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Hepatosellüler Karsinomda Evreleme

Evreye Göre Tedavi Seçenekleri

Girişimsel İşlemlerden Sonra Tedavi 
Yanıtının Belirlenmesi 

	 Hepatosellüler Karsinom	

	 Epidemiyoloji	

Hepatosellüler karsinom (HSK) karaciğerin 
epitelial kökenli en sık görülen primer malign 
tümörüdür. Dünyada en sık görülen beşinci tü-
mördür. Kansere bağlı tüm ölümlerde dördüncü 
sırada, erkeklerde üçüncü sırada yer almaktadır. 
Hepatit B ve C’nin prevalansının yüksek olduğu 
Asya ve Afrika’da HSK insidansı da yüksektir. 
Afrika’da HSK insidansı 24.2/100.000, Doğu 
Asya’da 35.5/100.000 olarak bildirilmiştir. 
ABD’de HSK insidansı 1980’de 1.4/100.000 
iken bu rakam 2006 verilerine göre 3.2/100.000’e 
yükselmiştir. Bu artışın daha gelişmiş tanı yön-
temlerine ek olarak son dönem sirotik hastalarda 
başarılı tedavi yöntemleri sayesinde artan yaşam 
süresine bağlı olduğu düşünülmektedir [1-5]. 

Türkiye’de 2008 yılı verilerine göre HSK in-
sidansı 2.5/100.000 olup düşük ve yüksek risk-
li ülkeler arasında kabul edilmektedir [6]. 

HSK kadınlara oranla erkeklerde daha sık 
görülmekte, en çok 50 ve 60 yaşları arasında 
ortaya çıkmaktadır. ABD verilerine göre orta-

lama tanı yaşı 65 olup erkeklerde daha sık ol-
duğu (%74) bildirilmektedir. Bununla birlikte 
günümüzde alkole bağlı siroz zemininde geli-
şen olgular nedeniyle daha genç popülasyonda 
görülme olasılığı artmaktadır [5]. 

	 Risk Faktörleri	

Siroz en önemli risk faktörü olup tümörlerin 
%80’i sirotik karaciğerde ortaya çıkmaktadır. 
Sirozun en sık nedenleri viral hepatitler ve 
alkoldür. Uzunalimoğlu ve arkadaşları tara-
fından yayınlanan toplam 207 hastayı içeren 
araştırmada, Türkiye’de HSK etiyolojisinde en 
sık HBV enfeksiyonuna bağlı sirozun (%56), 
ikinci sırada HCV enfeksiyonuna bağlı sirozun 
(%23,2), üçüncü sırada ise alkolik karaciğer 
hastalığının olduğu belirtilmektedir [7].

HSK nonsirotik karaciğerde de görülebil-
mektedir. Uzun süreli hepatit B ve C virüs 
enfeksiyonları ile nonalkolik steatohepatit si-
roz oluşmadan HSK’ye neden olabilmektedir. 
HSK için diğer risk faktörleri erkek cinsiyet, 
sigara kullanımı, obesite, diyabet, primer he-
mokromatoz, alfa-1 antitripsin eksikliği, afla-
toksinler ve ailede HSK öyküsüdür [1]. 
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Son yıllarda siroz ve kronik hepatitin intra-
sellüler kolanjiosellüler karsinom için de bir 
risk faktörü olduğu ortaya çıkmıştır [8].

	 Klinik Bulgular ve Tarama	

HSK hastalarının semptomları genellikle alt-
ta yatan siroza bağlıdır. İlk başvuruda sempto-
matik olan hastaların prognozu daha kötüdür. 
Bu hastalarda ortalama sağkalım 1 yıl, 5 yıllık 
sağkalım ise %10’dan azdır [9].

Hastalığın erken evrede tanınması küra-
tif tedavilere olanak vermekte ve sağkalımı 
uzatmaktadır. Günümüzde sirotik hastaların 
izleminde en çok kabul gören görüntüleme 
yöntemi ultrasonografidir (US). Bunu yanında 
serum AFP değeri de yardımcı yöntem olarak 
önerilmektedir. Amerikan ve Avrupa Karaci-
ğer Araştırmaları Dernekleri US’de saptanan 
lezyonun ayırıcı tanısı için multifazik BT veya 
ekstrasellüler kontrastın kullanıldığı MR’ı öne-
rirken, Japon klavuzları ise hepatobiliyer kont-
rastlı MR’ı önermektedir [10-13].

	 Hepatokarsinogenezis	

HSK çoğunlukla risk faktörlerinden birini 
veya birkaçını taşıyan hastalarda yıllar içinde 
gelişmektedir. Karaciğerde virüsler, alkol kul-
lanımı, nonalkolik steatohepatit gibi durumla-
ra bağlı devam eden karaciğer hasarına yanıt, 
hücresel döngüde artış şeklindedir. Bunun so-
nucunda rejenerasyon meydana gelir. Etken ne 
olursa olsun karaciğerde ilk önce inflamasyon 
görülür. İnflamasyondan sonra sırasıyla fibro-
zis ve rejenerasyon gelişir. Fibrozis ve rejene-
rasyon sirozun en önemli patofizyolojik göster-
geleridir. 

Hepatokarsinogenez sirotik karaciğerde 
malign olmayan hücrelerden çok aşamalı bir 
gelişim sonucu HSK’nin oluşmasıdır. Daha 
önceleri HSK’lerin matür hepatositlerin de-
diferansiyasyonu ile oluştuğu kabul edilirdi. 
Günümüzde HSK’ların intrahepatik kök hücre-
lerden de gelişebildiği gösterilmiştir. Bu hücre-
ler hepatosit veya kolanjiosite diferansiyasyon 
göstermektedir. Böylece sirotik karaciğerde 
HSK ile birlikte daha az sıklıkla da olsa intra-
hepatik kolanjiosellüler karsinom veya miks 
özellik gösteren tümörlerin gelişimi açıklana-

bilmektedir [9, 14-15]. HSK’nin belirli bir ön-
cül lezyon olmaksızın geliştiği durum “de novo 
hepatokarsinogenez” olarak tanımlanmaktadır.

Sirotik karaciğerde gelişen değişik nodüler 
lezyonların HSK’den ayırt edilebilmesi için 
standart bir terminolojinin kullanılması ka-
çınılmazdır. Bu nodüller sırasıyla rejeneratif 
nodül, düşük dereceli displastik nodül, yüksek 
dereceli displastik nodül ve erken HSK’dır.

Rejeneratif nodül, sirotik nodül olarak da 
bilinmektedir. Sirotik karaciğerde çok sayıda, 
fibrozis ile çevrili, boyutları 1-15 mm arasında 
değişen, düzgün konturlu yuvarlak rejeneratif 
parankim alanlarıdır. Boyutları 1 cm’den bü-
yük olan rejeneratif nodüller büyük rejeneratif 
nodül olarak adlandırılır. Makroskobik ve mik-
roskobik olarak rejeneratif nodülleri birbirin-
den ayırt etmek mümkün değildir [16].

