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OZET

GIRIS ve AMAC: Hepatoselliiler kanser (HSK) siklikla kronik karaciger hastalig1 ve siroz zemininde gelisen
agresif bir tiimordiir. Bélgemizde farkli etyolojilere bagli olarak gelisen hepatoselliiler kanserin epidemiyolojik,
klinik ve tiimor 6zelliklerinin karsilastirmali olarak incelenmesi amaglandi.
YONTEM ve GERECLER: 2000-2015 yillar1 arasinda hastanemiz gastroenteroloji boliimiine basvuran 18 yas
ve iistii, uluslararast kabul gérmiis histolojik veya non-invazif kriterlere gére (EASL, AASLD) HSK tanist olan
hastalar ¢alismaya dahil edildi. Caligmaya 377 hasta alinmis olup demografik, klinik ve laboratuar verileri
retrospektif analiz edildi. Hastalar etyolojik nedenlerine gore gruplandirild.
BULGULAR: Hastalarin yas ortalamast 58.70+£12.50 yil olup, %82.2'si erkekti. Hastalarin biiyiik ¢ogunlugu
sehir merkezinde yasamakta olup, %67.6'sinin egitim seviyesi ilkokul veya daha diisiik seviyedeydi. Hastalarin
%87'sinde HSK’nin siroz zemininde gelistigi goriildi. Etiyolojik nedenlere baktigimizda ise hastalarin %57.8’1
HBV’ye, % 15.6’st HDV’ye, % 8.2’si HCV’ye, % 18.3’li non-viral nedenlere bagh gelistigi goriildii. Viral
etiyolojilere bagli HSK gelisen hastalarda ortalama enfeksiyon siiresi 9.38+9.08 yil olup, % 23.6’s1 antiviral
tedavi almaktaydi. Hastalarin %72'sinin Child-Pugh skoru B ve C olarak degerlendirildi.
TARTISMA ve SONUC: Viral hepatitler, HSK gelisiminde en dnemli risk faktorii olup, HSK siklikla siroz
zemininde gelismektedir. Bu nedenle kronik viral hepatitli ve siroz hastalarinin takip ve taramasi biiyiilk 6nem
tagimaktadir. Bélgemizde HSK’l1 hastalarin anti-viral tedavi kullanma oranlarinin diisiikliigii ve yiiksek Child-
Pugh skoru ile bagvurmalari bu konunun hala 6nemini koruyan ciddi bir saglik problemi oldugunu
gostermektedir. Viral hepatitler ile ilgili farkindaligin arttirilmasi, as1 programlarina hastalarin tesviki ile HSK
prevalansinin azaltilacagi asikar olup, siroz gelisen hastalarda da diizenli takip programlariyla daha erken evrede
HSK tanis1 konup daha efektif tedavi segenekleriyle uzun siireli sag kalim elde edilecektir.
Anahtar Kelimeler: Hepatoselliiler karsinom, etiyoloji, kronik viral hepatit, siroz

ABSTRACT
INTRODUCTION: Hepatocellular carcinoma (HCC) is an aggressive tumor that frequently occurs in the
setting of chronic liver disease and cirrhosis. In this study, we aim to evaluate the etiologic factors associated
with Hepatocellular carcinoma and their role on the clinical outcome and prognosis of the disease.
METHODS: A total of 377 patients were included in the study. Patient files were retrospectively analyzed.
HCC was diagnosed based on radiologic, histologic, clinical and laboratory findings. Patients were grouped
according to etiology.
RESULTS: The mean age of the patients was 58.70+2.50 years and 82.2% of them were male. The vast
majority of the patients were living in the city center, and 67.6% of them had primary education or lower
education level. It was seen that HCC developed in cirrhosis base in 87% of the patients. When we looked at the
etiologic factors, 57.8% of the patients were found to develop due to HBV, 15.6% to HDV, 8.2% to HCV and
18.3% to non-viral causes. The mean duration of infection was 9.38+9.08 years and 23.6% were taking antiviral
treatment in patients with HSC due to viral etiology.
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DISCUSSION AND CONCLUSION: Viral hepatitis is the most important risk factor for the development of
HCC, and HCC often develops on the basis of cirrhosis. Therefore, the follow up and treatment of patients with
chronic viral hepatitis and cirrhosis is of great importance. Patients with HCC in our region with low rates of
anti-viral treatment and high Child-Pugh score suggest that this is still a serious health problem that is still
important. Increased awareness of viral hepatitis is evident when the incidence of HCC is reduced by vaccination
programs, and patients with cirrhosis will be diagnosed with HCC at an earlier stage with regular follow-up
programs and will have a long-term survival benefit with more effective treatment options.

