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OZET

Karacigerin parazitik olmayan Kistlerine yakilasim

Karacigerin Kistik lezyonlari; patogenezleri, klinik oOzellikleri, tani yontemleri ve tedavi gereksinimleri bakimindan olduk¢a heterojen
yapidaki lezyonlardir. Karacigerin Kistik lezyonlarinin ¢ogu selim seyirlidir ve ¢ogunlukla asemptomatiklerdir. Karaciger basit Kistleri
genellikle semptom olusturmayan soliter ve unilokiler lezyonlardir. Bir diger grup ise biliyer kistadenomlar olarak siniflandiriliriar,
premalign olduklarindan bunlarin eksize edilmeleri gerekir. Caroli hastaligl segmental safra yollarinin multifokal dilatasyonu ile ortaya
¢ikan konjenital malformasyondur.

Karacigerin bu tip kistik lezyonlarinda tani biraz zor, dogru taniya gore tedavi secenekleri tartsmalidir. Bu yazida karaciger kistik
lezyonlarina tani ve tedavi agisindan yaklagimlar tartisiimistir.

Anahtar kelimeler: Karaciger kistleri, kistadenom, kistadenokarsinom, Caroli hastaligi

ABSTRACT

Approach to hepatic nonparasitic cysts

Hepatic nonparasitic cysts are a group of heterogenous lesions regarding pathogenesis, clinical features, diagnosis and surgical
requirements. Most of the cysts are benign abd asymptomatic. Simple cysts are usually solitary adn uniloculated. Another important
group of cysts are biliary cystadenomas which are premalignant requiring surgical excision. Caroli's disease is a congenital malformation
characterised by multifocal dilation of segmental bile ducts.

Diagnosis of hepatic cystic diseases is challenging regarding treatment modalities. In this article approach to hepatic hydatid disease is

DOI: 10.5350/BTDM]B201309401

discussed.

Key words: Hepatic cysts, cystadenoma, cystadenocarcinoma, Caroli’s disease

Bakirkoy Tip Dergisi 2013;9:145-151

GiRIS

aracigerin Kistik lezyonlari; patogenezleri, klinik dzel-
l(likleri, tani yontemleri ve tedavi gereksinimleri baki-
mindan olduk¢a heterojen yapidaki lezyonlardir. Karaci-
gerin Kistik lezyonlarinin ¢ogu selim seyirlidir ve ¢cogun-
lukla asemptomatiklerdir (1,2).

Karaciger basit kistleri genellikle semptom olustur-
mayan soliter ve unilokuler lezyonlardir. Karacigerin en
sik rastlanilan selim lezyonudur. Nadiren buyuk Kistler
Ust abdominal bolgede rahatsizlik ve ele gelen kitle olus-
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turabilir. Polikistik karaciger hastaliginda ise karacigerde
yirmiden fazla kist vardr. iki ayr genetik hastaliga bagl
olarak karsimiza ¢ikar. Bunlardan biri otozomal dominant
polikistik karaciger, digeri ise otozomal dominant polikis-
tik bobrek hastaligidir. Ayrimlarinin yapilabilmesi icin
genetik testler yapilabilirse de ¢ogu kez klinik olarak
gerek kalmaz. Aile Oykusl ve bobrek US ile ayrim yapila-
bilir. Bir diger grup ise biliyer kistadenomlar olarak sinif-
landinlirlar, premalign olduklarindan bunlarin eksize edil-
meleri gerekir (1,3,4).

Karaciger Kistik lezyonlar ¢cok heterojen yapida olma-
larina karsin, hepsinin iki ortak 6zelligi vardir, bunlardan
birincisi, intrahepatik safra yollarinin kalitsal ya da kalit-
sal olmayan konjenital malformasyonlaridirlar, ikinci ise
timunde ana lezyon mikroskopik ya da makroskopik
Kisttir. Makroskopik Kistler ultrasonografi (US) ve bilgisa-
yarli tomografi (BT) ile kolayca saptanabilirken, mikrosko-
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pik olanlar ancak histolojik olarak ortaya konabilirler.
Ayrica multilokuler Kistler ise ekinokok Kisti disinda
genellikle neoplastiktir. Ayrica bir nemli konuda potan-
siyel olarak tehlikeli kabul edilen, ekinokok Kistleri, Kista-
denomlar ve kistadenokarsinomlarin diger kistik lezyon-
lardan ayirici tanilarinin dogru bir sekilde yapilmasi
gerekliligidir. Tablo 1’de karaciger kistik lezyonlarinin ayi-
ric1 tanisi gosterilmektedir (2-7).