Displastik nodüller 1-1,5 cm boyutta, 
makroskopik ve mikroskopik olarak zemin 
parankimden ayırt edilebilen nodüler lezyon-
lardır. Displastik nodüller sitolojik ve yapısal 
atipi varlığına göre düşük ve yüksek gradeli 
displastik nodüller olarak sınıflandırılır. Düşük 
gradeli displastik nodülü rejeneratif nodülden 
ayıran histolojik özellikler, çiftleşmemiş arte-
rinin bulunması, zemin parankime göre nodül 
içinde demir, bakır ve yağ birikiminin fazla 
olmasıdır [17, 18]. Düşük gradeli displastik 
nodüllerin maligniteye dönüşme potansiyeli 
düşüktür. Yüksek gradeli displastik nodüllerde 
histolojik olarak hücresel atipi vardır. Ancak bu 
atipi HSK tanısı için yeterli değildir. Bazı yük-
sek gradeli displastik nodüllerin içinde iyi veya 
orta diferansiye HSK gelişebilmektedir. Bunlar 
“nodül içinde nodül” olarak tanımlanmaktadır 
[18, 19].

Erken HSK, diğer organlardaki karsinoma in 
situ veya mikroinvaziv karsinom ile eşdeğerdir. 
Makroskopik olarak genellikle 1-1,5 cm boyut-
lardadır. Nadiren 2 cm’yi geçerler. Çoğu erken 
HSK, silik düzensiz konturlu olup kapsülü bu-
lunmaz. Makroskobik olarak yüksek gradeli 
displastik nodülden ayrılamaz. Mikroskopik 
olarak küçük iyi diferansiye neoplastik hücre-
lerden oluştuğu görülür. Erken HSK’yı yüksek 
gradeli displastik nodülden ayıran özellik stro-
mal invazyon varlığıdır [20, 21].
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Progrese (ileri) HSK, vasküler invazyon ve 
metastaz yapabilen kesin malign lezyondur. 
Boyutları 2 cm’den küçük olanlar düzgün kon-
turlu keskin sınırlı lezyonlardır. Tümör kapsülü 
ve internal fibröz septa içerirler. İleri HSK’le-
rin %80’i orta derecede diferansiye, %20’si ise 
miks iyi ve orta diferansiye tümörlerdir. Boyut-
ları 2 cm’den fazla olan HSK’ler büyük HSK 
olarak adlandırılır [21].

HSK sirotik karaciğerde çok aşamalı gelişim 
gösterirken, kanlanması da değişmektedir. An-
giogenezis unpaired (safra duktusu ve portal 
vene eşlik etmeyen) arterlerin ortaya çıkması 
ve sinüzoidal kapillarizasyonun oluşmasıdır. 
Bir yandan da portal traktlarda (portal venler 
ve nontümöral hepatik arterler) azalma oluş-
maktadır. Rejeneratif nodüller ve düşük gradeli 
displastik nodüllerde portal traktlar korunur-
ken, yüksek gradeli displastik nodüller ve er-
ken HSK’de azalmaktadır. HSK oluşurken bu 
nodüllerin önce normal arteriyel daha sonra 
portal kanlanması azalmakta, daha sonra arteri-
yal kanlanması (unpaired arterlerin artmasıyla) 
artmaktadır [22].

Hepatokarsinogenez sırasında venöz drenaj 
da değişiklik göstermektedir. Rejeneratif no-
düller, displastik nodüller ve erken HSK hepa-
tik venlere drene olurken, kapsülsüz ileri HSK 
sinüzoidlere, kapsüllü ileri HSK ise portal ven-
lere drene olmaktadır [23, 24].

Nodül içi diffüz steatoz düşük gradeli 
displastik nodülden erken HSK’ye doğru gide-
rek artmakta, erken HSK’de %40’a ulaşmak-
tadır. HSK boyutu ve derecesi arttıkça steatoz 
azalır, az diferansiye HSK’lerde genellikle gö-
rülmez. Bunun hepatokarsinogenezin başlangı-
cında azalan portal ve normal arteriyel akıma 
bir yanıt olduğu sanılmaktadır [17, 25].

Nodüllerin malign potansiyeli artarken demir 
içerikleri azalmaktadır. Çoğu yüksek gradeli 
displastik nodül, erken HSK ve ileri HSK de-
mir içermez [26].

Organik anyonik transport polipeptitleri 
(OATP) hepatositlerden salgılanan ve safra tuz-
larının taşınması ile ilişkili proteinlerdir. Bun-
lardan OATP 8’in Gd-EOB ve Gd-BOPTA’nın 
hepatosite alınmasından sorumlu olduğu düşü-
nülmektedir. Son yıllarda hepatokarsinogenez 

sırasında nodüllerin malign potansiyali arttık-
ça, OATP 8 ekspresyonun azaldığı gösterilmiş-
tir. Yüksek gradeli displastik nodül, erken HSK 
ve ileri HSK’de ekspresyon düşüktür. OATP 8 
ekspresyonundaki azalmanın, portal kanlanma-
daki azalma ve arteriyal kanlanmadaki artıştan 
daha önce meydana geldiği, bu nedenle hepa-
tobiliyer kontrastların HSK’nin erken tanısında 
ekstrasellüler kontrastlardan daha yararlı olabi-
leceği ileri sürülmektedir [27, 28].

	 HSK’da Patolojik Bulgular	

HSK makroskobik olarak üç temel formda 
görülür: 1) Ekspansil HSK, büyük HSK’lerin 
en sık görülen formudur. Genellikle tek, büyük 
kitle şeklindedir. Sınırları belirgindir. Kapsül-
lü veya kapsülsüz olabilir. Mozaik patern eks-
pansil HSK’nin karakteristik bir özelliğidir. 
Fibröz septalarla ayrılan çok sayıda internal 
nodül vardır. İç yapısında kanama, nekroz ve 
yağlı dejenerasyon da bulunabilir; 2) İnfiltratif 
HSK’ler (%5) segmental dağılım gösteren, kit-
le etkisi belirgin olmayan, sınırları silik lezyon-
lardır. Histolojik olarak genellikle az diferansi-
ye veya undiferansiye tümörlerdir. 3) Nodüler 
veya multifokal HSK, çok sayıda, küçük, iyi 
sınırlı kitlelerden oluşur (%10) (4). HSK’nın 
bu formu karaciğerde multifokal hepatokarsi-
nogenezis sonucu gelişir. Büyük bir HSK’nın 
intrahepatik metastazlarına bağlı gelişen multi-
fokalitede prognoz daha kötüdür.

HSK stromadan yoksun olduğu için özellik-
le büyük kitlelerde nekroz ve hemoraji görü-
lebilir. Vasküler invazyon ve tümör trombüsü 
sık olmasına karşın, biliyer invazyon nadirdir. 
Tümör trombüsü HSK’nin diğer malign tümör-
lerden özellikle metastazlardan ayırt edilmesini 
sağlar. Portal venler hepatik venlerden daha sık 
invaze olur. Arteriyel invazyon genellikle gö-
rülmez.

Mikroskopik olarak tümör hücreleri nor-
mal hepatositlere benzerler. Bu durum iyi di-
feransiye HSK’lerde daha belirgindir. Kara-
ciğer biyopsilerinde iyi diferansiye HSK’yi 
hepatik adenom veya displastik nodülden 
ayırt etmek güçtür. Tümör hücrelerinin sitop-
lazmasında yağ ve glikojen bulunabilmekte-
dir [1, 4, 19]. 
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	 Hepatosellüler Karsinomda 
	 Radyolojik Görüntüleme Bulgular	

	 Ultrasonografi	

Ultrasonografi kronik karaciğer hastalarının 
izleminde tüm dünyada yaygın olarak kullanı-
lan görüntüleme yöntemidir. Serum AFP değeri 
ile birlikte 4-6 ayda bir tekrarlanır [1-3].

