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OZET

Dev Primer Karaciger Tiimorlerinde Hepatektomi Sonu¢larimiz

Primer karaciger tiimorleri Ozellikle dogu cografyasinda en sik rastlanan
timorlerdendir. Bu nedenle farkli tedavi modeliteleri {izerinde siklikla durulmaktadir.
Calismamizda 1997-2012 yillar1 arasmda Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Genel
Cerrahi Anabilim Dali’nda hepatektomi yapilan dev primer karaciger tiimorlii hastalarin
retrospektif klinik analizi yapilmistir.

Bu ¢aligmada tedavi edilen 68 olgunun demografik bilgileri, tiimor histolojik tipi,
timoriin boyutu ve yerlesim yeri, peroperatif laboratuvar ve radyolojik tetkikleri,
kullanilan preoperatif yardimc1 yontemler, yapilan hepatektomi teknikleri, peroperatif
kan transflizyonu, operasyon siiresi, postoperatif yatis siiresi, postoperatif mortalite ve
morbidite, niiks oranlar1 ve yagam siireleri incelendi.

Olgularin 45 (%66,2)’1 erkek 23 (%33,8)’1i kadind1. Ortalama yas 50,2 (15-80)
idi. Olgularm histopatolojik inceleme sonras1 46 (% 67,8)’s1 hepatoseliiler karsinom, 7
(% 10,3)’si mezenkimal tiimorler, 6 (% 8,8)’s1 kolanjioseliiler karsinom, 6 (% 8,8)’s1
noroendokrin timor, 2 (% 2,9)’st kist adenokarsinomu iken, 1 olgu (% 1,5) non-
Hodkign lenfoma olarak bulundu. Hepatektomi yapilan 68 olgunun 31’inde kronik
karaciger hastalig1 saptanmis olup bu olgularin tiimii hepatoseliiler karsinomdu.

Tiimorin karaciger i¢cindeki yerlesimi, timor boyutlari, hastanin genel durumuna
gore olgulara farkli cerrahi teknikler uygulandi. Tiimoriin lokalizasyonuna gore
olgularm 38 (% 55,9)’ine sag hepatektomi, 7 (% 10,3)’sine genisletilmis sag
hepatektomi, 18 (% 26,5)’ine sol hepatektomi, 2 (% 2,9)’sine sol lateral segmentektomi,
2 (% 2,9)’sine kaudat lobektomi, 1 (% 1,5)’ine sol hepatektomi ve kaudat lobektomi
yapild1.

Operasyon siiresi ortalama 158,3 (s.s+46,4) dakikaydi. Operasyonda kullanilan
transflizyonu ise ortalama 3,2 (s.s+3,1) tiniteydi. Olgularin postoperatif yatis siireleri
ortalama 14,4(s.s+9,3) giindii.

Olgularm 26 (% 38,2)’smda komplikasyon gelisti.

Olgularin takiplerinde 21 (% 30,9)’inde lokal, intrahepatik ve uzak metastaz
gelisirken, 47 (% 69,1)’sinde niiks saptanmadi. 1.y1l sonunda % 78,26 (45)’s1, 3. yil
sonunda % 58,93 (34)’i 5. yil sonunda % 46,22 (26)’si 10 yil sonunda % 7,01 (4)’1
yasamakta idi.

Biitiin bu bulgular ve incelenen literatiir bilgileri sonucunda klinik deneyim,
preoperatif degerlendirme, radyolojik olanaklar ve teknolojik destek arttikca major
hepatik rezeksiyonlarin azalan morbidite ve mortalite oranlar1 ile yapilabilecegi
kanaatindeyiz.

Anahtar Kelimeler: Karaciger, Primer, Hepatoseliiler karsinom, Hepatektomi,
Komplikasyon
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ABSTRACT

Our Hepatectomy Results in Giant Primary Liver Tumors

Primary Liver Tumors are the most common tumors in particular geography of
eastern. For this reason, often focuses on the different treatment modellings. In our
study was conducted the retrospective clinical analysis of huge primary liver tumors
with hepatectomy in the General Surgery Department ,Faculty of Medicine, Cukurova
University in between 1997-2012 years.

In this study, the demographic information, histological tumour type, tumour size
and tumour place, preoperative laboratory and radiological examinations, adjuvant
methods of preoperative used, hepatectomy techniques, perioperative blood transfusion,
operation time, postoperative hospital stay, postoperative mortality and morbidity,
recurrence rates and survival were analyzed in 68 cases treated .

45 cases (66.2%) were male and 23 cases were female. The average age was 50.2
(15-70). After histopathologic investigation of patients, hepatocellular carcinom 46
(67.8%), mesenchymal tumours 7 (10.3%), cholangiocellular carcinoma 6
(8.8%),neuroendocrine tumour 6 (8.8%), cyst adenocarcinoma 2 (2.2%) and non-
Hodkign lymphoma 1 (2.2%) were found.

Chronic liver disease were detected in 31 of 68 patients with hepatectomy, all of
these cases were hepatocellular carsinoma.

The different surgical techniques were performed to the cases in according to the
location in liver of tumour, tumour size and general condition of patient. As a
treatment, the right hepatectomy was performed for 38 patients (55.9%) , extended right
hepatectomy for 7 (10.3%), left hepatectomy for 18 (26.5%), left lateral hepatectomy
for 2 (2.9%), caudate lobectomy for 2 (2.9%), left hepatectomy and caudate lobectomy
for 1 (1.5%).

The average operation duration was 158.3 (s.s+-46.4) minutes. Transfusion used
in the operation was 3.2 (s.s+3,1)units on average. Postoperative hospital stay time of
cases was 14.4 (s.s+9,3) days on average.

The complications developed in 26 cases (38.2%).

While developing recurrence in 21 (30.9%) in the followup of patients, not
detected recurrence in 47 (69.1%). 78.26% (45) cases were living at the end of 1st year,
58.93% (34) cases at the end of 2nd year and 46.22% (26) at the end of 5th year and
7.01% (4) at the end of 10th year.

As a result of all these findings and the literature information examined ,We
opinion that the major hepatic resections can be done with reduced morbidity and
mortality rates as increasing the clinical experience, preoperative evaluation,
radiological facilities and technological support .

Keywords: Liver, Primary, Hepatocellular carcinoma, Hepatectomy,
Complication
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GIiRIS

Karaciger, neoplastik ya da nonneoplastik, benign veya malign, primer ya da
metastatik cok cesitli tiplerde kitle lezyonlarin rastlanabildigi bir organdur.'

Karacigerin malign tiimorleri, primer (karaciger dokusundan koken alan) ve
sekonder (metastatik) olmak tiizere iki grupta incelenir. Karacigerin primer malign
tiimorleri hepatosit ve intrahepatik safra yollar1 epiteli ile mezenkimal dokulardan
gelisir. Hepatoselliiler karsinom ve kolanjioselliiler karsinom karacigerin en sik
gozlenen primer malign tiimorleridir. Karacigerin 10 cm ve iizerindeki tiimorleri dev
KC tiimorleri olarak tanimlanmaktadir. Bu tiimorlerde non anatomik rezeksiyondan
anatomik KC rezeksiyonuna kadar degisen cerrahi tedavi modaliteleri
uygulanmaktadir.”* Calismamiz klinigimizde dev primer karaciger timérli olgulara
yapilan preoperatif tetkikler, uygulanan cerrahi tedavi modaliteleri ve olgularin

mortalite, morbidite ve yasam oranlarin1 belirlemeyi amaglamaktadir.



2. GENEL BILGILER

2.1 Anatomi

KC karin boslugunun en biiyiik organidir. Normal agirlig1 erigkin erkeklerde
1400-1600, eriskin bayanda 1200-1400 gr’dir.” KC’ in biiyiik bdliimii sag hipokondrium
ve sag lomber bolgede yer alir, ancak midenin 6n yiizii ile diafragmanm orta ve sol
bolimleri arasinda bir kama seklinde epigastrium ve sol hipokondriuma dogru
uzanir.'”"! Ortalama bir eriskin karacigeri vertikal olarak yaklasik 15 cm, transvers
olarak yaklasik 6 cm’dir.

KC’in {izeri, glisson kapsiilii denilen peritonla ortiiliidiir. Bu periton, KC’in
sadece arka-alt bolimiinde inferior vena kava ve hepatik venlere yakin bir bolimiinii
ortmez. KC’in sagittal diizlemde 3 yiizeyi vardir. Bunlar porterior, anterosuperior ve
inferior ylizeylerdir. Bu ylizeylerden posterior ve antero-superior Yyiizeyler parietal
(diafragmatik) yiizeyi, inferior yiizeyde visseral yiizeyi olusturur.>*>

KC; falsiform ve teres hepatis ligamanlar: ile karin 6n duvar1 ve diafragmaya
baglanir. KC’1 orten periton (glisson kapsiilii), iki yapraga ayrilarak diafragmaya
yapisir. Bu iki yapragma, anteriyor ve posteriyor koroner ligamanlar denir. Bu
ligamanlar, sagda ve solda triangiiler ligamanlar1 olusturur, dnde birleserek falsiform
ligamanin1 meydana getirirler. Falsiform ligaman i¢inde, sol umblikal ven kalintisinin
olusturdugu ligamentum teres hepatis vardir. Falsiform ve teres hepatis ligamanlari
KC’1 ylizeysel olarak sag ve sol iki loba ayirirlar. Teres hepatis ligamanin olusturdugu
oluk ile safra kesesi yatagi arasindaki kisim kuadrat lob olarak adlandirilir. Porta
hepatis, kuadrat lobu kaudat lobdan ayirir. Gastrohepatik ligaman, i¢inde KC’e kan
getiren portal ven, hepatik arterin ve biliyer elemanlarmm oldugu hepatoduodenal

ligaman (KC pedikiilii), KC’i yerinde tutan diger anatomik olusumlardir.”’



» Ain. coronarium henatis
-

liz. triapgulare =
dextrim

 lig. iriangulare
Atniserim

fobus [dexter]
{facies diaphragmanea)

NN tobus [sin | (ficies
diaphragrratica)

~
lig. falciforme
hepaiis

1

vesica feilea
marga
inferior

Sekil 1. Karacigerin ligamanlari ile birlikte anteriyor gorinimii

Karacigerin internal yapisi, hepatik venleri igeren hatlarin ayirdigl seri
segmentlerin birlesmesiyle olusur. KC, icinde middle hepatik venin seyrettigi ana
hepatik fissiir ile 2 sektore ayrilir. Temelde 3 ana hepatik ven, KC’i 4 segmente ayirir:
Sag hepatik lop (lobus hepatis dexter), sol hepatik lop (lobus hepatis sinister), kaudat
lop (lobus caudatus) ve kuadrat lop (lobus quadratus). Sag ile sol KC arasindaki
anatomik bolinme c¢izgisi, safra kesesi yataginin medial kenarmdan inferior vena
kavanin posteriorunun soluna dogru olan bir plan boyuncadir (principe plan — Cantlie

hattr).**!°

2.1.1. Karaciger Loblarn Ve Segmentleri

Gliniimiizde karaciger hepatik arter dallanmasi, portal ven dallanmasi, safra yolu
drenaji ve hepatik venlerin drenajina gore islevsel lob ve segmentlere ayrilmaktadir.
Bugiin i¢cin en ¢ok kabul goren ve en yaygm kullanilan karaciger boliimlenmesi
Couinaund tarafindan 1954 yilinda énerilen karaciger bolimlenmesidir.®

Couinaud ‘a gore karaciger boliimlenmesi hepatik venler ve portal venin
dagilimina gore olmaktadir. Hepatik venleri igeren ii¢ portal fissiir tarafindan KC sag
paramedian, sag lateral, sol paramedian ve sol lateral sektorler ayrilmaktadir. Bu

segmentler portal pedikiilleri igeren hepatik fissiirler ile de sekiz segmente



boliinmektedir. Buna gore sol lateral sektor segmet 2 ve 3’e, sol paramedian sektor
segment 4’e, Sag lateral sektor segment 6 ve 7 ‘ye ve sag paramedian sektor segment 5

ve 8¢ ayrilmustir. Kaudat lob segment 1 olarak adlandirilmstir.>'""'*!* (Sekil 2-3)

Vena kava mfernvor

Yl ¢ Round hgament
£ - Hepatk aater
Kommon safra dulktusu

Sekil 2. Couinaud’a gére karacigerin segmental yapisi

Sekil 3. Cauinad’a gore karacigerin segmental anatomisi



2.1.2. Federatif Anatomi Terminolojisi Kurumu

Bu kurulun karaciger bolimlenmesinde KC portal ven, hepatik arter ve safra

kanallarin dagilimi esas gelisimsel, islevsel ve cerrahi olarak ayri birer iinite olarak
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bolinmiistiir. Karaciger 8 segmente ayrilmstir. Segmentler Tablo 1°de

gosterilmistir.

Tablo 1. Karacigerin sekiz segmenti
Pars hepatis sinitra
Divisio lateralis sinitsra
Segmentum posterius laterale sinistrum (segmentum 1)
Segmentum anterius laterale sinistrum (segmentum |IIl)
Divisio medealis sinistra
Segmentum mediale sinistrum (segmentum V)
Pars posterios hepatis; Lobus caudatus
Segmentum posterius; Lobus caudatus (segmentum 1)
Pars hepatis dextra
Segmentum anterius mediale dextrum (segmentum V)
Segmentum posterius mediale dextrum (segmentum VIII)
Divisio lateralis dextra
Segmentum anterius laterale dextrum (segmentum VI)
Segmentum posterius laterale dextrum (segmentum VII)

2.1.3. Karacigerin Damarlan

Karaciger, cok sayida damari olan bir organdir; bununlu birlikte, damar sistemi
bakimindan diger organlara benzemez. Karacigerde damarlar: 1. Karacigere oksijen
getiren proper hepatik arter; 2. Karacigerin fonksiyonel damar1 hepatik portal ven; 3.
Karacigerin venoz drenaji hepatik venlerdir."

Karacigere bir dakikada giren 1500 ml kanin %25°1 hepatik arter, %751 ise portal
ven yoluyla saglanir. Hepatik arter tamamen oksijenlenmis kani tasir. Portal ve hepatik

venoz sistemlerde ven kapakciklar1 yoktur.'®"”

2.3.1.1. Hepatik Arter

Colyak arterden (truncus celiacus) ¢ikan ana hepatik arter (a. hepatica communis)

u¢ dalindan biri olan proper hepatik arter, omentum minus icinde yukar1 dogru ilerler;



porta hepatis’e gelince sag ve sol dal (ramus) olarak ikiye ayrilir. Porta hepatis, hepatik
ligamentum teres fissurunun (fissura ligamenti teretis hepatis) {list ucu ile safra kesesi
fossas1 (fossa vesicae biliaris) arasinda yer alan derin bir yariktir. Onde kuadrat lop,
arkada kaudat lop ile smirlanir. Sag daldan ayrica safra kesesine (vesica fellea) giden
sistik arter (a. cystica) ayrilir. Proper hepatik arter safra yollarint %20 6nden,%80
arkadan caprazlayarak gider. Ayrica superior mezenterik arterden (a. Mesenterica
superior) ¢ikan aberran sag hepatik arter varligida saptanmstir. Genelde proper hepatik

arter portal veni %95 dnden ¢aprazlayarak porta hepatis’e girer.'* (Tablo 2) (Sekil 4)

Tablo 2. Ana hepatik arterin (a. Hepatica communis) verdigi dallar
A: gastroduodenalis
A. gasttrica dextra
A. hepatica propria
Ramus dexter
A. cystica
A. lobi caudati
A. segmenti anterioris
A. segmenti posterioris
Ramus sinister
A. lobi caudati
A. segmenti medialis
A. segmenti letaralis
Ramus intermedius

galibladder

portal vain
commaon
bile duct

Sekil 4. Karaciger kan dolasimi



Proper hepatik arterden karacigere giden dallar, karaciger lobulleri (lobuli hepatis)
arasindaki koselerde bulunan spatia interlobularia (Kiernan) araliklarma kadar
ilerleyerek interlobuler arterleri (a. interlobularis) meydana getirirler. Sonra karaciger
loblarmni olusturan epitelyum hiicrelerinden (hepatositlerden) yapilmis kolonlarin arasini

dolduran kapiller venlere (sinusoidlere) karisirlar.'*'®

2.3.1.2. Hepatik Portal Ven

Karm boslugu igindeki tiim sindirim sistemi organlar1 ile dalak ve pankreasin ven
kanmi toplayan hepatik portal ven, omentum minus i¢inde yukar: dogru ilerleyerek
porta hepatis’ten karacigere girer ve dallara ayrilir.”® Portal ven, KC kan akiminin
%75’ini ve KC oksijen gereksiniminin ise % 50-70’ ini karsilar.'>?® Portal ven icinde
kapakgiklar yer almaz. Bu durum diisiik diren¢ nedeniyle diisiik basing altinda ytiksek
bir kan akim saglar.”® Portal vende kapak¢ik olmamasi portal sistem boyunca her yerde
portal vendz basincin ayni olmasini saglar ve boylelikle portal venin her dalindan basing
Ol¢limiinii olanakl kilar. Portal ven, 7-10 cm uzunlugunda ve 0,8-1,4 cm ¢apindadir.

