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1. GİRİŞ 

Kolorektal kanser tüm dünyada kansere bağlı en sık ölüm 

nedenlerinden biridir. Kolorektal kanserli hastaların, hayat boyu, yaklaşık 

%60‟ında karaciğer metastazı gelişir ve bu hastaların %20’sinde ölüm nedeni 

hepatik tümör yayılımına bağlı gelişen karaciğer yetmezliğidir (1). Uygun 

olduğunda, izole hepatik metastazların standart tedavisi cerrahi 

rezeksiyondur. Ancak hastaların yalnızca %10-15’i cerrahi rezeksiyon için 

uygun bulunmaktadır. 

Son yıllarda kemoterapideki gelişmeler ve yeni biyolojik ajanların 

geliştirilmesi tedaviye yanıt oranlarını arttırmıştır. Daha çok sayıda hastada 

tümör yayılımında cerrahi rezeksiyona izin verilebilecek kadar gerileme 

görülmektedir. Ancak yine de metastatik hastaların geri kalan büyük 

çoğunluğu için karaciğerdeki metastatik hastalığı kontrol amacıyla ek lokal ya 

da bölgesel tedavi yöntemleri kullanılmaktadır.  Bunlar; lokal ablatif tedaviler 

(radyofrekans ablasyon (RFA), mikrodalga koagülasyon tedavisi (MKT) veya 

perkütan etanol injeksiyonu (PEI), bölgesel (transarteriyel) teknikler 

(transarteriyel embolizasyon (TAE), transarteryal kemoterapi (TAK), 

transarteriyel kemoembolizasyon (TAKE), transarteriyel radyoembolizasyon 

(RE) ve ekstrakorporeal enerji terapisinin bazı formları) şeklinde sıralanabilir. 

Karaciğer tümörlerinin transarteryel tedavisi, yaklaşık 30 yıldır tüm 

dünyada uygulanmaktadır. Karaciğer tümörlerinde, radyoembolizasyon 

olarak da bilinen, 90Y mikrosfer ile tedavinin ilk klinik çalışmaları 1960’ların 

başlarında yapılmıştır (2) ve son yıllarda gittikçe artan oranda 

uygulanmaktadır. Bu çalışmada kolorektal kanser karaciğer metastazlarının 

tedavisinde 90Y maddesinin etkinliğini değerlendirmeyi amaçladık.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Kolorektal Kanser Epidemiyolojisi 

Kolorektal kanser morbidite ve mortalitenin en sık nedenlerinden biridir 

(3). Kolorektal kanser tüm dünyada görülen en sık üçüncü kanser türüdür ve 

kanserden ölüm nedenleri arasında dördüncü sıradadır (4). Kadın ve erkek 

cinsiyette görülme sıklığı benzer olmakla birlikte, rektal kanserlerde hafif 

erkek predominansı mevcuttur. 

Kolorektal kanser insidansında coğrafik değişiklikler anlamlı rol 

oynamaktadır; bu kanser türü gelişmiş batı toplumlarında daha sık görülür 

(5). Kolorektal kanser insidansı ülkeler arasında farklılık göstermektedir. 

Kuzey ve Batı Avrupa’da kolorektal kanser insidansı sabitken, ABD’de düşüş 

görülmektedir (6). Gelişmekte olan ülkelerde ise kolorektal kanser görülme 

sıklığı artmaktadır (4, 5, 7). Bu ülkelerde insidans hızları 1970’li yıllardan bu 

yana iki katına çıkmıştır (8, 9). 

ABD’de kolorektal kanser insindansındaki düşüşün en önemli nedeni 

olarak poliplerin saptanmasını sağlayan tarama programları gösterilmektedir 

(10). 

Kolorektal kanserin mortalitesi insidansının yarısı kadardır. Yılda 

394.000 kişinin kolorektal kanserden öldüğü tahmin edilmektedir. Bu da 

kolorektal kanseri, kanserden ölüm nedenleri arasında dördüncü sıraya 

yerleştirmiştir (5). 

 

2.2. Risk Faktörleri 

2.2.1. Yaş 

Kolorektal kanser sıklığı 40 yaşından sonra artmaya başlar ve 50 

yaşından sonra keskin bir tırmanış gösterir. Kolorektal kanser olgularının 

%90’ı 50 yaş ve üzerindedir (3). 
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2.2.2. Adenomatöz Polip Öyküsü 

Tübüler ve villöz adenomlar olarak adlandırılan kolorektal neoplastik 

polipler kolorektal kanser için prekanseröz lezyonlardır (7). Sporadik 

kolorektal kanserlerin %95’i bu poliplerden gelişir. Adenomlardan malignite 

gelişmesi için 5 ile 10 yıl arasında değişen uzun bir latent dönem olduğu 

tahmin edilmektedir (11,12). Bir adenomun malign transformasyon 

gelişmeden saptanması ve çıkarılması kolorektal kanser riskini azaltmaktadır. 

Ancak adenomatöz polip ya da lokalize tümör eksizyon öyküsü olanlarda 

kolonun başka bir yerinde metakron kanser gelişme riskinde artış söz 

konusudur (12). 

 

2.2.3. İnflamatuar Barsak Hastalığı Öyküsü 

İnflamatuar barsak hastalıkları ülseratif kolit ve Crohn hastalığıdır. Bu 

hastalıklarda kolorektal kanser gelişme riski artmıştır. Bu nedenle yaştan 

bağımsız olarak inflamatuar barsak hastalığı olan bireylere kolorektal kanser 

taraması yaptırmaları önerilmektedir (7). 

 

2.2.4. Ailede Kolorektal Kanser ya da Adenomatöz Polip Öyküsü 

Bir ya da daha çok sayıda birinci derece akrabasında kolorektal 

kanser öyküsü bulunan bireylerde kolorektal kanser gelişme riski artmıştır. 60 

yaşın altındaki bir birinci derece akrabasında kolorektal kanser öyküsü olan 

bireylerde ya da iki ya da daha fazla birinci derece akrabasında kolorektal 

kanser bulunanlarda risk daha fazladır (13).  Risk artışının nedeni kesin 

olmamakla birlikte muhtemelen kalıtsal faktörlere ve ortak çevresel özelliklere 

bağlıdır. 

 

2.2.5. Genetik Risk 

Kolorektal kanserin %5-10’u tanı almış herediter sendromlara ikincil 

gelişmektedir. En sık görülen kolorektal sendromlar; familyal adenomatöz 
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polipozis (FAP) (14) ve herediter non-polipozis kolorektal kanser (HNPCC) 

olarak da bilinen Lynch Sendromu’dur. Bu tür kolorektal sendromlara neden 

olan genler tespit edilmiştir. HNPCC’de DNA onarımıyla alakalı MLH1 ve 

MSH2 genlerinde mutasyon söz konusudur (15, 16).  FAP’ta ise bir tümör 

süpresör gen olan APC’de mutasyon mevcuttur (17). 

HNPCC tüm kolorektal kanserlerin %2-6’sını oluşturur (15). HNPCC 

ilişkili mutasyon saptanan bir kişide yaşam boyu kanser gelişme riski %70-80 

kadardır (14, 18) ve ortalama tanı konma yaşı 40’lı yaşların ortalarıdır. MLH1 

ve MSH2’deki mutasyonu olan bireylerde endometrium, mide, ince barsak, 

pankreas, böbrek ve üreter gibi kolon dışı kanserler için de artmış risk söz 

konusudur (15). 

FAP, kolon kanserlerinin %1’inden azını oluşturur (15). Birkaç adet 

adenomu bulunan HNPCC’li hastaların aksine, FAP’lı bireylerde karekteristik 

olarak yüzlerce polip bulunur. Bu hastalar nisbeten daha gençtirler ve bu 

poliplerden bir ya da ikisinde 20’li yaşlarda malign transformasyon gelişir. 

Retinal lezyonlar, osteomlar, duodenum veya ampulla polipleri, desmoid 

tümörler veya beyin tümörleri gibi kolon dışı tutulumlar da yapabilir. 40 yaşına 

dek kolonu tümüyle çıkarılmayan FAP’lı bireylerin neredeyse tümünde kolon 

kanseri gelişir (15). FAP, otozomal dominant geçişlidir. 

 

2.2.6. Beslenme Alışkanlığı 

Beslenme şekli kolorektal kanser gelişme riskini belirgin olarak 

etkilemektedir. Beslenme alışkanlıklarının değiştirilmesi kolorektal kanser 

gelişme riskini %70’e kadar azaltabilir (19). Özellikle hayvansal yağdan 

zengin diyet, kolorektal kanser gelişimi için başlıca risk faktörlerinden biridir 

(5). Batı tipi beslenme şekli, safra tuzlarını karsinojenik N-nitroza bileşiklerine 

dönüştüren bakteriyel floranın gelişimine neden olur (20). Kolorektal kanser 

gelişimi ile kırmızı et tüketimi arasındaki ilişkininin muhtemel 

mekanizmalarından biri de kırmızı et içerisinde bulunan  ‘heme’ demiridir 

(21). Buna ek olarak etlerin yüksek ısıda pişirilmesi karsinojenik olduğu 

düşünülen heterosiklik amin ve polisiklik aromatik hidrokarbonların açığa 
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çıkmasına neden olur (22). Bazı çalışmalarda da meyve ve sebzeden fakir 

beslenmenin kolorektal kanser riskini arttırdığından bahsedilmektedir. Diyette 

alınan lif miktarı kolorektal kanser insidansındaki jeografik değişikliklerin 

nedenlerinden biri olabilir. 

