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KISALTMALAR

MRG: Manyetik rezonans gorunttleme

DAG: Diftizyon airliklh manyetik rezonans gortintileme

ADC: Apparent diffusion coefficient = Gorustigki difizyon katsayisi
ROC: Receiver operating characteristic

FNH: Fokal noddler hiperplazi

US: Ultrasonografi

BT: Bilgisayarli tomografi

HCC: Hepatoseliler karsinom

SSEP-SE T2: Single-shot echo-planar spin echogiriki sekans
ROI: Region of interest

DAG500: b=500 s/mm? geri ile elde edilen difizyon gahkli manyetik rezonans
gorunttleme

DAG1000: b=1000 s/mm?2 deri ile elde edilen diftizyon galikh manyetik rezonans
goruntileme

T1A: T1 Agirhikh

T2A: T2 Agirhikh

NRH: Noduler Rejeneratif Hiperplazi

HU: Hounsfield Unit

AML: Anjiomiyolipom

E. granulosus: Echinococcus granulosus

PVF: Portal venoz faz

Saniye: sn

PET : Pozitron emisyon tomografisi

NMR: Nuclear Magnetic Rezonance

Bo: Manyetik alan

RF: Radyofrekans

W: Salinim frekansi

g: gyromanyetik katsay!

Mo: Dokunun manyetizasyonu

FID: Free induction decay = Serbest indiksiyon lkédyu

TR: Repetition Time

TE: Echo time
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SE: Spin Eko

STIR: Short Tau Invertion Recovery
FLAIR: Flu Attenuatednvertion Recovery
GRE: Gradient Eko

FA: Flip angle

FLASH: Fast Low Angle Shot

HASTE: Half-fourier acquisition single-shot TSE
ETL: Echo-Train Lenght = Turbo faktor
EPI: Echoplanar Imaging

MT: Manyetizasyon Transfer

FOV: Field of view

NEX: Number of signal averages
MSENSE: Modifiye sensitivity encoding
mm: milimetre

Cl: Confidence Interval

Az: Egri altinda kalan alan

VI



TABLO L ISTESI
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Yuksek hicresel cevreye @aekstraselller alanin daralamasi ve hiicre mendmam su
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B. Serbest Difuizyon: Diilk selllerite ve defektif hiicre membranlari.sDKi hiicresel cevre
artmg ekstraselller mesafeye ve boylece serbest suydifitna neden olmaktadir. Defektif
hiicre membranlar intraseliiler ve ekstraselllen al@sindaki su molekullerinin hareketine
izin vermektedir.

Sekil 7. Diftizyon 6lgumu.

Sekil 8. Gorunigteki difizyon katsayisi (Apparent diffusion coeiéiat = ADC).

Sekil 9. Su difiizyon 6lgcimud. 180° RF puls cevresine siiketiflizyon duyarli gradiyentler
uygulanmaktadir. Hareketsiz molekuller gradyenger@tkilenmemekte ve sinyal intensitesi
korunmaktadir. Buna k@n hareketli su molekullerinde kismi faz odaklanmalsnakta ve
sinyal kaybetmektedir.

Sekil 10. Fokal karagier lezyonlarin DAG500 icin ADC gerlerinin box plotta gosterimi.
Metastazlar ile HCC’lerin ADC derleri arasinda ve malign lezyonlar ile FNH’larie v
hemanjiomlarin ADC deerleri arasinda Orgine gosteren derler mevcuttu. Ayrica
hemanjiomlar ile FNH’larin ve kistlerin ADC derleri arasinda da Ogfine gosteren derler
mevcuttu.

Sekil 11. Fokal karagier lezyonlarin DAG1000 icin ADC derlerinin box plotta gosterimi.



Metastazlar ile HCC’lerin ADC derleri arasinda ve malign lezyonlar ile FNH’larie v
hemanjiomlarin ADC deerleri arasinda Ortine gosteren derler mevcuttu. Ayrica
hemanjiomlar ile FNH’larin ADC dgerleri arasinda da Osfiine gOsteren derler mevcuttu
ancak hemanjiomlar ile kistler arasinda gm@ gosteren gerler mevcut daldi.

Sekil 12. Benign ve malign fokal karager lezyonlarinin DAG500 ve DAG1000 icin ADC
deserlerinin box plotta gosterimi. Benign ve maligreyyenlarin DAG500 ve DAG1000 ile
elde edilen ADC dgerleri arasinda Orgine gosteren gerler mevcuttu.

Sekil 13. 24 yainda bayan olguda fokal noduler hiperplazi. Katacisegment II ile 1lI
arasinda, iyi sinirh, oval, T2galikl serilerde kara@er parankimine gore hafif hiperintens
(a), gec arteriyel fazda gan homojen kontrastlanan (b), portal vendz fazdatrastini
kaybedip izointens olan, santral skari ise kontiagh hiperintens hale gelen (siyah olgipa
(c) lezyon izlendi (beyaz oklar). Lezyon b=500 s¥frile elde edilen DAG (DAG500) (d) ve
b=1000 s/mmz2 ile elde edilen DAG (DAG1000)da (ggrgnkime gore hafif hiperintens;
DAG500 ile elde edilen ADC haritasinda (f) izoirderDAG1000 ile elde edilen ADC
haritasinda (g) ise hafif hiperintens olup diftizylasitlanmasi gostermemektedir. DAG500
icin ADC deseri 1.99 mm2/sn, DAG1000 i¢cin ADC geri 1.60 mm2/sn idi. b=500 s/mm?2 ile
elde edilen DAG’In (d), b=1000 s/mm?2 ile elde ediRAG'A (e) gore, goruntii distorsiyonu
daha az ve daha iyi goruntu kalitesine sahip gidyorilmektedir.

Sekil 14. 30 yginda bayan olguda fokal noduler hiperplazi. Katacisegment 1V'de, iyi
sinirh, T2 &irhikh serilerde karager parankimine gore hafif hiperintens (a), artdrigzda
yogun homojen kontrastlanan ve santralinde hipointkes1 bulunan (kisa beyaz ok) (b),
portal vendz fazda kontrastini kaybedip izo-haigehnintens olan, (c) gec fazda kaggerie
izointens hale gelen, santral skari ise kontraatigkisa beyaz ok) (d) lezyon izlendi (beyaz
oklar). Lezyon DAG500 (e) ve DAG1000’de (e) paran&igore hafif hiperintens; DAG500
ile elde edilen ADC haritasinda (f) izointens, DAIBD ile elde edilen ADC haritasinda (Q)
ise izo-hafif hiperintens olup diftizyon kisitlanmagstermemektedir. DAG500 i¢in ADC
degeri 1.77 mm2/sn, DAG1000 i¢in ADC geri 1.43 mmz2/sn idi. b=500 s/mm?2 ile elde
edilen DAG’In (d), b=1000 s/mm?2 ile elde edilen GA (e) gore, daha iyi goriintii kalitesine
sahip oldgu gorulmektedir.

Sekil 15: 22 yainda bayan olguda fokal nodiler hiperplazi. Katacisegment lll'de, iyi
sinirh, T2 &irlikh serilerde karager parankimi ile izointens, hiperintens santralrskdan
(ince beyaz ok) (a), arteriyel fazda kapmee goOre izo-hafif hiperintens ve santralinde
hipointens skari bulunan (ince beyaz ok) (b), poviendz fazda (c) ve ge¢ fazda (d)

karacgerle izointens hale gelen, ge¢ fazda santral skantrastlanan (ince beyaz ok) lezyon
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izlendi (beyaz oklar). Lezyon DAG500 (e) ve DAGL1aB® (f) parankime goére hafif
hiperintens; DAG500 ile elde edilen ADC haritasirfdpizointens, DAG1000 ile elde edilen
ADC haritasinda (h) ise izo-hafif hiperintens oldilizyon kisitlanmasi gostermemektedir.
DAG500 i¢in ADC dgeri 1.55 mm2/sn, DAG1000 i¢in ADC geri 1.10 mm2/sn idi. b=500
s/mm2 ile elde edilen DAG'In (e), b=1000 s/mm?2 dele edilen DAYA (f) gore, gorunti
distorsiyonu daha az ve daha iyi gorunti kalitesia@ip oldgu gortlmektedir.

Sekil 16. 33 yainda bayan olguda fokal noduler hiperplazi. Kataale her iki lob arasinda
vena cava kogulugunda, iyi sinirli, T2 girlikh serilerde karag@er ile izo-hafif hiperintens,
(a), arteriyel fazda ygun homojen kontrastlanan (b), portal ven6z fazdatrastini kaybedip
karacger ile izointens hale gelen (c) lezyon izlendi @eyklar). Lezyon DAG500 (d) ve
DAG1000'de (e) parankime gore hafif hiperintens; G300 ile elde edilen ADC haritasinda
(f) izo-hafif hiperintens, DAG1000 ile elde edil&DC haritasinda (g) ise hafif hiperintens
olup difiizyon kisitlanmasi gostermemektedir. DAGS5QW ADC deseri 1.76 mmz2/sn,
DAG1000 ADC icin dgeri 1.22 mm2/sn idi. b=500 s/mm? ile elde edilen @k (d),
b=1000 s/mm? ile elde edilen MAA (e) gore, goriintii distorsiyonu daha az ve dajia i
gorunti kalitesine sahip oldu gortlmektedir.

Sekil 17. 41 yainda bayan olguda hemanjiom. Kaggai segment VIlI'de biri subkapsuler
alanda olmak lizere 2 adet, iyi sinirli, Tg@rbkli serilerde karag@ere gore belirgin hiperintens
(a), arteriyel fazda periferik noduler kontrastlan®), ge¢ fazda kontrastlanmalari santrale
dogru arts gosteren (c) lezyonlar izlendi (beyaz oklar). Laaar DAG500 (d) ve
DAG1000’de (e), parankime gore DAG500’de daha paliolmak tzere hiperintens (beyaz
oklar); DAG500 ve DAG1000 ile elde edilen ADC hasinda (sirasiyla f,g) ise hafif
hiperintens (beyaz oklar) olup difizyon kisitlanmgéstermemektedir. Segment VII ve
VlII'deki lezyonlarin DAG500 icin ADC dgerleri sirasiyla 2.07 ve 2.21 mmz2/sn; DAG1000
icin ADC dezerleri 1.63 ve 1.74 mm2/sn idi.

Sekil 18.40 yainda bayan olguda hemanjiom. Kaggari segment Il kapsul altinda, iyi sinirl,
lobule konturlu, T2 @rhkh serilerde karagere gore belirgin hiperintens (a), arteriyel fazda
periferik noduler kontrastlanan (b), portal vendazda kontrastlanmasi santralegdo artg
gosteren (c) lezyon izlendi (beyaz oklar). Lezyangmkime gére DAG500’de hiperintens (d),
DAG1000’de hafif hiperintens (e) (beyaz oklar); DB@ ve DAG1000 ile elde edilen ADC
haritasinda (sirasiyla f,g) ise hiperintens (beyaldar) olup difizyon kisitlanmasi
gostermemektedir. DAG500 i¢in ADC ghyi 2.02 mm2/sn, DAG1000 i¢in ADC geri 1.92

mm2/sn idi.
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Sekil 19. 75 yginda bayan olguda kist. Karger segment VlII'de, iyi sinirli, T2 grhikh
serilerde karagere gore belirgin hiperintens (a), portal vendzdé&kontrastianmayan (b),
lezyon izlendi (beyaz oklar). Lezyon parankime gdBRAG500’de hiperintens (c),
DAG1000'de izointens (d) (beyaz oklar); DAG500 veA®1000 ile elde edilen ADC
haritasinda (sirasiyla f,g) ise hiperintens (beyaldar) olup difizyon kisitlanmasi
gostermemektedir. DAG500 i¢in ADC ghyi 3.10 mm2/sn, DAG1000 i¢in ADC geri 2.83
mmz2/sn idi.

Sekil 20. 37 yainda erkek olguda hepatoseliler karsinom. Kgexcsegment VIII'de kapsul
altinda, iyi sinirli, lobule konturlu, T2galikli serilerde karagere goére hiperintens (a),
arteriyel fazda ypun kontrastlanan (b), ge¢ fazda kontrastini kaybe#iapsuler
kontrastlanma gosteren (c) lezyon izlendi (beydarpkLezyon parankime gére DAG500 (d)
ve DAG1000'de (e) hiperintens (beyaz oklar); DAG50® elde edilen ADC haritasinda
izointens (f), DAG1000 ile elde edilen ADC haritada (g) ise izo-hafif hiperintens (beyaz
oklar) olup kalitatif dgerlendirmede difiizyon kisitlanmasi gostermemektedincak
ortalama ADC dgerleri HCC’ye yakin olup kantitatif gerlendirmede maligndi. DAG500
icin ADC dezeri 1.28 mm2/sn, DAG1000 icin ADC geri 1.11 mm2/sn idi.

Sekil 21. 56 yginda erkek olguda hepatoseliler karsinom. Kgeade sg lobu tama yakin
dolduran, net sinir vermeyen T2kl serilerde kara@ere gore heterojen hiperintens (a),
arteriyel fazda buyuk kismi heterojen kontrastlafian gec fazda kontrastini kaybeden (c)
lezyon izlendi (beyaz oklar). Lezyon parankime g&A&G500 (d) ve DAG1000’'de hafif
hiperintens (e) (beyaz oklar); DAG500 ve DAG1008 @lde edilen ADC haritalarinda
(sirasiyla f,g) ise izointens (beyaz oklar) olupfitksif degerlendirmede diflizyon kisitlanmasi
gostermemektedir. Ancak ortalama ADC gdderi HCC'ye yakin olup kantitatif
deserlendirmede maligndi. DAG500 icin ADC gkri 1.26 mm2/sn, DAG1000 icin ADC
deseri 1.09 mm2/sn idi.

Sekil 22. 58 yginda erkek olguda hepatoseliler karsinom. Kgeacsegment 1V'de kapsul
altinda, iyi sinirli, T2 grhikh serilerde kara@ere gore heterojen hiperintens (a), arteriyel
fazda ygun kontrastlanan (b), ge¢ fazda kontrastini kaybeaekapsuler kontrastlanma (c)
gosteren lezyon izlendi (beyaz oklar). Lezyon phkirae gore DAG500 (d) ve DAG1000’de
hiperintens (e) (beyaz oklar); DAG500 ile elde ediADC haritalarinda (f) hafif hipointens,
DAG1000 ile elde edilen ADC haritalarinda ise izems (g) olup DAG500’de diftizyon
kisitlanmasi gostermektedir, DAG1000'de ise kafidggerlendirmede difiizyon kisitlanmasi
gostermemektedir (beyaz oklar). DAG500 icin ADCgeleé 1.19 mm2/sn, DAG1000 icin
ADC deseri 1.14 mm2/sn idi.

Xl



Sekil 23. 38 yginda erkek olguda hepatoseliler karsinom. Kgecsegment 1V'de diizensiz
lobule konturlu, T2 grhkh serilerde kara@ere gore hiperintens (a), arteriyel fazda
parankime gore daha az kontrastlanan (b), ge¢ fgrlankime gore belirgin artan
kontrastlanma gosteren (c) lezyon izlendi (beydard. Lezyon parankime gére DAG500 (d)
ve DAG1000'de (e) hiperintens (beyaz oklar); DAG5@) DAG1000 ile elde edilen ADC
haritalarinda (sirasiyla f,g) ise hafif hipointeakip diflizyon kisittanmasi gostermektedir
(beyaz oklar). DAG500 icin ADC geri 1.24 mm2/sn, DAG1000 igin ADC geri 1.08
mm2/sn idi.

Sekil 24. 65 yainda erkek olguda 6zofagus skuamdz hucreli karsinmtastazi. Karager
segment Il ve IV'de, T2 @rlikh serilerde karag@ere gore heterojen hiperintens (a), portal
venoOz fazda periferik garlikl heterojen kontrastlanan (b) lezyonlar izler(beyaz oklar).
Ayrica segment VIlI'de de kontrastl seride dahargel buyik lezyon goéruldia (kisa beyaz
oklar). Lezyonlar parankime gore DAG500 (c) ve DABQ'de (d), DAG500'de daha
belirgin olmak lzere hiperintens (beyaz oklar); D500 ve DAG1000 ile elde olunan ADC
haritalarinda (sirasiyla e,f) ise periferi hipoimgeolup periferik diftizyon kisitlanmasi
gostermektedir (beyaz oklar). Buyuk lezyonda gditatanina giren kesiminde diftizyon
kisitlanmasi izlenmemektedir. DAG500 icin ADCgdderi 1.05 mm2/sn ve 0.98 mmz2/sn;
DAG1000 i¢cin ADC dgerleri 0.97 mm2/sn ve 0.79 mm2/sn idi.

Sekil 25. 65 yainda erkek olguda mide adenokarsinom metastazadgarde her iki lobda
cok sayida, T2 @rlikli serilerde kara@ere gore hiperintens santrali nekrotik, sinirlagt n
ayirt edilemeyen (a), portal ventz fazda perifeaikrlikli heterojen kontrastlanan (b)
lezyonlar izlendi. Lezyonlar parankime goére DAGH@) ve DAG1000’'de (d), DAG500’'de
daha belirgin olmak lzere hiperintens (beyaz oklRAG500 ve DAG1000 ile elde olunan
ADC haritalarinda (sirastyla e,f) ise periferi higens olup periferik diftizyon kisitlanmasi
gostermektedir (beyaz oklar). DAG500 icin ADCgdderi 1.02 mm2/sn ve 1.11 mma2/sn;
DAG1000 i¢cin ADC dgerleri 0.94 mm2/sn ve 1.03 mm2/sn idi.
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OZET

AMAC

Difizyon &irlikli  manyetik rezonans goruntileme (DAG), kostramaddeye
gereksinim olmadan fokal karger lezyonlarini karakterize etmede oldukca faydaif
goruntileme yontemidir. Fokal karger lezyonlarinin karakterizasyonunda, perflizyon
etkisinden kurtulmg yeterli gticte diflizyon ve gorunti kalitesgksyan ve givenilir apparent
diffusion coefficient (ADC) 6lcimleri sunan optimmub deerini secmek olduk¢a énemlidir.
Bu calsmada amac, fokal karagr lezyonlarinin karakterizasyonunda yeterli gigitézyon
ve goruntu kalitesi gdayan optimum b deerinin saptanmasi icin orta ve yiksek [geté
(500 ve 1000 s/mm?2) DAG kullanilarak, elde edileD@ deserlerini kagilastirmak ayni
zamanda lezyonlari ayirtedebilmek icin receiverrapeg characteristic (ROC)ge analizi
ile optimal cutoff ADC dgerlerini belirlemektir.

GEREC ve YONTEM

100 olguda 10 mm’den buyuk 174 fokal kgter lezyonu incelendi. 1,5 Tesla MR
cihazinda single-shot echo-planar spin echo Jiflidi sekansa (SSEP-SE T2) her 3 yonde
(x, vy, z), 4 farkh b dgerinde (b=0,50,500,1000 s/mm?) diftizyon duyarl dgemtler
uygulanarak DAG’lar elde edildi. b=500 ve b=100fs1? icin ADC haritalari olgturuldu.
iki farkh b degeri igin olusturulan ADC haritalarindan olgtimler yapildi.

Kalitatif analiz ile b=500 s/mm?2 gkxi ile elde edilen DAG’lar (DAG500) ve b=1000
s/mmz dgeri ile elde edilen DAG’lar (DAG1000), gérintl Kaksi acisindan Mann-Whitney
testi ile dgerlendirildi. Malign fokal karag@er lezyonlarini benign lezyonlardan ve alt gruplar
(malign ve FNH, malign ve hemanjiom, malign ve kiBNH ve hemanjiom) arasindaki
ayrimda ortalama ADC derlerinin DAG500 ve DAG1000 icin istatistiksel adér anlaml
farkliigini dezerlendirmede T-Test'i uygulandi. RO@reanaliziyle DAG500 ve DAG1000
icin malign fokal karag@er lezyonlarini benign lezyonlardan ayirt etmedeayeica ¢ok
saylida alt guplar (malign ve FNH, malign ve henwnji metastaz ve hemanjiom, hemanjiom
ve kist, malign ve FNH’si1z benign) arasindaki aytarkullanilabilecek optimal cutoff ADC
deserine gore duyarliik ve 6zgullik hesaplandi. Ledgo karakterize etmede DAG500 ve
DAG1000 arasindaki istatistiksel olarak anlamlkfduk ki-kare testi ile kagilastirildi.

BULGULAR

DAG500 ve DAG1000 arasindaki goéruntu kalitesi istdtsel olarak anlamliydi
(p<0.0001). DAG500 ve DAG1000 icin malign ile bemiipkal karacger lezyonlari arasinda,

malign lezyonlarla hemanjiom ve FNH arasinda, FldHile hemanjiomlar arasinda Gymie
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gosteren ADC dgerleri olmasina @amen istatistiksel olarak birbirlerinden ayirt edildi
(p<0.0001).

Fokal karager lezyon karakterizasyonunda DAG500 ve DAG1000 iROC eri
analizi kullanarak belirledimiz optimal cutoff ADC dgerleri ile malign fokal karager
lezyonlari benign lezyonlardan DAGS500 icin kullaml 1.54 x 18 mnf/sn cutoff ADC
deseri ile % 95.8 duyarlilik ve % 92.3 6zgilliikle; DAGOO icin kullanilan 1.38 x 1D
mnt/sn cutoff ADC dgeri ile % 93.8 duyarlilik ve % 92.3 dzgilliikle; rigal fokal karacier
lezyonlarini hemanjiom ve kistlerden gdun alt grubdan DAG500 icin kullanilan 1.54 x>10
mn’/sn cutoff ADC dgeri ile % 95.8 duyarlilik ve % 95.6 6zgulliikle, DAGOO icin
kullanilan 1.38 x 18 mnt/sn cutoff ADC dgeri ile % 93.8 duyarlilik ve % 98.5 6zgiillikle;
hemanjiomlar kistlerden DAG500 icin kullanilan 8.8 10° mnf/sn cutoff ADC dgeri ile
% 95.1 duyarlilk ve % 89.1 ézgulliikle, DAG1000nidiullanilan 2.43 x 1® mnt/sn cutoff
ADC degeri ile % 100 duyarliik ve % 100 6zgullikle; malidokal karacker lezyonlarini
FNH'lardan, DAG500 icin kullanilan 1.38 x POmnf/sn cutoff ADC dgeri ile % 85.4
duyarlilik ve % 90.0 6zgiillikle; DAG1000 icin kutidan 1.33 x 18 mn¥/sn cutoff ADC
deseri ile % 91.7 duyarlihk ve % 60 6zgulltikle; meeari hemanjiomlardan DAG500 icin
kullanilan 1.52 x 18 mn/sn cutoff ADC dgeri ile % 93.8 duyarlilik ve % 95.1 6zgillikle,
DAG1000 icin kullanilan 1.38 x Tomnf/sn cutoff ADC dgeri ile % 93.8 duyarlilik ve
% 97.6 0zgulltikle ayirt edilebildi.

Batin gruplan ayirt etmede DAG500 ve ®¥00 arasinda cutoff ADC gerlerine
gore duyarlilik ve 6zgulliikte istatistiksel olaraklamli farklilhk saptanmadi (p>0.05).

SONUC

b=500 s/mm? ve b=1000 s/mm%eid DAG kullanarak elde edilen ADC gerleri,
yuksek duyarllik ve 6zgullikle fokal karger lezyonlarini ayirt edebildi ve lezyonlar
karakterize etmede aralarinda anlamli farkhliktsamadi. DAG500 ile elde edilen gorintl
kalitesinin DAG1000’e goére daha iyi olgu bu da b=500 s/mm?2 gerinin perfliizyon
etkisinden kurtulmg yeterli gilicte diftizyon ve goruntu kalitesigksyan, optimum b deeri

olabilecgini distindtrmektedir.

Anahtar Kelimeler: Karacier, diflizyon, manyetik rezonans gorunttileme, gede
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SUMMARY

Purpose: Although Magnetic Resonance Imaging (MRI) is thestracccurate imaging method
used in the determination and characterisatiorifiifs® and focal liver diseases, sometimes it
can be very difficult to differentiate benign andlign lesions even they evaluated by the use
of lesion morphology, signal intensity and contrashancement pattern together. Diffusion-
weighted magnetic resonance imaging (DWI) is aulsefchnique for focal liver lesions
characterisation without the need for contrast nadteln the characterisation of focal liver
lesions, it is important to choose an optimum lugathat provides sufficient diffusion and
image quality and presents reliable apparent ddfusoefficient (ADC) measurements. The
purpose of this study is to compare the ADC valoietsined at middle and high b- values
(500s/mm and 1000 s/mA) to assess the optimum b value which providescsefit image
quality in the characterization of focal liver less and to determine the receiver operating
characteristic (ROC) curve analysis and optimalaftADC value to discriminate lesions.
Materials and Methods: One hundred and seventy four FLLs (>10mm) of onedhed cases
examined. Finger pulse triggered diffusion weightedges in the axial plane were obtained
using a 1.5 Tesla MRI device, non-breath hold, lpgrenaging, single shot echo-planar spin
echo T2 weighted sequences (SSEP-SE T2) on 3 axeg @), and diffusion sensitive
gradients with 4 different b values (b = 0,50,5000 s/mm). Images at b =500 and b=1000
s/mnt were acquired and ADC maps were generated. ADCsunements of focal liver
lesions were performed via ROl which was placee@ach focal liver lesion. The mean score
of DWI (DWI500 and DWI1000) was calculated usingualitatiye analysis according to the
subjective scale for two readers in terms of imggality. The significance of mean score
difference was analysed by the use of Mann Whitbest. T-test was used in the
discrimination of malign focal liver lesions fronefign lesions and subgroups (malign and
FNH, malign and hemangioma, malign and cyst, FNid hamangioma). Sensitivity and
specifity were calculated according to the optidBIC cut-off value that can be used in the
discrimination of malign focal liver lesions fronefign lesions and HCCs from metastases
and subgroups (malign and FNH, malign and hemargjiomalign and cyst, FNH and
hemangioma) for DWI500 and DWI1000 using ROC cwamalysis. Chi-square test was used
to compare the ADC values obtained from DWI500 Bidi1000

Results The highest mean score of two readers was at DWI5he mean score difference
between DWI500 and DWI1000 was statistically sigaiiit for both readers (p<0.0001).

Although there were overlapping ADC values betwemtign and benign focal liver lesions,
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malign lesions and hemangiomas and FNH, and betwBiéhand hemangiomas, the readers
were able to statistically discriminate all grougs;0.0001).

In the characterization of focal livesitens, setting the cutoff value at 1.54 x>10
mn/sn for DWI500, ADC had a sensitivity of % 95.8 amdpecificity of % 92.3 and at | .38
x 10° mnf/sn for DWI1000, ADC had a sensitivity of % 93.8am specificity of % 92.3 for
differentiating malign focal liver lesions from hgn lesions; setting the cut-off value at 1.54
x 10° mmé/sn for DWI500, ADC had a sensitivity of % 95.8 amdpecificity of % 95.6 and
at 1.38 x 16 mnf/sn for DWI1000, ADC had a sensitivity of % 93.8dam specificity of %
98.5 for differentiating malign focal liver lesiofi®m subgroups consisting of hemangiomas
and cyts; setting the cut-off value at 2.85 X tin?/sn for DWI500, ADC had a sensitivity of
% 95.1 and a specificity of % 89.1 and at 2.43 ¥ frdv’/sn for DWI1000, ADC had a
sensitivity of % 100 and a specificity of % 100 thfferentiating hemangiomas from cysts;
setting the cutoff value at 1.38 x 1@nnf/sn for DWI500, ADC had a sensitivity of % 85.4
and a specificity of % 90.0 and at 1.33 x>h0m?/sn for DWI1000, ADC had a sensitivity of
% 91.7 and a specificity of % 60.0 for differentigt malign focal liver lesions from FNH;
setting the cutoff value at 1.52 x iMm?/sn for DWI500, ADC had a sensitivity of % 93.8
and a specificity of % 95.1 and at 1.38 X>10m?/sn for DWI1000, ADC had a sensitivity of
% 93.8 and a specificity of % 97.6 for differetitig metastases from hemangiomas.

No statistically significant differenceas observed in sensitivity and specifity rates
between DWI500 and DWI1000 in terms of ADC valuas(Q.05).

Conclusion: ADC value obtained from DWI with b-factors of 508da1000 s/mrhhad a
high sensitivity and specifity for the discrimirati of focal liver lesions. No significant
difference was observed between moderate and higlule in the characterisation of lesions.
This result made us to think that the value of 50@nf can be the optimum b value that

provides sufficient diffusion and image quality.

Key Words: Liver, diffusion, magnetic resonance imaging, bueal
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1. GRIS VE AMAC

MRG, yuksek kontrast rezolusyonu, l¢ dimle goruntt alabilme yetefhigiyonizan
radyasyon bulunmamasi, kullanilan kontrast madufelgotlu kontrast maddelerden daha
guvenli olmasi gibi bircok avantaji nedeniyle kagacde kullanimi gittikce yaygindenakta;
difiz ve fokal karader hastaliklarinin belirlenmesi ve karakterizasyatau kullanilan en
dogru goruntileme yontemi olmaktadiMIRG ile kitle karakterizasyonu yapilirken genel
olarak lezyon morfolojisi, sinyal intensitesi ve ritcastlanma paterni gerlendirilir (1-3).
Ayrica kantitatif olarak T2 relaksasyon zamaniniricithii ile optimal lezyon
karakterizasyonu yapilabilegiebildiriimektedir (4). Ancak yine de, tim bulguldir arada
deserlendirilse bile, benign ve malign lezyonlar angst Ortigme olabilmekte ve tanisal
probleme neden olmaktadir. Fokal kagecilezyonlarinin karakterizasyonu cok dnemlidir,
cunkld bilinen primer malign neoplazmi olan hastadalikla metastazdan ayirtedilmesi
gereken benign fokal karaeir lezyonlarina sahiptirler (3).

Yakin zamanda, kontrast maddeye gereksiimadan fokal karager lezyonlarini
belirleme ve karakterizasyonunda yeni bir gorintideyéntemi olarak DAG ortaya ¢iksgtir
(5-20).

Diflizyon, molekdllerinin kinetik enerjii@e bali olarak rastgele hareketlerini
tanimlamak icin kullanilan bir terimdir (21). Miks&opik hareket suyun molekiler
diftizyonunu ve kapillerdeki kanin mikrosirktlasyenuicerir (mikroperfliizyon). Guanimuzde
diftizyon gradyentlerinin SSEP-SE T2 uygulanmasajtke edilen DAG -ADC aracgiyla- in
vivo kapiller perfizyon ve difizyonun kombine etkis Olctilimesinde guncel olarak
kullanilan en iyi metoddur (21-23). Difizyon duyaskkanslarda molekillerin mikroskopik
hareketi protonlarin faz gdimina neden olur ve bu da sinyal kaybi ile soangl Bu sinyal
kaybi ADC hesaplanarak olctlir. ADC biyolojik bioklnun spesifik diflizyon kapasitesini
belirtmektedir (22,24).

