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OZET

KARACIGER KIiTLELERININ AYIRICI TANISINDA DiFUZYON MRG’NIN
ROLU

Dr. Osman KONUKOGLU

Radyoloji Anabilim Dalhh Uzmanhk Tezi

Bu calismada, karaciger kitlelerinin ayirici tanisinda goriiniir diflizyon katsayist
degerlerinin (ADC) roliinii ve bu degerlerin malign karaciger lezyonlarini, benignlerden

ayirmadaki etkinligini saptamay1 amagladik.

Retrospektif olarak, hemanjiom (n=118), basit kist (n=59), kist hidatik (n=67), fokal
nodiiler hiperplazi (n=3), abse (n=9), hepatoseliiler karsinom (n=28), metastaz (n=88),
lenfoma (n=6) olmak tizere 378 karaciger lezyonu degerlendirdik. Karacigerde lezyonu olan
141 kadin, 80 erkek toplam 221 hastada ii¢ seri, tek atimli, spin eko, eko planar, b=1000
s/mm? degeri ile diffiizyon agirlikli manyetik rezonans goriintiileme yapildi. ADC degerleri
hesaplandi. Benign, malign lezyonlarin degerleri karsilagtirildi. Ayrica lezyonlarin ADC

degerleri, BOS ADC degerlerine oranlanarak elde edilen rolatif ADC degerleri kullanildi.

ADC odl¢timleri sonucunda en yiiksek degerler kist ve hemanjiomlara aitti. Benign
lezyonlari ortalama ADC degeri 2,10x10™° mm?/s iken malign lezyonlarm ortalama ADC
degeri 0,75x10° mm?/s olarak &lgiildii. Benign lezyonlarm ortalama ADC degerleri

malignlerden anlaml derecede yiiksekti (P <0,001).

Sonug olarak, diffiizyon agirlikli goriintiileme, kantitatif 6l¢timler ile benign ve malign
karaciger lezyonlarmin ayrimint yapmada yardimcidir. Ayrica ¢alismamizda diger
caligmalardan farkli olarak, rolatif ADC degerlerinin kullanilmasinin sonuglarin daha objektif

olmasina katki saglayacagina inanmaktay1z.

Anahtar kelimeler: Karaciger kitleleri, ADC, MRG, difiizyon agirlikli goriintiileme.

\l



ABSTRACT

THE ROLE OF DIFFUSION MRI IN THE DIFFERENTIAL DIAGNOSIS OF LIVER
LESIONS

Osman KONUKOGLU, MD

Specialty Thesis, Department of Radiology

In this study, we aimed to determine the role of the apparent diffusion coefficient
values (ADC) on differential diagnosis of liver lesions and differentiate between benign and

malign lesions with the values.

Retrospectively, we evaluated: hemangioma (n=118), simple cyst (n=59), hydatid cyst
(n=67), focal nodular hyperplasia (n=3), abscess (n=9), hepatocellular carcinoma (n=28),
metastases (n=88), lymphoma (n=6) totally 378 liver lesions. 141 women, 80 men total of 221
patients with liver lesions three series, one-shot, spin echo, echo planar, b=1000 s/mm 2 value
and Diffusion-Weighted MR Imaging was performed. Apparent diffusion coefficient values
measured. The apparent diffusion coefficient values of benign and malignant lesions were
compared. In addition, relative ADC values were used as lesion ADC values/ CSF ADC

values ratio.

The ADC values of simple cysts and hemangiomas were the highest among all liver
lesions. The mean ADC values of benign and malignant liver lesions were 2,10x10° mm?/s
and 0,75x10" mm?/s respectively. The mean ADC values of benign was significantly higher

than malignant liver lesions.

Consequently, diffusion weighted MRI with the help quantitative measurements of
ADC can be useful in the differential diagnosis of benign and malignant hepatic lesions.
Besides, unlike other studies using of relative ADC values as in the current study can help to

obtain more objective results.

Key words: Liver lesion, apparent diffusion coefficient, MRI, diffusion weighted

image
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1. GIRIS

Abdomenin difiizyon agirlikli goriintiiler (DAG) ile degerlendirilmesi son iki dekatta
onemli gelismelerle birlikte giderek yaygilagmaktadir. (1). DAG, fokal karaciger kitlelerinin
tespiti ve karakterizasyonunda (2,3), tedaviye yanitin belirlenmesinde ve ayrica diffiiz
karaciger hastaliklarinin degerlendirilmesinde de kullanilmaktadir (4). DAG, konvansiyonel
goriintiileme yontemlerine kalitatif ve kantitatif faydalar saglar; hizli elde olunur ve mevcut
protokollere kolayca eklenebilir. Kontrastsiz bir tekniktir. Boylece kolayca tekrarlanabilir ve

renal yetmezlikli hastalarda kullanilabilir (5,6).

Diffiizyon, Brownian hareketi olarak da adlandirilan, biyolojik dokulardaki su
molekiillerinin termal olarak indiiklenme hareketidir. Bunun kantitatif analizi ise ADC
(Apparent Diffusion Coefficient) degerlerinin elde edilemesiyle miimkiindiir. Yiikksek ADC
degerleri suyun serbest¢e hareket edebildigi, diisiik seliilariteye sahip dokularda olg¢iiliir.
Diistik ADC degerleri ise suyun hareketinin kisitlandigi yiiksek seliilariteli dokularda olgtliir

().

Karacigerde ¢ift kan akiminin olmasindan dolayi lenf nodlarindan sonra en sik metastaz
karacigerde olusur. Solid malign tiimdrii olan hastalarin %20-25 inde tan1 esnasinda hepatik
metastaz mevcuttur. Metastatik karaciger kitleleri halen en yaygin goriilen malign kitleler
olmasina ragmen, primer karaciger kitlelerinin insidansi son yirmi yilda énemli derecede artis
gostermektedir. Hepatoselliiler karsinom (HCC) tiim diinyada en sik, kolanjiokarsinom ise

ikinci en sik primerdir (8).

HCC tiim diinyada kanser liimlerinin en yaygin sebeblerinden biri olup en sik besinci
kanserdir (9). Kolanjiokarsinom gastrointestinal kanserlerinin %3 iinii olusturmakta ve tiim

diinyada artig gostermektedir (10).

Solid benign karaciger kitlelerinin insidansit % 20 olup (11), bilinen malignensili

hastalarda 2 cm den kiigiik lezyonlarin %20-25’ i benigndir (12).



Hemanjiomlar karacigerin en yaygin benign tiimdrleri olup normal yetiskin
popiilasyonun %7 sinde goriilebilir. Otopsi serilerinde prevalansi %7-20 dir (13). Fokal
Noduler Hiperplazi (FNH) ise ikinci en yaygin benign tiimordir (14). Genellikle geng

bayanlarda ve soliter lezyon olarak goriliir (15,16).

Hepatoselliiler adenom nadir goriilen diger primer karaciger neoplazmi olup genelde

oral kontraseptif kullanan bayanlarda goriiliir (17,18).

Daha oOnceki ¢alismalarda kist ve hemanjiomlarin ADC degerlerinin normal karaciger
parankiminden yiiksek oldugu, HCC ve karaciger metastazlarinin ADC degerlerinin diisiik
oldugu gosterildi ve fokal karaciger kitlelerinde ADC degerlerinin benign malign ayrimini

yapmada ve karakterizasyonda faydali oldugu kanitland1 (1,19,20).

Calismamizin amaci, 1 Nisan 2012 ile 1 Aralik 2013 tarihleri arasinda Harran
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Radyoloji Boliimiine bagvuran, karaciger lezyonu tespit
edilen hastalarda, lezyonlarin benign-malign ayriminda difizyon MRG’nin roliinii

arastirmaktir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Karacigerin Embriyolojisi

Karaciger, intrauterin tgilincii hafta igerisinde foregut distalindeki endodermal
epitelyumdan olusur. Hiicreler burada hizla ¢ogalmaya baslar ve hepatik divertikulum adini
alir. Ayrica bu hiicreler mezodermden olusan transvers septumu penetre etmeye baglar.
Hiicreler septumu penetre ederken diger taraftan hepatik divertikiil ile foregut arasindaki
baglanti daralarak safra kanalim1 olusturur. Safra kanalindan gelisen kiiclik bir kabariklikla
safra kesesi ve sistik kanal olusur. Hematopoetik hiicreler, Kupffer hiicreleri ve konnektif bag

doku hiicreleri transvers septumun mezoderminden gelisir (21).

Karaciger yiizeyindeki mezoderm kranial kesimi diginda viseral peritona doniisiir. Bu
bolgede karaciger transvers septumun kalan kesimiyle kontakt halindedir. Septumun bu
parcast diyaframin santral tendonunu olusturur. Karacigerin diyaframla irtibat halindeki

yiizeyi hi¢bir zaman peritonla kaplanmaz. Buraya “bare area” adi verilir (21).

Gelisimin 10. haftasinda, karaciger agirlig total viicut agirliginin yaklasik %10’ unu
olusturur. 12. hafta civarinda hepatik hiicrelerden safra yapimi baglar. Bu arada safra kesesi ve
sistik kanal geligsmistir, sistik kanalla hepatik kanal safra kanalin1 olusturmustur. Duodenumun
pozisyonel degisikliklerinden dolay1 safra kanalin1 girisi baglangigta anterior pozisyondan

posterior pozisyona gecer ve son olarak duodenum posteriorunda kalir (21).

2.2. Karacigerin Anatomisi

Karaciger anatomisi morfolojik anatomi ve fonksiyonel anatomi tanimlamalari

kullanilarak agiklanabilir (22).

Geleneksel tanimla, distan bakildiginda, dort lobtan olusmaktadir; sag, sol, quadrat ve

kaudat lob (23-25). Diafragmatik ylizde, ligamentum falciforme karacigeri sag ve sol



anatomik loblarma ayirir. Viseral yiizde ligamentum venosum ve round ligament fissurleri
siirlart belirler. Quadrat lob viseral yiizde safra kesesi fossasi, porta hepatis ve ligamentum
teres tarafindan sinirlandirilir. Kaudat lob ise inferior vena kava olugu, porta hepatis ve venoz

ligament fissuri ile sinirlanmustir.

Geleneksel tanimlamada vaskuler ve safra kanali dallarinin yerlesimi karaciger
cerrahisinde biiyiik oneme sahip olmasma ragmen gosterilmemistir. Ornegin, quadrat lob
karacigerin sag lobuna aittir, fakat fonksiyonel olarak sol lobun pargasidir. Kaudat lob

karacigerden bagimsiz vaskuler beslenme ve bilier drenaja sahip olarak tanimlanmistir (26).

Healey ve Schroy (1953) karacigeri ilk kez fonksiyonel kisimlara ayirdi (27). Safra
kanallar1 ve hepatik arter dallarmma dayali bir siniflamay1 6nerdiler. Karacigeri, sag ve sol
karacigere ve bes segmente ayirdilar; medial, lateral, posterior, anterior ve caudat lob. Sol
karacigeri falciform ve round ligamentle tanimlanan medial ve lateral segmentlere ayirdilar.
Sag karacigeri sag fissurle ayirarak, anterior ve posterior segmentlere boldiiler. Her bir
segment transvers bir ¢izgiyle inferior ve superior subsegmentlere ayrildi. Kaudat lob Cantlie
cizgisiyle sag ve sol subsegmentlere ayrildi. Quadrat lob sol karacigerin medial segmentinin

inferior kesiminden olugmaktaydi (Tablo 1).

Smiflama
Healey ve Schroy Goldsmith ve Woodburne . .
Part
(1953) (1957) Couinaud (1957) Bismuth (1982) FCAT (1998)
Segment | Subsegment | Segment | Subsegment Sektor Segment Sektor Segment | Sektor Segment
= sag
£ | kaudat kaudat kaudat | kaudat | kaudat | posterior,|
| sol
superior superior lateral 1 posterior 1l posterior, |1
lateral lateral lateral
= inferior inferior 11 11 anterior,ll1
[%2]
superior superior paramedian anterior Va
medial . medial . v ' medial medial, IV
inferior inferior Vb
inferior inferior \Y \Y% anterior,V
anterior anterior paramedian anteromedial medial
o0 superior superior VIl VIII posterior,V1lI
<
” inferior inferior VI VI anterior,VI
posterior posterior lateral posterolateral lateral
superior superior Vil VIl posterior,VI1I

Tablo-1: Karaciger siiflamasinin 6zeti



Goldsmith ve Woodburne (1957) ise ¢alismalarii in vivo yaparak hepatik ve portal
venlere dayali siniflama gelistirdiler (28). Sag ve sol lob, dort segment tanimladilar; lateral,

medial, anterior ve posterior. Her bir segment iki subsegmente ayrildi; inferior ve superior.

C.Couinaud (1957), kadavra lizerinde ¢alisarak Goldsmith ve Woodburne gibi portal ve
hepatik venleri baz aldi (29). Bununla beraber farkli terminoloji kullanarak; kaudat lob
(Segment I), solda ii¢ (Segment ILIILIV) sagda dort (V,VI,VIIL,VIII) sekiz segmente bolmeyi
onerdi (Sekil 1). Biitiin segmentler diafragmatik yiizdeki saat yoniine gore numaralandirilmis

olup numaralar viseral yiizdeki saat yoniine gore sayilmaktadir (Sekil 1).

-

Sekil-1: Couinaud siniflamasi A-viseral yiiz, B- Diafragmatik yiiz. Segment I kaudat lob; segment II
sol lateral sektor; segment III-IV sol paramedian sektor; segment V-VIII sag paramedian; segment VI-
VII sol lateral sektor (30).

H.Bismuth, Couinaud’un in situ kadaverik sistemiyle Goldsmith ve Woodburn’un in
vivo sistemini bir araya getirdi (22,31-33). Onun siniflamasi Avrupa ve Amerika’daki
cerrahlar tarafindan daha popiiler hale geldi (34). Sag ve sol portal dallara dogru gegen,
hepatik venler ve transvers plandan olusan {i¢lii plan belirledi (Sekil 2). Ek olarak, kaudat

lobu ayr1 bir segment olarak belirledi.
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Sekil-2: Bismuth’un fonksiyonel siniflamasi (30)

Uc hepatik ven karacigeri dort sektdre bolmektedir. Sektdrler her bir portal pedikiil
tarafindan sulanan portal sektorler olarak adlandirilir. Sektorler arasindaki ayrilma ¢izgisi
portal scissura olarak adlandirilir. Sag portal scissura sag karacigeri iki sektore ayirir. Her
sektorde iki segment vardir. Sag anteromedial sektdr anteriorda segment V, posteriorda
segment VIII; sag posterolateral sektdr anteriorda segment VI, posteriorda segment VII
vardir. Sol portal scissura sol karacigeri iki sektore ayirir; anterior ve posterior. Sol anterior
sektor iki segmentten olusur; quadrat lobun anteriorundaki segment IV ve anatomik sol lobun
anteriorundaki segment III. Bu iki segment sol hepatik fissur ve umblikal fissurle ayrilir. Sol

posterior sektor sadece segment II den olusur (22,32,33).

Karaciger segment terminolojisi yillar iginde degismistir. 1965°te Sekizinci Uluslararasi
Federal Anatomi Kongre’sinde (FCAT) Healey ve Schroy’un smiflamasi tercih edilirken,

1998’de Couinaud’un siniflamasi 6nerildi (35).



