
GG‹‹RR‹‹fifi
Hepatosellüler karsinom (HSK) karaciğerin en sık
rastlanan primer tümörü olup, dünyada en sık
görülen solid tümörler arasında beşinci, kansere
bağlı ölümlerde ise üçüncü sırada yer almaktadır
(1, 2). Etiyoloji ve insidansı coğrafi bölgelere göre
değişiklik göstermektedir (3, 4). HSK insidansı Ku-
zey Amerika ve Batı Avrupa’da 100.000’de 1–4
iken, özellikle viral hepatit insidansı yüksek olan

Afrika ve Asya’da 50-150’dir. Hepatit C virüsü
(HCV) sıklığının tüm dünyada artmasıyla özellik-
le endüstrileşmiş toplumlarda sıklığında artış gö-
rülmektedir (5, 6).  Türkiye’nin Avrupa ülkelerine
coğrafi yakınlığı ve HBV taşıyıcılığı açısından
komşu ülkelere benzerliği göz önüne alındığında,
HSK’un yaş açısından insidansı diğer uluslarla
kaşılaştırıldığında orta insidans grubunda yer al-
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GGiirriişş  vvee  AAmmaaçç:: Hepatosellüler karsinomla ilgili ülkemize ait veriler ol-
dukça azd›r. Bu nedenle, belirli zaman diliminde kliniğimizde hepatose-
llüler karsinom tan›s› ile takip edilen hastalara ve tümöre ait tan›mlay›c›
verileri sunmay› amaçlad›k. GGeerreeçç  vvee  YYöönntteemm:: Kliniğimizde
2000–2006 y›llar› aras›nda hepatosellüler karsinom tan›s› alan hastalara
ait kay›tlar tarand›. BBuullgguullaarr:: Hepatosellüler karsinomlu 98 hastan›n
%12,2’si kad›n ve %87,8’i erkekti. Hastalar›n yaş ortalamas› 60,6±9,6
y›ld›. HBV pozitif hastalar HCV pozitif hastalara göre anlaml› olarak da-
ha gençti. Hastalar›n %84,7’sinde karaciğer sirozu vard›. Vakalar›n
%63,3’ünde HBV, %22,5’inde HCV, %5,1’inde alkol kullan›m› vard› ve
%5,1’inde kronik karaciğer hastal›ğ› etiyolojisi bulunamadi. Sirotik ol-
gular›n %33,3’ü Child A, %39,5’i Child B ve %27,2’si Child C idi. Has-
talar›n %8,2’de portal ven trombozu tespit edildi. Serum alfa-fetoprote-
in düzeyi olgular›n %30,6’da >200 ng/ml, %41,8’de <20 ng/ml ve
%27,6’da 20–200 ng/ml aras›nda bulundu. Hastalar›n %54,1’de tek lez-
yon, %42,8’de ≥2 lezyon ve %3’de diffüz tip tespit edildi. Hastalar›m›-
z›n %26,5’de <3 cm, %42,9’da 3-5 cm ve %26,5’de >5 cm büyüklüğün-
de lezyon tespit edildi. Lezyonlar hastalar›n %56,1’de sag lobda,
%17,3’de sol lobda ve %26,5’de her iki lobda saptand›. Hastalar›n
%59,2’ne alkol ablasyon, %11,2’ne kemoembolizasyon, %4,1’ne cerra-
hi rezeksiyon uyguland›. Hastalar›m›z›n %21,4’üne semptomatik tedavi,
%2’sine sistemik kemoterapi ve %2’sine karaciger transplantasyonu ya-
p›ld›. SSoonnuuçç:: Hepatosellüler karsinom ileri yaşlarda özellikle erkeklerde
s›k görülür ve hepatosellüler karsinom için ülkemizde halen viral etiyo-
loji, özellikle HBV en önemli risk faktörüdür. 

