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Καλοήθεις όγκοι ήπατος

 Επιθηλιακοί
 Ηπατικό αδένωμα
 Αδένωμα χοληφόρων
 Κυσταδένωμα 

 Μη επιθηλιακοί 
 Αιμαγγείωμα
 Νεογνικό αιμαγειοενδοθηλίωμα
 Λεμφαγγείωμα
 Αγγειομυολίπωμα
 Ψευδολίπωμα
 Λειομύωμα
 Ίνωμα

 Βλάβες ογκόμορφες
 Κύστεις

 Πολυκυστική νόσος 

 Εστιακή οζώδης υπερπλασία

 Διάχυτη οζώδης υπερπλασία

 Μεσεγχυματικό αμάρτωμα

 Von –Meyenburg complex 

 Φλεγμονώδης ψευδοόγκος

 Απόστημα 

 Κοκκιώματα (σπάνια)



Κακοήθεις όγκοι ήπατος

Ι)  Μεταστατικοί (συχνότεροι)

ΙΙ) Πρωτοπαθείς
 Επιθηλιακοί

 ηπατοβλάστωμα
 ινοπεταλιώδες καρκίνωμα
 χολαγγειοκαρκίνωμα
 ηπατοκυτταρικό καρκίνωμα

 Μη επιθηλιακοί 
 αιμαγγειoενδοθηλίωμα
 σάρκωμα



Εστιακή βλάβη ήπατος

Ερωτήματα/προκλήσεις

 κυστική, συμπαγής, μικτή?

 αγγειοβριθής ή μη συμπεριφορά?

 pattern αγγείωσης ?

 υπάρχουν ηπατοκύτταρα? 

 υπάρχουν κύτταρα Kupffer?

 άλλα χαρακτηριστικά ?

 ιστορικό ασθενούς ?

 κλινική εικόνα ?

 υποκείμενη νόσος ?

 εργαστηριακά ?/ νέο-δείκτες ?    

Διάγνωση ?
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Απλή κύστη (-ες) ήπατος

 συχνό εύρημα (3-7% πληθυσμού)

 F/M: 5/1 

 1-3 συνήθως, <1cm- >20cm

 μονόστιβο επιθήλιο χοληφόρων

 όχι επικοινωνία με χοληφόρα 

 χωρίς κλινικά συμπτώματα

 σπάνια λόγω μεγέθους πόνος ή ενδοκυστική 
αιμορραγία    

 δεν χρειάζονται παροχέτευση ή εξαίρεση 
πλήν εξαιρέσεων
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Κυσταδένωμα χοληφόρων

 Γυναίκες 80-85%, ηλικίας 40-50 ετών   

 5% του κυστικών αλλοιώσεων του ήπατος

 πάγκρεας, ωοθήκη

 Συνήθως μεγάλου μεγέθους (>10cm) κυστικός 
όγκος με διαφράγματα και παχύ τοίχωμα 
στο Δ. λοβό 

 Αλγος ή βάρος ή χολόσταση λόγω πίεσης 

 Νεοπλασματική εκτροπή 10%

 Εκτομή

 Κυσταδένωμα ή κυσταδενοκαρκίνωμα: ιστολογική 
αξιολόγηση επιθηλιακών κυττάρων τοιχώματος  





Πολυκυστική νόσος



 AD-PKD: PKD1(85%-90%) and PΚD2 (10-5%) genes 

 κωδικοποιούν πρωτείνες πολυκυστίνης (αλληλεπίδραση) 

 Ηπατική και νεφρική νόσος 

 Ηπατική κύστη : επιθήλιο χοληφόρων

 Νεφρική κύστη: επιθήλιο αθροιστικών σωληναρίων

 Ρόλος στο μεταβολισμό του ενδοκυτταρίου Ca 

 Αυξημένα επίπεδα cAMP αποτελούν την υποκείμενη διαταραχή που 

συσχετίζεται με την αναγεννητική και εκκριτική λειτουργία του επιθηλίου των 

κύστεων

Πολυκυστική νόσος



ADPKD: πολυκυστική νόσος με σωματικό επικρατούντα τύπο 

κληρονομικότητας 

 Πολυκυστικοί νεφροί   

 20-30% νεφρική ανεπάρκεια σε ηλικία 40-50 ετών

 5% των ασθενών με τελικού βαθμού νεφρική ανεπάρκεια 

 Πολυκυστικό ήπαρ

 ασυμπτωματικό

 συμπτωματικό λόγω μεγέθους/αιμορραγίας/λοίμωξης

 πυλαία υπέρταση 

 Ανευρύσματα αγγείων κρανίου (Willis)