2.3. Karacigerin Histolojisi ve Fizyolojisi

Karaciger kan akimint %70-80’ ini portal ven, geri kalan %20-30’unu ise hepatik arter
saglar. Lenfatik sistemle tasman silomikronlar disinda barsaklar tarafindan absorbe edilen
maddeler portal ven ile karacigere ulastirilir. Karaciger, dolasim sistemindeki metabolitleri
kandan toplayarak, transforme ederek, depolayarak ve toksik maddeleri elimine ederek
fonksiyon gosterir. Transforme edilen toksik maddeler genel olarak idrar yoluyla
bobreklerden veya safra yoluyla atilir. Bu goérevler karaciger temel fonksiyon birimi olan

hepatik lobiil tarafindan gergeklestirilir. Stroma ise yapisal destek saglar (36,37).

Her bir lobiil poligonal sekilli olup periferinde 3-6 portal alan ve santralinde santral ven
ad1 verilen bir veniil bulnur. Lobiillerin koselerinde portal triad adi verilen bir veniil, bir
arteriol ve duktus bulunur. Hepatik veniil, superior ve inferior mezenterik ven ve splenik
venden gelen kani igerir. Arteriolde ¢dlyak trunktan gelen kan mevcuttur. Safra kanallar

hepatositler tarafindan sentezlenen safray1 igerirler ve hepatik duktusa dokiiliirler (37).

Hepatositler santral ven etrafinda radial olarak dizilirler. Lobiil periferinden santraline
uzanan hepatosit plakalar1 anastomoz yaparlar. Bu tabakalar arasinda sinuzoid denilen
mikrovaskuler yapilar vardir. Bu sinuzoidler fenestre endotel hiicreler tarafindan sarilidir.
Endotel hiicreler ile hepatositler arasinda bazal lamina ile igerisine hepatositlerden ¢ikan,
plazma ile hepatositler arasinda aligverisi saglayan dar bir perisinuzoidal aralik (Disse araligi)

bulunur. Burada makromolekiiller kandan alinarak metabolize edilir (37).



2.4. Benign Fokal Karaciger Kitlelerinin siniflandirilmasi

A) Hepatosit Orijinli

1. Fokal Nodiiler Hiperplazi (FNH)

2. Hepatoseliiler Adenom (HCA)

3. Nodiiler Rejeneratif Hiperplazi (NRH)
B) Bilier Orijinli

1. Basit Kist, Polikistik Karaciger Hastalig1
2. Bilier Hamartom (Von Meyenburg Kompleksi)
3. Bilier Kistadenom

C) Mezenkimal Orijinli

1. Hemanjiom

2. Mezenkimal Hamartom

3. Infantil Hemanjioendotelyoma

4. Anjiyomyolipom

5.Nadir Mezenkimal Tiimorler (Lipom, inflamatuar psddotimér, leiyomyom,

lenfanjiom)

2.4.1. Fokal Nodiiler Hiperplazi

Fokal Nodiiler Hiperplazi (FNH), predominant olarak (%80-95) kadinlarda goriilen
timor benzeri lezyondur. En sik iigilincii ve besinci dekatlarda goriliir. (16,38). Primer
karaciger kitlelerinin yaklasik %8’ini olusturur ve hemanjiomdan sonra en sik goriilen ikinci
benign tiimordiir (16,38). FNH genellikle asemptomatik hastalarda insidental olarak goriiliir.
Hastalarin iicte birinde sag iist kadran agrisi, epigastrik agr1 gibi sikayetler taniya gotiiriir.
FNH orijjini ve patogenezi tam olarak aydinlatilamamistir. Genel 6ngorii ise konjenital
vaskiiler malformasyon ya da vaskiiler hasara sekonder hepatoseliiler hiperplazidir (38). Oral

kontraseptifler FNH’in biiylimesine etki etse de gercek etkileri tartismalidir. Yapilan



prospektif ¢alismada oral kontraseptiflerin FNH say1, boyut ve gelisimini etkilemedigi
gosterildi (39).

Histopatolojik olarak FNH iyi sinirli, kapsiilsiiz, genellikle soliter, santralinde vaskuler
skar ve hiperplastik hepatosit nodiillerinin birlesimiyle olusan Kkitlelerdir (40,41). Santral
skarda tipik olarak vaskuler yapilar, safra kanallar1 ve inflamatuar hiicreler zayif miksomat6z

fibroz stroma igerisine sikismis vaziyettedir (40,41).

Tipik MR o6zellikleri; karaciger parankimine gore T1-AG’de izo veya hipointens, T2-
AG’de hafif hiperintens veya izointens, homojen, santralde bulunan skar T1-AG’de
hipointens ve T2-AG’de hiperintensdir. Skardaki T2 hiperintensitesi vaskiiler ve safra
kanallarinin varligi ve artmis 6demden dolayidir (42,43). Gadolinyum enjeksiyonundan sonra
lezyonda arteriel fazda dramatik kontrastlanma ve portal fazda izointensite goriiliir. Geg faz
goriintiilerde santral skar yogun kontrast akiimiilasyonuna bagli yiliksek sinyalli goriiliir
(42,43). Mangafodipin trisodyum (Mn-DPDP) ve Gd-EOB-DTPA gibi hepatobilier kontrast
ajanlar FNH karakterizasyonunda yardimcidir. Ciinkii FNH hepatositlerden olustugu igin
kontrast uptake’i gosterirler (44).

2.4.2. Hepatoseliiler Adenom

Hepatoseliiller Adenom (HCA) , oral kontraseptif kullanimi ve androjen steroid
terapisiyle oldukga iligkili nadir goriilen, benign neoplazmdir (45,46). Genel toplumda
insidans1 1 000 000 da birdir. En sik uzun dénem oral kontraseptif kullanan, dogurgan yastaki
kadinlarda goriiliir (46). Bu gruptaki HCA insidans1 100 000 de ii¢e yiikselir. HCA ayrica
spontan olarak veya diyabetes mellitus, tip I glikojen depo hastalig1 gibi altta yatan metabolik
hastaliklarda da goriilebilir (47). Adenomlarin tan1 konulmasi yasami tehdit edici hemoraji
riski nedeniyle 6nemlidir (48). FNH’1n aksine biiylime, hemoraji ve nekroz egilimi vardir.

Ostrojen tedavisinin kesilmesiyle tiimér regrese olabilir (49).

HCA lar genellikler soliterdir (%80). Intraseliiler yag ve glikojen, intratiimoral nekroz,

hemoraji, peliozis ve biiyiik subkapsiiler damarlar gross patolojik 6zellikleridir (40,41).



MR goriintiilemede genel olarak karaciger parankimine gore T2-AG’de hiperintens, T1-
AG’de yag ve hemoraji (yliksek sinyal) veya nekroz (diisiik sinyal) varligina bagli degisken
sinyaller goriiliir (50). %30 HCA da fibroz kapsiile denk gelen T1 ve T2-AG’de hipointens
rim izlenir (50). Dinamik goriintiilerde lezyonlarin %86’sinda hepatik arteryel beslenmeden

dolay1 erken arteriel fazda kontrastlanma izlenir (50).

Hepatik adenomatozis ise 10’dan fazla multipl adenomlarin izlendigi geri kalan
karaciger parankiminin normal oldugu nadir bir hastaliktir (51,52). Oral kontraseptiflerden
bagimsizdir (52). Erkek ve kadinlarda esit siklikta goriiliir (52). Serum alkalin fosfataz ve

gama-glutamil transpeptidaz diizeyleri artmigtir (52).

2.4.3. Nodiiler Rejeneratif Hiperplazi

Nodiiler rejeneratif hiperplazi (NRH) nadir goriilen benign bir hastaliktir. Literatiirde
nodiiler transformasyon, nonsirotik nodiilasyon veya parsiyel nodiiler transformasyon olarak
da bilinir. Bir dizi sistemik hastalik ve ilaclarla iligkilidir. Bunlar; myeloproliferatif sendrom,
lenfoproliferatif sendrom, kronik vaskuler bozukluk, Felty sendromu, poliarteritis nodosa,
skleroderma, Reynaud fenomeni, sklerodaktili, lupus eritematozus, steroid ve antineoplastik
ilag kullanimidir (53). Familyal vakalar da bildirilmistir (54).

Vakalarin yarisinda portal hipertansiyon bulunur. Batili toplumlarda NRH nonsirotik

portal hipertansiyonun major sebebidir ve asit, 6zefagial varislerle iligkilidir (53).

Gross patolojik incelemede multipl, bulging yapan, fibrozis ile iliskisiz rejeneratif

nodiiller izlenir (55). Rejeneratif nodiiller hiperplastik hepatositlerden olusur (55).

Nodiillerin goriintiileme 6zellikleri spesifik degildir (56). Bununla beraber diffiiz
tutulum, portal hipertansiyon varligi, klinik hikaye taniya gotiiriir (57). Nodiller T2-AG’de
izointens olup igerisindeki hemorajik fokilerle uyumlu olarak T1-AG’de yiiksek sinyalli
gortliir (58).

10



2.4.4. Hepatik (Bilier) Kist

Hepatik (bilier) kistler yaygin olup otopsi serilerinin %1-14’tinde goriiliir (59). Cogu
zaman asemptomatik olmarma ragmen, biiylik kistler (>10 cm) komsu yapilara basi
uygulayarak, abdominal dolgunluk, bulanti, kusma ve obstriiktif sarilik gibi durumlarla
semptomatik hale gelebilir (60). Tipik olarak, karaciger fonksiyon testleri normaldir. Hepatik

kistler soliter veya otozomal dominant ve resesif karaciger hastaligina bagli multipl olabilir.

Histopatolojik olarak, basit karaciger kisti, tek katli kiiboid safra kanali epitelinden
olusur. Duvar zayif fibr6z dokudan olusur, komsu karaciger parankimi normaldir. Duvar

kalinlig1 1 mm veya daha azdir (40,41).

MR goriintiilemede, hepatik kistler T1-AG’de oldukg¢a diisiik sinyal, T2-AG’de ise
yliksek sinyal gosterir (61). Sinyal intensitesi tipik olarak agir T2 agirlikli goriintiilerde artar
(61). Intrakistik hemorajide, miks kan {iriinleri bulundugunda, s1v1 siv1 seviyeleri ve T1-AG,

T2-AG’de yiiksek sinyal izlenir (62).

2.4.5. Bilier Hamartom ( Von Meyenburg Kompleksi )

Safra kanali hamartomlar1 veya Von Meyenburg Kompleksi embriyonik safra kanalinin
basarisiz involiisyonundan olusur (63). Laparatomilerde, otopsilerde ve goriintiilemelerde
genelde insidental olarak goriiliir (64). Otopsi serilerindeki insidansi yaklagik %1-3 olarak
rapor edilmistir (64). Bilier hamartomlar ve diger duktal plate anomalileri (hepatik fibrozis,
polikistik karaciger hastaligi ) arasindaki iliski belirtilmistir (63,64). Bilier hamartomlarin
hi¢bir klinik manifestasyonu olmamasi ve genelde benign lezyon olarak tanimlanmasina

ragmen malignensilerle iligkisi de rapor edilmistir (65). Genelde boyutlari stabildir.

Gross patolojide bilier hamartomlar, karaciger parankimine dagilmis grimsi, beyaz, tipik

olarak 0,1 ve 0,5 cm capli nodiiller halinde goriiliir (66).
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MR goriintiillemede, T1-AG’de karaciger parankimine gore genelde hipointens, T2-AG’
de ise yiiksek sinyalli izlenir (67,68). Agir T2 goriintiilerde sinyal daha da artarak neredeyse
stvi intensitesine yiikselir (68). Intravendz gadolinyum enjeksiyonu sonrasi karakteristik

kontrastlanma paterni gostermez (67,68). Bazi vakalarda rim seklinde kontrastlanma izlenir
(68).

2.4.6. Bilier Kistadenom

Bilier kistadenomlar, nadir goriilen, yavas biiyliyen, genelde multilokiile Kkistik
timorlerdir. Bilier orijinli intrahepatik kistik kitlelerin % 5’inden azini olusturur (69,70).
Genelde intahepatik olmakla beraber ekstra hepatik lokasyonlar da rapor edilmistir (69,70).
Orta yas bayanlarda daha sik goriiliir ve premalign lezyon olarak kabul goriir (69,70).

Boyutlart 1,5-35 cm arasinda olabilir. Kalin fibroz kapsiillii, kapsiiliinde nadiren
kalsifikasyon bulunan, mural nodiilii olan kistik kitleyle karakterizedir (40,69). Timor
icerisindeki sivi proteindz, miisindz, jelatindz, piiriilan veya travmaya sekonder hemorajik
olabilir (40,69). Papiller ve polipolid projeksiyonlar malign olmayan kistadenomlarda

tanimlanmasina ragmen, bilier kistadenokarsinomlarda daha sik goriiliir (40).

MR  goriintiileme  Ozellikleri  kisithh  olmasina ragmen; komplike olmayan
kistadenomlarin karakteristik Ozellikleri patolojik ozellikleriyle koreledir. Multilokiile, sivi
icerikli kitlede T1-AG’de diisiik, T2-AG’de yiiksek sinyal goriilmektedir (71,72). Solid
komponent varligi, hemoraji ve protein igerige bagl degisken sinyaller goriilebilir (71). T2-

AG yiiksek sinyalli lokiilasyonlart ayiran septasyonlarda diisiik sinyal goriiliir (72).

Sadece goriintiileme 6zellikleriyle bilier kistadenom ve bilier kistadenokarsinom ayrimi
yapilamaz, fakat her iki lezyonun tedavisi cerrahi rezeksiyon olmasi nedeniyle bdyle bir ayrim

gerekli degildir.
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2.4.7. Hemanjiom

Kavern6z hemanjiomlar en sik goriilen benign hepatik tiimordiir ve metastazdan sonra
karacigerin en sik ikinci tiimoridiir (73). Genel popiilasyondaki insidansi yaklasik olarak %1
ile %20 arasindadir (73). Kadinlarda erkeklerden bes kat daha fazla goriiliir ve her yas
grubunda goriilebilir (73). Genellikle asemptomatiktir (%85) bu yiizden insidental olarak
saptanirlar (73,74). Bununla beraber komsu yapilara basi yaparak abdominal agri, bulanti,
kusma, riiptiir, hemoraji ve tromboz gibi semptomlar verebilir. Hemanjiomlar genelde
soliterdir (%80), caplar1 genelde 4 cm’den kiigiiktiir ve karaciger periferine yerlesir. Gebe
kadinlarda Ostrojen etkine bagli boyutsal artig goriilebilse de lezyonlarin stabilitesi 6nemli bir
bulgudur (75). 10 cm’den biiyiilk dev hemanjiomlar santral, kleft benzeri fibrozis ve nekroz
icerir (73).

Patolojik incelemede hemanjiomlar fibroz septalarla ayrigsmis, tek tabaka endotelle sarili
kan dolu bosluklardan olusur. Kistik dejenere alanlar, fibrozis, tromboz ve siklikla

kalsifikasyonlar igerirler (40,41).

Hemanjiomlarin MR goriintilleme bulgular1 lezyonun vaskuler natiiriinii yansitir
(76,77). T1 ve T2-AG lezyon normal karaciger parankimine gore sirasiyla azalmis ve artmis
homojen sinyal gosterir (77). Intratiiméral fibrozis, hemoraji ve tromboz izlenen atipik
vakalarda heterojen goriiniim izlenir (78). Yiiksek su igeriginden ve uzamis T2 relaksasyon
zamanindan dolayi, hemanjiomlar klasik olarak agir T2 goriintiilerde artmis sinyal intesitesi
gosterir (76,77). Fokal karaciger lezyonlarmin diagnostik degerlendirilmesinde agir T2
gorlintiilerin  kullanimi1  hemanjiomlarin tanisinda %100 sensitivite ve %92 spesifite

vermektedir (76,77).