HSK’nin US görünümü değişken ve nons-
pesifiktir. Küçük tümörler (<3 cm) genellikle 
homojen hipoekoiktir. Bu görünümü ile si-
rotik karaciğerdeki rejeneratif veya displas-
tik nodüller ile karışabilir. Büyük tümörler 
genellikle heterojen ve miks ekojenitededir. 
Patolojideki fibröz kapsülle uyumlu peri-
feral hipoekoik rim görülebilir. Hipoekoik 

halosu olan hedef görünümü, tümör içinde 
farklı ekojenitelerden oluşan mozaik patern, 
lateral gölgelenme diğer bulgulardır. Tümör, 
yağ depozisyonuna bağlı olarak belirgin hi-
perekojen olup, hemanjioma benzer görünüm 
oluşturabilir [4]. 

Transplantasyon öncesinde geniş bir seride 
(200 hasta) yapılan US çalışmasında, sirotik 
hastalarda HSK saptama duyarlılığı %20,5, öz-
güllüğü %96 olarak bulunmuştur [29].

Doppler US’de tümör içinde sürekli veya 
pulsatil akım saptanması tanıda yardımcıdır. 
Ancak diğer vasküler lezyonlardan ayırıcı tanı-
sı güçtür. Portal vendeki trombüslerin gösteril-
mesinde de Doppler US kullanılabilir.

US kontrast maddeleri ile yapılan çalışmalar, 
HSK saptanma duyarlılığının arttığını göster-
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Resim 1. a-c. Sirotik bir hastada, trifazik BT in-
celemesinde, segment 4a’da arteriyal fazda (a) 
diffüz homojen kontrast tutan, portal fazda (b) 
parankime göre hiperdens, geç fazda (c) kont-
rast yıkanması sonucu, hipodens olan ekspansil 
tipte HSK izleniyor. Geç fazda lezyon çevresinde 
halkasal kontrast tutan psödokapsül yapısı seçi-
lebiliyor. 
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mektedir. Ancak bu kontrastların ülkemizde 
rutin kullanımı bulunmamaktadır [30].

	 Bilgisayarlı Tomografi	

Optimum bir BT incelemesi, çok kesitli BT 
(ÇKBT) cihazı ile, bifazik veya trifazik olarak 
yapılmalıdır. Arteriyel (geç arteriyel), portal ve 
geç faz (3-5 dk) görüntüleri içeren BT incele-
mesi HSK tanısında önemli bir yere sahiptir. 

Kontrastsız BT’yi de rutin olarak önerenler 
olsa da hasta dozunu artırmamak için genellik-
le kullanılmamaktadır. Günümüzde dual enerji 
BT ile elde edilebilen sanal kontrastsız görün-
tüler bu sorunu ortadan kaldırmıştır [31-35].

Avrupa Karaciğer Hastalıkları Araştırma 
Derneği (EASL) ve Amerikan Karaciğer Has-
talıkları Araştırma Derneği’nin (AASLD) 
HSK ile ilgili kılavuzlarında siroz hastaların-
da 2 cm’den büyük olan ve kontrastlı BT veya 
MR’de tipik görüntüleme özellikleri (arteriyel 
fazda kontrastlanan, portal veya geç fazda kont-
rast yıkanması gösteren) bulunan lezyonlarda 
biyopsiye gerek kalmaksızın HSK tanısının 
konulabileceği belirtilmiştir [36-38]. Boyutları 
1-2 cm olan nodüllerde ise biyopsi olmaksızın 
HSK tanısı için BT ve MR’nin her ikisinde de 
tipik görüntüleme özellikleri bulunmalıdır.

Kontrastsız BT’de HSK hipodens olarak iz-
lenir. Kalsifikasyon nadiren gözlenir (%0,2-1).

HSK’lar genellikle arteriyal fazda diffüz 
homojen veya heterojen hiperdenstir. Diffüz 
homojen kontrast tutan lezyonlar genellikle 3 
cm’den küçük HSK’lerdir. Portal fazda lez-
yonlarda kontrast yıkanması, artmış vasküla-
rizasyonun göstergesidir (Resim 1). Arteriyal 
artmış vaskülarite ve portal fazda hızlı yıkanma 
trabeküler veya psödoglandüler HSK’nin özel-
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Resim 2. Segment 7-8 lokalizasyonunda, portal 
fazda iç yapısındaki mozaik patern belirgin-
leşen ekspansil tipte HSK görülüyor. İnce tümör 
kapsülü dikkati çekiyor.

Resim 3. a, b. Portal fazda elde edilmiş BT tetkikinde (a), karaciğer sağ lobunun hemen tamamını 
kaplayan, sınırları net olarak seçilemeyen, heterojen dansitede, infiltratif tipte HSK görülüyor. Daha 
distalden geçen kesitte (b) sol portal veni ekspanse eden ve heterojen kontrast tutan tümör trom-
büsü izleniyor.
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liği olup, bunlar genellikle orta deredece dif-
feransiye tümörlerdir. Nadiren displastik veya 
rejeneratif nodüllerde de arteriyel fazda hiper-
vaskülarite saptanabilmektedir [39, 40]. Ancak 
portal veya geç fazda kontrast yıkanması olma-
ması HSK’den ayırıcı tanıda önemlidir. Hastala-
rın %10’unda HSK arteriyal fazda hipodenstir. 
Bunlar çoğunlukla küçük, iyi diferansiye tümör-
lerdir (erken HSK). Zaman içinde giderek artan 
kontrastlanma ise sklerozan HSK’de görülür. 
Nadir görülen bu formda, histopatolojik olarak 
yaygın fibröz stroma vardır. Kolanjiosellüler 
karsinom ile karışabilirler [1, 4, 41-42].

Ekspansil tip HSK’lerdeki tipik özellikler 
tümör kapsülü ve internal mozaik paterndir 
(Resim 2). Kapsül tümörlerin %30-67’sinde 
görülür. Daha çok iyi differansiye HSK’lerde 
bulunur. Patolojide makroskopik kapsülü bu-
lunan lezyonların %70-80’inde BT’de kapsül 
saptanabilmektedir. BT’de kapsül hipodens 
olup, geç fazda kontrast tutar. Mozaik patern, 
BT’de ince fibröz septalarla ayrılmış, fark-
lı dansitedeki komponentler şeklinde izlenir. 
İnternal septalar fibröz kapsül gibi geç fazda 
kontrast tutarlar. Mozaik patern olguların %40-
60’ında görülür. Daha çok büyük tümörlerde 
karşımıza çıkar. Histolojik tümör derecesi ile 
ilişkisi yoktur [1, 4, 22, 43].

Kitlenin santralinde lineer veya yıldız şeklin-
de, düşük dansiteli, kontrast tutmayan skar bu-
lunabilir. Histopatolojik olarak skar, inflamas-
yon, nekroz ve/veya ödem, ya da dens sklerotik 
kollajen içerebilir [22].

Yağlı dejenerasyon BT’de cilt altı yağ dokusu-
na benzer belirgin hipodens alanlar olarak tanım-
lanabilir. Olguların %2-21’inde görülür [43, 44].

Portal vende erken ve uzamış kontrastlanma, 
anormal dilate portal ven, irregüler periportal 
damarlar veya tümörün distalinde kama şeklin-
de parankimal kontrast tutulumu arterioportal 
şantı gösterir [44].

Olguların %33-48’inde portal veya hepatik 
venöz invazyon vardır. Bu, daha çok infiltra-
tif tip HSK’de görülmektedir. HSK’ler portal 
venlerin içine doğru büyüyüp, tümör trombüsü 
oluşturma eğilimindedir (Resim 3) [1, 4, 41]. 

