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KISALTMALAR
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HA: Hepatik adenom
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KT: Kemoterapi

MRCP: Manyetik Rezonans Kolanjiopankreotografi
MRG : Manyetik rezonans goriintiileme
PET: Pozitron emisyon tomografisi
RN: Rejenerasyon nodiilii

ROC: Receiver operating curve
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GIRIS VE AMAC

Giliniimiizde  karaciger  lezyonlarinin  radyolojik  olarak  saptanmasi  ve
karakterizasyonunda ultrasonografi (US), bilgisayarli tomografi (BT), manyetik rezonans
goriintiileme (MRG) ve sintigrafi kullanilagelmistir. Manyetik rezonans goriintiileme yliksek
kontrast rezoliisyonu, ii¢ diizlemde goriintii alabilme yetenegi, iyonizan radyasyon icermemesi
gibi avantajlar1 nedeniyle kullanimi gittikge yayginlasan bir goriintiileme yoOntemidir.
Intravendz kontrast ajan kullanilmayan BT ve MR goriintiilemelerinin de taniya &nemli
katkis1 olmakla birlikte en nihayetinde lezyon karakterizasyonu biiyiik Olclide intravendz
kontrasth multifazik ¢ekimlerle saglanabilmektedir. Ayrica yakin zamanda ultrasonografik
goriintiilemede ultrasona 6zgii kontrast ajanlar lezyon tespit ve karakterizasyonuna yonelik
kullanilmaya baslanmistir. Ancak kullanilan kontrast maddeler maliyeti arttirmaktadir.
Maliyet ve bilinen diger yan etkilerin (1,2,3,4) yam sira intravendz gadolinium kontrast
verilen renal yetmezlikli hastalarda yakin zamanda tanimlanmis olan ve ciddi bir yan etki olan
nefrojenik sistemik fibrozis (3,4,5), gadolinium kullanmadan tantya biiyiik katki saglayacak
yeni MR tekniklerinin gelistirme ihtiyacini giindeme getirmistir.

Gilinlimiiz karaciger MR goriintiilemesinde kullanilan rutin konvansiyonel kontrastsiz ve
Intravendéz (IV) kontrastli dinamik incelemelerle ¢ok &nemli olan lezyonlarda benign ile
malign ayirimi her zaman miimkiin olamamaktadir.

Pozitron emisyon tomografisi (PET) morfolojik goriiniimde bozulma olmadan
molekiiler seviyede anormal patolojik aktiviteyi gosterebilme yetisi mevcuttur. Ayni zamanda

morfolojik olarak lezyonun ayirt edilebildigi durumlarda da benign-malign ayiriminda



yararlidir (6). Bununla birlikte PET tetkiki oldukc¢a maliyetlidir. Maliyet yaninda tiim viicut
PET taramasinin kanser riski tagidigina dair literatiir mevcuttur (7).

Difiizyon agirlikli manyetik rezonans goriintiilemesinin (DAMRG) 1986°da ilk olarak
beyinde kullanilmasindan (8) ve erken 1990’11 yillardan itibaren strok i¢in yaygin bigcimde
uygulanmasindan (9-13) bu yana difiizyon agirlikli goriintiileme (DAG), bir¢cok beyin
gorilintiileme uygulamalar i¢in olgun fonksiyonel manyetik rezonans (MR) goriintiileme tek-
nigine evrimlesti (14,15). Yakin zamandaki teknolojik gelisimler ile DAG karaciger basta
olmak iizere batinda klinik kullanim i¢in bir potansiyele ulasti. Cabuklugu (tek nefes
tutumunda uygulanabilir); var olan protokollere ¢abucak entegre edilebilmesinin yani sira
renal disfonksiyonu veya nefrojenik sistemik fibroz riski olan hastalarda kullanilabilirligi (IV
gadolinium kullanilmadan yapilabilir) nedeniyle DAG ¢ekici bir yontemdir (16-19).

Diffiizyon agirlikli goriintiileme; hiicre organizasyonu, mikrostriiktiirii ve mikro-
sirkiilasyonu gibi dokularin biyofizik 6zellikleri hakkinda bilgi verir. Diffiizyon katsayisi (D)
molekiiler diizeyde hareketliligin 6l¢tistidiir. goriinen difiiz-yon katsayisi (Apparent diffusion
coefficient=ADC) biyolojik yapilarda diffiizyon katsayis1 yerine kullanilir. ADC haritasi,
oOl¢iilen diffiizyon biiyiikliigiiniin mutlak degerini gosterir.

Karaciger lezyon saptanmasinda DAMRG kullanimina dair yayinlar mevcuttur (20—
28). Bu calismalarin bir kag1 lezyon saptama yoniinden DAG ile T2 agirlikli sekans (T2AS)
imajlart karsilagtirmakta olup genellikle DAG ile lezyon saptamanin daha iyilestigi
gosterilmigtir  (22,25,27-30). Karaciger parankiminde vaskiiler yapilarin arka plan
sinyallerinin suprese oldugu siyah-kan diifiizyon imajlar (diigiik b degerleri kullanilan) lezyon
saptanmasina olanak verirken (22,29,30), yiiksek b degerlerindeki imajlar lezyon
karakterizasyonuna imkan saglayan diflizyon bilgisi vermektedir (20,31,32). Literatiirde
difiizyon agirlikli goriintiiler ile dokularin ve lezyonlarin ADC degerleri hesaplanmis ve
bulunan farkli degerlerin lezyonlarin ayirici tanisinda kullanilabilecegi gosterilmistir (20,27,
31,33-37). Ancak biitiin bu ¢alismalara ragmen karaciger DAMRG hala emekleme doneminde
olup karaciger lezyonlarinin degerlendirilmesinde tam gegerli olabilmesi icin daha ¢ok veriye
ihtiyag vardir (38).

Biz bu c¢alismada konvansiyonel sekanslara ek olarak difiizyon agirlik derecesine
karsilik gelen ii¢ farkli b degerinde (b50, b500, b1000) difilizyon agirlikli goriintiilemeler ve
bu goriintiilerden tiiretilen ADC haritalari {izerinden dlglimler yaparak difiizyon MR tetkikinin
malign-benign lezyon ayirimindaki yararliligini nihai lezyon tanisindan yola ¢ikarak

degerlendirmeye ¢alistik.



GENEL BIiLGILER

KARACIGERIN TEMEL FiZYOLOJi VE HiSTOLOJISi

Karaciger deriden sonra viicudun en biiyiik organ1 olup genel olarak bir yetiskinin total
viicut agirhigmin yaklasik %2’sini olusturur. Sindirim sistemi ile diger sistemler arasinda
araylizdiir. Karacigere kanin %70-80’1 barsaklar, mide ve dalagi drene eden portal venden,
geri kalan %20-30’u hepatik arterden gelir. Lenfatik yolla taginan kompleks lipidler
(silomikron) diginda barsaklardan absorbe olan maddeler portal ven ile karacigere ulasir.
Karacigerin dolagim sistemindeki pozisyonu metabolitleri kandan toplama, transforme etme,
depolama ve kandan toksik maddeleri elimine etme bakimindan optimaldir. Toksik maddeler
karacigerde transforme edildikten sonra c¢ikan metabolitlerin eliminasyonu genel olarak
bobrekler araciligiyla idrar yoluyla veya karacigerin ekzokrin sekresyonu olan ayni zamanda
yag sindirimi i¢in onemli safra i¢ine olur. Bu gorevler karacigerin temel fonksiyonel birimi

olan hepatik lobiil ad1 verilen poligonal yapilarca yerine getirilir. Stroma ise yapisal destek

saglar (39,40).

Hepatik Lobiiller

Her bir lobiil poligonal sekilli olup periferinde 3-6 portal alan ve santralinde santral
ven adi verilen bir veniili bulunur (Sekil 1) (40). Lobiillerin kdselerinde portal triad denilen
(Sekil 1) bir veniil (portal ven dal), bir arteriol (hepatik arter dali), ve kiiboid epitelden olusan
duktus (safra duktal sistemin bir dali) mevcuttur. Hepatik veniil, superior ve inferior

mezenterik ven ve splenik venden gelen kani igerir. Arteriolde ¢dliak trunkustan gelen kan



mevcuttur. Safra kanallar1 parankimal hiicrelerden (hepatositler) sentezlenen safray1 tasirlar
ve hepatik duktusa dokiiliirler. Portal alanlarda sinir fiberleri ve lenfatikler de bulunur.
Hepatositler santral ven etrafinda radial olarak dizilen birbiri ile bagli duvardaki
tuglalar gibi plakalar1 olusturur (Sekil 1,3) (40). Lobul periferinden lobiil santraline uzanan
hepatosit plakalar1 dallanir ve birbiri ile serbest anastomoz yaparak siinger benzeri bir yapi
olustururlar. Bu tabakalar arasinda sinlizod adi verilen 6nemli mikrovaskiiler yapilar
mevcuttur (Sekil 1,3) (40). Bu diizensiz dilate siniizoidler fenestre endotelial hiicre tabakalar
ile doselidir. Endotelial hiicreler ile alttaki hepatositler arasinda bazal lamina ile igerisine
hepatositlerden ¢ikan ve plazma ile hepatosit arasinda aligverisi saglayan mikrovilluslarin
uzandig1 ¢ok dar perisinuzoidal bosluk (Disse boslugu) yer alir (Sekil 2) (40). Bu bosluktaki
madde aligverisi karacigerin fonksiyon goOstermesinde kilit dneme sahiptir. Bu sayede
hepatositlerden kana lipoprotein, fibrinojen ve albumin gibi ¢ok ¢esitli makromolekiiller

salgilanir ve ¢ok ¢esitli makromolekiiller kandan alinarak metabolize edilir (40).

Eafra kanaleldan
Eetildiloendotalyval

hiere
Hepatik sinizoid
Hepatosit
! Portal triad

S Safra volu dalt
Portal ven dals

Hepatilk arter

£

By o
- : .'ﬁ-,\ . i
hepatositier PREECURAIAN. & -Et‘,-' % dals b) hepatositler v singzoidler
3&'&33 .‘?“mi .‘Eé..*.'r"

e
chportal triad

Sekil 1. Karaciger lobul yapisi (a): Her bir hepatik lobiiliin ortasindan kii¢giik
santral ven gecer ve her bir lobuliin periferini portal ven dal, hepatik arter
dali ve safra yolu dalindan olusan ve bag dokusunun eslik ettigi portal triad
smrlar. (b):Her bir lobuldeki tiim vaskiiler yapilar hepatosit plakalar
arasinda seyreden siniizoidlere ac¢ilir. Hepatik arter ve portal ven dalindan
gelen kan siniizoidlere acilir ve siniizoidlerden de santral vene drene olur. (¢):
Portal triadi gosteren mikrografi. X220. H&E (40).
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patik ikrosvaskiiler yapisi (a): Hepatik lobuldeki santral ven
ashinda her yonden gelen daha Kiiciik siniizoidlerin acildig1 endotelial
kanaldir. X200. H&E. (b): Periferal portal alanlar daha fazla bag doku
icerir ve portal triad: icerir: bir portal veniil (PV), hepatik arter dah
olan bir arteriol (A), ve bir veya daha fazla safra kanal dah (D). Kan bu
arteriol ve venlerden hepatosit tabakalar1 arasindaki siniizoidlere acilir.
Siniizoidler de devaminda santral ven ile birlesir. Portal alanda safra

kaniliikiilleri basit kuboidal epitel ile doselidir. X400. H&E (40).

C

Karaciger, hilumda daha kalinlasan ince fibr6z kapsiil ile sarilidir. Hepatik hilum

hepatik arter ve venin karacigere girdigi ve sag-sol hepatik safra kanallarin ve lenfatiklerin

ciktig1 yerdir. Bu vaskiiler yapilar ve duktuslar karaciger lobulleri arasinda sonlandigi (veya

orijin aldig1) portal alanlara dek bag dokusu ile sarilidir. Bu noktadan sonra hassas retikiiler

fibril ag, karaciger lobiillerinin karaciger hiicrelerini ve siniizoidal endotelial hiicrelerini

destekler (40).

Sekil 3.

o ' » ; S
AR\ L

Siniizoid duvarmin mikrostriiktiirii. Bir siniizoidin liiminal yiizeyini
doseyen fenestrasyonlar gosteren endotelial tabakanin
elektonmikroskopik goriintiisii. Hepatositler (H) ile kesintili siniizoidal
tabaka arasinda simirda izlenen endotelial hiicreler (E) arasinda
hepatositlerden ¢ikan mikrovilluslar1 uzandigi ince perisiinizoidal (PS),
bosluk yer almaktadir (40).
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KARACIGERIN ANATOMISI

Karaciger anatomisi iki farkli yonden ele alinabilir: Morfolojik anatomi ve fonksiyonel
anatomi. Morfolojik anatomi karacigerin dis goriiniimii esasina dayanir ve fonksiyonel
anatomide goz oniinde bulundurulan vaskiiler yapilarin ve safra yollarmin hepatik cerrahi

acisindan 6nemli internal dallanma 6zelliklerini gostermez (41).

Segmental Anatomi (Couinaud siniflamasi)

Couinaud smiflamasi karacigeri birbirinden bagimsiz 8 fonksiyonel segmente ayirir
(Sekil 4) (41). Her bir segmentin kendi vaskiiler baslenmesi, vaskiiler ve bilier drenaji
mevcuttur. Her bir segmentin santralinde portal ven, hepatik arter ve safra kanali dali bulunur.
Vaskiiler drenaj her bir segmentin periferindeki hepatik venler araciligi ile olur. Sag hepatik
ven sag lobu anterior ve posterior segmentlere ayirir. Orta hepatik ven karacigeri sag ve sol
loblara ayirir. Bu plan inferior vena kavadan safra kesesi fossasina uzanir. Sol hepatik ven sol
lobu medial ve lateral segmentlere ayirir. Portal ven karacigeri iist ve alt segmentlere ayirir.
Sag ve sol portal venler her bir segmentin ortasina denk gelecek sekilde superior ve inferiora
dallanir. Her bir iinitenin bu sekilde kendi i¢inde dallanmasi nedeniyle her bir segment diger
kalan segmentlere zarar vermeden rezeke edilebilir. Karacigerin canli kalabilmesi i¢in
segmentlerin periferini tanimlayan vaskiiler yapilar boyunca rezeksiyon yapilmalidir. Bu
rezeksiyon hatlarinin hepatik venlere paralel olmast anlamina gelir. Santrale lokalize portal

venler, safra yollar1 ve hepatik arterler korunur (42,43,44).

Sekil . Karacigerin segmentleri (Couinaud simiflamasi) (41).

Karacigerde 8 segment mevcuttur. Bismuth’a gére segment 4 bazen 4a ve 4b’ye
ayrilir. Segmentlerin numaralandirilmasi saat yoniine gore yapilir (Sekil 5), (41). Segment 1

(kaudat lob) posterior yerlesimlidir.



Sekil 5. Segmentlerin numaralandirilmasi (41)

Couinaud, karacigeri orta hepatik veni igeren ana portal fissiir ile fonksiyonel olarak
sag ve sol yarima ayirdi. Bu hat Cantlie ¢izgisi olarak bilinir. Cantlie ¢izgisi anteriorda safra
kesesi fossasi orta kesiminden posteriorda IVC’ye dek uzanir. Sekil 5’teki iliistrasyonda (41)
sol lob medial kesimi lateral kesimden falsiform ligaman ile ayrilmis gibi gériinmekte ancak
aslinda medial kesimi (segment 4), lateralden ayiran (segment 2 ve 3) sol hepatik vendir. Sol
hepatik ven falsiform ligamanin hafif soluna yerlesmistir.

Sol portal ven sol lobu superior (2 ve 4A) ve inferior segmentlere (segment 3 ve 4B)
ayirir (Sekil 6), (41). Sol portal ven sag portal venden daha yukar1 yerlesimlidir (Sekil 6, 7.
asistant). Portal ven diizeyinde sag portal ven sag lobu superior (segment 7 and 8) ve inferior

segmentlere (segment 5 and 6) ayirir (Sekil 6, 7) (41).

Sekil 6. Hepatik venlerle ayrilmis iist karaciger
segmentleri. Sol imaj portal ven seviyesinin
yukarisi, Sag imaj portal ven diizeyi (41)

Sekil 7. Hepatik venlerle ayrilmis iist Kkaraciger
segmentleri. Sol imaj portal ven diizeyi, Sag
imaj splenik ven diizeyi (41)
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GUNUMUZ  RADYOLOJISINDE = KARACIGER  LEZYONLARINA
YAKLASIM

Bu boliimde karaciger lezyonlarinin BT ve MR ile degerlendirmenin temel prensipleri
ve ardindan en sik karsilasilan karaciger lezyonlarmin goriintiileme bulgulart histopatolojik
ozellikleri de goz oniine alinarak, BT ve MR agirlikli olmak {izere yer yer USG’ye de yer

verilerek ele alinacaktir.

Karaciger Kitlelerinin Saptanmasi

Karaciger lezyonlarinin radyolojik olarak goriiniirligi BT de lezyon ile karaciger
parankimi arasindaki atenuasyon farkina baghdir. Kontrastsiz BT de tiimoér dokusu ile
karaciger parankimi arasi i¢sel kontrast ¢ok diisiik oldugundan karaciger tiimorleri genellikle
gorlinlir degildir. Ayrica tiimorlerin sadece kiisiik bir kismi Kontrastsiz BT ile tespit
edilebilen kalsifikasyon, kistik komponent, yag veya hemoraji igerir. Dolayisiyla lezyonlarin
gorliniirliiliigiinii  arttirmak i¢in tomografik incelemelerde intraven6z kontrast madde
gereklidir (Sekil 8) (45).

Benzer bicimde kontrastsiz konvansiyonel MR incelemede fokal karaciger
lezyonlarinin morfoloji ve i¢ yapisi hakkinda taniya yonelik onemli bilgiler verebilselerde
lezyon karakterizasyonunda siklikla yetersiz kalmaktadirlar (46, 47). MR ve BT kontrast
ajanlar1 karaciger lezyonu ile karaciger parankimi arasindaki sinyal atenuasyon farkliligini
giiclendirmek ve farkli kontrastlanma paternlerini ortaya koyarak taniya ulagsmada oldukga

yararlidir (46, 47).

Sekil 8. Sirotik karacigerde Kkiiciik hepatoselliiller karsinom
kontrastsiz BT de ayirt edilememekte, kontrasth BT
tetkikinde arteryel fazda izlenebilmekte ve yine portal
fazda izlenememektedir (45)

Intravendz kontrasth tetkikleri incelerken karacigerin dual beslenmesinin oldugunu

bilmek Onemlidir. Normal parankim beslenmesinin %80°1 portal venden %20’si hepatik
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arterden gelir dolayisiyla parankim portal vendz fazda parlaklasir. Karaciger tiimorlerinin
bliyiik ¢ogunlugu beslenmesinin biiylik kismin1 hepatik arterden alir dolayisiyla ¢ekimin
arteryel fazinda en fazla parlaklasirlar (48). Bu kural disinda yer alan lezyonlar genellikle
rejenerasyon nodiilii ve iyi diferansiye hepatoselliiller karsinomlardir (48). Bu vaskiiler
beslenme farkliligi cesitli fazlarda karaciger tiimorleri ile normal karaciger parankimi
arasindaki kontrastlanma farkliligina neden olur. Kompleks multifaz inceleme IV kontrast
madde uygulamasini takiben dort ayr fazi icerir: erken arteryel, geg arteryel, portal vendz faz
ve denge faz1 (Sekil 9) (48).

Arteryel faz goriintillemede hipervaskiiler tiimorler, normal karaciger parankiminin
portal sisteme heniiz kontrast madde ulasmadigindan portal fazda parlaklasmadigi donemde
hepatik arter araciligi ile parlaklasirlar. Bu hipervaskiiler tiimorler nispeten hipodens (BT’ de)
veya hipointens (MR’de) karaciger zemininde hiperdens veya hiperintens lezyonlar olarak
izlenirler. Ancak karaciger parankimi portal vendz fazda parlaklasmaya basladiginda
hipervaskiiler lezyonlar goriinmez hale gelebilirler. Hipervaskiiler tiimorler genel olarak
enjeksiyondan 35 sn sonra (ge¢ arteryel fazda) optimal parlaklasirlar. Bu siire periferal venden
hepatik artere kontrast gecisi ve karaciger tiimdriine diflize olmasi icin gereklidir (49). Erken
arteryel faz yalnizca Ornegin tiimor kemoembolizasyon planlamasinda “road map” (yol

haritas1) yapmak amaciyla arteriogramin gerektigi durumlarda kullanilir (45).
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EAP: Erken arteryel faz, LAP: Geg arteryel faz, PVP: Portal venoz faz, EP: Denge fazi, liver:
Karaciger, aorta: Aort, portal vein: Portal ven.

Sekil 9. Her bir ¢ekim fazinda aorta, portal ven, karaciger parankiminde
kontrastlanmayi temsil eden zaman dansite egrisi (48)
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Portal venoz fazda karaciger parankimi maksimum parlaklastiginda hipovaskiiler
tiimorler tespit edilir. Bu hipovaskiiler tiimorler nispeten parlak karaciger parankiminde
hipodens veya hipointens lezyonlar olarak izlenirler (Sekil 10) (45). Bu portal vendz faz ayni
zamanda hepatik faz olarak da adlandirilabilir. Ciinkii hepatik venlerin zaten kontrastlaniyor
olmasi1 beklenir ve eger hepatik venlerde kontrastlanma izlenmiyor ise portal faz i¢in heniiz
erkendir (45).

Denge fazinda, kontrast maddeyi normal karaciger parankiminden daha yavas veya
daha hizli kaybeden tiimoérler goriiniir hale gelirler. Bu lezyonlar normal karaciger
parankimine gore daha parlak veya daha soniik olarak izlenebilirler.

Kisacas1 lezyonun saptanabilirligi karaciger ve lezyon arasinda atenuasyon veya

intensite farkina baghdir (Sekil 11) (45,49).

Sekil 10. Hipovaskiiler metastaz ornegi. Kontrasth BT Kkesitinde
hipovaskiiler metastazlar portal venoz fazda hipodens
olarak izlenmekte (45).

P
. A

Sekil 11. Lezyon saptanabilirliginin karaciger ile lezyon arasindaki
atenuasyon farkina bagh oldugunu gosteren érnek. Soldaki
imajda arteryel fazda hipervaskiiler izlenen FNH, ortadaki
imajda portal venoz fazda hipovaskiiler metastaz, sagdaki
imajda denge fazinda nispeten dens kolanjiokarsinom
izlenmektedir (45).
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Iyi organize ve dens fibroz dokunun iyotlu veya gadoliniumlu kontrast maddeyi almasi
oldukca yavastir. Bununla birlikte kontrasti aldiginda da denge fazina gelmesi de ayni
derecede yavastir. Dolayisiyla normal karaciger parankimi kontrasti birakmis oldugu durumda
tiimoriin fibroz komponenti arka plan karaciger parankiminden daha parlak olacaktir (45,50).
Kolanjiokarsinomun fibroz stromasi olabilir ve gecikmis faz tiimdrii ayirt edebildigimiz tek

faz olabilir. Buna ait 6rnek sekil 12 de gosterilmistir (45).

ornegi. Portal venoz fazda (soldaki imaj) net ayirt edilebeilen lezyon
saptanamazken sagdaki imajda ge¢ fazda sar1 ok ile gosterilen kesimde
karaciger parankimine gore daha fazla kontrastlanan fokal alan
izlenmektedir (45).

Ozellikle sirotik hastalarda benign lezyonlar1 kiigiik HCC odaklarindan ayirmada
biiylik olclide bu gec faz kontrastlanma 6zelliklerine dayaniriz. Buna ait bir 6rnek Sekil 13’te
(45) gosterilmistir. Kontrastsiz BT kesitinde (imaj A) izlenmeyen lezyon arteryel fazda (imaj
B) saptanmaktadir. Onemli sorun lezyonun rejenerasyon nodiilii gibi benign bir lezyon mu
yoksa HCC mi oldugudur. Portal-ven6z fazda lezyon karaciger parankimi ile izointens (imaj
C) iken ge¢ denge fazinda (imaj D) lezyonun HCC ile uyumlu olacak sekilde ¢evre karaciger
parankiminden daha cabuk kontrast kaybettigi (“wash-out”) izlenmektedir. Benign lezyonlar
tipik olarak bu sekilde wash-out gdstermez. Ornegin bir folikiiler nodiiler hiperplazi (FNH)
veya adenom arteryel fazda hizlica kontrastlanir, portal fazda karaciger parankimi ile izodens
hale gelir ve denge fazinda izodens kalmaya devam eder. Bu benign lezyonlarin ayrica
rejenerasyon nodiilleri (RN) ile displastik nodiillerin (DN) biiyiik ¢ogunlugunun “wash-out”

yapacak kadar neoplastik neovaskiilarizasyonu yoktur (45,51).
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portal ven W\ eqtiifibriu

Sekil 13. Lezyon karakterizasyonunda ge¢ faz kontrasth incelemenin onemine dair
sirotik zeminde hepatoselliiler karsinom (ok) 6rnegi (45)

on-énhante - \ arterial
b2t 1 -

Non-enhanced=kontrastsiz, equilibrium=denge fazi.

Karaciger Kitlelerinin Karakterizasyonu

Pratik agidan bakildiginda BT goriintillemede bir karaciger lezyonunu karakterize
etmek lezyon dansitesinin belirlenmesiyle baglar. Eger lezyon BT’de sivi dansitesine
izleniyorsa, homojen ise ve kontrast tutmuyorsa kisttir, MRG’de ise T2AS’lerde homojen
hiperintens olmasi, kalin cidarinin olmamasi ve postkontrast kontrastlanmamasi durumunda
kist tanis1 konur. Eger lezyon kontrastlaniyorsa sonraki basamakta lezyonun hemanjiom olup
olmadig1 degerlendirilir. Clink{i hemanjiom en sik karsilasilan karaciger tiimoriidiir; lezyonun
hemanjiom tanis1 alabilmesi i¢in kontrastlanma periferal ve nodiiler olmali, BT veya MRG’de
de biitiin fazlarda “blood pool” ile ayni dansitede/intensitede (yani kontrastlanma alanlari
arteryel fazda aorta ile portal vendz fazda portal ven ile, hemen hemen ayni dansitede (BT)
veya intensitede (MR) olmalidir (52,53,54). Eger lezyon kist veya hemanjiom degilse
lezyonun daha fazla degerlendirilmesi gereklidir. Kontrastlanma paternine bakarak kitleleri
hipervaskiiler ve hipovaskiiler lezyonlar olarak ayirt edebiliriz. Genellikle kontrastlanma
paternlerine ek olarak lezyonun yag, kan, kalsifikasyon, kist veya fibrotik komponent

igerikleri (Tablo 1) (45), ve klinik 6ykii de ayirici tanida yararlidir (52)

Hipervaskiiler lezyonlar: En sik karsilasilan hipervaskiiler lezyonlar Tablo 2’de (45)
benign ve malign olarak siralanmustir.

Arteryel olarak kontrastlanan lezyonlarin ¢ogu benign lezyonlardir; ve fokal nodiiler
hiperplazi (FNH), adenom ve hemanjiomlar gibi cabucak kontrastlanan primer karaciger
tiimdrlerini igerirler (45). Bu benign tiimdrler, hepatoselliiler karsinom (HCC) ve sik goriilen
hipervaskiiler tiimor metastazlarindan (melanom, renal hiicreli karsinom, meme, sarkom ve
noroendokrin tiimor) ayirt edilmelidir.

Hipervaskiiler lezyonlar arteryel fazda birbirlerine ¢ok benzerler. Buna 6rnek sekil
Sekil 14 de (45) gosterilmistir. Ayirim, diger fazlarda kontrastlanma paternlerine ve gross

patolojik oOzellikler ile birlikte klinik bulgularina bakilarak yapilir. Bilinen primer timorii
12



olanlarda hipervaskiiler metastazlar distniiliir. Genel olarak, gen¢ kadinlarda FNH, oral
kontraseptif veya anobolik steroidler veya glikojen depo hastalifi Oykiisii varsa hepatik
adenom diisiiniiliir. Siroz zemininde arteryel fazda yogun kontrastlanan portal-vendz fazda

kontast1 biiylik 6l¢iide birakan (“wash-out” yapan) lezyon HCC ile uyumludur (45,55).

Sekil 14. Geg arteryel fazda dort farkh tiimoér kontrastlanmasim gosteren ornek.
Soldan saga sirotik zeminde HCC, santral skar1 izlenen FNH, oral
kontraseptif kullanan bir kadinda adenom, hemanjiom. Diger fazlarda da
hemanjiom icin tipik kontrastlanmasi mevcut (gosterilmemistir) (45).

Tablo 1. Karaciger lezyon karakterizasyonuna yardimci bulgular: gosteren tablo (45)

Skar Kapsiil | Ca~ | Yag | Kan | Kistik
Hemanjiom i + +
Fokal nodiiler hiperplazi + +
Adenom + + +
Hepatoselliiler karsinom + + + + +
Fibrolamellar karsinom + +
Kolanjiokarsinom i +
Metastaz + + +
Apse +
Anjiosarkom +
Kistadenom + +
Anjiomyolipom +

Tablo 2. Hipervaskiiler lezyonlar (45)

Benign Malign
Fokal nodiiler hiperplazi | Hepatoselliiler karsinom
Adenom
Hemanjiom Hipervaskiiler
Metastazlar:
Meme
Sarkom
Noroendokrin
Renal hiicreli karsinom
Melanom
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Hipovaskiiler Lezyonlar: Hipovaskiiler karaciger tiimorleri hipervaskiiler
tiimorlerden daha sik goriiliir. Karaciger primer tiimdrlerinin ¢ogu hipervaskiiler oldugu halde
bazi istisnalar mevcuttur. HCC lerin %10’u hipovaskiilerdir. Kolanjiokanser (CCA)
hipovaskiilerdir (45).

Skar doku varhgi: Santral skar izlenebilen karaciger lezyonlar1 FNH, fibrolamellar
karsinom (FLC), kolanjiokarsinom, hemanjiom ve hepatoselliiler karsinomdur. Skar doku
BT’de bazen hipodens yap1 olarak izlenebilir. Skar dokusu MRG’de genel olarak T1 ve T2
AS’lerde hipointens olarak izlense de cogu FNH’de santral skar T2 AS’ da 6dem nedeniyle
hiperintens olarak goriiliir. Fokal noduler hiperplaziyi fibrolamellar karsinomdan (FLC) ayirt
etmede sorun mevcut ise T2 AS’ler bu noktada ¢ok yardimcidir. Ayrica hem BT hem de

MRG’de gec fazda skar dokusu parlaklasir (45).

Kapsiil varh@:: Kapsiillii karaciger lezyonlar1 adenom, HCC, kistadenom veya
kistadenokarsinomdur. En sik karsilagilan kapsiillii timoér HCC’dir (45). Sekil 19’da (45)
HCC de kapsiil 6rnegi izlenmektedir. Fibroz doku ¢ok yavas kontrastlanacagindan kapsiil
arteryel ve portal fazda parlaklagsmaz. Kapsiil genellikle ge¢ fazda nispeten hiperdens olarak
izlenir. Kapsiilde gec faz kontrastlanma 6rnegi sekil 15°te (45) gosterilmistir. Adenomlarin

%30’unda ince fibroz kapsiil izlenir.

AR
’f e} 3%
Sekil 15. Tiimor kapsiiliiniiﬁ :ge(; fazda kontrastlanma ozelligine ornek.
Gec¢ fazda ok ile gosterilen halkasal kontrastlanma fibroz kapsiil
ile uyumludur. Sagda ise aym lezyonun patolojik spesimeninde

kitle etrafindaki halkasal yapi secilebilmektedir (45).
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Kalsifikasyon ve yag varhgi: Santral kalsifikasyon metastazlarda (6zellikle
kolorektal tiimdrler), FLC, kolanjiokarsinom ve hemanjiomlarda izlenebilir. Kalsifikasyonlar
BT’ de hiperdens, MRG’de T1 ve T2 AS’lerde hipointens olarak izlenirler. Fibrolamellar
karsinomda kalsifikasyonlar santral skar igerisinde yerlesmistir (45). Adenom, HCC,

metastatik liposarkom ve anjiomyolipom yag igerebilen karaciger tiimorlerindendir (45).

Karaciger kapsiiliinde retraksiyon: Cogu karaciger tiimorii kitle olarak karsimiza
cikar. Baz1 tiimorlerin ise ¢ok miktarda fibroz dokunun eslik ettigi kitle etkisi yapmayan
infiltratif bliylime paterni mevcuttur. Fibréz stroma olgunlastikca doku kontrakiyonu ile
karaciger kapsiiliinde retraksiyona neden olur. Kapsiil retraksiyonuna en sik neden olan tiimor

kolanjiokarsinomdur (Sekil 16) (52).

Sekil 16. Ge¢ faz imajda kolanjiokarsinomda kontrastlanan dens fibroz doku ve
kapsiil retraksiyonuna ornek (52)

Meme kanser metastazlar1 infiltratif olabilir ve kemoterapiye yanit vererek
kiictildiiklerinde multiple retaraksiyon ile psddosiroz goriiniimii  verebilir. Kapsiil
retraksiyonunun baska bir nedeni de yine kolanjiokarsinomlarda da izlenebilen bilier veya
kronik portal vendz obstruksiyona bagli atrofidir (45). Epitelioid hemanjioendotelioma da

kapsiil retraksiyonu yapan malign tiimdrlerdendir (56).

Periferal kontrastlanma ve progresif dolum: Hemanjiom i¢in periferal kesintili
nodiiler kontrastlanma, metastaz i¢inse kesintisiz periferik kontrastlanma tipiktir.

Bilgisayarli tomografide ve MRG’de hemanjiom diyebilmek i¢in progresif dolum
“bood pool” (damar i¢i kontrast yogunlugu) ile aymi dansitede/intensitede olmalidir

(52,53,54). MRG’de de nodiiler periferik doluma ek olarak kontrastsiz T1 AS’da hipointens
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ve agir T2 sekanslarda yogun hiperintens (“light bulb” bulgusu) olmasi beklenir (57). Sekil

17°de (45) metastaz ve hemanjiom Ornekleri izlenmektedir.

Sekil 17. Periferik kontrastlanma paterninde farkhiliklarin ayirici tanida
yararhh@ima ornek. Solda Kesintisiz cidar kontrastlanmasi
gosteren metastaz. Sagda kesintili periferal nodiiler
kontrastlanma gosteren hemanjiom izlenmekte (45).

Karaciger Solid Lezyonlar:

Benign karaciger lezyonlarinin patolojik siniflamasi Tablo 3’te (58) gosterilmistir.

Tablo 3. Benign nonenfeksiyoz fokal karaciger lezyonlar: ve patolojik siniflamalari (58)
1)Hepatoselliiler: Adenom

Makro rejenerasyon nodiilii

FNH

Adenomatozis

Nodiiler rejeneratif hiperplazi

2)Bilier: Kolanjioselliiler adenom (peribilier duktus hamartomu)

Papillomatozis

3)Stromal Anjiomyolipom

Anjiomyelolipom

Benign hemanjioendothelioma

Hemanjiom

Infantil hemanjiom

Inflamatuar psddotiimdr

Izole hepatik splenozis

Lenfanjiom

Leiomyom

Lipom

Mezankimal hamartom

Psddolipom

Peliozis hepatis

Schwannom

Soliter nekrotik nodiil

4)Psodotiimorler Yagdan korunmus alan

Fokal yaglanma
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Patolojik smiflama yaninda klinik bakis agisina gore, sirotik olmayan karacigerde
benign karaciger lezyonlari, malign dejenerasyon veya hemorajik komplikasyonlar1 6nlemek
gibi nedenlerle tedavi gerektiren (perkiitan ablasyon, agik cerrahi gibi) ve tedavi
gerektirmeyen grup olarak ikiye ayirabiliriz. Tedavi gerektiren grup biiyiilk adenomlari,
adenomatozisi, bilier adenomlari, kistadenomlari, papillomatozisi ve hemanjioendoteliomay1
icerir. Sirotik karaciger zemininde izlenen lezyon eger HCC degilse makrorejenerasyon
nodiilii ilk olarak diisiiniiliir. Ikinci olarak hemanjiom diisiiniilmelidir (58).

Karacigerde en sik rastlanan benign lezyon hemanjiom (prevalanst %7-21) olup bunu
FNH takip eder (prevalansi %3) (58,59,60). Adenomlar, FNH’den ¢ok daha nadirdir ve
genellikle seksiiel hormon tedavisi olan kadin hastalarda goriiliir. Pyojenik, fungal veya
parazitik abseler gibi diger az goriilen enfektif benign lezyonlar klinik ve goriintiileme
ozellikleri ile tanmurlar. Fokal yagl degisiklikler oldukca siktir; gergek lezyonu temsil
etmemekle birlikte ultrasonda bazen psddotiimor olarak izlenebilseler de BT veya MRG ile
ayirt edilirler (61).

Hemanjiom disindaki diger benign mezensimal lezyonlar nispeten nadirdir ve
goriintiileme yontemleri ile tanimlanabilecek kadar yeterli spesifik patolojik o6zellik
tasimamaktadirlar. Dolayisiyla klinik gereklilikte tani i¢in patolojik inceleme kaginilmaz
olabilir (58).

Primer malign karaciger lezyonlar1 Tablo 4’te (62) 6zetlenmistir.

