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DERGI YONERGESI

1. Tanim ve Amag
Bu yonerge, Tiirk Radyoloji Dernegi’nin yaym organi olan Tiirk Radyoloji Seminerleri’nin bilimsel agidan yiiksek

nitelikli olmas1 amaciyla, yaym politikasim ve isleyisini tanimlamaktadr. igerikte yer alan maddeler Tiirk Radyoloji

Dernegi’nin bilimsel politikalar1 ve tlizigiinde yer alan prensiplere uygun hazirlanmstir.

Tiirk Radyoloji Dernegi’nin bilimsel yayini olan Diagnostic and Interventional Radiology disinda, yilda 3 kez

Tiirkge olarak yayinlayacag Tiirk Radyoloji Seminerleri, radyoloji ve ilgili diger branslarda gérev yapan hekimlerin,

secilmis konularda giincel bilgi ve deneyimlere ulagsmasini ve asistan egitimine katki saglamay1 amaglamaktadir.

2. Isleyis

Editorler Kurulu Tiirk Radyoloji Dernegi tarafindan atanan bir Editdr ve iki Editor Yardimcisi’dan olusur.
Editorler Kurulu derginin Yazim Kurallari’ni belirler.

Her say1 i¢in, Editorler Kurulu tarafindan ana konu basligi ve Konuk Editdr belirlenir.

Konuk Editér, Editérler Kurulu tarafindan belirlenen gergeve ve verilen siire i¢inde yayinlanacak olan yazi
basliklarini ve bu yazilar1 hazirlayacak olan kisileri belirleyerek Editorler Kurulu'na sunar.

Editorler Kurulu’nun onayini takiben yazarlara davet mektuplari génderilir.

Yazilar Konuk Editor tarafindan kontrol edilir ve diizeltmeler yapildiktan sonra Editorler Kurulu’na gonderilir.
Editorler Kurulu tarafindan kontrol edilen yazilar baski planina aktarilir. Editdrler Kurulu bu asamada
yazilarin igerigi ve yazarlariyla ilgili diizenleme yapma yetkisine sahiptir.

3. Editorler Kurulu’nun Ozellikleri

Editorler Kurulu Tiirk Radyoloji Dernegi Y 6netim Kurulu tarafindan ii¢ sene i¢in atanir. Editdrler Kurulu’nda
en fazla iki donem gorev almabilinir.

Editorler Kurulu’na atanacak kisilerin Web of Science’ta indekslenen tip dergilerinde yaymlanmis en az 30
adet yayini olmalidir.

Bu yaymlarin en az 10 tanesi arastirma yazis1 olmalidir.

Bu yaymlarin en az 5’inde birinci isim ya da sorumlu (Corresponding) yazar olarak yer almalidir.

4. Editorler Kurulu’nun Sorumluluklar:

Derginin amaglarini ve yayin politikasinit TRD Y6netim Kurulu ile birlikte belirlemek
Baskinin zamaninda yapilmasini ve devamliligini saglamak

Yazilarin igerigini denetlemek ve diizenlemek

Konuk Edit6r’ii ve ana konu baslhigini belirlemek ve yazarlart onaylamak

Gerek goriildligiinde konuk editdre alt konu basliklar1 ve yazar dnerisinde bulunmak

5. Konuk Editor’iin Ozellikleri

Konusunda, uluslararas1 derneklerin yonetiminde veya kongre aktivitelerinde aktif gérev almis olmali ya da
asagidaki kurallar karsilamalidir.

Web of Science’ta indekslenen dergilerde yayinlanmis en az 30 yayini olmalidir.

Yayinlarin en az 8 tanesi arastirma makalesi olmalidir.

Yaymlarin en az 5 tanesinde ilk isim ya da sorumlu (Corresponding) yazar olarak yer almalidir.

6. Konuk Editor’iin Gorevleri

Giincel konulu yazi bagliklarini Editorler Kurulu ile birlikte belirlemek

Yazarlart Editorler Kurulu ile birlikte belirlemek

Yazilar siiresi iginde yazarlardan toplamak

Yazi igeriklerini, gorselleri, tablolar1 ve kaynaklar1 kontrol etmek ve diizeltmeleri yapmak
Her yazi1 igin bilimsel igerik yoniinden hakemlik yapmak



AMACLAR VE KAPSAM

Tiirk Radyoloji Seminerleri, Tiirk Radyoloji Dernegi’nin siirekli tip egitimi faaliyetleri kapsaminda sadece elekt-
ronik olarak yaymlanmaktadir. Yayin dili Tiirk¢e olan dergi Nisan, Agustos ve Aralik aylarinda olmak {izere yilda
3 say1 yayinlanmaktadir.

Derginin 6ncelikli hedefi, kanita dayal tip literatiiriine yansimis olan en giincel bilgileri ve deneyimleri, radyoloji
alaninda calisan hekimlere ve ilgili diger branslarda gorev yapan hekimler ve saglik profesyonellerine pratik bir
sekilde aktarmaktir.

Derginin yayin politikast ve Editoryel isleyisi, Tiirk Radyoloji Dernegi tarafindan atanan bir Editor ve iki Editor
Yardimcist’dan olusan Editorler Kurulu tarafindan, uluslararasi biyomedikal yayincilik standartlari ve etik prensip-
lere bagl kalinarak belirlenir ve denetlenir.

Editorler Kurulu her say1 i¢in radyolojinin alt konularindan bir ana baslik belirler ve icerik planlamasi ve koordi-
nasyonu i¢in Konuk Editor atanir. Konuk Editor yazilarin basliklar1 ve yazarlarini planlayarak Editorler Kurulu’nun
onayina sunar. Yazilarin basim dncesi denetimi ve igerik diizenlemeleri Konuk Editor ve Editérler Kurulu tarafin-
dan yapilir. Yazilarin bilimsel ve hukuki sorumlulugu yazarlarina aittir.

Dergide yayinlanan yazilar www.turkradyolojiseminerleri.org adresinde tam metin olarak yaymlanmaktadir.

Derginin mali kaynaklari, reklam gelirleri ve Tiirk Radyoloji Dernegi fonlarindan olusmaktadir. Reklam vermek
isteyen kuruluslar Tiirk Radyoloji Dernegi’ne basvurmalidir.

Tiirk Radyoloji Seminerleri’nin isim hakki ve yayinlanan iceriklerin telif haklar1 yazarlarin yazil izinleriyle Tiirk
Radyoloji Dernegi’ne aittir. Yazilar, tablolar, gorseller ve diger tiim igeriklerin kullanim1 ve tipki basimlari igin
Tiirk Radyoloji Dernegi’ne miiracaat edilmelidir.

Editorler Kurulu

Adres : Hosdere Cad., Giizelkent Sok, Cankaya Evleri, F Blok, No:2 06540 Cankaya, Ankara
Telefon :+90 312 442 36 53

Faks 1490 312 442 36 54
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YAZIM KURALLARI

Tiirk Radyoloji Seminerleri’nde sadece Editorler Kuru-
lu ve Konuk Editor tarafindan belirlenen ve davet edilen
yazilar yaymlanir. Bu sistem disinda dergiye gonderilen
yazilar degerlendirmeye alinmaz.

Davet edilen kisiler yazilarini agagida belirtilen format-
larda hazirlayarak www.turkradyolojiseminerleri.net
web sayfasi lizerinden dergiye gondermelidir. Yazilarin
hazirlanmast agamasinda bu kurallara riayet edilmesi
derginin yayin siireglerinin hizli ve saglikli bir sekilde
yiiriitiilmesi agisindan 6nemli oldugundan tiim yazarla-
rin bu kilavuza uygun hareket etmeleri Editorler Kurulu
tarafindan beklenmektedir.

Genel Kurallar

1. Yazilar bilimsel agidan iist diizeyde olmali ve en
giincel kaynaklarla desteklenmelidir.

2. Daha o6nce baska bir dergi veya kitapta yaymlan-
mamis ya da yayin i¢in degerlendirme asamasin-
da olmamalidr.

3. Metinler 6zgiin hazirlanmali, bagka bir yerli kay-
naktan kopyalanmamali veya yabanci kaynak-
lardan ceviri yapilmamalidir. Tiim yazilar baski
oncesi iThenticate programi {izerinden asirma ve
kopya yayin yonlerinden incelenecek ve literatiir-
deki diger yayinlarla benzesme oranlart yiiksek
bulunan yazilar yazarlarina iade edilecektir.

4. Yazilarda yer verilen tablolar, sekiller, resimler
ve diger gorseller 6zgiin olmali, bagka bir kay-
naktan alindiysa Tiirk Radyoloji Seminerleri’nde
tekrar yayinlanabilmesi i¢in gerekli izinler yazar-
lar tarafindan alinmali ve izin belgeleri dergiye
gonderilmelidir.

5. Kaynak listesinde yalnizca yayinlanmig ya da
yaymlanmak iizere kabul edilmis ve miimkiin ol-
dukga yeni ¢alismalar kullanilmalidir. Ulagilmasi
miimkiin olmayan ve veri tabanlarinda indekslen-
meyen kaynaklar kullanilmamalidir.

6.  Ozellikle tablolar, metni agiklayici ve kolay anla-
silir hale getirecek bi¢imde hazirlanmali ve met-
nin tekrari niteliginde olmamalidir.

7. Her yazida en fazla iki isim olmali ve yazarlar-
dan en az bir tanesinin akademik {invani ya da
egitim hastanelerinde 10 yilin iizerinde uzmanligi
bulunmalidir. Her sayida, bir yazarin en fazla bir
adet yazis1 yayinlanabilir.

8. Yazarlardan en az birinin, Web of Science’da in-
dekslenen dergilerde ¢tkmis en az 15 yazisi olma-
I1, bu yayinlardan en az 8 tanesi arastirma maka-

lesi olmali, en az 5 tanesinde ilk isim olmalidir.
9. Yazilar derginin yayinlanma tarihinden en geg 5
ay oncesinde konuk editore iletilmis olmalidir.

Teknik Kurallar

1. Yazilar Microsof Office Word programinda, Ti-
mes New Roman yazi karakterinde, 12 punto,
cift satir aralikli ve sayfa kenar1 bosluklar1 2.5 cm
olarak hazirlanmalidir.

2. Derginin yayn dili Tiirk¢e oldugundan yazi dos-
yalarinda yer alan tiim igerikler sadece Tiirkce
dilinde verilmelidir.

3. Ilk sayfada yazinin bashgi, 500 bosluksuz karak-
ter sayisint gecmeyecek sekilde 6zeti, yazarlarin
isimleri, kurum bilgileri, posta adresleri, E-posta
adresleri ve telefon numaralar1 yazilmalidir.

4. Ikinci sayfadan itibaren yazinin tam metni veril-
melidir. Tam metin, yazinin konusuna uygun bir
sekilde yazarlar tarafindan belirlenen alt baglik-
lara boliinmelidir. Tam metin kelime sayisinin
alt ve st sinir1, yazinin konusuna uygun olacak
sekilde Konuk Editor tarafindan yazarlara bildiri-
lecektir.

5. Tam metin yazildiktan sonra Kaynaklar verilmeli-
dir. Kaynaklarin alt ve iist stirt yazinin konusuna
uygun olacak sekilde Konuk Editor tarafindan ya-
zarlara bildirilecektir. Tiim Kaynaklar ciimle son-
larinda koseli parantez i¢inde yazilmali ve metin
icinde gegis sirasina gore listelenmelidir. Kaynak
yazim stilleri agagida verilen formata uygun olma-
lidir.

* Alt1 ya da daha az yazarli kaynaklarda tim
isimler yazilmali, yazar sayis1 altiy1 astigin-
da ise, ilk alt1 yazarin ismi yazilarak arka-
sindan tam metni Tiirk¢e olan kaynaklarda
“ve ark.”, Ingilizce olan kaynaklarda ise “et
al.” ifadesi eklenmelidir.

* Dergi: Muller C, Buttner HJ, Peterson J,
Roskomun H. A randomized comparison
of clopidogrel and aspirin versus ticlopidi-
ne and aspirin after placement of coronary
artery stents. Circulation 2000; 101: 590-3.

» Kitap boliimii: Sherry S. Detection of th-
rombi. In: Strauss HE, Pitt B, James AE,
editors. Cardiovascular Medicine.St Louis:
Mosby; 1974.p.273-85.

» Tek yazarli kitap: Cohn PF. Silent myocar-
dial ischemia and infarction. 3rd ed. New
York: Marcel Dekker; 1993.



* Yazar olarak editér(ler): Norman 1J, Re-
dfern SJ, editors. Mental health care for
elderly people. New York: Churchill Livin-
gstone; 1996.

+ Toplantida sunulan makale: Bengisson S.
Sothemin BG. Enforcement of data prote-
ction, privacy and security in medical in-
formatics. In: Lun KC, Degoulet P, Piemme
TE, Rienhoff O, editors. MEDINFO 92.Pro-
ceedings of the 7th World Congress on Me-
dical Informatics; 1992 Sept 6-10; Geneva,
Switzerland. Amsterdam: North-Holland;
1992.p.1561-5.

+ Bilimsel veya teknik rapor: Smith P. Gol-
laday K. Payment for durable medical equ-
ipment billed during skilled nursing facility
stays. Final report. Dallas (TX) Dept. of
Health and Human Services (US). Office of
Evaluation and Inspections: 1994 Oct. Re-
port No: HHSIGOE 169200860.

* Tez: Kaplan SI. Post-hospital home he-
alth care: the elderly access and utilization
(dissertation). St. Louis (MO): Washington
Univ. 1995.

*  Yayia kabul edilmis ancak heniiz basilma-
mus yazilar: Leshner Al. Molecular mecha-
nisms of cocaine addiction. N Engl J Med
In press 1997.

* Erken Cevrimici Yaym: Aksu HU, Ertiirk
M, Giil M, Uslu N.Successful treatment of a
patient with pulmonary embolism and biat-
rial thrombus. Anadolu Kardiyol Derg 2012
Dec 26. doi: 10.5152/akd.2013.062. [Epub
ahead of print]

* Elektronik formatta yayinlanan yazi: Morse
SS. Factors in the emergence of infectious
diseases. Emerg Infect Dis (serial online)
1995 Jan-Mar (cited 1996 June 5): 1(1): (24
screens). Available from: URL: http:/ www.
cde.gov/ncidodlEID/cid.htm.

Tablolar Microsof Office Word programinda “Tablo
Ekle” 6zelligi kullanilarak hazirlanmali ve Kaynak-
lar’dan sonra metin i¢inde gegis sirasina uygun ola-
rak yerlestirilmelidir. Her yaz1 i¢in belirlenen tablo
sayis1, yazinin konusuna uygun olacak sekilde Ko-
nuk Editor tarafindan yazarlara bildirilecektir.

Gorseller (Sekil ve Resim) tam metinde gegen
konular1 agiklamaya yetecek sayida olmali, yiik-
sek ¢oziiniirliikli ve en az 300 dpi jpeg dosyasi
formatinda online sisteme ayrica yiiklenmelidir.
Gorselerin numaralandirmalar: metin iginde isa-
retlenmeli ve alt yazilari tam metin dosyasinin

10.

I1.

12.

13.

14.

15.

sonuna eklenmelidir. Her yazi i¢in belirlenen tab-
lo sayis1, yazinin konusuna uygun olacak sekilde
Konuk Editor tarafindan yazarlara bildirilecektir.
Video ve hareketli goriintiilerle desteklenen ya-
zilar derginin stirekli tip egitimi amacina hizmet
etmesi acisindan degerli ve 6nemlidir. Bu dosya-
lar en fazla 3 MB boyutunda ve “mpeg” formatin-
da hazirlanmali ve ayr1 bir dosya olarak sisteme
yiiklenmelidir.

Tablo ve gorsellerin basliklarinda ve yazi iginde
anilmasinda Arabik rakam yazilmali, Roma ra-
kamlar1 kullanilmamalidir.

Gorseller, videolar ve hareketli goriintiilerde has-
ta ve kurum isimleri yer almamalidir.

Metin, tablo ve gorsellerde kullanilan ondalik sa-
yilar virgil ile ayrilmalidir.

Paragraflarm ilk climleleri kisaltma ile baslama-
malidir.

Farmasétik iirtinler jenerik isimleriyle yazilmali,
ticari marka adi kullanilmamali; tibbi malzeme
ve aygit isimlerinde ise marka ve firma ismi ile,
sehir ve iilke bilgisi yer almalidir.

Hazirlanan konu ile ilgili metnin sonunda 5 adet
¢oktan segmeli soru hazirlanmali ve dogru yaniti
isaretlenmelidir.

Yaymn Hakki Devir Formu doldurularak imzalan-
mal1 ve dergiye gonderilmelidir. Yazarlar imzala-
diklar1 formu tarayicidan gegirerek sisteme PDF
veya JPEG formatinda yiikleyebilecekleri gibi,
E-posta, faks veya kargo ile de asagida yazili Ya-
yinci adreslerine gonderebilirler. Yayin Hakki De-
vir Formu gonderilmeyen yazilar basilmayacaktir.

Her tiirlii konuda bilgi ve destek almak i¢in asagida ya-
zil1 adresler araciligiyla Editdrler Kurulu ve Yayincr ile
iletisim kurulabilir.

Editorler Kurulu

Adres  : Hosdere Cad., Giizelkent Sok, Cankaya
Evleri, F Blok, No:2 06540 Cankaya, Ankara

Telefon :+90 312442 36 53

Faks :+90 312 442 36 54

E-posta : info@turkradyolojiseminerleri.org

Web : www.turkradyolojiseminerleri.org

Yaymnci - AVES

Adres  : Biiyiikdere Cad. No: 105/9 34394
Mecidiyekdy, Sisli, Istanbul

Telefon :+90212217 17 00

Faks :+902122172292

E-posta :info@avesyayincilik.com

Web : www.avesyayincilik.com



Hepatobiliyer Gérlinttileme

KONUK EDITORDEN

Degerli Meslektaglarim,

Karaciger ve safra sistemi goriintiilemesi, birgok sebepten &tiirli radyolojinin ana
odak konularindan biri olmustur. Karaciger ve safra yollarinin patolojileri cesitlidir;
benign ve malign lezyonlarin yan1 sira enfektif ve enflamatuar durumlarin da ayirict
tanida gdzoniinde bulundurulmalari gerekir. Karaciger ve safra yollart multimodaliter
bir yaklagimla degerlendirilmelidir; bu anlamda ultrasonografi, bilgisayarli tomografi
(BT) ve manyetik rezonans (MR) goriintiileme tan1 algoritmasinin iginde etkin bir
sekilde kullanilmalidir. Karaciger metastazlarin ¢ok sik goriildiigii bir organdir ve

onkoloji hastalar karaciger metastazlar agisindan dikkatle takip edilmelidirler.

BT teknolojisindeki gelismeler ve ¢oklu-dedektorlii cihazlarin kullanilmaya baslanmasi, daha ince kesitler elde
edilmesini, multiplanar rekonstriiksiyonlar yapilmasini, dinamik incelemeleri ve BT-perfiizyon goriintiilemeyi
mimkiin kilmistir. MR da benzer sekilde gelismis ve difiizyon goriintiileme, perfiizyon goriintileme, MR
spektroskopi, MRCP gibi farkli uygulamalarin da rutin batin protokollerine eklenmesi ile karaciger ve safra yollari
hastaliklarinin tanisinda vazgecilemez bir konuma gelmistir. Son on yil igerisinde hepatosit spesifik kontrast
maddelerin de kullanima girmesi karaciger ve safra yollarinin goriintiilenmesinde hakim paradigmayi tamamen
degistirmis ve radyologlarin daha kesin tanilara ulagmalarini miimkiin kilmistir. Hastaliklarin radyolojik teshisinde
¢ogunlukla ilk kullanilan ara¢ konumunda olan ve takip incelemelerde siklikla tercih edilen ultrasonografi de kolay
ulasilir olmasi ve non-invazif karakteri ile nemini korumaktadir. Avrupa iilkelerinde yaygin bir sekilde kullanilan
ultrasonografi kontrast ajanlarinin da yakin bir gelecekte iilkemizde de ulasilabilir duruma gelecegini tahmin
ediyorum. Bu ajanlar ultrasonun lezyon karakterizasyonu anlaminda giiciinii ileriye tasiyacaklardir. Ozellikle
karaciger metastazlari s6z konusu oldugunda PET-CT ve MR-PET hibrid goriintiileme araglar1 olarak biiyiik
potansiyele sahiptirler. Gegtigimiz sene icerisinde iilkemizde kurulumu tamamlanan MR-PET cihazlariin etkin ve
verimli bir sekilde kullanilabilmeleri i¢in radyologlara ihtiya¢ duyulacagi agiktir.

Tiirk Radyoloji Seminerleri’nin konuk editorliigiinii yaptigim bu sayisinda karaciger ve safra yollarinin malign,
benign ve enfektif hastaliklarni konu aldik. Sik rastlanilan patolojilerin yani sira nadir goriilen durumlar1 da
kapsamaya ¢alistik. Katkida bulunan meslektaslarimin hepsine cani géniilden tesekkiir etmek istiyorum; yazarlarin
hepsi yazilarin titizlik ile hazirladilar ve konulari ile ilgili en giincel bilgileri aktarmaya odaklandilar. Umit ederim
ki sizler de bu say1y1 begenerek okursunuz.

Saygilarim ile,

Prof. Dr. Siikrii Mehmet Ertiirk
Adiyaman Universitesi Tip Fakiiltesi, Radyoloji Anabilim Dali, Adiyaman, Tiirkiye
Sisli Hamidiye Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi, Radyoloji Klinigi, Istanbul, Tiirkiye
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HAZIRLAYANLAR

ALPER OZEL, Sisli Hamidiye Etfal Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Radyoloji Klinigi, Istanbul,
Tiirkiye

DENIZ AKAN, Sisli Hamidiye Etfal Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Radyoloji Klinigi, Istanbul,
Tiirkiye

FiLiZ CELEBI, Florence Nightingale Hastanesi,
Radyoloji Bsliimii, Istanbul, Tiirkiye

FUNDA OBUZ, Dokuz Eyliil Universitesi Tip
Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dali, Izmir, Tiirkiye

BENGI GURSES, Kog Universitesi Tip Fakiiltesi,
Radyoloji Anabilim Dali, Istanbul, Tiirkiye

HANDAN GULERYUZ, Dokuz Eyliil Universitesi
Tip Fakiiltesi, Cocuk Radyolojisi Bilim Dali, izmir

ILKAY CAMLIDAG, Ondokuz Mayis Universitesi
Tip Fakiiltesi, Radyoloji Anabilim Dali, Samsun,
Tiirkiye

MECIT KANTARCI, Atatiirk Universitesi Tip
Fakiiltesi, Radyoloji Anabilim Dali, Erzurum, Tiirkiye

MURAT DANACI, Ondokuz May1s Universitesi Tip
Fakiiltesi, Radyoloji Anabilim Dali, Samsun, Tiirkiye

MUSTAFA HARMAN, Ege Universitesi Tip
Fakiiltesi, Radyoloji Anabilim Dal1, izmir, Tiirkiye

MUSTAFA SECIL, Dokuz Eyliil Universitesi T1p
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MUZAFFER BASAK, Sisli Hamidiye Etfal Egitim
ve Aragtirma Hastanesi, Radyoloji Klinigi, Istanbul,
Tiirkiye

NAGIHAN INAN GURCAN, Kocaeli Universitesi Tip
Fakiiltesi, Radyoloji Anabilim Dali, Kocaeli, Tiirkiye

NEVRA ELMAS, Ege Universitesi Tip Fakiiltesi,
Radyoloji Anabilim Dali, Izmir, Tiirkiye

NUMAN CEM BALCI, Florence Nightingale
Hastanesi, Radyoloji Boliimii, Istanbul, Tiirkiye

RECEP SADE, Atatiirk Universitesi T1p Fakiiltesi,
Radyoloji Anabilim Dali, Erzurum, Tiirkiye

SUKRU MEHMET ERTURK, Sisli Hamidiye Etfal
Egitim ve Arastirma Hastanesi, Radyoloji Klinigi,
Istanbul, Tiirkiye/Adiyaman Universitesi Egitim
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Karacigerin ve Safra Yollarinin Radyolojik Anatomisi 336

Muzaffer Basak, Deniz Akan

Karaciger; batin sag iist kadranda, intraperitoneal kavite icerisinde yer alir. Karaciger anatomisini
radyolojik olarak degerlendirirken; karacigerin segmental anatomisi ile arteryel, portal, vendz ve
biliyer anatomiyi ayr ayri ele almak gerekir. Farkli goriintiileme modalitelerinden faydalanarak
anatomiyi detaylandirmak 6nemlidir. Giinliik rutin raporlamada segmental anatomiyi esas alarak
mevcut patolojiyi tariflemek ¢ogu zaman yeterli olacakken; preoperatif degerlendirmede vaskii-
ler ve biliyer varyasyonlar tanimlanarak tedaviye kilavuzluk edilmelidir.

Diffuz Karaciger Hastaliklari 349

Bengi Grses, Mustafa Secil

Diffiiz karaciger hastaliklarmin tani, izlem ve tedaviye yanitin degerlendirilmesinde radyolojik
goriintiileme yontemleri 6nemli bir yere sahiptir. Artan tedavi segenekleri ve radyolojideki yeni-
likler, goriintiileme konusundaki istemi ve elde edilen bilgi miktarini belirgin sekilde arttirmistir.
Diffiiz karaciger hastaliklar1 oldukga heterojen bir hastalik grubu olup farkli simflama yontemleri
vardir. Burada, en sik kargilasilan patolojilere ait goriintiileme bulgulari, radyolojik modaliteler-
deki giincel gelismeler ve literatiir 15181inda anlatilmaktadir.

Enfeksiy6z Karaciger Hastaliklari 366
Murat Danaci, ilkay Camlidag

Enfeksiyoz karaciger hastaliklarinda tani, tedavi ve takipte radyolojik goriintiileme yontemleri-
nin kullanimi1 giderek artmaktadir. Goriintiileme bulgulari her zaman spesifik olmayip olgularin
klinik, epidemiyolojik ve laboratuvar bulgulartyla birlikte degerlendirilmesi gereklidir. Tedavi
asamasinda ise apselerin drenajinda ve hidatik kistlerin perkiitan yolla tedavisinde girisimsel
radyolojik teknikler yiiksek basar ve diisiik komplikasyon oranlartyla uygulanmaktadir. Tedavi
sonrasi yaniti degerlendirmede yine goriintiilemeye ihtiya¢ duyulabilmektedir.
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Karacigerin Benign Tumorleri

Nevra Elmas, Mustafa Harman

Benign karaciger tiimorleri siklikla kargimiza ¢ikmaktadir. Genellikle asemptomatik benign lez-
yonlar insidental olarak saptanmaktadir. Tedavi segenekleri konservatif takipten cerrahi rezeksi-
yona kadar degismektedir. Karakterizasyon agisindan giivenirliligi en yiiksek modalite MR ola-
rak bilinmektedir. Goriilme siklig1 agisindan en sik kaverndz hemanjiom, fokal nodiiler hiperplazi
(FNH) ve hepatik adenom (HA) gériilmektedir. Hemanjiom ve FNH igin tedavi gerektirmedigi
halde HA kanama ve maligniteye doniisme riskleri nedeni ile rezeksiyon gerektirmektedir.

Karacigerin Vaskuler Hastaliklari

Nevra Elmas, Mustafa Harman

Karaciger viicuttaki diger organlardan farkli olarak arteriyel ve portal sistemden olmak iizere
dual kanlanma gostermekte, drenaj hepatik vendz sistemle saglanmaktadir. Yogun kanlanma gos-
teren karaciger vaskiiler yatakta farkli hastaliklara ev sahipligi yapmaktadir. Gliniimiizde BT ve
MR teknigindeki ilerlemeler ile vaskiiler kaynakl hastaliklar daha fazla tanmnir hale gelmistir.
Taninin basarisi incelemenin dogru protokollerle saglanmasi ile yakindan iligkilidir. Bu makalede
stk¢a goriilen ve nadiren rastlanan karacigerin vaskiiler patolojileri aktarilmaktadir.

Karacigerin Mezenkimal Tumorleri

Mustafa Harman, Nevra Elmas

Karacigerin primer mezenkimal tiimérleri hemanjiom diginda oldukga nadir gériilen patolojiler-
dir. Bu derlemede nadir goriilen bu patolojilere ait goriintiileme bulgular1 sunulmustur. Kesitsel
inceleme yontemleri bu lezyonlarin histopatolojik 6zelliklerini biiyiik oranda yansitmakla birlikte
bir kisminda kesin tan1 ancak biyopsiyle miimkiin olabilmektedir.

Karacigerin HCC Disindaki Malign Tumoérleri

Nagihan inan Gircan

Karacigerde benign asemptomatik lezyon prevelansi oldukga yiiksek oldugundan normal paran-
kimal zemindeki malign bir tiimoriin insidental benign lezyonlardan ayrimu kritiktir. Ayirici tani-
da lezyonun morfolojik 6zelliklerinin ve kontrastlanma paterninin yam sira radyologun deneyimi
6nemli rol oynamaktadir. Ayrica ila¢ kullanimi, primer malignite veya yiiksek kanser belirtegleri
gibi klinik hikayenin bilinmesi dnemlidir. Bu yazida HCC dis1 malign lezyonlarin ayiric1 tanisin-
da kullandigimiz radyolojik bulgular vaka 6rnekleri ile birlikte gozden gegirilmektedir.

Hepatoselltler Karsinomda Radyolojik Tani ve Evreleme

Funda Obuz

Hepatoselliiler karsinom karacigerin en sik goriilen primer malign tiimoriidiir. Genellikle sirotik
karacigerde ortaya ¢ikmaktadir. izlemde US’de saptanan lezyonun ayirict tamisi igin multifazik
BT veya MR onerilmektedir. Boyutu 2 cm’den biiyiik olan ve kontrastli BT veya MR’de arteriyel
fazda kontrastlanan, portal veya ge¢ fazda kontrast yikanmasi gosteren lezyonlar biyopsiye gerek
kalmaksizin hepatoselliiler karsinom igin tipik kabul edilmektedir. Sirotik karacigerde MR’de
hepatobiliyer fazda hipointens lezyon hepatoselliiler karsinomu desteklemektedir.
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Pediatrik Karaciger Tumorleri 461

Handan Gulerytz

Cocukluk ¢aginda hepatik neoplaziler, Wilms tiimérii ve ndroblastomdan sonra 3. sirada yer
almaktadir. Pediatrik tiimorlerin %0,5-2’sini hepatik tiimorler olusturmaktadir. Malign kitleler
hepatoblastoma veya hepatocelliiler karsinom, daha az siklikla lenfoproliferatif hastaliklar, len-
foma, metastaz, andiferansiye (embriyoner) sarkom, primer endodermal siniis tiimoriidiir. Benign
lezyonlar genellikle hemanjiyoendoteliyoma, daha az siklikla da mezenkimal hamartom, kaver-
ndz hemanjiyom, fokal nodiiler hiperplazi ve hepatik adenomdur.

Hepatobiliyer ileri Gériintiileme 472

Recep Sade, Mecit Kantarci

Hepatobiliyer sistem incelemelerinde radyolojik gelismeler morfolojinin yanisira fonksiyonel
incelemeye de olanak saglamaktadir. Ultrasonografide elastografi uygulamalar, bilgisayarl to-
mografide dinamik, dual enerji ve perfiizyon uygulamalari ve manyetik rezonans incelemelerinde
diflizyon, perfiizyon, elastografi, hepatobilier spesifik kontrast madde kullanimi gibi ileri goriin-
tiileme teknikleri olarak radyoloji kliniklerinde kullanilmaktadir. Tleri goriintiileme teknikleri ile
birlikte karaciger patolojileri yiiksek olasilikla tani alabilmektedir.

Safra Kesesi Hastaliklari 483
Alper Ozel, Siikrii Mehmet Ertiirk

Ultrasonografi, bilgisayarli tomografi (BT), manyetik rezonans (MR) goriintiileme ve sintigrafi-
deki giincel gelismeler, safra kesesi hastaliklarinin tanisinda ilerleme saglamigtir. Ultrasonografi
ve BT; yaygin ve kolay uygulanabilir olmalar1 ve yiiksek dogruluk oranlar1 nedeniyle, safra ke-
sesi hastaliklar1 siphesinde primer goriintileme yontemleridir. MR, manyetik rezonans kolanji-
opankreatografi (MRKP) ile birlikte, goriintiilemede 6nemli bir yer kazanmis olup, endoskopik
retrograd kolanjiopankreatografinin (ERKP) biiyiik oranda yerini almstir.

Eriskinlerde Biliyer Darliklarin Tanisinda MR Goruntlleme ve
MR Kolanjiopankreatografinin Rolt 495

Filiz Celebi, Numan Cem Balci

Biliyer darliklar benign ve malign olmak {izere genis bir spektrumda goriiliir. Benign nedenler
arasinda iyatrojenik sebepler, akut ve kronik pankreatit, I[gG4-iliskili sklerozan kolanjit, rekiirren
piyojenik kolanjit, koledokolitiazis, primer sklerozan kolanjit, karaciger nakli, edinilmis immiin
yetmezlik sendromu kolanjiopatisi ve Oddi sfinkter disfonksiyonu sayilabilir. Malign nedenler
ise pankreatik adenokarsinom, kolanjiokarsinom ve periampullar kanserleri icermektedir. Biliyer
darliklarin tamisinda MR-MR kolanjiopankreotografi dnemli rol oynar.
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OGRENME HEDEFLERI

B Karaciger ve Safra Yollarinin Anatomisini
Radyolojik Olarak Degerlendirmek

m Karacigerin Arteryel, Portal ve Ven6z
Vaskdler Sisteminde Sik Karsilasilan
Varyasyonlari Tanimlamak

u Safra Yollarinda Sik Karsilasilan
Varyasyonlari Tanimlamak

m Karacigerin Vaskuler Sistemi ve Safra
Yollarinda izlenen Varyasyonlarin Klinik
Onemini Vurgulamak

Karacigerin radyolojik anatomisini farkli
goriintiilleme modaliteleri kullanarak detaylan-
dirmak, hem karaciger lezyonlarini tariflemede
hem de preoperatif donemde tan1 ve tedaviye
kilavuzluk etmede olduk¢a Onemlidir. Kara-
ciger lezyonlarmin yerini, lezyonlarin yakin
komsulukta bulundugu hayati anatomik yapila-
r1 ve preoperatif donemde karsilagilmasi olasi
biliyer ve vaskiiler varyasyonlari1 tanimlarken;
klinik ve cerrahi branslarla ayn dili kullanma-
ya 6zen gostermek ve ortak terminolojiye sahip
¢ikmak raporlama siirecindeki her radyologun
onceliklerinden olmalidir.  Transplantasyon
cerrahisi, timor cerrahisi ve girisimsel radyo-
lojide kullanilan tekniklerde yakin gec¢miste
izlenen hizli gelisim, preoperatif radyolojik de-
gerlendirmenin ¢ok daha titizlikle yapilmasini
gerekli kilmaktadir. Farkli modalitelerden fay-
dalanilarak yapilan detayli preoperatif radyolo-
jik degerlendirme ile operasyon esnasinda veya
sonrasinda geligsebilecek komplikasyonlar1 en
aza indirerek, kisiye 6zel tedavi segeneklerini
miimkiin kilmak hedeflenmektedir. Preopera-
tif degerlendirme yalnizca tiimor rezeksiyonu

veya parsiyel hepatektomi gibi kompleks va-
kalarda degil, giinliik pratikte sik¢a uygulanan
laparoskopik kolesistektomi gibi vakalarda da
morbiditenin azaltilmasinda olduk¢a Onemli
role sahiptir. Multidetektor bilgisayarli tomog-
rafi ve biliyer atilima sahip hepatosit-spesifik
ajanlarin  kullanilmaya baslandig1 manyetik
rezonans gorlintiileme gibi modern noninva-
zif gorlintiileme modaliteleri; giinlimiizde ka-
racigerin vaskiiler ve biliyer varyasyonlarini
degerlendirmede konvansiyonel anjiografi ve
endoskopik kolanjiografi gibi invazif metotla-
rin yerini almigtir.

Insan viicudunun en biiyiik orgami olan ka-
raciger, batin sag iist kadranda diafragmanin
hemen altinda yerlesim gostermektedir. Ka-
raciger dual kan akimi alan tek parankimatoz
organdir. Portal ven karaciger kan akiminin
yaklasik %75’ini, hepatik arter ise yaklasik
%25’1ni saglamaktadir [1]. Karacigerin venoz
drenaj1 hepatik venler tarafindan gergeklestiril-
mektedir.

Karacigerin morfolojik ve fonksiyonel ana-
tomisi birbirinden farklilik géstermektedir.
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Karaciger morfolojik olarak ele alindiginda,
falsiform ligament tarafindan sag ve sol lobla-
ra ayrilmaktadir. Riedel lobu ve karaciger sol
lobunun sol diafragma altina dek uzanmasi sik
karsilagilan varyasyonlardandir. Riedel lobu
karaciger sag lobundan baslayarak inferiora
dogru uzanim gosterir [2].

Karacigerin segmental anatomisi

1898 senesinde Cantlie tarafindan ilk defa
fonksiyonel karaciger anatomisi kavrami orta-
ya atilmig olup; Cantlie’in ¢aligmalarin1 Law-
rence 3], Healey ve Schroy [4], Couinaud [5],
Goldsmith ve Woodburne [6] izlemistir. 1957
senesinde Goldsmith ve Woodburne [6] ta-
rafindan hepatik venlerin dagilimi1 goéz Oniine
alinarak karaciger ii¢ ayr1 loba ayrilmistir: orta
hepatik ven tarafindan olusturulan sag ve sol
loblar ile kaudat lob. Ayrica sag lob; sag hepatik
ven tarafindan posterior ve anterior segmentle-
re, sol lob ise sol hepatik ven tarafindan medial
ve lateral segmentlere ayrilmistir. Yine 1957
senesinde ilk defa Fransiz cerrah Couinaud [5]
tarafindan karacigerin kendi vaskiiler ve biliyer
drenajina sahip bagimsiz fonksiyonel segment-

Resim 1. Karacigerin subsegmental anatomisi [5].

lerden olustugu 6ne siiriilmistiir ve karaciger
8 segmente ayrilmistir. Giiniimiizde Couinaud
siniflamasinin  6nemini korumasimin nedeni,
tariflenen segmentlerin ayr1 ayri rezeke edi-
lebiliyor olmasindandir. Couinaud tarafindan
tanimlanan karacigerin segmental anatomisine
gore, karaciger orta hepatik ven tarafindan sag
ve sol loba ayrilmaktadir. Kaudat lob ise kara-
cigerin posteroinferiorunda, sag ve sol lob ara-
sinda ayr1 bir lob olarak izlenmekte ve segment
1 olarak adlandirilmaktadir. Tipki Goldsmith
ve Woodburne tarafindan tanimlandigi gibi,
sag lob sag hepatik ven tarafindan posterior ve
anterior segmentlere, sol lob sol hepatik ven
tarafindan medial ve lateral segmentlere ayril-
maktadir. Sag ve sol ana portal venlere paralel
cizilen hayali bir transvers hatla ise, kaudat lob
ve sol lob medial segment disindaki segment-
ler subsegmentlere bdoliinmektedir. Couinaud
siniflamasina gore karacigere ventral yilizden
bakildiginda; kaudat lob haricindeki segment-
ler saat yoniinde segment 2’ den segment 8’ e
kadar isimlendirilmektedir (Resim 1, 2) (Tablo
1). Karaciger sol lob medial segment (segment
4), aslinda fonksiyonel agidan sol loba ait ol-

Vera cova inferiop
._arl‘a i'utpdj.‘ak VéRn
_— Seol  hepatik ven

s Htpﬂht arter
Portal wvew
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Aksiyal kesit bilgisayarli tomografi gértntulerinde karaciger segmentlerinin gérinima.

Tablo 1: Karacigerin subsegmental anatomisi

Couinaud
(1957)

I

I
i
v
\Y
A
Vi
VI

Fonksiyonel anatomi

Kaudat lob

Sol lateral segment superior
Sol lateral segment inferior

Sol medial segment

Sag anterior segment inferior
Sag posterior segment inferior
Sag posterior segment superior

Sag anterior segment superior

makla birlikte, ventral ylizden bakildiginda ka-
racigerin saginda yer almaktadir.

Couinaud siniflamasi esas alinarak, 1982
senesinde Bismuth tarafindan karacigerin
fonksiyonel anatomisi yeniden gézden gegiril-
mis olsa da, 1998 senesinde FCAT (Federative
Committee on Anatomical Terminology); or-
tak terminolojiyi saglamak agisindan Coinaud
siniflamasinin  kullanilmasini dnermistir
Couinaud smiflamasi giiniimiizde halen cer-
rahlar arasinda giincelligini korumaktadir. Bis-
muth siniflamasinda, karaciger hepatik venler
tarafindan 4 ayr1 sektore boliinmekte olup; daha
sonra bu sektorler, sag ve sol ana portal venler
dogrultusunda gegen yatay bir diizlem ile seg-
mentlere ayrilmaktadir. Couinaud siniflamasin-
dan farkli olarak Bismuth siniflamasinda; seg-
ment 4, segment 4a (superior) ve segment 4b
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(inferior) olarak ikiye ayrilmaktadir. Gergekte
ise; bu ayrimin yapilabilmesine olanak sagla-
yan ayr1 portal vendz dallanmaya sahip olgular
mevcut oldugu gibi, baz1 bireylerde radyolojik
olarak bu ayrimin yapilabilmesi miimkiin de-
gildir [9]. Karacigerin lob ve segment anomali-
leri olduk¢a nadir goriilmektedir [10].
Couinaud siniflamasi veya revize edilmis ha-
liyle Bismuth siniflamasi ele alindiginda; sag
hepatektomi denildiginde segment 5, 6, 7 ve
8’in rezeksiyonu, sol hepatektomi denildiginde
ise segment 2, 3, 4a ve 4b’nin rezeksiyonu akla
gelmelidir. Sol lateral segment rezeksiyonu ise,
segment 2 ve 3’ il icerir. Trisegmentektomi kav-
ramu ise, radikal bir rezeksiyon tiirli olup; sag
hepatektomi ve segment 4’{in rezeksiyonunu
kapsar. Trisegmentektomide yalnizca segment
2, 3 ve kaudat lob (segment 1) yerinde birakilir.
Yalnizca kaudat lobun rezeksiyonu veya diger
segmentlerle kombine rezeksiyonu da mim-
kiindiir. Wedge rezeksiyonda ise, yalnizca yii-
zeyel bir karaciger tiimorii ile ¢evre karaciger
parankiminin rezeksiyonu s6z konusudur [11].

Karacigerin Vaskiiler Anatomisi

Karacigerin beslenmesi portal ven ve hepa-
tik arter tarafindan saglanirken, vendz drenajt
hepatik venler tarafindan gergeklestirilir. Kara-
ciger parankiminin portal ven ve hepatik arter
tarafindan saglanan dual kanlanma 6zelligi, ka-
raciger enfarktlarinin olduk¢a nadir goriilmesi-
ne neden olur [12].

Giintimiizde karaciger vaskiilarizasyonunun
preoperatif radyolojik degerlendirmesine en sik
ihtiya¢ duyulan alan, metastazlar nedeniyle yapi-
lan hepatik tiimor rezeksiyonudur (metastazekto-
mi). Karaciger metastazlarinin biiyiik kismi, ko-
lorektal karsinom kokenlidir [ 13]. Multidedektor
bilgisayarli tomografi ve manyetik goriintiileme
teknolojisinde kaydedilen gelismeler sayesinde,
hepatik tiimor rezeksiyonu oOncesinde yapilan
radyolojik degerlendirmenin, nonterapédtik lapa-
roskopi oranmimi nemli Slgiide azalttigi gosteril-
mistir [ 14]. Ayrica tiimdr rezeksiyonu sonrasi ge-
ride birakilacak saglam karaciger dokusu hacmi
ve rezeksiyon sonrasinda yeterli vaskiilarizasyon
ve biliyer drenajin saglanabileceginden de preo-
peratif donemde emin olunmalidir.

Karacigerin vaskiiler anatomisinin preopera-
tif radyolojik degerlendirmesinin vazgegilmez
oldugu diger bir konu, karaciger transplantasyo-
nudur. Ozellikle verici karacigerinde segilecek
olan hemihepatektomi planinda, orta hepatik
venin yaklasik 1 cm sagindan gecen ve safra ke-
sesi yatagi ile inferior vena kava dogrultusunda
uzanan, nispeten avaskiiler karakterdeki hattin
(Cantlie hatt1) tercih edilmesi bilyiik 6nem tagir.

Girigimsel radyolojide elde edilen gelisme-
ler neticesinde, karacigerin vaskiiler - 6zellikle
arteryel anatomisinin detayli bir sekilde deger-
lendirilmesinin 6neminin arttig1 alanlardan biri
de, hepatik intraarteryel kemoterapi ve transar-
teryel kemoembolizasyon-radyoembolizasyon
uygulamalaridir. Bu tip uygulamalar 6ncesin-
de; kateteri, uygulanacak ajanin ekstrahepatik
dokuya refliisiinii engelleyecek ve ayni zaman-
da karaciger parankimine homojen dagilacak
sekilde yerlestirebilmek ¢ok 6nemlidir. Bu da
ancak preoperatif degerlendirme ve uygun has-
ta se¢imi sayesinde miimkiindiir.

Yine giinlimiizde girisimsel radyoloji klinik-
leri tarafindan ultrasonografi veya bilgisayarli
tomografi esliginde uygulanan, radyofrekans
ablasyon tedavisi veya mikrodalga ablasyon te-
davileri dncesinde de karaciger anatomisi titiz-
likle degerlendirilmelidir. Major safra yolu veya
damar invazyonu varliginda, karaciger hilusuna
veya ¢evre organlara yakin komsulukta bulu-
nan tiimorlerde ve mevcut karaciger hacminin
%40’ mdan fazla yer kaplayan tiimorlerde ablas-
yon tedavisi uygulamaktan kaginilmalidir [15].
Perkiitan6z yolla ulagimin riskli olacagi timor-
lerde ise, ablasyon tedavilerinin agik cerrahi ile
uygulanmasi tercih edilmelidir [16].

Hepatik Arteryel Anatomi ve
Varyasyonlar

Abdominal aortadan koken alan ¢olyak trun-
kus; ortak hepatik arter, sol gastrik arter ve sple-
nik arter dallarmi verir. Ortak hepatik arter daha
sonra, proper hepatik arter ve gastroduodenal ar-
tere ayrilir. Proper hepatik arter, porta hepatisten
itibaren sag ve sol ana dallara, daha distale dog-
ru da segmental dallara ayrilir. Ancak tariflenen
bu klasik hepatik arteryel anatomi, toplumun
yalnizca yarisinda bulunmaktadir [17].
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Tablo 2: Michels Siniflamasi - 1966

Tip % Tanim

I 55 Klasik anatomi

Il 10 Sol gastrik arter kdkenli replase sol hepatik arter

M 11 Superior mezenterik arter kdkenli replase sag hepatik arter

v 1 Tip 2 + Tip 3 birlikte

\Y 8 Sol gastrik arter kokenli aksesuar sol hepatik arter

VI 7 Superior mezenterik arter kékenli aksesuar sag hepatik arter

VI 1 Tip 5 + Tip 6 birlikte

Vil 2 Replase sol hepatik arter + aksesuar sag hepatik arter birlikteligi veya
aksesuar sol hepatik arter + replase sag hepatik arter birlikteligi

IX 4,5 Superior mezenterik arter kokenli ortak hepatik arter

X 0,5 Sol gastrik arter kokenli ortak hepatik arter

Xl Siniflandinimamis diger varyasyonlar

Eger karacigerin herhangi bir segmenti, he-
patik arterden aldig1 segmental dallara ek ola-
rak bagka bir arterden daha kanlanma gosteri-
yorsa, aksesuar hepatik arter s6z konusudur.
Eger karacigerin herhangi bir segmenti veya
segmentleri hepatik arter dallarindan kanlanma
gostermiyor ve kanini yalnizca aberran bir ar-
ter vasitasiyla aliyorsa, replase hepatik arterden
s0z edilir. Aksesuar ve replase hepatik arterler,
hepatik arteryel anatominin oldukca sik karsi-
lagilan varyasyonlarindan olup, Michels [18]
tarafindan siniflandirilmistir (Tablo 2). Michels
siniflamasinda tanimlanmamis oldukc¢a nadir
goriilen varyasyonlar da mevcuttur [19].

Ozellikle karaciger transplantasyonu o6n-
cesinde hepatik arteryel anatominin ve olasi
varyasyonlarin degerlendirilmesi hayati 6nem
tasir. Mevcut bir varyasyonun alicida m1 yoksa
vericide mi bulundugu operasyonda uygulana-
cak basamaklar agisindan oldukc¢a onemlidir
[20]. Ornegin sol gastrik arterden kdken alan
aksesuar veya replase sol hepatik arter (Resim
3), vericide hi¢bir anlam ifade etmemektedir,
neticede vericinin sol lobu yerinde birakilacak-
tir. Ancak aymi varyasyon alicida bulundugu
takdirde, nativ karaciger dokusu cikartilirken
olagandig1 bu arteryel yapmin ligasyonu igin
ekstra basamaklar gerekecektir. Superior me-
zenterik arterden koken alan replase sag hepa-

tik arter gibi varyasyonlar ise, ister alicida ister
vericide bulunsun operasyon esnasinda ek cer-
rahi basamaklar gerektirir (Resim 4) [21].
Hepatik tiimor rezeksiyonlarinda ise, arteryel
varyantlarin degerlendirilmesi transplantasyon
cerrahisinde oldugu kadar kompleks degildir.
Onemli olan tiimérii negatif cerrahi smir1 sag-
layacak sekilde rezeke edebilmek ve bu esnada
olasi arteryel yaralanmalardan kaginmaktir.

Hepatik Ven6z Anatomi ve
Varyasyonlar

Karacigerin vendz drenajin1 saglayan 3
major hepatik ven vardir: sag hepatik ven, orta
hepatik ven ve sol hepatik ven. Sag hepatik ve-
nin sag lobu, orta hepatik venin sol lob medial
segmenti, sol hepatik venin ise sol lob lateral
segmenti direne etmesi beklenir. Olgularin bii-
yiik bir kisminda sol ve orta hepatik ven birle-
serek ortak bir trunkus olusturur, sonrasinda bu
ortak trunkus vasitasiyla inferior vena kavaya
acilirlar. Kaudat lobun (segment 1) ise inferi-
or vena kavaya kendi vendz drenaji mevcuttur
[22]. Hepatik venoz sistemin hepatik arteryel,
portal ve biliyer sistemden en 6nemli farki; he-
patik vendz sistemde segmentler arasi yaygin
intrahepatik anastomozlarin varligidir. Oysa
hepatik arteryel, portal ve biliyer sistemde
segmentler arasi baglanti mevcut degildir. Bu
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nedenle cerrahi operasyonlarda, major hepatik
venler haricindeki venlerin yanlislikla kesilme-
si veya baglanmasi, genellikle olumsuz sonug-
lar dogurmamaktadir [9].

Hepatik venoz anatomi dzellikle transplantas-
yon Oncesi donemde verici karacigerinde deger-
lendiriliyorsa, dikkat edilmesi gereken en 6nem-
li nokta, hemihepatektomi hattin1 (Cantlie hatt1)
belirledigi i¢in orta hepatik venin seyridir. Ayri-
ca orta hepatik ven normalde sol lob medial seg-
menti direne ederken, bazi olgularda segment 5
ve 8’den de orta hepatik vene dokiilen tributary
venler izlenebilmektedir. Hemihepatektomi es-
nasinda bu dallara dikkat edilmedigi takdirde,
olusan vendz konjesyona bagl olarak segmental
nekroz veya atrofi gelisebilir [23]. Verici kara-
cigerinde dikkat edilmesi gereken ve olgularin
yaklasik yarisinda goriilen diger bir varyasyon
ise, karaciger sag lobdan aldig1 kan1 direkt ola-
rak inferior vena kavaya direne eden aksesuar
inferior sag hepatik vendir. Bazen bu aksesuar
venler birden ¢ok sayida olabilir ve transplan-
tasyon cerrahisi 6ncesinde raporlamada yalnizca
sayilarini degil, ayn1 zamanda caplarini ve infe-
rior vena kavaya dokiildiikleri nokta ile hepatik
venlerin inferior vena kavaya agildiklar1 nokta
arasindaki uzaklig1 da belirtmek gerekir [21].

Tipk1 hepatik arteryel anatominin degerlen-
dirmesinde oldugu gibi, timor rezeksiyonlar
Oncesinde vendz anatomiyi degerlendirirken de

/ y

Resim 3. a, b. (@) Radyoembolizasyon tedavisi 6ncesinde yapilan BT-anjiografide sol gastrik arter
kokenli aksesuar sol hepatik arter gérultyor. (b) Aksesuar sol hepatik arterin islem esnasinda dijital
substraksiyon anjiografi gortntusu (Dr. Aylin Hasanefendioglu Bayrak’ in izniyle).

esas olan, negatif cerrahi sinirlar1 saglayacak
Olciide tiimor rezeksiyonunu gerceklestirmek
ve bunu yaparken de vendz konjesyona yol
acabilecek vaskiiler yapilarin yaralanmasindan
kaginmaktir. Ornegin, karaciger sag lobda yer-
lesim gosteren bir tiimdr rezeke edilecekse, ak-
sesuar inferior hepatik venlere 6zellikle dikkat
edilmelidir. Bu sayede postoperatif donemde
segment 5 veya 6’ da olusabilecek konjesyonel
iskeminin Oniine gegilebilecektir [24].

Portal Ven6z Anatomi ve
Varyasyonlar

Portal ven; hepatoduodenal ligament ige-
risinde, koledok ve hepatik arterin arkasinda
yerlesim gosterir. Porta hepatiste sag ve sol
ana dallara ayrilir. Sag ana portal ven ise daha
sonra anterior ve posterior dallarina ayrilir.
Anterior dal segment 5 ve 8’1, posterior dal ise
segment 6 ve 7’yi besler. Sol ana portal ven,
ligamentum teresin medialinde yatay seyir
gosterir. Ana gévde segment 2 ve 3’i besler-
ken, inferior ve/veya superior dallar segment
4’11 besler. Kaudat lob ise hem sag hem de sol
ana portal venden gelen dallarla beslenebilir.
Tariflenen bu anatomik yapi tip 1 olarak sinif-
landirilmis olup, geri kalan tiim farkliliklar var-
yasyon olarak kabul edilir. Multidedektér BT
ve rekonstriiksiyon goriintiiler ile yapilan ca-
lismalarda, toplumun %65-80 kadarinda tip 1
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Resim 4. a, b. (@) Radyoembolizasyon tedavisi 6ncesinde yapilan BT-anjiografide stperior mezenterik
arter kokenli replase sag hepatik arter goruluyor. (b) Replase sag hepatik arterin islem esnasinda
dijital substraksiyon anjiografi gértinttst (Dr. Aylin Hasanefendioglu Bayrak’in izniyle).

anatominin bulundugu gosterilmistir [25, 26].
Sol portal ven, sag anterior portal ven ve sag
posterior portal venin ayni trunkustan koken al-
masi (portal ven trifurkasyonu) tip 2 varyasyon
olarak kabul edilmekte olup, cerrahi islemler
icin kontrendikasyon olusturmamaktadir (Re-
sim 5). Sag posterior portal venin, ana portal
venden ayr bir dal olarak koken almas: tip 3
varyasyon olarak kabul edilir. Tip 2 ve Tip 3
varyasyonlar, en sik karsilagilan portal vendz
sistem varyasyonlaridir [25, 26]. Daha nadir
karsilagilan portal vendz sistem varyasyonla-
r1 da tammlanmistir; ancak bu varyasyonlarin
orani %2’yi gegmemektedir [25, 26].

Portal venoz sisteme ait olasi varyasyonlarin
preoperatif radyolojik degerlendirmede tanim-
lanmas1 6nemlidir. Ornegin sag hepatektomi
uygulanacak ve tip 3 portal vendz varyasyona
ait bir olguda; yalnizca sag anterior portal ven
baglanir, sag posterior portal ven ise patent bi-
rakilirsa, rezeksiyon sonrasinda aktif kanama
olusacaktir [27]. Yine karaciger transplantas-
yonu uygulanacak olgularda, tip 2 ve tip 3 var-
yasyonlarin preoperatif dénemde saptanmasi,
uygulanacak cerrahi prosediir agisindan olduk-
¢a Onem tasimaktadir.

Portal ven embolizasyonu; major hepatekto-
miler dncesinde uygulanan ve geride birakila-
cak olan karaciger dokusunun hacmini artirma-
ya yonelik bir iglemdir. Portal vendz sistemin

bir bdliimiinii embolizasyon ile tikamak, tikan-
mamis olan dallarin besledigi karaciger paran-
kiminde hem artmis akim hem de hormonal
stimulasyon nedeniyle biiylime olusturacaktir.
Portal ven embolizasyonu; karaciger fonksi-
yon testleri normal olan karaciger metastazli
olgularda ve kronik karaciger hastaligina sahip
primer hepatik timorlii olgularda uygulanabi-
lir. Islem genellikle rezeksiyondan 4-6 hafta
oncesinde gerceklestirilir ve portal vendz sis-
temdeki olas1 varyasyonlar yaklagimi oldukga
degistirmektedir [28].

Ana portal vende goriilen varyasyonlar ha-
ricinde, sag ana portal venin dallanma pater-
ninde de 6nemli varyasyonlar bulunmakta ve
bunlar Takayashu siniflamasi ad1 altinda sinif-
landirilmaktadir [29]. Sag ana portal ven dal-
lanmasina ait varyasyonlar rutin cerrahi ope-
rasyonlar agisindan fazla 6nem arz etmemekle
birlikte; 6zellikle sirotik hastalar gibi smirli
rezeksiyon planlanan olgularda biiyiikk 6nem
tasimaktadir.

Biliyer Anatomi ve Varyasyonlar

Klasik biliyer anatomi toplumun yalnizca
%358’inde mevcut olup, varyasyonlar oldukca
siktir (30). Klasik biliyer anatomide; karacigerin
sag lob posterior segmentinin biliyer drenajini
gerceklestiren sag posterior safra kanali ile ka-
racigerin sag lob anterior segmentinin drenajini
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saglayan sag anterior safra kanali birleserek, sag
ana safra kanalin1 meydana getirir. Karaciger sol
lob segmentlerinden gelen dallar ise birleserek,
sol ana safra kanalim1 olusturur. Sag ve sol ana
safra kanallariin birlesimiyle ana safra kanali
olusur. Kaudat lobun safra drenaji ise genellikle
sol ana safra kanalina, bazen de sag ana safra
kanalina olur. Sistik kanal genellikle ana safra
kanalinin lateral kenarma agilim gosterir [31].
Sistik kanal bileskesinden itibaren, ana safra
kanali koledok olarak adlandirilir. Koledok he-
patoduodenal ligament igerisinde, portal venin

Resim 5. Tip 2 varyasyon olarak tanimlanan

portal ven trifurkasyonunun T2-TRUFI MR
gérintasd.

Tablo 3: intrahepatik Safra Yollari Varyasyonlar [33]

anteriorunda, hepatik arterin ise lateralinde yer
alir ve ana pankreatik kanal ile birleserek duo-
denum 2. kitaya agtlir. Olgularin bir boliimiinde
ise koledok ve ana pankreatik kanal duodenuma
ayr1 ayri acilirlar. Biliyer sistem varyasyonlari
arastirmacilar tarafindan, genellikle sag poste-
rior safra kanali esas alinarak siniflandirilmigtir
[32]. Choi ve ark. [33], intraoperatif kolanjiog-
rafi ile intrahepatik biliyer sistem varyasyonlari-
n1 6 grupta degerlendirmislerdir (Tablo 3). Diger
serilerdekine benzer olarak, biliyer trifurkasyon
ve sol ana safra kanalina agilan sag posterior saf-
ra kanali en sik karsilagilan varyasyonlar olarak
gbze carpmaktadir.

Biliyer trifurkasyonun preoperatif siiregte
fark edilmesi, 6zellikle transplantasyon cerra-
hisinde ek anastomozlar gerektirmesi dolayi-
styla ¢ok 6nemlidir [34]. Sol ana safra kanalina
direne olan sag posterior safra kanali varliginda
ise, hem sol hem de sag karaciger donasyonu
kontrendikedir [32].

Biliyer sistem varyasyonlari, karaciger cer-
rahisi sonrasi olugan safra sizintis1 veya safra
yolu striktiirleri gibi komplikasyonlarin biiyiik
kismindan sorumludur. BT-kolanjiografi veya
MR-kolanjiografi ile preoperatif radyolojik
degerlendirme yapilan olgularda, varyasyon-
lar nedeniyle olusan komplikasyonlarin biiyiik
Olciide engellenebilecegi gosterilmistir [35].
Intravendz kolanjiografik kontrast madde ve-
rilmesini takiben yapilan BT-kolanjiografinin,

Sag ana safra kanali veya ana safra kanalina ayri ayr direne olan sol safra kanallari

Tip % Tanim

1 63 Klasik anatomi

2 10 Biliyer trifurkasyon

3A 11 Sol ana safra kanalina direne olan sag posterior safra kanali
3B 6 Ana safra kanalina direne olan sag posterior safra kanali
3C 2 Sistik kanala direne olan sag posterior safra kanali

4 03 Sistik kanala direne olan sag ana safra kanali

5A 3 Ana safra kanalina direne olan aksesuar kanal

5B 3 Sag ana safra kanalina direne olan aksesuar kanal

6 1

7 1 Siniflandinlmamis veya farkli varyasyonlarin birlikteligi

EGITiCi
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intrahepatik safra yollar1 anatomisini goriintii-
lemede MR-kolanjiografiden daha iistiin oldugu
belirtilmektedir [36]. MR ile yapilan safra yolu
goriintiilemelerinde hastalar radyasyon maru-
ziyetinden kaginacagi igin, giinliik pratikte ilk
tercih olarak MR-kolanjiografi kullanilmaktadir.
Ancak T2 agirlikli MR-kolanjiografi ile yapilan
preoperatif radyolojik degerlendirmede, diisiik
spasyal rezoliisyon nedeniyle intrahepatik saf-
ra yollarina ait varyasyonlarm detayli sekilde
goriintiilenmesi her zaman miimkiin olmaya-
bilir. Bu gibi durumlarda, gadobenate dimeg-
lubine (Gd-BOPTA), gadoxetic acid disodium
(Gd-EOB-DTPA) veya mangafodipir trisodium
(Mn-DPDP) gibi atilimi biliyer sistem vasita-
styla gergeklesen hepatosit-spesifik ajanlarin
kullanimiyla elde edilen T1 agirlikli goriintiile-
meler intrahepatik biliyer sistem varyasyonlarini
degerlendirmede daha tstiindiir [37]. Hepatosit
spesifik ajanlardan ayrica safra yolu sizintilari-
nin degerlendirilmesinde de faydalanilir [37].

Biliyer komplikasyonlar, hepatik tiimor re-
zeksiyonu yapilan olgularda da morbiditeye
onemli katkida bulunurlar. Cerrahi tekniklerde
izlenen gelismelere ragmen, basta biliyer si-
zmt1 olmak iizere tlimor rezeksiyonu yapilan
olgularda goriilen biliyer sistem komplikas-
yonlarinda anlamli azalma izlenmemektedir.
Bu nedenle 6zellikle genisletilmis rezeksiyon
uygulanacak olgularda olas1 biliyer sistem var-
yasyonlarinin preoperatif radyolojik degerlen-
dirmesi bilylik 6nem tagir [38].

