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Karaciger Tumorleri

Op. Dr. Vahit Mutlu ® Op. Dr. Muhammet Fatih Keyif ® Dog. Dr. Murat Derebey

Ogrenme Hedefleri

e Karaciger timoérlerinin ne derece dnemli oldu-
Junu anlamak
* Epidemik ve patolojik stireci iyi bilmek

GIRIS

Gortintlileme yontemlerinden Ultrasonografi (USG),
Bilgisayarli Tomografi (BT) ve Magnetik Rezonans
Gortintiileme (MRG) tekniklerinin kullaniminin yay-
ginlasmasi ile birlikte karaciger tlimorlerinde tani
konulma orani artmaktadir. Karaciger timor cesitleri
benign tiimorleri ve malign tiimoérlerine olarak simif-
landirilabilmektedir.

BENIGN TUMORLERI

Karaciger benign tlimorleri malign tiimorlerine gore
yaklasik 2 kat daha fazla siklikla goriilmektedir 'l
Hemanjiom, Hepatoseliiller Adenom (HA) ve Fokal
Nodiiler Hiperplazi (FNH) gibi en sik gortilen iyi huy-
lu solid lezyonlar Tablo 1'de simiflandirilmustir.

Tablo 1. Karacigerin Benign Tiimérleri.

Epitelyal Timéorler

e Hastalarin hangi belirtilerle karsimiza geldigini
bilmek
e Tani ve tedavi yaklagimlarini sayabilmek

Bu iyi huylu tiimorleri epitelyal ve mezenkimal
olarak ikiye smiflandirmak miimkiindir. Epitelyal
timorlerde FNH ve HA en sik goriiliirken; mezenki-
mal tiimorlerde ise hemanjiom en sik gortilen benign
ttimorlerdir. Benign tlimorlerinin herhangi bir takip
ve tedavi gerektirmeyip semptom vermedigi, Anji-
omyolipom ve HA ise ciddi komplikasyonlara sebep
olabilen ve operasyon gerektirebilen ttiméorler oldu-
gu bilinmelidir .

Hemanjiom

Etyoloji, Epidemiyoloji ve Patoloji

En sik gortlen benign karaciger timori olarak bi-
linen hemanjiomun etyolojisi tam olarak bilinme-
mektedir. Hormonal nedenlerden dolay1 kadinlarda
daha cok goriildiigi bildirilmistir. Bunun nedeni ola-

Mezenkimal Tiumaérler

Fokal Noddler Hiperplazi

Hemanjiom

Hepatoselller Adenom

Anjiomyolipom

Noddler Rejeneratif Hiperplazi

Leiomyom

Safra Kanali Adenomu

Lipom

Biliyer Hamartom

Heterotopik Doku (Dalak, Pankreas)




rak ise Ostrojen reseptorlerinin karaciger hemanjiom
ylzeyinde bulundugu ve gebelik, steroid ve/veya
oral kontraseptif aliminda boyutta artis oldugu tespit
edilmistir. Ancak bu reseptdrlerin dstrojen tedavisi
almayanlarda da ttimoral artis goriilmesi sebebi ile
hormonlarin etkisi belirsizligi gostermektedir 41,

Kadinlarda erkeklere gore daha sik goriilmekle
birlikte toplumda sikligi %2071ere kadar ¢ikmakta-
dir. Her yasta goriilebilse de taniy1 genelde 30 ile 50
yas araliginda almaktadirlar . Boyutlar1 milimetrik
caplardan 4 cm’den biiyiik olan dev boyutlara kadar
olabilmektedir ®.. Hepatik hemanjiomun laparosko-
pik operasyonda goriintiisiine drnek Resim 1'de ve-
rilmistir.

Daha sik sag lobda gortiliirken iki lobda da gortile-
bilmektedir. Kiiciik bir stromal bag dokuyla ayrilmis
kan ile dolu vaskiiler kavernoz bosluklardan olusan
iyi sinirh ve ince kapstille cevrili lezyonlardir. Vaskii-
ler bosluklar septalara ayrilip trombiis barindirabilir.
Bu trombiis te gelistikte biiyiik olan hemanjiomlarda
fibroz nodiil ve stromal kalsifikasyon izlenebilir 71,

e T i
Resim 1. Hepatik hemanjiomun laparoskopik operas-
yonda gorintisu .

