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KARAC IGER KIiTLELER iNiN VE ESLiK EDEN BULGULARIN D iFUZYON
AGIRLIKLI MANYET iK REZONANS GORUNTULEME iLE
DEGERLENDIRILMESI

OZET

Amagc: Karacigerde tespit edilen kitlelerin karakterizasyonundfé@zyon girlikli MR
goruntilemenin ayirici taniya katkisiningamamasi.

Materyal ve metod: Herhangi bir nedenle Ust batin MR ¢ekimi esnaskita tespit
edilen olgulara konvansiyonel sekanslara difuzygmli&li sekanslar ilave edildi. 1.5T
MR cihazinda aksiyel planda single shot echo-plaman eko sekansi ile b0, b600,
b1000 dgerlerinde difizyon duyarli gradyentler uygulanardifizyon airhikh
goruntuler elde edildi ve bu gorintuler GzerindeR Blhazi tarafindan otomatik olarak
ADC haritalari hesaplandi. Histopotolojik tanisaml45 olgunun 56 kitlesi ve 45

karacger parankiminin ortalama ADC gerleri hesaplandi.

Bulgular: Elli alti kitlenin 28'si bening, 28 malign idi. 8ning kitlelerin 11'i
hemanjiyom, 8'i kist hidatik, 3'U basit kist, 4'(pse, 2’'si fokal nodiler hiperpilaziden
olusmaktaydi. Malign Kkitlelerin 13’4 HCC, 12'si metasta 2'si KCC, 1'i
karsinosarkomdan ojmaktaydi. Bening kitlelerin ortalama ADC gigleri 2.67x10
sn/mnf, malign kitlelerin ortalama ADC gerleri 1.21x10° sn/mnf olarak
bulunmutur ve malign ve beningn kitleler arasindaki ADCgelderi arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05). Senstev100 spesifite %69 bulungtur.

Sonug: Diftizyon airlikli MR gérintileme yontemi kisa strede ve kastrmadde
kullanmadan elde edilen ve kargei kitlelerin ayirici tanisina katkisi bulunan bir
teknik olup konvansiyonel sekanslara eklenmelidir.

Anahtar kelimeler: Diffuzyon agirlikli manyetik rezonans gorintileme, kapmci

kitleleri



EVALUATION OF HEPATIC MASS AND ACCOMPANYING FINDING S
WITH DIFFUSION-WEIGHTED IMAGING

ABSTRACT

Aim: An investigation into the contribution of diffusiameighted magnetic resonance

imaging in the differential diagnosis of characdemy masses detected in the liver.

Materials and Methods: In addition to the conventional sequencing in cate¢ng a
mass detected with MR imaging in the upper abdord#fusion-weighted sequencing

was also performed.

In the 1.5T MR appliance, after the applicatiordiffusion based gradient to the values
of b0, b600, b1000, with a single shot echo-plapan echo sequence in the axial plan,
diffusion-weighted images were obtained, and whise images automatic ADC maps

were identified using the MR appliance.

The average ADC values of 45 liver parenchyma ahanasses of 45 cases that had

been diagnosed with histopathological were measured

Results: Of the 56 masses, 28 were found to be benign amd&ignant. Eleven of the
benign masses were hemangioma, 8 were hydatic 8ysere simple cyst, 4 were
abscess, and 2 were focal nodular hyperplasiateBmrof the malignant masses were
HCC, 12 were metastasis, 2 were KCC, and one wasoaarkoma. The average ADC
values of the benign masses were determined ag1®n/mnf, whereas the average
ADC values of the malignant masses was 1.2Ex4mnf. The difference between
ADC values of malignant and benign masses wassstatily significant (p>0.05). The

sensitivity was determined as 100% and the spégitd%.

Conclusion: Diffusion-weighted MR imaging is a technique whicbntributes to the
identifying diagnosis of liver masses in a shartdiwithout using any contrast material,

and this method should be added to conventionghdistic procedures.

Key words: Diffusion-weighted MR, hepatic mass

Vi



1. GIRIS ve AMAC

Karacger (Kc), benign ve malign lezyonlarin (primer vetasatik) sik yerlgigi bir
organdir  (1). Hastanin tedavisinin  planlanmasindaitle k lezyonlarinin
karakterizasyonunun yapillmasi gerekmektedir. Karagdsyon icin Doppler
ultrasonografi (US) (1), bilgisayarli tomografi (BTyetersiz kaldiinda manyetik
rezonans gorunttileme (MRG) tercih edilmektedir (2).

MRG yiuksek kontrast c¢ozunugia, iyonizan radyasyon icermemesi, dinamik
incelemede kullanilan MR kontrast ajanlarinin iyokontrast ajanlara gbére daha az

toksik olmasi gibi bir cok avantajlari bulunmaktadi

Rutin karacger incelemesinde T1galikli (T1A), T2 ggirhikh (T2A), dinamik kontrasth
incelemeler ve yabaskill sekanslar kullanilarak kargeideki fokal kitle lezyonlarinin

karakterizasyonu ytiksek gialuk orani ile yapilabilmektedir (%97) (2).

Diftizyon &girhikh goértuntileme (DAG) su molekullerinin difizyo 6zelliklerine
dayanarak biyolojik dokularin karakterizasyonunglagan bir yontemdir. Ancak bu
yontem kardiyak, solunumsal ve peristaltik haredetl duyarli olmasi sonucu ilk
zamanlarda kullanimi beyin incelemesinde sinirlimkgiir. Ginimiizde Eko-planar
goruntuleme (EPI) gibi hizh MRG sekanslarinin gelimesi ile diger vicut
alanlarinda da kullanilir hale gektr. Difliizyon &irlikli gorintilemede kullanilan
sekanslarda T2 galigl da old@gundan, T2 etkisinin silinmesi icin sadece diflizyon

etkisinin goruldigu Apparent diffusion coefficient (ADC) haritaladusturulur (3).

Calismamizin temel amaci g#i karaciger kitlelerinin DAG bulgulari ortaya konarak
ayirici tanida faydal olabilecek karakteristik dikkeri ve ADC dezerleri hesaplanarak

benign ve malign ayirimi acisindan taniya katkiaratirmaktir.
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2. GENEL BILGILER

2.1. KARACIGERIN ANATOM iSi

Karacger sg Ust kadranda Glisson kapsulu ile cevrili en buyi&eral organdir.
Diyafram tarafindan toraks klagundan ayrilir. Ozefagusun abdominal parcasi, mide,
duodenum, gakolik fleksura, sg bobrek, sg surrenal bez, safra kesesi ile yakin
komsuluk gostermektedir. Normal boyut veseklinin bircok varyasyonlari
bulunmaktadir. Orngn hepatomegali ile kagabilen ve siklikla kadinlarda goriilen
Reidel lobu, karagerin s& lobunun kaudal uzanimidir. Ayrica sol lobungigk
derecelerde batin sol tarafina uzanmasi ger diir varyasyon orrigdir.

Vena kava inferiyor fossasi, safra kesesi fossastdiyafragma ile direk temasi olan

ciplak alanlar (Bare area)sthda karagier periton ile sarihdir (4).

Portal hilus karagerin alt ytizeyinde olup icerisindeg®ae sol hepatik kanallar, hepatik
arterin sg ve sol dali, portal ven, sempatik ve parasempatik lifleri ve lenf nodlari

bulunur.

Karacgeri ve safra kesesini drene eden lenfatikler pohikisdaki lenf nodlarina,

oradan da c¢olyak lenf nodlarina drene olurlar (5).
2.2. KARACIGERIN SEGMENTAL ANATOM iSi

Karacgerin segmental anatomisinin bilinmesi lezyon |akadiyonunun daha iyi
tariflenmesini sglar. Bu nedenle karager, vaskiler yapilari temel alinarak segmentlere
ayrilmistir (6). Gole Smith ve Woodburne 1957°'de hepatikn végsilimina gore,
Couinoud 1957°'de, Bismuth 1982'de hepatik ven vetgloven dgilimina gore
karacger segment ve subsegmentlerini tariflgevdir. (7).
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Tablo 1. Karacgerin segment ve subsegmentleri

Anatomik segment ve sybCouinaud| Bismuth | Goldsmith ve Woodburne
segmentler 1957 1982 1957

Kaudat lob I I Kaudat lob

Sol lateral stperiyor subsegment Il Il Sol latesdment
Sol lateral inferiyor subsegment Il 1] Sol latesegment
Sol mediyal subsegment \Y IV a/b Sol mediyal segmen
S anteriyor-inferiyor \% \% Sag anteriyor segment
subsegment

Sg anteriyor-superiyor VI VIl Sa g anteriyor segment
subsegment

Sg posteriyor-inferiyor, Vi Vi Sag posteriyor segment
subsegment

S&g posteriyor-superiyoy  VII VI Sag posteriyor segment
subsegment

Orta hepatik ven, vena kava inferiyor (YJKve safra kesesini bigéren diizlem ile

karacger sg ve sol loblara ayrilir.

Sol lob, sol hepatik ven ile medial ve lateral akaikiye ayrilir. Bu segmentler ise
horizontal seyirli portal ven ile subsegmentlerelajar. Segment Il ve segment Ill sol
lobun lateral parcasini alwrur ve falsiform ligamentin solunda yer alirl&egment IV
(kuadrat lob) sol lobun mediyal parcasinistimur ve falsiform ligamentinin gandadir.
Kraniyal parcasi segment [Va, kaudal pargasi sagivé’dir.

Sg lob, sg hepatik ven ile anteriyor ve posteriyor subsegmentporatel ven ile
superiyor ve inferiyor subsegmentine ayrilir. Segimé, sa& lobun anteriyor-inferiyor
subsegmentini, segment VIgkbun posteriyor-inferiyor subsegmentini, segméhs

sg lobun posteriyor-superiyor subsegmentini, segm¥tt sag lobun anteriyor-

superiyor segmentini ofturur(6) . (Resim1)



Sekil 1. Karacgerin segmental anatomisi (6).

2.3. KARACIGERIN VASKULER ANATOM iSi

Karacger kanlanmasinin yalkdik %30’u hepatik arterle gnirken %70’i portal venle
sgglanmaktadir. Hepatik arter ¢colyak trunkusun bindial(5). Portal hilusda gave sol

dallara ayrilir. Tekrarlayan dallanmalarla inteiitdy arterler olgur. Interlobiiler

arterlerin bir kismi portal yapilari beslerken kismi arteriyolleri olgturarak direkt
olarak sintizoidlere dokulur (5).

Portal ven superiyor mezenterik ven, inferiyor neegk ven ve splenik venin
birlesmesi ile olgur. Portal hilusda $ave sol ana dallarina ayrildiktan sonra
tekrarlayan dallanmalarla interlobiler venleri venugoidlere dokulen vendulleri
olustururlar. Sintzoidler santral venleri, santral wnbkublobuler venleri bunlarda

hepatik venleri olgtururlar. Hepatik venlerde VKI'a doékalur (5).

Karacgerde tim vicut lenfinin yak§ek 1/3-1/2 si dretilir. Lenfatik drenaj portal
hilusdaki lenfatiklere, oradan da ¢6lyak turunkusdenfatiklere dokuldr. Bir kisim
lenfatikler diyaframi gecerek arka mediasten lesdlarina dokulur (5).



2.4. KARACIGERIN FOKAL K iTLE LEZYONLARI

Karacgerde cok cgtli fokal kitle lezyonlari saptanmaktadir. Bu lexyar degisik

sekillerde siniflandirilabilir:

Primer timorler

A. Benign Tumorler
|.Epitelyal Tumorler:
a.Hepatoseluler
1.Noduler transformasyon
2.Fokal Noduler Hiperplazi
3.Hepatoseliler Adenom
b.Kolanjioselller
1.Biliyer adenom
2.Biliyer kistadenom
2.Mezenkimal Tumorler
a. Y& dokusu timorleri
1.Lipom
2.Myelolipom
3.Anjiomyolipom
b. Kas dokusu timdorleri
1.Leiomyom
c. Vaskuler timorler
1. Hemanjiyom
2. infantil hemanjioendotelyom
3. Lenfanjiyom
4. Anjiyomiyolipom
d. Mezotelyal timorler
1. Benign mezotelyoma

3. Mikst doku tiimorleri
1.Mezenkimal hamartom

2.Benign teratom
4. Der
1. Adrenal rest timorleri
2. Pankreatik rest tumarleri
B. Malign Tumorler
1. Epitelyal timorler
a. Hepatoseliler
1. Hepatoblastom



2. Hepatoseliler karsinom
b. Kolanjioseluler
1. Kolanjioseliler karsinom

2. Kistadenokarsinom

2. Mezenkimal timorler
a. Kan damari timorleri
1. Anjiosarkom (Hemanjioendotelyal sarkom)
2. Hemanjioendotelyom
b. Kas dokusu tumorleri
1. Leiomyosarkom
2. Rabdomyosarkom
c. Diger tumdrler
1. Embriyonel sarkom

2. Fibrosarkom

C.TUumor benzeri durumlar
1. Kist
2. Mezenkimal hamartom
3. Biliyer hamartom
4. Inflamatuar psodotiimor
5. Peliozis hepatis
D.Enfeksiy6z lezyonlar
1. Karacger apsesi
2. Helmintik enfeksiyon
E.Diger
1. Karsinosarkom
2. Teratom
3. Karsinoid
4. Primer lenfoma

Sekonder Tumérler (Metastazlar)

2.5. BENIGN TUMORLER VE TUMOR BENZER I FOKAL LEZYONLAR
Hemanjiyom

Karacierin en sik gorulen benign timoérudir. Metastazlastanra karagerde gorilen
en sik tumoral yapidir (8). Otopsi serilerinde %20Qtoraninda rastlanmaktadir (8,9).
Kadinlarda 5 kat fazladir (10). Genelde soliterdincak % 10-33 oraninda birden fazla



olabilir (8,9). Siklikla asemptomatik olup tesaduiaptanirlar. Ozellikle biyiik boyutta
olanlari abdominal rahatsizlik, ¢cevre organlarai,biegnama bulgulari ile gelebilirler
(10). Nadiren Kasabach-Merit sendromu gbilir (11).

