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•	 Karaciğer tümörlerinin ne derece önemli oldu-
ğunu anlamak

•	 Epidemik ve patolojik süreci iyi bilmek

Öğrenme Hedefleri

111Bölüm

•	 Hastaların hangi belirtilerle karşımıza geldiğini 
bilmek

•	 Tanı ve tedavi yaklaşımlarını sayabilmek

GİRİŞ

Görüntüleme yöntemlerinden Ultrasonografi (USG), 

Bilgisayarlı Tomografi (BT) ve Magnetik Rezonans 

Görüntüleme (MRG) tekniklerinin kullanımının yay-

gınlaşması ile birlikte karaciğer tümörlerinde tanı 

konulma oranı artmaktadır. Karaciğer tümör çeşitleri 

benign tümörleri ve malign tümörlerine olarak sınıf-

landırılabilmektedir. 

BENİGN TÜMÖRLERİ

Karaciğer benign tümörleri malign tümörlerine göre 

yaklaşık 2 kat daha fazla sıklıkla görülmektedir [1].  

Hemanjiom, Hepatoselüler Adenom (HA) ve Fokal 

Nodüler Hiperplazi (FNH) gibi en sık görülen iyi huy-

lu solid lezyonlar Tablo 1’de sınıflandırılmıştır.  

Bu iyi huylu tümörleri epitelyal ve mezenkimal 
olarak ikiye sınıflandırmak mümkündür. Epitelyal 
tümörlerde FNH ve HA en sık görülürken; mezenki-
mal tümörlerde ise hemanjiom en sık görülen benign 
tümörlerdir. Benign tümörlerinin herhangi bir takip 
ve tedavi gerektirmeyip semptom vermediği, Anji-
omyolipom ve HA ise ciddi komplikasyonlara sebep 
olabilen ve operasyon gerektirebilen  tümörler oldu-
ğu bilinmelidir [2].

Hemanjiom

Etyoloji, Epidemiyoloji ve Patoloji

En sık görülen benign karaciğer tümörü olarak bi-
linen hemanjiomun etyolojisi tam olarak bilinme-
mektedir.  Hormonal nedenlerden dolayı kadınlarda 
daha çok görüldüğü bildirilmiştir. Bunun nedeni ola-

Tablo 1. Karaciğerin Benign Tümörleri.

Epitelyal Tümörler Mezenkimal Tümörler

Fokal Nodüler Hiperplazi Hemanjiom

Hepatoselüler Adenom Anjiomyolipom

Nodüler Rejeneratif Hiperplazi Leiomyom

Safra Kanalı Adenomu Lipom

Biliyer Hamartom Heterotopik Doku (Dalak, Pankreas)
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rak ise östrojen reseptörlerinin karaciğer hemanjiom 
yüzeyinde bulunduğu ve gebelik, steroid ve/veya 
oral kontraseptif alımında boyutta artış olduğu tespit 
edilmiştir. Ancak bu reseptörlerin östrojen tedavisi 
almayanlarda da tümöral artış görülmesi sebebi ile 
hormonların etkisi belirsizliği göstermektedir [3,4]. 

Kadınlarda erkeklere göre daha sık görülmekle 
birlikte toplumda sıklığı %20’lere kadar çıkmakta-
dır. Her yaşta görülebilse de tanıyı genelde 30 ile 50 
yaş aralığında almaktadırlar [5]. Boyutları milimetrik 
çaplardan 4 cm’den büyük olan dev boyutlara kadar 
olabilmektedir [6]. Hepatik hemanjiomun laparosko-
pik operasyonda görüntüsüne örnek  Resim 1’de ve-
rilmiştir.

