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ÖZET 

 

 

Cerrahi sonrası safra kaçağı gelişen kist hidatik hastalarında ERCP’nin etkinliği 

 

 

Dr. Ersin BATIBAY 

İç Hastalıkları Anabilim Dalı Uzmanlık Tezi 

 

 

        Giriş ve  Amaç: Kistik ekinokokkoz (KE), Echinococcus cinsi ve Taeniidae familyasından 

sestodların larva (metacestode) evrelerinin sebep olduğu zoonotik bir enfeksiyondur . Yetişkin 

parazit yumurtaları ile enfeksiyon, insanlarda esasen karaciğerde (% 70) , ayrıca akciğerlerde (% 

20) ve diğer organlarda (% 10) meydana gelen bir veya birkaç uniloküler kist oluşumuna sebep 

olur . Karaciğer ekinokokkozu sıklıkla asemptomatiktir.  

 

Kistin cerrahi olarak boşaltılmayla, bir safra kaçağı ortaya çıkabilir; bazen rezidüel kist 

boşluğuyla karın duvarı arasındaki iletişim nedeniyle biliokutanöz fistül gelişir .  

 

Biz de bu çalışmamızda, hepatik kist hidatik cerrahisi sonrası safra kaçağı gelişen 

hastaların ERCP yöntemiyle tedavisinin etkinliğini retrospektif değerlendirmeyi amaçladık. 

 

Materyal ve Metot: Mart 2017 ile Nisan 2021 arasındaki dönemde, harran üniversitesi 

araştırma ve uygulama hastanesinde, hepatik hidatik hastalığı olan ve cerrahi sonrası safra kaçağı 

gelişen 46 hasta retrospektif olarak çalışmaya dahil edildi.  

Diğer merkezlerde yapılan cerrahi rezeksiyon sonrası sarılık ve / veya kalıcı dış biliyer 

fistül nedeniyle safra fistül varlığından şüphelenildi. İnatçı eksternal safra fistülü, preoperatif 

olarak hidatik kist rezeksiyonu sonrası yerleştirilen perkütan drenden sürekli biliyer drenaj ile 

teşhis edildi. Safra kaçağının varlığı ERCP ile doğrulandı. Safra fistülünün yeri kolanjiyografide 

doğrulandıktan sonra sfinkterotomi ve safra stentleme veya nazobiliyer drenaj yapıldı.7-Fr 

nazobiliyer drenler veya 7-10 Fr stentler standart tekniklere göre yerleştirildi. 

Bulgular: Çalışmaya 15 erkek (%32.6), 31 kadın (%67.4) toplam 46 hasta dahil edildi. 

Erkeklerin yaş ortalaması 35.8 ± 14.7 (17-58), kadınların yaş ortalaması 36.2 ± 14.9 (18-76) 

bulundu. Cerrahi sonrası olguların 26’sında (%56.5) düşük dereceli, 20’sinde (%43.5) yüksek 
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dereceli kaçak saptandı. Hastaların 2’si (%4.3) EST + NBD ile,36’sı (%78.3) EST + Stent, 8’i 

(%17.4) sadece EST ile tedavi edildi. 45 hasta başarıyla tedavi edildi. 1 hastada ameliyat 

endikasyonu oluştu Endoskopik tedavi başarı oranı oranı %97.8 olarak bulundu. Post ERCP 

pankreatit oranı %8.7 olarak bulundu. Çalışma popülasyonumuzda safra kaçağına bağlı mortalite 

yoktu. 

 

Sonuç: Endoskopik tedavi, çeşitli etiyolojilere sahip semptomatik safra kaçağının 

tedavisinde önemli bir rol oynar. Önceki inançlara dayanarak, safra kaçağının geç teşhisi, daha 

yüksek morbidite ve cerrahi riski ile ilişkilidir. Bununla birlikte mevcut çalışma ile hepatik kist 

hidatik komplike olan safra fistüllerinde endoskopik tedavinin etkili bir tedavi şekli olduğu 

sonucuna varıyoruz. 

 

Anahtar Kelimeler: safra kaçağı, kist hidatik, ERCP 
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ABSTRACT 

 

Endoscopic therapy effectiveness of hepatic hydatid cyst disease in postoperative bile 

leakage 

 

 

Ersin BATIBAY, MD 

Specialty Thesis, Department of Internal diseases 

 

 

Background and Aims: Cystic echinococcosis (CE) is a zoonotic infection caused by 

the larval (metacestode) stages of cestodes from the genus Echinococcus and the Taeniidae family 

. Infection with adult parasite eggs causes the formation of one or more unilocular cysts in 

humans, occurring mainly in the liver (70%), but also in the lungs (20%) and other organs (10%) 

.Liver echinococcosis is often asymptomatic.  

 

With surgical drainage of the cyst, a bile leak may occur; Sometimes a bilicutaneous 

fistula develops due to the communication between the residual cyst cavity and the abdominal 

wall. 

 

In this study, we aimed to retrospectively evaluate the efficacy of ERCP treatment in 

patients who developed bile leakage after hepatic hydatid cyst surgery. 
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Material and Method: Between March 2017 and April 2021, 46 patients with hepatic 

hydatid disease and postoperative bile leakage in Harran University Research and Practice 

Hospital were retrospectively included in the study. 

The presence of a biliary fistula was suspected due to jaundice and/or persistent external 

biliary fistula after surgical resection performed in other centers. Persistent external biliary fistula 

was diagnosed by continuous biliary drainage from a percutaneous drain placed preoperatively 

after hydatid cyst resection. The presence of bile leakage was confirmed by ERCP. After the 

location of the biliary fistula was confirmed on cholangiography, sphincterotomy and biliary 

stenting or nasobiliary drainage were performed. 7-Fr nasobiliary drains or 7-10 Fr stents were 

placed according to standard techniques. 

Results: A total of 46 patients, 15 male (32.6%) and 31 female (67.4%), were included in 

the study. The mean age of the men was 35.8 ± 14.7 (17-58) and the mean age of the women was 

36.2 ± 14.9 (18-76). Postoperatively, 26 (56.5%) low-grade and 20 (43.5%) high-grade leaks were 

detected. Of the patients, 2 (4.3%) were treated with EST + NBD, 36 (78.3%) with EST + Stent, 8 

(17.4%) with EST alone. 45 patients successfully treated. Surgery indication occured in 1 patient. 

The endoscopic treatment success rate was 97.8%. The post ERCP pancreatitis rate was 8.7%. 

There was no mortality due to bile leakage in our study population. 

 

Conclusion: Endoscopic therapy plays an important role in the treatment of symptomatic 

bile leakage of various etiologies. Based on previous beliefs, late diagnosis of bile leakage is 

associated with higher morbidity and surgical risk. However, with the current study, we conclude 

that endoscopic therapy is an effective treatment modality in biliary fistulas complicated by 

hepatic hydatid cysts. 

 

Keywords: bile leakage, hydatid cyst, ERCP 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Kistik ekinokokkoz (KE), Echinococcus cinsi ve Taeniidae familyasından sestodların larva 

(metacestode) evrelerinin sebep olduğu zoonotik bir enfeksiyondur (1). 

 

Yetişkin parazit yumurtaları ile enfeksiyon, insanlarda esasen karaciğerde (% 70) , ayrıca 

akciğerlerde (% 20) ve diğer organlarda (% 10) meydana gelen bir veya birkaç uniloküler kist 

oluşumuna sebep olur (2).  

 

İnsanlar, yanlışlıkla ara konakçı olarak hareket eder ve kontamine yiyecek, su ve 

yumurtaları içeren köpeklerin dışkısı yoluyla enfekte olur (3). 

 

Bu enfeksiyon her yaşta görülse bile, genç bireyler enfeksiyona daha duyarlıyken, 

enfeksiyonda cinsiyet rol oynamaz(4). 

 

Türkiye'de enfeksiyonun bulaşmasında kültürel, eğitimsel, sosyoekonomik, tarımsal ile 

çevresel koşullar gibi çeşitli faktörler katkıda bulunmaktadır (5).  

 

Karaciğer ekinokokkozu sıklıkla asemptomatiktir. Hastalığın evresine bağlı, tanı esnasında 

klinik görünümü büyük ölçüde değişebilir. Hastaların yaklaşık üçte birinde çeşitli komplikasyonlar 

görülür (6). 

 

Karaciğer kist hidatiği, kistin safra ağacına yırtılması veya intra- ekstrahepatik safra 

yollarının kist tarafından sıkıştırılması nedeniyle tıkanma sarılığı ve kolanjite sebep olabilir. İletişim 

genellikle kist duvarıyla safra kökleri arasındaki küçük yırtıklarla oluşur. Kistin cerrahi olarak 

boşaltılmayla, bir safra kaçağı ortaya çıkabilir; bazen rezidüel kist boşluğuyla karın duvarı 

arasındaki iletişim nedeniyle biliokutanöz fistül gelişir (7,8).  

 

Biz de bu çalışmamızda, hepatik kist hidatik cerrahisi sonrası safra kaçağı gelişen 

hastaların ERCP yöntemiyle tedavisinin etkinliğini retrospektif değerlendirmeyi amaçladık. 
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2. GENEL BİLİGİLER 

 

2.1. Karaciğer Embriyolojisi 

 

Karaciğer parankimi endoderm, stroması mezoderm kökenlidir. Karaciğer, safra kesesi ile 

safra yolları üçüncü haftanın ortasıyla dördüncü haftanın başında ön bağırsağın kaudal 

kısmından‘diverticulum hepaticum’dan oluşmaya başlarlar.(9) 

 

Bu küçük divertikül, karaciğerin, ekstrahepatik safra yollarının, safra kesesinin ve ventral 

pankreasın gelişiminde kullanılır. 5. haftaya kadar, safra ağacının bütün unsurları tanınabilir.(10) 

 

Hızlı gelişen karaciğer 5 - 10. haftalar ortasında karın boşluğunun geniş bir bölümünü 

kaplar. 9. haftada fetusun tüm kilosunun %10’na yakınını oluşturur (9) 

 

12. haftalarda hepatik hücrelerden safra üretimi başlar, sistik kanal hepatik kanala katılarak 

safra kanalını meydana getirir ve sonunda karaciğerde üretilen safra gastrointestinal sisteme ulaşır 

(11). 

 

2.2. Karaciğer Fizyolojisi ve Histolojisi 

 

Karaciğer, hilum bölgesinde kalınlaşan ince bağ doku kapsülüyle(Glisson Kapsülü) 

kaplıdır. Hilum bölgesinde, karaciğere portal ven ile hepatik arter girip, sağ - sol hepatik safra 

kanalı ve lenfatikler çıkmaktadır. Mevcut damarlar ile kanallar, klasik karaciğer lobülleri 

ortasındaki portal alanlarda bağ doku örtüsüyle çevrilmektedir. Buradan başlayarak ince retiküler lif 

ağı hepatositler ile karaciğer lobüllerinin sinizoidal endotelyal hücrelerine destekte bulunur (12,13). 

 

Hepatik parankim; hepatositler, biliyer epitel hücreleri ile Kupffer hücreleri olarak üç ana 

hücre grubundan meydana gelir. Karaciğer 50.000-100.000 aralığında değişken anatomik üniteden 

(lobül) meydana gelmektedir. Lobüller poligonal şekilli olup merkezdeki venin (santral ven) 

çevresinde kordonlar oluşturan hepatositlerden oluşur. Her iki çift hepatosit arasında bir safra 

kanalikülü ve hepatik kordonlar arasında endotelyal hücrelerle döşeli geniş vasküler sinüzoidler 

vardır. Sinüzoidlerin endotel tabakasıyla hepatositler arasındaki Disse aralığında karaciğer lenfi 

meydana gelir. Ayrıca Disse aralığında yağ depolayan, yıldızsı İto hücreleri bulunur. Endotel 

tabakası hücreleri arasında ise aktif fagositozla görevli Kupffer hücreleri mevcuttur. Lobülün 
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çevresinde üç ile altı arasında değişen sayıda portal alan bulunup buradaki venül (portal ven dalı), 

bir arteriyol (hepatik arter dalı) ve bir safra kanalikülüyle lenfatikler ile sinir lifleri bulunur. (14,15) 

 
Şekil-1: Karaciğerin en küçük anatomik ünitesinin şematik çizimi  

 

2.3. Karaciğer Anatomisi 

 

Karaciğer yetişkin insanda yaklaşık 1500 gram (gr.) ağırlığında olup, insan vücudunda 

bulunan en büyük solid organdır.  Batında sağ üst kadranda, sağ hemidiyafragmaya asılı biçimde 

yer alır. Karaciğer ''bare area''(arka-alt kısmında vena kava inferiorun ve hepatik venlere yakın 

kısmı)  dışındaki diğer yüzeyleri Glisson kapsülü (periton) ile kaplıdır. Ligamentum falsiforme, 

ligamentum teres hepatis, gastrohepatik ligament, hepatoduodenal ligament, koroner ligamentler 

(diyafragma), triangular ligamentler karaciğeri yerinde tutar. Hepatoduodenal ligament içerisinde 

hepatik arter, portal ven ile koledok bulunur. 

