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OZET

Hizal. M: Karaciger tiimorlerinde yapilan anjiyografik hepatik arteryel
tedaviler sirasinda C kollu bilgisayarh tomografi tiimor ve parankim kan
hacminin 6zgiin bir yazihim ile degerlendirilmesi, Hacettepe Tip Fakiiltesi
Radyoloji Anabilim Dali Uzmanlik Tezi, Ankara, 2013. Bu ¢alismanin amaci
hepatic arteryel tedaviler esnasinda C kollu bilgisayarli tomografi (BT) yontemiyle
karaciger tiimdrlerindeki kan hacmi degisikliklerini saptanmasinda 6zgiin bir
yazilimin yeterliligini belirlemek ve sonuglarin dogrulanmasi amaci ile elde edilen
verileri ¢cok kesitli bilgisayarli tomografi (CKBT) ile karaciger perflizyonu
degerlendirme yazilim ile yapilan hesaplamalarla karsilagtirmaktir. Calismaya toplam
karaciger tiimdrii olan toplam 34 hasta dahil edilmistir ve bu hastalara embolizasyon
tedavileri (21 hastaya radyoembolizasyon (RE), 13 hastaya transarteryel
kemoembolizasyon (TAKE) tedavisi uygulanmistir) 6ncesinde ve sonrasinda C kollu
BT ile kan hacmi degerlendirilmesi 6zgiin bir yazilim kullanilarak yapilmistir. Ayrica
3 hastaya RE 6ncesindeki makroalbiimin agregat inflizyon testindeki yan dal
embolizasyonu dncesinde ve sonrasinda da s6z konusu yontem ile kan hacmi
degerlendirilmesi uygulanmistir. Caligma grubundaki 10 hastaya embolizasyon
tedavisi 6ncesinde CKBT ile karaciger perfiizyonu degerlendirilmesi yapilmistir. 10
hastadaki toplam 14 hedef lezyondaki CKBT ile saptanan kan hacmi degerleri
embolizasyon 6ncesi C kollu BT ile hesaplanan kan hacmi degerleri ile yiiksek
duzeyde korelasyon gostermektedir (r=0.97, p<0.01). C kollu BT ile hesaplanan kan
hacmi degerlerinin ortalamasinin TAKE islemi sonrasinda 140.6+28.3ml/1000ml’den
45.9+23.5ml/1000mI’ye (%66.37 diisiis) ve RE islemi sonrasinda
175.6+29.4ml1/1000ml’den 84.1+22.5ml/1000mlI’ye (%53.75 diisiis) indigi

goriilmiistiir. C kollu BT ile karaciger tiimorlerindeki kan hacmi hesaplamasi, CKBT



ile hesaplanan degerler ile yiiksek oranda korele oldugu i¢in dogrulugu gosterilmis
olan ve hepatik arteryel embolizasyon tedavilerinde kullanim1 umut verici olan bir

yoéntemdir.



ABSTRACT

Hizal. M: Evaluation of the tumoral and parenchymal blood volume during the
hepatic arterial treatments of theliver tumors by using a prototype software of C
arm computed tomography, Hacettepe University Faculty of Medicine, Thesisin
Radiology, Ankara, 2013. The aim of this study is to determine whether the C-arm
CT Blood Volume (BV) imaging of hepatic tumors performed with a new prototype
software is capable of measuring the BV changes in response to the hepatic arterial
treatments and to validate these quantitative measurements with commercially
available multi-detector computerized tomography (MDCT) perfusion software. This
study was approved by the university institutional review board. 74 C-armCT BV
studies with a prototype software(Siemens Healthcare,Germany) were obtained in
both pre and post embolization settings(21 radioembolization-RE- plus 3 work-up
angiography for RE,and 13 transarterial chemoembolization-TACE-)in total of 34
patients with hepatic tumors.C-armCT BV acquisition was performed before and after
each embolization.Ten out of the 34 patients underwent MDCT perfusion
study(Syngo VPCT body,Siemens) before embolization. The mean BV of 14 tumor
lesions in 10 patients on MDCT perfusion was highly correlated with the BV values
on C arm CT (r=0.97,p<0.01). The ‘BV’ values obtained by C-arm CT decreased
from 140.6+28.3m1/1000ml to 45.9+23.5ml/1000ml after TACE (66.37% reduction)
and from 175.6£29.4ml/1000ml to 84.1+22.5ml/1000ml after RE (53.75% reduction)
therapy. Quantitative BV measurement with C arm CT is well correlated with MDCT
BV measurements, thus validated, and a promising tool in monitoring perfusion

changes during hepatic arterial embolizations.
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1. GIRiS VE AMAC

Karaciger, primer ve metastatik malign timorlerin sik goriildiigii bir organ olup,
metastatik karaciger kanserleri primer karaciger kanserlerine gore daha sik karsimiza
cikarlar. Primer karaciger kanserleri igerisinde en sik goriileni ise hepatoseliiler kanser

(HSK) olup en sik altinci solid kanser ve kansere bagli 6liimlerin en sik UgUnci

sebebidir (1,2).

Metastatik karaciger tiimorlerinde tedavi secenekleri arasinda sistemik kemoterapi,
secilmis hasta grubunda cerrahi (metastazektomi), radyofrekans ablasyon (RFA) ve
transarteryel kemoembolizasyon (TAKE) ve radyoembolizasyon (RE) gibi lokal ve
bolgesel tedaviler sayilabilir. HSK tedavisinde ise diisiik evreli tiimorlerden ileri evre
timarlere dogru bir spektrumda rezeksiyon, transplantasyon, RFA, TAKE ve RE gibi
lokal ve bolgesel tedaviler, sorafenib gibi tedavi secenekleri vardir.

TAKE ve RE'yi de kapsayan hepatik arteryel tedavi yontemleri, gerek primer gerekse
de metastatik karaciger kanserlerinde kullanilmakta olan tedavi yontemleri olup

literatirde bu iki yontemin sonuglarini karsilastiran bir ¢alisma bulunmamaktadir.

Uzun zamandir bilindigi tizere normal karaciger parankimi kanlanma ihtiyacinin
tamamima yakinini (>75%) porta venden amakta iken, karaciger tiimorleri
beslendikleri kanin yiizde 80 ila 100’iinii hepatik arter dallarindan almaktadirlar (3,4).
Karaciger tiimdrleri, neredeyse tamami ile hepatik arterden beslenme egiliminde
olduklarindan, bazi hepatik arteryel embolizasyon tedavileri, agirlikli olarak tiimorleri
hedef amakta ve timor disi karaciger parankimini de miimkiin oldugunca
korumaktadirlar. Bu ¢alismada yer alan farkli iki hepatik arteryel tedavi, transarteryal
kemoembolizasyon (TAKE) ve radyoembolizasyondur (RE). RE nin prensipi ve etki
sekli TAKE’ninkine gore temelde farkliliklar gostermektedir (5). Genel bir kaide
olarak, TAKE’de karaciger timoér yataginin tamami kemoembolik materya ile
embolize edilmekte iken, RE de tumdr dokusuna kan akisinin devamliligi istenen bir
durumdur. Bunun sebebi timor hiicresi deoksiribontikleik asidi (DNA) gevresindeki



su molekiillerinin iyonizasyonu aracilifiyla serbest radikallerin olusumu i¢in en

uygun perflizyon ve kan akiginin gerekliligidir (6).

Bu noktada karsimiza ¢ikan bir diger sorun ise Sistemik veya daha Onemlis
intraarteryel olarak verilen herhangi bir tedavi sonucu normal karaciger parankiminin
maruz kaldig1 toksisite durumudur. HSK’de ¢ogunlukla altta yatan karaciger sirotik
oldugu icin, metastatik hastaliklarda ise verilen kemoterapiye bagh siklikla karaciger
toksisitesi olustugu i¢in karaciger parankiminin korunmasi ciddi sekilde ele alinmasi
gereken bir konudur. Simdiye dek karacigerdeki bu perfiizyon dagiliminin (gergek
zamanli) dokiUmantasyonu yapilmamistir, ancak, patolojik bir ¢alismada, RE igin
verilen Yttrium 90 (Y90) mikrokiirelerinin hepatik artere salindiginda, normal
karacigerdeki 20:1 oranina kiyasla tiimoriin periferinde 3:1 oraninda toplandigi

saptanmustir (6).

Son yillarda 6nem kazanan bireysellestirilmis tedavi kavrami ve bunun onkolojik
uygulamalar1 bu noktada karsimiza ¢ikmaktadir. Molekiiler biyoloji, genetik ve hiicre
bilimindeki gelismeler sayesinde her hastadaki her kanserin tedaviye ayni yaniti
vermedigi, tedavi icin kullanilan ajanlarin bazi hastalarda Ongoériilebilen
komplikasyonlara daha kolay sebep olurken, baz1 hastalarin ise bu komplikasyonlara
daha direncgli oldugu anlasilmistir (7,8). Bu bilgiler 1siginda hepatik arteryel
embolizasyon tedavisi uygulanacak her bir hasta iizerinde en ideal kisisellestirilmig
tedaviyi verebilmek i¢in, herhangi bir karaciger odakli tedavide normal karaciger
parankimi ile timor arasindaki perfiizyon oraninin bilinmesi biiyiik Oonem arz
etmektedir. Boylelikle verilen tedavi sonucu, timor disindaki fonksiyonel karaciger
parankim dokusuna ne 6lgiide hasar verilebilecegi ongoriilebilir. Bunun igin de gerek

karaciger, gerekse de timor perflizyonunun hesaplama ihtiyaci ortaya ¢ikmaktadir.

