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Bölüm 11

KARACİĞER KİSTLERİ VE TEDAVİLERİ

Mehmet UÇAR1

Aziz BULUT2

Karaciğer kistleri çoğunlukla görüntülemeler de rastlantısal olarak tespit edilir. 
Laparotomilerde prevalansı %0.2 ile 1 arasında değişmektedir (1). Amerika Birle-
şik Devletlerinde karaciğer kistlerinin prevalansının %3-5 iken bilgisayarlı tomog-
rafi (BT) serilerinde %15-18 arasında olduğu bildirilmiştir (2–6). Görüntüleme 
yöntemlerinin artan kullanımı ile beraber karaciğer kistlerinin tespiti artmıştır. 
Karaciğer kistlerinin çoğunluğu basit kistlerdir. Çok sayıda kist olması (>20 adet), 
büyük kist olması (>4-5 cm), septasyon, kalsifikasyon, fenestrasyon, lokulasyon, 
heterojenite, kız veziküller olması basit karaciğer kistleri dışındaki diğer kistik lez-
yonları akıla getirmelidir.

Basit Karaciğer Kistleri
Basit karaciğer kistlerinin konjenital olarak birbiri ile birleşmeyen hiperplastik saf-
ra kanalları nedeni ile oluştuğu varsayılmaktadır (7,8). Kistlerin dış tabakası fibröz 
dokudan oluşmaktadır ve kist sıvısı, kistin epitelyal tabakası tarafından sürekli 
olarak salgılanır (1). Bu nedenle kist içeriği aspire edildikten sonra tekrarlayabil-
mektedir. Tipik olarak, kist içeriği plazma ile benzer elektrolit bileşimine sahiptir. 
Basit karaciğer kistleri genellikle 1 cm den küçük olup 30 cm e kadar da büyüye-
bilmektedir (9,10). Çoğunluğu asemptomatik olup büyük kistler karında şişkinlik, 
karın ağrısı, erken doyma gibi semptomlara yol açabilir; ayrıca spontan kanama, 
enfeksiyon, torsiyon, rüptür veya safra yolu obstrüksiyonuna neden olabilir (11).

Ultrasonografi (USG) de tipik olarak anekoik, homojen, düzgün sınırlı ve sıvı 
ile dolu lezyonlar şeklinde görülürler. Bilgisayarlı tomografide düzgün sınırlı, 
kontrastlanmanın olmadığı, sıvı ile dolu lezyonlar şeklinde görülürler. Magnetik 
rezonans görüntülerinde (MRG) de benzer şekilde kontrastlanmanın olmadığı iyi 
sınırlı T1 sekanslarda hipointens homojen lezyon ve T2 sekanslarda ise hiperin-
tens lezyonlar şeklinde görülürler.

Ayırıcı tanıda bilier kistadenomlar, polikistik karaciğer hastalığı, kist hidatik, pri-
mer kistik tümörlerin kistik metastazları ve solid organ tümörlerinin kistik nekroze 
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metastazları düşünülmelidir. USG de kistik lezyonlarda; internal septasyonlar, fe-
nestrasyon, kalsifikasyon, düzensiz duvar olması, kız veziküllerin varlığı gibi du-
rumlarda bilier kist adenomlar ve kist hidatik ile karışabileceğinden BT ve MR ile in-
celenmelidir. Basit kistlerin tanısı için kist sıvısının aspirasyonu önerilmemektedir.

Öncelikle insidental olarak tespit edilen asemptomatik basit kistlerin tedavi-
lerine ve takiplerine gerek yoktur (12). Kistlerde hemoraji, rüptür, enfeksiyon ve 
büyüme olduğu takdirde tedavi edilmelidir.

Tedavisinde cerrahi için uygun olan hastalarda; laparoskopik veya açık cerrahi 
yöntemle kist içeriğinin peritoneal kavite içerisine akışının sağlandığı deroofing 
veya marsupializasyon olarak da bilinen kist fenestrasyonu %90 başarı oranı ile ya-
pılabilir (13–17). Cerrahiye uygun olmayan veya cerrahi olarak tedavi olmak iste-
meyen hastalar girişimsel radyoloji ile kist aspirasyonu ve alkol veya diğer sklerozan 
ajanlarının verilebildiği PAİR (Puncture, Aspiration, İnjection, Re-Aspiration) ile 
tedavi edilirler (18). Ancak kistlerin PAİR tedavisi sonrasında nüks oranlarının cer-
rahiye göre daha yüksek olduğu gösterilmiştir (19,20). Yapılan çalışmalarda rekür-
rens oranı; PAİR'de  %5 laparoskopik cerrahide %3.9, komplikasyon oranı ise PAİR 
sonrası %18.5 iken laparoskopik cerrahi sonrası %18.7 olarak bulunmuştur (21).