AAnnaahhttaarr  kkeelliimmeelleerr:: Hepatosellüler karsinom, etiyoloji, alfa-fetoprotein

BBaacckkggrroouunndd  aanndd  AAiimmss:: There is a lack of information about hepatocel-
lular carcinoma  in Turkey. Therefore, we aimed to present the data re-
garding the tumor characteristics and records of patients followed for he-
patocellular carcinoma in a specific time period. MMaatteerriiaallss  aanndd  MMeett--
hhooddss::  We retrospectively reviewed the records of our patients diagnosed
as hepatocellular carcinoma between 2000 and 2006. RReessuullttss:: There we-
re 98 patients (12.2% F, 87.8% M). The mean age of the patients was
60.6±9.6 years. HBV (+) patients were significantly younger than HCV
(+) patients. Alcohol abuse was the etiological factor in 5.1% of the pa-
tients, and no etiologic cause could be identified in 5.1% of the patients.
The distribution of the patients with cirrhosis was as follows: Child A,
33.3% of patients; Child B, 39.5% of patients; and Child C, 27.2% of pa-
tients. Portal vein thrombosis was found in 8.2% of the patients. Serum
alpha-fetoprotein levels were as follows: >200 ng/ml in 30.6%, <20
ng/ml in 41.8% and 20–200 ng/ml in 27.6% of the patients. Liver cirrho-
sis was present in 84.7% of the patients. There was a single nodule in
54.1%, ?2 nodules in 42.8% and diffuse nodules in 3% of the patients.
The tumor diameter was <3 cm in 26.5%, 3–5 cm in 42.9% and >5 cm
in 26.5% of the patients. Nodules were localized in the right lobe in
56.2% and left lobe in 17.3%, and were bilateral in 26.5% of the patients.
59.2% of the patients were treated with alcohol ablation and 11.2% with
chemoembolization. 4.1% of the patients received surgical therapy.
21.4% of the patients received symptomatic therapy, 2% systematic che-
motherapy and 2% underwent liver transplantation. CCoonncclluussiioonnss:: Hepa-
tocellular carcinoma is usually seen in older male patients. Viral etio-
logy, especially HBV, remains the most important etiological factor in
our country.
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maktadır (7, 8).  Türkiye yaklaşık %5’lik HBV ta-
şıyıcısı oranları ile HBV açısından endemik bir ül-
kedir (7). Ülkemizde HCV pozitiflik oranı ise yak-
laşık %0,5 olarak bildirilmiştir ve bu oranlar Tür-
kiye’de bölgesel farklılıklar göstermektedir (7). 

HSK’ların %80’den fazlası sirotik karaciğer zemi-
ninde gelişmektedir. Sirotik hastalarda HSK’nın
yıllık insidansı %1-6’dır (8, 9). Türkiye’de de siroz
hastalarında %5,6 yıllık HSK insidansı bildiril-
miştir (M2). Karaciğer sirozu dışında HSK oluşu-
mu için belirlenen diğer risk faktörleri ise hepatit
B virüs (HBV) taşıyıcılığı, çevresel toksinler, kronik
hepatit C virüs enfeksiyonu, alfa-1 antiripsin ek-
sikliği ve herediter hemokromatozistir (10).  Ayrı-
ca HSK hiçbir risk faktörü olmayan hastalarda da
ortaya çıkabilir (11). Ülkemizde HSK etiyolojisinin
%65’ini HBV ve HCV oluşturmaktadır (12).

Tükiye’deki HSK insidansı, risk faktörleri ve de-
mografik özellikleri ile ilgili veriler oldukça kısıtlı-
dır. Bizde kliniğimizde HSK tanısı ile takip edil-
mekte olan hastalara ait demografik özellikleri ve
tümörün karakteristik özelliklerini ortaya koyma-
yı amaçladık.

GGEERREEÇÇ  VVEE  YYÖÖNNTTEEMM
TYİH Gastroenteroloji Kliniğinde 2000–2006 yılla-
rı arasında HSK tanısı alan ve takip edilen hasta-
lara ait demografik veriler retrospektif olarak ta-
randı, kayıt bilgileri yeterli olan hastaların verile-
ri SPSS formatında kaydedildi. Sonuçlar ortalama
± standart sapma (SD) olarak verildi. Sayısal de-
ğişkenlerin karşılaştırılmasında Mann-Whitney U
testi, oransal verilerin karşılaştırılmasında ise ki-
kare testi kullanıldı.

