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OZET

Amag: Fokal karaciger lezyonlar1 radyologlarin sik karsilastig1 bir patolojik
entitedir. Gunluk pratigimizde, non-invazif radyolojik gorintileme teknikleri ile kesin
benign/malign ayrimi1 yapilamayan bir¢ok lezyon ile kars1 kars1 kalmaktayiz ve bu
lezyonlarin biyopsi ile drneklenip histopatolojik incelenmesi gerekebilir. Bu ¢alismada,
biyopsi karar1 verilen karaciger lezyonlar1 shearwave elastografi (SWE),
superbmicrovascular imaging (SMI) ve yiksek b-degerleri ile diffiizyon agirlikli MRG
ile degerlendirilmis olup histopatolojik sonuglari ile karsilastirilmastir.

Gerec ve YOntem: Karaciger lezyon biyopsisi i¢in klinigimize yonlendirilen
hastalara biyopsi isleminin dncesinde yiiksek b degerleri (1000, 1500 ve 2000 sn/mm?)
ile diffiizyon agirliklt MR goriintiileri alinmistir. Lezyonlarin sinyal intensiteleri,
sinyal/goriiltli oranlari, sinyal/kontrast oranlar1 ve ADC degerleri hesaplanmustir.
Lezyonlarin sertligi SWE ile degerlendirilmistir. Lezyonlarin vaskiilarite skorlart renkli
doppler (RDUS), power doppler (PDUS) ve SMI ile degerlendirilmis olup istatistiksel
olarak karsilastirilmistir.

Bulgular: 30 hastada (18 erkek ve 12 bayan) 30 karaciger lezyonuna tru-cut
biyopsi yapilmistir. Histopatolojik inceleme sonucunda 6 lezyon benign ve 24 lezyon
malign olarak raporlanmistir. Tiim lezyonlarda SMI ile vaskiiler kodlanma
izlenebilmistir. SMI, RDUS ve PDUS’a gore anlamli diizeyde daha ytiksek vaskiilarite
skorlar1 elde edilmistir (p<0.01). 5cm’den daha derin yerlesimli lezyonlarda ve 3cm’den
daha kucuk lezyonlarda SMI ile PDUS’a gore anlamli diizeyde daha yiiksek vaskiilarite
skorlar1 elde edilmistir. Malign ile benign gruplarin SMI, RDUS ve PDUS’un
vaskiilarite skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir. 5 olgu
SWE ile degerlendirilememistir. SWE ile degerlendirdigimiz malign ve benign
lezyonlarin arasinda istatistiksel olarak anlaml fark saptanmamistir. Tm b-
degerlerinde malign ile benign lezyonlarin sinyal intansiteleri ve ADC degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir. Malign lezyonlarin
kontrast/gliriiltii oranlar1 benign lezyonlara gore daha yiiksek bulunmustur (p<0.05).

Sonug: RDUS, PDUS, SMI, SWE ve ADC degerleri ile karaciger lezyonlarimin
radyolojik olarak malign/benign ayrimint yapmak giivenilir bulunmamugtir. TUm b-
degerlerinde malign lezyonlarin kontrast/giiriiltii oranlar1 benign lezyonlara gore ytliksek
bulunmustur. Ozellikle kiigiik ve derin lezyonlarda SMI PDUS’a gore {istiin
bulunmustur.

Vi



ABSTRACT

Aim: Focal liver lesions are frequently encountered in radiologists’ daily
practice. Despite the recent advances in radiology, non-invasive imaging modalites may
not be able to separate benign from malignant lesions, and obtaining a histopathologic
sample is a must in several cases. In this study, we plan to investigate patients who
presented for biopsy for a liver lesion with shearwave elastography (SWE),
superbmicrovascular imaging (SMI) and high b-value diffusion weighted magnetic
resonance imaging.

Materials and Methods: Patients planned to get biopsy from a liver lesion were
imaged with high b-value (1000, 1500 ve 2000 s/mmz2) diffusion weighted MRI. The
ADC values of the lesions, signal/contrast ratios and the signal/noise ratios were
calculated. Lesion stiffness was evaluated with SWE. Lesion vascularity was
determined using a vascularity score obtained with color doppler (CD), power doppler
(PD) and SMI. Biopsy results were compared with imaging data.

Results: Core biopsy was obtained from 30 patients (18 male and 12 female).
According to the pathology reports, 6 lesions were benign and 24 were malignant. SMI
detected vascular flow in all lesions. Vascularity scores were significantly higher in
SMI compared to CD and PD (p<0.01). SMI and PD recoreded significantly higher
vascularity scores in lesions deeper than 5cm and in lesions smaller than 3cm. No
significant difference in vascularity scores was found between benign and malignant
lesions in SMI, CD and PD. SWE could not be performed in 5 patients. No significant
difference was found between malignant and benign lesions with SWE. No significant
difference in ADC values of benign and malignant lesions was found across all the b-
values. The contrast/noise ratio of malignant lesions was significantly higher in
malignant lesions (p<0.05).

Results: CD, PD, SMI, SWE and ADC values could not reliably identify benign
from malignant liver lesions. The contrast/noise ratio was significantly higher in
malignant lesions. SMI performed better than PD in smaller and deeper lesions.

vii



1. GIRIS VE AMAC

Fokal karaciger lezyonlar1 radyologlarin sik karsilagtig1 bir patolojik entitedir.
Glinliik pratigimizde, bunlarin ¢ogu benign olmasina ragmen (basit kist, hemanjiom),
radyolojik olarak benign/malign ayrimi net yapilamayan birgok lezyon ile kars1 karsi
kalmaktayiz. Primer malignite 0ykusi olmayan diistik riskli hasta grubunda lezyonun
yakin takibi olasi bir segenektir. Primer malignitesi olan ve tiimor evrelemesi yapilan
hastalarda veya karaciger sirozu ya da kronik viral hepatit nedeniyle primer karaciger
malignitesi gelisme ihtimali yiiksek olan hastalarda tedavi planlarini dogrudan
etkileyeceginden saptanan lezyonun benign/malign ayriminin yapilabilmesi énemlidir.
Her radyolojik modalite lezyonun farkli 6zelliklerini inceleyerek radyologa lezyon
hakkinda farkli bilgi vermektedir. Radyolog bu modalitelerin verdigi verileri
birlestirerek bulmaca ¢6zer gibi hastaligin adina koymaya ¢alismaktadir. Giiniimiizde

karaciger lezyonlarin degerlendirmesinde kullanilan goriintiilleme modaliteleri sunlardir:

1. Ultrasonografi (US)
a. Griskala US
b. Doppler US (renkli doppler, power doppler, spektral doppler)
c. Kontrastli US
2. Bilgisayarli tomografi (BT)
3. Manyetik rezonans goériintiileme (MRG)
4. Nukler tip goriintiileme yontemleri:
a. Pozitron emisyon tomografi (PET)

b. Tc-99m ile isaretlenen eritrosit goriintiileri

Bu non-invaziv modalitelere ragmen lezyon hala malignite siiphesi tasiyorsa
biyopsi yaparak histopatolojik degerlendirme gerekli olmaktadir. Fakat biyopsi islemi
az da olsa morbidite ve hatta mortalite riski tasidigindan dolayi histopatolojik inceleme

son care olarak saklanmaktadir.



Bu ¢alismada biyopsi karari verilen karaciger lezyonlari yiiksek b degerleriyle (b
1000, 1500 ve 2000 sn/mm?) difflizyon agirlikli manyetik rezonans goriintiileme (DWI-
MRG), ultrason shearwave elastografi (SWE), renkli doppler US, power doppler US ve
Superb Microvasculer Imaging (SMI) teknikleri kullanilarak degerlendirilmis ve

sonugclar histopatolojik tanilari ile karsilastirilmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1 Karacigerin Embriolojisi

Intrauterin 3. haftanin ortasinda, embriyolojik dnbarsagin distal kisimda
endodermal epitelin olusturdugu karaciger taslagi gériilmeye baslar. Hizli bir bi¢imde
¢ogalan hiicrelerin olusturdugu bu bolge hepatik divertikil olarak adlandirilir.
Ardindan, bu hicreler yolk sak ve perikardiyal kavite arasindaki mezodermal tabakadan
olusan transvers septumu penetre etmeye baslar. Hepatik hiicre kiimeleri septumu
penetre ederken, ayn1 zamanda hepatik divertikil ile dnbarsak (duodenum) arasindaki
baglant1 daramaya baslar ve safra kanallarini olusturur. Safra kanalindan safra kesesini
ve sistik kanali olusturmak tizere kiigiik bir ventral kabariklik gelismeye baslar. Gelisme
sliresinde, karacigerin epitelyal hiicre kordonlar safra kanallarinin epitelini ve hepatik
parankimi olusturur. Kupffer hiicreleri, bag dokusu hiicreleri ve hematopoetik hiicreler
transvers septumun mezodermal hucrelerinden gelisirler. Hizli biiyiimesinin sonucunda
karaciger abdominal kaviteye dogru uzanmaya baglar. Karaciger ile batin 6n duvari
arasinda uzanan transvers septumun mezodermi incelip gerilerek falsiform ligamani
olusturur. Umblikal ven transvers septumun mezodermi igerisinden gecer ve falsiform
ligamanin serbest kaudal kenar1 i¢inde yer alir. Benzer sekilde karaciger ve dnbarsak
arasindaki mezodermal septum de gerilir, membranéz bir sekil alir ve gastro-hepatik ile
hepatiko-duodenal ligamanlardan olusan omentum mindri olusturur. Omentum
mindrun serbest kenarinda portal ven, safra kanali ve hepatik arter yer almaktadir.
Kranial yiizeyi haricinde, karacigerin ylzeyindeki mezoderm visseral periton tabakasina
dondslr. Gelisimin 10. haftasinda sintzoidler icerisindeki I6kosit ve eritrosit Greten
hicre kiimeleri sayesinde karaciger hematopoetik fonksiyonlara katilmaya baslar.
Doguma kadar karacigerin hematopoetik fonksiyonu giderek azalir. ikinci haftada
hepatositler safra Uretimini baslatilir[1].

2.2 Karacigerin Histolojisi

Karaciger ince bag dokusundan olusan Glisson kapsilu ile sarilidir. Porta
hepatiste (hilusta), bu kapsiil kalinlasip portal ven, hepatik arter, sag ve sol hepatik

duktuslari gevreler.



Karacigerin temel fonksiyonel tnitesi olan lobullerin icerisinde radial olarak
yerlesmis hepatositler bulunmaktadir. Bu hiicreler polihedral sekilli olup eozinofilik
sitoplazmaya sahip hucrelerdir. Hepatik lobuller yaklasik 0.7x2.0mm ¢aplarinda olup
koselerinde portal yapilar (portal ven dallari, hepatik arter dallar1 ve safra
kanallikulleri), santralinde ise bir santral ven bulunur. Lobullerin i¢inde hepatositler
kordonlar olusturmaktadir. Bu kordonlarin arasinda, kapillerlerin olusturdugu
sintizoidler yer alir. Sintizoidler lobulin periferik kismindan baslayip portal ven ve
hepatik arter dallari ile eslenirler ve santrale dogru ilerleyerek santral vene dokulurler.
Sinlzoidler igerisinde yash eritrositleri ve igerdikleri hemoglobini metabolize eden,
makrofaj hiicreleri olan, Kupffer hiicreleri de yer alir. Ayrica, Kupffer hiicreleri vucuda
giren yabanci organizmalari sindirip tasidiklar1 antijenleri immin sisteme sunar.
Sinlzoidlerin endoteli ile hepatositlerin arasinda Disse mesafeleri bulunmaktadir. Yag

depolayan Ito hiicreleri ise, bu mesafede yerlesir[2].

2.3 Karacigerin Anatomisi

Karaciger abdomende bulunan en biiyiik organ olup karin boslugunun sag iist
kadrani isgal etmektedir. Diagrafma karacigerin superior, lateral ve anterior
komsulugunda yer almaktadir. Medialinde ise, mide duodenum ve transvers kolon yer
almaktadir. Hepatik fleksura karacigerin inferioriinde bulunmaktadir. Sag bobrek ve sag
stirrenal bez karacigerin posterioriinde yer almaktadir. Karaciger parankimi yogun bag
dokusundan olusan Glisson kapsiiliiniin i¢inde enkapsiiledir. Safra kesesi fossasi, vena
cava inferior fossasi ve area nuda hepatis disinda, karaciger paietal periton tarafindan
ortunmaektedir. Karacigerin diafragmatik yiizeyi konveks morfolojiye sahip olup
visceral ylizeyi konkavdir. Area nuda hepatisin iist kisimlar1 diafragmanin posteriorii ile
bitisik olup koroner ligament area nudanin sinirini olusturmaktadir. Koroner ligament
parietal ve visceral periton yapraklarinin katlanmasindan olusmaktadir. Koroner
ligamanin anterior ve posterior kisimlar: birleserek karacigerin lateralinde sag ve sol
ligamentum triangularisleri olusturmaktadir. Koroner ligamanin sag ve sol kisimlari
karacigerin ventral yiiziinde birlesip falsiforme ligamenti olusturmaktadir. Ligamentum
teres, falsiform ligamentin iginde bulunmakta olup umblikus ile karacigerin arasinda

uzanmaktadir [3].



Karacigerin lobralin1 ve bazi segmentlerini ayiran {i¢ fissiir bulunmaktadir.
Karacigerin sag ile solu lobunu ayiran interlobar fissiir, karacigerin inferior yiizlinde,
safra kesesi fossasi ile orta hepatik ven arasinda uzanan bir planda uzanmaktadir. Bu
ligman ¢ogu zaman radyolojik olarak se¢ilememektedir. Fakat bazi hastalarda ¢ok
belirgin izlenmektedir. Sol inter-segmental fissiir (ligamentum teres fissiirii), karaciger
sol lobda belirgin bir yarik olusturup onu sol lobu medial (segment IV) ve lateral (I ve
IIT) segmentlere ayirmaktadir. Oblitere olan umblikal ven ligamentum teresi
olusturmaktadir. Bu ligaman yag dokusu igerebililmekte olup falsiform ligamentin
serbest ucunun i¢inden gecerek umblikus il karaciger arasinda uzanmaktadir.
Ligamentum venozum fissiirii ise, kaudat lob (segment I) ile karaciger sol lob lateral
segment arasinda koronal/oblik bir planda uzanmaktadir. Bu ligaman, intersegmental
ligaman ile birlesmektedir. Ayrica, bu ligaman omentum mindriin her iki yaparagini da
icine almaktadir. Bu omental refleksyonun i¢inden hepatik arter, portal ven, sag ve sol
ana safra yollar1, hepatik sinir pleksuslar1 ve lenfatik kanallar gecerek porta hepatisi

olusturmaktadir[4].

Yukarida tariflenen interlobar fissiir ve ligamentum venozum fissiir karacigeri
anatomik olarak sag lob, sol lob ve kaudat lob ayirmaktadir. Fakat, cerrahi tekniklerin
geligmesi ile bu anatomik siniflama yetersiz kalmaktadir. Bu nedenle karacigeri
fonksyonel olarak segmentlere ayiran Bismuth-Counaud sistemi gelistirildi. Bu
siiflama sistemi, cerrahi ekibe lezyonun lokalizasyonunu daha ayrintili bir bicimde
aktardig1 gibi, yapilacak olasi intra-hepatik rezeksyon hatlarina dayanmaktadir[5][6].
Her bir segmentin ayr1 vaskiiler ve bilyer yapilar1 bulunmaktadir. Her segmentin i¢inde
seyreden intersegmental hepatik arter, portal ven ve safra yollar1 bulunmaktadir. Her
segmentin periferinde ise bir hepatik ven bulunmaktadir. Bismuth-Counaud sistemi
karaciger parankimini bir lob ve 8 segmente ayirmaktadir. Caudat lob segment I olarak
adlandirilmaktadir. Caudat lobun vendz drenaji direk vena cava inferora dokiilmektedir.
Bu nedenle, Budd-Chiari sendromu gibi hepatik ven okliizyonuna neden olan
durumlarda caudat lob parankimi korunmaktadir ve kompansatuvar olarak caudat lob
hipertofisi izlenebilmektedir. Karacigerin sag ve sol lobu ii¢ vertikal ve bir horizontal
plan ile 8 adet segmente ayirilmaktadir. Vertikal olan planlar hepatik venlere dik

geemektedir. Horizntal plan ise sag ve sol portal ven sevyesinden gegmektedir [7],[8].



2.4 Karacigerin Benign Tumorleri

Bu boliimde karacigerin benign tlimdrleri incelenecektir. Karacigerin benign

lezyonlari tablo 1°de siralanmustir.

Tablo 1. Karacigerin Benign Ttimorleri

Hepatoselltler Orijinli Tumorler
Hepatosellller adenom
Hepatosellller hiperplazi

Fokal noduler hiperplazi
Nodiler rejeneratif hiperplazi
Makrorejeneratif nodil (adenomat6z hiperplazi)

Kolanjioselltler Orijinli TUmorler

Hepatik kistler

Basit hepatik kistler

Konjenital hepatik fibrozis veya polikistik karaciger hastaligi
Biliyer kistadenom
Biliyer adenom

Mezenkimal Orijinli TiUmorler
Mezenkimal hamartom
Hemanjiyom
Infantil hemanjiyoendoteliyom
Lenfanjiyom
Leiyomyom
Fibrom
Heterotopik doku

Adrenal restler (artiklar)
Pankreatik restler (artiklar)

2.4.1 Hemanjiom

Hemanjiom karacigerin en sik benign tiimorii olup insidanst %1 ile %20
arasinda degismektedir. Kadinlarda 5 kat daha sik gortliir[9]. Hemanjiomlarin gogu
asimptomatik olup insidental olarak saptanir. Cok nadiren hemajiomlar riiptiir ve intra-

peritoneal kanamaya neden olabilir. Blylk hemanjiomalarda trombositopeni, dissemine



intravaskuler koagulopati ve hipo-fibrinojenemi ile karakterize olan Kasabach-Meritt
sendromu gelisebilir[10].

Mikroskobik olarak, hemanjiom ince fibréz stroma ile desteklenmis, tek tabakali
endotel hiicreler ile doseli multipl vaskiler kanallardan olusan benign bir timdordur.
Makroskobik olarak diizgiin sinirli ve kan ile dolu olup boyutlar1 birka¢ milimetre ile 20
cm'den daha fazla arasinda degisen kitleler seklinde izlenmektedir[10]. 10cm’den biiyiik
hemanjiomlar dev hamenjiom olarak adlandirilip siklikla patolojik incelemede fibrozis,

nekrotik ve ksitik alanlar icermektedirler[11].

Radyoniiklid ile isaretlenmis eritrositlerle yapilan sintigrafik incelemede, erken
fazda hemanjiomlar dolum defekti gostermektedir. Geg fazlarda ise hemanjiomlarda
tipik olarak uzun ve persistan dolum izlenmektedir[12]. Nadiren bu dolum patterni
anjiosarkomlarda da gorulebilir. Hepatoseluler kasinom, adenom, ve fokal noduler
hiperplazi gibi hipervaskiiler karaciger lezyonlar: da ge¢ ve persistan fiksasyon

gosterebilir. Hemanjiom ise erken dolum gosterir[13].

Ultrasonda, tipik hemanjiomlar diizgiin sinirli, hiperekoik posterior akustik
gucelenme gosteren lezyonlar olarak izlenmektedirler. Hemanjiomun periferinde ince
hipoekoik rim de izlenebilir[14]. Renkli doppler US’de (RDUS), hemanjiomun
periferinde bulunan besleyici damarlarin kodlanmasi alinabilir. Fakat, lezyonun iginde
belirgin kodlanma izlenmez. Power doppler US’de ise, hemanjiomun i¢inde de minimal
kodlanma izlenebilir, fakat bu kodlanma paterni non-spesifik olup hepatoseltler
karsinom ve metastazlarda da izlenebilir[15]. Kontrastli US’de hemanjiomlar BT ve
MRG’de izlen periferal nodiiler sentriptal kontrastlanma paterni izlenmektedir. Fakat,
BT ve MRG’den farkli olarak hemanjiomlarin dolusu (fill-in) 60 sanye den daha az
strebilir[16].

Bilgisayarli tomografide, kontrastsiz serilerde hemanjiom hipodens lezyon
olarak izlenmektedir. Hemanjiomlarda kalsifikasyonlar gortlebilir. Konstrastli BT
goriintllerinde, tipik hemanjiomlar periferal, nodiler, sentriptal kontrastlanma

gostermektedir. Geg fazlarda lezyon kontrast ile tamamen dolmaktadir. Tim fazlarda,



kontrastlanan periferik noduller, aort limenindeki kontrastli kan ile ayn1 atteniiasyonda
olmaktadir[17]. Bu kontrastlanma paterninin disinda, hemanjiomlarda iki kontrastlanma
paterni daha bulunmaktadir. 1.5cm’den kii¢iik hemanjiomlar nodiiler kontrastlanma
gOstermeden, tamamen homojen uniform kontrast ile dolmaktadir. Bu tipte
kontrastlanan lezyonlar “flash-filling’ hemanjiomlar olarak bilinir. Diger kontrastlanma
paterni biiyiik (5cm’den daha biiyiik) hemanjiomlarda daha sik goriiliir. Bu
hemanjiomlarda, sentriptal noduler kontrastlanma patterni izlendigine ragmen, lezyonda
kontrast tutmayan santral skar bulundugundan dolay1 lezyonun tamamen kontrast ile

dolmasi ger¢eklesmez[18].

Manyetik rezonans goriintiilemede (MRG), hemanjiomlar T1 agirlikls
sekanslarda genellikle diisiik intensiteye sahiptir. T2 agirlikli sekanslarda ise,
hemanjiomlar belirgin hiperintens olarak izlenmektedir. Biiyiik hemanjiomlarin
santralinde T1 ve T2 hipointens, kontrast tutmayan fibrotik skar gordlebilir[19].
Kontrasth serilerde, hemanjiomlar BT de izlenen ii¢ kontrastlanma patterni
gostermektedir[20]. Diffiizyon agirlikli goriintiillemede, hemanjiomlar yiiksek apparent
diffusion coefficient (ADC) degerlerine sahiptir[21]. Gadobenate dimeglumine (Gd-
BOPTA) ve gadoxetate disodium (Gd-EOB-DTPA) gibi hepatosit-spesifik MRG
kontrast madde, ge¢ fazda (hepatosit/hepatobiliyer fazda) kontrast madde hepatositler
tarafindan alinip biliyer sisteme atilir. Hemanjiomlarda fonksyonel hepatosit
bulunmadigindan dolayi, dinamik T1 agirlikli sekanslarda hepatosit fazinda hemanjiom

komsu karaciger parankimine gore hipointens olarak izlenir[22].

2.4.2 Fokal Noduler Hiperplazi (FNH)

Fokal nodiiler hiperplazi karacigerin ikici en sik benign tumori olup otopsi
serilerinde primer karaciger tiimorlerinin %8’ini olusturmaktadir[23]. 30-50 yaslarinda
kadinlarda daha sik goriiliir. FNH genellikle asemptomatik bir tiimordiir ve cogu lezyon
insidental olarak rastlanir. FNH’larin yaklasik 1/3°1 epigastrik veya sag tist kadran

agrisi ile prezente olur.

