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Zusammenfassung

Das hepatozellulire Karzinom stellt weltweit gesehen
einen der hdufigsten malignen Tumore dar. Epide-
miologische Faktoren wie die in gewissen Teilen der
Welt endemisch auftretende Hepatitis B und C Infek-
tion mit der damit vergesellschafteten Entwicklung ei-
ner Leberzirrhose sind dafiir verantwortlich. Bei feh-
lenden Screening-Untersuchungen stellt die Friiher-
kennung und Friithbehandlung eines malignen Leber-
tumors das grofite Problem dar. Denn nur eine voll-
stiindige, chirurgische Resektion des Primdrtumors
gibt Aussicht auf Heilung. Mit den in den letzten Jahr-
zehnten gemachten Fortschritten auf dem Gebiet der
Diagnostik und Operationstechnik konnte die Resek-
tionsquote in den westlichen Lindern deutlich ange-
hoben werden, mit gleichzeitiger Senkung der Mor-
biditdt und Mortalitit und Erreichen einer 5-Jahres-
Uberlebensquote von bis zu 30%. Ebenso konnten
deutliche Fortschritte auf dem Gebiet der regionalen
Therapie erzielt werden, so daf$ von keinem thera-
peutischen Nihilismus bei Auftreten eines malignen
Lebertumors mehr gesprochen werden kann.

Einleitung

Auch heute noch sind die Diagnosestellung und die
adiiquate Behandlung maligner Lebertumoren eine
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groBe Herausforderung fiir alle Beteiligten. Nur eine
friihzeitige Diagnose und kurative Resektion kénnen
zu einer Heilung fiihren. In der Mehrzahl der Fiille
sind die primiiren Leberzelltumore jedoch nicht mehr
kurativ zu behandeln. Die Verdachtsdiagnose einer
malignen Lebererkrankung wird nach sonographi-
schem Zufallsbefund in den meisten Fillen aufgrund
einer unspezifischen klinischen Manifestation — mei-
stens unspezifische Oberbauchbeschwerden — ge-
stellt. Bei Verdacht auf einen Lebertumor stellt sich
immer die entscheidende Frage der Dignitiit und der
moglichen Resektabilitit, da bei malignen Lebertu-
moren nur die radikale chirurgische Resektion mit
geniigend groBem Resektionsabstand des Tumors
Aussicht auf Heilung geben kann. Der Patient mit ei-
ner unklaren fokalen Leberlision muB deshalb unbe-
dingt mitbildgebenden Verfahrenrasch abgekliirt und
die Moglichkeiten einer Leberresektion gepriift wer-
den. Obwohl die Prognose maligner Lebertumore
ernst ist, ist eine genaue Abklirung mit méglicher
Resektion immer zu iiberpriifen.

Nach der WHO kénnen primiire Leberkarzinome in
6 verschiedene Typen unterteilt werden (Tab. 1).
Wegen seines hauptsiichlichen Vorkommens be-
schreibt die vorliegenden Arbeit vor allem das pri-
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miire, maligne Leberzellkarzinom, das eigentliche
hepatozellulire Karzinom (HCC). Das HCC stellt ca.
80-90% der primiren, malignen Lebertumore dar,
etwa 10% sind cholangiozelluliire Karzinome (CCC),
selten werden gemischte HCC und CCC gefunden.
Seltene Formen sind das Zystadenokarzinom der Gal-
lengéinge, das undifferenzierte Karzinom, sowie vor
allem im Kindesalter das Hepatoblastom. Die in den
letzten Jahrzehnten stattgefundene Entwicklung und
Anwendung unterschiedlichster, therapeutischer
Verfahren bei der Behandlung primiir maligner Le-
bererkrankungen hat vor allem gezeigt, daB die dia-
gnostische Abklarung und die Behandlung eines Pa-
tienten mit malignem Lebertumor stets inter- und
multidisziplinir erfolgen soll. Nur so kann sicherge-
stellt werden, daB fiir den individuellen Patienten die
richtige — stadien- und artgerechte — Behandlungs-
strategie mit der fiir den betreffenden Tumor besten
Prognose gefunden werden kann.

