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PEDIATRIK ABDOMINAL KIiTLELERIN TANISINDA DiFUZYON
AGIRLIKLI MANYETIiK REZONANS GORUNTULEMENIN YERI

OZET

Amag: 0-18 yas aras1 batin Kitlesi olan hastalarda benign-malign ayriminda difiizyon

agirlikli MR goriintiilemenin ayirici tantya katkisinin arastirilmasi.

Materyal ve metod: Ocak 2013 — Subat 2018 tarihleri arasinda hastanemiz Cocuk
Radyolojisi Bilim Dali MR Unitesinde 95 olguya rutin iist batin ve alt batin MR
incelemesi yapildi. Rutin batin MR incelemede T1A, T2A, in-out faz T1A ve dinamik
T1A (0,1 mmol/kg gadolinyum) aksiyal ve koronal goriintiilere ek olarak kontrast
madde verilmeden oOnce aksiyel planda, single-shot ckoplanar sekansda farkli b
degerlerinde (b0, b800 s/mm?) difiizyon duyarli gradiyentler uygulanarak DAG
goriintiiler elde edildi. ADC  (Apparent Diffusion Coefficient) haritalar1 cihaz
tarafindan otomatik olarak olusturuldu. Histopatolojik tanisi olan 83 olgunun ve takipler

sonucunda tan1 alan 6 olgunun toplam 89 olgunun ortalama ADC degerleri hesaplandi.

Bulgular: Seksen dokuz kitlenin 37’si benign, 52’si maligndi. Malign kitlelerin 22’si
noroblastom, 11’1 Wilms tiimorii, 6’s1 hepatoblastom, 2’si adrenokartikal timor, 2’si
disgerminom ve 1’er rabdomiyosarkom, desmoid tiimér, renal hiicreli karsinom, Ewing
sarkom, hepatoseliiler karsinom, akut 16seminin renal tutulumu, kiigiik mavi hiicreli
timor, PNET  (Primitif Noroektodermal Tiimdor), miks germ hiicreli timdr, rabdoid
timorden olugmaktaydi. Benign kitlelerin 9’u kist, 9’u gangliondroma, 4’1 matiir kistik
teratom, 3’i hemanjioendotelyoma, 3’1 solid psddopapiller timér, 1’er hemanjiom,
konjenital mezoblastik nefroma, miisindz kistadenom, lenfatik malformasyon, FNH
(Fokal Nodiiler Hiperplazi), NET (No6roendokrin Timor) , metanefrik adenom,
hamartom, anjiomiyolipomdan olusmaktaydi. Malign kitlelerin ortalama ADC degerleri
0,67x10° mm?/s, benign solid kitlelerin ortalama ADC degerleri 1,66x10”° mm?%s olarak
bulunmustur ve malign ve benign kitleler arasindaki ADC degerleri arasindaki fark

istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05).

Sonug¢: Difiizyon agirlikli MRG (Manyetik Rezonans Goriintiileme) yontemi kisa
stirede ve kontrast madde kullanmadan elde edilen ve pediatrik hastalarda da abdominal

kitlelerin ayiric tanisina katkisi bulunan bir tekniktir.

Anahtar Kelimeler: Pediatrik abdominal tiimorler, difiizyon agirlikli MRG.
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THE ROLE OF DIFFUSION WEIGHTED MAGNETIC RESONANCE
IMAGING IN THE DIAGNOSIS OF PEDIATRIC ABDOMINAL MASSES

ABSTRACT

Aim: We discussed the role of DWI in characterization and differential diagnosis of

pediatric abdominal tumors.

Material and Methods: Between January 2013 and February 2018, routine upper
abdominal and lower abdominal MRI examination were performed in 95 patients in
MRI Unit of our hospital’s Pediatric Radiology Department. In routine MRI, T1A, T2A,
in-out phase T1A and dynamic T1A (0.1 mmol / kg gadolinium) in axial and coronal
images, in contrast to axial and coronal images, in b-axial and single-shot echoplanar
sequences (b0, b800 s/mm?2) diffusion sensitive gradients were applied to obtain DAG
images. ADC maps are automatically generated by the device. The mean ADC values of
83 patients with histopathological diagnosis and 6 cases diagnosed as a result of follow-

up were calculated.

Results: Of the 89 masses, 37 were found to be benign and 52 malignant. 22 of the
malignant masses were neuroblastoma, 11 were Wilms tumor, 6 were hepatoblastoma, 2
were adrenocartical tumor, 2 were disgerminoma and one each was rhabdomyosarcoma,
renal cell carcinoma, Ewing's sarcoma, desmoid tumor, hepatocellular carcinoma, acute
leukemia renal involvement, small blue cell tumor, PNET, mixed germ cell tumor and
rhabdoid tumor. 9 benign masses were cyst, 9 were ganglioneuroma, 4 were mature
cystic teratoma, 3 were hemangioendothelioma, 3 were solid pseudopapillary tumor,
one each was hemangioma, congenital mesoblastic nephroma, mucinous cystadenoma,
lymphatic malformation, FNH, NET, methanephric adenoma, hamartoma and
angiomyolipoma. ADC values of malign masses 0,67x10™ mm?/s, mean ADC values of
benign masses 1,66x10-3 mm2 / s and the difference between ADC values of malignant

and benign masses was statistically significant (p <0.05).

Conclusion: Diffusion-weighted MRI is a technique which is obtained in a short time
and without using contrast media and contributes to the differential diagnosis of

abdominal masses in pediatric patients.

Key words: Pediatric abdominal masses, diffusion-weighted MRI.
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1. GIRIS VE AMAC

Abdominal kitleler bebeklerde ve cocuklarda sik goriiliir ve goriintiileme, tanit ve
yonetiminde onemli bir rol oynar. Direkt radyografiler kitlenin konumuna ve
kalsifikasyonlarin mevcudiyetine dair ipuglari saglar. Ultrason  (US) genellikle ilk
degerlendirme i¢in en degerli prosediirdiir. US, Kist-solid ayrimi yapar. Kitle biiyiik, iyi
tanimlanmamis oldugunda BT  (Bilgisayarli Tomografi) veya MRG (Manyetik
Rezonans Goriintiileme) gerekli olabilir. Biiyiik deri lezyonlari, umbilikal herniler ve
meningomiyelosel gibi karin disindaki yapilar da bir abdominal kitleyi taklit edebilir.
Bebeklerde ve ¢ocuklarda en sik goriilen abdominal kitleler, hidronefroz veya Kistik

bobrek hastaligi nedeniyle genislemis bobreklerdir (1).

US ve BT bu amagla yaygin olarak kullanilmakla birlikte, MRG sagladig yiiksek doku
¢Oziiniirligii ve paralel goriintiileme tekniklerinin getirdigi avantajlarla bu alanda

onemli yere sahip olmustur (2).

Difiizyon agirhikli goriintileme (DAG) su molekiillerinin difiizyon 6zelliklerine
dayanarak biyolojik dokularin farkliliklarini ortaya koyan bir yontemdir. Fakat bu
yontemin kardiyak, solunumsal ve peristaltik hareketlere duyarli olmasi nedeniyle ilk
zamanlarda kullanimi beynin goriintiilenmesiyle sinirli kalmigtir. Son dénemde Eko-
planar goriintiileme (EPI) gibi hizli MRG sekanslariin gelistirilmesiyle viicudun diger

organlarinda da kullanilmaktadir. DAG igin kullanilan sekanslarda T2 agirlhigr da



oldugundan, T2 etkisini ortadan kaldirmak i¢in sadece diflizyon etkisinin

degerlendirildigi ADC haritalari elde edilir (3).

Caligmamizin temel hedefi pediatrik hastalarda abdominal kitlelerinin DAG bulgularini
ortaya koyarak ayirici tanida faydali olabilecek karakteristik ozellikleri ve ADC

degerleri hesaplayarak benign ve malign ayirimi agisindan taniya katkisini arastirmaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. DIFUZYON AGIRLIKLI GORUNTULEMENIN TEMELLERI
2.1.1. Difiizyon kavram

Molekiillerin kinetik enerjilerine bagl olarak rastgele ve her yonde olusan hareketlerine
difiizyon denilir. Ozetle difiizyon, molekiillerin 1s1 bagimli olarak ii¢ boyutlu ortamda
yaptiklar serbest devinimdir. Su molekiillerinin hareketlerini engellemeyen ortamlarda
diftizyon her yonde birbirine esit olur ki, buna izotropik difiizyon denilir. Kisitlama

arttikca dengesiz, esit olmayan anlamina gelen anizotropik difiizyon olusur (4).

Biyolojik yapilarda saglam hiicre membranlar1 tarafindan ve varsa makromolekiiller
tarafindan difiizyon kisitlanmaktadir. Dokunun hiicre yogunlugu arttikca, difiizyon
kisitlamasi da artmaktadir (5).

2.1.2. Difiizyon MR tetkikinin gelisimi

Giiglii gradient sistemleri ve gelistirilen son teknikler ile birlikte MRG’de fonksiyonel
inceleme alan1 giindeme gelmistir. DAG su molekiillerinin mikroskopik Brownian
hareketlerindeki degisikliklere son derece hassas bir MRG teknigi olup, fonksiyonel
goriintiileme yontemlerinden bir tanesidir (6). Difiizyon agirlikli MRG incelemesi, ilk
kez nororadyoloji alaninda uygulanmaya baglanmistir (7-9). EPI gibi hizh MRG
sekanslarmin gelistirilmesi ile diger viicut bdliimlerinde de uygulama alani

bulunmustur. ik olarak 1994 yilinda Miiller ve ark. tarafindan normal karaciger



parankim degerlendirilmesi i¢in baslayan diflizyon MRG incelemesini kullanimi
sonraki yillarda bir¢cok arastirmaci tarafindan diger abdominal organlardaki kullanimi

ile genislemistir (10-17).
2.1.3. Goriinen Difiizyon Katsayis1 (ADC)

ADC sivinin i¢ diflizyon ile yer degisiminin ortalamasinin karesinin difiizyon
zamanmin iki katmma orani hesaplanarak islem dis1 birakilmasiyla elde edilir.
Molekiillerin igerisinde diflizyona ugradigi yapinin kompozisyonu ve mikroyapisina
duyarhdir. b faktorii” Tanner tarafindan tanimlanmis olan diflizyon agirliginin 6lgiitii

olup, ADC’yi MRG sinyal kaybina baglamaktadir (18).
2.1.4. Difiizyon Agirhklh MR Gériintiilerinin Elde Edilmesi:

Difiizyon, Brownian hareket de denilen molekiillerin kinetik enerjisiyle gelisigiizel
hareketidir ~ (19). Goriintii kontrastt su molekiillerinin mikroskobik hareketlerine
baglidir. Goriintiiler kisa ¢ekim siiresinde kontrastsiz olarak elde edilir (6). Gorlntiiler
giicli manyetik gradiyentler esliginde EPI sekanslar1 kullanilarak olusturulur (20). EPI
goriintiileme en hizli goriintiileme teknigidir. Diger tekniklerden farkli olarak goriintii
tek RF (Radyofrekans) pulsu ile olusturulur. EPI’de de spin eko (SE) ve gradient eko
(GE) teknikleri mevcuttur. SE EPI’de RF pulsundan sonra 180° RF pulsu spinler faz
konumuna getirilip sinyal olusumu saglanir. GE EPI ise ilk RF pulsundan sonra
gradiyent kullanilarak spinlerin tekrar odaklanip sinyal elde edilmesi temeline dayanir.
Goriintli kontrast1 T2 agirliklidir. Dezavantaj1 ise manyetik alan heterojenitesine duyarlt
Olmasi, goriintiilerin geometrik rezoliisyonunun ve sinyal/giiriilti oranmnin  (SGO)

diisiik olmasidir. Akim ve harekete belirgin duyarlilik gosterir (6).
2.1.4.1. Difiizyon dl¢iimii

Difiizyon agirhikli bir goriintii elde etmek i¢in uygulanan gradiyentler yiiksek
amplitlidlii olmali ve uygulama siiresi kisa olmalidir. Molekiiller 180° pulsuna simetrik
yerlestirilmis bir ¢ift gradiyent pulsu ile manyetize edilir. Molekiiller manyetik alan
gradiyenti yoniinde hareket ettikce, ne kadar uzaga hareket ettiklerine bagl olarak
transvers manyetizasyonda faz kaymasi olustururlar. Faz kaymasi spin eko sinyalinin

yogunlugu ile direk iliskilidir. Bu olay aslinda faz kontrast MR anjiyografi tekniginin



analogudur, ancak difiizyon agirlikli goriintiillemede faz kaymasi o kadar fazladir ki

sonugta sinyal kaybi olusur (19).

Kantitatif olarak, sinyal yogunlugunun birim hacim basma diisen miktar1 su formiille

hesaplanir:
S/So=exp (-b.D)
S/So: Difiizyon duyarli ve difiizyon duyarsiz gradiyent arasindaki sinyal orani.

D: Diflizyon katsayisi. Diflizyonel hareketin hizin1 belirtir. Molekiillerin fiziksel

karakteristigine ve 1siya bagli olarak degisir.

b degeri: Diflizyon duyarliligi olusturan gradiyentin giiclinii, uygulama araligini ve
stiresini ifade eder. Zaman parametrelerine ve puls amplitiidiine bagl olarak sinyal
kaybin derecesini etkileyen bir faktordiir. Uygulamada genel olarak diisik (b=0 s/mm?)

ve maksimum (b=800-1200 s/mm?) olmak iizere iki adet b degeri kullamlmasi 6nerilir.

TE= 90-120 ms arasinda tutulmalidir. ‘b=0" degeri diflizyon goriintiisiinde sadece T2
agirhikln bilgi verirken ‘b=1000" x, y ve z eksenlerinde saf difiizyon agirlikli bilgi
olusturmaktadir (19).

Difiizyon agirlikli goriintide goriintii kontrasti sinyal yogunlugunun dismesiyle
olugmaktadir. Yiiksek D degerlerinde diisiik D degerlerine gore daha fazla sinyal kaybi
goriiliir. Pratik anlamda difiizyon kisitlandigi alan, normal cevre dokuya gore daha
yavas sinyal kaybi gosterir bu nedenle hiperintens olarak goriiliir (21). Homojen ve
sinirsiz bir sivi ortaminda difiizyon rastgeledir (serbest difiizyon); ancak dokularda su
molekiillerinin difiizyonu hiicre i¢i ve hiicreler arasi yapilarca sinirlanir  (kisitlanmis
difiizyon). Diflizyon katsayisi, diflizyon denkleminde elde edilen sinyalin dogal
logaritmasi ile b degeri grafiginin ¢izilmesi ile hesaplanabilir. Diflizyon katsayisi bu

egrinin egimidir (22).
2.1.4.2. Difiizyon MR Gériintiilerinin Elde Edilmesi:

Ekoplanar SE sekansina 180 derece RF pulsundan once esit biiyiikliikte, ancak ters

yonde iki ekstra gradient uygulanir. Birinci gradient protonlarin faz dagilimina yol acar.