Tablo 4. Primer malign karaciger lezyonlarinin patolojik siniflamasi (61)

1)Epitelial tiilmorler

Hepatoselliiler: Hepatoselliiler karsinom

Fibrolamellar karsinom

Kolanjioselliiler: Kolanjioselliiler karsinom

Kistasdenokarsinom

2)Mezenkimal tiimorler

Vaskiiler tiimorler: Anjiosarkom

hemanjiosarkom

Epitelioid Hemanjioendotelioma

Leiomyosarkom

Fibrosarkom

Embryonal sarkom

Fibroz histiositoma

Lenfoma (Hodgkin ve non-Hodgkin lenfoma)

Hemanjiom: Mikroskopik olarak gevsek bag dokusu ile g¢evrelenmis ve endotel

hiicreleri ile doseli multiple genis vaskiiler kanallardan olusur. Boyutu birka¢ milimetreden 10
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cm’den daha biiylik boyutlara (dev hemanjiom) kadar degisebilir. Ultrasonda klasik
goriiniimii 3 cm’den kiiciik homojen, akustik giiglenmesi olan, keskin cidarli lezyondur.
Hipoekoik santral kesim igerebilir. 3cm’den biiylik hemanjiomlar hipoekoik ve izoekoik
olarak atipik patern sergileyebilir. Tipik hemanjiomlarda hipoekoik halo izlenmez (57,63).
Bifazik BT incelemede arteryel fazda periferal nodiiler kontrastlanmanin sensitivitesi
%67 ve spesifitesi %99 ve pozitif kestirim degeri (PKD) hemanjiom i¢in %86°dir (53).
Trifazik BT’de hemanjiom karakterizasyon sonuglar1 daha iyidir: van Leeuwen MS, Noordzij
J ve ark.’nin (54) calismasinda 375 karaciger lezyonundan olusan seride hemanjiomlarin
%86’sinda (51/59) portal ve arteryel fazda “blood pool” da ayni atenuasyonda, denge fazinda
vaskiiler bosluklarla izo-hipoatenue olarak izlenmistir. Buna Ornek Sekil 23’te (57)
gosterilmistir. Bu seride yanlis pozitif olgu saptanmadi. Bu seride hemanjiomlarin %13, 6° s1
atipik idi: Ya biitiin fazlarda veya arterial veya denge fazinda muhtemel fibrozise bagl

hipoatenue olarak izlenmislerdir (54).

Sekil 18. Tipik bir hemanjiomun ultrason ve bilgisayarh tomografi goriintiisii. a) US’da
hiperekoik olarak izlenmekte. b) kontrastsiz BT’de aorta ile izoatenue lezyon
izlenmekte. c¢) portal venoz fazda lezyonda “blood pool” da hepatik ven ile aym
dansitede periferik globuler kontrastlanma izlenmektedir (57).

Nodiiler kontrastlanma yerine arteryel ve portal fazda homojen kontrastlanma goste-
rebildiklerinden 3cm’den kiigiik hemanjiomlarin karakterize edilmesi zordur (Sekil 19) (64).

Kim T, Federle M. P. ve ark.’nin (64) ¢alismasinda kiigiik hepatik hemanjiomlar ile
hipervaskiiler hepatik metastazlar karsilastirilmistir. Arteryel faz BT’de ortaya benzer
kontrastlanma hemanjiomlarin %19 ila %32’sinde izlenirken, malign hemanjiomlarin %0 ila
%2’sinde aorta ile benzer bicimde kontrastlanmistir. Globuler kontrastlanma ise kiigiik
hemanjomlarin %62 ila %68’inde izlenirken metastazlarin yalnmizca %4 ila %12’sinde
izlenmigstir. Portal vendz fazda “blood pool” u takip etmesi hemanjiomlarin %43-%54’iinde,
malign tiimdrlerin ise %4 ila %14’linde izlenmistir. Globuler kontrastlanma ise bu fazda

hemanjiomlarin %46 ila %49’unda, metastazlarin ise %0 ila %2’sinde izlenmistir.
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Sekil 19. Homojen kontrastlanma paterni gosteren hemanjiom o6rnegi. Kontrastsiz BT de
(soldaki imaj) aorta ile izodens 2cm capinda lezyon (ok), arteryel fazda (ortadaki
imaj) aorta ile izodens homojen kontrastlanmakta, portal venoz fazda (sagdaki
imayj) aorta ve hepatik vaskiiler yataklarla ile izodens izlenmektedir (57).

Dinamik MR incelemede de BT deki kontrastlanma paternine benzer 6zellikler izlenir.

Kontrasta olan sensitivitenin daha yiiksek olmas1t MRG’ nin avantajidir Sekil 20 (65).

ART: Arteryel faz, PORT: Portl faz, EQUIL: Denge fazi.

Sekil 20. Manyetik rezonans goriintillemenin kontrast maddeye duyarhlhiginin
bilgisayarhh  tomografiden daha yiiksek olmasi nedeniyle lezyon
karakterizasyonunda bilgisayarh tomografiden daha iistiin oldugunu gosterir
ornek. Karaciger sag lobda lezyona ait BT goriintiileri (soldaki ilk iki imaj) ve
sagda MR goriintiileri izlenmektedir. BT imajlarda lezyon hipovaskiiler
metastaz1 diisiindiirmektedir. Dinamik MR’de aym olguda BT nin
gosteremedigi hemanjiom ile uyumlu periferik nodiiler zamanla progrese
kontrastlanma ortaya konabilmistir (65).

Kisaca hemanjiomlar periferde bir veya daha fazla noduler kontrastlanma ile baslayan
kontrastlanma paterni ile karakterizedir. Biitlin kontrastlanma alanlar1 “blood pool” ile aym
dansitede/intensitede olmalidir. Bazi kiiglik hemanjiomlar hizli homojen kontrastlanma
gosterebilirler (“flag dolum™). Kiiciik HCC’ler ve hipervaskiiler metastazlarda da arteryel
fazda homojen kontrastlanma izlenebilir. Diger fazlarda kontrastlanma alanlarinin “blood
pool” ile denk parlaklasip parlaklasmadigina bakilarak ayirici taniya gitmek Sekil 19°daki
(57) ornekte gosteridigi gibi miimkiindiir.
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Adenom, FNH, HCC ve hipervaskiiler metastazlarda izlenen kapiller kontrastlanma
paterni hemanjiomda izlenen hizli arteryel perfiizyondan ayirt edilmelidir. Bu lezyonlar
kapillerlerin etrafinda doku varlig1 nedeniyle hemanjiomlarda izlenen vaskiiler bosluklardaki
kontrastlanmaya gore daha az yogunlukta kontrastlanma gosterir (65). Dolayisiyla dinamik
incelemede kontrastlanma aortaya gore daha ge¢ ve daha diisik olur. Kapiller

kontrastlanmaya iligkin 6rnek Sekil 21°de (65) gosterilmistir.

ART: Arteryel faz, PORT: Portl faz, EQUIL: Denge faz.

Sekil 21. Kapiller kontrastlanmaya fokal nodiiler hiperplazi oOrnegi.
Arteryel ve venoz fazda lezyon kontrastlanmasi hemanjiomlardan
farkh olarak aortaya gore diisiik olarak izlenmekte (65).

Nadiren hipoatenue hemanjiom, kalsifikasyon igerikli hemanjiom, hyalinize
hemanjiom, kapsiiler retraksiyonun eslik ettigi hemanjiom gibi nadir antiteler mevcuttur ve
bazilarinda klasik hemanjiomda izlenen 6zellikler izlenmez; kesin tan1 sadece biyopsi sonucu

ile ortaya konabilir (57).

Hepatoselliiler Karsinom (HCC): Diinyada 6zellikle Asya ve Akdeniz iilkelerinde
en sik rastlanan abdominal malignitedir. Cogu HCC vakasi kronik hepatit B ve/veya C
enfeksiyonu ile iligkilendirimektedir (66).

Prensip olarak kronik karaciger zemininde USG’de hiperekojen veya hipoekojen
nodiil, makrorejeneratif nodiil gibi bir preneoplastik lezyon veya HCC oldugu ongoriilerek
arastirilmalidir (67). Ultrasonografide saptanan nodiillerde HCC prevelansi nodiil boyutu ile
yakindan iligkilidir; 1 cm’den kii¢iik nodiillerin %50’si malign degilken 2 cm’den biiytlik
nodiillerin biiyiik bir kism1 ya ger¢ek HCC veya HCC odagi tasiyan lezyonlardir (68).
Rejenerasyon nodiilii (RN) veya displastik nodiill (DN) ile HCC ayirict tanis1 karaciger
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goriintiilemesindeki en zor gorevlerden biridir. Bu nedenle tani protokolii, ger¢ek malignite
riski ve giivenilir taniya ulasma olasilig1 géz 6niine alinarak olusturulmalidir (55, 67).
Rejenerasyon nodiiliinden diisiik gradeli DN ve yiiksek gradeli DN’e ve ardindan
HCC’ye progresyon siirecinde dominan besleyici olan arteryel gelisim izlenir (69). Bu
neovaskiilarite HCC tanisina olanak verir. Kiigiik HCC’ler arteryel fazda tipik hipervaskiiler

patern gosterir ve portal vendz fazda hizli “wash-out” sergiler (Sekil 22) (55).

Sekil 22. Kiiciik hepatoselliller karsinom ornegi. Lezyon (ok) T2AS’da (solda)
hiperintens olarak izlenmekte. Arteryel fazda yogun kontrastlanmakta
(ortada) ve portal venoz fazda wash-out yapmaktadir (55).

Asagidaki paragrafta anlatilan sirotik zeminde HCC tani1 protokolii “the European
Association for the Study of the Liver, Barselona konferansinda” da uzman panel grubunca
gelistirimistir (68). Bu tani1 kriterleri Tablo 5°de 6zetlenmistir (67).

ki cm’den biiyiik HCC’ler pozitif biyopsi sonucuna gerek olmadan goriintiileme
yontemleri ile taninabilirler (68). Dolayisiyla siroz zemininde en az iki goriintiileme teknigi
ile (US, BT, MR, anjiorafi) elde edilen HCC icin karakteristik 6zellikleri gosteren giivenilir
bulgularla 2 cm’den biiyiik lezyonlarda HCC tanis1 konabilir. Goriintiileme teknikleri arteryel
hipervaskiilarizasyonu gostermelidir. Biyopsi sonucunun klinik {izerine etkisi, biyopsinin
potansiyel riskleri ve yalnizca goriintiilemeye dayanan olasi yanlis pozitif durumunda
girisimsel islemin riskleri arasindaki denge goz oniine alinarak biyopsi karar1 alinmalidir.

Nodiiliin HCC natiirii diger tetkiklere ek olarak artmig AFP degerleri ile de konfirme
edilebilir. Tanisal dogrulama i¢in arteryel hipervaskiilarizasyonu gdsteren bir gdoriintiileme
yontemine ek olarak alfa fetoprotein (AFP) degerinin 400 ng/ml {izerinde olmasi gerekir (68).
Ultrasonografide saptanan 1 cm’den kii¢iik nodiillerde malign olmayan lezyonlarin yiiksek
prevelanst ve HCC tanisindaki zorluk nedeniyle makul protokol 1ecm den daha biiyiik boyuta
ulagincaya dek 3 ayda bir nodiiliin USG ile takip edilmesi ve bu noktadan sonra ek tanisal
tekniklerin uygulanmasidir. Nodiil boyutu 1 cm’yi gectiginde HCC olasilig1 arttigindan
konfirmasyon gereklidir. Sirotik karaciger zemininde gelisen RN ve DN kiigiik HCC’leri
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taklit edebilir (55). 1-2 cm boyutundaki tiimorler de kontrasth tetkiklerde ile immatiir arteryel
beslenmeye bagli yanlis negatiflik %50’ye dek cikabilir (67). Bununla birlikte yiiksek gradeli
DN’ler artmig arteryel vaskiiler gosterebilirler ve kiigik HCC odakla-rindan ayirt
edilemeyebilirler (70). Dolayistyla eger nodiil 2 cm’den biiylik degilse goriintiile-me
yontemlerinin bu durumda HCC’yi benign durumlardan ayirt edebilmede yeterli dogruluk
oranina sahip olmadigindan ve de AFP konsantrasyonunun genellikle normal sinirlar igerisin-
de olmasindan dolay1 biyopsi gerekebilir. Sirotik karacigerde ¢ikan nodiilden alinan negatif

biyopsi sonucu maligniteyi ekarte ettirmez ve lezyon takibi yine de gereklidir (55).

Tablo 5. Hepatoselliiler karsinomun tam kriterleri (the European Association for the
Study of the Liver, Barselona konferansi) (67)
« Sitolojik kriterler
* Non-invazif kriterler (sirotik hastalarda)
1. Radiolojik kriterler:
Iki goriintiileme tekniginde®
arteriel hipervaskiilarizasyon gosteren 2 cm den biiyiik lezyon
2. Kombine kriter:
Bir goriintiileme teknigi ve AFP
arteriel hipervaskiilarizasyon gosteren 2 cm den biiyiik lezyon
AFP seviyesi >400 ng/ml

a: US, spiral BT, MR ve anjiografi, AFP=alfa-fetoprotein

Hepatoseliiller karsinom veya FLC ayiric1 tanisina FNH, metastatik karsinomlar,

noéroendokrin karsinom ve kolanjiokarsinom girer (55).

Patolojik simflama: HCC nodiiler, masif ve diffiiz formda izlenebilir. Nodiiler tip
cevre parankimden keskin olarak sinirlanan nodiil seklinde izlenirken, masif tip komsu
hepatik dokuda ek satellit nodiillerin eslik edebildigi genis alani tutan lezyonlar olarak izlenir.
Diffiiz tipte karacigerde diffiiz tutulum izlenir. (55). Biitiin bu ii¢ tip de kronik karaciger
hastalig1 varliginda veya yoklugunda izlenebilir. Kii¢iik nodiiler tip HCC keskin sinirlidir ve
kapsiilli veya kapsiilsiiz olabilir. Iyi gelismemis oldugundan kapsiil formasyonunun
saptanabilirligi kiigiik tiimdrlerde diistiktiir (71).

fleri evre HCC’lerden tipik ekspansil tip HCC, iyi sinirli unifokal veya multifokal
lezyonlardir. Ekspansil tip HCC’de tipik olarak iyi gelismis fibroz kapsiil ve internal mozaik
striiktiir izlenir. Mozaik yap1 her komponentin ince fibroz septa ile ayrismis olmasi ile
karakterizedir. Ozellikle cesitli derecelerde yagli metamorfoz gosteren iyi diferansiye

tiimorlerde bu komponentler farkli dansite ve intensitelerde ayirt edilir (sekil 23), (55).
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Infltratif tip HCC diizensiz ve ¢evre parankimden net ayirt edilemeyen tiimdr sinirlari
ile karakterizedir (55). Portal venlere invazyon ve timor trombiisiine neden olma yatkinligi
cok yiiksektir. Diffiiz tip en az rastlanan tiptir. Karaciger parankimine dagilmis kii¢iik boyutta
birbirleri ile flizyone olmayan sayisiz nodiil ile karakterizedir (Sekil 24) (55).

Yukarida tanimlanan morfolojik 6zellikler ek olarak HCC’ler kiigiik satellit nodiiller
olusturma yatkinlig1 mevcuttur. Bu nodiiller portal ven dallar1 araciligi ile gelisen intrahepatik

metastazlardir (Sekil 25) (55).

Sekil 23. Mozaik i¢ yapida intratiimoral septa ve nekroz alanlari iceren hepatoselliiler
karsinom oOrnegi: kontrastsiz (solda), arteryel faz (orta) ve portal-venoz faz
(sag) spiral BT imajlar da tiimoriin farklh komponentlerini farkh derece
atenuasyonlarda izlenmekte. Internal fibrous septa portal venéz fazda
kontrastlanma ile ayirt edilebilmektedir (55).

Sekil. 24. Diffiiz tip hepatoselliller karsinom ornegi. Soldan saga sirasiyla
kontrastsiz, arteryel faz, portal venoz faz, ge¢ faz goriintiilerde karaciger
tim sol lobda dagmik yerlesmis sayisiz kiiciik nodiil izlenmekte.
Nodiiller birbiri ile birlesmeyen diffiiz dagilmis hipodens nodiiller olarak
izlenmektedir (55).

Iyi diferansiye tiimorler asikar HCC’ler gibi tipik hipervaskiilarite yerine arteryel
fazda pik olmadan zamanla artan kontrastlanma gosterebilirler (55). Sklerozan HCC bol

fibroz komponent nedeniyle gec kontrastlanma gosterebilir (55).

Az rastlanan bazi histopatolojik 6zellikler HCC goriiniimiinii modifiye edebilir. Bu az

rastalanan 6zellikler belirgin yaglanma, masif nekroz, bol fibroz stroma (sklerozan tip HCC),
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sarkomat6z degisiklikler, bakir birikimi ve kalsifikasyondur. Yag birikimi tiimdriin farkli bol-
gelerinde farkli derecelerde ise mozaik patern izlenebilir ve HCC tanis1 konabilir. Bol fibroz
stroma varliginda HCC’de (sklerozan tip HCC) arteryel ve portal fazda ¢evre parankime gore

BT’de hipodens MRG’de hipointens goriiniim ve ge¢ fazda ise kontrastlanma izlenir (55).

- y 4 . 5 &

R\ -~ .
Sekil. 25. Satellit nodiillerin eslik ettigi hepatoselliiler karsinom 6rnegi. Ana lezyon anterior

komsulugunda Kkiiciik satellit lezyonlar kontrastsiz imaj (solda) ve portal venoz
faz imajda (sagda) ayirt edilemezken arteryel fazda ana Kkitle ile benzer sekilde
hiperdens olarak izlenmektedir (55).

Manyetik rezonans goriintiilemede konvansiyonel sekanslarda tiimér mimarisi, timor
evresi, stromal komponenti ile yag, glikojen, metal iyonlar gibi intraselliiler igerik lezyonun
T1 ve T2 AS’lerde MR goriintimiinii 6nemli dlgiide etkiler (72).

T1 AS’da hiperintensite ve T2AS’lerde izointensite iyi diferansiye tiimorlerin tipik
ozelligi iken T1 AS’lerde hipointensite ve T2 AS’lerde hiperintensite genellikle orta veya az
diferansiye tiimorlerde izlenir (72). Buna ait 6rnekler Sekil 26 ve 27°de (55) gosterilmistir.

Stromal (fibroz) icerik T2 AS’lerde sinyal intensitesini azaltir (55). Intraselliiler
glikojen veya yag birikimi T1 AS’ler da sinyal intensitesini artirir (55). Intratiimoral bakir
MR sinyalinin pek etkilemezken demir birikimi 6zellikle T2 AS’lerde sinyal intensitesini

biiylik ol¢iide diigtirtir (55).

—

Sekil. 26. Iyi diferansiye hepatoselliiler karsinom ornegi. Lezyon (ok) T1AS da
hiperintens, T2AS da hafif hipointens olarak izlenmekte ve postkontrast
tetkikte arteryel fazda belirgin parlaklasma gostermemekte (55).
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T1 ve T2 AS’lerde sinyal intensite degerleri siroz zemininde HCC’leri RN’den veya
DN’den ayirt etmeye yardimci olabilirler Benign hepatoselliiler nodiiller T2 AS’lerde hemen

hicbir zaman hiperintensite gostermezken malign nodiiller de T2 AS’lerde hemen hig

hipointensite gostermez. Bununla birlikte T2AS’lerde izointensite DN ve iyi diferansiye

HCC’ler de sik goriiliir (72).

Sekil. 27. Zayif diferansiyasyon gosteren hepatoselliller karsinom ornegi. Lezyon (ok)
T1AS’lerde hipointens, (sol iist imaj), T2AS da hiperintens (iist orta),
postkontrast incelemede (sol iist) arteryel fazda yogun kontrastlanma ve
portal venoz fazda (alt imaj) wash-out izlenmektedir (55)

Arteryel fazda DN’ler hipervaskiilarite gostermezler ve portal vendz fazda cevre
parankime gore hafif yliksek veya benzer parlaklikta homojendirler (55).

Nonsirotik karaciger zemininde gelisen HCC’ler tani1 esnasinda genellikle biiyiik,
lobule konturlu lezyonlardir. Genellikle soliter veya dominan kitle ve daha kiiclik satellit

nodiillerden olusurlar (56).

Hepatik adenom (HA): Genellikle orta yas kadinlarda goriilen hepatoselliiler orijinli
nadir bir tiimérdiir. Ostrojen ve androjen igeren steroid kullanimi adenom insidansi, boyut ve
sayisin1 arttirmaktadir (73). Hepatik adenom i¢in baska bir risk faktérii de glikojenozis
bozuklugu 6zellikle de tip I glikojen depo hastaligidir. Yakin zamanda fark edilen bir baska
asosiyasyon da portal ven yoklugu veya okliizyonu, portohepatik vendz santlar gibi hepatik
vaskiiler yapilarda konjenital ve kazanilmig anormalliklerdir. Bu vaskiiler anormallikler

Ozellikle karaciger adenomatozisi olan hastalarda izlenmistir (73).
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Adenom hiicreleri siniizoidlerle ayrilmis kordlar halinde siralanmistir (73). Portal
traktlardan ve safra yollarindan yoksun olmasi FNH’den ayirt edilmesini saglayan ana
histolojik ozelliktir (74). Hepatik adenomda portal yollar olmadigindan tiimér perfiizyonu
yalnizca periferik besleyici arterlerden gelir. Dolayisiyla HA’nin hipervaskiiler natiirii
periferal besleyici arterlere ve siniizoidlere baglidir bu nedenle zayif bag doku destegi ile
birlikte hemoraji siklikla goriilebilir. Tiimor kapsiilii genellikle olmadigindan veya inkomplet
oldugundan hemoraji karaciger parankimine veya batin igine agilabilir (73). Hepatik
hemorajiye neden olan en sik iki lezyon hepatik adenom ve HCC’dir. Adenomlar tipik olarak
iyi sinirlt olup kontur lobulasyonu gostermezler (73).

Ultrasonografide HA’nin goriiniimii lezyon i¢i degisikliklere baghdir. Cogu olguda,
hemoraji alanlarina denk gelen anekoik alanlarin izlendigi biiyiik kism1 hipoekojen biiyiik bo-
yutta miks ekojenitede kitle olarak izlenir. Bu USG goriiniimii temelde 5 cm’den biiyiik ade-
nomlarda izlenir. Adenomlarda yiiksek yag icerigi bu lezyonlarin hiperekojen goériiniimiinii
saglar (Sekil 28) (73). Komplike olmamis “yagsiz” adenomlar etrafinda hipoekoik halkanin
bazen izlenebildigi homojen izo-hipoekojen nodiiller olarak izlenir (sekil 28) (73).

Fokal yag, hemoraji veya kalsifikasyon disinda HA’lar neredeyse tamamen uniform
hepatositlerden olusur. Kontratsiz BT incelemede kalsifikasyon ve kronik donemde olmayan
hemoraji hiperdens olarak, yag ise hipodens olarak ayirt edilebilir (73). Adenomda hemoraji
ornegi Sekil 29 da (65) gosterilmistir.

Kontrastsiz BT’de hiperdens olarak izlenen hemoraji odaklari adenomlarin %40
kadarinda vardir; nevar ki bu bulgu HCC’lerde de izlenebilir (52). Yag birikimi BT de sadece
%7 oraninda tespit edilirken, MR’de daha biiyiik oranda tespit edilebilir. HCC lerin %40
kadarinda yag igerigi oldugu bilinmektedir. Dolayisiyla yagin varligi lezyonu ayirt etmede
yardimci olmayacaktir. Kaba kalsifikasyon yalnizca %35 vakada izlenir. Eski hemoraji BT de
tiimor i¢inde heterojen hipoatenue alan olarak izlenir (75).

Yag, glikojen ve yakin zamanli hemorajiye ve nekroza bagli hiperintensite, eski
kanamaya ait hipointensite varliginda MR’de T1AS’lerde HA’lar heterojen olarak izlenir. T1
agirlikli “out of phase” sekanlarda yag iceren adenomlarda belirgin sinyal azalmasi izlenir
(Sekil 30) (73); ve bu adenomu giigliice isaret eden bir bulgudur (73). Bir HCC de yag
igerebilir ancak HCC varliginda genellikle siroz eslik eder ve lezyonun tiimiinde sinyal kaybi
HCC’de beklenmez. T2AS’lerde da HA’lar kanama ve nekroz nedeniyle heterojen
izlenebilirler (75).
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Sekil. 28 Hepatik adenomun farkh ultrasonografi goriiniimlerine ornekler. Solda
periferinde solid kisimin (ok baslar ile sinirlanan alan) ve subkapsiiler
kesiminde muhtemel hemorajiye ait belirgin hipoekojen alanin izlendigi
heterojen yapida HA. Ortadaki imajda non-komplike yagh adenoma ait
homojen hiperekojen nodiil. Soldaki imajda ise iyi stmirh hipoekoik halka
ile cevrili izoekojen non-komplike adenom izlenmekte (73).

Sekil 29. Adenomda hemorajiye ait ornek. Solda USG imajinda solid
nodiill ve komsulugunda karaciger periferinde sivi (ok)
izlenmekte. Solda portal faz BT imajinda solid lezyona (ok)
komsu alanda kismen kontrakte hiperdens hemoraji mayii
izlenmektedir (65).

Sekil 30. Hepatoselliiler adenomda yag iceriginin T1 agirhikh sekanslarla
gosterilmesine ornek. Sagdaki T1AS’da kaudat lobda homojen
hiperintens nodiil izlenmektedir. Solda T1 agirhkh “out-faz”
sekansta bol yag icerig¢ine bagh lezyon intensitesinde belirgin
diisme mevcuttur (73).
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Dinamik kontrastli BT ve MR incelemelerinde, non komplike adenomlar ¢abuk
kontrastlanir (kontrast verildikten 20-30sn sonra) ve karacigere gore homojen
hiperdens/hiperintens izlenirler. Kiiciik HCC’ler, hemanjiomlar, hipervaskiiler metastaz ve
FNH’de de arteryel fazda bu sekilde izlenebilir. Bununla birlikte malign lezyonlarin daha
cabuk kontrast kaybetme yatkinligi mevcut olup daha gec fazlarda nispeten hipodens olarak
izlenebilirler (52). Ayrica adenomlar normal hepatositlerden ve ¢esitli miktarlarda Kupffer
hiicrelerinden olustugundan eger varsa kalsifikasyon, nekroz veya fibrozise bagl
heterojenitenin eslik ettigi kesimler disinda ¢ogu, kontrastsiz, portal vendz ve gec¢ fazlarda

karaciger ile izodens/izointense izlenir (Sekil 31) (73,76).

Sekil. 31. Hepatik adenomun dinamik kontrasth incelemede tipik goriiniimiine ait
ornek. Solda kontrastsiz T1 agirhklh MR imajinda iyi smrh hafif
hipointens nodiil. Ortadaki imajda arteryel fazda erken yogun
kontrastlanma. Lezyon, portal fazda (sagdaki imaj) karacigere gore izo-
hiperintens olarak izlenmektedir (73).

Diisiik  atenuasyonlu psddokapsiil %30 kadar hastada izlenebilir. Kapsiil

kontrastlanmasi yalnizca geg¢ fazlarda izlenebilir (52).

Fokal Nodiiler Hiperplazi (FNH): Hemanjiomdan sonra karacigerde en sik rastlanan
lezyon FNH dir. Prevalans1 %1 ila %3 arasinda degisir (59).

Bulundugu yerdeki yerel portal yol ve eslik eden safra yollarina gére beklenenden
daha biiyiik arter barindiran santral (bazen de eksentrik) skar doku icerir. Bu arter genellikle
nodiiliin hemen diginda da izlenir. Patolojik olarak, skar dokudan ¢ikan major safra yollarinin
eslik etmedigi duktus proliferasyonu igeren fibroz septalar hiperplastik kiiciik nodiilleri
cevreler (77). Nodiil formasyonuna neden olan vaskiiler bozukluk terminal santral hepatik
venin yoklugu ve siniizoidlerin kapillerizasyonu ile karakterizedir (78). Portal venler
genellikle yoktur. Tipik bir FNH anormal paternde organize olmus Kupffer hiicreler, safra

duktuslar1 ve vaskiiler yap1 proliferasyonundan olusur (77). Kiiciik FNH’lerde (< 3cm) santral
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skar siklikla yoktur. Goriintiillemede FNH diyebilmek icin kalsifikasyon, inhomojenite veya
kapsiil izlenmemelidir (52).

Bazen santral skar oldukga kiigiik olabilir bu nedenle BT de (%16—%40) ve MR’de
(%22) saptanamayabilir (79,80). Santral skar T2AS’lerde genel olarak hiperintens,
T1AS’lerde hipointens ve postkontast incelemede hem BT hem de MR’de ge¢ kontrastlanma
gosterse de (%80 olguda) (52) baz1 atipik FNH’lerda santral skar T2AS’lerde hipointens ve
santral arterlerde obliteratif vaskiiler degisiklikler nedeniyle postkontrastli incelemelerde gec
fazda parlaklasma olmadan izlenebilir (82).

Kontrastli imajlarda, FNH arteryel fazda homojen giiclii kontrastlanir; bu arteryel
hipervaskiilariteyi ve uniform i¢ mimari nedeniyle homojen vaskiiler dagilima isaret eder.
Santral skar, eger var ise, arteryel fazda kontrastlanmaz. Portal vendz faz boyunca FNH
normal parlaklasan parankime gore hafif hipointens-hipodens olarak kalir. Ge¢ fazda FNH
nodiilii karaciger parankimine izointens-izodens olurken santral skar %81 olguda parlaklasir
(82). Tipik bir FNH 6rnegi Sekil 32°de (82) gosterilmistir.

Genel olarak FNH homojen yapida olmasi ile karakterizedir. Literatiirde nadiren yagl
infiltrasyon (genellikle hepatosteatoz ile iligkili) tariflenmistir (80). Santral skarda
kalsifikasyon olmayacag1 kabul gorse de 357 olgudan olusan bir seride FNH’lerin %1.4’{inde
kalsifikasyon rapor ettiler (82).

Psodokapsiil FNH’1n atipik bulgusu olsa da Ba-Ssalamah A, Schima W ve ark.’nin
(81) calismalarinda  kontrastsiz serilerde %9 ve kontrastli serilerde %18’lere varan
psodokapsiil saptamiglardir.

Hepatobilier spesifik kontrast ajanlardan olan gadobenate dimeglumin (Gd-BOPTA)
uygulamasi sonrasi FNH nodiilii ge¢ fazda karacigere gore hiperintens veya izointens olarak
izlenir; ¢linkii FNH normal ekstrete etmeye izin verecek, iyi forme olmus kanalikiiler sisteme

sahip degildir. Yani Gd-BOPTA, FNH hakkinda morfolojik ve fonksiyonel bilgi verir (82).

Ayiricl tani: FNH ayirict tanisinda HA, hipervaskiiler metastazlar ve 6zellikle FLC 6n
planda olmak iizere hepatoselliiler karsinomlar gibi hipervaskiiler tiimdrler yer alir. Fokal
nodiiler hiperplazi HA’a benzer bigimde hipervaskiiler, genel olarak kapsiilsiiz ve en sik geng
kadinlarda goriliir (82).

Hipervaskiiler metastazlar bilinen malignitesi olan hastalarda goriiliir; siklikla multipl,
heterojen i¢ yapida izlenirler. Postkontrast portal ve denge fazlarinda karacigere gore

MRG’de hipointens, BT de hipodens olarak izlenirler (82).
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Sekil 32. Tipik fokal nodiiler hiperplazinin manyetik rezonans goriintilleme
bulgulari. imaj A’da T1AS’de hipointens skar1 (ok basi) izlenen izointens
nodiil izlenmekte (oklar). imaj B’de aym nodiilde yag baskih T2AS’de
santral skari belirgin hipointens kendisi hafif hiperintens izlenmekte;
C’deki imajda postkontrast arteryel fazda santral skar disinda lezyonda
giiclii parlaklasma mevcut; D’ deki imajda portal fazda normal karacigere
gore nispeten hiperintens izlenmekte ve son olarak E’deki imajda denge
fazinda santral skarda kontrastlanma goriilmektedir (82).

Santral skar FLC, hepatik adenom ve kolanjiokarsinom olgularinda da goriilebilir.
Tanida anahtar nokta FNH 1n portal vendz fazda karaciger ile izodens-izointens olmasi ve geg
fazda da wash-out yapmadan karacigerle izodens-izointens olarak kalmasidir. Bu durumda
HCC olasilig: belirgin azalir ancak HA halen ayirici tanida yer alir (52).

Fokal nodiiler hiperplazi adenomdan yag, kalsifikasyon ve hemoraji icermemesi ve
santral skar varlig1 ile birlikte belirgin hipervaskiilarite ile genellikle ayirt edilebilir (73).
Arteryel fazda FNH ve HA’nin BT ve MR’de kontrastlanmalar1 belirgin derecede farklidir; ve
adenom daha diislik derecede ve heterojen kontrastlanir. Adenoma ait 6rnek Sekil 33’te (65)
gosterilmistir.

Tan1 i¢in perkiitan ince igne biyopsisi iki nedenden Otilirii tartismalidir. Birincisi
histolojik c¢alismalar HA’un FNH’den ayirt etmeye calisilirken yanhis tamiya gotiirebilir.

Ayrica bu hipervaskiiler tiimdrlerde belirgin hemoraji riski mevcuttur (52).
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Oral kontraseptif biraklidiktan sonra adenomlar kiigiilse bile malign transformasyon
riski azalmaz (82). Goriintileme yontemi ile FNH tanis1 kesinse sadece radyolojik takip
yeterlidir. Ancak HA veya HCC ayirici tanida yer aliyorsa cerrahi genellikle endikedir (52).

Postkontrast BT veya MR caligmasi taniy1 gostermede yetersiz ise karaciger spesifik
kontrast madde Gd-BOPTA uygulamasindan sonra ge¢ faz (3 saat sonra) goriintiillemede HA

belirgin hipointens goriiniim vermesiyle ek bilgi saglar. Fokal nodiiler hiperplazi ise genelde

izo-hiperintens goriinecektir (82). Buna ait 6rnek sekil 34 (82) de verilmistir.

ART: Arteryel faz, PORT: Portl faz, EQUIL: Denge fazi

Sekil 33. Adenom ornegi. Soldaki imajda arteryel fazda FNH’de beklenenden daha
diisiik dansitede ve inhomojen kontrastlanan iki adet hipervaskiiler lezyon
izlenmektedir. Her iki lezyon da portal ve denge fazinda FNH’de olmasi
beklenmeyen kapsiil formasyonu yaninda FNH’de beklenen karaciger ile
neredeyse izodens goriiniim mevcut degil (65).

Fibrolamellar Hepatoselliiler Karsinom (FLC): Biitiin hepatoselliiler karsinomlarin
%]1-9’unu olusturur. Fakat %40’a kadar varan oranda 32 ve daha kiiciik yaslarda
izlenmektedir. Olgularin ¢cogu (%90), nonsirotik karaciger zemininde izlenir (83). Genellikle
soliter, lobule sekilli, 1yi sinir veren ve belirgin santral skar iceren lezyondur. Bazen genis
nekroz ve hemoraji igerebilir (84).

Bilgisayarli tomografi ve MR goriintiilemede olgularin 1/3’linde inkomplet timor
kapsiil, %68 olguda da skar dokuda punktat kalsifikasyonlar mevcuttur. Kalsifikasyonlar
BT’de net olarak ayirt edilir. Santral skar ve buradan ¢ikan radial tarzda septal bantlar BT de
%71 olguda saptanir. Santral skar ve septa MR goriintiilemede hem T1 hem de T2AS’lerde
genel olarak hipointens izlenir. Nadiren T2AS’lerde hiperintens izlenebilir; ve bu durumda
FNH’den ayirt etmek zor olabilir (83).

Arteryel faz goriintiilemede timor genellikle yogun heterojen kontrastlanir. Portal

vendz fazda tiimor karacigere gore BT de izo-hipodens, MRG’de izo-hipointens izlenir.
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Sekil 34. Karaciger spesifik kontrast ajan olan “gadobenate dimeglumin”in fokal
nodiiler hiperplazi-adenom ayiric1 tamsinda yararhhigima 6rnek. imaj A’da
arteryel fazda belirgin kontrast tutumu sergilemeyen nodiiler lezyon (oklar)
imaj B’de portal fazda santral skarda kontrastlanmasi izlenmekte. iImaj C’ de
kontrastsiz T2AS’da yalmzca hafif hiperintens santral skar (ok) varhg ile
zorlukla ayirt edilebilen lezyonda, imaj D’de de normal gadoliniumlu
postkontrast incelemede arteryel fazda yine dikkate deger kontrastlanma
izlenmemekte. Bununla birlikte imaj E’de Gd-BOPTA uygulamasi sonrasi
hafif kontrast tutumu ile birlikte santral sakar varhg: lezyonu FNH olarak
karakterize etmeyi miimkiin kilmakta (82).

Nonsirotik karacigerde FLC, FNH’den ayirt edilmelidir; ¢ilinkii ikisi de siroz dykiisii
olmayan geng kisilerde goriiliir ve ikisinde de santralde santral skar veya azalmis kontrast
tutumu gosteren santral alan bulunur. Fibrolamellar karsinom genellikle genis (>10 cm),
heterojen yapida, lobule sekli, kalsifikasyon iceren (%68 olguda) bir kitledir. Piir fibroz
natlirii nedeniyle skar dokusu T1 ve T2AS’le rde hipointens olup ge¢ donem kontrastlanma
kismi olarak ve az siklikta izlenir (52,65). Karaciger spesifik kontrast ajanlarla ge¢ faz
imajlarda kontrastlanmamasi FNH ile ayiriminda yararhidir (82). FNH her zaman ¢ok
homojen iken, FLC kontrast sonrasi genelikle heterojendir (65); FLC de lenfadenopati eslik
edebilir. Fokal nodiiler hiperplazide kasifikasyon o kadar nadirdir ki (%1.4) kalsifikasyon
goriildiiginde FLC gibi baska tanilara yaklasmak gerekir (65,81).