Keywords: Hepatocellular carcinoma, etiology, chronic viral hepatitis, cirrhosis

GIRIS

Hepatoselliiler karsinom (HSK), karacigerin en
sik goriilen primer malign tiimorii olup diinya
capinda erigkin erkeklerde en sik saptanan
besinci ve yetiskin kadinlarda en yaygin
dokuzuncu kanserdir (1). HSK diinyadaki
kansere bagli 6limlerin dordincii 6nde gelen
nedenidir (2).

Hemen hemen biitiin popiilasyonlarda
HSK erkeklerde kadinlardan daha fazla
goriilmekte olup erkek/kadin orani 2:1 ile 4:1
arasinda  degismektedir (3). HSK'lerin
cogunlugu kronik karaciger hastaligi veya
sirozu olan hastalarda goriildiigiinden uzun
siredir devam eden karaciger hastaligi olan
yaslt hastalarda HSK goriilmesi daha olasidir.
Hem Asya hem de Bati Avrupa'da yapilan
birkag biiyiik prospektif ¢alisma, HSK goriilme
yasini  ortalama  50-60  yas  olarak
bildirmislerdir (4-5).

HSK insidans1 cografi bolgeye gore
biliyiik oranda degismektedir (6). HSK
vakalarinin  %80’inden fazlas1 Sahra Alt1
Afrika ve Dogu Asya’da bulunmaktadir. HSK
gelisimi igin ¢esitli Onemli risk faktorleri
tanimlanmigtir.  Bunlar arasinda hepatit B
viriisiit (HBV) enfeksiyonu, kronik hepatit C
viriisii (HCV), alkol, aflatoksin maruziyeti,
non-alkolik stetohepatit (NASH) ve neredeyse
her nedene bagli siroz bulunur (7). Diinya
genelinde 2012 yilinda meydana gelen 770.000
HSK vakasi analizinde, vakalarin %50'sinden
fazlas1 kronik HBV'ye atfedilmis ve vakalarin
%?20'si HCV enfeksiyonuna baglanmistir (8).
HBV ve aflatoksine bagli HSK dogu
toplumlarinda sik goriilitken HCV, alkol ve
NASH'e bagli HSK bat1 toplumlarinda daha
sik goriilmektedir. Tiirkiye’de de HSK siklikla

daha ileri yaslarda ve sirotik karaciger
zemininde gelismektedir. Kronik HBV, HCV
ve HDV enfeksiyonu HSK gelisimindeki en
onemli etyolojik faktordiir (9-10).

HSK  tanisinda  yaygin  olarak
kullanilan klavuzlar European Association for
the Study of the Liver (EASL), American
Association for the Study of Liver Disease
(AASLD) ve Asian Pacific Society for the
Study of the Liver (APASL)’dir (11).
Glincellenen klavuzlarda radyolojik
tetkiklerdeki tipik goriintii yeterli
bulunmaktadir. AFP seviyesi taniya yardimci
olabilmekte ancak tami igin AFP yiiksekligi
gerekli degildir. Radyolojik olarak HSK
kriterlerini yerine getiren bir hastada histolojik
onay gerekli degildir. Radyolojik olarak kesin
tan1 koyulamiyorsa ve sonuglari hastanin
yonetimini etkileyecekse biyopsi yapilmalidir.
Bolgemizde farkli etiyolojilere bagli olarak
gelisen HSK'nin epidemiyolojik, klinik ve
timor  Ozelliklerinin  karsilagtirmali  olarak
incelenmesi amaglandi.