Ters yondeki ikinci gradient hareketsiz protonlardan faz odaklanmasini saglar. Boylece
hareketsiz protonlar i¢in T2 sinyalinde bir degisiklik olmaz. Hareketli protonlarda ise

baslangi¢daki T2 sinyalinde difiizyon katsayisi ile orantili sinyal azalmasi olur (23).

DAG’de hizli1 diflizyon gosteren protonlar T2 sinyalindeki kayip nedeni ile diisiik
sinyalli, yavas diflizyon gésteren ya da hareketsiz protonlar ise T2 sinyalinde degisiklik
olmamasi nedeni ile yiiksek sinyalli izlenirler. Diflizyon oOl¢iimiinde uygulanan
gradientlerin giicii arttikga (b degeri arttikga) hareketli protonlardaki faz dagilimi artar.
Sonugta sinyal kayb1 artar (23).

180° : 180°

90° 90
RF ' 1 R IR I
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Sekil 1. Diflizyon agirlikli goriintli olusumunun sematik goriiniimii.
2.1.5. Difiizyon MRG’DE Cekim Sonrasi Verilerin Islenmesi

2.15.1. DAG

Gorilintii kontrast1 difiizyonun yonii, biiyiikliigli ve T2 sinyali tarafindan belirlenir.
Dokularin dizilimine ve uygulanan gradiyentin yoniine bagl olarak difiizyonda artis ya
da kisitlanma meydana gelir. Uygulanan gradiyent eksenine paralel seyreden liflerde

diftizyon hizlanirken, dik seyredenlerde ise difiizyon kisitlanir (6).

2.1.5.2. ADC (Apparent Diffusion Coefficient Map) = Goriiniir difiizyon katsayi

haritasi:

T2 parlamasini dnlemek amaciyla piksel tabaninda elde edilen verilerin islenmesi ile
elde edilen sentetik goriintiilerdir. Ortaya ¢ikan goriintiiler diflizyonun yonii ve T2
etkisinden bagimsizdir. Sinyali olusturan difiizyon katsayisina baglh olarak difiizyonun

biyiikligiidiir. Artmis diflizyon gosteren protonlar T2 sinyalindeki kayip nedeni ile



difiizyon agirlikli goriintiilerde diisiik sinyalli (hipointens) goriiliirken, kisitlanmis
difiizyon gosteren ya da hareketsiz protonlar T2 sinyalinde degisiklik olmamasi nedeni
ile yiiksek sinyalli (hiperintens) goriiliirler. Kisitlanmis difiizyonda diisik ADC
degerleri ve dolayisi ile diisiik sinyal izlenirken artmis difiizyonda yiiksek ADC
degerleri dolayisi ile yiiksek sinyal izlenir (6). Difiizyon 6l¢iimiinde kullanilan gradient
siddeti (b degeri) arttikca hareketli protonlardaki faz dagilimimi ve sinyal kaybini artirir
(23).

Matemetiksel olarak difiizyon goriintiilerdeki her voksel i¢in sinyal intensitesinin

hesaplanmasidir. Hesaplama i¢in iki farkli b degeri gerekir.

ADC=[In (S1/S2)]/ (b2-b1) (24,25).
Giiniimiizde MR sistemlerinde otomatik olarak hesaplanmaktadir (24).
2.1.6. Difiizyon MR Goriintillemede Olusan Artefaktlar

Difiizyon agirlikli gorlintiileme yapisal olarak sik artefaktlarin izlendigi bir yontemdir.
Difiizyon agirhikli goriintiiler kisa TE zamanlar1 nedeniyle temelde T2A goriintiiler

olup, T2A goriintiillerde degisiklige yol acan herseyden etkilenirler.

2.1.6.1. T2-parlamas1 (T2 shine-through): T2 uzamasina bagli olarak difiizyon
agirlikli goriintiilerde hiperintensitenin izlendigi bir durumdur. Eger ayni zamanda ADC
diiserse, difiizyon agirlhikli goriintillerde hiperintensite belirginlesir. Eksponansiyel
gorlintiiler T2 etkisini ortadan kaldirdig1 icin bu artefaktin gergcek bir kisitlamadan
ayriminda kullanilmaktadir (4).

2.1.6.2. T2-yikanmas1 (T2 wash-out): T2 yikanmasi ile ifade edilen, T2 imajlarda
izlenmekte olan hiperintensite ile artmis ADC’nin dengelenmesidir. Artmis ADC ve T2

hiperintensitesi, diflizyon agirlikli goriintiilerde, izointensiteyle sonuglanir (26).

2.1.6.3. T2-kararmas1 (T2 black-out): T2 kararmasi difiizyon agirlikli goriintiilerde
T2’de izlenmekte olan sinyal kaybimin, ADC’ye baskin ¢ikarak hipointens olarak

izlenmesidir (26).



2.1.6.4. Hareket artefakti: Diflizyon MRG harekete asir1 duyarlilik gosterir. Uzun ve
giiclii gradient pulslart mikroskopik olarak difiizyon hareketi gosteren su molekiillerinde
yer degisikligi sonucu faz kaymasi olur. Makroskobik hareketler ise (bas hareketi,
akima bagli pulsasyon hareketi gibi) daha biiyiik faz kaymasma sebep olur (su
molekiillerinde olusan faz kaymasinin 10-100 kati1). Faz kaymasi gradient pulsun giicii

arttikca artar.

2.1.6.,5. Kimyasal kayma artefakti: 1.5T MR’de 30 Hz/piksel bant genisligi
kullanildiginda yag ve su yaklasik 8 piksel yer degistirir. Bu kayma manyetik alan giicii
arttikca belirginlesir.

2.1.6.6. Manyetik duyarhhk artefakti: EPI sekansi miimkiin oldugunca homojen
manyetik alan gerektirir. Manyetik ara yiizler lokal goriintii distorsiyonuna ve sinyal

kaybina sebeb olur. Diisiik bant genisligi goriintii distorsiyonuna neden olur (27).
2.2. COCUKLARDA ABDOMINAL KITLELER
2.2.1. Karaciger Kitleleri

Pediatrik malign karaciger Kkitleleri primer tiimorler ve metastazlar olarak ikiye
ayrilmakta olup metastazlar primer malign tiimorlere oranla daha sik goriilmektedir.
Karaciger tiimorleri pediatrik solid tiimorlerin %1-4’iinli olusturmaktadir. Pediatrik
primer karaciger tliimorlerinin 2/3°1i maligndir. Bu malign tiimorler Wilms tlimorii ve
noroblastomdan sonra pediatrik abdominal malignitelerinin 3. siradaki nedenidir.

Pediatrik karaciger kitlelerini benign ve malign olmak iizere iki gruba ayirabiliriz.
2.2.1.1. Benign Tiimorler

Cocuklarda goriilen benign hepatik tlimdorler, pediatrik yas grubuna 06zgii ve

yetiskinlerde daha sik goriilen lezyonlar igerir.
2.2.1.1.1. Hemanjiom

En sik goriilen benign hepatik tiimordiir. Her yasta goriilebilirse de ¢ocuklukta tani
almas1 nadirdir. Siklikla asemptomatik olup, tesadiifen saptanirlar. Ancak dev

hemanjiomlar abdominal rahatsizlik semptomlarina, ¢ok nadiren riiptiir ve



intraperitoneal kanama bulgularina yol acabilirler (28,29). Nadiren biiyiik lezyonu
olanlarda dissemine intravaskiiler koagiilopati, hipofibrinojenemi ve trombositopeni ile
karakterize Kasabach-Meritt sendromu gelisebilir (28,30). Boyutlar1 milimetreler ile 20
cm arasinda degisebilir. Kanlanmasi hepatik arterden olur. %50 olguda multiple
olabilirler (30).

Gorlintileme bulgular1 karakteristiktir. US goriinimi iyi smirli, lobule, homojen,
hiperekoik kitle seklindedir (31,32). Ancak hemoraji, fibrozis veya Kkalsifikasyon
nedeniyle heterojen olabilir. BT’de dinamik ¢alisma ile genellikle tani konur.
Kontrastsiz BT de hipodens olarak goriiliir. Erken arteriyel fazda periferal, devamsiz,
globiiler tarzda boyanir ve zamanla santrale dogru boyanma devam eder (33,34). Geg
goriintiilerde lezyon i¢inde kontrast madde retansiyonu olur (28,31). MRG’de T2A
goriintlilerde belirgin hiperintens olup, kontrastlanma sekli BT 6zellikleri ile benzerdir
(35,36). Bes santimetreden kiigiik asemptomatik olgularda tedavi gerekmez. Alt1 aylik
aralarla en az bir defa radyolojik takip yapilmalidir (37).

2.2.1.1.2. Fokal Nodiiler Hiperplazi (FNH)

Popiilasyonda %3 oraninda goriliir. Lezyon benign goriiniimlii hepatositlerden
olusmustur (38). En sik hepatik yiizeye yakin 5 cm’den kiigiik, iyi sinirli, kapsiilsiiz,
soliter bir kitle olarak goriiliir. %23 olguda multiple odak olabilir (39). Santral skar en
tipik bulgusu olup, genellikle 3 cm’den biiyilik tiimorlerde goriiliir. Skar i¢inde safra
kanalikiilleri, kolanjioler proliferasyon, inflamatuar hiicreler ve malforme arter ve
kapiller damarlar bulunur (38). Septalar arasinda hepatositler, siniizoidler ve Kupffer
hiicrelerinin bulundugu parankim izlenir. Klinik olarak genellikle asemptomatiktir.
Malign doniisiim potansiyeli yoktur. Kalsifikasyon ¢ok nadir olup %1 olguda goriliir
(30,39). US genellikle baslangi¢ incelemesidir, ancak lezyonun ekojenitesi parankimden
cok az farklilik gosterir. Hafif hipo, izo, ya da hiperekoik olabilir. Cevresinde bazen
hipoekoik halo goriilebilir (40).

US kontrast maddeleri ile FNH giiclii ve homojen aktivite gosterir. Bu mekanizma
Kupffer hiicrelerinin aktivitesine baglanmistir ve ayirici tanida 6nemlidir (33). Dinamik
BT’de kontrastsiz kesitlerde izodens goriiliir. Arteriyel kesitlerde parankime gore

homojen hiperdens boyanir. Ge¢ donemde parankimle izodenstir (31). Santral skar ve



septalar ge¢ fazda boyanir (41). Biiyiik lezyonlarda santral skar1 penetre eden dilate
besleyici arterler ve ylizeyde drenaj venleri goriilebilir. MRG’de FNH sinyali T1A ve
T2A incelemelerde karaciger sinyali ile benzerdir. Santral skarin intensitesi ve boyanma

paterni degiskendir. Ancak genellikle T2A’da hiperintenstir.

Tan1 konulamazsa biyopsi gereklidir. Asemptomatik olgular takip edilir. Semptomatikse

ya da tan1 kuskulu ise rezeksiyon yapilir.
2.2.1.1.3. Hepatik Adenom

Hepatositlerin benign proliferasyonu ile iliskili nadir bir timdrdiir. Geng kadinlarda
daha siktir. Glikojen depo hastaligi Tip 1 (von Gierke)’de adenom prevelanst %50
civarindadir; yine Tip 3 igin prevelans %25°dir (37). Glikojen depo hastaligi
bulunanlarda hepatik adenomlarin multiple olmaya ve malign transformasyon
gostermeye de egilimleri vardir (36). Adenom genellikle soliter olup, iyi smirlt ve
kapsiilsiizdiir. 5-15 cm boyutlarindadir. Ancak 30 cm’ye ulasan boyutlar da
bildirilmistir (37). Yag, nekroz, hemoraji ve biiyiikk subkapsiiler damarlar siklikla
goriillir. Hipervaskiiler bir timordiir. Siniizoidleri arterler besler ve ¢ok az bag dokusu
destegi oldugu igin kanama egilimi fazla olan bir timordir (35). Klinik olarak
genellikle asemptomatiktir. US goriintiileme Ozellikleri degisken ve nonspesifiktir.
Hipoekoik, hiperekoik ve mikst eko paternleri sirasiyla, basit adenom, yagh
dejenerasyon veya hemoraji igeren adenom ve nekroz i¢eren adenomu temsil eder (42).
Multifazik BT’de adenom siklikla hemoraji, nekroz ve yag icerigine bagli olarak
heterojendir. Kontrastsiz goriintiilerde yag ve hemoraji igeren alanlar sirasiyla hipodens
ve hiperdens goriilir. Hemorajinin evresine gore dansitesi degisebilir (43). Erken
arteryel donemde siklikla periferal boyanir ve merkeze dogru boyanma devam eder.
Portal ve gec¢ fazda karaciger ile izodens hale geger (43). MRG’de T1A ve T2A
goriintiilerde sinyal intensiteleri degiskendir. Hemoraji nedeniyle heterojen gortilebilir.
Boyanma paterni BT ile benzerdir. Spontan riiptiir ve malign transformasyon riskleri

nedeniyle tan1 konulduktan sonra tedavi edilmelidir (44).
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2.2.1.1.4. Mezenkimal Hamartom

Nadir goriilen benign bir lezyon olup, safra kanallari, immatiir mezenkimal hiicreler ve
hepatositlerden olusur (45). Genellikle ¢ocukluk déneminde tani alir. Klinik bulgulari
nonspesifiktir. Goriintiilleme yontemleri ile solid veya multikistik olarak goriilebilir

(46). Genellikle eksizyonel biyopsi ile tan1 konur.
2.2.1.1.5. Basit Karaciger Kisti

Sik goriilen ve genellikle tesadiifen saptanan benign lezyonlardir. Genellikle konjenital
olup, embriyogenez sirasinda anormal intrahepatik safra yollarinda obstriiksiyonlar
sonucu Kistler olusur (47). US ile tan1 konur. BT ve MRG’de su ile benzer dansite ve
intensiteye sahip olup, ince duvarhidir ve septasyon igermez (48). 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 (49).
2.2.1.2. Malign Karaciger Tiimorler
2.2.1.2.1. Hepatoselliiler Karsinom (HSK)

Hepatositlerin malign transformasyonu sonucu gelisen epitelyal bir tlimordiir.
Yetigkinlerde birinci sirada, ¢ocuklarda ise ikinci sirada yer alan malign karaciger
timortdiir (40). Etyolojisinde; siroz, hepatit B ve C enfeksiyonlari, aflatoksin, oral
kontraseptifler, anabolik steroidler, Wilson Hastaligi, hemokromatozis, a-1 antitripsin

eksikligi gibi bir¢ok faktdr tanimlanmistir.

