1. A maj betegségei

MAJBETEGSEGEK

A maj vérellatasa

o A méjsejteket az arteria hepatica propria az ataramlo vér 25%-aval, a vena portae pedig az ataramlo vér 75%-aval
latja el.

e A majsejtgerendakat a sinusoidok hataroljak, és az ezekben aramlé vér a v. centralisokba, majd a v. hepatica agaiba
gyljtédik. A sinusoidokat fenestralt endothelsejtek bélelik, kbzbttiik elszortan Kupffer-sejtek és Ito-sejtek
helyezkednek el.

. A venae hepaticae vére a v. cava inferiorba kertil.

A bilirubin (epefesték) metabolizmusa

. Az eléregedett wi-k haemoglobinjabdl a haem - f6ként a lépben - bilirubinna alakul

. A bilirubin bekeriil a véraramba, ahol albuminhoz ké6tédik (,konjugalatlan bilirubin”; vizben nem oldédik)

. Az albuminhoz ké6tédétt bilirubint a méjsejtek felveszik és glukuroniltranszferaz segitségével glukuronsavval
konjugaljak (,konjugalt bilirubin”; vizben oldédik)

. A konjugalt bilirubin az epecsatornakba kerlil és az epével egylitt kivalasztodik

. A bélbaktériumok a konjugalt bilirubin egy részét szintelen urobilinogénné (UBG-né) alakitjak

. Az UBG egy része + az epealkotdk a bélbél visszaszivédnak (enterohepaticus kbrforgas), a maradék UBG és
konjugalt bilirubin a faeces-szel kilirtil

A m3j fontosabb funkcioi

o Fehérjéket allit el6 (albumin, véralvadas fehérjéi, komplementkomponensek, stb.)
Bilirubint konjugal
Naponta 1 liter epét képez a zsirok emésztésére és az A, D, E, K vitaminok felszivodasara
A mérgezé ammoniat nem-toxikus karbamidda alakitja
Hormonokat, gyégyszereket, alkoholt bont le
Glikogént, vitaminokat, asvanyi anyagokat raktaroz

Majfunkcié vizsgalata a vérbél
. Szintézis funkcio: szérum albumin szint, prothrombin id6é
. Majsejtkarosodas: szérum bilirubin; ASAT és ALAT - aszpartat és alanin aminotranszferaz; GGT - gamma-glutamil
transzpeptidaz; ALP - alkalikus foszfatdz (normalisan az epecsatornak hamsejtjeiben fejezédik ki )

Teszt Eltérés a Mire utal
normalistol
Albumin Csokkent Majelégtelenség
Prothrombin idé Megnyult Majelégtelenség
Bilirubin Emelkedett Hepatocyta karosodas, epeuti elzarédas, majelégtelenség,
haemolysis
ASAT, ALAT Emelkedett Hepatocytak necrosisa

GGT Emelkedett Hepatocytak alkoholos karosodasa, majrak
ALP Emelkedett Epeduti elzarédas

SARGASAG (ICTERUS)
e A bilirubinszint emelkedése miatt (> 40 umol/L) a bér, a sclerak és a nyalkahartyak sargan elszinezédtek
. Cholestasis, haemolysis, velesziiletett betegség okozza

1. Cholestasis (epepangas)
Intrahepaticus cholestasis
e Hepatitis, cirrhosis, egyéb majbetegség soran karosodik a majsejtek epeszekrécioja
e A vérben konjugalt és konjugalatlan hyperbilirubinaemia
e A konjugalt bilirubinfrakcio filtralodik, ezért a vizelet sotétté valik (a bilirubinuria a maj betegségére hivja fel a
figyelmet)
Extrahepaticus cholestasis (elzarédasos sargasag)
o A koOzds epevezetbt vagy a Vater-papillat epeké v. hegesedés v. carcinoma zarja el
e A vérben konjugalt hyperbilirubinaemia; az alkalikus foszfatdz emelkedett
e Acholias, agyagszini széklet; a vizelet sotét

2. Sargasag haemolysis miatt
e  Autoimmun haemolyticus anaemia, malaria, hibas transfusio (nem szabadna el&fordulnial)
e Abilirubin kinalat meghaladja a majsejtek konjugal6 kapacitasat
e A vérben konjugélatlan hyperbilirubinaemia

3. Sargasag velesziiletett hyperbilirubinaemiakban
e  Akonjugacié zavara
. Gilbert kér: a glukuroniltranszferaz enzim mutéacidja; gyakori, de nem komoly betegség
. Dubin-Johnson sy, sth.