MATERYAL ve METOD

Bu ¢alismaya 2000-2015 yillart arasinda Dicle
Universitesi Tip Fakiiltesi, Gastroenteroloji
Bilim dalina bagvuran HSK tanili hastalar
alindi. 18 yas ve istli, uluslararast kabul
gbérmiis histolojik veya non-invazif Kriterlere
gore (EASL, AASLD) HSK tanisi olan
hastalar ¢alismaya dahil edildi. Calismaya 377
hasta alinmig olup demografik, klinik ve
laboratuar verileri retrospektif analiz edildi.

Hasta dosyalarindan yas, cinsiyet, egitim
seviyesi, alkol kullanimi, sigara kullanimi,
yagam alan1 ve komorbit hastaliklar gibi
demografik veriler ile HBsAg, anti-HBs,
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HBeAg, anti-HBe, anti-HBc IgG,anti-HCV,
total Anti-HDV, HBV DNA, HCV RNA,
HDV RNA diizeyi ve AFP, ALT, AST, ALP,
GGT, kreatinin, albumin, total bilirubin,
hemogram, ferritin, sedimantasyon, PTZ-INR
degerleri ve ultrasonografi, bilgisayarl
tomografi ve magnetik rezonans goriintiileme
sonuglari incelendi.

HBV DNA diizeyi i¢in hastanemiz
laboratuari alt sinir1; 20 IU/ml, lineer araligi;
20 — 1.7x10® IU/ml idi. (1 1U/ml = 5.82
kopya/ml). HDV RNA alt sinir1; 400 kopya/ml,
lineer araligi: 400 — 4x107 kopya/ml idi. HCV
RNA alt siirt; 15 [U/ml, lineer araligi; 15 —
6.9x107 IU/ml idi (1 1U/ml = 2.7 kopya/ml).
Karaciger sirozu tanisi1 belirli kriterlere gore
konulmustu.  Bu kriterler; serum albumin
diizeyinin 3 g/dI’nin altinda olmasi, serum
bilirubin diizeyinin 4 mg/dI’nin iizerinde
olmasi, protrombin zamaninin 3 sn’den uzun
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olmasi, trombosit sayisinin 150000 K/uL’nin
altinda olmasi, histolojik veya radyolojik
olarak karaciger sirozu bulgularinin olmasiydi.
Dekompanse karaciger sirozlu hastalar ise asit,
varis kanamas1 ve hepatik ensefalopati dykiisii
olan hastalar olarak belirlendi.

Veriler SPSS (Statistical Package for
Social Sciences) 18 yazilim programi
yardimiyla hazirlanan veri tabanina girildikten
sonra testler bu program fizerinde yapild.
Sayisal parametreler i¢in Student’s t-test ve
Mann-Wittney U testi, sayisal olmayan
parametreler icin ki-kare testi uygulandi. P
degeri < 0.05 olanlar anlamli olarak kabul
edildi.

BULGULAR
Epidemiyolojik bulgular

HSK tanisi konan 377 hasta ¢alismaya alindi.
Hastalar etiyolojik faktorlere bagl olarak dort
gruba ayrildi. Grup A; 218 HBV’ye bagli HSK
(%57.8) , grup B; 59 HDV’ye bagli HSK
(%15.6), grup C; 31 HCV’ye baghh HSK
(%8.2), grup D; 69 non-viral nedenlere bagh
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HSK (%18.3) hastalarindan olusmaktaydi.
Tiim hastalarin yas ortalamast 58.70+12.50
yildi. HBV’ye bagli HSK hastalarinin yas
ortalamas1 59.31+11.98, HDV’ye bagli HSK
hastalarinin yas ortalamasi 53.39+£10.75, non-
viral nedenlere bagli HSK hastalarinin yas
ortalamasi 58.28+14.67, HCV’ye bagli HSK
hastalarinin yag ortalamasi ise 65.42+10.05 yil
olup diger gruplara gore anlamli olarak daha
yikksek bulundu (p=0.001). Tiim hastalarin
310°u erkek, 67°si kadin hasta olup, erkekler
tim hastalarmm % 82.2’sini olusturmaktaydi.
Hastalarin biiylik ¢cogunlugu sehir merkezinde
yasamakta olup, %67.6'sinin egitim seviyesi
ilkokul veya daha disik seviyedeydi.
Hastalarin epidemiyolojik 6zellikleri tablo 1 ve
2’de verilmistir.

