Soliter Hepatomegali ve Hepatoselltler Karsinom
Dr.Omer SENTURK

Hepatosellller yetersizlik ve portal hipertansiyon bulgularinin olmadigi veya cok silik oldugu,
hepatomegalinin 6n planda oldugu bir durumdur.

Etiyoloji :
kc timorleri, kc’in kistik hastaliklart,
kc yaglanmasi, kc apseleri,
metabolik kc hastaliklari, kc’in bazi infeksiyonlar (tbc,sifiliz...),

konjestif hepatomegali...

Karacigerde Yer Kaplayan Lezyon (KYKL)
Nonsirotik Kc’de YKL

Hemanjiom Fokal nodiler hiperplazi
Nodiler rejeneratif hiperplazi  Hepatoselluler adenoma
Hepatosellller karsinoma Metastatik karsinoma

Sirotik Kc’de YKL
Hemanjiom Makrorejeneratif nodil
Displastik nodul HCC

Nonsirotik Kc’de YKL; Agri, dolgunluk, sag Ust kadranda/epigastriumda miphem yakinmalarla
veya cerrahi girisim veya radyolojik inceleme sirasinda rastlantisal bulgu olarak veyahut ta
sistemik semptomlarla (ates, DIC vs.) taninir.

Sirotik kc’de YKL ise ilave olarak , 6zellikle malign ise, dekompansasyona veya
dekompansasyonda artisa yol acabilir.

Benign lezyonlar ise HCC ile ayirici tani agisindan 6nem kazanir.

Hemanjiom

Otopsi serilerinde % 5-10 oraninda gorulir. Kavernéz hemanjiom kc’in en sik primer
timaoradar.Asir biyumedikge veya biyopsi yapilip kanamadikca genellikle semptoma yol
acmaz. Masif hemanjiom = DIC (Kassebach-Meritt sendr.). Ostrojen tedavisi bilyiimeye yol
acabilir
USG - iyi sinirh, niform hiperekojen lezyon
BT (kontrastsiz) -> hipodens lezyon (%10 olguda hemanjiom iginde kalsifikasyon)
BT (kontrasth) > kontrasti periferden itibaren globiler olarak tutar,

kontrastl kesitlerde aort ile izodens gorulr
MR (kontrastsiz) -> T2 agirhkli kesitlerde hiperintens, iyi sinirli gérinim

T1 agirlikli kesitlerde hipointens
MR (kontrasth) > Gadolinium’u kenarlardan itibaren tutar
Biyopsi —> nadiren gerekir (bunun igin yizey ile lezyon arasinda potansiyel kanamayi

tampone edecek kadar yeterli parankim olmali 1)

Asemptomatik ,10 cm’den daha kiiciik hemanjiomlara miidahale edilmez. Ostrojen iceren
bilesiklerden ve hamile kalmaktan sakinma 6nerilebilir. Dev hemanjiomlarin kanama ve riptir
riski vardir.Semptomatik olgular rezeksiyona verilir.

Noduler Hiperplazi
Nodiiler Rejeneratif Hiperplazi
Tim kc’de 1-2 mm’lik nodller seklindedir. Vaskaiilit,kollagen doku hst,bakteriyel endokardit,t
oksin, hematolojik hst.lar, hiperkoagilabl durumlara bagli olarak ortaya ¢ikabilirler.




Kc damarlanmasinin yaygin tutulumu sézkonusu olup, arterit 6n plandadir ve buna sekonder
portal ven dalciklar tutulur. Klinik portal hipertansiyon seklinde olabilir. Kc fonksiyonlari cogu
zaman korunmustur.

Tani ; en duyarli géruntulime MR (ancak bazen tamamen normal olabilir). Kesin tan;
laparoskopik veya cerrahi biyopsi ile konur.
Tedavi portal hipertansiyonun komplikasyonlarina yonelik...

Fokal Nodler Hiperplazi

Normal kc’de bir veya daha fazla (5cm’ den kicik) nodil seklindedir. Santral arterin ¢evresinde
kan akimindaki degisiklige cevap olarak prolifere olan hepatositler (kendilerine ayni ¢apta
duktal yapilarin eslik etmedigi kalin duvarh muskiler damarlar s6zkonusudur. Olgularin % 70’i
kadindir. Oral kontraseptifler biylimeye yol acabilir. Nadiren semptomatik,riptir veya
malignite gelisim riski disuktar.

Tanida BT ve MR’dan yararlanilir, kesin tani biyopsi ile konur.