ACUT HEPATITIS
Okai
e  Virusok (hepatotrop virusok: fert6zédés széklettel: hepatitis A; fert6z6dés vérrel, szexudlis uton hepatitis B és C; nem-
hepatotrop virusok immunszupprimalt egyénben: EBV, cytomegalovirus)
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. Gyadgyszerek (pl. acetaminofén tartalmu fajdalomcsillapitok és lazcsokkentk; nem-steroid gyulladasgatlok)
e Autoimmun oku

Virusfert6zés bizonyitasa: a virus antigén és a virus-ellenes antitestek szerologiai kimutatasa; PCR a virus nukleinsav
kimutatasara

Kimenete
. Nyom nélkil gyogyul: a hepatitis A, a hepatitis B fert6zés tébbsége, a legtébb gyogyszer-kivaltotta hepatitis
e  Heveny majelégtelenség: ritka, barmelyik oku lehet
. Idiltbe megy at: hepatitis B és C, autoimmun hepatitis, néhany gyégyszer-kivaltotta hepatitis

Enyhén-kézepesen sulyos virushepatitis
Makro
e A maj enyhén megnagyobbodott, metszlapja eltérés nélkdili vagy foltozott
FM
e  Enyhe (lobularis) hepatitis: a majsejtek karosodasat a lebenykéket besz(iré cytotoxikus CD+ lymphocytak okozzak,
egy-egy majsejt cytolysis vagy apoptosis révén elhalt + a v. centralis korili z6na majsejtjeinek konflualé necrosisa;
. Kozepesen sulyos hepatitis: a v. centralisok korlli zénaban konflualé majsejtelhalas + a v. centralisokat és a portalis
mez6ket necroticus majsejthidak kotnek dssze (Un. athidalo [bridging] necrosisok
Klinikai kép
e  Rossz kdzérzet, hanyas, sargasag, majtaji fajdalom, hepatomegalia
e  Sotét vizelet (bilirubinuria), halvany széklet
. Majd a tlinetek és a sargasag oldodnak és a necroenzim értékek normalizalédnak

Sulyos virushepatitis
Makro
e A ma3j Osszeesett (500-700 g), petyhiidt, vords, tokja rancolhatd
FM
e  Panacinaris-multiacinaris necrosis: szamos acinusban a majsejtek a lebenyke minden zénajaban elhaltak
e  Legsulyosabb esetek: submassiv-massiv majelhalas
Klinikum
e Fulminans heveny majelégtelenség igen magas ALAT és ASAT értékekkel, sargasag, hypoglycaemia, szinte
csillapitathatlan hanyas, vérzések (coagulopathia), encephalopathia + halal
. Diff. dg.: fulminans majelégtelenséget okoz a gyilkosgaloca (Amanita falloides) mérgezés

IDULT HEPATITIS
Def.: gyulladasos majbetegség tébb mint 6 hénapon at, tartés javulas nélkdl
Okai

. HBV, HCV

. Gyogyszerek

. Autoimmunitas

. Genetikai betegségek (Wilson kér, alfa-1-antitrypsin deficiencia)

IDULT VIRUSHEPATITIS
Makro
o A m3j eltérés nélkulli vagy gécosan heges
FM
o A portalis mez6ket intenziv mononuclearis sejtes besz(ir6dés szélesiti ki
e Interface hepatitis” a parenchyma és a portalis mezd hataran
e  Fibrosis el8szor csak a portalis mezében — majd fibroticus sdvények kotnek dssze portalis mezdket (athidald fibrosis)
— folytatodik a hegesedés — cirrhosis
Kimenete
. Egy része 10-20 év alatt cirrhosisba torkollik; kilénésen a HCV-okozta idult hepatitis
e AHBV és aHCV fertézésben szenvedd betegeknél fokozott a majrak kockazata akkor is, ha cirrhosis még nem jott
létre
Klinikai jellegzetességek
e A praecirrhosis stadiumaban az idiilt hepatitis egyediili tiinete a gyengeség/rossz kdzérzet
e A majfunkcids prébak jelzik a zajlé majkarosodast (emelkedett bilirubin, ASAT, ALAT)
e  Cirrhosis tinetei: Id. kés6bb

Idiilt HBV hordozé allapot
. Szeropozitiv, chronicusan fert6zott, tinetmentes egyén; a fert6zést atadhatja
. Majrak fokozott kockazata