 Αιμορραγία υπαραχνοειδής 

Πολυκυστική νόσος



Πολυκυστική νόσος

Ενδείξεις για μεταμόσχευση 

 Κύστεις/παρέγχυμα= >1

 Λοίμωξη, αιμορραγία

 Απόφραξη ηπατικών φλεβών (Budd-Chiari like)

 Πυλαία υπέρταση-ασκίτης-κιρσορραγία

 Πόνος, καχεξία, κακή θρέψις

 10-20% των επιπλοκών ασθενών σε αιμοδιάλυση με 

πολυκυστική νόσο



Υδατίς κύστη ήπατος

 Ασυμπτωματική /βάρος Δ υποχονδρίου

 Ικτερος/κωλικός; ρήξη σε χοληφόρα

 Ηωσινοφιλία 25%

 Αύξηση γGT/SAP (χολόσταση)

 Λευκοκυττάρωση σε επιμόλυνση

 ELISA test 80-90% ευαισθησία

 CT-scan accuracy/sensitivity 95% για τις 

θυγατέρες κύστεις

 ΔΔ ΗΚΚ, αποστήματα



Υδατίς κύστη ήπατος

 Albendazole 

 Μηνιαία σχήματα 10-15 mg/kg/d PO σε 2 δόσεις με 14 ημέρες 

μεσοδιαστήματα διακοπής (washout period) για συνολικά 3-6 μήνες

 30% εξαφάνιση, 30-50% μείωση, 20-40% αμετάβλητη 

 ή για 4 ημέρες πριν τη χειρουργική επέμβαση και μετα 1 μήνα 

μετεγχειρητικά

 Χειρουργική

 ολική περικυστεκτομή

 κυστεκτομή

 παροχέτευση   





Αιμαγγείωμα ήπατος

 5-7% του πληθυσμού 

 συνήθως μονήρες, <5 cm

 10-20% πολλαπλά στο ήπαρ ή άλλα όργανα   

 >10 cm γιγάντια 

 ? «άλγος»

 σύνδρομο Kasabach-Merritt (άλγος/θρομβοπενία/ΔΕΠ)

 σύνδρομο απόφραξης αγγείων (Budd Chiari) ή οργάνων (στομάχου) 

 αιμορραγία/ρήξη 

 αύξηση μεγέθους στην αναπαραγωγική ηλικία (Γ)

 σπάνια αιμορραγία (τραύμα, εξωηπατικά)

 επί γιγαντιαίων και συμπτωματικών
 χειρουργική εκτομή ?, εμβολισμός ? ,  



Αιμαγγείωμα ήπατος



Αιμαγγείωμα ήπατος

 90% τυπική απεικονιστική εικόνα

 συνήθως υπερηχογενές στο u/s με ομαλό 
περίγραμμα 

 αιμοδυναμική συμπεριφορά 
χαρακτηριστική

 καθυστερημένη πρόσληψη και 
παραμονή

 διαγνωστικά προβλήματα ?

 χαμηλή παροχή 

 γιγάντια με θρόμβο

 κεντρική σκλήρυνση  



Αιμαγγείωμα ήπατος

Ενδείξεις θεραπείας

1. «άλγος»
2. σύνδρομο Kasabach-Merritt (άλγος/θρομβοπενία/ΔΕΠ)
3. σύνδρομο απόφραξης αγγείων (Budd Chiari) ή οργάνων (στομάχου) 
4. ενδοκοιλοτική αιμορραγία
5. ρήξη (σπάνια) 



Αγγειοβριθής όζος με κεντρικού τύπου αιμάτωση 
(ανώμαλη διάχυτη αγγειακή κατανομή



ΗΠΑΤΙΚΟ ΑΔΕΝΩΜΑ

 3.4/100.000 άτομα που χρησιμοποιούν αντισυλληπτικά 

 Οιστρογόνα 
 >5y: RR X5  
 >10y: RR X25 

 Αναβολικά (αθλητές)