Goriintiileme yontemleri ile tan1 konur. Vaskiiler invazyon varligi, peritoneal tutulum
veya uzak metastaz arastirilir. BT de genellikle hipodenstir. Nekrotik alanlar ve nadiren
hemoraji, kalsifikasyon igerebilir. 3 cm’den kiigiikse arteriyel fazda kontrastlanir.
Biiyiik tiimorler ise genellikle arteriyel ve portal fazda hipodens kalir (50). Geg fazda
hizli yikanma nedeniyle hipodenstir. MRG goriiniimii degiskendir. T1A goriintiilerde
genelde hipointenstir. Ancak hemoraji, demir, bakir, glikojen veya yag icerigi nedeniyle

hiperintens alanlar igerebilir. T2A’da genellikle hiperintenstir. Kontrastlanmas1 BT de
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oldugu gibidir. Portal sistemde tiimoral trombiis varligi, tedavi yaklasimini degistirmesi

nedeniyle arastirilmalidir.

Fibrolamellar tip HSK, klasik HSK’dan klinik, patolojik ve prognostik olarak farkli
ozellikler gosterir (51,52). Tipik olarak adolesan ve geng eriskinlerde normal alfa-feto
protein (AFP) diizeyleri ile, risk faktorli olmadan ortaya ¢ikar. Ayirici tanisinin santral
skar nedeniyle FNH ile yapilmasi gerekir. MRG’de T2A goriintiilerde FNH’nin skari
hiperintenstir, ancak fibrolamellar HSK’nin skar1 daha dens ve bazen de Kkalsifik
oldugundan T2A’da ve T1A’da hipointenstir (53,54). Kontrasti BT ve MRG’de

fibrolamellar HSK heterojen kontrast tutulumu gosterir.
2.2.1.2.2. Kolanjioselliiler Karsinom

Miisin tiireten adenokarsinomdur. Biliyer epitelden kdken alir. Major risk faktorleri,
biliyer atrezi ve diger biliyer anomaliler, intrahepatik kolelithiazis, Thorotrast
maruziyeti ve paraziter enfestasyonlar ile sklerozan kolanjittir. HSK’nin aksine primer

karaciger hastaligi ile nadiren birliktelik gosterir.

Intrahepatik veya daha sik olarak ekstrahepatik safra yollarindan kéken alir. US’da
genellikle hipoekoik bir kitle seklinde goriiliir. Kontrastsiz BT de diizensiz konturlu
biiyiik hipodens kitle ile birlikte satellit lezyonlar da gortilebilir. Tipik olarak erken
arteriyel fazda periferal boyanma ve yavas konsantrik dolum olur. Geg¢ goriintiilerde
kontrast tutulumu devam eder. Kalsifikasyon nadirdir (55,56). MRG’de T1A hipointens,
T2A hiperintens olup, kontrastlanma paterni BT’deki ile benzerdir. Zeminde siroz
bulunmamast HSK’dan ayriminda onemlidir. Tani aninda %50’si inoperabl olup,

palyatif tedavi yapilir.
2.2.1.2.3. Embriyonel Sarkomlar

Ortalama 12 yasta goriilen nadir timorlerdir. Genellikle sag lob yerlesimli, biiyiik
kitlelerdir. BT’de iyi smurli kistik kitle seklindedir. Hemoraji ve nekroz siktir.
Goriintiileme ve patoloji bulgulart uyumsuzdur. US’da ve makroskopide solid
goriinimiindeyken, BT ve MRG ile kistik kitle gorinimii verir (57). Oldukca

maligndir ve prognozu kotiidiir.
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2.2.1.2.4. Epiteloid Hemanjioendotelyoma

Nadir goriilen malign, vaskiiler bir timordiir. Kadinlarda daha siktir. Embriyonel
sarkomlar ve anjiosarkomlar ile histolojisi benzerdir. Siklikla her iki lobu da tutan
multifokal nodiiler lezyonlardir. Kiigiik nodiiller zamanla birlesip biiylik kitleler
olustururlar (58,59). Metastaz ile kanstirilabilecegi igin  klinik  olarak
degerlendirilmelidir. US’da hipoekoik lezyonlardir. Kontrastsiz BT de hipodens olup,
arteriyel fazda boyanir, venéz fazda izodenstir. Dalaga ve lenf nodlarina metastaz
yapma egilimi vardir. Kitle ile iliskili fibrozis nedeniyle karaciger kapsiiliinde

retraksiyon gelisebilmektedir (60).
2.2.1.2.5. Hepatoblastom

Siklikla 5 yas altinda goriiliir. Infantlardaki en sik karaciger tiimoriidiir. En sik sag lob
yerlesimli olup, genellikle soliterdir. Kitle biiyiik boyutlara ulasabilir. AFP diizeyi %80-
90 olguda yiiksek bulunur. Ektopik human koryonik gonadotropin (HCG) iiretimi ile
puberte prekoks, osteopeni, hipoglisemi gelisebilir. Uzak metastaz nadir degildir (61).

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 (61). BT de lobiile hipodens kitle
seklinde olup, nadiren kaba kalsifikasyonlar igerir. Kontrast tutulumu degiskendir (61).
MRG ile T1A goriintiilerde hipointens, T2A’da hiperintenstir. Tedavi rezeksiyon ile
yapilir.

2.2.2. Renal Tiimorler
2.2.2.1. Wilms Tiumorii

Wilms tiimorii ¢ocukluk caginin en sik goriilen abdominal malignitelerinden biridir ve
pediatrik renal kitlelerin yaklagitk % 90'n1 olusturur. En yiiksek insidanst 3-4
yaslarindadir (% 5'1 <5 yas cocuklarda goriiliir), ancak fetus, yenidogan, geng¢ ve

yetiskinlerde tanimlanmistir (62).

Klinik prezentasyon, palpabl kitle, abdominal agri, hematiiri ve bazen hipertansiyon

(timor renin liretiminden) icerir. Baz1 sendromlar ve genetik anormallikler bir Wilms

13



timoriinlin  gelismesine zemin hazirlar. Kromozom 11 iizerinde iki lokus, Wilms
timorlerinin olusumunda rol oynamaktadir: 11p13 (WT1 geni —WAGR veya Drash
sendromu) ve 11pl15 (WT2 geni- Beckwith-Wiedemann sendromu veya
hemihipertrofi). Cocuklarin yaklasik % 5'inde bilateral Wilms tiimorii vardir. Cogu
Wilms tiimorii renal parankimden kaynaklanir, ancak ekstrenal Wilms tiimdrleri nadiren

batinda veya uzak bolgelerde gelisebilir (62,63).

TUmor evresi, preoperatif goriintiileme, intraoperatif bulgular ve patoloji kombinasyonu
ile belirlenirken, grade histopatolojik incelemede belirlenir. Radyolojik takip,
nefroblastomatozis ile iliskili genetik anormallik veya sendromlu ¢ocuklar i¢in Onerilir.
Metastatik hastalik, hastalarin % 15 ila % 20'sinde goriiliir ve en yaygin olarak
akcigerlerde goriiliir, bunu karaciger takip eder. Klasik trifazik Wilms tiimorii, renal
parankimin mezodermal prekiirsorlerinden ortaya c¢ikar ve blastemal, stromal ve
epitelyal elementler igerir. Tlimorlerin yaklasik % 7'si anaplastik komponentler igerir ve
daha kotii prognoza sahiptir. Timorler goriintiilleme 6zelliklerine gore siiflandirilir ve
cerrahi yapilmadan once genellikle kemoterapi verilir. Wilms tiimoriiniin radyolojik
degerlendirmesi, cerrahi planlamaya yardimci olmak ve metastazlar degerlendirmek
icin hastaligin lokal derecesini tanimlayan, tutulum bdlgesini tanimlamaya

odaklanmistir (62-64).

Sonografide, Wilms tiimorii tipik olarak biiyiik, heterojen bir intrarenal kitle seklinde
ortaya ¢ikar. Bazt Wilms tiimdrleri, kistik komponentler, hemorajik ve nekrotik timori
igerebilir. Renal ven, inferior vena kava veya sag atriyuma yayilan vaskiiler invazyonun
belirlenmesi cerrahi planlama icin Onemlidir ve ultrason, BT veya MRG ile
degerlendirilebilir. Tiimor renal kapsiilii invaze edebilir, periton bosluguna yayilabilir
veya dogrudan mezenter ve omentuma dogru biiyiliyebilir. Varsa, hepatik metastazlar,

yuvarlak, hipoekoik karaciger lezyonlar1 olarak goriiniir (62,64,65).

Kontralateral bobrek, senkron Wilms tiimorii, nefrojenik kalintt  veya
nefroblastomatozis i¢in dikkatli bir sekilde degerlendirilmelidir. BT'de, Wilms tiimorii
tipik olarak bobrekten kaynaklanan biiyilik, heterojen bir kitle olarak ortaya cikar.
Tiimdr normal renal parankimden daha az kontrastlanir. Kalsifikasyonlar nadirdir. T1A
goriintiilerde normal parankime gore izointens, T2A goriintillerde heterojen

hiperintenstir. Diflizyon agirlikli goriintiilemede, timor tipik olarak, canli tiimoriin
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yiiksek hiicreselligini yansitan difiizyon kisithilig1 alanlara sahip heterojen bir sinyale
sahiptir. T2A sekanslar ve diflizyon agirhikli goriintileme ayrica karaciger
metastazlarini ve genislemis retroperitoneal lenf nodlarim1 kolayca tespit eder.
Giiniimiizde PET oncelikle tedavi sonrasi rezidiiel tiimor i¢in degerlendirmede veya

lokal / bolgesel niiksii dogrulamak i¢in kullanilir (62,64,66-68).

Wilms tiimorii tedavisi, tiimoriin evresine ve primer rezektabilitesine baghdir. Kitlenin
en lst blok rezeksiyonu ve tiim etkilenen bobrek, miimkiinse, ardindan adjuvan
kemoterapi ile gergeklestirilir. Hastalik asamasma (evre III veya IV hastalik) bagl
olarak gerekirse, radyasyon tedavisi uygulanir. Iki tarafli hastalikta rezeksiyon
genellikle miimkiin oldugunca fazla bobrek dokusunu ayirmak igin total nefrektomi

yerine parsiyel nefrektomiyi icerir.
2.2.2.2. Berrak Hiicre Sarkomu

Bobregin berrak hiicre sarkomu ¢ocukluktaki primer renal tiimérlerin yaklasik % 5'ini
olusturur. Berrak hiicreli sarkom, wilms tiimoriinden (1-4 yas) etkilenen yasa benzer bir
yas grubunda ortaya ¢ikar ve erkek egemenligine sahiptir. Primer tiimdriin goriintiileme
ozellikleri, tipik olarak biiyiik, heterojen bir renal kitle olan Wilms tiimdriine benzerdir.
Wilms tlimoériinden ayr1 olarak, berrak hiicreli sarkomun kemik metastazlari igin bir
onceligi vardir. Berrak hiicreli sarkomun agresif davranisindan otiiri, Wilms
timoriinden daha yiiksek oranda ya da relaps ve mortalite ile iligkilidir. Tedavi

nefrektomi ve kemoterapiden olusur (62,69,70).
2.2.2.3. Rabdoid Tiumor

Bobregin rabdoid tiimorii, pediatrik renal malignitelerin % 2'sini olusturur. Rabdoid
timorler, Wilms tiimorlerinden daha geng bir yas grubunda ortaya ¢ikar (% 80'1 2
yasindan kii¢lik ¢ocuklarda goriiliir). En yaygin klinik tablo renal pelvisin invazyonuna
sekonder hematiiridir. Bobregin rabdoid tiimorleri de Wilms tliimorlerine benzer
goriintiileme 6zelliklerine sahiptir. Bu tiimorler oldukga agresif, erken metastaz yaparlar
ve siklikla ilerlemis hastaliklarla birlikte bulunurlar. Siklikla santral sinir sistemi
lezyonlar ile belirgin bir iliski goriiliir. Bobregin rabdoid tiimdriiniin doku tanisindan

sonra, beynin MRG'si siklikla dnerilmektedir. Rabdoid tiimérler, 18 aylik hayatta kalma
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oraninin sadece % 20 oldugu kotii prognoza sahiptir. Tedavi nefrektomi, radyoterapi ve

kemoterapiyi igerir (62).
2.2.2.4. Konjenital Mezoblastik Nefroma

Konjenital mezoblastik nefroma (KMN), 6 ayliktan kiiciik bebeklerde en sik goriilen
solid renal tiimordir ve tipik olarak yasamin ilk 3 aymnda tanimlanir. Klinik

prezentasyon, palpe edilebilen bir abdominal kitle ve daha seyrek olarak hematiiridir.

KMN, genellikle belirsiz siirlara sahip ve bir kapsiil igermeyen biiyiik heterojen bir
kitle olma egilimindedir. US’de KMN baskin olarak solid bir intrarenal kitledir ancak
kistik komponentler igerebilir. BT de unilateral ve unifokal homojen veya heterojen
kontrast tutan kitle olarak goriiliir. Kalsifikasyon icermez. MRG' de tiimor tipik olarak
T1A gorintiilerde hipointens (ancak kanama odaklari hiperintens olabilir) ve T2A
goriintiilerde degisken bir sinyale sahiptir. Komple cerrahi eksizyon tercih edilen
tedavidir (62,71).

