HEPATOSELLULAR KARSINOMA

SIRROTIK QARACIYORDO TOROMO TAPILARSA iLK NOVBODO

HEPATOSELLULAR XORCONGDON SUBHOLONMOK LAZIMDIR

T —
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HSK-NIN XARAKTERIK XUSUSIYYOTLORI

Sirroz fonunda ¢ox rast galir

Alfa-fetoprotein adoton artar

Distal metastazlar1 az verir (8-10%) vo daha ¢ox yerli yaylma vo damar invaziyasina meyillidir

Xarakterik kontrastlagsma cohoti — arterial hipervaskulyarizasiya vo venoz yuyulma
Hazirki imkanlar ¢orcivasinda rezektabelliyin azdir (<15%)

TORIFi VO RASTGOLM® TEZLIYi
Hepatosellular karsinoma (HSK) hepatositlor-
don inkisaf edon, qaraciyarin on ¢ox rast golon
birincili bad xassali sisi olub, birincili xorgongin
80%-ni togkil edir. On ¢ox 60-70 yaslarinda vo
kisilordo (qadinlardan 2,5 dofo ¢ox) rast golir.
Yiiksok riskli 6lkolords i1so, daha erkon - 30-
40 yaslarinda miisahido edilir. HSK rastgolma
tezliyino goro xorgonglor arasinda 5-6-c1 yert,
xor¢ongo bagli Oliim sobaoblori arasinda iso
tictincii yeri turur. Hor il diinyada toxminan bir
milyona yaxin insanda HSK tapilir.

ETIOLOGIYASI
Etiologiyas1 doqiq bilinmaso do asagidaki amil-

lorin risk faktoru oldugu doqiqlosmisdir: sirroz,
xroniki viral hepatitlor, karsinogenlor (aflatoksin,
siderozis, oral kontraseptivlor vo torotrast), meta-
bolik pozgunluglar (a-antitripsin defisiti, Vilson
xostoliyi, qalaktozemiya), hepatik adenoma vo
displastik diiyiinlor). Bu faktorlar arasinda sirroz
ilk yeri tutur vo HSK olan xastalorin 60-90%-
indo sirroz tapilir. Virus moansali (B, C) sirrozda
40-50%, hemaxromotozda 10% halda, alkohol
sirrozunda iso 5% hallarda HSK inkisaf edir.
Umumilikds sirrotik xostolorde HSK-nin inkisaf
ehtimali 3-4% /il toskil edir.

PATOGENEZI
Digor badxassali sislor kimi HSK-nin do ¢oxmor-
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hololi proses oldugu vo omolo golmasindo ge-
netik pozulmanin osas rol oynadigi malumdur.
Genetik pozulmanin doqiq mexanizmlori bilin-
maso do, iki patomexanizmin rolu ehtimal edi-
lir: birincisi - “daimi zadolonma vo regenera-
siya”, ikincisi iso viral inkorporasiya. Birinci
patomexanizm xronik qaraciyor xostoliklori
(sirroz, xronik hepatitlor, metabolik xastoliklor
va s.) Uciin xarakterikdir. Buna géro  “daimi
zadalonma — xronik hepatit - sirroz - disp-
lastik diiyiin - xar¢ang” zonciri HSK-nin
omolo golmasinda aparici rol oynayar.

Ikinci mexanizm viral inkorporasiya mexaniz-
midir ki, bu xroniki B infeksiyasi ligiin xarak-
terikdir. Hepatit B virusu DNT virusu oldugu
liclin onun genomu hepatosit genomuna daxil
olaraq mutasiyaya gatirib ¢ixara bilir.
Displastik diiylindon xor¢ongs kecid morhale-
sindo proliferasiya, diferensasiya, apoptoz vo
angogenez proseslorini idaro edon genlorin
ekspressiyasinin  (RAS, istilik-soku proteini
70, epidermal, trombosit vo vaskulyar boylimo
faktorlari, siklaz proteinlori, Bmi-1 vo s), int-
rasellular transduksiya sistemlorinin (multiki-
naz sistemlor), kok hiiceyralori (HSK-nin in-
kisafinin 40% kok hiiceyralorindon olur) rolu
bilinmokdadir.