Fokal nodiiler hiperplazi kontrastsiz, portal venzdz faz ve ge¢ fazlarda karaciger ile
neredeyse izodens-izointenstir. Arteryel fazda ise yogun homojen kontrastlanir. Sekil 35 de

(65) FNH ve FLC nin patolojik makroskopik farkliliklarin1 gdsteren patoloji spesimenleri
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gosterilmistir. Bu iki patolojinin goriintiileme 6zelliklerini karsilatiran 6rnek ise sekil 36’da

(83) gosterilmistir.

=il

Sekil 35. Fokal nodiiler hiperplazi ile fibrolamellar karsinomun makroskopik
patolojilerini gosteren drnek. ilk bakista birbirine benzer goziikse de
homojen goriinen FNH’ye (soldaki imaj) gore FLC’de (sagdaki imaj)
lamellar ve heterojen goriiniime dikkat ediniz (65)

Kolanjiokarsinom (CCA): Safra yolu epitelinden kaynaklanir. Tiim diinyada ikinci
en sik goriilen malign tiimordiir. Kolanjiokarsinom genellikle ileri yasta goriilmekle birlikte
(pik prevelans 70 1i yaslar) risk faktorii olanlarda bu neoplazi daha geng¢ yaslarda
izlenmektedir (85). Ulseratif kolit eslik etsin etmesin primer sklerozan kolanjit bati
diinyasinda en sik goriilerin predispozan nedendir. Clonorchis sinensis (clonorchiasis) ve
Opisthorchis viverrini (opisthorchiasis) infestasyonlari ile hepatolitiazis uzak dogu asyada
yaygin olup CCA ile iligkili olduklar1 bildirilmektedir. Diger risk faktorleri Caroli hastaligi,
ailesel polipozis, konjenital hepatik fibrozis ve koledok kistleridir. Koledok kistlerinde %10

ila %30 malignite riski mevcuttur (50).

Patoloji: CCA terminal duktuslardan Vateri papillasina dek safra epitelinin herhangi
bir yerinden ¢ikabilir. Bu duktal tiimoérlerin adenokarsinomdur (%95). Histolojik olarak
karacigere metastaz yapmis diger adenokarsinomlardan ayirt etmek imkansizdir (50).

Cerrahi literatirde CCA genellikle periferal (%20-25), hiler (%50-60) ve
ekstrahepatik (%20-25) olarak sniflandirilir. Bazen periferal ve hilar formlar1 kontinue
periduktal yayilim nendeniyle birbirinden ayirt etmek zordur. Ayrica hilar CCA ile
ekstrahepatik CCA ayirimi net degildir. Japon kanser calisma grubu 1997 yilinda
makroskopik goriiniim ve biiylime karakterine gore yeni bir siniflama Onermis olup ve
glinlimiizde bu smiflama kabul gérmektedir. Buna gore intrahepatik CCA’lar ii¢ alt grup

icinde incelenir; kitle formu yapan, periduktal infiltran tip ve intraduktal tip. Bazen iki patern
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beraber izlenebilir. Kitle yapan ve periduktal infiltran tiplerin prognozu genellikle kétii iken

intraduktal biiyliyen tipin prognozu daha iyidir (50).

Sekil 36. Fokal nodiiler hiperplazi ile fibrolamellar karsinomun goriintiileme
ozelliklerinin karsilastirlldigi 6rnek. Ustteki imajlar tipik bir FLC ye aittir; imaj A’da
kontrastsiz BT de santralinde kalsifikasyon (biiyiik ok) izlenen karaciger Kitlesi (kiiciik
oklar) izlenmekte. imaj B’de yag baskili T2AS Kkitle nispeten hiperintens, santral skar
(ok basy) ise hipointens olarak izlenmekte. Kitle periferinde ok ile gosterilen nekroza ait
belirgin hiperintens alan goriilmekte. imaj C’de postkontrat arteryel faz T1AS’da
tiimoriin ¢cok parlaklastig1 (hipervaskiiler), bunun yaninda hipointens santral skar ve
septalar, lezyonu biiyiik ol¢iide cevreleyen tiimor kapsiilii izlenmekte. Alttaki imajlar da
tipik bir FNH’ye aittir. imaj D’de yag baskih T2 AS’da hafif hiperintens lezyon
santralindeki skar dokunun (siyah oklar) FLC o6rneginden farkh olarak hiperintens
(beyaz ok) olarak izlenmekte, D’deki imajda lezyonun arteryel fazda giiclii ancak
yukardaki FLC ornegine gore nispteten daha homojen kontrastlandig: izlenmektedir.
Santral skarda (ok basi) kontrastlanma mevcut degil. iImaj E’de gec fazda (5. dk) T1 AS
lezyon cevre parankime gore neredeyse izointens olarak izlenirken ve santral skarda
yogun kontrastlanma mevcut. FNH’deki skar doku disinda homojen giiclii
kontrastlanma, santral skarda T2AS’lerde hiperintensite bizi dogru taniya gotiirmekte
(83).

Kitle yapan tip: Periferal CCA’nin en sik tipidir. Tiimor hiicrelerinin HCC gibi kiigiik
portal dal invazyonu timdr trombiisii yapma egilimi vardir. Primer kitle ve portal ven igindeki
satellit nodiiller biiyiiylip birlestikge 15 cm’ye dek varan biiylk kitleler olusturur. Cok

miktarda fibroz stroma izlenir. Nekroz izlenebilir (50).
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Periduktal infiltran tip: Hilar CCA’nin en sik tipidir. Intra veya ekstrahepatik safra
yolu epitelinden kaynaklanarak duvari invaze eder ve serozaya penetre olur. Bu tip CCA safra
yolu duvar1 boyunca Glisson kapsiiliiniin sinir ve perindral dokusu boyunca porta hepatise
dogru yayilma egilimi vardir. Makroskopik olarak bu neoplazi elonge, spikiile veya dallanan
ve safra yollar1 duvarinda 1 cm ¢apa dek ulasan siki aniiler kalinlasma ile karakterizedir. Safra

yollarinda irregiiler daralma eninde sonunda liimen obstriiksiyonu ile sonlanir (50).

Intraduktal tip: Bu tip CCA, olgularin %8 ila %]18’ini olusturur. Bunlar diisiik
gradeli papiller adenokarsinom olup sayisisiz kurdela tipi girinti ¢ikinti yapan prolifere
kolumnar epitelyum ve fibrovaskiiler kordan olusur. Neoplastik hiicreler mukozal tabakada
siirhdir  ve submukozayr invaze etmeden yiizeyel yayilirlar. Intraluminal papiller
projeksiyonlar spontan olarak dokiiliip baska kesime ekilebilir ve papillomatozis benzeri
goriiniime neden olabilir. Safra yollar1 debris, asir1 miisin veya tiimdriin kendisine bagl

tikanabilir (50).

Goriintiileme bulgulari: Cogu hilar CCA periduktal infiltran tiptir; dolayisiyla timor
kitlesini sinirlayabilmek zordur. Su ii¢ bulgunun varligi (dilate duktuslar, duktal kalabalik-
lagma, lobar atrofi) giiclii bicimde CCA’y1 diislindiiriir. Lobar atrofi varliginda atrofik lob
icinde birbirine yakin, kalabaliklagmis, dilate duktuslar izlenir. Ayrica dilate duktuslar atro-fik
lob ylizeyine normalin disinda ¢ok yakin izlenebilir. Klatskin tiimorii klasik olarak segmental
dilatasyon ve sag ile sol duktuslarin birlesmemesi ile karakterizedir (50).

Infiltran tip CCA’da ultrasonografide en sik bulgu safra yollarinda dilatasyondur. Bu
tipte kitlenin kendisini USG ile gosterebilmek zordur. Bazi hastalarda infiltran CCA’da
belirgin santral kiigiik kitle ve safra yolunda mural kalinlasma izlenebilir. Ama daha siklikla
izoekoik infiltrasyon nedeniyle lezyon ayirt edilemese de kitle etkisine bagh dilate segmental
safra yollar1 arasindaki mesafeden tahmin edilebilir (86). Karaciger ekojenitesinde ¢ok hafif
degisiklikler ile komsu vaskiiler yapilarda 6zellikle de portal vende ¢ok hafif basi etkisi, safra
yollarinda fokal diizensizlik de tanida yardimci olabilir (87).

Bilgisayarli tomografi veya MR goriintiilemelerde MR daha sensitif olmak {izere, tipik
olarak safra yolunda fokal sirkumferansiyel veya nodiiler kalinlasma, prestenotik dilatasyon
ve ekzofitik komponent izlenir. Irregiiler duvar kalinlasmasi postkontrast incelemelerde

saptanabilir (86, 88). Genellikle portal vendz fazda parankime gore hipoatenue-hipointens,
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gec fazda hiperatenue-hiperintens tarzda zamanla artan kontrastlanma izlenir (sekil 37) (50).

Bu patern tiimoriin fibroz natiirii ile iliskilidir. Yine lobar atrofi bulgulari saptanabilir (50).

Sekil 37. Periduktal infiltran tip kolanjiokarsinom 6rnegi. Soldaki imajda da portal
faz BT intrahepatik safra yollarinda dilatasyonu ve simirlar1 net ayirt
edilemeyen hiluma infiltre (ok), heterojen kontrastlanan Kkitle izlenmekte.
Ayrica portal ven sag dah da infilte goriiniimdedir. Ortadaki imajda,
kontrastsiz T1AS’da hilumdan daha perifere dogru intrahepatik safra
yollarina uzanan irregiiler hipointens lezyon alamim gostermekte. Sagdaki
imajda postkontrast 2. dakika T1 AS’da tiimér homojen yogun
kontrastlanmakta ve tiimor sinirlar1 daha iyi ayirt edilebilmektedir (50).

Duktal irregiilarite ve hilar CCA’nin stenozan 6zelliklerini ve intraliiminal timor
uzanimi manyetik rezonans kolanjiopankreotografi (MRCP) ile ayirt edilebilir (89). MRCP
safra yolu tutulumun seviyesi ile tiimoriin proksimal ve distal uzanimini, bazen oldugundan
daha az veya daha ¢ok olarak gosterse de Bismuth-Corlette siniflamasi kritelerine gore dogru
olarak saptayabilir (90).

Hilar CCA portal vene kompresyon yatkinligi olsa da belirgin invazyon nadirdir.
Portal vaskiiler invazyon durumu “3D fast imaging with steady-state precession (FISP)”
teknigi ile MR anjioda “dijital substraction anjiography” (DSA) den geri kalmayacak
dogrulukta degerlendirilebilir (91).

Periferal CCA en sik kitle yapan formda izlenir ve en sik tek dominan kitle
seklindedir. Satellit nodiiller izlenebilir. Kapsiiler c¢ekinti nispeten sik olup nedeni portal
vendz ve bilier sisteme kronik kompresyona bagli komsulugunda lobar atrofiye baglidir.
Tiimor periferinde safra yollar1 genellikle fokal olarak dilatedir. Periferde periduktal infiltran
tipi ayirt etmek zordur ve bulgulari hepatik segment veya lobta difiiz yapisal degisiklikler ve
fokal safra yolu dilatasyonudur (50).

Ultrasonda kitle boyutu arttik¢a lezyon ekojenitesi artmis olarak izlenir. Multiple
lezyon varliginda biiyiik boyutta olanlar (3 cm’den biiyiik) hiperekojen iken daha kiiglik
boyuttakiler izo-hipoekojen olarak izlenirler. Periferik halo bazen izlenebilir (%33). Bu

ultrason bulgular1 histolojik olarak da benzerlik gosteren ekstrahepatik adenokarsinom
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metastazlarinda izlenen bulgulara benzerler. Kitle formu yapan CCA’nin BT de ayirt edici
0zelligi kontrastsiz incelemede fibrozis, mikrokistik degisiklikler ve nekroza bagl belirgin
hipodens olmast ve hafif hiperdens alanlar igermesidir. Hafif hiperden alanlar miisindz
maddelere ait olabilir (50).

T2AS MR goriintillemede lezyon orta kesiminde desmoplastik degisikliklere eslik
eden koagulasyon nekrozu, miisin6z materyal, ¢esitli derecelerde fibrozis nedeniyle ¢ok
heterojendir (92). Fibrotik degisiklik nekadar coksa T2’de sinyal o kadar diiser.

Kontrastli BT ve MR goriintiilemede en sik olarak, kitle periferinde zamanla santrale
yayilan, arteryel fazda inkomplet halka benzeri veya kalin bant tarzi hafif kontrastlanma
izlenir (50). Kitle formasyonu gosteren CCA goriintiilleme Ornegi Sekil 38°de (52)
gosterilmistir. Satellit nodiillerin kontratlanmasi da ana kitleye benzer (52).

Geg faz goriintiilemenin tanisal 6nemi biiyiiktiir; ¢linkii bazt CCA nodiilleri yalnizca
gec faz imajlarda (bazen kontrast verildikten 30 dakika sonrasi) izlenebilmektedir (52, 86).
Fibrozise ek olarak tiimor grade’i de ge¢ kontrastlanma paternini etkiler. lyi diferansiye
tiimorler, az diferansiye tlimorlere gore gec kontrastlanmay1 daha sik gosterirler (50).

Kolanjiyokarsinomun kontrastlanmasi tek pik yapan ve ardindan hizli kontrast
kaybinin izlendigi HCC ve diger hipervaskiiler tiimorlerden farklidir (93). Bununla birlikte
Sklerozan tip HCC ve FLC klinikopatolojik olarak farkli antiteler olup her ikisinde de bol
fibroz stroma izlenir; dolayisiyla her iki HCC tipi de uzayan kontrastlanma gosterir (50).

Ozellikle de gastrointestinal kanaldan kaynaklanan adenokarsinoma bagh
hipovaskiiler metastazlar kitle yapan CCA’ya benzer goriinimde karsimiza ¢ikabilir ve ayirict
tanis1 da ¢ok zor olabilir. Primer bilinen tiimorii yok ise tani aldiginda kitle nispeten biiytlik
ise, daginik nodiillerden ziyade az satellit nodiil varsa segmenter dilatasyonlar eslik ediyorsa
ve kapsiil ¢ekintisi varsa oncelikle CCA diisiiniilmelidir (50).

Musindz CCA, CCA’nin histolojik alt tiplerinden biridir ve genis miisin golleri nede-
niyle T1AS’da ileri derece hipointens ve T2AS’da homojen hiperintens olarak izlenirler (50).

Intraduktal kolanjiokarsinomda tiimér proksimalinde safra yolu dilatasyonu ile safra
kanalinda polipoid defekt ve duvarda diizensizlik izlenir. Genelde timdr kiiciik ve yassidir
bazen kesitsel goriintiilemede goriinecek kadar biiyiik olabilir. Kitle duktus i¢inde kalir ve
kalinlagsmis duvar istisnasiz intaktir. Liimen iginde siiprefisial olarak yayilma ve implant
izlenebilir. Bu mukozal degisiklikler MRCP ile kismen gosterebilse de tiim tutulumu bu
yontemle gostermek miimkiin degildir. Ultrasonografide limen iginde papiller yapilar

izlenebilir. Primer sklerozan kolanjitte izlenen safra yolu dilatasyonu, safra tuzu birikimi ve
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gblge vermeyen tas ve ¢camur olusumuna neden olabilir; ve bu yapilar intraduktal CCA dan

ayirt edilemeyebilirler (50).

Sekil 38. Kitle formasyonu yapan kolanjiokarsinom ornegi. Soldan saga sirasiyla kontrastsiz,
arterial, portal ven6z ve denge fazlarinda postkontrast karaciger MR goriintiileri
izlenmekte. Kontrastsiz tetkikde lezyonun kolanjiokarsinom icin tipik, lobule
konturlu, belirgin hipodens olduguna, Kkapsiil retraksiyonuna ve satellit nodiillere
dikkat ediniz. Postkontrast incelemede ana lezyon ve satellit nodiillerde periferden
santrale zamanla artan kontratlanma ve ge¢ fazda santal fibr6z alanda kontrast
tutumu kolanjiokarsinom i¢in tipiktir (52).

Hepatik metastazlar: Karaciger metastazin en sik goriildiigii organdir. Karaciger
metastazlar1 genelde multipledir. Hastalarin %77’sinde her iki lobu da tutar ve yalnizca %10
hastada soliter metastaz mevcuttur (94).

Metastazlarin ¢ogunun hiicresel ve interstisiyel sivi miktar1 karaciger parankimine
kiyasla daha yiiksektir. Dolayisiyla T1AS’lerde hipointens, T2AS’lerde orta derece
hiperintens izlenir (95). Cogunlugu irregiiler sinirli olup inhomojen paternde izlenir.
Likefaksiyon nekrozu ve 6dem varligit T2AS’lerde daha da yiiksek sinyal artimina neden olur.
Ote yandan koagulasyon nekrozu, fibroz matriks veya kalsifikasyon varhginda T2 sinyali
diiser. Subakut lezyon i¢i kanama sonras1 methemoglobin veya malign melanom ve multipl
myelom metastazlarinda oldugu gibi melanin vb. paramanyetik maddelerin varliginda
T1AS’lerde sinyal intensitesi artar (94,96).

Solid metastazlarin bir 6zelligide dual-multieko kullanilan agir T2 agirlikli imajlarda
belirgin sinyal kaybi gostermeleridir. Kist ve hemanjiomlarda ise bu sekanslarda nispeten
sinyal artis1 izlenir (97). Yalnizca kistik veya miisin6z metastazlar agir T2AS’da bir miktar
hiperintensite gosterebilirler (97)

Yaklagik tlim metastazlarin %?20’sinde ve kolorektal metastazlarin %50’sinde T2
AS’de, daha diisiik intensitede hipointens nodiilii saran parlak halo izlenir. Bu goriiniim
santral fibrozis veya nekroz ve cidarinda peritimdral 6demden ziyade canli timor

dokusundan kaynaklanir (97). Timor vaskiiler veya bilier obstriiksiyon  yapiyorsa
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peritiimoral 6dem olusabilir. Bu bulgu T1AS imajlarda izlenmez. Periferal halo bulgusu
HCC’lerde de izlenebilse de benign noninflamatuar lezyonlarda rapor edilmemistir (95).

Genel olarak metastazlarin vaskiilarizasyonu arteryel faz incelemelerdeki
kontrastlanma derecesine gore siniflanir. Bu fazda karaciger parankimine goére daha
parlaklasanlar hipervaskiiler metastaz grubunda siniflandirilir. Hipervaskiilar metastazlar
hipovaskiiler metastazlara gore daha az siklikta izlenirler. Renal hiicreli karsinomlar (RCC),
karsinoid, pankreatik ada hiicreli karsinom, sarkom, feokromositoma, melanom, tiroid
karsinomlar1, koriokarsinomlar ve bazen meme kanseri hipervaskiiler metastaz nedenleri
arasindadir. Kiigiik hipervaskiiler metastazlar genellikle homojen kontrastlanma ile karsimiza
cikarken daha biiyiikleri heterojen veya nekroz alanini kusatan kontrastlanma ile kendini
gosterebilir. Portal vendz fazda ¢ogu hipervaskiiler metastazlar izodens/izointens olarak
izlenir; ¢iinkii timor hepatik arterden daha az da olsa kontrast alirken, karaciger parankimi de
portal venden kontrast alir (94).

Cogu hepatik metastaz arteryel fazda hipovaskiilerdir. Hipovaskiiler metastazlar yogun
selliilarite, fibrozis ve nekroz nedeniyle arteryel ve portal vendz beslenmesi zayiftir (98);
dolayistyla, karaciger parankim kontrastlanmasinin en yiiksek oldugu ve metastaz i¢in arteryel
ve vendz beslenmenin en az oldugu portal-venoz fazda en belirgin olarak hipodens-hipointens
olarak izlenirler.

Kistik karaciger metastazlart musindz over CA, miisindz kolon CA, sarkom, melanom,

akciger kanserleri, karsinoid tiimorlerde izlenir (94).

Hepatoblastom: Pediatrik yas grubunda en sik rastlanan hepatik neoplazidir.
Genellikle 3 yas Oncesi saptanir ve ortalama siirvi 1 yildir. Bu neoplazi siklikla konjenital
bozukluk ve malformasyolarla birlikte goriilebilir. Diffiiz ve multifokal formlar1 da rapor
edilmigse de genel olarak solid, soliter ve lobule sekilli iyi sinirli kitle olarak goriintiilemeye

yansir. Nekroz ve kalsifikasyon siklikla izlenir (94).

Anjiosarkom: Yetiskinlerde en sik goriilen mezenkimal malignite olup tiim karaciger
neoplazilerinin %2’sini olusturur. Genellikle 6-7’nci dekadda izlenir. Endotel hiicrelerinden
orijin alir. Birtakim kimyasal madde (inorganik arsenik, vinil klorid) radyasyon maruziyeti ile
iligkilidir. Ayrica hemokromatozis, von Reckinghausen hastaligi, ve alkolik siroz ile
asosiyasyon da bildirilmistir (62). Tan1 esnasinda ¢ogu hastada en sik akciger ve dalaga olmak

lizere uzak metastaz mevcuttur. Soliter kitleden multipl dissemine intrahepatik metastazlara
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degin genis spektrumda izlenir. Tiimorler genellikle karaciger ylizeyine lokalizedir. Akut
baslangi¢, kimyasal karsinojen maruziyeti, tiimor boyutunda hizli artis hepatik anjiosarkomu
diisiindiirmeli ve biyopsiden uzak durulmalidir (62).

Kontrastsiz BT incelemede anjiosarkomlar nonspesifik diisiik atenuasyonda izlenir.
yakin zamanli hemorajiye bagli hiperdens alanlar igerebilir. Eski tarihli hemorajilerle
nekrotik-kistik alanlar izlenebilir. Manyetik rezonans goriintiilemede T1AS’lerde hipointens
izlenirken; hemorajiye bagli hiperintens odaklar icerebilir. Postkontrast periferal yogun

kontrastlanma izlenir (62). Anjiosarkom 6rnegi Sekil 39° da (62) gdsterilmistir.
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Sekil 39. Anjiosarkoma ornek. Soldaki ilk iki koronal ve aksiyel T2A imajlarda
karacigerde c¢ok sayida iyi hiperintens lezyon izlenmektedir. Lezyon
T1AS’lerde hipointens, postkontrast incelemede periferal agirhkl inhomojen

yogun kontrastlanma izlenmektedir (62).

Her iki lezyon da kan dolu vaskiiler bosluklar igerdiginden anjiosarkomun sinyal
intensite  Ozellikleri hemanjioma benzer izlenebilir. Ancak anjiosarkomun periferal
kontrastlanmas1 hemanjiom derecesinde yogun ve hemanjiomdaki gibi periferik kesintili ve

globuler tarzda degildir (62).

Epithelioid Haemanjioendothelioma(EHE): Yetiskinlerde, genellikle de kadinlarda
goriilen ve akciger, karaciger, yumusak doku veya kemikte ¢ikabilen vaskiiler orjinli malign
neoplazidir. Bu tiimor genelde 6 aylikken goriilen infantil hemanjioendoteliomadan faklidir.

Daha kii¢iik multipl nodiiler lezyonlarin birleserek genis konglomere kitle olusturdugu
diistiniilmektedir. Tutulmayan karaciger kesimlerinde hipertrofi izlenir. Portal ve hepatik ven
dallar1 araciligr ile yayildigindan genellikle karaciger periferinde gelisirler. Bu solid
tiimorlerde karakteristik olarak dens fibrotik santral kesim ve periferik hiperemik cidardan
olusur. Karaciger kapsiil retraksiyonu izlenebilir (62).

Daha ¢ok periferik yerlesimli olmasi, tiimor i¢i kalsifikasyonlar, kapsiil retraksiyonu,

tutulmayan karaciger kesimlerinde kompensatuar hipertrofi, portal ve hepatik ven invazyonu,

40



konsantrik zonlar icermesi ve birbiri ile birlesme egiliminde nodiiler lezyonlarin izlenmesi

EHE tanisin1 destekler (99,100). Sekil 40°da EHE 6rnegi (101) gdsterilmistir.

Sekil 40. Epitelioid hemanjioendothelioma o6rnegi. T1AS imaj (A) ve T2AS imajda (B)
karaciger her iki lobda birlesme egiliminde ¢ok sayida yuvarlak nodiil
izlenmektedir. Postkontrast incelemelerde biiyiik lezyonda arteryel (imaj C)
ve portal fazda (imaj D) giderek giiclenen periferik kontrastlanma ile imaj
E’de santral ve ince periferik ge¢ faz kontrastlanma izlenmekte. Ayrica
biiyiik lezyon komsulugunda kapsiil retraksiyonuna (imaj C’de biiyiik ok)
dikkat ediniz (101).

Santral kontrastlanmayan fibréz alam1 saran periferal kontrastlanma izlenir.
Kontrastlanan periferik alan diginda bazen ge¢ kontrastlanan hipointens-hipodens (101) halka
izlenebilir. Ge¢ fazda santralde kontrastlanma saptanabilir (99, 100). Farkl: histolojilere denk
gelen sinyal intensitesinde konsantrik degisiklikler hem T1 hem de T2AS’de izlenir.
T1AS’lerde oldukga diisiik sinyalli periferal halka ile ¢evrili hipointens lezyon veya santral
ince diigiik sinyalli alanlar igeren hipointens ve T2AS’lerde heterojen yiiksek sinyal
zemininde santralinde bag doku, kalsifikasyon, nekroza bagli diisiik sinyal bu lezyonlarda

izlenir (62).
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MANYETIK REZONANS GORUNTULEME

Manyetik Rezonans Goriintiilemenin Temel Fizik Prensipleri

Manyetik rezonans goriintiilleme, manyetik bir alanda elekromanyetik radyo
dalgalarinin viicuda gonderilmesi ve geri donen sinyallerin goriintiiye doniistiiriilmesi
temeline dayanan bir goriintiilleme yontemidir. Yumusak doku kontrast ¢éziimleme giicli en
yiiksek olan radyolojik goriintiileme teknigidir.

Atomlarin ¢ekirdek yapisini proton ve ndtron adi verilen niikleonlar olusturur. Biitiin
niikleonlar kendi etrafinda devamli olarak spin hareketi denilen doniisler yaparlar. Bu spin
hareketleri sayesinde niikleonlar dogal bir manyetik alan olustururlar. D1g manyetik alanlarin
yoklugunda bu momentler rastgele dagilmistir (102). Tek sayida niikleon i¢eren atomlarda net
bir manyetik dipol hareketi bulunur. Manyetik rezonans goriintiilemede sinyal kaynag1 olarak
tek sayida niikleon igermesi ve biyolojik yapilarda fazla miktarda bulunmasi nedeniyle
hidrojen atomu (H+) kullanilir. Normalde dokularda rastgele dagilmis olan H+ dipolleri giigli
bir manyetik alana yerlestirildiklerinde, dis manyetik alana paralel ve antiparalel dizilim
gosterirler. Paralel dizilim daha az enerji gerektirdigi i¢in, atomlardan biraz fazlasi bu dizilimi
antiparalel dizilime tercih eder ve bdylelikle net manyetik vektor ana manyetik alana paralel
olur (102,103). Buna longitudinal magnetizasyon denir. Protonlar kendi etraflarindaki spin
hareketine devam ederken, bir yandan da dis manyetik alanin giicii ile orantili olarak bu
manyetik vektoriin aksi etrafinda salinim (precession) hareketi yaparlar. Salinim hareketinin

frekans1 Larmour denklemi ile belirtilmistir:

f=g. Bo
f = Salinim frekans1 (MHz/sn), g = Gyromanyetik sabite (MHz/Tesla), Bo = manyetik alanin
giicti (Tesla)

Dokunun net manyetik vektorii (longitudinal manyetizasyon) dis manyetik alana
paralel oldugu icin ondan sinyal alamayiz. Sinyal alabilmek i¢in manyetik vektoriin 90°
radyofrekans (RF) pulsu ile transvers plana yatirilmasi gerekir. Radyofrekans pulsu ana
manyetik alan giliciinde ve dokuya 6zgii Larmour frekansi ile uygulanir (103). Olusturulan
yeni durum transvers manyetizasyon adini alir ve RF pulsu kesildiginde protonlar 6nceki
diisiik enerjili durumlarina donmeye baglarlar. Bu sirada protonlarin transvers manyetizasyon

saglandiginda gosterdikleri faz uyumu da bozulmaya baslar ve longitudinal manyetizasyon
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tekrar artar. Bu degisim “free induction decay” (FID) adim1 alir ve sinyal kaydi bu sirada
gerceklesir. Alict sargilar tarafindan algilanan sinyaller alternatif akima ve sonra da bilgisayar
yardimiyla goriintiiye dontistiirtiliir (102,103).

90° RF pulsu verildikten sonra ana manyetik alan yoniindeki longitudinal
manyetizasyonun %63"inlin yeniden kazanilmasi i¢in gereken siire T1 relaksasyon zamani
olarak isimlendirilir ve bu silire ana manyetik alanin giicii ile dokularin i¢ yap1 6zelliklerine
gore degisir. T1 siiresi hizli olan dokular (yag gibi) parlak (hiperintens), T1 siiresi uzun olan
dokular ise, beyin omurilik sivisi (BOS) gibi, diisiik intensitede (hipointens olarak) goriiliirler
(10).

90° RF pulsu verilmesinden hemen sonra transvers manyetizasyonun giicli, 90°
pulstan 6nceki longitudinal manyetizasyonun giiciine esittir. Ayni zamanda protonlar arasinda
faz uyumu (in faz) olusmus durumdadir. Radyofrekans pulsu kesildikten hemen sonra ise
protonlar arasi etkilesimler sonucu faz birlikteligi bozulur ve faz kaybi olusmaya baslar.
Transvers manyetizasyon azalir ve baslangic degerinin %37'si seviyesine inmesine kadarki
siire T2 relaksasyon zamani olarak adlandirilir. T2 siiresi i¢ ve dis manyetik alan
inhomojenitelerinden etkilenir, dig manyetik alan giiclinden bagimsizdir. Gergek T2 siiresi
sadece dokularin fiziksel Ozelliklerinden etkilenir. Hem dis alan manyetik
inhomojenitelerinden, hem de dokularin fiziksel 6zelliklerinden kaynaklanan relaksasyona

T2* relaksasyon denir (102,103).

Karacigerde Difiizyon Agirhikh Goriintillemenin Fizik Prensipleri

Fiziksel bir durum olan diflizyon su molekiillerinin 1siya bagimli rastgele
hareketleridir. Bir su kabi igerisinde su molekiilleri 1s1 ajitasyonu ile serbest diflizyon
gosterirler (3 boyutlu Gaussian dagilimi ile). Gaussian dagiliminin genisligi gegen zaman ile
genisler ve birim zamanda bu genisligin kiipkokii difilizyon katsayisi (difusion coefficient =D)
birimlerini verir. Dokularda ise goériinen diflizyon (apparent diffusion) gozlemlenir; ¢linkii su
molekiillerinin diflizyonu hiicre membranlar1 ve makromolekiiller ile etkilesimleri ve kapiller
perfiizyona bagli hareket nedeniyle modifiye olur. Bu durumda 6lgiilen diflizyon katsayisi da
goriinen difiizyon katsayisi (apperent diffusion coefficient=ADC) adin alir (38).

Difiizyon agirlikli MR goriintiileme goriintii kontrastini farkli dokulardaki protonlarin
(primer olarak sudaki protonlar) mobilite farkliliklarindan yola c¢ikarak yaratir. Oldukga
selliiler dokularda (6rnegin tiimor dokular1), ekstraselliiler boslularin ¢ok tortiiydz oldugu ve

hidrofobik hiicre membranlarinin daha yogun oldugu durumlarda su molekiillerinin ADC’si
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sinirlanir. Boyle ortamlarda su diflizyonu nispeten “simirlanmis™ denir. Tersine kistik veya
nekrotik dokularda su molekiillerinin ADC’si nispeten ‘“serbest” tir. Dolayisiyla DAMR
gorilintiileme doku selliilaritesi ve hiicre membran biitiinliiglinii yansitmasiyla kendine

ozgudiir (104).
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Sekil 41. Spin eko  eko-planar difiizyon agirhkhh manyetik reonans
goriintiillemede gradyant veri kazanim semasim gosteren ornek. 180
derece refokus pulslarin her iki yanmna yerlestirilen difiizyon-

hassaslastiric1 gradyentlere (siyah kutular ile temsil edilmekte)
dikkat ediniz.

Stejskal ve Tanner (105) siv1 difiizyonunu gozlemleme ve 6lgmek i¢cin MR deneyini
aciklayan ilk kisilerdir. 180 derece refokus pulsunun her iki yanina diflizyon sensitize edici
simetrik gradian ekleyerek Standart T2 agirlikli goriintiilemeyi modifiye ettiler (sekil 41) (38).

Hareket eden su molekiilleri ilk diiflizyon sensitize edici pulse ile faz sift kazanirlar ve
hareket nedeniyle ikinci gradient ile tamamiyle eski faza gelemezler. Dolayisiyla su
diflizyonunun varligt DAMRG’de sinyal kaybi olarak izlenir (38):

Difiizyon agirlikli sekans bir yonde, belli zamandaki net su deviniminin 6l¢iimiine
olanak saglamaktadir. Ornegin “x” yo6niinde su devinimini 6lgmek icin “x” ydniinde
bliyiikliigli birbirine esit olan, karsit yonde iki gradiyent pulsu kullanilir. Ama bu iki dengeli
gardiyentin kuvveti “x” yonil boyunca artar. Bu nedenle vokseldeki su molekiillerinin “x”
yoniinde net bir devinim yok ise iki dengeli gradiyent birbirlerini sifirlar. Bu vokselde sonugcta
olusan sinyal intensitesi, diffiizyon agirlikli gradiyentlerin kullanilmadigi sekanslarda elde
edilen sinyal intensitesine esit olur. Ama su molekiillerinin “x” yoniinde net bir devinimi
varsa, ilk uygulanan gradiyent pulsu belli bir su molekiiliinii belli bir “x” lokalizasyonunda

etkilerken milisaniyenin onda biri kadar kisa bir sonra uygulanan ikinci gradiyent pulsu ayni
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molekiilii bagka bir “x” lokalizasyonunda, dolayisiyla farkli bir kuvvette etkiler. Artik bu iki
gradiyentin olusturduklar1 sinyalin biiyiikliikleri esit olmayip birbirlerini sifirlamazlar.
Sonucta bu su molekiilleri diger hareketsiz olanlar gibi ayni fazda salinmayip farkli fazlarda
salinacaklarindan sinyal olusumuna katkida bulunmayacak ve ilgili vokselde sinyal kabi
izlenecektir (103,105).

Bu sekanslarin sensitivitesi uygulanan gradientler dogrultusunda oldugundan en az {i¢
farkli yonde gardient uygulanir; ve 3 yonde difiizyon Ol¢limlerinden yararlanilarak “global
difiizyon agirliklr” diflizyon goriiniitiisti (“trace” imaj) elde edilir (106).

Biyofizik yoniinden bakacak olursak DA goriintileme voksel icindeki su
molekiillerinin mikrogevresine odaklanan bir goriintiileme yontemidir. Suyun difiizyon
hareketi mikrogevresinde hiicre membranlari, makromolekiiller, fibr6z yap1 vb. cesitli
engellerle karsilagir. Suyun homojen difiizyonuna izin vermeyen bu engeller doku tipine gore
degisiklikler gosterecegi gibi bazi patolojik siireglerde (intrasselliiler 6dem, abseler, timor
gibi) modifiye olurlar. Ekstraselliiler sivi DAG nin asil objesidir. ilgili alandan elde ettigimiz
su diflizyon bilgileri su molekiillerinin i¢inde bulundugu ortam hakkinda bize indirekt bilgi
verir (38,107). Basitce sdyleyecek olursak su molekiillerinin rastgele yer degistirmesini 3 tipe
ayirabiliriz; serbest difiizyon, kisitlanmis izotropik difiizyon, kisitlanmig anizotropik difiizyon
(107).

Serbest diflizyonda su molekiilleri biitiin yonlere serbest¢e difiize olabilir. Genel
olarak malign dokulardan farkli olarak selliileritesi ¢ok yogun olmayan normal dokularda
difiizyon daha serbesttir.

Kisitlanmis izotropik diflizyon; intraselliiler 6dem, hiperselliiler malign dokularda
oldugu gibi ekstraselliiler bogluklarin kii¢tildiigii su molekiillerinin rahat hareket ortamina
sahip olmadigi durumlarda belli bir yon ayirimi olmaksizin (izotropik) genel olarak su
difiizyon kapasitesinde azalmadir. Bu durumda su molekiilleri ilk sensitize edici gradiant ile
bir miktar hareket etseler dahi ¢ok fazla etrafa dagilamazlar. Bu durumda ters yonde
uygulanan ikinci gradient, ilk difiizyon sensitize edici gradiant ile olusan salinim (precession)
hareketindeki faz bozunum ikinci ters yonde gradient ile ayn1 derecede kuvvet etkiyeceginden
normale ¢evrir bu durumda su molekiilleri bulunduklar1 vokselden alinan sinyale ayni fazda
olmalari ile katkida bulunacak ve sinyal kaybi izlenmeyecektir.

Kisitlanmis anizotropik diflizyon belirli bazi dokular su molekiillerinin hareketini
belirli yonlerle kisitlayan anatomik ve histolojik ozelliklere sahiptir. Bunlarda diflizyon

yalmizca bazi uzaysal yonlerde kisitlanmistir (anizotropi). Ornegin sinir lifleri birbirine paralel
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akson demetlerinden olusurlar ve konsantrik yerlesimli myelin tabakasi su molekiillerinin
transvers difiizyonunu kisitlar. Kisitlanmis anizotropik diflizyon O6zelliginden yararlanarak
Diflizyon Tensor MR goriintiileme ile sinir liflerin merkezi sinir sistemi ve viicuttaki diger

alanlarda anatomik seyirleri indirekt olarak haritalandirilabilir (106).

