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OZET

Hepatik arteryel kemoembolizasyon (AKEM), hepatoselliler kanserin (HK) ister palyatif feda-
visinde ana tedavi olarak, isterse cerrahi tedaviden énce adjuvan olarak kullanimaktadir. Bu
calsma, klinigimizde HK igin énce AKEM sonra karaciger nakli yapilan 65 siroziu hastanin niks
faktorleri acisindan analizini amaclamaktadir.  Ameliyat mortalitesi %1.5 idi. Nuks eden toplam
hasta sayist 21 (%33) idi. AKEM ile tam t0mdr nekrozu elde edilen 15 kisilik (%24) grupta ameliyat
sonrasl nUks orant sifir idi.  Tumaorin diffGz-infilfratif olmasi, kapstlindn fam olmayist ile tUmérin
cevre dokulara sicramis olmasi gibi Gg dzellik bu seri icin niks agisindan en anlamili predikfif risk
faktérleri olarak bulundular. AKEM'le tam tumaér nekrozu elde edilen hastalarda kismi nekroz elde
edilenlere gore karacider nakli sonrasinda ¢ok belirgin olarak daha iyi bir ntksstz yasam suresi
gozlenmektedir.

Anahtar Kelimeler: Hepatoselltler karsinom, arteriel hepatik kemoembolizasyon,
karaciger nakli

SUMMARY

Transcatheter arterial hepatic chemoembolizafion (TAE) for hepatocellular carcinoma (HCC)
have been described either as a palliative approach or as an adjunct approach before surgery.
Besides the promising results which have been reported with this freatment with respect to
survival and life quality, its benefit/risk ratio remained controversial. This study aims to analyse 65
cirrhotic patients with HCC. who were fransplanted orthofopically after TAE cures. Operatfive
mortality was 1.5%. Twenty one patients (33%) were recurred in 24.4 months (2-116) of follow up
period. In a group of 15 patients (24%) with complete tumoral necrosis after TAE, the recurrence
rate was zero. Portal thrombosis, capsular invasion, satellites, venous extension, the abscence of
the capsule, multiple nodules and large diameters were found as risk factors for recurrence in
univariate analysis. Whereas, in multivariate analysis, the diffuse-infiltrative fumors, the in-
completeness of the capsule and the tfumoral extension to adjacent tfissues were found as the
best predictive independent risk factors for recurrence. A complete tumoral necrosis was
obtained by TAE correlates with a remarkably better disease free survival after hepatic
fransplantation than the group with incompete necrosis.
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Baslica arteryel kanla beslenen hepato-
selliiler kanserin (HK) besleyici arterine ke-
moterapotik enjekte edilerek ayni arterin
cesiti  maddelerle tikanmasi isleminden
olusan arteryel hepatik kemoembolizasyon
(AKEM), ilk baslarda palyatif bir tedavi

yéntemi olarak kullanilmis, sonralari, cerrahi’

tedavi oOncesinde tumor damarlanmasini
azaltmak ve timér nekrozu elde etmek ama-
ciyla bir adjuvan tedavi olarak da kulla-
mlmistir (1,2,3,4,5,6,7). Defalarca gosterilmis
alfa-fetoprotein (AFP) seviyesi digslirlicti ve
timér capr kigiltiict  etkilerine ragmen,
AKEM hakkinda bircok tartismalar agilmus,
tzellikle sirozlu hastalarda sirozun agirhgini
arttinc bir etki gostererek erken olime yol
actigl, boylece kendi potansiyel tumaor tedavi
edici etkisini maskeledigi ileri striilmistir
(7). Diger yandan, bir adjuvan yaklagim ola-
rak cerrahi tedaviden énce yapilan AKEM’in
pedikiil inflamasyonuna neden olup ameli-
yatta zorluklar gikardigi ve boylece ameliyat
sonrasi morbidite-mortaliteyi arttirdig, hatta
ayrica tumor sacilmasina yol agarak ameliyat
sonrasi kanser niksiint arttirabildigi  sav-
lanarak ameliyat edilecek hastalarda bu teda-
vinin kullanilmamas! onerilmistir (8,9,10,11,
12,13,14). Bunun gibi karsit gorisli yayin-
larin yaninda bu tedavi ile cok iyi sonuglar al-
digini bildiren merkezler de vardir (15,16).