BBUULLGGUULLAARR
HSK’lı 98 hastanın 12’si kadın (%12,2) ve 86’sı er-
kek (%87,8) idi. Cinsiyet açısından hepatit B virü-
sü (HBV) pozitif hastalarla HCV pozitif hastalar
arasında anlamlı bir fark izlenmedi (p>0,05).
Hastaların yaş ortalaması 60,6±9,6 yılken (sınır-
lar; 39–83 yaş), kadınlarda bu rakam 61,0±8,0
yıl, erkeklerde ise 60,5±9,9 yıl olarak tespit edildi.
Ayrıca yaş ortalaması HBV pozitif hastalarda da-
ha genç olup (HBV +: 59.15±9,2 yıl, HCV +:
64.09±9,3 yıl) her iki grup arasındaki fark istatis-
tiksel olarak anlamlı bulundu (p<0,05). 

Hastaların %84,7’sinde (n:83) karaciğer sirozu ta-
nısı, %13,3’ünde (n:15) kronik hepatit tanısı var
iken %2’sinde siroz veya kronik hepatit yoktu (2

hastanın birinde alkol kullanımı, diğerinde HBV
taşıyıcılığı vardı). Tüm vakaların %63,3’ünde
(n:62) HBV, %22,5’inde (n:22) HCV ve %5,1’inde
(n:5) alkol kullanımı vardı. Hastaların %5,1’de
(n:5) ise kronik karaciğer hastalığı etiyolojisi bu-
lunamadı. Olguların 2’sinde (%2) HBV+HCV,
2’sinde de (%2) HBV+hepatit D virüsü (HDV) bir-
likteliği mevcuttu. Hastaların %85,7’de (n:84)
HSK tanısı konmadan önce bilinen kronik karaci-
ğer hastalığı (siroz veya kronik hepatit) öyküsü
mevcuttu. Kronik karaciğer hastalığı (KKH) tanısı
ile HSK tanısı arasında geçen süre ortalama
3,2±3,8 yıl (0–20 yıl) idi. Vakaların %14,3’ünde
(n:14) ise bilinen KKH öyküsü olmayıp, HSK ve
KKH tanısı birlikte kondu. 

Olguların Child sınıflamasına göre evrelerine ba-
kıldığında %33,3’ü (n:28) Child A, %39,5’i (n:32)
Child B ve %27,2’si (n: 23) Child C’di. Hastaların
%8,2’de (n:8) portal ven trombozu (PVT) tespit
edildi.

Serum alfa-fetoprotein (AFP) düzeyi hastalarımı-
zın  %30,6’da (n:30) >200 ng/ml, %41,8’de (n:41)
<20 ng/ml ve %27,6’da (n:27) 20–200 ng/ml ara-
sında tespit edildi. Olguların  %21,6’sında AFP
düzeyi ≥400 ng/ml’nin üzerindeydi. HCV ve HBV
pozitif hastalar AFP düzeyleri açısından karşılaş-
tırıldığında arada anlamlı fark bulunamadı, fa-
kat HCV pozitif hastaların %52,2’de AFP <20
ng/ml iken bu oran HBV pozitiflerde %38,2 ola-
rak tespit edildi. 

Hastaların %54,1’de (n:53) tek lezyon, %21,4’de
(n:21) 2 lezyon ve %12,2’de (n:12) üç lezyon tes-
pit edilirken, %9,2’de (n:9) 4’den fazla lezyon (va-
kaların %42,8’de (n:42) ≥2 nodüler lezyon) ve
%3’de (n:3) diffüz tip (1 vaka fibrolameller tip)
HSK lezyonu tespit edildi. Lezyon sayısı açısından
HBV ve HCV pozitif hastalar arasında anlamlı
fark izlenmedi. Hastalarımızın %26,5’de (n:26)
<3 cm, %42,9’da (n: 42) 3-5 cm ve %26,5’de
(n:26) >5 cm büyüklüğünde lezyon tespit edildi.
Ortalama lezyon çapı ise 3,8 cm (0,7–15 cm) idi.
Lezyon çapı açısından yapılan değerlendirmede
HBV ve HCV pozitif hastalar arasında anlamlı
fark bulunamadı (p>0,05). Lezyon çapı ile AFP
düzeyi arasında da anlamlı bir ilişki bulunma-
makla birlikte lezyon çapı <3 cm olan vakaların
%56,5’de AFP <20 ng/ml ve %17,4’de >200 ng/ml
tespit edildi. 

