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OZGUN ARASTIRMA

Hepatoseliiler karsinomun yonetimi: Tek merkez deneyimi
Management of hepatocellular carcinoma: Experience of a single center
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OZET e Giris ve Amac: Hepatoseliiler karsinom, diinya gapinda en yaygin kanserlerden biridir ve énemli bir mortalite ve morbidite nedenidir.
Etiyolojide en biyiik risk faktorii sirozdur. Hepatoselller karsinom tanisi, laboratuvar ve radyolojik yontemlerin birlikte kullaniimasiyla birgok hasta-
da biyopsiye gerek kalmadan konulabilir. Tedavi segimi; karaciger rezerv durumu, lezyonlarin boyutu ve sayisi ile invazyon durumu géz 6niinde
bulundurularak planlanir. Bu g¢alismada, tek merkezde hepatoseliiler karsinom ydnetimi deneyimini sunmayi amagladik. Gerec ve Yontem:
Hepatoseliiler karsinomlu hastalar lizerinde retrospektif, gézlemsel, tek merkezli bir calisma gercgeklestirildi. Hastalarin tiiméral 6zellikleri, yoneti-
mi ve sagkalim sireleri tanimlandi. Veri seti SPSS programiyla analiz edildi. Bulgular: 2013-2020 yillari arasinda hepatoseliiler karsinom tanisi
almis, ortanca yasi 63 olan toplam 164 hasta ¢alismaya dahil edildi. Hastalarin %59.1’inde kronik hepatit B virlis enfeksiyonu, %21.3’linde kronik
hepatit C virlis enfeksiyonu, %7.9’unda hepatit Delta viriis enfeksiyonu ve %85.4’(inde siroz mevcuttu. On iki hastaya karaciger nakli yapildi, 11
hastaya rezeksiyon, 57 hastaya transarteryel kemoembolizasyon, 8 hastaya perkiitan etanol enjeksiyonu, 30 hastaya ablasyon uygulandi ve 57
hasta palyatif bakim ile izlendi. Nakil yapilan hastalarin tamami Child A idi. Child A hastalarinda palyatif bakim orani %19.4, Child B hastalarinda
%50 ve Child C hastalarinda %62.5 olarak bulundu. Lezyonlar 20 ila 50 mm arasinda olan bireylerin %11.8’inde, 50 mm’den fazla olanlarin ise
%32’sinde hepatit B virlis-DNA pozitif bulundu. Lezyonlari 50 mm’den blyiik olan hastalarin %45'i, lezyonlari 20 ila 50 mm arasinda olan hasta-
larin ise %16’s1 palyatif bakim ile izlendi. Sonuc: Tedavi stratejisi lezyonlarin sayisi, bllyUkligi ve invazyon durumuna gore belirlenir. Bu nedenle
hepatit B viriis-DNA’nin yénetimi ve hepatoseliiler karsinomanin erken tespiti hastaligin sonlanimi igin kritik Sneme sahiptir.

Anahtar kelimeler: Hepatoselller karsinom, viral hepatit, siroz, karaciger nakli

ABSTRACT ¢ Background and Aims: Hepatocellular carcinoma is one of the most common cancers worldwide and is a significant cause of
mortality and morbidity. Cirrhosis is the greatest risk factor in etiology. Hepatocellular carcinoma diagnosis can be made in many patients without
the need for biopsy by using laboratory and radiological methods together. Treatment selection is planned by considering liver reserve status,
size and number of lesions, and invasion status. In this study, we aimed to present the experience of hepatocellular carcinoma management in a
single center. Materials and Method: We performed a retrospective, observational, single centre study of patients with hepatocellular carci-
noma. We defined patients tumoral specialities, management and survival times. The data set was analyzed with SPSS programme. Results: A
total of 164 patients diagnosed with hepatocellular carcinoma from 2013 to 2020 were included, with a median age of 63 years. Chronic hepatitis
B virus infection was seen in 59.1% of patients, chronic hepatitis C virus in 21.3%, hepatitis Delta virus infection in 7.9%, and cirrhosis in 85.4%.
12 patients underwent liver transplantation, 11 underwent resection, 57 underwent trans-arterial chemoembolization, 8 underwent percutaneous
ethanol injection, 30 underwent ablation, and 57 received palliative care. All patients who underwent transplantation were followed up as Child A.
The rate of palliative care was 19.4% in Child A patients, 50% in Child B patients, and 62.5% in Child C patients. Hepatitis B virus-DNA was found
to be positive in 11.8% of individuals with lesions measuring 20 to 50 mm, and 32% of those measuring more than 50 mm. Palliative care was
noted for 45% of patients with lesions larger than 50 mm and 16% of patients with lesions between 20 and 50 mm. Conclusion: The treatment
strategy is determined on the number and size of lesions, as well as the stage of the invasion. So the management of Hepatitis B virus-DNA and
early detection of hepatocellular carcinoma are critical to the disease’s outcome.
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GIRIS