TUmAr dokusunun bolgesel ve global perflizyonunu degerlendirme olanagi saglayan
bilgisayarli tomografi (BT) ile karaciger perfiizyonu ilk kez 1991 yilinda
kullanilmasina ve o giinden beri hem BT teknolojisindeki gelismelere, hem de islem
sonras1 Yazilimlarindaki gelismelere paralel olarak gelisimini siirdiirmesine karsin,
karaciger dual beslenmesi ve solunum hareketlerine baglh olusan artifaktlar sebebi ile
rutin tetkiklerin bir pargasi haline gelememistir (9). Ancak ¢ok kesitli BT (CKBT) nin
gelisen teknoloji ile ¢ok yiiksek hizlarda ¢ekim yapabilir hale gelmesi nedeni ile

solunum hareketlerine bagl olusan artifaktlar 6nemli dl¢iide asilmistir ve CKBT ile



karaciger perfiizyon degerlendirmesi karaciger parankiminin ve tiimdrlerinin
perfiizyon degerlendirmesi igin, guvenilir ve kullanilan bir yontem olarak kabul

edilmektedir (10).

BT ile karaciger perfiizyonu degerlendirilmesinde hepatik arteryel ve portal venoz
fazdaki kontrastlanma degerleri esas alinir. Bu kontrastlanma degerlerini kantifiye
etmek igin karaciger, aorta ve dalaga, kontrastlanma egrileri (enhancement curves)
olusturmak i¢in hedef alanlar1 (region of interest, ROI) yerlestirilir. Dalaga ilgi alani
yerlestirilmesinin nedeni tepe splenik kontrastlanmanin dominant portal venoz
perfiizyonun baslangicini temsil etmesidir. Hepatik arteryel ve portal vendz fazlardaki
karaciger ateniiasyon artiglarinin egiminin tepe aortik kontrastlanmaya bolinmesi

hepatik arteryel ve portal vendz perfiizyon degerleri hesaplanir (11,12).

BT ile perfiizyon hesaplamalarinin yapilabilmesi tiimoér dokusunun perfiizyonun
degerlendirilmesi i¢in yol gosterici olmustur. Giiniimiizde timoér dokusunun kan
hacmi, kan akimi ve permeabilitesinin hesaplanmasini farkli matematiksel
algoritmalara kullanarak saglayan, analiz metodlar1 bulunmaktadir. Bu analiz
metodlarinin  uygulanmasini  saglayan yazilimlar arasinda belirgin farkliliklar

bulunmamustir (13).

Karaciger parankimine ve karacigerdeki tiimor dokusuna yonelik perfiizyon
analizinde C kollu BT kullanimi1 yeni bir uygulamadir. Son zamanlarda, diiz panel
anjiyo cihazlarmin gelismis teknolojisi sayesinde, C kollu BT (syngo DynaCT,
Siemens Healthcare) gozde bir arag olmustur. Bu cihaz sayesinde, normal anjiyografi
uygulamalar1 i¢in kullanilan C kolunun diz paneli, hasta cevresinde rotasyonel
hareket edebilen bir BT dedektorl gibi davranmakta ve elde edilen veri islem sonunda
bir BT goriintiisii olusturmak igin yeniden dizenlenmektedir. C kollu anjiyografi
masasinin  kullanilmas1  gerektiginden, bu sistemden “C kollu BT” diye
bahsedilmektedir. Goriis alani, diiz panel dedektoriin biyiikligi ile smirhidir ve
rotasyon hizi CKBT teknolojisine kiyasla daha smirli kalmaktadir. Islem sonrasi
perfiizyon analizi yapabilen bir yazilim, 2014 model anjiyografi cihazlarinda rutin

olarak kullanilmaktadir.

Bu calismanin amaci C kollu BT ile islem sonrasi bir perfiizyon yazilimi kullanilarak
kan hacmi degerlerinin kantifiye edilip edilemedigini, embolizasyon tedavileri sonrasi

perfiizyon degisikliklerinin s6z konusu yazilim ile gosterilip gosterilemedigini ve stz



konusu yazilim ile hesaplanan tiimdrlerin perfiizyon verilerinin BT perflizyon ile
hesaplanan  timoér  perfiizyon  verileri  ile uyumlu olup  olmadigmnin
degerlendirilmesidir. Bu amagla C kollu BT goriuntilerinden faydalanan 6zgin bir
kan volumu belirleme yazilimi, karaciger tiimorlerindeki ve normal karaciger
parankimindeki kan volimu degerlerinin 6l¢timii i¢in kullanilmis, bdylelikle hepatik
arteryel embolizasyon tedavisi 6ncesi timor ile parankim arasindaki kan hacmi
oranlar1 belirlenmistir. Ayrica hastalar kemo veya radyoembolizasyon prosedurleri
icin anjiyo masasinda olduklarindan, hepatik arteryel embolizasyona cevaben olusan
degisimlerin Ol¢ililmesi i¢in embolizasyon sonrasi veriler de alinmistir. Hasta
populasyonundaki bir alt grupta ise yapilan dl¢timler ayni hastalara uygulanan CKBT

ile karaciger perflizyonu degerlendirme yontemi ile karsilastrilmistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1 Karaciger Anatomisi

Karaciger anatomisi tiimoriin yerlesiminin, biiyiikliigiiniin, kanlanmasinin ve bunlara
bagli olarak tedavi segeneklerinin degerlendirilmesi agisindan 6nemlidir. Karaciger
anatomisi morfolojik ve fonksiyonel olmak tiizere iki ayr1 simiflamaya sahiptir.
Geleneksel olarak kullanilmis olan morfolojik siniflama karaciger dis gorliniisiini
esas almaktadir ve vaskiiler yapilarin ve safra kanallarinin fonksiyonel 6zelliklerini

yansitmamaktadir.

Couinaud siniflamasi karacigeri birbirinden bagimsiz olarak calisan 8 ayr1 segmente
ayrimaktadir. Bu siniflamaya goére orta hepatik ven haracigeri sag ve sol loblara, sag
lobu 6n ve arka segmentlere, sol hepatik ven de sol lobu medyal ve latera
segmentlere ayirmaktadir. Bu smiflamada, portal ven ise karaciger iist ve alt
segmentlerini birbirinden ayiran bir anatomik yapidir. Bu simiflamaya gore yapilan
segment numaralandirilmasinda sol hepatik ven sol lobu segment 4 ve segment 2-3'e
ayirmaktadir. Portal ven siiperiyorunda kalan lateral kesim segment 2, inferiyorunda
kalan lateral kesim ise segment 3’1 olusturmaktadir. Bu sininiflamay1r daha sonra
modifiye eden Bismuth portal ven slperiyorunda kalan sol lob medyal kesimi
segment 4A, inferiyorunda kalan kesimi ise segment 4B olarak tanimlamistir. Orta
hepatik venin lateralinde kalan sag lob ise sag hepatik ven tarafindan 6n (segment 5
ve 8) ve arka (segment 6 ve 7) segmentlere ayrilmaktadir. Portal ven siiperiyorunda
kalan sag on lob segmenti 8, arka lob segmenti 7°dir, s6z konusu venin inferiyorunda
kalan sag on lob segmenti 5 iken, arka lob segmenti 6’dir. inferiyor vena kava

komsulugundaki kaudat lob bu siniflamada segment 1’1 olusturmaktadir (14).

2.1.1 Karaciger Vaskiiler Anatomisi

Karacigerin vaskiiler anatomisi, Ozellikle de arteryel vaskiler anatomi, tumor

dokusunun beslenmesinde oldugu kadar hepatik arteryel tedavilerin teknigi ve



planlanmasi i¢in de 6nemlidir. Hepatik arteryel tedavilerde kullanilan teknik hakkinda
detayl1 bilgi daha sonra ilgili baslikta verilecektir. Karaciger iki ayr1 kaynaktan
kanlanmaktadir ki, bunlar portal ven ile hepatik arterlerdir. Karacigerin kan
ihtiyacinin yaklasik %75’ini karsilayan portal ven dalaktan, gastrointestinal kanaldan
ve bunlarla iliskili organlardan ven6z kan getirir. Hepatik arterler ise aort kaynakli
arteryel kan ile karacigerin kalan kan ihtiyacina cevap verir. Karaciger oksijen
ihtiyacinin yaklasik yarisin1 portal venden, kalan yarisini ise hepatik arterlerden
karsilamaktadir (15).

2.1.2 Karaciger Arteryel Vaskiler Anatomisi

Ana hepatik arterin klasik olarak, ¢olyak kokten kaynaklanmasi ve arteria hepatica
propria dalini, bu dalin da sag ve sol hepatik arter dallarin1 vermesi klasik hepatik
arter dallanmasi1 olup popiilasyonda %355-60 oraninda goriiliir. %40-45 oraninda
hepatik arter varyasyonlar1 goriilmektedir. En sik goriilen varyasyonlar sag hepatik
arterin siiperiyor mezenterik arterden kaynaklanmasi ve sol hepatik arterin sol gastrik
arterin dali olmasidir (16-18). Bunun diginda Michels 1955 yilinda 200 kadavra
istiinde yaptig1 ¢alismada bu varyasyonlar1 ve goriilme sikliklarini ortaya koymustur

(17,19). Bunagore:

Tip 1 (%55) : Sag ve sol hepatik arterler, “arteria hepatica propria”nin dallaridir.
Tip 2 (%10): Sol hepatik arter, sol gastrik arterden koken alir.

Tip 3 (%11): Sag hepatik arter, siiperiyor mezenterik arterden koken almaktadir.

Tip 4 (%]1): Sag hepatik arter, siiperiyor mezenterik arterden, sol hepatik arter, sol
gastrik arterden, medyal segmental sol hepatik arter ise ana hepatik arterden

kaynaklanir.
Tip 5 (%8): Sol gastrik arterden kaynaklanan aksesuar bir sol hepatik arter vardir.

Tip 6 (%7): Siiperiyor mezenterik arterden koken alan aksesuar bir sag hepatik arter

vardir.

Tip 7 (%1): SUperiyor mezenterik arterden ve sol gastrik arterden kaynaklanan

aksesuar sag ve sol hepatik arterler vardir.



