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hayatının tamamını ya da bir kısmını farklı bir canlı yanında 
geçiren, ona zarar veren organizmadır. Parazitin içinde yaşa-
mını sürdürdüğü, besin, korunma, çoğalma gibi ihtiyaçları-

GİRİŞ

Parazit kelimesi Yunanca’dan köken almış olup “yanında” 
anlamında “para” ile “besin” anlamına gelen “sitos” kelime-
lerinden oluşmaktadır. Buradan anlaşılacağı üzere parazit 

Abstract • Parasites affecting the gastrointestinal system constitute an important public health problem with different prevalence rates in developed and 

developing countries. These parasites are broadly classified as protozoa, helminths and arthropods and can cause infections in other organs of the diges-

tive system such as the liver in addition to the gastrointestinal tract. The liver is one of the common targets of these infections and parasitic infections 

can cause serious complications. Among the parasites that settle in the liver tissue, Echinococcus granulosus is one of the most common and causes the 

formation of cysts called hydatid cysts in the liver. Depending on the size of the cyst, this condition may be asymptomatic or may lead to serious complica-

tions such as pain, hepatomegaly and anaphylaxis if the cyst ruptures. Another liver parasite is Entamoeba histolytica. This parasite crosses the intestinal 

wall and reaches the liver through the blood and may cause serious clinical pictures such as amoebic liver abscess. Advanced molecular tests, which have 

been used in the diagnosis of parasitic infections in recent years, provide more specific and rapid results than classical microscopic methods. Especially 

polymerase chain reaction and antigen-antibody based tests increase the effectiveness of treatment processes. In addition, new generation treatment 

approaches and therapeutic options developed against drug resistance play an important role in the management of these infections. In this review, the 

pathogenesis, clinical findings, diagnosis and treatment options parasites frequently seen in the gastrointestinal tract and liver will be discussed com-

prehensively in the light of current literature and recommendations on how to manage parasitic diseases in gastroenterology practice will be presented.
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Özet • Gastrointestinal sistemi etkileyen parazitler, gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerde farklı prevalans oranlarıyla önemli bir halk sağlığı sorunu 

oluşturmaktadır. Bu parazitler; protozoonlar, helmintler ve artropodlar gibi geniş bir sınıflamada yer almakta ve sindirim kanalına ek olarak karaciğer 

gibi diğer sindirim sistemi organlarında da enfeksiyonlara yol açabilmektedir. Karaciğer, bu enfeksiyonların sık görülen hedeflerinden biridir ve paraziter 

enfeksiyonlar burada ciddi komplikasyonlara neden olabilir. Karaciğer dokusuna yerleşen parazitler arasında ise en sık karşılaşılanlardan biri Echinococcus 

granulosus olup, karaciğerde kist hidatik adı verilen kistlerin oluşumuna neden olmaktadır. Bu durum, kistin büyüklüğüne göre asemptomatik seyredebil-

diği gibi ağrı, hepatomegali ve kistin rüptüre olması durumunda anafilaksiye kadar varan ciddi komplikasyonlara yol açabilir. Diğer bir karaciğer paraziti 

ise Entamoeba histolytica’dır. Bu parazit, bağırsak duvarını geçerek kan yoluyla karaciğere ulaşmakta ve amibik karaciğer apsesi gibi ciddi klinik tablolara 

neden olabilmektedir. Paraziter enfeksiyonların tanısında son yıllarda kullanılan ileri moleküler testler, klasik mikroskobik yöntemlere göre daha spesifik 

ve hızlı sonuçlar sunmaktadır. Özellikle polimeraz zincir reaksiyonu ve antijen-antikor bazlı testler sayesinde doğru teşhis konulması, tedavi süreçlerinin 

etkinliğini artırmaktadır. Ayrıca, yeni nesil tedavi yaklaşımları ve ilaç direncine karşı geliştirilen terapötik seçenekler, bu enfeksiyonların yönetiminde önemli 

rol oynamaktadır. Bu derlemede, gastrointestinal sistem ve karaciğerde sıklıkla görülen parazitlerin patogenezi, klinik bulguları, tanı ve tedavi seçenekleri 

güncel literatür ışığında kapsamlı bir şekilde ele alınacak; paraziter hastalıkların gastroenteroloji pratiğinde nasıl yönetileceğine dair öneriler sunulacaktır.
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ENTAMOEBA HISTOLY TICA

