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BENİGN KARACİĞER 
KİTLELERİNDE TANI VE TEDAVİ10

Haydar ÖCAL10 

Karaciğer arteryel ve portal damar ağı ile kan-
lanması zengin olan bir organ olması nedeniyle 
hem benign hem de malign kitlelere ev sahipli-
ği yapabilmektedir. Karaciğer kitlelerinin ayırıcı 
tanısı geniş spektrumda inceleme gerektirir ve 
doğru tanıya ulaşmak bazen zor olabilir. Çocuk-
larda karaciğer kitlelerine yaklaşım daha farklı-
dır ve bu konumuzun dışındadır. Yetişkinlerdeki 
yaklaşım yaş, cinsiyet, ilaç kullanımı ve önceki 
sistemik hastalığı veya karaciğer rahatsızlığı olup 
olmamasına göre değişir. Lezyonlar temelde pri-
mer ve metastatik kitleler olarak ikiye ayrılır. 
Primer kitleler kendi içerisinde hepatosellüler ve 
non hepatosellüler (Biliyer, mezenkimal, hema-
topoietik veya vasküler) kökenli olarak ayrılır. 
Hepatosit kaynaklı benign lezyonlar fokal no-
düler hiperplazi (FNH), hepatik adenom(HA), 
nodüler rejeneretif hiperplazi iken non hepato-
sellüler benign kitleler hemanjioma, anjomyoli-
pom, lipom, biliyer adenoma ve hamartomdur.

Karaciğerin benign lezyonları malign lez-
yonlarından daha sık görülür. En sık görülenleri 
hemanjiom, fokal nodüler hiperplazi ve hepatik 
adenomdur. Bu bölümde de ağırlıklı olarak bu üç 
patoloji irdelenecektir.

KARACİĞER HEMANJİOMU

Etyoloji ve Epidemiyoloji
Hemanjiomlar en sık görülen karaciğer be-

nign solid tümörüdür. Bu tümörlerin etyolojisi 
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belli değildir. Erişkinlerde çocuklara göre daha 
sık görülür (%7). Kadınlarda erkeklere göre 3 
kat daha sık görülür. Ortalama görülme yaşı 
45’tir (1,2). Genelde küçük boyutlardadır. ‘’Ka-
piller’’ ve ‘’Kavernöz’’ hemanjiom olarak iki var-
yant şeklinde görülür. Kapiller hemanjiom daha 
sık görülmekle birlikte genelde rastlantısal ola-
rak saptanan ve 2 cm altında olan klinik olarak 
önemsiz lezyonlardır. Ancak küçük oldukları 
için de ayırıcı tanıda problemler yaşatabilmekte-
dir. Hemanjiomlar genelde 4-5 cm altındadır. 4 
cm üzerindeki hemanjiomlar ‘’dev’’ hemanjiom 
olarak tanımlanır. 6 kg’ a kadar büyüdüğü bildi-
rilmiştir (3,4). Semptomatik olan hemajiomlar 
da genelde dev hemanjiomlardır. Karaciğerin her 
yerinde görülebilirler. 

Patoloji
Hemanjiomlar karaciğer vasküler yapısında 

görülen konjenital malformasyonlardır. Patolo-
jik olarak fibroblastik stroma ve kollajen duvar 
içinde birbiriyle bağlantılı endotel tabakası içe-
ren vasküler kanallardan oluşmaktadır (5,6).

Hemanjiomlar sıklıkla kendisini çevreleyen 
karaciğer dokusundan düz veya ondüle görü-
nümde net bir sınırla ayrılan kırmızı - kahve-
rengi görünümünde tümörlerdir. Hemanjio-
mun dayanıklı bir kapsülü vardır. Bu kapsülle 
karaciğer parankimi arasında hemanjioma gi-
ren ve çıkan damarlar vardır. Bu sınır takip 
edilerek hemanjiom ‘’enükleasyon ‘’ tekniği ile 
çıkarılabilir.
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nama tespitinden sonraki 3 gün içerisinde TAE 
yapmaktır. TAE ile stabilize edilen hastaya elektif 
cerrahi (genellikle 6 ay sonra) planlanır. Elektif 
cerrahide morbidite ve mortalite daha düşüktür, 
kan kaybı daha azdır ve hastanede kalış süresi 
daha kısadır (30,31, 32, 33).