Intravendz gadolinyum enjeksiyonu sonrasi elde edilen dinamik goriintiilerde klasik
olarak homojen progresyon gosteren periferik sentripedal nodiiler kontrastlanma izlenir
(76,77). Kiigiik lezyonlar erken ve komple kontrastlanma gosterirken, dev lezyonlarin %94’
gec faz goriintiilerde fibrozis ve kistik nekroza bagl santralinde persistan hipointensite izlenir
(76). Hemanjiomlar normal hepatosit icermedikleri igin Mn-DPDP uptake’i gostermezler.

Yeni bir MR kontrast ajan1 olan ultrasmall siiperparamanyetik demir oksit (USPIO),
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enjeksiyonundan sonra spesifik kontrastlanma paterni izlenmektedir (79). T1-AG’de
hemanjiomlar vaskiileritelerinden dolay1 erken kontrastlanirlar ve karacigerle izointens hale
gelirler (79). T2-AG’de diisiik sinyal gosterirler ve yiiksek doz USPIO dan sonra karacigerle

izointens hale gelirler (79).

2.4.8. Anjiyomyolipom

Anjiyomyolipomlar, anjiomyomatoz ve yag komponentlerinden olusan lezyonlardir
(80). Batinda anjiyomyolipomlar tipik olarak bobrekte goriiliir ve karacigerde oldukga nadir
izlenir (81). Otozomal dominant bir hastalik olan tuberosklerozda anjiyomyolipom insidansi

artmistir (82).

Goriintiileme yontemleriyle yag komponentleri kolaylikla segilebilir (83). Hepatik
lipomlarda kontrast tutulumunu izlenmemesine karsin, lezyonun bir kisminin kontrastlanmasi
anjiyomatéz komponentinin oldugunu gosterir (83). Bu anjiyomatz komponentin anjiografik
tetkiklerde ve diger goriintiileme yontemlerinde karakteristik makroanevrizmal goriiniimii

mevcuttur (84).

2.4.9. Mezenkimal Hamartom

Karaciger mezenkimal hamartomu nadir goriilen gelisimsel kistik tiimdr olup siklikla
15-24. aylarda goriiliir. Erkeklerde iki kat siktir (85,86). Siklikla sag lobta goriiliir ve biiyilik
boyutlara ulasabilir (85). Klinik olarak yavas progresyon gosteren, agrisiz abdominal
genisleme mevcuttur (86). Bazen hizli biiyiime goriilebilir, respiratuar distress ve alt

ekstremitede 6deme neden olabilir.

Histopatolojik incelemede lezyon immatiir mezenkimal hiicreler, safra kanallar1 ve
hepatositlerden olusur (85). Gross patolojik incelemede kapsiilsiiz, solid ve kistik komponenti

bulunan kitle izlenir (85).

MR goriintiileme 6zellikleri lezyonun kistik natiiriinii yansitir (86). Sinyal intensitesi

lezyonun protein konsantrasyonuna gore degiskenlik gosterir (86).
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2.4.10. infantil Hemanjioendotelyoma

Infantil hemanjioendotelyomalar, yenidoganda gériilen en sik benign vaskiiler tiimdrdiir
(85). Kitleler genellikle siingerimsi multipl nodiillerden olusmakta olup soliter nodiiller
nadirdir (40,87). Hastalarin ¢ogu 1 ve 6 ay arasi infantlar olup %5’den daha az1 bir yasindan
sonra tan1 alir (85,87). Predominant olarak kiz ¢ocuklarinda ve erkeklerden iki kat daha sik
goriilir. Lezyonlar benign olmalarina ragmen, konjestif kalp yetmezligi, dissemine
intravaskiiler koagiilopati, spontan riiptiir ve nadiren de malign transformasyon goriilebilir

(87).

Mikroskopik olarak hemanjioendotelyomalar, endotelyal hiicre dizilimleriyle anastomoz
yapan multipl vaskiiler spacelerin proliferasyonuyla olusur (40,41). Hemorajik nekroz

alanlari, distrofik kalsifikasyon, tromboz ve fibrozis yaygindir (40,41).

Kontrastsiz MR goriintiilerinde hemoraji, nekroz ve fibrozis varligindan dolay1 T1-AG
ve T2-AG’de heterojen sinyalde izlenir (87). Yetiskinlerde goriilen hemanjiomlara benzer
olarak lezyonun T2-AG degisik derecede yiiksek sinyal gostermesi vaskiiler natiiriinii ortaya
koyar (87). Dinamik MR goriintilleme ozellikleri ise dev hemanjiomlarla korelasyon
gostermekte olup tiimoérde erken, periferal kontrastlanma ve ge¢ fazda santral kontrastlanma

izlenir (87).

2.4.11. Nadir Mezenkimal Tiimorler

Inflamatuar psddotiimér, fibrovaskiiler dokularin ve infiltratif kronik inflamatuar
hiicrelerin proliferasyonuyla karakterize nadir bir antitedir (88). Olusumlar1 agisindan birgok
hipotez ortaya konsa da kesin patogenezi anlagilamamistir (88). Genellikle soliterdir ve
erkeklerde daha fazla goriiliir. Tiim yas gruplarinda tanimlanmis olup geng yetiskinlerde
insidans1 yiiksektir (88). Klinik bulgulari ates, kilo kaybi ve sag iist kadran agrisidir.
Laboratuar bulgular1 ise l0kosistoz, artmig eritrosit sedimentasyon hizi ve artmis C reaktif
protein diizeyidir. Inflamatuar psédotiimériin prognozu genelde iyidir; spontan, konservatif

tedaviyi takiben veya cerrahiyle iyilesebilir. MR goriintiilemede T1-AG ve T2-AG’de hipo

15



veya hiperintens goriilebilir (88). Bununla beraber T2 hiperintensitesi daha yaygmn bir
bulgudur. Kontrast maddde enjeksiyonu sonrast iki farklt kontrastlanma paterni
tanimlanmistir. Periferik rim kontrastlanmasi gosteren hipovaskiiler kitle veya diizensiz,

yogun kontrastlanan ve hizli washout gosteren kitle seklinde gortiliir (88).

Lipomlar radyolojik literatiirde birka¢ vakada rapor edilmis olup ¢ok nadir goriilen
benign mezenkimal timordiir (89). Lezyonlar asemptomatiktir, insidental olarak goriiliirler
(89). Intrahepatik lipomlar MR gériintiilemede T1-AG’de yiiksek sinyalli, T2-AG’de ise
sinyali hafif azalmis kitle halinde goriiliir (40).

Lenfanjiom, belirgin lenfatik kanallarin normal karaciger parankimine basisiyla olugan
kitle veya kitlelerdir (Lenfanjiyomatozis)(90). Lenfanjiyomatozis genellikle dalak, akciger,
beyin gibi diger organlart da etkileyen sistemik sendromun bir pargasidir (90). MR

gortintiilemede kistik, iyi sinirli ve kontrast tutulumu géstermeyen lezyon izlenir (90).

Leiyomyom iyi sirli, diizgiin, spesifik radyolojik karakteristigi olmayan nadir bir
karaciger lezyonudur (91). HIV’li hastalarda, bu iki antite arasindaki klinik iligkiyi
gosterebilecek birgok vaka tanimlanmistir (91). MR goriintiilemede lezyon T1’de karacigere

gore hipointens, T2 de karacigere gore hiperintenstir (91).

2.5. Malign Fokal Karaciger Kitlelerinin Siniflandirilmasi

A) Epitelyal Ttimorler

1. Hepatoseliiler Karsinom

2. Fibrolamellar Karsinom

3. Intrahepatik (Periferal) Kolanjiokarsinom
4. Bilier Kistadenokarsinom

B) Mezenkimal Ttimoérler
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1. Anjiyosarkom
2. Epiteloid Hemanjioendotelyoma

3. Primer Hepatik Lenfoma

2.5.1. Hepatoseliiler Karsinom

Hepatoseliiler karsinom (HCC) karacigerin en yaygin primer endotelyal timori olup
malign epitelyal tiimorlerin %82’sini olusturur. Diinya genelde en sik besinci kanserdir, yillik
vaka insidanst 437 000, yillik 6lim insidanst 427 000 dir (92). Yiiksek mortalite oranlar
hastaligin kotii prognozunu yansitmaktadir. HCC siklikla sirozla iligkilidir fakat siroz
olmadan da goriilebilir. HCC insidansi ve altta yatan sebepler iilkeden iilkeye ¢ok degiskenlik
gosterebilir. Hepatit B ve C viriisleri, aflatoksin maruziyeti Japonya, Bat1 ve Merkez Afrika,
Dogu ve Giineydogu Asya’ da yiiksek insidansin primer sebepleridir. Alkolik siroz, hepatit B
ve C, hemokromatozis Kuzey Amerika ve Bat1 Avrupa’ da yaygin sebeplerdir. Hepatit B ve C
HCC riskini 20 kat artirmaktadir (93).

804 hastal1 bir ¢caligsmada, sirotik karacigerli hastalardaki HCC’lerde erkeklerin sayist 8
kat fazlaydi. Nonsirotik karacigerli hastalardaki HCC’lerde ise erkekler kadinlarin 2 katiydi
(94). Sirozlu hastalarda hepatik disfonksiyon semptomlart ve portal hipertansiyon goriiliir.

Serum alfa-fetoprotein degerleri %70-80 vakada giivenilir bir markerdir.

HCC sirotik karacigerde soliter bir kitle veya kitleler halinde gortilebilecegi gibi diffiiz
infiltratif kitle halinde de goriilebilir. Satellit nodiiller bulunabilir. Kapsiil %30-67 vakada
vardir. Bazen tiimor pedinkiile olabilir. HCC normal karacigerde goriildiigiinde iyi smirli,

soliter kitle goriiliir. Hem sirotik hem de nonsirotik HCC’lerde hemoraji yaygindir.

MR goériintiileme 6zellikleri olduk¢a degiskendir. HCC’ler T1-AG’de diisiik, orta ve
yiiksek sinyal intensitesi gosterebilir. T1-AG’deki yiiksek sinyal hemorajik veya yag igerikli
oldugunu gosterir (95). T2-AG’de tipik olarak hiperintensite goriiliir. Enkapsiile HCC’lerde
kapsiiliin fibroz natiirline bagli olarak T1-AG’de diisiik sinyalli rim izlenir (96). Dinamik

goriintiiler lezyonun belirlenmesinde ve karakterizasyonunda nemli role sahiptirler. Genelde
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lezyonlarin vaskiiler natiiriine bagl olarak arteryel fazda homojen hiperintens, portal venéz ve

denge fazinda ise hipointens goriiliir.

2.5.2. Fibrolamellar Karsinom

Fibrolamellar karsinom (FLC), HCC’nin bir varyanti olup daha ¢ok geng eriskinlerde
goriiliir ve daha iyl prognoz gosterir. Ortalama goriilme yas1 23 diir. Abdominal agri1 en
yaygin semptomdur (97). Konvansiyonel HCC’nin aksine, serum alfa-fetoprotein degerleri

nadiren ylikselmistir. FLC i¢in herhangi spesifik bir risk faktorii tanimlanmamustir.

FLC goriilen %75 hastada karaciger normaldir (97). Cogu vakada timér biiyiik, soliter
ve lobiile konturludur. Diger rapor edilen paternler ise satellit nodiil, bilobiile kitle ve
multifokal kitledir (97). Kollajen depozitleri ve fibrozis tiimér igerisinde makroskopik olarak
gortilebilir. %60 vakada fibrozis santralde skar meydana getirir (98). Kalsifikasyon %35-55
vakada goriilebilir ve santral skarda bulunmaktadir. Nadiren kalsifikasyon tiimoriin

parankiminde bulunabilir.

Fibrolamellar karsinom T1 imajlarda hipointens, T2 imajlarda isointens veya hafif
hiperintenstir (99). Santral skar ve fibroz septa, MR’da iyi ayirt edilir, hem T1-AG hem T2-
AG’de hipointens izlenir. FLC arteriel fazda heterojen hiperintens hale gelir. Portal vendz ve

denge fazinda ise isointens veya hafif hipointenstir.

2.5.3. Intrahepatik (Periferik) Kolanjiokarsinom

Kolanjiyokarsinomlar, bilier epitelyumundan kaynaklanir ve ikinci en sik yaygin malign
karaciger timoridir. Tim malign primer hepatik tiimorlerin %5-30’unu olusturur (100).
Intrahepatik kolanjiyokarsinomlar dért alt tipe ayrilir; periferal, hiler, hepatik kanal ve
intraduktal. Periferik kolanjiyokarsinomlar, kii¢iik intrahepatik safra kanallar1 dallarindan
olusurlar ve kolanjiyokarsinomlarin %10’unu olustururlar (100). Hiler kolanjiyokarsinomlar

Klatskin tiimorii olarak bilinir ve common hepatik kanalin bifurkasyonundan olusur. Hepatik
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kanal kolanjiyokarsinomlar1 hilusa yakin bir major kanalda olusur, intraduktal papiller

kolanjiyokarsinomlar ise piir intraduktal biiyiimelerdir.

Kolanjiyokarsinomlar  50-60 yas arasindaki hastalarda  goriiliir.  Periferik
kolanjiyokarsinomda sarilik nadirdir. Hastaligin ileri evrelerinde bulgu veren abdominal agri
ve palpable kitle bulunur. Bilinen risk faktorleri, inflamatuar barsak hastaliklari, primer
sklerozan kolanjit, Caroli hastalifi, rekiirren pyojenik kolanjit, kronik bilier paraziter
hastaliklardir. Thorotrast maruziyeti, konjenital safra kanali anomalileri kolanjiyokarsinom

riskini artirirlar.

Periferik kolanjiyokarsinomlar sag lobta daha yaygindir, soliter biiyiik kitle, multipl
confluent kitleler ve diffiiz kitle halinde goriilebilir. Tiimor igerisinde dens santral fibrozis

goriilebilir. Mikroskopik olarak tiimor adenokarsinomdur.

Periferik kolanjiyokarsinomlar normal karacigere gore T1-AG’de hipointenstir. T2-
AG’de periferik hiperintensite ve santral hipointensite goriiliir. Santral hipointensite santral
fibrozise baglidir (101). Dinamik goriintiilerde santral fibrotik alan disinda progressif,
konsantrik kontrastlanma izlenir (102). Hepatik venler, portal ven ve inferior vena kava gibi
biiyiik damarlari invazyon ve tiimor trombiisii olmaksizin sararlar ve bu goriiniim gradient eko

MR goériintiilerde 6nemli bir bulgudur (41).

2.5.4. Bilier Kistadenokarsinom

Bilier kistadenokarsinom ve onun benign esdeger lezyonu bilier kistadenom, karacigerin
nadir Kistik neoplazmlar1 olup orta yas kadinlari etkiler (69). Bilier kistadenokarsinomun iki
ayr1 histolojik varyanti bulunmaktadir. Ovaryan stromali bilier kistadenokarsinom sadece
kadinlarda goriiliir ve tipik olarak i1yl prognoza sahiptirler. Ovaryan stromasiz bilier

kistadenokarsinomlar hem erkek hem kadinlarda goriiliir ve kotii prognozludur (40).

Bilier kistadenokarsinomlar fibréz kapsiilli, multilokiile kistik kitlelerdir. Polipoid

kitleler, nodiilariteler ve septasyonlar internal ylizeylerde hem benign hem de malign
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varyantlarda goriilebilir. Kist icerisindeki sivi, hemorajik, miisindz, biliéz veya miks olabilir

(40). Kist duvarinda ve internal septalarda fokal kalsifikasyonlar olabilir.

Bilier kistadenokarsinomlarin MR sinyal intensiteleri hem T1-AG hem T2-AG’de kist
icerigine bagl olarak degiskenlik gosterir (40,41). Nodiil ve septalarda kontrastlanmalar
goriilebilir. Gorilintiileme yontemleri bilier kistadenom ve bilier kistadenokarsinom ayrimi

yapamadigi gibi overyal stromali ve stromasiz ayrimi da yapamaz|ar.

