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1. GIRIS VE AMAC

Karaciger (KC) benign ve malign, primer ve sekonder cesitli kitlesel lezyonlarin
goriilebildigi bir organdir. Fokal kitlesel lezyonlarin tanis1 giiniimiizde ultrasonografi (US)
ve/veya bilgisayarli tomografi (BT) ile koyulmakta; kitle karakterizasyonu igin gerekli
durumlarda manyetik rezonans goriintiileme (MRG) yontemine bagvurulabilmektedir. MRG,
yiksek kontrast rezoliisyonu, ii¢ diizlemde goriintii alabilme yetenegi, iyonizan radyasyon
bulunmamasi, kullanilan kontrast maddelerin iyotlu kontrast maddelerden daha giivenli
olmas1 gibi, bir¢ok avantaji nedeniyle kullanimi gittikge yayginlasan bir goriintiileme
yontemidir. MRG ile kitle karakterizasyonu yapilirken genel olarak lezyon morfolojisi, sinyal
intensitesi ve kontrastlanma paterni degerlendirilir. Son yillarda kantitatif olarak T2
relaksasyon zamanlarinin 6l¢limii ile tanisal dogruluk oranlarmin %97 seviyelerine ulastig
bildirilmektedir (1). Ancak yine de, tiim bulgular bir arada degerlendirilse bile, benign ve
malign lezyonlar arasinda Ortiisme olabilmektedir. Dinamik kontrastli incelemeler rutin
abdomen tetkiklerinin komponeti durumuna gelmis olmakla birlikte, kullanilan kontrast
maddeler maliyeti arttirmakta ve yan etki riski tasimaktadir. Ayrica bazi durumlarda vaskiiler
metastazlarin  hemanjiomlardan ayirt edilmesi dinamik incelemelerle dahi miimkiin
olamamaktadir (2). Karaciger MRG incelemelerinde kardiyak aktivite, solunum ve barsak
peristaltizmine bagh artefaktlar, 6zellikle uzun ¢ekim siiresine sahip T2 agirlikli sekanslarda
ve yasli hasta grubunda goriintii kalitesini olumsuz yonde etkilemektedir.

Difiizyon agirlikli MRG incelemesi tek bir nefes tutma siiresinde elde edilebilen,
kontrast madde kullanimina gerek olmayan bir teknik olup, ilk kez nororadyolojide inmenin
erken teshisinde uygulanmaya baglanmistir (3-5). Bu teknigin kullanimi ilk zamanlarda,
kardiyak, solunumsal ve peristaltik hareketlere ¢ok duyarli olmasi nedeniyle beyin
incelemelerinde smirli kalmig, ancak eko-planar goriintileme (EPI) gibi hizlih MRG
sekanslarinin  gelistirilmesi ile diger viicut bdoliimlerinde de uygulama alani bulmaya
baslamistir. Ik olarak 1994 yilinda Miiller ve arkadaslari normal karaciger, dalak, kas
dokusu ve karacigerin fokal ve diffiiz hastaliklarinda difiizyon MRG incelemesini
kullanmiglar ve anlamli sonuglar elde etmislerdir (6). Sonraki yillarda bir¢ok arastirmact
difizyon agirhikli MRG’nin karaciger, bobrek ve diger abdominal organlardaki
uygulamalarma iliskin ¢alismalar yayinlamistir (7-14). Bu c¢alismalarda difiizyon agirlikl
gorlintiiler ile dokularin ve lezyonlarin goriinen diflizyon katsayist (Apparent diffusion
coefficient=ADC) hesaplanmis ve bulunan farkli degerlerin ayiric1 tanida kullanilabilecegi

gosterilmistir.



Calismamizin temel amaci, karacigerin benign ve malign fokal kitlesel lezyonlarinda
difiizyon agirlikli MRG ile ADC degerlerini 6l¢cmek ve taniya katkisini arastirmaktir. Ayrica

normal karaciger ve dalak parankiminin ADC degerlerinin de belirlenmesi amaglanmaktadir.



2. GENEL BILGILER

2.1. EMBRIYOLOJI

Intrauterin 3. haftanin ortalarinda, embriyonik Onbarsagin distal kesiminde
endodermal epitelin olusturdugu karaciger taslag1 goriilmeye baslar. Hizl1 ¢ogalan hiicrelerin
olusturdugu bu bolge hepatik divertikiil adin1 alir. Bu hiicreler perikardiyal kavite ve yolk sak
arasindaki mezodermal tabakadan olusan transvers septumu penetre etmeye baglarlar.
Hepatik hiicre kiimeleri septumu penetre ederken bir yandan da hepatik divertikiil ile
onbarsak (duodenum) arasindaki baglant1 daralarak safra kanalin1 olusturur. Safra kanalindan
safra kesesini ve sistik kanali olusturmak tizere kii¢iik bir ventral kabariklik geligir. Gelisme
siireci devam ederken, karacigerin epitelyal hiicre kordonlar1 parankimi ve safra kanallarinin
doseyici epitelini olusturur. Hematopoetik hiicreler, bag dokusu hiicreleri ve Kupffer
hiicreleri ise transvers septumun mezodermal hiicrelerinden gelisirler (15).

Hizl1 biliylimesi sonucu karaciger abdominal kaviteye dogru uzanir. Transvers
septumun mezodermi, batin 6n duvar1 ve karaciger arasinda incelip gerilerek falsiform
ligamani olusturur. Umblikal ven septumun mezodermi icerisindedir ve falsiform ligamanin
serbest kaudal kenari i¢inde yer alir. Benzer sekilde karaciger ve dnbarsak arasindaki septum
mezodermi de gerilir, membrandz hale geger ve omentum minusu olusturur (gastrohepatik ve
hepatikoduodenal ligamanlar). Omentum minusun serbest kenarinda safra kanali, portal ven
ve hepatik arter bulunur. Karaciger yiizeyindeki mezoderm kranial yiizeyi disinda visseral
peritona doniigiir. Bu boliimii transvers septumun kalan kismu ile direkt iliski i¢indedir ve
periton ile asla ortlilmez; karacigerin ¢iplak alani (bare area) adini alir (15).

Gelisimin 10. haftasinda karacigerin agirhig: tiim viicut agirligimin %10’u kadardir.
Siniizoidler igerisindeki eritrosit ve 1okosit lireten hiicre kiimeleri sayesinde hematopoetik
fonksiyona katilir. Doguma kadar bu fonksiyonu giderek azalir; agirligi da bu donemde viicut
agirliginin %5°1 dlizeyine iner. Safra iiretimi 12. haftada hepatik hiicreler tarafindan baglatilir.
Bu sirada safra kesesi ve sistik kanal olugsmustur. Sistik kanal hepatik kanal ile birlesip safra

kanalin1 olusturur ve bdylece safra gastrointestinal trakta ulasir (15).

2.2. KARACIGERIN ANATOMISI

Karaciger abdominal kavite {ist boliimiinde diyafram altina yerlesmistir. Bliyiik kismi1
kostalar ve kostal kartilajlar tarafindan sarilmis olup, diyafram tarafindan plevra, akciger ve
kalpten ayrilmistir. Diyafram altina oturmus olan iist yiizeyi konvekstir. Visseral ylizeyi ise

diizensiz konturlu olup, 6zofagusun abdominal parg¢asi, mide, duodenum, sag kolik fleksura,
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sag bobrek, sag siirrenal gland ve safra kesesi ile yakin komsuluktadir. Klasik olarak
karaciger falsiform ligaman tarafinda sag ve sol loblarina ayrilarak incelenir (sekil 1). Sag
lob daha sonra safra kesesi, ligamentum teres fissiirli, vena cava inferior ve ligamentum
venozum fissiirli tarafindan kuadrat ve kaudat loblara ayrilir (sekil 2). Ancak caligmalar
gostermistir ki; kuadrat ve kaudat loblar aslinda sol lobun fonksiyonel boliimleridir (16).

Karacigerin segmentlerinin ve subsegmentlerinin tanimlanmasi Couinaud tarafindan
yapilmustir (17). Orta hepatik ven, karacigeri sag ve sol loblara ayirir; kaudat lob bu ayrimin
disinda tutulur. Hepatik venler her iki lobu medial ve lateral sektorlere ayirir. Sag ve sol
hepatik pedikiilden gegen transvers ¢izgi ile bu sektorler superior ve inferior segmentlere
boliiniir. Boylece 8 segment olusturulmus olur. Bismuth ise farkli olarak segment 4’i
superior (segment 4A) ve inferior (segment 4B) olarak ikiye ayirmstir.

Portal hilus karacigerin arka - alt yiizeyinde olup, kaudat ve kuadrat (segment4) loblar
arasinda yer alir. Omentum minusun serbest kenarinin {ist kesimi tarafindan ¢evrelenmistir.
Igerisinde sag ve sol hepatik duktuslar, hepatik arterin sag ve sol dallari, portal ven, sempatik
ve parasempatik sinir lifleri ile az sayida lenf nodu yer alir. Karacigeri ve safra kesesini drene
eden lenfatikler portal hilustaki lenf nodlarina ve oradan da ¢dlyak lenf nodlarina drene olur

(16).

2.2.1. Karacigerin peritoneal ligamanlari

Falsiform ligaman peritonun iki tabakali bir katlantis1 olup, karacigerden umblikusa
dogru uzanir. One ve iist yiizeye dogru uzanirken ikiye ayrilir. Sagdaki katman koronar
ligamanin iist boliimiinii, soldaki katman ise sol triangular ligamanin {ist béliimiinii olusturur
(sekil 1). Koronar ligamanin saga uzanan kismi sag triangular ligaman olarak da bilinir.
Koronar ligaman karacigerin peritonsuz ¢iplak yiiziinii ¢evreler. Falsiform ligamanin orak
seklindeki serbest kenar1 ligamentum teresi igerir ki, bu da i¢inde umblikal veni barindirir.
Intrauterin donemde umblikal ven ile karacigere gelen oksijenize kan duktus venozus ile
vena kava inferiora katilir. Dogumda kapanan duktus venozus fibrdz bir bant haline gelir ve

ligamentum venozum adini alir (16,18) .

2.2.2. Karacigerin vaskiiler anatomisi
Karacigere gelen kanin yaklasik %30’u hepatik arter yolu ile gelir. Hepatik arter
¢olyak trunkusun bir dalidir ve portal hilusta sag ve sol terminal dallarma ayrilir (16).

Hepatik arter tekrarlayan dallanmalar ile interlobiiler arterleri olusturur. Interlobiiler
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arterlerin bir kismi portal yapilar1 beslerken; bir kismi da direkt olarak siniizoidlere dokiilen

arteriolleri olusturur (16,19).
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SEKIL 2. Karacigerin alttan goriiniimii (visseral yiiz)

Portal ven gastrointestinal sistemden emilmis olan vendz kani karacigere getirir.
Superior ve inferior mezenterik venler ile splenik venin birlesmesinden olusmustur. Portal
hilusta ayrilan sag ve sol ana dallar tekrarlayan dallanmalar ile interlobiiler dallar1 ve

sinlizoidlere dokiilen veniilleri olusturur. Siniizoidler lobiillerin merkezine dogru biraraya



gelerek santral venleri olusturur. Santral venler birlesip sublobiiler venleri ve bunlar da daha
sonra hepatik venleri olusturup vena kava inferiora dokiiliirler (16,19).

Karaciger tiim viicuttaki lenf sivisinin 1/3 — 1/2 kadarmi iretir. Lenf damarlar
karacigeri terk ederek portal hilustaki lenf nodlarina dokiiliirler. Bu lenf nodlarinin efferent
lenfatikleri ¢Olyak nodlara drene olur. Az sayidaki lenfatik ise karacigerin peritonsuz

ylizeyinden diyaframi gecerek arka mediasten lenf nodlarina drene olur (16).

2.2.3. Safra sistemi anatomisi

Safra karaciger hiicreleri tarafindan salgilanip, safra kesesi icinde depolanir ve
konsantre edilir. Safra kanallar1 ile duodenuma ulastirilir. En kiiciik safra kanallar1 portal
bosluklarda bulunan interlobiiler duktuslardir. Interlobiiler duktuslar birbirleri ile birlesip
daha genis duktuslar1 ve onlar da portal hilusta sag ve sol hepatik duktuslar1 olustururlar. Sag
ve sol hepatik duktuslar portal hilusta birlesip ortak hepatik duktusu olusturur. Yaklasik 4 cm
uzunlukta olan ortak hepatik duktus, sistik kanal ile birlesip ana safra kanalini (koledok)
olusturur. Koledok 8 cm uzunlukta olup genellikle pankreatik kanal ile birlesip duodenumun

ikinci pargasinin medial yiiziinde sonlanir (16,18).

2.2.4. Karacigerin sinirleri
Karaciger esas olarak ¢olyak pleksustaki sempatik ve parasempatik sinirler tarafindan
innerve edilir. Ayrica vagal trunkusun da direkt olarak karacigere ulasan biiyiik bir dal1 vardir

(16).

2.3. HISTOLOJi

Karaciger sindirim sisteminden emilen besinlerin islendigi ve viicudun diger
boliimlerinin kullanimi i¢in depolandigi viicudun en biiyiik organi ve bezidir. Yaklagik 1.5 kg
agirliginda olup, abdominal kavitede diyaframin altinda yerlesmistir. Karacigere ulasan kanin
%70-80 kadar1 portal ven ile; geri kalani ise hepatik arter yolu ile gelir. Karaciger ince bag
dokusundan bir kapsiil (Glisson kapsiilii) ile sarilidir. Hilusta kalinlasan kapsiil, portal ven,
hepatik arter, sag ve sol hepatik duktuslari ¢evreler. Temel fonksiyonel iinite olan lobiiller
icerisinde radial olarak yerlesmis hepatositler polihedral sekilli, eozinofilik sitoplazmali
hiicrelerdir. Lobiiller 0.7 x 2 mm boyutunda olup koselerinde portal bosluklar, santralinde ise
santral ven bulunur. Portal bosluklar icerisinde portal ven ve hepatik arter dallar1 ile safra

kanalikdilleri yer alir. Lobiil igerisinde hiicre kordonlar1 arasinda, kapillerlerin olusturdugu
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siniizoidler bulunur. Siniizoidler lobiiliin periferinden baslayip portal ven ve hepatik arter
dallar1 ile beslenirler ve santrale dogru ilerleyip santral vene dokiiliirler. Siniizoidler
icerisinde yasl eritrositleri ve hemoglobini metabolize eden, immiinolojik proteinler {ireten
makrofaj hiicreleri olan, Kupffer hiicreleri de yer alir. Sinilizoid endoteli ile hepatositler

arasinda Disse mesafeleri vardir. Yag depolayan Ito hiicreleri burada yerlesmistir (19).

2.4. KARACIGERIN GOREVLERI

Hepatositlerin hem endokrin hem de egzokrin fonksiyonlar1 vardir. Ayrica birgok
maddenin sentezinde, depolanmasinda, taginmasinda ve detoksifiye edilmesinde rol alir.
Basta albumin olmak iizere protrombin, fibrinojen ve lipoprotein gibi kan proteinlerinin
sentezlenmesi ve salgilanmasindan sorumludur. Lipid ve karbonhidratlar trigliserid ve
glikojen seklinde depolayarak aglik donemlerinde viicudun enerji ihtiyacini karsilar (19,20).
Portal kan akimi ile organizmaya giren maddelerin oksidasyon, rediiksiyon ve konjugasyon
gibi biyokimyasal islemlerle organizmaya zarar vermeyecek sekle doniistiiriilmesini saglar
(20). Salgiladig: safra ile lipid sindiriminde rol alir. Lipid ve aminoasitleri glukoneogenez

yolu ile glukoza ¢evirir. Aminoasit deaminasyonu ile {ire liretiminde gorev yapar (19).