 

2.2.7. Çevresel Risk Faktörleri 

Kolorektal kanser gelişiminde çevresel risk faktörlerinin önemli rol 

oynadığı kabul edilmektedir. Düzenli egzersiz ve sağlıklı diyet kolorektal 

kanser riskini azaltmaktadır (15, 23). Düşük fiziksel aktivitenin kolorektal 

kanser gelişme riskini arttırmasına neden potansiyel biyolojik mekanizmalar 

ortaya çıkarılmaya başlanmıştır. Düzenli fiziksel aktivite metabolik hızı arttırır 

ve maksimum oksijen alımında artışa neden olur. Uzun vadede vücudun 

metabolik verimliliği ve kapasitesi artar, insülün direnci düşer (24). Buna ek 

olarak fiziksel aktivite barsak motilitesini arttırır (15). 

 

2.2.8. Sigara Kullanımı 

Sigara kullanımının akciğer kanseri gelişimiyle olan ilişkisi açık olarak 

ortaya konmuştur. Sigara kullanımı kolon ve rektum için de oldukça zararlıdır. 

Bulgular, kolorektal kanserlerin %12’sinin sigara kullanımıyla ilişkili olduğunu 

göstermektedir (3). Sigara içerisinde bulunan karsinojenler kolon ve 

rektumda kanser büyümesini hızlandırmaktadır. Sigara kolorektal kanser 

prekürsörü olan adenomların hem oluşumunu hem de büyüme hızını arttırır 

(25). 

 

2.2.9. Alkol Tüketimi 

Alkol tüketimi erken yaşta kolorektal kanser gelişimine neden olan 

faktörlerden biridir (26). Fazla miktarda alkol tüketimi öyküsü olan bireylerde 

özellikle distal kolonda tümör gelişme riski diğer bireylere göre artar (23). 

Alkolün asetaldehit gibi reaktif metabolitleri karsinojenik olabilir. 
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2.3. Kolorektal Kanser Kliniği 

2.3.1. Semptomlar 

Semptomlar çoğunlukla prognozun kötü olduğu geç evrede ortaya 

çıkar. En sık görülen semptomlar karın ağrısı, barsak alışkanlıklarında 

değişiklik, hematokezya ya da melena, güçsüzlük ve önlemeyen kilo kaybıdır 

(27). Daha az sıklıkla görülen semptomlar arasında bulantı, kusma ve 

abdominal distansiyon yer alır. Semptomlar kanser lokalizasyonuna, 

boyutuna ve metastaz varlığına göre değişiklik gösterir. 

Lümenin daha dar olması ve su reabsorbsiyonu sonucu gaitanın daha 

yoğun bir hal alması nedeniyle sol kolon kanserlerinde parsiyel ya da komplet 

instestinal obstrüksiyon daha sık görülür (27). Parsiyel obstrüksiyon, 

konstipasyona, mide bulantısına, abdominal distansiyona ve karın ağrısına 

neden olur. Obstsrüksiyonun proksimalinde gayta birikimine bağlı, parsiyel 

obstrüksiyonda zaman zaman paradoksal olarak diyare görülür. 

Distal kolon kanserleri zaman zaman gros rektal kanamaya neden 

olabilir ancak proksimal kanserlerde bu semptom nadiren görülür çünkü 

kolonik geçiş esnasında kan gaitayla karışır ve kimyasal olarak indirgenir. Bu 

nedenle proksimal kanserlerde görülen kanama okkült olma eğilimindedir. 

Hastalarda kronik demir eksikliği anemisi görülür. 

Kanserin ileri evresinde, özellikle metastaz varlığında kaşeksi 

görülebilir (27). Kanser kaşeksisinde görülen klasik dört semptom; istemsiz 

kilo kaybı, anoreksi, kas güçsüzlüğü ve halsizliktir. 

 

2.3.2. Laboratuvar 

Kolon kanseri olan hastaların yarısı anemiktir. İleri yaşta demir 

eksikliği olan hastalarda kolon kanseri ihtimali düşünülmelidir. İleri evre kolon 

kanseri hastalarında malnütrisyon nedeniyle hipoalbüminemi gelişebilir (27). 

Kolon kanseri hastalarında çoğunlukla karaciğer enzimlerinde de anormallik 

görülür. Ayrıca ALP ve LDH da hepatik metastaz varlığında yükselme 

eğilimindedir. 
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Serum karsinoembriyojenik antijen (CEA) değerleri kolon kanseri 

taraması için yeterince duyarlı değildir. Özellikle çok erken evredeki yüzeyel 

kanserlerde normal seviyelerde bulunur (28). Ancak kolorektal kanser tanısı 

almış hastalarda preoperatif CEA ölçümü, postoperatif değerlendirme ve 

takip için bir temel oluşturur. Tam rezeksiyon sonrası CEA değeri neredeyse 

normale döner, eğer bu değer normale dönmezse inkomplet rezeksiyon 

düşünülmelidir. Postoperatif CEA seviyeleri normale dönen bireylerde, bir 

süre sonra progresif bir artışın görülmesi rekürrensi düşündürmelidir (27). 

 

2.4. Tarama ve Erken Tanı 

Son yapılan çalışmalar; uygun tarama ve tedavi yöntemlerinin, 

kolorektal kanser mortalitesini belirgin azalttığını göstermiştir. Elli yaşın 

üzerindeki bireyler kolorektal kanser gelişimi açısından düzenli olarak 

taranmalıdır. 

Tavsiye edilen tarama yöntemleri şöyledir; 

1. Yılda bir gaitada gizli kan testi, 

2. Beş yılda bir fleksibl sigmoidoskopi, 

3. Her beş-on yılda bir çift kontrast baryumlu kolon grafisi, 

4. Her on yılda bir kolonoskopi  (29). 

 

2.5. Patoloji 

Kolorektal kanserler WHO sınıflamasına göre sınıflandırılır (Tablo 1). 

Adenokarsinom ve müsinoz adenokarsinom tüm kanserlerin %90-95’ini 

oluştururlar (30). Müsinöz adenokarsinom en sık sağ kolonda (%15) ve 

rektumda (%10) gözlenir. Müsinöz adenokarsinom vakalarında, tümör 

dokusunun %50’sinden daha fazlasını oluşturan ve hücre dışına atılan müsin 

izlenmektedir. Kolonun taşlı yüzük hücreli karsinomlarında ise, müsinöz 

karsinomdan farklı olarak tümör hücrelerinin sitoplazmasında artmış müsin 

yapımı bulunur. Bu tümörlere kolon karsinomları arasında çok seyrek 
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rastlanır. Genellikle gençlerde görünen ve saptandıklarında ileri evrede 

bulunan tümörlerdir. İnfiltratif özellikleri çok fazladır. 

Medüller kanser WHO sınıflamasına 2000 yılında eklenmiştir. 

Karakteristik fenotipi sayesinde diğer tiplerden ayırt edilir. Sıklıkla sağ tarafta 

lokalize olan kanserde lenfosit infiltrasyonu gösteren tümör hücreleri bulunur. 

HNPCC sendromunda medüller kanser sık görülür. Bu tümörler de MSH ve 

MLH mismatch tamir gen proteinlerinin kaybı sonucu gelişmektedir. Bazı 

olgularda Crohn hastalığındakine benzer granülomatöz inflamatuar 

reaksiyonun gelişmesi mümkün olabilmektedir. Çok nadir görülen 

indiferansiye kanserlerin az diferansiye nöroendokrin neoplazi, küçük hücreli 

karsinom, lenfoma veya lösemi infiltrasyonundan ayırt edilmesi güç olabilir. 

Bunların ayrımında immunhistokimyasal yöntemlerin kullanılması 

gerekmektedir (30).  
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Tablo 1. Kolorektal kanserlerin histopatolojik WHO sınıflaması (30) 

EPİTELYAL TÜMÖRLER 

Adenom  

Tübüler 

Villöz 

Tübülovillöz 

Karsinom 

Adenokarsinom 

Müsinöz adenokarsinom 

Taşlı yüzük hücreli karsinom 

Küçük hücreli karsinom 

Skuamoz hücreli karsinom 

Adenoskuamoz karsinom 

Medüller karsinom 

Andiferansiye karsinom 

Karsinoid Tümör 

Mikst karsinoid-adenokarsinom 

Diğerleri 

NON-EPİTELYAL TÜMÖRLER 

Lipoma  

Leiomyom 

Gastrointestinal stromal tümör (GİST) 

Sarkom 

Malign melanom 

Diğerleri 

Malign Lenfomalar 

SEKONDER TÜMÖRLER 

POLİPLER 

Hiperplastik 

Peutz-Jeghers 

Juvenil 
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2.6. Evreleme 

Kolon kanserleri genellikle intramukozal epitelyal lezyonlar olarak 

ortaya çıkarlar. İntramukozal tümörün gelişmesi ile submukozaya ulaşarak 

invaziv kanser haline gelirler. Bu aşamadan sonra lokal yayılım yanında 

lenfatik ve hematojen yayılım da ortaya çıkabilir.  Lokal yayılımda tümörün 

barsak katları boyunca yayılarak serozaya doğru ilerlemesi söz konusudur. 

Serozaya ulaşan tümör komşu organları tutabilir. Komşu organ yayılımı,  

serozası olmadığından özellikle rektum karsinomlarında daha çok görülür. 

Lokal yayılım perinöral ve vasküler invazyon sayesinde primer odağın 8-10 

cm uzağına kadar ilerleyebilir. 

Kolon kanseri perikolik, intermediate ve ana lenf düğümleri aracılığıyla 

lenfatik yayılım gösterir. Kötü diferansiye tümörlerde lenfatik yayılım daha sık 

görülür. Hematojen yayılım en sık portal ven aracılığı ile karaciğerde görülür. 

Karaciğerdeki metastatik tümörlerin %80’e yakınında primer odak bir 

kolorektal tümördür. Karaciğer ve akciğer metastazı olmadan diğer organlara 

hematojen yayılım nadir olarak görülür. Proksimal rektum kanserleri superior 

hemoroidal venler aracılığıyla karaciğere hematojen metastaz yaparken; 

distal rektum kanserlerinde portokaval anastomozlar ve inferior vena kava 

aracılığı ile akciğerlere ve diğer organlara erken hematojen yayılım 

görülebilir. Kolon kanserinde bir diğer yayılım yolu da implantasyondur. Bu 

yolla barsak içinde ve periton boşluğunda metastazlar meydana gelebilir (31). 