Daha sık sağ lobda görülürken iki lobda da görüle-
bilmektedir. Küçük bir stromal bağ dokuyla ayrılmış 
kan ile dolu vasküler kavernöz boşluklardan oluşan 
iyi sınırlı ve ince kapsülle çevrili lezyonlardır. Vaskü-
ler boşluklar septalara ayrılıp trombüs barındırabilir. 
Bu trombüs te geliştikte büyük olan hemanjiomlarda 
fibröz nodül ve stromal kalsifikasyon izlenebilir [7].

Klinik Bulgu

Çoğu hemanjiom semptom vermeyip insidental ola-
rak tespit edilirler [5]. Fakat büyük lezyonlar kompres-
yona bağlı veya tromboz sonucu lezyonun daha da 
büyümesine yol açması ile semptoma neden olabil-
mektedirler.

Hemanjioma bağlı olan ağrı visseraldir ve glisson 
kapsül gerilmesine bağlı veya tromboza bağlı oluş-
maktadır. Bu tromboza bağlı oluşan ağrı ise ateş, ka-
raciğer fonksiyon testlerde bozulma ile kendini gös-
termekte ve üç haftaya kadar da sürebilmektedir [89]. 
Rüptür, basıya bağlı gastrik obstrüksiyon veya sarılık, 
tromboz, fibrozis, santral skar oluşumu ve kanama 

gibi birçok komplikasyon görülebilmektedir [8]. Ciddi 
morbiditeye yol açabilen spontan rüptür sık görül-
mese de santral yerleşimli olmayan dev hemanjiom-
lar daha fazla sıkıntı oluşturmaktadır [9]. Komplikas-
yonlara yatkınlık sağlayanlar ise uzun süre steroid 
kullanımı, östrojen tedavisi alınması ve oral kontra-
septif kullanımı olabilir [5]. Çocuklarda görülen Ka-
sabach-Meritt sendromu ise büyük hemanjiomlara 
bağlı olan trombositopeni ve tüketim koagülopatisi 
halidir.

Fizik muayenede nadiren karaciğerde lezyonun 
palpasyonla ele gelmesi ya da karaciğer üzeri üfü-
rüm duyulması ile bulgu verebilir. Genelde karaciğer 
fonksiyon testleri ve tümör markerları (alfa feto pro-
tein, karsinoembriyonik antijen ve CA19-9) da nor-
mal aralıktadır.

Tanı

Hemanjiomların çoğuna tanı USG, BT veya MRG ile 
konmaktadır. USG radyasyon riski taşımadığından 
ilk yapılması önerilen tetkiktir. USG’de hemanjiom 
düzgün sınırlı, homojen ve hiperekoik lezyon ola-
rak görülmektedir [10]. Yaklaşık %80 kadar hastada 6 
cm’den küçük lezyonlara USG ile tanı konabilirken 
bazılarına ise tanı konamamakta olup BT veya MRG 
çekimine gerek duyulmaktadır (Resim 2) [11, 12].

Tedavi

Semptomatik olmayan hastalar konservatif takip edi-
lir. 5 cm’den küçük lezyonlara tanı konulursa radyo-
lojik takip önerilmez. Ancak 5 cm’den büyük ayrıca 
subkapsüler ise bunlarda boyut hızlı arttığından 6 ay 
ile 1 sene aralıklarla radyolojik takip önerilir. Boyut-
ta artış olmadığı görülünce de takip sonlandırılabi-
lir. Kanama periferal yerleşimli dev hemanjiomlarda 
daha sık görülmekle beraber 5 cm’den büyük he-
manjiom takibinde ise rüptür nadir geliştiği görül-
müştür [5,13]. 

Çapında hızlı artış, komplikasyon gelişimi ve rad-
yolojik tetkiklerle malignite ihtimalinin ekarte edi-
lememesi tedavi edilmesi gerektiğini semptomatik 
hastalarda göstermektedir. Semptomatik olanlarda 
cerrahi veya cerrahi dışı tedavi uygulanmaktadır.

Resim 1. Hepatik hemanjiomun laparoskopik operas-
yonda görüntüsü [6].