Tablo 1: Karaciger kistik lezyonlarinin ayirici tanisi (3).

Karaciger Kistik Lezyonlarinin Ayirici Tanisi

*Soliter Kistler

- Basit kist

- EKinokok Kisti
o Kistik ekinokokkozis
0 Alveolar ekinokokkozis

- Kistadenomlar

- Kistadenokarsinomlar

*Multiple Kistler
- Otozomal dominant polikistik bobrek hastaligi
- Otozomal dominant polikistik karaciger hastaligi

Karaciger Basit Kistleri

Ser0z sivi ile dolu, intrahepatik biliyer duktuslar ile
iliskisi olmayan, Kistik lezyonlardir. Kist duvari kiibik ya
da kolumnar epitel ile doselidir. intrahepatik safra yollari
ile istirakli degildir. Bu nedenle anormal gelisim goster-
mis ve ana safra yollari ile birlesmemis intrahepatik safra
duktuslarindan koken alan konjenital malformasyonlar-
dir. Caplari birka¢ mm olabilecegi gibi 20 cm ve Uzeri cap-
lara ulasabilir. Cok buyuk Kistler komsu karaciger doku-
sunda atrofi olusturabilir. Septasyonlari yoktur, Kistler
unilokulerdir. Kist i¢i swvi berraktir ancak kist i¢i kanama
oldugunda kist sivisi kanli olabilir. Kist sivisinda su ve
elektrolitler bulunur, safra ya da bilirubin icermez. Olgu-
lann yarisinda Kist soliterdir (1,3,6,7).

Karaciger basit kistleri, karacigerin selim hastaliklarin-
dan en yaygin gorulenidir. Prevalansi %3-5 kadardir.
Kadinlarda daha sik gorulir ve gorilme sikligl yasla bir-
likte artar. Asemptomatik ve komplike olmayan olgular-
da kadin / erkek orani 1.5/1’dir, buna karsilik komplike ve
semptomatik olgularda ayni oran 9/1'dir. Cogu zaman
asemptomatiktir. Olgularin sadece %16’sl semptomatik-
tir. Semptomlar dogrudan Kistin boyutu ya da cevre
dokulara yaptigi basi ile iliskilidir. Buna gore siklikla abdo-
minal agn, palpe edilebilen abdominal Kitle, bulanti, kus-
ma, dispne, yorgunluk, ¢cabuk doygunluk hissi, kolestaz
ve sarilik belirti ve bulgulari gorulebilir. Abdominal agri ve

distansiyon en sik gorilen semptomlardir ve yaklasik
olgularin %50’sinde gorulur (1,3,5).

Laboratuvar bulgularl genel olarak normaldir. Karaci-
ger fonksiyon testleri normaldir. Kicuk bir grup hastada
v glutamil transferaz (y GT), seviyeleri yuksek bulunur. Bir-
¢ok calismada serumda ve Kist ici sivida karsineembriyo-
nik antijen (CEA) ve kanser antijen 19-9 (CA19-9) diizeyle-
ri yuksek bulunmustur (2,3).

Tanl koydurmada en etkin gérintileme yontemi
Us'dir. Tanl koydurmadaki sensitivite ve spesifitesi yakla-
sik 9690°dir. Ayrica ucuz ve noninvazdir, hastaya radyas-
yon vermez, bu nedenle diger gorintileme yontemleri
genellikle gereksizdir. US'de keskin sinirli, sirkiler ya da
oval, timuyle anekoik ve glc¢lu posterior duvar ekosu
olan kitle biciminde izlenir. Eger yapilirsa BT’de keskin
sinirll, homojen ve hipodens lezyon gorulir. Manyetik
rezonans goruntlilemede (MR) ise T1 serilerde disUk, T2
serilerde yliksek sinyal veren lezyon saptanir ve bu sin-
yal ozelligi kontrast enjeksiyonundan etkilenmez (3,5).