Histolojik olarak kapiller ve kavernoz tip olarakiye ayrilir. Kaverndz hemanjiyomlar
genelde 3-5 cm ve tek lezyonken, kapiller hemanjiygcm den kiguk ve ¢ok sayidadir
(12). Ancak boyutlari milimetreler ile 20 cm aragandeisebilir. Genelde sa lob
subkapstler yerkmlidirler. Ostrojen reseptoru icerebilirler ve medenle gebelikte,

puberte doneminde, oral kontraseptif kullaniminogublar: artar (11).

Hemanjiyomlar US incelemesinde duzgun sinirli, hem¢%53-73), hiperekoik (%67-
69) olarak goralur (11,13). Posteriyorda akustik ¢clgime goOzlenir. Dev
hemanjiyomlarin ortasinda fibroz kollojen skar dskunipoekoik olarak goérulir. Ba
karacger icerisinde cevre karagr dokusuna goére daha hipoekoik gorular (14)
Hemoraji, fibrozis yada kalsifikasyon nedeni iletdrejen gorilebilir. Bu durumda
metastazlarla ayrimi yapilamayabilir (15).

Renkli Doppler incelemede hemanjiyomlarin santddinve periferinde az ve orta

dereceli akim hizi (0-16m/sn) olan punktat tarzala &kimi saptanabilir (15).

Bilgisayarli tomografide karagere goOre hipodens olarak izlenir. Dinamik
incelemelerde kontrast tutulumu 3 ayekilde olmaktadir (16).

* Ani komplet tutulum.
» Periferden santrale gou noduler kesintili tarzda kontrastlanma.

* Santral hipodansitenin surgiii periferik noduler kontrastlanma.

Manyetik rezonans goérunttileme en duyarh yontenfiuyarhligi % 85, 6zgullgu %
95 duzeyindedir. T1A sekansda hipointens, T2A se&dnperintens olarak izlenir ve 3
cm ye kadar olan hemanjiyomlar T2A sekansda homabjeerintens olarak izlenir.
Kontrastlanma paterni BT dekine benzer (17,18, H®manjiyomlar hem normal T2A
sekansinda hemde TE suresi ¢ok uzun tutuian B2A sekanslarda (TE=150msn)
hiperintens olarak izlenirken (yanan ampdreti), malign lezyonlargr T2 serilerde
hiperintensitelerini  kaybederler (20). gk T2A sekanslarda hemanjiyomlarin
hiperintens kalmalari karakteristik olmakla biréktfeokromasitoma, karsinoid ve
pankreasin adacik htcreli timoérlerinde de benzeellibz gorilmektedir (21).

Hemanjiyomun kontrastalanma paterni ile yanan amgpulinimi hemanjiyom tanisini



%90 koydurtmaktadir (22).
Fokal Noduler Hiperplazi (FNH)

Karacggerin ikinci en sik benign timorudir. Tum primer &aiger tumorlerinin % 8 ini
olusturur (23). Karagierin tim histolojik elemanlarini icerir (8). Konjéad vaskuler bir
malformasyona hiperplastik, nonneoplastik cevaprasdagelstigi distintlmektedir
(11,24,25). Oral kontraseptifler FNH’nin glmasindan c¢ok buylmesine neden
olmaktadir (25). Genelde soliter olarak gorultr,7920 oraninda ¢cok odakh olabilir
(26). Kadinlarda 6-8 kat daha sik gorulur (25). ptomatik olup rastlantisal olarak
tespit edilirler. Genellikle subkapsuler yarthali, 5 cm den kuguk, iyi sinirli, kapsulsiz
kitleler seklinde gorunurler. Histolojik olarak dens yildyeklinde santral skar dokusu
ve perifere dgru uzanan fibréz septalar bulunmaktadir. Fibroztadap icerisinde
arteryel ve ventdz kanallar ile safra kanali odaklalunur. Santral skar dokusu
olgularin % 14-46’inda gorulmekte olup FNH igin @mebir bulgudur (25,26). Ancak
Ozellikli bir bulgu olmayip hepatik adenom, dev lamiyom ve hepatoselltler
karsinomda da gorulebilmektedir (27). Besleyicearherkezden girer ve periferegio

Isinsal tarzda dalarak “ tekerlek cubuklar” gérinimine yol acar9@% (9).

Ultrasonografide izo veya hipoekoik gorulebilir. \@esinde bazen hipoekoik halo
gorilebilir (28). Renkli Doppler incelemede sants&hr lokalizasyonunda lineer yada

yildiz seklinde vaskuler yapinin gérilmesi tipik kabul &di29).

Dinamik BT de kontrastsiz incelemede izodens gorifiteriyal kesitlerde parankime
gore homojen hiperdens boyanir. Ge¢ donemde panaitkiizodensdir (28). Santral
skar ve septalar ge¢ fazda boyanir (30).

Manyetik rezonans goruntilemede FNH T1A’da izo/mpens, T2A’da izo/hiperintens

izlenir. Santral skar T2A da belirgin hiperintensdkKantrast sonrasinda boyanma
paterni BT ile benzerlik gosterir. Kontrast maddarak Siperparamanyetik demiroksit
(SPI0O) kullanildginda lezyonda Kupffer hiicresi buluriundan dolayi kontrast madde
tutulur ve T2A gorantilerde sinyal glikligt goraldr. Ancak vakalarin yarisindan

fazlasinda atipik kontrastlanma goralur (31).
Hepatik Adenom

Karacigerin hepatositlerden geéin nadir primer timaorudur. En 6nemli 6zglliezyon

icerisinde biliyer sistem yapilari ve Kupffer hiiemnin bulunmamasidir (8,9,32). Oral
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kontraseptif kullanimi ile ifkili oldugu disinulmektedir. Risk kullanim stresi ve
miktari ile artmaktadir (11,32). Ayrica steroid lauimi, gebelik, diyabetes mellitus,
glikojen depo hastaliklari, beta talasemide inssdartmstir (27). Genellikle tek bir
lezyon olarak gorulir. Glikojen depo hastaliklaande ¢ok sayida olmasigmindedir
(33). Lezyon kapsulu acgisindan farkli ggei vardir. Foley ve arkagdiar (34) timaorin
fibr6z bir kapsulle cevrili oldgunu, Dahnert (4) ise bunun kargei dokusunun
kompresyonuna Igh yalanci bir kapsul oldgunu belirtmektedir. Genelde 5-15 cm dir
ama 30 cm ye kadar gk tumorler rapor edilrglir (23). Hipervaskiler bir timordar
ve ba doku destginin az olmasi nedeni ile kanamayailienlidir (31). Tumor
icerisinde kanama, nekroz vegygorilebilir (10,11).

Klinik olarak genelde asemptomatikdir. %15-36 onala spontan kanama ve az da olsa

malign dejenerasyon riski vardir (35).

Ultrasonografide, BT'de ve MRG’de icerdikleri herapy fibrozis ve yg&a bal olarak
heterojen gorultrler. Bu nedenle gorinumleri nosgpdir (27). Kontrast madde
verildikten sonra erken arteriyal fazda periferalydénir ve boyanma merkeze glo
ilerler. Portal ve gec¢ fazda karger ile izodens hale gelir (12, 32). Manyetik rezamha
goruntilemede kontrastlanmasi BT'dekine benzertfdk@G’'de kontrast ajan olarak
SPIO kullanildginda lezyonda Kupffer hicresi olmgdicin T2A goruntulerde sinyal
kaybi gortlmez (36). Tc99m sulfur kolloid sintigeanhde de Kupffer hiicresi olmagl
icin tutulum gerceklgmez (11).

Noduler Rejeneratif Hiperplazi

Noduler transformasyon, nonsirotik nodulasyon, igatsnoduler transformasyon gér
isimleridir. Hiperplastik hepositlerden glnus, rejeneratif nodullerle karakterize

karacgeri diffiiz tutan fibréz septalarin bulunmgdnadir bir hastaliktir (37).

Patogenezi tam aciklanamatm. Primer bir vaskuiler olayin portal vende okldng,
buna bgh olarak da iskemi, atrofi ve hepatosit prolifgrasuna neden olgu
disunulmdstir. Myeloproliferatif hastaliklar, kollajen vasldil ve romatolojik
hastaliklar, kronik vaskuler bozukluklar, solid arg transplantasyonu, steroid ve

kemoterapotik ilag kullanimi ile gkili bulunmustur (30).

Goruntuleme bulgulari nonspesifiktir ve histopafilodegerlendirme gerekebilir.

Ultrasonografi ve BT de izodens olarak gorulir. 83 kanama yada arteriyo-porgaht



iceren kesimleri hiperdens gorulebilir (30). Manletezonans goéruntilemede T1A
hiperintens, T2A izo-hipointens gorulebilir. Kordtamadde sonrasi erken arteriyal
fazda hiperintens gorulirken, portal ve gec fazaiadger ile izointens hale gelir. Geg

fazda cevresel hipointens halka goruldr ki bu iskeperinoduler alani gosterir (38).
Basit Karaciger Kisti

Karacgerde genellikle tesadifen saptanan benign karektedyondur. Biliyer
endotelden gejirler, ancak biliyer sistemle #kisi cok nadiren gorulir. Genel
popilasyonun %5-14'Unde gorulur (39). Blyuk kissemptomatik hale gelebilir, kitle
etkisi ve buna bz sarilik, &ri, kist icine kanama, enfeksiyon olabilir (40). @iine
sikligl yasla birlikte artar ve en sik 5. ila 7. dekadlar vedklarda daha siktir. Basit
kistleri diger kistik hastaliklardan ayirt etmek gerekmekte®iolikistik bobrek yada

polikistik karacger hastafiinin bir komponenti olabilir (41).

Ultrasonografide duzgin sinirh hipoekoik kitlelgeklindedir. Posteriyor akustik
glclenme gorulir. BT'de homojen, dik dansiteli (0-15 Hounsfield Unit), diizgin
sinirh kitleler seklindedir. Manyetik rezonans gorintilemede T1Aomfens, T2A
hiperintens dizgun sinirh olarak goralir. Kontrasadde sonrasinda kontrastlanma

gozlenmez (41).

Ayirict tanida kist hidatik, abse, biliyer kistadem, kistik metastaz (Orgen:

adenokarsinom, skuamoz hicreli karsinom, karsingigiintlmelidir (41).
Biliyer kistadenom

Nadir gorulen kistik bir tumordir. Karggrdeki tim kistik lezyonlarin %5 ini
olusturur. Intra-ekstra hepatik biliyer kanallardan koken ##f). Lezyonlar tespit
edildiginde 10 cm den buyudkturler. Vakalarin yakka% 90’1 orta ya kadinlardir.
Multikistik ve septali olarak goérulir ve premaligolarak kabul edilir. Kontrast
enjeksiyonu septalarda boyanma goralir. Mural nodidrhigi  biliyer kist
adenokarsinomu guanduarar (43).
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2.6. ENFEKSYOZ LEZYONLAR
Piyojenik Apse
Karaciere enfeksiydz ajanlar belli yollarla gelmektedid);
« Biliyer vyol: Kolanjit, benign yada malign biliyer obstriksiyon,

koledokolitiyazise bgl enfeksiyonlarinin asendan yayillmasi. Bu durumda

apseler ¢cok sayida ve her iki lobda birden gorular.

« Portal ven yolu: Batin i¢i enfeksiyonlarin yayiliminda apse ghussa apse

genelde soliter ve gdob yerlgimlidir.
* Hepatik arter yolu: Septisemi.
* Direk komsuluk yolu.
e Travma sonucu ds ortamdan patojenlerin direk ekimi

Karacgerdeki piyojenik apsenin en sik nedeni benign yaaalign biliyer
obstriksiyonun neden olgu kolanijittir. Etken egkinlerde genelde Escherichia coli
iken, ¢cocuklarda Stafilokoklardir. Klinik olarakegt bulanti, kusma, @u ve kilo kaybi

vardir.