Laboratuar ve Klinik bulgular

Hastalarin bilinen ortalama enfeksiyon siiresi
9.38£9.08 yildi, HBV’ye baghi HSK
hastalarinda 6.86+5.94, HDV’ye bagli HSK
hastalarinda 8.39+10.31, bu sire HCV
enfeksiyonuna bagli HSK hastalarinda ise
10.67+8.12 yil olup, diger gruplardan anlaml
olarak daha yiiksekti (p=0.04). Hastalarin %
23.6’s1 antiviral tedavi almaktayken, HBV’ye
bagli HSK hastalarinin %32.6’s1;, HCV’ye
bagli HSK hastalarinin %16.7’si, HDV’ye
bagli HSK hastalarinin ise %51°i antiviral
tedavi almig olup diger gruplardan anlamli
olarak daha yiiksek bulundu (p=0.005).
Hastalarin %87'sinde HSK siroz zemininde
gelismis olup, hastalarin Child-Pugh skoruna
bakildiginda ise A, B ve C igin sirasiyla %28,
%50 ve %22 idi. Hastalarin klinik 6zellikleri
Tablo 3’te verilmistir.

HBV’ye bagl hastalarin ortalama AFP
degeri 2600.28+6652.17 ng/ml, HDV’ye bagh
hastalarin 209.88+311.76 ng/ml, HCV’ye bagl
hastalarin = 421.96+462.99 ng/ml, non-viral
nedenlere bagl hastalarmn 1571.46+3469.82
ng/ml olup, HBV’ye bagh hastalarin ortalama
AFP degerleri anlamli olarak daha yiiksek
saptand1 (p=0.008). Hastalarin biyokimyasal ve
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hematolojik
verilmistir.
Kronik HBV olan hastalardan iki
hastada okiilt HBV’yle uyumlu olarak HBsAg
(-), anti-HBs (+) ve HBV DNA (+) olarak
saptandi. HBV’ye bagh hastalarin % 13’iinde,
HDV’ye bagh hastalarin % 13.6’sinda HBeAg
pozitifligi saptandi. HBV’ye bagli hastalari %
78.4’iinde, HDV’ye bagl hastalarin % 78’inde
anti-HBe pozitifligi saptandi. HBV’ye bagh
hastalarm % 84.1’inde, HDV’ye bagh
hastalarm % 91.5’inde, Anti-HBc 1gG pozitifti.
HBYV ve HDV gruplar arasinda; HBsAg, Anti-
HBs, HBeAg, Anti-HBe, Anti-HBc IgG
pozitifligi a¢isindan anlamli fark bulunmadi.

Orijinal Calisma

parametreleri  Tablo  4’te

Hastalarin serolojik ve virolojik parametreleri
Tablo 5 ve 6’da verilmistir.

HBV’ye bagli HSK hastalarinin %
52.4’iinde, HCV’ye bagli HSK hastalarmin %
41.9’unda, non-viral nedenlere bagli HSK
hastalarinin % 46.4’inde sadece sag lob
tutulumu vardi, bu oran HDV’ye bagli HSK
hastalarinda % 71.4 olup anlamli derecede
daha yiiksek bulundu (p=0.01). HBV’ye bagh
HSK hastalarinda maksimum tiimér ¢api (cm)
6.85+6.94, HDV’ye bagli HSK hastalarinda
5.28+£3.54, HCV’ye bagli HSK hastalarinda
5.39+2.99, non-viral nedenlere bagli HSK
hastalarinda 6.6+3.65 cm olup, maksimum
tiimor capt agisindan gruplar arasinda anlamli
fark bulunmadi. Hastalarin tiimor 6zellikleri
Tablo 7°de verilmistir.