Polikistik Karaciğer Hastalığı
Polikistik karaciğer hastalığı nadir olarak görülen safra ağacının yapısal gelişimin-
deki bozukluklardan kaynaklanır (22,23). Genetik mekanizmalar ve sinyal defekt-
leri safra ağacında yapısal bozukluklara sebep olur ve kist formasyonu ile sonuçla-
nır (23,24). Tipik olarak çok erken yaşlarda bu kistler oluşur ve erişkin yaşlardaki 
büyümeye kadar asemptomatik olarak kalırlar (25).

Erişkin polikistik karaciğer hastalığı çoğunluğu doğuştan olup, genellikle oto-
zomal dominant geçişli polikistik böbrek hastalığı ile beraberdir. Polikistik böbrek 
hastalarındaki böbrek kistleri genellikle karaciğer kistlerinden önce oluşur. Poli-
kistik böbrek hastalığı genellikle böbrek yetmezliğine neden olurken, karaciğer 
kistleri nadiren hepatik fibrozise ve karaciğer yetmezliğine neden olur (26).

İzole asemptomatik polikistik karaciğer hastalığının tedavisine gerek yok iken 
semptomatik olanlar tedavi edilmelidir. Çünkü hastalığa bağlı muhtemel kompli-
kasyonlar tedaviye bağlı komplikasyonlardan daha yüksektir. Semptomatik hasta-
larda tedavinin amacı kist volümünü ve karaciğer büyüklüğünü azaltarak semp-
tomları ortadan kaldırmaktır. Bu amaçla PAİR, laparoskopik veya açık yöntemle 
fenestrasyon, karaciğer rezeksiyonu ve karaciğer nakli yapılması gerekebilir. Böb-
rek yetmezliği durumunda kombine karaciğer ve böbrek nakli de gerekebilir (27). 
Medikal tedaviler ile ilgili de çalışmalar devam etmektedir.
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Neoplastik Kistler (Bilier Kistadenomlar ve Bilier Kistadenokarsinomlar)
Bilier kist adenomların insidansı 1/20 000 ile 1/100 000 arasında olmakla beraber 
malign transformasyonları %20-23 e kadar yükseldiği bildirilmiştir (28).

Kistadenomlar ve kistadenokarsinomlar; safra epitelinin veya safra kesesinin 
embriyolojik kalıntılarının anormal proliferasyonu ile oluşurlar. En dış tabaka 
kalın bağ dokusu ve kollajenden, orta tabaka mezenkimal düz kas hücreleri ve 
fibroblastlardan, en iç tabaka da müsin sekrete eden kuboidal/kolumnar epitel 
hücrelerden oluşurlar (29). Makroskobik olarak bilier kist adenomlar heterojen 
yapıda septalar ile ayrılmış %95 müsinden ve %5 seröz sıvıdan oluşan multiseptalı/
multilokule görünümdedir (9). Bazı bilier kistik lezyonlarda kist duvarından kö-
ken alan ve lümene uzanım gösteren papiller yapılarda mevcuttur (30).

Bilier kistadenomlar tüm karaciğer kistlerinin %1-5’ ini ve 4 cm den büyük 
olan kistlerin de %10’unu oluşturur (31). Oral kontraseptifler ile ilişkisi bilinme-
mesine rağmen muhtemel hormonal değişikliklerden dolayı kadınlarda 4 kat daha 
sık görülmektedir (32).

Gerçek intrahepatik neoplastik kistler nadir olmalarına rağmen bilier kist ade-
nomlar primer hepatik kistik neoplazmların en sık şeklidir. Kistadenom; prema-
lign bir lezyon olup tübülopapiller hücrelerin çoğalması ve bazal membranı aşma-
sı ile kistadenokarsinoma dönüşmektedir (30,33). Çoğu hasta asemptomatik olup 
batın görüntülemelerinde insidental saptanmakla beraber lezyonun boyutuna 
bağlı olarak kitle etkisiyle en sık sağ üst kadranda şişkinlik, erken doyma, ağrı ve 
iştahsızlık gibi semptomlar görülür (16,32).

Ultrasonografide tipik olarak düzensiz duvar ve lokulasyona sebep olan inter-
nal septasyonlar mevcuttur ve USG bu görüntüleri göstermede oldukça duyarlı-
dır. Hastaların BT ve MRG incelemelerinde heterojen septasyonlar, düzensiz kist 
duvar kalınlaşmaları ve papiller uzanımlar görülür (34,35). MRG de kistler tipik 
olarak T2 ağırlıklı kesitlerde hiperintens görülmesine rağmen musinöz yapılardan 
dolayı heterojen olarak görülürler (36).