 

Karaciğerin yüzeyleri; süperior, anterior, sağ, posterior ile inferior (visseral) yüzeyler 

şeklinde sınıflandırılır. Bunlardan anterior, süperior ve sağ yüzeyler birbirleriyle devamlılık 
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gösterdiğinden bu üç yüzeye birlikte diyafragmatik yüzey de denir. Bu yüzeylerden süperior yüzey, 

diyafragmatik yüzeyin üst kısmı olup sağda plevra ve akciğer, solda perikard ve kalp ile komşuyken 

inferior yüzey sağda hepatik fleksura, sağ böbrek ile sağ adrenal bez, duodenum ikinci kısmı, sol 

inferiorda ise mide ile komşuluk yapar (16). 

 

Dıştan bakışla karaciğer falsiform ligaman ile sağ ve sol olarak iki loba ayrılır. Bu yüzeyel 

ayırım ile sağ lob sol lobun altı katı büyüklüğe yakın olup ve kaudat ile kuadrat lobları da içine alır. 

Bu ayırım, karaciğer içindeki vasküler ve biliyer dağılım ile uyumlu değildir. Centlie 1898 de 

fonksiyonel açıdan sağ sol lob ayırımının safra kesesi yatağından vena kava inferiora çekilen çizgi 

ile olduğunu söylemiştir. Bu çizgiye Centlie çizgisi denir.  

 

1954’te Couinaud,  daha sonra ortak terminolojiyi sağlamak için Fedaral Anatomi 

Terminolojisi Komitesi (Federative Committee on Anatomical Terminology - FCAT) tarafından da 

kullanımı önerilecek olan, portal ven dallarını ve hepatik venleri temel alarak yeni bir segmental 

tanımlama yapmıştır (17). 

 

 
Şekil-2: Couinaud’ a göre karaciğerin segmentasyonu   

 

Goldsmith ve Woodburne,  1957 senesinde hepatik venlerin dağılımını temel alarak 

karaciğerde segmental anatomiyi açıklamışlardır. Bu tanımlama ile orta hepatik ven, sağ ve sol lobu 
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birbirinden ayırır. Sağ lob v. hepatica dexter aracılığıyla posterior ve anterior segmentlere, sol lob 

ise v.hepatica sinister aracılığıyla medial ve lateral segmentlere ayrılır (18). 

 

Bunla birlikte anterior superior segment (VIII.), anterior inferior segment(V.), posterior 

superior segment (VII.), posterior inferior segmenr (VI.) sağ karaciğerin segmentlerini meydana 

getirir. Sol karaciğer yarımı ise sol hepatik venin hizasında seyrettiği sol portal fissür ile iki sektöre 

bölünür: anterior ve posterior sektörler. Anterior sektör umblikal fissür ile medial (IV.) ve lateral 

(III.) olarak iki segmente ayırır. Posterior sektör tek segmenttir ve II. Segment adını alır. Kaudat lob 

veya Spiegel lobu segment I adını alır ve işlev açısından bağımsız bir segmenttir. Damarlanması 

portal ven ve üç ana hepatik venden bağımsızdır. Portal venden dallar alır ve venöz drenajı direkt 

olarak vena kava inferioradır (19). 

 

Bismuth 1982 yılında, Couinaud sınıflamasını temel alarak yeni bir sınıflama teklifinde 

bulunmuştur. Bu yeni sınıflama ile, karaciğer hepatik venler aracılığıyla dört ayrı sektöre ayrılmakta 

olup; daha sonra sağ ve sol ana portal venler doğrultusunda geçen transvers bir hat ile segmentlere 

bölünmektedir. Couinaud sınıflamasından ayrı bir şekilde segment 4, segment 4a (süperior) ile 

segment 4b (inferior) şeklinde ikiye ayrılır.(20)  

 

2.4. Safra Ağacı Anatomisi 

 

Hepatik duktal sistem; safra sıvısının depolandığı safra kesesi ile aşağıda anlatılan safra 

kanallarından oluşur;  

 

Sağ ve sol hepatik kanallar: Karaciğerde üretilen safra salgısını drene ederler.  

Birleşik hepatik kanal: Sağ ve sol hepatik kanalların birleşmesiyle oluşur. 

Sistik kanal: Safra kesesini ana safra kanalına bağlar.  

Koledok kanalı: Sistik kanal ile birleşik hepatik kanalın birleşmesiyle meydana gelir (21-

29). 

 

Safra kesesi ile safra yolları pek çok varyasyon/anomali gösteren ve komşu yapılarla sıkı 

bağlantılı oluşumlardır (Şekil 2). 



6 
 

 
Şekil-3: Biliyer sistem anatomisi 

 

 

2.4.1. Safra Kesesi  

 

Safra kesesi; karaciğer tarafından salgılanan safranın depo ve konsantre olduğu armut 

biçiminde ince duvarlı bir oluşumdur. Boyu 7-10 cm, eni 3 cm, hacmi ise 30-60 ml civarındadır 

(21,30). Safra kesesi karaciğerin alt (visseral) yüzünde lobus quadratus’un hemen sağında bulunan 

sistik çukurlukta (fossa vesicae biliaris) bulunur (28-31). Üst yüzü areolar bağ dokusuyla sıkı bir 

şekilde karaciğere tutunur. Yine bu bağ dokusu içerisinde yer alan çoğu küçük lenf ve venöz 

damarlarla karaciğerle ilişki içerisindedir. Ayrıca sık olmasa da bir veya daha çok aksesuar safra 

kanalları bu bağ dokunun içerisiden geçip safra kesesine açılabilir. Alt yüzü ise normalde periton ile 

örtülüdür (21,22). Fakat bazen bir mezenter ile sarılı, asılmış bir safra kesesi olabilir ve dolayısıyla 

her tarafı periton ile sarılmış olabilir (25,32). 

 

Bölümleri: Safra kesesi anatomik açıdan 4 bölümde incelenir;  

 

1. Korpus  

2. Fundus  

3. İnfundibulum  
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4. Kollum  

 

Yapısı: Safra kesesi iç kısımdan dışa doğru 4 tabakadan oluşur;  

 

1. Mukoza tabakası  

2. Muskuler tabaka  

3. Perimuskuler bağ dokusu tabakası  

4. Seröz tabaka (23-28). 

 

2.4.2. Sistik Kanal  

 

Porta hepatis’te 3-4 cm uzunluğunda, 3 mm çapında bir kanal olup safra kesesini hepatik 

kanala bağlar. İlk olarak sol üst kısıma; daha sonra da hepatoduodenal ligament içerisinde arkaya-

aşağıya uzanarak birleşik hepatik kanal ile birleşip ve koledok kanalını meydana getirir. Bu seyir 

yılanvari ve kavisli bir seyir de olabilmektedir (23-25,28-33). 

 

Safra kesesinin kollumunda bulunan Heister plikaları sistik kanal içerisinde de seyrini 

sürdürür. 5-12 adet yarımay biçimindeki mukozal kıvrımlardan meydana gelen bu plikalar kanalın 

sürekli olarak açık kalmasını, dolayısıyla safranın rahat bir şekilde keseye dolmasını ve boşalmasını 

sağlar. Ayrıca bu plika oluşumları safra taşlarının koledoğa geçmesine engel olur (25-27). 

 

Sistik kanal genellikle birleşik hepatik kanalın sağ köşe tarafında sonlanır ve koledoğun 

yapısına katılır. Bazı vakalarda birleşik hepatik kanalın arka duvarında veya arkasından uzanıp sol 

köşesinde sonlanabilmektedir. Hatta bazen safra kanalının olmadığı (agenezis) durumlarda, safra 

kesesi direkt birleşik hepatik kanal ile koledok arasında bulunabilmektedir (25-27). 

 

Sistik kanal birleşik hepatik kanal ile birleşimi anguler, paralel ya da spiral şeklinde 

olabilmektedir. Anguler tip birleşme %70 oranda gözlenip, en sık görülen tiptir. Paralel tip 

birleşmede ise iki kanal 1.5-6 cm kadar beraber seyir eder. Bu tip olgularda iki kanal birbirine sıkıca 

yapışık olup birbirlerinden ayrılmaları çok zordur. Spiral tip birleşmedeyse sistik kanal ilk olarak 

birleşik hepatik kanalın ön ya da arkasında uzanıp daha sonra birleşir (21,25-27). Sistik arter sağ 

hepatik arterden ayrıldıktan sonra genelde sistik kanalın üst kısmında uzanıp safra kesesine ulaşır. 

Ama bazen kanalın arka tarafında, %5 oranda ise aşağısında uzanabilmektedir. Sağ hepatik arter 
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genelde sistik kanalın solunda bulunur ve %7-10 oranında kanalın arka kısmında, daha az oranda da 

ön kısmında seyreder. Portal ven ise kanalın sol arka yüzünde uzanır (21,23- 25,30,33). 

 

2.4.3. Safra Yolları  

 

İntra ve ekstrahepatik olmak üzere iki bölümden oluşur. Porta hepatis’e dek olan kısım 

intrahepatik; sonrası ise ekstrahepatik safra yolları adını alır.  

 

İntrahepatik Safra Yolları: Safra sıvısı, karaciğerin ekzokrin bir salgısıdır. Karaciğer 

hücreleri aracılığıyla yapılan safra sıvısı, hücrelerarası boşluğa salınır. Birkaç safra kapilleri bir 

araya gelerek karaciğerin “intralobuler kanalcıklarını” oluştururlar. Bunlar da birleşip periportal 

kanalcıkları meydana getirerek Kiernan Aralığında bulunan “interlobuler kanallara” açılmaktadırlar. 

İnterlobuler kanallar ise birleşerek segmentel safra kanallarını meydana getirir. Her karaciğer 

segmentlerinden birer adet segmentel kanal çıkmaktadır. Porta hepatis’e yakınlaştıkça segmentel 

kanallar birleşerek sayıları azalmaktadır. Lakin, duvar kalınlıklarıyla genişlikleri artmaktadır. Sonuç 

olarak “sağ ile sol ana intrahepatik kanallar (ductus hepaticus dexter et sinister)” oluşur. Sağ 

intrahepatik kanal karaciğer sağ lobuyla kaudat lob sağ yarısının; sol intrahepatik kanal da karaciğer 

sol lob, kuadrat lob ve kaudat lob sol yarısının safrasını drene ederler (21,23-25,30,31,33- 36)  

 

Ekstrahepatik Safra Yolları: Sağ ile sol hepatik ekstrahepatik kanal uzunluğu ortalama 

olarak 0.5-1.5 cm civarındadır. Bu kanallar uzunluklarına göre geniş açı ya da dar açıyla birbirine 

yaklaşabilmekte, bazen birleşinceye dek birbirine paralel seyredebilmektedirler. Sağ arka safra 

kanalı %20 civarında sol ekstrahepatik kanala açılabilmektedir. Bahsedilen olgularda porto 

hepatis’te üç tane hepatik kanal bulunmaktadır. Bu varyasyon cerrahi açıdan önemlidir (25-28,32). 

 

Birleşik Hepatik Kanal: Hepatik kanallar genellikle porta hepatis’in 1 cm alt kısmında 

birleşip; birleşik hepatik kanalı meydana getirir. Ama bu birleşim bazı durumlarda sistik kanal ile 

birleşme yerine dek inebilmektedir. Hatta bazı durumlarda sağ hepatik kanal sistik kanalı drene 

edip, sonra sol hepatik kanalla birleşir ki bu vakalarda birleşik hepatik kanaldan bahsedilemez. 

Yaklaşık olarak 4 cm uzunluğu olan birleşik hepatik kanal hepatoduodenal ligament içerisinde 

aşağıya doğru uzanıp, sistik kanalla birleşerek koledok kanalını meydana getirir (21,23-

25,27,30,31,33).  

 



9 
 

Koledok: Koledok kanalı yaklaşık 7-10 cm uzunluk ile 4-6 mm çapındadır. 

Hepatoduodenal ligament içerisinde aşağı doğru seyreder. Hepatoduodenal ligament, küçük 

omentumun kalınlaşmış serbest sağ kenar kısmına verilen addır. Karaciğer ve duodenum birinci 

kısmını bağlayan hepatoduodenal ligament, küçük omentuma benzer iki tabaka periton yaprağından 

oluşur. Bu iki yaprak arasında koledok kanalı, asendan hepatik arter ve dalları, lenf damarları, sinir 

pleksusları ile portal venin terminal sağ ve sol dalları uzanmaktadır. V. cava inferior 

hepatoduodenal ligamentin arkasında bulunur. Bu ven küçük bir peritonal kese ve arka abdomen 

duvarını döşeyen periton ile hepatoduodenal ligamentten ayrılmaktadır (21,23-25,30-33). 