TOBIi GEDIiSI

Hepatosellular xor¢ong proqressiv vo  oksor
hallarda geriyodonmoz xostolik hesab edi-
lir. Miialico olunmayan HSK-da 1 illik yasam
17%, 2 illik yasam 7%, ortalama yasam iso
6-16 ay toskil edir. Miiasir miialicalorlo erkon
morholodoki sislords (simptomatik vo asimpto-
matik) yasama 5 ildo 50-80%-9, geyri-rezek-
tabel hallarda iso 1, 2 vo 3 illik yasam 30-80%,
16-65% vo 8-50% catir. Letalligin osas sobobi
sisin lokal inkisafina bagli qaraciyar yetmazliyi

vo limiimi vaziyyatin pislogmosidir.

MORFOLOGIYASI

Histoloji cohotdon HSX boyiik hepatositlordon
vo stromadan ibarat olub, bozon kapsulu da
olur. Xorcongdoki hepatositlor goriiniigiine gora
normal hepatositlordon c¢ox forqlonmir, lakin
diiziilistino goro trabekulyar, psevdoglandul-
yar, kompakt, fibrolamellar vo s. tiplori vardir.
Makroskopik olaraq HSK tok sis (50%), cox-
saylt diiytinlii konglomerat (20%) vo mikros-
kopik diffuz (30%) sokildo olur. HSK daha ¢ox
gap1 venasina (25-40%) vo qaraciyor venalarina
(16%) invaziya edir, az hallarda iso (8%) uzaq
metastazlar verir.

Normal Qc toxumasindan forqli olaraq HSK-lar
gan tochizatinin oksor hissosini (95%) arteri-
yalardan alir vo siiratli gan axinina sahibdirlor.
Bu cohoti diagnostikada (kontrastlasma xiisu-
siyyoti) vo miialicodo (arterial kimyaemboliza-
siya) nozord alinir.

Klinik-histoloji cohotdon fibrolamellar v adi tipli
HSX ayrid edilir. Fibrolamellar tip hepatositlarin
stitungakilli diiziillist, zangin fibroz toxumanin -
kapsulun, fibroz arakesmaolorin, markazinds ¢a-
p1gin vo kalsifikasiyalarin olmasi ilo xarakterizo
olunur. Bu tip gonc yaslarda (30-40 yaslarda) ¢ox
rast galir, sirroz va digor qaraciyar xastaliklori ilo
olaqgosi yoxdur, a-fetoprotein yiiksolmir, progno-
zu adi tipo nozoron daha yaxsidir. Adi tip yaslhlar-
da (60-70 yaslarinda) vo kisilordo daha ¢ox rast
golir, sirroz vo digar qaraciyar xastaliklori ilo ya-
xin olaqgasi var, a-fetoprotein yiiksalir. Adi tipin
histoloji cohatdon miixtalif novlori vardir: trabe-
kulyar, psevdoqlandulyar, kompakt, skirroz va s.

MORHOLOSI VO PROQNOZU

Sis xastaliyinds marhalonin tayini il iki 6nomli
klinik masalo hall edilir— prognoz vo miialico
tsulunun se¢imi.

Ovvalor HSK-nin morhalasinin toyinindo asason
sisin yayilma daracasing istinad edilirdi vo bu
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mogqsadlo TNM va digor tosnifatlar istifado edi-
lirdi. Lakin tocrubo gostordi ki, digor sislordon
forqli olaraq HSK-da sisin yayilma doracasi ilo
yanasi, hom do qaraciyarin funksional voziyyoti
vo organizmin Umumi hali da prognozda va
miualico tisulunun se¢imindo 6nomli rol oy-
nayir. Ona goro do son illor sisin yayilmasini,
qaraciyorin parenximasini vo timumi vaziyyati
nozoro alan tosnifatlar iglonib hazirlanmisdir.
Ovvollor Okuda vo Italyan kanser klassifikasi-
yalar1 genis istifads edilirdi. Hazirda Barselona
daracalondirilmasi 6n plandadir vo 10 ilo ya-
xindir ki, genis istidads edilir vo 6ziinti dogrult-
maqdadir

Barselona tosnifatinda qaraciyorin voziyyati
(Child-Pugh), sisin ol¢iisii vo sayi, homginin
{imumi voziyyat nozora almir. Umumi vaziyyot
UST tosnifatina géra qiymatlondirilir.
Barselona tosnifatina géro HSK-nin 5 morholosi
aynrid edilir: ¢cox erkon, erkan, araliq, iralilomig
va terminal marhalalor.

