
 
 

 

 

 

HEPATOSELLÜLER KARSİNOM VAKALARININ TANI 

ANINDAKİ KLİNİK VE RADYOLOJİK ÖZELLİKLERİ 

 

 

 

İÇ HASTALIKLARI UZMANLIK TEZİ 

Dr. AYSAN TAGHIYEVA 

 

 

 

 

TEZ DANIŞMANI 

Prof. Dr. Ali İbrahim HATEMİ 

İSTANBUL – 2023 

 

 

T.C. 

İSTANBUL ÜNİVERSİTESİ-CERRAHPAŞA 

CERRAHPAŞA TIP FAKÜLTESİ 

İÇ HASTALIKLARI ANABİLİM DALI 

 



 
 

  



 
 

 

 

 

T.C. 

İSTANBUL ÜNİVERSİTESİ-CERRAHPAŞA 

CERRAHPAŞA TIP FAKÜLTESİ 

İÇ HASTALIKLARI ANABİLİM DALI 

 

 

 

HEPATOSELLÜLER KARSİNOM VAKALARININ TANI 

ANINDAKİ KLİNİK VE RADYOLOJİK ÖZELLİKLERİ 

 

 

 

 

İÇ HASTALIKLARI UZMANLIK TEZİ 

Dr. AYSAN TAGHIYEVA 

 

 

 

 

 

 

 

 

TEZ DANIŞMANI 

Prof. Dr. Ali İbrahim HATEMİ 

İSTANBUL – 2023 



 
 

 

 

ÖN SÖZ  

 

Uzmanlık eğitimim boyunca bilgi ve tecrübelerini aktararak bana rehberlik eden her 

zaman desteğiyle yanımda olan değerli tez danışman hocam Prof. Dr. Ali İbrahim 

Hatemi’ye, çalışmamda bilgi ve deneyimlerini paylaşan ve katkılarını esirgemeyen sayın 

Prof. Dr. Abdullah Sonsuz hocama, destekleriyle daim yanımızda olan İç Hastalıkları 

Anabilim Dalı Başkanı sayın Prof. Dr. Ahmet Merih Dobrucalı  başta olmakla tüm değerli 

hocalarıma, öğretim üyelerine,uzmanlara teşekkürlerimi sunarım. 

Uzmanlık eğitimim boyunca birlikte çalışmaktan zevk ve mutluluk duyduğum canım 

eşkidemlerime, tüm asistan arkadaşlarıma, tüm hemşire ve personel arkadaşlara, bu zorlu 

süreci kolaylaştıran hem ev, hem iş arkadaşım olan Narmin Hüseyinzada başta olmakla 

sevgi ve ilgilerini esirgemeyen tüm arkadaşlarıma,bu günlere gelmemde büyük emekleri 

olan, hayatım boyunca desteklerini hissettiğim çok sevdiğim anneme,babama, abime ve  

ailem kadar yakınlarıma sonsuz sevgi ve teşekkürlerimi borç bilirim. 

 

Dr.Aysan TAGHIYEVA 

Istanbul-2023 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

 

 

İÇİNDEKİLER 

SİMGE VE KISALTMALAR  .............................................................................................................. İ 

TABLOLAR DİZİNİ ..........................................................................................................................İİİ 

ŞEKİLLER DİZİNİ    ..........................................................................................................................V 

ETİK KURUL ONAYI ..................................................................................................................... Vİİ 

ÖZET ...........................................................................................................................................Vİİİ 

ABSTRACT .....................................................................................................................................X 

 
1. GİRİŞ VE AMAÇ ............................................................................................................. 1 

2. GENEL BİLGİLER ............................................................................................................ 2 

2.1.Hepatosellüler Karsinom Epidemiyolojisi ..................................................................... 2 

2.1.1. Global İnsidans .................................................................................................... 2 

2.1.2. Irk ve Etnisite ...................................................................................................... 3 

2.1.3. Cinsiyet ............................................................................................................... 4 

2.1.4. Yaş ...................................................................................................................... 4 

2.2. Risk Faktörlerin Dağılımı............................................................................................. 5 

2.2.1. HBV İnfeksiyonu .................................................................................................. 7 

2.2.2. Hepatit C Virüs İnfeksiyonu .................................................................................. 8 

2.2.3. Alkol ................................................................................................................... 9 

2.2.4. Aflatoksin maruziyeti ......................................................................................... 10 

2.2.5. Nonalkolik Yağlı Karaciğer Hastalığı .................................................................... 10 

2.2.6. Diyabetes Mellitus ............................................................................................. 11 

2.2.7. Obezite ............................................................................................................. 11 

2.2.8. Sigara ................................................................................................................ 12 

2.2.9. Oral kontraseptif ............................................................................................... 12 

2.2.10. Diyet ............................................................................................................... 13 

2.2.11. Kalıtsal hastalıklar ........................................................................................... 13 

2.3. Tanı ......................................................................................................................... 14 

2.3.1.Serum Markerlarının Rolü................................................................................... 14 



 
 

2.3.2. Tanıda Görüntülemenin Rolü ............................................................................. 16 

2.3.3 Tanıda Biyopsinin Rolü ....................................................................................... 17 

2.3.4. LI-RADS Sınıflaması ............................................................................................ 18 

2.3.5.Tanısal Değerlendirme ........................................................................................ 20 

2.4. Tarama .................................................................................................................... 21 

2.5. Klinik ....................................................................................................................... 22 

2.6. Evreleme ................................................................................................................. 23 

2.6.1. TNM Evreleme Sistemi ....................................................................................... 24 

2.6.2. Okuda Evreleme Sistemi .................................................................................... 25 

2.6.3. BCLC Evreleme Sistemi ....................................................................................... 26 

2.6.4. Child-Pugh sınıflaması ........................................................................................ 27 

2.6.5. CLIP Skorlama Sistemi ........................................................................................ 28 

2.7. Doğal Seyir ve Prognoz ............................................................................................. 29 

2.8. Tedavi ..................................................................................................................... 30 

3. GEREÇ VE YÖNTEM ..................................................................................................... 32 

İstatiksel yöntemler ........................................................................................................ 33 

4. BULGULAR .................................................................................................................. 34 

5. TARTIŞMA .................................................................................................................. 56 

SONUÇLAR ve ÖNERİLER ..................................................................................................... 68 

KAYNAKLAR ....................................................................................................................... 69 

ÖZGEÇMİŞ.......................................................................................................................... 80 

İNTİHAL TARAMA RAPORU ................................................................................................. 81 

 



i 
 

 

SİMGE VE KISALTMALAR 

  

AASLD :  Amerikan Karaciğer Hastalıkları Çalışma Grubu 

AFP :  Alfafetoprotein  

ALT :  Alanin amino transferaz  

AST :  Aspartat amino transferaz  

BCLC : 

system )  

BT : 

Barselona klinik kanser evreleme sistemi (Barcelona Clinical Cancer 

Staging  

Bilgisayarlı Tomografi 

EASLD : 

DM :  

Avrupa Karaciğer Hastalıkları Çalışma Grubu 

Diyabetes Mellitus  

HBsAG :  Hepatit B yüzey antijeni  

HBeAG :  Hepatit B e antijeni  

HBV : Hepatit B virüsü  

HCV :  Hepatit C virüsü  

HDV :  Hepatit D virüsü  

HSK :  Hepatosellüler Karsinom  

INR :  

Lİ-RADS : 

Uluslar arası normalleştirme oranı (International Normalized Ratio)  

 Liver İmaging-Reporting and Data System 

MELD :   Son dönem karaciğer hastalığı için model skoru (Model for End 

Stage Liver Disease) 

MRG : 

 

Manyetik Rezonans Görüntüleme 

 



ii 
 

NASH : Non Alkolik Steatohepatit  

NAYKH: Non Alkolik Yağlı Karaciğer Hastalığı  

OKS :  Oral Kontraseptif  

PTZ :  Protrombin zamanı  

PBS : 

USG : 

TAKE : 

TARE :  

Primer Biliyer Siroz  

Ultrasonografi 

Transarteryal Kemoembolizasyon 

Transarteryal Radyoembolizasyon 

 
  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



iii 
 

 

 

TABLOLAR DİZİNİ 

Tablo 1. HSK için risk faktörleri 

Tablo 2. HSK’nın coğrafi dağılıma göre risk faktörleri 

Tablo 3. HCV ile enfekte hastalarda HSK riskini artıran faktörler 

Tablo 4. HSK için yüksek risk grupları 

Tablo 5. HSK’da en sık görülen semptom ve fizik müayene bulguları 

Tablo 6. TNM evreleme sistemi 

Tablo 7. Okuda evreleme sistemi 

Tablo 8. BCLC evreleme sistemi 

Tablo 9. ECOG performans durumu 

Tablo 10. Child-Pug sınıflaması 

Tablo 11. CLIP skorlama sistemi 

Tablo 12. Cinsiyetlere Göre Tanı Yaşlarının Karşılaştırılması 

Tablo 13. Cinsiyete ve Tanı Yaşına Göre Etiyolojilerin Karşılaştırılması 

Tablo 14. Nodül Sayılarına Göre MR Bulgu Boyutlarının Dağılımı 

Tablo 15. Uzak Organ Metastazı ile Ekstrahepatik Yayılım ve Vasküler Tutulum İlişkisi 

Tablo 16. Nodül Sayısına Göre  Ekstra Hepatik Yayılım , Uzak Organ Metastazı ve 

Vasküler Tutulum Varlıklarının Tümör Boyutunun Karşılaştırması 

Tablo 17. Etiyolojilere Göre Tümör Yerleşim Yeri, Vasküler Tutulum Karşılaştırılması 

Tablo 18. Etiyolojilere Göre AFP, Tümör Boyutu, Karşılaştırılması 

Tablo 19. Etiyolojisi Kriptojenik ve Bilinmeyen Grupun Tümör Boyut Grupları ile 

Karşılaştırılması 



iv 
 

Tablo 20. Tümör Boyutuna Göre  Ekstrahepatik Yayılım, Uzak Organ Metastazı  

Karşılaştırılması 

Tablo 21. Siroz Olma Durumuna Göre Karşılaştırmalar 

Tablo 22. HBV İlişkili HSK Vakalarının Seroloji Dağılımı 

Tablo 23. Klinik Olarak Düzenli Takiplerde HSK Saptanma Durumlarına Göre Ekstra 

Tümör Boyutu TNM, Okuda ve Milan Evreleme Durumlarının Karşılaştırması 

Tablo 24. AFP Gruplarına Göre Evre Karşılaştırmaları 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



v 
 

ŞEKİLLER DİZİNİ 

Şekil 1: HSK’nın Dünya Genelinde Görülme Sıklıkları 

Şekil 2: EASL-2018 Kılavuzundaki Tanı Algoritması  

Şekil 3: BCLC Evreleme Sistemi ve Tedavi Algoritması 

Şekil 4: Hepatosellüler Karsinomu Yönetmek içib BCLC Tedavi Stratejisi 2022 

Güncellenmesi 

Şekil 5. Hastaların Cinsiyet Dağılımı 

Şekil 6. HSK’nın Etiyolojik Sınıflaması 

Şekil 7. HSK’ya Eşlik Eden  Hastalıklar 

Şekil 8. Tanı Konulma Şekli 

Şekil 9. HSK Tutulum Şekli 

Şekil 10. Nodül Sayısına Göre Dağılım 

Şekil 11. Tümör Boyutu Dağılımı 

Şekil 12. AFP Grup Dağılımı 

Şekil 13. HSK Yayılım 

Şekil 14. Kriptojenik ve Bilinmeyen Grupun Tümör Boyut Grupları ile Karşılaştırılması 

Şekil 15. Tümör Boyutu AFP Grup Karşılaştırılması  

Şekil 16. AFP Gruplarına Göre MR Bulgu Boyutlarının Dağılımı 

Şekil 17. HSK’lı Hastalarda Karaciğer Parankiminin Durumu 

Şekil 18. Siroz Durumuna Göre Ortalama Tümor Boyutu 

Şekil 19. Siroz Durumuna Göre Tanı Yaşları 

Şekil 20. Sirozlu Hastalarda CHILD Evrelemesi 

Şekil 21. Sirozlu Hastalarda Özefagus Varisi Dağılımı 



vi 
 

Şekil 22. Siroz Kompanse/Dekompanse Dağılımı ve Dekompansasyon Bulguları 

Şekil 23. Klinik Olarak Düzenli Takibi Olan ve Olmayanlarda Tümör Boyutu 

Karşılaştırılması 

Şekil 24. Klinik Olarak Düzenli Takibi Olan ve Olmayanlarda TNM Evre 

Karşılaştırılması 

Şekil 25. TNM Evre ve AFP Grup Karşılaştırmaları 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ETİK KURUL ONAYI 



viii 
 

 

ÖZET 

 

HEPATOSELLÜLER KARSİNOM VAKALARININ TANI 

ANINDAKİ KLİNİK VE RADYOLOJİK ÖZELLİKLERİ 

 

Amaç: Bu çalışmada  Hepatosellüler Karsinom (HSK) tanılı hastaların demografik, 

etiyolojik ve tanı anındaki klinik ve radyolojik özelliklerini belirlemek, hastalığı etkileyen 

faktörlerin ortaya konulmasını amaçladık. 

Gereç ve Yöntem: Retrospektif veri analizine dayanan çalışma  2011 – 2022 yılları 

arasındakı gastroenterohepatoloji polikliniğinde HSK tanısı alan hasta dosyalarının 

taranması ve İstanbul Üniversitesi Hastaneler Otomasyon Sistemi’nde  (İSHOP) kayıtlı 

verilerinin incelenmesi ile gerçekleştirildi. 129 hastanın dosyalarda not edilmiş 

demografik özellikleri, klinik bulguları, laboratuvar değerleri, görüntüleme bulguları, 

biyopsi ve endoskopi sonuçları retrospektif olarak incelendi.  

Bulgular: Çalışmaya alınan 129 HSK’lı hastadan 102’si erkek,27’si kadındı.Ortalama 

tanı yaşı 64,07±10,36 bulundu. HBV %50.4 oranında en sık,HCV ise ikinci en sık 

etiyolojik etken olarak saptandı. Hastaların %85.3’ü tanı anında sirotikdi. Ortalama tümör 

boyutu 55,45±38,06 olarak hesaplandı. Hastaların %28.8’de damar tutulumu, %24.8’de 

ekstrahepatik yayılım ve %5.4’de uzak organ metastazı tespit edildi. %24.8 hastada AFP 

değeri 400 ng/ml üzeri saptandı. Klinik olarak düzenli takibi olan hastaların TNM evre 2 

ve 3 saptanma oranları %18, düzenli takibi olmayan hastaların ise %56 oranında 

bulundu.Nonsirotik HSK hastalarının ortalama tümör boyutu 8,33±5,14 cm, sirotik HSK 

hastalarının ortalama tümör boyutu 5,06±3,32 cm olarak saptandı. 

Sonuç: Hastaların ileri yaşta tanı aldıkları ve erkek cinsiyetin baskın olduğu 

bulundu.Kadınların erkeklerden daha geç yaşta tanı aldıkları görüldü. HSK’nın büyük 

çoğunluğunun  siroz zemininde geliştiği etiyolojisinde viral etkenlerin özellikle en sık 

HBV, ikinci sıklıkla HCV’nin rol aldığı tespit edildi. Çalışmamızda hastaların ileri evrede 

tanı aldıkları, düzenli takip altında olan hastaların diğerlerine göre daha küçük tümör 
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boyutu ve daha erken evrede tanı aldıkları gösterildi. Nonsirotik hastaların tanı anında 

daha büyük tümör boyutlarına sahip oldukları gösterildi.  

Anahtar kelimeler: Hepatosellüler karsinom,etiyoloji 
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ABSTRACT 

Clinical and radiological characteristics of patients diagnosed 

with hepatocellular carcinoma at the time of diagnosis 

Aim: In this study, we aimed to determine the demographic, etiological and clinical and 

radiological characteristics of patients diagnosed with Hepatocellular Carcinoma and to 

reveal the factors affecting the disease. 

Material and method: The study, based on retrospective data analysis, was carried out 

by scanning the files of patients diagnosed with HCC in the gastroenterohepatology 

outpatient clinic between 2011 and 2022 and examining the data registered in ISHOP. 

Demographic characteristics, clinical findings, laboratory values, imaging findings, 

biopsy and endoscopy results noted in the files of 129 patients were retrospectively 

examined. 

Results: Of the 129 patients with HCC included in the study, 102 were male and 27 were 

female. The average age at diagnosis was 64.07±10.36. HBV was found to be the most 

common etiological factor with a rate of 50.4%, and HCV was found to be the second 

most common etiological factor. 85.3% of the patients were cirrhotic at the time of 

diagnosis. The average tumor size was calculated as 55.45±38.06. Vascular involvement 

was detected in 28.8% of the patients, extrahepatic spread was detected in 24.8%, and 

distant organ metastasis was detected in 5.4%. AFP value was found to be above 400 

ng/ml in 24.8% of the patients. TNM stage 2 and 3 detection rates were found to be 18% 

in patients with regular clinical follow-up, and 56% in patients without regular follow-up. 

The average tumor size of noncirrhotic HCC patients was 8.33±5.14 cm, and the average 

tumor size of cirrhotic HCC patients was 5.06±3.32 cm. 

Conclusion: It was found that the patients were diagnosed at an older age and the male 

gender was dominant. It was observed that women were diagnosed at a later age than men. 
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It has been determined that the majority of HCC develops on the basis of cirrhosis and 

that viral factors, especially HBV, are the most common, and HCV is the second most 

frequently. In our study, it was shown that patients were diagnosed at an advanced stage, 

and patients under regular follow-up had smaller tumor sizes and were diagnosed at an 

earlier stage compared to others. Noncirrhotic patients have been shown to have larger 

tumor sizes at diagnosis.  

Keywords: Hepatocellular carcinoma, etiology 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ     

 

Primer karaciğer kanserleri, yılda yaklaşık 800.000 den fazla yeni vaka ile dünya çapında 

en yaygın altıncı kanser ve ek olarak, kansere bağlı ölümlerin üçüncü en yaygın nedenidir. 

