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OZET

Klinigimizde Ameliyat Edilen Karaciger Kist Hidatik Hastalarinda Safra Fistiiliiniin
Gelismesinde Etkili Olan Faktorlerin Arastirilmasi

Dr. Mehmet GUMER

Genel Cerrahi Anabilim Dali Uzmanlik Tezi

AMAC: Karaciger kist hidatik hastalarinda ameliyat sonrasinda olusan safra fistiillerinin
gelismesine etki eden faktorlerin arastirtlarak kist hidatik hastalart degerlendirilirken hangi
hastada safra fistiili olusabilcegini 6ngdrmek, ona gore tedavi ve takip plant yapilmasi

amagclanmustir.

YONTEM: Ocak 2016 ile Temmuz 2017 arasinda Harran Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi Genel Cerrahi kliginde ameliyat edilen yaslar1 14 ile 77 arasinda degisen toplam 55 adet
karaciger kist hidatik hastas1 degerlendirilmeye alinmistir. Vakalarda cerrahi teknik olarak parsiyel
kistektomi ile birlikte drenaj uygulanmistir. Safra fistiilii gelismesine etki eden faktorler igerisinde
yas, cinsiyet, karaciger kistin biiyiikliigii, kistin lokalizasyonu, kistin evresi (garbi siniflamasi
kullanild1), preoperatif albendezol medikasyonu, ek hastalik (DM alind1), kistin sayisi, senkron
kist (karaciger disinda kist varligi) ve preoperatif albumin degerleri bagimsiz degiskenler olarak

degerlendirilmistir.

BULGULAR: Hastalarin % 25.5’inde safra kacagi bulunmustur. Safra kacagi olanlarin
%350’s1 3. evre kistte goriilmekle birlikte safra kacagi olmayan hastalarin %41.6’s1 1. evrede
goriilmiistiir. Yani erken evre kistlerde kagak orani diisiikken, ileri evre kistlerde kagak orani
yiiksektir. Safra kacagi olan hastalarin ortalama kist sayis1 safra kagagi olmayanlara gére anlamli
sekilde yiiksek bulunmustur. Safra kagagi bulunan hastalarin toplam dren miktar1 safra kacagi

olmayan hastalara gore yiiksek bulunmustur.

VIl



SONUC: Sonug olarak, ileri evre kistlerde ve kist sayis1 daha fazla olanlarda safra kagag:
gelisme ihtimali yiiksektir. Bununla birlikte safra kagagi gelisen hastalarda drenden fazla miktarda

mai geldigi saptanmuistir.

Anahtar Kelimeler: Kist Hidatik, Safra Fistiilii, Karaciger, Safra Kagagi



ABSTRACT

Investigation of the Factors Affecting the Development of Bile Fistula in Patients with Liver Cyst

Hydatidosis Treated at our Clinic

Mehmet GUMER, MD
Specialty Thesis, Department of General Surgery

AIM: The aim of this study was to predict which patients will develop bile fistula when
hydatid cyst hydatid disease is evaluated by investigating the factors affecting the development of

bile fistula in liver cyst hydatid disease patients.

METHODS: Between January 2016 and July 2017, a total of 55 liver cyst hydatid
patients aged between 14 and 77 years who underwent surgery at Harran University Medical
Faculty Hospital General Surgery Clinic were evaluated. Drainage was performed with partial
cystectomy as a surgical technique in the cases. Factors affecting the development of biliary fistula
include age, gender, liver cyst size, cystine location, cystic phase (using garbage classification),
preoperative albendezol medication, additional disease (DM), cystine number, synchronous cyst

(presence of cyst outside the liver) albumin values were evaluated as independent variables.

RESULTS: 25.5% of patients were found to have biliary leakage. Fifty percent of bile
leakage cases were found in the third stage of the cyst, while 41.6% of the biliary leakage were in
the first stage. That is, while the rate of leakage in early stage cysts is low, the rate of leakage in
advanced stage cysts is high. The mean number of cysts in biliary leakage patients was
significantly higher than that of bile ducts. The total drainage of patients with biliary leakage was
found to be higher than those without biliary leakage.

CONCLUSION: As a result, biliary leakage is more likely to develop in advanced cysts
and high number cysts. However, it has been found that the biliary leakage patients develop more

intraabdominal mai.

KEYWORDS: Cyst Hydatid, Bile Fistula, Liver, Biliary Leakage



1. GIRIS VE AMAC

Echinococcal hastaligi, Taeniidae ailesine ait olan Echinococcus tenhasinin metasestod

asamast ile enfeksiyon neden olur.

Dort tiir Echinococcus insanlarda enfeksiyon iiretir; E. granulosus ve E. Multilocularis

sirasiyla en sik goriilen Kistik ekinokokkozis(KE) ve alveolar ekinokokkozis (AE) neden olur.

KE diinyanin pek ¢okbdlgesinde oldugu gibi iilkemizde de yaygin olarak goriilmekte ve

insan sagligi, hayvansagligi ve ekonomik agidan biiyiik nem tagimaktadir (1).

Cerrahi, komplike kistlerin (6rnegin kist riiptiirii, safra fistiilleri olan kistler, hayati yapilar
sikigtiran kistler, sekonder enfeksiyon veya kanamali kistler) tedavisinde tercih edilen tedavi

yontemidir (2).

Bu calismanin nihayetinde, karaciger kist hidatik hastalarinda ameliyat sonrasinda olusan
safra fistiillerinin gelismesine etki eden faktdrlerin aragtirilarak, kist hidatik hastalar
degerlendirilirken hangi hastada safra fistiilii olusabilcegini dngdérmek, ona gore tedavi ve takip

plan1 yapmak amaglanmaktadir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Kist Hidatik Tarihgesi

Echinococcal hastaligi, Taeniidae ailesine ait olan Echinococcus tenhasinin metasestod

asamasi ile enfeksiyon neden olur.

Dort tiir Echinococcus insanlarda enfeksiyon iiretir; E. granulosus ve E. Multilocularis
sirasiyla en sik goriilen kistik ekinokokkozis(KE) ve alveolar ekinokokkozis (AE) neden olur.Diger
iki tiir, E. vogeli ve E. oligarthrus, polikistik ekinokokza neden olur, ancak nadiren insan

enfeksiyonuyla iliskilendirilmistir.

KE diinyanin pek ¢okbdlgesinde oldugu gibi iilkemizde de yaygin olarak goriilmekte ve

insan sagligi, hayvansagligi ve ekonomik agidan biiyiik 6nem tagimaktadir (1).

Kopekler parazitin eriskin seklinin son konagidir. Evcil gevis getiren hayvanlar (6r: koyun,
sigir, deve, vb.) ve insanlar metasestod (hidatid) evresi icin ara konak gdrevinigdriirler. Maymunlar,
tavsanlar, fareler ara konak olabilir. Kopeklerin diskisi ile atilanyumurtalarin sindirim yolu ile

alinmasi sonucu insanlarda kistik ekinokokkosis gelismektedir (3).

Tarihin ¢ok eski ¢aglarindan bu yana hastaligin bilinmesine karsin giiniimiizde tamolarak
etkin bir tedavisi yoktur. Asil tedavisinin cerrahi islem oldugu kabul gérmeklebirlikte son yillarda
girisimsel yontemler ve kemoterapotik ajanlar da denenmektedir. Giiniimiizde kist hidatige karsi
tam olarak etkili bir ilag olmamasi nedeniyle ekinokokkoziskemoterapisi ¢oziimlenmemis bir

problem olarak karsimiza ¢ikmaktadir (1).

Son yillarda ultrasonografi esliginde girisimsel yontemler ve ilaglarla tedaviyontemleri de

uygulanmaktadir.

Echinokokkus granulosus’un larva evresi tarihin ¢ok eski zamanlarindan
beritaninmaktadir. Hippocrates (M.O. 460-377) sigir ve domuzda hidatik kistin varligini bildirmis
ve ayrica insanin karacigerinde saptadigr hidatik kisti “su dolu kese” olarak tanimlamistir Arataeus

(M.S l.ytizyil) ve Galen (M.S 2. ylizyil) kurban edilen hayvanlardaki kistlere dikkatcekmislerdir.



Arataeus karni sis hastalarda yaptig1 parasentezde deligin vezikiillerlekapandigina dikkat ¢cekmistir.
Bu i¢i su dolu kistlekapandigina dikkat ¢ekmistir. Bu i¢i su dolu Kistlerin ne oldugu yillarca

anlasilmamistir(4).

2.1.1. Parazitin Evrimi Ve Bulasma Yollar:

Echinococcosis
(Echinococcus granulosus)
KEY

n nfective stage

E Diagnostic stage Soolex auxhs

N

Adult in

[/ov-\) 0

\ | Protoscolex
\ / from cyst

small intestine
Ingestio \
fnsteege)  Definitive Host
(Dogs & other canines)
Intermediate Host N/
(Sheep, goats, swine, etc. ) emow
egg in feces

non of eggs

' “/

=/ \/

Hydatid cyst in Oncosphere hatches;
liver, lungs, penetrates intestinal wall
brain, bone, etc.

Sekil-1: Echinococcus granulosus yasam siklusu (5)

Seklin orta ve sol tarafinda kopekler (iist yarim) ve koyun (alt yarim) icindeki E

graniilosusun dogal dongiisii agiklanmaktadir. Kopekler kesin barmaklardir ve bagirsaklarda



yetigskin tenyay1 igermektedir. Koyun 6nemli bir ara ev sahibi olup kopek diskisinda yumurtalari
yutar. Larvalar iceren hidatik kistler koyunlarda olusur. Insanlar, yumurtalar1 iceren kopek
diskisiyla kontamine gida yerken kazara ara konaklar olurlar (sagdaki mavi okla # 2). Yumurtalar,
insan bagirsaginda onkosfer embriyolarini agarlar (insan figiiriinde # 3). Hidatik kistler oncelikle

karaciger, akciger, beyin ve kemikte (insan figiiriinde # 4) olusur (Sekil-1).

2.1.2. Kist Hidatigin Belirtileri

Echinococcus tiirleri farkli cografi dagilimlara sahiptir ve farkli konaklar1 vardir. E.

granulosus ve E. multilocularis'in klinik goriiniimleri de farklidir.

2.1.2.1. Echinococcus Granulosus

Primer infeksiyonun ilk evresi her zaman asemptomatiktir. Birgok enfeksiyon, ¢ocukluk
caginda edinilir ancak yetiskinlige kadar klinik bulgulara neden olmaz. Belirtiler ortaya ¢ikmadan
once 50 yili askin latent donemler bildirilmistir. Saptanan olgularin yaklagsik yiizde 50'si
asemptomatik hastalarda goriiliirken, daha birgok olgu tan1 konulamamis veya otopside tesadiifen

bulunmustur.

E. granulosus enfeksiyonunun klinik goriinimii kistlerin bulundugu bélgeye ve
blytikligline baghdir. Kiigiik ve / veya kalsifiye kistler siiresiz olarak asemptomatik kalabilir.
Bununla birlikte organlardaki kitle etkisi, kan veya lenfatik akisin engellenmesi veya riiptiir veya

sekonder bakteriyel enfeksiyonlar gibi komplikasyonlara bagli semptomlar ortaya ¢ikabilir.

Kistler genellikle yilda bir ila bes santimetrelik bir oranda artar. Bununla birlikte, kist

biiylime oranlari ve siiregleri oldukga degiskendir (6, 7).

Hidatik kistler, primer inokiilasyon veya sekonder yayilim yoluyla, viicudun herhangi bir
bolgesinde bulunabilir. Karaciger, hastalarin yaklasik {igte ikisinde; akcigerlerin yaklasik yiizde
25'inde ve beyin, kas, bobrekler, kemik, kalp ve pankreas da dahil olmak {izere diger organlarda az
bir oranda etkilenir. Tek organ tutulumu, E. graniilosus enfeksiyonu olan hastalarin% 85 ila 90'mda

goriiliir ve vakalarin% 70'inden fazlasinda yalnizca bir kist goriliir.



