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Giris ve Amag: Hepatoselliiler karsinomla ilgili iilkemize ait veriler ol-
dukca azdir. Bu nedenle, belirli zaman diliminde klini§imizde hepatose-
lliiler karsinom tanist ile takip edilen hastalara ve tiimore ait tanimlayici
verileri sunmay: amacladik. Gere¢ ve Yontem: Klinigimizde
2000-2006 y1llar arasinda hepatoselliiler karsinom tanis: alan hastalara
ait kayitlar tarandi. Bulgular: Hepatoselliiler karsinomlu 98 hastanin
%12,2’si kadin ve %87,8°1 erkekti. Hastalarin yas ortalamasi 60,6+9,6
yild1. HBV pozitif hastalar HCV pozitif hastalara gore anlamli olarak da-
ha gencti. Hastalarin %84,7’sinde karaciger sirozu vardi. Vakalarin
%63,3’iinde HBV, %22,5’inde HCV, %?5,1’inde alkol kullanim1 vardi ve
%5,1’inde kronik karaciger hastalig1 etiyolojisi bulunamadi. Sirotik ol-
gularin %33,3’1i Child A, %39,5°1 Child B ve %27.2’si Child C idi. Has-
talarin %8,2’de portal ven trombozu tespit edildi. Serum alfa-fetoprote-
in diizeyi olgularin %30,6’da >200 ng/ml, %41.8’de <20 ng/ml ve
%?27,6’da 20-200 ng/ml arasinda bulundu. Hastalarin %54,1°de tek lez-
yon, %42 .8’de =2 lezyon ve %3’de diffiiz tip tespit edildi. Hastalarimi-
zin %?26,5°de <3 cm, %42,9’da 3-5 cm ve %26,5’de >5 cm biiyiikltigiin-
de lezyon tespit edildi. Lezyonlar hastalarin %56,1’de sag lobda,
%17,3’de sol lobda ve %26,5°de her iki lobda saptandi. Hastalarin
%59.,2’ne alkol ablasyon, %11,2°’ne kemoembolizasyon, %4,1’ne cerra-
hi rezeksiyon uygulandi. Hastalarimizin %21 ,4’tine semptomatik tedavi,
%?2’sine sistemik kemoterapi ve %2’sine karaciger transplantasyonu ya-
pildi. Sonug: Hepatoselliiler karsinom ileri yaslarda 6zellikle erkeklerde
sik goriiliir ve hepatoselliiler karsinom igin tilkemizde halen viral etiyo-
loji, ozellikle HBV en 6nemli risk faktoriidiir.

Anahtar kelimeler: Hepatoselliiler karsinom, etiyoloji, alfa-fetoprotein

GIRIS

Hepatoselliiler karsinom (HSK) karacigerin en sik
rastlanan primer timoéri olup, diinyada en sik
goriilen solid tlimérler arasinda besinci, kansere
bagh dliimlerde ise li¢lincii sirada yer almaktadir
(1, 2). Etiyoloji ve insidansi cografi bolgelere gore
degdisiklik gostermektedir (3, 4). HSK insidansi Ku-
zey Amerika ve Bati Avrupa’da 100.000'de 1-4
iken, ozellikle viral hepatit insidansi yiiksek olan

Background and Aims: 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. Materials and Met-
hods: We retrospectively reviewed the records of our patients diagnosed
as hepatocellular carcinoma between 2000 and 2006. Results: 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%, 72 nodules in 42.8% and diffuse nodules in 3% of the patients.
The tumor diameter was <3 c¢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. Conclusions: 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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Afrika ve Asya’da 50-150'dir. Hepatit C virtisii
(HCV) sikliginin tiim diinyada artmasiyla 6zellik-
le endiistrilesmis toplumlarda sikliginda artis go-
riilmektedir (5, 6). Turkiye'nin Avrupa iilkelerine
cografi yakinhgr ve HBV tasiyicihigr acgisindan
komsu iilkelere benzerligi goz dniine alindiginda,
HSK'un yas ac¢isindan insidans: diger uluslarla
kasilastinldiginda orta insidans grubunda yer al-
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maktadir (7, 8). Tiirkiye yaklasik %5’lik HBV ta-
styicist oranlarn ile HBV agisindan endemik bir il-
kedir (7). Ulkemizde HCV pozitiflik orani ise yak-
lasik %0,5 olarak bildirilmistir ve bu oranlar Tiir-
kiye’'de bolgesel farkliliklar gostermektedir (7).

