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Tanı ve Takibinde Uygun Görüntüleme 
Yönteminin Seçilebilmesi

 Giriş 

Karaciğer pek çok sistemik enfeksiyon 
hastalığından etkilenir. Pyojenik apseler, he-
patitler ve granülomatöz hastalıklar en sık 
görülendir. Bakteriyel ajanlar kan yoluyla, 
safradan komşuluk yoluyla ve travmalar sonu-
cunda karaciğere ulaşabilir [1]. Görüntüleme 
yöntemlerindeki gelişmeler enfektif lezyon-
ların saptanmasında, karakterize edilmesinde, 
yönetiminde görüntülemenin önemini artır-
mıştır. İlaveten, görüntüleme rehberliğinde 
perkütan drenajlar apselerin tedavisinde ba-
şarıyla kullanılmaktadır [2]. Ultrasonografi-
de (US) eko, bilgisayarlı tomografi (BT)’de 
dansite, manyetik rezonans görüntülemede 
(MRG) sinyal özellikleri ve tipik kontrastlan-
ma paternleri enfeksiyon hastalıklarında apse, 
parazitik enfeksiyon, fungal hastalıklar, viral 
hepatitler ve granülomatöz hastalıkların spe-
sifik tanısına katkı sağlar. BT kalsifikasyon ve 
hava saptamada etkindir. MRG ise dokularda-
ki küçük farklılıkları göstererek hidatik kist 
ve fungal enfeksiyonlarda duyarlılığı artırır. 

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

Tüm kesitsel görüntüleme yöntemleri kara-
ciğer enfeksiyonlarının saptanmasında yüksek 
doğruluk oranına sahiptir. Ancak çoğu olguda 
US ve BT’de nekrotik enfeksiyonları karakte-
rize etmek güçtür ve kist-nekrotik tümörden 
ayrımı da zordur. MRG apse tanısında diğer-
leri kadar başarılıdır. Nekrotik olmayan enfek-
siyonlar farklı görüntüleme bulgularına sahip 
olabilir. Görüntülemeye ilaveten epidemiyo-
lojik ve klinik bilgiler tanıya ulaşmada halen 
önemini korumaktadır [2].

 Karaciğer Apseleri 

Pyojenik Apseler
Apse çok sayıda ise enfeksiyon hematojen 

yolla, asendan kolanjit yoluyla veya nekro-
tik dokularda gelişen süperenfeksiyonlar ne-
deniyle olur [3, 4]. Pyojenik apseler Birleşik 
Devletler’de olguların %85’inden sorumludur 
[5]. Soliter apseler farklı bir gruptur ve genel-
de yukarıdaki gibi bir neden yoktur, kriptoje-
nik kabul edilirler [6, 7]. Olguların yarısında 
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mikrobik ajan birden fazladır. En sık etken 
Escherichia Coli olmasına rağmen aerob ve 
anaerob birçok ajan etken olabilir [7, 8]. Çoğu 
olguda apse safra yolu obstrüksiyonuna sekon-
der kolanjit sonucu gelişir [9]. Klinik değiş-
kendir. Ateş, ağrı ve sertlik olabildiği gibi kilo 
kaybı olabilir [3]. Karaciğer fonksiyon testleri 
spesifik değildir. Bilirübin, transaminaz yük-
sekliği ve albümin düşüklüğü görülebilir [3]. 
Apseler tek ya da değişen boyutta, çok sayıda 
odaklar şeklinde olabilir. Apse kavitesi mul-
tiloküle olabilir, içi kalın, pürülan materyalle 
doludur ve sert fibröz bir kapsülle çevrilidir. 
Mikroskopide evreye bağlı olarak içerisinde 
süpürasyon, likefaksiyon, fibrinopürülan deb-
ris ve fibröz doku olabilir. Kenarlarında kro-
nik enflamatuar infiltrasyon görülür, epiteloid 
makrofajlar, lenfositler, nötrofiller, eozinofil-
lerle çevrilidir [10]. Apse 2 cm’den küçükse 
mikroapse olarak adlandırılır. Mikroapseler 
immunsüprese hastalarda fungal apseler gibi 
dağınık ya da birleşme eğiliminde olabilir 
[11,12]. Diffüz milier tarzda mikroapseler sep-
tik hastalarda stafilokoklarla oluşabilir. Bu du-
rumda dalak tutulumu da eşlik edebilir. Birleş-
me eğilimi gastrointestinal kökenli koliform 
enfeksiyonlarda görülebilir (Resim 1). Mikro-
apseler US’de hipoekoik nodüler lezyon ya da 
fokal eko değişikliği şeklinde, BT de küçük, 
iyi sınırlı, hipodens lezyonlar, çevresinde zayıf 
rim kontrastlanma ve ödem şeklinde görülebi-
lir. Bu bulgular kistten ayrımı sağlar. Büyük 
apselerin US ve BT görünümü değişkendir 
[12, 13]. US’de değişik düzeyde internal eko 
ve debris içeren hipoekoikten- hipere değiş-
ken görünüme sahiptir. Lezyonda hava ekojen, 
arkasında akustik gölge ya da reverberasyon 
artefaktı veren bir alan olarak görülür [14]. 
BT’de değerlendirme için kontrast gereklidir. 
Büyük apseler BT’de hipodens, iyi sınırlı, uni-
loküler ya da irregüler konturlu, septalı komp-
leks kitleler olarak görülebilir ve diğer kitleler 
ve tümörlerden ayrımı güç olabilir (Resim 2) 
[15, 16]. MRG’de protein içeriğine göre sinya-
li değişkendir. Lezyon çevresinde ödem T2’de 
artmış sinyalle karakterizedir [2]. Periferik rim 
tarzında kontrastlanma görülür (Resim 3) [5, 
17].