 Mεταβολικά νοσήματα
 τυροσιναιμία
 γλυκογονίαση I, IV
 οικογενής ΣΔ



ΗΠΑΤΙΚΟ ΑΔΕΝΩΜΑ

Ι) TCF1 gene (HNF1-α) mutations (30-35%)

 Γυναίκες 90%, λίπος +, όχι ατυπία, 70% οιστρογόνα+

ΙΙ) β-catenin (CTNNB1) mutations (10-15%)

 Glycogen storage disease/λήψη ανδρογόνων

 ? Ατυπία

 Αυξημένος κίνδυνος ανάπτυξης ΗΚΚ

ΙΙΙ) Φλεγμονώδη αδενώματα (30-50%)

 Παχυσαρκία, στεάτωση, διαβήτης, αλκοόλ, glycogen storage disease

 CRP+, SAA+, mutation gp130 (IL-6 Receptor)

ΙV) Μη ταυτοποιούμενα



ΗΠΑΤΙΚΟ ΑΔΕΝΩΜΑ

 Δ. λοβός, συνήθως μονήρες, 8-15cm

 ασυμπτωματικό 

 άλγος λόγω αιμορραγίας
 αιμοπεριτόναιο (30%)

 σπάνια μεταπίπτουν σε ΗΚΚ (5%)

 μείωση/εξαφάνιση μετά τη διακοπή των 
οιστρογόνων?

 παρακολούθηση (U/s, aFP)

 μετ’ επιφυλάξεως βιοψία

 > 5 cm ή αιμορραγία

 εκτομή, εμβολισμός ?



ΗΠΑΤΙΚΟ ΑΔΕΝΩΜΑ

Αγγειοβριθής όζος με κεντρικού τύπου αιμάτωση 
(ανώμαλη διάχυτη αγγειακή κατανομή λόγω πελίωσης)  



ΗΠΑΤΙΚΟ ΑΔΕΝΩΜΑ

Ψευδοκάψα σε καθυστερημένη λήψη Λίπος (7%) σε MRI

Αιμορραγία- MRI





 100% αρτηριακή ενίσχυση

 90% ομοιογενής

 καθυστερημένη ενίσχυση της 
κεντρικής ουλής
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Εστιακή οζώδης υπερπλασία

 Εστιακή βλάβη  <5 cm; 10% >5 cm, 10% >1 εστία

 Ηλικία διάγνωσης συνήθως 30-40 έτη 

 Γ/Α: 5/1, αναπαραγωγική ηλικία

 Όχι συσχέτιση με οιστρογόνα/αναβολικά

 Συνύπαρξη άλλων αγγειακής ή νευροενδοκρινούς υφής 

όγκων (αιμαγγείωμα (20%), γλοιοβλάστωμα, αστροκύτωμα, 

φαιοχρωμοκύτωμα)

 Τοπική υπερτροφία λόγω αγγειακής ανωμαλίας 



Εστιακή οζώδης υπερπλασία



Εστιακή οζώδης υπερπλασία

 100% αρτηριακή ενίσχυση

 90% ομοιογενής

 καθυστερημένη ενίσχυση της 
κεντρικής ουλής

 μεγάλη βλάβη 60-75% 

 μικρή βλάβη 30-35%

Ατυπία
• όχι κεντρική ουλή (<3 cm)
• λίπος (MRI)
• σύνδρομο πολλαπλών FNH (10%)
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Εστιακή οζώδης υπερπλασία

 Ασυμπτωματική (90%)

 Όχι αιμορραγία

 Όχι κακοήθης εξαλλαγή

 Διάγνωση 

 CT/MRI/

 Tc-scanning (uptake-Kupffer+)

 LBx?

 Ενημέρωση   



Διάχυτη οζώδης υπερπλασία

 0.6 % στα ιστολογικά παρασκευάσματα

 Σημαντική αιτία μη κιρρωτικής ενδοηπατικής πυλαίας 
υπέρτασης στον Δυτικό κόσμο

 0.1-1 cm όζοι (μέχρι 10 cm) με διπλή σειρά ηπατο-κυττάρων 
χωρίς ινώδη διαφράγματα λογω αγγειακής ανωμαλίας     



Διάχυτη οζώδης υπερπλασία

Αίτια

 νοσήματα συνδετικού ιστού

 λοιμώξεις (ενδοκαρδίτιδα, TBC)