Portal ven, splenik ven ve siiperior mezenterik venin pankreas boyun boliimiiniin

arkasinda birlesmesiyle olusur. Dallar1 tablo 3’te gosterilmistir."*

Tablo 3. Hepatik portal venin (Vena portae hepatis) verdigi dallar
Ramus dexter
Ramus anterior
Ramus posterior
Ramus sinister
Pars transversa
Rami lobi caudati
Pars umblicalis
Rami laterales
Rami mediales

2.3.1.3.Hepatik Venler

Karacigerin vendz drenaji {i¢ ana hepatik ven ve sayilar1 10-50 arasinda degisen

kiiciik boyuttaki dorsal venler yoluyla suprahepatik vena kava inferiora olmaktadir.*'®"’



Hepatik arter ve portal venden gelen kan KC’in siinizoidlerinde sonlanir. Bu iki
vaskiiler sistem arasinda presiinizoidal arteriovendz anostomozlar yer almaktadir. Her
KC lobiilii (KC lobiiliileri, KC’in islevsel birimleridir.) radiyal olarak uzanan siniizoidal
yapilara sahiptir. Sinlizoidlerdeki kan, her lobiiliin merkezinde yerlesen santral venlere
bosalir. Santral venler birleserek sublobuler venleri ve sublobiiler venler de birleserek
toplayici venleri olustururlar. Degisik sayidaki toplayici vende hepatik venleri meydana
getirmektedir.*'®

Hepatik venler, portal ven dallarinin olusturdugu intersegmenter planda
bulunurlar. Hepatik venlerin vena kava inferfiora dokiildiikleri yerdeki ¢aplar1 0,8- 2 cm

arasinda degismektedir.*'®

2.3.1.4. Karacigerin Lenf Drenaji

Karaciger biliyiik miktarda lenfa iiretir (biitiin viicut lenfininl/3 — % si). KC’in
lenfatik dolasimi ylizeyel ve derin olmak iizere iki bolime ayrilir. Lenfatik dolasim
arteryal dolasimi ya da safra kanallarini takip etmez.

Yiizeyel lenfatik dolasim KC’in kapsiilii icinde yer almaktadir. Bu sistem toraks
ve abdominal lenf bezleri ile ilski halindedir. Lenf damarlari, diafragmayi ¢iplak alan ya
da foramen Morgagni’den gegerek anterior ve lateral frenik bezlere ulasirlar. Bu lenfatik
akim daha sonra internal torasik arter ¢cevresindeki lenf bezleri ve anterior ve posterior
lenf bezlerine kadar devam eder.*'®

KC posterior yiiziiniin sol lateral sektoriiniin lenfatik drenaji parakardiyal bezlere,
sag KC tarafinin lenfatik drenaji1 ise ¢olyak lenf bezlerine dogru olmaktadir.

KC’in derindeki lenfatik dolasimi yiizeyel lenfatik dolasimindan daha fazla bir
akima sahiptir. Buradaki lenfatik akim, diafragmanin kaval ac¢ikligini hepatik venler
yoluyla gecgerek lateral frenik c¢evresindeki lenf bezlerine ya da portal ven dallarm

izleyerek karaciger hilus lenf bezlerine dogru olmaktadir.®'®

2.3.2. Karacigerin Inervasyonu

Karaciger ve safra yollarinin sempatik sinirleri T7-T10 diizeylerindeki sempatik

sinirlerden; parasempatik sinirleri ise sag ve sol vagus sinirlerinin hepatik dalindan



gelmektedir. Sempatik sinir lifleri, dncelikle ¢olyak gangliona gelir. Bu gangliondan
cikan post ganglionik lifler daha sonra karaciger ve safra yollarina ulagir. KC hilusu
diizeyinde sag tarafta sag vagus siniri ve postganglionik sempatik lifler sag hepatik
pleksusu; sol tarafta ise sol vagus sinirinin hepatik dali ve postgangliyonik hepatik lifler
sol hepatik pleksusu olustururlar. Sag hepatik pleksus hepatik arter dallar1 etrafinda, sol
hepatik pleksus ise safra kanallar1 ve portal ven dallar1 etrafinda ilerler.

Hepatik arterler sempatik liflerle innerve olurken, safra kesesi ve KC dis1 safra
yollar1 hem sempatik hemde parasempatik liflerle innerve olmaktadir.

KC’in kapsiilii, falslform ligament ile 6n koroner ligament ve arka frenik sinir
yoluyla innerve edildiginden kapsiil gerilmeleri sirasinda sa§ omuzda ya da T9 ile L1
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dermatomlar1 arsinda yanstyan agr1 hissadilebilir.*'®

2.3.3. intrahepatik Safra Yollan

Safra kanalikiilleri, komsu parankimal hiicrelerin membranlarinin bir bdliimii
tarafindan olustulur. Bu kanalikiiller perisiniizoidal bosluklardan cesitli bileskeler
yardimiyla ayrilmistir. Safra akimi, portal pedikiillerde bulunan interlobiiler safra
kanallarina duktuslar (hering kanallar1) yoluyla ulagsmaktadir. Bu segmenter ve sektoral
portal pedikiiller Glisson kilifi ile ¢evrelenmislerdir. Portal pedikiillerde safra kanallar1
ist tarafta yer alirken, portal ven ve hepatik arter dallar1 asagida yer alir. Safra
kanallarmin boliimlenmesi portal ven dallarinin boliimlenmesine ¢ok benzemektedir.
Portal ven dallarindan farkli olarak safra kanallar1 arasinda herhangi bir ilski
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saptanmamistir,'*'®

2.2. Karacigerin Primer Malign Tiimorlerine Genel Bakis

Karacigerin primer malign tiimdrleri icinde biiyiik siklikla goriilenler, karaciger
hepatosit ve intra hepatik safra kanallarinin epitelyum hiicrelerinden gelisen primer
karaciger kanserleridir. Kist adenokarsinomlar, kombine tiimorler
(hepatokolanjioseliiler), hepatoblastom ve diger vaskiiler, mezenkimal malign tiimorler

nadir olarak goriiliirler.(% 1)



Primer karaciger tlimorleri karacigerin tiim malign tiimorlerinin ancak % 25’ini,
sekonder (metastatik) karaciger tiimorleri ise % 75’ini olusturur. Ayrica primer
karaciger tiimorlerinin % 80-90’1mi1 olusturan HCC’nin % 80-90 oraninda kronik hepatit
(kronik aktif hepatit-siroz) gelismesi bu hastalarda kiiratif amacli hepatektomi
uygulamasini, bu zeminde siklikla yetersiz fonksiyonel rezerv sorunuyla karsilagilmasi
nedeni ile hemen her zaman normal karaciger zeminde gelisen metastatik tiimorlere
gore daha zor kilmaktadir.

Primer karaciger kanserleri genis anlamda iki tiptir. Hepatositlerden gelisen
hepatoseliiler karsinom ve intrahepatik safra kanal epitelinden gelisen kolanjioseliiler
karsinom. Primer karaciger kanserinim % 80-90’m1 HCC %5-10’unu ise CCC
olusturur.

Primer karaciger tiimorlerinin tedavisi konusundaki gelismeler giderek artan bir
hizla devam etmektedir. Giiniimiizde primer karaciger tiimorlerinin tedavisinde
multidisipliner bir yaklasim gerekmektedir. Tedavide bir ¢cok yontem uygulanabilmekle
birlikte kiiratif tedavi genellikle cerrahi tedavi (parsiyel, total hepatektomi) ile elde
edilebilmektedir.

Bugiin hemen tiim organlarin tiimdr cerrahisinde operabilite kriterleri ile
rezektabilite kriterleri Olclismektedir. Eger primer karaciger tlimorii multiple organ
yayilimi yapmamis ve rezeksiyon sonrasi kalacak karacigerin yeterli fonksiyonel rezervi
var ise rezektable ve dolayist ile operabildir. Bu anlamda karacigerin fonksiyonel
rezervinin degerlendirilmesi, timorin rezeksiyon teknigi agisindan major vaksiiler
yapilarla iligkisinin ortaya konmasi, bilobar tiimorlerde ablosyon ydntemlerinin
kombine uygulanmasi, adjuvan kematorapi gibi bir ¢ok dalin katilimini gerektiren

yontemler bu hastaligin tedavisinde multidisipliner yaklasimi gerektirmektedir.?**'

2.2.1. Epidemiyoloji

HCC diinyada en sik goriilen kanserlerden biri olmakla beraber HCC insidensinde
belirgin cografi farklar vardir.”* HCC diinyada her y11 1000000 hastay etkiledigi tahmin
edilmektedir.® Giineydogu Asya’da ve Sahra’ya yakin Afrika’da en sik rastlanan solid
tiimordiir. Yillik insidens 100000°de; Kore’de 100-160, Tayvan’da 80, Hong Kong’da
28,4, Japonya’da 25,8 ve giliney Afrika’da 28,4’tiir Buna karsilik bati diinyasinda
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insidens daha diisiiktiir ve oranlar Birlesik devletler’de 1,8, Kanada’da 2, Norveg¢’de
2,6, Almanya’da 3.4 tiir.** ilging olan HCC’nin batida doguda oldugundan on y1l erken
goriilmesidir. Bolgesel insidens farkliliklar1 degisik nedenleride beraberinde getirir ve
sonug olarak HCC’de yaklagim ve sonuglari etkileyebilir.

HCC siklikla erkeklerde goriiliir. Asya ve Afrikada’da erkeklerde 4-8 kat daha
fazla goriiliirken, bati iilkelerinde 2 kat fazla gériiliir. Ulkemizde ise erkeklerde goriilme
siklig1 2,2-7,4 kat daha fazla g(‘iriilmektedir.20’21

HCC her yasta goriilebilir fakat nadiren 40 yasindan Once ortaya ¢ikar. Ileri
yaslarda siklig1 artar. Afrika ve Uzakdogu tilkelerinde genellikle 5. ve 6. onyillarda
goriiliirken diisiik insidansl iilkelerde 6.,7. ve 8. on yillarda rastlanir. Ulkemizde ise
HCC rastlama yas1 49-60 yas arasinda bulnmaktadir. Hastaligin fibrolameller tipi
ozellikle geng yasta siktir.”%2'%

Kolanjiokarsinoma primer malign karaciger tiimorlerinin %14 iinii olusturur.
Otopsi insidanst %0.01-0.5 arasinda olup, tiim kanserlerin % 3 iinii teskiletmektedir.
Kolanjiokarsinoma siklikla 50-70 yas arasinda goriiliir.”

Hepatoblastoma ¢ocukluk ¢agi malign tiimorlerin % 2 sini olusturur. Cocuklarda

siklikla 2 yasindan 6nce goriiliir.

Mezenkimal tiimérler ise ¢ok ender goriiliir.”

2.2.2. Etyoloji

Siroz: Deneysel olarak olusturulan sirozu takiben karaciger karsinomu meydana
gelmesi insanlarda siroz ile primer karaciger karsinomu arasinda kesin bir iliski
oldugunu gostermistir. Siroz etyolojisine bakilmaksizin bizatihi bir prekanseroz
lezyondur. Sirozlu hastalarda yillik HCC gelisim insidanst % 3.4 bulunmustur.”® Okten

ve arkadaslarr’’

, HCC vakalarmin % 92,4linde siroz teshis etmislerdir. Sirozlu
hastalarda HCC insidans1 non-sirotik popiilasyondan 10 kat daha fazladwr. Sirozda
meydana gelen nekroiflamatuar olaylar ve rejenerasyon HCC karsinogenezinde rol
oynar.****

Hepatit B viriisii (HBV): Kronik HBV enfeksiyonu HCC i¢in iyi bilinen bir

faktordiir. Yillikk HCC siklig1 asemptomatik HBV tasiyicilarinda % 0.1 iken, kronik
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hepatit B’lilerde % 1, sirozlularda % 3-10°dur.” HBV’nin olusturdugu HCC’ nin
mekanizmasi séle 6zetlenebilir.

1- HBV hiicresel biiyiimede rol oynayan (clin A, IGF-2, Retinoik asit reseptor
geni) genlere integre olmakta ve enfeksiyon siiresince hepatosit DNA’sina ¢esitli
ypllarla rekombine olarak, delesyon, mutasyonlara yol agmaktadir.

2- 17. kromozomdaki timor siipresor gen translokasyonu, HBV DNA’smin
integrasyonu ile birlikte, p53 geni gibi tiimdr siipresér genlerde mutasyonlari
indiikleyerek hepatokarsinogenezde rol oynar.

3- HBV’nin hiicresel onkogenlerin aktivasyonundan sorumlu potent bir
transaktivator rol oynadigi bilinmektedir. HBV DNA’nin pre S proteininde c-
myc, c-fos vb. onkogenleri aktive ettigi one siiriilmektedir.

4- HCC vakalarmin % 80’inde TGF-a’ nin ekspresyonunun arttig1 ve kofaktor rolii
oldugu ileri siiriilmektedir.**2*2%-%!

HBV’ye delta viriisiiniin eklenmesi: Delta viriisii ile enfekte HBV pozitif
hastalarda HCC siklignin daha az oldugu bildirilmektedir.**~

Hepatit C viriisii (HCV): HCC etyolojisinde HBV enfeksiyonundan sonra ikinci
en onemli faktor HCV enfeksiyonudur. HCC sikligi, HCV pozitif olgularda HBV
pozitif olgulardan 4 kat daha fazladir.?**"** HCV bagh HCC, vakalarin ¢ogunda siroz
zemininde ortaya ¢ikar. Enfeksiyonun baslangicindan itibaren en az 10 yil gerektirir.32

HCV/HBV koenfeksiyonu: Bu durumun HCC riskini virlislerin tek baslarina
bulunmasima gore 2-6 kat artirdigi bildirilmistir.*

Alkol: Bati toplumunda HCC’nin en sik nedenidir. Siroz gelistikten sonra alkoliin
kesilmesi ile HCC riski azalmaz. Ayrica, HCC gelismesi i¢in mutlaka sirozun
bulunmas: gerekmez.**

Aflatoksin B1: Aflatoksin, Aspergillus flavus ve Aspergillus parasiticus kiif
mantarlarinca {retilir. Bu mantarlar kotii sartlarda depolanan fistik, findik vb. gida
maddelerini kontamine eder. Aflatoksin B1’in toksik metaboliti aflatoxin B1-8, 9-
epoxide, p53 timor siipressor genin 249 nolu kodonunda mutasyona neden olur.***>-¢
Afrika’nin baz1 bolgelerinde ve Qidong-Cin’de HCC gelisiminde HBV ile ko-faktor

olarak etkili oldugu bilinmektedir.****
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Herediter hemakromatozis: HCC i¢in iy1 bilinen risk faktorlerindendir. Demir
birikimi olan diger hastaliklarda da HCC riski artmustir.”® Siroz gelistikten sonra
yapilacak flebotomiler HCC olusumunu engellemez.

Alfa-1 antitripsin eksikligi: Otozomal resesif ge¢isli bu herediter hastalikta,
hepatosit endoplazmik retikiilimiinde o-1 antitripsin proteini birikimine bagl olarak
karaciger hasar1 ortaya ¢ikar. HCC’nin siroz ve hepatoselliiller displazi {lizerinden
gelistigi diisiiniilmektedir.*”

Wilson hastahigi: Otozomal resesif gecisli bu herediter hastalikta karaciger
hiicrelerinde biriken bakir sitoplazmik hasar ve sonunda siroza gotiiriir.*”**

Nonalkolik steatohepatit: Nonalkolik steatohepatit obez bireylerde ve tip 2
diabetik hastalarda aminotransferaz yiiksekliklerinin baglica sebeplerindendir. Steatoz,
nekroinflamasyon ve fibrozisle karakterizedir. Son donem karaciger hastaligi ve
HCC’ye ilerleyebilir.*’

Herediter tirozinemi tip 1: HCC, bu hastaliktan muzdarip c¢ocuklarda sik
goriilen bir komplikasyondur.**

Glikojen depo hastahig tip 1: Siklikla hepatik adenoma nedenidir. Nadir de olsa
HCC ortaya ¢ikabilir.*

Otoimmiin karaciger hastaliklarina bagh sirozlarda HCC, diger sirozlardan daha

seyrektir.*?