Amip Apsesi
Etken Entamoeba Histolytica dünyada ende-

mik ve yaygındır. Trofozoidler portalden geçip 
parakimi invaze ederler. Apse en sık kolon dışı 
komplikasyondur (%8,5) [18, 19]. Pyojeniklere 
göre daha akut seyirlidir. Klinikte yüksek ateş, 
sağ üst kadran ağrısı görülür. Hastalar daha 
genç ve endemik bölgeye seyahat öyküsü sık-
tır [20]. Akut dönemde serolojik testler negatif 
olabileceği gibi daha önce geçirmiş hastalarda 
pozitif de olabilir. Tedavi genellikle çok etkin-
dir ve drenaj nadiren gereklidir [18, 20]. US ve 
BT apseyi saptanmada çok etkindir fakat çoğu 
olguda amip-pyojenik ayrımı güçtür. Epidemi-
yolojik, klinik bulgular ve serolojik testlerle 
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Resim 1. Safra yolunda metalik stent bulunan 
hastada BT’de sağ lobda birleşme eğiliminde 
çok sayıda, hipodens küçük apseler.

Resim 2. BT’de sağ lobda kompleks, hipodens ki-
tle, büyük pyojenik apse.
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tanı desteklenir [6]. US’de görünümü düşük 
düzeyde internal ekolar içeren hipoekoik lez-
yondur. Belirgin duvar ekosu yoktur. Yuvarlak 
veya oval, kapsüle yakındır. Pyojenik apse ile 
karşılaştırıldığında daha yuvarlak ya da oval 
olma eğilimindedir [21-23]. BT görünümü de-
ğişkendir ve spesifik değildir. Kontrastlı BT’de 
yuvarlak, iyi sınırlı, kompleks sıvı içeriği gö-
rülür [24]. Çevresinde 3-15 mm arasında kont-
rastlanan duvar ve ödem sıktır. Bu bulgular 
karakteristik kabul edilir. Apse kavitesi ince 
septalar, sıvı-debris seviyelenmesi gösterebilir. 
Hava ve hemoraji nadirdir [25]. Sağda plevral 
sıvı, göğüs duvarı, plevra, perikard, komşu or-
gan tutulumu gibi ekstrahepatik tutulumlar da 
nispeten sıktır [26, 27]. MRG’de iyi sınırlı, T1 
hipo, T2’de hiperintenstir. Olguların yarısında 
lezyon çevresinde T2 hiperintens ödem görülür 
[28]. Tedaviden sonra ise lezyon T2’de homo-
jen hipointens olur [29, 30].