Histopatolojik olarak, FNH santralinde fibrotik skar ve ¢evresindeki hiperplastik

hepatositler ve ince safra yollarindan olusur. FNH’larin ¢ogu Secm’den kiiciiktiir. Fakat,



dev, karaciger lobunu dolduran FNH’lar goriilebilir[23]. Mikroskopik degerlendirmede
(6zellikle igne biyopsi orneklerinde) FNH sirotik siiregler ile karigabilir[24].

Ultrasonografide, skar1 disinda, FNH diizgiin konturlu homojen hipoekoik
lezyon olarak gorulur[25]. FNH’lar hipervaskiiler lezyonlardir. Power doppler ve RDUS
incelemelerinde artmis kan akimi izlenir. Santral besleyici arterden perifere dogru olan

yildiz veya araba tekerlegi seklinde tanimlanan kanlanma paterni goriilebilir[26].

Bilgisayarli tomografide, kontrastsiz goriintiilerde FNH homojen hipodens veya
izodens lezyon olarak izlenir. Ozellikle 3cm’den daha biiyiik lezyonlarda santral skar
daha diisiik dansiteli bir alan olarak goriilebilir. Arteriyel fazda, FNH karaciger
parankimine gore belirgin hiperdens homojen kontrastlanma gosterir. Fakat, santral
skar1 erken fazda kontrast tutmaz. Portal ve gec fazlarda FNH ile normal karaciger
parankiminin arasindaki atteniiasyon farki azalir, hatta izodens olabilir[27]. Onuncu
dakikada alinan ge¢ kontrastli imajlarda santral skar ilerleyici kontrastlanma gostererek

cevre karaciger parankimine gore hiperdens olarak goriilebilir[28].

Manyetik rezonans goriintiilemede, kontrastsiz T1 agirlikli imajlarda FNH
normal karaciger parankimi ile izointenstir. T2 agirlikli imajlarda ise izo intens veya
hafif hiperintens olarak izlenir. FNH’1n santral skar1 T1 agirlikli imajlarda hipo-, T2
agirlikli imajlarda ise hiperintens olarak izlenir. Hipervaskiiler bir timd6r olmasi
nedniyle, kontrastli serilerde arteriyel fazda FNH belirgin homojen kontrastlanma
gosterir. Santral skari ise, giderek artan tarzda kontrastlanma gosterir[29]. FNH
hiperplastik hepatositlerden olustugu i¢in, hepatosit spesifik kontrast madde ile yapilan
gotintiilemede, ge¢ hepatobiliyer fazda FNH hiperintens olarak goriiliir, skar1 bu
kontrast maddeyi tutmadigi i¢in hipointens kalir[30]. FNH’in kapsiilii yoktur. Fakat,
cevre karaciger parankimini komprese etmesi ve bu dokularda enflamatuvar reksyondan
kaynaklanan, FNH ¢evresinde birka¢ millimetre kalinliginda psddokapsiil goriilebilir.
Bu psodokapsiil T2 serilerde hafif hiperintens olarak goriilebilir. Kontrasthi ge¢ fazlarda
ise hafif kontrast fiksasyonu gosterebilir[31]. Diffiizyon agirlikli goriintillemede, yiiksek
b degerlerinde FNH yiiksek intensiteye sahip olup ADC degerleri 1.0 ile 1.4x1073

mm?/s arasinda degismektedir.



2.4.3 Hepatoseltler Adenom

Hepatoseliiler adenom kord seklinde dizilmis hepatositlerden olusan benign bir
karaciger tiimoriidiir. Bu hepatositlerin safra {iretti§ine ragmen, mikroskopik
incelemede portal triadlar, safra kanallar1 veya terminal hepatik venlei mevcut degildir.
Dolaysiyla, bu tiimorde riiptiir, hemoraji ve nekroz sik goriiliir. Adenomu olusturan

hiicrelerde yag goriilebilir[32][23].

Hepatoseliiler adenom olugularin ¢ogu oral kontraseptif ilaglar veya androjenik
steroidler ile iligkilidir. Kadinlarda dort kat daha sik goriiliir[33]. Oral kontraseptif ilag
alimi kesildikten sonra adenomlarin boyutlarinda tedrici regresyon goriilebilir[34].
Yillarca stabil boyutlarda seyretmesine ragmen, adenomlar nadiren malign

dejenerasyona ugrayarak hepatoseliiler karsinoma dontisebilir [35].

Ultrasonda, hemorajik alanlar igerdiginden dolay1 adenom anekoik alanlar igeren
blyik hiperekojen kitlesel lezyon olarak goriliir. Bazen belirgin intralezyonel hemoraji
ve nekroz nedeniyle adenom kompleks kistik kitle olarak gorulebilir. RDUS lezyonun

periferinde arteriyel ve venoz vaskiiler yapilar gosterir. Lezyonun iginde ise vendz akim

gorulebilir[36].

Bilgisayarli tomografide, yag ve glikojen icerdiginden dolay1, adenom hipodens
kitle olarak gorulir. Lezyonun iginde hemoraji ile uyumlu hiperdens alanlar da
gorilebilir. Biyiik adenomlar siklikla kiigiik adenomlara gore daha heterojen olarak
gorilir. Kontrastl serilerde, arteriyel fazda adenom hipervaskiiler bir tiimor olmast
nedeniyle hiperdens olarak izlenir. Venoz ve geg fazlarda karaciger parankimi ile

izodens olur[37].

Manyetik rezonans gorintiiemede hepatoseliiler adenom kitlesel lezyon olarak
izlenir. Nekroz alanlar1 ve yag igerdiginden dolayi, T1-agirlikli serilerde lezyonda
hiperintens alanlar izlenir. T2-agilikli sekanslarda ise, adenom karaciger parankimine
gore hafif hiperintens ve heterojen olarak gortilmektedir[38]. Olgularin yaklasik tigte
birinde adenomun gevresinde T1 ve T2-agirlikli sekanslarda hipointens fibroz kapsiil

lezyonun cevresinde gorilebilir[39]. Yagl igeriginden dolay1, out-of-faz T1-agirlikli
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gradient-eko imajlarda sinyal kayb1 gosterirler[40]. Dinamik kontrastli incelemede,
adenom belirgin arteriyel kontrastlanma gosterir. Venoz ve ge¢ fazlarda ise izointens
veya hafif hipointens olarak izlenir. Gd-EOB-DTPA gibi hepatosit spesifik kontrast
madde kullanildiginda, hepatoseliiler fazda olgularin ¢ogu normal karaciger
parankimine gére hipointens olur[41]. Diffiizyon agirlikli goriintiilemede, yiiksek b
degerlerinde hepatoseliiler adenom hafif yliksek intensiteye sahip olup ADC degerleri
1.0 ile 1.4x10—3 mm?/s arasinda degismektedir[42].

2.4.4 Noduler Rejeneratif Hiperplazi (NRH)

Literatiirde karacigerin nodiiler transformasyonu, non-sirotik nodilasyon,
parsiyel nodler transformasyon, milyer hepatoseliiler adenomatozis, adenomattz
hiperplazi ve diffiiz nodiler hiperplazi gibi farkli isimlerle anilan nadir bir
hastaliktir[23]. NRH klinik olarak asimptomatiktir. Cogu olgu splenomegali ve asit
nedeniyle portal hipertansyon ag¢isindan arastirilirken rastlanir. Patogenezi tam olarak
aciklanmamis olmakla birlikte myeloproliferatif hastaliklar, lenfoproliferatif hastaliklar,
bazi romatolojik hastaliklar, steroid ve bazi anti-neoplastik tedaviler ile iligkili oldugu
bulunmustur[43][44][45][46].

NRH, hiperplastik hepatositlerin olusturdugu, karacigeri diffiiz olarak tutan,
rejeneratif noduller ile karakterize, multiple metastaz veya makronoddler siroza benzer
makroskopik bir gorinume sahiptir[47]. Fakat, mikroskobik olarak sirozun aksine,
NRH normal hepatositlere benzeyen hiicreler gorilur ve fibrotik reaksyon
bulunmaz[43]. Olgularin yaklasik {igte biri FNH ile karisabilir. NRH’deki nodllerin
boyutlari 0.1-4 cm arasinda degisir.

Ultrasonda, karacigerde farkli ekojenitelere sahip multipl fokal nodiiller
izlenebildigi gibi, tamamen normal karaciger parankimi goriilebilir. Biiyiik¢e bir

nodiilde santral hemoraji gelismesi halinde kompleks bir kistik lezyon gorulebilir.

Bilgisayarli tomografide, NRH nodiilleri gogunlukla hipodenstir. Fakat, izodens
ve hiperdens nodiiller de goriilebilir. Bazen de karaciger parankimi tamamen normal

goriiniimde olur. Arteriyel fazda, NRH’1n nodiilleri hipervaskiiler olmasi nedeniyle
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yogun kontrastlanma gosterir. Portal fazda ise nodiiller karaciger parankimi ile izodens

olur[46].

Manyetik rezonans gorintilemede NRH noddlleri T2-agirlikli sekanslarda
karaciger parankimi ile izointens olarak goriiliir. T1-agirlikli sekanslarda nodiillerde
hiperintens odaklar goriilebilir. Nodiiller hipervaskiiler olmalar1 sebebiyle yogun

arteriyel kontrastlanma goralir[48].

2.4.5 Karacigerin Lipomatoz Tiimorleri

Lipom, hibernom, anjiomyolipom, anjiomyelolipom ve myelolipom karacigerin
lipomatdz tiimdrleridir. Bu lezyonlar ¢cogunlukla asimptomatik olup rastlantisal olarak
saptanir. Tuberdz skleroz hastalari ve renal anjiolipomu olan hastalarinin yaklasik

%10’unda karacigerde lipomat6z timdr bulunur (lipom veya anjiomyolipom)[49].

Anjiomyolipomlar, karacigerdeki diger lipomat6z tiimorler gibi BT de yag
dansitesinde bir yogunluga sahiptir. Fakat, renal anjiomyolipomlar gibi, bu lezyonlar
hipervaskiler olup buyiik lezyonlarda kitlenin i¢cinde makroanevrizmalar gordlebilir.
MRG’de bu lezyonlar T1 ve T2-agirlikli sekanslarda hiperintens olarak goriiliir. Yag
baskili sekanslarda ise hipointens olurlar[50]. Blyuk anjiomyolipomlardaki
makroanevrizmalar klasik bir bulgu olup RDUS, anjiografi, BT ve MRG’de
gorulebilir[51].

2.4.6 Basit Kist

Karacigerin basit kisti tek sira kiiboid biliyer epitel ile doseli, unilokdler, ince
cidarh bir lezyondur. Basit kistler konjenital veya developmental bir etiopatogeneze
sahiptir. Insidans1 %1 ile %14 arasinda degismektedir. Kadinlarda 5 kat daha sik

goriiliir. Basit kistler cogu asimptomatiktir[23].

Ultrasonografide, karacigerin basit kistleri anekoik, diizgiin konturlu, lateral
golgelenme, posterior akustik giiclenme, septasiz, cidarlart saptanmayan, mural nodiiler

komponentleri veya cidar kalsifikasyonlar1 bulunmayan lezyonlar olarak izlenmektedir.
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Bilgisayarli tomografide basit kistler diizgiin konturlu, sivi dansitesinde,
yuvarlak veya oval sekilli, ince cidarli, mural nodiiler komponenti bulunmayan, kontrast

tutmayan lezyon olar izlenmektedir[52].

Manyetik rezonans gorlnttlemede basit karaciger kistleri T2-agilikl1 sekanslarda
cok yuksek sinyale sahip olup T1-agilikli sekanslarda hipointenstir. Kontrast fiksasyonu
gostermez[40].

2.4.7 Multipl Biliyer Hamartom (Von Meyenburg kompleksi)

Multipl biliyer hamartom intrahepatik safra yollarinin nadir bir
malformasyonudur. Fibr6z bir stroma i¢inde gdmulmiis safra kanalikillerin
proliferasyonu sonucunda meydana gelir. Normal bir karacigerde 50,000 ile 100,000
adet, ¢aplar1 1-5Smm arasinda lezyonlar bulunabilir. Neredeyse tiim yetiskin polikistik

karaciger hastalig1 olan hastalarda multipl bilyer hamartom goriiliir.

BT’de multipl biliyer hamartomda multipl sayida Smm’den daha kiiciik kontrast
tutmayan multipl sayida lezyonlar izlenir. MRG’de ise, T1-agirlikli sekanslarda hipo-,
T2-agirlikli sekanslarda ise hiperintens olarak goriiliirler. Normal safra yollar
kanallartyla istirakli olmadiklari i¢in hepatosit-spesifik kontrast maddenin bu

lezyonlarin liimenine itrahi izlenmemektedir[53].

2.4.8 Konjenital Hepatik Fibrozis ve Polikistik Karaciger Hastahig

Konjenital hepatik fibrozis ve polikistik karaciger hastalig1 karacigerin kistik
hastaliklarinin spektrumunun bir pargasidir. Konjenital hepatik fibroziste aberran safra
kanallarin proliferasyonu ve periduktal fibroz olur. Patolojik mikrokopik incelemede bu
hastaliktaki kistler ¢iplak gozle goriilmesi oldukga giigtiir. Polikistik karaciger
hastaliginda ise biiyiik ve kiigiik kistler goriiliir. Von Meyenburg kompleksleri (multipl
biliyer hamartom) ¢ogunlukla bu hastalig1 eslik edebilir. Kistlerin komsulugundaki

karaciger parankiminde fibrozis bulunur[23].
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Konjenital hepatik fibrozis cocukluk ¢aginda varis kanamasi ve diger portal
hipertansyon bulgulari ile prezente olur. Konjenital hepatik fibrozisin Caroli hastalig ile

iliskili oldugu bulunmustur[54].

Polikistik karaciger hastalig1 ise gogunlukla asemptomatik olup rastlantisal
saptanir. Polikistik karaciger hastalig1 olgularinin %70’inde polikistik bobrek hastaligi

da bulunur.

Radyolojik gorintulemede karacigerde multipl kistler gorultr. Bobreklerde de
siklikla kistler gortilebilir. Kistler BT de s1v1 dansitesinde olur ve kontrast tutmazlar.
MRG’de ise kistler T1-agirlikli sekanslarda hipo-, T2-agirlikli sekanslarda ise
hiperintens olarak izlenir ve kontrast madde fiksasyonu goriilmez. Bazen de Kist ici

hemoraji ile uyumlu goériiniim veya cidarlarinda kalsifikasyon goriilebilir[52].

2.4.9 Biliyer Kistadenom

Biliyer kistadenom karacigerde kompleks bir kist olarak goriiliir. Pre-malign bir

lezyon olmas1 nedeniyle biliyer kistadenokarsinom ile birlikte anlatilacaktir.

2.4.10 Infantil Hemanjioendoteliom

Infantil hemanjioendoteliom 6 aydan kiigiik cocuklarda en sik goriilen benign
karaciger tiimorii. Hepatomegali, konjestif kalp yetmezligi ve trombositopeni ile
prezente olur. Nadiren hasta riiptiir ve hemoperitoneum sonrasi tan1 alir [55][56]. Cogu
olguda lezyon 1 yasina kadar biliylimeye devam eder, ardindan miihtemelen tromboz ve
skar formasyonu nedeniyle spontan bir sekilde boyutlar1 regrese olur[57]. Karacigerde
tek bir infantil hemanjioendoteliom bulunmasi nadir olup genellikle bir ka¢ lezyon ayni
hastada gorultr[58]. Lezyonlarin boyutlart birkag millimetre ile 15¢cm arasinda degisir.
Multipl infantil hemanjioendoteliom hastalarinda kiitan6z hemanjiomlar sik

goralur[23].

Ultrasonda infantil hemanjioendoteliom kompleks bir kitlesel lezyon olarak

goruldr. Hipoekojen veya hiperekojen olabilir. Yas ilerledik¢e lezyon boyutlari regrese
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etmeye baslar ve daha ekojen olur[59]. Hipervaskiiler bir lezyon olmasi nedeniyle

karacigerde ve lezyon i¢inde belirgin vaskiiler yapilar goriilebilir.

Bilgisayarli tomografide infantil hemanjioendoteliomda tek veya birkag adet
hipodens lezyon gortlur. Lezyonlar kalsifikasyon icerebilir[60]. Kontrastli incelemede
infantil hemanjioendoteliom yetiskindeki hemanjioma benzer erken periferal, nodiiler,
sentriptal kontrastlanma paterni gosterir. Biiyiik lezyonlarin santral kisminda nekroz,

hemoraji ve fibrozis bulunmasi nedeniyle bu alanlar kontrast tutmaz ve hipodens

kalir[57][61].

Manyetik rezonans goriinttilemede infantil hemanjioendoteliom T1-agirlikli
sekanslarda hipointens, T2-agirlikli sekanslarda ise hiperintens olur[60]. Nekroz veya
lezyon igi fibroz alanlar1 bulunmasi halinde lezyonda T1 hiperintens alanlar
gorulebilir[60]. Yiiksek kan akim1 ve arteriovenoz santlar nedeniyle T2 agirlikli
sekanslarda vaskiiler yapilarda sinyal void goriilebilir. MRG’de kontrastlanma paterni

yukarida anlatilan BT kontrastlanma paterni ile benzerdir[62].

2.4.11 Mezenkimal Hamartom

Mezenkimal hamartom 3 yas altinda ¢ocuklarda nadir goriilen benign karaciger

timOoradir[63]. Yavas, progresif, agrisiz karin distansyonu ile prezente olur.

Solid predominant variantlar1 bulundugunda ragmen, bu lezyonlarin %80 kistik
predominant tiptedir. BT ve MRG’de solid lezyon, kistik lezyon veya solid komponenti
olan kistik bir lezyon goriiliir. Kalin septalar1 goriilebilir[64][65].

2.4.12 Biliyer Adenom

Otopside insidental olarak saptanan 1cm’den kiiciik, kii¢iik safra kanallarindan

olusan benign bir timordiir[23].
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2.4.13 Hepatik Lenfanjiomatozis

Karacigerde lenfatik kanallardan olusan multipl lezyonlardan olusur. Genellikle
sistemik bir sendomun bir parcasi olarak goriiliip dalak, iskelet sistemi, akciger ve

beyinde de benzer lezyonlar bulunabilir[23].

2.4.14 Leiyomyom

Oldukga nadir, diiz kastan olusan, iyi sinirli benign bir karaciger tiimortidiir.
Radyolojik gérinimi non-spesifiktir. Kontrastsiz BT de, leiyomyom karaciger
parankimine gore hipodenstir. Kontrastli serilerde 2 kontrastlanma paterni literatiirde
tarif edilmistir; Apsenin periferal rim tarzda kontrastlanmasina benzer bir patern veya
hemanjiomun homojen kontrastlanmasina benzer bir patern. MRG’de T1-agirlikli
gorintdlerde hipointens, T2-agilikli gériintiilerde ise hiperintens, kontrast madde

sonrast BT ile benzer kontratlanma gosterir[66][67][68].

2.4.15 Enflamatuvar Psodotimor

Enflamatuvar psédotiimor kacacigerde nadir goriilen, enflamatuvar hiicre ve
fibrovaskuler dokularin proliferasyonu ile karakterize bir lezyondur. Etiolojisi tam
olarak agiklanmig degildir151. Cerrahi rezeksyonu gerekli degil ve ¢ogu olguda lezyon
tamamen regrese olur. Fakat karacigerin diger malign lezyonlarindan ayrimi oldukga

zordur26.

Bilgisayarli tomografide, enflamatuvar psddotiimor hipodens veya izodens bir
lezyon olarak gortiliir. Kontrastli serilerde erken arteriyel kontrastlanma gdsterip portal
fazda izo- veya hafif hiperintens olur. Geg fazlarda ise, karaciger parankimine gore daha
fazla kontrast fiksasyonu gosterir[28]. MGR’de, ¢ogu olgu T2-agirlikli sekanslarda
hiperintens olarak gorulir. Fakat, pre-kontrast T1 ve T2-agilikli goriintiilerde hipo-, izo
veya hiperdens de gorilebilir[69]. Kontrastlanma paterni BT de goriilen

kontrastlanmaya benzerdir.
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2.5 Karacigerin Malign Primer Tiimorleri

Karacigerde en sik goriilen malign lezyon metastazdir. Fakat, siroz hastalarinda

en sik goriilen primer malignite hepatoseliiler karsinomdur[70]. Karcigerin primer

malign timorleri tablo 2°de siralanmustir.

Tablo 2. Karacigerin Malign Primer Tiimorleri

Hepatoseltler Orijinli TUmorler
Hepatoseliiler karsinom
Atipik hepatoseltler karsinom
Berrak hicreli karsinom
Dev hiicreli karsinom
Karsinosarkom
Fibrolamellar karsinom
Hepatoblastom
Sklerozan hepatik karsinom
Kolanjioseliler Orijinli Tumorler
Kolanjiokarsinom
Biliyer kistadenokarsinom
Mezenkimal Orijinli Timorler
Anjiosarkom
Epitelioid hemanjioendoteliom
Leiomyosarkom
Fibrosarkom
Malign fibroz histiositom
Primer lenfoma
Primer hepatik osteosarkom

2.5.1 Hepatoseltler Karsinom

Hepatoseliiler karsinom (HCC), karacigerin en sik goriilen primer malign

tiimoriidiir. Literatiirde hepatom ve primer karaciger kanseri olarak da adlandirilir.

Klinik olarak, HCC halsizlik, ates ve karin agrisi ile prezente olur. HCC’de
sarilik nadiren gelisir. Karaciger fonksyon testleri sirotik hastalar ile benzerdir. Fakat,
alfa-feto protein (AFP) degerleri yiiksek olabilir. HCC hiicrelerinde iiretilen bazi

proteinler eritrositoz, hiperkalsemi, hipoglisemi, hirsutizm ve hiperkolesterolemi gibi
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paraneoplastik sendromlar gorilebilir[71][72][73]. Cok agresif vakalar karaciger
riiptiirii ve hamatoperitoneum ile basvurabilir[74, 75]. Cogu hastada alkolik siroz,
hemokromatoz, steroid kullanimi, aflatoksin maruziyeti, kronik hepatit B veya hepatit C
oykusu olur[71][73][74]. Bat1 iilkelerinde HCC hastalarinda %60 oraninda siroz
bulgulari, ve %20 oraninda hemokromatoz izlenmektedir[76][77].

Makroskopik incelemede HCC’nin {i¢ farkli biiyliime paterni tarif edilmistir.
Massif veya tek form olarak bilinen biiyiime paternde, cogunlukla tek bir lezyon
bulunur, bazen de kitlenin boyutlari oldukga blyuk olabilir. Noduler veya multifokal
formada ise multipl sayida, dagnik yerlesimli, bir birinden ayr1 lezyonlar goriiliir. Bu
HCC formda makroskopik goriiniim metastatik hastalik ile benzeyebilir. ti¢iincii form
ise difftiz veya sirotomimetik form olarak bilinir. Bu formda karaciger parankiminde

multipl, diffuz, kictk boyutlu malign hicreleri igeren fokusler olur[78][77].