HSK’larin %80’den fazlasi sirotik karaciger zemi-
ninde gelismektedir. Sirotik hastalarda HSK'nin
yillik insidansi %1-6’dir (8, 9). Tuirkiye'de de siroz
hastalarinda %5,6 yillik HSK insidans: bildiril-
mistir (M2). Karaciger sirozu disinda HSK olusu-
mu ic¢in belirlenen diger risk faktorleri ise hepatit
B virtis (HBV) tasiyiciligs, cevresel toksinler, kronik
hepatit C viriis enfeksiyonu, alfa-1 antiripsin ek-
sikligi ve herediter hemokromatozistir (10). Ayri-
ca HSK higbir risk faktérii olomayan hastalarda da
ortaya cikabilir (11). Ulkemizde HSK etiyolojisinin
%65’ini HBV ve HCV olusturmaktadir (12).

Tukiye’deki HSK insidansi, risk faktorleri ve de-
mografik 6zellikleri ile ilgili veriler oldukca kisitli-
dir. Bizde klinigimizde HSK tanis: ile takip edil-
mekte olan hastalara ait demografik 6zellikleri ve
timorin karakteristik 6zelliklerini ortaya koyma-
y1 amagcladik.

GEREC VE YONTEM

TYIH Gastroenteroloji Kliniginde 2000-2006 yilla-
1 arasinda HSK tanisi alan ve takip edilen hasta-
lara ait demografik veriler retrospektif olarak ta-
randi, kayit bilgileri yeterli olan hastalarin verile-
ri SPSS formatinda kaydedildi. Sonuclar ortalama
* standart sapma (SD) olarak verildi. Sayisal de-
giskenlerin karsilastirlmasinda Mann-Whitney U
testi, oransal verilerin karsilastirilmasinda ise ki-
kare testi kullanildi.

BULGULAR

HSK’l1 98 hastanin 12’si kadin (%12,2) ve 86’s1 er-
kek (%87,8) idi. Cinsiyet acisindan hepatit B virii-
si (HBV) pozitif hastalarla HCV pozitif hastalar
arasinda anlamh bir fark izlenmedi (p>0,05).
Hastalarin yas ortalamasi 60,619,6 yilken (sinir-
lar; 39-83 yas), kadinlarda bu rakam 61,0+8,0
yil, erkeklerde ise 60,5+9,9 yil olarak tespit edildi.
Ayrica yas ortalamasi HBV pozitif hastalarda da-
ha geng¢ olup (HBV +: 59.15+9,2 yil, HCV +:
64.0919,3 y1l) her iki grup arasindaki fark istatis-
tiksel olarak anlamli bulundu (p<0,05).

Hastalarin %84,7’sinde (n:83) karaciger sirozu ta-
nist, %13,3"tinde (n:15) kronik hepatit tanis1 var
iken %2’sinde siroz veya kronik hepatit yoktu (2

hastanin birinde alkol kullanimi, digerinde HBV
tastyicligi vardi). Tim vakalarin %63,3’tinde
(n:62) HBV, %22,5’'inde (n:22) HCV ve %5,1’'inde
(n:5) alkol kullanimi vardi. Hastalarin %5,1'de
(n:5) ise kronik karaciger hastalig: etiyolojisi bu-
lunamadi. Olgularin 2’sinde (%2) HBV+HCV,
2'sinde de (%2) HBV+hepatit D viriisi (HDV) bir-
likteligi mevcuttu. Hastalarin %85,7’de (n:84)
HSK tanist konmadan 6nce bilinen kronik karaci-
ger hastalig1 (siroz veya kronik hepatit) 6ykiist
mevcuttu. Kronik karaciger hastaligi (KKH) tanisi
ile HSK tanis1 arasinda gecen silire ortalama
3,2+3,8 yil (0-20 yil) idi. Vakalarin %14,3'tinde
(n:14) ise bilinen KKH o6ykiisi olmayip, HSK ve
KKH tanisi birlikte kondu.