 Parazitik Hastalıklar 

Ekinokokus Granülozus Kistleri
Ciddi ve yaygın bir parazitik hastalıktır. Ak-

deniz’de ve koyun yetiştiriciliği olan bölgelerde 
sıktır [28]. İnsanda hastalık parazit yumurta-
larının oral alımı, kontamine gıdalar ve köpek 
teması ile oluşur. Embriyo barsaktan portal ven 
yoluyla karaciğere ulaşır, çoğu filtre edilerek et-
kisiz hale getirilir, kalanlar ise hastalık oluşturur. 
Laboratuvarda eozinofili görülebilir. Seroloji 
olguların %25’inde pozitiftir [6, 28]. Histolojik 

olarak hidatik kist üç katmandan oluşur. En dış-
ta komprese ve fibrotik karaciğer dokusundan 
oluşan perikist bulunur. Daha içte germinatif 
tabaka yani endokist ve en içte ise ince translu-
sen membran ektokist bulunur [28]. US’de gö-
rünümü basit kistten solid psödotümöre kadar 
değişkendir. Bulgular hastalığın evre ve matü-
rasyonuna göre değişir. BT’de genellikle iyi sı-
nırlı, duvarı seçilebilen hipodens lezyon olarak 
görülür. Yarısında kalsifikasyon, %75’inde kız 
veziküller bulunur [28]. MRG perikist, matriks, 
hidatik kumu, kız vezikülleri göstermede en 
iyi yöntemtir. Perikist fibrozis ve kalsifikasyon 
nedeniyle T1 ve T2’de hipointenstir. Hidatik 
matriks T1’de hipo, T2’de belirgin hiperintens-
tir [31]. Görüntülemede tamamen kalsifikasyon 
olmadıkça ölü kistten bahsedilemez (Resim 4) 
[32]. US’de kist duvarı hipoekoik bir tabaka 
ile ayrılan, çift ekojenik tabaka olarak görülür 
[33]. Kist içinde hasta hareketiyle yer değiştiren 
ekojenik hidatik kum adı verilen ekojeniteler 
görülebilir [34]. Endokist basınç azalması, trav-
ma, tedavi yanıtı, dejenerasyon gibi nedenlerle 
perikistten ayrılabilir. Tamamen ayrılırsa ult-
rasonografik nilüfer çiçeği bulgusu adı verilir. 
Membran, septa, hidatik kumu değerlendirme-
de US duyarlıdır [33, 35]. Multiveziküler kist 
septalarla ayrılmış bal peteği görünümündedir. 
Septalar kist içinde kız kistlerin duvarıdır. Kız 
kistler kist içinde kist şeklinde görülür. Kız 
kistler hidatik matriks tarafından ayrılırsa araba 
tekerleği görünümü ortaya çıkar. Matriks, içe-

Resim 3. MRG’de T2’de hiperintens apse ve çevresinde ödem, kontrastlı seride çevresel kontrast-
lanıyor.
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risinde kız veziküllerin membranları, skoleks 
ve hidatik kum bulunan hidatik sıvıdır [33, 36]. 
Matriks kistin içini tamamen doldurursa miks 
ekojenik bir görünüm alır ve solid kitleleri tak-
lit eder [35-37]. Solid kitleden ayrım önemlidir, 
bu durumda kız vezikül ve membran varlığının 
araştırılması gerekir [38]. Kalsifikasyon duvar-
da görülür ancak matrikste de olabilir. Kist du-
varı yoğun kalsifiye olduğunda yalnızca anteri-
or duvar ve akustik gölgesi görülür [37]. Kist 
duvarında parsiyel kalsifikasyon kistin ölü oldu-
ğu anlamına gelmez [34-39]. Kistlerin US görü-
nümünü için 5 tip tanımlanıştır. Tip 1 kistler iyi 

sınırlı, anekoik kistler olup basit kiste benzerdir 
(Resim 5). Tip 2 hidatik kist kum içeren anekoik 
kist, tip 3 kist kız veziküller içeren multiseptalı 
kist ve arasında ekojenik material (karakteristik 
kabul edilir), tip 4 kist içinde hareketli, ayrılmış 
membran, tip 5 kist ise dens kalsifiye kitledir 
(Resim 6) [40]. BT görüntüleme hidatik kistte 
US hastaya bağlı nedenlerle yeterli olmadığın-
da yapılır. Duyarlılık ve özgüllüğü yüksektir. 
Komplikasyon şüphesi yoksa kontrast mad-
de gerekmez [41]. Bulgular US’ye benzerdir, 
kist su dansitesindedir [42]. Kalsifikasyon ve 
septalar da BT’de kolayca görülür (Resim 7). 
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Resim 4. BT’de sol lobda dens, kalsifiye ölü kist.

