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Karaciger fonksiyon testleri bozuklugu gostergesi olarak Manyetik
Rezonans Kolanjiyopankreatografide minimal perihepatik sivi varhgi

Presence of minimal perihepatic fluid in magnetic resonance cholangiopancreatography as a marker

of liver function test impairment
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Giris ve Amag: Karaciger ve karaciger disi patolojilere bagl gérdintu-
lemede perihepatik alanda sivi gértilebilmektedir. Belirli bir patolojiye
spesifik olmayan bu durum dedisik mekanizmalar ile olusabilmektedir.
Bu ¢alismanin amaci manyetik rezonans kolanjiyopankreatografide mi-
nimal perihepatik sivi varligi ile karaciger fonksiyon testleri ve manye-
tik rezonans kolanjiyopankreatografide ortaya koyulabilecek etiyolojik
faktorlerden olan biliyer obstriiksiyon ile arasindaki iliskiyi arastirmak-
tir. Gereg¢ ve Yéntem: Hastanemiz Radyoloji bélimcinde 2017 yilinda
manyetik rezonans kolanjiyopankreatografi yapilan hastalar retrospek-
tif olarak tarandi. Minimal perihepatik sivisi olan 62 hasta ¢alisma gru-
buna, perihepatik sivisi olmayan ve rastgele secilen 62 hasta kontrol
grubuna dahil edildi. Hasta ve kontrol grubuna ait karaciger fonksiyon
testleri (aspartat aminotransferaz, alanin aminotransferaz, alkalen fos-
fataz, gama-glutamil transpeptidaz, laktat dehidrogenaz, total/direkt/
indirekt bilirtibin) karsilastirildi. Perihepatik sivi kalinligi, dagilim paterni,
karaciger loblarina gore lokalizasyonu, intrahepatik safra kanallarinda
genisleme varligi ve derecesi, koledok tasi, periportal 6dem, perisplenik
sivi varligi kaydedildi ve perihepatik sivi ile arasindaki iliski degerlendiril-
di. Bulgular: Perihepatik sivisi olan hasta grubunda laktat dehidrogenaz
disinda tum laboratuvar degerleri kontrol grubuna gdére anlamli olarak
ytiksekti (p = 0.131 ve p < 0.011, sirasiyla) ve perihepatik sivisi olan
grupta kontrol grubuna gére daha fazla hastada laboratuvar degerlerin-
de ytikseklik saptandi (p < 0.037). intrahepatik safra kanallarinda genis-
leme ve perisplenik sivi varligi agisindan iki grup arasindaki fark istatistik-
sel olarak anlamliidi (p = 0.01 ve p < 0.001, sirasiyla). Alkalen fosfataz
degerleri ile intrahepatik safra kanallari genisleme derecesi korelasyon
gdstermekteydi (r = 0.349, p = 0.05). Sonug¢: Manyetik rezonans kolan-
Jjiyopankreatografide karaciger cevresinde minimal diizeyde sivi varligi
karaciger fonksiyon testlerinde bozukluga isaret edebilir ve kolestaza
neden olabilecek patolojiler agisindan uyarici olmalidir.

Anahtar kelimeler: MRKP, perihepatik sivi, karaciger fonksiyon testi

GiRIS
Perihepatik sivi, karaciger cevresinde sivi birikimi olup
belirli bir duruma spesifik degildir. Karaciger cevresinde