2.5.5. Anjiyosarkom

Hepatik anjiyosarkom, nadir goriilen, agresif seyirli predomidant olarak erkekleri
etkileyen bir tiimordiir. Karacigerin en sik primer mezenkimal malign tiimoriidiir. Ortalama
goriilme yas1 53 olup erkeklerde {i¢ kat daha siktir. Hastalarin yarisinda hepatomegali olmakla
beraber bulgular ve semptomlar nonspesifiktir. Sarilik, asit, trombositopeni ve akut

hemoperitoneum goriilebilir. %60 hastada daha ¢ok akciger ve dalak olmak ilizere metastaz

gortlir (103).

Anjiyosarkomlar, vinil klorid, arsenik, radyasyon ve thorotrast maruziyeti ile yakindan
iliskilidir. Thorotrast 1928-1950 yillar1 arasinda radyografik kontrast ajan olarak kullanildi.
Thorotrast retikiiloendotelyal sistemde birikir ve 20-30 yillik latent Omiirle HCC,

kolanjiyokarsinom ve anjiyosarkomu indiikler (104).

Hepatik anjiyosarkom, soliter biiyiik bir kitle halinde olabilecegi gibi multinodiiler ve
multilokiile paternde de olabilir. Tiimor subkapsiiler alana uzanim gosterir, riiptiir ve kanama

egilimi vardir.

T1-AG’de anjiosarkomlar genellikle hipointens olup hemorajiye bagli hiperintens
odaklar goriilebilir. Tersine T2-AG’de sinyal intensitesi yiliksek olup diisiik sinyalli alanlar
goriiliir. Dinamik goriintiilerde genelde diffiiz ve santral kontrastlanma goriilmekle birlikte
bazi1 vakalarda periferal kontrastlanma ve sentripedal dolum da izlenmistir. Denge fazinda

lezyon homojen ve hiperintens goriiliir (41).
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2.5.6. Epiteloid Hemanjiyoendotelyoma

Epiteloid hemanjiyoendotelyoma karaciger, yumusak doku ve kemikten koken alan
vaskiiler orijinli nadir malign neoplazmdir. Primer olarak erigkin kadinlarda goriiliir. Klinik
bulgular nonspesifik olup abdominal agri, zayiflik, anoreksi, sarilik ve hepatomegali olabilir
(105). Birgok hasta asemptomatik olup lezyon insidental olarak goriliir. Kesin iliskili risk
faktorii belirlenmemistir. Oral kontraseptifler, vinil klorid, major karaciger travmasi ve viral

hepatit rapor edilmistir (106—109).

Gross patolojide karaciger periferinde multipl kii¢lik nodiiller izlenir. Tiimoriin periferi

siklikla hiperemiktir.

Epiteloid hemanjiyoendotelyomalar, T1-AG’de karacigere gore hipointenstir. Ince koyu
periferal rim goriilebilir. T2-AG’de lezyon hiperintens veya heterojen goriilebilir. T2-AG’de
de ayrica koyu periferal rim izlenir. Gadolinyum enjeksiyonu sonrasi santral hipointens alan,
kalin kontrastlanan periferik rim ve en dista hipointens rim olmak iizere {i¢ konsantrik tabaka

goriiliir (110).

2.5.7. Primer Hepatik Lenfoma

Lenfomanin karacigeri sekonder etkilemesi Hodgkin ve Nonhodgkin Ilenfomali

hastalarin yaklasik % 50 sinde bulunmaktadir (111). Primer hepatik lenfoma ise nadirdir.

Primer hepatik lenfoma, orta yas erkeklerde daha sik goriiliir. Solid organ
trasplantasyonu yapilan hastalar yiliksek insidansa sahiptirler (posttransplantasyon
lenfoproliferatif hastalik). Gross patolojide olarak lenfoma, karacigerde soliter kitle, milier

paternde, multifokal kitleler halinde veya diffiiz infiltratif kitleler halinde goriilebilir.
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MR goriintiilemede, primer hepatik lenfoma T1-AG’de izo veya hipointens, T2-AG’de

ise hiperintens izlenir. Kitlede diisik dansiteli nekroz goriilebilir. Kontrastlanma paterni

degiskendir (112).

2.5.8. Metastatik Karaciger Kitleleri

Metastazlar karacigerin en yaygm malign Kkitleleridir. En yaygin primer kanserler,
kolon, mide, pankreas ve memedir. Kanser dykiisii olan hastalarda, yeni olusan karaciger
lezyonu, metastazin en belirgin gostergesidir. Karaciger metastazlari, genelde 3 mm biiytiktiir

ve hepatik arterden beslenirler (113,114).

Karacigerde goriilen en yaygin metastatik kanser kolorektal kanserdir. Amerika’da her
yil 135 000 hasta kolorektal kanser tanisi almakta ve hastaliga bagli yilda 56 000 6lim
gerceklesmektedir (115). Hastaligin seyri boyunca, %50 hastada karacigere metastaz
olmaktadir bunlarin ise yalnizca %?20-25’1 cerrahi rezeksiyona aday olmaktadir. Tedavi
edilmeyen karaciger metastazli hastalar kotii prognoza sahip olup bes yillik sag kalim oran1 %
3’ten daha azdir (116). Radyoterapi inefektiftir, kemoterapiye yanit ise zayiftir. Bununla
beraber sistemik terapiye eklenen CPT-11 umut vaat etmektedir (117).

Kolorektal karaciger metastazlarinda cerrahi rezeksiyon sansi varsa, bes yillik sag kalim

orani %30-40 olarak rapor edilmistir (118).

Lezyonlarin gross patolojik 6zellikleri degiskendir. Lezyonlar primer timoriin orijinine
bagli olarak ekspansil, infiltratif ve milier paternde olabilir. Kolon karsinom metastazlari,
santral umblikasyon gosteren birka¢ biiylik nodiil halindedir. Meme ve akciger karsinom
metastazlar1 erken santral umblikasyon gosterirler. Milier tipteki metastazlar genelde meme,
prostat ve mide kanserlerinde goriiliir. Lezyonlar mikroskobik olarak primer tiimore

benzerler.

MR goriintiillemede sinyal 0Ozellikleri lezyonlarin hemoraji, nekroz ve vaskiilarite

derecesine gore degisir. Genelde kontrastsiz T1-AG’de karacigere gore diisiik sinyalli goriiliir

22



fakat intralezyonel hemorajiye bagl sinyal yiikselebilir. T2-AG’de genelde yiiksek sinyalli
goriiliir fakat tipik hemanjiom ve kistlerden daha diisiik sinyaldedirler. Adenokarsinom
metastazlarinda tipik olarak target sign T2-AG’de goriliir. Santraldaki hipointens alan

nekrozu, ¢evresinde daha hipointens alan ise tiimoriin biiylime marjinini gosterir.

Arteryel fazda zayif heterojen kontrastlanma genelde goriiliir. Portal vendz ve denge
fazinda periferal rim hipointens goriliir. Biiylk metastazlar santraldeki nekroza bagl
heterojen kontrastlanirlar. Denge fazinda tipik olarak lezyonlar heterojen hipointenstir ve

target sign goriinlimii vardir.

2.6. Karacigerin inflamatuar Hastaliklari

2.6.1. Piyojenik karaciger Absesi

Karaciger absesi bakteriyel, amebik ve fungal enfeksiyonlara bagli olup parankimde

destriiksiyon ve inflamatuar hiicrelerin lokalize koleksiyonuyla sonuglanir.

Antibiyotikler kullanilmadan Once, apandisit hepatik abselerin en yaygin sebebiydi.
Soliter hepatik abseler siklikla kriptojenik olup predispozan neden bulunamaz (119). Multipl
hepatik abseler safra yolu hastaliklari, altta yatan maligniteler, travma ve cerrahiye sekonder
olusur (119). Piyojenik karaciger abselerinin yaklasik yaris1 polimikrobiyaldir. Escherrichia
coli en sik sorumlu olan organizma olup diger anaerobik ve aerobik organizmalar da

gortilebilmektedir (120).

Erken tan1 ve goriintilleme esliginde perkiitan drenaj piyojenik karaciger absesi olan

hastalarda mortalite oranlarin1 ve cerrahi ihtiyacini azalmistir.

MR goriintiilemede piyojenik abseler T1-AG’de diisiik, T2-AG’de yiiksek sinyalli

izlenir. Vakalarin iigcte birinde perilezyonel 6dem olup T2-AG’de yiiksek sinyalli goriiliir.
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Abse kavitesi homojen veya heterojen goriilebilir. Kontrast enjeksiyonu sonrasi abse tipik

olarak rim seklinde kontrastlanir.

2.6.2. Amebik Karaciger Absesi

Diinya genelinde yaklasik %10 popiilasyon bir protozoa olan Entamoeba histolytica ile
enfektedir. Hepatik abse amebiazisin en yaygin ekstraintestinal komplikasyonu olup amebik

enfeksiyonlu hastalar1 yaklasik % 8,5’inde goriiliir.

Klinik 6zelliklerine bakarak amebik abseyi piyojenik abseden ayirmak oldukga giictiir.
Bununla beraber amebik abseli hastalar piyojenik abselere gore daha akut bulgu verir.
Abdominal agr1 ve diyare amebik hastalarda sik goriilen bulgulardir (121). Amebisidal terapi
genelde efekif oldugundan perkiitan drenaj nadiren gereklidir.

Amebik abseler, T1-AG ve T2-AG’de degisken sinyalli rim bulunan diizgiin sinirh
lezyonlardir. Abse kavitesinde sinyal normal karaciger parankimine gore diisiiktiir. T2-AG’de
lezyon homojen ve heterojen hiperintens olup 6deme karsilik gelen daha yiiksek sinyalli
alanla gevrilidir. Santral nekrotik alanda kontrast tutulumu goézlenmez. Lezyon periferindeki

enflamatuar dokuda heterojen kontrastlanma goriilebilir.

2.6.3. Hepatik Fungal ve Mikobakteriel Abse

Fungal hepatik abseler genelde immiinsiiprese hastalarda goriilen firsatgl
enfeksiyonlardir (122). Infeksiyon tipik olarak hematojen yayilimla olusur. Mikroabseler
siklikla dalak ve bobreklerde de goriiliir. En sik hepatik fungal abseler 16semi hastalarinda

gortiliir ve en sik etken Candida Albicansdir (123).

Diger mikroabse yapan funguslar Cryptococcus, Histoplasma ve Mucoralestir (122).

Tiiberkiiloz genelde milier paterndedir ve hepatik heterojenite tek bulgu olabilir (124).
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HIV’li hastalarda da siklikla karaciger enfeksiyonu bulunur. Radin ve ark. 259 HIV
pozitif hastanin 50’sinde fokal karaciger lezyonu saptadilar (125).

MR goriintilemede candida lezyonlar1 genelde yag baskili T1-AG’de hiperintens

goriliir. Kontrast enjeksiyonu sonrasi daha fazla lezyon goriiniir hale gelir.

2.6.4. Kist Hidatik

Kist hidatik nedeni Echinococcus granulosus adli parazittir. Kopekler eriskin parazit

icin ana konaktir. Koyun, sigir ve insan ara konaktir.

Kist hidatik iki tabakadan olusur; endokist, germinal tabaka ve ektokist proteindz
membran. Ayrica konak tarafindan olusturulan fibroz kapsiillii kollajenden olusan perikist

bulunur.

Kist hidatik genellikle karacigerde olusur (%75). Lezyonlar yillarca asemptomatik
kalabilir ve insidental olarak bulunabilir.

MR goriintiilerde kist hidatigin kistik komponenti diger kistlere benzer sekildedir.
Bir¢ok vakada kist ¢evresinde diisiik sinyalli rim goriiliir ve T2-AG’de daha belirgindir. Bu
rim perikiste karsilik gelir. Rim, multilokule, multikistik goriiniim ayirt edici 6zelliklerdir.

Ayrigsmis membranlar hem T1-AG hem T2-AG’de diisiik sinyallidir.

2.7. Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRG)

2.7.1. Fizik Prensipler

Manyetik rezonans goriintiileme, manyetik bir alandaki viicuda radyofrekans (RF)
dalgalarinin gonderilmesi ve sonugta viicuttan yayilan sinyallerin toplanip goriintiiye

doniistiirtilmesi temeline dayanan goriintiileme yontemidir.
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Manyetik rezonansin fizik prensipleri ilk defa 1946 yilinda Bloch ve Purcell isimli
bilim adamlar1 tarafindan tanimlanmistir. Bu bulus arastiricilara fizik dalinda 1951 yil1 Nobel
odiiliinii kazandirmigtir. Manyetik rezonans goriintiileme yontemi olarak ilk defa 1973 yilinda

Paul Lauterbur tarafindan kulanilmistir (126).

MRG' de iki tiirli manyetizma vardir. Birincisi protonlarin olusturdugu mikroskobik
diizeyde manyetizma (niikleer manyetizma), digeri cihaz lizerinde bulunan bir elektromiknatis
tarafindan olusturulan ve giicii Tesla ile ifade edilen giicli bir digsal (eksternal)

manyetizmadir.

Atomlarin ¢ekirdeklerinde proton ve nétron adi verilen niikleonlar vardir. Niikleonlar
kendi etrafinda devamli olarak spin hareketi denilen doniislerini yaparlar. Bu spin hareketi

niikleonun ¢evresinde bir manyetik alan meydana getirir.

Cift sayili proton ve notronlari olan ¢ekirdeklerde manyetik moment yoktur. Fakat tek
sayida proton, ndtron veya her ikisinin de tek oldugu ¢ekirdeklerde manyetik dipol momenti
vardir ve bu tiir ¢cekirdeklerde manyetik rezonans olasidir. Biyolojik yapilarda, bu ozellige

sahip atomlar Hidrojen-1, Karbon-13, Sodyum-23 ve Fosfor-31'dir (126).

MRG’de yaygin olarak kullanilan yapi; hem yiiksek manyetik alan olugturma hem de
insan viicudunda ¢ok bulunmasi nedeniyle bir protonu olan hidrojen izotopudur. Viicutta
hemen her dokuda bol olarak bulunan su ve yag molekiillerinin yapisinda yer alir. Hidrojen

atomu bir elektron ve bir protondan olugsmaktadir.

Insan viicudunda protonlarm spin eksenleri her yone rastgele ve dagmik olup
momentler toplami seklinde kuvvet olusturamazlar. Fakat gili¢lii bir manyetik alana
girdiklerinde manyetik alanin yoniine paralel ve antiparalel olarak dizilirler. Paralel dizilenler
anti paralel dizilenlerden daha fazladir. Boylece net bir manyetik kuvvet olusur ki buna

longitudinal manyetizasyon denir (126,127).
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Protonlarin yaptig1 diger hareket sekli salinim (precession) hareketidir. Bu salinim
hareketi bir dig manyetik alan ekseni etrafinda yapilan donme hareketidir. Salinim olay1 ancak
giiclii bir manyetik alanda ortaya ¢ikar, spin hareketiyse her zaman vardir. Salinim hareketi
rezonans olayinda ve gériintii olusumu I¢in kullanilan puls sekanslarinda olduk¢a &nem

tagimaktadir. Salinim hareketinin frekans1 Larmour denklemi ile hesaplanir.
® =y. Bo

@ = Presesyonel frekans (MHz)

v = Sabite ("gyromagnetik" katsayi, Hidrojen i¢in 42,6 MHz/Tesla)
Bo = Manyetik alanin giicii

Manyetik alan igerisindeki uyarilmamis protonlar longitiidinal manyetizasyon
gosterirler. Ancak bu durumda protonlardan sinyal alinamaz. Sinyal alabilmek i¢in protonlari

90 derecelik RF pulsuyla uyarmak gerekir.

