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Nurdan TOZUN (*)

Karacigerin (KC) habis timérleri primer hepatoseliler karsinom (HCC), metastatik ka-
raciger timorleri, hepatoblastom, kolanjiyokarsinom ve sarkomlardir (29,30,35). Bunlar-
dan en sik goriilenler metastatik KC timarleri ile primer KC kanseridir. Hepatoblastomlar
daha ¢ok gocuklarda, anjiyosarkom ise vinil klorlir ve thorotrast'a maruz kalanlarda rast-
lanan nadir timorlerdir.

Bu yazida, 6zellikle primer HCC ve metastatik KC kanserlerinin tani ve tedavileri ele
alinacaktir.

HEPATOSELULER KARISNOM

Hepatoseliiler karsinom son yillarda giderek énem kazanan bir konu haline gelmistir.
Bunun baslica nedenleri HCC'un diinyada en sik rastlanan timérlerden biri oimasi, cogra-
fi dagiliminin 6nemli farkliliklar géstermesi, hepati B virisii (HBV) ve bazi toksinlerle yakin
bir beraberlik gdstermesi ve etkin bir asilama kampanyasi ile dnlenebilecek tek kanser
turd olmasidir (2,3,11,12).

Toplumu bu oldiricl hastaliktan primer ve sekonder korumada tim hekimlere biyuk
bir sorumluluk ve gérev diigmektedir.

Hepatoselliler karsinomun sikligi ve cografi dagihmi

Hepatoseliiler kansere &ncelikle teknolojik yénden az gelismis Ulkelerde rastlanir. Ti-
morin endemeki olarak bulundugu Giineydogu Asya (Taiwan, Cin, Kore), Orta ve Giiney
Amerika ile Gliney Avrupa'nin bazi bolgelerinde yillik insidans 1.000 000'da 150 vaka
iken, Bati Avrupa ve Kuzey Amerika'da bu oran 100 000'de 4 vakaya kadar diger
(3,15,30).

Tumoriin bazi ilkelerde sik goriilmesi HBV tasiyiciligi ile siki bir paralellik gosterir
(2,3,7,12,25). HCC'un endemik oldugu (yiiksek riskli) bolgelerle, az goriildigi (alcak ris-
kli) bolgeler arasinda klinik belirtiler, seyir ve gelisim agisindan temel bazi farkliliklar var-
dir. Algak riskli bolgelerde vakalarin % 90'1 siroz zemininde gelisir. Hastalarin gogu alko-
lik, sirozlart mikronediiler ve siroz belirtileri 6n plandadrir. Yiiksek riskli bélgelerde ise va-
kalarin % 40" non-sirotik zemindedir, klinik belirtiler tumére baglhdir ve varsa sirozlari ma-
kronodiler tiptedir (7,12,15,16,22,24).

Hepatoseliiler karsinom erkeklerde kadinlara oranla 3-9 misli fazla, endemik bdlgeler-
de 40 yasindan énce digerlerinde ise 5. dakattan sonra goérilir. Genetik bir predispozisy-
on ve HLA gruplariyla iligki kesin olarak gosterilememistir (7,22,29,30).

Etyoloji

HCC'un olusmasindan sorumlu baglica faktérler hepatit B viriis enfeksiyonu, siroz ve
alkoldir. Diger etkenler Tablo 1.de gosterilmistir.

(*) Marmara Universitesi Tip Fakiltesi, I¢ Hastaliklari Gastroenteroloji Bilim Dali, Istanbul
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i :
TABLO 1: Hepatoseliiler Karsinomda etyolojik faktérler w

Hepatit B Viriis enfeksiyonu

Dogal karsinojenler
Mikotoksinler
- Aflatoksinler, sterigmatosistinler, liiteoskirin vs...
Bitkisel toksinler
- Pirolizidin alkaloidleri, tannik asit, sikasin vs...

