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Primaarne maksavähk
Primaarne maksavähk on pahaloomuline kasvaja, mis saab alguse maksast. 
Sekundaarseks maksavähiks loetakse maksa metastaseerunud kasvajaid, mida 
siinses artiklis ei käsitleta.
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P
rimaarne maksavähk jao
tatakse järgmiselt:
1)  sagedasim tüüp on 
hepatotsellulaarne vähk 
(hepatocellular cancer, HCC), 
mis saab alguse hepatot

süütidest;
2)  kolangiokartsinoom või sapitee

de vähk saab alguse maksasisestest 
sapi teedest;

3)  lisaks kirjeldatakse haruldasemat 
maksavähi liiki angiosarkoomi, mis 
saab alguse veresoontest.
Maksavähk ja sapiteede pahaloomu

lised kasvajad on avastatud vähkidest 
maailmas sageduselt kuuendal kohal. 
Viie aasta elulemus on 18%, mis teeb 
maksakasvajast teise enam surmava pa
haloomulise kasvaja pärast pankrease
vähki (1).

Tervise Arengu Instituudi (TAI) and
metel diagnoositi Eestis 2017. aastal 
133, 2018. aastal 138 ja 2019. aastal 119 
maksa vähi esmasjuhtu (mehed ja naised 
kokku). Maailmas diagnoositi Maailma 

Terviseorganisatsiooni (WHO) andmetel 
2020. aastal 905 677 uut maksavähi juh
tu (1), mis teeb 11,6 juhtu 100 000 inime
se kohta. HCCd esineb enam meestel  
(3 : 1), sellel arvatakse olevat seos mees
te seas enam levinud hepatiitidega, 
keskkonna toksiinidega ning naistel 
östrogeenide kaitsva toimega interleu
kiin 6 inhibeerimise teel (2).

HEPATOTSELLULAARNE VÄHK
Hepatotsellulaarse vähi riskitegurid on 
tsirroos, keskkonna, elustiili ja meta
boolsed tegurid ning geneetiline vastu
võtlikkus.

1.  Tsirroos. Maksavähi riskifaktoritest 
olulisim on maksaraku kahjustus ja 
tsirroosi teke, millest krooniline B 
ja Chepatiit on peamised. 770 000 
HCChaigega uuringus leiti Bhe
patiidi (HBV) esinemist > 50%l ja 
Chepatiidi (HCV) esinemist 20%l 
juhtudest. Kuni ühel kolmandikul 
maksatsirroosiga haigetest tekib 
HCC nende eluajal (3). Kuigi HCC 
võib areneda ka kroonilise Bhepa
tiidiga haigetel ilma tsirroosita, on 

enamikul neist siiski juba välja kuju
nenud tsirroos (3, 4). USAs on leitud 
HCChaigetel kuni ühel kolmandikul 
HCVinfektsioon, kusjuures edukas 
viirusevastane ravi vähendab vähi 
tekke riski, kuid ei hoia seda ära. 

Riskifaktorid, mis koos HCVin
fektsiooniga esinedes suurendavad 
HCC tekkeriski, on HCV koinfekt
sioon HBVga või inimese immuun
puudulikkuse viirusega (HIV).

Dhepatiidi (HDV) infektsiooni 
tekitab defektne viirus, mille pal
junemine sõltub HBVst ning see 
ei ole suuteline iseseisvalt infekt
siooni põhjustama. On leitud, et 
HDVkoinfektsioon esineb 10–30%l  
kroonilise HBVinfektsiooniga hai
getest ning nendel haigetel on suu
rem risk HCC väljakujunemiseks (5).

2.  Keskkonnategurid. Keskkonna tok
siinid mängivad rolli HCC patoge
neesis, kuid tõenäoliselt ei ole need 
iseseisvad riskifaktorid, vaid oma
vad olulisemat rolli koos enamle
vinud riskifaktoritega (nt HBVin
fektsioon). Faktorid, millel on leitud 

” Hepatotsellulaarse vähi riskitegurid 
on tsirroos, keskkonna-, elustiili- ja 
metaboolsed tegurid ning geneetiline 
vastuvõtlikkus.
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HCC tekke riski suurendavaid oma
dusi, on aflatoksiin B1 esinemine 
toidus (nt maisis), beetelipähkli 
liigne närimine (see komme on levi
nud näiteks Aasias; pähklite ja taime 
osiste närimisel vabanevad nitrosa
miin ja safrool on hepatotoksilised ja 
hepatokartsinogeensed ning taime
de saastumisel seene Aspergillus’ega 
satub organismi ka aflatoksiin B1), 
liigne rauakoormus (nt korduvate 
vereülekannete järgselt) ning konta
mineeritud vee joomine (peamiselt 
seisvas veekogus õitsvate vetikate 
poolt toodetud hepatotoksiline pep
tiid mikrotsüstiin) (6, 10). 