Boylelikle protonlar paralel konumlarindan saparak 90 derece ag1 yapacak bir sekilde
konumlanirlar. Protonlarin bu yeni konumuna transvers manyetizasyon, protonlarin RF pulsu

ile uyarilmasina ise rezonans adi verilir.

Rezonans islemi icin verilecek RF pulsu uyarilacak protonlarin salinim frekansi ile ayni
frekansta olmak durumundadir. Uyarilma sonucu protonlar arasinda faz uyumu (in faz)
olusmustur. RF pulsu kesildikten sonraysa protonlar arasi etkilesimler sonucu faz beraberligi

bozulur ve faz kaybi1 (out of faz) olugmaktadir.

Disaridan gonderilen radyo frekans dalgasi sonlandirildiginda uyarilmis protonlar
tekrar diisiik enerjili baslangic konumlarina donerler. Buna longitudinal (T1) relaksasyon
denir. Atomun bu hareketi disaridan algilanabilmektedir ve doniis siiresi de dl¢iilebilmektedir.
Dokularin ilk konumdaki longitudinal kuvvetlerinin %63’iinli kazanmalar1 i¢in gecen siireye
dokunun T1 relaksasyon siiresi denir. Bu siire manyetik alanin giicli ve dokularin 6zelliklerine

gore degisir.
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Sisteme verilen enerji (RF) sonlandinldiginda longitudinal relaksasyonun disinda
transvers relaksasyon (T2 relaksasyon) olarak adlandirilan ikinci bir enerji degisimi olur.
Transvers relaksasyon ise olusan transvers manyetizasyonun kaybidir. T2 relaksasyon T1
relaksasyondan daha hizli olur ve T2 relaksasyon siireleri cihazin manyetik alan giiciinden
bagimsiz kabul edilmektedir. T2 siiresi i¢ ve dis manyetik alan inhomojenitesinden etkilenir.
Koiller tarafindan algilanan sinyaller alternatif akima ve sonrasinda da bilgisayar yardimiyla

gortintiiye dontistiriliir (126,127).

2.7.2. MRG’de Goriintii Olusumu

MRG' de dokularin farkli relaksasyon siireleri gostermeleri goriintiilemenin temelini

olusturmaktadir. Goriintii olusumu siirecindeki diger temel 6zellikler:

Sinyal toplama ve koiller: Manyetik alan i¢indeki dokular arasinda relaksasyon
stirelerinde farkliliklar olusmaktadir. Doku manyetik alanindaki degisiklikler bir elektriksel
akim olusturmaktadir. Bu akimlar bir anten ile kaydedilmektedir. Koiller bunun igin
tasarlanmig, anten gorevi goren araglardir. MRG’nin iginde yerlesik bulunan viicut sargilar
bu amagla kullanilmakta olup; yiizeyel, fleksibl gibi sargi ¢esitleri daha ¢ok sinyal toplamak

icin kullanilmaktadir. Koil tipleri farkli 6zellikler gostermektedirler.

Kesit belirleme, sinyal kodlama ve gradientler: Koiller, ac¢iga ¢ikan sinyalleri biitiin
olarak toplarlar. Toplanan sinyallerin kesit bigilerinin tasinmasi yani viicudun hangi
bolgesinden geldiginin saptanmasi gerekmektedir. Bunun i¢inde aletin ¢evresinde x, y ve z
eksenlerinde istedigi kesite etki edecek sekilde yerlestirilmis gradientler kullanilir. Gradientler
kiiciik manyetik alan farkliliklarini olusturacak sekilde diizenlenmislerdir. Boylelikle alinacak
kesit disindaki tiim protonlara ana manyetik alana ek olarak ya da azaltilarak manyetik alan
uygulanmis olur. Boylece alinacak kesit disindaki diger protonlar farkli manyetik alana maruz
kalacagr icin Larmor esitliginden dolayr farkli salinim frekans1 gostereceklerdir ve verilen
radyo dalgalarindan etkilenmeyeceklerdir. Ilgili dokudan aliacak kesit belirlendikten sonra
bu kesitteki protonlardan gelecek sinyaller birbirinden ayristirilarak goriintiideki dogru
yerlerine konulmasi, salimim frekanslar1 ve fazlarindaki gradientler araciligi ile kiiclik

farkliliklar olusturularak kodlanirlar. Boylelikle gelen toplu sinyallerdeki frekans ve faz
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farkliliklar i¢in her nokta sifrelenmis olur. Boylece her anatomik noktadan gelen sinyaller faz
ve frekans bakimindan digerlerinden farkli 6zelliklere sahip olmus olur. Olusturulan bu
sinyallerin desifre edilmesi gerekmektedir. Bu desifrenin yapildigt matematiksel isleme

Fourier doniistim denmektedir (126).

K alani: Dokulardan gelen MR sinyallerinin Fourier doniisiimiinden sonra uzaysal
frekanslarina gore kodlanarak yerlestirildigi yere denir. K alan1 bir kavramdir, goriintiisii esas
MR goriintiisiinden farklidir. K alaninda, x ekseninde ise frekans kodlama, y ekseninde faz
kodlama gradiyentlerinden alinan sinyallerin frekanslarina gore yerleri belirlenmektedir.
Merkezde toplananlar sinyallerse diisiik uzaysal frekansli sinyallerdir ve kontrast
rezoliisyonundan sorumlu olmaktadir. Cevrede toplanan sinyallerse yiliksek frekanshidir ve
geometrik rezoliisyondan sorumludurlar. Goriintlinlin her noktasina K alanimin tiim noktalar
etki etmektedir. Faz kodlama gradiyentlerinin say1 veya araliklarinin arttirilmast K alanimi

biiyiitiilebilir. Bu da goriintiiniin geometrik rezoliisyonunu arttirmak anlamina gelir (126).

2.7.3. Frekans kodlama ve faz kodlama gradientleri

Frekans kodlama gradiyenti, kesit belirleme gradiyentine diktir, kesite paralel
konumdadr, ilgili kesitte kesite paralel sinyalin hangi vokselden geldigini belirlemeye yarar.
Kesit iginde farkli gradiyentler olugsmasini saglamaktadir. Ancak siralarin belirlenmesi ve
matriksin olusturulmasi igin sinyalin hangi siralardan geldiginin bilinmesi gereklidir. Bunun
i¢in ti¢lincii bir boyut olarak kesit belirleme ve frekans kodlama gradiyentlerine dik baska bir

gradiyent kullanilir. Buna faz kodlama gradiyenti denir (126).

2.7.4. Hizh goriintiileme teknikleri

Half - Fourier transformasyon: Faz kodlama dogrultusunda, sinyallerin yarisindan
fazlasinin toplandigi, geri kalaninin ise bilgisayar tarafindan tamamlanmasiyla goriintiiniin
olusturuldugu tekniktir. Tetkik siiresi kisalir ancak sinyal / giiriiltii oran1 azaldigindan dolay1

rezoliisyon diiser.
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Rektangular FOV (Field of View): K alaninin boyutlarinda kii¢lilme olmaksizin, faz
gradiyentlerinin gilicii sabit tutulurken ¢izgi araliklart arttirilir, ¢izgi sayist azaltilir.

Rezoliisyon kaybi olmaz. FOV y ekseninde yariya inmis olur (126).

2.7.5. MRG’de kullanilan inceleme sekanslari

1) Saturation Recovery, Partial Saturation: 90° puls uygulamasinindan sonra FID
sinyallerinin toplanmasiyla olusturulan bir sekanstir. TR (time repetition) siiresine bagli
olarak goriintiiler, T1 ya da proton dansite 6zelligindedirler. TR uzun iken yani pulslar arasi
stire arttiginda protonlarin satlirasyonu igin yeterli slire tanindigindan, goriintiiler proton
dansite agirliklidir (saturation recovery). TR kisa iken goriintiiler partial saturation teknigiyle

T1 agirlikli elde olunur.

2) Spin Eko (SE) Sekansi: En yaygin kullanilan sekanstir. 90° pulslar arasi siire TR
(time repetition), 90° pulstan maksimum eko sinyali alana kadar gegen siire TE (time echo)
olarak adlandirilir. SE sekansinda Once transvers manyetizasyonunu saglamak i¢in 90° RF
pulsu uygulanmaktadir. Sonra TE degerinin yaris1 kadar beklendikten sonra 180° lik ikinci bir
puls uygulanir. TE siiresi sonunda olusan eko sinyalleri toplanmaktadir. Bu islem TR zamani

kadar sonra tekrarlanir. Faz kodlama yoniinde her bir sira i¢in bu islem tekrar uygulanir.

TR ve TE degerleri degistirilerek goriintiilerin T1, T2 ve proton agirligi kontrol
edilmektedir. TR degeri goriintiiniin T1 agirligindan sorumludur. TR distik tutuldugunda T1
relaksasyonu hizli olan dokular maksimum longitudinal manyetizasyona ulasacaklarindan
dolay1, dokularmn anatomik detaymn fazla olacak ve goriinti T1 agirlikli olacaktir. TR
uzatildiginda goriintiide proton yogunluguna gore sinyal artis1 gosterecek ve proton dansite
agirlikli  goriintiiler elde edilmis olacaktir. TE degeriyse gorintiinin T2 agirligindan
sorumludur ve doku karakterizasyonu agisindan onem teskil etmektedir. TE siiresi uzadik¢a
dokulardaki longitudinal manyetizasyonunu tamamlanacagi i¢in sinyal / giiriilti orani

azalacak ve anatomik detaylar azalmig olacaktir (126).
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T1 agirlikli goriintiillerde TR (700 msn’nin altinda) ve TE kisa (30 msn’nin altinda)
tutulur. BOS hipointens, yag dokusu ve kontrast madde tutan dokular hiperintenstir. Proton
dansite goriintiilerde ise TR uzun (2000 msn’nin iizerinde), TE kisa (30 msn’nin altinda)

tutulur. BOS hipointenstir. Yumusak dokularin kontrasti géreceli olarak diigiiktiir.

T2 agirlikli goriintiilerde TR (2000 msn’nin iizerinde) ve TE uzun (70-80 msn’nin
iizerinde) tutulur. BOS ve bir¢ok patolojik lezyon hiperintens goriiliirler. Patolojiyi saptamada

daha duyarlhidir.

3) Invertion Recovery (IR) Sekansi: SE’dan farkli olarak oncelikle 180° puls
verilerek longitudinal manyetizasyonun vektorel yonii tersine cevrilir. TI (time invertion)
kadar gegen siire sonra 90° puls uygulanmaya baslanir. Baslangictaki 180° pulstan sonra
longitudinal manyetizasyon (her doku icin farklidir (null point)), pozitif, sifir veya negatif
yonde iken, sonraki 90° pulsa yakalanabilir. Sifirken yakalanirsa o dokunun T1 degerinin
%69’una esittir; ve o dokudan sinyal alinmaz. Boylece T1I siiresi belli bir dokunun null point

degerine uygun secilerek, o dokunun goriintiisiiniin baskilanmasi saglanmis olur.

TI kisa tutuldugunda (300 msn’nin altinda) yag dokusundan gelen sinyaller baskilanir
ve yumusak dokulardaki patolojik sinyaller ortaya g¢ikarilmis olurlar (short time invertion
recovery = STIR sekansi1). TI ve TR degerleri uzun tutuldugundaysa sivi baskilanir (fluid

attenuation invertion recovery = FLAIR sekansi) (127).

4) Gradiyent Eko Sekansi1 (GE): Genelde MRG siiresinin kisaltilmasima yonelik
olarak gelistirilmigtir. 90°’lik puls yerine daha kiigiik acili (flip angle = FA) RF pulsu
uygulanir. 180°’lik puls yerine gradiyent ceviriciler konulmugtur. Sinyal yogunluk ve
kontrastint TR, TE ve FA degerleri belirlemektedir. FA aras1 mesafe TR, FA ile maksimum
eko sinyali arasindaki siirede TE’dir. Goriintiilerin T1, T2 ve proton agirligint FA ve TE
belirlemektedir. GE sekansi, transvers manyetizasyon, manyetik alan inhomojenitesinden

etkilendiginden, relaksasyon zaman1 T2 den kisadir.

31



T1 agirlikli goriintiiler olusturmak i¢in FA 45°’nin iizerinde, TE 30 msn’nin altinda
olmalidir. T2 agirlikli goriintiiler olusturmak icinse FA 20°’nin altinda, TE 60 msn’nin
iizerinde tutulmalidir. FA 20°’nin altinda, TE kisa tutuldugundaysa goriintiiler proton dansite

agirlikli olamaktadir (126).

5) Hizh Goriintiileme Sekanslari: Konvansiyonel spin eko incelemelerde siiresinin
uzun olmasi, hareket artefaktlarinin olmasi ve teknigin fonksiyonel incelemelerde yetersiz
kalmasindan dolayi, hizli ve yontemlerin gelistirilmesi diisiintilmiistiir. Bunun sonucunda GE

ve SE T2 agirlikli sekanslarindan modifiye edilmis sekanslar kullanilmaya baslanmistir.

Fast Gradiyent Eko: Standart GE sekanslarin modifikasyonu ile elde edilmekte olup;

iki ana grupta toplanmaktadir.

Steady State Coherent Teknikler: Sinyal olusumunda longitudinal ve transvers
manyetizasyon komponentleri birlikte kullanilir. Bunun i¢in steady state (SS) etkisinden
faydalanilmaktadir. Kisa TR degerleri kullanildigindan (incelenen dokunun T2 degerinden
kisa) dolayi, doku transvers relaksasyonunu tamamlayamaz ve ortamda longitudinal
manyetizasyonla birlikte siirekli bir halde transvers manyetizasyonda bulunur. Bu durum SS
etkisi olarak bilinir boylece T2 siiresi uzun dokularin daha fazla sinyal vermesi saglanmis
olmaktadir. Farkli firmalarin cihazlarinda farkli isimler ile adlandirilmaktadirlar. GRASS
(Gradient Recalled Acquisation at Steady State), FISP (Fast Imaging with Steady State
Precession), GFE (Gradient Field Echo), FFE (Fast Field Echo) bu isimlerden birkacidir. GE
T2 agirlikli gorintiileri elde etmek i¢in kullanilir, TR siiresiyse genelde 50 msn civarinda

tutulmaktadir (126).

Steady State Incoherent Teknikler: Goriinti olusumunu sirasinda, ardisik RF
pulslar1 arasinda olusan longitudinal manyetizasyondan faydalanilmaktadir. Bu teknikle
steady state gelisimi engellenerek hizli T1 agirlikli GE goriintiiler elde edilebilir. Her RF
pulsundan Once baskilayict (spoiling) gradiyent uygulanarak rezidiiel transvers

manyetizasyonlar elimine edilmeye ¢alisilmaktadir. FLASH (Fast Low Angle Shot), SPGR
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(Spoiled GRASS), CE-FFE-T1 (Contrast Enhanced Fast Field Echo with T1 weighting), GFE
Gradient Field Echo) gibi ¢esitli isimleri vardir.

Manyetization Prepared GE (MP-GE): Hizli GE sekanslarinda doku kontrast1 diisiik
oldugundan sekans oncesinde hazirlayict pulslarin eklenmesi diisiiniilmiistiir. Boylece T1 ve
T2 kontrastlart arttirilir. T1 kontrastinin arttirilmasi i¢in 180° nonselektif hazirlayici pulsla
doku manyetizasyonu tersine gevrilir (inversiyon). Inversiyon siiresi kadar siire sonrasinda GE
sekanst uygulanmaktadir. T2 kontrast1 iginde 90/180/90° puls kombinasyonlari
uygulanmaktadir. Bu sekansin farkli cihazlardaki isimleri sunlardir: Turbo FLASH (turbo
version of Fast Low Angle Shot), FGR (Fast GRASS), FS (Fast Scan), RS (Rapid Scan)
(126).

