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 توده هاى كبدى يكى از يافته هاى نسبتا شايع در بيماران است كه با پيشرفت روش هاى تصويربردارى قسمت عمده اى از آنها تشخيص داده
 مى شوند. اغلب توده هاى كبدى به صورت اتفاقى كشف مى شوند. اگرچه تشخيص دقيق ماهيت توده كبدى با انجام نمونه بردارى از ضايعه و با
 بررسى پاتولوژيك صورت مى گيرد ولى با توجه به يافته هاى تصويربردارى مى توان ماهيت توده را حدس زد و به تشخيص نزديك شد. در اين

مطالعه برآن شديم تا با مراجعه به مراجع علمى معتبر و مطالعه مقالات متعدد اصول كلى تشخيص چنين توده هايى را بيان كنيم.
كليد واژه: همانژيوم، آدنوم، سيستادنوم، هيپرپلازى ندولار فوكال، كارسينوم هپاتوسلولار
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توده هاى كبدى، نحوه برخورد و تشخيص 
ناصر ابراهيمى دريانى1، هژير صابرى2، محمدرضا پاشائى3، محمد طاهر3، سميرا شيرزاد3

1استاد، دانشگاه علوم پزشكى تهران، ايران
2دانشيار، دانشگاه علوم پزشكى تهران، ايران

3پژوهشگر، دانشگاه علوم پزشكى تهران، ايران

زمينه و هدف: 
توده هاى كبدى توسط روش هاى تشخيصى مختلفى از قبيل روش هاى 
طيف  مى شوند.  ده  دا تشخيص  شناسى  آسيب  و  راديولوژيك  بالينى، 
گسترده اى از ضايعات در تشخيص هاى افتراقى مطرح مى شوند، اما در 
مجموع مى توان اين ضايعات را در دو دسته كلى ضايعات خوش خيم و 

بدخيم طبقه بندى كرد. 
براى مشخص شدن ماهيت اين توده ها بايد به مواردى مانند سن، جنس، 
مسافرت  و  كبدى  مزمن  بيمارى  وجود  باردارى،  ضد  قرص  از  استفاده 
اخير ببمار دقت كرد و حتما بايد تعيين كنيم كه بيمارى مزمن كبدى 
وجود دارد يا خير. ضايعات كبدى كه به صورت اتفاقى كشف مى شوند 
اكثرا خوش خيم هستند. توده هاى خوش خيم معمولا منفرد هستند ولى 
گاهى ممكن است متعدد نيز باشند مثل كيست هاى كبدى و آبسه هاى 

متعدد كبدى. 

ضايعات بدخيم كبدى علاوه بر درد و تورم در ربع فوقانى شكم (كه در 
خونى،  آسيت  زردى،  مى توانند  مى شود)  ديده  نيز  خيم  خوش  ضايعات 
بى اشتهايى و كاهش وزن نيز ايجاد كنند. اگرچه روش قطعى تشخيص 
ماهيت توده ها كبدى بيوپسى كبد است ولى افزايش حساسيت روش هاى 
تصويربردارى و تنوع تكنيك هاى راديولوژى باعث شده كه تمايل به انجام 
بيوپسى كبد كاهش پيدا كند. ضايعات كبدى ممكن است خاستگاه هاى 
توده  وى،  صفرا مجارى  تليوم  اپى  هپاتوسيت ها،  مانند  مختلفى 

نژيال يا متاستاز از توده هاى خارج كبدى داشته باشند. مزا
 ،(HCC) هپاتوسلولار  كارسينوم  شامل  كبد  اوليه  سرطان هاى 
كلانژيوكارسينوم (CC)، آنژيوساركوم و برخى تومورهاى نادر مى شوند. 
هيپرپلازى  كاورنوس،  همانژيوم  از:  عبارتند  كبد  خيم  خوش  تومورهاى 
متاستاز  براى  شايعى  خاستگاه  كبد  براين  علاوه  آدنوم.  و  فيبروندولار 

سرطان هايى نظير كولوركتال، پستان و سرطان معده است.

تومورهاى بدخيم:
(HCC) كارسينوم هپاتوسلولار

و  دنياست  در  سرطان  هفتمين  هپاتوسلولار  كارسينوم  شيوع،  لحاظ  از 
سومين علت مرگ مرتبط با سرطان نيز محسوب مى شود.(1)، در سال 
2008، حدود 748000 مورد جديد اين سرطان كبدى بوقوع پيوست و 
حدود 696000 نفر در كل دنيا به دليل اين سرطان فوت كردند.(2)، در 
حالى كه در سال 2002، 626000 مورد جديد سرطان كبد و 598000 
مرگ ناشى از سرطان كبد رخ داده بود.(3)، بيش از 80% موارد HCC در 
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كشورهاى در حال توسعه نظير آفريقاى Sub Saharan، آسياى جنوب 
شرقى و آسياى شرقى (از جمله مغولستان) رخ مى دهد. اما متقابلا، بروز 
HCC در كشورهاى توسعه يافته شمال آمريكا، اروپا، آمريكاى جنوبى و 

مركزى، استراليا و نيوزلند بسيار كمتر است.(1) 
خطر بروز HCC در مردان 2-7 برابر زنان است. هرچند كه اين نسبت 
 HCC در نقاط مختلف دنيا متفاوت است.(4)، دلايل تفاوت جنسى بروز

عبارتند از:
(نظير  كبد  محيطى  كارسينوژن هاى  معرض  در  زنان  از  بيش  مردان   -

سيگار يا الكل) و ابتلا به هپاتيت هستند.
- در زنان استروژن، التهاب را به واسطه IL-6 مهار مى كند و در نتيجه 

آسيب كبدى و پروليفراسيون جبرانى كاهش مى يابد.
- تستوسترون با تحريك رسپتورهاى آندروژنى در مردان موجب افزايش 

پروليفراسيون سلول كبدى مى شود.(5) 
عوامل خطر كارسينوم هپاتو سلولار عبارتند از:

هپاتيت B: شايع ترين علت HCC در كشورهاى فقير از لحاظ منابع 
 HCC است.(6)، در واقع بيش از نيمى از موارد B سلامت، هپاتيت مزمن
آينده  مطالعه  يك  در  مى باشد.(7)،   B مزمن  هپاتيت  با  مرتبط  دنيا،  در 
به  تايوانى  مرد   22708 حدود   ،1980 سال  از  جمعيت  بر  مبتنى  نگر 
مدت 9/8 سال پايش شدند و نشان داده شد كه بروز HCC در ناقلين 
سال  در  كه  ديگرى  مطالعه  (8)،در  است.  غيرناقلين  HBV، 4/98برابر 
2010 منتشر شد، مشخص گرديد كه خطر بروز HCC حتى در ناقلين 
غير فعال ويروس هپاتيت B، 4 برابر افراد سالم است.(9)، ميزان خطر و 
زمان بروز HCC در ناقلين هپاتيت B به نژاد نيز بستگى دارد. ناقلين 
سفيدپوست هپاتيت B، در سن بالاتر و پس از يك دوره سيروز كبدى 
پيشرونده دچار HCC مى شوند، در حالى كه افراد آسيايى و آفريقايى، در 
سنين جوانى و ميانسالى به HCC مبتلا مى گردند و حتى ممكن است 

نشانه هاى اندكى از سيروز كبدى در آنها وجود داشته باشد.(2)
عوامل ذيل موجب افزايش خطر بروز HCC در بيماران مبتلا به هپاتيت 

B مى شود:
حامل  گونه هاى  يا   B هپاتيت  ويروس  خاص  ژنوتيپ هاى  با  عفونت   -
pre-و جهشbasal core premotor جهش هاى شايع (شامل جهش

(S deletion
- بار ويروسى بالا

- سن بالا
- جنس مذكر

 B تكثير پايدار ويروس هپاتيت -
- عفونت طولانى مدت (10-13) 

ژنوتيپ C ويروس هپاتيت B، بيشترين شيوع را در افراد آسيايى دارد و 
با مثبت شدن HBe Ag به صورت پايدار، كاهش ميزان كليرانس خود 
به خودى HBe Ag، افزايش ميزان عود مثبت شدن HBe Ag پس از 

كليرانس آن، با افزايش خطر بروز HCC مستقل از ميزان بار ويروسى، 
همراه است.(14)

هپاتيت C: در يك مطالعه مبتنى بر جمعيت روى 12008 مرد تايوانى 
كه به مدت 2/9 سال پيگيرى شده بودند، نشان داده شد كه خطر بروز 
HCC در افرادى كه آنتى بادى ضد HCV مثبت دارند، 4 برابر افراد 

