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ONSOZ

Cerrahi pratigin temel yap1 taslarindan biri olan enfeksiyon yonetimi,
klinik basar1y1 dogrudan etkileyen kritik bir siirectir. Ozellikle karaciger
apseleri, karaciger kistleri, yara yeri enfeksiyonlari ile yara iyilesmesi
ve bakimi gibi basliklar, cerrahin hem bilgi hem de dikkat diizeyini

stirekli yiiksek tutmasini gerektiren alanlardir.

Bu eser, s6z konusu konular1 bilimsel temellerle ele alarak, hem teorik
bilgiyi hem de klinik pratigi bir araya getirmektedir. Giincel literatiir
1s1ginda hazirlanan igerik; cerrahi asistanlardan deneyimli cerrahlara
kadar genis bir yelpazedeki okuyucular i¢in yol gdsterici bir kaynak

niteligindedir.

Yara iyilesmesi siireclerinden, komplike karaciger enfeksiyonlariin
yonetimine kadar bircok 6nemli bagligin ele alindig1 bu kitabin, tip
camiasina degerli katkilar sunacagina inaniyor; okuyucularia faydali

olmasini temenni ediyorum.

20/05/2025

Dog¢. Dr. Hasan ELKAN
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BOLUM 1

KARACIGERIN KiSTiK HASTALIKLARI
Dr. Egemen OZDEMIR

GIRIS

Karaciger kistleri oldukca sik karsilasilan lezyonlardir. Birgogu
basit ve benign 6zelliklere sahip olmakla birlikte daha nadiren malign
veya malign potansiyele sahip kistlerle karsilasilabilir. Ozelliklerine
gore takipten karaciger nakline kadar farkli yontem stratejileri
gerckebilen karaciger kistlerinde ayirict tam1 bu ylzden oldukca
onemlidir. Bu boliimde ¢esitli karaciger kistlerinin 6zelikleri, tan1 ve

tedavi sureclerinden bahsedilecektir [1-39].

Piyojenik karaciger apsesi

Bakteriyel bir enfeksiyon sonucunda, karacigerin iginde tek
veya birden ¢ok sayida, icerisinde iltihabi igerik barmdiran
koleksiyonlardir. Birlesik devletlerde goriilen en sik karaciger
apsesidir. Cogunlukla 50°li ve 60’lh yaslarda goriiliir. Erkek/kadin
oran1 1.5/1’dir. Yillik insidans1 yiiz bin popiilasyonda 3.6’dir. Siroz,
diyabet, kronik bobrek yetmezligi ve kanser dykiisii iliskili komorbid
durumlardir.

Kriptojenik enfeksiyonlarla birlikte safra yolu enfeksiyonlar1 en
stk nedenlerdir. Cogunlukla tag veya malign hastaligm neden oldugu

biliyer obstruksiyon biliyer staza ve bunun bakteriyel kolonizasyonu



ile gelisen asendan kolanjit karacigerde abselesmeye neden olur.
Ayrica Caroli hastalii, biliyer askariyazis ve safra yolu cerrahisi
gecirilmesi de diger predispozan durumlardir. Gastrointestinal
sistemin enfeksiyoz bozukluklar1 sonrasi asendan portal ven
enfeksiyonu (pyelofilebit) yoluyla da karaciger apsesi geligebilir.
Sistemik enfeksiyonlar (endokardit, pndmoni, osteomyelit, vb.) da
hepatik arter yoluyla karaciger apsesine yol agabilir. Enfeksiy6z bir
stirecin karacigere direk uzanimi da karaciger apsesine yol agabilir.
Sik karsilasilan 6rnekler siiptiratif kolesistit, subfrenik apse, perinefrik
apse ve hatta direk karacigere kalin bagirsak perforasyonu. Penetran
ve kunt travmalar da intrahepatik hematom veya nekrozlara yol
acabilir ve bunlar apseye doniisebilir. Diger nadir nedenler de hepatik
arter embolizasyonu veya termal ablasyon islemlerine sekonder
iyatrojenik karaciger nekrozlarinin apselesmesidir.

Vakalarm %75’inde karacigerin sag lobunda yerlesir. %20
oraninda sol lobda ve %5 oraninda kaudat lobda yerlesir. Apselerin
yaklasik %40°1 monomikrobiyal, %40’1 polimikrobiyal ve %Z20’si
kultir-negatiftir. En sik gram-negatif bakteriler etkendir. Vakalarin
ucte ikisinde Escherichia coli bulunur. Diger sik organizmalar
Streptococcus  faecalis, Klebsiella, and Proteus vulgaris’tir.
Bacteroides fragilis gibi anaerobik organizmalar da siklikla bulunur.
Endokardit ve enfekte Kkateterli hastalarda, Staphylococcus and
Streptococcus tiirleri daha siklikla bulunur. Fungal ve mikobakteriyal
apseler nadirdir ve immiinstipresyonla iligkilidir.

Klinik ilk bulgular genellikle sag tist kadran agris1 ve atestir.

Hastalarin {i¢te birinde sarilik mevcuttur. Laboratuvar bulgularindan
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en sik l6kositoz, artmus eritrosit sedimentasyon orani ve artmis alkalen
fosfataz diizeyi ile karsilagilir. Kan kiiltiirlerinde vakalarin sadece
%50’sinin etken mikroorganizmasi saptanir. Karaciger ultrasonunda
sinirlart belirgin ve degisken sayida internal ekolar iceren yuvarlak
veya oval hipoekoik lezyonlar olarak goriiliirler. Bilgisayarli
tomografi (BT) pyojenik karaciger apselerini lokalize etmede yiiksek
sensitiviteye sahiptir. Periferik kontrastlanan hipodens lezyonlar
olarak goralurler. Gaz lreten organizma oldugunu diisiindiiren hava-
stvi seviyesi igerebilirler. Manyetik rezonans goriintiileme (MRI)
tanida BT’ye bir distiinliigii yoktur. Fakat karaciger lezyonlarmin
aymrict  tanist  ve safra  agacindaki  patolojik  degisiklikleri
degerlendirmede yardimci olabilir.

Pyojenik apse tanisi siliphelenildiginde kiiltiirler —spesifik
mikroorganizmay1 tanimlayana kadar gram-negatif, gram-pozitif ve
anaerobik organizmalar1 kapsayan genis spektrumlu I'V antibiyotiklere
hemen baglanmalidir. Ampisilin, bir aminoglikozit ve metronidazol
veya iiglincii kusak bir sefalosporin ve metronidazol kombinasyonu
uygundur. Antibiyotik tedavisinin optimal siresi tam olarak
tanimlanmamistir ve drenaj prosediirliniin basarisina bagli olarak
kisiye 6zel olarak belirlenmelidir. Genellikle 2 hafta veya daha uzun
stireli kullanilmasi1 6nerilmektedir. Enfeksiyon bulgular1 devam ettigi
miiddetce antibiyotiklere devam edilmelidir. Perkiitan kateter drenaji
cogu hastada tercih edilen tedavidir. Basar1 oran1 %66-90°dir. Rolatif
kontrendikasyonlar1 asit varhigi, koagiilopati ve vital yapilara
yakinliktir. Cerrahi drenaj, primer patolojik siirecin cerrahisine ihtiyag

duyulan hastalar ile perkiitan miidahalelere yanit vermeyen hastalar
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icin saklanmalidir. Kateter yerlestirilmeden perkiitan aspirasyon da bir
secenektir. Birgok hastada birden ¢ok aspirasyon gerekir. Hastalarin
%25’inde ii¢ veya daha fazla aspirasyon gerekir. Basar1 orant %60-
90°dir. Cerrahi tedavi aday1 olmayan veya herhangi bir invaziv islemi
reddeden hastalarda sadece antibiyotik tedavisinin denenmesi makul
bir yaklasimdwr. Enfekte malign neoplazi, hepatolitiyazis veya
intrahepatik biliyer striktiir gibi durumlarda karaciger rezeksiyonu
yapilmas1 gerekebilir. Malignite varligi, sepsis bulgular1t ve
hipoalbliminemi gibi kronik hastalik bulgular1 kotii prognozla
iligkilidir. Belirgin 16kositoz gibi ciddi enfeksiyon bulgulari, ytliksek
APACHE-II skoru, apse riiptiirli, bakteremi, ve sok mortalite ile
iliskilidir.

Amipli karaciger apsesi

Amebiyazis ¢ogunlukla tropik ve gelismekte olan iilkelerin bir
hastaligidir. Entamoeba histolytica, Meksika, Hindistan, Afrika, orta
ve giney Amerika’da endemiktir. 20-40 yas araliginda, endemik
bolgelerde yasayan veya buralara seyahat etmis kisilerde sik
karsilagilir. Erkek/kadin orani 10:1°dir. Yogun alkol kullanim
genellikle eslik etmektedir. Bagisikligi baskilanmis kisiler de
enfeksiyon agisindan daha yiiksek riske ve daha yiiksek mortalite
oranina sahiptir. Endemik bir alana seyahat Oykiisii olmayan
hastalarda siklikla iligkili immiinsiipresyon mevcuttur.

E. Histolytica bir protozoadir ve trofozoit veya Kist olarak
bulunur. Fekal-oral yol ile bulasir. Insanlar ana konaktrr ve

enfeksiyonun ana kaynagi kist tasityicist olan bir insanla temastir.

10



Kontamine su ve sebzeler de bulasma yollaridir. Kistler midede
par¢alanmaz ve bagirsaklara gecer. Trofozoitler burada serbest kalir
ve kolona gecer. Trofozoitler kolonda mukozay1 gegerek portal vendz
sistem yoluyla karacigere ulasir. Trofozoitlerden salinan enzimler
yoluyla enzimatik seliiler hidroliz mekanizmasiyla dokuda nekroz
olusur. Amip apseleri etrafi invaziv trofozoitlerle gevrili, aseluler ve
protein agirlikli debris igeren bir kavite olusturan ilerleyici ve lokalize
hepatik nekroz ile olusur. Antiamebik antikorlar hizlica olusur.

Bu apseler bir kavite olusturan karacigerin likefaksiyon nekrozu
sonucunda olusur. Apse i¢i s1vi1 tipik olarak angiiez sosuna benzetilir.
Apse sivist sekonder bakteriyel enfeksiyon yoksa kokusuzdur.
Ilerleyen hepatik nekroz Glisson kapsiiliine ulasilana kadar devam
eder ¢iinkii kapsiil amipler tarafindan hidrolize direnclidir. Genellikle
sag lobda olusur.

Klinik belirti ve bulgular ates, titreme, istahsizlik, sag list kadran
agris1 ve hepatomegalidir. %25 vakada ishal de eslik eder. Aktif amip
koliti olanlarin ticte birinde senkron karaciger apsesi gelisir. Vakalarin
%?22’sinde biiylik bir apsenin safra yollarmna basis1 nedeniyle sarilik
goriliir. Diger bulgular da kilo kaybi, kas agris1 ve sag omuz agrisi
olabilir. Nadiren peritoneal bosluga, toraks bosluguna, perikarda ve
diger intraabdominal organlara riiptiir gelisebilir. Akut (<10 giin) ve
kronik (>2 hafta) baslangi¢chh durumlarda klinik bulgular farklhidir.
Akut baslangicli hastalikta belirtiler daha siddetlidir. Yiksek ates,
titreme ve belirgin karin hassasiyeti goriilebilir. Akut vakalarin
%350’sinde multipl lezyon goriiliir. Kronik vakalarm %80’inde ise sag

lobda tek lezyon mevcuttur. Her iki grubun tedaviye yanit1 ise

11



benzerdir. Hafif-orta diizey I6kositoz (eozinofilisiz), anemi, karaciger
fonksiyon testlerinde hafif bozukluklar goriilebilir. Karaciger
fonksiyon testlerinde en sik anormallik INR yiiksekligidir. Hastalarin
%70’inde gaytada saptanabilen amip yoktur. En faydali laboratuvar
degerlendirmesi dolasimdaki antiamibik antikorlarin o6l¢iilmesidir.
Antijen tanima kitleri de Lectin antigen’i serum ve apse pii’yiinde
saptayabilir. Tanida en kritik rol radyolojik c¢alismalarindir. Akciger
grafisinde sag diyaframda yiikselme, plevral efiizyon, atelektazi
izlenebilir. Batin ultrasonunda sinirlart net olmayan karaciger
kapsuliine bitisik yuvarlak bir lezyon goriiliir. Kavite igerigi hipoekoik
ve nonhomojendir. Bu bulgular vakalarin %40-70’inde goriiliir. Batin
BT ultrasondan daha duyarli ve ayirict tanida daha faydalhidir. MRI
tipik vakalarda BT ve ultrasona gore ek bir avantaji yoktur. Atipik
lezyonlarm ayric1 tanisinda faydali olabilir. Niikleer tip calismalar
pyojenik ve amip apselerini ayirt etmede faydali olabilir. Amip
apseleri 16kosit icermediginden bu caligmalarda parlama yapmazlar.
Yine de net tamt konulamadiginda apseden yapilan aspirat
degerlendirilir. Amip apseleri tipik ancgiiez sosu goriiniimiindedir.
Amip apselerinin temel tedavisi metronidazol’dur (750 mg oral,
10 giin boyunca giinde ii¢ kez). Bu tedavi hastalarm %90’nindan
fazlasinda kiiratiftir. Klinik diizelme genellikle ti¢ giin i¢inde gordldr.
Metronidazol’e cevap zayifsa veya ilag tolere edilemezde diger ajanlar
da kullamilabilir. Tedavide kullanilabilecek diger ajanlar diger
nitroimidazoller, emetin hidroklorid ve klorokin’dir. Karaciger
apsesinin tedavisi sonrast tasiyiciligin tedavisi icin iodokinol,

paromomisin ve diloksanid gibi luminal ajanlarin kullanilmasi
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onerilmektedir. Terapotik igne aspirasyonunun metronidazol
tedavisine ek bir faydasi yoktur. Aspirasyon, tanisal belirsizligi
ortadan kaldirmak i¢in, metronidazol tedavisine cevap almmamama

durumunda veya rlptir riski yiksek apselerde dnerilmektedir.

