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OZET

Spontan riiptiir hepatoselliiler karsinomun siklikla mortal bir komplikasyo-
nudur. Cerrahi girisim ve arteriel embolizasyon secilmis vakalarda ana teda-
vi secenekleri olsa da sadece konservatif tedavi ile hayatta kalan vakalar da
bulunmaktadir. Bu yazida mortal olmayan bir hepatoselliiler karsinom riip-
tiirii vakasi sunulmugtur. Vaka karin agrisi ve hemodinamik sok tablosun-
da acile basvurmus 67 yasinda bir erkekti, hastanin alkolik karaciger siro-
zu ve hepatoselliiler karsinom tanilari bilinmekteydi. Spontan hepatosellii-
ler karsinom riiptiirii ihtimali hastanin karin agrisi sonrasi geligen sok tab-
losu nedeniyle diisiiniildii, asit sivisinin kanli olmasi ve batin tomografisin-
de bunu destekleyen bulgular olmasi ile tani kesinlesti. Konservatif medikal
tedavi ile yogun bakim sartlaninda izlenen hastanin sok tablosu saatler icin-
de diizeldi ve basvurusundan12 giin sonra taburcu edildi.

Anahtar sozciikler: hepatoselliiler kanser, spontan riiptiir, tedavi

epatoseliiler karsinoma (HSK) en sik goriilen 5.
kanser turtdir. Her yil yaklasik olarak 500.000
yeni vaka tespit edilmektedir (1).

HSK'a bagh yasami tehdit eden komplikasyonlardan biri
timor ruptirine bagli intraperitoneal hemorajidir. HSK'li
hastalarinda %3-15'inde riiptir gelistigi bildirilmektedir (2).
HSK’'nin erken teshis edilmesi riptir olasihgini azaltmakta-
dir. Ruptir olan HSK vakalarinda akut donemde 6liim orani
%25-75 olarak bildirilmektedir (3). Yine akut donemde %1 2-
42 oraninda akut karaciger yetersizligi ortaya ¢cikmaktadir
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A CASE OF NON-MORTAL SPONTANEOUS RUPTURE OF HEPATOCELLULAR
CARCINOMA

ABSTRACT

Spontaneous rupture is a frequently mortal complication of the hepatocellular
carcinoma. Although surgical management and arterial embolisation are the
main therapy choices in selected cases, some cases can survive with conserva-
tive medical therapy alone. We presented a case of non mortal hepatocellular
carcinoma rupture. A 67 years old male with alcoholic liver cirrhosis and hepa-
tocellular carcinoma was admitted to emergency department with abdominal
pain and hemodynamic shock. The possibility of the spontaneous rupture of
hepatocellular carcinoma was thought because of the presence of the hemo-
dynamic schock which occured after a period of a severe abdominal pain. This
diagnosis became definite as the ascites fluid was hemorragic and findings of
abdominal computerised tomography scan were supporting the diagnosis. He
had conservative medical treatment at the intensive care unit, hemodynamic
shock resolved in a few hours and finally he was discharged from hospital 12
days later from the admission.
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(4,5). Bu yazida HSK riiptiirii nedeniyle ortaya ¢ikan bir int-
raperitoneal hemoraji olgusu sunulmaktadir.

Olgu
67 yasinda erkek hasta, karin agrisi, bas dénmesi ve fena-
lik hissi nedeniyle acil servise basvurdu.

Hastaya 4 ay once alkolik karaciger sirozu zemininde ortaya
¢ikan inoperabl hepatoselliler karsinom (HSK) teshisi kon-
mustu. Hasta karin agrisinin ani baslangicly, sirta yayilir tarz-
da, analjeziklere yanitsiz oldugunu ifade ediyordu. Hastaneye
basvurmadan 1 saat 6nce karin agrisi yakinmasina fenalik
hissi ve bas donmesi de eklenmisti. Fizik muayenede, genel
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Sekil 1. Karaciger segment 6’da riiptiire neden olan HCC Lezyonu.