Hizhh Spin Eko (Fast Spin Eko (FSE), Turbo Spin Eko (TSE)): Konvansiyonel
SE’dan temel farki; 90°’lik RF pulsundan sonra K alaninin birden fazla faz ¢izgisinin
doldurulmasidir. Fast Spin Eko (FSE), Turbo Spin Eko (TSE) ve Rapid Acquisation
Relaxation Enhancement (RARE) adlar ile tanimlanan bu teknik temelde SE sekansidir,
ancak K alaninin matematiksel analizi bakimindan konvansiyonel SE sekansindan farklilik

gostermektedir.

Konvansiyonel SE’da her TR siiresi kadar satir taranirken, faz kodlama matriksi kadar
TR tekrar edilir. Boylece gerekli siire= TR x faz kodlama matriksi x NEX olarak
belirlenmektedir. Hizli SE’daysa Echo-Train Lenght (ETL = Turbo faktor) olarak
isimlendirilen bir parametre vardir ki her TR siiresinde K alaninda taranan satir sayisinm

gostermektedir. Bu say1 2-32 arasinda degismektedir.

Hizli SE’da ETL degeri uzun tutuldukga tetkik siiresi kisalir ve T2 kontrasti artar,
ancak sinyal / gliriiltii oran1, goriintii netligi ve kesit sayis1 azalmaktadir. Bir diger problemde
fazla sayida 180°’lik RF puls uygulamasiyla artmis RF birikimi ve manyetizasyon transfer
etkisidir.
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Single-Shot Fast Spin Echo (SSFSE): Esas olarak FSE ile aymidir. Kisa siirede
birka¢ 100 msn’de yeterli kalitede goriintiiler elde edilmektedir. MR myelografi, MR
kolanjiyografi, MR tirografi gibi uygulamalar1 vardir.

HASTE (Half-fourier acquisition single-shot TSE): Bu teknikte K alan1 Half -
Fourier metodu ile doldurulur. Cekim stiresi daha kisadir, fakat T2 agirlig1 daha diistiktir. MR

tirografi uygulamalarinda renal parankimi gostermesi nedeniyle tercih edilmektedir (126).

Turbo Invertion Recovery: Bu sekansta inversiyon pulsu verildikten sonra uygun bir
TI kadar beklenir sonra 90° eksitasyon pulsu uygulanir ve bundan sonra 180° RF puls serisi
takip etemktedir. Hizli STIR teknigi elde edilmis olmaktadir. Kas-iskelet sistemi
goriintillemesinde yaygin olarak kullanilmaktadir. Uzun TE ve uzun TI kullanildigindaysa

BOS sinyali baskilanir boylece FLAIR sekansi elde edilmis olmaktadir (126).

Ekoplanar Goriintiileme (Echo planar Imaging = EPI): Klinik olarak kullanish olan,
en hizlh MR goriintiileme yontemidir. Diger yontemlerden en oOnemli farki ise kesit
goriintiistinlin tek RF pulsuyla olusturulmasidir. Goriintiileme siiresi birkag saniye ile ifade
edilebilecek diizeydedir. En 6nemli dezavantajiysa goriintiilerin geometrik rezoliisyonunun ve
sinyal/giiriiltii oraninin diisiik olmasidir. EPI’de SE ve GE teknikleri mevcuttur. SE-EPI’de
RF pulsundan sonra 180° pulsuyla spinler faz konumuna getirilir sonra sinyal olusumu
saglanmaktadir. GE-EPI’yse ilk RF pulsundan sonra, gradiyent kullanilarak spinler tekrar
odaklanir ve sinyal elde edilir. Goriinti kontrasti T2* agirlhikli olup, manyetik alan
inhomojenitelerine duyarlidir. EPI’de endojen ve ekzojen kontrast maddeler verilerek
fonksiyonel incelemelere yapilabilmektedir. Perfiizyon ve diflizyon caligmalar1 basta olmak

tizere MR floroskopi ve sine kardiyak incelemeler EPI ile yapilabilmektedir (126).

6) GRASE (Gradiyent ve Spin Eko): Gradiyent ve SE sekanslarinin birlestirilmesiyle
elde olunur. Refokiis islemi uygulanmis bir SE ile refokiis islemi uygulanmis bir GE’den
gelen bilgilerin kaynastirilmasiyla goriintiiler daha az RF pulsu ile daha hizli elde

edilmektedirler. Dezavantajlariysa kimyasal sift ve manyetik suseptibiliteye daha duyarli

olmasidir (126).
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7) Manyetizasyon Transfer (MT): Bu goriintiilleme sekansinda; islemlerden hemen
once uygulanan genis bantli bir satiirasyon pulsuyla, sinyale katkisi az olan bagli proton
havuzunu satiire eder. MT etkisiyle solid dokulardan (kas ve beyin gibi) gelen sinyal parsiyel
olarak suprese edilmektedir. Bu yontem MR anjiyografide zemini suprese etmek ve beyinde
kontrastli T1 goriintiilemede kullanilir. Ozellikle beyaz cevher gibi bagli protonlarin miktari

fazla olan dokularin sinyali baskilanarak kontrast tutan lezyonlarin goriilebilirligi arttirilir
(126).

2.7.6. Diffiizyon Agirhikh Gériintiileme (DAG)

Difiizyon agirhikli goriintileme  (DAG), doku igindeki su molekiillerindeki
protonlarda mikroskopik diizeyde hizlanmis veya kisitlanmis difiizyon hareketlerinin
Olgiilmesi esasina dayanan fonksiyonel goriintiileme teknigidir. Goriintiiler kisa g¢ekim

suresinde ve kontrastsiz elde edilir.

Diflizyon doku icindeki su molekiillerinin kinetik enerjileriyle ilgili olarak yaptigi
rastgele hareketler olarak tarif edilir. Cevrede sinirlayici bir yap1 olmazsa hareket her yone
dogru rastlantisal olarak olur. Buna izotropik difiizyon denir. Hiicre zar1 benzeri sinirlayici
yapilar oldugunda difiizyon yone bagli olmak zorunda kalir. Buna anizotropik difiizyon adi

verilir. Difiizyon MR incelemede kullanilan teknikler sunlardir;

DAG (difiizyon agirhkhh manyetik rezonans goriintiileme): Goriintii olusumunda
diflizyonun yonii ve biiyiikliigii ve T2 sinyalinin de rol oynadigi bir tekniktir. Baz1 dokularda
diftizyon mikroyapisindaki dizilim nedeniyle belli yonlerde kisitlanabilir (anizotropik
difiizyon). Uygulanan gradiyente paralel liflerde diflizyon hizliyken, buna dik olanlarda

difiizyon kisith olmaktadir. Genel degerlendirmelerde bu etkinin bilinmesi olduk¢a 6nemlidir.

Trase DAG: Her yondeki (x,y,z) diflizyon vektorlerinden elde edilen sinyallerin
postproses yontemlerle ortak bir sinyale doniistiiriilmesi ile olusturulur. Bu teknikte yone

bagimlilik ortadan kalkmis olur. Sinyali olusturan ise T2 sinyali ve diflizyonun biyiikliigtdiir.
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ADC haritas1 (difiizyon katsayis1 haritas1)): Eko planar diflizyon MR’da
matematiksel ADC degerleri iki ana yontemle Ol¢lilmektedir: Bir tanesi Stejskal-Tanner

formiiliidiir, digeriyse ADC haritasi tizerinden yapilan dogrudan 6l¢timlerdir.

Iki yontemde de istenilen bolgelerden ROI (region of interest) ve/veya piksel lens
Olgtimleri alinmaktadir. ROl istenildigi kadar genis olabilir ve daire seklinde, rektangular veya
irregiiler olarak uygulanabilmektedir. Piksel lens Ol¢limiiyse 1’den 16’ya kadar pikseli
kapsayabilir. Boylece Ol¢timler alindiktan sonra ADC degerini bulmak i¢in Stejskal-Tanner
formiiliinden veya ADC haritas1 piksel degerinden hesaplama yapilabilir. Stejskal-Tanner
formiili: ADC= -(1/b) In (S/So).

Burada So, b=0 veya b=50T"deki piksel degeridir (T=trace). S’de b=1000 sec/mm?
deki piksel degeridir. In dogal logaritmadir ve 1/b deki b=1000dir. Iki farkli b degeri
oldugunda ise formiil $6yle uygulanir: ADC = [In(S1/S2)] /(b2 — bl).

Difiizyon gradiyentinin (b) biiyiikliigiinii: b = y> G> A*> (A - M3 bu formiilde
giromanyetik oran (y), gradiyent giicii (G), gradiyentin uygulama siiresi (A) ve gradiyentler

arasi zaman (A)ile gosterilmektedir.

Ikinci yontem olan ADC haritasinda piksel degerinden dogrudan hesaplama ise daha
kolay ve giivenilirdir, diflizyon goriintiileme protokoliinde olusturulan otomatik ADC

haritalarindan yapilabilir.

Difiizyon agirlikli goriintiiler elde etmek i¢in ¢ok hizli sekanslar kullanmak gereklidir.
Glinlimiizde en yaygin olarak Single shot EPI metodu kullanilmaktadir. SE sekansa, 180
derece RF pulsu Oncesi ve sonrasi giiclii bir gradient puls c¢ifti eklenmesiyle difiizyon
duyarhilig1 olusturmaktadir. EPI SE T2 sekanstaysa esit biiylikliikte ancak ters yonde bir
gradient puls cifti eklenmaktadir. Birinci gradient pulsu, dokudaki su molekiilerinin
protonlarinda faz dagilimmi (dephase) olusturmak, ikinci gradientse faz toplanmasinm
(rephase) olusturmak igin verilir. Bu puls ¢ifti arasindaki donemde, hareketi kisitlanmis
protonlar (kisitlanmig diflizyon) birinci pulsta defaze, ikinci pulstaysa refaze spinlerini

olustururlar ve yiiksek sinyal verirler. Hareketli protonlarsa ikinci pulsta tam olarak refaze
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olamazlar ve boylece sinyal kaybi olur. Boylece difiizyon agirlikli goriintiilemede, kisith
diflizyon gosteren doku yiiksek sinyalli (hiperintens), hizli diflizyon gosteren doku ise diisiik
sinyalli (hipointens) olur (127).

Biyolojik dokularda invivo olarak difiizyon katsayisinin 6l¢timii ¢ok sayida faktérden
etkilenmektedir. Dokudaki manyetik duyarlilik ve hareket, 1s1, kapiller perfiizyon gergek
diftizyonu etkilemektedir. Bundan dolay:r diflizyon katsayist yerine, goriinen difiizyon

katsayisi (apparent diffusion coefficient=ADC) terimi kullanilmaktadir (126).

Diflizyon goriintiilemede farkli molekiiler yapidaki dokularin bulundugu alanlarda
(kemik hava vs.) artefaktlar daha belirgin olarak goriiliir. Hareket artefaktlari, eddy akimlarina
bagli bozulmalar, tam lineer olmayan gradiyentlerin olusturdugu artefaktlar, duyarlilik
farkliliklarina bagl sinyal kayiplari, difiizyon goriintiillemede sik karsilagilan sorunlardandir.
Cekim siiresini azaltan, sinyal/giiriiltii oran1 ve rezoliisyonu arttiran teknikler kullanilarak bu

artefaktlar azaltabilir.

Difiizyon agirhlkh MRG de karsilasilan baz1 zorluklar: Gebelik veya sekonder
hemokromatozisli hastalarda, yogun hepatik demir depolanmasi sinyal intensitesini ¢ok azaltir
boylece diflizyon goriintiileme miimkiin olmayabilir. Hepatik steatoz, ADC degerini degistirip
DAG’1 etkileyebilir. Boyle bir durumda yag baskili tekniklerle bu durum minimalize
edilebilir. Ayrica kardiyak hareket artefaktlari, uygunsuz koil kullanimi SNR’yi

azaltmaktadir.
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3. MATERYAL VE METOD

Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dali’nda Nisan 2012 ve Aralik
2013 tarihleri arasinda ¢esitli nedenlerle {ist batin MRG tetkiki yapilan ve karacigerinde kitle
bulunan 221 hastanin MRG tetkikleri retrospektif olarak degerlendirildi. Calismada 6 mm’den

kii¢iik lezyonlar ve DAG sekansi olmayan hastalar diglandi.

Calisma protokolii Tip Fakiiltemiz Etik Kurulu'na sunuldu ve 17.03.2014 tarihinde 04

nolu oturum 03 sayili karar ile etik kurulu onayi alindi.

Karaciger kitlelerinin tanilar1 patoloji sonuglarina, tipik MR bulgularina veya alti
aydan fazla takipte lezyonun stabilitesine gore konuldu. 221 hastada (141 kadin, 80 erkek);
ortalama yas 49,52 yil (yas aralig1 3 ile 81) olup toplam 378 lezyon (122 malign, 256 benign)
iizerinde calisildi. Malign lezyonlar metastaz (n=88), hcc (n=28) ve lenfoma (n=6) idi. HCC
tanist tru-cut biyopsi ile lezyonun patolojik degerlendirilmesi, siroz veya kronik hepatit B’ 1i
hastalarda artmis alfa fetoprotein seviyeleri ve tipik MR bulgulariyla konuldu. Metastatik
kitlelerin primerleri kolon kanseri (n=5), akciger kanseri (n=2), mide kanseri (n=6), over
kanseri (n=5), serviks kanseri (n=3), endometrium kanseri (n=2) olup diger hastalarda primer

bilinmiyordu (n=5).

Benign lezyonlar hemanjiom (n=118), basit kist (n=59), kist hidatik (n=67), FNH
(n=3), abse (n=9) idi. Benign lezyonlarin tanilar1 tipik MR bulgulari, serolojik ve
biyokimyasal testler ve rutin takiplerde stabiliteleri ile konuldu.

Tetkikler 1,5 Tesla Magnetom Symphony A Tim System (Siemens, Erlagen,
Germany) cihazi ile yapildi. Sedasyon gerekmeksizin, supin pozisyonda tetkik yapildi. Ust
abdomene yonelik agir T2 TSE koronal (TR/TE: 2000 ms/ 83 ms, kesit kalinligi: 6 mm, FOV:
444 mm,), diffiizyon b=0, b=500, b= 1000 (TR/TE: 6000 ms/ 88 ms, kesit kalinlig1: 5,5 mm,
FOV: 380 mm,) sekansi, dinamik vibe 3D (TR/TE: 5,5 ms/ 2,38 ms, kesit kalinlig1: 3 mm,

FOV: 400 mm,) sekansi elde edildi. Kontrast madde intravendz yolla, otomatik enjeksiyon
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cihazi araciligi ile 3 ml/sn hizla verildi. Diflizyon agirlikli goriintiileme, kontrasthi kesitler
alinmadan 6nce uygulandi ve sonrasinda, {i¢ seri, tek atimli, spin eko, eko planar (SS-SE-EP)
DAG alindi. TR/TE/NEX/eko-planar (6000/88/1/144) goriintilleme faktorii ile degiskenler
XY,z yonlerinde duyarlilastirilarak 0, 500 ve 1000 sn/mm diizeyinde b degerleri ile

zenginlestirildi.

Hastalarin goriintiileri klinik is istasyonuna (Leonardo console, Siemens) aktarilarak
ADC olgtimleri yapildi. Karacigerdeki lezyonlarin ADC degerinin kantitatif analizi igin
sirkiiler ROI (Region Of Interest), abdominal duvar, yag ve vaskiiler yapilardan

kaynaklanabilecek artefaktlardan kaginmak i¢in; bu yapilardan uzak alana yerlestirildi.