Neben einigen epidemiologischen und pathologi-
schen Gesichtspunkten soll insbesondere auf die Dia-
gnostik und die zurzeit gebriiuchlichen Behandlungs-
verfahren eingegangen werden. Unsere Erfahrungen
und Resultate von 114 Patienten die im Zeitraum von
1986-1996 wegen hepatozelluldrem Karzinomin un-
serer Klinik behandelt wurden, werden analysiertund
mit der Literatur verglichen.

Epidemiologische und pathomorpho-
logische Gesichtspunkte

Das hepatozellulire Karzinom ist weltweit gesehen ei-
nes der hdufigsten Karzinomleiden, das eine geogra-
fisch duBerst unterschiedliche Inzidenz aufweist. So
liegt z. B. die Inzidenz an einem HCC neu zu erkran-
ken in den asiatischen Liindern und den siidlichen Tei-
len Afrikas bei 100—150/100 000 pro Jahr; wihrend die
Inzidenz an einem HCC zu erkranken in Europa und
den USA bei 3—4/100 000 pro Jahr liegt [1]. Mit an-
deren Worten ausgedriickt machen primiire Leberzell-
karzinome in Nordamerika und Europa 1-2% der au-
toptisch gefundenen malignen Tumoren aus, wihrend
in Teilen Afrikas und Asiens dieser Anteil 20-30% al-
ler Malignomfiille ausmacht. Eine mogliche Ursache
hierfiir scheint in der unterschiedlichen Ausbreitung
der Hepatitis B und C Virus Infektion zu sein, welche
in den Léindern mit hoher Privalenz von HCC ende-
misch auftritt. So sind etwa 90% der Patienten mit ei-
nem HCC in Asien und Siidafrika HBs-Antigen posi-
tiv, also chronische Triiger einer HB V-Infektion. Ob
das in der Leberzelle eingeschlossene HBV oder HCV
per se zur onkogenen Entwicklung eines HCC fiihrt,
oder ob erst eine chronische Hepatitis Infektion mit
der Entwicklung einer Leberzirrhose mit Regenerat-
knoten zur malignen Entartung fiihrt, wird noch kon-
trovers diskutiert. Sicher ist, daB bei 60-75% der welt-
weit autopsierten Patienten mit hepatozellulirem Kar-
zinom eine Leberzirrhose gefunden wird.

Molekularbiologische Untersuchungen haben gezeigt,
daB bei einer chronischen HB V-Infektion virale DNA
und Genprodukte in das Hepatocytengenom inte-
griert werden und so an der Karzinomentwicklung
mitwirken konnen [2]. Ahnliches gilt auch fiir die
chronische Hepatitis C Virus Infektion, wo nachge-
wiesen werden konnte, daB HCV RNA wiihrend der
malignen Transformation im Hepatocytengenom
persistiert und sich repliziert [3, 4]. Im Unterschied
zum HBV-assoziierten HCC, scheint das HC V-asso-
ziierte Leberzellkarzinom eine noch schlechtere Pro-
gnose mit hoherer Rezidivrate auch nach erfolgter
Resektion aufzuweisen [5].