Tip 8 (%2): SMA’dan kdken alan sag hepatik arter ve aksesuar sol hepatik arter ya da
sol gastrik arterden koken alan sol hepatik arter ile aksesuar sag hepatik arter

birlikteligi.
Tip 9 (%4.5): Ana hepatik arter SMA’dan kdken alir.

Tip 10 (%0.5): Ana hepatik arter sol gastrik arterden koken alir.

2.1.3 Portal Ventz Anatomi

Portal ven, pankreas boynunu posteriyorunda yerlesmekte olup ¢ogu insanda splenik
ven ile siiperiyor mezenterik venin birlesmesiyle meydana gelmektedir. Portal ven,
inferiyor mezenterik ven ile direkt iligki icinde olmakla birlikte bu iliskide yiiksek
oranda varyasyon izlenmektedir. Gastrik venler ve sistik ven de portal ven ile iliskili

diger venlerdir.

Portal ven, karaciger hilusu diizeyinde sag ve sol olarak iki ana dalina ayrilir. Bu
dallanma portal triad igerisinde hepatik arter dali ve biliyer kanalikiil ile beraber seyir

gostererk hepatik sintizoidlere dokilinceye dek devam eder (14).

2.2 Karaciger Tiimorleri

Karaciger lenf nodlarindan sonra viicutta en sik metastaz alan organdir. Bu ¢alismaya
primer malign karaciger tiimorleri ve metastatik karaciger tiimorleri olan hastalar
alinmigtir. Dlinya Saglik Orgiitii (world health organization, WHO) 2011 verilerine
gore karaciger kanseri akciger ve mide kanserinden sonra en cok 6lime neden olan

kanser taradar (20).

2.2.1 Primer Malign Karaciger Tiimorleri

HSK, karacigerin en sik goriilen primer malign tumorudir. Diinyadaki en yaygin
besinci kanserdir ve kansere bagl 6liimlerin {igiincii sebebidir (21-24). Yaygin risk
faktorleri arasinda; kronik hepatit B ve C virus enfeksiyonlari, alkol, siroz, aflatoksin

maruziyeti, diyabetes mellitus ve hemokromatozis sayilabilir (22,25,26).



HSK tanisi i¢in klasik yontem biyopsi ile histopatolojik tan1 koyulmasi iken son
yillarda dinamik kesitsel goriintiilleme yontemleri ile (BT ya da manyetik rezonans
goriintileme) intravendz kontrast madde (IVKM) verilmesi sonrasinda s6z konusu
kitlenin arteryel fazda ¢evre karaciger dokusundan daha yiiksek oranda kontrast
tutulumu gostermesi ve venodz fazda gevre karaciger dokusundan daha az kontrast
tutulumu gostermesi (yikanma/ “wash-out”) ile de tan1 alabilmektedir. Alfa
fetoprotein (AFP) yiiksekligi HSK tanisinda klasik olarak kullanilan bir yontem
olmaklabirlikte sengitivite ve spesifitesi yeterli diizeyde olmadigi i¢in tani1 igin rutin
kullanimi terkedilmektedir (26,27).

Hastaya uygun tedavinin secilebilmesi icin evreleme 6nemli yer tutmaktadir. HSK’da
evreleme; tiimor 6zellikleri, altta yatan karaciger hastaligi, hasta sag kalimin
etkileyecek faktorler ve tedavi segimi etkenler temel alinarak yapilmaktadir. HSK’ da

farkli evreleme sistemleri bulunmakta olup, bazilar1 agagida verilmistir (28):

o Timor/Nod/Metastaz (TNM) evreleme sistemi; tiimdr 6zelligini degerlendirir
fakat karaciger fonksiyonunu ele almaz.

o Okuda evreleme sistemi; tiimor boyutu ile birlikte asit varligi, albumin ve
bilirubin seviyeleri gibi karaciger fonksiyon degisikliklerini igerir.

« BarcelonaClinic Liver Cancer (BCLC) evreleme sistemi; timar evres,
karaciger fonksiyon durumu, fiziksel durum ve kansere bagli semptomlarla
ilgili degiskenleri kullanir ve bir tedavi algoritmasinda tanimlanmig dort
evreyi birlestirir.

o Cancer of the Liver Italian Program (CLIP) score; Child Pugh siniflamasi,
tiimoriin tek veya multifokal olmasi, timor hacminin karaciger hacminden
%50 az veya ¢ok olmasi, serum AFP diizeyi, portal ven trombozu olup
olmamasina gore puanlama yapilarak prognoz tahmin edilmeye calisilir.

o Ayrica Japanese Staging System and Japan Integrated Staging (JIS) score,
Chinese University Prognostic Index (CUPI), simplified (Vauthey) staging for
HCC, Izumi TNM modification, French scoring system gibi evreleme

sistemleri vardir.

Bu evreleme sistemlerinden hichiri evrensel olarak kabul edilmemektedir ve her

merkez, bu kilavuzlari kendi yerel sartlarin1 da goz dntinde bulundurarak tedavi



yaklagimini belirlemeye ¢alismaktadir. Bu ¢calismada, BCLC evreleme sistemi esas

alinmustir.

HSK’nin hepatik arter tedavileri i¢in ¢ok 6nemli bir 6zelligi, yuksek diizeyde tumor
anjiyogenezi ve buna bagli olarak hipervaskiler bir timor olmasidir. Yogun
damarlanma hepatik arterden alinan kan miktariin fazla olmasina neden olmaktadir,

bu datransarteriyel tedavilere verilen yanita olumlu yonde katki yapmaktadir.

Karaciger i¢i safra yollarindan kaynaklanan epitel kokenli bir kanser olan intrahepatik
kolanjiyokarsinom (IKK), ikinci en yaygin karaciger malignitesidir. TUmoriin erken
evrelerinde klinik olarak tespit edilmesinin giigliigii sebebi ile cogu hastada kiiratif
cerrahi tedavi imkan1 olmamaktadir. Liver Cancer Study Group of Japan
smiflandirmasina gore, kitle olusturan-periferal ya da periduktal -infiltratif formlari
bulunmaktadir. Kitle olusturan-periferal timaore sahip hastalar, periduktal- infiltratif

tumorli hastalara kiyasla daha uzun medyan sag kalima sahiptirler (29,30).

2.2.2 Metastatik Karaciger Tiimorleri

Karaciger, lenf nodlarindan sonra viicutta en sik metastaz alan organdir (31).
Kolorektal kanserli (KRK) hastalarda, hayat boyu, yaklasik %60 oraninda karaciger
metastazi geligir ve bu hastalarin %20’sinde 6liim nedeni metastatik karaciger
hastaligidir. Bu hastalarin klinik seyirleri; karaciger metastazlarindaki ilerlemenin
etkilenen diger bolgelere gore daha hizli progresyon gosterdigini ve prognozu daha
fazlaetkiledigini gostermektedir (32-34).

Noroendokrin timérler (NET) yavas biiyiiyen, hormon salgilayan nadir gorilen
malign karakterli timorlerdir. NET; orta bagirsaktan koken alan organlarda; mide,
appendiks, rektum, ince bagirsak kaynakli karsinoid tiimor ya da pankreas adacik
hiicresi (6rn, gastrinoma, insulinoma, glukagonoma, somatostatinoma ya da
vazoaktif-intestinal-polipeptidoma) orjinli olabilir. Karsinoid timarlerin %40-70
kadar1 ileumdan kaynaklanir ve cogunlukla karaciger metastazi ile birliktedir. Bes

yillik sag kalim oranlar karaciger metastazi oldugunda %20’den azdir (35,36).

Kadinlarda en sik goriilen kanser olan meme kanserinde karaciger birincil uzak

metastaz alan1 olmamasina karsin, metastatik meme kanserli kadinlarin neredeyse
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yarisinda karaciger metastazi mevcuttur. Diger metastaz alan bolgelerde hastaligin
kontrol altinda oldugu durumlarda, karaciger lezyonlar1 progresyon gosterebilir ve

bolgesel tedavi endikasyonu dogurabilir (37).

Uveal yada okiiler malign melanom (OM) koroiddeki melanositlerden kaynaklanan
nadir gortlen bir malignitedir. OM, karacigere metastazi sik goriiliir ve tedaviye koti

yanit verir (38).

2.3 Karaciger Tiimoérlerinde Tedavi

Karaciger tiimorlerinde klasik olarak kullanilan cerrahi ve sistemik kemoterapinin
yani sira son yillarda yayginlasan girisimsel tedavi segenekleri de bulunmaktadir.
Tiimorlerin karacigere sinirli oldugu durumlarda cerrahi, yaygin oldugu durumlarda
ise sistemik kemoterapi tercih edilir. Girisimsel yontemler tiimoriin karacigere sinirlt
oldugu durumlarda kiiratif ya da palyatif, yaygin oldugu durumlarda ise timor

yukini azaltmak gibi amaglarla kullanilmaktadirlar.