Hepatosellüler karsinom (HSK) primer karaciğer kanserlerinin %90’nı oluşturmaktadır 

(1). HSK gelişimi için en önemli risk faktoru karaciğer sirozudur. Diğer başlıca risk 

faktörleri, hepatit B virüsü (HBV) ve/veya hepatit C virüsü (HCV) nedeniyle kronik 

karaciğer hastalığı, alkolik karaciğer hastalığı, alkole bağlı olmayan yağlı karaciğer 

hastalığı (NASH), steatohepatit, aflatoksin alımıdır. HSK insidansı dünya üzerinde 

farklılıklar göstermektedir. Batı ülkelerinde, NASH ile ilişkili HSK vakalarının sayısı 

artmaktadır. HBV evrensel aşılamanın geniş çapta uygulanması ve HBV ve HCV 

enfeksiyonlarına karşı etkili tedavilerin geliştirilmesi nedeniyle HBV veya HCV ile ilişkili 

vakaların sayısı gittikçe azalmaktadır (2). Erkeklerin prevalansı kadınlardan 2 ile 4 kat  

daha fazla olup cinsiyet oranı coğrafi bölgeye bağlı olarak değişir.(3)  

Hepatosellüler karsinom kötü prognozlu bir kanser türü olup,erken tanı ve uygun tedavi 

şeklinin seçilmesi uzun sağkalım süreleri için en önemli faktördür. HSK da tam yanıt ve 

kür şansının olduğu bilinen tedaviler olmasına rağmen, çoğu hasta geç evrede tanı aldığı 

için bu şanstan yararlanamamaktadır.  Bu çalışmanın amacı 2011-2022 tarihleri arasında 

İstanbul Üniversitesi-Cerrahpaşa, Cerrahpaşa Tıp Fakültesi’nde takipli  Hepatosellüler 

Karsinom tanısı  alan hastaların demografik, etiyolojik ve tanı anındaki klinik ve 

radyolojik özelliklerini belirlenmesi, hastalığın tanısını etkileyen faktörlerin 

incelenmesidir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1.Hepatosellüler Karsinom Epidemiyolojisi 

 

Hepatosellüler karsinom primer karaciğer kanserlerinin %75-90’ını oluşturur. Dünya 

genelinde görülme sıklığı bakımından altıncı ve kansere bağlı ölüm sıklığında üçüncü 

sırayı alarak, yılda 800.000’den fazla kişinin ölümüne yol açar (4). HSK’ya bağlı 1 yılda 

ölenlerin sayısı neredeyse HSK’nın yıllık insidansına eşittir. Bu da HSK’nın agresif bir 

kanser olmasından ve yüksek fatalitesinden kaynaklanmaktır.  HSK insidansı coğrafi 

bölgeler, etnik gruplar ve cinsiyetler arasında farklılık gösterir.  

2.1.1. Global İnsidans 

 

HSK dünya genelinde eşit sıklıkta görülmez (Şekil 1). (5) HSK'nın genel insidansı, 

muhtemelen hepatit virüsünün prevalansındaki değişkenlik ve çevresel faktörler 

nedeniyle heterojendir. HSK vakalarının yaklaşık %80'i, bu bölgelerde kronik hepatit B 

virüsü taşıyıcılarının benzer yüksek prevalans paternini takiben Sahra altı Afrika ve Doğu 

Asya'da görülürken Tayland, Endonezya, Jamaika, Haiti, Yeni Zelanda ve Alaska, orta 

dereceli vaka bölgelerine girer; Japonya, Kuzey ve Güney Amerika, Avrupa'nın çoğu, 

Avustralya (yılda 100.000 popülasyonda 3'ten az vaka rapor edilen) düşük insidans 

bölgelerini oluşturur (1, 6) .  
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(5) 

HSK insidansının Şekil 1’de yüksek olduğu bazı ülkelerde giderek düşmekte olduğu 

görülmüştür. Japonya'daki insidans, HCV popülasyonlarında önemli bir azalma ile büyük 

ölçüde düştü. Ek olarak  1978 ile 1997 arasında Hong Kong ve Şangay’daki Çinli 

populasyon arasında ve Singapur’da belirgin olarak düşüş göstermiştir (7, 8). HSK’nın 

yüksek oranda görüldüğü Asya ülkelerinde tüm yenidoğanların HBV’e karşı aşılanması 

insidanstaki düşüşün en önemli nedenlerindendir. (9). 

Dünyanın her yerinde, HSK erkeklerde kadınlara göre iki ila üç kat daha sık görülür ve 

yüksek insidans bölgelerinde daha fazla eşitsizlik vardır.  

2.1.2. Irk ve Etnisite 

 

HSK insidansı aynı bölgede yaşayan değişik populasyonlarda farklılık 

gösterebilmektedir.Etnik gruplar arasındaki farklılıklar muhtemelen  hepatit virüslerine ve 

çevresel patojenlere maruziyetteki bölgesel farklılıklardan kaynaklanmaktadır. 
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2.1.3. Cinsiyet 

 

Neredeyse bütün populasyonlarda, karaciğer kanser oranları erkeklerde kadınlardan daha 

yüksektir, erkek/kadın oranları 2/1 ve 4/1 arasında değişmektedir. Bu oran arasındaki en 

büyük farklılık HSK yönünden orta riskli olan Avrupa ülkelerinde görülmektedir (>4:1). 

Erkeklerde HSK’ın daha sık görülmesinin en önemli sebebi cinsiyet ilişkili farklılıklara 

bağlı risk faktörlerine daha fazla maruz kalmalarına bağlı olabilir. Bu durum erkeklerin 

daha fazla HBV ve HCV ile enfekte olma eğilimlerinin yüksek olması, daha fazla alkol, 

sigara kullanmaları ve daha fazla demir depolarına sahip olmaları ile açıklanabilir. 

Deneylerde erkek farelerde 2-8 kat daha fazla HSK gelişiminin görülmesi, cinsiyete özgü 

risk faktörlerine maruz kalma dışında androjenlerin de bu olaya katkısının olduğunu 

düşündürür (10). Bununla birlikte erkeklerde riski artıran çevresel olmayan risk faktörleri 

arasında daha yüksek vücut kitle indeksi ve daha yüksek androjenik hormon seviyeleri 

sayılabilir. Bu konuyla alakalı Tayvan’da yapılan  çalışmalarda, HBV ile enfekte 

erkeklerde artmış testosteron seviyeleri ile HSK arasında pozitif ilişki saptandığı 

bildirilmiştir (11, 12).  

Özetle, cinsiyet dağılımındaki farklılıkların kaynağı olarak hepatit taşıyıcı durumlarındaki 

farklılıklar, çevresel toksinlere maruz kalma ve/veya interlökin 6'nın inhibisyonu 

aracılığıyla östrojenin potansiyel olarak koruyucu etkilerinin olması düşünülmektedir (13) 

. 

 

2.1.4. Yaş  

 

HSK’da küresel yaş dağılımı cinsiyet, etyoloji ve coğrafi bölgelere göre değişkenlik 

gösterir (7). HSK’nın kadınlarda görülme yaşı neredeyse tüm bölgelerde erkeklerden 5 

yaş daha fazladır. Düşük riskli populasyonlarda (ABD, Kanada ve İngiltere gibi ) daha 

ileri yaşlarda (75 yaş ve üzeri) görülürken; Honk Kong, Şanghay gibi yüksek riskli Asya 

populasyonunda da benzer paternde görülür. Buna karşılık, yüksek riskli Afrika 
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populasyonlarında (örn, Gambia ve Mali) erkeklerde 60-65 yaşlarda kadınlarda 65-70 

yaşlarda pik yaparak düşüşe geçer. Bu yaş gruplarındaki değişiklik sıklıkla 

populasyondaki dominant olan hepatit virüsünün varlığına, viral enfeksiyona görülme 

yaşına ve diğer risk faktörlerinin varlığına bağlıdır. Bilhassa, HCV taşıyıcıları genellikle 

yetişkin yaşta bu virüsle karşılaşırken; HBV taşıyıcılarının çoğunluğu virüsle çok genç 

yaşlarda enfekte olur (7). 

 

2.2. Risk Faktörlerin Dağılımı 

 

HSK gelişimi için çok sayıda risk faktörü tanımlanmıştır (Tablo 1). HSK’nın sık risk 

faktörleri arasında HBV, HCV, alkolik karaciğer hastalığı, AFB1 ve muhtemelen non-

alkolik steatohepatit yer alırken herediter hemokromatozis, alfa1 antitripsin eksikliği, 

wilson hastalığı, otoimmün hepatit ve bazı porfiriler nadir nedenler arasında yer alır (14). 
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Tablo 1. HSK için Risk Faktörleri (14) 

 

Bu risk faktörlerinin çoğunun ortak özelliği sirozun eşlik etmesidir (15).Tüm HSK 

vakalarının neredeyse %50'si HBV enfeksiyonu ile ilişkilidir ve %25'i HCV ile ilişkilidir 

(16).Bununla birlikte, kronik HBV enfeksiyonu olan hastalar, siroz olmasa bile HSK için 

risk altında olduğu bilinmektedir (17). 

Ek olarak major risk faktörleri bölgesel olarak da değişkenlik gösterir. Bir çok bölgeden 

HBV enfeksiyonu dominant risk faktörüdür. Avrupa, Japonya, Latin Amerika ve Amerika 

Birleşik Devletleri'nde HSK'nın başlıca nedeni, hepatit C virüsü enfeksiyonunun neden 

olduğu sirozdur (18, 19) (Tablo 2) 
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Batı ülkelerinde, NASH ile ilişkili HSK vakalarının sayısı artmakta, HBV evrensel 

aşılamanın geniş çapta uygulanması ve HBV ve HCV enfeksiyonlarına karşı etkili 

tedavilerin getirilmesi nedeniyle HBV veya HCV ile ilişkili vakaların sayısı azalmaktadır 

ancak alkolle ilgili vakalarınki büyük ölçüde değişmeden kalmıştır (2). 

 

 

Tablo 2. HSK’nın coğrafi dağılıma göre risk faktörleri (18, 19) 

 

2.2.1. HBV İnfeksiyonu 

 

Kronik hepatit B virüsü (HBV) enfeksiyonu,HSK nın en yaygın nedenidir. Dünya çapında 

HSK vakalarının en az %50'sinden sorumludur. Dünya genelinde yaklaşık 350 milyon kişi 

kronik olarak HBV ile enfektedir (20).  Siroza neden olmasının yanı sıra, Hepatit B 

virüsünün kendisi de HSK gelişiminde önemli bir rol oynar (21). Hem dolaylı hem de 

doğrudan mekanizmalar, HBV tarafından HSK onkogenezinde rol oynar. 

 DNA'sını hepatik hücrelere entegre edebilen, mutajenik bir ajan olarak hareket edebilen 

ve ikincil kromozomal yeniden düzenlemeye ve artan genomik instabiliteye neden olan 

bir virüstür ve böylelikle onkogenlerin aktivasyonuna neden olabileceğini gösterilmiştir 

(19, 22). 

HSK riskini artıran HBV faktörleri uzun süreli enfeksiyon, yüksek düzeyde HBV 

replikasyonu, HBV C genotipi, HBV entegrasyonu, spesifik HBV mutantları ve HBV 

kodlu onkoproteinlerden (örneğin, HBx ve kesik preS2/S proteinleri) oluşmaktadır (20). 
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Ek olarak, erkek cinsiyet, ileri yaş, ailede HSK  öyküsü olması, alkol veya tütün kullanımı 

gibi çoklu konak faktörleri,  HCV, HDV veya HIV ile koenfeksiyonları da  HBV ile ilişkili 

HSK  riskini artırır (23, 24). Tüm bu nedenlerle, siroz kanıtı olmayan kronik hepatit B 

taşıyıcıları da karaciğer kanseri geliştirebilir (25). HBV ile enfekte olan hastalarda, 

enfekte olmayanlara kıyasla HSK  gelişme riski neredeyse 100 kat daha fazladır(26).  HSK 

gelişimi ile ilgili en önemli risk faktörü HBV viral yüküdür ve oral antivirallerle 

dolaşımda saptanamayan  HBV virüsünün  HSK gelişme insidansını azalttığı 

gösterilmiştir (27). HBV ile ilişkili HSK insidansını azaltmak için diğer bir yol, HBV 

enfeksiyonuna karşı aşılamadır (28). En iyi örnek olarak Tayvanda yenidoğan 

aşılamasının başlamasından 30 yıl sonra HBV taşıyıcılık oranlarının %10-17'den %0.7-

1.7'ye düştüğü ve HSK oranlarının %80 azaldığı gösterilmiştir(29, 30). 

2.2.2. Hepatit C Virüs İnfeksiyonu 

 

HCV insanlarda kronik ve kalıcı enfeksiyona sebep olan, hepatotropik özellik gösteren 

Flaviviridae ailesinden bir RNA virüsüdür (31). Genellikle transfüzyon ilişkili ve 

parenteral yolla bulaşır.  Dünyada 180 milyondan fazla insan HCV ile enfektedir ve büyük 

oranı (%80) kronikleşir. Kronik HCV enfeksiyonu, karaciğerde metabolik bozukluklar, 

steatoz, siroz ve HSKnı  içeren çok aşamalı değişikliklere neden olur. Fakat bu sürecin 

başlaması ve hastalığın fibrozise ilerlemesi genellikle uzun sürmektedir (32). 

Kronik HCV enfeksiyonu HSK gelişimi için major risk faktörlerinden biridir,yaklaşık 

%30'u ile ilişkili görünmektedir(33) Avrupa, Japonya, Latin Amerika ve Amerika Birleşik 

Devletleri gibi gelişmiş ülkelerde HSK'nın başlıca nedeni, hepatit C virüsü 

enfeksiyonunun neden olduğu sirozdur ve yıllık insidans %2 ila %8 arasında 

değişmektedir (19, 34). 

 HCV, HSK geliştirme riskini neredeyse 10-20 kat artırır (35) Siroz, HSK gelişimi için en 

önemli ana risk faktörüdür. Sirozlu HCV hastasında HSK geliştirme riski  yılda yüzde 1 

ila 4 arasında değiştiği tahmin edilmektedir(36). Bu risk, aşırı alkol alımı, HBV 

koenfeksiyonu, diabetes mellitus, ileri yaş, Afro-Amerikan ırkı ve sigara ile kombinasyon 

halinde daha da artmaktadır.(37) (tablo 3).  
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Tablo 3. HCV ile enfekte hastalarda HSK riskini artıran faktörler (37) 

HCV enfeksiyonu uzun yıllar asemptomatik kalır, tarama ile erken teşhis ve tedavi HCV 

ile ilişkili siroz insidansını ve HSK gelişme riskini azaltmak için çok önemlidir. HSK 

gelişimini azaltan ana faktör, antiviral tedavi ile elde edilen sürekli virolojik yanıttır (SVR 

) . Doğrudan etkili antiviral tedaviyle ilgili birkaç büyük çalışmaların meta-analizleri, 

HSK riski tamamen ortadan kalkmadığı SVR'ye ulaşan kişilerde %50-80 oranında 

azaldığını göstermiştir (38-40). SVR ile HSK riski azalırken, özellikle sirozu olan 

kişilerde risk tamamen bitmez. Örneğin, SVR'ye ulaşan bir hasta kohortunda riskin 

%76 azaldığı ve yıllık HSK  insidansının %0,9-2.2 olduğu ve  sirozla birlikte görüldüğü 

bildirilmiştir (41). Bu kohortun daha uzun takibi, kümülatif 1, 2 ve 3 yıllık HSK risklerinin 

sırasıyla %1,1, %1,9 ve %2,8 olduğu bildirilmiştir. SVR'ye ulaşan hastalar arasında, alkol 

kullanımı, ileri yaş, HCV genotip 3 enfeksiyonu ve yüksek hepatik fibrozis belirteçleri 

eşlik edenlerde HSK riski daha yüksekdir (42).

2.2.3. Alkol 

 

50-80 gr/günden fazal alkol alımı ağır alkol alımı olarak tanımlanmıştır ve HSK riskini 

artırdığı bilinmektedir (43, 44). Karsinojenik etkisinden ziyade kronik karaciğer ve siroz 

gelişimini neden olarak HSK riskinde %16 artışa neden olmaktadır(45, 46). Ancak eşik 

doz ve kullanım süresi belirsizdir. Aynı zamanda düşük tüketim düzeylerinin etkisi tam 

olarak araştırılmamıştır. Medyan takip süresi 29 ay olan ve biyopsi ile doğrulanmış alkolik 

sirozu olan 652 hastadan oluşan bir kohort çalışmasında, 43 hastada (%7) HSK gelişti ve 

tahmini yıllık insidans %2.9 idi (47).  
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Ayrıca, alkolün HSK riski ile ilişkisi kadınlarda erkeklerden daha güçlü olabilir. Bunun 

nedeni alkol dehidrojenaz aktivitesindeki farklılıklar  veya kadınlar arasında alkol ile siroz 

arasındaki daha güçlü ilişkiden kaynaklanabilir (48, 49). Aşırı alkol alımı inceleyen bir 

çalışmanın metaanalizinde  kadınlarda bu risk 4 katdan fazla artmışken,  erkeklerde sadece 

%59'luk bir risk artışı olmuştur (45). Aşırı alkol kullanımı ve alkolik siroz eğilimleri 

ülkeler arasında farklılık göstermektedir. ABD'de dikkate değer bir artış bildirilmiştir 

(50). 

2.2.4. Aflatoksin maruziyeti  

 

Aflatoksin pirinç, mısır, soya fasulyesi ve yer fıstığı gibi depolanmış gıdaları kontamine 

eden Aspergillus ailesinden mantarlar tarafından üretilen bir mikotoksindir. Dünyanın 

bazı bölgelerinde, özellikle sıcak ve nemli bölgelere sahip ülkelerde (Asya ve Afrika gibi), 

HSK'nın majör risk faktörleridir (51). Aflatoksine kronik maruz kalma, hepatik hücrelerin 

DNA'sına zarar vermesi ve p53 tümör baskılayıcı genin mutasyonuna neden olması 

sebebiyle HSK riskini artırmaktadır(52). 

AFB 1 biyobelirteçlerinin geliştirilmesi, HSK ile AFB 1 arasında kesin bağlantı 

kurulmasına ve IARC'nin AFB 1'i insanlar için 1. grup kanserojen olarak 

sınıflandırmasına yol açtı (53). 

AFB 1, kronik HBV enfeksiyonu ile birlikte ortaya çıktığında özellikle kanserojendir. 

2012'de yapılan bir meta-analiz sonucuna göre AFB 1'in HSK riskini tek başına 6 kat, 

HBV riskini tek başına 11 kat ve iki faktörün birlikte 54 kat artırdığı bildirilmiştir (54). 

AFB 1 ve HBV'nin birlikte görüldüğü bölgelerde sinerjistik etkiyi ortadan kaldırmak için 

HBV'ye karşı aşılama yapmak HSK riskini azaltmanın en etkili yoludur. 

2.2.5. Nonalkolik Yağlı Karaciğer Hastalığı 

 

Non-alkolik  yağlı karaciğer hastalığının (NAFLD) (ve özellikle non-alkolik steatohepatit 

[NASH] ile ilişkili sirozun), HSK riskini artırdığı ve özellikle  Batı ülkelerinde giderek 

yaygınlaşan bir risk faktoru olduğu bilinmektedir (55-57). ABD'li yetişkinler arasında 

genel NAYKH yaygınlığı %32,8'dir, ancak yaygınlık cinsiyete ve ırk/etnisiteye  göre 

değişkenlik gösterir (58) . NAFLD'li kişiler arasında %20-30'unun alkolsüz steatohepatite 
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(NASH), %10-20'sinin ise siroza ilerlediği tahmin edilmektedir (59, 60). NASH sirozlu 

hastalarda HSK'nın tahmini yıllık insidansı  yaklaşık %1 ila 2 arasındadır (61). Birkaç 

kohort çalışma  NAYKH olan ancak sirozu olmayan hastalarda HSK meydana geldiğini 

gösterse de, siroz yokluğunda HSK insidansı düşük saptanmıştır (62-64). Bu hastalarda 

HSK insidansı her 100 kişi-yılı takipte 0.008 idi (62).  