Karaciger tutulumu - E. graniilosus karaciger enfeksiyonu siklikla hi¢bir belirti olusturmaz.
Sag lob, vakalarin yilizde 60 ila 85'inde etkilenmektedir. Kist en az 10 cm ¢apa ulasmadan 6nce
belirgin semptomlar olagan degildir. Kistler biiylirse, sag iist kadran agrisi ile birlikte veya olmadan,

hepatomegali, bulant1 ve kusma ortaya ¢ikabilir.

E. graniilosus kistleri safra yollarin1 rupture edebilir ve safra kolik, obstriiktif sarilik,

kolanjit veya pankreatit olusturabilir.

Safra yollar1, portal ve hepatik venler veya inferior vena kava tlizerindeki basing veya kiitle
etkileri, kolestaz, portal hipertansiyon, vendz tikaniklik veya Budd-Chiari sendromuna neden
olabilir.

Karaciger kistleri ayrica periton igine ruptiir ve peritonit olusturabilir veya
transdiafragmatik olarak plevral bosluk veya brons i¢cine pulmoner hidatidoz veya bronsiyal fistiil

olusturabilir. Kistlerin sekonder bakteri enfeksiyonu karaciger apseleri ile sonuglanabilir.

Kist riiptiirii - Anafilaksi dahil ates ve akut hipersensitivite reaksiyonlari, kist riiptiiriiniin
baslica belirtileri olabilir. Asir1 duyarlilik reaksiyonlari, antijenik materyalin salinmasi ve sekonder

immiinolojik reaksiyonlarla iligkilidir.

2.1.2.2. Echinococcus Multilocularis

E. multilocularis'e bagli enfeksiyon genellikle semptomatiktir, ancak klinik bulgular
siklikla nonspesifiktir. En sik goriilen sikayet, halsizlik, kilo kayb1 ve hepatomegali nedeniyle sag
tist kadran rahatsizhigidir. Kolestatik sarilik, kolanjit, portal hipertansiyon ve Budd-Chiari sendromu

da ortaya c¢ikabilir. Klinik tablo, hepatoseliiler karsinomunkini taklit edebilir.



2.2. Karaciger Anatomisi
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Sekil-2: Karaciger anatomik gériiniim (8)

Karaciger viicudun en biiylik organmidir ve {i¢ yiizeyli sola dogru sivrilen bir kama

seklindedir.

Anterosuperior yiizey, umbilikal fissiir ile isaretlenir; derinliklerinde round ligament
bulunur (obliterated umbilical ven). Falciform ligament, anterosuperior yiizeyi sag ve sol loblara
boler. Arka yiizey sag lobun ciplak bolgesinden olusur. Safra kesesi On yilizeyin alt ylizeyine
baglanir ve safra kesesi ile umblical fissure arasindaki boliim quadrate lobu olusturur. Bunun
arkasinda portal ven, hepatik arter ve ortak hepatik kanalin ana bdliimlerini igeren transvers hiler
fissiir vardir. Hiler fissiir lobunu vena kava'dan ayiran karaciger parankimi kaudat lobunu olusturur.
Karacigerin anterosuperior yiizeyi diyaframa dokunur ve iist kenar1 sag taraftaki dordiincii ara
boslugun seviyesine ulagir. Asagidan sag karaciger kosta marjina ulasir. Daha kiiciik kesik
karacigerin altinda ve daha az omentumun arkasinda yatar ve Winslow forameniyle periton
boslugunun geri kalan kismu ile iletisim kurar. Inferior vena kava posterior yiizeydeki olukta

bulunur ve hepatik ve frenik damarlar alir.



Morfolojik acgidan falcifome ligament ile ayrilmis sag ve sol 2 ana lobu ve 2 tane de
aksesuar lobu bulunmaktadir. Karaciger loblarmin fonksiyonel siniflamasi portal ven ve hepatik
venlerin dagilimi esas alinarak yapilir. Fonksiyonel loblar bir segment ve sekiz subsegmente

ayrilmaktadir (9).

Her karaciger anatomik olarak farkli boliimlerden olusur. Sag karaciger dort boliime (5, 6,
7, 8) ve sol karacigerin {igiine (2, 3, 4) sahiptir. Alt vena kava i¢in ayr1 bir vendz drenaj olan kaudat
lob, segment 1'i olusturur. Her segment, {ic ana damar1 olusturmak i¢in bir araya gelen hepatik
damarlara katkida bulunur: sag hepatik drenler segmentleri 5-8; Her iki karacigerden gelen orta

karaciger drenleri (segmentler 4 ve 5); Ve sol hepatik kanallar 2-4'i bosaltir.

Splenik ve iist mezenterik damarlarin birlesmesiyle pankreast basmin arkasinda olusan
portal ven, kiigiik omentumun kenarindan geger. Kardiyo6zofageal bolgeden bosalan sol koroneri

(sol mide) alir ve karaciger hilumunda sag ve sol dallara boliintir.

Portal kan dolagimina engel teskil eden portal ve sistemik sistemler arasinda biiyiik

anastomoz alanlar1 bulunmaktadir.

e Kardio-6zofageal bileske: sol gastrik (koroner) damar azigos sistemine.
e Retperitoneal damarlar Sappey ile iletisim.

e Umbilicus: sol umbiliskal venle abdominal olarak rekanalize edildi

e Parietal damarlar (caput medusae).

o Alt rektal pleksus ile iletigim.

Sag ve sol hepatik kanallarin birlesmesinden olusan ortak hepatik kanal, portal venin
oniinden ve saginda gecer ve ortak safra kanali olusturmak i¢in kistik kanal1 degisebilen bir noktada
alir. Ortak hepatik arter, ana kistik arterden ayrilan ortak safra kanali soluna dogru akar ve sag ve

sol dallara boliinmeden 6nce ortak safra kanalina dallar anatomisi (10).
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Sekil-3: Karacigerin cerrahi segmental anatomisi (10)

2.3. Karacigerin Kist Hidatiginin Tanis1 Nasil Konulur?

Kistik ve alveoler Ekinokoklar,

(11). E. multilocularis enfeksiyonu igin serolojik tahliller E. graniilosus enfeksiyonuna kiyasla daha
duyarli ve spesifiktir. Asagidaki tartigma, belirtildigi durumlar disinda, Oncelikle daha yaygin
goriilen E. graniilosus enfeksiyonunu ele almaktadir. Alveolar ekineokokozun teshisi ile ilgili

spesifik tartisma akabinde verilmektedir.

2.3.1. E. Graniilosus

Spesifik olmayan I6kopeni veya trombositopeni, hafif eozinofili ve spesifik olmayan

karaciger fonksiyonu anormallikleri gozlenebilir, ancak tanisal degildir. Eozinofili vakalarin yiizde

15'inden azinda goriiliir.

goriintlileme ve seroloji kombinasyonu ile teshis edilebilir




Goriintiilleme: Hidatik kistler ultrasonografi, bilgisayarli tomografi (BT) veya manyetik
rezonans goriintiileme (MRI) ile goriintiilenebilir ve degerlendirilebilir. Yapilmasi kolay ve nispeten
ucuz oldugu icin ultrasonografi en c¢ok kullanilan yontemdir. Portatif ultrason makineleri
E.granulosus enfeksiyonunun endemik oldugu toplumlarda siklikla, bazen de tanisal verimi
maksimize etmek i¢in dogrulayici serolojik testlerle tarama igin kullanilir (12). Bununla birlikte, BT
veya MR, kistlerin yeri ve sayisini, kizi kistlerin varligi veya yoklugunu ve riiptiire veya kalsifiye
olmus kistlerin varligint belirlemek gibi daha ayrintili anatomik ayrintilara ihtiya¢ duyan kosullar

i¢in faydali olabilir (Tablo-1).

Tablo-1: Kistik ekinokokkozisin Diinya Saglik Orgiitii stniflamasi ve kist evresi ile tabakalandirilan
tedavi (1, 13)

DSO agamasi Aciklama evre Boyut Tercih edilen tedavi
CE1 Cift cizgi isaretli tek okiler unekoik kistik | Aktif <5 cm Albendazol yalmz
lezyon >5em Albendazol + CIFT
CE2 Multiseptated, "rozet benzeri" "petek Aktif herhangi Albendazol + modifiye kateterizasyon
kisti" kisti veya amelivat
CE3a Aynirmis membranlara sahip kist (su Gegici <5 cm Albendazol yalmz
lityas: isareti) >5cm Albendazol + GIFT
CE3b Kati kristallerde kiz kistleri olan kist Gecici herhangi Albendazol + modifiye kateterizasyon
veya ameliyat
CE4 Heterojen hipoekoik / hiperekoik icerikli etkisiz herhangi Gozlem
kist; Kiz kisti yok
CE5 Kati arty kireglenmis duvar etkisiz herhangi Gozlem

Diiz radyografi kist i¢inde kalsifikasyonu gosterebilir ancak kalsifiye olmayan Kkistleri

tespit edemez, dolayisiyla kesin tanisal degerlendirme icin yeterli degildir.

Ultrasonografi: Echinococcus'un degerlendirilmesinde ultrasonografinin sensitivitesi%
90-95'tir(14, 15). Ultrasonda en sik goriilen goriintli, bening bir kistten ayirt edilmesinin zor
olabilen, yankisiz, yumusak, yuvarlak kisttir. Karaciger kist membranlar varliginda, karigik
yankilar apse veya neoplazm ile karigtirilabilir. Kiz kistleri varlifinda karakteristik i¢ bdliinme

goriilebilir.

Ultrasonografi  sirasinda  hastanin  pozisyonunun degistirilmesi, agirhikli  olarak
protoskolikslerin kanca ve koklekslerinden olusan "hidatik kumu" gdsterebilir. Kist hidatik
hastaligi, hidatik kumu goriintimi, i¢ kist duvarinda infiltrasyon ve hidatik membranin ultrasonda

goriilen kist duvarindan ayrilmasi seklinde goriilme olasiligina sahiptir(16).



Ultrason, kist (ler) in biyolojik aktiviteye dayali aktif, araform veya aktif olmayan olarak
siniflandirilmasina izin verir; Bu kategorizasyon tedavinin se¢imini etkileyebilir ( Sekil-4).
Inaktiv bir lezyonu diisiindiiriicii 6zellikler, ¢okmiis, diizlesmis eliptik kist (kist i¢inde diisiik
basinca karsilik gelir), germinal tabakanin kist duvarindan ayrilmasi ("su zamabag: isareti"), kist
icinde kaba yankilar ve kist duvarinda kalsifikasyondur(17). Kalsifikasyonla c¢evreli kistler

"yumurta kabugu" goriiniimiine sahip olabilir.

Ultrason goriintiisiine dayanan bagka siiflandirma sistemileri vardir ( Sekil-4)

e Diinya Saglk Orgiitii (WHO) siniflamasi, kistleri tip ve boyuta gore karakterize eder
(Tablo-1) (18).

Sekil-4: Kist ekinokokozuna bagli kistlerin ultrasonografik siniflandirmasi

e Gharbi siniflamasi, kistleri bes tipe boler (19).
Tip I kistleri saf sividan olusur;
Tip I, boliinmiis bir duvara sahip bir s1v1 birikintisine sahiptir;
Tip 111, kistler kiz1 kistleri (dejeneresolid materyali olsun olmasin) igerir;
Tip IV, heterojen yanki modeline sahiptir;
Ve Tip V, kalsifiye bir duvara sahiptir.