Lezyonun ¢evresinde fibréz bir kapsiiliin bulunmasi daha iyi prognoz ile iliskisi
bulunmustur[78][77]. HCC palpasyonda yumusak bir tiimordiir. HCC’de malign
hiicrelerin arasinda stromal hiicrelerinin bulunmamasi nedeniyle nekroz ve hemoraji sik
goriiliir. HCC’de vaskiiler envazyon sik goriiliirken, safra yollarinin envazyonu nadir

goralar[72].

Sirozda karacigerde tamamen veya kismen fibroz septa ile ¢evrelenen rejeneratif
nodiiller (diger adiyla sirotik nodiil) gelisir. Bir nodiilde displastik histolojik
degisiklikler bulundugunda bu nodiil displastik nodiil olarak adlandirilir. Mikroskopik
oOzellikleriyle displastik nodiiller diisiik-gradeli ve ylksek-gradeli nodillere
siiflandirilir[79]. Displastik nodul pre-malign bir lezyon olarak kabul edilmistir. Fakat,
sirotik nodiilden displastik nodiile, ve displastik nodiilden HCC’ye transformasyon

mekanizmasi heniiz agiklanmis degildir[80].

18F- Florodeoksiglukoz (FDG) ile yapilan PET incelemelerinde, HCC
olgularinin %30-50’s1 glukoz-6-fozfataz enzimi bulundugundan dolay1, hi¢ veya hafifce
FDG tutar[81][82]. Bu enzim, glukoz-6-fozfataz, intraseluler alandaki FDG-6-fosfati
defosforile eder. Dolayisiyla, FDG hiicre disina geri kagar. Bu nedenle, FDG PET’in

18



HCC tanis1 ve evrelemesinde rutin kullanilmamaktadir. Fakat, FDG tutulumu timaoriin

agresif ozellikleriyle korelasyon gostermekte olup hastanin siirvisi ile ters

orantilidir[83].

Ultrasonda HCC farkli griskala goriintiileme 6zelliklerine sahiptir. Kiiciik
HCC’ler (<3cm) siklikla hipoekoik goriiniimde olup posterior akustik gliclenme de
gorilebilir. 3cm’den biiylik lezyonlar ise griskalada mozaik veya mikst bir goriiniime
sahiptir[84][85][86]. Eger tiimor hiicrelerinde yaglanma veya siniisleri genisse,
HCC’siklikla hiperekojen olarak gorilir[87][88]. Eger tiimdriin kapsull varsa lezyonun
cevresinde ince hipoekoik rim gortlebilir. Griskala US ve RDUS imajlarinda portal ven,
hepatik ven ve vena cavanin timor trombiis ile envazyonu saptanabilir. Kontrastlt US
incelemelerinde, karaciger parankimine gére HCC’de erken arteriyel kontrastlanma ve

portal fazda washout gorultr[89][90].

Dogu iilkelerinde yiiksek riskli hastalarda, ultrasonografi ve seriim AFP
diizeyleriyle yapilan trama programlari kiiciik boyutlu HCC saptamakta olduk¢a olumlu
sonuglar elde edilmistir[91][92]. Fakat, bat1 {ilkelerinde ayn1 metodla yapilan bu tarama
programlarinda ¢ok daha diisiik sensitivite elde edilemistir. Bu fark toplumlarin
arasindaki vucut yapisindaki farkliliklar ve tibbi ekiplerin farkli deneyimleri lehine

yorumlanmis.

Kontrastsiz BT goriintiilerinde buyik boyutlarda HCC’ler biylik hipodens
lezyon ve ortasinda da nekroz ile uyumlu daha hipodens alan olarak gortlebilir. Kuguk
HCC’ler ise karaciger parankimine gore farkli atteniiasyona sahip bir alan olarak
gorullr[93]. Hastada altta yatan hemokromatoz varsa, kontrastsiz BT goriintiilerinde

karaciger parankimi demire sekonder dens goriinimde olur[76].

HCC’nin tanisinda ve pre-operatif planlamada BT protokolii kontrastsiz, hepatik
arteriyel, portal vendz ve ge¢ fazlar icermelidir[94][95]. HCC, hepatik arter araciligiyla
beslenen hipervaskiler bir timor olmasi nedeniyle arteriyel faz BT goriintiilerinde
parankime gore hiperdens olarak izlenir; Geg fazda ise washouta sekonder nispeten

hipodens olur. Venoz portal fazda ise degisken goriintiileme 6zellikleri goriilebilir.

19



Arteriyel fazda, HCC’nin kapsiilii hipo- veya izodens olarak gortlebilir; Geg faz

imajlarinda ise hiperdens olarak goriiliir[93].

HCC vendz yapilar1 envaze ederek portal ven ve hepatik venlerde tumor
trombiie neden olabilir. Hepatik venoz tiimor trombiis vena cava inferior ve hatta sag
atriuma dek uzanabilir. Tiimor trombiis olgularinda ana portal ven ¢ap1 artar (>23mm)

ve arteriyel fazda liimeninde neovaskiiler yapilar izlenir[96].

BT anjiografi hepatik arteriyel anatomiyi gostermekte oldukga etkin bir modalite
olup konvansyonel anjiografiye gore major vaskiiler yapilar1 géstermekte benzer bir

etkinlige sahiptir[97].

Manyetik rezonans goriintiileme, siroz hastalarinda HCC’yi rejenerasyon

nodiilleri ve displastik nodiilleri ayirtmek i¢in kullanilabilir[98][99][100][100].

Rejenerasyon nodiilleri (diger adiyla sirotik nodiiller), genellikle T1-agirliklt
gorintdlerde hiperintens olarak gorlur. T2-agirlikli imajlarda ise, bu nodiiller izo- veya
hipointens olarak goriiliir. Hipointens olarak goriinlime sahip olmalari, ¢cevredeki
karaciger parankimine gore daha yiiksek demir igermelerinden kaynaklanmaktadir[101].
Bu nedenle bu T1- ve T2-agirlikli hipointens nodiiller ‘siderotik nodiiller’ olarak da
bilinir[102]. Sirotik nodullerin gevrelerindeki fibrotik sepata T2-agirlikli sekanslarda
hiperintens olarak goriiliir. Bundan dolayi sirotik nodiiller bu septalarin sayesinde ¢evre
parankimden hipointens olarak gortilebilir. Iyi diferansiye HCC sirotik nodiillerin sinyal
Ozelliklerine sahip olabilir. Fakat, tipik HCC, sirotik nodule gore T2-agirlikli imajlarda
daha yuksek sinyale sahiptir. Bundan dolay1 bir sirotik nodiiliin zemininde gelisen HCC
T2-agirlikli hiperintens bir odak olarak goriiliir ve bu karekterisitik goriiniim ‘nodiil
within nodiil sign’ olarak bilinir[101]. Bu lezyonlar cogunlukla sadece MRG’de tespit
edilebilir ve biyopsi islemleri oldukca zordur. Bu nedenle birgok merkezde MRG
esilginde biyopsi islemi yapilabilir, veya hasta direk cerrahiye
yonlendirilebilir[101].[103]. HCC’nin aksine, rejenerasyon (siderotik) nodullerin
kanlanmasinin 6nemli bir boliimii portal venden gelir ve hepatik arter perfiizyonun daha

diisiik bir oranini saglar. Bu nedenle, sirotik nodiiller genellikle erken arteriyel
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kontrastlanma gostermez ve karaciger parankimi ile benzer sekilde portal vendz fazda
daha belirgin kontrastlanma gosterir[102]. Hepatosit-spesifik kontrast madde ile yapilan
MRG incelemelerinde rejenerasyon nodullerindeki hiicreler heniiz hepatosit
fonksyonlarini kaybetmedikleri i¢in kontrast maddeyi intraseliiler alana alip safra
kanallikiillerine salarlar. Bundan dolayi, bu nodiillerin kontrastlanma 6zellikleri

karaciger parankimine benzerdir[104].

Displastik nodiiller, rejenrasyon nodiillerinden gelisir ve sirotik karacigerlerin
%15-25 arasinda bulunurlar[105]. Bu noddillerde atipik hepatositler bulunur, fakat kesin
histopatolojik malignite 6zellikleri yoktur[106]. Hicrelerin diferansiyasyon derecesine
gore, displastik nodiiller diisiik-grade ve yiiksek-grade olarak siniflandirilir. Yiiksek-
grade displastik noddiller pre-malign lezyonlar olarak bilinir[107] ve kisa bir siirede
malign tiimoére doniisebilirler[108]. Displastik noduller T1-agirlikli sekanslarda
hiperintens ve T2-agirlikli sekanslarda hipointens olarak goriiliir. Bir displastik nodilun
icinde hiperintens bir odagin gelismesi ‘nodiil within nodiil sign’ olarak bilinir ve
displastik nodiil zemininde HCC gelisimi i¢in karakteristik bir bulgudur. Diisiik-grade
displastik nodiiller ana perfiizyon kaynagi portal venken, yiiksek-grade displastik
nodiillerin ana perfiizyon kaynagi hepatik arterdir[109]. Bundan dolayi, diisiik-grade
displastik nodiiller rejenerasyon nodiiller ve karaciger parankiminde oldugu gibi erken
arteriyel kontrastlanma gostermez ve portal venoz fazda kontrastlanip karaciger
parankimi ile izointens olur. Yuksek-grade displastik noduller ise erken arteriyel fazda
hiperintens olarak gorulebilir. Displastik nodillerdeki hiicresel atipi ve displazi arttikga,
hlcrelerin hepatosit-spesifik kontrast maddeyi tutma ve atma 6zelliklerini de kaybeder.
Kontrast maddeyi intraselller alandan safra kanallikillere atan membran tasiyici protein
(organik anion-transporting protein 1B3 (OATP1B3) gibi) kayboldugunda intraseliiler
kolestaz gelisir ve bu displastik nodiiller hepatosit fazinda homojen veya heterojen
hiperintens olarak goriiliir. Displazi derecesi daha da arttikga, hiicreler kontrast maddeyi
hiicre i¢ine tastyan membran tasiyici proteini de liretmemeye baglar ve bu nodiiller
hepatosit-spesifik fazda hipointens gorilir. Bu goriinim de HCC ve metastatik

lezyonlar ile karigabilir[104].
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MRG’de HCC, lezyondaki dominant histolojik patern, yaglanma ve fibrotik
degisikliklere sekonder kontrastsiz T1-agirlikli sekanslarda hipointens, izointens veya
hiperintens olarak gorilebilir[110][111][112]. Enkapsiile HCC’lerin gevresinde T1-
agirlikli hipointens rim goriilebilir. T2-agirlikli sekanslarda ise, HCC ¢ogunlukla
hiperintens olur[101]. Bu nedenle hipointens bir displastik veya rejenerasyon nodulde
T2-agirlikli hiperintens bir odagin gelismesi ‘nodiil within nodiil sign’ olarak bilinir ve
HCC ig¢in karakteristik bir bulgu olarak sayilir. Ancak, bazi iyi diferansiye HCC’lerin
sinyal 6zellikleri rejenerasyon nodiillerinden ayirt edilemez ve saptanmalar1 oldukca zor
olabilir[101]. Kontrastli MRG incelemesinde, ¢ogu HCC dominant olarak hepatik
arterden kanlandigi i¢in erken arteriyel kontrastlanma goriiliir; Portal ven6z fazda ise
genellikle izointens ve ge¢ fazda ‘washout” gosterek hipointens olur[93]. HCC’nin
cevresinde kapsul varsa ge¢ fazda hiperintens halka (ring enhancement)
gorulebilir[102]. Literatiirede HCC’nin bu tipik kontrastlanma paterninin disinda
giderek artan tarzda kontrastlanma paterni[93] tarif edilmistir. Kii¢iik hipovaskiiler
HCC’lerde yukarida tariflenen tipik kontrastlanma paterni de gdstermeyebilir; Bu
lezyonlarda erken arteriyel kontraslanma olmadan, portal faz ve gec fazlarda hafif
hipointens olarak gorulebilir[113]. Gd-EOB-DTPA gibi hepatosit-spesifik kontrastli
MRG’de, hepatosit-spesifik fazda HCC hipointens bir nodul olarak
gorulebilir[114][115]. Dinamik kontrastli BT ve Gd-DTPA kontrastli MRG
incelemelerine gore, hepatosit-spesifik Gd-EOB-DTPA ile yapilan MRG hipovaskiiler
ve hipervaskiiler HCC spatamakta daha hassastir[115].

Diflizyon-agirlikli goriintiileme, karacigerin solit timdrlerini Kist ve
hemanjiomlardan ayirt etmekte yardimci olabilir. Fakat, HCC, FNH ve adenom gibi
solit lezyonarin ayrici tanist ADC degerlerine dayanarak yapilamayabilir(Kumaresan
Sandrasegaran et al., 2009)[118]. Sirotik bir karacigerde diffiizyon kisitlayan solit bir
lezyonun goriilmesi cogunlukla HCC’yi isaret eder. Ayrica, diger HCC’nin 6zelliklerini

tastyan bir lezyon difiizyonu kisitlamayabilir.

2.5.2 Fibrolamellar karsinom (FLC)

Tipik olarak, FLC adolesan ve 40 yas alt1, siroz Oykiisii olmayan hastalarda

gorilur. FLC olgularinin sadece %20’sinde karaciger sirozu goriiliir[119]. FLC hastalari
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agri, halsizlik ve kilo kaybi ile bagvurur. Hastalarin ticte ikisinde palpabl kitle saptanir.
Tipik FLC olgularinda sarilik goriilmez, ancak hepatobiliyer envazyon gerceklestiyse
sarilik goriilebilir. HCC’de goriilen AFP artisi ¢cogu FLC’de goriilmez[120]. FLC
hastalarinin beklenen yagam siiresi HCC’ye gore oldukga iyi (FLC’de 45-60 ay;
HCC’de 6 ay) olup eger tiimor cerrahi olarak operabl ise %40 oraninda kiir

saglanabilir[121][122].

FLC’de normal karaciger parankiminden orijin alan yavas biiyliyen bir
timordir[71]. Satalit FLC tumorleri izlenebilir. FNH’da oldugu gibi, FLC’de santral
skar ve multipl fibroz septa gorulebilir. TGmor igi hemoraji ve nekroz nadir
goralur[119]. Fakat FNH’1n aksine FLC’skarinda siklikla kalsifikasyon gorulebilir.

Ultrasonda, FLC iyi sinirli, lobiile, heterojen i¢ yapida kitlesel lezyon olarak
goriiliir. Dominant olarak FLC’de hiper- ve izo ekojen alanlar izlenir. Santral skar varsa,

US’de santral hiperekoik alan olarak goriiliir[123].

Bilgisayarli tomografide, kontrastsiz imajlarda iyi sinirlt hipodens lezyon olarak
goriillir. Santral skar, ve nadir olarak goriilen kitle i¢i hemoraji ve nekroz alanlar1 daha
hipodens alanlar olarak gorullir[124]. Santral skarda kalsififasyonlar goérilebilir.
Kontrasthi BT imajlarinda ise, arteriyel ve vendz fazlarda FLC’de heterojen
kontrastlanma gorullr. Geg fazda ise homojen kontrastlanma goriiliir. FNH’1n aksinde,
FLC’nin skari tipik olarak kontrast madde tutmaz, fakat literatiirde skar1 kontrast tutan
FLC bildirilmistir. FLC enkapsiile bir tiimor degildir. Fakat, lezyonun ¢evresindeki
normal karaciger parankimini komprese ettigi icin FLC’nin ¢evresinde geg

kontrastlanan bir halka gorulebilir[123].

Manyetik rezonans gorintiulemede FLC T1-agirlikli goriintiilerde karaciger
parankimine gore izo- veya hafif hipointens olarak gorullr. T2-agirlikli imajlarda ise
izo- veya hafif hiperintens olarak goriliir[125][126]. Skar saf fibrotik dokudan
olustugundan dolay1 T1 ve T2-agirlikli goriintiilerde skar1 hipointens olarak goriiliir.
Fakat, T2-agirliklt hiperintens FLC skart literatiirde tarif edilmistir[127]. Kontrastli

MRG imajlarinda FLC arteriyel ve portal fazlarda heterojen kontrastlanma gosterip gec

23



fazlarda ise lezyonun parankimi homojen kontrast tutar[126]. Hepatosit-spesifik
kontrast madde kullanildiginda ise, hepatosit fazinda FLC hipointens olur, fakat

lezyonun kicuk bir komponenti hiperintens olabilir.

FLC’nin ayric1 tanisinda FNH bulunmaktadir. FNH’1n skar1 T2-agirlikl
imajlarda hiperintens olup nadiren kalsifikasyon igerir (<%1.5 FNH’de; %55 FLC’de).
FLC, kontrastli BT ve MRG’de arteriyel ve portal fazlarda heterojen kontrastlanma
gosterirken, FNH bu fazlarda homojen kontrastlanma gorulir. Fakat, ge¢ fazda her iki
timor homojen kontrastlanma gosterir[124][128]. Heptosit-spesifik fazda MRG’de
FNH’de yogun kontrast fiksasyonu gosterirken FLC’de hepatosit spesifik fazda daha az
kontrast fiksasyonu goriiliir. FNH ¢ogunlukla asimptomatikken, FLC hastalarda bazi
semptomlarda goriiliir. Patolojik incelemede ise FLC’de malign eosinofilik hepatositler

goriiliirken, FNH’de normal hepatositler ve safra kanalikiilleri goriiliir.

2.5.3 Hepatoblastom

Hepatoblastom ¢ocukluk ¢aginda en sik goriilen primer karaciger neoplastik
lezyonu olup insidans1 18 ile 24 ay arasinda pik yapar. Hepatoblastom dogusta mevcut
olabilir veya daha sonra adolesan ve geng yetiskin hastalarda gelisebilir[129]. Hastalar
karinda sislik, anoreksi ve kilo kaybi ile bagvurur. Gonadotropin veya testosteron
salgilayabildigi i¢in ¢cocuklarda erken puberte bulgulari ¢ikabilir. AFP diizeyleri cogu
hastada oldukca yuksek olur[130]. Hepatoblastom oldukga agresif bir timor olup

cogunlukla tani aldiginda akciger metastazlari goriiliir[131].

Hepatoblastom fetal veya embryonal maligm hepatositlerden orijin alan bir
timor olup bazen mezenkimal elemanlar da igerebilir[132]. Cogu olguda tek lezyon
goriildiigiine ragmen, vakalarin yaklasik %20’si multifokaldir[71]. Histopatolojik olarak
epiteliyal veya mikst (epiteliyal-mezenkimal) olarak siniflandirilir[71]. Mikst
hepatoblastomda epiteliyal (hepatosit) komponentinin yaninda primitif mezenkimal
doku, osteoid doku veya kikirdak goriiliir[133]. Epitelial tip hepatoblastomun prognozu
mikst tipe gore nispeten daha iyidir.
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Ultrasonografide, hepatoblastom hiperekojen kitlesel lezyon olarak goralir.
Kalsifikasyon ile uyumlu posterior akustik gdlgelenme gdsteren hiperekoik odaklar
icerebilir[131]. Nekroz veya hemoraji ile uyumlu hipoekoik veya Kisitik alanlar
icerebilir[61][134].

Kontrastsiz bilgisayarli tomografi imajlarinda hepatoblastom solid, hipodens,
biiyiik ¢apli kitlesel lezyon olarak goriiliir. Lezyonda fibrotik bantlar goriilebilir[131].
Kalsifikasyon ve lezyonlar mikst tip hepatoblastomda daha sik goriiliir. Hipervaskuler
bir tiimor olmasi nedeniyle, kontrastli BT nin arteriyel fazinda hepatoblastomun

nekroza ugramamis kisimlart yogun kontrastlanma gosterir[135].

Manyetik rezonans gorinttlemede hepatoblastom T1-agirlikli imajlarda hipo-,
T2-agirlikli imajlarda ise hiperintens olarak goriiliir. T1-agirlikli sekanslarda hemorajiye
sekonder hiperintens odaklar izlenebilir[136]. Tlmordeki fibroz septalar T2-agirlikli
sekanslarda hipointens olarak gorilur. hepatoblastomun mikst tipi nekroz, hemoraji,
fibrozis, fibroz septa, kalsifikasyon ve kikirdak dokusu igerdiginden dolayr T1-agirlikli
ve T2-agirlikli sekanslarda daha heterojen olur. Kontrastli sekanslarda erken homejen
veya heterojen kontrastlanma ve sonrasindaki fazlarda hizli washout goriiliir.
Hepatobiliyer kontrast madde ile yapilan incelemelerde, hepatosit fazinde

hepatoblastom kontrast fiksasyonu géstermez[137].

2.5.4 Intra-hepatik Kolanjiokarsinom

Intra-hepatik kolanjiokarsinom kiigiik intra-hepatik safra kanallarindan orijin alir
ve kolanjiokarsinomlarin %10’unu olusturur. Hiler (Klatskin) ve ekstra-hepatik safra-
yollarinda olusan lezyonlar kolanjiokarsinomlarin diger %90’1n1 olusturur[71][138].
Intra-hepatik kolanjiokarsinom yetiskinde ikinci en sik goriilen primer karaciger malign
tiimdriidiir. Olgularin cogu gec evrede prezente olur. Hastalar en ¢ok karin agrisi ve
palpabl kitle ile bagvurur. Hiler ve duktal kolanjiokarsinomlarin aksine, intra-hepatik

kolanjiokarsinom hastalari nadiren sarilik ile bagvurur[71].
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Intra-hepatik kolanjiokarsinomda fibrozis, miisin ve kalsifikasyon
goriilebilirken, yogun dezmoplastik reaksyon bu hastalik i¢in tipik bir bulgudur[139].

Lezyonda internal nekroz veya hemoraji nadiren gorilebilir.

Ultrasonda intra-hepatik kolanjiokarsinom homojen hipoekoik lezyon olarak
goralur. Cevresinde satallit lezyonlar gorulebilir. Lezyonun iginde kaslifikasyon ile

uyumlu posterior akustik golgelenme veren ekojen fokuslar izlenebilir.

Bilgisayarli tomografide, kontrastsiz imajlarda intra-hepatik kolanjiokarsinom
homojen hipodens kitlesel lezyon olarak gorullr. Kontrastli imajlarda ise, erken
periferal arteriyel kontrastlanma gorilur. Geg fazda ise (bazen ancak 5-15 dakika sonra
gorulebilen) persistan santral kontrast fiksasyonu goruliir[139][140][141][142].
Olgularin %30’unda santal skar goriilebilir. Kii¢lik nekroz, hemoraji, miisin ve
kalsifikasyon igeren alanlar da goriilebilir. Olgularin %20°’sinde lezyonun
komsulugundaki safra yollarinda dilatasyon goriiliir. HCC’de nadir goriilen, Glisson
kapsiil ve komsu organlara envazyon, kolanjiokarsinomda sik olabilir. Vaskiiler

envazyon ise intra-hepatik kolanjiokarsinomda nadiren goruldr.