Klinik Bulgu

Cogu hemanjiom semptom vermeyip insidental ola-
rak tespit edilirler 1. Fakat biiyiik lezyonlar kompres-
yona bagh veya tromboz sonucu lezyonun daha da
biiylimesine yol acmasi ile semptoma neden olabil-
mektedirler.

Hemanjioma baglh olan agr1 visseraldir ve glisson
kapsiil gerilmesine bagh veya tromboza bagh olus-
maktadir. Bu tromboza bagh olusan agr1 ise ates, ka-
raciger fonksiyon testlerde bozulma ile kendini gos-
termekte ve {lic haftaya kadar da stirebilmektedir 1.
Riipttir, basiya bagh gastrik obstriiksiyon veya sarilik,
tromboz, fibrozis, santral skar olusumu ve kanama

gibi bircok komplikasyon gortilebilmektedir ®1. Ciddi
morbiditeye yol acabilen spontan ripttr sik goril-
mese de santral yerlesimli olmayan dev hemanjiom-
lar daha fazla sikinti olusturmaktadir 1. Komplikas-
yonlara yatkinlk saglayanlar ise uzun siire steroid
kullanimi, 6strojen tedavisi alinmasi ve oral kontra-
septif kullanimi olabilir . Cocuklarda goriilen Ka-
sabach-Meritt sendromu ise biiylik hemanjiomlara
baglh olan trombositopeni ve tliketim koagtilopatisi
halidir.

Fizik muayenede nadiren karacigerde lezyonun
palpasyonla ele gelmesi ya da karaciger tizeri tfi-
riim duyulmasi ile bulgu verebilir. Genelde karaciger
fonksiyon testleri ve tiimor markerlar (alfa feto pro-
tein, karsinoembriyonik antijen ve CA19-9) da nor-
mal araliktadir.

Tani

Hemanjiomlarin coguna tam USG, BT veya MRG ile
konmaktadir. USG radyasyon riski tasimadigindan
ilk yapilmas: onerilen tetkiktir. USG’'de hemanjiom
diizgiin sinirli, homojen ve hiperekoik lezyon ola-
rak goriilmektedir . Yaklasik %80 kadar hastada 6
cm’den kiiciik lezyonlara USG ile tan1 konabilirken
bazilarina ise tan1 konamamakta olup BT veya MRG
cekimine gerek duyulmaktadir (Resim 2) ' 121,

Tedavi

Semptomatik olmayan hastalar konservatif takip edi-
lir. 5 cm’den kiiciik lezyonlara tan1 konulursa radyo-
lojik takip dnerilmez. Ancak 5 cm’den biiytlik ayrica
subkapsiiler ise bunlarda boyut hizli arttigindan 6 ay
ile 1 sene araliklarla radyolojik takip onerilir. Boyut-
ta artis olmadig1 goriiliince de takip sonlandirilabi-
lir. Kanama periferal yerlesimli dev hemanjiomlarda
daha sik goriilmekle beraber 5 cm’den buyiik he-
manjiom takibinde ise rlpttr nadir gelistigi goril-
miustiir 5131,

Capinda hizh artis, komplikasyon gelisimi ve rad-
yolojik tetkiklerle malignite ihtimalinin ekarte edi-
lememesi tedavi edilmesi gerektigini semptomatik
hastalarda gostermektedir. Semptomatik olanlarda
cerrahi veya cerrahi dis1 tedavi uygulanmaktadir.

Kilit nokta: Karacigerin en sik gorilen benign ti-
mori olup genelde asemptomatiktir. Ozellikle
5 cm’den blyuk kitle, anemi / trombositopeni / ti-
ketim koagiilopati yapan hemanjiom ya da travma
sonrasi riptire olan hemanjiomlarda ameliyat endi-
kasyonu vardir.
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Resim 2. Hepatik hemanjiom gériintilemeleri. A. USG, B. BT, C. MRG "2,

Cerrahi tedavi olarak entikleasyon, hepatik arter
ligasyonu, rezeksiyon veya karaciger transplantasyo-
nu gibi bircok secenek mevcuttur. Cerrahi dis1 olarak
ise radyoterapi, hepatik arter embolizasyon islemi
veya interferon alfa tedavileridir 141,