Kilit nokta: Karaciğerin en sık görülen benign tü-
mörü olup genelde asemptomatiktir. Özellikle              
5 cm’den büyük kitle, anemi / trombositopeni / tü-
ketim koagülopati yapan hemanjiom ya da  travma 
sonrası rüptüre olan hemanjiomlarda ameliyat endi-
kasyonu vardır. 
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Tedavi

FNH bilindiği kadarı ile yavaş büyüyen ve benign 
bir lezyondur. 4 cm’den küçük lezyonlar konserva-
tif tedavi ile radyolojik takip edilmektedir. Kanama, 
nekroz ve malign dejenerasyon açıdan risk ise çok 
azdır.

Semptomatik olursa veya çapında büyüme varsa 
cerrahi düşünülebilir. Ancak FNH benign olup cerra-
hi işlemin az da olsa morbidite ve mortalitesi olması 
nedeni ile rezeksiyon öncesi çok iyi düşünülmelidir 
[21].

Hepatoselüler Adenom

Etyoloji, Epidemiyoloji ve Patoloji

Hepatoselüler adenom (HA), daha çok premenapozal 
30 yaş üzeri kadınlarda izlenmektedir. Diğer benign 
solid lezyonlara göre daha nadir görülmekte olup 
östrojen ile ilişkilidir. Oral kontraseptif kullanan ka-
dınlarda adenom riski kullanmayanlara göre daha 
fazladır. Her ne kadar modern olan düşük doz içeren 
oral kontraseptifler kullanılsa da yine de HA riski de-
vam ettiği görülmüştür. Düşük doz oral kontraseptif 
kullanımıyla HA’daki etki azalsa da obezitenin etkisi 
daha da artmaktadır. Neoplastik bir oluşum olan HA 
ayrıca tip1 glikojen depo hastalığı ve diyabet ile de 
yakından ilişkilidir [22].  

Patolojik açıdan iyi sınırlı, yumuşak, kapsüllü ola-
rak izlenir. Genelde tektir ancak yaklaşık %30 kadar 
vakada multipl olduğu görülmüştür. 10 veya daha 
fazla adenom olması halinde bu duruma da adeno-
matozis denmektedir. Glikojen depo hastalığı olan-
da veya adenomatozisi olanda multipl adenomlar 

Cerrahi tedavi olarak enükleasyon, hepatik arter 
ligasyonu, rezeksiyon veya  karaciğer transplantasyo-
nu  gibi birçok seçenek mevcuttur. Cerrahi dışı olarak 
ise radyoterapi, hepatik arter embolizasyon işlemi 
veya interferon alfa tedavileridir [14].

Fokal Nodüler Hiperplazi

Etyoloji, Epidemiyoloji ve Patoloji

Karaciğerdeki arteryel bir hasar veya malformasyona 
yönelik reaksiyona bağlı geliştiği düşünülse de etyo-
lojisi tam olarak bilinmemektedir. Santralde skar içi 
büyük arter oluşumu (santralde yıldız şeklinde skar) 
ve portal ven yapı olmaması karakteristik özelliğidir. 
Bu lezyon oluşumunda oral kontraseptiflerin rolü 
kanıtlanamamıştır [15]. 

İkinci sıklıktaki karaciğerin benign lezyonudur.  
Kadınlarda erkeklere göre 8 kat daha fazla görülmek-
tedir. FNH; iyi sınırlı, kapsülsüz, genellikle soliter ve 
5 cm’den küçüktürler. Tipik patolojik bulgu olan si-
nuzoid ve kupfer hücrelerin görülmesi; safra kanalı 
ve kupfer hücrelerin görülmediği adenomdan ayrıcı 
tanıda yarar sağlar [16,17].

