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OZET :
Calismaya hepatoselliiler karsinom (HCC) tamst almis 26 hasta kabul edildi.
Yiiksek alfa-fetoprotein degerleri olgularin %, 43.7 sinde saptandi. Hastalarin
/53 iiniin serumunda Hepatit B yiizey antijeni (HBsAg) pozitif olarak tesbit edil-

mz; olup, HCC gelisiminde Hepatii B virusunun (HBV) onemli ve Onlenebilecek
bir faktor ol:lugu sonucuna varudi. :

GIRIS :

Hepatoselliiler karsinom stk rastlanilan malin bastaliklardan olup, gorillme
siklig1 bolgeler arasinda farkliliklar gostermektedir. Ozellikle Giiney Afrika ve
‘Uzak Dogu, en stk goriildiigii bélzelerdir. Bu hastaligmn etiyolojisinde birgok
faktor suclanmaktadir. Hepatit B virusunur yaygin bulundugu alanlarda, bu-ajan
en onemli faktdr olarak gosterilmektediri1). HBV tek etiyolojik faktér olmayip
_ alkolik siroz, ve hemokromatozis gibi viral olmiyan karaciger hastaliklarinda da
HCC gelisme riski yiiksektir. Tropikal bolgelerde ailatoksin ile kontamine gica
kullaniminin HCC gelisme riskini arttirdigt ispatlanmistir(2). Ayrica Aspergillus
Flavus’un iirettigi mik otoksinler, alfa-1 antitripsin eksikligi, thorotrast gibi kimyasal
- maddeler, oral kontroseptif ve androjenlerin de HCC etiyolojisinde rol oynadigi
bilinir (3). :
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Bu galismamizda, hastahanemizde yatarak tedavi géren 26 HCC I hastada
serum HBsAg povcitifligi. karaviger sirozu ile olan beraberligi ve diger hiyokimyasal
ozellikler tartisildi.

MATERYAL v: METOD :

Cahismaya, Fakiiltemiz Tg Hast:liklar1 Anabilim Dal’'nda Ocak 1985-Ccak
199:: tarihleri arasindaki 5 villik siire igerisinde yatirilarak tedavi edilen HCC
tenist almis 26 hasta kabul edilir. 14 hastada tan1 Menghini igne biyepsisiyle ko-
nuldu. Alinan biyopsiler Fakiiltemiz Patoloji Anabilim Dali’nda degerlendirildi.

Kalan 12 hastaya gesitli nedenlerden &tiirii karaciger biyopsisi yapilamadi.
Bu hastalarda tantya klinik, ultrasonografik ve biyokimyasal tan1 yontemleriyle
varildi. Serum HBsAg diizeyleri Mikrobiyoloji Anabilim Dali’'nda pasif hemaglu-
tinasyon ve Eliza yontemleriyle tesbit edildi.

BULGULAR :

HCC 11 26 hastanin 9 u kadin olup yas ortalamasi 52 idi. Kalan 17 hastanin
yas ortalamast ise 61 olarak bulundu.

Serum HBsAg diizeyi 19 hastada ¢alisiimis olup, 16 unda (% 53) poziiif ola-
larak bulundu. Pozitif olan hastalardan 1 inde yaklasik 20 yila yakin bir siiredir
diizensiz alkol kullanma aligkanlig1 da vardi. '

26 hastanin 12 sinde (% 46,2) sirozun periferik bulgulari ile portal hipertan-
siyon bulgularinaan bir veya birkagi birlikteydi. Bu 12 hastadan 8 inde (%, 60,6)
HBsAg pozitifligi sézkonusuydu. Bu hastalarda HCC nin siroz zemininne gelistigi
kabul edildi.

16 hastada serum alfa-fetoprotein diizeyi bakildi, 7 sinde (% 43,7) 200
ng/ml nin iizerinde bulundu (Normal deger <30 ng/ml). Diger degerler normal
sinirlarda ya da hafif yiiksekti.

Hastalarin 6 sinda (% 23) gegirilmis sarilik hikayesi mevcuttu.
Tesbit edilen diger kimyasal parametrelerin ortalama degerleri:

SGOT: 209 U/L (N : 19-50)

SGPT : 128 U/L (N/5-40)

Alkalen fosfataz: 129 U/L (N/10-50)
Total Protein: 5,9g/dL (N: 6-8,5).
Albumin: 3,2 g/dL (N: 3,5-5,5)

Total bilirubin: 2,1 mg/dL (N: <1)
Direk bilirubin: 0,8 mg/dL (N:<0,5)
Protrombin aktivitesi: 9,72 (N: 9/100)
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TARTISMA

Primer karaciger kanserlerinin en sik goriilen tipi olan HCC nin etiyolojik
Ozellikleri bolgeler arasinda onemli farkliliklar gostermektedir. Uzak Dogu ve
Afrika iilkelerinde suglanan baglica faktéor HBV dur. Afrika’daki hastalarin: geng
ve Szellikle erkek olusu dikkat gekmektedir (1,4).

Zaire’de 223 hastalik bir seride serum HBsAg povitifligi % 56,7 (4), Japonya’
da 105 hastalik bir ¢alismada % 55,2 (1), yine Uzak Dogu’da yapilan 2 ayr1 deger-
lendirmede sonuglar sirasiyla 9; 80.8 (5) , ve % 87 (b) olarak bulunmustur.

Ote yandan HCC nin az rastalandigt Kuzey Amerika ve Kuzey Avrupa’da
HBV nun HCC ile birlikte bulunma ihtimalinin % 15 in altinda oldugu ileti
stiriiliniistiir(1,7). ABD de 97 HCC hastasindan 18 inde (% 19) HBsAg (+) olarak
bulunurken, aym seride histopatolojik ¢alimalar 97 48 oraninda Mallory cisim-
‘ciginin varoldugunu ve % 41 olguda da alfa-1 antitripsin eksikliginin bulundugu-
gunu ortaya koymustur(8). Fransa’dan bildirilen bir ¢alismada HCC nin 9 8,8
oraninda HBsAg (+4) ligi gosterdigi vurgulanmistir(9).