 μυελουπερπλαστικά νοσήματα

 δρεπανοκυτταρική νόσος

 φάρμακα (αζαθειοπρίνη)

Κλινική εικόνα

 ασυμπτωματική, 

 10-20% πυλαία υπέρταση

Αντιμετώπιση 

 υποκείμενου νοσήματος - επιπλοκών πυλαίας υπέρτασης   



Οζώδης υπερπλασία  (Δρεπανοκυτταρική 
νόσος)

ΠΑΘΟΓΕΝΕΙΑ

Εκτεταμένη δρεπάνωση των ερυθροκυττάρων στα 
ηπατικά κολποειδή τριχοειδή

Ισχαιμία του ήπατος

Εξοίδηση (ballooning) των ηπατοκυττάρων 

Ενδοηπατική χολόσταση 

απόφραξη των χοληφόρων τριχοειδών



Κλινική εικόνα 
 υψηλός πυρετός, ρίγος, «άλγος»
 δείκτες φλεγμονής (WBC, CRP..)

Απεικονιστική Διάγνωση
 υπόπυκνη εστία με ή χωρίς νεκρώσεις ή 

αέρα 
 παχύ τοίχωμα που προσλαμβάνει 

σκιαγραφικό



Ηπατικό απόστημα

 1 ή πολλαπλά συνήθως
 Αιτία εισόδου 

 αγγειακή (μικροβιαιμία)
 πυλαία (πυλαιοφλεβίτιδα)
 χοληφόρα (ανιούσα)

 Αίτια 
 Gram (-)
 αμοιβάδα
 ακτινομύκης
 μυκοβακτηρίδιο



Ηπατικό απόστημα



Ηπατικό απόστημα

Κλινική εικόνα 
 υψηλός πυρετός, ρίγος, «άλγος»
 δείκτες φλεγμονής (WBC, CRP..)
 ασυμπτωματικά (πχ. ακτινομύκης) 

Απεικονιστική Διάγνωση
 υπόπυκνη εστία με ή χωρίς νεκρώσεις ή 

αέρα 
 παχύ τοίχωμα που προσλαμβάνει 

σκιαγραφικό



Ηπατικό απόστημα

 Χημειοθεραπεία 
 Παροχέτευση 

 Πυογόνα  
 μεγάλα αποστήματα    



Φλεγμονώδης ψευδο-όγκος

 1 εστία 2-5 cm, ενίοτε > 1 εστία

 Α/Γ: 3/1 

 ύστερη φάση ηπατικού αποστήματος ?

 λοιμώξεις ΠΣ (σκωληκοείδιτιδα)

 παράσιτα

 φυματίωση

 αυτοάνοσα νοσήματα

 πρωτοπαθής σκληρυντική χολαγγειίτιδα

 εντεροπάθεια από γλουτένη

 άγνωστη

 Παθολογοανατομικά: φλεγμονώδη κύτταρα, πλασματοκύτταρα σε  ινώδες 
υπόστρωμα  



Φλεγμονώδης ψευδο-όγκος

 ενίοτε συμπτώματα οξείας λοίμωξης 

 50%: αύξηση ΤΚΕ, γ-σφαιρινών, λευκών 

 διαφορική διάγνωση προβληματική 

 ΗΚΚ?, 

 απόστημα?

 αντιβίωση, στεροειδή 

 εκτομή  



Κακοήθεις όγκοι ήπατος

Ι)  Μεταστατικοί (συχνότεροι)

ΙΙ) Πρωτοπαθείς
 Επιθηλιακοί

 ηπατοβλάστωμα
 ινοπεταλιώδες καρκίνωμα
 χολαγγειοκαρκίνωμα
 ηπατοκυτταρικό καρκίνωμα

 Μη επιθηλιακοί 
 αιμαγγειoενδοθηλίωμα
 σάρκωμα



Μεταστατική νόσος ήπατος

Υπερ-αγγειούμενες  

 υπερνέφρωμα, ινσουλίνωμα, 
καρκινοειδές, σάρκωμα, μελάνωμα, 
καρκίνος μαστού   

Ασβεστοποιημένες

 εντέρου, στομάχου, μαστού, 
ενδοκρινούς μοίρας παγκρέατος λειο-, 
οστεο- σάρκωμα, μελάνωμα