DSO kategorilerinde CE1 ve CE2 aktif Kistlerdir. CE1 tipi uniokiiler, tip CE2 ise kiz
Kistleri ile multilokiilerdir. CE3 sinifi dejeneratif oldugu diisiiniilen kistlerden (gec¢is grubu) olusur.
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Iki tiir CE3 vardir: CE3a, yiizer membranlar i¢in "su zambag1" isareti ile karakterizedir; CE3b ise,
agirlikli olarak kiz kistleri ile solid bir yapidadir. Kiz1 kistlerin var olup olmadigini tespit etmek,
tedaviyi yoOnlendirmek icin Onemlidir. Buna ek olarak, niikleer manyetik rezonans CE3a ve
CE3b'nin farkli metabolik &zelliklere sahip oldugunu gostermistir(20). CE4 ve CES siniflart aktif
degildir. Ultrasonografi ile artan kiregclenme derecesine gore ekojeniktirler ve hemen hemen her

zaman dokunulmazlar.

Kiz1 kistlerinin (duvarin i¢inde ve daha biiyiik kistin i¢cinde bulunan kistler) bulunup
bulunmadiginin saptanmasi ve daha biiyiik kistin duvarina yapismis yavru kapsiillerinden ayirt

edilmesi dnemlidir. Bu ayrim, tedavi i¢in yol gostermede dnemlidir.

Bilgisayarh Tomografi: Bircok rapor BT'nin ultrasonografiden (% 95-100) daha yiiksek
duyarliliga sahip oldugunu gostermektedir(14, 15). BT, kistlerin sayi, boyut ve anatomik yerinin
saptanmasi i¢in en iyi yontemdir ve ekstrahepatik kistlerin saptanmasi i¢in ultrasona gore daha

uygundur. BT, tedavi sirasinda lezyonlarin izlenmesi ve rekiirrenslerin saptanmasi icin de

kullanilabilir (21).

BT, enfeksiyon ve intrabilyer riiptir gibi komplikasyonlari degerlendirmede
ultrasonografiden daha iistiin olabilir(22). Bir ¢aligmada, kist duvarinda, kist hidatik kumunda, kist
duvarinda ve kist duvarinin boliinmesinde ultrasonografi BT'den daha iyi sonu¢ verirken, BT,
kistler icindeki gaz ve kalsifikasyonlarin1 saptamak i¢in, kii¢iilme Olgiimiinde ve Anatomik

haritalamada daha {istiin bulunmustur(23).

Manyetik Rezonans Goriintiileme: MRG'nin, intra- ve ekstrahepatik venoz sistemdeki
degisikliklerin ~ tanimlanmas1  haricinde, abdominal veya pulmoner hidatik kistlerin
degerlendirilmesinde BT'ye gore onemli bir avantaji yoktur(24). MR, kist kapsiiliinii BT'den daha
1yi tanimlayabilir ve komplikasyonlar: teshis etmede, 6zellikle enfeksiyon veya safra yollar1 temasi
olan kistlerde daha iyi olabilir. Bununla birlikte, MR genellikle gerekli degildir ve ¢cogu durumda
maliyet etkin degildir (25).

Ozellikle kolestatik sarilik hastalarinda biliyer tutulumu teshis etmek igin kolanjiyografi
gibi diger goriintileme teknikleri kullanilabilir. Endoskopik retrograd kolanjiopankreatografi

(ERCP) veya manyetik rezonans kolanjiyopankreatografi (MRCP), karaciger kistleri olan hastalarda

11



safra yollar1 potansiyel baglantasini saptamak ve tedavi yaklagimini yonlendirmek i¢in miidahale

oncesi siklikla uygulanir. (Bkz. "Biliyer parazitozun endoskopik teshisi ve yonetimi".)

2.3.2. Serolojik ve antijen testleri

Seroloji, primer tani i¢in ve tedaviden sonraki izlem i¢in yararlidir(26). Antikor tespiti E.

graniilosus tanisi igin antijen tespitinden daha duyarlidir(26).

Laboratuar serolojik araclari: Diagnostik serolojik teknikleri sunlari igerir:

e Tamamayici fiksasyonu

e indirekt hemaglutinasyon (IHA)

e Direkt immiinofloresan

e Lateks agliitinasyonu

e (Cift difiizyon immiinoelektroforezi

e Kars1 akim immunoelektroforezi (CIEP)

e Radyoimmiinoassay (RIA)

e Enzim bagli immunosorbent assay (ELISA)

e Enzime bagli immiinoelektrodiffiizyon testi (ELIEDA)
e Zaman ¢oziiniirliige sahip floroimmiinoassay (TR-FLA)

e Immunoblot

Bircok serolojik testin duyarliligi ve 6zgiilligii karsilagtirilmustir (

Tablo-2). ELISA mevcut tahlillerin en duyarli ve spesifigi olarak goriilmektedir(27).

Tablo-2: Ekinokokkozis i¢in serolojik testlerin duyarlilig

Lezyon bdlgesi Serolojik testlerin duyarhihgi

Karacider IgG ELISA: yizde 80 ila 90

IgE ELISA: yizde 82 ila 92

Lateks aglitinasyonu: yizde 65 ila 75

Hemagglutination: yuzde 80 ila 90

Imminctokot (antijen 5 ve / veya bir B-zengin fraksiyonu kullanan): yuzde 80-90

Enzime badh immuano transfer blotu: yizde 80

12



[Ik tarama testleri icin en ¢ok kullanilan yontemler (hidatik sivi veya protoscolex
ekstraktlar1 gibi kaba antijenleri kullanarak) ELISA ve IHA'dir. Bundan sonra, immiinoelektroforezi
ve immiinoblotlama gibi spesifik antijenler kullanarak dogrulama testleri yapilabilir (27).
Rekombinant veya saflastirilmis tiire 6zgti antijenler kullanan ek testler de tanida faydali olabilir
(28).

Hidatik antijen dot-immiinoassay gibi basit, 1siya dayanikli, ucuz testler, genellikle saha
testi ve popiilasyon taramasi i¢in kullanilir [56]. Dot-ELISA'nin duyarliligi% 88-96 ve 6zgilligi%
90-98'dir (29, 30).

Serolojik testlerde kullanilan iki biiyiik E. graniilosus antijeni, antijen 5 ve antijen B'yi
igerir (27, 31).

Bu antijenlerin ELISA testlerinde duyarliligi% 60-90 arasinda ve ozgilliigi genellikle
yaklasik% 90'dir(32). Immiinoblot ve jel difiizyon testlerinde duyarlilik yaklasik yiizde 90'dir ve
ozgilligi yizde 97 ila yiizde 100'tiir(31). Bir ¢alismada, E. granulosuslu hastalarin% 92'sinde
antijen B-zengin fraksiyonu olan immiinoblotun pozitif oldugu, ancak E. multilocularis'li
hastalarin% 79'unda pozitif oldugu gosterilmistir(33). Diger paraziter hastaliklar, maligniteler veya

saglikl1 kontrollere sahip hastalardaki serumlarda ¢apraz reaksiyon gézlenmemistir.

Cesitli durumlar serolojik sonuglarin yanlig-pozitif ve yanlis-negatif oranlarimi etkiler.
Birincisi, farkli laboratuarlar arasinda bir standardizasyon eksikligi var; Ornegin, bir calisma,
antijen B'yi kullanarak ELISA'nin duyarliliginin yiizde 63 oldugunu, ayni antijeni kullanan
immiinoblotlamanm yiizde 80'lik bir duyarlilifa sahip oldugunu gostermistir(34). Ikincisi, antijen
izolasyonu ve saflastirma ydntemleri sonuglari etkileyebilir. Ugiinciisii, klinik ekosistemlerde kistik
ekinokokkoz tanisi icin yiiksek sensitivite ve 0zgilinliige sahip serolojik tahliller epidemiyolojik
aragtirmalarda daha az yararl olabilir; Bu testler tsaha arastirmalarinda karaciger kistlerinin sadece

yarisini ve akciger kistlerinin% 20'sinde az yer bulabilir (35).

Serolojinin faydasi, testlerin veya sirali testlerin bir kombinasyonu kullanilarak
arttirtlabilir(36). Bir takim rekombinant antijenler kullanan testler, piyasada bulunan serolojik
testlerin hassasiyetini ve 6zgilliigiinii artirmak i¢in diisliniilebilmektedir., genellikle bir ELISA veya

indirekt hemaggliitinasyon testi ile cok hassas bir analiz, ilk tarama olarak yaygin olarak kullanilir,
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ardindan teyit i¢in yiiksek spesifik bir imiinoblot veya jel diflizyon testi yapilir. Toplam IgG yerine
spesifik IgG1 veya IgG4 gibi spesifik antikorlarin test edilmesi, 6zgiilligii artirabilir(34, 37).

Klinik Faktorler: Negatif bir serolojik test genellikle ekineokokozu ekarte etmez.
Serolojik sonuglar ile kistlerin sayisi veya boyutu arasinda tutarli bir korelasyon yoktur(38). Genel
olarak, karaciger kistleri akciger kistlerine gore daha sik bir antikor cevabi ortaya ¢ikarmaktadir.
Karaciger kistlerinin yaklasik ylizde 85-95'i ve akciger kistlerinin ylizde 65'1 pozitif seroloji ile

iliskilidir, ancak bu, kullanilan spesifik serolojik test ve kist aktivitesine gore degisir(39).

E. multilocularis: Spesifik olmayan lokopeni veya trombositopeni, hafif eozinofili ve
spesifik olmayan karaciger fonksiyonu anormallikleri tespit edilebilir, ancak tanisal degildir.
Olgularin ylizde 50'sinden fazlasinda hipergaminoglobulinemi ve yiliksek serum IgE diizeyleri

bulunmaktadir.

Goriintiilleme: E. multilocularis'in teshisi genellikle seroloji ile birlikte goriintiileme
teknikleriyle yapilir. Ultrason veya BT'de lezyonlar genellikle diizensiz konturludur, iyi
tanimlanmamis duvar, merkezi nekroz ve diizensiz intralezyonel ve duvar kalsifikasyonlar1 vardir.
Bir timérden ayirt etmek zor olabilir, ancak hastanin genel durumu malignite i¢in beklenenden

daha iyidir.

Inferior vena kava veya portal vendz sistemin tikamkligi belirgin olabilir ki bu MRG'de

daha kolay anlasilabilir. Akciger, beyin ve kemik lezyonlar1 da tespit edilebilir.

Seroloji: Serolojik testler, E. multilocularis enfeksiyonunun tanisinda E. graniilosus

enfeksiyonuna kiyasla daha giivenilirdir; Duyarlilik ve 6zgiilliik oranlart yiizde 95-100'tir (40).

AE metakestodlarindan afinite ile saflagtirllmis Em2 antijen gibi spesifik bir E.
multilocularis antijeni siklikla kullanilir; Em2-ELISA, vakalarin yiizde 95'inde E. graniilosus ve E.
multilocularis arasinda ayrim yapabilir. Seroloji genellikle siiresiz olarak pozitif kalir; Tam cerrahi

rezeksiyonu takiben, seroloji birkag yil iginde normallesebilir (41).

Em2-ELISA siklikla ameliyatin dort yillik siiresi i¢inde negatif hale gelir ve niiksde tekrar
pozitif olur (40, 42). Bir Em2plus-ELISA tahlili ek tiire 6zgii antijenler kullanir; Duyarlilik ve
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Ozgiilligii sirasiyla yiizde 97 ve yiizde 99'dur ve aymi zamanda cerrahi rezeksiyon sonrasi
rekiirrensin izlenmesi i¢in de yararhidir (43). Bu testlere kolayca ulasilamayabilir ve yalnizca

uzmanlasmis merkezlerde bulunabilir.

18-kD'lik bir protoscolex antijeni olan Em18'i kullanan ELISA ve immunoblot ¢aligsmalar1
hassas ve yiiksek oranda spesifiktir (44). Antijen, aktif ve aktif olmayan enfeksiyonu ayirt etmek
i¢in de kullanishidir ve tedavide hastalarin takibinde yararhidir (43, 44).