2.2.6. Diyabetes Mellitus 

 

Epidemiyolojik çalışmalar, diabetes mellitus ve HSK arasında küvetli bir ilişki olduğunu 

düşündürmektedir (65-69) 

Yeni tanı konmuş diyabeti olan 19.349 hasta ve diyabeti olmayan 77.396 hasta dahil 

edilen bir çalışmada HSK insidansı, diyabeti olmayanlarda 10.000 kişi- yılda 10.4 

saptanırken, diyabetli hastalarda 10.000 kişi-yılda 21 saptandı.(68). 

Farklı popülasyonlarda yapılan araştırmalar, diyabetin HSK riskini 2-3 kat artırdığını ve  

erkeklerde  kadınlara göre önemli ölçüde daha fazla  risk olduğunu bildirmiştir(70). Daha 

uzun süreli diyabet varlığı riskdeki  artışla  ilişkilendirilebilir, ancak diyabetin şiddeti veya 

kan şekeri kontrolü ile HSK  riski arasındaki ilişki net değildir (67). Tip 2 diyabetin 

metformin ile tedavisinin HSK riskini azalttığı, bunun aksine insülin veya sülfonilüre 

kullanımının ise riski artırdığı gözlemlenmiştir (71-73) 

 Aynı zamanda diyabet ve HSK  arasındaki ilişkiler dikkatle incelenmelidir. Çoğu 

durumda, glikoz intoleransının başlangıcı siroz gelişiminden kaynaklanması nedeniyle  

diabetes mellitus tanısı, HSK riskini artıran siroz için bir etken olabilir. Ek olarak, 

diyabetli birçok hasta aynı zamanda artmış HSK riski ile ilişkilendirilen NAYKH'ye de 

sahiptir. 

2.2.7. Obezite 

 

Obezite bağımsız olarak HSK ile ilişkilendirilirken, NAYKH olan hastalarda obezite ve 

diabetes mellitus sıklıkla birlikte bulunmaktadır (74, 75) 11 kohort çalışmasının meta-

analizine göre HSK riski obezitesi olan hastalarda  normal kilolulara kıyasla daha 

yüksektir (76). 
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Bazı çalışmalar ayrıca erken yaşlarda mevcut olan obezitenin de etkisi olduğunu 

göstermektedir. Danimarka'da yapılan bir araştırma, 7 veya 13 yaşlarında vücut kitle 

indeksi (VKİ) z-skorundaki bir birimlik artışın karaciğer kanseri riskinde %20-30 artışla 

ilişkili olduğunu (77), ABD ve İsveç'ten yapılan araştırmalar erken erişkinlik döneminde 

obezitenin riski 2 ila 3 kat artırdığını öne sürmüştür (78-80). VKİ, obezitenin bazı önemli 

unsurlarını gözden kaçırabilir. Bu nedenle abdominal ve gluteofemoral adipozite ölçüleri 

olarak bel ve kalça çevresi incelenerek çalışmalar yapılmıştır. Avrupa ve ABD'deki kohort 

çalışmaları, yüksek bel çevresine sahip kişilerde 2 kat artmış HSK riskine sahip olduğu 

saptanmıştır ve bu risk, VKİ veya kalça çevresi için düzeltme yapıldıktan sonra 

değişmeden kalmıştır (81, 82). Ayrıca, çalışmalardan birinde  göbek çevresinin fazla 

olmasının BMI'si 18.5–≤25 kg/m2 olan kişilerde bile artmış HSK riski ile ilişkilendirildi, 

ancak aşırı gluteofemoral boyut tek başına risk artışı göstermedi (83). 

2.2.8. Sigara 

 

Sigara kullanılması HSK arasındaki ilişkiyi göstermek için 50’den fazla çalışma yapılmış, 

bazı çalışmalarda risk olarak belirtilmiş, bazı çalışmalarda anlamlı ilişki saptanmamıştır. 

Risk sigara kullanım süresi ve dozu ile ilişkilendirilmiştir. 

Sigarayı bırakmanın üzerinden geçen yıllar artdıkça HSK  riskinin azaldığı, sigarayı >30 

yıl önce bırakmış kişilerin HSK riskinin hiç sigara içmeyenlere benzer olduğunu 

gösterilmiştir (84). 

2.2.9. Oral kontraseptif  

 

Hepatositlerde nükleer öströjen reseptörleri bulunur ve HSK’da bu reseptörler artış 

göstermektedir. Östrojenin, proliferasyonu uyararak spontan mutasyon oranlarını artırıp 

karaciğer neoplazisine neden olabileceği tahmin edilmektedir (85).  OKS kullanan 

kadınlarda yapılan birçok çalışmada, hepatik cell adenoma ve fokal nodüler hiperplazi 

gibi benign karaciğer tümörlerinin gelişim riskinin artdığı gösterilmiştir (86).  

Küçük vaka serilerinde OKS kullanımı; HSK, kolanjiokarsinoma ve hepatoblastoma gibi 

malign karaciğer tümörleriyle ilişkilendirilmiştir (87). OKS alan kadınlarda malign 

transformasyon gösteren hepatik adenom vakaları saptanmıştır (86). Hepatik adenoma 



 

13 
 

olan hastalarda HSK gelişimi %5-18 olarak bildirilmiştir. Yapılan bazı meta-analiz 

sonuçlarında 5 yıldan kısa süreli OKS alan kadınlarda HSK gelişiminde artış görülmemiş, 

ancak, uzun süreli kullanan hastalarda riskin 2-20 kat arttırdığı tespit edilmiştir (87).  

Fakat, artmış HSK riski ile OKS arasındaki ilişkiyi gösteren epidemiyolojik çalışmalar 

yeterli değildir. 

 

2.2.10. Diyet 

 

HSK etyolojisinde alkol kullanımı ve aflatoksin kontaminasyonu dışında diyetin rolu tam 

belli değildir. Diyetteki antioksidanlar özellikle selenyum ve retinoik asitin hayvanlardaki 

karaciğer tümörü gelişimini azalttığı saptanmıştır. Tayvanlı erkekler üzerinde yapılan bir 

kohort çalışmasında, düşük sebze tüketimi HSK riskinde istatiksel olarak anlamlı artışla 

ilişkilendirilmiştir ve bu etki kronik HBV taşıyıcıları ve sigara içenlerle sınırlandırılmıştır 

(88). 

Kahvenin  karaciğer kanseri riskinin azalttığı bildirilmiştir . Yapılan çalışmalar günde  iki 

fincandan fazla kahvenin %35 daha düşük riskle ilişkili olduğunu bildirmiştir (89). Ayrıca 

kahvenin daha düşük karaciğer enzim seviyeleri, daha yavaş fibroz ilerlemesi ve daha 

düşük diyabet riski ile ilişkisi bildirilmiştir. Bununla birlikte, kahvenin olası bir koruyucu 

etkisinin altında yatan mekanizmalar tam açıklığa kavuşmamıştır. Deneysel kanıtlar, 

kafeinin yanı sıra diğer birçok kahve bileşeninin (örn. diterpenler) inflamasyonu, fibrozisi, 

insülin direncini ve onkogenezi azaltmada yararlı etkileri olabileceğini öne sürmektedir 

(90) . 

Yüksek demir alımı  artan HSK  riski ile ilişkilendirilmiştir (91, 92). Ayrıca, Asya, Avrupa 

ve ABD'deki prospektif çalışmaların yakın tarihli bir meta-analizi, daha yüksek serum 

ferritin düzeylerinin neredeyse %50 artmış HSK riski ile ilişkili olduğunu, daha yüksek 

serum demir düzeylerinin ise 2,5 kat daha fazla risk ile ilişkili olduğunu saptamıştır (91). 

2.2.11. Kalıtsal hastalıklar 

 

Birkaç genetik hastalık, HSK gelişimi ile ilişkilendirilmiştir: 
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Kalıtsal hemokromatozis – Veriler, (yani C282Y homozigotları) HSK riskinde artış 

sağladığını ve sirozlu hastalarda riskin özellikle yüksek olduğunu göstermiştir (93, 94). 

Çalışmalar  aşırı demir yüklenmesi ve sirozu olan homozigot C282Y mutasyonunu taşıyan 

erkek hastaların HSK için en fazla risk altında olduğunu göstermiştir (95). Bu nedenle 

erken teşhis ve flebotomi ile erken tedavi  ciddi komplikasyonları,  sirozu ve hepatoselüler 

karsinomu  önleyebilir. 

Porfiria enzim eksikliğine bağlı olarak artmış HSK riskini ile ilişkilendirilmiştir(96).Alfa 

1 antitripsin eksikliği çocuklarda karaciğer hastalığının kalıtsal en sık nedeni olup, yine 

bu hastalıkta da HSK riskinin arttığı bildirilmiştir. 

 

2.3. Tanı 

 

Erken evre HSK'nın tipik belirtilerinin olmaması nedeniyle, hastaların çoğu orta ve ileri 

evrede tanı almaktadır (97). Bu nedenle hastaların sadece %30-40'ı cerrahi tedavi için 

potansiyel adaydır. Tüm tedavi seçeneklerinin mevcut olması için tümörleri ≤2 cm 

boyutundayken tespit edilmelidir. Tümörleri erken evrede saptanan ve tedavi gören 

hastalarda beş yıllık sağ kalım oranı yüzde 70'den fazladır (98). Sonuç olarak, HSK 

hastalarının 5 yıllık sağkalım oranını iyileştirmek için yüksek riskli hastaların taranması 

ve HSK'nın erken teşhisi başlıca önceliklerdir. 

Zor olabilen HSK'nın tanısı için  bir veya daha fazla görüntüleme yönteminin 

kullanılmasını gerekmektedir. HSK tanısı anamnez, fizik muayene, serum biyobelirteçleri 

ve ultrason, MRI ve BT taraması gibi invazif olmayan görüntüleme yöntemleri 

kullanılarak, aynı zamanda histopatolojik inceleme ile konulabilir. 

2.3.1.Serum Markerlarının Rolü 

 

Son yıllarda HSK sürveyansı için faydalı biyobelirteçlerin tanımlanmıştır, fakat düşük 

duyarlılık ve heterojen özgüllük göstermeleri nedeniyle mevcut serum biyobelirteçleri 

HSK sürveyansi ve erken teşhisi için kabul görmemiştir. Ancak,prognoz ve tedaviye yanıt 

amaçları için, bu biyobelirteçlerin yakın gelecekte artan klinik bir rolü olabilir. 
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Alfa-fetoprotein  —  HSK için en sık kullanılan belirtecdir ve  serum alfa-fetoprotein 

(AFP) konsantrasyonudur. AFP normalde fetal karaciğer ve yolk kesesi tarafından gebelik 

sırasında üretilen bir glikoproteindir, doğumdan sonra hızla azalır (99).  HSK'lı hastalarda 

serum konsantrasyonu yükselebilir. 

İlk başta elli yılı aşkın bir süre önce fare modellerinde ve daha sonra Afrika ve Sibirya 

popülasyon çalışmalarında HSK için faydalı bir biyobelirteç olarak tanımlandı (100). 

HSK için bir tarama aracı olarak tanıtılmasından bu yana, faydası sorgulanmaktadır. 

20 ng/mL'lik bir AFP değeri klinik pratikte HSK değerlendirilmesi için yaygın olarak 

kullanılan bir eşiktir (101). Sirozu olan 1800'den fazla hastayı içeren ve 10 ila 20 

ng/mL'lik bir AFP değeri kullanan iki çalışmada, AFP'nin HSK tespiti için yaklaşık yüzde 

60'lık bir duyarlılığa ve yaklaşık yüzde 80'lik bir özgüllüğe sahip olduğu saptandı (102, 

103) 

Yüksek AFP seviyeleri HSK'ya özgü değildir (104).Alfa-Fetoproteinin spesifikliği, akut 

ve kronik hepatit, intrahepatik kolanjiokarsinom ve embriyojenik tümörler gibi diğer 

durumlarda yükselmesi nedeniyle zayıflar (100). Özellikle, kronik HCV'li hastalarda 

yüksek AFP seviyeleri, bu biyobelirteci bu popülasyonda (nekro-enflamatuar aktivite ile 

ilişkili) HSK taraması için çelişkili hale getirir. Orta ila şiddetli fibrozisi olan 1000'den 

fazla HCV+ hastasını içeren HALT-C çalışmasında (105), köprü fibrozu veya sirozu olan 

hastaların sırasıyla %11'i ve %27'sinin AFP değerleri 20 ng/mL'nin üzerindeydi (106). 

Fakat sadece altı hastada HSK gelişti ve bunların sadece üçünde AFP değerleri yüksek 

saptandı (106). 

HSK tanısı için tek başına veya serum AFP ile kombinasyon halinde kullanılan serum 

belirteçleri arasında AFP'nin lens culinaris aglutinin-reaktif fraksiyonu (AFP-L3), des-

gama-karboksi protrombin (DCP), Golgi protein 73 (GP73), Glypican-3 (GPC3) ve s. 

bulunmaktadır. Biyobelirteç kombinasyonlarının kullanımı da erken evre HSK teşhisi 

açısından umut vaat etmektedir (107). 
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2.3.2. Tanıda Görüntülemenin Rolü 

 

HSK, kontrastlı bilgisayarlı tomografi (BT), manyetik rezonans görüntüleme (MRI) veya 

ultrason (US) ile teşhis edilebilir. Yüksek riskli HSK lar sıklıkla tek başına görüntüleme 

ile teşhis edilebilir ve biyopsi ihtiyacını ortadan kalkar.Görüntüleme aynı zamanda 

tümörlerin tiplendirmesi ve evrelenmesinde de katkıda bulunur. 

Sirotik hastalık zemininde gelişen HSK tanısında non-invaziv dinamik görüntüleme 

yöntemleri ile tanımlanan tipik tanısal bulgular 2001 yılında kılavuzlara girmiştir (108). 

Kontrastlı görüntüleme yöntemleri  vasküler fazları temel alarak lezyon geç arteriyal 

fazda, portal fazda ve gecikmiş fazda incelenir (109, 110) .Tipik bulgusu arterial fazda 

hipervaskülerite ve venöz ve/veya geç fazda wash-out (silikleşmesi) göstermesidir (111).  

2.3.2.1 Ultrasonografi (USG) 

 

Ultrasonografi (USG), tüm dünyada kronik karaciğer hastalığın takibinde ve kronik 

hepatit ve sirozu olan hastalarda tarama amaçlı yaygın olarak kullanılır. 

HSK’nın USG görünümü nonspesifiktir.Özellikle küçük tümörler rejeneratif ve displastik 

nodüllerden ayırtedilemeyebilir. Ultrasonun özgüllüğü ve duyarlılığı tümörün boyutuna 

bağlıdır, 3-5 cm çapındaki tümörleri tespit etme yeteneği %80-95 iken ve çapı 1 cm'den 

küçük olan tümörlerin %60-80den fazla değil(112, 113). Bu nedenlerle genelde USG ile  

3-6 aylık takiplerde lezyon olup olmaması ve var olan lezyondaki değişiklikler takip edilir. 

Ultrason ile tespit edilen karaciğerdeki şüpheli lezyon, genellikle tanıyı doğrulamak  için 

ek görüntüleme yöntemlerine ihtiyac duyulur. 

2.3.2.2 Bilgisayarlı Tomografi (BT) 

 

Kontraslı BT HSK tanısında önemli bir yere sahiptir. EASL ve AASLD kılavuzlarında 

siroz hastalarında 1 cm’den büyük olan ve kontrastlı BT veya manyetik rezonans 

incelemede tipik görüntüleme özellikleri (arteriyel fazda kontraslanma, portal veya geç 

fazda wash out gösteren) bulunan lezyonlarda patolojik inceleme yapılmadan HSK tanısı 

konulabileceği kabul edilmiştir. Bu tipik görüntü HSK teşhisi için %90 duyarlılığa ve %95 

özgüllüğe sahiptir (114, 115) 
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BT ile HSK tanısı için lezyon başına duyarlılık yüzde 65 ve özgüllük yüzde 96'dır (116) 

2 cm'den küçük lezyonlar için duyarlılık yüzde 40'a düşer. 1 cm'den küçük nodüllerin 

değerlendirilmesi zordur ve bu lezyonlar için genellikle görüntü kılavuzluğunda biyopsi 

düşünülmelidir (117). 

İyotlu kontrast alerjisi, ciddi derecede bozulmuş böbrek fonksiyonu (yani, tahmini 

glomerüler filtrasyon hızı [eGFR] <30 mL/dk/1.73m 2 ), BT için göreceli bir 

kontrendikasyondur. Kontrastlı MRG bu hastalarda alternatif olarak kullanılabilir 

 

2.3.2.3. Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG) 

 

MRG  ile daha düşük nefrotoksik kontrast kullanımı ve radyasyon maruziyeti ile  HSK 

teşhisi için net görüntüler elde edilebilir. Hepatosit spesifik kontrast maddelerin 

kulanımı,godoksetin asit ve diffüzyon görüntüleri ile duyarlılığı arttırılabilir (118).Bu 

nedenle,küçük lezyonlarda tanı oranı artmıştır.Görüntüleme bulguları BT ile benzerlik 

gösterir,her ikisinin tipik HSK bulgusu arteriyel fazda kontrastlanma ve hızlı 

washout’dur.Çoğu çalışma BT'ye kıyasla MRG'nin daha yüksek duyarlılığının olduğunu 

göstermiştir ve özgüllüğü %85 ile %100 arasında değişmektedir .(118, 119). MRG 

özellikle küçük lezyonlarda BT'den daha iyi performans gösterir (20 mm'den küçük 

tümörlerde duyarlılık BT ve MRI için sırasıyla %48 ve %62, 20 mm den büyük tümörlerde 

duyarlılık sırasıyla BT ve MRG için %92 ve %95 ) (120). 

Şiddetli kronik böbrek yetmezliği olan hastalarda (yani, eGFR <30 mL/dak/1,73 m 2 ), 

bazı gadolinyum kontrast madde türleri kontrendike olduğundan, dikkatli yapılmalı,klinik 

olarak mümkünse, bu hastalarda HSK için tanısal görüntülemeden kaçınılmalıdır. 

Bununla birlikte, görüntüleme gerekliyse, profilaktik güvenlik önlemlerine uyarak 

kontrastlı MRG yapılmalıdır. 

2.3.3 Tanıda Biyopsinin Rolü 

 

Neredeyse diğer kanser tiplerinin hemen hepsinde tanı koymada histopatolojik inceleme 

gereklidir, fakat HSK teşhisi için her zaman biyopsi gerekli değildir. HSK tanısı için 

karaciğer biyopsisinin sensitivitesi %70-90’dır.  2 cm’den küçük lezyonlarda yanlış 
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negatif biyopsi oranı yaklaşık %30-40 arasındadır.(121).Bundan dolayı negatif bir biyopsi 

sonucu hepatosellüler kanser tanısını ekarte etmez. Radyolojik görüntüleme eşliğinde 

yapılan biyopsilerin  sensitivitesi ve spesifitesi daha yüksektir.HSK negatif çıkması 

durumunda 3-6 ay ara ile hastalar yakından radyolojik olarak 

değerlendirilmelidirler.Nodülde malign değişiklikler saptanması durumundan tekrar 

biyopsi planlanmalıdır (121).  