Bilier kist adenomlarda, malignite varlığında yayılımı arttırabileceğinden ve 
sensitivitesi düşük olduğundan aspirasyon ve biopsi ayırıcı tanı için önerilmemek-
tedir (37,38).

Görüntülemelerde bilier kist adenom veya kist adenokarsinom düşünüldüğün-
de total cerrahi rezeksiyon hem tanı için hem de tedavi için yapılmalıdır. Bilier 
kist adenomların nüks etmemesi için ve kalan dokuda bilier kistadenokarsinom 
gelişme ihtimali olmasından dolayı cerrahi olarak tam eksize edilmesi önemlidir 
(39–41).
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Psödokapsüllerin varlığında enükleasyon da alternatif olarak yapılabilir (42). 
Parsiyel eksizyon, aspirasyon, eksternal veya internal drenaj yöntemleri önerilme-
mektedir (43).

Bilier kist adenom ve adenokarsinomlarda uygun vakalarda laparoskopik yak-
laşımın açık cerrahiye avantajları gözönüne alındığında; cerrahi rezeksiyon lapa-
roskopik olarak da yapılabilir. Bununla ilgili çalışmalar kısıtlı olmakla beraber ter-
cihler bu yönde olmaktadır.

Karaciğer Apseleri
Karaciğer apseleri, amibik, fungal veya bakteriyel olabilir. Amibik abselerin nedeni 
Entamoeba histolytica parazitidir. Parazitin kist formuyla kontamine olmuş gıda-
ların ve suyun alınması ile bulaş olur. Amebiasiz sadece bağırsaklarda meydana 
gelmekle beraber mezenterik venüller yoluyla karaciğer abselerine neden olabilir 
(44). Tek konağı insandır.

Piyojenik apseler; girişimsel işlemler sonucu olabilir, ancak çoğu zaman bilier 
obstruksiyona bağlı kolanjit sonucu gelişir. Buradan izole edilen mikroorganizma-
lar çoğunlukla bağırsak florasına ait bakterilerdir. Ayrıca portal ven veya hepatik 
arter yoluyla da kontaminasyon olabilmektedir. İntraabdominal infeksiyonlar por-
tal ven aracılığıyla karaciğer absesine neden olabilir (44). Hepatik arterler ile abse 
gelişimi oldukça nadirdir.

Amibik karaciğer apseleri medikal olarak nitroimidazoller (metronidazal ve 
diğer türevleri) ile tedavi edilirler. Tercihen oral olmak üzere, oral alamayan has-
talarda intravenöz olarak da uygulanabilir. Hastalarda %80-90 oranında 48-72 sa-
atde klinik olarak ateş, ağrı gibi semptomlarda rahatlama görülür. Günde 3 kez 
olacak şekilde 500-750 mg 7-10 gün süre ile verilmelidir. Genellikle 5 cm altındaki 
apselerde medikal tedavi yeterli olurken 5 cm’den büyük apselerde medikal tedavi 
ile beraber perkutan aspirasyon/perkutan aspirasyon-katater/cerrahi girişim gibi 
tedaviler gerekmektedir (45) . Tedaviye rağmen kliniğinde (ağrı, ateş, taşikardi) 
ve kan tetkiklerinde (hemogram, biyokimya, C-reaktif protein…) yeterli düzelme  
gözlenmeyen uygun hastalarda perkutan drenaj planlanmalı ve drenaj sonrası ka-
tater günlük 10 ml altına düşene kadar çekilmemelidir (46). Perkütan olarak drene 
edilmeyen hastalarda cerrahi girişim planlanmalıdır.

Piyojenik karaciğer apselerinde de temelde geniş spektrumlu antibiyotik baş-
lanmalı sıkı takip edilmelidir. Ayrıca altta yatan sebebinde değerlendirilmesi ve 
sebebe yönelik tedavi planının da yapılması gerekir. Uygun hastalarda Endoskopik 
Retrograd Kolanjiyo Pankreatografi (ERCP) ile veya Perkutan Transhepatik Ko-
lanjiografi (PTK) ile de drenajın sağlanması gerekebilir (47).
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Karaciğer Kist Hidatik
Dünya sağlık örgütüne göre karaciğer kist hidatik hastalığı dünya da endemik böl-
gelerde E. granulosus 1-200/100 000, E. Multilokularis (alveolar) 0.03-1.2/100 000 
görülmektedir, mortalite %2- 4 arasındadır (48,49).

