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Karaciger anatomisi

v Viicudun en biiyiik parankimal organi

v Hacmu kisilerin yas ve boyutuna gore degisir (normalde 1400-1700
ml.)

v" Kraniokaudal en genis boyutu ~13.5 cm.

v" Kraniokaudal boyutu 15.5 cm’yi veya hacmi 2000 ml’yi asan
karacigerli olgularin %80’inden fazlasinda hepatomegali s6z konusu

v Normalde sag ve sol kc. loblar1 arasindaki oran 3/2 ’dir



Karacigerin subsegmental siniflamasi

Subsegmentler Terminoloji
Couinaud(1957) Bismuth(1982)

Kaudat lob

Sol lateral superior

Sol lateral inferior

Sol medial superior (kuadrat lob)
Sol medial inferior (kuadrat lob)
Sag anterior inferior

Sag posterior inferior

Sag posterior superior

Sag anterior superior
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Karacigerin subsegmentleri

Segment 1 Segment 2




Karacigerin subsegmentleri

Segment 4a Segment 4b




Karacigerin subsegmentleri

Segment 6




Karacigerin subsegmentleri

Segment 7 Segment 8




Karacigerin Kanlanmasi

Karacigerin ve lezyonlarin kanlanma o6zelliklerinin bilinmesi
lezyon saptama, ayrici tani, tetkik plani 1¢in onemli

Karacigerde dual kanlanma (hepatik arter %20-25, portal
ven %85)

Kitlelerde hepatik arteryal beslenme
Maling lezyonlarda arterio-venoz sant, erken wash-out



HEPATIK VENLER

Say1 ve seyir degisken; en sik olarak trifukasyon goriiniimii (sag/sol/orta
HV)

B [VC- konfluens
B Kapakcik yapisi yok

B Sag HV genellikle tek olarak intersegmental fissiirde seyreder, orta
HV ve sol hepatik ven ana trunkus olarak IVC ye quur N

B Optimal goruntii i¢in: o \ :
— Orta hattan transvers kesitler

— Interkostal kesitler




Portal VVen

Karaciger beslenmesinin %75-80’1inden sorumlu
SMV-IMV ve SV 1n birlesmesi sonrasinda ana portal ven

Portal hilus sonrasinda sag ve sol ana dallar, sag dal anterior
ve posterior dallara ayrilir

Duvar1 daha ekojen ve kalin
Kapake¢ik yoktur.
Akim yonii Hepatopedal







Portal Hipertansiyon

 Portal ven6z basincin 12mmHg’ nin tizerine ¢ikmasidir ( Normali 7-10 mmHg)

e Pre-sinusoidal
- Portal ven thrombozu/basi (kronik dénemde portal hilusta kavernoz transformasyon)
- Schistosomiasis (S. mansoni or S. japonicum)
« Sinusoidal
- Siroz (En sik sebebi )
« Post-sinusoidal

- Budd-Chiari sendromu
- Hepatik venookliiziv hastalik

- Sag kalp yetmezligi
US: Portal ven cap1 13 mm’yi ge¢cmesi

Kronik donemde akim yoOniiniin tersine donmesi (Hepatofugal) ve
kollateraller gelisimi.

SM ve Asit
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Kavernoz Transformasyon




Bu sunuyu hazirlarken ruh halim




K C Hastaliklarinda Goriuntileme Yontemleri

 Diffiiz/Kr. Karaciger hastaliklari, farkli nedenlerle
olusabilen, KC’de fokal olmayan degisiklikler meydana
getiren genis bir hastalik grubudur.

» Tanida klinik degerlendirme, laboratuar bulgular1 ve zaman
zaman histopatolojik veriler kullanilmaktadir.

* Gelisen teknoloji 1le tan1 ve takipte goruntiuleme yontemleri
giderek artan oranda onem kazanmaktadir.

* Ana goruntileme yontemleri: US, BT, MR



Ultrasonografi (US)

Tanida 1lk yontem;
» Kolay erisililebilme, Kolay uygulama
« Ucuz

« Hem parankim, hem vaskiiler yapilar1 aym anda
goriintiileyebilme (Doppler US)

» Elastografi modiilii mevcut ise doku sertligi hakkinda bilgi
verebilme

» Gerekirse HPI icin klavuz yontem
- Nodiiler lezyon saptanmasi halinde ayirici tanida yetersiz



Bilgisayarli Tomografi (BT)

* Hizli bir yontem

 MR’a kiyasla daha kolay ulasim

* Dual enerji yontemi ile parankimal yag/demir birikimi
saptamasi

- Iyonizan radyasyon riski
- Parankimal ¢6ziintirliik MR ’dan daha diisiik



Manyetik Rezonans (MR)

e Ustiin yumusak doku ¢oziiniirliigii

« Demir/yag gibi parankimal depolanan metabolitlerin
saptanmasinda tistiin

o ***Nodiiler lezyonlarin ayirici tanisinda en etkili yontem

- Uzun 1inceleme suresi

- Nefes tutma zorunlulugu



Diffuz Karaciger Hastaliklar

» Yaglanma

» Vaskiiler (Budd-Chiari Sendromu, Sag KY)

» Metabolik (Hemokromatosis, Wilson)

» Konjenital (Tirozinemi, Kistik Fibrozis, KHF, PSK)
» Enfeksiyoz (Hepatit, Kandidiazis)

v

SIROZ



KC YAGLANMASI (Hepatosteatoz)

Hepatositler icerisinde yag birikimidir.