DAG'in ilk uygulamalari néroradyoloji alenda olmgtur. Noéroradyoloji de ilk ve
baslica kullanim alani inmenin goéruntilenmesinde ol{®%) intrakranial neoplazi (26),
enfeksiyon (27), travma (28), multipl skleroz (29kut disemine ensefalomyelit (30),
epilepsi, depresyon, demans, norotoksisite  gibi rakmaniyal  hastaliklarin
deserlendiriimesinde de (31) kullanilgtar.

Eko-planar goruntileme (EPI)'nin géhlmesi, DAG’In abdomen ve pelvisi de igeren
uygulama alanlarinin gesemesine neden olmtur (32-34). Bununla birlikte abdomenin

DAG’Iinda solunum, vaskuler pulsasyon, kalp ve paitizme bgli hareket artefaktlar ve
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susceptibilite artefakti azalgisinyal gurtlti oranina ve goruntt distorsiyonunaden
olmakta buna kh#i DAG’da goruntu kalitesi azalmaktadir (35,36). reiintizde paralel
goruntileme teknikleri, respiratuar trigger, putsgger kullanilarak elde edileDAG’da
sinyal gurdltt oranive uzaysal rezolisyon artmakta ve goruntl kaligggilenmektedir
(10,18,19,37,38,39).

DAG'iIn fokal karacger lezyonlarini belirlemede yararli olglu rapor edilmgtir (8,9).
Ayrica DAG'dan ADC dgerlerinin  Olgulmesi fokal karager lezyonlarinin
karakterizasyonunda (5-20,24,38,40,41), timortavse yanitinin (217) ve difuiz karger
hastalginin deserlendiriimesinde (11,42,43) faydali ofglinu belirten ¢ok sayida yayin
vardir.

Ancak DAG'da teknik ve secilen b gerlerindeki farklihk nedeniyle optimal
standartizasyon gmnamanmy ve kismen bundan dolayr heniz kagadn rutin MR
goruntilemesinde yer bulamagtm. Fokal karagier lezyon karakterizasyonunda guvenilir
ADC odlgumleri ve yluksek goruntl kalitesi icin optim b deerlerinin tespiti dnemlidir.
Yapilan calgmalarda, diiik b deerinde (<300-500 s/mm?) kapillerdeki kanin perfiiayo
nedeniyle sekansin difizyorgidigl ve sinyal kaybi azalmakta (psédodifiizyon) ve ADC
deseri beklenenden daha yuksek 6lcilmekte; yiksekgertkrinin kullaniimasi ise DAG’da
goruntt  kalitesini  dgtirmekte ve dgerlendirmeyi  gugclgirdigi  bildirilmektedir
(8,11,12,22,38,41,44). Bilgimiz kadariyla optimal b dgrini iceren kabul g6rml bir
protokol bulunmamakta olup bununla ilgili olduk¢canisl sayida catma vardir. Fokal
karacger lezyonlarinin karakterizasyonu icin Erturk vdeaatglar (38) 2 farkli b dgerli
(400,1000 s/mm?) DAG tekgini, Goshima ve arkagkari (41) ise 4 farkh b dgerini
(100,200,400,800 s/mm?) kdestirmislardir. Ancak bizim bilgimize gbére lezyon
karakterizasyonunda orta bgdei olan b=500 s/mm?2 ile yiksek bgii olan b=1000 s/mm?2
arasinda karlastirmali ¢calsma yoktur.

Bu cakmada amag, fokal karaar lezyonlarinin karakterizasyonunda, perfluizyon
etkisinden kurtulmgiyeterli glcte diflizyon ve goruntu kalitesigkgyan optimum b dgerini
belirlemek icin, orta ve yuksek b gerli (500 ve 1000 s/mm?2) DAG kullanilarak elde edil
ADC deserlerini kagilastirmak ve fokal karager lezyonlarini ayirt etmek icin ROGre

analizi ile optimal cutoff ADC dgerlerini belirlemektir.



2. GENEL HLGILER
2.1 KARAC IiGERIN EMBRIiYOLOJiSi

Intrauterin 3. haftanin ortalarinda, embriyonik ésban distal kesiminde endodermal
epitelin olyturdusu karacger taslg gortlmeye bglar. Hizli ¢cggalan hiicrelerin okturdusu
bu bdlge hepatik divertikil adini alir. Bu hicreparikardiyal kavite ve yolk sak arasindaki
mezodermal tabakadan edun transvers septumu penetre etmeygalar. Hepatik hicre
kimeleri septumu penetre ederken bir yandan datikegigertikil ile dnbarsak (duodenum)
arasindaki bglanti daralarak safra kanalini ¢lurur. Safra kanalindan safra kesesini ve sistik
kanali olyturmak tzere kucuk bir ventral kabariklik geli Gelisme sireci devam ederken,
karacgerin epitelyal hicre kordonlari parankimi ve sakanallarinin dgeyici epitelini
olusturur. Hematopoetik htcreler, palokusu hicreleri ve Kupffer hicreleri ise transver
septumun mezodermal hicrelerinden gddir (45). Hizh blyumesi sonucu karger
abdominal kaviteye dipu uzanir. Transvers septumun mezodermi, batin dvard ve
karacger arasinda incelip gerilerek falsiform ligamanustlrur. Umblikal ven septumun
mezodermi icerisindedir ve falsiform ligamanin sstbkaudal kenari icinde yer alir. Benzer
sekilde karagier ve 6nbarsak arasindaki septum mezodermi dergerémbran6z hale gecer
ve omentum minusu dofturur (gastrohepatik ve hepatikoduodenal ligamani@mentum
minusun serbest kenarinda safra kanali, portal werhepatik arter bulunur. Kargeir
yluzeyindeki mezoderm kranial ylzeykuehda visseral peritona dégiir. Bu bolimu transvers
septumun kalan kismi ile direktski icindedir ve periton ile asla 6rtilmez; kargain ciplak
alani (bare area) adini alir (45). Getiin 10. haftasinda karagm@rin girligl tum vicut
agirhginin %10'u kadardir. Sinuzoidler icerisindeki eygit ve |0kosit tUreten hiicre kimeleri
sayesinde hematopoetik fonksiyona katilir.gbma kadar bu fonksiyonu giderek azalir;
agirh gl da bu donemde vicut gidiginin %5’i dizeyine iner. Safra Uretimi 12. haftada
hepatik hicreler tarafindan gatilir. Bu sirada safra kesesi ve sistik kanakmiutur. Sistik
kanal hepatik kanal ile bigg safra kanalini okiurur ve boylece safra gastrointestinal trakta
ulasir (45).

2.2. KARACIGERIN HiSTOLOJiSI

Karagier sindirim sisteminden emilen besinleriglendigi ve vicudun dier
bolumlerinin kullanimi icin depolang viicudun en buylik organi ve bezidir. Yakkal.5 kg

agirhiginda olup, abdominal kavitede diyaframin altinddegenistir. Karacgere ulgan kanin
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%70-80 kadar portal ven ile; geri kalani ise hipatter yolu ile gelir. Karager ince b
dokusundan bir kapsul (Glisson kapsull) ile sanliHilusta kalinlaan kapsul, portal ven,
hepatik arter, gave sol hepatik duktuslari gevreler. Temel fonkasfouinite olan lobdtiller
icerisinde radial olarak yedmis hepatositler polihedragekilli, eozinofilik sitoplazmali
hicrelerdir. Lobdller 0.7 x 2 mm boyutunda olupé@rinde portal bguklar, santralinde ise
santral ven bulunur. Portal goklar icerisinde portal ven ve hepatik arter dallée safra
kanalikilleri yer alir. Lobul icerisinde hicre kordar arasinda, kapillerlerin alwrdugu
sintzoidler bulunur. Sintzoidler lobulin perifererd balayip portal ven ve hepatik arter
dallari ile beslenirler ve santralegta ilerleyip santral vene dokulurler. Sintizoidleetisinde
yash eritrositleri ve hemoglobini metabolize eden,nnolojik proteinler treten makrofaj
hicreleri olan, Kupffer hicreleri de yer alir. Stoid endoteli ile hepatositler arasinda disse
mesafeleri vardir. Yadepolayan ito hiicreleri burada yarigstir (46).

2.3. KARAAGERIN FizyoLoJisi

Hepatositlerin hem endokrin hem de egmokonksiyonlari vardir. Ayrica bir¢ok
maddenin sentezinde, depolanmasindantaasinda ve detoksifiye edilmesinde rol alirgtBa
albumin olmak (zere protrombin, fibrinojen ve lipofein gibi kan proteinlerinin
sentezlenmesi ve salgilanmasindan sorumludur. Ligedkarbonhidratlarn trigliserid ve
glikojen seklinde depolayarak aclik donemlerinde viicudun jertdiyacini kagilar (46,47).
Portal kan akimi ile organizmaya giren maddelekridasyon, rediksiyon ve konjugasyon
gibi biyokimyasal glemlerle organizmaya zarar vermeyecgkle dongturtlmesini sglar
(20). Salgiladii safra ile lipid sindiriminde rol alir. Lipid venginoasitleri glukoneogenez

yolu ile glukoza cevirir. Aminoasit deaminasyone ilre Uretiminde gérev yapar (46).

2.4. KARAAGERIN ANATOM iSi

2.4.1. Topografik Anatomi

Karagier abdominal kavite tst béliuminde diyafram altiedegmistir. Buyik kismi
kostalar ve kostal kartilajlar tarafindan sargrolup, diyafram tarafindan plevra, ager ve
kalpten ayrilmgtir. Diyafram altina oturmuolan Ust yizeyi konvekstir. Normal boyut ve
seklinin bir ¢cok varyasyonu mevcuttur (48). Kargea fonksiyonel olarak $a sol ve kaudat
loblar olmak tzere toplam 3 lobtan gimaktadir. Karag@er, safra kesesi yataile vena kava

inferior (VKI) arasinda yer alan ana lobar fissir il& s& sol loblara bolinmektedir.
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Intersegmenter fissurler ile Béob anterior ve posterior segmentlerine, sol leb lateral ve
medial segmentlerine ayriimaktadir. Kaudat lob @d#asinda VK ve 6niinde ligamentum
venosum olacakekilde, karagier'in arkasinda yerignektedir. Ligamentum venosum kaudat
lobu, 6nundeki sol lob lateral segmentinden ay#8). S& lob ¢qgzu kez sol lobdan daha
blayuktir. Sikhkla kadinlarda gorilen riedel lobag dobun kaudal bir uzanimidir. Ender
gorulen bir varyasyon olmakla birlikte klinik dnerhepatomegali ile kagtirilmasidir. Sol
lobun sekli ve boyutu oldukca deskendir. Orta hatta dipu desisik derecede uzanim
gostermekte ve bazen karin sol yan duvarina kazanabilir. Karagier s& lobun altinda
onden arkaya dgu kolonun hepatik fleksurasi ve gsdbdbrek bulunur. Bu yapilarin
medialinde safra kesesi ve arkada duodenum yerSirlobun alt yizine midenin kiguk
kurvaturu ve 6n duvarl kogudur. Karagkerin Ust yizu saakcigerin ve karin 6n duvarinin
altindadir. Sol lob ise kismen kalbin ve sol gkcin altindadir. Vena kava inferior fossasi,
safra kesesi fossasi ve diyafragma ile direkt teroéen ciplak alan (Bare area)suhda,

karacger periton ile sinirlidir (50).

2.4.2. Karacgerin Segmental Anotomisi

Karagier iki lob ve 8 segmentten glmaktadir. 1957 yilinda Goldsmith ve Woodburn
hepatik venlerin dalimini temel alarak karagerde segmental anatomiyi aciklgrardir
(Tablol).

Tablo 1. Karagier Segmentlerinin Hepatik Venlere Gére Ayrimi (Gohith-Woodburne)

Orta hepatik ven Save sol loblari birbirinden ayirir.

Sag hepatik ven Salobu anterior ve posterior segmentlere ayirir.
Sol hepatik ven Sol lobu lateral ve medial segnesatayirir.
Kaudat lob ayri bir segment olarak kabul edskmi

Gunumuzde kargerin segmenter anatomisini anlatan en populer agakl ilk defa
Couinaud tarafindan tanimlanan ve daha sonra Bismiarafindan revize edilen
numaralandirma sistemidir (51). Bu siniflamada,ati&pve portal venlerin ¢ boyutlu bir
karacger icindeki d&limlari esas alinmaktadir. Orta hepatik ven, k@ec s& ve sol
loblara ayirir, kaudat lob bu ayrimingohda tutulur. S@ hepatik ven, galobu anterior ve
posterior segmentlere, sol hepatik ven, sol I@teral ve medial segmentlere ayirirg Sa
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sol portal ven dallarinin transvers seyirleri esasarak, yukarida tanimlanan her bir segment
superior ve inferior segmentlere bolundr. Boylecee§ment olgturulmus olur. Bismuth ise
farkl olarak segment 4G superior (segment 4A) interior (segment 4B) olarak ikiye
ayirmstir. (Sekil 1).

Sonug olarak kargeirde toplam 8 adet segment ortaya ¢cikmaktadirs&ymentler,
sol taraftan bgamak Uzere, saatin d&niyoninde numaralandiriimaktadir. Ancak,
numaralandiriimasiemi 2 rakamindan Benarak yapilmaktadir. Bunun nedeni | rakami ile
kaudat lobun numaralandiriimasidir. Uluslararasmerklatiire uygunluk agisindan, bu
siniflamada numaralandirmglemlerinin romen rakamlari ile yapilmasi onerilmezkt (52).
Sekil 1 ve Tablo 2, bu G¢ tanimlama ve birbirlerikarsi gelen anatomik segmentleri
gOstermektedir.

Sag HV Orta HV Sol HV

Sol PV

Sag PV

Sekil 1: KC'in Segmenter Anatomisinfematik Gortinumd



Tablo 2. Karagier Segmentleri ve Terminolojik Tanimlanmasi

Anatomik subsegmentler Couinaud Bismuth Goldsmwroedburne
Kaudat lob I I Kaudat lob
Sol lob lateral superior I I Sol lob lateral segment
Subsegment
Sol lob lateral inferior 1l 1 Sol lob lateral segment
Subsegment
Sol lob medial subsegment IV IVa, Sol lob medial segment
suiperior
Vb,
Inferior
S& lob anterior inferior \% \% Sag lob anterior segment
Subsegment
S& lob anterior superior | VI VIl Sa g lob anterior segment
Subsegment
S& lob posterior inferior | VI Vi Sag lob posterior segment
Subsegment
S& lob posterior superior | VII Vi Sag lob posterior segment
Subsegment

2.4.3. Karadgierin Peritoneal Ligamanlari

Falsiform ligaman peritonun iki tabakair katlantisi olup, karagerden umblikusa
dogru uzanir. One ve ust yiizeye go uzanirken ikiye ayrihr. Saaki katman koronar
ligamanin ust bolimund, soldaki katman ise sohgudar ligamanin Ust bolimant eturur.
Koronar ligamanin g@ uzanan kismi §atriangular ligaman olarak da bilinir. Koronar
ligaman karagierin peritonsuz ¢iplak yuzina cevreler. Falsiforgamanin orakseklindeki
serbest kenari ligamentum teresi igerir ki, bu g@lade umblikal veni barindiriintrauterin
donemde umblikal ven ile kargere gelen oksijenize kan duktus venozus ile vena ka
inferiora katilir. Dgumda kapanan duktus venozus fibréz bir bant hgeie ve ligamentum

venozum adini alir (48).



2.4.4. Karacgerin Vaskuler Anatomisi

Karagier kan akiminin 1/4'Gnd @ayan ana hepatik arter, ¢oliak trunkustan ¢ikmakta
ve hemen sonra ga ve karagier'e dgru keskin bir dong§l yapmaktadir. Ana hepatik arter,
duodenum konulugunda gastroduodenal arter ve proper hepatik ahealotizere iki dala
ayrilmaktadir. Proper hepatik arter, kagaei hilusuna dgru yonelmekte ve hilus dizeyinde
sg ve sol hepatik arter dallarina ayrilmaktadirg $eepatik arter, ana portal veni 6énden
carprazlayarak karager s& lobu icine girmekte ve gaportal venin segmenter dallar ile
komsuluk gosterecek bicimde karger icinde dallarina ayrilmaktadir. Sol hepatik arse,
kicik omentumu takip ederek kargaie ulgmaktadir (53). Hepatik arter tekrarlayan
dallanmalar ile interlobiiler arterleri ghurur. interlobuler arterlerin bir kismi portal yapilari
beslerken; bir kismi da direkt olarak sintizoidléd&ulen arteriolleri olgturur (46,48).

Portal ven gastrointestinal sistemdenlragiolan vendz kani kargggre getirir. Portal
ven; stperior mezenterik ven, inferior mezenteek we splenik venin birfenesiyle olgur.
Bu temel vaskdiler yapilarin ginda sol gastrik ven ve kisa gastrik venler de gborentz
sistemle ilgkili di ger dnemli damarlar olarak sayilabilir. Portal vewdcger'e gelen kanin %
75'ini (1000-1200 ml/dakika) ¢a. Portal ven kani oksijen i¢gri bakimindan nispeten
yetersiz olmasina gmen akim miktarinin hepatik arterden fazla olmasdemiyle
karacger’in oksijen gereksiniminin gaunu kasilar (48). Portal hilusta ayrilan ae sol ana
dallar tekrarlayan dallanmalar ile interlobuler ldal ve sinizoidlere dokilen vendlleri
olusturur. Sintzoidler lobullerin merkezine gl bir araya gelerek santral venleri glurur.
Santral venler birkgp sublobtler venleri ve bunlar da daha sonra hiepanleri oluturup
vena kava inferiora dokulurler (46,48).

Karagier tum vicuttaki lenf sivisinin 1/3 — 1/2 kadariimetir. Lenf damarlari
lenfatikleri ¢colyak nodlara drene olur. Az sayiddkinfatik ise kara@erin peritonsuz

yuzeyinden diyaframi gecerek arka mediasten ledfanma drene olur (48).

2.4.5 Safra Sistemi Anatomisi

Safra karager hucreleri tarafindan salgilanip, safra keseside& depolanir ve
konsantre edilir. Safra kanallari ile duodenumastuihir. En kicuk safra kanallari portal
bosluklarda bulunan interlobuiler duktuslardimterlobiiler duktuslar birbirleri ile birkgp daha
genk duktuslari ve onlar da portal hilustgzsae sol hepatik duktuslari clwrurlar. Sg ve sol
hepatik duktuslar portal hilusta biglp ortak hepatik duktusu djturur. Yaklgik 4 cm

uzunlukta olan ortak hepatik duktus, sistik karlal birlesip ana safra kanalini (koledok)
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olusturur. Koledok 8 cm uzunlukta olup genellikle pagdkiik kanal ile birlgp duodenumun

ikinci parcasinin medial ytziinde sonlanir (48).

2.4.6. Karadgierin Sinirleri

Karagier esas olarak ¢olyak pleksustaki sempatik ve parpatik sinirler tarafindan
innerve edilir. Ayrica vagal trunkusun da direkarmalk karagiere ulgan biyuk bir dal vardir
(48).

2.5. FOKAL KARAC IGER LEZYONLARI

2.5.1. Primer Benign Karager Lezyonlari

Hepatoseliler Orjin
Hepatoseltler Adenom
Karager Adenomatozisi
Hepatoseliler Hiperplazi
Fokal Noduler Hiperplazi (FNH)
Noduler Rejeneratif Hiperplazi
Kolanjiyoseliler Orjin
Hepatik Kistler
Basit Kist
Konjenital Hepatik Fibrosis veya iR@itik Karaciger Hastalg!
Biliyer Kistadenom
Biliyer Adenom
Biliyer Hamartomlar
Mezenkimal Orjin
Hemanjiyom
Mezenkimal Hamartom
Peliosis Hepatis
Infantil Hemanjiyoendotelyom
Lenfanjiyom
Lipom, Anjiyomyolipom, Myelolipom
Leiyomyom

Fibrom



Heterotopik Doku
Adrenal Restler (Artiklar)
Pankreatik Restler

2.5.2 Sekonder Benign Karager Lezyonlari

Pyojenik Abse

Amib Absesi

Fungal Abse

Kist Hidatik (54,55).

2.5.1. PRMER BENIGN KARAC iGER LEZYONLARI

2.5.1.1. Hepatoseluler Adenom

Hepatositlerin benign proliferasyonu iliskili nadir bir tumoérdir. Geng kadinlarda
daha siktir. Kadin/erkek orani 4/1'dir (56). Patogg tam olarak anggdamams olmakla
birlikte oral kontraseptif kullanimi ile gucli gkisi oldugu bilinmektedir. Anabolik androjen
iceren steroid tedavileri de, adenom insidansirmegcut lezyonun boyutunu arttirabilir (57).

Adenom genellikle soliter olup, iyi sinwe kapstlstizdir. Komprese hepatik parankim
pstdokapsul gorinima ghlurabilir. 5-15 cm boyutlarindadir. Ancak 30 cm’ydasan
boyutlar da bildirilmgtir (58). Yag, nekroz, hemoraji ve blyuk subkapsuler damarkdrka
goralar. Mikroskopik olarak normal hepatosit benzgiiytk hiicre kiimeleri ve aralarinda
dilate sintzoidlerden ofur (57,59). Hipervaskuler bir timdrdur. Sintzoidlerterler besler
ve ¢ok az ba dokusu desg oldugu icin kanama @limi fazla olan bir timdrdiar. Safra
kanalikilleri icermemesi FNH’dan ayriminda yardichc(60). Nadiren adenom icerisinde az
saylda Kupffer huicresi bulunabilir (59).

Klinik olarak genellikle asemptomatiktiBuyik olanlar gri, dolgunluk gibi
semptomlar verebile@egibi, nadir olmayarak spontan riiptireghaakut batin tablosuyla da
karsimiza cikabilir (61). Buylk lezyon veya multipl jemlarin varlginda, malign
transformasyon okabilmektedir (62).

US goruntuleme ozellikleri gigken ve nonspesifiktir. Hipoekoik, hiperekoik ve ik
eko paternleri sirasiyla, basit adenomglyaejenerasyon veya hemoraji iceren adenom ve

nekroz iceren adenomu temsil eder (63).

10



Kontrastsiz BT de, hepatik adenom si&likkmoraji, nekroz ve yaicerigine bali
olarak heterojendir. Yave hemoraji iceren alanlar sirasiyla hipodens iperdens goruldr.
Hemorajinin evresine gore dansitesiggebilir (64). Lezyon arteriyel fazda ileri derecede
kontrastlanir, gec alinan goéruntilerde kontrasiltumu hizla azalir. Portal fazda izodens ve
hipodens hal alir (57,60,65).

MRG bulgulari nonspesifik olup, gér benign ve malign neoplazmlari taklit eder.
MRG’de T1 ve T2 girlikli (T1A, T2A) goruntulerde sinyal intensiteletegiskendir. TLA'da
% 35-77 oraninda hiperintens, T2A’da % 47-74 ordaihiperintens oldiu belirtiimektedir
(60). T1A goruntulerdeki hiperintensite §la icerik ya da hemorajiden kaynaklanabilir.
Lezyon y& icerigi nedeniyle yg baskilama ve out of- phase goruntulerde sinyaiignza
gosterir. HCC'ye benzegekilde, 1/3 vakada fibroz kapsille uyumlu periferahlka
izlenebilir. Kontrast verilmesini takiben subkapstibesleyici damarlar nedeniyle arteryel
fazda kontrastlanir (66)Nonspesifik sinyal 6zellikleri ve arteryel fazdantastlanmalari
nedeniyle MR goruntileme 06zellikleriyle genelliklfCC’den ayirt edilemezler. Hepatik
adenomalar bazi vakalarda SPIO tutabilir ve T2Augtilerde FNH gibi sinyal kaybi
gosterir. Hepatik adenom hepatobilier ajanlari rakanormal karager parankimine gore

T1A goruntulerde hiperintens olarak gortlurler (67)

2.5.1.2. Karacger Adenomatozisi

Karagierde 10’dan fazla adenomun ofdufarkli klinik 6zellikleri olan bir hastaliktir.
Kadin ve erkekte git siklikta gorulir. Oral kontraseptif kullanimi wee glikojen depo
hastaliklari ile ilgkisi yoktur. Agri, hepatomegali ve kara@r fonksiyon testlerinde bozukluk
bulunur. RUptur, hemoraji ve malign transformasyiski daha ytksektir (68). Histolojik ve
radyolojik olarak klasik adenomlar ile benzerdianT multifokal HCC ve metastazin ekarte

edilmesiyle konur (65).

2.5.1.3. Fokal Noduler Hiperplazi

Ikinci en sik benign karagér timorudir. Tum primer hepatik timorlerin % 8'ini
olusturur (58,69). Patogenezi tam olarak arémamstir. Popllasyonda %3 oraninda
gorulur, ozellikle de reproduktuf gdaki kadinlarda daha siktir. Kadinlarda erkekler@eh
kat daha fazla goralur. Oral kontraseptifler ilearoliligkisi acik deildir (56). Normal
karacgerin tum histolojik elemanlarini (hepatositler,ragtanallari ve kupfer hiicreleri) icerir

(58). FNH’nin konjenital vaskiler bir malformasyokaracgerin hiperplastik, nonneoplastik
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bir cevabi oldgu distnidlmektedir (57,70). En sik hepatik yluzeye yakenBden kucuk, iyi
sinirli, kapsitlsiz, soliter bir kitle olarak gortilé 23 olguda multipl odak olabilir (71).

Histolojik olarak dens santral bir ska radyal uzanan septalar mevcuttur. Septalar
tumoru nodillere ayirir. Santral skar en tipik lusg olup, genellikle 3 cm’den buylk
tumorlerde goralur. Skar icinde safra kanalikullgiolanjioler proliferasyon, inflamatuar
hicreler ve malforme arter ve kapiller damarlarubuk (72). Septalar arasinda hepatositler,
sinuzoidler ve kupffer hiicrelerinin bulungluparankim izlenir.

Klinik olarak genellikle asemptomatiktMadiren epigastrik veya gaist kadran grsi
gorulebilir (61). Spontan ruptir ve hemoraji coklindir. Malign dénigim potansiyeli yoktur.
HSK’nin fibrolamellar varyanti da, FNH gibi santslara sahiptir.

US genellikle idangi¢ incelemesidir, ancak lezyonun ekojenitesapkimden ¢cok az
farklik gosterir. Hafif hipo, izo, ya da hiperakoolabilir. Cevresinde bazen hipoekoik halo
gorulebilir (72). FNH’lar hipervaskuler lezyonlardRenkli Doppler US’de artmikan akimi
ve santral besleyici arterlerden periferegmo olan yildiz veya araba teketieseklinde
tanimlanan vaskuler patern izlenir.(73).

Kontrastsiz BT'de, kogu karacgere hipo ya da izodens olarak izlenir.Olgularin
yaklasik 1/3 Unde santral hipodens alan skarla uyumlua&ldulunmgtur (71). Dinamik
BT'de arteryel fazda hipervaskularitesi nedeniylelihve yggun kontrastlanma gostererek
karacger parankimine gore belirgin hiperdens hale g8antral skar dokusu hipodens olarak
izlenir. Portal vendz ve gec¢ fazda lezyon kataciparankimi ile izodens hale gelir. Santral
skarda ise ilerleyici kontrastlanma mevcut olup dagda parankime gore hiperdens
izlenebilir (72).

MRG, FNH tanisinda BT ve US’ye gore daliasek duyariia ve 0zgullige sahiptir
(72). MRG’de lezyon tipik olarak, homojen, T1A gdtiulerde karager parankimine gore
izo-hafif hipointens, T2A goruntilerde izo-hafifp@rintenstir. FNH lezyonlarin %75-80 inde
santral skar MRG ile ortaya cikarilabilir. Sants&br karakteristik olarak kendini ¢cevreleyen
lezyona gore T1A goruntilerde hipointens, T2A gdiilerde hiperintenstir. T2A
goruntilerdeki skar hiperintensitesi miksamatozwiglerisindeki damarlar, safra kanallari ve
odemle ilgilidir (72,74). FNH’nin tipik olmayan MRulgulari santral skarin olmamasi, T2A
goruntilerde skarin hipointens olmasi, skarin kstttutmasi, psédokapsul vgr|ilezyonun
belirgin T1 veya T2 hiperintensitesi ve heterojaryal intensitesidir (74). Dinamik kontrasth
T1A goruntulerde, lezyon arteriyel fazda belirgoniojen kontrastlanmakta, portal vendz faz
ve gec fazda kargger parankimine gore izo veya hafif hiperintens dtadir. Santral skar

dokusunda ise gec¢ kontrastlanma izlenir (72). Sigramanyetik demir oksit (SPIO) bir
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MRG kontrast ajanidir. T2A gorintilerde kontrastdaa FNH icindeki kupffer hicreleri
tarafindan tutuldgu icin, normal parankim ile birlikte lezyonda dayal intensitesi azalir. Bu
sinyal d@ust genellikle % 25'in dstundedir. Santral skarin tgarm Ozellikleri ise
desiskendir. Hepatobilier kontrast ajanlar ile FNH'dativla ettigi hepatositler nedeniyle
kontrast sonrasi T1A goruntilerde normal kaieciparankimine gore relatif kontrast arti
izlenir (75).

2.5.1.4. Noduler Rejeneratif Hiperplazi (NRH)

Hiperplastik hepatositlerin gturdusu, rejeneratif noduller ile karakterize, karzami
diffiz olarak tutan, nadir gorulen bir hastalikt®irozdaki rejeneratif nodtllerle ve FNH ile
karistirllmamalidir (69). Literatirde noduler transfosyan, nonsirotik nodilasyon ve
parsiyel noduler transformasyon gibi farkh isinderanilir. Boyutlari 0.1-4 cm arasinda
desisen, multiple, kiimelgnis rejeneratif nodillerden ajmustur. Makroskopik gorianimu
makronoduler siroza benzeyebilir (56).