Asemptomatik olgulara tedavi gerekmez. Riptlr veya kanama ile komplike olursa, veya
fibrolameller HCC’den ayirt edilemezse cerrahi tedavi uygulanir...

Sirotik Kc’de Benign Noduller
Makrorejeneratif Nodul
0.8-3 cm arasinda, buyuk rejenerasyon nodulleri, birden fazla olabilir, keskin sinirli ve yuvarlak,
histolojik olarak retikulin getisi korunmustur. Serum AFP dizeylerinde ilave artisa yol agmaz.
Displastik Noddl
Displastik degisiklikler tim nodull ilgilendirmelidir.Makroskopik olarak makrorejene-ratif
nodullerden ayiredilemez.Displastik noduller serum AFP diizeylerinde ilave artisa yol agmaz.
Makrorejeneratif nodil , “low-grade” displastik nodul, “high-grade” displastik nodil HCC’la
sonlanan ara basamaklar olabilir.
Hepatoselliler Adenom
Geng veya orta yas kadinlarda daha siktir. Multiple olabilir. Uzun sureli OK kullanimi, anabolik
steroidler, bazi metabolik hastaliklar (ailevi DM , tirozinemi , tip I ve IV glikojen hst.) HCA
riskini artirir. Hastalar cogu kez asemptomatiktir. Semptomlar; agri,dolgunluk,bulanti...
Ruptir (6zellikle gebelerde) veya malignite gelisim riski tasir.
Serum AFP dizeyleri normal, Alk P hafif veya orta derecede artmistir.
Kontrastsiz BT de (yag iceriklerinden dolay1) hipodens, kontrasti sentripetal tutar, MR’da hem
T1 ve hem de T2 agirlikh incelemelerde hiperintens
Kesin tani biyopsi ile konur. HCA tanisi cerrahi rezeksiyon endikasyonudur

Hepatoselltler Karsinom
Fibrolameller HCC
Tim HCC olgularinin %1’ini olusturur.Kc nonsirotik, nadiren kr.kc hast./siroz zemininde de
gelisebilir.5-35 yas arasi, E/K : 1/1. Klinik semptomlar siliktir, nadiren safra yollarina
invazyona bagl sarilik veya hepatik venlerin invazyonu sonucu Budd-Chiari send. ile gelebilir.
Siklikla sol lobda yerlesim gosterir,cevresinde satellit noduller olabilir. AFP siklikla normal,
des-gama karboksi protrombin hemen her olguda artmistir.
Tedavi cerrahi rezeksiyon (tani kondugunda olgularin %50-75’i rezektabldir) Kc ici yayilimi
yaygin olan olgularda Kc TX yapilir.
Prognozu diger kc timorlerinden daha iyidir

Non-fibrolameller HCC

HBV (doguda daha sik) ve HCV (batida daha sik) sikligina bagli olarak giderek artmaktadir.
Erkeklerde tim kanserlerin % 7.4’0inu, kadinlarda % 3.2’sini olusturur. Kronik HBV
enfeksiyonu ve hemokromatozisde daha siroz gelismeden de HCC gorulebilir.



HCC Gelisimi icin Risk Faktorleri

Kesin
Siroz Kronik HBV enfeksiyonu
Kronik HCV enfeksiyonu  Aflatoksin
Herediter tirozinemi Vinilklorir monomerleri
Thorotrast Arsenik

Muhtemel
Oral kontraseptifler Androjenik/anabolik steroidler
Alfa 1-antitripsin eksikligi ~ Ataksi telenjiektazi
Alkol VCi’iin membrandz okluzyonu

Herediter hemokromatozis
Otoimmun hepatit ve siroz,Wilson hst ve PBS’da HCC nadir...

HBV / HCC iliskisi

HBV DNA'’ nin hepatosit genomuna entegrasyonu —> hepatosit genomunda mikrodelesyon ve
genomik instabilite > kromozomda translokasyon, amplifikasyon ve delesyonlar “insertional
mutagenesis™ > onkogenlerin aktivasyonu ve timor supressor genlerin inaktivasyonu.

HBV’li hastalarin delta ile enfekte olmalart HCC sikhgini azaltir (muhtemelen deltanin HBV'yi
suprese etmesi nedeniyle). Kronik hepatit ve HBV’na bagli siroz en 6nemli prekansertz
faktordur.

