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Delta Hepatitli Bir Hastada Periferal
Kolanjioseluler Karsinoma ile Iliskili
Hiperkalsemi: Bir Olgu Sunumu
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Ozet

Maligniteli hastalarda osteolitik kemik metastazlarina veya paraneoplastik (humoral) nedenlere bagh olarak
hiperkalsemi gelisebilmektedir. Kolanjioseliiler karsinom insidansi 1-2 / 100000 olan nadir bir kanserdir. Bu
malignite biliyer traktin herhangi bir yerinde gelisebilir. Kolanjioseliiler kanserin karacigerdeki periferal
yerlesimi nadirdir. Delta hepatitli olgularda hepatoseliiler kanserden ayrimi oldukca zor olan bu malignitede
humoral hiperkalsemi gelisimi nadirdir. Burada hiperkalsemi ile basvurup delta ajanhh kronik viral B
hepatit ve kolanjioseliiler kanser tanis1 alan bir olgu sunuldu. Bu olgu bize delta ajanh kronik viral hepatit
B’li hastalarda saptanacak karaciger Kitlelerinin kolanjioseliiler kanserde olabilecegini diisiindiirmektedir.

Anahtar kelimeler: Hiperkalsemi, kolanjioseluler kanser

Hiperkalsemi malignitelerde yaygin olarak
goriilebilen ve kanserli hastalarda hayati tehdit
eden en yaygin metabolik problemdir. Hastanede
yatan hastalarda hiperkalseminin en sik sebebi
malignitedir (1). Kanserli hastalarin yaklasik
olarak  9%10-20’sinde  hiperkalsemi  geligir.
Bunlarin %85 ‘inde sebep kemik metastazlaridir.
Kalan %15 inde hiperkalsemi sebebi parathormon
iligkili peptidi (PTHrP) iceren gesitli sitokinlerin
sebep oldugu ve siklikla bas, boyun, 6zefagus ve
akcigerin skuamdz hiicreli kanserlerinde goriilen
malign humoral hiperkalsemidir (2).
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Kolanjioseliiler kanserli hastalarda PTHrP ile
iligkili malign hiimoral hiperkalsemi nadirdir ve
literatirde olgu sunumlar1 seklinde kargimiza
¢ikmaktadir (2). Burada 79 yasinda hiperkalsemi
nedeniyle tetkik edilirken delta ajanli kronik viral
hepatit B ve kolanjioseliiler kanser tanist alan bir
olgu sunuldu.

