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Факторы риска и скрининг 
гепатоцеллюлярного рака  
после эрадикации вируса гепатита С

Гепатоцеллюлярный рак (ГЦР) обычно развивается на фоне хронического заболевания печени. До 
недавнего времени наиболее частой этиологией ГЦР было инфицирование вирусом гепатита С (HCV). 
Появление противовирусных препаратов прямого действия (ПППД) стало большим прорывом в лечении 
HCV-инфекции. Устойчивый вирусологический ответ теперь может быть достигнут почти у всех 
пролеченных пациентов, даже у лиц с высоким риском ГЦР, в первую очередь с циррозом печени. Вместе 
с тем постепенно стали накапливаться сообщения о сохранении риска злокачественной трансформации 
после успешной терапии ПППД. Одновременно со снижением бремени цирроза, обусловленного HCV, резко 
возросла этиологическая роль неалкогольной жировой болезни печени (НАЖБП). Более того, у значительной 
части пациентов с НАЖБП ГЦР формируется на доцирротической стадии. Эти изменения в этиологии 
и эпидемиологии ГЦР предполагают ревизию тактики ведения больных. 
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Обзор

Гепатоцеллюлярный рак (ГЦР) – пятый по рас-
пространенности и второй по частоте леталь-
ных исходов рак в мире [1]. Основным факто-

ром риска развития опухоли является цирроз печени 
(ЦП), независимо от его этиологии [2]. Эпидемио-
логия ГЦР характеризуется географической неодно-
родностью: большинство случаев в Азии и Африке 
связано с вирусом гепатита В (HBV), в то время как 
вирус гепатита С (HCV) представляет собой основ-
ной фактор риска в западных странах. У пациентов 
с ЦП и активной инфекцией HCV годовой риск ГЦР 
достигает 3% [3]. Противовирусные препараты пря-
мого действия (ПППД) произвели революцию в ле-
чении HCV-инфекции благодаря высочайшей эффек-
тивности и безопасности и позволяют использовать 
ее даже у пациентов с декомпенсированным ЦП [4]. 
Устойчивый вирусологический ответ (УВО) снижает 
риск развития ЦП, а в некоторых случаях обуслов-
ливает его регресс [5, 6]. У пациентов с декомпенси-
рованным циррозом, достигших УВО, наблюдалось 
снижение баллов по модели терминальной стадии за-
болевания печени (MELD) и градиента печеночного 

венозного давления [7]. Более того, достижение УВО 
снижает как общую смертность, так и смертность от 
патологии печени [8]. Однако по мере увеличения 
пула вылеченных пациентов стали накапливаться со-
общения о сохранении риска злокачественной транс-
формации после успешной терапии ПППД [9, 10]. 
При этом снижение бремени хронической HCV-ин-
фекции выдвинуло на первый план новую проблему: 
прогрессирующее увеличение распространенности 
неалкогольной жировой болезни печени (НАЖБП), 
занявшей второе место в числе причин включения 
в лист ожидания трансплантации печени [11]. 

Факторы риска развития ГЦР  
у больных HCV-инфекцией
Хроническое воспаление 
Персистирующее воспаление повышает уровень ак-
тивных форм кислорода, повреждающих гепатоциты 
как на генетическом, так и на клеточном уровне, что 
в конечном итоге приводит к их гибели. Модифици-
рованный HCV иммунный ответ стимулирует ком-
пенсаторную регенерацию печени, что способству-
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ет хромосомной нестабильности и соответственно 
патологическим изменениям генома. Эти измене-
ния в свою очередь стимулируют неопластическую 
трансформацию гепатоцитов и пролиферацию зло-
качественных клонов [12]. 

Гепатит В 
Инфекция HBV, наряду с  HCV, относится к  числу 
наи более распространенных этиологических факто-
ров хронических заболеваний печени и ГЦР. Реакти-
вация HBV после или во время клиренса HCV-ин-
фекции на фоне терапии ПППД представляет собой 
отдельную проблему, требующую дополнительных 
исследований для определения тактики. В качестве 
метода профилактики реактивации HBV после или 
во время лечения хронического гепатита С рассма-
тривается возможность применения аналогов нук-
леозидов [13, 14]. Важным наблюдением является 
значительный риск ГЦР у этих больных после дости-
жения устойчивого вирусологического ответа, осо-
бенно при наличии выраженного фиброза и других 
факторов риска (злоупотребление алкоголем, ожи-
рение, сахарный диабет) [14]. Большинство случаев 
реактивации HBV, проявляющейся значительным 
повышением активности трансаминаз и уровня HBV 
ДНК, описаны через 4–12 недель терапии ПППД [15].
 