2.5. KARACIGER KITLELERI

Bilgisayarli tomografi ve manyetik rezonans goriintiileme tekniklerindeki yeni
gelismeler sayesinde, hepatik tiimorlerin  saptanmasi ve karakterizasyonunda biiytik
ilerlemeler kaydedilmistir (21,22). Ozellikle multidedektor spiral BT ve hizli MRG teknikleri
sayesinde tek nefes tutma siiresinde tiim batin goriintiilenebilmektedir.

Karacigerde bir¢ok hiicre tipi vardir. Bunlarin hepsinden malign ya da benign
tiimorler gelisebilir. Hepatositler, biliyer epitel, vaskiiler endotel, Kupffer hiicreleri, ito
hiicreleri, lenfoid hiicreler ve ndroendokrin hiicreler karacigerde bulunan hiicre tipleridir
(23). Karaciger tlimorleri hiicre tiplerine gore, benign ya da malign 6zelliklerine gore, solid
ya da kistik oluslarina gore siniflandirilabilirler. Benign tiimorler genellikle tesadiifen
saptanir, veya kitle etkisi gibi lokal semptomlarla ortaya ¢ikarlar. Primer malign karaciger
timorleri, genellikle bilinen kronik karaciger hastali§i zemininde ortaya ¢ikarlar. Metastatik
tiimorler ise genellikle bilinen gastrointestinal sistem, akciger veya meme dokusunun primer

tiimorii varliginda saptanir (24).



2.5.1. BENIGN TUMORLER VE NONTUMORAL FOKAL LEZYONLAR

2.5.1.1. Hemanjiom

En sik goriilen benign hepatik tiimordiir. Otopsi serilerinde %1-20 gibi bir insidansi
mevcuttur (21,22,25). Kadinlarda bes kat fazla goriiliir (21,22). Her yasta goriilebilirse de
cocuklukta tani almasi nadirdir. Siklikla asemptomatik olup, tesadiifen saptanirlar. Ancak
dev hemanjiomlar abdominal rahatsizlik semptomlarina, ¢ok nadiren riiptiir ve intraperitoneal
kanama bulgularina yol acabilirler (21,26). Nadiren biiyiikk lezyonu olanlarda dissemine
intravaskiiler koagiilopati (DIK), hipofibrinojenemi ve trombositopeni ile karakterize
Kasabach-Meritt sendromu gelisebilir (24,22). Patogenezi tam olarak anlagilamamistir.
Multiple vaskiiler kanallar ve bunlar1 ayiran bag dokusundan olusmustur (21,27). Bazi
lezyonlar Ostrojen reseptorii icerir ve gebelik, oral kontraseptif kullanimi, puberte gibi
durumlarda ve androjen tedavisinde biiyiime gdosterirler. Biiyiimesi hiperplazi ya da
hipertrofiden c¢ok ektazi nedeniyle olur (22). Boyutlar1 milimetreler ile 20 cm arasinda
degisebilir. Tyi siirli lezyonlar olup, genellikle sag lobda ve subkapsiiler yerlesimlidir (22).
Kanlanmasi hepatik arterden olur (28). %50 olguda multiple olabilirler (29).

Goriintliileme bulgular1 karakteristiktir. US goriintimii iyi smirli, lobule, homojen,
hiperekoik kitle seklindedir (22,24). Ancak hemoraji, fibrozis veya kalsifikasyon nedeniyle
heterojen olabilir. BT’de dinamik ¢alisma ile genellikle tan1 konur. Kontrastsiz BT de
hipodens olarak goriiliir. Erken arteriyel fazda periferal, devamsiz, globiiler tarzda boyanir ve
zamanla santrale dogru boyanma devam eder (30,31). Geg¢ goriintiilerde lezyon icinde
kontrast madde retansiyonu olur (21,22). MRG en duyarli yontem olup, duyarliligi %85,
ozgullugli %95 diizeyindedir. T2 agirhikli gorintilerde belirgin hiperintens olup,
kontrastlanma sekli BT 6zellikleri ile benzerdir (32,33).

Kistik hemanjiomlar veya erken homojen boyanan kii¢iik hemanjiomlar atipik
bulgulara yol agarlar (34,35). Bu olgularda igne biyopsisi yapilarak histopatolojik kanit elde
edilebilir. Bir retrospektif calismada 20G igne ile 38 hemanjiom siiphesi olan hastaya giivenli
ve etkin bir sekilde perkiitan biyopsi yapilmistir (36). SPECT incelemesi, teknesyum isaretli
eritrosit kullanilarak yapilir ve 2 cm’den biiyiik ve ylizeye yakin lezyonlarda MRG ile benzer
duyarlilik ve 6zgiilliik oranlar1 vardir (36,37).

Bes santimetreden kii¢iik asemptomatik olgularda tedavi gerekmez. Alt1 aylik aralarla
en az bir defa radyolojik takip yapilmalidir (36). Dev hemanjiomu olanlar yakin izlemde
tutulmali; semptomatik veya komplike olan olgular tedavi edilmelidir (38). Cerrahi

eniikleasyon, radyoterapi veya transplantasyon yapilabilir (37,39).



2.5.1.2. Fokal Nodiiler Hiperplazi (FNH)

Ikinci en sik benign karaciger timériidiir. Tiim primer hepatik tiimorlerin %8’ini
olusturur (29,36). Patogenezi tam olarak anlasilamamistir. Popiilasyonda %3 oraninda
goriiliir, 6zellikle de reprodiiktiif cagdaki kadinlarda daha siktir. Kadinlarda erkeklerden 6-8
kat daha fazla goriliir (37). Oral kontraseptifler ile olan iligkisi acik degildir. Kabul edilen
goriise gore, oral kontraseptifler FNH olusumunu indiiklemez, ancak mevcut tiimoriin
bliylimesini hizlandirir (40,24). FNH’nin konjenital vaskiiler bir malformasyona karacigerin
hiperplastik, nonneoplastik bir cevabi oldugu diisiiniilmektedir (22,41). Lezyon benign
goriiniimlii hepatositlerden olugsmustur (42). En sik hepatik yiizeye yakin 5 cm’den kiigiik, iyi
sinirly, kapsiilsiiz, soliter bir kitle olarak goriiliir. %23 olguda multiple odak olabilir (43).

Histolojik olarak dens, santral bir skar ve radyal uzanan septalar mevcuttur. Septalar
timorii nodiillere ayirir. Santral skar en tipik bulgusu olup, genellikle 3 cm’den biiyiik
timorlerde goriliir. Skar icinde safra kanalikiilleri, kolanjioler proliferasyon, inflamatuar
hiicreler ve malforme arter ve kapiller damarlar bulunur (42). Septalar arasinda hepatositler,
sinilizoidler ve Kupffer hiicrelerinin bulundugu parankim izlenir.

Klinik olarak genellikle asemptomatiktir. Nadiren epigastrik veya sag iist kadran
agris1 goriilebilir (44). Spontan riiptiir ve hemoraji ¢ok nadirdir. Malign doniisiim potansiyeli
yoktur. Hepatoseliiler karsinomun (HSK) fibrolamellar varyant1 da, FNH gibi santral skara
sahiptir. FNH nin bu tiimoriin prekiirsorii olduguna dair kanit yoktur (45). Kalsifikasyon ¢ok
nadir olup %1 olguda goriiliir (43,46).

US genellikle baslangi¢ incelemesidir, ancak lezyonun ekojenitesi parankimden ¢ok
az farklilik gosterir. Hafif hipo, izo, ya da hiperekoik olabilir. Cevresinde bazen hipoekoik
halo gortilebilir (42). Renkli ve Power Doppler US ile parankimal vaskiilarite gosterilebilir.
US kontrast maddeleri ile FNH gii¢lii ve homojen aktivite gosterir. Bu mekanizma Kupffer
hiicrelerinin aktivitesine baglanmistir ve ayirici tanida onemlidir (47). Dinamik BT’de
kontrastsiz kesitlerde izodens goriiliir. Arteriyel kesitlerde parankime gore homojen
hiperdens boyanir. Ge¢ donemde parankimle izodenstir (43). Santral skar ve septalar geg
fazda boyanir (28,44). Biiyiik lezyonlarda santral skar1 penetre eden dilate besleyici arterler
ve yiizeyde drenaj venleri goriilebilir. MRG’de FNH sinyali T1 ve T2 agirlikli incelemelerde
karaciger sinyali ile benzerdir. T1’de izo / hafif hipointens, T2’de izo / hafif hiperintens
olabilir. Santral skarin intensitesi ve boyanma paterni degiskendir. Ancak genellikle T2’de
hiperintenstir. Boyanma paterni BT ile benzerdir. Siiperparamanyetik demir oksit (SPIO) bir

MRG kontrast ajanidir ve Kupffer hiicreleri tarafindan fagosite edilir. T2 agirlikli
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goriintiilerde kontrast madde FNH tarafindan tutuldugu i¢in, normal parankim ile birlikte
lezyonda da sinyal intensitesi azalir. Bu sinyal diisiisii genellikle % 25’in {istlindedir. Santral
skarin goriinlim Ozellikleri ise degiskendir (29,40). Bu tipik bulgulara ek olarak atipik
bulgular da olabilir. Bunlar arasinda multiple lezyonlar, timor icinde yag igerigi veya
heterojenite, santral skarin olmamasi, psddokapsiiler boyanma sayilabilir (21). Tc-99m siilfiir
kolloid sintigrafisinde %30 normal, %30 artmis, %30 azalmis tutulum olabilir. %10 olguda
ise intens bir tutulum olur ve bu spesifiktir (40). FNH radyolojik olarak bazen fibrolamellar
HSK ile karigabilir. Ancak HSK’nin fibroz skar1 daha biiyiik ve egzantriktir. Fibroz bantlar
genistir ve kalsifikasyon daha siktir (21,26). Tan1 konulamazsa biyopsi gereklidir.
Asemptomatik olgular takip edilir. Semptomatikse, ya da tan1 kugkulu ise rezeksiyon

yapilir (48). Hasta gebe ise lezyonun biiyiikliigii daha sik takip edilmelidir.

2.5.1.3. Hepatik Adenom

Hepatositlerin benign proliferasyonu ile iligkili nadir bir tiimordiir. Geng kadinlarda
daha siktir. Kadin/erkek orani 4/1°dir (37). Patogenezi tam olarak anlasilamamis olmakla
birlikte oral kontraseptif kullanimi ile giiclii iliskisi oldugu bilinmektedir. 1960’larda oral
kontraseptif kullaniminin baslamasi ile birlikte adenom siklig1 belirgin olarak artmistir.
Uzun siireli ve yiiksek doz Ostrojen kullananlarda daha siktir (22,49). Anabolik androjen
iceren steroid tedavileri de, adenom insidansini ve mevcut lezyonun boyutunu arttirabilir
(21,22). Glikojen depo hastalig: Tip 1 (von Gierke)’de adenom prevelansi %50 civarindadir;
yine Tip 3 icin prevelans %25°dir (36). Glikojen depo hastaligi bulunanlarda hepatik
adenomlarin multiple olmaya ve malign transformasyon gostermeye de egilimleri vardir (50).

Adenom genellikle soliter olup, iyi smirli ve kapsiilsiizdiir. Komprese hepatik
parankim psoddokapsiil goriiniimii olusturabilir. 5-15 cm boyutlarindadir. Ancak 30 cm’ye
ulasan boyutlar da bildirilmistir (36). Yag, nekroz, hemoraji ve biiyiik subkapsiiler damarlar
siklikla goriiliir. Mikroskopik olarak normal hepatosit benzeri biiylik hiicre kiimeleri ve
aralarinda dilate siniizoidlerden olusur (21,22). Hipervaskiiler bir tiimordiir. Siniizoidleri
arterler besler ve ¢ok az bag dokusu destegi oldugu i¢in kanama egilimi fazla olan bir
timordiir (49). Safra kanalikiilleri icermemesi FNH’den ayriminda yardimcidir (49). Nadiren
adenom icerisinde az sayida Kupffer hiicresi bulunabilir (21).

Klinik olarak genellikle asemptomatiktir. Biiylik olanlar agri, dolgunluk gibi

semptomlar verebilecegi gibi, nadir olmayarak spontan riiptiire bagli akut batin tablosuyla da
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karsimiza c¢ikabilir (44). Biiylik lezyon veya multiple lezyonlarin varliginda, malign
transformasyon olusabilmektedir (26).

US goriintiileme ozellikleri degisken ve nonspesifiktir. Hipoekoik, hiperekoik ve
mikst eko paternleri sirasiyla, basit adenom, yagli dejenerasyon veya hemoraji igeren adenom
ve nekroz igeren adenomu temsil eder (51). US kontrast maddeleri ile hepatik fazda; Kupffer
hiicre aktivitesi olmadig1 veya ¢ok az oldugu i¢in karacigere gore az tutulum gosterirler. Bu
ozelligi FNH’den ve bazi hemanjiomlardan ayriminda yardimeidir. Malign tiimérlerde ise hig
tutulum olmaz (47,52). Multifazik BT de adenom siklikla hemoraji, nekroz ve yag icerigine
bagli olarak heterojendir. Kontrastsiz goriintiilerde yag ve hemoraji igeren alanlar sirasiyla
hipodens ve hiperdens goriiliir. Hemorajinin evresine gore dansitesi degisebilir (53). Erken
arteryel donemde siklikla periferal boyanir ve merkeze dogru boyanma devam eder. Portal ve
ge¢ fazda karaciger ile izodens hale geger (22,49,53). MRG’de T1 ve T2 agirlikh
gorilintiilerde sinyal intensiteleri degiskendir. T1’de %35-77 oraninda hiperintens, T2’de
%47-74 oraninda hiperintens oldugu belirtilmektedir (49). Hemoraji nedeniyle heterojen
goriilebilir. Boyanma paterni BT ile benzerdir. SPIO-MRG’de Kupffer hiicre icerigine bagl
olarak T2’de sinyal kayb1 goriilebilir (54).

Tc 99m siilfiir kolloid sintigrafisinde Kupffer hiicresi ¢ok az ya da hi¢ olmadig: igin
tutulum az ya da hig yoktur (22).

Spontan riiptiir ve malign transformasyon riskleri nedeniyle tan1 konulduktan sonra
tedavi edilmelidir (49,55). 5 cm’den kiigiik lezyonlarda ostrojen kullanimi varsa kesilip US

ile takip edilebilir (56).

2.5.1.4. Hepatik Adenomatozis

Karacigerde 10’dan fazla adenomun oldugu farkli klinik 6zellikleri olan bir hastaliktir
(57). Kadin ve erkekte esit siklikta goriiliir. Oral kontraseptif kullanim1 veya glikojen depo
hastaliklari ile iligkisi yoktur. Agri, hepatomegali ve karaciger fonksiyon testlerinde bozukluk
bulunur. Riiptiir, hemoraji ve malign transformasyon riski daha ytiksektir (57). Histolojik ve
radyolojik olarak klasik adenomlar ile benzerdir. Tan1 multifokal HCC ve metastazin ekarte

edilmesiyle konur. Yakin takip ve uygunsa transplantasyon gereklidir (58).

2.5.1.5. intrahepatik Safra Kanal Adenomu
Benign, asemptomatik ve genelde tesadiifen saptanan bir kitledir (28). Genellikle iyi

smirli, subkapsiiler ve 1 cm’den kiigiiktiir. Safra kanalikiilleri, inflamatuar hiicreler ve
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fibrozis igerir. Radyolojik olarak nonspesifiktir. Histopatolojik analizi gereklidir. Tam

kesinse tedavi gerekmemektedir.

2.5.1.6. Nodiiler Rejeneratif Hiperplazi (NRH)

Hiperplastik hepatositlerin olusturdugu, rejeneratif nodiiller ile karakterize, karacigeri
diffiiz olarak tutan, nadir goriilen bir hastaliktir. Sirozdaki rejeneratif nodiillerle ve FNH ile
karistirllmamalidir (29). Literatiirde nodiiler transformasyon, nonsirotik nodiilasyon ve
parsiyel nodiiler transformasyon gibi farkli isimlerle anilir.