سالم است.(15)
عوامل زير خطر بروز HCC را در بيماران مبتلا به هپاتيت C افزايش 

مى دهد:
- مصرف مقادير زياد الكل 

- ديابت
B عفونت نهفته هپاتيت -

- افزايش سن
- نژاد سياه

- شمارش پلاكتى پايين
- سطوح بالاى آلكالن فسفاتاز

- وجود واريس
- اعتياد به سيگار (16-19) 

بيمارى هاى همراه و عوامل محيطى: پس از هپاتيت C، شايع ترين 
است. الكلى  كبد  بيمارى  آمريكا،  متحده  ايالات  در   HCC خطر  عامل 

(20)، زنان بيش از مردان در معرض آسيب كبدى ناشى از مصرف الكل 
قرار دارند و هم چنين بروز سيروز با مصرف ميزان مشابه الكل در زنان 
همزمان  وجود  مى دهد.(21)،  رخ  مردان  به  نسبت  بيشترى  احتمال  با 

هپاتيت ويروسى، اثر الكل را بر خطر بروز HCC مى افزايد.(22)
كبد چرب غير الكلى (NASH) نيز در بسيارى از كشورهاى توسعه يافته 
يكى از عوامل خطر HCC است.(23)، آفلاتوكسين B يك سم قارچى 

است كه همراه با ويروس هپاتيت B در پاتوژنز HCC نقش دارد.

 HCC غربالگرى
 (1 (جدول  شود.  انجام  بايد  پرخطر  بيماران  تمام  در   HCC غربالگرى 
در يك كارآزمايى بالينى كنترل شده و تصادفى بر روى 19000 بيمار 
مبتلا به عفونت HBV در چين، نشان داده شد كه غربالگرى HCC با 
سنجش آلفا - فيتوپروتئين سرم (AFP) و سونوگرافى شكم با فواصل 6 
 HCC ماهه موجب كاهش 37 درصدى در ميزان مرگ ومير مرتبط با
مى شود(24) اما در يك مطالعه مشابه در چين عنوان شد كه غربالگرى 
چندان  سرطان  تشخيص  از  پس  قطعى  درمان  وجود  غياب  در   HCC

مفيد نيست.(25)
امروزه راهنماهاى بالينى، انجام سونوگرافى با فواصل 6 تا 12 ماهه را براى 
غربالگرى HCC در بيماران پر خطر توصيه مى كنند. استفاده از AFP به 

تنهايى توصيه نمى شود.(26)
اختصاصيت  و  حساسيت  كلى  طور  به  كه  اند  داده  نشان  اخير  مطالعات 
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سونوگرافى در غربالگرى HCC به ترتيب بيش از 60% و بيش از %90 
 HCC حساسيت پايين (65-25%) براى تشخيص AFP است.(27)، اما
كه   HCV زمينه  در  سيروز  به  مبتلا  بيماران  در  اين  بر  علاوه  دارد. 
سطح  است  ممكن  مى دهد،  رخ  شدت  به  كبدى  سلول هاى  رژنراسيون 

AFP سرم در غياب وجود بدخيمى بالا باشد.(28)
 AFP و   1(DCP) پروترومبين  كربوكسى  دز-گاما  نظير  تست ها  ساير 
اطلاعات  اما  مى باشند،  دسترس  در  نيز   (AFP-L3) لكتين  به  متصل 
وجود   HCC غربالگرى  در  آزمايش ها  اين  بودن  مؤثر  مورد  در  چندانى 

ندارد.(26)
 تصويربردارى تشخيصى

 HCC زمانى كه تست هاى غربالگرى طبيعى نباشند يا شك بالينى به
ارزيابى هاى  تومور  بندى  مرحله  و  تشخيص  براى  باشد،  داشته  وجود 
تصويربردارى بسيار مهم است. قابل اعتمادترين روش هاى تصويربردارى 
براى تشخيص HCC عبارتند از: سى تى اسكن اسپيرال ترى فازيك و 

MRI ديناميك ترى فازيك همراه با كنتراست. 
نشانه HCC در سى تى اسكن يا MRI عبارتست از افزايش جذب در فاز 
شريانى2 و كاهش جذب در فازهاى تأخيرى يا وريدى3. (شكل 1) وجود 
 HCC تشخيص  براى   %95 اختصاصيت  و   %90 حساسيت  نشانه  اين 
دارد. مطالعات مختلف نشان داده اند كه MRI نسبت به سى تى اسكن 
براى تشخيص HCC مختصرى دقيق تر است.(31-29)، كارايى سى تى 
اسكن و MRI تحت تأثير اندازه ضايعات كبدى نيز مى باشد. به عنوان 
مثال، در تومورهاى بزرگتر از 2 سانتى متر دقت MRI بيش از 90% و در 
تومورهاى كوچكتر از 2 سانتى متر دقت آن به 33% كاهش مى يابد.(32)

HCC ممكن است به صورت يك ندول منفرد يا ندول هاى متعدد مجزا 
سونوگرافى  در  نامشخص  حاشيه  با  انفيلتراتيو  توده  يك  صورت  به  يا  و 
با  و  بزرگ  تومور  كه  زمانى   HCC راديولوژيك  تشخيص  شود.  نمايان 
حاشيه وسيع يا انفيلتراتيو باشد، كار ساده اى است. HCC هاى وسيع4  
HCCهاى  (شكل2)  دارند.  كپسول  اغلب  و  ندولار  مشخص،  حدود 

1. Desgamma Carboxy Prothrombin 
2.  Arterial Enhancement 
3. Hypointensity 
4. Expansive HCC 

انفيلتراتيو، حاشيه نامنظم و نامشخص همراه تهاجم به وريدهاى كبدى 
اكوژنيسيته  معمولى  سونوگرافى  در  مى دهند.(33)،  نشان  را  پورت  يا 
شكل  تغيير  بدون  و  كوچك  تومورهاى  است.  متغير   HCC تومورهاى 
چربى معمولا هيپواكو هستند، اما اكوژنيسيته توده با افزايش اندازه آن 
تغيير مى كند. اغلب HCCهاى كوچك (كمتر از 5 سانتى متر) هيپواكو 
به  تمايل  توده ها  ضايعه،  اندازه  افزايش  و  زمان  گذشت  با  هستند.(34)، 
پيچيده تر شدن و هتروژن شدن ثانويه به نكروز و فيبروز دارند.(شكل 
هتروژن  ندول هاى  صورت  به  معمولا  وسيع  رشد  الگوى  با   HCC  (2
مجزا ديده مى شود. يك هاله هيپواكو محيطى به دليل كپسول فيبروزى 
يافته اى شايع است. (شكل 2)(35)، در عوض، HCCهاى انفيلتراتيو به 
صورت نواحى هتروژن در سونوگرافى كه به آسانى در سونوگرافى قابل 
مشاهده اند، بروز مى كنند. ارزيابى وريدهاى پورتال در نواحى مشكوك 
هتروژن در سونوگرافى ضرورى است، چرا كه ترومبوز وريد پورت به طور 
شايعى همراه با HCC انفيلتراتيو ديده مى شود. كلسيفيكاسيون ناشايع 
و  داپلر  سونوگرافى  در  است.(36)،  شده  گزارش  آن  از  مواردى  اما  است 
داپلر  است.(37)،  بالا  سرعت  با  سيگنال هاى  داراى   HCC رنگى،  داپلر 
روش خوبى براى تشخيص نئوواسكولاريتى و ترومبوز تومور در وريدهاى 
پورتال است كه مشخصه HCC حتى در غياب وجود ضايعه پارانشيمال 

مى باشد.(38) 
امروزه تمايز مرحله به مرحله يك ندول رژنراتيو به ندول ديسپلاستيك و 
به HCC در يك كبد سيروتيك به خوبى شناخته شده است. لذا ارزيابى 
است،  ضرورى  امرى  ضايعه  تشخيص  براى  كبدى  ندول  يك  خونرسانى 
طى  هموديناميك  وضعيت  و  تغذيه كننده  عروق  متوالى  تغييرات  چراكه 
كلاسيك  HCCهاى  مى دهد.(39)،  رخ  هپاتوسلولار  كارسينوم  تشكيل 
در  و  مى شوند  تغذيه  غيرطبيعى  شرايين  توسط  فقط  تيپيك  طور  به 
طى  و  جذب5  افزايش  شريانى،  فاز  طى  كنتراست  با  تصويربردارى هاى 
مى دهند.  نشان  را  جذب6  كاهش  تأخيرى  يا  (وريدى)  پورتال  فازهاى 
(شكل 2) (41،40،33) تشخيص هيپرواسكولاريتى شريانى براى تشخيص 
HCC مهم است، چرا كه اين يافته يكى از قابل اعتمادترين مشخصه هاى 
آنهايى  خصوص  به  تومورها،  اين  از  كوچكى  دسته  است.  ندولار   HCC
5. Positive Enhancement 
6. Negative Enhancement 