TARTISMA

Caligmamizda hastalarin  yas  ortalamasi
58.70+12.50 y1l olarak bulundu. Yal¢in ve ark.
(10) yaptig1 calismada hastalarin ortalama yasi
57.67£12.03 yil olarak bulunmus olup
calismamizla  uyumluydu.  Caligmamzda
gruplar arasmmda HCV’ye baghh HSK
hastalarinda yas ortalamas1 65.42+10.05 yil
olup, diger gruplardan anlamli olarak daha
yiiksekti (p=0.001). Bu sonug; HCV’ye bagh
HSK’nin daha ileri yasta ortaya c¢iktigim
gostermektedir. HCV  tasiyicilarmin - ¢ogu
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yetiskin yaslarda viriisle enfekte olurken HBV
tagiyicilar1  daha geng yaslarda enfekte
olmaktadir (12). Gambia’da yapilan baska bir
calismada HCYV ile iliskili HSK hastalar1t HBV
ile iliskili HSK hastalarina gore yaklasik 10 yil
daha yashh bulunmustur (13). HDV ko-
enfeksiyonu ile tek  basma  HBV
enfeksiyonunun karsilastirildigi bir caligmada
HDV ko-enfeksiyonu anlamli diizeyde daha
erken yaglarda HSK gelisimi ile iligkili
bulunmus olup, bu fark yaklasik 10 y1l olarak
tespit edilmistir (14). Calismamizda HDV’ye
bagli HSK gelisen hastalarin yas ortalamasi
53.39£10.75 yil olup, en geng¢ hastalar bu
gruptaydr ve literatliir ile uyumluydu. HDV
infeksiyonuna bagli gelisen HSK’nin daha
erken yaglarda goriilmesinin nedeni bu
infeksiyona  bagli  olarak daha  ciddi
nekroinflamatuar ~ ve  fibrotik  aktivitenin
goriilmesi, bu hastalarda daha erken ve
progresif siroz tablosunun goriilmesi olabilir.

HSK erkeklerde kadinlara gore daha
fazla goriilmektedir. Bu fark yiiksek insidanslh
bolgelerde diisik insidansli bolgelere gore
daha fazladir (15). Erkeklerde kadinlara gore
daha yiiksek oranda HSK goriilmesinin
erkeklerdeki daha yiiksek sigara ve alkol
kullanim oranlar1 ve/veya Ostrojen ve androjen
faliyetleriyle iligkili ~ olabilecegi ileri
stiriilmistiir (12). Yalgin ve arkadaslarinin (10)
caligmasinda erkek/kadin orami 5.8:1 olarak
tespit edilmistir. Calismamizda erkek/kadin
orani 4.6:1 olarak bulundu ve Tirkiye
verileriyle uyumluydu.

Calismamizda vakalarin %57.8’inden
HBV sorumlu olup, bu sonug iilkemizde ve
diinyada yapilan diger ¢caligmalarla uyumludur.
ABD’de HSK vakalarinin  %50-80’inden
HBV’nin sorumlu oldugu tahmin edilmektedir
(16-17). Global olarak tiim karaciger
kanserlerinin =~ %54’iniin  HBV’ye  bagh
olabilecegi tahmin edilmektedir (18). Yal¢in ve
ark. (10) yaptig1 caligmada HSK tanih
hastalarin %45’inde HBV, %29’unda HDV
etiyolojik  faktor olarak  bulunmustur
Tiirkiye’de yapilan baska bir ¢alismada HSK
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tanili hastalarin %44.4’tiinde HBV bulunmustur
(29).
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HBV ve HCV disindaki faktorlerle
meydana gelen HSK’nin Asya’daki oran1 % 1-
20’dir (20). Yalgmn ve ark. (10) non-viral
nedenlere bagli HSK oran1 % 10 olarak
bulunmustur. Tiirkiye’de yapilan bagka bir
calismada da non-viral nedenlere baghh HSK
orant % 14.5 olarak bulunmustur (21). Bizim
caligmamizda non-viral nedenlere baghh HSK
hastalarmin oran1 % 18.3 olarak bulundu ve
Asya verileriyle uyumluydu.