Hepatoseliiler karsinom (HSK) tiim diinyada en
sik gorilen 5. kanser olmakla beraber kansere
baglh olum nedenleri arasinda 3. sirada yer al-
maktadir. Primer karaciger tiimorlerinin yakla-
sik %75’ini olusturmaktadir ve 5 yillik sag kalim
oranlar: geligsen tedavilere ragmen %10’un altinda
seyretmektedir (1). HSK genellikle siroz olsun ya
da olmasin kronik karaciger hastaligi zemininden
gelismektedir. Sirozun kendisi ise HSK i¢in en bii-
yik risk faktorudir. HSK risk faktorleri arasinda
kronik hepatit C (HCV) ve B enfeksiyonlari, afla-
toksin maruziyeti, alkol ve sigara aligkanligi, me-
tabolik disfonksiyon iligkili steatohepatit (MASH),
herediter hemakromatozis ve alfa-1 antitripsin
eksikligi gibi kronik nedenler oldugundan insi-
dans1 da cografik olarak degiskenlik gostermek-
tedir. Sirotik olmayan karacigerdeki adenomlar-
dan gelisen HSK’larin %30’a yakininin hepatik
adenomlardan kaynaklandigi bilinmektedir (2).
Amerika’da nakil yapilan HSK’larda en sik ne-
den kronik HCV enfeksiyonu olsa da son yillarda
MASH siklig1 giderek artig gostermekte ve en sik
2. neden olarak izlenmektedir (3). Cesitli etiyolo-
jilerden kaynaklanan somatik mutasyonlar bir¢cok
malignitenin gelismesinde 6nemli role sahiptir. Bu
ilerleyici mutasyonlar kontrolsiiz hiicre ¢gogalmasi,
hiperplazi ve displaziye kadar uzanan bir siirece
neden olmaktadir. Bu model bir¢ok malignitede ol-
dugu gibi HSK icin de gecerlidir (4). HSK’da mole-
kiiler hepatokarsinogenez oldukca karmasiktir ve
etiyolojik nedenlerden etkilenebildigi gibi histolo-
jik alt tiplerine gore de molekiiler patogenez degi-
siklik gosterebilmektedir. Telomeraz revers trans-
kriptaz (TERT) promotoér mutasyonlar1 HSK’da en
yaygin goriillen somatik mutasyonlardir. Ozellikle
alkol kullanimi olan ve kronik HCV enfeksiyonlu
bireylerde sikca goriiliir. Aflatoksin ya da kronik
hepatit B viriis (HBV) enfeksiyonlarinda TP53 ve

NCOR 1 mutasyonlari, steatohepatik HSK’larda
interlokin 6/janus kinaz/sinyal iletimi ve trans-
kripsiyon aktivatori (IL-6/JAK/STAT) aktivasyo-
nu, kolestatik HSK’larda CTNNB1 mutasyonu ile

iligki tanimlanmagtir (5).

Hepatoseliiler karsinomda (HSK) klinik prezen-
tasyon tipik degildir. Ozellikle takip sirasinda er-
ken evrede tani konulanlarda herhangi bir klinik
bulgu bulunmayabilir. (6). Tanida alfa-fetoprotein
(AFP) diizeyleri sik¢a kullanilmaktadir. Dinamik
bilgisayarlh tomografi (BT) ve manyetik rezonans
(MR) kullanim1 da énemli rol oynamaktadir. Ozel-
likle HSK acisindan yiiksek riskli hastalarda lez-
yonun goérintiileme 6zelliklerine gore bir siniflan-
dirma (LI-RADS) olusturulmustur ve biyopsiye

gerek olmadan tani konulabilmektedir (7).