Komplikasyonlari nadirdir, en sik goruleni Kist icine
kanamadir. Bu durumda ani, siddetli agri gelisir ve kist
¢apl hizli blyur. US’ de bu kez tipik olarak hiperekojenik
eko paterni saptanir ve icinde septasyon ya da solid
komponent benzeri gorinum tespit edilir. Diger kompli-
kasyonlari ruptlr, bakteriyel enfeksiyon, inferior vena
kavaya basi, duodenuma fistulizasyon, kolestaz, portal
ven basisi ile portal hipertansiyon olarak sayilabilir. Ayiri-
¢l tanisinda karaciger abseleri, malign timor, dev heman-
jiom, hematom ve ekinokok kisti disinulmelidir. Multip-
le kistlerde basit kist, polikistik karaciger hastaligl ayrimi
yapilmahdir (3,5).

Tedavi sadece semptomatik olgularda gereklidir. Kla-
sik olarak oOnerilen tedavi yontemleri perkitan aspiras-
yon ve sklerozan madde enjeksiyonu, laparoskopik
fenestrasyon ve karaciger rezeksiyonudur (1).

Aspirasyon-sklerozan madde enjeksiyonu isleminde,
sklerozan madde olarak etanol ya da tetrasiklin klorid
gibi maddeler kullaniimaktadir. Bu yontemin uygulana-
cagl olgularda Kistin bilier sistemle istiraki olmadigindan
emin olunmalidir. isleme bagli dezavantajlardan biri kist
duvarinin patolojik incelemesinin yapilamamasidir. islem
sonrasl, soliter kisti olan olgular icin uygulandiginda %20,
multiple Kisti olan olgularda ise %70-80 oranlarinda nuks
gorulmektedir. Ancak tekrarlayan aspirasyon ve alkol
enjeksiyonu ile ¢cok basarili sonuclar alindigini bildiren
calismalar da vardir (3,5,8).

Laparoskopik fenestrasyon ise ilk kez 1991'de uygu-
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lanmasindan sonra giderek en populer tedavi yontemi
haline gelmistir. Yontem ile once Kist icerigi aspire edilir,
ardindan kistin %30-40 kadarlik bolimune unroofing isle-
mi yapilir. Kist kavitesi gozlenir, kalan kavite duvarindaki
sekretuvar epitel bipolar elektrokoterizasyon ile tahrip
edilir. Cikartilan Kist duvarina ait parc¢a patolojik incele-
meye gonderilir. Multikistik olgularda bir kist icinden
diger kiste de ayni islem uygulanabilir. Yontemin uygu-
landigr olgularin %5’inde semptomatik nuks olabildigi bil-
dirilmektedir. Kistin tamamen eksizyonuna gerek yoktur.
Segment 7 ve 8 yerlesimli Kistlerde, Kist duvari hizla diaf-
ragma ya da karin duvarina yapistigindan, tekrar hizla
dolabilir. Bu nedenle bu bolge yerlesimli Kistlerde omen-
toplasti isleminin ilave edilmesi dusunulebilir (3,5,9,10).

Karaciger Kistadenom Ve Kistadenokarsinomu

Kistadenomlar nadir timorlerdendir, malign potansi-
yeli ve nuks etme ozellikleri vardir. Karaciger basit kistle-
rinden ayriimalidirlar. Kistadenomlar (KA) ve Kistadeno-
karsinomlar (KAK) biliyer epitelden koken alan biliyer Kist
tumorleridir. Kistadenomlar basit Kistlere benzer sekilde
konjenital olarak kabul edilirler. Kistadenomlardaki karsi-
nojenezin mekanizmasi tam bilinmemektedir. Bazi ¢alis-
malarda Kistadenokarsinomlarin karaciger icerisinde
sekestre olmus primitif forgut ektopik artiklarindan
koken aldigl 6ne surdlmustdr. Buna karsilik kistadenom-
larin, kistadenokarsinom transformasyonu karsinojene-
zin alternatif bir mekanizmasi ile gerceklesmektedir. Bu
da takip edilen kistadenomlarda, kistadenokarsinom
gelisme riskinin yuksek olduguna isaret eder (1,3,11).

Kistadenomlar tek, buyuk, caplari 10-20 cm kadar
olan lezyonlardir. Oldukca nadirdirler, basit Kistlere oran-
la 20 kat daha az gorullrler. Karaciger kistik lezyonlarn
icinde %5'ten az oranda gorulurler. Genellikle 40 yasin-
dan buyuk kadinlarda ortaya cikarlar.