Κυστικές

 καρκίνος ωοθηκών, εντέρου σάρκωμα, 
μελάνωμα, καρκινοειδές, πνεύμονα

77% πολλαπλές εστίες



Μεταστατική νόσος ήπατος

Καρκινοειδές

Μελάνωμα

Πάγκρεας

Ωοθήκη 



Ινοπεταλιώδες καρκίνωμα

 έφηβοι ή νεαροί ενήλικες  

 μονήρης εστία, συνήθως 10-20 cm

 απουσία ηπατικής νόσου

 aFP φυσιολογική

 χειρουργική αντιμετώπιση



Ινοπεταλιώδες καρκίνωμα

 αρτηριακή ενίσχυση

 ανομοιογενής  

 κεντρική ουλή 40%

 ΔΔ. FNH

 αποτιτάνωση 50%



Ενδοηπατικό χολαγγειοκαρκίνωμα

 2ος  σε συχνότητα κακοήθης όγκος

 συνήθως όχι αιτιολογικός παράγοντας

 Opisthorchis viverrini (Thailand/S.Asia)

 Clonorchis sinensis (Japan, Vietnam) 

 Ηπατολιθίαση/ν. Caroli

 PSC

 K-ras, p53, p16 (54%), ErbB-2, ErbB-1 
(+) (grade, prognosis)



Ενδοηπατικό χολαγγειοκαρκίνωμα

 μέση προς μεγάλη ηλικία

 Α=Γ

 συμπτώματα

 κανένα

 ίκτερος (κεντρική θέση)

 γενικά συμπτώματα επί 
προχωρημένης νόσου

 όχι συνήθως χαρακτηριστική 
απεικονιστική εικόνα

 CEA, CA 19-9 υψηλά

 κακή πρόγνωση



Ενδοηπατικό χολαγγειοκαρκίνωμα

 διηθητική μάζα

 έλξη της κάψας

 παραμονή ενίσχυσης σε 
καθυστερημένη φάση

 πυκνός συνδετικός ιστός

Η πλέον χαρακτηριστική απεικονιστική εικόνα



ΗΚΚ

 Ιοί 

 HBV

 HCV

 Διαιτητικοί 

 αφλατοξίνη

 αλκοόλ

 παχυσαρκία

 Κίρρωση 

 5ος συχνότερος καρκίνος

 >70% HBV/HCV λοίμωξη και 
αλκοόλ

 ΝΑSΗ αναδυόμενη αιτία 

 η αιτιολογία παρουσιάζει γεωγραφική 
κατανομή

 άνδρες >> γυναίκες

 >80% υποκείμενη κίρρωση

 Όχι απαραίτητα στην HBV και NASH



HCV/HBV and HCC



ΦΥΣΙΚΗ ΙΣΤΟΡΙΑ NAFLD

 Ιστολογία

στεάτωση

στεατοηπατίτιδα

ίνωση

κίρρωση

ΗΚΚ

2-30%

1-2%/y

ΗΚΚ



HKK – ταξινόμηση και βιολογική 
συμπεριφορά  



ΧΡΟΝΙΑ HBV/HCV ΛΟΙΜΩΞΗ - ΗΚΚ

2-3%/ έτος

προγνωστικοί παράγοντες
• άρρεν φύλο

• μεγάλη ηλικία

• συλλοίμωξη 

• παρουσία δυσπλασίας

• ενεργότητα υποκείμενης νόσου 

κίρρωση                                                            ΗΚΚ

5-7% των κιρρωτικών ασθενών κατά την αρχική διάγνωση

της ηπατοπάθειας έχουν ΗΚΚ



AFP - καρκινικός δείκτης στον ΗΚΚ (?)

 φυσιολογικά επίπεδα : 10-20 ng/ml
  σε 66-80%
 τα 2/3 των ΗΚΚ < 4 cm  AFP < 200 ng/ml
 20% των μεγάλων όγκων  φυσιολογική τιμή AFP
 αυξήσεις σε εξάρσεις ηπατίτιδας 

 ευαισθησία  συνολική  39-64%, 
 για επίπεδα >20ng/ml  60% (η επιτήρηση θα χάσει το 40% των ΗΚΚ)
 για επίπεδα >200ng/ml  22%

 ειδικότητα  76-91%
 PPV (θετική προγνωστική αξία) εξαρτώμενη από την επίπτωση της νόσου

