GDK degeri benign lezyon

grubundan diistik 6l¢lilmiis olup taniy1 desteklemektedir.

Calismamizin bazi siirlamalart mevcuttur. Birincisi; malign lezyonlarin alt
gruplarinda yeterli sayida olgu olmamasidir. ikincisi; benign ve malign hepatik

lezyonlarin histopatolojik teyidi tiim olgularda yapilamamasidir.

Sonu¢ olarak, yiiksek b degeri (800 mm?/sn) segilerek gerceklestirilen
DAG’lerden elde edilen GDK olglimleri, karacigerde 1 cm’den biiyiik fokal
lezyonlarda, difiizyon agirlikli goriintiileme; bircok teknik sinirlhiliklarina ragmen,
benign-malign ayriminda bize taniya katki saglayan ve intravendz kontrast madde

kullanimini1 azaltabilecek bir yontemdir.
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