biriken sivi kan, lenf, safra, pankreatik salgi, idrar veya
pu niteliginde olabilir (1). Perihepatik sivi birikiminde rol
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Background and Aims: Perihepatic fluid caused by liver and non-liver
pathologies can be observed through imaging. This condition is not spe-
cific to a particular pathology and can occur with different mechanisms.
This study aimed to investigate the relationship between the presence
of minimal perihepatic fluid in magnetic resonance cholangiopancrea-
tography and liver function tests and biliary obstruction, which is one
of the etiological factors that can be detected through magnetic reso-
nance cholangiopancreatography. Materials and Methods: Patients
who underwent magnetic resonance cholangiopancreatography in
the department of radiology in our hospital in 2017 were retrospec-
tively screened. Sixty-two patients with minimal peripheral fluid were
included in the study group, and randomly selected 62 patients with-
out perihepatic fluid were included in the control group. Liver function
tests (aspartate aminotransferase, alanine aminotransferase, alkaline
phosphatase, gamma-glutamyl transpeptidase, lactate dehydrogenase,
total/direct/indirect bilirubin) of the patient and control groups were
compared. Perihepatic fluid thickness, distribution pattern, localization
according to liver lobes, presence and degree of intrahepatic bile duct
dilatation, and presence of choledocholitiasis, periportal edema, peris-
plenic fluid were recorded, and the relationship with perihepatic fluid
was evaluated. Results: All laboratory values except lactate dehydroge-
nase were significantly higher in the patient group than in the control
group (p = 0.137 and p < 0.011, respectively). The number of patients
with higher laboratory values was higher in the patient group than in
the control group (p < 0.037). The difference between the two groups
as regards intrahepatic bile duct dilatation and presence of perisplenic
fluid was significant (p = 0.01 and p < 0.001, respectively). Alkaline
phosphatase values correlated with the degree of intrahepatic bile duct
dilatation (r = 0.349, p = 0.05). Conclusions: The presence of minimal
fluid around the liver detected by magnetic resonance cholangiopan-
creatography may indicate impairment in liver function tests and should
alert clinicians of pathologies that can cause cholestasis.

Key words: MRCP, perihepatic fluid, liver function test

oynayan etkenler: negatif subdiyafragmatik basing, kara-
cigerin anatomik baglantilari, yer cekimi ve lenfatik dola-
simdir (1-3). Bunlarin iginde, 6zellikle karaciger lenfatik
dolasiminin énemli yeri vardir.Vicut lenf sivisinin buyuk
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kismi karaciger tarafindan uretilmekte olup duktus tora-
sikusa ulasan lenf miktarinin yaklasik %25-50'si karaciger
kaynaklidir (4). Hepatik lenfatik sivi, sintizoidlerden Disse
araligina gecen plazma komponentlerinden olusur. Kara-
cierde, portal, sublobliler ve ytizeyel sistem olmak tizere
3 lokasyonda bulunur (5,6). Disse araligindaki lenfatik si-
vinin %80 ve daha fazlasi portal lenfatik damarlara drene
olurken geri kalani santral ven cevresindeki sublobtiler
lenfatik damarlara ve hepatositler arasindaki interstis-
yumdan gecerek ytizeyel kapstiler lenfatiklere drene olur
(7,8). Deneysel biliyer obstrtiksiyon yapilmis calismalarda
gosterildigi gibi perihepatik alanda sivi birikiminden 6zel-
likle ytizeyel lenfatiklerin sorumlu oldugu ddstintlmekte-
dir (9-11).

GOzlemlerimize gdre, karaciger fonksiyon bozuklugu
olan hastalarda radyolojik gértinttilemede tek bulgu peri-
hepatik sivi olabilmektedir. Bu ¢alismanin amaci, manye-
tik rezonans kolanjiyopankreatografide (MRKP) minimal
perihepatik sivi varligi ile karaciger fonksiyon testleri ve
MRKP’de ortaya koyulabilecek etiyolojik faktérlerden
olan biliyer obstrtiksiyon arasindaki iliskiyi arastirmaktir.

GEREC ve YONTEM

Calisma Dizayni

Retrospektif bu calisma icin 04-231-18 protokol numarasi
ile kurumsal etik kurul onayr alinmistir. Ocak 2017- Aralik
2017 tarihleri arasinda Ankara Universitesi Tip Fakdiltesi
Radyoloji bélimtinde gerceklestiriimis 688 MRKP incele-
mesi retrospektif olarak tarandi. Kronik karaciger hastalr-
g1, asit, pankreatit, transplantasyon ve gecirilmis cerrahi
Oykusu olan toplamda 269 hasta dislandi. Minimal (kalin-
ligr 1 cm’den az) perihepatik sivisi olan 62 ardisik olgu,
hasta grubu olarak belirlendi. Kontrol grubu, perihepatik
sivisi olmayan 357 MRKP incelemesi arasindan, hasta gru-
bu ile ayni sayida olacak sekilde rastgele olarak secildi.