Histolojik olarak c¢ok cekirdekli hepattsr ve santrlobiler atrofi gorulur, fibrotik
reaksiyon bulunmaz (76). Patogenezi tam olaraklagaknamytir. Bir hipoteze gore primer
bir vaskuler olayin portal vende oklizyona, sonugskemi, atrofi ve hepatosit
proliferasyonuna neden olgu disinulmdtir (77). Bir bgka hipoteze gore ise preneoplastik
bir patolojinin NRH’ye neden oldiu, bunun da hepatosit displazisi ve HSK prevelansin
arttirdg! ileri surdlmitar (78). Genellikle orta wa tUzerinde goralir. Myeloproliferatif
hastaliklar, kollajen vaskiler ve romatolojik haglar, kronik vaskuiler bozukluklar, solid
organ transplantasyonu ve steroid ve kemoteraplaigk kullanimi ile ilgkili bulunmustur
(61,76).

Klinik olarak genellikle asemptomatik pltesadiifen saptanirlar. Bazen ana portal vene
basi sonucu portal hipertansiyon bulgulari ile yataikabilir. Bazen de kolestatik semptomlar
olusabilir (79). Nadiren hepatik yetmezlik, karger ruptliri veya malign transformasyon
gorulebilir (78).

Goruntuleme bulgulari  nonspesifiktir veengllikle histopatolojik dgerlendirme
gereklidir. US’de genellikle normal hepatik parankgorulir. Bazen de iyi sinirh hipoekoik
veya izoekoik noduller tespit edilebilir. Cok naahr hiperekoik noduller izlenebilir (80).
BT'de izodens ya da hipodens gortlebilir. Hemoyajida arterio-portagant iceren kisimlari
hiperdens gortlebilir (61). MRG bulgular tzerirek@z yayin vardir (80). T1A gortntilerde
izointens veya hafif hiperintens, T2A goériuntilerdeo veya hafif hipointens olarak tarif

edilmistir. BUyuk lezyonlarda T1A goruntilerde sikliklargeral hipointens rim goéruldr.
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Dinamik serilerde arteriyel fazda genellikle hipgens, portal ventz faz ve gec fazda
izointenstir. Hepatobilier kontrast madde sonrdsiaa ge¢ faz goruntilerde izointens veya
hiperintens olur (74,81). Perkttaine biyopsileri yalanci negatif sonug verebilir,kalgiyopsi
gerekebilir (58). Nadiren HSK geimi olabilir, bu ylzden takip edilmesi gerekli oldnir

lezyondur.

2.5.1.5. Basit Karager Kisti

Genellikle konjenital olup, embriyogenearasinda anormal intrahepatik safra
yollarinda obstruiksiyonlar sonucu kistler @lu (82). Ser6z sivi icerirler ve tek sira epitelden
olusan ince duvarlari mevcuttur. Genel populasyonun-% 54'Gnde bulunurlar (82). En sik
kadinlarda 5. ve 7. dekatlarda goralir. US’de anekdlzgin ve ince kenarli, posterior
akustik guclenme okluran lezyonlar olarak izlenirler (83). BT de bigkenilimetreden birkag
santimetreye kadar @gen boyutlarda homojen, iyi sinirli, oval ya da yudata disik dansite
deserlerine sahip ince diizgun duvarl kitle lezyonarak gorulurler. Kistlerin dansitesi O ile
15 Hounsfield Unit (HU) arasindadir. Bu lezyonlarRMgoriintilemede T1A sekansda
hipointens, T2A sekanslarda beyin omurilik sivise iizointensdir ve kontrastlanma
gostermezler. En sik komplikasyonlan enfeksiyoptiitive kanamadir. Ayirici tanida kistik
metastazlar, abse, biliyer kistadenom ve kist kddtistintilimekle birlikte, basit karager
kisti kolay ayirt edilebilmektedir (84).

2.5.1.6. Polikistik Karagker Hastalig!

intrahepatik safra yollarinin gginindeki defekte bgli olduguna inaniimaktadir.
Otozomal dominant egkin tip polikistik bobrek hastalarin ganda bulunur. Kadinlarda daha
sik ve daha bulyuk kistler alur (85). Hepatobilier kistler kiiboidal veya kolumrepitel ile
cevrelenmgtir, serdz sivi icerirler ve fibroz kapsul ile cévolabilirler. Kistler 1 mm den
daha kucuk boyutlardan 10 cm den daha buyik bayutlegabilirler. Disik T1 ve yuksek
T2 sinyal intensitesine sahipler ve kontrast tutiaraz

2.5.1.7. Biliyer Kistadenom

Nadir, yava buylyen, premalign olarak kabul edilen bir lezyond30-50 ya arasi
kadinlarda daha siktir. Biliyer epitel ile @i olup, multilokuler kistik bir yapiya sahiptir.
Kistadenokarsinoma dogiimu nadir dgildir. Kontrasth BT'de duvarlarda, septalarda ve

mural nodullerde boyanma olur (86). MRG’de proteierigine ve solid komponentine gore
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intensitesi dgisir. Kistadenokarsinomda polipoid komponent dahatiisik84). Cerrahi

rezeksiyon yaplilir. Rekdrrens siktir.

2.5.1.8. Biliyer Adenom

Benign, asemptomatik ve genelde tesad&égtanan bir kitledir (86). Genellikle iyi
sinirli, subkapsuler ve 1 cm’den kuguktur. Safragti&illeri, inflamatuar hticreler ve fibrozis
icerir. Radyolojik olarak nonspesifiktir. Histop&apk analizi gereklidir. Tani kesinse tedavi

gerekmemektedir.

2.5.1.9. Biliyer Hamartom

Histolojik olarak dilate safra kanall egafinda fibroz ve hyalinize stromadan s@in
kucuk lezyonlardir. Cgunlukla 1 cm’den kiguk ve iyi sinirl lezyonlardirek ya da multipl
olabilirler. Tipik MR géruntileme bulgulari T1A gdmtilerde hipointens, T2A goérunttlerde
hiperintens 1 cm’den kucuk ve biliyer sistemlekii gostermeyen lezyonlageklindedir.
Karakteristik kontrastlanma paterni tanimlanmgmi ince rim tarzinda kontrastlanma ile

kontrast tutmama paternleri bildirilgtir (87).

2.5.1.10. Hemanjiom

Hemanjiom en sik benign kaggei tumoradar (57). Gorulme sigh% 1 - 20 arasinda
desisir. Kadinlarda bg kat fazla goraliar (57,59). Her sta gorulebilirse de cocuklukta tani
almasi nadirdir. Siklikla asemptomatik olup, tesadisaptanirlar. Ancak dev hemanjiomlar
abdominal rahatsizlik semptomlarina, c¢ok nadireptini ve intraperitoneal kanama
bulgularina yol acabilirler (59). Nadiren bilyuk yenu olanlarda dissemine intravaskuler
koagulopati, hipofibrinojenemi ve trombositopere karakterize Kasabach-Meritt sendromu
gelisebilir (57). Hemanjiyom mikroskobik olarak ince itz stroma ile desteklengitek
tabakali endotel hicrelerinden ghus multipl vaskuler kanallardan afan bir timaorddar.
Kanallar ince fibr6z septalarla birbirinde ayriftm. Makroskobik olarak siklikla tek, dizgtn
sinirl ve kan ile dolu, birkac milimetre ile 20 ©an daha fazla boyuta ggbilen kitleler
seklindedir (57). Hemanjiomlar iki tiptir. Kapillehemanjiomlar 2 cm’den kicik, kavernéz
hemanjiomlar 3-5 cm ve daha buyik lezyonlardir.uign % 50’sinde birden ¢ok olup,
nekroz ve fibrozis alanlari sik gorulir. Arteriorfad santlar olgabilir.  Trombus,

kalsifikasyon, fibrozis ve skar @ik oranlarda bulunabilir (88). Hemanjiomlarin gmun
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boyutu dgismez, kicik bir boliminin seri takiplerde aralildabiytdigl gosterilmgtir
(89).

Goruntuleme bulgularn karakteristiktirtSUhceleme’de; iyi sinirli, homojen, hiperekoik
ve zayif akustik guclenme gosteren lezyeklinde izlenir (57). Bluyuk boyutlu lezyonlar,
santral hemoraji, tromboz, fibroz kollajen skar|ské&asyon nedeniyle heterojen hipoekoik
olabilirler. Hemanjiomlarda hipoekoik halo gérilmekie beraber nadirende olsa kaverntz
hemanjiomlarin ¢evresinde, normal kapgaei parankimine ait vaskuler yapilarin itiimesi ile
olusan, inkomplet bir hipoekoik halo izlenebilir (88).

Hemanjiomlarin BT'de dansitesi yakka20-25 HU'dur ve iyi sinirli, cevre kara@r
parankimine oranla daha hipodens lezyonlar olarékilgrler. Kontrast madde sonrasi
dinamik goruntulerde; hemanjiomlar, arteriyel fazpariferal, devamsiz, noduler tarzda
kontrastlanir ve zamanla santralezdoilerleme gdsteren kontrast tutulumu gosterir, 42,
Gec goruntulerde ise karger parankimi ile izodens hale gelir. Kitlenin tanm&mizodens
hale gelmesi lezyon buyukdu ile ilgili degildir ve ¢ogunlukla kontrast madde verildikten 5-
60 dakika icinde gerceklesir. Tumor santralindemiods ya da fibrozis meydana gejse
(dev kaverntz hemanjiomlardaki gibi) ge¢ alinanitlesle santral kesim kontrast tutmaz ve
hipodens olarak kalir (92Bazi calgmalarda aorta ile izodens olan noduler kontrasteEmm
varhgl hemanjiomun hepatik metastazdan ayriminda % 6artdu % 100 Ozgul olarak
deserlendirilmistir (93). Bazi kiucgik hemanjiomlar erken fazda hognokontrastlanip, gec
fazlarda da kontrastini korurlar (67).

MRG de hemanjiomlar, T1A goérunttlerdgdintens, T2A goéruntilerde hiperintens
olarak izlenirler (94). &ir T2A gorunttlerde (TE > 160 msn) hemanjiomlarirksek sinyal
intensitesi sebat eder. Hemanjiomlarin uzun T2 keslsyon zamani ¢a olguda
hipervaskiler metastazlardan ayrim yapilmasinaaglarerir (95). Gadolinyumlu dinamik
MRG de, BT deki kontrastlanma paternine benzep &adntrastlanma paterni tanimlargom.

1. Hemen homojen kontrastlanma

2. Periferal nodiler kontrastlanma ve kontrastlammaantrale dgru ilerlemesi

3. Periferal noduler kontrastlanma ve kontrastlammaantrale dgru ilerlemesi fakat santral
hipointensitenin sebat etmesi.

Patern 2 hemanjiomlarin karekteristik ve en sileneh paternidir. Her ne kadar kucuk
hemanjiomlar patern 2 kontrastlanma gosterseler pagéern 1 kontrastlanma kiguk
hemanjiomlarda (< 1.5 cm) g0sterilebilir. Orta bttydezyonlarin (1.5-5 cm) Ugcte ikisi patern
2 kontrastlanma gosterir ve lezyonlarin lcte beiepn 3 kontrastlanma gosterir. Buylk

lezyonlarin ¢gu (> 5 cm) patern 3 kontrastlanma gosterirler. a@ kontrast tutulumu
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herhangi bir boyuttaki hemanjiomda izlenebilir (9&ontrastlanma paterni, vaskuiler
boslugun buydklgine, lezyonun boyutuna, intratimoral fibrozis-heajioveya tromboz
varligina bghdir (97).

2.5.1.11. Mezenkimal Hamartom

Nadir gorilen benign bir lezyon olup,ragkanallari, immattr mezenkimal htcreler ve
hepatositlerden obur (98). Genellikle c¢ocukluk déneminde tani alirz Aayida olgu
yetiskinlerde de rapor edilrgtir (99). Klinik bulgulari nonspesifiktir. Gortint@ne yéntemleri

ile solid veya multikistik olarak goérulebilir (99%Genellikle eksizyonel biyopsi ile tani konur.

2.5.1.12. Peliosis Hepatis

Nadir gbrulen benign bir lezyondur. Kagee, dalak, kemik igi ve akcgeri tutabilir.
Diffliz olarak tutulum yapar; kan dolu kistik foklar ile karakterizedir. Uzun sureli steroid,
Ostrojen, tamoksifen, immunglobulin kullanimiyla fiematolojik hastaliklar, enfeksiyonlar
ve renal transplantasyonlaskKili oldugu gozlenmgtir. Degisik boyutlarda multiple kistik
lezyonlarseklinde goralur (100).

US’de genellikle hipoekoik ve hiperekadkanlar nedeniyle heterojen eko paternine
sahiptir (101).

T2A goruntulerde hemanjiomalara bengsilde yiksek sinyallidir. T1A goruntulerde
hipointens, gadolinyum sonrasi genellikle homojemtkastlanip hiperintens olur. Portal
venodz fazda izo veya hafif hiperintens, gec¢ fadahipointens olur. Hepatobilier kontrast

ajanlar sonrasi hipointens izlenir (100).

2.5.1.13 Infantil Hemanjioendotelioma

Ilk 6 ay icerisinde en sik gorulen benign hepatikdilerdir. 1 yain izerinde sadece
%5 oraninda izlenir. Histolojik olarak 3 tipi vargl
Tip 1-Kugcik vaskiler yapilarda orta derecede pecdisyon vardir.
Tip 2-Daha agresiv histolojik patern vardir. Anjgaskomlarla kagabilir.
Tip 3-Kaverndz hemanjioma

Kontrastsiz BT'de, kalsifikasyon icereaya icermeyen hipodens kitle olarak izlenir.
Dinamik kontrasth serilerde genellikle kitlenin rgeri erken kontrastlanmakta, santrali
desisken gec¢ kontrastlanma gdstermektedir.

MRG’de lezyon, genellikle T1 A goruntideriyi sinirli, hipointens, T2 A géruntilerde

homojen hiperintenstir. Kontrast sonrasi arterfggdda periferal kontrastianma veya daha az
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siklikla noduler kontrastlanma gosterir. Portal aerfaz ve denge fazinda komplet veya

inkomplet santral kontrastlanma izlenir (102).

2.5.1.14. Hepatik Anjiomyolipom

Anjiomiyolipom (AML) karacigerin nadir goOrilen mezgimal neoplazisidir.
Asemptomatiktir ve bazen tiuberoskleroz hastalargdiltr. Anjiomiyolipom’da heterojen
damar ve diiz kas yapilari izlenir. Hepatik AML'lerMRG 6zellikleri lezyonlarin dgsik
doku komponentlerini yansitir. ¥aalanlari kara@er parankimine gére T1A goruntulerde
hiperintens ve subkutan veya retroperitonegliy@kuya goére izointenstir ve gdaskilamall
sekanslarda sinyal intensitesi azalir. Minimag yeeren veya hi¢ yaiicermeyen lezyonlar
T1A goruntulerde hipointenstir. AML’ler T2A gorurdd@ide heterojen ve karaer
parankimine gore hiperintenstirler. Tumér vaskd@asyonu ile uyumlu olarak geken

kontrast tutulumu gosterirler (103).

2.5.1.15. Hepatik Lipom
Gercek hepatik lipomlar nadir kapsuli ay@n Kitleler olup tamamiyla matir adipoz
dokulardan olgurlar. Géruntileme yontemleri ile lipomda uniforragyicerigi gosterilir ve

kontrast tutmazlar (104).

2.5.1.16. Leiyomyom

Karagierden kaynaklanan oldukc¢a nadir, iyi sinirli diz kamoéridir. Leiyomyoma
spesifik olmayan radiolojik karakterigé sahiptir. Kontrastsiz BT'de, karger parankimine
gore hipodenstir. Kontrast sonrasi 2 farkli koritesena paternine sahiptir; periferal rim
kontrastlanma veya ge¢ fazda homojen kontrastlammadRG de T1A géruntulerde
hipointens, T2A goéruntiulerde hiperintens, kontrasidde sonrasi BT ile benzer kontratlanma

paternlerine sahiptir (105).

2.5.1.17. Caroli Hastah

Nadir gorulen otozomal resesif gégelisimsel bir bozukluk olup, intrahepatik safra
yollarinda nonobstriktif sakkiler dilatasyon, mullintrahepatik kalkiller ile karakterizedir.
Polikistik bobrek hastah ile iliskilidir. Rekurren &ri, ateg ve bazen sarilik ataklari
gelisebilir. US ile irreguler geiduktuslar goruntulenebilir. Kontrastll BT'de ve NRle
dilate kanallar icerisinde yoin boyanan portal ven dallarinaghdsantral dot’ sareti géraltr

ve tipiktir. MRCP, bilyer kanalla @gantili multipl kistik hiperintens lezyonlari gosiie(106).
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2.5.2 SEKONDER BENGN KARAC IGER LEZYONLARI

2.5.2.1. Piyojenik Abse

Hepatik pyojenik abselerin en sik nedsafra yolu enfeksiyonlaridir. Ber sebepler;
batin ici enfeksiyon odaklarindan portal ven ydkj ya da septisemi durumlarinda hepatik
arter yolu ile, korgu organlardan veya travma sonucyg ditamdan patojenlerin kargere
ulasmasi olarak sayilabilir. Yekinlerde en sik izole edilen ajan Escherichia ackén,
cocuklarda stafilokoklar siktir (107).

Biliyer sistem kaynakl abseler gened#likhultipl olup, % 90 olguda her iki lobu da
tutarlar. Portal sistem kaynakli olanlar ise sililsoliterdir ve en sik galob tutulumu
gOsterirler (107).

Klinik olarak atg halsizlik, &r1, bulanti, kusma ve kilo kaybi ile ortaya ¢cik8emptom
ve bulgular nonspesifik olgw icin radyolojik gorintileme yontemleri tani icin
vazgecilmezdir (107).

Direk grafilerde gahemidiyafram yUksekdi, sa& akciger alt lob atelektazisi, §a
plevral efiizyon, hepatomegali, intrahepatik hawaveava-sivi seviyesi gortlebilir (108). En
sik sebep asendan kolanjit ofdu icin, perkitan, endoskobik kolanjiografi veya MR
kolanjiopankreatografi ile biliyer obstriiksiyon sdib gosterilebilir.

US ile absenin gorinum o6zellikleri gigkendir. Genellikle yuvarlak ya da ovoid
anekoik lezyonseklinde gorulir. Ancak olgularin yarisinda hiper&kupoekoik gorinim
izlenebilir. Septasyon, sivi-sivi seviyesi, deli¢csrebilir. Gaz icefiine bali reverberasyon
artefakti gorulebilir.

BT'nin abse tanisindaki duyagtiliolduk¢ca yuksektir. Hipodens, iyi sinirli yuvarlak
lezyon seklinde olup, kapsuli kontrast tutulumu goésteritickk abseler zamanla bir araya
toplanip geni bir kaviteye dongme esilimindedirler. Abse icin tipik olan gaz veya hase
seviyesi ancak % 20 olguda izlenebilir.

Pyojenik abseler unilokiler veya multisegyonlu olabilir. Karag@er parankimine gore
tipik olarak T1A goéruntulerde hipointens, T2A gotiilerde hiperintenstir. Kimelenmgreti
multipl abselerin birlgerek tek blyuk bir abse halini almalarina denir. iBaret pyojenik
abselerin bilier kaynakli oldiwnu digundtrir. Lezyon cevresinde lezyonu c¢epecevre saran
veya ucgenseklinde T2 @irlikli sekansta ddem ile uyumlu intensite artiralenebilir.
Gadolinyum sonrasi arteryal fazda tipik halkasaydmma olur, ge¢ fazlarda devam eder.

Lezyon cevresindeki 6demin kontrastlanmasi cevradiger parankiminden daha fazla fakat
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abse duvarindan daha azdir. Ancak 1 cm’den kicldyotdar homojen boyanma

gOsterebilirler (109).

2.5.2.2. Amip Absesi

Etkeni Entamoeba histolytica olup, dimigusunun yaklgk % 10'u bu parazit ile
enfektedir. En sik ekstraintestinal tutulum yerirdagerdir. Enfekte bireylerin % 3-7
kadarinda karager absesi gorulur (110). Karger amip absesi erkeklerde kadinlara oranla
10 kat daha siktir. Organizma mezenterik ve paaibz sistem yoluyla karagri enfekte
eder. Karagierdeki amip absesi % 85 oraninda soliter olup, Wjkleesag lobu tutar. Klinik
olarak &rili hepatomegali ve diyare gorulir. Tanida seiklggstler 6nemlidir ve % 90’dan
fazla olguda pozitiftir (111).

US ile iyi sinirli, yuvarlak veya ovaterisinde ekojeniteler bulunan, posterior akustik
guclenme gosteren hipoekoik lezygeklinde izlenir. Piyojenik abse ile kalastirildiginda
yuvarlak-oval olmaya ve internal ekojeniteler iceya egilimlidir (112).

BT gorunimu nonspesifiktir. Unilokuler yae multilokiler, hipodens lezyogeklinde
izlenir. Kontrast madde ile halkasal boyanma gas{13).

MRG’de T1 ve T2 relaksasyon sirelerineamasina kigi olarak sirasiyla hipointens
ve hiperintens sinyal 6zellikleri izlenir. TZiaikh sekansta santral inhomojenite ve lezyon
cevresinde ddem ile uyumlu intensite artimi gonlilel§114).

2.5.2.3. Fungal Enfeksiyonlar

Hepatik fungal abseler notropenik hastiagelsir. Candida albicans fungal hepatik
abselere neden olan en sik fungus tartdur (115).

US ile 4 ana goranum ozgilvardir:
1) Tekerlek icinde tekerlek goérinimi: Hipoekoikpdriekoik ve hipoekoik i¢ ice gecgni
zonlarseklinde izlenir.
2) Okiiz g6zu gorinumi: Hipoekoik rim ile cevrili limietrik hiperekojen nodiillegeklinde
izlenir.
3) Diffuz hipoekoik noduler lezyonlar en sik goniikeklidir.
4) Skar olgumuna bgli hiperekojen gortinim olabilir (115).

BT goranimua en sik multiple milimetrikpodens lezyonlageklindedir. Kalsifikasyon
icerebilir. Tani igin siklikla incegne biyopsisi gerekli olur (116).

MRG’de hepatik fungal abse saptanmasiBdave US’den daha duyarhdir (117).
Fungal hepatik abseler genelde kicuktir (<1 cmRaracger boyunca diffiiz dalirlar, T1A
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goruntilerde, karagere gore hafif hipointens, T2A goérUntulerde befirdiiperintenstir.
Kontrast sonrasi akut fungal abseler hafif hipoiste ve genellikle lezyon cevresinde
kontrastlanma goérilmez (118).

2.5.2.4. Kist Hidatik

Dunyanin belli bélgelerinde hala endeml&n paraziter bir hastaliktir. Echinococcus
(E) granulosus ve multilocularis tarafindangbluulur (119). E. granulosus en sik olan tiptir.
Insanlarin parazit yumurtasini gastrointestinakesist almasi; koyun, kedi, kopek ile temas
veya kontamine su ve besinlerin alinmasi ile diurgranulosus insan viicudunda herhangi bir
organi enfekte edebilir, ancak kafggan; embriyolarin intestinal duvardan portal venoz
sisteme gecmesiyle kargere tginmasi sonucu en sik tutulan organdir. (120).

Hidatik kist ¢ tabakadan elw. En dsta komprese Kkargger parankiminin
olusturdusu perikist, en icte germinatif tabaka (endokist) arada ince ektokist tabakasi
bulunur. Endokist invajinasyonlari sonucu kiz lastblusmaya balar. Periferal kalsifikasyon
hem canli hem de cansiz kistlerde gortlebilir (84).

Olgularin ¢cgu asemptomatiktir. Ari, ate, hepatosplenomegali olabilir ya da
peritoneal kaviteye rupttr sonucu anaflakik gelsebilir.

Hidatik kistlerin goruntileme 6zelliklediezyonlarin gsamasina ve komplikasyon
varhgina baghdir. US veya BT'de iyi sinirli, duvarlari belimgi kistik lezyonlardir. Kalsifiye
rim, intrakistik septasyonlar ve kiz kistler de g@bilir (121,122). MRG ile perikist, matriks
ve kiz kistler gosterilebilir. Perikist fibr6z iggmden ve kalsifikasyondan dolay1 T1A ve T2A
goruntilerde hipointenstir. Hidatik kum (matriks)1'dle hipointens, T2'de belirgin
hiperintenstir. Kiz kistler de T2'de matrikse gdrpointenstir. Kist duvari kontrast tutabilir
veya tutmayabilir. (84,120).

Ekinokokkozis Multilokularis tarafindarusturulan nadir gérilen endemik hastaliktir.
Yavas ilerleyip malign kitleleri taklit eder. US’de sikla amorf, heterojen hiperekojen lezyon
seklinde olup, santral nekrozlik edebilir. BT'de kalsifiye ve kistik bolimlerilan, dizensiz
kenarli infiltratif kitle lezyonuseklinde izlenir. MRG’de parsiyel solid ve kistik ltiinlere

sahip kota sinirli kitlgeklinde izlenir (123).
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2.5.3. Pimer Malign Karagker Lezyonlari
Hepatoseluler Orijinli Olanlar
Hepatoseluler Karsinom

Tipik Hepatoseluler Karsinom
Clear Cell Karsinom

Dev Hiicreli Karsinom

Cocukluk Dénemi Hepatoseltler Karsinom
Karsinosarkom

Fibrolamellar Karsinom
Hepatoblastom

Sklerozan Hepatik Karsinom
Kolanjiyoseluler Orijinli Olanlar
Kolanjiyokarsinom
Kistadenosarkom

Mezenkimal Orijinli Olanlar
Anjiyosarkom

Epiteloyid Hemanjiyoendotelyom
Leiyomyosarkom

Fibrosarkoma

Malign Fibroz Histiyositom
Primer Lenfoma

Primer Hepatik Osteosarkom

2.5.4. Sekonder Malign Karager Lezyonlari
Non-Hodgkin Lenfoma ve Hodgkin Lenfoma
Metastaz (54,55).

2.5.3. MER MAL IGN KARAC iGER LEZYONLARI

2.5.3.1. Hepatoselller Karsinom

Hepatositlerin malign transformasyonu tgan gelgen epitelyal bir timaordiar (124).
Karacgerin en sik gorulen primer malign timoradir. Kagadn tum primer malign
tumorlerinin % 90'1In1 olgturur. Yetigkinlerde birinci sirada, ¢ocuklarda ise ikinci siaayer

alan malign karager tumoridir (124). Afrika, Giineygo Asya, Japonya vidalya’'da daha
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siktir (124). Erkeklerde ve 6.-7. dekatta dahaafagiriltr. Etyolojisinde; siroz, hepatit B ve
C enfeksiyonlari, aflatoksin, oral kontraseptifleanabolik steroidler, Wilson Hastal)
hemokromatozisp-1 antitripsin eksiklgi gibi bircok faktor tanimlanmstir. Siroz en sik
gorulen sebeptir. Tum siroz tipleri risk faktorimalkla beraber 6zellikle hepatit B, hepatit C
ve alkole bgl sirozlarda risk en yiksektir. Semptomlag sest kadran grisi, kilo kaybi ve
asit gelgtiginde karindaisliktir.

Makroskopik gorunimd, tek buyuk kitle, Itfokal kitleler veya diffiz tutulum
seklinde olabilir. Tumdr stromasi yetersiz ofgundan nekroz ve hemoraji siktir. Portal ven
(% 25-40) ve hepatik venlere (%16) invazyon veyantous sik izlenirken, safra yollarina
invazyon nadiren goralur. Bazi tumorlerdegglyalejenarasyon bulunabilir (125).

US’de 3 cm den kugcuk lezyonlar genellikiesinirh, hipoekoik ve homojendir. US'de
kapsil saptama olagili kiictk lezyonlarda diiktir. Fibréz kapsul periferal ince bir halo
seklinde izlenir. Periferal halo kompresyonagrams karacger dokusu tarafindan da
olusturulabilir (ps6dokapsul). Buyuk lezyonlar (>3 cmgkroz, hemoraji, V&I dejenerasyon
ve interstisyel fibrozis alanlari nedeniyle mozae& miks paternde olup siklikla heterojendir.
Hipoekoik, hiperekoik ve heterojen eko yapismdabiiilker. Genellikle fibroz kapsule
sahiptir (126). Tumoér nodulini cevreleyen, timdariginde dallanan adeta big aeklinde
izlenebilen vaskuiler dallanma paterninin (“baskétii kanlanma) karekteristik olgu
distnulmektedir. Pulsatil arteriyel doppler spektrumaren alanlar icermektedir. Dopplerde
yogun periferal ve internal vaskularizasyon HSK (% it) tipiktir (127).

Kontrastsiz BT'de genellikle hipodens rala izlenirler. Kicik HSK’lar genellikle
kontrast sonrasi arteriyel fazda homojengwo kontrast tutar ve hiperdens, portal vendz
fazda ise kontrastin hizla yikanmasi sonucu hipeddenir (128). Buyik lezyonlar, nekroz
ve hemoraji alanlarl icerebilginden arteriyel fazda karag@r parankimine goére hiper-
hipodens, portal-ventz fazda hipodens olur. Tunajrskllu yaklaik vakalarin % 50-80 inde
gorulmekte, arteriyel ve portal ventz fazda konttasulumu gosterirler ve gec¢ fazlarda
kontrast tutulumu artar. Kapsul iyi diferansiye 2ecm den buyuk lezyonlarda daha sik
saptanir (129). Mozaik patern (% 40-60), portalavdyepatik vendz invazyon (% 33-48),
santral skar, y&i degisiklikler goralebilir. (130).

MR goriniminde tumorun histolojik patemtiferansiasyon derecesi, internal nekroz
ya da hemorajinin vag, intraseltler glikojen, y& ve metal iyonlarinin bulugu etkili
olmaktadir. HSK’larin ¢ggu T1A goruntulerde karagere gore hipointens olmakla birlikte
izo veya hiperintens olabilir. T1 hiperintensitggidiferansiye olmyg HSK’lar, 6zellikle 3 cm

den kuclik lezyonlar, intratimoral lipid, bakir veghkojen varlg ile korelasyon gdsterir
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(131). HSK’larin ¢c@u T2A gorintilerde karager parankimine goére hiperintens ya da
izointensdir. T2 hipointensitesi veya izointengitggha iyi diferansiye timorlerle korelasyon
gosterir.Hipointens bir nodil icerisinde hiperintensite “tibdcinde nodul "gérinimu olup,
displastik nodul icinden ggkn HSK'’yl gosterir (132). Gadolinium sonrasi kasttanma
paterni BT'de tanimlanan paterne paralellik gostefiicik HSK’lar genellikle homojen,
yogun arteriyel fazda fazda kontrast tutarlar. Kici®KHarin % 10-15'i yalnizca arteriyel
faz goruntlilerde saptanir, kontrastsiz goruntulereegec faz goruntulerde izointenstirler.
Blyuk lezyonlar arteriyel faz goéruntulerde hetenoi@ntrastlanma goésterir (132). Sirotik bir
karacgerde bir nodulin arteriyel fazda kontrast tutmasvendz fazda wash-out gostermesi
HSK i¢in oldukga spesifiktir; herhangi bir kontriestmanin olmamasi HSK tanisini yiksek
bir kesinlikle dglar (133). Sirotik noduller histolojik paternlerirgdre rejeneratif (benign),
displastik ve malign (HCC) olarak siniflandirilaiddr. HSK patogenezinde rejeneratif nodul
cok gamal bir diferansiyasyonla HSK’ya ddiii. Soliter ve iyi sinirli, multifokal ya da
difftz infiltratif olabilirler (134).