Diger karsinojenler
N-nitrozo bilesgikleri-nitrozaminler
Sentetik karsinojenler
-Organokloriirlii fare zehirleri, eriticiler vs.
Vinil kloriir
Arsenik

Diger etkenler
Karaciger sirozu
Alkol
Sex hormonlanyla tedavi
Metabolik hastaliklar
-Hemokromatoz, alfa-1 Antitripsin eksikligi, tirozinemi vs.
Radyasyona maruz kalma
-Thorotrast kullanimi
Immunosiipresif tedavi
Beslenme ve diyet?
Genetik faktérler (Kromozon anomalileri)?

% 2/

Hepatit B virlis enfeksiyonu insidansinin yilksek oldugu bolgelerde HCC'a sik rastlan-
masi, HCC'lu hastalarda HBV gdstergelerinin yliksek oranda pozitif bulunmasi ve primer
KC kanserinin baz aile ve topluluklarda gériilmesi viris-kanser beraberligini destekleyen
verilerdir (2,3,7,22). Kansere yol agan nedenler arasinda HBV, sigaradan sonra ikinci si-
rayi alir. HBV'Uniin vertikal gegisle anneden alinmasi ileride HCC gelisme riskini 200 misli
arttinir. Guney Sahra bélgesinde ise horizontal gegis daha biyiik 6nem tagir. HBV'Uniin
HCC'a yol agtiginin bilinmesine karsilik, bu olayin molekiler diizeydeki mekanizmasi he-
niz tam agikliga kavugsmamigtir.

Hepatit B virlis enfeksiyonunun kanserle sonuglanabilmesi icin HBV DNA'sinin konak
hiicre DNA'sina entegre olmasi gerekir. Viral replikasyonunun (¢odalma) herhangi bir do-
neminde hepatit B virlisii hiicre DNA'sina, tesadiifi bir sekilde, en az alti yerden entegre
olmakta, bu béigelerde hiicre DNA'sinin hem yapi hem iglevi bozulmakta, HBV'iniin ete-
gre oldugu bélgenin yakinindaki kromozomiar yeniden diizenlenirken hiicre igi onkojenler
aktive olmakta ve anormal klonlarin geligsimine yol agmaktadir (7,10,30,31), HBV'niin ent-
egre oldugu bélgede kromozom 11 ve 18'de hasara rastanmistir (7,15). Mikotoksinler ve
cesitli karsinojenler de kromozomlarda kirilma ve kopmalara neden olur ve timér geligimi-
ni hiziandirirlar. Boylece HCC gelisimde: Baslangig (Initiation), Hizlanma (Promotion) ve
Habaset gelismesi (Maliinant Phenotype) olmak izere ig evresegilir. (7).

Ne-A Ne-B (NANB) ya da C hepatitinin HCC etyolojisindeki roli heniiz agikliga kavus-
mamistir. Serolojik gostergelerin yayginlasmasiyla pek yakinda bu konuda yeterli veri el-
de edilebilecektir.

Siroz, HCC geligmesinde dnemli bir risk faktoriidir. HBsAg'i pozitif HCC vakalarinin %
60-90'inda siroz bulunur. KC sirozunun HCC'a zemin olusturmasi rejenerasyonun hizl ol-
masi, tekrarlayan mitozlarin karsinogenezi ve onokojenlerin ortaya gikmasini hizlandir-
masiyla agiklanabilir, Sirozdan olen kigilerin otopsilerinde, % 20-40 oraninda HCC'a rast-
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lanmasi bu beraberligi destekleyen diger bir bulgudur. Buna karsilik, 6zellikle Afrika'daki
vakalarin % 10-30'unda timor non-siratik bir zeminde bulunmaktadir (16, 24).

Primer KC kanserine yol acan diger faktorler arasinda alkol, metabolik hastaliklar (al-
fa-1 antitiripsin eksikligi, Wilson sirozu, hemokromatoz, tirozinemi), primer bilyer siroz,
oral kontraseptif ya da anabolik andrajenik steroid kullanimi, kimyasal ve gevresel karsi-
nojenler ve ozellikle Aflatoksin sayilabilir. Aflatoksinler, bir kif mantari olan Aspergillus
Flavus'un toksik metabolitleri olup yer fistigi ve tahil gibi bitkilerin saklanmasi sirasinda
Ureyerek, Afrika ve Uzakdogu'da endemik olarak HCC'a yol agarlar (10).