MR Cekim Teknigi

Cekimler 1.5 Tesla MR cihazlarinda (Optima 450, GE
ve Aera, Siemens, Erlangen, Almanya) gerceklestirilmis-
tir. Tdm olgulara standart MRKP protokolti (koronal T2
agirlikli SSFSE, aksiyel T2 adirlikli FSE, aksiyel T2 agirlikli
yag baskili FSE, 3D aksiyel-koronal MRKP, radial kalin slab
FSE, b=50, 400, 800 degerleri ile aksiyel diftizyon agirlikli
goruntdler, aksiyel T1 adirlikli dual eko GRE sekanslarr)
uygulanmistir.

MR Gortintti Analizi

Tum goruntdler, klinik bilgiden habersiz 2 radyolog tara-
findan (D.K.O. ve E.P.) konsensus ile degerlendirildi. Pe-
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rihepatik sivi kalinligr, dagilim paterni, karaciger loblarina
gdre lokalizasyonu, intrahepatik safra kanallarinda genis-
leme varligi ve genisleme derecesi, koledok tasl, peripor-
tal 6dem, perisplenik sivi varligi degerlendirildi. Perihepa-
tik sivi kalinhigr milimetre cinsinden ortalama deder olarak
kaydedildi. Dagiim paterni fokal, kesintili, diftiz seklinde
siniflandirilmis olup perihepatik tek bir alanda olmasi, fo-
kal (Resim 1); tim perihepatik alani sivar tarzda olmasi,
difliz (Resim 2); ve birka¢ alanda ancak devamli sekilde

Resim 1. 46 yasinda kadin hasta. Karaciger inferior ke-
siminde fokal perihepatik sivi (beyaz ok). Safra kanallari
normal genislikte.

Resim 2. 38 yasinda erkek hasta. Perihepatik alanda
difliz sivar tarzda sivi (beyaz oklar). Hepatik konfluens
dlizeyinde Klatskin ttimértine ikincil ana safra kanalinda
izlenememe ve intrahepatik safra kanallarinda belirgin
genisleme mevcut.



olmamasi durumunda kesintili (Resim 3) olarak degerlen-
dirilmistir. Loblara gore lokalizasyon, perihepatik sivinin
karaciger cevresinde agirlikli oldugu lokalizasyona gore
sag, sol veya esit seklinde siniflandirldi. intrahepatik saf-
ra kanallarinda genisleme varliginda genisleme derecesi
subjektif olarak hafif ve belirgin seklinde siniflandirildi.
Hasta ve kontrol grubunun karaciger fonksiyon testleri
[aspartat aminotransferaz (AST), alanin aminotransferaz
(ALT), alkalen fosfataz (ALP), gamaglutamil transpepti-
daz (GGT), laktat dehidrogenaz (LDH), total/direkt/indi-
rekt bilirubin] kaydedildi.

istatistiksel Analiz

Verilerin analizi SPSS for Windows 11.5 (SPSS Inc, Chi-
cago, IL, USA) programinda yapilmistir. Tanimlayici ista-
tistikler dagilimi normal olan degiskenler icin ortalama
+ standart sapma, dagilimi normal olmayan degiskenler
icin ortanca (min-maks), nominal degiskenler ise kisi sayisi
(n) ve ylizde (%) olarak gésterilmistir. Gruplar arasindaki
farkin 6nemliligi, Ki-Kare/Mann-Whitney U Testi ile aras-
tinlmistir. Hasta grubunda, sivi kalinligi ve intrahepatik
safra kanallarindaki dilatasyon derecesi ile laboratuvar
testleri arasindaki iliski Spearman korelasyon testi ile de-

Karaciger fonksiyon testleri ve perihepatik sivi varligi

gerlendirilmistir. P < 0.05 icin sonuclar istatistiksel olarak
anlamli kabul edilmistir.