Neben der chronischen Hepatitis spielt die Entwick-
lung einer Leberzirrhose jeglicher Atiologie eine be-
deutende Rolle bei der Entstehung maligner Leber-
tumore. Tritt ein HCC bei einer primiir biliziren Zir-
rhose in etwa 2-3% auf, so erhéht sich dieser Anteil
bei der Laennecschen (alkoholtoxischen) Zirrhose
auf etwa 25%, bei der durch eine chronisch aktive
Hepatitis bedingten Zirrhose gar auf iiber 50% [6].
Auch hier scheint der chronisch regenerative Zustand
der befallenen Leber ein entscheidender Faktor in der
Entwicklung des malignen Lebergewebes zu sein.
Weitere zusitzliche Risikofaktoren fiir die Entwick-
lung eines malignen Lebertumors sind Mykotoxine
(insbesondere das Aflatoxin des Aspergillus flavus),
welche mit der Nahrung aufgenommen werden, die
Hidmochromatose, die in Asien endemisch auftre-
tende Hepatolithiasis, das bis in die fiinfziger Jahre
verwendete Rontgenkontrastmittel Thoriumdioxid
(Thorotrast), sowie verschiedene Medikamente (z. B.
Androgene, Ovulationshemmer) [7] (Tab. 2).

Das pathomorphologische Bild eines malignen Le-
bertumors spielt im Hinblick auf das therapeutische
Vorgehen sowie auf die Prognose eine wichtige Rolle.
Tumoren, die von einer Kapsel umgeben sind, haben
eine bessere Langzeitprognose. Fiir die prioperative
Beurteilung der Resektabilitit von fokalen Leberli-
sionen haben wir eine eigene Klassifikation einge-
fiihrt, die auf prioperativen Abklirungen mit bildge-
benden Verfahren beruht. Wir unterscheiden: 1. Hiin-
gende Lebertumoren («Hanger»), die vom #usseren
Leberrand aus wachsen und nur mit einer schmalen
Briicke von Gewebe an der Leber fixiert sind; 2. ex-
pandierend wachsene Tumoren («Pusher»), welche
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das sie umgebende Lebergewebe und intrahepatische
Strukturen komprimieren und hiufig eine Kapsel
oder Pseudokapsel aufweisen und 3. infiltrierend
wachsende Tumoren («Invader»), welche ohne ana-
tomische Begrenzung in das umliegende Leberge-
webe eindringen, hiufig Satellitenlisionen ent-
wickeln und die schlechteste Prognose beziiglich Re-
sektabilitit aufweisen [8].

Neben der Morphologie des Tumors ist der Allge-
meinzustand des Patienten sowie die Leberfunktion
der Restleber entscheidend. Wir definieren den All-
gemeinzustand des Patienten sowie die Leberfunkti-
on bezogen auf die GroBe einer méglichen Leberre-
sektion als Operabilitit des Patienten. Unter Resek-
tabilitit verstehen wir die technische Resektions-
moglichkeit des Tumors bezogen auf seine topogra-
phische Lage in der Leber.

Klinik und Diagnostik von malignen
Lebertumoren

Das Auftreten klinischer Symptome hiingt in erster
Linie von der GréBe und der topographischen Lage
der Leberlision ab. Es erstaunt deshalb nicht, daB bei
Vorliegen von klinischen Symptomen meist schonein
fortgeschrittenes Tumorstadium mit entsprechend
schlechter Prognose vorliegt. Kleinere, klinisch
asymptomatische Leberlisionen werden oft im Rah-
men von sonographischen Routineuntersuchungen
akzidentell erfaBt und haben dementsprechend eine
bessere Prognose. Bei oft kurzer Anamnese klagen
die Patienten hiufig iiber einen deutlichen Lei-
stungsknick (60%) sowie in der Hiilfte der Fille iiber
unspezifische Oberbauchschmerzen oder ungewollte
Gewichtsabnahme. Ein Aszites 1dBt sich nur in etwa
20-30% der Fille bei Diagnosestellung nachweisen.
Ein schmerzloser lkterus tritt in etwa 10-20% der
Fille auf und bedeutet meist ein fortgeschrittenes Tu-
morstadium mit Leberzirrhose oder extensiver Tu-
morinfiltration [9]. In seltenen Fiillen kann das Auf-
treten eines Ikterus in Zusammenhang mit einem
rasch wachsenden Tumor z. B. im Lobus quadratus
der Leber stehen, welcher zu einer Kompression des
extrahepatischen Ductus hepaticus fiihren kann und
bei rascher Diagnose und Behandlung keineswegs
mit einer schlechten Prognose vergesellschaftet sein
muB [10].