Boyutlart 0.1-4 cm arasinda degisen, multiple, kiimelesmis rejeneratif nodiillerden
olusmustur. Makroskopik goriiniimii makronodiiler siroza benzeyebilir (37). Histolojik olarak
cok cekirdekli hepatositler ve santrlobiiler atrofi goriiliir, fibrotik reaksiyon bulunmaz (23).

Patogenezi tam olarak agiklanamamustir. Bir hipoteze gére primer bir vaskiiler olayin
portal vende okliizyona, sonugta iskemi, atrofi ve hepatosit proliferasyonuna neden oldugu
distintilmiistiir (59). Bir baska hipoteze gore ise preneoplastik bir patolojinin NRH’ye neden
oldugu, bunun da hepatosit displazisi ve HSK prevelansini arttirdigr ileri stiriilmistiir (60).

Genellikle orta yas tlizerinde goriiliir. Myeloproliferatif hastaliklar, kollajen vaskiiler
ve romatolojik hastaliklar, kronik vaskiiler bozukluklar, solid organ transplantasyonu ve
steroid ve kemoterapotik ilag kullanimi ile iligkili bulunmustur (44,23). Klinik olarak
genellikle asemptomatik olup tesadiifen saptanirlar. Bazen ana portal vene basi sonucu portal
hipertansiyon bulgular ile ortaya ¢ikabilir. Bazen de kolestatik semptomlar olusabilir (61).
Nadiren hepatik yetmezlik, karaciger riiptiirii veya malign transformasyon goriilebilir (60).

Goriintiileme bulgulart nonspesifiktir ve genellikle histopatolojik degerlendirme
gereklidir. US’da genellikle normal hepatik parankim goriiliir. Bazen de iyi siirli hipoekoik
veya izoekoik nodiiller tespit edilebilir. Cok nadiren hiperekoik nodiiller izlenebilir (62).
BT’de izodens ya da hipodens goriilebilir. Hemoraji ya da arterio-portal sant iceren kisimlari
hiperdens goriilebilir (44). MRG bulgularn iizerine ¢ok az yayin vardir (62). T1’de
hiperintens, T2 de izo/hipointens olarak tarif edilmistir (63,64). Perkiitan igne biyopsileri
yalanc1 negatif sonug verebilir, acik biyopsi gerekebilir (36). Tedavi asemptomatik ise
gerekmez. Nadiren HSK gelisimi olabilir, bu yilizden takip edilmesi gerekli olan bir

lezyondur.
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2.5.1.7. Makrorejeneratif Nodiil

Sirotik karaciger ya da akut masif / submasif nekrotik karaciger zemininde gelisir.
Klinik olarak énemi HSK’ya malign transformasyon gosterebilmesidir. Ancak nasil ve hangi
oranda donilisim oldugu agik degildir. Otopsi serilerinde prevelanst %14.2-25 oraninda
bulunmustur (65). Akut masif/submasif karaciger nekrozu sonrasi, kalan parankimde
kompensatuar lobiiler hiperplazi gelisir. Degisik derecelerde atipi icerebilir. Atipi yoksa tip
1; varsa tip 2 olarak gruplandirilir (22). US ile nadiren saptanabilir (66).

BT’de arteriyel ve portal fazlarda karaciger ile izodenstir (67). MRG’de T1 6zellikleri
degiskendir. T2’de hipointens goriiliir. Arteriyel fazda boyanmaz. Bunlar HSK’ dan
ayiriminda onemlidir. HSK, T2 agirlikli goriintiilerde hiperintenstir ve arteriyel fazda giiclii
kontrast tutulumu olur (66,68). Makrorejeneratif nodiil icinde HSK gelistiginde, ‘nodiil
icinde nodiil’ gériiniimii olur (69). Ozellikle atipi iceren lezyonlarin rezeke edilmesi

gereklidir.

2.5.1.8. Displastik nodiil

Siklikla sirotik karacigerde bulunan displastik hepatositlerden olusan nodiillerdir.
Histolojik olarak diisiik dereceli ya da yiiksek dereceli olabilirler. Yiiksek dereceli displastik
nodiiller kiiciik HSK odaklarindan ayirt edilemeyebilir. MRG goriiniim 6zellikleri ve
kontrastlanma paternleri tipik degildir. Rejeneratif nodiiller ile kesin ayrim yapmak giictiir.
T2 agirhikli goriintiilerde hipointens olup, T1 agirlikli goriintiilerde hiperintens ya da

izointens olabilirler.

2.5.1.9. Mezenkimal Hamartom

Nadir goriilen benign bir lezyon olup, safra kanallari, immatiir mezenkimal hiicreler
ve hepatositlerden olusur (70). Genellikle ¢ocukluk doneminde tani alir. Az sayida olgu
yetiskinlerde de rapor edilmistir (71). Klinik bulgulart nonspesifiktir. Goriintiileme
yontemleri ile solid veya multikistik olarak goriilebilir (72). Genellikle eksizyonel biyopsi ile

tan1 konur.

2.5.1.10. Fokal Yaglanma
Hepatik yaglanma siklikla diffiiz tutulum yapmasina ragmen, fokal yaglanma da
goriilebilir (41). Patogenezi tam olarak anlasilamamistir. Ancak bir teoriye gore hepatik

dokunun bdlgesel hipoksisinin rol oynadigi diistiniilmektedir (73). Birgok hastada altta yatan
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diyabet, obezite ve malnutrisyon gibi hastaliklar vardir. Genellikle tesadiifen saptanir. Tipik
olarak iicgen seklinde veya jeografik paternde, subkapsiiler veya falsiform ligaman
komsulugunda yerlesmislerdir (74). Tek veya multiple olabilir. Tiimorler ile karisabilir ve

genellikle biyopsi ile tan1 konur. Kimyasal sift MRG taniya yardimcidir.

2.5.1.11. Lipomatoz Tiimorler

Karacigerde anjiomiyolipom veya lipom c¢ok nadir goriilen benign tlimorlerdir.
Asemptomatiktir ve genellikle Tuberoz Skleroz hastalarinda goriiliir (26). Goriintiileme
yontemleri ile lipomda uniform yag igerigi gosterilirken, anjiomiyolipomda heterojen damar
ve diiz kas yapilari izlenir. Atipik olgular diger hipervaskiiler lezyonlardan ayirt edilmelidir
(75).

2.5.1.12. inflamatuar Psédotiimor

Cok nadir goriilen benign hepatik tiimordiir. Malign tlimor goriinlimiindedir ancak
histolojisi ve klinik gidisi benigndir (76). Sebebi tam olarak bilinmemektedir. Enfeksiyon
ajanlarmin etken olabilecegi diisiiniilmektedir (77). Ates, halsizlik, kilo kayb1 ve kitle etkisi
gibi semptomlarla ortaya ¢ikabilir. Goriintiileme bulgular1 genellikle spesifik olmayip, cogu

kez biyopsi gerekir (78).

2.5.1.13. Basit Karaciger Kisti

Sik goriilen ve genellikle tesadiifen saptanan benign lezyonlardir. Genellikle
konjenital olup, embriyogenez sirasinda anormal intrahepatik safra yollarinda
obstriiksiyonlar sonucu kistler olusur. Patogenezlerine ragmen biliyer sistem ile ¢ok nadiren
baglant1 gosterirler ve seruma benzer bir sivi igerikleri vardir (79). US prevelans1 %5 olup,
kadinlarda ve 5. dekatta daha siktir (80). 5 cm’den biiyiik lezyonlar semptomatik hale
gegebilir; kitle etkisi, agri, nadiren intrakistik kanama ve enfeksiyon goriilebilir (81). US ile
tan1 konur. BT ve MRG’de su ile benzer dansite ve intensiteye sahip olup, ince duvarlidir ve
septasyon icermez. Kontrast tutulumu gériilmez (80). Intrakistik kanama olursa, T1 ve T2’de
hiperintens si1vi — s1v1 seviyesi goriilebilir.

Asemptomatik olgularda tedaviye gerek yoktur. Semptomatik olgularda US/BT
esliginde perkiitan aspirasyon ve skleroterapi yapilabilir. Biliyer sistemle iliskili oldugu
durumlarda ya da enfekte oldugunda cerrahi rezeksiyon yapilmalidir (82). Polikistik

karaciger hastaligi otozomal dominant gegisli olup, genellikle renal polikistik hastalik ile
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iligkilidir. Genellikle asemptomatiktir. Ancak ileri olgularda hepatomegali, karaciger

yetmezligi, Budd-Chiari Sendromu gelisebilir (83,84).

2.5.1.14. Biliyer kistadenom

Nadir, yavas biiyliyen, premalign olarak kabul edilen bir lezyondur (85). 30-50 yas
arast kadinlarda daha siktir. Biliyer epitel ile doseli olup, multilokiiler kistik bir yapiya
sahiptir. Kistadenokarsinoma doniistimii nadir degildir. Kontrasth BT’de duvarlarda,
septalarda ve mural nodiillerde boyanma olur (28). MRG’de protein icerigine ve solid
komponentine gore intensitesi degisir. Kistadenokarsinomda polipoid komponent daha siktir

(83). Cerrahi rezeksiyon yapilir. Rekiirrens siktir.

2.5.1.15. Von Mayenburg Kompleksi

Safra kanali hamartomlari, dezorganize safra kanalikiil proliferasyonu ve
fibrokollajenéz stromadan olusan, benign ve nispeten sik goriilen lezyonlardir (44).
Radyolojik bulgular1 nonspesifiktir. Multiple milimetrik siklikla kontrast tutmayan lezyonlar
olarak izlenirler (86). Bazen kontrast tutulumu gosterebilirler. Tedavi gerekli degildir. Klinik

Onemi metastazi veya mikroabseleri taklit edebilmesidir (87).

2.5.1.16. Caroli Hastahg

Nadir goriilen otozomal resesif gegisli gelisimsel bir bozukluk olup, intrahepatik safra
yollarinda nonobstriiktif sakkiiler dilatasyon, multiple intrahepatik kalkiiller ile
karakterizedir. Polikistik bobrek hastalifi ile iligkilidir (88). Rekiirren agri, ates ve bazen
sarilik ataklar1 gelisebilir. US ile irregiiler genis duktuslar goriintiilenebilir. Kontrastli BT de
ve MRG’de dilate kanallar icerisinde yogun boyanan portal ven dallarina bagli ‘santral dot’
isareti goriiliir ve tipiktir (89). Direngli kolanjit durumunda cerrahi tedavi gerekli

olabilmektedir.

2.5.1.17. Peliosis Hepatika

Nadir goriilen benign bir lezyondur. Karaciger, dalak, kemik iligi ve akcigeri tutabilir.
Diffliz olarak tutulum yapar; kan dolu kistik bosluklar ile karakterizedir [90]. Uzun siireli
steroid, Ostrojen, tamoksifen, immiinglobulin kullanimiyla ve hematolojik hastaliklar,

enfeksiyonlar ve renal transplantasyonla iligkili oldugu gozlenmistir. Degisik boyutlarda
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multiple kistik lezyonlar seklinde goriiliir. Cok kiiclik lezyonlar ise bazen nonkistik veya

diffiiz hepatik tutulum olarak goriintiilenebilir (90,91).

2.5.2. ENFEKSIYOZ KITLELER

2.5.2.1. Piyojenik Abse

En sik 40-60 yas arasinda ve az gelismis llkelerde goriiliir. Patogenezinde rol
oynayan faktorlerden giliniimiizde en sik rastlanan sebep malign veya benign biliyer
darliklardir. Diger sebepler; batin i¢i enfeksiyon odaklarindan portal ven yolu ile, ya da
septisemi durumlarinda hepatik arter yolu ile, komsu organlardan veya travma sonucu dig
ortamdan patojenlerin karacigere ulagmasi olarak sayilabilir. Nadiren metastatik timor
nodiilleri de abseye doniisebilirler (92). Yetigkinlerde en sik izole edilen ajan Escherichia coli
iken, ¢cocuklarda Stafilokoklar siktir.

Biliyer sistem kaynakli abseler genellikle multiple olup, % 90 olguda her iki lobu da
tutarlar. Portal sistem kaynakli olanlar ise siklikla soliterdir ve en sik sag lob tutulumu
gosterirler.

Klinik olarak ates, halsizlik, agri, bulanti, kusma ve kilo kaybi ile ortaya cikar.
Semptom ve bulgular nonspesifik oldugu i¢in radyolojik goriintiilleme yontemleri tani igin
vazgecilmezdir.

Direk grafilerde sag hemidiyafram yliksekligi, sag akciger alt lob atelektazisi, sag
plevral efiizyon, hepatomegali, intrahepatik hava veya hava-sivi seviyesi goriilebilir (93). En
sik sebep asendan kolanjit oldugu i¢in, perkiitan ya da endoskobik kolanjiografi veya MR
kolanjiopankreatografi ile biliyer obstriiksiyon sebebi gosterilebilir.

US ile absenin goriiniim ozellikleri degiskendir. Genellikle yuvarlak ya da ovoid
anekoik kitle seklinde goriiliir. Ancak olgularin yarisinda hiperekoik/hipoekoik goriiniim
izlenebilir. Septasyon, sivi-sivi seviyesi, debris icerebilir. Gaz icerigine bagl reverberasyon
artefakt1 goriilebilir.

BT’ nin abse tanisindaki duyarlilig1 oldukga yiiksektir. Hipodens, iyi sinirl yuvarlak
kitle seklinde olup, kapsiilii kontrast tutulumu gosterir. Kiigiik abseler zamanla biraraya
toplanip genis bir kaviteye donligme egilimindedirler. Abse i¢in tipik olan gaz veya hava-sivi
seviyesi ancak %20 olguda izlenebilir. MRG’de bir¢ok karaciger kitlesi gibi, abse de T1 ve
T2 relaksasyon siirelerinde uzamaya yol acar (94). Gadolinyum igeren kontrast maddeler ile

tipik halkasal boyanma olur, ancak 1 cm’den kii¢iikk lezyonlar homojen boyanma
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gosterebilirler. Olgularin iigte birinde lezyon cevresinde T2 agirlikli sekansta 6dem ile
uyumlu intensite artimi izlenebilir (94).
Tedavide perkiitan ya da cerrahi drenaj ve antiyotikler kullanilir. Mortalitesi tedavi ile

%10 diizeylerine inmistir (95).

2.5.2.2. Amip Absesi

Etkeni Entamoeba histolytica olup, diinya niifusunun yaklasik %10’u bu parazit ile
enfektedir. En sik ekstraintestinal tutulum yeri karacigerdir. Enfekte bireylerin %3-7
kadarinda karaciger absesi goriiliir (96). Karacigerdeki amip absesi %85 oraninda soliter
olup, genellikle sag lobu tutar. Klinik olarak agrili hepatomegali ve diyare goriliir. Tanida
serolojik testler onemlidir ve %90°dan fazla olguda pozitiftir.

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

US ile iyi siirl, yuvarlak veya oval, igerisinde ekojeniteler bulunan, posterior akustik
giiclenme gosteren hipoekoik kitle seklinde izlenir. Piyojenik abse ile karsilastirildiginda
yuvarlak-oval olmaya ve internal ekojeniteler icermeye egilimlidir (97).

BT goriiniimii nonspesifiktir. Unilokiiler veya multilokiiler, hipodens kitle seklinde
izlenir. Kontrast madde ile halkasal boyanma gosterir. Perihepatik sivi eslik edebilir (98).
MRG’de T1 ve T2 relaksasyon siirelerinin uzamasina bagli olarak sirasiyla hipointens ve
hiperintens sinyal o6zellikleri izlenir. T2 agirlikli sekansta santral inhomojenite ve lezyon
cevresinde 6dem ile uyumlu intensite artimi goriilebilir (99).