Неалкогольная жировая болезнь печени 
Распространенность НАЖБП, чаще всего являющей-
ся компонентом метаболического синдрома, дости-
гает 30–40% среди взрослого населения [16]. Частота 
ГЦР у этих пациентов составляет 0,04–0,3% в год при 
неалкогольном стеатогепатите (НАСГ) без выражен-
ного фиброза до 2,6% в год при ЦП [17–22]. Подробнее 
роль НАЖБП в генезе ГЦР будет рассмотрена ниже.

Метилирование ДНК 
В печеночных биоптатах больных хронической 
HCV-инфекцией выявлены множественные мети-
лированные гены-супрессоры. Промоторы мети-
лированных супрессоров чаще обнаруживаются 
в ткани печени, инфицированной HCV, по сравне-
нию с инфицированием другими гепатотропными 
вирусами [23]. Кроме того, эти промоторы чаще 
встречаются при ЦП по сравнению с хроническим 
гепатитом [24]. Накоплены сведения, что гены ме-
тилированных опухолевых супрессоров в инфици-
рованной HCV ткани печени хронологически пред-
шествуют возникновению ГЦР [25]. 

Оккультная HCV-инфекция 
Оккультная HCV-инфекция определяется как при-
сутствие HCV РНК в клетках печени или монону-
клеарных клетках периферической крови в отсутст-
вие HCV РНК в сыворотке [26, 27]. Данные об этой 
форме инфекции противоречивы: с одной стороны, 
РНК вируса иногда может быть обнаружена в гепато-
цитах и мононуклеарах, с другой – остается неясной 
ее способность к репликации и тем более иммуно-
опосредованному повреждению клеток. M.M. Yousif 

и соавт. установили значительную распространен-
ность оккультной инфекции HCV после лечения 
ПППД [27]. При этом, несмотря на успешный кли-
ренс вируса, у отдельных пациентов продолжается 
прогрессирование заболевания до ГЦР, возможно об-
условленное HCV [28, 29]. Несмотря на то что ПППД 
более эффективно элиминируют HCV по сравнению 
с интерферон-содержащими схемами, они, по-види-
мому, активны против сывороточного, но не всегда 
против внутриклеточного вируса. Следовательно, 
репликация потенциально опухолевых клонов про-
должается в условиях подавленного воспаления [30].
Соответственно можно предположить, что экзоген-
ный интерферон α обладает защитным эффектом 
в отношении ГЦР, поскольку он активирует иммун-
ные клетки с проапоптотической и противоопухоле-
вой активностью. E. Serti и соавт. выдвинули гипо-
тезу о том, что после эрадикации HCV с помощью 
ПППД введение интерферона в схему лечения может 
реактивировать иммунный ответ против опухолевых 
клонов [31]. Вместе с  тем ГЦР может развиваться 
и после эрадикации вируса на фоне интерферон-со-
держащих схем с частотой 2,3–8,8% [32]. 