2.3.1. Cerrahi Tedavi

Cerrahi karaciger malignitelerinde baslica tedavi yontemi olarak degerlendirilir.
HSK’larin %10-30’u kiiratif rezeksiyona uygundur. Parsiyel rezeksiyon ve karaciger
transplantasyonu olmak Uzere iki gesit cerrahi tedavi olanagi vardir. Transplantasyon
primer karaciger tiimorlerinde uygulanabilir. Transplantasyonun rezeksiyona en
onemli istiinliigii hastaligin tekrarlama olasiliginin daha diigiik olmasidir, ancak
dondr sayisinin yeterli olmamasi bu tedavinin kisitliliklarindan biridir. Geg tan,
ekstrahepatik hastalik, karaciger rezerv yetersizligi ya da komorbid hastaliklar
nedeniyle, ne yazik ki sinirli sayida hasta cerrahi segenekler i¢in uygundur.
Gegtigimiz yirmi yilda karaciger segmental anatomisinin daha iyi anlasilmasi, cerrahi
tekniklerde ve perioperatif bakim siirecindeki gelismeler, operasyona bagli mortalite

oranlarinda ciddi diislise ve cerrahi sonug¢larin da gelismesine sebep olmustur (22).
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2.3.2. Sistemik Kemoter api

Primer ve metastatik karaciger tiimorlerinde tiim hastalara kemoterapi uygulanabilir.
Ancak HSK ve IKK hastalarinin biiyiik kesimi standard kemoterapiye direnclidir .
HSK tedavisinde *de ¢ogunlukla antrasiklin grubu bir antibiyotik olan ve DNA
interkalasyonuna neden olan doksorubisin, (Adriamysin PFS, Adriamycin RDF,
Rubex) kullanilir (39). Konvansiyonel sistemik kemoterapinin yanisira bir tirozin
kinaz inhibitorl olan sorafenib’in (Nexavar) HSK hastalarinda medyan sagkalimi
%44 oraninda artirdig1 gdsterilmistir (40). Ileri evre IKK hastalarinda gemsitabin
(Gemzar)'nin tek basina ya da sisplatin (Cisplatin) gibi diger kemoterapi ajanlariyla

birlikte kullanilmakla beraber yarar1 sinirlidir (30).

Kolorektal karaciger metastazlarinda standart olarak birinci basamakta FOLFOX
(folinik asit, florourasil [5-FU], oksaliplatin), ikinci basamakta FOLFIRI (folinik asit,
5-FU, irinotekan), ve tiglincll basamakta (ek olarak setuksimab ve bevasizumab)
kemoterapi rejimleri kulanilmaktadir (41,42). Sistemik kemoterapi rejimleri
pankreatik NET’li hastalarda yalnizca sinirlt siire i¢in makul yanit oranlarina
ulagmakta ve belirgin toksisite ile iliskilendirilebilmektedir. Ek olarak, oktreotid gibi
somatostatin analoglarinin uygulanmasi hormon kaynakli semptomlar1 kontrol
edebilmektedir (43). Meme kanserinde, konvansiyonel tedavi modaliteleri
(kemoterapi, hormonal tedavi) ile gegici cevaplar alinmasi miimkiindiir (37).

2.3.3 Lokal ve Bolgesel Tedaviler

Lokal tedaviler daha sinirlt hastalikta kullanilmakta olan yontemlerdir. Lokal tedavi
yontemleri arasinda perkiitan termal ablasyon yontemleri veya alkol enjeksiyonu ve
transarteryel yoldan yapilan embolizasyon teknigine dayanan hepatik arteryel
tedaviler yer alir. Radyofrekans, mikrodalga, lazer ve kriyo ablasyon gibi perkitan
ablasyon tekniklerinin kii¢iik boyutlu karaciger tiimorlerinin tedavilerinde etkin
olduklar1 gosterilmistir. Perkiitan etanol injeksiyonunun ise karaciger timdr

tedavisindeki etkinligi ablasyon yontemlerine gore daha distiktiir (21,44-46).

HSK’de gelisen direng sebebi ile sistemik kemoterapi kullanimi azalmaktadir. Cerrahi
tedaviye uygun olmayan HSK, ¢ogu hastadaki diisiik karaciger rezervi ve yaklasik

normalin %25’ine diisen portal ven akist sebebiyle-her iki durum da sirozun beklenen
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komplikasyonlarindandir- k6t prognoza sahiptir. Karacigerdeki timor yiiki,
hastanin sagligi ve sag kalimina baslica tehdittir ve sistemik kemoterapinin etkisiz
olmasi nedeniyle karacigere yonelik |okal tedaviler, timor yikinu azaltmak,
palyasyon saglamak ve sag kalimi arttirabilmek igin gelistirilmistir. Lokal tedaviler
sonrasi goriilen AFP yanit1 ve radyolojik yanit, progresyon ve sagkalimin gavenilir
belirtecleridir (24). Lokal tedavilerin tedavi edici veya sag kalimi uzatici olmalarinin
yani sira, hastalarin Milan kriterlerine gore evrelerini geriletme veya transplantasyona

uygun hale getirme potansiyelleri vardir (47).

Bolgesel tedaviler ise karacigerde hedefe yonelik tedavi secenekleri olan hepatik
arteryel tedavi seceneklerini kapsamaktadir. Yukarida belirtildigi gibi HSK’deki
sistemik kemoterapi direncinin artmasi ile hepatik arteryel tedavilerin 6nemi artmistir.
Hepatik arteryel tedavilerin amaci; tiimori besleyen hepatik arterin embolizasyonu ve
tUmOr nekrozu ile tmariin kontroliinii saglarken, miimkiin oldugunca ¢ok

fonksiyonel karaciger dokusunu korumaktir. Hepatik arteryel tedavi segenekleri ;

e Saf embolizasyon
e Transarteryel kemoembolizasyon (TAKE)
e Radyoembolizasyon (RE), olarak 6zetlenebilir.

Hepatik arteryel tedavilerinin teknigi, tanisal kateter kullanilarak yapilan standard
anjiyografi ile baglar. Abdominal aortografiyi takiben siiperiyor mezenterik arter
enjeksiyonu ile hepatik arter anatomisinde varyasyon olarak bulunabilen aksesuar ya
dareplase hepatik arter varligi degerlendirilir. Yakin zamanda yapilmis bir
goriintiileme yok ise portal ven patensisini degerlendirmek icin vendz faz goriintiiler
almabilir. Hepatik arter kanlanmasinin goriilebilmesi i¢in ¢olyak trunkus selektif
olarak kateterize edilmeli ve bu bolgeden de kontrast enjeksiyonu yapilmalidir. Daha
sonra tumor besleyicilerine yonelik embolizasyon tedavileri igin uygun mikrokateter
sistemi ile stiperselektif kateterizasyonlar ve segilecek tedavi yontemine gore uygun

embolizan ajanlarin enjeksiyonu gergeklestirilir (48).

Saf embolizasyon: Tiimérii besleyen hepatik arter dallarinin, ¢esitli embolizan ajanlar
ile (polivinil alkol, gelatin sponge), embolize edilmesi prensibine dayanir. Amag,

tumor dokusunun arteriyel beslenmesini kesmektir. Bu yontem, 6zellikle NET
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metastazlarinda, karsinoid sendrom palyasyonunda kullanilmaktadir (16). Saf

embolizasyon yontemi bu ¢alismada kullanilmamustir.

TAKE, saf embolizasyona ek olarak kemoterapdtik ajanlarin da hepatik artere
enjeksiyonudur. Bu sayede timor dokusu icerisinde daha yuksek dozdailag daha
uzun siirede kalir ve ajanlarin tiimor igerisindeki doku konsantrasyonu ¢evre karaciger
parankimine gore ¢ok daha fazladir. Ayrica ek olarak embolizasyonun neden oldugu
hipoksi de tiimoriin nekroza ugrama sansini artirir (49). TAKE, temel olarak 2

sekilde yapilmaktadir:

» Lipiodol bazli TAKE
. llag salan partikiiller ile TAKE (22).

Klasik yontemlerde kemoterapdtik ajanin se¢imi, dozaj, seyreltme, enjeksiyon orani
ve tedaviler aras1 zaman aralifi, embolizan ajanin se¢imi ve embolizasyon derecesi
gibi konularda belirli bir standard yoktur. Yag bazli bir radyolojik kontrast madde
olan lipiodoliin kemoterapi ajanlari ile birlikte kullanimi1 yavag yavas terkedilmeye
baslanmistir. Hasta se¢imi, tiimor yaniti, tedavi teknikleri ile standart olmayan
kemoterapotik ajan salinim ve lokal konsantrasyonunu i¢eren komplikasyonlari olan
klasik TAKE tekniklerinin yerini gogunlukla, 6ngdriilebilir farmokokinetige sahip,
daha yiiksek kemoterapdtik ajan dozu ve tiimor hiicreleriyle uzayan temas zamanini
ve daha iyi tedavi yanitini saglayan 6zgiil kemoterap6tik ajanlarla (genellikle
doksorubisin veyairinotekan) yuklt ilag salan partiklller (drug eluting beads. DEB)
almaktadir (22,50-52).

TAKE ¢ogunlukla cerahi yapilamayan tiimdriin palyasyonunda; cerrahi rezeksiyon,
transplantasyon 6ncesi ‘bridging’ tedavisi ve ¢ok modelli yaklagim iginde yeralan
diger ablatif tedavilerin yanisira kullanilir . TAKE tekniginin en 6nemli kisithiligi,
0zgiil kemoterapdtik ajana yanit verecek tiimor tipinin ve yiikiiniin, basar1 orani ile
direkt iligkisidir. 5 cm'den kii¢ilik timor ¢ap1, tiimor dokusunun karacigerde %50' den
az yer kaplamasi ve tek lobdaki tiimor TAKE sonrast iyi prognozludur. Diger
prognostik faktorler, AFP diizeyi, HSK tipi, tiimor nodiillerinin sayisi, portal ven
trombozu, tiimor kapsiiliintin varlig1 ve lipiodol tutulumun derecesi seklinde

siralanabilir (22).
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TAKE, BCLC simiflamasina gore evre B (buyuk multinoduler lezyon, Child-Pugh A-
B sirozu olan) hasta grubu olan populasyonda rutin olarak kullanilmaktadir (51,53).

TAKE sonrasi en sik goriilen komplikasyon, kendini sinirlayan post-embolizasyon
sendromudur. Temel nedeni embolizasyon olan bu sendrom, embolik komponenti az
olan RE sonrasinda, kemoembolizasyon sonrasinda gorilenden daha hafif seyirlidir
(22). DEB ya da klasik yontemlerle yapilan TAKE’de lokal olarak verilen
kemoterapinin, bir siire sonra dolagima karismasi nedeni ile sistemik toksik etkileri

kacinilmazdir.