Ultrasonografide genelde dizgun sinirli anekoilekiekline goralur. Ber sivi iginde
gaz var ise bu kuyruklu yildiz artefaktina nedewr.oBilgisayarli tomografide dizgin
sinirl hipodens kitlgeklinde goraltr. Kontrast madde verildikten sonreeryel fazda
periferik halka tarzinda kapsil boyanmasi izlebgerisinde gaz dansitesinin olmasi

apse icin tipikdir, ancak olgularin sadece % 2@sigoralir.

Manyetik rezonans goruntilemede pek cok kgeackitlesi gibi T1A goéruntulerde
hipointens, T2A goruntulerde hipeintens izlenir kentrastlanma paterni BT deki
gibidir (45).

Kist hidatik

Etken Ekinokokus granulosus’dur. Hidatik kist duvandokist (germinatif membran)
ve ekzokist (proteinz membran) olmak Uzere ikatawlan olgur. Konak¢l dokudan

kaynaklanan kollajen iceren dens fibroz kapsulkp&rolarak adlandirilir.

Genellikle karagiere yerlgir (%75). Fakat viicudun herhangi bir lokalizasyotarda
yerlesebilir. Siklikla asemptomatikdir ve tesadifen saptaEn sik bulgusu kitle
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etkisine bgli ortaya cikan semptomlardir. Ancak enfekte olabyada riptire

oldugunda anafilaktik reaksiyona neden olabilir (46).

Gharbi ve arkadgari morfoloji ve gelsim basamaklarina gére sonografik olarak kist

hidatigi 5 tipe ayirmgtir (47).
« Tipl.Internal yapi izlenmeyen basit kist goriiniimiindeKaitelezyon’
* Tip2. Membran aysmasi gosteren kistik yapi (nilifer ¢igegbrinimu)

* Tip3. Kiz vezikillerin olgturdusu araba tekerfg gorinuma.

Tip4. Heterojen ekoda solid géranumla lezyon.
* Tip5. Kalsifiye lezyon.

Bilgisayarli tomografide unilokile yada multilokul&ist olarak goralur. Kenar
kalsifikasyonu en iyi BT ile dgerlendirilir. Kontrast madde verildikten sonra duva
boyanabilir (48).

Manyetik rezonans goruntilemedegel kistik lezyonlar gibi T1A gorintilerde
kollajenden olgmus perikiste bgli olarak hipointens halka gorilebilir. Ruptire okm

kistlerdeki serbest membranda T2A goruntilerde riigyas olarak gorular. Kiz

vezikuller en iyi T2A goruntulerde tespit edilirq4
Gegici Hepatik Kontrastlanma Farki

Gegici hepatik kontrastlanma farki (GHKF), BT ve NiiRelemede izlenebilen hepatik
perfizyon bozuklgudur. Karacier normalde hem hepatik arter hem de portal ven
tarafindan beslenir. Bu dengenin boz@dtherhangi bir durumda GHKEF izlenebilir.
Etyolojisinde portal ven obstriksiyonu, arteryopbrsant, hipervaskiler tumoérin
olusturdusu calma sendromu, lokal inflamatuar gdgklikler, karaciger sirozu,
karacgere yonelik perkutanslemler, anormal vaskuler yapilar ve travma bulunur.
Lezyon kontrastsiz BT incelemede izodens gorulurkamteryel fazda Dbelirgin
kontrastlanir portal ventz fazda yine kageci ile izodens hale gelir. Benzer
kontrastlanma paterni MR incelemede de gorilur.ideyya baskili T2A gortntilerde

lezyonhiperintens gorulur (49).
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2.7. MALIGN FOKAL KARAC iGER TUMORLER i
Hepatoseliler Karsinom (HSK)

Karacierde gorulen en sik primer malign timordur. Tanmgr malign timarlerin %
90’nini olusturur. Etyolojide; siroz, hepatit B ve C enfeksilemm, Wilson hastai, alfa
1 antitiripsin eksikigi, anabolik steroid kullanimi ve aflatoksin bulurktedir. %80
oraninda sirotik karager zemininden ortaya cikar (8,27). Klinik olaraksa alfa-
fetoprotein duzeyi yikseldi 6nemli olup hastalarin %80-90’ ninda tespit edift7).

Ug tip gelsim paterni bulunur (8,50).
e Soliter timor (%50).
» Diffaz infiltratif (%30-35).
* Cok sayida noduller (%16-20).

Difftiz infiltratif tip en ¢ok sirotik hastalarda gdliir (27,51).Intrahepatik ve perihepatik
vaskiler tumor invazyonu %6.5-%44 oraninda gor(®(50,52). Noduler HSK %50-80
oraninda kapsullidur. Kapsulsuz olanlar kétt schr(53).

US’de deisik ekolarda izlenebilir. Ancak 5 cm den kicik olEmgenelde hipoekoik
gorulurler. Tamor stromasi yetersiz ofguicin kanama ve nekroz sik goralur. Ayrica
yag, tumoral sekresyon, fibrozis ve amorf kalsifikasyigerebilir. Bu nedenle buylk

lezyonlar daha heterojen gorinimdedir (53).

Renkli Doppler incelemede ‘basket’ paterni denifmriferden merkeze gou yogun
vaskilarizasyon izlenir. Bu da timorian hipervasktdaini ve tumor icisantlar

gosterir (51).

Vaskuler yapilar icerisindeki trombtsde Doppler W& tespit edilen arteryel akim
tumor trombusu igin %100 spesifiktir (54).

Bilgisayarl tomografide genelde hipodens olardkni. Kontrast madde enjeksiyonu
sonras! tumaor buyudk§il, vaskularitesi ve nekroz miktarinagheolarak hizli ve gecici
boyanma gosterir. MRG’ de T1A goruntulerde izoigterhipointens, hiperintens
olabilir. %50 vakada izo-hiperintens gorinim bildirstir (55). T2A sekanslarda ise
genelde hiperintens olarak izlenir. ‘Nodul icindedil gorinimid’ displastik nodul
icinde gelsmis HSK oda&ini gosterir ve MRG’de T2A goruntilerde hipointebis

nodul icinde hiperintens odak olarak gorulir. Kastrmadde enjeksiyonundan sonra
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arteriyal fazda kontrast tutan lezyon, portal vefaiza ise kontrast birakir ve ge¢ fazda
ise kapsuler boyanma gdsterir (56). Karahan vedaglainin (57) yapf bir calsmada
ise 5 cm ve uzerindeki HSK’lerde kontraslanma pateklasik kontrastalanma
paterninden farkl olarak arteryel fazda heterdg@mtrastlandil, portal vendz fazda
kontrastlanmaya devam gitve gec fazda ise bir miktar kontrast birgkbildirilmi stir.

Kolanjioselltler karsinom(KSK)

Karacigerin en sik ikinci primer malign timaoridar (58 rahepatik yada ekstrahepatik
safra kanal epitelinden kaynaklanintrahepatik safra kanallarindan kaynaklananlar
santral ve periferik yerkmli olabilir. Periferik yerlgimli olanlar tim olgularin
%210’nunu olgturur (10). Sg ve sol ana hepatik safra kanallarinin Rirte yerinden
koken alanlar ‘Klatskin timérd’ olarak adlandiddur. Kolanjiosellller karsinom icin
baslica risk faktorleri biliyer atrezi ve ger safra kanali anomalileri, intrahepatik
kolelitiyazis, primer sklerozan kolanjit, parazitenfeksiyonlar (Clonorchis sinensis),
thorotrast maruziyetidir. Kolanjioselltler karsintambol miktarda fibréz stroma iceren

sklerozan hipovaskiler adenokarsinomlardir (59).

Klinik olarak dalgalanmalarla seyredergrisiz titkanma sargh gorular. Periferik
yerlesimli olanlarda ise sarilik nadirdir ve bunlardgahsizlik, kilo kaybi, karin gusi
ve ele gelen kitle gorular (8,50).

Periferal yerlgimli kolanjioselller karsinomlar US goérintilemeaeekoik, hipoekoik

ve hiperekoik olabilir. Safra kanali dilatasyonierebilir. BT incelemede izodens olan
tumorun gosterilmesi zordur ve kapsuler centikleng@tlebilir. Kontrast madde
verildikten sonra ge¢ fazda (20. dakika) kontragulumu olur (33-50). Fokal yada
generalize safra kanall dilatasyonu timoriu lokaézaeye yardimci olabilir. MRG’de
tumor T1A goriuntilerde hipointes, T2A goruntulertiperintens olup kontrastlanma

paterni BT'dekine benzerdir (8).
Karsinosarkom

Cok nadir gérulen bir timaordar. Malign mikst timalarak da bilinir. Birbiri ile ilgkili
karsinomat6z ve sarkomattz elemanlarindagnoéktadir. Prognozu oldukca kotadar.

Kistik, nekrotik, kalsifiye alanlar mevcuttur (60).

US incelemede heterojen hiperekoik solid ve nekrotllanlar ve yer yer

kalsifikasyonlarin goruldg kitle seklinde izlenir. BT incelemede prekontrast hipodens
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olarak gorulir. Kontrast madde sonrasinda solidnkes arteryel fazda kontrast

tutulumu gosterir. Portal vendz fazda kontrast karak gec fazda izodens hale gelir.
Kalsifiye alanlar hiperdens olarak izlenir. MRG'd@A goruntilerde hipointens T2A

goruntulerde heterojen hiperintens izlenir. Kortteasna paterni BT'dekine benzer.
Kalsifiye alanlar T1A ve T2A goéruntulerde hipoinssfr (61).

Metastaz

Karacigerin en sik gorulen malign timoérd metastaz olupnpri timoérlerden 20 kat
fazla goérulmektedir (50). Bélgesel lenf nodlarind@mra metastazlar en sik kagaede
gorulmektedir (27). Cgunlukla gastrointestinal sistem kaynakli metastagtatlirken
her tarli primer malign timor kargere metastaz yapabilir. Kolorektal kanserlerde
metastaz portal ven yolu ile olurkengdr metastazlar hepatik arter yolu ile olmaktadir
(8,27,34,50).

US incelemede metastazlar hiperekoik, hipoekoildehegbrinumu, kalsifiye, kistik
yada solid olarak izlenebilirler. Metastazin ominbelirlemede goérunttleme bulgular
spesifik dgildir. Ayni hicre tipinin metastazlari farkli goriimde olabilecg gibi
farkli hicre tiplerinin metastazlari ayni gorinumleerebilir. Ancak bazi 6zellikler
belirli grup tumdrlerde gorulmektedir. Hedef gorimii nonspesifik olup bragnve
kolorektal timorlerde daha siklikla izlenmekte@8).

Hipervaskiler metastazlar; karsinoid tumor, pankradacik hicreli timor, melanom,
koryokarsinom, feokromasitoma, tiroid karsinomu, nale hicreli karsinom

metastazlandir (10). Bunlar US’'de genelde hipetelgbrilirken BT'de genellikle

hipodenstirler. MRG’de ise T1A goruntulerde hipeins, T2A goruntilerde ise
hiperintensdir. Bazi hipervaskuler timorlegiraT2A goruntilerde hemanjiyomlarda
gortlen belirgin hiperintensite (yanan ampul goriaa)i gosterirler (62). Arteriyal fazda
yogun kontrast tutulumu, portal ventz fazda gecicihadif boyanma, gec¢ fazda ise
kontrastta yikanma olur (10).

Hipovaskuler metastazlar; kolon, meme, pankreaakeger kdkenli olanlardir. Bunlar
en iyi portal vendz fazda, parankime gore BT ve MBelemede hipodens/hipointens

olarak gorular (10).

Kalsifikasyon gosteren metastazlar; kolonun musi@ilenokarsinomu, pankreasin

adacik htcreli tumoérld, mide ve pankreasin musinagsikomu, leiyomiyosarkom,
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noroblastom, kondrosarkom, teratokarsinomdur. BiGifleasyonu saptamada en lyi

radyolojik gortunttileme yontemdir (63).

Kistik metastazlar nadirdir. Over, pankreas kistadkarsinomlari, kolonun musin6z

kist adenokarsinomu, melanom ve karsinoid timdxiletik metastaz yapar (51).
Metastazlarin saptamada MR inceleme, BT incelemé&dgmdur (62).

Kicuk hipervaskiler metastazlar erken fazda homaiéfiz boyanarak bir dakika
icinde karagter ile izointens hale gelirler benzer durum henyamjilarda da gorilebilir
(64). Metastatik lezyonlar kanayabilir ve MR’de kamanin evresine gore T1A ve T2A
goruntulerde hiperintens izlenebilir. Malign melamonetastazida melanin pigmentinin

paramanyetik etkisine Ba T1A ve T2A’da hiperintens goérilebilir (65).

