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Hepatoselliiler Karsinom

Epidemiyoloji

Hepatoselliiler karsinom (HSK) karacigerin
epitelial kokenli en sik goriilen primer malign
tiimoriidiir. Diinyada en sik goriilen besinci tii-
mordiir. Kansere bagli tiim 6liimlerde dordiincii
sirada, erkeklerde {iglincii sirada yer almaktadr.
Hepatit B ve C’nin prevalansinin yiiksek oldugu
Asya ve Afrika’da HSK insidansi da ytiksektir.
Afrika’da HSK insidansi1 24.2/100.000, Dogu
Asya’da 35.5/100.000 olarak bildirilmistir.
ABD’de HSK insidansi 1980°de 1.4/100.000
iken burakam 2006 verilerine gore 3.2/100.000°e
yiikselmistir. Bu artisin daha gelismis tan1 yon-
temlerine ek olarak son dénem sirotik hastalarda
basaril tedavi yontemleri sayesinde artan yagam
stiresine bagli oldugu diistiiniilmektedir [ 1-5].

Tiirkiye’de 2008 yili verilerine gére HSK in-
sidans1 2.5/100.000 olup diisiik ve yiiksek risk-
li tilkeler arasinda kabul edilmektedir [6].

HSK kadinlara oranla erkeklerde daha sik
goriilmekte, en ¢ok 50 ve 60 yaslar1 arasinda
ortaya ¢cikmaktadir. ABD verilerine gore orta-

lama tan1 yas1 65 olup erkeklerde daha sik ol-
dugu (%74) bildirilmektedir. Bununla birlikte
giiniimiizde alkole bagli siroz zemininde geli-
sen olgular nedeniyle daha geng popiilasyonda
goriilme olasilig1 artmaktadir [5].

Risk Faktorleri

Siroz en 6nemli risk faktorii olup tiimdrlerin
%80’1 sirotik karacigerde ortaya ¢ikmaktadir.
Sirozun en sik nedenleri viral hepatitler ve
alkoldiir. Uzunalimoglu ve arkadagslar1 tara-
findan yayinlanan toplam 207 hastay: igeren
arastirmada, Tiirkiye’de HSK etiyolojisinde en
sik HBV enfeksiyonuna bagli sirozun (%56),
ikinci sirada HCV enfeksiyonuna bagli sirozun
(%23,2), igilincii sirada ise alkolik karaciger
hastaliginin oldugu belirtilmektedir [ 7].

HSK nonsirotik karacigerde de goriilebil-
mektedir. Uzun siireli hepatit B ve C viriis
enfeksiyonlar ile nonalkolik steatohepatit si-
roz olugsmadan HSK’ye neden olabilmektedir.
HSK icin diger risk faktorleri erkek cinsiyet,
sigara kullanimi, obesite, diyabet, primer he-
mokromatoz, alfa-1 antitripsin eksikligi, afla-
toksinler ve ailede HSK oykiistidiir [ 1].
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Son yillarda siroz ve kronik hepatitin intra-
selliiler kolanjioselliiler karsinom i¢in de bir
risk faktorii oldugu ortaya ¢ikmistir [8].

Klinik Bulgular ve Tarama

HSK hastalarinin semptomlar1 genellikle alt-
ta yatan siroza bagldir. Ilk bagvuruda sempto-
matik olan hastalarin prognozu daha kotiidiir.
Bu hastalarda ortalama sagkalim 1 yil, 5 yillik
sagkalim ise %10’dan azdir [9].

Hastaligin erken evrede taninmasi kiira-
tif tedavilere olanak vermekte ve sagkalimi
uzatmaktadir. Giintimiizde sirotik hastalarin
izleminde en c¢ok kabul goren goriintiileme
yontemi ultrasonografidir (US). Bunu yaninda
serum AFP degeri de yardimc1 yontem olarak
onerilmektedir. Amerikan ve Avrupa Karaci-
ger Arastirmalart Dernekleri US’de saptanan
lezyonun ayirici tanisi i¢in multifazik BT veya
ekstraselliiler kontrastin kullanildigi MR’1 6ne-
rirken, Japon klavuzlari ise hepatobiliyer kont-
rasth MR’1 6nermektedir [10-13].

Hepatokarsinogenezis

HSK ¢ogunlukla risk faktorlerinden birini
veya birkacini tagiyan hastalarda yillar iginde
gelismektedir. Karacigerde viriisler, alkol kul-
lanimi1, nonalkolik steatohepatit gibi durumla-
ra bagh devam eden karaciger hasarina yanit,
hiicresel dongiide artis seklindedir. Bunun so-
nucunda rejenerasyon meydana gelir. Etken ne
olursa olsun karacigerde ilk 6nce inflamasyon
goriiliir. Inflamasyondan sonra sirasiyla fibro-
zis ve rejenerasyon gelisir. Fibrozis ve rejene-
rasyon sirozun en 6nemli patofizyolojik goster-
geleridir.

Hepatokarsinogenez  sirotik  karacigerde
malign olmayan hiicrelerden ¢ok asamali bir
gelisim sonucu HSK’nin olusmasidir. Daha
onceleri HSK’lerin matiir hepatositlerin de-
diferansiyasyonu ile olustugu kabul edilirdi.
Gilinlimiizde HSK’larin intrahepatik kok hiicre-
lerden de gelisebildigi gosterilmistir. Bu hiicre-
ler hepatosit veya kolanjiosite diferansiyasyon
gostermektedir. Boylece sirotik karacigerde
HSK ile birlikte daha az siklikla da olsa intra-
hepatik kolanjioselliiler karsinom veya miks
ozellik gosteren tiimorlerin gelisimi agiklana-

bilmektedir [9, 14-15]. HSK’nin belirli bir 6n-
ciil lezyon olmaksizin gelistigi durum “de novo
hepatokarsinogenez” olarak tanimlanmaktadir.

Sirotik karacigerde gelisen degisik nodiiler
lezyonlarin HSK’den ayirt edilebilmesi igin
standart bir terminolojinin kullanilmasi ka-
¢iilmazdir. Bu nodiiller sirasiyla rejeneratif
nodiil, diisiik dereceli displastik nodiil, yiiksek
dereceli displastik nodiil ve erken HSK’dur.

Rejeneratif nodiil, sirotik nodiil olarak da
bilinmektedir. Sirotik karacigerde ¢ok sayida,
fibrozis ile ¢evrili, boyutlar1 1-15 mm arasinda
degisen, diizgiin konturlu yuvarlak rejeneratif
parankim alanlaridir. Boyutlart 1 cm’den bii-
yiik olan rejeneratif nodiiller biiyiik rejeneratif
nodiil olarak adlandirilir. Makroskobik ve mik-
roskobik olarak rejeneratif nodiilleri birbirin-
den ayirt etmek miimkiin degildir [16].

Displastik nodiiller 1-1,5 cm boyutta,
makroskopik ve mikroskopik olarak zemin
parankimden ayirt edilebilen nodiiler lezyon-
lardir. Displastik nodiiller sitolojik ve yapisal
atipi varligma gore diisik ve yiiksek gradeli
displastik nodiiller olarak siiflandirilir. Diigiik
gradeli displastik nodiilii rejeneratif nodiilden
ayiran histolojik ozellikler, ¢iftlesmemis arte-
rinin bulunmasi, zemin parankime gore nodiil
icinde demir, bakir ve yag birikiminin fazla
olmasidir [17, 18]. Diislik gradeli displastik
nodiillerin maligniteye doniigme potansiyeli
disiiktiir. Yiiksek gradeli displastik nodiillerde
histolojik olarak hiicresel atipi vardir. Ancak bu
atipi HSK tanisi i¢in yeterli degildir. Baz1 yiik-
sek gradeli displastik nodiillerin i¢inde iyi veya
orta diferansiye HSK gelisebilmektedir. Bunlar
“nodiil i¢inde nodiil” olarak tanimlanmaktadir
[18, 19].