2.2.3. Klinik ozellikleri

Asemptomatik olabilir. Altta yatan karaciger hastaligma iliskin semptomlar
disinda hastanin herhangi bir sikayeti olmayabilir. Bazen kompanze sirozlu bir hastada
asit, ensefalopati, sarilik veya varis kanamasi gibi dekompanzasyon bulgulari
gosterebilir. Bazi hastalar hafif veya orta derecede agri, kilo kaybi, erken doyma
tanimlar; kitle palpe edilebilir. Diger sik olmayan semptomlar asagida verilmistir.

Kosta ve vertebra metastazlarina bagl olarak kemik agrilar: husule gelebilir.

Timorln intraperitoneal riiptiiriine bagli olarak gelisen hemoperitoneum, akut
karin sendromu seklinde ortaya ¢ikabilir.

Tiimor merkezinin nekrozu, ates ve lokositoza neden olabilir.
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Hipoglisemi, eritrositoz, hiperkalsemi, siddetli ve sulu diyare, daha seyrek olarak

hipertiroidizm, psédoporfiria paraneoplastik sendrom olarak karsimiza ¢ikabilir.”*>*

2.2.4. Serolojik Markirlar

Alfa fetoprotein bir glikoprotein olup fotusun “yolk sac” hiicreleri,
gastrointestinal kanal ve karaciger tarafindan iretilir. Fotal hayatin major serum
proteinidir. Gebeligin 12. ve 16. haftalar1 arasinda maksimuma ulasir. Dogumdan sonra
serum diizeyleri hizla diiser, 10. haftadan sonra eriskin normal degeri olan 20 ng/ml’ye
iner. Hepatoma ve hepatoblastomanin yaniswra kronik aktif hepatit, siroz,
nonseminamatoz testis tiimorleri ve over kanserlerinde de serum diizeyleri artabilir.
Nadiren viicutta akciger, mide, pankreas ve safra yollar1 gibi baska yerdeki tiimorlerin
irlinli olarak da goriilebilmektedir. Karacigerin metastatik tiimorlerinde yiikselir.
Serumda 200 ng/ml'in lizerindeki degerler hepatoselliiler karsinomu diistindiiriir. HBV
sirozunda gelisen HCC olgularinda hastalarmm %75'inde AFP seviyesinin 400 ng/ml
oldugu bildirilmektedir

Glypican-3, hepatoma spesifik gamma-glutamil tranferaz, des-gamma
karboksiprotrombin: HCC teshisinde kullanilan diger timor markirlaridir. Alfa
fotoproteinle birlikte bakilmalart markir pozitif hasta sayisini artirir.”*?’

Hastalarin 1/3'linde serum bilirubini yiikselmistir. Olgularin diger %25'inde,
serum alkali fosfatazi artmustir, fakat bilirubin normaldir. Hastalarin cogunlugunda siroz
gortildiigiinden bu degisikliklerin 6nemini degerlendirmek genellikle zordur. Hepatit
acisindan serolojik tetkikler yapilmalidir. Hastalarin, yaklasik %75't HBsAg veya
hepatit C agisindan pozitiftir.

Hepatoselliiler karsinom olgularinda AFP diizeyindeki degisiklikler, tiimoriin
gelisme aktivitesi ile orantihidir ve postoperatif olarak, hepatik rezeksi-yonun
basarisinin Olciitli seklinde de kullanilabilmektedir. Basarili rezeksi-yondan sonra hizla
normal degerine doner.

CCC'da AFP daima negatiftir, fakat CA 19-9 yiiksektir.”®

CEA (Karsinoembriyonik antijen): Primer KC tiimorleri ve kolanjiokarsinom

tanisinda yeterli sensitivite ve spesifitesiye sahip degildir.”*°
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CA 19-9 (Kanser Antijen 19-9): >180 U/ml seviyesi %67 sensitivite ve %98
spesifiteye sahiptiir Kolanjit ve kolestazi olmayan hastalarda CA 19-9 >37 U/ml cutoff
degeri malignite i¢in %73 sensitivite ve %63 spesifiteye sahiptir. Su an
kolanjiokarsinom tanisindan 400 U/ml’nin tlizerindeki CA 19-9 degerlerinde siliphe
edilmektedir. Serum CA 19-9 seviyeleri ayrica rekiirren hastaligin saptanmasinda ve

tedavinin etkinliginin izlenmesinde faydali olabilir.***’

2.2.5. Goriintiileme

Ultrason: Son donem karaciger hastaliginda sensitivitesi % 50 civarmdadir.
Soliter 3 cm’nin altindaki lezyonlar genellikle hafifce hipoekoik, biiyiik ve multifokal
lezyonlar ise ¢cogunlukla hiperekoiktirler. Baz1 tiimorler, hipoekoik halo olarak goriilen
fibroz kapsiile sahiptir. Doppler US ile arteriovendz sant goriilebilir. Renkli Doppler
peritimoéral ince damar agmi gosterebilir. Biiyilk venlerde tiimor trombusu
goriilebilir.”**?

Bilgisayarh tomografi (BT): Kiiciik HCC nodiilleri izodenstirler, eski teknoloji
BT ile ortaya ¢ikarilmalar1 giigliik arz eder. Helikal BT, konvansiyonal yonteme oranla
% 30-40 daha ¢ok tiimoér nodiiliinii ortaya cikarilabilmektedir. Helikal BT ile
kontrastlanmanin arteriyal fazinda da gorintii alinabilir. Cogu HCC, kontrastlanmanin
arteriyal fazinda hiperdenstir. Portal fazda lezyonlarda kontrast yikanmasi, artmis
vaskiilarizasyonun gostergesidir.>* Biiyiik kitlelerde (3 cm’den biiyiik ) BT’nin
duyarliligt % 80-90 iken, 1 cm’den kii¢iik HCC’lerde % 50’ ye inmektedir. Rejeneratif
ve displastik nodiilleri kiiciik HCC’lerden ayirt etmek giigtiir.”*>!

CCC’de kontrasiz BT de periferik kolanjioceliilerkarsinom, soliter, hipodens,
kapsiilstiz ve diizensiz kontiirlii kitle seklindedir. Kitle santralinde hiperdens
kalsifikasyon bulunabilir. Arteryal ve portal fazlarda en sik goriilen patern periferik
heterojen kontrast tutulumudur. Kitlenin santrali hipovaskiilerdir. Ge¢ fazda santral
kesimde komplet veya inkomplet kontrastlanma karakteristiktir,*'-#243444°
Lipiodol BT: Hepatik arter icerisine verilen lipiodol kansersiz karaciger

dokusunda c¢abuk temizlerken HCC nodiillerinde giinler ve haftalar boyu kalir. Lipiodol

enjeksiyonundan 1-4 hafta sonra BT c¢ekilerek degerlendirme yapilir. Karaciger
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transplantasyonu adayir 40 hastada yapilan bir c¢alismada lezyonlarin % 58’ini
gdsterirken % 3 yalanci pozitif sonug¢ vermistir. *°

Magnetik rezonans goriintiileme (MRG): HCC T1 ve T2 agirlikli sekanslarda
cok degisik intenstede olabilir. Bununla birlikte en sik goriilen kombinasyon T1 agirlikl
sekansta hipointensite, T2 agirhikli sekansta hiperintensitedir.®’ Karacigerin gadolinium
ile multifaz (dinamik) goriintillemesi, dinamik helikal BT’den iistiindiir.”*** CCC’de
MR goriiniimii, mikroskobik degisiklikleri yansitir. T1 agwlikl sekansta genellikle
hipointenstir. T2 agwrhkli sekanslarda izo-hafif hiperintens veya belirgin hiperinten
olabilir. Dinamik MR bulgular1 Bt’dekine benzerdir.****

MR anjiografi, MR portagrafi: MR’ 1n klinik kullanima girmesi ile birlikte
vaskiiler yapilarin degerlendirilmesinde diagnostik inceleme yontemlerine noninvaziv
bir tetkik daha katilmistir. MR anjio ¢caligmalar1 hepatik damar liimenlerinin agikliklari,
infiltrasyon ve invazyon durumlarin arastirilmasi amaciyla kullanilmaktadur.**°

Anjiografi, BT arteriografi ve BT arterioportografi: invaziv yontemlerdir.
Helikal BT ve gadolintumlu MRG anjiyografinin kullanima girmesi ile 6nemini
yitirmistir.

Pozitron emisyon tomografi(PET): Hepatoseliiler malignitelerde PET degisen
FDG tutulumundan etkilenmektedir. Bu standart tutulum degerine bagli olarak
prognostik bir degere sahiptir. Bu nedenle FDG-PET primer olarak malignite

evrelendirilmesinde, tedavi kontroliinde, ve malignite niikslerinin saptanmasinda

kullanilmaktadir.’!

2.2.6. Perkiitan biyopsi
Kanama ve igne traktiisi boyunca tiimor yayilimi gibi komplikasyonlari

vardir.”**® Komplikasyonlar1 azaltmak i¢in ince (22 gauge) igne aspirasyonlar1 tercih

edilmelidir.

2.2.7. Laparoskopi

HCC tanisinda kullanilan yontemlerden biridir, 6zellikle rezeksiyon oOncesinde

diger yontemlerle saptanamayan okkiilt metaztazlarin gosterilmesinde degerlidir. Ayrica
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laparoskopi palyatif tedavi amaciyla da kullanilabilir. Laparoskopik olarak
kryoablasyon, alkol injeksiyonu, rezeksiyon veya bu tedavi secgeneklerinin
kombinasyonu uygulanabilir.

Karacigerde arastirma sirasinda ortaya ¢ikan fokal lezyonlarda izlenecek yollar

Tablo 4'de gosterilmistir.

Tablo 4. Karacigerdeki fokal bir lezyonda taniya varilacak yollar

Fokal Karaciger Lezyonu
Klinik Muayene, Laboratuvar
CEA, AFP
Ultrasonografi
|
! ¥ ¥
Kistik Lezyon Bilgisayarli Tomografi > Solid Lezyon
v 7 ¥ { P I
+Septisemi  Konjenital  Hidatik Afipk — “—Soliter
bulgular kist veya kist kist Akcitier arafisi. kemik sintiarafis
polikistik iger grafisi, i igrafisi
l karaciger L ¥ }
" Metastaz Uzak
Piyojenik/ +5eroloji yok metastaz
amip absesi #
+BT/MR
spiral BT
' v
Hemanjiom Soliter Multipl
™ Anjiyografi ‘/—r Biyopsi

2.2.8. Ayiric: Tani

Klinik goriinim genellikle spesifik degildir. Kilo kaybi1 ve halsizlikten dolay:
karaciger kanseri, siklikla diger abdominal karsinomlarla karistirilir. Hepatomegali ve
karacigerde bir dolma defekti saptadiginda, karacigerde bir primer neoplazm veya
metastaz olup olmadig1 saptanmalidir. Arteriografi, biyopsi ve serum AFP diizeyi
vakalarin cogunda tani1 koydurucudur. Sirozlu bir hastada aniden komplikasyonlar
gelistiginde, hepatoselliiler karsinom olasilig1 daima akilda tutulmalidir. Bazen primer
hepatoselliiler karsinom eritrositoz, hiperkalsemi, hipoglisemik nobetler, Cushing

sendromu veya virilizasyon gibi metabolik veya endokrin anomalilerle ortaya
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cikabilir (Paraneoplastik belirtiler). Ayrica karaciger kanserini, selim tiimorler veya

kistlerden ya da hasta atesliyse karaciger absesinden ayirmak zor olabilir.”***

2.3. Hepatoselliiler Karsinoma

Hepatositlerden koken alan HCC, karacigerin en sik gozlenen primer malign
timoriidir. Tiim maligniteler i¢inde goriilme sikligi % 2’dir. Prevelanst 100,000°de 4
olarak bildirilmistir. Viral hepatit ve HCC ilskisi 1970’li yillarin basinda arastirilmaya
baslanmistir. Bu tarihten once, HCC nedeni olarak c¢evresel karsinojenler sorumlu
tutulmustur. Kronik karaciger hastaligi zemininde gelisir. Insidans1 yasla artar. Erkek
cinsiyette daha fazladir. insidans1, Dogu ve Giineydogu Asya ve Sub-Saharan Afrika’da
yiiksek, Kuzey ve Bati Avrupa ile Amerika’da diisiiktir.”® HCC gelisiminde risk
faktorleri asagidaki tabloda verilmistir.(Tablo 5)

Tablo 5. HCC geligsiminde Risk Faktorleri
-Siroz(herhangi bir tipi)
-Kronik viral hepatitler(HBV,HCV,HDV)
-ilag ve toksinler

Alkol

Aflatoksin

Androjenik steroidler

Toryum dioksit
-Metabolik Hastaliklar

Herediter hemokromatozis Glikojen depo hastaliklari Tip 1,2
a-1 antitripsin eksikligi Porfiria kutenea tarda
Herediter tirozinemi Hisitralinemi

2.3.1. Patolojik Ozellikler

Makroskobik Goriinim: HCC nodiiler, mltinodiiler veya diffiiz tip olarak
adlandirilan ii¢ degisik makroskobik formda goriilebilir.’
En sik goriilen form % 75 oraninda, siklikla siroza eslik eden, tiim KC’e yayilmls

irili ufakl nodiillerden olusan multinodiiler tiptir.
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Masif tip ise, genellikle KC sag lobta bulunan, gen¢ hastalarda siroza eslik
etmeksizin goriilen, cogu zaman tek biiyiik bir kitle ve yaninda satellit nodiillerden
olusan ve riiptiir olasilig1 bulunan formudur.

Diffiiz tip, ender rastlanan KC parankiminde heterojen goriiniimde veya c¢ok
kii¢iik multiple nodiillerle infiltre eden ve siroz varliginda rejenerasyon nodiillerinden
ayriminin giic yapildigi bir formudur.

Ayrica makroskobik olarak agik kahverengi olan HCC kitlelerinin 1yi diferansiye
iken, gri veya yesil-beyaz renkteki timdrler genellikle anaplastik histolojidedir.’

Mikroskopik Goriiniim: HCC mikroskopik olarak 3 histolojik tipte siniflandirilir.

1-1yi derecede diferansiye; en sik goriilen tiptir. Sinuzoidal ve glandiiler olmak
iizere iki alt tipi vardwr. Her iki tipte oldukca invaziv ve kotii prognozludur.

2-Orta derecede diferansiye: Solid, skiro ve berrak hiicreli tipleri mevcuttur.

3-indiferansiye; Pleomorfik hiicrelerden olusur.’®’

2.4. Fibrolameller karsinoma (Fibrolameller HCC)

Fibrolameller karsinoma, non-sirotik genglerde (5-35 yas) ortaya cikar. Cinsiyet
ayrimi yapmaz. Kitle ve karin agris1 semptomlaridir.