Ülkemizde 50-400/100 000 den oranda görülen parazitik bir hastalıktır (50). 
Türkiyede kist hidatik hastalığı için 0.8-6.6/100 000 de arasında cerrahi ve giri-
şimsel işlem uygulanmaktadır (50,51). Ülkemizde bölgesel görülme oranları Doğu 
Anadolu Bölgesi %44, Marmara Bölgesi %17, Güneydoğu Anadolu %14, Karade-
niz %10, İç Anadolu %10, Ege bölgesi %5 dir (52).

Parazitin Yaşam Döngüsü
E. granulosus, E. multilokülaris (alveolar) en sık olan, nadiren de E. vogelli ve E. 
oligarthus görülen tipleridir (53).

Ekinokokus granulosus 2-7 mm uzunluğunda olan küçük bir tenyadır (49,53). 
Köpek ve diğer etobur hayvanların barsaklarında yaşarlar, bu hayvanlar esas kona-
ğı oluşturmaktadır. Paraziti taşıyan hayvan parazit yumurtalarını dışkıları ile dış 
ortamlara atıp, hem hayvanlar için hem insanlar için besin kaynağı olan ot, sebze 
v.b. besinlere bulaştırırlar. Bu yiyeceklerin yenilmesi ile paraziti alan otçul hay-
vanlar (koyun, keçi, sığır vb.) ara konak, insanlar ise rastlantısal ara konak olarak 
bulaşır (54,55).

Ekinokok kistleri; ağızdan alındıktan sonra gastrointestinal sistemde enzimler 
etkisi ile aktif hale gelir, sonra ince barsak venüllerinden portal sistem ve karaci-
ğere pasif olarak taşınır. Kistlerin büyük çoğunluğu karaciğerde tutulur, karaciğer 
sinüzoidlerini aşanlar ise ikinci en sık tutulum yeri olan akciğerlere, burada tutu-
namayanlar vücudun diğer organlarına yayılır (54,55).

Ekinokok vakalarının %80 kadar tek organ ve tek kist şeklinde tutulumu olup, 
karaciğerdeki tutulum akciğerdeki tutulumdan 4 kat daha fazladır (48). Diğer bir 
araştırmada; yine organ tutulum oranları karaciğer %68-75, akciğer %17-22, dalak 
%1-3, böbrek % 0,4-3,7 arasında olduğu bulunmuştur (54,56).

Klinik
Hastaların çoğu asemptomatiktir ve tesadüfen saptanır (48). Semptomatik olan-
lar ise yerleştiği organa göre semptom verir. Karaciğerde yerleşmiş olanlar sağ üst 
kadranda ağrı, şişkinlik, ele gelen sertlik, bulantı gibi genel şikâyetler olabileceği 
gibi, kistin enfekte olmasına bağlı olarak ateş, kistin safra yollarına açılması nedeni 
ile sarılık, anaflaksi veya kistin batın boşluğuna perfore olması ile akut batın bul-
guları gibi nadir görülen semptomlarla başvurabilirler (48,57).
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Tanı
Özellikle endemik bölgelerde hastalıktan şüphelenmekle başlar. Rutin kan testleri, 
radyolojik (USG, BT, MRI) ve serolojik testler (ELİSA, İHA, İFA) kullanılabilir 
tetkiklerdir.

Rutin Kan Testleri
Karaciğer fonksiyon testleri, bilirübin, amilaz normal olabileceği gibi yükselmeler 
de görülebilir, %7 oranında eozinofili eşlik edebilir.

Serolojik Testler
Kist hidatik tanısında ve takibinde en sık kullanılan serolojik iki test ELİSA (en-
zyme-linked immunosorbent assay) ve İHA (indirek hemaglutinasyon testi) dır.

ELİSA yönteminde ekinokokuz lgG antikorları hasta kanın da bakılır. E. gra-
nulozus ve multilokulariste sensitivitesi 87.5-93.5, spesifitesi %89 -100 arasında 
değişmektedir (58–60). Yüksek doğruluk oranlarına sahiptir.

İHA; 1/160 titrasyonda pozitiflik yüzde 20 lerde iken 1/2560 pozitiflik %100 yaklaş-
maktadır, titrasyon artıkça negatiflik azalmaktadır. 1/320 ve üzerindeki titrasyonlarda 
kist hidatik tanı oranı artmaktadır, İHA sensitivitesi %96, spesifite %78-82.5'dır (59,61).

Karlas ve ark. İHA ile yaptıkları bir çalışmada E. multilokularıste sensitivite 
%30, spesifite %94.3 olduğu görülmüştür (60).

İCT (immüno kromatografi) yeni denenmekte olan testlerden olup sensitivitesi 
%86.2 ve spesifitesi %96.7 olmasına rağmen pratikte kullanımı yaygın olmayan 
testlerdendir (62).

