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Karaciger arteryel ve portal damar ag1 ile kan-
lanmasi zengin olan bir organ olmasi nedeniyle
hem benign hem de malign kitlelere ev sahipli-
¢gi yapabilmektedir. Karaciger kitlelerinin ayiric1
tanis1 genis spektrumda inceleme gerektirir ve
dogru taniya ulagsmak bazen zor olabilir. Cocuk-
larda karaciger kitlelerine yaklasim daha farkli-
dir ve bu konumuzun disindadir. Yetigkinlerdeki
yaklagim vyas, cinsiyet, ila¢ kullanimi ve onceki
sistemik hastalig1 veya karaciger rahatsizlig1 olup
olmamasina gore degisir. Lezyonlar temelde pri-
mer ve metastatik kitleler olarak ikiye ayrilir.
Primer kitleler kendi igerisinde hepatoselliiler ve
non hepatoselliiler (Biliyer, mezenkimal, hema-
topoietik veya vaskiiler) kokenli olarak ayrilir.
Hepatosit kaynakli benign lezyonlar fokal no-
diiler hiperplazi (FNH), hepatik adenom(HA),
nodiiler rejeneretif hiperplazi iken non hepato-
selliller benign kitleler hemanjioma, anjomyoli-
pom, lipom, biliyer adenoma ve hamartomdur.

Karacigerin benign lezyonlar1 malign lez-
yonlarindan daha sik goriiliir. En sik goriilenleri
hemanjiom, fokal nodiiler hiperplazi ve hepatik
adenomdur. Bu boliimde de agirlikli olarak bu tig
patoloji irdelenecektir.

KARACIGER HEMANJiOMU
Etyoloji ve Epidemiyoloji

Hemanjiomlar en sik goriilen karaciger be-
nign solid timoriidiir. Bu timérlerin etyolojisi
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BENiGN KARACIGER

KITLELERINDE TANI VE TEDAVI

belli degildir. Erigskinlerde ¢ocuklara gore daha
sik goriiliir (%7). Kadinlarda erkeklere gore 3
kat daha sik goriiliir. Ortalama goriilme yas:
45tir (1,2). Genelde kiigiik boyutlardadir. “Ka-
piller” ve “Kaverndz” hemanjiom olarak iki var-
yant seklinde goriiliir. Kapiller hemanjiom daha
sik goriilmekle birlikte genelde rastlantisal ola-
rak saptanan ve 2 cm altinda olan klinik olarak
onemsiz lezyonlardir. Ancak kii¢iik olduklar:
i¢in de ayirici tanida problemler yasatabilmekte-
dir. Hemanjiomlar genelde 4-5 cm altindadir. 4
cm tzerindeki hemanjiomlar “dev” hemanjiom
olarak tanimlanir. 6 kg’ a kadar biiytidiigii bildi-
rilmistir (3,4). Semptomatik olan hemajiomlar
da genelde dev hemanjiomlardir. Karacigerin her
yerinde goriilebilirler.

Patoloji

Hemanjiomlar karaciger vaskiiler yapisinda
goriilen konjenital malformasyonlardir. Patolo-
jik olarak fibroblastik stroma ve kollajen duvar
icinde birbiriyle baglantili endotel tabakas ige-
ren vaskiiler kanallardan olusmaktadir (5,6).

Hemanjiomlar siklikla kendisini ¢evreleyen
karaciger dokusundan diiz veya ondiile gorii-
niimde net bir sinirla ayrilan kirmizi - kahve-
rengi goriiniimiinde tiimorlerdir. Hemanjio-
mun dayanikli bir kapsiilii vardir. Bu kapsiille
karaciger parankimi arasinda hemanjioma gi-
ren ve ¢ikan damarlar vardir. Bu sinir takip
edilerek hemanjiom “eniikleasyon  teknigi ile
¢ikarilabilir.
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nama tespitinden sonraki 3 giin igerisinde TAE
yapmaktir. TAE ile stabilize edilen hastaya elektif
cerrahi (genellikle 6 ay sonra) planlanir. Elektif
cerrahide morbidite ve mortalite daha diistiktiir,
kan kayb1 daha azdir ve hastanede kalis siiresi
daha kasadir (30,31, 32, 33).

