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Tomografi sonrasi hepatoselliiler kanserin spontan riiptiiri

Spontaneous rupture of hepatocellilar cancer after CT
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54 yasinda erkek hasta, karin sisligi, karm agris1 ve kilo kayb: yakinma-
lar1 ile klinigimize basvurdu. Yapilan tetkiklerinde HBV+HCV’ye bagh
siroz zemininde gelismis hepatoselliiler kanser tesbit edildi. Tomografi
sonrast HCC riiptiiriine bagli hemoperitoneum ve sok tablosu geliserek
oldii. HCC’li hastalarda tiimor i¢inde basing artisina neden olan olaylar,
mindr travmalar, hareket ve solunum dinamikleri riiptiiri presipite ede-
bilir.

Anahtar sozciikler: Hepatoselliiler kenser, spontan riiptiir

GIRiS VE AMAC

Karaciger riptiiriniin en stk nedeni (%85) hepa-
toselliiler kanserdir (HCC) (1). HCC hipervaskiiler
bir tiimdordiir. Altta yatan sirozun varliginda ti-
mor icinde basing artisina neden olan olaylar int-
raperitoneal kanamadan riiptiire kadar varan
ciddi komplikasyonlara yol acarlar. Tumor ripti-
rine baglh hemoperiton sonucu akut karin
HCC'nin olduk¢ca mortal seyreden nadir bir
komplikasyonudur. Bu yazida sirotik zeminde ge-
lismis HCC'li bir hastada bilgisayarli tomografi
cekilmesini takiben olusan spontan riiptiir sunul-
mus ve literatiir bilgileri gézden gecirilmistir.

OLGU

54 yasinda erkek hasta, isci, Konya’dan geliyor.
Karn sisligi, karin agnsi ve kilo kayb1 yakinma-
lan ile basvurdu. Sikayetleri bir ay 6énce baslamis
ve son 10 giindiir artmis. Ozge¢mis ve soy gecmi-
sinde bir 6zellik yok. Aliskanlik olarak giinde bir
paket sigara icimi var. Fizik incelemede skleralar
subikterik, karin bombe, assit mevcut ve epigast-
riyumu dolduran diizensiz ylizeyli kitle palpe edi-
liyor.

A 54-year-old male patient applied to our clinic with abdominal pain,
abdominal distention and weight loss. The patient was diagnosed as cir-
rhosis and hepatocellular cancer and died due to spontaneous rupture of
HCC after CT.
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Laboratuvar incelemeleri:

Hbg:11.4 g/dl, Htc: %32,2, Lokosit: 12.700,
P1t:252 000 Ptz:24. 90 saniye, INR:2. 16 Anti-HCV
(+), HbsAg (+) ALT: 136 U/l, AST:277 U/], T. Bil:2.
19mg/d]l, Albumin: 25 gr/l (2,5 g/dl), AKS:139
mg/dl, Ure: 88 mg/dl Alfa feto protein >1089
ng/ml

Assit swv1 analizi:

Serum asit-albumin gradienti>1.1g/dl, gérinim
hemorajik, hiicre sayisi: 1090/mm3, monontikle-
er hiicre hakimiyeti ve eritrosit gorildi. Sitoloji
Class-1l, malinite negatif.

Karin ultrasonografisinde karaciger atrofik ekosu
kaba heterojen, kenarlan diizensizdi, sol lobun
timiini kaplayan 14 cm capinda kitle gorildi.
Portal ven trombozeydi. Karinda yaygin sivi iz-
lendi. Dalak normalden buytikti.

Ultrasonografik tanz:

Kronik karaciger parankim hastaligi+HCC 6zofa-
gogastroduedonoskopide 2/3 6zofagus varisi ve
portal hipertansif gastropati saptand.




HCC’de spontan riiptiir

22 Ocak 2003 tarihinde torakoabdominal tomog-
rafi cekildi. Tomografide karaciger atrofik ekosu
heterojen ve sol lobta 14x7 cm boyutlarinda HCC
ile uyumlu kitle izlendi. Akciger parankiminde
metastazla uyumlu olabilecek nodiiler lezyonlar
vardi.

Hasta HBV+HCV'ye bagh kronik karaciger hasta-
1g1 zemininde gelismis HCC olarak degerlendiril-
di. Hemostaz parametrelerinin bozuk ousu ve lez-
yon oniinde karaciger dokusunun bulunmayisi
nedeniyle lezyondan biyopsi diisiiniilmedi.

Chid-C evresinde kronik karaciger hastalig: varl-
g1, portal venin tromboze olusu ve lezyonun bi-
yik olmasi nedeniyle inoperabl ve unrezektabl
olan tiimor, perkiitan ablasyon veya arteriyel ke-
mo embolizasyon icinde uygun degildi. Sistemik
medikal tedavi de 6nerilmeyen hastanin palyatif
Onerilerle taburculugu planlandu.

23 Ocak 2003 tarihinde gece 04:00’de hastanin
genel durumu bozuldu. Tansiyonu diisti, bilinci
bulandi. Karin bombeligi artmis ve defansi varda.
Yapilan acil tetkiklerinde Hbg 8 g/dl, lokosit
41.000, ALT: 954 U/l, AST: 2691 U/l ve albumin

Resim 1. Tomografide karaciger sol lob tiimiinii kaplayan orta-
sinda nekrotik alanlar bulunan kitle, karacigerin geriye kalan
kismu atrofik ve nodiiler yapida, karinda yaygin siv1 izleniyor

169g/1 (1,6 g/dl) idi. assit tamamen kanlh gori-
niimdeydi. Sok tedavisi yapilmasina ragmen hiz-
la durumu bozulan hasta eksitus oldu.