Kolon kanserinde yayılım prognoz açısından son derece önemli 

olduğundan değişik evreleme yöntemleri kullanılmaktadır. Kolon tümörleri ilk 

olarak 1932 yılında bir patolog olan Duke tarafından evrelenmiştir. 

Günümüzde dahi hala kullanılmaya devam eden bu evreleme yönteminde 

hastalık dört evreye ayrılmaktadır (32) (Tablo 2): 

 Evre A: Kolon duvarının tamamını kapsamayan tümör  

 Evre B: Kolon duvarını bütünüyle tutmuş tümör  

 Evre C: Lenf düğümlerine yayılmış tümör  

 Evre D: Metastazlı kolorektal tümör.  
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Diğer bir evreleme modeli Dukes sınıflamasının uyarlanmış bir şekli 

olan Modifiye Astler-Coller (MAC) evrelemesidir. Bu sınıflamada evreleme şu 

şekilde olmaktadır:  

 

 A: mukozaya sınırlı  

 B1: muskularis propriyayı invaze eden tümör  

 B2: serozayı geçen ancak lenf nodlarını tutmayan tümör  

 B3: yakın dokuları invaze eden tümör  

 C1: B1 ve bölgesel nod metastazı  

 C2: B2 ve bölgesel nod metastazı  

 C3: B3 ve bölgesel nod metastazı.  
 
 

Günümüzde daha geçerli olan evrelendirme American Joint Committee 

on Cancer (AJCC) TNM yöntemidir (33). Bu yöntemde:  

 
T Evresi:  

 

 T0: Tümör bulgusu yok  

 Tis: Insitu adenokarsinom (yüksek dereceli hiperplazi, carcinoma in 
situ); tümör mukoza ile sınırlıdır ve muskularis mukozayı invaze 
etmez  

 T1: Tümör submukozayı invaze eder ama muskularis propriaya 
ulaşmaz  

 T2: Tümör muskularis propiada sınırlıdır  

 T3: Tümör muskularis propiadan subseroza ya da peritonsuz 
ekstramural dokulara invazedir  

o pT3a-minimal invazyon: muscularis propria sınırını 1 mm’den 
az geçmiş  

o pT3b-hafif invazyon: muscularis propria sınırından 1–5 mm 
uzaklıkta  

o pT3c-orta dereceli invazyon: muscularis propria sınırından 5-15 
mm uzaklıkta  

o pT3d-ileri invazyon: muscularis propria sınırını 15 mm’den daha 
çok geçmiş  
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 T4a: Kanser doğrudan diğer organ ve yapılara invazedir  

 T4b: Kanser viseral peritonu perfore eder.  
 

N evresi:  

 Nx: Lenf nodları değerlendirilemiyor  

 N0: Lenf nodu tutulumu yok  

 N1: Bölgesel 1-3 lenf nodunda metastaz mevcut  

 N2: 4 veya daha fazla lenf nodunda metastaz mevcut.  

 

M Evresi:  

 MX: Uzak metastaz varlığı değerlendirilemiyor  

 M0: Uzak metastaz yok  

 M1: Uzak metastaz mevcut. Ana iliak, eksternal iliak, paraaortik ve 

supraklavikular lenf nodlarını içine alan bölgesel olmayan lenf 

nodlarının tutulumu uzak metastaz sayılmaktadır.  

 

Tablo 2. TNM ve Dukes Sınıflamaları 

Evre TNM Dukes  

sınıflaması 

Tümör invazyon derecesi 5 yıl hayatta 

kalım 

0 T0,N0, M0  Gözle görülür tümör yok  

I T1,N0, M0 A Tümör müskülaris mukoza 

ve submukozaya sınırlı 

%97 

I T2,N0, M0 %90 

II T3, N0, M0 B1 

B2 

Tümör müskülaris propriaya 

sınırlı 

%78 

II T4, N0, M0 %63 

III T1-4, N1, M0 C1 

C2 

Serozaya ulaşmış, komşu 

organ tutulumu olabilir 

%56-65 

III T1-4, N2, M0 %26-37 

IV T1-4, N1-2, M1 D Uzak metastaz var %1 
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2.7. Tedavi 

2.7.1. Cerrahi Tedavi 

Kolon kanserinde primer tedavi yöntemi cerrahidir. Lokal yayılım 

nedeniyle hastaların %10’unda tümör çıkarılamamakta ve vakaların 

%20’sinde de teşhis sırasında uzak metastaz saptanmaktadır. Hastaların 

küçük bir bölümünde ileri derecede yaşlı ve hasta olduklarından dolayı 

cerrahi tedavi uygulanamaz. Kolon kanserli her olgu gastroenterolog, 

radyolog, onkolog ve bu konuda tecrübeli cerrahın katılımıyla oluşturulacak 

bir multidisipliner yaklaşımla ayrı olarak değerlendirilmelidir. Cerrahi tedaviye 

karar verilmesinde hastalığın doğru şekilde evrelenmesi önemli rol oynar. Bu 

amaçla ultrasonografi, CT, MRI ve PET evrelemede sıklıkla başvurulan 

görüntüleme yöntemleridir. Yapılacak rezeksiyonun sınırları tümörün evresi, 

yeri ve tümörün bulunduğu kolon segmentinin vasküler ve lenfatik drenajına 

göre belirlenir (31). Tümörün alt ve üst sınırlarından en az 5 cm uzunluğunda 

bir barsak segmentininde tümörle birlikte çıkarılması gerekir. Kolonun 

vasküler yapısı nedeniyle segmental rezeksiyon her zaman mümkün 

olmayabilir. Barsakta obstrüksiyona yol açmış tümörlerde rezeksiyon sonrası 

mortalite yüksektir. Bu vakalarda cerrahi tedavi öncesinde kolonoskopi ile 

yerleştirilecek bir stent kolonda yeterli bir dekompresyon sağlayarak 

mortaliteyi azaltabilir. Rektum tümörlerinde lokal nüks sık görülür (%25). 

Total mezorektal eksizyonla nüks oranı %10’a kadar azalabilmektedir. Üst ve 

orta rektum tümörlerinde low anterior rezeksiyon uygulanır. Anal kanala 2 

cm’den daha yakın ve geniş rektum tümörlerinde ve pelvik yayılım varlığında 

kolostomi ile birlikte abdominoperineal rezeksiyon yapılır. 

Kolorektal kanser olgularının cerrahi tedavisi sırasında hastaların 

%10-25 ‘inde karaciğer metastazı bulunur. Görüntüleme yöntemleri ile 

karaciğerdeki metastazı rezeksiyona uygun olduğu anlaşılan vakalarda 

metastazektomi uygulanır. Karaciğerdeki metastaz sayısı 4’ten fazla olmayan 

ve karaciğerin sadece bir lobunda metastaz bulunan vakalar metastazektomi 

için uygun vakalardır. Hastaların %70-80’inde rezeksiyondan sonraki 2. yılda 

karaciğerdeki yeni metastazlar ortaya çıkar. Karaciğerde yeni metastazlar 
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ortaya çıkan vakalarda ikinci kez metastazektomi yapılabilir. Daha önceden 

karaciğer parankim hastalığı olan hastalar hepatik rezervleri yetersiz 

olabileceği için, hepatik rezeksiyon için uygun değillerdir. Kolorektal 

kanserlerde teşhis ve uygun tedavi sonrasında 5 yıl yaşama oranı hastalığın 

evresine bağlı olmak üzere ortalama %50 civarındadır. Teşhis anında uzak 

metastazı olmayan ve küratif amaçla cerrahi tedavi uygulanan hastalarda bu 

oran %80 e kadar yükselebilmektedir (34). 

 

2.7.2. Kemoterapi ve Radyoterapi 

Kolon kanserinde kemoterapi, neoadjuvan kemoterapi, adjuvan 

kemoterapi ve ileri evre hastalık için yapılan kemoterapi olmak üzere üç 

grupta incelenebilir. Neoadjuvan kemoterapi özellikle rektum tümörlerinde ve 

genelikle radyoterapi ile kombine edilerek uygulanan ve cerrahi tedavi 

öncesinde tümör hacmini küçültmeye yönelik bir tedavidir. Daha sıklıkla 

uygulanan adjuvan kemoterapi ise küratif amaçla cerrahi tedavi uygulanan ve 

özellikle lenf nodu tutulumu bulunan hastalarda vücuttaki mikrometastazların 

eradike edilmesi amacıyla yapılır. Bu amaçla kulanılan kemoterapötik ajanlar 

5-fluorouracil (5-FU) ve levamizol kombinasyonudur (35,36). 

Kolon kanserinde radyoterapi özellikle rektum tümörlerinin tedavisinde 

tercih edilir. Rektum tümörlerinde adjuvan kemoterapi ve postoperatif 

radyoterapinin kombine edilmesi evre II ve III tümörlerde kansere bağlı ölümü 

%35 oranında azaltabilmektedir. 

 

2.7.3. Karaciğer Metastazlarına Yönelik Lokal-Bölgesel Tedaviler 

Son 15 yıl içerisinde kolorektal kanser karaciğer metastazlarının 

(KRKM) tedavisi belirgin şekilde gelişmiştir. Halen total cerrahi rezeksiyon, 

metastazlar için tek kesin tedavi seçeneğidir. Ancak KRKM’li hastaların 

yaklaşık %80’i (37, 38) komplet tümör rezeksiyonu için uygun adaylar 

değillerdir. Geçmişte KRKM’li hastaların tedavi seçenekleri sınırlıydı. 