Tedavide antimikrobiyal terapi (metronidazol veya klorokin) ¢ogu olguda yeterlidir.
Biiyiik lezyonlarda, gebelerde, bakteriyel siiperenfeksiyon gelismis olgularda, riiptiire
abselerde ve bakteriyel abseden kesin ayrimi yapilamayan durumlarda aspirasyon ve drenaj

gerekli olabilir.

2.5.2.3. Fungal Enfeksiyonlar
Immiinsuprese hastalardaki en sik mantar enfeksiyonu kandidiazistir. Olgularin ancak
%350’sinde kan kiiltlirii pozitiftir. O nedenle goriintiilleme 6nemlidir (100). US ile 4 ana
goriiniim 6zelligi vardir:
1) Tekerlek icinde tekerlek goriiniimii: Hipoekoik, hiperekoik ve hipoekoik i¢ ice

geemis zonlar seklinde izlenir.
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2) Okiiz gozii goriiniimii: Hipoekoik rim ile ¢evrili milimetrik hiperekojen nodiiller
seklinde izlenir.
3) Diffiiz hipoekoik nodiiler lezyonlar en sik goriilen seklidir.
4) Skar olugsumuna bagli hiperekojen goriiniim olabilir (100).
BT gorinimi en sik multiple milimetrik hipodens lezyonlar seklindedir.
Kalsifikasyon igerebilir. Tani i¢in siklikla ince igne biyopsisi gerekli olur (101).
MRG’de T1 agirlikli sekansta sinyal intensitesi degisken olup; yag baskili T2 agirlikli

sekansta hiperintens goriiniim izlenir (102).

2.5.2.4. Kist Hidatik

Diinyanin belli bolgelerinde hala endemik olan paraziter bir hastaliktir. Echinococcus
granulosus ve multilocularis tarafindan olusturulur (103). Insanlarm parazit yumurtasini
gastrointestinal sisteme almasi; koyun, kedi, kopek ile temas veya kontamine su ve besinlerin
almmast ile olur (104). Karaciger parankimi bir¢ok embriyoyu filtre eder. Ancak
yikilamayanlar kiiclik kistlere doniisiip, biiyiimeye baslar. Kistler zamanla dejenere olup,
kollaps ve kalsifikasyon seklinde iyilesebilir. E. multilocularis enfestasyonu lokal yayilim ya
da akciger, kemik, beyin, orbita gibi uzak metastaz yapabilir (105).

Mikroskopik olarak ii¢ tabakalidir. En dista komprese karaciger parankiminin
olusturdugu perikist, en icte germinatif tabaka (endokist) ve arada ince ektokist tabakasi
bulunur. Endokist invajinasyonlari sonucu kiz kistler olusmaya baslar. Periferal kalsifikasyon
hem canli hem de cansiz kistlerde gortilebilir (83).

Olgularin ¢ogu asemptomatiktir. Agri, ates, hepatosplenomegali olabilir ya da
peritoneal kaviteye riiptiir sonucu anaflaktik sok gelisebilir. US veya BT’de iyi sinirl,
duvarlar1 belirgin, kistik lezyonlardir. Kalsifiye rim, intrakistik septasyonlar ve kiz kistler de
gorilebilir (106,107). MRG ile perikist, matriks ve kiz kistler gosterilebilir. Perikist fibroz
iceriginden ve kalsifikasyondan dolay1 T1 ve T2 agirlikli goriintiilerde hipointenstir. Hidatik
kum (matriks) T1’de hipointens, T2’de belirgin hiperintenstir. Kiz kistler de T2’de matrikse
gore hipointenstir (83,103). Cerrahi ile tiim kistler c¢ikarilirsa kiir olur ancak sivinin
kontaminasyonuna dikkat edilmelidir, ¢iinkii anaflaksi gelisebilmektedir (108). Laparaskopik

tedaviler ve adjuvan medikal tedavi de uygulanabilmektedir.
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2.5.3. MALIGN TUMORLER

2.5.3.1. Metastaz

Metastazlar karacigerin en sik goriilen malign tiimorleri olup, primer malign
tiimorlerinden 18 kat daha sik goriiliir (109). Metastazlarin boyut ve goriinim 6zellikleri
degiskendir. En sik gastrointestinal sistemin, Ozellikle de kolon tiimdrlerinin metastazlari
goriiliir. Akciger, meme tiimorleri, renal hiicreli karsinom, melanom, mesane tiimori,
noroendokrin tiimdrler ve lenfoma da karacigere siklikla metastaz yapan diger tiimorlerdir
(24). Metastazlar genellikle hepatik arterden beslenir, nadiren de portal vendz sistemden
kanlanabilirler.

Hipervaskiiler metastazlar, karsinoid tiimor, pankreas adacik hiicre tiimorleri,
melanom, koryokarsinom, feokromasitoma, tiroid karsinomu ve renal hiicreli karsinom
metastazlaridir. BT ve MRG tetkiklerinde arteriyel fazda yogun kontrast tutulumu, portal
fazda gecici ve hafif bir boyanma olur. Ge¢ fazda ise kontrast madde yikanma gosterir.
Hipovaskiiler metastazlar, kolon, meme, pankreas ve akciger kokenli olanlardir; en iyi portal
vendz fazda, parankime gore hipodens/hipointens olarak goriiliirler (21).

Kalsifikasyon igeren metastazlar kolonun miisinéz adenokarsinomu, midenin ve
pankreasin miisindz karsinomu, pankreas adacik hiicre tiimorleri, sarkomlar, overin papiller
ser0z kistadenokarsinomudur (109). BT, kalsifikasyonlar1 saptamada en degerli yontemdir.
En sik kistik metastaz yapan tiimorler kolon ve over kaynakli karsinomlar, melanom ve
karsinoid tiimordiir (110). MRG’de metastazlarin sinyal intensiteleri primer tiimore ve
hemoraji, nekroz icerigine gore degisir. Genellikle bircogu T1’de hipointens, T2’de
hiperintenstir.

Sirotik bir hastada metastaz ¢ok nadir olup, aksi ispat edilene kadar saptanan lezyon

hepatoseliiler karsinom olarak kabul edilir (24).

2.5.3.2. Hepatoselliiler Karsinom (HSK)

Hepatositlerin malign transformasyonu sonucu gelisen epitelyal bir tlimordiir (24).
Karacigerin en sik goriilen primer malign tiimdoriidiir. Karacigerin tim primer malign
tiimorlerinin %90’1n1 olusturur. Yetiskinlerde birinci sirada, ¢ocuklarda ise ikinci sirada yer
alan malign karaciger tiimoriidiir (110). Afrika, Giineydogu Asya, Japonya ve Italya’da daha
siktir (110). Erkeklerde ve 6.-7. dekatta daha fazla goriiliir. Etyolojisinde; siroz, hepatit B ve
C enfeksiyonlari, aflatoksin, oral kontraseptifler, anabolik steroidler, Wilson Hastaligi,

hemokromatozis, a-1 antitripsin eksikligi gibi bir¢ok faktor tanimlanmistir. Siroz en sik
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goriilen sebeptir. Genellikle alkole, hepatit B enfeksiyonuna veya hemokromatozise baglidir.
Siroz olmadan da, kronik hepatit B enfeksiyonu kanserojen olarak kabul edilmektedir.

Makroskopik goriiniimii, tek biiylik kitle, multifokal kitleler veya diffiiz tutulum
seklinde olabilir (109). Timor stromasi yetersiz oldugundan nekroz ve hemoraji siktir.
Goriintilleme yontemleri ile tan1 konur. Vaskiiler invazyon varligi, peritoneal tutulum veya
uzak metastaz arastirilir. Zeminde bulunan siroz, tan1 konmasini zorlastirabilir.

BT’de genellikle hipodenstir. Nekrotik alanlar ve nadiren hemoraji, kalsifikasyon
icerebilir. 3 cm’den kiiglikse arteriyel fazda kontrastlanir. Biiyiik tiimdrler ise genellikle
arteriyel ve portal fazda hipodens kalir (109). Geg¢ fazda hizli yikanma nedeniyle hipodenstir.
MRG goriinimi  degiskendir. T1 agirlikli goriintiilerde genelde hipointenstir. Ancak
hemoraji, demir, bakir, glikojen veya yag icerigi nedeniyle hiperintens alanlar igerebilir.
T2’de genellikle hiperintenstir. Kontrastlanmas1 BT de oldugu gibidir (21). Portal sistemde
tlimoral trombiis varligi, tedavi yaklagimini degistirmesi nedeniyle arastirilmalidir.

HSK nadiren kistik ve multiseptal1 olabilir. Tanida karacigerde yiizey diizensizligi,
rejenerasyon nodiilleri, sol lob-kaudat lob hipertrofisi ve asit gibi sirotik bulgularin
bulunmasi diger kitlelerden ayiriminda 6nemlidir (110).

Fibrolamellar tip HSK, klasik HSK’dan klinik, patolojik ve prognostik olarak farkli
ozellikler gosterir (111,112). Tipik olarak adolesan ve geng eriskinlerde normal alfa-feto
protein (AFP) diizeyleri ile, risk faktorii olmadan ortaya cikar. Makroskopik incelemede
bliylik ve %76 oraninda santral skar iceren tiimorlerdir (111). Nadiren kalsifikasyon ve yag
da icerebilir. Ayrici tanisinin santral skar nedeniyle FNH ile yapilmasi gerekir. MRG’de T2
agirlikli goriintiilerde FNH’ nin skar1 hiperintenstir, ancak fibrolamellar HSK’nin skar1 daha
dens ve bazen de kalsifik oldugundan T2 de ve T1’de hipointenstir (113,114). Kontrastli BT
ve MRG’de fibrolamellar HSK heterojen kontrast tutulumu gosterir (21).

2.5.3.3. Kolanjioselliiler karsinom

Yetiskinlerdeki en sik ikinci primer karaciger tiimoridir (115). Miisin iireten
adenokarsinomdur. Biliyer epitelden koken alir. Gliney Asya’da ve Uzak Dogu’da siktir. 5.-
7. dekatlarda goriliir. Major risk faktorleri, biliyer atrezi ve diger biliyer anomaliler,
intrahepatik kolelithiazis, Thorotrast maruziyeti ve paraziter enfestasyonlar (Clonorchis
sinensis, Opisthorchis viverrini) ile sklerozan kolanjittir (24). HSK’nin aksine primer

karaciger hastalig1 ile nadiren birliktelik gosterir.
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Bir¢ok olguda sarilik, agri, kasinti, ates, kilo kaybi gibi bulgularla ortaya cikar.
Histolojik olarak safra duktuslarindan kaynaklanan ve desmoplastik stroma igeren
adenokarsinomdur.

Intrahepatik veya daha sik olarak ekstrahepatik safra yollarindan koéken alir.
Intrahepatik kolanjioselliiler karsinom tiim olgularin %10’unu olusturur (21).

US’da genellikle hipoekoik bir kitle seklinde goriliir. Kontrastsiz BT de diizensiz
konturlu biiylik hipodens kitle ile birlikte satellit lezyonlar da goriilebilir. Tipik olarak erken
arteriyel fazda periferal boyanma ve yavas konsantrik dolum olur. Geg goriintiilerde kontrast
tutulumu devam eder. Kalsifikasyon nadirdir (116,117). MRG’de T1 agirlikli goriintiilerde
hipointens, T2’ de hiperintens olup, kontrastlanma paterni BT deki ile benzerdir. Zeminde
siroz bulunmamast HSK’dan ayriminda oOnemlidir. Lokal vaskiiler invazyon, safra
duktuslarinda invazyon ve metastaz varlig1 da arastirtlmalidir. Tan1 aninda %50’si inoperabl
olup, palyatif tedavi yapilir. Sklerozan kolanjitli olgularda, hastaligin progresyonu ile

karistigindan tan1 gecikebilmektedir.

2.5.3.4. Anjiosarkom

Nadirdir, ancak karacigerin en sik goriillen sarkomudur (118). Thorotrast, vinil klorid,
arsenik ve radyasyon maruziyeti ile iliskili oldugu bilinmektedir (115). Agri, kitle, progresif
karaciger yetmezligi, akut hemoperitoneum gelisebilir. Tan1 esnasinda akciger ve kemik
metastazlar1 siktir. Tek veya multiple kitle seklinde goriilebilir (24). BT’ de multiple,
periferal boyanan lezyonlar olarak goriiliir. Hemanjiomdan farki ise boyanmanin ¢ok nadiren
nodiiler olmasidir (119). Nadiren intratlimdral hemorajiye bagl sivi-sivi seviyesi igerebilir.

Anjiografide hipervaskiilerdir. AFP diizeyi HSK’nin aksine normaldir.

2.5.3.5. Embriyonel Sarkomlar

Ortalama 12 yasta goriilen nadir tiimorlerdir. Genellikle sag lob yerlesimli, biiytlik
kitlelerdir. BT de 1yi sinirh kistik kitle seklindedir. Hemoraji ve nekroz siktir. Goriintiileme
ve patoloji bulgulari uyumsuzdur. US’da ve makroskopide solid goriinlimiindeyken, BT ve

MRG ile kistik kitle goriintimii verir (120). Olduk¢a maligndir ve prognozu kétiidiir.

2.5.3.6. Epiteloid Hemanjioendotelyoma
Nadir goriilen malign, vaskiiler bir tiimordiir. Karaciger, akciger, yumusak doku ve
kemik kaynakli olabilir. Kadinlarda daha siktir. Embriyonel sarkomlar ve anjiosarkomlar ile
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histolojisi benzerdir. igsi hiicreler ve fibroz stroma igerir (110). Siklikla her iki lobu da tutan
multifokal nodiiler lezyonlardir. Kii¢iik nodiiller zamanla birlesip biiyiik kitleler olustururlar
(121,122). Metastaz ile karistirilabilecegi i¢in klinik olarak degerlendirilmelidir. US’da
hipoekoik lezyonlardir. Kontrastsiz BT de hipodens olup, arteriyel fazda boyanir; venoz
fazda izodenstir. Anjiografide hipervaskiilerdir. Dalaga ve lenf nodlarina metastaz yapma
egilimi vardir. Kitle ile iligkili fibrozis nedeniyle karaciger kapsiiliinde retraksiyon

gelisebilmektedir (123).

2.5.3.7. Hepatoblastom

Siklikla 5 yas altinda goriiliir. Infantlardaki en sik karaciger tiimoriidiir. En sik sag lob
yerlesimli olup, genellikle soliterdir. Agri, sislik, anoreksi, diyare, kusma, irritabilite, gelisme
geriligi olabilir (23). Kitle biiylik boyutlara ulagabilir. AFP diizeyi %80-90 olguda yiiksek
bulunur. Ektopik human koryonik gonadotropin (HCG) iiretimi ile puberte prekoks,
osteopeni, hipoglisemi geligebilir. Uzak metastaz nadir degildir.

Histolojik olarak iki primer tipi vardir. Epitelyal tip primitif fetal dokuyu andirir.
Mikst tip degisik derecelerde fibroblast, osteoid ve kartilaj dokularini igerir.

US ile biiyiik ekojenik kitle ve nadiren internal septasyonlar goriiliir (124). BT de
lobiile hipodens kitle seklinde olup, nadiren kaba kalsifikasyonlar igerir. Kontrast tutulumu
degiskendir (124). MRG ile T1 agirlikli goriintiilerde hipointens, T2 de hiperintenstir. Tedavi

rezeksiyon ile yapilir.
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3. MANYETIK REZONANS GORUNTULEME

3.1. Fizik prensipler

Manyetik rezonans goriintilleme, manyetik bir alanda, elekromanyetik radyo
dalgalarmin viicuda gonderilmesi ve geri donen sinyallerin gorlintiiye doniistiiriilmesi
temeline dayanan bir goriintiileme yontemidir. Yumusak doku kontrast ¢oziimleme giicli en
yiksek olan radyolojik goriintiileme teknigidir. Fizik prensipleri 1946 yilinda Bloch ve
Purcell tarafindan tanimlanmis olup, goriintiileme yontemi olarak ise ilk kez 1973 yilinda
Lauterbur tarafindan kullanilmistir (125).