Resim 6. US’de solid, kalsifik hiperekojen kitle görünümünde tip 5 hidatik kist

Resim 5. US’de basit kist görünümünde tip 1 hi-
datik kist.
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Kontrastsız BT’de kalsifikasyon yok iken bile 
kist duvarı hiperdenstir. Ayrılmış membran sıvı 
içinde lineer bir yapı şeklindedir [25]. T2 ağır-
lıklı MRG’de kist periferinde hipointens rim 
karakteristik bulgu kabul edilir [43]. Kız kistler 
periferde germinatif membrana tutunmuş kistik 
yapılardır, kist içi sıvıya göre T1 de hipo, T2’de 
ise daha hiperintenstir (Resim 8) [43]. MRG’de 
mikrokalsifikasyonlar gösterilemez, kalsifikas-
yonlar düşük sinyalli alanlar şeklindedir [44]. 
Komplikasyonları içerisinde rüptür vardır. Saf-
ra yolu, bronşial ağaca veya vücut boşluğuna 
açılabilir (Resim 9) [45]. Bunun dışında bası ve 
süperenfeksiyon gelişebilir [46]. Görüntüleme 
rehberliğinde perkütan tedavi uygun olgularda 
yüksek başarı (%90), düşük komplikasyon ve 
nüks oranıyla uygulanabilmektedir (Resim 10) 
[47].

Ekinokokus Multilokülaris 
Daha nadir görülen multilokülaris ve alveo-

lar form ekinokok enfeksiyonlarından sorum-
ludur [48]. Konakçı tilkilerdir, daha az sıklıkla 
kedi ve köpeklerdir. Bulaşma yolu benzerdir. 
Etken çok sayıda alveole benzeyen kist üretir. 
Büyüdükçe santalinde nekroz gelişir, çevresi 
canlı veziküllerle çevrilidir [48]. En sık ka-
raciğer tutulur (%90). Tek ya da birden fazla 
olabilir ve sağ lob tutulumu sıktır. US’de gö-
rünümü ‘hailstorm’ dolu fırtınasına benzetilir. 
İrregüler ve sınırları seçilmeyen çok sayıda 
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Resim 7. BT’de sağ lobda multiloküle hidatik 
kist, periferde kız veziküller, santralde hidatik 
matriks

Resim 9. Kistografi sonrasında elde edilen BT 
kesitinde sağ lobdaki kistin safra yollarıyla il-
işkisi görülüyor.

Resim 8. MRG’de T2 ağırlıklı görüntüde periferi 
daha hiperintens kız veziküller, santralde daha 
hipointens hidatik matriks

Resim 10. Tip 1 hidatik kist tanısıyla perkütan te-
davi yapılan çocuk hastada çökmüş membran, 
lezyon tip 4‘e dönmüştür.
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ekojenik nodül görülür [49]. BT ve MRG’de 
irregüler, kötü sınırlı, tutulan segment boyun-
ca dağılmış lezyonlar şeklindedir (Resim 11). 
BT’de hipodens, MRG’de T2 serilerde hiperin-
tenstirler (Resim 11). Metastazları ve pyojenik 
apseleri taklit edebilir. Lezyonlar hipovasküler 
olup kontrast sonrası zayıf kontrastlanır ya da 
hiç kontrastlanmazlar. Geç dönemde santral 
kalsifikasyon görülebilir (Resim 12). Olgula-
rın yarısında hiler infiltrasyon gelişir. Bunun 
sonucunda intrahepatik safra yolu genişlemesi, 
tutulan segmentlerde atrofi görülür [48]. Multi-
lokülarisin tedavisi lezyonun parsiyel  hepatek-
tomiyle çıkarılmasıdır [49, 50].