Erken HSK, diger organlardaki karsinoma in
situ veya mikroinvaziv karsinom ile esdegerdir.
Makroskopik olarak genellikle 1-1,5 cm boyut-
lardadir. Nadiren 2 cm’yi gegerler. Cogu erken
HSK, silik diizensiz konturlu olup kapsiilii bu-
lunmaz. Makroskobik olarak yiiksek gradeli
displastik nodiilden ayrilamaz. Mikroskopik
olarak kiigtlik iyi diferansiye neoplastik hiicre-
lerden olustugu goriiliir. Erken HSK’y1 yiiksek
gradeli displastik nodiilden ayiran 6zellik stro-
mal invazyon varligidir [20, 21].
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Progrese (ileri) HSK, vaskiiler invazyon ve
metastaz yapabilen kesin malign lezyondur.
Boyutlar1 2 cm’den kii¢iik olanlar diizgiin kon-
turlu keskin sinirl lezyonlardir. Tiimor kapsiilii
ve internal fibroz septa igerirler. Tleri HSKle-
rin %80’1 orta derecede diferansiye, %20’si ise
miks iyi ve orta diferansiye timorlerdir. Boyut-
lar1 2 cm’den fazla olan HSK’ler biiyliik HSK
olarak adlandirilir [21].

HSK sirotik karacigerde ¢ok asamali gelisim
gosterirken, kanlanmasi da degismektedir. An-
giogenezis unpaired (safra duktusu ve portal
vene eslik etmeyen) arterlerin ortaya ¢gikmasi
ve siniizoidal kapillarizasyonun olusmasidir.
Bir yandan da portal traktlarda (portal venler
ve nontlimoral hepatik arterler) azalma olus-
maktadir. Rejeneratif nodiiller ve diisiik gradeli
displastik nodiillerde portal traktlar korunur-
ken, yiiksek gradeli displastik nodiiller ve er-
ken HSK’de azalmaktadir. HSK olusurken bu
nodiillerin 6nce normal arteriyel daha sonra
portal kanlanmas1 azalmakta, daha sonra arteri-
yal kanlanmasi (unpaired arterlerin artmasiyla)
artmaktadir [22].

Hepatokarsinogenez sirasinda vendz drenaj
da degisiklik gostermektedir. Rejeneratif no-
diiller, displastik nodiiller ve erken HSK hepa-
tik venlere drene olurken, kapsiilsiiz ileri HSK
siniizoidlere, kapsiillii ileri HSK ise portal ven-
lere drene olmaktadir [23, 24].

Nodiil i¢i diffiiz steatoz diisik gradeli
displastik nodiilden erken HSK’ye dogru gide-
rek artmakta, erken HSK’de %40’a ulasmak-
tadir. HSK boyutu ve derecesi arttik¢a steatoz
azalir, az diferansiye HSK’lerde genellikle go-
riilmez. Bunun hepatokarsinogenezin baglangi-
cinda azalan portal ve normal arteriyel akima
bir yanit oldugu sanilmaktadir [17, 25].

Nodiillerin malign potansiyeli artarken demir
icerikleri azalmaktadir. Cogu yiiksek gradeli
displastik nodiil, erken HSK ve ileri HSK de-
mir icermez [26].

Organik anyonik transport polipeptitleri
(OATP) hepatositlerden salgilanan ve safra tuz-
larinin taginmasi ile iligkili proteinlerdir. Bun-
lardan OATP 8’in Gd-EOB ve Gd-BOPTA nin
hepatosite alinmasindan sorumlu oldugu diisii-
niilmektedir. Son yillarda hepatokarsinogenez

sirasinda nodiillerin malign potansiyali arttik-
¢a, OATP 8 ekspresyonun azaldigi gosterilmis-
tir. Yiiksek gradeli displastik nodiil, erken HSK
ve ileri HSK’de ekspresyon diigiiktiir. OATP 8
ekspresyonundaki azalmanin, portal kanlanma-
daki azalma ve arteriyal kanlanmadaki artistan
daha 6nce meydana geldigi, bu nedenle hepa-
tobiliyer kontrastlarin HSK nin erken tanisinda
ekstraselliiler kontrastlardan daha yararli olabi-
lecegi ileri siiriilmektedir [27, 28].

HSK’da Patolojik Bulgular

HSK makroskobik olarak ii¢ temel formda
goriiliir: 1) Ekspansil HSK, biiyiik HSK’lerin
en sik goriilen formudur. Genellikle tek, biiyiik
kitle seklindedir. Smirlar belirgindir. Kapsiil-
lii veya kapsiilsiiz olabilir. Mozaik patern eks-
pansil HSK’nin karakteristik bir 6zelligidir.
Fibroz septalarla ayrilan ¢ok sayida internal
nodiil vardir. I¢ yapisinda kanama, nekroz ve
yagl dejenerasyon da bulunabilir; 2) Infiltratif
HSK’ler (%5) segmental dagilim gosteren, kit-
le etkisi belirgin olmayan, sinirlar silik lezyon-
lardir. Histolojik olarak genellikle az diferansi-
ye veya undiferansiye timdrlerdir. 3) Nodiiler
veya multifokal HSK, ¢ok sayida, kiiciik, iyi
smurh kitlelerden olusur (%10) (4). HSK’nin
bu formu karacigerde multifokal hepatokarsi-
nogenezis sonucu gelisgir. Biiylik bir HSK’nin
intrahepatik metastazlarina bagh gelisen multi-
fokalitede prognoz daha kotiidiir.

HSK stromadan yoksun oldugu i¢in 6zellik-
le biiytik kitlelerde nekroz ve hemoraji gorii-
lebilir. Vaskiiler invazyon ve tiimor trombiisii
sik olmasina karsin, biliyer invazyon nadirdir.
Tlimor trombiisit HSK’nin diger malign tlimor-
lerden 6zellikle metastazlardan ayirt edilmesini
saglar. Portal venler hepatik venlerden daha sik
invaze olur. Arteriyel invazyon genellikle go6-
rilmez.

Mikroskopik olarak tiimdr hiicreleri nor-
mal hepatositlere benzerler. Bu durum iyi di-
feransiye HSK’lerde daha belirgindir. Kara-
ciger biyopsilerinde iyi diferansiye HSK’yi
hepatik adenom veya displastik nodiilden
ayirt etmek gilictlir. Tiimor hiicrelerinin sitop-
lazmasinda yag ve glikojen bulunabilmekte-
dir [1, 4, 19].
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Hepatoselliiler Karsinomda
Radyolojik Goriintiileme Bulgular

Ultrasonografi

Ultrasonografi kronik karaciger hastalarinin
izleminde tiim diinyada yaygin olarak kullani-
lan goriintilleme yontemidir. Serum AFP degeri
ile birlikte 4-6 ayda bir tekrarlanir [ 1-3].