Patolojik anatomi

Makroskopik olarak timér: nodiiler, massif veya diffiiz olabilir (35) Diffiz tip hemen
her zaman siroz ile birliktedir.

Mikroskopik olarak HCC trabekiiler, duktuler, papiller, pleiomorfik, berrak hiicreli ve-
ya anaplastik olabilir. En sik gérillen karakteristik trabekiiler (sinizoidal) tipte habis hii-
cre kordon veya gruplan kanla dolu siniizoidal bir stroma iginde dizilmis olup Uzerleri ince
bir yassi endotel tabakasi ile értiilidiir. HCC vakalarinin % 10'u safra salgilarla ve iglerin-
de glikojen bulunur. Berrak hiicreli HCC'de hiicreler berrak, boynamamis, gogu zaman
kopukli ve vakuolludiir (35).

Fibrolamellar karsinom ozellikle genglerde, kadin ve erkekte esit oranda gorilen, non-
sirotik zeminde gelismis bir timérdir. Burada genis, poligonal, eozinofilik sitoplazmali
hicreler ile bunlari ayiran paralel kollojen bandlarindan olusan ince lamellerden ibaret bir
yapi s6z konusudur. AFP nadiren salgilanir tUmor rezeksiyona uygundur, prognoz iyidir
(6,14,15,20,29).

Hepatoseliiler karsinom kan veya lenf damarlariyla KC igine, hepatik, portal ven ya da
vena cava ile porta hepatis, akciger, lenf digimleri, kemik ve beyne yayilabilir.

Klinik belirtiler

Hepatoseliiler karsinomun klinik belirtileri sinsi ya da ani baglangich olabilir. Okuda,
HCC'lu hastalarin klinik belirtilerine gore: asikar, sinsi, sirotik, hepatik, kolestatik olmak
izere 5 gruba ayirmistir. TUmaoriin az gorildugi bolgelerde siroza 6zgi belirtiler 6n plan-
dadir. Hastanin genel durumunda ani bir kétiilesme, sag st kadran agrisi ve kitle, karin-
da sislik, bulandi, hazimsizlik, halsizlik, kilo kaybi, ates tedaviye direngli bir asit ve anse-
falopatinin yerlegsmesi timoriin varligina isaret eden belirtilerdir. TUmorin safra yollarini
tuttugu vakalarda sarilik baslica bagvuru nedenidir (7,12,15,20). Bazen hastalik timér
riptiriine bagh akut batin tablosu ile kendini gdsterir.

Yiksek insidansli bolgelerde hastalar hizla biyiyen timaore bagh sag ust kadran agri-
si, kitle ve kilo kaybi ile bagvururlar.

Endokrin (paraneoplastik) belirtilere daha gok hepatoblastomda rastlanmakla birlikte;
bunlar, HCC'un énci ya da yandas bulgusu olabilirler. Bu belirtiler agrili jinekomasti, femi-
mizasyon, erken piiberte hiperkalsemi, hiperlipemi hipoglisemi, hipertiroidi, psédopiirfi-
nya, eritrositoz, hipertrofik osteoartropati, osteoporoz gibi beriltilerdir (15,20,30). Hipo-
glisemi hizl biylyen timor kitlesinin gliikoz gereksiniminin kargilanamamasi (Tip A) ya
da timdr tarafindan insilline benzer aktivite gésteren "insilin-growth fator 11" adli madde-
nin bol miktarda salgilanmasina (Tip B) baghdir.

Nadiren timér, metastazlariyla kendini gésterir (Akciger, beyin, kemik vs.) Portal ven
trombozu, hepatik ven trombozuna bagli Budd-Chiari sentromu, gezici tromboflebit, Uist
sindirim sistemi kanamas: ve cild belirtilerine de rastlanabilir (15,29,30). Seyrek olarak
yaygin damar igi pthtilagsma ile (DIC) gériilebilir.

Fizik bulgular

Fizik bulgular, Siroza 6zgi bulgular sag Ust kadran veya epigastriumda timdre ait
kitlenin varliindan ibarettir.