Laparoskopik kolesistektomi, gliniimiizde ko-
lelitiazisli olgularda tercih edilen baslica teda-
vi yontemi olmakla birlikte; biliyer sisteme ait
komplikasyonlar, ac¢ik cerrahi ile kiyaslandigin-
da daha yiiksek oranda goriilmektedir [39]. Bu
duruma katki saglayan faktorlerden bir tanesi
de, olasi biliyer sistem varyasyonlarinin preope-
ratif dsnemde degerlendirilmemesidir. Ornegin
sistohepatik aciya yakin seyreden ve karaciger
sag lobunun bir kisminin safra drenajini sagla-
yan aberran bir sag safra kanalinin, operasyon
esnasinda fark edilmeden kesilmesi veya bag-
lanmasi sonucunda, postoperatif donemde bili-
yer fistiil, biloma, tekrarlayan kolanjit ataklar1 ve
hatta direnajin bozuldugu karaciger dokusunun
hacmi ile orantili olarak biliyer atrofi geligebilir
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Resim 6. Uzun segment boyunca birlikte sey-
ir gosteren sistik kanal ve ana safra kanalinin
MRCP goéruntust. Sistik kanal icerisinde
kalkaller mevcut.

[40]. Olgularin %10 kadarinda sistik kanal, ana
safra kanal1 ile uzun bir segment boyunca bir-
liktelik gosterir (Resim 6). Bu gibi durumlarda;
ana safra kanaly, sistik kanal zannedilerek bagla-
nabilir veya sistik kanal, ana safra kanalina ¢ok
yakin bir noktada baglanirsa, ana safra kanalin-
da striktiir olusabilir [24]. Operasyon esnasinda
geride uzun bir sistik kanal artig1 birakilirsa, bu
bolgede yeniden kalkiil formasyonu gelisebilir.
Olasi tiim bu senaryolardan dolay1, biliyer siste-
min BT-kolanjiografi veya MR-kolanjiografi ile
preoperatif degerlendirilmesi biiyiik tagir.
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Sayfa 336

Karaciger lezyonlarinin yerini, lezyonlarin yakin komsulukta bulundugu hayati anatomik yapilar1 ve
preoperatif donemde karsilagiimasi olasi biliyer ve vaskiiler varyasyonlar: tanmimlarken; klinik ve cer-
rahi branglarla ayni dili kullanmaya 6zen gostermek ve ortak terminolojiye sahip ¢ikmak raporlama
stirecindeki her radyologun 6nceliklerinden olmalidir.

Sayfa 337

Yine 1957 senesinde ilk defa Fransiz cerrah Couinaud tarafindan karacigerin kendi vaskiiler ve bi-
liyer drenajina sahip bagimsiz fonksiyonel segmentlerden olustugu 6ne siiriilmiistiir ve karaciger 8
segmente ayrilmistir.

Sayfa 340

Ozellikle karaciger transplantasyonu &ncesinde hepatik arteryel anatominin ve olasi varyasyonlarin
degerlendirilmesi hayati 6nem tagir. Mevcut bir varyasyonun alicida mi yoksa vericide mi bulundugu
operasyonda uygulanacak basamaklar agisindan olduk¢a 6nemlidir.

Sayfa 343

Biliyer sistem varyasyonlari, karaciger cerrahisi sonrasi olugan safra s1zintis1 veya safra yolu striktiir-
leri gibi komplikasyonlarin biiyiik kismindan sorumludur. BT-kolanjiografi veya MR-kolanjiografi
ile preoperatif radyolojik degerlendirme yapilan olgularda, varyasyonlar nedeniyle olusan kompli-
kasyonlarin biiylik 6lciide engellenebilecegi gosterilmistir.

Sayfa 344
Hepatosit spesifik ajanlardan ayrica safra yolu sizintilarimin degerlendirilmesinde de faydalanilir.
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Calisma Sorulari

Karacigerin ve Safra Yollarinin Radyolojik Anatomisi

Muzaffer Basak, Deniz Akan
S

1.

Karacigeri morfolojik ve fonksiyonel olarak sag ve sol loblara ayiran yapilar sirasiyla asagida-
kilerden hangileridir?

a. Vena kava inferior — orta hepatik ven

b. Falsiform ligament — ana portal ven

c. Safra kesesi — ana portal ven

d. Falsiform ligament — orta hepatik ven

. Asagidakilerden hangisi karaciger lezyonlarinda radyofrekans ablasyon uygulamalari i¢in

kontrendikasyon olusturur?

a. Ana safra kanali invazyonu

b. Major vaskiiler invazyon

c. Karaciger hacminin yarisini kaplayan timor
d. Hepsi

. Asagidaki kontrast maddelerden hangisi MR goriintiilemede kullanilan hepatosit-spesifik kont-

rast maddelerden degildir?
a. gadobenate dimeglubine
b. gadoxetic acid disodium
c. mangafodipir trisodium
d. gadoteric acid

Biliyer sistem varyasyonlari arastirmacilar tarafindan genellikle hangi yapi1 esas alinarak sinif-
landirtlir?

Ana safra kanali

b. Sol ana safra kanal

c. Sag posterior safra kanali

d. Sag anterior safra kanali

®

. Michels siniflamasina gore en sik karsilasilan hepatik arter varyasyonu agagidakilerden hangi-

sidir?

a. Sol gastrik arter kokenli aksesuar sol hepatik arter

b. Superior mezenterik arter kokenli aksesuar sag hepatik arter
c. Superior mezenterik arter kokenli replase sag hepatik arter
d. Superior mezenterik arter kokenli ortak hepatik arter

o o ‘Pg ‘Pz “pI :erdead)
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® Tanida Kullanilan Gortntuleme Yontemleri

ve Uygun Yéntemin Secimi

B Goruntulemede Tanisal Bulgular

Giris

Diffiiz karaciger hastaliklari (DKH), farklh
nedenlerle olugabilen, karacigerde fokal formda
olmayan degisiklikler meydana getiren genis bir
hastalik grubudur. Inflamatuar, vaskiiler, meta-
bolik veya dogumsal kokenli olabilirler. Tanida
klinik degerlendirme, laboratuar bulgular1 ve
zaman zaman histopatolojik veriler kullanila-
bilmekle birlikte, son yillardaki teknolojik ge-
lismelere paralel olarak goriintiileme yontem-
leri giderek artan oranda 6nem kazanmaktadir.
DKH’nin tanisal degerlendirmesine ek olarak,
takip ve tedavi yanitinin saptanmasi asamala-
rinda da radyolojik yontemler siklikla kullanilir
hale gelmistir. Ozellikle son yillarda diffiiz ka-
raciger hastaliklariin tedavisinde gelisen yeni
yontem ve yaklasimlar, hem tan1 hem de tedavi-
ye yanit1 degerlendirme konusundaki goriintiile-
me taleplerini arttirmistir. Karaciger parankimi-
nin goriintiilenmesinde temel olarak kullanilan
radyolojik yontemler; ultrasonografi (US), bil-
gisayarli tomografi (BT) ve manyetik rezonans
goriintileme (MRG)’dir. Ayrica DKH’larin bir
kisminda zaman igerisinde karacigerde fokal
lezyonlarin gelisebildigi bilinmektedir, bu ne-

denden 6tlirii de sozii edilen radyolojik goriintii-
leme yontemleri kritik oneme sahiptir [ 1-3].
Ultrasonografi; pratik, erisilebilirligi ve
uygulanimi kolay bir yontem oldugundan,
DKH siiphesi durumunda, radyolojik deger-
lendirmede ¢cogunlukla ilk asamada kullanilan
yontemdir. Parankimdeki diffiiz patolojiler,
kronik siirece girilmeden Once, ¢cogu zaman
ekojenite artig1 seklinde karsimiza ¢ikmakta-
dir. Konvansiyonel US ile belirlenen ekojeni-
te artim1 6zgiil bir bulgu degildir, parankimi
etkileyen bir¢ok farkli patolojide goriilmekte-
dir, ayrica kantitatif olmadigindan, subjektif
bir degerlendirme yontemidir. US elastografi
(USE) veya sonoelastografi teknigi, doku-
larin kalitatif veya kantitatif olarak elastik
ozelliklerini belirlemeye yarayan ve invaziv
olmayan yeni bir yontemdir. DKH’ nin bir
kisminda karaciger parankimindeki patolojik
siirece bagli doku elastisitesi ve sertliginde
degisiklikler meydana gelmektedir. USE ile
farkli teknikler kullanilarak, heniiz geri donii-
siimsiiz parankimal degisiklikler olugsmadan
once, doku kompozisyonundaki degisimlerin
indirekt bulgusu, elastisite kayb1 seklinde go-
riintiilenebilmektedir |3, 4].
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Manyetik rezonans goriintiileme; iistiin
yumusak doku ¢oziiniirliigii sayesinde diffiiz
karaciger hastaliklarinin degerlendirilmesinde
vazgecilmez bir yontem halini almistir. Kulla-
nilagelen rutin sekanslara ek olarak, tek nefes
tutma siiresi i¢erisinde alinabilen ¢oklu-eko za-
manl sekanslar, ayn1 anda parankimdeki hem
yag hem de demir birikimini kantitatif olarak
yiiksek dogruluk ile gosterebilmektedir. Difiiz-
yon agirlikli MR, MR spektroskopi ve yakin
gelecekte klinik kullanima girmesi beklenen
MR elastografi teknikleri de DKH’larinin de-
gerlendirilmesinde umut vaadetmektedir.

Bilgisayarh tomografi; iyonizan radyasyon
icermesi ve yumusak doku rezoliisyonunun
MR’dan diisiik olmas1 nedeni ile DKH’nin de-
gerlendirilmesinde MR’in gerisinde kalmak-
la birlikte, dual-enerji teknigi yag, demir gibi
maddelerin parankimal birikimini saptayabil-
mesi agisindan One ¢ikmaktadir [1, 2, 5]. Bura-
da, diffiiz parankimal karaciger hastaliklarinin
tan1 ve izlemindeki radyolojik yontem ve bul-
gular, giincel gelismeler 15181inda anlatilmakta-
dir.

Karaciger Yaglanmasi
(Hepatosteatoz)

Hepatosteatoz, hepatositler igerisinde yag
birikimidir. En sik nedeni non-alkolik yagh
karaciger hastalig1 olmakla birlikte; alkolizm,
kronik viral hepatitler, ila¢ toksisitesi, depo
hastaliklari, obezite, otoimmiin-herediter has-
taliklar ve malniitrisyon gibi baska bir¢ok
neden de karaciger yaglanmasi olusturabil-
mektedir. Hepatosteatozu olan kisiler, “stea-
tohepatit” gelisimi acisindan risk altindadir.
“Steatohepatit™ siireci ise, zaman igerisinde
siroz ile sonuc¢lanabilmektedir. Bu asamada
kritik olan, bahsedilen siirecin geri doniisiim-
siiz evreye ulagmadan saptanip uygun tedavi-
nin baglatilmasidir. Hepatosteatoz cogunlukla

diffiiz-homojen dagilima sahip olmakla bir-
likte; jeografik, fokal, multifokal, subkapsiiler
ve perivaskiiler paternlerde de goriilebilmek-
tedir. Farkli paternlerin goriintiileme 6zellik-
leri hakkinda bilgi ve deneyim sahibi olunma-
s1, tan1 hatalarinin 6niline gecilmesi agisindan
kritik 6neme sahiptir [6, 7].

Karaciger yaglanmas1 US’da diffiiz veya dif-
fiiz olmayan parankimal ekojenite artis1 seklinde
kendisini gosterir. Normal kosullarda karaciger
parankim ekojenitesi bobrek korteks ve dalak
ekojenitesi ile ayn1 veya biraz daha yiiksektir.
Parankimde yag birikimi meydana geldiginde,
karaciger, bobrek korteksi ve dalaktan daha yiik-
sek ekojenitede goriilmeye baglanir. Ekojenite
artiginin temel sebebi, birikmis olan hiicre i¢i ya-
gin, ses dalgalarini, normal parankime gore daha
¢ok yansitiyor olmasidir. Ekojenite artis miktari-
n1 temel alan, kantitatif olmayan, gorsel deger-
lendirmeye dayanan bir evreleme sistemi mev-
cuttur. Ekojenitede hafif diizeyde artis olmasi
durumunda “evre 17; ekojenitede 1limhi diizeyde
artig, buna baglh olarak hepatik vaskiiler yapi-
larin konturlarinda siliklesme olmasi “evre 27,
ekojenitede belirgin artig ve yag birikimine bagl
yogun attenuasyon nedeni ile diyafram kontur-
larmin silinmesi ise “evre 3” yaglanma olarak
kabul edilmektedir (Resim la, b). Tamimdan da
anlagilacagi iizere, bu evreleme yontemi objektif
olmay1p, yaglanmanin derecelendirilmesi ve te-
davi monitorizasyonunda yetersiz kalmaktadir.
US’nin karaciger yaglanmasinin belirlenmesin-
deki duyarlilig1 %60-94, 6zgilligi ise %84-95
arasinda degigsmektedir. Karaciger fibrozisi de,
parankim ekojenitesinde artiga yol agabilecegin-
den, altta yatan kronik karaciger hastalig1 varli-
ginda, US’un hepatosteatozdaki dogruluk oram
diismektedir [3, 6-8].

Resim 1. a, b. Konvansiyonel gri-skala US (a)
ve doku harmonik US (b) goérintalerinde ka-
racigerde evre 3 yaglanma ile uyumlu diffuz
yogun ekojenite artisi izleniyor. Yag birikimine
bagli ses dalgalarinin yogun atenuasyonu ned-
eni ile sag hemi-diyafragma goérulemiyor. Doku
harmonik US goérintasinde artefaktlarin azal-
masina bagli cézundrlik artiyor ancak derin
dokudan gelen ses azaldigindan derin doku
degerlendirilemiyor.
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Hepatosteatoz, BT de diffiiz veya heterojen
dansite azalmas1 seklinde izlenir. BT ile hepa-
tosteatozun degerlendirilmesi karaciger paran-
kiminin Hounsfield tinitesi (HU) ile belirtilen
ateniiasyon degerine gore yapilmaktadir. Yag
dokusunun ateniiasyon degeri, karaciger pa-
rankimine gore belirgin diisiik oldugundan,
hepatosteatozda karaciger normale gore daha
hipodens hale gelir. Hepatosteatozun deger-
lendirilmesinde Olgiimlerin  kontrastsiz BT
kesitleri tlizerinden yapilmasi Onerilmektedir.
Steatozun kantitatif degerlendirilmesi igin di-
rekt olarak HU, . -~ veya HU__ 0 it oam
kullanilabilir. BT nin orta-ileri diizey steatozu
belirlemede oldukga yiiksek duyarlilik ve 6z-
giilliige sahip oldugu bilinmektedir ancak hafif
diizeydeki steatozun belirlenmesinde yetersiz
kalabilmektedir. Ayrica, karacigerde demir bi-
rikimi olmasi durumunda yag 6l¢iim sonuglari
hatali olabilmektedir. Dual enerji BT sistemle-
ri, dokudaki farkli kimyasal bilesenleri ayirdet-
me Ozelligine sahip oldugundan, hepatosteato-
zun degerlendirilmesine katki saglayabilecegi
diisiiniilmekle birlikte bu konuda halen calis-
malar devam etmektedir ve tartigmali sonuglar
nedeniyle heniiz rutin klinik kullanimi kabul
gormemistir [5-8].

MR, hepatosteatozun degerlendirilmesinde
dogruluk orani ve 6zgilliigii en yiiksek olan
radyolojik yontemdir. Klasik T1A sekanslarda
yaglanma, karacigerde sinyal-intensite artigi
seklinde goriilmektedir. Gradyan eko kimya-
sal kayma sekansi1 sayesinde yaglanma tesbit
ve hatta kantifiye edilebilmektedir. Yagli ka-
raciger parankim dokusu, faz-dis1 sekansta,
faz-i¢i sekansa gore homojen veya heterojen

Diffliz Karaciger Hastaliklari

bir gekilde sinyal kaybina ugrar. Bu yontem
“dual eko (cift eko)” teknigi olarak adlandi-
rilmaktadir (Resim 2a, b). Karacigerin faz-i-
¢i ve faz-dis1 sekanslarda sinyal intensitesi
Olciilerek, dalaktan odlgiilen degerler payday1
olusturacak sekilde formiilize edilir ve “sin-
yal intensite kaybi ylizdesi” hesaplanir. Boy-
lece “yag fraksiyonu” degeri belirlenmis olur.
Yaglanmanin saptanmasinda MR spektrosko-
pi (MRS) teknigi de oldukga yiiksek duyarli-
liga sahip, diigiik diizeydeki yag birikimlerini
de saptayabilen, birgok otorite tarafindan “re-
ferans” goriintiilleme teknigi olarak kabul gor-
miis bir yontemdir. Az miktardaki birikimleri
de gosterebilmesinden dolay: 6zellikle tedavi-
ye yanitin degerlendirilmesi agamasinda ter-
cih sebebi olmaktadir. MRS ile frekans farkli-
liklarina goére metabolitlere ait pikler, standart
suya gore frekans kaymasi seklinde ayirdedi-
lebilmektedir. Sonrasinda lipid piklerinin, su
ve lipid pikleri toplamina oran1 elde edilerek,
“proton dansite yag fraksiyonu” hesaplanabil-
mektedir. MRS nin en dnemli limitasyonlari,
ulasilabilirliginin kisitli olmasi, karacigerde
yalnizca belirli bir se¢ilen alan ile ilgili veri
saglamas1 ve Ozel deneyim gerektirmesidir.
Son yillarda kullanima giren ve klinik kulla-
nim1 giderek yayginlasan, coklu eko DIXON
yontemi uygulanmasi kolay, kullaniciya farkli
eko zamanlarinin se¢imine olanak veren, tim
karacigerin degerlendirilmesine olanak vere-
cek sekilde haritalamay1 saglayan bir yontem
olarak karsimiza ¢ikmaktadir (Resim 3). Bu
teknigin, ikiden daha fazla sayida farkli eko
kullanimina olanak vermesi, yag molekiille-
rinin multipl spektral piklerinin ayirdedile-

R\
Resim 2. a, b. Aksiyel plandaki faz ici (a) ve faz disi (b) T1 GRE géruntulerinde karacigerde hepatos-
teatoz ile uyumlu sinyal kaybi goéralayor.
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Resim 3. Hepatosteatozlu hastanin coklu-eko DIXON yéntemi ile elde olunmus olan, soldan saga
sirasiyla su fazi, yag fazi ve yag haritasi imajlari, ve asagi satirda renkli haritalari géraltyor.

bilmesi ve T2* diizeltiminin yapilabilmesini,
boylece yag kantifikasyonunun yiiksek uzay-
sal rezoliisyon ile elde edilmesini saglar. Bu
teknik ile de MRS’ye benzer sekilde “proton
dansite yag fraksiyonu” hesaplanabilmekte-
dir. “Proton dansite yag fraksiyonu”, karaci-
gerdeki yaga atfedilebilecek hareketli proton
dansitesinin oranidir ve karaciger yag icerigi
hakkinda objektif bir biomarker olarak kulla-
nilabilmektedir. Coklu eko DIXON teknigi ile
ve MRS ile yapilan ¢alismalarda bu iki moda-
litenin karaciger yag birikiminin belirlenmesi
ve Ol¢limiinde birbirleri ve histopatolojik so-
nugclar ile yiiksek korelasyon igerisinde olduk-
lar1 gosterilmigtir [5-8].

Radyasyona Bagl Karaciger Hasari

Hepatobilier ve iist gastrointestinal sistem
kanserleri i¢in radyasyon tedavisi (RT) uygula-
nan hastalarda, tedavi alani igerisine dahil olan
karaciger dokusunda veno-okliizif kdkenli oldu-
gu diisliniilen parankim hasar1 geligebilmektedir.
Bu durum genellikle RT bitiminden 4-8 haftalik
siire sonrasinda ortaya ¢ikmaktadir. Akut do-
nemde enflamasyon ve 6dem hakimken, kronik
evrede fibrozis ve retraksiyon gelisebilmektedir.
Akut donemde, BT de karacigerin RT portu ice-
risinde olan kesiminde, diger parankime gore
dansite diisiisii izlenir. Burada normal doku ile
hasarli doku arasinda keskin bir sinir olmasi ve

RT portuna uyan tipik tutulum konumu tanida
yol gostericidir. MR’da hasarli dokuda artmis su
icerigine bagl olarak T1A sekanslarda diisiik,
T2A sekanslarda yiiksek sinyal intensitesi izle-
nir (Resim 4a, b). Kronik donemde ise MR’da
T2A sekanslardaki sinyal artig1 akut donemden
farkl1 olarak hafif diizeydedir, arteryel fazda art-
mis kontrastlanma goriiliir, ge¢ fazlarda kontrast
tutulumunun persistans gosterdigi hatta artabile-
cegi de bildirilmistir [9].

Hepatik Sarkoidoz

Sarkoidoz, nedeni bilinmeyen, graniillomatdz
inflamasyon ile karakterize bir hastalik olup,
en sik akcigerleri, ikinci sirada lenfoid sistemi
etkilemektedir. Abdomen igerisinde en ¢ok et-
kilenen organlar; karaciger, dalak ve lenf nod-
laridir. Sarkoidozun karaciger tutulumunda en
stk bulgu, olgularin neredeyse yarisindan faz-
lasinda goriilen hepatomegalidir. Karacigerde
graniilomlarin biraraya gelmesinden olusan,
¢ok sayida nodiiler goriiniim izlenir. Lezyonlar
US’da ¢ogunlukla hipo- nadiren hiperekoik,
BT’de hipodens goriiniimdedirler. MR’da ¢ok
sayida, boyutlart 5-20 mm arasinda degisen,
tiim sekanslarda hipointens olan ve kontrast
uygulanmasi sonrast komsu parankime gore
daha az tutulum gosteren lezyonlar seklinde iz-
lenirler (Resim 5a, b) [3-10].
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Resim 4. a, b. Mide karsinomu nedeni ile Ust karin bélgesine radyoterapi uygulanmis olan olgunun
aksiyel plandaki yag baskili T2 (a) ve kontrast sonrasi yag baskili T1-GRE (b) kesitleri. Akut ddnem
radyasyon hasarina bagl olarak RT portuna uyan karaciger sol lob lateral segment dizeyinde T2'de
artmis sinyal intensitesi (a), kontrast sonrasi arteryel fazda artmis kontrastlanma (b) izleniyor.

Resim 5. a, b. Karacigerde sarkoidoz tutulumu olan hastanin US gérianttstnde (a) silik sinirli hipoe-
koik noduler lezyonlar var (ok). (b) Baska bir hepatik tutulumu olan sarkoidoz hastasinin karacigere
ait US ve aksiyel plandaki kontrasth BT kesitlerinde, silik sinirli yamasal tarzda US’'de hipoekoik,
BT'de hipodens lezyon alanlari gériltyor (oklar).

Hemokromatozis

Demir, viiciitta temel olarak karaciger ve
retikiiloendotelyal sistemde depolanmaktadir.
Temel olarak hemokromatozis, primer ve se-
konder olmak {izere iki ana gruptadir. Primer
hemokromatozis, demir emilimini dizenle-
mekle gorevli bir proteinin fonksiyonunda
bozukluga yol agan, bir takim parankimal do-
kularda (karaciger, pankreas, kalp vb.) fazla
demir birikimi ile karakterize genetik gegisli
bir hastaliktir. Sekonder hemokromatozis, de-
mir fazlasinin retikiiloendotelyal sistemde
birikimi ile siiregiden bir durumdur ve mye-

lodisplastik sendromlar, kronik hemoliz ve
anemiler gibi yinelenen/coklu kan transfiizyo-
nu gerektiren hastaliklara bagl olarak gelisir.
Primer ve sekonder hemokromatozisin radyo-
lojik bulgulari, birikim gosterdikleri organlara
gore farklilik gostermektedir. Sebep ne olursa
olsun, dokularda fazla demir birikimi birtakim
toksik etkiler sonucunda fonksiyon bozukluk-
larina yol acabilmektedir. Karaciger paranki-
mindeki demir birikiminin derecelendirilmesi
ve buna yonelik uygulanan tedavi sonrasinda
yanit degerlendirmesi kritik 6neme sahiptir. Bu
konudaki referans standart yontem karaciger
biyopsisidir. Ancak, karaciger biyopsisinin in-
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Resim 6. a-e. Beta-talasemi major tanili, tekrar-
lanan multipl kan transfizyonlari nedeni ile
hemokromatozis gelismis olan olgunun aksiyel
plandaki faz ici (a) ve faz disi (b) goéruntulerin-
de, karacigerde demir birikimine bagli olarak faz
disi (b) imajlarda sinyal artisi izleniyor. Artan eko
zamani degerinde alinan (c: 9 ms, d: 14 ms, e:
21 ms) T2* imajlarda, giderek belirginlesen sinyal
kaybi dikkati cekiyor.
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vaziv bir islem olmasimin getirdigi riskler var-
dir, ayrica biyopside alinan doku 6rnegi yan-
lizca belirli bir bolgeyi yansitmakta, homojen
olmayan birikim durumunda karacigerin geneli
hakkinda yeterli bilgi saglayamayabilmektedir.
Son yillarda, karacigerdeki demir birikiminin
belirlenmesi ve tedaviye yanitin invaziv olma-
yan bir sekilde ve yiiksek dogruluk orani ile
degerlendirilmesine yonelik olarak bir yontem
arayisi igerisine girilmistir [11, 12].
Karacigerde demir birikimi BT ve MR ile
gosterilebilmektedir. BT’de karaciger paran-
kim dansitesinde artis meydana gelmektedir,
kontrastsiz BT de dansite degeri cogunlukla 72
HU’nun iizerine ¢ikmaktadir. BT nin hepatik
demir birikimini gostermedeki duyarlilik (%63)

Diffliz Karaciger Hastaliklari

Resim 7. a-c. Sirozlu hastanin karacigere ait
gri-skala US géruntileri. (a) Sol lob / sag lob
oranindaki artisa bagli olarak sag ve sol lo-
bun hacimleri neredeyse esit olarak goérulayor,
ayrica karaciger konturundaki lobulasyon (b)
ve kaudat lob hacmindeki artis (c) da siroz ile
uyumlu.

ve Ozgilliigii (%96) yeterli degildir, ayrica he-
patosteatozun eslik etmesi durumunda duyar-
lilik daha da diismektedir. MR, hepatik demir
birikiminin belirlenmesi, derecelendirilmesi ve
tedaviye yanitin monitorizasyonu konularinda
yiiksek duyarlilik ve 6zgiilliige sahip olan, bir-
¢ok otorite tarafindan non-invaziv demir biriki-
mi degerlendirilmesinde referans standart olarak
kabul edilen yontemdir. Demir, siiperparaman-
yetik ozellikte oldugundan, bulundugu ortam-
da lokal manyetik alan distorsiyonu meydana
getirir ve bu durum spinlerde relaksasyona yol
acarak, T1, T2 ve T2* relaksasyon siirelerinde
kisalma ile sonu¢lanir. Bu durum en belirgin
olarak gradyan-eko sekanslarinda, boylelikle
T2* relaksasyon siiresi tizerinde olmaktadir. De-
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Resim 8. a-d. Siroz ve portal hipertansiyonlu hastada aksiyel plandaki faz ici (a), faz disi (b), yag baskili
T2 (c) ve kontrast sonrasi yag baskili T1A GRE (d) goruntuleri. Karacigerde sirotik strece bagl olarak
kontur duzensizligi, sol lob/ sag lob oraninda ve kaudat lob hacminde artis dikkati cekiyor. Portal
hipertansiyon nedeniyle batin ici sivi, splenomegali ve vendz kollateraller (beyaz oklar) de izleniyor.

mir birikimi, MR imajlarinda karacigerde sinyal
kaybr seklinde izlenmektedir (Resim 6a-¢). MR,
yanlizca demir birikimini saptamakla kalmayip,
birikim derecesinin kantifiye edilebilmesine de
olanak vermektedir. Bu amagla kullanilan bas-
lica teknikler; sinyal intensite orani (SIR) ve
relaksometridir. SIR tekniginde demir birikim
miktari, hedef organin sinyal intensitesinin de-
mir birikimi olmayan bir referans dokuya (6rn,
paraspinal kas) oranlanmasi yolu ile hesaplan-
maktadir. Relaksometri yonteminde, farkli eko
zamanlarinda alinan imajlar iizerinden, demirin
paramanyetik etkisine bagli sinyal intensite dii-
siis miktar1 hesaplanir. Her iki teknigin de avan-
taj ve dezavantajlar1 bulunmakla birlikte, sekans
ve teknik optimizasyonu ve standardizasyonun
saglanmasi ve gelistirilmesi amaci ile galismalar
devam etmektedir [ 11, 12].

Siroz

Sirotik karaciger parankimindeki temel histopa-
tolojik bulgular; geri-doniisiimsiiz yogun fibrozis,
hepatoseliiler nekroz ve nodiiler rejenerasyon’dur.
Goruntiilemede kullanilan metod ne olursa olsun,
ortak goriintiileme bulgulari; kon tur diizensizligi
ve nodiilarite, parankimde heterojenite ve kabalag-
ma, bir takim hacimsel degisiklikler ve atrofidir.
Sirozun erken déneminde rutin US yontemleri ve
geleneksel MR sekanslar ile herhangi bir radyo-
lojik bulgu tesbit edilemeyebilecegi bilinmekte-
dir, ancak fibrotik siirecin erken taninabilmesine
yonelik calismalar devam etmektedir ve yazinin
ilerleyen boliimlerinde “fibrozis goriintiilemesi”
baghg altinda deginilecektir. US, BT ve MR ile
karaciger yiizeyinde nodiilarite, doku yapisinda
kabalagma ve heterojenite, erken donemde boyut
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Resim 9. a-d. Polisitemia veraya bagli Budd-Chiari sendromu gelismis olan hastanin koronal plandaki
T2 TSE (a), aksiyel plandaki kontrast sonrasi ven6z faz T1 GRE (b), koronal plandaki kontrast sonrasi
T1 GRE (c, d) goruntileri. Tum goérantllerde kaudat lob hipertrofisi belirgin olarak gérilmekte,
ayrica gelismis olan portal hipertansiyona bagli splenomegali ve asit de izleniyor. Kontrast uygu-
lanmasi sonrasinda venoz fazda (b) karacigerin santral kesiminde artmis, periferinde azalmis kont-
rastlanma dikkati cekiyor, ayrica hepatik venlerde dolum olmadigi da géruliyor. Koronal plandaki
post-kontrast gériuntilerde (c, d) iVK Gizerinde kaudat lobun basisi (beyaz ok) bulunmakta.

artis, gec donemde kiiciilme, en belirgin olarak
kaudat lob-sag lob oraminda artig ile karakterize
olan segmenter hipertrofi veya atrofi goriiliir (Re-
sim 7a-c). USE ile “doku sertlik” degerinde artig
tespit edilir [1-3, 13, 14]. Portal hipertansiyon
gelismis ise birtakim radyolojik bulgular goriiliir.
Portal hipertansiyonu destekleyen gri-skala US,
BT ve MR bulgulari; portal, siiperior mezenterik,
splenik venlerde genisleme, portosistemik kolla-

teraller, batin ici asit ve splenomegalidir (Resim
8a-d). Doppler US’da portal vendz akimda yavas-
lama, hepatofugal akim, portal ven trombozu, por-
tosistemik kollateraller, hepatik arter akim hizinda
arti goriilebilir [1-3, 13, 14].

Budd-Chiari Sendromu

Budd-Chiari sendromu, kiigiik hepatik venler
diizeyinden, vena kava inferiorun sag atrium ile
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birlesim seviyesine dek herhangi bir asamada
meydana gelebilen hepatik vendz ¢ikim bozuk-
Iugu ile karakterize bir hastaliktir. Farkli sinif-
lama yontemleri mevcut olmakla birlikte, temel
olarak iki ana grupta smiflandirilmaktadir. Pri-
mer tipte vendz ¢ikim sorununun nedeni memb-
ran veya trombiis gibi damar i¢i iken, sekonder
tipte distan basi veya intraluminal ancak vendz
sistemin kendisinden kaynaklanmayan bir neden
(6rn, timdral invazyon) s6z konusudur. Tikanik-
ligin dogasi, diizeyi ve yayginligi goriintiileme
yontemleri ile ortaya konabilmektedir [15].
US’da en sik goriilen bulgular; kaudat lob-
da genisleme, hepatik venlerde daralma veya
tromboz, asit ve splenomegalidir. Doppler
US’da hepatik venler ve/veya IVK’da akim

Resim 10. a-c. PSK tanili olgunun aksiyel plandaki
yag baskili T2A (a) goéruntisinde intrahepatik
safra yollarinda tutuluma bagli gelismis olan
fokal dilatasyonlar var. Kontrast uygulanmasi
sonrasi alinan aksiyel plandaki yag baskili T1
GRE goruntude (b) dilate safra yollarinda infla-
masyona bagli artmis kontrast tutulumu dikkati
cekiyor. MRKP incelemesinde (c) intrahepatik
safra yollarinda dilatasyon ve strikturler gorul-
mekte.

yoklugu veya ters akim goriilebilir. Portal hi-
pertansiyon gelismis ise buna bagli bulgular
izlenir. Hepatik venler ve IVK’da direkt olarak
ekojen trombiis veya membrana ait liimeni da-
raltan yarimay seklinde ekojen yap1 izlenebilir.
Budd-Chiari olgularinda Doppler US incele-
mesi esnasinda hepatik venler, IVK ve portal
vendz sisteme ek olarak, inferior sag hepatik
ven ve kaudat venin de mutlaka degerlendiril-
mesi gerekmektedir. Budd-Chiari sendromun-
da kaudat lobun, kaudat ven yolu ile drenajt
korunmustur, olgularin yaklasik yarisinda kau-
dat ven goriintiilenebilmektedir. Karacigerde 6.
segmentin drenajini Budd- Chiari olgularinda
inferior sag hepatik ven listlenmektedir, sag he-
patik veni okliide olan hastalarda inferior sag
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Resim 11. a, b. KHF tanili hastanin karacigere ait US incelemesinde (a) karaciger sol lobunda ve kaudat
lobta belirgin hipertrofi, sag lobta sekilsiz safra yolu genislemeleri (von Meyenburg kompleksleri) goru-
luyor (oklar). Kontrast sonrasi alinan BT kesitinde (b) dalak buyuk olarak izleniyor, ayrica mide fundus
komsulugunda varikéz venler dikkati cekiyor, bu bulgular portal hipertansiyon tanisini desteklemekte.

hepatik ven genisleyerek bu segmentin ana dre-
naj veni durumuna gelmektedir [15, 16].

Budd-Chiari sendromunun goriintiileme bul-
gular1 hastaligin bulundugu evreye gore degi-
siklikler gostermektedir. Akut dénemde kara-
cigerin morfolojisi gogunlukla normaldir. IVK
ve/veya hepatik venlerde okliizyon goriilebilir.
Intravendz kontrast verilmesi sonrasi erken
donemde karacigerin periferal kesimlerinde
azalmis, santralinde ise artmis kontrastlanma
dikkati ¢eker. Genislemis olan kaudat lobun,
IVK iizerine basi yaptig1 izlenir. Splenomegali
ve asit de siklikla eslik eden bulgulardir. Kro-
nik dénemde, karacigerde ¢ok sayida rejenera-
tif nodiil gelisir. Bunlar tipik olarak 0,5-4 cm
boyutlar1 arasinda degisen, arteryel fazda ho-
mojen olarak kontrastlanan, portal venodz fazda
da ¢evre parankime goére hiperdens goriiniime
sahip yapilar seklinde izlenirler. Subakut ve
kronik dénemlerde portosistemik ve intrahepa-
tik kollateraller dikkati ¢eker [15, 16].

MR ile Budd-Chiari olgularinda T2A sekans-
larda karacigerin periferal kesimlerinde hete-
rojen artmis sinyal dikkati ceker. Intravenoz
kontrast sonrasi alinan T1A sekanslarda hepatik
venler ve/veya [VK’da okliizyon goriiliir. Akut
dénemde karacigerin periferinde azalmis, kau-
dat lobda ise normal veya artmis kontrastlanma
izlenir (Resim 9a-d). Kronik donemde kontrast-
lanma degisken olabilmekte, santral ve periferal
kesimler arasindaki kontrastlanma farki daha
belirsiz olabilmektedir. Rejeneratif nodiiller

Resim 12. Wilson hastaliginin karaciger tutu-
lum olan hastanin karaciger ait gri-skala US
goruntustnde karaciger parankiminde kabalas-
ma ve heterojenite izleniyor.

Resim 13. Wilson hastaligina bagli siroz gelismis
olan hastanin aksiyel plandaki yag baskili T1
GRE goruntustnde karacigerde sinyal intensite
artisi, sirotik strece bagli konturda nodularite
dikkati cekiyor. Ayrica gelismis olan portal HT'a
bagli splenomegali de goérilmekte.
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T1A sekanslarda hiperintens, T2A sekanslarda
izo- veya hipointens olarak goriiliirler. Intrave-
ndz kontrast uygulanmasi sonrasinda hipervas-
kiiler karaktere sahiptirler. BT ve MR bulgular
biiyiikk oranda benzerlik gostermekle birlikte;
benign rejenerasyon nodiilleri, perfiizyon bo-
zukluklar1 ve hemorajik nekroz gibi birtakim fo-
kal lezyonlarin degerlendirilmesi ve ayriminda
MR 6n plana gegmektedir [15, 16].

Primer Sklerozan Kolanjit

Primer sklerozan kolanjit (PSK), biliyer
sistemde ilerleyici inflamasyon ve fibrozis
ile seyreden, hem intra- hem de ekstrahepa-
tik safra yollarinda daralmalara yol agan ve
bilier siroz ile sonuglanabilen bir hastaliktir.
PSK’in tanisinda geleneksel olarak kullani-
lagelen standart yontemler endoskopik ret-
rograd kolanjiopankreatografi (ERKP) ve
perkiitan transhepatik kolanjiografi (PTK)
yontemleridir. Diger taraftan her iki yontem
de invaziv olup, zaman zaman pankreatit,
kolanjit, sepsis gibi bir takim énemli kompli-
kasyonlarla karsilagilabilmektedir. Manyetik
rezonans kolanjiopankreatografi (MRKP) ise
PSK’nin tanisal degerlendirmesinde oldukca
yuksek duyarliliga sahip, invazif olmayan bir
yontemdir. Bu nedenlerden 6tiirii MRKP, bir-
kac 6zel durum disinda PSK olgularinin tan
ve takibinde oncelikli ve yaygin olarak kulla-
nilmaktadir [17, 18].

US incelemesinde intra ve ekstrahepatik safra
kanallarindaki genislemeler, zaman zaman safra
yolu duvar kalinlasmalar1 ve periportal lenfade-
nopatiler saptanabilir. BT de safra kanallarinda
duvar kalinlasmasi, duvarda artmis kontrastlan-
ma, safra yollarinda fokal dilatasyon bulgulari,
periportal lenfadenopatiler, kaudat lob hipertrofi-
si ve sol lobun lateral segmentinde atrofi izlene-
bilmektedir. PSK’da siklikla karsilasilan MRKP
bulgulart; safra kanallarinda dilatasyon ve ste-
nozlar ve bunlara bagl tipik “budanmis agag” ve
“boncuk dizisi” goriiniimleridir. MRKP lLiminal
degisiklikleri oldukca yiiksek duyarlilik ile gos-
terebilmesine ragmen, safra kanallarinin duvarin-
daki degisiklikleri ortaya koymak i¢in uygun bir
sekans degildir. Bu amag ile elde olunan intrave-
ndz kontrast uygulanmasi sonrasi alinan T1A go-

riintiilerde etkilenmis olan safra kanallarinda du-
var kalmlagmasi ve duvarda artmig kontrastlanma
dikkati ¢eker (Resim 10a-c) [17-19].

ERKP’nin MRKPile en 6nemli farki, ERKP’nin
islem esnasinda biyopsi veya tedaviye yonelik bir
takim girisimsel islemlere olanak saglamasidir.
Tanisal anlamda ise MRKP nin ERKP’ye gore

bircok avantaji oldugu bilinmektedir; iyonizan

Resim 14. Kistik fibrozisli olgunun karaciger-
ine ait gri-skala US goéruntlsinde periprotal
ekojenite artisi, karaciger parankiminde het-
erojenite ve bazi intrahepatik safra yollarinda
genisleme var.

Resim 15. Siroz tanili olgunun shearwave teknigi
ile yapilan US elastografi incelemesinde ka-
raciger parankiminde doku sertliginde belirgin
artis oldugu goralayor.

EGITiCI
NOKTA



radyasyon olmamasi, invaziv olmamasi, anestezi
gerektirmemesi, MRKP sekansina ek sekanslar
ile ekstraduktal hastaligin da gosterilebilmesi,
ayrica obstriiksiyon veya ileri derecede stenoz
durumunda bu seviyenin proksimalindeki ERKP
ile goriintiilenemeyecek kanallar1 gosterebilmesi-
dir. ERKP’nin diagnostik agidan MRKP’ye iistiin
oldugu baslica durum, prestenotik dilatasyonun
eslik etmedigi hafif stenozdur [ 17-19].

Konjenital Hepatik Fibrozis

Konjenital hepatik fibrozis (KHF), otozomal
resesif gecisli, hepatik duktal plato malformas-
yon grubuna dahil, biliyer striktiirler ve peri-
portal fibrozis ile seyreden nadir goriilen bir
hastaliktir. Karacigerde baslica morfolojik de-
gisikliler; sol lob lateral segment hipertrofisi,
kaudat lob hipertrofisi, sag lobda atrofi, sol lob
medial segmentte hipertrofidir. US ile voliimet-
rik degisikliklere ek olarak, parankimal kaba-
lagma, intra ve ekstrahepatik safra kanallarinda
tiibiiler-kistik dilatasyonlar, fibrozise bagli pe-
riportal kalinlagsma goriilebilir (Resim 11a, b).
Renkli ve spektral Doppler incelemesinde
portal hipertansiyona ait bulgular degerlendi-
rilebilir. MRKP, bilier patolojileri gostermede
US’ye gore daha yiiksek duyarliliga sahiptir.
Genislemis bilier yapilarin, normal bilier sis-
tem ile iliskisini gostermede diger modaliteler
ile karsilagtirildiginda, MRKP 6ne ¢ikmaktadir.
MR’da periportal kalinlagma, T2A sekanslarda
portal damarlar boyunca sinyal artis1 gosteren
alanlar seklinde izlenir. Hastaligin seyri esna-
sinda olugabilen hepatik rejenerasyon nodiil-
lerinin goriintiilenmesinde ve karakterize edil-
mesinde de MR yiiksek duyarlilik ve 6zgiilliige
sahip oldugundan tercih edilmektedir [20].

Wilson Hastaligi

Wilson hastaligi, otozomal- resesif gecisli,
bakir metabolizma kusuru ile karakterize ol-
makta, hepatositler ayrica beyin ve kornea gibi
organlarda bakir birikimi meydana gelmekte-
dir. Bakir birikimine bagl olarak karacigerde
yaglanma, akut ve kronik hepatit, nadiren ful-
minan hepatik nekroz ve siroz gelisebilmek-
tedir. Wilson hastaliina bagli hepatik bakir
birikimi 6zellikle periportal alanlar ve hepatik

Diffliz Karaciger Hastaliklari

sinlizoidler boyunca meydana gelmekte, infla-
matuar yanit ardindan siire¢ siroz ile sonugla-
nabilmektedir. Wilson hastaligina bagli olarak
siroz gelismis ise, goriintiileme yontemleri ile
siroza bagli bulgular goriiliir. US’da yaglanma
veya kronik fibrotik siirece bagh olarak ekoje-
nite artig1 goriilebilmektedir, ayrica olgularin
bircogunda parankimal heterojenite dikkati
¢eker (Resim 12). Parankimal heterojeniteye
hipo ve/veya hiperekoik nodiiler olusumlar es-
lik edebilir. Wilson hastaliginda siroz varligin-
da perihepatik yag tabakasi varlig1 tanimlanmig
olup bu bulgu US’de perihepatik hiperekoik,
BT’de subkutan yag ile izodens, MR’da ise T1
ve T2A kesitlerde hiperintens tabaka seklinde
izlenebilmektedir [12, 21]. Bakir birikiminin
karaciger parankiminde BT de dansite artigi-
na neden olmasi beklenir, ancak bir yandan da
yaglanmaya bagli dansite azalmasi olacagin-
dan, dansite artis1 tesbit edilmeyebilir. BT de
hipo veya hiperdens nodiiller izlenebilmekte-
dir. BT de hiperdens olarak goriilen nodiiller
MR’da T1A kesitlerde hiperintens, T2A kesit-
lerde hipointens oldugu gosterilmistir (Resim
13) [12, 21].

Kistik Fibrozis

Kistik fibrozis (KF), gorece sik goriilen, oto-
zomal resesif gecisli multiorgan tutulumu ile
seyreden bir hastaliktir. Klor iyon transportun-
da kusur vardir, buna bagh olarak kalinlagmis
ve viskdz sekresyon olusumu, klinik manifes-
tasyonlara yol agmaktadir. Baslica hepatik tu-
tulum bulgulari; karaciger yaglanmasi, fokal
bilier fibrozis, multinodiler sirozdur. Karaci-
ger yaglanmasi ve eslik edebilecek hepatome-
gali, US, BT veya MR ile gosterilebilir. Intra
ve ekstra hepatik safra yollarinda striktiir ve
dilatasyonlar, zaman zaman duktal kalkiiller
goriilebilmektedir (Resim 14). Fokal bilier
fibrozis, KF’in karakteristik lezyon tipi olarak
tanimlanmustir, visk6z sekresyonlar ve intrahe-
patik safra kanallarindaki inflamasyona bagli
olabilecegi diisiiniilmektedir. Radyolojik gorii-
niimii; US’da artmus diffiiz ekojenite zeminin-
de hiperekoik periportal kalinlagma seklinde-
dir. Bu bulgunun MR ile yapilan korelasyonlu
calismalarda fibrozisden daha ¢ok yaga bagh
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oldugu bildirilmektedir. Siroz gelismesi duru-
munda, radyolojik olarak siroz ve portal HT
bulgular tabloya eklenir [22, 23].

Fibrozis Goriuntiilemesi

Karacigerde, kronik karaciger hastaligi ile so-
nuglanan siirecin baslangicinda 6ncelikle erken
bir inflamasyon fazi olmakta ve bu da zaman
igerisinde parankimal fibrozise ilerlemektedir.
“Fibrogenezis” siirecinde ekstraseliiler matriks
proteinlerinin ilerleyici birikimi, interstisiyel
mesafelerde genislemeye yol agmakta, sonug
olarak karacigerin normal dokusunda bozulma
meydana gelmektedir. Kronik parankimal has-
taliga dogru ilerleyen siirecte, fibrozisin erken
bir sekilde, heniiz tedavi ile gerileyebilecek
asamada iken taninabilmesi biiyiilk 6nem tasi-
maktadir. Karaciger biyopsisi bu konuda refe-
rans standart yontem olarak kabul edilmekle
birlikte, invaziv bir islemdir ve komplikasyon
gelisebilmektedir, ayrica biyopside alinan or-
nek karaciger dokusunun bir boliimiinii yansi-
tir, homojen olmayan fibrotik siire¢ hakkinda
yeterli bilgi saglamayabilir. Eskiden fibrozisin
geri doniisiimsiiz oldugu sanilirken, giiniimiiz-
de “dinamik” ve uygun tedaviyle gerileme
saglanabilen bir siire¢ oldugu anlasilmistir. Bu
nedenle erken donemde invaziv olmayan bir
yontemle tantya yonelik calismalar popiilarite
kazanmustir.

Rutin radyolojik yontemler fibrozis goriintii-
lemesinde ozellikle “erken” ve “intermedier”
donemlerde ¢ogunlukla tanisal bir fayda sag-
lamamaktadir. USE, farkli teknikler ile yapila-
bilen, karaciger doku sertligi hakkinda kalitatif
ve kantitatif veriler saglayabilen bir modalite
olup, karaciger fibrozis degerlendirilmesi ve
tedaviye yanitin monitorizasyonunda, halen
caligmalarin devam ettigi bir yontem olarak
one ¢ikmaktadir (Resim 15) [24]. Bu yontem
ileri diizeydeki fibrozisin saptanmasinda ol-
dukc¢a faydali olmakla birlikte, orta ve erken
donem hastalik ile ilgili duyarliligi smirlidir
ve yliksek popiilasyonlar1 igeren c¢aligmalar
ile validasyonu gerekmektedir. Fibrozis sii-
reci, interstitisyel mesafede genislemeye yol
actigindan, protonlarmn difilizyon hareketini
kisitlamaktadir. Karaciger fibrozisini degerlen-

dirmeye yonelik difiizyon-agirliklt MR 1n rolii
ile ilgili bir¢cok calisma yapilmstir, fibroziste
ADC degerlerinde anlamli diisiis oldugu gos-
terilmis olmakla birlikte, bu yontemin “erken”
ve “intermedier” fibrozisin tesbitindeki yeri si-
nirhidir, bu iki grupta ADC degerleri arasinda
belirgin oOrtiismeler bulunmaktadir [25]. MR
elastografi, dedike bir faz-kontrast sekansinin
uygulandigi, veri analizi i¢in 6zel bir software
ile gergeklestirilen ve karaciger doku sertligi
haritalarinin elde edilmesini saglayan ileri bir
MR yéntemidir. Ik sonuglar, bu teknigin ka-
racigerdeki fibrozisi degerlendirmede etkin ol-
dugunu gostermekle birlikte, “erken” fibrozisin
gosterilmesi konusunda limitasyonlart oldugu
bilinmektedir, bu konuda ¢alismalar devam et-
mektedir [26].

Sonuc

Diffiiz karaciger hastaliklarinin tanisi, izle-
mi ve uygulanan tedaviye olan yanitin deger-
lendirilmesi agsamalarinda radyolojik goriintii-
leme yontemleri dnemli katkiya sahiptir. Son
yillarda teknolojik gelismeler 1518inda hem
US hem BT hem de MR modalitelerinde, bir
kismi1 halen gelistirme agamasinda olan, yeni
teknikler sayesinde DKH’nin tan1 ve izlemin-
de radyolojik tekniklerin halihazirdaki rolii
daha da pekisecek ve daha siklikla kullanilir
hale gelecektir.
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Diffuz Karaciger Hastaliklari
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Sayfa 349

Ozellikle son yillarda diffiiz karaciger hastaliklarmin tedavisinde gelisen yeni yontem ve yaklagimlar,
hem tan1 hem de tedaviye yanit1 degerlendirme konusundaki goriintiileme taleplerini arttirmistir.

Sayfa 350

Hepatosteatoz ¢cogunukla diffiiz-homojen dagilima sahip olmakla birlikte; jeografik, fokal, multifo-
kal, subkapsiiler ve perivaskiiler paternlerde de goriilebilmektedir. Farkli paternlerin goriintiileme
ozellikleri hakkinda bilgi ve deneyim sahibi olunmasi, tan1 hatalariin 6niine gecilmesi agisindan
kritik 6neme sahiptir.

Sayfa 351

MR, hepatosteatozun degerlendirilmesinde dogruluk orani ve 6zgiilliigii en yiiksek olan radyolojik
yontemdir.

Sayfa 353

Karaciger parankimindeki demir birikiminin derecelendirilmesi ve buna yonelik uygulanan tedavi
sonrasinda yanit degerlendirmesi kritik 6neme sahiptir. Bu konudaki referans standart yontem kara-
ciger biyopsisidir. Ancak, karaciger biyopsisinin invaziv bir islem olmasinin getirdigi riskler vardir,
ayrica biyopside alinan doku 6rnegi yanlizca belirli bir bolgeyi yansitmakta, homojen olmayan biri-
kim durumunda karacigerin geneli hakkinda yeterli bilgi saglayamayabilmektedir. Son yillarda, ka-
racigerdeki demir birikiminin belirlenmesi ve tedaviye yanitin invaziv olmayan bir sekilde ve yiliksek
dogruluk orani ile degerlendirilmesine yonelik olarak bir yontem arayisi i¢erisine girilmistir.

Sayfa 355

MR, hepatik demir birikiminin belirlenmesi, derecelendirilmesi ve tedaviye yanitin monitorizasyonu
konularinda yiiksek duyarlilik ve 6zgiilliige sahip olan, bir¢ok otorite tarafindan non-invaziv demir
birikimi degerlendirilmesinde referans standart olarak kabul edilen yontemdir.

Sayfa 360

Manyetik rezonans kolanjiopankreatografi (MRKP) ise PSK’nin tanisal degerlendirmesinde oldukg¢a
yiiksek duyarliliga sahip, invazif olmayan bir yontemdir. Bu nedenlerden &tiirii MRKP, birkag 6zel
durum disinda PSK olgularinin tan1 ve takibinde dncelikli ve yaygin olarak kullanilmaktadir.

Sayfa 360

Tanisal anlamda ise MRKP’nin ERKP’ye gore bir¢ok avantaji oldugu bilinmektedir; iyonizan rad-
yasyon olmamasi, invaziv olmamasi, anestezi gerektirmemesi, MRKP sekansina ek sekanslar ile eks-
traduktal hastaligin da gosterilebilmesi, ayrica obstriiksiyon veya ileri derecede stenoz durumunda bu
seviyenin proksimalindeki ERKP ile goriintiilenemeyecek kanallar1 gdsterebilmesidir.

Sayfa 362

Kronik parankimal hastaliga dogru ilerleyen siirecte, fibrozisin erken bir sekilde, heniiz tedavi ile
gerileyebilecek agamada iken tanimabilmesi bilyiik nem tagimaktadir. Karaciger biyopsisi bu konuda
referans standart yontem olarak kabul edilmekle birlikte, invaziv bir islemdir ve komplikasyon ge-
lisebilmektedir, ayrica biyopside alinan 6rnek karaciger dokusunun bir boliimiinii yansitir, homojen
olmayan fibrotik silire¢ hakkinda yeterli bilgi saglamayabilir. Eskiden fibrozisin geri doniistimsiiz
oldugu sanilirken, giiniimiizde “dinamik” ve uygun tedaviyle gerileme saglanabilen bir siire¢ oldugu
anlagilmistir. Bu nedenle erken dénemde invaziv olmayan bir yontemle taniya yonelik caligmalar
popiilarite kazanmistir.
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1. Primer sklerozan kolanjitte intrahepatik safra kanallarinda obstriiksiyon veya ileri derecede
stenoz olmas1 durumunda bu seviyenin proksimalindeki kanallarin gériintiilenmesini en iyi
sekilde saglayacak yontem asagidakilerden hangisidir?

usS

ERKP

MRKP

BT

Doppler US

oo os

2. Asagidakilerden hangisi Budd- Chiari sendromunda goriilebilecek radyolojik bulgulardan
birisi degildir?
a. Kaudat lobda hacim artis1
b. Akut evrede kontrastli incelemelerde karacigerin periferinde azalmis, kaudat lobda ise
normal veya artmis kontrastlanma
c. Assit
d. Budanmis aga¢ goriiniimii
e. Intrahepatik vaskiiler kollateraller

3. Karaciger yaglanmasinin dl¢iitlerinden birisi olan “ proton dansite yag fraksiyonu”
parametresi asagidaki yontemlerden hangisi ile hesaplanabilir?
a. MR dual — faz goriintiileme
b. US elastografi
c. BT perfiizyon
d. MR spektroskopi
e. MR elastografi

4. Hemokromatozisde karacigerdeki demir birikiminin goriintiilenmesi ile ilgili olarak
asagidakilerden hangisi dogrudur?
a. Karacigerde demir birikimi BT de karacigerde dansite azalmasi seklinde izlenir.
b. Demir, paramanyetik 6zellikleri ile MR’da T2 relaksasyon siiresini uzatir.
c. US ile karacigerde demir birikimi yiiksek dogruluk ile tesbit edilebilmektedir.
d. Demir birikimine MR’da gradyan-eko sekansi, spin-ekoya gore daha duyarlidir.
e. US elastografi karaciger demir birikimini kantitatif olarak gosterebilir.

5. Hepatik fibrozis goriintillemesi ile ilgili olarak asagidakilerden hangisi dogrudur?

a. Fibrozis erken evreden itibaren geri doniisiimsiiz bir siire¢ oldugundan, bu agidan
goriintiileme yapmanin hastaya bir kazanci yoktur

b. Difuzyon agirlikli MR’da hepatik fibrozis diflizyon kisitliliginda azalmaya ve ADC
degerinde artigina yol agar.

c. US Elastografi ile yapilan degerlendirmede fibrozisde kPa cinsinden belirlenen karaciger
doku sertligi degerinde artig goriiliir.

d. MR spektroskopi, fibrozisin belirlenmesinde yiiksek duyarliliga sahip bir yontemdir.

o Py ‘Pg ‘pr ‘or rerdead)
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Enfeksiyoz Karaciger Hastaliklari

Murat Danaci, ilkay Camhdag

OGRENME HEDEFLERI

® Karacigeri Etkileyen Enfeksiy6z
Hastaliklarin Bilinmesi
B Karacigerin Enfeksiy6z Hastaliklarinin US,

BT ve MRG Géruntileme Bulgularinin
Bilinmesi

B Goruntuleme Modalitelerinin Sinirlarinin
Bilinmesi

m Karacigerin Enfeksiy6z Hastaliklarinin
Tani ve Takibinde Uygun Goérintileme
Yénteminin Secilebilmesi

Giris

Karaciger pek ¢ok sistemik enfeksiyon
hastaligindan etkilenir. Pyojenik apseler, he-
patitler ve graniilomatéz hastaliklar en sik
goriilendir. Bakteriyel ajanlar kan yoluyla,
safradan komsuluk yoluyla ve travmalar sonu-
cunda karacigere ulasabilir [1]. Goriintiileme
yontemlerindeki gelismeler enfektif lezyon-
larin saptanmasinda, karakterize edilmesinde,
yonetiminde goriintiilemenin 6nemini artir-
mistir. {laveten, goriintiileme rehberliginde
perkiitan drenajlar apselerin tedavisinde ba-
sartyla kullanilmaktadir [2]. Ultrasonografi-
de (US) eko, bilgisayarli tomografi (BT)’de
dansite, manyetik rezonans goriintiilemede
(MRG) sinyal ozellikleri ve tipik kontrastlan-
ma paternleri enfeksiyon hastaliklarinda apse,
parazitik enfeksiyon, fungal hastaliklar, viral
hepatitler ve graniillomatdz hastaliklarin spe-
sifik tanisina katki saglar. BT kalsifikasyon ve
hava saptamada etkindir. MRG ise dokularda-
ki kiiglik farkliliklar1 gostererek hidatik kist
ve fungal enfeksiyonlarda duyarliligi artirir.

Klinik ve radyolojik bulgularla tan1 konama-
yan olgularda ise biyopsi gerekmektedir [2].

Tiim kesitsel goriintilleme yontemleri kara-
ciger enfeksiyonlarinin saptanmasinda yiiksek
dogruluk oranina sahiptir. Ancak ¢ogu olguda
US ve BT’de nekrotik enfeksiyonlar1 karakte-
rize etmek giictiir ve kist-nekrotik tiimdrden
ayrimi da zordur. MRG apse tanisinda diger-
leri kadar basarilidir. Nekrotik olmayan enfek-
siyonlar farkli goriintilleme bulgularma sahip
olabilir. Goriintiilemeye ilaveten epidemiyo-
lojik ve klinik bilgiler taniya ulagmada halen
6nemini korumaktadir [2].

Karaciger Apseleri

Pyojenik Apseler

Apse ¢ok sayida ise enfeksiyon hematojen
yolla, asendan kolanjit yoluyla veya nekro-
tik dokularda gelisen siiperenfeksiyonlar ne-
deniyle olur [3, 4]. Pyojenik apseler Birlesik
Devletler’de olgularin %85’inden sorumludur
[5]. Soliter apseler farkli bir gruptur ve genel-
de yukaridaki gibi bir neden yoktur, kriptoje-
nik kabul edilirler [6, 7]. Olgularin yarisinda
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mikrobik ajan birden fazladir. En sik etken
Escherichia Coli olmasina ragmen aerob ve
anaerob birgok ajan etken olabilir [7, 8]. Cogu
olguda apse safra yolu obstriiksiyonuna sekon-
der kolanjit sonucu gelisir [9]. Klinik degis-
kendir. Ates, agr1 ve sertlik olabildigi gibi kilo
kayb1 olabilir [3]. Karaciger fonksiyon testleri
spesifik degildir. Biliriibin, transaminaz yiik-
sekligi ve alblimin diislikliigii goriilebilir [3].
Apseler tek ya da degisen boyutta, ¢ok sayida
odaklar seklinde olabilir. Apse kavitesi mul-
tilokiile olabilir, i¢i kalin, piiriilan materyalle
doludur ve sert fibroz bir kapsiille ¢evrilidir.
Mikroskopide evreye bagli olarak igerisinde
stiplirasyon, likefaksiyon, fibrinopiiriilan deb-
ris ve fibréz doku olabilir. Kenarlarinda kro-
nik enflamatuar infiltrasyon goriiliir, epiteloid
makrofajlar, lenfositler, notrofiller, eozinofil-
lerle ¢evrilidir [10]. Apse 2 cm’den kiigiikse
mikroapse olarak adlandirilir. Mikroapseler
immunsiiprese hastalarda fungal apseler gibi
dagmik ya da birlesme egiliminde olabilir
[11,12]. Diffliz milier tarzda mikroapseler sep-
tik hastalarda stafilokoklarla olusabilir. Bu du-
rumda dalak tutulumu da eslik edebilir. Birles-
me egilimi gastrointestinal kokenli koliform
enfeksiyonlarda goriilebilir (Resim 1). Mikro-
apseler US’de hipoekoik nodiiler lezyon ya da
fokal eko degisikligi seklinde, BT de kiiciik,
iyi sinirly, hipodens lezyonlar, ¢cevresinde zayif
rim kontrastlanma ve 6dem seklinde goriilebi-
lir. Bu bulgular kistten ayrimi saglar. Biiyiik
apselerin US ve BT goriiniimii degiskendir
[12, 13]. US’de degisik diizeyde internal eko
ve debris i¢eren hipoekoikten- hipere degis-
ken goriiniime sahiptir. Lezyonda hava ekojen,
arkasinda akustik golge ya da reverberasyon
artefaktt veren bir alan olarak goriiliir [14].
BT’de degerlendirme i¢in kontrast gereklidir.
Biiytik apseler BT de hipodens, iyi sinirli, uni-
lokiiler ya da irregiiler konturlu, septali komp-
leks kitleler olarak goriilebilir ve diger kitleler
ve timdrlerden ayrimi gii¢ olabilir (Resim 2)
[15, 16]. MRG’de protein igerigine gore sinya-
li degiskendir. Lezyon ¢evresinde ddem T2’de
artmis sinyalle karakterizedir [2]. Periferik rim
tarzinda kontrastlanma goriiliir (Resim 3) [5,
17].

Enfeksiyéz Karaciger Hastaliklari

Amip Apsesi

Etken Entamoeba Histolytica diinyada ende-
mik ve yaygindir. Trofozoidler portalden gegip
parakimi invaze ederler. Apse en sik kolon dis1
komplikasyondur (%8,5) [ 18, 19]. Pyojeniklere
gore daha akut seyirlidir. Klinikte yiiksek ates,
sag list kadran agris1 goriiliir. Hastalar daha
geng ve endemik bolgeye seyahat dykiisii sik-
tir [20]. Akut donemde serolojik testler negatif
olabilecegi gibi daha 6nce gegirmis hastalarda
pozitif de olabilir. Tedavi genellikle ¢ok etkin-
dir ve drenaj nadiren gereklidir [ 18, 20]. US ve
BT apseyi saptanmada cok etkindir fakat ¢gogu
olguda amip-pyojenik ayrimi giigtiir. Epidemi-
yolojik, klinik bulgular ve serolojik testlerle

Resim 1. Safra yolunda metalik stent bulunan
hastada BT'de sag lobda birlesme egiliminde
cok sayida, hipodens kicuk apseler.