Difiizyon Agirhik Derecesi ve ADC
Diflizyon agirlikli goriintiilerde dokunun voksel basina sinyal yogunlugu asagidaki

formiille hesaplanabilir

SI=SI0 x exp (-b x ADC)
SI0: T2 agirlikli goriintedeki sinyal intensitesi, ADC: Su molekiiliiniin

goriiniir difiizyon katsayisi, b: Diflizyon duyarlilik faktoriidiir.

Manyetik rezonans sekansinin difiizyona olan sensitivitesi, diifiizyon kodlama dalga
formlarina kendine 6zgii matematiksel bir bagi olan, b degeri degistirilerek degistirilebilir. b
degeri gradiant degerinin karesi, gradian difiizyon siiresinin karesi ve yaklasik 2 puls arasi

zaman stresi ile orantilidir (38):

b (so/mm?) = y*G* &% (A - 8/3)
(y=gyromanyetik oran, G=difiizyon gradyan biiyiikligii, o=gradyan difiizyon

uzunlugu, A= difiizyon zamant)

Bu denklemde sinyalin diflizyon agirhigi (‘‘b’” degeri) yani uygulanan ekstra gradient
pulsunun giicli ve siiresi belirlenir. Uygulanan gradientler nekadar giiclii olursa ve/veya
nekadar uzun siire uygulanirsa b faktorii okadar biiylik olur. b faktoriinii difiizyon derecesini
yukseltmek icin TE (echo time) siiresini uzatma etkisi olan gradient uygulama siiresini
artirmak yerine giiclii gradient kullanmak, uygulanan gradiantlar arasi boslugu uzatma
ihtiyacindan kurtaracagindan avantajlidir (106).

Elde edilen goriintii diflizyon agirlikli olmakla birlikte goriintiiniin kontrastinin bir
kismi diger mekanizmalarla (T2 relaksasyon ve kapiller perfiizyon) olusmaktadir. Bu nedenle
doku mikrostriktiiriinii degerlendirmede 6dnemli olan intrinsik dokuya 6zgii ADC degerleri ile
giiniimiiz MR platformlarinda yariotomatize olarak gerceklestirilen ADC haritalamasi énem

tasir (38).
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ADC=In (SIy/SI) / b,

SIp=Db 0 i¢in sinyal intansitesi, SI= daha yliksek b degeri i¢in sinyal intansitesi

Yukarida verilen esitligin gosterdigi gibi ADC’nin belirlenebilmesi i¢in en az iki “b”
degeri gereklidir. “b” degeri 0 sn/mm?*’de goriintii T2 etkisi ile olugsmakta, “b” degeri diistiikce
goriintliniin difiizyon etkisi azalmakta ve daha ¢ok T2 etkisi ortaya ¢ikmaktadir. “b” degeri
arttikca goriintiide diflizyonun etkisi artmaktadir. Difiizyon agirlikli goriintiilerdeki sinyal
intensitesi sadece doku icindeki suyun diflizyon oOzelliklerinin bir sonucu olmayip, ayni
zamanda T2 uzamasi gibi diger ozelliklere de bagimlidir. incelenen dokudaki difiizyon
agirlikli goriintiilerde izlenebilen fakat ADC haritasinda goriilmeyen T2 uzamasinin ek
katkisina “T2 parlama etkisi” (“T2 shine through”) denir. ADC goriintiileri T2 etkisinden
arindirtlmis olup difiizyon kisitlamasi ile “T2 parlama etkisini* ayirt etmektedir. T2 parlamasi
sorununu onlemek i¢cin DAG’deki T2 etkisini ortadan kaldirmak gerekir. Her voksel i¢in T2
etkisini ortadan kaldiran matematiksel hesaplamalar yapilarak ADC (“goriinen difiizyon
katsayis1”) haritasi elde edilir (108,109).

Her bir b degerindeki imajlar gorsel olarak degerlendirilebilir. Ayrica iki veya daha
fazla b degeri ile difiizyon c¢aligmasi dokularin ADC degerlerinin (su molekiillerinin mobilite
derecesinin) kantifiye edilmesine imkan verir. ADC hesaplamasi genellikle klinik MR
sistemlerinde otomatize edilmistir. Bu matematiksel olarak diifiizyon imajda her bir voksel
icin, sinyal intansitesi ile b degeri arasindaki iliskinin logaritmik olarak uyumlanmasi ile
yukarida gosterilmis olan formiil ile elde edilir (38). Her bir vokselde bu iliskiyi acgiklayan
grafinin egimi ADC’yi temsil eder. Her bir voksel i¢in hesaplanmis ADC degerleri genellikle
parametrik harita olarak sergilenir. Bu haritaya ROI (“Region of interest”, ilgi alan1) ¢izilerek
su difiizyon yetisini yansitan ortalama ADC degerleri kaydedilebilir (38).

ADC haritast sinyalini olusturan yalnizca diflizyon biiyiikliigii oldugu icin bu harita
diflizyon yonii ve T2 etkisinden bagimsizdir. ADC haritasi, dlgiilen difiizyon biiyiikliigiiniin
mutlak degerini gosterir; yani kisitlanmis diflizyon = diisiik ADC degeri = diisiik sinyal; hizli
diftizyon = yiiksek ADC degeri = yiiksek sinyal olarak izlenir. ADC haritasi sinyal
degerlerinin DAG’dekinin tam tersi olduguna dikkat edilmelidir; yani kisitlanmis difiizyon
DAG’de yiiksek ve ADC haritasinda diisiik sinyalli; hizli difiizyon DAG’de diisiik, ADC
haritasinda ise yiiksek sinyalli izlenir (109). Uygulamada DAG’in, T2 agirlikli goriintii ve

ADC haritasi ile birlikte yorumlanmasi yararlidir.
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Difiizyon Agirhkhh Manyetik Rezonans Goriintiileme Teknikleri

Yiiksek hareket duyarhiligi, difiizyon agirlikli sekanslarin genel problemidir. Bu
sekanslar mikroskopik su diflizyon hareketine duyarli oldugu icin, goriintiilenen objenin
makroskopik hareketine de oldukca duyarlidir. Tetkikin uzadig1 durumlarda daha sik rastlanan
hasta hareketi yaninda kalp atimi, BOS veya solunum nedeniyle olan ufak hareketler bile
gorilintliniin  bozulmasma sebep olabilir. Diflizyon agirlikli incelemede hareket etkisini
azaltmak gerekmektedir (21,110-112). Ayrica molekiiler diflizyon mesafesinin saptanabilen
en kiiclik uzakligr gradiyent pulslarinin giicline baglidir. Bu nedenlerle diflizyon agirlikli
goriintiilemede ¢ekim siiresini kisaltan, yeterli sinyal kazanimina izin verecek stabil ve giiclii
gradiyent pulslar1 saglayabilen donanimlara ihtiya¢ vardir.

Diflizyon agirliklt Echo-Planar Goriintiileme (EPG) en sik kullanilan, yaklasik 100
ms’de bir tam goriintli elde edebilen hizli bir DA goriintiileme teknigidir (38,113). Bu nedenle
EPG sekansi hareket artefaktlarina daha az duyarhdir. Spin eko EPG’da difiizyon agirlikli
goriitiilleme elde temek icin bir ¢ift diflizyon gradyenti gerekir. Beynin difiizyon agirlikl
goriintiilenmesinde ¢ok siklikla kullanilmakla birlikte; geometrik bozulmaya yol agan
duyarlilik nedeniyle kemik iligi patolojilerinde kullanilmasi zordur. Bu sekansa gerektiginde
solunum ve ve/veya kalp atimmi gozleyen navigatdor ekolarin ve uygun zaman
parametrelerinin eklenmesiyle daha kaliteli imajlar elde edilebilir. Ayn1 zamanda DA-EPG
(Diflizyon agirlikli eko planar goriintiileme) diger karigik sinyalleri elimine ederek kesin
difiizyon etkisinin hesaplanmasina olanak saglar (105). Buna ayrica paralel goriintii kazanim
teknikleri de eklenmesiye sekans siiresi, TE daha da kisaltilabilir ve belli baz1 artefaktlar1 da
elimine etmek dolayisiyla imajlarin kalitesi daha da artirilabilir (114).

Difiizyon goriintiillemede 6zedllikle karacigerde izlenebilen psddoaniizotropi artefakti
s0z konusudur. Bu artefakt gardiant yoniindeki farkliliklara bagli olarak olusan lokalize sinyal
kayiplaridir. Bu ilk bakista karacigerde lokalize difiizyon artimina neden olabilecek histolojik
Ozellik hi¢bir zaman bulunmasa da anizotropiye benzemektedir (psddoanizotropi). Bu
artefaktin yogun oldugu kesitlerde ADC 6l¢iimlerinin normalden yiiksek ¢iktigi gosterilmistir

(115).
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GEREC VE YONTEMLER

Bu c¢alisma retrospektif yontemle gergeklestirildi. Mayis 2010-Temmuz 2011 tarihleri
arasinda Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dali’nda gesitli nedenlerle ist
batin MRG tetkiki yapilan ve b=0’a (T2AS) ek olarak b=500 yada b=1000 degerlerinden en
az birinde veya ikisinde DAG yapilmis ve karacigerinde solid lezyon saptanan hastalar
retrospektif olarak degerlendirildi. Ayrica hastalarin ¢ogunlugunda b=50 degerinde de DAG
mevcut idi. Calismaya, Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Dekanligi Bilimsel Arastirma
Degerlendirme Komisyonu’nundan onay alinarak baglanmis olup etik kurul karar ekte
sunulmusur (Ek-1).

Retrospektif olarak degerlendirmeye alinan hastalardan tetkikin yapildigi zaman
oncesinde kemoterapi (KT) almis olanlar, KT ye bagli doku mikrostriiktiir 6zellikleri
degiseceginden ve ADC degerleri benign lezyonlara benzeyebileceginden (116—-121)
calismaya dahil edilmedi. Bununla birlikte kemoterapiye ragmen RECIST (version 1.1)
(Response Evaluation Criteria in Solid Tumors) kriterlerine gore progresyon gdsteren
hastalardaki (yani eski lezyonlarinda progresyon gelisen ve yeni lezyonlar ortaya cikan
hastalar) yeni lezyonlar ¢aligmamiza dahil edildi.

Merkezimizde diflizyon agirlikli goriintiileme c¢ekimleri genel olarak navigator
kullanilmadan serbest solumda, nefes tutabilen hastalarda nefes tutumlu ¢ekim yapilmakla
birlikte belirgin diizensiz solunumu nedeniyle bazi hastalarda navigator ile solunum takibi
(solunum tetikli goriintiileme) uygulanarak ¢ekimler yapildi. ADC o6l¢iimleri hareket
artefaktlerina sensitif oldugundan goriintiilerinde hareket artefaktinin oldugu hastalar diglandi.
Solunuma bagli hareket artefaktina 6rnek Sekil 42°de gosterilmistir. Calismaya kabul edilen

hastalarda da difiizyon agirlikli imajlarda hareket artefaktinin izlendigi kesitler tizerinden
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Olclim yapilmadi. Karacigerin DA goriintiilemesine 6zgii bir artefakt olan psddoanizotropi
artefakti, yogun oldugunda oOlclilen ADC degerleri normalden yiiksek olarak
hesaplanacagindan (115) yogun psddoanizotropi artefakti goriilen olgular ¢aligma kapsamina
alimmadi. Calismaya kabul edilen hastalarda ise lezyona ait ortalama ADC hesaplanirken
psodoanizotropi artefakti olan kesitler 6lglime dahil edilmedi. Psddoanizotropi artefaktinin
ADC ol¢iimiine etkisine dair 6rnek olgu ornekleri igerisinde 6rnek 67°de gosterilmektedir.
Karaciger sol lob lateral segment ve sol lob segment 4a yerlesimli kalbe yakin komsulukta
olan lezyonlarin difiizyon ve ADC 6lgiimleri kalp atimlarindan etkileneceginden (21,111,122)
calismaya dahil edilmedi. Ayrica karaciger sag lobdan sol loba uzanan biiyiik lezyonlarda
segment 4a ve sol lob lateral segment komponentleri dlgiime dahil edilmedi. ADC sinyal
degerlerini 6l¢mek i¢in cok kiiclik olduklarindan ve normal karaciger parankimi ile
olusabilecek parsiyel voliim etkisine bagl yanlig 6l¢timlerden kaginmak i¢in 1cm’den kiiciik
lezyonlar da ¢alisma kapsamina alinmadi.

Yukarda saydigimiz kriterler géz Oniine alindiginda retrospektif inceleme sonucu
Mayis 2010-Temmuz 2011 tarihleri arasinda merkezimizde DAG yapilmis ve karacigerinde
solid lezyon izlenen hastalar igerisinden 45’i erkek, 29’u kadin olmak iizere 74 olguda

toplamda 37 benign ve 92 malign lezyon ¢alismaya dahil edildi.

Sekil 42. Difiizyon agirhikh goriintillemede solunum artefaktina ait 6rnek

Tim hastalarin (n=74) konvansiyonel MRG ve DAG incelemeleri 1, 5-Tesla
siiperiletken miknatish MR cihaz1 (Excite 2.0, GE MEDICAL SYSTEMS Signa HDxt
GEHCGEHC Excite II) ile gerceklestirildi. Cihazin maksimum gradiyent giicii 32 mTesla/m
ve gradient giic ivmelenmesi (slew rate) 120mT/m/sn idi. Cihazin 3 aylik rutin bakimlari,

cithazin ¢ekim kalibrasyon ayarlar1 dahil olmak tizere yapilms idi.
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Difiizyon agirlikli sekans goriintiileri; TR/TE: 4800/68 ms; yatis acis1: 90°; kesit
kalinligi: 5, 5 mm; FOV: 430 mm, NEX: 128x128/4.00 parametreleri kullanilarak aksiyal
planda, single-shot eko-planar sekansa, her 3 yonde (x, y, z) aym giicte diflizyon duyarl
gradiyentler uygulanarak elde olundu. Sinyaller 8 kanall1 viicut sarmali kullanilarak ekoplanar
okuma ile elde olundu. Alinan sinyaller 2D Fourier transformasyon ile iglendi. Sekansin
goriintii kiimesindeki ilk seriyi eko-planar spin eko T2 agirlikli goriintiiler (b=0), sonraki 3
seriyi ilk seriye x, y ve z yonlerinde her biri i¢in ayr1 ayr1 difiizyon duyarli gradiyentler
uygulanmig goriintii verileri ve bu 3 yondeki diflizyon verilerinden hesaplanarak elde edilen
izotropik goriintiiler olusturmaktaydi. Izotropik goriintiiler x, y, z yonlerinde 6lgiilen sinyal
intensitelerinin ¢arpiminin kiip kokii alinarak cihaz tarafindan olusturulan ve yone bagh
sinyal degisikliklerini ortadan kaldiran “trace imaj” (ii¢ diflizyon gradyan yoniinde elde edilen
imajlarin ortalama imajlar1) goriintiilerden ibaretti. Cihazin sahip oldugu ve DAG’de imaj
kalitesini artiran paralel goriintiileme (123,124,125) opsiyonu ¢ekimlerde uygulandi.

Hastalara T1 ve T2 agirlikli konvansiyonel MR sekanslarina ek olarak 3 farkli b
degerinde difiizyon agirlikli ist batin ¢ekimi yapildi. Aksiyel ve koronal planda T1 ve T2
agirlikli goriintiileri takiben difiizyon agirlikli goriintiileme sonrasinda da dinamik kontrasth
MRG uygulandi.

Hastalardan elde edilen goriintiiler ayr1 bir caligma istasyonu Advantage Workstation
4.1’e (GE MEDICAL SYSTEMS) aktarildi. Goriintii isleme yazilimi (Functool) kullanilarak
ADC mm?* s = 1/bl x In [IS (b0) / IS (b1)] esitligindeki algoritmaya gore ikili b degerlerinde
(b=0, b=50; b=0, b=500 ve b=0, b=1000) otomatize olarak her bir “trace” imaj kesitine ait
ADC degerleri hesaplanmis ve ADC haritalar1 olugturulmustur.

Yukarida belirtildigi gibi ADC 6l¢iimii i¢in en az iki b degerinde gradiant giiclinde
elde edilmis imaj ve verilerden elde edilir. Bizim ¢alismamizda b=0 ve b=50, b=0 ve b=500,
b=0 ve b=1000 degerleri kullanilarak ii¢ ayr1 ADC haritalamas1 yapildi. Ancak pratik olarak
bu calismada ADC o6l¢limiiniin hangi b degerlerine gore oldugu tariflenirken b=0 disindaki
degere gore isimlendirmekteyiz. Ornegin b=0 ve b=500 kullanilarak 6lgiilen ADC degerini
“b=500 de dl¢iilen ADC degeri” olarak isimlendirdik.

Goriinen diflizyon katsayist (ADC) haritalari {izerinden sayisal degerlendirme igin, T2
agirliklh goriintiiler, dinamik kontrastli incelemeler ve DAG’nin “trace” imajlar1 rehberliginde
belirlenen alanlardan o6l¢iimler yapildi: ADC harita goriintiileri tizerinde ROl (region of
interest) kullanilarak her bir lezyonun solid kisminin en az 2/3’linii kapsayacak sekilde,

solunuma bagli hareket artefaktinin izlenmedigi her lezyon kesitinden 6l¢iim yapildi. Ancak
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lezyon biiyiikse ve sol lob lateral segment ve segment 4a komsuluguna uzanan komponent
iceriyor ise ROI bu komponentleri igermeyecek sekilde yerlestirilmistir. Nekrotik-kistik
alanlar asil lezyona Ozgii intrinsik mikrostriiktiirel yapiya ait bilgi vermektense malign
lezyonlarda ve bazen de solid benign lezyonlarda karsilasabildigimiz ve nerede gelisirse
geligsin i¢ yap1 Ozellikleri birbirine benzeyen ve lezyonlarin kendisine 6zgii olmayan
kesimleridir. Bu nedenle 6l¢iim yapilacak lezyon alani belirlenirken, kontrastli incelemelerde
ve diflizyon agirlikli sekanslarda (“trace” ve ADC haritalari birlikte degerlendirilerek) ayirt
edilen kistik-nekroz alanlarindan ve yine benzer nedenlerden dolay: kitle i¢cinde kalan dilate
duktal-kistik yapilardan (dilate safra yolu ve safra kesesi gibi) ve ayirt edilebilen major
vaskiiler yapilardan (sag ve sol ana portal ven, ana hepatik venler gibi) sakinilarak ADC
olgiimleri yapildi. Olgiim yapilacak yerin se¢imine ait érnekler olgu ornekleri 64, 65, 66 da
deginilmistir. Boyutu 1-2 cm ¢apta olan lezyonlarin ADC degeri tek bir ROI kullanilarak
Olctldii.

Her bir hastada lezyon boyutu aksiyel kesitte en uzun aksinda postkontrast T1AS
ve/veya T2AS kullanilarak dl¢iildii.

Lezyona ait her bir aksiyel kesit ADC oOl¢limii, ilgili kesite ait ROI alaninin dl¢iim
yapilan tiim kesitlerdeki toplam ROI alanlarina oran1 géz oniine alinarak lezyona ait ortalama

ADC su formiil ile hesaplandi:

ADCg= ADC;(ROI,/ ROIy)+ ADC(ROL/ ROIy) +.... +ADCH(ROL/ ROIy)

ROI="region of interest’”, ROl = lezyon Ol¢limiiniin yapildig1 tiim kesitlerde
yerlestirilen ROI lerin toplam1 ADC, = ilgili kesite ait ADC degeri, ROI,=ilgili kesite ait ROI
,LADC = lezyon ADC ortalamasi

Bu hesaplamaya ornek sekil 43’de gosterilmistir.

Calismaya dahil olan hemanjiomlar (n=37) dinamik kontrasth MRG tetkikinde tipik
kontrastlanma paterni ve USG takiplerinde boyut farkinin olmamasi ile tani ald.
Hepatoselliiler karsinomlarin (n=22) 15’1 histopatolojik olarak tani aldi; geri kalan 4 hastada 7
lezyon (iki hastada multisentrik) sirotik karaciger zemininde takiplerinde yeni ortaya
ctkmalari, HCC i¢in literatiirde bahsedilen tipik MR goriintiileme 6zellikleri ve eslik eden
400’den yiiksek alfa-fetoprotein degerleri ve alfa-fetoprotein degerlerinde progresyon ile tani

kondu.
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Sekil 43. Lezyona ait goriinen difiizyon katsayis1 ortalamasimmin hesaplanmasina
ornek. Difiizyon agirhkh “trace” goriintii solda ve aym Kkesite ait ADC
haritalamasi sagda siralanmistir. Lezyon (ok) 3 kesitte goriillmiis olup her bir
kesitte lezyonun tama yakin kismm ROI ile trace imajlar rehberliginde
isaretlenmis ve ol¢iilen ADC ler ve ne kadarhk alandan olciildiikleri sol alt
kosede kirmaz1 halka ile isaretli alanlarda ilk sirada izlenmektedir (ikinci
siradaki olciimler karaciger parankimine aittir.). Yukardan asagiya her bir
kesitte oOlgiilen lezyon ADC degerlerini siralarsak: 0, 00162, 0, 00142, 0,
00159; bu degerlere denk gelen ol¢iimiin yapildig1 ROI alanlar1 da yine aym
siralama ile: 635, 712, 657 olup toplam ROI alam =635+712+657=2004 tiir.
Bu degerleri formiile koydugumuzda lezyona ait ortalama ADC: ADC,.~=
ADC;(ROIi/ ROIy) + ADC,(ROILy ROIr) + ADC,(ROI/ ROIy) = 0,
00162(635/2004)+0, 00142(712/2004)+0, 00159(657/2004) = 0, 00153906 = 0,
00154 olarak hesaplanmstir.

53



Goriintiileme ve klinik olarak kolanjiokarsinom olarak degerlendirilen (n=7) hastalarin
yalnizca 4’iinde histopatolojik dogrulama mevcut oldugundan yalnizca 4’1 histopatolojik alt
sinif karsilagtirmasinda yer alirken 7°si biitlin halinde malign grup igine dahil edildi.
Karaciger dis1 bilinen primer malignitesi olmadigindan metastazdan ziyade primer karaciger
lezyonu olarak degerlendirilen histopatolojik verifikasyonu olmayan ancak goriintiileme
ozellikleri, takiplerinde kemoterapi ile boyutsal degisiklikler gostermesi ve klinigi ile malign
oldugu bilinen; veya histopatolojik olarak ince igne aspirasyon veya tru-cut biyopsisi ile
malign tanis1 almis ancak adi net konamamis malign lezyonlar (n=6) sadece malign grubu
icerisine dahil edildi. 19 hastadaki metastazlarin (n=56) yalnizca 7 tanesinde histopatolojik
verifikasyonu mevcut idi. Digerleri primer malignitesi bilinen olgularda ilk tan1 esnasinda var
olan veya takiplerinde ¢ikan ve tipik goriintiileme 6zellikleri, goriintiileme takiplerinde tedavi
ile karakter degistirmeleri ve/veya takiplerinde progrese olmalari ile tani aldi.

Lezyonlar 5 ana grup altinda toplandi (tablo 6): (metastazlar dahil) malign lezyonlar,
benign lezyonlar, metastazlar, histopatolojik verifikasyonu olan HCC’ler ve histopatolojik
verifikasyonu olan kolanjiokarsinomlar. 3 den fazla metastazi olan hastalarda rastgele 3 tanesi
benign lezyonlar, HCC, kolanjioCA gruplar ile karsilastirmada, malign grup ve metastaz
grubuna dahil edildi. Dolayisiyla metastaz grubunun lezyon sayisi 42 olarak belirlenmistir.
Ayrica birlikte tim metastazlar (n=56) kendi iginde biiyiikk metastaz (>2, 5cm) ve kiigiik

metastaz (<2, 5 cm) gruplarina ayrilarak bu iki grup arasinda da karsilastirmalar yapildi.

Tablo 6. Calismamizdaki hasta gruplar ve gruplara gore lezyon sayilari.

Hasta gruplan Lezyon sayis1
benign 37

malign 78

metastaz 42

HCC (hp+) 15

Kolanjio CA (hp+t) 4

hp+: Histopatolojik verifikasyonu mevcut

Hastalarin hepsinde b=0’da (T2AS) DAG mevcut iken b=500 ve b=1000
degerlerinden ise en az birinde mutlaka, b=50 degerinde goriintiileme ise hastalarin biiytlik bir
kisminda mevcut idi. Her lezyonda her bir b degerinde ADC 6l¢limiiniin olmamasinin nedeni

ya o degerde ¢ekim yapilmamis olmasi ya da o degerdeki lezyona ait imaj kesitlerinin ¢ok
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artefaktl olmasindandir. Her bir b diflizyon agirlik derecesinde Olgiilen lezyon sayisi ve

bunlarin hasta gruplarina gore dagilimi Tablo 7°de gosterilmistir.

Tablo 7. Her bir b degerlerinde goriinen difiizyon katsayisi1 olciimii yapilan lezyonlarin

sayllar1 ve hasta gruplarina gore dagilim.
ADC ol¢iimii i¢in b=0, b=50 b=0, b=500 b=0, b=1000
kullanilan b degerleri
benign 35 36 32
malign 70 71 71
metastaz 35 36 39
HCC (hpt) 15 14 12
Kolanjio CA (hp+) 4 4 4

hp+: Histopatolojik verifikasyonu mevcut

Her bir grubun ortalama ADC degerleri hesaplandiktan sonra dnce benign ve malign
gruplar ardindan histopatolojik verifikasyonu olan HCC ve kolanjio CA’lar ile metastazlar tek
tek benign lezyonlar ile ve kendi aralarinda b=50, b=500, ve b=1000 degerlerinde ortalama
ADC’leri karsilastirildi.

[statistiksel degerlendirme, 10240642 seri numaral SPSS 19.0
(AXAS507C775506FAN3 seri numaralt STATISTICA AXA 7.1 ve Med-calc 11.1 istatistik
programlari) istatistik programi kullanilarak yapildi. Olgiilebilen verilerin normal dagilima
uygunluklar1 tek 6rnek Kolmogorov Smirnov testi ile bakildiktan sonra normal dagilim
gostermeyenler igin gruplar arasi kiyaslamalarda Kruskal-Wallis varyans analizi ve Mann
Whitney U testi kullanildi. degiskenler arasi iliski degerlendirilmesinde Spearman korelasyon
analizi kullanildi.

ADC diizeyi icin Receiver Operating Curve (ROC) analizi ile cut-off degerleri
hesaplandi. Tanimlayict istatistikler olarak Median (Min-Max) degerleri ve aritmetik
ortalamatstandart sapma verildi. Tiim istatistikler i¢in anlamlilik sinir1 p<0.05 olarak segildi.
Kruskal-Wallis varyans analizi sonras1 ikili kiyaslamalarda Bonferroni diizeltmesi yapilarak

0=0, 016 alind1.
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Calismamiz kapsaminda 45’1 erkek, 29’u kadin olmak {izere 74 olguda 37 benign ve

78 malign olmak tizere toplamda 115 lezyon incelendi. Her bir hasta grubunun yas ve lezyon

BULGULAR

boyutlarina ait istatistiki bilgiler Tablo 8’de siralanmistir.

Tablo 8. Her bir hasta grubunun yas ve lezyon boyutlarina ait istastiki bilgiler.

Hasta gruplar Boyut (x£ss), medyan (min max.) Yas (x£ss), medyan(min-max.)cm
cm

Benign 4, 005+2.573, 3, 300(1, 1-10,0) | 53, 5713, 905, 51(28-91)

Malign 5, 697+3, 438, 4, 500(1, 4-15,0) | 64, 73+11, 013, 65(32-87)

metastaz 4, 521£2, 904, 3, 650(1, 4-14, 0) | 60, 79+13, 381, 61(32-82)

HCC (hpt) 7, 006+3, 527, 6, 900(2, 8-15, 0) | 63, 65+£7, 026, 64(50-78)

Kolanjio CA (hp+) | 7, 000+2, 483, 6, 750(4, 5-10, 0) | 74, 75+10, 243, 75(62-87)

x+ss: ortalamaststandart sapma

Kadin ve erkek cinsiyetine gore benign ve malign lezyonlarin orani sematize eden

grafik Sekil 44’te gosterilmistir.

Diisiik b degerinde (b=50) diflizyon agirlikli “trace” goriintii kalitesinin olduke¢a iyi
oldugu gozlenmistir. Basarili bi¢imde uygulandiginda diisiik b=50 degerinde difiizyon
agirlikli goriintiilemede konvansiyonel sekanslara yakin kalitede imajlar elde edebilecegine
dair olgular gézlemledik. Buna ait 6rnek olgu 6rnekleri icerisinde 6rnek 55°de gdsterilmistir.
Bununla birlikte yiiksek b degerlerinde (b=500, b=1000) “trace” imajlarda goriintii kalitesinin
diistiigli gozlenmistir. Goriintii kalitesinin diismesine paralel olarak lezyon segilebilirligi genel

olarak azalmis olmakla birlikte yiiksek b degerlerinde ADC haritalamasinda lezyon
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gorliniirliigiinde sorun olmadigindan ADC o6lgiimleri uygun lokalizasyonlardan o&l¢iim

yapilabilmistir.

50
as

40 -
35
30
25
20

15
10

B BENIGN

B MALIGN

KADIN ERKEK

Sekil 44. Kadin ve erkek cinsiyetine gore benign ve malign
lezyonlarin oranini sematize eden grafik

Calismamizda konvansiyonel sekanslarda izlenebilen biitiin lezyonlarin diisiik b
degerinde (b=50) DAG’de “trace” imajlarda izlenebilmelerinin yan1 sira lezyon
gorilintirliigiiniin T2AS’lera gore artmis oldugu gozlenmistir. Buna ait 6rnekler olgu 6rnekleri
kisminda sekil 52, 53’de gosterilmistir.

Diisiik b degerinde hem malign lezyonlar hem de hemanjiom ile malign lezyonlarin
kistik-nekrotik alanlar1 hiperintens olarak izlenmistir. Daha yiiksek b degerlerinde (b=500 ve
b=1000) ozellikle de b=1000 de hemanjiomlar ve malign lezyonlarin solid kesimleri
hiperintens olarak izlenmistir. Malign lezyonlar igerisindeki konvansiyonel ve postkontrast
sekanslarda kistik-nekrotik olarak ayirt edilen alanlar belirgin hiperintens-hafif hiperintens
olarak izlenmis olup ADC haritalamalarinda b=1000 degerinde biitiin hemanjiomlar ve kistik-
nekrotik alanlarin yiliksek intensitede izlenmesiyle hepsinin “trace” imajlarda parlamasinin
nedeninin difiizyon kisitlamasindan ziyade “T2 parlaklasma™ etkisine bagli oldugu
anlasilmustir.

Biitin malign lezyonlar b=1000 degerlerinde ADC haritalamasinda karaciger
parankimine gore hipointens, hemanjiom ve kistik nekrotik alanlar ise karaciger parankimine
gore hiperintens olarak izlenmistir. Bu 6zelliklere olgu 6rnekleri kisminda sekil 57, 60, 62,
63, 65, 66’da deginilmistir.

Olgiimlerde b=500 degerinde ise malign lezyonlarin intensitesi karaciger paranimine
gbre hipointens, hemanjiomlar ise hafif hiperintens veya denk olarak izlenmis olup bazi

malign lezyonlar ve hemanjiomlar karaciger parankimine ¢ok yakin intensitede izlenmistir.
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b=1000 goriintiilerden farkli olarak b=500 goriintiilerde benign malign lezyonlar arasinda
gorsel olarak oOrtiisme oldugu fark edilmistir. Buna ait 6rnek olgu 6rneklerinde sekil 58°de
gosterilmistir.

Bu gozlemlere ragmen c¢alisma ilk planlandiginda sadece kantitatif ADC 0l¢iim
degerlerine gore malign-benign ayirimi dogrultusunda planlanmis ve kalitatif yonden objektif
degerlendirmenin saglanabilmesi i¢in gerekli kriterler (goriintiilerdeki pencere ayarlari, daha
fazla sayida gozlemciler gibi) ortaya konmamis oldugundan malign-benign ayirimimnda DAG
‘de gorsel olarak kalitatif degerlendirme istatiksel platforma taginamamistir. Bununla birlikte
kantitatif degerlendirme sonuglar1 gorsel gézlemlerimizi dogrulayacak sekilde benign-malign
ayiriminda b=1000 degerinde ADC o6l¢limlerinin, b=500 Ol¢iimlerine gore daha sensitif ve
spesifik oldugu izlenmistir (ileriki paragraflarda bu sonuglar gosterilmistir.).

Calismamizda solid lezyon igerisindeki kistik-nekrotik alanlari, dilate safra yollarim
tespit ederek Ol¢lim dist birakmak i¢in dinamik kontrastli MR goriintiileri ve ADC haritasi ile
difiizyon trace goriintii kombinasyonlarindan yararlandik. Postkontrast MR goriintiiler ile
ADC ve DAG’leri birlikte degerlendirdigimizde dinamik kontrasth MR tetkikinde kistik-
nekrotik alan olarak degerlendirdigimiz bolgelerin yiiksek b degerlerinde difiizyon trace
imajlarda bazilarinin ¢ok parlak, bazilari karaciger parankimine gore diisilk veya denk
intensitede olmasina regmen ADC haritalamasinda da hepsi yiiksek sinyalde izlenmislerdir.
Ayrica dinamik kontrastli incelemelerde saptanan nekrotik alanlar ADC haritalamalarinda
hiperintens olarak izlenen ve nekrotik alan ile uyumlu alanlarla morfolojik olarak da ortiistiigii
izlenmigtir. Bu duruma olgu 6rnekleri 65 ve 66’da deginilmistir.

Olgiimlerde b=50 degerinde goriintii kalitesi ve lezyonlarin ayirt edilebilirligi oldukga
1yi olmakla birlikte benign ve malign lezyolar ADC haritalarinda gorsel olarak ayirt edici bir
patern sergilemedikleri gibi ayni lezyonun farkli kesitlerinde de karaciger parankimine gore
sinyal intensitelerinde farkliliklar gézlenmigtir. Bu gorsel durum ADC hesaplamalarinda da
ayni lezyonun farkli kesitlerinde birbirinden ¢ok farkli ADC degerlerinin ortaya ¢ikmasiyla
kantitatif olarak da izlenebilmistir. Bu fenomeni diisiik b degerlerinde DAG’nin perfiizyondan
cok fazla etkilenmesiyle uyumlu olarak degerlendirdik. Buna ait 6l¢iim ornegi sekil 59°da
olgu 6rneginde gosterilmistir. DAG goriintiillemede b=1000 ve b=500 degerlerinde ise ayni
lezyonun farkli kesit dlgiimleri arasinda belirgin farkliliklar izlenmemistir. Buna ait 6rnek
olgu 6rnegi sekil 60°da gosterilmistir.