Şistozomiazis
Akut formu endemik bölgeye seyahat eden-

ler için risktir. Üç ayrı etken vardır, barsakta 
yaşar ve yumurtalar portal ven yoluyla karaci-
ğere ulaşır.Enflamatuar reaksiyon ile birlikte 
granülomatöz yanıta yol açar, sonuçta fibrozis 
ve presinüzoidal hipertansiyon gelişir. Kronik 
dönemde ise sirozla sonuçlanır ve hepatosel-
lüler kanser gelişme riski mevcuttur [51]. Tanı 
epidemiyolojik, klinik bulgular, eozinofili, 
dışkıda yumurtanın gösterilmesi ve serolojik 
testlerle konur [19]. Akut dönemde görüntü-
lemenin tanıya katkısı yoktur. Karakteristik 
bulgular enfeksiyonların başlangıcından yıl-
lar sonra görülür. US’de irregüler, yüzey ve 
parankimde 15-30 mm çaplı, ekojenik septa 
ile çevrili poligonal alanlar şeklinde mozaik 

patern görülür. BT’de en patognomonik bulgu 
çoğunlukla kapsüle dik kalsifikasyonlardır ve 
kaplumbağa sırtına benzetilir. Diğer bulgu-
lar kapsüler kalsifikasyon, irregular kontur, 
konturda retraksiyon, fibrozis ve retraksiyo-
na sekonder periportal yağın karaciğere doğ-
ru indentasyondur [52-54]. Kronik dönemde 
portal ven ve dallarında duvar kalınlaşması, 
artmış ekojenite görülür. Bu tipik boğa gözü 
görünümü anekoik portal venin fibrozisle çev-
relenmesi sonucu oluşur. İlave bulgular bü-
yümüş sol lob, dalak büyümesi ve kollateral 
gelişimidir [53]. BT’de periportal fibrozis ven 
çevresinde hipodens alan şeklindedir ve kont-
rast madde sonrasında belirgin kontrastlanır. 
MRG ise T1’de izo, T2’de hiperintenstir ve 
kontrastlanır [53, 54].

Resim 12. BT’de sağ lobda santrali geniş kalsifiye, 
kötü sınırlı kitle, alveolar hidatik kist.

Resim 11. Biyopsi ve laboratuar bulgularıyla tanı alan ekinokokus multilokülaris , sağ lobda büyük 
boyutlu, multiloküle kistik kitle.
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Pnömosistis karini
Kazanılmış immün yetmezlikli hastalarda 

sıktır. US’de diffüz, küçük, gölge vermeyen 
ekojenik lezyonlar veya parankimde ekojenik 
dens kalsifikasyonlar görülebilir [55].

 Mantar Hastalıkları 

İmmünsüprese ya da hematolojik hastalıklar-
da sistemik hastalığın karaciğer tutulumu olarak 
karşımıza çıkar. Mikroapseler sıklıkla dalağı, 
nadiren de böbreği tutar. En sık ajan Candida al-
bicans’tır. Olguların çoğu akut lösemili hastalar-
dır. Klinik bulgularla tanı güç, %50 olguda kan 
kültürü pozitiftir.Tanı için görüntüleme gerekli-
dir. Diğer etkenler kriptokoklar, histoplazmozis, 
mukormikozistir [18, 56].

Kandidiazis
Tipik histolojik özelliği mikroapselerdir. 

Santralde etkene ait ürünler, çevresinde nekroz 
ve polimorfonükleer infiltrasyon görülür. İyileş-
me döneminde apse küçük, fibröz doku fazladır 
[19]. US ve BT 1 cm’den büyük apseleri sapta-
mada duyarlıdır. Bu hastalık için tanımlanmış 4 
US paterni vardır [57]. Birincisi tekerlek için-
de tekerlek görünümüdür. Santralinde mantar 
bulunan hipoekoik nekroz ve bunu çevreleyen 
enflamatuar hücrelerden oluşan ekojenik zon, 
periferde ise fibröz dokudan oluşan ince hipo-
ekoik rim görülür. İkincisi boğa gözü olarak 
adlandırılır. Santral ekojenik nidus ve çevresin-
de hipoekoik rim görülür. Aktif enfeksiyonda 

