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ÖZET 

 

KARACĠĞER KĠTLELERĠNĠN AYIRICI TANISINDA DĠFÜZYON MRG’NĠN 

ROLÜ 

 

Dr. Osman KONUKOĞLU 

Radyoloji Anabilim Dalı Uzmanlık Tezi 

 

 Bu çalıĢmada, karaciğer kitlelerinin ayırıcı tanısında görünür difüzyon katsayısı 

değerlerinin (ADC) rolünü ve bu değerlerin malign karaciğer lezyonlarını, benignlerden 

ayırmadaki etkinliğini saptamayı amaçladık. 

 

Retrospektif olarak, hemanjiom (n=118), basit kist (n=59), kist hidatik (n=67), fokal 

nodüler hiperplazi (n=3), abse (n=9), hepatoselüler karsinom (n=28), metastaz (n=88), 

lenfoma (n=6) olmak üzere 378 karaciğer lezyonu değerlendirdik. Karaciğerde lezyonu olan 

141 kadın, 80 erkek toplam 221 hastada üç seri, tek atımlı, spin eko, eko planar, b=1000 

s/mm² değeri ile diffüzyon ağırlıklı manyetik rezonans görüntüleme yapıldı. ADC değerleri 

hesaplandı. Benign, malign lezyonların değerleri karĢılaĢtırıldı. Ayrıca lezyonların ADC 

değerleri, BOS ADC değerlerine oranlanarak elde edilen rölatif ADC değerleri kullanıldı. 

 

ADC ölçümleri sonucunda en yüksek değerler kist ve hemanjiomlara aitti. Benign 

lezyonların ortalama ADC değeri 2,10x10
-3 

mm
2
/s iken malign lezyonların ortalama ADC 

değeri 0,75x10
-3 

mm
2
/s olarak ölçüldü. Benign lezyonların ortalama ADC değerleri 

malignlerden anlamlı derecede yüksekti (P <0,001).
   

 

Sonuç olarak, diffüzyon ağırlıklı görüntüleme, kantitatif ölçümler ile benign ve malign 

karaciğer lezyonlarının ayrımını yapmada yardımcıdır. Ayrıca çalıĢmamızda diğer 

çalıĢmalardan farklı olarak, rölatif ADC değerlerinin kullanılmasının sonuçların daha objektif 

olmasına katkı sağlayacağına inanmaktayız.  

 

Anahtar kelimeler: Karaciğer kitleleri, ADC, MRG, difüzyon ağırlıklı görüntüleme.   
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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
-3 

mm
2
/s 

and 0,75x10
-3 

mm
2
/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. GĠRĠġ 

Abdomenin difüzyon ağırlıklı görüntüler (DAG) ile değerlendirilmesi son iki dekatta 

önemli geliĢmelerle birlikte giderek yaygınlaĢmaktadır. (1). DAG, fokal karaciğer kitlelerinin 

tespiti ve karakterizasyonunda (2,3), tedaviye yanıtın belirlenmesinde ve ayrıca diffüz 

karaciğer hastalıklarının değerlendirilmesinde de kullanılmaktadır (4). DAG, konvansiyonel 

görüntüleme yöntemlerine kalitatif ve kantitatif faydalar sağlar; hızlı elde olunur ve mevcut 

protokollere kolayca eklenebilir. Kontrastsız bir tekniktir. Böylece kolayca tekrarlanabilir ve 

renal yetmezlikli hastalarda kullanılabilir (5,6). 

 

Diffüzyon, Brownian hareketi olarak da adlandırılan, biyolojik dokulardaki su 

moleküllerinin termal olarak indüklenme hareketidir. Bunun kantitatif analizi ise ADC 

(Apparent Diffusion Coefficient) değerlerinin elde edilemesiyle mümkündür. Yüksek ADC 

değerleri suyun serbestçe hareket edebildiği, düĢük selülariteye sahip dokularda ölçülür. 

DüĢük ADC değerleri ise suyun hareketinin kısıtlandığı yüksek selülariteli dokularda ölçülür 

(7). 

 

Karaciğerde çift kan akımının olmasından dolayı lenf nodlarından sonra en sık metastaz 

karaciğerde oluĢur. Solid malign tümörü olan hastaların %20-25 inde tanı esnasında hepatik 

metastaz mevcuttur. Metastatik karaciğer kitleleri halen en yaygın görülen malign kitleler 

olmasına rağmen, primer karaciğer kitlelerinin insidansı son yirmi yılda önemli derecede artıĢ 

göstermektedir. Hepatosellüler karsinom (HCC) tüm dünyada en sık, kolanjiokarsinom ise 

ikinci en sık primerdir (8). 

 

HCC tüm dünyada kanser ölümlerinin en yaygın sebeblerinden biri olup en sık beĢinci 

kanserdir (9). Kolanjiokarsinom gastrointestinal kanserlerinin %3 ünü oluĢturmakta ve tüm 

dünyada artıĢ göstermektedir (10). 

 

Solid benign karaciğer kitlelerinin insidansı % 20 olup (11), bilinen malignensili 

hastalarda 2 cm den küçük lezyonların %20-25‟ i benigndir (12). 



2 

 

Hemanjiomlar karaciğerin en yaygın benign tümörleri olup normal yetiĢkin 

popülasyonun %7 sinde görülebilir. Otopsi serilerinde prevalansı %7-20 dir (13). Fokal 

Noduler Hiperplazi (FNH) ise ikinci en yaygın benign tümördür (14). Genellikle genç 

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

 

Hepatosellüler adenom nadir görülen diğer primer karaciğer neoplazmı olup genelde 

oral kontraseptif kullanan bayanlarda görülür (17,18). 

 

Daha önceki çalıĢmalarda kist ve hemanjiomların ADC değerlerinin normal karaciğer 

parankiminden yüksek olduğu, HCC ve karaciğer metastazlarının ADC değerlerinin düĢük 

olduğu gösterildi ve fokal karaciğer kitlelerinde ADC değerlerinin benign malign ayrımını 

yapmada ve karakterizasyonda faydalı olduğu kanıtlandı (1,19,20).    

 

ÇalıĢmamızın amacı, 1 Nisan 2012 ile 1 Aralık 2013 tarihleri arasında Harran 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Radyoloji Bölümüne baĢvuran, karaciğer lezyonu tespit 

edilen hastalarda, lezyonların benign-malign ayrımında difüzyon MRG‟nin rolünü 

araĢtırmaktır. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. Karaciğerin Embriyolojisi  

Karaciğer, intrauterin üçüncü hafta içerisinde foregut distalindeki endodermal 

epitelyumdan oluĢur. Hücreler burada hızla çoğalmaya baĢlar ve hepatik divertikulum adını 

alır. Ayrıca bu hücreler mezodermden oluĢan transvers septumu penetre etmeye baĢlar.  

Hücreler septumu penetre ederken diğer taraftan hepatik divertikül ile foregut arasındaki 

bağlantı daralarak safra kanalını oluĢturur. Safra kanalından geliĢen küçük bir kabarıklıkla 

safra kesesi ve sistik kanal oluĢur. Hematopoetik hücreler, Kupffer hücreleri ve konnektif bağ 

doku hücreleri transvers septumun mezoderminden geliĢir (21). 

 

Karaciğer yüzeyindeki mezoderm kranial kesimi dıĢında viseral peritona dönüĢür. Bu 

bölgede karaciğer transvers septumun kalan kesimiyle kontakt halindedir. Septumun bu 

parçası diyaframın santral tendonunu oluĢturur. Karaciğerin diyaframla irtibat halindeki 

yüzeyi hiçbir zaman peritonla kaplanmaz. Buraya “bare area” adı verilir (21). 

 

GeliĢimin 10. haftasında, karaciğer ağırlığı total vücut ağırlığının yaklaĢık %10‟unu 

oluĢturur. 12. hafta civarında hepatik hücrelerden safra yapımı baĢlar. Bu arada safra kesesi ve 

sistik kanal geliĢmiĢtir, sistik kanalla hepatik kanal safra kanalını oluĢturmuĢtur. Duodenumun 

pozisyonel değiĢikliklerinden dolayı safra kanalını giriĢi baĢlangıçta anterior pozisyondan 

posterior pozisyona geçer ve son olarak duodenum posteriorunda kalır (21). 

 

2.2. Karaciğerin Anatomisi 

Karaciğer anatomisi morfolojik anatomi ve fonksiyonel anatomi tanımlamaları 

kullanılarak açıklanabilir (22). 

 

Geleneksel tanımla, dıĢtan bakıldığında, dört lobtan oluĢmaktadır; sağ, sol, quadrat ve 

kaudat lob (23–25). Diafragmatik yüzde, ligamentum falciforme karaciğeri sağ ve sol 
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anatomik loblarına ayırır. Viseral yüzde ligamentum venosum ve round ligament fissurleri 

sınırları belirler. Quadrat lob viseral yüzde safra kesesi fossası, porta hepatis ve ligamentum 

teres tarafından sınırlandırılır. Kaudat lob ise inferior vena kava oluğu, porta hepatis ve venöz 

ligament fissuri ile sınırlanmıĢtır. 

 

Geleneksel tanımlamada vaskuler ve safra kanalı dallarının yerleĢimi karaciğer 

cerrahisinde büyük öneme sahip olmasına rağmen gösterilmemiĢtir. Örneğin, quadrat lob 

karaciğerin sağ lobuna aittir, fakat fonksiyonel olarak sol lobun parçasıdır. Kaudat lob 

karaciğerden bağımsız vaskuler beslenme ve bilier drenaja sahip olarak tanımlanmıĢtır (26).  

 

Healey ve Schroy (1953) karaciğeri ilk kez fonksiyonel kısımlara ayırdı (27). Safra 

kanalları ve hepatik arter dallarına dayalı bir sınıflamayı önerdiler. Karaciğeri, sağ ve sol 

karaciğere ve beĢ segmente ayırdılar; medial, lateral, posterior, anterior ve caudat lob. Sol 

karaciğeri falciform ve round ligamentle tanımlanan medial ve lateral segmentlere ayırdılar. 

Sağ karaciğeri sağ fissurle ayırarak, anterior ve posterior segmentlere böldüler. Her bir 

segment transvers bir çizgiyle inferior ve superior subsegmentlere ayrıldı. Kaudat lob Cantlie 

çizgisiyle sağ ve sol subsegmentlere ayrıldı. Quadrat lob sol karaciğerin medial segmentinin 

inferior kesiminden oluĢmaktaydı (Tablo 1). 

 

Part 

Sınıflama  

Healey ve Schroy 
(1953) 

Goldsmith ve Woodburne 
(1957) 

Couinaud (1957) Bismuth (1982) FCAT (1998) 

Segment Subsegment Segment Subsegment Sektör Segment Sektör Segment Sektör Segment 

D
o

rs
al

 

kaudat 
sağ 

kaudat 

  

kaudat I kaudat I kaudat posterior,I 
sol 

S
o

l 

lateral 
superior 

lateral 
superior lateral II posterior II 

lateral 
posterior,II 

inferior inferior 

paramedian 

III 

anterior 

III anterior,III 

medial 
superior 

medial 
superior 

IV 
IVa, 

IVb 
medial medial,IV 

inferior inferior 

S
ağ

 

anterior 
inferior 

anterior 
inferior 

paramedian 
V 

anteromedial 
V 

medial 
anterior,V 

superior superior VIII VIII posterior,VIII 

posterior 
inferior 

posterior 
inferior 

lateral 
VI  

posterolateral 
VI  

lateral 
anterior,VI 

superior superior VII  VII  posterior,VII  

Tablo-1: Karaciğer sınıflamasının özeti 
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Goldsmith ve Woodburne (1957) ise çalıĢmalarını in vivo yaparak hepatik ve portal 

venlere dayalı sınıflama geliĢtirdiler (28). Sağ ve sol lob, dört segment tanımladılar; lateral, 

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

 

C.Couinaud (1957), kadavra üzerinde çalıĢarak Goldsmith ve Woodburne gibi portal ve 

hepatik venleri baz aldı (29). Bununla beraber farklı terminoloji kullanarak; kaudat lob 

(Segment I), solda üç (Segment II,III,IV) sağda dört (V,VI,VII,VIII) sekiz segmente bölmeyi 

önerdi (ġekil 1). Bütün segmentler diafragmatik yüzdeki saat yönüne göre numaralandırılmıĢ 

olup numaralar viseral yüzdeki saat yönüne göre sayılmaktadır (ġekil 1).   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ġekil-1: Couinaud sınıflaması A-viseral yüz, B- Diafragmatik yüz. Segment I kaudat lob; segment II 

sol lateral sektör; segment III-IV sol paramedian sektör; segment V-VIII sağ paramedian; segment VI-

VII sol lateral sektör (30). 

 

H.Bismuth, Couinaud‟un in situ kadaverik sistemiyle Goldsmith ve Woodburn‟un in 

vivo sistemini bir araya getirdi (22,31–33). Onun sınıflaması Avrupa ve Amerika‟daki 

cerrahlar tarafından daha popüler hale geldi (34). Sağ ve sol portal dallara doğru geçen, 

hepatik venler ve transvers plandan oluĢan üçlü plan belirledi (ġekil 2). Ek olarak, kaudat 

lobu ayrı bir segment olarak belirledi. 
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. 

 

ġekil-2: Bismuth‟un fonksiyonel sınıflaması (30) 

 

 

Üç hepatik ven karaciğeri dört sektöre bölmektedir. Sektörler her bir portal pedikül 

tarafından sulanan portal sektörler olarak adlandırılır. Sektörler arasındaki ayrılma çizgisi 

portal scissura olarak adlandırılır. Sağ portal scissura sağ karaciğeri iki sektöre ayırır. Her 

sektörde iki segment vardır. Sağ anteromedial sektör anteriorda segment V, posteriorda 

segment VIII; sağ posterolateral sektör anteriorda segment VI, posteriorda segment VII 

vardır. Sol portal scissura sol karaciğeri iki sektöre ayırır; anterior ve posterior. Sol anterior 

sektör iki segmentten oluĢur; quadrat lobun anteriorundaki segment IV ve anatomik sol lobun 

anteriorundaki segment III. Bu iki segment sol hepatik fissur ve umblikal fissurle ayrılır. Sol 

posterior sektör sadece segment II den oluĢur (22,32,33). 

 

Karaciğer segment terminolojisi yıllar içinde değiĢmiĢtir. 1965‟te Sekizinci Uluslararası 

Federal Anatomi Kongre‟sinde (FCAT) Healey ve Schroy‟un sınıflaması tercih edilirken, 

1998‟de Couinaud‟un sınıflaması önerildi (35). 
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2.3. Karaciğerin Histolojisi ve Fizyolojisi 

 

Karaciğer kan akımını %70-80‟ ini portal ven, geri kalan %20-30‟unu ise hepatik arter 

sağlar. Lenfatik sistemle taĢınan Ģilomikronlar dıĢında barsaklar tarafından absorbe edilen 

maddeler portal ven ile karaciğere ulaĢtırılır. Karaciğer, dolaĢım sistemindeki metabolitleri 

kandan toplayarak, transforme ederek, depolayarak ve toksik maddeleri elimine ederek 

fonksiyon gösterir. Transforme edilen toksik maddeler genel olarak idrar yoluyla 

böbreklerden veya safra yoluyla atılır. Bu görevler karaciğer temel fonksiyon birimi olan 

hepatik lobül tarafından gerçekleĢtirilir. Stroma ise yapısal destek sağlar (36,37). 

 

Her bir lobül poligonal Ģekilli olup periferinde 3-6 portal alan ve santralinde santral ven 

adı verilen bir venül bulnur. Lobüllerin köĢelerinde portal triad adı verilen bir venül, bir 

arteriol ve duktus bulunur. Hepatik venül, superior ve inferior mezenterik ven ve splenik 

venden gelen kanı içerir. Arteriolde çölyak trunktan gelen kan mevcuttur. Safra kanalları 

hepatositler tarafından sentezlenen safrayı içerirler ve hepatik duktusa dökülürler (37). 