Olgulann Child siiflamasina gére evrelerine ba-
kildiginda %33,3"1 (n:28) Child A, %39,5'i (n:32)
Child B ve %27,2'si (n: 23) Child C'di. Hastalarin
%8,2'de (n:8) portal ven trombozu (PVT) tespit
edildi.

Serum alfa-fetoprotein (AFP) diizeyi hastalarimi-
zin %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-
sinda tespit edildi. Olgularin %21,6'sinda AFP
diizeyi 2400 ng/ml'nin tlizerindeydi. HCV ve HBV
pozitif hastalar AFP diizeyleri acisindan karsilas-
tirlldiginda arada anlamh fark bulunamadi, fa-
kat HCV pozitif hastalarnin %52,2’de AFP <20
ng/ml iken bu oran HBV pozitiflerde %38,2 ola-
rak tespit edildi.

Hastalarin %54,1'de (n:53) tek lezyon, %21,4’de
(n:21) 2 lezyon ve %12,2’de (n:12) ii¢ lezyon tes-
pit edilirken, %9,2’de (n:9) 4’den fazla lezyon (va-
kalarin %42,8'de (n:42) >2 nodiiler lezyon) ve
%3’de (n:3) diffiiz tip (1 vaka fibrolameller tip)
HSK lezyonu tespit edildi. Lezyon sayis1 acisindan
HBV ve HCV pozitif hastalar arasinda anlamh
fark izlenmedi. Hastalarimizin %26,5’'de (n:26)
<3 am, %42,9’da (n: 42) 3-5 cm ve %26,5'de
(n:26) >5 cm buytikliglinde lezyon tespit edildi.
Ortalama lezyon cap: ise 3,8 cm (0,7-15 cm) idi.
Lezyon cap1 agisindan yapilan degerlendirmede
HBV ve HCV pozitif hastalar arasinda anlamh
fark bulunamad: (p>0,05). Lezyon cap: ile AFP
diizeyi arasinda da anlamli bir iliski bulunma-
makla birlikte lezyon cap1 <3 cm olan vakalarin
%156,5'de AFP <20 ng/ml ve %17,4’de >200 ng/ml
tespit edildi.

Tumor hastalanin %56,1'de (n:55) sag lobda,
%17,3’de (n:17) sol lobda ve %26,5’'de (n:26) ise
her iki lobda saptandi. HBV ve HCV pozitif hasta-
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lar arasinda lezyonlarn lokalizasyonu a¢isindan
istatistiki fark bulunamadi (p>0,05).

Hastalarin 58'ne (%59,2) alkol ablasyon, 11'ne
(%11,2) kemoembolizasyon, 4'ne (%4,1) cerrahi
rezeksiyon uygulandi. Hastalarimizin 217i
(%21,4) semptomatik tedavi edilirken, iki (%2)
hasta sistemik kemoterapi icin tibbi onkolojiye
yonlendirildi. Iki hastaya da (%2) karaciger
transplantasyonu (1'i kadaverik, digeri canli do-
ndrden) yapildi.

Hastalara ve hepatoselliiler karsinoma ait 6zellik-
ler Tablo 1 ve 2’'de 6zetlenmistir.

TARTISMA

HBV'nin endemik oldugu tilkelerde HSK insidansi
yliksek olup, tiim diinyada HSK'larin %53'liniin
etiyolojisinden HBV sorumludur (13,14). Turkiye
HBV acisindan endemik bir tilkedir ve bu endemi
HSK riskini artiran en 6nemli faktordiir (7, 12, 15,
16). Daha 6nce ililkemizden bildirilen cok merkez-
li bir calismanin verilerine gore Dogu ve Giiney-
dogu Bolgelerinde viral hepatitler HSK etiyoloji-
sinde daha baskin rol oynarken bu oran batiya
gittikce azalmakta ve alkoliin roli ise artmakta-
dir (15). Bizim calismamizda hastalarin
%63,3’iinde HBV, %22,5’'inde HCV ve %5,1’inde
alkol alimi1 HSK etiyolojisinden sorumlu iken
%?5,1 olguda kronik karaciger hastaliginin etiyo-
lojisi bulunamamaistir.