Olgu Sunumu

79 yasinda, erkek hasta poliklinigimize karin
agrisi, kilo kaybi, halsizlik ve idrar yaparken
yanma sikayetleri ile bagvurdu. Hastanin 6 ayda
yaklasik 10 kilogram kadar kilo kaybi olmustu.
Karin agris1 sag iist kadranda lokalizeydi. Kiint
vasiftaki agrisinin yemeklerle iliskisi yoktu. Idrar
yaparken yanma sikayeti ise 1 hafta Once
baslamisti. Hastanin 6zge¢misinde 2 yil Once
benign prostat hipertroifisinden opere oldugu
Ogrenildi. Soyge¢cmisinde  6zellik  olmayan
olgunun fizik muayenesinde karaciger kot
Kavisini 4 cm astyordu. Assit ve splenomegalisi
yoktu. Sag kostavertebral ag¢i  hassasiyeti
mevcuttu. Kalp ve akciger muayenesi dogaldi.
Yapilan laboratuar tetkiklerinde hemogrami
normal idi. Biyokimyasal tetkiklerinde aspartat
aminotransferaz  (AST) 83 U/L, alanin
aminotransferaz (ALT) 48 U/L, total biliiriibin
0,3 mg/dl, alkalen fosfataz (ALP) 504 U/L, gama
glutamil transferaz (GGT) 231 U/L, albiimin 3,5
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g/dl, globiilin 3,4 g/dl, kalsiyum 13.1 mg/dl,
fosfor 1.4 mg/dl olarak saptandi. Total ve serbest
prostat spesifik antijen diizeyleri sirasiyla 1.8
ng/ml ve 0.4 ng/ml idi. Tam idrar tahlilinde 3
pozitif 16kosit, 1 pozitif eritrosit mevcuttu. Hasta
idrar yolu enfeksiyonu, hiperkalsemi ve kolestaz
etiyolojisi arastirilmak {izere yatirildi. Idrar yolu
enfeksiyonuna yonelik olarak antibiyoterapi
baslandi. Hastanin bakilan parathormonu 27,9
pg/ml idi. Bu sonuglarla primer hiperparatiroidi
tanist dislandi. Malign hiperkalsemi diisiiniilen
hastaya intravendz mayi replasmani, furasemid,
prednizolone ve zoledronik asit tedavisi baslandi.
Cekilen grafilerinde osteolitik kemik lezyonlari
yoktu. Hastanin takiplerinde mevcut tedavi ile
kalsiyumu 9.6 mg/dl ye kadar geriledi. Sag {ist
kadran agrisi hepatomegali ve kolestaz enzim
yiksekligi nedeniyle ¢ekilen batin
ultrasonografisinde karaciger 18 cm ve parankimi
kaba graniiler olarak izlendi. Segment 7°de 8 cm
capli diizensiz smirli kitle lezyon saptandi.
Olgunun bakilan viral serolojisinde HBs ag’i,
Anti HBc IgG ‘si ve Delta antijeni pozitifti.
Cekilen batin tomografisinde karaciger sag lob
siiperiorda 10x7 cm boyutlarinda progresif
kontrast tutan diizensiz sinirli heterojen Kkitle
lezyon izlendi (Resim 1). Delta ajanli kronik viral
B hepatiti olan olguda karacigerde saptanan
kitlenin =~ Hepatoseliiler = kanser  olabilecegi
distintildii. Alfafetoprotein diizeyi 17.08 ng/ml,
karsinoembriyonik antijen (CEA) 86,27 ng/ml,
kanser antijeni 19-9 (CA19-9) ise 6,5 U/ml olarak
saptandi. Hastada tan1 i¢in karacigerdeki kitleden
biyopsi yapildi. Patoloji sonucu Kolanjioseliiler
kanser olarak geldi (Resim 2). Cerrahi
rezeksiyonu  kabul etmeyen olguya agn
palyasyonu ve hiperkalsemi i¢in aylik zoledronik
asit tedavisi planlandi.

Resim 1. Karaciger sag lob siiperiorda 10x7 cm
boyutlarinda progresif kontrast tutan diizensiz sinirli

heterojen kitle lezyon izlenmektedir.

karsinomun mikroskopik

Resim 2. Kolanjioseliiler
goriinimi (HE&200).

Tartisma

Kolanjioseliiler kanser insidansi risk
faktorlerinin dagilimlarina bagli olarak diinyanin
farkli bolgelerinde farkliliklar gdstermektedir.
Diinyada birgok bolgede intrahepatik
kolanjioseliiler kanser insidansi ve mortalitesi
artarken, ekstrahepatik kolanjioseliiller kanser
insidans1 ve mortalitesi azalmaktadir (3).
Kolanjioseliiler kanser ig¢in ilseratif kolit ile
iliskili Primer sklerozan kolanjit, Opisthorchis
viverrini, thorotrast, fibropolikistik karaciger
hastaliklar1 ve siroz kuvvetli, Clonorchis sinensis,
viral hepatitler (HCV and HBV) ve alkol
muhtemel risk faktorleridir (4-8). Fakat birgok
hastada tanimlanmis bu risk faktorlerinden hig
biri yoktur (9). Kolanjioseliiler kanser ile hepatit
B ve hepatit C viriis enfeksiyonlar: arasinda iligki
olup olmadig: tartigmalidir (10-11). Delta hepatiti
de kolanjioseliiler kanser icin bir risk faktori
olarak tanimlanmamistir. Sundugumuz olgu
kolanjioseliiler kanser i¢in tanimlanan kuvvetli
risk faktorlerinden hi¢ birini igermiyordu.
Olgumuz delta ajanli kronik viral B hepatit tanisi
almigti. Karacigerinde saptanan kitle ilk planda
hepatoseliiler kanser (HCC) tanisini
diistindiirmekteydi. Olguda HCC tanisinda 6nemli
bir yer tutan alfa fetoprotein (AFP) diizeyi normal
olarak saptandi. Siklikla AFP’nin negatif oldugu
fibrolamellar HCC olgulart ise ¢ok genc yasta
gozikkmekteydi. Kolanjioseliiller kanser tanisini
kesinlestiren bir laboratuar testi de yoktur. CEA
ve CA19-9 gibi tiimdr markirlar1 kolanjioseliiler

kanser  tanisinda  patognomonik  degildir.
Kolanjioseliiler kanser i¢in CA 19-9 ‘un
sensitivitesi %89 spesifitesi %86 dir  (12).