RE: Brakiterapinin bir bagka ¢esidi olan RE'de, TAKE'de kullanilan kemoterapdtik
ajan yerine radyasyon yiiklii partikiiller kullanilir. Radyasyon uygulandigi dokuda,
tumor tipinden veyailag direncinden bagimsiz olarak nekroza sebep olur ki bu da

yeterli dozda verildiginde RE'nin TAKE'ye teorik bir iistiinliigiidiir.

RE’un etki mekanizmasi TAKE’den farklidir. DEB tarafindan emilmis olan
kemoterapotik ilaglarin yani sira timorii beslemekte olan proksimal hepatik arteryel
vaskuler yapilarin embolizasyonun da iskemik nekroz olusturarak etki eden
TAKE’nin tersine RE’un etkili olabilmesi i¢in uygun diizeyde bir kan akimi ve timor
perfiizyonu gereklidir zira bu durum tiimér hiicrelerinin komsulugundaki su
molekUllerinin iyonizasyonu sonucu ortaya ¢ikan serbest radikallerin DNA hasari
olusturmasi igin gereklidir. B-parcacik yayan Y-90 izotopu ile yuklt mikrosferler
kapiller yataktan gegerek vendz dolagima ulasamayacak kadar biiyiiktiir ve bu sekilde
timoriin vaskiiler yataginda birikim saglanirken akcigerlerde birikim 6nlenmis olur

(6,53).

Su anda iki farkli ticari ajan mevcuttur: cam mikrosfer olan TheraSphere® (MDS
Nordion Inc.,Kanata, Ontario, Canada)ve re¢ine bazli SIR-Spheres® (SIRTeX
Medical Ltd., Sydney, New South Wales, Australia). SIR-Spheres®’in birim
radyoaktivites (doza gore kiire sayis1) TheraSphere®’ye gore daha yuksektir (54-57).

Ticari olarak mevcut bulunan iki Y-90 mikrosferi karsilastiran Sato ve arkadaslart,
cam mikrosfer tedavisi sonrasinda anjiyografide saptanabilir bir degisim olmadigini
rapor etmislerdir. Tersine, re¢cine mikroferler hepatik arteriyel akimda staz

olusturmaktadir. Tlimorde hipoksi olusturmasina ragmen, mikrosferlerin normal
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karaciger dokusuna kismen sant1 nedeniyle, staz olusmasi arzu edilmemektedir (58-
60).

TAKE’den farkli olarak Hepatik arter dolasiminin anatomisini gostermek, akciger ve
gastrointestinal sisteme olabilecek ekstrahepatik sant1 onlemek i¢in Y-90 tedavisi
Oncesinde Technetium-99m-macroaggregated albumin (Tc-99m-MAA) inflizyonu
uygulanmaktadir. Tc-99m-MAA inflizyonu sonrasi elde olunan SPECT ve BT
goriintiilerinin birlestirilmesi ile olusturulan ve Single photon emission computed
tomography (SPECT-BT) diye adlandirilan fiizyon goriintiileri, herhangi bir siipheli

aktivite odaginin belirlenmesini saglar (61).

2.4. Karaciger Perfiizyon Degerlendirilmesi

2.4.1. CKBT ile Karaciger Perfiizyon Degerlendirilmesi

Perflizyon goriintiilemesi organlarin kan akisindaki bolgesel ya da global kan akimi
degisikliklerini saptamayi saglayan bir yontemdir. BT perfiizyon ile karaciger
lezyonlarinin degerlendirilmesi 20. Yiizyil son 10 yilindan beri uygulanan ve BT
teknolojisindeki gelismelere paralel olarak gelismeye devam etmis ve etkinligi kabul
edilmistir. Karacigerin global olarak perfiizyon goriintiilemesi dual kan akimi1 sebebi
ile hem portal venin hem de hepatik arterin degerlendirilmesini gerektirmektedir.
Gerek sirozun gelisim siirecinde , gerekse de primer ve metastatik karaciger
tiimorlerde ise kan akiminin redistriibisyonu olmaktadir. CKBT ile karaciger
perfiizyonu degerlendirilmesi ile sirotik siirecte karaciger parankimindeki kan akimi
degisiklikleri saptanabildigi gibi tlimdrlerin arteryel ve portal vendz fazdaki kan

akimlart da belirlenebilmektedir (62-64).

2.4.2. C kollu BT ile Karaciger Perfiizyon Degerlendirilmesi

Bu c¢alisamada kullanilan C-kollu BT ile perfiizyon degerlendirilmes yonteminde
diistik rotasyon hizi sebebi ile CKBT ile karaciger perfiizyonu degerlendirilmesinden

farkli olarak sadece kan hacmi (ml/1000ml) hesaplanabilmektedir. C kollu BT ile
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parankimal veya timdral kan hacmi (TKH veya PKH) olciimd, yeterli miktarda
kontrast madde injeksiyonu ile, goriintiilenecek karaciger parankimindeki veya
tumorundeki kontrast madde konsantrasyonunun bir C-kollu BT uygulamas siiresince
sabit kalmasi varsayimma dayanmakta ve boylelikle kan hacmi iki olgim ile
hesaplanabilmektedir: kontrast madde uygulamasindan 6nce alinan taban hatt1 (zemin
taramast) ve kontrast maddenin enjeksiyonu (kontrastli tarama) sonrasinda alinan

kontrast madde dagilimi (65,66).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1.Hasta Bilgileri

Bu caligmaya Aralik 2010 ile Haziran 2012 tarihleri arasinda {iniversite hastanemizde
TAKE ya da RE ile tedavi edilmis toplam 34 hasta dahil edilmistir. Hastanedeki rutin
prosediirlin  bir parcasi olarak, tiim hastalar ilgili disiplinler tarafindan
(gastroenteroloji, medikal onkoloji, genel cerrahi, niikleer tip, girisimsel radyoloji)
degerlendirilmis ve belirli bir hepatik arteryel tedavinin uygulanmasi karari
verilmistir. Calisma i¢in etik kurulundan onay alinmis ve tiim hastalar da ¢alismaya

yazili olarak onay vermislerdir.

Bu prospektif calismaya primer veya metastatik karaciger kanseri olan ve daha 6nce
herhangi bir hepatik arteryel tedavi almayan toplam 34 kisi (9 kadin, 25 erkek,
ortalama yas 59.9, yas aralig1 28-74) dahil edilmistir. 12 aylik periyotta bu hastalarin
her birine TAKE veya RE prosedirlerini iceren hepatik arteryel terapi seandlari
uygulanmistir. Bu 34 hastanin 14 tanesinde primer karaciger kanseri (12’ sinde HSK,
2'sinde IKK) bulunmaktaydi. Diger 20 hastada ise metastatik karaciger hastalig1 (10
KRK, 4 NET, 4 meme kanseri, 1 pankreas kanseri ve 1 OM) bulunmaktadir.

Hepatik arteryel embolizasyon tedavilerine bagli kan hacmi degisikliklerinin analizi
icin 34 hastaya 74 C-Kollu BT perfiizyonu ¢alismasi uygulanmistir. Her bir hastaigin
biri embolizasyon prosediirii oncesinde digeri sonrasinda olmak tizere 2 kere C-kollu
BT perfiizyonu ¢alismasi yapilmistir. Hem RE (n=42) hem de TAKE (n=26) gruplari
icin bu ¢alisgmalardan biri transarteryal tedavinin (n=68) oncesinde digeri hemen
sonrasindadir. RE grubundan 3 hasta, ek olarak esas RE uygulamasindan Once
makroagregat albumin (MAA) injeksiyonu igin hazirlik arteriogrami esnasinda,

Oncesi ve sonrasinda olmak tizere C-kollu BT uygulamasina (n=6) tabi tutulmustur.

Calismadaki 13 hastaya TAKE, diger 21 hastaya ise RE uygulanmistir. TAKE

uygulamasinda, HSK ve KRK metastazi calisma gruplarinda, anilan siraya gore
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Doksorubusin veya irinotekan iceren ‘ilag salan partikil’ (Hepaspheres, BioSphere
Medical, France) kullanilmistir. RE grubunda ise 10 hastanin tedavisinde regineli
mikrokireler (SirSpheres) ve 11 hastanin tedavisinde ise cam mikrokureler
(Theraspheres) kullanilmistir. Ayrica 10 hastadaki 14 hedef lezyon icin ek olarak
CKBT ile perflzyon degerlendirilmesi yapilarak ayni lezyonlar C kollu BT perflizyon

degerlendirilmesinde elde edilen verilerle karsilagtiriimistir.

3.2. Goruntuleme Protokol U
3.2.1. BT Perflizyon Goruntilemes

Calisma grubundan 10 hastaya ek olarak ilk jenerasyon cift tuplt BT (SOMATOM
Definition, Siemens Healthcare, Almanya) cihazinda BT ile karaciger perfiizyonu
caligmasi i¢in ¢ekim yapilmistir. Saglikli bir karsilastirma yapabilmek icin, ek olarak
yapilan BT perfiizyon c¢aligmalar1 embolizasyon veya MAA anjiyografisinden 30 gin
once uygulanmiglardir. BT perfiizyon ¢alismalarinda, ilk olarak tiimoriin yerlesimini
belirlemek i¢in kontrast madde verilmeden karacigere yonelik aksiyel planda BT
kesitleri alinmistir. Daha sonra iyonik olmayan kontrast madde, toplam 50 ml saf
kontrast ve bunu takiben 50 ml saline, Sml/s orani ile periferik damar icine enjeksiyon
yontemiyle verilmistir. IVKM enjeksiyonu sonrasi 5 saniye gecikme ile tarama
yapilmis ve 25-30 saniyelik bir siire boyunca goriintiiler alinmistir. Elde edilen
gortintiilere farkl bir is istasyonunda (syngo MMWP, Siemens AG, Berlin ve MUnih,
Almanya) uygun BT perfiizyon yazilimi (Syngo Volume Perfusion CT Body)

kullanilarak islem sonrasi perfiizyon ¢aligmasi yapilmistur.