Kantitatif olarak degerlendirebilmek i¢in ¢alismamiza dahil olan lezyonlarin b=50,

b=500 ve b=1000 degerlerinde ADC’leri hesaplanmistir (Tablo 9).
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Tablo 9. Caliymaya dahil tiim lezyonlarin her bir b degerinde ortalama goriinen
difiizyon katsayisi degerlerini gosteren tablo.

hastano | hasta yasi | PROTOKOL | TANI BOYUT(cm) | B50 | B500 B1000
1 91 460602 hemanjiom 1,8 0,00207 | 0,00192 | 0,00228
2 38 329157 hemanjiom 8 0,00311 | 0,00212
hemanjiom 5,3 0,00221 | 0,00187
hemanjiom 3,1 0,00468 | 0,00271
hemanjiom 2,8 0,00538 | 0,00141
3 68 413843 hemanjiom 1,4 0,00772 | 0,00179 | 0,00171
4 51 461924 hemanjiom 3,6 0,0103 0,00422 | 0,00268
5 50 6607 hemanjiom 2,1 0,00473 | 0,00224 | 0,00174
6 66 430565 hemanjiom 4,5 0,00316 | 0,00197 | 0,00183
7 62 320029 hemanjiom 8,1 0,00191 | 0,00191 | 0,00178
8 43 358464 1. hemanjiom 4,2 0,00188 | 0,00158
2. hemanjiom 3,5 0,00201 | 0,00173
9 51 459179 hemanjiom 3 0,00695 | 0,00197 | 0,00183
10 40 207234 hemanjiom 2,1 0,00315 | 0,00115 | 0,00186
11 50 451992 1. hemanjiom 5,2 0,00308 | 0,00166 | 0,00136
2. hemanjiom 3,3 0,00207 | 0,00153 | 0,00140
3. hemanjiom 1,9 0,00201 | 0,00184 | 0,00171
12 44 6952 hemanjiom 3,5 0,00279 | 0,00216 | 0,00198
13 28 190154 1. hemanjiom 3,4 0,00219 | 0,00193 | 0,00175
2. hemanjiom 1,4 0,00154 | 0,00195 | 0,00143
3. hemanjiom 1,1 0,00276 | 0,00174 | 0,00154
14 48 434225 1. hemanjiom 1,4 0,00393 | 0,00171 | 0,00149
2. hemanjiom 2,8 0,00269 0,0019 | 0,00175
15 51 127647 hemanjiom 9 0,00381 | 0,00242 | 0,00200
16 55 430055 hemanjiom 3 0,00288 | 0,00273 | 0,00226
17 53 29926 1. hemanjiom 3,7 0,00381 | 0,00334 | 0,00256
2. hemanjiom 3,2 0,00308 | 0,00191 | 0,00179
3. hemanjiom 2,5 0,0018 0,0017 | 0,00195
18 51 26019 hemanjiom 1,8 0,00938 | 0,00243 | 0,00256
19 40 293149 hemanjiom 1,8 0,00348 | 0,00249 | 0,00261
20 55 443217 1. hemanjiom 12 0,00242 | 0,00246 | 0,00222
2. hemanjiom 9,4 0,0032 0,00216 | 0,00194
21 72 37845 hemanjiom 6,8 0,00411 | 0,00191 | 0,00172
22 76 477964 hemanjiom 4,3 0,00993 | 0,00244 | 0,00198
23 49 218884 1. hemanjiom 3,6 0,00887 0,00227
2. hemanjiom 7 0,00585 | 0,00205 | 0,00209
3. hemanjiom 2,6 0,00449 | 0,00266 | 0,00216
24 46 459209 1. metastaz 2,5 0,00263 | 0,00077 | 0,00106
2. metastaz 2,5 0,00217 | 0,00117 | 0,00106
3. metastaz 5 0,00175 | 0,00080 | 0,00083
4. metastaz* 4.4 0,00228 | 0,00090 | 0,00084
5. metastaz* 2,5 0,00248 | 0,00092 | 0,00114
6. metastaz* 1,5 0,00100 | 0,00092
7. metastaz* 1,5 0,00261 | 0,00131 | 0,00092

*= sadece metastaz alt grup karsilagtirmasina dahil edilen metastazlar
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Tablo 9 (devam). Cahsmaya dahil tiim lezyonlarin her bir b degerinde ortalama
goriinen difiizyon katsayisi degerlerini gosteren tablo.
hasta no | hasta yasi1 | PROTOKOL TANI BOYUT(cm) B50 B500 B1000
25 70 440083 1. metastaz 4,6 0,00139 | 0,00145 | 0,00117
2. metastaz 8,5 0,00158 | 0,00162 | 0,00106
3. metastaz 2,5 0,00151 | 0,00139 | 0,00099
26 76 441790 metastaz 3 0,00223 | 0,00122 | 0,00102
27 66 390216 1. metastaz 6,8 0,00298 | 0,00116 | 0,00103
2. metastaz 3,5 0,00293 | 0,00172 | 0,00116
3. metastaz 3 0,00481 | 0,00145 | 0,00106
4. metastaz* 4,5 0,00296 | 0,00098 | 0,00087
5. metastaz* 1,5 0,00444 | 0,00107 | 0,00100
6. metastaz* 3,2 0,00750 | 0,00138 | 0,00083
7. metastaz* 2,4 0,00781 | 0,00110 | 0,00091
28 74 390272 1. metastaz 3,6 0,00115 | 0,00106 | 0,00106
2. metastaz 4 0,00307 | 0,00107 | 0,00090
29 82 450331 1. metastaz 1,8 0,00088 | 0,00113
2. metastaz 1,4 0,00102 | 0,00106
30 56 20875 1. metastaz 14 0,00118 | 0,00123 | 0,00107
2. metastaz 8 0,00110 | 0,00123 | 0,00093
3. metastaz 5 0,00198 | 0,00127 | 0,00101
4. metastaz* 4 0,00103 | 0,00097 | 0,00113
5. metastaz* 3 0,00900 | 0,00098 | 0,00095
6. metastaz* 3 0,00080 | 0,00105 | 0,00109
31 65 21407 1. metastaz 1,5 0,00075 | 0,00112
2. metastaz 1,5 0,00122 | 0,00105
32 51 446580 1. metastaz 1,6 0,00968
2. metastaz 2,1 0,00102
3. metastaz 2 0,00105
4. metastaz* 1.4 0,00108
33 79 471179 metastaz 3,5 0,00090
34 44 205286 metastaz 3,5 0,00260 | 0,00131 | 0,00101
35 68 467005 metastaz 5 0,00258 | 0,00138 | 0,00103
36 53 427854 metastaz 11 0,00142 | 0,00116 | 0,00113
37 73 407528 1. metastaz 7,8 0,00176 | 0,00144 | 0,00116
2. metastaz 7 0,00216 | 0,00155 | 0,00118
38 51 469558 metastaz 4,5 0,00325 | 0,00120 | 0,00121
39 56 435598 1. metastaz 2,1 0,00177 | 0,00122 | 0,00110
2. metastaz 2,1 0,00164 | 0,00149 | 0,00115
3. metastaz 2,5 0,00197 0,00112
4. metastaz * 2,1 0,00108
40 52 459672 1. metastaz 4 0,00293 | 0,00130 | 0,00075
2. metastaz 9 0,00361 | 0,00121 | 0,00107
3. metastaz 3,5 0,00463 | 0,00119 | 0,00075
4. metastaz * 3,7 0,00408 | 0,00076 | 0,00108
41 32 481801 metastaz 9 0,00125 | 0,00147 | 0,00132
42 61 483399 metastaz 9 0,00131 | 0,00111 | 0,00094

*= sadece metastaz alt grup karsilagtirmasina dahil edilen metastazlar
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Tablo 9 (devam). Cahsmaya dahil tiim lezyonlarin her bir b degerinde ortalama
goriinen difiizyon katsayisi degerlerini gosteren tablo.

HASTA | HASTA BOYUT
NO vasi | PROTOKOL TANI (em) B50 B500 B1000
43 71 366078 HCC 10 | 0,00217 | 0,00130 | 0,00115
44 50 399183 HCC 33 | 0,00335 0,00121
45 53 471532 HCC 15 | 0,00412 | 0,00132 | 0,00121
46 61 370359 HCC 4 0,00270 | 0,00135 | 0,00113
47 63 56257 HCC 9 0,00635 | 0,00184 | 0,00124
48 65 330109 HCC 7 0,00625 | 0,00172 | 0,00131
49 57 399087 HCC 69 | 0,00337 | 0,00171 | 0,00138
50 65 402384 HCC 10 | 0,00394 | 0,00144 | 0,00145
51 70 438533 HCC 2.8 | 0,00516 | 0,00143
52 78 48697 HCC 4 0,00284 | 0,00141 | 0,00136
53 65 242807 | multisentrik 11 0,00226 | 0,00113 | 0,00098
HCC 1
multisentrik
HOC 2 27 | 0,00134 | 0,00108 | 0,00082
54 64 180020 HCC 8 0,00423 | 0,00165
55 65 28945 | multisentrik | o g 60535 | 000117 | 0,00093
HCC 1
multisentrik
HOC 2 4 0,00345 | 0,00115 | 0,00144
multisentrik
HOC 2 2,9 | 0,00138 | 0,00124 | 0,00109
56 73 455047 HCC 4 0,00307 | 0,00201 | 0,00133
57 64 472241 HCC 2.9 | 0,00512 | 0,00184 | 0,00149
58 65 90808 HCC 5 0,00452 | 0,00129
59 65 398328 HCC 12 | 0,00309 | 0,00152 | 0,00131
60 59 444409 HCC 57 | 0,00541 | 0,00192 | 0,00158
61 59 477309 HCC 95 | 0,00326 | 0,00159 | 0,00133
62 74 180824 | kolanjio CA 8 0,00227 | 0,00144 | 0,00124
63 56 435598 | kolanjioCA | 6,5 | 0,00173 | 0,00153 | 0,00132
64 63 433911 | kolanjio CA 5 0,00192 | 0,00212 | 0,00126
65 76 465637 | kolanjioCA | 5,5 | 0,00088 | 0,00140
66 87 405090 | kolanjioCA | 4,5 | 0,00299 | 0,00133 | 0,00124
67 62 470423 | kolanjio CA 10 | 0,00172 | 0,00158 | 0,00141
68 64 74269 kolanjio CA | 3,7 | 0,00326 | 0,00147 | 0,00117
69 79 163090 | malign kitle 15 | 0,00135 | 0,00110 | 0,00918
70 74 398158 | malign kitle 11 0,00171 | 0,00112 | 0,00105
71 77 129859 | malign kitle 9 0,00230 | 0,00124 | 0,00107
72 85 481933 | malign kitle 5 0,00138 | 0,00114
73 63 481493 | malign kitle 13 | 0,00233 | 0,00112 | 0,00100
malign kitle | 6,8 | 0,00260 | 0,00115 | 0,00106
74 74 479166 | malign kitle 9 0,00204 | 0,00117 | 0,00105

*= sadece metastaz alt grup karsilastirmasina dahil edilen metastazlar
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Her bir lezyonun ADC’si hesaplandiktan sonra her hasta grubunun ortalama ADC
degerleri b1000, b500 ve b50 degerlerinde hesaplanmis olup sirasiyla tablo 10, tablo 11 ve
tablo 12 de gosterilmistir.

Tablo 10. b=50 i¢in gruplarin ortalama goriinen difiizyon katsayisi degerleri

Olgu Gruplari n ADCort sS max min
Benign lezyonlar 35 0,00415 0,00243 0,01030 0,00154
Malign lezyonlar 70 0,00265 0,00131 0,00635 0,00088

HCC (hp+t) 15 0,00395 0,00117 0,00635 0,00217
KolanjioCa (hp+) 4 0,00229 0,00063 0,00326 0,00172
Metastazlar 35 0,00225 0,00111 0,00582 0,00088

n: lezyon sayisi, ADCort: ADC ortalamasi, ss: standart sapma, hp+: histopatolojik dogrulamasi olan

b= 50 degerinde ADC degerleri karsilastirildiginda benign lezyon grubu ile malign

lezyon grubu arasinda istatistiksel anlamli fark bulunmustur (p<,005).

Tablo 11. b=500 icin gruplarin ortalama goriinen difiizyon katsayisi1 degerleri

Olgu Gruplan n ADCort sd max Min
Benign lezyonlar 36 0, 00211 0, 000550 0, 00422 0, 00115
Malign lezyonlar 71 0,00131 0, 000281 0, 00212 0, 00075

HCC (hpt) 14 0, 00156 0, 000247 0, 00201 0,00129
Kolanjio CA (hpt+) | 4 0, 00165 0, 000317 0, 00212 0, 00144
Metastaz 36 0, 00120 0, 000239 0, 00172 0, 00075

n: lezyon sayisi, ADCort: ADC ortalamasi, ss: standart sapma, hp+: histopatolojik dogrulamasi olan

b=500 degerinde ADC degerleri karsilagtirildiginda benign lezyonlar ile malign lezyon
grubu, benign lezyonlar ile her bir malign lezyon gruplar: (histopatolojik verifikasyonu olan
HCC, CCA gruplar ile metastaz gruplari) arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu
(p<,001). Ayrica metastazlar ile primer karaciger malign lezyonlar1 (histopatolojik
verifikasyonu olan HCC, CCA birlikte tek grup olarak) arasinda da istatistiksel olarak anlaml
fark saptandi (p<,001).
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Tablo 12. b=1000 icin gruplarin ortalama goriinen difiizyon katsayisi degerleri

Gruplar n ADCort sd max Min
Benign lezyonlar 32 0,00192 0,000354 0,00268 0,00136
Malign lezyonlar 66 0,00108 0,000168 0,00158 0,000750

HCC ler, hp+ 12 0,00131 0,000143 0,00161 0,00113
Kolanjio CA lar, hp+ | 4 0,00127 0,000101 0,00141 0,00117
Metastaz 39 0,00106 0,000114 0,00106 0,000750

n: lezyon sayisi, ADCort: ADC ortalamasi, ss: standart sapma, hp+: histopatolojik dogrulamasi olan

b=1000 degerinde ADC degerleri karsilastirildiginda benign lezyonlar ile malign
lezyon grubu, benign lezyonlar ile her bir malign lezyon gruplar (histopatolojik verifikasyonu
olan HCC, CCA gruplar ile metastaz gruplar1) arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulundu (p<,001). Ayrica metastazlar ile primer karaciger malign lezyonlar1 (histopatolojik
verifikasyonu olan HCC, CCA birlikte tek grup olarak) arasinda da istatistiksel olarak anlaml
fark saptandi (p<,001).

Gruplarin ADC degerleri kendi igerisinde degerlendirildiginde kullanilan b degeri
arttikca Olcililen ADC degerinin azaldigini izlemekteyiz. Bu 6zellik Tablo13’te goriilmektedir.

Tablo 13. Her bir grubun farkh b degerinde ortalama goriinen difiizyon katsayisi
degerlerini gosteren tablo

Olgu Gruplari b=50 ADCort b=500 ADCort b=1000 ADCort
Benign lezyonlar 0,00415 0,00211 0,00192
Malign lezyonlar 0,00265 0,00131 0,00108

HCC (hpt) 0,00395 0,00156 0,00131
Kolanjio CA (hp+) 0,00229 0,00165 0,00127
Metastaz 0,00225 0,00120 0,00106

hp+: histopatolojik dogrulamasi olan

Baz1 kesitlerinde psddoanizotropi artefaktinin yogun oldugu bir olguda bu kesitlerden
yapilan dl¢limlerin psddoanizotropinin izlenmedigi diger kesitlerden ¢ok daha yiiksek oldugu
gozlemlenmistir. Bu olgu 6rnegi olgu 6rnekleri basligi altinda 6rnek 67°de gosterilmistir.

b=50 degerinde yapilan difilizyon agirlikli incelemelerde elde edilen ADC degerleri
istatiksel olarak degerlendirildiginde egri altinda kalan alan (AUC) degeri 0,7110olup benign-
malign ayiriminda anlamli bulunmustur (p<,005). En iyi esik deger olan 0,00310 igin

sensitivite %71,4, spesifisite %62,9, pozitif kestirim degeri %79.4, negatif kestirim degeri
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%52,3 olarak elde edilmistir. “Reciever

gosterilmistir.

Sensitivity

Sekil 45

analiz egrisi

operating curve” (ROC) analiz egrisi sekil 45°de

100-Specificity

100

. b=50 degerinde benign-malign ayirinminda “reciever operating curve”

b=500 degerinde yapilan difiizyon agirlikli incelemelerde elde edilen ADC degerleri

istatiksel olarak degerlendirildiginde AUC degeri 0,937 olup benign-malign ayiriminda

istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<,001). En iyi esik deger olan 0,00160 igin

sensitivite %88,7, spesifite %91,7, pozitif kestirim degeri %95,5, negatif kestirim degeri

%80,5 olarak elde edilmistir. ROC analiz egrisi sekil 46’da gosterilmistir.
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Sekil 46. b=500 degerinde benign-malign ayirnminda “reciever operating curve”

analiz egrisi

b=1000 degerinde yapilan difiizyon agirlikli incelemelerde elde edilen ADC degerleri

istatiksel olarak degerlendirildiginde AUC degeri 0,992 olup benign ve malign ayiriminda
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istatistiksel olarak i¢in anlamli bulunmustur (p<,001). En iyi esik deger olan 0.00130 i¢in
sensitivite %100, spesifite %90,4, pozitif kestirim degeri %82,5, negatif kestirim degeri %100
olarak elde edilmistir. ROC analiz egrisi sekil 47°de gosterilmistir.
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Sekil 47. b=1000 degerinde benign-malign ayirnminda “reciever operating curve”
analiz egrisi

Benign lezyonlar ile histopatolojik tanisi olan hepatoselliiler karsinomlar b=500 ve
b=1000 degerlerinde karsilastirildiginda yapilan difiizyon agirlikli incelemelerde elde edilen
ADC degerleri istatistiksel olarak degerlendirildiginde b=500 i¢in AUC degeri 0,888,
b=1000 i¢in AUC degeri 0,974 olup her iki degerde de benign-malign ayirimi yoniinden
istatiksel olarak anlamli bulunmustur (p<,001). b=500 i¢in en iyi esik deger olan 0.00180 i¢in
sensitivite %90,48, spesifite %75, pozitif kestirim degeri %67,9, negatif kestirim degeri
%093,1 olarak elde edilmistir. b=1000 i¢in ise en iyi cut-off deger olan 0.00150 i¢in sensitivite
%94,7, spesifite %87,9, pozitif kestirim degeri %81,8 negatif kestirim degeri %96, 7 olarak
elde edilmistir. ROC analiz egrileri sekil 49°da gosterilmistir.

Benign lezyonlar ile histopatolojik tanis1 olan hepatoselliiler karsinomlar b=500 ve
b=1000 degerlerinde karsilastirildiginda yapilan diflizyon agirlikli incelemelerde elde edilen
ADC degerleri istatistiksel olarak degerlendirildiginde b=500 i¢cin AUC degeri 0,888,
b=1000 i¢in AUC degeri 0,974 olup her iki degerde de benign-malign ayirimi yoniinden
istatiksel olarak anlamli bulunmustur (p<,001). b=500 i¢in en iyi esik deger olan 0.00180 i¢in
sensitivite %90,48, spesifite %75, pozitif kestirim degeri %67,9, negatif kestirim degeri
%93,1 olarak elde edilmistir. b=1000 i¢in ise en iyi cut-off deger olan 0.00150 i¢in sensitivite
%94.7, spesifite %87,9, pozitif kestirim degeri %81,8 negatif kestirim degeri %96, 7 olarak
elde edilmistir. ROC analiz egrileri sekil 49°da gdsterilmistir.
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Sekil 48. Solda b=500 degerinde sagda b=1000 degerinde benign lezyon-
metastaz ayiriminda “reciever operating curve” analiz egrisi
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Sekil 49. Solda b=500 degeri sagda b=1000 degerinde benign lezyon-
hepatoselliiller karsinom ayiriminda “reciever operating curve” analiz
egrisi

Benign lezyonlar ve histopatolojik tanisi olan kolanjiokarsinomlar b=500 ve b=1000
degerlerinde karsilastirildiginda yapilan difiizyon agirlikli incelemelerde elde edilen ADC
degerleri istatistiksel olarak degerlendirildiginde b=500 i¢in AUC degeri 0,865, b=1000 i¢in
AUC degeri 0,990 olup benign-malign ayirimi yoniinden istatiksel olarak anlaml
bulunmustur (p<,001). b=500 i¢in en iyi cut-off deger olan 0,00160 icin sensitivite %85, 7,
spesifite %91, 7, pozitif kestirim degeri %66,7 ve negatif kestirim degeri %97,1 olarak elde
edilmistir. b=1000 i¢in ise en iyi cut-off deger olan 0.00140 i¢in sensitivite %100, spesifite
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%93.9, pozitif kestirim degeri %75 ve negatif kestirim degeri %100 olarak elde edilmistir.
[lgili ROC analiz egrilerileri sekil 50’de gdsterilmistir.
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Sekil 50. Solda b=500 degeri sagda b=1000 degerinde benign ve kolanjiokarsinom
ayiriminda “reciever operating curve” analiz egrisi

Primer karaciger malign lezyonlar (histopatolojik verifikasyonu olan HCC ve kolanjio
CA grubu) ile metastazlart b=500 ve b=1000 ADC degerlerini ROC analiziyle
degerlendirdigimizde b=500 icin AUC degeri 0,866, b=1000 i¢gin AUC degeri 1,000 olup
primer karaciger malign lezyonlari-metastaz ayirimi yoniinden istatiksel olarak anlaml
bulunmustur (p<,001). b=500 icin en iyi esik deger olan 0,00130 da sensitivite %66,7,
spesifite %100, pozitif kestirim degeri %60, negatif kestirim degeri %100 olarak elde
edilmistir. b=1000 icin ise en iyi esik deger olan 0,00120 i¢in sensitivite %87,5, spesifite
%89,7, pozitif kestirim degeri %77,8, negatif kestirim degeri %94,6 olarak elde edilmistir.
flgili ROC analiz egrileri sekil 51°de gdsterilmistir.

Metastazlar1 kendi aralarinda karsilastirdigimizda, kiiciik metastaz grubu ile (< 2, 5
cm), biiylik metastaz grubu (2,5 cm<) arasinda b=500 ve b=1000 degerlerinde ADC 6l¢limleri
arasinda istatistiksel anlaml farklilik saptamadik. Kiiciik metastaz grubu ile biiyiik metastaz
grubunun b=500 ve b=1000 degerinde ortalama ADC degerleri Tablo 13 de gosterilmistir.
Ancak kistik nekrotik alanlardan sakinilmadigi durumlarda biiyiik metastazlarda ADC
degerlerinin kiiciik nekroz icermeyen metastazlara gore ¢ok yiiksek ¢ikabildigini gozlemledik.

Buna ait 6rnek olgu 6rnekleri igerisinde ornek 65, 66 da gosterilmistir.
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Sekil 51. Solda b=500 degeri sagda b=1000 degerinde metastaz ile ve primer malign

karaciger lezyonlarimin ayiriminda “reciever operating curve”
egrisi

analiz

Tablo 13. Metastaz alt gruplarimin ortalama goriinen difiizyon katsayisi1 degerleri ve
lezyon sayilarinin gosteren tablo

Gruplar b500 b=500 degerinde b1000 b=1000 degerinde ADC
(n) ADC ortalama (n) ortalama
Biiyiik
metastaz 32 0,00120 33 0,00101
grubu
Kiiciik
metastaz 17 0,00110 21 0,00105
grubu
n=lezyon sayisi
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OLGU ORNEKLERI

Sekil 52. Diisiik b degerinde (b=50) lezyon goriiniirliigiiniin T2AS’lerden daha iyi
oldugunu gosteren hemanjiom ornekleri. Her iki olguda A ve D’de izlenen
postkontrast imajlarda periferik nodiiler “blood pool” ile denk kontrastlanan
tipik hemanjiomlar izlenmekte (siyah ok ve beyaz ok). Ayni lezyonlarin T2AS
goriintiileri (B ve E), difiizyon “trace” imajlarla karsilastirildiginda, “trace”
imajlarda lezyonlarin daha parlak ve daha net olarak izlendikleri
goriilmektedir. b=50 difiizyon imajlarda karaciger parankimindeki vaskiiler
yapi sinyallerinin T2AS ve postkontrast imajlardan farkh olarak baskilanmis
olduguna dikkat ediniz (6rnegin A’da lezyon komsulugunda kiiciik beyaz ok
ile isaretli vaskiiler yapi). Arka plan sinyalleri baskilanmis daha diisiik
sinyalli karaciger parankimi icinde lezyon goriiniirliigii daha da artmaktadar.
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Sekil 53. Diisiik b degerinde (b=50) lezyon goriiniirliigiiniin T2AS’lerden daha iyi
oldugunu gosteren metastaz ornekleri. Her iki olguda C ve F’ de sirasiyla
siyah ve beyaz okla isaretlenmis hiperintens iki adet metastaz izlenmektedir.
Siyah okla gosterilen lezyon T2AS (A) ve dinamik postkontrast incelemede (B)
ayirt edilememistir (dinamik postkontrast incelemenin yalmzca portal venoz
fazi1 gosterilmistir.). Beyaz okla gosterilen lezyonda postkontrast incelemede
(E) ince periferik halkasal kontrastlanmasi ile T2AS da (D) ise karaciger
parankimine gore hafif hiperintens olarak giicliikle ayirt edilebilmekte. Her ii¢
imaj1 da karsilastirdi@imizda lezyon difiizyon agirhkl imajda digerlerine gore
oldukg¢a net olarak ayirt edilebilmistir.
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Sekil 54. Difiizyon agirhkh goriintiilerin T2AS goriintiilerle brilestirilmesinden elde
edilen fiizyon goriintiillemeye ornek. T2AS’da (A) beyaz okla isaretli ve
olduk¢a zor secilen lezyonun diisiik b degerinde difiizyon agirhkh imaj ile
T2AS imajindan elde edilen fiizyon imajda (B) lezyon goriiniirliigiiniin ¢cok
daha iyi oldugu izlenmekte.

Sekil 55. Basarih bicimde uygulandiginda diisiik b=50 degerinde difiizyon agirhkh
goriintilemede konvansiyonel sekanslara yakin kalitede imajlar elde
edebilecegine dair olgu ornekleri. A ve C’de izlenen T2AS imajlarla aym
kesitten alinan difiizyon “trace” imajlar sirasi ile B ve D’de izlenmekte.
Anatomik ayrintiy1 gosterbilmesi acisindan iyi kalitedeki bu “trace”
imajlarin T2AS imajlar kadar iyi oldugunu izlemekteyiz. Ornegin D’de
mide pilileri (ok) T2AS imajdakilere yakin derecede izlenebilmektedir.
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Sekil 56. b degeri arttikca trace imajlarda goriintii kalitesinin azalmasi ve lezyon
goruniirliiniin - ve parlaklasmasimin  azaldigina dair hemanjiom ve
hepatoselliiller karsinom o6rnegi. Soldaki imajlar (A, B, C) hemanjioma ve
sagdaki imajlar (D, E, F) HCC’ye aittir. Aym lezyonlara ait (beyaz ok
hemanjiom, siyah ok hepatoseliiller karsinom) farkli b degerlerinde elde
edilen “trace” imajlar yukaridan asagiya sirasiyla bS50, b500 ve b1000 de
siralanmakta. b degeri arttik¢ca, yukaridan asagiya, imaj kalitesinin ve lezyon
goruniirliigiiniin azaldigina dikkat ediniz.
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Sekil 57. b=1000 degerinde benign malign ayiriminda gorsel degerlendirmenin yararina
ait ornek. Soldaki imajlar (A ve B) hemanjiom, sagdaki imajlar (C ve D)
HCC ye aittir. Yukan yerlesimli difiizyon “trace” imajlarda hemanjiomun
(beyaz ok), HCC gibi hiperintens olarak izlenmektedir. Alttaki imajlarda
ADC haritalamasinda ise hemanjiom Kkaraciger parankimine gore daha
yiiksek intensitede izlenirken, HCC lezyonu difiizyon kisitlanmasi nedeniyle
daha diisiik intensitede izlenmektedir. Hemanjiomun ADC haritalamasinda
da yiiksek sinyalde izlenmesi ile difiizyon “trace” imajlarda parlamasinin
nedeninin gerc¢ek difiizyon kisitlanmasindan ziyade “T2 parlaklasma etkisi”
nedeniyle oldugu anlasilmaktadir.
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benzeyebildigine dair ornek. Soldaki imajlar (A ve B) hemanjiom, sagdaki
imajlar (C ve D) hepatoselliiler karsinoma aittir. Yukar yerlesimli difiizyon
“trace” imajlarda hemanjiom (beyaz ok) ve HCC hiperintens izlenmektedir.
Alttaki imajlarda ADC haritalamasinda hemanjiom karaciger parankimine
hafif hiperintens, hepatoselliller karsinom ise karaciger parankimine gore
daha hipointens olmakla birlikte, Sekil 57°deki b=1000 degerinde
goriintillemesi yapilan olgu 6rneklerinde izlendigi kadar hemanjiom ve HCC
arasinda belirgin farklihik saptanmamaktadir.
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Sekil 59. b=50 degerinde aym lezyonun farkli Kesitlerinde goriinen difiizyon katsayisi
olciimleri arasinda biiyiik farkhihklar olabilecegini gosteren hemanjiom  ve
hepatoselliiler karsinom ornekleri. Sekil A, B, C, D’deki goriintiiller hemanjioma ve
sekil E, F, G, H’deki imajlar HCC’ye aittir. Hemanjiom orneginde A ve B’de aym
lezyonun iki farkh Kkesitteki “trace” imajlara karsihk gelen C ve D’deki ADC
haritalamalarinda yapilan o6lciimlerde kesitlere ait ortalama ADC degerleri aym
lezyona ait olmalarmma ragmen 0,00554 ve 0, 00208 ile aralarinda biiyiik farklhihk
izlenmektedir. Yine benzer bicimde HCC 6rneginde E ve F’de ayni lezyonun iki farkh
kesitteki “trace” imajlara karsihk gelen G ve H’de ADC haritalamalarinda yapilan
olciimlerde kesitlere ait ortalama ADC degerleri aym lezyona ait olmalarina ragmen
0,00320 ve 0,00416 ile aralarinda biiyiik farkhilik izlenmektedir.
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Sekil 60. Yiiksek b degerinde (b1000) aym lezyondan alinan farkh Kesitlerde goriinen
difiizyon katsayis1 degerleri arasinda fazla fark olmadigini gosteren hepatoselliiler
karsinom drnegi. Solda lezyona ait ardisik “trace” imajlar saglarinda ise o imajlara ait
ADC haritalar1 gosterilmistir. Yukardan asagi sirasi ile ADC odl¢iimleri: 0,00109,
0,00116, 0,00109 ve 0,00111 seklinde olup aralarinda fazla fark izlenmemektedir.
Ayrica bu biiyiik HCC lezyonu orneginde tiim Kesitlerden elde edilen degerlerle
(biitiin kesitler gosterilmemistir) lezyon ait ortalama ADC degeri: 0,00115°tir. Bu
deger b=1000 de benign-malign ayiriminda buldugumuz 0,00130 esik degerinin
belirgin altinda malign bolgededir.
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Sekil 61. Kronik karaciger hastaligi zemininde tipik bir kiiciik hepatoselliiler karsinom olgusu ve
bu olguda b=500 degerinde difiizyon agirhklh goriintiilemenin degerlendirilmesi. A ve
B’de sirasiyla T2AS ve b=50 difiizyon “trace” imajlarda, “trace” imajlarda daha belirgin
olmak iizere hafif hiperintens nodiiler lezyon (ok) izlenmektedir. Dinamik kontrasth
incelemede (C ve D), lezyon arteryel fazda (C) parankime goére belirgin yogun
kontastlanmaktadir. Portal-ven6z fazda (D) lezyon kontrastin biiyiik kismim kaybettigi
(“wash-out”) ve periferdeki kapsiiliin kontrasti daha fazka tutarak belirginlestigi
izlenmekte. Bu bulgular HCC icin oldukg¢a tipiktir. b=500 “trace” imajda (E), lezyon
hiperintens olarak ayirt edilebilmekte. ADC haritasinda (F ve G) ise parankime gore
hafif hipointens olarak ayirt edilebilen lezyonun ortalama ADC degeri lezyon kiiciik
oldugundan ve diger Kesitlerde net ayirt edilemediginden tek kesitte dl¢iilrek 0, 00126
olarak bulunmustur. Bu deger b=500 de hemanjiom-malign lezyon ayiriminda bulunan
0, 00160 esik degerinin altinda malign bolgede yer almaktadir.
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Sekil 62. bS00 ve b1000 degerlerinde difiizyon agirhkl goriintillemede dev hemanjiomunun
degerlendirildigi olgu 6rnegi. Imaj A’da T2AS’de orta derecede hiperintens izlenen
lobule konturlu lezyon dinamik kontrasth incelemenin (B ve C) arteryel faz (B) ve
portal venoz fazda (C) giderek artan derecede periferik nodiiler olarak
kontrastlandig1 izlenmektedir. Daha ge¢ faz ozellikleri gosterilmemistir. Bu tipik
hemanjiomun b=500 degerinde difiizyon agirhkh goriitileri D ve E, b=1000
degerindeki difiizyon agirhiklh goriintiileri F ve G’de gosterilmis olup soldaki imajlar
(D ve F) “trace” imajlar, sagdaki imajlar ADC haritalarim1 gostermektedir. Trace
imajlara (soldakilere) baktigimizda b 500°de lezyonun b 1000’e gore periferde daha
belirgin olmak iizere daha parlak oldugu izlenmekte. Bu T2 parlaklasma etkisinin b
degeri arttikca azalmasi nedeniyledir. ADC haritalarinda ise (sagdaki imajlar: E ve
G) santralde daha belirgin olmak iizere her iki b degerinde de lezyonun parankime
gore b=1000 daha belirgin olmak iizere difiizyon kisitlamasi gostermemesi ile uyumlu
olacak sekilde hiperintens olarak goriilmektedir. Her iki ADC haritasinda lezyon
periferinde izlenen diisiik sinyalli lineer-tiibiiler goriiniimler (kiiciik oklar) lezyona ait
degil lezyon cevresindeki vaskiiler yapilara aittir. b=1000’de benign lezyonlar:
b=500’e gore daha hiperintens, malignlerin ise daha hipointens olarak izlenmesi
b=1000 difiizyon goriintiilemenin, kantitatif ADC ol¢iimlerinde de istatistiksel olarak
gosterildigi gibi, gorsel olarak da benign malign ayirinminda daha basarili olmasini
saglamaktadir. Bu hemanjiomun b=500 ve b=1000’de ADC degerleri sirasiyla 0,00246
ve 0,00222 ile malign lezyonlara gore belirgin yiiksek bulunmustur.
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Sekil 63. Periferik yerlesimli kolanjiokarsinom ve ADC degerlendirmesi. imaj A’da
kontrastsiz T1 AS’da hipointens lezyon izlenmekte. Postkontrast incelemede (B,
C, D) Kkitlede periferden baslayan ve santrale dogru gittikce artan cevre
parankime gore artmis kontrastlanma izlenmekte. Bu kontratlanma paterni
hemanjiom veya HCC ile uyumlu omayp bu hastada biyopsi sonucu
kolanjiokarsinom gelmistir. T2AS imajlarda (E) leyon hafif hiperintens olarak
net ayirt edilemezken b=50 degerinde “trace” imajlarda (F) lezyon daha net
izlenebilmektedir (devam var).
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Sekil 63 (devam).b=1000 degerinde DA “trace” goriintiilerde (G) lezyon periferinde belirgin
difiizyon kisitlamasi ADC haritasinda hafif hipointens goriiniimle dogrulanmis olup
lezyona ait ADC degeri tek Kesitte olgiilerek (imaj I ve J) b=1000 icin 0,00104
bulunmustur.

Sekil 64. Periduktal infiltratif tip kolanjio CA olgusu iizerinden ol¢iim yapilacak
alanlarin ayirt edilmesi ne dair ornek. Safra kesesi (siyah ok) komsulugundan
karaciger hilusuna uzanan postkontrast incelemede (A ve B) kolanjio CA ile
uyumlu olacak sekilde zamanla artan kontrastlanma sergileyen belirgin kitle
formu olusturmamis daha cok dilate safra yollar1 arasinda-boyunca iniltratif
yayilmis lezyon mevcut (devami var).
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Sekil 64 (devam). Kontrasth imajlarda safra kesesi (siyah ok) ve dilate duktus (turuncu
ok) ornekleri ayirt edilebilmektedir. T2AS imajlarda (C ve D) dilate duktal
yapilar (mavi ve sar1 ok) rahathkla ayirt edilebilmektedir. Ancak T2AS
imajlarda kitlenin kendisi anlaminda dilate duktuslarin etrafinda belli belirsiz
hafif intensite artimlar1 disinda bulgu saptanmaz iken b=50 degerinde
difiizyon agirhkh imajlarda (E ve F) dilate duktuslarin (hipointens olarak
izlenen tiibiiller alanlar, siyah oklar ile bazilar1 gosterilmistir) etrafinda
belirgin hiperintens alanlar olarak izlenmekteler. b=500 difiizyon agirhkh
“trace” imajda (G) diger serilerle birlikte degerlendirilerek dilate duktuslar
oklarla goterilmistir. Olciim ise bu duktal alanlarin disinda difiizyonda
kitlenin kendisi bakimindan anlamh “trace” imajlarda hiperintens izlenen
alanlardan yapilmistir. Diger difiizyon agirhkh Kkesitlerde de I ve J’de
gosterildigi gibi dilate duktus ve safra Kkesesinden sakinilarak olciimler
yapilmis ve lezyona ait ortalama ADC hesaplanmistir. Bu periduktal tip
kolanjio CA’min b=500 de ADC ortalamas1 0, 00133 iken b=1000 de ADC
degeri 0, 00124 olup her iki durumda da hemanjiomlarin ortalamalarindan
belirgin olarak diisiik degerde olciilmiislerdir.
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t 0,000869)0,000567 0,00131 0,000161 0,183
Sekil 65. Santralinde nekroz iceren hipervaskiiler metastaz olgusunda difiizyon agirhkh
goriintillemenin degerlendirilmesi. T2AS’da (A) ve b=50 degerindeki “trace”
imajda (B) santrali daha parlak izlenen lezyon mevcut. Dinamik kontrasth
imajlarda (C ve D) arteryel fazda (A) lezyonun periferik kismimin karaciger
parankimine gore belirgin yogun kontrastlandig1 izlenmekte (hipervaskiiler
metastaz). Santralinde de tiim faz boyunca kontrastlanmayan (biitiin fazlar
gosterilmemistir) oldukg¢a kiiciik hipointens alan nekroz ile uyumludur

(devamm var).
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ekil 65 (devam). b=1000 degerinde “trace” imaj ve ADC haritalamasi1 kullanilarak (E
ve F’de) ADC’de santralde parlayan ve nekroz alanina denk gelen kesimden
sakimilarak ol¢iim yapilmis ve metastazlarda tipik olarak olduke¢a diisiik bir
ADC degeri (0,000869) bulunmustur. Bir altta (G ve H) santraldeki nekroz
alam1 da dahil edilerek yapilan dl¢iimde nispeten daha yiiksek ama yine
metastazlarda tipik olarak izlenen diisiik simirlarda ADC degeri izlenmistir
(0,000968). Hafif artis nekroz alanimin kiiciik olmasi ile uyumludur. b=500
degerinde yapilan olciimlerde ise (I ve J) de ADC degeri 0,00100 olarak
bulunmustur.