HCV / HCC iliskisi

HBsAg tastyicilarina gore anti-HCV pozitiflerde kc kanseri sikligi 4 kat daha fazladir. HCC
enfeksiyondan 10-29 yil sonra ortaya ¢ikar. HBV’nin aksine HCV bir RNA virus olup revers
transkriptaz enzimi yoktur ve hostun genomu ile entegre olmaz, karsinogenez yolu muhtemelen
olusturdugu siroz nedeniyledir. HCV’ nin yapisal olmayan proteinleri ve persistan
nekroinflamatuvar aktivite > hepatositlerde transformasyon ve proliferasyonda artma -
hepatosit genomunun ¢esitli mutasyonel etkilere daha kolay maruz kalmasi.

HBsAg pozitif olanlar eger anti-HCV pozitif ise daha fazla HCC gelisiyor

Alkol / HCC iliskisi

Kuzey Amerika ve Avrupa’da primer HCC riski alkoliklerde 4 kat artmistir. Alkolun kendisi
direkt hepatik karsinojen degildir . Siroz daima vardir. Alkol ile saglanan enzim indiksiyonu
ko-karsinojenlerin karsinojenlere dontsumunu arttirir (6zellikle HBV’li hastalarda), ayrica
immun cevapta depresyona yol acarak karsinogenezisi kolaylastirir.

Mykotoksinler / HCC iliskisi

Aflatoksin Aspergillus flavus tarafindan olusturulur. Kobay,sican ve maymunlarda yuksek
oranda karsinojendir. Aflatoksin hepatit B ile ko-karsinojen gibi davranabilir. Asiri miktarda
aflatoksin alan bazi toplumlarda p53 mutasyonu saptanmis

Irk ve Cinsiyet/ HCC iliskisi
HCC icin genetik predispozisyon saptanmamistir. E/K : 4-6/1 (erkeklerin daha fazla HBV
tasimasi nedeniyle).

Patoloji

Morfolojik olarak :

Expanding tip = non-sirotik kc’de daha sik
Spreading (infiltrative) tip

Multifokal tip



Klinik Ozellikler
Hasta tamamen asemptomatik olabilir, tesadiifen saptanabilir yahut yogun Kklinik bulgular ve kc
yetmezligi (kc apsesi tablosunu taklit edebilen). Yas ; tum yas gruplarini etkileyebilir. Cinsiyet :
E/K : 4-6/1. Sirozla birliktelik :
Genel durumda bozulma,
Sag ust kadran agrisl,
Kc.de kitle palpe edilmesi,
Uygun veya yeterli tedaviye ragmen asit,varis kanamasive pre-koma durumlarinda
diizelme saglanamamasi
Hemokromatozis / kronik kc hastalikl hasta veya HBsAg / anti-HCV pozitiflerde genel
durumda bozulma - HCC ?
Kirginhk, karinda dolgunluk,kilo kaybi ve ates gorlebilir.
Siddetli agri-epigastrium ve sag Ust kadranda- (perihepatit veya diyaframin tutulmasi)
Gastrointestinal semptomlar :anoreksi, flatulans, ishal/kabizlik, intraperitoneal kanama
Dispne ; pulmoner metastaz veya kitle basisi
Sarihik

FM:

Hepatomegali, kc.de kitle(ler), strtinme sesi (perihepatit nedeniyle), arteriyel tfiriim (artmis
arteriyel damarlanma) (Akut alkolik hepatitin ekarte edilmesi sonrasi tftiriman varligir > HCC)
Asit hastalarin yaklasik yarisinda vardir. Portal ven trombozu, 6zofagus varislerinden kanama,

Sistemik Etkiler (paraneoplastik sendrom)
Agrih jinekomasti (artmis dstrojen sekresyonu nedeniyle)
Hiperkalsemi (timor PTH benzeri madde icerebilir,serum PTH T
Hipoglisemi (hastalarin %30’unda gordlir.Buyik timor kitlesinin glikoza olan ihtiyacindan
kaynaklanir-¢ok hizli blyuyen tumorlerde-,ayrica siddetli tekrarlayan hipoglisemisi olanlarda
timor dokusunda insulin benzeri growth faktér normal kc.e gére 10-20 kat artmistir)
Hiperlipidemi
Hipertiroidizm (uygunsuz TSH salinimi)
PsOdoporfiria
Ayrica :

Eritrositoz

Noropati

Polimyozit

Karsinoid sendrom

Hipertrofik osteoartropati
Tani
Tani genellikle serum AFP, radyolojik gorintileme yontemleri ve biyopsi temelinde konur ;
Alpha-fetoprotein HCC’de siklikla ylkselmistir ve > 500 ug/dl (nl 10-20) genellikle
diagnostiktir. Bununla beraber duyarlili§i dustktir ve baska olaylarda da yikselebilir. U/S, CT,
ve MRI HCC’in saptanmasinda kullantlir. Biyopsi goriintiileme yontemleri ile tani
konulamamigsa USG veya CT egsliginde yapilir. Standart KCFT tanida faydali degildir.