Hidatik kist

Hidatik hastalik veya ekinokokkozis, esas olarak diinyanin
koyun otlatma alanlarinda goriilen ancak diinya ¢apmda yaygin olan
bir zoonozdur. Kopek kesin konaktwr. Akdeniz {ilkeleri, Ortadogu,
uzak dogu, giliney Amerika, Avustralya, Yeni Zelanda ve dogu
Afrika’da endemiktir. Insandan insana bulas yoktur. Insanlar hastalig
kdpeklerden kaparlar.

Hastalig1 yapan ii¢ tiir mevcuttr. Bunlardan Echinococcus
granulosus en sik gorilendir. Ayrica daha nadiren Echinococcus
multilocularis ve Echinococcus ligartus gorilebilir. Yetiskin tenya
ileum villuslarma baghdir. Her giin binlerce yumurta kopek digkisi ile
atilir. Koyunlar olagan ara konak iken insanlar tesadiifi ara
konaktirlar. Insan duodenumunda parazit embriyosu mukozaya
penetre olmasini saglayan kancalara sahip onkosfer serbest birakir.
Parazit kan yoluyla basta karaciger olmak {izere larval forma gegecegi
diger organlara ulasir. Hidatik kistin etrafinda konak dokudan tiireyen
bir perikist veya fibroz kapsiil olusur. Kist duvarinin kendisi iki
katmandan olusur: dis jelatindz membran (ektokist) ve i¢ germinal
membran (endokist). Uretilen skoleksler ana konakta yetiskin tenyaya
donitislirken, ara konakta yalnizca yeni bir hidatik kiste doniisebilir.

Skoleksler hidatik sivinin igerisinde bulunur ve bu siviya hidatik kum
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ad1 verilir. Kiz kistler ana kistin ayni1 kopyasidir. Hidatik kistler
membranlarin dejenerasyonu, kistik vakuollerin gelisimi ve duvarin
kalsifikasyonu ile dlebilir.

Kadm ve erkekte esit oranda ve ortalama 45 yasta rastlanir.
Hidatik kistlerin %75’1 sag lobda yerlesir ve soliterdir. Bir
komplikasyon gelisene kadar genellikle asemptomatiktir. En sik
goriilen semptomlar karm agrisi, dispepsi ve kusmadir. En sik
rastlanan bulgu hepatomegalidir. Hastalarin %8’inde sarilik ve ates
gelisir. Bakteriyel superenfeksiyonla pyojenik apse gibi bulgu
verebilir. Kistin safra yollarina veya bronslara riiptiirii veya peritoneal,
plevral ve perikardiyal bosluklara serbest riiptiir gelisebilir. Bu durum
dissemine ekinokokkoz’la veya anafilaktik reaksiyonla sonuglanabilir.

Tanisal belirsizlik durumlarinda antikor cevabini degerlendiren
cesitli serolojik testler yapilabilir. ELISA (IgG ELISA) indirekt
hemagliitinasyon antikor (IHA) testi ve lateks agliitinasyon testi en sik
kullanilan testlerdir. Tani1 i¢in diinya ¢apinda en sik ultrason kullanilir.
Kistin evresine gore ¢esitli bulgularla karsilagilir. Diinya Saglik
Orgiitii (DSO) tarafindan karaciger kist hidatiklerine smiflandirma
yapilmistir ve alt1 gruba ayrilmistir.

e Unilokiile kistik lezyon: Uniform anekoik igerigi mevcuttur.

Kist duvari goriilmez ve net bir sekilde siirlanmamistir. Kistin

ise aktif oldugu diisiiniiliir. Patognomonik bulgu yoktur.

e Tip CE1: Uniform anekoik igerigi olan unilokuler kist vardir.

Hidatik kum goriiniimiine bagl iyi bir eko verebilir. Kist duvari

goralir. Yuvarlak ya da ovaldir. Aktiftir. Ultrasonografi

patognomoniktir.
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e Tip CE2: Multivezikiiler, multiseptali kist vardir. Septalarla
tekerlek benzeri yapi1 ve kiz kistlerle bal petegi goriiniimii vardir.
Kiz kistler kistin bir kismini1 ya da tiimiinii doldurmustur. Kist
duvar1 goriliir. Yuvarlak ya da ovaldir. Aktiftir. Ultrasonografi
patognomoniktir.

eTip CE3: Kiz kistler icerebilen unilokuler kist vardir. Kist
duvarindan laminer membranin ayrilmasi ile anekoik igerik ve
niltfer belirtisi ve fluktue olan membran goralir. Kist igi
basincin azalmasima bagli yuvarlaklik azalmistir. Ultrasonografi
patognomoniktir.

e Tip CE4: Heterojenik hipoekoik ya da hiperekoik dejeneratif
degisiklik vardwr. Kiz kist yoktur. Seroepidemiyolojik
calismalarin dejenere membrani gosteren yiin topagi goriiniimi
olabilir. Inaktiftir. Cogunda protoskoleks yoktur. Patognomonik
degildir ve daha ileri diizeyde tanisal test gerekir.

oeTip CES: Kist kalin kalsifiye duvarla karakterizedir. Koni
seklinde bir golge vardir. Kalsifikasyon kismi ya da tam olabilir.

BT ve MRI ultrason ile benzer sonuclar verir. Bu Kkesitsel

calismalar ile ekstrahepatik hastalik durumu ve kistle karacigerin

anatomik iliskileri gosterilir. Stipheli safra yolu iligkisi olan vakalarda

ERCP veya PTK gerekebilir.

Ana tedavisi cerrahi olmakla birlikte baska alterantifler de

mevcuttur. Kistlerin ¢cogu miidahale gerektirmekle birlikte yaslh

hastalarda kiiglik asemptomatik yogun kalsifikasyon goriilen kistler

konzervatif tedavi uygulanabilir. Kist iceriginin batmna yayilmamasi

icin gerekli onlemler alindiktan sonra skolosidal ajan Kist icerisine
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uygulanir ve aspire edilir. Kist catis1 eksize edilir (unroofing).
Sonrasinda kist eksizyonu (veya perikistektomi), marsupiyalizasyon,
kistin ac¢ik birakilmasi, kistin drenaji, omentoplasti ve parsiyel
hepatektomi yapilabilir. Radikal ve konzervatif cerrahi islemler esit
diizeyde etkinlige sahiptir. Preoperatif donemde veya cerrahi sirasinda
safra yolu iliskisi tanimlandiginda bunlar dikkatlice incelenmeli ve
genellikle basit siitlirasyon yeterlidir. Fakat major biliyer onarimlar,
ana safra kanalina miidahale, postoperatif ERCP de gerekebilir.

Uygun sec¢ilmis hastalarda perkiitan aspirasyon ve skolisidal
ajan enjeksiyonu (PAIR) vyiiksek basar1 orani ile uygulanabilir.
Perkiitan tedavi tip 1, tip 2, baz1 tip 3 ve sivi1 igerigi olan bazi tip 4
Kistlere uygulanabilir. Skolisidal ajan olarak etanol, %20-30
hipertonik salin, formaldehid, %0.5 setrimid, %0.5 glimiis nitrat ve
hidrojen peroksit kullanilabilir.

Albendazol veya mebendazol kullanilarak yapilan medikal
tedaviyle bircok hastada Kistlerde kiigiilme saglanabilirse de kistin
kaybolmas1 %50’den az hastada gerceklesir. Bu yiizden sadece
medikal tedavi ¢ok yaygm hastalik veya cerrahi icin kotli aday
hastalarda diisiiniilebilir. Medikal tedavi ayrica cerrahi veya perkiitan
islemler Oncesinde baslanarak islem swrasinda kistin dagilim riskini
azaltmak amaciyla da kullanilir.

Echinococcus multilocularis kuzey yarimkiirede bulunur ve
karacigeri benzer sekilde enfekte eder. Kurt, tilki, kopek gibi tiirler bir
ara konak¢min (kemirgenler, geyik) enfekte i¢ organlarini tiiketerek
enfekte olurlar. Insanlar ise kontamine su ve yiyecekleri tiiketerek

tesadiifen enfekte olurlar. Temel tedavisi cerrahidir. Cerrahide temiz
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cerrahi sinirlarla rezeksiyon yapilir. Albendazol adjuvan tedavi olarak
ya da ameliyat edilemeyen veya inoperabl vakalarda endikedir.

Medikal tedavinin tek basina etkinligi kisithdir.

Konjenital/Basit karaciger Kistleri

Cogunlugu asemptomatiktir. Genellikle tesadiifen saptanirlar.
Karacigerde karsilagilan en sik benign lezyondur. Olgularin yarisinda
tek kist bulunur. Kadmn-erkek orani 4:1, prevalansi %2.8-3.6°dir.
Serdz sivi igerirler. Safra yollar1 ile iliskileri yoktur. Septasyon
icermezler. Bliylik kistler karm agirisi, epigastrik dolgunluk ve erken
doymaya neden olabilir. Ayrica normal karaciger parankimini baskiya
ugratip bdlgesel atrofiye yol acabilir. En sik komplikasyonu kist i¢i
kanamadir fakat nadirdir. Asemptomatik basit Kistler konzervatif
olarak yonetilirler. Semptomatik kistlerde ultrason veya BT esliginde
perkiitan kist aspirasyonu ve skleroterapi tercih edilir. Bu yaklasim
sempomlar1 kontrol etmede ve kist boslugunun ablasyonunda %90
etkilidir. Eger perkiitan tedavi mevcut degil veya etkisizse
laparoskopik ve agik cerrahi kist fenestrasyonu yapilabilir. Bu islemde
cikarilan kist duvarmin patolojik incelemesi de yapilmis olur. Eger
neoplastik degisim ile karsilasilirsa eniikleasyon veya karaciger

rezeksiyonu ile Kistin tam rezeksiyonunun yapilmasi gerekir.

Kistadenom ve Kistadenokarsinom
Kistadenomlar yavas biiylir ve nadir olarak goriiliirler. Daha ¢ok
40 yas ustii kadinlarda rastlanirlar. En sik karacigerin sag lobunda

biiyiik lezyonlar olarak karsilasilirlar. Karin agris1 yapabilirler. Bunun
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disinda istahsizlik, bulant1 ve distansiyon olabilir. Genellikle benign
olmalarma ragmen malign transformasyon riski tasirlar. Tanis1 BT ve
MRI gibi kesitsel goriintiilleme ile konulur. Basit kistlerden farkli
olarak noduller iceren kalin duvar ve genellikle kontrastlanan
septasyonlar icerirler. Kistadenokarsinom olduk¢a nadir malign
Kitlelerdendir. Malign dejenerasyon tipik olarak goéruntiilemede biyik
uzantilar ve belirgin kalinlasmis duvar seklinde goriliir. Tedavisinde

cerrahi rezeksiyon tercih edilir.

Polikistik karaciger hastalhig:

Yetigkin polikistik karaciger hastalig1 otozomal dominant olarak
kalitilir ve genellikle ticlincti dekadda ortaya ¢ikar. %44-%76 oraninda
PKDI1 mutasyonu, %75 PKD2 mutasyonu gozlenir. Kadinlarda
hastaligin siklig1 ve kist sayis1 daha fazladir. Yagla birlikte ve renal
kistik hastalik agirlastikca karaciger kist sayisi da artar. Az sayida ve
kiiciik kisti olan hastalar asemptomatiktir. Cok sayida ve biliyiik
Kistleri olan ve kist-parankim hacmi orani >1 olan hastalarda klinik
semptomlar gelismeye baglar. Bunlar karin agrisi, distansiyon, nefes
darligi ve erken doyma seklindedir. Hastalik ilerledikce bobrek
yetmezligi ve hemodiyaliz ihtiyact ortaya c¢ikar. Cogu hastada
ilerlemis kistik hastaliga ragmen karaciger fonksiyonlar1 korunmustur.
Nadiren masif kistik hastalikta karaciger dekompensazyonu
gelisebilir. En sik kist komplikasyonlar kist i¢ine kanama, enfeksiyon
ve travma sonrasi riiptiirdiir. Iligkili diger durumlar serebral
anevrizma, diveritikiilozis, mitral kapak prolapsusu ve inguinal

hernidir.
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Semptomatik hastalarda kist aspirasyonu ve skleroterapi
uygulanabilir. Skleroz i¢in etanol, minosiklin ve tetrasiklin kullanilir.
Bu tedaviden az sayida ve 5 cm’den biiytik kistleri olan hastalar fayda
goriir. Cok sayida kisti olanlar bu tedaviden pek fayda gérmezler. Kist
fenestrasyonu veya kistin cerrahi unroofing’i laparoskopik veya acik
cerrahi ile uygulanabilir. Tek seansta ¢ok sayida kiste miidahale
edilebilir. Asit, plevral eflizyon, hemoraji ve safra kacagi gibi cerrahi
komplikasyonlarla karsilagilabilir. Hastalarm %92’sinde  erken
donemde semptomlar1 geriler fakat %22 hastada semptomlar yeniden
gelisir. Ozellikle karaciger belli bir boliimiinde kistlerin yogun olarak
bulundugu vakalarda karaciger rezeksiyonu diisiiniilebilir. Bu
hastalarin  %86’sinda cerrahi sonrasi erken donemde sikayetlerde
belirgin gerileme goriiliir. Semptomatik hastalikta kesin tedavi ise
ortotopik karaciger naklidir. Bu tedavi yasam kalitesinin diismesine
yol acan ciddi derece semptomlar veya portal hipertansiyon ve
beslenme geriligi gibi tedavi edilemeyen komplikasyonlar gelistiginde
endikedir. Eger polikistik bobrek hastaligina baglh ciddi bobrek
yetmezligi de gelismisse kombine karaciger-bobrek nakli de

diisiiniilebilir.