Klinik rekiirrens yiikselen serolojik titrelerle siklikla iliskilidir. IgG1 ve 1gG4 antikorlari,

tedavinin basarisini izlemek i¢in en hassas izotiplerdir (44).

Kist Aspirasyonu veya Biyopsisi: Pozitif bir serolojik test yoklugunda, perkiitan
aspirasyon veya biyopsi, protosolitlerin, kancalarin veya hidatik membranlarin varliginin
gosterilmesi ile taniyr dogrulamak gerekebilir. Karaciger kisti iceriginin perkiitan aspirasyonu
komplikasyon oranlar1 diisiiktiir, ancak bu tan1 yontemi anafilaksi ve enfeksiyonun sekonder
yayilim1 olasilig1 nedeniyle genellikle diger tan1 yontemleri yetrsiz oldugunda durumlara ayrilmistir

(45, 46).

Aktif kistlerin skolit ve yliksek basing igeren berrak, sulu sivilar1 vardir; Aktif olmayan
kistlerde ise skolitler olmaksizin bulanik sivi bulunur ve yiiksek basing uygulanmaz (17). Parazitik
materyali tespit etmek i¢in ¢esitli boyama yontemleri kullanilabilir. Hidatik unsurlarin goriilmesi
icin boyama Ryan trikrom mavi boya ve degistirilmis Baxby boyasidir. Ziehl-Neelsen boyas1 da
faydalidir; Yesil uyarilma 15181 altinda (546 nm), hidatik unsurlarin fliioresan parlak kirmizi

goriiniimii vardir (47).

Eger aspirasyona ihtiyagc duyulursa, ultrasonografi veya CT rehberligi altinda
uygulanmalidir; Albendazol ve prazikuantel'in birlikte uygulanmasiyla komplikasyonlar en aza
indirilebilir (2).

Polimeraz Zincirleme Reaksiyon: Polimeraz zincirleme reaksiyon teknikleri arastirmalar

ile sinirhidir ancak gelecekte tanisal bir rol oynayabilir (48). Southern hibridizasyon testleri kullanan
DNA problar1 da gelistirilmektedir (49).
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2.4. Karaciger Kist Hidatiginin Tedavisi

2.4.1. Genel Bakis

Cerrahi, komplike kistlerin (6rnegin kist riiptiirii, safra fistiilleri olan kistler, hayati yapilari
sikistiran kistler, sekonder enfeksiyon veya kanamali kistler) tedavisinde tercih edilen tedavi

yontemidir (2).

Perkiitandz tedaviye uygun olmayan bircok kiz vezikiiller (6rnegin DSO evre CE2 ve

CE3D) ile kistlerin tedavisi i¢in cerrahi de garanti edilmektedir (2, 50).

Ameliyat i¢in diger endikasyonlar arasinda kist capr> 10 cm, travma nedeniyle riiptiir riski
tastyan yiizeysel kist ve ekstrahepatik hastalik akciger (51), kemik (52), beyin (52), bobrek, veya

diger alanlar (53-55). Cerrahi, perkiitandz tedavinin miimkiin olmadig1 ortamlarda da uygundur.

Dokiilme durumunda karin boslugundaki protoskiillerin ekilmesinden kaynaklanan
sekonder ekineokokiz riskini en aza indirmek i¢in yardimci ilag tedavisi uygulanmalidir.
Albendazol genellikle cerrahiden bir hafta 6nce baslanarak ameliyattan sonra en az dort hafta
devam eder. Albendazole ek olarak bazilar1 prazikuantel kullanir, ancak etkinligi ile ilgili net bir

kanit bulunmamaktadir (56).

Ameliyat kiirle sonuglanabilir, ancak morbidite, mortalite ve niiks oranlar1 ¢ok cesitlilik
gostermektedir(57). Komplikasyonlar, kist boslugunun sekonder enfeksiyonu, intraabdominal apse,
biliyer fistiil, sklerozan kolanjit ve sekonder ekinokokkoz ve / veya anafilaksiye yol agan kist
iceriginin dokiilmesini igerir. Postoperatif komplikasyonlar vakalarin% 1'inden azinda goriliir;
Tekrarlayan ekinokokkozis vakalarin% 2-25'inde ortaya ¢ikar(55). Bu oranlar, kistin yeri ve

biiyiikliigii ve cerrahin tecriibesi ile iliskilidir.

2.4.2. Teknikler

Cerrahi tedavinin amaci, kistin bosaltilmast ve artik kavitenin yok edilmesidir(58).
Enfeksiyon ve / veya anafilaksiye neden olabilecek ikincil ekim sivi dokiilmelerini 6nlemek i¢in her

tiirlii gaba gosterilmelidir. En giivenli ve en etkili cerrahi prosediir belirsizdir; Farkli yaklasimlarin
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nispi avantajlar1 agikca tespit edilmemistir. Geleneksel yaklasimlar arasinda, perikistektomi veya

daha konservativ teknikler de dahil olmak tizere radikal rezeksiyon yer almaktadir. Laparoskopik

cerrahi, baz1 durumlarda agik cerrahiye alternatif olabilir.

Tablo-3: Karaciger Hidatik kistinde uygulanan cerrahi tedavi yontemleri

Operatif Rezeksiyon Diger
konservatif yontemleri uygulamalar
yontemler

* Marsupializasyon Perikistektomi Laparoskopik
* Primer sitir (Total kistektomi) yontemler

(Kapsiilorafi)

(Operatif - konservatif

» Kapitonaj Karaciger rezeksiyonu ve rezeksiyon iglemleri)
(internal obliterasyon) (Atipik veya standart
. introfleksiyon - rezeksiyon)

internal plikasyon
» Parsiyel kistektomi
* Eksternal drenaj
* Omentoplasti

Cerrahi yaklasim kist 6zelliklerine bagli olarak bireysellestirilmelidir (59). Miimkiinse
biitiinligii bozulmamis kistin ¢ikarilmasi tercih edilir (60, 61). Alternatif olarak, kist agilabilir ve
protoskolik ajanlarla sterilize edilebilir, ardindan kist igeriginin bosaltilmasi ve perikistik dokunun
cikarilmast saglanabilir. Cesitli cerrahi girisimlerle tedavi edilen 132 karaciger kisti hastasini
kapsayan bir ¢aligmada, kist eksizyonu ve omentoplasti, en uygun klinik sonuglar ve en diislik
komplikasyon oranlar1 ile iliskilendirildi; 4.5 wyillik medyan izlemde% 4.5'lik niiks oram

gozlemlendi (15).

Enfeksiyon ve / veya anafilaksi ikincil ekimine neden olabilecek sivi dokiilmelerini
onlemek icin her tiirlii ¢aba gosterilmelidir. Kistin bozulmadan ¢ikarilmasinin miimkiin olmadigi
kosullar i¢in igerikleri ¢gikarmadan once kist igine hipertonik salin gibi bir protoskolik ajan enjekte
edilmelidir. Buna ek olarak, cerrahi alan protosklikidal ajanlara batirilmis pedlerle korunmalidir.
Bununla birlikte, protokolik ila¢lar, kolinerjik veya pankreatit sklerozu riskini en aza indirgemek

icin safra yollar1 baglantilarinda kullanilmamalidir. Biliyer irtibatin anatomisi intraoperatif olarak
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tanimlanmalidir (mevcutsa radyoopak boya yararli olabilir); Herhangi bir safra sizintisi,

protosklikidal ajanin uygulanmasindan 6nce cerrahi olarak tamir edilmelidir.

En yaygin olarak kullanilan protosclikidal ajan hipertonik salin (ylizde 20); Soliisyon en az
15 dakika boyunca germinal tabaka ile temas halinde olmalidir (sekil 1). Etkinlikleri ve giivenligi
icin daha fazla caligma yapilmasina ragmen, albendazol, ivermektin ve prazikuantel soliisyonlar
protosklikidal ajanlar olarak kullanilmistir(62). Formalin sklerozan kolanjit ile iliskilidir ve

kullanilmamalidir.

Dokiilme meydana gelirse, periton hipertonik salinle yikanmalidir. Hastaya albendazole

(ic ila alt1 ay) tedavisi verilmeli ve kisa bir siire prazikuantel (yedi giin) uygulanmalidir(63).

Echinococcus'un tedavisi i¢in laparoskopik cerrahi tanimlanmistir, ancak agik
prosediirlerlelaparoskopiyi karsilastiran higbir randomize ¢alisma yapilmamustir (53). Laparoskopi,
pnomoperitoneumun neden oldugu karimn i¢i basing artisina baglh olarak dokiilme riski artist ile
iligkili olabilir (53). Laparoskopi, anterior yerlesimli hepatik kistlerin yerlesiminde basarili olma
olasilig1 yiiksektir(64). Laparoskopi i¢in dislama kriterleri arasinda derin intraparankimal kistler,

vena kava yakininda yerlesmis posterior kistler ve kalsifiye duvarl {icten fazla kist varligi bulunur

(53, 65).

Akciger kistlerinin tedavisinde cerrahi yaklasimlar arasinda lobektomi, kama rezeksiyonu,
perikistektomi, intakt endosistektomi ve kapitoneaj bulunmaktadir. Ug yildan 20 yila kadar takip
edilen 842 hastayr kapsayan bir ¢aligmada intakt endosistektomi sonrasi rekiirrens orani% 1.9

olarak kaydedilmistir (66).

2.4.3. Perkiitan Yonetim

Perkiitan teknikler icin iki kategori vardir. Birinci yaklagim, germinal tabakay1 skolisidal
ajanlarla yok etmeyi amaglamaktadir (Sekil 1). Bu PAIR teknigi ile yapilir (67). PAIR genellikle
kiz kistleri olmayan kistlerin kesin tedavisinde etkilidir (6rn. WHO evre CE1 ve CE3a).

Ikinci yaklasim, tiim kistin biiyiik capli kateterle bosaltilmasidir. Bu genellikle, PAIR

sonrasinda niiksetme egilimi gosteren veya bosaltilmasi zor olan kistlerin tedavisi i¢in yapilir
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(6rnegin WHO evre CE2 ve CE3b kistleri). Disi kistlerinin varligi, PAIR ile basarili bir sekilde
kesin tedavi olasiligini azalttig1 i¢in, disi kistlerin var olup olmadiginin belirlenmesi, tedavide yol

gosterici olarak dnemlidir.

Perkiitan tedavi anafilaksi riski ile iliskilidir; Yaklagik 6000 kist tedavisinde yapilan bir
derlemede, anafilaksi hastalarin yiizde 1.6'sinda ortaya ¢ikmistir(68). Albendazol, perkiitan

tedaviden sonra en az bir ay boyunca uygulanmalidir(50).

2.4.4. PAIR Prosediirii

PAIR, ignenin kiste girilmesi, aspirasyonu, kist sivisina skolosidal maddenin enjeksiyonu
ve tekrar geri emilmesi ile saglanir (69). Uygun sekilde segilen kistler i¢in kiir oran1 % 95'in
iizerindedir (70). PAIR(skolitik ajan etanol) ile tedavi edilen 231 karaciger kisti arasinda 163
Italyan hastada dért yillik izlemden sonra bir niiks goriilmiis ve niiksler tekrar PAIR ile basariyla
tedavi edilmistir (70). Disi kistlerinin bulunup bulunmadiginin belirlenmesi, tedavi rehberligi igin

onemlidir ¢iinkii disi kistlerinin bulunmasi genellikle PAIR'in kullanimini engeller.

PAIR, DSO evre CE1 ve CE3a kistlerinin (6rnegin kiz kistleri bulunmayan Kistler) birincil
tedavisi, daha Once tibbi tedavi ile tedavi edilen CE1 veya CE3a kistlerinin niiksetmesini takiben
tedavi i¢in veya ameliyattan sonra niikseden(disi kistlerin yoklugunda) i¢in birincil tedavi olarak
kullanilabilir. PAIR karaciger ve diger karin bdlgelerinde (6rnegim karin boslugu, dalak, bobrek)
kistlerin tedavisinde basariyla kullanilmistir, ancak bir¢ok uzman bu lezyonlara cerrahi olarak
yaklasir. Akciger veya kemik gibi karmn disi bolgelerdeki kistler, PAIR'le tedaviye daha az

uygundur.