Bei Verdacht auf das Vorliegen einer Tumorlision in
der Leber empfehlen wir ein standardisiertes Ab-
klirungs- und Behandlungsschema.

Folgende Untersuchungen sollten dabei neben der
klinischen Untersuchung des Patienten in die Beur-
teilung des Patienten einflieBen.

Laboruntersuchungen

AP: Diealkalische Phosphatase (AP) ist als Ausdruck
einer tumorbedingten, intrahepatischen Cholestase
hiiufig erhoht. Eine ungewohnlich starke Erhohung
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deralkalischen Phosphatase im Vergleich zu den iibri-
gen Leberwerten ist beim Zirrhotiker hiufig ein Hin-
weis auf ein infiltrierendes und teilweise obstru-
ierendes Leberzellkarzinom.

AFP: Der Tumormarker o-Fetoprotein (AFP) ist in
70-85% der HCC Patienten mit {iber 500 IU/ml pa-
thognomonisch erhsht. Differentialdiagnostisch muB
bei diesen erhéhten Werten ein Teratokarzinom aus-
geschlossen werden. AFP Werte iiber 2000 [U/ml sind
fiir das Vorliegen eines HCC praktisch beweisend.
Bei Patienten mit aktiver oder chronischer Hepatitis
kann das AFPerhohtsein, jedoch nur selten auf Werte
tiber 500 IU/ml. Das fibrolamellire HCC und das
cholangiozellulire Karzinom bleiben dagegen AFP-
negativ.

Leberfunktionstests: Ein Leberfunktionstest sollte je-
der geplanten Leberresektion vorausgehen, um die
Reservefunktion der Restleber abschiitzen zu kon-
nen. Trotz zahlreicher Studien und Anstrengungen
der letzten Jahre gibt es noch keinen zuverlissigen
Test, mit dem sich das tolerierbare Leberresektions-
volumen beziehungsweise die Entstehung einer post-
operativen Leberinsuffizienz mit geniigender Ge-
nauigkeit voraussagen l148t. Unter den zahlreichen
Leberfunktionstests haben der Aminopyrin-Atem-
test, der Galaktose-Eliminationstest (GEK) sowie der
Indocyanine-Eliminationstest (ICG) eine gewisse
Verbreitung und klinische Anwendung gefunden
[11-13]. Wir fiihren bei der prioperativen Abklirung
der Leberfunktionsreserve routinemiBig den Amino-
pyrin-Atemtest und den Galaktoseeliminationstest
(GEK) durch. In Verbindung mit der Child-Pugh’s
Klassifikation haben sich diese Tests zur Abschiit-
zung der verbleibenden Leberfunktionsreserve nach
Leberresektion als zuverlissig erwiesen.

Bildgebende Verfahren

Sonographie: Die Ultraschalluntersuchung kann als
nicht-invasives Verfahren fokale Leberlisionen bis zu
einer GréBe von 10 mm zur Darstellung bringen. Mit
der intraoperativen Sonographie gelingt der Nach-
weis von bis zu S mm groBen Liisionen, was bei der
intraoperativen Festlegung der Resektionsfliche und
der Tumorfreiheit der Restleber von Bedeutung ist.
CT und MRI des Abdomen: Die Computertomogra-
phie und heute vor allem das MRI erlauben neben
dem Tumornachweis bis zu einer GroBe von 10 mm
auch die prioperative Festlegung der Resektions-
fliche und sind deshalb fiir die Resektionsplanung
duBerst wichtig.