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. D1s manyetik alanlarin
yoklugunda bu momentler rastgele dagilmistir (126). Cekirdekteki niikleonlar eger ¢ift sayida
ise birbirlerinin spin hareketlerini ortadan kaldiracak sekilde dizilim gosterirler. Ancak tek
sayida niikleon igeren atomlarda net bir manyetik dipol hareketi bulunur. MRG’de sinyal
kaynag1 olarak tek sayida niikleon icermesi ve biyolojik yapilarda fazla miktarda bulunmasi
nedeniyle hidrojen atomu (H+) kullanilir. Normalde dokularda rastgele dagilmis olan H+
dipolleri gii¢lii bir manyetik alana yerlestirildiklerinde, dis manyetik alana paralel ve
antiparalel dizilim gosterirler. Paralel dizilim daha az enerji gerektirdigi icin, atomlardan
biraz fazlasi bu dizilimi antiparalel dizilime tercih eder ve bdylelikle net manyetik vektor ana
manyetik alana paralel olur (125, 126). Buna longitudinal manyetizasyon 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 frekanst Larmour denklemi ile

belirtilmistir.
f=g.Bo
f = salinim frekans1 (uHz/sn) g = gyromanyetik sabite (uHz/Tesla)

Bo = manyetik alanin giicii (Tesla)

Insan viicudunu degisik durum ve iliskiler iginde bulunan protonlarin olusturdugu bir
kiitle olarak diisiiniirsek, hidrojen en fazla miktarda bulunan ve gyromanyetik orani en
yiiksek olan protondur. O nedenle MRG sinyalinin dogal kaynagidir (126).

Dokunun net manyetik vektorii (longitudinal manyetizasyon) dis manyetik alana
paralel oldugu i¢in ondan sinyal alamayiz. Sinyal alabilmek i¢in manyetik vektoriin 90°

radyofrekans (RF) pulsu ile transvers plana yatirilmasi gerekir. RF pulsu ana manyetik alan
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giiciinde ve dokuya 0zgii Larmour frekansi ile uygulanir (125). Olusturulan yeni durum
transvers manyetizasyon adini alir ve RF pulsu kesildiginde protonlar dnceki diisiik enerjili
durumlarina donmeye baglarlar. Bu sirada protonlarin transvers manyetizasyon saglandiginda
gosterdikleri faz uyumu da bozulmaya baslar ve longitudinal manyetizasyon tekrar artar. Bu
degisim ‘free induction decay = FID’ adin1 alir ve sinyal kaydi bu sirada gergeklestirilir.
Alic1 sargilar tarafindan algilanan sinyaller alternatif akima ve sonra da bilgisayar yardimiyla
gorilintiiye donistiiriiliir (125, 126).

90° RF pulsu verildikten sonra, ana manyetik alan yoniindeki longitudinal
manyetizasyonun %63’{iniin yeniden kazanilmasi i¢in gereken siire T1 relaksasyon zamani
olarak isimlendirilir ve bu siire 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 sivis1 (BOS) gibi, diisiik intensitede (hipointens olarak) goriiliirler
(125).

90° RF pulsu verilmesinden hemen sonra transvers manyetizasyonun giicii, 90°
pulstan Onceki longitudinal manyetizasyonun giicline esittir. Ayni1 zamanda protonlar
arasinda faz uyumu (in faz) olusmus durumdadir. RF pulsu kesildikten hemen sonra ise
protonlar arasi etkilesimler sonucu faz birlikteligi bozulur ve faz kaybi (out of faz) olusmaya
baglar. Transvers manyetizasyon azalir ve baglangi¢ degerinin %37’si seviyesine inmesine
kadarki stire T2 relaksasyon zamani olarak adlandirilir. T2 siiresi i¢ ve dis manyetik alan
inhomojenitelerinden etkilenir, dig manyetik alan giiclinden bagimsizdir. Ger¢ek T2 siiresi
sadece dokularin fiziksel Ozelliklerinden etkilenir. Hem dis alan manyetik
inhomojenitelerinden, hem de dokularin fiziksel 6zelliklerinden kaynaklanan relaksasyona

T2* relaksasyon denir (125, 126).

3.2. MRG’ de kesit alinmasi ve rekonstriiksiyon

MRG’de veri toplama ve goriintii olusturulmasinda en ¢ok kullanilan yontem Fourier

transformasyondur (FT). Bu teknigin asamalar1 sunlardir:

1) Inceleme i¢in viicut ana manyetik alana yerlestirilir.

2) Kesit alinmasi istenen diizleme dik yonde kesit belirleme gradiyenti uygulanir. Bu
sekilde bas ve ayak ucu arasinda farklilagmis manyetik alan giicii saglanir ve her
bolge farkli rezonans frekansina sahip olur.

3) RF sargilar ile kesit alinacak diizlemdeki manyetik alan giicii degerinde (Larmour

denklemine gore) bir puls gonderilerek, sadece istenen kesit alanindaki protonlar
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uyarilir. Pulsun frekansi kesit yerini, bant genisligi ise kesit kalinligini belirlemis
olur.

4) Uyarim kesildikten sonra, ilgili kesitteki protonlarin rezonansindan olusan
sinyaller algilayici sargilar tarafindan toplanir.

5) Toplanan ham sinyaller, daha onceden secilmis frekans ve faz eksenlerine
yerlestirilerek Fourier transformasyonu denilen bir dizi bilgisayar islemine tabi

tutularak goriintiiye ¢evrilir (125).

3.3. K alam

Dokulardan gelen MR sinyallerinin Fourier transformasyondan sonra spatial
frekanslarina gore kodlanarak yerlestirildigi yerdir. K alani bir kavramdir ve goriintiisii asil
MR goriintiisiinden farklidir. K alaninda, y ekseninde faz kodlama, x ekseninde ise frekans
kodlama gradiyentlerinden alinan sinyallerin frekanslarina gore yerleri belirlenir. Merkezde
toplananlar diisiik uzaysal frekansl sinyallerdir ve kontrast rezoliisyonundan sorumludurlar.
Cevrede toplananlar ise yliksek frekanshdir ve geometrik rezoliisyondan sorumludurlar.
Ayrica gorlintliiniin her noktasina K-alaninin tiim noktalar1 etki etmektedir. Faz kodlama
gradiyentlerinin sayis1 ya da araliklarinin arttirillmasi ile K-alani biiyiitiilebilir. Bu da

goriintiiniin geometrik rezoliisyonunu arttirir (125).

3.4. Frekans kodlama ve faz kodlama gradientleri

Frekans kodlama gradiyenti, kesit belirleme gradiyentine dik, kesite paralel konumda
olup, ilgili kesitte kesite paralel sinyalin hangi vokselden geldigini belirler. Kesit i¢inde farkli
gradiyentler olusmasini saglar. Ancak siralarin belirlenmesi ve matriksin olusturulmasi igin
sinyalin hangi siralardan kaynaklandiginin da bilinmesi gereklidir. Bunun i¢in ii¢lincii bir
boyut olarak kesit belirleme ve frekans kodlama gradiyentlerine dik bagka bir gradiyent
uygulanir ki buna da faz kodlama gradiyenti denir (125).

3.5. Hizh goriintiileme teknikleri

Half - Fourier transformasyon: Faz kodlama dogrultusunda, sinyallerin yarisindan
biraz fazlasmin toplandigi, geri kalaninin ise bilgisayar tarafindan tamamlanmasi ile
gorlintiiniin olusturuldugu bir tekniktir. Tetkik siiresi kisalir ancak sinyal / giiriiltii orani

azaldig1 i¢in rezoliisyon olumsuz etkilenir.
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Rektangular FOV: K-alaninin boyutlarinda kii¢iilme olmadan, faz gradiyentlerinin
giicii sabit tutulurken ¢izgi araliklar1 arttirilip, ¢izgi sayis1 azaltilir. Rezoliisyon kaybi olmaz.

FOV y ekseninde yartya inmis olur (125).

3.6. MRG’de kullanilan inceleme sekanslari

1) Saturation Recovery, Partial Saturation

Sadece 90° puls wuygulamasinin ardindan FID sinyallerinin toplanmasi ile
karakterizedir. TR (time repetition) siiresine bagli olarak goriintiiler, T1 ya da proton dansite
ozelligi kazanir. TR uzun iken yani pulslar arasi siire arttiginda protonlarin satiirasyonu igin
yeterli siire taninmis oldugundan , goriintiiler proton dansite agirliklidir (saturation recovery).
TR kisa iken goriintiiler partial saturation teknigi ile T1 agirlikli elde edilir.

2) Spin Eko (SE) Sekansi

En yaygm kullanilan sekanstir. Once transvers manyetizasyon saglamak i¢in 90° RF
pulsu uygulanir. 90° pulslar arasi siire TR (time repetition) iken, 90° pulstan maksimum eko
sinyali alana kadar gegen siire TE (time echo) olarak adlandirilir. TE degerinin yarist kadar
beklendikten sonra 180° lik ikinci bir puls uygulanir. TE siiresi sonunda olusan eko sinyali
toplanir. Bu islem TR zaman1 kadar sonra tekrarlanir. Faz kodlama yoniinde her bir sira igin
bu islem tekrar uygulanir.

TR ve TE degerleri degistirilerek goriintiilerin T1, T2 ve proton agirligi kontrol
edilebilmektedir. TR degeri goriintiiniin T1 agirligindan sorumludur. TR diisiik tutuldugunda
ancak T1 relaksasyonu hizli olan dokular maksimum longitudinal manyetizasyona
ulagacaklar1 i¢in, dokularin anatomik detay1 fazla ve goriintii T1 agirlikli olacaktir. TR
uzadik¢a goriintli proton yogunluguna gore sinyal artis1 gosterecek ve proton dansite agirlikl
goriintiiler elde edilmis olacaktir. TE degeri ise gorlintliniin T2 agirligindan sorumludur ve
doku karakterizasyonu agisindan Onemlidir. TE siiresi uzadik¢a ¢ok daha fazla doku
longitudinal manyetizasyonunu tamamlayacagi i¢in sinyal / giiriiltii oran1 azalacak ve
anatomik detay da azalmis olacaktir (125).

T1 agirlikli goriintiilerde TR kisa (700 msn’nin altinda), TE kisa (30 msn’nin altinda)
tutulur. Yag dokular1 hiperintens, BOS hipointens goriiliir. Kontrast madde tutan dokular
hiperintenstir. Subakut kanama iy1 goriintiilenir. Anatomik detay maksimumdur.

Proton dansite goriintiilerde TR uzun (2000 msn’nin {izerinde), TE kisa (30 msn’nin

altinda) tutulur. BOS hipointenstir. Hidrojenden zengin dokulardan daha cok sinyal elde
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edilir, ancak viicutta hidrojen yogunlugu pek farklilik gostermedigi i¢in yumusak doku
kontrast1 goreceli olarak diigtiktiir.

T2 agirlikli goriintiilerde TR uzun (2000 msn’nin {izerinde), TE uzun (70-80 msn’nin
izerinde) tutulur. BOS ve bir¢ok patolojik lezyon hiperintens goriiliir. Patolojiyi saptamada
duyarlidir.

Invertion Recovery (IR) Sekansi:

SE sekansindaki 90° puls Oncesinde, 180° puls verilerek longitudinal
manyetizasyonun vektorel yonii tersine ¢evrilir. TI (time invertion) kadar gegen siire sonra
90° puls uygulanir. Baslangigtaki 180° pulstan sonra longitudinal manyetizasyon negatif,
sifir ya da pozitif yonde iken, sonraki 90° pulsa yakalanabilir. Sifir iken yakalanirsa, ki bu
nokta her doku i¢in farkli olup (null point), o dokunun T1 degerinin %69’una esittir; o
dokudan sinyal alinamaz. Boylece TI siiresi belli bir dokunun null point degerine uygun
secilerek, o dokunun goriintiiden silinmesi, baskilanmasi saglanmis olur.

TI kisa tutularak (300 msn’nin altinda) yag dokusundan gelen sinyaller baskilanir ve
yumusak dokulardaki patolojik sinyal ortaya ¢ikarilmis olur (short time invertion recovery =
STIR sekansi). TI degeri ve TR uzun tutuldugunda ise sivi baskilanir (fluid attenuation
invertion recovery = FLAIR sekansi) (126).

3) Gradiyent Eko Sekansi (GE)

Temel olarak MRG siiresinin kisaltilmasina yonelik olarak gelistirilmistir. 90° puls
yerine daha kiigiik a¢1 degerinde (flip angle = FA) RF pulsu uygulanir. 180°’lik puls yerine
ise gradiyent c¢eviriciler konulmustur. Sinyal yogunlugunu ve kontrastint TR, TE ve FA
degerleri belirlemektedir. FA arasi mesafe TR, FA ile maksimum eko sinyali arasindaki stire
de TE’yi gostermektedir. Goriintiilerin T1, T2 ve proton agirhigint FA ve TE belirler. GE
sekansinda, transvers manyetizasyon, manyetik alan inhomojenitelerinden etkilendiginden,
relaksasyon zamani daima T2’den kisadir ve T2* olarak ifade edilir.

T1 agirliklh goriintiiler elde etmek i¢cin FA 45° ve iizerinde, TE 30 msn ve altinda
olmalidir. T2 agirlikli goriintiiler elde etmek icin ise FA 20° ve altinda, TE 60 msn ve
tizerinde tutulmalidir. FA 20° ve altinda, TE kisa tutuldugunda ise goriintiiler proton dansite
agirlikli olacaktir (125).

4) Hizh Goriintiilleme Sekanslar:

Konvansiyonel spin eko incelemelerdeki tetkik siiresinin uzunlugu nedeniyle hareket

artefaktlarinin ortaya ¢ikmasi ve bu teknigin fonksiyonel incelemelerde yetersiz kalmasi,

27



hizli ve yeni tetkiklerin gelistirilmesini giindeme getirmistir. Sonucta GE ve SE T2 agirlikli
sekanslardan modifiye edilmis uygulamalar kullanilmaya baglanmustir.

A. Fast Gradiyent Eko:

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

A-1) Steady State Coherent Teknikler:

Sinyal olusumunda hem longitudinal hem de transvers manyetizasyon
komponentlerini kullanirlar. Bunun icin de steady state (SS) etkisinden faydalanilir. Kisa TR
degerleri kullanildiginda (incelenen dokunun T2 degerinden kisa), dokuda transvers
relaksasyon tamamlanamaz ve ortamda longitudinal manyetizasyon ile birlikte stirekli bir
halde transvers manyetizasyon da bulunur. Bu durum SS etkisi olarak bilinir ve bu sayede T2
siiresi uzun yapilarin daha fazla sinyal vermesi saglanmis olur. Degisik firmalarin
cihazlarinda farkli isimler ile adlandirilirlar. GRASS (Gradient Recalled Acquisation at
Steady State), FISP (Fast Imaging with Steady State Precession), GFE (Gradient Field Echo),
FFE (Fast Field Echo) bu isimlerden bazilaridir. GE T2 agirlikli goriintiiler elde etmek icin
kullanilirlar ve TR siiresi genelde 50 msn civarindadir (125).

A-2) Steady State Incoherent Teknikler:

Goriinti. olusumunda, ardistk RF pulslart  arasinda olusan longitudinal
manyetizasyondan faydalanilir. Bu teknikte steady state gelisimi engellenerek hizli T1
agirlikli GE goriintiiler elde edilir. Her RF pulsundan 6nce baskilayict (spoiling) gradiyent
uygulanarak rezidiiel transvers manyetizasyonlar elimine edilir. FLASH (Fast Low Angle
Shot), SPGR (Spoiled GRASS), CE-FFE-T1 (Contrast Enhanced Fast Field Echo with T1
weighting), GFE (Gradient Field Echo) gibi isimleri vardir.