Serum alfafotoproteini normaldir. Psédohiperparatiroidizme bagli olarak serum
kalsiyum seviyeleri yiikselmis olabilir. Goriintilleme yontemleri ile fibrolameller
karsinomalarm % 33-40’inda kalsifikasyon tespit edilir. Daha diisiik oranlarda
karacigerin diger primer malign tiimdrlerinde, nadiren fokal nodiiler hiperplazide de
kalsifikasyon goriilebilir. BT ve MRG ile septali stellat skar goriilebilir, ancak fokal
nodiiler hiperplaziden ayirt etmeye yetmez.'® Histopatolojik inceleme fibrolameller
karsinoma i¢in karakteristiktir; fibroz bantlarla ayrilmis eozinofilik neoplastik hepotosit
kiimeleri goriiliir. Rezektabilite orani ve rezeksiyon sonrasi siirvi klasik HCC’den daha

fazladir, ancak ileri evrelerde farklilik gérﬁlmez.59’60

2.5. Hepatoblastoma

Primer KC kanserlerinin %1-1,5’in1 olusturur. Cocukluk ¢aginin malign karaciger

timoriidiir. Eriskinlerde nadiren goriiliir.%85-90°1 5 yas ve altindadir. E/K orani 2/1 dir.
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Timor etyopatogenezinde annenin OKS kullanmasi, alkol kullanimi, sigara ve metallere
maruz kalmasi sorumlu tutulmaktadir.®’

Hepatoblastom embriyonel KC dokusunu taklit edebilen, sarkamat6z alanlar
icerebilen malign bir tiimordir, prognozu kotiidiir. Makroskopik olarak timor
kahverengi—gri renkte, fibrzis, kalsifikasyon, nekroz, kistik kanamali alnlar igerebilir.
Baslangogta tektir, 1 kg agirliga ve 25 cm. ¢apina erisebilir. Mikroskopik olarak 3 tiptir;
epitelyal, mikst epitelyal ve mezenkimal olarak ayrililir. Poligonal fetal tip poligonal
hiicreler, rozet ve kordonlar olusturur. Mezenkimal yapidakiler kemik, kikirdak, kas ve
sinir dokular1 igerdiginden teratoid hepatoblastom olarakta isimlendirilirler.®'*

Progresif karin sisligi, karin agrisi, istahsizlik, gelisme geriligi, ates ve nadiren
sartlik semptomlaridir. Serum AFP bariz olarak artar. Tiimor hiicrelerinin ektopik
olarak gonodotropin salgilamasina bagl izoseksiiel prekositeye neden olabilir.*®

Tedavide altin standart cerrahi rezeksiyondur. Rezeksiyon ile 5 yillik sag kalim
oram1 %60 kadar yiiksek oranlardadir. Hatta cerrahi tedavi ile kombine edilen

kemoterapi yaklasimlari ile % 80’lere varan 5 yillik sag kalimlar bildirilmektedir.®"-*

2.6. Intrahepatik kolanjiyokarsinoma

Intraheptik CCC primer karaciger kanserleri arasinda HCC’den sonra ikinci
sikliktadir. Periferik CCC kiiglik intrahepatik safra duktuslarinin epitelinden
kaynaklanan bir adenokarsinonmdur. HCC’ye goére ¢ok daha seyrektir. Tiim CCC’lerin
%10’unu olusturur.%90’ hiler ve ekstrahepetik CCC’dir.**#!#2#3

Primer sklerozan kolanjit, clonorchiasis, thorotrast, fibrokistik hastaliklar ve
anabolizan steroidler risk faktorleridir.”®%*

Sarilik kolanjiokarsinomanin en sik bulgularindan olmakla birlikte, intrahepatik
lokalizayonda goriilmeyebilir. Alkalen fosfataz, gamma glutamil transpeptidaz,
biliriibin  yiiksekligi laboratuvar bulgular1 arasinda sayilabilir. Serum timor
markirlarindan karsinoembriyojenik antijen, CA 19-9 ve CA-125 yiikselebilir.
Goriintilleme yontemleri ile tiimor kitlesi ve/veya vaskiiler tutulum gosterilebilir.
Manyetik rezonans kolanjiyografi, magnetik rezonans anjiyografi kolanjiokarsinomada

giintimiiziin noninvaziv gérintiileme yontemleridir.*>%
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2.6.1. Patoloji

Intrahepatik CCC’lar gastrointestinal sistemdeki diger adenokarsinomlara benzer
histopatolojik 6zellikler gdsterir. Desmoplastik bir stroma lizerinde diizensiz glandiiler
yapilar olusturan atipik epitel hiicreleri igerir. Epitel hiicrelerinin sitoplazmalarinda ve
cevreledikleri liimende miisin goriilebilir. Safra goriilmez. Histopatolojik olarak
metastatik adenokarsinomdan ayrimi giictiir.””’

Ug ana morfolojik tipi vardir; kitle olusturan, intraduktal ve periduktal yayilan. En
sik rastlanan tip kitle olusturan tiptir. Periduktal infiltrasyon gdstermesi kotli prognostik
ozellik gosterir. En 1y1 prognozu intraduktal tip gosterir.

Intrahepatik CCC’lar safra kanali boyunca Glisson kapsiiliine infiltrasyon ve
mikrovaskiiler invazyon ile yayilir. Glisson kapsiiliine invazyon bdlgesel nodal
tutuluma, portal venéz mikrovaskiiler invazyon da intrahepatik metastazlara neden
olur.”%®

Uygun vakalarda cerrahi rezeksiyon, ilk segenek tedavidir. Vakalarin tiimiine

yakininda, erken niiks goriildiiglinden transplantasyon yapilmaz. Ancak, primer

sklerozan kolanjitli hastalarda profilaktik amagh diistiniilebilir.*®

2.7. Kombine Hepatoselliiler Kolanjiyo-Karsinoma

Zeminde siroz bulunabilir veya bulunmayabilir. Klinik 6zellikleri hepatoselliiler
karsinomaya benzer. Histopatolojisinde kolanjiyokarsinoma ve HCC 6zelliklerini

tastyan iki tip hiicre ihtiva eder.”

2.8. Epiteloid hemanjiyoendotelyoma

Vaskiiler bir timor olan epiteloid hemanjiyoendotelyomada klinik tablo tam
semptomsuzluktan karaciger yetmezligine kadar degisir. Davranis1 hemanjiyom ile
anjiyosarkom arasinda olup “low-grade” malignitelerdendir. Fakat bazi1 olgularda hizli
seyir gosterebilir.

Goriintilleme yontemleri ile diger primer ve sekonder malignitelerden ayirimi

zordur. Kesin teshis i¢cin laparotomi ve agik biyopsi gerekebilir. Histokimyasal
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yontemlerle tiimor hiicrelerinde faktor VIII iligkili antijen, CD31 ve CD34 markirlarmin
gdsterilmesi teshisi kesinlestirir.”

Rezeksiyon veya transplantasyon tercih edilen tedavi yontemleridir.”

2.9. Anjiyosarkom

Nadir goriilen malign vaskiiler tiimorlerin en yaygin olanidir. En sik kalp,
karaciger ve meme dokusunda yerlesir. Vinil klorid, arsenik, thoratrast ve anabolik
stroidlerle iliskilidir. Norofibramatozisin komplikasyonu olarak da ortaya ¢ikabilir.

Yasli populasyonda goriliir. Hastalar karm agris1 ve sag iist kadranda palpabl kitle
ile gelirler. Hastaligin seyrinde hepatoselliiler yetmezlik, kaseksi, hemorajik asit ortaya
cikar.

Timor hiicrelerinin faktér VIII iligkili antijen, CD31 ve CD34 gibi vaskiiler

belirteclerle boyanmast tipiktir. US ve BT ile tek veya ¢ok sayida nodiiller goriiliir.”!

2.10. Biliyer kistadenokarsinoma

Nadir gériiliir. Goriintiileme yontemlerinde benign kistik lezyonlarla karisabilir.”

2.11. indiferansiye sarkoma

Primer karaciger sarkomu oldukg¢a nadirdir. Karacigerde sarkom tespit edilince,
komsu dokulardan metastaz olmadig1 kesinlestirilmelidir. Genellikle ¢ocuklarda ortaya

cikar.”
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Tablo 6. Karacigerin Primer Malign Tiimorleri
* Hepatocelller karsinom
-comman tip
-fibrolamellar tip
* Kolanjioseluler karsinom
-intrahepatik
-ekstrahepatik
* Bilier kistadenokarsinom
* Kombine hepatoseluler-kolanjiokarsiom
* Mezenkimal
-anjiokarsinom
-epitelyal hemanjioendotelyoma
-emriyonal rhabdomyosarkom
-andiferansiye sarkom
* Digerleri
-fibrosarkom
-leiomyosarkom
-malign fibréz histiositom
-primer lenfoma
-familyal eritrofagositik lemfohistiositosis
-karsinoid
-teratokarsinom
-squamoz cell karkinom

2.12. Yayillma

Genellikle hematojen yayilirlar; lenfojen yayilim cok azdir. Peripankreatik,
perigastrik ve paraaortal, hiler ve hepatoduodenal ligamandaki nodiiller tutulabilir.
Portal sistemde tiimor trombusuyla infiltrasyon % 60 kadardwr, v. hepa-tikalarda
yaklagik %25 oraninda tutulum vardir. 2 cm'den kiiclik kanserlerde damar i¢i tiimor ve
intrahepatik satellit odak olusumu %20 oranindadir. 3 cm'de bu oran %50'ye ulasir.
Ekstrahepatik yayilim su organlara olabilir: Akcigerler (%30-50), diyafragma (%10-15),
kemikler (%5-20), siirrenal ve periton (% 5-10). HCC'larin %60'inda tant kondugunda

ekstrahepatik metaztaz mevcuttur.’*"

2.13. Tedavi ilkeleri

Cerrahi tedavi karaciger kanserinin tek potansiyel kiiratif tedavisidir. Re-
zektabiliteye etki eden bircok faktdr vardwr: Timdriin evresi, lokal yayilim, genel
durum, karaciger fonksiyonlarinin durumu. Rezeksiyon orami kliniklere ve literatiire

gore ¢ok farkliliklar gostermektedir; genellikle % 6 ile 52 arasinda degismektedir.
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Rezeksiyonu etkileyen en onemli faktorlerden biri geride kalacak karacigerin
fonksiyonel durumudur. Sirotik hastalarda Child-Pugh siniflamasina gére bu durum
tespit edilmelidir. HCC’ nin evresini disliriip sekonder rezeksiyon saglama
potansiyeline sahip islemler arasnda TAKE, PVE, KRT, hepatik arter ligasyonu gibi
islemler sayilabilir. Bu yontemler hastalarin kiigiik bir kisminda sekonder rezeksiyona
imkan verecek tiimér kiiciilmesi saglayabilir.”’

Kiiratif tedavinin uygulanamadigi, hatta rezeksiyonun miimkiin olmadigi
durumlarda lokal tedavi (alkol injeksiyonu, termokoagiilasyon v.b.), regional tedavi
(regional intrahepatik kemoterapi, kemoembolizasyon), sistemik kemo-terapi ve
hormon tedavisi diisiiniilmelidir. Sistemik kemoterapinin etkinligi smirlidir. Hormonal

tedavinin antitiiméral etkisi yoktur."” Immunoterapi heniiz rutin kullanima girmemistir.

HCC tedavisinde izlenecek algoritm Tablo 7'de gosterilmistir.”>®"""8

Tablo 7-HCC tedavisinde algoritm
HCC i¢in tedavi segenekleri
1-Kuratif KC rezeksiyonlari
-Parsiyel hepatektomi
-Total heptektomi-KC transplantasyonu
2-Evre dusurlcu girisimler(rezeksiyon ,KC-Tx gergeklestirme amagl veya palyatif)
-TAKE
- PVE
-Transarteriyel radyoembolizasyon
-Mikrodalga radyofrekans ablasyonu
-Kriyocerrahi
3-Lokal uygulamalar
-Etanol enjeksiyonu
-Asetik asit
-Radyofrekans izotoplar
-Kemoterapdtik ajanlar
4-Sistemik tedaviler
-Kemoterapi
-Hormonoterapi

2.13.1. Karacigerin Fonksiyonel Rezervinin Degerlendirilmesi

Normal bir karaciger parankiminin % 65-70’inin rezeksiyonu sorun yaratmazken,
sirotik karacigerde daha smirl bir rezeksiyon karaciger yetmezligi ile sonuclanabilir.
Hepatik tiimorler nedeniyle yapilacak cerrahi rezeksiyonlarda saglikli KC’in % 30°u,

sirotik KC’1in ise %50’sinin kalmasinin giivenli olacagi kabul edilmektedir.
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2.13.1.1. Pugh-Child Simiflandirmasi
Preoperatif KC islevsel rezervini degerlendirmek agisindan 1964 yilinda Child ve

Turcotte tarafindan bulunan ve 1973°te Pugh ve arkadaglar1 tarafindan modifiye edilen

klasifikasyon sistemi prognostik indeks olarak kullanilmaktadir.(tablo 8)

Tablo 8. Duzeltilmig Child-Pugh Skorlamasi

Parametreler 1 2 3
Laboratuar degerleri
Total serum bilirubin dizeyi <2 mg/dL 2-2 mg/dL

(34 umol/L) (34-51 umol/L) >3 mg/dL
Serum albumin dizeyi > 3,5 g/dL 2,8-3,5 g/dL

(35 g/L) (28-35 g/L) <28 g/dL

international Normalizas Ratio
(protrombin zamani) <1.70 1,71-2,20 >2,20
Belirtiler
Asit Yok Tibbi kontrol altinda Zay|f kontrollU
Ensefolapati Yok Tibbi kontrol altinda ZayIf kontrolll

Puanlar Laboratuar Degerlerine ve belirtilere gore ayrilmistir. Total puana gore
sirozlu hasta ii¢ gruptan birinde kabul edilir. Child sinif A=5-6 puan, Child smif B=7-9
puan, Child smif C:10-15 puan

Bu smiflandirma, sirozlu KC’1 kompanse(child-A), dekompanse olma siirecinde
(child-B), dekompanse (child-C) olarak smiflandirir. KC rezeksiyonu Child-A ve B

hastalarda onerilmekte, skoru 8’den yiiksek olanlarda 6nerilmemektedir.

2.13.1.2. Indosiyanin Yesili Temizleme Testi

Major KC rezeksiyonlar1 genellikle non-sirotik ve Child-A hastalarda
diistiniildiigii i¢cin Pugh — Child’s klasifikasyonu yetersiz gelmektedir. Preoperatif KC
fonksiyonunu  degerlendirmede dinamik fonksiyon testi olarak kullanilan
Bromsiilfoflalein testi yerini indosiyanin testine birakmustir. IV enjeksiyondan 15
dakika sonra indosiyanin yesilinin KC’de retansiyone olan kismi giivenli KC

rezeksiyonunun smirlarin gostermekte etkin bulunmustur.”””
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2.13.2. Cerrahi Tedavi

2.13.2.1. Karaciger Rezeksiyonu

KC rezeksiyonu KC’de yer kaplayan benign ve ya malign tiimdral olusumlar ile
travmatik karaciger yaralanmalar1 gibi degisik nedenlerle karacigerin bir boliimii niin
c¢ikarilmasi seklinde tanimlanabilir.

Primer ve metastatik karaciger kanserlerinin tedavisinde cerrahi ydntemler
onemini korumaktadir.

I1k karaciger rezeksiyonu 1716’da Berta tarafindan yapilmustir. Lorta-Jacop 1952
de ilk anatomik rezeksiyonu gergeklestirmis, Couninaud ‘nun 1957 de segmenter
anatomiyi tamimlamasiyla karaciger cerrahisi 6nemli bir asama kaydetmistir.*

Son 25 yil i¢inde rezeksiyon teknigindeki gelismeler ameliyat ve hastane
mortalitesini % 10-25'lerden %35'in altina diisiirmiistiir. Ayn1 sekilde postoperatif
mortalite de azalmistir (postoperatif kanama, safra kacagi, abse olusumu, pnomoni
v.b.).”

Timor yayillmmi ve rezektabiliteyi degerlendirmede preoperatif tam
yontemlerine ragmen diagnostik laparoskopiyi operasyon oOncesi yapmanin faydasi
vardir. Ayrica ameliyat sirasinda intraoperatif ultrasonografinin de lokalizasyon ve
rezektabilite yaninda farkedilmemis nodiilleri bulmada faydasi bulunmaktadir.

Rezeksiyon i¢in tiimor karacigere smirli olmalidir; uzak metastaz, portal veya
hepatik venlerde tromboz gelismemis olmasi onemlidir. Rezeksiyon sinirinda timor
bulunmamalidir. 3 odaktan fazla yerdeki lokalizasyon, damarlara invazyon, sirozdaki
gibi kotii karaciger fonksiyonlar1 kotii prognozu gosterir.

Ortalama 5 yillik sag kalim orani iyi durumdaki hastalarda % 20 ile 40 kadardur.
Fibrolameller tipte ise % 60' dir.

Karaciger kanserlerinde kiiratif rezektabilite oran1 ¢ogunlukla % 25"
gecmemektedir. Sirotik durum ileri derecede ise smirli, minimal rezeksiyon bile akut
karaciger yetersizligine yol acabilir.