Bir karaciger cerrahisi merkezi olarak is-
ter nonsirotik isterse kompanse olmus sirotik
olsun, eger bir kontrendikasyon yoksa, he-
men tiim HK’li hastalarda rutin olarak hem
palyatif amagla hem de ameliyat oncesinde
adjuvan olarak AKEM uyguluyoruz. Bu yazi,
klinigimizde HK icin yapilan karaciger nakli
éncesinde AKEM yapilmig sirotik hastalarin
ameliyat sonrasi niks agisindan analizini sun-
may! amaglamaktadir.

GEREC ve YONTEM

Paul Brousse Hastanesi Karaciger Cerrahi-
si ve Nakli Merkezi'nde Mayis 1984-Ocak
1996 arasinda 735 HK’li hasta AKEM ile te-
davi edildi. Bu cahsma HK icin karaciger
nakli oncesinde AKEM yapilan 65 sirotik
hastanin analizinden olusmaktadr.

HK tanisi, ultrasonografi (USG), bilgi-
sayarli tomografi (BT), Lipiodol'ld BT, man-
yetik rezonans goruintileme teknigi (MR),
velveya yiikselmis serum AFP seviyeleri ile
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konuldu. Bunlar yetmediginde ince igne
biopsisi yapildi.

AKEM, femoral arterden kateterle girilip
T. colyakus ile A. mezenterika superior an-
jigrafisiyle karacigerin arteryel anatomisi or-
taya konduktan sonra, timérii besleyen taraf-
taki hepatik artere selektif veya nonselektif
olarak iyotlu yag bilesigi (Lipiodol, Ultra
Fluid, Guerbet Laboratuvarlari, Aulnay Sous
Bois, Fransa) ve Doxorubicin karigimi en-
jekte edilerek yapildi.  Ayrica, bu enjek-
siyondan sonra, agir sirozu veya portal trom-
bozu olmayan hastalarda arteryel akim du-
rana kadar spongel parcaciklar veya tozu
enjekte edildi (3). Bu islemden bir ay sonra
yapilan kontrolde eger timér capi ve AFP’de
bir azalma varsa ayni tedaviye devam edildi,
yanit yoksa, hastalarin durumuna gore bagka
tedavi yontemlerine gegildi.

AKEM’e yanit vermeyen ve tumor kitlesi
kismi rezeksiyonla cikarilamayacak bigcimde
yerlesen hastalarla timor yerlesimi kismi re-
zeksiyona elverse de karaciger rezervi bir re-
zeksiyonu kaldiramayacak kadar az olan has-
talar karaciger nakli icin aday olarak kabul
edildiler.

Siroz agirhk derecesi, Child-Pugh skala-
sinin Paul Brousse Hastanesi‘nce modifiye
edilmis sekline gore hesaplanip hastalar A, B,
C olarak siniflandi (17).

Karaciger nakli ortotopik olarak yapildi.
AKEM sonrasi arterit gelisen ve buna bagl
olarak hepatik arterlerinde stenoz veya akim
problemi olan hastalarda eger T. ¢dliakus
proksimaline dogru anastomoza uygun arter
segmenti yoksa verici ilyak arterleri arter re-
konstritksiyonu igin kullanildi. Butiin hasta-
lara Cyclosporine, Azathioprine ve Pred-
nisolone’dan olusan klinigimizin standart
immiinosupresyon protokolu uygulandi. He-
patit B olan hastalara rutin olarak posto-
peratif koruyucu poliklonal anti-Hepatit B se-
rumu intravendz perfiizyon ile verildi.

Cikarilan karacigerler formaldehit icinde
teshit edildiler. Tiimor dokusu 5 mm kesitler
halinde hazirlandi ve standart histopatolojik
hazirliktan sonra hematoksilen-eozin ile bo-
yandi. Ayrica ézel olarak retikiiler agi bo-
yamak igin Gordon Sweet boyasi kullanildt.
Bu boyama teknigi 6zellikle tam nekroz ge-
lismis olan timérlerin tanisi igin gerekli idi.
Tumér siniflandirmasi Nakashima-Okuda si-
niflandirmasina gore yapildi (18).