Joness ve arkaglarini yaptgi, bilinen kanseri olan 209 olguluk bir gahada, 15 mm

den kucuk karager lezyonlarinin %51’i benign olarak bulungtwr (66).
DiIFUZYON AGIRLIKLI MR GORUNTULEME

Difizyon, Brownian harekette denilen molekiillerinnétik enerjisiyle gekigizel
hareketidir (67).

Difiizyon airlikli goérintileme ise molekillerin Brownian haetlerine son derece
hassas fonksiyonel MR gorintileme tekniklerindenidisi Gorunti kontrasti su
molekullerinin mikroskobik hareketlerine gadir. Goruntuler kisa ¢ekim suresinde

kontrastsiz olarak elde edilir (68).

Goruntu elde etmek icin gucli manyetik gradiyendgrginde EPI sekanslar kullanilir
(69). EPI goruntileme en hizli gorantileme tgldir. Diger tekniklerden farkli olarak
goruntt tek RF pulsu ile ofturulur. EPI'de de SE ve GE teknikleri mevcuttug S
EPI'de RF pulsundan sonra 180° RF pulsu spinler Kamumuna getirilip sinyal
olusumu sglanir. GE EPI ise ilk RF pulsundan sonra gradiyianitanilarak spinlerin
tekrar odaklanip sinyal elde edilmesi temeline dayaGorintt kontrasti T2*
agirhkhdir. Dezavantaji ise manyetik alan inhomajesine duyarli olmasi, gortnttlerin
geometrik rezolisyonunun ve sinyal/gurulti oran8&0O) dguk olmasidir. Akim ve

harekete belirgin duyarhlik gosterir (68).

izotropik difiizyon: Molekiillerin hareketinin her yéne vaieolmasidir. Herhangi bir
kisitlanma yoktur ve diflizyon serbesttir (68).
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Anizotropik diftizyon : Molekulleri belli bir dizenle yerknis olan dokularda diftizyon

bir yonde dger yonlere gore daha fazla olabilir. Buna anizakafizyon denir (68).
Diflizyon ol¢imu

Difiizyon girlikh bir gorunti elde etmek igin uygulanan gngehtler yuksek

amplitadIt olmali ve uygulama suresi kisa olmalidir

Molekuller 180° pulsuna simetrik yesltirilmis bir cift gradiyent pulsu ile manyetize
edilir. Molekuller manyetik alan gradiyenti yonund@reket ettikce, ne kadar @za
hareket ettiklerine Qg olarak transvers manyetizasyonda faz kaymastuiurlar. Faz
kaymasi spin eko sinyalinin ganlugu ile direk iliskilidir. Bu olay aslinda faz kontrast
MR anjiyografi teknginin analg@udur, ancak difiizyon garlikh goérintilemede faz

kaymasi o kadar fazladir ki sonugcta sinyal kaybsuol (67).

Kantitatif olarak, sinyal ygunlugunun birim hacim bana dien miktarisu formulle

hesaplanir:
S/So=exp(-b.D)
S/So: Difuzyon duyarli ve difizyon duyarsiz gradityarasindaki sinyal orani.

D: Difuzyon katsayisi. Difuzyonel hareketin hizibelirtir. Molekdllerin fiziksel

karakteristgine ve 1siya bg olarak deisir.

b deseri: Difuzyon duyarllgl olusturan gradiyentin gicuni, uygulama gtali ve
suresini ifade eder. Zaman parametrelerine ve paiplittidine bgh olarak sinyal
kaybin derecesini etkileyen bir faktordur. Uygulataayenel olarak diik (b=0 s/mm?2)
ve maksimum (b=800-1200 s/mmz2) olmak utzere iki &ddeeri kullaniimasi onerilir.
TE= 90-120ms arasinda tutulmalidir. ‘b=0’gde difiizyon gorintisinde sadece T2
agirhkh bilgi verirken ‘b=1000" x, y ve z eksenlemle saf difizyon @rhkh bilgi
olusturmaktadir (67).

Difiizyon girliklh gorintide gorunti kontrasti sinyal gemlugunun digmesi ile
ili skilidir. Yuksek D deerlerinde dgiik D deserlerine gore daha fazla sinyal kaybi
gorulur. Pratik anlamda difiizyon kisitginin oldigu alan, normal ¢cevre dokuya goére
daha yavasinyal kaybina yol acar bu nedenle hiperintensaglgdrulir (70). Homojen
ve sinirsiz bir sivi ortamda diflizyon rastgeledarbest diftizyon); ancak dokularda su
molekdllerinin diftizyonu hucre ici ve hicreler aragpilarca kisitlanir (kisitlangi
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dufizyon). Difizyon katsayisi, difizyon denklemin@éde edilen sinyalin dil
logaritmasi ile b dgeri grafiginin cizilmesi ile hesaplanabilir. Diflizyon katsayibu
egrinin egimidir (71).

2.8. DIFUZYON MR GORUNTULER iNiN ELDE EDILMESI

Ekoplanar SE sekansina Y8F pulsundan 6ncssie bilyiikliikte, ancak ters yonde iki

ekstra gradient uygulanir.

Birinci gradient protonlarin faz @dimina yol acar. Ters yondeki ikinci gradient
hareketsiz protonlardan faz odaklanmasiglasa Boylece hareketsiz protonlar igin T2
sinyalinde bir dgisiklik olmaz. Hareketli protonlarda ise $angicdaki T2 sinyalinde

diftizyon katsayisi ile orantili sinyal azalmasirqie).

DAG’de hizli diftizyon gosteren protonlar T2 sinyaleki kayip nedeni ile @ik
sinyalli, yava diflizyon gosteren ya da hareketsiz protonlar Besinyalinde dgisiklik
olmamasi nedeni ile yiksek sinyalli izlenirler. @fon Olciminde uygulanan
gradientlerin gucu arttikga (b gleri arttikga) hareketli protonlardaki fazglami artar.
Boylece sinyal kaybi artar (72).

180° . 180°

- 1 90 ]
| na R/,
Difizyon L. e
Diftizyon i i hassasirici '
hassaskirici ' * Desismeven sinval gradientler defaze f
gradientler defaze refaze eelsmey y ke retaze Azalms sinyal
...................... areketli
e 1 molekiller
Hareketsiz 88 l 4
molekiller
b,

Sekil 2. Diftizyon girlikli gortinti olyumununsematik gorintma.

Difiizyon MRG’DE Cekim Sonrasi Verilerin islenmesi

DAG: Goruntt kontrastini difizyonun yond, buylkli ve T2 sinyali belirler.
Dokularin dizilimlerine ve uygulanan gradiyentinngine goére diflizyonda agtya da
kisittanma olur. Uygulanan gradiyente paralel sagreliflerde difiizyon hizlanirken,

dik olanlarda difiizyon kisitlanir (68).

Trace DAG: x, Y, z yonlerindeki difiizyon vektérlerinden elddilen sinyalleringleme

tabi tutularak ortak bir sinyalin elde edididifiizyon yontemidir. Boylece goérunti
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difizyonun yonunden gamsiz hale gelir ve gortinti kontrastini giluan difizyonun

T2 hiperintens lezyonlar kisitlangndifiizyon olmasa bile DAG’de yuksek sinyalli
gorulerek kisittanmgidifiizyonu taklit eder. Buna T2 parlamasi (T2 shim®ugh) denir
(68).

ADC (apparent diffusion coefficient map) = Gorunur diflizyon katsay! haritasi: T2
parlamasini 6nlemek icin piksel tabaninda eldesedierilerin glenmesi ile olgturulan
sentetik gorantilerdir. Ofan goéruntuler difizyonun yoéninden ve T2 etkisinden
bagimsizdir. Sinyali olgturan difizyon katsayisina ga olarak difizyonun
blayukligtduar.

Artmis difiizyon gosteren protonlar T2 sinyalindeki kaygdeni ile difizyon @arhikli
goruntilerde dgiik sinyalli (hipointens) goralurken, kisitlangdifiizyon gosteren ya da
hareketsiz protonlar T2 sinyalinde gilgklik olmamasi nedeni ile yuksek sinyalli
(hiperintens) goradlurler. Kisitlangwdifiizyonda dgik ADC deserleri ve dolayisi ile
distk sinyal izlenirken artmgidifizyonda yuksek ADC derleri dolayisi ile yiksek
sinyal izlenir (68). Difiizyon dlcimunde kullanilgmadientsiddeti (b dgeri) arttikca
hareketli protonlardaki faz gdimini ve sinyal kaybini artirir (72).

Matemetiksel olarak difizyon goruntilerdeki her sek icin sinyal intensitesinin

hesaplanmasidir. Hesaplama icin iki farkl igete gerekir (73).
ADC=[In(S1/S2)]/(b2-b1)(74).

Gunumuzde MR sistemlerinde otomatik olarak hesapéktadir (73).

Difiizyon MR Goéruntulemede Olusan Artefaktlar

Difiizyon girhkh goérintileme yontemi yapisal olarak sik &delarin izlendgi bir
tekniktir.

Eddy current artefakti : Difizyon giclendirici gradient pulslari hizli iekilde acilip

kapandginda manyetik alan icerisinde bir akim glurur buna eddy current etkisi denir.
Eddy current MR tarayicilarinin gecirgen parcaldam (6rn: kriyostat, ve RF Kkoili)
orjin alir ve gradient pulsun gucu ileskilidir. Bu etki ile géruntllerde geometrik

distorsiyon meydana gelir.

Hareket artefakti: Difizyon MR goruntileme hareketegi@ duyarlilik gosterir. Uzun
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ve gucli gradient pulslart mikroskopik olarak dyom hareketi gosteren su

molekillerinde yer dasikligi yaparak faz kaymasina neden olur. Makroskobik
hareketler ise (6rn: kahareketi, akima @ pulsasyon hareketi) daha buyik faz
kaymasina neden olur (su molekullerindesatu faz kaymasinin 10-100 kati). Faz

kaymasi gadient pulsun gucu arttikgca artar.

Kimyasal kayma artefakti: 1.5T MR’de 30 Hz/piksel bant gefigi kullanildiginda
yag ve su yaklak 8 piksel yer dgistirir. Bu kayma manyetik alan guci arttikca
belirginlesir.

Manyetik duyarlilik artefakti : EPl sekansi mumkin olgunca homojen manyetik
alan gerektirir. Manyetik ara yuzler lokal gorundistorsiyonuna ve sinyal kaybina

neden olur. Dg§iik bant genli gi gérintu distorsiyonuna neden olur (75).
Difiizyon MR Goéruntulemede Klinik Uygulamalar

Difizyon MRG’nin balica kullanim alani inmenin gorintiilenmesidiskemik hasar
sonrasi T2 sinyal agtien erken 6 saatte ortaya cikar. Bu dénemde DA®esinyal
artisl ve ADC de sinyal kaybi gorultir. DAG’de sinyaliarilk yarim saat icinde lséar
(76).

Vazojenik veya sitotoksik 6dem ayriminda yararlhidsitotoksik 6demde diflizyon
kisitlanmasi gorulirken, vazojenik 6demde difuzkentlanmaz (77).

Difiizyon MR ile epidermoid kist-araknoid kist aym yapilabilir. Araknoid kist tim
sekanslarda beyin omurilik sivisi ile izointens (gorken, epidermoid kist diflizyon

kisithligr gosterir (78).

Nekrotik ya da kistik beyin timdrleri apseden agudilebilir. Apse santralinde belirgin
difizyon kisithlgl izlenirken, kistik ya da nekrotik timorlerin sealinde difiizyon

kisithligr izlenmez (79).

Vertebra korpus kiriklarinda benign-malign ayirigapilabilmektedir. Osteoporotik
vertebra ¢okme kiriklar difizyon kisitgh gostermezken, malign nedenli ¢okme

kiriklarinda diftizyon kisithgi izlenir (80).

Son zamanlarda batin ici patolojilerin gaelendiriimesinde de difizyon galikli
goruantuler kullaniimy olup hepatik apse ile kistik ya da nekrotik tiredn ayriminda
faydali old@gu gosterilmgtir (81).
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Karacgerdeki kitle lezyonlarinin tespitinde gik b (50-100sn/mm?) gerlerindeki
DAG’lerin standart T2A gorunttlere gore daha iyiagu gosterilmgtir (82).

Karacierde geken fibrozisi tespit edebilmektedir (83).

Tamoran  kemoterapiye erken cevabin gelendirimeside ve tedavinin
monitorizasyonunda 6nemli yeri olgu gosterilmgtir (84).

Vaskuler yapi icinde gelen trombusiin malign yada benign karakterde olu@adigmi
ayIrt edebilmektedir (85).

Prostat kanseri tespitinde kullaniimayalaamstir. Yiuksek b dgerlerinde (1400-1600
sn/mnf) yapilan DAG’de normal periferal zona kiyasla tirei@oku daha diilk ADC
degerine sahip oldgu gdsterilmgtir (86).

Servix kanserinin tespitinde kullanilghr. Servikal kanserlerin normal servikal dokuya

oranla difiizyon kisithfy gosterdgi bildirilmi stir (87).