Caroli hastahg

Caroli hastalig1 intrahepatik safra kanallarmin konjental
malformasonu nedeniyle segmental kistik dilatasyonlarin oldugu bir
sendromdur. Safra yolu taslari, kolanjit ve biliyer apseler sik goriiliir.
En sik semptomlar ates, titreme ve karin agrisidir. Kadin ve erkek ayn1

oranda etkilenir. Cogu hastada 30 yasmna kadar cesitli bulgular
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gelismis olur. Kolanjiyokarsinom riski mevcuttur. Vakalarm yarisinda
eslik eden konjenital hepatik fibr6z mevcuttur ve kistler karacigere
diffiiz olarak dagilmistir. Vakalarin diger yarisinda dilatasyonlar
karacigerin belli bir bdlgesine smirlidir. Tanist goriintiileme ile
konulur. MRCP, ERCP ve PTK ile detayl: safra yolu goriintiilemeleri
yapilarak tanisi netlestirilir.

Tedavide ilk basamak ERCP ve PTK ile biliyer drenaj
saglanmasidir. Eger hastalik tek bir loba smirliysa karaciger
rezeksiyonu fayda saglayabilir. Yaygin karaciger tutulumunda
tedaviler yetersiz kalir ve komplike vakalarda etkili tek tedavi

nakildir.
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BOLUM 2

YARA IYILESMESiI — FAZLARI, TURLERI, IYILESMEYi
ETKILEYEN FAKTORLER, KLiNiK YONETIM VE GUNCEL
GELISMELER

Op. Dr. Ay¢a Ergan Sahin

GIRIS

Yara iyilesmesi, viicudun dokularindaki bitiinligiin yeniden
saglanmasi stirecidir, tanim olarak genelde ciltteki yara iyilesmesinden
bahsedilir. Cerrahi kesilerden travmatik yaralanmalara, kronik
tilserlerden akut cilt defektlerine kadar genis bir yelpazede gorulebilir.
Yara iyilesmesinin dogru yonetimi, komplikasyonlarin énlenmesi ve
fonksiyonel iyilesmenin saglanmasi acisindan klinik pratikte onemli
yer tutar. Bunun icin yaray1 iyi tanimak ve iyilesmeyi etkileyebilecek

faktorleri g6z déninde bulundurmak gerekir [1-18].
Yara lyilesmesinin Fazlar

Yara iyilesmesi, ii¢ ana fazdan olusan dinamik ve birbiriyle i¢

ice gecmis kompleks bir slirectir:

1. Inflamasyon Fazi:

Yaralanma sonras1 hemostaz ile baslar ve 4-6 gln kadar strer.
Trombositler, hasarli endotele yapisarak piht1 olusumunu
baglatir ve Platelet Derived Growth Factor (PDGF),
Transforming Growth Factor-beta (TGF-p) gibi biiyliime
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faktorlerini salgilar. Fibrin pihtist gecici bir matris gorevi
gorerek inflamatuar hiicrelerin gogiinii kolaylastirir. Plateletleri
takiben notrofiller yara bolgesine ilk ulasan hiicrelerdir ve
mikroorganizmalarin fagositozu ile gorevlidir.
Monosit/makrofajlar, notrofilleri takiben 48-72 saatte yara
yerinde belirirler ve hasarli dokularin ve bakterilerin
temizlenmesini saglarlar. Ayn1 zamanda fibroblastlar tarafinda
ekstraseliiler matriks {retimini baglatacak olan buylume
faktorlerini  salgilayarak iyilesmenin bir sonraki fazim
baslatirlar.

2. Proliferasyon Fazi:

Bu faz, 3-4. giinden itibaren baslar ve yaklasik ti¢ hafta siirer.
Fibroblastlarin aktivasyonu ile kollajen ve ekstraseltler matriks
sentezi gergeklesir. Anjiyogenez ile birlikte yara bolgesinde
revaskilarizasyon meydana gelir. Granilasyon dokusu yara
yerini doldururken, keratinositlerin gocuyle birlikte epitel

biitiinliiglinii saglamak amaciyla epitelizasyon baslar.
3. Remodeling Fazt:

Yara iyilesmesinin en uzun siiren evresidir ve 21 giin ile bir yil
arasmnda siirdiigii diisiiniilmektedir. . Insanlarda bu siire¢ yara
yeri kontraksiyonu ile kollajenin yeniden yapilandirilmasi olarak
tanimlanir. Yara yeri Kkontraksiyonundaki Oncii hiicreler
miyofibroblastlardir. Kollajenin remodelingi, yani yeniden

yapilandirilmasi ise matriks metalloproteinlerinin dnciiliigiinde,
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fibroblastlarin daha 6nceden iirettigi tip III kollajenin yikilarak,
yerine daha giiclii olan tip I kollajen ile yer degistirmesidir.
Kollajen liflerinin reorganizasyonu ve capraz baglanmasi ile
yara dokusunun mekanik dayanikliligi bir yilin sonunda eski

giicliniin yaklasik %70-80 kadarma ulasir.
Yara Turleri
a) Zamana gore:

1. Akut Yaralar: Ug¢ haftadan daha kisa siiredir bulunan
yaralara denir.

2. Kronik Yara: Uc¢ aydan fazla siiredir iyilesmeyen
yaralara denir. Dekiibit yarasi, diyabetik ayak yaralari, vendz
iilserler 6rnek olarak verilebilir. Yara yerinde olusan biyofilm

tedavi surecini yonetmede zorluk olusturabilmektedir.
b) Derinin biitiinliigline gore:

1. Acik Yara: Deri biitlinliigiiniin bozuldugu abrazyon,
insizyon, avilsiyon, penetrasyon, crush ve atesli silah
yaralanmalar1 gibi yaralara denir.

2. Kapali yara: Kiint travmayla olusmus kontiizyon veya

blast yaralanmalar1 6rnek olarak verilebilir.
c) Patojen mikroorganizmalarla kontaminasyonuna gore:
1. Temiz yara: Cilte yapilan cerrahi kesi gibi kontamine

olmamus yaralardir.
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2. Temiz kontamine yara: Solunum sistemi,
gastrointestinal sistem ve genitotriner sistem gibi dogal florasi
bulunan organlarin kontrollii olusturulmus olan yaralardir.

3. Kontamine vyara: Yarada patojenlerin olup heniz
enfeksiyon olusturmadigi yaralardir.

4, Kirli yara: Kizariklik, eksiidatif akinti, 1s1 artisi, agr
gibi enfeksiyon bulgularin bulundugu, enfekte yaralardur.

Yara lyilesmesini Etkileyen Faktorler
Temel olarak bunlar1 ikiye ayirabiliriz.
a) Yara yerini ilgilendiren lokal faktorler:
* Yaranm biiyiikligii,
* Yaradaki yabanci cisim, nekrotik dokular, eksiida,
 Enfeksiyon bulgulari (1s1 artis1, 6dem, agr1),
* Yara yerinde eskar varlig1 vb. seklinde siralanabilir.

b) Kisinin komorbiditeleriyle beraber kisiyi etkileyen sistemik

faktorler:

* Yas

* Diyabet ve glikoz kontroli,
* Nutrisyon durumu,

» Sigara kullanima,
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» Kemoterapi gibi immiinosupresyon yaratacak durumlar,

* Steroid kullanima,

* Alkol kullanima,

* Periferal arter hastaliklari, vb. seklinde siralanabilir.
Klinik Yonetim ve Tedavi Yaklasimlar:

1. Yara degerlendirmesi asagidaki sorulara yanit

aramalidir:

* Yara akut mu kronik mi?

* Boyutu ne kadar?

* Kirli mi temiz (6rnegin cerrahi kesi) mi?
* Cevre dokular intakt mi?

2. Yara debridmani yapilmalidir: Yara yerindeki nekrotik
dokular irrigasyon ile, enzimatik debridman ile veya cerrahi
olarak uzaklastirilmalidir.

3. Debridmani takiben yapilan pansumanda nemli ve
antibakteriyel bir yara ortam1 saglanmalidir. Bunun i¢in parafinli
tiil sargilar, glimiiglii yara Ortlleri veya ekstida emici kokupler
gibi modern yara bakim Ortiileri kullanilir.

4. Yara yerinde enfeksiyon kontrolli saglanmaldir:
Sistemik antibiyoterapi Oncesi yara yerinden kiiltiir almip,

uygun antibiyotik tedavisi baglanmalidir.
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o. Bast ve Dolasim Yonetimi: Yaranin {stiine basi
olusmayacak sekilde uygun pozisyon verilmeli, gerekirse 6demi
azaltmak i¢in kompresyon bandajlar1 ile sarilmali ve duruma
gore gerekliyse ekstremite elevasyonu yapilmalidir.

6. Yara iyilesmesinin temel faktorlerinden olan yara
oksijenasyonunu saglayacak vaskdiler sistemin radyolojik olarak
degerlendirilmeli ve gerekli durumlarda invazif veya non invazif
tedaviler yapilmalidir.

7. Seker kontrolii ve diyabet regiilasyonu saglanmalidir.
Yara Bakiminda Giincel Gelismer

- Buyume Faktorleri ve Biyoaktif Ajanlar: PDGF, EGF
(epidermal growth factor) ve TGF-p gibi biiyiime faktorlerinin
topikal formlari, Gzellikle diyabetik ayak yarasi gibi kronik
yaralarda lokal yara bakim tedavilerine ek olarak iyilesmeyi

yardimci1 olarak kullanilmaktadir.

- Kok Hicre ve Hucresel Tedaviler: Mezenkimal kok hiicreler
(MSC'ler) ve fibroblastlar yara mikrogevresinde rejenerasyon ve
immiinomodiilasyon saglar. Bu tedaviler 6zellikle periferik arter

hastaliginin eslik ettigi iskemik yaralarda umut vaat etmektedir.

- Negatif Basingh Yara Tedavisi (NPWT): Yara Uzerine
uygulanan kontrolli vakum sistemi, Odemin azalmasni,
eksiidanin uzaklastirilmasi, graniilasyon dokusunun artmasmni ve
enfeksiyon riskinin diismesini saglar. Ayrica pansuman

sikliginin azaltarak hasta konforunu arttirir. Vaskiiler yapilarin
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ortada oldugu, kanser zemininden gelisen, visceral organlari
acikta oldugu gibi kontraendikasyon bulunan yaralara
yapilmadig1r takdirde yarada kontraksiyon da olusturarak

iyilesmeyi dramatik olarak hizlandirir.

-Sistemik veya lokal ozon tedavisi: Ozellikle sistemik
intravendz ozon tedavisi yara yeri oksijenasyonunu belirgin bir
Olgide arttirmaktadir. Destek tedavi olarak mutlaka akilda

bulundurulmalidir.

-Hiperbarik oksijen tedavisi: Destek tedavilerinin basinda gelen
hiperbarik oksijen tedavisinin iskemi-reperfiizyon hasarlarinda

da basarili oldugu gosterilmistir.

- Biyoaktif Yara Ortiileri: Giimiis, bal, kollajen ve silikon bazl
materyallerle gelistirilmis Ortuler, enfeksiyon kontroli ve nem
dengesi  saglamak agisindan  klinikte yaygmm  olarak

kullanilmaktadir.

- Gen Tedavisi: Blyume faktorlerini kodlayan genlerin
fibroblastlara aktarilmasi gibi yontemler deneysel asamada olup
ileride kisisellestirilmis tedavilerin temelini olusturmaya 1s1k

yakmaktadir.

- 3D Biyobaski ve Doku Mihendisligi: Kisiye o6zgu deri
greftlerinin laboratuvar ortaminda gelistirilmesini miimkiin kilan
bu teknoloji, Ozellikle komplike vyaralarda kullanimi ¢ok

avantajli olabilir.
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SONUGC

Yara iyilesmesi ¢ok iyi anlagilmasi gereken kompleks bir
slregtir. Basarili bir sonug i¢in her hastaya 0zel bir tedavi olani
yapilmali, bunun i¢in de kapsamli bir degerlendirme yapilmalidir.
Temel yara bakim prensiplerine ek olarak giincel tedavi stratejilerinin
de tedavi planina eklenmesi basar1 sansini yiikseltecektir. Hekimlerin
yara fizyopatolojisine ve modern yara tedavi yontemlerine hakim

olmasi1 gerekmektedir.
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BOLUM 3

KARACIGERDE KiSTiK YAPILAR VE HASTALIKLAR
Op. Dr. Sezer Bulut

GIRIS

Karacigerin kistik hastaliklari, konjenital veya kazanilmis
birgok farkli patolojiyi iceren, klinik agidan genis bir spektrum
olusturan hastalik grubudur. Bu kistler genellikle benign karakterde
olmakla birlikte, bazilar1 ciddi komplikasyonlara, yasam kalitesinde
bozulmaya ya da nadiren malign donisiime neden olabilecek
potansiyele sahiptir (Yang & Kim, 2019; Mortelé & Ros, 2001).
Klinik pratikte siklikla rastlantisal olarak saptanan bu lezyonlar, tani
yontemlerinin ~ gelismesiyle daha stk tespit edilmekte ve
multidisipliner bir degerlendirme siireci gerektirmektedir.