I e =T

®

yVoltm 13, Sayi 1

Tedavisi bitip de klinikten gonderilen has-
talar 3-6 ay araliklarla BT, USG ve serum AFP
diizeyleri ile takip edildiler. Radyolojik ola-
rak ortaya konulan ilk objektif niiks be-
lirtisinin cikti@l tarih niiks noktasi olarak kay-
dedildi. Niiks yoksa son kontrol tarihi son
gozlem noktasi olarak kabul edildi. Ca-
lismanin amaci nitks igin prediktif risk fak-
torlerini belirlemek oldugundan, niiks belir-
tisi olmadan oldiigli saptanan hastalarin 6-
lim tarihi son gézlem noktasi olarak belir-
lenmekle birlikte bu hastalar tamamlanmamis
(censored) gbzlem olarak kabul edildiler.

Veriler, medyan {(minimum-maksimum)
seklinde sunuldular.  Kiimlatif yasam siire-
leri Kaplan-Meier yontemi ile hesaplandi,
gruplar arasi yasam oram karsilagtirmalari
logrank testi ile yapildi.

Niiks icin prediktif risk faktorleri ok
degiskenli lojistik regresyon (Cox Pro-
portional Hazards) ile geriye donuk adim-
lama (backward stepwise) teknigine gore en
ivi model aragtirilarak ortaya kondu (19,20).
Sonuglar bir de ileri adimlama (forward step-
wise) teknigi kullanilarak gozden gegirildi.
Bu analize katilan degiskenler sunlardir:
AKEM kiirii sayisi, timor nekrozu, bilobar ti-
mor dagihimi, satellit varhigi, timoriin eks-
pansif veya diffiiz bityiime &zelligi, kapstliin
tam veya kismi olusu veya hig olmayisi, mik-
roskopik vendz yayihm varligi, kapstl digina
invazyon olusu, timér capi, timér noddl
sayisi, komsu dokulara yayihm durumu, siro-
zun Child A veya B, C olusu, portal tromboz
varligi. Iki olasilhk olan durumlarda “0, 1”
kodlar, daha ¢ok olasilik olan durumlarda
“1, 2, 3" seklinde kodlar kullanild. Istatistik
analiz igin Statistica Release 4.0 (Stat Soft inc.
1991-94) yazilimi kullanildi.

SONUCLAR

Hastalarin ameliyat éncesi genel ozellik-
leri ile siroz ve timér ozellikleri Tablo 1'de
sunuldu.

Bu secilmis grupta ameliyat mortalitesi (ilk
60 giin) bir hastada kaydedildi (%1.5), bu
hastanin  otopsisinde niiks olmadigindan,
niiks faktorleri analizinde hesap digi birakild.
Calismanin amaci kanser niiksii oranini sap-
tamak ve niks icin prediktif risk faktorlerini
belirlemek oldugundan morbidite sunulma-
vacak ve tartisilmayacaktir.

Ameliyat giiniinden itibaren hastalarin ta-
kip siiresi 24.4 (2-116) ay idi. Bu sire icinde
toplam 21 (%33) hastada niiks ortaya ¢ikti.
llk saptanan niks bélgeleri Tablo 2'de

Hepatosellller Karsinom Tedavisinde

gosterildi.  Niiks zamani 16 (1-71) ay idi.
Kiimiilatif niikssiiz yasam oranlari 1., 3. ve 5.
yillar icin %85, %73 and %64 olarak bu-
lundu (Sekil 1).