Manyetik rezonans gorlnttlemede intra-hepatik kolanjiokarsinom T1-agirlikli
sekanslarda hipointens ve T2-agirlikli sekanslarda hafif hiperintens olarak goriiliir.
lezyonun santralinde T2-agirlikli sekanslarda skar ile uyumlu hipointens alan
gorulebilir[143][52]. Kontrastli MRG incelemesinde, intra-hepatik kolanjiokarsinomun
kontrastlanma paterni lezyonun boyutlarina gore degisiklik goserir. Daha biyuk
lezyonlar (>4cm), periferal kisimlardan baslayan, santrale dogru ilerleyen (sentriptal)
bir kontrastlanma parterni gorultr. Skar ise kontrast tutmaz. Daha kuguk (<2-4cm)
lezyonlarda ise homojen kontrastlanma gorulir. Bu kontrastlanma paternleri
hemanjiomda da gorilebilir. Ancak, hemanjiomda gorulen kontrastlama intensitesi daha
fazla olup satallit lezyon, komsu safra yolu dilatasyonu, vaskiiler yapilarda distorsyon
ve envazyon ve kapsuler retraksyon gibi gortlen sekonder bulgular intra-hepatik
kolanjiokarsinomda daha sik goriiliir[52]. Intra-hepatik kolanjiokarsinom hepatosit-
spesifik kontrast madde fiksasyonu gostermez. Diffiizyon agirlikli goriintiilemede ise

diffiizyon kisitlamasi ve diisitk ADC degerleri gosterir.
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2.5.5 Biliyer Kistadenom ve Kistadenokarsinom

Biliyer kistadenom ve kistadenokarsinom karacigerin nadir goriilen
tiimorlerindendir. Giinlimiizde, bu iki antite ayn1 hastaligin iki farkli formu oldugunu
diistintiliyor (kistadenom pre-malign form ve kistademokarsinom malign form).
Kistadenomun kistadenokarsinoma transformasyonu bu hastalikta bilinen bir

komplikasyondur[24][144].

Biliyer kistadenom ve kistadenokarsinomlar kalin cidarli, bir biriyle istirakli
multilokuller veya unilokuler, kalin veya ince septalar icerebilen, mural nodiler ve
papiller komponenti gorilebilen, soliter Kistik lezyonlardir. Cidarlar nadiren
kalsifikasyon igerir. Bagvurdugunda lezyonun ¢ap1 30cm kadar biiyiik olabilir[71].
Biliyer kistadenom ve kistadenokarsinomlarin aberran safra yollarindan orijin aldig1
diisiiniilmektedir. Orta yasta bayanlarda daha sik goriiliir[71]. Bu lezyonlar genellikle
miisindz tiimorlerdir. Fakat, serdz olgular da literatiirde bildirilmistir[71]. Kistlerin ig
cidarlar1 biliyer tipte epitel hiicreler ile doselidir. Biliyer kistadenokarsinomlarda
ovarian stroma goriilebilir ve bulunmasi halinde daha iyi prognoz ile

iliskilendirilmistir[145].

Endoskopik retrograd kolanjio-pankreatografi (ERCP) ve manyetik rezonans
kolanjio-pankreatografi (MRCP) tetkiklerinde bu kistik lezyonlarin safra yollariya
istirak1 gosterilebilir[145].

Ultrason ve BT de biliyer kistadenom ve kistadenokarsinomlarda kalin fibréz
cidarli, ini- veya multilokdler, mural nodiiller komponenti olan lezyon olarak goralir.
US’de lezyonun kistik kisimlar1 anekoik olarak goriiliir. BT de ise bu lezyonlar
hipodens olarak goriiler ve cidarlarinda nadiren kalsifikasyon goriilebilir[145]. MRG’de
biliyer kistadenom/kistadenokarsinom T2-agirlikli imajlarda hiperintens olarak goriiliir.
T1-agirlikli sekanslarda ise mikst veya diisiik sinyale sahiptir. Lezyonda hemorajik siv1
bulunmasi halinde T1-agirlikli imajlarda hiperintens goziikiir. Cidarlarindaki
hemorajiye sekonder, lezyonun cidarlar1 T2-agirlikli sekanslarda hipointens olarak

g6zlkar[145].
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Biliyer kistadenom ile kistadenokarsinomun ayrimi radyolojik olarak yapilamaz.
Fakat, septasyon ve cidardaki nodularite birlikte bulundugunda kistadenokarsinom olma
olasilig1 daha yiiksektir; Mural nodiiler komponent goriilmeden septasyon goriilen
lezyonlarin biliyer kistadenom olma ihtimalleri daha yiiksektir. Ayrica, uzak metastaz

veya lenfadenopati bulunmasi kistadenokarsinomu 6n plana ¢ikarmaktadir[145].

Kist hidatik ve karaciger apsesi gibi, karacigerin diger kompleks kistik
hastaliklar1 biliyer kistadenom ve kistadenokarsinomlarinin ayrici tanisinda girmektedir.
Ancak, kesitsel radyolojik incelemelerde bu lezyonlari ayit etmek her zaman miimkiin
olmayabilir. Bu nedenle, klinik ve laboratuvar bulgular ile birlikte degerlendirip

enfeksyoz sireclerin ekartasyonu gerekmektedir[145].

2.5.6 Anjiosarkom

Anjiosarkom, karacigerin nadir goriilen primer tiimorleriden biridir.
Anjiosarkom siklikla 70’11 yaslarda gelisir ve erkeklerde daha sik goriiliir[13].
Anjiosarkom hastalar1 halsizlik, kilokaybi, karin agrisi, hepatomegali ve ascit sikayetleri
ile bagvurur. Tiimor i¢in platelet sekestrasyonuna sekonder trombositopeni goriilebilir.
Tiimor riiptiir ve hemoperitoneum gelismesi nadir goriilen bir komplikasyonudur
[146][147]. Radyasyon (toriyum oksit), vinil klorid, arsenik, steroid ilaclar ve
Thorotrast maruziyeti anjiosarkom geligimi ile ilikilendirilmistir[148][149][13].

Anjiosarkom karacigerde malign endotel hiicrelerinden gelisir. Cogu olgu

multisantrik olup lezyon i¢i hemoraji sik goriilmektedir.

20. yiizyilin 1lk yarisinda radyoaktif kontrast madde olarak kullanilan Thortrast’a
maruz kalan hastalarin karaciger, dalak, ¢dliak ve mezenterik lenf nodlarinda ag
seklinde dansiteler goriiliir. Anjiosarkom gelistikten sonra, diiz batin grafisinde bu

dansitelerin lezyon tarafindan itildigi goriilebilir[150].

Ultrasonda, anjiosarkom tek veya multiple sayida hiperekojen lezyon olarak
goriiliir. Farkli zamanlarda gelismis olan lezyon i¢i hemoraji alanlarinin olmasi

nedeniyle anjiosarkom US’de heterojen olur.
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BT’de Thorotrast’a ait olan ag seklindeki dansite paterni dalak ve karacigerde
gozikiir. Yeni gelisen anjiosarkom Thorotrast’in dansitelerini perifere dogru iterek
deplase eder[150]. Thorotrast maruziyeti yoksa, kontrast BT imajlarinda anjiosarkom
hipodens lezyon olarak g6zikir. Yeni gelismis intra-lezyonal hemoraji alanlar1 varsa
hiperdens olarak goziikiir. Kontrastlt BT imajlarinda, anjiosarkom hemanjioma benzer
sentriptal kontrastlanma paterni gostermektedir[151]. Fakat, aort limeninden daha
diisiik dansiteli kontrastlanan alanlar ve periferal halka-sekilli kontrastlanma gibi,

hemanjiomda goriilmeyen bazi atipik radyolojik bulgular anjiosarkomda goriiliir.

Manyetik rezonans goriintiillemede, anjiosarkom ¢ogunlukla T1-agirliklt
imajlarda hipo- ve T2-agirlikli sekanslarda hiperintens olarak gortlir. Fakat, lezyon igi
hemoraji sik bulunmasindan dolay lezyon heterojen siklikla heterijen olarak goriiliir;
hemorajiye sekonder sivi-sivi sevyeleri goriilebilir veya T1-agirlikli sekanslarda
hiperintens alanlar izlenebilir[152][153]. Dinamik kontrastli MRG’de, hemanjioma
benzer periferal sentriptal progresif kontrastlanma goriliir. Fakat, lezyonun satralindeki
fibrotik skar dokusu veya deoksihemoglobinden dolay1, lezyonun santral kisimlarinda

kontrast fiksasyonu gortlmeyebilir[152][153].

2.5.7 Undiferansiye (Embriyonal) Sarkom

Mezenkimal sarkom olarak da bilinen, undiferansiye (embriyonal) sarkom
cocukluk ¢aginda goriilen primitif spindle hiicrelerden olugsan malign bir timaorddr.
Hepatoblastom, infantil hemanjioendoteliom ve HCC’den sonra, cocukluk ¢aginda
goriilen dordiincii en sik karaciger neoplastik tiimoriidiir[154]. Hastalarin %90°1 15
yasindan kii¢iikken[155] karin agrisi, karinda sislik, ates, sarilik ve kilo kaybi gibi
sikayetler ile prezente olmaktadir. AFP degerleri ¢ogu olguda yiiksek degildir.
Lezyonda kistik dejenerasyon sik goriiliir ve i¢cinde nekrotik debris, hemorajik sivi, kan

ve jelatinz materialbulunabilir[154][156].

Ultrasonografide, multiseptali, heterojen, ¢ogunlukla hiperekojen kitlesel veya
kistik lezyon olarak gorilir. BT de, undiferansiye embrional sarkom karacigerde
parankiminde eski hemorajik alana benzeyebilir[157]. Kalsifikasyonlar nadiren

gorilebilir[158]. Septalar, lezyonun solid bir komponenti olup kistik lezyonda dens
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bantlar seklinde izlenmektedirler. Kontrastli BT imajlarinda, lezyonun periferal solid

kisimlarinda heterojen kontrastlanma goriiliir[159][160].

Manyetik rezonans gorintilemede, undiferansiye embriyonal sarkom T1-
agirlikli imajlarda hipo-, T2-agirlikli sekanslarda ise hiperintens olarak gozikir. Lezyon
ici kanamaya sekonder, timorde T1-agirlikli hiperintens odaklar goriilebilir. Lezyonun
cevresinde psddokapsul varsa T1- ve T2-agirlikli sekanslarda hipodens olarak

gorulir[158]. MRG’de izlenen kontrastlanma paterni BT dekine benzerdir.

2.5.8 Epitelial Hemanjioendoteliom

Epitelial hemanjioendoteliom, vaskiiler yapilardan orijin alan erigkin yas
grubunda goriilen karacigerin nadir bir malign lezyonudur. Cocukluk ¢aginda goriilen
infantil hemanjioendoteliom ile karistiritlmamasi gerekiyor. Cogunlukla insidental
olarak saptanir; Fakat, hastalar bazen sarilik veya karaciger yetmezligi ile

basvurabilir[161].

Epitelial hemanjioendoteliomda multipl sayida nodiil biiyiiylip bir biriyle
konglomerasyon gosterir. Lezyon i¢inde siklikla kalsifikasyon goriiliir ve fibrotik doku
icerir[162]. BT de, epitelial hemanjioendoteliom multiple sayida nodiil veya
konglomere kitlesel lezyon olarak goriilebilir. Kontrastsiz BT imajlarinda, miksoid
stromasindan dolay1 lezyon hipodens olarak goziikiir. Kontrastli BT imajlarinda,
lezyonun baz1 kisimlar karaciger parankimi ile izodens olabilir. Bu nedenle, kontrastsiz

imajlar lezyonun ger¢ek boyutlarini ve uzanimini géstermek i¢in daha etkin

olabilir[163].

Manyetik rezonans goriintilemede lezyonlar T1-agirlikli imajlarda hipo-, T2-
agirlikl sekanslarda ise hiperintens olarak goriiliir. Nekroz, hemoraji veya kalsifikasyon
nedeniyle lezyonun santral kism1 T1- ve T2-agirlikli hipointens olarak goriilebilir.
Kontrastli MRG imajlarinda, epitelial hemanjioendoteliomun periferal kisimlarinda
hafif bir kontrastlanma goriiliir. Geg fazda ise, santral kontrastlanma izlenir. MRG’de

portal veya hepatik ven envazyonu da gorulebilir[164].
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2.5.9 Diger Mezenkimal Sarkomlar

Anjiomyosarkom, fibréz sarkom, rhabdomyosarkom, leiomyosarkom ve malign
fibroz histiositom karacigerin mezenkimal dokusundan orijn alan, olduk¢a nadir goriilen
karacigerin primer malign lezyonlarindandir[138][165][166]. Bu lezyonlar genellikle

biylk capta olup icinde fibroz septa, santral nekroz veya hemoraji gorilebilir.

2.5.10 Lenfoma

Karacigerde primer veya sekonder Hodgkin veya non-Hodgkin lenfoma tipleri
gorulebilir. Karacigerin primer lenfomasi oldukga nadir bir hastaliktir. Organ nakilli
hastalar ve edinsel immin yetmezlik sendromu olan hastalar primer hepatik lenfoma
acisindan yiksek risktedirler. Karacigerin sekonder lenfoma tutulumu ise hastalarin
%50’sinde olabilir[167]. Karaciger lenfomasinin nodiiler ve diffliz formlar1 vardir.
Diffiiz form lenfoma tutulumu mikroskopik olarak baslayip zaman gectikce birkag

millimetre/santimetre ¢apli nodiiller olusturabilir[168].

Ultrasonda, nodiiler formdaki hepatik lenfoma tek veya multiple sayida
hipoekoik kitleler olarak goriilebilir. Diffiiz formda ise karaciger parankim ekojenitesi
tabii veya kabalagmis olabilir[169]. BT de nodiiler form hepatik lenfoma ¢ogu olguda
cok sayida, iyi sinirl, biiyiik homojen diisiik-dansiteli kitlesel lezyonlar olarak gorular.
Diffiiz form hepatik lenfoma ise normal karaciger parankiminden ayirt etmek miimkiin
olmayabilir. Hepatomegali, dalakta nodler lezyonlar, lenfadenopatiler ve bobrek

tutulumu goriildigiinde hepatik lenfoma tanisin1 destekleyebilir.

Manyetik rezonans goriintiilemede hepatik lenfoma karaciger parankimine gore
T1-agirlikli imajlarda hipointens olup T2-agirlikli sekanslarda hiperintenstir. Dinamik
kontrastlt MRG’de hepatik lenfoma hipovaskiiler olamsindan dolayi, lezyonda hafif
periferal kontrastlama gorulebilir[102]. Radyolojik goriintiileme ile hepatik lenfomanin

metastatik lezyonlardan ayirt etmek miimkiin olmayabilir.
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2.5.11 Metastaz (kaynaklar GORE malign karacigerden alinmis)

Metastazlar karacigerde en sik goriilen malign lezyonlar olup karacigerin primer
lezyonlarina gore 18 kez daha sik goriiliir. Lokal lenf nod metastazlarindan sonra,
karaciger malign tiimorlerin ikinci en sik metastaz yaptigi organdir. Kolon (%42), mide
(%23), pankreas (%21), meme (%]14) ve akciger (%13) kanserleri karacigere en sik
gorulen metastaz yapan timorlerdir. Oran olarak, safra kesesi, pankreas, kolon ve meme
kanserleri en ¢ok karaciger metastazi yapan tiimorlerdir. Kanser nedeniyle hayatini
kaybeden hastalarin %25-50’si arasinda otopside karaciger metastazlar1 bulunuyor.
Klinik olarak, hepatomegali (%31), asit (%18), sarilik (%14.5) ve varisler (%1)
karaciger metastazi olan hastalarda en sik goriilen bulgulardir. Maraciger metastazlari
olan hastalarin %25-50’sinde karaciger fonksyon testleri normal sinirlardadir. Bu
nedenle radyolojik goriintiileme karaciger metastazlarin tanisi ve takiplerinde 6nemli bir

rol oynamaktadir[170] [171].

Ultrason, karaciger metastazlarini saptamakta %90 sensitiviteye sahiptir[172].
Genel olarak, karaciger metastazlar1 6 sonografik paterni vardir: hipoekoik metastazlar,
hiperekoik metastazlar, target-sekilli metastazlar, kalsifik metastazlar, kistik ve diffiiz
metastazlar[172]. BT de ise metastaslar hiperdens, izodens, hipodens, kistik, kalsifik
veya diffiiz olarak gorulebilir[173]. Kontrastli BT incelemelerinde hipervaskiiler
timorlerde arteriyel kontrastlanma gorulebilir. Hipovaskdler timorler ise, en iyi portal
venoz fazda gorilir[174]. Geg fazda ise, bir ¢ok metastaz karaciger parankimine
1zodens olarak goriiliir, bazen de bu metastazlarin ¢evresinde washout nedeniyle olusan
gec fazda hipodens rim gorilebilir[175]. Hipodens lezyonun satralindeki nekroza
sekonder rim seklindeki kontrastlama goriilebilir[176]. Kistik metastazlar 20 Hounsfield
unit (HU) dansitesine sahip olabilir ve karacigerin basit kistlerinden ayirt etmeleri zor

olabilir. Bu lezyonlarin ayrici tanisinda ultrasonografi yardimer olabilir.

Manyetik rezonans gorlnttlemede, karaciger metastazlarinin ¢ogu T2-agirlikli
sekanslarda karaciger parankimine gore hafif hiperintens ve karaciger kistleri ve
hemanjiomlara gore hipointenstir[177][178][179][180][181][182][183]. Dinamik
kontrastli incelemelerde, hipervaskiiler metastatik lezyonlar uniform veya rim tarzinda

erken arteriyel kontrastlanma gosterir. Mutakip portal ve ge¢ fazlarda ise bu lezyonlar
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karaciger parankimine gore izo- veya hipointens olarak gordlir. Hipovaskuler
metastazlarda ise, arteriyel fazda ince periferal kontrastlanma gorilir. Geg fazda ise,

sentripetal internal kontrast fiksasyonu gorulebilir [184].

Supra-paramanyetik demir (iron) oksit (SPIO) ile yapilan kontrastli MRG’de
karaciger parankimi hipointens goriiliirken, metastatik lezyonlarda kontrast fiksasyonu
goriilmedigi i¢in hiperintens olarak gorulir [175]. Kontrastsiz MRG, perkiitan US ve
kontrastli BT incelemelerinde gore, SPIO-kontrastlt MRG, karaciger metastatazlarini

saptamakta daha hassas oldugu gosterilmistir [185][186].

Gd-EOB-DTPA gibi hepatobiliyer kontrast madde ile yapilan MRG’de ekstra-
hepatik orijinli metastatik lezyonlarin hepatosit fonksyonu sahip olmadiklar i¢in
hepatoselliiler fazda normal karaciger parankimi homojen kontrastlanirken, bu lezyonlar
hipointens kalir. Bu lezyonlarin ¢cevresinde, komprese edilmis karaciger hepatositleri
ve/veya reaksyonel artmis safra salinmina sekonder, hiperintens rim goriilebilir [113].
Gd-EOB-DTPA, Icm’den kiigiik metastazlar1 saptamakta etkin bir segenek olmakla

birlikte, karacigerin basit kistleri ile FNH’1n ayric1 tanisinda 6nemli rol
oynar[187][188][189].

Difflizyon-agirlikli goriintiilemede, diisiik b degerleriyle ¢evredeki vaskiiler
yapilardan kaynaklanan sinyal baskilandig i¢in karacigerdeki metastaz ve
hemanjiomlar parankime gore daha belirgin hale gelir[190]. Konvansyonel T2-agirlikli
imajlarina gore, DAG karaciger lezyonlarini saptamakta daha hassas oldugu
gosterilmistir[191]. 10mm’den kiigiik lezyonlari saptamakta, DAG kontrastli ve
kontrastsiz imajlara gore daha hassas oldugu da gosterilmistir[192]. Fakat, DAG
konvansyonel sekanslara gore lezyon saptamakta daha hassas olduguna ragmen,

lezyonlarin karakterizasyonunda daha zaiftir[193].

2.6 Karacigerin Radyolojik Goéruntileme Modaliteleri

Karaciger lezyonlar, ultrason, renkli doppler US, power doppler US, spektral
doppler US, sonofgrafik elastografi, bilgisayarli tomografi ve manyetik rezonans

goruttleme kullanarak radyolojik olarak tetkik edilebilir. Bunlara ek olarak, pozitron
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emisyon tomografisi (PET) gibi bazi niikler tip modaliteleri de kullanilabilir. Bu
boliimde ¢alismamizda kullandigimiz renkli doppler US (RDUS), power doppler,
Superb Microvascular Imaging (SMI), Shearwave Elastografi (SWE) ve difflizyon-

agirlikli manyetik rezonans goriintiileme anlatilacaktir.

2.6.1 Renkli doppler US, Power doppler US ve Superb Microvascular Imaging (SMI)

Doppler etkisi 1842 senesinde fizik¢i olan Christian J. Doppler tarafindan ilk
defa tanimlanmistir. Sabit frekansta akustik dalga olusturan bir yapi, dinleyiciye
yaklastik¢a daha ince (diisiik dalga bouyu ve yiiksek frekans), uzaklastikca ise daha pes
(daha uzun dalga boyu ve diisiik frekans) olarak isitilmektedir. Ses dalgalarindaki
harekete bagli meydana gelen frekans degisikliklerine Doppler kaymasi (Doppler etkisi
veya Doppler sifti) adi verilmektedir[194]. Bu fizik temeline dayanarak, vaskuler
yapilarda akan kandan geri yansiyan frekans degisiklikleri saptanir ve akim agis1

verildiginde akim hizi hesaplanir. Doppler shifti asagidaki formiil ile hesaplanmaktadir:

Dopper shift =2 x Fo x V x Cose/c

Fo: transdiiser frekansi,

V: damarda akim hizi,

Cose: doppler agisi,

C: sesin dokudaki ortalama hiz.

Giivenilir doppler kaymasini kullanarak hiz 6l¢timlerin dogru bir bigimde
hesaplanabilmesi i¢in doppler agisinin 30° ile 60° arasinda olmas1 gerekmektedir.
Doppler agis1 90° oldugunda, yani probda olusturulan ses dalgalar1 damardaki akan
kana dik bir ac1 ile gonderildiginde Cos90°'nin sifir olmasindan dolay: bu vaskiiler

yapidan doppler sinyali elde edilemeyecektir[194].