DİĞER BENİGN KARACİĞER 
TÜMÖRLERİ

Mezenkimal Hamartoma
Histolojik olarak mezodermal ve endodermal 

elemanların bir bağ doku stroması içinde bir ara-
ya gelmesinden ve endotelyal elemanların döşe-
mediği sıvı dolu alanlardan oluşan bir selim ka-
raciğer lezyonudur. Yapısı içinde safra kanalları, 
karaciğer hücreleri ve anjiomatöz elemanlar yer 
alır. Kitle içindeki elemanların dejenarasyonu 
sonrası kistik komponent içinde sıvı birikmesi 
olur. Bu histolojik ve makroskopik yapı görüntü-
leme modaliteleri ile kolaylıkla saptanarak FNH 
ve HA’ dan ayrılır. Mezenkimal hamartomlar se-
lim lezyonlardır. Büyük bölümü çocukluk döne-
minde saptanır. 2/3 ü 1 yaş altında saptanır. Bü-
yüme eğiliminde oldukları için bası semptomları 
yapar. Bu nedenle öncelikli hedef rezeksiyondur.

İnflamatuvar Psödotumör:
‘’Psödolenfoma, Histiyositoma, Plazma hüc-

reli granülom’’ gibi isimleri de vardır. Genç er-
keklerde sık görülür. Ateş, karın ağrısı, kusma, 
ishal, sarılık görülür. Lökositoz eşlik eder. Etken 
bir bakteri/ parazit saptanamaz. Makroskopik 
olarak tümör görünümü mevcutken mikrosko-
pisinde kronik inflamasyon bulguları vardır. Bu 
lezyonlar regrese olur ve herhangi bir tedavi ge-
rektirmez.

Nodüler Rejeneratif Hiperplazi
Nodüler rejeneratif hiperplazi normal kara-

ciğer parankiminin küçük rejeneratif nodüllere 
dönüşebildiği benign bir durumdur. Toplumda 
görülme sıklığı %2’ dir. Her yaşta görülebilir. Ka-
dın ve erkeklerde eşit sıklıkta görülür.

‘’Nodüler transformasyon, non sirotik no-
dülleşme ,miliyer hepatosellüler adenomatozis’’ 
olarak da isimlendirilir. Romatoid artrit, Felty 

sendromu, Poliarteritis nodosa, tüberküloz, len-
foma, diabet gibi sistemik hastalıklarda daha sık 
görülür. Sistemik hastalıklar etkisiyle portal ven-
deki tromboz veya flebit gibi obstruktif oluşum-
lar nedeniyle iskemi gelişir ve bu hepatositlerin 
atrofiye uğramasına neden olur. Kompanzasyon 
mekanizması ile yeterli kan akışı oluşunca hepa-
tosit asinilerinin hiperplazisi olur (34, 35).

Karaciğerde çapları genellikle 1 mm ile 10 
mm arasında değişen yaygın nodüller vardır. 
Bu nodüller mikroskopik olarak incelendiğinde 
normal karaciğer hücrelerinden oluştuğu gö-
rülür. Sirozdan farklı olarak nodüller arasında 
fibröz septalar yoktur .

Hepatomegali, portal hipertansiyon, assit, va-
ris, splenomegali saptanabilir. USG, BT, MR ile 
sirozdan ayrımı zor olabilir. Kesin tanı için biyop-
si gerekir. Spesifik bir klinik bulgu vermez. Labo-
ratuvar değerleri genelde normaldir. Altta yatan 
nedenin tedavisi yapılmalıdır. Ayrıca portal hi-
pertansiyonu ve ona bağlı komplikasyonları dü-
zeltmeye yönelik tedavi planlanması yapılır (36).
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