BT perfiizyon veri analizi i¢in uygun pencere araligi (genislik: 400, seviye 40 HU)
kullanilmistir. Olusturulan fonksiyonel haritalarda timér kan volimi 6l¢imlerinde
kullanilan hedef alanlar1 her hedef lezyon i¢in uygulanmis olup, ortalama alani 0.69-

0.92 cm?2 araligindadir.

Hedef lezyonlara yerlestirilen hedef alanlari sonucu s6z konusu yazilim sayesinde
kullanilarak 0 alandaki kan volimi (ml/100g), kan akimi (ml/200ml/min),
permeabilite  (ml/100ml/min) ve dansite (hounsfield unit, HU) degerleri
hesaplanmistir. Kan volimi (KV), degerlendirilen alandaki tiim damarlarin

icerisindeki kan miktarini; kan akimi birim zamanda dokudan gegen kan volUmuna;
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permeabilite ise kapiller endotel araciligi ile tek tarafli difizyon ile intravaskiiler
kompartmandan ekstravaskiiler kompartmana birim zamanda gegen voliim miktarini

belirtmektedir.

3.2.2. C-kollu BT ile Kan Hacmi Goriinttlemesi

Bu ¢alismada, C kollu BT gérunttlemesi, grafik 3.2.2.1’ de gosterilen enjeksiyon ve
veri toplama protokoline uygun olarak, diz panel anjiyografi sistemi (Artis Zeg;
Siemens Healthcare, Almanya) vasitasiyla uygulanmistir. C kollu BT TKH ve PKH
hesaplamasi igin gerekli veriyi 2 ayr1 adimda toplar: ilk rotasyon (zemin taramast) ve
bunu takiben kontrast madde enjeksiyonu sonrasi ikinci rotasyon (kontrastli tarama).
Sistemin her bir rotasyonunda veri toplanmasi esnasinda kullanilan parametreler: veri
toplama siresi yaklasik olarak 5 saniye, 90 kV, 616x480 Matriks, 30x40 cm diiz
panel {izerine projeksiyon, 200° tarama acisi, 0.8°/Cerceve, toplam 248 cergeve,
detektor giris dozu 0.3AGy/Cerceve. Kontrast madde enjeksiyonu, ilk rotasyon
islemi bitiminden hemen sonra baslar ve ikinci rotasyon isleminin sonuna dek siirer. C
kolu baslangi¢ noktasina geri doner, ki bu ekstra 5-6 saniye surer, ve bunun sonunda
ikinci rotasyon baslar. Bu esnada kontrast madde arterler boyunca yayilir ve

parankimde homojen kontrast tutulumu olur.

N
—"~ ~ ~ ~

Zemin Gecikme Kontrasth
Taramasi Tarama

e i.a. kontrast injeksiyonu

==~ doku tutulumu

Kontrast Tutulumu

Zaman/sn
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Grafik 3.2.2.1 C kollu BT ile TKH ve PKH hesaplamasi i¢in enjeksiyon ve ¢ekim

protokol i

Calismamizda %25°e seyreltilmis, toplam 36 ml kontrast madde (Ultravist-300,
Bayer-Schering Pharma) 300 PSI’da guc enjektori (Medrad, Indianola, PA, USA)
vasitastyla 3mL/s oraninda hepatik arter igine enjekte edilerek toplam verilen kontrast

madde hacmi 9 ml olacak sekilde ayarlandi.

TKH ve PKH haritalarinin hesaplanmasi esnasindaki islem basamaklar1 sekil
3.2.2.1’de gosterilmistir. Bu islemler prototip bir yazilimin yiikli oldugu arastirma
amagli bir sistem (syngo XWP, Siemens Healthcare, Forchheim, Almanya) tarafindan
yapilmistir. Her bir zemin ve kontrastli tarama birbirinden ayr1 sekilde yeniden
yapilandirilmistir. Bu islemde, iki voliimiin farki alinmadan evvel zemin ve kontrastli
tarama hacimlerini kayit etmek igin organ hareket ve deformasyonlarini hesaba katan
esnek bir kayit algoritmasi kullanilmaktadir. Hava ve kemigi ayr1 ayr1 boliimlendiren
bir agoritma da uygulanmigtir. Otomatik damar ag histogram analizinden
yararlanilarak arteryel girdi fonksiyon degeri hesaplanmistir. Kantitatif TKH ve PKH
haritasinin elde edilmesi igin, arteryel girdi fonksiyon degeri Gl¢ekleme katsayisi
olarak kullanilmistir. Kantitatif TKH ve PKH degerleri ml/1000ml seklinde verilmis
ve DICOM (Digital Imaging and Communications in Medicine, Tipta Dijital
Gorilintiileme ve Haberlesmeler) gray degeri hacmi olarak kaydedilmistir. Birimlerin,
ml/100g seklinde verilen tipik BT perfizyon olcimleri ile farklilik gdstermesinin
sebebi, TKH ve PKH haritalarinin  yalnizca tam sayr deger aralifinda
goruntilenmesine imkan veren is istasyonunda (syngo XWP, VB15D) da
kullanilabilmesini saglamaktir. Karaciger doku yogunlugu 1.06g/mL olarak kabul
edilerek, degerler kolaylikla cevrilebilir. Son bir adim olarak, piksel paraziti
seviyesini azaltmak icin plriz giderme filtresi uygulanmis ve TKH ve PKH haritalari
renkli olarak gorunttlenmektedir (67,68,69).
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Sekil 3.2.2.1 TKH ve PKH haritalar1 olusturulmasi esnasindaki islem basamaklari

C kollu BT veri analizi i¢in uygun pencere araligi (genislik (width): 200, seviye
(level):100 HU) kullanildi. Olusturulan TKH ve PKH haritalar tizerinde tiimor kan
voliimii 6l¢timlerinde kullanilan hedef alanlar1 her hedef lezyon i¢in uygulanmis olup,

ortalama alan1 0.47-0.95 cm2 araligindadir.

3.3. istatistiksel Analiz

Iki grup ve ikiden daha fazla grup arasindaki farklari belirleyebilmek adima sirasiyla
Mann-Whitney U Testi ve Kruskal-Wallis testi kullanilmistir. Ayn1 grup igerisindeki
degisimi degerlendirmek iginse Wilcoxon Signed Ranks testi kullanilmistir. C-kollu
BT ve BT perflizyonu galismalarindaki kan voliimii degerleri arasindaki iliskileri, ek
olarak timoér PBV’sindeki azalma ile tiimor biiyiikliigiindeki degisimler arasindaki
iliskiyi degerlendirebilmek i¢cin Spearman korelasyonundan yararlanilmistir. 0.05’den
daha diistik P degeri, istatistiki olarak belirgin bir farka isaret etmektedir. Bu analizler
Windows 16.0 icin SPSS istatistik yazilimi (SPSS Inc.Chicago, IL) kullanilarak
gergeklestirilmistir.
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4. BULGULAR

C kollu BT ile alinan TKH degerleri ile CKBT ile karaciger perfiizyonu ile belirlenen
kan hacmi degerleri arasinda yapilan karsilagtirma sonuglar1 tablo 4.1°de detayli

olarak verilmistir.

Hedef Lezyonlar Ckollu BT TKH (mlI/2000ml) BT perfiizyon KH (ml/100g)
Lezyon 1 1348 + 191 14.30
Lezyon 2 2201 + 442 21.60
Lezyon 3 2799 + 176 28.51
Lezyon 4 98.3 + 542 9.53
Lezyon 5 1404 + 118 16.39
Lezyon 6 1380 + 200 13.69
Lezyon 7 1928 + 83 24.44
Lezyon 8 1080 + 17.0 9.97
Lezyon 9 1748 + 7.7 22.20
Lezyon 10 5.9 + 143 0.72
Lezyon 11 773 + 370 1.17
Lezyon 12 931 + 113 10.15
Lezyon 13 1646 + 134 17.36
Lezyon 14 1933 + 95 18.7
Ortalama 1443 + 203 15.34

+: standard deviasyon, TKH: timdral kan hacmi, KH: kan hacmi, BT: bilgisayarl
tomografi

Tablo 4.1. C kollu BT ile CKBT ile karaciger perfizyon metodlar1 kullanilarak

timorlerin kan hacimlerinin karsilastiriimasi.
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Tablo 4.1°de goriildigi gibi rastgele segilen toplam 10 hastaya (5 HSK, 2 metastatik
pankreas kanseri, 1 NET, 1 KRK ve 1 OM) CKBT ile karaciger perfiizyonu
uygulanmistir. Cesitli vaskiilarizasyon seviyelerinden toplam 14 tUmor noduline ait
kan hacmi degerleri kantitatif olarak hesaplanmistir. CKBT ile karaciger perflizyonu
uygulamasindaki bu 14 lezyonun her biri igin kan hacmi hesaplamalar1 C kollu BT ile

de gerceklestirilmistir.
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Grafik 4.1. C kollu BT ve CKBT perfiizyon metodlart kullanilarak hesaplanmis olan
kan hacmi degerleri. S6z konusu degerlerin 14 hastadaki ayni hedef lezyonlar igin

istatistiksel olarak anlamli sekilde korele olduklar1 goriiliiyor.