Tedavi secenekleri lezyonun yayilimina, hastanin
performansina, vaskiiler invazyon durumuna ve
ekstrahepatik yayilima gore degiskenlik gosteren
Barcelona Klinik Karaciger Kanseri (BCLC) evre-
lemesine gore degiskenlik gostermektedir. Cok er-
ken ve erken evre hastalarda rezeksiyon ve nakil,
tedavi acisindan ilk sirada gelmektedir. Cerrahi
icin uygun olmayan hastalarda ise ablasyon, tran-
sarteryel kemoembolizasyon (TAKE) ya da siste-
mik tedavi (sorafenib vs) tedavi secenegi olabilir.
Kanserle ilgili majér semptomlar: olan ve kara-
ciger fonksiyonlar1 ileri derecede bozulmug has-
talarda (BCLC-D) HSK acisindan spesifik tedavi
onerilmez. Bu hasta grubunda beklenen yasam sii-
resi ¢cok kisadir, semptomatik ve palyatif tedaviler

onerilmektedir (8).

Calismamizda HSK ile takipli olan hastalarin de-
mografik dagilimi ve lezyon boyutlar1 g6z 6niine
alinarak tedavi tercihlerine yaklagimlarin deger-

lendirilmesine odaklanilmigtir.
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GEREC ve YONTEM

Ankara Bilkent Sehir Hastanesi ve Ankara Yiik-
sek Thtisas Hastanesinde 1 Ocak 2013 ile 1 Ocak
2020 tarihleri arasinda HSK tanisi alan 18 yasin-
dan biyik hastalar sistemden taranarak kayit
altina alindi. HSK tanisinda standart yontemler
olan radyolojik goriintiilleme ve patolojik incele-
me kullanildi. Bir cm ve tizerindeki lezyonlar igin
kontrastl BT ve MR goriintiillemelerinde tipik bul-
gular1 olan hastalar HSK olarak tani1 aldi. Tipik
bulgular1 olmayan ve < 1 em altinda olan ancak
biyime ya da karakter degisimi olan lezyonlara
biyopsi ile tan1 koyuldu (1). 18 yag alt1 hastalar ca-
hismadan diglandi. Hastalar; demografik verileri,
radyolojik verileri, tedavileri ve yagsam siirelerine
gore siniflandirma yapilarak karsilagtirildi. Bu ca-
lisma i¢cin Ankara Bilkent Sehir Hastanesi 1 Nolu
Tibbi Arastirmalar Bilimsel ve Etik Degerlendir-
me Kurulu'ndan 09 Ekim 2024 tarih ve TABED

1-24-639 numara ile onay alinmistr.

Istatistiksel Yontem

Veriler IBM SPSS programi ile degerlendirildi.
Child ve lezyon boyutlarina gore normal dagilima
uygunluk Shapiro Wilk ve Kolmogorov-Smirnov
testleri ile incelendi. Child skoru ve lezyon boyut-
larina gore normal dagilmayan klinik 6zelliklerin
kargilagtirilmasinda Kruskall Walli H testi kulla-
nild1 ve coklu kargilagtirmalar Bonferroni dizelt-
meli Dunn testi ile incelendi. Child skoru ve lezyon
boyutlarina kategorik klinik ozelliklerin karsilas-
tirnlmasinda Pearson ki-kare testi, Fisher’s exact
testi kullanildi ve c¢oklu karsilagtirmalar Bonfer-
roni diizeltmeli Z testi ile incelendi. Nicel veriler
ortalama =+ standart sapma, ortanca (minimum —
maksimum) ve kategorik veriler ise frekans (yiiz-
de) seklinde sunuldu. Anlamhlik diizeyi p < 0.05

olarak alindi.