Resim 2. BT'de sag lobda kompleks, hipodens ki-
tle, buyuk pyojenik apse.
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Resim 3. MRG'de T2'de hiperintens apse ve cevresinde 6dem, kontrasth seride cevresel kontrast-
laniyor.

tan1 desteklenir [6]. US’de goriinimii diigiik
diizeyde internal ekolar igeren hipoekoik lez-
yondur. Belirgin duvar ekosu yoktur. Yuvarlak
veya oval, kapsiile yakindir. Pyojenik apse ile
karsilastirildiginda daha yuvarlak ya da oval
olma egilimindedir [21-23]. BT goriiniimii de-
giskendir ve spesifik degildir. Kontrastlh BT de
yuvarlak, iyi smirli, kompleks sivi igerigi go-
riliir [24]. Cevresinde 3-15 mm arasinda kont-
rastlanan duvar ve ddem siktir. Bu bulgular
karakteristik kabul edilir. Apse kavitesi ince
septalar, sivi-debris seviyelenmesi gosterebilir.
Hava ve hemoraji nadirdir [25]. Sagda plevral
svi, gogiis duvari, plevra, perikard, komsu or-
gan tutulumu gibi ekstrahepatik tutulumlar da
nispeten siktir [26, 27]. MRG’de iyi sinirl, T1
hipo, T2’de hiperintenstir. Olgularin yarisinda
lezyon ¢evresinde T2 hiperintens 6dem goriiliir
[28]. Tedaviden sonra ise lezyon T2’de homo-
jen hipointens olur [29, 30].

Parazitik Hastaliklar

Ekinokokus Graniilozus Kistleri

Ciddi ve yaygin bir parazitik hastaliktir. Ak-
deniz’de ve koyun yetistiriciligi olan bolgelerde
siktir [28]. Insanda hastalik parazit yumurta-
larinin oral alimi, kontamine gidalar ve kdpek
temast ile olusur. Embriyo barsaktan portal ven
yoluyla karacigere ulasir, cogu filtre edilerek et-
kisiz hale getirilir, kalanlar ise hastalik olusturur.
Laboratuvarda eozinofili goriilebilir. Seroloji
olgularin %25’inde pozitiftir [6, 28]. Histolojik

olarak hidatik kist ii¢ katmandan olusur. En dis-
ta komprese ve fibrotik karaciger dokusundan
olusan perikist bulunur. Daha icte germinatif
tabaka yani endokist ve en igte ise ince translu-
sen membran ektokist bulunur [28]. US’de g6-
riinlimii basit kistten solid psddotiimdre kadar
degiskendir. Bulgular hastaligin evre ve matii-
rasyonuna gore degisir. BT de genellikle iyi si-
nirli, duvar segilebilen hipodens lezyon olarak
goriiliir. Yarisinda kalsifikasyon, %75’inde kiz
vezikiiller bulunur [28]. MRG perikist, matriks,
hidatik kumu, kiz vezikiilleri gostermede en
iyi yontemtir. Perikist fibrozis ve kalsifikasyon
nedeniyle T1 ve T2’de hipointenstir. Hidatik
matriks T1’de hipo, T2 de belirgin hiperintens-
tir [31]. Gorlintiilemede tamamen kalsifikasyon
olmadikga 6lii kistten bahsedilemez (Resim 4)
[32]. US’de kist duvart hipoekoik bir tabaka
ile ayrilan, ¢ift ekojenik tabaka olarak goriiliir
[33]. Kist i¢inde hasta hareketiyle yer degistiren
ekojenik hidatik kum adi verilen ekojeniteler
goriilebilir [34]. Endokist basing azalmasi, trav-
ma, tedavi yaniti, dejenerasyon gibi nedenlerle
perikistten ayrilabilir. Tamamen ayrilirsa ult-
rasonografik niliifer ¢igegi bulgusu adi verilir.
Membran, septa, hidatik kumu degerlendirme-
de US duyarhdir [33, 35]. Multivezikiiler kist
septalarla ayrilmig bal petegi goriiniimiindedir.
Septalar kist i¢inde kiz kistlerin duvaridir. Kiz
kistler kist i¢inde kist seklinde goriiliir. Kiz
kistler hidatik matriks tarafindan ayrilirsa araba
tekerlegi goriiniimil ortaya ¢ikar. Matriks, ige-



risinde kiz vezikiillerin membranlari, skoleks
ve hidatik kum bulunan hidatik stvidir [33, 36].
Matriks kistin i¢ini tamamen doldurursa miks
ekojenik bir goriiniim alir ve solid kitleleri tak-
lit eder [35-37]. Solid kitleden ayrim 6nemlidir,
bu durumda kiz vezikiil ve membran varligimin
aragtirilmasi gerekir [38]. Kalsifikasyon duvar-
da goriiliir ancak matrikste de olabilir. Kist du-
var1 yogun kalsifiye oldugunda yalnizca anteri-
or duvar ve akustik golgesi goriiliir [37]. Kist
duvarinda parsiyel kalsifikasyon kistin 6l oldu-
gu anlamina gelmez [34-39]. Kistlerin US gorii-
niimiinii i¢in 5 tip tanimlanistir. Tip 1 kistler iyi

diffTa.0

Enfeksiyéz Karaciger Hastaliklari

sinirly, anekoik kistler olup basit kiste benzerdir
(Resim 5). Tip 2 hidatik kist kum i¢eren anekoik
kist, tip 3 kist kiz vezikiiller i¢eren multiseptali
kist ve arasinda ekojenik material (karakteristik
kabul edilir), tip 4 kist i¢inde hareketli, ayrilmis
membran, tip 5 kist ise dens kalsifiye kitledir
(Resim 6) [40]. BT goriintiileme hidatik kistte
US hastaya bagl nedenlerle yeterli olmadigin-
da yapilir. Duyarlilik ve 6zgilliigi yiiksektir.
Komplikasyon siiphesi yoksa kontrast mad-
de gerekmez [41]. Bulgular US’ye benzerdir,
kist su dansitesindedir [42]. Kalsifikasyon ve
septalar da BT de kolayca goriiliir (Resim 7).

Resim 6. US'de solid, kalsifik hiperekojen kitle gérinimunde tip 5 hidatik kist
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Kontrastsiz BT de kalsifikasyon yok iken bile
kist duvari hiperdenstir. Ayrilmig membran sivi
icinde lineer bir yap1 seklindedir [25]. T2 agir-
likli MRG’de kist periferinde hipointens rim
karakteristik bulgu kabul edilir [43]. Kiz kistler
periferde germinatif membrana tutunmus kistik
yapilardir, kist i¢i stviya gore T1 de hipo, T2 de
ise daha hiperintenstir (Resim 8) [43]. MRG’de
mikrokalsifikasyonlar gosterilemez, kalsifikas-
yonlar diisiik sinyalli alanlar seklindedir [44].
Komplikasyonlar1 igerisinde riiptiir vardir. Saf-
ra yolu, brongial agaca veya viicut bosluguna
acilabilir (Resim 9) [45]. Bunun disinda basi ve
siiperenfeksiyon gelisebilir [46]. Goriintiileme
rehberliginde perkiitan tedavi uygun olgularda
yiiksek basar1 (9%90), diisilk komplikasyon ve
niiks oraniyla uygulanabilmektedir (Resim 10)
[47].

Ekinokokus Multilokularis

Daha nadir goriilen multilokiilaris ve alveo-
lar form ekinokok enfeksiyonlarindan sorum-
ludur [48]. Konakgx tilkilerdir, daha az siklikla
kedi ve kopeklerdir. Bulagsma yolu benzerdir.
Etken ¢ok sayida alveole benzeyen kist liretir.
Biiyiidiikge santalinde nekroz gelisir, ¢evresi
canli vezikiillerle cevrilidir [48]. En sik ka-
raciger tutulur (%90). Tek ya da birden fazla
olabilir ve sag lob tutulumu siktir. US’de go-
riinimil ‘hailstorm’ dolu firtinasina benzetilir.
Irregiiler ve sinirlar1 segilmeyen ¢ok sayida

Resim 7. BT'de sag lobda multiloktle hidatik
kist, periferde kiz vezikuller, santralde hidatik
matriks

Resim 8. MRG'de T2 agirlikli gérintide periferi
daha hiperintens kiz vezikuller, santralde daha
hipointens hidatik matriks

Resim 9. Kistografi sonrasinda elde edilen BT
kesitinde sag lobdaki kistin safra yollariyla il-
iskisi goruluyor.

Resim 10. Tip 1 hidatik kist tanisiyla perkttan te-
davi yapilan cocuk hastada ¢c6kmis membran,
lezyon tip 4’e donmustar.
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Resim 11. Biyopsi ve laboratuar bulgulariyla tani alan ekinokokus multilokilaris , sag lobda buayuk

boyutlu, multilokile kistik kitle.

ekojenik nodiil goriilir [49]. BT ve MRG’de
irregiiler, kotil sinirli, tutulan segment boyun-
ca dagilmis lezyonlar seklindedir (Resim 11).
BT’de hipodens, MRG’de T2 serilerde hiperin-
tenstirler (Resim 11). Metastazlar1 ve pyojenik
apseleri taklit edebilir. Lezyonlar hipovaskiiler
olup kontrast sonrasi zayif kontrastlanir ya da
hi¢ kontrastlanmazlar. Ge¢ donemde santral
kalsifikasyon goriilebilir (Resim 12). Olgula-
rin yarisinda hiler infiltrasyon gelisir. Bunun
sonucunda intrahepatik safra yolu genislemesi,
tutulan segmentlerde atrofi goriiliir [48]. Multi-
lokiilarisin tedavisi lezyonun parsiyel hepatek-
tomiyle ¢ikarilmasidir [49, 50].

Sistozomiazis

Akut formu endemik bolgeye seyahat eden-
ler igin risktir. Ug ayr1 etken vardir, barsakta
yasar ve yumurtalar portal ven yoluyla karaci-
gere ulasir.Enflamatuar reaksiyon ile birlikte
graniilomatdz yanita yol acar, sonugta fibrozis
ve presiniizoidal hipertansiyon gelisir. Kronik
donemde ise sirozla sonuclanir ve hepatosel-
liller kanser gelisme riski mevcuttur [51]. Tam
epidemiyolojik, klinik bulgular, eozinofili,
digkida yumurtanin gosterilmesi ve serolojik
testlerle konur [19]. Akut donemde goriintii-
lemenin taniya katkis1 yoktur. Karakteristik
bulgular enfeksiyonlarin baslangicindan yil-
lar sonra goriiliir. US’de irregiiler, yiizey ve
parankimde 15-30 mm ¢apli, ekojenik septa
ile cevrili poligonal alanlar seklinde mozaik

Resim 12. BT'de sag lobda santrali genis kalsifiye,
kotu sinirh kitle, alveolar hidatik kist.

patern goriiliir. BT de en patognomonik bulgu
cogunlukla kapsiile dik kalsifikasyonlardir ve
kaplumbaga sirtina benzetilir. Diger bulgu-
lar kapsiiler kalsifikasyon, irregular kontur,
konturda retraksiyon, fibrozis ve retraksiyo-
na sekonder periportal yagin karacigere dog-
ru indentasyondur [52-54]. Kronik dénemde
portal ven ve dallarinda duvar kalinlagmasi,
artmis ekojenite goriiliir. Bu tipik boga gozii
goriiniimii anekoik portal venin fibrozisle gev-
relenmesi sonucu olusur. ilave bulgular bii-
ylimiis sol lob, dalak biiyiimesi ve kollateral
gelisimidir [53]. BT de periportal fibrozis ven
¢evresinde hipodens alan seklindedir ve kont-
rast madde sonrasinda belirgin kontrastlanir.
MRG ise T1’de izo, T2’de hiperintenstir ve
kontrastlanir [53, 54].
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Pnomosistis karini

Kazanilmis immiin yetmezlikli hastalarda
siktir. US’de diffiiz, kiigiik, golge vermeyen
ekojenik lezyonlar veya parankimde ekojenik
dens kalsifikasyonlar goriilebilir [55].

Mantar Hastaliklari

Immiinsiiprese ya da hematolojik hastaliklar-
da sistemik hastaligin karaciger tutulumu olarak
karsimiza ¢ikar. Mikroapseler siklikla dalagi,
nadiren de bobregi tutar. En sik ajan Candida al-
bicans 'tir. Olgularin ¢ogu akut 16semili hastalar-
dir. Klinik bulgularla tan1 gii¢, %50 olguda kan
kiiltiirii pozitiftir. Tan1 i¢in goriintiileme gerekli-
dir. Diger etkenler kriptokoklar, histoplazmozis,
mukormikozistir [ 18, 56].

Kandidiazis

Tipik histolojik 6zelligi mikroapselerdir.
Santralde etkene ait iiriinler, ¢evresinde nekroz
ve polimorfoniikleer infiltrasyon goriiliir. Iyiles-
me doneminde apse kiigiik, fibroz doku fazladir
[19]. US ve BT 1 cm’den biiyiik apseleri sapta-
mada duyarlidir. Bu hastalik i¢in tanimlanmis 4
US paterni vardir [57]. Birincisi tekerlek igin-
de tekerlek goriiniimiidiir. Santralinde mantar
bulunan hipoekoik nekroz ve bunu ¢evreleyen
enflamatuar hiicrelerden olusan ekojenik zon,
periferde ise fibroz dokudan olusan ince hipo-
ekoik rim goriiliir. Ikincisi boga gozii olarak
adlandirilir. Santral ekojenik nidus ve ¢evresin-
de hipoekoik rim goriiliir. Aktif enfeksiyonda

goriiliir ve beyaz kiire sayis1 nispeten normal-
dir [51]. Ugiinciisii iiniform, hipoekoik gorii-
niimdiir ve en sik fakat ve en az spesifik olan
da budur. Metastaz ve lenfoma tutulumundan
ayrimi giictiir. Sonuncusu ise farkli diizeylerde
posterior akustik golge veren hiperekoik odak-
lar seklindedir. Enfeksiyonun ge¢ déneminde
goriiliir ve genellikle erken rezoliisyon gosterir
[57,58]. BT de yuvarlak 2-20 mm aras1 degisen
hipodens lezyonlardir. Periferik ya da santral
kontrastlanirlar [59-61]. MRG’de sinyal inten-
sitesi degiskendir. T1’de hafif hipo, T2 de be-
lirgin hiperintenstir ve kontrastlanirlar (Resim
13) [62-64]. Tedavi sonras1 subakut donemde
T1 ve T2 hafif ya da belirgin hiperintens olur ve
yine kontrastlanirlar [63]. Lezyonlar ¢evresinde
tiim sekanslarda koyu bir ring goriilebilir. Te-
davi sonrasinda T1’de minimal hipo, T2’de izo
ya da minimal hiperintens olur. Kontrast madde
sonrasinda hipointenstirler [65].

Granililomatoz Hastaliklar

Bu tanim graniilom olusturan enflamatuar
hastaliklar i¢in kullanilir. En sik neden sarkoi-
doz, tiiberkiiloz ve histoplazmozistir [66]. Tani
icin dokuda graniilomun gosterilmesi gerekir.
Hepatik graniilom iyi sinirli, nodiiler bir infilt-
rasyon olup epiteloid hiicrelerden ve makrofaj-
lardan olusan bir agregat ve bunu cevreleyen
mononiikleer hiicrelerden kurulu bir rimden
olusur. Bu mononiikler hiicrelerde agirlikl ola-
rak lenfositttir [66].

Resim 13. Akut l6semili hastada MRG'de T2'de hiperintens (solda), kontrastl seride kontrastlanan
mikroapseler (sagda).
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Tiiberkiiloz

Tiim diinyada ¢ok yaygindir. Miliyer ya da
lokal formda tutulabilir. Karaciger tutulumun-
da farkli yollar s6z konusudur (miliyer, lokal,
tiibiiler, hepatobiliyer form gibi) [67]. Miliyer
daha yaygindir, olgularin %80-100{inde otop-
side karaciger ve dalak tutulumu goriiliir [68].
Goriintillemede miliyer tliberkiiloz saptana-
maz, tek bulgu hepatomegali olabilir. BT de
hipodens lezyonlar goriiliir ve spesifik degildir
(Resim 14). lyilesme déneminde kalsifikas-
yonlar goriilebilir [16]. Tiberkiillomlar US’de
hipoekoiktir ancak hiperekoik lezyonlar da ta-
nimlanmistir [67, 69, 70]. MRG’de T1°de hipo,
T2’de izo ya da hipointenstir. Goriintiileme
spesifik olmadigindan tiiberkiiloz siipheli olgu-
larda biyopsi gereklidir [71].

Histoplazmozis

Karaciger genelde sistemik hastaliga sekon-
der tutulur ve akcigerden kdken alir. Akut do-
nemde hepatomegali, hipodens lenf nodlari,
iyilesme doneminde punktat kalsifikasyonlar
goriiliir ve spesifik degildir [2].

Viral Hepatitler

Karacigeri etkileyen sistemik hastaliklardir.
Hepatit A,B,C,D,E olmak {izere 5 ayr1 ajan
vardir. Bunlar disinda herpes, sar1 ates, kok-
saki ve adenoviriisler hepatite neden olabilir.
Viriisler antijenik ve molekiiler 6zellikleri ile

Resim 14. BT'de karaciger ve dalakta milimetrik hipodens lezyonlar, tuberkiloz.

Enfeksiyéz Karaciger Hastaliklari

ayrilsalar da benzer hastaliga yol agar. Klinik
asemptomatik formdan, fulminant hepatik
yetmezlik ve fatal forma kadar degiskendir.
Bunun diginda subklinik persistan enfeksiyon-
dan hizl seyirli kronik karaciger hastaligi ve
siroza kadar degiskenlik gosterebilirler [72].
Akut hepatitte histolojik bulgular nekroz, dif-
fiiz hiicre hasari, Kuppfer hiicrelerinde, sinu-
zoidlerde reaktif degisiklikler, portal traktta
enflamatuar infiltrasyon ve iyilesme fazinda
hepatik rejenerasyondur [19]. Kronik hepa-
titte bulgular degiskendir. Hafif formda enf-
lamatuar infiltrasyon portal traktla siirlidir.
Progresif hastalikta nekroz goriiliir. Kronik
enflamatuar hiicreler portal trakttan komsu
parankime uzanir ve hepatositlerde nekroz
gelisir. Hepatositlerdeki kayiptan sonra fibroz
septalar ve hepatosit rejenerasyona dogru gi-
der. Bu da siroza gidisi gosterir [19]. Akut
hepatitte goriintiilleme spesifik degildir. Tam
serolojik, virolojik ve klinik bulgularla konur.
Gorlntlilemenin rolii tan1 koymaktan ¢ok ben-
zer bulgu veren kolestaz yapan nedenler, difiiz
metastatik hastaliklar, siroz gibi hastaliklari
ekarte etmektir [51]. US’de hepatomegali,
yildizl1 gok manzarasi olarak adlandirilan pa-
rankim ekosunda azalma ve buna bagli portal
ven duvar ekosunda rolatif artig goriilebilir
[73]. Normal US goriiniimii hastalig1 ekarte
ettirmez. BT ve MRG bulgular1 da spesifik
degildir, hepatomegali ve periportal d6dem
goriilebilir [74, 75]. BT de heterojen kont-
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rastlanma ve iyi sinirlt hipodens alanlar sap-
tanabilir [ 76]. Periportal 6dem T2 sekanslarda
hiperintenstir (Resim 15). Parankimde tutulu
alanlar normal olabilecegi gibi T1’de hipo
T2’de hiperintens de goriilebilir [77]. Kronik
hepatitte de bulgular degiskendir. US’de bul-
gular normal olabilir, parankim ekosunda ka-
balagma, ekoda artig olabilir [75]. Hepatome-
gali, yaglanma ve fibrozise sekonder yamali
tarzda artmis ekojenik alanlar goriilebilir. Si-

roz gelismedikge karaciger ylizeyi diizglindiir

Resim 15. MRG'de T2 seride portal damarlar
cevresinde hiperintens periportal 6dem

Resim 16. MRG, diftizyon agirlikli seride akut
hepatitli olguda karaciger hilusunda hiperin-
tens oval lenf nodlari

[78]. BT ve MRG’de sirozun erken donemine
ait bulgular benzerdir. Periportal lenfadenopa-
ti hem akut hem de kronik hepatitte tek bulgu
olabilir (Resim 16) [51].

Nadir Karaciger Enfeksiyonlari

Basiller anjiomatozis

Immiinsiiprese hastada Bartonella Hense-
lae enfeksiyonudur. Farkli organlarda vaskiiler
proliferasyonla karakterizedir. Peliozis hepatis
etkenin karaciger tutulumunu ifade etmek igin
kullamilan terimdir. Ozellikle kazanilmis immiin
yetmezlikli hastalarda goriiliir [79-81]. US’de
karaciger ve dalakta iyi smurli, kiigiik hipoeko-
ik lezyonlar goriiliir [82, 83]. BT’de 1 cm’den
kiiciik, hipo ya da hiperdens lezyonlar goriiliir.
Bunun diginda periportal 6dem, asit, safra yol-
larinda dilatasyon saptanabilir. Bulgular spesifik
olmayip apse, lenfoma, Kaposi sarkomu ve diger
firsat¢1 enfeksiyonlarin ayrimi gereklidir [83].

Kedi Tirmigi Hastahgi

Etken aymidir ve gram negatif bir basildir.
Immiin yetmezligi olmayan ¢ocuk ve adéle-
sanlarda goriiliir. Lokal lenfadenopatiden, sis-
temik hastaliga degisen formlar1 vardir. Tani
serum antikor testleriyle ya da biyopsiyle ko-
nur [84]. Histopatolojik olarak vaskiiler proli-
feratif ve nekrotizan graniilomat6z lezyonlarla
karakterizedir [85]. US’de hipoekoik, iyi sinir-
11, homojenden, net sinir vermeyen heterojene
degisen gonlimde olabilir. Kontrastsiz BT de
parankime gore hipodens, kontrastli BT de pa-
rankime gore hipodens, izodens olabilir ya da
zayif kontrastlanma goriilebilir [84].

Sonug olarak karacigerin enfeksiydz hastalik-
larinn degerlendirmesinde klinik, epidemiyolo-
jik ve laboratuar bulgularina ilaveten goriintii-
leme yontemleri hem taniy1 dogrulamada, hem
de benzer bulgulara yol agan diger hastaliklari
ekarte etmede 6nemli bir rol oynar. Cogu enfek-
tif lezyon goriintiilemede saptanabilirken, bazi
olgularda ise goriintiileme tamamen normal ola-
bilir. Lezyon saptansa bile bulgular1 her zaman
spesifik olmayip tek basina tan1 koydurmayabi-
lir ve biyopsi gerekebilir. Goriintlileme rehber-
liginde perkiitan tedaviler yiliksek bagari, diisitk
komplikasyon oranlariyla uygulanmaktadir.
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Sayfa 367

Biiyiik apseler BT de hipodens, iyi sinirli, unilokiiler ya da irregular konturlu, septali kompleks kit-
leler olarak goriilebilir ve diger kitleler ve tiimorlerden ayrimi giic olabilir.

Sayfa 369
BT goriintiileme hidatik kistte US hastaya bagli nedenlerle yeterli olmadiginda yapilir.

Sayfa 370

Goriintiileme rehberliginde perkiitan tedavi uygun olgularda yiiksek basar1 (%90), diisiik komplikas-
yon ve niiks oraniyla uygulanabilmektedir.

Sayfa 372

Bu hastalik i¢in tanimlanmis 4 US paterni vardir. Birincisi tekerlek i¢inde tekerlek goriinimiidiir.
Santralinde mantar bulunan hipoekoik nekroz ve bunu ¢evreleyen enflamatuar hiicrelerden olusan
ekojenik zon, periferde ise fibroz dokudan olusan ince hipoekoik rim goriiliir. Ikincisi boga gozii
olarak adlandirlir. Santral ekojenik nidus ve ¢evresinde hipoekoik rim goriiliir. Aktif enfeksiyonda
goriiliir ve beyaz kiire sayis1 nispeten normaldir. Ugiinciisii tiniform, hipoekoik goriiniimdiir ve en sik
fakat ve en az spesifik olan da budur. Metastaz ve lenfoma tutulumundan ayrimi giigtiir. Sonuncusu
ise farkl diizeylerde posterior akustik gélge veren hiperekoik odaklar seklindedir.

Sayfa 373

Akut hepatitte goriintiileme spesifik degildir.Tani serolojik, virolojik ve klinik bulgularla konur. Go-
rlintiilemenin rolii tan1 koymaktan ¢ok benzer bulgu veren kolestaz yapan nedenler, difiiz metastatik
hastaliklar, siroz gibi hastaliklari ekarte etmektir.



Calisma Sorulari 379
.

Enfeksiy6z Karaciger Hastaliklari

Murat Danaci, ilkay Camlidag
|

1. Ultrasonografide hidatik kist icerisinde endokist ayrilmigsa hangi tip olarak raporlanir?
a. Tip1

Tip 2

Tip 3

Tip 4

Tip 5

opc o

2. Akut viral hepatitte ultrasonografide asagidaki bulgulardan hangisi goriillmez?
a. Karaciger ekosunda azalma

Karaciger hilusunda lenf nodlar1

Karaciger konturunda lobiilasyon

Hepatomegali

Normal ultrasonografi bulgulari

°opo o

3. Pyojenik karaciger apselerinde goriintiileme bulgular1 i¢in hangisi yanlistir?
a. Tek biiyiik ya da ¢ok sayida mikroapse seklinde goriilebilir
b. Apseler kontrast madde sonrasinda homojen kontrastlanir
c. BT ve MRG’de kontrastlanma &zellikleri benzerdir
d. MRG’de apseler gevresinde T2 de hiperintens 6dem goriiliir
e. Biiyiik apseler kompleks kitlelerdir ve tiimorlerle karisabilir

4. Akut 16semi tanisiyla kemoterapi alan ve nétropenik ates gelisen bir olguda BT de karacigerde ve
dalakta ¢ok sayida hipodens ¢evresel kontrastlanan lezyon varliginda ilk olasi tani ne olabilir?
a. Losemik infiltrasyon

Kandidiazis

Peliozis hepatitis

Metastaz

Kemoterapiye bagl fokal yaglanma

°opo o

5. Gorlintiilemede karaciger sag lobu tamamen tutan, hilusa infiltre kitle saptandiginda ayric1 ta-
mida ekinokok hastaliklarindan hangisi diistiniilmelidir ?
a. Ekinokokus alveolaris

Ekinokokus graniilozus

Tip 4 hidatik kist

Tip 5 hidatik kist

Enfekte hidatik kist

oao o
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Karacigerin Benign Tumorleri

Nevra Elmas, Mustafa Harman

OGRENME HEDEFLERI

B Karacigerde Yer Kaplayan Benign
Tumérlerde Karakterizasyonun Onemi

®m Kavern6z Hemanjiom
B Fokal Noduler Hiperplazi

® Hepatik Adenom
= Bilier Hamartom
® Bilier Kistadenom

Karaciger arteriel ve portal sistemden getire-
ni ve hepatik venoz sistemden goétiireni ile vas-
kiiler agidan oldukga zengin bir organdir. Bu
dogasi nedeni ile hem benign hem de malign
olmak iizere ¢ogu kitle lezyonlarina ev sahip-
ligi yapmaktadir. Benign lezyonlarin goériilme
siklig1 malign lezyonlardan daha fazla olmakla
birlikte ayni1 karacigerde hem malign ve hem
de benign lezyon birlikte yer alabilmektedir.

Benign kitleler asir1 hiicre ya da doku biiyii-
mesi sonucu gelisen ve i¢inde kanser barmdir-
mayan lezyonlardir. Karaciger dismna yayilim
riskleri yoktur. Benign dogaya sahip lezyonlar
genellikle asemptomatik olmalari nedeni ile te-
sadiifen saptanirlar. Kitlenin boyutlarma ve olasi
komplikasyonlara nadiren semptom verebilir-
ler. Bu kitle lezyonlarinda tedavi segenekleri
hastanin tanisina bagli olarak takipten cerrahi
girisime kadar genis bir yelpazede degiskenlik
gostermektedir. Tedavide segilecek yontem rad-
yolojik bulgulara gore kararlastirildigindan rad-
yolojiye biiylik sorumluluk diismektedir.

En sik goriilen benign karaciger timérleri Ka-
vern6z Hemanjiom, Fokal Noduler Hiperplazi

ve Hepatik Adenom olarak bilinmektedir. Daha
nadiren ise Bilier Hamartom ve Bilier Kistade-
nom goriilmektedir. Bu lezyonlardan Kaver-
n6z Hemanjiom, Fokal Nodiiler Hiperplazi ve
Bilier Hamartom nadiren gelisen bir semptom
olmadikga tedavi gerektirmemektedir. Hepatik
Adenomun hemorajiye neden olmasi ve pre-
kanser6z dogas1 iki 6nemli komplikasyonu
olarak bilinmektedir. Bilier Kistadenomun da
Kistadenokarsinoma doniisme riski mevcut-
tur. Bu nedenle s6z konusu lezyonlarmn elektif
kosullarda tedavileri gerektirdiginden karakte-
rize edilmeleri uygun tedavi karar1 son derece
onemlidir.

Kavern6z Hemanjiom

En sik goriilen primer benign karaciger timo-
ridiir. Genel popiilasyonda goriilme oranit %20
’lere ulasmaktadir. Intrahepatik kan damarla-
rinin anormal kiimelesmesi ile olusmaktadir.
Patolojik olarak fibroblastik stroma ve kollajen
duvar i¢inde birbiri ile baglantili endotel taba-
kas1 iceren vaskiiler kanallardan olugsmaktadir
[1,2].
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Genellikle asemptomatik olan hemanjiom-
lar goriintiileme, cerrahi veya otopsi ¢aligma-
larinda insidental olarak saptanirlar. Tek ya da
multifokal olabilirler. Genellikle stabil kalan
boyutlar1 son derece degiskendir. 1-2 cm ola-
bildikleri gibi 20-25 cm’ye kadar ulasabilirler.
Boyutlar arttik¢a santralde tromboze, fibrotik
ve dejenere alanlara bagli olarak farkl: ateniias-
yon alanlar1 se¢ilmektedir [3].

Radyoloji departmanlarinda genellikle tara-
ma ya da sistemik bir hastaligin karaciger tutu-
lumu arastirma amacli ultrason incelemelerin-
de tesadiifen saptanirlar.

Ultrason Bulgulari: Ultrason bulgulari ti-
pik olarak diizgiin konturlu hiperekojen kitle
seklinde tanimlanmaktadir (Resim 1). Hipere-
kojenitenin nedeni vaskiiler yumagi olusturan
damarlarin endotel tabakasidir. Ultrason goriin-
tiisii tipik olmakla birlikte hemanjioma spesifik
olmamasi nedeni ile karakterizasyon agisindan
diger kesitsel yontemlere gerek duyulmaktadir.

BT Bulgulari: Kontrastsiz BT taramasi he-
manjiom i¢in nonspesifik olup normal kara-
cigere gore hafif hipodens goriiniim sergile-
mektedir. Taninin kesinlesmesi IV kontrastli
dinamik ¢aligma gerektirmektedir. Arteriel,
portal ve hepatik venoz fazlarda kitle perifer-
den merkeze dogru tek ya da birden fazla no-
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diiler tarzda progresif kanlanma gostermekte-
dir (Resim 2). Santraldeki fibrotik komponent
kontrast tutmayabilir. Ge¢ faz goriintiilerde
malign lezyonlardan farkli olarak erken kont-
rast yikanma mevcut degildir. Aksine kitle i¢i
arteriovendz santlar olmadigindan kontrast aja-
nin lezyon iginde stazina bagl hiperdens imaji
devam etmektedir. BT nin dezavantaji bifazik
/ trifazik calismaya bagli olarak hastanin daha
fazla radyasyona maruz kalmasidir. Ideali pre-
kontrast tarama ve ardindan trifazik ¢aligma
olarak kabul edilmektedir. Ancak hastanin rad-
yasyon dozunun minimum tutulmasi prensibi
g0z ard1 edilmemelidir. Bu nedenle prekontrast
ve ge¢ faz taramalar uygulanmayabilir. Fakat
karakterizasyon i¢in gerekli olan kontrastlanma
paterni arteriel ve portal vendz fazlarla saglan-
digindan bu iki fazin alinmasi sart ve yeterlidir.

Kavernéz hemanjiomda nadiren santral kal-
sifikasyon goriilebilmektedir. Kalsifikasyon
saptanmasinda BT MR ’dan {istiin konumdadir.

MR Bulgulan: MR Goriintiilemede Kaver-
ndz Hemanjiom i¢in tan1 parametreleri BT ye
gore daha zengindir. Prekontrast T1-A sekans-
larda hipointens olarak izlenen hemanjiom,
T2-A kesitlerde i¢i sivi dolu kistik lezyonlar
gibi parlak sinyal gostermektedir. Bu 6zelligi
nedeni ile basit kist, kist hidatik, abse ve Caroli

Resim 1. a, b. Kavernéz Hemanjiom. US bulgulari. (a) Karacigerde subdiafragmatik ve intraparanki-
mal; (b) intrahepatik Portal ven komsulugunda diizgiin konturlu hiperekojen lezyonlar hemanjiom
icin tipiktir. Hiperekojen gérunimin nedeni lezyonu olusturan vaskuler limenlerin duvarindaki
endotel tabakasidir.
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Resim 2. a, b. Kavern6z Hemanjiom. Dinamik BT. (a) Arteriel faz, (b) Portal ven6z faz imajlarind

Karaciger 1. ve 2. segment yerlesimli arteriel ve portal fazda periferden merkeze dogru heman-
jioma 6zgln nodiler kontraslanma varligi mevcuttur. Bu lezyonlar disinda 7. ve yine 2. segment
yerlesimli hipodens lezyonlarda kontrast tutulusu mevcut degildir. Bu lezyonlar basit karaciger

kistlerine aittir.

Hastaligindan ayirici tani kontrastli calismalar-
la saglanmaktadir. Kontrastli ¢alisma BT gibi
dinamik sekanslarla saglanmaktadir. MRG’de
radyasyon riskinin ortadan kalkmasi ile pre-
kontrast, arteriel, portal, hepatik ve gec faz
sekanslar uygulanmaktadir. Periferden merke-
ze nodiiler tarzda progresif kontrast tutulumu
ve gec faz goriintillerde gecikmeli yikanmaya
bagli kalict hiperintens imaj karakteristiktir
(Resim 3).

Diflizyon Agirlikh  Goriintiilemede
(DAG); kavernéz hemanjiom b0 degerinde
parlak olarak izlenmekte olup, b degeri yiik-
seldik¢e lezyon sinyalindeki parlaklik devam
etmektedir. ADC goriintiisiinde de difiizyon
kisitlamast mevcut degildir. Normal karaciger
dokusunda ADC degeri kaynaklarda 0,70-1,30
arasinda degismektedir. Hemanjiomdaki deger
1,90-2,90 arasinda bulunmustur [4, 5].

Sklerozan Hemanjiom

Sklerozan Hemanjiom karacigerde nadir go-
riilen atipik radyolojik bulgular gosteren bir
timordiir. 1k kez 1983’te Shepherd ve Lee
tarafindan tanimlanmustir [6]. Zemindeki ka-
verndz hemanjiomun vaskiiler komponentinde
nekrotik nodiillerin gelisimi ile ortaya ciktig:
disiiniilmektedir [7]. Hepatoselliiler karsi-

nom, kolanjiokarsinom, metastaz ve organize
abse ile ayiric1 tan1 zor olabilir [8]. Sklerozan
hemanjiomda BT bulgular1 yalnizca lezyonun
konturlarinda kontrast tutulumu ile perflizyon
defektini yansitmaktadir. MR’da ise T2-A sin-
yali orta derecede veya hafif hiperintens iken
T1-A sekansta hipointens izlenirler. Kontrast
sonrasi arteriel ve portal fazda santralden uzak-
lasan progresif kanlanma izlenirken ge¢ fazda
santral kisimda nekrotik komponent nedeni ile
kontrast tutulumu izlenmez [9].

Fokal Nodiiler Hiperplazi

Kavern6z Hemanjiomdan sonra ikinci siklik-
la goriilen benign vaskiiler karaciger kitlesidir.
Genellikle 20-30 yaglar arasinda geng bayan-
larda goriiliirler. Eriskinlerde goriilme orani
%3 olarak rapor edilmigtir [10]. Hizli goriin-
tilleme yontemlerinin gelismesi ile Fokal No-
diiler Hiperplazi (FNH) daha fazla taninir hale
gelmistir. FHH nin 2 tipi bildirilmektedir. %80
klasik tip FNH ve %20 nonklasik tip FNH [11].
Nonklasik tipte 3 alt grup bildirilmektedir: Te-
lanjiektazik, Sitolojik atipi ve Hiperplastik ve
adenomatdz tip FNH [12].

FNH’nin intrauterin donemde karacigerdeki
arteriovendz malformasyondan veya vaskiiler
bir yaralanmadan koken aldigi bildirilmektedir
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Resim 3. a-f. Kavern6z Hemanjiom. Karaciger Dinamik MR tetkiki. (a) Prekontrast T1-A sekansta hi-
pointens lezyon, (b) T2-A sekansta hiperintens olarak izleniyor. Paramanyetik kontrast ajan enjek-
siyonu sonrasi T1-A dinamik calismalarda, (c) Arteriel faz, (d) Portal faz, (e) ve (f) Hepatik vendz
faz aksiel ve koronal plan imajlarda periferden santrale progresif noduler kanlanma izlenmektedir.

[11, 13]. Son yillarda steroidlerle birlikteligi
de rapor edilmistir [ 14]. Lokal bir bolgede zen-
ginlestirilmis damar yapilari normal hepatik
elementlerin gelismesini stimiile eder. Lobule
konturlu iyi sinirli timdr benzeri hipervaskiiler
solid kitle histolojik olarak anormal paternde
hepatosit proliferasyonu, safra kanallari, Kup-
pfer hiicreleri ve kan damarlarindan olugmak-
tadir [ 13]. Multipl hiperplastik hepatosit nodiil-
leri santral fibroz skardan radyan ya da radyan
olmayan fibr6z septa ile ayrilmaktadir. Bu lez-
yonlar kapsiilliidiir ve komsu karacigerde ba-
stya bagh fibrozis nadirdir. Safra kanallar1 ve
anormal genislemis arteriyel damarlar skar ve
septa boyunca lezyonun santralinden perifere
uzanir tarzda 6n plandadir [15]. Asemptomatik
olmalar1 nedeni ile baska bir nedenle uygulan-
makta olan radyolojik incelemelerde tesadiifen
saptanirlar. Asemptomatik olan bu tiimdrlerde
komplikasyon riski ve maligniteye donlisme
riski bulunmamaktadir. Bu nedenle herhangi
bir tedavi gerekmemektedir. Boyutlar1 degis-
ken olup biiyiik boyuttaki kitleler nadiren ¢evre
yapilara ve diafragmaya basi sonucu agriya ne-
den olabilmektedir. Az sayidaki semptomatik
olgular nadiren tedavi gerektirirler.

US Bulgulari: Tipik FNH ultrasonda siklik-
la iyi gosterilemez. Tek bulgu normal karaciger
parankimine oranla hafif ekojenite degisikligi-
dir. Lezyon hafif hipoekoik, izoekoik veya hafif
hiperekoik izlenebilir. Ozellikle yagl karaciger
zemininde gelisen lezyonlar ¢evresinde komp-
rese parankim ve vaskiiler yapilara bagl diisiik
ekojenitede halo gozlenebilir. Doppler US uy-
gulamasi FNH kuskulu lezyonlarin vaskiileri-
teleri ile ilgili ilave veri saglamaktadir. Ancak
fokal karaciger lezyon karakterizasyonunda
US tek basina yeterli bir modalite olarak uygu-
lanmamaktadir [ 16].

BT Bulgulari: BT de prekontrast seride nor-
mal karaciger dokusuna oranla izodens, hafif
hipodens veya yagl karaciger zemininde hafif
hiperintens olduklarindan segilmeleri zor olup
kitle etkisi ve diisiik dansiteli santral skar ile
taninabilirler. Nadiren santralde noktasal kalsi-
fikasyon gosterebilirler [15].

Kontrastli incelemelerde arteriel ve portal
vendz faz olmak iizere bifazik ¢alisma esastir.
Dinamik c¢alismada FNH’nin kontrast tutma
paterni erken donemde zengin arteriyel kanlan-
maya bagli homojen hiperdens goriiniim iken,
portal ve gec fazda drenaji saglayan genis ven-
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lere bagli kontrastin yikanmasi sonucu izodens
hale gelirler. Yine ge¢ faz taramada siklikla
kapsiiler boyanma izlenmektedir. Tek bagina
arteriel faz taramasinda hipervaskiiler dogasi
nedeni ile hasta gereksiz biyopsi veya cerrahi-
ye gonderilebilir. Enjeksiyondan 2-5 dk. sonra
santral skarin kontrast tutabilir veya kapsiilde
ince serit tarzinda kontrast kalabilir (Resim 4).

MR Bulgulari: US ve BT nin doku karakteri-
zasyonu yapamamalar1 nedeni ile FNH ve kara-
cigerin diger vaskiiler kitleleri ayirimi zor olabi-

lir. MRG ise giiniimiizde uygulanmaya baslayan
hepatositlere duyarli hepatospesifik kontrast
ajan uygulamalar1 ile FNH tanisinda daha giive-
nilir bir modalite olarak kullanilmaktadir. MR’
FNH tanisindaki duyarlilik ve 6zgiinliik degerle-
11 %70 ve %98 olarak rapor edilmistir [ 17].
FNH genel olarak prekontrast T1-A sekanslar-
da izo-hipointens, T2-A sekanslarda hafif hiper-i-
zointens goriiliitken santral skar yine T2-A’da
hiperintens sinyal gosterir. Paramanyetik kontrast
ajan sonrasi arteriel fazda homojen sinyal artisi,

Resim 4. a-d. Fokal Noduler Hiperplazi; Dinamik BT Calismasi: (a) Arteriel faz BT taramasinda ka-
raciger sol lob segment 4 yerlesimli lezyon lezyon hiperdens gériinimdedir. Lezyonun sol lateral
komsulugunda besleyici arteriel yapi ince bir lumen seklinde secilmektedir (ok isareti), (b) Ayni faz-
da santralde hipointens santral skar dokusu izlenmektedir. (c) Portal fazda karaciger ile izointens
lezyon santralinde skar dokusu secilmektedir. (d) Hepatik vendz faz imajinda lezyon karaciger ile
izodens hale gelmektedir. Radyasyon nedeni ile uygulanmamis olan daha gec faz taramalarda skar
dokusunda sinyal artisi beklenmektedir.
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Resim 5. a-e. Dev FNH Hepatobilier Kontrastl
MRG. (a) Prekontrast T1-A sekansta karaciger
sag lobunda normal karaciger parankimine
oranla hafif hipointens kitle lezyonu santral-
de belirgin hipointens skar dokusu mevcuttur.
(b) T2-A sekansta ayni lezyon izointens olup,
cevre yapilardaki distorsiyon nedeni ile secile-
bilmektedir. (c) Post kontrast (Gadobutrol) T1-A
Arteriel fazda hiperintens olan lezyon, (d) Gec
portal faz géruntulerde sinyal gerilemesi gos-
termektedir. (e) 20.dakikada elde olunan He-
patik faz sekansinda normal karaciger dokusu
gibi fonksiyonel hepatosit iceren FNH odagi da
hiperintens olarak izlenmektedir.
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gec faz sekanslarda da santral skar boyanmasi
izlenmektedir. Hepatoselliiler adenomdan farki
adenomdaki kontrastlanmanin daha diisiik olusu
ve santral skar boyanmasinin olmayisidir.

MRG’yi diger modalitelerden tistiin kilan ve ta-
nida 6zglinliik yiizdesini arttiran ¢aligmalar orga-
na spesifik kontrast uygulamalaridir. 2000’11 yil-
larin baginda bu amagla kullamlmis olan Kuppfer
hiicrelerine duyarli siiperparamanyetik kontrast
olarak Demiroksit (SPIO) veya Manganez iceren
kontrast ajanlar giiniimiizde Onemini yitirmis-
tir. Organa spesifik kontrastlardan hepatobilier
olanlar ekstraselliiler alandan hepatositlere hiicre
icine girmekte ve %60 oraninda safra sistemi ile
atilmaktadir. Giiniimiizde kullanilmakta olan ve
Ozglinliigh arttiran kontrast grubu ise hem hiic-
relerarasi ve hem de hepatositlere etkili olanlar-
dir. Gadobutrol olarak bilinen bu kontrast madde
ekstraselliiler 6zelligi kullanilarak dinamik fazli
caligmalarda T1-A arteriel —portal-hepatik ve-
noz ve geg vendz faz sekanslarda dinamik BT ve
MR caligmalan ile aym ozellikleri gosterirken,
20.dakikada saglanan Hepatik faz goriintiilerin-
de kontrastin Hepatositlerde tutulmasi sonucu
lezyon parlak sinyalde izlenmektedir (Resim 5).
Adenomda ise disfonksiyone hepatositler nedeni
ile 20.dakikada saglanan Hepatosit faz imajlarda
kontrast hiicre i¢ine girememekte ve lezyon hipo-
intens goriinmektedir.

FNH, Diflizyon Agirlikl Goriintiilemede
(DAG); b0 degerinde parlak olarak izlenmekte
iken b degeri yiikseldikge lezyon sinyali diis-
mekte, b 500 seviyesinde izointens olmaktadir.
ADC goriintiisiinde difiizyon kisitlamasi mev-
cut degildir. ADC degeri 1,40-1,95 arasinda de-
gismektedir [4, 5]. Bu deger Hepatik Adenom
icinde gegerli oldugundan FNH / HA ayiricr ta-
nisinda giivenirliligi diisiiktiir. Ayirici tani ve ka-
rakterizasyon i¢in hepatospesifik MR kontrasti
DAG’a oranla daha 6zgiin sonuglar vermektedir.

Hepatik Adenom

Hepatik Adenom siklikla oral kontraseptif
kullanan gen¢ bayanlarda goriilen ve ayrica
androjen igeren steroid tedavisi goren kisiler-
de goriilme siklig1 kismen artan benign nadir
bir tiimordiir. Tipik olarak soliterdir. Glikojen
depo hastaliginda ve adenomatoziste multipl

lezyon olabilir. Ancak kanama ve maligniteye
doniisme riskleri nedeni ile acilen tedavi gerek-
tiginden saptanmalar1 6nem tagimaktadir. Ge-
nellikle iyi sinirh lezyon igyapisindaki kanama
ve nekroz alanlarma bagli heterojen alanlar
icerebilir. Boyutlar1 1-15 cm arasinda degis-
kenlik gosterebilmektedir. Biiyiikk ve multipl
odakli adenomlarda hemoraji riski daha yiik-
sektir. Genellikle asemptomatik olan adenom
farkli nedenlerle uygulanan batin incelemele-
rinde tesadiifen saptanir. Semptomatik olanlar
ise kitle etkisi ile sag iist kadran agrisina neden
olabilir. Ancak 6nemli risklerinden olan spon-
tan riiptlir ve hemoraji gelistiginde akut abdo-
minal agri, hipotansiyon ve hatta yagam kayb1
goriilebilir [18]. Histolojik olarak dilate sinii-
zoidlerle ayrilmis normal hepatositlere yakin
hiicre gruplarindan olusmaktadir. Ince duvarl
kapillerlerden olusan siniizoidler portal kan-
lanma icermeyip, sadece periferal arteriel sis-
temden beslenir. Arteriel hipervaskiiler 6zelligi
ile Hepatoselliiler Karsinomla ayirici tani zor
olmaktadir. Adenomlarin hipervaskiiler dogasi
arteriel beslenme ve siniizoidlere baghidir. S6z
konusu lezyonlarda konnektif doku zayif olup,
kapsiiliiniin olmamasi veya inkomple olusu ne-
deni ile hemoraji karaciger parankimine veya
abdominal kaviteye yayilabilir [19].

Adenomlarda az sayida bulunan Kuppfer hiic-
releri fonksiyonel olarak azalma ya da kayip
gostermektedir. I¢ yapisinda safra kanallarmin
izlenmeyisi FNH’den ayriminda yararl bir bul-
gu olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Adenom hiic-
releri normal hepatositlerden biiyiiktiir ve bilytlik
miktarda glikojen ve lipid igermektedir.

Adenomlardan malignite gelismesi uzun yil-
lar gerektirmektedir. Radyolojik bulgular her
iki antite i¢in ortak ozellikler tagidigindan ze-
minde hepatit B, C varligi, siroz bulgular1 veya
alfa fetoprotein yiiksekligi ayirici tanida yar-
dimc1 olmaktadir.

US bulgulari: Bazi lezyonlar yiiksek oranda
lipid igerikleri nedeni ile hiperekoik izlenirler.
Hemoraji gelismesi halinde hiperekojen ve hete-
rojen i¢ yap1 gosterirler. Nekroz gelismesi halin-
de santral kalsifikasyonlara baglh akustik goélge
izlenebilir. Renkli Doppler periferal peritiimdoral
damarlarla intratiimoral damarlar1 gosterir.



BT bulgulari: Hepatik adenomda BT bulgu-
lar1 yagl karaciger zeminine, adenomun dan-
sitesi ise i¢ yapisindaki yag dokusu-hepatosit
ve Kuppfer hiicresi miktarina bagl degiskenlik
gostermektedir. Ideal bir BT incelemesi pre-
kontrast-arteriel-portal venoz ve ge¢ fazlarda
olmak tiizere 4 fazli olarak uygulanmaktadir.
Ancak bu uygulama radyasyon dozunu arttir-
maktadir. Karakterizasyon ve morfolojik yo-
rum i¢in arteriel ve portal vendz faz taramalar
tan1 i¢in yeterli olmaktadir. Prekontrast ve gec
faz taramalar ise dnemli ipuclar1 verebilir. Pre-
kontrast inceleme yag ve hemoraji alanlarmin
taninmasinda yardimei olabilir. Geg faz goriin-
tillerin katkist ise fibrotik komponent kanlan-
masini gostermesidir.

Prekontrast, portal vendz ve ge¢ faz tarama-
larda lezyon normal karacigere oranla hipo-
dens olarak izlenirken, arteriel fazda dansite
artist izlenmektedir. Kontrastli ¢alismalarda
biiyiik subkapsiiler besleyici damarlara baglh
santralden perifere uzanan periferal kanlanma
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izlenebilir. Yag ve hemoraji igerigine bagl
olarak kontrast tutulugu heterojen goriiniim-
dedir. Kitle i¢i arteriovendz santlar nedeni ile
kontrastin kalicilig1 s6z konusu degildir. Bi-
yik lezyonlar kii¢iik lezyonlara oranla daha
heterojen izlenmektedir.

Adenomlar genellikle keskin sinirli ve non-
lobiile lezyonlardir. Lezyonlar %30 oraninda
kapsiil igerir. Nekroz ve hemorajiye bagl kal-
sifikasyon icerme oranlari olduke¢a diisiiktiir.

MR Bulgulari: T1-A sekansta Hepatik
Adenom yine igerdigi yag ve hepatosit-Kup-
pfer hiicre oranma bagli olarak hiperintens,
izointens veya hipointens, zemindeki hemo-
raji, kalsifikasyon ve nekroza bagli heterojen
goriilebilir. Yag dokusu yiikksek adenomlar
T1-A sekansta hiperintens izlenirken eski ka-
nama ve nekroz igerenler hipointens kalmak-
tadir. T2-A sekanslarda ise normal karaciger
dokusuna oranla hafif hiperintens olarak izle-
nirler. Az sayida lezyon hemoraji ve nekroza
bagli izo veya hipointens kalabilir. Olgularin

Resim 6. a-f. Hepatik Adenomatozis; Hepatobilier Kontrastli MR Tetkiki: (a) Prekontrast T1-A géruntu-
de sag lob 7.segmentte homojen ic yapida hafif hipointens, 1 segment ile sol lob 4A ve 2. segment-
leri dolduran heterojen icyapida parlak komponentler icermesi nedeni ile kanama odaklari mevcut
kitle lezyonlari izlenmektedir. (b) T2-A kesitte 7.segment yerlesimli homojen lezyon izointens olup,
ince fibréz kapsulu secilmektedir. Heterojen kitlede anlamli bir farkhlik izlenmemektedir. (c) Hepa-
tobilier kontrast (Gadobutrol) enjeksiyonu sonrasi Arteriel faz; (d) Portal ven6z faz imajlarinda lez-
yonlarda kontrastlanma izlenmektedir. Portal fazda homojen ve hafif oranda kontrast tutan lezyon
izodens gériinume sahiptir.; (e) ve (f) 20.dakika Hepatosit faz imajlarinde normal hepatosit hicreleri
iceren karaciger parankiminde sinyal artisi gézlenirken kitle lezyonlarindaki disfonksiyone hepatosit
icerigi ve kontrastin lezyondaki hicre icine giremeyisi nedeni ile lezyon karanlik sinyal géstermekte-
dir. Ozellikle FNH ayirici tanisinda oldukca glvenilir bir ydntem olarak kabul edilmektedir.
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%?73’linde fibr6z kapsiile bagli periferal kenar
izlenir [18].

Gadolinium tiirevi kontrast sonrasi dinamik
calismalarda BT benzeri erken arteriel fazda
subkapsiiler besleyici damarlar izlenir. Geg-
mis doneme ait ¢aligmalarda Kuppfer hiicre
diizeyindeki azalmaya bagli SPIO tutulusu
gdzlenmez. Buna bagl olarak T2-A sekansta
normal karaciger dokusunda sinyal azaldigi
halde adenom kontrast tutmayacagindan hipe-
rintens kalmaktadir. Hepatospesifik kontrast
madde (Gadobutrol) uygulamasinda 20.da-
kika hepatik faz imajlarda hepatik adenom
fonksiyonel hepatosit igermemesi nedeni ile
hipointens kalmaktadir. Bu 6zellik FNH’den
ayiriminda onemli bir kriter olarak kullanil-
maktadir (Resim 6).

Difizyon Agirhkh  Goriintiilemede
(DAG); b0 degerinde tiim karaciger lezyonlar
gibi parlak olarak izlenmektedir. I¢ yapisinda-
ki hemoraji ve nekroza bagli olarak b degeri
yiikseldik¢e lezyonda sinyal diismekte, b 500
diizeyinde hipointens goriinmektedir. ADC
goriintisiinde ise difiizyon kisitlamasi mevcut
degildir [4, 5]. Difiizyon kisitlamasi halinde
adenom zemininde gelismis Hepatoselliiler
Karsinom akla gelmektedir. Bu yonii ile karak-
terizasyon agisindan MRG’nin 6nemi bir kez
daha ortaya ¢ikmaktadir.

Bilier Hamartom

Ektopik embryonik dokulardan Von Meyer-
berg kompleksinden koken alan intrahepatik
septasyonlu kistik benign kitleler olarak karsi-
miza ¢ikmaktadir [20]. Genellikle asemptoma-
tik olup, goriintiileme sirasinda tesadiifen sap-
tanirlar. Genel morfolojik 6zellikleri karaciger
parankimi boyunca safra agaci ile baglantisi
olmayan boyutlar1 0,1-1,5 cm arasinda degisen
kistik nodiillerden olusmaktadir.

US Bulgulari: Karacigerin tiim segmentlerin-
de adeta milier dagilim gosteren, safra kanallari
ile baglantis1 olmayan ve safra kanallarinda staza
neden olmayan ortalama 1 cm boyutlarinda hipo-
ekoik kistik yapilar seklinde izlenirler.

BT Bulgulari: Prekontrast BT kesitlerinde
karacigerin tiim loblarinda 1,5 cm’den kiiciik
cok sayida hipodens nodiiller izlenmektedir.
Basit kistlerden farki konturlarindaki hafif dii-
zensizliktir. Post kontrast seride lezyonlarda
herhangi bir dansite artig1 gézlenmez.

MR Bulgular:: Bilier hamartomlar MR in-
celemede tiim karacigerde ¢ok sayida TI1-A
sekansta hipointens, T2-A sekansta kuvvetli hi-
perintens kii¢iik kistik lezyonlar seklinde izle-
nirken MR Kolanjiografi lezyonlarin safra aga-
c1 ile iligkisi olmadigini géstermede yardime1
olmaktadir (Resim 7).

Resim 7. a, b. Bilier Hamartom MRG. (a) True FISP; (b) MRKP imajlarinda tim karaciger segmentlerin-
de basit kistlere oranla hafif diizensiz konturlu ve safra kanallari ile baglantisi olmayan parlak sinyal
gosteren kistik lezyonlar izlenmektedir.
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Malignite riski ya da herhangi bir komplikas-
yon riski mevcut olmayan bilier hamartomlar
herhangi bir tedavi gerektirmemektedir.

Bilier Kistadenom

Bilier Kistadenom nadir goriilen, yavag bii-
yliyen multilokiile kistik benign bir timdrdiir.
Genellikle intrahepatik yerlesimli olmakla
birlikte nadiren ekstrahepatik lezyonlar da
bildirilmistir. Boyutlar1 1,5-35 cm arasinda
degismektedir [21]. Siklikla orta yas kadin-
larda goriilmektedir ve premalign lezyonlar
olarak kabul edilmektedir. Yavas gelismesine
ragmen prekanseroz 0zelligi nedeni ile teda-
vi gerektirmektedir. Bu nedenle taninmalari

Karacigerin Benign Ttumorleri

Resim 8. a-c. Bilier Kistadenom MRG. Karaciger
sag lob 6. segment yerlesimli (a) T1-A seride
hipointens, (b) T2-A seride hiperintens, septas-
yonlar iceren kistik kitle yumagi seklinde izle-
nen lezyonun, (c) MRKP tetkikinde safra kanal-
larinda kominikasyon ve staza neden olmadigi
goralmektedir.

onemlidir. Semptomlar kitlenin boyutlar ile
baglantilidir. Biiyiik kitlelerde agr1 ve tikan-
ma sarilig1 geligebilir. Mikroskobik olarak kist
duvar1 miisin iireten tek tabakali hiicrelerden
olusmaktadir. Tiimor i¢indeki sivi proteindz,
miisindz, jelatindz, piirilan veya hemorajik
olabilir. Siklikla ovarian stromaya benzer
doku ile kusatilmis epitelial hiicre tabakas ile
sinirlanmig multilokiile kistlerden olusmakta-
dir [22, 23].

US Bulgulan: Karaciger i¢inde multilokiile,
septasyon ve fibroz bantlar igceren lobule kon-
turlu kistik yapilar seklinde izlenir.

BT Bulgulan: BT de iyi sinirh kalin fibroz
kapsiillii mural nodiiller ve septalar i¢eren na-
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diren kapsiilde kalsifikasyonu mevcut soliter
kitle seklinde izlenmektedir. Karsinom gelisti-
ginde pediikiillii nodiiller, papiller projeksiyon-
lar izlenmektedir.

MR Bulgulari: MR karakteristikleri morfolo-
jik bulgularla koreledir. Siv1 iceren kistik kitle-
lere 6zgii T1-A seride homojen hipointens, T2-A
seride hiperintens multilokiile kitle seklinde iz-
lenirler. Post kontrast T1-A seride septasyon
ve ince kenar kontrastlanmasi gostermektedir
(Resim 8). Kistik kitleler i¢inde kontrast tutan
polipoid yapilarin izlenmesi bilier kistadenokar-
sinom gostergesi olabilmektedir.

Gerek bilier hamartomda ve gerekse bilier
kistadenomda kistik igerige bagli olarak hem
diisiik ve hem de yiiksek b degerlerinde parlak
sinyale sahiptir ve ADC’de de difiizyon kisit-
lamasi1 gostermeksizin parlak olarak izlenmek-
tedir.

Sonug olarak, benign karaciger tiimérleri ge-
nel olarak asemptomatik olup farkli nedenlerle
uygulanan goriintiileme ¢aligmalarinda tesadii-
fen saptanirlar. Hassas olan nokta hastaya teda-
vi gerekip gerekmediginin kararidir. Bu karari
etkileyen en onemli kriterlerden biri radyolo-
jik verilerdir. Ancak radyolojinin basarist uy-
gun gorlintiileme yonteminin se¢imine, teknik
acidan kaliteli teknige ve dogru yorumlamaya
baghdir. Kesitsel goriintiilleme yontemleri ara-
sinda US tarama yontemi olarak kullanilmak-
tadir. Ancak kitle karakterizasyonunda MRG
radyasyon icermemesi gibi énemli bir avantaj
disinda BT ye oranla daha zengin parametreler
tasimaktadir.
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Sayfa 380

En sik goriilen benign karaciger tiimérleri Kavernéz Hemanjiom, Fokal Noduler Hiperplazi ve Hepa-
tik Adenom olarak bilinmektedir. Daha nadiren ise Bilier Hamartom ve Bilier Kistadenom goriilmek-
tedir. Bu lezyonlardan Kaverndz Hemanjiom, Fokal Nodiiler Hiperplazi ve Bilier Hamartom nadiren
gelisen bir semptom olmadik¢a tedavi gerektirmemektedir. Hepatik Adenomun hemorajiye neden ol-
masi ve prekanseréz dogasi iki onemli komplikasyonu olarak bilinmektedir. Bilier Kistadenomun da
Kistadenokarsinoma doniigme riski mevcuttur. Bu nedenle s6z konusu lezyonlarin elektif kosullarda
tedavileri gerektirdiginden karakterize edilmeleri uygun tedavi karari son derece dnemlidir.

Sayfa 381

MR Goriintillemede Kavernéz Hemanjiom igin tan1 parametreleri BT ye gore daha zengindir. Pre-
kontrast T1-A sekanslarda hipointens olarak izlenen hemanjiom, T2-A kesitlerde igi stvi dolu kistik
lezyonlar gibi parlak sinyal gostermektedir. Bu 6zelligi nedeni ile basit kist, kist hidatik, abse ve
Caroli Hastaligindan ayirici tan1 kontrastli ¢aligmalarla saglanmaktadir.

Sayfa 386

MRG’yi diger modalitelerden istiin kilan ve tanida 6zgiinliik yilizdesini arttiran ¢aligmalar organa
spesifik kontrast uygulamalaridir.

Sayfa 388

Hepatospesifik kontrast madde (Gadobutrol) uygulamasinda 20.dakika hepatik faz imajlarda hepatik
adenom fonksiyonel hepatosit icermemesi nedeni ile hipointens kalmaktadir. Bu 6zellik FNH’ten
aymriminda 6nemli bir kriter olarak kullanilmaktadir.

Sayfa 389

Siklikla orta yas kadinlarda goriilmektedir ve premalign lezyonlar olarak kabul edilmektedir. Yavas
gelismesine ragmen prekanser6z 6zelligi nedeni ile tedavi gerektirmektedir. Bu nedenle taninmalart
Oonemlidir.

