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Karaci�erin nodüler hastalıkları, normal ya
da atrofik karaci�er parankimini çevrele-
yen benign görünümlü nodüllerin varlı�ı ile

karakterize durumlardır. Bu nodüller daha çok re-
jeneratif ya da neoplastik nodüllerdir. Karaci�erin
nodüler hastalıkları konusunda yaygın bir termi-
noloji karı�ıklı�ı söz konusudur. Bu karı�ıklı�ı gider-
mek amacıyla �995'te Uluslararası Çalı�ma Grubu
nodüler hepatosellüler lezyonlar için bir sınıflama
önermi�tir (Tablo I) (�).

Fokal nodüler hiperplazi (FNH), histolojik olarak
normal ya da normale yakın bir karaci�er varlı-
�ında normal hepatositlerden olu�mu� nodüler

yapılardır. Daha önce literatürde bir çok adla anıl-
mı�tır. Fokal fibröz, hepatik psödotümör, soliter hi-
perplastik nodül, hepatik hemartoma, mikst ade-
noma adlarıyla anılmaktadır.

FNH’ye benign karaci�er tümörleri içerisinde he-
manjiomdan sonra ikinci sıklıkta rastlanır. John ve
arkada�larının 805 benign karaci�er lezyonunu
kapsayan serilerinde �88 lezyon FNH'dir (2). En sık
20 ile 50 ya� arasında kadınlarda görülür. Ayrıca
çocukluk ça�ı hepatik tümörlerinin % 2'sini olu�tu-
rurlar (3). FNH'de kadın erkek oranı 6 ile 8'e birdir.
Otopsi serilerinde % 0.3� ile % 0.6 oranında tespit
edilir (4-5).

PATOGENEZ

FNH'nin eskiden iskemiye cevap olarak geli�en bir
hamartom oldu�u dü�ünülmekteydi. Son zaman-
larda kongenital olarak anormal arteriyel beslen-
me sonucu olu�an vasküler hasara kar�ı, hiperp-
lastik non-neoplastik bir olu�um olarak kabul edil-
mektedir. Bu vasküler teori bir çok ara�tırmacı ta-
rafından do�rulanmı�tır (4, 6, 7). Bir çok çalı�mada
FNH’de anormal arteriyel beslenme gösterilmi�tir.
Gaffey ve arkada�ları FNH'li 9 hastanın dokuların-
da kloniteyi göstermi�lerdir (8).

Bcl-2 proteini FNH'li hastalarda safra duktuslarının
proliferasyonunda rol oynayabilir (9). Transfor-
ming growth faktör-alfa (TGF-α) proliferatif etkisi
bilinen bir sitokindir. TGF-α rejenere olan hepatosit-
ten bol miktarda üretilebilir. Di�er büyüme faktör-
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Tablo 1. Uluslararası  Çalı�ma  Grubu  nodüler
hepatosellüler  lezyon  sınıflandırması



santral renklenme* periferik renklenme doruk frekans spektral geni�leme resistiv indeks

Hemanjioma + + Dü�ük Yok Dü�ük

Adenoma ++ ++ De�i�ken De�i�ken Dü�ük

FNH +++ +++ Yüksek Var Dü�ük

Displazi** 0 + Dü�ük De�i�ken Dü�ük

HCC +++ +++ Çokyüksek Var Yüksek

Metastaz + ++ yüksek Var Yüksek

FNH'nin 3 karakteristik histolojik özelli�i vardır. Bi-
rincisi santral skar, inflamatuvar hücreler ve bü-
yük tortues arterlerden olu�an fibröz konnektif do-
kudan ibarettir. �kincisi normal görünümlü hepato-
sitler, santal ven ve portal triaddan yoksundur.
Üçüncü olarakta çok sayıda intranodüler safra
duktus proliferasyon sahaları bulunmaktadır. FNH
lezyonları histolojik olarak solid, kolestatik ve telen-
jaktazik formlara ayrılır. Solid tip yaygın olarak bu-
lunur. Kolestatik ve telenjaktazik tipler atipik for-
malar olarak kabul görmektedir. Telenjaktazik tip
hemanjioma ya da peliosis ile karı�abilir. Telenjak-
tazik tip daha çok multipl fokal nodüler hiperplazi
sendromları ile birliktedir (�8). Bu sendromda FNH
ile birlikte, hepatik hemanjiom, arteriyel displaziye
ba�lı spontan rüptür, santral sinir sistemi vasküler
lezyonları bulunabilir. Bazı hastalarda menanjiom
ve astrisitom tanımlanmı�tır (�8).