3. Elustiilitegurid. Alkoholi seotust 
tsirroosi ja sealhulgas HCCga on 
tõestatud mitmete uuringutega, kui
gi kasutamissagedus ja kogus on veel 
ebaselge. Alkohol võib käituda ka 
sünergiliselt koos teiste HCC riski
faktoritega, nagu ülekaal, diabeet ja 
viirushepatiit (11). Tubakat seosta
takse lisaks HCCle ka teiste seede
trakti kasvajatega (12).

4. Metaboolsed faktorid. Mittealko-
hoolne rasvmaks on eriti lääne
maailmas üheks järjest rohkem le
vivaks riskifaktoriks HCC tekkel (13). 
On leitud, et diabeedihaigetel on 
2,2kordne risk haigestuda HCCsse 
(7). Lisaks sellele, et ülekaal on ka 
iseseisev riskifaktor, suurendab see 
koos diabeediga riski ka mittealko
hoolse rasvmaksa tekkeks (14).

5.  Geneetiline vastuvõtlikkus. Mit
metel kaasasündinud haigustel, 
nagu pärilik hemokromatoos, alfa1  
antitrüpsiini puudulikkus ja äge  
intermiteeruv porfüüria, on leitud 
seos HCC tekkega (8).

Sümptomid ja diagnoosimine
Maksavähist tingitud sümptomite esi
nemissagedus tõuseb kasvaja suurene
misel ja levimisel. Sümptomitest võib 
esineda väsimus, ülakõhu ja parema õla 
valu, kõhu ümbermõõdu suurenemine 
astsiidist, isutus, kaalulangus, ikterus ja 
palavik.

Diagnoosimine:
1)  vereanalüüsid, et hinnata maksa

funktsiooni, patsiendi üldseisundit 

ja kasvajast tingitud alfafetoproteii
ni taset (AFP);

2)  maksa ultraheliuuring sobib pigem 
tsirrootilise maksa jälgimiseks ja 
kasvajakollete avastamiseks (16);

3)  kompuutertomograafia (KT) aitab 
hinnata maksakasvaja lokalisatsioo
ni ja ekstrahepaatilist levikut (22, 25, 
26) (vt pilt 1);

4) m a g n e t r e s o n a n t s t o m o g r a a f i a 
(MRT), et hinnata maksafunktsioo
ni ja kollete iseloomu (22, 25, 26) (vt 
pilt 2);

5)  biopsia aitab kinnitada maksakasva
ja diagnoosi, diferentseerides erine
vaid kasvaja tüüpe.

Ravi otsustamine 
multidistiplinaarses 
onkoloogilises konsiiliumis
Ravi ja prognoosi määramisel on olu
lised nii tuumoripoolsed faktorid kui 
ka maksafunktsiooni hindamine. Juba 
varasemas BCLC (Barcelona Clinic Liver 
Cancer staging) versioonis (17) on maksa
funktsiooni dekompensatsiooni hin

Pilt 1. Hepatotsellulaarne vähk kompuutertomograafial.

Pilt 2. Hepatotsellulaarne vähk magnetresonantstomograafial.
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damine ChildPugh ja MELDi klassi
fi katsiooni järgi jäänud tagaplaanile, 
kuid uuemas versioonis on toodud selle 
kõrvale maksafunktsiooni hindamine 
albumiinibilirubiini skooriga (ALBI) 
ning AFP väärtused (9). 

Kliinilises praktikas arvestatak
se raviotsuse tegemisel BCLC staadiu
mi kõrval ka individuaalset lähene
mist multidistsiplinaarse onkoloogilise 
konsiiliumi poolt, see hõlmab nii kas
vajast tingitud sümptomeid, üldsei
sundit (nt performance status, PS), toi
tumist, kaasuvaid haigusi, vanust ning 
inimese isiklikke soove. Ekspertidest 
koosnevasse multidistsiplinaarsesse 
meeskonda kuuluvad radioloogid, in
terventsionaalsed radioloogid, kiiritus
raviarstid, keemiaraviarstid, patoloogid, 
õed, kirurgid ja vajadusel ka palliatiivse 
ravi meeskond ning sotsiaaltöötajad, 
kes peavad töötama koos iga onkoloo
gilise haige parima ravi otsustamiseks.

BCLC klassifi katsioonis eristatakse 
viit staadiumit: väga varajane, varajane, 
keskmine, levinud ja terminaalne (9).
1.  Väga varajane staadium (BCLC-0). 