Klinik Bulgu

Genelde bulgu vermez. Vakaların %75 kadarı perope-
ratif, görüntüleme yöntemleri sırasında veya otopsi 
sırasında rastlantısal olarak bulunur. Adenomlardan 
farklı olarak nadiren akut kanama veya nekroz görül-
mektedir. Yine çoğu vakada lezyon çapında değişim 
olmadığı görülür [18]. Fizik muayene belirsiz olup ka-
raciğer fonksiyon testleri hafif bozuk olabilmektedir. 
Serum alfafetoprotein ise normaldir. 

Tanı

FNH, %20 kadar vakada USG ile santral skar görü-
lebilmektedir. Kontrastlı BT ve MRG, FNH tanısında 
%96 lara varan tutulumla daha doğru sonuçlar vere-
bilmektedir (Resim 3) [19, 20].

Resim 2. Hepatik hemanjiom görüntülemeleri. A. USG, B. BT, C. MRG [12].

Kilit nokta: FNH, hemanjiomlardan farklı santral 
skar içermektedir. Hemanjiom gibi genelde asemp-
tomatiktir. Genelde komplike olmadan takip ile de-
ğerlendirilmeye alınırlar.
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önerilir. Hastalar tümör içine kanama veya rüptür 
sonrası hemoperitoneum olması durumunda semp-
tomatik hale gelirler. Semptomatik ve 5 cm’den kü-
çük adenomlarda günümüzde artık transarteriyel ke-
moembolizasyon ile radyofrekans ablasyon işlemleri 
öne çıkmıştır [27,28]. 

Diğer Nadir Görülen Benign Tümörler

Nodüler rejeneratif hiperplazi kronik karaciğer has-
talığı ile ilişkili bir lezyon olup olguların %50’sinde 
portal hipertansiyon görülmektedir. Klinik olarak 
semptom vermezler ve radyolojik tanı zordur [29]. Te-
davi etkeni yok etme, engelleme ve destek tedavisidir 
[30]. 

Hepatik hamartomlar safra kanallarının kusurlu 
biçimde çoğalmasıdır. Lokal nüks veya malign trans-
formasyon riskinden dolayı total eksizyon öneril-
mektedir. Anjiomyolipomlar ise kan damarı, düz kas 
ve yağ dokusu içeren kitleler olup malign transfor-
masyon riski olmadığından rezeksiyon gerekli değil-
dir. 

MALİGN TÜMÖRLERİ

Primer veya metastatik (sekonder)  olmak üzere ka-
raciğerin malign tümörleri tanımlanmıştır. Karaciğe-
rin hepatosit kaynaklı primer tümörü hepatoselüler 
karsinom (HCC) ve safra kanalı kaynaklı tümörler ise 
kolanjiokarsinom olarak bilinmektedir.  

Hepatoselüler karsinom ve kolanjiokarsinom epi-
telyal kökenli en sık görülen primer karaciğer tümör-
leri iken leiomyosarkom, fibrosarkomi liposarkom ve 
anjiosarkom gibi tümörler ise mezenkimal kökenli-
dir. 

görülmesi olağandır. FNH’ın tersine hemoraji sık ve 
makroskopide görülebilir. Mikroskopide normal ka-
raciğer dokusu ile adenomu ayırmak zor olabilir. An-
cak adenom hücreleri normal hepatositlerden büyük 
olup yüksek oranda glikojen ile lipid içermektedir.

Histolojik olarak FNH’den ayıran özelliği ise FN-
H’nin aksine safra kanallarının olmamasıdır. Ade-
nomdaki hepatositler, lezyonun arteryel kanlan-
masını yansıtan büyük sinuzoidlerle ayrılmışlardır. 
FNH’ye benzer olarak portal venöz yapıları yoktur 
[23,24].  