BULGULAR

Calismaya 164 hasta kabul edildi. Calismamizda
medyan yas 63 (21-90) idi. Hastalarin %18.3i (30
hasta) kadin iken %81.7’si (134 hasta) erkek idi.
Hastalarin %34.7’sinde sigara ve %10.4’iinde ise
alkol kullanimi mevcut idi. Hastalarin %59.1'inde
kronik HBV, %21.3’iinde kronik HCV, %7.9’'unda
hepatit Delta viriis (HDV) enfeksiyonu izlendi ve
%85.4inde siroz mevcuttu. Sirozu olan hastala-
rin %54t Child A, %28.81 Child B ve %17.3’u ise
Child C idi. Hastalarin, Son Dénem Karaciger
Hastalig1 icin Model (MELD) skor ortalamas1 12,
lezyon sayis1 ortalamasi 2, lezyon boyutu ortala-
mas1 80.8 mm ve AFP ortalamasi ise 335.69 ng/
ml olarak izlendi. Hastalarin radyolojik gériuntiile-
medeki lezyon boyutlarinin dagilimi incelendigin-
de, 10 hastanin (%6.1) < 2 ¢m, 51 hastanin (%31.1)
2-5 cm arasinda, 103 hastanin (%62.8) ise > 5 cm
boyutlarinda oldugu izlendi. Hastalarin tedavileri
incelendiginde 12 hastaya karaciger nakli, 11 has-
taya rezeksiyon, 57 hastaya TAKE, 8 hastaya per-
kiitan etanol enjeksiyon (PEI), 30 hastaya ablas-
yon tedavileri uygulanmigsken, 57 hastaya palyatif
tedavi uygulandi (Tablo 1).

Hastalarin Child ve MELD skorlar1 korele ola-
rak izlendi.
%62.8’inde 50 mm’den fazla idi. Child diizeylerine

gore lezyon boyutu (mm) arasinda istatistiksel ola-

Lezyon boyutlar1 incelendiginde

rak anlamli bir fark bulunmakta olup (p = 0.001),
bu farklilik Child A ve C olan hastalarin ortalama
lezyon boyutu ile Child B olan hastalarin ortalama
lezyon boyutlar1 arasinda gézlemlenmigtir. Orta-
lama lezyon boyutu Child A hastalarinda 62 mm
ve Child C olan hastalarda 65.5 mm iken Child B
olan hastalarda ortalama boyut 116 mm ile daha
yiksek izlendi. Nakil tedavisi uygulanan biitin
hastalar Child A olarak izlendi. Child diizeylerine
gore palyatif tedavi uygulanan hastalar arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmus olup

akademik.tgv.org.tr
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Tablo 1 Demografik ve klinik ¢zelliklere ait tanimlayici istatistikler

n=164

Yas 63.15+11.87 64 (21-90)
Cinsiyet

Kadin 30(18.3)

Erkek 134 (81.7)
Sigara

Yok 64 (65.3)

Var 34 (34.7)
Alkol

Yok 86 (89.6)

Var 10 (10.4)
Siroz

Yok 24 (14.6)

Var 140 (85.4)
MELD 12.73 £ 7.58 10 (6 - 44)
Lezyon sayisi 213+ 1.5 2(1-6)

Toplam boyut (mm) 80.86 + 54.91 69 (10 - 340)

AFP 335.69 + 537.19 103 (1 - 3000)
Child
A 75 (54)
B 40 (28.8)
C 24 (17.3)
HBsAG
Yok 67 (40.9)
Var 97 (59.1)
Anti-HBS
Yok 144 (87.8)
Var 20(12.2)
HBV-DNA
Yok 122 (74.4)
Var 42 (25.6)

n =164

HCV

Yok 129 (78.7)

Var 35(21.3)
HDV

Yok 151 (92.1)

Var 13 (7.9)
Boyut (mm)

<20 mm 10 (6.1)

20 - 50 mm arasi 51 (31.1)

>50 mm 103 (62.8)
Rezeksiyon

Yok 151 (93.2)

Var 11 (6.8)
Trans

0 150 (92.6)

1 11 (6.8)

3 1(0.6)
TAKE

0 105 (64.8)

1 44 (27.2)

2 9 (5.6)

3 4(2.5)
PEI

0 153 (95)

1 6(3.7)

2 2(1.2)
RF

0 131 (81.4)

1 29 (18)

2 1(0.6)
Palyatif

Yok 103 (64.4)

Var 57 (35.6)

Ortalama £ s. sapma, ortanca (min. — maks.), n (%)

MELD: Son Doénem Karaciger Hastaligi Icin Model; AFP: Alfa fetoprotein; HBSAG: Hepatit B ylzey antijeni; Anti-HBS: Hepatit B ylzey antijenine karsi
antikor; HBV-DNA: Hepatit B viriis DNA; HCV: Hepatit C virlsti; HDV: Hepatit Delta Viristi; TAKE: Trans-arteriyel kemoembolizasyon; PEl: Perkiitan etanol

enjeksiyon; RF: Radyofrekans (ablasyon).