Grafik 4.1'de CKBT ile karaciger perfiizyon degerlendirilmesi sonucu hesaplanan
kan hacmi degerleri ile , C kollu BT tarafindan olgiilen ortalama TKH degerleri
arasinda yiiksek oranda korelasyon bulundugu anlasilmistir (Pearson korelasyonu
(R)= 0.97, R?=0.94, p<0.01).
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Sekil 4.1 C kollu BT ile karaciger perfiizyon degerlendirmesinin CKBT ile karaciger

perfiizyon degerlendirilmesi ile karsilagtirilmasi. Solda BT perfiizyon g¢alismasi ile
gosterilmis olan kismi nekrotik HSK lezyonundaki kanlanan nodiil (oK) izleniyor.
Sagda ise 5 giin sonra embolizasyon tedavisi 6ncesinde C kollu BT yontemi ile

olusturulan TKH haritasindaki ayni nodiilii (ok) izlenmektedir.

Hem CKBT hem de C kollu BT tarafindan ayni lezyondan 5 gin arayla alinan

aksiyal renkli perfiizyon haritasina ait 6rnek sunulmustur (sekil 4.1).

Toplam 34 hastadaki, 74 C kollu BT perfiizyon ile kan hacmi hesaplamasi1 yapilmistir.
Bu yontem ile timér dokusundaki kan hacmi (gergek zamanli) hesaplanmis ve bunun
yani sira hedef lezyondaki hepatik arteryel embolizasyon tedavisine bagli kan hacmi

degisikliklerinin (ger¢ek zamanli) olarak gosterilebildigi anlagilmistir.

Grafik 4.2’de gosterildigi gibi, vakalarin tamamina bakildiginda embolizasyon 6ncesi
ortalama timoér perflizyon degeri 161.9+429.0 ml/1000 ml’dir ve bu deger
embolizasyon sonrasinda ortalama 69.5+22.9 ml/1000 ml’ye diismiis bulunmaktadir
ki bu durumda diisiis miktar1 %58.65 e denk gelmektedir.
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Grafik 4.2. Embolizasyon tedavileri sonrast TKH degerlerindeki azalma. C kollu BT

perfiizyon ¢aligmas1 sonucu 34 hastanin tiimiinde embolizasyon sonrasi tumor

dokusundaki kan hacmi azalmasini gostermede basarili oldu.

Islem Oncesi TKH | islem sonras1 TKH Ortalama diisiis
TAKE (n=13) 140.6+28.3 45.9+23.5 94.6+ 61.3
RE (n=21) 175.6+29.4 84.1+22.5 91.5+48.7
- Therasphere (n=11) | 124.7+22.0 56.9+21.4 67.8+42.3
- Sirsphere (n=10) 230.6+37.6 114.1+23.8 116.5+68.2
Toplam (n=34) 170.2+31.2 79.5+23.5 90.7+27.3

+ : standard deviasyon, n: hasta sayis1 ,TAKE:

Tum TKH birimleri ml/2000ml’dir.

Transarteryel kemoembolizasyon, , RE:
Radyoembolizasyon TKH: Tumoéralal kan volim

Tablo 4.2. Hepatik arteryel

tedaviler

sonucu karaciger

tumorlerinin - kan

hacimlerindeki degisimlerin C kollu BT perflizyon ¢aligmasi ile gosterilmesi.
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Islem oncesi TKH Islem sonras1t TKH Ortalama Diisiis
HSK (n=12) 196.0+34.1 77.6£34.1 118.4+34.1
KRK (n=10) 146.5+29.7 75.5+£19.3 71.0+24.5
Meme kanseri (n=4) 118.6+24.8 47.7+22.2 70.9+23.5
NET (n=4) 166.2+21.0 52.9+13.3 113.3+17.2
KK (n=2) 104.0433.0 50.1+19.2 53.9+26.1
Pankreas kanseri(n=1) | 239.4+23.6 155.7+23.1 83.7+23.3
OM (n=1) 164.6+13.4 24.5+13.9 140.1+13.6

+ : standard deviasyon, n: hasta sayisi, TKH: Tumdral kan hacmi, HSK: hepatosel tler
kanser, KRK: kolorektal kanser metastazi, NET: ndroendokrin tiimor metastazi, IKK:

intrahepatik kolanjiyokarsinom, OM: okiiler melanom metastazi

Tum TKH birimleri ml/2000ml’dir.

Tablo 4.3. Farkli tiimor tiplerinde TKH degerlerinin embolizasyon tedavisi sonucu

degisiminin C kollu BT perfiizyon ile gosterilmesi.

C kollu BT perflizyon ¢alismasi ile birbirinden farkli tiimoérlerin, TKH degerlerinin

gercek zamanli kantifikasyonu ve bu degerlerin birbirinden farkli embolizasyon

islemleri sonrasi degisimleri tablo 4.2’de ve tablo 4.3'de gosterilmistir. Gortaldigi

gibi uygulanan tedavilerin birbirlerinden farkli teknik yonleri oldugu gercegi goz

Onunde bulundurularak her bir embolizasyondan sonraki TKH degerindeki azalma

miktar1 TAKE ve RE gruplart i¢in ayr1 ayr1 6l¢iilmiistiir. TAKE (n=13) grubuna ait
ortalama deger olan 140.6+28.3 mI/1000 ml %66.37 oraninda azalarak 45.9+23.5
ml/1000 ml degerine, RE (n=21) grubuna ait ortalama deger olan 175.6+29.4 ml/1000
ml ise %53.7 oraninda azalarak 84.1+22.5 ml/1000 ml degerine diistigii saptanmustir.
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Sekil 4.2. TAKE islemi 6ncesinde ve sonrasinda C kollu BT ile TKH 6l¢iimii. TAKE

islemi uygulanan bir HSK hastasinin iglem sonrast C kollu BT ile edilmis olan TKH

haritasinda tiimor dokusundaki belirgin kan voliimii azalmasi izleniyor.

RE sonrasi ortalama TKH degerindeki diisiis (91.5+48.7 ml/1000 ml) baslangigtaki
TKH degerleri ile paralellik géstermektedir ve RE sonrasi perfiizyonun yaklasik yari
yartya azaldig1 saptanmistir. Halbuki sekil 4.2’ de goriildiigi gibi bir TAKE isleminde,
timor perfiizyonuna oranla daha biiyiik bir TKH disiisti gézlemlenmektedir (ortalama
94.6+61.3 mI/1000 ml) ki bunun TAKE prosedurinin daha butyuk bir embolik
potansiyele sahip oldugunu yansittigi soylenebilir . Tiim hastalardaki ve tiim alt
gruplardaki embolizasyon oOncesi ve sonrast TKH degerleri arasindaki farklar

istatistiksel olarak anlamlidir (p < 0.05).

TAKE i¢in, embolizasyon sonrast dl¢iilen TKH degerleri, bazal normal karaciger
parankimi (C kollu BT perfiizyon yazilimi ile dl¢iilen degerler) degerlerine ¢ok yakin
olduklarindan, kayda deger goriinmemektedirler. Diger taraftan, RE'nin her iki alt
grubunda da baz1 vakalarda kayda deger TKH degeri diisiisti gozlemlenmistir ki bu ilk
bakista beklenmedik bir bulgu gibi goriinmektedir. Halbuki bazen planlanan dozun
karacigere verilmesinden dnce bile zaman zaman prosediiriin sonlandirilmasina sebep
olan, hepatik arteryel yatagin spazmi 6zellikle metastatik karaciger hastaliklarinda

kullanildiginda RE sirasinda olusan ve bilinen bir yan etkidir.
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5. TARTISMA

C kollu BT ve prototip bir yazilimin kullanilmasiyla yapilan kan hacmi 6l¢iimU ve
embolizasyon tedavilerine bagli kan hacmi degisimlerinin ger¢ek zamanli olarak
hesaplanabilmekte ve bu sonuclar CKBT ile karaciger perfiizyon degerlendirmesi
kullanilarak sonuglar dogrulanmistir. Bu sebeple C kollu BT ile karaciger perfiizyon
degerlendirilmesi, C kollu BT nin hali hazirda kullanildig: bir anjiyo odasinda tiimor
perflizyonunun her hasta icin ayrica hesaplanmasini saglayarak tedavinin

bireysellestirilmesi agisindan umut verici bir yontem olarak gorulmektedir.

Karaciger tizerinde uygulanacak herhangi bir hedefli tedavide, bireysellestirilmis
tedavi agisindan, tiimor dokusunun, tiimor disi1 karaciger parankiminin perfiizyonuna
orani biiyilk 6nem arz etmekte oldugundan, tUm hastalardaki C-kollu BT perflizyon
yazilimi ile timor disi karaciger parankime yonelik kan hacmi oOlclimleri de
yapilmistir. Tiim hastalarda C kollu BT ile yapilan tiimor dis1 karaciger parankiminin
ortalama kan hacmi degeri 27.3+7.5 ml/1000 ml idi. Ortalama TKH degerleri ise
HSK ve KRK i¢in sirasiyla 196.0+34.1 ml/1000 ml ve 146.5+£29.7 ml/1000 ml’dir.
Dolayisiyla, HSK (n=12) ve KRK (n=10) hastalarinda tiimor ile normal karaciger
parankimi arasindaki arteryel perfiizyon orani sirasiyla 7.1 ve 5.3 idi. Bu fark kayda
deger goriinse de, istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p > 0.05), ancak bu
istatistiksel durumun kiigiik hasta popiilasyonuna bagli ortaya ¢ikmis olmasi da
muhtemeldir. Dolayisiyla tiimoriin kan hacminin normal karaciger parankimi kan
hacmine oraninin oynadigi roliin detayli olarak kavranabilmesi ve herhangi bir
hepatik arteryal embolizasyon metodu ile hedeflenen olast perfiizyon miktari

diisiislerinin basarilabilmesi i¢in daha fazla ¢alisma yapilmasi gerekmektedir.