Portal ve hepatik ven invazyonu HSK'yitestazlardan ayiran bir 6zelliktir. Portal ven
icindeki trombisun arteryel fazda kontrast tutulumdstermesi, timoér trombisi tanisi
koydurur (135).

Arteriyel kontrast tutulumu goésteren vahd sonra portal vendz fazda izlenmeyen
kucuk lezyonlar HCC ya da arteriyo-ven@antla uyumlu olabilir. Takip incelemelerde
kitlenin boyut degiikli gine bakilarak ayirici tani yapilabilir (136).

Hepatobilier kontrast maddelereskaian davramu diferansiasyon derecesinegbdir.

Iyi diferansiye tiimorler kontrasti tutarak hiperimézlenirler (137).

2.5.3.2. Fibrolameller Karsinom

Tipik olarak adolesan ve gencskinlerde altta yatan siroz veya bilinen risk faktor
olmadan ortaya cikar. Hastalarin % 85’inden fanldaialfa-feto protein (AFP) dizeyleri
normaldir. Makroskopik incelemede biyuk ve % 76nomda santral skar iceren timarlerdir
(138). Prognoz HSK’dan daha iyidir. Siklikla salitdup, boyutlari 6-20 cm arasindagogy.
US’de ekojeniteleri degkendir. Santral ekojenik skar ve punktat kalsify@s siktir. Bu
ozellikler HSK'de oldukga nadirdir. Hemoraji ve mek nadiren izlenirintraseliler glikojen
ve lipid varlg bildirilmemistir. Bandlar ve lamellegeklinde bol fibrozis bu timoérin en
belirgin 6zellgidir (139).

Lezyon genellikle T1A goruntilerde, kapme parankimine goére hipointens veya

izointens, T2 A goruntilerde, % 90 hiperintens, @idointensdir. Santral fibr6z skar hem
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T1A hem T2A goruntilerde hipointenstir. Gadoliniusonrasi arteriyel fazda hetorojen
hiperintens, portal ventz faz ve ge¢ fazda izomtesya hafif hipointens olur. Santral skar
tipik olarak kontrastlanmaz (139).

2.5.3.3. Kolanjioseluler karsinom

Yetgkinlerdeki en sik ikinci primer karager timoridur (140). Safra duktuslarindan
(periferal veya intrahepatik), hiler seviyesindefra yollarindan veya ekstrahepatik safra
yollari epitelinden gejen malign tumordir. Daha sik olarak ekstrahepadfkasyollarindan
koken alir. Intrahepatik kolanjioseliiler karsinom tiim olgulaf 10'unu olgturur (59).
Major risk faktorleri, biliyer atrezi ve der biliyer anomaliler, intrahepatik kolelithiazis,
Thorotrast maruziyeti ve paraziter enfestasyor@@orforchis sinensis, Opisthorchis viverrini)
ile sklerozan kolanijittir (76).

Bu tumoran infiltratif-stenotik, ekzoktive intramural —polipoid tipleri vardir. En sik
infiltratif—stenotik tipi gordlur. US’de genelliklekoti sinirli, miks ekojeniteye sahip
tumorlerdir. Hipoekoik veya hiperekoik olabilirl€t41).

Kontrastsiz BT'de genellikle irregilerniesl, karagier parankimine gore hipodens
veya izodens kitlgeklindedir. Tipik olarak erken arteriyel fazda feral boyanma ve yaya
konsantrik dolum olur. Geg¢ fazda kontrast tutuluamtarak devam eder (142,143). Periferal
tip lezyonlar genellikle arteriyel ve portal ventaz boyunca zayif kontrastlanmakta, gec
fazda izo veya hiperdens olmaktadir.

MRG’de ise lezyon T1A goruntilerde izojaehipointens, T2A goruntilerde izo-hafif
hiperintens veya belirgin hiperintens olabilir. K@astlanma paterni BT'deki ile benzerdir
(141).

2.5.3.4. Hepatoblastom

Siklikla 5 ygaltinda gorilirinfantlardaki en sik karager timoridir. En sik gdob
yerlesimli olup, genellikle soliterdir. &ri, sislik, anoreksi, diyare, kusma, irritabilite, gghe
geriligi olabilir (76). Kitle buyik boyutlara utabilir. AFP dizeyi % 80-90 olguda yiksek
bulunur. Ektopik human koryonik gonadotropin (HCG)etimi ile puberte prekoks,
osteopeni, hipoglisemi geébilir. Uzak metastaz nadir gidir. Histolojik olarak iki primer
tipi vardir. Epitelyal tip primitif fetal dokuyu ahrir. Mikst tip degisik derecelerde fibroblast,
osteoid ve kartilaj dokularini igerir.

US’de biyuk hafif hipo veya ekojenik kitte nadiren internal septasyonlar goralir.

Lezyonda nekroz ve kalsifikasyonlaragbairasiyla hipo ve hiperekoik alanlar icerir (344
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Kontrastsiz BT'de epitelyal form gendiik homojen hipodens, kicik punktat
kalsifikasyonlar icermektedir. Mikst form daha hejen ve buylk, kaba kalsiffikasyonlar
icermektedir. Kontrast tutulumu gigkendir. Siklikla arteriyel fazda heterojen
kontrastlanmakta, portal-vendz fazda kontrastirybkémektedir. Stromal komponentegha
gec fazda periferal veya septal kontrastlanma gosteedir (145).

MRG’de T1A goruntulerde hipointens, T28r@ntulerde hiperintensdir. Kontrastlanma
paterni BT dekine benzerdir (145).

2.5.3.5. Epiteloid Hemanjioendotelyoma

Nadir gorulen malign, vaskuler bir timordir. Kaggei akcger, yumygak doku ve
kemik kaynakli olabilir. Kadinlarda daha siktigsi hiicreler ve fibroz stroma igerir (124).
Siklikla her iki lobu da tutan multifokal nodulexzlyonlardir. Kiiciik noduller zamanla bgife
blyuk kitleler olgtururlar (146).

US’de lezyon genellikle iyi sinirli, hipkoik, nadiren hiperekoik gortlebilir. Bazende
periferal hipoekoik rimli hiperekoik ve hipoekoikayonlarseklinde izlenir (121).

Kontrastsiz BT'de lezyon hipodens olupteiyel ve portal vendz fazda periferal
boyanir, ge¢ fazda izodenstir (147).

MRG’de lezyon T1A goruntilerde hipointen§2A gorunttlerde hiperintensdir.
Gadolinium sonrasi arteriyel fazda periferal kosilenmakta, progresif santral dglu
gostermektedir. Ge¢ fazda izo-hiperintens olmaktdaizyon genellikle hepatobilier kontrast
madde sonrasi hipointens izlenmektedir. Kitle ileskili fibrozis nedeniyle karager
kapsilunde retraksiyon ggdbilmektedir (147,148).

2.5.3.6. Anjiosarkom

Nadirdir, ancak karaarin en sik gorulen sarkomudur (149). Thorotraist) klorid,
arsenik ve radyasyon maruziyeti ileskili oldugu bilinmektedir (140). &n, kitle, progresif
karacper yetmezlgi, akut hemoperitoneum gedbilir. Tani esnasinda aker ve kemik
metastazlari siktir. Tek veya multiple kitkeeklinde gorilebilir. BT'de ¢gu periferal
kontrastlanmakta arteriyel ve portal ventz fazdaotienstir. Bazi lezyonlar aretriyel fazda
hiperdens portal vendz fazda izodenstir. Hemanjemdarki ise kontrastlanmanin cok
nadiren noduler olmasidir (150). Nadiren intratiahdremorajiye bgi sivi-sivi seviyesi
icerebilir.

Dinamik kontrasth MRG’de anjiosarkomunorkrastianma paterni genellikle

hemanjiomdan farklidir. Genellikle diffiz ve sahtkantrastlanma gosterir, bazilari periferal
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kontrastlanmakta santrale ga kontrastlanmasi artmaktadir. Ge¢ fazda hipergte
olmaktadir (151).

2.5.4. SEKONDER MALIGN KARAC IGER LEZYONLARI

2.5.4.1. Primer Non-Hodgkin Lenfoma

Primer hepatik lenfoma oldukc¢a nadir di@riiTek karaciger kitlesi, cok sayida kitle
veya diffliz infiltrasyornseklinde izlenebilir. US’de genellikle tek veya ¢s&tyida hipoekojen
kitle seklinde izlenir. BT'de dfilk dansiteli lezyon seklinde izlenir. MRG’de genidd T1A
goruntilerde hipointens, T2A goruntulerde hipemstézlenir. (152). Zayif vaskuler yapida
olmasindan dolaylr kontrast enjeksiyonu sonrasirigele fazda hipointens, portal fazda

gecikmg kontrastlanma ve denge fazinda izointens izléj.(

2.5.4.2. Hodgkin Lenfoma

Primer hepatik Hodgkin hasgalinadir goralir. Ancak sekonder karaciger tutulumu
daha sik olup, genellikle lenf nodu tutulumu ileliktedir. Hepatik tutulum genellikle diffiz
olup, noduler lezyonlar vakalarin ancak % 10’nuimanir. Hodgkin hastaligi genellikle 1
cm’nin altinda miliyer lezyonlarla karakterizedidS'de hipoekojen nodiller, BT'de hafif
kontrast tutulumu go6steren disuk dansiteli alanienir. MRG'de, T1A goruntulerde
noduller hipo-izointens izlenirken, T2A goériuntiulertdiperintens izlenir. Kontrast enjeksiyonu

sonrasi hafif kontrast tutulumu gosterirler (153).

2.5.4.3. Metastaz

Metastazlar kara@rin en sik gorilen malign tamorleri olup, primeralign
tumorlerinden 18 kat daha sik gorulir. Ancak sikdtaracgerde HSK, metastazdan 9 kat
daha fazla orandadir. (154). Primer tumd&hie edildginde solid tumorlerin % 60’inda
karacperde klinik olarak ortaya cikmiya da mikroskopik dizeyde metastatik yayilim
bulunmaktadir. En sik gastrointestinal sistemirellide de kolon timérlerinin metastazlari
gorultr. Akciger, meme tumorleri, renal huicreli karsinom, melanamesane tumord,
noroendokrin tumorler ve lenfoma da kagmre siklikla metastaz yapangdr timorlerdir
(155). Karacter metastazi kolorektal karsinomlarda portal vesiétem yolu ile, dier
tumorlerde hepatik arter yoluyla olmaktadir.

US’de metastazlar gigken eko yapisinda, kalsifiye, kistik veya diffiekillerde

gorulebilirler. Metastazlarin buyidk gonlugu hipoekoiktir. Hipoekoik ince halo ganlukla
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metastazlarda gorilmekle birlikte primer kapggei timorlerinde de gorilebilir. Nadiren
benign lezyonlarda gorilga de bildirilmistir.  Hiperekojenik metastazlar genellikle
gastrointestinal ve genitouriner sistem orjinlidke ¢ggunlukla hipervaskulerdirler. Renal
hicreli karsinom, karsinoid, koriyokarsinom, adatulcreli timoér metastazlari genellikle
hiperekoiktir (156).

Hipoekoik metastazlar genellikle hipovidlgkdir. Tedavi almangimeme, ak@er ve
prostat tumorlerinde goérulurler. Kargerin lenfomatdz tutulumu da hipoekoik lezyonlard yo
acabilir.

Kalsifiye metastazlar yiksek ekojenitelge akustik golgelenme djturmalariyla
tanimlanirlar. En sik sebep kolonun musindz ademsak@mudur. Endokrin pankreas
tumorleri, leiomyosarkom, mide adenokarsinomu, btastom, osteojenik sarkom,
kondrosarkom, over kistadenokarsinomu ve teratakams metastazlarinda da kalsifikasyon
gorulebilir (157).

Kistik metastazlar sik rastlanmamakldikie basit karagier kistlerinden mural noddl,
kalin duvar, sivi-sivi seviyeleri, septasyon icdamienedeniyle kolayca ayirt edilebilirler.
Pankreas kistadenokarsinomu, over kistadenokarsin@kolonun misinéz adenokarsinomu
kistik metastaz yapabilen primer malignitelerd8iklikla sarkom metastazlarinda gortlen
yaygin santral nekroz da kistik metastaz gortununtékiit edebilir (158).

Metastazlarin BT gorunumleri glgkendir ve timorin boyutu, vaskularitesi, nekroz
derecesi ve kontrast infizyonunaghdir (159). Ayni hicre tipinin (6rn. kolon) multip
metastazlari farklh boyanma karakteristikleri gésbdecezi gibi farkh hcre tiplerinin
metastazlari (kolon, akger veya meme gibi) aynt BT goérunumleri verebilir59).
Metastazlarin gegiBT gorinim spektrumlari arasinda en sik goérulgnsinirli, hipodens
solid kitle seklinde olmasidir. Karagerde yaygin ydanma mevcutsa yuksek dansiteli solid
kitle seklindede gorilebilir. Kistik veya nekrotik olabiesi gibi kalsifikasyon da
icerebilirler. Metastazlar soliter, multipl veyaffdz de olabilirler (160). BT'de karager
metastazlari kontrast madde verildikten sonra gdderi kontrast tutulumuna gore 4 grupta
incelenebilir.

1. izodens ve hipodens olan kitle lezyonda kontrastuntu olmaz.

2. Hipodens kitlede arteriyel ve portal vendz fazdedii merkezinde boyanma olmadan
perifokal hiperdens bir halka clur.

3. Hipodens veya izodens tumor arteriyel fazda belifgpmojen veya heterojen kontrast

tutulumu gosterir. Dansite derleri ayni oranda dger.
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4. Baslangicta hipodens olan kitlede kontrast madde enhjekundan 10 dakika sonraya
kadar surekli ve yagakontrast tutulumu olur. Lezyon ¢ok ge¢meden kgexcdokusundan
ayrilamaz. Bu tipteki kontrast tutulumu kontrast ddanin timoér interstisyumundaki
diffizyonuna bahdir.

Hemanjiomlar ve metastazlarda perifersantrale dgru kontrastlanma goéralir ancak
tumuyle kontrast dolumu hemanjiomlar icin karelggktir. Hemanjiomlarda gorilen
arteriyel fazda periferal noduler kontrastlanma %180 sensitiviteye sahiptir. Kuguk
hemanjiomlar homojen kontrastlanma gosterdiklein @&rteriyel fazda metastazlardan ayirt
edilemezken, vendz fazda hemanjiom kontrasti tetarknetastazda yikanma gercgkle
(161).

MRG’de metastazlar genellikle T1A gorUatde hipo-izointens, T2A gorintiulerde izo
hiperintenstir. Hipervaskiler timdrlerin metastazla2A sekansda belirgin hiperintens
olabilirler (162). Bu 6zellikleri nedeniyle hemamin ile ¢cok sik kagirlar. Ancak &ir T2A
sekansda metastazlarda sinyal kaybi gorulebilmektdd62). T2A goruntilerde
metastazlarin % 25 inde santraldeki hipointensi{&pagulasyon nekrozu, fibrin, musin)
cevreleyen hiperintens (timoéral doku) halka izlerzellikle 15 mm’den kicuk olan
lezyonlarin hemanjiom ya da kist gibi benign bizylen olma olasifii yiksektir. Bilinen
kanseri olan 209 hastada 15 mm’den kuguk kgeadezyonlarinin %51’inin benign olgu
gOsterilmitir (163). T1A gorintulerde bazi metastazlarin higens gorilmelerinin nedeni
icerdikleri T1 relaksasyon zamanini kisaltan maeldekedeniyledir. Bu maddeler hemoraji
(akciger, renal, testikiler karsinomda ve melanomda),temmo (multipl myelom ve
karsinoidde), musin (pankreatik veya overyan misitignorlerde), melanin (melanom),gya
(liposarkom veya overyan teratomlarda) ve lipiodsdyilabilir (164). Hipervaskiler
metastazlar arteryel fazda homojen veya perifesikdntarzinda kontrast tutulumu gdsterirler.
Ayrica gec¢ fazda da genelde periferal ylkanma iel€bh65). Hipervaskiler metastazlar,
hemanjiom ve FNH gibi benign lezyonlardan farklarak portal vendz fazda hipointens hale
gelirler. Metastazlarda periferal yikanma, unifdkatin halka tarzinda boyanma, i¢ kenarinda
duzensiz boyanma veya diffiz boyanma ya da erkgaryperiferal halka tarzinda boyanma

paternleri gorilebilmektedir (166).
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2.6. KARAQGER LEZYONLARININ GORUNTULEME YONTEMLER i

2.6.1. Direkt Radyografi

Direkt grafilerde karageér parankimi incelenemez. Bal kontrast olgturmalari
nedeniyle kalsifikasyon ve gaz saptanabilir. Batirgepatomegali direkt filmlerde kolaylikla
goOzlenir. Karagierde yer kaplayan lezyonlar kem diyafragma ve karagerin gorinen
konturlarinda belirgin deformasyon yapmiyor ise lekien stuphelenilmez. Karager
lokalizasyonlu radyolisen gorinim ise abse icatesinbiliyer sistemde veya portal ven

dallarinda gaz nedeniyle olabilir.

2.6.2. Ultrasonografi ve Renkli Doppler Wrasonografi

Yuksek frekansli ses dalgalarinin dokulardan gjegie yansima sirasindaki
desisikliklerden yararlanarak, kesitsel ve gercek-zamaydrintiler elde etmeye dayanan
noninvaziv bir yontemdir.Yuksek rezolliisyonu, organ fonksiyonlarindargibesiz olarak
uygulanabilirligi, nispeten ucuz maliyeti ve kolay wimbilirligi nedeniyle karager
goruntilenmesinde ilk secilen tani yontemidir.

Harmonik goriintileme teknigi gibi sonlgntla gelgen yeni teknolojiler ile normal ve
patolojik doku arasi kontur ayrimi artmakta ve giinlilk konvansiyonel ultrasona gore daha
iyi olmaktadir. Harmonik goruntileme tekni renkli ve power Doppler mod ya da eko
kontrast ajanlar ile birlikte kullanil@inda daha spesifik bulgular elde edilebilmektedir
(167,168). US ile karager anatomisinin pek cok planda incelenmesi mumkindls
karacper kitlelerinin ortaya konmasinda duyagihytiksek ancak 0Ozgulfiii distktir.
Ozgiilligt arttirmak icin Doppler US ile vaskiiler bilginie éklenmesi gereklidir.

Doppler US ile kitlede veya cevresindenlaama goérilmemesi benignite lehinedir.
Kanlanma saptanmasi ise akim paternine bakilmakmaligniteyi desteklemektedir. Ancak

merkezi dguk direncli arteriyel akim benign olagiliakla getirmelidir.

2.6.3. Bilgisayarl Tomografi

2.6.3.1. Kontrastsiz BT

Kontrastsiz BT goruntilemesi rutin olaedéle edilmez. Fakat bazi durumlarda faydal
olabilir. Bunlar kalsifikasyon, hemoraji, nekroz viezyonlarin prekontrast atenusyon
degerlerinin olgulmesinde faydali olabilir. Kargeirin kontrastsiz incelemede atenuasyon
deseri tipik olarak 45 + 10 HU'dur. Karager atenuasyonunu glikojen ve demir arttirirken,

yag disurlir. Karacger neoplazilerinde su icérioldukca yuksek, glikojen ve demir icgri
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dUsUktir. Boylece bu tumorler normal karger parakimine oranla daha gk atenuasyon
gOsterirler. Kara@er ile timor arasinda atenuasyon farkinin yukselkigol kistik, nekrotik
veya kalsifik kitlelerde bu inceleme yontemi etifi (169).
2.6.3.2. Tek fazli BT
Portal vendz fazda (PVF) uygulanir. M&akarin ¢cgu karacgere gore hipovaskiler
oldugu icin, rutin incelemeler hepatik boyanmanin maksmoldyu PVF'de yapilimalidir.
Cogu hepatik kitle ekilibrium fazi sdgamadan yapilan PVF'de saptanir. Pompa kullanilarak
150 ml, % 60 konsantrasyonda kontrast madde, 3amys (sn) hizla verilir. Bekleme suresi
tipik olarak 70 sn dizeyindedir. Kolimasyon 7 mm “tch” de geri tim karagierin tek
nefeste taramasina olanak veregeldlde 1-1.5 dizeyindedir (170,171,172).
2.6.3.2.0ki fazh BT
Arteryel ve portal ventz fazdan @lu Hipervaskuler kitle taramasinda arteryel faz
daha hizl enjeksiyon hizi gerektirir. CUnkl saptialen kontrast miktarinin admasi icin
yeterli kontrast maddenin gitmesi gerekir. TotaD455 ml kontrast madde, 4-5 ml/sn hizla
verilir. Arteryel faz igin 25-35 sn, PVF igin 60-7h gecikme zamani verilir. Kolimasyon
arteryel faz icin 5, PVF icin 7 mm’dir. Pitch 1-1afasinda d&sir (170,171,172).
2.6.3.3. Ug-dort fazh BT
Uc fazh (trifazik) BT'de erken arterykslz (20 sn gecikme ), gec arteryel faz (40-45 sn
gecikme ) ve PVF (60-70 sn) alinir. DoOrt fazh (dutazik) BT'de bunlara ek gec¢ seri (3-5 dk
veya 10 dk gecikme ) uygulanir. Arteryel fazin ikigyrilabilmesi icin multidetektor BT
gereklidir (170,171,172).
2.6.3.4. Geg faz BT
Kontrast madde veriminden 4-6 saat sooedilir. Nadiren kullanilir. Kontrast
maddenin % 1-2'si safra yollarindan atilir. Bu @dagmkimin gecikmi boyanmasina yol acar.
Prekontrast incelemeye gore % 20'lik dansitesadiur. Ozellikle BT arteriyografidgtipheli
lezyonlarin saptanmasi i¢in uygulanir. Tiumor boylkille opai biraktgl icin daha iyi
belirlenir. Daha dgru lokalizasyon ve rezektabilite belirlenmesi igararli olur (172).
2.6.3.5. Multidetektér BT (MDBT) ile karaciger kontrast uygulamalari
MDBT'nin devreye girmesiyle kargeiri birkac sn’'de taramak olanakh hale
geldiginden kontrast madde fazlarinda yeni tanimlar artaykmstir. Helikal BT'de
tanimlanan arteryel faz; erken arteryel faz (25genikme) ve gec arteryel faz (portal ven
dolus fazi) (35 sn gecikme) olarak ikiye ayrigtir. Genel olarak erken arteryel faz;gym

arteryel boyanma ve minimal portal boyanma ile hi&paendz ve parakimal boyanmanin
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olmadgl durumdur. Gec arteryel fazda ise, portal vendgabma, hafif parakimal boyanma

ile vendz boyanmanin olmamasi s6z konusudur (173).

2.6.4. Anjiografi

Hepatik anjiografi ilk olarak karager kitlelerinin ayirici tanisinda kullanilgir.
Tumor rezektabilitesini dgrlendirmede, kiguk vaskuler timorleri saptamad&seki
sensitiviteye sahiptir. Ancak gir non-invaziv tani yontemlerinin ggirilmesiyle bu amacla
kullanimi azalmy olup, daha cok timdr kemoembolizasyonu gibisgirsel slemlerde
uygulama alani bulmur (174).

2.6.5. Radyonuklid Goruntuleme

Karacigerin sintigrafik incelemesinde Tc99m-sulktloid kullanilir. Koloidin partikdl
boyutu 0,1 ile 1,0 mikron arasindadir. Kolloid jaitleri retikiiloendotelyal sistem hucreleri
tarafindan fagositozla alinirlar. Normahhislarda retikiloendotelyal sistem htcrelerinin
yaklasik % 85'i karacgerde, % 10’'u dalakta ve geri kalani kemikiilve lenf nodlarindadir.
Incelemede karager ve dalak birlikte gorintilenir. Kargeirin aktivitesi dalaktan daha
fazladir. Sintigrafide hipoaktif alanlar perfizygatersizlgini ve/veya kupffer hiicrelerinin o
kesimde dgisik nedenlerle bulunmamasini ya da fonksiyonel olgad gosterir. Rolatif
olarak artmy, aktivite alanlari ise bolgesel perfizyonun artmes/veya artny, kupffer
hicresi konsantrasyonuyla birlikte fagositozun adgmi temsil eder. Karamr ve dalak
arasindaki normal aktivite oraninin tersine donmé&emik iligindeki tutulumla ilgkisiz
olarak diffiz hepatik disfonksiyonda, azajmhepatik perflizyonda ve artgmisplenik
perflizyonda goralar (175).

Pozitron emisyon tomografisi (PET) sonllayda gelgtirilen pozitron vyayici
radyofarmasotiklerden yayllan gammainiarinm saptanmasina dayanan ¢ boyutlu
tomografik bir gortintileme tetkikidir. BT ve MR’nitersine anatomik yapidan ¢ok fizyolojik
ve metabolik aktiviteyi gosterir. Hentiz morfolojdozukluk olymadgl donemde metabolik
degisikli gi gosterebildgi icin erken tani potansiyeli ¢adig belirtimektedir. PET’in karager
kullanim alani dier organlara gore daha kisith olupslga HCC evrelemesinde, metastatik
lezyonlarin saptanmasinda, lezyonlarin benign madigriminda ve tedavi sonrasi takiplerde
kullanilmaktadir. Pahali olmasi ve bazen hatalugtar nedeniyle gier yontemlerin yetersiz
kaldigi durumlarda 6nerilmektedir .
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2.6.6. Manyetik Rezonans Goruntileme

2.6.6.1. MRG Tarihgesi

Nikleer Manyetik Rezonans olay ilk keisidor Rabi ve arkaghr tarafindan
gozlenmgtir. Rabi 1938 yilinda yayinlagh ‘A new Method of Measuring Nuclear Magnetic
Moment’ adli makalesinde ‘Nuclear Magnetic Rezomamkesaca NMR ifadesini kullanan ilk
kisi olmustur. Rabi 1944’'de Nobel fizik 6dulu ile onurlandimstir. 1946 yilinda birbirinden
bagimsiz calgan Bloch ve Purcell bazi atom cekirdeklerinin fatkmyasal olarak
adlandirilabilecek 6zelliklerini tanimlagtardir. Bloch ve Purcell 1952 yilinda Nobel 6duli
ile 6dullendirilmistir. 1950 ve 1970 yillar arasinda NMR, molekuleakzlerde kullaniimak
tzere gelitirilmi stir. 1970 yilinda Damadian MR’da tumorlu dokulasaglikli dokulara gore
farkll sinyaller verdiini gostermgtir. 1973 yilinda Lauterbur tarafindan ilk NMR gatisu
elde edilmgtir. 1975 yilinda Ernst faz ve frekans kodlama gomt ile MR gorintilemeyi
Onererek modern MRG'nin temelini glurmutur. Ernst fourier transformunun
kullanilabilecgini disunmi{; ve baari ile uygulamgtir. 1977'de Mansfield ¢ok hizh
goruntileme yontemi EPI tekgini gelistirmistir. 1980’'de Hawkens multiplanar goruntu
alabilme o6zellgini ortaya cikarmy ve ilk lezyonu tanimlanguir. 1980’li yillarin bginda
kontrast madde kullanilmaya d¢@anmstir. 1993'de fonksiyonel manyetik rezonans
gorintuleme (fMRG) tekui gelistirilmi stir. Ulkemizde ilk MRG cihazi 1989 yilinda Dokuz
Eylll Universitesi Tip Fakiiltesi’nde kurulrstur. Bunu takip eden yillarda MR cihazlarinin
sayis! hizla artmgtir (176).

2.6.6.2. MRG Temel Fizik Prensipleri

MRG, kuvvetli bir manyetik alan (Bo), saafrekans (RF) pulslari ve gradyent alanlarin
kullanildigi bir gorintileme yontemidir. Yuksek kontrast rémylonu, iyonizan radyasyon
icermemesi ve istenilen yonde kesitlerin elde olbiinzesi, yeni gorintileme yontemleri ile
insan vicudunda anotomik yapilarin yani sira fiajk)] fizyopatolojik ve biyokimyasal
desisikliklerinde gdsterilebilmesi bugin MRG’yi en 6namigorintileme ydntemi
yapmaktadir (176).

MRG, manyetik bir alanda, elekromanyetikyo dalgalarinin viicuda gonderilmesi ve
geri dbnen sinyallerin goérintiye ddamirdlmesi temeline dayanan bir gorintileme
yontemidir (177).

Atomlarin ¢ekirdek yapisini proton ve roat adi verilen nikleonlar aofturur.
Manyetizma elektirik yukli partikillerin hareketorsucu olgur. Nétronlar yiuksiz olarak

bilinse dahi bunlara [ olarak da manyetizma alabilmektedir, ¢ciinkd bunlar daha kuguk
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elektirik yuklu partikiller icerirler (178). Butunidkleonlar kendi etrafinda devaml olarak
spin hareketi denilen doglér yaparlar. Bu spin hareketleri sayesinde nukkrodagzal bir
manyetik alan olgtururlar. Ds manyetik alanlarin yokigunda bu momentler rastgele
dagilmistir (151). Cekirdekteki niikleonlarger cift sayida ise birbirlerinin spin hareketlerini
ortadan kaldiracakekilde dizilim gdsterirler. Ancak tek sayida nikbe@eren atomlarda
dogal manyetizasyon veya g deyile net bir manyetik dipol hareketi bulunur. Rezaman
etkisinin olgturulmasinda altta yatan temel kavram budur (177).

MRG’de manyetik dipol hareketine sahipkigdeklerden yararlanilir. Biyolojik
olusumlarda bu Ozelfie sahip hidrojen, karbon, fosfor, sodyum atomlarilubmaktadir.
Bunlardan hidrojen atomu tek bir protondan ibasirgdek yapisi ile en gugcli manyetik dipol
hareketine sahip olmasi ve insan viicuidunda (Oelik ve yg dokusunda) ¢cok miktarlarda
bulundigundan dolay! (tum atomlarin % 80’1) MRG’de sinyahyka olarak tercih
edilmektedir §ekil 2) (177). Normalde dokularda rastgelegdianis ve net manyetizasyonu
sifir olan H+ cekirdeklerinin dipolleri, gucli bmanyetik alan icine yerérildi ginde (Bo),
dis manyetik alana paralel ve antiparalel dizilim gdister. Paralel dizilim daha az ener;ji
gerektirdgi icin, atomlardan biraz fazlasi (1.5 Tesla guciknder manyetik alanda bu fark
milyonda ortalama 5 dipol) bu dizilimi antiparaldizilime tercih eder ve bdylelikle net
manyetik vektor ana manyetik alana paralel olui7(179). Buna longitudinal manyetizasyon
denir gekil 3).