Dopplerin Inceleme Parametreleri

Doppler ultrasonografide inceleme parametreleri baglica kan akiminin hizini
belirleyen frekans sifti ve transdiisere donen akimin yoniinii belirleyen faz
degisikligidir. Faz degisikligine gore, ekranda akim kirmizi veya mavi renk olarak
gosterilir. Frekans kaymasinin miktarina gore bu renkler agik veya koyu tonda

gosterilir.
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1. Pulse repetition fruquency (PRF)

Transdiiserde bulunan piezoelektrik kristalin arka arkaya uyarilmasi sonucunda
ortaya ¢ikan akustik dalgalar dokuya gonderilmektedir. Her saniyede buna benzer
binlerce puls gonderilebilir. Doppler incelemesinde bu pulslarin sanyede tekrarlanma
frekansina puls tekrarlanma frekansi (pulse repetition frquency; PRF) denir. Gunluk
kullanimda maksimum ulastigimiz deger 12.5 kHz'dir. PRF manuel olarak
ayarlanabildigi gibi bazi ultrason cihazlarinda mevcut kontrol mekanizmasi ile 6rnek
voliimiin derinligine gore otomatik olarak da ayarlanir. Doppler sifti, PRF ile
orneklenerek olusturuldugundan dolayi, dogru 6l¢iimii elde edebilmek i¢in, dokuya
gonderilen ultrason pulsu proba geri varmdan yeni bir puls gonderilmemelidir. Doppler
pulsunun inceleme alanina ulasmasi ve bir o kadarda transdiisere geri donme siiresine
ihtiya¢ gosterdiginden dolay1 PRF, dlgiilecek doppler kaymasinin en az 2 kat1 degerde

tutulmalidir. Bu degere Nyquist limiti denir asagidaki denklem ile hesaplanir:

Vmax = ¢(PRF)/4 x Fo x Cos 6

Vmax: damar icerisindeki maksimum akim hizi,
c: sesin dokudaki ortalama hizi (1540m/sn),
Fo: transdiiser frekansi,

Cos 0: doppler agisi.

Doppler frekansinin artirilmasi i¢in PRF veya doppler agisini yiiksek degerde
tutulmalidir. Nyquist limiti asilirsa akimlar hatali olarak ters yonde algilanir. Bu duruma
"aliasing" denir. Aliasing'tan kurtulmak igin ilk yapilmasi gereken degisiklik PRF
degrini artirmaktir. Doppler frekans siftini azaltarak veya siirekli atan dopplere gecerek

de ¢oziim yollarinin arasindadir[194].

2. Gelis agis1

Doppler dalgalarin esitliginde gelis (insonasyon) agisi, doppler sifti etkileyen en
onemli parametrelerden biridir. Fakat, ultrasonografik dalga degerlendirilen damara dik
aci1 ile gelirse, formiildeki esitlik geregi Cos 90°'nin degri 0 olmasi nedeniyle doppler
kaymasinin frekansi hesaplanamayacaktir. Bundan dolay1 doppler incelemesinde 30° ile

60° arasinda insonasyon agisinin kullanilmasi 6nerilir[194].
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3. Ornek Voliim (Sample voliim)

Ornek voliim (sample voliim), akim hizin1 hesaplanacak olan doku voliimiinii
isaret etmektedir. Ornek voliimiin aksiyel cap1 transdiiserin gonderdigi dalga frekanst ile
orantil1 olup 3.5 MHz frekansinda bir puls kullanilirsa, 6rnek voliimiin aksiyel ¢ap1
Imm'ye kadar inebilmektedir. Ornek voliimiin diger caplari ise probdan gelen akustik
impuls demetinin genisligine baglidir. Ornegin, incelenen alanda akustik demetinin
genisligi 2 mm genislikteyse, 6rnek voliim 1 mm uzunlukta ve 2 mm genisliginde
olacaktir. Renkli doppler ultrason incelmesinde incelme alaninda yayilan multiple
sayida ornek voliimler kullanilir ve sonuglari renk olarak kodlanip B-mod imajin istiine

gosterilir[194].

4. Duvar Filtreleri

Doppler cihazidaki kullanilan algoritmalar, yansitic1 6zellikleri tagiyan yeri
degisikligi gosteren, diisiik frekansl, yliksek amplitiidlii (respiratuar yada kardiyak,
damar duvari) yapilarda olusan doppler kaymasinin kaynagi ger¢ek akan kandan ayirt
edemez. Bu yiiksek amplitiidlii, diisiik frekanstaki Doppler sift sinyalleri siklikla damar
duvarinda olusur ve incelenen alanin igerisinden olugmalari nedeniyle sorun
olusturulabilirler. Kapillerlerden daha biiyiik olan vaskiiler yapilar akustik dalganin
dalga boyuna oranla ¢ok biiyiik olmalar1 nedeniyle ses dalgalarini kuvvetle yansitirlar.
Bu etkiye "wall thump" denir. Doppler cihazlarinda duvar filtresi (wall filter) olarak
bilinen ayarlanabilen 6zellik, yiiksek frekanslar1 gecirip diistik frekanslar1 zayiflatir. Bu
filtre sistemi diisiik frekansli (50-1600 Hz civarrinda) "wall thump" etkisinden
kurtulmakta yardimci olur. Fakat, yavas kan akiminin olusturdugu diistik frekansh
sinyalin kaybina neden olmamasi i¢in bu filtrenin dikkatlice kullanilmasi

onemlidir[194].

5. Cerc¢eve hiz1 (frame rate)
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Renkli doppler incelemesinde saniyede olusturulan imaj sayisina ¢erceve hizi
(frame rate) denir. Inceleme alani (pencere) biiyiidiikce, goriintiiyii olusturmak i¢in

gereken veri de arttig1 i¢in gergeve hizi diiser.

Giinliik kullanimda, patolojiye gore ve incelenen anatomik yapiya gore gore
uygun ¢er¢eve hizi segilir. Ekokardiokrafide zamansal ¢oziimleme (temporal
rezollisyon) daha énemlidir, bundan dolay1 ¢er¢eve hizi olabildikge yiiksek olmalidir.
Abdominal ve periferik vaskiiler incelemelerde ise, akim karakteristikleri daha 6nemli
olmasi nedeniyle akima duyarlilig1 artiran parametrelerden vazgecerek, ¢ergceve hizini

artirmanin bir anlam1 yoktur[194].

Doppler US' de Gosterim Ydntemleri:

1. Surekli dalga Doppler (continuous wave)

Stirekli dalga (continuous wave) doppler cihazlari basit ve kullanighidir. Bu
cihazlarin probunda yan yana yerlestirilmis biri devamli akustik dalga tireten (verici
transduser), digeri ise yansiyan ekolar1 algilayan (alic1 transdiiser) iki adet transdiiser
bulunur. Algilanan Doppler kaymasi (frekanstaki degisiklik) kulak ile duyulan bir ses
seklinde verilir. Yiiksek frekans ile ¢alisan continuous wave aygitlari, diistik
frekanslarda calisan spektral doppler aygitlarina gore daha hassastir. Fakat, bu
cihazlarda aksiyal rezoliisyonu bulunmamasi nedeniyle algilanan Dopper kaymasinin
kesin kaynagini saptamak miimkiin degildir. Gonderilen akustik demeti boyunca
hareket eden hersey sinyale katilir ve bu demetin kat ettigi farkli vaskiiler yapilardan
gelen sinyaller birbirinden ayirdedilemez. Obstetride non-stres testinde (NST) fetal kalp
tepe atim hizini grafik olarak veren, ve damar cerrahisinde periferik vaskiiler yapilarin
degerlendirmesinde kullanilan, el Doppleri olarak bilinen, aygitlar siirekli dalga

teknolojisini kullanan aygitlardir[194].

2. Spektral doppler (duplex doppler)

37



Puls-eko sistemi olup glinliik kullanimda real-time iki boyutlu gri skala imajlar1
ile kombine edilmistir. Boylece doppler siftin kaynag: gri skala imajlarindaki

lokatizasyonunu saptamak mimkin hale gelir.

Partik kullanimda, ilk olarak B-mode goriintiileme ile imaj olusturulur.
Sonrasinda kullanici bu imajdaki degerlendirmek istedigi alan1 range-gate isimli bir
isaretleyici ile secilir. Bu alandan yansiyan ekolar B-mode goriintiiniin altinda
frekanstaki degisiklik/zaman grafigi olarak gosterilir. Bu elde edilen veriler kantitatif
olup dopple agisi1 (gelis agis1) verildiginde hiz/zaman grafigi heasplanip gosterilebilir.
Daha hassas olmasi nedeniyle, B-mode imajlarinda goriilemeyecek kadar ince
kalibrasyonda vaskiiler yapilarin akimi spektral doppler ile degerlendirmesi miimkiin
olabilir. Ayrica, B-mod ile ayrimi net yapilamayan ciddi stenoz ile total okliizyon

spektral doppler incelemesinde ayirt edilebilir[194].

3. Renkli Doppler Ultrasonografi (RDUS)

Renkli doppler incelemesinde dokuya akustik dalgalar gonderilip doppler ile
incelecek alanda bircok range-gate otomatik olarak alinir ve yansiyan dalgalardaki
frekans sifti kodlanir. Sonug olarak, vaskiiler yapilarin akim yonleri ve hizlar belirlenip
B-mod imajinin iistiine renklendirilebilmektedir. Genellikle, transdiisere dogru gelen
akimlar kirmizi, transdiiserden uzaklasan akimlar ise mavi renkte kodlanir. Hizli
akimlar da acik ve yavas akimlar ise koyu tonda kodlanir. RDUS imajlarindae

gosterilen akim yonii hakkindaki bilgiler kalitatiftir[194].

4. Power Doppler Ultrasonografi (PDUS)

Power doppler ilk 1994'te kullanima giren bir doppler yontemi olup US
anjiografi ve renkli US anjiografi olarak da adlandirilmistir. Power doppler
ultrasonografi damar degerlendirmesinde RDUS'a gore bes kat daha iyi
goriintiileyebilmektedir. RDUS'ta goriintii Doppler siftine dayanirken, power dopplerde
goriintii sinyalin giiciine dayanir. Power doppler akim yonii ve hiz bilgilerini tasimaz ve

goriintiilerde gosterilen akim rengi ag¢iya bagiml degildir. Power doppler insonasyon
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acisina bagli olmadigi icin aliasing ortadan kalkmis olur. Fakat, doppler verileri daha
uzun bir siirede toplandig1 i¢in diger yontemlere kiyasen hareketlere kars1 hassas bir
yontemdir. Power doppler incelemesinde incelenecek alani belirledikten bu bélgenin
spektral doppler incelemesi yapilabilir, ve boylece buradaki akim yonii ve hizi

belirlenebilir.

Power doppler ultrasonografide gorintu kalitesi, rnekleme volimindeki
eritrosit yogunlugu ve incelenen alan ile prob arasindaki dokularin ateniasyonuna
baglidir. Alinan sinyaller genellikle tek bir renk (kirmizi) ile kodlanip gri skala imajinin
istiinde gosterilir. Sinyallerin giicii ise parlak ve soniik tonlar seklinde kodlanir. Power
doppler sonografi yavas kan akimlar1 goriintiilemekte daha duyarli olmasi nedeniyle
ozellikle ciddi stenotik segmentleri ve regiirjitan akimi daha iyi karakterize edilmesinde,
fetal ve plasental kan akimlarinin degerlendirilmesinde, kitlesel lezyonlarin neo-
vaskiilarizasyonunu goriintiilenmesinde kullanilmaktadir. Ayrica, Power doppler
transplante bobreklerde intrarenal vaskiiler yapilarin goriintiillemesinde ve akut
pyelonefrit tanisinda etkindir. Kas- iskelet sistemini etkileyen inflamatuvar ve
otoimmiin (romatoid arterit veya aktif Crohn hastalig1) hastaliklarda gelisen kanlanma

artis, ve testis torsyonun tanilarinda da kullanilabilir[194].

5. Superb Microvascular Imaging (SMI)

Superb Microvascular Imaging (SMI), mikrovaskiiler kan akisini1 arastirmakta
yeni gelistirilen bir Doppler ultrasonografi teknigidir. SMI'da doppler sinyalleri hem
kan akig1 hem doku hareketleri tarafindan kaynaklanir. Renkli Dopplerde daha hizli
akimdan kaynaklanan sinyaller, daha yavas kan akisindan olusan sinyalleri bastirir ve
gosterilen goriintiide hizli kan akisindan meydana gelen sinyallerden olusur. SMI
tekniginde ise, doku hareketleri nedeniyle olusan sinyaller baskilanir ve yavas kan akim
tespit edilir. Sonugta, hem hizli hem yavag akimlar SMI goriintiisiiniin olusmasinda rol

oynar[194].

Renkli Doppler US tekniginde, hareket artefaktlarini ve noise'u azaltan filtre
uygulanir. Bundan dolayr RDUS'ta diisiik hizl1 akim sinyalleri elimine edilip
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gosterilmeyebilir. Yani, RDUS'ta diisiik hizdaki akim ve hareketten olusan doppler sift
sinyallerinin arasinda ayrim yapilamaz ve bu sinyaller baskilanir. SMI'da ise hareket
artefaktklar baskilanir ve yavas akim daha belirgin hale getirilir. Boylece daha yavas
akimlar, daha iyi uzamsal ¢ozilniirliik ve gelismis hassasiyet ile goriintiilenebilir. Bu
yeni gelistirilen teknoloji, mevcut Power Doppler US tekniklerine gore, daha iyi bir
¢ozunirliik sagladig bildirilmistir[195].

2.6.2 Shearwave Elastografi (SWE)

Elastografi 1990’larin basinda uygulanmaya baslanan bir radyolojik
goriintliileme teknigidir. Sonoelastografi dokulara uygulanan aralikli basi etkisine,

sertlik 0zelliklerine gore verdikleri esneyebilme yanitini 6l¢en goriintiileme teknigidir.

Sonoelastografi dokudaki geriniminin dagilim haritasini hesaplar. Bir dokuya
bastya bagli olan yer degistirme orani gerinim olarak bilinir. Bu oran US cihazi ile
doppler yontemini kullanarak hesaplanabilir. Bir alana gonderilen ses dalgalarinin
basidan 6nce ve sonra ¢apraz ilinti (kros korelasyon) yontemi ile yer degistirme oranlari
ortaya konmaktadir. Sonrasinda da matematiksel algoritmalarin sayesinde dokunun tiim

elastik 6zellikleri tahmini olarak elde edilmektedir.

Dokularin esneme 6zellikleri arasindaki fark: hesaplayabilmek igin bir kuvvet bu
dokuya dik bir sekilde ve siirekli bastirarak uygulanir. Baski altindaki dokular sertlik
derecelerine gore verdikleri cevap kaydedilir. Sert dokularda esneme miktar1 daha az
iken, yumusak dokularda esneme miktar1 daha fazladir. Dokularin bu gerinim
ozelliklerini haritalayan yonteme elastogram denir. Incelenen dokular arasindaki
gerinim farkliliklar1 ise, B-mod imajinin iizerine bindirilmis es zamanli bagka renkler ile

kodlanir.

Vucuttaki dokularin farkli yapisal 6zelliklerine ragmen, hepsi viskoelastik
ozellik tasir. Bu dokularin visk6z veya elastik 6zelliklerden hangisi daha baskinsa ona
gore uygulanan ekstrensek basiya yanit verirler. Viskodz 6zellikleri daha baskin olan
dokular, ekstrensek basi etkisini dagitarak azaltan dokulardir.Elastik 6zellikleri daha

baskin olan dokulara ekstrensek bas1 uygulandiginda sekil degisimine ugrayip basi
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ortadan kalktiginda eski sekline donebilen dokulardir. Elastik dokularin cevabi, sahip

olduklar1 esneklik katsayisi ile orantilidir.

Vucuttaki dokulara uygulanan strese verecekleri cevabi kavrayabilmek igin
“elastiklik katsayis1” denilen yeni bir kavram ortaya konmustur. Sekil degistirmelerde,
dokuyu olusturan molekiil ve atomlarin yer degistirmeleri s6z konusudur. Kati
yapilarlardaki esnek sekil degisiklikleri sirasinda atomlarin arasindaki baglar kopmaz

veya yeni bag olusmaz; Atomlarin arasindaki mesafeler degisir[196].

Sonoelastografi Cesitleri

Yan Statik Sonoelastografi Ydntemleri

Strain Elastografi

Strain elastografi yari-statik ve yari-kantitatif bir elastografi yontemi olarak
siiflandirilir. Bu teknikte doku prob ile kompresyon yapilir. Uygulanan basiya yanit
olarak ortaya ¢ikan dokudaki deformasyon ve yer degisiklikleri izlenir. Sonrasinda
basty1 uygulanmadan 6nce ve sonra dokunun lokalizasyonu belirlenir ve dokunun
hareketi hesaplanir. Dokuya uyguladigimiz kuvvet ultrason probuyla viicut ylizeyine
bas1 ve geri ¢cekme olarak gerceklestirilir. Dokunun prob ile komprese oldugu ve probun
geri ¢ekilmesi ile dekomprese olmasindan kaynaklanan dokudaki hareketi US
monitoriinde ger¢ek zamanli B-mod ve renkli elastogram olarak izlenebilir. Ayrica,
kompresyon ve dekompresyon dalgalar: ultrasonografi cihazi monitériinde siniizoidal
dalgalar olarak da gdsterilebilir. Bir dokuda goriilen basiya bagl olusan deformasyonu
ve yer degisikligi dokunun sertligi ile ters orantilidir. Vucuda disaridan mekanik

cihazlar yardimiyla veya el ile probu bastirarak kuvvet uygulanabilir[196].

Strain elastografide, kompresyon dncesi ve sonrasi ilgili alandan gelen ekolar
analiz edilir ve iki goriintiide karsilastirilarak aralarindaki farkliliklar ve dokunun yer
degisiklikleri belirlenir. Ardindan ilgili alanin probdan uzakligina orantili olarak

goriintliideki her noktanin yer degisikliklerinin hizi hesaplanip kaydedilir. Bu hiz
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degerleri strain degeri olarak adlandirilir ve elastogramda gosterilir. Strain degeri ayni
zamanda dokunun deforme olma derecesi ile orantilidir. Sert dokular komprese
edildiklerinde yumusak dokulara gore daha az sekil degisikligine ugrarlar ve daha az
yer degistirirler. Yumusak dokularda ise, uygulanan basi sonrasi daha fazla
deformasyon ve yer degisikligine ugrar. Yumusak dokular siinger gibi davrandiklari i¢in
kompresyon altindayken proba daha yakin olan alanlar uzaktakilerden daha fazla yer

degistirir.

Strain elastografi incelemesinde veriler doku strain 6zelliklerine gore alinan
imajlarda renkli olarak veya gri skala seklinde kodlanirlar. Genel olarak, sert dokular
mavi, yumusak dokular ise kirmizi ve ara sertliktekiler yesil ile gosterilir. Incelenen
lezyon ile cevresindeki dokularin strain degerleri arasindaki orana strain indeksi denir.
Sert dokular daha az kompresyona ugradiklari i¢in strain indeks degerleri

yuksektir[196].

Dinamik Sonoelastografi Yéntemler

Dinamik elastografi yontemleri de doku hareketini dlcerek veri elde eder. Ancak
bu yontemlerin farki kuvvetin uygulanma bi¢imi ve dokuda olusan yanit1 6lgme
seklidir. Dinamik US elastografide temel prensip dokularin akustik impulslar yada
titresim dalgalar1 ile kuvvete maruz birakilmasi ve dokulara uygulanan bu kuvvet
sonucu olusan shear wave (SW) hizlarinin 6l¢iilmesidir. Shear dalgalar1 ultrason
dalgalarina benzer 6zellikleri olup mekanik dalgalardir ve yumusak dokularda yayilim
gosterirler. Shear dalgalar1 aksial diizlemdeki kompresyon diizlemine dik olarak laterale
dogru tipki suyun titresimi ile olusan dalgalar gibi hareket ederler. Bu hareket esnasinda
dokunun su dalgasi gibi asagi-yukar1 olan hareketi sonografik dalgalarla tespit edilir ve
bu sekilde shear dalgalarinin hiz1 6l¢iilebilir. Shear dalgalar1 dokular tarafindan hizla
zayiflatilirlar ve diisiik viskoziteli sivilarda yayilim gostermezler. Clinkii shear
dalgalarinin hizlart (1-10m/sn) sonografik dalgalardan (1540 m/sn) diisiiktiir ve yayilim
i¢in elastik bir ortama ihtiya¢ duyarlar. Ultrason elastografide shear dalgalar1 US
dalgalart ile olusturulur ve yine US ile hizlan dl¢iiliir. Shear wave hizlarinin 6l¢iimii ile

dokular kalitatif olarak siyah- beyaz yada renkli haritada gorsel olarak
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degerlendirilebilir. Ayn1 zamanda farkli dokularda olusan SW hizlar1 karsilastirilarak
dokular birbirinden ayirtedilebilir.

Akustik Radyasyon Force Impulse (ARFI) Teknigi

ARFI tekniginde, ultrason probu tarafindan olusturulan kisa (0.03-0.4
millisanye) ve yuksek enerjili akustik impulslar incelenen dokuda kiiciik miktarda yer
degisikligine (1-20 pm) neden olur. Dokunun yer degisikligi sonucunda shear dalgalari

ortaya ¢ikar. Bu shear dalgalar1 ultrason cihazi tarafindan algilanir.

ARFI tekniginde olusan shear dalga hizlar 6l¢iilmez. Fakat, akustik radyasyon
force (kuvvet) impulsu ile olusturulan dokularda yer degisikligi kalitatif olarak ol¢iiliir.
ARFI teknigi ile elde edilen imajlar siyah beyaz goriintiilerde gosterilir. Yumusak
dokular parlak renkte sunulurken, sert dokular siyah renkte gosterilir. Bu teknikte
olusan shearwave dalga hizlari ile doku sertligi ortantili olup bu hizlar doku sertligin
kantitatif degerlendirmesinde kullanilabilir. Shear dalgalarinin hizlar1 doku

elastisitesinin kare kokiine es degerdir.

Shear Wave Elastografisi (SWE)

Shear wave elastografi (SWE) tekniginde dokuya odaklanmis ses dalgalari
gonderilir ve dokuda meydana gelen shear dalgalari prob tarfindan algilanir ve yayillim
hizlar 6lgiiliir. SWE teknigi gercek zamanli bir sonografik elastografi metodudur.
Olgiilen shear dalgalarmn hizlar1 m/sn ve buna orantili olan dokunun sertligi kilo

Pascal (kPa) olarak gosterilir. Doku elastisitesi asagidaki denklem ile hesaplanir:

2

E=pc

E: doku elastisitesini,

p: doku densitesi (kg/m°),

(o shear dalga hizint (m/sn).
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2.6.3 Diffiizyon agirhkh MRG

Manyetik rezonans goriintiileme, manyetik bir alanin igine elekromanyetik
dalgalarinin viicuda gonderilmesi ve geri donen sinyallerin goriintiiye doniistiiriilmesi
temeline dayanan bir goriintiileme yontemidir. MRG, yumusak doku kontrast

cozimleme giicu en yiksek olan radyolojik gorintileme modalitesidir.