Resim 3. 44 yasinda erkek hasta. Perihepatik alanda ke-
sintili vasifta sivi (beyaz oklar). Koledok distalinde tas (si-
yah ok) ve intrahepatik safra kanallarinda hafif genisleme
mevcut.

Tablo 1. Hasta ve kontrol grubundaki laboratuvar degerleri ve serum degerlerinde ytikselme saptanan

olgularin sikhgi

Laboratuvar Ylikselme Saptanan

Testi (U/L, Olgular, n (%) p

mg/dL) Hasta Kontrol

AST (>34) 33 14 <0.001*
(53.2) (22.6)

ALT (>49) 35 15 <0.001*
(56.5) (24.2)

GGT (>38) 50 24 <0.001*
(80.6) (38.7)

ALP (>129) 42 14 <0.001*
(67.7) (23.3)

LDH (>246) 12 3 0.037*
(20.7) (6.4)

T. Bil (>1.2) 26 7 <0.001*
(43.3) (11.9)

D. Bil (>0.3) 47 31 0.001*
(81.0) (52.5)

i. Bil (>0.8) 20 5 0.001*
(34.5) (8.5)

* [statistiksel olarak anlamli sonuglar (p < 0.005)

Serum Degeri

Median (min-max) p
Hasta Kontrol
37.5 21.0 <0.001*
(13-340) (7-354)
48.0 22.5 0.001*
(9-779) (8-726)
163.5 28.0 <0.001*
(11-2070) (5-767)
158.0 79.0 <0.001*
(27-1176) (32-365)
191.0 175.0 0.131
(20-906) (132-354)
0.90 0.65
(0.28-13.30) (0.26-6.94) 0.001*
0.31 0.20 <0.001*
(0.10-9.83) (0.05-4.90)
0.62 0.45 0.011*
(0.10-6.63) (0.18-2.59)

AST: Aspartat aminotransferaz, ALT: Alanin aminotransferaz, ALP: Alkalen fosfataz, GGT: Gamaglutamil transferaz, LDH: Laktat dehidrogenz T. Bil/D.Bil/i.Bil: Total/

Direkt/indirekt bilirubin.




KURU OZ ve ark.

BULGULAR

Calismamizda, 62 hasta ve 62 kontrol olmak lizere top-
lam 124 olgu (ortanca yas 58, aralik 22-89 yil; ortanca
yas 53, aralik 20-88 yil, sirasiyla) retrospektif olarak de-
gerlendirildi. Hasta grubunun 32'si (%51.6) kadin, 30"u
(%48.6) erkek idi. Kontrol grubunu ise 37 (%59.7) ka-
din, 25 (%40.3) erkek olusturmaktaydi. Hasta ve kontrol
grubu arasinda yas acisindan istatistiksel olarak fark var
iken (p = 0.008), cinsiyet agisindan anlamli fark yoktu
(p = 0.366). Perihepatik sivisi olan hasta grubunda LDH
disinda tiim laboratuvar degerleri kontrol grubuna gére
anlamli olarak yuksekti (p = 0.131 ve p £ 0.011, sirasly-
la). Ayrica perihepatik sivisi olan grupta kontrol grubuna
gbre daha fazla hastada laboratuvar degerlerinde yuk-
seklik saptandi (p < 0.037). Hasta ve kontrol grubundaki
laboratuvar degerleri ve serum degerlerinde yukselme
saptanan olgularin sikligi Tablo 1'de gdsterilmistir.

Perihepatik sivisi olan 62 hastanin 32'sinde (%51.6) int-
rahepatik safra kanallarinda genisleme saptanirken kont-
rol grubunda 18 (%29) hastada genisleme mevcuttu.
iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli idi (p
= 0.01). Hasta grubunda 62 hastanin 33linde (%53.2)
perisplenik sivi, 19'unda (%30.6) periportal ddem ve
12'sinde (%19.4) koledok tasi mevcuttu. Perihepatik si-