Fokal Nodiiler Hiperplazi
Etyoloji, Epidemiyoloji ve Patoloji

Karacigerdeki arteryel bir hasar veya malformasyona
yonelik reaksiyona bagh gelistigi diistintilse de etyo-
lojisi tam olarak bilinmemektedir. Santralde skar ici
biiytik arter olusumu (santralde yildiz seklinde skar)
ve portal ven yap1 olmamasi karakteristik 6zelligidir.
Bu lezyon olusumunda oral kontraseptiflerin roli
kanitlanamamuistir 1>l

fkinci sikliktaki karacigerin benign lezyonudur.
Kadinlarda erkeklere gore 8 kat daha fazla gortilmek-
tedir. ENH; iyi sinirly, kapstilsiiz, genellikle soliter ve
5 cm’den kiictiktiirler. Tipik patolojik bulgu olan si-
nuzoid ve kupfer hiicrelerin goriilmesi; safra kanal
ve kupfer hiicrelerin goriilmedigi adenomdan ayrici
tanida yarar saglar ['e171,

Klinik Bulgu

Genelde bulgu vermez. Vakalarin %75 kadar1 perope-
ratif, goriinttileme yontemleri sirasinda veya otopsi
sirasinda rastlantisal olarak bulunur. Adenomlardan
farkli olarak nadiren akut kanama veya nekroz goriil-
mektedir. Yine cogu vakada lezyon capinda degisim
olmadig1 gorilir '8, Fizik muayene belirsiz olup ka-
raciger fonksiyon testleri hafif bozuk olabilmektedir.
Serum alfafetoprotein ise normaldir.

Tani

FNH, %20 kadar vakada USG ile santral skar gorii-
lebilmektedir. Kontrastli BT ve MRG, FNH tanisinda
%96 lara varan tutulumla daha dogru sonuclar vere-
bilmektedir (Resim 3) (120,

Tedavi

FNH bilindigi kadar: ile yavas biiyliyen ve benign
bir lezyondur. 4 cm’den kticiik lezyonlar konserva-
tif tedavi ile radyolojik takip edilmektedir. Kanama,
nekroz ve malign dejenerasyon acidan risk ise cok
azdir.

Semptomatik olursa veya capinda biliytime varsa
cerrahi diistiniilebilir. Ancak FNH benign olup cerra-
hi islemin az da olsa morbidite ve mortalitesi olmasi

nedeni ile rezeksiyon oncesi cok iyi distintilmelidir
[21]

Kilit nokta: FNH, hemanjiomlardan farkli santral
skar igermektedir. Hemanjiom gibi genelde asemp-
tomatiktir. Genelde komplike olmadan takip ile de-
Jerlendirilmeye alinirlar.

Hepatoseliiler Adenom
Etyoloji, Epidemiyoloji ve Patoloji

Hepatoseliiler adenom (HA), daha cok premenapozal
30 yas tizeri kadinlarda izlenmektedir. Diger benign
solid lezyonlara gore daha nadir goriilmekte olup
ostrojen ile iliskilidir. Oral kontraseptif kullanan ka-
dinlarda adenom riski kullanmayanlara gore daha
fazladir. Her ne kadar modern olan diistik doz iceren
oral kontraseptifler kullanilsa da yine de HA riski de-
vam ettigi goriilmistiir. Diisitk doz oral kontraseptif
kullanimiyla HA'daki etki azalsa da obezitenin etkisi
daha da artmaktadir. Neoplastik bir olusum olan HA
ayrica tipl glikojen depo hastali1 ve diyabet ile de
yakindan iligkilidir 221,

Patolojik acidan iyi sinirly, yumusak, kapsiillii ola-
rak izlenir. Genelde tektir ancak yaklasik %30 kadar
vakada multipl oldugu goriilmdstiir. 10 veya daha
fazla adenom olmasi halinde bu duruma da adeno-
matozis denmektedir. Glikojen depo hastalig1 olan-
da veya adenomatozisi olanda multipl adenomlar



Resim 3. Fokal nodiiler hiperplazi goriintiileri. A) BT, B) MRG, C) Rezeksiyon materyali kesit yiizl 29,

goriilmesi olagandir. FNH'1n tersine hemoraji sik ve
makroskopide gortilebilir. Mikroskopide normal ka-
raciger dokusu ile adenomu ayirmak zor olabilir. An-
cak adenom hiicreleri normal hepatositlerden biiytiik
olup yiiksek oranda glikojen ile lipid icermektedir.
Histolojik olarak FNH'den ayiran ozelligi ise FN-
H'nin aksine safra kanallarinin olmamasidir. Ade-
nomdaki hepatositler, lezyonun arteryel kanlan-
masini yansitan biiylik sinuzoidlerle ayrilmislardir.