PAIR, ultrasonografi veya bilgisayarli tomografi (BT) rehberligi altinda uygulanir. Kist
ponksiyonunu takiben, aspire sivinin histopatolojik olarak protoscolit varlifi acisindan
degerlendirilmesi gerekir. Protosklikidal ajan enjeksiyonunu takiben, tekrar aspirasyon en az 10 ila
15 dakika sonra yapilmalidir. Tekrar aspirason sivisindaki protoscolizmalarin varligi, tekrar

protoskolitik enjeksiyonu gerektirir.
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Albendazole veya mebendazole ile kombine ilac¢ tedavisi PAIR'den en az dort saat dnce
uygulanmalidir. Albendazol islemden sonra bir ay siireyle devam ettirilmelidir; islemden sonra tig

ay boyunca mebendazol siirdiiriilmelidir(2, 54).

Igne yerine kateter kullanimi, protosklikidal ajan miktar1 ve takip siiresi gibi optimal
yaklasimin nasil olacag: ile ilgili daha ileri calismalara ihtiya¢ vardir. PAIR asagidaki durumlarda

kullanilmamalidir (55).

e Nondrainable solid materyal veya ekojen odakli kist

e Karin bosluguna riiptiir olma riski tasiyan yiizeyel kist
e Peritona riiptiire olan kist

e Biliyer baglantil1 kist

e Inaktif veya kalsifiye kist

PAIR'in riskleri, periton icerisine kist igeriginin dokiilmesi (sekonder ekinokokkoz, iirtiker
ve / veya anafilaksiye neden olabilir), kimyasal sklerozan kolanjit, safra fistiili (yiizde 6), lokal
tekrarlama (ytizde 3), kanama ve enfeksiyonu (yiizde 4) igerir(70, 71). Ates ve lirtiker vakalarin%
11-13"tinde goriilir(70, 71); Anafilaksi riski% 0,5'dir ve daha iyi igne ve kateterler gelistirilmesi ve

goriintiileme tekniklerindeki gelismelere bagl olarak azalmigtir(71).

Endoskopi, safra yollar1 ile kist baglantisini i¢in degerlendirmek igin PAIR 6ncesi ve

sonranda yararl olabilir(70, 72).

2.4.5. Modifiye Kateterizasyon Teknikleri

Biiyiik ¢apli kateterleri ve kesme cihazlarini aspirasyon aparati ile birlikte kullanarak Kist
kavitesinden tiim endosist ve kiz kistlerini ¢ikarmak i¢in modifiye kateterizasyon teknikleri
kullanilir(2). Bu yaklasim (varsa albendazol ile kombinasyon halinde) PAIR ile bosaltilmasi zor
olan kistler icin ve PAIR sonrasinda ¢ok siklikla niikseden birgok komponente sahip DSO evre CE2
ve CE3b kistlerinin yonetimi i¢in uygun olabilir(73, 74). Bu tiir kistlerin alternatif yonetimi
ameliyattir. Bu yaklasimlar arasinda en uygun se¢im belirsizdir. Modifiye kateterizasyon teknikleri

ve sonuglart ile ilgili veriler sinirlidir; daha fazla calisma gerekmektedir.
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2.4.6. Tla¢ Tedavisi

Secilmis vakalarda kesin tedavi i¢in ilag tedavisi kullanilabilir; Ayn1 zamanda ameliyat ve
perkiitandz tedaviye yardimer tedavidir. Albendazol E. graniilosus tedavisinde primer antiparazitik
ajandir (54). Albendazol, az emilir ve ideal olarak biyoyararlanimi artirmak igin yiyecekle birlikte
alinmasi gerekir (15 mg / kg / giin, iki doz olarak boéliiniir, gidalarla giinde iki kere en fazla 400 mg
oral olarak). Albendazol yoklugunda, mebendazol alternatif tedavi olarak kullanilabilir;

Albendazole gore daha az absorbe edilir (54).

2.4.7. Kesin Tedavi

Tek basma ilag tedavisi ile baslangic, DSO kiigiik evre CE1 ve CE3a kistlerinin (8rnegin,
tek komponent ve cap <5 cm olan kistler) tedavisi i¢in uygundur. Tedavi kesintisiz
uygulanmalidir(2). En uygun siire belirsizdir; Klinik faktorlere bagli olarak bir ila {i¢ ay uygun

olabilir; Alt1 aya kadar siire gerekebilir.

Tek basma ilag tedavisi genellikle cap> 5 cm olan kistlerin tedavisinde veya DSO evre
CE2 veya CE3b kistlerinin (birden fazla komponente sahip) tedavisinde etkili degildir(75). Yalniz
ila¢ tedavisinin oOnerilebilecegi diger kosullar, ¢oklu karaciger kistlerinin <5 cm olmasi, perkiitan
tedaviye uygun olmayan karaciger parankimindeki kistler ve / veya peritoneal kistlerin yonetimini
icermektedir(54).

2.4.8. Yardimac Tedavi

Ilag tedavisi, ameliyat ve perkiitanéz tedavide yararli yardimci bir tedavidir. Albendazol
(veya mebendazol) ile perioperatif ilag tedavisi, protoskolitlerin inaktive edilmesiyle tekrarlayan
hastalik riskini azaltir (76). Ayrica, kisti zayiflatir ve ¢ikarmay1 kolaylastirir. En uygun tedavi siiresi
belirsizdir; Ameliyattan en az 4 giin dnce genel tedaviye baslanmalidir (DSO preoperatif 4-30 giin
onermektedir) ve cerrahiyi takiben en az 1 ay (albendazol) veya 3 ay (mebendazol) devam

ettirilmelidir (77).

Ilag tedavisi, perkiitan tedavi veya cerrahi yoluyla kistin ¢ikarilamadigi hastalar icin uygun

olabilir, ancak tek basina ila¢ tedavisi genellikle bu gibi durumlarda nihai yonetim i¢in yeterli
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degildir. Ilag tedavisi, bir aylik (albendazol) veya ii¢ aylik (mebendazol) karin boslugundaki
protoscolizmalarin ekilmesine ikincil ekinokokoz riskini azaltmak i¢in spontan kist riiptiiriniin

ardindan uygundur (77).

2.4.9. Tla¢ Secimi

Albendazol, E. graniilosus tedavisinde birincil antiparazitik ajandir; Mevcut olma ve / veya
maliyet bazi durumlarda engel olabilir. Mebendazol ve prazikuantel daha az etkili ajanlardir;

Albendazol yoklugunda mebendazol alternatif bir tedavi olarak kullanilabilir (54).

Albendazol mikrotiibiillerin toplanmasini inhibe eder ve glukoz emiliminde bozulmaya
neden olur ve glikojen tilkenmesine neden olur ve ardindan germinal tabakanin endoplazmik
retikulum ve mitokondrinin dejenerasyonu, hiicre 6liimiine yol acar (78). Albendazol ile tedavinin
sonucu kisinin ozelliklerine, kistin boyutuna, yasa ve yerine baghdir (79). Albendazol ile ilgili
tecriibeler, tedavinin hastalarin yiizde 30'una kadar kist rezoliisyonuna, yiizde 30-50'de boyut
azalmasina ve yiizde 20 ila 40 arasinda ise degisim olmamasina neden oldugunu ortaya
koymaktadir (80). Daha yash hasta ve daha uzun siiren enfeksiyon siiresinde daha diisiik yanit
olasilig1 gézlenmistir (52).

Albendazol, mebendazole gore daha elverisli bir farmakokinetik profile sahiptir ve daha
kisa bir tedavi siiresi igin verilebilir(52, 75, 80). Albendazole genellikle iki boliinmiis dozda gilinde
10 ila 15 mg / kg dozda verilir; Yetigkinler i¢in giinliikk doz giinde iki kez 400 mg'dir. Albendazol
yemekle alinarak emilim artar. Mebendazol {i¢ boliinmiis dozda giinde 40 ila 50 mg / kg dozunda

verilir.

Albendazol genellikle iyi tolere edilir. Reversibl hepatotoksisite (yiizde 1 ila 5), sitopeniler
(ylizde 1) ve alopesi (ylizde 1) yan etkilerini igerir. Artan seviyelerde aminotransferazlar, ilag
toksisitesi veya parazit 6ldiirme sonucunda ortaya cikabilir. Nadiren agraniilositoz bildirilmistir.
Bas donmesi, bas agrisi, kusma ve dokiintii de tarif edilmistir. Bu ilaglar, altta yatan karaciger
hastalig1 veya kemik iligi baskilanmasi olan hastalarda kullanilmamalidir. Kan sayimi ve karaciger
fonksiyon testleri de dahil olmak iizere laboratuar izleme, ilk li¢ ay boyunca iki hafta arayla, daha

sonra aylik olarak kontrol edilmelidir.
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Aminotransferazlarda normal st smirin bes katindan fazla olan bir artis albendazol
kullaniminin kesilmesini ve perkiitan veya cerrahi tedavi gibi alternatif tedavi yaklasimlarii goz
Ontline getirmelidir. Alternatif bir terapotik madde gerekiyorsa, prazikuantel albendazole makul bir

alternatif olabilir.

Olas1 teratojeniklik nedeniyle gebelik sirasinda albendazole kaginilmalidir; Miimkiinse,
tedavinin dogumdan sonraya ertelenmesi gerekir(2). <6 yas alt1 ¢ocuklarda albendazol kullanimi ile

ilgili veriler sinirlidir.

Prazikuantel'in protosklikidal etkinlige sahip oldugu gosterilmis olmasina ragmen,
prazikuantel'in klinik ¢alismalardaki etkinligi degiskendir ve bu nedenle primer ilag tedavisi igin
kesin bir rolii yoktur(56, 81). Prazikuantel tek basina ve albendazol ile kombinasyon halinde
kullanilmistir(56, 63, 79, 81).

2.5. Postoperatif Komplikasyonlar
Cerrahiye bagli  postoperatif komplikasyonlar (%1 oraninda) g6z Oniinde
bulundurulmalidir. Bunlar: kist kavitesinin sekonder enfeksiyonu, intraabdominal apse, kist

iceriginin batin igine ekilmesi ile anaflaksi veya sekonder hidatozis riski, sklerozan kolanjit, biliyer

sisteme fistiildiir. Cerrahi sonrasi olgularin %2-25’inde kist rekiirrensi goriiliir(1).
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3. GEREC VE YONTEM

Karaciger kist hidatik hastalarinda ameliyat sonrasinda olusan safra fistiillerinin
gelismesine etki eden faktorlerin arastirilmast adli ¢alismamizda, Ocak 2016 ile Temmuz 2017
arasinda klinigimizde ameliyat edilen yaslar1 14 ile 77 arasinda degisen toplam 55 adet karaciger
kist hidatik hastas1 degerlendirilmeye almmistir. Bu kapsamda ilk olarak Harran Universitesi Tip

Fakiiltesi Etik Kurulu’nda 05.01.2017 tarih, 01 nolu oturum ve 10 sayil1 karar1 ile onaylanmustir.

Vakalarda cerrahi teknik olarak parsiyel kistektomi ile birlikte drenaj uygulanmistir.
Vakalarin hepsinde kist kavitesine ve kist kavitesinin disinda bek¢i drenler konulmustur.
Drenlerden postoperatif 1. giinde biyokimya tiipline (sar1 tiip) 2 cc drenden mayi alinarak
biyokimyada dren bilirubini ¢alisildi. Safra kagagi olarak degerlendirilenler vakalar dren bilirubini
Olciilmeyecek kadar yiiksek (>25 mg/dl) saptanmistir, introperatif safra kacagi goriilenler
intraoperatif safra yolu onarilmistir. Intraoperatif safra kacag: olup da safra yolu onarmi yapilanlar
da safra kacag1 var olup degerlendirildi fakat bunlarin postoperatif dren bilirubin degerleri normal
bulunmustur, bu nedenle introperatif safra yolu onarimi safra fistiillerinin kapanmasi igin yeterli

olmustur.