Karacigerde kistik lezyonlar; gelisimsel (konjenital),
enfeksiy0z, neoplastik, travmatik veya dejeneratif nedenlere bagh
olarak ortaya cikabilir (Everson, 2003). Basit hepatik Kkistler gibi
konjenital yapilar genellikle asemptomatik ve klinik olarak
onemsizdir. Buna karsilik, biliyer kistadenom veya kistadenokarsinom
gibi neoplastik kistler malign potansiyel tasiyabilir (Kim & Jeong,
2015; Lee vd., 2006); hidatik Kistler ise 6zellikle endemik bolgelerde
ciddi halk saglig1 sorunu olarak 6ne ¢ikar. Bu cesitlilik nedeniyle, her
bir kistik lezyonun dikkatli bir sekilde degerlendirilmesi ve ayirici

tanisinin yapilmasi hayati 6nem tasir.
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Epidemiyolojik agidan bakildiginda, karaciger kistleri
toplumun yaklasik %2-7’sinde goriilmektedir. Kadinlarda daha sik
rastlanmakta ve ¢ogunlugu insidental olarak tespit edilmektedir (Sun
D vd. 2023). Ancak bazi kistler, 6zellikle biiyiik boyutlara ulastiginda
ya da komplikasyon gelistiginde semptomatik hale gelir. Bu durumda
tan1 ve tedavi siireci, hasta 6zelinde bireysellestirilmelidir. (Gigot vd.,
2019)

Tanu stireci, klinik 6yki, fizik muayene, laboratuvar testleri ve
goriintlileme  yontemlerinin  birlikte  degerlendirilmesini  igerir.
Ultrasonografi genellikle ilk basamak gorintileme yodntemi olup,
bilgisayarlt tomografi (BT) ve manyetik rezonans goriintiileme
(MRG) lezyonun morfolojik  Ozelliklerinin  daha  detayl
degerlendirilmesini saglar. Hidatik kist gibi enfeksiyoz kaynaklh
lezyonlarda serolojik testler de tanida onemli rol oynar. Kanser
stipheli durumlarda ise biyopsi gerekebilir.

Tedavi secenekleri; lezyonun tipi, boyutu, lokalizasyonu,
semptom varlig1 ve komplikasyon durumuna gore degiskenlik gosterir
(Temmerman, Aerts, & Laleman, 2022). Asemptomatik ve kugcuk
kistler icin sadece izlem yeterli olurken, enfekte, biyliyen veya kanser
stiphesi olan lezyonlarda farmakolojik, girisimsel ya da cerrahi tedavi
yaklasimlar1 gerekebilir. Son yillarda minimal invaziv tekniklerin
artmasi, bu alanda daha az morbiditeli ve daha konforlu tedavi
alternatiflerini giindeme getirmistir (Hogan & Masyuk, 2019)..

Bu boélimde karacigerin kistik hastaliklari; konjenital ve
kazanilmis lezyonlar temelinde sistematik olarak ele alinacak, gilincel

tan1 ve tedavi algoritmalarindan bahsedilecektir.
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Konjenital Kistik Hastahklar

Basit Hepatik Kistler

Basit hepatik kistler, karacigerin en sik rastlanan, genellikle
zararsiz seyreden ve ¢ogu zaman rastlantisal olarak kesfedilen
konjenital lezyonlaridir. Bu kistler, i¢ yiizeyleri tek katli kiibik veya
yasst epitel hiicreleriyle doseli, saf sivi icerikli ve septasiz yapilar
olup, histolojik olarak safra yollar1 kokenli olduklar1 diisiiniilmektedir.
Ancak, patogenezi tam olarak agikliga kavusmus degildir. Bircok
arastirmact bu lezyonlarin, embriyogenez sirasinda intrahepatik safra
kanallarinin obliterasyonunun tamamlanamamasi sonucu gelistigi
gortisiindedir (Everson, 2003).

Toplumda basit karaciger kistlerine rastlanma oran1 %2 ila %7
arasinda degismektedir ve bu oran ileri yagla birlikte artis gosterir
(Gigot vd., 2019). Ilging bir sekilde kadinlarda goriilme sikligt
erkeklere gore belirgin sekilde daha fazladir; bu durumun hormonal
etkilere bagl olabilecegi One siiriilmiistiir, ancak kesin mekanizma
hala tartigmalidir (Temmerman vd., 2020). Cogu olguda tek, soliter bir
kist soz konusudur. Fakat bazi bireylerde karacigerin farkli
segmentlerinde ¢ok sayida basit kist saptanabilir ki bu durum, nadiren
polikistik karaciger hastaligindan ayirt edilmesi gereken bir tabloya
doniigebilir.

Klinik olarak, basit kistler buyik oranda asemptomatiktir.
Kicguk Kistler (<4—5 cm) hastalar tarafindan fark edilmez; bununla
birlikte kistin ¢ap1 biiylidiikkge semptomatik hale gelme olasilig: artar.
Ozellikle sag iist kadranda dolgunluk, hafif bir basing hissi, nadiren
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bulant1 veya postprandiyal rahatsizlik gibi belirtiler gelisebilir. Daha
biiylik boyutlara ulastiginda komsu organlara baski yaparak mekanik
semptomlar olusturabilir. Son derece nadir olarak intrakistik kanama,
enfeksiyon ya da ruptur gibi komplikasyonlara yol acabilir (Turner
vd., 2021).

Tanida ilk basamak genellikle abdominal ultrasonografidir.
USG’de ince duvarli, anekoik, homojen i¢ yapiya sahip ve posterior
akustik giiclenme gosteren lezyonlar seklinde goriiliir. Bilgisayarl
tomografi, daha ayrintili degerlendirme olanagi saglar; kistler tipik
olarak hipodens, kontrast madde tutmayan yuvarlak lezyonlar olarak
izlenir. Manyetik rezonans gorintileme ise, 6zellikle septasyon, solid
komponent veya kist i¢i farklilasma siiphesinde tercih edilir (Yang &
Kim, 2019). Bu gorintileme Ozellikleri, basit Kist ile kistadenom ya
da hidatik kist gibi daha kompleks lezyonlar arasinda ayrim yapmada
kritik rol oynar.

Ayirict tanida akilda tutulmasi gereken baslica yapilar; hidatik
kist, biliyer kistadenom/kistadenokarsinom, nekrotik metastazlar ve
pyojenik ya da amebik apselerdir. Bu nedenle basit kist tanisi
konulmadan once goriintiileme bulgularimin karakteristik olmasi,
klinik tablonun benign seyirli olmasi1 ve eslik eden laboratuvar
parametrelerinin destekleyici olmasi gerekir.

Tedavi yaklasimi, semptomlarin varligma ve kistin boyutuna
gore sekillenir. Asemptomatik ve kiigiik kistlerde tedavi gereksizdir;
sadece periyodik izlem yeterlidir. Ancak semptomatik olanlarda veya
dev kistlerde girisimsel yontemler gerekebilir. Laparoskopik

fenestrasyon (kist duvarinin ¢ikarilmasi) gliniimiizde en sik tercih
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edilen yontem olup, diisiik morbidite ve yiiksek hasta konforu ile 6ne
cikar. Perkiitan skleroterapi bazi olgularda alternatif olsa da, niiks
oranlar1 nedeniyle se¢ilmis vakalarla sinirli kalmaktadir (Erdogan vd.,
2007).

Sonug olarak, basit hepatik kistler genellikle sessiz seyreden,
tedavi gerektirmeyen ve yasam siiresini etkilemeyen lezyonlardir.
Ancak dogru tan1 koymak, diger kistik patolojilerden ayirmak ve
gerektiginde uygun miidahaleyi zamaninda gerceklestirmek, klinik
yonetimin basarisi a¢isindan 6nemlidir.

Polikistik Karaciger Hastalhig

Polikistik karaciger hastaligi (PKKH), karacigerin ¢ok sayida
kistik yap1 barindirdigi klinik tabloya verilen isimdir. Bu Kistler,
morfolojik olarak basit hepatik Kistlerle benzerlik gosterse de,
hastaligin karakteri, seyri ve tedavi yaklagimi oldukca farklidir
(Drenth & Gevers, 2020). Genetik gegisli bir hastalik olan PKKH, tek
basina karacigeri etkileyebilecegi gibi, polikistik bobrek hastalig
(PKBH) ile birlikte de gortilebilir. Klinik pratikte en sik karsilagilan
form, otozomal dominant kalitim gosteren ve eriskin yasta belirti
veren seklidir (Qian, 2010; Bange & Gigot, 2017).

Bu hastaligin temelini intrahepatik safra kanallarinin
embriyolojik donemdeki anormal gelisimi olusturur. Duktal plate adi
verilen embriyonik yapinin yetersiz regresyonu sonucu, parankim
icine hapsolmus ve disa agilamayan mikroskobik safra kanallarinin
zamanla dilate olmasiyla makroskobik kistik yapilar gelisir. Eger bu
tablo yalnizca karacigerde mevcutsa, otozomal dominant polikistik

karaciger hastaligi (ODPKKH) olarak tanimlanir. Ancak karacigerle
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birlikte bobreklerde de kist olusumu varsa, otozomal dominant
polikistik bobrek hastahigi (ADPKD) tablosundan stz edilir. Her iki
formda da genetik mutasyonlar (6zellikle PRKCSH, SEC63, PKD1,
PKD2) bu gelisimsel bozuklugun temelinde yer alir (Hogan &
Masyuk, 2019).

Hastaligin klinik seyri kigiden kisiye degiskenlik gosterir. Bazi
hastalar yasamlar1 boyunca hi¢bir semptom yasamazken, 6zellikle ileri
yaslarda veya kadimnlarda (0zellikle Ostrojen maruziyeti artmis
bireylerde) kistlerin belirgin biiylimesi ve sayica artmasiyla birlikte
cesitli semptomlar ortaya c¢ikabilir. En sik bildirilen yakinmalar
arasinda karinda dolgunluk hissi, postprandiyal rahatsizlik, reflii
benzeri dispeptik sikayetler ve agri1 yer alir (von Meyenfeldt, Drenth,
& Van Keimpema, 2020). Karaciger hacmi ciddi sekilde arttiginda,
mekanik basiya bagli olarak diyafragmatik irritasyon, vena kava
inferiora basi veya nadiren solunum giicligli gibi bulgular da
geligebilir.

PKKH’de karaciger fonksiyon testleri genellikle normaldir;
clinkii hastaligin esas olarak safra kanal yapisinda siirli bir gelisimsel
bozukluk oldugu diisliniiliir. Bununla birlikte kist duvarina bagl
enfeksiyon, nadiren riiptir ya da komsu yapilarda tikaniklik
gelistiginde laboratuvar parametrelerinde degisiklikler goriilebilir.

Tanida goriintiileme yontemleri vazgegilmezdir. Ultrasonografi
genellikle ilk bagvurulan yontem olmakla birlikte, kistlerin dagilim1 ve
karaciger hacmindeki artis nedeniyle detayli degerlendirme i¢in BT
veya MRG gereklidir. ADPKD eslik eden olgularda bobreklerdeki
yaygin kist yikii tanida yonlendirici olabilir. Ayirici tanida basit
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hepatik kist hastaligi, hidatik kist, kistadenom ve bazi metastatik
lezyonlar dikkate alinmalidir (Kim & Jeong, 2015).

Tedavi karari, semptomlarin siddeti ve hastaligin yayginligina
gore belirlenir. Asemptomatik hastalar genellikle izlem altinda tutulur.
Hafif semptomu olanlarda somatostatin analoglar: (6rnegin oktreotid
veya lanreotid) kist biiylimesini yavaslatmak amaciyla kullanilabilir
(Temmerman vd., 2016); bu tedavi ozellikle kadinlarda iyi tolere
edilir, ancak etkisi gegicidir. Ciddi semptomatik hastalarda ise ¢esitli
cerrahi  secenekler giindeme gelir. Lokalize buylik kistlerde
laparoskopik fenestrasyon, yaygin kistik yiikte segmenter rezeksiyon
veya kombine yaklagimlar uygulanabilir. Karacigerin biiyiik bir
kisminin kistik yapilarla kaplandig: ve ciddi fonksiyonel bozulmanin
eslik ettigi olgularda ise karaciger transplantasyonu, nadir de olsa,
tek kiiratif tedavi segenegi olabilir (Drenth & Gevers, 2020).

Polikistik karaciger hastaligi, nadir goriilse de hastalarin yasam
kalitesini 6nemli 6l¢iide etkileyebilen bir klinik tablodur. Erken tani
ve hasta Ozelinde planlanmis bireysellestirilmis tedavi yaklasima,
semptomlarin  kontrol altina alinmasinda ve komplikasyonlarin
Onlenmesinde temel belirleyicidir (Temmerman, Aerts, & Laleman,
2022).

Biliyer Kistadenom ve Kistadenokarsinom

Karacigerde yer alan kistik lezyonlarin biiyilkk cogunlugu
benign 6zellik gosterse de, bu genel kaninin disina ¢ikan istisnalar
mevcuttur. Biliyer kistadenom ve onun malign karsiligt olan
kistadenokarsinom, bu istisnalarin basinda gelir. Nadir goriilmekle

birlikte, tan1 konulmadiginda ya da yanhis yonetildiginde hastaya ciddi
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zarar verebilecek potansiyele sahip bu lezyonlar, 6zellikle ayirict
tanida goz ardi edilmemelidir (Kim & Jeong, 2015; Lee vd., 2006).

Biliyer kistadenom, genellikle orta yas grubundaki kadinlarda
goriliir. Lezyon, tek odacikli ya da ¢ok odacikli olabilir ve siklikla
karacigerin sol lobuna yerlesir. Histolojik olarak, miisin iireten
kolumnar epitel hiicreleriyle doseli olup, ¢ogu zaman karakteristik
ovaryan stroma igerir. Bu stroma bileseni, 06zellikle kadin
hastalardaki benign seyri destekleyen onemli bir ayirt edici unsurdur.
Ancak erkeklerde goriilen kistadenomlarin ¢ogu bu stromal yapiyi
tasimaz ve bu durum, malign transformasyon potansiyelinin daha
yiiksek olabilecegi yoniinde bir fikir olusturur.