FNH'ye benzer olarak portal venoz yapilar1 yoktur
[23,24]

Klinik Bulgu

Vakalarin yaklasik yarisi klinik olarak semptom
vermezken rastlantisal yakalanir. 5 cm'den biyiik
HA'larda kanama riski %20-25 arasinda olup, kanama
ve riiptlr icin risk faktorleri subkapsiiler yerlesimli
ve oral kontraseptif kullaniminin uzun zamandir ol-
masidir. Bu vakalar klinikte kendini palpe edilen kit-
le, akut batin, karaciger fonksiyon testlerinde artis ve
sok ile kendini gosterebilir 1.

Tani

HA tamisinda FNH'yi ekarte etmek gerekmektedir.
Ciinkii adenom tedavisi cerrahi rezeksiyon iken FNH
tedavisinin ¢ogu takip edilmektedir. HA genelde USG
ile icerdigi lipid miktarindan dolay1r goriilebilmekte
olsa da tanida yeterince spesifik degildir. Multifaz BT,
USG'den daha spesifik olsa da; MRG %90-110 sensi-
vite ve %87-100 spesifisite ile FNH ile HA ayirici tani
saglamaktadir 1.

Tedavi

Kanama ve malign dejenerasyon riskinden dolay1 5
cm’den kiiciik adenomlarda cerrahi olarak rezeksi-
yon onerilmektedir. Rezeksiyon ayrica riski artiran
ilaclarin kesilmesine ragmen capinda artma olan
HA ile erkek ve glikojen depo hastalig1 olanlarda da

onerilir. Hastalar tiimor icine kanama veya riiptiir
sonrast hemoperitoneum olmas: durumunda semp-
tomatik hale gelirler. Semptomatik ve 5 cm’den kii-
clik adenomlarda giintimiizde artik transarteriyel ke-
moembolizasyon ile radyofrekans ablasyon islemleri
one cikmugtir 27281,

Kilit nokta: Hepatoseliiler adenom riski oral kont-
raseptif kullanimi ile beraber kadinlarda artmistir.
Spontan riptiir ve batin ici kanama riski en fazla
olan karacigerin iyi timaorudr.

Diger Nadir Gériilen Benign Tumérler

Nodiiler rejeneratif hiperplazi kronik karaciger has-
taligr ile iliskili bir lezyon olup olgularin %50'sinde
portal hipertansiyon gortilmektedir. Klinik olarak
semptom vermezler ve radyolojik tani zordur 1. Te-
davi etkeni yok etme, engelleme ve destek tedavisidir
130]

Hepatik hamartomlar safra kanallarinin kusurlu
bicimde cogalmasidir. Lokal niiks veya malign trans-
formasyon riskinden dolay1 total eksizyon oneril-
mektedir. Anjiomyolipomlar ise kan damari, diiz kas
ve yag dokusu iceren kitleler olup malign transfor-
masyon riski olmadigindan rezeksiyon gerekli degil-
dir.

MALIGN TUMORLERI

Primer veya metastatik (sekonder) olmak tizere ka-
racigerin malign tlimorleri tanimlanmisgtir. Karacige-
rin hepatosit kaynakli primer tiimérii hepatoseltler
karsinom (HCC) ve safra kanali kaynakli timorler ise
kolanjiokarsinom olarak bilinmektedir.

Hepatoseliiler karsinom ve kolanjiokarsinom epi-
telyal kokenli en sik goriilen primer karaciger timor-
leri iken leiomyosarkom, fibrosarkomi liposarkom ve
anjiosarkom gibi ttimdrler ise mezenkimal kokenli-
dir.
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Hepatoseliiler Karsinom
Etyoloji, Epidemiyoloji ve Patoloji

En sik primer malign karaciger timort olan HCC
diinyada en sik goriilen besinci malignitedir. Ayrica
diinyada kanserden yiiksek 6liimciil olmasindan do-
lay1 doérdiincii en sik oliim sebebidir B!, Onemli risk
faktorlerine bakilacak olursa HBV veya HCV enfeksi-
yonlari, alkol kullanimy, siroz, alkole bagh olmayan
steatotik karaciger hastaligi (NASH),alfa 1 antitripsin
eksikligi ve herediter hemakromatozis basta gelmek-
tedir.