Angiographie: Die Angiographie hatein Auflosungs-
vermdgen von 4 mm, ist jedoch im Vergleich zu den
oben erwihnten Verfahren invasiv. Die Bedeutung
der Angiographie liegt heute neben der artdiagnosti-
schen Dignititsbestimmung vor allem im Nachweis
der intrahepatischen GefiiBanatomie und Gefii3ver-
sorgung des Tumors, welche in bis zu 25% der Pati-
enten Normvarianten aufweisen kann.
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Ein Rontgen-Thorax sowie eine Skelettszintigraphie
schlieBen die prioperativen Staginguntersuchungen
ab.

Bei operativ angehbaren Lebertumoren sollte unse-
rer Meinung nach auf eine priioperativ durchgefiihr-
te Leberbiopsie oder Feinnadelpunktion unbedingt
verzichtet werden. In rund einem Viertel der Fiille
muB mit falsch-negativen Resultaten gerechnet wer-
den, und es besteht die erhohte Gefahr der Tumor-
ausbreltung («needle track seeding») durch die Biop-
sie [14]. Als Folge konnen kurative Tumorresektio-
nen durch dieses Tumorseeding verhindert werden.

Management und Behandlung von
malignen Lebertumoren

Bei malignen Lebertumoren stellt die Leber-Resek-
tion der befallenen Leber das Behandlungsverfahren
der Wahl dar, a es als einziges Verfahren bei poten-
tiell kurativer Resektion Aussicht auf Heilung bietet.
Wegen dem hiufig fortgeschrittenen Tumorstadium
und der bei Leberzirrhose eingeschrinkten Leber-
funktion eignen sich nur ein kleiner Teil der Patien-
ten mit malignen Lebertumoren fiir das operative Vor-
gehen. Die Resektionsquoten aus epidemiologischen
Untersuchungen bei allen Patienten mit maligner Le-
bererkrankung schwanken deshalb erheblich. Liegt
die Resektionsquote in den asiatischen Lindern mit
hohem Leberzirrhoseanteil zwischen maximal 10
und 30% [15, 16], so betriigt die Resektionsquote in
operativen Zentren Europas mit deutlich niedrigerem
Zirrhoseanteil bis zu 50% [9]. In unserem Kranken-
gut von 114 Patienten mit primérem Leberzellkarzi-
nom, welche im Zeitraum 1986—1996 behandelt wur-
den, lag die Resektionsquote bei 39,5% (45 von 114)
(Tab. 3). Das mittlere Alter der operierten Patienten
lag bei 61,2 Jahre (14-81 Jahre) und entspricht somit
den Angaben aus der westlichen Literatur. Der Miin-
neranteil iberwog mit 62,2%. Der Anteil operierter
Patienten, welche neben dem Leberzellkarzinom
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gleichzeitig eine Leberzirrhose aufwiesen lag bei
20% (Child A-5; Child B-2; C-1 Patient von 45 ope-
rierten Patienten). Das Vorliegen einer Leberzirrho-
se erhSht nicht nur die Blutungsneigung wiihrend der
Resektion, sondern im besonderen auch die postope-
rative Morbiditit. Griinde dafiir sind 1. die einge-
schriinkte funktionelle Reservekapazitit der Rest-
leber, 2. der Verlust von Regenerationskapazitiit der
Restleber, 3. Gerinnungs- und Proteinsynthese-
stérungen und 4. eine erhohte Inzidenz fiir das Auf-
treten von Rezidivtumoren in der regenerierenden
Restleber [6]. Unser Kollektiv der 45 operierten Pa-
tienten mit Leberzellkarzinom zeigte eine postope-
rative Morbiditit von 18% sowie eine 30-Tage Mor-
talitiit von 2% und damit vergleichbare Werte mit den
Angaben in der Literatur [17] (Tab. 4).