Karaciger agrili ve bilylk, yizeyi dizensizdir. Sag st kadranda sirtiinme sesi ve ti-
morin vaskiler yapisindan kaynaklanan arteryel Gfiiriin (sruit) duyulabilir. Portal hiper-
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tansiyona 6zgil splenomegali asiti ve kolloterallere rastlanabilir. Asit, eksiida tipinde, ba-
zen hemorajiktir, Budd-Chiari sendromunun varliginda gergin asit ve hepatomegali vardir.
inferior vena cava obstriiksiyonu caval tipte kollaterallere yol agar. Onceden sézii edilen
paraneoplastik belirtilere rastlanabilir (20,29). Sarnilik 6zellikle sirozlu hastalarda gorilur.
Sinsi ve ilerleyicidir (15). Hepatik ansefalopati tipki asit gibi tedaviye direngli olabilir.

Ozetle, bilinen sirozu olan hastanin klinik durumunda ani bir kétillesme sag ist ka-
dran agrisi ve kiltle, tedaviye cevapsiz bir asit (6zellikle hemorajik) ve ansefalopati, daha
once sikayeti olmayan bir hastada sag st kadran agrisi, palpabl kiitle, kilo kaybi ve ateg
HCC'u gagristirmalidir. Paraneoplastik belirtilerin varligi taniyi daha da giglendirir.

Ayirici tani

Karaciger timériinden kuskulanilan bir hastada klinisyenin baslica gérevi tedavi ola-
nagi bulunan bagka hastaliklar ile rezeksiyona elverigli selim veya habis bir timérin ay-
rici tanisini yapmaktir. Bu konuda en gok yanilgiya yol aganlar KC'in adenomlari, abseler,
kist hidatik, soliter-miltipl kistler, KC(in infiltratif ve graniilomatéz hastaliklaridir. Meta-
statik KC timorleri Ultrason (US), bilgisayarli tomogrofi (CT) laparoskopideki tipik gori-
nimleri ve biyopsi ile ayirdedilirler. Diger hastaliklarda hastanin daha énce saglikh olusu,
klinik seyir, laboratuvar bulgular, serolojik testler ve goriintiileme yéntemleri ayirici tani-
da yarar saglar.

Laboratuvar bulgulari

HCC'da laboratuvar bulgulari siroza 6zgi, timére 6zgi ya da her ikisi birlikte olabilir.

Siroza 6zgii bulgular hipoalbiminemi, hipergamaglobilinemi (poligonal bazen mono-
klonal gammopati), alkalen fosfataz, gama GT ve biliribin yiksekligiyle transaminazlar-
da deg@isen oranlarda artmadir. HBV gostergelerinin saptanmasi etyolojik agidan 6nem ta-
sir (15).

HCC'a isaret edebilecek bulgular ise yiksek sedimantasyon, I16kositoz veya |6kopeni
yiksek alkalen fosfataz, gama GT, laktik dehidrogenaz ve l6sin aminopeptidaz deger-
leriyle eritrositoz, hiperlipemi, hiperkolesterilemi; makroglobiilinler, kriyofibrinojen, hapto-
globulin ve serilloplazminde artma, glikozda azalmadir. idrarda porfobilinojen bulunabilir
(7,30,31).

HCC'da en yararli laboratuvar testi serum alfa fetoproteindir (AFP). Normal fetusun
Yolk kesesinde ve KC'inde yapilan bir alfa-1 globilin olan AFP'nin diizeyleri dogumdan
sonra diiser ve normal erigskinde 10 ng/ml nin altindadir. Semptomatik HCC vakalarinin %
50-90'inda AFP yiiksektir. Kiigik HCC'da AFP normal olabilir (13,14,19,29,32.34).
AFP'nin 6zellikle yiiksek risk gruplarinda iyi bir tarama testi oldugu tlkemizde dahil olmak
Uzere birgok galismada vurgulanmistir (25). AFP, testis, mide, pankreas, akciger timor-
leri, akut hepatit, ataksi-telanjiyektazi gibi durumlarda da yikseklebilir. Ancak 500 ng/
ml'nin Uzerinde duyarliidi artar, 6zgilligi % 91-100 arasindadir. AFP'nin glikozile ve fu-
kozile varyantlarinin tanida daha duyarli oldugu ileri strdlmustir (1). AFP'ye karsi 131 ile
isaretli poliklonal ya da monoklonal antikor yontemi ile immin hedefleme HCC'un tanisini
daha da kolaylastirmaktadir (17,26,36).