ГЦР и препараты прямого  
противовирусного действия
Проведенные ранее проспективные исследования 
терапии на основе интерферона α показали, что 
успешное лечение значимо ассоциировано с подав-
лением печеночного канцерогенеза [33, 34]. Метаа-
нализ 12 исследований продемонстрировал, что до-
стижение УВО на интерферон-содержащих схемах 
обусловливало снижение риска ГЦР на 76% [34]. В то 
же время в ранних работах по оценке пост-эффек-
та ПППД было высказано опасение, что индуциро-
ванный ими УВО не снижает частоту возникнове-
ния ГЦР и ассоциирован с высоким риском раннего 
рецидива у леченных по поводу ГЦР больных. Так, 
под наблюдением F. Conti и соавт. находились 344 па-
циента с ЦП, получавших лечение ПППД в течение 
24 недель; ГЦР выявлен у 9 (3,2%) из 285 пациентов, 
рецидив ГЦР диагностирован у 17 (28,8%) из 59 ранее 
получавших лечение пациентов. В качестве независи-
мых факторов риска авторами отмечены класс цир-
роза по Чайлду – Пью и ГЦР в анамнезе [9].
Напротив, результаты нескольких крупных когорт-
ных исследований позволили прийти к заключению, 
что УВО, индуцированный ПППД, обусловливает 
снижение риска ГЦР. В частности, в ретроспектив-
ное исследование G.N. Ioannou и соавт. было вклю-
чено более 60 000 ветеранов США с HCV, получав-
ших противовирусную терапию в период с 1999 по 
2015 г., включая терапию ПППД, схемы на основе ин-
терферона α и комбинированные схемы [35]. После 
корректировки исходных характеристик пациенты 
с  УВО, индуцированным ПППД, продемонстри-
ровали снижение риска ГЦР на 71% по сравнению 
с неэффективным лечением. Кроме того, снижение 
риска ГЦР у достигших УВО было одинаковым вне 
зависимости от применяемой схемы, и это позво-
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ляет предположить, что печеночный канцерогенез 
подавляет именно достижение эрадикации HCV. 
Систематический метаанализ 26 обсервационных 
исследований (17 – интерферон α, 9 – ПППД) пока-
зал более высокую частоту ГЦР у пациентов с УВО, 
индуцированным ПППД, по сравнению с индуци-
рованным интерфероном (2,96 из 100 пациенто-
лет и  1,14 из 100 пациенто-лет соответственно), 
но пациенты, получавшие ПППД, были старше 
и наблюдались менее продолжительное время [36]. 
Метарегрессионный анализ после корректировки 
с учетом продолжительности исследования и воз-
раста не выявил связи терапии ПППД с более вы-
сокой частотой возникновения ГЦР по сравнению 
с  интерферон-содержащими схемами. Z. Mariño 
и соавт. сообщили о 3,73%-м на 1000 человеко-лет 
риске развития ГЦР у 1123 пациентов с ЦП, полу-
чавших ПППД, в течение среднего периода наблю-
дения 19,6 месяца [37]. Риск предсказуемо оказался 
выше у пациентов без УВО по сравнению с достиг-
шими УВО, а также с более тяжелым заболеванием 
(класс В или С по Чайлду – Пью, высокая степень 
жесткости печени, наличие клинически значимой 
портальной гипертензии). Таким образом, имеются 
основания полагать, что наиболее важным факто-
ром, определяющим снижение риска ГЦР, служит 
эрадикация HCV, независимо от способа, которым 
последняя была достигнута. 
Более спорным до недавнего времени являлся во-
прос о повышенном риске рецидива опухоли после 
ранее проведенной резекции или радиочастотной 
абляции на фоне достижения УВО. В частности, ре-
цидив ГЦР диагностирован у 16 (27,6%) из 58 паци-
ентов в испанской популяции [38] и у 17 (28,8%) из 
59 в итальянском исследовании [9] в течение сред-
него периода наблюдения шесть месяцев. Однако 
небольшой размер групп, отсутствие контрольной 
группы и короткая средняя продолжительность на-
блюдения служили ограничивающими факторами, 
не позволяющими сделать окончательные выводы. 
В  двух крупных контролируемых исследованиях, 
а также в одном анализе с поправкой на предраспо-
ложенность не сообщалось об увеличении частоты 
рецидивов ГЦР у пациентов с адекватно проведен-
ным лечением ПППД по сравнению с нелечеными 
пациентами [39, 40].
В уже упомянутом метаанализе с  метарегресси-
ей 17 исследований рецидивов ГЦР после терапии 
ПППД и интерфероном α не обнаружено различий 
в частоте рецидивирования [36]. Аналогично ана-
лиз, проведенный в Японии, также не показал суще-
ственной разницы в частоте рецидивов ГЦР между 
пациентами, получавшими разные схемы терапии 
[41]. Предсказуемо, что кумулятивная частота ре-
цидивов у достигших УВО была значительно ниже, 
чем в подгруппе без УВО, в обеих группах лечения. 
Веские доказательства против связи терапии ПППД 
с рецидивом ГЦР получены в результате взвешенно-
го по шкале предрасположенности анализа 149 кан-
дидатов на трансплантацию печени с HCV-инфек-

цией и ГЦР с первоначальным полным ответом на 
локорегиональную терапию [42]. Применение ПППД 
было ассоциировано не с повышенным риском реци-
дива ГЦР, а скорее со снижением риска исключения 
из списка ожидания из-за прогрессирования опухо-
ли или смерти [3]. Таким образом, полученные дан-
ные свидетельствуют о значительном преобладании 
пользы от применения ПППД, в  том числе в  этой 
особой группе.