Büyük HSK’lerin komşuluğunda sıklıkla kü-
çük satellit nodüller görülmektedir. Bunlar int-

rahepatik metastazlar olup, portal venler yoluy-
la yayılmaktadır. Satellit nodüllerin sayısının 
ve lokalizasyonunun doğru olarak belirlenmesi 
hastaların tedavi planlamasında önem taşımak-
tadır. Satellit lezyonların, multifokal küçük 
HSK’den ayrımı gerekmektedir. İntrahepatik 
metastazlar daha ileri evreyi gösterdiği gibi, bu 
hastalarda prognoz da daha kötüdür. Multifokal 
gelişimde, farklı diferansiyasyon derecelerini 
yansıtan, BT’de değişik kontrast tutulumu gös-
teren multipl küçük tümör görülür [4].

Helikal BT ile lezyon bazında HSK saptan-
masında literatürdeki çalışmalarda %37-82 
arasında değişen duyarlılık değerleri bildiril-
miştir. Bu konuda ÇKBT’de yapılan çalışma-
larda ise lezyon bazında duyarlılık %64 -89 
arasında yer almaktadır. Özgüllük değerleri ise 
%50-100 arasında değişmektedir [45-52]. Öz-
güllüğün düşük olması yalancı pozitif lezyon-
lara bağlıdır. Yalancı pozitif sonuçlar arteriyel 
fazda hipervasküler olabilen rejeneratif nodül, 
displastik nodül, hemanjiom, fokal konfluent 
fibrozis, geçici hepatik atenüasyon farklılığı 
ya da arteriovenöz şant gibi lezyonlara bağlı 
olabilir. Arterioportal şantlar karaciğer peri-
ferinde, kama şeklinde, küçük, arteriyel fazda 
homojen, hiperdens görünümde lezyonlar şek-
linde izlenir, portal ve geç fazlarda ise izodens 
olup parankimden ayrı olarak seçilemezler 
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Resim 4. Sirotik bir hastada, T1 ağırlıklı IP sekan-
sta homojen hiperintens, ince hipointens 
kapsülü olan nodüler yapıda HSK görülüyor.



[53]. Holland ve arkadaşları yalnızca arteriyel 
fazda kontrastlanan, diğer fazlarda seçileme-
yen lezyonların yalnızca %7’sinin tümoral ol-
duğunu bildirmişlerdir [54]. Jeong ve ark.ları 
[55] 2 cm’den küçük olan, yalnızca arteriyel 
faz kontrastlanması olan lezyonlarda HSK sık-
lığını %13 olarak ifade etmişlerdir. 

BT arteriyografi, BT arteriyel portografi ve 
lipiodol BT tetkikleri, konvansiyonel BT tet-
kiklerine göre özellikle küçük HSK’lerin sap-
tanmasında daha duyarlıdır [4]. BT arteriyel 
portografi (BTAP), uzun yıllar karaciğerdeki 
lezyonların saptanmasında en duyarlı (%80-97) 
yöntem olarak tanımlanmıştır [56-58]. Helikal 
veya ÇKBT kullanılarak bifazik veya trifazik 
olarak yapılan tetkikler ile karşılaştırmalı çalış-
malarda, arteriyel kateterizasyon gerektiren bu 
yöntemlerin belirgin bir üstünlüğü gösterilme-
miştir [59]. Teknikle ilgili sorunlar ve yalancı 
pozitif sonuçlar, BT arteriyel portografinin 
özgüllüğünü düşürmektedir. Yalancı pozitiflik 
oranı %20-30’a ulaşmaktadır [60]. 

	 Manyetik Rezonans Görüntüleme	

HSK, T1 ve T2 ağırlıklı sekanslarda çok de-
ğişik intensitede olabilir. Bununla birlikte en 
sık görülen kombinasyon T1 ağırlıklı sekansta 
hipointensite, T2 ağırlıklı sekansta hiperinten-
sitedir. Kuzey Amerika kökenli geniş bir hasta 

grubunda yapılan çalışmada bu özellik tümör-
lerin %54’ünde gösterilmiştir. T1 ve T2 ağır-
lıklı sekanslarda izointensite %16, T1 ağırlıklı 
sekansta hipointensite, T2 ağırlıklı sekansta 
izointensite %10, T1 ve T2 ağırlıklı sekansta 
hiperintensite %6,8, T1 ağırlıklı sekansta izo-
intensite, T2 ağırlıklı sekansta hiperintensite 
%6,2 olarak saptanmıştır (61). 2 cm’den küçük 
tümörler T1 ve T2 ağırlıklı sekanslarda daha 
çok izointenstir. T2 ağırlıklı sekansta izo veya 
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Resim 5. a, b. Sağ lobun büyük kısmını kaplayan HSK. T2 ağırlıklı sekansta (a) heterojen, farklı in-
tensitede alanlar içeren kitle izleniyor. Portal fazda elde edilmiş T1 ağırlıklı sekansta (b) kitledeki 
heterojen görünüm devam ediyor.

a b

Resim 6. Dinamik MR incelemesinin geç fazında 
elde edilmiş T1 ağırlıklı görüntüde, segment 
8’de yer alan HSK’nin, kontrast tutan psö-
dokapsülü izleniyor.



hipointens olan HSK’ler iyi diferansiye form-
lardır [62-64].

Bazı lezyonlar T2 ağırlıklı sekansta belirgin 
hiperintens odaklar içerebilirler. Bu özellik 
HSK’lerin %44’ünde görülebilir. Genellikle 
intratümöral sinüzoidlerdeki peliotik değişik-
liklere bağlıdır. T1 ağırlıklı sekanstaki hipe-
rintensite yağlı dejenerasyona, bakır, glikojen 
veya hemorajiye bağlı gelişebilir (Resim 4) 
[41, 65]. 

Mozaik patern MR’de 3 cm’den büyük 
HSK’lerin yaklaşık %50’sinde saptanabilir 
(Resim 5). T1’den çok T2 ağırlıklı sekansta 
izlenir. Tümör kapsülü en sık T1 ağırlıklı se-
kansta, ince hipointens halka şeklinde görü-
lür. Bazen T2 ağırlıklı sekansta da hipointens 
olarak gözlenebilir. Daha nadiren, T2 ağırlıklı 
sekansta içte hipointens, dışta hiperintens çift 
tabakalı kapsül yapısı seçilebilir. Kapsülün gö-
rüntülenmesinde MR BT’ye üstündür (Resim 
6). MR’de santral skar, T1 ağırlıklı sekansta 
hipointens, T2 ağırlıklı sekansta hipo veya hi-
perintens olarak izlenebilmektedir [1, 41].

Karaciğer incelemelerinde MR’de kullanılan 
ekstrasellüler ve spesifik kontrast maddelerin 
tanısal doğruluğu artırdığı gösterilmiştir. Eks-
trasellüler MR kontrastlarının enjeksiyonu son-
rasında %84 olguda, lezyonlar diffüz homojen 
veya heterojen kontrastlanma göstermektedir 

[42, 61]. Dinamik MR’deki bulgular genellikle 
dinamik BT’dekine benzerdir. Krinsky ve ark.
nın [39] yaptığı ve transplantasyon yapılan si-
rotik hastalardan oluşan çalışmada, HSK’nin 
saptanmasında dinamik MR’nin duyarlılı-
ğı %55’dir. Bizim yaptığımız bir çalışmada, 
HSK’lerin saptanmasında MR’nin duyarlılığı 
%46-85, pozitif öngörü değeri %55-73 olarak 
bulunmuştur [66]. Bu oranlar HSK dışı tümör-
lere göre daha düşüktür. Duyarlılıktaki dü-
şüklük 1 cm’den küçük lezyonların genellikle 
saptanamaması veya hipovasküler lezyonlara 
bağlı olabilir. Sirotik hastalardaki paranki-
mal distorsiyon ve heterojenite yoğun fibrozis 
odaklarının HSK olarak değerlendirilmesine 
neden olabilmektedir.