(p < 0.001), bu farklilik Child A hastalari ile Child
B ve C olan hastalarin dagilimlar1 arasinda izlen-
migtir. Child A olan hastalarda palyatif olanlarin
orani %19.4 iken Child B olan hastalarda %50 ve

Child C ise %62.5 olarak bulunmustur. Child di-
zeylerine gore diger klinik 6zellikler arasinda is-
tatistiksel olarak anlamli bir fark gorilmemistir
(Tablo 2).
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Tablo 2 Child dizeylerine gore hastalarin klinik 6zellikleri

MELD

Lezyon sayisi
Toplam boyut (mm)
AFP

HBsSAG
Yok
Var

HBV-DNA
Yok
Var

HCV
Yok
Var

HDV
Yok
Var

Boyut (mm)
<20 mm
20 - 50 mm arasi
> 50 mm

Rezeksiyon
Yok
Var

Trans

Palyatif
Yok
Var

A (n =75)

9(6-21)
1(1-6)

62 (10 - 340)°
60 (1 - 2479)

58 (80.6)
14 (19.4)a

Child
B (n = 40)

12 (7 - 40p°
2(1-6)
116 (30 - 225)°
259 (1 - 3000)

12 (30)
28 (70)

27 (67.5)
13 (32.5)

36 (90)
4(10)

35 (87.5)
5(12.5)

8 (20)
32 (80)

38 (95)
2 (5)

40 (100)

28 (70)
9(22.5)
2(5)
1(2.5)

38 (95)

2 (5)

30 (75)
10 (25)

20 (50)
20 (50)b

C(n =24)
21.5(12 - 44)
2(1-6)
65.5(10-178)°
131 (3 - 1600)

8(33.3)
16 (66.7)

14 (58.3)
10 (41.7)

23(95.8)
1(4.2)

20 (83.3)
4(16.7)

3(12.5)
8(33.3)
13 (54.2)

24 (100)

20 (83.3)
3(12.5)
1(4.2)

23(95.8)
1(4.2)

23(95.8)
1(4.2)

9 (37.5)
15 (62.5)b

Test ist.

75.601

6.827
14.541
0.817

2.953

4.273

7.438

3.687

7.427

2.346

5.801

4.615

19.280

< 0.001"
0.051"
0.001"
0.665"

0.257%

0.120*

0.051f

0.169

0.092

0.305f

0.396

0.100f

< 0.001*

MELD: Son Dénem Karaciger Hastaligi Icin Model; AFP: Alfa fetoprotein; HBSAG: Hepatit B ylzey antijeni; Anti-HBS: Hepatit B ylzey antijenine karsi antikor;
HBV-DNA: Hepatit B virtis DNA; HCV: Hepatit C virlisii; HDV: Hepatit Delta Virls; TAKE: Trans-arteriyel kemoembolizasyon; PEIl: Perkiitan etanol enjeksiyon;

RF: Radyofrekans (ablasyon).

akademik.tgv.org.tr
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Lezyon boyutlarina gore lezyon sayilar1 arasinda
istatistiksel olarak anlaml bir fark gézlemlenmig
olup (p < 0.001), bu farklilik 20 mm’den az boyutu
olanlar ve 20-50 mm arasinda boyutu olanlarin lez-
yon sayilari ile 50 mm’den fazla boyutu olanlarin
lezyon sayilar1 arasindaki farkliliktan kaynaklan-
maktadir. 50 mm’den fazla boyutu olan hastalarda
lezyon sayis1 ortalama degeri 2 iken 20 mm’den
az boyutu olanlar ve 20-50 mm arasinda boyutu
olanlarin lezyon sayisi ortanca degeri 1 olarak elde
izlenmistir. Lezyon boyutlarina gére HBV-DNA
dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlam-
I1 bir fark bulunmus olup (p = 0.014), bu farklilik
HBV-DNA pozitif olan hastalarda lezyon boyutu
20-50 mm arasinda olanlar ile 50 mm’den fazla
boyutu olanlar arasinda gézlemlenmistir. Lezyon
boyutu 20-50 mm arasinda olanlarin %11.8’inde
HBV-DNA pozitif bulunurken, 50 mm’den fazla
boyutu olanlarin %32’sinde HBV-DNA’nin pozitif
oldugu goriilmektedir. Lezyon boyutlarina gore re-
zeksiyon dagilimlar: arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir fark bulunmakta olup (p = 0.016), bu
farklilik rezeksiyon olan hastalarda lezyon boyutu
20 mm’den az olanlar ile lezyon boyutu 50 mm’den
fazla olanlar arasinda gozlemlenmistir. Lezyon
boyutu 20 mm’den az olanlarin %30’unda rezek-
siyon bulunurken 50 mm’den fazla boyutu olanla-
rin %3.9’'unda rezeksiyon oldugu gozlemlenmigtir.
Lezyon boyutlarina gére palyatif tedavi dagilim-
lar1 arasinda istatistiksel olarak anlaml bir fark
bulunmakta olup (p = 0.001), bu farklilik palyatif
tedaviye birakilan hastalarda lezyon boyutu 20-50
mm arasinda olanlar ile 50 mm’den fazla boyutu
olanlar arasinda g6zlemlenmistir. Lezyon boyutu
20-50 mm arasinda olanlarin %16’sinda palya-
tif bulunurken 50 mm’den fazla boyutu olanlarin
%45’inde palyatif oldugu gozlemlenmistir. Lezyon
boyutlarina gore diger klinik 6zellikler arasinda is-
tatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamigtir
(p > 0.05) (Tablo 3).