KL‹N‹K

FNH ‘sı hastalar ço�unlukla asemptomatiktir. Daha
çok insidental olarak rastlanır. Hemoraji, nekroz ve
infakt nedeniyle akut ba�vuru nadirdir. Cherqui ve
arkada�larının serisinde % 25 hastada, epigastrik
hassasiyet veya palpabl abdominal kitle saptan-
mı�tır (�9). OK kullanımı ile birlikte olan FNH lez-
yonlarında lezyon daha büyük, daha vasküler ve
daha semptomatiktir (20).

TEfiH‹S

Karaci�erin benign lezyonlarının te�hisinde geli-
�en radyolojik tetkiklerin yeri çok önem kazan-
maktadır. Nadir fokal lezyonlar ve yaygın fokal
lezyonların karakteristikleri tanımlandıkça bu lez-
yonlara yönelik yakla�ım de�i�mektedir.

Ultrasonografide FNH hafifçe hiperekoik ya da na-
dir olarak hipoekoiktir. Bazen hemanjioma benzer
�ekilde hiperekojenite gösterebilir.

Vasküler karaci�er tümörlerinde doppler ultraso-
nografi son zamanlarda önemli bir tanı aracı

leri ile % 30-40 oranında homoloji gösterir, ancak
hepatosit proliferasyonunu daha güçlü uyarır.
(�0). Schaff ve arkada�ları �7 FNH lezyonunun
�2'sinde (% 7�) TGF-α ekspresyonu göstermi�lerdir
(��). Aynı çalı�mada normal karaci�er dokusunda
TGF-α bulunmazken, prolifere safra duktusları güç-
lü bir �ekilde boyanmı�ır (��).

FNH ile oral kontraseptif (OK) kullanımı ili�kisi açık
de�ildir. Genel olarak FNH'nin patogenezinde yeri
olmadı�ı, ancak semptomların ortaya çıkmasın-
da, spontan hemorajide ve lezyonun büyümesin-
de rolleri oldu�u kabul edilir. Kerlin ve arkada�ları
4� FNH'li hastanın % 34'ünde hiçbir zaman OK kul-
lanımı olmadı�ı bildirmi�lerdir (�2). Ayrıca çocuk-
larda görülen FNH'de böyle bir kullanım söz konu-
su de�ildir. Mathieu ve arkada�larının FNH lezyo-
nu olan 2�6 kadında yaptıkları büyük kapsamlı bir
çalı�mada, OK kullanımı ile FNH lezyon sayısı ve
boyutu arasında bir ili�ki bulunmamı�tır (�3). Ya-
kınlarda itrakonazol tedavisi sonucu FNH geli�en
38 ya�ında bir kadın hasta tanımlanmı�tır (�4).

FNH benzeri lezyonlar herediter hemorajik telen-
jaktazili hastalarda görülebilir. Hepatik arterlerdeki
dilatasyonlar bu hastalıklardaki nodüllerin pato-
genezinden sorumludur (�5).

PATOLOJ‹

FNH 'in makroskobik özellikleri karakteristiktir. Lez-
yon lobüle, keskin bir demerkasyon hattına sahip
ve kapsülsüzdür. % 80 hastada tek lezyon vardır.
Lezyon boyutları �mm ile �9 cm arasında de�i�-
mekle birlikte genellikle 3 il 5 cm arasındadır (�6).
�0 cm'yi nadir olarak a�ar. �nce bir santral stellet
skar ile nodül ikiye bölünmektedir. Septalar arasın-
daki parankim normal hepatosit kordları, sinusoid-
ler ve Kupffer hücrelerini içerir. Kupffer hücreleri
metabolik olarak aktiftir (�7). Hemoraji, nekroz ve
infakt sahaları görülmez. Nadir vakalarda kalsifi-
kasyon görülebilir. Bu durumda özellikle fibrola-
meller HCC ile ayırıcı tanı yapmak gerekir.
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Tablo 2. Karaci�er kitle lezyonlarının ayrımında doppler USG kriterleri (Kaynak 2�’den de�i�tirilerek)