 συνολική :  9-32%

Sherman M, J Hepatol 2001, Lok ASF.Hepatology 1989



Το U/S ως δοκιμασία ελέγχου 
για ΗΚΚ

 ανιχνεύει μεγάλα ΗΚΚ με πολύ καλή ευαισθησία και ειδικότητα
 λιγότερο αποτελεσματική στην περίπτωση των μικρότερων όγκων
 καλή εξειδίκευση του εξεταστή “OPERATOR DEPENDENT TEST”
 κατάλληλο μηχάνημα
 σε συνδυασμό με έγχυση σκιαγραφικού(Sonovue)

 ευαισθησία  συνολική  65-80%,
 όγκος διαμέτρου 3-5 cm  85-95% 
 όγκος των 1 cm  60-70%

 ειδικότητα  50-90% 
 θετική προγνωστική αξία  14%

Colοmbo M, N Engl Med 1991

Okuda K. Hepatology 1986



U/S με σκιαγραφικό και ΗΚΚ



Διάγνωση ΗΚΚ στους κιρρωτικούς

 Μία απεικονιστική μέθοδος (enhanced U/S, 
spiral CT, MRI) με τυπική αιμοδυναμική 
συμπεριφορά και aFP >400 ng/ml (? >200ng)

 (Μία?) Δύο διαφορετικές απεικονιστικές 
εξετάσεις με τυπικά χαρακτηριστικά χωρίς 
αυξημένη aFP

 Σε εστίες <2 cm (30-50% μη κακοήθεις)

 Παρακολούθηση (3m) 

 βιοψία ? 1-5 % κίνδυνος διασποράς

 Λεπτή βελόνα: αποτελεσματικότητα ?              

MRI>CT

Accuracy of MRI >90% (>2cm HCC)

Sensitivity 90%

Specificity 95%



Μεταμόσχευση RFA/PEI

ΙΑΣΙΜΕΣ ΘΕΡΑΠΕΙΕΣ (30%); 5-ετή επιβίωση:40%-70%

TACE

Μονήρης

αυξημένα συνοδά νοσήματα

φυσιολογική ΟΧΙ ΝΑΙ

Sorafenib

πίεση πυλαίαs/χολερυθρίνη

3 όζοι ≤ 3 cm

Εκτομή

Συμπτωματική (20%); 
επιβίωση < 3 μήνεςRCTs (50%); 3ετής επιβίωση:10%-40%

Τελικό στάδιο

(D)

Okuda 1-2, PS 0-2, Child-Pugh A-B

Ενδιάμεσο στάδιο 

(B)

Πολυεστιακό, PS 0 

Okuda 3, PS > 2,
Child-Pugh C

Πολύ πρώιμο στάδιο (0)

Μονήρης < 2 cm

Καρκίνωμα in situ

Πρώιμο στάδιο (A)

Μονήρης ή 3 όζοι

< 3 cm, PS 0

Προχωρημένο στάδιο

(C)

Διήθηση Πυλαίας, 

N1, M1, PS 1-2

PS 0, Child-Pugh A

ΗΚΚ

BCLC Ταξινόμηση και θεραπεία

Llovet JM, et al. Journal of the National Cancer Institute. 2008;100:698-711.



ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΗΚΚ - Μεταμόσχευση

Κριτήρια Μιλάνου

 1 εστία ≤ 5cm
 ≤3 εστίες ≤3cm
 απουσία αγγειακής προσβολής
 απουσία εξωηπατικής νόσου 

 5ετής επιβίωση 85%

 υποτροπή <15%
 5ετής επιβίωση σε υποτροπή 

<30%

Mazzaferro, N Eng J Med 1996

Κριτήρια UCSF

 1 εστία <6.5 cm
 2-3 εστίες, <4.5 cm
 oλική διάμετρος <8 cm
 + υποστηρικτική θεραπεία

 5ετής επιβίωση 75%

Yao, Hepatology 2001



ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΗΚΚ

 5ετής επιβίωση:   30-50%  

 υποτροπή σε 3χ:  50%

 υποτροπή σε 5χ: 50-100%

 5ετής επιβίωση 70%

5-10% των ασθενών στη Δύση

πυλαία υπέρταση (-)

χολερυθρίνη κφ 

Bil αυξημένη 

+ 

κλινικά PH

ΕΚΤΟΜΗ 
Child A

μονήρης, <5cm

διήθηση αγγείων (-)  

10-20%

των ασθενών

ΘΝΗΤΟΤΗΤΑ 

3-10%

5ετής επιβίωση 25%



ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΗΚΚ- θερμοκαυτηρίαση
(αblation)

Pre- post

 νάρκωση
 55-100 C για 4-5 min
 έλεγχος με U/S μετα από 1-2 hrs
 παραμονή για 24 ώρες 
 έλεγχος με CT-scan μετα από 1 μήνα
 επανάληψη συνεδρίας ?