Daha once Tiirkiye'den bildirilen ¢alismalarda
bizim calismamizda oldugu gibi en sik neden
HBV olarak tespit edilmistir. HSK'lu hastalarda
HBV sikhigr %44,4-65,7 ve HCV sikhigi ise %21,3-
28,6 arasinda bildirilmistir (13, 15, 16). Ayn ¢a-
lismalarda fazla alkol alimi HSK'lu hastalarin
%2,9-%15,9'da etiyolojik faktdr iken herhangi
bir neden tespit edilemeyen hasta orani %14,5-
%19,5 olarak bildirilmistir (13, 15, 16). Ulkemizin
aksine Bati1 Avrupa ve Kuzey Amerika’da HCV
HSK gelismesinde en 6nemli risk faktorii olarak
rapor edilmistir (5, 6). Olgularimizda alkole bag-
I1 KKH ve HSK orani diisiiktiir. Bunun olasi nede-
ni Tiirkiye’de alkol tiiketimi batida %31,7, Dogu-
Glineydogu Anadolu’da %13,2 iken bu oranin
bulundugumuz i¢ Anadolu Bélgelesinde %8,3 gi-
bi daha diisiik oranda olmasi olabilir (15). Ayrica
iilkemizden 2008 yilinda yayinlanan ¢cok merkez-
li calismada da alkole bagh HSK orani bizim ora-
nimiza yakin (%5,9) bulunmustur (12).

Vakalarimizin %14,3'tit KKH 6ykiisii olmadan ilk

geliste HSK tanis1 alan hastalardi. Daha 6nceden
KKH 6&ykisii olan hastalarda, bilinen hastalik sii-
resi ile HSK tanisi arasinda gecen ortalama stire
3,2+3,8 y1l (0-20 y1l ) olup, oldukca kisadir. Bu so-
nuc halen tilkemizde bircok HSK tanisinin ge¢ do-
nemde tani aldigin goéstermektedir.

HSK erkeklerde daha sik goriilmekte olup, er-
kek/kadin oram1 2/1-8/1 arasinda degismektedir
(M4;5). Bilinen KKH olanlarda erkek cinsiyet HSK
gelismesi icin risk faktoridiir (17). Bu durum,
HSK'daki androjen reseptorlerine veya viral hepa-
tit, demir ytikii ve/veya alkolik sirozun erkeklerde
daha yaygin olmasina bagl olabilir (18, 19). Bi-
zim hastalanimizin da erkek/kadin orani yaklasik
7/1’dir. Ulkemizden daha énce bildirilen yazlar-
da erkek/kadin oranlan sirasiyla 3,7/1, 4/1 ve
3,3/1 olarak bildirilmistir (13, 15, 16). Bizim calis-
mamizda ise oranlarin erkek cinsiyet lehine ¢ok
daha baskin ¢ikmasinin nedeni acik degildir.
HBV ve HCV pozitif hastalar kendi icinde cinsiyet
acisindan karsilastirildiginda arada anlamh fark
yoktu (p>0,05). Ulkemizden bildirilen ¢cok merkez-
li bir calismada HBV grubunda HCV grubuna go6-
re anlamli diizeyde erkek cinsiyet baskin bulun-
mus fakat daha sonra yapilan baska bir ¢alisma-
da ise bizim sonucumuza benzer sekilde anlaml
fark tespit edilememistir. Bu konuda diger tlkele-
re ait veriler de celiskili gértinmektedir (20).