A-3) Manyetization Prepared GE (MP-GE):

Hizli GE sekanslarda doku kontrasti diisiik seviyelerde oldugu i¢in sekans dncesinde
hazirlayici pulslarin eklenmesi diisiiniilmiistiir. Bu sekilde T1 ve T2 kontrastlar1 arttirilmis
olur. Tl kontrastinin arttirllmas1 i¢in 180° nonselektif hazirlayict puls ile doku
manyetizasyonu tersine cevrilir (inversiyon). Inversiyon siiresi kadar sonra GE sekansi
uygulanir. T2 kontrast1 i¢in ise 90/180/90° puls kombinasyonlar1 uygulanir. Bu sekansin
degisik cihazlardaki isimleri sunlardir: Turbo FLASH (turbo version of Fast Low Angle
Shot), FGR (Fast GRASS), FS (Fast Scan), RS (Rapid Scan) (125).
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B) Hizli Spin Eko (FSE,TSE)

Konvansiyonel SE’den temel farki, 90°’lik RF pulsundan sonra K-alanina birden
fazla faz c¢izgisi doldurulmasidir. Fast Spin Eko (FSE), Turbo Spin Eko (TSE) ve Rapid
Acquisation Relaxation Enhancement (RARE) adlar ile tanimlanan bu teknik temelde SE
sekansidir, ancak K-alaninin matematiksel analizi bakimindan konvansiyonel SE
sekansindan farklilik gosterir. Konvansiyonel SE’de her TR siiresi kadar satir taranirken faz
kodlama matriksi kadar da TR tekrar edilir, boylece gerekli siire TR x faz kodlama matriksi x
NEX olarak belirlenir. Hizli SE’de ise Echo-Train Lenght (ETL = Turbo faktor) olarak
isimlendirilen bir parametre vardir ve her TR siiresinde K-alaninda taranan satir sayisini
gosterir. Bu say1 2-32 arasinda degisir.

Hizli SE’de ETL degeri uzun tutuldukga tetkik siiresi kisalir ve T2 kontrast: artar,
ancak sinyal / giiriiltii orani, goriintli netligi ve kesit sayis1 azalir. Diger bir problem ise ¢ok
sayida 180° puls uygulamasindan kaynaklanan artmis RF birikimi ve manyetizasyon transfer
etkisidir.

Single-Shot Fast Spin Echo (SSFSE), esas olarak FSE ile aynidir. Sadece birkag 100
msn’de yeterli kalitede goriintiiler elde edebilmektedir. MR-iirografi, MR kolanjiyografi, MR
myelografi gibi uygulamalar1 bulunmaktadir.

HASTE (Half-fourier acquisition single-shot TSE) tekniginde ise K-alanm1 Half-
Fourier metodu ile doldurulur. Cekim siiresi daha kisadir, ancak T2 agirligi daha diisiiktiir.
MR-iirografi uygulamalarinda renal parankimi de gdstermesi nedeniyle tercih edilmektedir
(125).

C) Turbo Invertion Recovery

Bu sekansta bir inversiyon pulsundan sonra uygun bir TI kadar bekledikten sonra 90°
eksitasyon pulsu uygulanir ve bunu 180° RF puls serisi takip eder. Hizli STIR teknigi elde
edilmis olur. Kas-iskelet sistemi goriintiilemesinde yaygin olarak kullanilir. Uzun TE ve uzun
TI kullanildiginda ise BOS sinyali baskilanir ve FLAIR sekansi elde edilmis olur (125).

D) Ekoplanar Goriintiileme (Echoplanar Imaging = EPI)

Klinik olarak kullanisli, en hizli MR goriintiileme teknigidir. Diger tekniklerden en
onemli farki kesit goriintiisiiniin tek RF pulsu ile olusturulmasidir. Goriintiileme siiresi birkag
saniye ile ifade edilebilecek diizeye inmistir. En O6nemli dezavantaji ise goriintiilerin
geometrik rezoliisyonunun ve sinyal / giiriiltii oraninin diigiik olmasidir. EPI’de SE ve GE
teknikleri mevcuttur. SE EPI’de RF pulsundan sonra 180° pulsu ile spinler faz konumuna

getirilip sinyal olusumu saglanir. GE-EPI ise ilk RF pulsundan sonra, gradiyent kullanilarak
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spinlerin tekrar odaklanip sinyal elde edilmesi temeline dayanir. Goriintii kontrastt T2*
agirliklidir. Manyetik alan inhomojenitelerine duyarhidir. Hizlih MRG teknigi olan EPI,
endojen ve ekzojen kontrast maddeler verilerek gerceklestirilen ultra hizli ¢ekimlerle
fonksiyonel incelemelere olanak saglamistir. Perfiizyon ve difiizyon ¢aligmalar1 basta olmak
tizere MR floroskopi ve sine kardiyak incelemeler EPI sayesinde yapilabilmektedir (125).

E) GRASE (Gradiyent ve Spin Eko)

Gradiyent ve SE sekanslarinin birlestirilmesi ile elde edilir. Refokiis islemi
uygulanmig bir SE ile refokiis islemi uygulanmis GE’den gelen bilgilerin birlestirilmesi ile
gorlintiller daha az RF pulsu ile daha hizli elde edilebilir. Dezavantaji kimyasal sifte ve
manyetik suseptibiliteye daha duyarli olmasidir (125).

F) Manyetizasyon Transfer (MT)

Gorilintiileme sekansindan hemen 6nce uygulanan genis bantli bir satiirasyon pulsu
ile, sinyale katkis1 kisitli olan bagli proton havuzu satiire edilir. MT etkisi ile kas ve beyin
gibi solid dokulardan gelen sinyal parsiyel olarak suprese edilir. Bu teknik MR anjiyografide
zemini suprese etmede ve beyinde kontrasthh T1 goriintiilemede kullanilmaktadir. Ozellikle
beyaz cevher gibi bagli protonlarin miktar1 fazla olan dokularin sinyali baskilanarak kontrast

tutan lezyonlarin goriilebilirligi arttirilmaktadir (125).

3.7. Difiizyon MRG

Difiizyon agirlikli MRG teknigi hiicresel diizeydeki difiizyon ve perfiizyona
duyarlidir. Hiicresel diizeydeki sivi hareketi izotropik ya da anizotropik olabilir. Izotropik
hareket her yone esit, randomize harekettir. Anizotropik difiizyon hareketi ise farkl yonlerde
farkli oranlarda ortaya c¢ikan hiicresel difiizyondur. Difiizyon hiicrelerin termal enerjilerine
bagl rastgele hareketleridir. Hiicre i¢i ve disindaki su miktarindaki farkliliklar dokulardaki
diflizyon oOzelliklerinin ¢esitliligini ortaya ¢ikarir. Bu g¢esitlilikler, dokudaki patolojik
durumlar agiklamaya yardimci olur (126).

Diflizyon agirlikli goriintillemenin temel fiziksel prensibi; molekiillerin rastgele
diflizyonu ile degisen manyetik alanlarin, salinim fazlarinda bozulmaya (dephase) ve sinyal
kaybina yol a¢masidir. Bu etki standart goriintiilerde fark edilemeyecek kadar azdir.
Diflizyonun bu etkisini belirginlestirmek i¢in, uygun bir sekansi difiizyona duyarlilastiran
giiclii gradiyentler kullanilir. Difiizyonun olusturdugu intravoksel dephase ve neden oldugu
sinyal kaybi su formiille belirtilir:

S /So =exp (-b.D)
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S / So: Diflizyona duyarli gradiyent kullanilan (S) ve kullanilmayan (So) goriintiiler
arasindaki sinyal intensite oranlari

D: Difiizyon katsayisi. (Molekiillerin fiziksel 6zelliklerine ve 1s1ya baghdir. Su gibi
kiiciik molekiillerde yiiksek iken, protein gibi biiylik molekiillerde difiizyon katsayisi
diistiktiir)

b: Diflizyon duyarlilifi olusturan gradiyentin giiciinii, uygulama araligii ve siiresini
ifade eder. Bu deger ne kadar yiiksek tutulursa diflizyon duyarliligi o kadar artar ve goriintii
tizerindeki etkisi de belirginlesir.

Biyolojik sistemlerde sinyal kaybina difiizyondan baska faktorler de etki eder. O
nedenle D yerine ADC (Apparent Diffusion Coefficient) terimi kullanilir (125).

Diflizyon MRG’de kullanilan teknikler su sekilde agiklanabilir:

- DAG (Difiizyon Agirlikli Goriintiilleme): Goriintii olusumunda difiizyonun yonii ve
biiyiikligii yan1 sira, T2 sinyalinin de rol oynadigi yontemdir. Bazi dokularda diflizyon
mikroyap1 dizilimleri nedeniyle belli yonlerde kisitlanir (anizotropik difiizyon). Uygulanan
gradiyente paralel liflerde diflizyon hizli iken, buna dik olanlarda difiizyon kisithdir. Genel
degerlendirmelerde bu etkinin bilinmesi énemlidir.

- Trace DAG: Her yondeki (x,y,z) diflizyon vektorlerinden elde edilen sinyallerin
postprocessing islemler ile ortak bir sinyale doniistiiriilmesi esasina dayanir. Bu yontemde
yon bagimliligi ortadan kalkmuis olur. Sinyali olusturan difiizyonun biyikligi ve T2
sinyalidir.

- ADC haritasi: Olgiilen difiizyonun mutlak degerini ifade eder. Goriintiiler piksel
tabaninda elde edilen verilerin islenmesi ile olusturulan sentetik imajlardir. Diflizyonun yoni
ve T2 etkisinden bagimsiz olarak yalnizca diflizyon biiyiikliigli ile sinyal olusturulur.
Kisitlanmis difiizyonda diisitk ADC degerleri ve diisiik sinyal izlenirken, artmis difiizyonda
yliksek ADC degerleri ve yiiksek sinyal izlenir. DAG goriintiilerde ise bunun tam tersidir.
Yani kisitlanmis difiizyon yiiksek sinyalli, artmig difiizyon diisiik sinyalli olarak izlenir.

Difiizyon MRG, SE sekanslar ile uygulanabilirse de, glinlimiizde en sik single shot
EPI sekansi ile uygulanmaktadir. SE sekansta, 180° RF pulsundan 6nce ve sonra giiclii bir
gradiyent puls cifti eklenerek difiizyon duyarlilifi olusturulur. Bu sekansta dezavantajlar
sinyal/giiriiltii oraninin diistikliigii ve hareket artefaktlarina olan duyarliliktir. EPI sekansinda
ise esit biiylikliikte, ancak ters yonde gradiyent puls cifti eklenir. Bu gradiyentler her {i¢
yonde de calistirilarak goriintiiler elde edilir. Gradiyentlerden ilki protonlarda dephasing

olusturur, ikinci gradiyent ise rephasing olusturur. Ancak hareketli protonlar yeterince
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rephase olamazlar ve sinyal kaybina neden olurlar. Kisitlanmig diflizyonu olan protonlar ise
tam olarak rephase olurlar ve yiiksek sinyale neden olurlar. Klinik olarak en 6nemli kullanim
alan1 erken donem serebral enfarktin tanisidir. Hiperakut enfarkt doneminde (ilk 6 saat)
enfarkt alanindaki diflizyon kisithilig1 kolayca saptanabilmektedir. Diger kullanim alanlari
kistik beyin tiimorlerinin abseden ayrimi, epidermoid-araknoid kist ayrimi, hidronefroz-
piyonefroz ayrimi, malign-benign kemik ©Odemi ayrimidir. Son yillarda abdominal

patolojilerde de kullanim alani bulmaya baslamistir.
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4. GEREC VE YONTEM

Kasim 2003 —Haziran 2005 tarihleri arasinda Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi
Radyoloji Anabilim Dali’nda US veya BT yontemleri ile saptanan, primer veya metastatik
karaciger tiimorii ya da nontiimoral kitlesi bulunan, 18 yas ve {izerinde eriskin, kooperasyon
kurulabilen, bilinci agik 30 hasta calismaya dahil edildi. Genel durumu bozuk, solunum
kooperasyonu kurulamayan, MR ¢ekimi i¢in uygunsuz durumu olan (MR uyumsuz protez,
kardiyak pace-maker tasiyanlar) hastalar ¢alisma dis1 birakildi. Calisma i¢in etik kurul onay1
alind1 ve hastalar islem 6ncesi bilgilendirildi.

Hastalarin yagslar1 18-88 arasinda olup ortalama 54.4 idi. 15 erkek, 15 kadin toplam 30
hastadaki 41 karaciger kitlesi ¢alismaya dahil edildi.

Calismaya dahil basit karaciger kistleri (n=6) tipik US ve MR bulgular ile tan1 aldu.
Hemanjiomlar (n=14) MR goriiniim 6zellikleri ve tipik kontrastlanma paternleri ile kesin
taniya ulasti. Piyojenik abse ve amip absesi cerrahi sonrasi histopatolojik degerlendirme ile
tan1 aldi. Kist hidatik ile uyumlu lezyonlardan birisi histopatolojik, digeri serolojik ve
radyolojik 6zellikleri ile tan1 aldu.

Sekiz metastatik kitleden 5 tanesi primer malignitesi bilinen olgularda (2 meme
kanseri, 1 akciger kanseri, 1 renal hiicreli karsinom, 1 Hodgkin lenfoma ) rutin takipler
sirasinda ortaya ¢ikip biiyiime gosteren ve metastaz olarak tani alan lezyonlardi. Geri kalan 3
metastatik karaciger kitlesi ise biyopsi ile degerlendirildi ve primeri bilinmeyen
adenokarsinom metastazi olarak tani ald1.

Bir olguda goriintiilleme yontemleri (BT ve MR) ile tani alan safra kesesi timori ve
karacigere lokal yayilimi mevcuttu.

Karacigerin primer hepatoselliiler tiimorlerinin olusturdugu 4 lezyondan 1’1
histopatolojik tani alan hepatoblastom idi. Diger 3 lezyondan 2’si histopatolojik olarak,
digeri ise MR goriintim 6zellikleri ile tan1 alan, portal ven trombozunun da eslik ettigi HSK
olgular idi.

Dort olgudaki kolanjioselliiler karsinom tanisindan 2’si histopatolojik olarak, digerleri
ise MR goriiniim 6zellikleri ile kondu.

Toplam 41 kitlesel lezyonun caplari 1-17 cm arasinda degismekte olup ortalama 7.4
cm idi.

30 hastaya 1.5 Tesla MR cihazinda (Philips Gyroscan Intera Release 8) faz dizilimli
koil ile rutin iist batin MR incelemesi yapildi. Rutin incelemeyi, aksiyal planda yag baskili

TSE T2 agirlikli (TR/TE: 1600/70; yatis agisi: 90°; kesit kalinligr Smm; FOV: 375 mm), TSE
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agir T2 agirlikli (TR/TE: 1320/325), gradiyent eko aynmi faz ve ters faz T1 agirlikli, [TR/TE:
192/5 (ayn1 faz), 250/7 (ters faz); yatis agist: 80°;], kontrastl dinamik T1 agirlikli goériintiiler
(TR/TE: 176/7, yatis ag1s1:70°) olusturuyordu. Kontrastli kesitler alinmadan once difiizyon
agirhikli MR incelemesi uygulandi. Diflizyon agirlikli sekans (TR/TE: 4200/95; yatis
ac1s1:90°; kesit kalinligi: 5 mm; FOV: 230-340 ) aksiyal planda, single-shot eko-planar
sekansa, her 3 yonde (x,y,z), 2 farkli b degerinde (b=0 ve b=1000 mm?/s) difiizyon duyarl
gradiyentler uygulanarak elde olundu. Sekansin goriintii kiimesindeki ilk seriyi eko-planar
spin eko T2 agirlikli goriintiiler (b=0), sonraki 3 seriyi ilk seriye x, y ve z yonlerinde b=1000
mm?/s degerinde difiizyon duyarli gradiyentler uygulannmig goriintiiler ve son seriyi ise 3
yondeki diflizyon vektorlerinin izdiistimii hesaplanarak elde edilen izotropik gorintiiler
olusturmaktaydi. Izotropik goriintiiler x, y, z yonlerinde &lciilen sinyal intensitelerinin
carpimmin kiip kokii almarak cihaz tarafindan olusturulan ve yone bagli sinyal
degisikliklerini ortadan kaldiran goriintiillerden ibaretti. Izotropik goriintiilere ait ADC
haritalar1 cihaz tarafindan otomatik olarak olusturuldu ve tiim lezyonlarin ortalama ADC
degerleri bu haritalar {izerinden 6l¢iildii.