durumu orta, suuru acik, oryantasyon ve kooperasyonu tam-
di. Beden isisi aksiller 36.2 0 C bulundu. Sistolik tansiyon ar-
teryel 70 mmHg, kalp tepe atimi 135/dk olarak tespit edildi.
Cilt ve mukozalar soluktu. Batin muayenesinde defans ve re-
bound hassasiyet tespit edildi. Laboratuar incelemelerinde:
Beyaz kiire sayisi 3500/ mm?, hemoglobin (Hgb) 8.1g /dlI, he-
matokrit (Hct) %23.3, trombosit sayisi 40.000/ mm?, ortala-
ma korpuskdler voliim 104 fL, alanin transaminaz 264 U/L,
aspartat transaminaz 146 U/L, gamma gulutamiltranspepti-
daz 155 U/L, alkalen fosfataz 100 U/L, albumin 2.2 gr/d|, to-
tal biltribin 4.7 gr/dl, direkt biltribin 3.4gr/dl, kan Ure azo-
tu 78 mg/dL, kreatinin 1.6 gr/dl, protrombin zamani (PT) 17
sn, INR 1.7 olarak tespit edildi. Serum AFP degeri 333"t0. (N:
1-10) Hastanin Child siniflamasina gére skoru 11 ve grubu C
idi. MELD skoru 23 olarak hesaplandi. Hipovolemik sok tablo-
sunda olan olguya intravendz sivi replasmani yapildi, 2 adet
taze donmus plazma ve 2 adet eritrosit slispansiyonu uygu-
landl. Sivi ve kan Uriinleri repasmani sonrasi olgunun tansi-
yon arteryel degeri 110 mmHg sistolik, 70 mmHg diyastolik
olarak bulundu. Akut batin 6n tanisiyla takip edilen olguda
ayakta direkt batin grafisinde diyafram altinda serbest hava
ya da batin icerisinde hava-sivi seviyelenmesi tespit edilme-
di. Batin ultrasonografisinde karaciger kontiriinde lobulas-
yon, ekojenite artigl, karaciger sag lobda en biiy(igii 8 cm ola-
rak 6lctilen multipl hipoekoik lezyonlar ve batin icinde ser-
best sivi tespit edildi.

Parasentezde asitin hemorajik oldugu gozlendi. Asit sivi-
sindan bakilan hematokrit degeri %16 bulundu. Sivinin al-
bumin degeri 1.3 gr/dl saptandi, serum albumin asit gradi-
yenti (SAAG) 0.9 olarak hesaplandi. Sivinin hiicre sayimin
da 100 I6kosit/mm?® saptand.. Sitolojik incelemede pato-
lojik hiicre gorilmedi. Tim abdomen tomografisinde ka-
raciger konturlerinde lobulasyon, karaciger segment 6'da

Sekil 2. HCC riiptiriine bagh intraabdominal kanama.

diizensiz konturli 8x7 cm kitle (Sekil 1), cok sayida hipo-
dens lezyon ve batin icinde yaygin efflizyon (Sekil 2) tespit
edildi. Olguda HSK riptiriine bagh gelisen intraperitone-
al hemoraji ve sok tablosu disuinilerek genel cerrahi klini-
giyle konsiilte edildi. Konstiltasyon sonucunda acil cerrahi
girisim dustinilmeyen olgu yogun bakim tinitesine alindi.

Yogun bakim takiplerinde sivi replasmani, 1 (inite taze don-
mus plazma, parenteral K vitamini uygulandi ve 2 Unite erit-
rosit slispansiyonu replasmani yapildi. Hastanin Hct dege-
ri 28'e kadar yukseldi ve INR degeri de 1.3'e kadar geriledi.
Hepatik koma agisindan klinik ve laboratuar bulgular takip
edilen olgu yogun bakima yatisinin 2. glintinde transarter-
yal embolizasyon icin girisimsel radyoloji klinigiyle konsiilte
edildi. Ancak hasta yakinlarinin islemi kabul etmemesi nede-
niyle embolizasyon yapilamadi, hasta hastaneye basvurusu-
nun 5. gliniinde toplam 4 Unite eritrosit stispansiyonu almig
olarak yogun bakimdan servise ¢ikarildi. Serviste 1 hafta bo-
yunca takip edilen hastanin hematokrit degerleri stabil sey-
retti, kan transflizyonu ihtiyaci olmadi. Bu siire icinde 2 kez
terapdtik amagl parasentez ve albumin replasmani yapildi.
Spontan bakteryel peritonit agisindan proflaktik olarak glin-
de 2 kez 400mg norfloksasin baslanarak poliklinik kontroli-
ne ¢agrilarak taburcu edildi. Taburcu olduktan yaklasik 3 ay
sonra septik sok tablosunda acil servise basburan hasta kisa
bir stire yogun bakim takibi ardindan kaybedildi.