 Παραγωγή ηλεκτρομαγνητικής 
ενέργειας

 Εκπτυσσόμενα ηλεκτρόδια

 θνητότητα 0.3 %

 αποτελεσματικότητα 80-90% (<3cm)

 τοπική υποτροπή 2ετία 2-18%



ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΗΚΚ- θερμοκαυτηρίαση
(αblation)

 Ενδοπεριτοναική 
αιμορραγία 0.8-1.6%

 Απόστημα 0.6-2%

 Διαφυγή 0.2-1.8%

 - ηλεκτρόδιο, θέση ΗΚΚ

 Θερμική βλάβη εντέρου 

 νάρκωση
 55-100 C για 4-5 min
 έλεγχος με U/S μετα από 1-2 hrs
 παραμονή για 24 ώρες 
 Έλεγχος CT/MRI μετα από 1 μήνα
 επανάληψη συνεδρίας ?

 Aποτελεσματικότητα 80-90% (<3cm)

 τοπική υποτροπή 2ετία 2-18%

ΙΔΑΝΙΚΑ
ΗΚΚ </= 3cm
(1-2)



ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΗΚΚ- θερμοκαυτηρίαση

 Εστία <3cm (<5cm, 1-3) 

 Τοπογραφία

 πύλη ήπατος ?

 πλησίον χ. κύστεως ?

 υποκάψια?

 Child A, B-

 Μη υποψήφιοι για

 εκτομή

 μεταμόσχευση



HKK-ΕΜΒΟΛΙΣΜΟΣ

Το 85% των ΗΚΚ αρδεύονται αποκλειστικά από 

την Ηπατική αρτηρία
Η λιπιοδόλη δεν απομακρύνεται λόγω έλλειψης 

κυττάρων Kupffer
Απόφραξη αιματικής άρδευσης



ΗΚΚ-Εμβολισμός

 DC Beads

 100-500 μm σφαιρίδια

 Polyvinyl alcohol (PVA)

 Hydrophilic inonic monomer (AMPS)

 Doxorubicin 150 mg/patient (50-75 mg/m2)

 Απώλεια 0.2% στο εναιώρημα (μείωση συστηματικών 
παρενεργειών) 

 Τοπική έκκριση 60-100 ημέρες 



ΗΚΚ-Εμβολισμός: DC beads

ANTITUMORAL CONCs IN HCC
(in prolongued exposure time 
>1day)
IC50 : 0.42 -5 μM in human HCC 
cultures (depending on time of 
incubation)
small doxorubicin-eluting beads  
provide
(i) a sustained release of drug for 
at least 3 months
(ii) an impregnation of the 
surrounding tissue over an area 
six times larger than the bead,
(iii) local concentrations that are 
obviously cytotoxic



ΗΚΚ-Εμβολισμός: DC beads vs cTACE

cardiac toxicity (LV ejection fraction)
(p<0.05)

highly significant (p<0.01) reduction 
in drug related toxicity 

1. Llovet JM et al. Lancet 2002;359:1734–9
2. Lo CM et al. Hepatology 2002;35:1164–71



HKK-ΕΜΒΟΛΙΣΜΟΣ

Ιδανικός ασθενής

 Child A

 Okuda stage 1

 μονήρης 5-10 cm

 ή 2-3, ~5cm

 όχι διήθηση αγγείου 

Εφαρμογή
 3-4 συνεδρίες 

 Doxurobixin-loaded DC beads/Gel foam/Μικροσφαιρίδια 

 Χημειοθεραπευτικό ? Doxorubicin

Αντενδείξεις

 εξω-ηπατικές μεταστάσεις 

 Στάδιο Child C

 πολυεστιακός όγκος

 θρόμβωση στελέχους πυλαίας 

 μη αγγειοβριθής όγκος

 εκσεσημασμένη αρτηριοφλεβώδης 
επικοινωνία ? 