Safra fistiilii gelismesine etki eden faktdrler icerisinde yas, cinsiyet, karaciger kistin
biiyiikliigi, kistin lokalizasyonu, kistin evresi (garbi siniflamasi kullanildi), preoperatif albendezol
medikasyonu, ek hastalik (DM alind1), kistin sayisi, senkron kist (karaciger disinda kist varligi) ve

preoperatif albumin degerleri bagimsiz degiskenler olarak degerlendirilmistir.

Bu kriterlere gore safra fistiilii gelisimi bagimli degisken olarak degerlendirilip hastalar
safra fistiilii olanlar ve olmayanlar olarak iki gruba ayrilmis ve karsilastirmalar yapilmistir. Safra
fistiilii bulgusu olarak esasen makroskopik olarak mayinin degerlendirilmesi kriter olarak alinmis ve

postoperatif dren bilirubini ile desteklenmistir.

Postoperatif takiplerde drenlerden gelen miktarlar kaydedildilerek analiz edilmistir. Safra
fistiilii gelismeyen hastalarin drenleri drenden gelenin tamamen kesilmesi olmadan da drenleri
cekilebildi. Fakat safra fistiilii gelisen hastalarin drenleri safra geleni tamamen kesildikten sonra

drenleri ancak ¢ekilebilmistir.

24



Safra fistiilii gelisen hastalarin giinliik dren miktar takipleri yapildi, spontan drenden gelen
safra miktarinda azalma yoksa ya da gelen debi miktar1 yiiksekse hastalara ERCP (endoskopik
retrograd kolanjiyopankreatografi) yapilmistir, es zamanli oddi sfinkterotomisi uygulanmistir. Bazi
hastalara sfinkterotomi sonrasi safra geleni kesilmis, bazi hastalarda ise stent yerlestirilmesi

gerekmistir.

Dahil Edilme Kriterleri

e Karaciger kist hidatik hastalar1

e Hastanemizde opere ve/veya takip edilen hastalar

e Verilerine eksiksiz bir sekilde ulasilan hastalar calismaya dahil edilmistir.
Dislanma Kriterleri

e Niiks eden karaciger kist vakalari,

e DM disinda ek komorbidite ve/veya malignitesi bulunan hastalar,

e Dis merkezlerde opere edilenler,

e Verilerine tam olarak ulasilamayan hastalar ¢alisma dis1 tutulmustur.

3.1. istatistiksel Yontem

Istatistiksel analizler SPSS versiyon 22.0 programi yardimiyla gerceklestirilmistir.
Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu histogram grafikleri ve Kolmogorov-Smirnov testi ile
incelendi. Tanimlayici analizler sunulurken ortalama ve standart sapma degerler kullanilmistir. 2x2
gozlerde Pearson Ki Kare ve Fisher’s Exact Testleri ile karsilastirildi. Normal dagilim gosteren
(parametrik) degiskenler gruplar arasinda degerlendirilirken Bagimsiz gruplarda T Testi, normal
dagilim gostermeyenler (nonparametrik) gruplar arasinda degerlendirilirken Mann Whitney U Testi
kullanilmistir. P-degerinin 0.05’in altinda oldugu durumlar istatistiksel olarak anlamli sonuglar

seklinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calismaya katilan 55 Kist Hidatik hastasinin %81,82’si kadin, %38,18’1 31-45 yas grubunda ve yas
ortalamalari 39,31416,62 olarak goriilmektedir(

Tablo-4).

Tablo-4: Hastalarin Demografik Ozellikleri

n %
14-30 Yas Arasi 19 (34,55)
Yas Grup |31-45 Yas Arasi 21 (38,18)
46 Yas ve Uzeri 15 (27,27)
Cinsiyet Erkek 10 (18,18)
Kadin 45 (81,82)
Yas (yi)* 39,31 +16,62

* n yerine ortalama % yerine standart sapma verilmistir.

46 Yas ve Uzeri

27% 14-30 Yas Arasi

35%

31-45 Yag Arasi
38%
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Grafik-1: Hastalarin Yas Grup Dagilimi

14 (%25,5) hastada safra fistiilii goriildii. Fistiil olugan hastalarimizdan 10 tanesi spontan

kapanirken, 4 hastamizda ise ERCP sonras1 kesildi. Laparatomiye giden hastamiz olmadi.

Hastalarin kist biiyiikliigli ortalamalar1 83,954+28,73 mm olarak hesaplanmistir. %81,82

oraninda bir adet kisti bulunan hasta vardir (ortalama kist sayis1 1,4 +£1,2). Bu hastalarin kistlerinin

yeri %61,82 oraninda sag lobda goriilmektedir. Kist evrelerine baktigimizda hastalarin %36,36’s1 2.
evrededir. %21,8’inde senkron kisti varken %5,45’inde de ek hastalik olarak DM bulunmaktadir.

Ayrica hastalarin %18,18’1 preopertatif donemde giinde 2 kez 200 mg albendezol kullanmistir, safra

kagagi kesilmesi de %74,55 oraninda goriilmemektedir (

Tablo-5). Ayrica intraoperatif safra yolu tamiri yapilan 5 hastada postoperatif kagak

goriilmemistir.

Tablo-5: Hastalarin Detayl1 Kist Bilgileri

n %

Kist Biiyiikliigii (mm)* 83,95 +28,73

Kist Sayis1™ 1,4 +1,2
Sag 34 (61,82)
Kist Yeri Lob Sol 17 (30,91)
Sag+Sol 4 (7,27)

Tutulan Segment Sayis1™ 1,62 +0,87
1. Evre 18 (32,73)
. . 2. Evre 20 (36,36)
Kist Evresi 3. Evre 14 (25,45)
4. Evre 3 (5,45)
- Yok 43 (78,18)
Senkron Kisti Var 12 (21.82)
Ek Hastahk Yok 22 (94,5)
DM 3 (5,45)
Yok 37 (67,27)
Preoperatif Albendezol |2*200 mg 10 (18,18)
2*400 mg 8 (14,55)
Safra Kacagi Yok 41 (74,5)
Var 14 (25,45)
Spontan 10 (71,42)
Safra Kacag Kesilmesi |ERCP 4 (28,57)
Intraop Safra Yolu Tamiri 5 (9,09)
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Dren cekilmesi postoperatif kaginci giin* ‘ 4,05 ‘ +5,77

* n yerine ortalama % yerine standart sapma verilmistir.

Hastalarin demografik ozelliklerinin safra kacagi varligiyla karsilastirilmasi sonucunda;
yas grup, cinsiyet, kist yeri lob, senkron kisti, ek hastalik ve preopalb degerleriyle safra kacagi
varlig1 arasinda istatistiksel olarak herhangi bir fark bulunamamistir. Bununla birlikte kist evresiyle
safra kagagi arasinda anlamli bir iliski saptanmistir. Safra kac¢agi olanlarin %50°’sinin kist evresi 3.
evredeyken safra kacagi olmayan hastalarin kist everesi %41,46 oraninda 1. evrede oldugu

goriilmektedir (p:0,040)(

Tablo-6).

Tablo-6: Hastalarin Demografik Ozelliklerinin Safra Kagagi Varligiyla Karsilastiriimasi

Safra Kagag
Yok Var p
n % n %

14-30 Yas Arasi 13 (31,71) 6 (42,86)

Yas Grup 31-45 Yas Arasi 16 (39,02) 5 (35,71) 0,726
46 Yas ve Uzeri 12 (29,27) 3 (21,43)
L Erkek 6 (14,63) 4 | (2857)

Cinsiyet 0,243
nslye Kadn 35 8537) | 10 | (71.43)
Sag 25 (60,98) 9 (64,29)

Kist Yeri Lob sol 14 (34,15) 3 (21,43) | 0,400
Sag+Sol 2 (4,88) 2 (14,29)
1. Evre 17 (41,46) 1 (7,14)
. _ 2. Evre 15 (36,59) 5 (35,71)

Kist Evresi 3. Evre 7 (17,07) 7 5000y | 0040
4. Evre 2 (4,88) 1 (7,14)
- Yok 31 (7561) | 12 | (8571)

42

Senkron Kist Var 10 (24,39) 2 (1420) | 4%
Yok 39 9512) | 13 | (92,86)

0,747

Ek Hastalk DM 2 (4.,88) 1 (7,14) ’

Yok 29 (70,73) 8 (57,14)

Preopal 0,349
reopalb Var 12 (29,27) 6 (42,86)
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Hastalarin kist yerlerinin dagilimina baktigimizda %32,73’linde 8. Segment, %30,91’inde

7. Segment ve %23,64 oraninda da 3 ve 4. Segment oldugu goriilmektedir (

Tablo-7).

Tablo-7: Hastalarin Kist Yeri Dagilimi

Var Yok
n % n %
Kistyeril 1 (1,82) 54 (98,18)
Kistyeri2 4 (7,27) 51 (92,73)
Kistyeri3 13 (23,64) 42 (76,36)
Kistyeri4 13 (23,64) 42 (76,36)
Kistyeri5 11 (20,00) 44 (80,00)
Kistyeri6 12 (21,82) 43 (78,18)
Kistyeri7 17 (30,91) 38 (69,09)
Kistyeri8 18 (32,73) 37 (67,27)
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Grafik-2: Safra Kagagi Kesilmesi

intraop
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Tablo-8: Dren Toplami1, Preopalbumin ve Bilirubin Degerlerinin Ortalamalari

Ort. S.S. Medyan Min. Max.
Toplam dren miktarn | 114,73 | +£275,20 25,00 5,00 1575,00
Preopalbumin 3,69 +0,49 3,80 2,50 4,70
T.Bilirubin 0,64 +0,71 0,42 0,00 3,69
D. Bilirubin 0,34 +0,49 0,21 0,00 2,74
I. Bilirubin 0,30 +0,27 0,22 0,00 1,29
Alkalen Fosfataz 118,32 | £107,04 88,00 42,00 669,00

Safra kacagi olma durumuna gore hastalarin yas, kist 6zellikleri ve bilirubin degerleri
karsilastirildiginda; safra kagcagi bulunan hastalarin ortalama kist sayis1 (2,07 +2.16) anlamli bir
sekilde safra kacagi olmayan hastalara (ortalama 1,17 + 0,59) gore yiiksek bulunmustur (p:0,007).
Benzer sekilde safra kacagi bulunan hastalarin ortalama kist evresi (ortanca evre:3) anlamli bir
sekilde safra kagcagi olmayan hastalara (ortanca evre:2) gore yiliksek bulunmustur (p:0,007). Bunun
yant sira, safra kagagi bulunan hastalarin toplam dren miktar1 (353,93 £478,64) anlaml bir sekilde
safra kagag1 olmayan hastalara (ortalama 33,05 + 30,41) gore yiiksek bulunmustur (p:0,003). ALP

degerleri ise gruplar arasinda anamli bir fark géstermemistir (p>0,05).