Sayfa 390

Sonug olarak, benign karaciger tiimérleri genel olarak asemptomatik olup farkli nedenlerle uygu-
lanan goriintiileme caligmalarinda tesadiifen saptanirlar. Hassas olan nokta hastaya tedavi gerekip
gerekmediginin kararidir. Bu karar1 etkileyen en 6nemli kriterlerden biri radyolojik verilerdir. Ancak
radyolojinin bagaris1 uygun goriintiileme yonteminin se¢imine, teknik agidan kaliteli teknige ve dog-
ru yorumlamaya baglhdir. Kesitsel goriintiileme yontemleri arasinda US tarama yontemi olarak kul-
lanilmaktadir. Ancak kitle karakterizasyonunda MRG radyasyon icermemesi gibi 6nemli bir avantaj
disinda BT ye oranla daha zengin parametreler tagimaktadir.
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1. Kaverndz Hemanjiom tanisinda giivenirliligi en yiiksek uygulama hangisidir?
a. Ultrason

Doppler US

Dinamik Kontrastli BT

Dinamik Kontrastli MR

Difiizyon Agirlikli Gorlintiileme

o po

2. Ikinci siklikla gériilen benign karaciger tiimorii hangisidir?
a. Kavernéz Hemanjiom

Hepatik Adenom

Fokal Nodiiler Hiperplazi

Bilir Hamartom

o po

Bilier Kistadenom

3. Hormonoterapi alan hastalarda goriilme siklig1 artan benign karaciger tiimorii hangisidir?
a. Bilier Kistadenom

Bilier Hamartom

Kavern6z Hemanjiom

Fokal Nodiiler Hiperplazi

Hepatik Adenom

o po o

4. Hepatik Adenom-Fokal Nodiiler Hiperplazi ayiriminda en giivenilir yontem hangisidir?
a. Doppler US

Dinamik Kontrastli BT

Dinamik Kontrastli MR

Hepatobilier Kontrastli MRG

Difiizyon Agirlikli Goriintiileme

o a0 o

5. Difiizyon Goriintiilemenin katkis1 asagidaki segeneklerden hangisi ile agiklanabilir?
a. Hemorajik kitle saptanmasi

Benign-Malign ayrimi

Fokal Nodiiler Hperplazi-Hepatik Adenom ayrimi

Lezyon karakterizasyonu

o po

Safra kanallar1 degerlendirmesi

qs ‘P o 9z p1 epdead)
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Karacigerin Vaskuler Hastaliklari

Nevra Elmas, Mustafa Harman

OGRENME HEDEFLERI

B Karacigerin Vaskuler Hastaliklarinda
Uygulanacak BT-MR Teknigi

m Karacigerin Vaskuler Hastaliklari Listesi

B Portal Ven Trombozu Nedenleri ve
Radyolojik Bulgulari

B Budd-Chiari Sendromu Nedenleri ve
Radyolojik Bulgulari

B Osler-Weber-Rendu Sendromu

® Hepatik Arter Hastaliklari

® Peliosis Hepatis ve Sintizoidal Dilatasyon
H Pasif Konjesyon

H Arterioportal Sant

Karaciger anatomik olarak dual kanlanma
gosteren tek organdir. Karacigerin %75°1 por-
tal venden %251 ise hepatik arter dallarindan
beslenmektedir (1). Vendz drenaj ise sag, orta
ve sol hepatik venler araciligi ile inferior vena
kava’ya olmaktadir (Resim 1). Karaciger-
de vaskiiler yapilarin incelenmesi tanisal ve
terap6tik olmak iizere 2 grupta ele alinmak-
tadir. Tanisal amacgli kullanilan kesitsel go-
rintilleme yontemleri doppler ultrason (US),
cok dedektorlii bilgisayarli tomografi (BT) ve
manyetik rezonans goriintiileme (MRG) olup
BT ve MRG arteriel, portal ve hepatik venodz
fazlar1 kapsayan ¢aligmalari ile tanisal amagh
tetkikler olarak uygulanmaktadir. Gerek ta-
nisal ve gerekse terapotik amacgli uygulanan
invaziv anjiografik yontemler ise hepatik anji-
ografi, splenoportografi, transjuguler intrahe-
patik portosistemi sant (TIPS) ve vena kavog-
rafi olarak bilinmektedir.

BT ve MR Tekniginde
Anahtar Noktalar

Karaciger damarlarinin BT ve MRG ile de-
gerlendirilmesinde bazi anahtar noktalar bu-
lunmaktadir. Bunlardan ilki inceleme alani
olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Bu adimda gerek
uygulanacak plan ve gerekse incelemede uy-
gulanacak tarama alani kalinlig1 dogru olarak
secilmelidir. Incelenecek alan segimi igin 6nce-
likle koronal planda kontrastsiz kaynak goriin-
ti alinmaktadir. Koronal kaynak goriintiiden
aksiel planda alinacak prekontrast kesitler sup-
radiafragmatik diizeyden iliak kanatlara kadar
olan bolgeyi kapsamalidir. Kesit kalinliklari
MR’da 5-8 mm, BT’ de 0,625 mm’ye kadar
daraltilmalidir. MRG incelemelerinde koronal
inceleme alan1 6nde portal veni, arkada inferior
vena kavay1 kapsamali, sagittal olarak ise ver-
tebral kolona paralel olmalidir.
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Ikinci 6nemli nokta kontrast maddenin et-
kili kullanimidir. Inceleme sirasinda verilme
hizi, total volim ve BT caligmalarinda iyot
konsantrasyon seviyesi kontrast ajan kullani-
mint etkileyen en 6nemli 6zelliklerdir. Kont-
rast maddenin verilis hizi BT i¢in 4-5 mL/sn;
MR’da 3 mL/sn seklinde olmalidir. MR’da
ekstraselliler Gd selatlar1  kullanilirken,
BT’de 350-400 mgl/1t konsantrasyonunda non
iyonik kontrast ajanlar tercih edilmelidir. Top-
lam kontrast miktarlar1 eriskin hastalarda BT
i¢in kg basma 1 mg iken 0,5 molar Gd prepa-
ratlarinda 30 mg, 1 molar Gd ajanlarinda 15
mg olarak uygulanmalidir.

Ugiincii unsur ise tetkikin baglama ve toplam
siiresini olusturmaktadir. Incelemeye baslama
stiresi otomatik enjeksiyon ve bolus tracking
yontemi ile saglanmaktadir. Ampirik ¢aligma-
larda arteriyel faz i¢in 20.sn, portal faz i¢in
50.sn ve hepatik vendz faz i¢in 100.sn. uygun
zamanlama dilimleridir.

Ozetle, BT ve MRG’de tanisal basari i¢in ge-
rekli teknik dikkat noktalari, inceleme alaninin
dogru planlanmasi, kullanilacak kontrast ma-
teryalin total voliim, konsantrasyon ve injek-
siyon hizinin uygun se¢imi ve tetkike baslama
zamani ile tarama stiresidir.

Karacigerin Vaskiiler Hastaliklari

Vaskiiler karaciger hastaliklar1 hemodinamik
acidan neoplazik ya da inflamatuar lezyonlar
taklit edebilmektedir. Bu nedenle tami radyo-
lojik bulgular yorumlanirken hastaya ait dykdi,
biyokimya degerleri ve semptomlar mutlak
dikkate alimmalidir.

Karacigerin vaskiiler hastaliklar1 asagida se-
kilde siralanabilir (1).

* Portal ven trombozu (PVT)

* Vendz atilim obstriikksiyonu (Budd-Chiari
sendromu),

* Herediter hemorajik telenjiektazi (Osler-We-
ber-Rendu Sendromu)

* Hepatik arter hastaliklar1 (anevrizma, trom-
bozis, infarkt)

* Peliosis hepatis ve siniizoidal dilatasyon

* Pasif konjesyon, ve

* Arterioportal sant

Karacigerin Vaskuler Hastaliklari

Resim 1. Karaciger vaskuler yapilarinin sematik
goériniimu (The Worlds of David Darling: Ency-
clopedia of Science’dan alinmistir).

Resim 2.Portal fazda alinan MR Anjio 6rnegi.
Hepatit B siroz zemininde gelisen portal hiper-
tansiyonlu bir olguda ana PV limeninde par-
siyel tromboza bagli dolum defekti izlenmek-
tedir. Trombozun kronik zeminde gelismesine
bagl olarak gelisen 6zefagus varisleri tabloya
eslik etmektedir.

PORTAL VEN TROMBOZU (PVT)

Portal hipertansiyonlu eriskinlerde %30 ve
cocuklarda %75 oraninda PVT gelismektedir.
PVT’na yol acan risk faktorlerinin baginda ka-
raciger sirozu yer almaktadir (Resim 2). Siroz
zemininde gelisen PVT disindaki diger vaskii-
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ler hastaliklar nadiren goriilmektedir. Radyo-
loglar tan1 i¢in hastalifa yonelik goriintiileme
bulgular ile klinik belirtilere agina olmalidir.
Sirotik karaciger disindaki lokal risk faktorleri
inflamasyon, neoplazm, kan hastaliklari,iatro-
jenik girisimler, ilag kullanim1 gibi nedenlerdir
[1, 2]. Fokal inflamatuar durumlar arasinda
akut (Resim 3a, b) veya kronik pankreatit, ko-
lesistit, kolanjit, karaciger absesi, mantar en-

feksiyonlar1 gibi patolojiler sayillmaktadir. Ma-
ligniteler arasinda PVT riski en yiiksek primer
odaklar pankreas, karaciger veya safra sistemi
kanserleridir. Benign ya da malign nedenli he-
patopankreatikobilier sistem cerrahi veya per-
kiitan girisimleri, karaciger nakil operasyonu,
Vitamin C eksikligi gibi metabolik nedenler,
Orak hiicreli anemi vb. hematolojik hastaliklar
da PVT nedenleri arasinda yer almaktadir [ 1].

Resim 3. a, b. Akut pankreatit atagi sonrasi 15.gin MR tetkikinde konfluens sonrasi ana PV lume-
ninde parsiyel tromboz (ok isaretleri) gelistigi izZlenmektedir. (a). Ayni olgunun antikoagulan tedavi
sonrasi 30. gunde saglanan kontrol tetkikinde trombozun geriledigi (ok isareti) anlasiimaktadir (b).

Resim 4. a, b. Karaciger sag lob 6.segment yerlesimli HCC'ye bagli kitle lezyonu ile karaciger hilusun-
da ana PV lumeninde (a) ve intrahepatik sol PV limeninde (b) fizyolojik Itmen capini genisleten
total tromboz alani mevcuttur. PV limeni icindeki trombozun kitlenin uzanimina ait oldugu iz-
lenmektedir ve timor trombozuna aittir. Tromboze limen genisliginin fizyolojik [imenden genis
olmasi altta yatan neden olarak maligniteyi akla getirmelidir.



PVT’da benign-malign tromboz ayrimi teda-
vi karart i¢in 6nem tasimaktadir. Bu 6zellikle
Hepatit B veya C’ye bagli siroz zemininde ge-
lismis HCC’li olgularda sik karsilagilan bir du-
rumdur. Ayirici tani i¢in tromboze venin mor-
folojik goriinlimii ve limen genisligi yardime1
olabilmektedir. Trombiis liimende ekspansiyo-
na neden olmussa ve liimen genisligi fizyolojik
genisligin lizerinde ise tiimdr trombozu ve ma-
lign etioloji 6n planda diistiniilmelidir (Resim
4a, b). Fizyolojik limen genigliginden daha dar
olan tromboze liimen varliginda ise altta yatan
neden agisindan benign patolojiler akla gel-
melidir. Bu kriter disinda trombiisiin kontrast-
lanmas1 malign trombiis gostergesidir. Gilincel
caligmalardan MR Difiizyon uygulamalar1 ve
ADC goriintiileri kontrast uygulanamayan has-
talarda malign-benign ayiric1 tanisinda kulla-
nilmaktadir. Benign lezyonlar ADC haritasinda
difiizyon kaybi gostermedikleri halde, malign
lezyonlar su miktarindaki azalma nedeni ile di-
fiizyon kaybr sergilemektedir [3].

Total ya da parsiyel olabilen PVT akut veya
kronik olmak {izere 2 formda gelisebilmekte-
dir. Kronik PVT’da ve parsiyel trombozlarda
vendz drenajin saglanmasi i¢in farkli bolgeler-
de venoz kollateraller gelismektedir. Bu kolla-
teraller kisa gastrik venler ve koronal venlere
baglh ozefagus varisleri, splenik, retroperito-
neal kollateraller, umbilikal ven patensisi sek-
linde izlenebilmektedir. Retroperitoneal kolla-
terallerin drenajinin sol renal ven aracilif ile
saglanmasi halinde spontan splenorenal sant
varligindan s6z edilmektedir (Resim 5).

Genellikle hiperkoagiilopati sendromlari
sonrasi gelisen akut PVT kollateral gelisimine
firsat yaratmadigindan klinik tablo daha agir-
dir.

VENOZ OBSTRUKSIYON
(BUDD-CHIARI SENDROMU)

Budd Chiari sendromu hepatik venler veya
IVK diizeyinde lobar veya segmental hepatik
vendz obstriiksiyonu ile karakterizedir. Primer
veya sekonder nedenlerle gelisen sendromda
sinlizoidal basin¢ artmakta ve PV akimi azal-
maktadir. Sentrlobiiler konjesyona bagli olarak
nekroz ve atrofi gelisir [1, 4-6].

Karacigerin Vaskuler Hastaliklari

Resim 5. Spontan splenorenal sant. Portal faz
MR Anjio imajinda ana PV'de kronik zeminde
gelisen total tromboza bagl gelismis perisple-
nik ve retroperitoneal kollateral yapilarin sol re-
nal ven araciligi ile iVK'ya drene oldugu izlen-
mektedir.

Primer Budd Chiari nedenleri arasinda kon-
jenital webler, zedelenme ve infeksiyon sayil-
maktadir. Sekonder Budd Chiari’de siklikla
trombotik nedenler sorumlu tutulmaktadir.
Tromboz siklikla santral veya sublobuler ven-
lerde olugmaktadir. Bu nedenler kemoterapi ve
radyasyon, kemik iligi nakli, oral kontraseptif
ila¢ kullanimi, hamilelik, polistemi ve protein
C eksikligi sayilmaktadir. Nontrombotik ne-
denler ise karaciger veya karaciger dis1 kitle
lezyonlaridir (4-6).

Klinik bulgular ve hastaligin siddeti fulmi-
nan, akut ve subakut veya kronik seyirli ola-
bilir. Fulminant tipte sarilik ardindan 8 hafta
i¢inde hizli bir sekilde hepatik ansefolapati ge-
lismektedir. Akut olgularda hizla gelisen sarilik
ve asit 6n plandadir. Subakut / kronik olgularda
ise klinik daha yavas gelismektedir ve portal
hipertansiyon gelismektedir. Budd-Chiaride
uygulanacak tedavi karari altta yatan nedene ve
hastaligin siddetine bagli olarak uygulanmak-
tadir.

Budd-Chiari’de radyolojik bulgular degis-
kendir ve hastaligin evresi ile iligkilidir.

Akut fazda prekontrast taramada karaciger-
de diffiiz boyut artis1 izlenmekte olup, IVK ve
hepatik venlerde daralma mevcuttur. Tanida
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katkis1 olan nonspesifik en dnemli bulgular
batinda asit ve splenomegali olarak goriilmek-
tedir.

Post kontrast serilerdeki bulgular, arteriyel
fazda kaudat lob ile karacigerin santral parca-
sinin, IVK cevresinin erken kontrastlanmasina
uymaktadir (Resim 6). Buna karsilik periferal
karaciger kanlanmasi1 azalmistir. Portal faz-
da kontrast yikanmaya bagli olarak karaciger
santral boliimiinde dansite azalirken, kapsiiler

venlerde kontrast materyalin birikimine bagh
olarak periferde dansite progresif olarak artis
gostermektedir (Resim 7). Hepatik venler ve
IVK daralmistir ve s6z konusu damarlarin du-
varlar1 ve limenleri diisiik dansiteli olarak iz-
lenmektedir.

Kronik fazda ise karacigerin periferik seg-
mentlerinde atrofi gelisirken kaudat lobda hi-
pertrofi izlenmektedir. IVK ve /veya hepatik
venler total obliterasyona bagli olarak izleneme-

Resim 6. Budd-Chiari Sendromu. Post kon-

trast arteriel faz BT seride karacigerin santral
parcasinin erken kontrastlanmasi izlenmekte-
dir. Periferal alanlarda ise kanlanma azalmistir.

Resim 7. Portal faz MR incelemesinde venoz sta-
za bagli kontrast madde birikimi hiperintens ya-
mali alanlar seklinde gorintl olusturmaktadir.

Resim 8. a, b. Kronik faz Budd-Chiari’de kaudat lob hipertrofisine bagli PV ve Hepatik arter dallari
kaudale dogru yaylanma gostermektedir (a). Ayni olguda Vena Kavografi calismasi Hepatik Venler
ile intrahepatik IVK segmentinin okliizyonu izlenmektedir (b).
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mektedir (Resim 8a, b). Vaskiiler tromboza bag-
I1 olarak sistemik, portosistemik ve intrahepatik
kollateral yollar gelismektedir (Resim 9). Kara-
ciger parankimi heterojen olup, biiyiik rejenera-
tif hiperplazi odaklar1 tabloya eslik etmektedir
[4, 5]. Ayricr tanida hepatoseliiler karsinom ve
fokal nodiiler hiperplazi yer almaktadir (Resim
10). Rejeneratif nodiiller T1-A kesitlerde hipe-
rintens ve T2-A kesitlerde hipo veya izointens
olarak izlenirken, HCC T1-A hipo ve T2-A hipe-
rintens goriiniimdedir. Her iki lezyon da kontrast
tutuluguna sahiptir (4).

Budd-Chiari Sendromu i¢in akilda kalmasi
gereken Ozellikler, hepatik venoz obstriiksiyo-
nu tanimladigi, buna bagli olarak intrahepatik
ve sistemik kollaterallerin gelistigidir. Dismor-
fik bir karacigerde biiyiik rejeneratif nodiil-
ler gelismektedir ve bu nodiillerin multifokal
HCC’den ayirtedilmesi gerekmektedir. Kaudat
lob hipertrofisi ve ateniiasyon degiskenlikleri
tiimor gibi yorumlanmamalidir.

HEREDITER HEMORAIJIK TELENJIEKTAZI
(OSLER-WEBER-RENDU SENDROMU)

Otozomal dominant gegisli multiorgan ve
sistem tutulusu gosteren genetik bir hastaliktir.
Anjiodisplazik lezyonlarla karakterize send-
rom Kkapiller yatakta interpozisyon olmaksizin

Resim 9. Intrahepatik IVK patent oldugu halde
hepatik venlerin kronik strecte oklizyonuna
bagl olarak intrahepatik ve portosistemik kol-
lateral yollar gelistigi gozlenmektedir.

Karacigerin Vaskuler Hastaliklari

arterlerle venler arasinda kominikasyona neden
olmaktadir (7). Biiyiime faktoriine baglanan
protein bandinda olusan genetik defekt olarak
bilinmektedir. Vaskiiler yapilanmada ince du-
varli dilate vaskiiler yapilardan olusan telen-
jiektaziler ile fibromuskuler displazi gelisimi
goriilmektedir (1). Bu bulgulara arteriovenoz
malformasyonlar eklenmektedir.

i
Resim 10. Budd-Chiari Sendromunda olusan
rolatif olarak buyuk rejeneratif noduller HCC
ile ayirici tani gerektirmektedir. Bu nodullerde
venoz fazda kontrast yikanma olmayisi HCC'den
ayiran 6zelligi olusturmaktadir.

Resim 11. Osler Weber Rendu sendromu. Arte-
riel faz BT goruntust dilate coliak trunkus ve
hepatika propria ile karaciger parankimindeki
mozaik paterni gostermekte.
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Toplumda nadir goriilen bu sendromun goriil-
me siklig1 10-20/100.000 olup siklikla hemop-
tizi ve burun kanamasi ile semptom vermek-
tedir. Olgularin %74’ {iinde karaciger tutulumu
bildirilmistir.

Karacigerde arteriovendz, portovendz sant-
lar goriilebilecegi gibi karaciger dis1 santlar da

olusabilir. Santlarin yogunluguna bagh kardi-
yak yetmezlik ve ayrica portal hipertansiyon,
bilier iskemi, kolanjit ataklari, karaciger yet-
mezligi ve hepatik portosistemik ansefalopati
gelisebilmektedir.

BT bulgulari, ekstrahepatik ve intrahepatik
arteriel sistem dallarinda dilatasyon, hepatik
venler ve portal ven dallarinda santlara bagh
genigleme izlenmektedir. Yine santlara bag-

Resim 12. a-c. Osler Weber Rendu sendromu. (a)
Arteriel, (b) Portal ve (c) Hepatik ven6z faz BT
imajlarinda dilatasyon nedeni ile tortiozite gos-
teren ve boncuk dizisi seklinde izlenen hepatik
arter, dilate PV ve hepatik venler goriulmekte-
dir. Karaciger parankimi tim serilerde mozaik
paterne sahiptir.

11 olarak portal ven ve hepatk ven dallar1 er-
ken dolus gostermektedir. Vaskiiler santlara
bagli distan basi ile iliskili olarak fokal safra
kanallarinda dilatasyon gozlenir (1, 7, 8). Ol-
gularin %65’inde karacigerde mozaik patern
kontrastlanma, %63’linde telenjiektaziler ve
%25’inde konfluent vaskiiler kitleler goriiliir
(Resim 11, 12).

Tan1 i¢in tekrarlayan burun kanamasi 6ykiisii
ile ailede herediter hemorajik telenjiektazi Oy-
kiisti son derece yararh bilgilerdir.

Osler Weber Rendu Sendromu igin akilda tu-
tulmasi gereken piif noktasi; tekrarlayan burun
kanamasi 6ykiisii bulunan bir hastada karacige-
ri besleyen arteriel sistemdeki dilatasyon, por-
tal ve hepatik venlerde erken kontrast dolusu
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Resim 13. a-c. Peliozis Hepatis. (a) Prekontrast, (b)
Arteriel faz aksiel plan; (c). hepatik ven6z faz
koronal plan T1-A MR gérantuleri. Karacige-
rin tim segmentlerinde milier dagilim goéste-
ren hipointens nodullerin boyutlari 0,5-1,5 cm
arasinda degismektedir. Prekontrast imajda 4
c¢m boyuta ulasan sol lobdaki en blayuk nodul
santral hiperintens goéruntusu ile santral ka-
nama komponenti icermektedir. Post contrast
gorantulerde en blyuk lezyondaki kontrast tu-
tulumu merkezden perifere progresif kanlanma
gOstermektedir.

Resim 14. a, b. Pasif Hepatik Konjesyon. Arteriel faz BT (a) kesitinde kontrast maddenin dilate hepa-
tik venlere kacisi izlenmektedir Gec fazda (b) IVK intrahepatik segment dilatasyonu ve karaciger
parankiminde staz alanlarina uyan yamali tarzda hiperdens bolgeler secilmektedir.
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ve dilatasyon varliginda Herediter Hemorajik
Telenjiektazi diistiniilmelidir.

HEPATIK ARTER HASTALIKLARI
(ANEVRIZMA, TROMBOZIS, ENFARKT)

Hepatik arter veya portal venden kaynaklanan
hepatik enfarkt nedenleri ¢esitli faktdrlere bagl
olabilir. Bu faktorler genellikle iatrojenik neden-
lere bagli olup, hepatobilier cerrahi, intrahepatik
kemoembolizasyon, TIPS uygulamalar1 en sik
iatrojenik nedenleri olusturmaktadir. Diger ne-
denlerden biri posttravmatik olup hepatik arter
veya portal ven laserasyonu ile gelisebilir. Bir
diger neden ise orak hiicreli anemi ve antifos-
folipid antibodi sendromu gibi hiperkoagulopati
nedenleridir. Poliarteritis nodosa ve sistemik lu-
pus eritematozis gibi vaskiilitler ve sepsis, sok
ve eritematoz hepatit gibi enfeksiyonlar da kara-
ciger enfarktina neden olabilmektedir. Karaciger
nakli sonrasi gelisen enfarkt ise ciddi morbilite
veya morbidite gibi komplikasyonlara yol aga-
cagindan tekrar nakil gerektirmektedir.

Hepatik enfarktta BT bulgular1 kontrastsiz
taramada safra kanallarina paralel santral boli-
mil yuvarlak periferal kama tarzinda hipodens
alanlar seklindedir. Safra kanal1 iskemik nekro-
zuna bagl safra golciikleri olusur. Ekstravaze
olan safra fibr6z doku ile sinirlanir ve lokalize
intrahepatik safra kanal dilatasyonu seklinde
izlenir (1, 9).

Hepatik arter anevrizmasi (HAA) poliar-
teritis nodosa gibi vaskiilitlerde, akut ya da
kronik pankreatit gibi enfeksiyonlarda veya
biyopsi, perkiitan transhepatik kolanjiografi
ve hepatobiliyer cerrahi gibi iyatrojenik ne-
denlerle olugsmaktadir. Tani i¢in arteriyel faz
goriintiileme gereklidir.

Hepatik enfarktiis karacigerin hepatik arter
ve portal venden dual kanlanmasi nedeniyle
nadir olarak goriilmektedir. Karaciger hiicreleri
lokal iskemi nedeniyle kaybedilmektedir.

Post kontrast serilerde jeografik veya seg-
mental dagilim gosteren perfiizyon defektleri
goriiliir. Enfarkt alaninda patent olan portal
venler, arteriel veya vendz kollateraller nede-
niyle boyanma paternleri yamal tarzda ve he-
terojendir.

PELIOZiS HEPATIS VE SINUSOIDAL
DILATASYON

Nadir goriilen benign bir hastaliktir. Kronik
agir1 kilo kaybina neden olan hastaliklara, ce-
sitli malignitelere, AIDS’e, baz1 ilaclara, renal
ya da kardiyak transplantasyona, toksin maru-
ziyetine sekonder gelisebilir. Bartonella viriisii
ile iligkili HIV pozitif hastalarda da goriildiigii
bildirilmektedir. Mikroskobik olarak siniizo-
idal dilatasyon ve boyutlar1 1 mm’den birkag
cm’ye kadar degisen kan gélciikleri goriilmek-
tedir.

Peliozis Hepatis’te radyolojik bulgular (Re-
sim 13a-c) kontrastsiz BT de tipik olarak dii-
siik dansiteli lezyon bolgeleri seklinde goriil-
mektedir. Arteriel fazda diisiik dansiteli alanlar
progresif olarak hiperateniie olur ve portal faz-
da komsu hepatik venlerde kitle etkisi olmaksi-
zin komple boyanma gozlenir. Kontrastlanma
progresif merkezden perifere veya periferden
merkeze dogru olabilir. Gecikmeli faz goriin-
tillerde diffiiz atenliasyon artis1 goriiliir. An-
cak tromboze kaviteler boyanmamis nodiiller
seklindedir. Bu nedenle metastaz ya da abseye
benzemektedir. 1 cm’den kiiciik lezyonlarin
fark edilmeleri zor olabilir [ 1, 10].

Peliosis hepatis tanist i¢in dykii son derece
onemlidir. Ayirici tanida hipervaskiiler metas-
taz, hemanjiom ve hepatik abseler yer almak-
tadir. Hepatik abse ile Peliozisin ayrilmasi son
derece Oonemlidir. Peliotik lezyonlara aspiras-
yon fatal olabileceginden aspirasyondan kesin-
likle kaginilmalidir.

PASIF HEPATIK KONJESYON

Kalp yetmezligine bagli olarak hepatik venoz
drenajda gecikme ve karaciger parankiminde
staz olusmaktadir. Santral ven6z basing artma-
st direkt olarak sag atrium ve hepatik venlere
yansir. Bu sekilde gelisen kardiak siroz irre-
versibl olup, kardiak fonksiyonlarin diizelmesi
sonucu degistirmez.

Pasif hepatik konjesyon konjenital kalp yet-
mezligi, konstruktiv perikardit, perikardial
efiizyon, kardiomyopati ve sag kalbi ilgilendi-
ren trikuspit ve pulmoner kapak hastaliklar ile
birlikte goriilebilmektedir.




BT incelemesinde arteriel fazda kontrast aja-
nin sag atriumdan Inferior Vena Kava’ya kagisi
nedeniyle Inferior Vena Kava ve santral hepa-
tik venlerde erken kontrastlanma ve genisleme
goriillir (Resim 14 a, b). Parankimal fazda be-
nekli tarzda heterojen boyanma paterni izlenir.
Lineer ve korvilineer tarzda zayif kontrastla-
nan alanlar mevcuttur. Perivaskiiler lenfédem
intrahepatik IVK veya PV’leri ¢epecevre saran
diisiik ateniiasyonlu lineer bolgeler seklinde
izlenmektedir. Bu goriiniim vendz trombozla
kanigtinlmamalidir. Ayrica tabloya hepatome-
gali ve asit de eslik etmektedir. Erken donem-
de biiyiik ve heterojen goriiniimdeki karaciger
kronik pasif konjesyonda kiigiilerek sirotik
goriinlim kazanir. Pasif hepatik konjesyonun
Budd-Chiari’den ayrilmasi 6énemlidir. Budd-C-
hiari’de biiyiik rejeneratif nodiiller gelisir ve
retrohepatik IVK ile hepatik venler stenotik ve
obliteredir.

ARTERIOPORTAL SANT

Hepatik arterin bir dali ile trunkus, siniizo-
id veya peribilier veniiller diizeyinde PV dali
arasnda komiinikasyon s6z konusudur. Portal
hipertansiyon ve kardiyak yetmezlige neden ol-
maktadir. Sik goriillmeyen arterioportal santlar
travma veya girisimsel iglemlerden sonra geli-
sebilir. Ayrica hipervaskiiler timorlerde, kiigiik
hemanjiomlarda, hepatik arter anevrizmalarin-
da da AV santlarin gelistigi bildirilmektedir.

AV santta radyolojik bulgular, arteriyel fazda
periferal PV dallariin erken dolmasi ile karak-
terizedir. Komsu hepatik parankim kanlanma-
sindan dnce kama tarzinda subsegmental kont-
rastlanma olugsmaktadir. Portal fazda ise, kama
tarzindaki alan normal parankimal ateniiasyon
degerlerine geger.

AV santlar kiiciik hepatoselliiler karsinom
(HCC) odaklar1 ile karigtirilmaktadir. Portal
vendz ve hepatik vendz fazlarda HCC genellik-
le hipoateniie olurkan AV sant damar ile yam
dansitede kalmaktadir. Taninin kesinlestirilme-
sinde 6 ay sonra tetkikin tekrar1 yararli olmak-
tadir (1).

Karacigerin Vaskuler Hastaliklari

Sonug¢ olarak, bolus kontrastli incelemeler
ve multifazik calismalar karacigerin vaskiiler
hastaliklarinin daha sik taninmasini saglamis-
tir. Cogu lezyon boyanma paternleri kitle lez-
yonlarmi taklit edebildiginden taninin dogru
konulmasinda radyolojik goriintiilerin klinik
bulgularla korelasyonu Onem tagimaktadir.
Karaciger biopsisi taniy1 saglayamadigi gibi
komplikasyon riski nedeni ile kontrendikedir.
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Karacigerin Vaskiler Hastaliklar

Nevra Elmas, Mustafa Harman

Sayfa 395

Ozetle, BT ve MRG’de tamsal basar1 igin gerekli teknik dikkat noktalari, inceleme alaninmn dogru
planlanmasi, kullanilacak kontrast materyalin total voliim, konsantrasyon ve injeksiyon hizinin uy-
gun se¢imi ve tetkike baglama zamani ile tarama siiresidir.

Sayfa 399

Budd-Chiari Sendromu i¢in akilda kalmasi gereken 6zellikler, hepatik vendz obstriiksiyonu tanimla-
dig1, buna bagl olarak intrahepatik ve sistemik kollaterallerin gelistigidir. Dismorfik bir karacigerde
biiyiik rejeneratif nodiiller gelismektedir ve bu nodiillerin multifokal HCC’den ayirtedilmesi gerek-
mektedir. Kaudat lob hipertrofisi ve ateniiasyon degiskenlikleri tiimér gibi yorumlanmamalidir.

Sayfa 400

Osler Weber Rendu Sendromu i¢in akilda tutulmas: gereken piif noktasi; tekrarlayan burun kana-
masi dykiisii bulunan bir hastada karacigeri besleyen arteriel sistemdeki dilatasyon, portal ve hepatik
venlerde erken kontrast dolusu ve dilatasyon varliginda Herediter Hemorajik Telenjiektazi diisiiniil-
melidir.

Sayfa 402

Peliosis hepatis tanis1 igin ykii son derece dnemlidir. Ayiric tanida hipervaskiiler metastaz, heman-
jiom ve hepatik abseler yer almaktadir. Hepatik abse ile Peliozisin ayrilmasi son derece 6nemlidir.
Peliotik lezyonlara aspirasyon fatal olabileceginden aspirasyondan kesinlikle kaginilmalidir.

Sayfa 403

Sonug olarak, bolus kontrastli incelemeler ve multifazik caligmalar karacigerin vaskiiler hastalik-
larinin daha sik taninmasini saglamistir. Cogu lezyon boyanma paternleri kitle lezyonlarini taklid
edebildiginden taninin dogru konulmasinda radyolojik goriintiilerin klinik bulgularla korelasyonu
6nem tagimaktadir. Karaciger biopsisi tanty1 saglayamadig1 gibi komplikasyon riski nedeni ile kont-
rendikedir.
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1. Karacigerin %70’den fazla beslenmesini saglayan damarsal yapiy1 isaretleyiniz.
a. Coliak Trunkus
b. A.Hepatika Propria
c. Portal Ven
d. Hepatik Ven
e. Inferior Vena Kava

2. Sik tekrarlayan burun kanamali bir hastada Osler Weber Rendu tanisini destekleyecek karaci-
ger tutulumuna ait radyolojik bulgu hangisidir?
a. A. Hepatika propria dilatasyonu
b. A. Hepatik propria trombozu
c. Portal Ven trombozu
d. IVK trombozu
e. Safra kanallarnda diizensizlik ve daralma

3. Portal Ven liimeninde ekspansiyon olusturmus trombiis varliginda asagidaki tanilardan hangi-
sini Oncelikli olarak diistiniirsiiniiz?
a. Karaciger Sirozu

Kronik pankreatit

Vitamin C eksikligi

Inflamatuvar Barsak Hastalig

HCC

°opo o

4. Arteriel faz goriintiilerinde hepatik venlerde kontrast goriilmesi hangi patolojinin gdstergesidir?
a. Pasif Hepatik Konjesyon
b. Budd Chiari Send.
c. Osler Weber Rendu Sendromu
d. Arteriovendz Sant
e. Arterioportal sant

5. Immiin sistemi baskilanmus diiskiin hastalarda karacigerde boyutlar1 1 cm.ye ulasan ve progre-
sif olarak kanlanarak kontrast yitkanma gdstermeyen nodiillerde olas1 tan1 hangisi olabilir?
a. Hematojen metastaz

Fungal abse

Toksik hepatit

Peliosis hepatis

Arterioportal sant

opc o
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Karacigerin Mezenkimal Tumorleri

Mustafa Harman, Nevra Elmas

OGRENME HEDEFLERI

B Mezenkimal Karaciger Tumorlerinin
Siniflandiriimasi

® Doku Karakteristiklerine Gére Mezenkimal
Karaciger Tumérlerinin Ayirici Tanisi

¥ Hemanjiom, Anjiomiyolipom, Lipom Gibi
Tipik Goruntuleme Bulgularina Sahip
Tumorlerin Kesitsel Gorantuleme Bulgulari

B Yeni Tanimlanmis, Nadir Mezenkimal
Karaciger Tumorleri (Nested Stromal-
Epitelyal Tumor Gibi) Hakkinda
Farkindaligi Arttirmak

Giris

Benign ya da malign formda gozlenebilen
mezenkimal karaciger timorleri (MKT) kara-
ciger parankimindeki vaskiiler, adipoz ya da
diger mezenkimal hiicrelerden orijin alabilir
(Tablo 1). Birgok MKT genellikle ultrasonog-
rafi (US) ve bilgisayarli tomografi (BT) ile
insidental olarak saptanip doku karakterizas-
yonunda 6zellikle manyetik rezonans goriintii-
lemenin (MRG) son yillarda artan kullanimiyla
daha kolay tani alabilmektedirler [1]. Difiiz-
yon agirlikli goriintiileme ve karaciger spesifik
kontrast maddelerin giincel radyoloji prati-
ginde giderek artan kullanimi taniya dramatik
katki saglamigtir [ 1-4]. Bazt MKT’ler karakte-
ristik ozellikleriyle kolayca taninirken, bazila-
r1 spesifik olmayan radyolojik dzelliklerinden
dolay1 kesitsel goriintiilemede radyologlar i¢in
tan1 koymada zorluklara sebep olabilmektedir
[1-4]. Karaciger lezyonlarindaki doku bilesen-
leri (fibréz doku, yag ve damarsal elemanlar

gibi) MKT lerin karakteristik patolojik 6zellik-
lerini yansitarak taninin konmasini saglamakta,
bazen de ayiric1 tami listesinin daraltilmasima
olanak saglamaktadir. Doku karakteristiklerine
gore MKT ler vaskiiler, lipomatdz ve fibroz tii-
morler olmak tizere 3 sinif altinda toplanabilir
(Tablo 2). Yag, fibroz doku ve damarsal ele-
manlar 6zellikle BT ve MRG gibi kesitsel go-
riintiileme yontemleriyle degerlendirilebilmek-
tedir [1, 2, 4]. Hemanjiom disinda MKT’ler
nadiren gozlenmektedir [1-7]. Bu derlemedeki
amacimiz benign ve malign mezenkimal ka-
raciger tiimorlerinde goriintiileme bulgularini
sunmaktir.

Hemanjiom

Hemanjiomlar toplumun %1-20’sinde gozle-
nen, en sik goriilen benign karaciger kitlesidir
[8-11]. Nadir komplikasyonlar1 nedeniyle ve
siklikla cerrahi gerektirmedikleri i¢in radyolo-
jik olarak taninmalar1 6nemlidir [8-10]. Tipik
bir hemanjioma tan1 koymada 6zellikle US ve
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Karacigerin Mezenkimal Tamérleri

Tablo 1: Primer mezenkimal karaciger tiimérlerinin siniflandirmasi

Benign

Hemanjiom (kapiller, kavern6z sklerozan)
Anjiomiyolipom

Lipom

Mezenkimal hamartom

Hemanjioendotelyoma(infantil, epitelioid)

inflamatuar myofibroblastik timér

Leiomiyom

Malign

Anjiosarkom

indiferansiye pleomorfik sarkom
indiferansiye embriyonel sarkom
Nested stromal-epitelyal timor

Diger sarkomlar (leiomiyosarkom, liposarkom,
Kaposi sarkomu, raddomiyosarkom)

Tablo 2: Doku komponentlerine gére primer mezenkimal karaciger tiimérlerinin siniflandiriimasi

Vaskiler Lipomatoz

Hemanjiom Lipom

Hemanjioendotelyoma

Anjiomiyolipom Liposarkom

Anjiosarkom Teratom

MRG c¢ok giivenilir goriintiileme yontemleri-
dir. Tipik bir hemanjiomda en sik gozlenilen
sonografi paterni posterior akustik giiclenme-
si olan hiperekojen nodiil seklindedir [8-10].
Kontrastli ultrasonografide arteriyel fazda peri-
feral nodiiler kontrast tutumu izlenirken, portal
ve geg¢ fazlarda tam ya da tama yakin kontrast
tutulumu gozlenir [11]. Kontrastsiz BT incele-
mede tipik bir hemanjiom hipodens olarak goz-
lenirken arteriyel faz goriintiilerde erken peri-
feral nodiiler kontrastlanma goézlenir. Bu fazda
periferal nodiiler boyanma aorta ateniiasyonu-
na benzemektedir. Vendz fazda ise sentripedal
kontrastlanma uniform hale gelir. Bu boyanma
gec fazda da devam eder |1, 8, 9]. Klasik he-
manjiomlar T2A goriintiilerde serebrospinal
stviyla benzer sekilde hiperintens diizgiin kon-
turlu lezyonlar seklinde gozlenir. Post-kontrast
MRG goriintiilerde boyanma paterni BT deki
iyotlu kontrast madde tutulum sekline benzer
(Resim 1).

Biiyiik heterojen hemanjiomlar, kalsifiye he-
manjiomlar, pedinkiile hemanjiomlar ve diffiiz
yaglh karaciger zemininde gozlenen heman-
jiomlar atipik radyolojik ozellikler gosteren

Anjiomiyolipom

Fibroz
Miyofibroblastoma
indiferansiye pleomorfik sarkom

Sklerozan hemanjiom

hemanjiomlara 6rnek olarak verilebilir [9]. Bu
atipik varyantlarin spesifik tanilar1 6zel bazi
MRG sekanslartyla konulabilse de, nadirde
olsa goriintiileme metotlariyla tan1 kesinlestiri-
lemez ve histopatolojik yontemlerle tam koy-
mak gerekebilir [8-10]. Histopatolojik olarak
hemanjiomlar: kavernoz, kapiller ve sklerozan
olmak iizere 3 grupta incelenir.

Kavernoz tip hemanjiom kan damarlarin
doseyen endotel hiicrelerinden orijin alan en
stk gdzlenen varyanttir [5, 6, 9]. Mikroskopide
kollajen ile desteklenmis, tek sira endotelle do-
seli, biiyiik vaskiiler kanallar seklinde gozlenir
[5]. Kavernoz hemanjiomlarin birgogu diizgiin
sinirli, subkapsiiler lokalizasyonda gozlenen
santral lakiin iceren kitleler seklinde gozlenir
(Resim 1). Nadiren internal hemorajiye bagh
MRG incelemede heterojen goriiniimde kistik
kitleler seklinde de gozlenebilir (Resim 2).

Kapiller tip hemanjiom ikinci en sik gozle-
nen varyant olup genellikle internal hemora-
ji, nekroz yada skar dokusu igermeyen kiiciik
boyutlu lezyonlar olarak gbzlenir [5, 6, 8]. BT
ve MRG’de post-kontrast goriintiilerde hizl
boyanma gosterdikleri i¢in bu tipe flash-filling
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Resim 1. a-e. 35 yasinda sag Ust kadran agrisiyla gelen kadin hastada aksiyel T2A (a), aksiyel pre-kont-
rast T1A (b) goruntulerde lobule konturlu heterojen santral kesiminde kavernéz alan bulunan (ok-
lar) kitle lezyonu gozleniyor. T2A kesitte (a) kitle hiperintens olarak izleniyor. Dinamik post-kont-
rast T1A gorantulerde arteriyel (c), portal (d) ve gec vendz fazda (e) periferal, noduler progresif
kontrastlanma gézleniyor. Bulgular kavern6z hemanjiom icin tipik. Tani icin biyopsi ya da cerrahi

mudahale gerekmiyor.

hemanjiom da denir (Resim 3). Kapiller tip
hemanjiomla ayiric1 tanida diisiiniilmesi gere-
ken lezyonlar; hepatoselliiler karsinom (HCC),
adenom ve hipervaskiiler metastazlar gibi ¢ok
kanlanan karaciger kitleleridir. Burada kontrast
madde stazi ¢ok Snemlidir [8-10]. Eger lez-
yon T2A goriintiilerde hiperintens ve ge¢ faz

Resim 2. a-c. 43 yasinda mUphem karin agrisiyla
gelen kadin hastanin aksiyel prekontrast yag
baskilamali T1A (a), T2A (b) ve post-kontrast T1A
(c) kesitlerinde, karaciger sag ve sol lobunda cok
saylda heterojen kistik yapida kitle lezyonlar
go6zleniyor. Lezyonda T1A gorlintilerde hipe-
rintens alanlar ve T2A goéruntutlerde hemorajiyle
uyumlu hipointens bilesenler mevcut. Post-kont-
rast kesitlerde belirgin boyanma izlenmiyor. Pa-
tolojik incelemeden sonra tani kavern6z heman-
jiomla uyumlu olarak geliyor.

post-kontrast T1A goriintiilerde kontrast stazi
gosteriyorsa, bu bulgu kuvvetle karaciger he-
manjiomu’nu destekler (Resim 3).

Sklerozan tip hemanjiom nadir gozlenen bir
varyant olup dejenerasyona giden ya da fibro-
tik doku replasmani gosteren bu tipe sklerozan,
tromboze ya da hiyalinize hemanjiom da denilir.
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Resim 3. a, b. Bilinen pankreas néroendokrin tumér tanili 56 yasindaki kadin hastada arteriyel faz (a)
ve portal vendz faz (b) (oklar) BT kesitlerinde karaciger sol lobda hizli boyanma (flash-filling) paterni
gosteren hipervaskuler timor gézleniyor. Lezyon portal vendz fazda kontrast stazi gésteriyor. Yapilan
patolojik incelemede kapiller hemanjiom tanisi konuluyor.

ILit, R g e

Resim 4. a, b. Hepatit B nedeniyle takip edilen 53 yasindaki erkek hastanin arteriyel faz (a) ve portal
venoz faz (b) BT kesitlerinde segment 4'te subkapsuler yerlesimli arteriyel faz gértinttlerde hafif hi-
podens, portal vendz fazda heterojen kontrast tutulumu sergileyen (oklar) non-spesifik karakterde
kitle lezyonu goézleniyor. Yapilan histopatolojik inceleme sklerozan tip hemanjiomla uyumlu geliyor.

Hiyalinizasyon hemanjiomun radyolojik 6zellik-

lerini degistirmektedir. BT ve MRG’de sklerozan
hemanjiomu destekleyen bulgular; jeografik pa-
tern, kapsiiler retraksiyon, kontrast tutulumunda
azalma ve boyutlarda zamanla ortaya ¢ikan azal-
madir (Resim 4, 5). Bu goriintiileme bulgular
sklerozan hemanjiom olasiligini akla getirmeli ve
kompleks cerrahi girisimden ziyade biyopsiyle
taninin dogrulanmasi saglanmalidir [9, 10].

Lipom

Karaciger lipomlar1 matiir yag dokusundan
olugan ¢ok nadir goriilen mezenkimal timor-
lerdir [12]. Homojen yag igerikleri nedeniyle
karakteristik olarak US incelemede homojen
hiperekoik olarak gozlenirler (Resim 6a). BT
incelemede diizgiin konturlu, homojen, kont-
rast tutmayan lezyonlar sekilde gozlenirlerken
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(Resim 6b), T1A goriintiilerde hiperintens ve
yag baskilamali T2A goriintiilerde ise hipoin-
tens olarak (Resim 6¢, d) goriliirler [12, 13].
Dual eko goriintiileme ayiric1 tanida yardimci-
dir. Gradient eko T1A dis faz goriintiilerde ayni
vokseldeki yag sudan gelen sinyali engelleye-
cegi icin karaciger lipomu etrafinda hipointens
kimyasal kayma artefakt1 olusacaktir [12, 13].
Karaciger lipomlarinda lezyon sadece yag hiic-
releri igerdigi igin, T1A dis faz goriintiilerde
sinyal kayb1 beklenmez. Eger dis faz goriintii-
lerde lezyonda sinyal kayb1 gozleniyorsa tanida
lipomdan ziyade yag icerebilen diger karaciger
lezyonlar1 (HCC, adenom, anjiyomiyolipom
vb.) diigtiniilmelidir.

Anjiyomiyolipom

Anjiyomiyolipom (AML) i¢inde degisen
oranlarda diiz kas hiicreleri, kan damarlar1 ve

Resim 5. a-c. Ultrasonografide karaciger sag lobda
kitle saptanan 62 yasinda kadin hastanin aksiyel
pre-kontrast T1A kesitinde hipointens (a), aksiyel
T2A kesitte heterojen hiperintens karakterde (b)
ve aksiyel post-kontrast T1A goruntude (c) hete-
rojen ve progresif kontrastlanma gésteren kitle
lezyonu gézleniyor. Tim sekanslarda sag lob at-
rofisi ve kapsuler retraksiyonu gérmek mamkaun.
Histopatolojik tani sklerozan tip hemanjiomla
uyumlu geliyor.

matiir yag dokusu bulunan karacigerin nadir
goriilen benign mezenkimal tiimoriidiir [5, 6].
Karaciger AML’si bazi vakalarda tiiberoskle-
rozla iligkili olabilir. AML histolojik olarak yag
igerigine gore mikst, lipomatdz ve miyomatoz
olmak iizere 3 alt tipe ayrilir [ 12-14].

BT incelemede AML periferal vaskiiler bi-
lesen igeren yumusak doku ve -20HU’dan
daha diisiik ateniiasyon degerleri gosteren yag
olmak tizere 2 doku komponentinden olusur.
MRG sinyali tlimor i¢i yag miktarina gore de-
gismekle beraber siklikla T1A goriintiilerde hi-
perintens ve yag baskilt T2A goriintiilerde ise
yiiksek yag miktarina bagh olarak belirgin sin-
yal kaybi gosterir (Resim 7) [12-14].

Kontrastl dinamik BT veya MRG’de gozle-
nen erken donem boyanma AML’nin yag ige-
ren HCC’den ayiriminda kullanilabilir [12].
AML’deki yag dokusu ¢ok iyi kanlandigindan
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Resim 6. a-d. Rutin abdominal ultrasonografi (US) sirasinda karacigerde kitle saptanan 30 yasinda kadin
hastanin US incelemesinde solid, homojen, hiperekoik posterior akustik gliiclenmesi olan lipom izleni-
yor (a). Lezyon BT kesitlerinde pUr yag dansitesinde gézleniyor (b). Aksiyel T1A (c) ve yag baskilamal
T2A (d) goruntulerde (oklar) lezyon pur yag intensitesinde olup lipom icin karakteristik homojen yag

baskilanmasi dikkat cekiyor.

HCC’den daha erken fazda kontrast tutarken,
HCC’nin yag bileseni hemen hemen avas-
kiiler oldugundan AML’ye kiyasla daha az
kontrastlanma gosterir [12-14]. Ancak, bob-
rek AML’sine kiyasla karaciger AML’lerinin
%50’s1 yiiksek yag icermez. Yag igerigindeki
bu varyasyondan dolay1 yagdan fakir karaciger
AMUL lerini diger karaciger tiimorlerinden ay1r-
mak bazen gii¢ olmaktadir [5].

Mezenkimal Hamartom

Mezenkimal hamartom (MH) eriskinlerde
nadir gozlenen bir lezyon olmasina ragmen

cocuklarda infantil hemanjioendotelyoma’dan
sonra ikinci en sik gozlenen benign karaciger
timoriidiir [15, 16]. Cogunluklar asemptoma-
tik cocuklarda insidental olarak rastlansalar da,
biiylik boyutlara ulasan karaciger MH’si yap-
t181 kitle etkisi nedeniyle palpe edilen kitle ve/
veya abdominal distansiyon ile presente olabi-
lir [15, 16].

Karaciger MH’sinin gercek bir neoplaziden
ziyade gelisimsel anomali olduguna inanilmak-
tadir. Literatiire gére makroskopik incelemede
gercek kapsiilii olmayan, diizglin konturlu, so-
lid ya da kistik karakterde gozlenebilen kitlesel
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Resim 7. a-c. US taramada karacigerde kitle saptanan 58 yasinda erkek hastanin gradient eko T1A ic
faz (a), dis faz (b) ve gec faz T1A post-kontrast (c) kesitlerinde Dual eko géruntilemede sinyal kaybi
gobsteren (ok) ve gec fazda septa benzeri kontrast tutan (ok) anjiomiyolipom izleniyor.

lezyonlar olarak goriiliir [ 15, 16]. Mikroskopik
incelemede MH gevsek mukopolisakkarit mat-
rikste uydu hiicreleri adi verilen mezenkimal
elemanlar igeren ve bunu ¢evreleyen damar ve
safra kanallarindan ibarettir. Birgok MH degi-
sen boyutlarda, endotel tabakasi olmayan kist-
ler igerir [ 15, 16].

Radyolojik goriiniim MH’nin patolojik ka-
rakteristiklerine gore degisir. BT goriintiileme-
de karaciger MH’si septalar1 yada solid stro-
mal icerigi kontrastlanan kompleks kistik kitle
sekilde gozlenir (Resim 8). MRG incelemede
lezyon kistik yapisina bagli T2A hiperintens
gobzlenirken, proteindz icerige bagli T1A sinya-
li degiskenlik gosterebilir. Post-kontrast1 ince-
lemede solid ve stromal icerikte hafif kontrast
tutulumu goézlenebilir [15, 16].

Norofibrom

Karaciger ndrofibromlar1 ¢ok nadir gozle-
nen tiimdrler olup ¢ogunlukla jeneralize ab-
dominal ve retroperitoneal tutulumda gozlenir
[17-19]. BT incelemede diisiik dansiteli, TIA
goriintiilerde diisiik sinyal intensiteli ve T2A
goriintiilerde yliksek sinyal intensiteli lezyon-
lar olarak gozlenirler |17]. Periferal yerlesimli
ndrofibromlar T2A goriintiilerde nodiiler, sant-

ral kesimi hipointens lezyonlar olarak gozlenir
[17, 18].

Periportal kilif boyunca yayilim nérofibrom-
larin tipik yayilim sekli olup lezyonun intrahe-
patik sinir fiberleri trasesi boyunca yayildigini
gosteren degerli bir bulgudur [17, 18]. Peri-
portal infiltrasyon ¢olyak ganglion ve Gtesine
yayilirsa retroperitoneal norofibrom gibi yanlis
tanilara sebep olabilir. Bu tiir kompleks vaka-
larda retroperitoneal kitle ile karaciger kitlesi
arasindaki iligkinin radyolojik olarak gosteril-
mesi ayirim agisindan Kritiktir (Resim 9).

infantil Hemanjioendotelyoma

Infantil hemanjioendotelyoma (IH) ¢ocukluk
caginda karacigerde iiclincii en stk gozlenen
karaciger tlimoridir [5, 6]. Cogu IH benign
vasifta olmasina ragmen var olan IH zeminin-
den malignant transformasyon da bildirilmistir.
IH’lerin birgogu yagamin ilk yilinda biiyiimeye
devam eden ve daha sonra kendiliginden kii-
¢lilmeye baglar [20, 21].

IH asemptomatik bireylerde insidental olarak
rastlanabilecegi gibi sag iist kadranda biiyiiyen
kitle ve karinda distansiyon gibi bulgularla da
presente olabilir [20].Tiimorde yaygin arte-
riyovendz (AV) santlar oldugu icin periferik
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vaskiiler direngte diigme gozlenir. Buna bagh
olarak organ perfiizyonunu devam ettirebilmek
icin kan voliimiinde ve kardiyak outputta artis
gbzlenir. Ilerleyen dénemde bu degisiklikler
yliksek debili kalp yetmezligine sebep olur
[20, 21]. Kardiyak komplikasyonlara ek olarak
IH i¢inde tuzaklanan trombositler sonucunda
trombositopeni tablosu ve tiiketim koagiilopa-
tisinin bir sebebi olan Kasabach—Merritt send-
romu go6zlenebilir [21].

US incelemede IH, hipo-hiperekojen alanlar
iceren daha cok solid karakterde kompleks kit-
leler seklinde gozlenir. Doppler US’de lezyon-
da belirgin AV santlar mevcutsa karacigerde
artmis kan akimiyla belirginlesmis damarlar
gozlenebilir [20].

BT incelemede IH normal karaciger paran-
kimine gore hipodens lezyonlar seklinde goz-
lenir. Vakalarm 9%16-40’inda lezyon santral

Resim 8. a-c. Abdominal distansiyon nedeniyle
degerlendirilen 2 yasinda kiz olgu. Kontrastsiz
incelemede (a) karaciger sag lobda solid-kistik
alanlar iceren mikst tip kitle lezyonu gézleniyor.
Arteriyel faz kesitte (b) solid kesim hafif homo-
jen kontrast tutuyor. Portal faz gorunttde (c)
solid kesim normal karacigere kiyasla izodens
hale geliyor. Mikroskopi bulgulari mezenkimal
hamartom ile uyumlu.

kesiminde hemoraji ya da kalsifikasyona bagh
heterojen hiperdens alanlar gozlenebilir [20].
Kontrastli BT incelemede boyanma sekli eris-
kinlerde gozlenen biiyiik hemanjiomlar gibi
periferik nodiiler baslangigli olup progresif
olarak artmaktadir.

MRG incelemede IH T1A goriintiilerde hi-
pointens, T2A goriintiilerde hiperintens olarak
gozlenir. AV santlarin varliginda T2A goriintii-
lerde sinyalsiz alanlar gézlenebilir [20]. Hemo-
raji, nekroz ve fibrozise bagli IH T1A ve T2A
goriintiilerde heterojen kitle olarak gbzlenir ve
post-kontrast T1A goriintiilerde kontrastlanma
BT de tariflendigi gibidir (Resim 10).

IH’de prognoz (6zellikle bir yas sonrasinda
spontan regresyon gosterenlerde) ¢ogu zaman
miilkemmeldir. Yine de, baz1 olgular ciddi kalp
yetmezligi gibi komplikasyonlarla kaybedile-
bilir [21]. Tedavi se¢imi tiimor voliimii, kalp
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yetmezligi, koagiilopati ve AV santlarin duru-
muna gore degisir.

Epiteloid Hemanjioendotelyoma

Epiteloid hemanjioendotelyoma (EH) karaci-
gerin nadir goriilen diisiik dereceli (low-grade)
malignant bir timoriidiir. Cogu vaka asempto-
matik asamada saptansa da, yaygin hastalig
olan vakalarda diffiiz tiimor infiltrasyonuna
bagli karaciger yetmezligi gézlenebilir [22-25].

Histolojik olarak karacigerde var olan ya da
yeni olusan damar trasesi boyunca yayilan epi-
telioid (dentritik) hiicreler EH’ye karakteristik
Ozelliklerini verir. Makroskopik incelemede
timor nodiilleri kitleden ayr1 gibi goriinse de

Resim 9. a-c. 49 yasinda kadin hastada insidental
rastlanilan kitle lezyonu sonrasi MRG inceleme-
si yapiliyor. Aksiyel pre-kontrast T1A kesitte (a)
sag lobda periportal trase boyunca gbzlenen
dizgln konturlu hipointens lezyon gozleniyor.
Lezyon T2A kesitte (b) lezyon hiperintens goru-
nimde ve hipointens noduler sahalar mevcut.
Post-kontrast T1A (c) kesitte hafif heterojen
kontrast tutulumu mevcut. Lezyonun portal ven
ve hepatik arterden cikan kuctk dallar cevre-
ledigine dikkat ediniz. Patolojik tani karaciger
norofibromu ile uyumlu.

mikroskopik incelemede EH’de infiltratif ka-
rakter mevcuttur. Lezyonlar genellikler multi-
fokal olup tiimor nodiilleri daha ¢ok karaciger
periferinde yerlesmistir. Neoplastik endotel
hiicreleri siniizoidleri, portal ve hepatik ven
dallarin1 tikayabilir. Bu intravaskiiler biiylime
paterni timoriin kendi damarlarmi tikayarak
“intihar” iskemisiyle sonuglanabilir [22-25].
US incelemede EH tiimor ekojenitesi de-
giskenlik gosterse de cogunlukla birbirinden
ayrik multiple hipoekoik nodiiller seklinde
gbzlenir [23, 24]. BT incelemede karacigerin
her iki lobunu da tutan hipodens kitleler sek-
linde gozlenirler ve bu kitlelere periferal ya
da subkapsiiler bolgede birleserek daha biiyiik
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Resim 10. a-c. Infantil hemanjioendotelyoma ta-
nisi konan 6 aylik erkek olgunun patolojik tani
Oncesi MRG incelemesi. Aksiyel T1A pre-kontrast
(a), T2A (b) ve gec faz post-kontrast T1A (c) ke-
sitlerde multiple noduler kitle lezyonlari gozleni-
yor. Post-kontrast imajda sentripedal karakterde,
persistan kontrast tutulumu gézleniyor ancak lez-
yonlarin santral kesiminin gec fazda hipointens
kaldigina dikkat edin.

Resim 11. a, b. Ates, halsizlik ve kilo kaybiyla gelen 45 yasinda erkek hastanin arteriyel faz BT kesitin-
de (a) periferal rim benzeri hipodens siniri olan kitle lezyonu gézleniyor (ok). Lezyon portal venéz
fazda progresif kontrast tutulumu gosteriyor. Hasta klinigiyle, histopatolojik bulgular inflamatuar
myofibroblastik timaorle uyumlu.
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konfluent kitle seklinde presente olabilir. Daha
kiigiik tiimorlerde halo ya da target (hedef) sek-
linde kontrast tutulumu gozlenebilir. Kapsiiler
retraksiyon vakalarm yaklasik %25’inde, kal-
sifikasyon ise %20’sinde goriiliir [22-25]. EH
MRG incelemede T1A goriintilerde diisik,
T2A goriintiilerde yiiksek sinyal 6zelligindedir.
Baz1 EH’lerde santral kesimde kalsifikasyon,
koagiilasyon nekrozu ya da hemorajiye bag-
It T2A hipointens target bulgusu goézlenebilir
[24, 25]. Periferal boyanma ve hipointens rim
post-kontrast MRG incelemede gozlenebilen
bulgulardir.

Radyolojik olarak EH’nin multifokal formu
metastatik karaciger hastaligindan ayrilama-

Resim 12. a-c. Epigastrik agriyla gelen 65 yasinda
erkek hastanin kontrastsiz BT kesitinde (a) hipo-
dens karakterde tum karacigere yayilmis multiple
kitle lezyonlar gozleniyor. Portal ven6z fazda (b,
) lezyonlarin hipervaskiler natirde oldugu dik-
kat cekiyor. Patolojik degerlendirme sonrasi olgu
karaciger anjiosarkomu tanisini aliyor.

yabilir. Ancak, periferal subkapsiiler lokalizas-
yon, etkilenmeyen karacigerde artmis vaskii-
larite ve buna bagli hipertrofi daha ¢ok EH’yi
destekleyen radyolojik bulgulardir.

inflamatuar myofibroblastik
tiimér (inflamatuar psédotiimér)

Inflamatuar psédotimér (IPT) ya da myo-
fibroblastoma zemininde anaplazi olmayan
fibr6z doku, proliferatif myofibroblastlar ve
plazma hiicreleriyle karakterize kronik infla-
masyon igeren bir kitle lezyonudur. Cok nadir
goriilen bu tiimor siklikla geng erkeklerde goz-
lenir [4-6]. Gergek sebebi bilinmese de enfek-
siyon ve biliyer obstriiksiyon en olas1 sebepler
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Resim 13. Sag Ust kadranda ele gelen kitle sebe-
biyle degerlendirilen 70 yasinda erkek hastanin
post-kontrast aksiyel BT incelemesinde periferik
kesimi solid ve belirgin kontrast tutan, santral
kesimi kistik nektorik karakterde buyuk boyut-
larda kitle lezyonu gézleniyor. Patolojik deger-
lendirme sonrasi olgu indiferansiye pleomorfik
sarkom (eski ismiyle malign fibréz histiyositom)
tanisi aliyor.

olarak ileri siiriilmektedir. Karaciger IPT’si
siklikla tek bir soliter (%81), nadiren de mul-
tiple (%19) lezyonlar seklinde gozlenirler |26,
27]. Akcigerde gozlenen psddotiimoriin aksine
karaciger IPT’si epigastrik agri, ates, kusma ve
kilo kayb1 gibi bir ya da birden ¢ok sistemik
semptomla presente olur.

Radyolojik olarak degisken kontrast tutulu-
mu olsa da karaciger IPT’si fibr6z doku kom-
ponenti fazla oldugu icin ge¢ faz goriintiilerde
daha iyi gorlinlir (Resim 11). Ancak, karaciger
metastazi ve periferik kolanjioselliiler karsinom
fibrotik tlimorler olup ge¢ fazda kontrast tutu-
lumu gosterdiginden sadece BT goriiniimiiyle
ayrim yapmak gili¢ olabilir [26]. Lezyon gros
incelemede ve goriintillemede her ne kadar ma-
lign bir karaciger kitlesini taklit etse de, klinik
bulgular ve hasta hikayesi aktif inflamatuar bir
progesi isaret eder. Bu bulgular histopatolojik
incelemeyle birlikte karaciger IPT’sinin malign
karaciger lezyonlarindan ayriminda kullanilir
[26, 27]. Ayirict tanida metastaz, apse ve peri-
ferik kolanjioselliiler karsinom yer almaktadir
[26, 27].