ALKOHOLOS MAJBETEGSEG
Pathomechanizmus
e Naponta 50 g alkohol fogyasztasa (=1.5 dl palinka) a majat biztosan karositja
e  Tobb tényezbs: az acetaldehid hepatoxikus; majsejtkarosodas reaktiv oxigén gyokok és cytokinek révén; a zsir és a
szénhidrat anyagcsere felborul; serkentédik a kollagénszintézis
. Manifesztaciok: steatosis, steatohepatitis, alkoholos cirrhosis

Steatosis hepatis (zsirmaj)
e  Kuilénbdz6 mértékben, de szinte minden italosnal megfigyelhetd; reverzibilis, ha az italozast abbahagyja
Makro
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e  Megnagyobbodott puha sarga méj, a szélei lekerekitettek
Szovettan

. Nagycseppes zsiros degeneratio
Dg.: hasi ultrahangvizsgalattal + emelkedett GGT, ASAT, ALAT

Alkoholos steatohepatitis
e  Acut betegség, nagymérvi alkohol fogyasztasa utan
Szovettan
e A majsejtek ballonszeri degeneratioja + a majsejtek gocok necrosisa
e  Mallory testek (eo cytoplasma inclusiék) a degeneralédott majsejtekben
e Neutrophil granulocytas besziirédés a majsejtkarosodas kordl
Klinikum
e Acut majelégtelenség az enyhétél a fulminansig; halalos lehet
o Az alkoholfogyasztas abbahagyasaval egy részik rendezédik, a tobbi cirrhosisba torkollik

Alkoholos cirrhosis (majzsugorodas)
. Eurépaban, Eszak-Amerikaban a majzsugorodas leggyakoribb oka
. Legalabb 10-15 évig tarto italozas soran alakul ki, de csak az alkoholistak kis szazalékaban
e lIrreverzibilis, morfolégiailag aprogobds (micronodularis)

NEM-ALKOHOLOS EREDETU ZSiRMAJ ES STEATOHEPATITIS
e  Alkoholt nem fogyaszté 2-es tipusu diabeteses és/vagy elhizottak és/vagy hypertrigliceridaemias egyénekben
e  Aleggyakoribb idllt majbetegség; a majsejtekben tul sok zsir tarolddik
. Majcirrhosist és majelégtelenséget okozhat

AUTOIMMUN MAJBETEGSEG
e Az autoimmun hepatitis és az autoimmun cholangiopathiak (primér biliaris cholangitis, primér sclerotisalé cholangitis)
tartoznak ide
e Dg felallitasa: kéros majfunkciéju egyénben a jellegzetes autoantitestek, az emelkedett immunglobulin szint és a
biopszias eltérések alapjan

Autoimmun hepatitis
Pathogenesis
e Avirusfert6zés szerologiailag kizarhato; a szérumban emelkedett IgG; magas titerben autoantitestek (antinuclearis
antitestek, simaizom ellenes antitestek, maj/vese microsomalis antitest és/vagy anti—solubilis maj/pancreas antigén
antitest)
. No6kben gyakoribb
e  Fenndllhat egyéb autoimmun kérkép, mint pl. rheumatoid arthritis, thyreoiditis, vagy Sjogren sy
Morfolégia
e Nagyon sulyos majsejtkarosodas kiterjedt konflualé necrosissal
e Intenziv, plasmasejtekben gazdag mononuclearis infiltraci6 — hegesedés — cirrhosis
Klinikum
. Az immunszuppressziv terapiara kedvezd valaszreakcio, de a teljes remisszié szokatlan.
. Cirrhosis, mint halalok, a betegek 5%-anal.

Primér biliaris cholangitis (régebbi neve primér biliaris cirrhosis)
Pathogenesis
. Elsésorban a kdzépkoru nék betegsége
. Sjogren syndromaval valé tarsulasa gyakori
Morfolégia
. A kdzepes méretl intrahepaticus epeutak granulomatosus gyulladasa
. Portalis hypertensiéval jaré nodularis regenerativ hyperplasiaba vagy cirrhosisba progredial
Klinikai jellegzetességek
. Elsé jelek: faradékonysag, bérviszketés (pruritus), majd progressziv cholestasis alakul ki
. Szérum eltérések: anti-mitokondrialis antitestek, magas az IgM szint; magas az ALP
. Hasi UH, CT vagy MRI: a nagy epeutakban nem észlelhet6 eltérés