Karaciger parankiminin ve fonksiyonlarinin yeterli olmasi halinde karacigerin %
70-75'inin ¢ikarilmasi yasamla bagdasmaktadir. Genis rezeksiyon sonrasinda karaciger

fonksiyonlar1 birka¢ hafta azalmakta, fakat karacigerin olaganiistii rejenerasyon
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kapasitesi hizla yeni fonksiyon gorebilen hepatositleri gelistirmektedir. Parsiyel
hepatektomiden sonra 24 saat i¢ginde hiicre replikasyonu aktif hale gelir ve organin
orijinal agirligina ulagsmasina dek siirer. Belirgin rejenerasyon 10 giin i¢inde olugsmakta
ve slire¢ 4-5 haftada tamamen sonlanmaktadir. Cikartilan loblar tekrar olusmamaktadir.
Yerine yeni lobiillerin olusumu ve rezidiiel lobiillerin ekspansiyonu ile gelisme
tamamlanir. Hepatik rejenerasyon i¢in gerekli uyarinin, hepatosit gelisme faktor,
TGFa, hepatopoietin B ve TGFbI disinhibisyonunu igerdigi diisiintilmektedir. (Kapan,
Eur Surg Res, 1996).

Genis rezeksiyon sonrasi karacigerin fonksiyonel kapasitesi de azaldigi i¢in
preoperatif degerlendirme olduk¢a Onem tasir. Sirotik hastalarda rezeksiyon c¢ok
tehlikelidir. Sirotik rezidiiel karaciger dokusu, gerekli metabolik ihtiyaclar:
karsilayamaz. Ayrica sirotik karaciger dokusunun rejenerasyon yetenegi de azdir.

Karaciger anatomisinin daha 1yl anlagilmasiyla ve ameliyat tekniklerinin
gelismesiyle karaciger rezeksiyonlarinin daha genis anlamda, en diisik morbidite
ve mortalité oranlariyla yapilabilmesi miimkiin olmustur. Elektif ve normal sartlarda
cerrahi mortalite %1'in altindadir.

Karaciger rezeksiyonlart major ve mindr girisimler olarak ayrilabilirler. Minor
rezeksiyonlar terimi genellikle karacigerin perifeinde yerlesen kiiciik lezyonlar igin
kullanilir. Bu rezeksiyonlar ‘’nonanatomik’’ olup ¢ogunlugu, daha onceden vaskiiler
kontrol gerektirmeyen wedge (kama bicimde) rezeksiyonlardir. Bu tip rezeksiyonlarda
cikarilacak lezyonun iki tarafinda karaciger parankimine hemostatik dikisler konur ve
lezyon tiimdrsiiz cerrahi sinirlarla eksize edilir.

Segmentektomiler, major karaciger rezeksiyonu sayilan sag ve sol hepatektomi,
sag ve sol genisletilmis hepatektomi gibi anatomik, ancak daha sinirli rezekisyonlardir.
Tiim anatomik rezeksiyonlarda ¢ikarilacak karaciger boliimiine giden ve karacigerden
cikan vaskiiler elemanlar parankim diseksiyonu yapmadan Once izole edilir ve
baglanir.”!

Fonksiyonel ve anatomik olarak bagimsiz arter, porta ve hepatik dali ve safra
yollar1 bulunan lob ve segmentlerin rezeksiyonu miimkiindiir. Kii¢lik tiimorlerde veya
lezyonlarda yapilan anatomik olmayan veya atipik rezeksiyonlarin digindaki anatomik
rezeksiyon sekilleri vardir. Ayn1 anlamdaki terminolojik isimlendirmeler birlikte yapilir.

Standart rezeksiyon ¢esitleri sunlardir (Sekil 5):
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1. Sag hemihepatektomi (Sag lobektomi veya hepatektomi) :Sag lobun
cikarilmasidir. V, VI, VII, VIII. segmentleri kapsar.

2. Sol hemihepatektomi (Sol lobektomi veya hepatektomi): Sol lobun
cikarilmasi iglemidir. II, III ve IV. segmentleri igerir. Bazen 1. segmenti de kapsar.

3. Sag trisegmentektomi (Genisletilmis sag lobektomi veya hemiepatektomi
veya hepatektomi): Sag lobla birlikte sol lobun medial segmentinin de ¢ikarilmasidir.
V, VI, VII, VIII ve IV. Segmentleri, gerekirse I. segmenti de kapsar.

4. Sol trisegmentektomi (Genisletilmis sol lobektomi veya hepatektomi): Sol
lob ve sag lobun anterior segmentinin de birlikte ¢ikartilmasidir. I, 11, IIL, IV, V ve VIII.
segmentleri kapsar.

5. Lateral segmentektomi: Sol lobun lateral, yani II ve III. segmentlerin
cikarilmasidir.

Baz1 yazarlar (L.H.Blumgart) falsiform ligamani da esas alan adlandirmalar
yapmaktadirlar. Sag ve sol hepatektomide safra kesesi yatagi ile v.cavain-
ferior arasindaki plan gecerli iken, falsiform ligamana bagh olarak lateral seg-
mentektomiyi sol lobektomi, genisletilmis sag hepatektomiyi sag lobektomi olarak
tanimlamaktadirlar.

Parsiyel veya tam wvaskiiler okliizyon (Pringle manevrasi) sayesinde lob ve
segment rezeksiyonlar1 miimkiin olmaktadir.

Postoperatif donemde, 6zellikle sirotik hastalarda, genis rezeksiyon yapilanlarda

takip ok Gnemlidir. Cerrahi yogun bakim sartlarinda izlenmelidir.**™
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A. 5af hemihepatekiomi  B. Sol hemihepatektomi

Y YY Y

C. Sag trisegmentekiomi D. Lateral segmentektomi

—— I

Sa( hepatik duktus ,} Sol hepatik dukius

Sekil 5. Karaciger segmentleri (I-VIIl) ve standart rezeksiyon gesitleri
A. Sag hemihepaktomi, B: Sol hemihepaktomi, C: Sag trisegmentektomi, D: Lateral
segmentektomi

2.13.2.2. Vaskiiler Kontrol

KC rezeksiyonu sirasinda kanama karsilagilan Onemli sorunlardan biridir.
Kanamanin engellenmesi karacigere gelen ve karacigerden ¢ikan kan akiminin kontrolii
ile olur.

1. KC pedikiil klempaji(Pringle manevrasi): Pringle manevras: bir teyp veya
damar klempi ile hepatoduodenal pedikiiliin arter pulsasyonu kaybolana kadar
sikistirilmasidir. Pringle manevrast en ¢ok kullanilan vaskiiler okliizyon teknigidir,

ciinkiietkili, uygulanis: kolay ve giivenlidir.**
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2.Selektif klempaj: Rekeze edilecek KC boliimiiniin damarlarinin selektif olarak
klempaji, geride kalan KC ‘i zarardan korur; demarkasyon olusturarak KC kesisinin
daha diizgiin ve uygun yerden yapilmasini saglar.®

3. Total Hepatik Vaskiiler Ekskliizyon (THVE): Major hepatik venlere veya
VKI’a yakin tiimérlerde bagvurulan bir vaskiiler kontrol yontemidir. Karacigere gelen
ve karacigerden c¢ikan kan akimini birlikte kontrolii amacini tagir.™ Karaciger
baglarindan ve tiim etraf dokulardan tamanen ayrilir. VKI retroperitoryumdan tamamen
ayrilir. Sag siirrenal veni baglamayi1 gerektirir. VKI karaciger istiinde ve altinda
doniiliir. Karaciger pedikiilii doniilerek asilir. Karaciger pedikiiliine, karaciger altindaki
ve istliindeki VKI’a sirasi ile klempler konur. Normal karaciger bu islemi 60 dk. tolere
edebilir.”’

4- Infrahepatik vena kavammn klampaji: Geri kanamanm Onlenmesi yada
azaltilmasi santral vendz basmcin diisiiriilmesi ile miimkiindiir. VKI’ un klampj ile
pedikiil klampaj1 sirasinda biiylik hemodinamik degisiklige sebep olmadan geri kanama

azaltilabilir.

2.13.2.3. Ex-Situ Karaciger Rezeksiyonu

Ante-situm veya ex-situ karaciger rezeksiyonu 1974'de Fortner tarafindan ortaya
atilmig, 1988'de Pichlmayr tarafindan gelistirilmis bir ameliyat seklidir.

Genis rezeksiyonu imkansiz kilan, v.cava inferior'a infiltrasyon gibi durumlarda
rezektabilite sansini artirict bir yontemdir.

Karaciger in-situ perflize edilip hipotermik sartlarda ex-situ rezeksiyon yapilir.
Transplantasyondaki gibi perflizyondan sonra total hepatektomi yapilir (Sekil 6).
Tiumorlii dokular infiltre v.cava gibi yapilarla birlikte rezeke edilir, geride kalan
karaciger dokusunun bagimsiz arteri, safra yolu, v.porta dali ve v.hepatica's1 ven veya
sentetik greftlerle hazirlanmis yeni v.cava inferior'a, a.hepaticaya ve safra yollarina veya
enteral sisteme anastomoze edilmesi teknigin esaslaridir. Nonrezektabl tiimorlerde,
rezeksiyon emniyet sinir1 1-2 cm'in altinda kalan olgularda bir sans saglar. Sonuglari

iyidir.*®
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Sekil 6. Karacigerin in-situ perfiizyonu ve ex-situ rezeksiyonu

2.14. Karaciger Rezeksiyonlarinda Mortalite ve Morbidite

2.14.1. Karaciger Rezeksiyonlarinda Mortalite

KC rezeksiyonlarinda mortalite oran1 degisik calismalarda %3-15 olarak
bildirilmistir. Mortalite oranlarindaki bu fark rezeksiyon endikasyonlarmin
cesitliliginden, rezeksiyonun genisliginden, var olan siroz hastaligit ve buna baglh

ameliyat sonras1 komplikasyonlarmm farkli olmasindan kaynaklanmaktadir.***°

2.14.2. Karaciger Rezeksiyonlarinda Morbidite

KC rezeksiyonlarinda morbidite oranlar c¢esitli yayinlarda %12-44 arasinda
bildirilmistir. Komplikasyonlar ameliyat sonrasi donemde sik¢a goriilebildigi gibi
ameliyat sirasinda da olusabilir. Ameliyat sirasindaki komplikasyonlarin baslicasi
kanama olup genellikle mevcut koagiilopatiden veya parankim transeksiyonu boyunca
olan major damar travmalarindan kaynaklanir. Ameliyat sirasindaki diger bir 6nemli

komplikasyon da hepatik ven hasarindan olan hava embolisidir.***!**?
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Ameliyat sonras1 komplikasyonlar karin i¢i ve karin dis1 komplikasyonlar olarak
smiflandirilabilir.

a. Ameliyat sonrasi karn ici komplikasyonlar

Ameliyat sonrast komplikasyonlarin ¢ogu karmn i¢i koplikasyonlar olup sik
rastlanan kanama, safra kacagi, karin i¢i sepsis ve KC yetmezligi gibi
komplikasyonlarin yani sira bazi nadir komplikasyonlarda goriilebilir. Literatiirde KC
rezeksiyonlarinin % 11-34’tinde karin i¢ci konplikasyon goriildiigii ameliyat sonrasi
komlikasyonlarm % 40-92’sinin karm i¢i komplikasyon oldugu bildirilmigtir.***'***?

1-Kanama; Kanamalar ameliyat sonrasi karin i¢i komplikasyonlarm en sik sebebi
olup genellikle operasyondaki damar klips, siitiir veye baglamalarin gevsemesi sonucu
olusur. Hemodinaminin bozulmasi veya karin dreninden kanli drenaj ile belirir. Tekrar
ameliyat gerektirebilir. KC rezeksiyonu geciren hastalarin % 2-9’unda ameliyat sonrasi
kanama olusabilir, kanamalar ameliyat sonrasi morbiditenin % 5-20’sinin
sebebidir.*! >

2- Safra kacagi; KC rezeksiyonlar1 sonrasi safra kagagi % 5-32 oranlar1 arasinda
goriiliir. Ameliyat sirasindaki klips ve siitiirlerin gevsemesi veya gozden kagan safra
kanallarlt nedeniyle olusur. Karin dreninden safra icerikli drenaj gelmesiyle belirlenir.
Safra fistiilii genellikle ameliyattan sonra birkac hafta i¢inde kendiliginde kapanir. Daha
uzun siiren safra fistiilleri ERCP ve sfinkteretomi veya biliyer stentlerle tekrar
operasona gerek kalmadan tedavi edilir. Buna ragmen safra fistiili devam aden
hastalarda hepatikojejunostomi uygulanabilir.*-*

3-Karn ici sepsis; KC rezeksiyonlarindan sonra karin i¢i sepsis iyl bilinen
komplikasyonlardandir. Periton boslugu icerisindeki kan ve safra savunma
mekanizmasin1 bozup bakeriyel enfeksiyonlara egilimi artwrir. Ameliyat sonrasi
subfrenik veya perihepatik apseler olarak belirlenirler ve genellikle perkiitan drene
edilirler. Literatiirde ameliyat sonrasi karin i¢i sepsis % 8-28 arasinda gorildigi
bildirilmistir.***%>¢

4-Karaciger Yetmezligi: Karaciger rezeksiyonlar1 sonrasi yetersiz karaciger
dokusu kalmasi1 karaciger fonksiyonlarin1i bozar, karaciger rejenere olamaz ve
yetmezlige gider. Sirotik olmayan karaciger kendi hacminin % 80’ine kadar olan

rezeksiyonu tolere eder. Rejeneratif kapasite birka¢ hafta icinde fonksiyonel olarak

kompansasyon saglar. Sirotik karacigerde etkin bir karaciger rejenerasyonu olmamakla,
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kalan karacigerin fonksiyonu uzun siirmemekte ve sonugta karaciger yetmezligi
olugsmaktadir. Karmn ici sepsis gibi spesifik olmayan ameliyat sonrasi cerrahi
komplikasyonlar da karaciger yetmezliginin sebebi olabilir.”’

5-Portal Hipertansiyon: Karaciger rezeksiyonu, karacigeri normal olan
hastalarda portal basinci biraz arttirr. Fakat sirotik karacigerli hastalarda c¢ikarilan
karaciger parankimi ile orantili olarak portal basing yiikselir ve dolayisiyla varis
kanamast riski artar.”’

6-Assit: Karaciger rezeksiyonu sonrasi sik goriilen komplikasyonlardir. Asiri
karin i¢i distansiyona ve solunum bozukluguna, batin insizyonunda agilmalara neden
olabilir. Asit kayb1 ise biiyiik miktarda sivi, protein ve elektrolit kaybi ile birliktedir.
Asit enfekte olmasi doniisiimsiiz bir durum yaratabilir. °’

7 Diger Komplikasyonlar: Ince barsak obstriiksiyonu, duedonum, ince barsak ve
pankreas fistiilii, potal ven trombozu ve gastrointestinal kanama gibi ameliyat sonrasi
karin i¢i komplikasyonlarda goriilebilir. Karaciger rezeksiyonlari sonrasi hepatik arterin
aksidental okliizyonu ve benign safra yollar1 darlig1 gibi nadir komplikasyonlarin da
bilinmesinde yarar olabilir. Safra yollarinda darlik, anatomik distorsiyon ve hiler
yapilarin yer degistirmesi, karaciger lob atrofi veya hipertrofisi nedeniyle olusabilir.
Hepatektomi sonrasi hepatik arter okliizyonu saptanan olgularda portal venin parsiyel

arterilizasyonu uygulanarak kalan normal karacigerin kurtarilabilecegi savunulmustur.”®

b. Ameliyat sonrasi karin dis1 komplikasyonlar

1-Ameliyat sonrasi akciger komlikasyonlari: KC rezeksiyonlar1 sonrasi en sik
goriilen major akciger komplikasyonu pnémonidir. Ampiyem ve akciger embolisi gibi
major ve atelektazi, plevral efflizyon ve pnomotoraks gibi mindr akciger
komplikasyonlarina da rastlanabilir.