Radyolojik Görüntelemeler
Direk grafilerde; diyafram yükselmesi ve kiste ait kalsifikasyonlar görülebilir (57).

Batın USG; kist hidatik tanısında ve takibinde %90 oranında değeri olan nonin-
vaziv ucuz bir yöntemdir (57). Kist hidatik takip ve tedavisinde Gharbi sınıflaması ve 
WHO-IWGE sınıflaması lezyonların ultsonografik görünümlerine göre yapılmıştır.

Gharbi sınıflaması (63)
Tip 1: Pür kistik (aktif)
Tip 2: Membran ayrışması olan (aktif) kistler
Tip 3: Septalı multipl kız vezikül içeren (değişken) kistler
Tip 4: Heterojen hipo/hiperekoik (inaktif) kistler
Tip 5: Kalsifik duvar (inaktif) bulunan kistler
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WHO-IWGE SINIFLAMASI (53)
CL: Unilokuler hipoekoik kist, kist duvarı görülmez (aktif)
CE1: Unilokuler hipoekoik kist duvarı görülür, kapsül ayrışması vardır (snow 

flake işareti) (aktif)
CE2: Multilokuler, multiseptalı kız veziküller görünüm tekerlek ve/veya balpe-

teği görünüm (aktif)
CE3a: Laminer tabaka kist duvarın ayrılmış suda yüzen yonca yaprağı görünü-

mü mevcut (değişken)
CE3b: Kistin içinde katı bir yapı içinde kız veziküller bulunur (değişken)
CE4: Heterojen hipo/hiperekoik yön yumağı görünüm, kız vezikül yok (inaktif)
CE5: Kalsifik kist duvarı (inaktif)

Bilgisayarlı Tomografi
Karaciğer kist hidatik için tomografi; ultrasonografi kadar bilgi vermekle kalma-
yıp, kistin parankim içerisindeki derinliği, daha küçük kistlerin görünümü, eks-
traabdominal kistlerin saptanmasında ve operasyon önce değerlendirme için ult-
rasonografiden daha geniş bilgi verebilir (48,57).

Manyetik Rezonans
Kistlerin kalsifikasyon durumunu, multiveziküler yapısını, nekrotik alanı, vaskü-
ler yapılara yakınlığı değerlendirmede tanıya yardımcı olabilir, ayrıca safra yoları 
ile ilişkili kistlerin görüntülemesinde Manyetik Rezonans Kolanjiopankreatografi 
(MRCP) kullanılabilir (48,56).

Tedavi

İlaç Tedavisi
İlaç tedavisi olarak benzoimidazol grubu olan albendazol ve mebandazol sık kul-
lanılan ilaçlardır.

Albendazol (10-15 mg/kg/gün, max doz günlük 2x400 mg), mebandazol  
(40-50 mg/kg/gün) şeklinde verilir (64,65).

Albendazol, mebendazola göre gastrointestinal sistemden emilimi daha iyi 
olmakla beraber her ikisi de embriyotoksiktir. Bu ilaçların kullanımı sırasında 
transaminaz yüksekliği %14-27 arasında karşılaşılan en sık yan etki iken lökopeni, 
gastrointestinal sistem semptomları, nörolojik semptomlar, saç dökülmesi gibi na-
dir yan etkilerde görülebilir (64,65).
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Endemik 5 ülkede Stojkovic ve arkadaşlarının 711 hasta üzerinde yaptığı bir 
metaanalizde benzimidazol tedavisinin başlamasından 1-2 yıl sonra, aktif CE1 
kistlerinin %50-75’i, CE2 ve CE3 kistlerinin %30-55’ininde aktif olmayan/kaybol-
muş kistlere dönüştüğü tespit edilmiştir (66).

Arif ve arkadaşlarının karaciğer kist hidatiklerinde nüksleri değerlendirdikleri 
64 hastada yapmış oldukları bir çalışmada; pre-postoperatif benzimidazol teda-
visi verilmeyenlerde 3-4 yıllık takiplerinde %18.6, sadece preoperatif veya sadece 
postoperatif tedavi verilenler için %6.25 olarak nüks saptanmıştır (67). Yine aynı 
çalışma da 8 hafta preoperatif ve 8 hafta postoperatif ilaç tedavisi verilenlerde nüks 
saptanmamıştır (67).

Albendazol en sık kullanılan benzimidazol olmasına rağmen praziquantel ile 
birlikte kullanılmasının skolisidal etkinliği arttırdığı görülmüştür (68).

Literatürde hastalarda preoperatif en az 1 ay, postoperatif en az 2 ay albendazol 
tedavisi verilmesinin hastalık nüks oranını düşürdüğü bulunmuştur (67–69).