Tablo 2. Hasta ve kontrol grubunda intrahepatik

safra kanallarinda genisleme, perisplenik sivi, ko-
ledoktasi ve periportal 6dem varliginin sikhgi

n (%)
Hasta Kontrol p
iHSK genisleme 32 (51.6)  18(29.0) 0.01*
Perisplenik sivi 33(53.3) 3(12.0) <0.001*
Periportal 6dem 9(306) 8(12.0) 0.065
Koledok tasi 2 (19.4) 5(8.1) 0.068

* |statistiksel olarak anlamli sonuglar (p < 0.005)
IHSK: intrahepatik safra kanallari.

visi olmayan kontrol grubunda ise 3 (%12) hastada pe-
risplenik sivi, 8 (%12) hastada periportal 6dem, 5 (%8.1)
hastada koledok tasi saptandi. Perisplenik sivi varliginin
sikligr iki grup arasinda istatistiksel olarak farkli idi (p <
0.001). Koledokta tas varligi ve periportal 6dem siklig
agisindan ise iki grup arasinda anlamli fark saptanmadi
(p = 0.065) (Tablo 2). Ayrica perihepatik siviya eslik eden
periportal ddemi olan hastalarda periportal ddemi olma-
yanlara gére AST ve GGT degerlerinde ylkselme istatis-
tiksel olarak daha sik olup (p = 0.007, p=0.012, sirasiyla)
bunlar disindaki laboratuvar degerleri ile periportal 6dem

Tablo 3. Periportal 6dem, perisplenik sivi ve koledokta tas varligi ile laboratuvar testleri arasindaki iligki

Laboratuvar Periportal 6dem Perisplenik Sivi Koledok Tasi

Testi (n, %) (n, %) (n, %)
Hasta Kontrol p Hasta  Kontrol P Hasta  Kontrol P

AST 15 18 0.007* 18 15 0.824 8 25 0.299
(78.9) (41.9) (54.5)  (51.7) (66.7)  (50.0)

ALT 14 21 0.069 18 17 0.747 9 26 0.149
(73.7) (48.8) (54.5) (58.6) (75.0) (52.0)

GGT 19 31 0.012* 27 23 0.803 10 40 1.000
(100.0)  (72.1) (81.8)  (79.3) (83.3)  (80.0)

ALP 16 26 0.065 22 20 0.847 10 32 0.306
(84.2) (60.5) (66.7)  (69.0) (833)  (64.0)

LDH 5 7 0.502 7 5 0.805 3 9 0.698
(26.5) (17.9) (219)  (19.2) (25.0)  (19.6)

T. Bil 9 17 0.668 16 10 0.265 5 21 0.896
(47 4) (41.5) (50.0) (35.7) (417)  (438)

D. Bil 16 31 0.474 27 20 0.517 10 37 1.000
(88.9) (77.5) (84.4) (76.9) (83.3)  (80.4)

i. Bil 8 12 0.284 14 6 0.099 4 16 1.000
(44.4) (30.0) (43.8) (23.1) (33.3)  (34.8)

* [statistiksel olarak anlamli sonuglar (p < 0.005)

AST: Aspartat aminotransferaz, ALT: Alanin aminotransferaz, ALP: Alkalen fosfataz, GGT: Gamaglutamil transferaz, LDH: Laktat dehidrogenz T. Bil/D.Bil/i.Bil: Total/

Direkt/indirekt bilirubin.
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bulgusu arasinda iliski saptanmadi (p > 0.065). Perisple-
nik sivi ve koledokta tas varligi ile tiim laboratuvar testleri
arasinda ise herhangi bir iliski saptanmadi (p > 0.099, p >
0.149, sirasiyla) (Tablo 3).

Perihepatik sivi kalinlidi ile laboratuar degerlerinin higbiri
arasinda korelasyon bulunmadi (r<0.219, p > 0.08). ALP
disinda (r = 0.349, p = 0.05) diger laboratuvar degerleri
ile intrahepatik safra kanallari genisleme derecesi korelas-
yon gdstermemekte idi (r < 0.197, p > 0.124) (Tablo 4).

Perihepatik sivi en sik sol lob cevresinde (%37.1) ve fokal
patern seklinde gortldu (%54.8) (Resim1). Lokalizayon
ve dagilim paterni sikliklari Tablo 5te gdsterilmistir.