 

Koledok kanalı dört bölümde incelenir; 

 

1. Supraduodenal parça (pars supraduodenalis ) 

2. Retroduodenal parça (pars retroduodenalis)  

3. Pankreatik parça (pars pancreatica) 

4. İntraduodenal parça (pars intraduodenalis / intramuralis)  

 

Oddi Sfinkteri  

 

Koledok ve pankreatik kanalların birleşmesiyle bu kanalların distalinde olan sirküler kaslar 

kaynaşıp Oddi sfinkteri oluşturur. Duodenum boş durumdayken Oddi sfinkteri kasılı haldedir ve bu 

halde kanal kapalı durumdadır. Karaciğerden salgılanmakta olan safra, koledoğu doldurup safra 

kesesine geçmektedir. Burda biriktirilmekte olan safra, suyu çekilip konsantre edilir ve eklenen 

salgılarla da koyu yapışkan bir sıvı haline gelmektedir. Kimusun duodenuma geçeceği vakit 

kolesistokinin etkisiyle safra kesesi ve kanalları kontraksiyona uğramakta ve safra salgısı 

duodenuma boşaltılmaktadır. Bu sebeple safra kesesi taşı ya da safra kesesi iltihabı olan kişiler 

yemek yedikten 3-4 saat sonra yani mide içeriği duodenuma geçtiği zaman kolik tip ağrı ile 

karşılaşırlar (21,23-25,30-33). 

 

2.5. Kist Hidatik 

 

2.5.1. Tarihçe 

 

Echinococcal hastalığı, Taeniidae ailesine ait olan Echinococcus tenhasının lavra 

(metasestod) aşaması ile enfeksiyona neden olur. Dört tür Echinococcus insanlarda enfeksiyon 
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üretir; E. Granulosus ve E. Multilocularis sırasıyla en sık görülen kistik ekinokokkozis (KE) ve 

alveolar ekinokokkozis (AE) neden olur. Diğer iki tür, E. vogeli ve E. oligarthrus, polikistik 

ekinokokza neden olur, ancak nadiren insan enfeksiyonuna sebep olmaktadırlar. 

 

CE dünyanın bir çok bölgesinde benzer olarak ülkemizde de yaygın görülmekte olup insan 

sağlığı, hayvan sağlığı ve ekonomik açıdan büyük önem arz etmektedir (37). 

 

E.granulosus’un larva evresi, Hippocrates (M.Ö. 460-377) ‘ın sığır ve domuzlarda “su dolu 

kese” olarak bildirilmiş ve “vasicuia aquapleris” adıyla tanımlayarak hidatik terimini karaciğer kisti 

için kullanılmışdır. Aristoteles’in (M.Ö. 384-322) bu su kesesinin karaciğer ve akciğerde yıkım 

yaptığına dair yazıları bilinmektedir. Arataeus (M.S 1.yüzyıl) ve Galen (M.S 2. yüzyıl) kurban 

edilen hayvanlardaki kistlere dikkat çekmişler (38). 

 

Philip Jacop Hartman 1694 yılında köpeklerde E.granulosus’un erişkin şeklini 

tanımlamıştır. Bresmer, 1821 yılında insanda görülen ilk Hidatik kistik hastalığı yayınlamıştır. (39) 

 

Escudero ve Becler ilk radyolojik çalışmaları yapmışlardır. 19. Yüzyılda Thomas ve Heam 

ilk kist ponksiyonunu yapmışlardır. Miraillie ile Mayld Mariona da kist poşuna anti-septik 

solüsyonlar vermişlerdir. Hastalığın teşhisi için 1909 senesinde kopleman fiksasyon testini 

Weinberg; intradermal testi ise Casoni kullanmıştır (40). 

 

1951 senesinde Vellarda Perez-Pontana tedavi amaçlı kistektomi tekniğini uygulamıştır.  

Brugmans ve arkadaşlarının Mabendazol’ü antihelmintik ajan olarak önermesi 1971 yılında 

olmuştur (41). 

 

2.5.2. Epidemiyoloji 

 

Parazit Echinococcus granulosus'un sebep olduğu hepatik hidatidoz, Güney Amerika, 

Avustralya, Doğu Afrika ile Akdeniz ülkelerinde ciddi bir halk sağlığı sorunudur (42). 

 

Türkiye'de E. granulosus'un baskın genotipi, çiftlik hayvanlarında enfeksiyon oranı 

koyunlarda% 26.6 ile% 50.9, sığırlarda% 13.3 ile% 35.68 arasında değişen ve keçilerde% 22.1, 

keçilerde % 44.31'e ulaşan G1 suşudur. Burdur bölgesi [ 43 ], Kırıkkale bölgesi [ 44 ], 

Afyonkarahisar ilçesi [ 45] ve Sivas bölgesi [ 46 ] gibi en endemik bölgelerde inekler ve 
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boğalarda% 24.39' dur . Trakya bölgesi gibi daha az endemik bölgelerde koyun (% 3,5) ve 

sığırlarda (% 11,6) daha düşük oranlar bulunmuştur [ 47]. İnsan hidatidozunun cerrahi vakalarının 

1987 ile 1994 yılları arasında 100.000 kişide 0.87 ila 6.6 arasında değiştiği tahmin edilmektedir 

[ 42 ]. Hastane, bölge ve bakanlık belgelerine dayanan daha yeni bir anket, 2001'den 2005'e kadar, 

Orta Anadolu bölgesinde daha yüksek (% 38,57) ve Karadeniz bölgesinde daha düşük bir insidansla 

toplam 14.789 CE cerrahi vakasının kaydedildiğini göstermiştir [ 48]. 

 

 
Şekil-4: WHO tarafından 2011 yılına ait Dünya üzerindeki dağılım haritası 

 

2.5.3. Morfoloji 

 

 Erişkin: Parazit 2-6 mm, genişliği maksimum 0,6 mm boyutlarındadır. Vücudunun; ön 

tarafında konakçı bağırsağına tutunmayı sağlayan çengellere sahip baş (skoleks), proliferasyonun 

olduğu boyun ve 3-4 halka yapısındadır. Stronila (halkalar) ise genellikle 3 halka yapısında oluşur. 

Yetişkin halkanın genital organları gelişmiş olup ovaryum halkanın orta kısmında bulunurken dişi 

döllenme organlarıysa arka kısımda bulunurlar. Son halka gebe halka olarak adlandırılıp en uzun 
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halka yapısıdır. Gebe halka parazitin toplam uzunluğunun ortalama yarsını oluşturur. Uterus 

halkanın içerisinde uzanır ve 200 ile 800 arasında yumurta barındırmaktadır (39,49). 

 

Yumurta:  Echinococcus yumurtaları 28 ile 36 µm çapında olup, yuvarlak ya da oval, 

kalın çeperli, koyu kahverengi renginde ve ışınsal çizgileri mevcuttur. Yumurta, kesin konaktan 

dışkı yoluyla dışarı atılırken içerisinde embriyon (onkosfer) gelişmiştir. Yumurtalar dışarı ortam 

koşullarına oldukça dayanıklıdırlar (50). 

 

Metasestod (Hidatik kist): Küre şeklinde, içi sıvı dolu bir yapıdır. Kist içeriği 3 ayrı 

tabakadan oluşur. Kist en iç kısımda eşeysiz tomurcuklanmayla çimlenme kapsüllerini oluşturan 

germinal tabaka (endokist), bunu destekleyen dayanıklı, elastik, farklı kalınlıklarda laminar tabaka 

(ektokist) ve bunu çevreleyen en dışta konağa ait fibröz adventisyel tabakadan (perikist) 

oluşmaktadır (51). 

 

Protoskoleks: Oval-yuvarlak biçimde, boyu yaklaşık 0,14 mm ve 0,10 ile 0,12 mm 

çapında olan yapılardır. Ön ucu eldiven parmağı gibi dönük (invajine) olup, amibimsi hareketlerle 

döner. Bir  𝑐𝑐𝑐𝑐3 hidatik sıvı içerisinde yaklaşık 400.000 adet protoskoleks bulanabilmektedir (52). 

 

Hidatik Sıvı: Ekinokok kistlerinin içerisinde bulunan ve antijenik özelliği yüksek olan 

berrak ve steril bir sıvıdır. 1971 yılında Sanchez ve arkadaşlarının hidatik sıvıdan tür tayini (insan, 

sığır ve koyun kökenleri) konusunda oldukça kapsamlı çalışmada hidatik sıvının içerdiği madde 

miktarının ve çeşitliliğinin; kistlerin konak durumuna, lokalizasyonuna, ve de tür karakteristiklerine 

göre değiştiği ortaya koyulmuştur (52). 

 

Germinatif Tabaka:  Kistin iç duvar tabakasını oluşturur. Süt beyazı veya sarımsı beyaz 

renkte ve 10-25 mm kalınlığında olup bu tabakanın proliferasyonu ve kapsül oluşumunun içe doğru 

olduğu, kist duvarının keselenmesiyle merkez kaviteyle bağlantılı sekonder keseler oluşabildiği 

gösterilmiştir (50,52). 

 

Laminer Tabaka: Germinatif tabakadan oluşur. Esnek dayanıklı aselüler olan bu tabaka; 

çok sayıda kütikül katlarından oluşmuştur.. “Periodic Acid Schiff” boyasıyla pozitif boyanma 

özelliği tipik olup tanıda değerlidir. Kist etrafını sıkıca sarıp iç basınç oluşumuna yardım etmektedir 

( 50,52). 
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Adventisyal Tabaka: Karaciğer endotel hücreleri keseyi sarıp fibröz dokuya değişimi 

sonrası oluşan beyaz renkli ve mukopolisakkarit yapıda bir tabakadır. Koruma fonksiyonu 

mevcuttur. Gıda geçişi ve artık atılmasına engel olmaz.(52) 

 

2.5.4. Hidatik Kist Sınıflandırması  

 

Hidatik Kist Hastalığı’na Echinococcus cinsine bağlı farklı türler neden olmaktadır; 

Echinococcus Granulosus,  Echinococcus Multilocularis, Echinococcus Oligarthrus ve 

Echinococcus Vogeli (54,55). 

 

Echinococcus Granulosus (EG): En sık görülen alt tip olup farklı coğrafyalarda 

morfolojik ve biyolojik değişkenlikler göstermekte, genetik ve biyolojik ölçütlerine göre 6 farklı 

tiplemesi yapılmıştır. Koyun tipi Echinococcus Granulosus insanları en sık enfekte eden ve 

ülkemizde de en sık görülen tipidir (1,56). 

 

Echinococcus Multilocularis: Ana konak köpekgiller ve kedigillerdirAra konak 

kemirgenler ve insanlardır. Karaciğere lokalize olurlar ve multiloküler düzensiz sınırlı kistlerle 

karakterizedirler. 

 

Echinococcus Oligaarthrus: Orta ve Güney Amerika’da görülürler. Polikistiklerdir. Kas 

ve karaciğere lokalize olurlar.  

 

Echinococcus Vogeli: Orta ve Güney Amerika’da görülürler. Polikistiklerdir ve karaciğere 

yerleşirler. 

 

Bu türler arasında HKH’na neden olan Echinococcus Granulosus ve alveolar ekinokkozise 

neden olan Echinococcus Multilocularis insanlarda en sık görülen tiplerdir (1,57). 

 

2.5.5.Yaşam Döngüsü 

 

Echinococcus cinsine ait türler gelişimlerini tamamlayabilmek adına birisi kesin konak, 

diğeri ara konak olarak iki farklı memeli gurubundan konağa ihtiyaç duyarlar. Parazitin yetişkin 

formu,  kesin konakların  (köpek, kurt, çakal, tilki) bağırsaklarında gelişir ve buradan dışkı ile 

parazitin içerisi yumurta ile dolu segmentleri ve serbest halde bulunan yumurtaları dışarı atılır. 
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Koruyucu kitin tabakasıyla kaplı olan heksakant embriyonlu yumurtalar yaşam şartlarına bayağı 

dayanıklıdırlar. Nemli ortamlarda bir hafta, soğuk ortamlarda ise dört aya dek canlılıklarını 

koruyabilmektedirler. Kuruma ile ısıya karşı bayağı duyarlı olup, kimyasal maddelere karşı ise 

bayağı dirençli olurlar (58). Ara konak konumundaki memeliler (koyun, sığır, insan) yiyecek ve 

içeceklerle yumurtaları aldıkları zaman enfestasyon gelişir. Mide ve ince bağırsaklara inen 

yumurtalar onkosfer enzimler yardımıyla keratinize embriyofordan çıkıp, ince bağırsak duvarını 

delip venler aracılığıyla pasif bir şekilde karaciğere taşınmaktadır. Bu yumurtalar, karaciğere 

yerleşebileceği üzere buradan portal dolaşım vasıtasıyla genel dolaşıma geçip dalak, beyin, kas, 

akciğer, kemik ile diğer organlara da yerleşebilmektedir. Yerleştiği dokuda gelişimini sürdürüp 15 

gün içerisinde metasestod (kist hidatik) ismi verilen kesemsi bir yapı durumuna gelmektedir.  Ara 

konakçıların hastalıklı organlarının, ana konakçılar tarafından yenmesiyle enfeksiyon zinciri 

tamamlanmış olur (54,59). 