görülür ve beyaz küre sayısı nispeten normal-
dir [51]. Üçüncüsü üniform, hipoekoik görü-
nümdür ve en sık fakat ve en az spesifik olan 
da budur. Metastaz ve lenfoma tutulumundan 
ayrımı güçtür. Sonuncusu ise farklı düzeylerde 
posterior akustik gölge veren hiperekoik odak-
lar şeklindedir. Enfeksiyonun geç döneminde 
görülür ve genellikle erken rezolüsyon gösterir 
[57, 58]. BT’de yuvarlak 2-20 mm arası değişen 
hipodens lezyonlardır. Periferik ya da santral 
kontrastlanırlar [59-61]. MRG’de sinyal inten-
sitesi değişkendir. T1’de hafif hipo, T2’de be-
lirgin hiperintenstir ve kontrastlanırlar (Resim 
13) [62-64]. Tedavi sonrası subakut dönemde 
T1 ve T2 hafif ya da belirgin hiperintens olur ve 
yine kontrastlanırlar [63]. Lezyonlar çevresinde 
tüm sekanslarda koyu bir ring görülebilir. Te-
davi sonrasında T1’de minimal hipo, T2’de izo 
ya da minimal hiperintens olur. Kontrast madde 
sonrasında hipointenstirler [65].

 Granülomatöz Hastalıklar 

Bu tanım granülom oluşturan enflamatuar 
hastalıklar için kullanılır. En sık neden sarkoi-
doz, tüberküloz ve histoplazmozistir [66]. Tanı 
için dokuda granülomun gösterilmesi gerekir. 
Hepatik granülom iyi sınırlı, nodüler bir infilt-
rasyon olup epiteloid hücrelerden ve makrofaj-
lardan oluşan bir agregat ve bunu çevreleyen 
mononükleer hücrelerden kurulu bir rimden 
oluşur. Bu mononükler hücrelerde ağırlıklı ola-
rak lenfositttir [66].
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Resim 13. Akut lösemili hastada MRG’de T2’de hiperintens (solda), kontrastlı seride kontrastlanan  
mikroapseler (sağda).
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Tüberküloz
Tüm dünyada çok yaygındır. Miliyer ya da 

lokal formda tutulabilir. Karaciğer tutulumun-
da farklı yollar söz konusudur (miliyer, lokal, 
tübüler, hepatobiliyer form gibi) [67]. Miliyer 
daha yaygındır, olguların %80-100‘ünde otop-
side karaciğer ve dalak tutulumu görülür [68]. 
Görüntülemede miliyer tüberküloz saptana-
maz, tek bulgu hepatomegali olabilir. BT’de 
hipodens lezyonlar görülür ve spesifik değildir 
(Resim 14). İyileşme döneminde kalsifikas-
yonlar görülebilir [16]. Tüberkülomlar US’de 
hipoekoiktir ancak hiperekoik lezyonlar da ta-
nımlanmıştır [67, 69, 70]. MRG’de T1’de hipo, 
T2’de izo ya da hipointenstir. Görüntüleme 
spesifik olmadığından tüberküloz şüpheli olgu-
larda biyopsi gereklidir [71].

Histoplazmozis
Karaciğer genelde sistemik hastalığa sekon-

der tutulur ve akciğerden köken alır. Akut dö-
nemde hepatomegali, hipodens lenf nodları, 
iyileşme döneminde punktat kalsifikasyonlar 
görülür ve spesifik değildir [2].

 Viral Hepatitler 

Karaciğeri etkileyen sistemik hastalıklardır. 
Hepatit A,B,C,D,E olmak üzere 5 ayrı ajan 
vardır. Bunlar dışında herpes, sarı ateş, kok-
saki ve adenovirüsler hepatite neden olabilir. 
Virüsler antijenik ve moleküler özellikleri ile 