Günümüzde ise bölgesel hepatik tedavilerin gelişmesiyle ve yeni sistemik 
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kemoterapötiklerin geliştirilmesiyle hastaların toplam sağ kalım sürelerini 

arttırmış ve yaşam kalitelerini yükseltmiştir. 

Rezeke edilebilir metastazları olan hastaların 5 yıllık sağkalımları %40-

58 olarak bildirilmektedir (39). Rezeke edilemeyen metastazları olan 

hastaların ise ortalama sağkalım süreleri 15-22 ay olarak raporlanmıştır (40). 

Son 15 yılda yeni sistemik kemoterapötiklerin, hedef biyolojik ajanların, ablatif 

teknolojiler ve transarteriyel tedaviler gibi bölgesel hepatik tedavilerin (BHT) 

gelişmesi KRKM’li hastaların tedavi seçeneklerini genişletmiştir. Optimal 

tedavi planını belirlemek için multidisipliner bir yaklaşım gerekmektedir. 

Uygun tedavi kombinasyonunu belirlemek uzmanlık ve deneyim gerektirir. 

 

2.7.3.1. Radyofrekans Ablasyon (RFA) 

Radyofrekans ablasyon enerjisi monopolar ya da bipolar aletlerle elde 

edilebilir. Sıklıkla kullanılan enerji monopolar olandır, tek elektrotun tüm 

yönlere enerji saçmasıyla ortaya çıkar. Doku nekrozunun çapı değişkendir ve 

kullanılan elektrodun çeşidine ve konfigürasyonuna bağlıdır. RFA, 58˚C‘yi 

aşan lokal hipertermi yaparak tümör nekrozunu indükler. RFA probu, açık 

perkütan ya da laparoskopik yaklaşımla yerleştirilebilir. Optimal yaklaşım 

tümörün lokalizasyonuna ve operatörün tercihine bağlıdır. Bir çok çalışma 

(41) açık yaklaşımla daha düşük lokal rekürrens oranları bildirmiştir. Açık 

yaklaşımdaki olumlu sonuçlar görsel olarak lezyonun daha iyi 

değerlendirilmesi, karaciğer yüzeyindeki lezyonların palpe edilebilmesi ve 

intraoperatif ultrasonun kullanılması ile açıklanabilir. Mevcut RFA problarıyla 

çapı 5 cm’ye ulaşan lezyonların tedavisi uygundur (42), daha büyük çaplı 

lezyonlarda yüksek lokal rekürrens oranları bildirilmiştir (43). 

 

2.7.3.2. Transarteriyel Kemoembolizasyonu (TAKE) 

Saf embolizasyona ek olarak kemoterapötik ajanların da hepatik artere 

enjeksiyonudur. Periferik venlerden verildiğinde karaciğer tümörüne 

ulaşabilecek kemoterapi dozunun yaklaşık 100 katı doz direkt olarak lezyona 
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verilebilir ki eklenen embolizasyonun hipoksik etkisi de tümörün nekroza 

uğrama şansını artırır (44). 

Normal karaciğer parankiminin çoğunluğu portal venden kanlanırken, 

metastazların neredeyse tümünün kanlanması hepatik arterden olmaktadır. 

TAKE’nin mantığı bu kanlanma farklılığına dayanmaktadır. Ayrıca direkt 

hepatik arter infüzyonuyla daha az bir sistemik toksisiteyle daha yüksek 

kemoterapatik ilaç konsantrasyonlarına ulaşılabilir. 

TAKE çoğunlukla cerrahi yapılamayan tümörün palyasyonunda; çok 

modelli yaklaşım içinde yeralan diğer ablatif tedavilerin yanısıra kullanılır. 

TAKE tekniğinin en önemli sınırlaması, özgül kemoterapötik ajana yanıt 

verecek tümör tipinin ve yükünün, başarı oranı ile direkt ilişkisidir. 5 cm'den 

küçük tümör çapı, tümör dokusunun karaciğerde %50' den az yer kaplaması 

ve tek lobdaki tümör TAKE sonrası iyi prognozludur. Diğer prognostik 

faktörler, AFP düzeyi, HCC tipi, tümör nodüllerinin sayısı, portal ven 

trombozu, tümör kapsülünün varlığı ve lipiodol tutulumun derecesi şeklinde 

sıralanabilir (44).  

 

2.7.3.3. Radyoembolizasyon 

Normal hepatik parankimin radyasyonla hasar görmesi, karaciğere 

tedavi amaçlı eksternal radyasyon verilmesini sınırlandırmaktadır. Tüm 

karaciğerine 35 Gy radyasyon (tümöral hücre ölümünü indüklemek için 

yetersiz bir doz) alan hastaların yaklaşık %50'sinde radyasyona bağlı 

karaciğer hastalığı gelişir (45). Bununla birlikte, Y90 taşıyan mikrosferler 

hepatik artere iletildiğinde küçük radyasyon kaynakları olarak hareket ederler 

ve ağırlıklı olarak tümör dokusunda birikirler (46).  Y90 ortalama enerjisi 0.94 

MeV ve penetrasyonu 2,5mm olan beta ışını yayar (46). Y90 taşıyan 

mikrosferler tümöral yıkım için oldukça yeterli olan 100-150 Gy’lik bir 

radyasyonu tümör dokusuna iletebilir. 

Y90 mikrosferleri iki ticari formda bulunmaktadır (Tablo 3).  Cam 

mikrosferleri ile birleştirilmiş Y90 TheraSphere; (MDS Nordion, Ottawa, 

Ontario, Kanada) 1999 yılında rezeke edilemeyen HCC tedavisinde 
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kullanılması için FDA onayı almıştır.  Reçine mikrosferleri (SIR-Spheres; 

Sirtex Medical, Sydney, Avustralya) ise 2002’de FDA onayı almıştır. 

SIR-Spheres®, Y90 ve reçinenin birbirlerine çok iyi bağlandığı, 

ortalama 29-35nm çapta olan reçine bazlı partiküllerdir. Y90 saf bir β-

parçacık yayıcıdır ve kararlı Zr-90 haline gelmek için 64.1 saatlik fiziksel 

yarılanma ömrü ile yıkılır. β-partiküllerinin ortalama enerjisi 0.9367 MeVdir, 

maksimum 10 mm olmak üzere ortalama 2.5 mm doku penetrasyonuna 

sahiptir. Standart ampulde 3GBq aktivite olup, Nükleer Tıp bölümünde 

hastaya uygulanacak, önceden hesaplanan enjeksiyon dozuna göre 

hazırlanır. Bir 3GBq aktiviteli ampul 40-80 milyon arası mikrosfer içerir. 

Kalibrasyon anında herbir mikrosfer 50Bq aktivite içerir (47). 

 

Tablo 3. Y90 Taşıyan İki Mikrosfer Formülünün Karşılaştırılması 

Karakteristik                              TheraSphere                         SIR-Spheres 

Bileşim                                        Cam                                          Reçine 

Spesifik Aktivite Bq                      2500                                        50 

Mikrosfer Sayısı                          4x109                                                        50x106 

Hepatopulmoner Şant Limiti          %10                                      %20 

 

2.7.3.3.1. Terapi Planlaması 

Tedavi planlamasının ilk basamağı kesitsel görüntüleme yöntemleri ve 

laboratuar değerlerininin analiziyle doğru evrelemeyi yapmaktır.  Y90 tedavisi 

öncesi tümör ve karaciğer hacmini, ekstrahepatik hastalığı, hepatik arteryel 

varyasyonları ve portal veni değerlendirmek için BT ya da MR incelemesi 

yapılır. Özellikle kolorektal kanserlerde buna ek olarak intra-ekstrahepatik 

tümör yükünü belirlemede PET yardımcı olabilir (48). 

Tedavi planlamasının ikinci basamağını ise çölyak trunkus, SMA ve 

hepatik arter anatomisini görüntülemek için yapılan bazal anjiyografi oluşturur 

(Şekil 1). Hepatik anjiyografi, RE için bir hasta aday olarak seçildiğinde rutin 

olarak yapılan bir uygulamadır. Teknik olarak, 4 veya 5 French tanısal kateter 
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kullanılarak standart visseral anjiyografi yapılır. Abdominal aortogram'ın 

ardından, süperior mezenterik arterden ayrılan aksesuar ya da replase 

hepatik arter varlığını değerlendirmek için süperior mesenterik arter 

enjeksiyonu uygulanır. Portal venin durumunu/patent olup olmadığını 

değerlendirmek için geç venöz faz görüntüler de elde olunur. Hepatik arteryel 

akımı değerlendirmek için çölyak trunkus selektif olarak kateterize edilir. 

Çölyak arter enjeksiyonunu takiben, genellikle 2.7 F mikrokateter sistem ile 

kuvvetli enjeksiyonla selektif sağ ve sol hepatik anjiyografinin uygulanması 

gereklidir. Bu selektif kateterizasyonlar ile mezenterik arter anatomisindeki 

varyasyonlar tanımlanır ve sağ gastrik, gastroduodenal veya falsiform arter 

gibi ekstrahepatik damarların profilaktik embolizasyonu yapılabilir. 

Tanımlanabilecek ve profilaktik embolizasyon gerekebilecek diğer damarlar 

supraduodenal, retroduodenal, sol inferior frenik, aksesuvar sol gastrik ve 

inferior özofajiyal arterdir (49). 
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Şekil 1. Çölyak arteriyogram (51) 

a. Çölyak arteriyogramda normal gastroduodenal arter (düz ok) ve proper hepatik arter (ok 
başı) görülüyor.  (b) Ana hepatik arterden alınan görüntüde embolize edilmiş gastroduodenal 
arter (düz ok)  ve patent sağ gastrik arter (ok başı) görülüyor.  (c) Arteriyogram sol gastrik 
arterden (ok başı) ‘Waltman loop’ u (düz ok) aracılığıyla yapılan sağ gastrik arter (eğri ok) 
embolizasyonunu gösteriyor. (d) Proper hepatik arter (ok başı) düzeyinden elde olunan 
arteriyogramda gastroduodenal arter (eğri ok) ve sağ gastrik arterlerin (düz oklar) koil ile 
embolizasyonları görülüyor.  