Genellikle asemptomatiktirler. Semptom verdiklerin-
de basit kist ya da ekinokok Kistini taklit ederler ve en sik
abdominal agri, abdominal rahatsizlik hissi ve siskinlik,
istahsizlik ve bulanti yakinmalarina yol acar. Muayenede
Kitlenin boyutlari ile ilgili olmak Uzere ele gelen Kitle pal-
pe edilebilir. Kistadenokarsinomlar yaklasik %50 oranin-
da komsu organlara infiltrasyon ve yaklasik %25 oranin-
da da uzak metastaz yaparlar.

Laboratuvar incelemelerinde karaciger fonksiyon
testleri normaldir. Kli¢uk bir grup hastada (yGT) ve alka-
len fosfataz (AP) serum konsantrasyonlarinda yukseklik
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bulunabilir. Yine kil¢uk bir grup hastada CEA ve CA 19-9
serum seviyeleri ylksek bulunabilir. Ancak bu tetkiklerin
kistadenom-kistadenokarsinom ayrimi agisindan faydasi
yoktur (3).

Tani US, BT ve MR ile konulur. US'de tek, buyuk, i¢i sivi
dolu, oval, dizensiz kenarl, hipoekoik paternde, i¢inde
hiperekoik septasyonlari veya papiller projeksiyon gibi
solid yapilar olan, duvarindaki kalsifiye alanlarin posteri-
or golgelenmesi olan Kitleler olarak izlenirler. Bu tipik US
bulgulari ile Kistik neoplazmlar ile basit Kistlerin ayrimi
yapilabilir. BT ve MR'da da, US'deki gibi kalinlasmis ve
duzensiz kenarll duvar, papiller projeksiyonlar ve duvar
kalsifikasyonlar goralir. Her G¢ yontemle de kistadenom
ve Kistadenokarsinom goruntuleri benzer ve ayrimlari
¢cogu kez yapilamaz. Ancak BT'de nispeten daha ince
duvar olmasi ve dizgun sekilli olmasi Kistadenom; icinde
solid yapilar, intrakistik hemoraji ve kontrastl ¢ekimler-
de vaskiller septalar bulunmasi kistadenokarsinom
dusundirmelidir (3,5,11,12).

GUnumuzde kontrastl sonografik inceleme (KUS) ve
difizyon agirlikli gorintileme (DAG) gibi yontemler bili-
yer Kistadenom/ Kistadenokarsinom ayrimini yapabil-
mek i¢in yeni gelistirilmis tekniklerdir. Kist aspirasyonu
ile musinoz sivi tespit edilirse de kistadenokarsinom
olma olasiligina karsi yapilmasi onerilmez (1,3,5).

Baslica komplikasyonlari, safra yollarina basi ile koles-
taz, bakteriyel enfeksiyon, riptir ya da Kistadenkarsino-
ma transformasyondur. Hidatik Kist ve basit Kistlerden
ayirici tanisi yapilmahdir.

Tedavisinde tek secenek total eksizyondur. Hepatik
rezeksiyon her iki form i¢inde en kesin tani ve tedavi
yontemidir. Kistadenokarsinomlar i¢in yapilan hepatik
rezeksiyondan sonraki 3 yillik sagkalim %75'in Uzerinde-
dir (5,11-14).

Polikistik Karaciger Hastalig1 (PKH)

Karacigerde yirmi ve Uzeri sayida Kistin oldugu durum-
da oldugu durumda PKH'dan soz edilir. PKH tanimi iceri-
sinde birbirinden tamamen ayri iki ayn genetik hastalik
bulunmaktadir. Bunlardan biri otozomal dominant poli-
Kistik karaciger hastaligl (PKKH) ve digeri de otozomal
dominant polikistik bobrek hastaligidir (PKBH). Karaciger-
deki kistler hem mikroskopik hem makroskopik olarak
basit kistler gibidir, tek farki kistlerin ¢ok sayida olmasi-
dir. Mikroskopide portal alanlarda ¢ok sayidaki safra duk-
tuslar Kistlerinin olusturdugu von Meyenburgh komp-
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leksleri bulunur. Cok sayida biyuk kiste ragmen karaci-
ger fonksiyon testleri normaldir ve fonksiyonel karaciger
dokusu etkilenmemistir (1,3,5).