TARTISMA

Kronik karaciger hastaligi zemininde HCC gelis-
mis olan hastamizda karaciger hastalig: ileri ev-
rede idi. Tomografi cekilmesini takiben akut ka-
rin gelismesi, hemoperiton ve hemoglobindeki
ani diisiis ve hastanin soka girmesi karn ici ka-
nama oldugunu ve bununda hemostaz testleri-
nin ileri derecede bozuk olmasi, timoriin biiyiik
ve kapstile yakin olusu nedeniyle tiimoriin spon-
tan riiptiriine bagh oldugunu gostermektedir. To-
mografide verilen kontrast madde tiimor ici ba-
sin¢ artisina neden olarak bunu kolaylastirmis
olabilir.

HCC karacigerin en sik rastlanan primer timorii-
diir. Spontan riiptiir insidensi %10 civarindadir
(2). HCC disinda sirozlu hastalarda %4, hemanji-
omlarda % 3, karaciger adenomunda %6 ve me-
tastatik karaciger tiimorlerinde de % 1,5 oranin-
da spontan karaciger riptiirti gorilir (1).

Spontan riiptiir cogu kez ani olarak meydana ge-
lir. Ciddi karin agrist ile beraber akut karin olu-
sur. Chen ZY ve ark. spontan karaciger riiptiirii
olan 70 vakanin analizinde: %90 inda karin ag-
r1s1, %53 tinde sok, %27 sinde akut peritonit sap-
tamislardir (1). Mortalitesi oldukca yiiksek ve
prognozu kotiidiir. Bizim hastamizda oldugu gibi
altta yatan karaciger hastaliginin varhginda cid-
di koagiilasyon defekti nedeniyle kanamanin
kontrolii ve cerrahi miidahale olanaksizdir. HCC
hipervaskiiler bir tlimoérdiir. Vaskiiler invazyon ile
nekroz olmaya miisaittir. Ozellikle nekrotik alan-
lar iceren tiimorlerde dokunun frajil olmasi nede-
niyle anjiografi, biyopsi gibi minér travmalar ve
timor icinde basing artisina neden olan olaylar
(timor icine kontrast madde verilmesi gibi) spon-
tan riiptiir olusmasin kolaylastinr (2). Sag diyaf-
ragmaya dogru biiyliyen tiimorlerde solunum
hareketlerinin riptiirii presipite edebilecegi ileri
siiriilmektedir. Kapsiil alti lokalizasyonlarda bi-
zim olgumuzda oldugu gibi periton i¢i kanama
riski fazladir.

HCC oldugu bilinen bir hastada riiptiir tanisi ko-
laydir. Ani baslayan siddetli karin agrisi ile bera-
ber kisa stirede sok bulgulan ortaya c¢ikar. Hema-
tokrit diiser, AST cok yiikselir, 16kositoz vardir.
HCC oldugu bilinmeyen bir hastada tani biraz
daha giictiir. Ultrasonografi, tomografi ve anjiog-
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rafiden yararlanilir. Choi ve ark. riiptiire HCC nin
helikal tomografi ile bulgularini bildirdikleri ca-
lismalarnnda; tiimorin capi, lokalizasyonu, kon-
tir cikintisy, kitlenin goériiniimi gibi bulgularn de-
gerlendirmisler, riiptiir olmus tim tiimorlerin pe-
rifer yerlesimli oldugunu kontiir ¢ikintis1 bulun-
dugunu ve hepatik yiizeyin devamhhiginin kay-
boldugunu bildirmisler, tlimor iceriginin peritona
gecmesi ile olusan goriinimiin orbitanin ¢ikmasi
ile olusan goriuntiye benzedigi icin ‘eniikleasyon
isareti’olarak adlandirmisladir (2).

Siroz zemininde gelismis HCC riptiiriiniin tedavi-
si oldukc¢a zor ve mortalitesi ¢ok ytiksektir. Karaci-
ger rezervi iyi olan hastalarda transarteriyel em-
bolizasyonu (TAE) takiben yapilacak olan elektif
hepatektomi en iyi tedavi secenegidir (3-8). An-
cak bunu uygulayabilecek hasta sayisi ne yazik
ki oldukg¢a sinirhidir. Anjiografi ve TAE hem acil
hemostazi saglamada hem de tekrar kanamay
Onleme de oldukca etkilidir. Tanaka ve ark HCC
riptiirt olan 12 hastanin 10’'unda TAE ile acil he-
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mostaz saglayip, tekrar kanamay1 énlemisler, 1
hastada TAE kotrendike imis, 1 hastada hemostaz
icin acil laparotomi yapilmis, karaciger rezervi iyi
olan 4 hastada da TAE takiben elektif genisletil-
mis karaciger rezeksiyonu yapilmis. 7 hasta kon-
servatif olarak izlenmis, genisletilmis cerrahiyi to-
lere eden cerrahi tedavi grubunda survi konserva-
tif olarak tedavi edilen gruptan daha iyi bulun-
mustur (3). Leung ve dk. riiptiire HCC nedeniyle
TAE yaptiklan 31 hastanin hepsinde kanamanin
durdugunu, isleme bagh en sik goriilen kompli-
kasyonun ates ve ortalama survinin 126 giin ol-
dugunu bildirmisler, 8 hasta 30 giin icinde 6lmiis
ve 6’sinda 0liim nedeni karaciger yetmezligi imis
(4). TAE miimkiin olmadig: kosullarda yapilabi-
lirse primer siitiir, hepatik arter ligasyonu ve
transplantasyon diger tedavi segenekleridir (5, 6).
Son donem sirozu olan hastalarin ¢ogu bizim ol-
gumuzda oldugu gibi herhangi bir tedavi uygula-
maya zaman kalmadan sok tablosu ile kaybedil-
mektedir.
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