 

Eğer tümörü ya da hastalıklı lobu birden fazla hepatik arter besliyorsa, 

aksesuar arterlerin embolizasyonu düşünülmeli ve Y90 geniş olan artere 

enjekte edilmelidir. Eğer tümörü iki büyük arter besliyorsa iki seçenek 

düşünülebilir: girişimsel radyolog her iki arteri de kateterize ederek arterlere 
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yarı dozda madde gönderir ya da ilk seansta arterlerin birinden, bir başka 

seansta da diğerinden radyoembolizan madde verilir. 

Radyoembolizasyon uygulanırken hepatik damar sisteminin 

belirlenmesi ve izolasyonu kritiktir. Ciddi komplikasyonlardan biri, Y90 

partiküllerinin, karaciğer dışına çoğunlukla da gastrointestinal sisteme kaçağı 

sonucu ciddi gastrit ve hatta ülsere sebep olmasıdır (50). Çoğu gastrik ve 

duodenal ülserler medikal olarak tedavi edilebilmesine rağmen, zaman 

zaman cerrahi müdahale gerekir. Yan etki olarak gastrointestinal ülser ya da 

radyasyon gastritinden şüphe edildiğinde, ülserin varlığı, lokasyonu ve 

büyüklüğünün değerlendirilmesi için hastaya endoskopi yapılmalıdır (49). 

Standart gastrointestinal ülserlerin tersine, radyoembolizasyon sonucu 

oluşan ülser; serozal yüzeyden kaynaklanır, bu da ülserin iyileşebilirliğini ya 

da endoskopi ile görülebilirliğini azaltmaktadır. Yani, hedef dışı 90Y 

uygulaması riskinin en aza indirilmesi için her çaba sarfedilmelidir. 

Tedavi planında üçüncü adım hepatopulmoner şantın derecesini 

belirlemektir. Tümöre bağlı arteriyovenöz şant gelişimi HCC’de metastatik 

hastalığa göre daha sık görülür. Akciğerler tek bir tedavi için 30 Gy’lik 

radyasyon dozunu tolere edebilirler ve kümülatif maksimum doz 50 Gy’dir. 

Daha yüksek dozlar radyasyon pnömonisi gelişimine neden olabilir (5). Bazal 

anjiyografi sırasında yaklaşık 4-6 mCi’lik 148-222 MBq teknisyum 99m 

(99mTc) işaretli makroagregat albumin (MAA) partikülü hepatik artere enjekte 

edilir. MAA partikülleri Y90 taşıyan mikrosferlerle yaklaşık aynı boyuttadırlar  

20-60 µm ve benzer dağılım paternine sahiptirler (Şekil 2).  Hepatopulmoner 

şant miktarı elde edilen planar sintigramlar üzerinden hesaplanır (46). Reçine 

mikrosferleri için %20, cam mikrosferleri için %10 şant fraksiyonu 

hesaplanması durumunda tedavi kontrendikedir. 
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Şekil 2. (42) 90Y tedavisi planlanan hastada planar sintigrafi. 99mTc işaretli 

MAA’nın karaciğerde ve akciğerde radyonüklid aktivitesi görülüyor. 

Gastrointestinal sistemde aktivite izlenmiyor. 

 

Radyoembolizasyon düşünülen portal ven trombozlu hastalarda iskemi 

nedeniyle gelişebilecek karaciğer yetmezliği riski endişe uyandıran 

konulardan biridir. 

 

2.7.4.3.2. Doz Hesaplaması 

Cam mikrosferlerinin uygulaması sırasına doz hesabı mikrosferlerin 

kateterize edilen karaciğer lobu içerisinde homojen dağıldığı varsayımına 

dayanır. Hedef radyasyon dozu 150 Gy/kg’dır (52). Doz hesaplaması Aglass = 

(53) / (50 Gy.kg-1. GBq-1) formülü ile yapılır. Aglass 
90Y aktivitesinin GBq 

cinsinden karşılığını, D hedef radyasyon dozunu ve M karaciğerin kg 

cinsinden ağırlığını ifade eder. 
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Resin mikrosferleri için ise iki farklı metodla doz hesaplaması yapılır. 

Metodlardan birinde vücut yüzey alanı ve karaciğerdeki tümör yükü 

kullanılarak Aresin = (BSA - 0.2) + [TV/(TV + LV)]  formülüyle hesaplanır.  Aresin 

90Y aktivitesinin GBq cinsinden karşılığını, BSA vücut yüzey alanını, TV 

tümör hacmini ve LV karaciğer hacmini ifade eder (46). Buna alternatif olarak 

ampirik metod kullanılır. Bu metodda tümör total karaciğer hacminin 

%25’inden azını kaplıyorsa verilecek doz 2 GBq, %25-50’ini kaplıyorsa 

verilecek doz 2.5 GBq ve %50’den fazlasını kaplıyorsa verilecek doz 3 GBq 

olarak belirlenir. Hedeflenen doz hepatopulmoner şant miktarına göre 

modifiye edilir. Şant miktarı %10’un altındaysa hedef doz verilir, eğer %10-15 

arasındaysa hedef dozun %80’i, %15-20 arasındaysa ise hedef dozun %60’ı 

uygulanır. 

 

2.7.3.3.3. Uygulama 

Önceden kalibre edilmiş aktiviteye sahip radyoaktif mikrosferler, özel 

bir hazneye yerleştirilen flakon içerisindeki steril suda süspansiyon halinde 

tutulur. Nispeten karmaşık bir dağıtım sistemi olmasına rağmen, deneyimli bir 

girişimsel radyolog uygulamaya kolayca alışabilir. Üç yollu musluk, 

infüzyonun seyrinin görülebilmesini sağlayan kontrast maddenin ve Y90 

mikrosferlerin sıralı infüzyonuna olanak sağlar (46). 

Radyoembolizasyon tedavisinde genellikle ayaktan hasta prosedürü 

uygulanır.  Tedarikçi firmadan elde edilen ve radyasyon kaçağını önleyen 

özel kapalı devre bir mekanizmayla ilaç kateterize edilen artere iletilir. Her iki 

loba verilen tedavilerde ilaç ortak ya da ana hepatik arterden verilebilir ancak 

günümüzde segmental ya da lobar infüzyonlar daha çok tercih edilmeye 

başlanmıştır (52). Bu tercihin öncelikli avantajı segmental ya da lobar 

infüzyonda mikrosferlerin gastroduodenal arter ya da diğer perforan arterlere 

reflü ihtimalinin daha düşük olmasıdır (54). Cam mikrosferleri (4 milyon) ile 

karşılaştırıldığında doz başına daha çok mikrosfer ihtiva eden reçine 

mikrosferleri (50 milyon) kullanıldığında embolik etki arttığından uygulama 

esnasında reflü gelişimi açısından daha dikkatli olunmalıdır 
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2.7.3.3.4. Takip 

İşlem sonrası herhangi bir ekstrahepatik aktivitenin olmadığını 

belgelemek için Bremsstrahlung görüntüleme yapılır. Bremsstrahlung 

görüntülemede; yüksek enerjili yüklü parçacıklar, ilerledikleri ortamda 

herhangi bir atom çekirdeğine yaklaştıkları zaman çekim etkisinden dolayı hız 

kaybedip, ilerledikleri rotadan saparlar. Bu sırada parçacık tarafından 

kaybedilen enerji, ortama X-ışını salınımı olarak verilir. Bu olay Almanca 

karşılığı frenleme ışınımı anlamına gelen Brehmstrahlung olarak adlandırılır. 

Brehmsstrahlung, X-ışını tüplerinde temel ışın oluşturma mekanizmasıdır. 

Nükleer tıp uygulamalarında ise gama ışınımı olmayan Y-90 gibi saf beta 

yayıcı ajanların alternatif görüntülenme yolu olarak kullanılır. Gama kamera 

ile beta parçacığının içinde bulunduğu doku ile etkileşimi sonucu oluşan 

Brehmstrahlung X ışınları yakalanarak, uzaysal çözünürlüğü çok iyi 

olmamakla birlikte görüntülenebilmekte ve saf beta yayıcı radyofarmasötiğin 

hasta üzerindeki biyodağılımı konusunda kabaca bilgi verebilmektedir  (55). 

Hastalar işlemden 1 ve 3 ay sonra değerlendirilmelidir. Daha sonra da 

üçer aylık aralarla tekrar değerlendirilir. Karaciğer fonksiyonlarını, tümör 

yükünü ve tedaviye yanıtı belirlemede laboratuvar değerleri ve görüntüleme 

yöntemleri kullanılır. Tümör yanıtını belirlemede onkolojik standart olan 

RECIST (Response Evaluation Criteria in Solid Tumors)  kriterleri kullanılır 

(56). Ancak bölgesel tedavilere yanıt değerlendirmede tek başına boyut 

kriterinin kullanılması güvenilir değildir. Çünkü tedaviye yanıt veren bir 

tümörde nekroz, ödem ya da hemoraji gelişmesi ilk aşamada boyut artışıyla 

sonuçlanabilir (57). Buna karşılık tümör yanıtını doğru olarak belirlemede 

tümör boyutu, nekroz varlığı ve yayılımıyla birlikte değerlendirilmelidir. 