Tablo-9: Safra Kagagi Olma Durumuna Gore Yas, Kist Ozellikleri ve Bilirubin Degerleri

Safra Kacag Yok Safra Kacag Var
Ortalama| s.s. Medyan |Ortalama| s.s. Medyan p
Yas (yil) 40,76 | £16.43 | 35,00 35,07 | £17.08 | 32,50 0,223
Kist Biiyiikliigii (mm) | 80,46 | +27.91 76,00 94,14 | £29.72 | 90,00 0,074
Kist Sayis1 1,17 +0.59 1,00 2,07 +2.16 1,00 0,007
Kist Evresi 2 +0.88 2 3 +0.76 3 0,007
Toplam dren miktari 33,05 | +30.41 20,00 | 353,93 |+478.64| 92,50 0,003
Preopalbumin 3,74 +0.47 3,80 3,54 +0.54 3,60 0,249
T.Bilirubin ,56 +0.34 43 87 +1.30 ,19 0,292
D. Bilirubin 25 +0.15 21 ,58 +0.93 12 0,416
I. Bilirubin 31 +0.20 22 ,28 +0.41 ,07 0,075
Alkalen Fosfataz 94,49 +41,83 | 85,00 | 184,71 |+185,11| 112,00 0,128
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Cinsiyete gore kist yerlerinin dagilimina baktigimizda erkekler ile kadinlar arasinda kist

yerlerinin dagilimiyla ilgili istatistiksel olarak herhangi bir anlamli fark bulunamamustir (hepsi i¢in

p>0,050)(Tablo-10).

W EIST SATIST
4,0+ * s _— [JEIST EVEESI
3,5
3,04 * -
2,5
2,04 * —
1,5
1,04 — — -
I ]
Yok Var
Safra Kaca@
Grafik-3: Safra Kagagi Olma Duruma Gore Kist Sayist ve Kist Evresi
Tablo-10: Cinsiyete Gore Kist Yerlerinin Dagilimi
Erkek Kadin
Yok Var Yok Var p
n % n % n % %
Kistyeril| 10 [(100,00)| 0 (,00) 44 | (97,78) 1 (2,22) | 0,634
Kistyeri2| 9 | (90,00) 1 (10,00) | 42 | (93,33) 3 (6,67) | 0,714
Kistyeri3| 8 | (80,00) 2 (20,00) | 34 | (7556) | 11 | (24,44) | 0,765
Kistyeri4| 7 | (70,00) 3 (30,000 | 35 | (77,78)| 10 | (22,22) | 0,601
Kistyeri5| 9 | (90,00) 1 (10,00) | 35 | (77,78) | 10 | (22,22) | 0,382
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Kistyeri6| 9 | (90,00) 1 (10,00) | 34 | (7556) | 11 | (24,44) | 0,317
Kistyeri7| 8 | (80,00) 2 (20,00) | 30 | (66,67) | 15 | (33,33) | 0,409
Kistyeri8| 5 | (50,00) 5 (50,00) | 32 | (71,11) | 13 | (28,89) | 0,198

Hastalarin demografik o6zelliklerinin cinsiyete gore degerlendirilmesi sonucunda; Kkist

evresi ve safra kacagi kesilmesi ile cinsiyet arasinda anlamli bir iligki oldugu goriilmiistiir.

Kadinlarda kist everesi %44,44 oraninda 2. evre iken erkeklerde bu oran %0 olarak goriilmektedir.

Erkeklerin ise %40’ min kist evresi 1 ve 3. evrededir (p:0,015). Safra kacagi olmayan kadinlarin

orani (%77,78) safra kagag1 olmayan erkeklere (%60) gore anlamli olarak daha yiiksektir (p:0,017).

Yas grup, kist sayisi, kist yeri lob, senkron kisti, ek hastalik, Preopalbendezol ve dren

cekilmesi postop kaginci giin ile cinsiyet arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki

bulunamamustir (hepsi i¢in p>0,050).

33



Tablo-11: Hastalarin Demografik Ozelliklerinin Cinsiyete Gore Degerlendirilmesi

Erkek Kadin
n % n % P

14-30 Yas Arasi 4 | (40,00) | 15 | (33,33)

Yas Grup 31-45 Yas Arasi 4 (40,00) | 17 | (37,78) 0,838
46 Yas ve Uzeri 2 (20,00) | 13 | (28,89)
1 8 | (80,00) | 37 | (82,22)
2 1 [ (000 | 5 |@111)

Kist Sayisi 3 1 [ (000 | 0o | (00) |0,269
4 0 (00) | 2 | (4,49
9 0 (00) | 1 | (2,22
Sag 6 | (60,00) | 28 | (62,22)

Kist Yeri Lob sol 2 | (20,00) | 15 | (33,33) |0,202
Sag+Sol 2 (20,000 2 | (4,49
1. Evre 4 | (40,00) | 14 | (31,11)
. . 2. Evre 0 (,00) | 20 | (44,44)

Kist Evresi 3. Evre 4| (2000) | 10 | 22.22) |20°
4. Evre 2 [ (20,00 | 1 | (222
. Yok 6 | (60,00) | 37 | (82,22)

Senkron Kisti Var 4 (4000) | 8 | (17.78) 0,124
Yok 10 [(100,00)| 42 | (93,33)

Ek Hastahk DM 0 (.00) 3 (6.67) 0,401
Yok 8 | (80,00) | 29 | (64,44)

Preopalbendezol |2*200 mg 1 (10,00) | 9 | (20,00) {0,632
2*400 mg 1 [ (1000 | 7 | (1556)

* n yerine ortalama % yerine standart sapma verilmistir.
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Grafik-4: Cinsiyete Gore Kist Evreleri

Kadin
2,22%
22,22%
44,44%
31,11%

Hastalarin yas ve diger dl¢limsel degerlerinin cinsiyetlerine gore karsilagtirdigimizda; yas,

kist biyiikliigli, toplam dren miktari, Preopalbumin, total bilirubin, direk bilirubin ve indirek

bilirubin ve ALP ile cinsiyet arasinda istatistiki bir anlamlilik bulunamamuistir(hepsi igin p>0,050).

Tablo-12: Cinsiyete Gore Yas, Kist Ozellikleri ve Bilirubin Degerleri

Erkek Kadin
Oort. S.S. ort. S.S. P
Yas (y1l) 34,30 +15,31 40,42 +16,86 0,275
Kist Biiyiikliigii (mm) 87,90 +26,16 83,07 +29,48 0,563
Toplam dren miktari 344,50 +543,47 63,67 +133,68 0,159
Preopalbumin 3,72 +0,57 3,68 +0,48 0,751
T.Bilirubin 0,71 +0,81 0,63 +0,70 0,948
D. Bilirubin 0,39 +0,58 0,32 +0,48 0,718
I. Bilirubin 0,32 +0,33 0,30 +0,25 0,991
Alkalen Fosfataz 128,80 +57,50 130,00 115,88 0,095
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5. TARTISMA

Kist hidatik (KH) genellikle Echinococcus granulosis’in neden oldugu paraziter ve
zoonotik bir hastaliktir. Bir¢ok klinik prezentasyonu olmakla birlikte en sik tutulumu karaciger -KH
vakalarinin yaklagik %70’i- olarak bildirilmistir (82-84). KH iilkemizde endemik olarak
goriilmektedir ve Tiirkiye Cumhuriyeti Saglik Bakanlig1 verilerine gore 6nemli bir saglik sorunu
oldugu bildirilmistir. Karaciger KH olgular1 i¢in baslica tedavi secenegi cerrahi olmakla birlikte
cerrahi sonrast komplikasyonlar goriilmektedir. Bu komplikasyonlardan en sik goriileni biliyer
kacaktir ve postoperatif morbiditenin 6nemli bir gostergesi olarak kullanilmaktadir. Biliyer kacak
gelisme siklig1 ¢calismalara ve uygulanan cerrahilere gore farklilik gostermekle birlikte % 4.5 ile 26
arasinda bildirilmistir (82, 85). Ulkemiz, KH icin endemik goriilen bolgeler arasinda olmasi
nedeniyle karaciger KH cerrahisi gegiren hastalarda safra kacagi gelisen hasta grubunun ve bu
hastalarin demografik ve klinik 6zelliklerinin belirlenmesinin uygun tan1 ve tedavi planlanmasi
acisindan yol gosterici olacaktir. Bu nedenle, prospektif tipteki bu calismamizda, karaciger KH
hastalarinda ameliyat sonrasi olusan safra fistiillerinin gelismesine etki eden faktorlerin belirlenmesi
amaglanmistir. Caligmamizin sonuglarina gore dort dnemli bulgumuz vardir; 1) safra kacagi orani
calismamizda % 25.5 oraninda bulunmustur ii) safra kagagi olanlarin %50’si 3. evre Kkistte
goriilmekle birlikte safra kagagi olmayan hastalarin %41.6’s1 1. evrede goriilmiistiir iii) safra kacagi
olan hastalarin ortalama kist sayist safra kagagi olmayanlara gore anlamli sekilde yiiksek
bulunmustur iv) Safra kacagi bulunan hastalarin toplam dren miktar safra kacagi olmayan hastalara

gore yliksek bulunmustur.

Karaciger KH’de kistin cerrahi olarak c¢ikarilmasi en etkin tedavi yOntemi olarak
bildirilmistir. Bu baglamda farkli cerrahi yontemleri tanimlanmis olsa da genel olarak giincel
cerrahi tedavi yontemi konservatif ve radikal cerrahi olarak ikiye ayrilir. Cerrahi tipinin
belirlenmesinde kistin lokalizasyonu, kist sayisi, evresi gibi faktorlerin yaninda hastaya ait
morbiditeler de gdz ontine alinir (82, 85, 86). Radikal cerrahide kistin tamami yani tiim tabakalari
ile birlikte ¢ikarilmasi islemidir ve bu yontem ¢evre karaciger dokusunu da kapsayabilir.
Konservatif tedavide ise amac¢ kistin bosaltilmasi, kiz vezikiil ve skolekslerin sagilmasinin
engellenmesi ve zarin ¢ikarilmasi, canli skolekslerin dldiiriilmesi ve kist kavitesinin kapatilmasidir.
Literatiirde radikal cerrahi ile konservatif cerrahi arasinda belirgin fark saptanmadigini belirten

goriisler oldugu gibi (86) radikal cerrahinin daha diisiik rekiirens ve morbidite riski nedeniyle tercih
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edilmesini savunan goriisler de mevcuttur (87). Biz de ¢alismamizda klinigimizde yaygin olarak
yapilan, bu konuda oldukc¢a deneyimli olan genel cerrahi ekibi tarafindan konservatif cerrahi

yontemi olarak degerlendirilen konservatif kistektomi yontemini uyguladik.

Literatiirde cerrahi sonras1 komplikasyonlar1 ve safra kacagini degerlendiren birgok
calisma vardir (82, 87-89). Daradkeh ve ark. (90) karaciger KH nedeniyle opere edilen 169 hastanin
kayitlarini retrospektif olarak incelemislerdir. Oliim ve morbidite oranlari, hastalarin yasi, kistin
boyutu, kist sayisi, hastaliga maruz kalan diger organlar, preoperatif komplikasyonlarin varligi,
cerrahi tipi (radikal ya da konservatif), hastaligin yeni ya da niiks olup olmadigini aragtirmiglardir.
Olim ve morbidite bagimli degisken olarak tanmimlanirken yukarida belirtilen potansiyel
prediktorler bagimsiz degisken olarak tanimlanmis ve lojistik regresyon analizi yapilmistir.
Mortalite orant %6.5 (N=11) ve toplam morbidite oran1 %53.8 (N=91) olarak belirtilmistir. Cerrahi
ile ilgili spesifik komplikasyonlar ise % 32 (N=54) oraninda goriilmiistiir. Kist ¢ap1 10 cm tizerinde
olan, preoperatif komplikasyonlarla bagvuran, konservatif cerrahi geciren ve 40 yasin lizerindeki
hastalarda mortalite ve morbidite oran1 daha yiiksek bulunmustur. Aydin ve ark. (87) tarafindan
tilkemizde yapilan bir diger retrospektif ¢calismada ise 1994 ile 2007 yillar1 arasinda karaciger KH
nedeniyle cerrahi geciren 221 hasta dahil edilmistir. Bu hastalar radikal ve konservatif cerrahi
tedavi gruplarina ayrilarak morbidite ve mortalite oranlar1 karsilastirilmistir. Primer olarak safra
kagag1 ve iligkili komplikasyonlar vurgulanmasa da bu ¢aligmada konservatif tedavi gegiren grupta
biliyer peritonit ve biliyer fistiil gelisme siklig1 konservatif tedavi grubunda daha yiiksek
bulunmustur. Ulkemizde yapilan bir diger ¢calismada ise Siirmelioglu ve arkadaslar1 (82) konservatif
cerrahi uygulanan karaciger KH bulunan hastalarda biliyer kacak ve iliskili risk faktorlerinin
goriilme sikligini arastirmiglardir. Bu ¢alismaya toplam 186 hasta dahil edilmistir. Yas, cinsiyet, kist
rekiirrensi, cap1 ve lokalizasyonu, Diinya Saglik Orgiitii Ekineokokkozis Informal Calisma Grubu
(WHO-IWGE) siniflamasi, kavite yonetimi teknikleri, kist icerigi ve alkalin fosfataz (ALP)
diizeyleri ile ilgili parametreleri tek degiskenli ve cok degiskenli analizlerle degerlendirmislerdir.
Sonug olarak, biliyer kacak i¢in en onemli risk faktorleri perihiler lokalizasyon, genis kist capi,

yiiksek ALP diizeyi ve ileri yas olarak vurgulamiglardir.