 

Hepatositler santral ven etrafında radial olarak dizilirler. Lobül periferinden santraline 

uzanan hepatosit plakaları anastomoz yaparlar. Bu tabakalar arasında sinuzoid denilen 

mikrovaskuler yapılar vardır. Bu sinuzoidler fenestre endotel hücreler tarafından sarılıdır. 

Endotel hücreler ile hepatositler arasında bazal lamina ile içerisine hepatositlerden çıkan, 

plazma ile hepatositler arasında alıĢveriĢi sağlayan dar bir perisinuzoidal aralık (Disse aralığı) 

bulunur. Burada makromoleküller kandan alınarak metabolize edilir (37). 
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2.4. Benign Fokal Karaciğer Kitlelerinin sınıflandırılması 

         A) Hepatosit Orijinli 

1. Fokal Nodüler Hiperplazi (FNH) 

2. Hepatoselüler Adenom (HCA) 

3. Nodüler Rejeneratif Hiperplazi (NRH) 

         B) Bilier Orijinli 

1. Basit Kist, Polikistik Karaciğer Hastalığı 

2. Bilier Hamartom (Von Meyenburg Kompleksi) 

3. Bilier Kistadenom 

         C) Mezenkimal Orijinli 

1. Hemanjiom 

2. Mezenkimal Hamartom 

3. Ġnfantil Hemanjioendotelyoma 

4. Anjiyomyolipom 

5.Nadir Mezenkimal Tümörler (Lipom, inflamatuar psödotümör, leiyomyom, 

lenfanjiom) 

 

2.4.1. Fokal Nodüler Hiperplazi 

 

Fokal Nodüler Hiperplazi (FNH), predominant olarak (%80-95) kadınlarda görülen 

tümör benzeri lezyondur. En sık üçüncü ve beĢinci dekatlarda görülür. (16,38). Primer 

karaciğer kitlelerinin yaklaĢık %8‟ini oluĢturur ve hemanjiomdan sonra en sık görülen ikinci 

benign tümördür (16,38). FNH genellikle asemptomatik hastalarda insidental olarak görülür. 

Hastaların üçte birinde sağ üst kadran ağrısı, epigastrik ağrı gibi Ģikayetler tanıya götürür. 

FNH orijini ve patogenezi tam olarak aydınlatılamamıĢtır. Genel öngörü ise konjenital 

vasküler malformasyon ya da vasküler hasara sekonder hepatoselüler hiperplazidir (38). Oral 

kontraseptifler FNH‟ın büyümesine etki etse de gerçek etkileri tartıĢmalıdır. Yapılan 
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prospektif çalıĢmada oral kontraseptiflerin FNH sayı, boyut ve geliĢimini etkilemediği 

gösterildi (39). 

 

Histopatolojik olarak FNH iyi sınırlı, kapsülsüz, genellikle soliter, santralinde vaskuler 

skar ve hiperplastik hepatosit nodüllerinin birleĢimiyle oluĢan kitlelerdir (40,41). Santral 

skarda tipik olarak vaskuler yapılar, safra kanalları ve inflamatuar hücreler zayıf miksomatöz 

fibröz stroma içerisine sıkıĢmıĢ vaziyettedir (40,41). 

 

Tipik MR özellikleri; karaciğer parankimine göre 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 vasküler ve safra 

kanallarının varlığı ve artmıĢ ödemden dolayıdır (42,43). Gadolinyum enjeksiyonundan sonra 

lezyonda arteriel fazda dramatik kontrastlanma ve portal fazda izointensite görülür. Geç faz 

görüntülerde santral skar yoğun kontrast akümülasyonuna bağlı yüksek sinyalli görülür 

(42,43). Mangafodipin trisodyum (Mn-DPDP) ve Gd-EOB-DTPA gibi hepatobilier kontrast 

ajanlar FNH karakterizasyonunda yardımcıdır. Çünkü FNH hepatositlerden oluĢtuğu için 

kontrast uptake‟i gösterirler (44). 

 

2.4.2. Hepatoselüler Adenom 

 

Hepatoselüler Adenom (HCA) , oral kontraseptif kullanımı ve androjen steroid 

terapisiyle oldukça iliĢkili nadir görülen, benign neoplazmdır (45,46). Genel toplumda 

insidansı 1 000 000 da birdir. En sık uzun dönem oral kontraseptif kullanan, doğurgan yaĢtaki 

kadınlarda görülür (46). Bu gruptaki HCA insidansı 100 000 de üçe yükselir. HCA ayrıca 

spontan olarak veya diyabetes mellitus, tip I glikojen depo hastalığı gibi altta yatan metabolik 

hastalıklarda da görülebilir (47). Adenomların tanı konulması yaĢamı tehdit edici hemoraji 

riski nedeniyle önemlidir (48). FNH‟ın aksine büyüme, hemoraji ve nekroz eğilimi vardır. 

Östrojen tedavisinin kesilmesiyle tümör regrese olabilir (49). 

 

HCA lar genellikler soliterdir (%80). Ġntraselüler yağ ve glikojen, intratümöral nekroz, 

hemoraji, peliozis ve büyük subkapsüler damarlar gross patolojik özellikleridir (40,41). 
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MR görüntülemede genel olarak karaciğer parankimine göre T2-AG‟de hiperintens, T1-

AG‟de yağ ve hemoraji (yüksek sinyal) veya nekroz (düĢük sinyal) varlığına bağlı değiĢken 

sinyaller görülür (50). %30 HCA da fibröz kapsüle denk gelen T1 ve T2-AG‟de hipointens 

rim izlenir (50). Dinamik görüntülerde lezyonların %86‟sında hepatik arteryel beslenmeden 

dolayı erken arteriel fazda kontrastlanma izlenir (50). 

 

Hepatik adenomatozis ise 10‟dan fazla multipl adenomların izlendiği geri kalan 

karaciğer parankiminin normal olduğu nadir bir hastalıktır (51,52). Oral kontraseptiflerden 

bağımsızdır (52). Erkek ve kadınlarda eĢit sıklıkta görülür (52). Serum alkalin fosfataz ve 

gama-glutamil transpeptidaz düzeyleri artmıĢtır (52). 

 

2.4.3. Nodüler Rejeneratif Hiperplazi  

 

Nodüler rejeneratif hiperplazi (NRH) nadir görülen benign bir hastalıktır. Literatürde 

nodüler transformasyon, nonsirotik nodülasyon veya parsiyel nodüler transformasyon olarak 

da bilinir. Bir dizi sistemik hastalık ve ilaçlarla iliĢkilidir. Bunlar; myeloproliferatif sendrom, 

lenfoproliferatif sendrom, kronik vaskuler bozukluk, Felty sendromu, poliarteritis nodosa, 

skleroderma, Reynaud fenomeni, sklerodaktili, lupus eritematozus, steroid ve antineoplastik 

ilaç kullanımıdır (53). Familyal vakalar da bildirilmiĢtir (54). 

 

Vakaların yarısında portal hipertansiyon bulunur. Batılı toplumlarda NRH nonsirotik 

portal hipertansiyonun majör sebebidir ve asit, özefagial varislerle iliĢkilidir (53). 

 

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

nodüller izlenir (55). Rejeneratif nodüller hiperplastik hepatositlerden oluĢur (55). 

 

Nodüllerin görüntüleme özellikleri spesifik değildir (56). Bununla beraber diffüz 

tutulum, portal hipertansiyon varlığı, klinik hikaye tanıya götürür (57). Nodüller T2-AG‟de 

izointens olup içerisindeki hemorajik fokilerle uyumlu olarak T1-AG‟de yüksek sinyalli 

görülür (58). 
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2.4.4. Hepatik (Bilier) Kist 

 

Hepatik (bilier) kistler yaygın olup otopsi serilerinin %1-14‟ünde görülür (59). Çoğu 

zaman asemptomatik olmarına rağmen, büyük kistler (>10 cm) komĢu yapılara bası 

uygulayarak, abdominal dolgunluk, bulantı, kusma ve obstrüktif sarılık gibi durumlarla 

semptomatik hale gelebilir (60). Tipik olarak, karaciğer fonksiyon testleri normaldir. Hepatik 

kistler soliter veya otozomal dominant ve resesif karaciğer hastalığına bağlı multipl olabilir. 

 

Histopatolojik olarak, basit karaciğer kisti, tek katlı küboid safra kanalı epitelinden 

oluĢur. Duvar zayıf fibröz dokudan oluĢur, komĢu karaciğer parankimi normaldir. Duvar 

kalınlığı 1 mm veya daha azdır (40,41). 

 

MR görüntülemede, hepatik kistler T1-AG‟de oldukça düĢük sinyal, T2-AG‟de ise 

yüksek sinyal gösterir (61). Sinyal intensitesi tipik olarak ağır T2 ağırlıklı görüntülerde artar 

(61). Ġntrakistik hemorajide, miks kan ürünleri bulunduğunda, sıvı sıvı seviyeleri ve T1-AG, 

T2-AG‟de yüksek sinyal izlenir (62). 

 

2.4.5. Bilier Hamartom ( Von Meyenburg Kompleksi ) 

 

Safra kanalı hamartomları veya Von Meyenburg Kompleksi embriyonik safra kanalının 

baĢarısız involüsyonundan oluĢur (63). Laparatomilerde, otopsilerde ve görüntülemelerde 

genelde insidental olarak görülür (64). Otopsi serilerindeki insidansı yaklaĢık %1-3 olarak 

rapor edilmiĢtir (64). Bilier hamartomlar ve diğer duktal plate anomalileri (hepatik fibrozis, 

polikistik karaciğer hastalığı ) arasındaki iliĢki belirtilmiĢtir (63,64). Bilier hamartomların 

hiçbir klinik manifestasyonu olmaması ve genelde benign lezyon olarak tanımlanmasına 

rağmen malignensilerle iliĢkisi de rapor edilmiĢtir (65). Genelde boyutları stabildir. 

  

Gross patolojide bilier hamartomlar, karaciğer parankimine dağılmıĢ grimsi, beyaz, tipik 

olarak 0,1 ve 0,5 cm çaplı nodüller halinde görülür (66). 
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MR görüntülemede, T1-AG‟de karaciğer parankimine göre genelde hipointens, T2-AG‟ 

de ise yüksek sinyalli izlenir (67,68). Ağır T2 görüntülerde sinyal daha da artarak neredeyse 

sıvı intensitesine yükselir (68). Ġntravenöz gadolinyum enjeksiyonu sonrası karakteristik 

kontrastlanma paterni göstermez (67,68). Bazı vakalarda rim Ģeklinde kontrastlanma izlenir 

(68). 

 

2.4.6. Bilier Kistadenom 

 

Bilier kistadenomlar, nadir görülen, yavaĢ büyüyen, genelde multiloküle kistik 

tümörlerdir. Bilier orijinli intrahepatik kistik kitlelerin % 5‟inden azını oluĢturur (69,70). 

Genelde intahepatik olmakla beraber ekstra hepatik lokasyonlar da rapor edilmiĢtir (69,70). 

Orta yaĢ bayanlarda daha sık görülür ve premalign lezyon olarak kabul görür (69,70). 

 

Boyutları 1,5–35 cm arasında olabilir. Kalın fibröz kapsüllü, kapsülünde nadiren 

kalsifikasyon bulunan, mural nodülü olan kistik kitleyle karakterizedir (40,69). Tümör 

içerisindeki sıvı proteinöz, müsinöz, jelatinöz, pürülan veya travmaya sekonder hemorajik 

olabilir (40,69). Papiller ve polipolid projeksiyonlar malign olmayan kistadenomlarda 

tanımlanmasına rağmen, bilier kistadenokarsinomlarda daha sık görülür (40). 

 

MR görüntüleme özellikleri kısıtlı olmasına rağmen; komplike olmayan 

kistadenomların karakteristik özellikleri patolojik özellikleriyle koreledir. Multiloküle, sıvı 

içerikli kitlede T1-AG‟de düĢük, T2-AG‟de yüksek sinyal görülmektedir (71,72). Solid 

komponent varlığı, hemoraji ve protein içeriğe bağlı değiĢken sinyaller görülebilir (71). T2-

AG yüksek sinyalli lokülasyonları ayıran septasyonlarda düĢük sinyal görülür (72). 

 

Sadece görüntüleme özellikleriyle bilier kistadenom ve bilier kistadenokarsinom ayrımı 

yapılamaz, fakat her iki lezyonun tedavisi cerrahi rezeksiyon olması nedeniyle böyle bir ayrım 

gerekli değildir. 
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2.4.7. Hemanjiom 

 

Kavernöz hemanjiomlar en sık görülen benign hepatik tümördür ve metastazdan sonra 

karaciğerin en sık ikinci tümörüdür (73). Genel popülasyondaki insidansı yaklaĢık olarak %1 

ile %20 arasındadır (73). Kadınlarda erkeklerden beĢ kat daha fazla görülür ve her yaĢ 

grubunda görülebilir (73). Genellikle asemptomatiktir (%85) bu yüzden insidental olarak 

saptanırlar (73,74). Bununla beraber komĢu yapılara bası yaparak abdominal ağrı, bulantı, 

kusma, rüptür, hemoraji ve tromboz gibi semptomlar verebilir. Hemanjiomlar genelde 

soliterdir (%80), çapları genelde 4 cm‟den küçüktür ve karaciğer periferine yerleĢir. Gebe 

kadınlarda östrojen etkine bağlı boyutsal artıĢ görülebilse de lezyonların stabilitesi önemli bir 

bulgudur (75). 10 cm‟den büyük dev hemanjiomlar santral, kleft benzeri fibrozis ve nekroz 

içerir (73). 

 

Patolojik incelemede hemanjiomlar fibröz septalarla ayrıĢmıĢ, tek tabaka endotelle sarılı 

kan dolu boĢluklardan oluĢur. Kistik dejenere alanlar, fibrozis, tromboz ve sıklıkla 

kalsifikasyonlar içerirler (40,41). 

 

Hemanjiomların MR görüntüleme bulguları lezyonun vaskuler natürünü yansıtır 

(76,77). T1 ve T2-AG lezyon normal karaciğer parankimine göre sırasıyla azalmıĢ ve artmıĢ 

homojen sinyal gösterir (77). Ġntratümöral fibrozis, hemoraji ve tromboz izlenen atipik 

vakalarda heterojen görünüm izlenir (78). Yüksek su içeriğinden ve uzamıĢ T2 relaksasyon 

zamanından dolayı, hemanjiomlar klasik olarak ağır T2 görüntülerde artmıĢ sinyal intesitesi 

gösterir (76,77). Fokal karaciğer lezyonlarının diagnostik değerlendirilmesinde ağır T2 

görüntülerin kullanımı hemanjiomların tanısında %100 sensitivite ve %92 spesifite 

vermektedir (76,77). 

 

Ġntravenöz gadolinyum enjeksiyonu sonrası elde edilen dinamik görüntülerde klasik 

olarak homojen progresyon gösteren periferik sentripedal nodüler kontrastlanma izlenir 

(76,77). Küçük lezyonlar erken ve komple kontrastlanma gösterirken, dev lezyonların %94‟ü 

geç faz görüntülerde fibrozis ve kistik nekroza bağlı santralinde persistan hipointensite izlenir 

(76). Hemanjiomlar normal hepatosit içermedikleri için Mn-DPDP uptake‟i göstermezler. 