Üksik HCC kolle � 2 cm ilma vasku-
laarse invasiooni ja ekstrahepaati
lise levikuta, maksafunktsioon on 
säilinud ja kasvajast tingitud sümp
tomeid ei ilmne. Kui maksa trans
plantatsioon ei ole kättesaadav, on 
valikmeetod raadiosageduslik ablat
sioon (radiofrequency ablation, RFA), 
millel on resektsiooniga sarnane 
elulemus. 

2.  Varajane staadium (BCLC-A). Ük
sik HCC kolle olenemata suurusest 
või kuni kolmekoldeline HCC (ükski 
ei ole suurem kui 3 cm) ilma makro-
vaskulaarse invasiooni ning ekstra
hepaatilise levikuta ja kasvajast tin
gitud sümptomiteta (PS0). BCLCA 
ravimeetod sõltub tuumorikollete 
arvust ja maksafunktsioonist, va
rieerudes resektsiooni, ablatsiooni 
ning transplantatsiooni vahel. 

3.  Keskmine staadium (BCLC-B).
Multifokaalne HCC (mis ei mahu 
BCLCA kriteeriumite alla) säilinud 
maksafunktsiooniga, ilma kasvajast 
tingitud sümptomiteta ning ilma 
vaskulaarse invasiooni ja ekstra
hepaatilise levikuta. BCLCB HCC 
ravivalikud on transplantatsioon, 
transaretriaalne kemoembolisat
sioon (transarterial chemoembolisa-
tion, TACE) või süsteemne ravi ole
nevalt kriteeriumite täitmisest ja 
kättesaadavusest.

4.  Levinud staadium (BCLC-C). Levi
nud staadiumiga haigete puhul on 
olemas vaskulaarne invasioon või 
ekstrahepaatiline levik, kuid pat
sient on veel suhteliselt heas üldsei
sundis (PS � 2) koos säilinud maksa-
funktsiooniga. Selliste haigete 
ravivalik on süsteemne ravi. 

5.  Terminaalne staadium (BCLC-D).
Raskete, kasvajast tingitud sümpto
mitega (PS > 2) ja/või maksafunkt
siooni halvenemisega patsiendid, 
kes ei kvalifi tseeru maksa trans-

plantatsiooniks, kuuluvad parimale 
toetavale ravile. 
Oodatav elulemus BCLC0/A, B, C 

ja D staadiumite puhul on vastavalt 5 
aastat, 2,5 aastat, 2 aastat ja 3 kuud. 

KOLANGIOKARTSINOOM
Sapiteede kasvajad moodustavad < 1% 
kõikidest vähkkasvajatest ja 10–15% 
primaarsetest maksakasvajatest. Ko
langiokartsinoomi esinemissagedus Eu
roopas on 0,5–3,4 juhtu 100 000 inimese 
kohta, olles sealjuures kasvutrendis (1, 
20).

Kolangiokartsinoom saab alguse 
sapi teede epiteelist ning see jaotatakse 
intrahepaatiliseks (~10% juhtudest) ja 
ekstrahepaatiliseks vormiks (~90% juh
tudest). 

Riskitegurid
Enamikku kolangiokartsinoomi juhtu
dest loetakse sporaadiliseks, kuid siiski 
tuuakse välja mõned riskifaktorid:
1)  primaarne skleroseeriv kolangiit, 

sapiteede tsüstid, maksasiseste 
sapi teede kivid (21); 

2)  kolangiokartsinoomi tekke riskifak
torid on sarnased HCC omadega, 
nagu hepatiit, ülekaal, suitsetamine 
ja põletikuline soolehaigus.

Sümptomid ja diagnoosimine
Varajases staadiumis on kolangiokart
sinoom asümptomaatiline, puuduvad 
spetsiifi lised markerid, mistõttu ongi 

”Varajases staadiumis on 
kolangiokartsinoom asümptomaatiline, 
puuduvad spetsiifi lised markerid, mistõttu 
ongi 60–70% patsientidest diagnoosimise 
hetkel metastaasidega või mitteopereeritava 
haigusega.

Pilt 3. Kolangiokartsinoom kompuutertomograafi al.

tuumor

laienenud sapiteed



mai 2022 | 53LEGE ARTIS nr 4 (6)

ülevaade

60–70% patsientidest diagnoosimise 
hetkel metastaasidega või mitteoperee
ritava haigusega, mille viie aasta elule
mus on < 5% (12).

Ekstrahepaatiline kolangiokartsi
noom muutub sümptomaatiliseks, kui 
ta okluseerib sapiteid ja tekib ikterus, 
nahasügelus ning hele väljaheide. 

Teised sümptomid on sarnaselt 
HCCga palavik, ülakõhuvalu, kaalu
kadu ning liigne higistamine (21).