Hepatosteatoz = Steatohepatit = Siroz
= Sismanlik
= Malnutrisyon
» Hepatotoksik ajanlara bagh
= DM
= Steroid kullanima
= Alkolik KC hastaligi
» Hepatit
= Parankimi tutan hastaliklarda




DIFFUZ YAGLANMA

*US
* Hiperekojen (Bobrek ile karsilastir)
BT
* Hipodens, dual enerjili (KVPIi) cekim
* Referans organ dalak

* MRG
* In-out of faz goruntulemede sinyal kaybi
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IN-OUT OF FAZ
Goruntuleme




Hemokromatosis

* Demir viucutta temel olarak KC ve RES de doplantr.

* Primer HMK: Demir emiliminde bozukluk sonucu KC, dalak,
kalp vs demir birikimi

* Sekonder HMK: Demir fazlasinin RES’de birikimidir. (Multiple
transfiizyon, kr.hemodializ vs) e —

Tani: Tru-cut Bx




* BT'de KC dansitesinde artis
meydana gelir ( >72HU)
(Ancak Steatoz zemininde yapilan
Olcimler stpheli)

* MR Hemokromatosis tani ve
takibinde referans standart
yontemdir.

- KC’'de sinyal kaybi seklinde
goruntu

- Demir birikim derecesi
hakkinda da bilgi verebilir (SIR ve

Relaksometri metodu)




Budd-Chiari Sendromu

v Kiiciik hepatik veniiller diizeyinden baslayarak sag atriuma kadar
herhangi bir seviyede meydana gelebilecek obstriiksiyon/tromboza
sekonder olusan KC hastaligi

v Akut donemde KC genellikle normal

v US: - Hepatik venlerde trombiis ya da incelme (Doppler)
- Kaudat lobda genisleme (drenaj farkliligi)
- Asit+SM
- Kr. Donemde c¢ok sayida rejeneratif nodiil






Hepatit
* Hepatit KC inflamatuvar veya infeksiyoz hastaliklarina verilen genel isimdir.

Akut hepatit

* Akut hepatitde KC hasar1 hafif dereceli hastaliga yol acabilecegi gibi masif
nekroza veya KC yetmezligine kadar gidebilecek diizeyde de olabilir.

Akut Hepatit USG bulgular:

* USG incelemede KC yapisit normal gortilebilir veya USG yapan kisi portal
ven kenarlarinin normalden daha belirgin hale geldigini ve KC parankiminin
normalden biraz daha fazla ekojen oldugunu saptayabilir. (Periportal Ekojenite
artis1)

—  Perihepatik alanda s1tvama tarzi minimal s1v1 goriilebilir.

—  Hepatosplenomegali

—  Safra kesesi duvarinda kalinlasma




Kronik Hepatit

* Inflamasyon perilobiiler sekilde yayilip “piecemeal” nekroza ve buna siklikla eslik eden
fibrozise neden olur.

* Kronik persistan hepatit bening seyirli kendi kendini siirlayan bir durumdur.
* Kronik aktif hepatit ise genellikle siroza ve KC yetmezligine sebep olur.

Kronik Hepatit USG bulgulari

KC parankimi kaba ve graniiler goriiniimlidiir.

Portal triadlardaki parlaklik azalmistir

Kronik hepatitte KC boyu biiyiimez.

Fibrozis belirgin olabilir buda posteriorda “yumusak golgelenme” meydana getirebilir.






SIROZ

 Geri doniisiimsiiz yogun fibrozis, hepatoselliiler nekroz ve
rejenerasyon nodiilleriyle karakterize progresif bir
hastaliktir.

 Etyoloji oldukca genis

* Ortak Goruntuleme Bulgulari:
v" Kontur diizensizligi
v" Nodiilarite

v Parankimal heterojenite
v Hacimsel degisiklik (sag lobda atrofi — kaudat lob hipertrofi)
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Sirozda Goriuntileme

 US
— Tamsal
e BT
— Tamsal ve takip

« MRG
— Tamsal ve takip



Sirotik Noduller

Rejeneratif Nodiil
Displastik Fokus
Displastik Nodiil
HCC
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* Genel olarak 2 cm’den kisa captaki nodiiller benign

* Rejeneratif nodiiller ve low grade displastik nodiiller portal sistemden
beslenirler.

 Arteryel beslenme izlenen nodiillerin malignite potansiyeli daha ytiksektir.