Atomlarin ¢ekirdegi proton ve notrondan olusur. Bunlar da niikleonlar adiyka
bilinir. Buttin nikleonlar kendi etrafinda siirekli spin yaparak doniisler yaparlar. Bu
doniis hareketleri sayesinde dogal bir manyetik alan olusur. D1s manyetik alanin
yoklugunda bu manyetik alanin momentleri rastgele dagilir[197]. Tek sayida niikleon
iceren atomlarda net bir manyetik dipol hareketi bulunur. MRG’de sinyal kaynagi
olarak tek sayida niikleon igeren ve dokularda bol miktarda bulunan hidrojen atomu
(H+) kullanilmaktadir. Dokularda rastgele dagilan H+ dipolleri bir manyetik alanin
icinde yerlestirildiklerinde, bu manyetik alana anti-paralel ve paralel olarak dizilir.
Paralel dizilim daha az enerji gerektirmektedir. Bundan dolay1 atomlarin ¢ogu paralel
dizilime girer. Daha az bir oranda ise antiparalel dizilime girer ve sonug olarak bunlarin
net manyetik vektorii dis manyetik alana parallel olur[197][198]. Bu etki longitudinal
magnetizasyon olarak adlandirilir. Hidrojen atomlar (protonlar) spin hareketine devam
ederken, bir yandan da onlarin kendi manyetik vektoriin aksi etrafinda precession
(salinim) hareket halindeler. Larmour denklemi ile bu salinim hareketinin frekansini

hesaplanir:

Larmour denklemi  f=g.Bo

f: Salinim frekansi (MHz/sn),
g: Gyromanyetik sabite (MHz/Tesla),
Bo:  Manyetik alanin giicii (Tesla)

Dokunun longitudinal manyetizasyon dig manyetik alana paralel olmasi
nedeniyle bu dokudan sinyal alinmaz. Sinyal alinabilmesi i¢in 90° radyofrekans (RF)
pulsu kullanarak dokunun manyetik vektoriiniin aksini transvers plana yatirilir. Bu yeni
duruma transvers manyetizasyon adi verilir. RF pulsu kesildiginde protonlarin manyetik

vektori diisiik enerjili durumuna donmeye baslarlar. Bu siirecte protonlarin transvers
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manyetizasyon bozulmaya baslar ve longitudinal manyetizasyon tekrar olusur. Bu
degisime free induction decay (FID) denilir ve sinyal bu asamada alinir. Sinyal alic1

sargilar (coil) tarafindan algilanir ve bilgisayar araciligiyla goriintiiye

doniistiiriilir[197][198].

90° RF pulsu kesildikten sonra longitudinal manyetizasyonun %63'Unun yeniden
kazanilmasi i¢in gereken stire T1 relaksasyon zamani olarak adlandirilir. Bu siire
disaridan uygulanan manyetik alanin giicli ve dokularin i¢ yap1 6zelliklerine gore
degisebilir. T1 siiresi kisa olan dokular (yag gibi) olusan imajlarda parlak (hiperintens),
T1 stiresi uzun olan dokular ise, (beyin omurilik sivist gibi), diistik intensitede

(hipointens olarak) gorullrler[199].

90° RF pulsu kesildikten hemen sonraki transvers manyetizasyonun giict, 90°
pulstan 6nceki longitudinal manyetizasyonun giicii ile esittir. Ayn1 zamanda, protonlar
arasinda faz uyumu (in faz) olusmus durumdadir. Radyofrekans pulsu bittikten hemen
sonra ise protonlar arasindaki etkilesimler sonucunda faz birlikteligi bozulup faz kaybi
olugmaya baglar. Transvers manyetizasyon giderek azalir ve baslangi¢c degerinin %37'si

inmesine kadar gecen sureye T2 relaksasyon zamani denilir [197][198].

Difflizyon su molekdllerinin rastgele hareketleridir. Bir ortamda bulunan su
molekiilleri 1s1 ajitasyonu nedeniyle serbest diffiizyon gosterirler (3 boyutlu Gaussian
dagilimi ile). Gaussian dagiliminin genisligi gecen zaman ile artar ve birim zamanda bu
genisligin kiipkokii diffiizyon katsayisi (diffusion coefficient =D) birimlerini verir.
Dokuda gériinen diffiizyona ‘apparent diffusion’ denilir; Cilinki su molekiillerinin
difiizyonu hiicre membranlari, interstistel alandaki makromolekiiller ve kapiller
perfiizyona bagh etkilesir ve hareketleri modifiye olur. Bu durumda 6lgiilen diflizyon

katsayis1 ‘apperent diffusion coefficient’ (ADC) olarak adlandirilir[200].

Difilizyon agirlikli MRG’deki kontrast1 farkli dokulardaki protonlarin mobilite
farkliliklarindan yola ¢ikarak elde edilir. Oldukga selliiler dokularda (6rnegin timor
dokular1), ekstraselliiler alanlarin ¢ok dar oldugu ve hidrofobik hiicre membranlarinin

bir birine yakin ve yogun oldugu dokulardaki su molekiillerinin (ve igerdikleri
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protonlarin) ADC’si sinirlanir. Bu dokularda su diffiizyonu nispeten ‘sinirlanmis’ veya
‘kisitlanmis’ denir. Bunun aksine, yogunlugu az olan kistik lezyonlarda ise, su
molekiillerinin ADC’si nispeten serbesttir. Dolayisiyla DAG goriintiilleme dokunun

selliilaritesi ve hiicre membran yogunlugunu yansitarak kendine 6zgiidiir [201].

MRG’de su diffiizyomunu gozlemlemek ve 6lgmek icin 180 derece refokus
pulsunun her iki yanina diffiizyonu sensitize edici simetrik gradiant ekleyerek standart
T2 agirlikli goriintiilemeyi modifiye edilir[200]. Ilk diiffiizyon sensitize edici pulse ile
hareket eden su molekiilleri faz sift kazanir. Hareket etmeleri nedeniyle ikinci gradient
ile tamamiyle eski faza gelemezler. Sonug olarak su difflizyonunun varligt DAG’de

sinyal kaybi olarak goriiliir[200].

Diffiizyon agirlikli gériintiilemede belli bir zamandaki net su devinimini dlger.
Ornegin ‘x’ yéniinde su devinimini lgmek igin ‘x’ yoniinde biiyiikliigii birbirine esit
olan, karsit yonde iki gradiyent pulsu kullanilir. Fakat bu iki dengeli gardiyentin kuvveti
‘X’ yonii boyunca artar. Bu nedenle vokseldeki su molekiillerinin ‘x’ yoniinde net bir
devinim yok ise iki dengeli gradiyent birbirlerini sifirlar. Sonug olarak, bu vokselde
olusan sinyal intensitesi, diffiizyon agirlikli gradiyentlerin kullanilmadig: sekanslarda
elde edilen sinyal intensitesi ile esit olur. Fakat, su molekiillerinin ‘x’ yoniinde net bir
devinimi varsa, ilk uygulanan gradiyent pulsu belli bir su molekiiliinii belli bir ‘x’
lokalizasyonunda etkilerken millisaniyenin onda biri kadar kisa bir ara sonra uygulanan
ikinci gradiyent pulsu ayn1 molekiilii baska bir ‘x’ lokalizasyonunda, dolayisiyla farkl
bir kuvvette etkiler. Artik bu iki gradiyentin olusturduklar: sinyalin biiytikliikleri esit
olmay1p birbirlerini sifirlamazlar. Sonug olarak, bu su molekiilleri hareketsiz molekuller
gibi ayn1 fazda salinmayip farkli fazlarda salinacaklar i¢in sinyal olusumuna katkida

bulunmayacaklar ve bu vokselde sinyal kab1 izlenecektir [198][201].

Bu sekanslarin sensitivitesi uygulanan gradientler dogrultusunda oldugundan en
az li¢ farkl yonde gardient uygulanir; ve 3 yonde diffiizyon 6lgiimlerinden
yararlanilarak ‘global diffiizyon agirlikli’ diffiizyon goriiniitiisii (‘trace’ imaj) elde
edilir[202].
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Biyofizik yonunden bakacak olursak DAG voksel i¢cindeki su molekiillerinin
mikrogevresine odaklanan bir gorunttileme yontemidir. Suyun difflizyon hareketi
mikrogevresinde hiicre membranlari, makromolekiiller, fibroz yapilar vb. ¢esitli
engellerle karsilasir. Suyun homojen diffiizyonuna izin vermeyen bu engeller doku
tipine gore degisiklikler gdsterecegi gibi bazi patolojik siireclerde (intrasselliiler 6dem,
abseler, tumar gibi) modifiye olurlar. Ekstraselliiler stvi DAG’nin asil objesidir. ilgili
alandan elde ettigimiz su difiizyon bilgileri su molekiillerinin i¢inde bulundugu ortam
hakkinda bize indirekt bilgi verir[200] [203]. Basitce soyleyecek olursak su
molekiillerinin rastgele yer degistirmesini 3 tipe ayirabiliriz; serbest diffiizyon,

kisitlanmis izotropik diffiizyon ve kisitlanmis anizotropik difflizyon[203].

Serbest diffizyonda su molekdlleri buttn yonlere serbestce difflize olabilir.
Genellikle, malign lezyonlardan farkli olarak, hiicre sayisi yogun olmayan normal
dokularda su molekdllerinin difflizyonu daha serbesttir. Kisitlanmis izotropik difiizyon
ise; hiperselliler malign dokular ve intraselliler 6demde gorlen ekstraselliiler
bosluklarin azalmasindan kaynaklanan su molekiillerinin rahatca hareket (diffiizyon)
edemedigi durumlarda ve belli bir yon ayirimi olmaksizin, net olarak suyun diffiizyon
kapasitesinde azalmadir. Bu durumda, verilen ilk sensitize edici gradiant ile su
molekiilleri kiiglik bir miktarda hareket etseler dahi etrafa fazla dagilamazlar.
Uygulanan ters yondeki ikinci gradient ise, ilk difflizyon sensitize edici gradiant ile
olusmus olan precession hareketindeki faz bozunum ikinci gradient ile ayn1 derecede
kuvvette etkiyecegi i¢in normale ¢evrir. Sonugta, bu durumdaki su molekiillerinden
alinan sinyale ayni fazda olmalar1 nedeniyle toplam sinyalda katkida bulunacak ve

sinyal kaybi izlenmeyecektir.

Kisitlanmis anizotropik difflizyonda, baz1 dokularda su molekiillerinin hareketini
belirli yonlerde kisitlayan anatomik ve histolojik yapilar bulunmasi nedeniyle meydana
gelir. Bu dokularda yalnizca bazi uzaysal yonlerde diffiizyon kisitlanmistir. Bu etkiye
anizotropik diffiizyon kisitlanmasi denir. Ornegin, sinirlerdeki aksonlar birbirine
parallel seyreder ve seyri boyunca konsantrik myelin tabakasi tarafindan sarilmig olarak
sinir lifleri bouyunca olarak uzanirlar. Sonug olarak bu sinir liflerinde su molekiillerinin

transvers difiizyonunu kisitlanmis olur. Sinir sisteminin bu 6zelliginden yaralanarak
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Difuzyon Tensor MRG ile sinir liflerin anatomik seyirleri indirek olarak
haritalandirilabilir [202].

DAG'de, voksel basina sinyal intensitesi asagidaki denklem ile hesaplanabilir:
SI =Slo x exp (-b x ADC)

b: Difiizyon duyarlilik faktoriidiir.
ADC: Su molekiiliiniin goriiniir diffiizyon katsayist,
Slo: T2 agwrlikli goriintedeki sinyal intensitesi,

Manyetik rezonans sekansinin diffiizyona olan sensitivitesi b degeri
degistirilerek degistirilebilir. 'b-degeri' gradiant diffiizyon siiresinin karesi, gradiantin
biiyiikliigiiniin (degri) karesi ve yaklasik 2 pulse arasindaki zaman siiresi ile orantili

olup asagidaki formiil ile hesaplanir[200]:

b (sn/mm?) = y>G25% (4 — 6/3)
o: gradiant diffiizyon uzunlugu,
y: gyromanyetik oran,
A: diffuzyon suresi,
G: diffiizyon gradiant biiyiikliigii.
Bu formiilde, diffiizyon goriintiistiniin agirlig1 (‘b’degeri) belirlenir. Bu da
uygulanan ekstra gradient pulsunun giicii ve siiresi ile orantilidir. 'b degri'ni (diger

adiyla b faktorii) arttirarak diffiizyon agirligi yiikseltilebilir[202].

DAG'de olusan goriintii diffiizyon agirlikli olmasina ragmen, alinan sinyalin bir

kism1 T2-relaksasyon ve kapiller perfiizyon gibi diger mekanizmalarla olusur.
Dolayisiyla, ADC degerleri ve haritalart giinliik klinik kullanilan MRG sekanslarinda
onem tasir[200]. ADC degri asagidaki denklem ile hesaplanir:

ADC= In (Slo/SI) / b,

Slo:  b-degri Osn/mm? de sinyal intansitesi,
Sl: daha yiiksek b degeri igin sinyal intansitesi

Yukaridaki denklemde gosterildigi gibi, ADC degrinin belirlenebilmesi i¢in en

az iki adet ‘b’ degeri bilinmesi gerekir. Difflizyon agirlikli goriintiileme 0 sn/mm? b

degeri ile elde edildiginde olusan goriintii T2 etkisi ile olusmaktadir. b degeri azaldikga
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goriintiiniin diffiizyon etkisi (difflizyon agirligi) azalir ve T2 etkisi daha baskin olur. b
degeri arttikca ise, goriintiide diffiizyonun etkisi (difflizyon agirligi) artar. DAG'de elde
edilen sinyal intensitesi, bir tek doku i¢indeki suyun diftizyon 6zelliklerinin bir sonucu
degildir. Dokunun diffiizyon 6zelliklerine ek olarak, T2 uzamasi gibi diger 6zelliklere
de bagimlidir. Dokudaki DAG'de goriilebilen, fakat ADC haritasinda izlenmeyen T2
sinyalinin ek katkisina ‘T2 parlama etkisi’ (T2 shine through) denir. ADC goriintiileri
T2 shine through etkisinden arindirilmis olup DAG'lerde izlenen sinyal artis1 T2
parlama etkisini ayirt etmektedir[204][205].

ADC haritasinin hesaplamasi klinik MRG sistemlerinde otomatize bir sekilde
yapilir. Yukarida gosterilen formdil ile, diffiizyon imajlarindaki her bir vokselin sinyal
intansitesi ve imajlerin b degerleri kullanarak bu voksele ait ADC degri hesaplanir[200].
Bir vokselde farkli b degerleriyle alinan sinyal intensiteleri bulunup grafi seklinde
gosterilirse, grafinin egimi ADC’yi temsil eder. Voksellerin ADC degerleri genellikle
parametrik bir harita olarak sunulur. ADC haritasina ROI (Region of interest / ilgi alani)

cizerek su diffiizyon yetisini yansitan ortalama ADC degerleri elde edilir[200].

ADC haritasinda olgiilen diffiizyon biiyiikligiiniin mutlak degerini verir; yani
kisitlanmig diffiizyon, diisiik ADC degerine sahip olup diisiik bir sinyal olarak gosterilir;
serbest diffiizyon, yliksek ADC degerine sahip olup yiiksek sinyal olarak
gosterilir[205]. Gunkik klinik uygulamada DAG'nin, T2-agirlikli goriintiiler ve ADC

haritasi ile birlikte yorumlanmas1 gerekir.

Difiizyon agirlikli goriintiileme harekete olduk¢a duyarl bir sekanstir. Hasta
hareketleri, kalp atimi, beyin omurlik sivisindaki akim veya solunum kaslartyla olusan
hareketler, istemsiz ve ufak olsa bile gorintl kalitesinin bozulmasina neden olabilir. Bu
nedenle DAG'de hareket artefaktlarini azaltmak gerekir[206][207][208][209]. Ayrica,
en kicuk saptanabilen molekdiler difflizyon mesafesi, gradiyent pulsunun glict ile
orantilidir. Bundan dolay1, DAG'de ¢ekim siiresini kisaltabilecek, yeterli sinyal
kazanimina izin verebilen, kuvvetli gradiyent pulsu saglayabilecek donanima ihtiyag

vardir.
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Diffuzyon agirlikli Echo-Planar Goriintileme (EPG) glinlik kullanimda sik
kullanilan, yaklasik 0,1 sanyede tam bir goriintii olusturabilen hizli bir DAG
teknigidir[200][210]. Bu 6zelliklerinden dolay1, EPG hareket artefaktlarina nispeten az
duyarhdir. Spin eko EPG’de DAG elde etemek i¢in ¢ift diffiizyon gradyentine ihtiyag
vardir. Beyin DAG'de bu teknik siklikla kullanilmasina ragmen, kemik iligi
patolojilerinde kullanilmasi zordur. Gerektiginde, bu sekansa nefes ve/veya kalp atigini
gbzleyen navigator ekolarin ve uygun zaman parametrelerinin eklenmesiyle daha
yiiksek kalitede goriintiiler olusturulabilir. Ayrica, diffiizyon agirlikli EPG diger karisik
sinyalleri elimine ederek daha kesin diffiizyon etkisinin hesaplanmasina izin verir[200].
Buna ilaveten, paralel goriintii kazanim teknikleri de kullanarak sekans siresi ve TE
daha da kisaltilabilir, ve boylece bazi artefaktlar da elimine ederek imajlarin kalitesi

daha da artirilabilir [211].

Ozellikle karacigerde izlenebilen DAG'nin psédo-anizotropi artefakti sz konusu
olabilir. Bu artefaktta, gardiant yoniindeki farkliliklara sekonder olusan lokalize sinyal
kayiplar1 meydana gelir. ilk bakista karacigerde diffiizyon artisina neden olabilecek
hicbir histolojik 6zellik bulunmasa da anizotropiye benzemektedir. Dolayisiyla psédo-
anizotropi olarak adlandirilir. Bu artefaktin yogun oldugu goriintiilerde, hesaplanan

ADC degerleri normalden fazla ¢iktigi gosterildi[212].
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3. GEREC VE YONTEM

Agustos 2018 ile 15 Ocak 2019 tarihleri arasinda karaciger lezyonu nedeniyle
Girisimsel Radyoloji Klinigi’mize yonlendirilen 18 yas ve tizerinde eriskin,
kooperasyon kurabilen, bilinci a¢ik, kanama diatezi bulunmayan, MRG cihazina girmek
icin kontraendikasyonu bulunmayan (kalp pacemaker, klostrofobi, vb.), onam formu
imzalayarak ¢alismamiza dahil olmay1 kabul eden hastalar ¢aligmaya dahil edilmistir.
Istanbul Universitesi Cerrahpasa Etik Kurulu’ndan ¢alismamiz i¢in onay almip olgular

prospektif yontem olarak calismaya dahil edilmistir.

Calismaya dahil edilen hastalara karaciger tru-cut biyopsisi (core biyopsi) islemi

gerceklestirilmeden once hastalara b 50, 1000, 1500 ve 2000 sn/mm? degerleri ile iist

batin diffiizyon-agirlikli MRG yapilmistir. Ardindan biyopsi yapilmasina karar
verilen lezyon shearwave elastografi (SWE), renkli doppler US (RDUS), power doppler
US (PDUS) ve Superbmicrovascular Imaging (SMI) teknikleri ile incelenmistir.
Sonrasinda biyopsi islemi tamamlanmistir. Alman doku 6rnekleri Istanbul Universitesi-

Cerrahpasa, Patoloji Klinigi'ne incelenmek tlizere gonderilmistir.

Tiim SWE incelemeleri Aplio 500 Platinum series ultrason cihazi (Toshiba,
America Medical systems), 1-6 MHz kurvilineer prob kullanarak yapilmistir. Imajlart
alirken prob cilde dik bir sekilde yerlestirilmistir. Sag lobda yerlesimli lezyonlarin SWE
imajlar1 interkostal pencereden, derin inspiryum veya ekspiryum yaptirmadan, notr
nefes pozisyonundayken alinmistir. Sol lobda yerlesimli lezyonlar ise, probu komprese
etmeden, probu epigastrik bolgeye dik bir sekilde cilde koyarak, nétr nefes
pozisyonunda SWE imajlart alinmigtir. Derin inspirium sirasinda veya subkostal yolla
SWE ¢ekimleri hi¢ yapilmamistir. Normal karaciger parankimin SWE degerleri de

Olgtilmiistiir.
Tiim RDUS, PDUS ve SMI incelemeleri yukarida tariflenen ultrason cihazinin

ayn1 probu ve ayni ¢ekim teknigi ile yapilmistir. Artefakt olusturmadan, olabildikge en

yiiksek doppler gain ayarlariyla ve olabildikge en diisiik PRF ayarlariyla gorintuler
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alinmustir. Izlenen kodlanma gergek akima ait olmadigini siiphelendigimizde spektral
US kullanarak sinyalin kaynag verifiye edilmistir. Lezyonlarin vaskiilarite skorlari
¢evresinde ve santralindeki damar sayisina gore hesaplanmistir. Lezyonun periferinde
bir veya daha fazla vaskiiler kodlanma izlendiginde 1 puan verilmistir. Lezyonun
santralinde tek bir damar izlendiginde 1 puan verilmistir; santralinde 2 veya daha fazla
damar izlendiginde 2 puan verilmistir. Bu puanlari toplayarak lezyonlarin vaskiilarite

skorlar1 0, 1, 2 veya 3 olarak kayit edilmistir.

Tiim hastalarin diffiizyon agirlikli MRG incelemeleri 1.5 Tesla Philips MRG
cihazi ile gergeklestirilmistir. b-1000, 1500 ve 2000 sn/mm? degerleriyle elde edilen
diffiizyon agirlikli imajlar, b-0 sn/mm? imajlariyla kiyaslanarak 3 farklt ADC haritast
cikartilmistir. Biyopsi yapilan lezyonlarin ADC degerleri ve karaciger parankiminin
ADC degerleri kayit edilmistir. DAG’lerde b 0, 1000, 1500 ve 2000 sn/mm?’de
lezyonun ve normal karaciger parankiminin sinyal intensiteleri 6lculmistir. Ayrica,
vucut digindaki hava sinyalinin standart sapmasi da 6l¢iilmiis ve sinyal/giiriiltii orani

(ratio) ve kontrast/giiriiltii oran1 hesaplanmustir.