2-Ameliyat sonrasi diger komplikasyonlar: KC rezeksiyonlar1 sonrasi oncelikle
cerrahi alan enfeksiyonlar1 olmak iizere idrar yolu enfeksiyonu, koagiilopati,
bilirtibinemi, bobrek yetmezligi, myokard infarktiisii, derin ven trombozu ve kardiak

ritm bozukluklar1 gibi ¢esitli komplikasyonlarin da goriilebilecegi bilinmelidir.
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2.14.3. Karaciger Rezeksiyonlarinda Morbidite ve Mortaliteye Etkili Faktorler

Iyi cerrahi teknik ve uygun yaklasimlar sonucu KC rezeksiyonlarinm mortalite ve
morbiditesi azalmaktadir. Ameliyat sonras1 komplikasyonlar: etkileyen risk faktorlerini
belirlemek amaciyla yapilan birgok ¢alismada degisik sonuglara varilmstir. Noguchi ve
arkadaslar1'?' serum albumin, transaminaz, total biliriibin, plazma indosiyanin yesili
diizeylerini ve OGTT’leri, Yamanaka ve ark.'” ileri yasi, cok degiskenli analizlerde
Miyagawa ve ark.(101) ameliyat siiresini, rezeksiyon genisligi ve ameliyat Oncesi
kardiyovaskiiler hastalik varligmi, Coelho ve ark.” tiimor biyikligi ve kan
transfiizyonlarmni, Kooby ve ark.'® ise perioperatif kan transfiizyon sayisii morbiditede
etkili faktorler olarak bildirmislerdir. Savage ve ark. mortaliteyi etkileyen bes
parametreyi cerrahi endikasyon, kullanilan cerrahi yaklasim, acil operasyon olup

olmamasi, cerrahi prosediiriin genisligi ve cerrahin deneyimi olarak belirlemistir.*’

2.15. Karaciger Transplantasyonu

Primer karaciger karsinomunda transplantasyon endikasyonu tartigmali, tiimoriin
niiks potansiyelinden dolayr belli sartlarda gegerlidir. En onemli kriterler tiimoriin
biiytikligli ve ekstrahepatik manifestasyonun olmamasidir. 5 cm'in altinda, intrahepatik
metastazin olmadigy, soliter tlimorde veya 3 cm'yi gegcmeyen en ¢ok 3 odakl tlimorlerde
endikasyon vardir. Ayrica kotii durumdaki sirotik hastalarda da karaciger
transplantasyonu endikasyonu diisiiniiliir (Tablo 9).

Ozellikle Avrupa'li cerrahlar (Pichlmayr, Bismuth), primer tiimorlerde de sik
olarak transplantasyon yapmaktadirlar. Kadaverik organ bulmadaki sikint1 en 6nemli
engel olarak goriinmektedir.

Fibrolameller tip HCC'da transplantasyonla basarili sonuglar alinmaktadir; 5 yillik

survi %50 kadar olmustur. CCC'da relatif kontrendikasyon vardur,'**!0*19
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Tablo 9. Primer karaciger kanserinde transplantasyon endikasyonlari
TUimorin 5 cm’den kiiguk olmasi

Siroza bagli rezeksiyonun mimkin olmamasi

Ekstrahepatik metastazi veya lenf nodull tutulumunun olmamasi

2.16. Nonrezektabl Karaciger Tiimorlerinde Tedavi

Sadece primer kanserlerde rezeksiyon sansi ¢ok yiiksek degildir. Nonrezektabl
kanserlerde rezeksiyon disinda baska c¢arelerde bulunmalidir. Kullanilan yontemlerin
bazilar1 sadece palyatif amacli degildir, preoperatif olarak ameliyat1 kolaylastirmak ve
timori kiigiiltmek amaciyla, bir kismi da postoperatif donemde tamamlayici veya
niikslerde de uygulanmaktadirlar. Bu yontemler baslica {i¢ grupta toplanirlar:

1. Regional tedavi yontemleri

a.Regional arter yoluyla kemoterapi

b.Transarteriel kemoembolizasyon

2. Lokal tedavi yontemleri

a. Perkiitan alkol enjeksiyonu

b.Interstisyel laser fotokoagiilasyonu

c.Interstisyel termokoagiilasyon

d. Cerrahi krioterapi

e.Elektromanyetik dalga koagiilasyon tedavisi (mikrodalga, radyo dalgalar)

f.Radyoterapi

g.Genterapi

3. Sistemik medikal tedavi

a.Sistemik kemoterapi

b.Hormon tedavisi

4. Supportif tedavi ve onlemler

Regional arter yoluyla kemoterapi: HCC'un ¢ogunlukla merkezi olarak arter
yoluyla (% 90) beslenmeleri esasma dayanan yontemdir. Portal vendz damarlarla iliski
(% 10) ancak tiimoriin periferinde bulunur. Regional kemoterapiyle kemoterapotiklerin
sistemik yan etkileri azaltilmis, lokal etkileri giiclenmis olur.

Perkiitantransfemoral anjiografikkateterle veya operatif olarak a. gastro-duodenal

aracili@iyla a. hepatica tlizerinden port-kateter sistemiyle yapilir.
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Transarteriel kemoembolizasyon: Regional arter yoluyla kemoterapinin esasina
dayanir. Kemoterapoétiklerle birlikte embolizasyon yapilir. Nonrezektabl tiimorlerin
yaninda, ameliyata hazirlik i¢in tiimdriin vaskiilaritesini azaltmada da uygulanir.
Selektif hepatik arter anjiografisiyle timore tiimore en yakin alandan timor damarlari
tarafindan tutulan lipiodol gibi kontrast madde tasiyici olarak kemoterapotiklerle
birlikte verilir. Doksorubisin veya epirubisin monoterapi seklinde veya sisplatin ve
mitomisin kombinasyonu tarzinda kemoterapotikler kullanilir (Sekil 7). Embolizasyon
amaciyla da gelfoam gibi kollagen veya mikrosfer enjekte edilir. Tiimorde kan akimi
duruncaya kadar enjeksiyon yapilir. Bu tedaviyle hastalarin % 25'inde tiimor % 50
civarmda kiigiiliir. Karaciger fonksiyonlarina gore 4-6 hafta arayla tekrarlanabilir.Portal

ven trombozu olanlarda, Child C grubundaki sirotik tiimorlii hastalarda uygun degildir.

Sekil 7. Kemoembilazyon dncesi ve sonrasinin selektif hepatik anjiografiyle gorinimi

Perkiitan alkol enjeksiyonu: US veya BT rehberliginde perkiitan olarak timor
icine alkol (etanol) veya son zamanlarda asetik asit enjeksiyonu yapilip, tiimor nekrozu
seklinde ablasyon amaglanir. Maksimal ¢apin 3 cm, tiimor odak sayisinin tigden az
oldugu hastalarda uygundur; gereginde tekrarlanabilir.

Ekstrahepatik metastaz veya asit varsa kontrendikedir. Elde edilen sonuglar
farklidir. Japonya'da 2 yillik sagkalim oranlarinin %76-87 arasinda oldugu bildirilmistir.

Interstisyel Kkoagiilasyon yoéntemleri: Perkiitan veya laparotomi veya
laparoskopi ile lokal koagiilasyonla tiimor ablasyonu yapilir. Laser, mikrodalga,
radyofrekans, kriyoterapi yoOntemleriyle koagiilasyon saglanmaktadir. Timoriin

biiyiikliigii ve sayisiyla ilgili olarak sonuglar alinmaktadir. Cerrahi olarak kriyoterapi ile
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donmaya bagli koagiilasyon, regional kemoterapiyle kombine edilerek iyi sonuglar
alindig bildirilmektedir.

izole hipertermik karaciger perfiizyonu: 1982'de Aigner tarafindan gelistirilen
bu yontemle beklenen sonuglar almmamamis, fakat son yillarda modifiye edilerek
yeniden giindeme gelmistir.

Hipertermik sartlarda sitostatiklerin etkisinin gliclenecegi diisiincesiyle si-
tostatikler hipertermik ortamda (40 °C) karacigere izole arter perflizyonuyla pompa

araciligiyla verilerek yapilir,'0%10%10%-110-111
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calismada Subat 1997-Subat 2012 tarihleri arasinda Cukurova Universitesi
Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Kliniginde primer karaciger tlimorii tanisi ile yatirilan 156
olgudan cerrahi girisim uygulanan ve 10 cm’den biiytik kitlesi olan 68 olgu retospektif
olarak incelendi.

Cerrahi tedavi edilen olgularin demografik bilgileri, tlimoriin histolopatolojik tipi,
boyutu ve yerlesim yeri, ameliyat 6ncesi yapilan laboratuvar ve radyolojik tetkikleri,
kullanilan yardimci tedavi yontemleri, cerrahi girisimler, operasyon siiresindeki kan
transflizyonu, ameliyat siiresi, postoperatif yatis siiresi, morbidite ve mortalite, niiks
oranlar1 ve yasam siireleri degerlendirildi.

Basvuru aninda biitiin olgularin kardiyovaskiiler ve pulmoner sistemleri incelendi.
Tam kan sayimi, rutin biyokimyasal tetkikler yapildi. Tiim6r markirlarindan CEA, AFP,
CA 19 9 ile hepatit markirlar1 ¢caligildi.

Preoperatif karacigerdeki kitlenin lokalizasyonunu ve rezektebilitesini tayin
edebilmek amacli ultrasonografi, bilgisayarli karin tomografisi, manyetik rezonans
cekildi.

Preoperatif donemdeki radyolojik incelemeler dogrultusunda, operasyon bulgulari
ve operasyon esnasindaki histopatolojik incelemelere gore negatif cerrahi simirlar
belirlenerek uygun rezeksiyon teknigi uygulandi. Tiimér boyutu 10-15 cm olanlar ve 15
cmden biiylik olanlar olarak iki gruba ayrildi. Radyolojik olarak tiimoriin karacigerde
anatomik yerlesimine gore sag lob, sol lob ve sol lob ile birlikte kaudat lob olarak ii¢
grub belirlendi.

Bazi1 olgularda tiimor niiksiinii azaltmak ve rezektable hale getirebilmek, sarilik
semptomlarint yatistirmak, kalan karaciger voliimiinii arttirmak amaciyla preoperatif
donemde transarteryel kemoembolizasyon, portal ven embolizasyonu, endoskopik
retrograt kolanjiyopankreotografi ve perkiitan transhepatik kolanjiografi yapilda.

Olgularn histopatolojik siniflandirilmast yapildi.

Cerrahi rezeksiyon Cauninaud’un segmenter anatomisine gore; sag hepatektomi,
genisletilmis sag hepatektomi, genisletilmis sol hepatektomi, sol hepatektomi, sol

hepatektomi ve kaudat lobektomi, kaudat lobektomi seklinde uygulanda.
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Ortalama operasyondaki kan transflizyonu, operasyon siireleri ve postoperatif
yatis siireleri hesaplandi.

Cerrahi girigsim sonrasi ilk 30 giinde meydana gelen komplikasyonlar ve dliimler
postoperatif morbidite ve mortalite olarak kabul edildi.

Olgularin uzun dénem takiplerinde lokal ve uzak metastazlar1 ve yasam stireleri
degerlendirildi.

Verilerin ististiksel analizinde SPSS 16.0 paket programi kullanildi. Kategorik

Olgtimler say1 ve ylizde olarak, siirekli 6lgiimler ise ortalama ve satndart sapma (gerekli
yerlerde, ortanca ve minimum-maximum) olarak 6zetlendi. Verilerin yasam analizinde

Kaplan Meier analizi kullanildi.
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4. BULGULAR

Subat 1997 ile Subat 2012 yillar1 arasindaki 15 yillik siirede CUTF Genel
Cerrahi A.B.Dalinda dev primer KC tiimorii nedeniyle 68 olguya hepatektomi yapildi.
Olgularin 45°1 (% 66,2) erkek, 23’1 (% 33,8) kadindi.(Tablo 10) Kadin erkek orani 1/2
idi.

Tablo 10. Olgularin cinsiyete gore dagilimi

n=68 n(say) |(%)
Cinsiyet Erkek 45 66,2
Kadin 23 33,8

Olgular 15 ve 80 yaslar arasinda olup ortalama yas ise 50,3 idi. (s.s+14,9 ) (Tablo 11)

Tablo 11. Olgularin ortalama yasi
n=(68) ortts.s median(min-max)
Yas 50,3+14,9 52(15-80)

Hepatektomi yapilan dev KC tiimorli olgularin spesmenlerinin histopatolojik
incelenmesi sonucu olgularm 46 (% 67,8)’s1t HCC, 7 (% 10,3)’s1 Mezenkimal Tiimérler,
6 (% 8,8)’s1 CCC, 6 (% 8,8)’s1 NET, 2 (% 2,2)’s1 Kist Adenokarsinomu iken, 1 olgu (%
1,5) Non-Hodkign lenfoma olarak bulundu. (Tablo 12) (Sekil 8,9,10,11)
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HAYVYA DEMIR
A

Sekil 8. Normal karaciger parankiminden geligen ve tiimor i¢i kanamasi olan bir HCC
olgunun tomografi ve spesmen goriintiisi.

Sekil 9. Kolanjiokarsinomlu bir olgunun MR, BT ve operasyon goriintisu.
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CUKUROVA U.TIP FAK.HAS

S

Sekil 11. Primer KC non-Hodkign lenfomali olgunun BT, MR, spesmen goériintiileri.
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Mezenkimal tiimorlerin histopatolojik alt tipleri; low grade fibromiksoid

sarkom,hemanjiosarkom,leiomyosarkom,anjiomyolipom,soliter fibroz tiimor,epiteloid

hemanjioendotelyoma,primitif noroektodermal tiimér olarak bulundu. (Sekil

12,13,14,15)

CU TIP FAKULTESI

t :SI/VB/TRF /RTr/2512/AST P 151 67( 3 2 \ by / Z
SIGNA EXCITE 1,5T MRS02 A 125 CU TIP FAKULTESI

Sekil 13.-Low grade fibromiksoid sarkomlu bir olgunun BT ve oprasyon goriintileri
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Karacifer Anjiosarkom

Sekil 15. Primer KC hemanjiosarkomlu bir olgunun MR ve operasyon goériintiileri
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Tablo 12 Olgularin spesmenlerinin histopatolojik oranlari

n=68 n(sayi) (%)

TUmor Tipi Hepatoseluler Karsinom 46 67,6
Kolanjioselller Karsinom 6 8,8
Kist Adenokarsinom 2 2,9
Non-Hodkign Lenfoma 1 1,5
Noéroendokrin TUmor 6 8,8
Mezekimal TUmor 7 10,3

Olgularin radyolojik ve rezeksiyon sonrasi tiimor boyutlar1 lgiildiigiinde 17 (%
25) tanesinin 10 ila 15 cm arasinda oldugu, 51 (% 75) tanesinin ise 15 cm’nin lizerinde

oldugu goriildii. (Tablo 13)

Tablo 13- Olgularin tiimoér boyutuna gére dagilim oranlari

n=68 n(sayi) (%)
Tamor Boyutu 10-15cm 17 25,0
>15cm 51 75,0

Radyolojik olarak tiimor yerlesimi incelendiginde 45 (% 66,2) olgunun sag lobta
(segment V, VI, VII, VIII), 21 (% 30,9) unun sol lobta (segment II, III, IV), 2 (% 2,9)
iiniin 1se kaudat lobta (segment I)oldugu tespit edildi. (Tablo 14)

Tablo 14. Olgularin yerlesimine gére dagilim oranlari

n=68 n(say1) |(%)

Tm Yerlesimi Sag lob 45 66,2
Sol lob 21 30,9
Kaudat lob 2 2,9

Timorlerin 31 (% 45,6) tanesinin kronik karaciger hastaligi zemininden, 37 (%
54,4)’sisinde normal karaciger parankiminden gelistigi saptandi.(Tablo 15) (Sekil
16,17)
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ABDURAHMAN O

Sekil 16. HBV’ bagl siroz zemininden gelisen bir HCC olgusunun BT ve Spesmen
goruntileri

Sekil 17. Normal KC parankiminden geligsen bir HCC olgusunun MR ve spesmen
goruntileri

Tablo 15- Olgularin kronik KC hastaligi varligina gére dagilim oranlari

N=68 n(sayi) (%)
Kr. KC Hastaligi Var 31 45,6
Yok 37 54,4

Hepatektomi yapilan 68 olgunun 31’inde kronik KC hastaligi saptanmis olup
olgularin tiimii HCC’dir. Bu olgularin 23’ iinde kronik karciger hastaligt HBV’ye bagh
iken 8’inde HCV’ye sekonder gelistigi tespit edildi. (Tablo 16) (Sekil 18)
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Sekil 18. Kronik Hepatit B zemininde HCC gelisen bir olgunun MR ve operasyon
goruntileri

Tablo-16. Kr. KC hastaligi nedenlerinin dagilim oranlari

n=31 n(say1) (%)
Kr. KC Hastalidin Nedeni | HCV 8 25,8
HBV 23 74,2

Olgularimizda preoperatif degerlendirmede radyolojik olarak USG, BT, MR
kullanildi. USG 54 (% 79,4), BT 66 (% 97,1), MR 50(% 73,5) kullanildi. (Tablo 17)