Embriyogenezde intrahepatik biliyer duktuslar, portal
ven c¢evresindeki silindirik hlcre tabakasindan (duktal
plate) koken alirlar. Duktal plate anormal involisyonu
sonucu duktal plate malformasyonlari (DPM) ortaya cikar.
DPM normal gelismis intrahepatik safra kanallarina acil-
mayan bir duktal plate konfiglirasyonunda gelismis faz-
ladan embryonik safra kanall yapilarindan olusur. Bu int-
rahepatik yapilarin yasam boyu progresif genislemesi
sonucu ¢ogul karaciger Kistleri olusur. Basit Kistlere ben-
zer sekilde bu Kistlerin ici kolanjiyositlerle ¢evrilidir ve
berrak, safra benzeri sivi igerirler. PKKH tarihcede PKBH'nin
fenotipik ¢esidi olarak dusunulirdi. Ancak, renal kist
yoklugunda PKH varligi bunu ayri bir antite olarak deger-
lendirilmesi gerektigini ortaya koymustur. PKHnin
PKBH'daki PKD1 ve PKD2 genlerindeki heterozigot mutas-
yonlarindan genetik olarak farkli olan ailesel bir formu
kesfi, SEC63 ve PRKCSH genlerindeki heterozigot mutas-
yonlarin tanimlanmasina yol agmistir. Mutasyon analizle-
rinde calisilan PKKH vakalarinin yaklasik %20’sinde
PRKCSH (%15) ve SEC63 (%5) de heterozigot mutasyon
saptanmistir. Tam tersi olarak PKD1 mutasyonu PKBH
vakalarinin %85'inde gorulirken kalanlarda PKD2 mutas-
yonu gorulmustur (3,4,5).

PRKCSH ve SEC63 sirasiyla hepatosistin ve SEC63 pro-
teinlerini kodlar. Hepatosistin protein katlanmasinda yer
alirken, SEC63 endoplazmik retikulum translokasyonun-
da gorev alir. Ancak halen PKKH'daki sistogenezisin tam
mekanizmasl aciklanamamustir. Sirasiyla PKD1 ve PKD2
tarafindan kodlanan polycystin 1 ve 2 primer siliyumlarin
yeterli fonksiyonu i¢in onemlidirler. Bu nedenledir ki asil
silianin PKBH'daki hepatik sitogenez mekanizmasinda
ana patojen rolu oynadigl iddia edilmektedir. PKKH'Inda
asemptomatik olgular cogunlukta oldugundan gercek
prevalans bilinememektedir, buna karsilik PKBH %0, 1-
0,25 sikliginda gorulmektedir. Ayrica PKBH tum terminal
donem bobrek hastaliklarinin %8-10'unu olusturmakta-
dir. PKBH olgularinin %80’inden fazlasinda karacigerde
Kistler vardir. Karacigerdeki kistlerin gelisimi bobrek Kist-
lerinin gelisiminden sonra baslar ve gorilme sikligi yasla
birlikte artar. Yirmi yas altinda hemen hemen gorilmez-
ken, 60 yas uzerinde gorilme sikligl %80’dir. PKKC hasta-
liginda ise kistler karacigere sinirhdir, ancak nadiren bir-
kag renal kist klinik tabloya eslik edebilir, bu durumda
PKKH ve PKBH arasinda ayiricl tani gug olabilir. Ancak

PKBH'da ciddi renal disfonksiyon ve renal yetmezlikler on
plandadir. PKKH'da renal fonksiyonlar normaldir.

PKH agirlikli olarak 4-5. dekatlarda ve kadinlarda sik
gorulur. PKKH’da kist sayisi daha fazla, kist volumleri
daha buyuktur. PKBH'da ilerleyen yas, gebelik sayisi ve
renal hastaligin derecesi karacigerdeki kistlerin gelisimi
icin ilave risk faktoradar. PKH genellikle asemptomatiktir.
Kolestaz, karaciger yetmezligi ya da portal hipertansiyon
bulgulari gorilmez. Hastalardaki semptomlar mekanik
basi sonucu gelisen yakinmalardir. Semptomlar Kist say!-
sinin ¢okluguna degil karaciger volumunin buyumesine
baghdir. Siklikla abdominal distansiyon, dispne, karin
agrisi ve erken doygunluk yakinmalari vardir. Buyuk Kist-
lerde Kistin sekonder enfeksiyonu veya Kist ici kanama
gorullebilirse de nadirdir (3,4,5).