Renal kitlelerde benign kistik lezyonun nekrotikdgakistik timdorden ayirt etmede
DAG tavsiye edilmektedir (88).
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3. GEREC ve YONTEM

Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi etik kurulu kargd9/130, Kayseri) alindiktan sonra
Mart 2009-Ocak 2010 tarihleri arasinda hastanemazlyBloji Anabilim Dali MR
Unitesinde her hangi bir nedenle Ust batin MR ketkirasinda karager kitlesi tespit
edilen hastalara kontrast madde verilmeden 6ncéa h@sami alinip diffizyon MR

tetkiki yapildi.

Belirtilen tarihler arasinda 630 olguya st batirR Nhcelemesi yapilmi olup bu
hastalarin 128’inde karagmr kitlesi tespit edilmtir. Herhangi bir nedenle nefes
tutamayan 12 olgu, 1 cm den kiguk kitlesi olan B we histopatolojik tanisi olmayan
39 olgu dgerlendirme dyi birakildi. Geriye kalan histopatolojik tanisi old5 olgunun
(26 erkek, 19 kadin) 56 kitlesi incelemeye alif@digu yalari 26-80 ya arasinda olup
ortalama ya59.3+15.6 idi.

Elli alti kitlenin 28 tanesi benign, 28 tanesi ngalikarakterdeydi. Benign kitlelerin 11
tanesi hemanjiyom, 8 tanesi kist hidatik, 3 tarEssit kist, 4 tanesi apse ve 2 tanesi
fokal nodiler hiperplaziydi. Malign kitlelerin 1&nesi HSK, 12 tanesi metastaz, 2’si

KSK ve 1'i karsinosarkomdu.

Benign kitlelerin boyutu 2-13 cm arasinda olup larza 7.36+2.70 cm’dir. Malign
kitlelerin boyutu 1.5-20 cm arasinda olup ortalafrsb +4.42cm’dir.

On iki HSK'ye, bir KSK'ye, metastazlarin ve FNH’lhastalarin tamaminagne
biyopsisi yapilarak tani konuldu. Bir HSK’ye, birSK’'ye, hemanjiyomlarin ve Kkist
hidatiklerin tamamina, bir basit kiste, karsinosema ve 2 apseye cerrahi tedavi
sonucunda cikarilan érneklerden tani konuliki. basit kiste ve iki apseye sitolojik
olarak tani kondu.
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Metastatik kitlelerin primer odaklari, kolon karsmu (n=4), rektum karsinomu (n=1),
safra kesesi adenokarsinomu (n=3), mide adenokensin (n=1), pankreas
adenokarsinomu (n=1), néroendokrin timor (n=1) keiger kicuk hicreli karsinomu
idi(n=1). Noroendokrin timoér metastazi hipervaskutezellik gosterirken derleri

hipovaskiler metastazlardi.

45 olgunun 7 tanesinde karger sirozu bulunmaktaydi (%15.5) (3 Hepatit B virisu
(HBV), 2 Hepatit C virtisi (HCV), 2 HBV+HCV virlgleile enfekte idi).

Olgulara 1.5 Tesla MR cihazinda (Philips Gyrosaaterh, Best, the Netherlands) 4 faz
dizilimli vicut koili ile rutin Gst batin MR incelaesi yapildi. Rutin incelemeye aksiyel
planda y& baskili turbo spin eko (TSE) TZdikh (TR/TE 700/80, FA: 90, kesit
kalinhgr 7mm, gap 1mm, FOV:35-40 cm), gradyent eko inviaout of faz T1 @rlikl,
(TR/TE.80/4.2-3.6) Aksiyel planda T1A spoiled gredli eko (fast-field echo [FFE])
goruntuler (TR/TE:169/4 FA:80 kesit kahgli7mm, gap 1mm) ve kontrasth dinamik
goruntialer alindi ( 0,1 mmol/kg 6lgtisiinde 10-20MiR kontrast maddesi IV yolla hizli
olarak enjeksiyonu sonrasi 30s, 60s, 120s, 5 dalokaas| goriuntiler alindi). Kontrast
madde verilmeden 6nce diftizyogidikli gortntiler, aksiyel planda, single-shot eko
planar sekansda farkli b ghrlerinde (b0, b600, b1000 sn/Mmdifiizyon duyarli
gradiyentler uygulanarak elde edildi (TR 3656 mi§, 89 ms (b1000), TR 2673, TE 60
(b600) matriks 128x256, FOV 35-40 cm, kesit kagnii mm, kesit ara@n 1mm). Ciddi
kimyasal-sift artefaktindan kaginmak igin gydaskili pulslar kullanildi.izotropik
goruntulere ait ADC haritalarn cihaz tarafindanmétik olarak olgturuldu. Lezyonlarin
ADC degerleri MR ikinci konsolunda (ViewForum R5.x, Ph#ipMedical Systems)

olusturulan ADC haritalari Gzerinden yapildi.

Olguimler lezyonlar tizerine, lezyonun 2/3 nli kapsak sekilde region of interest
(ROI) vyerlatirilerek yapildi. Blyuk lezyonlarda ise lezyonuonkraslanan alanlara
karsilik gelen lokalizasyonlara ROI yest&ilerek olcuimler alindi. Arduk kesitlerde
lezyona ait goruntt varsa buralardan da agkilde ADC dlcimleri yapilarak ortalama
ADC deseri hesaplandi. Benzer karakterde birden fazlaoezyar ise lezyonlar
icerisinden en buyiu secilerek ADC 6lguimleri bu lezyon uzerinden yapiOlgilen
ortalama ADC dgerleri ile hastalarin histopatolojik tanilari kdastirildi. Ayrica
karacger parankiminden, lezyon yok ise segment 7 lokalimaundan, lezyon varsa

blyuk vaskuler alanlarin gndaki ve segment 2 haricindeki lokalizasyondanagk 1
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cn’lik ROl ler yerlestirilerek karacger parankimine ait ADC derleri hesapland.
Hastada vaskuler yapilar icerisinde trombus teguilmisse trombusin 2/3 ni

kapsayacakekilde ROI yerlstirilerek dlcimler alindi.

Ayrica deerlendirmeler kalitatif olarak her hasta ve hetekitin batin radyolojisinde
deneyimli uzman radyolog ve kidemli radyoloji aarst tarafindan, tanidan habersiz

olarak dgerlendirildi. Bu dgerlendirmede:

* b 600 ve b 1000 gerlerinde elde edilen goruntulerin kalitesi iyitarve

kotu olarak siniflandirildi.

» Artefaktlarin olup olmagn (segment 2 ve 8 izlenip izlenmggi

deserlendirildi.

» DAG’lerde kitle sinyal intensitesi, kara@@r parankimi ile kanlatirmali

olarak izo, hipo ve hiperintens olarakgeeendirildi.

* Kitlelerin difizyon &irlikli gorinttlerde b dgeri arttikga sinyal kaybi

gosterip gostermegii degerlendirildi

* Her kitlenin santral ve periferi DAG ve ADC har#al ile birlikte
deserlendirildi

» Karacierdeki vaskuler yapilar icerisinde trombis olup adp ve

trombUs varsa kalitatif ve kantitatif glerlendirilmesi yapildi.

* GHKF olup olmadil, varsa Kkalitatif ve kantitatif gerlendiriimesi

yapildi.

Istatistiksel dgerlendirme icin “SPSS 15.0 for Windows” programull&niimistir.
Olgulebilen (Nicel) veriler x+sd olarak tanimlantki gurup arasindaki farka ise student
t testi kullanilarak bakildi. Sayilabilen verileNifel) yizde olarak tanimlandi. Tani
kriterlerinin sensivite ve spesivitesi hesaplantki. test arasindaki uyuma Kappa
istatistigi kullanilarak bakildi. Arasindaki farklga ise Mc Nemar testi kullanilarak
bakildi anlamhlik seviyesi 0.05 olarak alindi.
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4. BULGULAR

Calismaya dahil edilen 45 olgunun, histopatolojik tarmkan 56 kitlesi dgerlendirildi.
Elli alti kitlenin 28’i benign, 28’i maligndi. Begn kitlelerin 11’i hemanjiyom, 8'i kist
hidatik, 3'U basit kist, 4’0 apse, 2’si fokal nodiilhiperplaziden okimaktaydi. Malign
kitlelerin 13’0 HSK, 12'si metastaz, 2'si KSK, lkarsinosarkomdan ojmaktaydi.
Benign kitlelerin boyutu 2-13 cm arasinda olup lar@a 7.36£2.70 cm’ydi. Malign
kitlelerin boyutu 1.5-20 cm arasinda gilemekte olup ortalama 7.55+ 4.42 cm’ydi
(Tablo2). Kitlelerin 26’sina cerrahislem sonucu alinan materyal, 27’singne

biyopsisi, 3'Une sitolojik inceleme ile tani konuld

Tablo 2. Olgularin lezyon tipleri, sayilari ve kitle boyati

Lezyon sayisi Kitle boyutlari (cm)

Hemanjiyom 11 2-11

Kist hidatik 8 5-13

Basit kist 3 3-6

Apse 4 5-9

FNH 3 3-4.5

HSK 13 2.5-15
Metastaz 12 1.5-20

KSK 2 9-10
Karsinosarkom 1 20
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Lezyonlarin kantitatif dgerlendiriimesinde b600 ve b1000 goruntilerine aDC
haritalarinda ortalama ADC dl¢imleri yapiktm (Tablo 3). Yapilan deerlendirmede
b600 ve b1000 goruntulerine ait ADC gieleri arasinda istatistiksel olarak fark
saptanmamngtir (p>0.05). Bu nedenle bundan sonra belirtilengedier b600
goruntulerine ait ADC deerleridir.

Yirmisekiz benign kitlenin ortalama ADC gerleri 4.29-1.28x18sn/mnf arasinda
desismekte olup ortalama 2.93+0.29x3h/mnf benign kitlelerden en yiiksek ghre

sahip olan basit kist olup ADC geri 4.29 x1G°sn/mnf ve en diiik desere sahip olan
apse olup ADC deeri 1.28 x1@sn/mnf olarak élctimétiir.

Yirmisekiz malign kitlenin ortalama ADC derleri 1.42-1.17x18sn/mnf arasinda
desismekte olup ortalama 1.24+0.24 x&M/mnt bulunmutur. En yiiksek dgere sahip
olan KSK olup 1.42 xI8sn/mnf en disiik desere sahip olan kiicik hiicreli afer

karsinomu metastazina ait olup 1.17%%8/mnf olarak bulunmstur.

Karaciger parankimine ait ortalama ADC ghleri 1.54+0.2 x18 sn/mnf ve sirozlu
karacperdeki ortalama ADC derleri 1.43+0.4 x18sn/mnf bulunmutur. Bu iki grup

arasindaki fark istatistiksel olarak anlamhdir @p35).

Tablo 3. Lezyon tipine gore ortalama ADC 600 ve ortalamaCADD00 dgerleri

Lezyon tipi ADC 600 (x10°sn/mm?)  ADC 1000(x10°sn/mn?)  p degeri
Hemanjiyom (n=11) 2.99+0.17 2.75+0.31 0.43
Kist hidatik (n=8) 4.27+0.17 3.71+0.51 0.07
Basit kist (n=3) 4.29+0.18 4.09+0.41 0.40
Apse (n=4) 1.28+0.59 1.21+0.69 0.52
FNH (n=2) 1.32+0.06 1.25+0.02 0.33
HSK (n=13) 1.2840.10 1.12+0.11 0.50
Metastaz (n=12) 1.17+0.10 1.05+0.91 0.54
KSK (n=2) 1.4240.11 1.3040.48 0.38
Karsinosarkom (n=1) 1.27 1.11

Normal karaciger (n=38) 1.54+0.2 1.41+0.3 0.44
Sirotik karaci ger (n=7) 1.43+0.4 1.37+£0.5 0.32
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Benign ve malign kitlelerin ortalama ADC girleri arasinda anlamli istatistiksel fark
(p<0.05) olup bu deerler tablo 4’de 6zetlenstir.

Tablo 4. Benign ve malign kitlelerin ortalama ADC gkxleri

Kitle (n=56) ADC600(x10°sn/mn) ADC1000(x10° sn/mn?) p degeri
Benign (n=28) 2.93+0.29 2.68+0.26 p>0.05
Malign (n=28) 1.24+0.24 1.10+0.72 p>0.05
p degeri p<0.05 p<0.05

Normal karagier parankiminin ortalama ADC gerleri ile sirotik karagier
parankiminin ortalama ADC derleri arasinda anlaml istatistiksel fark izlegtni
(p<0.05) (Tablo 5).