Tümör hastaların %56,1’de (n:55) sag lobda,
%17,3’de (n:17) sol lobda ve %26,5’de (n:26) ise
her iki lobda saptandı. HBV ve HCV pozitif hasta-
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lar arasında lezyonların lokalizasyonu açısından
istatistiki fark bulunamadı (p>0,05).

Hastaların 58’ne (%59,2) alkol ablasyon, 11’ne
(%11,2) kemoembolizasyon, 4’ne (%4,1) cerrahi
rezeksiyon uygulandı. Hastalarımızın 21’i
(%21,4) semptomatik tedavi edilirken, iki (%2)
hasta sistemik kemoterapi için tıbbi onkolojiye
yönlendirildi. İki hastaya da (%2) karaciger
transplantasyonu (1’i kadaverik, digeri canlı do-
nörden) yapıldı. 

Hastalara ve hepatosellüler karsinoma ait özellik-
ler Tablo 1 ve 2’de özetlenmiştir.

TTAARRTTIIfifiMMAA
HBV’nin endemik olduğu ülkelerde HSK insidansı
yüksek olup, tüm dünyada HSK’ların %53’ünün
etiyolojisinden HBV sorumludur (13,14). Türkiye
HBV açısından endemik bir ülkedir ve bu endemi
HSK riskini artıran en önemli faktördür (7, 12, 15,
16). Daha önce ülkemizden bildirilen çok merkez-
li bir çalışmanın verilerine göre Doğu ve Güney-
doğu Bölgelerinde viral hepatitler HSK etiyoloji-
sinde daha baskın rol oynarken bu oran batıya
gittikçe azalmakta ve alkolün rolü ise artmakta-
dır (15). Bizim çalışmamızda hastaların
%63,3’ünde HBV,  %22,5’inde HCV ve %5,1’inde
alkol alımı HSK etiyolojisinden sorumlu iken
%5,1 olguda kronik karaciğer hastalığının etiyo-
lojisi bulunamamıştır. 

Daha önce Türkiye’den bildirilen çalışmalarda
bizim çalışmamızda olduğu gibi en sık neden
HBV olarak tespit edilmiştir. HSK’lu hastalarda
HBV sıklığı %44,4-65,7 ve HCV sıklığı ise %21,3-
28,6 arasında bildirilmiştir (13, 15, 16). Aynı ça-
lışmalarda fazla alkol alımı HSK’lu hastaların
%2,9–%15,9’da etiyolojik faktör iken herhangi
bir neden tespit edilemeyen hasta oranı %14,5-
%19,5 olarak bildirilmiştir (13, 15, 16). Ülkemizin
aksine Batı Avrupa ve Kuzey Amerika’da HCV
HSK gelişmesinde en önemli risk faktörü olarak
rapor edilmiştir (5, 6). Olgularımızda alkole bağ-
lı KKH ve HSK oranı düşüktür. Bunun olası nede-
ni Türkiye’de alkol tüketimi batıda %31,7, Doğu-
Güneydoğu Anadolu’da %13,2 iken bu oranın
bulundugumuz İç Anadolu Bölgelesinde  %8,3 gi-
bi daha düşük oranda olması olabilir (15). Ayrıca
ülkemizden 2008 yılında yayınlanan çok merkez-
li çalışmada da alkole bağlı HSK oranı bizim ora-
nımıza yakın (%5,9) bulunmuştur (12).