2.2.2.5. Multilokiile Kistik Renal Tumor

Multilokiiler kistik bobrek timorii agirlikli olarak bebeklik ve erken c¢ocukluk
doneminde (3 aydan 4 yila kadar) ve kadinlarda yedinci - sekizinci yillarinda goriiliir.
Tiibiiller igeren fibroz septa ile multilokiiler kistik tiimdrleri kistik nefroma denir. Kistik
kitle, septa i¢ginde blastemal elementlere sahip oldugunda, kistik kismen diferansiye
nefroblastom olarak adlandirilir. Multilokdiler kistik tiimorler sporadik olsa da, DICER1
mutasyonlari ile bir iligki daha sik kabul edilmektedir (62). Kismen diferansiye kistik
nefroblastomlar ve kistik nefromalar, goriintiileme ozellikleri temelinde birbirinden
ayirt edilemez. Multilokiiler kistik renal tiimor tiim bobregi veya sadece kiiciik bir
kismin1 igerebilir. Ultrason, septa tanimlanmasi igin BT'den daha duyarhidir. Lezyonlar
tipik olarak birka¢ milimetreden birkag¢ santimetreye kadar degisen ¢ok sayida anekoik
kistten olusur. Karakteristik goriintilleme 06zelligi, kitlenin renal pelvise dogru

uzamasidir. Kalsifikasyon igerebilirler (72).

Cerrahi eksizyon genellikle kiiratiftir ve prognoz miikemmeldir. Timor yetersiz eksize

edildiginde lokal niiks olusabilir. Metastaz bildirilmemistir (62).
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2.2.2.6. Renal Hiicreli Karsinom

Renal hiicreli karsinom (RCC) yasamin ilk yirmi yilinda nadir goriiliir ve tim pediatrik
renal tiimorlerin yaklasik % 5'ini olusturur. Arastirmalar, ¢ocuklarda RCC' nin biyoloji
ve davranistaki yetiskin RCC'den farkli oldugunu gostermektedir. Translokasyon olan
RCC, cogu cocukluk déonemi RCC'sini temsil eder ve genellikle kromozom Xpl11.2
tizerindeki TFE3 genini ve daha az yaygin olarak 6p21 kromozomunda TEFB genini
igerir. Onceki kemoterapi su anda Xp11 translokasyonu RCC' nin gelisimi i¢in bilinen
tek risk faktortdiir. Klinik prezentasyon, hematiiri, yan agrist ve palpabl abdominal

kitleyi igerir. (62).

RCC bir Wilms tiimoriinden daha kiigiik olma egiliminde olmasina ragmen, morfolojisi

benzer olabilir ve ikisi ameliyat 6ncesi olarak ayirt edilemez.

US, BT ve MRG' nin hepsi nekroz, hemoraji, kalsifikasyon ve kistik dejenerasyon
gosteren solid, heterojen bir kitle gosterecektir. Tiimor retroperitoneal lenf nodlarina
yayilabilir. Renal ven ve inferior vena cava igine vaskiiler invazyon da miimkiindiir.
Tan1 aninda hastalarin % 20' sinde akcigerlere, kemiklere, karacigere veya beyine

metastaz bulunur.

Cocuklarda ve genglerde RCC icin standart tedavi radikal nefrektomidir. RCC
genellikle sistemik kemoterapi veya radyoterapiye nispeten direnglidir. Xpll
translokasyonu olan RCC de, tanidan 20 veya 30 yil sonra ge¢ metastaz potansiyeli
vardir (73).

2.2.2.7. Anjiomiyolipom

Anjiomiyolipomlar vaskiiler, diiz kas ve yaglh elementlerin diizensiz diizenlenmesiyle
olusan lezyonlardir. Histolojik goriinimii hamartoma benzerdir. Cocuklarda,
anjiomiyolipomlar, tuberoz sklerozun yoklugunda nadirdir. Bu lezyonlar genellikle
asemptomatiktir, ancak daha biiyiik lezyonlarda (4 cm'den fazla) spontan hemoraji
olabilir, bu da yan agris1 ya da abdominal agri, hematiiri ve ciddi retroperitoneal

hemoraji ile sonuglanir.
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Lezyon igerisinde makroskobik yag tespit edildiginde BT ve MRG’de tanisal olup,
Wilms tiimorlerinde ve RCC'lerde yag ¢ok nadir olarak goriilebilir. Sporadik lezyonlar
nadirdir ve genellikle tek taraflidir, bilateral lezyonlar ise genellikle tuberoz sklerozlu
kisilerde goriiliir. Gozle gorilebilir yag igcermeyen anjiomyolipomlar T2A MRG
sekanslarinda siklikla hipointenstir ve BT ve MRG'de diger solid renal kitlelerden ayirt
edilemez. 4 cm'den biiylik lezyonlar, hemoraji riskinden dolayr embolize edilebilir veya
cerrahi olarak ¢ikarilabilir. Anjiomiyolipomun ergenlik 6ncesi her 2 ila 3 yilda bir ve
daha sonra yilda bir kez takibi 6nerilir (62,74).

2.2.2.8. Lenfoma

Bobregin lenfoma tutulumu, hematojen yayilmaya veya retroperitoneal bolgelerden
direkt olarak uzanmasina baglidir. Bobrek normal olarak lenfoid doku igermez ve bu
nedenle primer renal lenfoma nadirdir. Cocuklarda non-Hodgkin lenfoma (6zellikle

Burkitt lenfoma) en sik goriiliir (62).

Bobregin lenfoma tutulumu tipik olarak seyrinin sonuna kadar semptom gostermez. En
yaygin goriilme sekli, toplayici sistemi bozan coklu parankimal kitlelerdir. BT ve
MRG'de, ¢ok yuvarlak homojen ve daha az kontrast tutan kitleler goriilir. Bununla
birlikte lenfomatéz lezyonlar, tek bulgu olarak tiimor infiltrasyonu nedeniyle gizli

olabilir veya diffiiz nefromegali olarak ortaya ¢ikabilir (75).
2.2.3. Abdominal Kavite ve Peritoneal Tiimérler

Abdominal  Kistik (Ienfatik malformasyonlar, mezotelyal Kkistler) ve solid

(lipoblastoma, desmoid tiimor) lezyonlari igerir.
2.2.3.1. Lenfatik Malformasyonlar

Daha 6nce lenfanjiom olarak bilinen lenfatik malformasyonlar, peritoneal kaviteyi ve
mezenterleri etkileyen en sik goriilen venolenfatik malformasyon tipidir, ancak bu
bolgede nadir goriiliir ve en sik bas ve boyunda goriiliir. Lenfatik malformasyonlar diiz
kas ve lenfatik alanlar endotelyal duvara sahiptir. US'de lenfatik malformasyonlar tipik
olarak ince duvarli, s1v1 dolu, tek veya ¢ok sayida kist seklinde goriiliir. Kanama veya

enfeksiyon varliginda internal ekolar tespit edilebilir. BT, ince duvarlari olan kistik veya
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multikistik lezyonlar1 gosterir. BT de hipodens olarak izlenir. MRG'de lenfatik
malformasyonlar tipik olarak T1A sekanslarda diisiik sinyalde ve T2A sekanslarda
yiiksek sinyalde izlenirler. Periferal rim tarzda kontrastlanabilir ama santralde kontrast
tutulumu izlenmez (76). Kesitsel goriintiileme, lezyonun tiim boyutunu degerlendirmek
ve komsu yapilar ile iliskiyi tanimlamak i¢in yararhidir. Lenfatik malformasyonlar
skleroterapi veya cerrahi rezeksiyon ile tedavi edilebilir. Prognozu genelde iyidir. Niiks

orani dustiktiir (77).
2.2.3.2. Mezotelyal Kist

Mezotelyal orijinli kistler basit mezotelyal kistler, benign kistik mezotelyoma ve malign

kistik mezotelyomadir (78).

Basit kistler unilokiilerdir ve genellikle 1 ila 5 cm arasindadir, oysa benign kistik
mezotelyomalar biliylikk ve multilokiilerdir. Mezotelyal kistler, lenfatik yapilar
olmaksizin diiz kiibik veya kolumnar hiicrelerle kaplidir, bu lezyonlar1 lenfatik
malformasyonlardan ayirir. Benign kistik mezotelyomalar, genellikle pelvisin peritoneal
yiizeyinden kaynaklanirlar, nadirdir. En sik orta yasl kadinlarda bulunsa da, cocuklarda

da gortilebilir (76).

Tedavi cerrahi rezeksiyondur. Ciinkii bu timorler vakalarin %75'inde tekrarlar ve

malign dejenerasyon bildirilmistir (78).
2.2.3.3. Lipoblastoma

Lipoblastoma, bebek ve ¢ocuklarda goriilen, nadir, benign, mezenkimal yag iceren bir
timordiir. Erkeklerde daha fazla goriliir. En sik karsilasilan bolgeler, boyun ve
ekstremiteler olup, lipoblastomalarin yaklasik % 7'si batinda meydana gelir.
Lipoblastoma, hem matiir hem de maturasyonunu tamamlamamis adipositleri icerdigi
ve neredeyse sadece kiiglik cocuklarda bulundugu icin lipomdan farklidir.
Lipoblastomalar siklikla hizla biiyliyen agrisiz kitleler olarak kendini gosterir.
Abdominal lipoblastoma, komsu yapilar iizerinde kitle etkisi nedeniyle kusma,
anoreksiya, karin agris1 ve diyare semptomlari ile sonuclanabilir (79). Lipoblastoma,
US’ de homojen olarak hiperekojen bir solid lezyon olarak goriiliir, ancak heterojen

ekojenite ve s1vi dolu alanlar mevcut olabilir. BT ve MRG'da lipoblastoma, genellikle i¢
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septasyonlar1 olan lobiiler, yag igeren bir kitle seklinde goriiniir. Yag bilesen baskinsa

lipomdan ayirt edilemeyebilir. Lipoblastoma tedavisi tam cerrahi rezeksiyondur.
2.2.3.4. Desmoid Tiimorler

Desmoid tiimorler histolojik olarak benign, ancak fibromatoz olarak bilinen bir grup
hastaliga ait olan, lokal agresif, metastaz yapmayan tiimorlerdir (80). Abdominal
bolgede desmoidlerin yaklasik % 37-50'si ortaya ¢ikar. Bu tiimorler sporadik olarak
veya ailesel adenomat6z polipozis (FAP) ve Gardner sendromu ile iliskili olarak ortaya
cikabilir ve etkilenen hastalarin %20'sinde goriiliir. Desmoid tiimorler travma sonrasi
gelisir ve siklikla FAP hastalarinda kolektomi sonrasi, kemoterapi veya radyasyon

tedavisi sonrasinda 6 ila 30 ay sonra ortaya ¢ikar (80).

US 'de, belirsiz sinirlt veya diizensiz olabilir ve ekojenite degiskendir. MR’ da, desmoid
timorler tipik olarak T1A'da azalmis sinyal yogunlugu ve T2A sekanslarda kasla
karsilagtirildiginda degisken sinyal yogunlugu gosterirler. Kontrastlanma paternleri
degiskendir. Tedavi cerrahi rezeksiyondur. Pozitif cerrahi sinir veya eksik rezeksiyon

varhiginda adjuvan radyoterapi ile tedavi edilir (80).
2.2.4. Dalak Tiimorleri
2.2.4.1. Epitelyal Kistler

Epitelyal kistler, diinya capinda pediatrik splenik lezyonlarin yaklasik %10'unu
olusturur. Pediatrik dalakta en yaygin nonparazitik kistlerdir. Biiyiik kistler,
splenomegali, hipertansiyon veya varikosel ile renal bas1 ya da yayilan lomber veya sol

omuz agrist olarak ortaya ¢ikabilir (81).

US’ de anekoik kitleler seklinde gortliirler. BT kalsifikasyonlar1 belirlemek i¢in iyi
olabilir. Semptomatik kistler igin cerrahi tedavi yapilir (82).

2.2.4.2. Hemanjiom

Dalagin en sik goriilen birincil neoplazmidir. Splenik hemanjiomlar, siniizoidal
epitelyumdan kaynaklanan, dogustan bulunan kitlelerdir. Tek veya multiple olabilir.

Cogu hasta asemptomatiktir. US 'de solid lezyonlar tipik olarak iyi sinirlt ve
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hiperekoiktir, ancak hipoekoik olabilirler, internal vaskiiler akim gosterirler ve
kalsifikasyonlar goriilebilir. Kontrastsiz BT ' de hemanjiomlar iyi sinirli, hipodens veya
izodens kitleler seklinde goriiliirler. Kontrastli goriintiilerde periferden merkeze
ilerleyen bir kontrast tutulumu goriiliir. Kiigik veya asemptomatik lezyonlar takip edilir,

daha biiyiik lezyonlar rezeksiyon gerektirebilir ve splenektomiyi gerektirebilir (83).
2.2.4.3. Hamartom

Hamartomlar nadir gériilen dalagin normal dokularini da igeren lezyonlardir. Lezyonlar
onarict cevap olarak travmayi takiben ortaya cikarlar. Hastalar asemptomatik olup
genelde insidental olarak bulunur. US ¢ de diizgiin sinirli homojen solid lezyon olarak
izlenebildigi gibi heterojen ve kistik acikliklar bulunduran lezyonlar olarak
tanimlanabilir (84). BT de uzun siireli kontrast tutulumu gosterirler (83). Ayrica
kalsifikasyon, nekroz ve yag dansitesinde alanlar goriilebilir. Fibréz hamartomlar
MRG'da T1A izo- veya hiperintens, T2A goriintiilerde hipointenstir. Daha yaygin olan
nonfibroz hamartomlar, MRG'de TI1A goriintiillerde izointens, T2A goriintiilerde

hiperintenstir. Her ikisi de yaygin heterojen kontrast tutulumu gosterir (84).
2.2.4.4. Lenfatik Malformasyon

Lenfatik malformasyonlar nadirdir, tek veya multiple olabilen ve dalak biiylimesine
neden olabilen benign tlimdrlerdir. Splenik lenfanjiyomatozis genellikle baska yerlerde

bulunan lenfanjiyomlarla iligkilidir (85).
2.2.4.5. Akut Losemi

Ldsemili ¢ocuklarda dalak tutulumu siklikla goriiliir. Kronik myeloid 16semi ¢ocuklarda
nadir goriiliir, ancak siklikla biiylik splenomegali eslik eder. Goriintileme ile
splenomegali belirlenebilir. BT ‘de ¢ok sayida hipodens nodiiller goriilebilir (86).