Die Operationsindikation muB bei jedem Patienten
individuell gestellt werden und muB die Operabilitiit
des Patienten, die Resektabilitit des Tumors sowie
die technischen Fihigkeiten und die Erfahrung des
Chirurgen miteinbeziehen. Daneben ist die verblei-
bende Leberfunktion der Restleber und die zu er-
wartende Regeneration der Leber entscheidend, die
im Alter und bei Zirrhose und Fibrose eingeschriinkt
ist. Abbildung 1 zeigt ein prioperatives CT-Bild ei-
nes HCC des rechten Leberlappens. Abbildung 2
zeigt den postoperativen Zustand 4 Monate nach er-
folgtererweiterter Hemihepatektomie rechts. Die Re-
generationsfiihigkeit der Restleber kommt dabei gut
zur Darstellung.

Diese Beurteilung der Resektionsindikation gehort
mitunter zum Schwierigsten im Behandlungsent-
scheid bei Patienten mit malignen Lebertumoren, da
es keine sicheren Kriterien gibt, die den postoperati-
ven Verlauf sowie die verbleibende Leberfunktion
nach erfolgter Resektion zuverlissig voraussagen
lassen. Das chirurgische Verfahren richtet sich nach
dem Tumor, der topographischen Lage sowie der er-
warteten Funktion der Restleber und umfaBt von den
formellen Leberresektionen iiber die atypischen Seg-
mentresektionen bis zur Enukleation alle leberchir-
urgischen Techniken [8, 18].

Bei lokaler Inoperabilitit, welche sich gelegentlich
erst intraoperativ zeigt, muB abgewogen werden, ob
ein regionales Therapieverfahren (regionale Chemo-
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Abbildung 1 Im Abdomen-CT deutlich sichtbare Hypo-
densitit im Bereiche des rechten Leberlappens bei hepato-
zelluldrem Karzinom der Leber.

therapie, Chemoembolisation, Alkoholinstillation,
Kryotherapie) bei auf die Leber beschrinkter Tu-
mormanifestation zur Anwendung kommen kann.
Bei metastasierendem Tumorleiden kann eine syste-
mische Chemotherapie erwogen werden, welche je-
doch meist nur sehr geringe Remissionsraten auf-
weist.

Technik der Leberresektion

Durch die wissenschaftlichen Arbeiten von Couinaud
iiber die funktionelle Anatomie der Leber [19, 20] so-
wie durch die operationstechnischen und aniisthesio-
logischen Fortschritte der letzten Jahre hat sich der
operative Eingriff der Leberresektion zu einem stan-
dardisierten Operationsverfahren mit geringer Mor-
biditit und Mortalitiit entwickelt.

Nach bilateralem Rippenbogenrandschnitt schlieBt
sich zuerst die Exploration des gesamten Abdomens
an, um ein disseminiertes Tumorleiden auszuschlie-
Ben. Verdichtige Lymphknoten werden dabei zur
Schnellschnittuntersuchung eingesandt. Zur Festle-
gung des Tumorbefalls der Leber und der Tumor-
freiheit der Restleber sowie zur Beurteilung der Le-
bergefiiBe und deren Beziehung zum Tumor fiihren
wir routinemiiBig eine intraoperative Sonographie
durch. Ergibt die Untersuchung, dal der Tumor zwar
auf die Leber beschriinkt, aber nicht potentiell kura-
tiv resektabel ist (synchroner Tumor in Restleber),
verzichten wir auf die Leberresektion. In diesem Fall
wird ein Katheter in die Arteria hepatica propria zur
postoperativen regionalen Chemotherapie eingelegt.
Die Patienten miissen diesbeziiglich prioperativ auf-
geklirt und deren Zustimmung eingeholt worden
sein. EntschlieBt man sich zur Resektion, wird zuerst
der Leberhilus mit den darin verlaufenden Struktu-
ren (Leberarterien, Pfortader und Gallengang) disse-
ziert, Damit verschafft sich der Operateur die Kon-
trolle iiber die GefiiBversorgung der Leber. Je nach
geplantem ResektionsausmaB wird nach Anlegung
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Abbildung 2 Kontroll-CT des Patienten von Abbildung 1
vier Monate nach erfolgter Leberresektion. Deutliche
Regeneration der Restleber nach erweiterter Hemihepatek-
tomie rechts.