Kistadenokarsinom ise daha nadirdir, ancak klinik Gnemi
biiyiiktiir. Kistadenomdan gelisebilecegi gibi, dogrudan primer malign
bir lezyon olarak da ortaya ¢ikabilir. Erkeklerde goriilme oran1 gérece
daha yuksektir. Histopatolojik olarak displazi, niikleer atipi, mitotik
aktivite artis1 ve stromal invazyon ile karakterizedir. Lezyon, biiyliylip
karaciger parankimine ya da ¢evre yapilara invazyon gosterebilir; gec
tan1 kondugunda prognozu belirgin sekilde kotiilesebilir.

Her iki tiimor tipi de ¢cogunlukla asemptomatik olarak baslar;
hastalarin biiyiilk kismi tesadiifen saptanan karaciger kistleri ile
hekime basvurur. Ancak zamanla biliyliyen kitle; sag iist kadranda
agr1, dolgunluk, bulant1 gibi nonspesifik sikdyetlere yol agabilir. Daha
ileri evrelerde kistin biiylimesine bagl olarak komsu yapilarda baski
semptomlari, kist icinde kanama, enfeksiyon ya da nadiren riiptiir

geligebilir. Malign formlarda halsizlik, kilo kayb1 ve bazen obstriiktif
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sarilik gibi sistemik bulgular da tabloya eslik edebilir (Yang & Kim,
2018).

Goriintiileme, bu lezyonlarin saptanmasinda ve izlenmesinde
temel aractir. Ultrasonografi ile septali, kalin duvarli, i¢ yapisinda
mural nodiil ya da papiller c¢ikintilar igeren kistik lezyonlar
saptandiginda dikkatli olunmalidir. Bilgisayarli tomografi (BT) ve
manyetik rezonans goriintiileme (MRG), lezyonun internal yapisini,
cevre dokularla iliskisini ve kontrast tutulum paternini gdsterme
acisindan oldukca degerlidir. Ozellikle kontrast madde sonras1 duvar
kalinlasmas1 ve mural nodiillerin belirginlesmesi, malignite lehine
onemli ipuglar1 sunar.

Ayiricr tanida basit kistler, hidatik kistler, pyojenik apseler ve
nekrotik metastazlar mutlaka goz 6niinde bulundurulmalidir. Ancak
kesin tani ¢ogu zaman yalnizca histopatolojik inceleme ile konulabilir.
Bu nedenle siipheli lezyonlarda biyopsi giindeme gelebilir, fakat
biyopsi planlamasinda kistin riiptiir ve yayilma riski géz Oniinde
bulundurulmalidir.

Tedavi prensibi nettir: cerrahi rezeksiyon. Cuinki bu
lezyonlar, benign olsalar dahi zamanla buyuyebilir, sesmptomatik hale
gelebilir veya malign donilisiim gegirebilir. Bu nedenle kistadenomlar
da dahil olmak (zere, bu gruptaki timdorlerin tam rezeksiyonu onerilir.
Kapsiil disina invazyon gostermemis lezyonlarda segmentektomi ya
da lobektomi genellikle yeterli olur. Kist duvarmin basit drenajla
bosaltilmas1 veya fenestrasyon gibi girisimler yetersiz ve tehlikelidir;
cunki rezidiel dokudan kaynaklanan rekdrrens riski yiksektir (Kim &
Jeong, 2015).
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Sonug olarak, biliyer kistadenom ve kistadenokarsinom, nadir
goriilmelerine ragmen karacigerin kistik hastaliklar1 arasinda 6zel bir
oneme sahiptir. Tamida dikkatli klinik degerlendirme, uygun
goruntileme ve gerekirse cerrahi eksplorasyon biiyiik 6nem tasir. Bu
lezyonlarin zamaninda taninmasi ve uygun sekilde tedavi edilmesi,
hem hasta gilivenligi hem de uzun donem sagkalim agisindan kritik bir
basamaktir.

Duktal Plate Anomalileri: Caroli Hastalig:

Karacigerin embriyolojik gelisimi olduk¢a karmagsik ve
dinamik bir siiregtir. Bu siirecin herhangi bir asamasindaki aksaklik,
klinik olarak karsimiza ¢ikan konjenital hepatobiliyer hastaliklarin
temelini olusturabilir. Iste bu hastalik gruplarindan biri olan duktal
plate anomalileri, intrahepatik safra yollarinin gelisimsel defektlerine
bagli olarak ortaya ¢ikar ve en iyi bilinen formu da Caroli
hastahgidir.

Caroli hastalig1 ilk kez 1958 yilinda Fransiz gastroenterolog
Jacques Caroli tarafindan tanimlanmistir. Bu hastalik, intrahepatik
safra yollariin segmental veya difiiz dilatasyonu ile karakterizedir.
Dilate olmus bu safra yollari, genellikle ger¢ek kistik yapilara benzer
sekilde goriiniir ancak histolojik olarak biliyer sistemle dogrudan
iliskili olmalar1 ayirt edici bir 6zelliktir. Klinik ve radyolojik agidan
safra tas1 hastaligi, kolanjit ve baz1 kistik karaciger hastaliklariyla
karisabilecegi i¢in, yiiksek diizeyde klinik siiphe ve dikkatli
degerlendirme gerektirir (Yonem & Bayraktar, 2007).

Hastaligin iki formu tanimlanmistir. Basit Caroli hastahgi,

yalnizca intrahepatik safra yollariin segmental dilatasyonuyla
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seyrederken; Caroli sendromu, bu tabloya ek olarak konjenital
hepatik fibrozis ile karakterizedir. Caroli sendromu, &zellikle
cocukluk c¢aginda portal hipertansiyon bulgular1 ile karsimiza ¢ikabilir
ve polikistik bobrek hastaligr ile birliktelik gosterebilir. Bu birliktelik,
hastaligin otozomal resesif gecisli formlarinda daha belirgindir ve
PKHD1 gen mutasyonu ile iligkilendirilmistir.

Caroli  hastaliginda  semptomlar genellikle hastaligin
ilerlemesiyle birlikte ortaya ¢ikar. En yaygin klinik tablo tekrarlayan
kolanjit ataklaridir. Ates, sag iist kadran agrisi, sarilik ve l6kositoz
bu ataklarin temel bilesenleridir. Intrahepatik safra yollarinda staz
nedeniyle hepatolitiazis gelisme riski oldukga yiiksektir ve bu da
enfeksiyon sikligin1 artirir. Uzun vadede, kronik inflamasyon
nedeniyle sekonder biliyer siroz, portal hipertansiyon ve
hepatosplenomegali gibi komplikasyonlar gelisebilir (Kim vd., 2000).
Bu nedenle erken tani1 ve diizenli takip, hastaligin seyrini dogrudan
etkileyen faktorlerdir.

Tan1 i¢in goOriintiileme yontemleri kritik ©neme sahiptir.
Ultrasonografi, dilate safra yollarin1 saptamada ilk basamak olmakla
birlikte, ayrmtili degerlendirme i¢in genellikle yeterli degildir.
Manyetik rezonans kolanjiyopankreatografi (MRCP), bu
hastalikta en degerli tani aracidir (Yang & Kim, 2019). MRCP’de
goriilen ve portal venin safra yolu dilatasyonlar1 arasinda kalan
kismimin “central dot sign” olarak adlandirilan goriintiisii, hastaliga
0zgu 6nemli bir radyolojik bulgudur. BT ve klasik kolanjiografi de
tanida destekleyici olabilir, ancak invazif olmamalari nedeniyle

MRCP her zaman onceliklidir.
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Tedavi, semptomlarin agirligina, hastalifin yayginligina ve
komplikasyon gelisip gelismedigine gore bireysellestirilmelidir. Hafif
semptomatik hastalarda, 0Ozellikle kolanjit ataklarinda antibiyotik
tedavisi ve destekleyici yaklasimlar yeterli olabilir. Ancak tekrarlayan
enfeksiyon, tas olusumu veya safra yolu tikanikligi gelisen olgularda
daha invaziv yaklagimlar gerekebilir.

. Lokalize hastahk durumunda segmentektomi
veya lobektomi gibi cerrahi rezeksiyonlar kiratif olabilir.
. Diffiiz ve yaygin hastalik varliginda, 6zellikle

Caroli sendromu ile birlikte seyreden olgularda, karaciger

transplantasyonu tek etkili tedavi secenegidir (von

Meyenfeldt, Drenth, & Van Keimpema, 2020).

Sonu¢ olarak Caroli hastaligi, nadir goriilen ancak klinik
olarak dnemli komplikasyonlar dogurabilen konjenital bir patolojidir.
Tanmin zamaninda konmasi, dogru siniflama yapilmasi ve hastaya
O0zgli tedavi planlamas;; yasam kalitesinin  korunmasi ve
komplikasyonlarin 6nlenmesinde anahtar rol oynar. Multidisipliner
yaklasim gerektiren bu hastalikta, cerrahlar, gastroenterologlar,

radyologlar ve genetik uzmanlarinin is birligi olduk¢a degerlidir.

Abseler: Pyojenik ve Amebik Karaciger Apseleri

Karaciger apseleri, hepatik parankimde gelisen, i¢i irinle dolu
enfeksiydz bosluklardir. Klinik tablolar1 ciddi olabilir; hatta
zamaninda miidahale edilmediginde mortaliteyle sonuglanabilecek

sistemik komplikasyonlara yol acabilirler. Bu apseler, etiyolojik
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acidan temelde iki ana gruba ayrilir: pyojenik karaciger apseleri ve
amebik karaciger apseleri. Her iki form da klinik acidan benzer
bulgularla ortaya cikabilse de, altta yatan neden, mikrobiyoloji,
epidemiyoloji ve tedavi yaklagimlar1 olduke¢a farklidir.

Pyojenik Karaciger Apsesi (PKA)

Pyojenik karaciger apsesi, bakteriyel kaynakli bir enfeksiyona
bagli olarak karaciger dokusunda gelisen, genellikle ¢ok odacikli,
diizensiz smurli kistik yapilardir. Bati {ilkelerinde en sik goriilen
karaciger apsesi tipi budur.
En yaygin nedenler arasinda safra yollarina ait enfeksiyonlar (6zellikle
kolanjit), portal ven yoluyla intraabdominal enfeksiyon yayilimi,
hematojenik bulas ve nadiren dogrudan invazyon yer alir.
Risk faktorleri arasinda diyabet, yashhk, immunsipresyon,
malignite ve safra yolu tas hastaligx sayilabilir (Rahimian vd., 2004).

Mikrobiyolojik olarak en sik izole edilen etkenler:

. Escherichia coli,

. Klebsiella pneumoniae,
. Streptococcus spp.,

. Enterococcus spp.

. ve anaerob bakterilerdir.

Ozellikle Dogu Asya kokenli ¢aligmalarda, Klebsiella
pneumoniae’ye bagli monomikrobiyal apselerin daha sik oldugu
gosterilmistir.

Klinik tablo ¢cogu zaman nonspesifiktir. Yiiksek ates, titreme,

sag tlist kadran agrisi, halsizlik, istahsizlik ve kilo kaybi1 goriilebilir.
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Bazi hastalarda bulanti, kusma ve hepatomegali belirgin olabilir.
Lokositoz, yiikselmis CRP ve sedimantasyon gibi inflamatuvar
belirtecler laboratuvar bulgularini olusturur.

Tanida abdominal ultrasonografi, apsenin lokalizasyonu ve
boyutunun degerlendirilmesi agisindan ilk basamaktir. Ancak BT ve
MRG qgibi ileri goruntileme yontemleri, Ozellikle multilokiile ve
komplike apselerin tanisinda daha degerli olabilir (Yang & Kim,
2019). Tam koyulduktan sonra, goriintiileme esliginde perkiitan
aspirasyon veya drenaj islemiyle mikrobiyolojik Ornek alinmast
onemlidir. Bu sayede antibiyotik tedavisi hedefe yonelik
dizenlenebilir.

Tedavide:

. Genis  spektrumlu intravendz  antibiyotik

tedavisi (Ornegin seftazidim/metronidazol kombinasyonu)

baslanir.
o Kiltir sonucu alindiktan sonra tedavi daraltilir.
. Apseler 5 cm’yi asiyorsa, perkitan drenaj

veya igne aspirasyonu genellikle gereklidir.
. Basarisiz drenaj veya riiptiir durumunda cerrahi

muidahale giindeme gelebilir.

Amebik Karaciger Apsesi (AKA)

Amebik karaciger apsesi, Entamoeba histolytica adli
protozoonun neden oldugu, genellikle sag lobda yerlesen, tek odacikli
ve igerigi koyu kahverengi—kanli piiriilan siv1 olan bir lezyondur.

Gelismekte olan iilkelerde pyojenik apseden daha sik goriiliir.
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Parazit fekal-oral yolla bulasir; kolonda invazyon yaparak portal ven
araciligiyla karacigere ulasir. Cogunlukla gen¢ erkek bireylerde,
diisiik sosyoekonomik kosullarda ve kotii hijyenik ortamda goriiliir.
Ayrica, alkol kullaniminin da predispozan bir faktér olabilecegi
gosterilmistir.

Klinik bulgular genellikle sinsi baslar:

. Sag tist kadran agris1
. Ates

. Terleme

. Istahsizlik

. Kilo kayb1

Laboratuvar testlerinde Iokositoz, yiiksek alkalen fosfataz ve
inflamasyon belirtegleri sik gorliir.
Serolojik testler (ELISA, indirekt hemaglutinasyon) tanida oldukca
duyarhdir ve hastalarin biiyiik kisminda pozitiftir.
Ultrasonografi ve BT’de diizglin sinirli, homojen ve hipoekoik
lezyonlar olarak izlenir. Ancak bakteriyel apselerden farkli olarak
mural nodul, septa veya hava-sivi seviyesi bulunmaz. Aspirasyon
yapildiginda, karakteristik “anket saris1” (anchovy paste)

goriiniimiindeki icerigi ile tan1 giiclenir.

Tedavi:

. Metronidazol 750 mg x 3, 7-10 gin sireyle
ilk tercihtir.