Primer sclerotisalé cholangitis
Pathogenesis
. Nem ismert
. Gyakoribb férfiakban
. Gyakran colitis ulcerosaval egyutt fordul el
Morfolégia
. Az intra- és az extrahepaticus epeutak szegmentalisan zajlo, hegesedé gyulladasa
. Az epeutakban szdvettanilag gyulladas és hagymalevél rajzolatu obliterativ periductalis fibrosis
Klinikai jellegzetességek
. Az epeutak progressziv hegesedése, elzarédasa — cirrhosis
. Magneses rezonancias cholangiopancreatographia (MRCP): stricturak és tagulatok az intra- és extrahepaticus
epeutakban
. Az idult cholestasis kdvetkezményei: a szérum ALP emelkedett; steatorrhoea (zsirfényl, béséges széklet), a zsirban
oldodé vitaminokbdl hianyallapot, a kal6riavesztés miatt fogyas

A MAJ GENETIKAI BETEGSEGEI
. A primer haemochromatosist, a Wilson kort és az alfa-1 antitripszin hidnyallapotot targyaljuk
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. Autoszom recessziv 6roklédésmenetiiek, tehat a beteg mindkét szll6tél hibas gént 6rokolt

Primer haemochromatosis
Pathogenesis
. A vasanyagcserét szabalyozé hepcidin hormon szintje alacsony vagy zavart funkcioju (pl. HFE mutécioé miatt)— a
vasfelszivédas allandéan bekapcsolt allapotban van — a vas haemosiderin formajaban felhalmozédik a kilénb6zd
szervekben
Kovetkezmények
. Maj: a vaslerakodas mértékét és a kovetkezményes fibrosist biopszias vizsgalattal értékelik; végallapot: cirrhosis
Pancreas: fibrosis, diabetes
. Myocardium: restriktiv cardiomyopathia
. Bér pigmentatio (,bronz diabetes”)
. Synoviumban lerakddas: arthralgiak
Klinikum
. A dg-t vérkémiai eltérések (szérum vas, ferritin, transferrin telitettség) és a mutacié kimutatasa biztositja
. Halalok: cirrhosis, szivbetegség

Wilson kér (hepatolenticularis degeneratio)
Pathogenesis
. Az ATP7B gén mutacidja — az epébe torténd rézkivalasztas zavart szenved
. Réz rakadik le a majban, a térzsdicokban és a szemben
. Serdilékben, fiatal felnéttekben jelentkezik
Morfolégia
. A rézlerak6das a majban zsiros degeneratiot, majd hepatitist, végul cirrhosist okoz
Klinikai jellegzetességek
. Majdiszfunkcio (hepatitis, cirrhosis vagy fulminans majelégtelenség)
. Torzsducok betegsége: parkinsonismus; pszichiatriai tiinetek
. Un. Kayser-Fleischer gy(iriik a corneaban
. Dg: a szérumban a coeruloplasmin szint csokkent; a maj és a vizelet réztartalma magas

Alfa 1-antitrypsin hiany
Pathogenesis
. A fehérjét a majsejtek allitjak eld; feladata a neutrophil granulocytakbdl felszabadulé enzimek inaktivalasa
. A betegségben a koros glikoprotein a hepatocytakban rosszul csomagolédik és nem szekretalodik
Morfolégia
. PAS+ cytoplasma globulusok a majsejtekben; cirrhosis
Klinikai jellegzetességek
. Szlletés utan neonatalis hepatitis, fiatal felnéttkorra cirrhosis + tidéemphysema
. A szérumban az alfa-1 AT szint alacsony

GYOGYSZEREK OKOZTA MAJKAROSODAS
A hepatotoxicitas mechanizmusa
. El6re lathaté intrinsic reakcio: dozisfiiggd, mindenkiben kialakul karosodast okozé dézisban
. El6re nem lathaté reakcié (idioszinkrazias): ritkan, csak fogékony egyénben alakul ki majkarosodas, a dozistdl
kevésbé fligg, direkt cytotoxicus és immun-medialt karosodas egyitt okozzak
Majfunkcios eltérések
. Hepatitis-szer(i hepatocellularis karosodas: az aminotranszferaz értékek emelkedettek
. Cholestasist létrehoz6 karosodas: az epeszekrécié karosodik és/vagy az epearamlas lelassul; az alkalikus foszfataz
emelkedett, tarsulhat hozza a bilirubinszint emelkedése
. Kevert karosodas
Morfolégia
. Acut hepatitis: az enyhétél (nagyszamu gyogyszer) az acut fulminansig (acetaminofen)
. Idiilt hepatitis: szamos gyogyszer
. Steatosis és steatohepatitis - pl. tetraciklinek
. Cholestasis - pl. oralis fogamzasgatiok
Klinikai jellegzetességek
. Acut kdrosodas: tlinetek nem észlelheték, csak a majfunkcids teszt jelzi a hepatotoxicitast; vagy cholestasis
viszketéssel; vagy sargasaggal jaré hepatitis képe; ritkan heveny fulminans majelégtelenség
. Idilt majbetegség: autoimmun hepatitisre, primér biliaris cholangitisre, primér sclerotisalé cholangitisre, alkoholos
majbetegségre emlékeztet
. A gyogyszer okozta majkarosodas dg-a a gondos kikérdezésen, a majfunkcids teszt eredményén, a maj és az
epeutak képalkoto vizsgalatanak, valamint a majbiopszia eredményén alapszik