*Artı sayısı artıkça renklenme artıyor. **Displastik nodül anlamında



olmu�tur. Doppler US’de, color-power doppler’de
santral ve periferik güçlü veya zayıf doppler renk-
lenme lezyonun vasküleritesi ile ili�kilidir. Bu kitle
lezyonlarında peak (doruk) frekans, spektral enle-
me ve resistiv indeks arteriyel lezyonların spektral
analizinde önemli parametrelerdir (2�). Resistiv in-
deks doruk sistolik frekans de�erinden, end-diyas-
tolik frekans de�erinin çıkarılması ve bunun doruk
sistolik frekans de�erine bölünmesi ile hesaplanır
(2�). Hepatosellüler karsinom ve metastazlarda bu
indeks yüksek iken, FNH’de dü�ük bulunur. Bu in-
deks hemanjioma, adenoma ve displastik nodül-
lerde de dü�üktür. Ancak hemanjioma ve displas-
tik nodüllerde doruk frekansı, FNH’nin tersine dü-
�ük ve adenomda ise de�i�kendir (Tablo 2). Color
doppler USG de karakteristik olarak hem santral
hem de periferik hipervaskülerite ile uyumlu ola-
rak güçlü bir renkli doppler özelli�i gösterir. Bu
özellik HCC ile aynıdır.

Bilgisayar tomografi (BT) görüntülemede kontratsız
kesitlerde ço�unlukla hipodens lezyon olarak izle-
nir. Kontrast sonrası izodens hale gelir. Ancak di-
namik inceleme yapıldı�ında erken arteriyel faz-
da kuvvetle opakla�tı�ı gözlenir. BT görüntüleme-
de santral skar büyük olasılıkla FNH’i destekler. Sa-
dece % 20 hastada gözlenir (2�, 22). Santral skar
kesin ayırıcı tanı açısından yeterli de�ildir. Çünkü
fibrolameller hepatokarsinomda benzer skar doku-
su izlenebilir. BT görüntüleme çalı�maları non-kont-
rast faz, arteriyel faz ve portal venöz fazı kapsama-
lıdır. Non-kontrast fazda hipodens ya da izodens
olan lezyon, arteriyel faz esnasında hiperdens ha-
le gelir. Bu FNH’nin hipervasküleritesinin gösterge-
sidir. Portal venöz fazda lezyon tekrar izodens hale
gelir.

Manyetik rezonans (MR) görüntülemede genellikle
T� serilerinde hafif hipointens, T2 a�ırlıklı serilerde
hafif hiperintens olarak izlenebilir. Ancak bazen
her iki sekansta izointens olabilir (24). Santral skar
ise T� de hipointens, T2 de hiperintens olarak izlenir.
Fibrolameller karsinomda skar T� ve T2 seilerinde
hipointenstir. MR görüntülemesinin spesivitesi % 50
ile % 75 arasındadır. Bir çalı�mada spesivitesi % 98,
sensivitesi % 70 olarak bildirilmi�tir (�9). Gadobe-
nat dimeqlumin (Gd-BOPTA) kullanılarak yapılan
MR çalı�malarının FNH’nin morfolojik ve fonksiyo-
nel karakteristikleri hakkında iyi bilgiler sa�ladı�ı
bildirilmektedir (25).

FHN hepatosit, safra yolları ve kuppfer hücrelerin-
den olu�ur. Kuppfer hücreleri lezyonda var oldu�u
için Tc-sülfür kolloid SPECT incelemesinde % 70 ora-

nında sıcak alan olarak izlenir (26). Bu karakteristik
bir bulgudur. Hemanjiomlar ise sülfür kolloid sintig-
rafisinde so�uk alan olarak izlenir. 

Anjiografide tekerlek görüntüsü �eklinde bir angi-
ogram gösterir. Ancak bu spesifik de�ildir. Hiper-
vasküleritenin bir bulgusudur. Doppler US’nin geli�-
mesi ile FNH tanısında anjiografinin yeri kalmamı�-
tır. Ancak tümör rezeksiyonu vakalarında cerrahi
sınırı belirlemede kullanılabilir.

Ço�u hepatolog FNH’nin gösterilmesinde dinamik
MR görüntülemenin yeterli oldu�unu, di�er görün-
tüleme yöntemlerinin gereksiz oldu�unu dü�ün-
mektedir (�9).

AYIRICI TANI

FNH’nin ayırıcı tanısı, hepatik adenom, hemanji-
om, nodüler rejeneratif hiperplazi ve hepatoma ile
yapılmalıdır (tablo 3).