Kantitatif analiz goriintii kalitesinin objektif olarak degerlendirilmesi i¢in

lezyonlarin sinyal/gurilti oran1 (SGO) asagidaki formiilii kullanarak hesaplanmistir:

Sinyal/giiriiltii orani (SGO) = lezyonun SI /havanin SI’nin standart sapmasi

Lezyonun sinyal intansitesi ve havanin sinyal intansitesinin standart sapmasinin
degerleri, tiim b degerleri i¢in (0, 1000,1500 ve 2000 sn/mm?) maniiel olarak
tanimlanan ilgi alan (ROI) gergevelerinin lezyonlar Gzerine ve ilgili diffizyon MR
goriintlilerinde eliptik ROI’lerin hava {lizerine yerlestirilmesi ile 6l¢iilmiistiir. ROI
dikkatlice yerlestirilmis ve ROl boyutu, lezyonu ¢evreleyen normal doku ile
karigsmasindan kaginmak i¢in, lezyonun varsa nekrotik odaklar1 haricindeki kesiminin
kapsayacak sekilde miimkiin oldugu kadar biiyiik tutulmustur. Herbir ROI, farkli b
degerleri ile alinan diffiizyon agirlikli goriintiileri arasinda, ayni boyut ve

lokalizasyonda olacak sekilde kopyalanmistir. Lezyon saptanabilirliginin
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degerlendirmesi i¢in lezyonlarin kontrast/giiriiltli oranlar1 (KGO) asagidaki formiil ile

hesaplanmaistir:

Kontrast/giiriiltii orani = (lezyonun SI - normal karaciger parankiminin SI) / havanin

SI’nin standart sapmasi

Normal karaciger parankim sinyal intensitesinin degeri vaskiiler yapilari
icermeyecek sekilde normal goriinen bir alanda yapilmistir. Hava intansitesinin standart

sapmasi abdomen 6n duvarinin sag aterolateralinde dl¢lilmiistiir.

Goriinen Difflizyon Katsayisinin (ADC) 6l¢limu lezyonlarin benignite/malignite
yoniinden degerlendirilmesi i¢in lezyon ADC degerleri 6l¢iilerek kantitatif olarak analiz
edilmistir. ADC degerleri, ti¢ ayr1t ADC haritasinda, lezyonlarin tizerine mantiel olarak
cizilen ROI yerlestirilerek 6l¢iildii. ROI’ler, yukarida sinyal intensitelerinin 6l¢iimiinde
bahsedilen hassasiyetin aynisi gosterilerek yerlestirildi. ROl boyutu lezyon boyutuna
bagli degiskenlik gostermekteydi. Lezyonlarin ADC degerlerinin ortalamasi
kaydedilmistir.

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS v22.0 yazilimi (SPSS inc., Chicago,
[llinois, ABD) kullanilmistir. Verilerin normal dagilimda olup olmadiginin
belirlenmesinde Shapiro-Wilk testi kullanilmistir. Normal dagilimda bulunan veriler
ortalama ve standart sapma ile, normal dagilimda bulunmayan veriler medyan (ortanca),
minimum ve maksimum degerleriyle verilmistir. Gruplar aras1 karsilagtirmada; normal
dagilim i¢in bagimsiz Student-t testi, normal dagilimda bulunmayanlar i¢in Mann-
Whitney U testi kullanilmistir. RDUS, PDUS ve SMI skorlar1t Wilcoxon signed ranks

testi ile karsilastirilmustir. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismamiza toplam 30 hasta (18 erkek ve 12 bayan) dahil edildi (tablo 3). Bu
hastalarda 30 karaciger lezyonu RDUS, PDUS, SMI, SWE ve agir diffiizyon MRG ile

degerlendirilmistir. Tru-cut biyopsilerinin sonucunda 6 lezyon benign ve 24 lezyon

malign olarak raporlanmistir. Benign lezyonlarin igerisinde 3 rejenerasyon nodiilii, 1

displastik nodl, 1 FNH ve 1 skar dokusu/fibrozis bulunmaktadir. Malign lezyonlarin

icinde 18 metastaz, 4 kolanjiokarsinom, 1 HCC ve 1 stromal epitelial timor/teratoid

hepatoblastom olgusu bulunmaktadir. Metastazlarin i¢inde 6 kolon adenokarsinom, 4

meme adenokarsinom, 2 néroendokrin tiimor, 1 akciger adenokarsinom, 1 pankreas

adenokarsinom, 1 mide adenokarsinom,1 renal hiicreli karsinom, 1 meduiller tiroid

karsinom ve 1 over adenokarsinomu bulunmaktadir. Lezyonlarin genel anatomik ve

sonografik ozellikleri tablo 4’te gosterilmistir.

Tablo 3. Hastalarin demografik 6zellikleri

Malign Benign
Cinsiyet
Erkek, n 14 4
Kadin, n 10 2
Yas, ortanca yil (min-max) 58 (21-83) 61 (24-69)

Tablo 4. Lezyonlarin anatomik ve sonografik dzellikleri

Malign Benign

En uzun ¢ap, ortanca mm (min-max) 35(17-170) 18 (13-77)
Sonografide lezyonun ciltten uzakligi, ortanca mm (min-max) 26 (6-90) 49 (21-65)
Lezyonun bulundugu lob

Karaciger sag lob, n 21 2

Karaciger sol lob, n 3 4
Lezyonlarin ekojenitesi

Hipoekoik, n 10 1

Izoekoik, n 4 2

Hiperekoik, n 10 3

4.1 RDUS, PDUS ve SMI

SMI ile degerlendirilen tiim lezyonlarin periferinde veya santralinde en az 1

damar izlenebilmistir. RDUS’ta ve PDUS’ta ise sirasiyla lezyonlarin 11 (%36.7) ve 4
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(%13.3)’ilinde hig bir vaskiiler kodlanma izlenemistir. Bu {i¢ modalite
karsilastirildiginda, PDUS ile RDUS’a gore anlamli diizeyde daha yiiksek vaskiilarite
skorlar1 elde edilmistir. SMI’da ise RDUS ve PDUS’a gore anlamli diizeyde daha
yiiksek vaskiilarite skorlari elde edilmistir (p<0.01) (tablo 5).

Tablo 5. Tiim lezyonlarmn arasinda vaskiilarite skorlarin karsilagtirmasi.

Vaskularite Modalite* p degerleri**
skoru RDUS PDUS SMI SMIvs RDUS SMIlvs PDUS RDUS vs PDUS

0 11(36.7) 4(13.3) 0 (0.0)
1 12 (40.0) 8(26.7) 10(33.3)
5 5 (6.7) 6(200) 3 (10.0) 0.000 0.002 0.000
3 2(6.7) 12(40.0) 17 (56.7)

* Veriler say1 (%) olarak ifade edilmistir.

** Modaliteler Wilcoxon ranked testi ile karsilastirildi.

Calismamizda degerlendirilen lezyonlarin yarisi probdan yaklasik Scm uzaklikta

izlenmistir. Scm’den daha yiizeyel ile Scm’den daha derin lezyonlar

degerlendirildiginde; Scm’den yiizeyel lezyonlarin SMI ve PDUS vaskiilarite skorlari

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir (p=0.059). Bunun disinda,

diger gruplarin arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir (tablo 6).

Tablo 6. 5cm'den daha derin ile daha yiizeyel lezyonlarin vaskiilarite skorlarinin

karsilastirmas.
Vasklarite Modalite* p degerleri**
skoru RDUS PDUS SMI SMIvs RDUS SMIvsPDUS RDUS vs PDUS
0 4(25.0)  0(0.0) 0(0.0)
5cm'den daha
yiizeyel ! 8(500) 5@y 3(188) 0.001 0.059 0.001
lezyonlar 2 4 (25.0) 4 (25.0) 3(18.8)
3 0(0.0)  7(43.8) 10 (62.5)
Sem'den daha 0 7(50.0) 4 (28.6) 0(0.0)
derin 1 4(286)  3(2L4) 7(50.0) 0.002 0.014 0.014
lezyonlar 2 1(71)  2(143) 0(0.0)
3 2(143) 5(35.7) 7 (50.0)
* Veriler say1 (%) olarak ifade edilmistir.

** Modaliteler Wilcoxon ranked testi ile karsilastirildi.
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Calismamizda median lezyon boyutu 3cm olarak bulunmustur. 3cm’den daha
biiyiik ve daha kiigiik lezyonlarin vaskiilarite skorlart RDUS, PDUS ve SMI ile tablo
7’de karsilastirilmistir. 3cm’den daha biiyiik lezyonlarda SMI ile PDUS vaskiilarite

skorlarinin arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir.

Tablo 7. 3cm'den daha kiigiik ve daha biiyiik ¢apli lezyonlarin vaskiilarite skorlarinin
karsilastirmasi.

Vaskularite Modalite* p degerleri**
skoru RDUS  PDUS SMI | SMIvsRDUS SMIvsPDUS RDUS vs PDUS

0 10 (66.7) 4(26.7)  0(0.0)
3cm'den 1 5(33.3) 5(33.3) 8(53.3)

daha kiiciik 0.001 0.014 0.007
3 0(0.0) 3(200) 4(26.7)
0 1(6.7) 0(0.0) 0(0.0)
3cm'den 1 7(46.7) 3(20.0) 2(13.3)

daha buytk 0.003 0.059 0.002
lezyonlar 2 5(33.3) 3(20.0) 0(0.0)

3 2(13.3) 9(60.0) 13(86.7)

* Veriler say1 (%) olarak ifade edilmistir.

** Modaliteler Wilcoxon ranked testi ile karsilastirildi.

Vaskiilarite skorlar1 benign ile malign lezyonlarin arasinda tablo 8’de
karsilastirilmistir. RDUS, PDUS ve SMI incelemelerinde malign ile benign gruplarin
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamigtir. ROC analizinde ise AUC (egri
altinda kalan alan) degerleri RDUS’ta 0.514, PDUS’ta 0.653 ve SMI’da 0.632 olarak

hesaplanmustir.

4.2  Shearwave Elastografi (SWE)

Calismamizda 30 karaciger lezyonu SWE ile degerlendirildi. 5 olguda (%16.7)
SWE ol¢iimleri yapilamadi. Bunun en sik sebepleri lezyonun derin olmasi (3 olguda),
solunum inkooperasyonu (1 olguda) ve kalp yetmezligine sekonder sol lobda belirgin

kardiak pulsasyonun olmasidir (1 olguda).
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Tablo 8. Malign ve benign lezyonlarin arasinda vaskiilarite skor karsilastirmasi.

Modalite . : Tant® i AUC %095 ClI p-degri

Vaskdilarite skoru Malign Benign
0 8(33.3) 3(50.0)

RDUS ! L1(458) 1167\ o1y 02130815 0.917

2 4(16.7) 1(167) | = Sanhdhe '

3 1(42)  1(16.7)
0 2(83)  2(33.3)
1 6(250)  2(33.3)

PDUS ) 6 (25.0) 0(0.0) 0.653 0.370-0.935 0.254
3 10 (417)  2(33.3)
0 0(0.0) 0(0.0)

SMI 1 7(29.2) 3(50.0) 0.642 0.394-0.891 0.288
2 2(83)  1(16.7)
3 15(62.5) 2 (33.3)

* Veriler say1 (%) olarak ifade edilmistir.

4 olguda radyolojik olarak kronik karaciger hastaligin bulgular1 (karaciger
konturunda nodilarite, sol lob hipertrofisi ve heterojen/kaba parankim eko striktiiri)
goriildi. Bu hastalarda ortalama SWE degerleri 13.3 + 1.5 kPa olarak bulundu. Kronik
karaciger bulgusu olmayan hastalarda ise ortalama parankim SWE degerleri 8.9 +2.8
kPa olarak bulundu. Bu iki grubun arasindaki fark istatistiksel olarak anlaml

duzeydeydi (p=0.007).

Calismamizda degerlendirilen 6 benign lezyonun medyan SWE 6lctimleri 22.1
(min-max, 8.3-132.8) kPa olarak bulundu. Degerlendirdigimiz 24 malign lezyonun 19
tanesinin SWE 0l¢iimleri yapilabildi ve 5 olguda SWE 6l¢timleri yapilamadi. Bu 19
malign lezyonun medyan SWE degerleri 59.5 (12.1-106.9) kPa olarak bulundu. Bu iki

grubun arasinda anlamli istatistiksel fark saptanmadi (p=0.161).
Calismamizda degerlendirilen en sert lezyonun histopatolojik drneklemesi 3 defa

tekrarlandi ve skar dokusu/siddetli fibrozis olarak raporlandi. Ortalama SWE degeri
132.8 kPa olarak bulundu. Lezyonlarin SWE degerleri tablo 9’da gosterilmistir.
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Tablo 9. Lezyonlarin SWE degerleri ve basarisiz 6¢limlerin daglima.

n B;f;ﬁr:::aiz]z Ortalama Standart
") (kPa) sapma (kPa)

Benign

Rejenerasyon nodul 3 0 19.5 9.0

Displastik noddl 1 0 25.2 -

Fokal noduler hiperplazi 1 0 8.3 -

Skar dokusu 1 0 132.8 -
Malign

Metastaz 18 4 51.3 31.1

Kolanjiokarsinom 4 3 41.2 25.5

Hepatoselller karsinom 1 0 89.2 -

Stromal epiteliyal tumor/teratoid hepatoblastom 1 0 106.9 -

4.3 Diffizyon-agirhkh MRG

Farkli b-degerleri ile elde edilen difflizyon agirlikli goriintiilerde benign ve
malign lezyonlarin sinyal intansiteleri, kontrast/giiriiltii oranlari, sinyal/gliriiltii oranlari

ve ADC degerleri tablo 10°da karsilastirilmistir.

Malign ve benign lezyonlarin sinyal intansiteleri b-degri arttikca azaldig
bulunmustur. Tim b-degerlerinde malign ile benign lezyonlarin sinyal intansiteleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir.

Kontrast/giiriiltii oranlar1 tiim b-degerlerinde malign lezyonlarda benign

lezyonlara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (p<0.05).

Malign ile benign lezyonlarin ortalama ADC degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi. Calismamizda 3cm’den daha kii¢iik 14 (10 tane malign
ve 4 tane benign) lezyonun ortalama ADC degerleri kendi aralarinda karsilastirildi.
3cm’den kiigiik benign ve malign lezyonlarin ortalama ADC degerlerinin arasinda da

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir.

58




Tablo 10. Malign ve benign lezyonlarin sinyal/giiriiltii oranlari, parankime gore
kontrast/giirtiltli oranlari, sinyal intansiteleri ve ADC degerlerinin karsilastimasi.

Malign Benign p-degri AUC %95 ClI

b-0 820.50+408.48  443.12+302.16 | 0.026  0.799  0.584-1.000

Lezyonlarm b-1000 | 317.92+172.68  206.59+110.99 | 0.147  0.694  0.450-0.939
sinyal/giiriiltii oram 1, 1500 | 234.80+180.42 184.01+186.37 0.254  0.653  0.350-0.956
b-2000 | 191.32+169.19 82.34+36.77 0034 0785 0.615-0.955

b-0 559.54+333.51 148.87+227.73 | 0.005 0.875  0.696-1.000

Lezyonlarn b-1000 | 210.51+157.44 83.77+79.13 0038 0778  0.595-0.960
kontrast/giiriilti oram 1500 | 156.06+148.69 63.88+91.34 0.038  0.778  0.520-1.000
b-2000 | 132.74+146.96 20.74+33.03 0026 0799  0.632-0.965

b-1000 1.10+0.31 0.94+0.25 0.254  0.653  0.422-0.883

ADC (10-3mm2/s)  b-1500 0.95+0.24 0.91+0.21 0500 0590  0.338-0.842
b-2000 0.84+0.18 0.84+0.18 0.917 0514  0.246-0.782

b-0 | 1325.17+#1128.19 1830.67+1174.68 | 0.325  0.368  0.053-0.683

Lezyonlarmn sinyal ~ 0-1000 | 48258443460  820.501609.10 | 0300 0361  0.044-0.678
intansiteleri b-1500 | 357.54+362.94  552.00+41521 | 0437 0396 0.073-0.719
b-2000 | 292.50+358.74  414.00+330.27 | 0.325  0.368  0.045-0.692
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5. TARTISMA

5.1 SMI

SMI teknolojisi yeni gelistirilen algoritmalar ve filtreleme teknikleri
uygulayarak konvansyonel doppler goriintiilemede gdsterilemeyen yavas kan akimini
gosterebilen bir renkli doppler teknigidir[213]. Neo-anjiogenez fokal karaciger
lezyonlarinin gelismesinde dnemli bir rol oynmaktadir[214]. SMI'1n yiiksek duyarliligi
nedeniyle tiimor parankiminin i¢indeki yavas kan akimini daha ayrintili bir sekilde
gosterebilmektedir. Hatta SMI’da izlenen kanlanma paternleri timor tipine gore
degisiklik gosterdigi bildirilmistir. Ayrica, renkli doppler US (RDUS) ve power doppler
US (PDUS) ile kiyaslandiginda, SMI imajlarinda daha az hareket artefaktlar1 ve flash
artefaktlar izlenmektedir[213].

Yeni gelistirilen bir teknoloji olmasi nedeniyle, fokal karaciger lezyonlarint SMI
ile degerlendiren az sayida ¢aligsma yapilmistir. Bizim ¢alismada oldugu gibi, bazi
caligmalar lezyonlar1 damar sayisina gore siniflandirirken[215], bir kag ¢alisma SMI’da

lezyonlarin kanlanma paternlerini incelemistir[216] [213].

Lee ve arkadagslari [213] SMI ile karaciger lezyonlarinin kanlanma paternlerini
degerlendirmistir. Bu ¢alismada hemanjiomlarin %67’sinde ya lezyonun i¢inde yada
cevresinde vaskiilarite izlenmis olup internal kanlanma izlenen lezyonlarda rim tarzinda
noduler kanlama paterni veya ‘noktali-benekli” kanlanma paterni goriilmiistur. Yiksek
akimli hemanjiomlarda ise, peri-tiimoral hepatofugal portal akim gosterebilmislerdir.
Ayni galismada, Lee ve arkadaslar1 7 FNH olgusunun 6 tanesinde (%85.7) SMl ile
internal kanlanma gosterilebilmistir. Literatiirde, RDUS ta bu oran %30-40 arasinda
degismektedir [217][218]. FNH’larda en sik gordiikleri kanlanma paterni ise ‘at arabasi
tekerligi’ paternidir [213]. Yine bu ¢alismada, BT de arteriyel kanlanma gésteren 7 adet
HCC’nin sadece 4 (%57) tanesinde SMI ile internal kanlanma izlenebilmistir. Bu
HCC’lerde non-spesifik kanlanma paterni izlenmistir. Sonug olarak Lee ve
arkadaslari[213] SMI’da izlenen kanlanma paternlerinin karaciger lezyonlarina gore
farklilik gosterebildigini blidirmislerdir. Fakat, SMI’da kanlanma gdstermeyen siipheli

lezyonlarin kontrastli US ile ileri tetkik edilmesi gerektigini bildirmislerdir. SMI’a gore
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daha pahali ve zaman gerektirmesine ragmen, hem internal kanlanma paterni hem de
lezyonlarin washout paternlerini géstermekte daha hassas olmasi nedeniyle, kontrastli

US incelemeleri lezyon hakkinda daha ayrintili bilgi verebildigini bildirilmistir[213].

Baska bir ¢alismada, Meng-Na ve arkadaslari[216] 31 fokal karaciger
lezyonunun kanlanma paternlerini SMI ve RDUS ile degerlendirmislerdir. Bu
calismada, tiim lezyonlarda SMI ile internal kanlanma izlenirken, RDUS ile 3cm’den
kiigiik lezyonlarin %69.2’si1, ve 3cm’den daha biiyiik lezyonlarin %11.8’sinde internal
kanlanma saptanmamistir. Dolayisiyla, 6zellikle daha kiigiik boyutlu lezyonlarda, SMI
RUDS’a gore daha hassas oldugu i¢in internal kanlanma paternlerini gostermekte
avantajli olacagi raporlanmistir. Lezyonlarin kanlanma paternleri degerlendirildiginde
ise, karacigerde en sik goriilen malign lezyonlarda, HCC’de non-spesifik ve ‘diffiiz bal
petegi’ kanlanma paternleri izlenirken, metastatik lezyonlarda ince rim ve kalin rim
paternleri izlenmistir. Karacigerin en sik benign lezyonu olan hemanjiomda ise ‘diffiiz
noktali benekli’, ince rim tarzinda ve nodiiler rim tarzinda kanlanma paternleri
goriilmiis olup bu kanlanma paternleri hemanjiomlarin boyutlarina gore degisiklik
gosterdigi raporlanmistir. Bu farkli kanlanma paternlerinin hemanjiomlarin histolojik
yapisina bagli oldugu diisiiniilmiis olup kontrastli BT veya MRG’de izlenen kanlanma
paternleri ile korele olabilecegi bildirilmistir [216]. Metastatik lezyonlarin kanlanma
paterni, bazen lenfoma ve hemanjiomlarin kanlanma paternleri ile
benzerlik gosterebilir. Bu nedenle, malignite 6ykiisii olan hastalarda, karacigerde
saptanan lezyonlarin, SMI’ya ek olarak diger goriintiilleme teknikleri ve eski

incelemeleri ile birlikte incelenmesi uygundur [216].

Baska bir ¢alismada, Dubinski ve arkadaslar1 [215], 2cm’den daha kiigiik
HCC’lerin kanlanma paternlerine bakmadan, renkli doppler US, power doppler US ve
SMTI’da internal ve periferal damar sayilarina gore lezyonlar1 siniflandirarak
karsilastirmislar. Bizim ¢aligmamiz ile benzer bir protokolde tasarlanan bu ¢alismada,
RDUS ve PDUS tekniklerine gore SMI hem HCC’lerde hem kontrol benign lezyonlarda
daha fazla damar gosterebilmistir. RDUS ve PDUS’ta hig bir lezyonun iginde 2’den
fazla damar gosterilemezken, SMI’da bazt HCC’lerde 3 ve daha fazla damar

gosterilebilmistir. HCC’lerin periferinde, lezyonun santrline gore daha fazla damar
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gosterilebilmis. Benign lezyonlarin gogunda ise, hi¢ veya tek bir damar
gosterilebilmistir. Sonug olarak, benign lezyonlara gére HCC’lerde daha fazla kanlanma
gosterilebildigine ragmen, kanlanma tek kriter olarak kullanildiginda egri altindaki
kalan alan (area under the curve; AUC) degri 0.64 olarak hesaplanmistir. Bu nedenle,
kanlanma 6zellikleri tek kriter olarak uygulandiginda HCC’yi diger benign lezyonlardan

ayirt etmekte yetersiz kaldig1 6ne siiriilmiistiir.

Calismamizda fokal karaciger lezyonlariin vaskilaritesini RDUS, PDUS ve
SMl ile degerlendirilmistir Literattir[215] ile uyumlu olarak vaskiilariteyi gostermekte
SMTI’in PDUS ve RDUS’a anlamli diizeyde tistiin oldugu saptanmistir (p<0.01). Fakat,
benign ile malign ayriminda ROC analizinde elde edilen AUC degerleri diisiik
bulunmustur. Bu nedenle, malign/benign ayrimini yapmak i¢in SMI ve diger doppler
modaliteleri ile hesaplanan vaskiilarite skorlar1 tek kriter olarak kullanilmasi miimkiin
degildir. Lezyonlar1 derinliklerine gore degerlendirdigimizde, Scm’den daha yiizeyel
lezyonlarin PDUS ve SMI vaskiilarite skorlar1 arasinda anlamli bir fark
saptanmamisken (p=0.059), Scm’den daha derin lezyonlarin vaskiilarite skorlart SMI’da
diger modalitelere gore anlamli derecede yiiksek bulunmustur. Ayrica, lezyonlari en
uzun ¢aplarina gore degerlendirildiginde ise, 3cm’den daha biiyiik lezyonlarin SMI ve
PDUS ile vaskiilarite skorlarinin arasinda anlamli fark yokken, 3cm’den daha kiigiik
lezyonlarda SMI’da vaskiilarite skorlart PDUS’a gbre anlamli derecede daha yiiksek
bulunmustur. Dolayisiyla, 6zellikle daha kiigiik lezyonlarda ve daha derin lezyonlarda

SMI PDUS’a gore {istiin oldugu diisiiniilmiistiir.