eines Pringle-Mandvers mit dem Ultraschalldissek-
tor die Parenchym Resektion vorgenommen, wobei
die intrahepatischen Gefide und Gallengiinge zwi-
schen Klemmen gefaBt und ligiert werden. Abbildung
3 zeigt ein typisches Resektionspréiparat nach erwei-
terter Hemihepatektomie rechts mit im Zentrum gut
sichtbarem Lebertumor. Nach erfolgter Resektion
fiithren wir eine Blutstillung mit dem Argon-Strahl-
Koagulator (Deltamed-Erbe, Winterthur, Schweiz)
durch und verkleben bei diffuser Parenchym-Schnitt-
flichen-Blutung die Resektionsfliche mit einem Fi-
brinkleber (Tissucol®, Immuno, Wien, Osterreich).
Eine Drainage der Wundfliche sollte fiir 2-3 Tage
belassen werden, um das Auftreten einer Nachblu-
tung oder eines Gallelecks friihzeitig erfassen zu kon-
nen. Postoperativ ist insbesondere der Gerinnungs-
status (Quick) und die Leberfunktion (Albumin, Am-
moniak) engmaschig nachzukontrollieren. Bei Be-
darf muB eine Substitutionstherapie verabreicht wer-
den. Bei postoperativ erhohten Ammoniakwerten
sollte mit einer selektiven Diinndarmdekontamina-
tion und einer Lactulose Therapie begonnen werden.

Abbildung 3 Leberresekiat nach erweiterter Hemihepar-
ektomie rechts bei im Zentrum des rechten Leberlappens gut
sichtbarem HCC.
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Regionale Therapieverfahren

Als regionale Therapieverfahren kdnnen die transar-
terielle regionale Chemotherapie und Chemoembo-
lisation, die Kryotherapie sowie die ultraschallge-
steuerte, transkutane Alkoholinstillation bei nicht re-
sezierbaren HCC zur Anwendung kommen. Grund-
lage der regionalen Chemotherapie ist die vorwie-
gend arterielle Versorgung des hepatozellulidren Kar-
zinoms im Gegensatz zur normalen Leber, die
hauptsiichlich iiber die Portalvene versorgt wird.
Durch Einlage eines Mikro-Katheters in die Arteria
hepatica kann eine héhere lokale Konzentration von
Chemotherapeutika im Tumor erreicht werden, bei
gleichzeitig niedriger systemischer Belastung. Auf
dem transarteriellen Weg wird auch die regionale
Chemoembolisation durchgefiihrt, wobei selektiv die
TumorgefiBe mit Lipiodol (Laboratoire Guerbet, Vil-
lepinte, Frankreich) oder Spherex (Kabi Pharmacia,
Lund, Schweden) embolisiert werden. Unterschied-
liche Zytostatika wie Adriamycin, Doxorubicin oder
Cisplatin konnen dabei dem Embolisationsmaterial
beigemischt werden. Die meisten dieser Verfahren
werden im Rahmen von klinischen Studien ange-
wendet und konnen nicht als Standardverfahren an-
gesehen werden. Dennoch hiufen sich die Angaben
in der Literatur, wonach bei richtiger Patientenselek-
tion mit gutem Langzeitverlauf zu rechnen ist. So be-
richten Farinati et al. [21] bei Patienten mit unre-
sektablem HCC durch arterielle Chemoembolisation
mit Lipiodol und Adriamycin von einer mittleren
3-Jahres-Uberlebensrate von bis zu 56%.