WHO önerisi CE1 ve CE3a olup, boyutu 5 cm altı olan kistlerde 1-6 ay alben-
dazol tedavisi tek başına ve girişimsel işlem yapılacaksa da tedaviye albendazolun 
eklenmesi yönündedir (53). Hastaların takiplerinde aylık rutin kan testleri ve ara-
lıklı görüntüleme ile yapılmalıdır. Transaminaz veya lökopeni olması durumunda 
tedaviye 1-2 hafta ara verilmesi, şayet laboratuar değerlerinde herhangi bir anor-
mallik yok ise tedaviye ara vermeden devam edilmesi önerilmektedir (53,66).

İzole küçük kistlerde, multipl, nonoperabl ve multiorgan tutulumu olan hasta-
larda alternatif tedavi olarak medikal tedavi uygulanabilir (49).

PAIR (Puncture, Aspiration, İnjection, Re-Aspiration)
İlk vaka 1985 te Müller tarafından, ilk prospektif çalışma 1986 yılında yapılmıştır (64,70).

Endikasyonlar
WHO-IWGE sınıflamasına göre CE1 olup çapı 5 cm den büyük olan kistler, 

CE2 olan ve kız vezikül olan kistler olması, CE3 olup ve ayrılmış membran olması, 
erişilebilir multipl kistler olması, enfekte kist olması şeklindedir (53).

Göreceli Endikasyonlar (53)

•	 Gebelik
•	 Cerrahi Sonrası nüks
•	 İlaç tedavisine yanıt alınamayan hastalar
•	 Cerrahi kontendikasyonu olan hastalar
•	 Cerrahi olarak tedavi olmak istemeyen/red eden hastalar
•	 3 yaş üstü çocuklar
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Kontrendikasyonlar (53)
•	 Koopere olamayan hasta
•	 Lezyonun; spinal kort, beyin veya kalpte olması,
•	 İnaktif lezyon (CE4, CE5) olması,
•	 Kistin safra yolları, karın boşluğuna, bronş ve üriner trakta açılması şeklindedir (53).

PAİR; işlem öncesi en az 4 saat önce albendazol proflaksisi yapılması işlem 
sonrasında 15-30 gün devam edilmesi gerekir. Perkutan iğne; karaciğer sağlam do-
kusunu kat ederek kiste ulaşılması 10-15 cc aspirasyon sonrası mikroskop altında 
protoskoleks görülmesi, safra yolları ilişkiyi değerlendirmek için strip ile bilirübin 
bakılması, sonrasında kist sıvının 1/3 aspire edilip hipertonik salin %15 veya %95 
konsantrasyonda etil alkol kist içine enjekte edilir ve 5 dakika beklendikten sonra 
reaspirasyon yapılır. İşlem sonrası aspirasyon sıvısında tekrar mikroskop ile pro-
toskoleks bakılır. Multilokule ve/veya 5 cm üstü kistlere katater yerleştirilir (53).

PAİR işlemi sırasında kanama, abse, safra fistülü, anaflaksi, cilt altına kistin 
ekilmesi, pnömotoraks vb. komplikasyonlar gelişebilir (71,72). Safra fistülü için 
ERCP ve stentleme yapılabilir (73).

Hastalar takiplerinde ilk ay her hafta, ilk bir yıl her ay kontrole çağrılmalıdır (74).
Tamarozzi ve ark. tarafından 2014 te yapılan araştırmada PAİR uygulanan 361 

hastanın 60 aylık takiplerinde %1 nüks, karaciğer ve diğer abdominal organlarda 
PAİR sonrası katater takılan 17 hastanın yaklaşık 19,7 aylık takibinde %5.8’inde 
(1/17) nüks görülmüş (75).

Gorgio ve arkadaşları 184 karaciğer kist hidatik hastasına D-PAİ (Double- Per-
cutaneous Aspiration İnjection) 3 gün ara ile iki defa işlemi uygulamış ve ortalama 
54 ay takip edilen hastaların sadece %5’inde nüks görülmüştür (76).

Cerrahi işlemler ile karşılaştırıldığında hastane yatış süresi kısa olduğu, bunun-
la beraber major komplikasyon açısından aralarında anlamlı fark olmadığı bulun-
muştur (72).