 

 
Şekil-5: Echinococcus granulosus’un (koyun tipi) yaşam döngüsü  

 

2.5.6.Klinik 

 

Çoğu zaman insidental tespit edilen kist hidatik belirli boyutlara ulaşana kadar 

asemptomatiktirler. 
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Klinik semptomlar kistin yerleştiği organa, kist boyutuna, bulunduğu organdaki yerleşim 

yerine, komşuluk gösteren organlar ile ilişkisine, kist rüptürüne ve sekonder bakteriyel 

enfeksiyonlar gibi ikincil gelişen komplikasyonlara göre değişkenlik gösterir (60). 

 

Kistler genellikle yılda 1 ila 5 santimetrelik bir oranda artar. Bununla birlikte, kist büyüme 

oranları ve süreçleri oldukça değişkendir (61). 

 

Karaciğer kist hidatiklerinde; sağ üst kadran ağrısı, hepatomegali, kolestaz, biliyer siroz, 

portal hipertansiyon ve asit görülebilir. Kistler peritoneal kaviteye rüptüre olursa anaflaksi, 

sekonder kistik ekinokokkozis gelişebilirken biliyer sisteme rüptüre olması sonucu kolanjit, 

kolestaz veya pankreatit görülebilir.  Kistin bakteriyel enfeksiyonu sonrasında apse formasyonu 

oluşabilir (60). 

 

Safra yolları, portal ve hepatik venler veya inferior vena kava üzerindeki basınç veya kütle 

etkileri, kolestaz, portal hipertansiyon, venöz tıkanıklık veya Budd-Chiari sendromuna neden 

olabilir. 

 

E. multilocularis'e bağlı enfeksiyon genellikle semptomatiktir, ancak klinik bulgular 

sıklıkla nonspesifiktir. Klinik tablo, hepatoselüler karsinomunkini taklit edebilir.  

 

2.5.7.Tanı 

 

Kist hidatik tanısında,  endemik bölge öyküsü ve klinik bulgular tanıya yardımcı 

olabilirken asıl tanı görüntüleme yöntemleri, serolojik yöntemler ve moleküler yöntemlerle 

konmaktadır. Eğer kist bronşlara, safra ve idrar yollarına ya da barsaklara açılırsa çıkartılarda ya da 

operasyonla elde edilen materyallerde zarların, skolekslerin, kız veziküllerin gösterilmesiyle de 

direkt tanı konabilmektedir (62). 

 

Radyolojik Yöntemler: Kistik hidatik tanısı başlıca US olmak üzere direkt grafi, BT ve 

MRG ile kistik lezyonun görüntülenmesi ve serolojik yöntemlerle de doğrulanmasına 

dayanmaktadır (62). 

 

Direkt Grafi: Akciğer grafileri, akciğer kist hidatiklerinin tanısında ilk görüntüleme 

yöntemi olup komplike olmayan kistler iyi sınırlı, yuvarlak veya oval şekilli, tek ya da çok sayıda, 
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sıvı dolu yer kaplayan homojen gölgeler şeklinde görülür. Düz karın grafileri tanıya fazla katkı 

sağlamamakla birlikte en tanısal bulgu farklı paternlerdeki kalsifikasyonlardır. Bu görüntüleme 

yöntemi US veya BT ile desteklenmelidir (60). 

 

Ultrasonografi (USG): Radyolojik görüntüleme KKE tanısında en önemli 

bileşenlerdendir. USG, tanı için patognomonik bulguları saptayabilen, %88-98 sensitivite ve %93-

100 spesifiteye sahip, kolay ulaşılabilir ve radyasyonsuz oluşu ile tercih edilen temel görüntüleme 

yöntemidir (63,64). 

 

USG’de en çok anekoik, düzgün sınırlı, genellikle yuvarlak kist şeklinde görülür ve basit 

kistlerden ayrımı zordur. Ayrışmış membranlar heterojen ekoda olursa abse ve kitle ile 

karıştırılabilir. Kız kistlerin varlığında karakteristik septalar izlenir. USG sırasında hastanın 

pozisyonunun değiştirilmesi ile hidatik kumlar yer değiştirir ve bu bulgu tanısaldır.  Hidatik kum 

protoskolikslerin kanca ve koklekslerinden oluşan görüntü yansıması için kullanılan terimdir (65). 

 

USG, kist hidatik sınıflanmasında da kullanılmıştır. Gharbi ve arkadaşlarının tanımladığı 

sınıflama insan hidatik kistini karakterize etmek için tanımlanan ilk ve en kalıcı girişimdir. Daha 

sonra WHO Informal Working Group on Echinococcosis (WHO-IWGE) tarafından standardize 

edilerek 2003 yılında yayınlanmış olan sınıflandırma da kullanılmaktadır. 

 

Gharbi tarafından 1981 yılında morfolojik görünüm temel alınarak yapılan sınıflamadır. 

Gharbi sınıflamasında kist hidatik lezyonları beş tipe ayrılır (66). 

 

Tip 1: Anekoik, yuvarlak, posterior duvarda atmış ekojeite, iyi sınırlı uniloküler kist 

şeklinde izlenir. Kist duvarında çift kontur görünümü ve kist içerisinde kar tanesine benzer uçuşan 

ekojen odaklar (hidatik kum) görülmesi patognomoniktir. En sık görünen tiptir. 

Tip 2: Kist içi basıncın azalması ile düzgün sınırını korumakla birlikte daha az yuvarlak 

şekilli sıvı koleksiyonları şeklinde izlenir. Kist duvarından ayrılan germinal tabaka kist boşluğunun 

içerisine sarkmıştır. Bu görüntü patognomonik olup ‘nilüfer çiçeği belirtisi’ (water-lily sign) olarak 

adlandırılır. 

Tip 3: Septalar tarafından ayrılmış değişen kalınlıklardaki kız veziküller içeren multiloküle 

kistik bir yapı şeklinde izlenir. Bal peteği görünümü karakteristiktir. 

Tip 4: Heterojen görüntüleme bulgularına sahip olan, kabaca yuvarlak, irregüler konturlu, 

lezyondur. Kız kist izlenmez. Karaciğerin solid lezyonlarını taklit edebilir.3 alt tipi vardır; 
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4a: Enfekte olmuş multi-loküler kist sebebiyle düzensiz ekolu hipoekoik görüntü oluşturan 

kistler, 

4b: Arka akustik gölgelenmesi olmayan hiper-ekoik solid lezyon, 

4c: Hipo ve hiperekoik yapılar içeren lezyon. 

Tip 5: Duvarı kalsifiye olmuş, hiperekoik konturlu, güçlü posterior akustik gölgelenme 

veren bir yapı olarak görünür. En az görülen tiptir. 

 
Şekil-6:Gharbi Sınıflaması 

Dünya Sağlık Örgütü Ekinokokkozis Çalışma Grubu (WHO-IWGE) 2001 yılında kist hidatik 

ultrasonografik olarak 6 kategoride sınıflandırmıştır.(67) 

 

 
Şekil-7:Kist hidatik ultrasonografik sınıflandırılması 

 

CL: Yuvarlak ya da oval şekilli, uniloküler, anekoik yapıda, ayrı bir kist duvar yapısı 

seçilemeyen lezyonlardır Bu lezyonlar eğer kist hidatiğe aitse hastalığın erken evresindedir, aktif 

ancak fertil olmayan lezyonlardır. USG ile saptanabilen patognomonik bir bulgu olmayıp ek tanı 

yöntemleri ile ayrıcı tanı yapılması gereklidir. 

 

CE1: Yuvarlak veya oval şekilli, uniloküler, anekoik yapıda veya hidatik kum bileşeni 

bulunabilen, duvarı seçilebilen kistik lezyon. Aktif ve fertildir. Duvarının seçilebilmesi ve hidatik 

kum varlığı patognomoniktir. 
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CE2: Yuvarlak veya oval şekilli, patognomnik görünüm olan ‘balpeteği’ veya ‘araba 

tekerleği’  oluşturan multiveziküler, multiseptalı, duvarı seçilebilen kistik lezyon. Kız kistler ana 

kistin içini tamamen ya da kısmen doldurabilir. Aktif ve fertildir.  

 

CE3: 

• CE 3a: Detaşe olmuş laminer membranın yüzen membran ya da nilüfer çiçeği bulgusu 

şeklinde görüldüğü patognomonik lezyonlardır. Dejenerasyon başlamış olup, geçiş 

evresindedir, aktif ya da inaktif seyredebilir. 

• CE 3b: Bozulmuş mebranlar ve dejenere kız kistlerden oluşan ekoik solid alanlar ile 

kız kistlerin birlikte olduğu patognomonik lezyonlardır. Geçiş evresinde olarak 

tanımlanmakla birlikte kız kistler nedeniyle aktif lezyonlardır. 

 

CE4: Heterojen hipoekoik veya hiperekoik dejeneratif içerikli ve ‘yün yumağı’ 

görünümünde dejeneratif membranların izlenebildiği lezyon. Kız kistler izlenmez. İnaktif evre olup 

genellikle fertil değildir.  USG bulguları patognomonik olmayıp kesin tanı için ileri yöntemler 

gereklidir. 

CE5: Kalın kemer şeklinde parsiyel veya komplet kalsifiye duvarı ve bu duvarın neden 

olduğu yoğun posterior akustik gölgesi olan lezyon. İnaktif evre olup genellikle fertil değildir. 

 

 
Şekil-8:Usg de kist hidatik evrelemesi 
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Bilgisayarlı Tomografi (BT): BT, tanısal olarak USG’nin bulgularını destekleyip ve 

güçlendiren bir inceleme metodudur. Kistlerin sayı, boyut ve anatomik yerinin saptanması için en 

iyi yöntem olup ekstrahepatik kistlerin saptanması için USG’den daha uygundur (68). 

 

Karaciğer kist hidatiklerinde BT inceleme kist hidatik ayırıcı tanısında, kistlerin içeriğini 

(univeziküler, multiveziküler) ve membran ayrışmasını gösterebileceği gibi enfeksiyon, safra yolları 

ile ilişkisi gibi komplikasyonları da intravenöz kontrast kullanılmadan değerlendirebilmeye olanak 

sağlar (60). 

 

Kist sıvısı sıklıkla su atenuasyonuna (3-30 Hounsfield ünite) benzer gözlenir (69). 

 

Kist hidatik duvarı yanlızca kontrastsız tomografide görülen tipik bir şekilde yüksek 

atenüasyon göstermektedir.   (şekil 9). Laminer katmanın perikistten ayrışması kist içerisinde lineer 

artmış atenuasyon bölgeleri olarak izlenebilmektedir (70). 

 

 
Şekil-9: Kist hidatik bilgisayarlı tomografi görüntüsü 

 

Magnetik Rezonans Görüntüleme (MRG): T2 görüntülemelerde hipointens rime 

sahiptirler ve bu bulgu hidatik kist hastalığı için patognomik olduğu benimsenmiştir. Bu görünümü 



20 
 

konağın oluşturduğu kollajenden zengin olduğu düşünülen dış tabaka (perikist) oluşturur.  Kız 

veziküller T1 ağırlıklı görüntülerde kistik sıvıya göre hipointens; T2 ağırlıklı görüntülerde ise 

hiperintens olarak saptanan germinal tabaka ile ilişkili kistik yapılar olarak belirlenirler. MRG’de 

kollapsa uğramış parazitik membranlar; kist içine kıvrım gösteren lineer yapılar halinde saptanır 

(71). 

 

MR, kist kapsülünü BT'den daha iyi tanımlayabilir ve komplikasyonları teşhis etmede, 

özellikle enfeksiyon veya safra yolları teması olan kistlerde daha iyi olabilir. Bununla birlikte, MR 

genellikle gerekli değildir ve çoğu durumda maliyet etkin değildir (72). 

 

Serolojik Ve Moleküler Yöntemler: Kist hidatik tanısında öncelikli yöntem radyolojik 

yöntemler olup serolojik testler katkı sağlar. Ayrıca serolojik yöntemler hastalığın toplumdaki 

sıklığının ve taşıyıcıların belirlenmesinde, tedaviye cevabın değerlendirilmesinde kullanılabilinir 

(73). 

 

Hidatik kist hastalığı tanısında, serumdaki EG antijenlerinden çok, bu antijenlere karşı 

gelişen antikorları araştıran serolojik immunolojik incelemeler kullanılmaktadır (74). 