Yeni bir MR kontrast ajanı olan ultrasmall süperparamanyetik demir oksit (USPIO), 
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enjeksiyonundan sonra spesifik kontrastlanma paterni izlenmektedir (79). T1-AG‟de 

hemanjiomlar vasküleritelerinden dolayı erken kontrastlanırlar ve karaciğerle izointens hale 

gelirler (79). T2-AG‟de düĢük sinyal gösterirler ve yüksek doz USPIO dan sonra karaciğerle 

izointens hale gelirler (79). 

 

2.4.8. Anjiyomyolipom 

 

Anjiyomyolipomlar, anjiomyomatoz ve yağ komponentlerinden oluĢan lezyonlardır 

(80). Batında anjiyomyolipomlar tipik olarak böbrekte görülür ve karaciğerde oldukça nadir 

izlenir (81). Otozomal dominant bir hastalık olan tuberosklerozda anjiyomyolipom insidansı 

artmıĢtır (82). 

Görüntüleme yöntemleriyle yağ komponentleri kolaylıkla seçilebilir (83). Hepatik 

lipomlarda kontrast tutulumunu izlenmemesine karĢın, lezyonun bir kısmının kontrastlanması 

anjiyomatöz komponentinin olduğunu gösterir (83). Bu anjiyomatöz komponentin anjiografik 

tetkiklerde ve diğer görüntüleme yöntemlerinde karakteristik makroanevrizmal görünümü 

mevcuttur (84). 

 

2.4.9. Mezenkimal Hamartom 

 

Karaciğer mezenkimal hamartomu nadir görülen geliĢimsel kistik tümör olup sıklıkla 

15-24. aylarda görülür. Erkeklerde iki kat sıktır (85,86). Sıklıkla sağ lobta görülür ve büyük 

boyutlara ulaĢabilir (85). Klinik olarak yavaĢ progresyon gösteren, ağrısız abdominal 

geniĢleme mevcuttur (86). Bazen hızlı büyüme görülebilir, respiratuar distress ve alt 

ekstremitede ödeme neden olabilir. 

 

Histopatolojik incelemede lezyon immatür mezenkimal hücreler, safra kanalları ve 

hepatositlerden oluĢur (85). Gross patolojik incelemede kapsülsüz, solid ve kistik komponenti 

bulunan kitle izlenir (85). 

 

MR görüntüleme özellikleri lezyonun kistik natürünü yansıtır (86). Sinyal intensitesi 

lezyonun protein konsantrasyonuna göre değiĢkenlik gösterir (86). 
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2.4.10. Ġnfantil Hemanjioendotelyoma 

 

Ġnfantil hemanjioendotelyomalar, yenidoğanda görülen en sık benign vasküler tümördür 

(85).  Kitleler genellikle süngerimsi multipl nodüllerden oluĢmakta olup soliter nodüller 

nadirdir (40,87). Hastaların çoğu 1 ve 6 ay arası infantlar olup %5‟den daha azı bir yaĢından 

sonra tanı alır (85,87). Predominant olarak kız çocuklarında ve erkeklerden iki kat daha sık 

görülür. Lezyonlar benign olmalarına rağmen, konjestif kalp yetmezliği, dissemine 

intravasküler koagülopati, spontan rüptür ve nadiren de malign transformasyon görülebilir 

(87). 

 

Mikroskopik olarak hemanjioendotelyomalar, endotelyal hücre dizilimleriyle anastomoz 

yapan multipl vasküler spacelerin proliferasyonuyla oluĢur (40,41). Hemorajik nekroz 

alanları, distrofik kalsifikasyon, tromboz ve fibrozis yaygındır (40,41). 

 

Kontrastsız MR görüntülerinde hemoraji, nekroz ve fibrozis varlığından dolayı T1-AG 

ve T2-AG‟de heterojen sinyalde izlenir (87). YetiĢkinlerde görülen hemanjiomlara benzer 

olarak lezyonun T2-AG değiĢik derecede yüksek sinyal göstermesi vasküler natürünü ortaya 

koyar (87). Dinamik MR görüntüleme özellikleri ise dev hemanjiomlarla korelasyon 

göstermekte olup tümörde erken, periferal kontrastlanma ve geç fazda santral kontrastlanma 

izlenir (87).  

 

2.4.11. Nadir Mezenkimal Tümörler 

 

Ġnflamatuar psödotümör, fibrovasküler dokuların ve infiltratif kronik inflamatuar 

hücrelerin proliferasyonuyla karakterize nadir bir antitedir (88). OluĢumları açısından birçok 

hipotez ortaya konsa da kesin patogenezi anlaĢılamamıĢtır (88). Genellikle soliterdir ve 

erkeklerde daha fazla görülür. Tüm yaĢ gruplarında tanımlanmıĢ olup genç yetiĢkinlerde 

insidansı yüksektir (88). Klinik bulguları ateĢ, kilo kaybı ve sağ üst kadran ağrısıdır. 

Laboratuar bulguları ise lökosistoz, artmıĢ eritrosit sedimentasyon hızı ve artmıĢ C reaktif 

protein düzeyidir. Ġnflamatuar psödotümörün prognozu genelde iyidir; spontan, konservatif 

tedaviyi takiben veya cerrahiyle iyileĢebilir. MR görüntülemede T1-AG ve T2-AG‟de hipo 
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veya hiperintens görülebilir (88). Bununla beraber T2 hiperintensitesi daha yaygın bir 

bulgudur. Kontrast maddde enjeksiyonu sonrası iki farklı kontrastlanma paterni 

tanımlanmıĢtır. Periferik rim kontrastlanması gösteren hipovasküler kitle veya düzensiz, 

yoğun kontrastlanan ve hızlı washout gösteren kitle Ģeklinde görülür (88). 

 

Lipomlar radyolojik literatürde birkaç vakada rapor edilmiĢ olup çok nadir görülen 

benign mezenkimal tümördür (89). Lezyonlar asemptomatiktir, insidental olarak görülürler 

(89). Ġntrahepatik lipomlar MR görüntülemede T1-AG‟de yüksek sinyalli, T2-AG‟de ise 

sinyali hafif azalmıĢ kitle halinde görülür (40). 

 

Lenfanjiom, belirgin lenfatik kanalların normal karaciğer parankimine basısıyla oluĢan 

kitle veya kitlelerdir (Lenfanjiyomatozis)(90). Lenfanjiyomatozis genellikle dalak, akciğer, 

beyin gibi diğer organları da etkileyen sistemik sendromun bir parçasıdır (90). MR 

görüntülemede kistik, iyi sınırlı ve kontrast tutulumu göstermeyen lezyon izlenir (90). 

 

Leiyomyom iyi sınırlı, düzgün, spesifik radyolojik karakteristiği olmayan nadir bir 

karaciğer lezyonudur (91). HIV‟li hastalarda, bu iki antite arasındaki klinik iliĢkiyi 

gösterebilecek birçok vaka tanımlanmıĢtır (91). MR görüntülemede lezyon T1‟de karaciğere 

göre hipointens, T2‟de karaciğere göre hiperintenstir (91). 

 

 

2.5. Malign Fokal Karaciğer Kitlelerinin Sınıflandırılması 

 

A) Epitelyal Tümörler 

1. Hepatoselüler Karsinom 

2. Fibrolamellar Karsinom 

3. Ġntrahepatik (Periferal) Kolanjiokarsinom 

4. Bilier Kistadenokarsinom 

B) Mezenkimal Tümörler 
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1. Anjiyosarkom 

2. Epiteloid Hemanjioendotelyoma 

3. Primer Hepatik Lenfoma 

 

2.5.1.  Hepatoselüler Karsinom 

 

Hepatoselüler karsinom (HCC) karaciğerin en yaygın primer endotelyal tümörü olup 

malign epitelyal tümörlerin %82‟sini oluĢturur. Dünya genelde en sık beĢinci kanserdir, yıllık 

vaka insidansı 437 000, yıllık ölüm insidansı 427 000 dir (92). Yüksek mortalite oranları 

hastalığın kötü prognozunu yansıtmaktadır. HCC sıklıkla sirozla iliĢkilidir fakat siroz 

olmadan da görülebilir. HCC insidansı ve altta yatan sebepler ülkeden ülkeye çok değiĢkenlik 

gösterebilir. Hepatit B ve C virüsleri, aflatoksin maruziyeti Japonya, Batı ve Merkez Afrika, 

Doğu ve Güneydoğu Asya‟ da yüksek insidansın primer sebepleridir. Alkolik siroz, hepatit B 

ve C, hemokromatozis Kuzey Amerika ve Batı Avrupa‟ da yaygın sebeplerdir. Hepatit B ve C 

HCC riskini 20 kat artırmaktadır (93). 

 

804 hastalı bir çalıĢmada, sirotik karaciğerli hastalardaki HCC‟lerde erkeklerin sayısı 8 

kat fazlaydı. Nonsirotik karaciğerli hastalardaki HCC‟lerde ise erkekler kadınların 2 katıydı 

(94). Sirozlu hastalarda hepatik disfonksiyon semptomları ve portal hipertansiyon görülür. 

Serum alfa-fetoprotein değerleri %70-80 vakada güvenilir bir markerdir. 

 

HCC sirotik karaciğerde soliter bir kitle veya kitleler halinde görülebileceği gibi diffüz 

infiltratif kitle halinde de görülebilir. Satellit nodüller bulunabilir. Kapsül %30-67 vakada 

vardır. Bazen tümör pedinküle olabilir. HCC normal karaciğerde görüldüğünde iyi sınırlı, 

soliter kitle görülür. Hem sirotik hem de nonsirotik HCC‟lerde hemoraji yaygındır. 

 

MR görüntüleme özellikleri oldukça değiĢkendir. HCC‟ler T1-AG‟de düĢük, orta ve 

yüksek sinyal intensitesi gösterebilir. T1-AG‟deki yüksek sinyal hemorajik veya yağ içerikli 

olduğunu gösterir (95). T2-AG‟de tipik olarak hiperintensite görülür. Enkapsüle HCC‟lerde 

kapsülün fibröz natürüne bağlı olarak T1-AG‟de düĢük sinyalli rim izlenir (96). Dinamik 

görüntüler lezyonun belirlenmesinde ve karakterizasyonunda önemli role sahiptirler. Genelde 
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lezyonların vasküler natürüne bağlı olarak arteryel fazda homojen hiperintens, portal venöz ve 

denge fazında ise hipointens görülür.  

 

2.5.2.  Fibrolamellar Karsinom 

 

Fibrolamellar karsinom (FLC), HCC‟nin bir varyantı olup daha çok genç eriĢkinlerde 

görülür ve daha iyi prognoz gösterir. Ortalama görülme yaĢı 23 dür. Abdominal ağrı en 

yaygın semptomdur (97). Konvansiyonel HCC‟nin aksine, serum alfa-fetoprotein değerleri 

nadiren yükselmiĢtir. FLC için herhangi spesifik bir risk faktörü tanımlanmamıĢtır. 

 

FLC görülen %75 hastada karaciğer normaldir (97). Çoğu vakada tümör büyük, soliter 

ve lobüle konturludur. Diğer rapor edilen paternler ise satellit nodül, bilobüle kitle ve 

multifokal kitledir (97). Kollajen depozitleri ve fibrozis tümör içerisinde makroskopik olarak 

görülebilir. %60 vakada fibrozis santralde skar meydana getirir (98). Kalsifikasyon %35–55 

vakada görülebilir ve santral skarda bulunmaktadır. Nadiren kalsifikasyon tümörün 

parankiminde bulunabilir. 

 

Fibrolamellar karsinom T1 imajlarda hipointens, T2 imajlarda isointens veya hafif 

hiperintenstir (99). Santral skar ve fibröz septa, MR‟da iyi ayırt edilir, hem T1-AG hem T2-

AG‟de hipointens izlenir. FLC arteriel fazda heterojen hiperintens hale gelir. Portal venöz ve 

denge fazında ise isointens veya hafif hipointenstir.  

 

2.5.3.  Ġntrahepatik (Periferik) Kolanjiokarsinom 

 

Kolanjiyokarsinomlar, bilier epitelyumundan kaynaklanır ve ikinci en sık yaygın malign 

karaciğer tümörüdür. Tüm malign primer hepatik tümörlerin %5-30‟unu oluĢturur (100). 

Ġntrahepatik kolanjiyokarsinomlar dört alt tipe ayrılır; periferal, hiler, hepatik kanal ve 

intraduktal. Periferik kolanjiyokarsinomlar, küçük intrahepatik safra kanalları dallarından 

oluĢurlar ve kolanjiyokarsinomların %10‟unu oluĢtururlar (100). Hiler kolanjiyokarsinomlar 

Klatskin tümörü olarak bilinir ve common hepatik kanalın bifurkasyonundan oluĢur. Hepatik 



19 

kanal kolanjiyokarsinomları hilusa yakın bir majör kanalda oluĢur, intraduktal papiller 

kolanjiyokarsinomlar ise pür intraduktal büyümelerdir. 

 

Kolanjiyokarsinomlar 50-60 yaĢ arasındaki hastalarda görülür. Periferik 

kolanjiyokarsinomda sarılık nadirdir. Hastalığın ileri evrelerinde bulgu veren abdominal ağrı 

ve palpable kitle bulunur. Bilinen risk faktörleri, inflamatuar barsak hastalıkları, primer 

sklerozan kolanjit, Caroli hastalığı, rekürren pyojenik kolanjit, kronik bilier paraziter 

hastalıklardır. Thorotrast maruziyeti, konjenital safra kanalı anomalileri kolanjiyokarsinom 

riskini artırırlar.  

 

Periferik kolanjiyokarsinomlar sağ lobta daha yaygındır, soliter büyük kitle, multipl 

confluent kitleler ve diffüz kitle halinde görülebilir. Tümör içerisinde dens santral fibrozis 

görülebilir. Mikroskopik olarak tümör adenokarsinomdur. 

 

Periferik kolanjiyokarsinomlar normal karaciğere göre T1-AG‟de hipointenstir. T2-

AG‟de periferik hiperintensite ve santral hipointensite görülür. Santral hipointensite santral 

fibrozise bağlıdır (101). Dinamik görüntülerde santral fibrotik alan dıĢında progressif, 

konsantrik kontrastlanma izlenir (102). Hepatik venler, portal ven ve inferior vena kava gibi 

büyük damarları invazyon ve tümör trombüsü olmaksızın sararlar ve bu görünüm gradient eko 

MR görüntülerde önemli bir bulgudur (41).  

 

2.5.4.  Bilier Kistadenokarsinom 

 

Bilier kistadenokarsinom ve onun benign eĢdeğer lezyonu bilier kistadenom, karaciğerin 

nadir kistik neoplazmları olup orta yaĢ kadınları etkiler (69). Bilier kistadenokarsinomun iki 

ayrı histolojik varyantı bulunmaktadır. Ovaryan stromalı bilier kistadenokarsinom sadece 

kadınlarda görülür ve tipik olarak iyi prognoza sahiptirler. Ovaryan stromasız bilier 

kistadenokarsinomlar hem erkek hem kadınlarda görülür ve kötü prognozludur (40).  

Bilier kistadenokarsinomlar fibröz kapsüllü, multiloküle kistik kitlelerdir. Polipoid 

kitleler, nodülariteler ve septasyonlar internal yüzeylerde hem benign hem de malign 



20 

varyantlarda görülebilir. Kist içerisindeki sıvı, hemorajik, müsinöz, biliöz veya miks olabilir 

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

 

Bilier kistadenokarsinomların MR sinyal intensiteleri hem T1-AG hem T2-AG‟de kist 

içeriğine bağlı olarak değiĢkenlik gösterir (40,41). Nodül ve septalarda kontrastlanmalar 

görülebilir. Görüntüleme yöntemleri bilier kistadenom ve bilier kistadenokarsinom ayrımı 

yapamadığı gibi overyal stromalı ve stromasız ayrımı da yapamazlar.  