Скрининг ГЦР после достижения УВО
Как отмечено выше, успешная противовирусная 
терапия хронической HCV-инфекции снижает, но 
не устраняет риск ГЦР. Поэтому после достижения 
УВО необходимо продолжать наблюдение за паци-
ентами не только с ЦП (F4), но и с выраженным фи-
брозом (F3) [17, 43]. Несмотря на эти рекомендации, 
анализ экономической эффективности показал, 
что скрининг ГЦР вряд ли окажется рентабельным 
после достижения УВО у пациентов с выраженным 
фиброзом, тогда как ежегодные либо двухгодичные 
обследования, безусловно, необходимы больным на 
цирротической стадии [44]. Остается спорным во-
прос, приводит ли регрессия фиброза к снижению 
риска ГЦР и соответственно можно ли прекратить 
наблюдение за ними. Так, R. D'Ambrosio и соавт. на-
блюдали за небольшой группой пациентов с HCV, 
получавших схемы на основе интерферона α в те-
чение почти восьми лет после УВО, но при этом не 
смогли доказать отчетливого влияния регрессии 
фиброза в отношении возникновения ГЦР [45].
В ряде исследований предприняты попытки опре-
делить факторы риска ГЦР после терапии ПППД. 
По-видимому, наиболее сильным предиктором 
является отсутствие УВО [6, 46, 47]. В  трехлет-
нем продольном катамнестическом исследовании 
565 пациентов с ЦП в качестве предрасполагающих 
факторов развития ГЦР de novo были установлены 
мужской пол, сахарный диабет и плотность печени. 
При этом только сахарный диабет оказался неза-
висимым предиктором рецидива ГЦР после прове-
денного лечения [47]. Наблюдение в течение одного 
года за выборкой из почти 2000 пациентов проде-
монстрировало, что с ГЦР ассоциированы возраст 
старше 50 лет и наличие варикозно расширенных 
вен пищевода [48].
Напротив, больные с  числом тромбоцитов > 110 
тыс/мкл и  плотностью печени < 25 кПа имеют 
очень низкую вероятность развития ГЦР и им не 
требуются частые визиты к врачу [49]. Многофак-
торный регрессионный анализ Кокса, основанный 
на проспективно собранных данных из Италии, 
показал, что уровень альбумина < 3,5 мг/дл и ко-
личество тромбоцитов < 120 тыс/мкл, наряду с от-
сутствием УВО, были независимо связаны с более 
высоким риском развития ГЦР [50]. Дополнитель-
ный важный фактор риска печеночного канцеро-
генеза – метаболический синдром и тесно ассоци-
ированная с ним НАЖБП, значение которых будет 
рассмотрено ниже [17, 51, 52]. Таким пациентам 
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необходимы проведение скрининга ГЦР и оценка 
скорости прогрессирования заболевания после 
достижения УВО, о чем они должны быть своевре-
менно информированы.
Таким образом, оценка риска возникновения ГЦР 
важна для разработки адекватной стратегии скри-
нинга. G.N. Ioannou и  соавт. разработали и  апро-
бировали модель прогнозирования риска ГЦР с ис-
пользованием исходных характеристик до начала 
противовирусного лечения [35, 46]. В выделенных 
ими четырех подгруппах заболеваемость ГЦР была 
наиболее высока в подгруппе с ЦП и без УВО и самой 
низкой у пациентов без цирроза с УВО. Возраст, ко-
личество тромбоцитов, соотношение аспартатами-
нотрансферазы/аланинаминотрансферазы и сыво-
роточный уровень альбумина также имели важное 
прогностическое значение, в то время как пол, этни-
ческая принадлежность, генотип HCV, индекс массы 
тела, гемоглобин и МНО вносили существенно мень-
ший вклад. Стратегия скрининга, основанная на мо-
дели риска, продемонстрировала большую рацио-
нальность по сравнению с тотальным скринингом 
либо отсутствием такового. 