S
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Sekil 66.Santralinde nekroz iceren ‘“hipovaskiiler” metastazlarin izlendigi olguda
difiizyon agirhkh goriintillemenin degerlendirilmesi. Dinamik kontrasth
imajlarda (A ve B) arteryel fazda (A) lezyonlarin periferik kismmnmin karaciger
parankimine gore daha diisiik kontrastlandigr izlenmekte (hipovaskiiler
metastaz). Santralinde de tiim faz boyunca kontrastlanmayan (biitiin fazlar
gosterilmemistir) genis nekroz alanlar1 ile uyumlu hipointens alanlar
izlenmektedir. b=1000 de difiizyon tarce imaj (D) ve bu Kkesite ait ADC
haritalamasinda metastatzlarin solid kisimlarinin ADC de diisiik, trace imajlarda
yiiksek sinyalde (difiizyon kisitlamasi) izlendigi ayrica metastazlarin santralinin
ADC’de belirgin “trace” imajda ise parankime gore hafif daha parlak olduklar
goriilmektedir (serbest difiizyon ozelliginde). Bu kesitte en net olarak izlenen
lezyona (ok) dikkat ettigimizde ADC’de parlayan kesimin dinamik kontrasth
incelemede kontrast tutmayan alana tama yakin ortiistiigii goriilmekte (devam
var).
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Sekil 66 (devam). b=1000 degerinde “trace” imaj ve ADC haritalamas1 kullanilarak
santraldeki nekroz alam da dahil edilerek yapilan dl¢iimde (E ve F) kesite ait
ADC degeri 0,00144 ile yiiksek olarak izlenmekte. Nekroz alanmindan
sakimlmadan yapilan 6l¢ciimde (G ve H) ADC degeri 0,00122 ile esik degerin
alinda malign bélgede olciilmiistiir. Imaj I ve J’de dinamik Kkontrasth
incelemede ¢evredeki diger metastazlarla benzer kontrastlanma ozelliginde
kiiciikk metastazlara (kiiciik oklar) dikkat ettigimizde bu lezyonlarin da
difiizyon “trace” (K) ve ADC goriintii (I) ozellikleri biiyiik metastazlarin
solid alanlan ile benzer ozellikte olup ADC degerleride 0,000897, 0,000852 ve
0,000866 ile benign lezyonlara gore belirgin diisiiktiir.
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Sekil 67. Psodoanizotropinin goriinen difiizyon katsayisi olciimiine etkisini gosteren
ornek. Imaj A (T2AS) ve B’de (postkontrast incelemede) santral nekroz
alan izlenen Kitle lezyon izlenmekte. Difiizyon trace (C) imajinda imajda
cok sayida parazit benzeri siyah, sinyal alinamayan yaygin noktasal alanlar
izlenmekte. Bu kesitten yapilan ol¢iimde (D) malign lezyonun ADC degeri
0,00161 cikarken, anizotropinin izlenmedigi kesitlerden yapilan ADC
olciimiinde (imaj E ve F) aym lezyona ait ADC degeri 0,000846 ile belirgin
diisiik olarak ol¢iilmektedir.
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TARTISMA

Neoplazilerin dogru olarak karakterize edilmesi tedavi planlamasinda O6nemlidir.
Malignlesme ve hemoraji riski veya basi etkisi gibi nedenlerle bazi benign lezyonlarin ve de
malign lezyonlarin tedavisi gereklidir. Giliniimiiz radyolojisinde USG, MR ve BT ile genel
bilgiler kisminda anlatildig1 gibi bir ¢ok karaciger lezyon tipi karakterize edilebilmektedir.
Intravendz kontrast ajan kullanilmayan BT ve MR gdriintiilemelerinin de taniya 6nemli
katkis1 olmakla birlikte en nihayetinde karacigerde lezyon karakterizasyonu biiyiik dl¢iide
intravendz kontrasthi multifazik ¢ekimlerle saglanabilmektedir (46,47). Ayrica yakin zamanda
ultrasonografik goriintiilemede ultrasona 0zgii kontrast ajanlar lezyon tespit ve
karakterizasyonuna yonelik kullanilmaya baslanmistir. Ancak kullanilan kontrast maddeler
maliyeti arttirmaktadir. Maliyet ve bilinen diger yan etkilerin yani sira intravendz gadolinium
kontrast verilen renal yetmezlikli hastalarda yakin zamanda tanimlanmis olan ve ciddi bir yan
etki olan nefrojenik sistemik fibrozis (3,4,5), gadolinium kullanmadan taniya biiyiik katki
saglayacak yeni MR tekniklerinin gelistirme ihtiyacini giindeme getirmistir. Ayrica BT ve
MRG ile kitle karakterizasyonu icin elde edilen biitiin veriler (lezyon morfolojisi, sinyal
intensitesi ve kontrastlanma paterni vs.) bir araya getirilse de benign ve malign lezyonlar
arasinda ortiisme olabilmektedir.

Pozitron emisyon tomografisi, morfolojik goriiniimde bozulma olmadan molekiiler
seviyede anormal patolojik aktiviteyi goOsterebilme yetisi mevcuttur. Ayni zamanda
morfolojik olarak lezyonun ayirt edilebildigi durumlarda da benign-malign ayiriminda

yararlidir (6). Bununla birlikte pozitron emisyon tomografi tetkiki oldukc¢a maliyetlidir.
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Maliyet yaninda tiim viicut pozitron emisyon tomografi taramasinin kanser riski tagidigina
dair yaym mevcuttur (7).

Manyetik rezonans goriintiileme (MRG) manyetik bir alanda elektromanyetik radyo
dalgalarinin viicuda gonderilmesi ve geri donen sinyallerin goriintiiye doniistiiriilmesi esasina
dayanan bir goriintiileme yontemi olup iyonize radyasyon igermez. Yontem yumusak doku
kontrast ¢oziimleme giicii en yiiksek olan radyolojik goriintiileme teknigidir. Bu 6zelligi ile
basta santral sinir sistemi olmak {lizere viicuttaki tiim yumusak dokularin incelemesinde
kullanilagelmistir (126).

Fonksiyonel MRG incelemelerinden biri olan diflizyon MRG goriintii kontrastini
farkl1 dokulardaki protonlarin (primer olarak sudaki protonlar) mobilite derecelerindeki
farkliliklarindan yola ¢ikarak yaratir. Oldukca selliiler dokularda (6rnegin tiimér dokulari),
ekstraselliiler boslularin ¢ok tortuoz oldugu ve hidrofobik hiicre membranlarinin daha yogun
oldugu durumlarda su molekiillerinin hareketi sinirlanir. Boyle ortamlarda su difiizyonu
sinirlanmis denir. Tersine kistik veya nekrotik dokularda su difiizyonu nispeten serbesttir.
Dolayisiyla DA MR goriintiileme doku selliilerite ve mikrostriktiiriinii yansitmasiyla kendine
ozgidiir (104). ADC (goriinen diflizyon katsayisi), DAG’den elde edilen doku su difiizyon
ozelliklerinin kantitatif parametresidir.

Giiniimiizde bircok nedenle DA gériintiileme teknolojik gelisimlerle birlikte ¢ekici bir
yontem haline gelmistir. Hizli yontem (tek nefes tutumunda uygulanabilir) var olan
protokollere cabucak entegre edilebilir, kontrastsiz bir tetkiktir (IV gadolinium kullanilmadan
yapilabilir) dolayisiyla da tekrar1 kolaydir ve renal disfonksiyonu veya nefrojenik sistemik
fibroz riski olan hastalarda olduk¢a yararlidir (16-19). Baz1 ¢alismalarda (20,27,31,33-37)
difiizyon agirlikli goriintiiller ile dokularin ve lezyonlarin goriinen difiizyon katsayist
(Apparent diffusion coefficient=ADC) hesaplanmis ve bulunan farkli degerlerin lezyonlarin
ayirict tanisinda kullanilabilecegi gosterilmistir. Bu avantajlarina ragmen bu goriintiileme
yontemi karaciger ve diger batin bolgelerinde kullanimi heniiz emekleme doneminde olup
daha ¢ok veriye ihtiya¢ vardir. Biz bu ¢alismamizda karaciger solid lezyonlarinda DAG ile
elde edilen ADC olclimlerinin benign-malign ayiriminda yararliligini degerlendirmeye
calistik.

Gicli bipolar gradiyent pulslarinin spin eko ya da gradiyent eko sekansa eklenmesi ile
MRG dokulardaki suyun difiizyon hareketine hassas hale getirilebilmekte ve diflizyon
agirlikli goriintiileme yapilabilmektedir. (38,103,105). Hareket eden su molekiilleri ilk

diiflizyon sensitize edici sinyal ile faz sift kazanirlar ve tiimoral dokulardan farkli olarak
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difiizyonun rahat oldugu (serbest difiizyon) dokularda hareket nedeniyle ikinci gradient ile
tamamiyle eski faza gelemezler. Dolayisiyla serbest su difiizyonunun varligit DA MR’de
sinyal kaybi1 olarak izlenir, trace imajlarda izointens ya da hipointens ADC haritalamasinda
ise artmig sinyalde izlenir (38). Tersine kisitlanmig difiizyon paterni trace imajlarda sinyal
artis, ADC haritalamasinda ise sinyal azalmasi ile karakterizedir (38). Gorsel
degerlendirmenin yan1 sira ADC haritalari iizerinden su mobilite derecesi yani ADC (goriinen
difiizyon katsayisi) istenilen bolgelerden olciilebilir.

Goriinen diflizyon katsayisi (ADC), DAG’den elde edilen kantitatif bir parametre olup
kapiller perflizyon etkisi ve mikrogevre ile modifiye olan su difiizyon 6zelliklerini kombine
eder (127). Yamada I, Aung W ve ark.’nin (128) ¢alismasinda abdominal organlarin ve
hepatik lezyonlarin perfiizyondan bagimsiz difiizyon katsayilar1 (D) ve gorlinen difilizyon
ADC degerleri Olclilmiis ve D degerlerinin ADC degerlerinden daha diisiik oldugu
bildirilmistir. Buna sebep olarak da in vivo dokulardaki kapiller perfiizyonun, difiizyon
agirlikl goriintiilerdeki sinyali etkilemesini gostermislerdir. Yalnizca vaskiilaritesi olmayan
kistik lezyonlarda, perflizyon etkisi olmadigi icin goriinen difiizyon (ADC) ve gercek
difiizyon (D) katsayilarimin esit oldugunu bildirmislerdir. Biyolojik dokularda perfiizyon, 1s1
degisiklikleri, manyetik duyarlilik ve dokudaki hareket diflizyon 6l¢iimiinii etkilemektedir.
Ancak bu faktorlerin katkisiyla ortaya ¢ikan goriinen difiizyon katsayis1 (ADC) 6l¢limleri de,
lezyon karakterizasyonunda anlamli sonuglar vermektedir (20,27,31,33-37).

Dokulardaki hiicre yogunlugunun artis1 ile diffiizyon hizi azalir (38). Lyng ve
arkadaslar yiiksek hiicre yogunluguna sahip tiimorlerin yiiksek metastatik kapasiteye sahip
olduklarimi gostermislerdir (129). Diisik ADC egrileri hiperselliilarite ve/veya malignite
gostergesidir. Bu nedenle DAG histopatolojik doku karakterlerinin tanimlamada yararlidir ve
bircok arastirmaci da ¢esitli malign lezyonlarda diisik ADC degerleri bildirmislerdir
(36,130,131).

Yiiksek hareket duyarlhiligi, difiizyon agirlikli sekanslarin genel problemidir. Bu
sekanslar mikroskopik su diflizyon hareketine duyarli oldugu i¢in, kalp atimi, BOS veya
solunum nedeniyle olan ufak hareketler bile goriintiiniin bozulmasina sebep olabilir (110-
111). Ayrica molekiiler diflizyon mesafesinin saptanabilen en kiigiik uzakligi gradiyent
pulslarinin giicline baghdir. Bu nedenlerle difiizyon agirlikli goriintiilemede ¢ekim siiresini
kisaltan, yeterli sinyal kazanimina izin verecek stabil ve gii¢lii gradiyent pulslar1 saglayabilen
donanimlar gelistirilene ve batinda kullanilabilecek diizeye gelinceye dek rutin olarak beyinde

sadece strok goriintiilemesi i¢in uzun yillar uygulanmigtir. DAG, bir¢ok beyin goriintiilleme
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uygulamalar1 igin olgun fonksiyonel MR goriintiileme teknigine evrimlesti. Ornegin sinir
liflerinde (anizotropik doku) su molekiilleri molekiil hareketini sinirlayan engeller nedeniyle
bazi yonlerde daha ¢ok hareket etme ve bazi yonlerde de haraket edememe (anizotropik
kisitlanmis diflizyon) egiliminde olmalarindan dolayr su molekiillerinin hareket yonleri
tizerinde calisarak sinir fiber traselerini belirlemek giinlimiizde Diffusion Tensor MR
goriintiileme ile miimkiindiir (38,106).

Molekiiler diflizyonun ilk ¢alismalarinin asil uygulama alani giiniimiizde de halen
nororadyolojik incelemeler olup hiperakut (ilk 6 saat) fazdaki serebral iskeminin teshisinde
difiizyon agirlikli seriler 6nemli bir rol oynar (8).

Diflizyon agirlikli MRG’nin baslica kullanim alani strok goriintiilemesidir. Deneysel
calismalarda iskemik hasari izleyen birka¢ dakika igerisinde, diger tiim konvansiyonel MR
sekanslarinda bulgu saptanmazken, ADC degerlerinde azalma gosterilmistir (132). Iskemi
sonras1 hiicre igerisine masif iyon ve su girisi olur (sitotoksik ddem) bu da ekstraselliiler
boslugun kiigiilmesine dolayisiyla da ekstraseliiler kompartmandaki su molekiillerinin
hareketi zorlasir (kisitlanmis diflizyon) (133). Infarktin kronik déneminde ise hiicre &liimii ve
biiziismesi sonucu ekstraseliiler mesafe genisler; diflizyon tersine daha da serbestlesir.

Iskemik hasar sonras1 T2 agirlikli serilerde sinyal artis1 en erken 6 saat sonra ortaya
cikar. Halbuki ilk 6 saatte DAG'de belirgin sinyal artisi (ADC haritalamasinda ise sinyal
azalmasi) ile infarkt kolayca tanmabilir (134). Diflizyon MR akut donemde infarktlarin
saptanabilirligini artirdig1 gibi standart T2 incelemede zorlukla ayirt edilebilen kii¢lik infarkt
odaklarinin saptanmasina olanak verir (135).

Diflizyon agirlikli MRG'nin bir diger yarar1 T2 agirlikli serilerde hiperintens alanin
vazojenik ddeme bagli ekstraseliiler kompartmandaki genislemeye mi yoksa sitotoksik 6deme
bagli hiicre i¢i sismeye mi bagli oldugunu belirlemesidir. Beyinde akut infarkt gibi T2AS’de
yiiksek sinyalli izlenen kronik iskemik degisiklik zemininde T2 AS’ de ayird edilemeyen akut
/subakut infarkt alanlart DAMRG ile saptanabilir (136). DAMRG, perfiizyon MRG ile
birlikte kullanildiginda heniiz hiicre 6liimii ger¢eklesmemis, ancak risk altindaki dokulari
belirlemeye yardimeidir (137).

Beyinde kisitlanmig diflizyonun en sik goriildiigii durumlar sitotoksik édeme bagh
akut-subakut donem enfarkt, ensefalit tiirleri (0r, herpes simpleks viriis ensefaliti) ve bir takim
metabolik hastaliklardir. Artmis difiizyonun en sik goriildiigii durumlar kronik infarkt,

vazojenik 6dem, baz1 ansefalit tiirleri ve bazi metabolik hastaliklardir (138).

90



Difilizyon agirlikli MRG’nin pediatrik ndroradyolojide baslica neonatal infarkt ve
hipoksik iskemik ensefalopatinin erken tanisi, beyaz cevher maturasyonunun
degerlendirilmesinde kullanilir. Ayrica metabolik hastaliklarin etkilerinin
degerlendirlmesinde rolii vardir(139).

Epidermoid kist ile araknoid kistin ayirnminda DAMRG oldukga yararlidir (140).
Araknoid kist, tiim sekanslarda BOS intensitesini takip ederken epidermoid kist ise T1 ve
T2AS'de BOS ile yaklasik izointens DAG'de ise hiperintensdir.

Beyin tiimdrlerinde yiiksek selliilerite nedeniyle difiizyon kisitlanmasi gosteren
tiimoral lezyonlar peritiimoral vazojenik 6demden ayirt edilebilir. Nekrotik ya da kistik beyin
tiimorleri de yogun igerik nedeniyle diflizyon kisitlanmasi gosteren apseden ayirt edilebilir
(141). Apse kavitesi DAG'de belirgin yliksek sinyal gosterirken tiimorlerin kistik ya da
nekrotik kesimleri daha diisiik yogunlukta veya serdz oldugundan ADC haritalamasinda daha
diisiik sinyallidir. Apselerin malign kistik timdrlerden ayiriminda DAG'nin giivenilir
oldugunu bildiren ¢aligmalar mevcuttur. Bununla birlikte beyin tiimdrleri enfeksiyon veya
hemoraji ile komplike olduklarinda da DAG de diflizyon kisitlanmasi gosterebilirler. Ayrica,
bazi metastatik tiimorler ve radyasyon nekrozunda radyolojik bulgular apselerle
karisabilmektedir (142). ilk olarak Ebisu T, Tanaka C ve ark. (143) ve Desprechins B,
Stadnik T ve arkadaslar1 (144) apselerin ADC degerlerinin azaldiginin ve diflizyon agirlikli
"trace" imajlarda ise hiperintens goriildiiklerini bildirmislerdir. Hakyemez B, Ergin N ve
arkadaslar1 (146) 4 apse, 7 glioblastom, 2 anaplastik astrositom ve 6 metastazdan olusan
calismalarinda konvansiyonel MRG'ye ek olarak difiizyon agirlikli "trace" ve "apparent
diffusion coefficient" (ADC) goriintiiler ile lezyonlar1 degerlendirmislerdir. Apselerin
timiinde ADC degerlerinin diisiik ( ortalama: 0.69 £0.05 x10° mm®/sn), malign nekrotik
tiimérlerde ise ADC degerlerinin apselere gore belirgin yiiksek oldugunu (2.39 +0.63 x10~
mm?*/sn) gostermislerdir. Apseler ile malign kistik tiimérlerin ayiriminda DAG'in yararlig:
oldugunu belirtmislerdir.

Konvansiyonel MR incelemede saptanan ve halka tarzi kontrast tutan lezyonlarin
ayirict tanisinda DAG’de duyarli ve rutin olarak kullanilmasi gereken basit bir yontemdir.
Intrakranial malign nekrotik tiimérlerin apselerden ayiriminda ADC degerleri mutlaka
Olctilmelidir. ADC degerlerinde belirgin azalma apseler i¢in ¢ok anlamli bir bulgudur (146).

Diflizyon agirlikli goriintiilemenin zamanla beyinde degisik alanlardaki kullaniminda

gosterdigi yararlilig1 yaninda, kas iskelet sisteminde ve kismen de solunum hareketinden daha
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az etkilenmesi nedeniyle retroperitonda kulaninim potansiyeli ve yararliligina dair ¢alismalar
yapilmistir.

Eklemlerin kii¢ilk boyutlar1 ile 6zellikle kartilajda ¢oziintirliik ve sinyal giiriiltii
oranindan kaynaklanan teknik zorluklar vardir. Bununla birlikte dejeneratif ve inflamatuar
efiizyon arasinda ADC farklhiliklar1 saptanmustir. Inflamatuar efiizyonda hyaliironidaz
aktivitesinin sonucu olarak ¢ikan hyaliironik asite bagh viskozitede azalma ve dolayisiyla da
ADC degerlerinin daha yiiksek ¢ikmasmma neden olur. Diz eklemindeki sivinin
karakterizasyonunun (dejeneratif yada inflamatuar) yapilabildigi bazi ¢aligmalarda
gosterilmigtir (147,148).

Malignitesi olan yasli osteoporotik hastalarda vertebranin akut osteoporotik
kompresyon kiriginin malign kompresyon kirigindan ayirt edilmesi konvansiyonel MRG ile
her zaman kolay degildir (149). Difiizyon goriintiilemenin siiphesiz en umut verici
uygulamalarindan biri olarak, c¢esitli ¢alismalarda osteoporotik nedenli vertebral kollapsda
vertebra korpusunda yiiksek ADC ve neoplastik nedenli vertebral kollapsda ise vertebra
korpusunda diisiik ADC degerleri saptanmistir (150). Malign nedenli ¢okme kiriklarinda
kemik iligi infiltrasyonu ve hiicreselliginin artmasi ve ekstraslliller kompartmanda azalma
nedeniyle difiizyonda kisitlanma izlenebilir.

Baur A, Stabler A ve ark.’nin (150) 39 olguda (22 benign ve 17 malign vertebra
¢okme kiriklari) yaptiklar: ¢aligmada tiim akut ¢okmeler T1AS imajlarda izo-hipointens, yag
baskili serilerde ise hiperintens izlenmistir. Malign ¢okmelerin hepsi DAG’de hiperintens
iken, benign c¢Okmeler izo/hipointens olarak saptanmistir. Malign ¢okmelerin ayiriminda
%100 spesifite bildirilen bu caligmada, benign gruba yalnizca travmatik yada osteoprotik
olgular alinmistir. Abanoz R, Hakyemez B ve ark.’min (151) osteoporotik (n:23), malign
(n:30), travmatik (n:7) ve enfeksiy6z (n:3) nedenli toplam 63 adet vertebra fraktiirii olan 43
olguyu DAG ile “steady-state free precision” sekansi kullanarak degerlendirmislerdir. Benign
nedenli akut osteoporotik veya travmatik fraktiirler DAG'de “trace” imajlarda hipo-izointens
iken malign nedenli ¢cokme fraktiirleri ise DAG'de “trace” imajlarda kemik iligi infiltrasyonu
nedeniyle serbest su proton hareketinin azalmasina bagli olarak hiperintens olarak izlenmistir
Akut benign ve akut malign kiriklarda bu ¢alismada DAG’nin duyarliligi %94,6zgilliglini
%96 olarak bulunmustur.

Wang J, Takashima S ve arkadaslar1 (152) bas ve boyun lezyonu olan toplam 97
olguda DAMRG ile yaptiklar1 calismada ADC degerlerinin malign ve solid benign kitleleri
birbirinden ayirmada %91 ozgiilliikte, %84 duyarlilikta ve %86 dogrulukta oldugunu
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bulmuslardir. Ortalama ADC degerleri malign lenfomali 23 olguda 0.66 £0.27 x10™ mm?*/sn,
karsinomlu 36 olguda 1.13 0.43 x10° mm?/sn, benign solid timdrlii 22 olguda 1.56 +0.52
x10” mm?/sn, benign kistik lezyonlu 10 olguda 2.05 +0.62 x10~ mm?/sn bulunmustur.

Retroperiton, hareket artefaktlarindan daha az etkilenir ve difiizyon goriintiileme igin
uygun bir bolgedir.

Irie H, Honda H ve arkadaslar1 (153) intraduktal musin {lireten pankreas tiimorleri
(n=19) ile pankreasin diger kistik kistik lezyonlar karsilastirdilar. Musin iireten intraduktal
tiimorii olan 19 hastadaki ADC ortalama degeri 2.8 x10” mm?*/sn = 1.0 x10~ psédokisti olan
9 hastada ortalama ADC degeri 2.9 x10mm */sn + 1.2 x10™ kronik pankreatite baglh ana
pankreatik kanal dilatasyonu olan 5 hastada ortalama ADC degerleri 3.3 x10” mm?/sn + 1.2
x10™ serdz kistadenoma olan 2 hastada ortalama ADC degeri ise 2.3 x10” mm?/sn ve 2.6 x10°
> mm?/sn olarak saptamiglardir. Bu ¢alisma sonucunda musin {ireten tiimorler ile diger kistik
lezyonlarin ADC degerleri birbirine benzerlik gostermekte oldugunu ve bu lezyonlarin ADC
degerleri goz Oniine alinarak ayirt etmenin miimkiin olmadigini belirtmislerdir.

Bobrekteki ADC degerleri ayrica perflizyon derecelerindeki varyasyonlardan da
etkilenir. Hayvanlar iizerinde yapilan bir ¢aligmada yiiksek viskoziteli noniyonik kontrast
maddenin intravendz verilmesinden sonra renal korteks ve medulla {izerindeki etkileri
degerlendirilmis, korteks ve medulladaki ADC degerlerinde azalma gézlenmistir. Bu durum,
kontrast maddenin kendisinden kaynaklanan perfiizyon diisiisii ile agiklanmistir (154,155).

Verswijvel G, Vandecaveye V ve arkadaslar1 (156), bir akut pyelonefritli, bir pyojenik
apseli, bir de ksantograniilomatéz pyelonefritli olan toplam 3 ayr1 olguda etkilenmis
parankimal alanlarda normal renal parankime gore daha diisiik ADC degerleri rapor etmistir.

E.Squillaci ve arkadaslar1 renal lezyonlu 15 olguda; b=500 kullanarak yaptiklar1 renal
hiicreli karsinom (n=10), onkositom (n=2), anjiomyolipom (n=3) lezyonlarindan olusan
calismalarinda lezyonlar1 histopatolojik olarak korele etmislerdir. Timor seliileritesinin
derecesi ile ADC degerleri karsilastirildiginda benign renal tiimorlerin, malign tiimorlerden
daha yiiksek ADC degerlerine, kistik renal lezyonlarin ise benign solid renal tlimorlerden
daha yiiksek ADC degerlerine sahip oldugunu belirtmislerdir (157).

Kiligkesmez ve arkadaglart yaptigi ¢alismada anjiomyolipomlarin ortalama ADC
degerleri (1.40 [0.21]x10* mm?*sn), RCC’lerin ADC degerlerinden (1.06 [0.39]x10°* mm?/sn)
daha yiiksek bulmuslardir. RCC’de ortalama ADC degeri, diger fokal renal lezyonlar arasinda
en diisiik degere sahip oldugunu gdstermislerdir (p<.0001) (158).
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Taouli B, Thakur RK ve arkadaslar1 (159); 81 benign, 28 RCC’den olusan 109 renal
lezyonla farkli difiizyon (b 0,400 ve 800) degerlerinde RCC lezyonlarinin ortalama ADC
degerlerini (1.41 x10° mm¥sn £0.61) tiim benign lezonlardan (2.23 x10° mm¥sn +0.87)
anlaml derecede diisiik saptamiglardir (p<0001). Bununla birlikte anjiomyolipomlar dahil
edilmediginde benign lezyonlarin ortalama ADC degerleri (2. 49+0,68) malign lezyonlardan
anlamli sekilde yliksek bulunmustur (p<.0001).

Chan JH, Tsui EY ve arkadaglariin (160) 2001'de yayinladig1 abse ve nekrotik timor
ayiriminda diflizyon MRG'nin kullanimu ile ilgili ¢caligmada, hepatik abse i¢in ortalama ADC
degeri nekrotik tiimorler ve basit kistlere gore anlamli derecede diisiik bulunmus ve 0.67
+0.35 x10”° mm?/sn olarak 6l¢iilmiistiir.

Difiizyon agirlikli goriintiilemenin karacigerde kullaniminda en 6nemli sinirlama bu
sekanslarin yliksek hareket duyarliligidir. Bu sekanslar mikroskopik harekete duyarli oldugu
i¢cin, goriintiilenen objenin makroskopik hareketine de oldukca duyarlidir. Uzun ¢ekim
sirelerinden dogan hasta hareketleri yan1 sira, kalp atimi, solunum, barsak peristaltizmi gibi
fizyolojik nedenlerle olan ufak hareketler bile goriintiiniin bozulmasina sebep olabilir. Hizl
MRG yontemlerinden olan ekoplanar goriintiileme yontemlerinin gelistirilmesi ve yiiksek
performansli gradiyent donanimlar ile konvansiyonel sekanslardaki uzun c¢ekim siireleri ve
buna bagli artefaktlar ortadan kalkmis ve diflizyon agirlikli MRG, abdominal organlarin
degerlendirilmesinde de kullanilabilir hale gelmistir (161,162). Hareket duyarliligi yaninda
DA MR incelemenin gilinlimiizde halen devam eden sorunu imaj kalitesi ve ADC nin
tekrarlanabilirligidir. Single shot SE echo-planar DAMR goériintiileme zayif SNR, smirl
uzaysal rezollisyon ve echo-planar goriintiilleme tekniginin kendisine ait artefaktlar (ana
olarak distorsiyon, ghosting ve bulaniklagsma) nedeniyle giiniimiizde de hala smirli imaj
kalitesi mevcuttur. imaj kalitesini iyilestiren bir takim stratejiler denenebilir. Ornegin
“susceptibility” artefaktlar1 azaltmak, eko zamanini azaltmak ve SNR degerini artirmak igin
paralel goriintiileme sistematik olarak kullanilmalidir (38). Biz de goriintii kalitesini artirmak
icin klinigimizde DAG’de paralel goriintiileme yontemlerinden biri olan ASSET (Array
Spatial Sensitivity Encoding Technique) opsiyonunu kullanmaktay1z.

Karaciger ve iist batin i¢in ¢ok sayida farkli goriintiileme sekanslar1 uygulanabilse
hastanemiz MR iinitesinde de kullandigimiz eko planar single shot spin eko (SSSE) tekniginin
yag supresyon ile kombinasyonu en sik kullanilan tekniktir (161,162,163).

Uygulanan kontrast maddenin karacigerde difiizyon agirlili goriintiilemeye kayda

deger etksisi olmadig1r Chiu FY, Jao JC ve ark.’nin (164) calismasinda gdsterilmis olsa da
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bobrek iizerindeki ADC olgiimlerini etkileyebilecegi hayvan deneylerinde gdosterilmistir
(165,166,177). Bu nedenle merkezimizde de DAG rutinde IV kontrast uygulama 6ncesinde
yapilmaktadir.

Goriiniitiileme hareketin etkilerini azaltmak i¢in nefes tutum, solunum tetikli
yontemler ile veya multiple sinyal kazanimu ile serbest solunumda yapilabilir.

Solunum tetikleme ile goriintii kazanimlarinda ortalama ADC degerlerinde daha az
sacilma olsa da (38) Nasu K, Kuroki Y ve ark.’nin (165) 59 karaciger lezyonun incelendigi bir
calismasinda dikkate deger bicimde serbest solunum ve solunum tetikleme yontemleri ile elde
edilen ortalama ADC degerlerinde anlamli farklilik saptamamiglardir. Diizenli solunum
karacigerden ek sinyal atenuasyonuna neden olmayan tutarli hareket oldugundan karacigerin
yiiksek kaliteli diflizyon goriintiileri serbest solunum teknigi kullanilarak elde edilebilir (169).
Ayrica serbest solunumlu multiple sinyal kazanimli echo-planar single-shot SE
goriintiilemede ¢ok sayida sinyal kazanim uygulandiginda daha iyi sinyal giiriiltii oran1 (SNR)
ile sonuglanmaktadir (38). Ayrica Kwee TC, Takahara T ve ark.’nin (166) 60 goniilliide
yaptiklar1 yakin zamanl bir ¢alisma sonucuna gore serbest solunum teknigi ile elde edilen
ADC degerlerinin soluk tutma veya navigator kontrollu imaj kazanimlari ile elde edilen ADC
degerlerine gore daha tekrar edilebilirdir (110). Bu nedenlerden dolay1 bizim merkezimizde
DAG serbest solunumla ve de multiple sinyal kazanimi elde elde olunmaktadir. Bununla
birlikte ¢cok diizensiz solunumu olan bazi hastalarda solunum tetikli ¢ekimler de gereginde
merkezimizde yapilmakta olup ¢alismaya dahil 4 hastada bu sekilde DAG yapilmustir.

Solunum tetiklemenin eklenmesi ile imaj kazanimi solunum siklusunun yalnizca bir
kisminda yapildigindan kazanim zamanini artirir (yaklagik 5-6 dakika). Daha uzun kazanim
zamani hastanin cihaz i¢inde hareket etme olasiligini da artirir. Ayrica solunum tetikleyici ile
birlikte, 6zellikle de nonsirotik karacigerde ADC hesaplamasinda bozulmalara neden olan
psodo anizotropi artefakt: riskinin daha da ytiksek oldugu Nasu K, Kuroki Y ve ark.’nin (115)
calismasinda gosterilmistir.

Genel kani, karacigerde DA MR goriintilleme teknik secimi MR goriintiileme
platformu, yerel tecriibe, fizik destek ve elde olan inceleme zamanina gore degistigidir (38).

Karaciger sol lobunda kardiak harekete bagli spin defaz nedeniyle artefakt izlenir. Bu
arefaktlar Nasu K, Kuroki Y ve ark.’nin (21) daha yiiksek b degelerinde daha siddetli oldugu;
ve sol lobda olduk¢a yiiksek ADC degerlerine neden olabildigi gosterilmistir. Bu tiir
artefaktlar1 minimize etmenin bir yolu nabiz veya kardiak tetikli imaj kazanimidir. Kardiak

tetikleme Olglim zamanini artirir ve solunum ile kardiak tetikleme kombine edildiginde
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kazanim stiresi serbest solunum ile kazanim siiresinin 6 katina dek uzayabildiginden (38)
merkezimizde kullanilmamaktadir. Bu ¢alisma sonuglar1 nedeniyle bizim ¢alismamizda kalbe
yakin sol lob lateral segment ve segment 4a yerlesimli lezyonlar retrospektif incelemede
calisma dist tutulmustur. Ayrica biiyiik lezyonlarin bu segmentlere uzanan komponentleri
Ol¢tim dis1 birakilmustir.

Normal karaciger parankiminin nispeten kisa T2 relaksasyon zamani (yaklasik 1.5
Teslada 46 msn, 3.0 Teslada 24 msn) nedeniyle klinik difiizyon goriintiilemede kullanilan b
degerleri tipik olarak 1000 sn/mm’ den daha fazla degildir (38). Bundan daha yiiksek b
degerleri genellikle daha uzun eko zamani ile daha uzun difiizyon gradyan puls sekanslari
gerektirir; ve bu durumda da T2 bozunum ve ekoplanar goriintiileme tekniginin kendisiyle
iligkili imaj distorsiyonu artan b degerleri ile daha da artma egilimindedir; ayrica imaj
sinyalinde kayba yatkinlik mevcuttur (167). Biz de literatiirdeki bu verilerden yola ¢ikarak
calismamizda b=50,b=500 ve b=1000 degerlerinde DAG kullandik.

Bununla birlikte bazi yazarlar (167,168) karaciger lezyonlarmin kendisinin T2
relaksasyon siiresi daha yiiksek ve T2AS’lerde hiperintens goriindiiklerinden ve asil amag
lezyon karakterizasyonu oldugundan ve daha yiiksek b degerlerinde kapiller perfiizyon
etkisinden daha uzak kalinacagindan ve bdylece de ADC degerleri (goriinen difiizyon
katsayis1) D’ye (perfiizyondan bagimsiz difiizyon katsayisina) daha yakin olacagindan
(127,168) b=1000 den daha yiiksek degerlerde ¢alismalarin yapilabilecegini 6nermislerdir.

Tiimoriin kemoterapiye, radyasyon terapisine ve lokal ablasyon tedavisine yanitin DA
MR goriintiileme ile degerlendirilmesi giderek artan bir uygulamadir (104,169). Hem hayvan
hem de insan g¢alismalan efektif timdr tedavilerinin, tiimér boyutunda herhangi Slgiilebilir
degisiklik saptanmadan 6nce bile ADC degerlerinde artisa neden oldugunu gdstermistir (170).
Tedavi baslangicindan 24-48 saat iginde ADC o6l¢iimlerinde gegici azalma gdzlemlenmistir.
Bu durum akut hiicre sismesi ve muhtemelen interstital voliimde azalma nedeniyle olustugu
hipotezi 6ne striilmistiir (171). ADC degerinde tedaviye cevaben artis1 takiben, ADC
degerinde diisiis tiimor hiicrelerinin tekrar ¢ogalmasi, fibrozis, doku remodeling, ve azalmis
perfiizyona iliskindir (104,172,173).

Timdrlerde kemoradyasyona ve minimal invazif terapiye sekonder mekanik
degisiklikleri anlamak i¢in farkli hayvan modellerinde DA MR gériintiilleme deneyleri yapila-
gelmektedir. Tavsan VX-2 tiim6r modeli en yaygin calisilan modellerdendir. Canli timér ile
karsilagtirildiginda tiimér nekrozu daha yiiksek ADC degerlere denk gelir (171,174).

Kemoembolizasyondan 7 giin sonra ADC degerlerinde artis gozlenir, tam nekroz veya %5’ten
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daha az canli timér DAMRG’lerde ayirt edilemezler (175). Kemoembolizasyondan 16-48
saat sonra tiimor kenarinda veya cevre karaciger parankiminde sinirh diifiizyon ile birlikte
hiicresel 6dem izlenir (176). Daha yakin zamanl bir ¢alisma radyofrekans ablasyon sonrasi da
PET’de FDG tutumunda azalma ile uyumlu olacak sekilde) ADC degerlerinin yiikseldigi
gozlendi (177).

Manyetik rezonans goriintileme ile HCC nin kemoembolizasyona cevabinin
belirlenmesi, ge¢ bulgu olan tiimér boyutunda degisime, tiimoér nekrozu gelisimi ve kontrast
sonrasi rezidiiel kontrastlanmayla degerlendirilir (178,179). Ancak iyotlu yag enjeksiyonu ve
hemorajik nekroz kombinasyonuna bagli sinyal degisiklikleri nedeniyle T1 kontrastsiz
incelemelerde hiperintens goriiniimler ortaya c¢ikmakta bu da kontrastli degerlendirmeyi
olduk¢a zorlagtirabilmektedir (178,179). Karaciger metastazlarinin tedaviye cevabini
ongormede DA MR goriintiilemenin kullanimina iliskin sinirli miktarda veri mevcuttur (180—
182). Kolorektal karaciger metastazlarinda ortalama ADC degerinde artis RECIST’e
(Response Evaluation Criteria in Solid Tumors) gore kemoterapiye en azindan kismi cevabi
gostermistir (131,180). ADC’deki bu artis RECIST kriterlerine gore hicbir degisiklik
gostermeyen veya progrese olan lezyonlarda gozlemlenmemistir (131,180). Bir ¢alismada
(181) kemoterapi sonrasi tedavi baglangicindan 3-7 giin sonra ADC degerinde erken artis
tedaviye cevap verenlerde gozlemlendi ancak tedaviye yanitsiz olanlarda ise
gozlemlenmemistir. Merak uyandiracak bigimde tedavi Oncesi yiiksek ADC degeri olanlar
kemoterapiye zayif yanit verdiler; bu da tedavi Oncesi nekrotik olan tiimorlerin daha
kemorezistan oldugunu diigiindiirmektedir (180,181). Agikca bu bulgularin daha genis
prospektif ¢alismalarda dogrulanmay1 gerektirse de bu bulgular DA goriintiilleme tekniginin
prediktif degerinin potansiyelini ortaya koyar (182). DA MR gériintiileme uygulamalarinin
kemoembolizasyon, yeni terapiler ve miniml invazif terapi etkilerinin degerlendirilmesi igin
kullanimi1 yoniinden arastirilmaktadir (38).