Hepatik adenom hepatositlerin belirgin proliferas-
yonu ile karakterizedir. En sık karaci�er sa� lob
subkapsüller bölgede (% 75) izlenir. Hepatik ade-
nomlar genellikle soliterdir. % 29 vakada multipl
nodül olabilir (27). En önemli özelli�i, BT ve MR di-
namik görüntülemelerinde hızla kontrastı tutup
kaybetmesidir (Tablo 4). Doppler US’de resistiv in-
deks FNH’ye benzer �ekilde dü�ük bulunabilir. Çok
nadir olarak FNH ve adenoma aynı hastada birlik-
te bulunabilir (28-29).

Hemanjiomlar karaci�erin en sık rastlanan tümör-
leridir. Kapiller hemanjiom genellikle 2 cm’den kü-
çük, kavernöz hemanjiom 3-5 cm çapında ve ba-
zen tüm bir lobu kapsayacak �ekilde büyük olabi-
lirler. Ultrasonografik olarak iyi tanımlanabilirler.
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Lezyon USG Sintigrafi BT MR

FNHh + ++ +++ +++

Adenoma + ++ +++ +++

NRH + 0 +++ +++

Hemanjiom +++ 0 +++ +++

Hepatoma + 0 ++ +++

Tablo 3. Karaci�erin fokal lezyonlarında ayırıcı tanı

Özellik FNH Adenom

Cins F>M F>>>M

Malign potansiyel Yok +

Östrojen +/-- ++

Rezeksiyon Yok Var 

SintigrafiK geni�leme Sık Yok

Tablo 4. FHN ile hepatik adenomanın ayırıcı özellikleri
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rın FNH ve di�er karaci�er tümörlerinden en
önemli farkı uzun TE seçilmi� T2 sekanslarında hala
parlaklıklarını korumalarıdır. Bu “light bulb sign”
olarak adlandırılır.

Nodüler rejeneratif hiperplazi (NRH) FNH gibi kara-
ci�erin nodüler bir hastalı�ıdır. �lk kez Felty send-
romlu bir hastada tanımlanmı�tır (30). Bir çok siste-
mik hastalıkla birlikte görülebilir (Tablo 5). 

Fibrolameller hepatom, FHN’ye radyolojik ve mak-
roskopik olarak benzer (29). Fibrolameller hepa-
tomda santral skar görülebilir. Ancak FNH’den
farklı olarak bu skar T� ve T2 serilerinde hipointens-
tir. Oysa FNH’nin skarı T� de hipointens, T2 de hipe-
rintens olarak görüntülenir. Bu lezyon daha çok
genç eri�kin ve sirozu olmayan popülasyonda gö-
rülür.

TEDAV‹

Genel olarak 5 santimetreden küçük FNH lezyonla-
rında hasta asemptomatik ise tedavi endikasyonu
yoktur. Kerlin ve arkada�ları 23 FNH’si olan hasta-
yı yakla�ık 45 ay takip ettiler (3�). Hastaların hiçbi-
risinde yeni bir semptom geli�medi. Weimann ve
arkada�ları 53 FNH lezyonu olan hasayı ortalama
32 ay takip ettiler. Bu lezyonların ortalama boyutu
8 santimetreydi. Sadece % 9 lezyonun boyu artar-
ken % 4’ünde azaldı (32). Hızlı büyüyen, rüptüre
olan lezyonlarda cerrahi endikasyon vardır.

Sintigrafide genellikle so�uk lezyon �ekilde görün-
tülenirler. Ultrasonografide rastlantısal olarak ho-
mojen, hiperekoik ve posteriorunda akustik güç-
lenmesi olan, çevresinde hipoekoik holo bulunma-
yan lezyon saptanırsa bu hemanjiom olarak kabul
edilir. �leri tetkike gerek yoktur. Hemanjiomlar MR
görüntüleme de tipik olarak T� serilerinde hipoin-
tensite, T2 serilerde hiperintensite olarak tanımla-
nır. Bu bulgu FNH ile aynıdır. Ancak hemanjiomla-

Lenfoproliferatif hastalıklar

Familyal

Mastositoz

Kemik ili�i transplantasyonu

Primer biliyer siroz

Anabolik steroidler

Renal transplantasyon

Budd-Chiari sendromu

Romatoid artrit

Karaci�er transplantasyonu

Felty sendromu

PAN

Amiloid

Kollajen doku hastalıkları

Tanblo 5. Nodüler rejeneratif hiperplazi ile ili�kili
durumlar
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