Tedavi altta yatan malignite ve komplikasyonlarina yoneliktir.
2.2.4.6. Lenfoma

Lenfoma, dalakta en sik goriilen malign timordiir, ancak primer splenik lenfoma tim
lenfomalarin % 2'sinden daha azini olusturur (87). Hodgkin hastaligi lezyonlarinin

goriintiileme doku karakteristikleri, sadece mikroskobik olarak saptanabilen hastalik ile
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yaygin olarak infiltre edildiginde normal dalaga benzerdir, ancak splenik hiler
lenfadenopatinin varligt lenfomanin bir gostergesidir (87). Tedavi segenekleri

kemoterapi, radyoterapi, radyoimmiinoterapi ve splenektomiyi igerir.
2.2.5. Pankreas Tiimorleri
2.2.5.1. Solid Kistik Papiller Tiimor

Tiim nonendokrin pankreatik tiimorlerin yaklasik % 0,2 ila % 2,7'sini olusturur. Solid
kistik papiller tiimor histolojik olarak diistik derecelidir. Cocuklarda genellikle daha az
siklikta metastatik hastalik nedeniyle erigskinlerden daha iyi bir prognoz vardir. Tiim
lezyonlarin neredeyse yarist pankreas bas kesiminde meydana gelir. US de solid ve
kistik bir kitle goriiliir. BT bulgulari, genellikle nekrozu temsil eden fakat tiimor
biiylikliigiine bagli olmayan, kistik bilesenlere sahip, solid bir kitleyi igerir.

Kalsifikasyonlar da mevcut olabilir (88).
2.2.5.2. Pankreatoblastoma

Pankreatoblastoma, pankreas asiner hiicrelerinden, genellikle bezin bas veya
kuyrugunda ortaya cikar. Pankreatoblastoma, pediyatrik hastalarda en sik goriilen
ekzokrin tlimorlerden biridir ve tiim pankreatik epitelyal tiimorlerin yaklasik % 0.5'ini
temsil eder. Serum a-fetoprotein % 25-55 oraninda artmistir. Hastalarin % 17'sinde
metastatik hastalik vardir ve bunlar ¢ogunlukla karacigeri igerir. 12 cm biyiiklige
ulagabilir ve santralinde nekrotik alan igerebilir. Pankreatoblastomanin US ve BT
bulgulart siklikla pankreas adenokarsinomu ile ayirt edilemez. Kitleler genellikle US'de
hipoekoik ve heterojendir. BT'de, pankreatoblastom hipodens olup, gelisen septa ile
multilokiile olur. Kalsifikasyonlar nadir degildir (89). Her ne kadar degisken olsada,
MRG ozellikleri T1A goriintillerde karaciger ile karsilagtirnnldiginda tipik olarak

hipointens ve T2A goriintiilerde hiperintens veya izointens goriiliir (76).
2.2.5.3. Noroendokrin Tiimorler

Pankreatik adacik hiicrelerinden kaynaklanan pankreatik noroendokrin tiimdrler
fonksiyone (hormon iireten) veya nonfonksiyone olabilir. Genel olarak, nonfonksiyone

noroendokrin tiimdrler tant aninda daha biiylik bir boyutta bulunurlar, buna karsin
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fonksiyone tiimorler, hormon iiretimi ile ilgili klinik semptomlara bagli olarak daha
kiiciik bir boyutta tespit edilir. Fonksiyone noéroendokrin tiimoérler insiilin, gastrin,
glukagon, vazoaktif intestinal peptit ve somatostatin gibi artan miktarlarda polipeptit
hormonlari {iretirler (90). Pankreatik noroendokrin tiimorler yetiskinlerde daha sik
goriiliir fakat daha biiyiik cocuklarda da olabilir. Pankreatik ndroendokrin tiimdrlerin en
yaygin bolgesi, adacik hiicrelerinin ¢ogunun bulundugu pankreatik gévde ve kuyruk
kesimidir (76). Bu timdérler yuvarlak veya ovaldir ve US 'de 1yi sinirlidir. Hipoekoik

olabilirler. BT’ de arteryal fazda belirgin kontrast tutulumu gosterirler.

Diger adacik hiicresi tiimdrleri ¢ocuklarda nadirdir, ancak genetik bir sendromun bir

pargast olarak diger organlardaki tiimorlerle iliskili olarak bulunabilirler (90).
2.2.6. Reprodiiktif Sistem Kitleleri
2.2.6.1. Over Kistleri

Cocuklarda ve genclerde over kistleri genellikle basit folikiller veya korpus luteum
Kistleridir. Non neoplastik over biiylimesinin en sik nedeni basit over kistleridir (77).
Cogu cerrahi girisim olmaksizin asemptomatik kalir ve kendiliginden diizelir. Cok
biliyiik (> 5 cm) veya kanama veya riiptiir ile komplike olan bu kistler aspirasyon veya
cerrahi rezeksiyon gerektirir. Basit over kistleri US'de adolesanlarda ince kenarli
yuvarlak veya oval anekoik kitleler seklinde ortaya ¢ikar. Kanama oldugunda, kist daha

ekojenik ve heterojen goriiniir (76).
2.2.6.2. Matiir Kistik Teratom (Dermoid Kist)

En sik goriilen germ hiicreli timordiir. Cocuklarda en sik goriilen ovaryan kitlelerdir
(91). 1yi smurh kistik tiimorlerdir. Ug germ tabakasi olan ektoderm, mezoderm ve
endoderm tabakalarindan en az ikisinden olusur. Tiimér % 88 olguda unilokiilerdir.
Riptiir,  malign  dejenerasyon  ve  torsiyon  matiir  kistik  teratomun
komplikasyonlarindandir. Bunlar arasinda torsiyon daha sik izlenmektedir. Malign
dontisiimleri nadirdir. BT ve MRG tiimoriin yag komponentini gostermede daha
duyarlidir (91). Solid bileseni ne kadar biiyiik olursa, tiimoriin malign olmasi daha

olasidir.
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2.2.6.3. Diger Over Tiimérleri

Cocukluk cagindaki daha az goriilen over tiimorleri, disgerminoma, kistadenom ve
kistadenokarsinom ve graniiloza hiicre tiimoriidiir. Biiylimiis uterus bazen palpe
edilebilen abdominal kitlenin nedenidir (76). Disgerminom c¢ocuk ve adolesanlarda
teratomdan sonra en sik goriilen ikinci over tiimoridiir. Genelde tespit edildiginde
biiyiik, solid ve iyi kapsiillii tiimorlerdir. Radyosensitif tiimorler olduklart i¢in genelde

prognozu iyidir (92).
2.2.6.4. Rabdomiyosarkom

Cocuklarda alt iiriner sistemi etkileyen en yaygin tiimordiir. Neoplazm en sik erkeklerde
prostat bezinden ve kadinlarda vajinadan kaynaklanir. Kitle genellikle tani sirasinda
olduk¢a biiyiiktiir ve bebeklik doneminde erken saptanir. Goriintiileme bulgulari,

polipoid veya tiziim benzeri bir kitleyi igerir (76).
2.2.7. Adrenal Kitleler
2.2.7.1. Noroblastoma

Noroblastoma c¢ocuklarda en sik goriilen ekstrakraniyal solid neoplazmdir ve tim
cocukluk cagi tlimorlerinin neredeyse % 10'unu olusturur (93). Noroblastoma vakalarin
ticte ikisinde batinda ortaya ¢ikar, bunlardan yaklasik tigte ikisi adrenal bezde meydana
gelir, geri kalani ise sempatik sinir zincirleri boyunca herhangi bir yerde ortaya ¢ikabilir

(94). Noroblastomali ¢ocuklarin ¢ogu 1 ile 5 yas arasinda goriiliir.

Noroblastoma, norofibromatozis tip 1, Beckwith-Wiedemann sendromu, Hirschsprung
hastalig1, santral hipoventilasyon sendromu ve DiGeorge sendromu olan hastalarda daha
stk goriiliir (95). Metastatik hastalik, hastalarin % 70'inde goriiliir. En sik bulundugu
yerler arasinda lokal ve uzak lenf nodlari, kemik, kemik iligi, karaciger ve deri bulunur.
Noroblastoma tanis1 doku biyopsisi ile yapilabilir, ancak pozitif kemik iligi aspirat1 ve
artmis Uliriner katekolamin metabolitleri (vanililmandelik asit ve homovanillik asit) bir

arada teshisi dogrulamak i¢in yeterlidir.

Kitleler, US ‘de, karakteristik olarak, siklikla kii¢iik hiperekoik kalsifikasyonlar1 olan,

solid, heterojen, hiperekoik bir kitlenin sahip oldugu c¢ok cesitli goriiniislere sahiptir.
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BT'de, noroblastomlar genellikle nekroz, hemoraji ve kistik degisiklik alanlar1 ile
birlikte solid alanlar1 igeren heterojen bir yapi1 gosterir. Kalsifikasyon vakalarin %
90'mdan fazlasinda mevcuttur. MRG'de lezyonlar genellikle TI1A gorintiilerde
hipointens, T2A goriintiilerde hiperintens ve degisik derecelerde kontrastlanma gdsterir.
Noroblastoma karaciger metastazlari tek veya c¢ok sayida nodiil olabilir veya 6zellikle

yenidoganlarda infiltratif bir patern ile ortaya ¢ikabilir. Tedavi kemoterapidir (96).
2.2.7.2. Ganglionéroma

Ganglionéroma, noral krest neoplazminin matiir, benign formunu temsil eder. Bu
noroblastoma ile karsilastirildiginda c¢ok daha nadirdir, bilinen bir malign
noroblastomdan gelisebilir veya de novo bulunabilir (95). Gangliondromalar en sik
posterior mediastende, ardindan ekstraadrenal retroperiton ve adrenal bezde goriiliir
(96). Bu tiimorler genellikle daha biiylik ¢cocuklarda goriiliir, siklikla asemptomatiktir ve
siklikla goriintiileme sirasinda rastlantisal olarak bulunurlar. Uriner katekolamin
seviyeleri genellikle normaldir. Ganglionéroma'nin goriinim olarak ndroblastomdan
ayirt edilemez (95). Bu nedenle kesin tani genellikle tiimor dokusunun histolojik
incelemesine dayanmaktadir. Bununla birlikte, difiizyon agirhikli MRG ile
degerlendirme yapan yeni ¢alismalarda, noroblastomadaki ADC degerleri,
gangliondroma / gangliyondroblastomaya kiyasla anlamli olarak daha diisiik

bulunmustur (97).
2.2.7.3. Adrenokortikal Neoplazmlar

Adrenokortikal neoplazmlar adenom ve karsinom olmak tizere iki g¢esittir. Her ikisi de
cocuklarda nadir goriiliir. 4 yasin altindaki g¢ocuklarda bir goriilme sikligi daha
yiiksektir (98). Cocuklarda adrenokortikal neoplazmalar genellikle 5 cm'den biiyiiktiir.
Lezyonlarin ¢ogu US’de goriintiilenebilir, ancak BT ve MRG biiyiik lezyonlari, lokal
yayilimi ve yayilmayr degerlendirmede 6zellikle 6nemlidir. Daha biiyilik lezyonlarda
nekroz veya kalsifikasyon goriilebilir (99). Primer tiimoriin tam rezeksiyonu tedavide
esastir. Adenomlar agikca 1yi prognoza sahiptir, ancak adenom ve karsinoma arasindaki

histolojik ayrim miimkiin olmadig: i¢in klinik ve goriintiileme izlemesi 6nemlidir.
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3. GEREC ve YONTEM

Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi etik kurulu karar1 alindiktan sonra (2018, 254) Ocak
2013 — Subat 2018 tarihleri arasinda hastanemiz Radyoloji Anabilim Dali MR
Unitesinde daha énce abdominal MR tetkiki yapilan olgular incelenmistir. Belirtilen
tarihler arasinda goriintii kalitesi yeterli olmayan 5 olgu degerlendirme dis1 birakildi.
Geriye kalan histopatolojik tanist olan 83 olgu ve takipler sonucu tani alan 6 olgu
calismaya alindi. Kitlelerin 53’iine cerrahi islem sonucu alinan materyal, 19’una
insizyonel biyopsi, 9’une eksizyonel biyopsi, 7’sine takip, 1’ine perkiitan drenaj sonucu

tan1 konuldu.

89 olgunun 36 ’i erkek, 53’ kadindi. Yaslar1 0-18 yas arasinda olup ortalama yas 5,1
idi.

Olgulara 1.5 Tesla (T) MR cihazinda (Aera, Siemens, Erlangen, Germany) standart
viicut koili ile rutin {ist ve alt batin MR incelemesi yapildi. Rutin incelemeye aksiyel
planda T1A, T2A, yag baskili ve kontrastli T1A goriintiiler dahil edilmistir. Kontrast
madde verilmeden 6nce difiizyon agirlikli goriintiler (b =0 800 s/mm?), aksiyel
planda, 3 farkli ortogonal aksi icerecek (x,y,z) sekilde nefes tutmadan alindi. Her
yonelim icin iki faz kodlama yoni o6lciildi (FOV =320 x 320 mm,

matrix = 256 x 256 mm, slice thickness = 4 mm, time = 1 min-24 s).

Olgiimler lezyonlar iizerine lezyona region of interest (ROI) yerlestirilerek yapildi.

Heterojen lezyonlarda ve lezyon boyutu biiyiik olan hastalarda, lezyonun kontrastlanan
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alanlara karsilik gelen lokalizasyonlardan ve belirgin difiizyon kisitliligi olan alanlardan
ROI vyerlestirilerek PACS iizerinden &lgiimler yapildi. ROI alam 1 cm? olarak tiim

lezyonlarda sabit tutuldu.

Ayrica lezyonlarin difiizyon agirlikli goriintillerde sinyalleri kasa gore hipointens,

izointens ve hiperintens seklinde degerlendirildi.
Olgiilen ortalama ADC degetleri ile hastalarin histopatolojik tanilari karsilastirildi.
Bu degerlendirmede:

Kitlelerin boyutu, her kitlenin paraspinal kas ADC degeri, her kitlenin DAG ve ADC
haritalar1 ile birlikte degerlendirildi. Degerlendirme benign veya malign kitlelerin

histopatolojik tanisina ve takiplerine gore yapildi.
Istatiksel Analiz

[statistiksel degerlendirme igin “SPSS 23 for Windows” programi kullanilds.
Istatistiksel analizlere gegmeden once ug (outlier) degerlerin olup olmadig: ve verilerin
normalligi (parametric/non-parametric) degerlendirilmistir (Field, 2009). Bir sonraki
asamada ise verilerin normalligi Histogram, ‘Shapiro—Wilk test’, ‘Skewness ve Kurtosis
degerleri’ ve ‘Q-Q Plots’ teknikleri ile incelenmis ve verilerin normal dagilmadig
goriildiigii icin ikili karsilastirmalarda Mann—Whitney test ile ii¢ veya tizeri
karsilastirmalar ise Kruskal-Wallis testi ile analiz edilmistir  (100). Ardindan
arastirmada ADC degerlerinden hastanin kitle tiiriiniin (benign ya da malign oldugunu)
ongoriilebilirligini belirlemek amaciyla lojistik regresyon ve ROC (Receiver Operating

Characteristics) analizi yapilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya dahil edilen 89 olgunun, histopatolojik ve takipler sonucu tanist konan
toplam 89 Kkitlesi degerlendirildi. 0-18 yas arasi hastalar ¢alismaya dahil edilmis olup
ortalama yas 5,1° dir.