Karacigerin Mezenkimal Tamérleri

Anjiosarkom

Karaciger anjiosarkomu (AS) endotel, len-
fatik ya da kan damarlarindan orijin alabi-
len agresif malignant bir tiimordiir. AS en sik
bas-boyun bolgesinde gbzlenir ve karacigerde
¢ok nadir gozlenir [28, 29]. Radyolojik olarak
karaciger AS’si patolojik Ozelliklerine gore
degisen spektrumda gozlenir. Kontrastsiz BT
incelemede normal karaciger parankimine gore
hipodens soliter ya da multipl kitle lezyonlari
seklinde gdzlenir. Ancak, kontrastsiz BT ince-
lemede taze kanama alanlarina bagli hiperdens
ya da eski hemorajiye bagl sivi dansitesinde
alanlar igerebilir [28, 29]. Kontrasth BT incele-
mede tiimdr multiple hipodens nodiiler lezyon-
lar seklinde g6zlenmekte olup ¢ogunlukla kii-
¢lik kontrast tutan odaklar icermektedir (Resim
12). Kontrastlanma aortadan daha az seviyede
ve halkasal atipik vasifta olabilir. Bu boyanma
paterni AS’nin hemanjiomda gozlenen peri-
ferik nodiiler kontrastlanmadan kolayca ayirt
edilmesini saglar [28, 29]. MRG incelemede
AS’nin sinyal karakteristigi hemanjioma ben-
zer, ancak post-kontrast T1 A dinamik inceleme
ayirimda yardimcidir. Kontrastlanma paterni-
nin benzerliginden dolay1 karaciger AS’siyle
adenom ve hepatom gibi vaskiiler tiimdrler ayi-
ric1 tanida akilda disiiniilmelidir [29].

indiferansiye Pleomorfik Sarkom

Indiferansiye pleomorfik sarkom (IPS) (eski
adiyla malign fibréz histiyositom) pluripotan-
siyel farklilagsma 6zelligi bulunan mezenkimal
hiicrelerden orijin alan en sik gozlenen yumu-
sak doku sarkomudur. Karacigerde ¢ok nadir
gozlenen IPS en sik ektremitelerden ve ikinci
en sik retroperitoneal kompartmanin mezen-
kimal hiicrelerinden ¢ikar [30-32]. Mikrosko-
pik karakteristikleri yumusak doku IPS’sine
benzer sekilde storiform-pleomorfik patern,
dev hiicreler ve nekroz odaklari igerir. Kont-
rastsiz BT incelemede nekroza bagl hipodens
kitle lezyonlar1 seklinde gdzlenirler. Dinamik
kontrastli incelemede heterojen, multipl septa
benzeri ¢izgisel kontrastlanma izlenir. IPS’de
tiimor stromasindaki fibrozisin derecesine bag-
11 olarak ge¢ faz imajlarda degisken kontrast tu-
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tulumu goriilir (Resim 13). Radyolojik olarak

hipovaskiiler malignant karaciger kitleleri ve
karaciger apsesiyle IPS arasinda benzerlikler
oldugu icin sadece goriintilleme bulgulariyla
aymrim yapilamayabilir [30-32]. Bu durumda
kesin tani i¢in patolojik inceleme vazgegilmez
olacaktir.

indiferansiye Embriyonel Sarkom

Indiferansiye embriyonel sarkom (IES) daha
cok 6-10 yaslar1 arasinda ¢ocuklarda gozlenen,
nadir ancak agresif bir karaciger tlimortdiir
[33, 34]. Tipik klinik prezentasyon karm agri-
s1, ates ve kilo kaybidir [33]. BT ve MRG’de
kistik kitle lezyonu seklinde g6zlenir. Bu kistik

Resim 14. a-c. Karin agrisiyla gelen 12 yasindaki kiz
hastanin aksiyel ve koronal MPR ve MIP imajlar-
da; santral nekroz ve kaba kalsifikasyon iceren
lobule konturlu kitle lezyonu gézleniyor. Kitlenin
solid komponenti homojen kontrast tutuyor. His-
topatolojik bulgular Nested stromal-epitelyal t0-
morle uyumlu geliyor.

goriinimiin sebebi zengin miksoid stromadaki
yiiksek su igerigidir. Goriintiileme bulgulari hi-
datik kist ve amip apsesine benzediginden has-
talar yanlig tan1 alabilir. Ancak, US incelemede
lezyonun solid yapis1 kolayca gosterilebilir.
IES, BT ve MRG incelemede kistik karakterde
gozlenirken US incelemede solid predominant
olarak gozlenir [33, 34]. Solid igerigi kistik bi-
lesenden ayirt etmekte US gibi ge¢ faz BT ve
MRG goriintiileme de faydalidir.

Nested Stromal-Epitelyal Timor

Nested stromal-epitelyal tiimor (NSET) yeni
tanimlanmis, karacigerde hepatosit dis1 hiicre-
lerden orijin alan ve ¢ok nadir gdzlenen mezen-



kimal bir karaciger timdriidiir [35, 36]. Timor
kalsifikasyon ve bazen ossifikasyon igeren, iyi
smirli, igsi ve epitelioid hiicrelerden olusan
yuva benzeri kitle lezyonlar1 seklide gdzlenir
[35]. Tumor agresif o6zelligiyle ektrahepatik
tutulumla gidebilecegi gibi Cushing sendromu
gibi endokrinopatilere sebep olabilir [35, 36].
Radyolojik olarak lobiile konturlu solid santral
kesiminde kaba kalsifikasyon gosteren biiyiik
kitleler seklinde gozlenir [35]. Kalsifikasyon
tant icin ¢ok onemli bir bulgu olup zamanla
ossifikasyona progrese olabilir (Resim 14).
Post-kontrast incelemede yavas ve progresif
boyanma paterni gozlenir. Makroskopik ince-
lemede timor ¢ogunlukla karaciger sag lobda
gozlenir. Histopatolojik olarak NSET, iyi si-
nirlt multinodiiler gériiniimde kitle lezyonlari
olarak gozlemlenir. Tiimor biiyiikten kiictlige,
yuvarlaktan igsi sekle kadar degisen boyut ve
sekillerde varyasyon gosteren hiicre gruplarin-
dan olusur. Kalsifikasyon psammom cisimcigi
ya da ossifikasyon seklinde gozlenebilir. Mik-
roskopik olarak timor smirlarinda duktuler
proliferasyon gdzlemlenebilir.

Sonuc

Gerek benign gerekse malign olsun mezenki-
mal karaciger tlimorleri genis spektrumda radyo-
lojik bulgulara sahiptir. Hemanjiom, anjiomyo-
lipom ve lipomun tipik radyolojik 6zellikleriyle
tams1 koymak kolaydir. Geriye kalan mezenki-
mal tiimdrlerin kesitsel goriintiileme bulgulart
degisken olmakla birlikte benzerlikler bulunmak-
tadir. Bu yiizden kesin tan1 konulamayan olgu-
larda histopatolojik degerlendirme sarttir. Ayirict
tan1 yapmada radyolojik bulgular yan1 sira hasta-
nin klinigi ve yasi radyologlara yardimcidir. Bu
yiizden mezenkimal karaciger tiimorlerinde rad-
yolojik bilgilere ek olarak hasta klinigine hakim
olmak, hasta hikayesi ve demografik 6zelliklerini
bilmek ayiricida cok dnemlidir.
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Karacigerin Mezenkimal Timorleri

Mustafa Harman, Nevra Elmas

Sayfa 406

Bazi MKT’ler karakteristik 6zellikleriyle kolayca taninirken, bazilar1 spesifik olmayan radyolojik
ozelliklerinden dolay1 kesitsel goriintiilemede radyologlar i¢in tam1 koymada zorluklara sebep ola-
bilmektedir.

Sayfa 407

Klasik hemanjiomlar T2 A goriintiilerde serebrospinal siviyla benzer sekilde hiperintens diizgiin kon-
turlu lezyonlar seklinde gozlenir. Post-kontrast MRG goriintiilerde boyanma paterni BT deki iyotlu
kontrast madde tutulum sekline benzer.

Sayfa 410

Kontrastli dinamik BT veya MRG’de gozlenen erken donem boyanma AML’nin yag iceren HCC’den
aymrimminda kullanilabilir. AML’deki yag dokusu ¢ok iyi kanlandigindan HCC’den daha erken fazda
kontrast tutarken, HCC’nin yag bileseni hemen hemen avaskiiler oldugundan AML’ye kiyasla daha
az kontrastlanma gosterir.

Sayfa 412

Periportal kilif boyunca yayilim nérofibromlarin tipik yayilim sekli olup lezyonun intrahepatik sinir
fiberleri trasesi boyunca yayildigin1 gosteren degerli bir bulgudur [17, 18]. Periportal infiltrasyon
¢olyak ganglion ve 6tesine yayilirsa retroperitoneal norofibrom gibi yanlis tanilara sebep olabilir.

Sayfa 412

Tiimdrde yaygin arteriyovendz (AV) santlar oldugu i¢in periferik vaskiiler direngte diisme gozlenir.
Buna bagli olarak organ perflizyonunu devam ettirebilmek i¢in kan voliimiinde ve kardiyak outputta
artig gozlenir. Ilerleyen donemde bu degisiklikler yiiksek debili kalp yetmezligine sebep olur.

Sayfa 417

Radyolojik olarak degisken kontrast tutulumu olsa da karaciger IPT’si fibroz doku komponenti fazla
oldugu icin geg faz goriintiilerde daha iyi goriiniir. Ancak, karaciger metastaz1 ve periferik kolanjio-
selliiler karsinom fibrotik tiimorler olup ge¢ fazda kontrast tutulum gosterdiginden sadece BT gorii-
niimiiyle ayrim yapmak gii¢ olabilir.

Sayfa 419

Kalsifikasyon tan i¢in ¢ok 6nemli bir bulgu olup zamanla ossifikasyona progrese olabilir (Resim
14). Post-kontrast incelemede yavas ve progresif boyanma paterni gézlenir. Makroskopik incelemede
tiimor ¢ogunlukla karaciger sag lobda gozlenir.
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1.

Geg faz post-kontrast BT ve/veya MRG incelemenin mezenkimal karaciger tiimorlerindeki
avantaj1 asagidakilerden hangisidir?

a. Soliter-multipl kitle lezyon ayrimindaki avantaji

b. Kalsifikasyonu degerlendirmedeki tistiinliigii

c. Fibroz doku bilesenini daha iyi géstermesi

d. Lenfatik metastazlar1 degerlendirmedeki avantaji

. Karaciger hemanjiomlarinin histopatolojik alt tipleri asagidakilerin hangisidir?

a. Solid, semisolid, kistik

b. Igsi hiicreli, yuvarlak hiicreli, berrak hiicreli
c. Hipervaskiiler, hipovaskiiler

d. Kapiller, kaverndz, sklerozan

Hipervaskiiler karaciger metastazlar ile ayirici tanida diisiiniilmesi gereken hemanjiom tipi asa-
gidakilerden hangisidir?

Kapiller tip

b. Kavernoz tip

c. Sklerozan tip

d. Pleomorfik hiicreli tip

®

Otuz bes yasinda erkek hasta kilo kaybi, geceleri yiikselen ates ve karin agris1 nedeniyle gast-
roenteroloji poliklinigine bagvuruyor. Yapilan ultrasonografik incelemede karaciger sag lobda
kitle lezyonu gozleniyor ve hastaya BT inceleme yapiliyor. BT taramada karaciger sag lobda
5x3 cm boyutunda kitle lezyonu saptaniyor. Lezyonun gec vendz fazda daha belirgin kontrast
tuttugu gozleniyor ayrica lezyon etrafinda hipodens rimin varlig1 dikkat ¢ekiyor. Histopatolojik
inceleme sonrasi kronik inflamasyon ile uyumlu rapor ediliyor.

Yukaridaki hasta i¢in en olas1 tan1 hangisidir ?

Epitelioid hemanjioendotelyoma

Indiferansiye pleomorfik sarkom

Indiferansiye embriyonel sarkom

Inflamatuar myofibroblastik timér

po o

. Asagidaki mezenkimal karaciger tiimorlerinin hangisinde kalsifikasyon-ossifikasyon radyolo-

jik tanida ¢ok 6nemli bir bulgudur?
a. Sklerozan hemanjiom

b. Nested stromal-epitelyal timor
c. Epitelioid hemanjioendotelyoma
d. Anjiomiyolipom

qs Py ‘e¢ ‘pr ‘or rerdead)
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Karacigerin HCC Disindaki Malign

Tumorleri
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OGRENME HEDEFLERI

B Karacigerde HCC Disi Malign Lezyonlarinin
Goruntulenmesinde Kullanilan Radyolojik
Yéntemler

m Karacigerde HCC Disi Malign Lezyonlarinin
Gorunttlenmesinde Kullanilan MR Gériun-
ttleme Teknikleri

B Kontrast Oncesi ve Sonrasi Gérlntulerde
Karaciger Lezyonlarinin Ayirici Tanisinda
Kullandigimiz Radyolojik Bulgular

Giris

Karacigerin fokal lezyonlarinin ayirici ta-
nist yapilirken lezyon disindaki parankim
yapisinin normal veya sirotik olmasi ayirici
tanida oncelikli diisiiniilecek lezyonlar1 degis-
tirmektedir. Sirotik bir zeminde rejenerasyon
nodiilii, displastik nodiil, hepatoseliiler karsi-
nom (HCC), nodiiler rejeneratif hiperplazi gibi
lezyonlar ayirici tanida dncelikli diistiniilmesi
gerekirken parankimin normal oldugu vakalar-
da kist, hemanjiom, fokal nodiiler hiperplazi
(FNH), adenom, fibrolameller HCC, kolanjiyo-
karsinom ve metastazlar 6n plana ¢ikmaktadir
[1-3]. Parankimin normal oldugu olgularda ger-
¢ek prevelansi tam olarak bilinmese de benign
asemptomatik lezyon siklig1 genel popiilas-
yonda bazi ¢aligmalarda yaklasik %52 olarak
verilmektedir [4]. Primer malignitesi bulunan
hastalarda bile 15 mm’nin altindaki lezyonlarin
yaklagik %80’inden fazlasinin benign oldugu
da rapor edilmektedir [5]. Bu nedenle 6zellikle

primer malignitesi olan hastalarda olas1 bir me-
tastazin insidental benign bir lezyondan ayrimi
kritiktir. Kontrast oncesi goriintiillerdeki bazi
morfolojik ip uglart ve kontrast sonrasi goriin-
tillerdeki lezyonlarin kontrastlanma paternleri
ayirict tanida olduk¢a onemlidir. Ayrica pri-
mer malignite, enfeksiyon, ilag kullanimi gibi
hastadaki dnemli olabilen klinik hikayenin ve
AFP, CEA veya Ca 19-9 gibi anormal yiiksek
olan kanser belirteglerinin bilinmesi de ayirici
tanida zaman zaman oldukc¢a 6nemli olmakta-
dir [1-3].

Gilinlimiizde bu lezyonlarin degerlendirilme-
sinde hangi goriintiileme yontemlerinin hangi
sirayla ve hangi kombinasyonla kullanilmasi
gerektigini belirleyen ortak bir konsensus yok-
tur. Elimizdeki ekipman ve radyologun dene-
yimi 6nemli rol oynamaktadir. Giinliik pratik-
te ¢esitli kombinasyonlarla US, BT, MRG ve
PET-BT kullanilmaktadir [3, 6, 7]. US baslan-
gi1¢ yontem olarak kullanilabilir ancak her za-
man problem ¢ozilicii olamamaktadir. BT nin
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radyasyon ve iyotlu kontrast madde nefropa-
tisi gibi dezavantajlar1 mevcut olsa da vaskii-
ler anatominin degerlendirilmesinde istiinliik
gostermektedir. PET-BT nin ise 6zellikle kara-
ciger metastazlarinin sayisinin saptanmasinda
sensitivitesi yiiksektir. Ancak opere edilecek
hastalarda yeterli anatomik detay: saglayama-
maktadir. Hem fokal hem diffiiz karaciger lez-
yonlarinin degerlendirilmesinde yiiksek tanisal
degere sahip olan manyetik rezonans goriintii-
leme (MRGQG) ise giiniimiizde problem ¢6ziicii
hatta ilk tan1 yontemi olarak yaygin kullanil-
maktadir [3, 7].

Giinliik rutinde MRG’de lezyonlarin karak-
terizasyonu amaciyla kontrast dncesi aksiyel
ve koronal T2-agirlikli (A) single shot turbo
spin echo (SSs-TSE), dual aym ve kars1 faz
T1A spoiled gradient echo (SGE), difiizyon
agirlikli goriintiileme (DAG), yag baskili ii¢
boyutlu T1A THRIVE; kontrast sonrasi dina-
mik ve ge¢ faz 3D T1A THRIVE sekanslar
kullanilmaktadir [1-3]. Lezyonun kontrast 6n-
cesi T1A (T1A’da hiperintensite) ve T2A se-
kanslardaki sinyal intensiteleri (SI) (T2A’da
belirgin hipointensite veya hiperintensite) ve
morfolojik ozellikleri (skar, kalsifikasyon,
kapstiler retraksiyon vb.); mikroskobik yag
varligin1 yansitan ayni faz ve karsi faz sekans-
larindaki ve makroskobik yagin baskilandig:
SPIR veya SPAIR gibi yag baskili sekanslarda-
ki 6zellikleri ayirici tanida énemli bulgulardir
[1-3, 8, 9]. Kontrast Ooncesi sekanslardaki spe-
sifik veya yonlendirici olabilecek ip uglarina ek
olarak kontrast sonras1 sekanslardaki lezyonun
gec arteryel fazdaki morfolojik kontrastlanma
paterni ve geg¢ portal vendz fazdaki temporal
kontrastlanma paterni ayirici tanida yardimcei
olmaktadir. Ayrica zaman igerisinde gelistirilen
karaciger spesifik kontrast maddeleri [10-14]
ve son yillarda yaygin olarak kullanima giren
difiizyon agirlikli goriintiiler (DAG) [3, 7, 15]
lezyonlarin tespiti ve ayrici tanisindaki sensiti-
vite ve spesifiteyi arttirmistir.

Iyi bir arteryel faz goriintiileme igin optimal
zamanlama Kkontrast enjeksiyonunun ardindan
35. sn yani geg arteryal fazdir. Bu fazda hepa-
tik arter ve portal ven kontrastlanmali, hepatik
venler kontrastsiz olmalidir. Hipervaskiiler tii-

morler bu fazda en iyi izlenir. Geg portal venoz
faz icin ise optimal zaman kontrast enjeksiyo-
nunun ardindan 75. sn’dir. Bu fazda hepatik
ven, portal ven ve parankim kontrast tutmalidir.
Bu fazda ise hipovaskiiler tiimorler en iyi iz-
lenirler. Dagilim fazinda ise kontrast karaciger
parankimini terk etmektedir. Bu faz kontrast
enjeksiyonunun ardindan 3-4. dk’da baslar an-
cak goriintiileme i¢in en iyi zaman 10.dk’dir.
Bu faz hemanjiomda oldugu gibi kan havuzun-
da kontrast retansiyonu gosteren lezyonlarin
veya HCC kapsiili, FNH, kolanjiyokarsinom
skar1 gibi genis interstisyel araliga sahip kont-
rast maddenin retansiyonu olan fibrotik doku
igeren lezyonlarm ayirici tanisinda 6nemlidir.
Kontrast sonrasi sekanslari degerlendirirken
3 ana paterne dikkat etmek gerekir. Birincisi
lezyonun geg arteryel fazdaki morfolojik kont-
rastlanma paterni (homojen, halkasal, mozaik),
ikincisi lezyonun zaman gore yani temporal
kontrastlanma paterni (solma veya washout) ve
iiclinciisii denge fazindaki kontrast tutulumu-
dur (progresif veya persistan eden kontrast tu-
tulumu) [ 1-3]. Geg arteryel fazda halkasal yani
periferik kontrast tutan lezyonlarda halkanin
kesintili veya kesintisiz olup olmamasi 6nemli
bir bulgudur. Devamli yani kesintisiz halka-
sal kontrastlanmada malignite 6n plana ¢ikar.
Ancak abse de ayirict tanida géz Sniinde tutul-
mal1 ve enfeksiyon bulgular1 sorgulanmalidir.
Kesintili tutulumda ise sik karsilagtigimiz he-
manjiomlar yer almaktadir. Homojen arteryel
kontrastlanan lezyonlarin ayirici tanisinda sik-
likla adenom, FNH, kiiciik hemanjiom gibi be-
nign lezyonlar yer almaktadir. Ancak sirotik bir
karaciger parankimi zeminindeki HCC fokusu
veya primer malignite anamnezi olan olgularda
noéroendokrin tomor (NET), meme, melanom,
tiroid, renal hiicreli karsinom (RCC), sarkom
gibi bazi tiimorlerin hipervaskiiler metastazlar
ayirict tanida diigtiniilmelidir. Mozaik patern ise
HCC veya metastaz gibi malign kitleleri isaret
etmektedir. Geg arteryel fazdaki yukarida bah-
sedilen morfolojik kontrastlanma paternlerine
ek olarak lezyonun temporal kontrastlanma
paterni herzaman birlikte degerlendirilmelidir.
Geg arteryel fazda halkasal-periferik kontrast
tutulumu gosteren lezyonda kontrast tutulumu



progresyon veya persiste ediyorsa hemanjiom,
kolanjiyokarsinom ve metastaz; solma veya
washout izleniyorsa ayirici tanida metastaz ve
HCC gibi malign kitleler yer almaktadir. Geg
arteryel fazda homojen kontrast tutan bir lez-
yonda kontrast tutulumu progresyon veya per-
siste ediyorsa ayirici tanida kiiciik flash-filling
hemanjiom, FNH ve adenom; solma mevcut
ise FNH, adenom; washout gosteriyorsa HCC,
hipervaskiiler metastaz gibi malign kitleler dii-
stiniilmelidir. Geg arteryel fazda mozaik kont-
rast tutan lezyonun ayirici tanisinda ise tempo-
ral kontrastlanma paterninin 6nemi yoktur. Bu
lezyonlarin ayirici tanisinda ise HCC basta ol-
mak {izere malign kitleler diistiniilmelidir [ 1-4,
16-18]. Bu yazida HCC dis1t malign karaciger
lezyonlarinin ayirict tanisina yonelik kontrast
oncesi ve sonrasi elde edilen radyolojik go-
riintiilerdeki temel kavramlari ve yorumlama
algoritmas1 vaka oOrnekleri ile birlikte gdzden
gecirilmektedir.

1. Metastaz

Metastazlar karacigerin primer malign timor-
lerinden yaklasik 20 kat daha siklikla izlenen
en sik malign lezyonlaridir [4]. Lenfoma gibi
infiltratif siirecler disinda siklikla ¢ok sayida
fokal lezyonlar olarak karsimiza ¢ikmaktadir.
Metastazlarin tiimii aynm goriintiileme bulgula-
rina sahip olmayip primer tiimoriin histopato-
lojisine, kanlanmasina, hemoraji, fibrosis veya
nekroz igerigine baglh olarak farkli radyolojik
gorlinlimde olabilmektedirler |3, 4, 7.

MRG, 6zellikle kii¢iik boyuttaki (<1 c¢m) ka-
raciger metastazlarinin saptanmasinda ve ka-
rakterize edilmesinde sensitivitesi ve spesifite-
si en yiiksek metod olarak kabul edilmektedir
[4, 6, 7]. Hepatobiliyer kontrast maddeler ve
DAG ozellikle kii¢iik boyuttaki bu metastazla-
rin saptanmasinda sensitiviteyi arttirmaktadir
[12-15]. Giliniimiizde Gadobenat dimeglumin
(Gd-BOPTA; Multi-Hance, Bracco Imaging,
Milan, Italy) ve Gadoxetik asid (Gd-EOB;
Primovist, Bayer Schering Pharma AG, Berlin
Germany) olmak {iizere iki farkli hepatobiliyer
paramagnetik gadolinyum selati kontrast mad-
de bulunmaktadir. Bu farkli iki kontrast madde
farkli profile sahiptir. Gd-EOB’nun daha hizh

Karacigerin HCC Disindaki Malign Ttimorleri

ve daha fazla biliyer atilimi1 vardir. Hepatobi-
liyer faz i¢in gerekli bekleme zamani Gd-E-
OB’tan sonra 20 dk. iken Gd-BOPTA’dan
sonra 1-2 saat kadardir. Ancak Gd-BOPTA
daha yiiksek relaksiviteye sahiptir [9-14]. He-
patobiliyer fazda saglikli karaciger belirgin
kontrast tutarak hiperintens, hem hipovaskiiler
hem de hipervaskiiler metastazlar ise fonksi-
yone hepatosit veya safra yolu icermediginden
kontrast tutulumu gostermeyerek hipointens
izlenmektedir. Sonug¢ olarak saglikli paran-
kim-tiimor kontrast1 artmakta dolayisiyla da
metastazlarin saptanabilirligi artmaktadir | 12-
14]. Lee ve ark.darmin [19] c¢alismalarinda
hepatobiliyer faz ile birlikte degerlendirilsin
veya degerlendirilmesin dinamik MRG’ler,
dinamik CDBT’den daha istiin tanisal per-
formans sergilemistir. Hepatobiliyer fazin de-
gerlendirmeye eklenmesi tanisal performansi
daha da arttirmaktadir. Ayrica orta veya ileri
derecede steatozu olan vakalarda kontrastl
BT’nin kii¢iik metastazlar1 saptamadaki tani-
sal degeri oldukga limitlidir. MRG bu hastalar-
daki metastaz saptama oranini %65°ten %88’e
cikarmistir [6]. Gliniimiizde PET-BT akciger,
meme, kolorektal ve 6zefagus kanserlerinde
evrelemede kullanimi1 kabul edilmis bir yon-
temdir. Ancak BT kontrast madde verilmeden
yapildigindan <1 cm’nin altindaki metastazla-
rin saptanmasinda sensitivitesi MRG’den dii-
siiktlir. >1 cm’in lizerinde ise PET-MRG’nin
tanisal degeri PET-BT’den yiiksektir. Ancak
PET-MRG yapilabilen merkez sayis1 giinii-
miizde heniiz kisithdir [4-7].

Metastazlarin ¢ogunlugu T2A’da orta dere-
cede hiperintens izlenirler [4, 7]. Ancak kistik
metastazlar (miisin6z over, pankreas veya ko-
lon timdri, GIST) veya NET metetastazlari
T2A’da belirgin hiperintens izlenebilmektedir
[1, 2, 7]. Bu nedenle T2A’da hiperintens iz-
lenen lezyonlarin ayirici tanisinda hemanji-
om ve benign kistler yer almakla birlikte bu
metastazlarda her zaman g6z Oniinde bulun-
durulmalidir. Kontrast dncesi ve sonrasi se-
kanslarda tipik goriintiileme bulgularina sahip
hemanjiomlarin tanisinda zorluk yasamamak-
tay1z. Ancak skleroze hemanjiomlarda oldugu
gibi atipik goriintiileme bulgular1 olan olgu-
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larda 6zellikle de primer malignite anamnezi
varsa saptanan lezyonun metastaz olup olma-
diginin kararin1 vermede zorluklar yagamak-
tayiz (Resim 1). Bu gibi vakalarda lezyonla-
rin eski tarihli goriintiiler ile karsilastirilmasi
veya PET-BT ile ileri tetkiki problem ¢oziicii
olabilmektedir. T2A’da hiperintens lezyon-
larin ayirici tanisinda abseler her zaman yer
almaktadir. Perilezyonel Odem abselerin
%50’sinde mevcuttur. Ancak perilezyonel
6dem primer veya sekonder hepatik maligni-
telerin %20-30’unda da karsimiza ¢ikmakta-
dir. Perilezyonel 6dem ile birlikte kesintisiz
halkasal kontrastlanan lezyonlarin ayirici ta-
nisinda abse ve kistik metastazlar yer almakta
olup ayiric1 tanida hastanin klinik bulgular
oldukca 6nemlidir.

Metastazlarin ¢ogunlugu kontrast sonrasi
gec portal vendz fazda karaciger parankimine
gore hipovaskiiler 6zelliktedir [3, 4, 7]. Ko-
lon, akciger, meme ve mide timdr metastazlari
en sik hipovaskiiler timdr metastazlaridir. Bu
lezyonlar siklikla ge¢ arteryel fazda periferal
kesintisiz halkasal, ge¢ portal vendz fazda ise
perilezyonel veya target kontrast tutulumu gos-
terirler [4, 7]. Ancak tedavi edilmis metastaz-
larin hemanjiyomu taklit edecek sekilde erken
periferik kontrastlanma ve ge¢ kontrast tutulu-
mu gosterebilecegi unutulmamalidir (Resim 2).

-

/
A7\

Hipervaskiiler metastazlar NET (karsino-
id, feokromasitoma ve adacik hiicreli timor),
RCC, tiroid karsinomu, melanoma ve sarkoma
metastazlarinda izlenir. Meme karsinomu ve
pankreas adenokarsinomu nadiren hipervas-
kiiler metastaz yapabilirler. Bu lezyonlar en
iyi gec arteryel faz goriintiilerde izlenirler [1-
4, 7]. Normal karaciger parankiminde izlenen
bir hipervaskiiler lezyonlarin ayirict tanisinda
hipervaskiiler metastazlara ek olarak arterio-
portal (AP) sant, FNH, adenom, flash-filling
hemanjiom gibi ¢ogunlukla benign lezyonlar
yer almaktadir. Bu lezyonlardan farkli olarak
metastazlar ge¢ goriintiilerde ¢esitli dereceler-
de washout gosterme egilimindedirler. Ayrica
lezyonda periferal washout ve santral target go-
riinlimii hipervaskiiler metastazlar i¢in spesifik
bir bulgu olarak kabul edilmektedir ve siklikla
NET metastazlarinda izlenir (Resim 3) [4, 7].
NET metastazlarinda arteryel fazdaki hipervas-
kiiler tutulumu takiben ge¢ fazda persiste eden
kontrastlanma izlenebilmektedir (Resim 4).

Liposarkom ve germ hiicreli timoér metas-
tazlarindaki intraselliiler veya makroskobik
yagin saptanmasi ayirict tanida Oonemlidir.
Bu amagla mikroskobik yagi saptamak icin
kimyasal sift goriintiileme, makroskobik yagi
saptamak i¢in ise yag baskili sekanslari kul-
lanmaktay1z. Baz1 lezyonlar sadece makros-

Resim 1. a, b. 42 yasindaki meme kanseri tanili kadin hasta. (@) T2A'likli gérintide segment 2'de
kapsuler retraksiyona neden olan hiperintens skleroze hemanjiom izleniyor. (b) Kontrast sonrasi gec
venoz fazda periferik kontrast tutulumu goésteriyor
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Resim 2. a-d. 35 yasinda malign melanom tanisi ile kemoterapi almis kadin hasta. (a) T2A'lkh gorin-
tide segment 8'de vaskuler yapilara benzer intensitede metastatik lezyon izleniyor (Hastanin eski
tarihli géruntuleri ile karsilastirildiginda metastaz ile uyumlu olarak boyutlarinin azalmis oldugu iz-
lendi). (b) DAG'lerde (b=1000 sn/mm?) lezyon belirgin hiperintens izlenmektedir. (c) Kontrast sonrasi
gec arteryel fazda lezyonda kesintisiz periferik halkasal kontrast tutulumu izleniyor. (d) Gec portal
venoz fazda kontrast tutulumunun santrale dogru ilerledigi izleniyor.

kobik yag veya mikroskobik yag igerirken
bazi lezyonlar hem makroskobik hem de mik-
roskobik yag i¢cermektedirler. Yag icerebilen
lezyonlarin ayirici tanisinda adenom, HCC,
anjiyomyolipom, liposarkom ve germ hiic-
reli timdr metastaz1 yer almaktadir. Internal
hemoraji RCC, melanom, koryokarsinom ve
akciger kanseri metastazlarinda olabilir ve
T1A’da hiperintens izlenmektedir [ 1-3,7]. He-
morajik metastazlarin yani kontrastsiz T1A’da

izointens-hiperintens  izlenen lezyonlarin
ayirici tanisinda ise FNH, hepatik adenom,
fokal hepatosteatoz (ayn1 faz goriintii), fokal
yaglanmadan korunmus alan (kars1 faz goriin-
tii), rejenerasyon nodiilii, hematom ve tedavi
sonrasi metastaz (RF ablasyon sonrasi) da yer
almaktadir. Bazi metastazlar ise (pankreas
endokrin tiimorii, leyomyosarkom, osteosar-
kom ve miisindz tiimorler) kalsifikasyon ige-
rebileceginden T2A’da hipointens izlenebilir



428

EGIiTICI
NOKTA

Inan Giircan N.

[7]. Kalsifikasyon igeren lezyonlarin ayirici
tanisinda hemanjiom, fibrolameller HCC ve
kolanjiyokarsinom her zaman akilda tutul-

malidir. Meme kanseri metastazi nedeniyle
kemoterapi alan kadinlarda karaciger volii-
miinde azalma, konturlarda lobulasyon, difiiz
heterojenite ve kaudat lobda biiylime gibi si-
roz benzeri goriiniim gelisebilir.

DAG’da malign lezyonlar yiiksek hiicresel
icerige sekonder kisitlanmig diflizyonu yan-
sitir sekilde yiiksek b degerlikli (b=1000 sn/
mm?) trace goriintiilerde yiiksek Si’de izlen-
mektedir. Boylece lezyon-karaciger parankim
kontrast1 dolayisiyla lezyonlarin saptanabilir-

Resim 3. a-c. 38 yasinda NET tanili kadin hasta. (a)
T2A'likh gériintide cok sayida belirgin hiperin-
tens metastazlar izleniyor (b) DAG'lerde (b=1000
sn/mm?) lezyonlar belirgin hiperintens izleniyor.
(c) Kontrast sonrasi gec fazda periferik washout
(beyaz ok) ile birlikte santral kontrast tutulumu
izleniyor.

ligi artmaktadir (Resim 2, 3). Kisitlanmis di-
fiizyona sekonder malign lezyonlardaki appa-
rent diffusion coefficient (ADC) degerlerinin
normal karaciger parankiminden diisiik oldugu
bir¢ok calisma ile ortaya konmaktadir. ADC
degerinin <1,5 altinda olmasi1 malign lezyon-
lar1, >1,5 iizerinde olmasi ise benign lezyonlar
lehinedir. Ancak atipik hemanjiyom, FNH ve
adenom gibi benign lezyonlarda da kisitlanmis
difiizyon izlenebilecegi akilda tutulmalidir [4,
7, 15]. Bu nedenle DAG tamamlayic1 yontem
olarak kullanilmalt mutlaka kontrast dncesi ve
sonrasi alinan diger sekanslarla birlikte deger-
lendirilmelidir.
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2. intrahepatik Periferik
Kolanjiyokarsinom

Kolanjiyokarsinom, biliyer sistem epite-
linden kaynaklanan bir adenokarsinomdur.
Intrahepatik kolanjiyokarsinomlar tiim ko-
lanjiyokarsinomlarin yaklasik %10’unu olus-
turmaktadir [7]. Digerleri ekstrahepatik veya
hilustadir. HCC’dan sonra en sik 2. primer
hepatik malign tiimoérlerdir ve bu tiimérlerin
yaklagik %10’unu olusturmaktadir. Genelde
kolanjit, klonarsis sinesis, Caroli hastalig1, he-
patit, non-alkolik kronik karaciger hastaligi ve
obezite gibi kronik karaciger hastaligi zeminin-

Resim 4. a-c. 42 yasinda NET tanili kadin hasta.
(a) T2A’hkli géruntide cok sayida belirgin hipe-
rintens metastazlar izleniyor. (b) Kontrast son-
rasi arteryel fazda lezyonlar belirgin kontrast
tutulumu gosteriyor. (c) Denge fazinda lezyon-
da kontrastlanmanin persiste ettigi izleniyor.

de gelisme egilimindedir [3, 7]. Hastalarin ¢o-
gunlugu besinci ve altinct dekatlardadir. Karin
agrisi, kilo kayb1 veya sarilik en sik rastlanan
semptomlardir.

MRG’de T1A’da hipointens, T2A’da hipe-
rintens heterojen kitle olarak izlenirler. Cogu
olguda ana kitle komsulugunda satellit nodiil-
ler mevcuttur [7]. Kontrast sonrasi erken ar-
teryel fazda kesintisiz kalin halkasal periferal
kontrastlanmayi takiben sentripedal (merkeze
dogru) kontrast tutulumu gosterirler. Geg por-
tal vendz fazda internal fibréz dokunun geg
kontrastlanmasina bagli progresif heterojen
kontrast tutulumu gosterirler (Resim 5). Ti-
mor en iyi bu fazda elde edilen goriintiilerde



430

Inan Giircan N.

Resim 5. a-c. 55 yasinda kolanjiyokarsinom tanili
erkek hastada. (a) T2A’likhi gérantide hipoin-
tens skari bulunan, kapsiler retraksiyona ne-
den olan heterojen kitle izleniyor. (b) DAG’lerde
(b=1000 sn/mm?) lezyon belirgin hiperintens iz-
leniyor. (c) Kontrast sonrasi gec fazda kontrast-
lanmanin persiste ettigi izleniyor.

Resim 6. a, b. 38 yasinda HEHE tanili kadin hasta. (a) T2A’likli gérunttde kapsuler duzlesme ve cekin-
tiye neden olan heterojen infiltratif kitle izleniyor. (b) Kontrast sonrasi gec fazda kontrastlanmanin
progresyon gosterdigi izleniyor.
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Resim 7. a, b. 45 yasinda kistadenom tanili kadin hasta. (a) T2A’hkh gérintade lobule konturlu, ince

birkac adet septa iceren kist izleniyor. (b) Kontrast sonrasi kistte belirgin kontrast tutulumu izlen-
miyor.

Resim 8. a-c. 73 yasinda kistadenokarsinom tanili
erkek hasta. (a) Aksiyel BT'de noktasal kalsifi-
kasyon iceren lobule konturlu kist izleniyor. (b)
T2A'likli géruntade kist icerisinde cok sayida
septa izleniyor. (c) Kontrast sonrasi kist merke-
zinde kontrast tutulumu izleniyor.
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izlenir. Geg fazda persiste eden kontrast tutu-
lumunun ayiric1 tanisinda kolanjiyokarsino-
mun yani sira hemanjiom, leyomyosarkom ve
gastrointestinal stromal timor (GIST) metas-
tazi, anjiosarkom, hemanjioendotelyoma ve
peliozis de yer almaktadir. Arteryel fazdaki
kesintisiz halkasal kontrastlanma ge¢ vendz
fazda periferal yikanma gosterebilmektedir
(Resim 5) [3]. Olgularin yaklagik %30’u kro-
nik karaciger hastaligi zemininde gelismekte-
dir. Bu olgulardaki kolanjiyokarsinomlar hi-
pervaskiiler 6zellik gosterme egiliminde olup
hipervaskiiler HCC’dan ayrimi Onemlidir.
Kolanjiyokarsinomlarda HCC’lerden farkli
olarak periferal safra yolu dilatasyonu ve kap-
siiler tutulum olmadan intratiimoral fibrosise
sekonder ge¢ fazda kontrast tutulumu izlenir
[3, 17].

Az siklikla saptansa da radyolojik olarak
kolanjikarsinomun i¢in daha spesifik olan
bulgular ise santral fibrozisi yansitan T2A’da
hipointens skar ve kapsiiler retraksiyondur
(Resim 5) [3]. Kapsiiler retraksiyona sebep
olan ve skar igeren bir kitle kontrast sonrasi
gec fazda persistan kontrast tutulumu goste-
riyorsa kolanjiyokarsinom olasilig1 yiiksektir.
Periferik safra yolu diletasyonu ve segmenter
atrofi ek bulgularidir. Santral skar varligi her
zaman kolanjiyokarsinom i¢in spesifik olma-
yip ayirict tanida FNH ve fibrolameller HCC
yer almaktadir. Skar dokusu fibrotik degi-
sikliklerden dolay1r hem T1- hem de T2A’da
hipointens izlenmektedir. Ancak bir istisna
olarak FNH’deki skar dokusu 6demden dola-
y1 T2A’da hiperintenstir ve ge¢ fazda kontrast
tutulumu gostermektedir. Fibrolameller HCC
ve FNH benzer yas grubunu etkilemekte ve
benzer klinik bulgular olmaktadir. Bu neden-
le ayiric1 tan1 olduk¢a onemlidir. FNH tipik
olarak arteryel fazda diffiiz homojen belirgin
kontrast tutulumu gostermekte geg portal ve-
ndz fazda solmaktadir. Ayrica tipik olarak skar
dokusu disinda kalan lezyonda primovist son-
rasinda kontrast tutulumu izlenir. Metastazla-
rinda bazen santral skar icerebilecegi akilda
tutulmalidir |3, 7].

Kapsiiler retraksiyon fibréoz dokunun agir
bastig1 infiltratif bliylime paterni gostergesidir.
Kolanjiyokarsinom kapsiiler retraksiyona se-

bep olan en sik tiimordiir. Meme kanseri me-
tastazlar1 da tedaviden sonra kiigiildiiklerinde
retraksiyona sebep olurlar. Yine biliyer veya
kronik portal ven obstriiksiyonu, skleroze he-
manjiomlar, ekinokokus alveolaris ve hepatik
epiteloid hemanjiyoendotelyomalar (HEHE)
(Resim 6) [20] daha az siklikla kapsiiler retrak-
siyona sebep olan lezyonlardir. Meme kanseri
ve yine tedavi sonrasi bazi metastazlarda kap-
siiler retraksiyon izlenebilmektedir [3, 7, 20].

3. Hepatik Epiteloid
Hemanjiyoendotelyoma (HEHE)

HEHE vaskiiler orjinli nadir, diisiik dereceli
malign bir timdrdiir. Siklikla 30-40 yas kadin-
larda goriiliir. Klinik bulgular nonspesifik sag
iist kadran agrisi, epigastrik agri, kilo kayb1 ve
hepatomegali olabilir. Radyolojik olarak erken
evredeki subkapsiiler yerlesimli multifokal
nodiiler lezyonlar zaman igerisinde biiyiiyiip
infiltratif goriiniim kazanarak kapsiiler diizles-
me ve retraksiyona yol agar [20-23]. Kontrast
sonrasi arteryel fazda ¢evresel kontrast tutar ve
progresif kontrast tutmaya devam eder (Resim
6) [23]. Ancak ge¢ fazda hafif kontrastlanma
veya heterojen kontrastlanma da izlenebilir
[20]. Biiyiik boyutta olanlarda periferal was-
hout olur. Portal ven veya hepatik arter kitlenin
periferinde ani sonlanir bu goériiniim ‘lolipop
bulgusu’ olarak isimlendirilmistir. Olgularin
%15-25"inde kalsifikasyon mevcuttur [23].

4. Anjiyosarkom

Hepatik anjiyosarkom karacigerin oldukga ag-
resif seyirli en sik primer malign mezenkimal tii-
moriidiir. Malign hepatik malignitelerinin yakla-
stk %2’sini olusturur. Genellikle 50-79 yas arasi
erkeklerde daha sik goriiliir [24]. Thorotrast, vi-
nil klorid, arsenik ve anabolik steroid risk faktor-
leri arasinda sayilmakta ancak daha siklikla ka-
raciger fibrozis ve sirozla iligkilidir. Radyolojik
olarak siklikla her iki lobda, ¢esitli boyutlarda,
¢ok sayida kitleler olarak izlenir. Kitle i¢erisinde
siklikla hemorajiye sekonder kontrastsiz BT de
hiperdens, kontrastsiz T1A’likl1 gériintiilerde hi-
perintens alanlar izlenir [23]. Kontrast sonrasin-
da gec arteryel fazda heterojen kiigiik kontrast-
lanan fokusu takiben portal vendz ve gec fazda



progresif kontrast tutulumu izlenmektedir. Inter-
nal genis hipovaskiiler alan siklikla mevcuttur.
Cogu vakada kontrastlanan dominant kitleye ek
¢ok sayida hipovaskiiler kitle mevcuttur. Kont-
rastlanma paterni hemanjiomu taklit etse de dik-
katli bakildiginda daha bi¢imsiz ve diizensiz bir
kontrastlanma dikkati ¢ceker. Ayrica bu kontrast-
lanma kaverndz hemanjiomda aorta gibi biiyiik
damarlarin kontrastlanmasma benzer sekilde
hem BT hem de MRG’de kan havuzunun dan-
site veya intensitesini takip etmektedir. Bu 6zel-
lik anjiyosarkomda pek izlenmemektedir [24].
TC-99m-isaretli kirmizi kan hiicre sintigrafisi
hemanjiomdan ayrilamayan vakalarda kullani-
labilir. Baz1 olgularda tam tersi sentrifugal (ters
hemanjiyom) kontrastlanma izlenebilir [24-27].
Dalak ve akciger, karaciger dist en sik yayilim
yeri olmakla birlikte vakalarin yarisindan faz-
lasinda mevcuttur [23]. Tiimoriin karaciger ve
peritona spontan riiptiirii yaklagik %27 olguda
izlenebilen komplikasyonudur [24].

Siroz zemininde gelisen tiimdorlerde ayricr ta-
nida her zaman multifokal HCC, intrahepatik
kolanjiyokarsinom ve miks HCC yer alir. Geg
fazda washout ve vaskiiler invazyon olmamasi
HCC’dan uzaklastirir. Ancak kolanjiyokarsi-
nom ve miks tiimdrlerle goriintiilleme bulgular
benzeyebilir. Sirotik bir parankim zemini olan
yasli bir hastada, hemanjioma benzer kontrast-
lanan multipl kitle ayirict tanisinda mutlaka
anjiyosarkom akilda tutulmalidir. Siroz zemini
olmayan vakalarda ise peliozis hepatitis ve hi-
pervaskiiler metastaz (6zellikle hipervaskiiler
NET) ayirici tanida diigiiniilmelidir [24].

5. Biliyer
Kistadenom-Kistadenokarsinom

Karacigerin kistik lezyonlarin ayrici tanisin-
da neoplastik olan ve olmayan bir¢ok farkli kist
yer almaktadir. Buradaki kritik nokta kistlerin
cogunlugunu olusturan gelisimsel veya infla-
matuar kistlerin neoplastik kistlerden ayrmmidir.
Bazi1 radyolojik ve klinik ipuclar1 ayirici tanida
bizlere yardimci olmaktadir. Kistadenomlar ¢o-
gunlukla orta yas kadinlarda goriiliir. Bu kistler
genelde sag lobda yerlesimli ve biiyiik boyutlar-
dadir (ortalama 12 ¢cm). Multilokuler kistik kitle
gdriiniimiinde olan bu lezyonlarin Si’si icerigiyle
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degisiklik gosterir (Resim 7). Bu hastalarda ma-
lignite potansiyeli oldugundan goriintiilerdeki
maligniteyi destekleyen bulgulara dikkat etmek
gereklidir. Internal septasyonlar kistadenomlarda
izlenebilirken kist igerisinde uzanan papiller ya-
pilar ve solid komponent varlig1 malignite yani
kistadenokarsinom lehine bulgulardir (Resim 8).
Ancak benign olanlarin malign formundan ay-
rim1 goriintii ile kesin yapilamadigindan benign
kistadenomlar premalign olarak kabul edilirler.
Kistadenokarsinomlu hastalar genellikle kista-
denomlu hastalardan daha ileri yastadir. Bu gibi
kistik lezyonlarm ayirict tamsinda her zaman hi-
datid kist yer almaktadir. Hidatid kistlerin evre-
lerine gore spesifik goriiniimleri mevcuttur. Basit
kistlerin kistadenomlardan farkli olarak T2A’da
hipointens duvar yapis1 yoktur ve konturlar1 ge-
nellikle lobulasyon gostermemektedir. Kistik
metastazlarda ise farkli olarak periferik kontrast
tutulumu ¢ogunlukla mevcuttur [23].

6. Hepatik Lenfoma

Primer hepatik lenfoma beraberinde dalak,
lenf nodu veya diger uzak tutulum alanlar
olmadan yalnizca karaciger parankiminin et-
kilendigi oldukc¢a nadir bir neoplazidir. Co-
gunlukla 5. dekadda erkeklerde goriilmekte-
dir. Radyolojik olarak ¢ogunlukla >4 cm’nin
iizerinde kontrast sonrasi periferik ve santral
(target) kontrastlanan soliter kitle mevcuttur.
Multinodiiler veya infiltratif prezentasyon daha
cok sistemik hastaliga sekonder karaciger tutu-
lumunda izlenir [28].

7. Primer Hepatik
Noroendokrin Tiimo6r

Primer hepatik NET, tiim NET’lerin
9%0,37linii olusturur. Siklikla 7. dekadda kadin-
larda karsimiza ¢ikar. Hastalarda siklikla abdo-
minal agn ve kilo kayb1 gibi nonspesifik semp-
tomlar goriiliirken yaklasik %10 olgu karsinoid
sendromla (yiizde flashing, abdominal agri,
diyare) seyredebilir. Bu tiimérlerin tanisinda
somatostatin analogu sintigrafisi (OctreoScan)
kullamighdir. BT ve MRG’de tek veya ¢ok sa-
yida solid, heterojen, hipervaskiiler kitleler ola-
rak izlenirler [28].
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Karacigerin HCC Disindaki Malign Tiimorleri

Nagihan inan Gircan

Sayfa 425

Metastazlarm ¢ogunlugu T2A’da orta derecede hiperintens izlenirler. Ancak kistik metastazlar (mii-
sindz over, pankreas veya kolon tiimdrii, GIST) veya NET meastazlar1 T2A’da belirgin hiperintens
izlenebilmektedir. Bu nedenle T2A’da hiperintens izlenen lezyonlarin ayirici tanisinda hemanjiom ve
benign kistler yer almakla birlikte bu metastazlarda her zaman g6z 6niinde bulundurulmalidir.

Sayfa 426

Tedavi edilmis metastazlarin hemanjiyomu taklit edecek sekilde erken periferik kontrastlanma ve geg
kontrast tutulumu gosterebilecegi unutulmamalidir.

Sayfa 426

Normal karaciger parankiminde izlenen bir hipervaskiiler lezyonlarin ayirici tanisinda hipervaskiiler
metastazlara ek olarak arterioportal (AP) sant, FNH, adenom, flash-filling hemanjiom gibi ¢ogunluk-
la benign lezyonlar yer almaktadir. Bu lezyonlardan farkli olarak metastazlar ge¢ goriintiilerde cesitli
derecelerde washout gosterme egilimindedirler. Ayrica lezyonda periferal washout ve santral target
goriiniimil hipervaskiiler metastazlar igin spesifik bir bulgu olarak kabul edilmektedir ve siklikla NET
metastazlarinda izlenir.

Sayfa 428

Meme kanseri metastazi nedeniyle kemoterapi alan kadinlarda karaciger voliimiinde azalma, kontur-
larda lobulasyon, difliz heterojenite ve kaudat lobda biiyiime gibi siroz benzeri goriiniim gelisebilir.

Sayfa 432

Geg fazda persiste eden kontrast tutulumunun ayirici tanisinda kolanjiyokarsinomun yan sira he-
manjiom, leyomyosarkom ve gastrointestinal stromal tiimor (GIST) metastazi, anjiosarkom, heman-
jioendotelyoma ve peliozis de yer almaktadir.

Sayfa 432

Santral skar varlig1 her zaman kolanjiyokarsinom igin spesifik olmayip ayiric1 tanida FNH ve fibro-
lameller HCC yer almaktadir.
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1. Asagidaki karaciger lezyonlarindan hangisinde kapsiiler ¢ekinti beklenen 6zellik degildir?

oo o

Kolanjiokarsinom

Hepatoseliiler karsinom

Bilier veya kronik portal ven obstriiksiyonuna sekonder atrofi
Skleroze hemanjiom

Hepatik Epiteloid Hemanjiyoendotelyoma

2. Asagidaki karaciger lezyonlarindan hangisinde santral skar beklenen 6zellik degildir?

o po os

Fibronodiiler hiperplazi

Fibrolamellar Hepatoselliiler karsinom
Kolanjiokarsinom

Hemanjiom

Hepatik adenom

3. Karaciger lezyonlarinin kontrastlanma paternleri hakkinda asagidaki ifadelerden hangisi dog-
rudur?

a.

b.

Mozaik kontrastlanma paterni malignite i¢in kuvvetli bir isarettir.

Abse, metastaz ve kolanjiyokarsinomlarda arteryel fazda kesintili halkasal kontrastlanma
izlenir.

Hipovaskiiler metastazlar en iyi arteryel fazda izlenir.

d. Hemanjiyomlarda arteryel fazda kesintisiz periferik kontrastlanma izlenir.

@

Hipervaskiiler metastazlar en iyi geg portal vendz fazda izlenir.

4. Kontrast sonrasi ge¢ arteryel faz goriintiileme hakkinda asagidaki ifadelerden hangisi yanligtir?

a.

o po o

IV enjeksiyondan 35 sn sonra bu faz i¢in optimal zamandir

Hepatik arter ve portal ven kontrastlanmali

Hepatik venler kontrastsiz olmali

Hipervaskiiler lezyonlar en iyi bu fazda degerlendirilir

Hepatik venlerin agik olmasi/trombozu en iyi bu fazda degerlendirilir

5. Kontrast sonrasi ge¢ portal vendz faz goriintilleme hakkinda agagidaki ifadelerden hangisi yan-
ligtir?

a.

opc o

IV enjeksiyondan 75 sn sonra bu faz i¢in optimal zamandir
Hepatik ve portal venin kontrast tuttugu faz

Karaciger parankimi kontrast tutar

Hipovaskiiler lezyonlar en iyi bu fazda degerlendirilir

Portal venlerin acik olmasi/trombozu en iyi bu fazda degerlendirilir

o¢ o ‘e¢ 97 ‘qr :repdead)
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Hepatoselliiler Karsinom

Epidemiyoloji

Hepatoselliiler karsinom (HSK) karacigerin
epitelial kokenli en sik goriilen primer malign
tiimoriidiir. Diinyada en sik goriilen besinci tii-
mordiir. Kansere bagli tiim 6liimlerde dordiincii
sirada, erkeklerde {iglincii sirada yer almaktadr.
Hepatit B ve C’nin prevalansinin yiiksek oldugu
Asya ve Afrika’da HSK insidansi da ytiksektir.
Afrika’da HSK insidansi1 24.2/100.000, Dogu
Asya’da 35.5/100.000 olarak bildirilmistir.
ABD’de HSK insidansi 1980°de 1.4/100.000
iken burakam 2006 verilerine gore 3.2/100.000°e
yiikselmistir. Bu artisin daha gelismis tan1 yon-
temlerine ek olarak son dénem sirotik hastalarda
basaril tedavi yontemleri sayesinde artan yagam
stiresine bagli oldugu diistiiniilmektedir [ 1-5].

Tiirkiye’de 2008 yili verilerine gére HSK in-
sidans1 2.5/100.000 olup diisiik ve yiiksek risk-
li tilkeler arasinda kabul edilmektedir [6].

HSK kadinlara oranla erkeklerde daha sik
goriilmekte, en ¢ok 50 ve 60 yaslar1 arasinda
ortaya ¢cikmaktadir. ABD verilerine gore orta-

lama tan1 yas1 65 olup erkeklerde daha sik ol-
dugu (%74) bildirilmektedir. Bununla birlikte
giiniimiizde alkole bagli siroz zemininde geli-
sen olgular nedeniyle daha geng popiilasyonda
goriilme olasilig1 artmaktadir [5].

Risk Faktorleri

Siroz en 6nemli risk faktorii olup tiimdrlerin
%80’1 sirotik karacigerde ortaya ¢ikmaktadir.
Sirozun en sik nedenleri viral hepatitler ve
alkoldiir. Uzunalimoglu ve arkadagslar1 tara-
findan yayinlanan toplam 207 hastay: igeren
arastirmada, Tiirkiye’de HSK etiyolojisinde en
sik HBV enfeksiyonuna bagli sirozun (%56),
ikinci sirada HCV enfeksiyonuna bagli sirozun
(%23,2), igilincii sirada ise alkolik karaciger
hastaliginin oldugu belirtilmektedir [ 7].

HSK nonsirotik karacigerde de goriilebil-
mektedir. Uzun siireli hepatit B ve C viriis
enfeksiyonlar ile nonalkolik steatohepatit si-
roz olugsmadan HSK’ye neden olabilmektedir.
HSK icin diger risk faktorleri erkek cinsiyet,
sigara kullanimi, obesite, diyabet, primer he-
mokromatoz, alfa-1 antitripsin eksikligi, afla-
toksinler ve ailede HSK oykiistidiir [ 1].
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Son yillarda siroz ve kronik hepatitin intra-
selliiler kolanjioselliiler karsinom i¢in de bir
risk faktorii oldugu ortaya ¢ikmistir [8].

Klinik Bulgular ve Tarama

HSK hastalarinin semptomlar1 genellikle alt-
ta yatan siroza bagldir. Ilk bagvuruda sempto-
matik olan hastalarin prognozu daha kotiidiir.
Bu hastalarda ortalama sagkalim 1 yil, 5 yillik
sagkalim ise %10’dan azdir [9].

Hastaligin erken evrede taninmasi kiira-
tif tedavilere olanak vermekte ve sagkalimi
uzatmaktadir. Giintimiizde sirotik hastalarin
izleminde en c¢ok kabul goren goriintiileme
yontemi ultrasonografidir (US). Bunu yaninda
serum AFP degeri de yardimc1 yontem olarak
onerilmektedir. Amerikan ve Avrupa Karaci-
ger Arastirmalart Dernekleri US’de saptanan
lezyonun ayirici tanisi i¢in multifazik BT veya
ekstraselliiler kontrastin kullanildigi MR’1 6ne-
rirken, Japon klavuzlari ise hepatobiliyer kont-
rasth MR’1 6nermektedir [10-13].

Hepatokarsinogenezis

HSK ¢ogunlukla risk faktorlerinden birini
veya birkacini tagiyan hastalarda yillar iginde
gelismektedir. Karacigerde viriisler, alkol kul-
lanimi1, nonalkolik steatohepatit gibi durumla-
ra bagh devam eden karaciger hasarina yanit,
hiicresel dongiide artis seklindedir. Bunun so-
nucunda rejenerasyon meydana gelir. Etken ne
olursa olsun karacigerde ilk 6nce inflamasyon
goriiliir. Inflamasyondan sonra sirasiyla fibro-
zis ve rejenerasyon gelisir. Fibrozis ve rejene-
rasyon sirozun en 6nemli patofizyolojik goster-
geleridir.

Hepatokarsinogenez  sirotik  karacigerde
malign olmayan hiicrelerden ¢ok asamali bir
gelisim sonucu HSK’nin olusmasidir. Daha
onceleri HSK’lerin matiir hepatositlerin de-
diferansiyasyonu ile olustugu kabul edilirdi.
Gilinlimiizde HSK’larin intrahepatik kok hiicre-
lerden de gelisebildigi gosterilmistir. Bu hiicre-
ler hepatosit veya kolanjiosite diferansiyasyon
gostermektedir. Boylece sirotik karacigerde
HSK ile birlikte daha az siklikla da olsa intra-
hepatik kolanjioselliiler karsinom veya miks
ozellik gosteren tiimorlerin gelisimi agiklana-

bilmektedir [9, 14-15]. HSK’nin belirli bir 6n-
ciil lezyon olmaksizin gelistigi durum “de novo
hepatokarsinogenez” olarak tanimlanmaktadir.

Sirotik karacigerde gelisen degisik nodiiler
lezyonlarin HSK’den ayirt edilebilmesi igin
standart bir terminolojinin kullanilmasi ka-
¢iilmazdir. Bu nodiiller sirasiyla rejeneratif
nodiil, diisiik dereceli displastik nodiil, yiiksek
dereceli displastik nodiil ve erken HSK’dur.

Rejeneratif nodiil, sirotik nodiil olarak da
bilinmektedir. Sirotik karacigerde ¢ok sayida,
fibrozis ile ¢evrili, boyutlar1 1-15 mm arasinda
degisen, diizgiin konturlu yuvarlak rejeneratif
parankim alanlaridir. Boyutlart 1 cm’den bii-
yiik olan rejeneratif nodiiller biiyiik rejeneratif
nodiil olarak adlandirilir. Makroskobik ve mik-
roskobik olarak rejeneratif nodiilleri birbirin-
den ayirt etmek miimkiin degildir [16].

Displastik nodiiller 1-1,5 cm boyutta,
makroskopik ve mikroskopik olarak zemin
parankimden ayirt edilebilen nodiiler lezyon-
lardir. Displastik nodiiller sitolojik ve yapisal
atipi varligma gore diisik ve yiiksek gradeli
displastik nodiiller olarak siiflandirilir. Diigiik
gradeli displastik nodiilii rejeneratif nodiilden
ayiran histolojik ozellikler, ¢iftlesmemis arte-
rinin bulunmasi, zemin parankime gore nodiil
icinde demir, bakir ve yag birikiminin fazla
olmasidir [17, 18]. Diislik gradeli displastik
nodiillerin maligniteye doniigme potansiyeli
disiiktiir. Yiiksek gradeli displastik nodiillerde
histolojik olarak hiicresel atipi vardir. Ancak bu
atipi HSK tanisi i¢in yeterli degildir. Baz1 yiik-
sek gradeli displastik nodiillerin i¢inde iyi veya
orta diferansiye HSK gelisebilmektedir. Bunlar
“nodiil i¢inde nodiil” olarak tanimlanmaktadir
[18, 19].

Erken HSK, diger organlardaki karsinoma in
situ veya mikroinvaziv karsinom ile esdegerdir.
Makroskopik olarak genellikle 1-1,5 cm boyut-
lardadir. Nadiren 2 cm’yi gegerler. Cogu erken
HSK, silik diizensiz konturlu olup kapsiilii bu-
lunmaz. Makroskobik olarak yiiksek gradeli
displastik nodiilden ayrilamaz. Mikroskopik
olarak kiigtlik iyi diferansiye neoplastik hiicre-
lerden olustugu goriiliir. Erken HSK’y1 yiiksek
gradeli displastik nodiilden ayiran 6zellik stro-
mal invazyon varligidir [20, 21].
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Progrese (ileri) HSK, vaskiiler invazyon ve
metastaz yapabilen kesin malign lezyondur.
Boyutlar1 2 cm’den kii¢iik olanlar diizgiin kon-
turlu keskin sinirl lezyonlardir. Tiimor kapsiilii
ve internal fibroz septa igerirler. Tleri HSKle-
rin %80’1 orta derecede diferansiye, %20’si ise
miks iyi ve orta diferansiye timorlerdir. Boyut-
lar1 2 cm’den fazla olan HSK’ler biiyliik HSK
olarak adlandirilir [21].

HSK sirotik karacigerde ¢ok asamali gelisim
gosterirken, kanlanmasi da degismektedir. An-
giogenezis unpaired (safra duktusu ve portal
vene eslik etmeyen) arterlerin ortaya ¢gikmasi
ve siniizoidal kapillarizasyonun olusmasidir.
Bir yandan da portal traktlarda (portal venler
ve nontlimoral hepatik arterler) azalma olus-
maktadir. Rejeneratif nodiiller ve diisiik gradeli
displastik nodiillerde portal traktlar korunur-
ken, yiiksek gradeli displastik nodiiller ve er-
ken HSK’de azalmaktadir. HSK olusurken bu
nodiillerin 6nce normal arteriyel daha sonra
portal kanlanmas1 azalmakta, daha sonra arteri-
yal kanlanmasi (unpaired arterlerin artmasiyla)
artmaktadir [22].

Hepatokarsinogenez sirasinda vendz drenaj
da degisiklik gostermektedir. Rejeneratif no-
diiller, displastik nodiiller ve erken HSK hepa-
tik venlere drene olurken, kapsiilsiiz ileri HSK
siniizoidlere, kapsiillii ileri HSK ise portal ven-
lere drene olmaktadir [23, 24].

Nodiil i¢i diffiiz steatoz diisik gradeli
displastik nodiilden erken HSK’ye dogru gide-
rek artmakta, erken HSK’de %40’a ulasmak-
tadir. HSK boyutu ve derecesi arttik¢a steatoz
azalir, az diferansiye HSK’lerde genellikle go-
riilmez. Bunun hepatokarsinogenezin baglangi-
cinda azalan portal ve normal arteriyel akima
bir yanit oldugu sanilmaktadir [17, 25].