HCC جدول 1: افراد پر خطر براى

HCC وجود سابقه فاميلى C و B بيماران مبتلا به هپاتيت
 بيماران مبتلا به هپاتيت الكلىبيمار آفريقايى با سن بيش از 20 سال
بيماران مبتلا به هموكروماتوز ارثىمرد آسيايى با سن بيش از 40 سال
بيماران مبتلا به سيروز صفراوى اوليهزن آسيايى با سن بيش از 50 سال
 B بيمار مبتلا به هپاتيت مزمن

و بيماران مبتلا به سيروز با هر علتى
           (HBV DNA<2000IU/ML)بار ويروسى بالا

ALT افزايش پايدار يا متناوب
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MRI در HCC شكل 1: نماى

شكل HCC :2 كپسول دار تيپيك در مرد 53 ساله.(A) سونوگرافى مايل يك توده هتروژن با هاله هيپواكو در لوب راست كبد را نشان مى دهد.(B) تصوير CEUS 11 ثانيه پس از 
 (D).18 ثانيه بعد از تزريق در توده افزايش جذب منتشر به همراه نواحى بدون جذب نشاندهنده نكروز ديده مى شود (C).تزريق هيپرواسكولاريتى هتروژن توده را نشان مى دهد

توده 148 ثانيه پس از تزريق جذب منفى (washout) را نشان مى دهد.
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تمايز خوبى دارند، هيپرواسكولاريتى شريانى  لحاظ بافت شناسى  كه از 
را نشان نمى دهند.(42)، در ضمن كاهش جذب يا washout طى فاز 
وريدى نيز مشخصه مهمى از HCC است، چراكه تومورهاى تيپيك فاقد 
خونرسانى وريدى هستند.با توجه به خطر بالقوه HCC، وجود هر ضايعه 
جديد ندولار در يك كبد سيروتيك يافته اى حائز اهميت است و از لحاظ 
بالينى افتراق بين HCC و ندول هاى خوش خيم مرتبط با سيروز امرى 
ضرورى است.اكثر ندول هاى رژنراتيو در كبد مبتلا به سيروز خفيف، در 
تمام فازهاى سونوگرافى با كنتراست (CEUS)7 با پارانشيم كبد ايزواكو 
را  هيپوواسكولاريتى  شريانى  فاز  در  است  ممكن  كه  هرچند  هستند، 
غيرطبيعى  شريان هاى  تعداد  ديسپلاستيك،  ندول هاى  در  دهند.  نشان 
افزايش مى يابند و هم چنين خونرسانى شريانى و وريدى كاهش مى يابد.

با  سونوگرافى   ،MRI و  اسكن  تى  سى  در  نامشخص  توده هاى  يا   ،(43)
 CEUS روشى بسيار مطمئن مى باشد. از آنجايى كه (CEUS) كنتراست
جريان  سرعت  از  صرفنظر  است،   real-time تصويربردارى  روش  يك 
خون، هيپرواسكولاريتى و washout ماده كنتراست در HCC با اين 
روش بهتر ديده مى شود، چرا كه تغييرات عروقى به صورت متوالى رخ 
مى دهند، در حالى كه در سى تى يا MRI تصاويرى با فواصل زمانى ثابت 
به   HCC درمانى  پاسخ  ارزيابى  براى   CEUS ضمن  در  مى شود.  ارائه 
درمان هاى موضعى نظير تخريب با امواج راديويى8 يا الكل9 نيز مفيد است.
همراه  به   200  ng/ml از  بيش   AFP سرمى  سطح  حاضر،  حال  در 
سيروز  به  مبتلا  بيماران  در   HCC مشخصه  راديولوژيك  شواهد  وجود 
بسيار اختصاصى است.(24)، هر چند كه حساسيت AFP كمتر است و 
گزارش شده كه فقط يك سوم بيماران مبتلا به AFP ،HCC بيش از
مى توان   HCC تشخيص  براى  مجموع  در  دارند.(44)،   100  ng/ml  

از روش هاى راديولوژيك، بيوپسى كبد و سرولوژى AFP استفاده نمود.

رويكرد تشخيصى HCC بر اساس ضايعه كبدى در سونوگرافى مى باشد:
سطح  اگر  موارد  اين  در  متر:  سانتى  دو  از  بيش  قطر  با  ضايعات   -1
 HCC با  منطبق  راديولوژيك  نماى  و   200  ng/ml از  بيش   AFP
و  است  زياد  بسيار  باشد،   HCC كبدى  ضايعه  كه  اين  احتمال  باشد، 
نباشد،  تيپيك  تصويربردارى  نماى  اگر  نيست.  ضرورى  بيوپسى  انجام 
تشخيص هاى افتراقى ديگر نيز مطرح مى شود و لذا بيوپسى تومور بايد 

مد نظر قرار گيرد.(24)
EASL 10 پيشنهاد مى كند كه اگر در بيمار مبتلا به سيروز توده كبدى 
شريانى  واسكولاريزاسيون  و  باشد  متر  سانتى   2 از  بيش  سونوگرافى  در 
تى  سى  مثال  عنوان  (به  تصويربردارى  روش  دو  در   HCC مشخصه 
اسكن ترى فازيك و MRI) مشاهده شود، مى توان بدون انجام بيوپسى 
براى درمان HCC اقدام نمود.(45) و اگر نماى عروقى در تصويربردارى 
7. Contrast Enhanced Sonography 
8. Radiofrequency Ablation 
9. Alcohol Ablation 
10. European Association for the Study of the Liver 

بيوپسى  باشد،   200 ng/ml از  كمتر   AFP و  نباشد  تيپيك  ديناميك 
توصيه مى شود.

اگر در ضايعه اى افزايش جذب كنتراست در فاز شريانى و كاهش جذب 
در فاز وريدى يا تأخيرى ديده شود، تنها يك روش تصويربردارى براى 

HCCكافى است.
مطالعات اخير نشان مى دهند كه سونوگرافى با كنتراست نيز مى تواند به 

عنوان روش تشخيصى غير تهاجمى HCC مطرح شود.(46)
2- ضايعات با قطر يك تا دو سانتى متر: EASL توصيه مى كند كه 
شود. انجام  ضايعات  اين  ضايعه، بيوپسى  پروفايل عروقى  توجه به  بدون 

(47)
دو  در  آن  نماى  و  باشد  متر  سانتى   2-1 بين  كبدى  ندول  كه  زمانى 
عنوان  به  را  آن  مى توان  باشد،  تيپيك   HCC براى  راديولوژيك  روش 
HCC درمان نمود. در ضايعات آتيپيك بيوپسى بايد مدنظر باشد. در اين 
ضايعات اگر پروفايل عروقى غير اختصاصى باشد و بيوپسى منفى باشد، 
ارزيابى  براى   MRI يا  اسكن  تى  سى  انجام  و  مكرر  با بيوپسى  پيگيرى 

رشد تومور بايد انجام شود.(24) 
اين  در   HCC احتمال  متر:  سانتى   1 از  كمتر  قطر  با  ضايعات   -3
ضايعات بسيار كم است.  اين ندول ها بايد توسط سونوگرافى با فواصل 3 تا 
6 ماهه پيگيرى شوند. اگر طى 2 سال، اين ضايعات رشد نكردند، بازگشت 
به غربالگرى معمول با فواصل 6 ماهه پيشنهاد مى شود.(48) (الگوريتم 1) 

 (FLHC)كارسينوم فيبرولاملار
كارسينوم فيبرولاملار يك بدخيمى نادر است (كمتر از 1% سرطان هاى 
اوليه كبد) كه اغلب در كبد غير سيروتيك نوجوانان يا جوانان رخ مى دهد. 
در  آن  بروز  ميزان  است.   HCC از  گروهى  زير  شناسى  بافت  لحاظ  از 
بهتر  بسيار   HCC از  تومور  اين  آگهى  پيش  و  يكسان  مردان  و  زنان 
است.(49)، در مقايسه با افراد آسيايى و آفريقايى اين سرطان بيشتر در 
ندولار  هيپرپلازى  شبيه  بسيار   FLHC مى كند.  بروز  غربى  كشورهاى 
كانونى (FNH) مى باشد، لذا شايد از FNH منشا مى گيرد، چراكه هر 