Seksen dokuz kitlenin 37’s1 (%42) benign, 52’1 (%57) maligndi.

Malign Kitlelerin 22’si noéroblastom, 11’1 wilms timori, 6’s1 hepatoblastom, 2’si
adrenokartikal tiimor, 2’si disgerminom, digerleri birer adet olmak {izere
rabdomiyosarkom, renal hiicreli karsinom, ewing sarkom, hepatoseliiler karsinom, akut
16seminin renal tutulumu, kiiciik mavi hiicreli timor, desmoid tiimor, PNET, miks germ

hiicreli tiimor, rabdoid timdrden olugmaktaydi (Tablo 1).

Tablo 1. Malign kitle tip, say1 ve boyutlar

Tip Say1 Boyut (cm)
Noroblastom 22 3-14
Wilms tiimorii 11 4-14
Hepatoblastom 6 5-11
Adrenokortikal timor 2 6-10
Disgerminom 2 5-30

RCC 1 6

HCC 1 2

Ewing sarkom 1 10
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Tablo 1. Devami

Tip Say1 Boyut (cm)
Kiiciik mavi hiicreli tm 1 8

ALL renal tutulum 1 2
Rabdoid tiimor 1 7

PNET 1 10
Desmoid timor 1 2,5
Rabdomiyosarkom 1 3

Benign kitlelerin 9’u kist, 9’u gangliondroma, 4’ matiir kistik teratom, 3’
hemanjioendotelyoma, 3’ii solid psddopapiller tiimor, digerleri birer adet olmak {izere
hemanjiom, konjenital mezoblastik nefroma, miisindz kistadenom, lenfatik
malformasyon, FNH, NET, metanefrik adenom, hamartom, anjiomiyolipomdan

olugmaktaydi (Tablo 2).

Tablo 2. Benign kitle tip, say1 ve boyutlari

Tip Say1 Boyut (cm)
Kist (mezenter, over, renal) 9 3-15
Ganglionéroma 9 2-12
Matiir kistik teratom 4 9-20
Hemanjioendotelyoma 3 1,5-2,5
Solid Psddopapiller tiimor 3 5
Hemanjiom 1 2
Konjenital mezoblastik nefroma 1 7
Miisinoz kistadenom 1 30
Lenfatik malformasyon 1 5
FNH 1 10
NET 1 10
Metanefrik adenom 1 4
Anjiomiyolipom 1 4
Hamartom 1 20
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Malign kitlelerin boyutu 2-30 cm arasinda olup ortalama 7.68 cm, standart sapma 4.40
cm, benign Kkitlelerin boyutu ise 1-30 cm arasinda degismekte olup ortalama 7.62,
standart sapma 6.43 cm’ydi (Tablo 3). Mann—-Whitney test sonucunda malign hastalarin
lezyon boyutlar1 ile benign hastalarin lezyon boyutlar1 arasinda anlamli bir farklilik
goriilmemistir (U = 815.5, p = 0.20). Bir diger ifade ile malign ve benign hastalardaki

lezyon boyutlari istatistiksel olarak birbirine benzerdir.

Tablo 3. Malign- benign kitlelerin boyut karsilastirilmasi

Kitle (n=89) Boyut

Ort. (SS)
Malign (n=52) 7.68 (4.40)
Benign (n=37) 7.62 (6.43)
p degeri 0.20

Tablo 4. Malign kitle ADC degerleri

Tip Say1 ADC degerleri (x10™° mm?/s)
Noroblastom 22 0.45-1.1
Wilms timori 11 0.28-0.8
Hepatoblastom 6 0.8-1.3
Adrenokortikal tiimor 2 0.15-0.95
Disgerminom 2 0.35-0.75
RCC 1 1.15
HCC 1 0.7
Ewing sarkom 1 0.46
Kiigtik mavi hiicreli tm 1 0.5
ALL renal tutulum 1 0.5
Rabdoid tiimor 1 0.2
PNET 1 0.4
Desmoid timor 1 15
Rabdomiyosarkom 1 0.67
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Malign kitlelerde en yiiksek ADC degerine sahip tiimor hepatoblastom olup ADC
degeri 1.3x10° mm%s’dir. Malign kitlelerde en diisiik ADC degerine sahip tiimor
adrenokortikal timdr olup, ADC degeri 0.15x10° mm?/s’dir.

Tablo 5. Benign kitle ADC degerleri

Tip Say1 ADC degerleri (x10™ mm?/s)
Kist (mezenter, over, renal) 9 2.2-4.0
Ganglionéroma 9 0.9-1.8
Matiir kistik teratom 4 0.6-2.7
Hemanjioendotelyoma 3 1.35-2.0
Solid Psddopapiller timor 3 0.85-2.0
Hemanjiom 1 0.8
Konjenital mezoblastik nefroma 1 1.2
Miisindz kistadenom 1 2.0
Lenfatik malformasyon 1 2.5
FNH 1 1.6
NET 1 0.68
Metanefrik adenom 1 1.6
Anjiomiyolipom 1 0.7
Hamartom 1 1.4

Benign kitlelerde en yiiksek ADC degerine sahip tiimor, 4x10° mm?/s ADC degeri olan
mezenter kistidir. En diisiik ADC degerine sahip olan benign kitle 0.3x10° mm?s ADC

degeri ile matiir Kistik teratomdur.

Malign ve benign lezyonlar DAG’lerde lezyon sinyal intensitesi kasa gore izointens,
hipointens ve hiperintens olarak degerlendirildi (Tablo 6). Malign lezyon grubunda
izointens hastalarin diffiizyon degerleri (Ort. = 0.059x10° mm?%s, SS = 0.045x10°
mm?/s) hiperintens hastalarin diffiizyon degerlerinden (Ort. = 0.12x10° mm?s, SS =
0.18x10"° mm?/s) kiiciik olsa da iki deger arasindaki fark istatistiksel agidan anlamli
bulunmamistir U = 0.091, p = 0.010.
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Benign lezyon grubunda hipointens hastalarin diffiizyon degerleri (Ort. = 0.051x107
mm?/s, SS = 0.04x10™ mm?/s), izointens hastalarin diffiizyon degerleri (Ort. = 0.11x10
¥ mm?/s, SS = 0.17 x10"° mm?/s) ve hiperintens hastalarmn diffiizyon degerleri (Ort. =
0.07x10°° mm?/s, SS = 0.08x10° mm?/s) arasinda anlamli bir farklilik bulunmamistir (
¥ (2)=.11p=0.9)

Tablo 6. Malign ve benign lezyonlarin DAG sinyalleri

Kitle grubu S%Sli N Ort. ( xlot‘)f:womzls) (SS)
hipo 1 0.035 (-)

*Malign (n=52) izo 8 0.059 (0.045)
hiper 43 0.128 (0.180)

p degeri 0.10
hipo 5 0.051 (0.041)

Benign (n=37) izo 4 0.113 (0.177)
hiper 28 0.074 (0.087)

p degeri 0.95

*Malign hastalarda DAG’lerde hipo sinyali sadece 1 hasta oldugu i¢in Kruskal-Wallis testinin varsayimi
kargilanmamig bu nedenle 1 tane olan hipo hastasi karsilagtirma dig1 birakilarak izo ve hiper hastalar
Mann-Whitney U testi ile birbirleri ile kargilagtirilmistir.

Tablo 7°de goriildiigii gibi malign lezyonun ADC degerleri 0.15x10™° mm?/s ile 1.30x10"
¥ mm?/s arasinda degismekte olup ortalama 0.67x10° mm?/s, standart sapma 0.26x10°
mm?%/s olarak bulunmustur. Benign lezyonlarm ADC degerleri ise 0.30x10° mm?s ile
4x10° mm%s arasinda degismekte olup ortalama 1.6x10° mm?s, standart sapma
0.86x10° mm?/s olarak bulunmustur (Tablo 5). Mann-Whitney test sonucunda malign
hastalarin ADC degerleri benign hastalarin ADC degerlerinden istatistiksel olarak
anlamli bir sekilde daha diisiikk bulunmustur (U = 194, p =.0001).
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Tablo 7. Kitlelerin ADC degerleri
Kitle tipi (n=89)  Minimum Maximum  B800 (x10°mm?s) Ort.SS

Malign (n=52) 0.15 1.30 0.670 (0.263)
Benign (n=37) 0.30 4.00 1.668 (0.860)
p degeri 0.15 4.00 .0001

Lojistik Regresyon

Arastirmada ADC degerlerinden hastanin kitle tiirliniin (benign ya da malign oldugunu)
ongoriilebilirligini belirlemek amaciyla lojistik regresyon analizi yapilmistir. Analiz
sonucunda Ongodriilme  (predictor) olarak modele girilen ADC degerleri hastanin
Kitlesinin tiirtinii anlamli bir sekilde 6ngordiigi bulunmustur y2 (1, n = 88) = 54.02, p =
.000 (Wald = 19.18, df = 1 p = .000). Nagelkerke pseudo R?degeri .616 bulunmustur ve
bu degerde hastalarin kitle tiirlindeki varyansin yaklasik % 60’ ADC degeri
tarafindan agiklandigin1 gostermektedir. Lojistik regresyon analizi sonucunda modelin
simiflandirma tablosu Tablo 8’de yer almaktadir. Analize goére modelin dogru
siiflandirma orant 80.7 olarak bulunmustur. Bu simiflandirma ile ilgili daha detayl

bilgi edinmek i¢in bir sonraki agamada ROC analizi yapilmustir.

Tablo 8. Benign ve Malign gruplarda ADC degerine iligkin Lojistik Regresyon Analizi

Smiflandirma Tablosu (ADC kesme puan1 =1 x10™> mm?/s)

Gozlenen Ongoriilen

Dogru Siniflandirma

Kitle Tiirii (n) .
Yiizdesi (%)

Benign Malign
Kitle Tird (n) Benign 27 11 71.1
Malign 6 44 88.0
Toplam (%) 80.7

Kesme puani = .50
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ROC Analizi

ADC degerinin kitle tiiriinli 6ngérmedeki tanisal karar verdirici 6zellikleri ROC analizi
ile incelenmistir. Bir diger ifade ile hastalar1 siniflandirmada alternatif bir cut off degeri
kullanilarak dogru smiflandirma yiizdesinin gelistirilip gelistirilemeyecegini belirlemek
icin ROC analizi yapilmistir. Alternatif ADC cut off degeri belirleyebilmek i¢in yapilan
ROC analizinde Area Under Curve (AUC) = .898 (% 95 Giiven Aralig1 .829 — .966)
olarak bulunmustur. ROC analizi sonras1t ADC sinir degeri 0,8 x10° mm?%/s alindiginda
sensitivite % 80 (.801), spesifite % 84, ROC analizinde egri altindaki alan % 90 olarak
bulunmustur (Sekil 2). ADC simir degeri 0,8 x10° mm?/s olarak belirlendiginde yeni

olusan smiflama tablosu Tablo 9°da verilmistir.

Tablo 9. Benign ve Malign gruplarda ROC analizi sonrast ADC degerine iliskin
Smiflandirma Tablosu (ADC kesme puani = 0.8 x10™ mm?/s)

Gozlenen Ongoriilen
Dogru Siniflandirma
Kitle Tiirti
Yiizdesi (%)
Benign Malign

Kitle Tiirii Benign 32 6 84.2

Malign 10 40 80.0
Toplam (%) 81.8

Tablo 9°da goriildiigii gibi ADC smir degeri 1x10™ mm%s degil, 0.8 x10™ mm?%s olarak
ele alindiginda dogru smiflandirma orani benign hastalarda %71.1°den %84.2°ye
yiikselmekte malign hastalarda ise bu oran %88’den %80’ diismekte, toplam dogru
siiflandirma orani ise %80.7°den %81.8’e yiikselmektedir. Tablo 10°da ADC’nin her

iki sinir degerine iliskin sensitivite ve spesifite degerleri verilmistir.
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Tablo 10. ROC Analizinde Onerilen ADC Sinir Degerleri ve Kitle Tiirlerini

Ongdrme Giigleri

Sinir Deger

1x10° 0.8 x10°
AUC .898 .898
SH .035 .035
% 95 GA 829 - .966 .829 - .966
Sensitivite .880 .800
Spesifite 711 .842
P .000 .000

AUC:Area Under Curve (Egri altindaki alan); SH: Standart Hata; GA:

Sensitivite: Sensitivity; Spesifite: Specificity

Sensitivity

0,84

k=]
=]
[

=]
=
L

0.2

0,0

ROC Curve

00

| 1 1 1
02 04 06 08 10

1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties.

Gliven Araligy;

Sekil 2. Kitle tiirinii ( (benign ya da malign) 6ngérmede ADC degeri ROC Egrisi

Malign tiimorlerin ADC degeri lizerindeki temel etkisini incelemek amaciyla yapilan

Kruskal-Wallis testi sonucu ADC degerlerinin malign tiirline gore anlamli olarak

farklilagtigr bulunmustur y2 (2, n = 38) = 9.88, p = .007. Wilms tiimorlii hastalarin ADC
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degerleri (Ort. = 0.53x10° mm?s, SS
hastalarin ADC degerlerine gore (Ort.

anlaml olarak daha diistiktiir.

0.16 x10° mm?/s), hepatoblastom timarlii
0.94 x10°° mm?%s, SS = 0.28 x10° mm?s)

Tablo 11. Wilms tiimérii, ndroblastom ve hepatoblastomun ADC degerlerinin

karsilastirilmasi
ADC degeri (x10° Standart sapma
mm?/s) (SS) (x10° mm?/s) WP

Malign tiirii 9.88 .007

Noroblastom 22 0.72 0.22

Wilms tiimorii 11 0.53 0.16

Hepatoblastom 6 0.94 0.28
Toplam 38 0.70 0.25
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5. OLGU ORNEKLERI

OLGU 1:

13 yasinda kadin hasta yapilan batin MRG incelemesinde;

A) Aksiyel T2A goriintiilerde sag adrenal bezde heterojen yer yer hipointens muhtemel hemoraji alanlar
izlenmekte olan heterojen hiperintens alanlar igeren yer kaplayici lezyon mevcuttur.