MR’da kullanılan spesifik kontrast madde-
lerden biri retiküloendotelyal sistem (RES) 
tarafından tutulan süperparamanyetik demir 
oksit (SPDO) preparatlarıdır [67, 68]. Nor-
mal karaciğer dokusundaki Kupffer hücreleri 
bu kontrastı tuttuklarından, karaciğerin sinyal 
intensitesi T2 ağırlıklı sekansta diffüz olarak 
azalmaktadır. Tümöral lezyonlarda genellikle 
Kupffer hücresi bulunmadığından, lezyon-ka-
raciğer kontrastı artmakta, lezyon saptanma 
oranları da yükselmektedir (Resim 7). Metasta-
tik hastalardan farklı olarak, sirotik hastalarda 
karaciğer fonksiyon bozukluğuna bağlı olarak 
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Resim 7. a, b. Sirotik hastada, SPDO öncesi yapılan T2 ağırlıklı sekansta (a) segment 8’de sınırları net 
olarak seçilemeyen hiperintens kitle izleniyor. SPDO sonrası tekrarlanan incelemede (b), karaciğerin 
sinyal intensitesinin azaldığı, kitlenin parankimden daha net ayırt edildiği dikkati çekiyor.

a b



SPDO tutulumu azaltmakta, bu da lezyon-ka-
raciğer kontrastını düşürmektedir. Ayrıca iyi 
diferansiye HSK’ler de SPDO’yu alabilmek-
tedir. Kwak ve ark.nın [69] yaptığı çalışmada 

HSK’lerin preoperatif saptanmasında, dina-
mik MR ve SPDO’nun birlikte kullanımının, 
tek başına kullanımlarına göre üstün olduğu 
bildirilmektedir. SPDO’ların bolus uygulana-
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Tablo 1: LI-RADS (Liver imaging reporting and data system)

		  Arteriyel fazda hipo 		 Arteriyel fazda hiperdens 
		  veya izodens/intens		  /intens

Tümör çapı (mm)		  < 20 	 ≥ 20	 < 10	 10-19	 ≥ 20

Kontrast yıkanması	 Hiçbiri	 LR-3	 LR-3	 LR-3	 LR-3	 LR-4

Kapsül	 Bir	 LR-3	 LR-4	 LR-4	 LR-4/5	 LR-5

Eşik büyüme	 ≥ İki	 LR-4	 LR-4	 LR-4	 LR-5	 LR-5

Resim 8. a-d. Sirotik hastada HSK. Segment 8’de T2 ağırlıklı sekansta (a) hiperintens, arteriyel fazda 
(b) diffüz heterojen kontrastlanan, geç fazda (c) kontrast yıkanması gösteren, hepatobiliyer fazda 
hipointens (d) kitle izleniyor.

c

a

d

b
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Resim 10. a, b. Nonsirotik karaciğerde gelişen ve sağ lobun büyük kısmını kaplayan,  T2 ağırlıklı se-
kansta (a) orta derecede hiperintens, santral kesimi daha hipointens olan sklerozan HSK görülüyor. 
Sağ hepatektomi yapılan hastada kitlenin makroskopik görünümü (b) izleniyor.

a b

Resim 9. a-c. Sirotik hastada T2 ağırlıklı sekansta 
(a) segment 7’de hipointens, T1 ağırlıklı sekans-
ta (b) hiperintens, arteriyal fazda elde edilmiş 
ve kontrastsız görüntüden çıkarılmış T1 ağırlıklı 
sekansta (c) karaciğere göre hafif hipointens 
displastik nodül izleniyor.

c

a b



bilen formlarının (ferucarbotran) geliştirilmesi 
ile dinamik MR ve geç fazdaki RES tutulumu 
aynı anda değerlendirilebilmektedir. Bu ajan-
lar ile trifazik ÇKBT’nin karşılaştırıldığı bir 
çalışmada, HSK’lerin saptanmasında duyarlı-
lık MR’da %90, BT’de %91, özgüllük MR’da 
%97, BT’de %95 olup, anlamlı fark gösteril-
memiştir (p>0,05) [70].

MR’da kullanılan diğer bir grup spesifik 
kontrast madde, hepatositler tarafından tutulan 
ve T1 ağırlıklı sekansta karaciğer sinyal in-
tensitesini artıran hepatobiliyer kontrast mad-
delerdir. Bunlar Gd-BOPTA ve Gd-EOB’dir. 
Gd-BOPTA ile yapılan çalışmalarda, özellikle 
küçük HSK’lerin saptanma oranının kontrast-
sız MR’ye göre arttığı bildirilmektedir [71-73].

Hepatobiliyer kontrastların özellikle displastik 
nodül HSK ayrımında yararlı olduğunu bildiren 
çalışmalar bulunmaktadır [74, 75]. Sirotik kara-
ciğerde hepatobiliyer fazda hipointens lezyon 
HSK’yi desteklerken, benign sirotik lezyonlar 
genellikle izointens ya da hiperintenstir (Resim 
8). Ancak bazı erken HSK lezyonlarının hepa-
tobiliyer fazda izointens ya da hiperintens, bazı 
yüksek gradeli displastik nodüllerin ise hipoin-
tens olabildiği unutulmamalıdır [75].

Difüzyon ağırlıklı görüntüleme (DAG), 
HSK tanısında ve karaciğer içindeki yaygın-
lığın belirlenmesinde yararlı olmaktadır. HSK 
DAG’de hafif veya belirgin difüzyon kısıtlılığı 
oluştururken, displastik nodüllerde nadiren di-
füzyon kısıtlılığı tanımlanmaktadır [76].
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Resim 11. a-c. Fibrolameller HSK. Nonsirotik ka-
raciğerde, segment 7’de arteriyal fazda (a) dif-
füz heterojen kontrast tutan, portal fazda (b) 
parankime göre hafif hiperdens olan, santrali 
hipovasküler kitle izleniyor. (c) Sağ hepatekto-
mi yapılan hastada kitlenin makroskopik görü-
nümü izleniyor.

c

a b



	 LI-RADS (Liver imaging reporting and
 	 data system) (Tablo 1)	

Sirotik hastaların taraması sırasında ortak 
bir rapor dili oluşturabilmek amacıyla Ameri-
kan Radyoloji Koleji (ACR) ilk olarak 2011’de 
LI-RADS’ı yayınlamıştır. En son 2014’de revi-
ze edilmiştir. Buna göre lezyonlar beş katego-
riye ayrılmıştır; kategori 1 (kesinlikle benign), 
kategori 2 (olasılıkla benign), kategori 3 (orta 
olasılıkla HSK), kategori 4 (olasılıkla HSK), 
kategori 5 (kesinlikle HSK). Son versiyonda 

olasılıkla malign, ancak HSK için spesifik ol-
mayanlar LR-M, venöz tümör trombüsü olan-
lar LR-5V olarak sınıflandırılmıştır [77].

Eşik büyüme olarak kabul edilen, ≤ 6 ay ≥ 
%50 büyüme veya > 6 ay ≥ %100 büyümedir.