 

Serolojik testlerin duyarlılığı ve özgüllüğü kistin yapısına, lokalizasyonuna, canlılığına, 

büyüklüğüne, konağın immün sistemine, kullanılan antijene ve hazırlanma şekline göre değişkenlik 

gösterebilmektedir (75). 

 

Tanıda kullanılan serolojik testler; Komplemen fiksasyon testi (Weinberg),  Lateks 

aglütinasyon testi,  İndirekt hemaglütinasyon testi (İHA), İmmündiffüzyon ve immünelektroforez 

testleri, Enzyme-Linked Immunosorbent Assay (ELISA),  Sodyum Dodesil Sülfat Poliakrilamid Jel 

Elektroforezi, Ko-aglütinasyon testleridir. Günümüzde en sık ELİSA testi kullanılır. Yapılan 

çalışmalar da ELISA’nın duyarlılığının  % 83-100, özgüllüğünün ise  %  76-99 arasında değiştiği 

görülmektedir (76). 

 

2.5.8. Tedavi  

 

Karaciğer kist hidatik tedavisinde; medikal tedavi, cerrahi tedavi, perkütan girişimler, ve 

izlem (wait and observe; bekle ve gözle) yöntemlerinden oluşmaktadır. Günümüzde bu tedavi 

seçeneklerinin birlikte kullanımı daha yaygındır. 
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Medikal Tedavi:  Güncel uygulanmalarda, cerrahi uygun görülmeyen veya cerrahiyi 

kendi red eden hastaların yanında, cerrahi ve perkütan drenaj uygulamalarında sekonder hidatidoz 

veya nükslerin önlenebilmesi amacına yönelik yapılır.  

 

Benzimidazol türevleri (Albendazaol, Mebendazol), praziquantel, ivermektin gibi ilaçlar 

medikal tedavide denenmiş olsa da rutin kullanıma benzimidazol türevi olan Albendazol en etkili 

olarak bulunmuştur. 

 

Benzimidazol türevi ilaçlar; parazitin şeker absorbsiyonunda blokaja, mikrotubulusler ile 

mikrotrikslerde dejenerasyona sebep olup ve selüler otolize yol açıp parazitin ölümünü sağlar.  

Albendazol intestinal absorbsiyonu daha iyi olduğundan ve mebendazole kıyasla daha düşük 

dozlarda etkili olduğundan medikal tedavide tercih edilen ajandır. 

 

Ameliyat öncesinde kullanılan Albendazolün kist içi basıncı ve skolekslerin canlılığını 

azalttığı bilinmektedir. Ayrıca ameliyat öncesi kullanım süresi uzadıkça kist içi canlı skoleks oranı 

azalmaktadır. Kaynaklar farklı süreler belirtmiş olsada ameliyat öncesinde 15 gün – 1ay, ameliyat 

sonrasında 1-3 ay süre ile ilaç kullanılması önerilmiştir (77,78). 

 

Albendazolün dozu 10-15 mg/kg/gün, maksimum 800 mg/gün olarak belirtilmiştir. 

Gıdalarla, iki doza bölünecek şekilde oral olarak alınır (77,78). 

 

Albendazol tedavisinde yan etki olarak, hepatotoksisite, kemik iliği baskılanması, 

nötropeni, trombositopeni,  alopesi, karın ağrısı,  bulantı,  kusma,  başağrısı,  diyare ve alerjik 

reaksiyonlar bildirilmiştir. Bu ajanlar gebelerde özellikle ilk trimesterde teratojenik olarak kabul 

edilir ve tedavi doğum sonrasında planlanması önerilmektedir (79). 

 

Perkütan Tedavi: Karaciğer kist hidatik tedavisinde seçilmiş olgularda, cerrahiye 

alternatif olarak ilk olarak denenmesi gereken tedavi metodudur (80). 

 

Perkütan tedavi değerlendirilmesinde,  öncelikle USG ve diğer görüntüleme yöntemleri ile 

kistin morfolojisinin değerlendirilmesi önemlidir. Kabul gören yaklaşım lezyonların WHO-IWGE 

sınıflamasına göre CL, CE1 ve CE3a veya Gharbi sınıflamasında Tip 1 ve Tip 2 alt tipleri perkütan 

tedavi yöntemine en uygun olduğu yönündedir. Şüpheli ameliyat sonrası koleksiyonlarda, enfekte 
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hidatik kist ve apselerinde, cerrahi uygulamayı reddeden, inoperabl, hamile, nüks veya birden çok 

kisti mevcut hastalarda perkütan tedavi primer olarak seçilmelidir (80,81). 

 

Perkütan tedavi işlemi lokal anestezi altında veya sedasyon ile genellikle US + floroskopi 

eşliğinde yapılır. İşlemi yapılacak lezyona en uygun giriş yeri, açısı, geçilecek güvenli parankim 

alanı, vasküler ve biliyer yapılar USG sayesinde saptanır.  İşlem sırasında kist kavitesi, kılavuz telin 

ve kateterin ilerlemesi ve kistobiliyer fistül varlığı floroskopi ile kontrol edilebilir. Bunun yanında 

kaviteye kateter yerleştirilecekse kılavuz telin ve kateterin ilerlemesi de floroskopik olarak 

görüntülenebilir (82,83). 

 

Perkütan tedavide kateter ile drenaj, modifiye kateter teknikleri veya PAİR(P:  

Percutaneus; kiste giriş), (A:Aspiration of cyst content; kist sıvısının aspirasyonu), (İ:İnjection; 

hipertonik salin, etanol vb solusyonunun kaviteye enjeksiyonu), (R:Reaspiration of all fluid; 

kavitedeki tüm sıvının boşaltılması) şeklinde yapılan teknikleridir.   

 

Pratikte sıklıkla kist çapı 5-6 cm’den küçük ise PAIR, kist çapı 5-6 cm’den büyük ise 

kateter yöntemiyle tedavi ve komplike enfekte kistlerde (Tip üç ve bazı tip dört) modifiye kateter 

tekniği kullanılır. Bilhassa çocuklar ve perifer yerleşim gösteren Tip 1 kistlerde PAIR için üst limit 

8 cm’ye dek çıkılabilir (82). 

 

Perkutan tedavi komplikasyoları olarak enfeksiyon, kanama, pnömotoraks, peritoneal 

yayılım, minör allerjik reaksiyon (%5) görülebilmektedir. En korkulan ve ciddi komplikasyon ise 

anaflaksi olmaktadır (%0,5-1) (84). 

 

İşlem sonrasına 1, 3, 6, 9 ve 12.  Aylar ile sonrasında yıllık olarak hastalar klinik,  

serolojik, radyolojik ve biyokimyasal kontrolleri yapılmalıdır. Radyolojik takip USG ile gerekirse 

kesitsel görüntüleme yöntemleri ile yapılmalıdır. İyileşme kriterleri olarak, kist boyutunda küçülme 

veya kaybolma, kist içeriğinde ekojenite değişikliği, Tip 4 veya Tip 5 kiste dönüşüm ve kist 

duvarında kalınlık artışı ve kalsifikasyon oluşumuna bakılır (82).  

 

Cerrahi Tedavi: Cerrahi tedaviyle; bulaş ortamı oluşmadan germinatif membranın bir 

bütün olarak çıkarılması, kist içeriğinin sterilize edilip parazitlerin öldürülmesi, karaciğer 

fonksiyonlarının korunup ameliyat sonrası oluşabilecek lokal veya bilier komplikasyonların önüne 

geçilmesidir (85,86) 
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Konservatif Cerrahi Tedavi: Konservatif cerrahi tedavinin prensibi kist kavitesini 

boşaltarak sterilize etmek ve geri kalan kavitenin yönetimidir (87) 

 

Konservatif cerrahi işlemler radikal işlemlere göre daha kolay uygulanabilen yöntemler 

olmalarına rağmen postoperatif morbidite oranı daha yüksektir (78). 

 

Konservatif cerrahide kist boşaltılırken ve kavite içinin sterlizasyonu için çeşitli skolosidal 

ajanlar kullanılır. Skolosidal ajan olarak en çok %3-30’luk NaCl (hipertonik NaCl), klorheksidin, 

setrimid (%0,5), povidon iyod (%10), hidrojen peroksit (%3), gümüş nitrat (%0,5) ve etil alkol 

(%75-90) kullanılmaktadır. Bu ajanların uygulanma süresi 5-15 dakikadır. Bugün için en çok en 

fazla kullanılan ajanlar hipertonik NaCl ve setrimittir. Hipertonik NaCl’ün %10 altında bir 

konsantrasyonun skolosidal etkinliğinin yeterli olmadığı düşünülmektedir. İdeal konsantrasyon 

%20’dir (88,89). 

 

Skolosidal ajanların tümünün safra yolu ile temasının engellenmesi gerekmektedir. Çünkü 

hepsinin kostik sklerozan kolanjit yapma ihtimali vardır. 

 

Boşaltılan kavitenin karaciğer parankimi dışında yer alan kısmı mümkün olduğunca 

çıkarılmalıdır. Bu işlem parsiyel kistektomi olarak tanımlanmıştır. Kist kavitesi küçültüldükten 

sonra geri kalan boşluk için yönetim yöntemleri; peritona açık bırakma (unroofing), 

marsupiyalizasyon, tüp drenaj, kapitonaj, Roux-en-Y kistojejunostomi ve omentoplasti olarak 

sayılabilir (90).  

 

Boşaltılan kavite dikkatlice kontrol edilmeli, kaviteye açılabilecek tüm safra yolları 

titizlikle incelenmelidir. Tespit edilen safra kanalları dikiş materyalleri ile sütüre edilmelidir. 

Kaviteye açılmış çoklu sayıda safra kanalı veya intrabilier rüptür bulguları mevcut olan hastalarda 

Koledok Eksplorasyonu + T-tüp Drenaj yöntemiyle safra fistül gelişimi önlenebilmektedir. 

Koledoğu 2 cm’den daha geniş çapta tespit edilen hastalara ise Koledokoduodenostomi 

uygulanabilir. Elektif operasyonların gerçekleşmesinden sonra farkedilen fistüllerin tedavisinde 

ERCP ve sfinkterotomi etkin bir tedavi yöntemidir.(91) 

 

Radikal Cerrahi Yöntemi: Radikal cerrahi işlemler; perikistektomi ve hepatektomdir. 

Literatürde bildirilen radikal cerrahi oranı serilerde tüm cerrahi işlemlerin ancak %10’u kadardır. 

Radikal cerrahi tedavide kist açılmadan içeriği ile birlikte ya sadece perikist çıkarılacak şekilde 
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(Perikistektomi-total kistektomi) ya da perikist ve etrafındaki bir kısım parankim çıkarılacak şekilde 

(hepatektomi) olarak yapılır. Yine literatürde perikistektominin radikal cerrahi işlemlerdeki oranı 

%80-90 kadardır (92). 

 

Radikal işlemlerden perikistektomi daha çok tercih edilmektedir. Bunun nedeni sağlıklı 

parankimin mümkün olduğunca korunmasının hedeflenmesidir. Karaciğer dokusu ile kist arasında 

iyi bir disseksiyon planı mevcuttur. Bu planın tespit edilip bu planda ilerlenmesi rahat bir 

disseksiyon sağlayacaktır (93). 

 

2.5.9. Komplikasyonlar 

 

Karaciğer hidatik kistlerin yaklaşık üçte birinde geniş bir yelpaze de komplikasyonlar 

görülmektedir. Hafif semptomlardan yaşamı tehdit edebilme potansiyele sahip olduklarından hızlı 

teşhis ve acil müdahele gerekebilir (94). 

 

Kist hidatik komplikasyonları genel olarak; İntraperitoneal kist rüptürü, anaflaktik 

reaksiyonlar, safra yollarına fistülizasyon, diyafragmaya ve yakın organlara (mide, kolon, vena kava 

vb) rüptüre olma, kistik içeriğin piyojenik enfeksiyonu,komşu organlara bası semptomlarına bağlı 

olarak görülür. 

 

Rüptür: Spontan ve travmatik intraperitoneal rüptür sonrası karın ağrısı, intestinal 

obstrüksiyon gibi akut batın bulgularına neden olabilir. Akut rüptüründe anafilaksi gelişme olasılığı 

ve kistin peritoneal diseminasyonu söz konusu olduğundan acil olarak laparotomi veya laparoskopi 

ile cerrahi tedavi edildiği ve sonrasında 3-6 ay albendazol tedavisi verilebileceği gibi, geç saptanan 

batın içi kendini sınırlamış kapalı perforasyon olan akut batın veya anafilaktik bulguları olmayan 

olguda ameliyat öncesi belirli bir süre albendazol tedavisi sonrası açık veya laparoskopik olarak 

cerrahi girişim düşünülebilinir (95-99). 

 

Anaflaksi: Kist hidatiğe bağlı preoperatif veya intraoperatif dönemde allerjik reaksiyon 

görülebilir. 