Biyopsiyle küçük de olsa bir tümör ekilme riski mevcuttur. Tümör ekilme prevelansı 

%0.003 ile %5 arasında tahmin edilmektedir (122-124). 

HSK nın histolojik görünümü iyi diferansiye tipten anaplastik kötü diferansiye lezyonlara 

kadar değişkenlik gösterir. Kitle boyutu artdıkça santral nekroz görülme ihtimali 

artmaktadır. Fibroameller tip HSK %1 olarak görülür ve  daha çok genç yaşta ve altta 

yatan bir karaciğer hastalığı olmadan saptanmaktadır. 

2.3.4. LI-RADS Sınıflaması 

 

HSK açısından yüksek risk taşıyan hastalarda karaciğer lezyonlarının değerlendirilmesi 

için  (LI-RADS) sınıflandırması kullanılmaktadır. LI-RADS skorlamasında  lezyonun 

arteryel fazda olan kontrastlanması, periferal olmayan kontrast kaybı, büyüme hızı ve 

lezyonda kapsul görüntüsünün saptanması gibi major parametrelere bakılır (125). 

LR-NC: Kategorize edilmemiş: Yetersiz 

LR-1: Kesinlikle benign 

LR-2: Muhtemel benign 

LR-3: HSK için orta riskli 

LR-4: Muhtemelen HSK 

LR-5: Kesinlikle HSK 

LR-M: Muhtemelen ya da kesinlikle malign, ancak kesinlikle HSK değil  (126).(127) 

Aşağıdaki durumlarda LI-RADS uygulanmamalıdır. 

-18 yaşından küçük hastalara 
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-konjenital hepatik fibrozise bağlı siroz  

-vasküler bir bozukluğa sekonder siroz (örn. Budd-Chiari sendromu, kronik portal ven 

tıkanıklığı, kardiyak konjesyon, kalıtsal hemorajik telenjiektazi) olan hastalara. 

 LR-1(kesinlikle iyi huylu), LR-2 (muhtemelen iyi huylu), LR-5 (kesinlikle HSK) 

lezyonları için genellikle biyopsi önerilmez. 

LI-RADS sınıflaması yapılan lezyonlarda LI-RADS LR-3 (HSK açısından orta risk), LR-

4 (muhtemelen HSK) ve LR-M (muhtemelen malign, ancak kesin olarak HSK değil) 

lezyonları olan hastalarda HSK tanısı için biyopsi gerekebilir. 

Çoğu LR-3 lezyonları iyi huyludur (128). Bu lezyonlara malignite veya iyi huylu bir 

lezyon tanısı konulana kadar 3 ila 6 ay içinde karaciğer lezyonu değerlendirmesi için 

kontrastlı BT, MRG veya ultrasonu tekrarlamak, lezyon ≥2 yıl boyunca LR-3 olarak 

kalana veya lezyona kesin bir tanı konulana kadar devam edilmesi önerilir. 

Kontrastlı BT veya MRG'de, <1 cm'lik lezyonların arteriyel kontrastlanma göstermesi ve 

periferik olmayan wasshout, kontrast oluşturan kapsül veya büyüme özelliklerinden en az 

birini göstermesi LR-4 olarak olarak kategorize edilir. Arteriyel olarak kontrastlanmayan 

lezyonlar, >2 cm ölçülerinde ve üç özellikten birini gösteriyorsa veya <2 cm ölçülerinde 

ve üç özellikten ikisini gösteriyorsa da LR-4 olarak kategorize edilebilir. 

LR-4 lezyonları ıçın biyopsiden önce bireyselleştirilmiş karar verme için multidisipliner 

tartışma önerilmektedir. Klinik özelliklerine göre artmış HSK şüphesi ve alfa-

fetoproteinin >400 ng/mL olduğu LR-4 lezyonlu bazı hastalarda biyopsi gerekmeden  

lezyon olası HSK kabul edilerek  tedavi edilebilir. LR-M lezyonlarının çoğu maligndir. 

LR- M lezyonları Tipik  özellikleri olmayan HSK'yı  ve diğer maligniteleri 

(kolanjiokarsinom, kombine hepatoselüler karsinom ve kolanjiokarsinom, lenfoma veya 

metastaz gibi) içerir.Bu lezyonların yaklaşık üçte ikisinin HSK olmayan malignite ve 

yaklaşık üçte birinin HSK olduğu düşünülmektedir. Altta yatan malignitenin teşhisi ve 

tedavi seçimi açısından  biyopsi önemli bir rol oynar (128). 

 



 

20 
 

2.3.5.Tanısal Değerlendirme 

 

2 cm’den büyük lezyonlarda hem EASL hemde Birleşik Organ Paylaşım Programı 

(UNOS)’nın kriterleri biyopsiyi gerektirmemektedir (121). 

American Association for the Study of Liver Diseases (AASLD), European Association 

for the Study of the Liver (EASL) ve National Comprehensive Cancer Network (NCCN) 

kılavuzları; 1 cm’den büyük çapa sahip nodüllerde görüntülemede eğer lezyon 

hepatosellüler karsinomun karakteristik kontrastlanma paterni göstermiyorsa, biyopsi 

yapılmasını önermektedir (129). 

 

Şekil 2.  EASL-2018 kılavuzundaki tanı algoritması 

2018’deki yapılan yayına göre 1cm’den küçük nodüller 4 ayda bir USG ile takip edilmeli, 

nodülde büyüme olması durumunda ek inceleme yapılmalıdır. Nodül boyutu 1 cm’den 
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büyük ise radyolojik görüntüleme yapılmalı ve tipik görünüm yoksa biyopsi yapılmalıdır. 

Biyopsi sonucu negatif gelmesi durumunda  hasta 4 aylık periyotlar ile tekrar USG ile 

izlenmeli nodülde değişiklik saptanması halinde tekrardan biyopsi planlanmalıdır (Şekil 

2) (104). 

2.4. Tarama 

 

American Association for the Study of Liver Diseases ve EASL yüksek riskli (tablo 4) 

hastalarda her 6 ayda bir USG ile takip önermektedir (117). 

 

Tablo 4. HSK için yüksek risk grupları (101, 104, 130, 131) 

USG’nin sensitivitesi %84 ve spesifitesi %90’dan fazladır (132). Sürveyans için tek 

başına serum alfa-fetoprotein (AFP) ölçümü kullanılması önerilmemekte. USG ile alfa-

fetoproteinin (AFP) kombinasyonu sadece USG’ye göre sensitiviteyi %5-10 
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artırdığından,yanlış pozitiflik oranlarında da artışa yol açsa da sürveyans için ultrasona 

AFP eklenebilir (133, 134). 

Sürveyansın amacı sağkalımı artırmaktır, fakat yararı üzerine net kanıtlar yoktur.  Bununla 

birlikte, gözlemsel çalışmalar sürveyansın hem erken tümör tespiti hem de iyileştirilmiş 

sağkalım ile ilişkili olduğunu göstermektedir (135, 136). HSK'lı 140.000'den fazla hastayı 

içeren 59 çalışmanın meta-analizinde, sürveyans yoluyla HSK  saptanan hastaların 

mortalite riski diğerlerine göre daha düşüktü (136) 

Kronik HBV tanılı ve beş yıllık takibi olan 19.200 Çinli hastayla yapılan bu çalışmanın 

sonuçları sürveyans uygulanan hastalarda  HSK'ya bağlı ölüm oranının sürveyans 

yapılmayan hastalara kıyasla daha düşük  olduğunu göstermiştir (137). 

2.5. Klinik 

 

HSK vakaları genellikle ileri evreye kadar asemptomatik seyr eder. Erken evre HSK 

olguları çoğunlukla rastlantısal ve ya yüksek riskli hastaların tarama programı ile tanı alır. 

Hastalarda belirtiler ve fiziksel bulgular genellikle tümörün kendisinden çok altta yatan 

siroza bağlıdır (61). Kompanse sirozu olan hastalarda ani gelişen asit, ensefalopati, sarılık 

veya varis kanaması gibi karaciğer yetmezliği semptomlarının ortaya çıkması HSK 

gelişimi göstergesi olabilir. Bu bulgular HSK’nın hepatik veya portal vene invazyonu 

nedeniyle ortaya çıkabilir .  

En yaygın fizik muayene bulgusu hepatomegali, %50’ye yakın hastada da 

sarılık.splenomegali.asit saptanır (138).En yaygın semptom sağ üst kadran ağrısı, karında 

şişlik,beraberinde halsizlik, kilo kaybı, erken doyma hissi veya üst batında ele gelen kitle 

gibi yakınmalar görülebilir (Tablo 5) (139). Daha az görülen diğer semptomlar ise 

doygunluk, iştah kaybı, yemek sonrası şişkinlik ve kabızlıktır. 



 

23 
 

Tablo 5. HSK’da en sık görülen semptom ve fizik muayene bulguları 

HSK’lı hastalarda genelde siroz ve  karaciğer yetmezliği ilişikli laboratuvar değerleri 

görülmektedir. Bunlardan en çok  trombositopeni,albümin düşüklüğü, hiperbilirubinemi, 

anemi görülür. Diuretik kullanımına bağlı elektrolit bozuklukları (hiponatremi, 

hipokalmei, metabolik alkaloz) görülebilir. 

Hastaların bir kısmında eritrositoz, anemi, hipoglisemi, hiperkalsemi ve diare sendromu 

gibi paraneoplastik sendromlar görülebilir (140) 

Hastaların %10-20’sinde tanı esnasında metastaz saptanmaktadır İntrahepatik tümörü >5 

cm olan hastalarda ekstrahepatik metastaz daha sık görülmektedir  (141).HSK’nın en sık 

metastatik yayılım yaptığı yerler; akciğer, karın içi lenf nodları kemik,sürrenaller ve 

beyindir (142). Kemik metastazları kemik ağrıları ve vertebralarda çökme fraktürü 

sonrasında paraplejiye neden olabilir. Akciğer metastazlarına bağlı nefes darlığı 

görülmektedir. Biliyer obstrüksiyona sekonder sarılık,bazen rüptüre bağlı olarak periton 

içine kanama, karın ağrısı, peritonit gelişebilir. 

2.6. Evreleme  

 

Hepatosellüler karsinom tanısı konulan hastalarda, prognozu değerlendirmek ve tedavi 

seçeneklerinin belirlenmesi için evreleme sistemleri kullanılmaktadır. Evreleme için en 

yaygın kullanılan Okuda evreleme sistemi, Tümör-Nod-Metastaz (TNM) sistemi, 
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Karaciğer Kanseri İtalyan Programı (CLIP) skoru, Barselona Klinik Karaciğer Kanseri 

(BCLC) evreleme sistemidir. Ancak dünya genelinde hangi evreleme sisteminin en iyi 

olduğu konusunda bir fikir birliği yoktur. (143-145). 

2.6.1. TNM Evreleme Sistemi 

 

Genel olarak, TNM evreleme sistemi gibi patolojiye dayanan evreleme sistemleri, 

özellikle rezeksiyonun sonuclarını değerlendirirken, prognozu klinik sistemlerden daha 

iyi tahmin eder. Karaciğer fonksiyon bozukluğu ve ileri evre HSK tanılı hastalarda Okuda, 

Barcelona ve CLIP, evreleme sistemleri prognozu tahmin etmekte daha yararlıdır.  

TNM evreleme sistemi, HSK  için hepatik rezeksiyon  veya transplantasyon  ile tedavi 

edilen hastalarda doğrulanan tek sistemdir (144, 146, 147) ve prognozu klinik 

sistemlerden daha iyi tahmin eder.  TNM evreleme sisteminde; tümör sayısı, vasküler 

invazyon varlığı, nodal ve uzak metastaz durumu değerlendirilirken,  siroz varlığı ve 

hastanın performans durumu dışlanmıştır (Tablo 6) (148) 
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Tablo 6. TNM evreleme sistemi 

 

2.6.2. Okuda Evreleme Sistemi 

 

Okuda evreleme sistemi TNM ‘den farklı olarak tümör büyüklüğüyle beraber sirozun 

şiddetini yansıtan (asit miktarı, serum albümin ve bilirübin ) parametreleri kullanılır 

(Tablo 7) (149).Hastalığın son evresini belirlemesinde doğruluk oranı yüksektir (149) 
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Tablo 7. Okuda evreleme sistemi 

 

2.6.3. BCLC Evreleme Sistemi 

 

BCLC evreleme sistemi tümör yükü, karaciğer rezervi ve hastanın performans 

durumu,Child-Pugh sınıflamasına göre oluşmuştur.(Tablo 8,9)  

Erken evre (A) hastalar, karaciğer fonksiyon durumu korunmuş boyutundan bağımsız 

soliter HSK ve ya 3 nodüle kadar ≤3 cm multifokal HSK olarak tanımlanır ; orta evre (B) 

hastalar karaciğer fonksiyonları korunmuş, boyutundan bağımsız multinodüler HSK 

olarak tanımlanır.Evre C (ileri) hastalar hala bir miktar karaciğer fonksiyon durumunu 

koruyan vasküler invazyon ve ya ekstrahepatik yayılım ile başvuran hastaları içirir;Evre 

D (terminal) hastalığı olan hastaların Eastern Cooperative Oncology Group (ECOG) 

performans durumu 3 veya 4'tr (150). 
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Tablo 8. BCLC evreleme sistemi 

 

 

Tablo 9. ECOG performans durumu 

 

2.6.4. Child-Pugh sınıflaması 

 

Sirotik hastada hastalık şiddetini ve prognozunu belirlemek için Child-Pugh sınıflaması 

kullanılmaktadır. Bu sınıflamaya  laboratuvar (serum albümini, serum bilirubin seviyeleri 

ve INR) ve klinik ( asit ve hepatik ensefalopati olup olmadığı,varsa derecesi) parametreler 

de dahildir (Tablo 10) (151). 
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Tablo 10. Child-Pugh sınıflaması 

Bir ve iki yıllık sağkalım ile ilişkisi sırasıyla; A sınıfı: %100 ve %85; B sınıfı: %80 ve 

%60; ve C sınıfı: %45 ve %35-dir. 

2.6.5. CLIP Skorlama Sistemi 

 

CLIP skorlama sisteminde  Child-Pugh sınıflaması, tümör morfolojisi, serum AFP 

seviyeleri ve portal ven trombozu durumunu değerlendirilir. TAKE gibi cerrahi dışı tedavi 

uygulanan hastalarda sağkalımın değerlendirilmesinde CLIP skorlama sisteminin diğer 

sistemlere göre sistemlerine göre daha üstün olduğu bildirilmiştir. Bir çalışmada, CLIP 

kategorileri 0, 1, 2, 3 ve 4 ila 6'daki hastalar için medyan sağkalım sırasıyla 36, 22, 9, 7 

ve 3 aydı (Tablo 11) (143, 152, 153). 
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Tablo 11. CLIP skorlama sistemi 

 

2.7. Doğal Seyir ve Prognoz  

 

Bir çok çalışma HSK nın sirotik zeminde premalign nodüler lezyondan kanseröz lezyona 

doğru olan progresif bir süreçle geliştiğini göstermektedir (154). HBV veya HCV ile 

enfekte olan bireyin siroza progresyonu ortalama yaklaşık 2-4 dekati bulmaktadır. Sonraki 

aşamada  HSK için yıllık risk HBV ilişkili sirozda % 2-3, HCV ilişkili sirozda % 1-7 ve 

alkol ilişkili sirozda % 1 olarak tahmin edilmektedir . Hepatosellüler kanser HBV 

infeksiyonu olan bireylerde siroz gelişmeden de yıllık olarak % 0,26-0,6 oranlarında 

saptanabilir (155). Çalışmalar etkili antiviral tedaviler ile HSK riskinin tamamen ortadan 

kalkmadığının ancak riskin azaldığını göstermektedir. 

HSK’da prognoz tahmini,  tümör ve sirozun beraber eşlik etmesiyle zordur. Birçok 

çalışma sağkalımın karaciğer rezerv durumu ile orantılı olduğunu öne sürmüştür.Bu 

durum esas belirleyicinin siroz olduğuna işaret etmektedir. Tedavi edilmeyen HSK’lı 

hastalarda ortalama sağkalım haftalar, aylarla ifade edilebilir (156). Medyan sağkalım 6 

ila 20 aydır .  Tümör boyutu, vasküler invazyon, performans durumu ve nodal uzak 

metastazlar kötü prognostik faktörler olarak sayılabilir.(117).  
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2.8. Tedavi 

 

Hastaların tedavi planı tümörün evresine, karaciğer fonksiyonuna ve hastanın performans 

durumuna göre multidisipliner yaklaşım ile kılavuzlar eşliğinde yapılmalıdır. Ana amaç 

sağkalımı arttırmak ve yaşam kalitesini üst düzeyde tutmaktır.Tedavi seçeneği temel 

olarak BCLC evrelemesine göre yapılmaktadır (Şekil 3,4). Transplantasyon, rezeksiyon , 

ablasyon, transarteriyal kemoembolizasyon (TAKE) ve tirozin kinaz inhibitör olan ilaçlar 

sağkalımı arttıran tedaviler olarak bilinmektedir (157-162). Arteriel kemoembolizasyon 

ve radyoembolizasyon tümör üzerinde etkisi görülmüş ancak prognoza katkısı 

gösterilememiştir. Fazla toksisitesi ve sağkalıma etkisi olmaması nedeniyle sistemik  

kemoterapinin (KT) kulanımı önerilmemektedir. AASLD kılavuzuna göre tam kür 

sağlayabilen tedaviler cerrahi, transplantasyon ve ablasyondur. (131). En iyi tedavi şekli 

rezeksiyondur fakat hastaların çoğu tanı aşamasında cerrahi için gerekli koşulları 

sağlayamamaktadır. 

Tedavi seçenekleri şu şekilde sıralanabilir:  

• Karaciğer nakli 

• Radyofrekans ablasyon, mikrodalga ablasyon ve kriyoablasyon 

• Perkütan etanol veya asetik asit ablasyon 

• Geri dönüşü olmayan elektroporasyon 

• Transarteryel kemoembolizasyon (TAKE)  

• Transarteriyel radyoembolizasyon (TARE) 

• Radyasyon tedavisi ve stereotaktik radyasyon tedavisi 

• Sitotoksik ajanlar ve moleküler hedefli tedavilerle sistemik kemoterapi 

• İmmünoterapi 
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Şekil 3. BCLC Evreleme Sistemi ve Tedavi Algoritması 

 

Şekil 4. Hepatoselüler Karsinomu Yönetmek için Barselona Kliniği Karaciğer 

Kanseri (BCLC) Tedavi Stratejisi 2022 Güncellenmesi (150). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 
 

Bu çalışma  Ocak 2011 – Aralık 2022 yılları arasındaki Cerrahpaşa-Cerrahpaşa Tıp 

Fakültesi Gastroenterohepatoloji polikliniğinde HSK tanısı alan hasta dosyalarının geriye 

dönük taranması ve İSHOP’da (İstanbul Üniversitesi Hastaneler Otomasyon Sistemi)  

kayıtlı verilerinin retrospektif incelenmesi ile gerçekleştirildi. 