Tablo 5. Normal ve sirotik karagere ait ortalama ADC gerleri

ADC600(x10%sn/mn¥) ADC1000(x10% sn/mn?) p degeri
Normal karaciger 1.54+0.2 1.41+0.3 p>0.05
(n=38)
Sirotik karaciger 1.43+0.4 1.37+0.5 p>0.05
(n=7)
p degeri p<0.05 p<0.05

Kirkbes hastanin 9’'unda vaskuler yapilarda trombis izl€k@eR0). Trombuslerin 2’si
vena kava inferiyorda, 7’si portal ven ve dallaargbzlendi. Trombuslerin 2’si benign,
7’si ise malign 0Ozellik gostermekteydi. Benign thoirslerin ortalama ADC derleri
2.57+0.21 x1G sn/mnf bulundu. Malign trombiislerin ortalama ADC geleri ise
1.40+0.45 x1G sn/mnf bulundu. Benign trombiis ADC gerleri ile malig trombiis
ADC deserleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlambulundu (p<0.05).
Trombuslere ait ADC dgerleri tablo 6’da 6zetlenrtir
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Tablo 6. Benign ve malign trombdslerin ortalama ADGsdderi

Trombus (n=7)
Benign (n=2)
Malign (n=7)

p degeri

ADC600(x10°sn/mn¥) ADC1000(x10% sn/mn) p degeri
2.57+0.21 2.41+0.17 p>0.05
1.40+0.45 1.27+0.46 p>0.05
p<0.05 p<0.05
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Kalitatif olarak yapilan dgerlendirmede:
b600 ve bl000 derlerindeki diflizyon goéruntuler ve ADC haritalargntl kalitesi
acisindan deerlendirilmistir. b600 goéruntulerinin kalitesi iyi, b1000 goriiterinin

kalitesi orta olarak dgerlendirildi (Resim 1).

b600 DAG

b1000 DAG

Resim 1.43 yginda E. Karager sol lobta hemanjiyonth 600 dgerlerindeki DAG ve
ADC haritalarinin b 1000 gerindeki gortntilere gore daha kaliteli opduzlenmitir.
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Artefaktlarin dgerlendirilmesinde;
Segment 2, 45 olgunun 25’inde izlenmezken (%55%i{Re&-3) segment 8 ise 3 olguda
izlenmemgtir (%6.6) (Resim 4).

Resim 2.Karacger segment 2 difizyorgalikh gorintilerde izlenmiyor.
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Resim 3.68 yaginda K. Mide adenokarsinom metastazi. Kafacsol lobdaki lezyonlar

izlenmiyor.

b600 DAG

Resim 4. 73 yainda E. Kolon adenokarsinom metastazi. T2A ve bgederinde

izlenen segment 8 lezyonu b600 DAG’da izlenmatirei
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Kirkbes olgunun 20’sinde (%44) derlendirmeyi etkilemeyecekekilde yeterli nefes

tutmamaya b@i hareket artefakti izlenrtir (Resim 5).

f

b600 DAG

Resim 5 DAG ve ADC haritasinda hareket artefaktinglbgorintmler.
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izlenebilen segment 2 (n=20)gdr segmentlere gore DAG’de hipointens izlenirken
ADC haritalarinda daha yiksek gielerde izlenmtir. Ayrica segment 2'de yegen
lezyonlar (n=3) dier segmentteki lezyonlara gére DAG’de daha hipostelenirken
ADC haritalarinda daha yuksekgdelerde izlenmtir (Resim 6).

Resim 6.37 yainda K. Hemanjiyom olgusu. Sol lobdaki lezyon dyfda asirlikli

goruntulerde daha hipointens gortlirken ADC haitada daha yiksek gerde
gorilmektedir.
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Difizyon grhikli  goruntilerde b dgeri artimi ile sinyal kaybr ikisi
degerlendirildiginde;

Hemanjiyomlarda (n=11) DAG’lerde b @eri arttikca bir miktar sinyal kaybi
izlenmigtir. Ancak b 1000 dgerlerindeki DAG’lerde karagere goére hiperintens
izlenmeye devam etstir (Resim 7).

b600 DAG

b1000 DAG

Resim 7.48 yainda E. Kara@er segment 7-6 lokalizasyonunda hemanjiyom izleniyo
b 0, b 600 ve b 1000 gerlerindeki DAG’lerde b dgeri arttikga sinyal intensitesi
azalmakta ama b 1000 geindeki DAG'de karagere gore hiperintens olarak

izlenmektedir.
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DAG’lerde artan b dgerlerinde basit kistler (n=3) hemanjiyomlardan fadtarak daha
belirgin sinyal kaybi gostermiolup b 1000 dgerlerindeki DAG’lerde karager

parankimi ile izointens izlenmtir. (Resim 8).

/
”~

o
Weed,

b600 DAG

b1000 DAG

Resim 8.32 yainda basit kistli olgu b 0, b 600 ve b 100@eerindeki DAG’lerde b
degeri arttikca sinyalinde belirgin azalma izlegnolup b 1000 dgerindeki DAG’de

karacger parankimi ile izointens izlenmekte.
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Kist hidatikler (n=8), DAG’lerde b deeri arttikca sinyal kaybi gostermekte ancak b
1000 degerlerindeki DAG’de basit kistlere oranla bir miktaiperintens izlenmektedir
(Resim 9).

b600DAG _ b1000 DAG

Resim 9.49 yainda kist hidatikli olgu. Segment 8 lokalizasyonakidkisthidatik b600
deserindeki DAG’de basit kistlerdekine benzggkilde hiperintens izlenirken b1000
deserindeki DAG’de basit kistlerden farkl olarak kergere gore ilimh hiperintens

izleniyor.
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Hipovaskuler metastazlar stindaki malign lezyonlarda (n=17), benign lezyonéard
olan apse (n=4) ve FNH'de (n=2) ise DAG’lerde lgete arttikca sinyal intensitesi
belirgin artmgtir. (Resim10).

b600 DAG

b1000 DAG

Resim 10.64 yainda karsinosarkom olgusu.b 0, b 600 ve b 10@@dierindeki
DAG’lerde b degeri arttikga lezyondaki sinyal intensitesindesalenmektedir.

37



ADC haritalarinda lezyonlarin gorinamlerininggelendiriimesinde;

Hemanjiyom (n=11), kist hidatik (n=8) ve basit kestle (n=3) ADC gdoruniamleri
karacgere goére yuksek gerde izlenirken hipovaskiler metastazlagirmdaki malign
lezyonlar (n=17) ve benign lezyonlardan apse (nwé) FNH (n=2) ise ADC
haritalarinda karagere gore dgilk deserde izlenmgtir (Resim11).

Resim 11.Kist hidatik (a), hemanjiyom (b) ve hipervaskitaetastatik lezyonun (c)
ADC gorunumleri. Kist hidatik ve hemanjiyom yukselkgerli izlenirken metastatik
lezyon diguk deserli izlenmektedir.
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Benign ve malign kitlelerin santralinin ve perif@n sinyal intensiteleri ayri ayri
degerlendirildiginde;
Onbir hemanjiyomun 10’'u DAG’de kara@r parankimine goére homojen hiperintens

izlenmitir (Resim 12).

b600 DAG

Resim 12.Diflzyon goruntulerde ve ADC haritalarinda homoggimtilen hemanjiyom.
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Sadece bir hemanjiyom olgusunda ise DAG’de santipbintens, periferi hiperintens
izlenmigtir. ADC haritalarinda santrali belirgin yiksek ggede izlenirken periferi

karacger parankimine gore minimal yiksekgeeli izlenmitir (Resim 13).

Resim 13.Tip 3 hemanjiyom. b O @gerinde lezyonun santrali periferine gore daha

hiperintens izlenirken, b 600 de ise santrali s&rtbflizyonu dgindireceksekilde
sinyal kaybi gostermektedir. Ayni lezyonun ADC hasinda periferi karager
parankimine gore minimal yuksek ghli santrali ise belirgin yuksek gerli

izlenmektedir.
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Hipovaskuler metastazlarin (n=11) DAG’de perifeipdrintens santrali hipointens
izlenirken ADC haritalarinda periferi giik dezerli, santrali yluksek derli izlenmistir

(Periferde kisitlanmgidifizyon) (Resim 14).

Resim14.68 yaginda mide adenokarsinomlu olgu. Kaggrinde ¢cok sayida metastatik
lezyonlar izlenmekte. DAG’de lezyonlarin santrajpdintens (ok), periferi hiperintens
(ok ba) izleniyor. ADC haritalarinda santrali yuksekgedi (ok) izlenirken periferi
distk dezerli (ok ba!) izleniyor.
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Hipervaskiler metastazlar (n=1) ise DAG’de homojeperintens izlenirken ADC

haritalarinda dgiik dezerlidir (Resim 15).

Resim 15. 57 yainda pankreas noéroendokrin timorli olgu. Kateci metastazi

izlenmekte. Hipervaskiler metastazlar diftizyon gdilerde homojen hiperintens ve
ADC haritalarinda dgilk deserli izlenmektedir.
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Apselerin (n=4) periferi Ozellikle de kapsuli difian goruntilerde izo-hipointens,
ADC haritalarinda yuksek derli izlenmitir. Apse santralinde ise belirgin difiizyon
kisithligr izlenmi olup diffizyon &irhikh gorintilerde hiperintens ADC haritalarinda

diUsUk deserli izlenmitir (santralde kisitlanmngidifiizyon) (Resim 16).

£

a \ .
N

b600 DAG

- -
|

b600 DAG

Resim 16. Apse kapsuli DAG’lerde hipointens, apse santrafiefintens olarak

izlenmigtir. ADC haritalarinda apse kapsuli yukselgett izlenirken santrali dguk
degerli izlenmistir.
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Fokal noduler hiperplazi (n=3) malign Kkitlelerle rkabilecek sekilde DAG’de
hiperintens ADC haritalarinda glik deserli (difiizyon kisithlgl) izlenmitir (Resim 17)

b600 DAG

b1000 DAG

Resim 17.31 yainda rutin incelemede kargeir kitlesi tespit edilngi ve biyopsi
sonucunda FNH tanisi algmlgu. DAG’lerde lezyon hiperintens, ADC haritalada ise
disuk deserli izleniyor.
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Trombduslerin dgerlendirilmesinde;
Benign karakterli trombusler (n=2) DAG’lerde hiptans izlenirken ADC haritalarinda

ise hiperintens izlenrfir (serbest difizyon)(Resim 18).

b600 DAG

Dinamik

Resim 18.Portal ve splenik ven bigen dizeyinde difizyon @rhikh goérintilerde
hipointens, ADC haritalarinda yuksekgaeli benign trombis (ok) ile uyumlu gérinim.
Ayni hastanin dinamik incelemesinde portal konfRieltizeyindeki trombusin dolum

defekti olyturdusu izleniyor.
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Malign 6zellikteki trombusler (n=7) difizyon galikli goérunttlerde hiperintens
izlenirken ADC haritalarinda giik deserli olarak izlendi (diftizyon kisithgn) (Resim
19)

b 600 DAG

Dinamik

Resim 19.Sg portal ven de DAG’de hiperintens ADC haritalarindik deserli
trombise ait gorinim. Ayni hastanin dinamik incelsimde portal vende

kontrastlanma izlenmiyor.
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iki hastada GHKF izlendi. GHKF'nin izlengibolgeler difiizyon girlikli géruntilerde

ve ADC haritalarinda yuksek gexli olarak izlenmgtir (Resim 20).

Resim 20.61 yainda sirozlu hasta sol portal vende trombus ve lwagia karacger sol
lobunda GHKEF izleniyor. GHKF’nin oldiu alan DAG’lerde hiperintens izlenirken
ADC haritalarinda yuksek derli izleniyor (kuyrulu ok). Sol portal vende matig
trombus (beyaz ok) ve kitleye (siyah ok) ait gomimizlenmekte.

a7



Radyolojik bulgularigematik 6zeti Tablo 7°de verilrytir.

Tablo 7. Radyolojik bulgularizematik 6zeti.

B600 B1000

Hemanjiyom

Kist hidatik

Apse

Malign kitle

Hipovaskuler
metastaz

o]
o
o
O
o]
o
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5. TARTISMA

Difiizyon, Brownian hareket de denilen su molekirlier rastgele hareketlerini
tarifleyen terimdir. Biyolojik dokularda mikroskdpi hareket su molekiillerinin

diftizyonu ile kan ve kapiller alandaki mikrosirk&ilena (perfiizyon) kghdir (67).

Difiizyon airlikli goruntileme tekrgi ilk olarak 1950 ve 1960 yillarinda Corr/Purcell
ve Stejskal/Tanner tarafindan tanimlagtmi(89). Bu donemden sonra ndroradyolojide
akut inmenin tghisinde, intrakranial tumorlerin ve demiyelinizanastaliklarin
deserlendiriimesinde kullanilingtir  (90). 1990 yilindan sonra gucli difizyon
gradiyentlerin gelimesi, hizl gorintileme sekanslarinin gaksi ve MR
cihazlarindaki teknolojik galmeler sayesinde batin ve pelvis incelemelerind@fuhi
artmstir (91).