CIRRHOSIS HEPATIS (majzsugorodas)
. A majbetegségek végstadiuma, diffuz fibrosis és a maj gobos atépulése jellemzi
. Kovetkezményei: portalis hypertensio, majelégtelenség; majrak fokozott kockazata
Okai
Alkoholos majbetegség
Nem-alkoholos steatohepatitis
Hepatitis (HBV, HCV)
Autoimmun hepatitis, primer biliaris cholangitis, primér sclerotisalé cholangitis
Haemochromatosis, Wilson kor, alfal-antitrypsin hiany
Sec. biliaris cirrhosis
. Cryptogen cirrhosis
Pathomechanizmus
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e A karosodott hepatocytakbdl, Kupffer-sejtekbdl felszabadul6 toxikus szabad gydkok, novekedési faktorok, citokinek,
stb. aktivaljak az Ito-sejteket
e Az lto-sejtek myofibroblastokka alakulnak = kollagén rakddik le a Disse-terekben =a sinusoidok gyorsabb folyasu,
magasabb nyomasu ércsatornakka alakulnak; sontok képz&dnek a v. portae és a v. hepatica, valamint a v. hepatica
és a. hepatica agrendszere kozott
Morfolégia
Makro
. A mé@j zsugorodott, tdmoétt és gobos; fibrosus koétegek vagy nagy széles hegek mindenutt allebenyeket valasztanak le
. Micronodularis cirrhosis, ha a gébdk 3 mm-nél kisebbek
. Macronodularis cirrhosis, ha a gébok 1 cm-nél nagyobbak
Szdvettan
e A gobok el6zetesen meglévd, sokaig él6 majsejtek és regenereralodott majsejtek keverékébdl allnak.
Halalok
e Majelégtelenség miatt coma hepaticum és/vagy oesophagus varix repedésbdl szarmazo elvérzés

PORTALIS HYPERTENSIO
Definicié
e A portélis vérnyomas a 12 Hgmm-t meghaladja (normalisan 5-10 Hgmm kéz6tti)
Okai
e  Praehepaticus: v. portae thrombosis has(ri fert6zés vagy a venat besz(iré tumor miatt
e  Hepaticus: cirrhosis; a sinusoidalis érellenallas novekedett
. Posthepaticus: v. hepatica thrombosis (Budd-Chiari sy)
Koévetkezményei
e  Ascites a portalis hypertensio, az alacsony albuminszint és az aldosteron metabolizmus zavara miatt
e  Congestiv splenomegalia
o Megnyilt portocavalis sénték: oesophagus varixok, caput Medusae (kdldok koruli subcutan vénak tagulata), aranyeres
csomok

MAJELEGTELENSEG
Okai
. Massziv majnecrosis okozta heveny majelégtelenség; gyogyszer, virushepatitis, gyilkos galéca mérgezés
e Idllt majbetegség
. Hepatocyta dysfunctio majnecrosis nélkil
Jellegzetességei
. Icterus
e  Hypoalbuminaemia
e  Alvadasi faktorok hianya miatt bérvérzések
. Hepaticus encephalopathia az endogen méreganyagok, elsésorban az ammonia felhalmozédasa miatt, comaba
(eszméletvesztésbe) torkollik
. B(z6s lehellet a hyperammonaemia miatt (foetor hepaticus)
. B&ron csillagnaevusok, palmaris erythema
. Heresorvadas, gynaecomastia

Hepatorenalis syndroma: a majelégtelenséghez és a portalis hypertensidhoz heveny veseelégtelenség tarsul
Portopulmonalis hypertensio: a beteg maj a splanchnicus teriileten képz6d6 vasoactiv anyagokat nem bontja el