Cerrahi Tedavi

Radikal İşlemler
Perikistektomi: Kistin bir sağlam karaciğer dokusu ile eksize edilmesi yöntemidir, 
açık yönteminde kistin içerisine skolisidal ajanlar verilerek inaktive edilir, kist içe-
riği boşaltılır ve karaciğere yapışan kısım sağlam karaciğer dokusu ile beraber re-
zeke edilir. Kapalı yöntemde kist açılmadan komşu karaciğer dokusunuda içerecek 
şekilde eksize edilmesidir, eksizyon yapılırken safra yolları ve kanayan damarlara 
dikkat edilmelidir ve varsa açık safra yolları onarılmalıdır (56,77,78).
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Hepatektomi: Kistin karaciğerin belli bir anatomik bölgesini kapladığından; 
segmentektomi, lobektomi uygulanabilir, sonuçları iyi olmasına karşın bazen çok 
miktarda sağlam karaciğer dokusu kaybı nedeniyle seçilmiş uygun vakalarda ya-
pılmalıdır (56,77).

Konservatif İşlemler
Parsiyel/subtotal perikistektomi: Bu yöntemde karaciğer etrafına skolisidal ajan 
emdirilmiş tamponlar yerleştirilir, kist içeriği iğne yardımı ile boşaltılır, kist içine 
skolisidal ajan verilir 10-15 dk beklenir. Reaspire edilir, kist en rahat yerden açılır, 
germinatif membran ve varsa kız veziküller çevre dokulara temas ettirilmeden dı-
şarı alınır (56,77,78). Kalan boşluk açık kalabilir, eksternal drenaj uygulabilir (56).

Kapitonaj da kist duvarlarının sütur ile yaklaştırılması, introfleksiyon da kist 
duvarı içe katlanıp süture edilerek kist lojunun küçültülmesi işlemleridir.Büyük ve 
kalsifik duvarlı kistlerde bunu yapmak zor olabilir, süturleri safra yollarından ve 
karaciğer damarlarından geçilebileceğinden dikkatli olunmalıdır (56).

Omentoplasti: Bu işlemde parsiyel kistektomi yapıldıktan sonra, kaviteye 
omentum yerleştirerek hem kaviteyi küçültmek hem de kanama ve küçük safra 
kaçaklarını azaltmayı amaçlamaktır (56).

Cirnei ve Bertoldi 298 hasta ile yaptıkları bir çalışmada; radikal ve konserva-
tif cerrahi girişimlerde morbiditenin sırasıyla %5.5 ve %12.6 olduğu, mortalitenin 
%1.8 ve %5.9 olduğu ayrıca 12 yıllık takiplerde de nüks oranları sırasıyla %0.9 ve 
%11.2 olduğunu tespit etmişlerdir (77).

Butteschoen ve ark. yaptığı bir metaanalizde yine radikal cerrahi işlemler de 
mortalite, mobidite ve nüks oranları daha düşük saptanmıştır (56).

Baimakhanov ve ark. 60 perikistektomi ve 30 parsiyel perikistektomi yapılan 
hastaları karşılatırmışlar yine mortalite, morbidite ve nüks oranalarının perikis-
tektomi grubunda istatistiksel olarak daha düşük olduğu fakat operasyon süre-
lerinin ise perikistektomi de daha uzun, hastanede yatış süresi daha kısa olduğu 
saptanmıştır (79).

Laparoskopi: Yukarıda anlatılan operasyonların uygun hastalarda laparos-
kopik olarak yapılabilir. Yöntem genel anestezi altından pnömoperitonum 12-14 
mmHg basınç oluşturduktan sonra infraumblikal veya supraumblikal 10 luk tro-
kar ile batına girilir, 30 derece skop/kamera ile batın eksplore edilir, ikinci 10 
luk trokar epigastrik bölgeden, 1 veya 2 adet 5 lik trokarda lezyonun yerleşimine 
göre yerleştirilir (80,81). Laparoskopinin minimal invaziv olması, daha az ağrı ve 
daha kısa yatış süreleri, daha az yara yeri enfeksiyonu avantajları mevcut iken de-
zavantajları manüplasyonun sınırlı olması, kistlerin dökülme olasılığı, kalın kist 
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duvarının delinmesindeki zorluk gibi durumlardır (56). Bayrak ve ark. boyutu 
14 cm üstü, segment 1 ve 7 yerleşimli ve parankim derinliğinde olan kistlere lapa-
roskopik olarak ulaşım güç olduğundan açık cerrahi yöntem uygulayarak başarılı 
şekilde tedavi etmişlerdir (82).

Bektaşoğlu ve arkadaşları açık parsiyel kistektomi ile laparoskopik parsiyel kis-
tektomiyi karşılaştırmışlar, laparoskopide hastane yatış süresinin daha kısa olduğu 
fakat ameliyat sürelerinin daha uzun olduğunu göstermişlerdir, komplikasyonlar 
açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark görülmemiştir (81).

Literatürde yapılan bir çok çalışma da laparaskopik yöntemin açık/konvansi-
yonel yöntemler kadar güvenli ve uygulanabilir olduğunu göstermiştir (80–83).