Tedaviye yanıt vermeyen tümörleri belirlemek için, tedavi sonrası 

erken dönemde bir takip görüntülemesi yapmak gerekmektedir. Tedaviye 

yanıt vermeyen tümörler azalmış sağkalımla ilişkilidir. Tedaviden 1 ay sonra 

PET ile tümördeki FDG tutulumunun değerlendirilmesi tedavi yanıtını 

belirlemede faydalı olabilir. Her ne kadar PET ‘in yeni gelişen küçük 
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lezyonları belirlemede kısıtlamaları olsa da, PET-BT kombinasyonunun 

kullanılması bu kısıtlamayı ortadan kaldırabilir (48). 

Takiplerde tümör belirteçlerine de bakılabilir. Serum değerlerindeki 

düşüş tedaviye yanıt olduğunu gösterir. Tümör belirteçlerindeki artışı 

yorumlamak ise daha zordur çünkü bu durum tümör lizisine ya da 

ekstrahepatik tümör progresyonuna bağlı olabilir. 

Makroembolik etki, reçine mikrosfer infüzyonunu takiben sıklıkla 

oluştuğu rapor edilen, klinik bulgularla karakterize embolizasyon sonrası 

sendrom (post-embolizasyon sendromu; (PES)) olarak tanımlanabilir PES; 

halsizlik, ateş, sağ üst kadranda ağrı, bulantı ve/veya kusma gibi geçici ve 

ayaktan tedavi ile etkili biçimde kontrol edilebilen şikâyetlerle karakterizedir  

(58). 

Radyasyona bağlı karaciğer hastalığı (RILD), normal parankimin tolere 

edilebilir dozun (30 Gy) üzerinde radyasyona maruz kalması sonucu ortaya 

çıkar. Nadir (%0-%4) bir komplikasyondur. Değişik düzeylerde hepatik 

dekompanzasyon ile sonuçlanır ve hepatik venookluziv hastalıktan ayrılamaz 

(59). Klinik olarak anikterik assit, hepatomegali, hipoalbuminemi ile 

karakterizedir. Sarılık sık görülmez. AST, ALT değerleri hafif yükselir. Tümör 

volümü karaciğerin %70’ini geçtiğinde,  bilirubin seviyeleri yüksek olduğunda, 

tüm karaciğere 150 Gy üzerinde doz uygulandığında RILD riski artmaktadır 

(47). Profilakside kortikosteroid, ursodeoksikolik asit, düşük molekül ağırlıklı 

heparin, glutamin, prostoglandin E1, pentoksifilin faydalı olmaktadır. 

SIRT sonrası biliyer komplikasyonlar, biliyer duktusların nekrozu 

sonucu gelişir. İnsidansı %10’un altındadır. Striktür ve dilatasyonlar, biloma 

formasyonu, biliyer kist, kolanjit, kolesistit, safra kesesi infarktı görülebilir 

(60). Patent sistik arteri olanlarda safra kesesi duvarında kalınlaşma 

görülebilir. Bu komplikasyonu önlemek için infüzyon sistik arterin distalinden 

yapılmalıdır (61). Ekstrahepatik komplikasyon olarak; gastrointestinal 

ülserasyon ve kanama, gastrit, duodenit, kolesistit, pankreatit, radyasyon 

pnömonisi bildirilmiştir. Gastrointestinal komplikasyonlar %5’in altındadır. 

Embolizasyon sonucu gelişen hipoksiye bağlı mide ve duodenumda 
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ülserasyon ve perforasyonlar görülebilir. Bu ülserasyonlar medikal tedaviye 

dirençli olup cerrahi gerekebilir (62). 

Akciğer radyasyona duyarlı bir organdır. Karaciğere verilen 

mikrosferlerin az bir kısmı intrametastatik arteriovenöz şantlar ile akciğere 

gitmektedir. Eğer %15’ten fazla geçiş varsa pnömoni riski artmaktadır. 30 Gy 

üzerinde şant pulmoner toksisite ile sonuçlanmaktadır. Ağır toksisite olan 

hastalarda tedavi sonrası 1 ay içinde ölüm görülebilmektedir (63). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Hasta Bilgileri 

Çalışmaya kolorektal kanser tanısı alan ve karaciğer metastazı 

bulunan 37 erkek, 22 kadın toplam 59 hasta dahil edildi. 

Çalışmamız retrospektif özellikte olup üniversitemiz etik kurulunun 

onayı alınmıştır. 

Tüm hastaların tedavi öncesi hepatik rezervi, kemik iliği rezervi 

(granülosit > 1500/mikrolitre, trombosit > 60000/mikrolitre, Hg > 10 mg/dl), 

böbrek fonksiyonları ve hepatik vaskülaritesi değerlendirildi. Karaciğer rezervi 

için serum AST, ALT, ALP, GGT, total ve direk bilirubin düzeylerine bakıldı. 

AST, ALT, ALP, GGT düzeylerinin normalin 5 katından az olması esas alındı. 

Total bilirubin için sınır değer 2 mg/dl kabul edildi. Hepatik yetmezlik bulguları 

olan yaygın asiti, portal hipertansiyonu, portal ven trombozu olan hastalar 

çalışmaya dahil edilmedi. Rutin klinik uygulamanın parçası olarak, tüm 

hastalar Medikal Onkoloji, Genel Cerrahi, Gastroenteroloji, ve Radyoloji 

bölümlerince değerlendirildi ve RE planı hemen öncesinde cerrahiye uygun 

olmadıkları kabul edildi. Hepatik arteryel anatomiyi değerlendirerek terapiyi 

planlamak için tüm hastalara hepatik/çölyak anjiografi yapıldı. Bu anjiyografi 

sırasında gastrointestinal sisteme reflüyü önlemek için gastroduodenal artere 

koil ile embolizasyon yapıldı. Ayrıca terapi planının bir parçası olarak 

akciğere ve gastrointestinal sisteme şant varlığını araştırmak amacı ile tüm 

hastalara hepatik arter perfüzyon sintigrafisi uygulandı. Bu amaçla 

hepatik/çölyak anjiyografi sırasında intraarteriyel yol ile 150 MBq dozda 99mTc 

işaretli makroagregat albumin uygulandı. Takiben gamma kamera ile 

abdomen ve toraksın planar görüntüleri alındı. Planar görüntülerde karaciğer 

ve akciğerden ilgi alanları (ROI) çizilerek pulmoner şant fraksiyonu= (ROI 

akciğer/ ROI akciğer+ ROI karaciğer) formülü ile hesaplandı. 

Hepatopulmoner şantı %20’nin üzerinde olan hastalar pulmoner radyasyon 

fibrozisi gelişimini önlemek amacı ile çalışma dışında bırakılarak tedavi 

uygulanmadı. Tedaviye uygun olan hastaların 90Y mikroküre tedavi dozları 
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vücut yüzey alanı metoduna göre; Doz(GBq)= (BSA-0,2) + (tümör 

volümü/total volüm) şeklinde hesaplandı.  Reçine mikrosferler, hepatik 

arteryel kateterizasyon ile floroskopi eşliğinde intraarteriyel olarak enjekte 

edildi. Mikrokürelerin karaciğerde mevcut lezyonlarda tutulduğunu ve 

karaciğer dışına kaçak olmadığını doğrulamak amacı ile uygulama sonrası 

2.-6. saatlerde gamma kamera ile tüm vücut planar görüntüleri elde edildi. 

Tüm hastalar tedavi sonrası postembolizasyon sendromu açısından bir 

gecelik yakın gözlem için hastaneye yatırıldı ve hastalara semptomatik tedavi 

(NSAI, antiemetik ve H2 reseptör antagonisti)  uygulandı. 

 

3.2. Takip 

Tedavi öncesi karaciğer metastazlarının belirlenmesi ve karaciğerdeki 

tümör yerleşimi, büyüklük ve sayısını saptamak amacıyla hastaların var olan 

BT, MR ve PET incelemeleri değerlendirildi. Hastalara tedaviden önce ve 

tedavi sonrası 6. haftada PET-BT incelemesi yapıldı. Bütün hastalara tedavi 

sonrası BT incelemesi önerildi ancak hastaların genelde şehir dışındaki 

başka merkezlerden gelmesi ve yine genelde terminal dönem hastası olması 

nedeniyle çoğunlukla tedavi sonrası BT incelemelerine ulaşmak mümkün 

olmadı. 

 

3.3. Tedavi Yanıtı 

Tedaviye yanıtı değerlendirmek amacı ile tedavi öncesi ve sonrası 

yapılan 18F-FDG PET-BT incelemelerinde izlenen aktivite tutulumları vizüel 

ve semikantitatif olarak değerlendirildi. Buna göre tümör boyutunda ve 

aktivite tutulumunda azalma olması tedaviye “yanıt var”, tutulumunda azalma 

olmaması veya yeni gelişimli alanların görülmesi tedaviye “yanıt yok” olarak 

değerlendirildi. 
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3.4. İstatistiksel Analiz 

Çalışmanın istatistiksel analizi SPSS 20.0.0 kullanılarak yapıldı. 

Ortalama ve medyan kümülatif sağkalım analizi Kaplan-Meier metodu ile 

yapıldı. Sağkalım sürelerinin karşılaştırılmasında log Rank (Mantel-Cox) testi 

kullanıldı. “p<0.05” değeri istatistikksel olarak anlamlı kabul edildi. 



   29 

4. BULGULAR 

Haziran 2008 ile Ekim 2013 tarihleri arasında 59 hastaya toplam 70 

kez intraarteriyel 90Y mikroküre tedavisi uygulandı. Hastaların ortalama yaşı 

60±10,4 (aralık: 32-85) olarak hesaplandı. Hastaların 36’sı erkek, 21’i 

kadındı. Primer tümör 47 hastada kolonda, 10 hastada rektumda 

saptanmıştı. Tedavi öncesi BT, MR ve PET- BT incelemelerinde, 27 hastada 

ekstrahepatik tutulum saptandı. Hastaların 47’sinde bilobar hastalık 

mevcuttu. Radyoembolizasyon tedavisi öncesi tüm hastalar sistemik 

kemoterapi almıştı. Karaciğerdeki metastazlara yönelik tedavi öncesi 9 

hastaya radyofrekans ablasyon, 1 hastaya alkol enjeksiyonu, 3 hastaya 

cerrahi rezeksiyon ve 1 hastaya kemoembolizasyon yapılmıştı. 