ROI 6l¢tim alan1 yaklasik 1 cm? olarak ayarlandi. Bu kriterlere bagli kalarak lezyonun
fakl1 bolgelerinden ii¢ ayr1 noktadan, b=1000 degerinde Sl¢iimler yapildi. Elde edilen toplam

tic ADC 6l¢iimiiniin ortalamasi alinarak lezyonun ortalama ADC degeri hesaplandi.

BOS 6l¢iimleri icinde benzer sekilde protokol uygulanmis olup ROI 6l¢iim alan1 daha
kiigiik tutularak 0,5 cm? alindi. Elde edilen toplam {i¢c ADC o6l¢limiiniin ortalamasi alinarak
BOS ortalama ADC degeri hesaplandi. Lezyon ADC degerleri BOS ADC degerlerine

oranlanarak rolatif ADC degerleri hesaplandi.

ROI 6l¢iimleri lezyonlarin T1A goriintiistindeki en hiperintens, ADC haritasindaki en

hipointens alanlardan yapildi.

Istatistiksel analizler, SPSS for Windows version 20,0 kullanilarak yapild:i (SPSS,
Chicago, IL, USA). Kolmogorov-Smirnov testi veri dagilimmin normalligini test etmek i¢in
kullanildi. Verilerin dagilim1 normal olmadig1 i¢in non-parametrik testler yapildi. Veriler, ort
ve standart deviasyon olarak verildi. Ki-kare testi gruplar arasinda kategorik degiskenlerin
karsilagtirtlmasinda  kullanildi.  Kruskal-Wallis testi ikiden fazla gruplar igin siirekli
degiskenleri karsilastirmak i¢in kullanildi. Mann Whitney-U testi iki grup arasinda stirekli
degiskenleri karsilastirmak i¢in kullanildi. Birden fazla grup karsilastirmasinda anlamli fark

saptanmas1 durumunda gruplarin ayr1 ayri karsilastirilmasinda Bonferroni diizeltmesi yapildi

39



ve P <0.05/karsilastirma sayis1 ise anlamli olarak kabul edildi. Diger grup karsilastirmalarinda
P<0.05 olmas1 anlamli olarak kabul edildi. ROC analizi lezyonlarin benign malign ayriminda
ADC’nin etkinligini arastirmada kullanildi. Sensitivite, spesifite ve egri altindaki alan

hesaplandi. Malignitenin 6ngoriilmesinde cut-off degerler tanimlandi.
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4. BULGULAR

4.1. Benign ve Malign Gruplarin Karsilastirilmasi

221 hastada (141 kadin, 80 erkek); ortalama yas 49,52 yil (yas aralig1 3 ile 81) olup
toplam 378 lezyon (122 malign, 256 benign) iizerinde ¢aligildu.

Benign grubun yas ortalamasi 46,90+£17,73 yil ( min:3, max:81), malign grubun yas
ortalamas1 59,33+£13,05 yil ( min:28, max:77) idi. Benign grubun ortalama kitle ADC
degerleri 2101,36+571,59 mm?/s ( min:743, max:3337), malign grubun ortalama kitle ADC
degerleri 757,82+158,45 mm?/s ( min:250, max:1085) idi (Sekil 3). Benign grubdaki kitlelerin
anterior-posterior ve transvers g¢aplari ortalamasi sirasiyla 32,70+£21,83 mm ( min:6 mm,
max:140 mm) ve 27,79£18,20 mm ( min:6 mm, max:103 mm) malign grubdakilerin sirasiyla
39,42+31,25 mm ( min:7 mm, max:169 mm) ve 30,90+23,63 mm ( min:6 mm, max:120 mm)
idi. Benign grubun kitle ADC degerlerinin BOS ADC degerlerine orani ortalamasi (rolatif
ADC) 0,64+0,16 ( min:0,24, max:1,27), malign kitlelerin rélatif ADC degerlerinin ortalamasi
0,23+0,05 ( min:0,08, max:0,36) idi (Tablo 2)

Lezyon 9 Ort kitle Ort rolatif
Lezyon say1st Yas aralig Ort yas ADC ADC
. 2,10x10”
Benign grup 256 3-81 46,90 mmz/s 0,64
. 0,75x10”
Malign grup 122 28-77 5933 mm2/s 0,23

Tablo-2: Benign ve malign grubun karsilagtirmasi
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Sekil-3 : Benign ve malign grubun ortalama ADC degerlerinin box plot grafigi ile gosterimi

Benign grubun kitle ADC degerleri, rolatif ADC degerleri ve gruptaki bireylerin yasi
malign grup ile karsilagtirlldiginda istatistiksel olarak belirgin anlamliydi (P < 0,001, P <
0,001, P < 0,001). Benign grubun BOS ADC degerleri, anterior-posterior ve transvers ¢aplari
malign grup ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamsizdi (P > 0,05).

Yapilan ROC egrisi analizinde benign lezyonlar1 malign lezyonlardan ayirmada egri
altindaki alan 0,995, ADC cut-off degeri 1,086x10° mm?/s bulundu. Bu cut-off degeri igin
sensitivite ve spesifite sirastyla %98 ve %100 bulundu (Sekil 4).

Yapilan ROC egrisi analizinde benign lezyonlar1 malign lezyonlardan ayirmada egri
altindaki alan 0,996, rolatif ADC cut-off degeri 0,3487 bulundu. Bu cut-off degeri i¢in
sensitivite ve spesifite sirastyla %98 ve %100 bulundu (Sekil 4).
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4.2. Subgruplarin karsilastirilmasi

Hemanjiom grubunun yas ortalamasi 50,22+12,15 yil (min: 19 yil, max: 81 yil) idi.
Basit Kkist grubunun yas ortalamasi 53,10+15,98 yil (min: 3 yil, max: 79 yil) idi. Kist hidatik
grubunun yas ortalamasi 39,49422,17 yil (min: 7 yil, max: 81 yil) idi. FNH grubunun yas
ortalamasi 40,00+ 9,84 yil (min: 32 yil, max: 51 yil) idi. Abse grubunun yas ortalamasi
21,11+16,46 yi1l (min: 10 yil, max: 52 yil) idi. HCC grubunun yas ortalamasi 64,35+11,87 yil
(min: 33 yil, max: 77 yil) idi. Metastaz grubunun yas ortalamasi1 59,51+ 11,75 y1l (min: 28 yil,
max: 74 yil) idi. Lenfoma grubunun yas ortalamasi 33,334+1,63 yil (min: 30 yil, max: 34 yil)
idi. Hemanjiomlar ile basit kistler arasindaki yas farki istatistiksel olarak anlamsizdi (P >
0,05), kist hidatik, FNH, abse, hcc, metastaz ve lenfoma gruplar1 arasindaki yas farki
istatistiksel olarak anlamliyd: (P < 0,001, P < 0,001, P < 0,001, P = 0,003, P < 0,001, P <
0,001). Kist hidatik ile lenfoma grubu arasindaki yas farki istatistiksel olarak anlamsizdi (P >
0,05), basit kist, metastaz, hcc arasindaki yas farki istatistiksel olarak anlamliydi (P = 0,001, P
< 0,001, P < 0,001). FNH grubu ile lenfoma grubu arasindaki yas farki istatistiksel olarak
anlamsizdi (P > 0,05), metastaz, hcc grubu arasindaki yas farki istatistiksel olarak anlamliydi
(P = 0,016, P = 0,016). HCC grubu ile metastaz ve lenfoma grubu arasinda yas farki
istatistiksel olarak anlamliydi (P = 0,025, P = 0,001).

Hemanjiom grubunun BOS ADC degerlerinin ortalamas1 3236,80+242,50 mm?/s
(min: 2429 mm?%s, max: 3772 mm?/s) idi. Basit kist grubunun BOS ADC degerlerinin
ortalamas1 3418,13+313,90 mm%s (min: 2438 mm?/s, max: 4095 mm?s) idi. Hidatik kist
grubunun BOS ADC degerlerinin ortalamas1 3230,88+308,69 mm?/s (min: 2378 mm?/s, max:
3978 mm?/s) idi. FNH grubunun BOS ADC degerlerinin ortalamasi 3085,00+203,56 mm?/s
(min: 2850 mm?%/s, max: 3207 mm?/s) idi. Abse grubunun BOS ADC degerlerinin ortalamasi
3124,44+92,26 mm?%/s (min: 2959 mm?/s, max: 3220 mm?/s) idi. HCC grubunun BOS ADC
degerlerinin ortalamasi 3181,75+254,64 mm?/s (min: 2741 mm?s, max: 3825 mm?%s) idi.
Metastaz grubunun BOS ADC degerlerinin ortalamasi 3217,25+230,78 mm?/s (min: 2622
mm?/s, max: 3562 mm?s) idi. Lenfoma grubunun BOS ADC degerlerinin ortalamasi
3223,83+230,78 mm?/s (min: 2948 mm?/s, max: 3279 mm?%s) idi. Gruplar arasindaki BOS
ADC farki istatistiksel olarak anlamsizdi (Hepsi P > 0,05).
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Hemanjiomlarn kitle ADC degerinin ortalamasi 1761,34+275,27 mm?/s (min: 1370
mm?/s, max: 2638 mm?/s) idi. Basit kistlerin kitle ADC degerinin ortalamasi 2619,18+396,48
mm?/s (min: 1804 mm?%s, max: 3337 mm?%s) idi. Kist hidatiklerin kitle ADC degerinin
ortalamas1 2512,88+403,74 mm?/s (min: 1539 mm?/s, max: 3239 mm?s) idi. FNH’larimn kitle
ADC degerinin ortalamas: 1180,66+118,58 mm?/s (min: 1087 mm?/s, max: 1314 mm?/s) idi.
Abselerin kitle ADC degerinin ortalamas1 1161,11+281,90 mm%/s (min: 743 mm?s, max:
1465 mm?/s) idi. HCC’lerin kitle ADC degerinin ortalamasi1 745,60+132,66 mm?/s (min: 398
mm?/s, max: 1008 mmz/s) idi. Metastazlarin kitle ADC degerinin ortalamas1 759,30+164,92
mm?/s (min: 250 mm?s, max: 1085 mm?s) idi. Lenfomalarin kitle ADC degerinin ortalamast
793,16+192,09 mm%/s (min: 536 mm?/s, max: 1057 mm?/s) idi. Hemanjiom grubu ile basit
kist, kist hidatik, FNH, abse, HCC, metastaz ve lenfoma gruplar1 arasinda kitle ADC farki
istatistiksel olarak anlamliyd: (P < 0,001, P < 0,001, P = 0,003, P < 0,001, P < 0,001, P <
0,001, P < 0,001). Basit kist ile kist hidatik arasinda kitle ADC farki istatistiksel olarak
anlamsizdi (P > 0,05). FNH ile abse arasinda kitle ADC farki istatistiksel olarak anlamsizdi
(P > 0,05), metastaz, hcc ve lenfoma arasinda kitle ADC farki istatistiksel olarak anlamliydi
(P =0,003, P =0,005, P =0,020). Abse grubu ile hcc, metastaz ve lenfoma grubu arasinda Kitle
ADC fark istatistiksel olarak anlamliydi (P =0,001, P =0,001, P =0,025). HCC grubu ile
lenfoma, metastaz grubu arasinda kitle ADC farki istatistiksel olarak anlamsizdi (P > 0,05).

Metastaz ve lenfoma grubu arasinda kitle ADC farki istatistiksel olarak anlamsizdi (P > 0,05).

Hemanjiomlarin rélatif ADC degerlerinin ortalamasi 0,54+0,08 (min: 0,41, max: 0,87)
idi. Basit kistlerin rolatif ADC degerlerinin ortalamasi 0,76+0,10 (min: 0,51, max: 1,05) idi.
Kist hidatiklerin rélatif ADC degerlerinin ortalamasi 0,78+0,12 (min: 0,48, max: 1,27) idi.
FNH’larin rélatif ADC degerlerinin ortalamasi 0,38+0,03 (min: 0,34, max: 0,41) idi.
Abselerin rolatif ADC degerlerinin ortalamasi 0,37+0,09 (min: 0,24, max: 0,50) idi. HCC’
lerin rolatif ADC degerlerinin ortalamasi 0,23+0,04 (min: 0,12, max: 0,33) idi. Metastazlarin
rolatif ADC degerlerinin ortalamasi 0,23+0,05 (min: 0,08, max: 0,33) idi. Lenfomalarin rolatif
ADC degerlerinin ortalamasi 0,24+0,06 (min: 0,16, max: 0,36) idi. Hemanjiom grubu ile
diger tiim gruplar arasindaki rélatif ADC degerleri farki istatistiksel olarak anlamliydi (Hepsi
P < 0,001). Basit Kist ile kist hidatik arasinda rolatif ADC degerleri fark: istatistiksel olarak
anlamsizdi (P > 0,05). FNH ile abse arasinda rolatif ADC degerleri fark: istatistiksel olarak

olarak anlamsizdi (P > 0,05), metastaz, hcc ve lenfoma arasinda rolatif ADC degerleri farki
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istatistiksel olarak anlamliydi (P =0,003, P =0,005, P =0,039). Abse grubu ile hcc, metastaz
ve lenfoma grubu arasinda rolatif ADC degerleri farki istatistiksel olarak anlamliydi (P
=0,001, P <0,001, P =0,013). HCC grubu ile lenfoma, metastaz grubu arasinda rolatif ADC
degerleri farki istatistiksel olarak anlamsizdi (P > 0,05). Metastaz ve lenfoma grubu arasinda

rolatif ADC degerleri farki istatistiksel olarak olarak anlamsizd: (P > 0,05).
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Sekil-5: Karaciger lezyonlarinin ortalama ADC degerlerinin box plot grafigi ile gosterimi
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Tablo-3: Karaciger kitlelerinin ortalama ve rolatif ADC degerleri

Ortalama ADC Rolatif ADC degerleri
degerleri(x10™° mm?/s)

Hemanjiom 1,76+0,27 0,54+0,08
Basit Kist 2,61+0,39 0,760,10
Kist Hidatik 2,51+0,40 0,78+0,12
FNH 1,18+0,11 0,38+0,03
Abse 1,16+0,28 0,37+0,09
HCC 0,74+0,13 0,23+0,04
Metastaz 0,75+0,16 0,23+0,05
Lenfoma 0,79+0,19 0,24+0,06

4.3. VAKA ORNEKLERI

Sekil-6: Hemanjiom
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34 yasinda erkek hastada hemanjiom. Yag baskisiz koronal T2A goriintiide lezyon ve
tek atimli, spin eko, eko planar (SS-SE-EP) DAG’de (b=1000) ortalama ADC degerini: 2206

mm?/s Slgtiik.

Sekil-7: Basit kist

44 yasinda bayan hastada yag baskili aksiyel T2A goriintiide basit kist. Tek atimli,
spin eko, eko planar (SS-SE-EP) DAG’de (b=1000) ortalama ADC degerini: 2322 mm?/s
Olctiik.

Sekil-8: Kist hidatik

48



32 yasinda bayan hastanin yag baskili T2A aksiyel goriintiisiinde kist hidatik. Tek
atimli, spin eko, eko planar (SS-SE-EP) DAG’de (b=1000) ortalama ADC degerini: 2850

mm?/s Slgtiik.

Sekil-9: Fokal noduler hiperplazi

32 yasinda bayan hastada ge¢ faz dinamik goriintiide FNH izleniyor. Tek atimli, spin
eko, eko planar (SS-SE-EP) DAG’de (b=1000) ortalama ADC degerini: 1050 mm?/s &lgtiik.