ayrılsalar da benzer hastalığa yol açar. Klinik 
asemptomatik formdan, fulminant hepatik 
yetmezlik ve fatal forma kadar değişkendir. 
Bunun dışında subklinik persistan enfeksiyon-
dan hızlı seyirli kronik karaciğer hastalığı ve 
siroza kadar değişkenlik gösterebilirler [72]. 
Akut hepatitte histolojik bulgular nekroz, dif-
füz hücre hasarı, Kuppfer hücrelerinde, sinu-
zoidlerde reaktif değişiklikler, portal traktta 
enflamatuar infiltrasyon ve iyileşme fazında 
hepatik rejenerasyondur [19]. Kronik hepa-
titte bulgular değişkendir. Hafif formda enf-
lamatuar infiltrasyon portal traktla sınırlıdır.
Progresif hastalıkta nekroz görülür. Kronik 
enflamatuar hücreler portal trakttan komşu 
parankime uzanır ve hepatositlerde nekroz 
gelişir. Hepatositlerdeki kayıptan sonra fibröz 
septalar ve hepatosit rejenerasyona doğru gi-
der. Bu da siroza gidişi gösterir [19]. Akut 
hepatitte görüntüleme spesifik değildir.Tanı 
serolojik, virolojik ve klinik bulgularla konur. 
Görüntülemenin rolü tanı koymaktan çok ben-
zer bulgu veren kolestaz yapan nedenler, difüz 
metastatik hastalıklar, siroz gibi hastalıkları 
ekarte etmektir [51]. US’de hepatomegali, 
yıldızlı gök manzarası olarak adlandırılan pa-
rankim ekosunda azalma ve buna bağlı portal 
ven duvar ekosunda rölatif artış görülebilir 
[73]. Normal US görünümü hastalığı ekarte 
ettirmez. BT ve MRG bulguları da spesifik 
değildir, hepatomegali ve periportal ödem 
görülebilir [74, 75]. BT’de heterojen kont-
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Resim 14. BT’de karaciğer ve dalakta milimetrik hipodens lezyonlar, tüberküloz.

373Enfeksiyöz Karaciğer Hastalıkları



rastlanma ve iyi sınırlı hipodens alanlar sap-
tanabilir [76]. Periportal ödem T2 sekanslarda 
hiperintenstir (Resim 15). Parankimde tutulu 
alanlar normal olabileceği gibi T1’de hipo 
T2’de hiperintens de görülebilir [77]. Kronik 
hepatitte de bulgular değişkendir. US’de bul-
gular normal olabilir, parankim ekosunda ka-
balaşma, ekoda artış olabilir [75]. Hepatome-
gali, yağlanma ve fibrozise sekonder yamalı 
tarzda artmış ekojenik alanlar görülebilir. Si-
roz gelişmedikçe karaciğer yüzeyi düzgündür 

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

 Nadir Karaciğer Enfeksiyonları 

Basiller anjiomatozis
İmmünsüprese hastada Bartonella Hense-

lae enfeksiyonudur. Farklı organlarda vasküler 
proliferasyonla karakterizedir. Peliozis hepatis 
etkenin karaciğer tutulumunu ifade etmek için 
kullanılan terimdir. Özellikle kazanılmış immün 
yetmezlikli hastalarda görülür [79-81]. US’de 
karaciğer ve dalakta iyi sınırlı, küçük hipoeko-
ik lezyonlar görülür [82, 83]. BT’de 1 cm’den 
küçük, hipo ya da hiperdens lezyonlar görülür. 
Bunun dışında periportal ödem, asit, safra yol-
larında dilatasyon saptanabilir. Bulgular spesifik 
olmayıp apse, lenfoma, Kaposi sarkomu ve diğer 
fırsatçı enfeksiyonların ayrımı gereklidir [83].

Kedi Tırmığı Hastalığı
Etken aynıdır ve gram negatif bir basildir. 

İmmün yetmezliği olmayan çocuk ve adöle-
sanlarda görülür. Lokal lenfadenopatiden, sis-
temik hastalığa değişen formları vardır. Tanı 
serum antikor testleriyle ya da biyopsiyle ko-
nur [84]. Histopatolojik olarak vasküler proli-
feratif ve nekrotizan granülomatöz lezyonlarla 
karakterizedir [85]. US’de hipoekoik, iyi sınır-
lı, homojenden, net sınır vermeyen heterojene 
değişen gönümde olabilir. Kontrastsız BT’de 
parankime göre hipodens, kontrastlı BT’de pa-
rankime göre hipodens, izodens olabilir ya da 
zayıf kontrastlanma görülebilir [84].

Sonuç olarak karaciğerin enfeksiyöz hastalık-
larınn değerlendirmesinde klinik, epidemiyolo-
jik ve laboratuar bulgularına ilaveten görüntü-
leme yöntemleri hem tanıyı doğrulamada, hem 
de benzer bulgulara yol açan diğer hastalıkları 
ekarte etmede önemli bir rol oynar. Çoğu enfek-
tif lezyon görüntülemede saptanabilirken, bazı 
olgularda ise görüntüleme tamamen normal ola-
bilir. Lezyon saptansa bile bulguları her zaman 
spesifik olmayıp tek başına tanı koydurmayabi-
lir ve biyopsi gerekebilir. Görüntüleme rehber-
liğinde perkütan tedaviler yüksek başarı, düşük 
komplikasyon oranlarıyla uygulanmaktadır.