HKK-ΕΜΒΟΛΙΣΜΟΣ

Side effects
 Post embolization syndrome (60-80%) 

 pain, nausea, fever

 Decompensation of cirrhosis (10-15%)

 Liver abscess

 Ischemia of gall bladder (5%)

 cholocystitis

 Peripheral vascular anastomosis

 Blood supply from portal vein branches       



ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΗΚΚ-ΦΑΡΜΑΚΑ

 interferon-a

 interleukin-2

 tamoxifen

 antiandrogens

 systemic doxorubicin 

ΑΠΟΤΥΧΙΑ



Molecular pathways and treatment



Angiogenesis

Raf

Endothelial cell or pericyte

Nucleus

VEGFR-2PDGFR-b

MEK

Apoptosis

Tumour cell

Proliferation

PDGF

VEGF

EGF

Survival

Δράση Sorafenib 

Wilhelm SM, et al. Cancer Res 2004;64:7099–109 

Ras

Nucleus

Ras

ERK

Raf

MEK

Apoptosis

ERK

PDGF-b VEGF
Paracrine 

stimulation

Sorafenib

KIT/Flt-3/

RET



Sorafenib
Median: 46.3 weeks (10.7 mo)
(95% CI: 40.9, 57.9)
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Weeks

Hazard ratio (S/P): 0.69 (95% CI: 0.55, 0.88)
P=0.00058*

Placebo
Median: 34.4 weeks (7.9 mo) 
(95% CI: 29.4, 39.4)
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*O’Brien-Fleming threshold for statistical significance was P=0.0077.

0274 241 205 161 108 67 38 12 0

Patients at risk

Sorafenib:

0276 224 179 126 78 47 25 7 2Placebo:

299

303

Phase III SHARP Trial
Συνολική επιβίωση - (Intention-to-treat)



Drug-related AEsa

by Child-Pugh status

 The most common drug-related AEs overall and across Child-Pugh subgroups were 
diarrhea, HFSR, fatigue, and rash / desquamation

 No unexpected AEs were observed in patients with liver dysfunction
aIncidence of any grade ≥5% in any group; bIncludes 493 non-evaluable patients
NOS, not otherwise specified

% of n

Child-Pugh A
(n=1968)

Child-Pugh B
(n=666)

Child-Pugh C
(n=74)

Total
(N=3202)b

Diarrhea 28.3 25.5 10.8 27.1

HFSR 31.8 17.0 5.4 26.5

Fatigue 15.8 14.3 13.5 15.5

Rash / desquamation 12.1 8.6 4.1 11.2

Anorexia 10.6 7.4 6.8 9.7

Hypertension 10.9 4.2 0 8.5

Alopecia 8.7 3.3 2.7 6.9

Nausea 5.4 6.2 9.5 6.5

Pain, abdomen NOS 3.2 3.6 5.4 3.3



Hand-Foot Syndrome & other reactions 



Eπιτήρηση κιρρωτικών

 η επιτήρηση για ΗΚΚ πρέπει να περιλαμβάνει τη χρήση του 

υπερηχογραφήματος

 η AFP δεν μπορεί να χρησιμοποιηθεί από μόνη της ως δοκιμασία για 

την έγκαιρη διάγνωση ΗΚΚ

 οι ασθενείς πρέπει να υποβάλλονται σε έλεγχο κάθε 6-12 μήνες

 δεν υπάρχει λόγος μείωσης του χρονικού διαστήματος 

παρακολούθησης σε ασθενείς που θεωρούνται αυξημένου κινδύνου



Εστιακή βλάβη ήπατος

Ερωτήματα/προκλήσεις

 κυστική, συμπαγής, μικτή?

 αγγειοβριθής ή μη συμπεριφορά?

 pattern αγγείωσης ?

 υπάρχουν ηπατοκύτταρα? 

 υπάρχουν κύτταρα Kupffer?

 άλλα χαρακτηριστικά ?

 ιστορικό ασθενούς ?

 κλινική εικόνα ?

 υποκείμενη νόσος ?

 εργαστηριακά ?/ νέο-δείκτες ?    

Διάγνωση ?



ΓΝΩΣΗ ΑΠΟΦΑΣΗ