Klinik Bulgu

Vakaların yaklaşık yarısı klinik olarak semptom 
vermezken rastlantısal yakalanır. 5 cm’den büyük 
HA’larda kanama riski %20-25 arasında olup, kanama 
ve rüptür için risk faktörleri subkapsüler yerleşimli 
ve oral kontraseptif kullanımının uzun zamandır ol-
masıdır. Bu vakalar klinikte kendini palpe edilen kit-
le, akut batın, karaciğer fonksiyon testlerinde artış ve 
şok ile kendini gösterebilir [25]. 

Tanı

HA tanısında FNH’yi ekarte etmek gerekmektedir. 
Çünkü adenom tedavisi cerrahi rezeksiyon iken FNH 
tedavisinin çoğu takip edilmektedir. HA genelde USG 
ile içerdiği lipid miktarından dolayı görülebilmekte 
olsa da tanıda yeterince spesifik değildir. Multifaz BT, 
USG’den daha spesifik olsa da; MRG %90-110 sensi-
vite ve %87-100 spesifisite ile FNH ile HA ayırıcı tanı 
sağlamaktadır [26]. 

Tedavi

Kanama ve malign dejenerasyon riskinden dolayı 5 
cm’den küçük adenomlarda cerrahi olarak rezeksi-
yon önerilmektedir. Rezeksiyon ayrıca riski artıran 
ilaçların kesilmesine rağmen çapında artma olan 
HA ile erkek ve glikojen depo hastalığı olanlarda da 

Resim 3.  Fokal nodüler hiperplazi görüntüleri. A)  BT, B) MRG, C) Rezeksiyon materyali kesit yüzü [20].

Kilit nokta: Hepatoselüler adenom riski oral kont-
raseptif kullanımı ile beraber kadınlarda artmıştır. 
Spontan rüptür ve batın içi kanama riski en fazla 
olan karaciğerin iyi tümörüdür.
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pozitifliği olabilmektedir. Bu 3 patern kendine özgü 
radyolojik görüntüleme ile desteklenmektedir. HC-
C’nin fibrolameller tipi kendine özgü ve klinik davra-
nışı olarak bilinir. Radyolojik ve patolojik incelemede 
fibrolameller tip iyi sınırlı ve kapsüllüdür.  Altında 
siroz yatmayan, survisi HCC’ye göre daha uzun olan 
bir tiptir. Alfa feto protein bu tipte yükselmezken HC-
C’lilerde ise yükselmektedir [37].  

 
Klinik Bulgu

HCC değişik klinik prezentasyonlarla ortaya çıkabil-
mektedir. Bir kısım hasta asemptomatikken bir kı-
sımda ise ilerlememiş siroz olgusu ya da daha önce 
siroz tanısı konulmamış olgularda dekompanse ka-
raciğer yetmezliği gelişmesi durumudur. Karın ağrı-
sı, kilo kaybı, karında distansiyon ve sarılık görülen 
belirtilerdendir. Taramalar artırıldığından artık tanı 
konulması artmıştır. Sirozu olan hastalar asit ve va-
ris kanamaları ile kendini gösterirken, siroz tanısı al-
mamışlarda ilk bulgu genelde karın ağrısı ve sarılık 
olmaktadır. Bazı hastalarda ise sağ üst kadranda pal-
pabl kitle olabilir [38]. 

Bazen de bu hastalarda karsinoid sendrom, hiper-
kalsemi, hipoglisemi, polistemia gibi bir çok parane-
oplastik sendromlar görülebilmektedir [39]. Nadiren 
karın ağrısı, distansiyon, hipotansiyon, taşikardi ve 
hemoglobinde ani düşme ile kendini rüptür sonucu 
da gösterebilir.