دو اين تومورها در كبد داراى پارانشيم طبيعى رخ مى دهند. 
تومور  اگر  اما  هستند  علامت  بدون  معمولا   FLHC به  مبتلا  بيماران 
بزرگ باشد، در معاينه فيزيكى قابل لمس مى شود. ساير نشانه ها و علايم 
FLHC عبارتند از: كاهش وزن، خستگى، بيحالى، تب ولرز، اتساع شكم، 

آمنوره، ترومبوفلبيت مهاجر، هموبيلى، زردى انسدادى، ژنيكوماستى. 
است  طبيعى   AFP سرمى  سطح   FLHC به  مبتلا  بيماران  اكثر  در 
از بيش   AFP سطح   FLHC موارد   %10 از  كمتر  در  واقع  در  و 
كارسينوامبريونيك  ژن  آنتى  سرمى  سطح  گاهى  است.   200  ng/ml  

(CEA) نيز بالاست.(50)
ساله  پسر 18  يك  در  فيبرولاملار  كارسينوم  مورد  يك  سال 2007؛  در 
ايرانى گزارش گرديد كه در سونوگرافى شكم و لگن اين بيمار يك ضايعه 



214 گوارش/ دوره 15/ شماره3/ پاييـز1389

ابراهيمى دريانى و همكاران

كبدى بزرگ با حدود نامشخص و اكوژنيسيته مركب (Mixed) و ساختار 
هتروژن وجود داشت.(49)، به طور كلى اكوژنيسيته كارسينوم فيبرولاملار 
متغير است. كلسيفيكاسيون منقوط و اسكار مركزى اكوژن (نماهايى كه 
در HCC غير معمول هستند) در FLHC شايع تر مى باشد.(51)، در 
سى تى اسكن مورد گزارش شده يك توده با قطر 10 سانتى متر با جذب 
كنتراست به صورت هتروژن در فازهاى شريانى و پورتال مشاهده مى شد. 
FLHC (49) در سى تى اسكن بدون كنتراست به صورت يك ضايعه 
يافته هاى  ساير  مى يابد.  تظاهر  منفرد  و  نامشخص  حدود  با  هيپودنس 

تومورهاى بدخيم (كلسيفيكاسيون، كپسول كاذب، به داخل كشيده شدن 
كپسول مجاور تومور) نيز مى تواند در FLHC ديده شود كه اين تومور را 
از ضايعات خوش خيم مثل FNH افتراق مى دهد. اسكار مركزى در سى 
تى اسكن بدون كنتراست و اسكن در فاز شريانى نيز مشاهده مى شود. 
در تصاوير راديولوژى، افتراق FLHC از هيپرپلازى ندولار كانونى، آدنوم 
هپاتوسلولار، HCC ، كلانژيوكارسينوم داخل كبدى، همانژيوم غول آسا 

و متاستازهاى هيپرواسكولار الزامى است.(52)

الگوريتم 1: الگوريتم ارزيابى ندول كبدى در بيماران مبتلا به سيروز

Bruix J,Sherman M. Management of Hepatocellular Carcinoma: AASLD Practice Guideline. Hepatology 2005;42:1208-36.
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 (EHE) اپى تلوئيد همانژيواندوتليوما كبدى
اپيتلوئيد همانژيواندوتليوما يك تومور نادر و بدخيم با منشا عروقى است 
كه بافت هاى نرم، ريه و كبد را درگير مى كند.(53)، پيش آگهى آن متغير 
است و بسيارى از بيماران با يا بدون درمان بيش از 5 سال زنده مى مانند. 
اين تومور تمايل دارد كه به صورت چند كانونى تظاهر يابد، چراكه رشد 
وسيعى در طول عروق خونى كوچك دارد. در زنان شايع تر از مردان است. 
(F/M= 3:2) متوسط سن بروز آن كمتر از سن بروز ساير بدخيمى هاى 
ارتباط  اما  است  ناشناخته  همچنان  كبدى   EHE علت  است.  كبدى 
كلرايد11 وينيل  با  تماس  و  باردارى  ضد  خوراكى  داروهاى  مصرف  با  آن 

و  زردى  وزن،  كاهش  شامل  تومور  اين  شايع  علايم  است.  شده  مطرح   
نشانه  ترين  شايع  مى شود.(54)،  كبدى  نارسايى  يا  پورت  هيپرتانسيون 
جوان،  يك  در  كبدى  تومور  بروز  و  است  هپاتواسپلنومگالى  آن  بالينى 
بروز تومورهاى داخل كبدى متعدد در بيمار با حال عمومى خوب، تومور 
مطرح  بالينى  تابلوهاى  جدارى  داخل  كلسيفيكاسيون  يا  آهسته  رشد  با 
كننده تشخيص EHE مى باشند. شايع ترين يافته آزمايشگاهى گزارش 
مى شود  ديده  بيماران   %70 در  كه  است  فسفاتاز  آلكالن  افزايش  شده، 
ماهيت عروقى اين تومور با رنگ آميزى مثبت براى آنتى ژن مرتبط با 
فاكتور VIII و ساير ماركرهاى سلول اندوتليال (CD34 و CD31) تأييد 
مى شود. در ضمن در پاتولوژى اين تومور اجسام Weibel-Palade به 
طور اختصاصى نشان دهنده ماهيت عروقى آن مى باشد.(53)، دو نماى 

پاتولوژيك اصلى EHE كبدى عبارتند از:
- وجود سلول هاى دندريتيك و/يا اپى تلوئيد مشخصه اين تومور

- وجود گلبول هاى قرمز حاوى لامينا داخل سيتوپلاسمى وجود سلول هاى 
دندريتيك و/يا اپى تلوئيد مشخصه اين تومور

- وجود گلبول هاى قرمز حاوى لامينا داخل سيتوپلاسمى 
اين تومور داراى دو تيپ ندولار و منتشر مى باشد كه نوع ندولار نشانگر 
مراحل اوليه و نوع منتشر نشانگر مراحل پيشرفته تومور مى باشد. تهاجم 

عروقى در نوع منتشر ديده مى شود.(55)
در سال 2007 يك مورد EHE در مرد 56 ساله ايرانى گزارش گرديد، 
Bili- و ALP ،ALT، AST) در اين بيمار آزمايش هاى عملكرد كبد

 CA-19-9 و AFP ،CEA و هم چنين تومور ماركرها نظير (rubin
طبيعى بودند. در سونوگرافى شكم و لگن توده كبدى با مركز هيپراكو و 
يك حاشيه لوسنت در كبد با اندازه طبيعى ديده شد. در سى تى اسكن 
يك كبد سيروتيك با ندول هاى دژنراتيو و دو كانون هيپودنس گزارش 
گرديد.(53)، به طور كلى در ابتداى سير EHE، در سونوگرافى ندول هاى 
در  و  كرده  رشد  ندول ها  مدتى،  از  پس  و  مى شود  ديده  هيپواكو  متعدد 
هم ادغام مى شوند و توده هايى هيپواكو با تمايل به درگيرى قسمت هاى 
محيطى كبد ايجاد مى گردد. كانون هاى كلسيفيكاسيون نيز ممكن است 
وجود داشته باشد.(56)، حساس ترين روش تصويربردارى براى ارزيابى 

11. Vinyl-Chloride 

وسعت تومور، سى تى اسكن است. هر چند كه نوع ندولار EHE كبدى 
در سى تى اسكن يا MRI تظاهرى غير اختصاصى دارد، اما در صورت 

وجود شاخصه هاى ذيل تشخيص نوع منتشر تومور محتمل است:
بدون  كبد  محيطى  بخش  در  آهسته  رشد  با  بزرگ  كبدى  تومور    -

برآمدگى كپسول كبد
-  افزايش جذب محيطى كنتراست

-  ضايعات مركزى پرعروق
-  تمايل ندول ها براى ادغام شدن در يكديگر

-  هيپرتروفى جبرانى بخشهاى سالم كبد
-  وجود هيپرتانسيون پورت و اسپلنومگالى

-  كلسيفيكاسيون هاى موضعى 
-  به داخل كشيده شدن كپسول كبد ثانويه به فيبروز(55)

در كليشه هاى EHE ،T1-Weighted MRI كبدى به صورت ضايعه 
هيپوسيگنال و درT2-Weighted  هيپرسيگنال بروز مى كند. به دليل 
تظاهرات آزمايشگاهى و بالينى غير اختصاصى EHE كبدى، تشخيص 

آن بر اساس بافت شناسى و ايمونوهيستوشيمى مسجل مى شود.(53) 