. Takiben bagirsak yerlesimli paraziti temizlemek

amaciyla luminal amebisid (6rnegin  paromomisin)

baslanmalidir.
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. Cogu vakada perkutan drenaja gerek kalmaz.
Ancak soliter kistin biiyiikk olmas1 (>10 cm), riiptiir riski veya
klinik diizelme saglanamamasi durumunda aspirasyon

gerekebilir.

Amebik ve pyojenik karaciger apseleri, klinik olarak birbirini
taklit edebilir; bu nedenle dogru tani, hem goriintileme hem de
mikrobiyolojik/serolojik testlerle biitlinclil bir sekilde konmalidir.
Tedavide gecikme, sepsis, rlptiir ve coklu organ yetmezligi gibi
oliimciil komplikasyonlara zemin hazirlayabilir.

Travmatik Kistler

Karaciger, travmatik yaralanmalara kars1 oldukca hassas bir
organdir. Ozellikle kiint abdominal travmalar sonrasinda, karaciger
parankiminde ¢esitli lezyonlar gelisebilir. Bu lezyonlar arasinda nadir
de olsa travmatik Kistler yer alir. Travmatik kistler, karaciger
dokusunun travma sonrasi nekrozu, hematom olusumu ve sonrasinda
bu hematomun sivi ile dolarak kistik bir yapiya doniigmesiyle
meydana gelir (Singh vd., 2013). Bu sureg, genellikle haftalar veya
aylar siirebilir ve ¢ogu zaman semptomsuz ilerler.

Klinik Bulgular ve Tam

Travmatik kistler genellikle asemptomatik olup, baska
nedenlerle yapilan goriintiileme tetkiklerinde tesadiifen saptanirlar.
Ancak bazi durumlarda, ozellikle kistin biiyiik boyutlara ulagmasi
veya enfekte olmasi durumunda, hastalar sag iist kadran agrisi,
dolgunluk hissi, bulantt ve ates gibi semptomlarla bagvurabilirler
(Turner vd., 2021).
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Tanida en sik kullanilan yontemler arasinda ultrasonografi
(USG), bilgisayarl tomografi (BT) ve manyetik rezonans goriintiileme
(MRG) vyer alir. Bu goriintileme yontemleri, kistin boyutunu,
lokalizasyonunu ve igerigini degerlendirmede yardimei olur. Ozellikle
BT ve MRG, kistin i¢ yapisint ve c¢evre dokularla iligkisini daha

detayl1 gosterir.

Ayiric1 Tam
Travmatik kistlerin ayiric1 tanisinda asagidaki durumlar goz
ontinde bulundurulmalidir:

. Basit hepatik Kistler: Genellikle dogustan
gelen ve semptomsuz seyreden kistlerdir.

. Hidatik Kistler: Echinococcus granulosus
parazitinin neden oldugu kistlerdir ve oOzellikle endemik
bolgelerde gordlir.

. Karaciger apseleri: Enfeksiydz nedenlerle
olusan ve genellikle ates, agr1i gibi semptomlarla seyreden
lezyonlardir.

. Kistik neoplaziler: Karacigerde gelisen kistik
tiimorlerdir ve malignite potansiyeli tasirlar.

Tedavi

Travmatik kistlerin tedavisi, kistin boyutu, semptomlarin
varligi ve komplikasyonlarin gelisip gelismedigine bagli olarak
degisir:

. Asemptomatik ve kuguk Kkistler: Genellikle

tedavi gerektirmezler ve diizenli araliklarla izlenirler.
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. Semptomatik veya bulyuk kistler: Kistin
drenaji veya cerrahi rezeksiyon gerekebilir. Ozellikle kistin
enfekte olmasi, riiptiire olmasi veya cevre dokulara baski
yapmasi durumunda cerrahi miidahale onerilir.

. Laparoskopik deroofing: Kistin iist kisminin
cikarilmasi islemi olup, minimal invaziv bir yontemdir ve
iyilesme siiresi daha kisadir.

Prognoz

Travmatik kistlerin prognozu genellikle iyidir. Uygun tedavi
ve takip ile cogu hasta tamamen iyilesir. Ancak tedavi edilmemis veya
ge¢ tan1 konmus vakalarda, kistin biiylimesi, enfekte olmasi veya

rliptiire olmasi gibi komplikasyonlar geligebilir.

Klinik Bulgular

Karacigerin kistik hastaliklar1 klinik agidan oldukca genis bir
yelpazede seyredebilir. Bu hastaliklarin ¢ogu, modern goriintiileme
tekniklerinin yayginlagsmasi Oncesinde ancak belirgin semptomlar
ortaya ¢iktiginda tami alabiliyordu. Giiniimiizde ise ¢ogunlugu,
rastlantisal olarak saptanan lezyonlar halini almistir. Ancak bu durum,
kistik yapilarin klinik 6nemini azaltmaz; ¢linkii her ne kadar ¢ogu
sessiz ilerlese de, bazilari ciddi semptomlara, komplikasyonlara ve
nadiren malign doniisiimlere yol agabilir (Drenth & Gevers, 2020).

Klinik semptomlarin tipi ve siddeti; kistin boyutuna,
lokalizasyonuna, etiyolojisine, komsu yapilarla iliskisine ve
komplikasyon gelisimine bagli olarak degisir. Ornegin, 2-3 cm

capinda bir basit kist dmiir boyu sessiz kalabilirken, 10 cm’yi asan bir
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hidatik Kist veya polikistik karaciger hastaliginda gelisen dev bir kist
belirgin abdominal distansiyon ve gastrointestinal semptomlarla
kendini gosterebilir (Temmerman vd., 2020).
En sik bildirilen semptomlar arasinda sunlar yer alir:
. Sag iist kadran agrisi veya dolgunluk hissi:
Bu, biiyiik kistlerin karaciger kapsiiliinii germesi veya komsu
organlara baski yapmas1 sonucu gelisir. Stiregen bir rahatsizlik
seklindedir ve fiziksel aktiviteyle artabilir.
. Erken doyma ve istahsizhik:
Ozellikle mideye bas1 yapan sol lob kistlerinde goriiliir. Bazi
olgularda kilo kaybr ile birliktedir.
. Dispeptik sikayetler:
Reflii benzeri semptomlar, karinda siskinlik ve gaz
yakinmalart sik eslik eder. Bunlar, 6zellikle polikistik
karaciger hastalig1 olan bireylerde belirgindir.
. Ates ve sistemik enfeksiyon bulgulari:
Kist i¢cine kanama veya enfeksiyon gelistiginde tablo akut
alevlenme gosterebilir. Pyojenik ve amebik apselerde titreme,
yiiksek ates, terleme ve belirgin halsizlik tipiktir.
o Sar1 renkli diski, koyu idrar, sarihk:
Biliyer sisteme bas1 yapan ya da safra yollarina acilan kistlerde
obstriiktif ikter gelisebilir. Bu durum, 6zellikle hidatik
Kistlerde ve kistadenokarsinomlarda g6z 6niinde

bulundurulmalidir.
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. Palpabl Kitle hissi:

Dev kistlerde, 6zellikle zayif hastalarda karaciger sinirlarinin

altina inmesi sonucu fiziki muayenede kitle fark edilebilir.

Bazi nadir ancak klinik olarak énemli bulgular sunlardir:

. Anafilaktik reaksiyon:

Riiptiire olmus hidatik kistlerde kist igeriginin sistemik

dolagima karigmasi, ani gelisen hipotansiyon, dispne ve

dokuntd ile karakterize hayati bir komplikasyondur.
. Portal hipertansiyon bulgulari:

Ozellikle Caroli sendromu ve ileri evre polikistik karaciger

hastaliginda, fibrotik degisikliklere bagl olarak splenomegali,

asit ve 6zofagus varisleri gelisebilir (Yonem & Bayraktar,

2007; Drenth & Gevers, 2020).

. Septik sok:

Enfekte kistlerin riiptiirii veya drenaj gecikmesi, hizla sistemik

inflamatuvar yanit sendromuna ve soka yol agabilir.

Fizik muayene genellikle spesifik degildir. Ancak karacigerin
blyilimesi, hassasiyet, sag iist kadranda kitle ya da defans gibi bulgular
saptanabilir. Ileri olgularda ikter, tasikardi, hipotansiyon ve biling
degisikligi gibi sistemik bulgular tabloya eslik eder.

Ozetle, karacigerin kistik hastaliklarinda semptomlar ¢ok
degisken olabilir. Bir u¢ta tamamen sessiz, insidental bir bulgu yer
alirken; diger ucta, ciddi sistemik tabloya neden olabilecek karmagik
klinik durumlar gelisebilir. Bu nedenle hastanin ayrintili Oykiisii,
dikkatli fizik muayene ve uygun tani yOntemleriyle biitiinciil bir

sekilde degerlendirilmesi esastir.
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Tam Yontemleri

Karacigerin kistik hastaliklarinin dogru tanisi, yalnizca yapimin
varhigim1 belirlemekle smirli degildir; kistin etiyolojisi, davranisi,
komplikasyon riski ve potansiyel malignite gibi bir¢cok faktoriin ayni
anda degerlendirilmesini gerektirir (Mortelé & Ros, 2001; Yang &
Kim, 2018). Tanisal yaklagim, hem klinik hem radyolojik hem de
gerektiginde laboratuvar diizeyinde ¢ok boyutlu bir analiz gerektirir.
Ciinkii basit bir kist ile malign transformasyon gecirmis
kistadenokarsinomun goriintiilleme bulgular1 arasinda  yiizeyde
benzerlikler bulunabilir. Bu nedenle tani siireci dikkatli ve sistematik
bir algoritmayla yarittalmelidir.

Klinik Degerlendirme

Tan1 siirecinin ilk adimi, ayrintili 6ykii ve fizik muayenedir.
Belirtilerin siresi, karakteri, eslik eden sistemik semptomlar (ates, kilo
kaybi, gece terlemeleri vb.) ve risk faktorleri (endemik bolgede
yasama, immiinsiipresyon, kronik karaciger hastalig1 dykiisii) mutlaka
sorgulanmalidir.

Fizik muayenede sag 1Ust kadranda hassasiyet, karaciger
kenarinin ele gelmesi veya dolgunluk hissi saptanabilir. Ancak ¢ogu
kistik lezyon asemptomatik oldugundan, bu bulgular sinirl kalabilir.

Laboratuvar Testleri

Temel laboratuvar testleri (hepatik fonksiyon testleri, tam kan
sayimi, inflamatuvar belirtegler) taniya destek saglar. Ornegin:

. Lokositoz ve yuksek CRP — enfekte kist ya
da apse lehine
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. YUuksek alkalen fosfataz ve GGT — biliyer
obstriiksiyon
. Eozinofili — paraziter nedenler (ozellikle
hidatik Kkist)
Serolojik testler Ozellikle hidatik kist ve amebik karaciger
apsesi tanisinda faydalidir:
. ELISA ve indirekt hemaglutinasyon (hidatik
Kist)
. Anti-Entamoeba histolytica antikorlar1
(amebiyazis)
Timor belirtecleri (CEA, CA 19-9) neoplastik Kkistik
lezyonlarda yol gosterici olabilir, ancak 6zgullikleri sinirlidir.
Goruntuleme Yontemleri
Taninin temelini goriintiileme olusturur. Kistin varhigi, i¢
yapist, blyilikligli, duvar oOzellikleri, septasyon varligi ve cevre
dokularla iliskisi goriintiileme ile degerlendirilir.
1. Ultrasonografi (USG):
[k basamak ve yaygin kullanilan yontemdir.
. Anekoik, diizgiin sinirli yap1 — basit kist
. Icinde septa, duvar kalinligi, mural nodiil —
kompleks lezyon
. “Daughter cyst” ve “floating membrane” —
hidatik kist i¢in tipiktir
2. Bilgisayarh Tomografi (BT):

Kist duvariin kalsifikasyonlari, solid komponent varlig1 ve komsu
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organlarla iliskisi agisindan degerlidir. Kontrast tutulumu
degerlendirilir.

3. Manyetik Rezonans Gorintileme (MRG) ve MR
Kolanjiyografi (MRCP):

. Yiiksek ¢oziiniirliiklii doku kontrasti saglar
. MRCP, biliyer sistemle Kist iliskisini netlestirir
. “Central dot sign” — Caroli hastaliginda ayirt

edici bulgudur
4. Kontrasth Ultrasonografi (CEUS):

. Mural noddllerin vaskdlaritesini gostermede
ustdn

. Kistadenokarsinom ay1ricl tanisinda
yardimeidir
5. PET-CT:

. Kistik  lezyonun  metabolik  aktivitesini

degerlendirmek i¢in kullanilir
. Stipheli malignite durumlarinda tercih edilir
Invaziv Yontemler
Baz1 olgularda, noninvaziv yontemler tani icin yeterli
olmayabilir. Bu durumda:
. Ince igne aspirasyonu (FNA):
— Sitoloji ve kiiltiir amaciyla yapilabilir
— Ancak hidatik kistlerde rlptir riski nedeniyle kontrendikedir
. Tanisal laparoskopi:
— Ozellikle kist duvarinin histopatolojik degerlendirmesi

gerekiyorsa uygulanabilir
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Siniflama Sistemleri

Karaciger kistlerinin siniflandirilmasinda bazi  sistematik
siniflamalar kullanilir:

. WHO-CE simiflamasi (hidatik kistler i¢in)

. Gharbi tipleri (ultrasonografik morfolojiye
gore)

. Gigot smiflamas1 (PKKH’de kist yiikiine gore

cerrahi planlama amacli) (Gigot vd., 2019).

Bu sistemler hem prognoz hem de tedavi algoritmasinin
belirlenmesinde kilavuzluk eder.

Sonug olarak, karacigerin kistik hastaliklarinda tani siireci ¢ok
katmanlhdir. Klinik veri, laboratuvar bulgulart ve gelismis
goriintiileme yontemleri birlikte degerlendirilmeli; siipheli durumlarda
ise histopatolojik dogrulama yapilmalidir. Dogru tani, uygun tedavinin
anahtaridir.