Nodiillerin malign potansiyeli artarken demir
icerikleri azalmaktadir. Cogu yiiksek gradeli
displastik nodiil, erken HSK ve ileri HSK de-
mir icermez [26].

Organik anyonik transport polipeptitleri
(OATP) hepatositlerden salgilanan ve safra tuz-
larinin taginmasi ile iligkili proteinlerdir. Bun-
lardan OATP 8’in Gd-EOB ve Gd-BOPTA nin
hepatosite alinmasindan sorumlu oldugu diisii-
niilmektedir. Son yillarda hepatokarsinogenez

sirasinda nodiillerin malign potansiyali arttik-
¢a, OATP 8 ekspresyonun azaldigi gosterilmis-
tir. Yiiksek gradeli displastik nodiil, erken HSK
ve ileri HSK’de ekspresyon diigiiktiir. OATP 8
ekspresyonundaki azalmanin, portal kanlanma-
daki azalma ve arteriyal kanlanmadaki artistan
daha 6nce meydana geldigi, bu nedenle hepa-
tobiliyer kontrastlarin HSK nin erken tanisinda
ekstraselliiler kontrastlardan daha yararli olabi-
lecegi ileri siiriilmektedir [27, 28].

HSK’da Patolojik Bulgular

HSK makroskobik olarak ii¢ temel formda
goriiliir: 1) Ekspansil HSK, biiyiik HSK’lerin
en sik goriilen formudur. Genellikle tek, biiyiik
kitle seklindedir. Smirlar belirgindir. Kapsiil-
lii veya kapsiilsiiz olabilir. Mozaik patern eks-
pansil HSK’nin karakteristik bir 6zelligidir.
Fibroz septalarla ayrilan ¢ok sayida internal
nodiil vardir. I¢ yapisinda kanama, nekroz ve
yagl dejenerasyon da bulunabilir; 2) Infiltratif
HSK’ler (%5) segmental dagilim gosteren, kit-
le etkisi belirgin olmayan, sinirlar silik lezyon-
lardir. Histolojik olarak genellikle az diferansi-
ye veya undiferansiye timdrlerdir. 3) Nodiiler
veya multifokal HSK, ¢ok sayida, kiiciik, iyi
smurh kitlelerden olusur (%10) (4). HSK’nin
bu formu karacigerde multifokal hepatokarsi-
nogenezis sonucu gelisgir. Biiylik bir HSK’nin
intrahepatik metastazlarina bagh gelisen multi-
fokalitede prognoz daha kotiidiir.

HSK stromadan yoksun oldugu i¢in 6zellik-
le biiytik kitlelerde nekroz ve hemoraji gorii-
lebilir. Vaskiiler invazyon ve tiimor trombiisii
sik olmasina karsin, biliyer invazyon nadirdir.
Tlimor trombiisit HSK’nin diger malign tlimor-
lerden 6zellikle metastazlardan ayirt edilmesini
saglar. Portal venler hepatik venlerden daha sik
invaze olur. Arteriyel invazyon genellikle go6-
rilmez.

Mikroskopik olarak tiimdr hiicreleri nor-
mal hepatositlere benzerler. Bu durum iyi di-
feransiye HSK’lerde daha belirgindir. Kara-
ciger biyopsilerinde iyi diferansiye HSK’yi
hepatik adenom veya displastik nodiilden
ayirt etmek gilictlir. Tiimor hiicrelerinin sitop-
lazmasinda yag ve glikojen bulunabilmekte-
dir [1, 4, 19].
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Hepatoselliiler Karsinomda
Radyolojik Goriintiileme Bulgular

Ultrasonografi

Ultrasonografi kronik karaciger hastalarinin
izleminde tiim diinyada yaygin olarak kullani-
lan goriintilleme yontemidir. Serum AFP degeri
ile birlikte 4-6 ayda bir tekrarlanir [ 1-3].

HSK’nin US goriniimii degisken ve nons-
pesifiktir. Kii¢iik tiimorler (<3 cm) genellikle
homojen hipoekoiktir. Bu goriinimii ile si-
rotik karacigerdeki rejeneratif veya displas-
tik nodiiller ile karigabilir. Biiylik tiimorler
genellikle heterojen ve miks ekojenitededir.
Patolojideki fibroz kapsiille uyumlu peri-
feral hipoekoik rim goriilebilir. Hipoekoik

halosu olan hedef goriiniimii, timor i¢inde
farkli ekojenitelerden olusan mozaik patern,
lateral gélgelenme diger bulgulardir. Timor,
yag depozisyonuna bagli olarak belirgin hi-
perekojen olup, hemanjioma benzer goriiniim
olusturabilir [4].

Transplantasyon Oncesinde genis bir seride
(200 hasta) yapilan US c¢alismasinda, sirotik
hastalarda HSK saptama duyarlilig1 %20,5, 6z-
giilliigii %96 olarak bulunmustur [29].

Doppler US’de tiimor iginde siirekli veya
pulsatil akim saptanmasi tanida yardimcidir.
Ancak diger vaskiiler lezyonlardan ayirici tani-
s1 giictiir. Portal vendeki trombiislerin gosteril-
mesinde de Doppler US kullanilabilir.

US kontrast maddeleri ile yapilan ¢aligmalar,
HSK saptanma duyarliliginin arttigimmi goster-

Resim 1. a-c. Sirotik bir hastada, trifazik BT in-
celemesinde, segment 4a’da arteriyal fazda (a)
diffiz homojen kontrast tutan, portal fazda (b)
parankime gore hiperdens, gec fazda (c) kont-
rast yikanmasi sonucu, hipodens olan ekspansil
tipte HSK izleniyor. Gec fazda lezyon cevresinde
halkasal kontrast tutan psédokapsul yapisi seci-
lebiliyor.
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mektedir. Ancak bu kontrastlarin iilkemizde
rutin kullanimi bulunmamaktadir [30].

Bilgisayarli Tomografi

Optimum bir BT incelemesi, ¢ok kesitli BT
(CKBT) cihazi ile, bifazik veya trifazik olarak
yapilmalidir. Arteriyel (geg arteriyel), portal ve
gee faz (3-5 dk) goriintiileri iceren BT incele-
mesi HSK tanisinda énemli bir yere sahiptir.

Resim 2. Segment 7-8 lokalizasyonunda, portal
fazda ic yapisindaki mozaik patern belirgin-
lesen ekspansil tipte HSK gériliyor. ince timér
kapsulu dikkati cekiyor.

Kontrastsiz BT’yi de rutin olarak Onerenler
olsa da hasta dozunu artirmamak i¢in genellik-
le kullanilmamaktadir. Giiniimiizde dual enerji
BT ile elde edilebilen sanal kontrastsiz goriin-
tiiler bu sorunu ortadan kaldirmastir [31-35].
Avrupa Karaciger Hastaliklar1 Arastirma
Dernegi (EASL) ve Amerikan Karaciger Has-
taliklart  Arastirma Dernegi'nin (AASLD)
HSK ile ilgili kilavuzlarinda siroz hastalarin-
da 2 cm’den biiyiik olan ve kontrastli BT veya
MR’de tipik goriintiileme 6zellikleri (arteriyel
fazda kontrastlanan, portal veya gec fazda kont-
rast yikanmasi gosteren) bulunan lezyonlarda
biyopsiye gerek kalmaksizin HSK tanisinin
konulabilecegi belirtilmistir [36-38]. Boyutlar
1-2 cm olan nodiillerde ise biyopsi olmaksizin
HSK tanisi i¢in BT ve MR’nin her ikisinde de
tipik goriintiileme 6zellikleri bulunmalidir.
Kontrastsiz BT’de HSK hipodens olarak iz-
lenir. Kalsifikasyon nadiren gozlenir (%0,2-1).
HSK’lar genellikle arteriyal fazda diffiiz
homojen veya heterojen hiperdenstir. Diffiiz
homojen kontrast tutan lezyonlar genellikle 3
cm’den kiiciik HSK’lerdir. Portal fazda lez-
yonlarda kontrast yikanmasi, artmis vaskiila-
rizasyonun gostergesidir (Resim 1). Arteriyal
artmis vaskiilarite ve portal fazda hizli yikanma
trabekiiler veya psddoglandiiler HSK nin 6zel-

Resim 3. a, b. Portal fazda elde edilmis BT tetkikinde (a), karaciger sag lobunun hemen tamamini
kaplayan, sinirlari net olarak secilemeyen, heterojen dansitede, infiltratif tipte HSK goraltyor. Daha
distalden gecen kesitte (b) sol portal veni ekspanse eden ve heterojen kontrast tutan timér trom-

bUsi izleniyor.
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ligi olup, bunlar genellikle orta deredece dif-
feransiye tlimorlerdir. Nadiren displastik veya
rejeneratif nodiillerde de arteriyel fazda hiper-
vaskiilarite saptanabilmektedir [39, 40]. Ancak
portal veya gec fazda kontrast yikanmasi olma-
mast HSK’den ayiric1 tanida dnemlidir. Hastala-
rin %10’ unda HSK arteriyal fazda hipodenstir.
Bunlar ¢cogunlukla kiigiik, iyi diferansiye tiimor-
lerdir (erken HSK). Zaman i¢inde giderek artan
kontrastlanma ise sklerozan HSK’de goriiliir.
Nadir goriilen bu formda, histopatolojik olarak
yaygin fibroz stroma vardir. Kolanjioselliiler
karsinom ile karisabilirler [ 1, 4, 41-42].

Ekspansil tip HSK’lerdeki tipik oOzellikler
timor kapsiili ve internal mozaik paterndir
(Resim 2). Kapsiil tiimorlerin %30-67’sinde
goriillir. Daha ¢ok iyi differansiye HSK’lerde
bulunur. Patolojide makroskopik kapsiilii bu-
lunan lezyonlarin %70-80’inde BT de kapsiil
saptanabilmektedir. BT’de kapsiil hipodens
olup, gec fazda kontrast tutar. Mozaik patern,
BT’de ince fibroz septalarla ayrilmis, fark-
1 dansitedeki komponentler seklinde izlenir.
Internal septalar fibroz kapsiil gibi ge¢ fazda
kontrast tutarlar. Mozaik patern olgularin %40-
60’inda goriiliir. Daha c¢ok biiyiik tiimorlerde
karsimiza ¢ikar. Histolojik tiimor derecesi ile
iligkisi yoktur [ 1, 4, 22, 43].

Kitlenin santralinde lineer veya yildiz seklin-
de, diisiik dansiteli, kontrast tutmayan skar bu-
lunabilir. Histopatolojik olarak skar, inflamas-
yon, nekroz ve/veya 6dem, ya da dens sklerotik
kollajen igerebilir [22].

Yagli dejenerasyon BT de cilt alt1 yag dokusu-
na benzer belirgin hipodens alanlar olarak tanim-
lanabilir. Olgularin %2-21"inde goriiliir [43, 44].

Portal vende erken ve uzamis kontrastlanma,
anormal dilate portal ven, irregiiler periportal
damarlar veya tiimoriin distalinde kama seklin-
de parankimal kontrast tutulumu arterioportal
sant1 gosterir [44].

Olgularin %33-48’inde portal veya hepatik
vendz invazyon vardir. Bu, daha ¢ok infiltra-
tif tip HSK’de goriilmektedir. HSK’ler portal
venlerin i¢ine dogru bilyliylip, timdr trombiisii
olusturma egilimindedir (Resim 3) [1, 4, 41].

Biiyiik HSK’lerin komsulugunda siklikla kii-
clik satellit nodiiller goriilmektedir. Bunlar int-

rahepatik metastazlar olup, portal venler yoluy-
la yayilmaktadir. Satellit nodiillerin sayisinin
ve lokalizasyonunun dogru olarak belirlenmesi
hastalarin tedavi planlamasinda 6nem tasimak-
tadir. Satellit lezyonlarm, multifokal kiiglik
HSK’den ayrimi gerekmektedir. Intrahepatik
metastazlar daha ileri evreyi gosterdigi gibi, bu
hastalarda prognoz da daha kotiidiir. Multifokal
gelisimde, farkli diferansiyasyon derecelerini
yansitan, BT de degisik kontrast tutulumu gos-
teren multipl kiiglik timdr gortliir [4].

Helikal BT ile lezyon bazinda HSK saptan-
masinda literatiirdeki ¢alismalarda %37-82
arasinda degisen duyarlilik degerleri bildiril-
mistir. Bu konuda CKBT’de yapilan ¢aligsma-
larda ise lezyon bazinda duyarlilik %64 -89
arasinda yer almaktadir. Ozgiilliik degerleri ise
%50-100 arasinda degismektedir [45-52]. Oz-
giilligiin diisiik olmasi yalanci pozitif lezyon-
lara baglidir. Yalanc1 pozitif sonuglar arteriyel
fazda hipervaskiiler olabilen rejeneratif nodiil,
displastik nodiil, hemanjiom, fokal konfluent
fibrozis, gegici hepatik ateniiasyon farklilig
ya da arteriovendz sant gibi lezyonlara bagh
olabilir. Arterioportal santlar karaciger peri-
ferinde, kama geklinde, kiiciik, arteriyel fazda
homojen, hiperdens goriiniimde lezyonlar sek-
linde izlenir, portal ve ge¢ fazlarda ise izodens
olup parankimden ayri olarak segilemezler

Resim 4. Sirotik bir hastada, T1 agirhkli IP sekan-

sta homojen hiperintens, ince hipointens
kapsult olan noduler yapida HSK gérultyor.
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Resim 5. a, b. Sag lobun buyuk kismini kaplayan HSK. T2 agirhkh sekansta (a) heterojen, farkh in-
tensitede alanlar iceren kitle izleniyor. Portal fazda elde edilmis T1 agirlikhi sekansta (b) kitledeki

heterojen gériinim devam ediyor.

[53]. Holland ve arkadaslar1 yalnizca arteriyel
fazda kontrastlanan, diger fazlarda secileme-
yen lezyonlarin yalnizca %7’sinin tiimoral ol-
dugunu bildirmiglerdir [54]. Jeong ve ark.lari
[55] 2 em’den kiiciik olan, yalnizca arteriyel
faz kontrastlanmasi olan lezyonlarda HSK sik-
ligin1 %13 olarak ifade etmiglerdir.

BT arteriyografi, BT arteriyel portografi ve
lipiodol BT tetkikleri, konvansiyonel BT tet-
kiklerine gore 6zellikle kiigiilk HSK’lerin sap-
tanmasinda daha duyarlhidir [4]. BT arteriyel
portografi (BTAP), uzun yillar karacigerdeki
lezyonlarin saptanmasinda en duyarli (%80-97)
yontem olarak tanmimlanmustir [56-58]. Helikal
veya CKBT kullanilarak bifazik veya trifazik
olarak yapilan tetkikler ile karsilastirmali ¢alig-
malarda, arteriyel kateterizasyon gerektiren bu
yontemlerin belirgin bir Uistiinliigli gosterilme-
mistir [59]. Teknikle ilgili sorunlar ve yalanci
pozitif sonuglar, BT arteriyel portografinin
Ozgiilliigiinii disiirmektedir. Yalanci pozitiflik
orani %20-30’a ulagsmaktadir [60].

Manyetik Rezonans Gériintiileme

HSK, T1 ve T2 agirlikli sekanslarda ¢ok de-
gisik intensitede olabilir. Bununla birlikte en
sik goriilen kombinasyon T1 agirlikli sekansta
hipointensite, T2 agirlikli sekansta hiperinten-
sitedir. Kuzey Amerika kokenli genis bir hasta

Resim 6. Dinamik MR incelemesinin gec fazinda
elde edilmis T1 agirlikh goérintide, segment
8'de yer alan HSK’'nin, kontrast tutan pso6-
dokapsulu izleniyor.

grubunda yapilan ¢alismada bu 6zellik tlimor-
lerin %54’linde gosterilmistir. T1 ve T2 agir-
likl1 sekanslarda izointensite %16, T1 agirlikli
sekansta hipointensite, T2 agirhikli sekansta
izointensite %10, T1 ve T2 agirlikli sekansta
hiperintensite %6,8, T1 agirlikli sekansta izo-
intensite, T2 agirlikli sekansta hiperintensite
%6,2 olarak saptanmistir (61). 2 cm’den kiigiik
timorler T1 ve T2 agirlikli sekanslarda daha
cok izointenstir. T2 agirlikli sekansta izo veya
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Resim 7. a, b. Sirotik hastada, SPDO 6ncesi yapilan T2 agirlikli sekansta (a) segment 8’de sinirlari net
olarak secilemeyen hiperintens kitle izleniyor. SPDO sonrasi tekrarlanan incelemede (b), karacigerin
sinyal intensitesinin azaldigi, kitlenin parankimden daha net ayirt edildigi dikkati cekiyor.

hipointens olan HSK’ler iyi diferansiye form-
lardir [62-64].

Bazi lezyonlar T2 agirlikli sekansta belirgin
hiperintens odaklar icerebilirler. Bu 06zellik
HSK’lerin %44’tinde goriilebilir. Genellikle
intratiimoral sintizoidlerdeki peliotik degisik-
liklere baglidir. T1 agirlikli sekanstaki hipe-
rintensite yagli dejenerasyona, bakir, glikojen
veya hemorajiye bagli gelisebilir (Resim 4)
[41, 65].

Mozaik patern MR’de 3 cm’den biiyiik
HSK’lerin yaklastk %50’sinde saptanabilir
(Resim 5). T1’den ¢ok T2 agirlikli sekansta
izlenir. Tlimor kapsiilii en sik T1 agirlikl se-
kansta, ince hipointens halka seklinde gorii-
lir. Bazen T2 agirlikli sekansta da hipointens
olarak gozlenebilir. Daha nadiren, T2 agirlikhh
sekansta i¢te hipointens, dista hiperintens ¢ift
tabakali1 kapsiil yapisi segilebilir. Kapstiliin go-
riintiilenmesinde MR BT’ye iistiindiir (Resim
6). MR’de santral skar, T1 agirlikli sekansta
hipointens, T2 agirlikli sekansta hipo veya hi-
perintens olarak izlenebilmektedir [1, 41].

Karaciger incelemelerinde MR’de kullanilan
ekstraselliiler ve spesifik kontrast maddelerin
tanisal dogrulugu artirdig1 gosterilmistir. Eks-
traselliiler MR kontrastlarinin enjeksiyonu son-
rasinda %84 olguda, lezyonlar diffiiz homojen
veya heterojen kontrastlanma gostermektedir

[42, 61]. Dinamik MR’deki bulgular genellikle
dinamik BT dekine benzerdir. Krinsky ve ark.
nin [39] yaptig1 ve transplantasyon yapilan si-
rotik hastalardan olusan ¢alismada, HSK’nin
saptanmasinda dinamik MR’nin duyarlili-
81 %55°dir. Bizim yaptigimiz bir ¢aligmada,
HSK’lerin saptanmasinda MR’nin duyarlilig:
%46-85, pozitif 6ngorii degeri %55-73 olarak
bulunmustur [66]. Bu oranlar HSK dis1 timor-
lere gore daha diisiiktiir. Duyarliliktaki dii-
stiklik 1 cm’den kiiciik lezyonlarin genellikle
saptanamamast veya hipovaskiiler lezyonlara
bagli olabilir. Sirotik hastalardaki paranki-
mal distorsiyon ve heterojenite yogun fibrozis
odaklarinin HSK olarak degerlendirilmesine
neden olabilmektedir.

MR’da kullanilan spesifik kontrast madde-
lerden biri retikiilloendotelyal sistem (RES)
tarafindan tutulan siliperparamanyetik demir
oksit (SPDO) preparatlaridir [67, 68]. Nor-
mal karaciger dokusundaki Kupffer hiicreleri
bu kontrast1 tuttuklarindan, karacigerin sinyal
intensitesi T2 agirlikli sekansta diffiiz olarak
azalmaktadir. Timoral lezyonlarda genellikle
Kupffer hiicresi bulunmadigindan, lezyon-ka-
raciger kontrasti artmakta, lezyon saptanma
oranlari da yiikselmektedir (Resim 7). Metasta-
tik hastalardan farkli olarak, sirotik hastalarda
karaciger fonksiyon bozukluguna bagli olarak
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Tablo 1: LI-RADS (Liver imaging reporting and data system)

Arteriyel fazda hipo Arteriyel fazda hiperdens
veya izodens/intens /intens
Tiimor capt (mm) <20 =20 <10 10-19 =20
Kontrast yikanmasi  Hicbiri LR-3 LR-3 LR-3 LR-3 LR-4
Kapsul Bir LR-3 LR-4 LR-4 LR-4/5 LR-5
Esik bayume = ki LR-4 LR-4 LR-4 LR-5 LR-5

Resim 8. a-d. Sirotik hastada HSK. Segment 8'de T2 agirlikli sekansta (a) hiperintens, arteriyel fazda
(b) diffuz heterojen kontrastlanan, gec fazda (c) kontrast yikanmasi gosteren, hepatobiliyer fazda
hipointens (d) kitle izleniyor.

SPDO tutulumu azaltmakta, bu da lezyon-ka- ~ HSK’lerin preoperatif saptanmasinda, dina-
raciger kontrastini diigirmektedir. Ayrica iyi ~ mik MR ve SPDO’nun birlikte kullaniminin,
diferansiye HSK’ler de SPDO’yu alabilmek-  tek basma kullanimlarina gore iistiin oldugu
tedir. Kwak ve ark.nin [69] yaptig1 calismada  bildirilmektedir. SPDO’larin bolus uygulana-
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Resim 9. a-c. Sirotik hastada T2 agirlikh sekansta
(a) segment 7'de hipointens, T1 agirlikh sekans-
ta (b) hiperintens, arteriyal fazda elde edilmis
ve kontrastsiz gértinttiden cikarilmis T1 agirlikh
sekansta (c) karacigere gore hafif hipointens
displastik nodul izleniyor.

Resim 10. a, b. Nonsirotik karacigerde gelisen ve sag lobun buyuk kismini kaplayan, T2 agirlikh se-
kansta (a) orta derecede hiperintens, santral kesimi daha hipointens olan sklerozan HSK gérultyor.
Sag hepatektomi yapilan hastada kitlenin makroskopik gérantimu (b) izleniyor.
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bilen formlarinin (ferucarbotran) gelistirilmesi
ile dinamik MR ve geg¢ fazdaki RES tutulumu
ayn1 anda degerlendirilebilmektedir. Bu ajan-
lar ile trifazik CKBT’nin karsilastirildigi bir
calismada, HSK’lerin saptanmasinda duyarli-
lik MR’da %90, BT de %91, 6zgiillik MR’da
%97, BT de %95 olup, anlaml fark gosteril-
memigtir (p>0,05) [70].

MR’da kullanilan diger bir grup spesifik
kontrast madde, hepatositler tarafindan tutulan
ve T1 agirhikh sekansta karaciger sinyal in-
tensitesini artiran hepatobiliyer kontrast mad-
delerdir. Bunlar Gd-BOPTA ve Gd-EOB’dir.
Gd-BOPTA ile yapilan ¢aligmalarda, 6zellikle
kiiciik HSK’lerin saptanma oraninin kontrast-
s1iz MR’ye gore arttigi bildirilmektedir [71-73].

Hepatobiliyer kontrastlarin 6zellikle displastik
nodiil HSK ayriminda yararli oldugunu bildiren
caligmalar bulunmaktadir [ 74, 75]. Sirotik kara-
cigerde hepatobiliyer fazda hipointens lezyon
HSK’yi desteklerken, benign sirotik lezyonlar
genellikle izointens ya da hiperintenstir (Resim
8). Ancak bazi erken HSK lezyonlarinin hepa-
tobiliyer fazda izointens ya da hiperintens, bazi
yiiksek gradeli displastik nodiillerin ise hipoin-
tens olabildigi unutulmamalidir [75].

Difiizyon agirhikli goriintileme (DAG),

HSK tanisinda ve karaciger igindeki yaygin-
ligin belirlenmesinde yararli olmaktadir. HSK
DAG’de hafif veya belirgin difiizyon kisitlilig
olustururken, displastik nodiillerde nadiren di-
fiizyon kisitliligi tanimlanmaktadir [76].

Resim 11. a-c. Fibrolameller HSK. Nonsirotik ka-
racigerde, segment 7'de arteriyal fazda (a) dif-
fuz heterojen kontrast tutan, portal fazda (b)
parankime gore hafif hiperdens olan, santrali
hipovaskuler kitle izleniyor. (c) Sag hepatekto-
mi yapilan hastada kitlenin makroskopik géru-
nimu izleniyor.
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LI-RADS (Liver imaging reporting and
data system) (Tablo 1)

Sirotik hastalarin taramasi sirasinda ortak
bir rapor dili olusturabilmek amaciyla Ameri-
kan Radyoloji Koleji (ACR) ilk olarak 2011°de
LI-RADS’1 yayinlamigtir. En son 2014°de revi-
ze edilmistir. Buna gore lezyonlar beg katego-
riye ayrilmistir; kategori 1 (kesinlikle benign),
kategori 2 (olasilikla benign), kategori 3 (orta
olasilikla HSK), kategori 4 (olasilikla HSK),
kategori 5 (kesinlikle HSK). Son versiyonda

olasilikla malign, ancak HSK igin spesifik ol-
mayanlar LR-M, vendz tiimor trombiisii olan-
lar LR-5V olarak smiflandirilmistir [77].

Esik biiyiime olarak kabul edilen, < 6 ay >
%50 biiyiime veya > 6 ay > %100 biiyiimedir.

Bu siniflamada malignite ve HSK tanisina
yardime1 olan bulgular da tanimlanmistir. Ma-
lignite tanisinda yardimci bulgular, T2A se-
kansta hafif-orta hiperintensite, difiizyon kisit-
lilig1, hepatobiliyer fazda hipointensite, lezyon
i¢i kan iirlinleri, lezyonda demirden korunma,
lezyonda yagdan korunma, esik degerinden

Resim 12. a-d. Karaciger sag lobunu kaplayan HSK. Arteriyel fazdaki aksiyal (a) ve koronal MIP gériin-
tade (b), kitlenin artmis arteriyel vaskUlaritesi izleniyor. Hepatik arter varyasyonel 6zellik tasimiyor.
Portal fazda (c) kitlenin sinirlan net olarak secilebiliyor. Koronal MIP (d) géruntlide ana portal ven
acik olarak gérultyor.
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daha az biiylimedir. HSK tanis1 i¢in yardime1
bulgular, rim boyanma, lezyon ¢evresi halo
kontrastlanma (corona), mozaik patern, nodiil
icinde nodiil goriintimi, lezyon i¢inde yag var-
higidir [72, 77].

Son donemde yapilan bir calismada, sirotik
hastalarin US taramasi sirasinda yeni saptanan
ve boyutu 20 mm ve altinda olan lezyonlarda
HSK’yi tanimlamada, kategori 4, en az kate-
gori 5 kadar basarili bulunmustur. Kategori
4 ve 5 kombine olarak degerlendirildiginde
HSK tanisinda duyarlilik %65, 6zgiillik %96,
pozitif Ongdrii degeri %97, negatif Ongorii

degeri %60 olmaktadir. Bu ¢alismada farkli
olan, kategori 3 lezyonlarin %69’unun HSK
¢ikmasidir [78].

Hepatoselliiler Karsinomda Ayirici
Tani

Sirotik Karacigerde

Sirotik karacigerde saptanan her solid fokal
lezyon, aksi kanitlanana kadar HSK olarak ka-
bul edilmelidir [4]. Eger lezyon dinamik incele-
melerde tipik hipervaskiiler 6zellik tagiyorsa (ar-
teriyal fazda belirgin kontrast tutulumu, portal

Resim 13. a-d. ileri evre hepatoselliler karsinom. Portal fazdaki aksiyal BT kesitlerinde (a-d) segment
4a-8'de, sinirlan belirsiz, infiltratif kitle, sol ve sag portal venlerde, timoér ile benzer dansitede tu-
mor trombsh izleniyor. Blyuk kitlenin komsulugunda satellit noduller dikkati cekiyor.
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fazda kontrast yikanmasi) HSK tanis1 konabilir.
Kapsiil ve mozaik patern varligi taniy1 giiglen-
dirir. Kitlede tipik morfolojik o6zellikler yoksa,
HSK, sirotik karacigerde nadir olarak goriilebi-
len diger hipervaskiiler lezyonlardan (hemanji-
om, hipervaskiiler metastaz) ayirt edilmelidir.
Hemanjiomlar periferal nodiiler ve sentripedal
kontrastlanirlar. Kii¢iik hemanjiomlar arteriyal
fazda diffiiz homojen kontrast tutsa da, gec faz-
da parankime gore hiperdens/hiperintens olma-
lar1 ile HSK’dan ayrilabilirler. Dinamik incele-
meler diginda, T2 agirlikli MR’de hemanjiom
tanist kesinlestirilebilir. Karaciger dis1 primer
malignitesi olan hastada teorik olarak HSK ile
hipervaskiiler metastazi ayirt etmek miimkiin
degildir. Biyopsi yapilmalidir. Kii¢iik hipovas-
kiiler lezyonlar, displastik nodiil, iyi diferansiye
HSK, hipovaskiiler metastaz veya atipik heman-
jiom ile uyumlu olabilir (Resim 9).

Nonsirotik Karacigerde

Nonsirotik karacigerde gelisen HSK’ler ¢ok
biiyiik boyutlara ve ileri evrelere ulagana kadar
semptom vermeyebilirler. Bu kitlelerin diger
tiimorlerden ayirict tanisi yapilmalidir (Resim
10) [79-82].

Ekspansil tipte ve vaskiiler invazyon olustur-
mamis HSK’lerin Oncelikle benign karaciger
tiimorlerinden ayrilmasi gerekmektedir. Bunlar

hemanjiom, hepatik adenom ve fokal nodiiler
hiperplazidir. Hemanjiomlar, T2A sekanslarda
parlak hiperintens olmalar1 ve dinamik incele-
melerdeki tipik dzellikleri ile kolayca saptana-
bilirler. Fokal nodiiler hiperplazi arteriyal fazda
hipervaskiilerdir. Boyutu >3 cm kitlelerde geg
fazda kontrastlanan vaskiiler skar bulunabilir.
Hepatik adenomu, goriintiileme yontemleri ile
HSK’den ayrt etmek giictiir.

Nonsirotik karacigerde gelisen HSK’y1 ayirt
etmek gereken malign tiimdrler metastazlar,
intrahepatik kolanjiokarsinom ve fibrolamellar
HSK’dir. Kolanjiokarsinomda yaygin fibrob-
lastik stroma bulunur. Dinamik incelemelerde
genellikle hipovaskiiler olup, arteriyel fazda
periferal ve ge¢ fazda heterojen internal kont-
rastlanma gosterirler. Proksimal biliyer dilatas-
yon HSK’den farkli olarak izlenebilir. Fibro-
lamellar karsinomda %30-70 oraninda santral
kalsifikasyon goriilmesi 6onemlidir [4, 81, 82].

Fibrolamellar Hepatoselliiler
Karsinom

Geng eriskinlerde goriilen ve yavas biiyiiyen
bir tiimordiir. Zeminde kronik karaciger hasta-
1181, olgularin ancak %20’sinde bulunur. Serum
AFP diizeyi normaldir.

Fibrolamellar HSK genellikle tek, biiylik
kitle (>10 cm) olarak karsimiza ¢ikar (Resim

Resim 14. a, b. Sag lobdaki HSK RF ablasyonu 6ncesi hiper vaskulerdir (a). Tedavi sonrasinda (b) tu-
mor santrali hipovaskuler izlenirken, periferinde inflamasyona bagli, reaktif bir kontrast tutulusu
dikkati cekiyor.
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11). Normal parankimden net olarak ayrilabilir.

Bazi tiimorlerde fokal nodiiler hiperplazideki-
ne (FNH) benzer santral skar vardir. Farkli ola-
rak bu tiimordeki skar fibréz dokudan olusur.
Literatiirde fibrolamellar HSK ile FNH birlik-
teligi bildirilmistir. Ayn1 tiimdrde santral kesim
fibrolameller HSK, perifer FNH bulgulari vere-
bilmektedir [83].

US’de fibrolamellar HSK hipoekoik, hipere-
koik veya izoekoik olabilir. Olgularin %50’sin-
de hiperekojen santral skar goriilmektedir.
BT’de yaklagik
%40’ nda santral kalsifikasyon izlenir. Kitle ar-
teriyal fazda hipervaskiilerdir. Geg fazli BT de
skar bazen kontrast tutabilir [41].

Kontrastsiz olgularin

Resim 15. a-c. (a) Arteriyal kemoembolizasyon
islemi dncesinde MR’da hipervaskuler HSK iz-
leniyor. Selektif kateterizasyon sonrasi yapilan
embolizasyon islemi gérilyor (b). islem sonrasi
3. haftadaki kontrol BT'de (c), lipiodolun kitle-
de difftz homojen dagildigi gérultyor.

MR’da fibrolamellar HSK, T1 agirlikli se-
kansta hipointens, T2 agirlikli sekansta hipe-
rintens izlenirken, santral skar T1 ve T2 agir-
likli sekanslarda hipointenstir. Bu ozellikler
FNH’den farkli ise de, bazi olgularda MR bul-
gulart drtiismektedir [ 1, 41, 84, 85].

Hepatoselliiler Karsinomda Evreleme

Tedavi segeneklerinin belirlenebilmesi igin
HSK’nin dogru olarak evrelenmesi gerekmek-
tedir.

HSK’de prognozu belirlemek agisindan ge-
sitli skorlama sistemleri Onerilmisse de heniiz
tiimiiyle kabul gérmiis bir skorlama sistemi
yoktur [86-89]. Giliniimiizde en sik kullanilan
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Resim 16. a, b. Arteriyal kemoembolizasyon sonrasindaki BT'de (a), segment 7'deki HSK'de heterojen
lipiodol tutulumu izleniyor. 4 ay sonraki dinamik MR’da (b), embolizasyon yapilan alanda hipervas-
kaler niks ve sol lobda multipl hipervasktler metastaz izleniyor.

skorlama sistemleri TNM, Okuda ve Barcelona
Clinic Liver Cancer (BCLC) evreleme sistemi-
dir. Bu sistemlerde altta yatan karaciger hasta-
1181, kitlesel lezyonun boyutu, kitlenin komsu
yapilara invazyonu ve metastaz varligi gibi
prognostik faktorler irdelenmektedir.

TNM evrelemesi American Joint Committee
on Cancer (AJCC) tarafindan en son 2010 yi-
linda revize edilmistir. Timor sayis1 ve vaskii-
ler invazyon varligini tanimlarken siroz varligi,
tlimor derecesi ve fibrozis skorunu dikkate al-
maz. Genis bir seride karaciger nakli yapilmig
olan hastalarda transplant sonrasi prognozu
belirlemede en degerli yontem oldugu saptan-
mustir [90, 91].

Okuda evreleme sistemi TNM’den farkli
olarak tiimor biiyiikliigliniin yanisira sirozun
siddetini gosteren (¢ parametreyi kullanir.
Bunlar asit miktari, serum albumin ve bilirubin
seviyeleridir. Vaskiiler invazyonu ya da nodal
metastazi dikkate almayip daha ¢ok klinik bir
skorlama sistemi olarak kullanilmaktadir.

Ik olarak 1999 yilinda yaymlanan Barcelo-
na kriterlerine (BCLC) gore HSK, tiimor yiikii,
karaciger rezervi ve hastanin genel durumuna
gore en iyi tedavinin belirlenmesine yonelik
olarak evrelendirilmistir. Bu sisteme gére HSK
bes evrede degerlendirilmektedir [87].

Cok erken donem (0): Karsinoma in situ ola-

rak tanimlanan ya da 2 cm’yi agsmayan, portal
hipertansiyonun olmadig1 gruptur. Bu hastalar
cerrahi rezeksiyon, transplantasyon ve perkii-
tan ablasyon gibi daha radikal tedavilerden fay-
da gorebilir.

Erken donem (A): Erken evredeki timdr ve
asemptomatik hastalari igerir. Bu hastalar cer-
rahi rezeksiyon, transplantasyon ve perkiitan
ablasyon gibi daha radikal tedavilerden fayda
gorebilir.

Ara donem (B): Multifokal HSK odag1 bu-
lunan asemptomatik hastalart tanimlar ve bu
hastalar, transarteriyel kemoembolizasyon
(TAKE) gibi lokal tedaviler i¢in en Onemli
adaylardir.

fleri donem (C): Semptomatik hastalar1 ve/
veya vaskiiler invazyon ya da ekstrahepatik
metastaz1 olan hastalar1 igerir. Bu hastalarda
antianjiojenik (Sorafenib) tedavinin yasam
beklentisini arttirdigi gosterilmistir.

Terminal dénem (D): Karaciger yetmezligi
bulunan ve ileri derecede kotii prognozu olan
hastalar1 icerir. Bu hastalar i¢in tedavi palyas-
yona yonelik olmalidir [92].

HSK’nin radyolojik evrelenmesi, karaciger-
deki tlimdrlerin sayisinin, boyut ve segmental
lokalizasyonunun, makrovaskiiler vaskiiler in-
vazyonun ve ekstrahepatik metastaz varliginin
belirlenmesine dayanmaktadir.

EGiTiCi
NOKTA
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Gilintimiizdeki teknolojik gelismeler sayesinde
BT ve MR’da parankimal degerlendirme yani-
sira, arterial, portal ve hepatik vendz yapilar da
ayni anda incelenebilmektedir. Bu amagcla sik-
likla trifazik CKBT kullanilmakta ve BT anji-
ografik (BTA) rekonstriiksiyonlar yapilmaktadir
(Resim 12). Cerrahi teknigi saptamak ve aberan
vaskiiler yapilarin istenmeyen yaralanmasini
Onlemek i¢in, vaskiiler anomalilerin taninmasi
da dnemlidir. BTA ile hepatik arteriyal varyas-
yonlar belirlenebilmektedir. Aksesuar sag veya
sol hepatik arterin 6nceden bilinmemesi operas-
yonda masif kanamalara neden olabilir. Benzer
sekilde portal ve hepatik venéz anomaliler de
preoperatif olarak ortaya konup, gereksiz yara-
lanmalar veya segmental iskemi-infarkt gibi du-
rumlar 6nlenebilir [93-97].

Timor trombiisiiniin belirlenmesi evrele-
me ve prognoz agisindan olduk¢a Onemlidir.
Tiimor trombiisleri vaskiiler yapida belirgin
genislemeye yol agarak, arteriyal fazda timor
ile benzer sekilde kontrast tutarlar (Resim 13).
Portal venlerdeki segmental veya subsegmen-
tal okliizyonlarda arteriyal fazda gecici artmis
parankimal kontrastlanma goriilebilir [4].

HSK’de lenfatik metastaz sik degildir. Otop-
side olgularin %10-15’inde, 6zellikle hiler lenf
nodlarinda metastaz saptanmaktadir. Hemato-
jen metastazin en sik goriildiigii yer akcigerler-
dir. Bunu kemik ve adrenal glandlar izlemek-
tedir. BT uzak metastazlarin belirlenmesinde
genellikle yeterlidir [ 1, 4].

Hepatoselliiler Karsinomda Tedavi

Hepatoselliiler karsinomun tedavi se¢iminde
en onemli faktor hastanin karaciger rezervidir.
HSK’nin tedavi secenekleri bes grupta incele-
nir. Bunlar cerrahi (karaciger rezeksiyonu ve
transplantasyon), perkiitan girisimsel islemler
(alkol ablasyonu, RF ablasyon), transarteriyel
girisimler (embolizasyon, kemoembolizasyon,
kemoperfiizyon, radyoembolizasyon), radyo-
terapi ve kemoterapidir. Sirozu olan hastalarda
rezeksiyon, BCLC kriterlerine gore yalnizca
cok erken ve erken donem hastalarda gilivenli
ve etkili olabilmektedir. Child C’li hastalarda
rezeksiyon kontrendikedir. Ayrica operasyon
Oncesi bilirlibini yiiksek ve portal hipertansiyon

bulgular1 (varis, trombositopeni) olan hastalar
rezeksiyonu tolere edememektedir. Operasyon
oncesi, postoperatif rezidii karaciger dokusunun
voliimii hesaplanmalidir. Sirozu olmayan hasta-
larda %25, sirozu olan hastalarda %50’den fazla
karaciger dokusu kaldiginda rezeksiyon sonrasi
hastalar islemi tolere edebilmektedir [98].

Uygun bir endikasyonla cerrahi tedavi alan
hastalarda bes yillik sagkalim %60-70 iken, per-
kiitan girisimlerde %40-50 arasindadir [99, 100].

Amerikan Karaciger Hastaliklar1 Arastirma
Dernegi’nin (AASLD) 2010 yilinda giincelle-
nen tedavi kilavuzu verilerine gore, tam yanit
ve kiir gansiin oldugu tedaviler cerrahi rezek-
siyon, transplantasyon ve perkiitan ablasyon-
dur [101].

Girisimsel islemlerden Sonra Tumor
Yanitinin Degerlendirilmesi

Girisimsel terapdtik islemlerden sonra (per-
kiitan etanol enjeksiyonu veya RF ablasyonu),
tiimoriin total ablasyonu veya rezidiiel canli
tiimor dokusunun varlig1 goriintiileme yontem-
leri ile degerlendirilmektedir. Tam nekroz ge-
lismeyen lezyonlarda, islemler tekrar edilmek-
tedir. Dinamik BT veya MR’da, tam nekroz
gelisen lezyonlarda, arteriyel veya portal fazda
hi¢ kontrast tutulumu goriilmez. Kontrol tetkiki
girisimsel islemden kisa siire sonra yapilmis-
sa, lezyon ¢evresinde diizensiz, kalin, arteriyal
fazda kontrastlanan bir halo izlenir. Bu, koagii-
lasyon nekrozu ¢evresindeki inflamasyona bag-
lidir (Resim 14). Daha ¢ok termal ablasyonlar
sonrasinda karsimiza ¢ikar. Genellikle sonraki
izlemlerde ortadan kalkar. Tedavi sonras1 karsi-
lasilan bu tiir yaniltict durumlar1 6nlemek igin,
islem Oncesi ve sonrasi tetkikler karsilastirma-
Iidir [102-104].

Arteriyal kemoembolizasyon sonrasi iigiincii
haftada yapilan BT incelemesinde, tiimordeki
lipiodol tutulumu, tedavinin basarist hakkinda
bilgi verebilir. Genellikle diffiiz homojen lipio-
dol tutulumu tedaviye iyi yaniti, parsiyel veya
heterojen tutulum minér yaniti temsil eder (Re-
sim 15). Bu tedavi sonrasinda BT’de rezidiiel
tiimori degerlendirmek, lipiodoliin yiiksek dan-
sitesi nedeniyle miimkiin olmayabilir. Bu durum-
da dinamik MR’dan yararlamilabilir (Resim 16)
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[105]. Diflizyon agirlikli goriintiileme, HSK’le-
rin kemoembolizasyon veya RF ablasyonu son-

rasi

izleminde kullanilabilmektedir. Kemoem-

bolizasyon sonrast HSK’larin ADC degerlerinin
belirgin olarak arttig1 gosterilmistir [ 106].

Girisimsel tedaviler sonrasinda hastalar AFP
ve 3-4 aylik dinamik BT veya MR ile izlenir.
Tedavi edilen lezyonda kontrast tutulumunun
olmamasi, izlemde lezyonun giderek kiigiilme-
si ve serolojik belirteclerin stabil olmasi tam
yanit olarak kabul edilir.
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Funda Obuz

Sayfa 437
Siroz en 6nemli risk faktorii olup tiimérlerin %80°1 sirotik karacigerde ortaya ¢ikmaktadir.

Sayfa 438

Gilinlimiizde sirotik hastalarmn izleminde en ¢ok kabul géren goriintiileme yontemi ultrasonografidir
(US). Bunu yaninda serum AFP degeri de yardimc1 yontem olarak onerilmektedir. Amerikan ve Av-
rupa Karaciger Arastirmalart Dernekleri US’de saptanan lezyonun ayirici tanisi i¢in multifazik BT
veya ekstraselliiler kontrastin kullanildigi MR’1 6nerirken, Japon klavuzlari ise hepatobiliyer kont-
rasthh MR’1 6nermektedir.

Sayfa 441

Avrupa Karaciger Hastaliklar1 Aragtirma Dernegi (EASL) ve Amerikan Karaciger Hastaliklar1 Aras-
tirma Dernegi’nin (AASLD) HSK ile ilgili kilavuzlarinda siroz hastalarinda 2 cm’den biiyiik olan ve
kontrastli BT veya MR’de tipik goriintiileme dzellikleri (arteriyel fazda kontrastlanan, portal veya
gec fazda kontrast yikanmasi gdsteren) bulunan lezyonlarda biyopsiye gerek kalmaksizin HSK tani-
smin konulabilecegi belirtilmistir.

Sayfa 447

Sirotik karacigerde hepatobiliyer fazda hipointens lezyon HSK’yi desteklerken, benign sirotik lez-
yonlar genellikle izointens ya da hiperintenstir.

Sayfa 452

HSK’nin radyolojik evrelenmesi, karacigerdeki tiimdrlerin sayisinin, boyut ve segmental lokalizas-
yonunun, makrovaskiiler vaskiiler invazyonun ve ekstrahepatik metastaz varligimin belirlenmesine
dayanmaktadir.
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1. Karaciger fonksiyon testlerinde yiikselme nedeniyle radyolojik incelemeye alinan hastada, US’de
karacigerde sirotik patern yanisira, segment 5°de hipoekoik, 2 cm boyutta, nodiiler lezyon saptan-
mistir. Ayni lezyon MR’de, T2 agirlikli sekansta hipointens, T1 agirlikli sekansta ise hiperintens-
tir. Dinamik incelemede karaciger ile benzer vaskiilaritede olan bu lezyonun tanisi nedir?

a. Rejenerasyon nodiilii

Erken hepatoselliiler karsinom

Displastik nodiil

Nodiiler rejeneratif hiperplazi

Konfluent fibrozis

°opo o

2. Asagidakilerden hangisi hepatoselliiler karsinomun tipik MR sinyal 6zelliklerini gostermektedir?
T2A sekansta hiperintens, T1’de degisken (hipo veya hiperintens)

T2 ve T1°de hipointens

T2 ve T1°de hiperintens

T2’de degisken (hipo veya hiperintens), T1’de hiperintens

T2 ve T1°de degisken (hipo veya hiperintens)

®

°opo o

3. Asagidaki benign lezyonlardan hangisinin BT goriiniimii hepatoselliiler karsinom ile karisabilir?
Fokal nodiiler hiperplazi

Hepatik adenom

Hemanjiom

Rejenerasyon nodiilii

Solid kist hidatik

®

°oac o

4. Sirotik bir karacigerde MR’de hepatobiliyer fazda hipointens bir lezyon i¢in hangisi diisiiniilmez?
a. Rejeneratif nodiil

Yiiksek gradeli displastik nodiil

Hepatoselliiler karsinom

Intrahepatik kolanjioselliiler karsinom

Hemanjiom

oao o

5. Asagidakilerden hangisi hepatoselliiler karsinomda kiiratif bir tedavi yontemi degildir?
Cerrahi rezeksiyon

Transplantasyon

RF ablasyon

Alkol ablasyon

Transarteriyel kemoembolizasyon

®

opc o
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B Cocukluk Cagi Karaciger Kitlelerinde Yasa
Gore Ayirici Tanilarin Verilebilmesi

m Cocukluk Caginda Sik Gérulen Malign
Karaciger Kitlelerinde Radyolojik Bulgular

B Cocukluk Caginda Sik Gorulen Benign
Karaciger Kitlelerinde Radyolojik Bulgular

Karacigerde Kitle Saptanan Cocuga
Tanisal Yaklasim Nasil Olmalidir?

Cocukluk cag1 karaciger kitlelerinde go-
riintiileme bulgulart nonspesifik oldugunda
klinik bilgiler ayirici tani listesini daraltmada
o6nemli rol oynar. Hasta yasi, klinik bulgular
ve semptomlar, serum alfafeto protein (AFP)
diizeyi 6nemli ayirict kriterlerdir. Serum AFP
diizeyinin yiiksek saptanmasi, genellikle be-
nign karaciger kitle 6n tanisimi ekarte eder.
Yas onemli bir faktor olup belli yas grubunda
belli neoplazilerin insidansi yiiksektir [1]. Ya-
samin ilk 6 ayinda hemanjiyoendotelioma en
sik goriilen karaciger kitlesidir [2]. Tlk 3 yas-
ta ise hepatoblastom, mezenkimal hamartom,
ndroblastom ve Wilms tiimorii metastazi yer
alir. Hepatoselliiler karsinom (HSK), lenfo-
ma, fokal nodiiler hiperplazi (FNH) ve hepatik
adenom (HA) genellikle daha biiyiik ¢ocuk ve
adolesanda olur [3].

Konjestif kalp yetmezligi olan yenidoganda
saptanan karaciger kitlesi hemanjiyoendoteli-
yoma tanisini, immunsuprese transplant has-

talarinda saptanan karaciger kitleleri lenfoma
veya mantar 6n tanisin1 kuvvetlendirir. Serum
alfafetoprotein diizeyi HSK ve hepatoblastom
(HBL) da yiikselir.

Batinda kitle 6n tanisi ile gelen cocukta
ilk yapilmas1 gereken radyolojik tani1 yonte-
mi batin ultrasonografisi (USG) dir. Doppler
USG’nin de kullanilmasi kitlenin vaskiiler ya-
p1sin1 ortaya koyar.

Cok kesitli BT teknolojisi ile hizl1 bir sekilde
sedasyon gerektirmeden ileri goriintiileme yapi-
labilir. Ozellikle gelisen teknoloji ile diisiik doz
tekniklerinin kullanilmast ile radyasyon riski de
en aza indirilebilir. Bu doz azaltma yontemleri-
nin esaslar1 imagegently.org web sitesinde veril-
mistir. Abdominal BT tetkikinde 6zellikle kont-
rastlt gekimin tek faz yapilmasi hastanin aldig:
radyasyon dozunu azaltacaktir. Infantil heman-
jiyoendotelioma (IHE), FNH ve fibrolamellar
karsinom (FLK) tanisi i¢in ¢ok fazli kontrastli
tetkik gerekmektedir. Bu durumda ise Manye-
tik Rezonans goriintilleme (MRG) yapilmalidir.
Ancak 8 yas alt1 hastalarda MRG i¢in genellikle
sedasyon gerekmektedir [1-4].
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Malign Karaciger Kitleleri
Hepatoblastom

Hepatoblastom c¢ocukluk caginda en sik
goriilen karaciger timori olup tiimor hiicre-
leri embriyonik karaciger hiicrelerine benzer.
Ortalama yas tan1 aninda 1 yildir. Siklikla
asemptomatik kitle seklinde goriiliir. Serum
alfa fetoprotein diizeyi olgularm %80-90’1nda
yiiksektir. HSK, HBL’dan sonra karacigerin
ikinci en sik goriilen ¢cocukluk ¢agi tliimoriidiir.
Goriilen yag aralif1 5-15 arasindadir. Olgularin
yarisinda Hepatit B enfeksiyonu, tip 1 glikojen
depo hastalif, tirozinemi, familyal kolestatik
siroz gibi mevcut olan karaciger hastalig1 ze-
mininde gelisir. Serum alfa fetoprotein diizeyi
olgularin % 90’1nda yiiksek saptanir.

HBL, Beckwith- Wiedemann sendromu, Gard-
ner sendromu, familyal adenomatosis gibi send-
rom ve hastaliklarla birlikte goriilebilir. Olgularin
%035°1 de genitoiiriner ve gastrointestinal sistemin
konjential anomalileri ile birlikte goriilebilir.

HBL, karinda kitle, istahsizlik, kilo kaybi gibi
nonspesifik semptomlarla ortaya ¢ikar. Sarilik
nadir olup %35 olguda goriilebilir. Tan1 aninda
metastaz orant %10-20 olup siklikla akcigere
dir. Kemik, beyin, lenf nodlar1 ve overler diger
uzak metastatik organlardir. Kitlenin hepatik
vaskiiler yapilara veya inferior vena kavaya in-
vazyonu ya da kompresyonu goriilebilir [ 1-3].

Radyolojik Gériintiileme Bulgulari

Epitelial HBL tipik olarak homojen goriiliir-
ler. Mikst epitelial ve mezenkimal tiimorler ise
heterojen olup, kemik kikirdak ve fibréz kisim-
lardan olusur.

HBL, HSK gibi portal, hepatik venleri inva-
ze edebilir. Kesitsel goriintiilemede bu vaskiiler
yapilara 6zellikle kitle invazyonu agisindan ba-
kilmalidir (Resim 1).

Abdominal direkt grafide hepatomegali, kitle
icinde kalsifikasyon var ise ona ait kalsifik dan-
siteler goriiliir. USG de kitle her zaman karaci-
gere gore daha ekojendir. Epitelial HBL lar ho-
mojen, mikst epitelial ve mezenkimal timorler
ise heterojen, ekojenik odaklar igeren sekilde
goriiliirler.

Abdominal BT tetkikinde ise kitlesel lezyon
karaciger parankimine gore hafifce hipodens
olup yine epiteloid HBL lar homojen dansite-
dedir. Mikst olan kitlelerde olgularin %50’sin-
de kitlede kalsifikasyon goriilebilir. Kontrastli
serilerde arteryel fazda cevresel ya da septalar-
da kontrastlanma goriiliir (Resim 2).

MRG de ise, kitlede fibroz septalar var ise
T1 ve T2 agirlikli serilerde hipointens olurlar.
Mikst tiimorlerde mevcut olabilecek kalsifikas-
yonlar ise ayirt edilemez. Kitle igerisindeki ka-
nama alanlar1 T1 agirlikli serilerde hiperintens

C5-2 Abd/Gen

Resim 1. a, b. Hepatoblastom. Kontrastl abdomen BT kesitinde (a) sag lobda yer alan HBL ve portal
vende tromboz (ok)vardir. Ayrica sol lobda da ayri bir kitle(ok) odagi goérilmektedir. Doppler USG
tetkikinde (b) sol portal ven tromboze izlenmekte ve kollateral vaskuler yapilar kodlanmaktadir.
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Resim 2. Hepatoblastom. Karacigerden gecen
kontrastli seride sag lobu doldurup portal hilu-
su (P) deplase eden santrali henliz kontrastlan-
mamis kitlesel lezyon gérilmektedir.

olur (Resim 3). MR anjiyografi sekanslari ile
vaskiiler invazyon goriintiilenebilir [ 1-4].

Ayirici Tani

Bu yas grubunda goriilen hepatoblastomun
en temel ayirici tamsi IHE ile yapilmalidr.
IHE’de de kalsifikasyon goriilebilir. IHE vas-
kiiler bir tiimordiir ve komsu karacigere gore
daha cok kontrastlanir. HBL ise komsu karaci-
gere gore daha az kontrastlanir. IHE kontrast-
lanma sekli periferal nodiiler olup ge¢ kontrast
serilerde periferden dolus gosterir. Ayrica IHE
de serum AFP genellikle yiiksek degildir.

Mezenkimal hamartom (MH) ise HBL ile
ayni1 yas grubunda goriilen benign bir karaciger
tiimoriidiir. Serum AFP bu karaciger tiimoriin-
de yiikselmez.

HSK ¢ocuklarda goriilebilen bir tiimér olup
serum AFP diizeyi bu tiimdrde de artar. HSK nin
cocuklarda goriilme yas1 genellikle 5 yas olup
altta yatan bir karaciger hastaligi vardir. HBL ise
nadiren 5 yas lizerinde ¢ocuklarda goriiliir [ 1-4].

Hepatoselliiler Karsinom

HSK ¢ocukluk ¢ag1 primer karaciger kitle-
leri arasinda HBL’den sonra ikinci sirada yer
almaktadir. Hepatit B enfeksiyonun endemik
oldugu bolgelerde HSK insidansi yiiksektir.

Pediatrik Karaciger Tumérleri

Cocuklarda HCC genellikle 10-14 yas ara-
liginda goriiliir. HBL ise genellikle 5 yas alti
cocuklarda goriilmekteydi. Cocuklar genellikle
batinda kitle, karin agrisi, kilo kaybi, ates gibi
semptomlar ile hastaneye getirilirler. Serum
AFP hastalarin %70’inde belirgin artmistir.

Hepatit B enfeksiyon endemisi olmayan has-
talarda %50 oraninda altta yatan bir karaciger
hastalig1 vardir. Bunlar; bilier atrezi, familyal
kolestatik sarilik, tip 1 glikojen depo hastaligi,
siroz gibidir [4].

Radyolojik Goriintiileme Bulgulari

Cocuklarda saptanan HSK’nin goriintiileme
bulgular1 erigkinler ile ayn1 olmakla beraber
kiiciik boyutta tiimor ¢ocuklarda nadir goriilir.
USG’de kitle heterojen kanama ve yag iceren
kisimlara gore ekojenite gosterir. Kontrastsiz
abdomen BT de kitle hipodens olarak goriiliir.
Icerdigi kanama, nekroz, yag ve kalsifikasyo-
na gore dansitesi degisir. HSK hepatik arterden
beslenir ve arteryel fazda kontrastlanma gos-
terir. Portal, venoz fazda ise kitle daha nadir
hizl1 bosalma gosterir. Kitlenin kapsiilii olabi-
lir. Portal ve vendz vaskiiler yapilara invazyon
goriilebilir.

MRG de HSK tipik olarak karacigere gore
hafif hiperintenstir. Yine igerdigi kanama ve
nekroz alanlarina gore sinyali degiskendir. Vas-
kiiler yapilara olan invazyon yine MRG’de de
degerlendirilmelidir [ 1-4].

Ayirici Tani

Hipervaskiiler olan diger karaciger kitleleri
FLK, HA, FNH ve metastaz, HSK’dan ayirt
edilmelidir.

FLK, bir HSK varyanti olup kalsifikas-
yon igeren santral bir skar olmasi, kanama ve
nekroz igermemesi ile HSK den ayirt edilebi-
lir. FLK goriilme yas ve cinsiyeti de HSK’dan
farklidir. Sinyalsiz olan vaskiiler yap1 igerisin-
de artan sinyal seklinde goriilebilir.

Fibrolamellar Hepatoselliiler karsinom

HSK’nin subtipi olan fibrolamellar HSK ad6-
lesan ve geng eriskinlerde altta yatan karaciger
hastalig1 olmaksizin goriiliir. FLK 35 yas alti
geng erigkinlerde sik goériilen bir timor olup
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cocukluk caginda ise 10 yasa kadar goriilebilir.
Hastalarin genellikle karin agrisi, karinda kitle

gibi sikayetleri olur. Nadiren jinekomasti, sari-
lik, venoz basi veya tromboz bulgular goriile-
bilir. Serum AFP normaldir [4, 5].

Radyolojik Gériintiileme Bulgulari

USG’de heterojen kitle igerisinde santral
skar, eger var ise hiperekojen olarak goriiliir.
Ekojenik kalsifikasyonlar da icerebilir.

Abdomen BT’de lobule kitle, karacigere
gore hipodens olup santral skar, kalsifikasyon
icerebilir. Arteryel faz goriintiilerde kitle kara-
cigerden daha fazla kontrastlanir, santral skar
ise timdre gore daha az kontraslanir. Bazi ¢a-

Resim 3. a-c. Hepatoblastom. Karaciger sag lob-
da yer alan kitle T2 agirhkli aksiyal kesitte (a)
heterojen sinyaller icermektedir. Portal hilus
deplasedir (ok). T1 agirlikli kesitte (b) ise kitle
icerisindeki kanama alanlari hiperintens (ok)
olarak gérulmektedir. Postkontrast arteryel faz
koronal kesitte (c) kitle icerisindeki septalarda
kontrastlanma (oklar) gértlmektedir.

lismalarda santral skarin FLK ile FNH arasin-
da ayirici tani agisindan kullanilabilecegi, skar
kontrastlanmiyor ise FLK lehine olabilecegi
bildirilmekle birlikte, bazi caligmalarda ise gec
donemde FLK’nin santral skarinda da kontrast-
lanma olabilecegi bildirilmistir.

FLK, MRG’de heterojen T1 agirlikli goriin-
tiillerde hipointens T2 agirlikli goriintiilerde ise
hiperintenstir. Dinamik kontrastli goriintiiler-
de ise diffliz heterojen kontrastlanma paterni
olup santral skar1t T1 ve T2 agirlikli serilerde
hipointens olup ge¢ donemde kontrastlanma
gostermez. Santral skarin bu goriiniim 6zelligi
FLK’yi fokal nodiiler hiperplaziden ayirt eder.
Fokal nodiiler hiperplazide goriilen santral skar
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Resim 4. a, b. NOroblastom karaciger metastazi. Batin USG sagital kesitinde (a) hiperekojen kitle-
ler(oklar) gortulmektedir. T2 agirhkl aksiyal kesitte (b) ise tim karacigeri dolduran metastatik kitle-

ler ve sol suirrenal NBL kitlesi gortlmektedir (ok).

T2 agirlikl goriintiilerde hiperintens olup geg
donemde kontrastlanma gosterir [4, 5].

Ayirici Tani

FLK ile FNH’nin santral skar kontrastlanma-
s1 bazi ¢aligmalarda ayirici tani i¢in kullanilabi-
lecegi bildirilmistir.

HA ise FLK den santral skarin yok olmama-
st ile ayirt edilebilir. Klasik HSK ise hem AFP
yiiksekligi hem de kitle igerisinde kanama ve
nekroz alanlarmin olmasi ile FLK den ayirt
edilebilir. Metastatik karaciger kitleleri genel-
likle multipl olup tek olan FLK den ayirt edi-
lebilir [4, 5].

Andiferansiye Embriyoner Sarkom

AES, karacigerin mezenkim kokenli agresif
bir timériidiir. Onceden malign mezenkimoma
veya mezenkimal sarkom seklinde adlandiril-
maktaydi. AES c¢ocuklarda genellikle 6-10 yas
araliginda goriiliir. Hasta, karinda kitle, agn si-
kayeti ile gelir. Serum AFP diizeyi normal olup
metastazi, akciger, plevra ve peritona olur.

Radyolojik Goriintiileme Bulgulari

AES miksoid bir stromaya sahip oldugu icin
abdominal USG’de solid gibi goriiliirken batin
BT de hipodens kistik seklinde goriilmektedir.

BT’ de cesitli kalinliklarda septa igerebilir,

genel olarak su dansitesinde gériiliir. Icerisinde
kanama alanlar1 ve seviyelenme olabilir. Post-
kontrast serilerde periferik ge¢ kontrastlanma
gosterir. MRG de ise ¢evresel hipointens halka,
fibroz psddokapsiile aittir. MRG de postkont-
rast serilerde solid ve kistik kisimlar1 farkli
kontrastlanma gosterir. Operasyon dncesi plan-
lama agisindan MRG daha dogru bilgiler verir
[4, 5].

Ayirici Tani

AES’un temel ayiric1 tanis1 yapilmasi gere-
ken karaciger kitlesi MH olup radyolojik go-
riiniim 6zellikleri benzerlik gosterir. Hasta yasi
MH da yaklagik 2 yas olup AES e gore daha kii-
ciiktiir. Karacigerin kist hidatik gibi diger kistik
hastaliklar1 ve kistik HBL den ay1rt edilmelidir.
HBL’de serum AFP yiiksektir. HSK den ayart
edilmesinde ise zeminde yatan karaciger paran-
kim hastalig1 sorgulanabilir [6].