 

2.5.5.  Anjiyosarkom 

 

Hepatik anjiyosarkom, nadir görülen, agresif seyirli predomidant olarak erkekleri 

etkileyen bir tümördür. Karaciğerin en sık primer mezenkimal malign tümörüdür. Ortalama 

görülme yaĢı 53 olup erkeklerde üç kat daha sıktır. Hastaların yarısında hepatomegali olmakla 

beraber bulgular ve semptomlar nonspesifiktir. Sarılık, asit, trombositopeni ve akut 

hemoperitoneum görülebilir. %60 hastada daha çok akciğer ve dalak olmak üzere metastaz 

görülür (103).  

 

Anjiyosarkomlar, vinil klorid, arsenik, radyasyon ve thorotrast maruziyeti ile yakından 

iliĢkilidir. Thorotrast 1928-1950 yılları arasında radyografik kontrast ajan olarak kullanıldı. 

Thorotrast retiküloendotelyal sistemde birikir ve 20-30 yıllık latent ömürle HCC, 

kolanjiyokarsinom ve anjiyosarkomu indükler (104).  

 

Hepatik anjiyosarkom, soliter büyük bir kitle halinde olabileceği gibi multinodüler ve 

multiloküle paternde de olabilir. Tümör subkapsüler alana uzanım gösterir, rüptür ve kanama 

eğilimi vardır.  

 

T1-AG‟de anjiosarkomlar genellikle hipointens olup hemorajiye bağlı hiperintens 

odaklar görülebilir. Tersine T2-AG‟de sinyal intensitesi yüksek olup düĢük sinyalli alanlar 

görülür. Dinamik görüntülerde genelde diffüz ve santral kontrastlanma görülmekle birlikte 

bazı vakalarda periferal kontrastlanma ve sentripedal dolum da izlenmiĢtir. Denge fazında 

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

 

Epiteloid hemanjiyoendotelyoma karaciğer, yumuĢak doku ve kemikten köken alan 

vasküler orijinli nadir malign neoplazmdır. Primer olarak eriĢkin kadınlarda görülür. Klinik 

bulgular nonspesifik olup abdominal ağrı, zayıflık, anoreksi, sarılık ve hepatomegali olabilir 

(105). Birçok hasta asemptomatik olup lezyon insidental olarak görülür. Kesin iliĢkili risk 

faktörü belirlenmemiĢtir. Oral kontraseptifler, vinil klorid, majör karaciğer travması ve viral 

hepatit rapor edilmiĢtir (106–109). 

 

Gross patolojide karaciğer periferinde multipl küçük nodüller izlenir. Tümörün periferi 

sıklıkla hiperemiktir. 

 

Epiteloid hemanjiyoendotelyomalar, T1-AG‟de karaciğere göre hipointenstir. Ġnce koyu 

periferal rim görülebilir. T2-AG‟de lezyon hiperintens veya heterojen görülebilir. T2-AG‟de 

de ayrıca koyu periferal rim izlenir. Gadolinyum enjeksiyonu sonrası santral hipointens alan, 

kalın kontrastlanan periferik rim ve en dıĢta hipointens rim olmak üzere üç konsantrik tabaka 

görülür (110). 

 

2.5.7.  Primer Hepatik Lenfoma 

 

Lenfomanın karaciğeri sekonder etkilemesi Hodgkin ve Nonhodgkin lenfomalı 

hastaların yaklaĢık % 50 sinde bulunmaktadır (111). Primer hepatik lenfoma ise nadirdir.  

 

Primer hepatik lenfoma, orta yaĢ erkeklerde daha sık görülür. Solid organ 

trasplantasyonu yapılan hastalar yüksek insidansa sahiptirler (posttransplantasyon 

lenfoproliferatif hastalık). Gross patolojide olarak lenfoma, karaciğerde soliter kitle, milier 

paternde, multifokal kitleler halinde veya diffüz infiltratif kitleler halinde görülebilir. 
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MR görüntülemede, primer hepatik lenfoma T1-AG‟de izo veya hipointens, T2-AG‟de 

ise hiperintens izlenir. Kitlede düĢük dansiteli nekroz görülebilir. Kontrastlanma paterni 

değiĢkendir (112).  

 

2.5.8.  Metastatik Karaciğer Kitleleri 

 

Metastazlar karaciğerin en yaygın malign kitleleridir. En yaygın primer kanserler, 

kolon, mide, pankreas ve memedir. Kanser öyküsü olan hastalarda, yeni oluĢan karaciğer 

lezyonu, metastazın en belirgin göstergesidir. Karaciğer metastazları, genelde 3 mm büyüktür 

ve hepatik arterden beslenirler (113,114).  

 

Karaciğerde görülen en yaygın metastatik kanser kolorektal kanserdir. Amerika‟da her 

yıl 135 000 hasta kolorektal kanser tanısı almakta ve hastalığa bağlı yılda 56 000 ölüm 

gerçekleĢmektedir (115). Hastalığın seyri boyunca, %50 hastada karaciğere metastaz 

olmaktadır bunların ise yalnızca %20-25‟i cerrahi rezeksiyona aday olmaktadır. Tedavi 

edilmeyen karaciğer metastazlı hastalar kötü prognoza sahip olup beĢ yıllık sağ kalım oranı % 

3‟ten daha azdır (116). Radyoterapi inefektiftir, kemoterapiye yanıt ise zayıftır. Bununla 

beraber sistemik terapiye eklenen CPT-11 umut vaat etmektedir (117).  

 

Kolorektal karaciğer metastazlarında cerrahi rezeksiyon Ģansı varsa, beĢ yıllık sağ kalım 

oranı %30-40 olarak rapor edilmiĢtir (118).  

 

Lezyonların gross patolojik özellikleri değiĢkendir. Lezyonlar primer tümörün orijinine 

bağlı olarak ekspansil, infiltratif ve milier paternde olabilir. Kolon karsinom metastazları, 

santral umblikasyon gösteren birkaç büyük nodül halindedir. Meme ve akciğer karsinom 

metastazları erken santral umblikasyon gösterirler. Milier tipteki metastazlar genelde meme, 

prostat ve mide kanserlerinde görülür. Lezyonlar mikroskobik olarak primer tümöre 

benzerler.  

 

MR görüntülemede sinyal özellikleri lezyonların hemoraji, nekroz ve vaskülarite 

derecesine göre değiĢir. Genelde kontrastsız T1-AG‟de karaciğere göre düĢük sinyalli görülür 
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fakat intralezyonel hemorajiye bağlı sinyal yükselebilir. T2-AG‟de genelde yüksek sinyalli 

görülür fakat tipik hemanjiom ve kistlerden daha düĢük sinyaldedirler. Adenokarsinom 

metastazlarında tipik olarak target sign T2-AG‟de görülür. Santraldaki hipointens alan 

nekrozu, çevresinde daha hipointens alan ise tümörün büyüme marjinini gösterir. 

 

Arteryel fazda zayıf heterojen kontrastlanma genelde görülür. Portal venöz ve denge 

fazında periferal rim hipointens görülür. Büyük metastazlar santraldeki nekroza bağlı 

heterojen kontrastlanırlar. Denge fazında tipik olarak lezyonlar heterojen hipointenstir ve 

target sign görünümü vardır.  

 

2.6. Karaciğerin Ġnflamatuar Hastalıkları 

 

2.6.1.  Piyojenik karaciğer Absesi 

 

Karaciğer absesi bakteriyel, amebik ve fungal enfeksiyonlara bağlı olup parankimde 

destrüksiyon ve inflamatuar hücrelerin lokalize koleksiyonuyla sonuçlanır.   

 

Antibiyotikler kullanılmadan önce, apandisit hepatik abselerin en yaygın sebebiydi. 

Soliter hepatik abseler sıklıkla kriptojenik olup predispozan neden bulunamaz (119). Multipl 

hepatik abseler safra yolu hastalıkları, altta yatan maligniteler, travma ve cerrahiye sekonder 

oluĢur (119). Piyojenik karaciğer abselerinin yaklaĢık yarısı polimikrobiyaldir. Escherrichia 

coli en sık sorumlu olan organizma olup diğer anaerobik ve aerobik organizmalar da 

görülebilmektedir (120).  

 

Erken tanı ve görüntüleme eĢliğinde perkütan drenaj piyojenik karaciğer absesi olan 

hastalarda mortalite oranlarını ve cerrahi ihtiyacını azalmıĢtır.  

 

MR görüntülemede piyojenik abseler T1-AG‟de düĢük, T2-AG‟de yüksek sinyalli 

izlenir. Vakaların üçte birinde perilezyonel ödem olup T2-AG‟de yüksek sinyalli görülür. 
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Abse kavitesi homojen veya heterojen görülebilir. Kontrast enjeksiyonu sonrası abse tipik 

olarak rim Ģeklinde kontrastlanır. 

 

2.6.2.  Amebik Karaciğer Absesi 

 

Dünya genelinde yaklaĢık %10 popülasyon bir protozoa olan Entamoeba histolytica ile 

enfektedir. Hepatik abse amebiazisin en yaygın ekstraintestinal komplikasyonu olup amebik 

enfeksiyonlu hastaları yaklaĢık % 8,5‟inde görülür. 

 

Klinik özelliklerine bakarak amebik abseyi piyojenik abseden ayırmak oldukça güçtür. 

Bununla beraber amebik abseli hastalar piyojenik abselere göre daha akut bulgu verir. 

Abdominal ağrı ve diyare amebik hastalarda sık görülen bulgulardır (121). Amebisidal terapi 

genelde efekif olduğundan perkütan drenaj nadiren gereklidir. 

 

Amebik abseler, T1-AG ve T2-AG‟de değiĢken sinyalli rim bulunan düzgün sınırlı 

lezyonlardır. Abse kavitesinde sinyal normal karaciğer parankimine göre düĢüktür. T2-AG‟de 

lezyon homojen ve heterojen hiperintens olup ödeme karĢılık gelen daha yüksek sinyalli 

alanla çevrilidir. Santral nekrotik alanda kontrast tutulumu gözlenmez. Lezyon periferindeki 

enflamatuar dokuda heterojen kontrastlanma görülebilir.  

 

2.6.3.  Hepatik Fungal ve Mikobakteriel Abse 

 

Fungal hepatik abseler genelde immünsüprese hastalarda görülen fırsatçı 

enfeksiyonlardır (122). Ġnfeksiyon tipik olarak hematojen yayılımla oluĢur. Mikroabseler 

sıklıkla dalak ve böbreklerde de görülür. En sık hepatik fungal abseler lösemi hastalarında 

görülür ve en sık etken Candida Albicansdır (123).  

 

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

Tüberküloz genelde milier paterndedir ve hepatik heterojenite tek bulgu olabilir (124).  
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HIV‟li hastalarda da sıklıkla karaciğer enfeksiyonu bulunur. Radin ve ark. 259 HIV 

pozitif hastanın 50‟sinde fokal karaciğer lezyonu saptadılar (125). 

 

 MR görüntülemede candida lezyonları genelde yağ baskılı T1-AG‟de hiperintens 

görülür. Kontrast enjeksiyonu sonrası daha fazla lezyon görünür hale gelir.  

 

2.6.4.  Kist Hidatik 

 

Kist hidatik nedeni Echinococcus granulosus adlı parazittir. Köpekler eriĢkin parazit 

için ana konaktır. Koyun, sığır ve insan ara konaktır.  

 

Kist hidatik iki tabakadan oluĢur; endokist, germinal tabaka ve ektokist proteinöz 

membran. Ayrıca konak tarafından oluĢturulan fibröz kapsüllü kollajenden oluĢan perikist 

bulunur.  

 

Kist hidatik genellikle karaciğerde oluĢur (%75). Lezyonlar yıllarca asemptomatik 

kalabilir ve insidental olarak bulunabilir.  

 

MR görüntülerde kist hidatiğin kistik komponenti diğer kistlere benzer Ģekildedir. 

Birçok vakada kist çevresinde düĢük sinyalli rim görülür ve T2-AG‟de daha belirgindir. Bu 

rim perikiste karĢılık gelir. Rim, multilokule, multikistik görünüm ayırt edici özelliklerdir. 

AyrıĢmıĢ membranlar hem T1-AG hem T2-AG‟de düĢük sinyallidir.  

 

2.7.  Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG)  

 

2.7.1. Fizik Prensipler  

 

Manyetik rezonans görüntüleme, manyetik bir alandaki vücuda radyofrekans (RF) 

dalgalarının gönderilmesi ve sonuçta vücuttan yayılan sinyallerin toplanıp görüntüye 

dönüĢtürülmesi temeline dayanan görüntüleme yöntemidir.  
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Manyetik rezonansın fizik prensipleri ilk defa 1946 yılında Bloch ve Purcell isimli 

bilim adamları tarafından tanımlanmıĢtır. Bu buluĢ araĢtırıcılara fizik dalında 1951 yılı Nobel 

ödülünü kazandırmıĢtır. Manyetik rezonans görüntüleme yöntemi olarak ilk defa 1973 yılında 

Paul Lauterbur tarafından kulanılmıĢtır (126).  

 

MRG' de iki türlü manyetizma vardır. Birincisi protonların oluĢturduğu mikroskobik 

düzeyde manyetizma (nükleer manyetizma), diğeri cihaz üzerinde bulunan bir elektromıknatıs 

tarafından oluĢturulan ve gücü Tesla ile ifade edilen güçlü bir dıĢsal (eksternal) 

manyetizmadır.  

 

Atomların çekirdeklerinde proton ve nötron adı verilen nükleonlar vardır. Nükleonlar 

kendi etrafında devamlı olarak spin hareketi denilen dönüĢlerini yaparlar. Bu spin hareketi 

nükleonun çevresinde bir manyetik alan meydana getirir.   

 

Çift sayılı proton ve nötronları olan çekirdeklerde manyetik moment yoktur. Fakat tek 

sayıda proton, nötron veya her ikisinin de tek olduğu çekirdeklerde manyetik dipol momenti 

vardır ve bu tür çekirdeklerde manyetik rezonans olasıdır. Biyolojik yapılarda, bu özelliğe 

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

 

MRG‟de yaygın olarak kullanılan yapı; hem yüksek manyetik alan oluĢturma hem de 

insan vücudunda çok bulunması nedeniyle bir protonu olan hidrojen izotopudur. Vücutta 

hemen her dokuda bol olarak bulunan su ve yağ moleküllerinin yapısında yer alır. Hidrojen 

atomu bir elektron ve bir protondan oluĢmaktadır.    

 

Ġnsan vücudunda protonların spin eksenleri her yöne rastgele ve dağınık olup 

momentler toplamı Ģeklinde kuvvet oluĢturamazlar. Fakat güçlü bir manyetik alana 

girdiklerinde manyetik alanın yönüne paralel ve antiparalel olarak dizilirler. Paralel dizilenler 

anti paralel dizilenlerden daha fazladır. Böylece net bir manyetik kuvvet oluĢur ki buna 

longitudinal manyetizasyon denir (126,127).  
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Protonların yaptığı diğer hareket Ģekli salınım (precession) hareketidir. Bu salınım 

hareketi bir dıĢ manyetik alan ekseni etrafında yapılan dönme hareketidir. Salınım olayı ancak 

güçlü bir manyetik alanda ortaya çıkar, spin hareketiyse her zaman vardır. Salınım hareketi 

rezonans olayında ve görüntü oluĢumu Ġçin kullanılan puls sekanslarında oldukça önem 

taĢımaktadır. Salınım hareketinin frekansı Larmour denklemi ile hesaplanır.   

ɷ =γ. Bo  

ɷ = Presesyonel frekans (MHz)  

γ = Sabite ("gyromagnetik" katsayı, Hidrojen için 42,6 MHz/Tesla)  

Bo = Manyetik alanın gücü 

Manyetik alan içerisindeki uyarılmamıĢ protonlar longitüdinal manyetizasyon 

gösterirler. Ancak bu durumda protonlardan sinyal alınamaz. Sinyal alabilmek için protonları 

90 derecelik RF pulsuyla uyarmak gerekir.    