Calismamizda HBV’ye bagli HSK
hastalarmin % 89.7’sinde, HDV’ye bagli HSK
hastalariin % 93.1’inde, HCV’ye bagli HSK
hastalarinin % 90.3’{inde, non-viral nedenlere
bagli HSK hastalarinin ise % 73.9’unda siroz
bulunmaktaydi. Bu sonug; non-viral nedenlere
bagh gelisen HSK’nin viral sebeplere gore
daha az siklikla siroz zemininde gelistigini
gostermektedir (p=0.002). HBV ve HCV ile
iligkili HSK olgularmin ¢ogu siroz zemininde
meydana gelmektedir (22). Calismamizda
ortalama Child-Pugh ve MELD skoru viral
sebeplere bagli HSK hastalarinda daha yiiksek
bulundu (p=0.01), bu sonug viral sebeplere
bagli HSK hastalarinda karaciger yetmezligi
bulgularinin daha siddetli oldugunu
desteklemektedir. Viral grupta HCV ve
HDV’ye bagli HSK hastalarinda Child-Pugh
skoru diger gruplardan anlamli bir sekilde daha
yiksek bulundu (p=0.02). Tim gruplarda
ortalama Child-Pugh skoru 7-8 olarak bulundu.
Tirkiye’de yapilan bir ¢alismada HSK tanili
hastalarmn biiyiik ¢cogunlugu Child B-C olarak
tespit edilmistir (21). Bu bulgular iilkemizde
HSK tanist1 kondugunda hastalarm yiiksek
Child-Pugh skoru oldugunu gostermektedir.

Calismamizda HBV’ye bagli HSK
hastalarinda ortalama AFP degerleri diger
gruplara gore anlamli bir sekilde daha yiiksek
bulundu (p=0.008). HSK tanis1 konan
hastalarla yapilan bir ¢alismada AFP seviyeleri
yiiksek olabilirken hastalarin biiyiik kisminda
normal olarak bulunmustur (23). Cin’de
yapilan bir ¢alismada kiigik HSK’larin %
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40’mda serum AFP konsantrasyonlar: normal
bulunmustur (24). HSK vakalarinda AFP
degerlerinin normal olabilecegi goriildiigiinden
HSK tanisinda kullanimini kisitlamistir.
Calismamizda HBV’ye bagli HSK
hastalarmin % 81.9’una, HDV’ye bagli HSK
hastalarmim % 88.1’ine, HCV’ye bagli HSK
hastalarimin % 93.5’ine ve non-viral sebeplere
bagli HSK hastalarinin % 72.5’ine biyopsisiz
tan1 konuldu. Caligmamizda en fazla HCV’ye
bagli HSK hastalarina biyopsisiz tan1 konuldu
(p=0.03). Goriintilleme  teknolojisindeki
gelismeler nedeniyle, radyoloji HSK tanisinda
oldukca spesifiklesmistir. Tiirkiye’de yapilan
bir ¢caligmada hastalarin % 66.51’ine biyopsisiz
tam  konuldugu rapor edilmistir (10).
Ulkemizde HSK etyolojisinde cogunlukla viral
sebeplerin  olmasi, radyolojik bulgularla

beraber yeterli tani kriterlerini
olusturdugundan cogunlukla, hastalara
biyopsiye gerek kalmadan tani
konulabilmektedir. Ayrica tilkemizde

genellikle HSK ileri evrede tan1 almaktadir, bu
yiizden tani igin, radyolojik tetkikler cogu
zaman yeterli olmaktadir.