HSK’nin US goriniimii degisken ve nons-
pesifiktir. Kii¢iik tiimorler (<3 cm) genellikle
homojen hipoekoiktir. Bu goriinimii ile si-
rotik karacigerdeki rejeneratif veya displas-
tik nodiiller ile karigabilir. Biiylik tiimorler
genellikle heterojen ve miks ekojenitededir.
Patolojideki fibroz kapsiille uyumlu peri-
feral hipoekoik rim goriilebilir. Hipoekoik

halosu olan hedef goriiniimii, timor i¢inde
farkli ekojenitelerden olusan mozaik patern,
lateral gélgelenme diger bulgulardir. Timor,
yag depozisyonuna bagli olarak belirgin hi-
perekojen olup, hemanjioma benzer goriiniim
olusturabilir [4].

Transplantasyon Oncesinde genis bir seride
(200 hasta) yapilan US c¢alismasinda, sirotik
hastalarda HSK saptama duyarlilig1 %20,5, 6z-
giilliigii %96 olarak bulunmustur [29].

Doppler US’de tiimor iginde siirekli veya
pulsatil akim saptanmasi tanida yardimcidir.
Ancak diger vaskiiler lezyonlardan ayirici tani-
s1 giictiir. Portal vendeki trombiislerin gosteril-
mesinde de Doppler US kullanilabilir.

US kontrast maddeleri ile yapilan ¢aligmalar,
HSK saptanma duyarliliginin arttigimmi goster-

Resim 1. a-c. Sirotik bir hastada, trifazik BT in-
celemesinde, segment 4a’da arteriyal fazda (a)
diffiz homojen kontrast tutan, portal fazda (b)
parankime gore hiperdens, gec fazda (c) kont-
rast yikanmasi sonucu, hipodens olan ekspansil
tipte HSK izleniyor. Gec fazda lezyon cevresinde
halkasal kontrast tutan psédokapsul yapisi seci-
lebiliyor.
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mektedir. Ancak bu kontrastlarin iilkemizde
rutin kullanimi bulunmamaktadir [30].

Bilgisayarli Tomografi

Optimum bir BT incelemesi, ¢ok kesitli BT
(CKBT) cihazi ile, bifazik veya trifazik olarak
yapilmalidir. Arteriyel (geg arteriyel), portal ve
gee faz (3-5 dk) goriintiileri iceren BT incele-
mesi HSK tanisinda énemli bir yere sahiptir.

Resim 2. Segment 7-8 lokalizasyonunda, portal
fazda ic yapisindaki mozaik patern belirgin-
lesen ekspansil tipte HSK gériliyor. ince timér
kapsulu dikkati cekiyor.

Kontrastsiz BT’yi de rutin olarak Onerenler
olsa da hasta dozunu artirmamak i¢in genellik-
le kullanilmamaktadir. Giiniimiizde dual enerji
BT ile elde edilebilen sanal kontrastsiz goriin-
tiiler bu sorunu ortadan kaldirmastir [31-35].
Avrupa Karaciger Hastaliklar1 Arastirma
Dernegi (EASL) ve Amerikan Karaciger Has-
taliklart  Arastirma Dernegi'nin (AASLD)
HSK ile ilgili kilavuzlarinda siroz hastalarin-
da 2 cm’den biiyiik olan ve kontrastli BT veya
MR’de tipik goriintiileme 6zellikleri (arteriyel
fazda kontrastlanan, portal veya gec fazda kont-
rast yikanmasi gosteren) bulunan lezyonlarda
biyopsiye gerek kalmaksizin HSK tanisinin
konulabilecegi belirtilmistir [36-38]. Boyutlar
1-2 cm olan nodiillerde ise biyopsi olmaksizin
HSK tanisi i¢in BT ve MR’nin her ikisinde de
tipik goriintiileme 6zellikleri bulunmalidir.
Kontrastsiz BT’de HSK hipodens olarak iz-
lenir. Kalsifikasyon nadiren gozlenir (%0,2-1).
HSK’lar genellikle arteriyal fazda diffiiz
homojen veya heterojen hiperdenstir. Diffiiz
homojen kontrast tutan lezyonlar genellikle 3
cm’den kiiciik HSK’lerdir. Portal fazda lez-
yonlarda kontrast yikanmasi, artmis vaskiila-
rizasyonun gostergesidir (Resim 1). Arteriyal
artmis vaskiilarite ve portal fazda hizli yikanma
trabekiiler veya psddoglandiiler HSK nin 6zel-

Resim 3. a, b. Portal fazda elde edilmis BT tetkikinde (a), karaciger sag lobunun hemen tamamini
kaplayan, sinirlari net olarak secilemeyen, heterojen dansitede, infiltratif tipte HSK goraltyor. Daha
distalden gecen kesitte (b) sol portal veni ekspanse eden ve heterojen kontrast tutan timér trom-

bUsi izleniyor.
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ligi olup, bunlar genellikle orta deredece dif-
feransiye tlimorlerdir. Nadiren displastik veya
rejeneratif nodiillerde de arteriyel fazda hiper-
vaskiilarite saptanabilmektedir [39, 40]. Ancak
portal veya gec fazda kontrast yikanmasi olma-
mast HSK’den ayiric1 tanida dnemlidir. Hastala-
rin %10’ unda HSK arteriyal fazda hipodenstir.
Bunlar ¢cogunlukla kiigiik, iyi diferansiye tiimor-
lerdir (erken HSK). Zaman i¢inde giderek artan
kontrastlanma ise sklerozan HSK’de goriiliir.
Nadir goriilen bu formda, histopatolojik olarak
yaygin fibroz stroma vardir. Kolanjioselliiler
karsinom ile karisabilirler [ 1, 4, 41-42].

Ekspansil tip HSK’lerdeki tipik oOzellikler
timor kapsiili ve internal mozaik paterndir
(Resim 2). Kapsiil tiimorlerin %30-67’sinde
goriillir. Daha ¢ok iyi differansiye HSK’lerde
bulunur. Patolojide makroskopik kapsiilii bu-
lunan lezyonlarin %70-80’inde BT de kapsiil
saptanabilmektedir. BT’de kapsiil hipodens
olup, gec fazda kontrast tutar. Mozaik patern,
BT’de ince fibroz septalarla ayrilmis, fark-
1 dansitedeki komponentler seklinde izlenir.
Internal septalar fibroz kapsiil gibi ge¢ fazda
kontrast tutarlar. Mozaik patern olgularin %40-
60’inda goriiliir. Daha c¢ok biiyiik tiimorlerde
karsimiza ¢ikar. Histolojik tiimor derecesi ile
iligkisi yoktur [ 1, 4, 22, 43].

Kitlenin santralinde lineer veya yildiz seklin-
de, diisiik dansiteli, kontrast tutmayan skar bu-
lunabilir. Histopatolojik olarak skar, inflamas-
yon, nekroz ve/veya 6dem, ya da dens sklerotik
kollajen igerebilir [22].

Yagli dejenerasyon BT de cilt alt1 yag dokusu-
na benzer belirgin hipodens alanlar olarak tanim-
lanabilir. Olgularin %2-21"inde goriiliir [43, 44].

Portal vende erken ve uzamis kontrastlanma,
anormal dilate portal ven, irregiiler periportal
damarlar veya tiimoriin distalinde kama seklin-
de parankimal kontrast tutulumu arterioportal
sant1 gosterir [44].