 

Kistin içerisindeki allerjik özellikteki proteinlerin sistemik dolaşıma girmesi sonucunda 

görülmektedir. Astım atağı, ürtiker, anjiyonörotik ödem ile sistemik anaflaksi gibi bulgularla 

meydana gelen allerjik komplikasyonlar nadir olarak ilk başvuru sebebi de olabilmektedir. 
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Hasta yönetimlerinde allerjik reaksiyonların yönetimi için preoperatif dönemde saptanması 

halinde hafif cilt lezyonları için ilk olarak antihistaminiklerin oral yoldan verilmesi eğer reaksiyon 

gerilemez ise prednol tedavisinin oral yolla başlanması önerilmektedir. Peroperatif dönemde 

anafilaksi ve allerjik reaksiyonu önlemek için ameliyatın başlangıcında profilaksi olarak intravenöz 

yoldan steroid uygulanması önerilmektedir. Ayrıca preoperatif dönemde gelişen allerjik reaksiyon 

sonrası tekrar allerji gelişimi ve anafilaksi oluşmasını önlemek için Albendazol tedavisi başlanması 

önerilmektedir. Daha şiddetli allerjik reaksiyonlarda hemodinami etkilenmişse antihistaminikler ve 

steroidler İntravenöz kullanımı önerilmektedir. Anafilaksi geliştiğinde; hava yolu açıklığının 

sağlanması, intravenöz sıvı replasman tedavisi verilmesi, Nazal oksijen desteği sağlanması allerjiye 

sebep olabilecek diğer ilaçların kesilmesi ve intravenöz olarak antihistaminikler ve steroidlerin 

verilmesi önerilmektedir (100,101). 

 

Safra Yolları İlişkisi: Safra yollarına rüptür %3-17 arasında görülüp, kolestatik ikter 

bulgularına sebep olabilmektedir. Karaciğer enzim ve bilirubin seviyelerinde artış, batın sağ üst 

kadranda ağrı, tekrar eden kolanjit atakları, hemobiliye yönelik bulgular ve Ampulla Vateri 

seviyesinde tıkanıklık varlığında pankreatit ve amilaz artışı tespit edilebilen bulgulardır.  

 

Safra yolları ile ilişkisini gösteren enzimlerin alkalen fosfataz, direkt bilirübin ve karaciğer 

fonksiyon testleri yükseldiği gösterilmiştir (102-106). 

 

MR cholangiopancreatography (MRCP) nin preoperatif safra yolu ile ilşki kuşkusu 

uyandıracak yukarda belirttiğimiz parametreleri olan hastalarda, kolanjit bulgusu (ateş, sarılık ve 

sağ üst kadran ağrısı) olan hastalarda veya radyolojik görüntülemelerde safra yolu ile ilişkisini 

gösteren bulguların varlığında yapılması önerilmektedir (107-109). 

 

Klinik, laboratuvar ve radyolojik tetkiklerle safra yolları ile ilişkili kist tespit edildiğinde 

preoperatif ERCP ile sfinkterotomi postoperatif safra fistülü riskini azaltmaktadır (110) 

 

ERCP’nin 5 mm’den büyük safra yolu ilişkisini saptama insidansı %65 iken 5 mm’nin 

altındaki safra fistülünü saptama insidansı %10-37 arasında olması nedeni ile belirgin kistobiliyer 

safra yolu ilişkisi saptanan hidatik kistlerde safra yolu basıncını azatmak ve debrisleri temizlemek 

için preoperatif kullanılması önerilmektedir (110-112). 
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Acil şartlarda operasyon gereken; hidatik kist rüptürü gibi sepsis bulguları olan hastalarda 

veya elektif şartlarda operasyonlarda saptanan asemptomatik safra yolu ilişkisi için cerrahi 

metotların denenmesi uygun olacaktır (113). 

 

İntraoperatif safra fistülü saptanan kist hidatiğin yönetiminde kist poşunda safra yolu 

ilişkisi mevcut olup safra kaçak alanı saptanamayan olgularda kist içerisine eksternal drenaj kateteri 

yerleştirilerek postoperatif gereklilik halinde ERCP işlemi uygulanması önerilmektedir. Kist poşu 

içerisinde görülen minör safra kanalları ise direkt sütür ile bağlanması ve kist içerisine eksternal 

drenaj kateteri yerleştirilmesi, majör safra yolu ilişkisi gözlenirse sütür ile safra kanalının 

onarılması ve koledok eksplorasyonu sonrası T-tüp drenaj kateteri yerleştirilir ve kolanjiogram 

çekilerek ana safra kanallarının kapatılmadığı ortaya konulması önerilmektedir. Postoperatif safra 

yolu basıncını düşürmek için ERCP ile gereklilik halinde sfinkterotomi, stent, nasobiliyer drenaj 

gibi işlemler yapılması önerilmektedir (114,115). 

 

Postoperatif dönemde saptanan safra fistülü yönetimi safra debisine göre düzenlenmelidir. 

Sepsis veya peritonit bulguları var ise acil eksplore edilmelidir. Postoperatif dönemde drenaj 

miktarı yüksek (300 cc ’nin üstünde) ise hemen ERCP uygulanmalıdır. Safra debisi düşük ise ve 

sepsis veya peritonit bulguları gelişmiyorsa (300 cc ‘nin altında) dren ile 3 hafta takip edilebilir 

(38,43). 3 haftalık takibe rağmen safra gelmeye devam ediyorsa ERCP yapılır  (114-117). 

 

Apse ve Süperenfeksiyon: Cerrahi operasyon ve perkütan tedaviler sonrası veya kistin 

safra yolu ilişkisi nedeni ile oluşur. Safra yolu ilişkisinin cerrahi veya ERCP/PTK gibi işlemler ile 

kesilmesi, apsenin cerrahi veya girişimsel olarak drenajı ve medikal olarak albendazol ve 

antibiyoterapisinin tedaviye eklenmesi gereklidir (118,119). 

 

Komşu Organlara Rüptür: Diyafragmaya komşu olan kistik yapıların rüptürü sebebiyle 

bronşiyal fistülizasyon gözlenebilir. Bu olgularda kist içeriğinin balgam ile çıkarılması, hemoptizi, 

dispne ile balgam örneğinde safra içeriğinin tespit edilmesi karşılaşılabilecek bulgulardandır. 

 

Torakotomi ile toraks boşluğunda ki kız vezikül ve debrislerin temizlenmesi uygulanabilir. 

Cerrahın tecrübesine göre laparotomi ve kistin tedavisi sonrasında diafragmanın açılarak 

karaciğerdeki kist poşunun drene edilmesi, kız vezikül ve debrislerin temizlenmesi var ise safra 

yolu ilişkisinin sütürasyonu sonrasında skolosidal ajanlarla yıkamayı takiben diafragmanın 
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onarılması ve batına drenaj kateteri ve toraksa kapalı sualtı drenaj kateteri yerleştirilmesi ve 

postoperatif albendazol ile tedavi edilebilir (120-122). 

 

En nadir komplikasyon olarak diğer komşu organlara da (kolon, mide, vena kava, portal 

ven) rüptür görülebilmektedir. 

 

Bası: Portal ven veya safra kanalına bası sonrası segmental karaciğer atrofisi, sekonder 

biliyer siroz, obstrüktif sarılık, duodenal stenoz ve vena cava inferiora kitle etkisiyle oluşabilecek 

Budd-Chiari sendromu, portal hipertansiyon bası etkisiyle oluşabilecek komplikasyonlar arasındadır 

(123,124). 

 

Postoperatif Komplikasyonlar: Kanama, cerrahi alan enfeksiyonu, safra fistülü, kistik 

ihtivanın batın içine ekilmesiyle anaflaksi ya da sekonder hidatozis ihtimali, sklerozan kolanjit, ana 

safra yolu onarımı, karın içi veya kist kavitesinde apse gelişimi, plevral effüzyon ameliyat 

sonrasında oluşan mühim komplikasyonlar olarak bilinir. Ameliyat sonrası %2.6-28.6 gibi yüksek 

oranda safra yollarını ilgilendiren komplikasyon gelişir (125-128). 

 

Nüks: Post operatif vakaların %2-25’inde kist nüksü gözlenir (129).  

 

Takipde serolojik testler yıllar içinde negatifleştiğinden nüks vakalarda sensitivitesi 

düşüktür. Eğer takiplerinde serolojik testler negatifleştiyse ve tekrar pozitif sonuçlar saptanırsa nüks 

açısından anlamlı olmaktadır. Rutinde hastalara kist hidatik tedavisi sonrası 1. ayda baz bir US 

görüntüleme yapıldıktan sonra özellikle ilk yıl 3. ve 6. aylarda US ile kontrol sağlanmalıdır. Daha 

sonra en az 3 yıl 6 aylık aralıklarla US kontrol yapılmaldır. Eğer şüphe varsa CT ile 

değerlendirilmeli yapılmalıdır. 

 

Nükslerde de primer tedavi endikasyonlarına benzer tedaviler uygulanır. Daha önce 

konservatif tedavi yapılmış hastaların nükslerinde eğer kist univeziküler ve radikal cerrahi için riskli 

ve perkütan tedavi sonrası nükslerde öncelikle perkütan tedavi denenmelidir. Perkütan tedavi 

başarılı değilse konservatif cerrahi denenebilir. Konservatif cerrahi uygulananlarda eğer hasta 

cerrahi için uygunsa radikal cerrahi önerilmektedir. (130-133) 
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3. MATERYAL VE METOD 

 

3.1. Çalışma Düzeni ve Hastalar 

 

Mart 2017 ile Nisan 2021 arasındaki dönemde, harran üniversitesi araştırma ve uygulama 

hastanesinde, hepatik hidatik hastalığı olan ve cerrahi sonrası safra kaçağı gelişen 46 hasta 

retrospektif olarak çalışmaya dahil edildi. Tüm hastalar klinik olarak değerlendirildi ve hemogram, 

karaciğer fonksiyon testleri, pıhtılaşma parametreleri, abdominal ultrason, manyetik rezonans 

kolangiopankreotografi( MRCP) ve endoskopik retrograd kolanjiyopankreatikografi (ERCP) gibi 

rutin araştırmalara tabi tutuldu. Diğer merkezlerde yapılan cerrahi rezeksiyon sonrası sarılık ve / 

veya kalıcı dış biliyer fistül nedeniyle safra fistül varlığından şüphelenildi. İnatçı eksternal safra 

fistülü, preoperatif olarak hidatik kist rezeksiyonu sonrası yerleştirilen perkütan drenden sürekli 

biliyer drenaj ile teşhis edildi. Safra kaçağının varlığı ERCP ile doğrulandı. 

 

Endoskopik prosedürler yandan görüşlü bir duodenoskop (fujinon videoendoskop, Tokyo, 

Japonya) kullanılarak ERCP ile gerçekleştirildi. Safra fistülünün yeri kolanjiyografide 

doğrulandıktan sonra sfinkterotomi ve safra stentleme veya nazobiliyer drenaj yapıldı.7-Fr 

nazobiliyer drenler veya 7-10 Fr stentler standart tekniklere göre yerleştirildi. Kılavuz telin safra 

kanalına endoskopik yerleştirilmesi, kılavuz telin proksimal ucu kist ve safra kanalları arasındaki 

iletişimin üzerinde olacak şekilde gerçekleştirildi. Kılavuz tel üzerinden nazobiliyer drenler ve 

stentler geçirildi ve proksimal uçları, floroskopide doğrulandığı gibi, safra kanalları ile kist 

arasındaki iletişim alanının üzerinde olacak şekilde yerleştirildi. Safra fistülleri iyileşince 

nazobiliyer drenler çıkarıldı ve fistülün kapanması kolanjiyogram ile doğrulandı. Stentler 4-6 hafta 

aradan sonra çıkarıldı. Nazobiliyer dren veya biliyer stent çıkarıldıktan sonra tüm hastalar 6 ay 

boyunca 2 ayda bir klinik olarak takip edildi. Çalışmamızda 2.Helsinki deklarasyonunda belirtilen 

özelliklere uygun olarak Harran Üniversitesi Tıp Fakültesi etik kurul onayı alındı. 

 

3.2. Sonuç ölçütleri  

 

Çalışmanın birincil sonucu, 6 hafta sonra gerçekleştirilen müteakip ERCP sırasında 

kontrast maddenin ekstravazasyonu olmaksızın semptomların tamamen iyileşmesiydi. İkincil 

sonuçlar, hastane içi mortaliteyi, hastanede kalış süresi ve 6 hafta sonra tekrar stent değişimi 

gerekliliği açısından sonuçtaki farklılıkları içeriyordu. 
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Dahil olma kriterleri 

 

1) Karaciğer kist hidatik nedeniyle opere olan hastalar 

2) ameliyat sonrası safra kaçağı gelişen hastalar 

 

Dışlama kriterleri  

 

1) ciddi ko-morbid durumu olan hastalar 

 

3.3. İstatistiksel Analiz 

 

Bu çalışmada Microsoft excel 2010 sürümü kullanıldı. Kategorik veriler n (%) olarak, 

standart sapma s.d., medyan(ortanca) ve aralık (min.-max.) ifade edildi 
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4. BULGULAR 

 

Çalışmaya 15 erkek (%32.6), 31 kadın (%67.4) toplam 46 hasta dahil edildi. Erkeklerin yaş 

ortalaması 35.8 ± 14.7 (17-58), kadınların yaş ortalaması 36.2 ± 14.9 (18-76),tüm hastaların yaş 

ortalaması 36.27 ±14.8 (17-76) idi. Safra kaçağı etyolojisi tüm hastalarda hidatik kist cerrahisi idi. 