Vakalarımızın %14,3’ü KKH öyküsü olmadan ilk

gelişte HSK tanısı alan hastalardı. Daha önceden
KKH öyküsü olan hastalarda, bilinen hastalık sü-
resi ile HSK tanısı arasında geçen ortalama süre
3,2±3,8 yıl (0–20 yıl ) olup, oldukca kısadır. Bu so-
nuç halen ülkemizde birçok HSK tanısının geç dö-
nemde tanı aldığını göstermektedir.

HSK erkeklerde daha sık görülmekte olup, er-
kek/kadın oranı 2/1–8/1 arasında değişmektedir
(M4;5). Bilinen KKH olanlarda erkek cinsiyet HSK
gelişmesi için risk faktörüdür (17). Bu durum,
HSK’daki androjen reseptörlerine veya viral hepa-
tit, demir yükü ve/veya alkolik sirozun erkeklerde
daha yaygın olmasına bağlı olabilir (18, 19). Bi-
zim hastalarımızın da erkek/kadın oranı yaklaşık
7/1’dir. Ülkemizden daha önce bildirilen yazılar-
da erkek/kadın oranları sırasıyla 3,7/1, 4/1 ve
3,3/1 olarak bildirilmiştir (13, 15, 16). Bizim çalış-
mamızda ise oranların erkek cinsiyet lehine çok
daha baskın çıkmasının nedeni açık değildir.
HBV ve HCV pozitif hastalar kendi içinde cinsiyet
açısından karşılaştırıldığında arada anlamlı fark
yoktu (p>0,05). Ülkemizden bildirilen çok merkez-
li bir çalışmada HBV grubunda HCV grubuna gö-
re anlamlı düzeyde erkek cinsiyet baskın bulun-
muş fakat daha sonra yapılan başka bir çalışma-
da ise bizim sonucumuza benzer şekilde anlamlı
fark tespit edilememiştir. Bu konuda diğer ülkele-
re ait veriler de çelişkili görünmektedir (20).

Bütün popülasyonlarda artan yaşla birlikte HSK
insidansı progresif olarak artmaktadır, ancak çok
ileri yaşlarda bu artış plato çizmektedir (21). Bu-
nunla birlikte ortalama HSK tanı yaşı 33 olarak
bildirilen bölgeler de vardır (22).  Bizim hastaları-
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SSoossyyoo--ddeemmooggrraaffiikk  öözzeelllliikklleerr HHaassttaa  ssaayy››ss››  ((%%))

CCiinnssiiyyeett
Erkek 86 (%87,8)
Kad›n 12 (%12,2)

YYaaşş  ((oorrttaallaammaa±±SSDD)) 60,6±9,6
EEttiiyyoolloojjii

Hepatit B 62 (%63,3)
Hepatit B+D 2 (%2)
Hepatit C 22 (%22,5)
Hepatit B+C 2 (%2)
Alkol 5 (%5,1)
Nedeni bilinmeyen 5 (%5,1)

SSiirroozz  
Var 83 (%84,7)
Yok 15 (%15.3)

CChhiilldd--PPuugghh  eevvrreessii
A 28 (%33,7)
B 32 (%38,6)
C 23 (%27,7)

SD: Standart sapma

TTaabblloo  11.. Hastalar›n karakteristik özellikleri



mızın yaş ortalaması 60,6±9,6 yıl olarak bulun-
du. HBV pozitif hastalar HCV pozitif hastalara
göre anlamlı olarak daha gençti. Türkiye’den da-
ha önce bildirilen çalışmalarda da HSK ortalama
tanı yaşı sırasıyla; 57, 61 ve 62 yıl olarak bulun-
muş ve bu çalışmalardan ikisinde bizimkini des-
tekler şekilde HBV pozitif hastalar HCV pozitiflere
göre anlamlı olarak daha genç bulunmuştur (13,
15, 16). Farklı ülkelerden de benzer sonuçlar bil-
dirilmiştir (23, 24). Ülkemizin HSK tanı yaş orta-
laması Avrupa ülkelerine yakın değerlere sahip
görünmektedir (25). 