Olgularin %33-48’inde portal veya hepatik
vendz invazyon vardir. Bu, daha ¢ok infiltra-
tif tip HSK’de goriilmektedir. HSK’ler portal
venlerin i¢ine dogru bilyliylip, timdr trombiisii
olusturma egilimindedir (Resim 3) [1, 4, 41].

Biiyiik HSK’lerin komsulugunda siklikla kii-
clik satellit nodiiller goriilmektedir. Bunlar int-

rahepatik metastazlar olup, portal venler yoluy-
la yayilmaktadir. Satellit nodiillerin sayisinin
ve lokalizasyonunun dogru olarak belirlenmesi
hastalarin tedavi planlamasinda 6nem tasimak-
tadir. Satellit lezyonlarm, multifokal kiiglik
HSK’den ayrimi gerekmektedir. Intrahepatik
metastazlar daha ileri evreyi gosterdigi gibi, bu
hastalarda prognoz da daha kotiidiir. Multifokal
gelisimde, farkli diferansiyasyon derecelerini
yansitan, BT de degisik kontrast tutulumu gos-
teren multipl kiiglik timdr gortliir [4].

Helikal BT ile lezyon bazinda HSK saptan-
masinda literatiirdeki ¢alismalarda %37-82
arasinda degisen duyarlilik degerleri bildiril-
mistir. Bu konuda CKBT’de yapilan ¢aligsma-
larda ise lezyon bazinda duyarlilik %64 -89
arasinda yer almaktadir. Ozgiilliik degerleri ise
%50-100 arasinda degismektedir [45-52]. Oz-
giilligiin diisiik olmasi yalanci pozitif lezyon-
lara baglidir. Yalanc1 pozitif sonuglar arteriyel
fazda hipervaskiiler olabilen rejeneratif nodiil,
displastik nodiil, hemanjiom, fokal konfluent
fibrozis, gegici hepatik ateniiasyon farklilig
ya da arteriovendz sant gibi lezyonlara bagh
olabilir. Arterioportal santlar karaciger peri-
ferinde, kama geklinde, kiiciik, arteriyel fazda
homojen, hiperdens goriiniimde lezyonlar sek-
linde izlenir, portal ve ge¢ fazlarda ise izodens
olup parankimden ayri olarak segilemezler

Resim 4. Sirotik bir hastada, T1 agirhkli IP sekan-

sta homojen hiperintens, ince hipointens
kapsult olan noduler yapida HSK gérultyor.
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Resim 5. a, b. Sag lobun buyuk kismini kaplayan HSK. T2 agirhkh sekansta (a) heterojen, farkh in-
tensitede alanlar iceren kitle izleniyor. Portal fazda elde edilmis T1 agirlikhi sekansta (b) kitledeki

heterojen gériinim devam ediyor.

[53]. Holland ve arkadaslar1 yalnizca arteriyel
fazda kontrastlanan, diger fazlarda secileme-
yen lezyonlarin yalnizca %7’sinin tiimoral ol-
dugunu bildirmiglerdir [54]. Jeong ve ark.lari
[55] 2 em’den kiiciik olan, yalnizca arteriyel
faz kontrastlanmasi olan lezyonlarda HSK sik-
ligin1 %13 olarak ifade etmiglerdir.

BT arteriyografi, BT arteriyel portografi ve
lipiodol BT tetkikleri, konvansiyonel BT tet-
kiklerine gore 6zellikle kiigiilk HSK’lerin sap-
tanmasinda daha duyarlhidir [4]. BT arteriyel
portografi (BTAP), uzun yillar karacigerdeki
lezyonlarin saptanmasinda en duyarli (%80-97)
yontem olarak tanmimlanmustir [56-58]. Helikal
veya CKBT kullanilarak bifazik veya trifazik
olarak yapilan tetkikler ile karsilastirmali ¢alig-
malarda, arteriyel kateterizasyon gerektiren bu
yontemlerin belirgin bir Uistiinliigli gosterilme-
mistir [59]. Teknikle ilgili sorunlar ve yalanci
pozitif sonuglar, BT arteriyel portografinin
Ozgiilliigiinii disiirmektedir. Yalanci pozitiflik
orani %20-30’a ulagsmaktadir [60].

Manyetik Rezonans Gériintiileme

HSK, T1 ve T2 agirlikli sekanslarda ¢ok de-
gisik intensitede olabilir. Bununla birlikte en
sik goriilen kombinasyon T1 agirlikli sekansta
hipointensite, T2 agirlikli sekansta hiperinten-
sitedir. Kuzey Amerika kokenli genis bir hasta

Resim 6. Dinamik MR incelemesinin gec fazinda
elde edilmis T1 agirlikh goérintide, segment
8'de yer alan HSK’'nin, kontrast tutan pso6-
dokapsulu izleniyor.

grubunda yapilan ¢alismada bu 6zellik tlimor-
lerin %54’linde gosterilmistir. T1 ve T2 agir-
likl1 sekanslarda izointensite %16, T1 agirlikli
sekansta hipointensite, T2 agirhikli sekansta
izointensite %10, T1 ve T2 agirlikli sekansta
hiperintensite %6,8, T1 agirlikli sekansta izo-
intensite, T2 agirlikli sekansta hiperintensite
%6,2 olarak saptanmistir (61). 2 cm’den kiigiik
timorler T1 ve T2 agirlikli sekanslarda daha
cok izointenstir. T2 agirlikli sekansta izo veya
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Resim 7. a, b. Sirotik hastada, SPDO 6ncesi yapilan T2 agirlikli sekansta (a) segment 8’de sinirlari net
olarak secilemeyen hiperintens kitle izleniyor. SPDO sonrasi tekrarlanan incelemede (b), karacigerin
sinyal intensitesinin azaldigi, kitlenin parankimden daha net ayirt edildigi dikkati cekiyor.

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

Bazi lezyonlar T2 agirlikli sekansta belirgin
hiperintens odaklar icerebilirler. Bu 06zellik
HSK’lerin %44’tinde goriilebilir. Genellikle
intratiimoral sintizoidlerdeki peliotik degisik-
liklere baglidir. T1 agirlikli sekanstaki hipe-
rintensite yagli dejenerasyona, bakir, glikojen
veya hemorajiye bagli gelisebilir (Resim 4)
[41, 65].

Mozaik patern MR’de 3 cm’den biiyiik
HSK’lerin yaklastk %50’sinde saptanabilir
(Resim 5). T1’den ¢ok T2 agirlikli sekansta
izlenir. Tlimor kapsiilii en sik T1 agirlikl se-
kansta, ince hipointens halka seklinde gorii-
lir. Bazen T2 agirlikli sekansta da hipointens
olarak gozlenebilir. Daha nadiren, T2 agirlikhh
sekansta i¢te hipointens, dista hiperintens ¢ift
tabakali1 kapsiil yapisi segilebilir. Kapstiliin go-
riintiilenmesinde MR BT’ye iistiindiir (Resim
6). MR’de santral skar, T1 agirlikli sekansta
hipointens, T2 agirlikli sekansta hipo veya hi-
perintens olarak izlenebilmektedir [1, 41].