Olgiimler lezyonlar iizerine 1 cm c¢apl dairesel region of interest (ROI) yerlestirilerek
yapildi. Bliylik lezyonlarda ayni kesitteki 3 ayrit ROI dl¢iimiiniin ortalamasi alindi. Yine her
lezyon i¢in ardisik kesitlere ait ADC Ol¢limlerinin ortalamasi alinarak o lezyon icin ortalama
ADC degeri belirlendi. Heterojen i¢ yapidaki lezyonlarda, konvansiyonel sekanslar ve
kontrastli kesitlerde kontrast tutan solid kisimlardan 6l¢iim yapildi. 1 cm capli lezyonlarin
ADC degeri tek bir ROI kullanilarak bulundu. Istatiksel analiz SPSS programinda Mann-
Whitney-U testi ile yapildi.

Yirmisekiz olgunun normal karaciger ve dalak parankiminin de ADC degerleri
olgiildii. Karaciger icin dl¢limler sag lob posterior segmentlerinden, ardigik 3 kesit i¢in ve
yine her kesitte 3 ayr1 lokalizasyona yerlestirilen 1 cm capli ROD'ler ile yapildi. Dalak
Olclimleri yine daha az artefakth oldugu i¢in posterior kesimlerinden karaciger olgtimleri ile
ayn1 sekilde yapildi. Caligma dahilindeki 2 olgunun normal karaciger ve dalak ADC
Olgtimleri, solunuma bagl artefaktlar nedeniyle goriintiiler yeterli degerlendirilemedigi i¢in
yapilamadi. Yirmi sekiz olgunun normal karaciger ve dalak parankiminin ADC degerlerinin

ortalamas1 hesaplandi.
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5. BULGULAR

Calismaya dahil 30 olgudaki toplam 41 karaciger kitlesi degerlendirildi. 41 kitlenin
24’1 benign, 17°si malign kitlelerdi. Benign kitleleri 6 kist, 14 hemanjiom, 2 abse ve 2 kist
hidatik olusturuyordu. Malign kitleler ise 8 metastaz, 4 HSK, 4 kolanjioselliiler karsinom ve
1 safra kesesi adenokarsinomundan olugmaktaydi (Tablo 1). Kitle lezyonlarinin kesin tanilari
biyopsi (n=11), US (n=19), US ve seroloji (n=1), MR (n=5), BT ve MR izlemi (n=5) ve
klinik bulgular birlikte degerlendirilerek belirlendi.

Lezyon Sayisi

Basit kist 6
Hemanjiom 14
Abse 2
Kist hidatik 2
HSK 3
Kolanjioselliiler 4
karsinom

Hepatoblastom 1
Safra kesesi tiimorii 1
Metastaz 8

TABLO 1. Lezyonlarn tiplerine gore dagilimi

Lezyon boyutlari Lezyon sayis1
1 cm 3
1-5 cm 13
5-10 cm 13
>10 cm 12

TABLO 2. Lezyonlarin boyutlarina gére dagilimi
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Lezyonlarin ¢aplar1 1-17 cm arasinda degismekte olup ortalama 7.4 cm idi (Tablo 2).

Lezyonlarin ADC o6l¢limleri sonucunda 24 benign lezyonun ortalama ADC degeri
2.57 x 107 mm?/s olarak hesaplandi. Benign lezyonlara ait ADC degerleri 1.09 - 3.36 x 107
mm?*s arasinda degismekteydi. En yliksek ADC degerleri basit kistlere aitti. Benign
lezyonlar i¢inde en diisiik ADC degeri piyojenik abseye aitti (Tablo 3).

Malign lezyonlar degerlendirildiginde 17 malign lezyonun ADC degerleri 0.54 —
1.24 x 107 mm?/s arasinda degismekte olup ortalama 0.86 x 10 mm?s olarak hesaplandi.
Malign lezyonlar igerisinde en diisiik ADC degeri meme kanseri metastazina, en yiiksek
deger ise kolanjioselliiler karsinoma aitti (Tablo 3). Benign ve malign lezyonlarin ortalama

ADC ol¢timleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.01).

Lezyon tipi Ortalama ADC (mm?/s)
Basit kist 3.05x 107
Hemanjiom 246x 107
Kist hidatik 2.99x 1073
Piyojenik abse 1.09x 1073
Amip absesi 1.83x 107
Metastaz 0.79x 107
HSK 090x 107
Kolanjioselliiler 0.95x 107
karsinom

Safra kesesi timorii 0.87x107

TABLO 3. Lezyon tiplerine gore ortalama ADC degerleri
Yirmi sekiz olgudaki normal karaciger parankiminden yapilan ortalama ADC

Olclimlerinin ortalamasi 1.05 x 10 mm?/s ve dalak parankiminin ortalama ADC degeri 0.88

x 107 mm?/s olarak hesaplandi.
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6. OLGU ORNEKLERI
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OLGU 1. 79 yasinda kadin hastada HSK

Yag baskili T2 agirhikli MRG ‘de
karaciger sag lobunu tama yakin tutan
hiperintens kitlesel lezyon izleniyor.

ADC haritasinda difiizyon kisitliligini
dogrular sekilde intensite azalmasi
izleniyor. Ort. ADC: 0,83x10™ mm?/s

Difiizyon agrliklh MRG’de kitlesel
lezyonda diflizyon kisithiligr ile
uyumlu intensite artis1 izleniyor.
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OLGU 2. 51 yasinda erkek hastada hemanjiom

Yag baskih T2 aguwhkhh MRG
kesitinde karaciger sag lobunda dev
boyutlu hiperintens lezyon izleniyor.

Difiizyon agirlikli MRG’de lezyon
karaciger ile izointens izleniyor.

ADC haritasinda lezyon karacigere
gore hiperintens izleniyor.
Ort. ADC: 1,98 x107 mm?/s.
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OLGU 3. 50 Yasinda erkek hastada piyojenik karaciger absesi

Yag baskii T2 agirhkli MRG
kesitinde sag lobda hiperintens lezyon
izleniyor.

Diflizyon agirlikli MRG’de difiizyon
kisitliligini  gosteren intensite artisi
izleniyor.

ADC haritasinda diflizyon kisitliligini
dogrular sekilde azalmis intensite
izleniyor. Ort. ADC:1,09x107 mm?/s.
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OLGU 4.

78 yasinda erkek hastada basit karaciger kisti

Yag baskili T2 agirlikli kesitte sol
lobda basit kist ile uyumlu lezyon
izleniyor.

Difiizyon agirliklh MRG’de lezyon
karaciger ile izointens olarak
izleniyor.

ADC haritasinda belirgin difiizyon
artis1 nedeniyle hiperintens izleniyor.
Ort. ADC: 2,74x107 mm?/s.
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OLGU 5. 59 yasinda kadin hastada basit karaciger kisti

Difiizyon agirlikli MRG’de
karaciger ile izointens
izleniyor.

lezyon
olarak

Yag baskili T2 agirlikli MRG’de sag
lobda basit kist ile uyumlu
hiperintens lezyon izleniyor.

ADC haritasinda belirgin difiizyon
artisgin1 - gosterir sekilde hiperintens
izleniyor. Ort. ADC:3,24x107 mm?/s.
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OLGU 6. 47 yasinda kadin hastada akciger kanseri metastazi

Yag baskih T2 agirliklih  MRG
kesitinde sol lobda santrali nekrotik
goriiniimde  hiperintens  kitlesel
lezyon izleniyor.

Difiizyon agirlikhh MRG kesitinde
diflizyon kistliligini gosterir sekilde
hiperintens izleniyor.

ADC haritasinda difiizyon kisitliligini
dogrular sekilde hipointens izleniyor.
Ort. ADC:0,76x107 mm?/s.
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OLGU 7. 62 yasinda erkek hastada kolanjioselliiler karsinom

Yag baskih T2 agirliklih  MRG
kesitinde sag lobda hafif heterojen i¢
yapida hiperintens lezyon izleniyor.

Difiizyon agirhiklh MRG
difizyon kusithilign ile
intensite artis1 izleniyor.

kesitinde
uyumlu

ADC haritasinda difiizyon kisitliligini
dogrular sekilde hipointens izleniyor.
Ort. ADC:0,83x107 mm?/s
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OLGU 8.

27 yasinda kadin hastada Hodgkin Lenfoma tutulumu

Yag baskili T2 agirlikli MRG’de sag
lobda c¢evresi hiperintens santrali
hipointens kitlesel lezyon izleniyor.

Difiizyon agirlikli MRG’de c¢evresi
hiperintens santrali izointens olarak
izleniyor.

ADC haritasinda difiizyon kisitliligini
gosterir sekilde hipointens izleniyor.
Ort. ADC:0,77x1073 mm?/s
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7. TARTISMA

Diflizyon, su molekiillerinin randomize mikroskopik hareketlerine verilen isimdir.
Mikroskopik diizeyde doku karakterizasyonunda difiizyonun duyarli bir parametre oldugu
bilinmektedir. Diflizyonun in vivo olarak 6l¢iilmesi giiniimiizde difiizyon agirlikli MRG ve
ADC o6l¢timleri ile miimkiindiir (127). Giiclii bipolar gradiyent pulslarinin spin eko ya da
gradiyent eko sekansa eklenmesi ile MRG, dokulardaki suyun difiizyonuna hassas hale
getirilebilmekte ve difiizyon agirlikli goriintiileme yapilabilmektedir. Boylece dokudaki su
molekiillerinin mobilitesi ve viskozitesi degerlendirilebilmektedir. Yine bu sayede
intraseliiler ve ekstraseliiler kompartmanlardaki su balans1 gosterilebilir ki, bu inme teshisi ve
takibinde oldukca oOnemlidir. Bu teknik ilk olarak erken donem serebral iskeminin
gorlintiilenmesinde kullanilmaya baglanmis ve bu alanda vazgegilmez bir tani araci
konumuna gelmistir (3,4,128).

Difiizyon agirlikli incelemenin bir¢ok teknik kisitlamalari olup, bunlar solunumsal,
kardiyak ya da peristaltik fizyolojik hareketlerin, harekete duyarl olan bu sekansta goériintii
kalitesini ve degerlendirmeyi belirgin sekilde zorlastirmasidir. Bu nedenle hizlih MRG
tekniklerinin gelistirilmesine kadar olan donemde, difiizyon agirlikli goriintiileme (DAG)
yalnizca beyin goriintiilenmesinde sinirlt kalmistir.

Hizli MRG yontemlerinden olan eko-planar goriintiilemenin gelistirilmesi ile
konvansiyonel sekanslardaki uzun ¢ekim siireleri ve buna bagl artefaktlar ortadan kalkmis
ve diflizyon agirlikli MRG, abdominal organlarin degerlendirilmesinde de kullanilabilir hale
gelmistir (6,129).

Diflizyonun miktar1 difiizyon katsayisi ile tanimlanir. Stejskal ve arkadaslart MRG ile
difiizyonu gozlemleyebilmek igin spin-ecko (SE) metodunu gelistirmistir. invivo olarak
diflizyon katsayisinin 6l¢iimii biyolojik dokularda birgok faktor tarafindan etkilenmektedir.
Kapiller perfiizyon, 1s1, dokudaki manyetik duyarlilik ve hareket, gercek diflizyonu
etkilemekte, o nedenle difiizyon katsayisi yerine, goriinen diflizyon katsayisi (apparent
diffusion coefficient=ADC) deyimi kullanilmaktadir (130).

ADC 6l¢iimii yapilirken asagidaki formiil uygulanir:

SI/SIo = exp(-bxADC) (131)

SI, difiizyon gradiyenti (b) uygulanmig goriintiideki sinyal intensitesini, Slo ise
gradiyent uygulanmadan Onceki sinyal intensitesini gosterir. Uygulanan difiizyon
gradiyentinin degeri ise b ile gosterilir.

Iki farkli b degeri oldugunda ise formiil su sekilde uygulanabilir:

46



ADC =[In(S1/S2)]/ (b2 —bl) (132)

Difilizyon gradiyentinin (b) blyiikliglinii hesaplamak i¢in gradiyentin uygulama
stiresi (), gradiyent giicli (G), gradiyentler aras1 zaman (A) ve gyromanyetik oran (y) ile
olusturulmus asagidaki formiil kullanilmaktadir:

b=y*G*A* (A-MN3)

Calismamizda, onceki calismalar1 destekler sekilde benign ve malign karaciger
kitleleri arasinda ADC 6l¢iimlerinin anlamli sekilde farkli oldugu izlenmektedir (9,133,134).
Kist ve hemanjiomlar en yliksek ADC degerlerine sahipken, malign kitlelerin ADC degerleri
diisiiktiir. Kistlerin ortalama ADC degeri 3.05 x 10 mm?/s iken hemanjiomlar i¢in ortalama
ADC degeri 2.46 x 10 mm?/s olarak hesaplanmistir. Bu iki grup arasinda ortiisme gosteren
degerler mevcuttur. Calismamizdaki iki hemanjiomun ADC degeri 3.00 x 10 mm?'s’den
bliytiktiir (3.28 ve 3.07 x 10 mm?/s). Tiim basit kistler, hemanjiomlarin ortalama ADC
degerinden yiiksek ADC degerlerine sahiptir.

Malign kitleler i¢cinde en diisiik deger 0.79 x 10 mm?s ile metastazlara aittir. Bu
bulgu Taouli ve arkadaslarinin ¢aligsmasi ile benzerdir (133). HSK i¢in ortalama ADC degeri
0.90 x 107 mm?/s olarak bulunurken, kolanjioselliiler karsinom i¢in ortalama ADC degeri
0.95 x 10 mm?/s olarak Ol¢lilmiistiir. Tiim malign kitleler i¢in ortalama ADC degeri ise 0.86
x107 mm?/s olarak hesaplanmustir.

Piyojenik abse tanisi alan olgumuzda ADC degeri 1.09 x 107 mm?*s olarak
Ol¢iilmiistlir. Bu diisiik deger absenin yogun viskdz igerigine bagh olarak degerlendirilebilir.
Chan ve arkadaslarinin 2001°de yayinladig1r abse ve nekrotik tiimor ayriminda difiizyon
MRG’nin kullanimi ile ilgili ¢alismada (135), hepatik abse i¢in ortalama ADC degeri
nekrotik tiimorler ve basit kistlere gére anlamli derecede diisiik bulunmus ve 0.67 = 0.35 x
10~ mm?/s olarak ol¢iilmiistiir. Bizim ¢alismamizdaki malign tiimorler arasinda nekrotik ya
da kistik olan lezyon bulunmamaktadir. Ancak basit kistler ile karsilagtirildiginda piyojenik
abse anlamli derecede diisiik ADC degerine sahiptir.

Amip absesi olan olgumuzda ise ADC degeri 1.83 x 10 mm?*/s olarak dl¢lilmustiir.
Piyojenik abseden daha yiiksek olmasi kavite icerigindeki ve viskozitedeki farkliliga bagl
olarak degerlendirilebilir.