 

Böylelikle protonlar paralel konumlarından saparak 90 derece açı yapacak bir Ģekilde 

konumlanırlar. Protonların bu yeni konumuna transvers manyetizasyon, protonların RF pulsu 

ile uyarılmasına ise rezonans adı verilir.  

 

Rezonans iĢlemi için verilecek RF pulsu uyarılacak protonların salınım frekansı ile aynı 

frekansta olmak durumundadır.  Uyarılma sonucu protonlar arasında faz uyumu (in faz) 

oluĢmuĢtur.  RF pulsu kesildikten sonraysa protonlar arası etkileĢimler sonucu faz beraberliği 

bozulur ve faz kaybı (out of faz) oluĢmaktadır. 

 

DıĢarıdan gönderilen radyo frekans dalgası sonlandırıldığında uyarılmıĢ protonlar 

tekrar düĢük enerjili baĢlangıç konumlarına dönerler. Buna longitudinal (T1) relaksasyon 

denir. Atomun bu hareketi dıĢarıdan algılanabilmektedir ve dönüĢ süresi de ölçülebilmektedir. 

Dokuların ilk konumdaki longitudinal kuvvetlerinin %63‟ünü kazanmaları için geçen süreye 

dokunun T1 relaksasyon süresi denir. Bu süre manyetik alanın gücü ve dokuların özelliklerine 

göre değiĢir.   
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  Sisteme verilen enerji (RF) sonlandınldığında longitudinal relaksasyonun dıĢında 

transvers relaksasyon (T2 relaksasyon) olarak adlandırılan ikinci bir enerji değiĢimi olur. 

Transvers relaksasyon ise oluĢan transvers manyetizasyonun kaybıdır. T2 relaksasyon T1 

relaksasyondan daha hızlı olur ve T2 relaksasyon süreleri cihazın manyetik alan gücünden 

bağımsız kabul edilmektedir. T2 süresi iç ve dıĢ manyetik alan inhomojenitesinden etkilenir. 

Koiller tarafından algılanan sinyaller alternatif akıma ve sonrasında da bilgisayar yardımıyla 

görüntüye dönüĢtürülür (126,127). 

 

2.7.2. MRG’de Görüntü OluĢumu  

 

MRG' de dokuların farklı relaksasyon süreleri göstermeleri görüntülemenin temelini 

oluĢturmaktadır. Görüntü oluĢumu sürecindeki diğer temel özellikler:  

 

Sinyal toplama ve koiller: Manyetik alan içindeki dokular arasında relaksasyon 

sürelerinde farklılıklar oluĢmaktadır. Doku manyetik alanındaki değiĢiklikler bir elektriksel 

akım oluĢturmaktadır. Bu akımlar bir anten ile kaydedilmektedir. Koiller bunun için 

tasarlanmıĢ, anten görevi gören araçlardır. MRG‟nin içinde yerleĢik bulunan vücut sargıları 

bu amaçla kullanılmakta olup; yüzeyel, fleksibl gibi sargı çeĢitleri daha çok sinyal toplamak 

için kullanılmaktadır. Koil tipleri farklı özellikler göstermektedirler.   

 

Kesit belirleme, sinyal kodlama ve gradientler:  Koiller, açığa çıkan sinyalleri bütün 

olarak toplarlar. Toplanan sinyallerin kesit bigilerinin taĢınması yani vücudun hangi 

bölgesinden geldiğinin saptanması gerekmektedir. Bunun içinde aletin çevresinde x, y ve z 

eksenlerinde istediği kesite etki edecek Ģekilde yerleĢtirilmiĢ gradientler kullanılır. Gradientler 

küçük manyetik alan farklılıklarını oluĢturacak Ģekilde düzenlenmiĢlerdir. Böylelikle alınacak 

kesit dıĢındaki tüm protonlara ana manyetik alana ek olarak ya da azaltılarak manyetik alan 

uygulanmıĢ olur. Böylece alınacak kesit dıĢındaki diğer protonlar farklı manyetik alana maruz 

kalacağı için Larmor eĢitliğinden dolayı farklı salınım frekansı göstereceklerdir ve verilen 

radyo dalgalarından etkilenmeyeceklerdir. Ġlgili dokudan alınacak kesit belirlendikten sonra 

bu kesitteki protonlardan gelecek sinyaller birbirinden ayrıĢtırılarak görüntüdeki doğru 

yerlerine konulması, salınım frekansları ve fazlarındaki gradientler aracılığı ile küçük 

farklılıklar oluĢturularak kodlanırlar. Böylelikle gelen toplu sinyallerdeki frekans ve faz 
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farklılıkları için her nokta ĢifrelenmiĢ olur. Böylece her anatomik noktadan gelen sinyaller faz 

ve frekans bakımından diğerlerinden farklı özelliklere sahip olmuĢ olur. OluĢturulan bu 

sinyallerin deĢifre edilmesi gerekmektedir. Bu deĢifrenin yapıldığı matematiksel iĢleme 

Fourier dönüĢüm denmektedir (126).  

 

K alanı: Dokulardan gelen MR sinyallerinin Fourier dönüĢümünden sonra uzaysal 

frekanslarına göre kodlanarak yerleĢtirildiği yere denir. K alanı bir kavramdır, görüntüsü esas 

MR görüntüsünden farklıdır. K alanında, x ekseninde ise frekans kodlama, y ekseninde faz 

kodlama gradiyentlerinden alınan sinyallerin frekanslarına göre yerleri belirlenmektedir. 

Merkezde toplananlar sinyallerse düĢük uzaysal frekanslı sinyallerdir ve kontrast 

rezolüsyonundan sorumlu olmaktadır. Çevrede toplanan sinyallerse yüksek  frekanslıdır ve 

geometrik rezolüsyondan sorumludurlar. Görüntünün her noktasına K alanının tüm noktaları 

etki etmektedir. Faz kodlama gradiyentlerinin sayı veya aralıklarının arttırılması K alanını 

büyütülebilir. Bu da görüntünün geometrik rezolüsyonunu arttırmak anlamına gelir (126). 

 

2.7.3. Frekans kodlama ve faz kodlama gradientleri  

 

Frekans kodlama gradiyenti, kesit belirleme gradiyentine diktir, kesite paralel 

konumdadır, ilgili kesitte kesite paralel sinyalin hangi vokselden geldiğini belirlemeye yarar. 

Kesit içinde farklı gradiyentler oluĢmasını sağlamaktadır. Ancak sıraların belirlenmesi ve 

matriksin oluĢturulması için sinyalin hangi sıralardan geldiğinin bilinmesi gereklidir. Bunun 

için üçüncü bir boyut olarak kesit belirleme ve frekans kodlama gradiyentlerine dik baĢka bir 

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

 

2.7.4. Hızlı görüntüleme teknikleri  

 

Half  -  Fourier transformasyon: Faz kodlama doğrultusunda, sinyallerin yarısından 

fazlasının toplandığı, geri kalanının ise bilgisayar tarafından tamamlanmasıyla görüntünün 

oluĢturulduğu tekniktir. Tetkik süresi kısalır ancak sinyal / gürültü oranı azaldığından dolayı 

rezolüsyon düĢer.     
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Rektangular FOV (Field of View): K alanının boyutlarında küçülme olmaksızın, faz 

gradiyentlerinin gücü sabit tutulurken çizgi aralıkları arttırılır, çizgi sayısı azaltılır. 

Rezolüsyon kaybı olmaz. FOV y ekseninde yarıya inmiĢ olur (126). 

 

2.7.5. MRG’de kullanılan inceleme sekansları  

 

1) Saturation Recovery, Partial Saturation:  90° puls uygulamasınından sonra FID 

sinyallerinin toplanmasıyla oluĢturulan bir sekanstır. TR (time repetition) süresine bağlı 

olarak görüntüler, T1 ya da proton dansite özelliğindedirler. TR uzun iken yani pulslar arası 

süre arttığında protonların satürasyonu için yeterli süre tanındığından, görüntüler proton 

dansite ağırlıklıdır (saturation recovery). TR kısa iken görüntüler partial saturation tekniğiyle 

T1 ağırlıklı elde olunur.  

 

2) Spin Eko (SE) Sekansı:   En yaygın kullanılan sekanstır. 90° pulslar arası süre TR 

(time repetition), 90° pulstan maksimum eko sinyali alana kadar geçen süre TE (time echo) 

olarak adlandırılır. SE sekansında önce transvers manyetizasyonunu sağlamak için 90° RF 

pulsu uygulanmaktadır. Sonra TE değerinin yarısı kadar beklendikten sonra 180° lik ikinci bir 

puls uygulanır. TE süresi sonunda oluĢan eko sinyalleri toplanmaktadır. Bu iĢlem TR zamanı 

kadar sonra tekrarlanır. Faz kodlama yönünde her bir sıra için bu iĢlem tekrar uygulanır. 

 

TR ve TE değerleri değiĢtirilerek görüntülerin T1, T2 ve proton ağırlığı kontrol 

edilmektedir. TR değeri görüntünün T1 ağırlığından sorumludur. TR düĢük tutulduğunda T1 

relaksasyonu hızlı olan dokular maksimum longitudinal manyetizasyona ulaĢacaklarından 

dolayı, dokuların anatomik detayın fazla olacak ve görüntü T1 ağırlıklı olacaktır. TR 

uzatıldığında görüntüde proton yoğunluğuna göre sinyal artıĢı gösterecek ve proton dansite 

ağırlıklı görüntüler elde edilmiĢ olacaktır. TE değeriyse görüntünün T2 ağırlığından 

sorumludur ve doku karakterizasyonu açısından önem teĢkil etmektedir. TE süresi uzadıkça 

dokulardaki longitudinal manyetizasyonunu tamamlanacağı için sinyal / gürültü oranı 

azalacak ve anatomik detaylar azalmıĢ olacaktır (126).  
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T1 ağırlıklı görüntülerde TR (700 msn‟nin altında) ve TE kısa (30 msn‟nin altında) 

tutulur. BOS hipointens, yağ dokusu ve kontrast madde tutan dokular hiperintenstir. Proton 

dansite görüntülerde ise TR uzun (2000 msn‟nin üzerinde), TE kısa (30 msn‟nin altında) 

tutulur. BOS hipointenstir. YumuĢak dokuların kontrastı göreceli olarak düĢüktür.  

 

T2 ağırlıklı görüntülerde TR (2000 msn‟nin üzerinde) ve TE uzun (70-80 msn‟nin 

üzerinde) tutulur. BOS ve birçok patolojik lezyon hiperintens görülürler. Patolojiyi saptamada 

daha duyarlıdır.  

 

3) Invertion Recovery (IR) Sekansı: SE‟dan farklı olarak öncelikle 180° puls 

verilerek longitudinal manyetizasyonun vektörel yönü tersine çevrilir. TI (time invertion) 

kadar geçen süre sonra 90° puls uygulanmaya baĢlanır. BaĢlangıçtaki 180° pulstan sonra 

longitudinal manyetizasyon (her doku için farklıdır (null point)), pozitif, sıfır veya negatif 

yönde iken, sonraki 90° pulsa yakalanabilir. Sıfırken yakalanırsa o dokunun T1 değerinin 

%69‟una eĢittir; ve o dokudan sinyal alınmaz. Böylece TI süresi belli bir dokunun null point 

değerine uygun seçilerek, o dokunun görüntüsünün baskılanması sağlanmıĢ olur.  

 

TI kısa tutulduğunda (300 msn‟nin altında) yağ dokusundan gelen sinyaller baskılanır 

ve yumuĢak dokulardaki patolojik sinyaller ortaya çıkarılmıĢ olurlar (short time invertion 

recovery = STIR sekansı). TI ve TR değerleri uzun tutulduğundaysa sıvı baskılanır (fluid 

attenuation invertion recovery = FLAIR sekansı) (127).  

 

4) Gradiyent Eko Sekansı (GE): Genelde MRG süresinin kısaltılmasına yönelik 

olarak geliĢtirilmiĢtir. 90°‟lik puls yerine daha küçük açılı (flip angle = FA) RF pulsu 

uygulanır. 180°‟lik puls yerine gradiyent çeviriciler konulmuĢtur. Sinyal yoğunluk ve 

kontrastını TR, TE ve FA değerleri belirlemektedir. FA arası mesafe TR, FA ile maksimum 

eko sinyali arasındaki sürede TE‟dir. Görüntülerin T1, T2 ve proton ağırlığını FA ve TE 

belirlemektedir. GE sekansı, transvers manyetizasyon, manyetik alan inhomojenitesinden 

etkilendiğinden, relaksasyon zamanı T2‟den kısadır.  
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T1 ağırlıklı görüntüler oluĢturmak için FA 45°‟nin üzerinde, TE 30 msn‟nin altında 

olmalıdır. T2 ağırlıklı görüntüler oluĢturmak içinse FA 20°‟nin altında, TE 60 msn‟nin 

üzerinde tutulmalıdır. FA 20°‟nin altında, TE kısa tutulduğundaysa görüntüler proton dansite 

ağırlıklı olamaktadır (126). 

 

5) Hızlı Görüntüleme Sekansları:  Konvansiyonel spin eko incelemelerde süresinin 

uzun olması, hareket artefaktlarının olması ve tekniğin fonksiyonel incelemelerde yetersiz 

kalmasından dolayı, hızlı ve yöntemlerin geliĢtirilmesi düĢünülmüĢtür. Bunun sonucunda GE 

ve SE T2 ağırlıklı sekanslarından modifiye edilmiĢ sekanslar kullanılmaya baĢlanmıĢtır.  

 

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

iki ana grupta toplanmaktadır.  

 

Steady State Coherent Teknikler: Sinyal oluĢumunda longitudinal ve transvers 

manyetizasyon komponentleri birlikte kullanılır. Bunun için steady state (SS) etkisinden 

faydalanılmaktadır. Kısa TR değerleri kullanıldığından (incelenen dokunun T2 değerinden 

kısa) dolayı, doku transvers relaksasyonunu tamamlayamaz ve ortamda longitudinal 

manyetizasyonla birlikte sürekli bir halde transvers manyetizasyonda bulunur. Bu durum SS 

etkisi olarak bilinir böylece T2 süresi uzun dokuların daha fazla sinyal vermesi sağlanmıĢ 

olmaktadır. Farklı firmaların cihazlarında farklı isimler ile adlandırılmaktadırlar. GRASS 

(Gradient Recalled Acquisation at Steady State), FISP (Fast Imaging with Steady State 

Precession), GFE (Gradient Field Echo), FFE (Fast Field Echo) bu isimlerden birkaçıdır. GE 

T2 ağırlıklı görüntüleri elde etmek için kullanılır, TR süresiyse genelde 50 msn civarında 

tutulmaktadır (126).  

 

Steady State Incoherent Teknikler: Görüntü oluĢumunu sırasında, ardıĢık RF 

pulsları arasında oluĢan longitudinal manyetizasyondan faydalanılmaktadır. Bu teknikle 

steady state geliĢimi engellenerek hızlı T1 ağırlıklı GE görüntüler elde edilebilir. Her RF 

pulsundan önce baskılayıcı (spoiling) gradiyent uygulanarak rezidüel transvers 

manyetizasyonlar elimine edilmeye çalıĢılmaktadır. 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 çeĢitli isimleri vardır.  