Tablo 4. Perihepatik sivi kalinhgi ve intrahepatik

safra kanallari genisleme derecesi ile laboratuvar
degerleri arasindaki korelasyon

Sivi Kalinhgi IHSK Genisleme
Derecesi

r P r P
AST 0.173 0.180 0.149 0.249
ALT 0.082 0.528 0.085 0.511
GGT 0.219 0.088 0.197 0.124
ALP 0.102 0.430 0.349 0.005*
LDH 0.034 0.799 -0.082 0.538
T. Bil 0.217 0.096 -0.032 0.806
D. Bil 0.138 0.301 -0.025 0.849
i. Bil 0.203 0.126 -0.142 0.286

* |statistiksel olarak anlamli sonuglar (p < 0.005)

IHSK: Intrahepatik safra kanallari, AST: Aspartat aminotransferaz, ALT: Alanin
aminotransferaz, ALP: Alkalen fosfataz, GGT: Gamaglutamil transferaz, LDH:
Laktat dehidrogenz T. Bil/D.Bil/i.Bil: Total/Direkt/indirekt bilirubin.

Tablo 5. Perihepatik sivi lokalizasyonu ve dagilim

paterni sikliklar

Dagilim Paterni n (%) Lokalizasyon n (%)

Fokal 34 (54.8) Sag 20 (32.3)

Aralikl 15 (24.2) Sol 23 (37.1)

Diftiz 13 (21) Esit 19 (30.6)
TARTISMA

Karaciger ve karaciger disi patolojilere bagli olarak gértin-
tllemede perihepatik alanda sivi gortlebilmektedir. Sivi
birikiminin nedenleri arasinda timér, safra sisteminde ti-
kaniklik, travma, otoimmuin hastaliklar, kalp yetmezligi,
enfeksiyon, apse, iatrojenik faktérler (6r; asiri paraseta-
mol kullanimi), toksinler ve siroz sayilabilir (2). Herhan-

Karaciger fonksiyon testleri ve perihepatik sivi varligi

gi bir patolojiye spesifik olmayan bu bulgu degisik me-
kanizmalar ile olusmaktadir. Akut veya kronik karaciger
hasarinda, serum aminotransferaz (AST-ALT) konsant-
rasyonlarinda artis ile karakterize hepatoselltler baskinlik
meydana gelirken, biliyer kanaliktillerin hasar gérddigu
durumlarda, safra kanallar epitelinde bulunan ALP ve
GGT yukselmesi ile karakterize kolestatik baskinlik izlenir
(12).

Bildigimiz kadariyla bugtine kadar perihepatik sivi varlig
ile karaciger fonksiyon testleri arasinda iliskiyi arastiran
hentiz bir calisma yoktur. Erden A. ve ark.larl, daha az sa-
yida hastayi kapsayan calismalarinda, kolestazli olgularda
perihepatik sivinin daha sik gérldugunu belirlemislerdir
(13). Hasta sayisinin daha fazla oldugu bu ¢alismamizda
ise perihepatik sivisi olan hastalarda ALP ve GGT yani sira
aminotranferaz degerlerinde de yukseklik saptanmasi
ile bu bulgunun kolestaza spesifik olmadigini séyleyebil-
mekteyiz. Ancak perihepatik sivisi olan hasta grubunda
intrahepatik safra kanallarinda geniglemenin daha fazla
gorilmesi ve intrahepatik safra kanallarindaki genisleme
derecesi ile ALP degderinin korelasyon géstermesi perihe-
patik sivi varliginin kolestazla da iliskili oldugunu géster-
mektedir.