Cox erkan morholodo tok sis <2 sm vo ya car-
sinoma in situ goriiniir, qaraciyar normal vo ya
kompensator sirroz (Child A), iimumi voziyyati
152 normal olur.

Erkon marhaladas tok sis <5 sm vo ya 3-0 qodor 3
sm-dan kigik sislor olur, garaciyor normal vo ya
kompensator sirroz (Child A), imumi voziyyoti
iso normal olur. Bu xostolords radikal miialicolor
(rezeksiya, transplantasiya, destruksiya) faydal
olur vo 5 illik yagsama 50-70% toskil edir.
Uciincii - araliqg marhalads bdyiik (>5 sm) vo ya
coxlu (>3) sis tapilir, damar invaziyast olmur,
qaraciyar funksiyas: saxlanilir (Child A, B),
imumi voziyyati stabildir. Bu xostolordo pallia-
tiv miialica ilo (embolizasiya) 3 illik 50% yasa-
ma tomin edilo bilir.

Dordiincii - iralilamis marhalads qaraciyor
funksiyas1 saxlanilsa da (Child A,B), damar in-
vaziyasi, ekstrahepatik yayilma vo ya xor¢onglo
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olagodar timumi vo yerli olamotlordon on azi
biri olur (ariglama, ¢ox zoiflomo, sariliq). Bu
grupda ortalama yasama 1 il toskil edir. Effektiv
miialicosi yoxdur vo aragdirmalar aparilir.
Besinci - terminal moarhalads qaraciyordo de-
kompensasiya vo/vo ya imumi voziyyetin cid-
di pislogsmosi geyd edilir. Bu xostolorin yasama
miiddati bir ne¢o ay togkil edir. Yalniz simpto-
matik miialicolor tovsiya edilir.

Son illor genetik-molekulyar vo Yapon In-
teqral Dorocolondirmo sistemlori do inkisaf
etdirilmakdadir.

KLINIKASI

HSK klinik olaraq 6ziinii bir ne¢o formada

gostorir:

= Asimptomatik

* Ariglama, garinda agr1, hepatomeqaliya

= Sirrotik xostonin birdon-bira vaziyyatinin
pislogsmasi (garaciyar yetmozliyi, varikoz qa-
naxma, assitin artmasi)

» [ntraperitoneal qanaxma

= Qarinda koskin agr1 vo horarot

TOSNIFATI
Say1 tok vo coxsayl
Morfoloji Adi va fibrolamellar tipli
Morholasi Cox erkon, erkon, araliq,
irolilomis, terminal
DIAQNOSTIKASI

Goriintiiloms tisullart diagnostikada asas yer
tutur, sis markerlori (a-fetoprotein) vo biopsiya
goraka bilor.

USM-da HSK toxumal1 toromo soklindo, hipe-
rexoik (15%), hipoexoik (25%) vo garisiq (60%)
gorliniir. USM-in hassasligi 90%, spesifikliyi
60-70%-dir, 1 sm-don kicik vo sothi sislordo
USM-in hassaslig1 vo spesifikliyi azalir.
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Cadval 1. HSK-nin diaqnostik kriteriyalari

Dovrlor 1-2 sm

2000-ci ilo gqodar Biopsiya

2000-2005 Biopsiya

2005-2010 iki miiayinodo arterial

hipervaskulyarizasiya vo venoz

yuyulma

2010-dan sonra

>2 sm

Biopsiya
Iki kontrastli miiayinodo arterial

hipervaskulyarizasiya

Bir kontrastli miiayinado arterial
hipervaskulyarizasiya + AFP >400 nq/ml
Bir miiayinado arterial

hipervaskulyarizasiya vo venoz yuyulma

Bir miiayinads arterial hipervaskulyarizasiya vo venoz yuyulma (ikinci miiayina

birinci neqativ olarsa aparilir)

KT-do HSK hipodens, az hallarda iso izo-, hi-
perdens kiitlo kimi goriiniir. Sisdo nekroz, fib-
roz va kalsifikasyalar olarsa heterogen goriiniir.
USM-do oldugu kimi KT-nin do 1 sm-don kigik
va sothi sislordo hassasligl cox asagidir. Kont-
rastli KT-do HSK-nin xarakterik kontrastlagsma
xiisusiyyati ortaya ¢ixir: siirotli axin — arterial
fazada kontrastlasma, venoz fazada yuyulma.
Bu olamatino goro HSK-n1 regenerator va disp-
lastik dilyiindon, hemangioma vo adenomadan
forglondirmak olar.