Serolojik Markirlar

Serum AFP; dzellikle B veya C hepatitine bagli sirozu olan hastalarda 20 ng/ml tzerindeki
degerler veya 100 ng/ml’nin tzerinde gegici artislar HCC igin yiiksek riskli grubu olusturur
(akut, kronik hepatitler ile sirozda hafif artislar olabilir). AFP duzeyleri ile timor Kitlesi
arasinda korelasyon vardir (AFP’nin doubling time=tlimadrin doubling time). Tumoérin
rezeksiyonu veya Tx AFP’nin normale inmesine yol acar. Persistan dlsuk dizeylerde AFP =
rezidlel timor veya hizh tumor blyimesi. Dolayisiyla tedavinin takibinde seri élgtimler degerli



Fibrolameller HCC veya kolanjiokarsinomda AFP siklikla normaldir. Hepatoblastomada
degerler ¢ok ylksektir.

Karsinoembriyonik antijen (CEA) 6zellikle kc metastazlarinda yiksek, HCC’nin tanisinda
faydali degildir.

Serum ferritin artmistir

Des- y -karboksiprotrombin artmistir

Fucosylated AFP artmistir

Hematolojik Degisikler

Lokositoz, eozinofili, trombositoz (komplike olmamis sirozda ¢ok nadir), eritrosit sayisi
genellikle normal, %1 oraninda eritrositoz gorulebilir (tumor tarafindan eritropoetin salinimi)
Anemi varsa hafiftir. Koagulasyon testlerinde bozukluk ve disfibrinojenemi gérulebilir.

Biyokimyasal degisikler sadece sirozlu olgularda gorulebilir; Alkalen fosfataz ve
transaminazlarda artma, potein elektroforezinde y ve -2 komponentin gézlenmesi
Hepatit markirlart > HBV, HCV

HCC ve Goruntuleme Yontemleri

Ultrasonografi
Buyik HCC olgularinda nekroz, hemoraji ve yaglanmaya bagl olarak hiperekoik veya
heterojen gorinim, Kugik HCC iyi sinirli fibréz bir kapsulle cevrili hipoekoik lezyon
2 cm’den kiglk lezyonlar saptanabilir.Doppler USG ile vaskiler invazyon (portal,
hepatik ven ve iV C) saptanabilir.

BT
Kontrastsiz BT de hipodens lezyon olarak gérulir. Siroz varsa tumoértn buyikligi ve
sayisinin belirlenmesi zor (kontrastsiz BT ile). HCC Kkitlesi kontrast verdikten sonra
hiperdens hale gecer.

Helikal (spiral) BT
Hem hepatik arteriyel ve hem de portal venoz faz hizli bir sekilde goriintilenebilir
1 cm’den kuglk lezyonlar %17, 1-2 cm arasindaki lezyonlar %29, 2 cm’den blyuk
lezyonlar %63 oraninda saptanabilir.

BT arterioportografi
Superior mezenterik arterden kontrast verdikten sonra seri halde BT drnekleri alinarak
yaptlir. K¢tk HCC olgularinin saptanmasinda (6zellikle kolorektal metastazlar)
oldukca hassasdir.

MR
T-1 agirlikh kesitlerde hipointens, T-2 agirlikh kesitlerde hiperintens, Gadolinyum ile
yapitlan MR ile timdér daha iyi belirlenir.

Hepatik anjiografi
Tani, lokalizasyon, operabilitenin belirlenmesi ve tedavinin etkinliginin takibi icin
faydalidir.

Lipiodol anjiografi
Timor dokusu tarafindan tutulur. Geg alinan kesitlerde (2 hafta sonra yapilan BT) 3
mm’lik lezyonlar bile gortlebilir.

HCC ve Karaciger Biyopsisi

USG veya BT ile saptanan kiiglik lezyonlar varsa histolojik konfirmasyon énemlidir.Biyopsi
goruntileme yontemleri altinda yapiimalidir. Biyopsi ile igne trakti boyunca yayihim olasihigi
vardir.