Child A hastalarda Child B ve C’ye göre daha
uzun yaşam beklentisi vardır (12). Child A HSK
vakalarında cerrahi ve diğer tedavilerle (kemo-
embolizasyon, perkütan alkol enjeksiyonu gibi)
alınan sonuçlar daha iyidir (10). Bu nedenle
Child-Pugh evrelemesinin beklenen yaşam süresi
açısından önemi büyüktür. Bizim sirozlu vakala-
rımızın %33,3’ü Child A olup ülkemize ait önceki
veriler de (%29,8-%36,7) bu oranı desteklemek-
teydi (13, 15, 16). Çalışmamızda HBV ve HCV po-
zitif hastalar arasında Child-Pugh evrelemesinin
dağılımı açısından anlamlı fark izlenmedi
(p>0,05). 

HSK tanısında yaygın olarak kullanılan marker
AFP’dir; fetal hücrelerde, rejenere olan hepatosit-
lerde ve malin hepatositlerde üretilen bir alfa1-
globülindir. Ancak, HSK tanısında AFP değerleri-

nin duyarlılık ve özgüllüğü çok değişkendir, ya-
lancı pozitiflik ve yalancı negatiflik oranı yüksek-
tir (26). AFP değerinin ≥400 ng/ml olması HSK
için tanısal kabul edilmektedir (23). Bizim vaka-
larımızın %21,6’sında (19 hasta) serum AFP düze-
yi ≥400 ng/ml olarak tespit edilmiştir. Bu oran ül-
kemizden 2008’de bildirilen çalışma ile aynıdır
(12). Türkiye dışından bir çalışmada bu oran %18
olarak belirtilmiştir (23). Ülkemizden bildirilen di-
ğer bir çalışmada AFP düzeyi %51,4 vakada >200
ng/ml tespit edilmiştir ve çalışmamızdaki >200
ng/ml vaka oranına (%33) kıyasla yüksektir (16).
Bizim çalışmamızda AFP düzeyi <20 ng/ml olan
vakalar %40,9’dur ve ülkemizden yakın zaman-
da bildirilen çok merkezli çalışmadaki orana
(%38,9) oldukça yakındır.  AFP düzeyi ile ilgili bu
oranlar HSK tanısında duyarlılığının yetersiz ol-
duğunu desteklemektedir. Fakat düşük titredeki
AFP düzeyinin bağımsız olumlu prognostik fak-
törlerden birisi olduğu bildirilmiştir (12). Ayrıca
rezeksiyon yapılmış bir HSK hastasında AFP düze-
yindeki artış nüksün bir bulgusudur ve kötü prog-
nozu gösterir (27, 28). İstatistiksel olarak anlamlı
bulunmamakla birlikte çalışmamızda lezyon ça-
pı <3 cm olan vakaların %56,5’de AFP <20 ng/ml
ve %17,4’de >200 ng/ml tespit edilmiştir.

HSK’da lezyon çapı ve sayısı önemli prognostik
faktörlerden olup seçilecek tedavi yaklaşımı açı-
sından da önemlidir. Kronik karaciğer hastaları-
nın çoğunda HSK genellikle tek nodüler lezyon
şeklinde görülür. Hastaların 1/3’den fazlasında
ise birden fazla nodüler lezyon şeklindedir (27,
29). Birden fazla nodüler lezyonlar primer lezyo-
nun intrahepatik metastazı sonucu (monoklonal)
ya da birden fazla odakta eş zamanlı tümör olu-
şumundan (poliklonal) kaynaklanabilir. Birden
fazla odakta eş zamanlı tümör oluşumu daha çok
HBV hastalarında görülmektedir (30). Daha önce
ülkemizden bildirilen iki çalışmada tek nodüler
lezyon tespit edilen hasta oranı %42,9 ve %69,2
olarak bulunmuştur, bu oran bizim çalışmamız-
da %54,1 olarak bulundu. Önceki çalışmalarda
≥2 nodüler lezyonu olan hasta oranı %54,2 ve
%29,8, diffüz tip HSK oranı %2,9 ve %1 olarak
bildirilmiştir (12, 16). Bizim çalışmamızda ise ≥2
nodüler lezyonu olan hasta %42,8 ve diffüz tip
%3 olarak bulunmuştur. Lezyon sayısı açısından
bakıldığında daha öncekilere benzer bir dağılım
görülmektedir.