Safra kaçağı tanı ve endoskopik tedavi öncesi 38 (%82.6) hastada karın ağrısı, 38(%82.6) hastada 

postoperatif dreninden safralı gelen, 8 (%17.4) hastada bilioma, 11(%23.9) hastada ateş,  10 

(%21.7) hastada sarılık mevcuttu. Hasta gurubunun özellikleri tablo-1’de özetlenmiştir. 

 

Tablo-1: Hasta grubunun genel özellikleri 

 Hastalar n=46(%) 

Cinsiyet 
Erkek   
Kadın 

 
15 (%32.6) 
31 (%67.4) 

Yaş 
Erkek 
Kadın   
Toplam 

Ort. ±s.d.(min-max.) 
35.8 ± 14.7 (17-58) 
36.2 ± 14.9 (18-76) 
36.27 ± 14.8 (17-76) 

Safra kaçağı ile ilişkili semptom ve bulgular n (%) 

Karın ağrısı 38 (%82.6) 

Ateş 11(%23.9) 

drenden safralı gelen 38 (%82.6) 

Bilioma 8 (%17.4) 

Sarılık  10 (%21.7) 

 

Hastaların endoskopik tedavi öncesi ortalama AST: 28.6 ± 19 (9-119), ALT: 32.1± 13.1 

(11-72), GGT: 120.6 ±110.9 (14-457), ALP: 171.4±149.3 (42-788), total bilirubin: 2.1±3.6 (0.2-

17.6), beyaz küre sayısı: 9641±3287 (4200-18900),CRP değeri: 5.5±5.7(0.1-21.5) saptandı. 
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Tablo-2: Tüm hastaların laboratuar bulguları 

Tüm hastaların laboratuar bulguları (n:46) 

Parametre Ort±sd (min-max) 

AST (U/L) 28.6 ± 19 (9-119) 

ALT (U/L) 32.1± 13.1 (11-72) 

GGT (U/L) 120.6 ±110.9 (14-457) 

ALP (U/L) 171.4±149.3 

TotalBil (mg/dl) 2.1±3.6 (0.2-17.6) 

WBC (10x3 /μl) 
CRP(mg/dl) 

9641±3287 (4200-18900) 
5.5±5.7(0.1-21.5) 

 

Hidatik kist; hastaların 34’ünde (%74) karaciğer sağ lobunda, 6’sında (%13) karaciğerin 

hem sağ hem de sol lobunda (hilus veya santrali içene alacak şekilde), 6’sı (%13) sol lob yerleşimli 

idi. 38 hastada tek kist, 5 hastada kist sayısı iki olup, 3 hastada kist sayısı 3 ve üzerinde idi. Gharbi 

sınıflamasına göre 19’u (%41.4) tip 2,  14’ü (%30.4) tip 3,  7’si (%15.2) Tip 1, 3’ü (%6.5) tip 5 ve 

3’ü (%6.5) tip 4 kist hidatik tanılı idi. Kist çapı ortalama 101.5 ±29.7 (40-200)mm idi.(tablo 3) 

 

Tablo-3: Kist lokalizasyonu ve gharbi sınıflaması 

Kist çapı (mm) 101.5 ±29.7 (40-200) 

Kist lokalizasyonu 
Sağ lob 
Sol Lob   
Her iki lob 

 
34 (%74) 
6 (%13) 
6 (%13) 

Gharbi Tip 
1 
2 
3 
4 
5 

 
7 (%15.2) 
19 (%41.4) 
14 (%30.4) 
3 (%6.5) 
3 (%6.5) 

 

Hastaların operasyon öncesi 7’sinde (%15.2) semptomatik kolesistolitiyazis veya taşlı 

kolesistit,1’inde (%2.1) inoperabl periampuller tümör mevcuttu. Kolesistolitiyazis i olan 7 hastaya 

(%15.2) kolesistektomi + kisthidatik cerrahisi (kistektomi + drenaj ± omentopeksi), 26’sına (%56.5) 

kisthidatik cerrahisi (kistektomi + drenaj ± omentopeksi), 13 ‘üne (%28.3) PAİR operasyonu 

yapılmış olduğu saptandı. Hastaların operasyon tipi tablo 4’de özetlenmiştir.  
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Tablo-4: Hastaların preoperatif tanısı ve operasyon tipi 

 Hastalar (n=46) 

Preoperatif tanı 

Kist Hidatik 

Semptomatik Kolelitiyazis   

Taşlı kolesistit 

Periampuller tümör 

 

46 (%100) 

5 (%10.9) 

2 (%4.3) 

1 (%2.1) 

Operasyon- girişim 

kolesistektomi + Kist hidatik cerrahisi 

Kist hidatik cerrahisi  

PAİR 

 

7 (%15.2) 

 

26 (%56.5) 

13 (%28.3) 

 

 

Safra kaçağı saptanan olguların, 38’inde (%82.6) erken postoperatif dönemde batın 

dreninden safra drenajı, 8’inde (%17.4) bilioma mevcut idi. ERCP öncesi hastaların 15’inde 

(%32.6) ALP (N:40-150U/L) , 36’sında (%78.3) GGT yüksekliği(N:9-36 U/L),  4’ünde(%8.7) 

ALT(N:0-55 U/L) , 10’unda(%21.7)  AST(N:5-34 U/L),  18’inde (%39.1) WBC yüksekliği 

(N:3.700-10.100 10x3 /μl), 40’ında (%86.7) CRP (N:0-0.5 mg/dl) , 13’ünde (%28.3) bilurubin 

yüksekliği (N:0.2-1.2 mg/dl) mevcut idi. Hastaların laboratuar değerleri tablo 2 de özetlenmiştir. 

 

Hepatik kist hidatik cerrahisi sonrası safra kaçağı saptanan 46 olgunun 11’ünde (%23.9) 

sol intrahepatik safra yollarından, 35’inde (%76.1) sağ intrahepatik safra yollarından kaçak saptandı 

(resim 1-2). 

 

Hepatik kist hidatik cerrahisi sonrası safra kaçagı saptanan olgularda ERCP bulguları, 

uygulanan tedavi ve komplikasyonları tablo-5’de özetlenmiştir.  
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Tablo-5: Hepatik kist hidatik cerrahisi sonrası safra kaçagı saptanan olgularda ERCP bulguları, 

uygulanan tedavi ve komplikasyonları 

 Hastalar % ( n ) 

Kaçak yeri  

Sağ hepatik kanal %76.1 (35) 

Sol hepatik kanal %23.9 (11) 

Kaçak derecesi  

Düşük %56.5 (26) 

Yüksek %43.5 (20) 

Endoskopik tedavi  

EST %17.4 (8) 

EST + Stent %78.3 (36) 

EST + Nazobiliyer dren %4.3 (2) 

Komplikasyonlar  

Minör kanama %2.1(1) 

Post ERCP pankreatit %8.7 (4) 

 

Cerrahi sonrası olguların 26’sında (%56.5) düşük dereceli, 20’sinde (%43.5) yüksek 

dereceli kaçak saptandı. Hastaların 2’si (%4.3) EST + NBD ile,36’sı (%78.3) EST + Stent, 8’i 

(%17.4) sadece EST ile tedavi edildi. (tablo 5 ve tablo-6).  

 

Bilioma’sı olan 8 hastaya (%17.4) biliyer stentlemeye ek olarak eksternal drenaj katateri 

takılarak başarılı bir şekilde tedavi edildi.  
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Resim-1: 20 yaşında kadın hasta, hepatik kist hidatik cerrahisi sonrası sağ intrahepatik kanaldan 

kontrast kaçışını gösteren kolanjiyogram 

 

 
Resim-2: hastaya sağ intrahepatik safra kanalına uzanacak şekilde 7 fr 12 cm biliyer stent 

yerleşimini gösteren kolanjiyogram 

 

Tablo-6: Hepatik kist hidatik cerrahisi sonrası safra kaçağı saptanan olgularının endoskopik 

tedavisi ve sonuçları 

Endoskopik tedavi yöntemi 

EST 

EST + Stent   

EST+NBD 

 

8 (%17.4) 

36 (%78.3) 

2 (%4.3) 

Endoskopik tedavi başarı oranı 

EST 

EST+ Stent   

EST + NBD 

 

% 87.5 (n:7 ) 

% 100 (n:36) 

% 100 (n:2) 

 



35 
 

ERCP’de bu hastaların 8’inde (%17.4) safra kaçağı ile birlikte koledok taşı saptandı ve ve 

aynı ortamda taş çekimi yapıldı. Hepatik kist hidatik cerrahisi sonrası safra kaçağı saptanan 

olguların (n:46) ,32’si (%69.6) tek seansta tedavi edildi, 13 ünde (%28.3) tekrar ERCP gerekti 1 

hastada ek olarak inoperabl periampuller tümörden dolayı kolanjit tablosu mevcut idi, hasta ERCP 

yi tolere edemedi. Hastaya daha sonra PTK ile tedavi edildi. 

 

NBD + EST ile tedavi edilen 2 olguda ortalama NBD ile takip süresi 29 gün (Minimum:28 

- Maksimum:30 gün) idi. NBD + EST ile tedavi edilen bir olguda, subhepatik loj batın dreninden 

safra drenajı 10 günde kesildi. Diğer olgu NBD + EST sonrası 20.günde loj dreninden gelenin 

kesilmemesi ve NBD’den efektif safra drenajı olmaması nedeni ile 2. seans ERCP yapılarak 7 Fr 

Stent ile tedavi edildi. Ortalama 4-6 hafta sonraki kontrol ERCP de fistülün kapandığı görülüp stent 

çekildi. 

 

NBD + EST ile tedavi edilen olguların 1’inde düşük dereceli 1’inde yüksek dereceli kaçak 

mevcuttu. Bu olguların düşük dereceli olanı tek seansta, yüksek dereceli olanı NBD çekilip 2.seans 

ta safra yollarına plastik stent uygulaması ile başarılı şekilde tedavi edildi.  

 

Stent + EST ile tedavi edilen ve postoperatif dönemde subhepatik loj batın dreninden safra 

drenajı saptanan 36 olguda ortalama 18.9±5.7 günde (Minimum:10 gün - Maksimum:30 gün) 

subhepatik loj dreninden safra geleni kesildi. Stent + EST ile tedavi edilen olguların 22’si 10 Fr 

plastik stent ile 15’i 7 Fr plastik stent ile tedavi edildi.(tablo 7)  

 

Stent +EST ile tedavi edilen olgulardan 19’unda düşük dereceli kaçak, 17 olguda ise 

yüksek dereceli kaçak saptandı. Bu olgulardan 24’ü tek seansta, 12’ si ikinci seans ERCP yapılarak 

başarılı şekilde tedavi edildi. 

 

10 Fr plastik stent ile tedavi edilenlerde (n=22)ortalama fistül kapanma süresi ortalama 

19.4±6.7 gündü. 7 Fr plastik stent ile tedavi edilenlerde ortalama fistül kapanma süresi 18.1±4 gün 

idi. 

 

Sadece EST ile tedavi edilen ve postoperatif dönemde subhepatik loj batın dreninden safra 

drenajı saptanan 7 olguda ortalama 20.2±2.1 günde (Minimum: 16 gün - Maksimum:24 gün) 

subhepatik loj dreninden safra geleni kesildi. EST ile tedavi edilen olgulardan 6’sında düşük 

dereceli kaçak, 2 olguda ise yüksek dereceli kaçak saptandı. 
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Periampuller tümör ü olan bir hasta, işlem sırasında solunumsal arrest geçirmesi nedeniyle 

sadece EST uygulanıp işlem sonlandırıldı. Kolanjit ve safra kaçağı devam eden hastada, perkütan 

olarak eksternal safra drenajı sağlandı. İşlemden 3 ay sonra hastane yatışı olan hasta hayatını 

kaybetti. 

 

ERCP’ye bağlı ciddi komplikasyon saptanmadı. 1 hastada (%2.1)minör kanama ve 4 

hastada ( %8.7) hafif akut pankreatit gelişti.(tablo 5)Komplikasyonlar başarılı bir şekilde tedavi 

edildi.  

 

Çalışma popülasyonumuzda safra kaçağına bağlı mortalite yoktu. 