متاستازهاى كبدى
متاستاز كبدى شايع ترين تومور بدخيم كبدى است. تشخيص آن پيش 
آگهى و اغلب درمان بيمارى را تغيير مى دهد.اغلب متاستازها خواستگاه 
اما  مى دهند،  رخ  پورت  وريد  يا  كبدى  شريان  طريق  از  و  دارند  خونى 
گسترش لنفاوى تومورهاى معده، پانكراس، تخمدان يا رحم نيز ممكن 
روش  يك  عنوان  به  سونوگرافى  دنيا،  كل  در  امروزه  بيفتد.  اتفاق  است 
تصويربردارى خط اول براى يافتن بيمارى متاستاتيك محسوب نمى شود 
و در واقع سى تى اسكن اين نقش را ايفا مى كند. در سونوگرافى معمولى، 
بيمارى كبدى متاستاتيك به صورت يك ضايعه كبدى منفرد و به طور 
هر   (3 (شكل  مى شود.  ديده  متعدد  و  كانونى  كبدى  توده هاى  تر  شايع 
چند كه در سونوگرافى نماهاى تأييد كننده مطلق براى متاستاز كبدى 
در  متاستاز  كننده  مطرح  سونوگرافيك  تظاهرات  برخى  اما  ندارد،  وجود 

سونوگرافى عبارتند از:
-  وجود ضايعات توپر متعدد با اندازه هاى متفاوت
-  وجود هاله هيپواكو در اطراف يك توده كبدى

وجود يك هاله در اطراف و محيط توده كبدى در سونوگرافى، يك علامت 
بدشگون و مطرح كننده بدخيمى به خصوص متاستاز كبدى و هم چنين 
براى افتراق ضايعات كانونى بدخيم از  HCC است. وجود هاله هيپواكو 
خوش خيم داراى ارزش اخبارى مثبت 86% و ارزش اخبارى منفى %88 
است.(57)، هر چند كه براى تعيين منشا متاستاز كبدى نماهاى سونوگرافى 
اختصاصى نيستند، اما متاستازهاى اكوژن معمولا از منشا دستگاه گوارش 
هستند.(شكل 4) هم چنين هر چه تومور پرعروق تر باشد، احتمال اكوژن 
 ،(RCC) كليوى سلول  كارسينوم  از  متاستاز  است.  بيشتر  ضايعه  شدن 



216 گوارش/ دوره 15/ شماره3/ پاييـز1389

ابراهيمى دريانى و همكاران

تومور كارسينوئيد، كوريوكارسينوم و كارسينوم سلول جزيره اى هيپراكو 
و متاستازهاى كانسرهاى ريه يا پستان و تومورهاى معده، پانكراس و مرى 
هيپواكو مى باشند. وجود يك ناحيه هيپواكو محيطى (چشم گاو يا الگوى 
target) يافته اى شايع اما غير اختصاصى در سونوگرافى است كه معمولا 
در متاستازهاى ناشى از كارسينوم برونكوژنيك ديده مى شود. (شكل 3)
(58)، متاستازهاى كلسيفيه اغلب توسط آدنوكارسينوم موسينوز كولون 
ايجاد مى شود. متاستازهاى كيستيك ناشايع هستند و معمولا نماهايى را 
نشان مى دهند كه آنها را از ضايعات كيستيك خوش خيم كبدى قابل 
افتراق مى سازد (نظير ندول هاى جدارى، ديواره هاى ضخيم، سطوح مايع-

مايع، ديواره هاى داخلى). تومور كارسينوئيد و نورواندوكرين متاستاتيك 
نشان  ثانويه  كيستيك  تغييرات  اغلب  و  هستند  اكوژن  تيپيك  طور  به 
و  شوند  نكروتيك  بزرگ  كولوركتال  متاستازهاى  است  ممكن  مى دهند. 

يك توده كبدى كيستيك ايجاد كنند.(59)

شكل 3: متاستازهاى كبدى با الگوى target در يك خانم 56 ساله. تصوير سونوگرافى 
عرضى توده هاى متعدد كبدى با حلقه هاى هيپو و هيپراكو به دور يك مركز هيپواكو 

ديده مى شود.

در سونوگرافى با كنتراست (CEUS) تقريبا همه متاستازهاى كبدى، از 
جمله متاستازهاى هيپوواسكولار به طور واضح هيپرواسكولار مى باشند. 
اين پرعروقى اغلب در محيط ضايعه (شكل 4) و گاهى اوقات به صورت 
منتشر به خصوص در تومورهاى كوچك ديده مى شود. فاصله زمانى بروز 
كوتاه  بسيار   CEUS در  حاجب  ماده  تزريق  از  پس  هيپرواسكولاريتى 
است و تومور در اغلب موارد پس از 20 ثانيه شروع به washout مى كند 
و معمولا washout از مركز ضايعه رخ مى دهد. معمولا طى 60 ثانيه 
صورت  به  و  مى شوند   washout كامل  طور  به  متاستاتيك  ندول هاى 
نازك   rim enhancement بدون  يا  با  منقوط12  خونرسانى  نواقص 
12. Punched Out 

تظاهر مى يابند.CEUS ،(60) مى تواند متاستاز كيستيك و كيست هاى 
مركب غير نئوپلاستيك را با تعيين جريان عروقى در ندول هاى جدارى 

از يكديگر افتراق دهد.
يا  منتشر  محيطى،   washout شريانى،  فاز  مورفولوژى  از  صرفنظر 
مركزگرا13 سريع و كامل يك مشخصه ثابت متاستاز در CEUS مى باشد. 
اين جذب منفى14 سريع در افتراق متاستاز از HCC مفيد است، چراكه 
در HCC به طور كلى washout ديرتر از متاستاز رخ مى دهد.(59)، از 
آنجايى كه تقريبا تمام متاستازها طى فاز وريدى (پورتال) در سونوگرافى 
اين  در  كبد  ارزيابى  مى دهند،  نشان  را  كامل   washout كنتراست،  با 
فاز، متاستازها را به صورت چاله هاى سياه متمايز از كبدى كه به خوبى 

خونرسانى مى شود، نشان مى دهد. 
سونوگرافى كبد حين عمل جراحى بيشترين حساسيت را براى تشخيص 
ضايعات كانونى كبد با دقت 96% دارد، اما دقت سونوگرافى شكم و لگن 
84% است. سونوگرافى داپلر كبد در لوكاليزاسيون ضايعات، افتراق بين 
مجارى صفراوى و عروق خونى، تشخيص تهاجم عروقى، ارزيابى جريان 
كمك  كبدى  متاستازهاى  واسكولاريتى  ميزان  تعيين  كولترال،  خون 
سى  كبدى  متاستازهاى  تشخيص  براى  ارجح  روش  مى كند.  شايانى 
يك  در  دارد.  برترى  سونوگرافى  و   MRI به  نسبت  كه  است  اسكن  تى 
 152-FDG PET scan و MRI ،متاآناليز سونوگرافى، سى تى اسكن
براى تشخيص متاستازهاى كبدى از منشا سرطان هاى كولوركتال، معده 
و مرى با يكديگر مقايسه شدند و اين نتيجه حاصل شد كه با اختصاصيت 
برابر، FDG-PET حساس ترين روش تصويربردارى غير تهاجمى براى 

تشخيص متاستازهاى كبدى است.(61)

تومورهاى خوش خيم:  
(Hemangioma) همانژيوم

شيوع  و  مى شوند  محسوب  كبد  خيم  خوش  تومور  ترين  شايع  همانژيوم 
آن بين 20-5% تخمين زده مى شود. همانزيوم ها اغلب در سنين 5 تا 30 
سال و بيشتر در زنان (نسبت زن به مرد: 6 به 1) ديده مى شوند و در %10 
موارد متعددند. اكثر آنها كوچك و بدون علامت هستند و به طور اتفاقى 
كشف مى شوند ولى در صورتى كه اندازه آنها بزرگ باشد (بيش از 4 سانتى 
متر) مى توانند در اثر كشش كپسول، پارگى خود به خودى يا تروماتيك 
سبب درد يا ناراحتى شكمى شوند. در گذشته تصور مى شد همانژيوما در 
آن  اندازه  و  شكل  در  تغيير  و  مى رسد  ثابت  اندازه  يك  به  معمولا  بالغين 
ناشايع است. ولى امروزه اعتقاد بر اين است كه اين نكته همواره صحيح 
مى شوند. بزرگتر  پيگيرى  سال ها  طى  ضايعات  برخى  گاهى  و  باشد  نمى 

(62)، از نظر بافت شناسى، همانژيوم ها شامل كانال هاى متعدد عروقى اند 
كه با يك لايه منفرد اندوتليوم پوشيده شده و توسط سپتوم هاى فيبروزى 