TARTISMA

Hepatoseliiler karsinom (HSK), karacigerin en sik
goriilen primer malign timoridir. Erkeklerde be-
sinci en sik goriilen kanser ve kadinlarda sekizin-
ci en sik gorilen kanserdir ve yillik kansere bag-
I1 6lim oranlarinda dordiinci sirada yer alir (9).
HSK'nin goriilme sikliginda 1980’lerden beri Ja-
ponya basta olmak tizere Kuzey Amerika ve Bat1
Avrupa dahil gelismis bat1 ilkelerinde de 6nemli
6lcude artig olmustur (10). 2000’1 yillardan sonra
Japonya, Italya ve Fransa gibi baz iilkelerde HSK
sikliginda bir azalma izlense de ABD’de 2000 y1-
lindan itibaren siklig1 en fazla artan kanser olarak
bildirilmistir (11,12). HSK acgisindan erkekler ka-
dinlara gore daha duyarhdir ancak sanayilesmis
toplumlarda sirozun olmadigi durumlarda ise er-
kek ve kadin oranlar: esitlenmektedir (9).

Kronik hepatit B enfeksiyonu popiilasyona gore
degiskenlik gostermekle beraber %80 oraninda si-
roz ve HSK nedeni olabilmektedir (13). Caligma-
mizda hastalarin cogunlugu erkek ve sirotik idi
ayrica hastalarimizin yarisindan fazlasinda etiyo-
lojide neden kronik hepatit B idi, bu da literatiir

ile uyumluydu.

AFP diizeyi uzun yillardir HSK tanisinda kulla-
nilan guvenilirligi yiiksek bir biyobelirtectir ve
genellikle 20 ng/mL st sinir olarak kabul edilir
ve sirotik hastalarda HSK igin %41-65 arasinda
duyarhiliga sahipken, %80-94 arasinda ozgiilliige
sahiptir. HSK dis1 kolanjiokarsinom gibi malig-
nitelerde ve anlamli transaminaz yiiksekligi olan
durumlarda AFPnin yikselebilecegi bilinmekle
beraber erken evre HSK olgularinda duyarhligin
daha da diigiik oldugu da gésterilmistir (14). AFP
diizeyleri tiimoriin klinik 6zellikleri ile kolerasyon
gostermemekle beraber 400 ng/mL’nin tizerine
cikan durumlarda ozgillik %95 olarak saptan-
mistir ancak hastalarin bir¢ogunda bu seviyelere
cikmadan ultrason ile tanmi koyulabilmektedir. Ya-
pilan calismalarda AFP diizeyinin 200 ng/mL’nin
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Tablo 3 Lezyon boyutlarina gére hastalarin bazi tedavi durumlarinin incelenmesi

MELD
Lezyon sayisi
AFP

HBsSAG
Yok
Var

Anti-HBS
Yok
Var

HBV-DNA
Yok
Var

HCV
Yok
Var

HDV
Yok
Var

Rezeksiyon
Yok
Var

Trans

Palyatif
Yok
Var

<20 mm
(n=10)

11 (6 - 25)
1(1-2)
98 (3.7 - 2000)

7 (70)
3(30)

8 (80)
2 (20)

7 (70)
3 (30)®

6 (60)
4 (40)

9 (90)
1(10)

7 (70)
3(30)

9 (90)
1(10)

8 (80)
2 (20)