Tablo 17. Preoperatif kullanilan tanisal yontemler:

N=68 n(sayi) (%)
USG var 54 79,4
yok 14 20,6
BT var 66 971
yok 2 2,9
MR var 50 73,5
yok 18 26,5

Olgularin bazilarma safra yolu invazyonu olmasi, kitleyi rezektable hale

getirebilmek, karaciger voliimiinii arttirmak amaciyla preoperatif donemde cerrahiye

47



yardime1 tedavi modeliteleri uygulandi. Bu amacla 10 (% 14,7) olguya TAKE, 1 (%
1,5) olguya perkiitan bilier drenaj, 2 (% 2,9) olguya TAKE ve PVE, 1(% 1,5) olguya
ERCPyapildi. (Tablo 18) (Sekil 19)

Biograph &
syngo CT 2006A

viE

- Sekil 19. HCC’li bir olgunun MR, PET-BT,"?I"AKE ve spesmen gérijntijleri' ‘

Ozellikle preopertif dénemde sag hepatik arter selektif olarak TAKE ve sag portal
vene selektif olarak PVE uygulanan 2 olguda yapilan kontrol radyolojik incelemelerde

tiimoriin nekroze oldugu ve sol lobun hipertrofiye ugradig: goriildii. (Sekil 20)
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Sekil 20. HCC’li bir olguda preoperatif karaciger voliimiinii artirmak amaciyla uygulanan
Portal ven embolizasyon iglemi ve sonrasi
a) PVE 6ncesi karaciger sol lobun hacmi (234 cm®)
b) Portal ven embolizasyonu isleminin gérintisi
c) PVE’den 45 glin sonra karaciger sol lobunun volimu (1004,256 cm3)
d) Ayni olgunun operasyon sonrasi spesmen goruntusu

Tablo 18. Preop uygulanan cerrahiye yardimci tedavi modaliteleri dagilim oranlan

n=68 n(sayi) (%)

Preop tedavi Yok 54 79,4
TAKE 10 14,7
PT BILIER DRENAJ 1 1,5
TAKE+ PVE 2 2,9
ERCP 1 1,5
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Tiimorin KC i¢indeki yerlesimi, timor boyutlari, hastanin genel durumuna goére
olgulara farkl cerrahi teknikler uygulandi. Olgularm 38 (% 55,9)’una sag hepatektomi,
7 (% 10,3)’line genisletilmis sag hepatektomi, 18 (% 26,5)’sine sol hepatektomi, 2 (%
2,9)’sine sol lateral segmentektomi, 2 (% 2,9)’ine kaudat lobektomi, 1 (% 1,5)’line sol

hepatektomi ve kaudat lobektomi yapildi. (Tablo-19)

Tablo 19. Olgulara uygulanan cerrahi tekniklerin dagilhimi

n=68 n(sayi) (%)

Cerrahi 1-Sag Hepatektomi 38 55,9
2-Genigletiimis Sag Hepatektomi 7 10,3
3-Sol Hepatektomi 18 26,5
4-Sol lateral segmentektomi 2 2,9
5-Kaudat lobektomi 2 2,9
6-Sol Hepatektomi+kaudat lobektomi 1 1,5

Operasyon siiresi ortalama 158,3 (s.s+46,4) dakikadir. Operasyonda kullanilan
transflizyomnu ise 3,2(s.s+3,1) tlnitedir. Olgularin postoperatif yatis siireleri ortalama

14,4(s.s+9,3) giindiir. (Tablo 20)

Tablo 20- Olgularin operasyon siireleri (dk) ve peroperatif kan transfiizyonlan(ii),
postoperatif yatis sireleri(giin)

n=(68) ortts.s median(min-max)
Op siiresi(dk) 158,3+46,4 152,5(45-280)
Kan transfiizyonu(op) 3,2+3,1 3(0-16)
Postop yatis siiresi 14,419,3 13(0-60)

Olgularin 26 (% 38,2)’inde komplikasyon gelisti. Olgularm 2 (% 2,9)’sinde
intraabdominal kanama, 4(%35,9)’iinde intraabdominal asit, 8 (% 11,8)’inde safra
fistiilii, 2 (% 2,9)’sinde insizyon enfeksiyonu, 3 (% 4,4)’liinde intraabdominal sepsis, 3
(% 4,4)’tinde plevral efflizyon, 1 (% 1,5)’inde karaciger yetmezligi ve 3 (% 4,4)’sinde
miyokard infarktiisii gelisti. (Tablo 21)
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Gelisen bu komplikasyonlar medikal veya radyolojik yontemlerle (ERCP, toraks

dreni, perkiitan drenaj gibi) tedavi edildi.

Tablo 21. Cerrahi sonrasi geligsen komplikasyonlarin orani

n=68 n(sayi) (%)

Postop Komplikasyon 1-Yok 42 61,8
2-intraabdominal Kanama 2 2,9
3-Asit 4 59
4-Safra fistull 8 11,8
5-insizyon enfeksiyonu 2 29
6-intraabdominal sepsis 3 4.4
7-Plevral effizyon 3 4,4
8-Karaciger yetmezligi 1 1,5
9-Miyokard infarktisu 3 4.4

Hepatektomi sonras1 5 (% 7,4) olguda mortalite gelisti.(Tablo 22)

Tablo 22- hepatektomi sonrasi mortalite orani

n=68 n(sayi) (%)
Mortalite var 5 7.4
yok 63 92,6

Mortalite gelisen hastalarin 3 (% 60)’iinde neden akut myokard infarktiisii iken 2

(%40)’sinde neden masif intraabdominal kanama idi.(Tablo 23)

Tablo 23- Hepatektomi sonrasi mortalite nedenlerinin orani

N=68 n(sayi) (%)
Mortalite Nedeni (n=5) Miyokard infarktlsU 3 60,0
Kanama 2 40,0
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Olgularin takiplerinde 21 (% 30,9)’sinde lokal, intrahepatik ve uzak metastatik
niiks gelisirken 47 (% 69,1)’sinde niiks saptanmadi.(Tablo 24) (Sekil 21)

Sekil 21. HCC nedeniyle 3 yil 6nce sol hepatektomi yapilan olgunun intrahepatik metastaz
gorintiisi

Tablo 24- Hepatektomi sonrasi niiks orani

n=68 n(say1) (%)
NUks var 21 30,9
yok 47 69,1

Lokal niiks gelisen 4 (% 19,04) olgu tekrar opere edilirken, uzak metataz gelisen
17 (% 80,96) olgu opere edilmedi.(Tablo 25)

Tablo 25. Niiks eden olgularda tekrar opere edilme orani

n=21 n(say1) (%)
Rerezeksiyon var 4 19,04
yok 17 80,96
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Dev karaciger primer tiimorii nedeniyle hepatektomi yaptigimiz ve yasayan 63
olgunun 1. yi1l sonunda % 78,26 (45)’smin, 3. yil sonunda % 58,93 (34)’iiniin 5. yil
sonunda % 46,22 (26)’sinin 10. y1l sonunda % 7,01 (4)’inin yasamakta oldugu Kaplan
Meier istatiksel analiziyle saptandi. (Tablo 26) (Sekil 22)

Tablo 26. Hepatektomi yapilan olgularin yillara gore sagkalim oranlar

n=63 1 yilhk 3 yillik 5 yillik 10 yillik
Sag kalim %78,26 %58,93 %46,22 % 7,01
oranlari (45 olgu) (34 olgu) (26 olgu) (4 olgu)
Sagkalim Fonksiyonu
—I1Safkalm Fonksiyonu
1,0
0,5
E
" 057
-
JE —|
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Sekil 22. Hepatektomi yapilan olgularin zaman- toplam sagkalim grafigi
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5. TARTISMA

Primer karaciger tiimorlerinin tedavisi konusundaki gelismeler giderek artan bir
hizla devam etmektedir. Giiniimiizde primer karaciger tiimorlerinin tedavisinde
multidisipliner bir yaklasim gerekmektedir. Tedavide bir ¢cok yontem uygulanabilmekle
birlikte kiiratif tedavi genellikle cerrahi tedavi (anatomik, non-anatomik ve total
hepatektomi) ile elde edilebilmektedir.?*’

Primer karaciger tlimorleri karacigerin tiim malign tiimdrlerinin ancak % 25’ini,
sekonder (metastatik) karaciger tiimorleri ise % 75’ini olusturur. Primer karaciger
kanserleri genis anlamda iki tiptir. Hepatositlerden gelisen hepatoseliiler karsinom
(HCC) ve imntrahepatik safra kanal epitelinden gelisen kolanjioseliiler karsinom (CCC).
Primer karaciger kanserinim % 80-90’1m1 HCC %5-10’unu ise CCC olusturur.”’®*! Cok
kiiciik bir kismin1 néroendokrin timérler ve mezenkimal timérler olusturur.”

Karaciger cerrahisi son 30 yilda gittikce artan siklikla uygulanmaktadir.
Operasyonun mortalite ve morbidite oranlarindaki diigme, primer malignitelerde
kitlelerin ¢ikarilmasinin yasam siireleri lizerine kanitlanmis olmasi, major karaciger

rezeksiyonlarimin sayisini artirmaktadir.''

Biz klinigimizde Cauinaud’in segmenter
anatomisine®® ve Starzl'm rezeksiyon teknigine'’ gére major KC rezeksiyonu
uygulamaya basladik.

Literatiirde KC rezeksiyonu genis endikasyonlarla yapilmaktadir. Bati1 serilerinde
uygulanan rezeksiyonlarin ¢ogunu metastatik KC hastaligi olustururken dogu
serilerinde siroz zemininden gelisen HCC ilk siray1 almaktadir. Fong ve ark.'"* yaptigi
133 olguluk prospektif ¢alismada % 62,4 orani ile metastatik KC hastalig1 ilk siray1

alirken, Lam'"

ve ark.’nin Hong Kong’ta yaptig1 616 olguluk prospektif calismada %
60,9 oraninda HCC ilk siray1 almisti.

Bizim ¢aligmamizda ise hepatektomi yapilan 68 olgunun histopatolojik oranlari;
% 67,6’s1t HCC, % 10,3 inii mezenkimal timoérler, % 8,8’ini CCC, % 8,8’ini NET, %
2,9’unu kist adenokarsinom, % 1,5’ unu non-Hodkign lenfoma olarak bulundu. Burada

ilgin¢ olan primer karaciger noroendokrin tiimorlerinin bizim serimizde kolanjioseliiler

karsinomlar kadar sik goriilmesidir.
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Primer karaciger tiimorlerinin hemen her tipi erkek cinsiyette daha fazladir. HCC
de siklikla erkeklerde goriiliir. Asya ve Afrikada’da erkeklerde 4-8 kat daha fazla
goriiliirken, bati iilkelerinde 2 kat fazla goriiliir.” Ulkemizde ise erkeklerde goriilme
siklig1 2,2-7,4 kat daha fazla goriilmektedir.**>"'¢

Bizim calismamizda ise hepatektomi yapilan 68 olgunun 45°1 (% 66,2) erkek 23’1
(% 33,8) kadin olarak bulundu. Bu da yaklasik olarak diinya ve Tiirkiye literatiirlerine
benzerlik gostermektedir.

Primer karaciger tiimorleri genellikle orta-ileri yas hastaligidir. Fibrolameller
HCC, hepatoblastom, NET, mezenkimal tiimorler ise daha cok genglerde ve orta
yaslarda sik goriilmektedir. Ulkemizde ise HCC rastlama yas1 49-60 yas arasinda
bulunmaktadir, hastaligin fibrolameller tipi 6zellikle geng yasta siktir.>°%¢"!

Hepatektomi yapilan olgularimizda hastalarin en kiicigii 15, en biiytigii 80
yasindaydi. Ortalama yas 50,3 (£14,9) olarak bulundu.

Geleneksel olarak primer karaciger tiimorleri Secm’den biiylik ve 5 cm’den kiigiik
olarak siniflandirilirken, cerrahi tekniklerin gelismesi ve daha biiyiik tiimorlerin rezeke
edilebilmesi neticesinde bu smiflandirma ihtiyaglari karsilayamaz hale gelmistir. Bunun
iizerine 1994 yilinda Chan XP, primer KC tiimérlerini; Scm’den kiiciik,5’den biiytik, 10
cm’den biyiik olanlar1 ise dev karaciger tiimérleri olarak smiflandirilmistir.'"” Yine
Chan’in 2002 yilinda yaptig1 bir ¢alismada rezeke edilen 171 dev tiimorli olgunun 122
sinin timoér boyutu 10-15 cm arasinda iken 49’unun 15 cm’den biiyiik oldugu
goriilmektedir.''®

Son yillarda biiyiik boyuttaki soliter tiimorlerde major hepatik rezeksiyonlarla
ilgili umut verici sonuclar bildirilmektedir. Fan ve ark.* 10 cm’den biiyiik HCC
nedeniyle major hepatektomi yaptiklar1 120 hastanin uzun donem sonuglarini
degerlendirdiklerinde 38 aya varan uzun siireli sag kalim elde ettiklerini bildirmektedir.
Mok ve arkadaslar®, 1990-2001 yillar1 arasinda tedavi edilen 10cm’den bityiik HCC’si
olan 131 hastanin 56’smna hepatektomi, 75’ine multidisipliner tedaviler (TAKE,
Perkiitan asetik asit enjeksiyonu vs) uygulanmis ve cerrahi rezeksiyon sonrasi adjuvan
tedavinin eklenmesi ile sonuclarin daha 1yi oldugunu bildirmislerdir.

Bizim serimizde 68 olgunun 17 (% 25)’sinde tiimor 10 ila 15 cm arasinda iken
geri kalan 51(%75) tanesinde 15 cm’nin tizerindeydi. Bunlarin 45 (% 66,2)’1 sag loba,
21 (% 30,9)’u sol loba yerlesirken 2 (% 2,9)’1 kaudat loba yerlesmekteydi.
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Yapilan calismalarda HCC ile birlikte siroz goriilme oranmi % 62 olarak
bildirilmistir. Sirozlu hastalarda HCC insidansi, non sirotik poptilasyondan 10 kat daha
fazladir. Tiim diinyada kronik KC hastaliklarinin en 6nemli nedeni kronik viral
hepatitler olup HBV ve HCV’ nin birlikte olmas1t HCC gelisme riskini anlamli derecede
artirmaktadir. Ancak risk HBs Ag + olanlarda 7 kat artmakta iken, anti- HCV (+)
olanlarda 4 kat artmaktadir.” Tirkiye’de HCC’li olgularm % 56’sinda HBV
enfeksiyonu goriilmektedir, %40°mnda ise HBV HCC’den tek basma sorumludur. HCV,
% 23,2 olguda HCC ile iliskiliyken % 16,4 olguda HCC’ den tek basma sorumludur.''®

Klinigimizde hepatektomi uygulanan 68 olgunun 31 (% 45,6)’inde kronik
karaciger hastaligi mevcut iken, 37 (% 54,4)’sinde kronik karaciger hastaligi yoktu.
Kronik karaciger hastaligt mevcut olup hepatektomi yaptigimiz biitiin olgularin
histopatolojist HCC idi. Bu olgularin 8 (% 25,8)’t HCV’ye bagh iken 23 (% 74,2)’i
HBV’ye bagliydi. Buldugumuz bu sonuglar diinya ve Tirkiye literatiirleriyle benzerlik
gostermektedir.

Karaciger primer tiimorlerinin primer veya sekonder oldugunu, lokalizasyonunu
ve metastazlarmi ortaya koymak, biiyilkk damar ve lenf nodu invazyonlarin1 saptamak
olgularm yonetimi agisindan 6nemlidir. Tiimdriin rezektable olup olmadigini géstermek
icin ameliyat Oncesinden planlama yapmak gereklidir. Bu amagla radyolojik olarak
USG, Doppler USG, BT, Trifazik BT, MR, dinamik MR, MR anjiografi ¢ekilmelidir.

Transplantasyon oOncesi USG yapilan genis bir seride kronik karaciger
hastahginda HCC saptama duyarliligi % 20,5, 6zgilliigii %96 olarak bulunmustur.’

BT’de 3 cm’den biiyiik kitlelerin duyarliligi % 80-90 iken 1 cm’den kiiclik
HCC’lerde % 50’ye inmektedir. Krinsky ve ark. ‘nin yaptig1 ve transplantasyon yapilan
sirotik hastalardan olusan ¢alismada, HCC saptanmasinda dinamik MR ‘in duyarlilig1 %
55dir.'"