13. Centripetal 
14. Negative Enhancement 
15. 2-Fluoro-2-Deoxy D-Glucose Positron Emission Tomography 
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از يكديگر جدا شده و حمايت مى شوند. اين فضاهاى عروقى ممكن است 
حاوى لخته باشند. نماى سونوگرافيك همانژيوم متفاوت است و به طور 
معمول به صورت يك ضايعه كوچك، با قطر كمتر از 3 سانتى متر، كاملا 
مشخص، يكنواخت و هيپراكو ديده مى شود.(63)، نماى آتيپيك همانژيوم ها 
در سونوگرافى مى تواند به صورت يك ناحيه مركزى غيريكنواخت و گرانولر 
حاوى بخش هاى هيپواكو و يا به به صورت ضايعه نوارى با حاشيه اكوژن 
باريك يا ضخيم و كنگره مانند باشد.(64)، ضايعات بزرگتر اغلب هتروژن و 
حاوى كانون هاى مركزى هيپواكو هستند. ممكن است همانژيوم به صورت 
اتفاقى پيدا در زمينه كبد چرب به صورت ضايعه هيپواكو ديده شود.(65)، 
همانژيوم كاورنوس معمولا با سونوگرافى شكمى تشخيص داده مى شود و 
مى توان برخى بيماران را بدون نياز به تأييد تشخيص تحت نظر گرفت و 
در فواصل 3 تا 6 ماهه سونوگرافى را تكرار كرد. از طرفى، برخى متاستازها 

از منشا كولون، تومورهاى نورو اندوكرين و HCC ممكن است مورفولوژى 
Ca-) همانژيوم در سونوگرافى را تقليد كنند. در مطالعه اى كه كاتورلي

تشخيص داده  تازه  turelli) و همكاران بر روى 1982 بيمار سيروتيك 
شده انجام دادند، نشان دادند كه50% ضايعات اكوژن كبد كه نماى شبيه 
همانژيوم داشتند، HCC بودند و هم چنين در بين 1648 بيمار با سيروز 
در  همانژيوم  شبيه  نماى  با  جديد  اكوژن  توده  يك  ايجاد  شده،  شناخته 
تمامى موارد HCC بود.(66)، اين يافته ها بر اين نكته تاكيد دارند كه تأييد 
و قطعى كردن تشخيص توده هاى اكوژن در بيماران پرخطر ضرورى است.

شرايط پرخطر شامل موارد زير مى شوند:
1- بيمار با سابقه بدخيمى شناخته شده

 HCC 2- افزايش خطر ايجاد
3- تست هاى عملكرد كبدى غيرطبيعى 

شكل4 : سرطان كولون متاستاتيك در يك مرد 74 ساله. (A) تصوير سونوگرافى مايل يك توده اكوژن بزرگ با يك هاله نازك هيپواكو در لوب راست كبد را نشان مى دهد. تصوير 
CEUS در (B) 14 ثانيه و (C) 21 ثانيه پس از تزريق يك توده نامنظم با rim-lIke enhancement را نشان مى دهند. CEUS 87 (D) ثانيه پس از تزريق washout كامل توده 

را نشان مى دهد.
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4- علايم بالينى منطبق با بيمارى كبدى 
5- الگوى غير معمول سونوگرافيك 

يكى از بهترين روش هاى مورد استفاده براى اين منظور استفاده از CEUS است، 
به دنبال تزريق وريدى مواد حاجب، همانژيوم به صورت چاله هاى محيطى 16

 ديده مى شود كه در فاز شريانى پر مى شوند و روشن تر از پارانشيم كبدى 
اطراف ديده مى شوند. طى زمان افزايش جذب به طور مركزگرا پيشرفت كرده 
و به صورت يك كره كامل توپر در مى آيد. (شكل5)(67)، اين افزايش جذب 
ممكن است به سرعت ايجاد شود يا حتى در فاز تأخيرى وريدى (پورتال) 
نيز كامل نشده باشد. به كمك سونوگرافى با كنتراست مى توان بدون نياز به 
تأييد با سى تى اسكن، MRI يا سينتى گرافى با RBC نشاندار شده، با دقت 
نزديك به 100% همانژيوم هاى با اندازه هاى متفاوت را تشخيص داد.(38)، در 
16. Peripheral Puddles 

سى تى اسكن همانژيوم به صورت توده هيپودنس با حدود مشخص و حاشيه 
لبوله نمايان مى شود كه متعاقب تزريق ماده حاجب افزايش جذب محيطى 
ندولر با پيشروى به سمت مركز ضايعه ديده مى شود. حساسيت تشخيصى 

سى تى اسكن ديناميك 85-75% و اختصاصيت آن 100- 75% است.(68)
و   T1 تصاوير  در  هيپوسيگنال  ضايعات  صورت  به  همانژيوم   MRI در 
با  ندولار  محيطى  جذب  افزايش  با  همراه   ،T2 تصاوير در  هيپرسيگنال 
 MRI پيشرفت به سمت مركز ديده مى شود.(69)، حساسيت تشخيصى

حدود 95% و ويژگى آن تا 100% مى باشد.

(Focal Nodular Hyperplasia) هيپرپلازى ندولار كانونى
شايع  تومور  دومين  همانژيوم  از  بعد   (FNH) كانونى  ندولار  هيپرپلازى 
خوش خيم كبدى است و فراوانى آن در بالغين حدود 3% گزارش شده است. 

 9 CEUS تصوير (B) .سونوگرافى عرضى يك توده هيپواكو هموژن در لوب راست كبد را نشان مى دهد (A) .شكل5: همانژيوم هيپواكو با افزايش جذب سريع در يك زن 51 ساله
ثانيه پس از تزريق، enhancement ندولار محيطى را نشان مى دهد. (C) 11 ثانيه پس از تزريق، توده افزايش جذب هموژن را نشان مى دهد. (D) 120 ثانيه پس از تزريق، افزايش 

جذب مثبت توده ديده مى شود.
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اين تومور اغلب به طور اتفاقى در زنان و طى سال هاى بارورى تشخيص داده 
مى شود (نسبت زن به مرد:8 به 1). به نظر مى آيد اين ضايعه، واكنش كبد 
به يك مالفورماسيون شريانى در داخل كبد باشد. مالفورماسيون خاستگاه 
اين ضايعه تشكيل يك ستاره مانند را در مركز اين ضايعه مى دهد كه درآن 

بافت پيوندى و مجارى صفراوى وجود دارد. (ستاره اى در مركز ضايعه) 
شانس  و  است  علامت  بدون  موارد   %80 در  كانونى  ندولار  هيپرپلازى 
خونريزى و پارگى آن بسيار كم است و هم چنين خطر تبديل شدن به 
بدخيمى ندارد.(70)، البته گاهى ضايعات بزرگ مى توانند سبب دردهاى 
در  زيرا  دارد،  اهميت  كبدى  آدنوم  از  تومور  اين  افتراق  شوند.  شكمى 
مى توان  اندازه  از  صرفنظر  آدنوما،  خلاف  بر  كانونى  ندولار  هيپرپلازى 

رويكرد محافظه كارانه را در پيش گرفت.
هيپرپلازى ندولار كانونى به طور معمول به صورت يك ضايعه منفرد و 
كاملا مشخص و داراى اسكار مركزى ديده مى شود. قطر اغلب ضايعات 
هيپرپلازى  چندين  داراى  بيماران  گاهى  و  است  متر  سانتى  از 5  كمتر 
شامل  ضايعات  ميكروسكوپى،  نظر  از  مى شوند.  گزارش  كانونى  ندولار 
ترياد  اجزا  و  صفراوى  مجارى  كوپفر،  سلول هاى  نرمال،  هپاتوسيت هاى 
پورت مى باشد. به ويژه در اسكار فيبرو مركز ضايعه وجود مجارى صفراوى 
و شريانچه هاى داراى جدار ضخيم مشخص است. از آنجا كه خونرسانى 
اين ضايعه مناسب است لذا خونريزى، نكروز و كلسيفيكاسيون در آن نادر 
است. اين ضايعات اغلب سبب ايجاد يك برآمدگى غير طبيعى در سطح 