Biitiin popiilasyonlarda artan yasla birlikte HSK
insidansi progresif olarak artmaktadir, ancak ¢ok
ileri yaslarda bu artis plato ¢izmektedir (21). Bu-
nunla birlikte ortalama HSK tam yas1 33 olarak
bildirilen boélgeler de vardir (22). Bizim hastalari-

Tablo 1. Hastalarin karakteristik 6zellikleri

Sosyo-demografik dzellikler Hasta sayist (%)

Cinsiyet
Erkek 86 (%87,3)
Kadin 12 (%122)
Yag (ortalama+SD) 60,6+9.,6
Etiyoloji
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)
Siroz
Var 83 (%84,7)
Yok 15 (%15.3)
Child-Pugh evresi
A 28 (%33,7)
B 32 (%38,6)
C 23 (%27,7)

SD: Standart sapma
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mizin yas ortalamasi 60,6+9,6 yil olarak bulun-
du. HBV pozitif hastalar HCV pozitif hastalara
gore anlaml olarak daha gencti. Tiirkiye’den da-
ha 6nce bildirilen ¢alismalarda da HSK ortalama
tan1 yasi sirasiyla; 57, 61 ve 62 yil olarak bulun-
mus ve bu calismalardan ikisinde bizimkini des-
tekler sekilde HBV pozitif hastalar HCV pozitiflere
gore anlaml olarak daha gen¢ bulunmustur (13,
15, 16). Farkl tllkelerden de benzer sonuglar bil-
dirilmistir (23, 24). Ulkemizin HSK tan yas orta-
lamas1 Avrupa iilkelerine yakin degerlere sahip
goriinmektedir (25).

Child A hastalarda Child B ve C'ye gore daha
uzun yasam beklentisi vardir (12). Child A HSK
vakalarinda cerrahi ve diger tedavilerle (kemo-
embolizasyon, perkiitan alkol enjeksiyonu gibi)
alinan sonuclar daha iyidir (10). Bu nedenle
Child-Pugh evrelemesinin beklenen yasam siiresi
acgisindan dénemi buytuktiir. Bizim sirozlu vakala-
rimizin %33,3’u Child A olup tilkemize ait 6nceki
veriler de (%29,8-%36,7) bu orani desteklemek-
teydi (13, 15, 16). Calismamizda HBV ve HCV po-
zitif hastalar arasinda Child-Pugh evrelemesinin
dagilimi acisindan anlaml fark izlenmedi
(p>0,05).

HSK tanisinda yaygin olarak kullanilan marker
AFP'dir; fetal hiicrelerde, rejenere olan hepatosit-
lerde ve malin hepatositlerde iiretilen bir alfal-
globiilindir. Ancak, HSK tanisinda AFP degerleri-

Tablo 2. HSK’un karakteristik 6zellikleri ve uygulanan tedavi

HSK ait 6zellikler Hasta sayis1 (%)

Lezyon sayis1

Tek 53 (%54,1)
Multipl (=2) 42 (%42.8)
Yaygin 3(%3.1)
Lezyon yeri
Sag lob 55 (%56,1)
Sol lob 17 (%17.3)
Bilateral 26 (%26.5)
Lezyon gap1
<3 cm 26 (%26.,5)
3-5cm 42 (%42.9)
>5 cm 26 (%26.,5)
AFP diizeyi (ng/ml)
<20 41 (%41.8)
20-200 27 (%27.,6)
>200 30 (%30,6)
Tedavi
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: Hepatoselliiler karsinom