İSHOP’da “Hepatosellüler Karsinom” tanısını içeren hasta girişlerini saptamak için 

hastane yönetimininden izin alındı. İSHOP yetkilileri tarafından yapılan tarama 

sonucunda ulaşılan hasta listesi incelenerek, Cerrahpaşa Tıp Fakültesi’nde İç Hastalıkları 

Gastroenteroloji Polikliniğinde takibi olan HSK tanılı hastalar çalışmaya alındı. Bu 

çalışma etik kurallara, hasta hakları yönetmeliği ve Helsinki Deklerasyonu kararlarına 

uygun olarak onay alınarak yapıldı.  

AASLD kılavuzu baz alınarak HSK tanısı alan toplam 129 hastanın verileri geriye dönük 

olarak değerlendirildi. Gastroenterohepatoloji Polikliniğinde dosyası olmayan veya 

İSHOP’dan bilgisine ulaşılamayan , yeterli verisi olmayan hastalar çalışma kapsamının 

dışında kaldı. 

Dosyalarda not edilmiş dermografik özellikleri,klinik bulguları,laboratuvar değerleri, 

görüntüleme bulguları, biyopsi ve endoskopi sonuçları retrospektif olarak incelendi. 

Hastalara ait kayıtlardan ilk tanı konulma anındaki; yaş, cinsiyet, tanı yaşı, karaciğerin 

durumu (normal karaciğer, presirotik veya sirotik karaciğer),etiyoloji (HBV,HCV, HDV, 

kriptojenik, NASH, primer biliyer kolanjit, primer sklerozan kolanjit, otoimmun hepatit, 

Budd-Chiari sendromu,hemokromatozis, alfa-1 antitripsin eksikliği, Wilson hastalığı), 

HSK radyolojik bulguları, TNM evresi, OKUDA evresi, Milan evresi, alfa feto protein 

düzeyi, sirozlu vakalarda Child-Pugh sınıflaması, MELD skorlaması, geçirilmiş karaciğer 

siroz komplikasyonları, gastroskopi varlığı,viral hepatit serolojisi, alkol kullanım öyküsü, 

bilinen karaciğer hastalık durumu ve süresi, geçirilmiş komplikasyonları,eşlik eden 
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hastalıklar (hipotiroidi, diyabetes mellitus,iskemik kalp hastalığı ve diğerleri) 

değerlendirildi. 

İlk tanı anındaki HSK’in tutulum şekli (tek nödül, multinodüler veya diffüz-infiltran), 

nodül sayısı, en büyük nodül çapları, karaciğer dışı odak varlığı,washout özelliği, 

HSK’nin perihepatik ve intrahepatik vasküler yapılarla ilgili durumu (portal ven 

trombüsü, portal ven invazyonu, hepatik ven invazyonu, tümör trombüsü), asit ve 

splenomegali varlığına bakıldı. Etiyolojik olarak HBV ve HCV sorumlu tutulan vakaların 

tanı öncesi aldıkları antiviral  tedaviler kaydedildi. 

  İstatiksel yöntemler 

 

Çalışmada elde edilen bulgular değerlendirilirken, istatistiksel analizler için SPSS 26 

(Statistical Package for the Social Sciences) programı kullanıldı. Çalışma verileri 

değerlendirilirken, nicel değişkenler ortalama, standart sapma, medyan, min ve max 

değerleriyle, nitel değişkenler frekans ve yüzde gibi tanımlayıcı istatistiksel metodlar ile 

gösterildi. Verilerin normal dağılıma uygunluklarının değerlendirilmesinde Shapiro Wilks 

test ve Box Plot grafiklerden yararlanıldı.   

Normal dağılım göstermeyen değişkenlerin iki gruba göre değerlendirmelerinde Mann 

Whitney-U test; üç grup ve üzeri karşılaştırmalarında Kruskal Wallis test ve farklılığa 

neden olan grubun tespitinde Dunn test kullanıldı.  

Niteliksel verilerin karşılaştırılmasında ise Ki-Kare test, Fisher’s Exact test ve Fisher 

Freeman Halton test kullanıldı.  

Sonuçlar % 95’lik güven aralığında, anlamlılık p<0.05 düzeyinde değerlendirildi. 
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4. BULGULAR  
 

Bu çalışmada İstanbul Üniversitesi Cerrahpaşa- Cerrahpaşa Tıp Fakültesi Hastanesi 

Gastroenteroloji Kliniğine 2011-2021 yılları arasında başvurmuş ve HSK tanısı almış 129  

hasta retrospektif olarak incelendi.Çalışmaya dahil edilen  hastaların  %79,1’i (n=102) 

erkek, %20,9’u (n=27) kadın cinsiyetinde idi. E/K oranı 3.7 saptandı.  

 

Şekil 5. Hastaların Cinsiyet Dağılımı 

 Araştırmaya katılan hastaların tanı yaşları 30 ile 88 arasında değişmekte olup; ortalama 

yaş 64,07±10,36’dır. Erkek hastaların  tanı yaş ortalamaları 63,04±9,67’iken kadın 

hastaların tanı yaş ortalamaları 67,96±12,06’dır. 

Kadınların tanı aldıkları yaşlar erkeklerden istatistiksel olarak anlamlı seviyede yüksek 

saptanmıştır (p=0,028; p<0,05). 

 Erkek (n=102) Kadın (n=27) 

 

 

 

Tanı yaşı 

 

Ort±Ss 

 

63,04±9,67 

 

67,96±12,06 

 

0,028* 

 

Medyan (Min-Maks) 63 (30-84) 

 

70 (31-88) 

 

 

fMann Whitney-U Test *p<0,05 

 

Tablo 12. Cinsiyetlere Göre Tanı Yaşlarının Karşılaştırılması 
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Araştırmaya katılan olguların etiyoloji sınıfları incelendiğinde; en sık etkenin HBV 

%50,4’ünün (n=64) olduğu saptandı. Bunu takiben azalan sıklıkla , %15’inin (n=19) 

HCV, %10,2’sinin (n=13) Kriptojenik, %7,9’unun (n=10) alkol,  %5,5’i (n=7) HBV + 

Alkol, ,%4,7’sinin (n=6) NASH, %4,7’sinin (n=6) bilinmeyen (altta yatan siroz yok), 

%1,6’sının (n=2) diğer etiyolojileri (hemokromatozis ve primer biliyer siroz) olduğu 

görülmüştür.  

 

Şekil 6. HSK’nın Etiyolojik Sınıflaması 

Cinsiyetlere göre etiyolojiler arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmıştır 

(p=0,001; p<0,01). Kadınların etiyolojisi HCV olma oranı erkeklerden daha yüksekken; 

HBV, HBV+alkolik, alkolik, Nash olma oranı daha azdır. 

Tanı yaşları, etiyolojilerine göre arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

göstermemektedir (p>0,05).  

Etiyoloji 

Cinsiyet 

p 

Tanı yaşı 

p 
 

Erkek  Kadın  Ort±Ss                  Medyan  

(Min-

Maks) 

HBV 58 

(56,9) 

7 

(25,9) 

b0,001** 63,22±7,81 63 (37-

80) 

e0,359  

HBV + 

Alkolik 

7 

(6,9) 

0 (0) 59,71±9,23 62 (43-

69) 

HCV 9 

(8,8) 

10 

(37,0) 

67,95±10,3

6 

67 (55-

88) 

Alkolik 10 

(9,8) 

0 (0) 61,00±11,9

9 

62 (42-

82) 
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Nash 6 

(5,9) 

0 (0) 67,50±9,52 66 (55-

84) 

Kriptojenik 8 

(7,8) 

5 

(18,5) 

62,92±16,3

5 

70 (30-

83) 

Bilinmeyen 4 

(3,9) 

3 

(11,1) 

64,67±16,6

3 

71,5 

(32-76) 

Diğer 0 (0) 2 

(7,4) 

•78,50±6,36 78,5 

(74-83) 
•Gözlem sayısı yetersiz olduğundan analize dâhil edilmemiştir. 

bFisher Freeman Halton Test 
eKruskal Wallis Test & Dunn-Bonferroni Test 

**p<0,01 

 

Tablo 13. Cinsiyyete ve Tanı Yaşına Göre Etiyolojilerin Karşılaştırılması 

 

Araştırmaya katılan olguların %55’inin (n=71) ek hastalığı olduğu görülmüştür. Bu 

hastalıklar incelendiğinde; olguların %50,7’sinin (n=36) Dm, %52,1’inin (n=37) HT, 

%15,5’inin (n=11) kalp/koroner, %43,7’sinin (n=31) diğer ( hipotiroidi, BPH,KBY ve b) 

hastalıkları olduğu görüldü. 

 

Şekil 7. HSK’ya Eşlik Eden  Hastalıklar 

Özellikle etiyolojisi kriptojenik ya da bilinmeyen olan grupla ek hastalık ilişkisi 

karşılaştırıldığında DM, HT, kalp/koroner hastalığı görülme oranı, istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık göstermemektedir (p>0,05). 

Çalışmaya katılan hastaların tanı anındaki klinik bulguları incelendiğinde %16,2’sinin 

(n=17) karın ağrısı, %21’inin (n=22) karın şişkinliği, diğerlerinin multipl ve nonspesifik 
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(halsizlik, iştahsızlık,kilo kaybı, dispeptik yakınmalar ve b) yakınmaları olduğu görüldü. 

Olguların %27,6’sının (n=29) polikliniğimizden kronik karaciğer hastalığı ile  düzenli 

takibi olup takipler sırasında HSK saptandığı görüldü. Ayrıca hastaların %5,7’nin (n=6) 

displastik rejenerasyon nodül ile düzenli aralıklarla radyolojik olarak takip edildiği ve 

nodül zemininde HSK saptandığı tespit edildi. Olguların  %6,7’si (n=7) hiç bir şikayeti 

olmadığı rutin tetkikler sırasında ( preop  değerlendirme vb. ) HSK saptandığı  

görülmüştür. 

Olguların %60,5’inin (n=78) radyolojik yöntemler + AFP ölçüm değeri  ile tanı alırken  

%39,5’inin (n=51) tanısını histopatolojik inceleme ile aldığı olduğu görülmüştür 

 

Şekil 8. Tanı Konulma Şekli 

Araştırmaya katılan olguların tanı anındaki radyolojik bulgulari incelendiğinde  tümör 

yerleşim yerleri olarak %60,9’unun (n=78) sağ lob , %16,4’ünün (n=21) sol lob , 

%22,7’sinin (n=29) her iki lob yerleşimli olduğu görüldü. 

Olguların %49,2’sinin (n=63) radyolojik incelemede washout pozitif olduğu görüldü. 

Hastalar HSK tutulum şekline göre tek nodül (bir nodül), multinodüler (iki veya daha fazla 

nodül) ve diffüz-infiltran olarak üç gruba ayrıldı. Olguların %60,6’sında (n=77) tek nodül, 

%31,5’inde (n=40) multipl nodül, %7,9’unda (n=10) diffuz infiltran olarak saptandı. 
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Şekil 9. HSK Tutulum Şekli 

Olguların multipl nodül sayıları incelendiğinde; %48,8’inin (n=20) 2, %29,3’ünün (n=12) 

3, %22’sinin (n=9) 3 üzerinde nodül sayısı saptandı. 

 

Şekil 10. Nodül Sayısına Göre Dağılım 

MR bulgu boyutları minimum 8 mm ile maksimum 210 mm arasında değişmekte olup; 

ortalama boyut 55,45±38,06 mm’dir.  Tümör büyüklüğü açısından ≤2 cm, 2-5 cm 

aralığında ve ≤5 cm olarak üç gruba ayrıldığında %8,6’sının  (n=11) MR bulgu boyutu 2 

cm altında, %57’si (n=73) 2-5 cm, %34,4’ü (n=44) 5 cm üzerinde saptanmıştır. 
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Şekil 11. Tümör Boyutu Dağılımı 

Nodül sayısı tek olanların MR bulgu boyutları 8 ile 210 mm arasında değişmekte olup; 

ortalama 50,56±39,16 mm’dir.Nodül sayısı multipl olanların MR bulgu boyutları 12 ile 

130 mm arasında değişmekte olup; ortalama 55,75±32,48 mm’dir. 

 

  MR Bulgu Boyutu (mm) 

Nodül Tek Ort±Ss 50,56±39,16 

 Medyan (Min-Maks) 40 (8-210) 

Multiple Ort±Ss 55,75±32,48 

 Medyan (Min-Maks) 42 (12-130) 

Tablo 14. Nodül Sayılarına Göre MR Bulgu Boyutlarının Dağılımı 
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Araştırmaya katılan olguların AFP ölçüm değerleri 1 ile 484.000 arasında değişmekte 

olup; ortalama değer 7816,33±44610,38 bulundu. AFP sınıfları incelendiğinde; 

%44,8’inin (n=56) 20’nin altında, %30,4’ünün (n=38) 20-400 arasında, %24,8’inin 

(n=31) 400 üstünde olduğu görülmüştür 

 

Şekil 12. AFP Grup Dağılımı 

HSK ilk tanı sırasında tümörün perihepatik ve intrahepatik vasküler yapılarla durumu 

değerlendirildiğinde olguların %24.8 nin (n=29) vasküler tutulum var olduğu 

görülmüştür. Bunlarda 20 (%17.1) hastada portal ven trombozu, 4 (%3.4) hastada portal 

ven invazyonu ,2 (%1.7) hastada hepatik ven trombozu,3 (%2.5) hastada tümör trombüsü 

saptandı. Olguların %24,8’inde (n=28) ekstra hepatik yayılım  var olduğu 

görülmüştür.Diğer hastalarda vaskuler invazyon ve ekstrahepatik yayılım saptanmamıştır. 

Ekstrahepatik yayılım olan hastaların %25 inde (n=7) bütün hastaların %5,4’ünde (n=7) 

uzak organ metastazı saptanmıştır. Bu hastaların 4’ünde akciğerlere, 2’de kemik, 1’inde 

ise sürrenal bezlere uzak organ metastazı saptandı.  
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Şekil 13. HSK yayılım 

Uzak organ metastazı var olanlarda ekstra hepatik yayılım görülme oranı 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek saptandı (p=0,001; p<0,01).Vasküler tutulum 

görülme oranları arasında ilişki anlamlı bulunmadı (p>0,05). 

 

 

 Uzak Organ Metastazı 

bp Yok  Var  

Ekstra hepatik 

yayılım 

Yok 85 

(80,2) 

0 (0) 0,001** 

Var 21 

(19,8) 

7 

(100,0) 

 

Vasküler 

tutulum 

Yok 85 

(76,6) 

3 

(50,0) 

0,142 

Var 26 

(23,4) 

3 

(50,0) 

 

bFisher Freeman Halton Test 

Tablo 15. Uzak Organ Metastazı ile Ekstrahepatik Yayılım ve Vasküler 

Tutulum İlişkisi 

Multipl nodül sayısına göre olguların ekstra hepatik yayılım, uzak organ metastazı 

ve vasküler tutulum ve tümör boyutları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmadı (p>0,05). 
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 Multipl Nodül Sayısı 

bp 

2 nodül 

(n=20) 

3 nodül 

(n=12) 

>3 nodül 

(n=8) 

Ekstra hepatik 

yayılım 

Yok 10 (58,8) 10 (83,3) 4 (57,1) 0,324 

Var 7 (41,2) 2 (16,7) 3 (42,9)  

Uzak organ metastazı Yok 19 (95,0) 12 (100,0) 6 (75,0) 0,096 

Var 1 (5,0) 0 (0) 2 (25,0)  

Vasküler tutulum Yok 14 (77,8) 11 (91,7) 4 (66,7) 0,412 

Var 4 (22,2) 1 (8,3) 2 (33,3)  

Tümör boyutu <2 cm 2 (10,0) 1 (8,3) 0 (0) 0,944 

2-5 cm 10 (50,0) 7 (58,3) 4 (50,0)  

>5 cm 8 (40,0) 4 (33,3) 4 (50,0)  

bFisher Freeman Halton Test 

Tablo 16. Nodül Sayısına Göre  Ekstra Hepatik Yayılım , Uzak Organ 

Metastazı ve Vasküler tutulum Varlıklarının Tümör Boyutunun Karşılaştırması 

Etiyolojilere göre olguların tümör yerleşim yerleri ve vasküler tutulum arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır (p>0,05). 

Etiyoloji 

Tümör yerleşim yeri 

p 

Vasküler tutulum 

p 

Sağ Sol Her iki 

lob 

Yok Var 

HBV 41 (63,1) 8 (12,3) 16 (24,6) b0,212 44 (75,9) 14 (24,1) b0,098 

HBV + 

Alkolik 3 (42,9) 1 (14,3) 3 (42,9) 2 (33,3) 4 (66,7) 

HCV 12 (66,7) 3 (16,7) 3 (16,7) 16 (94,1) 1 (5,9) 

Alkolik 5 (50,0) 4 (40,0) 1 (10,0) 5 (55,6) 4 (44,4) 

Nash 5 (83,3) 0 (0) 1 (16,7) 5 (83,3) 1 (16,7) 

Kriptojenik 8 (61,5) 1 (7,7) 4 (30,8) 10 (76,9) 3 (23,1) 

Bilinmeyen 4 (57,1) 3 (42,9) 0 (0) 5 (71,4) 2 (28,6) 

Diğer 0 (0) 1 (50,0) 1 (50,0) 1 (100) 0 (0) 

bFisher Freeman Halton Test 

**p<0,01 

Tablo 17. Etiyolojilere Göre Tümör Yerleşim Yeri, Vasküler Tutulum 

Karşılaştırılması  
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Etiyoloji türlerine göre hastaların AFP sınıfları ve tümör boyutları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır (p>0,05). 

Etiyoloji 

AFP 

p 

Tümör Boyutu 

p <20 20-400 >400 <2 cm 2-5 cm >5 cm 

 

HBV 27 (43,5) 19(30,6) 16(25,8) 

b0,430 

4 (6,2) 39 (60) 22 (33,8 

b0,105 

HBV + Alkol 1 (14,3) 2 (28,6) 4 (57,1) 1 (14,3) 2 (28,6) 4 (57) 

 

HCV 
 

7 (36,8) 

 

8 (42,1) 

 

4 (21,1) 

 

1 (5,6) 

 

13 72,2) 

 

4 (22,2) 

Alkol 5 (50,0) 2 (20,0) 3 (30,0) 3 (30,0) 3 (30,0) 4 (40,0) 

Nash 2 (40,0) 2 (40,0) 1 (20,0) 0 (0) 5 (83,3) 1 (16,7) 

Kriptojenik 9 (69,2) 2 (15,4) 2 (15,4) 1 (7,7) 9 (69,2) 3 (23,1) 

Bilinmeyen 5 (71,4) 2 (28,6) 0 (0) 1 (14,3) 2 (28,6) 4 (57,1) 

Diğer 0 (0) 1 (50,0) 1 (50,0) 0 (0) 0 (0) 2 (100) 

 

Tablo 18. Etiyolojilere Göre AFP, Tümör Boyutu, Karşılaştırılması  

 

Özellikle etiyolojisi bilinmeyen ve kriptojenik grupun tümör boyutu ile yapılan 

karşılaştırmasında  etiolojisi bilinmeyen grupta tümör boyutu daha yüksek bulunmuştur. 