Safra yolu fistülü peroperatif görüldüğünde; küçük fistüller emilebilir sütur ile 
kapatılabilir, büyük fistüller veya ana safra yollarına açılan fistüller, fistüle uygun 
çapta bir drenaj tüpü yerleştirilir ve ana safra yolunada T-tüp ile drenaj yapılabilir 
yine büyük safra yolu fistüllerine Roux N-Y fistülo-jejunustomi yapılabilir (49,57). 
Pre-postoperatif safra yolu ile ilişki saptandığı durumlardaysa ERCP ile sfinktere-
tomi veya sfinkterektomi/stentleme ile etkin safra kaçağı kontrolü sağlanabilmek-
tedir (49,84).

WHO -İWGE AKİTİVİTE BOYUT İLK TERCİH TEDAVİ ALTERNANATİF 
TEDAVİ

CE 1 Aktif < 5 cm Albendazol PAİR
> 5 cm Albendazol + PAİR PAİR

CE 2 Aktif Herhangi
Albendazol + Modifiye 
kataterizasyon veya 
Cerrahi

Modifiye 
kataterizasyon

CE 3a Geçiş < 5 cm Albendazol PAİR
> 5 cm Albendazol + PAİR PAİR

CE 3b Geçiş Herhangi
Albendazol + Modifiye 
kataterizasyon veya 
Cerrahi

Modifiye 
kataterizasyon

CE 4 İnaktif Herhangi İzlem
CE 5 İnaktif Herhangi İzlem

Alveolar Ekinokok (E. Multilocularis)
İlk başlangıcı asemptomatik olup hastalık seyri 5-15 seneyi bulabilir. Semptomla-
rın 1/3’ü kolestatik sarılık, 1/3’ü abdominal ağrı geriye kalan 1/3’ü ise kilo kaybı, 
hepatomegali, halsizlik yorgunluk vb. değişik semptomlar şeklinde olabilmektedir 
(48,53).
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Serolojik olarak Em2plus ELISA’nın %99 spesifitesi bulunmaktadır (53). Para-
zitin karaciğerde oluşturduğu lezyonları göstermede; ultrasonografi ve tomografi 
yeterli görüntüleme yöntemleri olmasına rağmen safra yolları ile ilişki için MRCP, 
ERCP ve PTK, vasküler yapılara invazyonu değerlendirmek için ise anjiografi yar-
dımcı tetkik olarak kullanılabilir (48,53).

PNM sınıflaması DSÖ (53)

P: Parazit karaciğer lokalizasyonu

Px: Primer lezyon değerlendirilemez
P0: Karaciğerde tespit edilebilen lezyon yok
P1: Lezyon periferde, proksimal damarlar ve/veya safra yollu tutulumu yok
P2: Bir lobta damar ve /veya safra yollarının tutulumu olan santral lezyon
P3: Her iki lobta hiler damarlar ve/veya safra yolu tutulumu olan ve/veya iki hepatik 
veni tutan santral lezyonlar
P4: Damarlar veya safra yolları boyunca uzanan herhangi bir karaciğer lezyonu
N0: Bölgesel yayılım yok
N1: Komşu organ ve doku tutulumu olması
M0:Metastaz yok
M1: Uzak organ metastazı olması

TNM Sınıflaması
EVRE 1                    P1       N0       M0
EVRE 2                    P2       N0       M0
EVRE3 a                  P3       N0       M0
EVRE 3b                  P1-3    N1      M0
                                 P4        N0       M0
EVRE 4                    P4       N1       M0
                                  P herhangi     N herhangi M1

Tedavi
Uygun hastalarda ilk seçenek küratif cerrahi planlanmalı ve sonrasında en az 2 yıl 
kemoterapi (albendazol, mebendazol) verilmelidir (48,53).

Uzun dönem kemoterapi R0 rezeksiyon yapılamayan, inoperatif ve karaciğer 
transplantasyonu yapılan hastalarda uygulanır (53).

Kemoterapi tedavisi alan hastalar önce 3 aylık periyotlar ile sonra 6 ay ve 1 yıl-
lık aralıklarla hemogram ve transaminaz değerlerine bakılarak 10 yıl süre ile takip 
edilmelidir(53).
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Tedavi edilmemiş veya yetersiz tedavi edilmiş; alveolar ekinokok hastalarında 
ölüm oranı, tanıdan sonraki 10-15 yıl içinde >%90’dır (53,74,85).

Crocin isimli ilaç yapılan in vivo ve in vitro çalışmalarda; bu maddenin alben-
dazol kadar etkin ve daha az toksik olduğunu gösteren ve devam eden çalışmalar 
da mevcuttur (85).
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