DAG’'nun temel fizik prensibi, molekillerin rastgeleareketi ile dgisen manyetik
alanlarda salinim fazlarinin acgilmasina ve sinyaybkna yol acmasidir. Ancak
difizyonun bu etkisi standart sekanslarda fark eeaddyecek kadar kuguktur. Bu

nedenle difizyon hassagli@an gucli gradiyentler kullanilir (92).

Difiizyon miktar1 difizyon katsayisi ile belirleniDiflizyon katsayisinin dlgcimi
biyolojik dokularda bircok faktor tarafindan etkimektedir. Kapiller perflizyon, isi,
dokudaki manyetik duyarlilik ve hareket gercek gziyiinu etkilemektedir. Bu nedenle
diftizyon katsayisi yerine, ADC haritalari kullan(®3).

Eko-planar goéruntileme tekniklerinin gghesi ile fizyolojik hareketlerin (Qarsak
peristaltizmi, kardiyak pulsasyon, solunum harek@tl olwturaca artefaktlar

azaltiimstir ve DAG’in abdominal organlarin derlendiriimesinde kullanimi giderek
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artmaktadir (94).
DAG'yi bu kadar 6nemli kilan bazi nedenler vardi8). Bu nedenler:

» Konvansiyonel goruntt sekanslarina dnemli kalite¢ifkantitatif bilgiler
ekler.

* Hizlidir (bir nefes tutma suresinde elde edilir3sn).

» Kolayca mevcut protokole eklenebilir.

* Kontrast madde gerektirmez.

» Ciddi renal fonksiyon bozukfiu olan hastalarda ve nefrojenik sistemik

fibrozis riski tgiyan hastalarda avantajgéar.

Difiizyon girlikh goéruntilerin dezavantaji ise glik uzaysal rezolusyona sahip olmasi,
SGO’nin diguk olmasi ve bu nedenle 1 cm’den kiguk lezyonldaterlendiriimesinde
problem yaanmasidir (94). Ayrica eko-planar sekanslar haeetdelukca duyarlidir. Bu
nedenle goruntu kalitesini artirmak icin 6ncelikl® T ve tzerinde MR sistemleri tercih
edilmelidir (73). Hareket artefaktlarindan kaginmajn respiratuar ve kardiyak
tetiklemeli teknikler kullanilabilir (95,96). Ancadbunlarin kullaniimasi DAG siresini 5-
6 dakikaya cikarmaktadir. Yapilan bir gatada (97) respiratuar tetiklemeli sistem
kullaniminin  gérantt  kalitesini arttiggh  bildirilmistir.  Ancak nefes tutmali ve
respiratuar tetiklemeli sistem kullanilarak alingdruntilerden elde edilen ADC
degerleri arasinda fark bulunamagmr. Bu nedenle biz ¢aimamizda cok daha kisa
sureye sahip nefes tutmali DAG tekini kullandik. Ayrica nefes tutma telgpiile
cekilen DAG de manyetik duyarlilik artefakti daha ialenmektedir (91). Kimyasal
kayma artefakti ise ygabaskili sekanslar kullanilarak azaltilir (91,984 nedenle ya
baskili sekanslar kullanilgtir. Sinyal gurtlti oranini arttirmak icin kullaa bir dger
yontem paralel ¢cekim tekgidir. Bu teknikte ¢cekim siresi kisalirken harekeetaktlar
azalir, ADC dgerleri daha dgru hesaplanabilir (91). Bu cammada kullanilan MR
cihazi paralel ¢cekim tekgine uygun olmad icin bu yoéntem kullanilamartir.

Difiizyon girlikli gorintinin sensitivitesi @esik b deserleri ile ayarlanir. b deeri
difizyon hassasairici gradyentlerin gucuni tarifleyen bir terimd®8). Yiksek b
degerlerinde daha fazla sinyal kaybinin gérilmesi diinun sadece su molekullerinin
hareketinden dgl ayni zamanda doku perfizyonundan da etkilgindigosterir. Buna
intravoksel incoherent motion (IVIM) yada psododifon denir (94,99). Bu nedenle

distik b deerlerinde ADC olcumleri perfiizyondan etkilenir vegdu bilgiler vermez.
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Abdominal dgerlendirmede kusursuz ADC olcumleri yapabilmek \arakgerdeki
fokal kitlelerin karakterizasyonunu ve diffiz karger parankim hastaliklarini
deserlendirebilmek icin yilksek b derleri (400 sn/mrh den buyik) secilmelidir
(74,82,94,100-103). Ancak normal karga parankiminin kisa T2 relaksasyon zamanin
olmasi nedeniyle b geri 1000 sn/mrfiden biiyilk olmamalidir (73). Bu nedenle bu
calismada b600 ve b1000 gerlerikullaniimsgtir. b degeri 50-100 sn/mmsecildginde

ise vaskuler sinyaller hi¢ gortlmez buna ‘siyah-kgimintisi’ denir ve karggerdeki
kitlelerin tespitinde énemli oldiu bildirilmistir (82). Bu calgmanin hedefleri arasinda
kitle tespiti bulunmady icin b 50-100 sn/mfmdeserleri kullanilmamgtir. Disiik b
degerlerinde yuksek SGO elde edilirken, yuksek Igalkerinde SGO diilktir ve
artefaktlar belirgindir (104). Karagerde doku karakterizasyonunu yapabilmek icin en
uygun b dgerleri b0 ve b500-600 sn/nfmolarak bildirilmistir (103). Bizde
calismamizda gorintiu kalitesini gerlendirdgimizde b 600 ile elde edilen goruntulerin
b1000 dgerleri ile elde edilenlerden daha kaliteli ve aatediz oldgunu gozlemledik.

Karacger sol lobunda kardiyak hareketeghaolarak faz bozulumu olur ve artefakt
meydana gelir. Bunun gibi artefaktlar yiksek kgetéerinde daha belirgindir. Nefes
tutmal teknikle goruntu elde ediliyorsa bu arteéakasli olarak sol lob Uzerinde daha
yuksek ADC dgerleri elde edilir (73,104). Bu gibi artefaktlan aza indirmek igin puls
yada kardiyak tetikimeli teknik kullaniimalidir (4®5). Ancak bu tekniklerin kullanimi
zor ve cekim sdresini 6 kat uzatmaktadir (73). Nasuarkadsglari (105) kardiyak
hareketlere h#i gelisen artefakt nedeni ile karger sol loptaki lezyonlarin
saptanmasinda azalma tespit gtendir. Ayrica segment 2’de ADC gerlerinde ary
oldugunu bildirmglerdir. Bruegel ve arkagkrinin (106) yapgi calsmada 25 olgunun
9'unda (%36) kardiyak artefakta glakaracger sol lobundaki ADC deerlerinin dger
karacger parankimine gore yuksek olglinu bildirmglerdir. Bu calgmada ise 45
olgunun 25’inde (%55) kardiyak hareketeghasol lob artefakti tespit edilrgtir. Bu
calsmada hareket artefaktin daha fazla gortlmesininemechefes tutmali teknik
kullaniimasi ve kardiyak ya da pulse tetiklemeBtem teknginin kullanilmamasina

bagli olabilecesi dusinulmistar.

Diftizyon &rlikh goruntuler fokal kara@er Kkitlelerinin ve diffuz karager
hastaliklarinin karakterizasyonunda oldukca sdneéi spesifik bulunmgtur (74,94,
100,101,102).
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Namimoto ve arkad#arinin (101) yapgii calsmada benign kitlelerin ortalama ADC
deseri 1.94x10° sn/mnf, malign kitlelerin ortalama ADC geri 1.04x1CG° sn/mnf,
normal karagler parankimine ait ADC deri ise 0.69x18 bildirilmistir. Kim ve
arkadalarinin (102) yapfii calsmada benign kitlelerin ortalama ADC gieleri
2.49x10° sn/mnf, malign kitlelerin ortalama ADC gerleri 1.01x10° sn/mnf, normal
karacger parankimine ait ADC derini ise 1.02x18 bildiriimistir. Taouli ve
arkadalarinin (94) yapfil calsmada benign kitlelerin ortalama ADC ggi 2.45x10°
sn/mnf, malign kitlelerin ortalama ADC olctimleri 1.08x1@n/mnf normal karagier
parankimine ait ADC deeri 1.83x10° bildirilmistir. Parlikh ve arkadgarinin (82)
yaptgl calsmada benign kitlelerin ADC geri 2.19x10° sn/mnf, malign kitlelerin
ortalama ADC dgeri 1.39x10° sn/mnf olarak bildirilmistir ve benign ile malign
kitleler arasindaki ADC dgrleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmutur (p<0.05). Malign ve benign kitleler arasind&®C dezerleri arasindaki
fark malign lezyonlarin benign lezyonlara gore d&dma hiicre icermesine glanmstir
(94,101,102). Ancak apse, FNH, adenom (benign lgayoancak hicre ymnlugu
fazla) ve kistik nekrotik timorler (malign ancak dnéi yggunlugu az) bu kuralin
disindadir (81,104,107). Bu csnada benign Kkitlelerin ortalama ADC gieleri
2.93+0.29x10 sn/mnf, malign kitlelerin ortalama ADC gerleri 1.24+0.24x18
sn/mnf olarak bulunmg olup benign ile malign kitleler arasindaki ADC geéleri
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamhdir @@35). Bu bulgular literattr ile
uyumludur. Dgisik calismalardaki ADC dgerleri arasindaki rakamsal farkhliklar ise
ADC dezerlerinin kullanilan b dgerlerine, kullanilan cihaz ve parametrelere, greuly
degisikliklerine ve kullanilan ¢cekim tekgine gore dgismesinden kaynaklanmaktadir
(108).

Malign kitleleri tespit etmede sensitifite ve spisi dezerlerini Kim ve arkadgari
(102); %98, %80, Taouli ve arkagdiari (94); %84, %89, Bruegel ve arkal#au (104);
%90, %86 ve Parikh ve arkagkr (82); %74, %77 olarak bildirglerdir. Bu calsmada
ise sadece ADC dgerlerine bakilarak yapilan gerlendirmede sensitifite %100
spesifite %69 bulunnytur. Desisik calismalarda sensitivite ve spesifite gaeleri
arasindaki farkliliklarin 6zellikle benign lezyonlalan apse ve FNH'nin yiksek hticre
iceriklerinden dolayl malign lezyonlara benzekilde digik ADC deserlerine sahip
olmasindan kaynaklanmaktadir (81,104). Busgahdaki olgular arasinda 2 FNH, 4

apse bulunmaktadir ve bunlar nedeni ile literatiri@dekl deserler elde edilnstir.
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Karacgerde yg@lanma, fibrozis geijtiginde ve kollajen depozitlerinin birilgi
durumlarda, karager parankimine ait ADC derlerinde dgus izlenir (109). Bruegel
ve arkadglarinin (106) yapfii calsmada normal karager parankiminin ortalama ADC
deseri 1.24x10° sn/mnf, sirotik karacger parankiminin ortalama ADC geri 1.04x10
%sn/mnf olarak bulunmgtur. Namimoto ve arkagkari (101) normal karager
parankiminin ortalama ADC derini 0.69x10° sn/mnf, sirotik karagger parankiminin
ortalama ADC dgerlerini 0.60x1CG sn/mnf olarak bildirilmistir. Taouli ve arkadgari
(94) normal karager parankiminin ortalama ADC gerini 1.83x10° sn/mnf, sirotik
karacger parankiminin ortalama ADC derini 1.37 x10° sn/mm2 olarak
bildirmislerdir. Kim ve arkadglari (102) ise normal karager parankiminin ortalama
ADC degerini 1.02x10° sn/mnf, sirotik karacger parankiminin ortalama ADC derini
0.88x10° sn/mnf olarak bildirmilerdir. Normal karagier parankimi ile sirotik
karacger parankiminin ortalama ADC gerleri arasindaki fark istatistiksel olarak
anlamh bulunmsgtur (p<0.05) (94,101,102,106). Sirotik kargmi parankiminin
ortalama ADC dgerlerinin normal karager parankiminin ortalama ADC gerlerine
gore daha djilk olmasinin nedeni konnektif dokudaki strt1 (110). Bu ¢cakmada ise
normal karagier parankiminin ortalama ADC geri 1.54+0.2x10 sn/mnd, sirotik
karacper parankiminin ortalama ADC geri 1.43+0.4x1G sn/mnf olarak bulunmg
olup aralarindaki fark istatistiksel olarak anlaami (p<0.05). Bulgular literattr ile

uyumludur.

MR goruntulemede en sik diyagnostik problem kitiel&arakterizasyonunu yapmakitir.
Onceki calgmalar gosternstir ki malign lezyonlarin ADC dgerleri disiik, benign
lezyonlarin ADC dgerleri ylUksektir. Ancak d&sik derecelerde ADC derleri
birbirine benzerlik gostermektedir (100-102).

Hemanjiyomlarin literatiirde belirtilen ortalama ADEserleri malign lezyonlardan ve
karacger parankiminden yiksek, kistlerden isesitgki olarak bulunmg olup 2.95-
1.92x10° sn/mnf arasinda dgsen degerlerde bildirilmitir (82,94,101,102,106). Bu
calismada ise 2.99+0.17xT0sn/mn? olarak bulunmstur.