كبد مى شوند كه مى تواند عروق طبيعى پارانشيم كبد را جابجا كنند. 
در سونوگرافى، هيپرپلازى ندولار كانونى اغلب به صورت يك توده كبدى 
ظريف 17 ديده مى شود كه افتراق آن از پارانشيم كبدى مجاور بر مبناى 
بين  شناسى  بافت  شباهت  علت  به  نما  اين  است.  دشوار  اكوژنيسيته 
ضايعه و بافت كبد طبيعى، غير منتظره نيست. لذا در تمامى روش هاى 
“18 پنهان  ”ضايعه  عنوان  به  كانونى  ندولار  هيپرپلازى  از  تصويربردارى 
 ياد مى شود.(71)، برآمدگى سطحى مختصر و جا به جايى ساختمان هاى 
اسكار  برانگيزد.  را  كانونى  ندولار  هيپرپلازى  وجود  به  شك  بايد  عروقى 
مركزى ضايعه ممكن است در سونوگرافى معمولى به صورت يك خط يا 
ناحيه ستاره اى هيپواكو در وسط توده ديده شود.(72)، گاهى اوقات اسكار 
مركزى به صورت هيپراكو ديده مى شود. هم چنين خود هيپرپلازى ندولار 
كانونى ممكن است گاهى نمايى بين هيپواكو تا هيپراكو داشته باشد. نماى 
داپلر به علت وجود عروق خونى تمايز يافته در محيط و مركز ضايعه بسيار 

كمك كننده است.
ضايعه  شريانى  فاز  در   ،19(CEUS) حاجب  ماده  با  سونوگرافى  در 
براى  كننده  كمك  بسيار  مورفولوژيك  نماى  دو  و  است  هيپرواسكولار 

17. Subtle 
18. Stealth lesion 
19. اين نوع سونوگرافى كه بعد از تزريق صورت مى گيرد و در واقع نماى مناسب ترى با تزريق به وجود مى آيد (و در ايران هنوز 
به كار گرفته نشده است) امروزه در بسيارى از كشورها وجود دارد. با به كارگيرى اين روش مى شود با مخارج كمتر از روش هاى 
ديگر تصويرى كه مخارج بيشترى دارند چشم پوشى كرد غرض از تأكيد بر روى اين روش در اين مقاله آن بوده است كه اين روش 

تصويرى هرچه زودتر در ايران به كار گرفته شود.
 

تشخيص شامل وجود عروق ستاره اى داخل ضايعه و شريان تغذيه كننده 
پرپيچ وخم مى شود.(73)، افزايش جذب فاز شريانى يكنواخت و نسبت به 
بافت كبد اطراف بيشتر است. در فاز وريدى (پورتال)، افزايش جذب ضايعه 
مشابه يا بيشتر از بافت كبد اطراف به همراه عدم افزايش جذب در اسكار 
مركزى است. سونوگرافى به تنهايى و بدون نياز به روش هاى تصويربردارى 

مكمل قادر است تشخيص هيپرپلازى ندولار كانونى را مسجل كند.
بيوپسى  كانونى،  ندولار  هيپرپلازى  به  مبتلا  بيماران  از  كمى  درصد  در 
افتراق  براى  پوست  راه  از  سوزنى  بيوپسى  كارگيرى  به  است.  ضرورى 
تشخيص  براى  است.  بحث  مورد  آدنوما،  از  كانونى  ندولار  هيپرپلازى 
قطعى هيپرپلازى ندولار كانونى مى توان از Core Biopsy تحت كنترل 

تصويربردارى استفاده كرد.
در سى تى اسكن، در فاز شريانى هيپردانسيته گذرا در ضايعه ديده مى شود 

و اسكار مركزى در تصاوير تأخيرى هيپردانس مى شود.(شكل 6)
ضايعه  صورت  به  كانونى  ندولار  هيپرپلازى   ،T1 تصاوير  در   ،MRI در 
ضايعه  صورت  به   ،T2 تصاوير  در  و  هيپوسيگنال  كمى  تا  ايزوسيگنال 
ايزوسيگنال تا كمى هيپرسيگنال ديده مى شود. وجود اسكار مركزى و فقدان 
ساير  از  كانونى  ندولار  هيپرپلازى  افتراق  به  آن  كپسول  در  جذب  افزايش 
 ،HCC توده هايى كه سبب افزايش جذب در فاز شريانى مى شوند (نظير
آدنوما، كارسينوم فيبرولاملار) كمك مى كند. از آنجا كه هيپرپلازى ندولار 
كانونى خطر تبديل شدن به بدخيمى را ندارد و به ندرت سبب علايم بالينى 

مى شود، لذا رويكرد غيرتهاجمى و محافظه كارانه توصيه مى شود.(70)

شكل 6: هيپرپلازى ندولار كانونى كبد

(Adenoma)آدنوم كبدى
آدنوم يك تومور ناشايع و خوش خيم كبدى است كه بيشتر در زنان و 
در دهه 3 و 4 زندگى ايجاد مى شود. نسبت ابتلا زن به مرد 11 به يك 
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خوراكى  باردارى  ضد  قرص هاى  مصرف  با  قوى  ارتباط  تومور  اين  است. 
دارد. در مردان ممكن است اين تومورها با مصرف استروئيدهاى آنابوليزان 
مرتبط باشند. همراهى اين تومورها با بيمارى هاى ذخيره اى گليكوژن نيز 

گزارش شده است.(74)
آدنوم هاى كبدى مى توانند منفرد يا متعدد باشند و اندازه آنها معمولا بين 
8 تا 15 سانتى متر است و گاهى به بيش از 20 سانتى متر نيز مى رسد، 

لذا تظاهرات بالينى آنها بسيار متفاوت است.
درد ربع فوقانى راست شكم يا اپى گاستر شايع است و در 25 تا %50 
بيماران ديده مى شود. در تومورهاى بزرگتر (بيش از 5 سانتى متر) خطر 
خودى  به  خود  پارگى  دارد.  وجود  خودى  به  خود  خونريزى  يا  پارگى 
آدنوم اغلب در مردان به ويژه در ارتباط با مصرف استروئيد ديده مى شود.

و  تومور  پارگى  از  ناشى  شوك  با  ناگهانى  طور  به  بيماران  گاهى   ،(75)
خونريزى  خطر  تومور  اين  در  آنجاكه  از  مى كنند.  مراجعه  هموپريتوئن 
و دژنراسيون بدخيمى وجود دارد لذا رزكسيون جراحى توصيه مى شود.
(69)، در يك مطالعه احتمال عارضه دار شدن آدنوم در جنس مذكر ، 
ضايعات بزرگتر از 5 سانتى متر و همراهى آن با تلانژكتازى بيشتر بوده 
كامل  طور  به  و  منفرد  معمولا  تومور  اين  پاتولوژيك  نظر  از  است.(76)، 
داخل كپسولى است و در نماى ميكروسكوپى هپاتوسيت هاى طبيعى تا 
كمى غير طبيعى و مقدار كمى مجارى صفراوى و سلول هاى كوپفر است. 
آدنوم كبدى ممكن است داراى كلسيفيكاسيون يا چربى باشد كه هر دو 

سبب اكوژنيسيتى در سونوگرافى مى شوند.
اكوژنيسيته  نظر  از  و  است  اختصاصى  غير  آدنوما  سونوگرافيك  نماى 

شكل 7: آدنوم كبدى در يك زن 48 ساله. (A) تصوير سونوگرافى عرضى يك توده هيپراكو هتروژن در لوب چپ كبد (پيكان) را نشان مى دهد. تصوير CEUS در (B) 8 ثانيه و 
 CEUS تصوير (D) .10 ثانيه پس از تزريق، هيپرواسكولاريتى منتشر توده به همراه نواحى كوچك، نامنظم و بدون كنتراست نشاندهنده نكروز و خونريزى را نشان مى دهد (C)

115 ثانيه پس از تزريق، washout توده را نشان مى دهد.
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وقوع  صورت  در   (7 باشد.(شكل  هيپواكو  يا  ايزواكو  هيپراكو،  مى تواند 
آزاد  خون  و  توده  اطراف  يا  داخل  در  مايع  جز  است  ممكن  خونريزى، 
و  خونريزى  از  گذشته  زمان  مدت  اساس  بر  شود.  ديده  پريتوئن  داخل 

ميزان خونريزى نماى سونوگرافيك متفاوت است. 
كمك  به  كانونى  ندولار  هيپرپلازى  از  كبدى  آدنوم  افتراق  امكان  اغلب 
سونوگرافى معمولى يا روش هاى داپلر وجود ندارد، زيرا در هر دو توده، 
عروق خونى مشخص در اطراف و داخل ضايعه ديده مى شود. اكثر آدنوم ها 
در فاز شريانى سونوگرافى با ماده حاجب به شدت افزايش جذب دارند 
كه حتى در ضايعات بزرگ به صورت غير يكنواخت ديده مى شود. در فاز 
وريدى (پورتال) آدنوم به صورت ضايعه ايزواكو يا كمى هيپراكو نسبت 
به بافت كبدى اطراف ديده مى شود، البته گاهى مختصر washout در 
نكروز  وجود  نشانگر  توده  داخل  هيپواكو  نواحى  مى شود.  ديده  فاز  اين 
است  ممكن  شريانى  اوليه  فاز  در   CEUS تصاوير  هستند.  خونريزى  يا 
نشان دهنده شريان هاى اطراف تومور همراه با افزايش جذب مركزگرا يا 
منتشر داخل تومور باشد كه به طور كلى از افزايش جذب مركز گريز20