Diger testler ve timér gostergeleri arasinda karsinoembriyojenik antijen (CEA), plaz-
ma anormal protrombini (Desgamakarboksiprotrombin), Fibrinojin doku polipeptid antijeni,
ferritin-izoferritinler, fama GT izoenzimleri, Vit. B12 ve vit B12 baglayan protein ile, serum
komplemanlanidir (5,21,39).

Non-invazif tani yontemleri

Non-invazif tani yotemleri direkt karin grafisi, izotop incelemeleri, ultrasonogrofi (US),
bilgsayarli tomografi (CT), Single photon emission tomogrophy (SPECT) ve nilkleer ma-
nyetik rezonnas (MRI) dan olusur.

Direkt karin grafisinde hepatosplenomegali ve timér bélgesinde kalsifikasyon (sun-
burst lesion-giines patlamasi belirtisi) saptanabilir.

Ayni goriintl dzellikle miisin salgilayan sekonder timdérlerde de bulunabilir.
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izotop incelemeleri 99 mTc, 67 Ga 75 Selenometionin ya da safra ile atilan iminodia-
setik asit belisekleri (HIDA veya PIPIDA) ile yapilabilir. Capi 2 cm'den biyik timaler 99
Tc sintigrafisinde dolum defektleri seklinde, 67 Ga veya 75 Se ile sicak nodiil tarzinda
belirirler (6). Yontemin duyarlihg: % 67-86 arasindadir, yalanci pozitiflik % 26'ya kadar va-
rabilir. Sicak nodilller abse, metastaz ya da lenfomadan ayirdedilmelidir.

Tek foton emisyonlu CT yontemi (SPECT), KC'in ii¢ boyutlu olarak goriintilenmesine
olanak saglar, US ile birlikte kullanildiginda tani degeri % 94'e kadar yiikselebilir (7,18).

Ultrasonografi, KC timérlerinde ucuz, pratik radyasyon riski olmayan 6nemli bir tani
ve tarama aracidir. Yilksek rezoliisyonli real-time US'da timérler hiper hipo anekoljen
veya mikst gérinimde olabilirler (14,19,30,34,37). Yontemin duyarliligi % 80 veya fazla,
6zgillugl % 50 civarindadir (34). US'un 1 cm'in altindaki lezyonlan dahi tanidigi iler siriil-
mektedir. US esliginde biyopsi yapildignda duyarlilik % 93-95, 6zgullik % 87-100'e var-
maktadir (28).

HCC karsinom tanisinda duyarlilik, 6zgirllik ve dogrulugu en yiksek tani yontemi
CTdir. IV bolus geklinde kontrast verilerek yapilan dinamik CT veya anjiyografi ile birlikte
yapilan CT'nin tani dederi daha da giiglenir (18). HCC tomografide hipodens non-homojen
dolan vaskiiler lezyon olarak gériilir. CT tumérin civar yaplarla iligkisi ve yayginligi da be-
lirler, 6nderliginde biyopsi de yapilabilir. Son zamanlarda gelistirilen Lipiodol anjiyogifisi
de Lipiodol un hepatik artere verildikten sonra timér tarafindan tutulmasi ilkesine dayan-
makta ve bu yéntemle gapi 3 mm ye kadar olan lezyonlarin yakalandigi bildiriimektedir (6)

MRI''n HCC tanisinda CT'ye fazla bir Ustiinligi olmamak la birlikte timériin doku yape
sinin ve vaskiler yapilarla iligkisinin belirlenmesinde daha iyi bir yaklasim oldugu benim-
senmektedir.

invazif tani yéntemleri

Invazif tani yéntemleri KC biyopsisi, US veya CT esliginde biyopsi laparoskopi-
biyopsi, ve vaskiller radyolojidir. (anjiyografi, lipiodol anjiyografisi, splenoportografi).