Literatiirde basit kistlerin ortalama ADC geleri 3.63-2.91x18 sn/mnf arasinda
degsismek olup tum karager Kkitlelerinin ADC dgerlerinden yuksek olarak
bildirilmi stir (82,94,101,102,106). Bu csnada ise 4.29+0.18xF0sn/mnf olarak

bulunmutur.
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Inan ve arkadgarinin (111) 39 kist hidatikli olgu ve 43 basits#i olgu ile yaptg
calsmada DAG’de kist hidatikleri ve basit kistleri b5082 b1000 dgerlerinde
incelenmg olup b500 dgerlerinde kist hidatiklerin ve basit kistlerin karger
parankimine gore hiperintens ofglu bildirilmistir (T2 shine trough etkisi). Bu
calismada b1000 dgerlerinde ise kist hidatiklerin kara@r parankimine gore minimal
hiperintens, basit kistlerin karger parankimine gére izointens hale gelini Bu
nedenle b1000 gerlerini anlaml olarak bildirngierdir. Basit kistlerin ortalama ADC
deserleri 3.5x1C° sn/mnf iken kist hidatiklerin ortalama ADC gerleri 2.9x1C
sn/mnf  bulunmy olup aralarindaki fark istatistiksel olarak anlam{p<0.01)
bulunmutur. Bu durum kist hidatiklerin icergii skoleks, protein, glikoz, lipid ve
polisakkaritlere bgh olarak basit kiste oranla dahagym olmasina hdanmstir. Bu
calismadaki 7 kist hidatikli ve 3 basit kistli olgulartbal000 dgerlerinde kist hidatikler
karacgere gore izo-hiperintens izlenirken basit kistleardcpgere gore izointens
izlenmistir. Kist hidatiklerin ortalama ADC derleri 4.27+0.17x18 sn/mnf , basit
kistlerin ortalama ADC deerleri 4.29+0.18x18 sn/mnt olarak hesaplanmiolup
yeterli vaka olmady icin aralarinda istatistiksel ¢gtina yapilamangtir. Ancak Kist
hidatiklerin ADC dgerleri basit kistlerden daha gik oldusu goralmigtar. Bu bulgular

literatdr ile uyumludur.

FNH ile ilgili calismalar ilk olarak Taouli ve arkaglar1 (94) tarafindan yapiltir. Bu

calsmada FNH'nin ortalama ADC deri 1.75x10° sn/mnf olarak bildirilmistir.

Bruegel ve arkad#arinin (106), Parikh ve arkagdarinin (82) yapfii ¢calsmada ise
FNH'nin ortalama ADC dgerleri 1.40-1.49x18 sn/mnf arasinda dgésmekteydi. Bu
durum FNH’nin yiksek hiicre gonluguna sahip olmasi ile aciklangtr (106). Bu
calismada FNH'nin ortalama ADC deri 1.32+0.06x18 sn/mnf olarak bulunmstur.

Apsenin ortalama ADC dgeri yapilan bir cabmada (81) 0.65 xId sn/mnf olarak
Olcilmistar. Malign lezyonlarlar ile kagan bu dger apse kavitesi icerisindeki
inflamatuar hicreler, bakteri, nekrotik doku, proteceren ply nedeniyle oldu
disunulmistir (81). Bu cakmada apse kavitesinin ortalama ADC gele 1.28
+0.59x10° sn/mnf olarak bulunmstur.

Literatiirde metastazlarin ortalama ADCgederi 0.94-1.51 x18 sn/mnf arasindaki
desisen degerlerde bildirilmitir (82,94,101,102,106). HSK’nin ise ortalama ADC
deserleri 0.97-1.33 x18 sn/mnf arasinda bildirilmitir (82,94,101,102,106). Bu durum
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malign lezyonlarin hicre yoinluguna bg&lanmstir (106). Bizim ¢cagmamizda da
metastazlarin ortalama ADC ghi 1.17+0.10 x18 sn/mnf HSK’nin ise 1.28+0.10
x10° sn/mn? saptandi.

Sadece ADC deerlerine bakildiinda DAG’ler benign ve malign ayrimini énemli
Olcliide yapabilirken FNH ve apsenin ADCgdderi, malign lezyonlarin ADC gerleri

ile oOrtismektedir (81). Hepatik metastazlarin santralindekikrotik alanlar ADC
deserlerinde yukselmeye neden olmaktadir (73). Bu cha@a metastazlarin ADC
degerleri benign lezyonlarin ADC derlerine benzemektedir (94,100-102,112). Sonu¢
olarak DAG selltlariteyi belirler. Bu nedenle bemidezyonlardan yutksek hucre
yogunluguna sahip olan FNH, adenom, apse difizyon kigithdgosterirken Kkistik
nekrotik malign lezyonlar yiksek ADC gerlerine sahiptir (73). Bu ¢cainada da FNH

ve apsenin ADC derleri ile malign lezyonlarin ADC derleri benzerlik

gostermekteydi.

Kantitatif deserlendirmede; hemanjiyomlar DAG’lerde yiksek b gelderinde
karacgere gore minimal hiperintens olarak izlenmekteBi. durum hemanjiyomlarin
uzun T2 relaksasyon zamanina sahip olmasi ile agakilir (T2 shine through etkisi)
(73). Biz tim hemanjiyom olgularimizda DAG’de bgde arttikca hemanjiyomlarin
sinyal kaybi gosterdini gozlemledik ancak sinyal kaybi kistler kadatitgen degildi

ve yuksek b dgerlerinde hala karagere gore ilimh hiperintens olarak izlenmekteydi.
ADC goruntulerinde de kargmr parankimine gore daha yiksek ADCgelderine
sahipti. Bu bulgular bize kontrasth tetkike gereékyulmadan DAG ile hemanjiyom
tanisi konulabilegéni dusundirmigtir. Daha geni calsmalar yapilarak bu bilgi

dogrulanmalhdir.

Kistler DAG’de artan b dgerlerinde sinyal kaybi gosterirler. Bu durum su
molekdllerinin serbest difiizyonuna d¢alir (104). Naganava ve arkagainin (98)
yaptgl calsmada kistlerin yiksek b derlerinde karager ile izo-hipointens oldiu
bildirilmi stir. Kistik nekrotik timorler yank negatif sonuclara neden olabilir (104).
Bizim calsmamizda da DAG’lerde b derleri arttikca kist sinyal intensitesi giiekte
ve b1000 dgerlerinde karager ile izointens hale gelmektedir. Bu goruningedi
karacger lezyonlarinda izlenmesgtir. Bu nedenle DAG ile Kkist-solid ayrimi

yapilabilecgini disinmekteyiz.
Chan ve arkaddarinin yaptgl calsmada (81) apse ve nekrotik timdrlerin santrali ve
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periferi ayri ayri dgerlendirilmigtir. Tum apselerin santralleri DAG’de 1limh veye
belirgin hiperintens izlenirken periferi karger ile izointens izlenmgtir. Nekrotik

tumorlerin santrali DAG’de hipointensken perifersiku hiperintens izlendi. Bizim
calismamizda 4 apse olgusu kekilde dgerlendirildiginde tim apseler malign kitleleri
telkin eder sekilde diguk ADC deserleri gostermelerine gaen DAG’de santrali
belirgin hiperintens periferi izo-hipointens olmasedeniyle malign kitlelerden ayirt

edilebilmistir.

FNH malign lezyonlara benzgekilde DAG’lerde hiperintens izlenirken glik ADC
degerlerine sahiptir. Bu nedenle DAG’de FNH'yi maligkitlelerden ayit etmek
muimkun dgildir (104). Bizim 2 FNH olgumuzda malign kitleledisiindirecelksekilde
DAG’de hiperintens izlenirken ADC dgerleride diguk olarak bulunmgtur ve malign

kitlelerden ayirt edilemersir.

Metastazlarin nekrotik kismi DAG’de heterojeniteyeden olur. Nekrotik alan sinyali
nekrotik olmayan kisma gore bgleri arttikca dger (107). Bizim ¢gaimamizda tim
hipovaskiler metastatik lezyonlarda DAG’de santatsimlerinin sinyali, yiksek b
degerlerinde hipointens izlenirken periferleri ise gék sinyalli izlenmitir. ADC

goruntulerde ise santral kesimi hiperintens izkamr periferi hipointens olarak
izlenmigtir. Bu durumun hipovaskiler metastazlarda santkasimin yeterli

kanlanmamasindan dolayr ofglu disUnulmistir. Bu gorandimdn hipovaskuler

metastatik lezyonlari, ger malign kitlelerden ayirt edilebilegi@i disinmekteyiz.

Calismamizda sadece ADC gieleri ile birlikte dgerlendirdgimizde sensitivite %100
spesifite %69 bulunnyken degerlendirmeye kalitatif dgerlendirmede eklenginde
apseler taninabilmgiir. Sensitivite dgerimiz %100 spesifite gerimiz %89'a
yukselmitir. Bu nedenle dgerlendirmeler kalitatif ve kantitatif olarak birti

yapilmalidir.

HSK’li hastalarin %6.5-%44’inde neoplastik tromgeisebilir. %4.5-%26 oraninda
benign trombls go6rulebilir (50,52,113). Neoplastiombisler, ADC dgerleri ve
difizyon airlikli goérintulerdeki goranimua birlikte olgu HSK'ye benzer. Benign
trombusler ise yuksek ADC gerlerine sahiptir. Bunun nedeni benign trobuslerde
iceriginde serbest su molekullerinin olmasi ve malign wak gére daha az hicre
icermesidir (85). Catalano ve arkaldaunin yaptgl (85) calsmada 25 HSK’li hastanin

19 tanesinde trombus bildirilgtir. 19 trombusin 15 tanesi malign (%60) karekterde
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olup ortalama ADC deerleri 0.88 x1G sn/mnf olarak bulunmg ve yiiksek b
degerlerindeki DAG’lerde hiperintens olarak izleryim. DOrt benign trombutsin (%16)
ortalama ADC dgerleri 2.89 x1G sn/mnf olarak bulunmg olup yiiksek b dgerlerinde
hipointens olarak izlenrtir. Benign ve malign 6zellikli trombuslerin ADC gexleri
arasinda anlamli istatistiksel fark ofaubildirilmistir (p<0.05). Bizim ¢cagmamizda ise
11 HSK’li olgunun 7’sinde (%63) malign karektentombis izlenirken, 2’sinde (%18)
benign karekterde trombis mevcuttu. Malign kareldeolan trombuslerin ortalama
ADC deseri 1.40+0.45 x10sn/mnf, benign lezyonlarin ortalama ADC ggi ise
2.57+0.21 x10sn/mnf bulundu. Bu bulgular literatiir ile uyumludur.

iki olgumuzda GHKF izlenngtir. GHKF izlenen alan DAG’de hiperintens ve ADC
goruntulerde de hiperintens olarak izlenmektediua @rinimiyle GHKF benign
karekterli lezyonlar gibi izlenngiir. Literatiirde GHKEF ile ilgili yapilmg DAG ile ilgili
bilgiye rastlaniimanstir.

Limitasyonlar

Yaptigimiz calgmada gorunti kalitesini artirict teknikler olan gal gortntileme
yontemi veya respiratuar tetiklemeli teknik kullamamstir. Bu nedenle SGO orani

oldukca diguktar.

Calismaya sadece histopatolojik sonuglari olan olguledgzl icin olgu sayimiz azdir.

Kitle alt gruplarina bakilggnda adenom ve kistik metastazli olgumuz yoktur
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6. SONUCLAR

Karaciger kitleleri icin DAG’ de b600 dgerlerinin goruntu kalitesi b1000
degerlerinin goruntu kalitesinden iyidir.

Yag baskili sekanslar kullaniiginda gorulebilecek en sik artefakt hareket
artefaktidir.

Karacger kitelerinde benign-malign ayiriminda DAG etkindi

Karacier kitlelerinin DAG’ler ve ADC dgerleri ile birlikte dgerlendiriimeleri

dogru kitle karakterizasyonu 6zellikle de apse aciamdnemlidir.
Sirotik ve nonsirotik karager ayirirminda ADC dgerleri kullanilabilir.

Solid-kist; hemanjiyom, basit kist ve kist hida#iiurimi ¢ekimlere b1000 DAG
ilave edilerek yapilabilir. Bu sayede kontrast ma#dllaniimadan hemanjiyom

tanisi konabilir.
FNH DAG’de ve ADC dgeriyle malign lezyonlari taklit eder.
DAG ile hipovaskuller metastazlar primer malignitden ayirt edilebilir.
DAG ile benign-malign trombus ayirimi yapilabilir.
DAG’de GHKF benign natirde izlenir.

Kontrast kullanimi gerektirmemesi ve kisa stred®igiii alinmasi nedeni ile rutin

incelemeye eklenmelidir.
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