 در هيپرپلازى ندولار كانونى متمايز است.(شكل 7)(73) در بيمارانى كه 
درد ربع فوقانى و راست شكم دارند و احتمال خونريزى وجود دارد، انجام 
سى تى اسكن بدون كنتراست كبد قبل از تزريق ماده حاجب ضرورت 
دارد. زيرا خونريزى را به صورت ناحيه با دانسيته بالا درون ضايعه نشان 

مى دهد.
آدنوما در سى تى اسكن به صورت يك ضايعه هيپودانس مشخص با افزايش 
جذب در فاز شريانى ديده مى شود و در تصاوير تأخيرى ممكن است ايزودانس 
شود.(77)، در MRI در تصوير T1 به صورت هيپوسيگنال تا هيپرسيگنال 
و در تصاوير T2 به صورت ضايعات ايزوسيگنال تا كمى هيپرسيگنال ديده 
مى شود. از آنجاكه آدنوم در MRI نماهاى مختلفى دارد لذا افتراق آن از 
هيپرپلازى ندولار كانونى و HCC هميشه مقدور نمى باشد. از آنجا كه بافت 
اين ضايعه فاقد سلول هاى كوپفر است بنا بر اين در سنتى گرافى با تكنيزيوم 

سو لفور كلوييد مى توان آن را از هيپرپلازى ندولار كانونى متمايز كرد. 

هيپرپلازى رژنراتيو ندولار
 (Nodular Regenerative Hyperplasia ) 

هيپرپلازى رژنراتيو ندولار (NRH) كبد روند تزايدى خوش خيم است و 
به صورت ندول هاى كبدى همراه با فقدان سپتوم هاى فيبروزى در اطراف 
زمينه  يك  در  رژنراتيو  ندول هاى  اين  مى شود.(78)،  مشخص  ندول ها 
كبدى غير سيروتيك ايجاد شده (77) و احتمالا از اختلال جريان خون 
ايجاد  سبب  سينوزوئيدها  بر  فشار  با  مى توانند  و  مى شوند  ناشى  كبدى 
هيپرتانسيون پورت شوند.(79)، اين بيمارى بسيار نادر بوده و علت قطعى 
آن مشخص نيست و اغلب در همراهى با ساير بيمارى ها مانند اختلالات 
لنفوپروليفراتيو،  اختلالات  قلب،  احتقانى  بيمارى  فلتى،  سندرم  كلاژن، 

20. Centrifugal 

مى شود.(77)،  ديده  داروها  مصرف  و  نئوپلاسم  متابوليك،  بيمارى هاى 
شده  برآورد   %2 تقريبا  اتوپسى ها  در  ندولار  رژنراتيو  هيپرپلازى  شيوع 
در  آن  از  مواردى  ولى  مى شود  ديده  بالغين  در  اكثرا  ضايعه  اين  است. 

بچه ها نيز گزارش شده است.(80) 
تشخيص بيمارى بر اساس يافته هاى بافت شناسى نمونه بيوپسى كبد و 

ترجيحا به روش بيوپسى باز (بيوپسى گوه اى)21 مى باشد.(81)
در سال 2005 اين توده در يك مرد 23 ساله ايرانى مبتلا به ترومبوسيتوز 
اساسى كه با درد ربع فوقانى راست شكم مراجعه كرده بود، گزارش گرديد.

(77)، اكثر بيماران مبتلا به هيپرپلازى رژنراتيو ندولار بدون علامت هستند، 
به هر حال ممكن است با استيگماتاهاى هيپرتانسيون پورت مراجعه كنند. 
 %10-25 در  گرچه  هستند،  نرمال  كبدى  عملكرد  تست هاى  معمولا 
موارد ممكن است افزايش خفيفى در آلكالن فسفاتاز ديده شود. عملكرد 
سنتتيك كبد حفظ شده و نارسايى برق آساى كبدى نادر است.(82)، در 
تصويربردارى ندول هاى متعدد و يا حتى كبد طبيعى ديده مى شود. ندول ها 
در سى تى اسكن به صورت ضايعات هيپودنس بدون افزايش جذب واضح 
بيمارى  درمان  به  ندولار  رژنراتيو  درمان هيپرپلازى  مى شوند.(79)،  ديده 
زمينه اى و جلوگيرى از عوارض هيپرتانسيون پورت معطوف مى شود. از 
آنجا كه عملكرد سنتتيك كبد سالم بوده و آنسفالوپاتى كبد نادر است، 
در  باشد.  مفيد  مى تواند  شده  انتخاب  بيماران  در  پورتوسيستميك  شانت 
نارسايى  دچار  يا  و  است  شديد  پورت  هيپرتانسيون  عوارض  كه  بيمارانى 

كبدى شده اند، پيوند كبد در نظر گرفته مى شود.(83)

نتيجه گيرى 
توده هاى كبدى معمولا به طور اتفاقى در سونوگرافى اسكن هاى پايشى كه 
براى بيماران پرخطر يا علامت دار انجام مى شود، تشخيص داده مى شوند. 
پس از تشخيص توده بايد مشخص كرد كه آيا توده كبدى خوش خيم است 
يا بدخيم و كدام يك از توده ها نيازمند ارزيابى هاى بيشتر است. علايم ذيل 

در سونوگرافى نشانه بدخيم بودن توده و نياز آن به ارزيابى بيشتر است:
-  وجود يك هاله هيپواكو در اطراف يك توده كبدى ايزواكو يا اكوژن 

- وجود يك توده كبدى هيپواكو يا توپر
- توده هاى متعدد توپر (نشانه احتمالى متاستاز)

در  شده  كشف  كبدى  توده هاى  قطعى  تشخيص  جهت  گذشته  در 
سونوگرافى از سى تى اسكن و MRI استفاده مى شد اما امروزه از يك 
جهت  حاجب  ماده  با  سونوگرافى  عنوان  با  جديد  تصويربردارى  روش 
تشخيص اين توده ها استفاده مى شود كه نقش سونوگرافى را در ارزيابى 

ضايعات كبدى پررنگ تر كرده است.
امروزه يكى از چالش هاى عمده پيش روى متخصصين گوارش ارزيابى توده 
كبدى در بيماران غير سيروتيك است. در الگوريتم 2 چگونگى برخورد با 

توده كبدى در بيمار غير سيروتيك شرح داده شده است. (الگوريتم 2)

21.  Wedge Biopsy 
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الگوريتم 2: ارزيابى توده منفرد كبدى در بيمار سيروتيك و غير سيروتيك
Schwartz JM, Kruskal JB. Approach to the patient with a focal liver lesion. Up todate 18.1; Dec 23, 2008.
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Liver Mass

Liver lesion is a common condition, which often detect incidentally. A large proportion of liver masses can be diagnosed 
by progression in imaging modalities. 
Although, definite diagnosis of liver mass’s nature can be made by biopsy of lesion and histopathologic examination, but 
with imaging findings, we can approach to the diagnosis.
In this study, we review many valuable articles and scientific references to define main aspects of diagnosis of liver masses.
Keywords: Hemangioma, Adenoma, Cystadenoma, Focal Nodular Hyperplasia, Hepatocellular Carcinoma
Govaresh/ Vol.15, No.3, Autumn 2010; 209-226

ABSTRACT

R
ev

ie
w

 A
rti

cl
e

Liver Mass: An Overview on Diagnosis

Ebrahimi Daryani N1, Saberi H2, Pashaei MR3, Taher M3, Shirzad S3

1Professor, Tehran University of Medical Sciences,Tehran, Iran
2 Associated Professor, Tehran University of Medical Sciences,Tehran, Iran
3 Researcher, Tehran University of Medical Sciences,Tehran, Iran

Corresponding author:
No.130,Second floor; Next to Zafar St, Shahid Naseri St, Vali-e-Asr 
Ave, Tehran, Iran.
Tel:+98 2188793896
Fax: +98 2188799446
Email: nebrahim@sina.tums.ac.ir
Received: 25 Aug. 2010
Edited: 30 Dec. 2010
Accepted: 2 Jan. 2011