Çalışmamızda HSK lezyonlarının çoğunluğu
(%42,9’u) 3-5 cm büyüklüğünde saptandı ve orta-
lama lezyon çapının 3,8 cm bulunması da bunu
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HHSSKK  aaiitt  öözzeelllliikklleerr HHaassttaa  ssaayy››ss››  ((%%))

LLeezzyyoonn  ssaayy››ss››
Tek 53 (%54,1)
Multipl (≥2) 42 (%42,8)
Yayg›n 3 (%3,1)

LLeezzyyoonn  yyeerrii
Sağ lob 55 (%56,1)
Sol lob     17 (%17,3)
Bilateral     26 (%26,5)

LLeezzyyoonn  ççaapp››  
<3 cm 26 (%26,5)
3-5 cm 42 (%42,9)
>5 cm 26 (%26,5)

AAFFPP  ddüüzzeeyyii  ((nngg//mmll))
<20 41 (%41,8)
20-200 27 (%27,6) 
>200 30 (%30,6) 

TTeeddaavvii  
Alkol ablasyon 58 (%59,2)
Kemoembolizasyon 11 (%11,2)
Cerrahi rezeksiyon 4 (%4,1)
Semptomatik tedavi 21 (%21,4)
Transplantasyon 2(%2)
Sistemik kemoterapi 2 (%2)

HSK: Hepatosellüler karsinom 

TTaabblloo  22.. HSK’un karakteristik özellikleri ve uygulanan tedavi
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desteklemekteydi. Daha önceki çalışmalardan bi-
rinde vakaların %40’da lezyon çapı <3 cm,
%60’da ≤5 cm ve %40’da >5 cm olarak bulun-
muştur. Ağırlıklı olarak tıbbi onkoloji klinikleri-
nin dahil olduğu çok merkezli çalışmada ise
%54,8 vakada lezyon çapı ≥5 cm olarak tespit
edilmiş ve bunlarında %20,9’u ≥9 cm tespit edil-
miş (12).  Bu çalışmada lezyon çapının daha bü-
yük olması, tıbbi onkoloji bölümüne yönlendiri-
len HSK hastalarının daha ileri evre (TNM sınıfla-
masına göre %69,6’sı stage III ve IV) olmasından
kaynaklanabilir (12). Lezyon çapı açısından yap-
tığımız karşılaştırmada HBV ve HCV pozitif has-
talar arasında anlamlı fark bulamadık (p>0,05). 

HSK hastalarında PVT sık karşılaşılan bir bulgu-
dur ve değişik HSK evrelendirme sistemlerinde yer
almaktadır (11). Otopsilerde %70 vakada tümö-
rün portal ven ve dallarını infiltre ettiği belirtil-
miştir (31). Bizim vakalarımızın %8,2’de PVT tes-

pit edilmiştir. Kısa süre önce çıkan bazı yayınlar-
da HSK hastalarında PVT sıklığı %13,4 ve %43,8
gibi oldukça farklı oranlarda bildirilmiştir (32,
33). Bizim verilerimizde PVT’nin düşük oranda
tespit edilmesinin farklı nedenleri olabilir. Verile-
miz tanı anındaki bilgileri içermektedir ve sonra-
dan PVT gelişen vakalar bu orana dahil edilme-
miştir.  Hastalarımızın tamamına BT anjio yapıl-
madığı için bazı parsiyel trombuslar saptanama-
mış olabilir. Ayrıca vakalarımızın çoğunluğunu
(%59,2) alkol ablasyon tedavisi uyguladığımız
hastalar oluşturmaktaydı. Alkol ablasyon tedavi-
si de özellikle çapı ≤3 cm olan vakalarda tercih
edilen bir tedavi yöntemidir ve PVT bu grup has-
talarda sık görülmeyebilir. 

Sonuç olarak; HSK ileri yaşlarda özellikle erkek-
lerde sık görülmekte ve HSK için ülkemizde halen
viral etiyoloji, özellikle de HBV en önemli risk fak-
törü olarak görünmektedir. 
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