MRT daha hossas miiayino sayilir vo 1 sm-don
kicik toromolori gostors bilir. Tipik halda HSK-
lar T -do hipointensiv, T,-do iso heterogen-mo-
zaik goriiniir. Yiiksok diferensasiyalt HSK-larda
yag olarsa T ,—ds hiperintensiv goriina bilir. Fib-
rolamellar tip HSK-da 50-60% hallarda markozi
capiq goriinlir. Angioqrafiyada HSK hipervas-
kulyar toromo kimi goriiniir vo damar invaziyasi
ola biler.

Laborator miiayinalardan on spesifiki a-feto-
proteinin artmasidir, lakin fibrolamellar tipds
a-fetoprotein artmir. Alfa-fetoprotein, qlukop-

rotein olub, normada dol ganinda tapilir. Nor-
mal insanda 20 mg/ml soviyyado olur. Xaya
sislorindo vo HSK-da soviyyesi ¢ox yiiksalo bilir.
Normadan yiiksolmo digor sislords do (agciyoer,
mado, madaalti vazi, 6d yollar), sirrozda, xro-
nik hepatitlordo goriino bilir. Soviyysnin 200
mg/ml-don yiiksok olmasi HSK {i¢iin xarakte-
rikdir. Sisin Sl¢iisii ilo alfa-fetoptotein miqdari
arasinda miisbat paralelik var. Digar laborator
gostaricilordoki dayisiklik geyri-spesifikdir.
Biopsiya. Ovvallor genis istifads edilirdi. Ha-
zirda az hallarda ( goriintiilomos ilo diaqnoz qo-
yulmursa) gostoris sayilir.

Diagnostik taktika

HSK-in patognomonik klinik, laborator vo
goriintiiloma olamoti olmadigi {i¢iin diagno-
zu kriteriyalar asasinda qoyulur. Son 20 ildo
gorlintiilomo tsullarinin inkisafi ilo olagodar
HSX-nin diagnostikasinda “invazivdan qeyr-
invazivo” dogru iroliloyislor bas vermisdir
(Cadval 1). Toxminon 2000-ci illoro qgodor
HSX-nin asas kriteriyast biopsiya idi, 2000-
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Yiiksoak riskli xastada Qc-da térama
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Sakil 1. HSX-da diagnostik alqoritm

ci ildon sonra “arterial hipervaskulyarizasiya”
vo AFP artmasi, 2005-don sonra iso ‘“‘arteri-
al hipervaskulyarizasiya vo venoz yuyulma”
olamati diagnostik kriteriyalar kimi qabul edil-
di. 2000-2005-ci illards kigik toromolords (1-2
sm) biopsiya, >2 sm toromolordo is9 1ki kontrast
miiayinodo xarakterik kontrastlasama vo ya bir
kontrast miiayinodo xarakterik kontrastlasma ilo
AFP yiiksolmasi (>400 ng/ml) diagnostik krite-
riya qobul edilirdi. 2005-2010-cu illords kicik
toromoalords iki kontrasthh miiayinads, >2 sm
toromoalards 1sa bir kontrstli miiayinods xarak-
terik kontrastlagsma sorti ortaya ¢ixdi. 2010-cu
ildon baglayaraq hor iki ol¢iidoki toromalords
bir kontrastli miiayinodo xarakterik kontrast-
lagma kriteriya kimi qobul olunur ($2kil 1). Bu
olamat digor badxassali toromolords do goriiniir.
Lakin, sirroz fonundaki diiylindo bu slamaotin
goriinmasi HSX {igiin ¢ox spesifikdir (hosasligi
80%, spesifikliyi- 95-100%).

Ikinci kontrast miiayino avvalki neqativ oldug-
da tovsiyo olunur. Biopsiya gostoris iso xeyli
daraldilmisdir vo asagidaki halda tovsiyo edi-
lir: HSK siibhasi olan xastados iki kontrast
miiayinonin hec¢ birinds xarakterik kontrast-
lagsma slamati yoxdursa.