10 (100)

6 (60)
4 (40y®

Boyut (mm)

20 - 50 mm arasi >50 mm
(n =51) (n = 103)
10 (6 - 41) 10 (6 - 44)
1(1-5)P 2(1-6)

42 (1 - 1600) 144 (1 - 3000)
26 (51) 34 (33)
25 (49) 69 (67)

42 (82.4) 94 (91.3)
9(17.6) 9(8.7)
45 (88.2) 70 (68)
6(11.8)° 33 (32)r
37 (72.5) 86 (83.5
14 (27.5) 17 (16.5)
47 (92.2) 95 (92.2)
4(7.8) 8(7.8)
46 (92) 98 (96.1)
4 () 4 (3.9
43 (86) 98 (96.1)
6(12) 4(3.9)
1(2)

32 (64) 65 (63.7)
15 (30) 27 (26.5)
2 (4) 7 (6.9)
1(2) 3(2.9)
48 (96) 96 (95)
1(2) 4(4)
1(2) (1)
31 (62) 90 (89.1)
19 (38) 10(9.9)
1(1)

42 (84) 55 (55)
8 (16)° 45 (45)°

Test ist. p
0.431 0.806"
25.311 <0.001"
5.445 0.066"
8.159 0.051°
3.545 0.154f
7.969 0.014f
4.770 0.074f
0.454 0.895f
7.527 0.016f
7.255 0.097f
1.470 0.971f
13.000 0.001°

MELD: Son Dénem Karaciger Hastaligi Icin Model; AFP: Alfa fetoprotein; HBSAG: Hepatit B ylzey antijeni; Anti-HBS: Hepatit B ylzey antijenine karsi antikor;
HBV-DNA: Hepatit B virtis DNA; HCV: Hepatit C virlisii; HDV: Hepatit Delta Virls; TAKE: Trans-arteriyel kemoembolizasyon; PEIl: Perkiitan etanol enjeksiyon;
RF: Radyofrekans (ablasyon).
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tuzerinde olmas1 yiiksek ozgiillik ve makul bir
duyarhlikta HSK tanisinda kullanilabilecegi gibi,
AFP-L3 alt tipinin ise daha yiiksek 6zgillige sa-
hip oldugu da bildirilmigtir (15). Calismamizda
AFP alt tiplendirmesi yapilamad: ancak ortalama
AFP 335.69 ng/ml olarak saptand: ve literatiir ile
uyumlu olarak izlendi.

HSK tanisinda bir¢ok goriuntiilleme yontemi kulla-
nilmaktadir. Goriintiilleme yontemlerinin hangisi
oldugundan bagimsiz olarak kiiciik lezyonu (< 2
cm) olan HSK’larda radyolojik 6zellikler genelde
gosterilemez. Tipik radyolojik bulgularin olmadig:
bu grup tipik HSK’dan daha az agresif degildir, bu
nedenle bu lezyonlarin tedavi acisindan degerlen-
dirilmesi i¢in > 2 ¢cm olmasini beklemek, ablasyon
ya da rezeksiyon gibi yontemlerde tedavi basari-
sizligina neden olabilmektedir. Calismamizda has-
talarimizin biiytik ¢ogunlugu > 2 cm iizerinde lez-
yona sahip oldugundan invaziv yontemlere gerek
kalmadan tan1 konulmus oldu ancak bu durum re-
zeksiyon tedavisinin az olmasinin da nedenlerin-
den biri olarak degerlendirildi (7).

Child-Pugh skoru, sirotik zemindeki karacigerin
hepatik fonksiyonlarinin belirlenmesinde yaygin
olarak kullanilir. Total biliriibin, albtimin, asit, he-
patik ensefalopati, uluslararasi normallegtirilmis
oran (INR) parametrelerinden olugsmaktadir. Ka-
raciger hastaliginin prognozunu belirlemede kul-
lanildigi gibi, HSK’'l1 hastalarda tedavi sonucglarini
ongoérme konusunda da basarili oldugu bildirilmis-
tir (16). MELD skoru ise transjuguler intrahepatik
portosistemik sant (TIPS) sonrasinda hastalarin
sag kalim oranlarimi1 tahmin etmek amaci ile kul-
lanilmaktaydi ancak ginimiizde o6zellikle akut
karaciger yetmezliginde mortalite belirteci olarak
kabul edildigi gibi karaciger nakli acisindan da
hastalarin siralanmasinda kullanilmaktadir (17).
Her iki skor karaciger fonksiyonlarini belirleme-
de kullanildigindan benzerlik géstermesi beklen-
mektedir. Bu skorlar karacigerin fonksiyonlar: ile
iligkili oldugundan lezyon boyutu ile iligkili olmas1