Prognose und Nachsorge maligner
Lebertumoren

Patienten mit unbehandeltem HCC haben nach Sym-
ptombeginn eine mittlere Uberlebenszeit von 4-6
Monaten [22, 23]. Nach kurativer Resektion kann
eine mittlere 3-Jahres- und 5-Jahres-Uberlebenszeit
von 63% respektive 37% erreicht werden [24]. Ab-
bildung 4 zeigt die nach Kaplan-Meier aufgetragene

Uberlebenskurve der im Zeitraum von 1986-1996 an
unserer Klinik operierten Patienten mit Leberzell-
karzinom (n = 45). Die mittlere 1-, 3- und 5-Jahres-
Uberlebenszeit liegt in unserem operierten Kollektiv
bei 71%, 41% und 20%.

Bei nicht resezierbaren Tumoren konnte mit den re-
gionalen Therapieverfahren eine Verlingerung der
mittleren Uberlebenszeit bei nicht mehr kurativ re-
sezierbarem HCC erreicht werden. So wird durch die
Anwendung einer regionalen Chemotherapie von ei-
ner mittleren 3-Jahres-Uberlebensrate von 20-56%
berichtet [21, 25, 26].

Auch Therapieansiitze mit dem transarteriell appli-
zierten alpha-Strahler Yttrium 90 waren erfolgsver-
sprechend [27]. GroBere Serien werden zur Zeit in
Hongkong analysiert. Haupttodesursachen des HCC
stellen die Tumorkachexie in etwa 50% sowie das
Leberversagen in etwa 40% der Patienten dar. In sel-
tenen Fillen tritt der Tod durch eine akute gastro-
intestinale Blutung oder durch eine Tumorruptur ein
[9].

Eine Tumornachsorge sollte bei allen potentiell kura-
tiv resezierten Patienten durchgefiihrt werden. Wir
empfehlen dreimonatige klinische Nachkontrollen mit
zusitzlicher Oberbauchsonographie und o-Fetopro-
tein Verlaufskontrollen. Bei erneutem Rezidiv oder
Neuauftreten von HCC in der Restleber kann bei klei-
nen Tumoren eine Nachresektion Erfolg haben, oder
es konnen palliative Verfahren wie Alkoholinstillation
oder transarterielle Chemotherapie- oder Chemoem-
bolisation durchgefiihrt werden. Die orthotope Leber-
transplantation (OLT) fiir HCC wird von den meisten
Zentren nicht mehr durchgefiihrt, da schlechte Uber-
lebenszeiten, frithes Auftreten von Rezidiven und
Mangel an Spenderorganen als relative Kontraindika-
tionen zur OLT angesehen werden. Obwohl das HCC
heute noch schwierig zu behandeln ist, sollte von ei-
nem therapeutischen Nihilismus abgesehen werden.
Eine interdisziplindre Beurteilung der Patienten und
Therapiefestlegung mit Resektion, regionaler Thera-
pie, transarterieller Therapie sowie Chemoembolisa-
tion sollte immer in Betracht gezogen werden.
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wahrscheinlichkeit nach Kaplan-Meier
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Summary: Diagnosis and treatment of
hepatocellular carcinoma

Worldwide, hepatocellular carcinoma is one of the most
common intra-abdominal malignancy. It occurs mostly
in patients who are carriers of the hepatitis B or C vi-
rus and/or have liver cirrhosis. There is no screening-
test for early recognition of the development of liver can-
cer and this delays often an accurate diagnosis and ear-
Ly treatment. Resection is the best form of treatment of-
fering a chance of cure. In the last decades, consider-
able progress has been made in the field of liver diag-
nostic and operative techniques for liver resection. This
has been followed by an increase in the resection rate
of patients with malignant liver tumours and by a de-
crease in postoperative morbidity and mortality. Now-
aduays, after curative resection, 5-year survival rates up
to 30% can be achieved. Promising results are also ob-
tained by new adjuvant therapeutic modalities demon-
strating improvement in survival. Therefore, in the field
of malignant liver tumours there is no more space for
therapeutic nihilismus.
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