. _ proton

Sekil 2: Pozitif yuklu protonlar kendi etraflarinda yaptikla
dénme hareketi sonucunda ¢evrelerinde bir man ik

olusumuna neden olmaktadirlar
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Sekil 3: (a) Spinlerin ortamda rastgele dizilimi, ®® manyetik alanina konulgunda

manyetik alan yonune paralel ve antiparalel dizilim

Protonlar kendi etraflarindaki spin hatdke devam ederken, bir yandan da di
manyetik alanin guclu ile orantili olarak bu marketiektoriin aksi etrafinda salinim
(precession) hareketi yaparlar. Protonlarin guchknyetik alan etkisi altinda yaptiklari bu
salinim hareketi belli bir diizen gostermezgkaabir ifade ile, protonlarin bu hareketi birbiri
ile uyumlu deildir (ayn1 anda vektér uclari salinim ¢emberiniggidik noktalarindadir). Bu
konuma out-of-phase denir. DGniiareketi bu nedenle manyetik alan cizgilerininrgsinde
topacin dongihareketi gibi bir seyir gosteri§ékil 3a). Salinim hareketinin frekansi Larmour
denklemi ile belirtilmgtir.

W (salinim frekansi ) = g (gyromanyetikidayl = sabite) x Bo (manyetik alan gtcl)
Formdilize edilen bu ger hidrojen atomu (H+) i¢in 42.6 MHz / Tesla’dk4@,150,153).
Incelenen bolgedeki hidrojen cekirdekleri ancak kéredkanslarindaki bir radyofrekans (RF)

pulsu ile uyarilabilirler.

2.6.6.3. Doku Manyetizasyonun Ol¢iimii

Ana manyetik alana (Bo) paralel ortay&agi net vektoryel manyetizasyon (Mo)
longitudinal manyetizasyon olarak ifade edilir. Bektorlerin gosterdikleri longutidinal yon z
aksi olarak adlandirilir (birbirine dik iki dizlem® d@rusal yon vardir: x, y ve z). Sinyal
yani goruntt olgturmak icin kullanilan vektér budur. Bu longitudimaanyetizasyon (Mo),
dis manyetik alanla ayni yonde olglu icin direkt olarak 6lgilemez. Bu manyetik alanini
Olcllebilmesi icin, yonunun gestiriimesi gerekmektedir ve buslem de RF pulsu ile
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gerceklatirilir. Dokunun manyetizasyonu (Mo) ancak Bo yoeudik bir dizlemde (x-y
duzlemi) olgulebilir. Uyguladiimiz RF pulsunun 2 6nemli etkisi vardir.

1. Protona enerji transferi olur, bunaghaolarak digik enerji seviyesindeki bazi protonlar
yuksek enerji seviyesine gla (bunun anlami; bazi protonlar parelel konumdati-arelel
konuma yer dgstirirler).

2. Ayni frekansda ancak diuizensiz bicimde salinireledi (out-of-phase) yapan protonlar in-
phase konumuna ylalar (bunun anlami ise; protonlarin vektor uclariayni anda, salinim
cemberinin ayni noktasinda olmasidir).

Uyguladiimiz RF pulsu ile z aksi boyunca var olan manystiaa miktari her iki
yonde git olacgzindan birbirinin etkisini ortadan kaldirir, Mo odan kalkar. Her iki yondeki
spinler ayni fazda olacaklar icin bunlarin x-y imlerindeki izdigumleri bir vektor
olusturur. Bu izdgim vektor transvers manyetizasyondur (Mx-y). ButdgelMo vektoriine
dik oldugu icin, bunu sglayan guc¢ ve suredeki radyo dalgasi atimina 90°p&Bu denir
(Sekil 4).

Ana manyetik alan icindeki, net manyetéktori ana manyetik vektor ile parelel olan
dokuya 90° RF puls uygular@inda, dokunun net manyetik vektéri z eksenindens@parak
x-y duzleminde dénmeye flamaktadir. Bu anda sisteme alici sargi (receig@) ekleyecek
olursak belli frekansda devamli donmekte olan bunyetk vektor, alici sargida elektirik
akimina (sinyal) neden olmaktadir. Ancak eldegettiz bu sinyalin amplitiitic ana manyetik
alanin homojen olmamasi ve doku icindeki mikroskamianyetik cevre farkliliklari nedeni
ile zamana b#i olarak ¢ok hizli bir bicimde azalmaktadir. Buagh serbest indiiksiyon
kayboluu (free induction decay = FID) denmektedir. FIDysily, transvers manyetizasyonun
tamamlanmasini  takiben maksimum dizeyde iken zamagiderek azalmaktadir
(175,177,180).
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Sekil 4: Z ekseninde gorilen longitudinal manyetizasyona dilsan Y eksenindeki

transvers manyetizasyon

2.6.6.4. T1,T2,T2* relaksasyon zamanlari

Verilen RF pulsu kesilginde longitudinal manyetizasyonun geri kazanilimbesies
zamanl olarak transvers manyetizasyon azalir \eoyor. Bu sire ise transvers relaksasyon
zamani olarak bilinir (181)iki tiir relaksasyon vardir:

1) T1 relaksasyon (spin-lattice relakgsyRF pulsu ile alinan enerji gevreye verilir.

2) T2 relaksasyonu (spin-spin relaksakxyQ@®vreye enerji aktarimi yoktur. Protonlar
icinde bulunduklari molekillerin 6zelliklerine gékerbirlerinin enerji dizeyini dastirirler
(182).

Dokudaki protonlar ile ayni frekansta Rialsu gonderildiinde, bazi protonlar
gonderilen bu enerjiyi alarak eksternal manyetiinal antiparalel hale gecerler. Bu sure
zarfinda longitudinal manyetizasyon giderek az&ldransvers manyetizasyona doéner. RF
pulsu kesildginde ise yuksek enerjideki protonlar yiklegnalduklari enerjilerini geriye,
sinyal seklinde vererek bgangi¢c durumlarina geri donerler. Transvers maamgstion hizla
kaybolurken, longitudinal manyetizasyon yenidenakalar. Iste, 90° RF pulsu verildikten
sonra, eksternal manyetik alan yonundeki longitadmanyetizasyonun, % 63’'niin yeniden
kazanilmasi icin gereken sire T1 relaksasyon zaolarak bilinir. T1 relaksasyon siresi ana
manyetik alanin gucline ve dokularin i¢ yapr Ozkdtike b&li olarak deisiklik
gOstermektedir.

90° RF pulsu verilmesinden hemen soraasirers manyetizasyon gucu, 90° pulstan

onceki longitudinal manyetizasyonun gucundtie. Yan! sira, protonlarin spin hareketi ana

37



manyetik alan yonundeki gibi ayni fazda (in-phaskemaktadir. RF pulsunun kesilmesini
takip eden zamanda, in-phase konumunda salinimnypgpaonlarin mikroskopik manyetik
cevre farklilgina b&l olarak, bazilarinin daha hizli, bazilarinin dgheag salinim yapmalari
nedeniyle, zaman icerisinde protonlar arasindaki uywm kaybolmaktadir. Protonlar
arasindaki uyum bozulmakta (out-of-phase) ve trarssv manyetizasyon ortadan
kalkmaktadir. 90° RF verildikten sonra maksimumaedigzulaan transvers manyetizasyonun
% 37 seviyesine inmesine kadar gecen sureye “Bksakyon zamani” denir (177,180).

Hem mikroskobik manyetik cevre farkliakindan kaynaklanan hem de eksternal
manyetik alan inhomojenitelerinden kaynaklananksdayona T2* relaksasyon denmektedir.
Gergek T2 ise sadece mikroskobik manyetik cevidifddarindan etkilenmektedir. Eksternal
manyetik alan inhomojenitelerden gomasizdir. T2*, GE sekansindaki, transvers

manyetizasyon azalnin suresini belirtir (177).

2.6.6.5. Goruntunidn Elde Edilmesi
Goruntu elde edebilmek icin transvers manyetizasgdRF pulslari dizisi kullanilarak
bircok kez olgturulmasi gerekir. Eksitasyon pulslari arasindaknana tekrarlama zamani
Repetition Time (TR) denir. RF pulsundan elde eddmyale (echo) kadar gecen slreye echo
time (TE) denir. RF pulslarinin diizeni, TR ve THitenerek puls sekanslari ghurulur.

MR goruntileri dijitalize edilmiMR sinyalleridir. Vicutta cgtli yerlerden gelen
sinyallerin lokalizasyonlari Fourier gorintilemeériggi ile MR gortntisu iki veya ¢ boyutlu
olarak elde edilir. MR goruntisu pikseller ve vdieaglen olgur. Pikselin boyutlari MR
goruntisunun rezolisyonunu belirler. Piksel ekrgaasiyan iki boyutlu alan, voksel ise
sinyalin alindgl asil doku volumuddir.

MR’de gorunttyl okturabilmek icin sinyalin nereden gedtlbilinmelidir. Bunun icin
X,¥,Z yonlerinde gradyentler kullanilir. Gradiyemth manyetik alanlari her zaman z aksisi
boyunca yonelmtir. Magnet icindeki manyetik alani kademeli olarakirip azaltabilirler.
Buna bgh olarak farkli manyetik alan gticine maruz kalaotgnlar farkli frekanslarda
salinim yaparlar. Boylece hangi vokselden sinydigalanlailabilir (176).

2.6.6.5.1. Kesit Belirleme

Aksiyel planda bir kesit elde etmek icin Bo alanperalel z gradyenti uygulanarak
bastan ayak ucuna kadar protonlarin salinim frekamslarfarkli olmasi sganir. Sagittal ve
koronal kesitler icin sirasiyla x,y gradyentlerciie. Istedpimiz kesitteki protanlarin larmor

frekanslarina uygunsit frekansta RF pulsu ile uyararak bu kesittekitpntardan sinyal elde
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edebiliriz. RF pulsu ile sadece ayni frekanstakitgmlar uyarilabildiinden kesit dundaki
protonlar bundan etkilenmezler. Kesitin lokalizasydRF pulsunun frekansinin ggirilmesi
ile kontrol edilir (176).

2.6.6.5.2. Frekans Kodlama

Sinyalin hangi vokselden gdiuhi belirlemek icin kesit belirleme gradyentine dik
planda (genellikle x yoninde) §§&@ bir gradiyent sistemi c¢alr. Buna da frekans kodlama
gradyenti denir. Kesitin x boyutundaki frekansgeieri tedrici olarak dgsir. Boylece
gorantinin x boyutu, kademeli olarak bfniz oranlarda dgisen frekanslardaki sitinlara
ayrilmis olur (175,176).

2.6.6.5.3. Faz Kodlama

MRG’de MR sinyalinin lokalizasyonu iginirbyontemdir. Kesit dizleminin y aksi
boyunca uygulanir. Burada bir gradiyent puls selansbglangicinda RF pulsundan sonra
acihr ve kapatilir. Bir sonraki TR’li puls sekanda faz kodlama gradyenti arttirilir. Her
gradiyent uygulamasi bir faz kodlama adimidir (176)

Frekans kodlama ile bir yonde, faz koddaie diger yonde bantlara ayrilan goriinti
alaninda, uygulanan gradyentlersiddetlerine gore voksellerin faz ve frekansgelderi
onceden bilinir. Olgiilen sinyallergaiklari bu dgerlere bakilarak lokalize edilir (175).

2.6.6.5.4. Veri toplama, depolama ve gantilye cevirme

MR de her RF pulsundan sonra saptanan sinyal, kekadar faz ve frekansla
kodlanms lokalizasyon bilgileri taiyorsa da, karmgk tek bir sinyalden ibarettir. Bu sinyal
bu sekliyle kullanilamaz; faz ve frekans komponentlerigére analiz edilerek geldikleri
noktalar ile birlikte amplittidi saptanmalidir. Gitili sinyalin amplitida ile okdurulur.

Analiz glemi icin sinyaller 6nce dijitalize edilerek birelkans depolama alanina (k-
alanina) yerlgtirilir. K-alani pozitif ve negatif uzaysal frekandeserlerinden olgan bir
matrisden ibarettir. Alanin matris sayisini x eklefrekans kodlama, y eksende faz kodlama
basamai sayilari belirler. Alanin doldurulmasi icin pudekansi, faz kodlama basamak sayisi
kadar tekrar edilmelidir.

Gradyentlerin ortasi sifir her iki ucu en yiksekere dguk pik deserlerindedir. K-
alaninin merkezine yuksek amplitidlisdld frekansli sinyaller, periferine ise yiksek
frekansli-dguk amplittdlt  sinyaller yerkgnis olur. K-alaninin merkezi, gorantinin
kontrastini ve ana yapilarini belirleyen verileperiferi ise kenar ve detay bilgilerini
(cozumleme) tar.

K-alani busekilde doldurulduktan sonra bu verilerin analiz ledik goruntlye

cevrilmesi Foruier Dgsim yontemi kullanilarak yapilir. Her sira ve herldo ayri ayri
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Foruier dgisimden gecirilerek voksellerin ¢edigi sinyal amplitidleri saptanir ve piksellerin
gri 6lgek deerlerine gevrilerek MR goruntusu elde edilir.

Uc boyutlu Foruier g&im bir hacim gorintileme yontemidir. Genbandli non
selektif RF pulsu ile ¢alir. Uglincii boyuta da faz kodlama gradyenti uyguld®ekonstriikte
goruntilerin sinyal / guraltd orani 2B kesitlerinkien daha yuksektir (175).

2.6.6.5.5. Hizli goruntuleme teknikleri

Half - Fourier transformasyon: Faz kodlam&udtusunda, sinyallerin yarisindan biraz
fazlasinin toplanga, geri kalaninin ise bilgisayar tarafindan tamamiasi ile géruntinin
olusturuldugu bir tekniktir. Tetkik stresi kisalir ancak sinyalgurdlti orani azaldi icin
rezolisyon olumsuz etkilenir

Rektangular FOV: K-alaninin boyutlarinda kiculmmatian, faz gradyentlerinin guici
sabit tutulurken cizgi araliklari arttirihp, cizgayisi azaltilir. Rezoliisyon kaybi olmaz. FOV y
ekseninde yariya inmolur (177).

Paralel Goruntuleme Teknikleri: Temel lb2e herhangi MR metodlari ile de birlikte
kullanilabilen kesit siiresini azaltmasidir. Gortatikturulurken birden fazla sayida yizeyel
koilin faz kodlama yoninde pozisyonlandirilmasi bebirlerine paralel kullanimi ile
sargilarin hepsinin sinyalleri birbirilerine parajakamalarindan 6tiri bu telgei paralel

goruntimle adi verilmektedir (183).

2.6.6.6. Temel Puls Sekanslari

MR gorantilerinin T1, T2 ya da proton die &irlikli olmalari, goérunttlerin kontrast
ve boyutsal rezolusyonlarinin belirlenmesi ve shgialltti orani gibi 6zellikleri cgtli
parametreler kullanilarak elde edilir. Bu goruntielikleri, RF pulsun tekrarlanma sigi)
dokulardan gelen sinyallerin dinlenme zamani, ugggah gradyentlerin glicii ve zamanlamasi
gibi faktorler deistirilerek manipule edilebilir. Bu manupilasyonlarteelirli uygulama ve

zamanlama paremetlerine sahip puls sekanslagtuoldur (176). 4 temel puls sekansi vardir.

1. Partial Saturation /Saturation Recoveyr Sekans
Ard arda 90° RF pulslarinin verilmesi ve FID sidgdhin toplanmasiseklinde
uygulanan sekangeklidir. TR uzun secilirse gorinti protogidikl (saturation recovery),

TR kisa segcilirse goruntt TE@likli olusacaktir (partial saturation) (180).
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2. Spin Eko Sekans (SE)

Klinik MR goruntilemede en sik kullanilasekanstir. SE gradyent Kkoillerin
olusturdusu magnetik inhomojeniteleri kompanse ederek sing&timlerini mimkin
oldugunca dokuya 6zgu yapmaktadir.

90° RF pulsu verilip kesildikten sonrandgtudinal manyetizasyon yeniden ghaya,
transvers manyetizasyon ise azalmaygadbaProtonlar ¢evre inhomojenitelerineghaolarak
dephase olur. Sonugta protonlarin bir kismi himtikismi daha yavaspin hareketi yapmaya
baslarlar. Hizli hareket edenler 6ne, yavhareket edenler arkaya sgii. Bu farklilg
gidermek icin spin eko sekansta 90° RF pulsundanasb80° ikinci bir pulse verilir (TE'nin
yarisi suresinde), tum protonlar saat kadrani ydalters yone cevrilir. Sonugta 180° pulse
oncesi hizli olmalari nedeniyle 6nde yer alan prailobu kez en arkaya gkr, arkada olan
yava protonlar ise 6ne gecmiolur. Yine TE/2 slresince vakit gegtide arkadaki hizli
protonlar éndeki yawaprotonlari yakalamgiolur. Sonucta protonlarin go tekrar ayni fazda
spin hareketi yapmaya farlar. TE siresi tamamlarifinda dokunun sinyalleri olgtltr. Bu
teknik ile eksternal inhomojeniteler giderilerekkdga 6zgu gercek T2 releksasyon zamani
OlcUimis olur. SE sekansta TEwm@likli, T2 agirhkh ve proton dansite goérintt almak icin iki
parametre kullanilir: TR ve TE.

Uzun TR (2000 msn ve Uzeri) / kisa TE (25 msn vetgd TR uzun secildiinde dokularin

longitudinal relaksasyonunun ghaasi igin yeterli stre verilmiolur. Bu durumda dokularin
T1 sinyalleri git oranda kaydedilir. TE slresi kisa segildden dokular arasi sinyal
farkliigini kaydedecek zaman kalmayacaktir. Elde edilepasidokudaki proton miktarina
bagli olacaktir. Busekilde elde edilen goruntilere proton dansite iaragjenir.

Uzun TR (2000 msn ve uzeri) / uzun TE (60 msn vezéri): TR uzun oldgu icin dokular

arasi T1 farklihklari olmayacaktir. Ancak TE uzwecildginden dokular arasi T2
farkliliklarinin olismasi icin yeterli stire gececektir ve T2A goruntidiele edilecektir.

Kisa TR (700 msn ve alti) / kisa TE (25 msn ve gitiITR kisa secildii icin dokular arasi

manyetizasyon farkli dgerlerde olacaktir. Kisa TE ile T2 sinyal farkhbki heniz

olusmadgindan goruntiler T1A olacaktir. T1A goruntilerde atmmik detay, T2A

goruntilerde dokularin karakterizasyonunda dahaudiayr (177,180,183,184).

3.Invertion Recovery Sekanslar
Bu grupta IR, STIR, FLAIR sekanslarn bulunmaktadinvertion recovery,
konvansiyonel spin eko sekanstan Uregtmi Sekansin en kanda 180° bir RF pulsu

uygulanir. Puls sonrasinda ters donen longitudiektor eski konumuna dénmeyeslza. Bu
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surec¢ icersinde bir noktada “0” gkxine (null point) ulair ki bu sire her doku komponenti
icin farkhdir. 90° RF pulsu tam bu sifir noktasandygulanirsa transvers dizleme yatirilacak
manyetizasyon olmayagaicin o dokudan sinyal alinamayacaktir.Bu ozelliklanilarak bazi
dokulardan gelen sinyaller baskilanir. 180° puts90° puls arasi gecen sire invertion time
(T1) olarak adlandirilir.

Short Tau Invertion Recovery (STIR) sedtanTl ¢cok kisa secilir (180 ms) ve gya
dokularindan gelen sinyal baskilanir.

Flu Attenuatednvertion Recovery (FLAIR) sekansta ise daha uzund@&erleri
secilerek (2400 ms) BOS ve T1 relaksasyon zamamiaun olan dokularin sinyalleri
baskilanir (177,180,183,184).

4. Gradient Eko Sekanslar (GRE)

Hizli imaj elde etmek icin ggirilen bir tekniktir. Bir imaj sekansinda en colakit
alan parametre TR faktoridur. Spin Echo sekand®a p8ls ile yapilan dephasing-rephasing
islemi kisa TR ile mimkun gddir. GRE teknginde bu sorunlari ¢gozmek igin:

1. Spinleri dephase etmek: 180° puls yerine makyafn gradyentleri kullanilir. Frekans
kodlama gradyenti acilarak protonlarda dephasingasa. Belli sire sonra manyetik
gradyent tekrar, bu kez ters yonde acilir ve rephgeami gerceklstirilir. GRE sekanslarda
180° pulsu olmagh icin manyetik alanin inhomojenitesi etkisigielemez. Dephase ve
rephase olayl ayri yonde yapgdiicin alan inhomojenitesi tersine artar. Dolasi&RE
sekanslarda 6l¢ulen dokunun TZde desil T2* degeridir (177, 184).

2. TR kisa ise longitudinal manyetizasyon azdir’ @@n az puls vererek longitudinal
manyetizasyonun tamami yok edilmeden bir kismi koruSonucgta kisa TR sonrasi puls
tekrarlandginda transvers plana dondurilecek longitudinal reingsyon s@lanms olur.

Imajin 6zellgini flip angle (FA) ve TE belirler. FA, x-y eksenle olturulacak olan
net manyetizasyonun derecesini verir. Genelliki@01-arasinda segcilir. Yuksek FA acisi ve
kisa TE T1A goruntd, diiik FA agisi ve uzun TE T2A goruntuyd temsil edét7(184).

T1 Aurlikh: FA 45° ve Uzeri, TE kisa (5 msn alti)

T2 Airlikh: FA 20° ve alti, TE uzun (10 msn Usti)

Proton dansite: FA 20° alti, TE kisa giiller elde edilmesini gar. GRE ile
manyetik inhomojeniteler saptanir ve en 6nemli gsanhizli cekim teknii olmasidir
(177,180,183,184).
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2.6.6.7. Hizlh Goruntileme Sekanslari

Konvansiyonel spin eko incelemelerdeltkite siiresinin uzunlgu nedeniyle hareket
artefaktlarinin ortaya ¢ikmasi ve bu teknifonksiyonel incelemelerde yetersiz kalmasi, ihizl
ve yeni tetkiklerin geftiriimesini gindeme getirrgiir. Sonucta GRE ve SE T2s@likli
sekanslardan modifiye edilgiuygulamalar kullaniimaya blanmstir.

Hizl MR goruantilemeye olanak gksyan sekanslari 4 ana grupta toplamak
mumkanddar.
1. Hizli Gradient Eko, 2. Hizli Spin Eko (FSE, TS&),Turbo Invertion Recovery, 4. garleri

1) Hizh Gradient Eko

Standart GRE sekanslarin modifikasyonei @lde edilmekte ve iki ana grupta
toplanmaktadir

a) Steady State Coherent Teknikler

Sinyal olgumunda hem longitudinal hem de transvers manystimakomponentlerini
kullanirlar. Bunun icin de steady state (SS) etklsn faydalanilir. Kisa TR derleri
kullanildiginda (incelenen dokunun T2 ghrinden kisa), dokuda transvers relaksasyon
tamamlanamaz ve ortamda longitudinal manyetizadigobirlikte strekli bir halde transvers
manyetizasyon da bulunur. Bu durum SS etkisi oldmdikir ve bu sayede T2 slresi uzun
yapilarin daha fazla sinyal vermesiglsams olur. Desisik firmalarin cihazlarinda farkl
isimler ile adlandinlir. GRASS (Gradient Recalladquisation at Steady State), FISP (Fast
Imaging with Steady State Precession), GFE (Gradirhd Echo), FFE (Fast Field Echo) bu
isimlerden bazilandir. GE T2galikh goruntiler elde etmek icin kullanirlar veRTsUresi
genelde 50 msn civarindadir (177).

b) Steady State Incoherent Teknikler

Goruntt olgumunda, ardik RF pulslan arasinda alan longitudinal
manyetizasyondan faydalanilir. Bu teknikte steadtesgelsimi engellenerek hizli TLIA GRE
goruntiler elde edilir. Her RF pulsundan dnce Haglal (spoiling) gradiyent uygulanarak
rezidiel transvers manyetizasyonlar elimine edHitASH (Fast Low Angle Shot), SPGR
(Spoiled GRASS), CE-FFE-T1 (Contrast Enhanced Fattl Echo with T1 weighting), GFE
(Gradient Field Echo) gibi isimleri vardir.

c) Manyetization Prepared GRE (MP-GRE)

Hizli GRE sekanslarda doku kontrasyid#tUseviyelerde oldgu icin sekans dncesinde

hazirlayici pulslarin eklenmesi gintlmdstir. Bu sekilde T1 ve T2 kontrastlari arttirilgi
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olur. T1 kontrastinin arttirlmasi icin 180° nordeif hazirlayict puls ile doku
manyetizasyonu tersine cevrilir (inversiyoripversiyon siiresi kadar sonra GRE sekansi
uygulanir. T2 kontrasti igin ise 90/180/90° pulsnimnasyonlari uygulanir. Bu sekansin
desisik cihazlardaki isimlerisunlardir: Turbo FLASH (turbo version of Fast Low dle
Shot), FGR (Fast GRASS), FS (Fast Scan), RS (Rapig177).

2)Hizli Spin Eko (FSE, TSE)

Konvansiyonel SE’den temel farki, 90°’R& pulsundan sonra k- alanina birden fazla
faz cizgisi doldurulmasidir. Fast Spin Eko (FSElrblo Spin Eko (TSE) ve Rapid
Acquisation Relaxation Enhancement (RARE) adlaitdnimlanan bu teknik temelde SE
sekansidir, ancak k-alaninin matematiksel anaéikirhindan konvansiyonel SE sekansindan
farklilk gosterir. Konvansiyonel SE'de her TR <dir&kadar satir taranirken faz kodlama
matrisi kadar da TR tekrar edilir, béylece gereskite TR x faz kodlama matrisi x NEX olarak
belirlenir. Hizli SE'de ise Echo-Train Lenght (EFH_Turbo faktor) olarak isimlendirilen bir
parametre vardir ve her TR slresinde k-alanindmaar satir sayisini gosterir. Bu sayi 2-32
arasinda dasir. Hizlh SE’de ETL dgeri uzun tutuldukca tetkik stresi kisalir ve T2 kasti
artar, ancak sinyal / gurult orani, gorintl @ette kesit sayisi azalir. Bér bir problem ise
¢cok sayida 180° puls uygulamasindan kaynaklananigarRF birikimi ve manyetizasyon
transfer etkisidir.

Single-Shot Fast Spin Echo (SSFSE), etsk FSE ile aynidir. Sadece birkag 100
msn’de yeterli kalitede géruntuler elde edebilmdkteMR-urografi, MR kolanjiyografi, MR
myelografi gibi uygulamalari bulunmaktadir.

HASTE (Half-fourier acquisition singleethTSE) teknginde ise k-alani Half-Fourier
metodu ile doldurulur. Cekim slresi daha kisadnca&k klasik RARE tek@ne gore T2
agirfhgl daha dguktir. MR-Urografi uygulamalarinda renal parankide gostermesi

nedeniyle tercih edilmektedir (177).

3) Turbo Invertion Recovery

Bu sekansta bir inversiyon pulsundan aanygun bir Tl kadar bekledikten sonra 90°
eksitasyon pulsu uygulanir ve bunu 180° RF pulssise&akip eder. Hizli STIR tekpi elde
edilmis olur. Kas-iskelet sistemi goruntilemesinde yaygarak kullanihr. Uzun TE ve uzun
Tl kullanildiginda ise BOS sinyali baskilanir ve FLAIR sekandeeddilmg olur (177).
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4) Dger Hizli Goruntuleme Sekanslari

a) Ekoplanar Goéruntuleme (Echoplanar Imagg = EPI)

Klinik olarak kullangli, en hizli MR gorintileme tekgidir. Diger tekniklerden en
onemli farki kesit géruntisunin tek RF pulsu ilestdrulmasidir. Goriintiileme stresi birkag
saniye ile ifade edilebilecek diizeye igtni En ©6nemli dezavantaji ise gdorintilerin
geometrik rezolisyonunun ve sinyal / gurtltt oramiehsik olmasidir. EPI'de SE ve GRE
teknikleri mevcuttur. SE EPI'de RF pulsundan soh&9)° pulsu uygulamasinin ardindan,
frekans kodlama gradiyentinin hizli bir bicimdelgckapanmasi ile k- alani yani data matrisi
doldurulmakta, her gradient eko ayri ayri faz eksegifrelenmektedir. GRE-EPI ise ilk RF
pulsundan sonra, gradiyent kullanilarak spinlemkrar odaklanip sinyal elde edilmesi
temeline dayanir. Gorunti kontrasti T2%idklidir. Manyetik alan inhomojenitelerine
duyarlidir. Hizh MRG tekrgi olan EPI, endojen ve ekzojen kontrast maddeleflerek
gerceklatirilen ultra hizh ¢cekimlerle fonksiyonel inceleiheee olanak saglatir. Perflizyon
ve difizyon calkmalari bata olmak Uzere MR floroskopi ve sine kardiyak ieceéler EPI
sayesinde yapilabilmektedir (177).

b)GRASE (Gradiyent ve Spin Eko)

Gradient ve SE sekanslarinin kirfédmesi ile elde edilir. Refokiissiemi uygulanmy
bir SE ile refokus slemi uygulanmy GE’'den gelen bilgilerin birlgirilmesi ile goruntiler
daha az RF pulsu ile daha hizli elde edilebilirz®&ntaji kimyasakifte ve manyetik
suseptibiliteye daha duyarli olmasidir (177).

c)Manyetizasyon Transfer (MT)

Goruntileme sekansindan hemen dnce uygnlgeni banth bir satlrasyon pulsu ile,
sinyale katkisi kisitli olan & proton havuzu satire edilir. MT etkisi ile kas faeyin gibi
solid dokulardan gelen sinyal parsiyel olarak sseredilir. Bu teknik MR anjiyografide
zemini suprese etmede ve beyinde kontrastli ithkdi gorintilemede kullaniimaktadir.
Ozellikle beyaz cevher gibi Ba protonlarm miktari fazla olan dokularin sinyafiskilanarak

kontrast tutan lezyonlarin gorulebiligliarttirimaktadir (177).