Yukaridaki verilerin 15181 altinda, HCC-HBYV ligkisinin bolgeler ‘arasinda
‘6nemli farkliliklar gdsterdigi bir gergektir. Biz kendi bélgemiz igin bu beraberligi
% 53 olarak tesbit ettik. Diger bir ifadeyle HCC l1 2 hastadan biri HBsAg tasi-
yordu.

HBsAg (—) kronik karaciger hastalarinda, karaciger dokusunda (4) HBV
DNA sonuglari tesbit edilebilecegi (10) gergegi dikkate alindiginda bizim buldu-
muz HBV-HCC iligkisini gosteren 9, 53 lik oranin daha da artmast olasilik
dahilindedir. '

HBV u HCC ya neden olan bir etkenmidir? Bizim olgularimuz dan 9 46,2
sinde karaciger sirozu bulgular1 mevcuttu. Bu olgularda HCC siroz zemininde
gelismistir. Otopsi ve nekropsi ¢alirmalar1 yapilmis olsaydi altta yatan hastalik
olarak sirozu daha yiiksek bir oranda bulabilirdik. Siroz ile birlikte olan HCC
olgularinda HBsAg pozitifligini daha yiiksek bulduk (% 66,6). Bolgemiz igin
HBV nun HCC dan sorumlu énemli bir etken oldugunu soyleyebiliriz.

Akagi .HBsAg i(4) olan sirozlu hastalarda HCC gelisme riskinin yiiksek
oldgugunu ileriye siirmiistiir. O, HBsAg (+) ligini sirozda %, 43,6, HCC da
% 38,9 her iki hastaligin birlikte oldugu durumda ise %, 54,8 olarak bulmustur
(11). 618 hastalik bir calismada HBsAg, sirozlu HCC It olgularda 9 26,6
(4) iken, sirozsuz HCC lilarda 9 7,4 oraninda (+) bulunmugstur. HBV unun
sirozlu HCC 11 hastalarda daha yiiksek oranda bulunmasi, karacigerdeki kronik
viral degisikliklerin siroza ilerledigi ve sonugta hepatokarsinogeneze yolagti3
seklinde yorumlanmaktadir. Mozambik gibi Giiney Afrika iilkelerinde HCC eti-
yolojisinde gidalarin aflatoksin ile kontaminasyonu 6énemli rol oynar ve burada
HCC siroz ile daha az beraberlik gosterir(12).
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Sirotik olmtyanlarda gel'sen HCC dan baslica, kimyasal karsinojenler sorumlu
tutulurken, sirozlulularda virus &n planda rol oynar HBV infeksiyonun, viral:
deoksiriboniikleik asidin hepatosit kromozomal deoksiriboniikleik asitte integ-
rasyona yolagarak hepatositlerde malin transformasyona sebep olduguna dikkat
cekilmistir(12).

Bunun karsisinda olan goriisler de vardir. HCC etiyolojisinde HBV unun ma-
jor bir risk faktérii olmadigint savunurlar. Sirozun biitiin tiirlerinin HCC ya yola-
cabilecegini ve erkek seks, ilerlemis yas ile sirozun uzun surmesml baslica etkili
taktorler olarak belirtmislerdir (13,14).

Biz kendi sonuclaiimiz isiginda bélgemiz igin HBV unun HCC ile 6nemli
derecede beraberlik gosterdigine, etiyolojide dnemli rol oynadifia ve en azindan
Snlenebilir bir faktor oldugu sonucuna ulastik. "

HCC nn bilhass2 sirotik zeminde gelisimini takip amaciyla kullanilan serum
alfa-fetoprotein tayinleri oldukga spesifik olmasina ragmen hassasiyeti hakkinda
9 27-87 arasida degisen ¢aligmalar mevcuttur(15).

Maringhi ve arkadaslar1t HCCli hastalardan 500 ng/ml nin {izerindeki alfa-
fetoprotein degerlerini % 48,6 oraninda tesbit ederker (15), Buscarini ve arkadagla-
rinmn 67 vak’alik serisinde yiiksek alfa-fetoprotein degerlerine 9, 28 oraninda
rastlanildi (16).

Yurdumuzda Berker ve arkadaslari tarafindan 16 HCC 1 hasta iizerinde yapi-
lan bir calismada % 25 oraninda alfa-fetoprotein pozitifligi tesbit edildi. Konuk,
un benzer ¢alismasinda ise bu oran % 60 olarak bulunmustur(17,18).

Calismamizde yiiksek alfa-fetoprotein degerleri vak’alarmn 7 43,7 sinde
mevcuttu. Yiiksek degerlerin saptandigr 7 hastanin 4 iinde ayn1 zaman da siroz
bulgulart da mevcuttu. Sonug olarak serum alfa-feto protein degerlerinin HCC tani-
sinda yararh ancak ¢ok hassas bir test olmadifi kanisina varildi ve elde etti-
gimiz sonuglar literatiirle uyumluydu.

SUMMARY :

THE RELATIONSHIP BETWEN HEPATOCELLULER CARCINOMA
AND HEPATITIS B VIRUS IN EAST ANATOLIA

Twentysix patients who have hepatocelluler carcinoma was admitted in
* this study. HBsAg and high alpha-fetoprotein levels were detected in 53 percent
and 43.7 percent of the patients respectively. We believed that HBV is ani mportant
and preventable factdér in development of HCC.
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