DiGER BENiIGN KARACIGER
TUMORLERI

Mezenkimal Hamartoma

Histolojik olarak mezodermal ve endodermal
elemanlarin bir bag doku stromasi i¢inde bir ara-
ya gelmesinden ve endotelyal elemanlarin dose-
medigi siv1 dolu alanlardan olugan bir selim ka-
raciger lezyonudur. Yapisi i¢inde safra kanallari,
karaciger hiicreleri ve anjiomat6z elemanlar yer
alir. Kitle i¢indeki elemanlarin dejenarasyonu
sonrasi kistik komponent icinde sivi birikmesi
olur. Bu histolojik ve makroskopik yap1 goriintii-
leme modaliteleri ile kolaylikla saptanarak FNH
ve HA’ dan ayrilir. Mezenkimal hamartomlar se-
lim lezyonlardir. Bityiik boliimi gocukluk done-
minde saptanir. 2/3 {i 1 yas altinda saptanir. Bii-
yiime egiliminde olduklar i¢in basi semptomlar:
yapar. Bu nedenle 6ncelikli hedef rezeksiyondur.

inflamatuvar Ps6dotumor:

“Psodolenfoma, Histiyositoma, Plazma hiic-
reli graniilom” gibi isimleri de vardir. Geng er-
keklerde sik goriiliir. Ates, karin agrisi, kusma,
ishal, sarilik goriilir. Lokositoz eslik eder. Etken
bir bakteri/ parazit saptanamaz. Makroskopik
olarak tiimor gériiniimii mevcutken mikrosko-
pisinde kronik inflamasyon bulgular: vardir. Bu
lezyonlar regrese olur ve herhangi bir tedavi ge-
rektirmez.

Nodiiler Rejeneratif Hiperplazi

Nodiiler rejeneratif hiperplazi normal kara-
ciger parankiminin kii¢tik rejeneratif nodiillere
doniisebildigi benign bir durumdur. Toplumda
goriilme siklig1 %2’ dir. Her yasta goriilebilir. Ka-
din ve erkeklerde esit siklikta goriliir.

“Nodiiler transformasyon, non sirotik no-
diillesme ,miliyer hepatoselliiler adenomatozis”
olarak da isimlendirilir. Romatoid artrit, Felty

sendromu, Poliarteritis nodosa, tiiberkiiloz, len-
foma, diabet gibi sistemik hastaliklarda daha sik
goriliir. Sistemik hastaliklar etkisiyle portal ven-
deki tromboz veya flebit gibi obstruktif olusum-
lar nedeniyle iskemi gelisir ve bu hepatositlerin
atrofiye ugramasina neden olur. Kompanzasyon
mekanizmasi ile yeterli kan akis1 olusunca hepa-
tosit asinilerinin hiperplazisi olur (34, 35).

Karacigerde ¢aplar1 genellikle 1 mm ile 10
mm arasinda degisen yaygin nodiiller vardir.
Bu nodiiller mikroskopik olarak incelendiginde
normal karaciger hiicrelerinden olustugu go-
rilir. Sirozdan farkli olarak nodiiller arasinda
tibroz septalar yoktur .

Hepatomegali, portal hipertansiyon, assit, va-
ris, splenomegali saptanabilir. USG, BT, MR ile
sirozdan ayrimi zor olabilir. Kesin tan1 i¢in biyop-
si gerekir. Spesifik bir klinik bulgu vermez. Labo-
ratuvar degerleri genelde normaldir. Altta yatan
nedenin tedavisi yapilmalidir. Ayrica portal hi-
pertansiyonu ve ona bagh komplikasyonlar1 dii-
zeltmeye yonelik tedavi planlanmasi yapilir (36).
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