Difiizyon agirlikli manyetik rezonans goriintilemenin  HCC’nin kemo veya
radyoembolizasyona cevabini degerlendirmek i¢in kullanimina iligkin birka¢ rapor mevcuttur
(116-121). Bu caligmalar tedavi sonrast HCC’nin nekrotik ile yasayan kisimlari arasinda
ADC degerlerinde farkliliklar ile tedavi oncesi ve sonrasi arasinda ADC degerlerinde
olgiilebilir farkliliklar oldugunu gostermistir. Ilk klinik ¢alisma (117) histopatolojik
incelemelerde ADC ile nekroz yiizdesi arasinda miikemmel korelaston (r = 0.95) gostermistir.
21 hastada 28 HCC lezyonunun degerlendirildigi bir calismada (183), histopatolojik

incelemelerde dogrulanan nekroz ile ADC arasinda ileri derece korelasyon (r =0.64, p<.001)
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mevcuttur. Kemoembolizasyon sonrasi tam tiimor nekrozu dngdriisii i¢in 0.85 egrisi altindaki
alan gdzlemlenmis (ADC ile sensitivite %75,ve spesifite %88); 0.82-0.89 egrisi altinda kalan
alan ile karsilagtirildiginda (kontrastli imaj substraksiyonda %100 sensitivite, %58-79
spesifite) kontrastli MRG tetkiki ile DAG arasinda dikkate deger fark saptanmamustir.

Kemoterapi almig hastalarda, yukarda belirtilen literatiir verilerinin ve ¢alisma
sonuglarinin da gosterdigi gibi, malign lezyonlarin malign histopatolojik o6zellikleri
degiseceginden ve dolayisiyla da ADC degerleri kemoterapiye yanit veren hastalarda
artacagindan, ¢ekim zamanina dek kemoterapi almis olan hastalar genel olarak caligmaya
dahil edilmedi. Bununla birlikte kemoterapiye ragmen RECIST (version 1.1) (Response
Evaluation Criteria in Solid Tumors) kriterlerine goére progresyon gosteren hastalarda (eski
lezyonlarinda progresyon ve yeni ortaya ¢ikan lezyonlar) yeni lezyonlar ¢alismamiza dahil
edildi.

Literatiirde cesitli ¢aligmalarda (20,27,31,32,35,36,37,128,184) malign lezyonlar ile
karsilastirildiginda benign hepatik lezyonlarin ADC degerleri degisken derecelerde ortiisme
ile birlikte genellikle daha yiiksektir. Literatiirde malign lezyonlarin tanisinda sensitivite
%74-%100 ve spesifite %77-%100 ile birlikte farkli ADC esik degerleri (1,4-1,6 x10” mm *
/sn) agiklanmigtir (38).

Calismamizda b=500 degerinde ADC ortalamalar1 hemanjiomlar i¢in (benign grup)
2,11 x10° mm?/sn, malign lezyonlarm igin: 1,31 x10” mm?/sn, histopatolojik verifikasyonu
olan HCC grubu i¢in 1,56 x10~ mm?/sn, histopatolojik verifikasyonu olan CCA grubu igin
1,65 x10° mm?%/sn, metastazlar icin ise 1,2 x10° mm?%sn olarak elde edilmistir. b=1000
degerinde ADC ortalamalar1 hemanjiomlar icin (benign grup) 1,92 x10° mm?%/sn, malign
lezyonlarm igin: 1,08 x10” mm?/sn, histopatolojik verifikasyonu olan HCC grubu igin 1,31
x10° mm?/sn, histopatolojik verifikasyonu olan CCA grubu igin 1,27 x10° mm?sn,
metastazlar i¢in ise 1,06 x10° mm?*/sn olarak elde edilmistir.

Her iki b degerinde en yiiksek ADC ortalamalar1 hemanjiomlardan olusan benign
lezyon grubunda, sonrasinda biiyiikten kiigiige CCA ve HCC grubu metastaz grubuna aittir.
Calisgmamizda solid lezyon igerisindeki kistik-nekrotik alanlari, dilate safra yollarini tespit
ederek Ol¢iim dist birakmak i¢in dinamik kontrastlh MR goriintiileri ve ADC haritasi ile
difiizyon trace goriintli kombinasyonlarindan yararlandik. Calismamizda benign ve malign
karaciger kitleleri arasinda b=500 ve b=1000 DAG’de ADC degerleri arasinda istatistiksel
anlamli farklilik meveuttur (p<,001). Bizim ¢alismamizda b=500 i¢in esik degeri 1,6 x10™
mm * /sn alindiginda %88.7 sensitivite ve %91,7 spesifite ile; b=1000 i¢in esik degeri 1,3 x10°

98



> mm ? /sn alindiginda %100 sensitivite ve %100 spesifite ve her iki b degerinde de yiiksek
pozitif ve negatif kestirim giliciiyle ADC degerleri malign-benign ayiriminda yararh
bulunmustur (p<.001). Yine benzer bicimde benign-metastaz, benign-histopatolojik
verifikasyonu olan HCC ve benign-histopatolojik verifikasyonu olan CCA gruplarinin
karsilastirilmasinda da ADC degerleri ayirici tanida yiiksek sensitivite ve spesifite, yiiksek
pozitif ve negatif kestirim giicliyle ile yararli bulunmustur (p<,001) .

Kim T, Murakami T ve ark.’nin (32) 6 saglikli goniillii ve 126 hastadan yaptiklar1t DA
MRG ile normal karaciger, dalak, bobrek parankimlerinin ortalama ADC degerleri ile 49
malign karaciger lezyonu (33 HCC, 15 metastatik karaciger tiimorii ve bir kolanjioseliiler
karsinom) ve 30 benign lezyonun (17 kist, 12 hemanjiom ve 1 anjiomyolipom) ADC
degerlerini karsilagtirdiklar1 caligmalarinda b=846 degerinde benign lezyonlarin ADC
ortalamasi 2,49 + 1,39 x107 mm?/sn, malign lezyonlarin ortalama ADC degerleri 1,01 £0,38
x10” mm?/sn buldular. Esik degeri 1,6 x10 alindiginda ADC degerlerinin karacigerin malign
ve benign lezyonlarini ayirmada duyarliligi %98,6zgiilliigii ise %80 olarak belirtilmistir
(ahmet92). Bu ¢alisma sonuglar1 yiliksek b degerinde (b=846) ADC ol¢limlerinin malign-
benign lezyon ayiriminda yararliligini desteklemektedir. Bu calismada benign lezyonlarin
ADC ortalamalarinin bizim ¢alismamizda hem b=500,hem de b=1000 de benign lezyon ADC
ortalamalarindan yiiksek ¢ikmasi Kim T, Murakami T ve ark.’nin (32) ¢alismasinda ADC
degerlerinin hemanjiomlardan yiiksek oldugu bilinen kistlerin de ¢alismaya dahil olmasiyla
iligkili goriinmektedir. Bunun disinda malign lezyon ortalamasi c¢alismamizdaki b=1000
degerinde elde edilen ADC ortalamasina yakindir.

Namimoto T, Yamashita Y ve ark.’nin (168) 59 karaciger lezyonuna yonelik 1,5T MR
cithazinda yaptiklar1 41 malign tiimor, 9 hemanjiom, 9 kisti iceren caligmalarinda b=30 ve
b=1200 diflizyon agirlifinda yapilan DA gdriintiilemerle hesaplanan ortalama ADC degerleri
malign kitlelerde 1,04 x10” mm?*/sn, benign kitlelerde 1,95 x10”° mm?/sn ve kistlerde 3,05
x10” mm?/sn olarak buldular. Kistik metastatik tiimérleri dislayarak yaptiklar1 analizde ise
fokal karaciger Kkitlelerinin  karakterizasyonunda DAMRG'nin faydali  oldugunu
belirtmiglerdir. Bizim c¢aligmamizda da metastazlarin sadece solid kesimlerinden Olgiim
yapilmis olup b=1000 degerinde malign grup i¢in ADC ortalamasi 1,08 x10” mm?/sn ile bu
calisma verilerine yakin olup bizim ¢alismamizda da benign malign ayiriminda ADC
Olctimleri yararli bulunmustur.

Bruegel M, Holzapfel K ve ark.’nin (34) 1,5T MR cihazinda g¢ekimlerin solunum
tetikli olarak yaptiklari, 102 hastada 11 HCC, 82 metastaz, 4 FNH, 56 hemanjiom ve 51 kisti
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iceren calismalarinda b=50,300,600 s/mm2 degerlerini kullanarak her bir lezyon i¢in tek
ADC olgiimii elde ettiler. Ortalama ADC degerleri HCC igin 1,05%10-3 mm2/sn; metastazlar
i¢cin, 1,22 x107 mmz/sn; FNH icin 1,4O><10'3 mmz/sn; hemanjiomlar i¢in1,92 x10” mm?/sn
olarak buldular. Bizim c¢alismamizda bu calismaya en yakin b degerleri (b=500, b=0)
kullanilarak DAG’den elde edilen ortalama ADC degerleri ile karsilastirdigimizda her iki
calismadaki hemanjiomlar ve metastazlarin ortalama ADC degerleri birbirine oldukca yakin
iken (bizim ¢alismamizda hemanjiom icin ADC ortalamas1 2,11 x10® mm?/sn, metastaz
icinse 1,2 x10” mm?/sn), HCC ortalamalar1 arasinda biiyiik farkhiligin nedeni (1.05 x107
mm?/sn karsin 1,56 x10” mm?/sn) her iki ¢calismada HCC sayilarinin diisiik olmasi ve bizim
calismamizdaki HCC’lerin daha 1yi diferansiyasyon ile birlikte eslik eden daha diisiik
selltilariteye karsin Bruegel M, Holzapfel K ve ark.’nmin (34) c¢alismasindaki HCC
lezyonlarinin daha yiiksek “grade”li ve daha selliiler olmalar1 olabilir. Bizim ¢aligmamizdaki
HCC’lerin bir kisminin patoloji raporlari ayrintili olsa da bir kismi patoloji raporu gelen
materyal miktarinin yetersiz olmasi nedeniyle gradeleme igermemektedir. Ayni bi¢imde
Bruegel M, Holzapfel K ve ark.’nin (34) ¢alisma raporlarinda da patolojik “grade”lemeye ait
bilgi sunulmamistir. Bu ¢alismada HCC, FNH ve metastazlarin ADC degerleri gii¢lii bicimde
ortiismektedir. Benign lezyon grubu olan FNH grubunun malign grup ile oOrtiismesi dikkat
cekicidir. FNH, metastaz ve HCC ler ile karsilastirildiginda ortalama ADC’si hafif daha
yiiksek izlenmekle birlikte istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir. Bu ¢alismada esik
degeri 1,63 10~ mm*/sn alindiginda genel olarak lezyonlarin %88’i benign ve malign olarak
dogru bigimde siniflandirilabilmistir. Bu ¢alismada benign-malign ayirimindaki basari bizim
calismamizda b=500 degerinde elde ettigimiz istatistiksel sonuglara yaklasiktir.

Vossen JA, Buijs M ve ark. (37) 117 hastada 182 hipervaskiiler karaciger lezyonu
iceren caligmalarinda b=500 degerinde nefes tutumlu DAG’de hemanjiomlar1 diger
hipervaskiiler karaciger lezyonlar1 ile karsilastirmiglardir. 1.5 T MR cihazinda 38 atipik
hemanjiom, 58 HCC, 22 FNH ve 64 noroendokrin tiimor metastazinda b=500 ve b=0
degerinde ¢eklimlerden elde edilen ADC olctimlerini degerlendirdiler. Hemanjiom, HCC,
FNH ve néroendokrin timor metastazlarinin ortalama ADC degerleri sirasiyla 2,29 x107
mm?/sn, 1,55 x10”° mm?/sn, 1,65%x10~ mm?/sn, and 1,43 x10° mm?/sn olarak bulunmus olup
bizim ¢alisma sonuglarimizla uyumlu olacak sekilde b=500 degerinde hemanjiom ve HCC
ortalamalar1 birbirlerine olduk¢a yakindir. Bu calismada metastaz grubu ortalamasi bizim
grubumuza gore yiiksek olmasi noroendokrin tiimor metastazlarinin histolojik 6zellikleri

nedeniyle veya Olglimlerinde nekroz alanlarindan sakinmamig olmalart nedeniyle olabilir.
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Aragtirmacilar metastaz Ol¢limlerinde Slgiimlerin nasil yapildigina dair raporlarinda net bilgi
vermemektedirler. Hemanjiomlarin ADC ortalamalar1 ile HCC ve metastaz grubunun ADC
ortalamalar1 arasinda belirgin fark izlenirken yine benign karaciger lezyonlarindan olan FNH
grubu ADC ortalamasinin HCC’lere yakin ¢iktig1 dikkati cekmektedir. Bu ¢aligmada difiizyon
“trace imajlarda” hemanjiomlar ¢evre parankime gore belirgin hiperintens, HCC lezyonlarinin
%781 cevre parankime gore karaciger ile karsilagtirlldiginda hafif hiperintens izlenirken
%17’s1 belirgin hiperintens, %5°1 ise (3 lezyon) cevre parankime gore izointens olarak
saptanmistir. 22 FNH’1in 20’si, ¢evre parankime gore hafif hiperintens izlenirken biri hari¢
tiim noroektodermal tiimor metastazlari belirgin hiperintens olarak izlenmislerdir. Bu “trace”
imaj bulgulart ileriki paragraflarda gorsel degerlendirmede tartisacagimiz  bizim
calismamizdaki “trace” imaj bulgularimiza benzerlik gdsterse de bu ¢alisma raporunda bu
imajlara denk gelen ADC imajlar1 gorsel olarak degerlendirilmemistir. Bu ¢alismada, bizim
calismamizda hemanjiomlar ile diger malign lezyon gruplar1 arasinda saptadigimiza benzer
bicimde hemanjiomlar ile HCC ve noroendokrin tiimér metastazlarinin ADC ortalamalari
arasinda istatistiksel anlamli fark saptamislardir (p<0.001). Ayn1 zamanda FNH grubu ile
hemanjiomlar arasinda da (p< 0.001) anlamli fark saptadilar. Ancak istatistiksel olarak klasik
hemanjiomlar ile atipik hemanjiomlar arasinda istatistiksel anlamli fark saptamadilar (p =
0.99). Bu c¢alismada atipik hemajiom ile kastedilen konvansiyonel MR sekanslarinda ve
postkontrast incelemelerde klasik hemanjiomda izlenen tipik bulgularin c¢ogunlugunun
olmadig1 ancak biyopsi veya uzun siireli (2 y1l) takiplerde lezyon boyut ve morfolojisinde
anlaml fark saptanmamasiyla tan1 almis lezyon grubudur.

Gourtsoyianni S, Papanikolaou N ve ark.’nin (35) 1,5T MR cihazinda ¢ekimlerin
solunum tetikli olarak yaptiklar1 15 kist, 7 hemanjiom, 2 HCC, 13 metastaz igeren
calismalarinda (35) b=0,50,500,1,000 s/mm® degerlerini kullanarak her bir lezyon i¢in ADC
Ol¢iimleri elde ettiler. Hemanjiom ve kistlerin b=1000 degerlerinde difiizyon “trace” imajlarda
belirgin sinyal kaybina ugradiklarimi kesitlere denk gelen tiim ADC haritalamalarinda ise
artmig ADC ve yiiksek sinyal saptadirlar. Metastatik lezyonlar biitiin b degerlerinde
kisitlanmis difiizyon ile uyumlu olarak yiiksek sinyalde izlenmislerdir. Metastatik lezyonlarda
periferde ADC degeri diigiik halka seklinde alan ve ortasinda postkontrast ve T2AS imajlarda
nekroz alani olarak dogrulanan santralde ADC degeri yliksek alanlar idantifiye etmislerdir. Bu
gorsel bulgular asagida belittigimiz gorsel bulgularimizla Ortlismektedir. Caligmalarinda
kistlerin, hemanjiomlarin, metastazlarin, HCC’lerin ADC ortalamalar1 sirasiyla 2,55%107

mm?/sn, 1,9%10° mm?*sn, 0,99x10° mm?*/sn, 1,38%x10° mm?/sn olarak bulmuslardir. Bu

101



degerler bizim ¢alismamizda b=0 ve b=1000 degerleri kullanarak yaptigimiz ADC
Olctimlerinde elde ettigimiz lezyon ortalamalarina oldukca yakindir. Bu ¢alismada yazarlar
bizim caligmamizda oldugu gibi metastazlarin periferik solid kesimlerden Sl¢iim yaptiklarini
belirtmislerdir. Bu calismada da bizim c¢alismamizda oldugu gibi en diisik ADC degerleri
metastazlara aittir. Calismada esik degeri 1,47 x10” mm?/sn alindiginda %100 sensitivite ve
spesifite ile malign lezyonlari benignlerden, esik degeri 1,26 x10° mm?sn alindiginda da
%100 sensitivite ve spesifite ile benign lezyonlar1 malign lezyonlardan ayirt edebildiklerini
hesaplamiglardir. Bizim ¢alismamizda b=0 ve b=1000 degerleri kullanarak yaptigimiz
olgiimlerde benzer bigimde benign-malign aymminda belirli esik degerinde (1,3 x107
mm?/sn) %100 sensitivite ve spesifite ile benign lezyonlari malign lezyonlardan ayirt
edilebilmistir. Ancak bu ¢alismada ve bizim c¢alismada, Bruegel M, Holzapfel K ve ark.’nin
(34) calismalari ile Vossen JA, Buijs M ve ark.’nin (37) yukarida belirttigimiz ¢aligmalarina
kiyasla malign-benign ayiriminda ytiksek senitivite ve spesifitenin nedeni muhtemelen malign
lezyonlarla ortiisen ADC degerine sahip FNH grubu lezyonlarin mevcut olmamasidir.

Demir OI, Obuz F ve ark.’nin (36) 1.5 T MR cihazinda nefes tutumlu ¢ekimlerle 6
hepatik kist, 14 hemanjiom, , 2 kist, 2 apse, 4 HCC, 4 CCA, 8 metastaz olgularindan olusan
calismalarinda b=0 ve b=1000 kullanilarak yapilan DAG de elde edilen ADC Odlgiimlerini
degerlendirdiler (36). Calismalarinda kistler, hemanjiomlar, metastazlar, HCC, CCA ortalama
ADC degeri sirastyla 3,05+0,26 x10”° mm?/sn, 2,46 £0,21 x10° mm?/sn, 0,79 +0,11 x107
mm?/sn, 0,90 £0,10 x10”° mm?/sn, 0,95+0,13 x10”°> mm?/sn olarak hesaplanmistir. Kist hidatik
olgularinda ADC degerleri ise basit karaciger kistlerinden anlamli farklilik géstermemistir.
Piyojenik abse olgusunda ADC degeri 1,09 +0,32 x10” mm?/sn ile diisiik olarak ¢ikmus olup
yazarlar bunu apsenin yogun viskoz icerigine bagli olarak degerlendirmislerdir. Amip
absesinde ise olan olgumuzda ADC degeri 1,83 +0,28 x10~ mm?/sn olarak l¢miislerdir. Kist
ve hemanjiomlar en yuksek ADC degerlerine sahipken, malign kitlelerin ADCdegerlerini
diisiik olarak buldular. Malign kitleler icinde en diisiik deger bizim ¢alismamizda oldugu gibi
bu calsmada da metastazlara aittir. Bizim c¢alismamizda b=1000,b=0 degerlerinde OSlgiilen
ADC bulgularinda oldugu gibi bu ¢alismada da yazarlar benign ve malign lezyonlarin
ortalama ADC olgumleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundugunu (p<0,01)
belirtmislerdir.

Parikh T, Drew SJ ve ark.’nin (20) 1,5T lik cihazda hasta c¢ekimlerinin solunum
tutumlu veya solunum tetiklemeli olarak yapildigi 136°s1 malign ve 75’1 benign olmak {izere

toplamda 211 fokal karaciger lezyonunu iceren retrospektif ¢aligmalarinda ve b=0,b=50,ve
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b=500 degerlerinde DAG yaparak lezyon ADC degerlerini hesapladilar. Calismaya 22
hastada 77 HCC lezyonu, 10 hastada 59 metastaz, 21 hastada 75 benign lezyon (14 hastada 37
kist, 10 hastada 23 hemanjiom, iki hastada 5 adenom, bir hastada 5 apse, dort hastada 4 FNH,
bir hastada intrahepatik hematom) dahil edildi. Caligmaya katilan 77 HCC olgusunun 2 tanesi
kemoembolizasyon nedeniyle tamamen nekrotiktir. Lezyon saptama agisindan b=50 degerleri
ile T2AS karsilastirdiklarinda b=50 degerinde DAG’nin hem benign hem de malign
lezyonlar1 saptama oran1 T2AS’ye gore istatistiksel anlamli olarak ytiksek olarak bulmuglardir
(%86,4’e karsin %62,9). Kistler, hemanjiomlar, karaciger apseleri, benign hepatoselliiler
lezyonlar, metastazlar, HCC’ler icin ortalama ADC degerlerini sirastyla: 2,54 x10° mm?*/sn
+0,67; 2,04 x10”° mm?/sn £0,42; 1,64 x10° mm®/sn £0,05; 1,49 x10”° mm®/sn +0,49; 1,50
x10° mm?*/sn +0,42; 1,31 x10° mm?/sn +0,33’tlir. Calismalarinda malign ve benign
lezyonlarin ADC ortalamalar1 sirastyla 1,39 x10° mm?*/sn +£0.38 (standard deviation), 2,19
x10° mm*/sn +0,67 olup malign lezyonlar ile benign lezyonlarin ortalama ADC degerleri
arasinda kismi Ortlismeyle birlikte istatistiksel anlamli farklilik saptandi (p<0,001). ROC
analizi yaptiklarinda maligniteyi tanima agisindan ADC esik degeri 1,6 x10™ mm * /sn olarak
alindiginda sensitivite, spesifite, pozitif ve negatif kestirim degerleri ve dogruluk sirasiyla:
%74,2, %773, %85,5, %62,3, %75,3 olarak hesapladilar. Bu sonuglarla benign-malign
ayiriminda daha 6nce yine kendilerine ait bir ¢calismayla (31) kiyasladiklarinda benign-malign
ayiriminda sensitivite ve spesiftenin daha diisiik olmas1 ve benign-malign gruplar1 arast ADC
degerleri arasinda fazla ortlisme olmasini bu ¢alismalarinda daha fazla farkl tipte lezyonlarin
olmasina baglamislardir. Hasta gruplarina baktigimizda Parikh T, Drew SJ ve ark.’nin (20) bu
calismasinda bizim calismamizdan farkli olarak malign lezyon grubunda tamamen nekrotik
lezyonlar1 (n=2 lezyon) dahil etmislerdir. Ayrica malign lezyonlarda hastalarin kemoterapi
alip almadiklar1 ve ROI 6l¢iimlerinde nekroz alanlarindan sakinip sakinmadiklarina dair bilgi
verilmemistir. Bu calismada metastazlarin ortalama ADC degerinin 1,50 x10” mm?sn ile
bizim ¢alismamiza gore yiiksek olmasinin nedeni kemoterapi almis hasta grubunun ¢alismaya
dahil edilmesi ve/veya ol¢lim sirasinda ROI yerlestirilirken nekroz alanlarindan sakinilmamais
olmasi nedeniyle olabilir. Benign lezyonlar grubunda, bazi caligsmalarda (31) malign
lezyonlarla ADC degerleri arasinda ortiisme oldugu bilinen FNH’lerin ve de bazi ¢alismalarin
(97,47,88) da gosterdigi gibi hemanjiomlara gore daha diisiik ADC degerine sahip apselerin
bu calismanin aksine kendi ¢alismamizda olmamasi, bizim c¢aligmamizda benign-malign

ayiriminda daha yiiksek sensitivite ve spesifitenin muhtemel nedenidir.
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Taouli B, Vilgrain V ve ark.’nin (31) 1,5T MR cihazinda ¢ekimleri yapilan 43 hastada
15 metastaz, 9 HCC, 12 FNH, 3 hepatik adenom olmak iizere toplamda 52 fokal hepatik
lezyonu igeren c¢aligsmalarinda (31) ilk set olarak b=0 ve b=500 ve ikinci set olarak ve b=0,
b=134, b=267, b=400 degerlerinde DAG’de elde edilen ADC 6l¢iimlerini degerlendirmisledir.
Bu calismada en diisiik ADC degerleri metastaz ve HCC lerde en yiiksek degerler hemanjiom
ve hepatik kistlerde izlenmistir. Ilk set cekimlerde elde edilen ADC degerleri kist, hemanjiom,
benign hepatoselliiler lezyonlar (FNH ve adenomlar), HCC, metastaz gruplarinin ortalama
ADC degerleri sirasiyla: 3,63 x107 mm?/sn +0,56, 2,95 x10° mm*sn 0,67, 1,75 x10
mm?/sn 0,46, 1,33 x10° mm?%sn 0,13, 0,94 x10° mm?/sn +0.60. ikili karsilastirmalarda
yalnizca HCC ve metastaz grubunun birinci set dl¢iimleri ile hemanjiom ve kist gruplarinin
birinci ve ikinci set dl¢iimleri disinda diger biitiin gruplarda her iki set 6l¢timlerde de gruplar
arasinda istatistiksel anlamli farklilik saptadilar. Malign lezyonlarla benign lezyonlar
karsilastirdiklarinda her iki set goriintiilemeden elde edilen ADC o6l¢iimleri arasinda da
istatistiksel anlamli farklilik saptadilar. ADC esik degerini malign lezyonlarin tanisi i¢in 1.5
x10” mm?/sn degerinin altinda aldiklarinda sensitivite, spesifite, pozitif ve negatif kestirim ile
dogruluk degerleri ilk set 6l¢lim ADC degerlerine gore sirasiyla: %84,%89,%87 ve %86 ve
ikinci set ADC ol¢tim degerlerine gore ise %79, %96, %96,ve %86 buldular. Bu bulgular
benign-malign ayiriminda ADC o6l¢limlerinin yararli olduguna isaret etmekte olup bizim
calismamizin bulgularin1 desteklemektedir. Ayrica bu calismada ikinci set Ol¢limlerinde
metastazlar ile HCC’ler arasinda bulunan istatistiksel anlamli fark bizim ¢alismamizda hem
b=500 hem de b=1000 degerinde metastaz ile primer karaciger malign lezyonlar arasinda
buldugumuz istatistiksel anlamlilik farkliligi desteklemektedir. Bu calismada benign
hepatoselliiler lezyonlar (FNH ve adenom) ile HCC’ler arasinda kismi Ortiigme olmakla
birlikte ADC degerleri arasinda anlamli fark bulunmustur. Benign-malign ayirimina ek olarak
yazarlar benign hepatoselliiler lezyonlarin ADC degerlerinin iki lezyon disinda hepsinin kist
ve hemanjiom grubu ile malign gruplarin ADC degerleri arasinda bir degerde bulmuslar ve
bunun beklenilen bir sonu¢ oldugunu belirtmislerdir. Taouli B, Vilgrain V ve ark.’nin bu
calismasinda malign-benign ayirimimnda ROC analizinde sensitivite spesifitenin bizim
calismamiza gore daha diisiik sensitivite ve spesifitede c¢ikmasi diger c¢aligmalarda da
(20,34,37) gosterildigi gibi ADC degerleri malign lezyonlarla ortiisme olan FNH, adenom
lezyonlariin ve bizim ¢alismamizda olmamasi muhtemel nedenidir. Ayrica bu ¢alismada iki
b degeri kullanilarak yapilan ilk set ADC Olc¢timleri ile, 3 farklt b degeri kullanilarak elde

edilen ikinci set ADC oOlglimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.
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Yukarida tartistigimiz Bruegel M, Holzapfel K ve ark.’nin (34), Parikh T, Drew SJ ve
ark.’nin (20) ve S. Gourtsoyianni S, Papanikolaou N ve ark.’nin (35) ¢alismalarinda ADC
degerlerinin ikiden fazla b degeri kullanilarak ADC 6l¢iimleri yapilmigken Demir OI, Obuz F
ve ark.’nin (36) ile Vossen JA, Buijs M ve ark.’nin (37) caligmalarinda ise iki b degeri, Taouli
B, Vilgrain V ve ark.’nin ¢alismalarinda (31) ilk set ¢cekimlerde iki, diger set ¢ekimlerde 3
ayr1 b degeri kullanarak her bir lezyon i¢cin ADC degerlerini hesaplamislardir. Literatiirde
ikiden fazla ek b degerleri kullanimi ile hesaplamalarin ADC tahmininde daha dogru sonug
verebilecegi belirtilmis (38) olmakla birlikte kranial goriintiileme dahil iki b degeri kullanarak
Olctim pratikte daha sik kullanilir. Ayrica Taouli B, Vilgrain V ve ark.’nin (31) ¢alismasinda
ikili ve tglii 6l¢tim yaptiklarinda karaciger lezyonlarinin ortalama ADC degerleri arasinda
dikkate deger fark saptamamuslardir. Bizim g¢alisjmamizda lezyon ADC degerleri ikili b
degerlerinde ol¢lilmiistiir (b=0,b=50; b=0 b=500; b=0,b=1000).

ADC o6lgiimlerinde nekrotik-kistik alanlardan uzak durmak 6nemlidir. Ciinkii ancak bu
sekilde asil lezyona ait intrensek i¢ yap1 farkliliklar1 ortaya konabilir. Boylelikle biiyiik (cap1
>2,5cm) metastaz grubunda nekrotik alanlardan uzak durarak yaptigimiz o6lciimler kiigiik
metastaz grubunda (< 2,5cm) (yine Olglimler eger varsa nekrotik alanlardan sakinilarak
yapilmistir) ADC 6l¢timleri arasinda istatistiksel anlamli fark saptamadik.

Calismamizda metastaz, HCC ve kolanjio CA gruplarn arasinda en diisik ADC
degerleri metastazlara ait olup metastazlar ile primer malign karaciger lezyonlari
(histopatolojik verifikasyonu olan HCC ve kolanjio CA grubu) arasinda b=500 ve b1000
degerlerinde ADC olgiimlerinde anlamli fark bulunmustur. b=500’de esik degeri 0,00130
alindiginda sensitivite %66,7,spesifite %100; b=1000’de esik degeri 0,00120 alindiginda
sensitivite %87,5,spesifite %89,7. Bu anlamliligin biitiin solid lezyonlarda nekrotik alanlardan
sakinilarak 6l¢iim yapmamizla yakindan iliskili olabilir. Metastazlarda sik rastladigimiz
nekroz alanlarinin dahil edildigi 6l¢iimlerde lezyon ADC degeri daha yiiksek c¢ikmaktadir
(1lgili olgu 6rnegi sekil 65 ve 66°da gosterilmistir.)

Lyng H, Haraldseth O ve ark. (129) ¢alismalarinda yiiksek hiicre yogunluguna sahip
timorlerin yliksek metastatik kapasiteye sahip olduklarmi gostermislerdir. Malign hiicre
yogunlugu fazla olan yiiksek gradeli primer tiimdrlerin metastaz yapma olasilig1 daha yiiksek
oldugundan ve metastatik dokularda sonucta ana kitleye benzer 6zellikte selliiler olacagindan
kemoterapinin heniliz uygulanmadigt durumlarda metastatik lezyonlarda da hiicre
yogunlugunun primer karaciger tiimdrlerine gore istatistiksel genel olarak daha yiiksek olmasi

beklenmelidir. Dolayisiyla bizim g¢alismamizda, Taouli B, Vilgrain V ve ark.’nin (31),
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Gourtsoyianni S, Papanikolaou N. ve ark.’nin (35) ve Demir OI, Obuz F ve ark.’nin (36)
calismasinda da izlendigi gibi metastazlarin daha fazla difiizyon kisitlamasi gostererek en
diisiik ADC degerleri vermelerinin nedeni bu olabilir. Ayrica buradan yola ¢ikarak daha az
selliiler iyi diferansiye ve diislik gradeli tiimorler ile daha selliiler yiiksek gradeli ve/veya
nondiferansiye tiimorlerin DAG ile radyolojik olarak dngoriilebilecegini diisiinmekteyiz. Bu
konularda patoloji departmanlari ile birlikte daha ayrintili ¢caligmalar planlanmalidir.

Fokal nodiiler hiperplazi, adenomlar ve malign lezyonlarin ADC degerlerinin
ortiisebildigini Vossen JA, Buijs M ve ark. (37), Parikh T, Drew SJ ve ark.’nin (20), Taouli B,
Vilgrain V ve ark.’nin (31), Bruegel M, Holzapfel K ve ark.’nin (34) calismalarinda
gosterildigini yukaridaki paragraflarda bahsetmistik. Burada her seyden énce DAMRG’den
elde edilen ADC degerlerinin dokulardaki selliileritenin ve mikrostriiktiiriin belirteci
oldugunu hatirlamak onemlidir. Bizim g¢aligmamizda benign solid lezyonlarin hepsinin
hemanjiom olmasi ¢alismamizin en biiyiik eksikligidir. Calismamizda b=500 ve b=1000
degerlerinde yliksek spesifite ve sensitivite ile sonuglanmasinin nedeni FNH ve adenom gibi
diger ¢aligmalarda gosterildigi tizre ADC degerlerinde Ortiismenin oldugu lezyon grubunun
bizim ¢alismamizda olmamasi olabilir. Bununla birlikte 1) Taouli B, Vilgrain V ve ark.’nin
(31) galismas1 ve bizim ¢aligmamizda benign-malign ayirimi 6tesinde metastazlar ile primer
malign karaciger lezyonlar1 gibi iki malign lezyon grup arasinda dahi anlamli farkliliklar
bulmamiz, 2) Taouli B, Vilgrain V ve ark.’nin calismasinda (31) FNH ve adenom ile malign
lezyonlarin ADC degerleri arasinda istatistiksel anlamli fark saptamalari, 3) Bizim
calismamizda ve bizim ¢alismamizda oldugu gibi metastazlarin yalnizca solid kesimlerinden
Olctim yapildigimin belirtilmis oldugu Gourtsoyianni ve ark. (35), Demir OI, Obuz F ve
ark.’nin (36) calismalari ile metastazlardan nasil 6l¢iim yaptiklari net belirtilmemekle birlikte
Taouli B, Vilgrain V ve ark.’nin ¢alismasinda (31) en diisik ADC ortalamalarinin
metastazlara ait olmasi gibi nedenler DAG’nin histolojik farkliliklar1 yansitma giicliniin
ylksek oldugunu diisiindiirmiistiir. Ayrica Parikh T, Drew SJ ve ark.’nin (20) caligmasinda
tedavi gérmiis malign lezyonlar dahil edilmis oldugunu, Bruegel M, Holzapfel K ve ark. (34)
ve Vossen JA, Buijs M ve ark. (37) ¢alismalarinda ise malign doku striiktiirii ve selliileritesini
degistirebilen kemoterapi almis hastalarin c¢alismaya dahil edilip edilmemis olduklar
belirsizdir.

Ayrica yukarida da bahsi gecen ve FNH ile adenom grubunun ADC o6l¢iimlerinin
malign lezyonlarla Ortlisen degerler saptanan ¢alismalarda (20,31,34,37) ADC

hesaplamalarinda en yiiksek b degeri olarak b=500 kullanilmistir. Biz ise hem metastaz-
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primer karaciger malign lezyonlar1 hem de hemanjiom-malign ayiriminda b=1000 degerinde
b=500’e gore daha yiiksek sensitivite ve spesifite ile yararli oldugunu gordiik. Bu nedenle
b=1000 gibi daha yiiksek b degerlerinin kullanildigi, kemoterapi almis olan hastalarin dahil
edilmedigi ve c¢ok sayida adenom ve FNH olgusunun yer aldigi ¢aligmalarin yapilmasi
gerektigini diistinmekteyiz.

Daha yiiksek b degerlerinde kapiller perfiizyon etkilerinden daha uzak kalinmasi
boylece de ADC degerleri (goriinen diflizyon katsayisi) D’ye (perfliizyondan bagimsiz
difiizyon katsayisina) daha yakin olmasi (127) b=1000 degerinde dl¢iimlerde elde edilen ADC
degerlerinin b=500 ol¢iimlerimize gore malign-benign ayiriminda daha sensitif ve spesifik
olmasinin nedeni olabilir.