Her iki otozomal dominant hastalik formunda da yGT
ve AP seviyeleri yuksek bulunur, ayrica PKBH'da renal
fonksiyonlar bozulmustur, kreatinin ytksektir. US, BT ve
MR ile tani konulabilir. US heriki hastalikta da ucuz, nonin-
vaziv ve dogru taniyl koydurur. US'de multiple, sivi dolu,
keskin sinirl, yuvarlak ya da oval sekilli kistler gorulir.
Kist komsulugundaki vaskdler yada biliyer yapilar ayir-
detmek zordur. PKKH i¢in kesin ultrasonografik tani krite-
ri olmamasina ragmen genellikle pozitif aile dykusu ve
karacigerde 4 ten fazla kistin olmasi tani koydurucudur.
Klinik olarak mutasyon analizi yapmak gerekli degildir.
MR gorintilerinde Kistler, T2 sekanslarda hiperintens ve
T1 sekanslarda hipointens olarak izlenirler.

Tedavinin temelini kiitle etkisi ile iligkili semptomlarin
azaltlmasi olusturur. Kistler btyuk ve semptomatik oldu-
gunda aspirasyon-skleroterapi gibi girisimler ya da
fenestrasyon islemleri uygulanabilirse de ancak kisa
sureli semptomatik rahatlama saglanabilir. Karaciger
volumund azaltmaya yonelik olarak segmental hepatik
rezeksiyonlar uygulanabilir. Ancak semptomlarin orta-
dan kaldirimasinda en etkili yontem karaciger transplan-
tasyonudur. Ayrica somatostatin analoglari ile yapilan
medikal tedavi ile de karaciger volumunun kismen kugul-
tulebilecegi bildirilmektedir (1,3,4,5,15).

Caroli Sendromu

Segmental safra yollarinin multifokal dilatasyonu ile
ortaya ¢ikan konjenital malformasyondur. ilk kez 1958'de
Caroli ve arkadaslan tarafindan tanimlanmustir (16). Oto-
zomal resesif gecislidir ve PKHD1 gen mutasyonu ile ilis-
Kilidir. Ayrica Todani klasifikasyonundaki tip V koledok
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Kistlerine uymaktadir. PKKH’dan farkl olarak Kistik lez-
yonlar duzensiz sekilli, fusiform ya da sakkulerdir ve bili-
yer sistem ile iliskilidirler. Multifokal ve segmental olarak
dilatasyon gosteren duktuslar farkli ¢caplarda kistler olus-
turur, diger duktuslar ya normaldir ya da reguler bicimde
dilatedir. Multifokal bu dilatasyon bazen tum bilier siste-
mi etkilemistir, ya da sadece sinirli bir karaciger segmen-
tinde yerlesmistir. Olgularin yarisinda konjenital hepatik
fibrosis hastaliga eslik eder. Renal malformasyonlar ile
birlikte gorulebilir (3-5,16-18).

Dogustan itibaren olmakla birlikte hayatin ilk 5-20
yilinda sessizdir. Bazi olgularda nadiren tum yasam
boyunca sessiz kalabilir. Asemptomatik olgularda tesa-
dufen US ile tespit edilebilir, ya da konjenital portal fibro-
zisin eslik ettigi olgulardaki inceleme sirasinda ortaya
¢ikabilir. Semptomatik olgularda klinik tabloyu bakteri-
yel kolanjit ataklari, intrahepatik taslar ve kolelithiyazis
olusturur. Hastalarda karin agrisi ve sarilik olmaksizin
ates vardir. Bu nedenle ilk ates periyodunda kolanjit
dusunulmeyebilir. Muayenede karaciger genellikle buyu-
mustdr, karaciger fonksiyon bozukluguna ait bir belirti

US'de Karaciferde
Kistik

lezyon

M. Kapan, S. Kapan

yoktur ve konjenital hepatik fibrosisin eslik ettigi olgular-
da portal hipertansiyon belirti ve bulgular vardir, bu
durum Caroli sendromu olarak adlandirilir (3,5,19,20).

Tekrarlayan bakteriyel kolanjit ataklari, bazi olgularda
yilda 1-2 kez olurken, bazi olgularda atak sayisi 10-20'ye
kadar ¢ikabilir. SIk atak gecirenlerin prognozu kotuddr, ilk
ataktan 5-10 yil sonra karaciger absesi, ekstrahepatik
abse, amiloidoz ve septisemi gibi komplikasyonlar ile
hasta kaybedilir. Siklikla intrahepatik taslar vardir, taslar
kolesterol ve pigmentten zengindir. Taslarin koledoga
dusmesi ile kolestaz ve/veya akut pankreatit gelisebilir.
Kolanjiokarsinom gelisimi daha siktir (1).