Sekil-10: Abse

15 yasindaki ALL hastasinda milimetrik boyutlu ¢ok sayida mikroabseler aksiyel T1
ve dinamik kontrastli T1 goriintiide lezyonlar. Tek atimli, spin eko, eko planar (SS-SE-EP)
DAG’de (b=1000) ortalama ADC degerini: 1138 mm?/s &lctiik.
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Sekil-11: Hepatoseliiler karsinom

69 yasinda bayan hastada aksiyel post kontrast T1 goriintide HCC. Tek atimli, spin
eko, eko planar (SS-SE-EP) DAG’de (b=1000) ortalama ADC degerini: 826 mm?/s &lgtiik.

Sekil-12: Metastaz

71 yasinda erkek hastada koronal T2A goriintiilerde metastatik kitleler. Tek atimli,
spin eko, eko planar (SS-SE-EP) DAG’de (b=1000) ortalama ADC degerini: 472 mm?/s
Olctiik.
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Sekil-13: Lenfoma

34 yasinda bayan hastada aksiyel post kontrast dinamik goriintiide kitleler. Tek atimli,
spin eko, eko planar (SS-SE-EP) DAG’de (b=1000) ortalama ADC degerini: 611 mm?/s
oOletiik
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5. TARTISMA

Calismamizda ADC o6l¢iimleri sonucunda en yiiksek degerler kist ve hemanjiomlara
aitti. En diisik degerler metastazlarda Sl¢iildi. Benign lezyonlarin ortalama ADC degeri
2,10x10° mm?/s iken malign lezyonlarin ortalama ADC degeri 0,75x10° mm?%s olarak
Olciildii. Benign lezyonlarin ortalama ADC degerleri malignlerden anlamli derecede yiiksekti
(P <0,001).

Kandpal ve ark Bizim ¢aligmamiz

Lezyon Hasta sayis1 Ort.ADC Hasta sayist Ort.ADC
(x10°mm?/s) (x10*mm?’s)

Hemanjiom 11 2,224+0,45 118 1,76+0,27

Basit Kist 11 2,90+0,51 59 2,61+0,39

Kist Hidatik 1 1,81 67 2,51+0,40

FNH 3 2,15+0,18 3 1,18+0,11

Abse 6 1,13£0,43 9 1,16+0,28

HCC 12 1,27+0,42 28 0,7420,13

Metastaz 38 1,13+0,41 88 0,75+0,16

Lenfoma 3 1,11 6 0,79+0,19

Tablo-4: Fokal karaciger kitlelerinin karsilagtiritlmasi

Kandpal ve arkadaslarinin (128) ¢alismasindaki benign lezyonlarin ortalama kitle ADC
degerleri malign lezyonlarin kitle ADC degerlerinden Onemli olgiide biiyiiktii. Bizim
caligmamizin verileri de bununla uyumluydu. Kist ve hemanjiomlar en yiiksek ADC

degerlerine sahipken, malign kitlelerin ADC degerleri diistiktiir. Basit kistlerin ortalama ADC
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degerlerini 2,90x10° mm?/s, hemanjiomlarin ortalama ADC degerlerini 2,22x10° mm?/s
olgtiik (Tablo 4). Kistler ve hemanjiomlar yiiksek sivi igerikleriyle daha fazla serbest su
molekiillerine sahip olmalarindan diger lezyonlardan oldukca yiiksek ADC degerlerine
sahiplerdi. Solid lezyonlar ise yiiksek seliilaritelerinden dolay1r difiizyon kisitlanmasi

gostermekteydi ve diisiik ADC degerlerine sahiplerdi.

Calismamizda malign kitleler i¢inde en diisiik deger 0,25x10° mm?/s ile metastazlara
aittir. Bu bulgu Taouli ve arkadaslarinin galismasi ile benzerdir (129). Tiim malign kitleler

icin ortalama ADC degerlerini 0,75x10™ mm?/s dlgtiik.

Miller ve ark. (130) yakin zamanda yaptiklar1 ¢alismalarinda genis hasta gruplarina yer
verdiler (n=382). Calisma gruplarinda 95 kist, 166 hemanjiom, 10 abse, 112 hcc, 107
metastaz, 43 FNH ve 9 adenom yer aldi. Ortalama ADC degerlerini hee igin 1,54+0,44x10°
mm?/s, metastaz i¢in 1,50ﬂ:0,65X10'3 mm?/s, FNH i¢in 1,79ﬂ:0,39X10'3 mm?/s ve adenomlar
igin 1,49+0,38x10° mm?/s Olgtiiler. Sonug olarak FNH ve adenomlari, hce ve metastazdan
ayirmada ADC degerleri arasinda Onemli fark bulmadilar. Daha oOnceki ¢aligmalarda
gosterilen (1,19,20,) benign lezyonlarin malign lezyonlardan yiiksek ADC degerlerine sahip
olmalarin1 ise bu calismalarda kist ve hemanjiomlarin predominant olmasina ve ¢ok az
adenom ve FNH bulunmasina bagladilar. Dolayisiyla benign lezyonlarin ADC degerlerini kist
ve hemanjiomlarin yansitmakta oldugunu diisiindiiler. Biz de ¢calismamizda genis kist (n=126)
ve hemanjiom (n=118 ) grublar iizerinde ¢alistik fakat ¢ok az FNH (n=3) olup adenom yoktu.
Benign lezyonlarin ortalama ADC degerlerini 2,10x10° mm?/s, malign lezyonlarin ortalama
ADC degerlerini 0,75x10° mm?/s olctiik. Calismamizda benign ve malign grublar arasinda
onemli derecede anlamli fark bulunmasini Miller ve ark. (130) ‘nin disiindiikleri gibi benign
grubun predominant olarak kist ve hemanjiomlardan olusmasina ve bu lezyonlarin ADC

degerlerini yansitmasina bagladik.

Holzapfel ve ark. (20) ‘nin ¢alismasinda bizim ¢alismamizda oldugu gibi predominant
olarak kist ve hemanjiom gruplar1 bulunmaktadir. Lezyonlarin ADC degerini (x10°mm?s)
ortalamalar1 ve standart sapma olarak tiplerine gore sirasiyla sdyle bildirdiler: hemanjiom
1,69+0,34, kist 2,61+0,57, FNH 1,43+0,22, HCC 1,12+0,28, metastaz 1,08+0,32. 1,41x10°®
mm? cut-off degeri i¢in sensitivite ve spesifite degerlerini sirasiyla %90,8 ve %89,9 buldular
(Tablo 5).
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Tablo-5: Diflizyon agirlikli ¢alismalar ve karaciger kitlelerinin ADC degerleri

Yazar Yayin yili Dergi Timér b-values | ADC (x10°mm?s)
Holzapfel ve ark. (20) 2010 Eur Radiol Hemanjiom(18) 50, 300, 600 1.69+0.34
Kist(71) 2.61+0.57
FNH/Adenom(9) 1.430.52
HCC(11) 2.09+0.46
Metastaz (76) 1.08+0.32
Taouli ve ark. (129) 2002 RSNA Hemanjiom (7) 0, 500 2.95+0.67
Kist(6) 3.630.56
FNH/Adenom(15) 1.75+0.46
HCC(9) 1.33£0.13
Metastaz (15) 0.94:0.60
Bruegel ve ark.(131) 2008 Eur Radiol | Hemanjiom (56) 50,300, 600 1.92+0.34
Kist(51) 3.02+0.31
FNH/Adenom(4) 1.40+0.15
HCC(11) 1.05£0.09
Metastaz (82) 1.2240.31
Bizim ¢alismamiz 2014 Hemanjiom(118) | 0,500,1000 1.76+0.27
Basit Kist(59) 2.61+0.39
Kist Hidatik(67) 2.51+0.40
FNH(3) 1.18+0.11
Abse(9) 1.16+0.28
HCC(28) 0.74+0.13
Metastaz(88) 0.75+0.16
Lenfoma(6) 0.79+0.19
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Bruegel ve ark (131) ¢ekimlerini solunum tetikli olarak yaptiklari, 102 hastada 11 HCC,
82 metastaz, 4 FNH, 56 hemanjiom ve 51 kisti i¢eren ¢alismalarinda b=50,300,600 s/mm?
degerlerini kullanarak her bir lezyon ic¢in tek ADC o6l¢iimii elde ettiler. Ortalama ADC
degerleri HCC i¢in 1,05X10'3 mm?/s; metastazlar igin, 1,22x10° mm?/s; FNH i¢in 1,4OX10'3
mm?/s; hemanjiomlar i¢in 1,92x10° mm?/s olarak buldular. Bizim calismamizda b degerleri
(b=1000, b=500, b=0) kullanilarak DAG’den elde edilen ortalama ADC degerleri ile
karsilastirdigimizda FNH icin ADC degerleri bizim c¢alismamizda daha diisiik olmakla
beraber FNH ile metastaz ve HCC karsilastirildiginda ortalama ADC’si daha yiiksek izlendi

ve istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (Tablo 5).

Taouli ve ark. (129) 1,5T MR cihazinda ¢ekimleri yapilan 43 hastada 6 kist, 7
hemanjiom, 15 metastaz, 9 HCC, 12 FNH, 3 hepatik adenom olmak iizere toplamda 52 fokal
hepatik lezyonu iceren ¢aligsmalarinda ilk set olarak b=0 ve b=500 ve ikinci set olarak ve b=0,
b=134, b=267, b=400 degerlerinde DAG’de elde edilen ADC O0lglimlerini
degerlendirmislerdir. Bu c¢alismada en diisik ADC degerleri metastaz ve HCC lerde en
yiiksek degerler hemanjiom ve hepatik kistlerde izlenmistir. ilk set cekimlerde elde edilen
ADC degerleri kist, hemanjiom, benign hepatoselliiler lezyonlar (FNH ve adenomlar), HCC,
metastaz gruplarmin ortalama ADC degerleri sirasiyla: 3,63X10'3 mm?/s£0,56, 2,95X10'3
mm?/s+0,67, 1,75x10° mm?/s +0,46, 1,33x10° mm?¥s +0,13, 0,94x10° mm?/s +0.60. ikili
karsilagtirmalarda yalnizca HCC ve metastaz grubunun birinci set dl¢limleri ile hemanjiom ve
kist gruplarinin birinci ve ikinci set Ol¢limleri diginda diger biitiin gruplarda her iki set
Ol¢iimlerde de gruplar arasinda istatistiksel anlamli farklilik saptadilar. Malign lezyonlarla
benign lezyonlari karsilastirdiklarinda her iki set goriintiilemeden elde edilen ADC 6lgiimleri
arasinda da istatistiksel anlamli farklilik saptadilar. ADC esik degerini malign lezyonlarin
tamst i¢in 1,5x10° mm?s degerinin altinda aldiklarinda sensitivite, spesifite, pozitif ve negatif
kestirim ile dogruluk degerleri ilk set 6l¢iim ADC degerlerine gore sirasiyla: %84, %89, %87
ve %86 ve ikinci set ADC o6l¢iim degerlerine gore ise %79, %96, %96,ve %86 buldular. Bu
bulgular benign-malign ayiriminda ADC o6l¢iimlerinin yararli olduguna isaret etmekte olup
bizim c¢aligmamizin bulgularin1 desteklemektedir. Bu ¢alismada bizim ¢aligmamizda oldugu
gibi FNH ile HCC’ler arasinda kismi ortligme olmakla birlikte ADC degerleri arasinda
anlamli fark bulunmustur. Benign-malign ayirimina ek olarak yazarlar benign hepatoseliiler
lezyonlarin ADC degerlerinin iki lezyon disinda hepsinin kist ve hemanjiom grubu ile malign

gruplarin ADC degerleri arasinda bir degerde bulmuslar ve bunun beklenilen bir sonug
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oldugunu belirtmislerdir. Taouli ve ark.(129)’nin bu ¢alismasinda malign-benign ayriminda
ROC analizinde sensitivite spesifitenin bizim c¢alismamiza gore daha diislik sensitivite ve
spesifitede ¢ikmasi diger ¢alismalarda da (130,131) gosterildigi gibi ADC degerleri malign
lezyonlarla ortiisen FNH’in bizim calismamizda az olmasi (n=3), adenom lezyonlarinin

olmamasi muhtemel nedendir (Tablo 5).

Gourtsoyianni ve ark. (132) solunum tetikli olarak yaptiklart 15 kist, 7 hemanjiom, 2
HCC, 13 metastaz igeren ¢alismalarinda b=0,50,500,1,000 s/mm? degerlerini kullanarak her
bir lezyon i¢cin ADC o6lclimleri elde ettiler. Calismalarinda kistlerin, hemanjiomlarin,
metastazlarin, HCC’lerin ADC ortalamalar1 sirasiyla 2,55X10'3 mm?/s, 1,9XZI.O'3 mm?/s,
0,99x10° mm?/s, 1,38x10° mm?/s olarak bulmuslardir. Bu degerler bizim ¢alismamizda b=0,
b=500 ve b=1000 degerleri kullanarak yaptigimiz ADC o6l¢iimlerinde elde ettigimiz lezyon
ortalamalarina oldukca yakindir. Calismada esik degeri 1,47x10° mm?/s alindiginda %100
sensitivite ve spesifite ile malign lezyonlari benignlerden, esik degeri 1,26x10° mm?s
alindiginda da %100 sensitivite ve spesifite ile benign lezyonlari malign lezyonlardan ayirt
edebildiklerini hesaplamislardir. Bizim c¢alismamizda b=0, b=500 ve b=1000 degerleri
kullanarak yaptigimiz Olgiimlerde benzer bicimde benign-malign ayiriminda 1,086x10°
mm?/s esik degerinde sensitivite ve spesifite sirasiyla %98 ve %100 bulundu. Bruegel ve ark.
(131), Taouli ve ark. (129) nin yukarida belirttigimiz c¢alismalarinda malign-benign
ayirmminda yiiksek sensitivite ve spesifitenin muhtemel nedeni malign lezyonlarla Ortiigen
ADC degerine sahip FNH grubu lezyonlarin mevcut olmasidir. Bizim ¢aligmamizdaki ytliksek
sensitivite ve spesifitenin nedeni Gourtsoyianni ve ark. (132) ¢alismasinda oldugu gibi genis

FNH grublarini dahil etmememizdir.

Biz diger ¢aligmalardan farkli olarak karaciger kitlelerinin ADC degerlerini BOS ADC
degerlerine oranlayarak rolatif ADC degerlerini hesapladik. Boylece daha objektif bir
degerlendirme yontemi gelistirmeyi amagladik. Benign grupta ortalama BOS ADC degeri
3275+242 mm?/s, malign grupta ortalama BOS ADC degeri 3188+308 mm?/s olup degerler
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi. Benign grupta rolatif degeri 0,64+0,16,
malign grupta rolatif ADC degeri 0,23+0,05 olup, benign ve malign gruplarda ortalama

degerler arasinda fark istatistiksel olarak anlamliydi.
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Calismamizin en Onemli limitasyonu alt gruplar g6z Oniine alindiginda benign
hepatoseliiler lezyonlardan hepatik adenomun caligmada bulunmamasi ve fokal nodiiler
hiperplazinin az sayida olmasidir (n=3). Bununla beraber hematom ve epitelyal

hemanjioendotelyoma vakalar1 birer tane oldugundan istatistige dahil edilmedi.
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6. SONUC

Sonug olarak, difiizyon MRG benign ve malign karaciger lezyonlari ayirmada ve bazi
timor subgruplarimin ayriminin konvansiyonel sekanslarla yapilamadigi olgularda taniya
katkili bir goriintileme yontemidir. Ayrica calismamizda kullandigimiz lezyonlarin ADC
degerlerini BOS ADC degerlerine oranladigimizda elde ettigimiz rolatif ADC degerlerinin,

lezyonlar1 degerlendirmede daha objektif sonug verecegini diisiinmekteyiz.
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