 

Tablo-7: kullanılan biliyer stentlerin boyutu 

Kullanılan stent boyutu  
7 Fr × 10 cm  
7 Fr × 12 cm 
7 Fr × 15 cm 
10 Fr × 10 cm 
10 Fr × 7 cm 

n(%) 
5 (%13.5) 
9 (%24.4) 
1(%2.7) 
17(%45.9) 
5(%13.5) 

 

Tablo-8 endoskopik tedavi uygulanan hastalarda birincil ve ikincil sonuçları gösterir. 4-6 

hafta sonra tekrar kolanjiyogramda kontrast madde ekstravazasyonu olmaksızın tam semptomatik 

iyileşmenin birincil sonucu 46 hastanın 32'sinde (%69,6) elde edildi. Semptomlarda iyileşme 

olmayan ve tekrar ERCP'de kalıcı sızıntısı olan 13 (%28.3) hastada stent değişimi gerekti.1 hastada 

ameliyat endikasyonu oluştu. Çalışma popülasyonumuzda safra kaçağına bağlı mortalite yoktu. 

Ortanca hastanede kalış süresi 7 (aralık, 2-25) gündü. Ayrıca, kullanılan stentin boyutuna göre 

sonuçlarda anlamlı bir fark yoktu ( p =1). 

 

Tablo-8: Endoskopik Tedavinin Sonuçları 

sonuçlar  n:46(%) 

Birincil sonuç elde edildi 32(%69,6) 

Ameliyat için gereklilik  1 (%2.1) 

Tekrar stentleme gerekli  13 (%28.3) 

Hastane içi mortalite (%)  0 
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5. TARTIŞMA 

 

Karaciğer kist hidatik hastalığının biliyer komplikasyonları için yakın zamana kadar 

cerrahi tercih edilen tedavi yöntemiydi. Endoskopik tekniklerin ilerlemesi ve yeni aksesuarların 

geliştirilmesi ile daha az invaziv endoterapi daha popüler ve hatta tercih edilen tedavi haline geldi.  

 

Karaciğer kist hidatik cerrahisi sonrası safra kaçağı sıklığı farklı serilerde %5 ile %25 

arasındadır. Bu geniş varyasyon aralığının nedeni, biliokütanöz kaçakları tanımlamadaki farklılıktır. 

Safra kaçağı riski, ameliyattan hemen sonra daha yüksek olmasına rağmen, ameliyattan sonraki ilk 

10 günden sonra azalmaktadır [ 106,134 -138 ]. 

 

ES'yi takiben stent veya NBD yerleştirilmesi, intraduktal basıncı azaltarak kiste safra 

akışını önler. Ayrıca safra yollarındaki kist kalıntıları endoskopik olarak temizlenebilir. [139-141]. 

 

Bildiğimiz kadarıyla, bu, hepatik kist hidatik cerrahisi sonrası safra kaçağının ERCP 

yöntemiyle tedavisini ve sonuçlarını değerlendiren Türkiye'de yürütülen en büyük çalışmalardan 

biridir. Sfinkterotomi ve CBD stent yerleştirme ile ERCP'nin teknik başarısı, cerrahi-ptk gerektiren 

bir hasta dışında tüm hastalarda elde edildi. ERCP'den kaynaklanan komplikasyon insidansı, diğer 

endikasyonlar için yapılan ERCP'ninkine benzerdi. Safra kaçağı ile ilişkili komplikasyonlara bağlı 

mortalite olmadı. 

 

Safra kaçağı, stent yerleştirmeli veya yerleştirmesiz endoskopik sfinkterotomi ile 

yönetilebilir. Ancak biliyer sisteme stent yerleştirilmesi sadece sızıntı noktasını kapatmakla kalmaz, 

aynı zamanda CBD basıncını daha da düşürür. Daha sonra bu, yukarı akış basıncını azaltır ve 

sekonder duktal stenoz ile ilgili yaralanmayı önlerken sızıntı noktasının erken iyileşmesini 

kolaylaştırır. Stentin veya nazobiliyer drenin kaçak yerine yerleştirilmesinin gerekli veya yararlı 

olup olmadığını gösteren kesin bir kanıt yoktur ve periferik parankimal safra kaçağı olan hastaların 

çoğunda bu mümkün olmayabilir[142]. 

 

Bizim çalışmamızda safra kaçağı prezentasyon şekli subhepatik dren loju yolu ile safralı 

gelen (n:38) olması ve bilioma (n:8) idi. 
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 Hepatik kist hidatik rüptürü vakaların %55-60'ında sağ kanalda, %25-30'unda sol kanalda 

meydana gelir.[ 143 ] Çalışmamızda, kaçak yeri en sık %76.1 (n:35) ile sağ periferal safra kanalları 

idi.  

 

ES, stent yerleştirme ve nazobiliyer drenaj gibi endoskopik prosedürlerin genel başarı oranı 

%90'dır. (%81-100) [144] Bu çalışmada endoskopik tedavi başarı oranı %97.8 olup literatür ile 

uyumludur. 

 

Diğer klinik ve deneysel çalışmalarda da EST + stent tedavisinin oddi sfinkter basıncını 

ortadan kaldırmada tek baçına EST ile karşılaştırıldığında daha etkili olduğu saptanmıştır [145-

146]. 

 

Bizim çalışmamızda EST 8 hastanın 7’sinde başarılı (%87.5) olurken, EST+Stent ve 

EST+NBD ile tedavi edilen 38 hastada endoskopik tedavi başarı oranı %100 idi. 

 

Safra kaçağına ek olarak, periampuller tümöre bağlı kolanjiti olan 1 hastaya endoskopi 

esnasında işlemi tolere edememesi üzerine sadece EST uygulandı. EST nin başarısız olması üzerine 

hasta PTK ile tedavi edildi. 

 

Bilioması olan 8 hasta, endoskopik tedaviye ek olarak perkütan drenaj katateri takılarak 

başarıyla tedavi edildi. 

 

Sandha ve arkadaşları, düşük dereceli sızıntılar için sadece safra sfinkteretomisi ile 

yönetilen veya yüksek dereceli sızıntılar için stent yerleşimi uygulanan 207 post-kolesistektomi 

safra kaçağı olan hastayı değerlendirmiştir. Safra darlıkları, koagulopati ve şiddetli sepsis gibi 

herhangi bir risk faktörü olmayan düşük dereceli sızıntıları olan hastalar arasında, sfinkteretomi tek 

başına stent yerleştirilmesi veya ameliyat gerektiren hastaların% 91'inde semptom iyileşmesine yol 

açmıştır. Bu nedenle, risk faktörlerinin yokluğunda, düşük dereceli safra kaçağı olan hastalar sadece 

sfinkteretomi ile yönetilebilir [147]. 

 

Bu çalışmada hastaların 26’sında düşük dereceli, 20’sinde yüksek dereceli kaçak saptandı. 

Hepatik kist hidatik cerrahisi sonrası safra kaçağı saptanan hastaların 2’si (%4.3) EST+ NBD ile, 

36’sı (%78.3) EST + Stent, 8’i (%17.4) sadece EST ile tedavi edildi. ERCP’de bu hastaların 8’inde 

(%17.4) safra kaçağı ile birlikte koledok taşı saptandı. ERCP’de eş zamanlı taş çekimi yapıldı. 
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Sadece EST ile tedavi edilen 8 hastanın 6’sında düşük dereceli, 2’sinde yüksek dereceli 

kaçak mevcuttu. EST düşük dereceli kaçağı olan tüm hastalarda başarılı oldu. Yüksek dereceli 

kaçağa ek olarak periampuller tümöre bağlı kolanjiti olan 1 hasta dışında diğer tüm hastalar EST ile 

başarılı bir şekilde tedavi edildi. 

 

EST+NBD ile tedavi edilen hastaların 1’inde yüksek, diğerinde düşük dereceli kaçak 

mevcuttu. Yüksek dereceli kaçağı olan hasta 2.seansta biliyer stent ile düşük dereceli olan hasta tek 

seansta başarılı bir şekilde tedavi edildi.  

 

Stent +EST ile tedavi edilen olgulardan 19’unda düşük dereceli kaçak, 17 olguda ise 

yüksek dereceli kaçak saptandı. Bu olgulardan 24’ü tek seansta, 12’ si ikinci seans ERCP yapılarak 

başarılı şekilde tedavi edildi. İkinci seans ERCP yapılan hastaların 3’ünde düşük, 9’unda yüksek 

dereceli kaçak mevcuttu. 

 

Fistüller kapanması yönünden büyük serilerde gereken ortalama drenaj süresi 2 ila 4 hafta 

gibi görünmektedir [137,147-150]. Bununla birlikte, Dolay ve ark., ne günlük çıkışın ne de fistül 

süresinin etkili ES'den sonra fistülün kapanma süresi üzerinde herhangi bir etkisi olmadığını buldu. 

 

Ayrıca bronkobiliyer fistüllerin kapanması için gereken süre diğer fistül tiplerine göre daha 

uzundu. 

 

Bu çalışmada endoskopik tedavinin tüm hastalarda safra çıkışında hızlı azalmaya ve 

fistüllerin iyileşmesine yol açtığını gösterdik. Endoskopik tedaviden sonra; EST+stent ile tedavi 

edilenlerde fistüller ortalama 18.9±5.7 günlük, sadece EST ile tedavi edilenlerde 20.2±2.1 günlük 

bir süreden sonra iyileşti. EST+NBD ile tedavi edilen 2 hastada ortalama fistül iyleşme süresi 15 

gündü. 

 

Adaş ve arkadaşlarının yaptığı ve kist hidatik cerrahisi sonrası biliyer iştirak saptanan 109 

olgunun endoskopik tedavi modalitelerinin karşılaştırıldığı çalışmada 10 Fr plastik stent ile tedavi 

edilen olguların, 7 Fr plastik stent veya sadece EST ile tedavi edilen grup ile karşılaştırıldığında 10 

Fr plastik stent ile tedavi edilen grupta fistülün anlamlı olarak daha kısa sürede kapandığı 

gösterilmiştir [151]. 
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Yun S ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada,stent çapının ve uzunluğunun tedavi başarısı 

üzerindeki etkisi net olarak açıklanmadı [152] ve mevcut çalışma benzer bir sonuç elde etti. 

 

Bununla birlikte, genellikle daha büyük defektlerle ilişkili olan CBD veya proksimal 

hepatik kanallardaki hasardan kaynaklanan refrakter sızıntılar için, safra kanalı lümenini doldurmak 

ve sızıntı bölgesini geçmek için büyük çaplı stentler veya çoklu stentler yerleştirilir. 

 

ERCP sonrası pankreatit insidansı yaklaşık %9.7'dir ve mortalite oranı %0.7'dir [ 153 ]. 

Çalışmamızda, hastaların %8.7'sinde ERCP sonrası pankreatit, %2.1’inde minör kanama gibi 

komplikasyonlar gözlendi ve oran, diğer endikasyonlar için yapılan ERCP ile karşılaştırılabilir. 

Hiçbir hastada işlem ile ilgili mortalite gözlenmedi. 

 

Literatürde safra kaçaklarının endoskopik tedavi başarısı %85-100 olarak bildirilmekte 

olup bizim çalışmamızda saptanan %97.8 tedavi başarısı literatür ile uyumludur.1 hasta dışında tüm 

hastalar endoskopik yöntem ile başarı bir şekilde tedavi edildi. 
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6. SONUÇ 

 

Bildiğimiz kadarıyla, bu çalışma Türkiye’deki hepatik kist hidatik cerrahisi sonrası safra 

kaçağının endoskopik tedavi sonuçlarına ilişkin en büyük çalışmalardan biridir. Endoterapinin safra 

kaçakları için 6 hafta sonra tekrar kolanjiyogram ile fonksiyonel başarısı değerlendirildi ve bu 

çalışmamızın gücü olarak kabul edildi.  

 

Ancak, mevcut çalışmanın önemli sınırlamaları vardı. İlk olarak, doğası gereği geriye 

dönüktü. İkincisi, özellikle NBD ile takipli hastaların örneklem büyüklüğü küçüktü. Ek olarak, 

ERCP ile drenaj kateterinin çıkarılması arasındaki süreye ilişkin veriler mevcut değildi. Bu nedenle, 

ileriye dönük çalışma tasarımına sahip ve daha büyük örneklem büyüklüğüne sahip çalışmalar daha 

iyi bir sonuç verebilirdi.  

 

Endoskopik tedavi, çeşitli etiyolojilere sahip semptomatik safra kaçağının tedavisinde 

önemli bir rol oynar. Önceki inançlara dayanarak, safra kaçağının geç teşhisi, daha yüksek 

morbidite ve cerrahi riski ile ilişkilidir. Bununla birlikte mevcut çalışma ile hepatik kist hidatik 

komplike olan safra fistüllerinde endoskopik tedavinin etkili bir tedavi şekli olduğu sonucuna 

varıyoruz. 
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8. EKLER 

Ek-1: Etik Kurul Kararı 
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