Sirotik Nodiiller

» Rejeneratif nodiiller

 Aslinda HCC olusumunun ilk basamag: A
rteryel
Rejeneratif nodiil € y

[ kanlanma
Displastik nodiil artar l

!

HCC



Rejeneratif Nodiil

« KC hastaligina sekonder nekroz, degisen hiicresel dolasim ve
diger stimuluslara yanit olarak gelisir.

* Normal karaciger dokusu gibi fonksiyoneldirler.
* Oldukc¢a cok sayida olabilirler (1000-1000000)

» Monoasiner ya da multiasiner olabilir.
- Mikronodiil < 3mm
- Makronodiil >3mm

Siderotik nodiil: Demir i¢eren nodiil (Rejenerasyon/displastik)






Case 20: Giant Regenerative Nodule

SOwyear-old woman with a history of alcohol abuse, crrhosis,
undergomng screening MRI for possbile HCC
Conirast: gacoxalic acid

T2W FSE With Fat-Sat Arternnal Phase T1W

e —— e 4
2-Minute T1W 20-Minute TI1W




Displastik Nodiil

Malignite i¢in gereken histolojik degisiklikleri icermeyen ancak
morfolojisi bozuk 1 mm’den biiyiik lezyonlardir.
Lezyon <1mm ise Displastik focus adin1 alur.

Displazinin derecesine gore Low/High Grade olarak
siniflandirilirlar.

Klinik olarak dnemi net degildir.

HCC’ye progresyon orani ve hizi diisiik oldugundan normal siroz
hastalarindan daha agresif takip edilmesine gerek yoktur!!!



Dysplastic Nodules

A premalignant lesion. ¢ o
No arterial enhancement

Iso to hyperintense on T1 (copper)

Iso to Hypo on T2 (opposite of HCC)

Should not enhance much on hypervascular liver lesions

Displastik nodiilleri
Rejenerasyon nodiillerinden
ayirmada US’ nin yeri
yoktur.

Kontrastli dinamik MR ile
degerlendirilmelidir.



Hepatoselliiler Karsinoma (HCC)

%80-90 siroz zemininde gelisir.
Noduler, masif ve diffiiz tipleri mevcuttur.

Nodiil icinde nodiil: Displastik nodiil zemininde gelisen
HCC odagi

Alfa-FP artisi
Siiphe mevcut 1se mutlak Bx endikasyonu!!!



HCC

» US : Heterojen hipo-izo-hiperekoik lezyon
« BT : Arteryel fazda kontrastlanir, ven6z fazda wash-out
 MR: T1 degisken, T2 hiperintens

Arteryel fazda erken kontrastlanir, venéz fazda kontrastini
kaybeder (wash-out)

Diflizyon agirlikli serilerde diflizyon kisitlar



HCC’de BT Goruntuleme

Minimum Bifazik goriintiileme

Arteryel (30.sn) ve Venoz (60-80 sn) faz
Kontrast miktar1 130-150 cc

Enjeksiyon hiz1 3-5cc/sn

Kesit kalinligi Smm ve alti



HCC’de MR goruntileme

Dinamik T1a gradient-eko goriintiileme
— VIBE (3d), THRIVE, FAME
— 2D gradient-eko Kesit kalinligi 5mm

Arteryel (25.sn), Venoz (60sn), Ge¢ Venoz
Kontrast miktar: standart doz
Ek olarak difuzyon agirlikli seriler









Case 17;: HCC

b 7-year-aki man with knoan hepatits C, undergoing
acreanng MR 1o exciude hepasiocalivier carcinoma

Contrast: gadoxelic acic

T2W FSE With Fat-Sat Precontrast T1W Arterial Phase T1W
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C;ronal T2W SSFSE Portal Venous Phase TIW 20-Minute T1W




HCC within Dysplastic Nodule Nodiil 1c;1nde

nodule-in-nodule” pattern .o
(each component has typical features) NOdUl
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L.esion
Regenerative
nodule

Dysplastic
nodule

HCC (small)

HCC (large)

MR features of focal liver lesions in

T1 W image

Variable

Hypermtense

Hypointense

Heterogen eous

T2 Wimage

Hypomtense

Hypomtense

Hyperintense

Hyperintense

cirrhosis

Pseudolesion™™

Variable

Hypomtense

Contrast
enhancement
pattern

Enhances during
portal venous phase

Enhances during
portal venous phase

Enhances during
arterial phase
Enhances during
arterial phase

Enhances during
arterial phase




OZET

Kr. Karaciger hastaliklar1 genis bir etyolojiye sahip
Ortak nokta tlim hastaliklarin Siroza neden olabilmesi

Sirozda parankimal, yapisal degisiklikler ve multiple
nodiiller

Nodiil saptamada US 1lk yontem (ayirici tanida yetersiz)
Biiylik nodiillerde mutlaka BT/MR 1le dinamik inceleme

HCC siiphesi mevcut 1se BX
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Sabriniz icin Tesekkiirler...