Tedavi Yaklasimlar: ve Algoritmalar

Karacigerin kistik hastaliklarinin tedavi siireci, heterojen klinik
sunumlart ve altta yatan cok sayida farkli patolojiyi barindirmalari
nedeniyle  bireysellestirilmis  bir  yaklagimi  gerektirir.  Tam
koyulduktan sonra “ne zaman” ve “nasil” tedavi edilecegi sorusu,
kistin tipi, biiyiikligl, yerlesimi, komplikasyon varligi, malignite
siiphesi ve hastanin genel saglik durumu gibi bircok degiskene gore
yanitlanmalidir  (Temmerman vd., 2022). Bu nedenle sabit bir

protokolden ziyade, dinamik ve esnek algoritmalar kullanilmalidir.

62



1. izlem (Konservatif Yaklasim)
Karaciger kistlerinin biiyiikk cogunlugu —0zellikle basit, kiigik
ve asemptomatik olanlar— tedavi gerektirmez.
. Izlem siiresi:
Genellikle 6-12 ay araliklarla goriintiileme ile yapilir.
. Endikasyon dis1 miidahaleden kag¢imilmali,

clink( gereksiz cerrahi, hastaya komplikasyon riski getirebilir.

. Izlemden tedaviye gecis kriterleri:
o Kistin belirgin buytime gostermesi
o Yeni gelisen semptomlar
o Malignite siiphesi

2. Farmakolojik Tedavi
. Hidatik Kist:
o Albendazol: 10-15 mg/kg/giin dozunda,
1-3 ay siireyle uygulanir
o CE1-CE3a evresinde etkilidir

o Pre-op ve post-op olarak da kullanilir
. Polikistik Karaciger Hastalig::
o Somatostatin analoglar1 (lanreotid,
oktreotid):
. Kist s1v1 liretimini azaltarak total

karaciger hacmini kiiciiltebilir
. En etkili oldugu grup: geng,
kadin hastalar; orta derecede semptomatik

olgular
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. Etkisi gecicidir; tedavi

birakildiginda hacim artisi yeniden baslayabilir
. Amebik Apse:

o Metronidazol (750 mg x 3/gun, 7-10
gin)

o Takiben luminal amebisid  (6rn.
paromomisin) verilmelidir

3. Girisimsel Radyolojik Yontemler

. Perkttan Aspirasyon ve Skleroterapi:

o Basit ama dev boyutta ve semptomatik
kistlerde uygulanabilir

o Sklerozan ajanlar (etanol, hipertonik

salin) kist epitelini tahrip eder

o Niiks riski vardir; polikistik hastalikta
onerilmez
. PAIR (Puncture-Aspiration-Injection-

Reaspiration):
o WHO CE1 ve CE3a hidatik Kkistlerde
onerilir
o Albendazol tedavisiyle kombine edilir
o Cerrahiye gore daha az invazif; ancak
dikkatli vaka se¢imi sarttir (Tuxun vd., 2018).
4. Cerrahi Yaklasimlar
Cerrahi tedavi, kistin semptomatik olmasi, komplikasyon
gelisimi, enfeksiyon, riiptiir ya da malignite riski gibi durumlarda

zorunlu hale gelir.
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a) Fenestrasyon (Unroofing):

. En sik kullanilan yontemdir

. Kist duvarmmin bir kismu c¢ikarilarak igerik
bosaltilir

. Laparoskopik olarak yapilabilir

. Ozellikle biiyiik ama smirl sayidaki basit

kistlerde tercih edilir
b) Segmentektomi veya Lobektomi:

. Komsu parankimi bozan, neoplastik siipheli
veya komplike lezyonlarda uygulanir

. Polikistik hastalikta sinirli segmental tutulum
varsa degerlidir (Temmerman vd., 2020)

c) Perikistektomi (Total veya Parsiyel):

. Hidatik kistlerde uygulanir

. Total perikistektomi = kistin tamaminin
¢ikarilmasi

. Parsiyel perikistektomi = kist duvarmin bir

kisminin ¢ikarilmasi, kalan alan omental plasti ile doldurulur

d) Karaciger Transplantasyonu:

. Sadece ileri evre, semptomatik ve karacier
fonksiyonunun ciddi bozuldugu durumlarda endikedir

. PKKH ve Caroli sendromu bu endikasyona en
cok giren hastalik gruplaridir (Drenth & Gevers, 2020; von
Meyenfeldt vd., 2020).
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5. Algoritmik Yaklasim Ornegi

Kist Tipi

Tedavi Yaklasimi

Basit, kiclik, asemptomatik

Takip

Basit, semptomatik veya >5
cm

Laparoskopik  fenestrasyon veya
perkutan drenaj

Hidatik kist CE1-CE3a

PAIR + albendazol

Hidatik kist CE2—-CE3Db

Cerrahi (perikistektomi + ilag tedavisi)

Pyojenik apse

Antibiyotik * perkiitan drenaj

Amebik apse

Metronidazol + aspirasyon

Kistadenom
Kistadenokarsinom

/ Segmentektomi / Lobektomi

Polikistik karaciger hastaligi

Somatostatin analogu + cerrahi +
transplantasyon

Guncel Literatir ve Gelecek Yonelimleri

Karacigerin kistik hastaliklar1 tizerine yapilan calismalar, son

yillarda hem tanisal hem de tedavi yaklagimlari agisindan dikkate

deger ilerlemelere sahne olmustur. Bu hastalik grubunun biiyiik

Olclide benign karakterde olmasi, Onceki donemlerde daha az

arastirma alan1 bulmasina neden olmusken; bugiin, minimal invaziv

tedavi tekniklerinin gelismesi, goriintiileme teknolojilerindeki

devrimsel ilerlemeler ve genetik diizeydeki kesifler sayesinde ilgi
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alan1 yeniden canlanmistir (Drenth & Gevers, 2020; Temmerman,
Aerts, & Laleman, 2022).

Tan1 alaninda 6ne ¢ikan en 6nemli gelismelerden biri, yiksek
coziiniirliikli MRG ve Kkontrasth ultrasonografi tekniklerinin,
kistik lezyonlarin i¢ yapisini daha ayrintili bicimde degerlendirmeye
olanak tanimasidir. Artik, septasyon, mural nodil ve solid komponent
gibi maligniteye isaret eden bulgular daha erken ve daha net sekilde
ayirt edilebilmektedir. Ayrica, difiizyon agirhklh MRG sekanslari,
lezyonlarin selim veya malin karakterini noninvazif olarak
belirlemede umut vaat etmektedir (Park, Kim, & Cho, 2023).

Bununla birlikte, son dénem literatiir, yapay zekd (Al) ve
makine Ogrenimi algoritmalarinin da tanisal siireglere entegre
edilmeye baslandigim1 gostermektedir. Bu sistemler, goriintiileme
verilerinden otomatik olarak desen tanimlayarak, malignite riski olan
kistik lezyonlarin 6n tanisin1 daha objektif ve standardize hale
getirebilmektedir (Li, Peng, & Zhang, 2021). Heniz rutin klinik
uygulamaya tam olarak ge¢cmemis olsa da, pilot ¢alismalarda elde
edilen sonuclar oldukca cesaret vericidir.

Tedavi agisindan en dikkat ¢ekici gelismeler, biyolojik hedefli
tedavilerin  devreye girmesiyle ilgilidir. Ozellikle polikistik
karaciger  hastahg  tedavisinde  kullanilan ~ somatostatin
analoglarmin etki mekanizmasi daha iyi anlasilmis; ayrica mTOR
inhibitorleri gibi yeni ajanlarin da potansiyel faydalar1 arastirilmaya
baslanmigtir. Klinik c¢alismalarda, bu ajanlarin kist hacmini
azaltmadaki etkinligi, semptom kontroliindeki rolii ve karaciger

fonksiyonlarina etkisi sistematik olarak incelenmektedir.
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Cerrahi alanda ise laparoskopik ve robotik tekniklerin
yayginlagmasi, daha az invaziv ve daha kisa hastane yatis siirelerine
olanak saglamaktadir. Ayrica, secilmis olgularda transhepatik
endoskopik girisimlerin uygulanabilirligine dair kii¢iik vaka serileri
de literatiirde yer almaya baslamistir. Ozellikle biliyer sistemle iliskili
kistik lezyonlarda bu tiir yaklasimlar, cerrahiye alternatif
olusturabilecek yenilik¢i ¢oziimler sunmaktadir (Park vd., 2023).

Genetik diizeyde ise hastaligin molekiiler altyapisina dair
veriler hizla artmaktadir. PKKH ile iliskili gen mutasyonlarinin daha
iyi  karakterize edilmesi, hastaligin fenotipik spektrumunun
anlagilmasim1  kolaylastirmakta ve olast genetik danigsmanlik
uygulamalar1 i¢in zemin olusturmaktadir. Yakin gelecekte, gen
dizenleme teknikleri (6rnegin CRISPR—Cas9) ile bu tiir kalitsal
hastaliklarin tedavisinde yeni bir ¢ag baslayabilir.

Sonug olarak, karacigerin kistik hastaliklar1 konusunda bilgi
birikimi her gecen yil artmaktadir. Gelisen teknolojilerle birlikte hem
tan1 hem de tedavi daha rafine, daha hasta odakli ve daha az invazif
hale gelmektedir. Literatiirdeki bu hizli ilerlemeler, gelecekte
multidisipliner  yaklagimlarin daha da Onem kazanacagini,
kisisellestirilmis tedavi protokollerinin 6n planda olacagin1i ve bu
alandaki aragtirmalarin daha yiiksek ¢oziiniirliikte klinik sorulara yanit

arayacagini gostermektedir.
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SONUC

Karacigerin kistik hastaliklari, farkli etiyolojik temellere,
klinik davraniglara ve tedavi gereksinimlerine sahip genis bir patolojik
yelpazeyi temsil eder. Bu grup igerisinde yer alan lezyonlarin bir
kism1 yasam boyu sessiz kalabilirken, bazilar1 semptomatik hale gelip
ciddi komplikasyonlara hatta nadiren malign transformasyona yol
acabilir. Bu nedenle her kistik yapi, yalnizca basit bir ultrason bulgusu
olarak degerlendirilmemeli; iyi yapilandirilmis bir algoritmayla
detayl1 analiz edilmelidir.

Tan1 siirecinde, dikkatli bir klinik sorgulama, fizik muayene,
laboratuvar destekli degerlendirme ve ileri diizey goriintiileme
yontemleri entegre bi¢gimde kullanilmalidir. Ayiric1 tan1 yapilmadan
“basit kist” tanis1 koymak, oOzellikle endemik bolgelerde hidatik
hastalik gibi ciddi enfeksiyonlarin atlanmasina neden olabilir. Ayni
sekilde, mural nodiil veya duvar kalinlasmasi gibi énemli radyolojik
bulgularin goz ardi edilmesi, neoplastik bir siirecin ge¢ taninmasina
yol acabilir (Lee vd., 2006; Kim & Jeong, 2015).

Tedavi yaklagimi, bireysellestirilmis  olmalidir.  Basit,
asemptomatik kistler i¢in izlem ¢ogu zaman yeterliyken; semptomatik,
komplike ya da malignite potansiyeli tasiyan kistik yapilar igin
medikal, girisimsel veya cerrahi tedavi yontemleri planlanmalidir
(Temmerman, Aerts, & Laleman, 2022). Polikistik karaciger
hastaliginda semptom kontroliine yonelik tibbi ajanlar; hidatik
hastalikta antihelmintik tedaviler ve PAIR gibi girisimsel prosediirler;
kistadenokarsinom gibi olgularda ise radikal cerrahi gerekliligi agik¢a

ortaya konmalidir. Hastaya 6zgii planlama, basarinin temel tasidir.
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Son yillarda artan bilimsel caligmalar, tani yontemlerinde
duyarlilig1 artiran teknolojileri ve daha az invazif tedavi seceneklerini
giindeme tagimistir. Bununla birlikte, halen bazi1 alanlarda kanit
temelli yaklasim eksiklikleri siirmektedir. Ozellikle minimal invaziv
prosediirlerin uzun donem etkinligi, somatostatin analoglarnin
optimal kullanim siiresi ve genetik diizeyde hedefe ydnelik tedavilerin
gelecegi gibi konular daha fazla bilimsel veriyle desteklenmeyi
beklemektedir.

Sonu¢ olarak, karacigerin kistik hastaliklar1 multidisipliner
yaklagim gerektiren, klinik yonii kadar tanisal ve terapotik karar
stirecleriyle de dikkatli yonetilmesi gereken heterojen bir hastalik
grubudur. Bu alanin dogru anlagilmasi ve yonetilmesi, yalnizca hasta
giivenligi agisindan degil, ayn1 zamanda saglik sistemlerinin kaynak
kullanim verimliligi acisindan da Onem tagimaktadir. Cerrahlar,
gastroenterologlar, radyologlar ve enfeksiyon hastaliklar1 uzmanlar
arasindaki etkin is birligi, hem tanisal isabeti hem de tedavi basarisini

artiracaktir Temmerman et al., 2020; Drenth & Gevers, 2020).
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BOLUM 4

YARA IYILESMESi: SURECLER, TURLER, ETKILEYEN
FAKTORLER VE KLINiK YAKLASIMLAR
Dr. Mert Ercan

1. GIRIS

Yara iyilesmesi, doku hasarmmdan sonra gerceklesen ve hiicrelerin,
hiicre dis1 matriks (ECM) bilesenlerinin, sitokinlerin ve biiylime
faktorlerinin koordine etkilesimini igeren temel bir fizyolojik yanittir.
Cilt bitinligli ve islevinin geri kazanilmasimi saglar ve doku
rejenerasyonu icin bir model gorevi gorur. Akut yaralar genellikle
diizenli bir iyilesme siireci izlerken, kronik yaralar uzun siiren
inflamasyon ve bozulmus onarim mekanizmalar1 nedeniyle 6nemli
Klinik zorluklar sunar [1,2]. Kronik yara yonetimi kiresel olarak ciddi
ekonomik maliyetler dogurur ve yasam kalitesini diisiiriir. Bu nedenle
multidisipliner yaklasim ve bilimsel yenilikler iyilesme sonuglarmi
artrmada belirleyicidir. Bu boliim, yara iyilesmesinin evreleri,
simiflandirmalari, katkida bulunan faktorleri, klinik miidahaleleri ve

devam eden arastirmalar1 kapsamli bigimde sunar.