 

Manyetization Prepared GE (MP-GE): Hızlı GE sekanslarında doku kontrastı düĢük 

olduğundan sekans öncesinde hazırlayıcı pulsların eklenmesi düĢünülmüĢtür. Böylece T1 ve 

T2 kontrastları arttırılır. T1 kontrastının arttırılması için 180° nonselektif hazırlayıcı pulsla 

doku manyetizasyonu tersine çevrilir (inversiyon). Ġnversiyon süresi kadar süre sonrasında GE 

sekansı uygulanmaktadır. T2 kontrastı içinde 90/180/90° puls kombinasyonları 

uygulanmaktadır. Bu sekansın farklı cihazlardaki isimleri Ģunlardır: Turbo FLASH (turbo 

version of Fast Low Angle Shot), FGR (Fast GRASS), FS (Fast Scan), RS (Rapid Scan) 

(126).  

 

Hızlı Spin Eko (Fast Spin Eko (FSE), Turbo Spin Eko (TSE)): Konvansiyonel 

SE‟dan temel farkı; 90°‟lik RF pulsundan sonra K alanının birden fazla faz çizgisinin 

doldurulmasıdır. Fast Spin Eko (FSE), Turbo Spin Eko (TSE) ve Rapid Acquisation 

Relaxation Enhancement (RARE) adları ile tanımlanan bu teknik temelde SE sekansıdır, 

ancak K alanının matematiksel analizi bakımından konvansiyonel SE sekansından farklılık 

göstermektedir.  

 

Konvansiyonel SE‟da her TR süresi kadar satır taranırken, faz kodlama matriksi kadar 

TR tekrar edilir. Böylece gerekli süre= TR x faz kodlama matriksi x NEX olarak 

belirlenmektedir. Hızlı SE‟daysa Echo-Train Lenght (ETL = Turbo faktör) olarak 

isimlendirilen bir parametre vardır ki her TR süresinde K alanında taranan satır sayısını 

göstermektedir. Bu sayı 2-32 arasında değiĢmektedir. 

 

Hızlı SE‟da ETL değeri uzun tutuldukça tetkik süresi kısalır ve T2 kontrastı artar, 

ancak sinyal / gürültü oranı, görüntü netliği ve kesit sayısı azalmaktadır. Bir diğer problemde 

fazla sayıda 180°‟lik RF puls uygulamasıyla artmıĢ RF birikimi ve manyetizasyon transfer 

etkisidir.  
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Single-Shot Fast Spin Echo (SSFSE): Esas olarak FSE ile aynıdır. Kısa sürede 

birkaç 100 msn‟de yeterli kalitede görüntüler elde edilmektedir. MR myelografi,  MR 

kolanjiyografi, MR ürografi gibi uygulamaları vardır.  

 

HASTE (Half-fourier acquisition single-shot TSE): Bu teknikte K alanı Half - 

Fourier metodu ile doldurulur. Çekim süresi daha kısadır, fakat T2 ağırlığı daha düĢüktür. MR 

ürografi uygulamalarında renal parankimi göstermesi nedeniyle tercih edilmektedir (126).  

 

Turbo Invertion Recovery: Bu sekansta inversiyon pulsu verildikten sonra uygun bir 

TI kadar beklenir sonra 90° eksitasyon pulsu uygulanır ve bundan sonra 180° RF puls serisi 

takip etemktedir. Hızlı STIR tekniği elde edilmiĢ olmaktadır. Kas-iskelet sistemi 

görüntülemesinde yaygın olarak kullanılmaktadır. Uzun TE ve uzun TI kullanıldığındaysa 

BOS sinyali baskılanır böylece FLAIR sekansı elde edilmiĢ olmaktadır (126).  

 

Ekoplanar Görüntüleme (Echo planar Imaging = EPI): Klinik olarak kullanıĢlı olan, 

en hızlı MR görüntüleme yöntemidir. Diğer yöntemlerden en önemli farkı ise kesit 

görüntüsünün tek RF pulsuyla oluĢturulmasıdır. Görüntüleme süresi birkaç saniye ile ifade 

edilebilecek düzeydedir. En önemli dezavantajıysa görüntülerin geometrik rezolüsyonunun ve 

sinyal/gürültü oranının düĢük olmasıdır. EPI‟de SE ve GE teknikleri mevcuttur. SE-EPI‟de 

RF pulsundan sonra 180° pulsuyla spinler faz konumuna getirilir sonra sinyal oluĢumu 

sağlanmaktadır. GE-EPI‟yse ilk RF pulsundan sonra, gradiyent kullanılarak spinler tekrar 

odaklanır ve sinyal elde edilir. Görüntü kontrastı T2* ağırlıklı olup, manyetik alan 

inhomojenitelerine duyarlıdır. EPI‟de endojen ve ekzojen kontrast maddeler verilerek 

fonksiyonel incelemelere yapılabilmektedir. Perfüzyon ve difüzyon çalıĢmaları baĢta olmak 

üzere MR floroskopi ve sine kardiyak incelemeler EPI ile yapılabilmektedir (126).  

 

6) GRASE (Gradiyent ve Spin Eko):  Gradiyent ve SE sekanslarının birleĢtirilmesiyle 

elde olunur. Refoküs iĢlemi uygulanmıĢ bir SE ile refoküs iĢlemi uygulanmıĢ bir GE‟den 

gelen bilgilerin kaynaĢtırılmasıyla görüntüler daha az RF pulsu ile daha hızlı elde 

edilmektedirler. Dezavantajlarıysa kimyasal Ģift ve manyetik suseptibiliteye daha duyarlı 

olmasıdır (126).  
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7) Manyetizasyon Transfer (MT): Bu görüntüleme sekansında; iĢlemlerden hemen 

önce uygulanan geniĢ bantlı bir satürasyon pulsuyla, sinyale katkısı az olan bağlı proton 

havuzunu satüre eder. MT etkisiyle solid dokulardan (kas ve beyin gibi) gelen sinyal parsiyel 

olarak suprese edilmektedir. Bu yöntem MR anjiyografide zemini suprese etmek ve beyinde 

kontrastlı T1 görüntülemede kullanılır. Özellikle beyaz cevher gibi bağlı protonların miktarı 

fazla olan dokuların sinyali baskılanarak kontrast tutan lezyonların görülebilirliği arttırılır 

(126). 

 

2.7.6. Diffüzyon Ağırlıklı Görüntüleme (DAG)  

 

Difüzyon ağırlıklı görüntüleme  (DAG), doku içindeki su moleküllerindeki 

protonlarda mikroskopik düzeyde hızlanmıĢ veya kısıtlanmıĢ difüzyon hareketlerinin 

ölçülmesi esasına dayanan fonksiyonel görüntüleme tekniğidir. Görüntüler kısa çekim 

süresinde ve kontrastsız elde edilir.  

 

Difüzyon doku içindeki su moleküllerinin kinetik enerjileriyle ilgili olarak yaptığı 

rastgele hareketler olarak tarif edilir. Çevrede sınırlayıcı bir yapı olmazsa hareket her yöne 

doğru rastlantısal olarak olur. Buna izotropik difüzyon denir. Hücre zarı benzeri sınırlayıcı 

yapılar olduğunda difüzyon yöne bağlı olmak zorunda kalır. Buna anizotropik difüzyon adı 

verilir.  Difüzyon MR incelemede kullanılan teknikler Ģunlardır;  

 

DAG (difüzyon ağırlıklı manyetik rezonans görüntüleme): Görüntü oluĢumunda 

difüzyonun yönü ve büyüklüğü ve T2 sinyalinin de rol oynadığı bir tekniktir. Bazı dokularda 

difüzyon mikroyapısındaki dizilim nedeniyle belli yönlerde kısıtlanabilir (anizotropik 

difüzyon). Uygulanan gradiyente paralel liflerde difüzyon hızlıyken, buna dik olanlarda 

difüzyon kısıtlı olmaktadır. Genel değerlendirmelerde bu etkinin bilinmesi oldukça önemlidir.  

 

Trase DAG: Her yöndeki (x,y,z) difüzyon vektörlerinden elde edilen sinyallerin 

postproses yöntemlerle ortak bir sinyale dönüĢtürülmesi ile oluĢturulur. Bu teknikte yöne 

bağımlılık ortadan kalkmıĢ olur. Sinyali oluĢturan ise T2 sinyali ve difüzyonun büyüklüğüdür.  
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ADC haritası (difüzyon katsayısı haritası): Eko planar difüzyon MR‟da 

matematiksel ADC değerleri iki ana yöntemle ölçülmektedir: Bir tanesi Stejskal-Tanner 

formülüdür, diğeriyse ADC haritası üzerinden yapılan doğrudan ölçümlerdir.  

 

Ġki yöntemde de istenilen bölgelerden ROI (region of interest) ve/veya piksel lens 

ölçümleri alınmaktadır. ROI istenildiği kadar geniĢ olabilir ve daire Ģeklinde, rektangular veya 

irregüler olarak uygulanabilmektedir. Piksel lens ölçümüyse 1‟den 16‟ya kadar pikseli 

kapsayabilir. Böylece ölçümler alındıktan sonra ADC değerini bulmak için Stejskal-Tanner 

formülünden veya ADC haritası piksel değerinden hesaplama yapılabilir. Stejskal-Tanner 

formülü: ADC= -(1/b) ln (S/So).    

 

Burada So, b=0 veya b=50T‟deki piksel değeridir (T=trace). S‟de b=1000 sec/mm
2
 

deki piksel değeridir. ln doğal logaritmadır ve 1/b deki b=1000‟dir. Ġki farklı b değeri 

olduğunda ise formül Ģöyle uygulanır: ADC = [ln(S1/S2)]  /(b2  –  b1). 

 

Difüzyon gradiyentinin (b) büyüklüğünü: b = γ² G² λ² (Δ - λ/3 bu formülde 

giromanyetik oran (γ), gradiyent gücü (G), gradiyentin uygulama süresi (λ) ve gradiyentler 

arası zaman (Δ)ile gösterilmektedir.  

Ġkinci yöntem olan ADC haritasında piksel değerinden doğrudan hesaplama ise daha 

kolay ve güvenilirdir, difüzyon görüntüleme protokolünde oluĢturulan otomatik ADC 

haritalarından yapılabilir.      

 

Difüzyon ağırlıklı görüntüler elde etmek için çok hızlı sekanslar kullanmak gereklidir. 

Günümüzde en yaygın olarak Single shot EPI metodu kullanılmaktadır. SE sekansa, 180 

derece RF pulsu öncesi ve sonrası güçlü bir gradient puls çifti eklenmesiyle difüzyon 

duyarlılığı oluĢturmaktadır. EPI SE T2 sekanstaysa eĢit büyüklükte ancak ters yönde bir 

gradient puls çifti eklenmaktadir. Birinci gradient pulsu, dokudaki su molekülerinin 

protonlarında faz dağılımını (dephase) oluĢturmak, ikinci gradientse faz toplanmasını 

(rephase) oluĢturmak için verilir. Bu puls çifti arasındaki dönemde, hareketi kısıtlanmıĢ 

protonlar (kısıtlanmıĢ difüzyon) birinci pulsta defaze, ikinci pulstaysa refaze spinlerini 

oluĢtururlar ve yüksek sinyal verirler. Hareketli protonlarsa ikinci pulsta tam olarak refaze 
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olamazlar ve böylece sinyal kaybı olur. Böylece difüzyon ağırlıklı görüntülemede, kısıtlı 

difüzyon gösteren doku yüksek sinyalli (hiperintens), hızlı difüzyon gösteren doku ise düĢük 

sinyalli (hipointens) olur (127).  

 

Biyolojik dokularda invivo olarak difüzyon katsayısının ölçümü çok sayıda faktörden 

etkilenmektedir. Dokudaki manyetik duyarlılık ve hareket, ısı, kapiller perfüzyon gerçek 

difüzyonu etkilemektedir. Bundan dolayı difüzyon katsayısı yerine, görünen difüzyon 

katsayısı (apparent diffusion coefficient=ADC) terimi kullanılmaktadır (126).  

 

Difüzyon görüntülemede farklı moleküler yapıdaki dokuların bulunduğu alanlarda 

(kemik hava vs.) artefaktlar daha belirgin olarak görülür. Hareket artefaktları, eddy akımlarına 

bağlı bozulmalar, tam lineer olmayan gradiyentlerin oluĢturduğu artefaktlar, duyarlılık 

farklılıklarına bağlı sinyal kayıpları, difüzyon görüntülemede sık karĢılaĢılan sorunlardandır. 

Çekim süresini azaltan, sinyal/gürültü oranı ve rezolüsyonu arttıran teknikler kullanılarak bu 

artefaktlar azaltabilir.  

 

Difüzyon ağırlıklı MRG de karĢılaĢılan bazı zorluklar: Gebelik veya sekonder 

hemokromatozisli hastalarda, yoğun hepatik demir depolanması sinyal intensitesini çok azaltır 

böylece difüzyon görüntüleme mümkün olmayabilir. Hepatik steatoz, ADC değerini değiĢtirip 

DAG‟ı etkileyebilir. Böyle bir durumda yağ baskılı tekniklerle bu durum minimalize 

edilebilir. Ayrıca kardiyak hareket artefaktları, uygunsuz koil kullanımı SNR‟yi 

azaltmaktadır.  
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3. MATERYAL VE METOD 

Harran Üniversitesi Tıp Fakültesi Radyoloji Anabilim Dalı‟nda Nisan 2012 ve Aralık 

2013 tarihleri arasında çeĢitli nedenlerle üst batın MRG tetkiki yapılan ve karaciğerinde kitle 

bulunan 221 hastanın MRG tetkikleri retrospektif olarak değerlendirildi. ÇalıĢmada 6 mm‟den 

küçük lezyonlar ve DAG sekansı olmayan hastalar dıĢlandı. 

 

ÇalıĢma protokolü Tıp Fakültemiz Etik Kurulu‟na sunuldu ve 17.03.2014 tarihinde 04 

nolu oturum 03 sayılı karar ile etik kurulu onayı alındı.  

 

Karaciğer kitlelerinin tanıları patoloji sonuçlarına, tipik MR bulgularına veya altı 

aydan fazla takipte lezyonun stabilitesine göre konuldu. 221 hastada (141 kadın, 80 erkek); 

ortalama yaĢ 49,52 yıl (yaĢ aralığı 3 ile 81) olup toplam 378 lezyon (122 malign, 256 benign) 

üzerinde çalıĢıldı. Malign lezyonlar metastaz (n=88), hcc (n=28) ve lenfoma (n=6) idi. HCC 

tanısı tru-cut biyopsi ile lezyonun patolojik değerlendirilmesi, siroz veya kronik hepatit B‟ li 

hastalarda artmıĢ alfa fetoprotein seviyeleri ve tipik MR bulgularıyla konuldu. Metastatik 

kitlelerin primerleri kolon kanseri (n=5), akciğer kanseri (n=2), mide kanseri (n=6), over 

kanseri (n=5), serviks kanseri (n=3), endometrium kanseri (n=2) olup diğer 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 lezyonların tanıları tipik MR bulguları, serolojik ve 

biyokimyasal testler ve rutin takiplerde stabiliteleri ile konuldu.  

 

Tetkikler 1,5 Tesla Magnetom Symphony A Tim System (Siemens, Erlagen, 

Germany) cihazı ile yapıldı. Sedasyon gerekmeksizin, supin pozisyonda tetkik yapıldı. Üst 

abdomene yönelik ağır T2 TSE koronal (TR/TE: 2000 ms/ 83 ms, kesit kalınlığı: 6 mm, FOV: 

444 mm,), diffüzyon b=0, b=500, b= 1000 (TR/TE: 6000 ms/ 88 ms, kesit kalınlığı: 5,5 mm, 

FOV: 380 mm,) sekansı, dinamik vibe 3D (TR/TE: 5,5 ms/ 2,38 ms, kesit kalınlığı: 3 mm, 

FOV: 400 mm,) sekansı elde edildi. Kontrast madde intravenöz yolla, otomatik enjeksiyon 
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cihazı aracılığı ile 3 ml/sn hızla verildi. Difüzyon ağırlıklı görüntüleme, kontrastlı kesitler 

alınmadan önce uygulandı ve sonrasında, üç seri, tek atımlı, spin eko, eko planar (SS-SE-EP) 

DAG alındı. TR/TE/NEX/eko-planar (6000/88/1/144) görüntüleme faktörü ile değiĢkenler 

x,y,z yönlerinde duyarlılaĢtırılarak 0, 500 ve 1000 sn/mm düzeyinde b değerleri ile 

zenginleĢtirildi.  