Tanı

HCC tanısı anamnez, muayene, radyolojik görüntüle-
me ve kan tahlili ile konabilmektedir. BT ya da MR’da 
kitle ve kanda AFP 500 ng/dl üzerinde ise tanıdan 
şüphelenmek son derecede düşüktür. Tanı koymada 
hemoraji veya rüptür gibi komplikasyonları nedeni 
ile ileri derece siroz harici genelde biyopsi yerine cer-
rahi eksplorasyon uygulandığı görülmüştür [40]. Tanı 
doğrulandıktan sonra tümörün karaciğerle sınırlı 
veya cerrahi eksizyona uygunluğu açısından yayılı-
mı değerlendirilmelidir. Metastazını ise en sık sıraya 
akciğer, periton, adrenal ve kemiğe yapmaktadır. Me-
tastaza göre kuşku olan bölgelere göre taramalar ya-
pılmaktadır. Karaciğerdeki tutulumu genelde BT ile 
görülmektedir. HCC ileri derecede vasküler invazyon 
ve yayılıma sahiptir. Portal vene infiltre olma eğilim-
de olup portal ven trombozu HCC’yi akla getirmelidir. 
İnvazyon şüphesi olmasına karşı BT ile tetkik edilme-
mişse de doppler ultrasonografi veya MR ile görüntü 
alınmalıdır [41]. 

Daha sonra fonksiyonel karaciğer rezervi değer-
lendirilmelidir. Klinikte en çok kullanılan veri ise 

Hepatoselüler Karsinom

Etyoloji, Epidemiyoloji ve Patoloji

En sık primer malign karaciğer tümörü olan HCC 
dünyada en sık görülen beşinci malignitedir. Ayrıca 
dünyada kanserden yüksek ölümcül olmasından do-
layı dördüncü en sık ölüm sebebidir [31]. Önemli risk 
faktörlerine bakılacak olursa HBV veya HCV enfeksi-
yonları, alkol kullanımı, siroz, alkole bağlı olmayan 
steatotik karaciğer hastalığı (NASH),alfa 1 antitripsin 
eksikliği ve herediter hemakromatozis başta gelmek-
tedir. 

Erkeklerde kadınlardan yaklaşık 4 ile 8 kat kadar 
daha sık görülmektedir. İnsidansı ise Amerika ile Batı 
ve Kuzey Avrupa’da düşük iken, Güneydoğu ve Doğu 
Asya ile Afrika’da yüksektir [32]. 

Siroz etyolojiye bakmaksızın HCC gelişimine risk 
oluşturmaktadır.  HCC gelişmiş olan hastaların % 20 
- 50 kadarında daha önce tanısı konulmamış siroz 
hastaları yer almaktadır. Sirozlu hastaların HCC ge-
lişim riski yıllık olarak %1 ile 8 arasında bulunmuş-
tur [33]. HBV enfeksiyonuna bakıldığında HCC sıklığı 
semptomatik olmayan HBV taşıyıcı hastalarında 
binde 1 iken, kronik hepatit B hastalarında  % 1 ve 
sirozlu hastalarda ise bu oran % 10’a kadar çıkmak-
tadır [34]. Alkol ise hepatosite direkt toksik etkili olup 
sirozun oluşumuna sebep olarak HCC gelişimine ne-
den olmaktadır. Herediter hemakromatozis otozomal 
resesif bir hastalıktır ve aşırı demir emilimi görülür. 
Bu hastalarda sioz ve HCC gelişim riskinde artış gö-
rülmüştür [35]. Alfa 1 antitripsin eksikliği de otozomal 
resesif herediter bir hastalık olup siroz gelişimi olma-
dan da HCC oluşumunda risk faktörüdür. NASH ise 
obez  ve tip2 diyabet mellitus hastalarında aminot-
ransferaz artışının nedenlerinden olup siroza sebep 
olarak HCC gelişimine neden olduğu düşünülmekte-
dir [36].