Bizim ¢alismada bazi kisitlamalar mevcuttur. Bunlar ¢alismadaki lezyon
sayisinin az olmasi, hastay1 ultrason ile degerlendiren hekimin hastanin klinik 6n
tanisindan haberdar olup eski goriintiilemelerini de degerlendirmesi ve verilerin tek bir

arastimaci tarafindan ve tek bir merkezde elde edilmesidir.

5.2 Shearwave Elastografi

Shearwave elastografi (SWE), dokuda olusan shearwave dalgalarin hizini
Olgerek dokunun elastisitesini kantitatif olarak degerlendiren non-invazif yeni bir

goriintiileme teknigidir[219] [219][220][221][222]. Yeni iiretilen ultrason cihazinlarinin
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¢oguna entegre olmasi nedeniyle, SWE fokal karaciger lezyonlarinin hakkinda hizlica
taniya yardimei olabilecek bilgi verebilmektedir[219][223][224]. Calismamizda,
biyopsi karar1 verilen lezyonlar1 SWE ile degerlendirip benign ve malign ayriminda

sertlik degerlerinin roliinii arastirilmistir.

Shearwave elastografi teknigi fokal karaciger lezyonlarinin hakkinda degerli
bilgi verebilmesi i¢in uygun teknik sartlarda yapilmasi gerekmektedir. SWE hareket
artefaktlarina ¢ok hassas olmasi nedeniyle hastanin solunum inkooperasyonu ve
ozellikle sol lob lezyonlarin etkileyen kardiak pulsasyon, teknik olarak SWE
Olctimlerin alinmasini zorlagtirmaktadir. Subkostal pencerenin kullanilmasi ve derin
inspirasyon sirasinda alinan goriintiiler karaciger parankimini ve lezyona ekstrensek
kompresyon uygulamakta olup SWE o6l¢iimlerinin ger¢ek degerlerden daha yiiksek
cikmasina neden olabilmektedir. Dolayisiyla SWE’de interkostal pencere kullanilmasi
tercih edilmektedir. Derin yerlesimli lezyonlarda da glivenilir SWE 6l¢timlerin alinmasi

daha zor olabilir[225].

Bizim ¢aligmada 30 lezyondan 5 tanesinde (%16.7) SWE o6l¢iimleri
yapilamamistir. Bunun en sik sebepleri lezyonun derin yerlesimli olmasi (6cm’den daha
derin), kalp yetmezligine sekonder artmis kardiak pulsasyon ve solunum
inkooperasyonudur. Literatiire bakildiginda, Guibal ve arkadaslarinin ¢alismasinda
lezyonlarin %14’tinde benzer sebeplerden dolayr SWE o&lgtimleri yapilamamistir. Bu
calismada bunun en sik nedeni lezyonun derin yerlesimli (>8 cm) olmasidir. Baz1
olgularda uygun interkostal pencere bulunmamasi ve hastanin nefes tutamamasi da
SWE o6l¢timlerin alinamamasina neden olmustur[225]. Brunel ve arkadaslarinin
caligmasinda[226], elastografi incelemelerinin %13.8’inde SWE degerleri elde
edilememistir. Lezyonun derin yerlesimli olmasi, hastanin nefes tutamamasi ve sol
lobdaki kardiak pulsasyon, bu yetersizligin en sik sebepleri arasinda yer almaktadir.
Ronot ve arkadaglarinin ¢alismasinda hastalarin %8’inde ve lezyonlarin %9’unda
giivenilir SWE degerleri elde edilememistir. Bu degerler ARFI elastografi teknigi ile
yapilan diger ¢alismalar ile yakin oranlarda bulunmustir [227][228][229][222][230]
[231][232].
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Park ve arkadagslarinin ¢aligmasinda fokal karaciger lezyonlarint SWE ile
degerlendirip g6zlemci-igi tekrarlanabilirliligi (intraobserver reproducibility)
degerlendirmislerdir. Bu ¢alismada, oldukea iyi gdzlemci-ici tekrarlanabilirlilik elde
edilmis (interclass korelasyon 0.763). Fakat, 6cm’den daha derin lezyonlarda daha
yuzeyel lezyonlara gore SWE olgumlerinin gdzlemci-igi tekrarlanabilirliligi anlaml
olarak daha diisiik bulunmustur[233]. Baska bir ¢alismada, karacigerde SWE
olcumlerinin en optimal sekilde 2 ile 5 cm derinliginde elde edilmis[234]. SWE
olcumlerinin gdzlemci-ici tekrarlanabilirliligi ve elde edilen ortlama sertlik degerleri
memenin derin yerlesimli lezyonlarinda da daha diisiik oldugu raporlanmistir[27][235].
Diger yandan, 2cm’den daha yiizeyel derinlikte alinan SWE 6l¢iimlerinin daha derinden
alinan olgimlere gore daha yiiksek kPa degerleri ve daha diisiik gozlemci-igi
tekrarlanabilirlilik degerleri raporlanmigtir[230][234]. Fakat, bazi1 ¢alismalar bu farkin
istatistiksel olarak anlamli olmadigini raporlamistir[233][219]. Karaciger sol lobunda
yerlesimli lezyonlardan alinan dlgtimler sag lobdan alinan 6l¢timelere gore daha diisiik
gozlemci-ici tekrarlanabilirlilik degerleri raporlanmustir; Fakat bu fark istatistiksel
olarak anlamli olmadig1 raporlanmistir[233]. Interkostal akustik pencereyi kullanarak
elde edilen dlcumlerin gézlemci-i¢i, subkostal yoldan alinan SWE oGl¢limlere gore
gercek degerlere daha yakin oldugu gosterilmistir[236]. Obezite ise, akustik puls
attenuasyonuna neden oldugu i¢in SWE o6l¢timlerinin tekrarlanbilirliligini etkiledigi
gosterilmistir[26][237][238]. Fakat, baz1 ¢alismalarda obeztenin etkileri anlamli
olmadig1 raporlanmistir[233][239][221]. Karacigerde sirotik degisikliklerin bulunmasi
da SWE ol¢timlerinin tekrarlanabilirliligi kiiclik bir miktarda etkiledigi
raporlanmistir[233][240].

Calismamizda, benign lezyonlarin medyan sertligi 22.1 kPa olarak bulunmustur.
Malign lezyonlarin sertligi ise 59.5 kPa olarak bulunmustur. Bu rakamlar literattirede
triflenen degerlere benzerdir[233]. Park ve arkadaslarinin ¢alismasinda 85 malign ve 51
benign karaceger lezyonu SWE ile degerlendirmisler. Bu ¢alismada malign ve benign
lezyonlarin ortalama sertligi siralyla 60.4 kPa ve 22.1 kPa olarak raporlanmistir.
Benign/malign ayriminda 30.8 kPa cut-off deger olarak kullanildiginda yapilan ROC
analizinde AUC degri 0.793 olarak bulunmustur. Bu cut-off degrinde sensitivite %70.6
ve spesifisite %82.4 olarak raporlanmistir[233]. Bazi benign lezyonlar yiiksek sertlige
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sahip olmalari, ve tam aksine baz1 malign lezyonlarin diisiik sertlige sahip olmalari
nedeniyle, malign/benign ayriminda sertlik tek kriter olarak kullanilamamaktadir.
Ornegin, karacigerin en sik benign neoplastik lezyonu olan hemanjomda (6zellikle daha
blyilik hemanjiomlarda gorilen) fibroz septa ve trombds icerebildikleri icin yiksek
sertlik degerlerine sahip olabilmektedirler[241]. FNH karacigerin ikinci en sik benign
lezyonu olup buyuk oranda fibrotik doku ve skar dokusu icermesi nedeniyle sertlik
degerleri yiiksektir[242][243]. Diger yanda, karacigerinen en sik goriilen primer
malignitesi olan HCC, ¢ogu metastatik lezyon ve bazi kolanjiokarsinomlarin sertlik
degerleri FNH’tan daha diisiik olabilir[233] [241] [244] [245] [231]. Cogu HCC sirotik
bir zeminde gelistigi i¢in, ¢evresindeki dokuda bulunan fibrotik degisikliklere sekonder
parankimin sertliginde bir artis s6z konusudur. Dolayisiyla, karaciger/parankim sertlik

oranlart HCC’de diger malign lezyonlara gore oldukea diigiik bulunmustur[246][247].

Benign ve malign lezyonlarin SWE degerlerinin 6rtiismesi nedeniyle,
benign/malign ayriminda sertlik degerleri tek kriter olarak kullanilamamaktadir. Fakat
FNH/adenom ayriminda, veya HCC/kolanjiokarsinom ayrimi gibi spesifik klinik

senaryolarda SWE yardimci bilgi verebilmektedir. Ornegin:

FNH ve hepatoseliiler adenomun T1-agirlikli, T2-agirlikli ve kontrastlanma
paternleri benzerlik gosterebilmektedir. Fakat, adenom benign bir lezyon olmasina
ragmen, kanama ve malign dejenerasyon riskleri tasidigindan dolay1 cerrahi rezeksyonu
tercih edilmektedir. Eger FNH’ta skar yoksa ve hepatosit spesifik MRG kontrast madde
ile inceleme yapilamiyorsa, bu iki lezyonun ayrimi yapilamayabilmektedir. Boyle bir
senaryoda SWE taniy1 koymada yardime1 olabilmektedir. Guibal ve arkadaglarinin
calismasinda FNH/adenom ayriminda 21.1 kPa’den yliksek SWE degerlerine sahip olan
tim lezyonlar FNH olduklar1 bulunmustur (%100 spesifisite). Ayni ¢alismada, bu iki
lezyonun ayriminda 9.7 kPa bir cut-off deger olarak kullanildiginda %90 sansitivite,
%93.7 spesifisite, %90 negatif prediktif deger ve %93.8 pozitif prediktif degerler elde
edilmistir[225]. Baska bir ¢alismada, Brunel ve arkadaslar1 18.8 kPa cut-off degri
kullanildiginda FNH ile hepatoseliiler adenomun ayrimi %95 dogruluk oraninda
yapabilmislerdir[226]. Ronot ve akradagslar1 hepatoseliiler adenomun alt tiplerinin SWE

Ozelliklerini karsilastirmiglardir. Bu ¢aligmada telanjiktatik ve enflamatuvar alt tiplerde,
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steatotik alt tipe gore istatistiksel olarak anlaml1 diizeyde daha yiksek sertlik degerleri
bulunmustur. Bu farkin adenomun alt tiplerinin farkli igerigine sekonder oldugu
diistiniilmiistlr. Fakat bu ¢alismada, hepatoseliiler adenomun tiim alt tipleri FNH’a gore
daha az SWE degerlerine sahip olduklarini bulunmustur[227]. FNH ve hepatoseliler
adenom hepatositlerden icermelerine ragmen, aralarindaki SWE farki doku igeriginden
kaynaklandig1 disiiniilmektedir[227]. FNH’de normal hiperplastik karaciger
parankiminin aralarinda fibréz septa bulunmaktadir ve nodiiler olusumlar
olusabilmektedir; bazen de bu lezyonlarin santralinde yildiz seklinde bir fibréz skar
gorulebilmektedir[238][248]. Hepatoseluler adenom dokusunda ise, biliyer kanallar ve

portal triad yapilari igermeyen hepatositler bulunmaktadir[249].

HCC ile kolanjiokarsinomun ayriminda da SWE yardimc1 olabilmektedir.
Guibal ve arkadaslarinin ¢alismasinda, HCC/kolanjiokarsinom ayriminda 27.5 kPa bir
cut-off deger olarak kullanildiginda %92.3 sansitivite, %85.7 spesifisite, %96 negatif
prediktif deger ve %75 pozitif prediktif degerler elde edilmistir[225].

Lezyonun SWE degerleri ile ¢evre karaciger parankimin arasindaki orani
degerlendiren bazi ¢alismalar yapilmistir. Hasab-Allah ve arkadaslarinin ¢alismasinda
lezyon/parankim SWE oranlarinda anlamli bir fark saptanmamistir[219]. Bagska bir
calismada Ronot ve arkadaslari, lezyon/parankim sertlik oranlarinin benign-malign

ayriminda istatistiksel olarak bir Gistiinliik saptanmamigtir[227].

Cogu HCC siroz zemininde gelistigi i¢in lezyonun ¢evresindeki parankimin
SWE degerleri fibroza sekonder artmig olarak olgllebilmektedir[250][225][251].
Hasab-Allah ve arkadaslarinin ¢alismasinda, HCC’lerin SWE degerleri ¢evre karaciger
parankimine gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha diisiik bulunmustur (5.43
(3.03) vs. 17.05 (8.53)) [219]. Guibal ve arkadaslarinin ¢alismasinda, HCC’lerin %65’
cevresindeki karaciger parankimine gore daha diisiik SWE degerlerine sahip oldugu
bulunmustur[225]. Ronot ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise siroz zemininde olusmayan
HCC olgulariin SWE degerleri karaciger parankimine gore yine daha diisiik
bulunmustur[219].
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Calismamizda benign ve malign lezyonlarin SWE medyan degerleri
literatlirde[233] yayinlanan degerlere yakin bulunmustur. Fakat, bizim ¢alismamizda bu
iki grubun arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli diizeyde degildi. Bunun en olas1
sebebi, ¢aligmamizdaki olgu sayisinin az olmasidir.

Literatiirdeki diger ¢alismalardaki lezyonlarda altin standart olan histopatolojik
incelemenin yaninda, malignite riski olmayan lezyonlarda radyolojik takip uygulanmistir.
Ancak, diger calismalardan farkli olarak, bizim degerlendirdigimiz tiim lezyonlar
malignite acisindan siipheli bulunmus olup, histopatolojik tetkikleri ilgili klinisyenler
tarafindan uygun goriilmiistiir. Caslismamizda histopatolojik inceleme olmaksizin sadece
radyolojik olarak takip edilen lezyon dahil olmamustir.

Ayrica, calismamiza dahil olan bircok olguya daha once bilinen malignite
nedeniyle kemoterapi ve hatta immiinoterapi ajanlart da verilmistir. Bu ilaglar
karacigerde fibrozise ve dolayisiyla daha yiiksek SWE degerlerine neden olabilmektedir.
Literatiirde rastladigimiz ¢ogu calismada, kemoterapi alan hasta grubu calismadan

dislanmustir.

Bunun disinda, ¢alismamizin bir takim potansiyel sinirliliklart da bulunmaktadir.
Benign lezyon grubunda hepatik adenomun olmamasi ve FNH sayisinin yetersiz (1)
olmasi sinirlayici faktorlerdir. Ayrica, SWE incelemesini yapan radyolog hastanin diger
goriintiileme imajlarint incelemis olup, klinik ve radyolojik olarak hastanin 6n tanisini
bilmekteydi . Bu faktor 6zellikle ROT’ler segilirken ¢alismamizda bir bias kaynagi olmus
olabilir.

5.3 Diffuzyon-Agirhkh MRG

Bizim ¢alismada, diger radyolojik modaliteler ile tanis1 konulamayan 30 fokal
karaciger lezyonu agir (b-1000, b-1500 ve b-2000 degerleri) diffiizyon agirlikli MRG
ile degerlendirilmistir. Tim b degerlerinde benign ile malign lezyon gruplarinin ADC
degerleri ve diffiizyon agirlikli MRG’de sinyal intansiteleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmamistir. Lezyonun saptanabilirliligi ile korele olan, kontrast/girili
oranlart ise tiim b degerlerinde malign lezyonlarda benign lezyonlara gore istatistiksel
olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur. Fakat kontrast/giiriiltii oranlar1 b-degerleri

arttikga benign ve malign lezyon gruplarinda giderek azaldigi bulunmustur. Malign
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lezyonlarda b-1000 ile b-2000 arasinda kontrast/giiriiltii oranlar1 yaklagik %40
(210.51°den 132.74’¢) azalirken, benign lezyon grubunda kontrast/gliriiltii oran1
yaklasik %67 (83.77°den 20.74’e) azalmistir. Dolayisiyla, b-degerleri 2000’e kadar
arttikga malign lezyonlarin saptanabilirliligi benign lezyonlara gore daha iyi

olabilecegini diisiinmekteyiz.

Giliniimiizde diffiizyon agirlikli imajlar batin MRG incelemesinin i¢inde rutin
alinan bir sekans haline gelmistir. Daha yiiksek b degerlerinde normal dokulardan
alinan sinyal intansitesi tiimorlerin sinyaline gore daha ¢ok baskilanmaktadir. Boylece
timori cevresindeki normal parankimden ayirt ederek saptamas: daha kolay hale
gelmektedir. Fakat, b 1000 sn/mm? degerlerinin iistiinde alinan goriintiilerde, kullanilan
uzun TE degerleri ve eslik eden T2 sinyal kayb1 giderek azalan sinyal/giiriiltii oranlarina
neden olmaktadir. Ayrica, b 1000 sn/mm? degerlerinin iistiinde ¢ekim siiresi arttig1 icin
bu degerler tercih edilmemektedir[252]. Son yillarda, b 1000 sn/mm? degerlerinin Usti
ile elde edilen diffiizyon agirlikli gériintiilerin prostat ve tiroid bezi kanserlerini
saptamakta daha hassas oldugu gosterilmistir[253] [254] [255] [256] [257] [258].
Ayrica, prostat kanserinde kullanilan MR PI-RADS (Magnetic Resonance Prostate
Imaging Raporting and Data System) v2 kalavuzu yiiksek b degerlerinin tanisal degrini
kabul etmis olup rutin klinik kullanimin1 6nermektedir[259]. Literatiirede fokal
karaciger lezyonlar1 yiiksek b degerleri ile degerlendiren az sayida ¢aligma

yayinlanmistir[260].

1994 yilinda Miiller ve arkadaglar1 fokal karaciger lezyonlarinin ADC degerleri
ile ilgili ilk makalelerden birini yayimlamistir [261]. Bu makalede hemanjiom ve
karaciger kistlerinin ADC degerleri, HCC ve metastatik lezyonlara gore daha yiksek
oldugu raporlanmistir. Literatiirede ADC degerlerini kullanarak benign/malign ayrimi
yapmaya ¢alisan ¢ok sayida yazi bulunmaktadir[262][263]. Bu ¢aligmalarin ¢ogunda
benign ile malign lezyonlarin ADC degerlerinin arasinda anlaml fark bulunmustur.
Fakat bu ¢alismalarin benign lezyon populasyonlari ¢ok sayida hemanjiom ve karaciger
Kisti icermektedir. Dolayisiyla benign lezyonlarin ortalama ADC degerleri olduk¢a
yiiksek bulunmustur. Taouli ve arkadaslarinin[264] yaptig1 calismada karaciger kistleri

ve hemanjiomlar ¢calisma digina alinmis ve sonucunda karacigerin benign solid
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lezyonlar1 (FNH ve hepatoseliiler adenom) ile malign lezyonlarinin (HCC,
kolanjiokarsinom ve metastaz) ADC degerleri arasinda anlamli bir fark saptanmamustir.
Daha sonra yapilan baska ¢alismalar da bu sonuglar1 desteklemistir[118]. Son dénemde
cok yiiksek b-degerleri kullanarak prostat ve tiroid kanserlerinde olumlu sonuglar
yayimlanmistir. Calismamizda bu teknik karacigerin fokal lezyonlarinin ayirici tanisi
i¢in kullanilmistir. Ancak rutin DAG ile benzer sekilde ¢alismamizda benign ile malign

karaciger lezyonlarin ADC degerleri arasinda anlamli fark bulunamamustir.

3 Tesla MR ile yapilan baska bir ¢alismada da b-1600 ve b-2000 sn/mm?
degerlerinde malign ile benign lezyonlarin ADC degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmamistir[260]. Sonug olarak konvansyonel DAG ile benzer sekilde,
b-1500 ve b-2000 sn/mm? degerleri ile yapilan DAG’nin ADC degerleri ile karaciger

lezyonlarinda malign/benign ayriminda bir fayda saglamamaktadir.

Difflizyon agirlikli goriintiillemede karaciger parankiminin sinyal intansiteleri
karaciger lezyonlarina gore daha fazla baskilanmaktadir. Dolayisiyla lezyonlari ¢evre
dokulardan ayirt etmek daha kolay hale gelmektedir. Bir¢ok ¢alismada DAG’nin
karaciger metastazlarini1 saptamakta, en az kontrastli goriintiiler kadar iyi oldugu
gosterilmistir [265][266][267][268][86][85]. Calismamizda tiim b degerlerinde lezyon
saptanabilirligi ile korele olan kontrast/giiriiltii oranlari malign lezyonlarda benign
lezyonlara gore istatistiksel olarak daha yiiksek diizeyde bulunmus. Fakat
kontrast/giiriiltii oran1 b degerleri arttik¢a diistiigli izlenmistir2. Dolayisiyla,
calismamizda b 0, b1000, b1500 ve b2000 sn/mm? degerleri ile yapilan DAG’de malign

lezyonlarin saptanma oraninin benign lezyonlara gore daha yiiksek oldugu goriilmiistiir.
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6. SONUC

Sonug olarak, RDUS, PDUS, SMI, SWE ve difflizyon agirliklt MRG ile
karaciger lezyonlarinin malign/benign ayrimi net olarak giivenilir bir sekilde
yapilamamaktadir. Ancak, bu modaliteler kombine edildiginde tanisal degerleri
artmaktadir. Ornegin, diffiizyon agirlikli MRG incelemesi lezyonlarin benign/malign
Ozelliklerini ayrimi yapamamasina ragmen, malign lezyonlart benign lezyonlara gore
cevre dokudan daha iyi ayirt edebilmektedir. Ayrica literatiirde SWE, FNH/adenom
ayrimi ve HCC/kolanjiokarsinom ayrimi gibi spesifik klinik senaryolarda ayrici tanida

degerli veriler verebilmektedir.

Karacigerdeki hem benign hem malign lezyonlarda vaskiilarizasyonun
degerlendirilmesinde RDUS, PDUS ve SMI kullanilabilir. Ancak bu yontemlerin
hicbirinde malign/benign lezyonlar arasinda anlamli fark saptanmamis olup, bu

modaliteler ile ayirici tan1 yapilamamaktadir.

SMVI’1n 6zellikle kiiciik ve daha derin lezyonlarda vaskiiler yapilar1 gdstermekte
RDUS ve PDUS’a gore daha etkin oldugu bulunmugtur. Dolaysiyla, over torsyonu,
testis torsyonu veya solid/kistik lezyon ayrimi gibi vaskiilarizasyonun kritik oldugu

klinik senaryolarda SMI’1n rolunu irdeleyen arastirmalar planlanabilmektedir.
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