Bizim ¢aligmamizda ise toplam 55 hasta dahil edilmistir ve 6rneklem grubumuzun yaklasik
% 80’ini kadinlar olusturmustur. Orneklem saymmiz diger calismalara kiyaslandiginda goreceli
olarak daha kiigiik olsa da diger calismalardan farkli olarak retrospektif degil de prospektif olarak

planlanmas1 ¢alismamizin en 6nemli avantajidir. Bu nedenle ¢alismamizin sonuglarinin oldukca
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dikkate deger oldugu kanaatindeyiz. Orneklem grubumuzu ortalama yas ve cinsiyet bakimimdan
onceki ¢alismalarla kiyasladigimizda Stirmeli ve arkadaslarinin ¢alismasinda (82) yas ortalamasi
yaklasik 43.5 yil ve daha ¢ok erkeklerden olusurken, Daradkeh ve arkadaslarinin ¢aligmasinda (90)
ortalama yas 39.2 yil olarak bildirilmis ve kadin cinsiyet daha fazla saptanmistir. Bizim de
calismamizda ortalama yas 39.3 yil olup cinsiyet bakimindan kadin olgular daha fazla sayida
saptanmistir. Orneklem grubumuzun géreceli olarak geng hasta popiilasyonunu icermesi nedeniyle
cok fazla ek hastalik bildirilmemistir. Sadece 3 hastada diyabetes mellitiis (DM) saptanmistir.
Olgularimizin yaklasik % 80’inde bir adet kist bulunurken, bu kistlerin yaklasik % 60’1 sag lobda
goriilmistiir. Her iki lob tutulumu 4 hastada (% 7.27) gorilmiistiir. Caligmamizda kadin cinsiyet
sayist daha fazla olmasina ragmen cinsiyet ile safra kacagi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark saptanmamustir. Yine benzer sekilde, safra kagagi olan ve olmayan grubu kiyasladigimizda yas
gruplar1 arasinda istatistiksel fark saptanmamustir ve bu durum literatiir ile uyumludur. Genel olarak
baktigimizda hasta grubumuz geng¢ eriskinlerden olusmustur. Calismamizda ileri yas ya da
pediyatrik hasta grubu olsaydi sonuglarimiz farkl olabilirdi. Yine benzer sekilde, unilateral/bilateral
kist, senkron kist varlig1 ve ek hastalik agisindan da safra kagagi olusumu i¢in anlamli bir sonug
elde edilememistir. DM varliginin safra kagagi ve morbidite igin risk faktorii olabilecegi diisiiniilse
de calismamizda sadece 3 hastada DM olmasi, yani saymin yetersiz olmasi, istatistiksel analizi
etkilemis olabilir. Diger yandan, safra kagagi sikligi ile kist evresi arasinda ise anlamli bir fark elde
edilmistir. Safra kacagi olanlarin %50’si 3. evre kistte goriilmekle birlikte safra kacagi olmayan
hastalarin %41.6’s1 1. evrede goriilmistiir. Diger bir ifadeyle, erken evre yani 1. evrede opere
olanlarda safra kacagi daha az goriiliirken, 3. evre gibi daha ileri evrede safra kacagi daha sik
goriilmektedir. Bu baglamda, erken tani ile kistin erken evrede yakalanmasinin safra kagagi gibi
komplikasyonlar1 engellemede 6nemini vurgulayabiliriz. Bununla birlikte, ¢alismamizda mortalite
goriilmemis olmasi nedeniyle analiz yapilmamistir. Niiks yoniinden uzun donem takiplerin

olmamasi ise ¢alismamizin 6nemli bir limitasyonudur.

Kist biiyiikliigli daha onceki bazi caligsmalarda safra kacagi i¢in risk faktorii olarak
bulunmustur. Daradkeh ve ark. (90) kist biyiikligii 10 cm ve iizerini risk faktorii olarak
belirlemistir. Benzer sekilde Siirmelioglu ve ark. (82) genis kist ¢apimi risk faktorii olarak
belirlemistir. Baraket ve ark. (91) ise yaptiklari retrospektif bir c¢alismada konservatif cerrahi
geciren toplam 120 hasta dahil etmislerdir. Bunlarin sekizinde (% 6.6) eksternal biliyer fistiil
gelismistir. Tek degiskenli analizde morbiditenin prediktif faktorleri biliyer kist icerigi, kistin
hepatik lokalizasyonu ve kist boyutlartydi. Cok degiskenli analizden sonra ise kistin boyutunun

38



konservatif cerrahinin karaciger KH icin en 6nemli belirleyicisi oldugu vurgulanmistir. Bizim
calismamizda, her ne kadar kist ¢ap1 safra kacagi olanlarda olmayanlara gore yiiksek saptansa da
(94.14 vs 80.46 mm), kist ¢api ile safra kacag: arasinda istatistiksel olarak anlamli bir sonug elde
edilememistir. Birincisi, orneklem sayimizin bu c¢aligmalara gore diisiikk olmasi ve tip 2 hata
sonuglarimizi etkilemis olabilir. Ikincisi 6rneklem grubunun klinik 6zelliklerinin heterojen &zellik
gostermesi sonuclari etkilemis olabilir. Calismamizda, daha once risk faktorii olarak tanimlanan 10
cm iizeri kisti olan 17 olgu vardir. Bu iki ¢calismanin aksine, bizim ¢alismamizda kist sayisi ile safra
kacag1 arasinda anlamli bir iligki saptanmistir. Safra kacagi olan hastalarin ortalama kist sayis1 safra
kacagi olmayanlara gore anlamli sekilde yiiksek bulunmustur. Daha once perihiler lokalizasyon
safra kacgagi igin risk faktorii sayilsa da (82) bizim ¢alismamizda karacigerde segment tutulumu

acisindan istatistiksel fark saptanmamustir.

Onceki calismalarda alkalen fosfataz (ALP), karaciger KH cerrahisi sonrasi biliyer kagak
icin gii¢lii bir risk faktorii olarak saptanmustir (82, 89, 92). Safra kacagi olan hastalarin ¢ogunda
ALP seviyesi yiiksek saptanmis ve ALP seviyesindeki artis biliyer kacak riskini artirmaktadir.
Klinik olarak normalin iki katina kadar olan artiglarda safra kagagi riskinin kist boyutu,
lokalizasyon, kist siniflamasi gibi diger risk faktorleri ile birlikte degerlendirilmesi 6nerilirken, ALP
seviyesinin iki katindan fazla olan artislarda safra kacag: siklig1 belirgin sekilde artmaktadir (82).
Bizim c¢alismamizda ise ALP seviyeleri benzer sekilde safra kagagi olanlarda yiiksek bulunmasina
ragmen anlaml bir fark gériilmemistir. Ayrica ¢alismamizda degerlendirilen preoperatif albiimin ve
bilirubin degerleri ile safra kacagi gelismesi arasinda ise istatistiksel olarak anlamli bir iligki
bulunmamastir.

Safra kacag1 ya da fistiil gelistikten sonra uygun zamanda miidahale edilmesi morbidite ve
mortalitenin Onlenmesi agisindan hayati oneme sahiptir. Zeybek ve arkadaslart (92) cerrahi,
aspirasyon, enjeksiyon gibi farkli tedavi tekniklerinin de dahil edildigi 282 hastada biliyer fistiil
gelisme oranint % 16.2 bulmuslardir. Fistiilii spontan kapanan ya da biliyer girisim gerektiren
hastalar1 karsilastirdiklarinda kistin ortalama ¢apinin anlamli fark gostermedigi; ancak maksimum
drenaj ciktisinin girisim gerektiren vakalarda daha yiliksek oldugunu belirtmislerdir. ROC egri
analizinde spontan kapanma i¢in maksimum drenajin 102 mL ve bekleme siiresinin 5.5 giin olmasi
gerektigini belirtmis, bunlarin sensitivite ve spesifitelerini sirasiyla 83.3%-91.1%, AUC: 0.90 ve
97%-91%, AUC: 0.95 olarak saptamislardir. Bizim ¢aligmamizda safra kacagi toplam 14 hastada
(% 25.45) gortiltirken, 5 hastada kacak spontan kesilmistir. Diger yandan, 4 (% 7.27) hastada ERCP
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ve 5 hastada (% 9.09) intraoperatif safra yolu tamiri ile miidahale gerekmistir. Mortalite olmamasi

mevcut tedavi yonetimimizin basarili oldugunu gostermektedir.

Limitasyonlar: Calismamizda 6zellikle niiks yoniinden uzun dénem takiplerinin olmamasi
Oonemli bir limitasyon olsa da prospektif dizaynda yiirtiilmesi 6nceki ¢aligmalarla kiyasla ¢alisma
sonuglarimizi degerli kilmaktadir. Kist igeriginin degerlendirilmemesi ve hemaglutinasyon testi ile
safra kagagi arasindaki iligkinin bakilmamas1 diger bir limitasyondur. Her ne kadar gruplar arasi
senkron kist yoniinden anlamli fark saptanmasa da sistemik tutulumlarin ayri ayr
degerlendirilmemis olmasi klinik bir eksiklik olarak kabul edilebilir.

6. SONUC

Mevcut ¢alismamizin sonuglarina gore;

- Safra kagagi oran1 6rneklem grubumuzda % 25.5 oraninda bulunmustur.

- Safra kacgag1 olanlarin %50’si 3. evre kistte goriilmekle birlikte safra kagagi olmayan
hastalarin %41.6’s1 1. evrede goriilmiistiir. Yani erken evre kistlerde kacak orani diisiikken, ileri
evre kistlerde kacak orani yiiksektir.

- Safra kagagi olan hastalarin ortalama kist sayis1 safra kacagi olmayanlara gére anlaml
sekilde yiiksek bulunmustur.

- Safra kacagi bulunan hastalarin toplam dren miktar1 safra kagagi olmayan hastalara gore
yiiksek bulunmustur.

- Intraoperatif safra yolu tamiri yapilan 5 hastada postoperatif kacak goriilmemistir.

Sonug olarak, ileri evre kistlerde ve Kist sayisi daha fazla olanlarda safra kagagi gelisme
thtimali ytiksektir. Bununla birlikte safra kacagi gelisen hastalarda drenden fazla miktarda mai
geldigi saptanmistir. Ayrica intraoperatif safra yolu tamirinin postoperatif kagak gelisimini 6nledigi
gozlendiginden bu tiir hastalarda tercih edilebilir. Hastalarin karaciger KH operasyonlar1 dncesi ve
sonrast bu risk faktorleri yoniinden siki ve yakin takibinin, 6nemli ve zorlu bir klinik antite olan
safra kacaginin erken tam1i ve uygun tedavi yoOnetimi acisindan yol gosterici olacagini

vurgulamaktayiz.
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