Erkeklerde kadinlardan yaklasik 4 ile 8 kat kadar
daha sik goriilmektedir. insidansi ise Amerika ile Bati
ve Kuzey Avrupa’da diistik iken, Glineydogu ve Dogu
Asya ile Afrika’da yiiksektir P2,

Siroz etyolojiye bakmaksizin HCC gelisimine risk
olusturmaktadir. HCC gelismis olan hastalarin % 20
- 50 kadarinda daha 6nce tanisi konulmamis siroz
hastalar1 yer almaktadir. Sirozlu hastalarin HCC ge-
lisim riski yillik olarak %1 ile 8 arasinda bulunmus-
tur °L HBV enfeksiyonuna bakildiginda HCC siklig1
semptomatik olmayan HBV tasiyiaa hastalarinda
binde 1 iken, kronik hepatit B hastalarinda % 1 ve
sirozlu hastalarda ise bu oran % 10a kadar ¢cikmak-
tadir B4, Alkol ise hepatosite direkt toksik etkili olup
sirozun olusumuna sebep olarak HCC gelisimine ne-
den olmaktadir. Herediter hemakromatozis otozomal
resesif bir hastaliktir ve asirt demir emilimi gortliir.
Bu hastalarda sioz ve HCC gelisim riskinde artis go-
rilmistiir #°1. Alfa 1 antitripsin eksikligi de otozomal
resesif herediter bir hastalik olup siroz gelisimi olma-
dan da HCC olusumunda risk faktoriidiir. NASH ise
obez ve tip2 diyabet mellitus hastalarinda aminot-
ransferaz artisinin nedenlerinden olup siroza sebep
olarak HCC gelisimine neden oldugu distintilmekte-
dir el

Patolojik ozelligine bakildiginda iyi, orta ve kotii
diferansiye olarak ayrilmaktadir. Tyi tip ince igne as-
pirasyon biyopsisi ile rejenere nodiilden ayrimi zor-
dur. Uc tip bliylime paternine sahip olup bu pater-
nlere gore survi ve rezeksiyon énemlidir. Pedinkli
olan tiimorler, buyiik kitleli olsalar dahi karacigere
damarsal sap ile baglanabilirler. Bu tipler kolay re-
zeke edilebilirler. Ekspanse halde biiyiiyen tipler ise
kendini smirlayip fibréz kapsiil ile sarihdirlar. Bu
tipler infiltre tiplere gore damarsal yapiy:r daha fazla
bozup ana damarlara invaze olabilirler. Kitlesel bii-
yiikliiklere ragmen rezeke edilebilirler. Infiltratif ti-
pin ise smirlar belirgin degildir. Kticiik boyutta bile
olsa damarsal infiltrasyon ile invazyon yapabilmek-
tedirler. Bu tipte eksizyon komplike olup cerrahi siir

pozitifligi olabilmektedir. Bu 3 patern kendine 6zgt
radyolojik gortintiileme ile desteklenmektedir. HC-
C'nin fibrolameller tipi kendine 6zgii ve klinik davra-
nist olarak bilinir. Radyolojik ve patolojik incelemede
fibrolameller tip iyi sinirh ve kapstlliidiir. Altinda
siroz yatmayan, survisi HCC'ye gore daha uzun olan
bir tiptir. Alfa feto protein bu tipte ylikselmezken HC-
C'lilerde ise yiikselmektedir P71,

Klinik Bulgu

HCC degisik klinik prezentasyonlarla ortaya cikabil-
mektedir. Bir kisim hasta asemptomatikken bir ki-
simda ise ilerlememis siroz olgusu ya da daha 6nce
siroz tanist konulmamis olgularda dekompanse ka-
raciger yetmezligi gelismesi durumudur. Karin agri-
s1, kilo kaybi, karinda distansiyon ve sarilik gortilen
belirtilerdendir. Taramalar artirildigindan artik tani
konulmas1 artmistir. Sirozu olan hastalar asit ve va-
ris kanamalari ile kendini gosterirken, siroz tanisi al-
mamuslarda ilk bulgu genelde karin agrisi ve sarilik
olmaktadir. Bazi hastalarda ise sag iist kadranda pal-
pabl kitle olabilir 281,

Bazen de bu hastalarda karsinoid sendrom, hiper-
kalsemi, hipoglisemi, polistemia gibi bir ¢cok parane-
oplastik sendromlar goriilebilmektedir [39]. Nadiren
karin agrisi, distansiyon, hipotansiyon, tasikardi ve
hemoglobinde ani diisme ile kendini riipttir sonucu
da gosterebilir.