Karaciger testleri siklikla normaldir, olgularin bir kis-
minda AP ve yGT seviyeleri yuksek bulunur. US ve BT ile
karaciger icerisine dagilmis cok sayida kist tespit edilir.
Beraberinde safra yollari dilate olabilir. Kistlerin temel
ozelligi safra yollari ile olan istirakleridir, bu nedenle kist-
ler genis bir safra yolu ile devamlilik gosterir, icerisinde
hava ya da safra taslari bulunabilir. Tani i¢in altin standart
biliyer sistem ve Kistlerin iliskisinin gosterilmesidir. GUnu-
muizde MR kolanjiopankreatografi (MRCP) ile nonivaziv

Multiple Lezyon
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[ PKBH Kriterleri

PHEH Kriterleri
negatif

i
= = IC-

! Eldinokek antkorlar

I e ]L

=
3 e =
-

= u-?m |

‘ kistik neoplazt

lmwmwmnn ]

sekil 1: Karaciger Kistik lezyonlari icin ayirici tani algoritmasi (3).
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Karacigerin parazitik olmayan kistlerine yaklasim
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sekil 2: Karacigerin parazitik olmayan Kistik lezyonlarinda tedavi algoritmasi (5).

olarak gosterilebilen bu iliskiyi gostermek icin endosko-
pik retrograd kolanjiopankreatografi (ERCP) ya da perku-
tan transhepatik kolanjiografi (PTK) kullanilabilir.

Ayiricl tanisinda polikistik bobrek hastaligina eslik
eden multiple karaciger Kistleri, safra yolu obstruksiyo-
nuna bagl safra yolu dilatasyonlari, primer sklerozan
kolanjite bagh ektazik safra kanallar ekarte edilmelidir
(1,18,19).

Spesifik kolanjit ve portal hipertansiyon komplikas-
yonlarina yonelik tedaviler uygulanir, bu amacla genis
spektrumlu antibiotikler, hepatik taslar icin ursodeoksi-
kolik asid verilir. Ayrica palyatif biliyer drenajlar uygula-
nabilir. Segmenter yerlesimli olgularda hepatik rezeksi-
yon uygulanir. Yaygin hastalik durumunda karaciger
transplantasyonu gerekli olur (3,4,5).

SONUC

Karacigerin parazitik olmayan Kkistik lezyonlarinin
¢ogu benign, kicuk ve asemptomatik lezyonlardir ve sik-
likla rastlantisal olarak tespit edilirler. Bunlar icin herhan-
gi bir tedavi gerekmez. Buna karsilik biyuk, semptoma-
tik ve neoplastik Kistler tedavi gerektirirler. Karaciger Kis-
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tik Kitlelerinin ayiricl tanisi i¢in onerilen algoritma Sekil
1’de ve bu Kistik lezyonlarin tedavileri icin dnerilen algo-
ritma da Sekil 2’de verilmistir.

Semptomatik blyuk basit Kistlerde tekrar sivi birikimi
hizli oldugundan, neoplastik olanlarin eksize edilmesi
gerektiginden aspirasyon endikasyonu cok sinirlidir.
Buna karsilik kii¢lk Kistlerin aspire edilmesi ve icine alkol
enjeksiyonu uygulanmasi ile elimine edilmeleri mum-
kinddr. Buyuk semptomatik Kistlerde alkol enjeksiyonu
ile eradikasyon mumkun degildir. Bu kistler icin en etkin
yontem laparoskopik unroofing islemi (kistin yaklasik
%30-40 kadarki sUperfisiyal bolumunun eksizyonu) ve
gerekirse omentoplastidir. Multiple Kistler genellikle
tedavi gerektirmezler, ancak semptomatik (@bdominal
agri, obstruktif sarilik) cok buytk polikistik karaciger has-
taligl olan olgularda ytizeyel Kistlere uygulanacak unroo-
fing islemi ve derin Kistlerle ytzeyel kistler arasina acila-
cak pencerelerle kist sivilarinin abdominal drenaji sagla-
nabilir, bu yolla karaciger boyutlari yaklasik yarisina indi-
rilebilir. PKKH'da volum kucultlcu hepatik rezeksiyonlar
planlanabilir. Renal transplantasyon adayi olan olgularda
es zamanl olarak karaciger transplantasyonu dusuntile-
bilir (1).
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