Kuna kolangiokartsinoomi diagnoo
simiseks vajaliku histoloogilise mater
jali saamine on keeruline, on erinevatel 
andmetel soovitatud piirduda ka kliini
lise leiu, radioloogiliste uuringute ning 
analüüside kombinatsiooniga, kui on 
otsustatud kirurgilise ravi kasuks. Süs
teemsele keemiaravile kuuluvad haiged 
vajavad aga histoloogilist kolangiokart
sinoomi diagnoosi kinnitust (20, 21, 22).

Kasvajamarkeri CA 199 ja kartsino
embrüonaalse antigeeni CEA taseme 
tõusu võib põhjustada ka rida healoo
mulisi haigusi ning markerite tõus ei ole 
spetsiifiline haiguse varajases staadiu
mis. CA 19-9 sensitiivsus ja spetsiifili
sus kolangiokartsinoomi puhul on 62% 
ja 63%, kuid levinud kolangiokartsinoo
mi puhul on leitud oluliselt suuremad 
markeri väärtused võrreldes opereerita
va kasvajaga. 

Lisaks tavapärastele uurimismeeto
ditele (KT, vt pilt 3, ja MRT) kasutatakse 
histoloogilise proovi saamiseks kolan
giokartsinoomi puhul endoskoopilist 
retrograadset kolangiopankreatograa
fiat (ERCP), kolangioskoopiat ja intra
duktaalset ultraheli (21). 

Ravi
Enamikul kolangiokartsinoomiga hai
getest on avastamise hetkel metastaa
tiline või lokaalselt levinud haigus ja 
ainult ~25% on sobivad resektsiooniks 
(20, 22).

Nagu ka teiste maksakasvajate pu
hul, on kirurgilise ravi eesmärk nega
tiivne mikroskoopiline piir, säilitades 
jääkmaksa adekvaatse mahu. Uuringute 

” Maksavähk ja sapiteede pahaloomulised 
kasvajad on sageduselt kuuendal kohal 
avastatud vähkidest üle maailma, kuid 
vähisuremuses teisel kohal. 

alusel tähendab see kuni 73%l juhtudest 
hemihepatektoomiat (23, 24). Rutiinne 
lümfadenektoomia ei ole vajalik, kuid 
suurenenud maksavärati lümfi sõlmed 
soovitatakse eemaldada. 90 päeva pos
toperatiivne suremus spetsialiseerunud 
Euroopa kliinikutes on kuni 10%. Pärast 
kuratiivset operatsiooni on elulemus 
28–30 kuud ning viie aasta elulemus 
30% (22, 25, 26). Adjuvantne süsteemne 
ravi pärast resektsiooni on soovitatud 
N1 protsessi puhul. Transplantatsioon 
on kolangiokartsinoomi puhul vaieldav 
ning ei ole suure retsidiveerumisriski 
tõttu enamasti soovitatav (12). 

Lokaalse ravi eesmärk on sümpto
mite leevendamine mitteresetseeritava 
haiguse korral, sellega on näidatud ka 
elulemuse kasvu. Lokoregionaalse ravi 
võimalused on kiiritusravi, TACE, trans
arteriaalne kemoinfusioon (transarterial 
chemoinfusion, TACI) ja RFA.

KOKKUVÕTE
Maksavähk ja sapiteede pahaloomulised 
kasvajad on sageduselt kuuendal kohal 
avastatud vähkidest üle maailma, kuid 
vähisuremuses teisel kohal. Maksa pri
maarse kasvaja all mõeldakse enamas
ti kas maksarakust arenevat hepato
tsellulaarset vähki või maksa siseste 
sapiteede epiteelist pärinevat kolangio
kartsinoomi. Sapiteede kasvajad moo
dustavad < 1% kõikidest vähkkasvajatest 
ja 10–15% primaarsetest maksakasvaja
test. HCC peamine riskitegur on maksa
tsirroos, kas alkohoolse või viirushepa
tiidi geneesiga. Maksavähi avastamine 
varajases staadiumis on keeruline mitte 
spetsiifiliste või puuduvate sümpto
mite tõttu. Kasvaja leviku hindamiseks 
kasutatakse kompuutertomograafiat ja 
kirurgilise ravi planeerimiseks MRTd. 
Enne süsteemravi planeerimist on ko
hustuslik kasvaja histoloogiline tõestus. 
Ravi sõltub kasvaja leviku ulatusest ja 
haige üldseisundist, kaasuvatest hai
gustest ning maksafunktsioonist. Alg
staadiumis maksavähi puhul on raviks 
kuratiivne resektsioon või ablatsioon. 

Süsteemravi tundlikkus on maksa
kasvajatel väike ja elulemus sellega kuni 
24 kuud.
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