B) Aksiyel T1A kontrastli goriintiilerde lezyonun heterojen kontrast tutulumu gosteren heterojen
hipointens lezyon izlenmektedir.

C) Akisyel ADC goriintiilerde lezyon igerisinde belirgin hipointens alanlar mevcuttur.

D) Difiizyon agirlikli goriintiilerde diftizyon kisithiligi gosteren kitle lezyonu izlenmektedir.

Lezyona eksiyonel biyopsi yapilmis olup histopatolojik tanisi adrenokortikal timor

olarak degerlendirilmistir.
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OLGU 2:

6 yasinda erkek hasta US’ de heterojen hiperekoik kitle tespit edilmesi iizerine yapilan
batin MRG incelemesinde ;
A) Aksiyel difiizyon agirlikli goriintiilerde karaciger sol lobda 2 adet hiperintens
kitle lezyonlar1 izlenmektedir.
Karacigerde 3 adet lezyon biyopsi sonrasinda hepatoblastom tanisi almis olup
kemoterapi sonrasi ilk 6 aylik takiplerde kiigiilme gostermistir. Kemoterapi sonrasinda

6. ayda kontrol MRG incelemesinde;
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B) Lezyonlarin tespitinden 6 ay sonra yapilan (tedavi sonrasi kontrol MRG) batin MRG
T1A prekontrast goriintiilerde lezyon boyutu azalmis ve 1 adet hipointens lezyon
izlenmektedir. (Goriintiileme alanina dahil edilmemis 2 lezyon daha bulunmaktadir.)

C) Aksiyel difiizyon agirlikhi goriintiilerde 2 adet difiizyon kisithligi gosteren lezyon
izlenmektedir.

D) Aksiyel ADC goriintiilerde 2 adet hipointens lezyon izlenmektedir.

E) Aksiyel T1A postkontrast goriintilerde lezyonlarda heterojen kontrast tutulumu
izlenmektedir.

F) Aksiyel T2A goriintilerde 2 adet karaciger parankimine gore hiperintens kitle
lezyonlar1 izlenmektedir.

Hasta sonrasinda opere edilerek karaciger transplantasyonu yapilmistir.
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OLGU 3:

11 yasinda kadin hastaya over kitlesi 6n tanisi ile yapilan batin MRG tetkikinde;

A) Aksiyel T2A goriintiilerde santralinde heterojen hipo-hiperintens alanlar igeren
ayrica hiperintens muhtemel kistik alanlar iceren batinda sag kadrani dolduran
kitle lezyonu izlenmektedir.

B) Aksiyel TIA goriintiilerde hipointens, santralinde heterojen hiperintens alanlar
iceren kitle lezyonu izlenmektedir.

C) Aksiyel difiizyon agirlikli goriintiilerde yer yer kisitlanma gosteren alanlar
mevcuttur.

D) Aksiyel ADC goriintiilerde santralde hipointens alanlar igermektedir.

Lezyona eksizyonel biyopsi yapilmis olup matiir kistik teratom olarak tam

almistir.
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OLGU 4:

21 aylik olguya mezenter kisti On tanisi ile cerrahi eksizyon yapilmistir. Patolojik tanisi

mezenter kisti olarak konulmustur.

A) Aksiyel T1A prekontrast goriintiilerde batinin nerdeyse tamamini dolduran
hipontens kitle lezyonu izlenmektedir.

B) Aksiyel T1A postkontrast goriintiilerde lezyon periferik kontrast tutulumu
gostermektedir.

C) Aksiyel T2A goriintilerde belirgin hiperintens muhtemel kistik natiirde lezyon
izlenmektedir.

D) Aksiyel difiizyon agirlikli goriintiilerde lezyonda belirgin difiizyon kisitliligi
izlenmemektedir.

E) Aksiyel ADC goriintiilerde lezyon hiperintens olarak izlenmektedir.
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OLGU 5:

7 aylik kadin hastaya cerrahi eksizyon yapildi. (Patoloji sonucu: néroblastom)

A) Aksiyel T1A goriintiilerde hipointens,
B) Aksiyel T2A goriintiilerde 1limli hiperintens,
C) Aksiyel difiizyon agirlikli gériintiilerde difiizyon kisitlanmast izlenen,

D) Aksiyel ADC goriintiilerde hipointens kitle lezyonu izlenmektedir.
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OLGU 6:

7 yasinda erkek hasta kitle nedeniyle batin MRG sonras1 biyopsi yapilmustir. Tanisi

Wilms tlimorii gelmesi {izerine cerrahi eksizyon yapilmigtir.

A) Aksiyel T2A goriintilerde sag bobrekte heterojen hiperintens kitle lezyonu
izlenmektedir.

B) Aksiyel difiizyon agirlikli goriintiilerde lezyonda difiizyon kisitliligi izlenmektedir.

C) Aksiyel ADC goriintiilerde lezyonda belirgin hipointens alanlar izlenmektedir.
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6 yasinda kadin hasta batin MRG “de;

A) Aksiyel T1A goriintiilerde pelvik bolgede hipointens kitle lezyonu izlenmektedir.

B) Aksiyel T1A kontrastli goriintillerde kitle lezyonunda anterior kesiminde kontrast tutulumu
izlenmektedir.

C) Aksiyel difiizyon agirlikli goriintillerde lezyon diizeyinde belirgin difiizyon kisithilig:
izlenmektedir.

D) Aksiyel ADC goriintiilerde lezyon belirgin hipointens olarak izlenmektedir.
Lezyona yapilan insizyonel biyopsi sonrasi rabdomiyosarkom tanisi alan hastaya cerrahi
eksizyon uygulanmistir. Operasyon sonras1 1. ay kontrol MRG tetkikinde rezidii- niiks

ile uyumlu olabilecek kitle lezyonu izlenmistir.

E) Aksiyel T2A yag baskili goriintillerde sol iliopsas kasi anteriorunda iliml
hiperintens kitle lezyonu izlenmekteedir.
F) Aksiyel ADC goriintiilerde lezyon periferinde hipointens alan izlenmektedir.
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OLGU 8:

11 yasinda erkek hasta batin MRG sonucunda sag renal kist tespit edilmis olup

sonografik takiplerde boyut artis1 izlenmemistir.

A) Aksiyel T1A goriintiilerde hiperintens kitle lezyonu izlenmektedir.

B) Aksiyel T2A goriintillerde belirgin hiperintens igerisinde lineer hiperintens
muhtemel septaya ait goriiniim izlenmektedir.

C) Aksiyel difiizyon agirlikli gériintiilerde lezyonda kisitlilik izlenmemektedir.

D) Aksiyel ADC goriintiilerde lezyon hiperintens izlenmektedir.
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6. TARTISMA

MRG, yiiksek kontrast rezollisyonu, iyonizan radyasyon bulunmamasi, kullanilan
kontrast maddelerin iyotlu kontrast maddelerden daha gilivenli olmasi gibi bircok

avantaj1 nedeniyle kullanimu gittikge yayginlasan bir goriintiilleme yontemidir (101).

MRG ile kitle karakterizasyonu yapilirken genel olarak lezyon morfolojisi, sinyal
intensitesi ve kontrastlanma paterni degerlendirilir. Ancak tiim bulgular bir arada
degerlendirilse bile, benign ve malign lezyonlar arasinda Ortiigme olabilmektedir.
Dinamik kontrastli incelemeler rutin abdomen tetkiklerinin pargasi durumuna gelmis
olmakla birlikte kullanilan kontrast maddeler maliyeti arttirmakta ve yan etki riski
tasimaktadir (101).

Diflizyon agirlikli manyetik rezonans goriintiileme su molekiillerinin beynin beyaz
cevheri gibi biyolojik dokulardaki diflizyonunu 6lgmek icin kullanilan bir tekniktir
(102).

Difiizyon agirlikli ilk sekans 1965 yilinda Stejkal ve Tanner tarafindan tanimlanmistir
(103). Daha sonraki dénemde néroradyolojide hiperakut fazdaki serebral iskeminin
teshisinde, beyin tiimorlerinin karakterizasyonunda ve demyelizan hastaliklarin
degerlendirilmesinde kullanilmistir (104). Ancak 1990’1 yillarin sonundan itibaren

hizl1 goriintiileme sekanslarinin ve giiglii difiizyon gradiyentlerinin gelismesi ve MR
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cihazlarindaki teknolojik gelismelerle birlikte batin ve pelvik incelemelerde

kullanilmaya baglanmigtir (105).

Su molekiillerinin biyolojik dokularda 1s1 etkisi ile hareket etmesi difiizyon veya
Brownian hareketi olarak adlandirilir. Biyolojik dokularda mikroskopik hareket su
molekiillerinin diflizyonu ile kan ve kapiller alandaki mikrosirkiilasyona (perfiizyon)

baglidir (106).

DAG’nilin temel fiziksel yonii, molekiillerin rastgele hareketi ile de§isen manyetik
alanlarda salinim fazlarimin acilmasina ve sinyal kaybina sebep olmasiyla iligkilidir.
Ancak difiizyonun bu etkisi standart sekanslarda fark edilemeyecek kadar azdir.
Diflizyonun bu etkisini dlgebilmek icin uygun bir sekansi difiizyona hassaslastiran

giclii gradiyentler kullanilir (107).

Difiizyon miktar1 difiizyon katsayisi ile tanimlanir. Difiizyon katsayist molekiiler
diizeyde hareketliligin Slgiisiidiir. Biyolojik dokularda difiizyon katsayisini hiicre i¢i
organeller, makromolekiiller, membranlar, viskozite, ortamin 1sis1 ve dokudaki
manyetik duyarlilik etkilemektedir. Bu ylizden difiizyon katsayis1 yerine ADC haritalari
kullanilir (108).

DAG konvansiyonel goriintii sekanslarina dnemli kalitatif ve kantitatif bilgiler saglar,
hizlidir  (bir nefes tutma siiresi 20-30 sn), mevcut protokole eklenebilir ve kontrast
madde gerektirmez. Bu yiizden ciddi renal fonksiyon bozuklugu olan ve nefrojenik

sistemik fibrozis riski tagiyan hastalarda avantajhdir.

DAG’de uzaysal rezolusyonun ve SGO’nun diisiik olmas1 sebebiyle 1 cm’den kiiciik
lezyonlarin degerlendirilmesinde sorunlar yasanmaktadir (109). Calismada lezyon
boyutlar1 1 cm Vve ilizerinde izlendigi i¢in degerlendirme agisindan uygun boyutlardaydi.
Tan1 igin biyopsi gibi invaziv bir islemin gerekliligini azaltabilmek amaciyla yeni
goriintiilleme teknikleri {lizerine calismalar devam etmektedir. DAG ile benign ve malign

ayrimin1 yapmak bu acidan degerlidir.

DAG 1.5 T ve daha fazla magnet giiciinde ekoplanar goriintileme kapasitesindeki

sistemler ile yapilmalidir. Gii¢lii gradiyentler sayesinde inceleme siiresi kisalmaktadir.
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Ekoplanar goriintiillemede hizli agilip kapanan gradyentlerin sebep oldugu spasyal
distorsiyon ve manyetik duyarlilik artefakti goriillmektedir. Ayrica hasta, kalp ve barsak

hareketleri biiyiik faz kaymasina neden oldugundan artefakt olusturur(6).

“b” degeri difiizyon hassaslagtirict gradyentlerin giicii ve uygulama siiresi ile ilgili
parametreleri ifade eder. Difiizyon agirlikli goriintiiniin sensivitesi degisik b degerleri
ile ayarlanir (108). Difiizyon agirlikli goriintiileme eldesinde segilecek “b” degeri ¢ok
onemlidir. Diisiik b degerlerinde doku perfiizyonu ve T2 zamani gibi faktoérler ADC
Ol¢iimlerini daha fazla etkilemektedir. “b” degeri 400 sn/mm2 ve bu degerden daha
diisiik secildiginde goriintii sadece suyun molekiiler difiizyonundan degil, dokularin
kapiller yataginda bulunan kanin mikrosirkulasyonundan ve buna bagl olarak
perfiizyonundan etkilenir (110). Bu nedenle diisiik “b” degeri ile goriintii eldesinde
ADC degerlerinde olusacak perfiizyon etkisi malign lezyonlarda benign lezyonlara
nazaran daha belirgin olacaktir. Bu etkiye “psddodiffiizyon” adi verilir. Bu durumda
kapiller perfiizyon nedeni ile ADC degeri normal dokuda olmasi gerekenden daha
yiiksek ¢ikacaktir (111). Bu sebeple batin organlarinda difiizyon calismalari igin
yiiksek b degerleri (400 sn/mm2 den biiyiik) kullanilmahdir. “b” degeri 400 sn/mm?2
tizerinde secildiginde ise elde olunan goriintiinlin sinyal giiriiltii oran1 azalmaktadir.
Olusacak sinyal kaybina ragmen yiiksek “b” degeri ile elde edilen goriintiilerde malign
benign ayrimi yapabilme yetenegi daha fazladir (112). Bogner ve ark. *in 3T MRG"da
10 farkli “b” degeri ile (0-1250) yaptiklari ¢alismada fazla sayida “b” degeri
kullanmanin herhangi bir iistiinliik saglamadig1 ve en gilivenilir “b” degerini 850 olarak
belirlendigini belirtmislerdir ~ (113). Le Bihan ve arkadaglarmin ¢alismasinda
belirttikleri gibi, b degeri diisiik tutuldugunda sekansin difiizyon agirlig1 az olmakta ve
difiizyona bagl sinyal kayb1 azalmakta, ADC degeri daha yiiksek ol¢iilmektedir (114).

Calismamizda literatiir ile uyumlu olarak b 800 degerleri kullanilmustir.