Patolojik özelliğine bakıldığında iyi, orta ve kötü 
diferansiye olarak ayrılmaktadır. İyi tip ince iğne as-
pirasyon biyopsisi ile rejenere nodülden ayrımı zor-
dur. Üç tip büyüme paternine sahip olup bu pater-
nlere göre survi ve rezeksiyon önemlidir. Pedinkülü 
olan tümörler, büyük kitleli olsalar dahi karaciğere 
damarsal sap ile bağlanabilirler. Bu tipler kolay re-
zeke edilebilirler. Ekspanse halde büyüyen tipler ise 
kendini sınırlayıp fibröz kapsül ile sarılıdırlar. Bu 
tipler infiltre tiplere göre damarsal yapıyı daha fazla 
bozup ana damarlara invaze olabilirler. Kitlesel bü-
yüklüklere rağmen rezeke edilebilirler. İnfiltratif ti-
pin ise sınırlar belirgin değildir. Küçük boyutta bile 
olsa damarsal infiltrasyon ile invazyon yapabilmek-
tedirler. Bu tipte eksizyon komplike olup cerrahi sınır 
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basıya bağlı ağrı, sarılık, bulantı gibi semptomlarla 
kendini gösterebilir. Belirgin muayene bulgusu yok-
tur. Alkalen fosfataz, GGT ve CEA ile CA 19-9 da artış 
olabilir [45].

Klatskin tümörün tanısı zor olup ağrısız sarılığa 
sebep olan proksimal hepatik kanal darlığı ile kendi-
ni gösterir ve lenf nodu metastazı yapıp safra kanalı 
boyu ilerlerler. Kolanjiokarsinomda kür tedavi tek se-
çeneği cerrahi olarak rezeksiyondur [46]. 

Metastatik Kanserler

Karaciğerin en sık rastlanan malign tümörü olup en 
sık metastaz portal ven ile gastrointestinal sistem 
kanserlerinden olmaktadır. En sık karaciğere me-
tastaz yapan kolorektal kanserlerdir. Ancak akciğer, 
pankreas, meme, genitoüriner sistem kanseri de ka-
raciğere metastaz yapabilmektedir [47].  

Kolorektal ve nöroendokrin kanser metastazları 
için primer tümörün eksizyonu ile karaciğer rezeksi-
yonu yapılması sağ kalımı artırmaktadır. Cerrahi ola-
rak rezeksiyona uygun olmayan metastatik tümör-
lerin tedavisinde ise sistemik kemoterapi ile beraber 
karaciğer tümörlerinde uygulanan radyofrekans ab-
lasyon veya radyoembolizasyon gibi seçenekler de 
kullanılabilmektedir [48]. 

Child-Pugh sınıflamasıdır. Bu skorlamada bilirubin, 
uzamış protrombin zamanı, albümin, ensefalopati ve 
nutrisyonel duruma bakılır [42]. Ayrıca fonksiyonel 
değerlendirmede indosiyanin gibi sadece karaciğer-
den atılan boyalara yönelik testler de kullanılmakta-
dır (Resim 4) [41,43].  

 
Tedavi

HCC tedavisi rezeksiyon mu transplant mı adayı ol-
duğuna karar verilerek başlanmalıdır. HCC gelişmiş 
ve sirozu olmayanlara, karaciğer fonksiyonu sağlam 
ve portal hipertansiyonu olmayan Child A sirozlu 
olanlara rezeksiyon tedavi seçeneği olarak bilinmek-
tedir. Karaciğer fonksiyonu sağlam olmayıp rezeksi-
yon yapılamıyorsa ve HCC nakil kriteri taşıyorsa da 
nakil tercih edilebilmektedir [44].   

Kolanjiokarsinom

Safra yollarından kaynaklı olup HCC’den sonra ikinci 
sıklıkta görülen primer karaciğer malign tümörüdür. 
Safra kanalının adenokarsinomu olup biliyer epitel 
hücreler içinde oluşmaktadır. Gelişimi için risk fak-
törleri arasında primer sklerozan kolanjit, koledok 
kistleri, biliyer adenom ve hepatolitiazistir. İntra ve 
ekstrahepatik safra kanalı kanseri olarak ikiye ayrıl-
maktadır. Ekstrahepatik proksimal yerleşimli safra 
kanalı kanseri ise Klatskin (hiler kolanjiokarsinom) 
tümörü olarak tanımlanır. Patoloji bilimi primer saf-
ra kanalı adenokanserini metastatik adenokarsinom-
dan ayırt edemezler. Kolanjiokarsinom karaciğerde 