Tani

HCC tanist anamnez, muayene, radyolojik goriintiile-
me ve kan tahlili ile konabilmektedir. BT ya da MR'da
kitle ve kanda AFP 500 ng/dl iizerinde ise tanidan
stiphelenmek son derecede diistiktiir. Tan1 koymada
hemoraji veya riiptiir gibi komplikasyonlar1 nedeni
ile ileri derece siroz harici genelde biyopsi yerine cer-
rahi eksplorasyon uygulandig1 goriilmustiir . Tam
dogrulandiktan sonra tiimorin karacigerle sinirh
veya cerrahi eksizyona uygunlugu acisindan yayili-
m1 degerlendirilmelidir. Metastazini ise en sik siraya
akciger, periton, adrenal ve kemige yapmaktadir. Me-
tastaza gore kusku olan bolgelere gore taramalar ya-
pilmaktadir. Karacigerdeki tutulumu genelde BT ile
gortilmektedir. HCC ileri derecede vaskiiler invazyon
ve yayilima sahiptir. Portal vene infiltre olma egilim-
de olup portal ven trombozu HCC'yi akla getirmelidir.
Invazyon stiphesi olmasina karsi BT ile tetkik edilme-
misse de doppler ultrasonografi veya MR ile goriinti
almmalidir 1,

Daha sonra fonksiyonel karaciger rezervi deger-
lendirilmelidir. Klinikte en cok kullanilan veri ise



Child-Pugh smiflamasidir. Bu skorlamada bilirubin,
uzamis protrombin zamani, albiimin, ensefalopati ve
nutrisyonel duruma bakilir 2. Ayrica fonksiyonel
degerlendirmede indosiyanin gibi sadece karaciger-
den atilan boyalara yonelik testler de kullanilmakta-
dir (Resim 4) #1431,

Tedavi

HCC tedavisi rezeksiyon mu transplant mi adayi ol-
duguna karar verilerek baslanmalidir. HCC gelismis
ve sirozu olmayanlara, karaciger fonksiyonu saglam
ve portal hipertansiyonu olmayan Child A sirozlu
olanlara rezeksiyon tedavi secenegi olarak bilinmek-
tedir. Karaciger fonksiyonu saglam olmayip rezeksi-
yon yapilamiyorsa ve HCC nakil kriteri tasiyorsa da
nakil tercih edilebilmektedir (41,

Kilit nokta: Karacigerin en sik gériilen primer ma-
lign timért olan HCC icin taramalar arttigindan
artik tespit edildiginde ¢ogu hasta operabl olarak
karsimiza ¢ikmaktadir. Kéti prognozlu timérlerden
biri olup tedavisi karmasiktir. HCC'yi degerlendirme
ve tedavisi hepatobilier ekiplerce yapiimalidir.

Kolanjiokarsinom

Safra yollarindan kaynakli olup HCC'den sonra ikinci
siklikta goriilen primer karaciger malign ttimoradiir.
Safra kanalinin adenokarsinomu olup biliyer epitel
hiicreler icinde olusmaktadir. Gelisimi icin risk fak-
torleri arasinda primer sklerozan kolanjit, koledok
kistleri, biliyer adenom ve hepatolitiazistir. intra ve
ekstrahepatik safra kanali kanseri olarak ikiye ayril-
maktadir. Ekstrahepatik proksimal yerlesimli safra
kanali kanseri ise Klatskin (hiler kolanjiokarsinom)
timori olarak tanimlanir. Patoloji bilimi primer saf-
ra kanali adenokanserini metastatik adenokarsinom-

dan ayirt edemezler. Kolanjiokarsinom karacigerde

1 2| ol SRR, 3 Rt $

basiya bagl agri, sarilik, bulanti gibi semptomlarla
kendini gosterebilir. Belirgin muayene bulgusu yok-
tur. Alkalen fosfataz, GGT ve CEA ile CA 19-9 da artis
olabilir 1,