 

Etiyoloji Kriptojenik 

(n=13) 

Bilinmeyen 

(n=6) 

p 

Tümör boyutu <2 cm 1 (7,7) 1 (16,7) b0,081 

 2-5 cm 9 (69,2) 1 (16,7) 

 >5 cm 3 (23,1) 4 (66,7) 

 

Tablo 19. Etiyolojisi Kriptojenik ve Bilinmeyen Grupun Tümör Boyut 

Grupları ile Karşılaştırılması 
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Şekil 14. Kriptojenik ve Bilinmeyen Grupun Tümör Boyut Grupları ile 

Karşılaştırılması 

 Tümör boyutlarına göre olguların ekstrahepatik yayılım ve uzak organ metastazı 

olma durumları, istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir (p>0,05). 

 Tümör boyutlarına göre olguların vasküler invazyon var olma durumları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmıştır (p=0,041; p<0,05). Tümör boyutu 5 cm 

üstünde olanlarda vasküler invazyon görülme oranı 2 ile 5 cm arasında olanlardan daha 

fazladır.  

 

 Tümör Boyutu 

bp <2 cm 2-5 cm >5 cm 

Ekstrahepatik 

yayılım 

Yok 8 (80,0) 54 (81,8) 23 (62,2) 0,076 

Var 2 (20,0) 12 (18,2) 14 (37,8)  

Uzak organ 

metastazı 

Yok 11 (100) 69 (94,5) 41 (93,2) 1,000 

Var 0 (0) 4 (5,5) 3 (6,8)  

b Fisher Freeman Halton Test 

*p<0,05 

Tablo 20. Tümör Boyutuna Göre  Ekstrahepatik Yayılım, Uzak Organ Metastazı  

Karşılaştırılması 
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Tümör boyutlarına göre hastaların AFP grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık saptandı (p=0,040; p<0,05). AFP değeri 20’nin altında olanların tümör boyutları 

5 cm üstünde olma oranı, 2 cm altında ve 2-5 cm arasında olma oranından daha düşükken 

AFP değeri 400 ‘ün üstünde olanların daha yüksek bulundu. 

 

Şekil 15. Tümör Boyutu AFP Grup Karşılaştırılması p=0.020* 

 

Şekil 16. AFP Gruplarına Göre MR Bulgu Boyutlarının Dağılımı 

 

 

<2 cm                         2-5 cm                        >5 cm 
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Hastaların %34,9’unda (n=44) tanı anında radyolojik olarak asit olduğu 

görülmüştür.Olguların %61,4’ünde (n=78) radyolojik olarak splenomegali saptanmıştır. 

HSK tanısı sırasında hastaların 110’unde (%85.3)karaciğer sirotik, 3’ünde (%2.3) 

karaciğer presirotik, 16’sında (%12.4) karaciğer normal saptandı. 

 

Şekil 17. HSK’lı Hastalarda Karaciğer Parankiminin Durumu 

Siroz olan olguların MR bulgu boyutları, siroz olmayanlardan istatistiksel olarak anlamlı 

seviyede düşük saptandı (p=0,006; p<0,01).  

 

Şekil 18. Siroz Durumuna Göre Ortalama Tümor Boyutu 
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Siroz olan olguların tanı yaşları, siroz olmayanlardan istatistiksel olarak anlamlı seviyede 

düşük saptandı. (p=0,010; p<0,05). 

 

Şekil 19. Siroz Durumuna Göre Tanı Yaşları 

 

Siroz olma durumlarına göre olguların vasküler invazyon, ekstrahepatik yayılım ve tanı 

yöntemi, AFP grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır 

(p>0,05). 

 

 Siroz p 

Yok (n=19) Var (n=110) 

AFP <20 7 (38,9) 49 (45,8) b0,726 

20-400 7 (38,9) 31 (29,0)  

>400 4 (22,2) 27 (25,2)  

Tümör yerleşim yeri Tek 13 (68,4) 65 (59,6) b0,393 

Multipl 4 (21,1) 17 (15,6)  

Diffuz 2 (10,5) 27 (24,8)  

MR bulgu boyutu Ort±Ss 8,33±5,14 5,06±3,32 d0,006** 



 

48 
 

Medyan (Min-

Maks) 8 (1,3-21) 4 (0,8-17,5) 

 

Tanı yaşı Ort±Ss 68,21±11,09 63,35±10,12 d0,010* 

Medyan (Min-

Maks) 

69 (32-88) 63 (30-85)  

Vasküler invazyon Yok 14 (77,8) 74 (74,7) a1,000 

Var 4 (22,2) 25 (25,3)  

Ekstrahepatik 

yayılım 

Yok 12 (75,0) 73 (75,3) a1,000 

Var 4 (25,0) 24 (24,7)  

Tanı yöntemi Radyolojik 8 (42,1) 70 (63,6) c0,076 

BX 11 (57,9) 40 (36,4)  

aFisher Exact Test 

bFisher Freeman Halton Test 

cPearson Chi-Square Test 

dMann Whitney-U Test 

**p<0,01 *p<0,05 

 

Tablo 21: Siroz Olma Durumuna Göre Karşılaştırmalar 

 

Hastaların 65’inde (%59.1) HSK tanısı sırasında karaciğer hastalık durumu biliniyordu. 

Bu hastalardan sadece 29 unun ( %44.6 ) 6 ayda bir radyolojik ve afp ile poliklinik 

takiplerine geldiği görüldü. Hastaların 45’inde (%36) ise karaciğerdeki hastalık durumu 

HSK ile eş-zamanlı tespit edildi. 65 hastada kronik karaciğer hastalığı ile HSK  ilk tespit 

zamanı arasındaki en kısa sure 2 ay, en uzun sure 360 ay, ortalama süre  olarak 

90,40±68,87 ay olarak hesaplandı. 

Kronik karaciğer saptanma süresi, etiyolojilerine göre arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık göstermemektedir (p>0,05). 

Karaciğer sirozu mevcut  hastaların tanı anındaki Child  sınıfları incelendiğinde; 

%50’sinin (n=56) Child  A, %39,3’ünün (n=44) Child B, %10,7’sinin (n=12) Child C 

olduğu görülmüştür 
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Şekil 20. Sirozlu Hastalarda CHILD Evrelemesi 

Siroz şiddetleri incelendiğinde ise; %81,7’sinin (n=94)Meld skoru  15’in altında, %18,3’ü 

(n=21) Meld skoru 15 ve üstünde olduğu görülmüştür. 

 Olguların meld skorları 0 ile 29 arasında değişmekte olup; ortalama 

11,00±5,00’tir. 

HSK tanısı sırasında sirotik hastaların 65’inde (%53.3) gastroskopi yapılmıştı. ; %57sinin 

(%46.7) sirotik olmasına rağmen  gastroskopi yapılmamıştı. Gastroskopi yapılan 

hastaların 47’inde (%38.5) özafagus varisi vardi, 18 inde (%14.8) varis saptanmamıştı. 

Olguların varis evreleri incelendiğinde; %31,8’inin (n=14) 1.evre, %40,9’unun (n=18) 

2.evre, %25’inin (n=11) 3.evre, %2,3’ünün (n=1) 4.evre olduğu görülmüştür.  
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Şekil 21. Sirozlu Hastalarda Özefagus Varisi Dağılımı 

HSK tanısı sırasında karaciğer sirozu olan hastalar geriye dönük incelendiğinde 

%54,2’sinin (n=64) kompanse siroz olduğu, %45,8’inin (n=54) dekompanse olduğu 

görülmüştür. Olguların dekompansasyon bulguları  incelendiğinde; %81,5’inde(n=44) 

asit, %27,8’inde (n=15) hepatik ensefalopati, %20,4’ünde (n=11) üst gis kanama, 

%5,6’sında (n=3) hepatorenal sendrom, %3,7’sinde (n=2) spontan bakteriyel peritonit 

olduğu görülmüştür. 

 

Şekil 22. Siroz Kompanse/Dekompanse Dağılımı ve Dekompansasyon Bulguları 
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Araştırmaya katılan olguların HBV ilişkili HSK vakalarının seroloji sonuçları 

incelendiğinde; %88,2’sinin (n=67) HbsAg pozitif, %2,3’sının (n=2) HbeAg pozitif ve 

%1,3’ünün (n=1) delta antikor pozitif olduğu görülmüştür. 

Araştırmaya katılan olguların HBV DNA ölçümleri 1,8 ile 46.300.000 arasında 

değişmekte olup; ortalama sayı 1953312,63±7356711,72’dir. Olguların %63,2’nin (n=48) 

2.000 altında, %26,3’nün (n=20) 2.000 ile 1.000.000 arasında, %10,5’nin (n=8) 1.000.000 

üzerinde olduğu görülmüştür. 

HBV ilişkili HSK olgularının %50,7’si (n=35) tanı anında tedavi altında oldukları 

görülmüştür.  

HBV ilişkili HSK hastalarının tanı anında tedavi olanların HBV DNA grupları 

incelendiğinde; %65,7’sinin (n=23) 2.000 altında, %25,7’si (n=9) 2.000 ile 1.000.000 

arasında, %8,6’sı (n=3) 1.000.000 üzerinde olduğu görülmüştür. 

HCV ilişkili HSK olguların seroloji sonuçları inceleniğinde; %88,9’unun (n=16) HCV 

RNA pozitif olduğu görülmüştür. 

HCV ilişkili HSK olgularının %31,6’sı (n=6) anti viral tedavisi aldığı görülmüştür. 

  n (%) 

HBV ilişkili HSK vakalarının 

seroloji sonuçları 

HbsAg (-) 9 (11,8) 

HbsAg (+) 67 (88,2) 

HebAg (-) 74 (97,4) 

HebAg (+) 2 (2,6) 

Delta antikor (-) 75 (98,7) 

Delta antikor (+) 1 (1,3) 

HBV DNA Ort±Ss 1953312,63±7356711,72 

Medyan (Min-Maks) 22200 (1,8-46.300.000) 

<2.000 48 (63,2) 

2.000-1.000.000 20 (26,3) 

>1.000.000 8 (10,5) 

HBV ilişkili HSK hastalarının tanı 

anında tedavi 

 

Tedavi altında  

 

35 (50,7) 
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Tedavi altında değil 34 (49,3) 

HBV ilişkili HSK hastalarının tanı 

anında tedavi olanların HBV DNA 

<2.000  23 (65,7) 

2.000-1.000.000 9 (25,7) 

>1.000.000 3 (8,6) 

HCV ilişkili HSK vakalarının 

seroloji sonuçları 

HCV RNA (+) 16 (88,9) 

HCV RNA (-) 2 (11,1) 

HCV ilişkili HSK vakalarının anti 

viral tedavi alma 

Tedavi almış 6 (31,6) 

Tedavi almamış 13 (68,4) 

Tablo 22. HBV İlişkili HSK Vakalarının Seroloji Dağılımı 

Tümör boyutlarına ve AFP gruplarına  göre olguların HBV DNA sınıfları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı(p>0,05). 

Araştırmaya katılan HSK tanılı hastaların tanı anındakı TNM evreleri incelendiğinde; 

%38,1’inin (n=48) 1.evre, %15,9’unun (n=20) 2.evre, %27’sinin (n=34) 3.evre, 

%19’unun (n=24) 4.evre oldukları görülmüştür. 

Araştırmaya katılan olguların okuda evreleri incelendiğinde; %36,5’inin (n=46) 1.evre, 

%46’sının (n=58) 2.evre, %17,5’inin (n=22) 3.evre oldukları görülmüştür. 

Hastaların sadece  %32,5’inin (n=41) tanı anında  milan kriterini karşıladıkları 

saptanmıştır. Yani tanı anında hastaların büyük çoğunluğu milan kriterini karşılamamakta 

ve  küratif tedavi seçeneği olan transplantasyon seçeneğinden mahrum kalmaktalar. TNM 

evrelerine göre olguların klinik bulguları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmamıştır (p>0,05). 

Ancak klinik olarak düzenli takiplerde HSK saptanma durumuna göre olguların tümör 

boyutları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmıştır (p=0,043; p<0,05). 

Tümör boyutu 5 cm üstünde olanların düzenli takiplerde HSK saptanma oranı, düzenli 

takip edilmeyenlerden daha azdır. 

Klinik olarak düzenli takiplerde HSK saptanma durumuna göre olguların TNM evreleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmıştır (p=0,006; p<0,01). Düzenli takip 

edilenlerin TNM 1.evre olma oranı daha yüksekken; 3.evre olma oranı daha azdır. 
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Klinik olarak düzenli takiplerde HSK saptanma durumuna göre olguların okuda evreleri 

ve milan kriterleri, istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir (p>0,05). 

 

 

 

Klinik Olarak Düzenli Takiplerde 
HSK Saptanma 

 

Yok 

 

Var 

 

Tümör boyutu <2 cm 5 (6,6) 4 (13,8) b0,043* 

2-5 cm 39 (51,3) 20 (69,0)  

>5 cm 32 (42,1) 5 (17,2)  

TNM evre 1.evre 24 (31,6) 15 (53,6) b0,006** 

2.evre 10 (13,2) 8 (28,6)  

3.evre 24 (31,6) 2 (7,1)  

4.evre 18 (23,7) 3 (10,7)  

 

Okuda evre 

 

1.evre 

 

21 (27,6) 

 

14 (50) 

 

b0,128 

2.evre 39 (51,3) 10 (35,7)  

3.evre 16 (21,1) 4 (14,3)  

Milan kriterleri Negatif 54 (71,1) 17 (60,7) c0,315 

Pozitif 22 (28,9) 11 (39,3)  

bFisher Freeman Halton Test 
cPearson Chi-Square Test 
 

Tablo 23. Klinik Olarak Düzenli Takiplerde HSK Saptanma Durumlarına Göre 

Ekstra Tümör Boyutu TNM, Okuda ve Milan Evreleme Durumlarının 

Karşılaştırması 
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Şekil 23. Klinik Olarak Düzenli Takibi Olan ve Olmayanlarda Tümör Boyutu 

Karşılaştırılması 

 

 

Şekil 24. Klinik Olarak Düzenli Takibi Olan ve Olmayanlarda TNM Evre 

Karşılaştırılması 
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 AFP p 

<20 (n=56) 20-300 (n=38) >400 (n=31) 

TNM evre 1.evre 24 (51,1) 15 (31,9) 8 (17,0) b0,002** 

2.evre 15 (75,0) 4 (20,0) 1 (5,0)  

3.evre 7 (21,2) 11 (33,3) 15 (45,5)  

4.evre 9 (40,9) 6 (27,3) 7 (31,8)  

Okuda evre 1.evre 20 (45,5) 14 (31,8) 10 (22,7) b0,202 

2.evre 30 (52,6) 13 (22,8) 14 (24,6)  

3.evre 5 (23,8) 9 (42,9) 7 (33,3)  
bFisher Freeman Halton Test 
eKruskal Wallis Test & Dunn-Bonferroni Test 

**p<0,01 

 

Tablo 24. AFP Gruplarına Göre Evre Karşılaştırmaları 

  

 

AFP gruplarına göre olguların TNM evreleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık saptanmıştır (p=0,006; p<0,01). TNM 2.evre olanların AFP değerleri 20’nin 

altında olma oranı, 400’ün üstünde olma oranından daha yüksektir. TNM 3.evre olanların 

AFP değerleri 20’nin altında olma oranı, 20-400 arasında ve 400’ün üstünde olma 

oranından daha düşüktür.AFP gruplarına göre olguların okuda evreleri arasında  

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır (p>0,05). 

 

Şekil 25. TNM Evre ve AFP Grup Karşılaştırmaları 
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5. TARTIŞMA  

 

Hepatosellüler karsinom primer karaciğer kanserlerinin %75-90’ını oluşturur. Dünya 

genelinde görülme sıklığı bakımından altıncı ve kansere bağlı ölüm sıklığında üçüncü 

sırayı alarak, yılda 800.000’den fazla kişinin ölümüne yol açar (163). HSK’ya bağlı 1 

yılda ölenlerin sayısı neredeyse HSK’nın yıllık insidansına eşittir. Bu da HSK’nın agresif 

bir kanser olmasından ve yüksek fatalitesinden kaynaklanmaktır.  HSK insidansı coğrafi 

bölgeler, etnik gruplar ve cinsiyetler arasında farklılık gösterir.  

 HSK'nın genel insidansı, muhtemelen hepatit virüsünün prevalansındaki değişkenlik ve 

çevresel faktörler nedeniyle heterojen olmakta ve  kronik hepatit B virüsü taşıyıcılarının  

yüksek prevalans paternini takiben Sahra altı Afrika ve Doğu Asya'da görülürken 

Tayland, Endonezya, Jamaika, Haiti, Yeni Zelanda,Türkiye ve Alaska orta dereceli vaka 

bölgelerine girer; Japonya, Kuzey ve Güney Amerika, Avrupa'nın çoğu, Avustralya (yılda 

100.000 popülasyonda 3'ten az vaka rapor edilen) düşük insidans bölgelerini oluşturur (1, 

6) . 

Ülkemizde verilerin yetersiz olması nedendiyle HSK nın insidansi ve epidemiyolojsii 

hakkında net yorum yapılamamakla birlikte, coğrafi özellik ve hepatit B taşıyıcılığı 

açısından değerlendirildiğinde orta insidans bölgelerine dahil edilmektedir. Neredeyse 

bütün populasyonlarda, karaciğer kanser oranları erkeklerde kadınlardan daha yüksektir, 

erkek/kadın oranları 2/1 ve 4/1 arasında değişmektedir. Erkeklerde HSK’ın daha sık 

görülmesinin en önemli sebebi cinsiyet ilişkili farklılıklara bağlı risk faktörlerine daha 

fazla maruz kalmalarına bağlı olabilir. Bu durum erkeklerin daha fazla HBV ve HCV ile 

enfekte olma eğilimlerinin yüksek olması, daha fazla alkol, sigara kullanmaları ve daha 

fazla demir depolarına sahip olmaları ile açıklanabilir. Bununla birlikte erkeklerde riski 

artıran çevresel olmayan risk faktörleri arasında daha yüksek vücut kitle indeksi ve daha 

yüksek androjenik hormon seviyeleri sayılabilir. Bu konuyla alakalı Tayvan’da yapılan  
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çalışmalarda, HBV ile enfekte erkeklerde artmış testosteron seviyeleri ile HSK arasında 

pozitif ilişki saptandığı bildirilmiştir (11, 12)  

Özetle, cinsiyet dağılımındaki farklılıkların kaynağı olarak hepatit taşıyıcı durumlarındaki 

farklılıklar, çevresel toksinlere maruz kalma ve/veya interlökin 6'nın inhibisyonu 

aracılığıyla östrojenin potansiyel olarak koruyucu etkilerinin olması düşünülmektedir (13)  

HSK’da küresel yaş dağılımı cinsiyet, etyoloji ve coğrafi bölgelere göre değişkenlik 

gösterir (7) . HSK’nın kadınlarda görülme yaşı neredeyse tüm bölgelerde erkeklerden 5 

yaş daha fazladır. Düşük riskli populasyonlarda (ABD, Kanada ve İngiltere gibi ) daha 

ileri yaşlarda (75 yaş ve üzeri) görülürken; buna karşılık, yüksek riskli Afrika 

populasyonlarında (örn, Gambia ve Mali) erkeklerde 60-65 yaşlarda kadınlarda 65-70 

yaşlarda pik yapar. Bu yaş gruplarındaki değişiklik sıklıkla populasyondaki dominant olan 

hepatit virüsünün varlığına, viral enfeksiyona görülme yaşına ve diğer risk faktörlerinin 

varlığına bağlıdır. Bilhassa, HCV taşıyıcıları genellikle yetişkin yaşta bu virüsle 

karşılaşırken; HBV taşıyıcılarının çoğunluğu virüsle çok genç yaşlarda enfekte olur (7). 