Tablo 1. HASTALARIN AMELIYAT ONCESI

OZELLIKLERI
Hasta sayisi 65
Yas 59 (36-72)
Cins (E/K) 59/5
Siroz:
Posthepatitik 49 (%75)
Alkolik 12 (%19)
Diger 4 (% 6)
Child (Paul Brousse)
A 43 (%66)
B 14 (%22)
C 8 (%12)
Tumér capr (mm)
<30 mm 40 (%61)
30-50 mm 16 (%25)
>50 mm 9 (%14)
Nodiil sayisi
1 nodiil 25 (%39)
2 nodil 18 (%28)
3 nodul 8 (%12)
>3 nodiil 14 (%21)
AKEM sayisi 2(1-9)
AKEM-Cerrahi siiresi (ay) 7 (0.1-34)

Tablo 3'de cesitli mikroskopik ve mak-
roskopik timor ozelliklerine gore gruplan-
dirtlan hastalarin 1, 2 ve 3 yillik nitkssiiz ya-
sam oranlan ve tek degiskenli analiz sonug-
lari sunulmustur. Burada, dogrudan AKEM'in
etkisi olan tam tumor nekrozunun nakil
sonrasl yasam oranini ¢ok belirgin olarak
etkiledigi dikkati cekmektedir. Bunun digin-
da, portal tromboz varhg, satellit varhgi, kap-
siiliin tam olmamasi, mikroskopik venoz ya-
yihm varhgi, timorin komsu dokulara yayil-
mis olmasi, nodiil sayisinin ¢ok olusu, timor
capinin biiyiik olusu, kapstlin timér ile in-
vazyonu, timérin bilobar dagiliml olmasi
durumlaninda da niikssiiz yasam oranlarinin
anlamli olarak azaldigi gorilmektedir.

Tablo 2. NUKS YERLERI DAGILIMI
(TOPLAM HASTA SAYISI:64, NUKS EDEN
HASTA SAYISI:21)

Takip (ay) 24.4 (2-116)
Cerrahi-Niiks Siiresi(ay) 16 (1-71)
NUKS:
Hepatik 3 (%5)
Ekstrahepatik 10 (%16)
Hep. + Ekstrhep. 8 (%12)
TOPLAM 21(%33)
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Tablo 3. CESITLi OZELLIKLERINE GORE GRUPLANAN HASTALARIN YASAM
ORANLARININ KARSILASTIRILMASI (TOPLAM: 64 OLGU)

Kod n 1 yil
Taméor capi
<30 1 39 %91
> 30, £50 2 16 %77
>50 3 9 %53
Nodl sayisi
<3 1 43 %92
>3 =5 2 9 %73
>5 3 12 %58
Bilobar dagilim
Hayir 0 46 %90
Evet 1 18 % 64
Cevreye yayihm
Hayir 0 60 %85
Evet 1 < %50
Tamor tipi
Ekspansif 0 57 %90
Diffiz/infilt 1 7 %29
Portal tromboz (makr)
Yok 0 52 %89
Var 1 12 %58
Veroz yaythm (mikr)
Yok 0 43 %90
Var 1 21 %69
Kapstil varhg
Tam 0 40 %97
Kismi, yok 1 24 %61
Satellit
Yok 0 3 %96
Var 1 33 %71
Nekroz
Tam 0 15 %100
Kismi, yok 1 49 % 80
* Logrank

3yl 5 yil p#
%76 %54
%77 %60 0.09
%40 %40
%79 %66
%37 %37 0.01
%49 %33
%78 %60
%40 %40 0.008
%71 %60
%25 0 0.0025
%76 %60

0 0 0.0002
%78 %64
%33 %22 0.0005
%76 % 60
%51 %42 0.0009
%85 %70
%42 %32 0.00002
%82 %57
%55 %49 0.01
%100 %100
% 64 % 49 <0.01

Sekil 2’de dogrudan AKEM'e bagli olarak
tam timaor nekrozu gorilen grubun, kismi
nekroz gorilen diger olgularla karsilastirmali
kimulatif nuksstiz yagsam egrisi sunulmustur.
Tam nekroz grubunda olup da ¢len iki has-
tanin birisi agir kronik rejeksiyon icin retrans-
plantasyon yapildiktan sonra ¢ldu (11. ay),
digeri ise dzofagus kanserinden 6ldu (9. ay),
her iki hastada da otopside HK niiksti belirtisi
yoktu. Kismi nekroz grubunda 9 hasta niiks-
siiz olarak cesitli tarihlerde bagka nedenler-
den sldiler. Bu yazinin konusu sadece kan-
ser nitksii degerlendirmesi oldugundan niiks-
stiz 6len hastalarin 6lim nedenleri tartisilma-
vacaktir.Tablo 3'deki tek degiskenli analiz ile
nitkssiiz yasam siiresi agisindan anlamli ol-
duklari saptanan timér 6zelliklerinin birbir-
lerini  etkileme olasiligi  ve birbirlerine
dogrudan veya dolayh olarak bagh olma ola-
siligr yuksek oldugundan, tum bu degiskenle-

rin hepsi ayni anda olmak Ulzere cok
degiskenli lojistik regresyon (Cox modeli)
yontemi ile beraberce degerlendirildiler
(19,20). Sonuclar Tablo 4’de sunulmustur.