KC biyopsisi, 22 no chiba ignesi ile US veya CT esliginde yapildiinda orta derecede
diferasniye timdrler taninabilir (28). Laparoskopide vaskiiler yapidaki primer KC timdrle-
riyle tipik gdbeklenme gdsteren beyaz-sedefi renkte metastatik nodiiller ayirdedilebilir
(25).

Yiiksek risk grubu
HIV tagiyicilan
Siroz

Kronik hepatit
Tamsi konmug HCC

3-6 ay ara ile Alfa feto protein (AFP)

Real-time ultrason (US) \

AFP 400 ng/ml S | AFP 20-400 ng/ml
US negatif US pozitif US negatif

| | |
Geb'elik . Ince igne Ayda bir izleme
Aktif hepatit aspirasyonu

Embriyoner tiimérleri

Anjiyografi Siirekli AFP yiiksekligi

Sekil 1. HCC'un izlenme ve taranmasinda kullanilan algoritma (14)
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HCC hepatik arterden kanlanir. Selektif hepatik arteriyografide timériin, yeri, etrafla
iliskisi ve operabilitesi saptanir, tedavi ve izleme olanagd: vardir. Anjiyografide hiperva-
skiller bir kiitle, hepatik arterden genisleme, yogun arteryo-ventz santlar, neovaskilari-
zasyon, kontrast gollenmesi ve kapiller boyanma HCC'ye 6zgu bulgulardir (29,30). Se-
konder timorler de vaskiler olabilir. Splenoportografide, ana portal venin tumaér tarafin-
dan itilmesi, portal ven trombozu ve hepatogram safhasinda KC'de dolum defekti gérille-
bilir. ’

Kolanjiyokarsinom veya hiler bolgeye yayilmis timérlerde, obstrilksiyonun seviyesi-
nin belirlenmesinde perkiitan transhepatik kolanjiyografi veya endoskopik retrograd ko-
lanjiyopankreatografiden yararlanilabilir.

Vakalarin az bir kisminda ise timér goriilmez veya non-palpabldir ve tani laparotomi
ile konur.

Ozet olarak AFP ve US, yiiksek risk gruplarinn taranmasimda ve izlenmesinde.

Bu konuda benimsenecek tutum Sekil 1'de gosterilmistir.

Sekil 1. HCC'un izlenme ve taranmasinda kullanilan algoritma (14)

Hepatoselliler karsinomun prognozu ;

Semptomlarin yerlesmenisinden sonra siirvi birkag aydir. Tumorin iki misli olmasi igin
gereken siire Sheu ve ark'in galigmasinda 1-13 ay (ort. 4 ay) bulunmustur. (32) Nagasue
ve ark'na gore ort. yasam siiresi ilk belirtilerin ortaya gikmasindan sonra 4 ay, hastaneye
yatistan sonra 2 aydir (22).

I-hpatoéelﬁiar karsinomun énlenmesi

HCC'un 6nlenmesinde HBV enfeksiyonunun, 6zellikle yiiksek risk gruplarinin agilan-
masi yoluyla énlenmesi ve dodal-kimyasal karsinojenlerden korunma biyiik 6nem tasir
(7,11). :

Tedavi

Cerrahi ya da tibbi tedavi uygulanabilir.Kiiglk, kapsilli ve fibrolamellar tipte HCC'da
rezeksiyon sansi fazla, timérin KC'in sag lobunu tuttugu vakalar ve sirozlu hastalarda
bu olasilik diigiiktir (29,30)

Kemoterapi, sistemik veya intraarteryel yolla uygulanabilir.

Sistemik kemoterapide kullalilan ilaglar Doxorubicin(Adriamycin), ve Mitoxantro-
ne'dur. Bunlarin kombine kullanimlarinin tek basina kullanimlarina Ustinligd yoktur, ayn-
ca yan etki ve toksisiteleri de artar (23) 5 Fluorourasil cevap % 10 civarinda olup tek ve-
ya kombine olarak protokol digi tedavilerde yeri yoktur.