Erkon diagnostika

HSK-nin erkon diagnostika imkani 1990-c1
ilo gador 5-10%, 1990-2010-cu illords 30-
40%-o catmis, 2010-2020-ci illodo isa 40-
60% hadoflonir. Hazirda alfa-fetoprotein vo
goriintiilomo tsullart (USM vo kontrasth to-
moqrafiya) genis istifads olunan erkon diagnos-
tika vasitasi olsa da, tapilan HSK-larin yalniz
20-40%-do radikal mialicolor etmok miimkiin
olur. Erkon dovrds tapilan HSK naticalorinin
daha yaxs1 oldugunu nozoros alaraq yiiksok
riskli xostolorin  (xilisuson sirroz) vaxtasiri
miuayina edilmasi lazim galir. Yiiksok risk qru-
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Cadval 2. HSK-da miialica tuisullar:

Radikal iisullar Siskicildici iisullar

Rezeksiya Arterial kimyaembolizasiya

Transplantasiya Radioterapiya

Termal destruksiya Kimyaterapiya
Radiotezlikli destruksiya Hodof miialicolor

Mikrodalga ilo destruksiya
Elektrodestruksiya
Lazerodestruksiya
Kriodestruksiya

Kimyovi destruksiya
Etanol

Sirka tursusu

pu xostolords 6-12 aydan bir kontrastli miiayino
va alfa-fetoprotein toyini tovsiya edilir.

MUALICOSI
Hazirda HSK-nin miialicasinds radikal (rezek-
siya, transplantasiya vo destruksiya-ablasiya)

va palliativ (sisazaldic1 vo ya supressiv) iisullar
istifado edilmokdodir (Cadval 2).

Rezeksiya

Rezeksiya HSK-nin radikal vo birinci se¢im

mialicasi sayilir. Hazirda HSK miialicasinda

rezeksiyaya gostorislor asagidakilardir:

o tok sis, <5 sm

e magistral damarlara invaziya vo ekstrahepa-
tik yayilmalar yoxdur

e garaciyor normaldir voyasirroz kompensator-
dur (Child A), bilirubin normal soviyyodadir

e portal hipertenziya yoxdur (porto-kaval qra-
dient 10 mm Hg-don az olmalidir)

Bu kriteriyalarla segilon xastolords rezeksiyadan

sonra 5 illik yagama normal qaraciyarli xastolordo

70%, sirrozlu xastolordo 40-50% toskil edir.

Toassiif ki, bu kriteriyalara sirrotik xastolorin
5-15%-i uygun golir. Umumilikdo rezeksiya
qorb olkolorinds 20-25%, uzaq sorq 6lkolorindo
159 60-70% xostalordo miimkiin olur.

Qaraciyar transplantasiyasi

Qaraciyor transplantasiyasi hepatosellular xor-

congdo ikinci se¢im radikal miialico sayilir vo

rezeksiya uygun olmayan xostolordo gostoris

gobul edilir. Hazirda transplantasiyanin on fay-

dali oldugu xostolor toyin edilmis vo transplan-

tasiyaya gostoriglor miioyyonlosdirilmisdir (Mi-

lan kriteriyalari):

= sis Ol¢iisii 5 sm vo kigik olan

= 3-9 godor sisi olan va Olgiilori 3 sm-don boyiik
olmayan

= garaciyori subkompensasiya voziyyotdo vo
portal hipertenziyasi olan xastolor (rezeksiya
bu xastalords ¢ox faydali olmur)

Bu xostolordo ekstrahepatik yayilma, {irok-

agciyor catigmamazligi vo transplantasiyaya

digor oks gostorislor olmamalidir. Belo secilmis

xostolordo qaraciyar transplantasiyasindan son-
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HSX-nin mualica taktikasi

Cox erkan ve
Erkan merhala

| |

Radikal AKE
miualicalar

Aralig marhala

Rezeksiya
Transplantasiya
Destruksiya

| |

5 illik yagam 3 illik yagam
50-70% <50%

iralilomis merhale Terminal marhala

Sistemik
kimyaterapiya
(sorafenib)
Alternatilvler

Simptomatik
miualice

Ortalama yasam
bir nega ay

Ortalama
yasam 1 il

Sakil 2. HSK-da miialico taktikasi

ra 5 illik yasama 70%-o qodor catir.