Sonug olarak; viral hepatitler, HSK
gelisiminde en 6nemli risk faktorii olup, HSK
siklikla siroz zemininde gelismektedir. Bu
nedenle kronik viral hepatit tanili hastalarin ve
karaciger sirozu olan hastalarin takip ve
tedavisi bityiik 6nem tagimaktadir. Bolgemizde
HSK’l1 hastalarin anti-viral tedavi kullanma
oranlarmin diisiikliigii ve yliksek Child-Pugh
skoru ile bagvurmalart1 bu konunun 6nemini
koruyan ciddi bir saglik problemi oldugunu
gostermektedir. Viral hepatitler ile ilgili
farkindaligin arttirillmasi, ast programlarina
hastalarin  tegviki ile HSK prevalansinin
azaltilacagr  asikar olup, siroz gelisen
hastalarda da diizenli takip programlariyla
daha erken evrede HSK tanisi konup daha
efektif tedavi secenekleriyle uzun siireli
sagkalim elde edilecektir.
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Tablo 1: Hastalarin epidemiyolojik 6zellikleri
Degerler
Yas (y1l, ortalama) 58.70+12.50
Cinsiyet (erkek, %) 310 (% 82.2)
HBV’li hasta sayist 218 (% 57.8)
HDV’li hasta sayisi 59 (% 15.6)
HCV’li hasta sayist 31 (% 8.2)
Non-viral hasta sayisi 69 (% 18.3)
Kent/kirsal (kent, %) 275 (% 72.9)
Egitim seviyesi, diistik/ yiiksek (ilkokul ve alti, %) 255 (% 67.6)
Ailede hepatit 6ykiisii (Var/yok) 78 (% 20.7)
Ailede HSK 6ykiisii (Var/yok) 20 (% 5.3)
Diyabet oykiisii (Var/yok) 75 (% 19.9)
Sigara kullanimi (Var/yok) 198 (% 52.5)
Alkol kullanimi (Var/yok) 17 (% 4.5)
Tablo 2: Gruplar arasi1 epidemiyolojik 6zelliklerin karsilastirilmasi
HBV HDV HCV Non-viral P degeri
(n=218) (n=59) (n=31) (n=69)

Yas (y11) 59.31+£11.98 | 53.39+10.75 | 65.42+10.05 | 58.28+14.67 | P=0.001
Cinsiyet (erkek, %) % 86.2 % 78.0 % 87.1 % 71.0 P=0.002
Kent/kirsal (kent, %) % 73.7 % 82.1 % 74.2 % 75.4 P=0.63
Egitim seviyesi, disiik/yiiksek | % 77.1 % 75.0 % 83.9 % 85.5 P=0.37
(ilkokul ve alt1 %)
Ailede hepatit oykiisii (Var/yok) | % 29.8 % 33.3 % 13.3 % 22.2 P=0.21
Ailede HSK oykiisii (Var/yok) % 7.3 % 9.8 % 0.0 % 3.4 P=0.24
Diyabet 6ykiisii (Var/yok) % 20.1 % 16.9 % 33.3 % 18.2 P=0.29
Sigara (Var/yok) % 67.2 % 52.0 % 63.3 % 50.7 P=0.05
Alkol (Var/yok) % 6.2 % 4.0 % 6.7 % 3.0 P=0.73
Tablo 3: Hastalarmn klinik 6zellikleri