2.6.7.8. Diftizyon girhikh MRG (DAG)

Difizyon; molekillerin kinetik enerjilerine kA olarak rastgele mikroskobik
hareketlerine denir. Bu yontemde gorunti kontrastyun molekiler hareketine gedir.
Temel Ozellgi doku icindeki su molekillerinin hareketlerini yatmasi, bdylece doku

integrasyonu hakkinda bilgi @&amasidir (185,186).
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Hicresel diizeydeki sivi hareketi izotropékda anizotropik olabilirizotropik difiizyon,
mikroyaplilar rastgele diziligiya da molekullerin hareketine dizenli engellertgdseyen
dokularda difizyon her yone gl ssit olur. Anizotropik diftizyon hareketi ise mikroygagr|
belirli bir diizenle yerlgmis olan dokularda difiizyon bir yondeger yénlere gére daha fazla

olabilir (185).Sekil 5’de molekiler difizyon harekesematize edilmi olarak gortlmektedir.

Sekil 5 a) Anizotropik b) izotropik

Biyolojik dokulardaki su difizyonu kisitlanmasinderecesi hiicre membranlarinin
salamligl ve doku seltleritesi ile orantihdir (187,188u @olekullerinin hareketi ¢cok sayida
intakt hicre membranli yiksek hicresel dansitekutirda daha fazla kisitlanmaktadir
(6rnezin timor dokusu). Lipofilik hiicre membranlari hentraseliler hem ekstraseliler su
molekillerinin hareketine bariyer olarak rol oyn&taair. DUk sellleriteye veya hasarli
hicre membranina sahip alanlarda su molekulleriifizyonu daha az kisitlanmaktadir.
DusUk seltleriteli cevre, su molekdllerinin difizyoncin daha geni ekstraselller mesafe
olusturmaktadir ve bu molekiller ekstaselller alandatraseliler alana defektif hicre

membranlarini kullanarak serbestce gecmeki&aikil 6). (34).
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SOOIy LONE

Sekil 6: Su molekullerinin diftizyonu
A. Kisitlanmsg Difizyon: Selllarite ve intakt hicre membranlaBekilde DAG ile
degerlendirilen bir dokunun hicre ve damarlarini igetek vokselini temsil etmektedir.
Yuksek hicresel cevreye glaekstraseliler alanin daralamasi ve hiicre mendmam su
hareketine bariyer ofturmasi nedeniyle su difiizyonu kisitlanmaktadir.
B. Serbest Difuizyon: Diilk selllerite ve defektif hiicre membranlari.sDKi hiicresel cevre
artmg ekstraselller mesafeye ve boylece serbest suydifitna neden olmaktadir. Defektif
hicre membranlari intraseliler ve ekstraseltlen al@asindaki su molekullerinin hareketine
izin vermektedir. (34)

Difizyon o6lcumu ilk defa 1965 yilinda BStal-Tanner in yontemi ile mimkdn
olmustur. Bu yontemde standart SE sekansini diflizyorssdsgtirmak amaciyla 180° RF
pulsundan 6nce ve sonra gugclu gradyentler kullagtin{Sekil 7) (189).

Kantitatif olarak, sinyal yainlugunun birim hacim (voksel) kana digen miktarisu
formulle hesaplanabilir:

S/ So =exp (-b.D)

S/ So: Difuizyona duyarh gradiyent kallan (S) ve kullaniimayan (So) gorintuler
arasindaki sinyal intensite oranlari

D: Difuzyon katsayisi. Molekiler diuzeydhareketlilgin 6lcisidir. Homojen ve
sinirsiz bir sivi ortaminda diftizyon rastgeledierfgst diftizyon); ancak dokularda su
molekdillerinin diftizyonu hiicre ici ve hiicrelerargapilarca sinirlanir (kisitlangndiftizyon)

Difizyon katsayisini etkileyen faktorler arasindacre ici organeller, makromolekiller
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membranlar; viskosite ve 1si gibi ortamin fizikselkimyasal 6zellikleri; hiicre tipleri, liflerin
sekli, sikhgi, myelinasyon derecesi sayilabilir. Difizyon katsa difiizyon denkleminde elde
edilen sinyalin dgal logaritmasi ile b dgeri grafiginin ¢izilmesi ile hesaplanabilir; katsayi bu
egrinin egimidir (Sekil 8). Su gibi kicuk molekillerde yiksek iken,omin gibi buyldk
molekillerde difiizyon katsayisi glikttr (190,191).

b: Uygulanan difiizyon gradyentlerinin esine,siddetine ve iki gradyent arasindaki
sureye bali bir degerdir.

b’'nin gercek ifadesudur:

b=7y252 G2(A-5/3)

Buraday?" protonun giromanyetik oranini, "G" diflizyon gyaatinin siddetini, '5"
suresini, A" aralarindaki sureyi ifade eder. Difuzyogidiginin derecesini simgeleyen b
faktorudur. Bu dger, gradyentirsiddeti (G) ve iki gradyent arasindaki sure ) ile dagru
orantili, uygulanan gradiyent sire8) {le ters orantilidir. Bu dgr ne kadar yuksek tutulursa

diftizyon duyarllgl o kadar artar ve goruntu tGzerindeki etkisi derglesir (192).

90° ; TE/2 i
TE2 & HEChO

RF

Diff Grad

Sekil 7: Difuzyon 6lcim.

Biyolojik dokularda difiizyon katsayisi YDBerine gorungteki diftizyon katsayisi
(ADC-Apparent Diffusion Coefficient) terimi kullaim; ¢tinkd in vivo ortamda 6lctilen sinyal
kaybi in vitro ortamdan farkli olarak yalnizca sifiidyonuna dgil, damar ici akim, beyin-

omurilik sivisi akimi ve kardiyak pulsasyonlar digktorlere bglidir (191).
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Sekil 8: Gorunigteki diftizyon katsayisi
(Apparent diffusion coefficient = ADC). (34)

Mikroskobik diizeyde doku karekterizasywaa difiizyonun duyarl bir parametre
oldugu bilinmektedir. Konvansiyonel MRG’de H20O (su) mkildéerinin doku icindeki
diftizyon olayinin, elde edilen manyetik rezonamyaiine katkisi ¢cok kucuktir. DAG'da ise
¢ok gucli manyetik gradyentlerslesinde EPI sekansi kullanilarak su molekullerinin
hareketlerini gorintilemek mimkin olmaktadir. Buntginle, tamamen su molekulinin
hareketlerine bzl olan gorintiler elde edilebilmekte, bu da ERizjon MRG, ya da sadece
DAG olarak tanimlanmaktadir (186).

EP SE T2 sekansasitebuyuklikte, ancak ters yonde iki ekstra gradyektenir.
Birinci gradyent protonlarda faz gidamina (dephase) yol acar. Ters yondeki ikincidyent
hareketsiz protonlarda faz odaklanmasini (rephsadar. Boylece hareketsiz protonlar igin
T2 sinyalinde bir dgisiklik olmaz. Hareketli protonlarda ise faz odaklaasnkismidir (cunku
protonlarin bir bolumu ortami terk etgniikinci gradiyente maruz kalmastir); bunlarda
baslangictaki T2 sinyali difizyon katsayisi ile ordnibir azalma gosterirSekil 9).

DAG’'da hizh difizyon go6steren protonl@@ sinyalindeki kayip nedeniyle glik
sinyallidir. Yava diflizyon gosteren ya da hareketsiz protonlar ige sinyalinde fazla
desisiklik olmamasi nedeniyle yiksek sinyallidir. Difiay 6lcimunde uygulanan gradyent
siddeti (b deeri) arttikca hareketli protonlardaki fazglami ve dolayisiyla sinyal kaybi artar
(44).
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Sekil 9: Su difiizyon Olcimu. 180° RF puls ¢evresine sirkalifiizyon duyarli gradiyentler
uygulanmaktadir. Hareketsiz molekuller gradyenger@tkilenmemekte ve sinyal intensitesi
korunmaktadir. Buna kan hareketli su molekillerinde kismi faz odaklanmalsnakta ve

sinyal kaybetmektedir (34).

Sekansin goruntt kiimesindeki ilk serifd-8E T2 girlikli goruntuler (b=0), sonraki
seriyi ilk seriye x, y ve z yonlerinde difizyon dseentinin (b=1000 s/mm?) eklenmesiyle
diftizyon airlikli gorintiler elde edilir. Dolayisiyla DAG’d&ontrasti olgturan difizyonun
yond, buyudkligli ve T2 sinyalidir.

1. seri: EP-SE T2 (b=0, diftizyon gradygok)

2. seri: EP-SE T2 (b=1000, x ybninde)

EP-SE T2 (b=1000, y yéninde)
EP-SE T2 (b=1000, z yéninde)

Son seriyi ise 3 yondeki difizyon vekédimin izdigimi hesaplanarak elde edilen
izotropik goruntuler olgturmaktadir.izotropik goruntiler x, y, z yonlerinde oOlglilen sahy
intensitelerinin carpiminin kip koka alinarak citamfindan olgturulan ve yone kg sinyal
degisikliklerini ortadan kaldiran goruntilerden ibaretBu gorintilerde kontrasti gluran
difuizyonun buyuklgli ve T2 sinyalidir. b dgeri arttikga difizyon @rligi artar, T2'ye

bagimhlik azalir.
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DAG’da kontrasti oluran diftizyon sinyali yani sira T2 sinyali offlundan uzun T2
relaksasyonuna sahip lezyonlar kisitlapirdifizyon olmasa bile DAG’da yiksek sinyalli
gorundr ve kisitlanmgidifiizyonu taklit eder. Buna T2 parlamasi (T2 skim®ugh) denir.

T2 parlamasi sorununu onlemek icin DAGIJB2 etkisini ortadan kaldirmak gerekir.
Her voksel icin T2 etkisini ortadan kaldiran matéksel hesaplamalar yapilir ve ADC
haritasi elde edilir. ADC haritasi sinyalini eluran yalnizca diftizyon buyulkgadur. ADC
haritasinda kisitlanmidifiizyon=dgik ADC deeri=dlstuk sinyal, hizli difizyon=yluksek
ADC deseri=yilksek sinyal olarak izlenir (185).

DAG’da kantitatif ADC dgerleri iki ana yontemle o6lctlmektedir: Birincisi égkal-
Tanner formuludur, geri ise ADC haritasi Uzerinden yapilangdedan olcimdur. ADC
haritasinda piksel gerinden dgrudan hesaplama ¢ok daha kolay ve guvenilirdirmatiok
ADC haritalari bunu sgamaktadir (186).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Olgular

Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiltésistanesinin gorintileme veri tabanindan
faydalanilarakSubat 2008-&ustos 2009 tarihleri arasinda DAG yapgmi0 mm’den byuk
fokal karacger lezyonu olan 18 yave Uzerindeki 100 olgu retrospektif olarak incelen
Calisma icin etik kurul onayr alindi. k&r1 21-85 arasinda (ortalama 54.84piden 53'U
erkek, 47’si kadin toplam 100 olgudaki 174 fokatd@ger kitlesi ¢calsmaya dahil edildi. 53
olgu 1 lezyona, 20 olgu 2 lezyona, 27 olgu 3 veghadfazla sayida lezyona sahipti. U¢ veya
daha fazla sayida lezyona sahip olan olgulardaybtecalsmaya alindi. Bgolguda 2 farkli
lezyon vardi.

Cakmaya dahil edilen karager lezyonlari HCC, metastaz, kolonjioseltler kavsin

safra kesesi tumorl, hemanjiom, kist ve FNH idi.

3.2. Hepatoseliler Karsinom
HCC’ye sahip 21 olgudaki toplam 27 lezyongddendirildi. Lezyon caplari 13-136
mm arasinda; ortalama cap, 48.12 mm 1d olgu perkitan biopsi, 5 olgu cerrahi, 4 olgu

serum alfa fetoprotein yuksegj tipik MRG bulgulari ve takiple tani aldi.

3.3. Metastaz

Metastaza sahip 24 olgudaki toplam 6%dezdeerlendirildi. Lezyon caplari 10-124
mm arasinda, ortalama ¢ap, 32.37 mm idi. Primer tOendrbroendokrin timor (n=2), mide
adenokarsinom (n=4), kolorektal adenokarsinom (n®zpfagus kanseri (n=1), pankreatik
adenokarsinom (n=2), ak@r kanseri (n=2), meme kanseri (n=1), larinks kar{gel1), renal
hicreli karsinom (n=3), endometrioid adenokarsin@ml), over karsinomu (n=2), primeri
bilinmeyen adenokarsinom infiltrasyonuydu (n=1).dldu perkitan biopsi, 2 olgu cerrahi, 11
olgu primer kanser tanisi olan, BT ve MRG'yi icetakip eden goriintileme sirasinda ortaya
cikip buyime gdstermesiyle tani alan lezyonlar@kif stresi 7- 28 ay arasinda, ortalama
14.62 aydi.

3.4. Hemanjiom

Hemanjioma sahip 28 olgudaki toplam 41 lezyogedkendirildi. Lezyon caplari 10-

120 mm arasinda, ortalama cap, 38.36 mm idi. Haprakgr iyi sinirh, T2A serilerde
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belirgin hiperintens, dinamik kontrasth MRG’dekipik kontrastlanma paterni ve takipte

desisiklik gostermemesi ile tani aldi. Takip siuresi 18 &/ arasinda, ortalama 19.24 aydi.

3.5. Kistler

Kiste sahip 19 olgudaki toplam 27 lezyiegerlendirildi. Lezyon c¢aplari 14-71 mm
arasinda, ortalama cap, 28.37 mm idi. Kistler iynirk, T2A go6runtulerde belirgin
hiperintens, dinamik kontrastli serilerde her 3diazda kontrastlanmamasi ve tipik US

bulgulari ile tani aldi.

3.6. Fokal Nodiler Hiperplazi

FNH’ya sahip 8 olgudaki toplam 10 lezyaagerlendirildi. Lezyon caplari 14-81 mm
arasinda, ortalama cap, 38.30 mm idi. 8 olgu tiMRG bulgulari (8 olguda tipik
kontrastlanma paterni, 5 olguda hepatobilier ka@ttnmadde ile T1A goruntilerde hafif
kontrast art izlendi. 1 olguda RES spesifik (SPIO) kontrastda® ile T2A gortntilerde
sinyal azalmasi izlendi. 5 olguda santral skar m#uy (40,45,46,47), kanser oykisu
olmamasi, normal fonksiyon testleri ve takipte bigliolmamasi ile tani aldi. Takip stresi 8-

51 ay arasinda, ortalama 15.00 aydiI.

1 olgudaki safra kesesi karsinomu (¢&#2 finm) cerrahi, 3 olgudaki kolonjioseltler

karsinom (caplari 65-87 mm, ortalama ¢cap 77.66 mebpiopsi ile tani aldi.

3.7. MR Goruntileme

Tdm hastalara 1.5 tesla MR cihazi (Siesidagnetom Symphony Quantum, Erlangen,
Germany) ile batina yonelik faz dizilimli koil kalhilarak rutin Gst abdomen MR incelemesi
yapildi. Rutin inceleme sekanslari; Trufi koron@R(/ TE: 4.3 ms / 2.15 ms, kesit kalli
6 mm, field of view [FOV: 400 mm, matriks 230 x 258ip angle: 78, bandwith:
501 Hz/Pixel, number of signal averages [NEX]:atama zamani: 0.31 sn, distance faktor %
25), T2A half-Fourier acquisition single shot turbpin-echo [HASTE] ya baskili aksiyel
gated (TR / TE: 1000 ms / 83 ms, kesit kagnlb mm, FOV: 450 mm, matriks 144 x 256,
flip angle: 156, bandwith: 476 Hz/Pixel, NEX: 2, scan time: 1.59 distance faktér % 30,
Navigator 1), T1 A spoiled gradient-recalled-echid flash 2D in opp ph] aksiyel (TR / TE,
172 msn / 5.24 [in-phase], 2.38 [out-of phase] nk&sit kalinlgi: 5 mm, FOV: 500 mm,
matriks 116 x 256, flip angle: ?0bandwith: 380 Hz/Pixel, NEX: 1, tarama zamanl:80sn,
distance faktor % 20), kontrasth 3 fazli dinamKsigel 3D spoiled gradient echo [T1 flash
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3D VIBE] yag baskili (TR / TE: 5.11 ms / 2.37 ms, kesit kafinl2.5 mm, FOV: 500 mm,
matriks 116 x 256, flip angle: $5bandwith: 300 Hz/Pixel, NEX: 1, tarama zamanl:80sn,
distance faktor % 20 den gmaktaydi.

3.8. Difuizyon &irlikli MR Goriintileme (DAG)

Kontrastli kesitler alinmadan dnce DA MiRelemesi uygulandi. DA sekanslar, aksiyel
planda, serbest nefesli, paralel goruntileme venalarpulse trigger kullanilarak EP-SE
T2'den elde edildi. b derleri 0, 50, 500 ve 1000 sn/mndi. Teknik parametreler; TR / TE:
4600 ms / 95ms, kesit kaligl 5 mm, FOV: 480 mm, matris 104 x 128, bandwitB4@ Hz /
Pixel, NEX: 6, tarama zamani: yakila 4.42 sn, distance faktor % 30, EPI faktor: lidigger
pulse: 1, paralel acquisition techniques (PAT) dac2; PAT mode, paralel gorinttlemeli
modifiye sensitivity encoding (MSENSE) idi. (Taldp

Tablo 3. Diftizyon Agirlikli Goruintilemede Kullanilan Parametreler

b deserleri
(0,50,500,1008n/mn¥)

Parametreler

TR, ms 4600

TE, ms 95

Kesit kalinli g1, mm 5

FOV 480
Matriks 104 x 128
NEX 6
Bandwith 1346
Tarama zamanli, sn 4.42
Distance faktor % 30

EPI faktor 104
Signal/Moda Pulsef/trigger
Trigger pulse 1
MSENSE PAT factor; 2
Kesit sayisi 29
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3.9. Goruntuleme Analizi

DA sekanslar aksiyel planda SSEP-SE T2ige 3 yonde (x,y,z), farkh b @erinde
(0,50,500,1000 s/mm?) difizyon duyarl gradyentiggulanarak elde olundu. Sekansin
gorunti kimesindeki ilk seriyi EP-SE-T2 (b=0, dyjomn gradiyenti yok), sonraki 3 seriyi ilk
seriye X, y ve z yonlerinde b=50, b=500 ve b=100@n%® degerinde diflizyon duyarli
gradyentler uygulanmi goruntiler olgturmaktaydi. Son seriyi b=50, b=500 ve b=1000
s/mm? dgeri icin her voksele 3 yondeki diftizyon vektorlennzdisimi hesaplanarak elde
edilen izotropik goruntiler ofturmaktaydi.izotropik goruntuler x, y, z yonlerinde o6lgtlen
sinyal intensitelerinin carpiminin kiip k6ki alinachaz tarafindan ofturulan ve yéne kg
sinyal deisikliklerini ortadan kaldiran goruntulerden ibareth=500 ve b=1000 s/mm?2
degerlerinin izotropik goruntilerine ait ADC haritalacihaz tarafindan otomatik olarak
olusturuldu ve tim lezyonlarin ortalama ADCgdeleri bu haritalar Gzerinden olculdi.

DA tim goérantt kimeleri ADC ol¢cumleri yapk icin ayri § istasyonuna (Leonardo
konsol, software version 2.0; Siemens) transfeldedki farkli b deseri icin (500 ve 1000
s/mm?) ayri ayri olgturulan ADC haritalarinda her bir fokal karger lezyonu igin tzerine
yerlestirilen ROI aracilgiyla ADC o6lcumleri yapildi. Kigik lezyonlardan (1@0 mm arasi)
tek olcim yapilirken, biyuk lezyonlardan (>20 mmjigk 2 kesitten ve her kesitten 2 ayri
lokalizasyona yerlgirilen toplam 4 ayri ROl dlgiminiun ortalamasi dlinROl'ler dairesel
olup caplari 0.7-21.66 mm arasindaydi. Kataaile fokal 3'den fazla lezyon olanlarda
artefaktin az olarak izlengli lokalizasyonda tespit edilen 3 adet lezyon o&lcigin tercih
edildi. Heterojen i¢ yapidaki lezyonlarda, konvaosiel sekanslar ve kontrastli kesitlerde
kontrast tutan solid kisimlardan élgiim yapildi.

iki ayr radyolog tarafindan birbirinden $esiz olarak b=500 ve b=1000 s/mm2
deserleri ile elde edilen DAG’lar kalitatif analiz ilgoruntt kalitesi acisindan gexlendirildi.
Goruntd kalitesi 5 puanli subjektif skala kullanalia dezerlendirildi. Puanlar 5, mikemmel; 4,

iyi; 3, orta; 2, zayif, 1; cok zayif idi.

3.10istatistiksel Analiz

Takip, ek radyolojik tetkik ve patolojosuclarina gére malign ve benign Kkitleler
siniflandirldi. Tam istatistiksel analizler SPS8atistical Package for Social Sciences, 15.0)
kullanilarak yapildi. Kalitatif analiz ile DAG500evDAG1000, goruntu kalitesi agisindan 2
ayri okuyucu igin ayri ayri subjektif skalaya gadgalama puani hesaplandi. Bu iki grup
(DAG500 ve DAG1000) arasindaki her bir okuyucu ignalama puan farkinin anlamgina

Mann-Whitney testi ile bakildi. Malign (HCC, metast kolonjioselller karsinom ve safra
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kesesi tumori) ve benign (FNH, kist, hemanjiom)alokaracger lezyonlarinin DAG500 ve
DAG1000 icin ayri ayri ortalama ADC gerleri hesaplandi. Ayrica malign lezyonlarin
ortalama ADC dgerleri ile benign lezyonlarin ortalama ADC gaeleri DAG500 ve
DAG1000 icin hesaplandi. Malign fokal karger lezyonlarini benign lezyonlardan, HCC'leri
metastazlardan ve alt gruplar (malign ve FNH, nmalig hemanjiom, malign ve kist, FNH ve
hemanjiom) arasindaki ayrimda ortalama ADGatkerinin DAG500 ve DAG1000 igin
istatistiksel olarak anlamh farkl@i degerlendirmede T-test'i uygulandi. ROGreanaliziyle
DAG500 ve DAG1000 icin malign fokal karger lezyonlarini benign lezyonlardan
ayriminda ve ayrica multipl alt gruplar (malign FBIH, malign ve hemanjiom, metastaz ve
hemanjiom, hemanjiom ve kist, malign ve FNH siz igep arasindaki ayrimda
kullanilabilecek optimal gk (cutoff) ADC deseri bulundu. Tum gruplari ayirt etmede, cutoff
ADC deserine gore, DAG500 ve DAG1000 icin duyarlilik, 64§k ve eiri altinda kalan alan
(Az) % 95 guven arah (Cl) ile hesaplandi. Lezyonlari karakterize etmddAG500 ve
DAG1000'den elde edilen ADC derleri arasindaki istatistiksel olarak anlaml fdrk ki-
kare testi ile kanlastirildi.

Istatistiksel testlerde p<0.05 ve dahagikideserler istatistiksel olarak anlamli kabul

edildi. ADC deserleri aritmetik ortalama + standart sapge&linde sunuldu.
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4. BULGULAR

Calismaya karagerde toplam 174 fokal lezyon tespit edilen 100 alghil edildi. 174
fokal karacger lezyonunun 78 tanesi benign, 96 tanesi ise malegyonlardi. Benign
lezyonlar icerisinde 10 FNH, 41 hemanjiom ve 27;kimsalign lezyonlar icerisinde ise 65
metastaz, 27 HCC, 3 kolanjioselller karsinom veafras kesesi tumord bulunmaktaydi
(Tablo 4).

Tablo 4. Fokal Karacger Lezyon sayisi

Fokal Karaciger Lezyonlari Lezyon Sayisi
Fokal noduler hiperplazi 10
Hemanjiom 41

Kist 27
Hepatoseliler karsinom 27

Metastaz 65
Kolanjioseluler karsinom 3

Safra kesesi timorl

Gorunta kalitesinin  @erlendiriimesinde kullanilan kalitatif analize goteer iki
okuyucu DAG500 igin 3.50 + 0.49 ve 3.45 + 0.61, DKIBO igin 2.40 £ 0.75 ve 2.35 =+ 0.64
ortalama skora sahipti (Tablo 5). Her iki okuyuginien yuksek ortalama skor DAG500’e
aitti. Her iki okuyucu icin DAG500 ve DAG1000 aradeki ortalama skor farki istatistiksel
olarak anlamliydi (p<0.0001).

Tablo 5. Goruntu Kalitesinin Kalitatif Dgerlendiriimesi

Goruntu Kalitesi

Okuyucu 1 Okuyucu 2
DAG500 3.50 £ 0.49 3.45+0.61
DAG1000 2.40 £ 0.75 2.35+0.64
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Yetmjsekiz benign lezyonun DAG500 icin ADC geleri 1.36 — 4.23 x Idmnf/sn
arasinda désmekte olup ortalama ADC geri 2.51 x 10 + 0.75 mn/sn idi. DAG1000 icin
ADC degerleri 1.03 — 3.40 x IO mnf/sn arasinda gemekte olup ortalama ADC deri
2.09 x 10’ + 0.64 mnfi/sn idi.

Doksanalti malign lezyonun DAG500 icin 8D0deserleri 0.72 — 1.82 x Id mnf/sn
arasinda désmekte olup ortalama ADC deri 1.11 x 10 + 0.23 mnd/sn idi. DAG1000 igin
ADC deserleri 0.68 — 1.71 x Idmnf/sn arasinda gemekte olup ortalama ADC deri
0.97 x 10° £ 0.21 idi.

Benign ve malign karaer lezyonlarinin DAG500 ve DAG1000 icin ortalama @D
deserleritablo 6 da gosterildi.

Tablo 6. Benign ve Malign Karager Lezyonlarinin 2 Farkh b Zeri (b=500 ve b=1000
sn/ mnf) Icin Ortalama ADC Dgerleri

Lezyon Sayisi DAG500 ADC DAG1000 ADC
Benign lezyonlar 78 251 +0.75 2.09+0.64
Malign lezyonlar 96 1.11 +£0.23 0.97 £0.21

ADC=Apparent diffusion coefficient (Gorisiki Diflizyon Katsayisi, I&mnt/sn + SD)

On FNH’in, DAG500 ve DAG1000 icin ADC ghrleri sirasiyla 1.36 — 2.00 x 10
mn¥/sn ve 1.03 — 1.60 x Tomnf/sn arasinda gesmekteydi. Ortalama ADC gerleri ise
DAG500 ve DAG1000 icin sirasiyla 1.67 x 1@ 0.22 mni/sn ve 1.31 x 18+ 0.23 mni/sn
idi.

Kirkbir hemanjiomun, DAG500 ve DAG1000niADC dezerleri sirasiyla 1.47 — 3.01
x 10° mnf/sn ve 1.33 — 2.35 x T0mn¥/sn arasinda gésmekteydi. Ortalama ADC gerleri
ise DAG500 ve DAG1000 icin sirasiyla 2,16 x>18 0.42 mni/sn ve 1,77 x 18 + 0.22
mn/sn idi.

Yirmiyedi kistin, DAG500 ve DAG1000 iciaDC deserleri sirasiyla 2.57 — 4.29 x {0
mn¥/sn ve 2.51 — 3.40 x Tomn'/sn arasinda gésmekteydi. Ortalama ADC gerleri ise
DAG500 ve DAG1000 icin sirasiyla 3.36 x 1@ 0.42 mni/sn ve 2.88 x 18+ 0.24 mni/sn
idi.

Yirmiyedi HCC’nin, DAG500 ve DAG1000 i¢iADC deserleri sirasiyla 0.78 — 1.84 x
10° mnf/sn ve 0.67 — 1.71 x Tomnf/sn arasinda ggsmekteydi. Ortalama ADC derleri
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ise DAG500 ve DAG1000 icin sirastyla 1.13 x°18 0.25 mni/sn ve 0.98 x 18 + 0.25
mnt/sn idi.

Altmgbes metastazin, DAG500 ve DAG1000 i¢in ADCgaeleri sirasiyla 0.69 — 1.63
x 10° mnf/sn ve 0.55 — 1.46 x TomnT/sn arasinda gesmekteydi. Ortalama ADC gerleri
ise DAG500 ve DAG1000 icin sirastyla 1.13 x°18 0.25 mni/sn ve 0.99 x 18 + 0.23
mnt/sn idi.

Uc Kolanjioseliiler karsinomun, DAG500 BAG1000 icin sirasiyla ortalama ADC
deserleri 0.94 x 10 + 0.22 mn/sn ve 0.85 x 16+ 0.19 mnd/sn idi.

Bir safra kesesi tumériinde DAG500 ve DAG1 icin ADC dgerleri sirasiyla 0.93 x
10° + 0.12 mnd/sn ve 0.86 x 16+ 0.08 mni/sn idi.

Fokal karager lezyonlarinin DAG500 ve DAG1000 i¢in ortalama @deserleritablo
7'de gosterildi.

Tablo 7. Fokal Karagger Lezyonlarinin 2 Farkli b Reri (b=500 ve b=1000igin Ortalama
ADC Degerleri

Fokal Karaciger Lezyonlari Lezyon Sayisi DAG500 ADC DAG1000 AD
Fokal noduler hiperplazi 10 1.67 £0.22 1.31+£0.23
Hemanjiyom 41 2.16 £0.42 1.77 £0.22
Kist 27 3.36 £0.42 2.88+£0.24
Hepatoseliler karsinom 27 1.13+0.25 0.98 £0.25
Metastaz 65 1.13+0.25 0.99 +0.23
Kolanjioseluler karsinom 3 0.94 £0.22 0.85+0.19
Safra kesesi timor 1 0.93+0.12 0.86 £ 0.08

ADC=Apparent diffusion coefficient (Gérisiéki Diflizyon Katsayisi, IOmnt/sn + SD)

HCC'ler ile metastazlarin ADC ghxleri arasinda DAG500 ve DAG1000 ic¢in gucli
Ortisme gostermekteydi. FNH’lar ile malign lezyonlarnD@ deserleri arasinda DAG500 ve
DAG1000 icin Ortgme gosteren deerler mevcuttu. Hemanjiomlar ile metastazlarin ve
malign lezyonlarin ADC deerleri arasinda DAG500 ve DAG1000 icin daha az sonti
goOsteren dgerler mevcuttu. Kistler ile malign lezyonlarin ADdggerleri arasinda DAG500
ve DAG1000 icin o6rtéme gostermemekteydi. FNH’lar ile hemanjiomlarin ARIEerleri
DAG500 ve DAG1000 icin orgime gostermekte olup FNH’lar ile kistlerin ADC gleri

Ortisme gostermemekteydi.
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Benign lezyonlar arasinda en yiksek AD&ederi DAG500 ve DAG1000 icgin
kistlere, en dgik ADC deserleri yine DAG500 ve DAG1000 i¢in FNH’ya aitti. Nign
lezyonlar arasinda en yuksek ADCgdderi DAG500 ve DAG1000 icin HCC'ye, en gik
ADC degerleri yine DAG500 ve DAG1000 icin endometrioid adkarsinom metastazina
aitti.