Cinsiyyet açısından değerlendirildiğinde ülkemizde Can ve ark. 2014 yılında 963 hasta 

üzerinde yapmış olduğu çalışmada hastaların %79’u erkek, %21 kadın saptanmıştır (164). 

Arhan ve ark yapmış olduğu çalışmada 98 hastadan  86’sinin erkek, 12’sini kadın olduğu 

tespit edilmiştir (165). Alanlı ve ark. 2013 yılında 213 hasta üzerinde yapmış oldukları 

çalışmada 172 sayıda  erkek,41 sayıda kadın saptanmıştır (166). Mengüş ve ark. 159 hasta 

ile yapmış olduğu çalışmada   %86 erkek, %14 kadın bulunmuştur (167). Alacacioğlu ve 

ark. 221 hasta üzerinde yaptıkları çok merkezli bir çalışmada 170 (%76,9)’inin erkek, 51 

(%23,1)’nin kadın olduğunu bulmuşlar (168). Bizim çalışmamızda hastaların 102’i 

(%79.1) erkek, 27’sı (%20.9) kadındı. Erkek/kadın oranı yaklaşık 3.7/1 olarak bulundu. 

Yaş açısından değerlendirildiğinde ülkemizde Can ve ark. 963 hasta üzerinde yapmış 

olduğu çalışmada erkeklerin yaş ortalaması 61±11, kadınların yaş ortalaması 60±13 

olduğunu saptanmıştır (164). Arhan ve ark yapmış olduğu çalışmada 98 hastanın yaş 

ortalamasını 60,6±9,6 bulmuşlardır (165). Alanlı ve ark. 2013 yılında 213 hasta üzerinde 

yapmış oldukları çalışmada yaş ortalaması 60 saptanmıştır (166). Mengüş ve ark. 159 

hasta ile yapmış olduğu çalışmada   ortalama yaş 62.7±10.34 bulunmuştur (167). 

Alacacioğlu ve ark. 221 hasta üzerinde yaptıkları çok merkezli bir çalışmada yaş 

ortalamalarını 62±11 hesaplamışlar (168). Bizim çalışmamızda 129 HSK lı hastanın tanı 
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yaşları 30 ile 88 arasında değişmekte olup; ortalama yaş 64,07±10,36’saptandı. Erkek 

hastaların tanı yaş ortalamaları 63,04±9,67, kadın hastaların tanı yaş ortalamaları 

67,96±12,06 bulundu. Kadınların tanı alma yaşı erkeklerden statistiksel olarak yüksek 

saptandı. Çalışmamız yaş ve cinsiyyet açısından literatür ile uyumlu görülmektedir. 

HSK gelişimi için çok sayıda risk faktörü tanımlanmıştır. Bu risk faktörlerinin çoğunun 

ortak özelliği sirozun eşlik etmesidir (15). HSK’nın sık risk faktörleri arasında HBV, 

HCV, alkolik karaciğer hastalığı, AFB1 ve muhtemelen non-alkolik steatohepatit yer 

alırken herediter hemokromatozis, alfa1 antitripsin eksikliği, wilson hastalığı, otoimmün 

hepatit ve bazı porfiriler nadir nedenler arasında yer alır (14). Tüm HCC vakalarının 

neredeyse %50'si HBV enfeksiyonu, %25'i HCV enfeksiyonu ile ilişkilidir (16). Major 

risk faktörleri bölgesel olarak da değişkenlik göstermekte, bir çok bölgede  HBV 

enfeksiyonu dominant risk faktörü olarak bilinmektedir. Avrupa, Japonya, Latin Amerika 

ve Amerika Birleşik Devletleri'nde HCV dominant faktör olarak geçmektedir (18, 19). 

Batı ülkelerinde ise NASH ile ilişkili HSK vakalarının sayısı giderek artmakta, HBV 

evrensel aşılamanın geniş çapta uygulanması ve HBV ve HCV enfeksiyonlarına karşı 

etkili tedavilerin getirilmesi nedeniyle HBV veya HCV ile ilişkili vakaların sayısı 

azalmaktadır (2) 

HSK etiyolojisinden bölgesel farklılıklar nedeniyle çalışmamızı ülkemizde yapılan 

çalışmalarla karşılaştırdık.  

Bardakçı ve arkadaşlarının  (169) 377 hasta alınarak yapmış olduğu çalışmada vakaların 

%57.8’inde , Alanlı ve arkadaşlarının  (166) 213 hasta ile  yaptığı çalışmada vakaların 

%66.7’sinde ,Arhan ve arkadaşlarının (165) 98 hasta ile yaptığı çalışmada vakaların  

%63.3’ünde, Mengüş ve arkadaşlarının (167) 159 hasta ile yaptığı çalışmada vakaların 

%62.3’ünde, Alacacıoğlu ve arkadaşlarının (168) yaptığı çalışmada vakaların %44.4’ünde 

HBV enfeksiyonu  HSK etiyolojisinden en sık sorumlu olan faktör olarak bulunmuştur. 

Bizim çalışmamızda da HBV enfeksiyonu %50,4 oranında  (n=64) saptanarak diğer 

çalışma sonuçları ile uyumlu olarak etiyolojiden en sık sorumlu gösterildi. 

HSK etiyolojisinde ikinci major neden HCV enfeksyonu olarak gösterilmektedir. Alanli 

ve arkadaşlarının (166) 213 hasta ile  yaptığı çalışmada HCV %12.2 oranında, Arhan ve 

arkadaşlarının (165) 98 hasta ile yaptığı çalışmada  HCV %22.5 oranında,  Alacacıoğlu 

ve arkadaşlarının (168) yaptığı çalışmada HCV %21.3 oranında, Mengüş ve 
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arkadaşlarının (167) 159 hasta ile yaptığı çalışmada HCV %9.4 oranında  HSK 

etiyolojisinde ikinci en sık neden olarak  bulunmuştur. Bizim çalışmamızda da HCV  %15 

(n=19) oranında saptanarak ikinci en sık neden olarak tespit edildi. Uzunalimoğlu ve 

arkadaşlarının  (170) 207 hasta esas alınarak yedi merkezli yapmış olduğu çalışmada 

vakaların 116'sında (%56) HBV (bunun 13'ünde (%18,8) HBV+HDV), 48'inde (%23,2) 

HCV, 33’ünde (%15.9) alkol, (bunun 18'inde (%8.7) HBV+alkol, 15’inde (%7,2) sadece 

alkol), hepatoselüler karsinomun etiyolojisinden sorumlu görülmüştür. Türkiye'de farklı 

coğrafi bölgelerde etiyolojik faktörlerin dağılımı homojen değildi. Türkiye'nin orta, güney 

ve güneydoğu bölgelerinde HSK nın başlıca etiyolojisi HBV iken, Batı Türkiye'de HBV, 

HCV ve alkolün etkisi benzerdi. Yine Alacacıoğlu ve arkadaşlarının (168) çalışmasında  

alkol %5.9, Arhan ve arkadaşlarının (165) çalışmasında  %5.1 oranda  etiyolojik neden 

olarak gösterilmiştir. Özellikle Türkiye’nin batı kesimlerinde %31.5,Güneydoğu 

Anadolu’da  %13.2, Orta Anadolu’da  ise %8.3 oranında alkol etiyolojiden sorumlu olarak 

gösterilmiştir (170). Bunun nedeni olarak bölgeler arası sosyokültürel farklılıklar 

sebebiyle alkol tüketiminin değişkenlik göstermesi gösterilebilir. Bizim çalışmamızda 

hastaların %7.9’unda (n=10) sadece alkol, %5.5’inde (n=7) HBV + alkol HSK 

etiyolojisinden sorumlu bulundu. Çalışmamızda etiyolojiden sorumlu olan diğer faktörler 

sırasıyla %10,2’sinin (n=13) kriptojenik siroz, %4,7’sinin (n=6) NASH, %1,6’sının (n=2) 

diğer (hemakromatozis ve primer biliyer siroz) olduğu görüldü. Hastaların %4,7’sinde  

(n=6) kronik karaciğer hastalığı zemini bulunmamaktaydı.  

Farklı popülasyonlarda yapılan araştırmalar, diyabetin HSK riskini 2-3 kat artırdığını ve  

erkeklerde  kadınlara göre önemli ölçüde daha fazla  risk olduğunu bildirmiştir(70). Yeni 

tanı konmuş diyabeti olan 19.349 hasta ve diyabeti olmayan 77.396 hasta dahil edilen bir 

çalışmada HSK insidansı, diyabeti olmayanlarda 10.000 kişi- yılda 10.4 saptanırken, 

diyabetli hastalarda 10.000 kişi-yılda 21 saptandı.(68). Tip 2 diyabetin metformin ile 

tedavisinin HSK riskini azalttığı, bunun aksine insülin veya sülfonilüre kullanımının ise 

riski artırdığı gözlemlenmiştir (71-73) Bizim çalışmamızda hastaların %55’inin (n=71) tip 

2 DM (%50.7), HT (%52.1), kalp/koroner arter  hastalığı (%15.5) ve başka ek hastalıkları  

olduğu görüldü. Özellikle etiyolojisi kriptojenik ya da bilinmeyen olan grupla ek hastalık 

ilişkisi karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı farklılık görülmedi (p>0,05). 

Çalışmamızın sonuçları ülkemizde yapılan çalışmalar ile genel olarak uyumlu saptandı. 
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Bizim çalışmamızda cinsiyetlere göre etiyolojiler arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılıklar saptandı. (p=0,001; p<0,01). Kadınların etiyolojisi HCV olma oranı 

erkeklerden daha yüksekken; HBV, HBV+alkolik, alkolik, Nash olma oranı daha azdı. 

Çalışmamızda tanı yaşları, etiyolojilere göre istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

göstermemektedir (p>0,05). 

Nagasue ve ark. (171) yapmış olduğu çalışmada % 4 HSK hastası tanı anında 

asemptomatik idi. %30 hastada karın ağrısı, %34 hastada halsizlik,%19 hastada karın 

şişliği, %10 hastada kilo kaybı, %8 hastada sarılık,%6 hastada dispeptik yakınmalar,%4 

hastada bacaklarda şişlik, %2 hastada ensefalopati, %2 hastada gis kanama şikayetleri 

mevcuttu. Bir çok hastada multipl yakınma olduğu görülmüştür. Lee ve ark.(172) yaptığı 

257 vakanın dahil edildiği çalışmada 90 hastanın semptomu yoktu, 101 hastanın karın 

ağrısı,36 hastanın karın şişliği,15 hastanın gis kanama,4 hastanın bilinç bulanıklığı, 11 

hastada diğer şikayetler görülmüştür.Diğer bir yurtdışı çalışmasında HSK   672 vakanın 

59'unda (%8,8) protokol bazlı takip sırasında, 88'inde (%13,2) tesadüfen, 522'sinde (%78) 

semptomlara dayalı olarak tespit edilmiş.En yaygın semptom olarak  %64,3 (432/672) 

oranında karın ağrısı saptanmış (173).Çalışmamızda hastaların tanı anındaki klinik 

semptomları incelendiğinde %6,7’si (n=7) asemptomatik, %16,2’sinin (n=17) karın 

ağrısı, %21’inin (n=22) karın şişkinliği, diğerleri ve büyük çoğunluğunun birden fazla ve 

nonspesifik (halsizlik, iştahsızlık, yorgunluk, kilo kaybı,dispeptik yakınmalar)ve ya 

sirozla ilişkili şikayetleri (sarılık,bilinç bulanıklığı,gis kanama, ve b.) yakınmaları mevcut 

olduğu görüldü. Bu seçeneklerin fazla olmasının nedeni, HSK’nın başvuru esnasında 

çeşitli şikayetlere yol açabileceğini göstermektedir. Olguların %27,6’sının (n=29) 

polikliniğimizden kronik karaciğer hastalığı ile  düzenli takibi olup takipler sırasında HSK 

saptandığı görüldü. Ayrıca hastaların %5,7’sinin (n=6) displastik rejenerasyon nodül ile 

düzenli aralıklarla radyolojik olarak takip edildiği ve nodül zemininde HSK saptandığı 

tespit edildi. Olguların  %6,7’si (n=7) hiç bir şikayeti olmadığı rutin tetkikler sırasında 

radyolojik olarak HSK saptandığı  görüldü. 

Bizim çalışmamızda HSK tanısı sırasında hastaların 110’unde (%85.3) karaciğer 

sirotik, 3’ünde (%2.3) karaciğer presirotik, 16’sında (%12.4) karaciğer normal saptandı. 

Karaciğer sirozu mevcut  hastaların tanı anındaki Child  evreleri incelendiğinde; 

%50’sinin (n=56) Child  A, %39,3’ünün (n=44) Child B, %10,7’sinin (n=12) Child C 
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olduğu görüldü. Arhan ve ark. (165) yaptığı çalışmada %84.7 oranında siroz (%33 Child 

A, %39.5 Child B,%27.2 Child C) , Alacacioğlu ve ark. (168) yaptığı çalışmada %74.2 

oranında siroz (  Child A %29.8 Child B %25, Child C %45.2) ,Kirchner ve ark. (174) 

283 hastayla yapmış oldukları çalışmada %85.2 oranında siroz (Child A %40.2, Child 

B%45.4 Child C %12.7 ) saptanmıştır. Çalışmamızda sirozu mevcut 110 hastanın  

%59.1’inde (n=65)  kronik karaciğer hastalığı tanı öncesinden biliniyordu. Hastaların 

%36’ında (n=45) ise karaciğerdeki hastalık durumu HSK ile eş zamanlı saptandı. 65 

hastada kronik karaciğer hastalığı  ile HSK ilk tespit zamanı arasındaki en kısa sure 2 ay, 

en uzun sure 360 ay, ortalama süre  90,40±68,87 ay olarak hesaplandı.  

 Başer ve ark. (175) yaptığı çalışmada hastaların %54’ünde,Temel ve ark. (176) 

yaptığı çalışmada hastaların %55.8’inde tanı öncesinden bilinen kronik karaciğer hastalığı 

vardı. Arhan ve arkadaşlarının (165) yapmış olduğu çalışmada daha önceden bilinen  

KKH ile HSK tanısı arasından geçen ortalama süre 38.4 ay (0–240 ) bulunmuş.Coşkun ve 

arkadaşlarının (177) yaptığı çalışmada ortalama süre 5 yıl saptanmıştır. Bu veriler 

ülkemizde kronik karaciğer hastalıklarının tanısının zamanında konulamadığını ve birçok 

HSK tanısının geç evrede saptandığını göstermektedir. 

Çalışmamızda süre ile etiyolojiler arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmasa da anlamlılık sınırına yakındı. (p=0.055) .HBV+alkol ilişkili vakaların KKH 

ile HSK saptanma arasındakı  ortalama süre 39,43±26,58 ay, NASK ilişkili olguların 

ortala süresi  108±42,71 ay olarak bulundu. 

766 hastanın dahil edildiği bir yurtdışı çalışmasında %44.8 hastada tanı anında 

radyolojik olarak asit saptanmıştır (178). Bizim çalışmamızda %34.9 hastada (n=44) tanı 

anında asit saptanmışken,%65.1 hastada (n=82) asit yoktu. HSK tanısı sırasında karaciğer 

sirozu olan hastalar geriye dönük incelendiğinde %54,2’sinin (n=64) kompanse siroz 

olduğu, %45,8’inin (n=54) dekompanse siroz olarak tanımlandı. Dekompansasyon 

bulguları incelendiğinde; %81,5’inde (n=44) asit, %27,8’inde (n=15) hepatik 

ensefalopati, %20,4’ünde (n=11) üst gis kanama, %5,6’sında (n=3) hepatorenal sendrom, 

%3,7’sinde (n=2) spontan bakteriyel peritonit olduğu görüldü. 

Ayrıca çalışmamızda gastroskopi yapılan sirozlu HSK hastalarının  47’inde 

(%38.5) özafagus varisi vardı, 18 inde (%14.8) varis saptanmamıştı, 57 (%46.7) hastaya 

gastroskopi yapılmamıştı. Bunun nedeni olarak hastaların bir kısmının  KKD tanısını HSK 
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ile eşzamanlı ve geç dönemde almaları sebebiyle genel durumlarının tanısal gastroskopi 

yapılmasına uygun olmadığı gösterilebilir. Olguların varis evreleri incelendiğinde; 

%31,8’inin (n=14) 1.evre, %40,9’unun (n=18) 2.evre, %25’inin (n=11) 3.evre, %2,3’ünün 

(n=1) 4.evre olduğu görülmüştür.  

4841 katılımcının yer aldığı 34 çalışma verilerine göre her boyut ve evredeki hepatoselüler 

karsinom için MRI duyarlılık %84,4 (%95 GA %80,1 ila %87,9) ve özgüllük %93,8 (%95 

GA %90,1 ila %96,1) hesaplanmıştır (179). Temel ve ark.(176) yapmış olduğu çalışmada 

hastaların sadece %55.8’inde radyolojik yöntemler tanıda yeterli olmuştur.Çalışmamızda 

hastaların  %60,5’inin (n=78) radyolojik yöntemler (MRİ) + AFP ölçüm değeri  ile tanı 

alırken  %39,5’inin (n=51) tanısının biyopsi  ile olduğu görüldü. 

Çalışmamızda hastaların  tanı anındaki radyolojik bulgulari incelendiğinde  tümör 

yerleşim yerleri olarak %60,9’unun (n=78) sağ lob , %16,4’ünün (n=21) sol lob , 

%22,7’sinin (n=29) her iki lob yerleşimli olduğu görüldü.HSK tutulum şekline göre 

olguların %60,6’sında (n=77) tek nodül, %31,5’inde (n=40) multipl nodül, %7,9’unda 

(n=10) diffuz infiltran olarak saptandı. Olguların multipl nodül sayıları incelendiğinde; 

%48,8’inin (n=20) 2, %29,3’ünün (n=12) 3, %22’sinin (n=9) 3 üzerinde nodül olduğu 

görüldü. Yapılan çalışmalarda da HSK nın %55-80 oranında sağ lob yerleşimli olduğu 

gösterilmiştir. Ayrıca çalışmalar HSK nın %64 (172), %37 (177), %54.1 (165), %53.7 (178), 

%53.4 (174) oraninda tek nodül, %35 (172), %57.4 (177), %42.8 (165), %46 (178) multipl 

nodül, %5.4 (172), %5.6 (177), %3 (165) oranlarında diffuz infiltran olarak saptandığını 

göstermektedir. 