Miller FH, Hammond N ve ark.’nin (185) kemoterapi veya radyofrekans ablasyon
yapilmis lezyonlart diglayarak yaptiklart 382 hastada 542 lezyonun degerlendirildigi yakin
zamanl1 (2010) bir ¢alismada b=0 ve b=500 degerinde goriintiilemelerden elde edilen ADC
degerleri ile karaciger lezyonlarin1 karakterize etmeye ¢alismislardir. Bu ¢alismaya 55 hastada
107 metastaz, 84 hastada 112 HCC, 70 hastada 95 hepatik kist, 121 hastada 166 hemanjiom,
38 hastada 43 FNH, 7 hastada 9 adenom, 7hastada 10 apse dahil edildi. Caligmalarinda
ortalama ADC degerleri HCC i¢in 1,54 x10” mm?/sn +0.44,Metastaz i¢in 1,50 x10~° mm*/sn
+0.65,FNH icin 1,79 x10° mm?%sn £0.39,Adenom i¢in 1,49 x10° mm?*sn +0,38,abse icin
1,97 x10® mm?*/sn + 1.08 kist icin 3,40 x10® mm?/sn +0.48,hemanjiom i¢in 2,26 x107
mm?/sn £0,70 olarak buldular. istatistiksel analizde ise malign benign ayirmminda esik degeri
olarak 1,6 x10° mm?sn kullandiklarinda malign lezyon ayirmminda sensitivite, spesifite,
pozitif kestirim degeri, negatif kestirim degerleri sirasiyla %63,5 ve %86,4,%76,0 ve %77,7
olarak buldular. Hemanjiomlar ile kistleri dislayarak diger benign lezyonlarla malign
lezyonlari karsilastirdiklarinda ve esik degeri olarak 1,5 x10° mm*/sn kullandiklarinda ise
sensitivite, spesifite, pozitif kestirim degeri, negatif kestirim degerlerini sirasiyla:
%63,5,%64,5,%86,3,%33,3 olarak buldular. Ayrica hepatik adenom, FNH ile metastaz ve
HCC lerin ADC degerleri arasinda istatistiksel anlamli fark saptamadilar. Ancak bu ¢alismada
metastatik lezyonlarm ADC degerine dikkat ettigimizde (1,50 x10~ mm?/sn £0.65) bu degerle
bizim ¢alismamizda ve Gourtsoyianni ve ark ile ¢alismalarinda b=500 de elde edilen degerler
(sirastyla 0.99 x10° mm?/sn ve 1,2 x10° mm?/sn) arasinda belirgin fark mevcuttur. Hem
bizim hem de Gourtsoyianni S, Papanikolaou N ve ark.’nin ¢aligmalarinda metastazlarin
yalnizca solid tiimoral bolgeden yapildigr agiklanmistir. Bu calismada ise yine metastazlarin

nasil dl¢tildiigline dair yazarlar agiklama vermemis olup elde edilen yliksek degerler nekroz
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alanlarindan sakinmadan Ol¢iim yapilmis olabilecegini diisiindiirmektedir. Bu sekilde
Olctimlerle malign lezyonlarin ADC degerlerinin daha yiiksek c¢ikarak benign lezyonlarin
ADC degerlerine yaklagmis olmas1 hemanjiomlar ve kistler diglandiginda benign lezyonlarla
malign lezyonlarin ADC degerleri arasinda istatistiksel anlamli fark ¢ikmamasinin nedeni
olabilir. Ayrica yine vurgulamamiz gereken b=1000 degerinde ADC o6l¢limlerinin lezyon
karakterizasyon giicliniin b=500 kullanilarak 06l¢iilen ADC degerlerinden daha yiiksek
oldugunu saptadigimizdan b=1000 degerindeki c¢alismalarda daha anlamli sonuglar
cikabilecegini diisiinmekteyiz. Bu calismada ise ADC degerleri b=500 ve b=0 kullanilarak
yapilmistir.

Calismamizda benign lezyon grubunda sadece hemanjiomlar mevcuttu. Calismamiza
sadece benign-malign ayrimi yoniiyle baktigimizda da elde ettigimiz hemanjiom-malign
lezyon aymriminda DAG'nin oldukca yararli bulunmasi, hemanjiomlar populasyonda en
yiiksek prevalansa (%1-%2 ila %20) sahip (59,60) solid karaciger lezyonu oldugundan
malignitelerden yiiksek sensitivite ve spesifite ile ayirt edilebilmesi 6nemlidir. Karacigerin
ikinci en sik lezyonu FNH 1n prevelansi ¢esitli calismalarda %1-%3 (59) arasinda degismekte
olup hemanjiomlara gore ¢ok daha diisiiktiir

Bizim ¢alismamizda hemanjiomlarin hepsi goriintiileme bulgularina goére tan1 konmus
tipik hemanjiomlardir. Atipik hemanjiomlar daha az siklikta rastlansa da klinik olarak
onemlidir; ¢iinkii ayirict tanisina cesitli karaciger tiimorleri girmektedir (37). Atipik
hemajiomlar, biiylik heterojen hemanjiomlar, kalsifiye hemanjiomlar, pedinkiillii
hemanjiomlar ve yaglh karacigerde gelisen hemanjiomlar olarak smiflandirilabilir
(37,187,197) Radyolojik goriintiillemede atipik hemanjiomlar HCC gibi primer malign
karaciger lezyonlarina, hipervaskiiler karaciger metastazlarina veya FNH gibi diger benign
lezyonlara benzeyebilirler. Ayrica hemanjiomlar bazen fibrotik degisiklikler ve trombus
igerebilir (57) ve bu ADC degerlerinde diismelere neden olabilir (32). Bu baglamda da daha
fazla veriye ihtiyag vardir (32).

Calismamizda b=50 degerinde elde edilen ADC degerlerinin ise (p <.005) ise benign-
malign ayiriminda diisiik sensitivite ve spesifite ile anlamli bulunmustur. Calismamizda B=50
de sensitivite ve spesifitenin diisiik olmasi muhtemelen literatiirde ¢esitli kaynak ve
calsimalarda da (36,38,128,189-191) belirtildigi gibi diisiik b degerlerinde (b< 200 sec/mm?2)
mikrokapiller perfiizyonun DAG’ye etkisi nedeniyledir:

Biyolojik  dokularda ADC  sadece su difiizyonundan degil  kapiller
mikrosirkiilasyondan da (perfiizyon) etkilenir. Kiiciik diflizyon gradiantlerinde (diisiik b
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degerinde) difiizyona bagh sinyal atenuasyonu mindr bir rol oynar. Dolayisiyla kiigiikk b
degerlerinde ADC perflizyondan giiclii bigimde etkilenir ve kii¢iik b degerleri ile hesaplanan
ADC degerleri ytiksek cikar. (127,128,188-190). Bu da literatiirde yalnizca diislik b degerleri
kullanilarak yapilan ADC 6l¢timlerinin (<100-200 sec/mm 2) (32,33,128,194) daha yiiksek b
degerleri kullanilarak yapilan ADC lerden nig¢in daha yiiksek oldugunu agiklar (38).

Ichikawa T, Haradome H ve ark.’nin (33) ¢alismasinda b degerleri 1,6, 16 ve 55 gibi
oldukca diisiik degerlerde olup, abdominal organlara ait ADC Oolgiimleri yiiksek olarak
Ol¢iilmiistiir. Calismalarinda b degerleri diisiik tutuldugunda perfiizyon ve T2 zamani gibi
faktorler, ADC ol¢limlerini nispeten daha fazla etkiledigini ve abdominal difiizyon ¢aligmalari
icin 400 s/mm2’nin {izerindeki degerlerin ADC Ol¢iimlerini daha dogru olarak
yansitabilecegini belirtmislerdir.

Bizim ¢alismamizda grup ortalama ADC degerlerinin b degeri arttikca azaldig
gozlemlenmistir; b=50 ile b=500 arasinda ADC degerlerinde belirgin azalma dikkati ¢cekerken
(benign grupta 0,00415 den 0,00211°e; malign grupta 0,00265’den 0,00131°¢) b=500 ile
b=1000 arasinda azalma daha az diizeyde olmustur (benign grupta 0,00211den 0,00192’¢;
malign grupta 0,00131°den 0,00108’e). Buradaki ADC degerlerinde b=50 ile b=500 arasinda
belirgin diisiistin nedeni literatiirde c¢esitli kaynaklarda (127,188-190) belirtildigi gibi
perfiizyon etkisinde azalmanin b degerinde ilk artisda daha keskin olmasi sonrasinda sinyal
daha yiiksek b degerleri boyunca (200 {in {izeri) daha asamali olarak atenue olmasiyla uyumlu
olarak degerlendirdik.

Calismamizda ayrica b=50 degerinde benign ve malign lezyolar ADC haritalarinda
gorsel olarak ayirt edici bir patern sergilemedikleri gibi ayni lezyonun farkli kesitlerinde de
karaciger parankimine gore sinyal intensitelerinde farkliliklar gézlenmistir. Bu gorsel durum
ADC hesaplamalarinda da ayni lezyonun farkli kesitlerinde birbirinden g¢ok farkli ADC
degerlerinin ortaya ¢ikmasiyla kantitatif olarak da izlenebilmistir. Bu durumu yine diisiik b
degerlerinde DAG’nin anlik perflizyondan ¢ok fazla etkilenmesiyle uyumlu olarak
degerlendirdik.

Su vurgulanmalidir ki DAMRG siirekli yiiksek kalite performans: saglayabilmek icin
hala siklikla ¢esitli derecelerde optimizasyonu gerektiren bir tekniktir. Optimizasyon siirecine
klinik bilim adamu, fizik¢i ve MR saglayicilarin uygulama uzmanlarinin ortaklasa ¢alismasi
onerilmektedir (38). Ayrica ADC Olclimleri kullanilan hardwarelerle de farkliliklar
gosterebilir. Aynt MR sistemi kullanildiginda dahi DA MR imajlari, hesaplanan ADC

degerlerinde farkliliklara neden olan, yapisal olarak diisik SNR degerlerine sahiptir; ve bir
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takim artefaktlara yatkindir. Farkli MR platformlarinda degerlendirildiginde farkli MR
saglayacilarinda birbirinden hafif farkli imaj kazanim uygulamalari, kazanim semalari,
gradyan performanslari ve artefakt azaltma stratejileri nedeniyle ADC ol¢iimlerinde daha
fazla degiskenlik beklenmektedir. Ayn1 ve farkli MR cihazlarinda beyinde ADC dl¢limlerinde
degiskenligi saptamak i¢in yakin zamanda goniilliilerin katildig1 birbiriyel karsilagtirilabilir
diiflizyon protokollerinin uygulandig1r yakin zamanli bir ¢alismada (192) aym platformda
ADC olgiimlerinde farklilik %4-9,farkli MR platformlar1 arasindayaklagik %7 olarak
saptandi. Bu da farkli platformlar arasinda ol¢iimdeki degisiklikleri minimize ederek
sonuclarin daha anlamli olarak karsilastirilmast ve ¢ok merkezli ¢alismalara olanak vermesi
icin gorlntiileme parametrelerinin daha standardize edilmesi ihtiyacimi diistindiiriir (193).
Beyindeki diflizyon c¢aligmalar ile karsilastirildiginda hareket ve daha diisitk T2 degerleri
nedeniyle karacigede DAMR goriintiileme daha zorlu bir siirectir. Dolayisiyla ADC
Olciimlerinde hata orani, karacigerde beyine oranla daha yiiksek olmas1 olasidir (38).

Farkli caligmalarda farkli b degerlerinin kullanilmasi, farkli MR platformlarinda ve
hatta ayn1t MR platformlarinda rutinde en ¢ok tecriibe edilmis beyinde kullaniminda dahi
ADC olgiimlerinde %7-9 oranlarinda farlilik gosterebilmeleri ve bir ¢ok ¢alismada tedavi
gormiis (kemoterapi, radyofrekans ablasyon gibi) dolayisiyla histopatolojik 6zellikleri
etkilenmis malign lezyonlar dislanmamis oldugundan DAG’nin lezyon karakterizasyonunda
giicii bizce heniiz net degil gibi gériinmektedir.

Hussain SM, De Becker J ve ark.’nin (30) calismasinda imaj kalitesi yoniinden, diisiik
b degerleri kullanilan DA MR goriintillemede elde edilen imaj kalitesinin T2 agirliklh
sekanslara gore geri kalir yani olmadigini rapor etmislerdir.

b degeri 100-150 sn/mm2 den kii¢iik olan kiiciik derece diifiizyon agirlik uygulamasi
intrahepatik vaskiiler sinyali sifirlar ve siyah kan imajlar1 olarak adlandirilan imajlar1 yaratir;
bu da fokal karaciger lezyonlarinin saptanmasini kolaylastinir (20,22,30,194). Bazi
caligmalarda (22,25,27,28) lezyon saptama yoniinden DA goriintiileme ile T2 agirlikli imaji
karsilagtirmakta olup genellikle diiflizyon agirlikli goriintiileme ile lezyon saptamanin daha
iyilestigi goriilmektedir. Timor saptama icin DA MR gorilintiilemeyi direkt olarak
gadolinium-pentetic asit MR goriintileme ile karsilastiran bir c¢alismada postkontrast
sekanslar dahil konvansiyonel MRG ile karsilastirildiginda difiizyon agirlikli incelemlerde
lezyon saptamanin daha iyi oldugu gdosterilmistir (24). Biz de ¢alismamizda ve kendi MR
tecriibelerimizde, konvansiyonel sekanslarda ve/veya MR’de izlenen biitiin lezyonlarin diigiik

b=50 degerlerinde DAG de izlenebilmekte oldugunu ve dahasi gorsel olarak bu lezyonlar
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ayirt edilebilirliginin diger sekanslara gore daha kolay oldugunu gérmekteyiz. Ancak ¢alisma
ilk planlandiginda sadece kantitatif ADC 0l¢lim degerlerine goére malign-benign ayirimi
dogrultusunda planlanmis ve lezyon saptama ve lezyon goriiniirliigline dair objektif kriterler
(gorlintlilerdeki pencere ayarlari, daha fazla sayida gozlemciler gibi) ortaya konmamis
oldugundan bulgular yukarda belirtilen ¢aligmalarla karsilastirabilmek i¢in gerekli istatistiksel
platforma tasinamamustir.

Bruegel M, Gaa J ve ark.’nin (27) 1.5 T MR kullanarak 118 lezyonu olan 52 hastanin
hepatik metastazlarini saptama acisindan solunum tetikli DAMRG ile 5 farkli T2 agirliklh
sekanslart (nefes tutumlu yag baskili single-shot T2-agirlikli fast SE, nefes tutumlu yag
baskili fast SE, solunum tetikli yag baskili fast SE, nefes tutumlu kisa inversiyon zamanl
inversion recovery ve solunum tetikli kisa inversiyon zamanli inversion recovery)
karsilastirdigi calismasinda, DAG (0.91-0.92) T2 agirlikli hizli spin eko teknikleri ne (0.47—
0.67) gore lezyon saptamada daha yiiksek dogruluk oranina sahiptir. Bu farkliliklar kii¢iik
metastatik lezyonlarda (<1 cm) daha da belirginlesmistir. Zech CJ, Herrmann KA ve ark.’nin
(28) siyah kan DAMR incelemeyi (b=50 sn/mm ?) yag baskili T2-agirlikli imajlar ile
karsilagtirdilar; ve diflizyon agirlikli goriintiileme ile daha az artefaktli daha iyi imaj kalitesi
yaninda lezyon saptamada da DAG’nin daha sensitif oldugunu (%83’e¢ karsin %61)
gosterdiler. Parikh T, Drew SJ ve ark.’nin (20) DAG nin fokal karaciger lezyon saptama
yoniinden standart nefes tutumlu T2-AS’lerden daha iistiin oldugunu gostermislerdir.

Son birkag yilda karaciger spesifik kontrast madde kullanimi daha da yayginlagti. Hem
negatif (6rnegin, superparamagnetic iron oxides [SPIO]) hem pozitif (6rnegin, mangafodipir
trisodium, gadoxetic acid) karaciger spesifik kontrast madde kullanimi ile nonselektif
ekstraselliiler gadolinium selatlara gére daha yiiksek oranda lezyon saptama potansiyeline
sahip oldugu gosterildi (21,195-200)

Bir c¢aligmada (26) DA MR incelemenin mangafodipir trisodium—enhanced MR
goriintiilemeye eklenmesi her bir teknigin tek basina kullanilmasina nazaran kolorektal kanser
metastaz saptama dogrulugunu dikkate deger artirmakta oldugunu gosterdi. DA MR
goriintiilemenin intrahepatik vaskiiler yapilar1 taklit eden kiiciik lezyonlart (<lcm) ve
karaciger kenarina yakin olan lezyonlar ortaya ¢ikarmada (mangafodipirtrisodium—kontrastlt
T1-agirliklt MR incelemelerde kolayca gézden kacgabileceginden) degerlidir (26).

Naganawa S, Sato C ve ark.’nin (201) DA MR incelemenin SPIO contrast media
eklenmesinin malign fokal karaciger lezyonlarinda kontrast-giiriiltii oranin1 dolayisiyla tanisal

spesifiteyi iyilestirdigini gosterilmistir. SPIO kontrastli, kontrastsiz DA MR goriintiilenin
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karsilastirildig1 bagka bir calismada (131) DAG’de daha iyi imaj kalitesi, lezyonlarin daha
bariz olarak izlendigi ve daha yiiksek tanisal sensitivite saptanmistir; ancak hem benign hem
de malign lezyonlar SPIO kontrasth DA MR incelemelerde yiiksek sinyal intansitesi
gosterirebildiginden SPIO-kontrastli MR goriitiileme benign ve malign solid hepatik
lezyonlar1 ayirt etmede yetersiz bulunmustur.

Calismamizda yiiksek b degerlerinde (b=500,b=1000) “trace” imajlarda goriintii
kalitesinin azaldig1 gozlemlenmistir. Lezyon artan b degerlerinde “trace” imajlarda goriintii
kalitesinin azalmasina paralel olarak lezyon secilebilirligi genel olarak azalmis olmakla
birlikte (ilgili olgu Ornegi sekil 56’da gosterilmistir). ADC haritalamasinda lezyon
goriiniirliigiinde sorun olmadigindan ADC 6l¢limleri yapilabilmistir.

Calismamizda diisiik b degerinde (b=50) hem malign lezyonlar hem de hemanjiom ile
malign lezyonlarin kistik-nekrotik alanlar1 hiperintens olarak izlenmistir. Daha yiiksek b
degerlerinde (b=500 ve b=1000) 6zellikle de b=1000 de hemanjiomlar ve malign lezyonlarin
solid kesimleri hiperintens olarak izlenmistir. Malign lezyonlar i¢erisindeki konvansiyonel ve
postkontrast sekanslarda kistik-nekrotik olarak ayirt edilen alanlar ise belirgin hiperintens-
hafif yiiksek intensitede izlenmistir. ADC haritalamalarinda b=1000 ve b=500 degerinde
biitlin hemanjiomlar ve kistik-nekrotik alanlarin yiiksek intensitede izlenmesiyle hepsinin
“trace” imajlarda parlamasinin nedeninin difiizyon kisitlamasindan ziyade “T2 parlaklasma”
etkisine bagli oldugu anlasilmigtir. Biitiin malign lezyonlar b=1000 ve b=500 degerlerinde
ADC haritalamasinda karaciger parankimine gdre hipointens, hemanjiom ve kistik nekrotik
alanlar ise karaciger parankimine gore hiperintens olarak izlenmistir. Bu gorsel bulgular
Parikh T, Drew SJ ve ark.’nin (20) bulgular1 ile tamamiyle benzerdir. Bu verilerden yola
cikarak DAMRG’de kantitatif ADC ile degerlendirme yani sira kalitatif olarak imajlarda
farkl1 sinyal atenuasyonlar1 gozlemleme lezyonlarin saptanmasi ve karakterizasyonunda
yardimci olarak degerlendirmekteyiz.

Calismamizda hemanjiom ve kistik-nekrotik alan ile malign lezyonlar arasindaki bu
gorsel farklilik b=1000de daha net olarak izlenebilmistir. b=1000’de ADC haritalamasinda
benign lezyonlarin b=500’e gore daha hiperintens, malignlerin ise daha hipointens olarak
izlenmesi b=1000 diflizyon goriintiilemenin, yukaridaki paragraflarda tartistigimiz kantitatif
ADC ol¢timlerinde de b=1000’in b=500’den daha basarili olmasiyla paralel olarak, gorsel
olarak da benign malign ayiriminda daha basarili olmasini1 saglamaktadir. b=500 degerinde ise
gorsel olarak benign ve malign lezyonlar arasinda daha fazla ortiisme izlenmektedir. Bu genel

gbzlemlere ragmen ¢alisma ilk planlandiginda sadece kantitatif ADC 6l¢lim degerlerine gore
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malign-benign aymrimi  dogrultusunda planlanmis ve kalitatif yonden objektif
degerlendirmenin saglanabilmesi i¢in gerekli kriterler (goriintiilerdeki pencere ayarlari, daha
fazla sayida gozlemciler gibi) ortaya konmamis oldugundan malign-benign ayiriminda
DAG’de gorsel olarak kalitatif degerlendirme istatiksel platforma taginamamistir. Bununla
birlikte b=1000 ve b=500 degerlerinde DAG de gorsel degerlendirmenin karsilastirilmasi i¢in
ADC ol¢iimiinii iceren kantitatif veriler yani sira gorsel bulgularin da daha objektif
degerlendirilebilecegi daha ayrintili bir ¢calisma planlanabilir.

Calismamizda ayrica metastatik lezyonlarin ortalarinda postkontrast imajlarda izlenen
nekroz ile uyumlu alanlarin ADC haritalamalarinda morfolojik olarak yaklasik denk olarak
izlendigi gozlemlenmistir. Buna benzer gorsel goézlem verisi bilgimiz dahilinde diger
calismalarda belirtilmemis olmakla birlikte objektif gorsel degerlendirme igin uygun
caligsmalar planlanmalidir.

Difiizyon agirlikli goriintiilemenin lezyonlar1 direkt olarak histopatolojik siniflama
degil ancak doku mikroyapis1 hakkinda bilgi verebildigini ve bu biginin de ayirict tanida
yardimci olabilecegini unutmamak dnemlidir.

Difiizyon agirlikli goriintiilemenin ek olarak gelecekte diger potansiyel kullanim
alanlarina asagidaki paragraflarda deginilmistir.

Perfliizyon etkisi DAG’de ADC degerini etkilemekle birlikte perflizyonun kendisi
DAG’de degerlendirilebilecegi ve bunun bir takim uygulamalarinin olabilecegi gosterilmistir;
DA MR goriintiilemelerde yalnizca daha diisiik b degerleri ile hesaplanan ADC diisiik ve
yiiksek b degerlerini de iceren ADC ile karsilastirilarak tiimor perfiizyon fraksiyonunun
kestirilebilecegi c¢esitli caligmalarda (128,202,203) gosterilmistir. Boyle bir yaklagim
antianjiojenik ilaca yanitin degerlendirilmesi gibi klinik deneme durumunda uygun olabilir
(189,191).

Difiizyon agirlikli goriintiilemenin karaciger fibrozis ve enflamasyon saptanmasina
dair de bir takim caligmalar mevcuttur: Konvansiyonel MR goriintiileme sekanslart ile fibrozis
ve inflamasyonun tanist zordur. Bazi raporlar sirotik karacigerin ADC degeri normal
karacigerden daha disiiktiir (168,204,205). Koinuma M, Ohashi I ve ark.’nin (206) diisiik b
degeri (128sec/mm 2) kullanarak genis hasta populasyonunu (31 ine karaciger biyopsisi
uygulayarak) inceledi. Sonuglar1i ADC ve fibrozis skoru arasinda dikkate deger negatif
korelasyon gosterdi; nevar ki ADC ile enflamasyon evrelemesi arasinda korelasyon mevcut
degildi. Lewin M, Poujol-Robert A ve ark.’nin (207) kronik hepatit C’si olan 54 hasta ve 20
saglikli goniili ile yapilan calismada, DA MR goriintiileme (0,200,400,and 800 sn/mm’ b
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degerleri kullanilarak) sonografik elostografi teknigi (FibroScan ; Echosens, Paris, France) ve
fibrozis serum markerlar1 (FibroTest; BioPredictive, Paris, France) karsilastirildi: Bu
calismada ADC’nin orta ve ciddi fibrozis 0ngorii performansinin miikemmel oldugu
gbozlemlendi. Orta-ciddi fibrozisi (evre, F2-F4) olan hastalarda hepatik ADC degerleri
fibrozisi olmayan ya da hafif fibrozisli hastalarda (evre, FO-F1) ve saglikli goniilliilere gore
daha disiik oldugunu saptadilar. Bu bulgular1 dogrulamak ve de karaciger fibrozunda
gbzlemlenen difiizyon degisikliklerinin tam mekanizmasina 11k tutmak icin daha fazla

caligsmaya ihtiya¢ vardir (38).
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SONUC

Karacigerin difiizyon agirlikli goriiniitlemesi diisiik b degerlerinde lezyon saptamada
basaris1 yaninda, yiiksek b degerlerinde lezyonu karakterize etme, malign lezyonlarda
kemoterapiye olan cevabin takibi, antianjiojenik ilaca yanitin degerlendirilmesinde yararli
olabilecek tiimor perfiizyon fraksiyonunun saptanmasi, kronik karaciger hastaliklarinda
fibrois derecesinin saptanmasi gibi potansiyeli olan ve halen lizerinde ¢aligilan bir MR
goriintiileme teknigidir.

Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dalinda gergeklestirdigimiz
calismamizda karaciger solid lezyonlarinda DAG ile elde edilen ADC 6l¢timlerinin benign-
malign ayiriminda yararliligini degerlendirmeye calistik.

1. Karacigerde lezyon goriiniirliigiiniin b=50 difiizyon agirlikli “trace” imajlarda
konvansiyonel T2AS lara gore diger calismalarla uyumlu olacak sekilde daha iyi oldugunu
saptadik. Ayrica calismada kullandigimiz 3 farkli difiizyon agirlik (b=50, b=500, b=1000)
goriintiilemeler icerisinde “trace” imaj goriintii kalitesi ve lezyon saptayabilirligi en yiiksek
olanin b=50 oldugu goriilmiistiir. Lezyon karakterizasyonunda ise diger c¢alismalarin
gosterdigi gibi “perflizyon etkisinin™ diisiik b degerlerinde yiiksek olmasi nedeniyle diisiik
sensitivite ve spesifite nedeniyle basarili bulunmamustir.

2. b=1000 degerlerinde diflizyon “trace” imajlar ise ADC haritalamasi ile birlikte hem
gorsel olarak hem de kantitatif olarak ADC degerleri ile lezyon karakterizasyonunda (malign-
hemanjiom ayiriminda) yiiksek sensitivite, spesifite ve yiiksek negatif ve pozitif kestirim
giicliyle yararli oldugunu saptadik. b=500 degerinde difiizyon agirlikli incelemelerde gorsel

olarak lezyon karakterizasyonu b=1000’¢ gore diisiik bulunmustur. Bununla birlikte kantitatif
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olarak hemanjiom-malign lezyon ayiriminda b=1000 kadar olamasa da basarili bulunmustur.
Ayrica hemanjiomlarin her bir malign grup ile (metastaz, hepatoselliiler karsinom,
kolanjiokarsinom) ayr1 ayr1 karsilastirildigi incelemelerde de b=1000 daha basarili olmak
kaydiyla yiiksek sensitivite ve spesifite ile hemanjiomlar ve malign lezyonlar birbirinden ayirt
edilebilmektedir.

3. Calismamizda B=500 ve b=1000 degerlerinde yiiksek spesifite ve sensitivite ile
sonuclanmasinin bir nedeni de FNH ve adenom gibi diger bazi ¢alismalarda gosterildigi tizre
ADC degerlerinde malign lezyonlarla oOrtiismenin oldugu lezyon grubunun bizim
calismamizda olmamasi olabilir. Bununla birlikte hemanjiomlar populasyonda prevelansi en
yiiksek (%1-%2 ila %20) olan karaciger tiimdrleri olup DAG’de malignitelerden yiiksek
sensitivite ile ayirt edilebilmesi dnemlidir.

4. Malign lezyonlar icerisinde en diisik ADC degerleri metastazlara ait olup
metastazlarla primer karaciger malign lezyonlar1 birbirleri ile karsilastirildiginda b=1000 de
daha sensitif olmak tizere her iki b degerinde ADC degeleri arasinda anlamli fark
saptanmistir. Bu da yiiksek b degerlerinde (b=500, b=1000) malign-benign ayrimi yani sira
malign lezyonlar igerisinde farkli histolojik dokularda da difiizyon agirlikli incelemelerin
yararli olabilecegini gostermektedir.

5. Yiksek b degerlerinde hemajiomlarla-malign lezyonlarin ADC degerleri arasinda
diger bir cok calismanin gosterdigi gibi istatistiksel olarak anlaml fark saptanmakla birlikte
bazi caligmalarda (20,34,37,186) benign hepatoselliiler lezyonlar ile malign lezyonlarin ADC
degerleri arasinda belirgin Ortlisme saptanmistir. Bununla birlikte bu calismalarin biiyiik
cogunlugu (20,34,37,186) bizim lezyon karakterizasyonunda b=1000’e¢ gore basaris1 daha
diisiik olarak saptadigimiz b=500 degerinde yapilmis olup bir ¢alismada (20) kemoterapi
almis ve bir takim calismalarda da (31,34,37) hastalarin kemoterapi alip almadiklari
belirtilmemis dolayisiyla diflizyon 6zellikleri etkileyen histolojik degisiklere maruz kalan
malign lezyonlar da ¢alismalara dahil edilmistir/veya edilmis olma ihtimali mevcuttur. Ayrica
bir ¢ogunda da (20,34,37,185) metastaz ADC Ol¢iimlerinde nekroz alanlarindan sakinilip
sakinilmadigina dair veri mevcut olmayip bazi ¢aligmalarda da (34,37,185) nekroz alanlarinin
Olctimlere dahil edilmis oldugunu diisiindiiren ADC ortalama degerleri elde edilmis oldugunu
gormekteyiz. Ayrica bizim ¢aligmamizda benign-malign ayirimi 6tesinde Taouli B, Vilgrain
V ve ark.’nin ¢alismasinda oldugu gibi metastazlar ile primer malign karaciger lezyonlar1 gibi
iki malign lezyon grubu arasinda dahi anlamli farkliliklar bulmamiz ve de bizim

calismamizda ve diger birkac calismada (31,35,36) en diisiik ADC degerlerinin metastazlarda
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izlenmesi, 6zellikle kemoterapi veya radyoterapi gibi heniiz tedavi almamis hastalarda ilk tani
esnasinda b=1000 gibi yiiksek b degerlerinde difiizyon agirlikli goriintiillemenin malign-
benign hepatoselliiler lezyonlarin ayiriminda yararli olabilecegini diisiinmekteyiz. Ancak
benign hepatoselliiler olgularin ¢ok sayida oldugu ve de heniiz kemo veya radyoterapi
almamus hasta gruplarini karsilagtiran ¢alismalar gerekmektedir.

6. Farkli ¢alismalarda farkli b degerlerinin kullanilmasi, farkli MR platformlarinda ve
hatta ayn1t MR platformlarinda rutinde en ¢ok tecriibe edilmis beyinde kullaniminda dahi
ADC olgiimlerinde %7-9 oranlarinda farlilik gostermeleri ve bir ¢ok caligmada tedavi gormiis
dolayisiyla histopatolojik Ozellikleri etkilenmis (kemoterapi, radyofrekans ablasyon gibi)
malign lezyonlar dislanmamis oldugundan, lezyon Olc¢limlerinde yukarida belirtilen
calismalarda “region of interest”in nasil yerlestirilmis olduguna dair (nekrozdan sakinip
sakinmama gibi) net veriler olmadigindan, DA goriintiilemenin lezyon karakterizasyonunda
giici henliz net degil gibi goriinmektedir. Bununla birlikte yine de lezyon
karakterizasyonunda  bizim  ¢alismamizda ve  diger bir ¢ok  caligmalarin
(20,31,32,34,35,36,37,168,185) gosterdigi gibi en azindan hemanjiom-malign lezyonlarin
ayiriminda yararhdir. Ayrica bizim ¢alismamizda metastaz grubu ile primer malign karaciger
lezyonlarinin ayiriminda yararlt oldugu goriilmiis olup bu durum benign hepatoselliiler
lezyonlar ile malign lezyonlarin ayirnminda da yiiksek potansiyeli olabilecegini
diisiindiirmekte ve Taouli B, Vilgrain V ve ark.’nin (31) calisma sonuglari da bu goriisii
desteklemektedir.

7. Nefrojenik sistemik fibrozis riski veya diger nedenlerle kontrast madde
verilemeyecek hastalar basta olmak iizere tiim karacigere yonelik MR tetkiklerinde lezyon
karakterizasyonuna yardimc1 olmasi i¢in yiiksek b degerlerinde (6zellikle b=1000 de), lezyon
saptama agisindan da disiik b degerinde difiizyon agirlikli goriintiilemeler rutin

konvansiyonel sekanslara eklenmelidir.
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OZET

Bu caligmada karacigerde kullanimina dair siirli sayida veri bulunan difiizyon
agirlikli manyetik rezonans goriintiilemenin karaciger solid lezyonlarinda benign-malign
ayiriminda yararliligini radyolojik ve bir kismi histopatolojik tanili 74 olguda toplamda 37
benign ve 92 malign lezyon lizerinden retrospektif olarak degerlendirmeye ¢alistik.

Diisiik b degerinde (b=50) lezyon goriiniirliigii T2AS sekanslara gore daha yiiksek
bulunmus olup Ozellikle nefrojenik sistemik fibrozis riski nedeniyle kontrast madde
verilemeyecek hastalarda rutin goriintiilemede kullanimi yararlidir. Ancak kantitatif olarak
goriinen diflizyon degerlerinin Ol¢timleri ile lezyon karakterize etmede (benign-malign
ayiriminda) basarili bulunmamastir.

Yiiksek b degerinde (b=500 ve b=1000) ise lezyon goriiniirliigii ve goriintii kalitesi
ozellikle b=1000 de diisiik izlenmekle birlikte lezyon karakterizasyonunda basarili
bulunmustur: hemanjiom-malign lezyon, metastaz-primer malign karaciger lezyonlarini ayirt
etmede Ozellikle b=1000 degerinde daha basarili olak {izere yiiksek sensitivite ve spesifite ile
yararlhdir.

Benign hepatoselliiler lezyonlar (fokal nodiiler hiperplazi, adenom) ile malign
lezyonlarinin goriinen difiizyon degerleri arasinda bir ¢ok ¢alismad ortiisme saptansa da bizim
calismamizda benign-malign ayiriminin Stesinde metastaz-primer karaciger malign lezyonlari
arasinda dahi goriinen difiizyon degerlerinde istatistiksel anlamli fark saptanmasi gibi

nedenlerle DAG nin halen benign hepatoselliiler lezyonlar ve malign lezyonlarin ayirt
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edilmesinde ciddi bir potansiyeli oldugunu diisiindiirmektedir. Bu konuda yiiksek b=500
degerinin daha {izerinde (b=1000 gibi) difiizyon agirlikli goriintiileme ile daha ¢ok veri elde
edilmesi gerekmektedir.

Nefrojenik sistemik fibrozis riski veya diger nedenlerle kontrast madde verilemeyecek
hastalar basta olmak iizere tiim karacigere yonelik manyetik rezoans tetkiklerinde 6zellikle
tedavi Oncesi malignitelerin ilk tanisinda basta olmak {izere, intravendz kontrast uygulamasina
gerek olmadan lezyon karakterizasyonuna yardimci olmasi icin yliksek b degerlerinde
(6zellikle b=1000de), lezyon saptama acisindan da diisiik b degerinde difiizyon agirlikli

goriintiilemeler rutin konvansiyonel sekanslara eklenmelidir.

Anahtar kelimeler: karaciger diflizyon agirlikli MRG, ADC, karaciger lezyonlari,

benign-malign ayirimi, ayirici tani
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THE EVALUATION OF THE CONTRIBUTION OF THE
DIFFUSION WEIGHTED MAGNETIC RESONANCE IMAGING TO
THE DIFFERANTIAL DIAGNOSIS OF THE BENIGN AND THE
MALIGN SOLID LIVER MASSES

SUMMARY

In the literature limited data exist on the usage of the diffusion weighted magnetic
resonance imaging on the liver. In this study we tried to evaluate the contribution of the
diffusion weighted magnetic resonance imaging to the differantial diagnosis of the benign and
malign solid liver masses by retrospectively analysing the histopatologically and/or
radiologically diagnosed 37 benign and 92 malign lesions in 74 patients.

At low b value (b=50) the lesion visibility observed as better with diffusion weighted
imaging compared to the T2 weighted sequences; so diffusion weighted imaging with low b
values is useful for lesion detection. But with the low b value (b=50) the diffusion weighted
imaging is not found successful in the lesion characterization quantitatively by using ADC
values.

Although the lesion visibility and the quality of the trace images decreases with high b
values (b=500 ve b=1000) especially with b=1000, the high b values especially b=1000 was
found successful in the lesion characterization by using ADC values: hemangiomas-malign
lesions and metastasis-primary malign liver lesions were differantiated successfully from each

other with high sensitivity and spesifity by using certain cut-off ADC values.
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Even though in some studies some overlap existed between the ADC values of the
benign hepatosellular lesions (focal nodular hyperplasia and hepatic adenoma) and malign
lesions, in our study beyond hemangiomas-malign lesion groups even between malign
lesions namely between metastasis and primary malign liver lesions had statistically
significant difference in ADC values. Also in our study and in most of the other studies
metastasis had the lowest ADC values. So these data make us to think that diffusion weighted
imaging still has high potential to discriminate benign hepatocellular lesions and malign
lesions; and more studies are necessary (especially with high b values (e.g. b=1000)) in which
only the malign lesions that had not yet been treated with chemo and radiothrapy at the time
of the imaging and in which the larger hepatocelluler benign lesion goups included.

In patients that can not be given IV contrast media especially due to the risk of
nephrogenic systemic fibrosis, difusion weighted imaging should be added to all routine
upper abdomen magnetic resonance imaging, with high b values (e.g. b=1000) to help the
lesion charactherization especially for the first diagnosis of malign lesions before the

application of radio or chemotherapy and with low b values for the lesion detection.

Key words: liver diffusion weighted MRI, ADC, liver lesions, benign-malign

differantiation, differential diagnosis
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