Resim 15. MRG’de T2 seride portal damarlar 
çevresinde hiperintens periportal ödem

Resim 16. MRG, difüzyon ağırlıklı seride akut 
hepatitli olguda karaciğer hilusunda hiperin-
tens oval lenf nodları 
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Sayfa 367
Büyük apseler BT’de hipodens, iyi sınırlı, uniloküler ya da irregular konturlu, septalı kompleks kit-
leler olarak görülebilir ve diğer kitleler ve tümörlerden ayrımı güç olabilir.

Sayfa 373
Akut hepatitte görüntüleme spesifik değildir.Tanı serolojik, virolojik ve klinik bulgularla konur. Gö-
rüntülemenin rolü tanı koymaktan çok benzer bulgu veren kolestaz yapan nedenler, difüz metastatik 
hastalıklar, siroz gibi hastalıkları ekarte etmektir.

Sayfa 370
Görüntüleme rehberliğinde perkütan tedavi uygun olgularda yüksek başarı (%90), düşük komplikas-
yon ve nüks oranıyla uygulanabilmektedir.

Sayfa 369
BT görüntüleme hidatik kistte US hastaya bağlı nedenlerle yeterli olmadığında yapılır.

Sayfa 372
Bu hastalık için tanımlanmış 4 US paterni vardır. Birincisi tekerlek içinde tekerlek görünümüdür.
Santralinde mantar bulunan hipoekoik nekroz ve bunu çevreleyen enflamatuar hücrelerden oluşan 
ekojenik zon, periferde ise fibröz dokudan oluşan ince hipoekoik rim görülür. İkincisi boğa gözü 
olarak adlandırılır. Santral ekojenik nidus ve çevresinde hipoekoik rim görülür. Aktif enfeksiyonda 
görülür ve beyaz küre sayısı nispeten normaldir. Üçüncüsü üniform, hipoekoik görünümdür ve en sık 
fakat ve en az spesifik olan da budur. Metastaz ve lenfoma tutulumundan ayrımı güçtür. Sonuncusu 
ise farklı düzeylerde posterior akustik gölge veren hiperekoik odaklar şeklindedir.

378 Eğitici Nokta



1. Ultrasonografide hidatik kist içerisinde endokist ayrılmışsa hangi tip olarak raporlanır?
a. Tip 1
b. Tip 2
c. Tip 3
d. Tip 4
e. Tip 5

2.   Akut viral hepatitte ultrasonografide aşağıdaki bulgulardan hangisi görülmez?
a. Karaciğer ekosunda azalma
b. Karaciğer hilusunda lenf nodları
c. Karaciğer konturunda lobülasyon
d. Hepatomegali
e. Normal ultrasonografi bulguları

3.  Pyojenik karaciğer apselerinde görüntüleme bulguları için hangisi yanlıştır?
a. Tek büyük ya da çok sayıda mikroapse şeklinde görülebilir
b. Apseler kontrast madde sonrasında homojen kontrastlanır
c. BT ve MRG’de kontrastlanma özellikleri benzerdir
d. MRG’de apseler çevresinde T2’de hiperintens ödem görülür
e. Büyük apseler kompleks kitlelerdir ve tümörlerle karışabilir

4.  Akut lösemi tanısıyla kemoterapi alan ve nötropenik ateş gelişen bir olguda BT’de karaciğerde ve 
dalakta çok sayıda hipodens çevresel kontrastlanan lezyon varlığında ilk olası tanı ne olabilir?
a. Lösemik infiltrasyon
b. Kandidiazis
c. Peliozis hepatitis
d. Metastaz
e. Kemoterapiye bağlı fokal yağlanma

5.  Görüntülemede karaciğer sağ lobu tamamen tutan, hilusa infiltre kitle saptandığında ayrıcı ta-
nıda ekinokok hastalıklarından hangisi düşünülmelidir ?
a. Ekinokokus alveolaris
b. Ekinokokus granülozus
c. Tip 4 hidatik kist
d. Tip 5 hidatik kist
e. Enfekte hidatik kist

Cevaplar: 1d, 2c, 3b, 4b, 5a
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