HBV HDV HCV Non-viral P degeri

(n=218) (n=59) (n=31) (n=69)
Infeksiyon siiresi (y1l) 6.86+5.94 8.39+10.31 10.67+8.12 | - P=0.04
Anti-viral tedavi alimi (Var/yok) % 32.6 % 51.0 % 16.7 - P=0.005
Siroz varligi1 (Var/yok) % 89.7 % 93.1 % 90.3 % 73.9 P=0.002
Portal ven trombozu (Var/yok) % 35.9 % 30.8 % 35.5 % 29.4 P=0.75
MELD, skor 13.01+5.33 | 13.08 +4.98 | 12.00+£3.43 | 10.91+4.35 | P=0.01
Child-Pugh, skor 7.99+2.04 8.244+2.06 8.23+2.20 7.28+1.58 P=0.02
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Tablo 4: Hastalarin hematolojik ve biyokimyasal testleri
HBV (n=218) HDV (n=59) HCV (n=31) Non-viral (n=69) | P degeri
Hemoglobin 12.43+£2.17 12.58+2.29 11.97+2.03 11.84+2.30 P=0.14
(g/dl)
Trombosit 184318.76+ 141547 .46+ 158901.94+ 229055.07+ P=0.03
(K/uL) 202451.47 85712.87 91756.27 138789.59
Ferritin (ng/ml) | 279.14+292.00 304.47+438.40 | 202.48+214.41 | 210.41+230.65 P=0.34
PTZ, INR 1.37+0.28 1.37+0.25 1.29+0.23 1.23+0.22 P=0.001
Sedimantasyon 34.48+24.72 33.86+30.73 31.97+21.30 41.48+28.01 P=0.23
hiz1
ALT (U/L) 78.54+67.26 108.39+136.61 | 67.03+43.36 59.62+57.13 P=0.005
AST (U/L) 125.90+125.60 127.31+144.39 | 80.48+41.51 100.22+117.00 P=0.13
ALP (U/L) 219.01+180.01 168.24+102.13 | 210.03+179.03 | 280.42+315.43 P=0.02
GGT (U/L) 186.05+153.59 168.68+182.53 | 218.61+196.94 | 257.36+254.88 P=0.02
Albumin (g/dl) 2.72+0.71 2.90+0.78 2.77+0.75 2.97+0.66 P=0.07
Total  bilirubin | 3.04+4.35 2.27+2.17 2.13+2.02 2.12+4.12 P=0.20
(mg/dlI)
Kreatinin 0.92+0.57 0.93+0.50 0.85+0.27 0.87+0.31 P=0.80
(mg/dlI)
AFP (ng/ml) 2600.28+6652.17 209.88+311.76 | 421.96+462.99 | 1571.46+3469.82 P=0.008
Tablo 5: Hastalarin serolojik ve virolojik testleri
HBV HDV P degeri
HBsAg pozitifligi, n (%) 216 (% 99.1) 59 (% 100) P=0.61
Anti-HBs pozitifligi, n (%) 9(%4.1) 2 (% 3.4) P=0.57
HbeAg pozitifligi, n (%) 27 (% 13.0) 8 (% 13.6) P=0.52
Anti-HBe pozitifligi, n (%) 163 (% 78.4) 46 (% 78.0) P=0.53
Anti-HBc IgG pozitifligi, n (%) 175 (% 84.1) 54 (% 91.5) P=0.10
HBYV DNA, pozitifligi, n (%) 83 (% 78.0) 25 (% 64.4) P=0.03
HBV DNA, Log10 kopya/ml (ortalama) 4.31£2.23 2.92+1.12 P=0.001

Adress for correspondence: Yakup Ergiin, Ankara Numune Education And Research Hospital 06100 Ankara - Tiirkiye
e-mail: dr.yakupergun@gmail.com

Available at www.actaoncologicaturcica.com

Copyright ©Ankara Onkoloji Hastanesi



javascript:admin('emu.asp?pdir=aot&plng=tur&abstract_un=AOT-69672&postto=Mcorres&user_un=U-4992009494')
http://www.actaoncologicaturcica.com/

\ ACTA
ONCOLOGICA
W TURCICA

Orijinal Calisma 71
Tablo 6: Hastalarin serolojik ve virolojik testleri
HBV DNA HDV RNA HCV RNA P degeri
pozitifligi n/% pozitifligi n/% pozitifligi n/%
Aktif wviral replikasyon orani, | 83 (% 78.0) 25 (% 26.5) 19 (% 95.0) P=0.05
n/%
Viral replikasyon diizeyi (Logl0 | 4.31+2.23 3.06+0.97 5.51+1.53 P=0.001
kopya/ml (ortalama) Logl0  kopya/ml | Logl0  kopya/ml | Logl0  kopya/ml
(ortalama) (ortalama) (ortalama)
Tablo 7: Hastalarin tiimér 6zellikleri
HBV HDV HCV Non-viral P degeri
(n=218) (n=59) (n=31) (n=69)
Sadece sag lob tutulumu | % 52.4 %714 % 41.9 % 46.4 P=0.01
(Varlyok)
Sadece sol lob  tutulumu | % 12.7 % 8.9 % 9.7 % 13 P=0.84
(Varlyok)
Bi-lobiile tutulum (Var/yok) % 34.6 % 18.6 % 48.4 % 40.6 P=0.01
Uninodiiler tutulum (Var/yok) % 42.5 % 48.2 % 41.9 % 42.0 P=0.87
Multinodiiler tutulum (Var/yok) % 57.0 % 49.2 % 58.1 % 58.0 P=0.71
Maksimum timér ¢ap1 (cm) 6.85+6.94 5.28+3.54 5.39+2.99 6.6+3.65 P=0.20
Biyopsisiz tan1 (Var/yok) % 81.9 % 88.1 % 93.5 % 725 P=0.03
Biyopsili tan1 (Var/yok) % 18.1 % 11.9 % 6.5 % 26.1 P=0.05
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