Hepatik arter embolizasyonu ile timér dokusunun kan akiminin azaltiimasi bazi vaka-
larda yarar saglar. Kemoterapi intra-arteryel yolla da uygulanabilir. Bu amagla kullanilan
ilaglar Fluoropyrimindine fluoro deoxyuridine (FUdr), 5 Fluorouracil (5FU) gibi sistemik kli-
rensi yilksek olan maddeler ile Mitomycin C ve Doxorubicin'dir. Bunlarin lokal etkileri giig-
Ii, kemoterapiye cevap sistemik tedaviden daha iyi ancak toksisite fazladir (23). Kemo-
terapotikler Liplodal araciligi ile tiimorlerde basarili sonuglar alindigibildiriimektedir.

Bu konudaki son gelismeler tiimor antijenlerine karsi RA izotopla monoklonal antikor
teknigi ve hedefe isaretlenmis yoneltilen mikrosferleri igcermektedir (26). Ayrica lenfokinle
aktive olma aktive olmus katil hiicreler (LAK) ile yapilan immiinoterapi ve alfa interferon
tedavisi heniiz deneysel safthadadir (23,27).

Primer ya da metastatik KC kanserlerinde taransplantasyon sonuglari yiizgildirici
olmamistir. (30,38). Tumoriin cinsine gore transplantasyondan 3a ay sonra niks olasiligi
%45-100 arasinda degigsmektedir. Karsinoid tiimér, fibrolamellar HCC, epiteloid hemaniji-
yoendotelyomada transplantasyon sansi daha fazladir.

SEKONDER KARACIGER TUMORLERI

Karacigerin en sik goriilen habis timérleridir. Timérelerin cogu KG'e kan, v. porta, he-
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patik arter, lenfatik sistem veya komsuluk dolayisiyla direkt yayiimayla gelir.

Tum kanserlerin yaklasik 1/3'Uinde KC metastazi gorulir. Mide, meme, akciger, portal
alani tutan kanserler, 6zofagus, pankreas, diger sindirim sistemi karserleri (0zellikle ko-
lon) melanom, genital karserler ve habis lenfomalar KC'i tutabilirler (30,31,35).

Mikroskopik olarak KC ylizeyinde, ortalari nekrozlu ve gobeklenme gosteren, beyaz,
keskin sinirli nodiiller seklinde gériilen metastazlar, mikroskopik olarak primer lezyonu
taklidetmekle birlikte bazen ¢ok anaplastik gériinimde olabilirler.

Klinik belirtiler primer HCC'a benzer. Halsizlik, sag iist kadran agrisi, sigkinlik, kilo ka-
ybi ,bilyiik ve nodilli-sert kivaml KC ve baska organlara ait metastaz buigular olabilir.
Tani yéntemleri HCC'unkilerle aynidir. US'de metastazlar ekojenik lezyonlar seklinde,
CT'de ise hipovaskiiler yapilar seklinde gériliirler. US, CT ya da laparoskopi ile yonlendi-
rilmis biyopsi tani kaybedilirler.

Kolorektal kanser metastazlari, 6zellikle intraoperatif tani kondugunda rezeksiyona
elverigli olabilirler. (% 5-10). Bu vakalarda intraoperatif ultrason biyik dnem tasir (33).
Ayrica CEA'ne karg! radyoaktif maddeyle isaretli antikorlarla da timér gériintilenebliir
(4). Tek ve bir loba lokalize metastazlarda siirvi yaygin metastazlara oranla daha uzun-
dur. Ekberk ve ark.'nin galismasinda KC'de tek ya da 4'Un altinda metastasi olanlarda re-
zeksiyon yapilmis ve 3 yillik siirvi |. grupta % 41 oraninda gorilmistir (8).

Kemoterapide en son kullanilan ajan tek bagina ya da Mitomycin C ve Metyl CCNU ile
birlikte 5 Fluorouracil (5FU)'dur. IV 5 FU ile vakalarin %10-15'inde objektif cevap alinir.

Intraarteryel yolla FUDR daha etkin gériinmesine karsilik toksisitesi fazladir. 5 FU'nun
toksisitesini azaltma gayesiyle folinlik asit (Citrovorum faactor verilmesi yararl bir yakla-
simdir (9). Radyoaktif maddelerle isaretli antikorlarla da tedavi yapilabilir, ancak cevap
kisa surelidir.
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