2.Yara Iyilesmesinin Evreleri

Yara iyilesmesi, cilt biitiinliigiinii yeniden saglamak icin diizenli

sekilde ilerleyen biyolojik olaylardan olusan bir dizidir. Geleneksel
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olarak bu siire¢ dort ortiisen evreye ayrilir: hemostaz, inflamasyon,
proliferasyon ve yeniden sekillenme(remodeling) [3-5]. Her evre
etkili iyilesme igin gerekli olan spesifik hicresel ve molekuler

aktiviteleri igerir.

2.1 Hemostaz

Hemostaz, damar hasarina verilen ani yanittir ve kan kaybini 6nlemeyi
amaglar. Vazokonstriksiyon, trombosit agregasyonu ve fibrin pihtisi
olusumu ile baslar. Trombositler ADP, tromboksan A2 ve serotonin
iceren graniller salarak daha fazla agregasyonu ve vazokonstriksiyonu
tesvik eder. Piht1, gegici bir matriks gorevi goriir ve inflamatuvar
stireci baglatan PDGF (platelet derive buyume faktori) ve TGF-p
(transforming growth/blytime factor beta) gibi sinyal molekillerini

salgilar [6].

2.2 inflamasyon

Inflamatuvar faz, hasar1 izleyen ilk 48-96 saat icinde gerceklesir ve
notrofil ile monosit infiltrasyonu ile karakterizedir. Notrofiller,
patojenleri ve nekrotik kalintilar1 fagosite ederek proteolitik enzimler
ve reaktif oksijen tiirleri (ROS) salgilar [7]. Monositler, makrofajlara
farklilagarak yarayi temizlemenin yani sira IL-1, IL-6 ve TNF-a gibi
sitokinler salgilayarak daha fazla bagisiklik hiicresini bolgeye ceker ve
anjiyogenezi baslatir [8].
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2.3 Proliferasyon

Bu faz, fibroblast c¢ogalmasi, kollajen sentezi, anjiyogenez,
epitelizasyon ve graniilasyon dokusu olusumunu igerir. Fibroblastlar
tip 11 kollajen ve glikozaminoglikan sentezlerken, endotel hucreleri
VEGF’ye yanit olarak yeni kapiller damarlar olusturur [9,10].
Keratinositler yara yataginda cogalir ve goc¢ eder, boylece re-
epitelizasyon gerceklesir. bFGF (bazik fibroblast growth/buyime
faktori) ve EGF (epidermal growth/biiyiime faktorii) bu asamada
kritik Gneme sahiptir [11].

2.4 Yeniden Sekillenme

Olgunlagma faz1 olarak da bilinen bu son faz aylarca siirebilir. Tip III
kollajen yerini tip I kollajene birakir ve daha gii¢lii bir form olusur;
miyofibroblastlar aracilifiyla yara kontrakte olur ve ECM, MMP’ler
(matriks metalloproteinazlar) ve bunlarin inhibitorleri (TIMP’ler) ile
yeniden diizenlenir [12,13]. Yara tamamen kapansa bile iyilesmis
dokunun cekme direnci genellikle orijinal gicunin %70-80’ini

gecmez.
3. Yara Tiirleri ve Siniflamalan
Yaralar etiyolojiye, derinlige, siiresine ve iyilesme niyetine gore

smiflandirilabilir. Bu smiflandirmalar klinik kararlar1 yonlendirir ve
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prognozu etkiler. Akut yaralar Ongoriilebilir bir iyilesme siireci
izlerken, kronik yaralar genellikle inflamasyon fazinda takilir ve daha

yogun tedavi gerektirir [14].

3.1 Akut ve Kronik Yaralar

Cerrahi kesiler ve travmatik yirtiklar gibi akut yaralar genellikle
primer iyilesme ile minimal skar dokusu olusturarak iyilesir.
Diyabetik ayak iilserleri, vendz bacak {ilserleri ve basi yaralar1 gibi
kronik yaralar ise normal iyilesme siiresini asar ve siklikla

rejenerasyonu bozan altta yatan patolojilerle iliskilidir [15,16].
3.2 Derinlige Gore Siniflandirma

Yaralar yiizeyel (epidermal), kismi kalinlikta (epidermis ve dermisin
bir kismi) ve tam kalinlikta (dermis ve subkutan dokular dahil) olarak
smiflandirilir. Bu siniflandirma, iyilesme stiresinin ongoriilmesinde ve

uygun mudahale secimi i¢in dnemlidir [17].
3.3 Etiyolojik Siniflandirma

Yaralar mekanik travma (asinma, kesik), termal hasar (yanik, donma),
radyasyon veya iskemiden (arteriyel, vendz ulserler) kaynaklanabilir.
Her etiyoloji kendine &zgii zorluklar sunar. Ornegin, arteriyel
ilserlerde siklikla revaskiilarizasyon gerekirken, vendz iilserlerde

kompresyon terapisi etkilidir [18,19].
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3.4 Iyilesme Niyetine Gore

Primer iyilesme, temiz ve Kkesilmis yaralarm cerrahi olarak
kapatilmasiyla gerceklesir. Sekonder iyilesme, agik yaralarin
granilasyon ve re-epitelizasyon ile kendiliginden iyilesmesini ifade
eder. Tersiyer iyilesme (gecikmeli primer kapama), enfeksiyon riski
veya kontaminasyon nedeniyle baslangicta kapatilmast muimkin

olmayan yaralar i¢in kullanilir [20].
4. Yara lyilesmesini Etkileyen Faktorler

Yara iyilesmesi, ¢cok ¢esitli lokal ve sistemik faktorlerden etkilenir. Bu
faktorlerin tanimlanmasi ve diizeltilmesi, iyilesme sonuglarini 6nemli
Olglide iyilestirebilir. Faktorler genellikle intrinsik ve ekstrinsik olarak

kategorize edilir [21].
4.1 Lokal Faktorler

Oksijenlenme, enfeksiyon, nem dengesi, mekanik stres ve nekrotik
doku varligi temel lokal faktorlerdendir. Hipoksi, anjiyogenezi ve
kollajen sentezini geciktirir. Enfeksiyon inflamasyonu uzatir ve
matriks yikimint artirrr. Asirt ekstida veya kuruluk hiicre gogiinii

engelledigi icin optimal nemli ortam saglamak kritik dnemdedir [22—

24].
4.2 Sistemik Faktorler

Yas, beslenme durumu, kronik hastaliklar (6r. diyabet, bdbrek

yetmezligi), sigara kullanimi ve immiinsiipresif tedaviler sistemik
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iyilesme kapasitesini etkiler. Protein-enerji malnutrisyonu fibroblast
aktivitesini  ve anjiyogenezi bozar.  Hiperglisemi,  nétrofil

fonksiyonunu azaltir ve enfeksiyon riskini artirir [25-28].

5. Yaralarin Klinik Yonetimi

Optimal yara yOnetimi, yara tipi, etiyolojisi ve hastanin eslik eden
hastaliklar1 dikkate almarak bireye 6zel, kanita dayali ve biitiinciil bir
yaklagim  gerektirir. Temel bilesenler arasimda  kapsamli
degerlendirme, debridman, enfeksiyon kontrolli, nem dengesi ve
basing azaltma yer alir. Biyolojik ajanlar ve cihaz destekli tedaviler
gibi ileri stratejiler de giderek standart bakim protokollerine entegre

edilmektedir [29,30].

5.1 Yara Degerlendirmesi ve Dokiimantasyonu
Degerlendirme; yara boyutlarinin, derinliginin, eksiida 6zelliklerinin,
kokusunun ve cevre deri durumunun 6lciminu icerir. Bates-Jensen
Yara Degerlendirme Aract (BWAT) ve Basi Ulseri lyilesme Olgegi
(PUSH) gibi dogrulanmis araglar iyilesme siirecini izlemeye yardimci

olur [31,32].
5.2 Debridman (Olii Doku Temizligi)

Debridman, nekrotik dokunun ve biyofilmin uzaklastirilmasini saglar
ve graniilasyon ile re-epitelizasyona olanak tanir. Keskin/cerrahi,

otolitik, enzimatik ve mekanik gibi ¢esitli teknikler mevcuttur. Cerrahi
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debridman, enfekte yaralarda veya hizli temizlik gerektiginde altin
standarttir [33].

5.3 Enfeksiyon Kontroli

Enfeksiyon kontrolii, giimiis, iyot, PHMB (polihekzametilen biguanid)
gibi topikal antimikrobiyallerden sistemik antibiyotiklere kadar
degisen stratejileri igerir. Yara kiiltiirleri hedefe yonelik tedavi saglar.
Antibiyotik direnci artan bir sorun oldugundan, antibiyotik kullanimi

dikkatle degerlendirilmelidir [34-35].
5.4 Nem Dengesi ve Pansumanlar

Ideal bir pansuman, nemi korurken eksiiday1 emer ve kontaminasyona
kars1 koruma saglar. Modern pansumanlar arasinda hidrokolloidler,
aljinatlar, kopukler, hidroelastik lifler ve antimikrobiyal secenekler
bulunur. Pansuman sec¢imi yara evresi ve eksiida miktarina gore

yapilmalidir [36].
5.5 Basin¢ Azaltma ve Yiik Aktarim

Diyabetik ayak {ilserleri ve basi yaralarinda yiik aktarmmi hayati
oneme sahiptir. Total kontakt al¢ilar, ortopedik ayakkabilar ve basing
dagitan yataklar iyilesme siirecine katki saglar. Etkili ylik azaltimi
olmadan, niiks oranlar1 yiiksek kalir [37-38].
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6. 1lleri Tedaviler ve Yenilikler

Rejeneratif tip, biyomiihendislik ve dijital saglk alanindaki dnemli
ilerlemeler, 6zellikle kronik ve iyilesmeyen yaralarin tedavisinde umut

verici gelismeler sunmaktadir [39].
6.1 Buyume Faktorleri ve Biyolojik Ajanlar

PDGF (becaplermin) gibi rekombinant biytme faktorleri, diyabetik
ayak {ilserleri i¢in FDA onaylidir. VEGF, EGF ve TGF-B analoglar1
gibi diger bliylime faktorleri arastirilmaktadir. Biyolojik ajanlar,
kronik yaralardaki molekiler eksiklikleri gidermeyi amagclar [40,41].

6.2 Kok Hiicreler ve Doku Miihendisligi

Kemik ilik hucresi, yag doku veya umblikal korddan elde edilen
mezenkimal kok hicreler (MSC), pro-rejeneratif sitokinler
salgilayarak ve anjiyogenezi destekleyerek yara iyilesmesini tesvik
eder. Apligraf ve Dermagraft gibi doku miihendisligi {irtinleri, canl
hiicreleri biyouyumlu iskelelerle birlestirerek cilt yapismi ve islevini

taklit eder [42,43].
6.3 Akilh Teknolojiler ve Yapay Zeka

Sensorlerle donatilmis akilli pansumanlar, pH, sicaklik ve nem
dizeylerini gercek zamanh izleyerek kisisellestirilmis tedaviye olanak
tanir. Yapay zekd (Al / artificial intelligence) araglari, yara

goriintiileme, smiflandirma ve 6ngoriisel modelleme konularinda da
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kullanilmaktadir ve bu sayede tani dogrulugu ile tedavi sonuglar1

iyilestirilmektedir [44,45].
7. Klinik Pratikte Olgu Uygulamalari

Bir olguda, kontrolsiiz diyabeti olan 65 yasindaki erkek hasta, 8
haftalik plantar ayak iilseri ile bagvurdu. Standart debridman ve
pansuman degisikliklerine ragmen graniilasyon gelismedi. Total
kontakt algi(yara Ortust) ile birlikte negatif basingli yara tedavisi
(NPWT/VAC) baslatildi ve 6 hafta iginde tam epitelizasyon saglandi
[46].

Baska bir olguda, 72 yasindaki vendz bacak iilseri olan kadin hastaya
kompresyon tedavisiyle birlikte biyolojik cilt yerine koyma Grini (cift
katmanli canli hiicreli yapi) uygulandi. Yara alan1 4 hafta iginde
%60’tan fazla kiiclildi ve bu durum ileri {iriinlerin geleneksel

tedavilerle entegre edilmesinin etkinligini gosterdi [47].

8. Sonug ve Gelecek Perspektifleri

Yara iyilesmesi; sistemik ve lokal birgok faktorden etkilenen,
biyolojik ve klinik olarak karmasik bir siirectir. Cogu akut yara
ongoriilebilir sekilde iyilesirken, kronik yaralar dnemli bir saglik yiikii
olusturmaya devam etmektedir. Rejeneratif tip, akilli malzemeler ve
dijital saglik alanindaki gelismeler, yara bakiminin ¢ehresini
degistirmektedir. Yapay zeka, kisisellestirilmis tedaviler ve

biyoteknolojik  yeniliklerin entegrasyonu, iyilesme sonuglarini
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optimize etmede merkezi rol oynayacaktir. Klinik uzmanlar, bilim
insanlar1 ve teknoloji gelistiricilerinden olusan multidisipliner bir
yaklagim, arastirma bulgularmin pratik yara iyilesme ¢oziimlerine

dontistiiriilmesinde kritik dneme sahiptir.
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