Karaciger incelemelerinde MR’de kullanilan
ekstraselliiler ve spesifik kontrast maddelerin
tanisal dogrulugu artirdig1 gosterilmistir. Eks-
traselliiler MR kontrastlarinin enjeksiyonu son-
rasinda %84 olguda, lezyonlar diffiiz homojen
veya heterojen kontrastlanma gostermektedir

[42, 61]. Dinamik MR’deki bulgular genellikle
dinamik BT dekine benzerdir. Krinsky ve ark.
nin [39] yaptig1 ve transplantasyon yapilan si-
rotik hastalardan olusan ¢alismada, HSK’nin
saptanmasinda dinamik MR’nin duyarlili-
81 %55°dir. Bizim yaptigimiz bir ¢aligmada,
HSK’lerin saptanmasinda MR’nin duyarlilig:
%46-85, pozitif 6ngorii degeri %55-73 olarak
bulunmustur [66]. Bu oranlar HSK dis1 timor-
lere gore daha diisiiktiir. Duyarliliktaki dii-
stiklik 1 cm’den kiiciik lezyonlarin genellikle
saptanamamast veya hipovaskiiler lezyonlara
bagli olabilir. Sirotik hastalardaki paranki-
mal distorsiyon ve heterojenite yogun fibrozis
odaklarinin HSK olarak degerlendirilmesine
neden olabilmektedir.

MR’da kullanilan spesifik kontrast madde-
lerden biri retikiilloendotelyal sistem (RES)
tarafindan tutulan siliperparamanyetik demir
oksit (SPDO) preparatlaridir [67, 68]. Nor-
mal karaciger dokusundaki Kupffer hiicreleri
bu kontrast1 tuttuklarindan, karacigerin sinyal
intensitesi T2 agirlikli sekansta diffiiz olarak
azalmaktadir. Timoral lezyonlarda genellikle
Kupffer hiicresi bulunmadigindan, lezyon-ka-
raciger kontrasti artmakta, lezyon saptanma
oranlari da yiikselmektedir (Resim 7). Metasta-
tik hastalardan farkli olarak, sirotik hastalarda
karaciger fonksiyon bozukluguna bagli olarak
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Tablo 1: LI-RADS (Liver imaging reporting and data system)

Arteriyel fazda hipo Arteriyel fazda hiperdens
veya izodens/intens /intens
Tiimor capt (mm) <20 =20 <10 10-19 =20
Kontrast yikanmasi  Hicbiri LR-3 LR-3 LR-3 LR-3 LR-4
Kapsul Bir LR-3 LR-4 LR-4 LR-4/5 LR-5
Esik bayume = ki LR-4 LR-4 LR-4 LR-5 LR-5

Resim 8. a-d. Sirotik hastada HSK. Segment 8'de T2 agirlikli sekansta (a) hiperintens, arteriyel fazda
(b) diffuz heterojen kontrastlanan, gec fazda (c) kontrast yikanmasi gosteren, hepatobiliyer fazda
hipointens (d) kitle izleniyor.

SPDO tutulumu azaltmakta, bu da lezyon-ka- ~ HSK’lerin preoperatif saptanmasinda, dina-
raciger kontrastini diigirmektedir. Ayrica iyi ~ mik MR ve SPDO’nun birlikte kullaniminin,
diferansiye HSK’ler de SPDO’yu alabilmek-  tek basma kullanimlarina gore iistiin oldugu
tedir. Kwak ve ark.nin [69] yaptig1 calismada  bildirilmektedir. SPDO’larin bolus uygulana-
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Resim 9. a-c. Sirotik hastada T2 agirlikh sekansta
(a) segment 7'de hipointens, T1 agirlikh sekans-
ta (b) hiperintens, arteriyal fazda elde edilmis
ve kontrastsiz gértinttiden cikarilmis T1 agirlikh
sekansta (c) karacigere gore hafif hipointens
displastik nodul izleniyor.

Resim 10. a, b. Nonsirotik karacigerde gelisen ve sag lobun buyuk kismini kaplayan, T2 agirlikh se-
kansta (a) orta derecede hiperintens, santral kesimi daha hipointens olan sklerozan HSK gérultyor.
Sag hepatektomi yapilan hastada kitlenin makroskopik gérantimu (b) izleniyor.
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bilen formlarinin (ferucarbotran) gelistirilmesi
ile dinamik MR ve geg¢ fazdaki RES tutulumu
ayn1 anda degerlendirilebilmektedir. Bu ajan-
lar ile trifazik CKBT’nin karsilastirildigi bir
calismada, HSK’lerin saptanmasinda duyarli-
lik MR’da %90, BT de %91, 6zgiillik MR’da
%97, BT de %95 olup, anlaml fark gosteril-
memigtir (p>0,05) [70].

MR’da kullanilan diger bir grup spesifik
kontrast madde, hepatositler tarafindan tutulan
ve T1 agirhikh sekansta karaciger sinyal in-
tensitesini artiran hepatobiliyer kontrast mad-
delerdir. Bunlar Gd-BOPTA ve Gd-EOB’dir.
Gd-BOPTA ile yapilan ¢aligmalarda, 6zellikle
kiiciik HSK’lerin saptanma oraninin kontrast-
s1iz MR’ye gore arttigi bildirilmektedir [71-73].

Hepatobiliyer kontrastlarin 6zellikle displastik
nodiil HSK ayriminda yararli oldugunu bildiren
caligmalar bulunmaktadir [ 74, 75]. Sirotik kara-
cigerde hepatobiliyer fazda hipointens lezyon
HSK’yi desteklerken, benign sirotik lezyonlar
genellikle izointens ya da hiperintenstir (Resim
8). Ancak bazi erken HSK lezyonlarinin hepa-
tobiliyer fazda izointens ya da hiperintens, bazi
yiiksek gradeli displastik nodiillerin ise hipoin-
tens olabildigi unutulmamalidir [75].

Difiizyon agirhikli goriintileme (DAG),

HSK tanisinda ve karaciger igindeki yaygin-
ligin belirlenmesinde yararli olmaktadir. HSK
DAG’de hafif veya belirgin difiizyon kisitlilig
olustururken, displastik nodiillerde nadiren di-
fiizyon kisitliligi tanimlanmaktadir [76].

Resim 11. a-c. Fibrolameller HSK. Nonsirotik ka-
racigerde, segment 7'de arteriyal fazda (a) dif-
fuz heterojen kontrast tutan, portal fazda (b)
parankime gore hafif hiperdens olan, santrali
hipovaskuler kitle izleniyor. (c) Sag hepatekto-
mi yapilan hastada kitlenin makroskopik géru-
nimu izleniyor.
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LI-RADS (Liver imaging reporting and
data system) (Tablo 1)

Sirotik hastalarin taramasi sirasinda ortak
bir rapor dili olusturabilmek amaciyla Ameri-
kan Radyoloji Koleji (ACR) ilk olarak 2011°de
LI-RADS’1 yayinlamigtir. En son 2014°de revi-
ze edilmistir. Buna gore lezyonlar beg katego-
riye ayrilmistir; kategori 1 (kesinlikle benign),
kategori 2 (olasilikla benign), kategori 3 (orta
olasilikla HSK), kategori 4 (olasilikla HSK),
kategori 5 (kesinlikle HSK). Son versiyonda

olasilikla malign, ancak HSK igin spesifik ol-
mayanlar LR-M, vendz tiimor trombiisii olan-
lar LR-5V olarak smiflandirilmistir [77].

Esik biiyiime olarak kabul edilen, < 6 ay >
%50 biiyiime veya > 6 ay > %100 biiyiimedir.