Hepatik Metastaz

Cocukluk cagr malign tiimorleri en sik ka-
racigere metastaz yapar. Bu tiimorler Wilms
tiimorii, ndroblastom, rabdomyosarkom, lenfo-
madir. Karaciger metastazi iyi sinirli yuvarlak
kitleler seklinde olup T1 agirlikli serilerde hi-
pointens T2 agirlikli serilerde ise hiperintens-
dir (Resim 4). Kitle etkisi ile vaskiiler yapilar
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itebilir, invaze ya da ampite edebilir. Pek ¢ok
karaciger metastazi hipovaskiiler olmakla bir-
likte bazilar1 arteriel fazda ¢evresel kontrastlan-
ma gosterebilir. Hipervaskiiler tlimorler ¢ocuk-
luk ¢aginda nadir olup daha ¢ok sarkomlar, renal
karsinom, pankreas ada tiimdri, tiroid tiimorle-
rinde goriiliir [3].

Benign Karaciger Kitleleri:
Hemanjiyoendotelioma

Infantil hemanjiyoendoteliom veya infantil
hepatik hemanjiyom ¢ocukluk caginda en sik
goriilen benign karaciger timoriidiir.

Hastalarin yarisinda tek karaciger kitlesi, ya-
risinda ise multifokal karaciger kitlesi vardir.

Resim 5. a-c. Hemanjiyoendotelioma. T2 agirlikh
aksiyal kesitte (a) tum karacigeri dolduran mul-
tifokal kitleler gértulmektedir. T1 A serilerde
(b) normal karacigere gore belirgin hipointens
olan lezyonlar postkontrast erken koronal ke-
sitte (c) cevresel boyanma gostermektedir.

Hastanin yas1 genellikle 6 aydan kiiciiktiir. Bu
tiimor karaciger mezenkiminden kdken alir.

Coklu karaciger lezyonu olan g¢ocuklarda
artmis kan voliimiine bagh kalp yetmezligi ve
Kasabach-Merritt sendromu geligebilir. Serum
AFP nadiren yiiksektir. HBL kadar yiiksek ol-
maz [7, 8].

Radyolojik Gériintiileme Bulgulari

Goriintilleme bulgulari karaciger lezyonunun
fokal, multifokal veya difiiz olmasima bagh
olarak degisir. Direkt grafilerde karacigerde
ince kalsifikasyon goriilebilir. Abdominal USG
de heterojen, hiper ya da hipo ekojeniteye sa-
hip, igerisinde ince ekojen kalsifik odaklar olan
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Resim 6. a-d. Mezenkimal hamartom. Ultrasonografi sagital kesitte (a) batini dolduran hiperekojen
kitle goriulmektedir. Koronal T2 agirhkl kesitte (b) ve aksiyal T1 agirhkl kesitte (c) batini dolduran
solid kitle icerisinde kistik alanlar gértilmektedir. Postkontrast aksiyal kesitte (d) kitle sinyal artisi
goOstermistir.

kitleler goriilebilir. Renkli Doppler incelemede
ise arteriovendz santa varan yaygin vaskiiler
kodlanma saptanabilir. Besleyici arter ve dire-
ne eden vendz yapilar goriilebilir.

Batin BT de lezyonlarda ince kalsifikasyon-
lar saptanabilir. IHE kontrastlanma sekli eris-
kin karaciger hemanjiyomlarinda goriildiigii
gibidir. Arteriyel fazda cevresel, vendz fazda
periferden santrale nodiiler boyanma gdsterir-
ler (Resim 5).

MRG’de karacigere gore T1 agirhikli goriin-
tillerde hipointens olup T2 agirlikli serilerde

hiperintenstir. Hemoraji nekroz, fibrozise bagli
heterojen sinyal degisimleri olabilir. Dinamik
kontrastlit MRG’de hemanjiyoendoteliomalar-
da ve hemanjiyomlarda lezyon boyutuna bagh
3 tip kontrastlanma tanimlanmistir. Erken tam
boyanma kiigiik lezyonlarda goriiliir. Periferik
nodiiler boyanma - ge¢ tam boyanma, periferik
erken boyanma-santral hipointens kalan alan
seklindedir. Multipl hemanjiyoendoteliomu
olan neonatlarda aorta ¢api, ¢oliak arter sonrasi
daha kii¢iik goriilmiistiir. Bunun sebebi karaci-
gere olan vaskiiler santlardir.
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Hemanjiyoendoteliomalar 12-18 ay igerisin-
de dogal olarak regrese olabilir. Tedavi buna
gore degiskendir [ 1, 7, 8].

Ayirici Tani

[HE’nin, bu yas grubunda tek ve de ¢oklu ka-
raciger lezyonlarindan oncelikle HBL den ayirt
edilmesi gerekir. HBL nadiren yenidoganda
goriiliir. Kontrastlanma sekli IHE’den farklidir.

MH den ayirici tanisinda, kontrastli seriler-
deki hipovaskiiler goriiniimii yardime1 olur.

Metastatik ndroblastom (NBL) aynen IHE yi
taklit edebilir. Idrar katekolaminlerdeki artis
NBL da saptanir. NBL metastazlar1 IHE e gore
daha az kontrastlanma gdsterir. Bu yas grubun-
da nadir olmakla birlikte anjiyosarkomun IHE
den gelisebilecegi bildirilmistir. Tedaviye rag-
men kitle boyutlarinda kiigiilme olmamasi daha
ileri inceleme yapilmasini gerektirir [ 1, 7, &].

Mezenkimal Hamartom

Karacigerin mezenkimal hamartomu, ¢ocuk-
larda ikinci siklikta goriilen karacigerin benign
tlimoridiir. Tamamen kistik ya da solid baskin
kitleler seklinde goriilebilir. MH 2 yas altindaki
cocuklarda sik goriiliir. Karinda agrisiz kitle en
stk goriilen klinik tablodur. Serum AFP genel-
likle normaldir [9-11].

Radyolojik Gériintiileme Bulgulari

Karacigerde iyi smirli biiyiik kitle seklin-
dedir. Abdominal USG’de kistik lezyonlar
ve vaskiilaritede azalma seklinde goriiliir. BT
de komplike kistik kitle seklinde goriiliirler.
Kontrast madde sonrasinda septal yapilarda
kontrastlanma goriilii. MH kitlesinde kanama
tipik degildir. MRG de ici stvi dolu olan mul-
tilokiiler septali goriiniimii vardir. Bu kistik lo-
kiile goriintim T1 agirlikli serilerde hipointens
T2 agirlikhi serilerde hiperintens olup protein
ve debrise bagli sinyal farkliliklar1 gosterebilir
(Resim 6) [1, 9-11].

Ayirici Tani

Ayni1 yas grubunda goriilen malign HBL dan
ayirt edilmesi serum AFP diizeyi ile olur. Yine
kalsifikasyon MH da goriilmez. THE den ayi-
riminda MH’nin hipovaskiiler olmasi kulla-

nilabilir. AES ile MH radyolojik bulgular ¢ok
benzerlikler gosterir. Ancak AES da kanama
ve nekroz goriilmesi ile ayirici tani yapilabilir.
Tamamen kistik olan MH da ayiric1 tan1 basit
karaciger kisti, kist hidatik, koledok kisti, ente-
rik duplikasyon Kisti ile yapilmalidir [1, 9-11].

Fokal Nodiiler Hiperplazi-Hepatik
Adenom

FNH ve HA cocukluk ¢aginda nadir goriiliir.
Hepatik tiimérler igerisinde %5°den azdir [12].

FNH normal hepatositlerin anormal yapilan-
mas1 nedeniyle bu lezyonlar karacigere benzer
yapidadir. Dinamik kontrastli MRG de santral
skar ge¢ donemde boyanir ve T2 agirlikl seri-
lerde hiperintenstir.

HA ¢ocukluk ¢aginda tipl glikojen depo
hastalig1, Fanconi anemisi, galaktozemi ile be-
raber goriilebilir. T1 agirlikli serilerde igerdi-
&1 hemoraji, glikojen veya yaga bagh yiiksek
sinyal alanlar igerebilir. T2 agirlikli serilerde
normal parankime gore hiper veya izointens
olabilir. HA kontrastli serilerde arteriel fazda
hiperintens gec¢ fazda izointens olurlar [13-15].
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1. Karacigerde kitle saptanan bir bebekte agagidakilerden hangi degerin serumda yiiksek olmasi tam ag1-
sindan 6nemlidir.
a. Seruloplazmin

AFP

Transferin

Laktik asit

CRP

o po o

2. Karaciger de saptanan kitlenin kontrastlanma sekli periferden-satrale dogru ise 6ncelikli taniniz nedir?
a. Andiferansiye embriyoner sarkom
b. Mezenkimal hamartom
c. Hepatoblastom
d. Hemanjiyoendoteliom
e. Hepatoselliiler karsinom

3. Karacigerde biiyiik bir kitle saptanan son derece saglikli bir bebekte asagidakilerden hangi tani1 6n
planda diisiiniilmelidir.
a. Andiferansiye embriyoner sarkom

Mezenkimal hamartom

Hepatoblastom

Hemanjiyoendoteliom

Hepatoselliiler karsinom

o pe o

4. Mezenkimal hamartom kitlesinin kesitsel radyolojik bulgular1 asagidaki hangi kitle ile karisabilir.
a. Andiferansiye embriyoner sarkom
b. Fibrolamellar hepatoselliiler karsinom
c. Hepatoblastom
d. Hemanjiyoendoteliom
e. Hepatoselliiler karsinom

5. Doppler USG tetkikinde karaciger igerisindeki biiytik kitle de belirgin vaskiiler akim kodlanmasi
hangi kitlesel lezyonda siklikla goriilen bir bulgudur.
a. Andiferansiye embriyoner sarkom

Mezenkimal hamartom

Hepatoblastom

Hemanjiyoendoteliom

Hepatoselliiler karsinom

o po o
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Hepatobiliyer ileri Goriuntiileme

Recep Sade, Mecit Kantarci

OGRENME HEDEFLERI

m Ultrasonografik ileri Géruntileme
Ultrason Elastografi
Dinamik Kontrasth Ultrasonografi
m Bilgisayarli Tomografi (BT) ileri Gériintileme
Dinamik BT
Dual Enerji BT (DEBT)
Perflzyon BT

B Manyetik Rezonans (MR) ileri
Gorunttlemeleri

Difuizyon Agirlikli MR
Perflizyon MR

Hepatosit Spesifik Kontrast Madde
Kullanilan MR Kolanjiografi

MR Elastografi

Giris

Karaciger lezyonlar1 genel olarak fokal veya
diffiiz, patolojileri ise benign veya malign ola-
rak smiflandirilir. Karaciger patolojileri klinik
olarak onemsiz fokal yaglanmalardan hepato-
selliiler kanser (HCC) gibi mortalitesi yiiksek
malignitelere uzanan cok genis bir yelpaze
olusturur. Maligniteleri erken taniyabilmek ve
benign patolojilerden ayirtedebilmek hi¢ siip-
hesiz morbidite ve mortalite lizerinde biiyiik
oneme sahiptir. Malignite siiphesi tasiyan lez-
yonlarda seeding riski nedeniyle biyopsi yapi-
lamamas1 omzumuza biiyiik yiik bindirmekte
ve radyolojik olarak kesine yakin tani verme-
miz istenmektedir. Karaciger transplantasyon-
lariin artmasi transplantasyon Oncesi ileri
radyolojik goriintiilemeler ile transplantasyon
basarisini artirma ve cerrahi oncesi hazirlik icin
biiyiik 6neme sahiptir. Bu yazimizda ¢cofumuz
icin artik rutin kullandigimiz ve ileride rutin
kullanabilecegimiz ileri goriintiileme yontem-
leri hakkinda bilgi verecegiz.

Ultrasonografik ileri Gériintiileme

Ultrason Elastografi

Ultrason elastografi; ultrason teknolojisinin
son geligmelerinden biri olup morfoloji disinda
doku ve lezyonlarin fonksiyonunun, kalitatif ve
kantitatif olarak degerlendirebildigi bir tetkik-
tir. Ultrason elastografinin temel prensibi doku-
larin sertligini farkli tekniklerle tespit etmektir.
Temel olarak olusturulan kuvvet (sikistirma
ve gevsetme islemleri) iki farkli teknikle elde
edilir; kuvvetin uygulayicinin kompresyonu
(serbest el teknigi) veya transduserin yiiksek
frekans uygulamasi (share wave). Sinyal top-
lama metodlar1 arasinda dokularin strain (ge-
rinim) degerlerinin ve dokularda olusan shear
dalgalarinin hizlariin 6lgiildiigii strain elas-
tografi (SE), akustik radyasyon kuvveti impul-
su goriintiilenmesi (ARFI), shear dalgasi elas-
tografisi (SWE) ve transient elastografi (TE)
olarak siniflandirilabilir [1]. Fibrozis tanisi ve
tedavi sonrasi takibinde altin standart olan bi-
yopsiye alternatif arayis1 bu uygulamaya ilgiyi
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arttirmistir [2]. Karaciger fokal lezyonlarinin
elastografik degerlendirilmesinde genel ola-
rak, lezyonlarin benign ve malign olarak ayirt
edilebildigi, benign fokal karaciger lezyonlar
arasinda hemanjiomun ayirici tanisinin yapila-
bildigi ve ablasyon tedavisi sonrasi yanitin de-
gerlendirilmesinde yararli oldugunu gosteren
¢alismalar vardir (Resim 1) [3, 4].

Dinamik Kontrasth Ultrasonografi

Dinamik kontrastli ultrasonografi, ucuz,
non-invazif, kullanimi kolay, X 151n1 icermeme-
si gibi avantajlar1 nedeniyle BT ya da MRG’ye
alternatif olusturmaktadir. Ultrason incelemesi
kontrast maddelerin intraventz enjeksiyonun-
dan sonra gerceklestirilir. Ultrason kontrast
ajanlar1 lipidler, proteinler ya da polimerler-
den yapilmig bir kabuk ile stabilize edilmis gaz
doldurulmug mikrokabarciklardan olusur. Bu
ajanlardandan SHU 508A (Levovist) gec pa-
rankimal fazda intraventz enjeksiyondan sonra
yaklagik 20 dakika kadar tutulma 6zelligi olan
bir ekokontrast ajanidir. Bu kontrastlama 6zel-
ligi ile lezyonlarin benign-malign ayriminda
onemli katkilar1 olmaktadir [5]. Malign lezyon-
larda erken vaskiiler fazda genellikle belirgin
kontrast tutulumu olurken ge¢ parankimal faz-
da perfiizyon defekti izlenir. Benign lezyonlar-
da ise erken vaskiiler fazda kontrast tutulumu
izlenmekle birlikte ge¢ parankimal fazda per-
flizyon persistanst izlenir [6, 7].

Resim 1. Elli alti yasinda 1 yil 6nce HCC nedeni-
yle kemoembolizasyon islemi yapilan kadin
hastanin serbest el teknigi ile yapilan US elas-
tografi tetkikinde; karaciger sag lobda tedaviye
sekonder olusmus fibrozis ve normal parankime
gore artmis strain degerleri goértlmekte.

Hepatobiliyer ileri Gériintileme

BiLGISAYARLI TOMOGRAFi
iLERi GORUNTULEME

Multidedektor bilgisayar tomografi (MD-
BT)’deki gelismeler tetkik siirelerini ve rad-
yasyon dozunu biiyiik oranda azaltmis ve ka-
raciger degerlendirilmesinde BT nin yerini ve
onemini artirmistir. Radyasyon dozunu azalt-
mak icin gelistirilen ve gelistirilmeye devam
eden Iterative reconstruction (IR) teknigi ile
yapilan yeni ¢aligmalarda karaciger kitlelerin-
de goriintii kalitesi bozulmadan radyasyon do-
zunda %30 azalma saglanabildigi bildirilmek-
tedir [8, 9]. Radyasyon dozunda azalma BT ile
izlem gerektiren HCC ve karaciger metastazi
olan geng¢ hastalarda 6nemli olacaktir. %70’e
kadar doz azaltan ancak rekonstriiksiyon iglemi
yaklagik 1 saat siirdiigli i¢in klinik kullanima
sunulamayan ancak gelistirilmeye c¢alisilan IR
modelleri de vardir [10].

Dual Enerji BT (DEBT)

Dual enerji BT tek tiip ya da iki tiip kulla-
nilarak yiiksek enerjili (120 veya 140 kVp) ve
diisiik enerjili (80 kVp) X 1s1in1nin ayni1 dokuda
ve farkli dokular arasindaki sogrulma degis-
kenligine dayanmaktadir. Yiiksek atom numa-
rasina sahip yapilar, kontrastla dolan damarlar,
kontrastlanan lezyonlar 80 kVp’de daha ateniie
olup belirgin hale gelir. Ayn1 doku igerigindeki
maddeler ayrimlanabilir ve miktarlar1 6l¢iilebi-
lir [11-14].

DEBT"de diisiik tiip akimi kullanimi sayesin-
de kontrast maddenin goriintiiden ¢ikarilmasi
ile sanal kontrastsiz incelemeye olanak saglar.
Bu sayede bifazik ¢ekimlere gore daha az rad-
yasyon dozuna sahiptir.

DEBT’de iyot diisiik enerjilerde daha ateniie
oldugu i¢in, hipervaskiiler malignitelerin tam
ve evrelemesi kolaylasir. Karaciger paranki-
minde demir ve yag birikimini gosterebildigi
gibi hepatik steatoz olgularinda degerlendi-
rilmesi zor olan karaciger demir birikimini de
gosterebilmektedir. Bir lezyondaki kalsiyum,
yag, demir ya da kanamanin degerlendirmesi
nedeniyle lezyonun ayirici tanisi yapilabilmek-
tedir. Karaciger yaglanmasmin kantifikasyonu
i¢in ¢aligmalar devam etmektedir.
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Kontrast sonrasi sanal kontrastsiz goriintiile-
me ile lezyonun kontrastlanip kontrastlanma-
dig1 degerlendirilebilir. Her ikisi de hiperdens
olan kalsifikasyon ile kontrastlanma birbirin-
den ayirtedilebilmektedir.

Iyot haritalamada, voksel icinde ve lezyon
icinde az miktarda kontrastlanma bile kantitatif
olarak oOl¢iilebildigi i¢in hipovaskiiler metastazlar
normal karaciger parankiminden ayirtedilebil-
mekte, sirozlu karacigerde heterojen parankimde
nodiiller tespit edilebilmekte, milimetrik kistler
siyah goriiliip az da olsa kontrastlanan milimetrik
metastazlardan ayirici tanis1 yapilabilmektedir.

BT Perfiizyon

BT perfiizyon (BTP), noninvaziv olarak
doku ve lezyonlarin perflizyonunun kalitatif
ve kantitatif olarak degerlendirmeyi saglayan,
morfoloji ile birlikte fonksiyon hakkinda bilgi
veren giivenilir bir yontemdir.

Teknik olarak karaciger incelemede, subdiaf-
ragmatik alandan itibaren en fazla 18 cm alam
iceren skenogram alindiktan sonra, 10 sn hiz ve
50 mL dozlarinda, 6 saniye gecikme ile sirasiyla
noniyonik kontrast madde ve serum fizyolojik
verilip 6 sn gecikme ile ¢ekim yapilir. Farkli
olarak belirlenen zaman araliklarinda yaklagik
45 saniyede ¢ok sayida tarama yapilir. 3 mm’lik
rekonstriiksiyon goriintiileri olusturulur. s is-
tasyonlarinda diizeltilen dinamik goriintiilerde,
aorta, portal venden ve dalaktan ROI ler alina-
rak perflizyon haritalar1 olugturulur. Daha sonra
normal karaciger parankimi ile lezyondan alinan
ROI’lerle kantitatif olarak perflizyon parametre-
leri elde edilip HU-zaman egrileri olusturulur.
Lezyon ve normal karaciger dokusu karsilasti-
rilabilmektedir. Perflizyon BT de; blood flow
(BF; mL/100mL/min); blood volume (BV;
mL/100 mL); arterial liver perfusion (ALP;
mL/100mL/min), portal liver perfusion (PVP;
mL/100mL/min), hepatic perfusion Index (HPI;
% ; HPI=ALP/[ALP + PVP]) ve mean transit
time (MTT; sec) parametreleri kullanilir.

Bu inceleme doz azaltma yontemleri kulla-
nilmasina ragmen diger yontemlere gore yiik-
sek doz radyasyon igerir. Ozellikle viicut kitle
indeksi 35’in {izerinde olan hastalarda yiiksek
doz nedeniyle kullanimi kisithdir.

Karaciger klinik uygulamalar olarak, siroz-
lu hastalarin karacigerindeki fibrozis ve nodiiler
rejenerasyonlara  sekonder perflizyonda azalma
BTP’de gosterilebilir. MTT ve HPI gibi perfiiz-
yon parametreleri kronik karaciger hastaliginda
hepatik disfonksiyonun derecesi ile koreledir [15,
16]. Hepatoseliiler karsinomun tanist ve ayirmmin-
da, tiimor saldirganlhiginin incelenmesinde, tedavi
etkinliginin izlenmesinde, girisimsel islemlerin
terapdtik etkinligini arttirmada bu  goriintiileme
faydahdir. Perflizyon BT dinamik incelemelerde
atipik goriilen dev ve kiigiik hemanjiyomlar1 daha
iyl karakterize eder ve atipik hemanjiyomlarm hi-
pervaskiiler malign timérlerden ayirt edilesini sag-
lar. Metastatik hastalik degerlendirmesinde, kiigiik
olan hepatik metastazlar ile mikrometastazlarm
erken tanist ile klinik 6nemi biiytiktiir [ 17].

Kolanjiyokarsinomlar genellikle artmis BF,
BV, ALP, HPI ve azalmig PVP sergiler (Resim
2) [18]. Perfiizyon BT de tedavi dncesi ve son-
rasinda tlimor damarlanmasindaki degisiklik-
leri ortaya koyarak antianjiyojenik ilaglar veya
yeni hedefe yonelik tedavilere yanitin izlenme-
sinde kullanilabilir [18]. Hepatik Alveolar eki-
nokok (AE) lezyonlar1 bazen rutin goriintiile-
me yontemleri ile HCC ve kolanjiyokarsinom
gibi malign lezyonlardan ayirtedilebilmektedir.
BTP goriintiileme ile AE ve malignite ayrimi
kolaylikla yapilabilir.

Karaciger naklinde perfiizyon BT, portal ven
ve hepatik arterin hemodinamik 6zelliklerini
gosterebilir ve nakil sonrasi vaskiiler komplikas-
yonlarin erken saptanmasina olanak saglar [19].
Fonksiyonel renkli haritalar ile hepatik arterin
distal alt dallarinda mikro-emboli varligini gos-
termesi hepatik arter trombozunun hizl tanisina
olanak saglar ve bu sayede erken girigsimsel is-
lem hayat kurtaricidir [20]. Yapilan ¢alismalarda
diisiik ALP diizeyleri hepatik arter tombozunun
tedaviyle iyilesmeyecegini, yeniden transplan-
tasyon gereksinimi gosterdigi bildirilmistir [20].
Ayrica portal ven ve hepatik venlerdeki vaskiiler
komplikasyonlarin degerlendirilmesinde ve kro-
nik nakil reddinin incelenmesinde yardimcidir.

Dinamik BT ile Karaciger

Transplantasyonunda Goriintiileme

Karaciger transplantasyonu oncesi transplan-
tasyonun basarisini arttirmaya ve reddine engel
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ROIVOI Legend

el2] R

[3]ROI
Resim 2. a-e. 60 yasinda kadin hastanin perflzyon BT tetkikinde (a) MIP goruntd, (b) ALP, (c)PVR (d)
HPI haritalar ve (e) perftzyon grafigi gérilmektedir. Kitle lezyonunda ALP ve HPI degerlerinde artis

ve PVP degerinde azalma dikkati cekmistir. Perflzyon bulgulari kolanjioselltler kanser ile uyumlu
olup cerrahi eksizyon sonrasi patoloji radyolojik taniyi dogrulamistir.
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Resim 3. a-d. 32 yasinda erkek transplant verici adayinin (a) arteriyel, (b) portal ve (c) ven6z fazlari
iceren Dinamik kontrasth BT incelemesi. Yazilim yardimi ile olusturulan goérunttler (d) ve 6élctimler
cerraha transplant cerrahisi dncesi vericinin uygunlugunu ve vaskuler varyasyonlari net bir sekilde
gostermekte olasi komplikasyonlari dnlemektedir.

olmaya yonelik hepatik arter, portal ven, hepatik
venlerin degerlendirilmesi, dondr karacigerinde-
ki yaglanmanin orani ve transplantasyon sonrasi
geride kalacak dondr karaciger voliimiiniin yeter-
liliginin degerlendirilmesi islemleri trifazik mul-
tidetektor BT ile yapilir. Karaciger naklinde alict
ve verici uyumlulugunun degerlendirilmesi ve
post-op transplantasyon komplikasyonlarin erken
tanimasinda en ¢ok kullanilan radyolojik modali-
te trifazik multidetektor BT dir (Resim 3).

MANYETiK REZONANS iLERI
GORUNTULEMELERI

Abdominal MR ile ilgili gelismeler 6zellikle
artefakt ve siire azaltilmasi seklinde olup rutin
sekanslar eskiye gore daha kisa ve goriintii ka-
litesi yiiksektir. Yeni sekanslar sayesinde mor-
folojik degisikliklerin yanisira fonksiyonel de-
gisiklikler ve metabolit birikimleri de kolayca
gosterilmektedir.



Difiizyon Agirhkli MR

Su molekiillerinin, rastgele hareketinin go-
riintilye doniistiiriilmesi prensibine dayanmak-
tadir. Timoral patolojiler, sitotoksik 6dem,
fibrozis su molekiillerinin hareketi kisitlanmast
ile noninvaziv ve kontrast madde kullanilma-
dan bir takim patolojik durumlarin degerlendi-
rilebilmektedir. ADC ile kalitatif degerlendir-
me yapilabilmektedir.

3 Tesla MR sistemlerinin klinik kullanima
girmesi ile karaciger incelemede goriintii ka-
litesini bozan DAG ile ilgili pek ¢ok prob-
lem de ¢oziilmiis oldu. Karaciger tlimorleri,
DAG’de artmis sinyal ile taninmakta, ADC
Ol¢iimii ile de malign-benign ayirimi kesin
olmamakla birlikte kismen yapilabilmektedir.
Karacigerde abse ile kistik-nekrotik malign
lezyonlarin ayirici tanisi, timoral lezyonlarin
tedaviye olan yaniti daha erken degerlendiri-
lebilmektedir.

Karaciger diffiiz parankimal patolojilerin-
den fibrozis ve sirozda ADC degerleri azal-
makta ve bir ¢caligmada karacigerdeki fibrozis
derecesi ile ADC degeri arasinda korelasyon
saptanmigtir [21]. Ayrica farkli b degerlerinin
kullanilmasi ile olusturulan Intravoxel Inco-
herent Motion (IVIM) goriintiilleme malign ve
benign kitle ayriminda ve fibrozis degerlen-
dirilmesinde gelecek vaat eden bir yontemdir
(Resim 4) [22, 23].

Hepatobiliyer ileri Gériintileme

Perfiizyon MR

1,5 T ya da 3 T MR cihazlarinda, karacigeri
tamamen kapsayacak sekilde, aksiyel ve koro-
nal planda, interpolated spoiled gradient-recal-
led eko sekansinda imaj elde edilir. Bunun igin
hastanin 4-6 saat siiren aglik sonras1 10 mL IV
Gd-DTPA ve takiben 20 mL salin, 3-5 mL/sn
hizla verilir. Her 3-5 sn’de 30-35 kesit goriintii
alinir [24]. Islem istasyonlarinda yapilan uygu-
lama sonrasi, karaciger fokal ve diffiiz hastalik-
lar1 kalitatif ve kantitatif olarak degerlendirile-
bilmektedir. Ozellikle karaciger fibroz ve siroz
tanis1 ve ilerlemesinde, HCC ve metastazlarda
anjiogenetik aktiviteyi karakterize etmede ve
tedavi sonrasi goriintiilemede yararli bir moda-
litedir. Baz1 ¢alismalarda tedavi sonrasi timér
capmda degisiklik olmadig1 halde perfiizyon
MR’da HPI ortalama degerinde azalma oldugu
gosterilmistir [25, 26].

Hepatosit Spesifik Kontrast Madde

Kullanilan MR Kolanjiografi

Gadobenat diameglumin (Gd-BOPTA) ve
gadoksetik asit disodyum (Gd-EOB-DTPA)
adli hepatobiliyer kontrast ajanlari kullana-
rak yapilan MR kolanjiyografi (CE-MRC),
safra yollarmin incelenmesi ve biliyer komp-
likasyonlarin goriintiilenmesine olanak sunar.
BOPTA (multihance) yaklasik %3-5 Gd-E-
OB-DTPA (primovist) %50 ile safra yollarina

Resim 4. a, b. 12 yasinda erkek hastanin 16 farkli b (0-1000) degeri ile olusturulmus (a) fraksiyonel
ADC ve (b) IVIM renkli haritalari gérulmektedir.
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atildigindan ikinci ila¢ daha kisa siirede yeterli
biliyer goriintiilemeyi saglar.

Safra agacinda Gd-EOB-DTPA’nin  ko-
yulastirma etkisinden dolayr konvansiyonel
T2-agirlikli MRC ¢ekimininden sonra Gd-E-
OB-DTPA kontrastli MRC tetkiki yapilmasi ile
gorlntilemenin etkinligi arattirilmig olur [27].
Gd-EOB-DTPA kontrastli MRCP ile karaciger
naklinden sonra olusabilecek fistiil, biloma,
obstriiksiyon ve stenoz gibi biliyer kompli-
kasyonlarin goriintiilenmesi ve safra kagaginin
anatomik bdlgesinin belirlenmesi saglanir. Bi-
liomalar1 diger patolojik sivi birikimlerinden
ayirt edilebilir [27, 28].

MR Elastografi

MR Elastografidle (MRE) ilgili dokuda-
ki dalga ilerleyisinin tesbiti i¢in modifiye bir
faz-kontrast sekansi kullanilmaktadir.

Kronik karaciger hastaliginda heniiz siroz
asamasina gelinmeden, fibrozisin erken do-
nemlerinde tesbitini saglar. MRE teknigi ile
elastogram adi verilen doku sertligi haritasi
¢ikarilabilmektedir. Eko planar goriintiileme
ile daha kisa siirede goriintii alinabilmektedir.

Bir ¢ok klinik ¢aligmada MRE ile hesaplanan
karaciger sertlik diizeyi ile histolojik fibrozi-
sin evresi arasinda yiiksek oranda korelasyon
goriilmiis ve teknolojik gelismelerle birlikte
invaziv bir yontem olan karaciger biyopsisine
gereksinimin azalacagi umut edilmektedir [29].

MR Spektroskopi

MR Spektroskopi (MRS) yonteminde “kim-
yasal kayma” mekanizmasi ile incelenen do-
kudaki bir takim metabolitlerin konsantras-
yonunu renkli harita veya bir grafik {izerinde
“pik”ler seklinde gosterir. Suyun bulundugu
frekans referans alinip dokularda metabolitlere
ait bilgilerin frekans kaymasi degerlendirilir.
Konvansiyonel MR sekanslarinda sinyallerden
kesitsel goriintii olusturulurken, MRS’de farkli
olarak frekans bilgisi voksel igerisindeki me-
tabolitlerin ayirimi seklinde kullanilir. Yiiksek
Tesla MR sistemlerinde metabolit piklerinin
ayirimi daha kolay olup rezoliisyon daha ytik-
sektir [30, 31].

MRS ile karacigerdeki steatoz varligi, stea-
tozun kantifikasyonu yapilabilmektedir. BT ve
US’ye gore hepatosteatozun daha yiiksek du-

ritada karacigerdeki difiz yaglanma goérilmektedir. Ayni hastaya yapilan (e) kontrastsiz BT tetkiki
ile yaglanma dogrulanmistir. 9 yasinda talasemi nedeniyle takip edilen kiz hastanin (f) ayni dikson
sekanslari kullanilarak yapilan tetkikinde karacigerdeki demir birikimi gértlmektedir.



yarlilik ve 6zgiillikte saptanabildigi gosteril-
mistir [30, 31].

MRS’ nin karacigerin fokal lezyonlarinin ma-
lign-benign ayirimindaki rolii tartismali olup,
multiniikleer spektroskopi yontemleri yiik-
sek Tesla sistemlerinde arastirilan karacigerin
fonksiyonel goriintiilemesinde umut vaat eden
tekniklerdir [30, 31].

Dixon Goriintiileme Yontemi

Viicudun diger bolgelerinde kullanilan iki
noktali Dixon goriintiileme tekniginin, ka-
racigerin biiylik kisimlarini otomatik olarak
boliimleyen ek bir karaciger 6rnekleme algo-
ritmasi ilave edilmis halinden olusuyor. Bu al-
goritma, diffiiz karaciger hastaliginin varligina
iligkin bir degerlendirme sunabilmek amaciyla,
boliimlenen karacigerin biiylik hacmi igerisin-
de, Faz i¢i / Karsit Faz ve Sadece Yag / Sade-
ce Su veri kiimelerini kullanarak ikili sinyal
yogunlugu oranlarm1 hesapliyor. Algoritma
tarafindan tespit edilen sonuglar (normal, yag
dokusu, demir veya kombine bir rahatsizlik),
tespit edilen anormal metabolit (6rnegin, demir
Ol¢iim sekansi) i¢in 6zel bir niceliksel sekansin
gercgeklestirilmesine yonelik bir tavsiye ile ta-
mamlanabiliyor. Olduk¢a hizli olan bu sekans
sayesinde proton yogunlugu yag oranini ve
R2* degeri sayesinde karaciger yag ve demir
birikimi kolayca hesap edilebilsede, kullani-
lan algoritma ve hesap yontemlerinin diigiik de
olsa tutarsiz olabilecegi gosterilmis [32]. Bu
yeni sekansin gelecekte karaciger demir ve yag
birikimini géstermede olduk¢a 6nemli bir yere
sahip olabilecegini diislinliyoruz (Resim 5).

—Kaynaklar

[1].  Onur MR GC. Ultrason Elastografi: Abdominal Uy-
gulamalar. Turkiye Klinikleri J Radiol-Special Topi-
cs 2013; 6: 10.

[2].  Zheng J, Guo H, Zeng J, Huang Z, Zheng B, Ren J, et
al. Two-dimensional shear-wave elastography and con-
ventional US: the optimal evaluation of liver fibrosis and
cirrhosis. Radiology 2015; 275: 290-300. [CrossRef]

[3]- Yu H, Wilson SR. Differentiation of benign from
malignant liver masses with Acoustic Radiation For-
ce Impulse technique. Ultrasound Q 2011; 27: 217-
23. [CrossRef]

[4].

[5].

[6].

(7.

8.

[9].

[10].

[11].

[12].

[13].

[14].

[15].

[16].

Hepatobiliyer ileri Gériintileme

Kolokythas O, Gauthier T, Fernandez AT, Xie H,
Timm BA, Cuevas C, et al. Ultrasound-based elas-
tography: a novel approach to assess radio frequency
ablation of liver masses performed with expandable
ablation probes: a feasibility study. J Ultasound Med
2008; 27: 935-46.

Correas JM, Bridal L, Lesavre A, Mejean A, Clau-
don M, Helenon O. Ultrasound contrast agents: pro-
perties, principles of action, tolerance, and artifacts.
Eur Radiol 2001; 11: 1316-28. [CrossRef]
Jakobsen JA. Ultrasound contrast agents: clini-
cal applications. Eur Radiol 2001; 11: 1329-37.
[CrossRef]

Wilson SR, Burns PN, Muradali D, Wilson JA, Lai
X. Harmonic hepatic US with microbubble contrast
agent: initial experience showing improved chara-
cterization of hemangioma, hepatocellular carcino-
ma, and metastasis. Radiology 2000; 215: 153-61.
[CrossRef]

Martinsen AC, Saether HK, Olsen DR, Skaane P,
Olerud HM. Reduction in dose from CT examinati-
ons of liver lesions with a new postprocessing filter:
a ROC phantom study. Acta Radiol 2008; 49: 303-9.
[CrossRef]

Nuyts J, De Man B, Dupont P, Defrise M, Suetens
P, Mortelmans L. Iterative reconstruction for helical
CT: a simulation study. Phys Med Biol 1998; 43:
729-37. [CrossRef]

Thibault JB, Sauer KD, Bouman CA, Hsieh J. A
three-dimensional statistical approach to improved
image quality for multislice helical CT. Med Phys
2007; 34: 4526-44. |CrossRef]

Johnson TR, Krauss B, Sedlmair M, Grasruck M,
Bruder H, Morhard D, et al. Material differentiati-
on by dual energy CT: initial experience. Eur Radiol
2007; 17: 1510-7. [CrossRef]

Coursey CA, Nelson RC, Boll DT, Paulson EK, Ho
LM, Neville AM, et al. Dual-energy multidetector
CT: how does it work, what can it tell us, and when
can we use it in abdominopelvic imaging? Radiog-
raphics 2010; 30: 1037-55. [CrossRef]

Graser A, Johnson TR, Chandarana H, Macari M.
Dual energy CT: preliminary observations and po-
tential clinical applications in the abdomen. Eur Ra-
diol 2009; 19: 13-23. [CrossRef]

Flohr TG, McCollough CH, Bruder H, Petersilka M,
Gruber K, Suss C, et al. First performance evaluati-
on of a dual-source CT (DSCT) system. Eur Radiol
2006; 16: 256-68. [CrossRef]

Guan S, Zhao WD, Zhou KR, Peng WJ, Mao J, Tang F.
CT perfusion at early stage of hepatic diffuse disease.
World J Gastroenterol 2005; 11: 3465-7. [CrossRef]
Van Beers BE, Leconte I, Materne R, Smith AM, Ja-
mart J, Horsmans Y. Hepatic perfusion parameters
in chronic liver disease: dynamic CT measurements
correlated with disease severity. AJR Am J Roentge-
nol 2001; 176: 667-73. |CrossRef]

479


http://dx.doi.org/10.1148/radiol.14140828
http://dx.doi.org/10.1097/RUQ.0b013e318239422e
http://dx.doi.org/10.1007/s003300100940
http://dx.doi.org/10.1007/s003300100964
http://dx.doi.org/10.1148/radiology.215.1.r00ap08153
http://dx.doi.org/10.1080/02841850701793769
http://dx.doi.org/10.1088/0031-9155/43/4/003
http://dx.doi.org/10.1118/1.2789499
http://dx.doi.org/10.1007/s00330-006-0517-6
http://dx.doi.org/10.1148/rg.304095175
http://dx.doi.org/10.1007/s00330-008-1122-7
http://dx.doi.org/10.1007/s00330-006-0158-9
http://dx.doi.org/10.3748/wjg.v11.i22.3465
http://dx.doi.org/10.2214/ajr.176.3.1760667

480

Sade ve Kantarci

[17]

[18].

[19].

[20].

[21].

[22].

[23].

[24].

[25].

. Zhong L, Wang WJ, Xu JR. Clinical application of
hepatic CT perfusion. World J Gastroenterol 2009;
15: 907-11. [CrossRef]

Sainani NI, Catalano OA, Holalkere NS, Zhu AX,
Hahn PF, Sahani DV. Cholangiocarcinoma: current
and novel imaging techniques. Radiographics 2008;
28:1263-87. |CrossRef]

Spira D, Schulze M, Sauter A, Brodoefel H, Brechtel
K, Claussen C, et al. Volume perfusion-CT of the
liver: insights and applications. Eur J Radiol 2012;
8: 1471-8. [CrossRef]

Leggett DA, Kelley BB, Bunce IH, Miles KA. Co-
lorectal cancer: diagnostic potential of CT measu-
rements of hepatic perfusion and implications for
contrast enhancement protocols. Radiology 1997;
205: 716-20. [CrossRef]

Kantarci M, Pirimoglu B, Ozturk G, Aydinli B, Ogul
H, Okur A, et al. Clinical utility of hepatic-perfusi-
on computerized tomography in living-donor liver
transplantation: a preliminary study. Transplant Proc
2015; 47: 399-407. [CrossRef]

Ter Voert EE, Delso G, Porto M, Huellner M, Ve-
it-Haibach P. Intravoxel Incoherent Motion Protocol
Evaluation and Data Quality in Normal and Malig-
nant Liver Tissue and Comparison to the Literature.
Invest Radiol 2015 Sep 24. [Epub ahead of print]
Chung SR, Lee SS, Kim N, Yu ES, Kim E, Kuhn
B, et al. Intravoxel incoherent motion MRI for liver
fibrosis assessment: a pilot study. Acta Radiol 2015;
56: 1428-36. [CrossRef]

Sandrasegaran K, Akisik FM, Lin C, Tahir B, Rajan
J, Saxena R, et al. Value of diffusion-weighted MRI
for assessing liver fibrosis and cirrhosis. AJR Am J
Roentgenol 2009; 193: 1556-60. [CrossRef]
Chandarana H, Taouli B. Diffusion and perfusion
imaging of the liver. Eur J Radiol 2010; 76: 348-58.
[CrossRef]

[26]

[27].

[28].

[29].

[30].

[31].

[32].

. Miyazaki K, Collins D, Walker-Samuel S, Taylor J,
Padhani A, Leach M, et al. Quantitative mapping of
hepatic perfusion index using MR imaging: a poten-
tial reproducible tool for assessing tumour respon-
se to treatment with the antiangiogenic compound
BIBF 1120, a potent triple angiokinase inhibitor. Eur
Radiol 2008; 18: 1414-21. [CrossRef]

Ogul H, Kantarci M, Pirimoglu B, Karaca L, Ay-
dinli B, Okur A, et al. The efficiency of Gd-E-
OB-DTPA-enhanced magnetic resonance cholan-
giography in living donor liver transplantation: a
preliminary study. Clin Transplant 2014; 28: 354-60.
[CrossRef]

Kantarc1 M, Pirimoglu B, Karabulut N, Bayraktutan
U, Ogul H, Ozturk G, et al. Non-invasive detection
of biliary leaks using Gd-EOB-DTPA-enhanced MR
cholangiography: comparison with T2-weighted
MR cholangiography. Eur Radiol 2013; 23: 2713-
22. [CrossRef]

Huwart L, Salameh N, ter Beek L, Vicaut E, Peeters
F, Sinkus R, et al. MR elastography of liver fibro-
sis: preliminary results comparing spin-echo and
echo-planar imaging. Eur Radiol 2008; 18: 2535-41.
[CrossRef]

Qayyum A. MR spectroscopy of the liver: principles
and clinical applications. Radiographics 2009; 29:
1653-64. [CrossRef]

Perman WH, Balci NC, Akduman I. Review of
magnetic resonance spectroscopy in the liver and the
pancreas. Top Magn Reson Imaging 2009; 20: 89-97.
[CrossRef]

Sofue K, Mileto A, Dale BM, Zhong X, Bashir
MR. Interexamination repeatability and spatial
heterogeneity of liver iron and fat quantification
using MRI-based multistep adaptive fitting algo-
rithm. J Magn Reson Imaging 2015; 42: 1281-90.
[CrossRef]


http://dx.doi.org/10.3748/wjg.15.907
http://dx.doi.org/10.1148/rg.285075183
http://dx.doi.org/10.1016/j.ejrad.2011.04.010
http://dx.doi.org/10.1148/radiology.205.3.9393526
http://dx.doi.org/10.1016/j.transproceed.2014.11.038
http://dx.doi.org/10.1177/0284185114559763
http://dx.doi.org/10.2214/AJR.09.2436
http://dx.doi.org/10.1016/j.ejrad.2010.03.016
http://dx.doi.org/10.1007/s00330-008-0898-9
http://dx.doi.org/10.1111/ctr.12320
http://dx.doi.org/10.1007/s00330-013-2880-4
http://dx.doi.org/10.1007/s00330-008-1051-5
http://dx.doi.org/10.1148/rg.296095520
http://dx.doi.org/10.1097/RMR.0b013e3181c422f1
http://dx.doi.org/10.1002/jmri.24922

Egitici Nokta = 481

Hepatobiliyer ileri Gérintiileme

Recep Sade, Mecit Kantarci

Sayfa 474

Iyot haritalamada, voksel i¢inde ve lezyon icinde az miktarda kontrastlanma bile kantitatif olarak 61-
clilebildigi i¢in hipovaskiiler metastazlar normal karaciger parankiminden ayirtedilebilmekte, sirozlu
karacigerde heterojen parankimde nodiiller tespit edilebilmekte, milimetrik kistler siyah goriiliip azda
olsa kontrastlanan milimetrik metastazlardan ayiric1 tanisi yapilabilmektedir.

Sayfa 474

Karaciger klinik uygulamalari olarak, sirozlu hastalarmn karacigerindeki fibrozis ve nodiiler rejeneras-
yonlara sekonder perfiizyonda azalma BTP’de gosterilebilir. MTT ve HPI gibi perfiizyon parametre-
leri kronik karaciger hastaliginda hepatik disfonksiyonun derecesi ile koreledir.

Sayfa 474

Karaciger transplantasyonu oncesi transplantasyonun basarisini arttirmaya ve reddine engel olmaya
yonelik hepatik arter, portal ven, hepatik venlerin degerlendirilmesi, donor karacigerindeki yaglan-
manin orani ve tx sonrasi geride kalacak donor karaciger voliimiiniin yeterliliginin degerlendirilmesi
islemleri trifazik multidetektor BT yapilir.

Sayfa 478

Safra agacinda Gd-EOB-DTPA’nin koyulastirma etkisinden dolay1 konvansiyonel T2-agirliklt MRC
¢ekimininden sonra Gd-EOB-DTPA kontrastli MRC tetkiki yapilmasi ile goriintiilemenin etkinligi
arttirllmig olur. Gd-EOB-DTPA kontrastli MRCP ile karaciger naklinden sonra olusabilecek fistiil, bi-
loma, obstriiksiyon ve stenoz gibi biliyer komplikasyonlarin goriintiilenmesi ve safra kacaginin ana-
tomik bolgesinin belirlenmesi saglanir. Biliomalar diger patolojik s1v1 birikimlerinden ayirt edilebilir.
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1. Karaciger transplant dncesi degerlendirmede kullanilan gériintiillem yontemi hangisidir?
a. Trifazik BT tetkiki
b. Dinamik MR tetkiki
c. Ultrasonografi
d. Kontrasthi BT
e. Perflizyon BT

2. Biliyer yapilarin ve patolojilerinin gosterilmesinde en etkili goriintiileme yontemi hangisidir?
a. Ultrasonografi
b. Kontrastli BT
c. MRCP
d. IVIM
e. Hepatosit spesifik kontrast madde ile yapilan kontrastli MRCP

3. IVIM goriintiileme nasil yapilir?
a. Kontrast maddenin dokular arasindaki gecisi degerlendirilir
b. R2* degerleri kullanilarak
c. Farkl1 b degerleri kullanilarak
d. I¢ ve dis faz serilerinin degerlendirilmesi ile
e. Farkli acili gradient eko sekanslar1 kullanilarak

4. Kolanjioselliiler kanserin perfiizyon BT bulgular1 nasildir?
a. BF, BV, ALP, HPI, PVP de artis
b. BE, BV, ALP, HPI ‘de artis ve PVP’de azalma
c. BF, BV, ALP, HPI, PVP ‘de azalma
d. BF, BV, ALP ‘de artis ve HPI, PVP ‘de azalma
e. BF ‘de azalma ve BV, ALP, HPI, PVP ‘de artis

5. Ultrason elastografide dokularin sikistirip gevseltilmesinin kullanici hareketi ile olmadigi,
transducerdaki yiiksek frekans ile gergeklestirildigi teknigin adi nedir?
a. Strain elastografi
b. Serbest el teknigi
c. Transient elastografi
d. Share wave
e. Akustik radyasyon kuvveti impuls

PS ‘qy o¢ ‘97 ‘el xedead)
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Safra Kesesi Hastaliklari

Alper Ozel', Sikrii Mehmet Ertirk'2

OGRENME HEDEFLERI

B Benign ve Malign Safra Kese Hastaliklari

® Sik Gorulen Safra Kese Hastaliklarinin
Goruntuleme Bulgular

B Tedavi Yaklasimina Bakis Acisindan Her
Bir Gorunttleme Yonteminin Roli

Safra Tasi Hastaliklari

Safra tag1 hastaliklarina genel niifusun
%10’unda rastlanir, kadinlarda erkeklere gore
iki kat daha fazladir ve ilerleyen yasla siklig
artar. Obezite, hizli kilo kaybi, gebelik ve ost-
rojenler bilinen risk faktorleridir [1]. Tagin bo-
yutu ve bilesenleri, goriintilleme 6zelliklerini
etkiler. Bat1 {ilkelerinde safra taslarinin 3/4’tin-
den daha fazlasinda kolesterol ana bilegen olup,
geri kalan az bir kismini kalsiyum biliriibinat
olusturur. Tas; ne kadar fazla kolesterol ve ne
kadar az kalsiyum igerirse, BT de goriilme ola-
silig1 o derece azalacaktir. Pigment taglar ise,
esas olarak biliriibinin kalsiyum tuzlarindan
olusur, %25°den az miktarda kolesterol igerir
[2, 3].

Ultrason Bulgulari

Ultrason (US) safra tasi hastaliklarinin no-
ninvaziv tanisinda, altin standarttir [4]. Dogru-
luk orani (<%96) oldukga yiiksek, hasta yatag1
basinda uygulanabilen ve iyonizan radyasyona
maruz birakmayan bir testtir. Safra tas1 tanisi
konulabilmesi i¢in 3 ana kriter yerine getiril-

mis olmalidir. Bunlar; 1) Ekojen odak olarak
goriilmeleri, 2) Akustik golge vermeleri ve 3)
Yer ¢ekimine bagli hareketli olmalaridir. Bes
mm’nin iizerindeki taslar, bu ii¢ kriterle kolay-
likla tan1 alir. Bu boyutdan kiigiik olan taglarda
ise golgelenme izlenmeyebilir, ancak yine de
ekojenik goriliirler [5-8].

Safra kese taglar ii¢ gélgelenme deseni olus-
turur. Ilki tek bir tastan kaynaklanan ayrik bir
gdlgedir. Ikincisi; multipl yan yana gelmis tas-
lardan kaynaklanan konfluent golgelenmedir.
Sonuncusu ise, kontrakte bir kesenin tamamen
taglarla dolu oldugunda gozlenen duvar-eko gol-
ge kompleksidir (Resim 1). Taglar; arada ince
hipoekoik bir mesafe ile ayrilan iki adet kavis
seklinde ekojenite ve posteriorda akustik gol-
gelenme olusturur. Proba yakin olan eko, safra
kese duvar ekojenitesidir, arkadaki eko taglara
aittir. Aradaki hipoekoik alan ise, duvar ile taglar
arasinda kalan ince safray1 veya duvarin hipo-
ekoik kismini yansitir. Duvar-eko gélge komp-
leksi kismen kollabe olmus duodenal bulbus,
porselen kese, amfizematdz kolesistit, ksantog-
ranulomatoz kolesistit veya kalsifiye hepatik ar-
ter anevrizmasi ile karigtirllmamalidir [9].

1Sisli Hamidiye Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi, Radyoloji Klinigi, istanbul, Turkiye
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Resim 1. Duvar eko gélge kompleksi: Acik ok sa-
fra kese duvarini, ince kapali ok keseyi dolduran
ve posteriorda yogun akustik gbélge veren tasi,
aradaki ince hipoekoik alan ise safrayi goster-
mektedir.

BT Bulgulari

Yiiksek kolesterol igerikli taglarin goriilmesi,
etraflarini ¢evreleyen safra ile izodens olmala-
rindan dolay1 zordur. Kalsifikasyon gosteren
taglar, BT de kolaylikla goriiliir. Safraya gore
daha yogun olan taslar, rim ya da nidus kalsifi-
kasyonlar1 nedeniyle saptanirlar [10].

MR Bulgulari

Safra taslar1 en iyi T2 agirlikli goriintiileme
ve MRKP ile ortaya konur ve T1 ile T2 agir-
likl1 sekanslarda sinyal void olarak goriiliir [6].
Taslarin i¢inde bulunabilen protein makromo-
lekiilleri; T1 ve T2 agirlikli sekanslarda perife-
ral hipointensite ile merkezi hiperintensite ya
da T1 agirlikli sekansta agirlikli hiperintensite
goriiniimiine neden olur [11, 12]. Pigment tas-
lar1, kolesterol taglar1 gibi T2 agirlikli goriintii-
lemede hipointens goriiliir. Ancak T1 agirlikhh
sekanslarda hidrasyon derecesi ile iliskili ola-
rak cogunlukla hiperintens goriildiigii, daha de-
gisken bir sinyal intensite spektrumu gosterir-
ler. In vitro ¢aligmalar; pigment taglari igindeki
metal iyonlariin komsu protonlarda T1 kisal-
masina neden olarak, hiperintens goriiniime yol
actigin1 gostermektedir [13]. Taslarin bilesimi
tedaviyi etkiler: Pigment taslar1 endoskopik

litotripsi ile kolaylikla ¢ikarilirken, kolesterol
taslar1 daha serttir ve endoskopik tedavisi ¢ok
daha zordur [14].

Safra Camuru

Safra kesesi i¢inde golgelenme gostermeyen,
yer¢ekimine bagl yer degistiren ekolar “saf-
ra camuru” ya da “mikrolitiazis™ olarak bilinir.
Cogunlukla bu ekolar, safrada yogunlagmis kal-
siyum tuzlarini temsil eder. In vitro calismalar,
“safra camurundaki” ekolarm 5-10 pm boyutlu
partikiillerden olugtugunu ve kimyasal analizler-
de ise bunlarin bir miktar kolesterol kristalleri
ile birlikte esas olarak kalsiyum biliriibinat gra-
niillerinden olustugunu gostermistir [15]. Safra
camuru siklikla uzun siire yogun bakim iinite-
lerinde beslenmeyen hastalarda, total parenteral
beslenen travma hastalarinda ve gastrointestinal
cerrahi sonrasi 5-7 giin a¢ kalan hastalarda ge-
ligir. Safra ¢camurunun dalgali bir seyri vardir,
aylar hatta yillar boyunca kaybolur ve sonra
tekrar ortaya cikar. Biiylik partikiiller safra tas
olusumunda ara basamak olabilir. Safra ¢amu-
ru oldugu bilinen hastalarinin %8’inde asemp-
tomatik safra taglar1 gelismektedir [4, 15, 16].
Ultrasonografide safra kesesi igerisinde, kese-
nin asag1 kalan kisminda seviyelenme gosteren,
akustik golgesi olmayan ekolar seklinde goriiliir
ve hastanin pozisyonunu degistirmesiyle de bu
ekolar yergekimine bagli olarak yavas yavas
safra kesesinin en asag1 kismina yer degistirir.
Bazen kese icerisindeki golge vermeyen ekolar
kiime olusturarak “camur topu” veya “tiime-
faktif camur” denilen durumu olusturur (Resim
2). Goriintiileme bulgular safra kese lumenine
projekte olan yumusak doku kitlesine benzedi-
gi igin, polip veya tiimér ile kargabilir. Internal
vaskiilaritenin olmamasi, ¢amurun potansiyel
hareketliligi ve normal safra kese duvari, gamur
varliginin gostergeleridir. Nadiren, camur ile ta-
mamen dolu bir safra kesesi komsu karaciger ile
izoekoik olabilir ve safra kesesi saptanmasinda
zorluk c¢ikabilir; bu duruma safra kesesinin he-
patizasyonu denir [4].

Akut Kolesistit

Akut kolesistit, safra kesesinin en sik akut
enflamatuar durumudur. Olgularin %90-95’inde
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Resim 2. Tumefaktif camur. Yatar pozisyon-
da kese govdesi posterior duvarda polipoid
goérinimdeki yapinin, sol deklbit pozisyonun-
da fundusa yer degistirmesi gorulayor.

duktus sistikus veya kese boynunun tasa bagl
obstruksiyonu goriiliir (Resim 3) [8]. Orta yas
grubunda ve siklikla obez olan kadinlari etkiler.
Klinik bulgular akut persistan sag iist kadran
agrisi, ates, bulanti ve kusma, safra kesesi lize-
rinde hassasiyettir. Laboratuar bulgular normal
veya anormal olabilir, siklikla nonspesifiktir. Se-
rum karaciger transaminazlari, alkalen fosfataz
ve bilirlibin seviyelerinde hepatobiliyer anor-
malligi gosteren bir artig olabilir. Siklikla sola
kayma ile 16kositoz olabilir veya 16kosit sayisi
normal olabilir [8]. Kolesistit siipheli hastalar-
da, goriintiileme iki ana nedenden dolay1 dnem
tasir. Birincisi, akut kolesistiti ekarte etmek i¢in
gonderilen hastalarm ¢ogu (%60-%85) sag iist
kadran agrisina neden olan peptik iilser hastali-
&1, pankreatit, hepatit, apendisit, pelvik enflama-
tuar hastaliga bagh perihepatit (Fitz Hugh Cur-
tis sendromu), sag alt lob pndmonisi, sag taraf
piyelonefrit veya nefroiireterolitiazis olgularidir.
Hastanin akut kolesistiti yoksa, klinik inceleme
hastanin durumu kétiilesmeden altta yatan duru-
ma y&nlenir. ikincisi, goriintiileme gangrendz ve
amfizematoz kolesistit ve perforasyon gibi acil
cerrahi gerektiren komplikasyonlarin taninma-
sinda 6nem tagir [17].

US klinik olarak akut kolesistit siiphelenilen
durumlarda, tercih edilecek baslangic goriintii-

Safra Kesesi Hastaliklari

Resim 3. Akut kolesistit (US). Duvari kalinlasmis
ve boyun kesiminde tikayici tas iceren safra
kesesi izlenmekte.

leme yontemidir. Ultrasonografinin akut kole-
sistit tanisindaki sensitivite ve spesifisitesi si-
rasiyla %80-100 ile %60-100 arasinda degisir.
Goriintiileme bulgular kolelitiyazis, safra kese
duvar kalinlasmasi (>3-5 mm), perikolesistik
stvi ve pozitif sonografik Murphy bulgusunu
icerir. Daha az spesifik olan sonografik goriin-
tilleme bulgulari ise safra kese distansiyonu ve
safra kese camurudur (ekojen safra). Ralls ve
ark. [18] kolelitiyazis, safra kese duvar kalin-
lagmas1 ve pozitif sonografik Murphy bulgula-
rindan olusan 6zelliklerin kombinasyonu kulla-
nildiginda, akut kolesistit tanisinda dogrulugun
arttigim bildirmislerdir. Ornegin, akut kolesistit
stiphesinde tek basina safra tasi varliginin po-
zitif prediktif degeri %88 dir. Hastalarda safra
taglar1 ve pozitif sonografik Murphy bulgusu
varliginda pozitif prediktif deger 9%92.2’ye
ylikselmistir. Her ii¢ bulgunun varliginda ise,
pozitif prediktif deger %95.2 olmustur.

Akut kolesistitte BT’ de; safra kesesi duvar
kalinlagmasi (> 3-5 mm), duvar veya mukoza-
da asir1 kontrast tutulumu, perikolesistik sivi ve
komsu yumusak dokularda enflamatuar kirlen-
me, anormal kese distansiyonu ve kolelitiyazis
goriilebilir [19]. Safra kese yatagi komsulu-
gundaki karaciger parenkiminde, dzellikle in-
celemenin arteryel fazinda, reaktif hiperemiye
bagli asir1 kontrastlanma goriilebilir. Buna ge-
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cici hepatik ateniiasyon farklilagmasi denir. BT,
ozellikle akut kolesistit komplikasyonlarinin
gosterilmesinde de faydalidir [20, 21].

MRG, akut kolesistit saptanmasinda BT ve
ultrasonografi ile yarigir. Kontrastli T1 agirlikli
goriintiilerde; duvarda artmig kontrast tutulu-
mu, duvar kalinlagmas1 ve komsu karaciger pa-
renkiminde gegici artmis kontrastlanma gorii-
liir. T2 agirlikli serilerde goriintiileme bulgular
ise safra taglarinin varligi, kese duvarinda hi-
perintens odak olarak goriilen intramural abse
varlig1 ve artmisg kese duvar kalinlasmasidir
(Resim 4). Periportal yiiksek sinyal intensitesi
olarak goriilen periportal 6dem de goriilebilir,
ancak nonspesifik bir bulgudur [22-24].

Akut Kolesistit Komplikasyonlari

Gangrenoz Kolesistit ve Perforasyon

Gangrendz kolesistit, akut kolesistitin ilerle-
mis doneminde goriiliir ve artmis morbidite ve
mortalite ile birliktelik gosterir. Tiim akut ko-
lesistit olgularinin %2-29’unda gangrendz ko-
lesistit goriiliir [25, 26]. Gangrendz kolesistitin
anormal safra kese distansiyonu ve vaskiiler ye-
tersizlige bagl sonrasinda gelisen iskemik mu-
ral nekroz sonucu gelistigi diistiniilmektedir.

Gangrendz kolesistitin bir¢ok goriintiileme
bulgusu, komplike olmayan kolesistit ile ultra-

Resim 4. Akut kolesistit (T2A MR gorantuleme).
Duvari kalinlasmis ve limende hipointens taslar
iceren safra kesesi izlenmekte.

sonografik olarak ortiisme gosterir. Gangrendz
degisiklikleri diisiindiiren sonografi bulgulari;
liimen igi ylizen membranlar, kese duvari veya
liimende gazla uyumlu ekojen golgelenme gos-
teren odaklar, kese duvar biitlinliigiiniin belirgin
kaybi ve perikolesistik abse olusumudur [27].

Gangrendz kolesistit diisiindiiren spesifik
BT bulgular kese duvarinda gaz odaklari, saf-
ra kese duvarinda kontrast tutulumu olmama-
st (fokal veya diffiiz), liimen i¢i membranlar
ve perikolesistik abse olusumudur. Duvarin
katmanli yap1 gostermesi ve komsu karaciger
parankiminde normalden fazla kontrastlanma
da gangrenéz kolesistiti diislindiiren ilave BT
bulgularidir [20, 25].

Multisekans MR goriintiiler, gangrenéz ko-
lesistitin kese duvarindaki {ilserasyon, kanama,
nekroz ve mikroabse olusumu gibi 6zelliklerini
gosterir. Yag baskili T2 ve T1 agurlikli goriintii-
lerde ve kontrastli T1 yag baskilamali serilerde
MR’da safra kese duvarmin diizensiz veya asi-
metrik kalmlasmasi gosterilir. intramural kanama,
nekroz ve abse yag baskili T2 ve T1 goriintiilerde
siklikla homojen olmayan hiperintens alan olarak
goriiliir. Safra kese mukozasii yamasal kontrast
tutulumu ile karakterize olan “kesintili rim bul-
gusu” nekroz alanlarini temsil eder ve gangrendz
kolesistiti tanimak i¢in faydalidir [6, 28-31].

Safra kese perforasyonu; transmural nekroz
sonucu geligir ve akut kolesistit olgularinin %2-
%11’inde gériiliir. Ug tipe ayrilir: (a) peritoneal
kaviteye akut serbest perforasyon, (b) periko-
lesistik abse ile birlikte olan subakut perforas-
yon (Resim 5, Video 1-Videoyu goriintiillemek
icin: www.turkradyolojiseminerleri.org) ve (c)
kolesistoenterik fistiil ile birlikte olan kronik
perforasyon. En sik perforasyon yeri fundustur
[8, 18]. Kii¢iik perforasyon alanlarini, goriin-
tiilemede saptamak zordur. US, BT ve MR’da
safra kese duvarinda fokal bir defekt goriilebi-
lir. Ekstraluminal safra tasi, perforasyonu gos-
teren spesifik bir goriintiileme bulgusudur. Co-
gunlukla perforasyon bulgulari nonspesifiktir
ve bunlar perikolesistik sivi, safra kese liimen
kollapsi1 ve perikolesistik absedir [32, 33].

Gangrendz kolesistitin tedavisi, perforasyon
eslik ediyor olsun ya da olmasin, genellikle ko-
lesistektomi ile acil cerrahi ve debridman ge-



rektirir. Intravendz antibiyotikler de gereklidir.
Cerrahiye uygun olmayan hastalarda ise, per-
kiitan kateter drenaj1 uygulabilir [34].