nin duyarlilik ve 6zgilliigi ¢ok degiskendir, ya-
lana pozitiflik ve yalancl negatiflik orani yiiksek-
tir (26). AFP degerinin >400 ng/ml olmas1 HSK
icin tanisal kabul edilmektedir (23). Bizim vaka-
larimizin %21,6'sinda (19 hasta) serum AFP diize-
yi 2400 ng/ml olarak tespit edilmistir. Bu oran iil-
kemizden 2008’de bildirilen ¢alisma ile aynidir
(12). Turkiye disindan bir calismada bu oran %18
olarak belirtilmistir (23). Ulkemizden bildirilen di-
ger bir calismada AFP diizeyi %51,4 vakada >200
ng/ml tespit edilmistir ve calismamizdaki >200
ng/ml vaka oranina (%33) kiyasla yiiksektir (16).
Bizim calismamizda AFP diizeyi <20 ng/ml olan
vakalar %40,9’'dur ve tilkemizden yakin zaman-
da bildirilen cok merkezli calismadaki orana
(%38,9) oldukca yakindir. AFP diizeyi ile ilgili bu
oranlar HSK tanisinda duyarliliginin yetersiz ol-
dugunu desteklemektedir. Fakat diisiik titredeki
AFP diizeyinin bagimsiz olumlu prognostik fak-
torlerden birisi oldugu bildirilmistir (12). Ayrica
rezeksiyon yapilmis bir HSK hastasinda AFP diize-
yindeki artig niiksiin bir bulgusudur ve kotii prog-
nozu gosterir (27, 28). Istatistiksel olarak anlaml
bulunmamakla birlikte calismamizda lezyon ca-
p1 <3 cm olan vakalarin %56,5’de AFP <20 ng/ml
ve %17,4’de >200 ng/ml tespit edilmistir.

HSK'da lezyon cap1 ve sayist énemli prognostik
faktorlerden olup secilecek tedavi yaklasimi aci-
sindan da dnemlidir. Kronik karaciger hastalari-
nin cogunda HSK genellikle tek nodiiler lezyon
seklinde goriliir. Hastalarin 1/3’den fazlasinda
ise birden fazla nodiiler lezyon seklindedir (27,
29). Birden fazla nodiler lezyonlar primer lezyo-
nun intrahepatik metastazi sonucu (monoklonal)
ya da birden fazla odakta es zamanh timor olu-
sumundan (poliklonal) kaynaklanabilir. Birden
fazla odakta es zamanl tiimor olusumu daha ¢ok
HBV hastalarinda goriilmektedir (30). Daha 6nce
ulkemizden bildirilen iki calismada tek nodiiler
lezyon tespit edilen hasta oran1 %42,9 ve %69,2
olarak bulunmustur, bu oran bizim ¢alismamiz-
da %54,1 olarak bulundu. Onceki calismalarda
>2 nodiler lezyonu olan hasta orani %54,2 ve
%29,8, diffiiz tip HSK orani %2,9 ve %1 olarak
bildirilmistir (12, 16). Bizim calismamizda ise >2
nodiiler lezyonu olan hasta %42,8 ve diffiiz tip
%3 olarak bulunmustur. Lezyon sayisi acisindan
bakildiginda daha 6ncekilere benzer bir dagihim
gorilmektedir.

Calismamizda HSK lezyonlarinin ¢ogunlugu
(%42,9'u) 3-5 cm biyiuklugiinde saptand: ve orta-
lama lezyon c¢apinin 3,8 cm bulunmast da bunu
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desteklemekteydi. Daha 6nceki calismalardan bi-
rinde vakalarin %40’da lezyon capr <3 cm,
%60’da <5 cm ve %40’da >5 cm olarak bulun-
mustur. Agirlikli olarak tibbi onkoloji klinikleri-
nin dahil oldugu ¢ok merkezli ¢alismada ise
%>54,8 vakada lezyon capi =25 cm olarak tespit
edilmis ve bunlarinda %20,9'u 29 cm tespit edil-
mis (12). Bu calismada lezyon capinin daha bii-
yuk olmasi, tibbi onkoloji boliimiine yonlendiri-
len HSK hastalarinin daha ileri evre (TNM sinifla-
masina gore %69,6's1 stage III ve IV) olmasindan
kaynaklanabilir (12). Lezyon cap1 agisindan yap-
tigimiz karsilastirmada HBV ve HCV pozitif has-
talar arasinda anlamh fark bulamadik (p>0,05).

HSK hastalarinda PVT sik karsilasilan bir bulgu-
dur ve degisik HSK evrelendirme sistemlerinde yer
almaktadir (11). Otopsilerde %70 vakada timo-
rin portal ven ve dallarini infiltre ettigi belirtil-
mistir (31). Bizim vakalarimizin %8,2'de PVT tes-
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