Bu siniflamada malignite ve HSK tanisina
yardime1 olan bulgular da tanimlanmistir. Ma-
lignite tanisinda yardimci bulgular, T2A se-
kansta hafif-orta hiperintensite, difiizyon kisit-
lilig1, hepatobiliyer fazda hipointensite, lezyon
i¢i kan iirlinleri, lezyonda demirden korunma,
lezyonda yagdan korunma, esik degerinden

Resim 12. a-d. Karaciger sag lobunu kaplayan HSK. Arteriyel fazdaki aksiyal (a) ve koronal MIP gériin-
tade (b), kitlenin artmis arteriyel vaskUlaritesi izleniyor. Hepatik arter varyasyonel 6zellik tasimiyor.
Portal fazda (c) kitlenin sinirlan net olarak secilebiliyor. Koronal MIP (d) géruntlide ana portal ven
acik olarak gérultyor.
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daha az biiylimedir. HSK tanis1 i¢in yardime1
bulgular, rim boyanma, lezyon ¢evresi halo
kontrastlanma (corona), mozaik patern, nodiil
icinde nodiil goriintimi, lezyon i¢inde yag var-
higidir [72, 77].

Son donemde yapilan bir calismada, sirotik
hastalarin US taramasi sirasinda yeni saptanan
ve boyutu 20 mm ve altinda olan lezyonlarda
HSK’yi tanimlamada, kategori 4, en az kate-
gori 5 kadar basarili bulunmustur. Kategori
4 ve 5 kombine olarak degerlendirildiginde
HSK tanisinda duyarlilik %65, 6zgiillik %96,
pozitif Ongdrii degeri %97, negatif Ongorii

degeri %60 olmaktadir. Bu ¢alismada farkli
olan, kategori 3 lezyonlarin %69’unun HSK
¢ikmasidir [78].

Hepatoselliiler Karsinomda Ayirici
Tani

Sirotik Karacigerde

Sirotik karacigerde saptanan her solid fokal
lezyon, aksi kanitlanana kadar HSK olarak ka-
bul edilmelidir [4]. Eger lezyon dinamik incele-
melerde tipik hipervaskiiler 6zellik tagiyorsa (ar-
teriyal fazda belirgin kontrast tutulumu, portal

Resim 13. a-d. ileri evre hepatoselliler karsinom. Portal fazdaki aksiyal BT kesitlerinde (a-d) segment
4a-8'de, sinirlan belirsiz, infiltratif kitle, sol ve sag portal venlerde, timoér ile benzer dansitede tu-
mor trombsh izleniyor. Blyuk kitlenin komsulugunda satellit noduller dikkati cekiyor.

449



450

Obuz F

fazda kontrast yikanmasi) HSK tanis1 konabilir.
Kapsiil ve mozaik patern varligi taniy1 giiglen-
dirir. Kitlede tipik morfolojik o6zellikler yoksa,
HSK, sirotik karacigerde nadir olarak goriilebi-
len diger hipervaskiiler lezyonlardan (hemanji-
om, hipervaskiiler metastaz) ayirt edilmelidir.
Hemanjiomlar periferal nodiiler ve sentripedal
kontrastlanirlar. Kii¢iik hemanjiomlar arteriyal
fazda diffiiz homojen kontrast tutsa da, gec faz-
da parankime gore hiperdens/hiperintens olma-
lar1 ile HSK’dan ayrilabilirler. Dinamik incele-
meler diginda, T2 agirlikli MR’de hemanjiom
tanist kesinlestirilebilir. Karaciger dis1 primer
malignitesi olan hastada teorik olarak HSK ile
hipervaskiiler metastazi ayirt etmek miimkiin
degildir. Biyopsi yapilmalidir. Kii¢iik hipovas-
kiiler lezyonlar, displastik nodiil, iyi diferansiye
HSK, hipovaskiiler metastaz veya atipik heman-
jiom ile uyumlu olabilir (Resim 9).

Nonsirotik Karacigerde

Nonsirotik karacigerde gelisen HSK’ler ¢ok
biiyiik boyutlara ve ileri evrelere ulagana kadar
semptom vermeyebilirler. Bu kitlelerin diger
tiimorlerden ayirict tanisi yapilmalidir (Resim
10) [79-82].

Ekspansil tipte ve vaskiiler invazyon olustur-
mamis HSK’lerin Oncelikle benign karaciger
tiimorlerinden ayrilmasi gerekmektedir. Bunlar

hemanjiom, hepatik adenom ve fokal nodiiler
hiperplazidir. Hemanjiomlar, T2A sekanslarda
parlak hiperintens olmalar1 ve dinamik incele-
melerdeki tipik dzellikleri ile kolayca saptana-
bilirler. Fokal nodiiler hiperplazi arteriyal fazda
hipervaskiilerdir. Boyutu >3 cm kitlelerde geg
fazda kontrastlanan vaskiiler skar bulunabilir.
Hepatik adenomu, goriintiileme yontemleri ile
HSK’den ayrt etmek giictiir.

Nonsirotik karacigerde gelisen HSK’y1 ayirt
etmek gereken malign tiimdrler metastazlar,
intrahepatik kolanjiokarsinom ve fibrolamellar
HSK’dir. Kolanjiokarsinomda yaygin fibrob-
lastik stroma bulunur. Dinamik incelemelerde
genellikle hipovaskiiler olup, arteriyel fazda
periferal ve ge¢ fazda heterojen internal kont-
rastlanma gosterirler. Proksimal biliyer dilatas-
yon HSK’den farkli olarak izlenebilir. Fibro-
lamellar karsinomda %30-70 oraninda santral
kalsifikasyon goriilmesi 6onemlidir [4, 81, 82].

Fibrolamellar Hepatoselliiler
Karsinom

Geng eriskinlerde goriilen ve yavas biiyiiyen
bir tiimordiir. Zeminde kronik karaciger hasta-
1181, olgularin ancak %20’sinde bulunur. Serum
AFP diizeyi normaldir.

Fibrolamellar HSK genellikle tek, biiylik
kitle (>10 cm) olarak karsimiza ¢ikar (Resim

Resim 14. a, b. Sag lobdaki HSK RF ablasyonu 6ncesi hiper vaskulerdir (a). Tedavi sonrasinda (b) tu-
mor santrali hipovaskuler izlenirken, periferinde inflamasyona bagli, reaktif bir kontrast tutulusu
dikkati cekiyor.
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11). Normal parankimden net olarak ayrilabilir.

Bazi tiimorlerde fokal nodiiler hiperplazideki-
ne (FNH) benzer santral skar vardir. Farkli ola-
rak bu tiimordeki skar fibréz dokudan olusur.
Literatiirde fibrolamellar HSK ile FNH birlik-
teligi bildirilmistir. Ayn1 tiimdrde santral kesim
fibrolameller HSK, perifer FNH bulgulari vere-
bilmektedir [83].

US’de fibrolamellar HSK hipoekoik, hipere-
koik veya izoekoik olabilir. Olgularin %50’sin-
de hiperekojen santral skar goriilmektedir.
BT’de yaklagik
%40’ nda santral kalsifikasyon izlenir. Kitle ar-
teriyal fazda hipervaskiilerdir. Geg fazli BT de
skar bazen kontrast tutabilir [41].

Kontrastsiz olgularin

Resim 15. a-c. (a) Arteriyal kemoembolizasyon
islemi dncesinde MR’da hipervaskuler HSK iz-
leniyor. Selektif kateterizasyon sonrasi yapilan
embolizasyon islemi gérilyor (b). islem sonrasi
3. haftadaki kontrol BT'de (c), lipiodolun kitle-
de difftz homojen dagildigi gérultyor.