HCC ve Tarama
Sirotik bir kc’de kiguk, asemptomatik HCC yuksek riskli hastalarin taranmasi ile saptanabilir.
Erkek cinsiyet
HBsAg veya HCV pozitif
40 yas Uzeri
Buyuk makrorejeneratif nodulu olan sirotik hastalar TARANMALI !

USG, BT’den daha duyarhdir. Bunu igne ince aspirasyonu takip eder. Serum AFP 4-6 aylik
aralarla bakilr (6zellikle baslangic degeri ylksek olan veya makrorejeneratif noduli olanlar) —
normal serum AFP HCC’yi ekarte ettirmez !-

Prognoz ve Risk Faktorleri
HCC’nin prognozu iyi degildir. HBV veya HCV’ye maruz kalma ile timér gelisimi arasinda
birkac yildan-dekatlara varan stire gerekebilir. Tumérun bayume hizi farklihk arzeder
(Afrikalilarda ¢ok hizh buydr).

Genetik

Malnutrisyon

Kofaktorler (6rn. Aflatoksin)

Gec tani konmasi...
Doubling time 1-19 ay (ortalama 6 ay) dir.
Kiguk timaorler (<3cm)’de 1 yillik survive % 90.7, 2 yillik survive % 55, 3 yillik survive %
12.8 dir. infiltratif tmorler ekspandinglere gore daha kétii prognoza sahiptirler. intakt bir
kapsulin olmasi iyi belirtidir. Her ne kadar siroz esas risk faktoru ise de makrorejeneratif nodul
ve hipoekoik olanlar 6zellikle prekanserdzddr.

Tedavi
Rezeksiyon
Non-sirotik karacigerin %90°1 cerrahi olarak ¢ikartilabilir. HCC’nin rezektabilite orani %3-30
arasinda degisir.Rezektabilitenin basarisi ;
Tidmoriin bayuaklugune (<5 cm),
Pozisyonuna,
Buyuk damarlarla olan iliskisine,
Kapsulun varligina,
Satellit lezyonlarin yokluguna ve
Lezyonlarin sayisina baglidir.

Siroz kesin kontrendikasyon degil, ancak bulunmasi yiiksek intra- ve peri-operativ morbidite ve
mortailite oranina sahip (non-sirotiklerde operatif mortalite %3, sirotiklerde ise %23).
Metastazlar gogus grafisi, BT, MR ve kemik sintigrafileri ile arastiritimalidir.

Rezeksiyon; <5 cm, tek lobda olan, kapstil ve vaskiler invazyon yapmayan erken evre (disik
Clild skorlu) hastalara yapilir.

Karaciger Tx

Tumor rezeksiyonu sansi olmayan, ileri evre (Child B-C) sirozlu hastalara yapilir. 5 cm’den
blyuk timorlu olgular Tx igin uygun degildir (yiksek rekirrens). Tek olup <5 cm veya (¢ adet
< 3 cm olanlara yapilabilir. 5 yillik stirvive % 20 dir. Rekurrensin en sik yeri kc olup hastalarin
% 65’inde gorulur. HBV ve HCV pozitif hastalarda (virusiin yeni kc’de tekrarlamasi nedeniyle)
prognoz daha kétudir. Bu enfeksiyonlarin taranmasinda tumér saptanmissa sonuglar iyidir.

Sistemik Tedavi _
Mitozantrone, Tamoksifen, Interferon



Transarteriyel Embolizasyon

Rezeke edilemeyen tlimdorlerde, riptire olan HCC’de intraperitoneal kanamanin kontrol altina
alinmasinda kullantlir. Bu islem icin portal ven agik olmalidir. TUmaora besleyen hepatik arter
dallari gel foam kullanilarak embolize edilir (bazen buna doksorubisin veya sisplatin ilave
edilir). Yan etki olarak; agri, ates, bulanti, ensefalopati, asit ve transaminazlarda asiri artis
goralir. AFP duser. Kapsull olmayan lezyonlar embolizasyona direnclidir.