Destruksiya iisullar:

Destruksiya tisullar1 arasinda on cox istifado
olunani radiotezlikli destruksiya vo etanol in-
yeksiyasidir. Kriodestruksiya, elektrodestruksi-
ya, mikrodalga vo lazerodestruksiya azsayli kli-
nikalarda totbiq edilir. Etanol inyeksiyasi <2 sm
Olciili sislordo 96-100% nekroz téradir. Radio-
tezlikli destruksiya iso <3 sm sislordo 90%, 3-5
sm silsordo 70%, >5 sm sislodro iso 45% nekroz
toradir. Etanol inyeksiyasi ilo radiotezlikli dest-
ruksiya arasinda ciddi forq olmasa da, 2-3 sm
olan sislordo radiotezlikli destruksiya daha ef-
fektiv goriiniir. Olgiisii 3-5 olan xostolordo eta-
nol + rediotezlikli destruksiya moslohot goriiliir.

Arterial kimyaembolizasiya
Sisdo yavas nekroz torodon va inkisafin1 azaldan
tsullar (arterial kimya-embolizasiya, kimyaterapi-

ya vo radioterapiya) radikal mialicolor miimkiin
olmayanda totbiq edilir. Bunlardan arterial kimya-
embolizasiya an genis yayillmisidir. Bu tisul sigsdo
isemik nekroz va kimyavi sitoliz toradarak inkisa-
fim zoiflodir. Arterial kimyaembolizasiyadan son-
ra ortalama yasam 20 ay toskil edir.

Radioterapiya
Radioterapiyanin yeni iisullar1 (daxili) timidve-
rici kimi goriindir.

Kimyaterapiya

HSK-da bir ¢ox hormonal (oktreotid, sandosta-
tin, tamoksifen), kimyaterapiya (doksorubsin,
nolatreksed, sisplatin, 5-FU), bioloji (interfe-
ron) o climlodon bozi hodof miialicolor (anti-
angiogenetik — bevakszimab, sunitimib, talo-
domid, antiprilferativ - epidermal boytima fak-
toru, trombosit boyiimo faktoru antoqonistlori)
ciddi miisbot noticolor vermomisdir. Hazirda
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yeni hodof miialicolori kimi taninan vo sorafe-
nib adlanan intrasellular molumat blokatorunun
(reseptorlardan hiiceyro daxilino gedon angio-
genetik vo proliferativ signallar1 blokada edon)
HSK-da yasami 1,5-2 dofo (4-8 aydan 6-11
aya qodor) artirdigr bildirilmokdadir. Sorafe-
nibin xostaliyi 60-70% halda 4 ay miiddatinda
stabillogdirdiyi gostarilir (18).

Miialica taktikasi

HSK-da on ¢ox rezeksiya, transplantasiya, dest-
ruksiya, arterial kimyaembolizasiya vo hodof
miualicolori totbiq edilir. Miialico tsullarinin
secimindo asason xostoliyin morhalasi vo iisu-
lun effektivlik doracesi nozora alinir ($akil 2).
Erkon morhololordo radikal iisullar, araliq vo
irolilomis moarhaloalordo siskigildici miialicalar,
terminal marholods iso simptomatik miialicolor
tovsiyo edilir. Miialico iisulu se¢iminin ardicilli-
g1 asagidaki kimidir: rezeksiya — transplantasi-
va — destruksiya — arterial kimyaembolizasi-
ya — sorafenib — digar alternativior.

Cox erkan va erkon marhalads ilk se¢im rezek-
siyadir. Rezeksiya uygun olmayan xostolordo

(portal hipertenziya - qradient >10 mm Hg
st, subkompensator qaraciyor — bilirubin >2)
qaraciyar transplantasiyasi tovsiya edilir..
Rezeksiya vo transplantasiya uygun olmayan
erkon morhololordoki xostolordo (¢oxsayl sis,
yanas1 xastaliklor, pulmonar hipertenziya va s.)
destruksiya tisullart tovsiys olunur. HSK-da on
cox RTD totbiq edilir. RTD-ya oks gostaris olar-
sa (bosluglu organlara, boyiik damarlara, tiroyo
yaxin sislar) etanol inyeksiyasi tovsiys edilir.
Arterial (AKE) iiciin-
cti- araliq marhalasindaki sislordo (>5 sm, >3

kimyaembolizasiya

adad, damar invaziyasi vo ekstrahepatik yayil-
ma yox) ilk secim sayilir. AKE sarbast miialico
tisulu kimi istifade edilmaklo yanasi, rezeksiya-
dan ovval sisi kigiltmok vo ya transplantasiya
gozloyon xostolordo sisin inkisafini zoiflotmok
ticlin do totbiq edilo bilor. Portal vena trombo-
zu (vo ya invaziyasi) vo ekstrahepatik yayilma
AKE-yo oks gostoris sayilir.