Bu sınıflamada malignite ve HSK tanısına 
yardımcı olan bulgular da tanımlanmıştır. Ma-
lignite tanısında yardımcı bulgular, T2A se-
kansta hafif-orta hiperintensite, difüzyon kısıt-
lılığı, hepatobiliyer fazda hipointensite, lezyon 
içi kan ürünleri, lezyonda demirden korunma, 
lezyonda yağdan korunma, eşik değerinden 
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Resim 12. a-d. Karaciğer sağ lobunu kaplayan HSK. Arteriyel fazdaki aksiyal (a) ve koronal MIP görün-
tüde (b), kitlenin artmış arteriyel vaskülaritesi izleniyor. Hepatik arter varyasyonel özellik taşımıyor. 
Portal fazda (c) kitlenin sınırları net olarak seçilebiliyor. Koronal MIP (d) görüntüde ana portal ven 
açık olarak görülüyor.

c

a

d

b



daha az büyümedir. HSK tanısı için yardımcı 
bulgular, rim boyanma, lezyon çevresi halo 
kontrastlanma (corona), mozaik patern, nodül 
içinde nodül görünümü, lezyon içinde yağ var-
lığıdır [72, 77].

Son dönemde yapılan bir çalışmada, sirotik 
hastaların US taraması sırasında yeni saptanan 
ve boyutu 20 mm ve altında olan lezyonlarda 
HSK’yi tanımlamada, kategori 4, en az kate-
gori 5 kadar başarılı bulunmuştur. Kategori 
4 ve 5 kombine olarak değerlendirildiğinde 
HSK tanısında duyarlılık %65, özgüllük %96, 
pozitif öngörü değeri %97, negatif öngörü 

değeri %60 olmaktadır. Bu çalışmada farklı 
olan, kategori 3 lezyonların %69’unun HSK 
çıkmasıdır [78].

	 Hepatosellüler Karsinomda Ayırıcı
	 Tanı	

	 Sirotik Karaciğerde	

Sirotik karaciğerde saptanan her solid fokal 
lezyon, aksi kanıtlanana kadar HSK olarak ka-
bul edilmelidir [4]. Eğer lezyon dinamik incele-
melerde tipik hipervasküler özellik taşıyorsa (ar-
teriyal fazda belirgin kontrast tutulumu, portal 
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Resim 13. a-d. İleri evre hepatosellüler karsinom. Portal fazdaki aksiyal BT kesitlerinde (a-d) segment 
4a-8’de, sınırları belirsiz, infiltratif kitle, sol ve sağ portal venlerde, tümör ile benzer dansitede tü-
mör trombüsü izleniyor. Büyük kitlenin komşuluğunda satellit nodüller dikkati çekiyor.

c

a

d

b



fazda kontrast yıkanması) HSK tanısı konabilir. 
Kapsül ve mozaik patern varlığı tanıyı güçlen-
dirir. Kitlede tipik morfolojik özellikler yoksa, 
HSK, sirotik karaciğerde nadir olarak görülebi-
len diğer hipervasküler lezyonlardan (hemanji-
om, hipervasküler metastaz) ayırt edilmelidir. 
Hemanjiomlar periferal nodüler ve sentripedal 
kontrastlanırlar. Küçük hemanjiomlar arteriyal 
fazda diffüz homojen kontrast tutsa da, geç faz-
da parankime göre hiperdens/hiperintens olma-
ları ile HSK’dan ayrılabilirler. Dinamik incele-
meler dışında, T2 ağırlıklı MR’de hemanjiom 
tanısı kesinleştirilebilir. Karaciğer dışı primer 
malignitesi olan hastada teorik olarak HSK ile 
hipervasküler metastazı ayırt etmek mümkün 
değildir. Biyopsi yapılmalıdır. Küçük hipovas-
küler lezyonlar, displastik nodül, iyi diferansiye 
HSK, hipovasküler metastaz veya atipik heman-
jiom ile uyumlu olabilir (Resim 9).

	 Nonsirotik Karaciğerde	

Nonsirotik karaciğerde gelişen HSK’ler çok 
büyük boyutlara ve ileri evrelere ulaşana kadar 
semptom vermeyebilirler. Bu kitlelerin diğer 
tümörlerden ayırıcı tanısı yapılmalıdır (Resim 
10) [79-82]. 

Ekspansil tipte ve vasküler invazyon oluştur-
mamış HSK’lerin öncelikle benign karaciğer 
tümörlerinden ayrılması gerekmektedir. Bunlar 

hemanjiom, hepatik adenom ve fokal nodüler 
hiperplazidir. Hemanjiomlar, T2A sekanslarda 
parlak hiperintens olmaları ve dinamik incele-
melerdeki tipik özellikleri ile kolayca saptana-
bilirler. Fokal nodüler hiperplazi arteriyal fazda 
hipervaskülerdir. Boyutu >3 cm kitlelerde geç 
fazda kontrastlanan vasküler skar bulunabilir. 
Hepatik adenomu, görüntüleme yöntemleri ile 
HSK’den ayırt etmek güçtür.

Nonsirotik karaciğerde gelişen HSK’yı ayırt 
etmek gereken malign tümörler metastazlar, 
intrahepatik kolanjiokarsinom ve fibrolamellar 
HSK’dır. Kolanjiokarsinomda yaygın fibrob-
lastik stroma bulunur. Dinamik incelemelerde 
genellikle hipovasküler olup, arteriyel fazda 
periferal ve geç fazda heterojen internal kont-
rastlanma gösterirler. Proksimal biliyer dilatas-
yon HSK’den farklı olarak izlenebilir. Fibro-
lamellar karsinomda %30-70 oranında santral 
kalsifikasyon görülmesi önemlidir [4, 81, 82].

	 Fibrolamellar Hepatosellüler 
	 Karsinom	

Genç erişkinlerde görülen ve yavaş büyüyen 
bir tümördür. Zeminde kronik karaciğer hasta-
lığı, olguların ancak %20’sinde bulunur. Serum 
AFP düzeyi normaldir.

Fibrolamellar HSK genellikle tek, büyük 
kitle (>10 cm) olarak karşımıza çıkar (Resim 
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Resim 14. a, b. Sağ lobdaki HSK RF ablasyonu öncesi hiper vaskülerdir (a). Tedavi sonrasında (b) tü-
mör santrali hipovasküler izlenirken, periferinde inflamasyona bağlı, reaktif bir kontrast tutuluşu 
dikkati çekiyor.

a b



11). Normal parankimden net olarak ayrılabilir. 
Bazı tümörlerde fokal nodüler hiperplazideki-
ne (FNH) benzer santral skar vardır. Farklı ola-
rak bu tümördeki skar fibröz dokudan oluşur. 
Literatürde fibrolamellar HSK ile FNH birlik-
teliği bildirilmiştir. Aynı tümörde santral kesim 
fibrolameller HSK, perifer FNH bulguları vere-
bilmektedir [83].

US’de fibrolamellar HSK hipoekoik, hipere-
koik veya izoekoik olabilir. Olguların %50’sin-
de hiperekojen santral skar görülmektedir.

Kontrastsız BT’de olguların yaklaşık 
%40’ında santral kalsifikasyon izlenir. Kitle ar-
teriyal fazda hipervaskülerdir. Geç fazlı BT’de 
skar bazen kontrast tutabilir [41].

MR’da fibrolamellar HSK, T1 ağırlıklı se-
kansta hipointens, T2 ağırlıklı sekansta hipe-
rintens izlenirken, santral skar T1 ve T2 ağır-
lıklı sekanslarda hipointenstir. Bu özellikler 
FNH’den farklı ise de, bazı olgularda MR bul-
guları örtüşmektedir [1, 41, 84, 85].