 

4.1. Radyoembolizasyon 

Mikroküre tedavisi, 37 hastada karaciğer tek lobuna (29 sağ, 8 sol),  

22 hastada her iki lobuna uygulandı. Onbir hastaya ikinci seans 

radyoembolizasyon tedavisi yapıldı. Ortalama doz 1.59 GBq olarak 

hesaplandı.  Tedavi öncesi medyan değerler AST için 32 U/L, ALT için 24 

U/L, bilirubin için 0.7 mg/dl’ydi. 

 

4.2. Toksisite 

Radyoembolizasyon sonrası nerdeyse tüm hastalarda değişik 

derecelerde tedaviye bağlı yan etkiler görüldü. Hastalardan ikisi tedavi 

sonrası 5. ve 12. günde kaybedildi. Bu iki hasta çalışmadan çıkarıldı. 

Hastalardan birine endoskopiyle gastrik ülser tanısı kondu. Diğer hastalarda 

karın ağrısı, iştahsızlık, bulantı, kusma gibi 1 aydan kısa süren yan etkiler 

mevcuttu. 
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4.3. Tedavi Yanıtı ve Sağ kalım 

Tedavi yanıtını değerlendirmek amacı ile 28 hastaya tedaviden önce 

ve tedaviden 6 hafta sonra 18F-FDG PET-BT incelemesi yapıldı. İki hastanın 

tedavi öncesi ve sonrası abdominopelvik BT’si, 1 hastanın tedavi öncesi ve 

sonrası abdomen MRG incelemesi elde edilebildi. Genel sağ kalım süresi 

tüm hastalar için ortalama 13.2  ay olarak bulundu. Medyan sağ kalım süresi 

ise 9 ay olarak hesaplandı. 57 hastanın 49’u (%86) kaybedildi, 8 hasta (%14) 

takip sürecinde yaşıyordu. 

Tedavi öncesi ve sonrası 18F-FDG PET-BT ile değerlendirilen 28 

hastanın 25’inde tedaviye yanıt vardı, 3’ünde yanıt yoktu. Bu 28 hastanın 

22’si takipler sırasında kaybedildi. Tedaviye cevap veren grubun ortalama 

sağ kalım süresi 19,3 ay, tedaviye cevap vermeyen grubun ortalama sağ 

kalım süresi 8.3 ay, genel sağ kalım süresi ortalama 18,1 ay olarak 

hesaplandı. İki grup arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu 

(p=0,042) (Şekil 3). 

BT ve MRG ile değerlendirilen 3 hastanın 1’inde PY (parsiyel yanıt), 

1’inde SH (stabil hastalık) ve 1’inde PH (progresif hastalık) saptandı (Şekil 4). 

Hasta sayısının az olması nedeni ile istatistiksel değerlendirme yapılamadı. 



   31 

 

Şekil 3. FDG-PET BT’de tedaviye cevap veren ve vermeyen gruplar arası 

sağ kalım sürelerinde anlamlı farklılık saptanmıştır 
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Şekil 4.  Karaciğer sağ ve sol lobda izlenen lezyonların radyoembolizasyon 

öncesi (a) ve sonrası (b) geç dönem BT görüntülerinde lezyonlarda 

belirgin küçülme görülüyor 
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Primer tümör 47 hastada kolonda, 10 hastada rektumda saptanmıştı. 

Primer tümörü kolonda olan hastaların ortalama sağ kalımı 11.4 ay, rektumda 

olanların ise 22.8 ±7.1’di. İki grup arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmadı (p=0,125). 

57 hastanın 40’ı 65 yaşın altında, 17’si ise 65 yaşın üzerindeydi. İki 

grup arasındaki fark sağ kalım açısından istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmadı (p=0,921). Kadın ve erkek hastalar arasında da sağ kalım 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p=0,693). 

Tedavi öncesi BT, MR ve PET-BT incelemeleri değerlendirilirken, 26 

hastada ekstrahepatik tutulum saptanmıştı. Ekstrahepatik tutulum saptanan 

hastaların ortalama sağ kalım süresi 21±3.3 ay, tutulum olmayan hastaların 

ise 7.1±0.8 ay idi. İki grup arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu  

(p=0,000) (Şekil 5). 
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Şekil 5. Ekstrahepatik tutulumu olan ve olmayan gruplar arası sağ kalım 

sürelerinde anlamlı farklılık saptanmıştır 

  

Hastaların 45’inde bilobar hastalık mevcuttu. İki grup arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulundu  (p=0,003) (Şekil 6). 
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Şekil 6.  Bilobar tutulumu olan ve olmayan gruplar arası sağ kalım 

sürelerinde anlamlı farklılık saptanmıştır 
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5. TARTIŞMA 

Kolorektal kanser tüm dünyada kansere bağlı en sık ölüm 

nedenlerinden biridir. En sık metastaz karaciğere olur, hastaların %25’inde 

tanı anında karaciğer metastazı mevcuttur (64). Kolorektal kanserli hastaların 

%90’ının ölüm nedeni, hepatik tümör yayılımına bağlı gelişen karaciğer 

yetmezliğidir (65, 66). Uygun olduğunda, izole hepatik metastazların standart 

tedavisi cerrahi rezeksiyondur (53). Ancak hastaların yalnızca %10-15’i 

cerrahi rezeksiyon için uygun bulunmaktadır (67). 

Son yıllarda kemoterapideki gelişmeler ve yeni biyolojik ajanların 

geliştirilmesi tedaviye yanıt oranlarını arttırmıştır. Daha çok sayıda hastada 

tümör yayılımında cerrahi rezeksiyona izin verilebilecek kadar gerileme 

görülmektedir. Ancak yine de metastatik hastaların geri kalan büyük 

çoğunluğu için karaciğerdeki metastatik hastalığı kontrol amacıyla ek tedavi 

yöntemleri gerekmektedir. 

Yttrium- 90 tedavisi, tüm dünyada yirmi yıldan uzun süredir kullanılan 

karaciğere yönelik lokal bir tedavi yöntemidir. Bu yöntem bir brakiterapi 

çeşididir. Bu tedavi şeklinde normal karaciğer parankimi ve tümör dokusunun 

fizyolojik kanlanma farklılığından faydalanır.  Normal parankimal hücreler 

büyük oranda portal venden kanlanırken, malign tümörlerin (primer veya 

metastatik) kanlanması hepatik arterden olur. 

Martin ve ark.‘nın (68) medyan yaşı 63 olan 24 hasta üzerinde 

yaptıkları çalışmada hastaların %54’ünde ekstrahepatik hastalık, %67’sinde 

bilobar hastalık mevcuttur. Bizim çalışmamızla karşılaştırıldığında 

ekstrahepatik hastalığı olanların oranı benzerken, bilobar hastalığı olanların 

oranı belirgin düşüktür. Bu durum, ortalama sağkalımın (14 ay) bu çalışmada 

bizim çalışmamıza (13.2 ay) göre biraz daha uzun olmasını açıklayabilir. Bu 

çalışmada tedavi yanıtı RECIST kriterlerine göre belirlenmiştir ve hastaların 

hiçbirinde bu kritelere göre tedaviye yanıt saptanmamıştır. Bu durum tedavi 

sonrası erken dönemde henüz tümörde morfolojik değişiklikler olmadan 
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fonksiyonel görüntüleme yöntemleri ile daha başarılı sonuçlar alınabileceğini 

göstermektedir. 

Chua ve ark’ın (67) ortalama yaşı 64 olan 140 hasta üzerinde yaptığı 

çalışmada primer tümör lokalizasyonu, ekstrahepatik hastalık varlığı ve 

tedavi yanıtı sağkalım açısından bağımsız faktörler olarak belirlenmiştir. 

Bizim çalışmamızda da tedaviye yanıt olmamasının ve ekstrahepatik hastalık 

varlığının azalmış sağkalımla ilişkili olduğu bulunmuştur. Ancak primer 

tümörün kolon ya da rektumda olmasının sağ kalıma etkisi istatiksel olarak 

anlamlı bulunmamıştır. Ayrıca bu çalışmada radyoembolizasyon tedavisi ile 

birlikte kemoterapiye devam eden hastaların tedaviye daha iyi yanıt verdiği 

gösterilmiştir. Bizim çalışmamızda ise hastaların çoğuna radyoembolizasyon 

tedavisi son dönem kurtarma tedavisi olarak verilmiştir. Bizim çalışmamızdaki 

hastalardan yalnızca ikisi tedavi sonrası cerrahi rezeksiyon şansı elde 

edebilmiştir. Bu çalışmada elde edilen sonuç radyoembolizasyon tedavisinin 

KRKM olan hastalarda KT ile kombine edilerek cerrahi eksizyon için bir köprü 

görevi görebileceğini göstermektedir. 

Jakobs ve ark’ın (69)  41 hasta üzerinde yaptığı çalışmada tedavi 

öncesi ve sonrası CEA değerleri ölçülmüş ve CEA değerlerindeki düşüşün 

artmış sağkalım süresiyle ilişkili olduğu bulunmuştur. İleride merkezimizde 

takip edilecek hastalarda da tedavi öncesi ve sonrası CEA değerleri rutin 

laboratuar tetkiklerine eklenebilir. 

Türkmen ve ark’ın (70) primer ve metastatik karaciğer tümörü bulunan 

61 hasta üzerinde yaptığı çalışmada KRKM’li hastaların ortalama sağkalımı 

bizim çalışmamızla benzer şekilde14.4 ay olarak hesaplanmıştır. 