Doksan yedi kolanjioseliiler kanserli hastanin
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sunuldugu bir seride CA 19-9 diizeyi hastalarin
%28,9’unda CEA ise sadece %3,1’inde yiiksek
saptanmistir (13). Sundugumuz olguda CA19-9
diizeyi normal, CEA diizeyi ise hafif yiiksek
saptanmisti.  Olgu  karaciger biyopsisi ile
kolanjioseliiler kanser tanis1 aldi. Kolanjioseliiler
kanserli hastalarda hiperkalsemi nadir degildir.
Mayo klinikte yapilan bir c¢aligmada 40
kolanjioseliiller ~kanserli hastanin 7 sinde
aciklanamayan sebeple hiperkalsemi rapor
edilmistir (14). Hiperkalsemili 190
kolanjioseliiler kanserli hastanin retrospektif
analizinin yapildig1 bir ¢alismada ise hastalarin
%82,5’inde hiperkalseminin sebebi metastatik
kemik lezyonlarina bagli bulunmustur. Bu
calismada olgularin 5’inde hiperkalsemi sebebi

PTHrP ile iliskili bulunmustur (14). PTHrP
malign hiimoral hiperkalseminin en O6nemli
patofizyolojik  faktérel  sebebidir  (15-16).

Humoral hiperkalseminin biyokimyasal bulgulari
artmig serum kalsiyumu, diigiik serum fosforu,
disiik PTH, diisik 1.25 (OH)2 D vitamini ve
artmig Uriner siklik AMP atilimidir  (17).
Sundugumuz olguda c¢ekilen direk grafilerde
kemik metastazini diisiindiiren osteolitik kemik
lezyonlarina  rastlanmadi.  Olguya  kemik
sintigrafisi c¢ekilmemisti ve {iriner siklik AMP
diizeyine de bakilmamisti. Metastatik kemik
tutulumu tam olarak ekarte edilememekle birlikte

disiik  fosfor  diizeyi  metastatik  kemik
tutulumunda yiikksek saptanir, bu olgudaki
hiperkalseminin muhtemelen humoral

hiperkalsemiye bagli oldugunu disiindiirdi.

Sonug olarak; bu olgu bize delta ajanli kronik
viral hepatit B’li hastalarda saptanacak karaciger
kitlelerinin kolanjioseliiler kanser de
olabilecegini ve humoral hiperkalsemide nadir bir
etiyolojik neden olarak kolanjioseliiler kanserin
de akla gelmesi gerektigini gostermektedir.

Hypercalcemia as a result of peripheral
cholangiocarcinoma in a patient with
delta hepatitis: A case report

Abstract

Hypercalcemia secondary to malignancy is common.
It can be due to invasion of bone by tumor cells or
may develop secondary to humoral hypercalcemia of
malignancy.

Cholangiocarcinoma is a rare cancer, with an
incidence of 1 to 2 cases per 100.000 population.
Cholangiocarcinoma can develop anywhere within
the biliary tract. Peripheral cholangiocarcinoma is a
rare form of the disease. When delta hepatitis is
found, it is even more difficult to distinguish these
tumors from hepatocellular carcinoma. Humoral
hypercalcemia is a rare condition in

Cholangiocarcinoma. Herein we report a case of
intrahepatic cholangiocarcinoma in a hypercalcemic
patient with delta hepatitis. Coexistance of delta
hepatitis and cholangiocarcinoma is very rare. The
possibility of cholangiocarcinoma should be
considered in all patients with delta hepatitis.

Key words: Hypercalcemia, cholangiocarcinoma
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