Bizim caligmamizda benign ve malign kitlelerin boyutlar1 agisindan karsilastirma
yapilmis olup benign kitlelerin boyut ortalamasi 7.62 cm, malign kitlelerin boyut
ortalamasi 7.68 cm olarak bulunmustur. Benign-malign ayrimi agisindan istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptanmamistir(p>0,20). Benign kitlelerin semptom vermeden
bliylik boyutlara ulasmasi veya c¢ocuklarda tarama amaciyla goriintiileme

yapilmamasiin taniy1r geciktirmesi sebebiyle olabilir. Malign lezyonlarin 6zellikle
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cocuklarda kisa siirede hizli biiylimesi nedeniyle benignlerle farklilik bulunmamis

olabilir.

Kocaoglu ve ark. (115)’nin 31 abdominal kitlesi olan pediatrik hastalarda yaptigi
calismada, ¢alismamiza benzer sekilde tiim malign lezyonlarda difiizyon goriintiilerde
% 87’si hiperintens izlenirken; benign lezyonlarin %50°si b800 goriintiilerde hipointens
izlenmistir. Caligmamizda da malign lezyonlarin %82.6 ‘s1 hiperintens iken diger
hastalar difiizyon goriintiilerde izointens olarak izlenmistir. Bu nedenle degerlendirme
ve ayirict tant acisindan diflizyon degerleri ve sinyalleri tek basina yeterli

olmamaktadir.

Calismamizda onceki calismalar1 destekler nitelikte benign ve malign kitleler arasinda
ADC degerleri agisindan istatistiksel olarak fark anlamli bulunmustur. Gawande ve ark.
‘nin ¢alismasina gore ortalama ADC degerleri (x10™° mm?/s) solid malign tlimorlerde
1.07, solid benign tiimoérlerde 1.6, malign tiimorlerde nekrotik boliimlerde 2.9, kistik
benign lezyonlarda 3.1 idi (116). ADC degerleri benign-malign ayrimi agisindan
caligmamiza benzer sekilde anlamli bulunmustur. Kocaoglu ve ark. 31 abdominal Kitlesi
olan 0-18 yas arasi olgunun ADC ve difiizyon degerlerini karsilastirmig olup malignite

saptanmasi agisindan ADC degerlerini yeterli bulmustur (115).

Humphries ve ark.’a (117) gore pediatrik yas grubunda alinan 11 malign ve 8 benign
intraabdominal kitle arasinda ADC degerleri benign-malign ayrimi agisindan
istatistiksel olarak anlamli bulunmamakla birlikte; bu durumun tiimor seliilaritesi ile
iliskili oldugu diisiinilmektedir (nekrotik tiimorler nedeniyle). Hasta sayisinin az

olmasina da bagli olabilir.

Feuerlein ve ark. (118)’nin 9-88 yas arasi abdominal kitlesi bulunan 230 hasta igeren
calismasinda malign tiimorlerin ADC degerleri benign olanlara goére nispeten daha
diisiik olmakla birlikte istatistiksel olarak anlamli degildir. Ancak ADC degerlerinin
diisiik olmasmin yiiksek selliilarite ile iligkili oldugunu tespit etmislerdir. ROI genis
tutulmus olup bu lezyon igerisinde izlenen mikrokistik ve mikronekrotik alanlardan
dolay1r yanlis ol¢iim nedeniyle olabilir. Ayrica lezyonlarin heterojenitesine bagl

olabilecegi diisliniilmiistiir.
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Hepatik hemanjiom ve adenom gibi 6zellikle yetigkinlerde yaygin lezyonlar, genellikle
taniya yardime1 olacak T1A ve T2A gortintiilerde karakteristik 6zelliklere sahiptir. ADC
degerleri ile desteklendiginde daha degerli olarak bulunmustur. Ancak malignite ile
karigabilen enfeksiyon, apse gibi durumlarda oOzellikle histopatolojik tani ile
goriintiilemenin korelasyonu oOnerilmektedir (118). Chavhan ve ark. galismasinda
hepatik lezyonlarin kalitatif diflizyon degerlendirilmesinin takip veya biyopsi karari
verilmesi acisindan yardimci olacagi diisiiniilmiistiir. Ozellikle FNH ve adenom gibi
lezyonlarda degerlerde Ortiisme olmustur (119,120). Demir ve ark. difiizyon agirlikli
goriintiilemenin benign ve malign karaciger lezyonlar1 arasindaki farklilagmadaki
tanisal roliinii degerlendirdi (121). Cocuklarda ortalama ADC degerleri hepatoma ve
metastazlar1 sirastyla 0.90x10° mm%s ve 0.79x10° mm?/s idi. Degerler ¢alismamiza
benzer sekildedir. ADC degerleri 6zellikle malign hasta grubunda degerli olup benign
kitle lezyonu olan hastalarda ol¢iilen degerlerde ortiisme daha fazla olup biyopsi veya

diger goriintiilleme bulgulari ile desteklenmelidir.

Iki farkli ¢alismada (115,116), ADC degerlerinin sirasiyla 1.29 x10° mm?%s ve 1.11
x10° mm?/s ADC kesme puani degerlerini kullanarak benign ve malign pediatrik
abdominal tiimorlerin ayirici tanisina yardimer olabilecegini gostermistir. Malign ve
benign lezyonlar agisindan % 100 duyarlilik ve % 79 ozgillik ile ayirt edici
bulunmustur (115). Nagayama ve ark., 1.35 x10”° mm?/s ADC kesme puani degerlerini
kullanarak %88 duyarlilik ve %96 o6zgillik degerlerini bulmuslardir (122).
Calismamizda benign-malign ayrimi icin kesme puani degeri 0.8x10° mm?/s
alindiginda duyarhilik % 80, ozgiillik % 84 bulunmustur. Benign-malign ayrim
agisindan 0.8x10° mm?%/s degeri 1x10° mm?/s kesme degerine gore daha yliksek
Ozgiilliige sahip bulunmustur. Diger ¢aligmalara kiyasla daha diisiik deger bulunmasi b

degeri ve olgtim farkliliklar1 nedeniyle olabilir.

Uhl ve ark. (123), 0 ve 1000 sn / mm?2 / s'lik b degerleri kullanarak néroblastomlu yedi
cocugu degerlendirmistir ve 1.1x10° mm?/s 'lik ortalama bir ADC bulmuslardir (0.9-
1.2x10°° mm?s). Ayrica lezyonlarda difiizyon agirlikli goriintiilerde hiperintens olarak
izlenmistir. Degerlerin yiiksek ¢ikmasi b1000 degerlerini kullanmaya bagli olabilir.
Kocaoglu ve ark. batinda ¢esitli malign ve benign tiimérleri olan ¢ocuklar tizerinde

yapilan bir ¢alismada, {i¢ ndroblastom vakasi, 0.70, 0.77 ve 0.78'lik (x 10—3 mm?2 / sn)
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disik ADC degeri hesaplamiglardir  (115). Gahr ve ark.’nin ¢alismasinda 10
noroblatom hastasinda 0.39 ila 1.47 arasinda degerler saptamis olup, ortalama ADC
degeri 0.81 x10° mm%s bulunmustur (124). Degerler ¢alismamiza benzer sekilde

izlenmistir.

Bobrek tiimorlerinde DAG'nin tanisal faydasi ile ilgili bir¢ok ¢alisma vardir. Malign
tiimorler, benign olanlara gore daha diisik ADC degerlerine sahiptir. Renal
neoplazmlarda kisith difiizyon muhtemelen ¢ok faktorliidiir. Hiicre zar1 bitiinliigii ve
doku hiicreselligi ile ilgilidir. Wilms tiimori ile ilgili pek ¢ok calisma mevcuttur.
Calismada ortalama ADC degeri 0.53 x10° mm?%s olup pediatrik yas grubunda daha sik
goriilen noroblastom ve hepatoblastomdan daha diisiik ADC degerlerine sahiptir.
Kocaoglu ve ark. calismasinda 0.72 ve 0.77 arasinda degisen degerlerde 3 Wilms
timori olan hastayr ¢aligmaya dahil etmislerdir (115). Calismamizda diger ¢calismalara
gore daha diisik ADC degerleri bulunmasinin sebebi daha kiiciik ROI ile 6l¢iim
yapilmasina bagl olabilir. Ozelikle bilyiik boyutlara ulasan malign tiimérler icerisinde
nekrotik alanlarda olusacagi icin kitlenin tamamini igeren genigs ROI ile ol¢iim
yapilmas1 yiiksek ADC degerleri 6lciilerek yamiltict olabilir. Ozellikle ¢ocukluk ¢aginda
stk goriilen tiimorlerden Wilms tiimoriiniin ADC degerleri diger tiimorlere kiyasla

anlamli derecede diisiik olup ayirici tani agisindan degerlidir.

Hepatoblastom malign tiimorler igerisinde en yiiksek ADC degerine sahiptir. Yapilan
bir ¢alismada (115) 0.95 x10° mm?%s, 1.11 x10° mm%s degerleri bulunmus olup

calismamiza benzerdir.

Farkli organ kitle lezyonlarina ait difiizyon agirlikli goriintiilenmesi ile ilgili mevcut
literatiirde ¢ok sayida yayin bulunmakla birlikte bunlar siklikla tek bir hastalik grubuna
yogunlasan ve dahil edilen vaka sayist sinirli ¢calismalardir. Calismamizda tiim batin i¢i
kitleler ve 0-18 yas grubu tiim hastalar dahil edilmistir. Hasta sayis1 diger ¢alismalara
gore daha fazladir (115,116,122). Bu nedenle ¢alismamizdaki lezyonlarin ADC
degerleri literatiir ile uyumlu olup, uyusmayan degerlerin literatiire gére daha saglikli

oldugunu diisiiniiyoruz.
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Kontrastli konvansiyonel goriintiilemeler lezyon saptanmasinda yararli olmasina
ragmen DAG lezyonlarin benign-malign ayriminda rutin sekanslara eklenmelidir.
DAG’lerin bir diger yarar1 da kantitatif Ol¢glim saglamasidir ki; hastaliklarin, yeni
gelistirilen antivaskiiler ve antianjiojenik gibi tedavilere yanitinin saptanmasinda énemli
olacaktir. Lezyon boyutu oOlgiilerek yapilan konvansiyonel degerlendirmeler tedaviye
erken yanitin saptanmasinda duyarsiz kalacaktir (125). Tedaviye cevaptan kaynaklanan
hiicre 6liimii, lezyon biiytikliigiindeki degisiklikten once difiizyon agirlikli goriintiide bir
degisiklik meydana getirir. Difiizyon goriintiileme bu nedenle tedaviye yanitin erken
Ol¢limii i¢in yararli bir arag olarak disiiniilebilir. Ancak iyilesme siirecindeki doku
rekonstriiksiyonu veya tiimor niiksii ADC’de diisiik sinyale neden olacaktir. Ozellikle

radyoterapi yapilan hastalarda ilk 24-72 saat i¢inde ADC sinyalinde yiikselme goriiliir.

Genel olarak, bazi ¢alismalardan, kemoterapi, radyasyon terapisi veya bunun bir
kombinasyonu altinda hiicre i¢i 6dem olusumu ile erken reaksiyonun sonuglanmasinin
ardindan ADC'de bir yiikselisin olmayisinin, tedaviye zayif bir yanit verdigi ileri
stiriilebilir (126).

Calismanin bazi sinirlamalar1 mevcuttur. Retrospektif ¢alisma yapilmistir. Aragtirmaya
genis bir hasta popiilasyonu dahil edilmis olmasina ragmen bazi lezyon alt tiplerinde
siirli sayida vaka mevcut olup, istatistiksel degerlendirme imkansiz hale gelmektedir.
Bu nedenle bazi hastaliklar i¢in degerlendirme optimal yapilamamistir. Bazi kitle
lezyonlarin degerlendirilmesi difiizyon MR goriintiilemede harekete duyarlilik olmasi
ozellikle karacigerin sol lobu gibi kalp ve akcigere yakin bdlgelerin degerlendirilmesini
zorlastirmaktadir. Serbest nefes teknigi ile goriintiiler elde olundugu i¢in bazi goriintiiler
tanisal kalitede degildir. Bu nedenlerle bazi hastalar ¢alismaya dahil edilememistir.
Ayrica bazi hastalarin patolojik tanilari bulunmamaktaydi. Bu hastalara goriintiileme
bulgular1 ve takipler sonucunda tani konulmustur. Bu hastalarin lezyonlar1 benign olup
takiplerde boyut artis1 izlenmemistir. Gortintiileme ve klinik bulgular ile birlikte benign
lezyon olarak degerlendirilmistir. Calismada tiim hastalara tek degerlendirme
yapilmistir. Feurlein ve ark. (118) ve Kocaoglu ve ark. (115) tiim lezyonlar iki
okuyucu tarafindan degerlendirilmis olup okuyucular arasinda anlamli fark

saptanmamistir. Baska bir ¢alismada farkli cihazlarla alinan olgular ve farkli iki kisi
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tarafindan degerlendirmenin %10’dan diisiik farklilifa neden olabilecegi tespit

edilmistir (127).

ADC kantitatif ve objektif bir 6l¢iit oldugu i¢in, cocuklarda ekstrakraniyal kitle
lezyonlarinin goriintiileme ¢alismasina difiizyon sekanslar1t ve ADC haritalamasi dahil
etmek, taniy1 belirlemede potansiyel olarak yardimei olabilir (118). Pediatrik yas grubu
hastalarda tiimoérlerin tespiti, benign-malign ayrimi ve tedavi takibi igin yararli oldugu
degerlendirilmistir (119,120). Ayrica biyopsi gerekliligi halinde biyopsiye rehberlik

yapmast acisindan degerlidir.
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7. SONUCLAR

Kitle boyutu pediatrik yas grubunda abdominal kitlesi olan olgularda benign-malign

ayrimi agisindan anlamli bulunmamaistir.

ADC haritalar1 ve yapilan kantitatif olglimler benign-malign ayrimi agisindan

istatistiksel olarak anlamlidir.

Wilms tiimoérii, noroblastom ve hepatoblastoma gore daha diisiik ADC degerlerine

sahip olup dl¢iimler istatistiksel agidan anlamlidir.

ADC degerleri lezyon karakterizasyonu agisindan degerli olup rutin MR

sekanslaria eklenmelidir.

Diflizyon agirhikli  gorlintiilerde  izlenen lezyonlarin  sinyalleri  lezyon
karakterizasyonu agisindan yetersizdir. T1A, T2A, DAG ve ADC goriintiilerle
desteklenmelidir. Tiim goriintiilemelere ragmen bazi lezyonlar arasinda kalitatif

ADC degerlerinde ortlisme oldugu icin kesin tani i¢in biyopsi gerekmektedir.
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