Zerizer ve ark’ın (71) 121 metastatik lezyon üzerinde yaptığı 

çalışmada tedaviye yanıtı değerlendirmek için hem FDG PET-BT hem de 

kontrastlı BT incelemeleri yapılmıştır. Çalışma sonucunda FDG PET-BT’de 

tedaviye yanıt veren hastaların progresyonsuz sağ kalım sürelerinde ve CEA 

değerlerindeki düşüşte tedaviye yanıt vermeyenlere kıyasla istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık saptanmıştır. Bu çalışmada tedaviye erken yanıtı 
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değerlendirerek radyoembolizasyondan fayda görmeyen hastaların önceden 

belirlenebileceğinden bahsedilmiştir. 

Seidensticker ve ark’ın (72) yaptığı çalışmada kontrlateral karaciğer 

lobunun tedavisinin 6 ay sonra yapılmasının sağ kalımı olumsuz etkilemediği 

saptanmıştır. Bunun yanında tek seferde tüm karaciğere verilen tedavilerle 

karşılaştırıldığında iki seansa bölünen tedavilerde toksititenin daha az olduğu 

görülmüştür. 

Yapılan çalışmaların bir kısmında hastaların tedavi öncesi ECOG 

(Eastern Cooperative Oncology Group) performans durumlarının kriterlerince 

0-1 arasında olmasının artmış sağ kalım ile ilişkili olduğu saptanmıştır. 

RE ile TAKE kıyaslandığında; kemoterapi içermemesi ve verilen yerde 

lokal etki göstermesi nedeniyle RE, daha az sistemik toksisiteye sahiptir ve 

ayaktan 42 tedavi yöntemi olarak kullanılabilir, bu da RE'yi hem hastalar hem 

de doktorlar açısından daha da cazip kılmaktadır. Y90 saf bir β-parçacık 

yayıcıdır. Uygulanan dokuda, doku farkı, tümör tipi ya da hücre siklus dönemi 

gibi parametreleri gözetmeksizin nekroza sebep olur. Ancak TAKE ile 

kemoterapötik ajan enjekte edildiğinden, etkinliği o ajanın etki spektrumu ile 

orantılıdır. Tümör tipi, hücre metabolizma özellileri, yüzey antijenleri, doku 

kanlanması gibi pek çok değişken, kemoterapötik ajanın etkisi üzerinde rol 

oynamaktadır. Sistemik yan etkileri vardır. Sonuç olarak; RE'nun bazı 

üstünlükleri olmakla beraber, her ikisi de benzer teknik ile uygulanmakta 

fakat farklı mekanizmalar ile etki etmektedir. Doğru endikasyon ve 

zamanlama ile kombine kullanımlarının, doğru dozmitrenin de uygulanması 

ile hasta yararı artacaktır. 

Radyoembolizasyonun karaciğer tümör tedavi algoritmasındaki gerçek 

yeri (neoadjuvan/adjuvan terapi vs); sistemik kemoterapi veya yeni biyolojik 

ajanlarla kombinasyonu; radyasyonun tetiklediği tedavi edilen karaciğer lobu 

atrofisi ve kontrlateral lob hipertrofisi; radyoembolizasyon (ayaktan tedavi 

yöntemi) maliyetinin, diğer tedavi maliyetleri ile karşılaştırıldığı ekonomik 

analizleri; belgelere dayandırmak için randomize, kontrollü, çok merkezli 

çalışmalara ihtiyaç vardır. 



   39 

Gelecekte daha homojen hasta gruplarıyla çalışmak amacıyla, 

radyoembolizasyon yapılan hastalar; son dönem kurtama tedavisi olarak 90Y 

tedavisi alanlar, sistemik kemoterapiyle kombine radyoembolizasyon tedavisi 

yapılanlar ve ilk basamak tedavi olarak 90Y tedavisi alanlar olarak alt 

gruplarda toplanabilir. 

Çalışmanın retrospektif özellikte olması, heterojen hasta grubu, bazı 

hastaların tedavi öncesi ya da sonrası tetkiklerinin başka merkezlerde 

yapılması ve bu nedenle görüntüleme yöntemlerindeki farklılıklar bu 

çalışmanın kısıtlılıklarını oluşturmaktadır. 
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6. SONUÇLAR 

Hepatik arter tedavileri, cerrahi yapılamayan kolorektal kanser 

karaciğer metastazlarının tedavisinde etkinliği kanıtlanmış minimal invaziv 

yöntemlerdir. 90Y ile radyoembolizasyon tedavisi özellikle tedaviye dirençli 

kolorektal kanser karaciğer metastazlarında etkin ve güvenli bir tedavi 

yöntemi olarak uygulanmaktadır. 90Y taşıyan mikrosferler tümöral yıkım için 

oldukça yeterli olan 100-150 Gy‘lik bir radyasyonu tümör dokusuna iletebilir. 

Bu şekilde lokal tümör kontrolü sağlanmakta, tümör yükü azaltılmakta, klinik 

semptomlar gerilemekte ve umut verici sağ kalım süreleri elde edilmektedir. 

Optimal tedavi planını belirlemek için multidisipliner bir yaklaşım 

gerekmektedir. Karaciğer tümör tedavisinde RE’nin gerçek yerinin 

belirlenmesi için yapılacak çalışmaların temelini uygun hasta seçimi, iyi terapi 

planı, uygun teknik, tedavi sonrası iyi planlanmış klinik ve radyolojik takipler 

oluşturmalıdır. 
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ÖZET 

Kolorektal kanser karaciğer metastazlarında radyoembolizasyon 

tedavisinin etkinliğinin değerlendirilmesi 

Amaç: Bu çalışmada kolorektal kanser karaciğer metastazlarının 

tedavisinde 90Y maddesinin etkinliğini değerlendirmeyi amaçladık. 

Gereç ve Yöntem: Çalışmaya Haziran 2008 ile Ekim 2013 tarihleri 

arasında kolorektal kanser tanısı alan ve karaciğer metastazı bulunan 57 

hasta dahil edildi. Hastaların ortalama yaşı 60±10,4 olarak hesaplandı. 

Tedaviden önce hepatik ve renal testler yapıldı. Bilirubin değerlerine bakıldı. 

Akciğere kaçağı değerlendirmek için 99mTc-makroagregat albumin testi 

yapıldı. Tedavi dozları vücut yüzey alanı metodu ile hesaplandı ve tüm 

hastalara hepatik kateterizasyon ile resin mikrosferler uygulandı. Tedavi 

öncesi ve sonrasında hastalar PET-BT, abdominopelvik BT - MRG ile 

değerlendirildi. Tedavi yanıtına göre hastalar tedaviye cevap verenler ve 

vermeyenler olarak gruplandı. 

Bulgular: Tüm hastalar için genel sağkalım süresi 13.2±1,8 ay olarak 

hesaplandı. FDG PET-BT ile değerlendirilen hastalarda tedaviye cevap veren 

grubun ortlama sağkalım süresi 19.3±3,3 ay, tedaviye cevap vermeyen 

grubun ortalama sağkalım süresi ise 8.3±1,6 ay olarak bulunmuştur. 

Tedaviye cevap veren ve vermeyen gruplar arasındaki fark istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmuştur (p=0,042). Primer tümör lokalizasyonu, cinsiyet ve 65 

yaş üstü ve altı hastalar arasında sağkalım açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık saptanmamıştır. Ekstrahepatik hastalık varlığı ve bilobar 

tutulum azalmış sağkalımla ilişkili bulunmuştur. 

Sonuçlar: Kolorektal kanser karaciğer metastazlarında intraarteryel 

90Y tedavisi güvenli ve sağkalım üzerinde etkin bir tedavi yöntemidir. Tedavi 

yanıtı, fonksiyonel ve/veya morfolojik görüntüleme yöntemleri ile 

yapılabilmektedir. Yanıt değerlendirmesinde erken dönemde fonksiyonel, geç 

dönemde morfolojik görüntüleme yöntemleri daha faydalı olabilir. 

Anahtar kelimeler: Kolorektal kanser, karaciğer metastazı, 

radyoembolizasyon, 90Yttrium mikrosfer, bilgisayarlı tomografi, FDG PET-BT. 
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SUMMARY 

Evaluation of the efficacy of radioembolization in colorectal cancer liver 

metastases. 

Purpose: The aim of this study was to examine the efficacy of intra-

arterial 90Yttrium treatment in the management of colorectal cancer liver 

metastases unresponsive to other treatment. 

Material and Method: Fifty seven (57) patients with colorectal cancer 

liver metastases, mean age 60±10,4 years were included. Before the 

treatment procedure, routine tests for renal and hepatic functions, bilirubin 

levels as well as 99mTc-macroaggregated albumin test to detect any leakage 

to the lungs were done. Treatment doses were calculated using body surface 

area method and all patients received 90Y resin microspheres through 

hepatic artery catheter. FDG PET-CT and abdominopelvic computed 

tomography CT and MRG were done before and after treatment delivery. 

Based on their treatment response patients were divided into two groups as 

responders and nonresponders. 

Results: For all patients overall survival was 13.2±1,8 months.  Based 

on FDG PET-CT findings, overall survival was 19.3±3,3 for responders 

months and 8.3±1,6 months for non-responders. Based on FDG PET-CT 

early response, difference between two groups was found statistically 

significant (p=0,042). However, based on primary tumor site, sex or age 

(younger or older than 65 years old) overall survival difference was not found 

statistically significant.  Extrahepatic or bilobar disease were associated with 

decreased overall survival. 

Conclusions: Intra-arterial treatment with 90Y has survival benefits in 

colorectal cancer liver metastases and safety procedure. Treatment response 

may be assessed functional and/or morphologic imaging modality. For 

treatment response, functional imaging in early period and morphologic 

imaging in late period may be more helpful. 

Key words: 90Yttrium microspher, radioembolization, colorectal cancer, liver 

metastases, computed tomography, FDG PET-CT. 
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