beklenmez. Ancak lezyon boyutu ve sayisi arttik-
ca mortalitenin de yiikseldigi bilinmekle beraber,
sagkalim tizerine etkili bircok faktoriin de oldugu
goz oniinde bulundurulmalidir. Bizim sonuclari-
mizda Child-Pugh evresi ilerledikge MELD sko-
runda artig saptandi ve literatiir ile uyumlu ola-
rak izlendi. En biiyiik lezyon boyutu ortalamasi ise
Child B olan hastalarda izlendi.

Hepatoseliler karsinom (HSK) tedavisinde, kara-
ciger fonksiyonlar1 korunmus ve erken evre hasta-
larin tedavisinde nakil 6ncelikli tercih edilen yon-
temdir. Karaciger fonksiyonlarinda ileri derecede
kayip olan hastalarda ise palyatif tedavi tercih edi-
lir. Rezeksiyon tedavisi lezyon boyutu kii¢iik olan
hastalarda uygulanirken, boyut arttikca rezeksi-
yon sans1 azalmaktadir. Lezyon boyutlar: arttik-
ca vaskiiler invazyonun arttigi ve karaciger fonk-
siyonlarinin da olumsuz etkilendigi bilinmektedir
(8). Calismamizda nakil tedavisi uygulanan butin
hastalar Child A iken palyatif tedavi uygulanan
hastalar ise Child C olarak izlendi. Rezeksiyon uy-
gulanan hastalarin ¢ogunlugu < 2 cm olan hastalar
idi. Lezyon boyutu > 5 cm olan hastalarda palyatif
tedavi en sik tercih edilen yontem olarak izlendi

ve mevcut tedavi bulgulari literatiir ile uyumlu idi.

Kronik hepatit B tedavisinde niikleoz(t)id ana-
loglarinin kullanima girmesi ile viral replikasyon
onemli oOl¢iide kontrol altina alinmigtir. Repli-
kasyonun kontrolii ile kronik hepatit olgularinin
siroz, akut hepatik yetmezlik ve HSK gibi komp-
likasyonlara bagli mortalite oranlarinda ciddi di-
siis olmustur ancak kronik hepatit B enfeksiyonu-
na bagli gelisen HSK oranlarinda benzer azalma
izlenmemigtir. Kronik hepatit B enfeksiyonunun,
karacigerde hepatositlerin apopitozunu ve rejene-
rasyonunu arttiran bir mikro ortam yaratmakta
oldugu bilinmektedir ve bu da malignite gelisimi
acisindan zemin hazirlamaktadir. Son dénemde
yapilan calismalarda hepatit B viriisiiniin, DNA
entegrasyonu ile HSK karsinogenezini tetikledigi
izlenmigtir (18). Literatiirde HBV-DNA pozitifli-
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gi ile HSK boyutu arasindaki iligki acisindan net
bilgi olmamakla beraber ¢alismamizda HBV-DNA
pozitifligi olan HSK’lh hastalarda lezyon boyutu
anlaml olarak daha buyik izlendi ve bunun karsi-
nogenezdeki HBV-DNA roli ile iligkili olabilecegi
disunuldi.

Hepatoseliler karsinomda (HSK) hangi tedavi
yonteminin uygulanacagina kadar vermek aci-
sindan hastanin klinik durumu, karaciger fonk-
siyonlar1 ve lezyon boyutu beraber degerlendiril-
melidir. Calismamizda HBV-DNA pozitifligi olan
HSK’l1 hastalarda lezyon boyutu anlamli olarak
daha buyuk izlenmistir. Kiiciik boyut ve az sayida-
ki lezyonlarda kiiratif tedavi sansi fazla oldugun-
dan HBV-DNA kontroli ve erken tanmi hastaligin
sonlanim1 agisindan 6énem tasimaktadir. Hasta-
larin hepatit B tedavisine daha erken ulagimi ve
HBV-DNA negatifliginin daha erken dénemde elde
edilmesinin hepatit B ile iligkili HSK geligsimini

geciktirebilecegini dustindurmistir. HBV-DNA
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