Tartisma

Spontan riiptiir HSK'nin katastrofik bir komplikasyonu-
dur, masif kanama hizli midahale edilemezse sok tab-
losu ile hayati tehdit edecek boyutlara ulasabilmektedir
(6). Spontan riptiir olan HSK olgularinda en sik ortaya ¢i-
kan semptomlar: Ani baslangich karin agrisi (%58), bas-
vuruaninda sok bulgularinin olmasi (%46) ve abdominal
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distansiyon (%42) olarak bildirilmistir (7). Bu olguda hasta-
neye basvuru esnasinda s6zi gegen bulgularin tiimu tes-
pit edilmisti. Literatlirde spontan HSK riptird ile iliskili ol-
dugu disindlen gesitli mekanizmalar; direkt tiimor invaz-
yonu nedeniyle ortaya ¢ikan vendz hipertansiyon, hizl tu-
mor biiylimesi nedeniyle olusan santral nekroz, trombosi-
topeni ve protrombin sentez bozukluguyla iliskili koagu-
lopati, solunum hareketleriyle diafragmin yarattigi komp-
resyon ve travma seklinde 6zetlenebilir (8,9). HSK ruiptiri
tanisi; 6zellikle 6ncesinde siroz veya HSK tanisi olmayan-
larda zordur (10). HSK’'nin endemik oldugu Hong Kong'da
olgularin %20'sine sadece laparatomi ile tani konulabil-
mistir (4). Hastalarin anamnez ve fizik baki bulgular riip-
tlr stphesi dogurdugunda parasentez ile %86 olguda
tani koyulabilir (11). Ayrica batin tomografisi ile karaciger
icindeki vaskdiler timor alani ve timor dansitesine yakin
intraperitoneal sivi birikimi gosterilebilir (12). Olgumuzun
semptomlari, asit sivisinin hemorajik vasifta olmasi ve go-
rintileme tetkiklerinin sonuclan HSK'nin spontan riip-
tirine bagl gelismis intraperitoneal hemoraji tanisi-
ni kesinlestirmistir. Onceden yapilmis olan calismalar-
da, HSK spontan riiptlr vakalarinda 30 giinlik mortalite
orani %30-70 arasinda degismektedir (13). Erken donem-
de mortaliteyi etkileyen faktorler hepatik ensefolopatinin
varligi, yuksek Child-Pugh skoru, ylksek serum billiriibin
seviyesi, ylksek serum AST seviyesi ve disiik serum albu-
min seviyesi olarak tespit edilmistir (4). Bu yazida sunulan
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vakada ylksek Child-Pugh skoru, yiiksek biltiribin sevi-
yesi ve dusik serum albumin diizeyinin olmasi mortalite
oraninin ylksek oldugunu gostermekteydi. HSK riptdrle-
rinde girisim secenekleri acil cerrahi rezeksiyon, anjiyog-
rafik embolizasyon sonrasi geciktirilmis rezeksiyon, tran-
sarteryal embolizasyon ve sUtir ile hemostaz saglanmasi
seklinde 6zetlenebilir (14). Literatiirde karaciger fonksiyon
rezervi k6t olan hastalarin cerrahi yaklagimi tolere ede-
medikleri gosterilmistir (4). Lau (15) ve arkadaslarinin yap-
mis oldugu ¢alismada; transarteriyel embolizasyon yonte-
mi uygulanan HSK riptir vakalarinda yasam siiresine kat-
ki Child Pugh A olgularinda 218.3 giin, Child Pugh B olgu-
larinda 83.4 giin ve Child Pugh C olgularinda 11 giin ola-
rak gosterilmistir. Bu olguda hemostaz saglandiktan son-
ra transarteryel embolizasyon yapilmasi distinilmus an-
cak hasta yakinlar onay vermedikleri icin islem gercekles-
tirilememistir.

Sonug olarak ruptir HSK'nin potansiyel olarak fatal bir
komplikasyonudur. Sirozlu olgularda travma disi intraab-
dominal kanamalarin ayirici tanisinda mutlaka distinal-
melidir. Bu olgularda mortalite acil tedavi uygulamalari ile
azaltilabilir. Olgularin ivedilikle tedavi secenekleri ve teda-
viye uygunluk acisindan karaciger rezervleri de g6z 6nu-
ne alinarak degerlendirilmesi gerekmektedir. Bu vakada
oldugu gibi bazen sadece konservatif bir yaklasim da ha-
yat kurtarici olabilir.
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