Роль НАЖБП в генезе ГЦР
Всемирная эпидемия ожирения в последние десятиле-
тия неуклонно расширяет свою экспансию, что в свою 
очередь обусловливает повышение заболеваемости 
НАЖБП, поражающей, по разным данным, от 13 до 
33% взрослого населения [16, 19, 53]. НАЖБП сегод-
ня – наиболее часто наблюдающееся хроническое за-
болевание печени в западных странах [19]. В 2016 г. 
метаанализ 729 исследований (размер выборки более 
восьми миллионов субъектов из 22 стран) показал, что 
глобальная распространенность НАЖБП составляет 
25,2% с наиболее высокой на Ближнем Востоке (31,8%) 
и  в Южной Америке (30,5%), а  наиболее низкой  – 
в Африке (13,5%). Распространенность подтвержден-
ного биопсией неалкогольного стеатогепатита среди 
пациентов с НАЖБП варьировалась от 6,7–29,9% при 
случайных биопсиях до 60,7–69,3% у тех больных, ко-
торым биопсия выполнялась при подтвержденном ди-
агнозе НАЖБП [53]. 
Широкая вариабельность течения НАЖБП служит 
основанием для поиска факторов риска, определя-
ющих скорость ее прогрессирования и вероятность 
развития ЦП и  ГЦР. Среди них наиболее хорошо 
изучены компоненты метаболического синдро-
ма – ожирение, инсулинорезистентность, сахарный 
диабет 2-го типа, дислипидемия, артериальная ги-
пертензия. Можно с уверенностью утверждать, что 
НАЖБП, наблюдающаяся в разных странах у 20–40% 
населения, является мультиорганным заболеванием, 
тесно сопряженным с  сердечно-сосудистой, эндо-
кринной, почечной патологией, а также злокачест-
венными опухолями [16, 19, 20, 49, 53].
Поиск генов, ассоциированных с более агрессивным 
течением НАЖБП, продолжается на протяжении 
почти двух десятилетий, но подтвержденные резуль-
таты удалось получить лишь для пататиноподобного 