Tabloda goruldugi gibi; kapsiiliin tam degil
de kismi olusu veya olmayisi, timérin eks-
pansif degil de diffiiz veya infiltratif bigimde
gelismesi ve son olarak timériin komsu do-
kulara sigramis olmasi olmak tizere li¢ bagim-
siz faktérden olusan model bu seri icin en an-
lamli nitks 6ngorisi saglayabilecek model
olarak bulundu.

Bu sonuca gore, tumorin diffiz veya
infiltratif olusu niiks olasiligini ekpansif olan
tumor tipine gore %725 kez, kapsulin kismi
olusu niks olasigini kapsiilin tam olusuna
gore %482 kez, tumoriin komgsu dokulara
{omentum, vena kava duvar, diafram)
sicramis olmasi niiks olasiligini sigramamig
olmasina gore %328 kat arttirmaktadr.

33




UCD * Ocak 1997

Akpinar E ve Arkadaslan

jeAl[awe ue|dnis ue|o NZoBPU IOUIN} TSBf oA

(n3[o 6t)
ZOJIS[OU TWISTY]

.- —— .-

(n3[o ST)

-

ZOJIY3U We [, o

001 %

[UeJI0 WeseA Jue[numny znssynN

Lol 7 R ¢ 1

34




- ——

e

arsilastinlmaly niikssiiz kiimiilatif yasam egrileri (p<0.05, logrank)

conrast k

Voldm 13, Sayi 1

Hepatoseltller Karsinom Tedavisinde

Tablo 4. COK DEGISKENLI LOJiSTiK REGRESYON (COX PROPORTIONAL HAZARD)
ANALIZINE GORE NUKS TAHMINI iCIN EN ANLAMLI RiSK FAKTORLERi MODELI
(BAGIMLI DEGISKEN: NUKS ORTAYA CIKIS ZAMANI)

Beta Standart Giiven t Eksp.
Katsayisi hata arahig degeri beta
Diffuz-infilt biytime
(Expansif:0, Diff-Infil:1) 1.98 591 0.82-3.14 3.35 7.25
Kapstl varhig
(Var:0, Kismi veya yok:1)  1.57 .538 0.52-2.62 2.92 4.82
Komsu dokulara yayilim
(Yaytlim yok:0, var:1) 1.19 .592 0.03-2.4 2.00 3.28

Ki kare:29.34, Serbestlik katsayisi:3, p<0.00001 (model), Eksp.: Eksponansiyel

TARTISMA

Son on yillarda HK'nin etyolojisi, gidisi,
tani yontemleri ve tedavisi konusunda elde
edilen 6nemli bilgi birikimi ve gelismeler
dolayisiyla bu hastaligin  tedavisi gittikce
degismekte ve boylece gidisinde yavas da
olsa belirgin diizelmeler olmaktadir (21).

HK i¢in kiir saglama potansiyeli olan yon-
temlerden biri olan rezeksiyon, ya timériin
kott yerlesimi yliziinden veya siroz varlig
yiiziinden her zaman uygulanma olanag! bu-
lamamakta ayrica uygulanabilse bile potan-
siyel olarak “timér Gretici” parankimi yerin-
de birakmakla muikemmel bir tedavi ol-
maktan uzaklasmaktadir (22,23,24,25,26).

Kir saglama olasihig olan diger yéntem
ise karaciger naklidir. HK i¢in karaciger nakli
sonuclar ilk baglarda yiiksek ameliyat sonra-
st niks nedeniyle yiiz gildiriicii degildi
(27,28,29).