	 Hepatosellüler Karsinomda Evreleme	

Tedavi seçeneklerinin belirlenebilmesi için 
HSK’nin doğru olarak evrelenmesi gerekmek-
tedir. 

HSK’de prognozu belirlemek açısından çe-
şitli skorlama sistemleri önerilmişse de henüz 
tümüyle kabul görmüş bir skorlama sistemi 
yoktur [86-89]. Günümüzde en sık kullanılan 
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Resim 15. a-c. (a) Arteriyal kemoembolizasyon 
işlemi öncesinde MR’da hipervasküler HSK iz-
leniyor. Selektif kateterizasyon sonrası yapılan 
embolizasyon işlemi görülüyor (b). İşlem sonrası 
3. haftadaki kontrol BT’de (c), lipiodolün kitle-
de diffüz homojen dağıldığı görülüyor.

c
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skorlama sistemleri TNM, Okuda ve Barcelona 
Clinic Liver Cancer (BCLC) evreleme sistemi-
dir. Bu sistemlerde altta yatan karaciğer hasta-
lığı, kitlesel lezyonun boyutu, kitlenin komşu 
yapılara invazyonu ve metastaz varlığı gibi 
prognostik faktörler irdelenmektedir.

TNM evrelemesi American Joint Committee 
on Cancer (AJCC) tarafından en son 2010 yı-
lında revize edilmiştir. Tümör sayısı ve vaskü-
ler invazyon varlığını tanımlarken siroz varlığı, 
tümör derecesi ve fibrozis skorunu dikkate al-
maz. Geniş bir seride karaciğer nakli yapılmış 
olan hastalarda transplant sonrası prognozu 
belirlemede en değerli yöntem olduğu saptan-
mıştır [90, 91].

Okuda evreleme sistemi TNM’den farklı 
olarak tümör büyüklüğünün yanısıra sirozun 
şiddetini gösteren üç parametreyi kullanır. 
Bunlar asit miktarı, serum albumin ve bilirubin 
seviyeleridir. Vasküler invazyonu ya da nodal 
metastazı dikkate almayıp daha çok klinik bir 
skorlama sistemi olarak kullanılmaktadır. 

İlk olarak 1999 yılında yayınlanan Barcelo-
na kriterlerine (BCLC) göre HSK, tümör yükü, 
karaciğer rezervi ve hastanın genel durumuna 
göre en iyi tedavinin belirlenmesine yönelik 
olarak evrelendirilmiştir. Bu sisteme göre HSK 
beş evrede değerlendirilmektedir [87]. 

Çok erken dönem (0): Karsinoma in situ ola-

rak tanımlanan ya da 2 cm’yi aşmayan, portal 
hipertansiyonun olmadığı gruptur. Bu hastalar 
cerrahi rezeksiyon, transplantasyon ve perkü-
tan ablasyon gibi daha radikal tedavilerden fay-
da görebilir.

Erken dönem (A): Erken evredeki tümör ve 
asemptomatik hastaları içerir. Bu hastalar cer-
rahi rezeksiyon, transplantasyon ve perkütan 
ablasyon gibi daha radikal tedavilerden fayda 
görebilir. 

Ara dönem (B): Multifokal HSK odağı bu-
lunan asemptomatik hastaları tanımlar ve bu 
hastalar, transarteriyel kemoembolizasyon 
(TAKE) gibi lokal tedaviler için en önemli 
adaylardır. 

İleri dönem (C): Semptomatik hastaları ve/
veya vasküler invazyon ya da ekstrahepatik 
metastazı olan hastaları içerir. Bu hastalarda 
antianjiojenik (Sorafenib) tedavinin yaşam 
beklentisini arttırdığı gösterilmiştir. 

Terminal dönem (D): Karaciğer yetmezliği 
bulunan ve ileri derecede kötü prognozu olan 
hastaları içerir. Bu hastalar için tedavi palyas-
yona yönelik olmalıdır [92]. 

HSK’nin radyolojik evrelenmesi, karaciğer-
deki tümörlerin sayısının, boyut ve segmental 
lokalizasyonunun, makrovasküler vasküler in-
vazyonun ve ekstrahepatik metastaz varlığının 
belirlenmesine dayanmaktadır. 
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Resim 16. a, b. Arteriyal kemoembolizasyon sonrasındaki BT’de (a), segment 7’deki HSK’de heterojen 
lipiodol tutulumu izleniyor. 4 ay sonraki dinamik MR’da (b), embolizasyon yapılan alanda hipervas-
küler nüks ve sol lobda multipl hipervasküler metastaz izleniyor. 
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Günümüzdeki teknolojik gelişmeler sayesinde 
BT ve MR’da parankimal değerlendirme yanı-
sıra, arterial, portal ve hepatik venöz yapılar da 
aynı anda incelenebilmektedir. Bu amaçla sık-
lıkla trifazik ÇKBT kullanılmakta ve BT anji-
ografik (BTA) rekonstrüksiyonlar yapılmaktadır 
(Resim 12). Cerrahi tekniği saptamak ve aberan 
vasküler yapıların istenmeyen yaralanmasını 
önlemek için, vasküler anomalilerin tanınması 
da önemlidir. BTA ile hepatik arteriyal varyas-
yonlar belirlenebilmektedir. Aksesuar sağ veya 
sol hepatik arterin önceden bilinmemesi operas-
yonda masif kanamalara neden olabilir. Benzer 
şekilde portal ve hepatik venöz anomaliler de 
preoperatif olarak ortaya konup, gereksiz yara-
lanmalar veya segmental iskemi-infarkt gibi du-
rumlar önlenebilir [93-97].

Tümör trombüsünün belirlenmesi evrele-
me ve prognoz açısından oldukça önemlidir. 
Tümör trombüsleri vasküler yapıda belirgin 
genişlemeye yol açarak, arteriyal fazda tümör 
ile benzer şekilde kontrast tutarlar (Resim 13). 
Portal venlerdeki segmental veya subsegmen-
tal oklüzyonlarda arteriyal fazda geçici artmış 
parankimal kontrastlanma görülebilir [4].

HSK’de lenfatik metastaz sık değildir. Otop-
side olguların %10-15’inde, özellikle hiler lenf 
nodlarında metastaz saptanmaktadır. Hemato-
jen metastazın en sık görüldüğü yer akciğerler-
dir. Bunu kemik ve adrenal glandlar izlemek-
tedir. BT uzak metastazların belirlenmesinde 
genellikle yeterlidir [1, 4].

	 Hepatosellüler Karsinomda Tedavi	

Hepatosellüler karsinomun tedavi seçiminde 
en önemli faktör hastanın karaciğer rezervidir. 
HSK’nin tedavi seçenekleri beş grupta incele-
nir. Bunlar cerrahi (karaciğer rezeksiyonu ve 
transplantasyon), perkütan girişimsel işlemler 
(alkol ablasyonu, RF ablasyon), transarteriyel 
girişimler (embolizasyon, kemoembolizasyon, 
kemoperfüzyon, radyoembolizasyon), radyo-
terapi ve kemoterapidir. Sirozu olan hastalarda 
rezeksiyon, BCLC kriterlerine göre yalnızca 
çok erken ve erken dönem hastalarda güvenli 
ve etkili olabilmektedir. Child C’li hastalarda 
rezeksiyon kontrendikedir. Ayrıca operasyon 
öncesi bilirübini yüksek ve portal hipertansiyon 

bulguları (varis, trombositopeni) olan hastalar 
rezeksiyonu tolere edememektedir. Operasyon 
öncesi, postoperatif rezidü karaciğer dokusunun 
volümü hesaplanmalıdır. Sirozu olmayan hasta-
larda %25, sirozu olan hastalarda %50’den fazla 
karaciğer dokusu kaldığında rezeksiyon sonrası 
hastalar işlemi tolere edebilmektedir [98].