Klatskin tiimortin tanisi zor olup agrisiz sariliga
sebep olan proksimal hepatik kanal darlig: ile kendi-
ni gosterir ve lenf nodu metastazi yapip safra kanalh
boyu ilerlerler. Kolanjiokarsinomda kiir tedavi tek se-
cenegi cerrahi olarak rezeksiyondur 1,

Kilit nokta: Safra kanali kanseri olarak bilinen ko-
lanjiokarsinom ikinci en sik karacigerin primer timo-
ridir. Ikiye ayrilmaktadir. Ekstrahepatik proksimal
safra kanali kanseri (Klatskin) tanisini koymak zordur.
Ancak agrisiz sariliga neden olan proksimal hepatik
kanal darligiyla anlasilir.

Metastatik Kanserler

Karacigerin en sik rastlanan malign timori olup en
stk metastaz portal ven ile gastrointestinal sistem
kanserlerinden olmaktadir. En sik karacigere me-
tastaz yapan kolorektal kanserlerdir. Ancak akciger,
pankreas, meme, genitotiriner sistem kanseri de ka-
racigere metastaz yapabilmektedir (471,

Kolorektal ve noéroendokrin kanser metastazlar
icin primer tiimoriin eksizyonu ile karaciger rezeksi-
yonu yapilmasi sag kalimi artirmaktadir. Cerrahi ola-
rak rezeksiyona uygun olmayan metastatik timor-
lerin tedavisinde ise sistemik kemoterapi ile beraber
karaciger tiimorlerinde uygulanan radyofrekans ab-
lasyon veya radyoembolizasyon gibi secenekler de
kullanmilabilmektedir [“¢1.

Kilit nokta: En sik gorilen metastatik malign kanser
kolorektal kanserlerdir. Metastatik karaciger kanser-
lerinin cerrahi olarak tedavisi kiir amaclh kolorektal
kanser metastazlarinda olmaktadir.

- %

Resim 4. Sirozlu HCC hastasinin preop ve intraop gériintiilemesi ile indosiyanin birikimi. 1,2) Preop USG ve MR
taramasi 3,5) intraop ve rezeke edilen timériin indosiyanin yesili birikimi 4)Timériin intraop gorinima #1.
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KRITIK DUSUNME SORULARI

1.

Karacigerde matite alinmis olan bélgede ayrica
iifiirim de duyuluyorsa en muhtemel tani1 han-
gisidir ?

a) Hemanjiom

b) Hepatoseliiler karsinom

c) Metastatik karsinom

d) Hepatoseliiler karsinom

Sag iist kadranda agn sikayeti ile poliklini-
ge basvuran genc bir hastada oykiisiinde oral
kontraseptif kullandig1 6greniliyor. Fizik mua-
yene normal, tomografide de iyi simirli lezyon
goriilmiistiir. Bu hasta icin en olasi tan1 hangi-
sidir?

a) Hemanjiom

b)

¢) Hepatoseliiler adenom
d) Hepatoseliiler karsinom

Fokal nodiiler hiperplazi

Altmis alt1 yasinda erkek bir hastada karaciger-
de matite alinmasi ve alfa feto protein yiiksek-
ligi oldugu saptanmustir. Asagidakilerden han-
gisi bu hasta icin en olasi tamdir?

a) Fokal nodiiler hiperplazi

b) Karaciger apsesi

c) Metastatik karsinom

d) Primer karaciger kanseri

Karacigerin en sik goriilen primer malign tii-
morii ile ilgili asagidakilerden hangisi dogru-
dur?
a) Kadinda daha sik goriiliir.

) Karacigerin en sik malign timoriddr.
¢) Vakalarin %75'ine siroz eslik eder.

) Rezeksiyon ve transplantasyon tedavi sece-
neklerindendir.

Asagidaki bilgilerden hangisi kolanjiokarsi-

nom icin yanhstir?

a) Risk faktorleri arasinda primer skleroan loan-
jit yer almaktadir.

b) Perihiler bolgede yerlesenlere Klatskin tiimo-
ri denmektedir.

c) Bilier epitelden gelisen tiimorlerdir.

d) Kiir tedavi secenegi yoktur.
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