Amfizematoz Kolesistit

Akut kolesistit tablosunda safra kesesi ile
gastrointestinal sistem arasinda anormal fistii-
16z bir baglant1 olmaksizin, kese duvarinda ya
da limeninde hava varlig1 olarak tanimlanir.

Akut kolesistit giiphesinde safra kese du-
varinda korvilineer radyolusensiler ve kese
liimeninde hava-sivi seviyesinin goriilmesi,
amfizematdz kolesistit i¢in spesifiktir. Abdo-
minal radyografinin sensitivitesi diigiiktiir [8,
35]. US’da; akut komplikasyonsuz kolesistit
bulgularina ilaveten, safra kese duvarinda ve
liimeninde gaza karsilik gelen reverberasyon
artefakti gosteren, korvilineer veya punktat hi-
perekoik odaklar goriiliir [8, 35, 36].

BT amfizematoz kolesistit tanisinda en sensi-
tif ve spesifik goriintiileme yontemi olup, kese
duvar ve limeni i¢indeki gazla uyumlu diisiik
ateniiasyonlu odaklar1 gosterir.

Ampiyem

Piiy; distandii ve enflame safra kesesini dol-
durursa ampiyem gelisir. Bu komplikasyon
tipik olarak diyabetik hastalarda goriiliir ve
semptomlar hizla ilerleyerek, intraabdominal
abse gibi davranir. Safra kesesi igerisindeki
piy; US ve BT’de safra ¢amuruna benzer,
ancak bu bulgular ampiyem i¢in spesifik de-
gildir. MR goriintillemede pily veya piiriilan
safra, distandii safra kesesi i¢inde koyu kiva-
mina bagl olarak safra camuruna benzer. Agir
T2 agirlikli seri; alt kesimde yer alan ve diisiik
sinyal intensiteli piiriilan safrayr gosterebil-
mek i¢in yeterince duyarhidir. Diger sekans-
larda, piiriilan safranin gdsterilmesi zordur.
Ampiyem tanisi; enflame distandii bir safra
kesesinde piiy bulgular1 varliginda akla geti-
rilmelidir. Ancak, ampiyem tanisina ulasabil-
mek i¢in safra kesesinin perkiitan igne aspi-
rasyonu gerekebilir [6, 31].

Kronik Kolesistit

Safra kesesinin siklikla tag hastaligi ile bir-
likte goriilen enflamatuar bir hastaligidir. Has-

Safra Kesesi Hastaliklari

talik tekrarlayan akut kolesistit ya da biliyer
kolik ataklar1 ile ortaya cikabilecegi gibi, bazi
hastalar asemptomatik olabilir [37]. Kronik ko-
lesistitde en sik goriilen goriintiileme bulgular
kolelitiyazis ve safra kese duvar kalinlagmasi-
dir (Resim 6). Kese kontrakte ya da distandii

Resim 5-Video 1. Perfore safra kesesi: Tas ve
camur iceren, duvar kalinhgi artmis safra kese-
sinde, solda duvar butlinlGgu secilmemekte ve
komsulugunda komplike perikolesistik koleksiy-
on izlenmekte.

olabilir, perikolesistik enflamasyon izlenmez
[38]. Akut ve kronik kolesistit ayrimi ile saf-

_._ " -
Resim 6. Kronik kolesistit: Kontrakte kalin du-
varli ve taslar iceren safra kesesi izlenmekte.
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ra kesesinin motilitesinin degerlendirilmesi,
kolesistokinin uygulanmasi sonrasi safra kese
ejeksiyon fraksiyonunun hesaplandigi hepato-
biliyer sintigrafi ile yapilir [39].

Porselen Safra Kesesi

Safra kese duvarinin kalsifikasyonu, porse-
len safra kesesi olarak isimlendirilir. Kolesis-
tektomi spesimenlerinin %0,8’inde goriilebilen
nadir bir durumdur. Tiim safra kese duvari ya
da bir kismi kalsifiye olabilir (Resim 7). Safra
kesesi karsinomu riskinin yiiksek olmas1 nede-
niyle, profilaktik kolesistektomi dnerilir [40].

Ultrasonografide tiim duvar kalsifiye olmus
ise, yogun posterior akustik golge veren yari-
may seklinde veya lineer hiperekojen bir yapi
goriiliir. Hafif kalsifikasyonda ise, kese duva-
rinda posterior akustik gdlge veren, diizensiz
ekojenite kiimeleri goriilebilir. Ultrasonografi-
de ayric1 tanida safra taslar1 ve amfizamatoz
kolesistit gbz oniinde bulundurulmalidir. BT,
duvar kalsifikasyonunu ve eslik eden karsino-
mu gosterebilir [4].

Adenomyomatozis

Adenomyomatozis; safra kesesi yiizey epite-
linin agir1 proliferasyonu ile birlikte, kalinlas-
mis hipertrofiye kas tabakasina invajinasyonu
ile karakterize benign, enflamatuar olmayan
bir durumudur. Invajinasyonlar sonucu olusan
intramural divertikiiller “Rokitansky- Aschoff
siniisleri” olarak isimlendirilir ve bu durumun
belirgin bir 6zelligidir. Kolesistektomi spesi-
menlerinin %8’inde bu durum ile karsilasil-
maktadir [41, 42].

Adenomyomatozisin klinik bulgularla ilis-
kisi tartigmalidir. Olgularin %90’indan fazla-
sinda beraberinde goriilen safra taslari, biliyer
semptomlardan sorumludur. Segmental ade-
nomyomatozisli safra keselerinde, segmental
adenomyomatozis olmayanlara gore safra ke-
sesi kanseri rastlanma sikliginin arttig1 bildiril-
mistir [43].

Adenomyomatozis; diffiiz, segmental veya
fokal hastalik seklinde ortaya ¢ikabilir. Fokal
formu en sik goriilenidir. Diffiiz adenomyoma-
tozis; eslik eden Rokitansky-Aschoff siniisleri
ile birlikte mukozal ve muskuler tabakada dii-

zensizlik ve kalinlagmasima neden olur. Seg-
mental formunda sirkumferensiyal bir striktiir,
safra kesesini iki ayr1 bdlmeye ayirir. Fokal for-
mu ise; adenomyoma olarak adlandirilan sik-
likla fundus yerlesimli fokal kitle ya da nodiile
yol acar [44-46].

Adenomyomatozisin US bulgulari, diffiiz
ve segmental safra kese duvar kalinlagmasi ve
anekoik intramural divertikiillerdir. Rokitans-
ky-Aschoff siniisleri i¢indeki kolesterol kris-

Resim 7. Porselen safra kesesi: Safra kese du-
varinda rim tarzda kalsifikasyonlar izlenmekte.

Resim 8. Safra kesesi adenomyomatozisi: Renkli
Doppler ve B-mod US géruntuleri. Kese anteri-
or duvarda kuyrukl yildiz artefakti veren ekoje-
niteler, Doppler incelemede twinkling artefakti
gOstermekte.




talleri veya kiiciik taslar reverberasyon veya
kuyruklu yildiz artefakti verir. Bu artefakt;
adenomyomatozis ile iliskili duvar kalinlas-
masini, diger nedenli duvar kalinlagmalarin-
dan ayirt etmek agisindan yararlidir (Resim 8).
Segmental formunda; safra kese gdvdesindeki
anniiler daralma sonucu kese lumeni ikiye ay-
rilir. Kesenin fundal bélimiinde tas olabilir.
Tas ve reverberasyon artefakti goriilmezse, bu
fokal duvar kalinlasmas1 karsinomu taklit ede-
bilir. Adenomyomatozisin fokal formu; en sik
olarak safra kese lumenine protrude olan sesil,
polipoid fundal kitle olarak goriiliir [44-46].
BT’de Rokitansky-Aschoff siniisleri kii¢iik
olup, gozden kagabilecegi i¢in, adenomyoma-
tozis tanis1 zordur. Segmental ve fokal form-
lar1, karsinomdan ayirmak da zordur. US’nin
Rokitansky-Aschoff siniisleri ile iliskili re-
verberasyon artefaktlarini géstermesi avantaji
vardir [6].

MR’da Rokitansky-Aschoff siniisleri T1 agir-
likl1 goriintiilerde disiik sinyal intensitesinde ve
T2 agirliklr goriintiilerde ise yiiksek sinyal in-
tensitesinde goriiliirler. T2 agirlikli seride, kese
duvarindaki safra ile dolu yiiksek sinyalli Roki-
tanski-Aschoff siniislerinin goriinlimiine ““inci
dizisi bulgusu” adi verilir ve bu bulgu adenom-
yomatozis i¢in %92 spesifiktir [47].

Safra Kesesi Karsinomu

Safra kesesi karsinomu, diinya genelinde
gastrointestinal sistemin besinci siklikta ve
biliyer sistemin ise en sik malignitesidir. Ge-
nellikle ilerlemis donemde klinik belirti verir,
ortaya ¢iktiginda lenf nodu yayilimi ve komsu
yapilarin 6zellikle de karacigerin invazyonunu
yapmis olur. Ortalama ii¢ aylik hasta siirvisi ve
%S5’lik bes yillik siirvi orani ile klinik sonucu
kotidiir [48].

US ilerlemis evrede tiimor saptanmasinda
gorece yliksek sensitiviteye sahip olmakla bir-
likte, erken lezyonlarin saptanmasinda tanida
sinirli ve evrelemede ise gilivenilir degildir.
Bu nedenle BT ve gittikce artan oranda MR,
potansiyel malign safra kese lezyonlariin
degerlendirilmesinde ve metastaz arastirilma-
sinda kullanilir [38, 49, 50]. Safra kesesi kar-
sinomlar1 histolojik ve kesitsel goriintiilemede

Safra Kesesi Hastaliklari

lic ana bi¢cimde karsimiza ¢ikar: (1) Safra kese
duvarinin fokal veya diffiiz kalinlasmast ve/
veya duvarda diizensizlik, (2) Kese duvarindan
kaynaklanan ve limene uzanan polipoid kitle,
(3) En sik olarak da, safra kesesini Orten veya
tamamen yerini alarak komsu karacigere invaz-
yon yapan kitle [6, 51].

Fokal veya Diffiiz Asimetrik Duvar
Kalinlasmasi

Safra kesesi karsinomu olgularmin %20 -
%30’u bu sekilde ortaya ¢ikar. Kese duvari ka-
linlagmasinin; akut ve kronik kolesistit, ksan-
togranulomatdz kolesistit ve adenomyomatozis
ile diffiiz hepatik ve sistemik hastaliklar olmak
lizere genis bir ayirict tani listesi vardir [52].
Konvansiyonel kesitsel goriintiileme safra ke-
sesi karsinomunu, kronik kolesistitden ayurt
etmede siirh olabilir; ancak kontrastli BT ve
MR’da diffiiz simetrik duvar kalinlagsmasi ne-
oplastik olmayan bir siire¢ diistindiiriirken, asi-
metrik ve diizensiz kalinlagma ile arteryel faz-
da belirgin kontrastlanan ve portal ven fazinda
kontrastlanmasi devam eden ya da karaciger
ile izodens ya da izointens olan yaygin duvar
kalinlagsmalar1 safra kese karsinomu siliphesini
uyandirmalidir [38, 53].

intraluminal Polip

Safra kesesi karsinomunun ilk tanisinin po-
lipoid lezyon olarak ortaya ¢ikmasi %15-%25
olguda goriiliir. Malign lezyonlar genellikle 1
cm’den biiyiiktiir ve genis bir tabanla duvara
otururlar [54, 55]. Kesenin polipoid lezyonlari-
nin ayirici tanisina adenomatdz veya hiperplas-
tik polipler ile karsinoid ve melanom metastazi
gibi nadir lezyonlar da girer (Resim 9). US’da
hastanin pozisyon degisikligi ile polipoid lez-
yonda yer degisikligi oluyorsa, safra camuru ya
da piht1 gibi psddotiimor tanisi konabilir [56].

Safra Kesesini Orten ya da
Lumeninin Yerini Alan Kitle

Karsinomun ilk saptanmasinda, bu patern olgu-
larin %40-%65’inde goriiliir. US, BT ve MR’da
keseyi dolduran veya lumeninin yerini alan, ay-
rica komsu karaciger dokusunu da invaze eden
safra kesesi kitlesi, safra kesesi karsinomunu
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Resim 9. Safra kesesi anterior duvardan, lumene
projekte olan ve power Doppler incelemede
vaskularite gosteren ekojen polipoid lezyon. Cer-
rahi sonrasi histopatolojisi: adenomatéz polip.

kuvvetle diisiindiiriir. US’da keseyi biiyiik oranda
ya da tamamen dolduran heterojen, agirlikli hi-
poekoik kitle goriiliir. Anekoik arada kalan safra
veya nekrotik tiimdr ile taga ait ekojen golgelen-
me gosteren odaklar, porselen safra kesesi veya
timor kalsifikasyonlar1 da bulunabilir [56].
Kontrastsiz BT de hipodens goriilen primer
safra kesesi karsinomu, kontrast madde verili-
mi sonrast %40 olguda karaciger ile esit ya da
daha fazla kontrastlanma gosteren hipervaskii-
ler odaklar gosterir 38, 49]. MR’da safra kesesi
karsinomu; T1 agirlikli seride hipo ya da izoin-
tens iken, T2 agirlikli seride orta derece hipe-
rintensite goriiliir [57]. BT veya MR’da biiyiik
kitle lezyonlarinin arteryel fazda periferlerinde
diizensiz yogun kontrast tutulumu olabilir. Por-
tal ve gec fazlarda safra kese karsinomlarinin
stromal komponentlerinde kontrast tutulumun
gozlenmesi, 6zellikle kontrast bosalimi egilimi
gosteren bilylik santral hepatoselliiler karsi-
nomlardan ayriminda yardimedir [53].
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Sayfa 484

Safra taglar1 en iyi T2 agirlikh goriintiileme ve MRKP ile ortaya konur ve T1 ile T2 agirhikl sekans-
larda sinyal void olarak goriiliir. Taglarin i¢cinde bulunabilen protein makromolekiilleri; T1 ve T2 agir-
likli sekanslarda periferal hipointensite ile merkezi hiperintensite ya da T1 agirlikli sekansda agirliklt
hiperintensite goriiniimiine neden olur.

Sayfa 485

US klinik olarak akut kolesistit siiphelenilen durumlarda, tercih edilecek baslangic goriintiileme yon-
temidir. Ultrasonografinin akut kolesistit tanisindaki sensitivite ve spesifisitesi sirastyla %80-100 ile
%60-100 arasinda degisir. Goriintiileme bulgulart kolelitiyazis, safra kese duvar kalmlagsmasi (>3-5
mm), perikolesistik s1vi ve pozitif sonografik Murphy bulgusunu igerir. Daha az spesifik olan sonog-
rafik goriintiileme bulgulari ise safra kese distansiyonu ve safra kese gamurudur (ekojen safra).

Sayfa 485

Akut kolesistitde BT’de; safra kesesi duvar kalinlagmasi (>3-5 mm), duvar veya mukozada asir1 kont-
rast tutulumu, perikolesistik sivi ve komsu yumusak dokularda enflamatuar kirlenme, anormal kese
distansiyonu ve kolelitiyazis goriilebilir. Safra kese yatagi komsulugundaki karaciger parankiminde,
6zellikle incelemenin arteryel fazinda, reaktif hiperemiye bagli asir1 kontrastlanma goriilebilir.

Sayfa 488

Adenomyomatozisin US bulgular, diffiiz ve segmental safra kese duvar kalinlasmasi ve anekoik
intramural divertikiillerdir. Rokitansky-Aschoff siniisleri i¢indeki kolesterol kristalleri veya kiigiik
taglar reverberasyon veya kuyruklu yildiz artefakt1 verir. Bu artefakt; adenomyomatozis ile iliskili
duvar kalinlagmasini, diger nedenli duvar kalinlasmalarindan ayirt etmek agisindan yararlidir.

Sayfa 489

T2 agirlikli seride, kese duvarindaki safra ile dolu yiiksek sinyalli Rokitanski-Aschoff siniislerinin
goriiniimiine “inci dizisi bulgusu” adi verilir ve bu bulgu adenomyomatozis i¢in %92 spesifiktir.

Sayfa 489

Safra kesesi karsinomlar histolojik ve kesitsel goriintiilemede {i¢ ana bi¢imde karsimiza ¢ikar: (1)
safra kese duvarmin fokal veya diffiiz kalinlasmasi ve/veya duvarda diizensizlik, (2) kese duvarindan
kaynaklanan ve liimene uzanan polipoid kitle, (3) en sik olarak da, safra kesesini 6rten veya tamamen
yerini alarak komsu karacigere invazyon yapan kitle.
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1. Asagidaki bulgulardan hangisi akut kolesistit tanisinda digerlerine gore daha az spesifiktir ?
a. Safra kesesi duvarinda kalinlik artisi
b. Pozitif sonografik Murphy bulgusu
c. Kolelitiazis
d. Safra kesesinde distansiyon

2. Asagidakilerden hangisi adenomyomatozisin ultrasonografi bulgularindandir ?
a. Safra kesesi duvar kalinlagsmasi
b. Anckoik intramural divertikiiller
¢. Kuyruklu yildiz / reverberasyon artefaktlari
d. Hepsi

3. Safra kesesi karsinomlari histolojik ve kesitsel goriintiilemelerde en sik ne sekilde bulgu verir ?
a. Safra kesesi duvarinda diizensizlik
b. Safra kesesi duvarinda kalinlik artisi
c. Safra kesesi duvarindan kaynaklanarak limene uzanan polipoid kitle
d. Safra kesesini orterek komsu karacigere invazyon gosteren kitle

4. Asagidakilerden hangisi safra kesesi perforasyonlariin goriiliis bicimlerindendir ?
a. Peritoneal kaviteye serbest perforasyon
b. Perikolesistik abse
c. Kolesistoenterik fistiil
d. Hepsi

5. Asagidakilerden hangisi akut kolesistitin BT bulgularindan degildir ?
a. Safra kesesi duvarinda kalinlik artigi
b. Kontrastl serilerde safra kesesi duvarinda nispeten azalmig kontrast tutulumu
c. Kolelitiazis
d. Perikolesistik yumusak dokularda inflamasyona bagl dansite artimlari
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Eriskinlerde Biliyer Darliklarin
Tanisinda MR Goruntuleme ve MR
Kolanjiopankreatografinin Roli
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OGRENME HEDEFLERI

® Malign ve Benign Biliyer Darlik Sebeplerinin
Tanimlanmasi

® Eriskinlerde Gérulen Safra Yolu Darliklarinin
Belli Basli MR-MR Kolanjiopankreotografi
Bulgularinin Degerlendirilmesi

® Benign ve Malign Safra Yolu Darliklarinin
Ayinminda Kullanilan MR-MR
Kolanjiopankreotografide Gorulen Daralmis
Segmente Ait Ozelliklerin Listelenmesi

Giris

Biliyer darlik, safra kanalinin fokal segmen-
tinde olan fikse daralma olup proksimal biliyer
dilatasyon ve obstruktif sarilik ile sonuglanir.
Benign ve malign genis bir spektrumda gorii-
len hepatobiliyer ve pankreatik hastaliklar bi-
liyer darlik gelisiminde rol alabilirler. Benign
ve malign darlik sebeplerini ayirmak bu has-
taliklarin tedavi ve prognozunun farkli olmasi
nedeniyle dnemlidir. Ultrasonografi (US), bil-
gisayarli tomografi (BT) ve manyetik rezonans
(MR) goriintiileme biliyer darlik siiphesi olan
hastalarin  degerlendirilmesinde 6nemli rol
oynar. Bu tekniklerin 6tesinde, kontrastli MR
goriintiileme ile MR kolanjiopankreatografi en
kapsamli degerlendirmeyi saglar [ 1, 2].

Bu makalede malign ve benign biliyer darlik
sebepleri, ayirici tanisi, MR ve MR kolanjio-
pankreatografi bulgular anlatilicaktir.

Biliyer Kanal Darliklarinin
Patofizyolojik Ozellikleri

Biliyer kanal darliklarinin olugsumunda altta
yatan mekanizma malign ve benign durumlar-
da farkhidir. Biliyer kanallarda olusan yaralan-
ma darlik gelisimine neden olan rastlantisal bir
sebeptir [3]. Hasarlanmay1 takiben inflamatuar
reaksiyon gelisir bu da kollajen depolanmasi,
fibrozis ve fokal daralma ile sonuglanir [3].
Hasarlanma cerrahi sirasinda ya da abdominal
kiint travmada olabilecegi gibi pankreatit ya
da primer sklerozan kolanjit (PSK) gibi tekrar-
layan durumlarda da olabilir. Hasarlanmanin
tipine gore multipl ya da tek darlik gelisimi
olabilir. iskemi nedeniyle olusan biliyer yet-
mezlik durumuna iskemik tip biliyer lezyonlar
denir. Bu lezyonlarin gelisiminde multifaktori-
yel mekanizmalar rol oynar. Bunlardan en be-
lirgin olanlar1 arasinda direkt ya da peribiliyer
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vaskiiler pleksuslardaki arteriyollerin hasarina
bagli gelisen safra yolu hasar1 6nemli rol oynar
[4]. Malign safra yolu darliklar1 kolanjiokarsi-
nom gibi primer safra yolu karsinomlar1 ya da
safra kesesi, karaciger ve pankreas gibi komsu
organlarda goriilen malignansilere sekonder
olusan bastya bagh olabilir [3, 5].

Biliyer Kanal Degerlendirilmesinde
MR Goruntiileme-
MR Kolanjiopankreatografik Teknik

Yiiksek yumusak doku kontrast ¢oziiniirliigii
ve periferik safra kanali tutulumunun etkin bi-
¢imde degerlendirilebilmesi MR goriintiileme-
nin baslica avantajlaridir. MR Kolanjiopankre-
atografi ile goreceli olarak bilier sistemde statik
duran sividan gelen sinyali arttirmak igin agir
T2 agirlikli sekanslar kullanilirken, arka planda
bulunan dokulardan gelen sinyaller baskilanir
[6, 7]. Relaksasyon ile hizli elde olunan (Ra-
pid acquisition with relaxation (RARE) ya da
single shot fast spin eko, half-Fourier acquisi-
tion single-shot turbo spin eko, ya da fast-reco-
very fast spin eko MR Kolanjiopankreatogra-
fide kullanmlir [7]. MR Kolanjiopankreatografi
gorilintiileri iki farkli teknikle (a) standart iki
boyutlu (2D) MR Kolanjiopankreatografi, ya
da (b) ii¢c boyutlu (3D) izotropik MR Kolanji-
opankreatografi kullanilarak elde olunur. Stan-
dart 2D MR kolanjiopankreatografik protokol-
ler genellikle nefes tutulan single shot RARE
tekniginden elde olunan volumetrik tek kesit
projeksiyon sekansindan olugurlar [8, 9]. Tek
kesit projeksiyon (40-90 mm kalinlikta) agir
T2-agirlikli RARE sekansi (eko zamani >700
msec) tiim biliyer agaci gosteren ERCP benzeri
projeksiyonel imajlar sayesinde anatomiye ge-
nel bir bakis saglar ve obstriiksiyonun varlig
ve lokalizasyonu konusunda bilgi verir. Anato-
minin bir kisminin siiperpoze olan yapilar ne-
deniyle net goriilemedigi durumlarda ek olarak
hasta nefesini tutarken alinan radial oryantas-
yon ile koronal oblik 2D thick-slab goriintiiler
de faydali olur.

3D izotropik MR Kolanjiopankreatografik
data, maksimum intensity projeksiyon (MIP),
multiplanar reformat ve voliim rendered imaj-

lar kullanilarak biitiin biliyer traktin ve pankre-
atik kanalin cok boyutlu imajlari elde edilebilir.
Safra yollarinda bulunan ¢ok kiigiik taslar gibi
zor saptanan anormalliklerin tespitinde 3D ana
imajlar1 degerlendirmek gereklidir. Ek olarak,
single-shot RARE ile aksiyal, koronal ve sagit-
tal planda elde edilen ince ¢ok kesitli sekanslar,
devamli ya da aralikli 3-5mm’lik kesitler int-
raduktal hastalif1 degerlendirmede faydalidir.
Paralel goriintiileme ile birlikte kullanildigin-
da siirenin kisalmasina fayda saglarken, uzay-
sal rezollisyondaki artis ile intraduktal igerik
ve kiiglik safra yollarinin degerlendirilmesine
olanak saglar [10]. Kisa eko zamani ayn1 za-
manda kanal duvarint degerlendirmeye olanak
saglayarak biliyer darliga neden olan sebebi
saptamada ipucu verir. Prekontrast T1-ve T2-a-
girlikli goriintiiler biliyer kanal duvarlarinin,
peribiliyer ya da periportal kitlelerin ya da kol-
leksiyonlarin, hepatik ve pankreatik paranki-
mal hastaliklarin degerlendirilmesinde faydali
olurlar. Gadolinyum bazli kontrastli imajlar,
incelmis safra kanali segmentinin, hepatik ve
pankreatik fokal lezyonlarin karakterizasyo-
nunda yardimei olurlar [9, 11, 12]. Gadolinyum
ethoksibenzil diethilenetriamin (Gd-EOB-DT-
PA) gibi hepatosit spesifik kontrast ajanlar kul-
lanilabilir. Fonksiyone hepatositler tarafindan
bu kontrast maddelerin %50°si aktif olarak ali-
nabilmekte ve safra yollarina verilebilmektedir.
Bu kontrast maddelerle ge¢ fazda elde olunan
goriintiiler ile parsiyel ya da komplet tikanik-
liklar ayirt edilebilmektedir. [13].

Psodostriktlirler

MR Kolanjiopankreatografide izlenen ya-
lanct darliklar hastaya, MR teknigine ya da is-
lem sonrasi yapilan goriintii isleme ile iligkili
faktorlere bagl olabilir [7]. Yalanc1 darliklarin
yaygin sebepleri arasinda kolesistektomi klips-
lerine bagli blooming artefakti ve hepatik arter-
den kaynaklanan pulsasyon artefakti yer alir [7,
14, 15]. Bunlara ek olarak, yetersiz hacim elde
edilen ya da duktal datanin yanlis rekonstruksi-
yonu da yalanci darlik goriiniimiine neden ola-
bilir [14]. 3D RARE MR Kolanjiopankreatog-
rafi ile elde edilen pre ve postkontrast aksiyel
imajlar1 iceren ana datanin dikkatli degerlendi-
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rilmesi normal safra yollarinin yanlslikla ya-
lanct darlik olarak tanimlanmasini ve gereksiz
girigsimsel iglemleri 6nler.

Benign Biliyer Darliklar

iyatrojenik nedenler

Benign biliyer striktiirlerinin en yaygin se-
bebi (%80-90) onceden gegirilmis hepatobi-
liyer cerrahidir [16, 17]. Kolesistektomi eks-
trahepatik safra yollarinda darliga neden olan
en yaygin cerrahi prosediirdiir. Ana safra yolu
hasar1 prevalansi agik kolesistektomide %0-0,5
arasinda olmakta ancak laparoskopik kolesis-
tektomide bu oran %1,2’ye c¢ikabilmektedir
[18]. En sik darlik yerleri sistik kanal ve ana
hepatik kanalin birlesim yeri ile sag ve sol he-
patik kanal konfluensidir [ 19]. Cerrahi esnasin-
da potansiyel safra yolu hasarlanmasi igin risk
faktorleri; aberran biliyer anatomi, hepatobili-
yer liggenin (Calot) inflamasyonu, intraoperatif
kanama ile obezite ve yapisikliklar gibi teknik
faktorlerdir [20, 21]. Daralan safra kanali distal
kesiminde kollaps olursa MR Kolanjiopankre-
atografi ile mevcut darligin uzunlugu daha iyi
tanimlanabilir. MR kolanjiopankreatografi di-
rek kolanjiografi kadar sensitif olup ana safra
kanali1 ve ana hepatik kanaldaki kisa segment
diizgiin siirl darliklart gosterebilir [21, 22].
Kontrastli MR ile daralmis segment genellikle
ince, kontrast tutmayan diizgiin sinirl duvarlar
seklinde goriiliir [23].

Pankreatitler

Kronik pankreatitler benign biliyer darlik-
larin yaklasik %10’unu olusturur ve kronik
pankreatitli hastalarda darlik prevalansi %3-46
arasinda degisir. Ana safra kanalinin pankreas
icindeki segmenti fibrozise bagli en ¢ok etkile-
nen kisimdir [24]. Sik olmamakla birlikte kitle
etkisine bagli olarak darlik olusumu akut pank-
reatitte goriilebilir. Otoimmun pankreatitlerde
de biliyer trakt tutulumu goriilebilir (IgG4 ilis-
kili Sklerozan Kolanjit).

Nadiren akut pankreatitte striktiirler kitle etki-
sine bagli olarak da goriiliir. Buna ek olarak, MR
goriintiileme ile akut pankreatitteki degisiklikler
de (pankreasta genigleme, peripankreatik yag ve
stvi kolleksiyonlart) tanimlanabilir [25, 26].

Koledokolitiazis

Semptomatik safra tasi olanlarin  %8-
%18’inde koledokolitiazis olusabilir [27].
Persistan biliyer kalkiile sekonder gelisen
kronik inflamasyonla skar ve darlik olusabilir.
MR Kolanjiopankreatografi yiiksek sensiti-
vite ve spesifitesi sayesinde ana safra kanali
taglarmin tespitinde ideal yontemdir (Resim
1) [2, 28]. MR kolanjiopankreatografide safra
kanali taslar1 agisal konturlu, multipl dolum
defektleri seklinde goriiliir [2, 29]. Kronik ko-
ledokolitiaziste MR kolanjiopankreatografiye
ilave olarak MR goriintiileme ile darliklar da
goriilebilir. Bu hastalardaki darliklar genellik-
le kisa bir segmentte ve tasin bulundugu seg-
mentin ustiinde ya da altinda goriilebilir [30].
Minimal duvar kalinlagmasi ve incelenen seg-
mentte kontrast tutulumu goriilebilir. Kronik
koledokolitiazisi ve darligi olan hastalar ko-
lestaz, kolanjit, ek tas formasyonu ve biliyer
siroza yatkindirlar [27, 30].

Primer Sklerozan Kolanijit (PSK)

PSK nedeni bilinmeyen kronik kolestatik bir
hastalik olup; inflamasyon ve intra ve ekstra
hepatik safra kanallarinda obstruktif fibrozisle
seyrederek hepatik yetmezlik ve siroza iler-
leyebilir. Kesin nedeni bilinmemekle birlik-
te, Sjogren gibi diger otoimmun hastaliklarla

Resim 1. Koledokta kalkul. MRCP incelemede in-
traluminal kalktl izlenmektedir.
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olan iligkisi gbz oniine alindiginda otoimmun
nedenlerden siiphelenilmektedir [31]. Safra
yollarmin durumunu degerlendirmede, hepa-
tic parankimin durumunu ve kolanjiokarsi-
nom gelisimini degerlendirmede MR ve MR
Kolanjiopankreatografi faydahdir [32]. PSK
hastalarinin yaklasik %75’inde basta {ilseratif
kolit olmak {izere eslik eden inflamatuar barsak
hastalig1 goriiliir. PSK’in MR kolanjiopank-
reatografi bulgulari: (a) intra ve ekstrahepatik
safra yollarinda multifokal kisa segment dar-
liklar ve yer yer kanallarda genisleme (boncuk
bulgusu) ve (b) intrahepatik safra yollarinda
periferal kesilme. Karaciger parankiminde go-
riilen bulgular; kama seklinde ya da retikiiler
T2-hiperintens goriiniim, kaudat lob ve sol lob
medial segment hipertrofisi ile lateral ve poste-
rior segmentlerde atrofi ve biiyiik rejenerasyon
nodiilleridir (Resim 2) [33]. Kontrastli MR in-
celemesi ile safra kanallarinda multifokal du-
var kalinlasmasi ve kontrast tulumu ile birlik-
te karaciger periferinde multipl kontrastlanan
fibrozis alanlari izlenir. Periportal lenf nodlart
ve intrahepatik safra kanali taglar1 da goriile-
bilir [34]. PSK’i taklit eden durumlar arasinda
kolanjit (darliklar ve tas ile iligkili olanlarda),
Rekiirren piyojenik kolanjit (RPK), AIDS ko-
lanjiopati ve iskemik darliklar bulunur. PSK
hastalarinin  %10-15’inde  kolanjiokarsinom

Resim 2. Primer Sklerozan Kolanjit. MRCP incele-
mede intrahepatik safra yollarinda darliklar ve
darlk sonrasi genislemeler izlenmektedir.

komplikasyonlara neden olmakta olup; kagin-
t1, sarilikta artma ve serumda alkalen fosfataz
ve bilirubin yiiksekligi olan durumlarda siip-
helenilmelidir [31]. Kolanjiokarsinom gelisen
olgularda CA 19-9 seviyeleri genellikle yiiksek
olup 1291U/mL esik degeri ile %78,6-98,5 ara-
sinda degisen duyarlilik ve ozgiilliige sahiptir
[35]. Ancak CA19-9 seviyesi diisiik pozitif pre-
diktif degere sahip olup erken evre kolanjiokar-
sinom tanisinda yardimei degildir [35]. Yiiksek
dereceli kanal daralmasi1 ve belirgin proksimal
kanal genislemesi, polipoid kanal i¢i kitleler ve
darliklarin hizli progresyonu kolanjiokarsinom
stiphesini arttirmaktadir [31-36].

IgG4-iliskili Sklerozan Kolanijit

IgG4-iliskili sklerozan kolanjit IgG4 sklero-
zan hastaliginin safra yollarinda ortaya ¢ikan
sekli olup bol miktarda IgG4-pozitif plazma
hiicre infiltrasyonu goriiliir [37]. 1gG4 sklero-
zan hastalig1 4 farkli paternde biliyer darliga
neden olur : (a) Distal ana safra yolu darligi (b)
intra ve ekstra hepatik safra kanallarinin diffiiz
daralmasi, (c) hiler darlik ve distal ana safra
kanali darligi, ve (d) izole hiler darlik [38].
MR kolanjiopankreatografi darlik ve sariligin
oldugu segmenti en iyi gosteren yontem olup
kesitsel MR goriintiileme ile genellikle darligin
oldugu cevre dokuda kalin ve simetrik ¢evresel
kontrastlanma izlenir [39]. 1gG4- iligkili skleo-
zan kolanjit, PSK, kolanjiokarsinom, iskemik
biliyer darliklar ya da AIDS kolanjiopatiyi tak-
lit edebilir. PSK’den farkli olarak 1gG4 iligkili
sklerozan kolanjitte multifokal darliklar uzun
ve devamli olup genellikle prestenotik genis-
leme ile iligkilidir. Artmig serum IgG4 seviyesi
ve ekstrabiliyer IgG4 sklerozan hastalig1 (6rn,
pankreas, tiroid, bobrek, ve tiikriik bezi tutulu-
mu) giiclii sekilde 1gG4-iligkili sklerozan ko-
lanjiti diigiindiirmelidir.

Otoimmiin pankreatit (OIP) farkli histolojik
bulgular ve klinik profil nedeniyle tip 1 (len-
foplazmositik sklerozan pankreatit) ve tip 2
(idiyopatik kanal sentrik pankreatit) olarak iki
tipe ayrilmasina ragmen radyolojik olarak ayri-
lamaz [40]. Periduktal lenfoplazmositik infilt-
rasyon her iki tipte de goriilebilir. Buna karsin,
storiform fibrozis ve obliteratif flebit tip 1 oto-
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immiin pankreatitin belirgin 6zellikleri olarak
goriiliirken, tip 2 OIP graniilositik epitelyal
lezyonlarla karakterizedir. Tip 1 OIP olan has-
talarda relaps oranlari yiiksekken, tip 2 OIP’de
relaps goriilmez [40]. Biliyer trakt tutulumu tip
1 OiP’de %80’ine varan oranda goriilebilir [37,
41, 42]. Distal ana safra kanalinda fokal darlik
en sik anormalliktir [42]. Kamisawa ve arka-
daslari, serum IgG4 seviyeleri 220 mg/dL ve
tizerinde olanlarda safra yollariin daha yik-
sek prevalansla tutuldugunu gostermistir [43].
Daha nadir olarak, IgG4-iliskili sklerozan ko-
lanjit OIP olmayan durumlarda da goriilebilir
(yaklasik %7,5 olguda ) [44].

Karaciger Nakli

Kadavradan yapilan nakillerde %5-%15 ve
canli dondrlerden yapilan karaciger nakillerin-
de %28-%32 oraninda biliyer darlik geligebilir
[45]. Patofizyolojik 6zelliklerine gore darliklar
anastomotik ve anastomotik olmayanlar olarak
gruplandirilir.

Anastomotik darliklar teknolojik faktorlere,
lokal iskemiye ya da post operatif donemdeki
safra kacagina bagli olusabilir; fibrozis ve skar
formasyonuyla sonuclanabilir. Genellikle anas-
tomoz lokalizasyonunda olan tek, kisa segment
durumlardir (Resim 3). Anastomotik darliklar
koledokokoledokal ya da biliyer-enterik anas-

Resim 3. Karaciger transplantasyonu sonrasi ucu-
ca anastomoz yapilan hastada anastamoz dar-
l1g1 izlenmektedir.

tomozlarda olusabilir, Roux-en-Y rekonstruk-
siyonlarda sik goriiliirler [46].

MR Kolanjiopankreatografi ile intrahepatik
kanallarda ve HEPATIK hilus ile CHD’1 tutan
uzun segment darliklari i¢eren, multipl devam-
lilik gostermeyen tikanikliklar1 gosterir [47,
48, 49]. MR Kolanjiopankreatografi anasto-
moz hattinda muhtemel proksimal dilatasyon
ile kisa segment biliyer darlig1 gosterir [50].

Anastomotik olmayan darliklar iskemik ve
immunolojik nedenlerle olusabilir ve greft
kaybina neden olabilir [45, 51]. Bu darliklar
genellikle multipl olup uzun segment tutulumu
goriiliir. Karacigerin i¢inde ya da anastomoz
proksimalinde gériilebilirler. Immiinolojik ne-
denler arasinda kronik rejeksiyon, kan uyus-
mazlig, PSK ve otoimmun hepatit yer alir.
Iskemik nedenler; uzamis soguk ya da sicak
iskemi zamanlari, kardiyak 6lim sonrasi na-
kil, dondrde uzamis vazopressin kullanimi gibi
mikroanjiopatik ya da hepatik arter darlig1 ya
da trombozu gibi makroanjiopatik nedenlerle
olabilir.

Tekrarlayan Piyojenik Kolanijit (TPK)

Tekrarlayan Piyojenik Kolanjit (TPK), diger
ad1 oriyental kolanjiohepatit ya da intrahepa-
tik pigmente kalkulus hastaligi olarak bilinen
ve intrahepatik safra kanallarinda darliklar ve
taglarla karakterize bir durumdur [52]. TPK
hastalar1 klinik olarak tekrarlayan ates atakla-
11, sarilik ve karm agrisi ile basvururlar. Kesin
nedeni bilinmese de TPK ile paraziter durumlar
arasinda giicli bir iligki tanimlanmistir (Asca-
riasis lumbricoides, clonorchis sinensis, zayif
beslenme durumlart diigiik sosyoekonomik
diizey ve Escherichia coli kolanjiti) [52, 53].
Safra yollarinin kronik enflamasyon ve fibrozi-
si sonucu olusan multipl darliklar ve safra stazi
sonucu intrahepatik kalkiil olugabilir. MR ko-
lanjiopankreatografi bulgulari, intra ve ekstra-
hepatik safra taslari, multipl intrahepatik biliyer
darliklar, kisa segment fokal ekstrahepatik safra
kanali darligi, agirlikla sol lob lateral segmentte
ve sag lob posterior segmentte lobar ve segmen-
tal safra kanallarinda lokalize dilatasyon, safra
kanali duvar kalinlagsmasidir [54-56]. TPK’da
izlenen intraduktal kalkiiller pigmente taslar
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olup hiperintensitelerine bagli olarak T1-agir-
likli imajlarda daha iyi goriiliirler . MR
kolanjiopankreatografinin intrahepatik taglarin
dagilimini gostermede ve tedavi planlamasinda
daha {istiin oldugu gosterilmistir . Tekrarla-
yan piyojenik kolanjit gegirenlerin %5’inde ko-
lanjiokarsinom gelisebilmektedir

Mirizzi Sendromu

Mirizzi sendromu, safra kesesinin Hartman
posunda impakte olan tasin ekstrensek basisi
ile ana hepatik kanalda olusan daralma ve t1-
kanma sonucunda olusur. Ana hepatik kanal-
da olusan darliklar basit eksternal basi, kronik
inflamasyon, skar olusumu ya da sistik kanalin
ana hepatik kanala fistiilizasyonu ile olusabilir.
Csendes ve ark.lar Mirizzi sendromu-
nu fistiil olusumuna gore dort tipte siniflamis-
lardir. Tip 1’de sadece dis basiya basli olusan
darliklar goriiliirken, tip 2-4’de farkli derece-
lerde fistiilizasyon ve ana safra kanalindaki ar-
tan defektle karakterizedir. Tip 2 safra kanali
gevresini %33’den az; tip 3 %33-66 ve tip 4
%66’dan fazlasin etkiler. Bu siniflama cerrahi
tedaviye yon vermede yardimcidir . Miriz-
zi sendromunun tipik MR kolanjiopankreotog-
rafi 6zellikleri; kolelitiazis, sistik kanalda tas,
ana hepatik kanalda darlik, intrahepatik safra
kanallarinda ve proksimal ana hepatik kanalda
dilatasyon ve normal genislikte distal ana hepa-
tik kanal gibi bulgular1 igerir . MR
Kolanjiopankreatografi’'ye BT incelemesinin
eklenmesi Mirizzi sendromunda diyagnostik
dogrulugu arttirmaktadir

Aids kolanjiopatisi

Aids kolanjiopatisi, sekonder sklerozan ko-
lanjitin bir formu olup, CD4 sayisi mm? te
100°den az olan AIDS hastalarinda goriiliir

. Safra kanallarinin Cryptosporidium par-
vum ve cytomegalovirus gibi opportunistik
patojenlerle kronik inflamasyonu sonucu mul-
tifokal biliyer darliklar olusur . Diger
potansiyel ajanlar arasinda mycobacterium avi-
um kompleksi, microsporadia tiirleri ve herpes
simplex viriisii yeralir . Fakat, %50’ye va-
ran hastada hi¢bir patojen tanimlanamamistir

. Klinik olarak hastalarda artmis kolestatik

enzim seviyesi (6zellikle, alkalin fosfataz ve
gamma glutamil transferaz) ve sag iist kadran
agrist ile ortaya ¢ikar. Ancak biliyer tikanma
tamamen olmadigindan sarilik nadirdir

MR kolanjiopankreatografi bulgulari; primer
sklerozan kolanjiti taklit eden dilatasyonlar, di-
late ana safra kanali ile birlikte papiller stenoz
ve izole intermediyer -uzun segment (1-2 cm)
ekstrahepatik safra kanali darliklar ile iligkili
multipl intra ve ekstrahepatik biliyer darliklar
igerir . Diger MR goriintiileme bulgula-
r1 akalkiiloz kolesistit ve buna ek olarak duvar
kalinlagmas1 ve safra kanallarinda kontrast tu-
tulumudur

Oddi sfinkter disfonksiyonu (OSD)

Oddi sfinkter disfonksiyonu anormal kont-
raktilite, spazm ya da oddi sfinkterinde tikan-
maya bagli olusan, pankreatikobiliyer tipte
agriya, kolestaza, ya da tekrarlayan pankreatit
ataklarna sebep olan bir durumdur . Oddi
sfinkter disfonksiyonu gergek darliga ya da
fonksiyonel tikanmaya bagli olabilir. Pankrea-
tik ya da biliyer tipte agr1 olmasi, artmig kara-
ciger ve pankreas enzim seviyeleri, ana safra
kanal1 ya da hepatik kanalda dilatasyon olmasi-
na gore li¢ biliyer (tip1-3) ve li¢ pankreatik tipe
(tip1-3) ayrilir . Tip 1 pankreatik ya da
biliyer tipte agn ile birlikte artmis enzim sevi-
yesi ve kanal genislemesi ile karakterizedir; tip

HIV kolanjiopatisi olan hastada seg-
menter darliklar izlenmekte.
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2; agn ile birlikte ya enzim yiiksekligi ya da
kanal genislemesi; ve tip 3’de ise agn ile bir-
likte enzim yiiksekligi ya da safra kanal1 dila-
tasyonu olmamasi ile karakterizedir. Genellikle
postkolesistektomi sendromu (kolesistektomi
sonrasi devam eden agr1) ve tekarlayan idiyo-
patik pankreatiti olan ¢ogu 20-50 yaslar1 ara-
sinda olan hastalarda goriiliir [70]. Bazal sfink-
ter basinct 40 mmHg ve daha yiiksek olmasi
OSD i¢in diagnostiktir [ 71]. Endoskopik sfink-
ter manometri OSD tanisinda standart testtir.
Ancak invazif bir yontem olup sinirh kullanim
alanlar1 mevcuttur [67, 70, 72]. Klinik olarak
siipheli OSD olan hastalarda, MR kolanjio-
pankreatografi bulgular1 oddi sfinkterinde fokal
darlik, distal ana safra kanalinda gittikce ince-
len daralma ve dilate ekstrahepatik safra kanali
(genellikle >12 mm) ile birlikte intrahepatik
safra kanallarinda ve ana pankreatik kanalda
hafif darlik olmasi ya da olmamasi ile ortaya
¢ikar [67].

Sekretin stimiile MR kolanjiopankreatografi
incelemesinde pankreatik kanal ¢apinda hafif
bir artis olmasi normal bir bulgu iken, ¢apta
Imm den fazla artis olmasi ya da uzamis dila-
tasyon (10 dk’da >3 mm) olmasi siipheli Oddi
sfinkter disfonksiyonu olan hastalarin tani-
sinda, 6zellikle tip 2’de yardimci olabilir [67,
73]. MR kolanjiopankreatografi incelemesinde
sfinkterde inflamatuar stenoz olan olgular en-
doskopik sfinkterotomi ile tedavi edilebilirler.

Malign Biliyer Darliklar

Kolanjiokarsinom

Kolanjiokarsinom intra ve ekstrahepatik saf-
ra yollar1 epitelinden kaynaklanan malign ne-
oplazmdir. Cogu kolanjiokarsinom adenokarsi-
nom olup karakteristik profiize stroma goriiliir
[74]. Anatomik lokalizasyonuna gore intrahe-
patik (periferal), perihiler ya da ekstrahepatik
olarak smiflanir. Japon Karaciger Kanser Ca-
lisma Grubu kolanjiokarsinomlari morfolojik
ozellikleri ve bliylime paternine gore kitle olus-
turan, periduktal tutulum gosteren ve intraduk-
tal bilylime paterni izlenen olmak {izere kate-
gorize etmektedir [75]. Risk faktdrleri arasinda
karaciger parazitleri (Opistorchis viverrini ve
Clonorchis sinensis), PSK, hepatolitiazis ve

pankreatobiliyer kanal anomalileri (koledokal
kist ve anormal pankreatikobiliyer bileske) ile
birlikte kronik biliyer inflamasyon yer alir [ 74].

Kesitsel goriintiileme kolanjikarsinom tani-
sinda ve rezektabilitenin degerlendirilmesinde
6nemli rol oynar [76]. Kontrastli manyetik re-
zonans ile MR kolanjiopankreatografi yiiksek
yumusak doku rezolusyonu ve periferal duktal
tutulumu gosterme kapasitesi nedeniyle ko-
lanjiokarsinom degerlendirilmesinde ozellikle
faydalidir (Resim 5) [76, 77]. Kolanjiokarsi-
nom 1limli periferal tutulumu takiben progresif
sentripedal kontrastlanim gosterir [77].

MR incelemesinde, periduktal infiltrasyon
ve duktus i¢ine biiylime gosteren kolanjiokar-
sinomlar tek ya da multifokal biliyer darliklar
seklinde, kontrast tutulumu olan ya da olmayan
fokal ve diffiiz duktal kalinlagsma ve intraduktal
polipoid biiyiime seklinde goriiliirler [78]. Bu
bulgular 6zgiil olmayip, safra yollarmi tutan
birgok inflamatuar ve neoplastik durumu tak-
lit edebilir [53]. MR goriintiileme-MR kolan-
jiopankreatografi bulgular1 kolanjiokarsinomu
diger iyi huylu safra kanali darlig1 yapan ne-
denlerden ayirmada faydalidir.

Pankreatik Adenokarsinom

Adenokarsinom erigkinlerde goriilen en sik
pankreas malign neoplazmidir. Tiimdrlerin
%701 bas, boyun ve unsinat progeste goriiliir

Resim 5. Klatzkin timoru olan hastada, hilusda
obstruktif darlik izlenmektedir.
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ve genellikle ana safra kanalinin intrapankrea-
tik boliimiinde olusan daralma nedeniyle obst-
ruktif sarilikla ortaya ¢ikar [79]. Cok kesitli BT
ve MR goriintiileme tiimor tespitinde (sensiti-
vite sirasiyla %91 ve %84) [80] ve timor re-
zektabilitesini degerlendirilmesinde (sirastyla
sensitivite %82 ve %81) esit diizeyde etkilidir.
Fakat, MR goriintiileme genellikle BT de kon-
turda deformasyona neden olmayan siipheli
pankreatik kitlelerin, kii¢iik kitlelerin (<2 cm),
ve BT bulgulari belirsiz olan hastalarin tanisin-
da kullanilir [81]. Bir ¢alismada, kontrastli MR
goriintiilemenin yaklagik olarak %94 oranin-
da vaskiiler tutulumu gosterdigini bildirmistir
[82]. Hepatik, peritoneal, ve omental metas-
tazlar MR goriintiileme ile BT’den daha ko-
lay tespit edilirler. Pankreatik adenokarsinom
T1-agirlikli yag baskili kesitlerde hipointens,
T2-agirliklh goriintiilerde izo-hiperintens gorii-
lirler. Tipik olarak gadolinyum igerikli kont-
rast madde enjeksiyonunu takiben T1-agirlikli
yag baskil1 goriintiiler elde edilir. ilk 20 saniye
(arteriyel faz), 50 saniye (pankreatik faz), 90
saniye (portal vendz faz), ve 120 saniye (geg
faz) olmak iizere dort faza ayrilir [83]. Kitle
arteriyel ve pankreatik fazda arka plan pank-
reas parankimine gore daha az kontrast tutar,
vendz ve geg fazlarda ise artan kontrastlanma
gosterir [84]. MR Kolanjiopankreatografide

Resim 6. Cift genislemis safra yolu. Pankreas ad-
enokarsinom olgusunda pankreatik kanal ve
koledokta genisleme izleniyor.

ana safra kanali ve ana pankreatik kanalda kit-
lenin oldugu diizeyde ani sonlanma ve tikan-
manin yukarisinda duktal genisleme olur |83,
84]. Bu bulgu “cift kanal isareti” olarak tanim-
lanir (Resim 6) [85]. Cift kanal isareti yiiksek
ihtimalle taniy1 giiclendirse de pankreas basi
karsinomu i¢in patognomonik degildir. Ciinkii
ampuller kanser, distal ana safra yolu kolanjio-
karsinomu, duodenal kanser ya da lenfoma ile
kronik pankreatit ve ampuller stenoz gibi be-
nign durumlarda da goriilebilir. MR ve BT tam
ve rezektabilitenin tespitinde oldukg¢a yardimci
olmasina ragmen, benign lezyonlar1 malignite-
den ayirmada, siipheli olmayan metastazlarin
tespitinde ve rekiirren tiimorii cerrahi sonra-
s1 olusan skar dokusundan ayirmada pozitron
emisyon tomografisi (PET) etkilidir [86].

Ampuller ve Periampuller
Karsinomlar

Ampuller karsinom, pankreatik kanal ve
ana safra kanalinin birlesim yerinin distalinde
bulunan ampuller kompleksten gelisen kar-
sinomlardir. Major duodenal papillanin 2 cm
igerisinden gelisen tiimdrler periampuller kar-
sinomlar olarak katagorize edilirler ve Am-
pulla Vateri, ana safra kanalinin distali, pank-
reasin bas ve unsinat progesi, ve duodenumun
periampuller kisminda yer alan karsinomlari
igerir [87]. Ampulla ya da duodenal karsino-
mu olan hastalarin 5 yillik sagkalim oranlar
safra kanali ya da pankreas karsinomu olan
hastalara gore daha iyi olup [87], ampullada
tikanmaya neden olan benign nedenleri peri-
ampuller karsinomlardan ayirmak onemlidir.
Ampuller kitle, papiller kabarti, distal ana saf-
ra kanalinda asimetrik luminal daralma, ve yu-
karisinda diffiiz intra ve ekstrahepatik biliyer
dilatasyon malign ampuller obstruksiyon bul-
gularidir. Ana safra kalinda diizgiin simetrik
daralma ve ampuller kitle olmaksizin santral
biliyer dilatasyon ya da papiller kabart1 olma-
s1 genellikle benign obstruksiyon bulgulardir
[88]. MR ve MR Kolanjiopankreatografi kitle
lokalizasyonunu, seklini, biliyer ve pankreatik
kanal dilatasyon paternini gostererek cesitli
periampuller malignansilerin ayirici tanisinda
oldukca faydalidir [88].
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Ampulla karsinomu ampulla Vateri’den kay-
naklanan, MR’da periduktal kalinlagma ya da
duodenal papillada kabart1 seklinde goriilen
kiigiik nodiiler kitlelerdir [87]. Kitle T1-agir-
likli goriintiilerde komsu duodenal duvar ile
izointens ve T2-agirlikli goriintiilerde degisken
sinyal intensitesinde izlenir. Arteriyel fazda,
kitle ¢cevre duodenuma gore hipointens olup
geg fazda kontrast tutulumu izlenir [89]. Peri-
ampuller duodenal adenokarsinom MR ince-
lemesinde polipoid kitle, ya da eksentrik duo-
denal duvar kalinlagmasi seklinde goriilmekte
olup, pankreatik kanal ve ana safra yolunda
dilatasyon goriiliir [87]. Duodenumun ikinci
kismini tutan lenfoma olgularinda da benzer
bulgular goriilebilir.

Nadir Nedenler

Biliyer inflamatuar psddotiimér oldukg¢a nadir
ve zor anlagilan bir durum olup, hiler ya da int-
rahepatik kolanjiosarkomu taklit eder. Histolo-
jik olarak fibrovaskiiler doku, plazma hiicreleri,
eozinofiller ve histiyosit infiltrasyonu ile karak-
terizedir [90]. Folikiiler kolanjit bir diger nadir
hastalik olup, hiler kolanjiosarkomu taklit eder.
Histolojik olarak hiler ve perihiler safra kanal-
lar1 ¢evresinde ¢ok sayida lenfoid folikiil izlenir
[91]. MR Kolanjiopankreatografi’de hem inf-
lamatuar psodotiimdr hem de folikiiler kolanjit
intrahepatik biliyer dilatasyona ve hiler darliga
sebep oldugu durumlarda hiler kolanjiosarko-
mu taklit eder. Hepatoselliiler karsinom ve safra
kesesi karsinomu tiimdriin porta hepatise direk
ekstansiyonu ya da ekstrahepatik safra yollari-
nin genislemis porta hepatis lenf nodlari ile basi-
st sonucu biliyer darliklar olusabilir [92]. Biliyer
metastazlar olduk¢a nadir olup kolanjiokarsino-
mu taklit eden darliklara neden olabilir. Genel-
likle primer akciger kanseri, safra kesesi, meme
ve kolon kanserinin metastazlarinda goriiliir.
Metastatik melanomun ve lenfomat6z infiltras-
yonun da safra yollarinda tutulumu bildirilmistir
[53]. Primer kanserler arasinda 6zellikle kolon
kanserinin safra yollarina egilimi olup, bu epitel-
yal ylizeylerde yayilma egiliminden kaynaklanir
[53]. Periportal ve peripankreatik lenfadenopati
de ana hepatik kanal ve ana safra kanalinda ba-
stya bagli darliga neden olabilir [92].

Malign Biliyer Darliklarin
Benign Darliklardan Ayirimi

Stipheli biliyer tikaniklig1 olan hastalarda ERCP
kesin tan1 arac1 olup, yiiksek uzaysal rezolusyonu,
doku biyosisine olanak saglamasi nedeniyle tani
ve tedavide 6nemli yer tutar. Ancak, ERCP inva-
ziv bir yontem olup, intravenoz sedatif kullanimia,
iyonizan radyasyon olusu ve rolatif olarak zaman
kaybina neden olmasi dezavantajlaridir. Buna ek
olarak, ERCP pahal1 bir yontem olup, olgularin
%4’linde basarisiz olmakta, tikanikligin yukari
kesiminin goriintiilenememesi nedeniyle yiiksek
dereceli darliklarin degerlendirilmesinde yetersiz
kalmaktadir. Ayrica %7’ye varan komplikasyon
ve %0,1-%0,9 mortalite oranlar1 goriiliir [93, 94].
Ileri hasta yas1, proksimal biliyer dilatasyon ve
yiiksek bilirubin alkalen fosfataz ve transaminaz
diizeyleri malignite ile iligkilidir [95]. Birgok kli-
nik ¢alismada malign biliyer darliklarin tespitinde
kullanilan biokimyasal ve goriintiileme bulgulari
arastirlmistir. Serum bilirubin diizeyi 8,4 mg/dL
ve CA 19-9 seviyesi 100U/L’nin iizerinde olan
hastalarda malign darliklarin goriilme ihtimali
daha fazladir [95, 96].

MR Kolanjiopankreatografi ekstrahepatik
safra yolu kolanjiokarsinomunu benign strik-
tiirlerden ayirmada ERCP ile karsilastirilabilir;
uzun daralmis segment boyunca diizensiz sinir-
I1 ve asitmetrik daralma olmasi ile maligniteyi
distindiiriir [97].

MR-MR kolanjiopankreatografi ile safra
kanali morfolojisinin goriintiilenmesi ERCP
ile karsilastirilabilir [98]. Hasta tolerasyonu-
nun iyi olmasi, mortalite iligkisinin olmamasi,
yiiksek dereceli darliklarin st diizeylerinin
tespitinde etkili olmas1 ve perkutanéz biliyer
islemlerin planlanmasindaki faydasi ek avan-
tajlaridir [99]. Ancak MR incelemesi darligin
uzunlugu ve derecesini oldugundan fazla gos-
terebilir ve ciddi klostrofobisi olan hastalarda
ya da intrakranial anevrizma klipsi, kalp pili ya
da kohlear implant1 olanlarda kullanilamamasi
dezavantajlaridir.

Kontrastsiz ve kontrastlh MR-MR kolanjio-
pankreatografi incelmis safra yolunun deger-
lendirilmesinde ve malign nedenin tespitinde
oldukca faydalidir. incelmis biliyer segment;
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portal vendz fazda karaciger parankiminden
fazla kontrat tutulumu, incelmis segmentin
12 mm’den uzun olmasi, duvar kalinliginin 3
mm’den fazla olmasi, diizensiz dis kontur, lu-
minal diizensizlik ve asimetri ile birlikte oldu-
gunda malignite ihtimali artar.

Eriskinlerde biliyer darhiga sebep olan malign ve
benign bircok sebep vardir. Kontrasth MR ve MR
kolanjiopankreatografi tikanma sarilig1 olan hastala-
rin safra yollarmm degerlendirmede oldukea fayda-
lidir. Malign ve benign ayrimu icin biyopsi gerekli
olsa da incelmis segmentin kesin MR goriintiileme
bulgular1 maligniteyi tespit etmeyi saglayabilir.
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Eriskinlerde Biliyer Darliklarin Tanisinda MR Goériintileme
ve MR Kolanjiopankreatografinin Rolii

Filiz Celebi, Numan Cem Balci

Sayfa 496

Relaksasyon ile hizl1 elde olunan (Rapid acquisition with relaxation (RARE) ya da single shot fast
spin eko, half-Fourier acquisition single-shot turbo spin eko, ya da fast-recovery fast spin eko MR
Kolanjiopankreatografide kullanilir.

Sayfa 498

1gG4 sklerozan hastalig1 4 farkli paternde biliyer darliga neden olur : (a) Distal ana safra yolu darlig
(b) intra ve ekstra hepatik safra kanallarinin diffiiz daralmasi, (c) hiler darlik ve distal ana safra kanali
darligi, ve (d) izole hiler darlik.

Sayfa 499

Tekrarlayan piyojenik kolanjitin MR kolanjiopankreatografi bulgulari, intra ve ekstrahepatik safra
taslar1, multipl intrahepatik biliyer darliklar, kisa segment fokal ekstrahepatik safra kanali darligi,
agirlikla sol lob lateral segmentte ve sag lob posterior segmentte lobar ve segmental safra kanallarin-
da lokalize dilatasyon, safra kanali duvar kalinlasmasidir.

Sayfa 502

Ampuller kitle, papiller kabarti, distal ana safra kanalinda asimetrik luminal daralma, ve yukarisinda
diffiiz intra ve ekstrahepatik biliyer dilatasyon malign ampuller obstruksiyon bulgularidr.

Sayfa 503

Kontrastsiz ve kontrastli MR-MR kolanjiopankreatografi incelmis safra yolunun degerlendirilme-
sinde ve malign nedenin tespitinde oldukga faydalidir. Incelmis biliyer segmentte portal vendz fazda
karaciger parankiminden fazla kontrat tutulumu, incelmis segmentin 12 mm’den uzun olmasi, duvar
kalinliginin 3 mm’den fazla olmasi, diizensiz dis kontur, luminal diizensizlik ve asimetri ile birlikte
oldugunda malignite ihtimali artar.
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Egitici Nokta

Eriskinlerde Biliyer Darliklarin Tanisinda MR Goériintileme
ve MR Kolanjiopankreatografinin Rolii

Filiz Celebi, Numan Cem Balci

1.

Asagidakilerden hangisi MR Kolanjiopankreatografide goriilen malign nedenli biliyer darlikla-
rin ozelliklerinden degildir?

a.

°oaoc o

Safra kanal1 duvar kalinliginin 3mm’den fazla olmasi

Incelmis biliyer segmentin 12mm’den uzun olmasi

Luminal diizensizlik ve asimetri

Arteriyel fazda karaciger parankiminden fazla kontrast tutulumu olmasi
Diizensiz dis kontur

. Hangisi IgG4 ile iliskili sklerozan kolanjitte goriillmeyen biliyer darlik tipidir?
a.
b.
C.
d.
e.

Distal ana safra yolu darligi

Intra ve ekstrahepatik safra yollarmin diffiiz darlig
Distal ana safra kanali ve hiler diizeyde darlik
Izole hiler darlik

Proksimal ana safra kanalinda darlik

Hangisi piyojenik kolanjitte goriilen MR Kolanjiopankreatografi bulgularindan degildir?

a.
b.
c.
d.
e.

Intra ve ekstrahepatik safra taslari

Kisa segment fokal ekstrahepatik darlik

Uzun segment diffliz ekstrahepatik safra yolu darligi
Multipl intrahepatik darliklar

Safra kanali duvar kalinlasmasi

Hangisi MR Kolanjiopankreatografi’de goriilen psodostriktiir nedenlerinden biridir?

a.
b.
c.
d.
e.

Hepatik arterden kaynaklanan pulsasyon artefakt:
Biliyer atrezi

HIV kolanjiopati

Primer sklerozan kolanjit

Kolanjiokarsinom

Hangisi MR Kolanjiopankreatografi’de kullanilan tekniklerden degildir?

a.

°opo o

T2 FS Single shot fast spin eko

T2 Half-Fourier acquisition single-shot turbo spin eko
3DFSE T2 FS

RARE ( Rapid acquisition with relaxation )

T2* GRE
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