Dordiincii marhalodaki HSK-da (damar invazi-
yasl, ekstrahepatik yayilma, qaraciyar finksiyasi
kompensator, subkompensator) sorafenib ilk se-
¢im kimi ortaya ¢ixmaqdadir.

XULASO

Hepatosellular karsinoma (HSK) hepatositlorden inkisaf edon, qaraciyarin on ¢ox rast golon
birincili bad xassali sisi olub, birincili xor¢ongin 80%-ni togkil edir.

Sirroz, xroniki viral hepatitlor, karsinogenlor (aflatoksin, siderozis, oral kontraseptivlar va to-
rotrast), metabolik pozgunluglar (a-anti-tripsin defisiti, Vilson xastoliyi, qalaktozemiya), he-
patik adenoma va displastik diiytinlor HSX-nin risk amilloridir. Bu faktorlar arasinda sirroz ilk
yeri tutur vo HSK olan xastolorin 60-90%-inds sirroz tapilir.

Patogenezi doqiq bilinmaso do, iki patomexanizmin rolu ehtimal edilir: birincisi - “daimi
zadolonmao vo regenerasiya”, ikincisi iso viral inkorporasiya.

Xronik garaciyor xostoliklorinda (sirroz, xronik hepatitlor, metabolik xostoliklor vo 's.) “dai-
mi zodolonmo — xronik hepatit — sirroz — displastik diiyilin — xor¢ong” zonciri aparici rol
oynayir.

Hepatosellular xorgong proqressiv vo oksor hallarda geriyodonmoz xastolik hesab edilir.
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Miialica olunmayan HSK-da 1 illik yasam 17%, 2 illik yasam 7%, ortalama yasam iso 6-16
ay toskil edir.

e HSX tok sis (50%), ¢oxsayli (20%) vo mikroskopik diffuz (30%) sokilds olur. Daha ¢ox gap1
venasina (25-40%) vo qaraciyor venalarina (16%) invaziya edir, 8% hallarda iso uzaq metas-
tazlar verir.

e Klinik-histoloji cohatdon fibrolamellar vo adi tipli HSX ayrid edilir.

e HSX-nin oksariyyati arterial qan tochizatini arteriyadan alir vo siiratli gan axinina malikdir. Bu
cohoti diagnostikada (kontrastlasma xiisusiyyeti) vo miuialicads (arterial kimyaembolizasiya)
nozora alinir.

e Hazirda HSX-nin morhalosinin toyinindo Barselona tosnifati istifado edilir ki, bu tosnifatda
sisin yayilma doroacasi ilo yanasi garaciyarin vo xastonin imumi voziyyati nozors alinaraq 5
morholo ayird edilir: ¢ox erkon, erkon, araliq, irolilomis vo terminal moarhalslor.

e HSX asimptomatik ola bilor vo ya geri-spesifik alamatlorls ortaya ¢ixar: qarinda agri, hepato-
meqaliya, sariliq, sirrotik xastodo voziyyatin birdon-birs pislogsmasi, intraperitoneal qganaxma,
agr1 vo horarat.

e HSX-nin diagnostikasinda asas yeri ticfazali kontrastli miiayinslor tutur (KT, MRT, USM) va
“arterial fazada kontrastlasma venoz fazada yuyulma” xarakterik olamati sayilir. iki kontrast
milayinonin heg birindo xarakterik kontrastlasma olamoti yoxdursa biopsiya aparila bilor.

e HSX-nin erkon marhalalarinds radikal tisullar (reseksiya, transplantasiya, destruksiya), araliq
va iralilomis morhaloalords siskicildici miialicalor (arteriyadaxili kimyaembolizasiya, radiote-
rapiya, kimyaterapiya), terminal marhalads iso simptomatik mialicalor tovsiys edilir.

e Miialico lisulu se¢iminin ardicillig1 asagidaki kimidir: rezeksiya — transplantasiya — destruk-
siya — arterial kimyaembolizasiya — sorafenib — digor alternativlor.

e Bu prinsiplorlo miialico olunan xastalords prognoz: erkon marholads 5 illik yasam 50-70%,
araliq marholods 3 illik yasam 50%-a gadar, iralilomis marholods ortalama yasam 1 ils qadar,
terminal morholodo iso bir neco ay toskil edir.
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