фосфолипазного домена 3 (PNPLA3) I148M. Выясни-
лось, что данный аллель коррелирует не только с тя-
жестью заболевания, но и с риском развития ГЦР [54, 
55]. Вместе с тем позже появились сообщения, что 
трансмембранный ген 2 суперсемейства 6 (TM6SF2) 
является еще одним модификатором заболевания, 
способствуя прогрессированию ЦП и ГЦР [56]. Более 
того, исследование B.K. Koo и соавт. показало, что 
варианты риска PNPLA3 и TM6SF2 обладают адди-
тивным влиянием на прогрессирование фиброза при 
НАСГ [57].
A.J. Walker и соавт. опубликовали систематический 
обзор литературы для выявления генетической 
предрасположенности к ГЦР пациентов, инфициро-
ванных HCV. Из 137 генов или их комбинаций для 
17 была доказана сильная ассоциация, для 37 – ассо-
циация средней силы, для 56 – слабая либо с ограни-
ченной доказательной базой; для 27 генов ассоциация 
установлена не была. Наиболее веские доказательст-
ва связи с ГЦР получены для генов интерферона λ3/4, 
фактора некроза опухоли α и белка-3, содержащего 
домен папатиноподобной фосфорилазы (адипону-
трина). Авторы обзора подчеркивают важность рас-
шифровки механизмов, лежащих в основе этих вза-
имоотношений, и их связь с внешними факторами 
риска ГЦР, а также ответом на терапию [58].
Вероятность возникновения ГЦР достоверно корре-
лирует со стадией фиброза [21]. У пациентов с не-
цирротической НАЖБП частота случаев ГЦР со-
ставляла 0,04 на 1000 при низком значении индекса 
FIB-4 и 0,39 на 1000 при его высоких значениях; при 
ЦП риск повышался до 4,82–13,55 на 1000 [22]. При 
этом в исследовании S. Mittal и соавт. около 13% слу-
чаев ГЦР обнаруживались в нецирротической пече-
ни [59]. Хотя ГЦР при НАЖБП наблюдается реже, 
чем при хронических гепатитах В или С, высокое 
абсолютное число таких пациентов во всем мире 
диктует необходимость поиска решения проблемы. 
Частота ГЦР, ассоциированного с НАЖБП, увели-
чивается на 9% ежегодно [53]. В  большом ретро-
спективном когортном исследовании (2004–2009), 
включавшем около 5000 больных ГЦР и 15 000 па-
циентов контрольной группы, пациенты с ГЦР на 
фоне НАЖБП были на момент установления диаг-
ноза старше и характеризовались меньшей продол-
жительностью жизни по сравнению с пациентами 
с ГЦР на фоне вирусных гепатитов; одногодичная 
смертность составила для НАЖБП 61,2%, для гепа-
тита С – 51,3%, для гепатита В – 43,7% [18]. Следует 
учитывать, что у пациентов с НАЖБП выше риск 
смерти от внепеченочных причин, в первую очередь 
сердечно-сосудистых.
Ультразвуковое исследование (УЗИ) органов брюш-
ной полости представляет собой исследование пер-
вой линии для скрининга ГЦР ввиду относительно 
невысокой стоимости и отсутствия лучевой нагруз-
ки. В популяции больных ЦП чувствительность УЗИ 
составляет 58–89% при специфичности, превышаю-
щей 90% [60]. Однако избыточная подкожно-жиро-
вая клетчатка и печеночный стеатоз обусловливают 
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ослабление ультразвукового сигнала и  ухудшают 
визуализацию глубоких структур печени. Так, в ис-
следовании 941 пациента с ЦП 20% ультразвуковых 
исследований были сочтены неадекватными для 
исключения ГЦР. Цирроз, обусловленный НАЖБП, 
и повышенный индекс массы тела идентифицирова-
ны как независимые факторы риска невалидных ре-
зультатов исследования [61]. Использование других 
методов лучевой диагностики, таких как компьютер-
ная и магнитно-резонансная томография, ограниче-
но низкой экономической эффективностью ввиду 
обширности популяции риска. 
Стеатоз печени также влияет на выбор метода лече-
ния ГЦР и риск осложнений. Вероятность осложне-
ний резекции печени у пациентов с НАЖБП на фоне 
метаболического синдрома без выраженного фибро-
за аналогична профилю риска у пациентов с ЦП [62]. 
У этих пациентов обычно имеются сопутствующие 
заболевания, такие как ожирение, дислипидемия, 
артериальная гипертензия, сахарный диабет, ишеми-
ческая болезнь сердца, хроническая болезнь почек, 
которые способствуют ухудшению прогноза.

Заключение
Высочайшая эффективность терапии HCV-инфекции 
ПППД в сочетании с отличным профилем безопасно-
сти ставит новые вопросы перед врачами. Появление 
возможности лечения пациентов с некомпенсирован-
ным ЦП и сочетанной патологией привело к росту абсо-
лютного числа случаев ГЦР – больные стали доживать 
до рака, не умирая от осложнений цирроза. Снижение 
риска канцерогенеза в первую очередь ассоциировано 
с УВО. На сегодняшний день не получено доказательств 
различий частоты возникновения или рецидивов ГЦР 
на фоне лечения ПППД или интерфероном α. При на-
личии ЦП после достижения УВО рекомендуется по-
жизненное наблюдение; исключение может быть сде-
лано для больных с доказанным регрессом фиброза. 
Экономически целесообразно стратифицировать па-
циентов по факторам риска, хотя эта стратегия требу-
ет подтверждения результатами новых исследований. 
Особое внимание уделяется НАЖБП как важнейшей 
причине печеночного канцерогенеза в экономически 
развитых странах, в том числе у больных на доцирро-
тической стадии.  
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Hepatocellular cancer (HCC) usually develops against the background of chronic liver disease. Until recently,  
the most common etiology of HCC was infection with hepatitis C virus (HCV). The appearance of direct-acting 
antiviral drugs (DAAD) has become a big breakthrough in the treatment of HCV infection. A stable virological 
response can now be achieved in almost all treated patients, even in people at high risk of HCC, primarily  
with cirrhosis of the liver. At the same time, reports gradually began to accumulate about the continued risk  
of malignant transformation after successful therapy of DAAD. Simultaneously with the decrease in the burden  
of cirrhosis caused by HCV, the etiological role of non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) has sharply increased. 
Moreover, in a significant part of patients with NAFLD, HCC is formed at the pre-cirrhotic stage. These changes  
in the etiology and epidemiology of HCC suggest the revision of patient management tactics.
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