Selby ve arkadaşlarının (178) yapmış olduğu 766 hastanın dahil edildiği çalışmada tümör 

boyutu 1-23 cm arasında değışmekte olup, %58.7 hastada 5 cm üzerindeydi. Alanlı ve 

arkadaşlarının (166) yaptığı çalışmada ortalam tümör boyutu 68 mm (8-187 mm) 

saptanmıştır. Lee ve arkadaşlarının (172) 257 vaka değerlendirmesinde tümör boyutu 58 

hastada <2 cm, 104 hastada 2-5 cm, 36 hastada 5-10 cm, 59 hastada >10 cm üzerinde  

saptanmıştır. Arhan ve arkadaşlarının (165) yaptığı çalışmada  tümör boyutu %26.5 de <3 

cm, %42.9 hastada  3-5 cm, %26.5 de >5 cm saptandı. Bizim çalışmamızda tümör 

boyutları 8-210 mm arasında değişmekte olup; ortalama boyut 55,45±38,06 

mm’saptandı.  Tümör büyüklüğü açısından ≤2 cm, 2-5 cm aralığında ve ≤5 cm olarak üç 
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gruba ayrıldığında %8,6’sının (n=11) 2 cm altında, %57’si (n=73) 2-5 cm, %34,4’ü (n=44) 

5 cm üzerinde saptandığı görüldü. Nodül sayısı tek olanların boyutları 8 ile 210 mm 

arasında değişmekte olup; ortalama 50,56±39,16 mm, nodül sayısı multipl olanların 

tümör boyutları 12 ile 130 mm arasında değişmekte olup; ortalama 55,75±32,48 mm 

hesaplandı. Multipl nodül sayısına göre olguların tümör boyutları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık saptanmadı (p>0,05). 

Çalışmamızda hastaların  %24.8’inde  (n=29) tanı sırasında vasküler tutulum vardı. 

Bunlarda 20 (%17.1) hastada portal ven trombozu, 4 (%3.4) hastada portal ven invazyonu 

,2 (%1.7) hastada hepatik ven trombozu, 3 (%2.5) hastada tümör trombüsü saptandı. HSK 

nadir olarak uzak organ metastazi yapmaktadır. Çalışmamızda hastaların %24,8’inde 

(n=28) lenf nodları ve uzak organlara ekstra hepatik yayılım  var olduğu görüldü. Bu 

hastaların %25 inde (n=7) (bütün hastaların %5,4’ünde) uzak organ metastazı saptandı.  

7 hastanın  4’ünde akciğerlere, 2’sinde kemik, 1’inde ise sürrenal bezlere uzak organ 

metastazı görüldü.  Kirchner ve arkadaşlarının çalışmasında hastaların %16.6’sında  

portal ven trombozu,%12.9’unda  lenf nodlarına metastaz, %7’sinde  uzak organ 

metastazı saptanmıştır Uzak organ metastazlarının %50’inin  akciğerlere, %23’ünün 

kemiklere olduğu gösterilmiştir (174). Bir diğer çalışmada %21 oranında portal ven 

trombozu saptanmış, uzak organ metastazlarının  dağılımı ; %74’ü  akciğerlere, %11’i 

sürrenal bezlere, %7’i kemiklere, %8’i diğer organlara şeklinde saptanmıştır(166). 

Çalışmamızın sonuçları diğer çalışmalar ve literatüle uyumlu görülmektedir. 

Bizim çalışmamızda tümör boyutlarına göre olguların ekstrahepatik yayılım ve uzak organ 

metastazı olma durumları arasinda istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı 

(p>0,05).Ancak tümör boyutu 2 cm atında olan olguların hiç birinde uzak organ metastazı 

saptanmadı, bu olguların sadece %7.1’inde ekstrahepatik yayılım görüldü. Ayrıca tümör 

boyutları ve  etiyoloji (özellikle kriptojenik ve bilinmeyen gruplarda)  arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0,05).Ancak HBV ve HBV + alkolik bağlı HSK olgularının 

tümör boyutları %33.8 ve %57.1 oranında 5 cm üzerinde saptandı.  Bu da viral hepatitde 

HSK taramasının yetersiz kaldığının bir  göstergesi olabilir. Ayrıca klinik olarak düzenli 

takiplerde HSK saptanma durumuna göre olguların tümör boyutları arasında istatistiksel 
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olarak anlamlı farklılık saptandı. (p=0,043; p<0,05). Tümör boyutu 5 cm üstünde olanların 

düzenli takiplerde HSK saptanma oranı, düzenli takip edilmeyenlerden daha az görüldü 

 Çalışmamızda tümör boyutlarına göre olguların vasküler invazyon var olma 

durumları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmıştır (p=0,041; p<0,05). 

Tümöt boyutu 5 cm üstünde olanlarda vasküler invazyon görülme oranı 2 ile 5 cm 

arasında olanlardan daha fazladır. Sinn ve ark. tarafından yapılan bir çalışmada, portal 

ven trombozu görülen vakalarda daha büyük çapta  tümörler saptanmış.(180). 

Vaskuler tutulum ve etiyoloji ilişkisi değerlendirildiğinde Xue ve arkadaşlarının (181) ve 

Shukla ve arkadaşlarının (173) yapmış olduğu çalışmada HBV ilişkili HSK da PVT 

insidansının daha yüksek olduğu görülmüştür. Bizim çalışmamızda etiyoloji ve vasküler 

tutulum arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0,05).Ancak HCV ilişkili 

olguların %5.1 inde vasküler tutulum saptanırken, HBV ilişkili olguların %24.1 

inde,HBV+alkol ilişkili olguların %66.7 inde,alkol ilişkili vakaların ise %44.4 ünde vasküler 

invazyon saptandı. 

Serum belirteçlerden 20 ng/mL lik  AFP değeri klinik pratikte HSK tanısında yaygın olarak 

kullanılan bir eşiktir (101). Ancak yalancı negatif ve yalancı pozitif oranları yüksek olmakta 

ve duyarlılık ve özgüllüğü değişkenlik göstermektedir.Sirozu olan 1800'den fazla hastayı 

içeren ve 10 ila 20 ng/mL'lik bir AFP değeri kullanan iki çalışmada, AFP'nin HSK tespiti için 

yaklaşık yüzde 60'lık bir duyarlılığa ve yaklaşık yüzde 80'lik bir özgüllüğe sahip olduğu 

saptanmıştır (102, 103) Ayrıca yüksek AFP seviyeleri sadece HSK'ya özgü olmayıp, 

spesifikliği akut ve kronik hepatit, intrahepatik kolanjiokarsinom ve embriyojenik 

tümörler gibi diğer durumlarda yükselmesi nedeniyle azalır (100). Yurtdışında ve 

ülkemizde yapılan çalışmalarda AFP %42.1 (182), %41.8 (166) ve %35.8 (172) oranlarında 

20 ng/ml’nin altında saptanmıştır. Bizim çalışmamızda AFP ölçüm değerleri 1 ile 484.000 

arasında değişmekte olup; ortalama değer 7816,33±44610,38’saptandı.Hastaların  

%44.8’inde (n=56) 20’nin altında görüldü. 

Yurtdışında 1148 vakayla yapılan çalışmada AFP değeri %18 oranında 400 ng/ml’nin 

üzerindeydi (182). Kumar ve arkadaşlarının Hindistanda yaptığı çalışmada ise hastaların 
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%46 sında AFP 400 üzerinde saptanmıştı(183).Ülkemizde yapılan çalışmada hastaların 

%30.6’sında >200 ng/ml saptanmıştır (166).Bizim çalışmamızdaki hastaların  %24.8’nde  

>400 ng/ml saptandı. Bu veriler HSK tanısında AFP ölçüm değerinin duyarlılığının yeterli 

olmadığını desteklemektedir.Yapılan bazı çalışmalarda AFP'nin tümör boyutu ve yayılımı 

ile korele olduğu gösterilmiştir. Tayland'da yapılan  bir çalışmada AFP>400 ng/ml olması 

daha büyük tümör boyutu, bilobar tutulumu, portal ven trombozu (PVT) ve azalmış 

sağkalım ile ilişkiliydi (184) 

Çalışmamızda AFP gruplarına göre olguların MR bulgu boyutları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptandı (p=0,006; p<0,01). Farklılığın kaynağını 

belirlemek üzerine yapılan ikili karşılaştırmalar neticesinde; AFP değerleri 400’ün 

üstünde olan olguların MR bulgu boyutları, AFP değerleri 20’nin altında olanlardan 

anlamlı yüksek saptandı. AFP değeri 20’nin altında olanların tümör boyutları 5 cm 

üstünde olma oranı, 2 cm altında ve 2-5 cm arasında olma oranından daha düşükkün, AFP 

değeri 400 ‘ün üstünde olanların daha yüksektir (p=0.020; p<0,05).   Çalışmamızda AFP 

gruplarına göre olguların vasküler invazyon varlıkları arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık saptanmadı (p>0,05).Ancak vasküler invazyonu olan olguların %42.3 ünde,buna 

karşılık vasküler invazyonu olmayan olguların ise %19.5 inde AFP değeri 400 üzerinde 

bulundu. 

Çalışmamızda düzenli takip sırasında HSK saptanan olgular ile düzenli takibi 

olmayan olguların AFP grupları arasında fark saptanmadı. 

AFP ile etiyoloji ilişkisi bakıldığında  medyan AFP düzeyleri  alkol ve hepatit C 

etiyolojisinin birlikte olduğu kişilerde (1454 ng/mL) en yüksek, yalnızca hepatit C'li 

olanlarda (28,5 ng/mL) en düşük , HBV ilişkili vakalarda da anlamlı derecede yüksek 

saptanmıştır (173) 

Diğer bir çalışmada da  HBV ile ilişkili HSK  vakalarında  AFP düzeyleri 500 ng/ml'nin 

üzerinde olan hastaların oranı (%42,9), HCV veya alkolle ilişkili HSK gruplarına göre 

anlamlı derecede yüksekti (sırasıyla %18,2 ve %32,4; p<0,01) (174). 

Bizim çalışmamızda AFP grupları ve etiyoloji arasında  anlamlı fark bulunmadı,ancak 

HBV ve alkol gruplarında diğerlerine göre yüksek saptandı. 
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Almanyada sirotik ve nonsirotik HSK olgularıyla yapılan çalışmada nonsirotik HSK 

olgularında  uninodüler hastalık daha sık bulunmuş olsada daha büyük tümör boyutları ve 

daha sık ekstrahepatik yayılım saptanmıştı ve ayrıca hastalar  daha ileri yaşta tanı 

almışlardı. Bu iki grup arasında AFP değerleri ve portal ven trombozu oranları benzer 

bulunmuş (185). Diğer bir çalışmada da nonsirotik HSK vakaları soliter ve daha büyük 

boyutlarda  saptanmış,AFP değerleri açısından fark saptanmamıştı (186). 

Bizim çalışmamızda da yapılan çalışmalarla benzer olarak siroz olma durumlarına göre 

olguların AFP sınıfları,vasküler tutulum  arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmadı (p>0,05). AFP’nin tanısal performansının, sirozlu hastalarda olduğu kadar 

sirotik olmayan hastalarda da zayıf olduğunu göstermektedir. Bizim çalışmamızda siroz 

olma durumlarına göre ekstrahepatik yayılım fark saptanmadı (p>0,05) Yine çalışmalarla 

benzer olarak çalışmamızda siroz olan olguların MR bulgu boyutları, siroz olmayanlardan 

istatistiksel olarak anlamlı seviyede düşük saptandı (p=0,006; p<0,01). Siroz olan 

olguların tanı yaşları, siroz olmayanlardan istatistiksel olarak anlamlı seviyede düşük 

saptandı. (p=0,010; p<0,05). Bunun nedeni olarak; sirozu olmayan karaciğerden gelişen 

HSKlar ileri evrelere ulaşana kadar semptom vermediği için genelde ileri yaşta ve büyük 

boyutlarda saptanmaktadır.  

Sirozlu karaciğerde dejeneratif nodül, displatik nodül, kanseroz nodüller gibi nodül 

formasyonları görülebilmektedir ve HSK’nın düşük grade displastik nodülden yüksek 

grade displastik nodüle buradan da HSK lezyonuna dönüşen basamakları takiben 

gelişebildiği  bilinmektedir (187, 188) Ayrıca yapılan bazı çalışmalarda nonsirotik HSK 

olgularının soliter nodül daha yüksek bulunmuş (185, 186).Bu nedenle çalışmamızda, 

sirotik ve nonsirotik HSK olgularının  tek nodül ve multinodülerite durumlarına göre 

yapılan karşılaştırmada anlamlı fark saptanmadı (p>0,05). Siroz olma durumlarına göre 

vakaların tanı yöntemi arasında  istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı 

(p>0,05).Bu sirotik ve nonsirotik karaciğerde  HSKnın radyolojik bulgularının tipik 

olabileceğini ve duyarlılık ve özgüllüğününün benzer olduğunu göstermektedir. 

Çalışmamızda HBV ilişkili HSK olgularının  %88.8 inde siroz eşlik etmekteydi. HBV 

ilişkili HSK vakalarının tanı anında  %88,2’sinin (n=67) HbsAg pozitif olduğu,  %50,7’si 

(n=35) tanı anında antiviral tedavi altında oldukları görüldü.Tanı anında tedavi altında 
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olanların HBV DNA grupları incelendiğinde; %65,7’sinin (n=23) 2.000 altında, %25,7’si 

(n=9) 2.000 ile 1.000.000 arasında, %8,6’sı (n=3) 1.000.000 üzerinde olduğu saptandı. 

Tümör boyutlarına ve AFP gruplarına  göre olguların HBV DNA sınıfları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı (p>0,05). HBV’nin hücresel onkogenleri 

aktif ederek HSK’ya neden olduğu varsayılmaktadır. Her ne kadar siroz olmadan HSK ya 

neden olduğu bilinse de genellikle bizim çalışmamızda olduğu gibi siroz zemininde 

gelişmektedir.HBV DNA değeri ile HSK arasında ilişki oldugunu ve olmadığını gösteren 

çalışmalar olsa da bizim çalışmamızda  Oral ve arkadaşlarının (189) çalışmasında olduğu 

gibi bağımsız risk faktörü olarak saptanmıştır.  Bu da HBV’nin viral yükten bağımsız 

kanserojen oldugunun bir kanıtı olarak sayılabilir. 

Çalışmamızda vakaların TNM evreleri incelendiğinde; %38,1’inin (n=48) 1.evre, 

%15,9’unun (n=20) 2.evre, %27’sinin (n=34) 3.evre, %19’unun (n=24) 4.evre oldukları 

görüldü. 

Okuda tarafindan önerilen tümör boyutu,serum albumin, serum bilirubin ve asit varlığını 

içeren klinik bir skorlama sitemidir.Çalışmamıza katılan olguların okuda evreleri 

incelendiğinde; %36,5’inin (n=46) 1.evre, %46’sının (n=58) 2.evre, %17,5’inin (n=22) 

3.evre oldukları görüldü. Bizim çalışmamızla uyumlu olarak  bir çok çalışmada hastaların 

%50 sinden fazlası Okuda evre 2 olarak sınıflandırılmıştır. (174, 190, 191). 

Hastaların sadece %32,5’inin (n=41) tanı anında milan kriterini karşıladıkları tespit 

edildi.Bu da hastaların büyük çoğunluğunun ileri evrede tanı almaları sebebiyle küratif 

tedavi seçeneği olan karaciğer transplantasyonu şansını kaybettiklerini gösterir. 

TNM evrelerine göre hastaların klinik bulguları arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık saptanmadı (p>0,05). Ancak düzenli takip edilen hastaların TNM 1.evre olma 

oranı (%53) daha yüksekken; 3. ve 4.evre olma oranı (%7,%10) daha az görüldü ve 

istatistiksel olarak anlamlı saptandı. (p=0,006; p<0,01). 

Düzenli takip edilen hastaların okuda evreleri ve milan kriterleri, istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık göstermedi.(p>0,05). 

AFP gruplarına göre olguların TNM evreleri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptandı (p=0,006; p<0,01). TNM 2.evre olanların AFP değerleri 20’nin altında olma 
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oranı (%75), 400’ün üstünde olma oranından (%5) daha yüksektir. TNM 3.evre olanların 

AFP değerleri 20’nin altında olma oranı (%21), 20-400 arasında (%33) ve 400’ün üstünde 

(%45) olma oranından daha düşük bulundu.Ek hastalık varlığına göre katılımcıların TNM 

evreleri, okuda evreleri ve milan kriterleri, istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermedi 

(p>0,05). 

SONUÇLAR ve ÖNERİLER 
 

Sonuç olarak, hastaların ileri yaşta tanı aldıkları ve erkek cinsiyetin baskın olduğu 

bulundu.Kadınların erkeklerden daha geç yaşta tanı aldıkları görüldü.Kadınlarda HCV 

daha sık görüldü. Spesifik bir semptomu olmadığı, daha çok kronik karaciğer hastalığına 

bağlı semptomlar ve genel olarak çok değişken semptomlarla başvurabilecekleri 

gösterildi. HSK’nın büyük çoğunluğunun  siroz zemininde geliştiği etiyolojisinde viral 

etkenlerin özellikle en sık HBV, ikinci sıklıkla HCV’nin rol aldığı tespit edildi. 

Çalışmamızda hastaların ileri evrede tanı aldıkları, düzenli takip altında olan hastaların 

diğerlerine göre daha küçük tümör boyutu ve daha erken evrede tanı aldıkları gösterildi. 

Nonsirotik HSK  hastalar; daha ileri yaş,daha büyük tümör boyutu,daha yaygın vasküler 

tutulum gösterdiği,  daha ileri evrede tanı aldıkları saptandı.Çalışmamıza katılan hastaların 

tanı anındaki bulguları büyük ölçüde literatür ve yapılan çalışmalar ile uyumlu bulundu. 

Çalışmamızın retrospektif olması nedeniyle bazı veri eksikliklerinin olması ve hasta 

sayısının az olması nedeniyle istatistiksel analizlerde anlamlı bulguların ortaya çıkmaması 

gibi kısıtlılıkları oldu. 

HSK gelişimini engellemek için viral hepatit koruma önlemleri alınmalı, bulaşı 

engellemek işin eğitimlerin ve aşı uygulamalarının artırılması gerekmektedir. Sirozlu 

hastaların ve hepatit virusları ile enfekte kişilerin yakın takibinin yapılması ve düzenli 

tarama programlarının uygulanması erken evrede saptanması açısından büyük öneme 

sahiptir. 
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