 

Hastaların görüntüleri klinik iĢ istasyonuna  (Leonardo console, Siemens)  aktarılarak 

ADC ölçümleri yapıldı.  Karaciğerdeki lezyonların ADC değerinin kantitatif analizi için 

sirküler ROI (Region Of Ġnterest), abdominal duvar,  yağ ve vasküler yapılardan 

kaynaklanabilecek artefaktlardan kaçınmak için; bu yapılardan uzak alana yerleĢtirildi. 

 

ROI ölçüm alanı yaklaĢık 1 cm² olarak ayarlandı. Bu kriterlere bağlı kalarak lezyonun 

faklı bölgelerinden üç ayrı noktadan,  b=1000 değerinde ölçümler yapıldı. Elde edilen toplam 

üç ADC ölçümünün ortalaması alınarak lezyonun ortalama ADC değeri hesaplandı.  

 

BOS ölçümleri içinde benzer Ģekilde protokol uygulanmıĢ olup ROI ölçüm alanı daha 

küçük tutularak 0,5 cm² alındı. Elde edilen toplam üç ADC ölçümünün ortalaması alınarak 

BOS ortalama ADC değeri hesaplandı. Lezyon ADC değerleri BOS ADC değerlerine 

oranlanarak rölatif ADC değerleri hesaplandı. 

 

ROI ölçümleri lezyonların T1A görüntüsündeki en hiperintens, ADC haritasındaki en 

hipointens alanlardan yapıldı. 

 

Ġstatistiksel analizler, SPSS for Windows version 20,0 kullanılarak yapıldı (SPSS, 

Chicago, IL, USA). Kolmogorov-Smirnov testi veri dağılımının normalliğini test etmek için 

kullanıldı. Verilerin dağılımı normal olmadığı için non-parametrik testler yapıldı. Veriler, ort 

ve standart deviasyon olarak verildi. Ki-kare testi gruplar arasında kategorik değiĢkenlerin 

karĢılaĢtırılmasında kullanıldı. Kruskal-Wallis testi ikiden fazla gruplar için sürekli 

değiĢkenleri karĢılaĢtırmak için kullanıldı. Mann Whitney-U testi iki grup arasında sürekli 

değiĢkenleri karĢılaĢtırmak için kullanıldı. Birden fazla grup karĢılaĢtırmasında anlamlı fark 

saptanması durumunda grupların ayrı ayrı karĢılaĢtırılmasında Bonferroni düzeltmesi yapıldı 
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ve P <0.05/karĢılaĢtırma sayısı ise anlamlı olarak kabul edildi. Diğer grup karĢılaĢtırmalarında 

P<0.05 olması anlamlı olarak kabul edildi. ROC analizi lezyonların benign malign ayrımında 

ADC‟nin etkinliğini araĢtırmada kullanıldı. Sensitivite, spesifite ve eğri altındaki alan 

hesaplandı. Malignitenin öngörülmesinde cut-off değerler tanımlandı. 
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4. BULGULAR 

4.1. Benign ve Malign Grupların KarĢılaĢtırılması 

 

221 hastada (141 kadın, 80 erkek); ortalama yaĢ 49,52 yıl (yaĢ aralığı 3 ile 81) olup 

toplam 378 lezyon (122 malign, 256 benign) üzerinde çalıĢıldı. 

 

Benign grubun yaĢ ortalaması 46,90±17,73 yıl ( min:3, max:81), malign grubun yaĢ 

ortalaması 59,33±13,05 yıl ( min:28, max:77) idi. Benign grubun ortalama kitle ADC 

değerleri 2101,36±571,59 mm
2
/s ( min:743, max:3337), malign grubun ortalama kitle ADC 

değerleri 757,82±158,45
 
mm

2
/s ( min:250, max:1085) idi (ġekil 3). Benign grubdaki kitlelerin 

anterior-posterior ve transvers çapları ortalaması sırasıyla 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 sırasıyla 

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 değerlerinin BOS ADC değerlerine oranı ortalaması (rölatif 

ADC) 0,64±0,16 ( min:0,24, max:1,27),  malign kitlelerin rölatif ADC değerlerinin ortalaması 

0,23±0,05 ( min:0,08, max:0,36) idi (Tablo 2) 

 

Lezyon  
Lezyon 

sayısı 
YaĢ aralığı Ort yaĢ  

Ort kitle 

ADC 

Ort rölatif 

ADC 

Benign grup 256 3-81 46,90 
2,10x10

-3 

mm
2
/s 

0,64 

Malign grup 122 28-77 
59,33 

0,75x10
-3 

mm
2
/s 

0,23 

Tablo-2: Benign ve malign grubun karĢılaĢtırması 
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ġekil-3 : Benign ve malign grubun ortalama ADC değerlerinin box plot grafiği ile gösterimi 

 

Benign grubun kitle ADC değerleri, rölatif ADC değerleri ve gruptaki bireylerin yaĢı 

malign grup ile karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak belirgin anlamlıydı (P < 0,001, P < 

0,001, P < 0,001). Benign grubun BOS ADC değerleri, anterior-posterior ve transvers çapları 

malign grup ile karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak anlamsızdı (P > 0,05). 

 

Yapılan ROC eğrisi analizinde benign lezyonları malign lezyonlardan ayırmada eğri 

altındaki alan 0,995, ADC cut-off değeri 1,086x10
-3 

mm
2
/s bulundu. Bu cut-off değeri için 

sensitivite ve spesifite sırasıyla %98 ve %100 bulundu (ġekil 4). 

 

Yapılan ROC eğrisi analizinde benign lezyonları malign lezyonlardan ayırmada eğri 

altındaki alan 0,996, rölatif ADC cut-off değeri 0,3487 bulundu. Bu cut-off değeri için 

sensitivite ve spesifite sırasıyla %98 ve %100 bulundu (ġekil 4). 
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ġekil-4 : ROC eğrisi 
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4.2. Subgrupların karĢılaĢtırılması 

 

Hemanjiom grubunun yaĢ ortalaması 50,22±12,15 yıl (min: 19 yıl, max: 81 yıl) idi. 

Basit kist grubunun yaĢ ortalaması 53,10±15,98 yıl (min: 3 yıl, max: 79 yıl) idi. Kist hidatik 

grubunun yaĢ ortalaması 39,49±22,17 yıl (min: 7 yıl, max: 81 yıl) idi. FNH grubunun yaĢ 

ortalaması 40,00± 9,84 yıl (min: 32 yıl, max: 51 yıl) idi. Abse grubunun yaĢ ortalaması 

21,11±16,46 yıl (min: 10 yıl, max: 52 yıl) idi. HCC grubunun yaĢ ortalaması 64,35±11,87 yıl 

(min: 33 yıl, max: 77 yıl) idi. Metastaz grubunun yaĢ ortalaması 59,51± 11,75 yıl (min: 28 yıl, 

max: 74 yıl) idi. Lenfoma grubunun yaĢ ortalaması 33,33±1,63 yıl (min: 30 yıl, max: 34 yıl) 

idi. Hemanjiomlar ile basit kistler arasındaki yaĢ farkı istatistiksel olarak anlamsızdı (P > 

0,05), kist hidatik, FNH, abse, hcc, metastaz ve lenfoma grupları arasındaki yaĢ farkı 

istatistiksel olarak anlamlıydı (P < 0,001, P < 0,001, P < 0,001, P = 0,003, P < 0,001, P < 

0,001). Kist hidatik ile lenfoma grubu arasındaki yaĢ farkı istatistiksel olarak anlamsızdı (P > 

0,05), basit kist, metastaz, hcc arasındaki yaĢ farkı istatistiksel olarak anlamlıydı (P = 0,001, P 

< 0,001, P < 0,001). FNH grubu ile lenfoma grubu arasındaki yaĢ farkı istatistiksel olarak 

anlamsızdı (P > 0,05), metastaz, hcc grubu arasındaki yaĢ farkı istatistiksel olarak anlamlıydı 

(P = 0,016, P = 0,016). HCC grubu ile metastaz ve lenfoma grubu arasında yaĢ farkı 

istatistiksel olarak anlamlıydı (P = 0,025, P = 0,001). 

 

Hemanjiom grubunun BOS ADC değerlerinin ortalaması 3236,80±242,50 mm
2
/s 

(min: 2429 mm
2
/s, max: 3772 mm

2
/s) idi. Basit kist grubunun BOS ADC değerlerinin 

ortalaması 3418,13±313,90 mm
2
/s (min: 2438 mm

2
/s, max: 4095 mm

2
/s) idi. Hidatik kist 

grubunun BOS ADC değerlerinin ortalaması 3230,88±308,69 mm
2
/s (min: 2378 mm

2
/s, max: 

3978 mm
2
/s) idi. FNH grubunun BOS ADC değerlerinin ortalaması 3085,00±203,56 mm

2
/s 

(min: 2850 mm
2
/s, max: 3207 mm

2
/s) idi. Abse grubunun BOS ADC değerlerinin ortalaması 

3124,44±92,26 mm
2
/s (min: 2959 mm

2
/s, max: 3220 mm

2
/s) idi. HCC grubunun BOS ADC 

değerlerinin ortalaması 3181,75±254,64 mm
2
/s (min: 2741 mm

2
/s, max: 3825 mm

2
/s) idi. 

Metastaz grubunun BOS ADC değerlerinin ortalaması 3217,25±230,78 mm
2
/s (min: 2622 

mm
2
/s, max: 3562 mm

2
/s) idi. Lenfoma grubunun BOS ADC değerlerinin ortalaması 

3223,83±230,78 mm
2
/s (min: 2948 mm

2
/s, max: 3279 mm

2
/s) idi. Gruplar arasındaki BOS 

ADC farkı istatistiksel olarak anlamsızdı (Hepsi P > 0,05). 
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Hemanjiomların kitle ADC değerinin ortalaması 1761,34±275,27 mm
2
/s (min: 1370 

mm
2
/s, max: 2638 mm

2
/s) idi. Basit kistlerin kitle ADC değerinin ortalaması 2619,18±396,48 

mm
2
/s (min: 1804 mm

2
/s, max: 3337 mm

2
/s) idi. Kist hidatiklerin kitle ADC değerinin 

ortalaması 2512,88±403,74 mm
2
/s (min: 1539 mm

2
/s, max: 3239 mm

2
/s) idi. FNH‟ların kitle 

ADC değerinin ortalaması 1180,66±118,58 mm
2
/s (min: 1087 mm

2
/s, max: 1314 mm

2
/s) idi. 

Abselerin kitle ADC değerinin ortalaması 1161,11±281,90 mm
2
/s (min: 743 mm

2
/s, max: 

1465 mm
2
/s) idi. HCC‟lerin kitle ADC değerinin ortalaması 745,60±132,66 mm

2
/s (min: 398 

mm
2
/s, max: 1008 mm

2
/s) idi. Metastazların kitle ADC değerinin ortalaması 759,30±164,92 

mm
2
/s (min: 250 mm

2
/s, max: 1085 mm

2
/s) idi. Lenfomaların kitle ADC değerinin ortalaması 

793,16±192,09 mm
2
/s (min: 536 mm

2
/s, max: 1057 mm

2
/s) idi. Hemanjiom grubu ile basit 

kist, kist hidatik, FNH, abse, HCC, metastaz ve lenfoma grupları arasında kitle ADC farkı 

istatistiksel olarak anlamlıydı (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 arasında kitle ADC farkı istatistiksel olarak 

anlamsızdı (P > 0,05). FNH ile abse arasında kitle ADC farkı istatistiksel olarak anlamsızdı 

(P > 0,05), metastaz, hcc ve lenfoma arasında kitle ADC farkı istatistiksel olarak anlamlıydı 

(P =0,003, P =0,005, P =0,020). Abse grubu ile hcc, metastaz ve lenfoma grubu arasında kitle 

ADC farkı istatistiksel olarak anlamlıydı (P =0,001, P =0,001, P =0,025). HCC grubu ile 

lenfoma, metastaz grubu arasında kitle ADC farkı istatistiksel olarak anlamsızdı (P > 0,05). 

Metastaz ve lenfoma grubu arasında kitle ADC farkı istatistiksel olarak anlamsızdı (P > 0,05). 

 

Hemanjiomların rölatif ADC değerlerinin ortalaması 0,54±0,08 (min: 0,41, max: 0,87) 

idi. Basit kistlerin rölatif ADC değerlerinin ortalaması 0,76±0,10 (min: 0,51, max: 1,05) idi. 

Kist hidatiklerin rölatif ADC değerlerinin ortalaması 0,78±0,12 (min: 0,48, max: 1,27) idi. 

FNH‟ların rölatif ADC değerlerinin ortalaması 0,38±0,03 (min: 0,34, max: 0,41) idi. 

Abselerin rölatif ADC değerlerinin ortalaması 0,37±0,09 (min: 0,24, max: 0,50) idi. HCC‟ 

lerin rölatif ADC değerlerinin ortalaması 0,23±0,04 (min: 0,12, max: 0,33) idi. Metastazların 

rölatif ADC değerlerinin ortalaması 0,23±0,05 (min: 0,08, max: 0,33) idi. Lenfomaların rölatif 

ADC değerlerinin ortalaması 0,24±0,06 (min: 0,16, max: 0,36) idi. Hemanjiom grubu ile 

diğer tüm gruplar arasındaki rölatif ADC değerleri farkı istatistiksel olarak anlamlıydı (Hepsi 

P < 0,001). Basit kist ile kist hidatik arasında rölatif ADC değerleri farkı istatistiksel olarak 

anlamsızdı (P > 0,05). FNH ile abse arasında rölatif ADC değerleri farkı istatistiksel olarak 

olarak anlamsızdı (P > 0,05), metastaz, hcc ve lenfoma arasında rölatif ADC değerleri farkı 
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istatistiksel olarak anlamlıydı (P =0,003, P =0,005, P =0,039). Abse grubu ile hcc, metastaz 

ve lenfoma grubu arasında rölatif ADC değerleri farkı istatistiksel olarak anlamlıydı (P 

=0,001, P <0,001, P =0,013). HCC grubu ile lenfoma, metastaz grubu arasında rölatif ADC 

değerleri farkı istatistiksel olarak anlamsızdı (P > 0,05). Metastaz ve lenfoma grubu arasında 

rölatif ADC değerleri farkı istatistiksel olarak olarak anlamsızdı (P > 0,05). 

 

 

 

 

ġekil-5: Karaciğer lezyonlarının ortalama ADC değerlerinin box plot grafiği ile gösterimi 
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Tablo-3: Karaciğer kitlelerinin ortalama ve rölatif ADC değerleri 

 

 Ortalama ADC 

değerleri(x10
-3

 mm
2
/s) 

Rölatif ADC değerleri 

Hemanjiom 1,76±0,27  0,54±0,08 

Basit Kist 2,61±0,39  0,76±0,10 

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 ÖRNEKLERĠ 

 

 

 

 

ġekil-6: Hemanjiom 

 



48 

34 yaĢında erkek hastada hemanjiom. Yağ baskısız koronal T2A görüntüde lezyon ve 

tek atımlı, spin eko, eko planar (SS-SE-EP) DAG‟de (b=1000) ortalama ADC değerini: 2206 

mm
2
/s ölçtük. 

 

 

 

ġekil-7: Basit kist 

 

44 yaĢında bayan hastada yağ baskılı aksiyel T2A görüntüde basit kist. Tek atımlı, 

spin eko, eko planar (SS-SE-EP) DAG‟de (b=1000) ortalama ADC değerini: 2322 mm
2
/s 

ölçtük. 