Ancak son yillarda heniiz tam standardize
edilememis dlgiitlere gore secilen erken evre-
lerdeki hastalarda karaciger nakli ile iyi
sonuglar alindigi  gosterilmistir  (27,28,29,
30,31,32,33).

Teknik agidan ilk olarak Goldstein ve
ark./lari (34) tarafindan tanimlanan tiimér te-
davisinde katetere arter embolizasyonu, bir
HK tedavi olarak Uzak Dogu’'da 1980'li yil-
larin  bagindan beri  kemoterapétik injek-
siyonu ile beraber kullanilmaya baslanmis
(1), daha sonra batili iilkelere de yayilmistir
(2,3,4,7). Bir “0grenme” periyodundan son-
ra, AKEM'’in ileri sirozu olan veya portal
trombozu olan hastalarda normal parankim
nekrozuna yolagabildigi ve buna bagl olarak
karaciger rezervini azaltabilecegi anlasildi, bu
ylizden de bu tip hastalarda spongel
kullanilmadan sadece kemoterapétik - lipo-
dol kansimindan olusan AKEM uygula-

masina gecilmesi dnerildi  (2,3).  Cesitli
merkezlerden bildirilen ¢ok degisik sonuclar
bu tedavi izerinde bircok tartismaya yol
acmistir (4,5,6,7,8,9,10,11,12,13,14).  Son
zamanlarda yapilan ¢ok merkezli kontrolli-
randomize bir calismada, AKEM yapilan
hastalarda siroz agirlasmasi nedeniyle yasam
stiresinin kontrol grubuna gore kisaldiginin
tespit edilmesi tizerine AKEM'in sirotik hasta-
larda tamamen terkedilmesi gerektigi ileri
strilmistir (7). Bunun diginda, ameliyat
oncesi AKEM serilerini yayinlayan bazi ya-
zarlar, yan etkileri dolayisi ile AKEM'in
rezeksiyon planlanan hastalarda yapilmama-
sint 6nermislerdir (8,9,10,11,12,13,14). Tim
bu karsit yayinlara karsin yine son zaman-
larda, bazi yayinlar AKEM’in cerrahi tedavi
yapilamayan hastalarda en etkili yasam uza-
tici tedavi oldugunu hatta bazi hastalarda
rezeksiyon ve transplantasyonla bile karsilas-
tirtlabilir sonuglar verdigini  bildirmektedir
(15,16). Genellikle ortak olan tartisma nok-
talari, sirozun evresi ve timériin evresidir.
Bize gore, sorun hasta secimi dl¢itlerinde ve
AKEM'in uygulamis tekniginin belki farkh
olusunda odaklaniyor gibi goriinmektedir.
Biz her evredeki siroza bu tedaviyi uygu-
luyoruz. Ama ileri sirozlarda ve portal trom-
boz varliginda spongel ile embolizasyon yap-
miyoruz, ayrica, tim hepatik artere degil sa-
dece tiimér besleyici arter dalina enjeksiyon
yaparak supraselektif embolizasyon yapmaya
calisiyoruz,

Nakil sirasinda arter anastomozu prob-
lemi ¢ikaracagl distincesiyle, karaciger nakli
oncesi AKEM pek uygulanmamaktadir ve bil-
gilerimize goére literatiirde heniiz karaciger
naklinden énce AKEM yapilmis bir seri ya-
yinlanmamustir.  Biz klinigimizde HK'li has-
talara multimodal tedavi yontemleri uy-
gulamaktayiz ve AKEM bu multimodal teda-
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vinin en &nemli parcalanndandir.  Tedavi
stratejimizi hastalarin  degisen ozelliklerine
gore degistirmekteyiz. Bu serimizde ame-
liyat sonrasi arteryel problemlerin orani
AKEM'siz hastalara gore daha fazla degildi.
AKEM'in metastaz cikigini hizlandirdigl sa-
vina gelince, bunu yanitlayabilmek igin
AKEM'siz karaciger nakli serisi ile kargi-
lastirma yapmak gerekmektedir, bu  calisma
halen klinigimizde devam etmektedir.