Transarteryal embolizasyon prosediirleri esnasinda var olan arteryal giristen
faydalanarak, C kollu BT ile yapilan kantitatif 6l¢timler CKBT perfiizyon Ol¢limleri
ile benzerlik gostermekte ve bu esnada hastalara kayda deger 6lgiide daha az kontrast
madde verilmektedir. Bu calismada ¢ekimler esnasindaki verilen radyasyon dozu
hesaplanmamis olmakla birlikte C kollu BT ile karaciger kan hacmi degerlendirmesi

protokoliiniin ¢ekim siiresi CKBT ile karaciger perfiizyon degerlendirmesine gore
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daha kisa oldugundan verilen radyasyon dozunun da daha diisilk miktarda olmasi
beklenmektedir.

RE uygulanmis tiimérlere ait kan hacmindeki diisiis miktarlar1 iizerine sahip
oldugumuz ve burada sunulan 6n veriler, yukaridakilere ek olarak prosediiriin bitis
noktasinin belirlenmesinde ve timor yeterli 6l¢iide hedeflenirken daha fazla normal
karaciger dokusunun korunmasi adina verilen dozun ayarlanmasinda Onemli
olabilirler. Oncelikle, MAA enjeksiyonu icin hazitlik arteriogrami  yapilmasi
esnasinda tiimoriin normal karaciger parankimi perfiizyonuna oranit bu yontemle
kolaylikla elde edilebilir. Boylelikle ge¢ donem komplikasyonu olarak ortaya
cikabilecek radyasyon tarafindan tetiklenen bir karaciger hastaliginin goriilme riskini
azaltacak daha iyi doz ayarlar1 yapilabilir. Ek olarak, RE terapisi esnasinda timor
perfiizyonundaki kaybin gergek zamanli takibi tedaviye erken donemde verilecek
cevabl tahmin etme sansi verebilir ki bu 6nceden belirlenmis olan dozun dogru
olmamasi durumunda uygulanacak olan prosediiriin durdurulabilmesine zemin
hazirlar. Tabiki verilecek partikiillerin biiytikliigli, agirhgi veya anjiyo masasinda
yatan hastadaki anterior-posterior oryantasyonunda timor lokasyonu verilecek olan
terapinin davranisini belirleyen belirli baska faktorler olarak dikkate alinmalidir
(42,63,70-73).

RE uygulanacak 3 hastada, MAA inflizyon testi i¢in yapilan hazirlik arteriogrami
oncesi ve sonrasinda olmak {izere toplam 6 adet, C kollu BT perfiizyonu c¢alismasi
yapilmistir. KRK hastasi olan 2 kiside, ne gastroduodenal arter ne de herhangi baska
bir yan arter embolizasyonu uygulanmamistir. Beklendigi tizere, MAA enjeksiyonu
Oncesi anteriogram esnasinda iki kez tekrar edilen C kollu BT 6l¢iimiinde herhangi bir
perfiizyon degisimi gdézlemlenmemistir. Bu sonug¢ C kollu BT tarafindan yapilan
kantitatif TKH 6l¢iimlerinin tekrarlanabilirligi agisindan umut verici olmakla birlikte
sadece 2 hastada bu sonucun elde edilmesi nedeni ile bu yontemle TKH 6l¢giminin
tekrarlanabilir oldugunun gosterilmesi icin daha fazla hastada bu durum

gosterilmelidir.
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Sekil 5.1. MAA inflizyon testindeki yan dal embolizasyonu dncesi ve sonrasit TKH

degisimi. Metastatik pankreas kanseri olan 64 yasindaki hasta RE tedavisi Oncesi
MAA inflzyon testi igin alindig1 hazirlik anjiyografisinde yan dal embolizasyonu
Oncesi (solda) cevresel kanlanma gosteren metastatik lezyon izleniyor. Bir kag dakika
sonra gastroduodenal arter embolizasyonu sonrasinda alinan TKH haritasinda ise

tiimoriin kanlanmasinda belirgin artis oldugu izleniyor.

MAA inflizyon testi i¢in yapilan hazirlik arteriogrami yapilan ve metastatik pankreas
kanseri olan diger hastada, koil embolizasyonu vasitasiyla gastroduodenal arter
oklUzyonunun (sekil 5.1) hemen sonrasinda tiimorden yapilan Ol¢iimlerde 158.5
ml/1000 ml (121.4 ml/1000 ml’den 279.9 ml/1000 ml’ye) perfiizyon artisi
gozlemlenmistir. Yan dal embolizasyonu sonrasi erken dénemde kan akiminin
redistriblsyonu sebebi ile bu durum beklenen bir durum olmakla birlikte, yan dal
embolizasyonunn tiimdr perflizyonuna etkisinin klinik yansimasinin bu c¢alisma ile

belirlenmesi miimkiin degildir.

Calismanin, istatistiksel sonuglarin degerlendirilmesini giiclestiren kiiciik hasta
popiilasyonu gibi baz1 kisithliklar bulunmaktadir. Nefes alis verisi esnasinda
abdomende meydana gelen artifaktlar elbette ki 6nem arz etmektedir ve bu sebeple
caligma yapilan tiim hastalarda sedasyon amaciyla hafif sedatif etkiye sahip ilaglar
tercih edilmistir. C kollu BT perfiizyon yazilimi kullanilarak uygulanan bu yontem ile

gene de gecerli perflizyon haritalar1 elde edilebilir. Bir diger kisithilik olarak
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sayilabilecek olan embolizasyon sonrasi hedef lezyonda ve ¢evresinde stagne olan
kontrast madde ve zemin giiriiltiisti miktar1 bu ¢alismada degerlendirilmemis olup bu
durumun lezyonlardan yapilan Olciimleri bir miktar etkileyebilecegi akilda

tutulmalidir.

Prototip yazilim kullanilarak yapilan perflizyon ¢aligmasinin tiim diger faydalarina ek
olarak, hepatik arteryal terapilerde yalnizca C kollu BT nin kullanim1 dahi yeterince
faydalidir. Bu sistem, standart 2D anjiyografik goriintiilerde secilebilmesi kolay
olmayan potansiyel ekstrahepatik santlarin uzantilarinin  ve  orijinlerinin
tanimlanmasina yardimer olmaktadir. RE terdavisinin giivenligi agisindan bu dallarin
tanimlanmas1 ve bunu takiben embolizasyonu biiyiik 6nem tagimaktadir. Hepatik
arteryel terapilerde goriilen baska bir zorlayici unsur ise, hepatik arteryel sistem
disinda bulunan parazitik tiimor besleyici arterlerdir. Bu calismada CKBT ile
karaciger perflizyonu arastirmasi yapilan hastalarda, C-kollu BT araciligiyla alinan
renkli perflizyon haritalarinin, ekstrahepatik parazitik arterler tarafindan beslenen
lezyonlarin  gésterilmesinde yetersiz kalabildigi anlasilmaktadir. Her bir arterin
intravendz yoldan verilen kontrast madde ile tamamen dolduruldugu CKBT
perfiizyon calismasinda, bu lezyonlar tamamiyla kontrast tutmaktadir. Buna karsin,
ckstrahepatik parazitik besleyicileri tarafindan beslenen bu lezyonlar, kontrast madde
yalnizca ¢Olyak kokten verildiginden, C kollu BT perfiizyonunda kismen kontrast
tutmakta veya hi¢ kontrast tutmamaktadir. Bu durum arteryel enjeksiyonlar ile yapilan
perfiizyon ¢aligmalar1 agisindan 6nemli bir bulgudur ve girisimsel radyologlar
karaciger lezyonunu hipovaskiiler tiimormiis gibi teshis etmektense, potansiyel

parazitik besleyicileri aramalar1 konusunda uyarmaktadir.
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6. SONUC VE ONERILER

C kollu BT vasitasiyla yapilan kantitatif kan hacmi 6l¢iimii ile tiimorlerin TKH
degerleri ve hepatik arteryel embolizasyon tedavileri sonrasinda bu degerlerde
meydana gelen degisiklikler hesaplanabilmektedir. Bu yontem ile elde edilen veriler,
CKBT ile karaciger perfiizyonu kullanilarak hesaplanan veriler ile yiksek dizeyde
korelasyon gostermektedir. Hem primer hem de metastatik kanserlerde perfiizyonun
degerlendirilmesinde, metastazin histopatolojik tipinden bagimsiz olarak, C kollu BT
teknigi uygundur. C kollu BT nin klinik kullanimdaki bir diger avantaj1 da bu ¢alisma
ile ortaya konulmus olup bu yazillmin C kollu anjiyografi cihazlarina

implantasyonunun klinik a¢idan 6nemli oldugu anlasilmistir.

Ayrica kantitatif 6l¢limlerin tekrarlanabilirligi lizerine ¢alisilmalidir. Mevcut sonuglar
umut verici olsa da, yanlislikla yapilabilecek kiigiik kateter hareketlerinin potansiyel
olarak ¢o6lyak kok injeksiyonlarinda kayda deger perfiizyon degisimlerine sebep

olabilecegi gbz ontlinde tutulmalidir.

RE terapilerinin embolik bilesenlerinin, ideal dozimetre ve ideal mikrokiirelerle
birlikte, gercek rolini anlamak i¢in daha biiyiik hasta popiilasyonlar1 tizerinde
perfiizyon caligmalar1 yapilmasi gerekmektedir. Metabolik yanitin gézlemlenmesi ve
oOl¢iilmesi adina, perfiizyona bagl tiimor yanitini arastiracak gelecekteki ¢aligmalarda,

pozitron emisyon tomografisinin (PET) ¢alismaya dahil edilmesi de gerekebilir.

Sonug olarak, bireysellestirilmis onkolojik tedavilerin, her HSK veya metastatik
timoriin farkli kanlanma paternleri oldugu gercegi g6z Oniinde bulundurularak
planlanmas1 giin gectikce dnem kazanmakta olup bu calisma bu konuda atilmis ilk
adimlardandir. Bireysellestirilmis onkolojik tedavilerin, daha uygun sekilde

verilebilmesi i¢in bu konu ile ilgili ileri ¢aligmalarin yapilmasi gereklidir.
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