MR’da fibrolamellar HSK, T1 agirlikli se-
kansta hipointens, T2 agirlikli sekansta hipe-
rintens izlenirken, santral skar T1 ve T2 agir-
likli sekanslarda hipointenstir. Bu ozellikler
FNH’den farkli ise de, bazi olgularda MR bul-
gulart drtiismektedir [ 1, 41, 84, 85].

Hepatoselliiler Karsinomda Evreleme

Tedavi segeneklerinin belirlenebilmesi igin
HSK’nin dogru olarak evrelenmesi gerekmek-
tedir.

HSK’de prognozu belirlemek agisindan ge-
sitli skorlama sistemleri Onerilmisse de heniiz
tiimiiyle kabul gérmiis bir skorlama sistemi
yoktur [86-89]. Giliniimiizde en sik kullanilan
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Resim 16. a, b. Arteriyal kemoembolizasyon sonrasindaki BT'de (a), segment 7'deki HSK'de heterojen
lipiodol tutulumu izleniyor. 4 ay sonraki dinamik MR’da (b), embolizasyon yapilan alanda hipervas-
kaler niks ve sol lobda multipl hipervasktler metastaz izleniyor.

skorlama sistemleri TNM, Okuda ve Barcelona
Clinic Liver Cancer (BCLC) evreleme sistemi-
dir. Bu sistemlerde altta yatan karaciger hasta-
1181, kitlesel lezyonun boyutu, kitlenin komsu
yapilara invazyonu ve metastaz varligi gibi
prognostik faktorler irdelenmektedir.

TNM evrelemesi American Joint Committee
on Cancer (AJCC) tarafindan en son 2010 yi-
linda revize edilmistir. Timor sayis1 ve vaskii-
ler invazyon varligini tanimlarken siroz varligi,
tlimor derecesi ve fibrozis skorunu dikkate al-
maz. Genis bir seride karaciger nakli yapilmig
olan hastalarda transplant sonrasi prognozu
belirlemede en degerli yontem oldugu saptan-
mustir [90, 91].

Okuda evreleme sistemi TNM’den farkli
olarak tiimor biiyiikliigliniin yanisira sirozun
siddetini gosteren (¢ parametreyi kullanir.
Bunlar asit miktari, serum albumin ve bilirubin
seviyeleridir. Vaskiiler invazyonu ya da nodal
metastazi dikkate almayip daha ¢ok klinik bir
skorlama sistemi olarak kullanilmaktadir.

Ik olarak 1999 yilinda yaymlanan Barcelo-
na kriterlerine (BCLC) gore HSK, tiimor yiikii,
karaciger rezervi ve hastanin genel durumuna
gore en iyi tedavinin belirlenmesine yonelik
olarak evrelendirilmistir. Bu sisteme gére HSK
bes evrede degerlendirilmektedir [87].

Cok erken donem (0): Karsinoma in situ ola-

rak tanimlanan ya da 2 cm’yi agsmayan, portal
hipertansiyonun olmadig1 gruptur. Bu hastalar
cerrahi rezeksiyon, transplantasyon ve perkii-
tan ablasyon gibi daha radikal tedavilerden fay-
da gorebilir.

Erken donem (A): Erken evredeki timdr ve
asemptomatik hastalari igerir. Bu hastalar cer-
rahi rezeksiyon, transplantasyon ve perkiitan
ablasyon gibi daha radikal tedavilerden fayda
gorebilir.

Ara donem (B): Multifokal HSK odag1 bu-
lunan asemptomatik hastalart tanimlar ve bu
hastalar, transarteriyel kemoembolizasyon
(TAKE) gibi lokal tedaviler i¢in en Onemli
adaylardir.

fleri donem (C): Semptomatik hastalar1 ve/
veya vaskiiler invazyon ya da ekstrahepatik
metastaz1 olan hastalar1 igerir. Bu hastalarda
antianjiojenik (Sorafenib) tedavinin yasam
beklentisini arttirdigi gosterilmistir.

Terminal dénem (D): Karaciger yetmezligi
bulunan ve ileri derecede kotii prognozu olan
hastalar1 icerir. Bu hastalar i¢in tedavi palyas-
yona yonelik olmalidir [92].

HSK’nin radyolojik evrelenmesi, karaciger-
deki tlimdrlerin sayisinin, boyut ve segmental
lokalizasyonunun, makrovaskiiler vaskiiler in-
vazyonun ve ekstrahepatik metastaz varliginin
belirlenmesine dayanmaktadir.
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Gilintimiizdeki teknolojik gelismeler sayesinde
BT ve MR’da parankimal degerlendirme yani-
sira, arterial, portal ve hepatik vendz yapilar da
ayni anda incelenebilmektedir. Bu amagcla sik-
likla trifazik CKBT kullanilmakta ve BT anji-
ografik (BTA) rekonstriiksiyonlar yapilmaktadir
(Resim 12). Cerrahi teknigi saptamak ve aberan
vaskiiler yapilarin istenmeyen yaralanmasini
Onlemek i¢in, vaskiiler anomalilerin taninmasi
da dnemlidir. BTA ile hepatik arteriyal varyas-
yonlar belirlenebilmektedir. Aksesuar sag veya
sol hepatik arterin 6nceden bilinmemesi operas-
yonda masif kanamalara neden olabilir. Benzer
sekilde portal ve hepatik venéz anomaliler de
preoperatif olarak ortaya konup, gereksiz yara-
lanmalar veya segmental iskemi-infarkt gibi du-
rumlar 6nlenebilir [93-97].

Timor trombiisiiniin belirlenmesi evrele-
me ve prognoz agisindan olduk¢a Onemlidir.
Tiimor trombiisleri vaskiiler yapida belirgin
genislemeye yol agarak, arteriyal fazda timor
ile benzer sekilde kontrast tutarlar (Resim 13).
Portal venlerdeki segmental veya subsegmen-
tal okliizyonlarda arteriyal fazda gecici artmis
parankimal kontrastlanma goriilebilir [4].

HSK’de lenfatik metastaz sik degildir. Otop-
side olgularin %10-15’inde, 6zellikle hiler lenf
nodlarinda metastaz saptanmaktadir. Hemato-
jen metastazin en sik goriildiigii yer akcigerler-
dir. Bunu kemik ve adrenal glandlar izlemek-
tedir. BT uzak metastazlarin belirlenmesinde
genellikle yeterlidir [ 1, 4].

Hepatoselliiler Karsinomda Tedavi

Hepatoselliiler karsinomun tedavi se¢iminde
en onemli faktor hastanin karaciger rezervidir.
HSK’nin tedavi secenekleri bes grupta incele-
nir. Bunlar cerrahi (karaciger rezeksiyonu ve
transplantasyon), perkiitan girisimsel islemler
(alkol ablasyonu, RF ablasyon), transarteriyel
girisimler (embolizasyon, kemoembolizasyon,
kemoperfiizyon, radyoembolizasyon), radyo-
terapi ve kemoterapidir. Sirozu olan hastalarda
rezeksiyon, BCLC kriterlerine gore yalnizca
cok erken ve erken donem hastalarda gilivenli
ve etkili olabilmektedir. Child C’li hastalarda
rezeksiyon kontrendikedir. Ayrica operasyon
Oncesi bilirlibini yiiksek ve portal hipertansiyon

bulgular1 (varis, trombositopeni) olan hastalar
rezeksiyonu tolere edememektedir. Operasyon
oncesi, postoperatif rezidii karaciger dokusunun
voliimii hesaplanmalidir. Sirozu olmayan hasta-
larda %25, sirozu olan hastalarda %50’den fazla
karaciger dokusu kaldiginda rezeksiyon sonrasi
hastalar islemi tolere edebilmektedir [98].