Resim 4. Sirozlu HCC hastasının preop ve intraop görüntülemesi ile indosiyanin birikimi. 1,2) Preop USG ve MR 
taraması 3,5) İntraop ve rezeke edilen tümörün indosiyanin yeşili birikimi 4)Tümörün intraop görünümü [41].

Kilit nokta: Karaciğerin en sık görülen primer ma-
lign tümörü olan HCC için taramalar arttığından 
artık tespit edildiğinde çoğu hasta operabl olarak 
karşımıza çıkmaktadır. Kötü prognozlu tümörlerden 
biri olup tedavisi karmaşıktır. HCC’yi değerlendirme 
ve tedavisi hepatobilier ekiplerce yapılmalıdır.

Kilit nokta: Safra kanalı kanseri olarak bilinen ko-
lanjiokarsinom ikinci en sık karaciğerin primer tümö-
rüdür. İkiye ayrılmaktadır. Ekstrahepatik proksimal 
safra kanalı kanseri (Klatskin) tanısını koymak zordur. 
Ancak ağrısız sarılığa neden olan proksimal hepatik 
kanal darlığıyla anlaşılır.

Kilit nokta: En sık görülen metastatik malign kanser 
kolorektal kanserlerdir. Metastatik karaciğer kanser-
lerinin cerrahi olarak tedavisi kür amaçlı kolorektal 
kanser metastazlarında olmaktadır.
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KRITIK DÜŞÜNME SORULARI

1.	 Karaciğerde matite alınmış olan bölgede ayrıca 
üfürüm de duyuluyorsa en muhtemel tanı han-
gisidir ?
a)	 Hemanjiom
b)	 Hepatoselüler karsinom
c)	 Metastatik karsinom
d)	 Hepatoselüler karsinom

2.	 Sağ üst kadranda ağrı şikayeti ile poliklini-
ğe başvuran genç bir hastada öyküsünde oral 
kontraseptif kullandığı öğreniliyor. Fizik mua-
yene normal, tomografide de iyi sınırlı lezyon 
görülmüştür. Bu hasta için en olası tanı hangi-
sidir?
a)	 Hemanjiom
b)	 Fokal nodüler hiperplazi
c)	 Hepatoselüler adenom
d)	 Hepatoselüler karsinom

3.	 Altmış altı yaşında erkek bir hastada karaciğer-
de matite alınması ve alfa feto protein yüksek-
liği olduğu saptanmıştır. Aşağıdakilerden han-
gisi bu hasta için en olası tanıdır?
a)	 Fokal nodüler hiperplazi
b)	 Karaciğer apsesi
c)	 Metastatik karsinom
d)	 Primer karaciğer kanseri

4.	 Karaciğerin en sık görülen primer malign tü-
mörü ile ilgili aşağıdakilerden hangisi doğru-
dur?
a)	 Kadında daha sık görülür.
b)	 Karaciğerin en sık malign tümörüdür.
c)	 Vakaların %75’ine siroz eşlik eder.
d)	 Rezeksiyon ve transplantasyon tedavi seçe-

neklerindendir.

5.	 Aşağıdaki bilgilerden hangisi kolanjiokarsi-
nom için yanlıştır?
a)	 Risk faktörleri arasında primer skleroan loan-

jit yer almaktadır.
b)	 Perihiler bölgede yerleşenlere Klatskin tümö-

rü denmektedir.
c)	 Bilier epitelden gelişen tümörlerdir.
d)	 Kür tedavi seçeneği yoktur.

Cevap Anahtarı: 1a, 2c, 3d, 4d, 5d
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