Perihepatik sivi olusumunda en énemli etkenlerden biri
olan hepatik lenfatik dolasim, derin (portal-sublobtiler)
ve ylzeyel lenfatikler olmak Czere iki ana gruba ayrilir.
Karaciger kapsultinden invajine olan bag dokusu, portal
triad (hepatik arter, portal ven dallar ve safra kanalla-
r) boyunca uzanmakta ve yani sira lenfatik damarlari da
cevrelemektedir (8,14). Hepatik lenf sivisi, esas olarak he-
patik sintizoidlerden ve daha az miktarda da interlobdiler
safra kanallarinin gevrili oldugu peribiliyer pleksustan kay-
naklanir (15-17). Koledoga retrograd recine enjeksiyonu
sonrasl, hepatik lobul periferinde recinenin safra kanalla-
rindan ¢iktigi ve portal trakt diizeyinde lenfatik damarlara
gectigi gosterilmis olup bu durum safra kanali obstrtiksi-
yonunda safra iceriginin lenfatik damarlara gectigi gerce-
gini desteklemektedir (6). Rosa G ve ark.’'nin akut biliyer
stazda hiperbiliriibinemi ve enzim bozukluklarinin meka-
nizmalarini arastirdigl, kedilerde yaptigi calisma sonucun-
da da biliyer stazda safra trtinlerinin karaciger lenfatikleri
ve hepatik ven araciligi ile es zamanli olarak kana ulastidi,
lenfatik sistem ve kanda ALP degerlerinde ilimli dlizeyde,
transaminazlarda ise belirgin sekilde ylkselme oldugu
saptanmistir (9). Calismamiz biliyer obstruiksiyonun len-
fatik sistem ve kandaki etkileri ile ilgili var olan bilgileri
desteklemektedir.

Karaciger cevresi peritoneal refleksiyon agisindan zengin-
dir ve karaciger, komsulugundaki anatomik yapilara ve
ekstraperitoneal alanlara ligamentler ile baglanir (1,15).
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Galismamizda, bu baglantilar ile perihepatik bolgede sivi
birikimine neden olabilecek durumlar (akut pankreatit,
bilinen abdominal malignite) dislanmistir. Ayrica kronik
hepatit, karaciger fibrozisi ve sirozda karacigerde lenfan-
jiogenez artar (18). Bu nedenle bilinen kronik karaciger
hastaligi olan hastalar da calisma disinda birakilmistir.

Lenfédemin gértintlilenmesinde en yardimci manyetik re-
zoanans (MR) sekanslarinin 3D adir T2 agirlikli gérdinttile-
rin oldugu ortaya konmustur. Agir T2 agirlikl fast spin eko
sekansi, zemin doku intensitesinde hemen tlimdyle sinyal
kaybina neden olarak uzun T2 relaksasyon stiresi ile lenfatik
damarlarin spesifik olarak gérilmesini saglayarak MR len-
fanjiyogram elde edilmesine olanak saglar (19). Bu nedenle
agir T2 agirlikli gordinttlerde, miktari cok az olan perihepa-
tik sivilarin saptanmasi mimkuinddr. Normal sartlarda ke-
sitsel goriintlilemede hepatik lenfatikler gértilmezler. Anor-
mal genislemis lenfatikler periportal alanlarda, bilgisayarl
tomografide (BT) lineer hipoatentie, MR'da agir T2 agirlikli
sekanslarda lineer hiperintensiteler seklinde gordilir (20).

Calismamizda, perihepatik sivi en sik sol lob cevresinde
gordlmustlr. Chen CJ ve ark.'nin hepatik subkapstiler sivi
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koleksiyonlari ile ilgili bir calismasinda; bizim calismamiz-
dan farkli olarak hastalarin cogunda sivi koleksiyonunun
sad lob cevresinde oldugu bulunmustur (21).

Calismamizin sinirlamalari, retrospektif olmasi yani sira
hastalarin tdmunun ayni cihazda cekilememesi ve has-
talarin alkol tuketimi, bitkisel-tibbi ilag kullanimi, toksin
maruziyeti gibi detayl klinik bilginin elde edilememesidir.

Sonug olarak MRKP'de karaciger gevresinde minimal du-
zeyde sivi varligi karaciger fonksiyon testlerinde bozuk-
luda isaret edebilir ve biliyer obstrtiksiyona neden olabi-
lecek patolojiler ve kolestaz ile iliskili bulgular agisindan
uyarict olmalidir.
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