DAG500 ve DAG1000 igin fokal karger lezyonlarinin ADC deerleri ve ADC
deserlerinin ortigmesi box plot larda gosterilds€kil 10,11).
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Sekil 10: Fokal karagier lezyonlarin DAG500 icin ADC gerlerinin box plotta gosterimi.
Metastazlar ile HCC’lerin ADC derleri arasinda ve malign lezyonlar ile FNH’larie v
hemanjiomlarin ADC dgerleri arasinda Orine gosteren derler mevcuttu. Ayrica
hemanjiomlar ile FNH’larin ve kistlerin ADC derleri arasinda da Ogfine gosteren derler

mevcuttu.
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Sekil 11: Fokal karagter lezyonlarin DAG1000 icin ADC gerlerinin box plotta gosterimi.
Metastazlar ile HCC'lerin ADC dgrleri arasinda ve malign lezyonlar ile FNH’larie v
hemanjiomlarin ADC dgerleri arasinda Orine gosteren derler mevcuttu. Ayrica
hemanjiomlar ile FNH’larin ADC dgerleri arasinda da Okfine gosteren derler mevcuttu

ancak hemanijiomlar ile kistler arasinda §mé gosteren derler mevcut daldi.
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Benign ve malign fokal karger lezyonlarinin DAG500 ve DAG1000 icin ADC
deserleri box plotta gosterildiSekil 12).
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Sekil 12: Benign ve malign fokal karager lezyonlarinin DAG500 ve DAG1000 i¢cin ADC
deserlerinin box plotta gosterimi. Benign ve maligreyyenlarin DAG500 ve DAG1000 ile

elde edilen ADC dgerleri arasinda 6riine gosteren dgerler mevcuttu.

Malign fokal karager lezyonlarinin DAG500 ve DAG1000 icin ortalama @D
deserleri benign fokal karager lezyonlarinin ortalama ADC gerlerinden dglk olup bu
farklilik istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.000IDAG500 ve DAG1000 icin malign fokal
karacger lezyonlarinin ortalama ADC gerleri; FNH’larin (p<0.0001), hemanjiomlarin
(p<0.0001) ve kistlerin (p<0.0001) ortalama ADCgederinden istatistiksel olarak anlaml
derecede diiikt. Ayrica DAG500 ve DAG1000 icin FNH’larin orgmha ADC dgerleri
hemanjiomlarin ortalama ADC gerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecedeguiii
(p<0.0001). HCC'ler ile metastazlarin ortalama ADRIEserleri DAG500 icin git olup
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DAG1000 icin ortalama ADC derleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fdrkliyoktu
(p>0.05).

Malign fokal karager lezyonlarini benign lezyonlardan, malign lezgonlFNH'y
disarida birakarak okturulan benign lezyonlardan (hemanjiomlar ve kigtlemalign
lezyonlari hemanjiomlardan ve FNH’lardan, hemanjenmmetastazlardan ve kistlerden ayirt
etmekte ROC @i analizi kullanilarak DAG500 ve DAG1000 icin optal cutoff ADC
degerleri bulundu.

Malign fokal karager lezyonlari benign lezyonlardan DAG500 i¢in kallan 1.54 x
10° mn/sn cutoff ADC dgeri ile % 95.8 (92/96; % 95 CI) duyarlilik ve % 8372/78; %
95 Cl) 6zgiillikle, DAG1000 icin kullanilan 1.38 3 mnt/sn cutoff ADC dgeri ile % 93.8
(90/96; %95 CI) duyarlilik ve % 92.3 (72/78; %95) ©kgulltikle ayirt edildi. DAG500 ve
DAG1000 icin Az dgerleri sirasiyla 0.98 ve 0.97 idi. Malign fokal &ager lezyonlarini
benign lezyonlardan ayirt etmede kullanilan DAG%@0 DAG1000 arasinda cutoff ADC
deserlerine gore duyarlihk ve 0Ozgullikte istatistiksdarak anlaml farklihk saptanmadi
(p>0.05).

Malign fokal karager lezyonlari FNH’y1 dyarida birakilarak okiurulan benign
lezyonlardan DAG500 icin kullanilan 1.54 x i0nnf/sn cutoff ADC dgeri ile % 95.8
(92/96; %95 CI) duyarhlik ve % 95.6 (65/68; %95 Grgullukle, DAG1000 i¢in kullanilan
1.38 x 10° mnf/sn cutoff ADC dgeri ile % 93.8 (90/96; %95 CI) duyarliik ve % 98.5
(67/68; %95 CI) 6zgullukle ayirt edildi. DAG500 @AG1000 icin Az dgerleri sit olup
0.99 idi. DAG500 ve DAG1000 arasinda cutoff ADC gederine gore duyarliik ve
Ozgullukte istatistiksel olarak anlamli farklilgtanmadi (p>0.05).

Malign fokal karager lezyonlarini hemanjiomlardan ayirt etmede DAGS0M
kullanilan 1.50 x 18 mnf/sn cutoff ADC dgeri ile DAG1000 icin kullanilan 1.38 x 10
mn/sn cutoff ADC dgeri esit duyarlilik ve 6zgillige sahip olup sirasiyla % 94.8 (91/96;
%95 CI) ve % 97.6 (40/41; %95 CI) idi. DAG500 ve BAOQO icin Az dgerleri sit olup
0.99 idi.

Metastazlari hemanjiomlardan DAG500 kifianilan 1.52 x 18 mnf/sn cutoff ADC
deseri ile % 93.8 (61/65; %95 CI) duyarhlik ve % 95(39/41; %95 CI) 6zgullikle,
DAG1000 icin kullanilan 1.38 x TOmnt/sn cutoff ADC degeri ile % 93.8 (61/65; %95 CI)
duyarlilik ve % 97.6 (40/41; %95 CI) 6zgulltikle ayadildi. DAG500 ve DAG1000 igin Az
deserleri sit olup 0.99 idi. DAG500 ve DAG1000 arasinda cutefdC deserlerine gore
duyarlilik ve 6zgullikte istatistiksel olarak anlafarklilik saptanmadi (p>0.05).
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Hemanjiomlar kistlerden DAG500 icin lailan 2.85 x 18 mnf/sn cutoff ADC
degeri ile % 95.1 (39/41; %95 CI) duyarhlik ve % 89(24/27; %95 CI) o6zgullikle,
DAG1000 icin kullanilan 2.43 x Tomnf/sn cutoff ADC dgeri ile % 100 (41/41; %95 CI)
duyarlilik ve % 100 (27/27; %95 CI) 6zgullikle ayedildi. DAG500 ve DAG1000 icin Az
deserleri sirasiyla 0.98 ve 1.00 idi. DAG500 ve DAGQO&rasinda cutoff ADC gerlerine
gore duyarlilik ve 6zgulliikte istatistiksel olaraklamli farklilhk saptanmadi (p>0.05).

Malign fokal kara@er lezyonlari FNH’lardan DAG500 icin kullanilan 8.% 10°
mn/sn cutoff ADC dgeri ile % 85.4 (82/96; %95 CI) duyarlilik ve % 9q®@10; %95 CI)
ozgullikle, DAG1000 icin kullanilan 1.33 x fomnf/sn cutoff ADC dgeri ile % 91.7
(88/96; %95 CI) duyarlilik ve % 60 (6/10; %95 Chgilltikle ayirt edildi. DAG500 ve
DAG1000 igin Az dgerleri sirasiyla 0.95 ve 0.85 idi. DAG500 ve DAGQQfrasinda cutoff
ADC deserlerine gore duyarhlik ve 6zgullukte istatistiketarak anlamli farkhlik saptanmadi
(p>0.05).

Malign fokal karager lezyonlarini benign lezyonlardan ayriminda DAG5®e
DAG1000 igin optimal cutoff ADC deeri, duyarlilik, 6zgullik ve Az deerleri tablo 8'de
gosterildi.

Alt gruplar (malign ve FNH, malign ve hanjiom, metastaz ve hemanjiom,
hemanjiom ve kist, malign ve FNH siz benign) ardaki ayrimda DAG500 ve DAG1000
icin optimal cutoff ADC dgeri, duyarhlik, 6zgullik ve Az dgrleri tablo 9 ve 10'da

gosterildi.

Tablo 8 Malign Fokal Karagier Lezyonlarin Benign Lezyonlardan Ayriminda Optima
Cutoff ADC Degseri

Az degeri Cutoff degeri  Duyarliik  Ozgulluk

Malign — benign lezyonlar 0.98 1.54 % 95.8 % 92.3
(DAG500)

Malign - benign lezyonlar 0.97 1.38 % 93.8 % 92.3
(DAG1000)

ROC analizinden elde edilen Az @i (e5ri altinda kalan alan AUC), cutoff deri (ADC,
102 mnf/sn ), duyarlilik ve 6zgulii gostermektedir. % 95 CI.
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Tablo 9. Metastaz Hemanjiom Ayriminda Optimal Cutoff ADC gee

Az degeri  Cutoff degeri Duyarlilik Ozgullik
Metastaz—Hemanjiom (DAG500) 0.99 1.52 % 93.8 % 95.1

Metastaz-Hemanjiom (DAG1000) 0.99 1.38 % 93.8 % 97.6

ROC analizinden elde edilen Az @i (e5ri altinda kalan alan AUC), cutoff deri (ADC,
10° mné/sn ), duyarlilik ve 6zgilii gostermektedir. %95 Cl.

Tablo 10.Gruplar Arasindaki Ayrimda Optimal Cutoff ADC Bexi

Gruplar Az degeri Cutoff degeri Duyarliik  Ozgulluk
Malign - Hemanjiyom ve Kist 0.99 1.54 % 95.8 % 95.6
(DAG500)

Malign - Hemanjiyom ve Kist 0.99 1.38 % 93.8 % 98.5
(DAG1000)

Hemanjiyom ve Kist (DAG500) 0.98 2.85 % 95.1 % 89.1
Hemanjiyom ve Kist (DAG1000) 1.00 2.43 % 100 % 100
Malign —Fokal Nodduler hiperplazi 0.95 1.38 % 85.4 % 90.0
(DAG500)

Malign — Fokal noduler hiperplazi 0.85 1.33 % 91.7 % 60.0
(DAG1000)

Malign — Hemanjiyom (DAG500) 0.99 1.50 % 94.8 % 97.6
Malign — Hemanjiyom (DAG1000) 0.99 1.38 % 94.8 % 97.6

ROC analizinden elde edilen Azgei (egri altinda kalan alan AUC), cutoff deri (ADC,
10° mn#/sn ), duyarlilik ve 6zguilii gostermektedir. %95 Cl.
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5. OLGU ORNEKLER i

Sekil 13: 24 yginda bayan olguda fokal nodiler hiperplazi. Katacisegment Il ile llI
arasinda, iyi sinirli, oval, T2galkl serilerde kara@er parankimine gore hafif hiperintens
(a), gec arteriyel fazda gan homojen kontrastlanan (b), portal vendz fazdatrastini
kaybedip izointens olan, santral skari ise kontragh hiperintens hale gelen (siyah oliba
(c) lezyon izlendi (beyaz oklar). Lezyon b=500 s1frile elde edilen DAG (DAG500) (d) ve
b=1000 s/mm? ile elde edilen DAG (DAG1000)da (ggrgnkime gore hafif hiperintens;
DAG500 ile elde edilen ADC haritasinda (f) izoirderDAG1000 ile elde edilen ADC
haritasinda (g) ise hafif hiperintens olup diftizykasitlanmasi géstermemektedir. DAG500
icin ADC deseri 1.99 mni/sn, DAG1000 icin ADC dgeri 1.60 mni/sn idi. b=500 s/mm? ile
elde edilen DAG’In (d), b=1000 s/mm? ile elde edil@eAG’a (e) gbre, goruntl distorsiyonu
daha az ve daha iyi goruntu kalitesine sahip @idydrulmektedir.
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Sekil 14: 30 yainda bayan olguda fokal noduler hiperplazi. Katacisegment I\V'de, iyi
sinirh, T2 &irhikh serilerde karager parankimine gore hafif hiperintens (a), artdrigzda
yogun homojen kontrastlanan ve santralinde hipointke bulunan (kisa beyaz ok) (b),
portal vendz fazda kontrastini kaybedip izo-haigehintens olan, (c) gec fazda kaggerie
izointens hale gelen, santral skari ise kontragtigikisa beyaz ok) (d) lezyon izlendi (beyaz
oklar). Lezyon DAG500 (e) ve DAG1000’de (e) paran&igore hafif hiperintens; DAG500
ile elde edilen ADC haritasinda (f) izointens, DAIBD ile elde edilen ADC haritasinda (Q)
ise izo-hafif hiperintens olup diftizyon kisitlanmagstermemektedir. DAG500 i¢in ADC
deseri 1.77 mnisn, DAG1000 icin ADC dgeri 1.43 mn¥/sn idi. b=500 s/mmz ile elde edilen
DAG'In (d), b=1000 s/mmz ile elde edilen DAG’a @jre, daha iyi géruntt kalitesine sahip
oldugu gorulmektedir.
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Sekil 15: 22 yaginda bayan olguda fokal nodiler hiperplazi. Katacisegment lll'de, iyi
sinirli, T2 a&irlikli serilerde karag@er parankimi ile izointens, hiperintens santralrskdan
(ince beyaz ok) (a), arteriyel fazda kapgee gore izo-hafif hiperintens ve santralinde
hipointens skari bulunan (ince beyaz ok) (b), poviendz fazda (c) ve ge¢ fazda (d)
karacgerle izointens hale gelen, ge¢ fazda santral skantrastlanan (ince beyaz ok) lezyon
izlendi (beyaz oklar). Lezyon DAG500 (e) ve DAG1@¥® (f) parankime gore hafif
hiperintens; DAG500 ile elde edilen ADC haritasifdnizointens, DAG1000 ile elde edilen
ADC haritasinda (h) ise izo-hafif hiperintens oldilizyon kisitlanmasi gostermemektedir.
DAG500 icin ADC dgeri 1.55 mni/sn, DAG1000 icin ADC dgeri 1.10 mn¥/sn idi. b=500
s/mm? ile elde edilen DAG’In (e), b=1000 s/mm? diele edilen DAG’a (f) gbre, gorunti

distorsiyonu daha az ve daha iyi goruntu kalitesafeip oldgu gorulmektedir.
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Sekil 16: 33 yainda bayan olguda fokal noduler hiperplazi. Kataaile her iki lob arasinda
vena cava kogulugunda, iyi sinirli, T2 girlikh serilerde karag@er ile izo-hafif hiperintens,
(a), arteriyel fazda ygun homojen kontrastlanan (b), portal ven6z fazdatrastini kaybedip
karacger ile izointens hale gelen (c) lezyon izlendi @eyklar). Lezyon DAG500 (d) ve
DAG1000’de (e) parankime gore hafif hiperintens; ®300 ile elde edilen ADC haritasinda
(f) izo-hafif hiperintens, DAG1000 ile elde edil&DC haritasinda (g) ise hafif hiperintens
olup difiizyon kisitlanmasi gostermemektedir. DAG5@h ADC deseri 1.76 mni/sn,
DAG1000 ADC icin dgeri 1.22 mn/sn idi. b=500 s/mm? ile elde edilen DAG'In (d),

gorunti kalitesine sahip oldu gortlmektedir.
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Sekil 17: 41 yainda bayan olguda hemanjiom. Kaggai segment VII'de biri subkapsiler
alanda olmak lzere 2 adet, iyi sinirli, T@rbkli serilerde karag@ere gore belirgin hiperintens
(a), arteriyel fazda periferik noduler kontrastlan®), ge¢ fazda kontrastlanmalari santrale
dogru arts gosteren (c) lezyonlar izlendi (beyaz oklar). Lezyar DAG500 (d) ve
DAG1000’de (e), parankime gore DAG500’de daha paliolmak lzere hiperintens (beyaz
oklar); DAG500 ve DAG1000 ile elde edilen ADC hasinda (sirasiyla f,g) ise hafif
hiperintens (beyaz oklar) olup difizyon kisitlanmaéstermemektedir. Segment VIl ve
VIirdeki lezyonlarin DAG500 icin ADC dgerleri sirasiyla 2.07 ve 2.21 rifsn; DAG1000
icin ADC degserleri 1.63 ve 1.74 mffsn idi.
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Sekil 18: 40 yainda bayan olguda hemanjiom. Kaggi segment Il kapsul altinda, iyi sinirli,
lobule konturlu, T2 grlikh serilerde kara@ere gore belirgin hiperintens (a), arteriyel fazda
periferik noduler kontrastlanan (b), portal vendazda kontrastlanmasi santralegdo arts
gosteren (c) lezyon izlendi (beyaz oklar). Lezyangmkime gére DAG500’de hiperintens (d),
DAG1000’de hafif hiperintens (e) (beyaz oklar); DB@ ve DAG1000 ile elde edilen ADC
haritasinda (sirasityla f,g) ise hiperintens (beyaldar) olup difizyon kisitlanmasi
gostermemektedir. DAG500 icin ADC glri 2.02 mnfsn, DAG1000 icin ADC dgeri 1.92
mn/sn idi.
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Sekil 19: 75 yginda bayan olguda kist. Karger segment VIil'de, iyi sinirh, T2 grhkh

serilerde karagere gore belirgin hiperintens (a), portal vendzdé&kontrastianmayan (b),
lezyon izlendi (beyaz oklar). Lezyon parankime gdBRAG500’de hiperintens (c),
DAG1000'de izointens (d) (beyaz oklar); DAG500 veA®1000 ile elde edilen ADC
haritasinda (sirasiyla f,g) ise hiperintens (beyalidar) olup difizyon kisitlanmasi
gostermemektedir. DAG500 icin ADC ghri 3.10 mriysn, DAG1000 icin ADC dgeri 2.83

mnv/sn idi.
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Sekil 20: 36 yainda erkek olguda hepatoseliler karsinom. Kgexcsegment VIiI'de kapstil
altinda, iyi sinirli, lobule konturlu, T2galikli serilerde kara@ere gore hiperintens (a),
arteriyel fazda ygun kontrastlanan (b), gec¢ fazda kontrastini kaybe#apsuler
kontrastlanma gosteren (c) lezyon izlendi (beydardkLezyon parankime gore DAG500 (d)
ve DAG1000'de (e) hiperintens (beyaz oklar); DAG50® elde edilen ADC haritasinda
izointens (f), DAG1000 ile elde edilen ADC haritada (g) ise izo-hafif hiperintens (beyaz
oklar) olup kalitatif dgerlendirmede diflizyon kisitlanmasi goéstermemektedincak
ortalama ADC dgerleri HCC’ye yakin olup kantitatif gerlendirmede maligndi. DAG500
icin ADC deseri 1.28 mni/sn, DAG1000 icin ADC dgeri 1.11 mn¥sn idi.
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Sekil 21: 56 yainda erkek olguda hepatoselller karsinom. Kgeadie sg lobu tama yakin
dolduran, net sinir vermeyen T2kl serilerde kara@ere gore heterojen hiperintens (a),
arteriyel fazda buyuk kismi heterojen kontrastlafian gec fazda kontrastini kaybeden (c)
lezyon izlendi (beyaz oklar). Lezyon parankime g&A&G500 (d) ve DAG1000'de hafif
hiperintens (e) (beyaz oklar); DAG500 ve DAG1008 @lde edilen ADC haritalarinda
(sirasiyla f,g) ise izointens (beyaz oklar) olufitk#if degerlendirmede difizyon kisitlanmasi
gostermemektedir. Ancak ortalama ADC gdderi HCC'ye yakin olup kantitatif
deserlendirmede maligndi. DAG500 icin ADC gri 1.26 mnysn, DAG1000 icin ADC
deseri 1.09 mnsn
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Sekil 22: 58 yainda erkek olguda hepatoseliler karsinom. Kgecsegment 1V'de kapsul
altinda, iyi sinirli, T2 grhikh serilerde kara@ere gore heterojen hiperintens (a), arteriyel
fazda ygun kontrastlanan (b), ge¢ fazda kontrastini kaybedekapsuler kontrastlanma (c)
gosteren lezyon izlendi (beyaz oklar). Lezyon phkirae gore DAG500 (d) ve DAG1000'de
hiperintens (e) (beyaz oklar); DAG500 ile elde ediADC haritalarinda (f) hafif hipointens,
DAG1000 ile elde edilen ADC haritalarinda ise izems (g) olup DAG500'de diflizyon
kisitlanmasi gostermektedir, DAG1000'de ise kafidg¢gerlendirmede difizyon kisitlanmasi
gostermemektedir (beyaz oklar). DAG500 icin ADCgele 1.19 mni/sn, DAG1000 icin
ADC degeri 1.14 mn¥sn idi.
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Sekil 23: 38 yaginda erkek olguda hepatoseliler karsinom. Kgeacsegment 1V'de dizensiz
lobule konturlu, T2 grhkh serilerde karag@ere gore hiperintens (a), arteriyel fazda
parankime gore daha az kontrastlanan (b), ge¢ fgrlankime gore belirgin artan
kontrastlanma gosteren (c) lezyon izlendi (beydard. Lezyon parankime gére DAG500 (d)
ve DAG1000'de (e) hiperintens (beyaz oklar); DAG5@) DAG1000 ile elde edilen ADC
haritalarinda (sirasiyla f,g) ise hafif hipointeakip diflizyon kisitlanmasi gostermektedir
(beyaz oklar). DAG500 icin ADC g¢eri 1.24 mr/sn, DAG1000 icin ADC dgeri 1.08
mn/sn idi.
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Sekil 24: 65 yainda erkek olguda 6zofagus skuamoz hicreli karsinmtastazi. Karager
segment Ill ve IV'de, T2 @rlikli serilerde kara@ere gbre heterojen hiperintens (a), portal
venoz fazda periferik grlikl heterojen kontrastlanan (b) lezyonlar izlér(beyaz oklar).
Ayrica segment VII'de de kontrastl seride dahargel blyik lezyon goéruldu (kisa beyaz
oklar). Lezyonlar parankime gore DAG500 (c) ve DABQ'de (d), DAG500'de daha
belirgin olmak tzere hiperintens (beyaz oklar); D308 ve DAG1000 ile elde olunan ADC
haritalarinda (sirasiyla e,f) ise periferi hipoimgeolup periferik diftizyon kisitlanmasi
gOstermektedir (beyaz oklar). Buyuk lezyonda gditatanina giren kesiminde diflizyon
kisitlanmasi izlenmemektedir. DAG500 icin ADCgédderi 1.05 mriysn ve 0.98 mdisn;
DAG1000 icin ADC dgerleri 0.97 mrysn ve 0.79 mrtsn idi.
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Sekil 25: 65 yainda erkek olguda mide adenokarsinom metastazadgarde her iki lobda
cok sayida, T2 @rlikli serilerde kara@ere gore hiperintens santrali nekrotik, sinirlagt n
ayirt edilemeyen (a), portal ventz fazda perifeaikrlikli heterojen kontrastlanan (b)
lezyonlar izlendi. Lezyonlar parankime gore DAGH@) ve DAG1000’'de (d), DAG500'de
daha belirgin olmak lzere hiperintens (beyaz okl2RAG500 ve DAG1000 ile elde olunan
ADC haritalarinda (sirastyla e,f) ise periferi higens olup periferik diftizyon kisitlanmasi
gostermektedir (beyaz oklar). DAG500 icin ADCgdderi 1.02 mrysn ve 1.11 mdisn;
DAG1000 icin ADC dgerleri 0.94 mriysn ve 1.03 mitsn idi.
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6. TARTISMA

Difizyon, Brownian hareket olarak da adlaulan, molekullerin termal enerjiyle
induklenen hareketidir. DAG vicuttaki su molekiitén rastgele mikroskopik hareketini
inceler ve bu yontemde goérintl kontrasti suyun kidéx hareketine Qgidir. DAG, doku
icindeki su molekdllerinin hareketlerini yansitmas& buna bgi doku mikro yapisindaki
kicuk deisiklikleri bile saptama yeterge sayesinde lezyon Kkarakterizasyonunda
konvansiyonel sekanslara ek bilgi geamistir. (34,185,186,193). Diflizyon ekstraselller
alanin capi ile direkt gkili yeni bir kontrast mekanizmasidir. Selularitestmg dokularda,
ekstraseluler mesafenin daralmasinglibaifiizyon kisitlanmasi gosterirken, selllaritesi
azalms ve hiicre membrani parcalagndiokularda geniekstraselller alan nedeniyle serbest
difizyon meydana gelmektedir (7,34,194). Difuzyornmrvivo olarak dlcilmesi gunimiizde
DAG ve ADC olcumleri ile mumkindir (23)n vivo su diflizyonun 6lgiimi ve ortaya
cikariimasi ilk defa 1965 yilinda Stejskal-Tannmeryontemi ile miumkin olnmgiur. Bu
yontemde standart SE sekansini diflizyona hassasiak icin 180° RF dalgasindan Oonce ve
sonra guclu bipolar gradyentler uygulagtm (189). Bu gunimuzde klinikte kullanilan DAG
sekanslarinin temelini oturmuwstur. Birinci difiizyon gradyent protonlarda faz gdamina
(dephase) yol acar. Ters yondeki ikinci difizyonadyent hareketsiz protonlarda faz
odaklanmasini (rephase)gts. Boylece hareketsiz protonlarin 6lgilen sinydénsitesinde
bir degisiklik olmaz. Hareketli protonlarda ise faz odakigasi kismidir ve sinyali difiizyon
katsayisi ile orantili bir azalma gosterir. Su rkdleerinin hareketi DAG’da sinyal intensitesi
OlcimUnin azalmasini ortaya ¢ikarmaktadir. Su nidiedknin hareketinin derecesi ile sinyal
kaybinin derecesi orantili bulungtur (34).

DAG, daha dwu lezyon karakterizasyonu@ayan ADC o6lctimlerini de sunmaktadir.
Difizyon katsayisi (DC) su molekullerinin harekéiyiligkilidir. Ancak invivo ortamda
difizyon katsayisinin olgimu sadece su diftizyonbagl degil, kapiller perflizyon, isi,
dokudaki manyetik duyarlihk ve hareket gibi fak&ir gercek diftizyonu etkilemekte, o
nedenle diflizyon Kkatsayisi yerine, gorgteli difizyon katsayisi (apparent diffusion
coefficient=ADC) deyimi kullaniimakta ve ekstradelii alan geniigi, vizkosite, hlcre
yogunlugu, tipi, liflerin sekli, sikhgi gibi doku 6zelliklerini yansitmaktadir (21,22,1996).

ADC ol¢cimunun iki farkh b gerindeki formiltu; ADC = [In (S1-S0)] / (b1 — bO)rdi
b0 ve bl sirasiyla dik ve yiksek b deerlerini kagilamaktadir (s/mm32). SO ve S1 bu b
deserlerinde DAG’daki sinyal intensitesinin kargidir. Bunun anlami ADC derleri

diftizyon denkleminde elde edilen sinyalingdblogaritmasi ile b dgeri grafiginin cizilmesi
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ile hesaplanabilir; katsayl bugmnin egimidir. GUnumuzde pratik olarak DA go6runti
serilerinden otomatik olarak hesaplagrADC dezerlerini iceren ADC haritasi Gzerinden de
kolayca hesaplanabilir (34,193,197).

Su molekillerinin hareketleri kisitlaran@&DC degeri azalir. Proton molekullerinin
hareketinin engellenmesiyle ghan, sivilardaki farkli ADC deerleri, su iceginden
etkilenmektedir. Solid dokularda ADC girindeki farklilik, ekstrasellller ve intaselltlen
balansindaki ve sitolojik yapilardaki glgimlerin bir sonucu olarak gtintlmektedir.
Tumorlerde, ADC dgerinin nikleus sitoplazma orani ve hiicresel dayisiteeren timor
morfolojisinden etkilendii rapor edilmgtir (193,198,199).

EPI'nin abdominal géruntilemede kullani&tehling ve arkagéar (200) tarafindan
1989 yilinda olmgtur. EPI'nin gelstiriimesi, DAG’in abdomen ve pelvisi de iceren ulgua
alanlarinin gelemesine neden olngtur (32,201).ilk olarak 1994 yilinda Mdller ve
arkadalarl (32) normal karager, dalak, kas dokusu ve kargmiin fokal ve diffiiz
hastaliklarinda DAG"1 kullanmglar ve anlamli sonuclar elde etteirdir. Bununla birlikte,
solunum, kalp hareketleri, peristaltizm ve kangegibi hacimli fizyolojik hareketlerin vard
abdomene yonelik uygulamalarda engelstltmaktadir. Bu ylzden solunum hareketlerini
azaltmak icin nefes tutmali DAG (8,9,20,32,202)bsst nefesli DAG (203) ve respiratory
triggerli DAG (18,19,204) teknikleri  kullanilgtir. Cssitli calismalar fokal kara@er
lezyonlarini dgerlendirmede, respiratory trigger DAG’In nefes tatmDAG’a ustunluk
sgladigini gostermytir (9,205,206). Nasu ve arkagdi@r (207) serbest nefesli DAG ile
respiratory triggerli DAG"1 kamlastirdiginda, ADC o6lgctimlerinin dgruluk oranlari serbest
nefesli DAG’da daha diiik seviyelerde rapor edilgtir.

Murtz ve arkagtari (37), sg@hkh insanlarin DAG’indan ADC ol¢cumlerini hem pels
trigger hem de pulse trigger olmadan yagrkalp ve diyaframa yakin abdominal organlarin
pulse trigger ile 6lcUIM{IADC dezerlerinin daha diuk olduzunu raporlanglar ve bu durum
pulse trigger olmadan elde edilen ADC olcumlerihiareket etkisi ile yalanci yuksegli
olabilecgine isaret etmglerdir. Abdomenin puls trigger ile elde edilen DAG'1I kalaraket
artefaktini azaltf ve ADC’nin daha guvenilir tesbitine izin vegthi géstermglerdir. Sadece
karacger parankimindeki ADC dgerleri Uzerine dgl, ayni zamanda kalbe yakin bélge olan
sol lobda sinyal gurdlti oranini ve goérintl kalitesarttirabildiginden sol lobdaki fokal
karacger lezyonlarinin ADC deerleri Uzerine de etkisi olabilegiedUstndlebilir.

Paralel goruntileme teknikleri veri tapk zamanini kisaltarak sinyal gurtlti oranini
arttirir ve abdomen DAG’da distorsiyonu ve gorukalitesindeki azalmayr minimize eder
(35,38).