Prognoz; timarun tipi ve yayginhgina, blyukliglne, portal ven tutulumuna, asit ve sariligin
varligina baghidir. Hepatik karsinoid tiimérler bu teknikten oldukca faydalanir.
Kemoembolizasyon icin lipiodol kullanilabilir. HCC radyoterapiye hassas degildir

Perkutan Alkol Enjeksiyonu
<5.cm, < 3 lezyon olgularda uygulanabilir. Lokal anestezi ile islem yapilabilir. Kapstllu
tiimorlerde uygulanir. USG veya BT ile kontrol edilir. islem igin 2-12 ml absolute alkol
kullanthir. Haftada iki kez, 3-15 seans veya genel anestezi altinda tek seansta large volum
seklinde yapilabilir. Yan etkiler embolizasyonda olanlara benzerdir. Rekirrens timorin
blyukligu ve timorin etrafindaki kapsulle iliskilidir. Perkiitan asetik asit enjeksiyonu alkolden
daha etkilidir. Kontrendikasyonlar :

Kanama diatezi (PLT < 40 000 /pl, PT < % 40)

Siddetli asit

Child C kc sirozu (rélatif kontrendikasyon)

Komplikasyonlar

HCC bircok klinik komplikasyona yol acar, bunlar:
Vaskiiler okluzyon
Metastatic yayilim
Hemoraji

Metastatik Kc Tumorleri
Kc’in en sik goralen malign tumorleridir. Metastatik kc tumorleri (primeri belli olmayan) sarilik
ile beraber ise kc kosulugunda;
Safra yollari,
Pankreas veya
midededir
Kc parankimini ortadan kaldirip biyuk kitleler olusturuyorsa (ki ge¢ donemde sarilik olur) :
Kolon,
Meme veya
Akcigerdedir (primer timor)
Halsizlik, kilo kaybl, sag tst kadranda dolgunluk ve agri en sik gérilen semptomlardir.
1/3 olguda sert hepatomegali, %10 olguda frotman veya ufiirim duyulabilir.
Serum B, Alk P, LDH ve transaminaz diizeyleri normalse % 98 olasilikla metastaz YOK !
Goruntileme tetkiklerinde metastazlar ;
Tldmorin bayuklugine,
Damarlanmasina,
Hemoraji ve nekroz derecesine ve de
IV bolisiiniin kalitesine gore farkli goriintiler verir.
Hipervaskiler metastazlar dual faz helikal BT de; arteriyel fazda (kontrast verildikten 20 sn
sonra) hiperdens, ventz fazda (60-90 sn sonra) isodens hale gecer.
Hipovaskiiler metastazlar (metastazlarin cogunu olusturur) IV kontrast ile daha net gériliirler.
Bazi metastazlar (6rn.testis ve over) kistik olabilir, bazilari kalsifikasyon icerebilir.
MR ile metastazlar; T1 de hipointens,T2 de hiperintens ve bunu cevreleyen 2-10mm
kalinhginda halo gérinimi malignite igin spesifiktir.



Karacigere metastaz kolorektal kanser ve karsinoid olgulari disinda inkirabldir.
Kolorektal karsinom metastazi sadece kc’e lokalize ve rezektabl ise rezeksiyon sonrasi 5 yillik
survive % 40 dir.

Noroendokrin timorler (karsinoid) yavas blyur, salgilari ile semptomlara yol acar. Bu
timorlerde de cerrahi rezeksiyon, hepatik arter embolizasyonu veya kc Tx yapilabilir.
Kemoterapi etkisizdir (¢cok yavas bulyidukleri igin). Alfa interferon, somatostatin ve analoglari
ile palyasyon saglanabilir.

Kc’deki makrometastazlarin kanlanmasinin %80°den fazlasi hepatik arter ile olur (kolorektal
timorler portal ven yolu ile). Hepatositler ise buyik oranda portal ven araciligiyla kanlanir.
Dolayisiyla kemoterapi ajanlari dogrudan hepatik artere verildiginde hepatositler nispeten
korunur, kemoterapi blyuk 6l¢iide dogrudan timdore uygulanmis olur (kolorektal metastazlar
haric).

Granilomat6z Karaciger Hastalig!
Semptomlar ve FM bulgulari etyolojiye baghdir.
Histopatolojik olarak 4 gruba ayrilir ;
Non-kazetz granulomlar
ilaclar,
Sarkoidoz,
PBC,
Vaskulitler
Neoplazmlar (6rn.lenfoma),
infeksiyonlar (brusella, CMV,EBV,HCV...)
Kazedz granulomlar
Thc,
Sifiliz,
Kandidiyazis,
Kriptokok,
Histoplazmozis
koksidiodomikozis
Lipograntlomlar
Kc yaglanmasinda,
Mineral yaglari alanlarda (6rn.laksatifler) goralur
Fibrin halkali granulomlar
Q hummasi
A tipi viral hepatit
Dev h.li arterit
Tedavi; altta yatan etiyolojiye yoneliktir