 

 

 

ġekil-8: Kist hidatik 
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32 yaĢında bayan hastanın yağ baskılı T2A aksiyel görüntüsünde kist hidatik. Tek 

atımlı, spin eko, eko planar (SS-SE-EP) DAG‟de (b=1000) ortalama ADC değerini: 2850 

mm
2
/s ölçtük. 

  

 

 

 

ġekil-9: Fokal noduler hiperplazi 

 

32 yaĢında bayan hastada geç faz dinamik görüntüde FNH izleniyor. Tek atımlı, spin 

eko, eko planar (SS-SE-EP) DAG‟de (b=1000) ortalama ADC değerini: 1050 mm
2
/s  ölçtük. 

 

 

  

 

ġekil-10: Abse  

 

 15 yaĢındaki ALL hastasında milimetrik boyutlu çok sayıda mikroabseler aksiyel T1 

ve dinamik kontrastlı T1 görüntüde lezyonlar. Tek atımlı, spin eko, eko planar (SS-SE-EP) 

DAG‟de (b=1000) ortalama ADC değerini: 1138 mm
2
/s  ölçtük. 
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ġekil-11: Hepatoselüler karsinom 

 

69 yaĢında bayan hastada aksiyel post kontrast T1 görüntüde HCC. Tek atımlı, spin 

eko, eko planar (SS-SE-EP) DAG‟de (b=1000) ortalama ADC değerini: 826 mm
2
/s  ölçtük. 

  

 

 

 

ġekil-12: Metastaz 

 

71 yaĢında erkek hastada koronal T2A görüntülerde metastatik kitleler. Tek atımlı, 

spin eko, eko planar (SS-SE-EP) DAG‟de (b=1000) ortalama ADC değerini: 472 mm
2
/s  

ölçtük. 
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ġekil-13: Lenfoma 

 

34 yaĢında bayan hastada aksiyel post kontrast dinamik görüntüde kitleler. Tek atımlı, 

spin eko, eko planar (SS-SE-EP) DAG‟de (b=1000) ortalama ADC değerini: 611 mm
2
/s 

ölçtük 
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5. TARTIġMA 

ÇalıĢmamızda ADC ölçümleri sonucunda en yüksek değerler kist ve hemanjiomlara 

aitti. En düĢük değerler metastazlarda ölçüldü. Benign lezyonların ortalama ADC değeri 

2,10x10
-3 

mm
2
/s iken malign lezyonların ortalama ADC değeri 0,75x10

-3 
mm

2
/s olarak 

ölçüldü. Benign lezyonların ortalama ADC değerleri malignlerden anlamlı derecede yüksekti 

(P <0,001).
   

 

 Kandpal ve ark Bizim çalıĢmamız 

Lezyon Hasta sayısı Ort.ADC 

(x10-3mm2/s) 

Hasta sayısı Ort.ADC 

(x10-3mm2/s) 

Hemanjiom 11 2,22±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 0,74±0,13 

Metastaz 38 1,13±0,41 88 0,75±0,16 

Lenfoma 3 1,11 6 0,79±0,19 

 

Tablo-4: Fokal karaciğer kitlelerinin karĢılaĢtırılması 

 

Kandpal ve arkadaĢlarının (128) çalıĢmasındaki benign lezyonların ortalama kitle ADC 

değerleri malign lezyonların kitle ADC değerlerinden önemli ölçüde büyüktü. Bizim 

çalıĢmamızın verileri de bununla uyumluydu. Kist ve hemanjiomlar en yüksek ADC 

değerlerine sahipken, malign kitlelerin ADC değerleri düĢüktür. Basit kistlerin ortalama ADC 
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değerlerini 2,90x10
-3 

mm²/s, hemanjiomların ortalama ADC değerlerini 2,22x10
-3 

mm²/s 

ölçtük (Tablo 4). Kistler ve hemanjiomlar yüksek sıvı içerikleriyle daha fazla serbest su 

moleküllerine sahip olmalarından diğer lezyonlardan oldukça yüksek ADC değerlerine 

sahiplerdi. Solid lezyonlar ise yüksek selülaritelerinden dolayı difüzyon kısıtlanması 

göstermekteydi ve düĢük ADC değerlerine sahiplerdi.  

 

ÇalıĢmamızda malign kitleler içinde en düĢük değer 0,25x10
-3 

mm²/s ile metastazlara 

aittir. Bu bulgu Taouli ve arkadaĢlarının çalıĢması ile benzerdir (129). Tüm malign kitleler 

için ortalama ADC değerlerini 0,75x10
-3

 mm²/s ölçtük.  

 

Miller ve ark. (130) yakın zamanda yaptıkları çalıĢmalarında geniĢ hasta gruplarına yer 

verdiler (n=382). ÇalıĢma gruplarında 95 kist, 166 hemanjiom, 10 abse, 112 hcc, 107 

metastaz, 43 FNH ve 9 adenom yer aldı. Ortalama ADC değerlerini hcc için 1,54±0,44x10
-3 

mm²/s, metastaz için 1,50±0,65x10
-3 

mm²/s, FNH için 1,79±0,39x10
-3 

mm²/s ve adenomlar 

için 1,49±0,38x10
-3 

mm²/s ölçtüler. Sonuç olarak FNH ve adenomları, hcc ve metastazdan 

ayırmada ADC değerleri arasında önemli fark bulmadılar. Daha önceki çalıĢmalarda 

gösterilen (1,19,20,) benign lezyonların malign lezyonlardan yüksek ADC değerlerine sahip 

olmalarını ise bu çalıĢmalarda kist ve hemanjiomların predominant olmasına ve çok az 

adenom ve FNH bulunmasına bağladılar. Dolayısıyla benign lezyonların ADC değerlerini kist 

ve hemanjiomların yansıtmakta olduğunu düĢündüler. Biz de çalıĢmamızda geniĢ kist (n=126) 

ve hemanjiom (n=118 ) grubları üzerinde çalıĢtık fakat çok az FNH (n=3) olup adenom yoktu. 

Benign lezyonların ortalama ADC değerlerini 2,10x10
-3

 mm²/s, malign lezyonların ortalama 

ADC değerlerini 0,75x10
-3

 mm²/s ölçtük. ÇalıĢmamızda benign ve malign grublar arasında 

önemli derecede anlamlı fark bulunmasını Miller ve ark. (130) „nın düĢündükleri gibi benign 

grubun predominant olarak kist ve hemanjiomlardan oluĢmasına ve bu lezyonların ADC 

değerlerini yansıtmasına bağladık. 

 

Holzapfel ve ark. (20) „nın çalıĢmasında bizim çalıĢmamızda olduğu gibi predominant 

olarak kist ve hemanjiom grupları bulunmaktadır. Lezyonların ADC değerini (x10
-3

mm
2
/s) 

ortalamaları ve standart sapma olarak tiplerine göre sırasıyla Ģöyle 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
-3 

mm
2 

 cut-off değeri için sensitivite ve spesifite değerlerini sırasıyla %90,8 ve %89,9 buldular 

(Tablo 5). 



54 

Tablo-5: Difüzyon ağırlıklı çalıĢmalar ve karaciğer kitlelerinin ADC değerleri 

Yazar Yayın yılı Dergi Tümör b-values ADC (x10-3mm2/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)  1.43±0.52 

   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)  3.63±0.56 

   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)  1.22±0.31 

Bizim çalıĢmamız 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) çekimlerini solunum tetikli olarak yaptıkları, 102 hastada 11 HCC, 

82 metastaz, 4 FNH, 56 hemanjiom ve 51 kisti içeren çalıĢmalarında b=50,300,600 s/mm² 

değerlerini kullanarak her bir lezyon için tek ADC ölçümü elde ettiler. Ortalama ADC 

değerleri HCC için 1,05x10
-3

 mm²/s; metastazlar için, 1,22x10
-3

 mm²/s; FNH için 1,40x10
-3

 

mm²/s; hemanjiomlar için 1,92x10
-3

 mm²/s olarak buldular. Bizim çalıĢmamızda b değerleri 

(b=1000, b=500, b=0) kullanılarak DAG‟den elde edilen ortalama ADC değerleri ile 

karĢılaĢtırdığımızda FNH için ADC değerleri bizim çalıĢmamızda daha düĢük olmakla 

beraber FNH ile metastaz ve HCC karĢılaĢtırıldığında ortalama ADC‟si daha yüksek izlendi 

ve istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (Tablo 5). 

 

Taouli ve ark. (129) 1,5T MR cihazında çekimleri yapılan 43 hastada 6 kist, 7 

hemanjiom, 15 metastaz, 9 HCC, 12 FNH, 3 hepatik adenom olmak üzere toplamda 52 fokal 

hepatik lezyonu içeren çalıĢmalarında ilk set olarak b=0 ve b=500 ve ikinci set olarak ve b=0, 

b=134, b=267, b=400 değerlerinde DAG‟de elde edilen ADC ölçümlerini 

değerlendirmiĢlerdir. Bu çalıĢmada en düĢük ADC değerleri metastaz ve HCC lerde en 

yüksek değerler hemanjiom ve hepatik kistlerde izlenmiĢtir. Ġlk set çekimlerde elde edilen 

ADC değerleri kist, hemanjiom, benign hepatosellüler lezyonlar (FNH ve adenomlar), HCC, 

metastaz gruplarının ortalama ADC değerleri sırasıyla: 3,63x10
-3

 mm²/s±0,56, 2,95x10
-3

 

mm²/s±0,67, 1,75x10
-3

 mm²/s ±0,46, 1,33x10
-3

 mm²/s ±0,13, 0,94x10
-3

 mm²/s ±0.60. Ġkili 

karĢılaĢtırmalarda yalnızca HCC ve metastaz grubunun birinci set ölçümleri ile hemanjiom ve 

kist gruplarının birinci ve ikinci set ölçümleri dıĢında diğer bütün gruplarda her iki set 

ölçümlerde de gruplar arasında istatistiksel anlamlı farklılık saptadılar. Malign lezyonlarla 

benign lezyonları karĢılaĢtırdıklarında her iki set görüntülemeden elde edilen ADC ölçümleri 

arasında da istatistiksel anlamlı farklılık saptadılar. ADC eĢik değerini malign lezyonların 

tanısı için 1,5x10
-3

 mm²/s değerinin altında aldıklarında sensitivite, spesifite, pozitif ve negatif 

kestirim ile doğruluk değerleri ilk set ölçüm ADC değerlerine göre sırasıyla: %84, %89, %87 

ve %86 ve ikinci set ADC ölçüm değerlerine göre ise %79, %96, %96,ve %86 buldular. Bu 

bulgular benign-malign ayırımında ADC ölçümlerinin yararlı olduğuna iĢaret etmekte olup 

bizim çalıĢmamızın bulgularını desteklemektedir. Bu çalıĢmada bizim çalıĢmamızda olduğu 

gibi FNH ile HCC‟ler arasında kısmi örtüĢme olmakla birlikte ADC değerleri arasında 

anlamlı fark bulunmuĢtur. Benign-malign ayırımına ek olarak yazarlar benign hepatoselüler 

lezyonların ADC değerlerinin iki lezyon dıĢında hepsinin kist ve hemanjiom grubu ile malign 

grupların ADC değerleri arasında bir değerde bulmuĢlar ve bunun beklenilen bir sonuç 
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olduğunu belirtmiĢlerdir. Taouli ve ark.(129)‟nın bu çalıĢmasında malign-benign ayrımında 

ROC analizinde sensitivite spesifitenin bizim çalıĢmamıza göre daha düĢük sensitivite ve 

spesifitede çıkması diğer çalıĢmalarda da (130,131) gösterildiği gibi ADC değerleri malign 

lezyonlarla örtüĢen FNH‟ın bizim çalıĢmamızda az olması (n=3), adenom lezyonlarının 

olmaması muhtemel nedendir (Tablo 5). 

 

Gourtsoyianni ve ark. (132) solunum tetikli olarak yaptıkları 15 kist, 7 hemanjiom, 2 

HCC, 13 metastaz içeren çalıĢmalarında b=0,50,500,1,000 s/mm² değerlerini kullanarak her 

bir lezyon için ADC ölçümleri elde ettiler. ÇalıĢmalarında kistlerin, hemanjiomların, 

metastazların, HCC‟lerin ADC ortalamaları sırasıyla 2,55x10
-3

 mm²/s, 1,9x10
-3

 mm²/s, 

0,99x10
-3

 mm²/s, 1,38x10
-3

 mm²/s olarak bulmuĢlardır. Bu değerler bizim çalıĢmamızda b=0, 

b=500 ve b=1000 değerleri kullanarak yaptığımız ADC ölçümlerinde elde ettiğimiz lezyon 

ortalamalarına oldukça yakındır. ÇalıĢmada eĢik değeri 1,47x10
-3

 mm²/s alındığında %100 

sensitivite ve spesifite ile malign lezyonları benignlerden, eĢik değeri 1,26x10
-3

 mm²/s 

alındığında da %100 sensitivite ve spesifite ile benign lezyonları malign lezyonlardan ayırt 

edebildiklerini hesaplamıĢlardır. Bizim çalıĢmamızda b=0, b=500 ve b=1000 değerleri 

kullanarak yaptığımız ölçümlerde benzer biçimde benign-malign ayırımında 1,086x10
-3 

mm
2
/s eĢik değerinde sensitivite ve spesifite sırasıyla %98 ve %100 bulundu. Bruegel ve ark. 

(131), Taouli ve ark. (129) nın yukarıda belirttiğimiz çalıĢmalarında malign-benign 

ayırımında yüksek sensitivite ve spesifitenin muhtemel nedeni malign lezyonlarla örtüĢen 

ADC değerine sahip FNH grubu lezyonların mevcut olmasıdır. Bizim çalıĢmamızdaki yüksek 

sensitivite ve spesifitenin nedeni Gourtsoyianni ve ark. (132) çalıĢmasında olduğu gibi geniĢ 

FNH grublarını dahil etmememizdir.  

 

Biz diğer çalıĢmalardan farklı olarak karaciğer kitlelerinin ADC değerlerini BOS ADC 

değerlerine oranlayarak rölatif ADC değerlerini hesapladık. Böylece daha objektif bir 

değerlendirme yöntemi geliĢtirmeyi amaçladık. Benign grupta ortalama BOS ADC değeri 

3275±242 mm
2
/s, malign grupta ortalama BOS ADC değeri 3188±308 mm

2
/s olup değerler 

arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi. Benign grupta rölatif değeri 0,64±0,16, 

malign grupta rölatif ADC değeri 0,23±0,05 olup, benign ve malign gruplarda ortalama 

değerler arasında fark istatistiksel olarak anlamlıydı.  
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ÇalıĢmamızın en önemli limitasyonu alt gruplar göz önüne alındığında benign 

hepatoselüler lezyonlardan hepatik adenomun çalıĢmada bulunmaması ve fokal nodüler 

hiperplazinin az sayıda olmasıdır (n=3). Bununla beraber hematom ve epitelyal 

hemanjioendotelyoma vakaları birer tane olduğundan istatistiğe dahil edilmedi. 
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6. SONUÇ 

Sonuç olarak, difüzyon MRG benign ve malign karaciğer lezyonları ayırmada ve bazı 

tümör subgruplarının ayrımının konvansiyonel sekanslarla yapılamadığı olgularda tanıya 

katkılı bir görüntüleme yöntemidir. Ayrıca çalıĢmamızda kullandığımız lezyonların ADC 

değerlerini BOS ADC değerlerine oranladığımızda elde ettiğimiz rölatif ADC değerlerinin, 

lezyonları değerlendirmede daha objektif sonuç vereceğini düĢünmekteyiz. 
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