80



Biz caymamizda serbest nefesli, paralel gérintileme ve foigiger kullanilarak elde
edilen DAG'I kullandik. Serbest nefesli DAG ciddrécede hastgha, yaliliga ve obeziteye
bagl nefesini uzun sire tutamayacak hastalarda deegiin uygulanabilmesini gamistir.

DAG, karag@erin MR goruntilenmesindgmdilerde yaygin olarak kullaniimaktadir.
DAG, kontrast madde gerektirmeyen hizl ¢gkilde uygulanabilen (1-5 dakika) gortintileme
metodudur. Boylelikle DA sekanslar, uygulama zamdaionemli bir arga neden olmadan
varolan goruntileme protokollerine eklenebilmektedKontrast maddeye gereksinim
olmadan fokal karager lezyonlarini tesbit ve karakterize etme, diffdzacger hastaliklarini
ve tumarin tedaviye yanitini glerlendirmede DAG'In faydali oldiwnu godsteren ¢ok sayida
calisma vardir (40,5-20,24,38,41-43). Ancak DAG'da, tkkae secilen b dgerlerindeki
farklilk nedeniyle optimal standartizasyongkmamany ve kismen bundan dolayr heniz
karacgerin rutin MR goérunttlemesinde yer bulamaim!

Daha once bahsedilen teknik limitlegiabla secilen farkli b gerlerine goére fokal
karacger lezyonlarinin ADC deerleri desismektedir. intravoxel incoherent motion’ terimi
MR goruntulemede gozlenen voksellerin mikroskopéeeketini yansitan bir terimdir. Bu
terim voksel seviyesinde sadece suyun molekileizgdnunu kapsamaz, ayni zamanda
kapillerdeki kan sirktlasyonunun yalanci rastgedecketini de kapsar. Boylece ADC kapiller
perfizyon ve difiizyonun etkisini bigeren intravoksel hareketi 6lgmektedir. fik b
degerleri ile hesaplanan ADC gerlerinde ise psotdodifizyon olarak tanimlanan kapil
perflizyon etkisi nedeniyle yalanci yuksdbieklenmektedir (12,22,23,208). Bu limitasyonun
Ustesinden gelmek icin yiksek bgeéderi kullaniimasi dgiinGimdstir. Perfizyon etkisini
ortadan kaldiran b gerleri net belirlenmergiolup bu dgerin, Turner ve arkadgari (44) ile
Yamada ve arkagkr (12) 300 s/mm?, Ichikawa ve arkalau (209) ise 400 s/mm?
Uzerindeki b dgerlerinin, Le Bihan ve arkagiari (22) 500 s/mmz civarindaki b gkxlerinin
oldugunu belirtiimglerdir. Ancak yapilan camalar DAG’da yuksek b derlerinin
kullanilmasi zayif sinyal gurultd orani nedeniylgdrintii kalitesinin dgilk oldusunu
gOstermgtir (8,11,12,38,41,209). Camamizda goruntu kalitesinin kalitatif
deserlendirilmesinde her iki okuyucu ic¢in en ytksekatema skor DAG500’e aitti. DAG500
ve DAG1000 arasindaki ortalama skor farki istdtsstl olarak anlamliydi (p<0.0001) ve daha
onceki calgmalari destekler nitelikteydi (38,41). Fokal Kkagmei lezyonlarinin
karakterizasyonunda, perfizyon etkisinden kurtglnyeterli gigcte difizyon ve gorinti
kalitesi sglayan optimum b dgerini segcmek oldukga 6nemlidir.

Erturk ve arkagkr (38), fokal karager lezyon karakterizasyonunda iki farkl b

deserli (400,1000 s/mm?2) DAG tekgini karsilastiran ve malign benign lezyonlarin ayirt
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etmede ROC @i analizi ile optimal cutoff ADC dgeri veren tek ¢camadir. Goshima ve
arkadalari (41) ise benign ve malign hepatik lezyonlarortaya c¢ikarilmasi ve
karakterizasyonunda kargerin DAG’inda gerekli optimal b gerini belirlemek icin 4 farkl
b deserini (100,200,400,800 s/mm?) kdastirmiglardir. Fokal karager lezyon
karakterizasyonunda orta bgiei olan 500 s/mmz2 kullanilarak yapilan eaialar bildirilmis
(6,7,9,10,16,20,206) ve bu ghrin uygun oldgunu belirtmglerdir (5,40). Ancak bizim
bilgimize gore lezyon karakterizasyonunda orta pedeolan 500 s/mm? ile yuksek b gh¥i
olan 1000 s/mmz arasinda &astirmali calsma yoktur.

Daha 6nceki camalar farkl b dgerleri ile iliskili olarak fokal karagker lezyonlarinin
gens ADC deserlerine sahip oldgunu gostermsiir. Ichikawa ve arkadgar (209) buyuk
olasilikla ¢cok dguk b deeri kullanmalarina bgi (<55 s/mm2) ADC dgerini beklenenden
yiuksek olcmglerdir. Calsmalarinda belirttikleri gibi b dgerleri dizuk tutuldygunda
perflizyon ve T2 zaman! gibi faktdrler, ADC o6lcunmémispeten daha fazla etkilemektedir.
ADC, disuk b degeri kullanildginda yiikselme @limindedir. Diger taraftan Namimoto ve
arkadalari (210) ile Yamada ve arkadari (12) sirasiyla b=1.200 ve b=1.100 s/mm?2 gibi
blyuk b dgerleri kullanmglar ve beklenenden diik ADC degerleri rapor etmlerdir.

Cakmamizda fokal karager lezyonlarin karakterizasyonunda 2 farkli [geté (500
ve 1000 s/mm?) DAG kullanilarak elde edilen ADCzelderi kullanildi. Malign ve benign
lezyonlarin ADC dgerleri arasinda DAG500 ve DAG1000 icin Grtie gOsteren dgerler
olmasina rgmen onceki cajmalara benzegekilde, malign fokal karager lezyonlarinin
DAG500 ve DAG1000 sn/mfmicin ortalama ADC dgerleri, benign fokal karager
lezyonlarinin ortalama ADC derlerinden dgik olup bu farklihk istatistiksel olarak
anlamhydi (p<0.0001) (9,18-20,38,202,209,210).

Cakmamizda DAG500 ve DAG1000 icin cutoff ADC ghlerine gore malign
lezyonlari benign lezyonlardan yuksek duyarhlikbzgillik ile ayirt edebildik. Malign fokal
karacper lezyonlari benign lezyonlardan ayirt etmede,zbenb dgerlerinde Tauli ve
arkadalari (7), Bruegel ve arkadiar (18) ile Holzapfel ve arkadari (204), cagmamiza
benzer sonuclar bulmlar. Gourtsoyianni ve arkaglari (19) ise % 100 duyarhlik, % 100
Ozgullik ile malign fokal karager lezyonlarini, benign kara@r lezyonlarindan ayirt
etmilerdir. Bu sonu¢ ¢camamizdan ve onceki camnalardan daha yuksek duyarlilik ve
0zgullige sahipti. Bunun nedeni; ¢ghalarinda ki benign lezyonlarinin @mlugunun kist
olmasi (15/22) ve kistlerde gorilen ¢ok yuksek AB&erlerinin malign ve benign lezyon
ayriminda DAG’In yetengni normalden daha yiksek gosterebilmesine vemalarinda da

belirttikleri gibi FNH hiperseliler lezyon olmasiedeniyle daha diik ADC deserleri
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beklendgi ancak cakmalarinda FNH olmamasina gia benign ve malign lezyonlarin
arasindaki farkin agilmasi olabilir.

Cakmamizda malign fokal kargg@r lezyonlarini benign lezyonlardan ayirt etmede
kullanilan DAG500 ve DAG1000 arasinda cutoff ADCgekerine goére duyarlilk ve
Ozgulltkte istatistiksel olarak anlamli farklihlagtanmadi (p>0.05).

Malign fokal karager lezyonlarini, FNH’y1 diarida birakarak okturulan hemanjiom
ve kistlerden ve sadece hemanjiomlardan ayrimind&I»0 ve DAG1000 i¢in cutoff ADC
deserlerine go6re yuksek duyarllik ve 6zgullik ileidyedebildik. DAG500 ve DAG1000
arasinda cutoff ADC derlerine gore duyarhlik ve 6zgullikte istatistiksdarak anlamli
farklilk saptanmadi (p>0.05).

Daha 6nceki ¢amalardaki gibi, bizde de kistler, igerdikleri ylkssivi miktari ve su
molekillerinin serbest hareketinden dolayr DAG50® DAG1000 icin en yuksek ADC
deserlerine sahipti. Hemanjiomlar buytk olasilikla kider icergi nedeniyle kistlerden daha
disuk ADC deserlerine sahiptir (210). Camamizdaki hemanjiomlarin ve kistlerin ortalama
ADC degerleri, ayni b dgerleri olan b=500 (9,15,16,20,206) ve b=1000 s/n{&®) ile
yapilan cakmalara benzerdi. Camamizda kistlerin ADC dgerleri ile hemanjiomlarin ADC
deserleri DAG500 icin Ortdme goOsteren derlere sahipti. Ancak tim basit kistler,
hemanjiomlarin ortalama ADC gerinden daha yuksek ADC gerlerine sahipti. Kistlerin
ADC deserleri ile hemanjiomlarin ADC gerleri DAG1000 igin Ortime gostermemekteydi.

Bilgimize gore daha 6nceki gahalarda hemanjiomlari kistlerden ayriminda RQ@ e
analizi kullanilarak belirlenen bir cutoff ADC geri yoktu. Calgmamizda hemanjiomlari
kistlerden DAGS500 icin kullanilan 2.85 x fomnf/sn cutoff ADC dgeri ile % 95.1
duyarlilik ve % 89.1 6zgiillikle, DAG1000 icin kutldan 2.43 x 18 mn¥/sn cutoff ADC
deseri ile % 100 duyarhlik ve % 100 6zgulliikle ayetlebildik. Hemanjiomlari kistlerden
ayriminda DAG500 ve DAG1000 arasinda cutoff ADCgatterine gore duyarlilik ve
Ozgullukte istatistiksel olarak anlamh farklihkagtanmadi (p>0.05). Catnamizda tim
kistlerin DAG1000’de sinyalinin kaybolgw parankimle izointens hale geidiDAG500'de
belirgin sinyal kaybetsi ve parankime goére hafif hiperintens ofguizlendi. Hemanjiomun
sinyali ise DAG1000'de daha belirgin olmak Uzerer hid degerde de azalmaktadir.
DAG500'de hemanjiom ve Kkistlerin, DAG1000’de hemamjlarin karagiere gore
hiperintens olmasi T2 parlamasinaldir. inan ve arkaddari (17) b=500 s/mm? gerinde,
basit kistlerden kist hidatikleri ayirt edematar ¢uinkl her ikiside bu b derinde hiperintens
izlenmis. b=1000 s/mm? dgrinde ise basit kistlerin izointens, kist hidatikh hiperintens

oldugunu; difiizyon sinyal intensitesi ve kist kargai diflizyon sinyal intensite orani kist
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hidatiklerin basit kistlerden istatistiksel olaraklamli derecede yuksek ofglinu ve Kkist
hidatiklerin ADC ve kist/karagier ADC oranlarinin ise basit kistlerden anlamliesder digik
oldugunu gosterngierdir. Ancak bizim cabmamizda kist hidatik olgusu yoktu ve kist
hidatikleri basit kistlerden ayirt etmeyi amaclankad

FNH'larin ortalama ADC derleri DAG500 icin 1.67 x 1®mm?/sn, DAG1000 icin
1.31 x 10 mmé/sn idi. Calsmamiza benzegekilde, Tauli ve arkaddari (7) (b=500 s/mm2)
benign hepatoseliler lezyonlari (FNH ve adenom)ail&tiran calgmacilar olup ortalama
ADC deserini 1.75 x 16 mnt/sn, Vossen ve arkaglar (211) (b=500 s/mm2) FNH'larin
ortalama ADC dgerini 1.65 x 1G mnv/sn bulmglardir. Calsmamizda, FNH'larin ortalama
ADC degerleri DAG500 ve DAG1000 icin istatistiksel olaraknlaml derecede
hemanjiomlarin ortalama ADC gerlerinden diik (p<0.0001), malign lezyonlarin ADC
deserlerinden ytksek (p<0.0001) olmasingman, FNH’larin ADC dgerleri hemanjiom ve
malign lezyonlarin ADC deerleri ile ortigmekte gosteren d@erlere sahipti. Tum FNH’lar,
DAG500 ve DAG1000 i¢in malign lezyonlarin ortalaBC deserinden daha yiksek ADC
deserlerine sahipti.

Bilgimize gore daha 6nceki gatialarda malign lezyonlari FNH’lardan ayriminda ROC
egri analizi kullanilarak belirlenen bir cutoff ADCe@eri yoktu. Calgmamizda malign fokal
karacger lezyonlarini FNH'lardan, DAG500 icin kullanildn38 x 10° mn#/sn cutoff ADC
deseri ile % 85.4 duyarlilik ve % 90.0 6zgllikle; DAGOO icin kullanilan 1.33 x 1D
mn/sn cutoff ADC dgeri ile % 91.7 duyarlilik ve % 60 6zgulliikle ayetlebildik. Malign
lezyonlari FNH’lardan ayriminda DAG500 ve DAG100Gsanda cutoff ADC deerlerine
gore duyarlihk ve 0zgullukte istatistiksel olaraalamli farkhlik saptanmadi (p>0.05).
DAG1000'deki oOzgullukteki dgiiklik bir olgudaki 3 FNH lezyonun c¢ok gk ADC
deserlerine sahip olmasina galir. Malign lezyonlari FNH’lardan ayirt etmede RQGeri
analizi kullanilarak, daha fazla sayida olgu ilesggaamizin desteklenmesi gerekmektedir.

Membranlar, siki Bkantilar, lifler, makromolektller ve su protonlamnhareketini
engelleyen hiicre organelleri ADC'’yi azaltir (21Bu nedenle HCC ve metastazlar yuksek
hicre icergine ball olarak en digilk ADC deserlerine sahiptir. Camamizdaki en diiik
ADC degeri DAG500 ve DAG1000 icin endometrioid adenokawssin metastazina aitti.
HCC’lerin ve metastazlarin ortalama ADC gdéeri, calsmamiza yakin b=500 s/mm?
(15,20,209), b=600 s/mm2 (18,19) ve b=1000 s/mmB2)2deserlerinin kullanildg
calismalara benzerdi. Ertirk ve arkatin (38), b=400 s/mm? kullanarak elde ettikleri
HCC’lere ve metastazlara ait ADC olcimleri gsalamizdan yiksek olup muhtemelen

psododifizyon ve teknik faktorlere @a olabilir. HCC’lerin ortalama ADC dgerleri ile
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metastazlarin ortalama ADC ghxleri DAG500 icin git olup DAG1000 i¢in ortalama ADC
deserleri arasinda istatistiksel olarak anlaml fdrklyoktu (p>0.05).

Metastaz ve hemanjiom ayriminda, hemarigon hipervaskiler metastazlara benzer
atipik kontrastlanma paternine sahip olmasi veyalihize olmasi sebebiyle T2'de gdik
sinyal intensitesi gostermesi (213), nekrotik mietasrin da belirgin hiperintensite gostererek
hemanjiomlari taklit etmesi problem olgtur. DAG500 ve DAG1000 igin cutoff ADC
deserlerine gobre metastazlari hemanjiomlardan yuksakadilik ve 0Ozgullik ile ayirt
edebildik. Bu sonuclar benzer bgielerini kullanan Erturk ve arkaglari (38) ile uyumlu,
Bruegel ve arkad#éarindan (18) yuksek, Gourtsoyianni ve arkdalandan (19) dgiiktd.
Metastazlari hemanjiomlardan ayriminda DAG500 ve @800 arasinda cutoff ADC
deserlerine gore duyarlihk ve 0Ozgulliikte istatistiksdarak anlaml farklihk saptanmadi
(p>0.05).

Erturk ve arkadkar (38) paralel gorintilemeli b=1000 s/mmgele icin fokal malign
karacger lezyonlari benign karggr lezyonlarindan ve metastazlari hemanjiomlardésegk
duyarlihk ve 0Ozgullikle ayirt etrslerdi. Calsmamizdaki DAG1000 ile elde elde edilen
sonuca oldukca benzerdi. Ancak b=400 s/mmgedeicin malign lezyonlari benign
lezyonlardan ve metastazlari hemanjiomlardagtikli@uyarlilik ve 6zgullikle ayirt etsier;
b=1000 s/mm? ile elde edilen DAG fokal karga lezyonlarinin ayriminda guclt duyarhlik
ve Ozgullige sahip oldgunu belirtmglerdir. Goshima ve arkaglar (41) orta b dgerlerinin
lezyon karakterizasyonunda ve ortaya cikariimasigeieeksiz oldgunu vurgulamglardir.
Fokal karagier lezyonlarinin karakterizasyonunda, bu iki gahda kullanilan orta b
deserleri (b=400 s/mm?), bizim ¢amamizda kullanggmiz orta b dgeri (500 s/mm?) ile elde
ettigimiz bagariy1 gosteremerglierdir. Bunun nedeni ¢aimalarindaki kullandiklar orta b
deseri (400 s/mm?2)'nin psoédodifizyon acisindan singged olmasi ve daha onceki
calismalari (11,209) desteklgekilde kendi ¢calkmalarinda da belirttikleri gibi b>400 s/mm?2
tzerindeki dgerlerin perflizyon etkisinden kurtulgunu ve daha dgwu ADC o6lgimine izin
vererek lezyon karakterizasyonda rol alabifgcebildirmislerdir. Bizim ¢alsmamiz, b=500
s/mmz ile elde edilen DAG’In yeterli diflizyon etkisgslayacaini gosterdi. Ayrica teknik
olarak iki calgmada (38,41) benzer olup nefes tutmali, paraldirgdieme yontemi ile DAG
elde etmglerdir. Nefes tutmali DAG, uygulama zamanini sandirmakta, sinyal gurdltt
oranini ve uzaysal rezolisyonu azaltmaktadir (288lsmamizda serbest nefesli pulse
trigger kullandik. Serbest nefes ile daha uzumtaraamani ve multipl sinyal averaji ile daha

sgiladl. Daha 6nceki ¢cainalarda kardiyak hareketten kaynaklanan artefgk@G trigger
85



kalitesini arttirmakla ADC’nin daha guvenilir teghe izin verdgini belirtmislerdir (37,215).
Butun bu teknik 6zellik ile Ertirk ve arkadari ile Goshima ve arkadlari’'na gore daha
dogru ADC o6lcimi yapgiimizi diginmekteyiz.

Cakmamizda tim metastazlar, bazilan yiksek ADGederine sahip olmasina
rasmen DAG500 ve DAG1000’de hiperintens, ADC haritadda ise hipointensti. Tum
HCC’ler DAG500 ve DAG1000'de hiperintens, ADC hat#rinda ise bir olgu DAG500'den
elde edilen ADC’de izointens, DAG100'den elde edil®DC’'de hiperintens, DAG500 ve
DAG1000’den elde edilen ADC’de 2 olgu izointens,olgu hiperintens olmasi gnda
digerleri hipointensti. Kalitatif dgerlendirmede bu 4 lezyon benigndi. Bunlardan biresa
DAG500'den elde edilen ADC haritalarinda izointe»\G1000’den elde olunan ADC
haritalarinda hiperintens ve ADC gigleri ise sirasiyla 1.28 x famn/sn ve 1.11 x 19
mn7/sn; bir olguda ise DAG500 ve DAG1000'den elde emliADC haritalarinda izointens
olup ADC deerleri sirasiyla 1.26 mffsn ve 1.14 mrisn olup HCC'nin ortalama ADC
deserlerine yakindi ve kantitatif gerlendirmede maligndi. Ayni zamanda tim FNH’lar ve
hemanjiomlar DAG500 ve DAG1000’de hiperintens, Ab@ritalarinda ise 3 FNH lezyonu
(hipointens) duinda hiperintesti. Bu lezyonlari kalitatif glerlendirme ile birbirinden ayirt
etmek olanaksizdir. Ancak kantitatif ADC olgcumlgei ayirt edilebilme olanana sahipti. Bir
FNH lezyonu ise hem DAG500 ve DAG1000'de hem ADC hiperintensti ve kalitatif
deserlendirme benign olup DAG1000'deki ADC ghri 1.10 x 10 mnf/sn ile metastaza
yakin bir dgerdeydi. Bu sonuclar fokal kargeir lezyon karakterizasyonunda Kkalitatif
degserlendirme ile kantitatif ADC Olcimlerinin  kombinedilmesinin  6nemine saret
etmektedir.

Ayrica biz fokal karager lezyonlarinin karakterizasyonunda kantitatif ADICUmleri
yaninda pratikte kalitatif gerlendirme ile DAG’dan oldukca faydalandik. DAG’danlaml
bir yorum yapilabilmesi igin en az 2 bgdei uygulanmaktadir (6rigen, b=0 s/mm?2 ve ger b
deserleri genellikle 0-1000 s/mm? arasinda). Artandiedleri ile kademeli sinyal azalmasi
gorulmektedir. Farkh b deerleri ile elde edilen gortntilerde, su difuzyodaki farklilik
temel alinarak sinyal intensitelerinin  relatif bmalari deerlendiriimekte ve doku
karakterizasyonu yapma imkanigieaktadir. Orngin, heterojen bir timorde, timorin daha
kistik ve nekrotik kesimlerinde dguk b deerlerinde (6rngin calsmamizda kullangimiz
b=50 s/mm?) yliksek sinyal intensitesinde iken artandeserleri ile sinyal azalmasi
gostermekte ve vyiksek ve orta b gedderinde (6rngin calsmamizda kullangimiz

b=500,1000 s/mm?) sinyali baskilanmakta clnkl dtizgonu daha az kisitlanmaktadir.
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Kismen hemanjiomlarda ve daha az oranda daha selédle FNH’larda da artan b erleri

ile sinyal kaybi gostermekte ancak yuksek Bedkerinde dahi (b=1000 s/mm?) sinyallerini
tamamen kaybetmemektedir. Bungmeen yuksek b deerlerinde seltler solid tumar alanlari
relatif ylksek sinyal intensitesi gostermeye devatmektedir. Bdylece DAG’da doku
sinyalinin relatif azalmasinin gorsel ghlendiriimesi, tumoérd karakterize etmede
uygulanabilir. DAG’da sinyal intensitesi hem sufiddyonuna hem de T2 relaksasyon
zamanina hidir. Bu nedenle, ¢cok uzun T2 relaksasyon zamasatep bir lezyon DAG’da
yuksek sinyal intensitesinde kalabilmekte ve lasuhg diftizyonu taklit edebilmektedir.
Buna T2 parlamasi denir. Bu etki bazen kisa TE u&sgk b dgerinin secilmesiyle
azaltilabilir, fakat bu etkiye kolaylikla engel alamayabilir. FNH gibi benign solid lezyonlar
yuksek b dgerlerinde dahi yiksek sinyalli gorintp malign lezlgm taklit edebilir. Bunu
onlemek icin T2 etkisini ortadan kaldiran ADC haldir elde edilir. Bu da DAG ile ADC
haritalarinin birlikte dgerlendirilmesi gerekgini géstermektedir.

Low ve Gurney (216), DAG’1I onkoloji haktanda konvansiyonel MR’a eklegnde
ekstra bilgiler sgladigini, stpheli alanlara radyologlarin dikkatini c¢ekerek diamci
olabilecgini ve bu kombinasyonun da gorinti yorumlarken cdaljun kendisine olan
glvenini arttirdgini; metastatik lenf nodlarini, mezenter, omentubarsak serozasi,
peritoneuma yayilan ekstra tumorleri belirleme dedymci oldgunu bildirmglerdir. Bizim
sonuglarimiz bu c¢aima ile uyumludur. Rutin dinamik kontrasth abdominMR
incelemesinde birkac ylz goérintinin taranmasi gerl sirada gozden kacirabilgomiz
bulgulara kagi DAG dikkatlerimizi ¢cekerek yardimci oldu. Primesilinmeyen iki vakada
karacger metastazlarin primer odaklarini (pankreas veejnidazi vakalarda metastatik lenf
nodlarint ve bir vakada HCC’nin portal ven invazyoo konvansiyel yontemlerle
karsilastirildiginda cok daha net olarak belirledik. Bununla bidibbu bulgular daha geni
calismalarla desteklenmelidir.

Cakmamizda birka¢ limitasyon mevcuttu. fBaa limitasyonu catmamizda
respiratuar trigger kullanmadik. Son yapilan ggahlar gostermsi ki, respiratuar trigger
kullanimi DAG’da sinyal gurdltd oranini ve uzayserolisyonu arttirmakta boylece yiuksek
gorunti kalitesine izin vermektedir (18,19). Butibgularda histopatolojik dguluma
yapilamadi. Bununla birlikte benign lezyonlardastkhemanjiom ve FNH'lar tipik MR ve
US ozellikleri ve takipte buyime gostermemesi deitaldi. Metastazlar da 11 olgu perkitan
biopsi, 2 olgu cerrahi, 11 olgu primer kanser tapian, BT ve MRG'yi iceren takip eden
goruntileme sirasinda ortaya cikip biyume gdsteyleesni alan lezyonlardi. HCC’ler de

ise 12 olgu perkitan biopsi, 5 olgu cerrahi, 4 ddgtum alfa fetoprotein yuksegilj tipik MR
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goruntileme bulgulari ve takiple tani aldi. @alamizda FNH sayisinin az olmasi malign
lezyonlari FNH’lardan ayirt etmede daha ged@psamli caymaya ihtiyac vardir.

Sonug olarak, orta bghli (b=500 s/mm?) ve yiksek b gexli (b=1000 s/mm?) DAG
kullanarak elde edilen ADC derleri yiksek duyarllik ve 6zgullikle fokal karger
lezyonlarini ayirt edebildi ve lezyonu karakteretnede orta ve yiuksek b @i arasinda
anlaml farkhlik saptanmadi. Boylece b=500 s/mmZedinin perflizyon etkisinden kurtulmu
yeterli gucte difizyon ve goruanti kalitesi gkayan, fokal karager lezyon

karakterizasyonunda kullanilabilecek optimum Bedeolabilecgini distiniyoruz.
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7. SONUCLAR

DAG, kontrast maddeye gereksinim olmadan fokal ¢igea lezyonlarini karakterize
etmede olduk¢ca faydali bir gorantileme yontemidifokal karagier lezyonlarinin
karakterizasyonunda, perfizyon etkisinden kurtglnyeterli gicte difizyon ve gorinti
kalitesi sg&layan optimum b deerini segmek oldukga Onemlidir. Cahamizda fokal
karacger lezyonlarinin karakterizasyonunda orta lgedeolan b=500 s/mm? ile yiksek b
degeri olan b=1000 s/mm?2 arasinda anlamli farkhagtamadik (p>0.05).

Cakmamizda goérunti kalitesinin kalitatif glerlendiriimesinde, her iki okuyucu igin en
yiksek ortalama skor DAG500’e ait olup DAG500 ve ®K®O00 arasindaki ortalama skor
farki istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.0001).

Fokal karager lezyonlarinin ADC dgerleri arasinda DAG500 ve DAG1000 icin
Ortisme goOsteren derler mevcuttu. En gucli 6xine HCC’ler ile metastazlarin ADC
degerleri arasinda olup HCC'ler ile metastazlarin lartea ADC dgerleri DAG500 igin it
olup DAG1000 igin ortalama ADC derleri arasinda istatistiksel olarak anlaml fdrkli
yoktu (p>0.05). Ancak malign ile benign fokal kagser lezyonlari arasinda, malign
lezyonlarla hemanjiom ve FNH arasinda, FNH’lar hemanjiomlar arasinda ostae
gOsteren ADC dgerleri olmasina @men butln gruplar istatistiksel olarak birbirlermdayirt
edilebildi (p<0.0001). Bu da gosterdi ki ADC gdleri ile fokal karagier lezyonlarini ayirt
edebilsek de prospektif olarak bir lezyonu 6zelAIXC deseri ile karakterize etmek mimkin
degildir.

Fokal karager lezyon karakterizasyonunda DAG500 ve DAG100d iROC eri
analizi kullanarak belirlegimiz optimal cutoff ADC dgerleri ile malign fokal karager
lezyonlari benign lezyonlardan; malign fokal kagacilezyonlari hemanjiom ve kistlerden
olusan alt grubdan; malign fokal karger lezyonlari hemanjiomlardan; hemanjiomlari
kistlerden; malign lezyonlari FNH’lardan; metastazhemanjiomlardan ytiksek duyarllik ve
O0zgullukle ayirt edebildik. Buttin gruplari ayirtredde DAG500 ve DAG1000 arasinda cutoff
ADC deserlerine gore duyarhlik ve 6zgullukte istatistiketarak anlamli farkhlik saptanmadi
(p>0.05). Bilgimize gore bu kadar cok alt grup igptimal cutoff ADC dgeri belirleyen ve
iki farkli b degeri icin kagilastiran ilk calsma idi.

Yine bilgimize gére hemanjiomlari kisden ve malign lezyonlari FNH’lardan ayirt
etmede ROC @i analizi kullanilarak belirlenen bir cutoff ADCegeri yoktu. Malign
lezyonlari FNH’lardan ayirt etmede ROGrieanalizi kullanilarak, daha fazla sayida olgu ile

calismamizin desteklenmesi gerekmektedir.

89



Fokal karager lezyon karakterizasyonunda kalitatifggdendirme ile kantitatif ADC
Olcimlerinin kombine edilmesi faydalidir.

Fokal karager lezyonlarinin karakterizasyonunda kantitatif A@BGimleri yaninda
pratikte kalitatif dgerlendirme ile DAG’dan faydalinabilir. Ancak DAGeIlADC haritalari
birlikte degerlendirilmelidir. G6zden kacirabilegieniz bulgulara kayn DAG dikkatlerimizi
cekerek primeri bilinmeyen kar@er metastazlarin primer odaklarini, metastatik lenf
nodlarini, portal ven invazyonunu konvansiyel yomezle kasilastirildiginda ¢ok daha net
olarak belirleyebilir.

Orta b d#erli (b=500 s/mm?) ve yiksek b gkxli (b=1000 s/mm2) DAG kullanarak
elde edilen ADC dgerleri yuksek duyarliik ve 6zgullikle fokal karger lezyonlarini ayirt
edebilmekte olup lezyonu karakterize etmede ortayirksek b dgeri arasinda anlamh
farklilik yoktur. Bu da, b=500 s/mmz2 gerinin perflizyon etkisinden kurtulmuwyeterli giicte
difizyon ve go6runtl kalitesi §kyan, fokal karag@er lezyon karakterizasyonunda

kullanilabilecek optimum b geri olabilecgini dustindirmektedir.
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