MAJERINTETTSEG MAS SZERVEK BETEGSEGEIBEN
Gyakori
. Jele: hepatomegalia és/vagy koéros majfunkcio
. Panasz: hasi diszkomfortérzés, felhasi teltségérzés
Példak
e Jobbszivfél elégtelenségben majpangas és centrilobularis necrosis
o Majattétek
. Extramedullaris vérképzés csontvel6i betegségben: pl. myelofibrosis, leukaemiak
e  Sarcoidosisban granulomak a majban

A MAJ DAGANATAI ES DAGANATSZERU MEGBETEGEDESEI
Folosztasa

Elsédlegesek
Benignus
e  Focalis nodularis hyperplasia
. Hepatocellularis adenoma
e Haemangioma
Malignus
e  Hepatocellularis carcinoma
. Cholangiocellularis carcinoma
e  Angiosarcoma
Gyermekekben: hepatoblastoma

Masodlagosak (attétek)
e  Joval gyakoribbak
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Részletezve
Focalis nodularis hyperplasia
. Fogamzasgatlét szedd nékben
. Tok nélkili daganatszer( elvaltozas; a kozepén hegszovet
Hepatocellularis adenoma
. Fogamzasgatlét szedd nékben; anabolikus steroidot szed6 testépitékben
. Nagyra n6het (akar 20 cm-es is lehet), spontan repedésekor massziv vérzés a hasiregbe
. FM: a méjsejtek benignus daganata; nem tartalmaz portalis mezdket, epeductusokat
. Molekularis patologia: a B-catenin aktivalé mutacioja esetén malignizalédhat
Haemangioma cavernosum
e VoOroses-kék, puha csomo; szdvetileg endothellel bélelt véredényekbdl és stromabdl all
. Percutan tlbiopszias vizsgalata sulyos intraabdominalis vérzést okozhat

Hepatocellularis carcinoma

e Primer majrakok 90%-a

. Kozép- és idéskorban
Rizikotényezdk
HBV, HCV fert6zés

e Az idult gyulladas, regeneracid, majd cirrhosis elésegiti a carcinoma kialakulasat

. Prekurzor 1ézi6: dysplasiassa valt gobok; ezek cirrhoticus majban kiilénésen nagy (1-2 cm atmérgjii) gébok
Egyéb

e Tropusi Afrikaban, Dél-kelet Azsiaban aflatoxin expozicio és HBV fertézés egyiitt

e Alkoholos cirrhosis, nem-alkoholos eredet(i zsirmaj és steatohepatitis

e  Haemochromatosis, alfa-1 antitrypsin hiany
Molekularis pathogenesis

e  Specifikus onkogének (pl. -catenin) és tumor szuppresszor gének (pl. TP53) + a DNS javitas szerzett mutacioi
Makroszkopia

e Altalaban cirrhoticus majban; egy gocban vagy tébb gécban vagy diffizan jelentkezik
Szovettan

e A daganatos hepatocytak a normalis majsejtgerendakra emlékeztetnek, termelhetnek epepigmentet

. Gyakori az intrahepaticus terjedés és az érinvasio

. A jol differencialt hepatocellularis carcinoma hepatocellularis adenomatél valo biopszias elkilonitése igen nehéz
Attétek

. Portalis nyirokcsomokban, ill. véraram utjan a tidében

Klinikum
e A maj mérete gyorsan ndvekszik; gyorsan gyarapodo vagy véressé valo ascites
. Laz

. Rossz prognézisu; halal 6 hénapon beliil

Hepatocellularis carcinoma, fibrolamelldris varidns
e  Rizikétényez6 nem ismert
. Eletkor: 20-40 év kdz6tt jelentkezik
e  Jobb prognézisu

Cholangiocellularis carcinoma
. Az intrahepaticus epeutakbdl indul ki
. Toébbségikben nem mutathato ki riziko faktor, kivétel: majmétely fert6zés (parazita)
. Rossz prognézisu
Makroszkopia
. Egy gécban vagy tébb gécban vagy diffuzan jelentkezik
Szdvettan
e  Adenocarcinoma; epetermelés nem mutathato ki
Attétek
e A portélis nyirokcsomokban, ill. véraram utjan a tidében

Masodlagosak (attétek)
. Gyakori; okozhat majelégtelenséget
e  Primer tumor: a v. portae gyUjtétertletén, vagy a tiidében