Uygun bir endikasyonla cerrahi tedavi alan
hastalarda bes yillik sagkalim %60-70 iken, per-
kiitan girisimlerde %40-50 arasindadir [99, 100].

Amerikan Karaciger Hastaliklar1 Arastirma
Dernegi’nin (AASLD) 2010 yilinda giincelle-
nen tedavi kilavuzu verilerine gore, tam yanit
ve kiir gansiin oldugu tedaviler cerrahi rezek-
siyon, transplantasyon ve perkiitan ablasyon-
dur [101].

Girisimsel islemlerden Sonra Tumor
Yanitinin Degerlendirilmesi

Girisimsel terapdtik islemlerden sonra (per-
kiitan etanol enjeksiyonu veya RF ablasyonu),
tiimoriin total ablasyonu veya rezidiiel canli
tiimor dokusunun varlig1 goriintiileme yontem-
leri ile degerlendirilmektedir. Tam nekroz ge-
lismeyen lezyonlarda, islemler tekrar edilmek-
tedir. Dinamik BT veya MR’da, tam nekroz
gelisen lezyonlarda, arteriyel veya portal fazda
hi¢ kontrast tutulumu goriilmez. Kontrol tetkiki
girisimsel islemden kisa siire sonra yapilmis-
sa, lezyon ¢evresinde diizensiz, kalin, arteriyal
fazda kontrastlanan bir halo izlenir. Bu, koagii-
lasyon nekrozu ¢evresindeki inflamasyona bag-
lidir (Resim 14). Daha ¢ok termal ablasyonlar
sonrasinda karsimiza ¢ikar. Genellikle sonraki
izlemlerde ortadan kalkar. Tedavi sonras1 karsi-
lasilan bu tiir yaniltict durumlar1 6nlemek igin,
islem Oncesi ve sonrasi tetkikler karsilastirma-
Iidir [102-104].

Arteriyal kemoembolizasyon sonrasi iigiincii
haftada yapilan BT incelemesinde, tiimordeki
lipiodol tutulumu, tedavinin basarist hakkinda
bilgi verebilir. Genellikle diffiiz homojen lipio-
dol tutulumu tedaviye iyi yaniti, parsiyel veya
heterojen tutulum minér yaniti temsil eder (Re-
sim 15). Bu tedavi sonrasinda BT’de rezidiiel
tiimori degerlendirmek, lipiodoliin yiiksek dan-
sitesi nedeniyle miimkiin olmayabilir. Bu durum-
da dinamik MR’dan yararlamilabilir (Resim 16)
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[105]. Diflizyon agirlikli goriintiileme, HSK’le-
rin kemoembolizasyon veya RF ablasyonu son-

rasi

izleminde kullanilabilmektedir. Kemoem-

bolizasyon sonrast HSK’larin ADC degerlerinin
belirgin olarak arttig1 gosterilmistir [ 106].

Girisimsel tedaviler sonrasinda hastalar AFP
ve 3-4 aylik dinamik BT veya MR ile izlenir.
Tedavi edilen lezyonda kontrast tutulumunun
olmamasi, izlemde lezyonun giderek kiigiilme-
si ve serolojik belirteclerin stabil olmasi tam
yanit olarak kabul edilir.
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Sayfa 437
Siroz en 6nemli risk faktorii olup tiimérlerin %80°1 sirotik karacigerde ortaya ¢ikmaktadir.

Sayfa 438

Gilinlimiizde sirotik hastalarmn izleminde en ¢ok kabul géren goriintiileme yontemi ultrasonografidir
(US). Bunu yaninda serum AFP degeri de yardimc1 yontem olarak onerilmektedir. Amerikan ve Av-
rupa Karaciger Arastirmalart Dernekleri US’de saptanan lezyonun ayirici tanisi i¢in multifazik BT
veya ekstraselliiler kontrastin kullanildigi MR’1 6nerirken, Japon klavuzlari ise hepatobiliyer kont-
rasthh MR’1 6nermektedir.

Sayfa 441

Avrupa Karaciger Hastaliklar1 Aragtirma Dernegi (EASL) ve Amerikan Karaciger Hastaliklar1 Aras-
tirma Dernegi’nin (AASLD) HSK ile ilgili kilavuzlarinda siroz hastalarinda 2 cm’den biiyiik olan ve
kontrastli BT veya MR’de tipik goriintiileme dzellikleri (arteriyel fazda kontrastlanan, portal veya
gec fazda kontrast yikanmasi gdsteren) bulunan lezyonlarda biyopsiye gerek kalmaksizin HSK tani-
smin konulabilecegi belirtilmistir.

Sayfa 447

Sirotik karacigerde hepatobiliyer fazda hipointens lezyon HSK’yi desteklerken, benign sirotik lez-
yonlar genellikle izointens ya da hiperintenstir.

Sayfa 452

HSK’nin radyolojik evrelenmesi, karacigerdeki tiimdrlerin sayisinin, boyut ve segmental lokalizas-
yonunun, makrovaskiiler vaskiiler invazyonun ve ekstrahepatik metastaz varligimin belirlenmesine
dayanmaktadir.
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1. Karaciger fonksiyon testlerinde yiikselme nedeniyle radyolojik incelemeye alinan hastada, US’de
karacigerde sirotik patern yanisira, segment 5°de hipoekoik, 2 cm boyutta, nodiiler lezyon saptan-
mistir. Ayni lezyon MR’de, T2 agirlikli sekansta hipointens, T1 agirlikli sekansta ise hiperintens-
tir. Dinamik incelemede karaciger ile benzer vaskiilaritede olan bu lezyonun tanisi nedir?

a. Rejenerasyon nodiilii

Erken hepatoselliiler karsinom

Displastik nodiil

Nodiiler rejeneratif hiperplazi

Konfluent fibrozis

°opo o

2. Asagidakilerden hangisi hepatoselliiler karsinomun tipik MR sinyal 6zelliklerini gostermektedir?
T2A sekansta hiperintens, T1’de degisken (hipo veya hiperintens)

T2 ve T1°de hipointens

T2 ve T1°de hiperintens

T2’de degisken (hipo veya hiperintens), T1’de hiperintens

T2 ve T1°de degisken (hipo veya hiperintens)

®

°opo o

3. Asagidaki benign lezyonlardan hangisinin BT goriiniimii hepatoselliiler karsinom ile karisabilir?
Fokal nodiiler hiperplazi

Hepatik adenom

Hemanjiom

Rejenerasyon nodiilii

Solid kist hidatik

®

°oac o

4. Sirotik bir karacigerde MR’de hepatobiliyer fazda hipointens bir lezyon i¢in hangisi diisiiniilmez?
a. Rejeneratif nodiil

Yiiksek gradeli displastik nodiil

Hepatoselliiler karsinom

Intrahepatik kolanjioselliiler karsinom

Hemanjiom

oao o

5. Asagidakilerden hangisi hepatoselliiler karsinomda kiiratif bir tedavi yontemi degildir?
Cerrahi rezeksiyon

Transplantasyon

RF ablasyon

Alkol ablasyon

Transarteriyel kemoembolizasyon

®

opc o
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