Tam tiimor nekrozu hemen hemen biitlin
AKEM serilerinde bildirilmistir, hatta, tam
nekroz elde edilen hastalarda rezeksiyondan
sonra diger hastalardan daha iyi bir yagam
orani gozlendigi de bildirilmistir (12).  Ama,
karaciger nakli igin aym cahisma yapilma-
mistir. Serimizde gorildiigi gibi, onemli bir
grup hastada AKEM ile tam timor nekrozu
elde edilebilmektedir. Bizim verilerimiz “tam
nekroze olabilir” tumorler icin gerekli 6zel-
likleri 6ngdrmeye yarayan olgitleri be-
lirlemeye heniiz yeterli degildir, ama bazi 6-
zellikler, 6rnegin, tumérin ekspansif buyu-
me ozelligi, timér gapinin 3 cm’den kiiglik
olmasi, nodiil sayisinin en gok 1-2 olmasi ve
kapsiiluin digina invazyon olmamasi gibi
5zellikler tam nekroz ile bir korelasyon gos-
termektedir. Hemen hemen ayni bulgular
daha 6nce baska yazarlarca da bildirilmistir
(1,2,12). Bizim serimizde AKEM ile tam nek-
roz elde edilmis hastalarin en ilging 6zelligi
ise bu hastalarda ameliyat sonrasi niks
oraninin sifir olmasi idi. Bu sonug, tam nek-
roz gorillen hastalarin erken evre hastalar ol-
dugunu ima edebilir, ama bu grupta iki has-
tada makroskopik tiiméral portal tromboz ol-
dugunu belirtmek gerekiyor. Bu bulgy, bi-
zim karaciger nakli deneyimimizden elde
ettigimiz “timoral portal tromboz varhgi ve
30 mm den biiyikk nodiller karaciger nakli
icin kontrendikasyondur” sonucu ile celig-
mektedir (28). Bu bulgular, yani bazi vaka-
larda tuméral portal tromboz olmasina rag-
men ve bir vakada 30, birinde 70 mm ¢apin-
da nodiil olmasina ragmen tam nekroz gru-
bunda ameliyat sonrasi niikstin sifir olusu
bazi hastalarda tek basina AKEM ile HK kiirl
saglanabilecegini gosteriyor olabilir. Eger bu
dogru ise, tam nekroz saglanan hastalarda
karaciger naklinin gerekli olup olmadigi hak-
I olarak sorulabilir ve bu soru daha ileri ¢a-
lismalarla yanitlanmahdir. Fakat bizce su an
icin tumartin tamamen nekroze oldugunu or-
taya koyacak kesin radyolojik ve/veya biyo-
kimyasal parametreler elde bulunmadikga bu
hastalarin planlanmis cerrahi tedaviye alin-
mamasi disiinilemez.
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Bu serimizin analizi AKEM’in karaciger
nakli 6ncesinde sorunsuz kullanilabildigini
gostermektedir. Heniiz kontrol grubu karg-
lastirmasi  yapiimadigindan son szl soy-
lemek icin erken ise de AKEM'in karaciger
nakli éncesinde kullanilmasinin bir sakincas
olmadig izlenimini tagiyoruz. Serimiz ayr-
ca, tam nekroz elde edilen grupta ameliyat
sonrasi niiksiin sifir olmasi gibi sonuglan
dolayisiyla, segici olmak ve selektif teknikler
kullanarak sirozu agirlastirmaktan kaginmak
sarti ile palyatif amagl AKEM tedavisini de
desteklemektedir.  Bilindigi gibi, yayinlarda
%80-90 arasinda degismek tizere HK'li has-
talarin biyiik cogunluguna ne rezeksiyon ne
de nakil uygulanabilmektedir (21). Bu neden-
le AKEM gibi yeni gelistirilen tedavi yontem-
lerinin etkilerinin dikkatlice arastinlip uygula-
maya konmasi, cok agir prognoz ile Unlenmis
olan HK’de daha uzun ve daha kaliteli bir
yasam siiresi elde edebilmek igin gereklidir.

Altta yatan sirozu tartigma digi tutarsak,
tam nekrozu olan grupta ayni niikssiiz yasam
oranlarninin nakil yapiimadan sadece AKEM
ile elde edilip edilemeyecegi konusunun ise
ileri calismalarla aydinlatilmasi gerekmek-
tedir.
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