Calismaya dahil 2 kist hidatik olgumuzun ise ADC degerleri 3.03 ve 2.95 x107
mm?/s olarak ol¢iilmiistiir. Beklenenin aksine bu degerler kist icerigine baglh bir viskozite
artigin1 gdstermemekte ve basit kistlerden anlamli bir farki bulunmamaktadir. Literatiirde kist

hidatiklerle ilgili difizyon MRG c¢aligmasina rastlanmamistir. Hasta sayisinin artmast

47



durumunda kist hidatik ve basit kist ayiric1 tamisinda diflizyon MRG’nin katkisi ile ilgili
literatiire 6nemli bilgi katilacagini diisiinmekteyiz.

Karaciger ve dalagin normal parankiminden yapilan ADC o6l¢iimlerinin ortalamasi
sirastyla 1.05 x 107 mm?/s ve 0.88 x 107 mm?/s olarak hesaplanmistir. Onceki ¢alismalarda
karaciger icin ortalama ADC degeri 0.69 x 107 mm?/s (9) ile 2.28 x 10 mm?¥s (132)
arasinda degisen farkli degerlere sahiptir. Bu farkliligin ¢alismalarda kullanilan farkli b
degerlerinden kaynaklandigi bilinmektedir. Benzer sekilde normal dalak parankiminden
yapilan Ol¢timler de literatiirde 0.78 x 10 mm?/s (9) ile 1,44 x 10 mm?/'s (132) arasinda
degismekte olup, bizim buldugumuz degerler ile uyumludur. Le Bihan ve arkadaglarinin
caligmasinda belirttikleri gibi, b degeri diisiik tutuldugunda sekansin difiizyon agirlig1 az
olmakta ve difiizyona bagl sinyal kayb1 azalmakta, ADC degeri daha yiiksek olctilmektedir
(136). Ichikawa ve arkadaglarinin ¢alismasinda b degerleri 1.6, 16 ve 55 gibi oldukca diisiik
degerlerde olup, abdominal organlara ait ADC Oolgiimleri yiiksek olarak olg¢iilmistiir.
Calismalarinda belirttikleri gibi b degerleri diisiik tutuldugunda perfiizyon ve T2 zamani gibi
faktorler, ADC o6l¢iimlerini nispeten daha fazla etkilemektedir. O nedenle Ichikawa ve
arkadaslari, abdominal difiizyon ¢alismalar1 i¢in 400 mm?/s’nin iizerindeki degerlerin ADC
Ol¢iimlerini daha dogru olarak yansitabilecegini belirtmislerdir (132). Bizim ¢alismamiz da
b=0 ve b=1000 mm?/s degerleri ile gerceklestirilmistir. Ancak yine Ichikawa ve arkadaglari
biliylik b degerleri kullanilmasi ile difiizyon agirlikli imajlarin goriintii kalitesinin diisiik
oldugunu ve degerlendirmeyi giiclestirdigini bildirmislerdir. Calismamizda kullandigimiz
yliksek b degeri nedeniyle diflizyon agirlikli imajlarda yeterli gorintii kalitesi elde
edilememistir. Ancak ADC haritalarindan yapilan 6l¢timler esas alindigi i¢in, bu durum bir
sorun olarak goriilmemistir. ADC haritalari, hastalarimizin tamaminda degerlendirme igin
uygun bulunmustur.

Namimoto ve arkadaslarinin ¢aligmalarinda (9), b=30 ve b=1200 mm?/s olarak iki
farkli b degeri kullanilmis ve difiizyon agirlikli imajlarda diisiik b degerinde (yani diflizyon
agirligl azken) tiim kitleler hiperintens izlenirken, yiiksek b degerindeki goriintiilerde (yani
diflizyon agirligi fazla iken) kistlerin sinyali kaybolmus, hemanjiomlarin sinyali ise belirgin
olarak azalmistir. Aksine solid tiimoérlerde difiizyon kisitliligi oldugu i¢in, difiizyon agirlikli
goriintiilerde yiiksek b degerinde de hiperintens olarak izlenmislerdir.

Yamada ve arkadaslarinin calismasinda (137), abdominal organlarin ve hepatik
lezyonlarin gercek diflizyon katsayilar1 (D) ve ADC degerleri Ol¢iilmiis ve D degerlerinin
ADC degerlerinden daha diisiik oldugu bildirilmistir. Buna sebep olarak da in vivo
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dokulardaki kapiller perfiizyonun, difiizyon agirlikli goriintiilerdeki sinyali etkilemesini
gostermislerdir. Yalnizca, vaskiilaritesi olmayan kistik lezyonlarda, perfiizyon etkisi
olmadig igin goriinen diflizyon (ADC) ve gercek diflizyon (D) katsayilarinin esit oldugunu
bildirmislerdir. Yamada ve arkadaslari D katsayisin1 hesaplamak i¢in asagidaki formiilii
kullanmiglardir:

SI/SIo = (1-f) x exp (-b.D) + fx exp (-b.D*) (136)

D ve D* sirasiyla gergek difiizyon katsayisi ve yalanci difiizyon katsayisi, f ise
perfiizyon fraksiyonunu gostermektedir. Bu formiile gore, bulunan f ve D katsayilarinin
hepatik lezyonlarin karakterizasyonunda kullanilabilecegini bildirmislerdir.

Calismamizda gercek diflizyonu 0Olgmek hedeflenmemistir. Cilinkli  biyolojik
dokularda perfiizyon, 1s1 degisiklikleri, manyetik duyarlilik ve dokudaki hareket difiizyon
Ol¢timiinii etkilemektedir. Ancak bunlarin katkistyla ortaya ¢ikan gdriinen difiizyon katsayisi
(ADC) olgtimleri de, lezyon karakterizasyonunda anlamli sonuglar vermektedir.

Calismamizda {i¢ yonde (x,y,z), iki farkli b degeri kullanarak difiizyon agirlikli
goriintiiler elde edilmistir. izotropik gériintiiler iizerinden de ADC haritas1 olusturulup, ADC
Ol¢iimleri yapilmistir. Taouli ve arkadaglarinin calismasinda, normal ve sirotik karaciger
parankimi ve fokal karaciger lezyonlarinin ii¢ yonde ayr1 ayri 6lgiilen ADC degerleri arasinda
fark bulunmadig1 belirtilmistir. Bu bilgiden yola cikarak, karaciger parankiminin ve fokal
karaciger lezyonlarinin, beyin ve bobrekten farkli olarak izotropik difilizyon paternine sahip
olduklari, o nedenle karaciger ile ilgili difiizyon ¢aligmalarinda ¢ok yonlii difiizyon
gradiyentlerinin uygulanmasinin gereksiz oldugu vurgulanmistir (133).

Calismamizin en Onemli limitasyonu alt gruplar goz Oniine alindiginda, lezyon
sayilarinin azhi§i ve benign hepatoseliiler lezyonlarin (hepatik adenom, fokal nodiiler
hiperplazi gibi) calismada bulunmamasidir. Bu nedenle solid benign kitleler ile malign
kitleler arasinda veya malign kitlelerin kendi arasinda karsilagtirma yapilamamistir. Benign
hepatoseliiler kitle lezyonlari ilk kez Taouli ve arkadaslarinin ¢alismasinda degerlendirilmis;
kist ve hemanjiomlardan daha diisiik, malign kitlelerden daha yiikksek ADC degerleri
bildirilmistir (133).

Diger bir limitasyonumuz, uzaysal rezoliisyonun kullanilan sekansa bagli olarak
ozellikle 1 cm’nin altindaki lezyonlarda oldukca diisiik olmas1 ve ¢aligmaya bu lezyonlarin
dahil edilememesidir. Yeni caligmalarda, daha hizli olan paralel goriintiileme yontemleri
(Sensitivity encoiding=SENSE) ile goriintii kalitesi gelistirilmis ve EPI’ye bagli artefaktlar
azaltilmistir (138).
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Ayrica 3 Tesla MR cihazlar1 ile yapilan diflizyon MR c¢alismalarinda goriintii
kalitesinin iyilestirildigini gosteren yayinlar mevcuttur (139).

8. SONUC

Calismamizda 30 hastadaki 24 benign ve 17 malign olmak {izere toplam 41 karaciger
kitlesinin diflizyon agirlikli MRG incelemesi ile yapilan ADC o6l¢limlerinin lezyon
karakterizasyonundaki katkisin1 degerlendirdik. Benign lezyonlarin ortalama ADC degeri
2.57 x 107 mm?/s iken, malign lezyonlar i¢in bu deger 0.86 x 10 mm?/s idi. Benign
lezyonlar ile malign lezyonlar arasindaki fark istatistiksel olarak da anlamli olup,
literatiirdeki diger ¢alismalar1 destekler nitelikteydi.

Piyojenik abse i¢in 6l¢iilen ADC degeri (1.09 x 10 mm?/s) kistik lezyonlardan farkli
olarak viskdz icerigi nedeniyle diisiiktii. Konvansiyonel sekanslarla, kistik-nekrotik timor /
abse ayrimi yapilamayan olgularda difiizyon agirlikli MRG’nin taniya yardimer olabilecegi
gozlendi.

Kist hidatik ve basit kistler arasinda ADC degerleri acgisindan anlamh fark
gozlenmedi. Ancak yeterli sayida kist hidatik lezyonu olmadigindan istatistiksel
degerlendirme yapilamadi. Benign lezyonlardan hemanjiom ve basit kist arasinda ortiisme
gosteren degerler olsa da tiim basit kistler hemanjiomlarin ortalama degerinden daha yiiksek
ADC degerlerine sahipti.

Calismamizda benign solid lezyonlar bulunmadigindan ve malign lezyonlarin alt
gruplar1 yeterli sayida olmadigindan bu gruplar arasinda karsilagtirma yapilamadi.

Karacigerin ve dalagin normal parankiminden yapilan ADC Odl¢limleri onceki
caligmalarda bulunan degerler ile benzerdi.

Sonug olarak diflizyon agirlikli MRG sekansi, tek nefes tutma siiresinde (yaklasik 24
saniye) elde edilebilen, kontrast madde kullanimi gerektirmeyen, karaciger kitlelerinin
benign ve malign ayriminin konvansiyonel sekanslarla yapilamadigi olgularda taniya katkisi

olan bir yontemdir.
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9. OZETLER

9.1. Tiirk¢e Ozet

AMAC:

Karaciger kitlelerinin karakterizasyonunda ve benign-malign ayriminin yapilmasinda
diflizyon agirliklit MR goriintiileme ile ADC degerlerinin Olglilmesi ve taniya katkisinin
arastirilmasi.

GEREC ve YONTEM:

Karaciger kitlesi nedeniyle iist batin MRG incelemesi yapilan, konvansiyonel
sekanslar ile 1 cm ve iizerinde kitle saptanan 30 olguya, ek olarak diflizyon agirlikli MR
sekans1 uygulandi. 1,5 Tesla MR cihazinda aksiyal planda, single shot echo- planar spin eko
sekansi ile her 3 yonde (X, y, z), 2 farkli b degerinde (b=0 ve b=1000 mm2/s ) difiizyon
duyarli gradiyentler uygulanarak diflizyon agirlikli goriintiiler ve ADC haritalar elde edildi.
30 olgudaki toplam 41 karaciger kitlesinin ortalama ADC 0l¢timleri yapildu.

BULGULAR:

41 Karaciger kitlesinin 24 tanesi benign, 17 tanesi malign kitlelerdi. Benign kitleleri 6
kist, 14 hemanjiom, 2 abse ve 2 kist hidatik olusturuyordu. Malign kitleler ise 8 metastaz, 4
hepatoselliiler karsinom, 4 kolanjioselliiler karsinom ve 1 safra kesesi adenokarsinomundan
olusmaktaydi. ADC ol¢iimleri sonucunda en yiiksek degerler kist ve hemanjiomlara aitti.
Benign lezyonlarin ortalama ADC degeri 2,57 x 10-3 mm2/s iken malign lezyonlarin
ortalama ADC degeri 0,86 x 10-3 mm2/s olarak 6l¢iildii. Benign lezyonlarin ortalama ADC
degeri malign lezyonlardan anlamli 6lgtide yiiksekti ( p<0,01).

SONUC:

Difiizyon agirlikli MR goriintiileme, kantitatif ADC o6lg¢limleri ile benign ve malign

karaciger kitlelerinin ayriminda yararli olabilir.
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9.2. Ingilizce Ozet

PURPOSE

The purpose of this study is to evaluate the value of diffusion weighted MRI in
differentiating benign and malignant liver masses by comparing their ADC'’s.

MATERIALS AND METHODS

Thirty patients who had liver masses more than 1 cm in diameter detected by routine
upper abdominal MRI, were examined with diffusion weighted MRI additionally. Two
different diffusion gradients (b values were b=0 and b=1000 mm?*'s) were applied in three
different directions (X, y, z) using single shot echo-planar SE with 1,5 T MR imager.
Diffusion weighted images and ADC maps of 41 liver masses in 30 patients were obtained.
Mean ADC values of benign and malignant hepatic lesions were measured and compared
statistically by Mann- Whitney- U test.

RESULTS

The number of benign and malignant masses were 24 and 17 respectively. Benign
masses were consisted of 6 simple cysts, 14 hemangiomas, 2 abcesses and 2 hidatid cysts.
Malignant masses were 8 metastatic lesions, 4 hepatocelluler carsinomas, 4 colangiocelluler
carsinomas and 1 gall bladder adenocarsinoma. The ADC values of simple cysts and
hemangiomas were the highest among all liver masses. The mean ADC values of benign and
malignant liver masses were 2,57 x 10 mm?/s and 0,86 x 10 mm?/s respectively. The
difference between mean ADC values of benign and malignant liver masses was significant
(p<0,01).

CONCLUSION

Diffusion weighted MRI with the help of ADC measurements can be useful in the

differential diagnosis of benign and malignant hepatic lesions.
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11. EK I

AYDINLATILMIS ONAM FORMU

Karaciger kitlelerinin su andaki bilgilerimizle en iyi noninvaziv (operasyon veya biyopsi
gerektirmeyen) tanisal aract MR tetkikidir. Yapmak istedigimiz caligmada, karacigerin
kitlesel lezyonlarma yonelik yeni bir MR sekansi1 uygulanacaktir. Boylelikle karaciger
kitlelerinde normal MR incelemesinin tant koyma giiciiniin arttirilmasi1 hedeflenmektedir.
Bunun igin, difiizyon MR sekansi denilen ve normal incelemenin devaminda uygulanacak
olan, yaklagik 25 saniyelik ek goriintiiler alinacaktir. Bu durumun su anki bilgilerimize gore
sizin sagliginiza herhangi bir olumsuz etkisi bulunmamaktadir. Normal MR ¢ekimi sirasinda
kullanilan kontrast maddeler disinda ilave bir ilag uygulamasi gerektirmemektedir.

Cekilen filmlerinizin degerlendirmeleri tarafimizca yapilacak olup, elde edilen bilgilerin,
kisisel bilgileriniz sakli kalmak kaydiyla bilimsel yayinlarda kullanilmasi amag¢lanmustir.
Tetkik, sorumlu arastirma gorevlisi esliginde gerceklestirilecektir. Tetkik Oncesinde ve
sonrasinda herhangi bir sorunuz oldugunda ilgili doktorlara ulasabileceginiz telefon
numaralart asagida verilmistir. Calismadan istediginiz anda c¢ikabilirsiniz. Bu durum

hastaliginizin tan1 ve tedavi segeneklerini degistirmeyecektir.
Sorumlu arastirma goérevlisi : Dr Ozgiin IThan Demir
Tel: 4125901

Cep tel: 0 505 8058653

Yapilacak olan tetkik ile ilgili tarafima sozli ve yazili olarak gerekli bilgilendirme

yapilmistir. Tetkikin yapilmasini kabul ediyorum.

AD-SOYAD:
iIMZA
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12. EK IT
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