Serimizde radyolojik USG 54(% 79,4), BT 66 (% 97,1), MR 50 (% 73.5)
kullanilda.

Karaciger tiimorlerinde rezektabilite oraninin arttirilabilmesi i¢in TAKE ve PVE
siklikla bagvurulan iki yontemdir. PVE ile tiimorlii karacigerin portal venin embolize
edilmesi ve tlimorsiiz karacigerin kompansatuar hipertrofiye birakilmasi ve voliim

artistyla fonksiyonel rezervinin arttirilmasi amaglanr.””7*'%°
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Ren ve ark. cerrahi rezeksiyon uygulanan 549 hastanin 185’inde TAKE
uyguladilar. Sonuglar1 degerlendirdiklerinde ise 5 cm’den biiylik tiimoér multiple
nodiiller ve vaskiiler invazyon gibi rezidiiel tiimdr i¢in risk faktoérlerindeTAKE’ nin sag
kalim1 etkiledigini, fakat bu risk faktorlerini tasimayan olgularda sagkalima etkisinin
olmadigmi bildirmektedirler.'*!

Calismamizda olgularin bazilarinat, tiimor kiicliltmek ve rezektable hale
getirebilmek,sarilik semptomlarini yatistirmak amaciyla preoperatif donemde cerrahiye
yardime1 tedavi modeliteleri uygulandi. Bu amagla 10 (% 14,7) olguya TAKE, 1 (%
1,5) olguya perkiitan bilier drenaj, 2 (% 2,9) olguya TAKE ve PVE, 1 (% 1,5) olguya
ERCP uyguland:.

Preopertif donemde sag hepatik arter selektif olarak TAKE ve sag portal vene
selektif olarak PVE uygulanan olgularda yapilan kontrol radyolojik incelemelerde
tiimoriin nekroze oldugu ve sol lobun hipertrofiye ugradig: goriildii

Karaciger rezeksiyonlart major ve mindr girisimler olarak ayrilabilirler. Minor
rezeksiyonlar terimi genellikle karacigerin periferinde yerlesen kiiglik lezyonlar igin
sOylenir ve segmentektomi veya wedge rezeksiyon kullanilir. Major karaciger
rezeksiyonu ise sag ve sol hepatektomi, sag ve sol genisletilmis hepatektomi gibi
anatomik rezeksiyonlardir. Chen XP ve ark. ‘nin 375 olguluk hepatektomi yapilan dev
primer karaciger timorlii serisinde 11 tanesine genisletilmis sag hepatektomi, 31
tanesine sag hepatektomi, 27 tanesine genisletilmis sol hepatektomi, 62 tanesine sol
hepatektomi, 13 tanesine segment 4,5,6 rezeksiyonu, 12 tanesime segment 4,5,7
rezeksiyonu, 51 tanesine tanesine 5,6,7 rezeksiyonu 78 tanesine 2,3 rezeksiyonu ve 86
tanesine wedge rezeksiyonu yapilmus.''®

Literatiirde bliylik KC rezeksiyonu serilerinde genisletilmis hepatektomi oran1 %
6-32, hepatektomi oran1 % 31-51 ve parsiyel rezeksiyon orani ise % 27-61 olarak
bildirilmistir,***%*122

Bizim serimizde tiimoriin KC i¢indeki yerlesimi, tiimor boyutlari, hastanin genel
durumuna gore olgulara degisik cerrahi modeliteler uygulandi. Olgularm 38 (%
55,9)’una sag hepatektomi, 7 (% 10,3)’line genisletilmis sag hepatektomi,
18(%26,5)’sine sol hepatektomi, 2 (% 2,9)’sine sol lateral hepatektomi, 2 (% 2,9)’ine
kaudat lobektomi, 1 (% 1,5)’line sol hepatektomi ve kaudat lobektomi yapildi. Bu

bulgular diinya literatiirleri ile benzerlik gostermektedir.

57



Olgularm operasyon siireleri cok degisiklik gostermektedir. Oncelikle yapilacak
hepatektominin tipi, cerrahi deneyim gibi birgok etken hepatektomi siirelerini
etkilemektedir. Nagino ve ark.’nin 105 olguluk prospektif caligmasinda tiim olgularda
ortalama ameliyat siiresi 7974205 dakika oldugu ifade edilmis.'*’

Bizim yapmis oldugumuz bu c¢alismada ise olgularin operasyon siiresi en az 45
dakika, en ¢ok 280 dk olup ortalama 158,3 (s.s+46,4) dakikadir.

Cesitli calismalarda perioperatif kan transfiizyonun HCC icin yapilan
hepatektomiler iizerine olumsuz etkileri oldugu bildirilmesine karsm perioperatif kan
transfiizyonunun HCC prognozu iizerine etkisi tam olarak bilinmemektedir.'®"'**1%°
Yine Chen XP''7 ve arkadaslarmm yaptig1 ¢alismada operasyon esnasinda kullanilan
ortalama kan transfiizyonu miktarini 2 {inite olarak bulmuslardir.

Serimizde operasyonda kullanilan transfiizyonunu ise en az 0, en ¢ok 16 iinite
olup ortalama 3,2 (s.s£3,1) {linitedir.

Yapilan bazi calismalarda hastanede yatis siireleri degerlendirilmistir. Fong®' ve
arkadaslarinin yapmis oldugu calismada hastanede yatis siiresi ortalama 13 giin olarak
hesaplanmustir. Kooby'** ve arkadaslarinin yapmis oldugu metastatik karaciger hastaligi
icin yapilmis rezeksiyon sonrasi ortalama hastanede yatis siiresi 9 giin (0-67) olarak
hesaplanmas.

Olgularimizin postoperatif yatis siireleri en az 0 giin, en ¢ok 60 giin olup ortalama
14,4 (s.s+9,3) glindiir

Komplikasyonlar postoperatif donemde sik¢e goriilebildigi gibi operasyon
srasindada  kanama ve myokard infarktiisii gibi komplikasyonlar goriilebilir.
Postoperatif komplikasyonlarm c¢ogu karmn i¢i koplikasyonlar olup sik rastlanan
kanama, safra kacagi, karin i¢i sepsis ve KC yetmezligi gibi komplikasyonlarin yani sira
baz1 nadir komplikasyonlarda goriilebilir. Literatiirde KC rezeksiyonlarinda postoperatif
donemde % 11-34’tinde komplikasyon gelistigi ve bunun % 40-92’sinin karin ici
komplikasyon oldugu bildirilmistir.**'#*%3
KC rezeksiyonlar1 sonrasi safra kagagi en sik komplikasyon olup literatiirde % 5-

ve eeqee 4
32 oranlar1 arasinda goriiliir.**”

Lam ve ark.’nm'"

616 olguluk prospektif ¢caligmalarinda 34 olguda (% 5,5) safra
fistiilii gelistigi belirtildi. Bu olgularm 10’unun reopere edildigi, 11 olguya perkiitan

drenaj uygulandigi, 6 olguya endoskopik papillotomi ve 7 olgunun konservatif tedavi ile
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kapandigmn1 bildirdiler. Finch'”” ve ark. 133 olguluk serilerinde 8 olguda (% 6),
Nagino'> ve ark. 105 olguluk serilerinde 5 olguda (% 4,8) safra fistiili gelistigi
belirtildi.

KC rezeksiyonu geciren hastalarin % 2-9’unda ameliyat sonrasi kanama
olusabilir, kanamalar ameliyat sonras1 morbiditenin % 5-20’sinin sebebidir.**'>%3

Literatiirde ameliyat sonrasi karmn i¢i sepsis %8-28 arasinda gorildiigi
bildirilmistir.***%>¢

Olgularin 26 (% 38,2)’inde komplikasyon gelisti. Olgularm 2 (% 2,9)’sinde
intraabdominal kanama, 4 (% 5,9)’linde intraabdominal asit, 8 (% 11,8)’inde safra
fistiilii, 3 (% 4,4)’linde intraabdominal sepsis, 2 (%2,9)’sinde insizyon enfeksiyonu, 3
(% 4,4)tinde plevral effiizyon, 1(% 1,5)’inde karaciger yetmezligi ve 3 (% 4,4)’linde
miyokard infarktiisti gelisti. Bu sonuglar diinya literatiirii ile benzerlik gostermekte olup
en sik komplikasyonumuz % 11,8 ile safra fistiili oldu. Gelisen intraabdominal
enfeksiyonlarin biri cerrahi gerektirirken digerleri uygun antibiyoterapi ile tedavi edildi.
Plevral effiizyonlu olgulara toraks dreni takildi. Asit gelisen hastalar medikal tedavi
edildi. Safra fistiilii gelisen hastalar ERCP yapilarak plastik stent kondu.

Deneyimli merkezlerde karaciger rezeksiyonu sonrast mortalite % 0-10
arasindadir. Finch ve ark.” 133 olguluk prospektif ¢alismalarida mortalite oran1 % 4,5
(6 olgu), Su ve arkadaslar1'?’ 28 olguluk serilerinde mortalite oram % 17,5 (5 olgu)
ishima ve ark.’nin'?® 49 olguluk serilerinde mortalite oran1 % 18,4 (9 olgu) Miyagava'’
ve ark. 25 olguluk serilerinde motrtalite oram1 % 0 olarak bildirmisler. Literatiirde
kanama nedeni ile mortalite oranlar1 % 11-12 arasindadur,'?>'07126:-127:128

Bizim serimizde hepatektomi sonras1 5 (% 7,4) olguda mortalite gelisti Mortalite
gelisen hastalarin 3 (% 60)’iinde neden myokard infarktiisii iken 2 (% 40)’sinde neden
intraabdominal kanama idi.

Primer karaciger timorii nedeniyle rezeksiyon yapilan olgularm % 75-90’1inda
intrahepatik niiksler ortaya c¢ikmaktadir. Niikslerin rezektabilite oranm1 % 10-77
civarindadir. Niiks gelisen uygun vakalarda re-rezeksiyonlar ile %37-86 civarinda
sagkalim olasilig1 bildirilmektedir.'*’

Lokal, intrahepatik ve uzak metastaz 21 (% 30,9) olguda gelisirken 47 (%
69,1)’sinde niiks saptanmadi. Niiks gelisen olgularm 4 (% 19,04)’1 tekrar opere
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edilirken 17 (% 80,96)’si opere edilmedi. Bizim olgularimizda niiks oranlari,
rerezeksiyon oranlar1 diinya literatiirlerine gore daha diisiik oranlardadir.

HCC nedeniyle rezeksiyon yapilan olgularda sagkalim sonuglar ile ilgili en genis
seri Japonya KC kanseri ¢alisma raporunda elde edilmistir. 1982-1989 yillar1 arasinda
3205 hastaya yapilan kiiratif rezeksiyon sonrasi 1,3,5 yillik sag kalim % 81, % 61, % 44
olarak bulunmustur.”!

CCC nedeniyle yapilan KC rezeksiyonu sonrasi 1,3,5 yillik sagkalim sirasiyla %
32, % 9 ve % 4 olarak bulunmustur.13 0

Bizim serimizde dev karaciger primer tiimorii nedeniyle hepatektomi yaptigimiz
biitlin olgularn 1. y1l sonunda % 78,26’s1, 3. yil sonunda % 58,93’ 5. yil sonunda %
46,22’s1, 10 yil sonunda %7,01’1 halen yasamakta idi. Yasam tablomuz diinya
literatiirleriyle benzerlik gostermektedir.

Dev primer KC tiimorlerinde rezeksiyonlar deneyimli merkezlerde kabul edilebilir
mortalite ve morrbidite oranlariyla yapilabilmektedir. Klinik deneyim, preoperatif
degerlendirme, radyolojik olanaklar ve teknolojik destek arttikca major karaciger

rezeksiyonlarinin azalan morbidite ve mortalite oranlai ile yapilabilecegi kanaatindeyiz.
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6. SONUC

Bu calisma 1997-2011 yillar1 arasinda hepatik rezeksiyon uygulanan dev
primer KC tiimorlii 68 olgunun retrospektif analizini kapsamaktadir.

Olgularin erkek, kadin orani1 2/1, ortalama yas 50,2 tir.

Olgularmm 46’s1 (% 67,8) HCC, 7’s1 (% 10,3) mezenkimal tiimorler, 6’s1 (%
8,8) CCC, 6’s1 (% 8,8) NET, 2’si (% 2,2)’si Kist Adenokarsinom iken, 1
olgu(%1,5) Non-Hodkign Lenfoma olarak bulundu.

Hepatektomi yapilan 68 olgunun 31’inde kronik KC hastaligi saptanmis olup
olgularin timii HCC’dir. Bu olgularin 23’iinde kronik karciger hastaligi
HBV’ye bagl iken 8’inde HCV’ye sekonder gelistigi tespit edildi.

Olgularin preoperatif goriintiilenmnesinde USG, BT, MR kullanildi. USG 54
(% 79,4) , BT 66 (% 97,1), MR 50 (% 73,5) olguda kullanildx.

Uygun olan olgulara sarilik semptomlarin1 azaltmak, tiimorii rezektable hale
getirebilmek amaciyla preoperatif donemde cerrahiye yardimci tedavi
modeliteleri kullanildi. Bu amagla 10 (% 14,4) olguya TAKE, 1 (% 1,5)
olguya perkiitan bilier drenaj, 2 (% 2,9) olguya TAKE ve PVE, 1 (% 1,5)
olguya ERCP uygulandi.

Timoriin KC i¢indeki anatomik yerlesimine, tiimor boyutlarina, hastanin genel
durumuna gore olgulara farkli cerrahi teknikler uygulandi. Radyolojik olarak
timor yerlesimi incelendiginde olgularin 45 (% 66,2)’inin sag lobta, 21 (%
30,9)’ unun sol lobta, 2 (% 2,9)’liniin ise kaudat lobta oldugu tespit edildi.
Olgularin 38 (% 55,9)’una sag hepatektomi, 7 (% 10,3)’line genisletilmis sag
hepatektomi, 18 (% 26,5)’sine sol hepatektomi, 2 (% 2,9)’sine sol lateral
hepatektomi, 2 (% 2,9)’ine kaudat lobektomi, 1 (% 1,5)’iine sol hepatektomi
ve kaudat lobektomi yapildi.

Operasyon siiresi ortalama 158,3 (s.s+46,4) dakikadir. Operasyonda kullanilan
transflizyonu ise 3,2 (s.s+3,1) tnitedir. Olgularin postoperatif yatis siireleri
ortalama 14,4 (s.s+9,3) giindiir.

Olgularin 26 (% 38,2)’sinda komplikasyon goriildii. Olgularin 2 (% 2,9)’sinde

intraabdominal kanama, 4 (% 5,9)’linde intraabdominal asit, 8 (% 11,8)’inde
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safra fistiilii, 3 (% 4,4)’linde intraabdominal sepsis, 2 (% 2,9)’sinde insizyon
enfeksiyonu, 3 (% 4,4)’lnde plevral effiizyon, 1 (% 1,5)’inde karaciger
yetmezligi ve 3 (% 4,4)’sinde miyokard infarktiisii gelisti.

10- Hepatektomi sonrasit 5 (% 7,4) olguda mortalite gelisti. Mortalite gelisen
hastalarin 3 (% 60)’tinde neden myokard infarktiisii iken 2 (% 40)’sinde neden
kanama id1.

11- Olgularin takiplerinde 21 (% 30,9)’inde lokal, intrahepatik ve uzak metastaz
gelisirken 47 (% 69,1)’sinde niiks saptanmadi. Lokal niiks gelisen 4 (% 19,04)
olgu reopere edilirken 17 (% 80,96)’si opere edilmedi.

12-Dev karaciger primer tiimorii nedeniyle hepatektomi yaptigimiz hastalarin 1.
yil sonunda % 78,26’s1, 3. yil sonunda % 58,931 5. yil sonunda % 46,22’si,
10. y1l sonunda % 7,01°1 yasamakta idi.

13-Dev primer KC tiimorlerinde rezeksiyonlar deneyimli merkezlerde kabul
edilebilir mortalite ve morrbidite oranlariyla yapilabilmektedir.

14-Klinik deneyim, preoperatif degerlendirme, radyolojik olanaklar ve teknolojik
destek arttikca major karaciger rezeksiyonlarinin azalan morbidite ve mortalite

oranlai ile yapilabilecegi kanaatindeyiz.
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