Uygun bir endikasyonla cerrahi tedavi alan 
hastalarda beş yıllık sağkalım %60-70 iken, per-
kütan girişimlerde %40-50 arasındadır [99, 100]. 

Amerikan Karaciğer Hastalıkları Araştırma 
Derneği’nin (AASLD) 2010 yılında güncelle-
nen tedavi kılavuzu verilerine göre, tam yanıt 
ve kür şansının olduğu tedaviler cerrahi rezek-
siyon, transplantasyon ve perkütan ablasyon-
dur [101].

	 Girişimsel İşlemlerden Sonra Tümör
 	 Yanıtının Değerlendirilmesi	

Girişimsel terapötik işlemlerden sonra (per-
kütan etanol enjeksiyonu veya RF ablasyonu), 
tümörün total ablasyonu veya rezidüel canlı 
tümör dokusunun varlığı görüntüleme yöntem-
leri ile değerlendirilmektedir. Tam nekroz ge-
lişmeyen lezyonlarda, işlemler tekrar edilmek-
tedir. Dinamik BT veya MR’da, tam nekroz 
gelişen lezyonlarda, arteriyel veya portal fazda 
hiç kontrast tutulumu görülmez. Kontrol tetkiki 
girişimsel işlemden kısa süre sonra yapılmış-
sa, lezyon çevresinde düzensiz, kalın, arteriyal 
fazda kontrastlanan bir halo izlenir. Bu, koagü-
lasyon nekrozu çevresindeki inflamasyona bağ-
lıdır (Resim 14). Daha çok termal ablasyonlar 
sonrasında karşımıza çıkar. Genellikle sonraki 
izlemlerde ortadan kalkar. Tedavi sonrası karşı-
laşılan bu tür yanıltıcı durumları önlemek için, 
işlem öncesi ve sonrası tetkikler karşılaştırma-
lıdır [102-104].

Arteriyal kemoembolizasyon sonrası üçüncü 
haftada yapılan BT incelemesinde, tümördeki 
lipiodol tutulumu, tedavinin başarısı hakkında 
bilgi verebilir. Genellikle diffüz homojen lipio-
dol tutulumu tedaviye iyi yanıtı, parsiyel veya 
heterojen tutulum minör yanıtı temsil eder (Re-
sim 15). Bu tedavi sonrasında BT’de rezidüel 
tümörü değerlendirmek, lipiodolün yüksek dan-
sitesi nedeniyle mümkün olmayabilir. Bu durum-
da dinamik MR’dan yararlanılabilir (Resim 16) 
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[105]. Difüzyon ağırlıklı görüntüleme, HSK’le-
rin kemoembolizasyon veya RF ablasyonu son-
rası izleminde kullanılabilmektedir. Kemoem-
bolizasyon sonrası HSK’ların ADC değerlerinin 
belirgin olarak arttığı gösterilmiştir [106].

Girişimsel tedaviler sonrasında hastalar AFP 
ve 3-4 aylık dinamik BT veya MR ile izlenir. 
Tedavi edilen lezyonda kontrast tutulumunun 
olmaması, izlemde lezyonun giderek küçülme-
si ve serolojik belirteçlerin stabil olması tam 
yanıt olarak kabul edilir.
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Sayfa 437
Siroz en önemli risk faktörü olup tümörlerin %80’i sirotik karaciğerde ortaya çıkmaktadır.

Sayfa 452
HSK’nin radyolojik evrelenmesi, karaciğerdeki tümörlerin sayısının, boyut ve segmental lokalizas-
yonunun, makrovasküler vasküler invazyonun ve ekstrahepatik metastaz varlığının belirlenmesine 
dayanmaktadır. 

Sayfa 441
Avrupa Karaciğer Hastalıkları Araştırma Derneği (EASL) ve Amerikan Karaciğer Hastalıkları Araş-
tırma Derneği’nin (AASLD) HSK ile ilgili kılavuzlarında siroz hastalarında 2 cm’den büyük olan ve 
kontrastlı BT veya MR’de tipik görüntüleme özellikleri (arteriyel fazda kontrastlanan, portal veya 
geç fazda kontrast yıkanması gösteren) bulunan lezyonlarda biyopsiye gerek kalmaksızın HSK tanı-
sının konulabileceği belirtilmiştir.  

Sayfa 438
Günümüzde sirotik hastaların izleminde en çok kabul gören görüntüleme yöntemi ultrasonografidir 
(US). Bunu yanında serum AFP değeri de yardımcı yöntem olarak önerilmektedir. Amerikan ve Av-
rupa Karaciğer Araştırmaları Dernekleri US’de saptanan lezyonun ayırıcı tanısı için multifazik BT 
veya ekstrasellüler kontrastın kullanıldığı MR’ı önerirken, Japon klavuzları ise hepatobiliyer kont-
rastlı MR’ı önermektedir.

Sayfa 447
Sirotik karaciğerde hepatobiliyer fazda hipointens lezyon HSK’yi desteklerken, benign sirotik lez-
yonlar genellikle izointens ya da hiperintenstir.
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1.	 Karaciğer fonksiyon testlerinde yükselme nedeniyle radyolojik incelemeye alınan hastada, US’de 
karaciğerde sirotik patern yanısıra, segment 5’de hipoekoik, 2 cm boyutta, nodüler lezyon saptan-
mıştır. Aynı lezyon MR’de, T2 ağırlıklı sekansta hipointens, T1 ağırlıklı sekansta ise hiperintens-
tir. Dinamik incelemede karaciğer ile benzer vaskülaritede olan bu lezyonun tanısı nedir?
a.	 Rejenerasyon nodülü
b.	 Erken hepatosellüler karsinom
c.	 Displastik nodül
d.	 Nodüler rejeneratif hiperplazi
e.	 Konfluent fibrozis

2.	 Aşağıdakilerden hangisi hepatosellüler karsinomun tipik MR sinyal özelliklerini göstermektedir?
a.	 T2A sekansta hiperintens, T1’de değişken (hipo veya hiperintens)
b.	 T2 ve T1’de hipointens
c.	 T2 ve T1’de hiperintens
d.	 T2’de değişken (hipo veya hiperintens), T1’de hiperintens
e.	 T2 ve T1’de değişken (hipo veya hiperintens)

3.	 Aşağıdaki benign lezyonlardan hangisinin BT görünümü hepatosellüler karsinom ile karışabilir?
a.	 Fokal nodüler hiperplazi 
b.	 Hepatik adenom
c.	 Hemanjiom 
d.	 Rejenerasyon nodülü
e.	 Solid kist hidatik 

4.	 Sirotik bir karaciğerde MR’de hepatobiliyer fazda hipointens bir lezyon için hangisi düşünülmez?
a.	 Rejeneratif nodül
b.	 Yüksek gradeli displastik nodül
c.	 Hepatosellüler karsinom
d.	 İntrahepatik kolanjiosellüler karsinom
e.	 Hemanjiom

5.	 Aşağıdakilerden hangisi hepatosellüler karsinomda küratif  bir tedavi yöntemi değildir?
a.	 Cerrahi rezeksiyon
b.	 Transplantasyon
c.	 RF ablasyon
d.	 Alkol ablasyon
e.	 Transarteriyel kemoembolizasyon

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