Entamoeba histolytica (E. histolytica), ateşli olmayan bağır-
sak enfeksiyonu veya ateşli karaciğer enfeksiyonuna neden 
olan bir protozoadır ve üçüncü en ölümcül paraziter enfek-
siyondur. Sosyoekonomik olarak gelişmemiş ve gelişmekte 
olan ülkelerde oldukça yaygındır, esas olarak fekal-oral yolla 
bulaşır (3). E. histolytica anaerob karaciğer apsesinin en sık 
rastlanılan etkenidir (3). Bu amip, yılda yaklaşık 40 milyon 
enfeksiyona ve 100.000’e yakın ölüme neden olur (4). Diğer 
Entamoeba türlerinden olan E. dispar ve E. moshkovskii in-
sanları enfekte eder ancak yalnızca E. histolytica amebiyazi-
se neden olur. E. histolytica için tek doğal konak, meydana 
gelen enfeksiyondan sorumlu olan insandır (5). Bu hastalığa 
sahip hastaların yaklaşık %80’inde 2 ila 4 hafta içinde ateş ve 
sağ üst kadranda karın ağrısı gibi semptomlar gelişir ve has-
taların %10 ila %35’inde ilişkili gastrointestinal semptomlar 
görülür. Tanı, klinik semptomlara ve ilgili epidemiyolojiye, 
radyografik çalışmalara ve serolojik testlere dayanır (6).

E. histolytica’nın enfeksiyöz evre olan kistik evre ve invaziv 
hastalığa neden olan trofozoit evre olmak üzere 2 evresi 
vardır (7). Kirlenmiş yiyecek ve suyun oral yol ile alınması 
üzerine; enfeksiyon, E. histolytica’nın dört çekirdekli kistinin 
yutulmasıyla başlar. İnce bağırsak lümeninde kistleşmeyi ha-
reketli, potansiyel olarak invaziv trofozoitlerin üretimi izler. 
Çoğu enfeksiyonda, trofozoitler yeni kistler oluşturur ve ko-
lon epiteline invazyonunu sağlar. Bu reaksiyona nötrofiller 
yanıt verir ve invazyon bölgesinde daha fazla hücresel hasara 
neden olur. Trofozoitler kolon epiteline invaze olduktan son-
ra, portal venöz sistem yoluyla karaciğere ve oradan da beyin, 
akciğer, perikard ve periton gibi ekstraintestinal bölgelere 
yayılabilir. Organizma karaciğerde iltihabi bir reaksiyon oluş-
turduktan sonra, hepatositlerin nekrozunu takiben karaciğer 
apsesi gelişir (8,9).

Parazite maruziyetten sonraki 2-4 hafta içinde hastaların 
%80’inde ateş, sağ üst kadran veya epigastrik bölgede lokali-

nı karşıladığı canlı ise konak olarak nitelendirilir. Parazit ile 
enfekte olan bir canlıdan diğer sağlıklı bir canlıya patojenin 
transferini sağlayan aracı ise vektör olarak ifade edilir. 

Parazitozlar tüm dünyada görülmekte olup gelişmiş ülkelerde 
sıklığı daha azdır. Ülkemiz gibi gelişmekte olan ülkelerde ve 
özelikle de kırsal kesimde daha sık izlenmektedir. Parazitozla-
rın yayılımında ise; seyahat, göçler, immünsüpresif ilaç kullanı-
mı, kötü hijyen koşulları, kontamine sular, toprak ile kirlenmiş 
gıdalar ve insan/hayvan dışkı teması, kışla/hapishane/bakım 
evi gibi toplu yaşam alanlarında yaşayanlar önemli risk faktör-
leridir. Parazitlerin patojenite oluşturabilmesi için konağa giriş 
yolu olarak kontamine yiyecek ve içecekler, el-ağız yolu, ısır-
ma gibi tahriş sonrasında deri yolu, solunum yolu, enfekte de-
niz/nehir/gölet suyu ile göz-burun ilişkisi ve transplental geçiş 
ile yayılımı gerekmektedir. Patojenitenin gerçekleşmesinde 
ise enfektif doz (inokülasyon dozu), etkileşim, hücre ve doku 
hasarı, konak savunmasından kaçış, konak immünitesinin du-
rumu, anatomik bariyerlerin bütünlüğü önemlidir.

Parazitlerin oral yol ile vücuda girişi sonrasında direkt muko-
zal bariyerden geçişi ile veya portal venöz sistem aracılığıyla 
ilk karşılaştığı solid organ karaciğerdir, bu nedenle bazı pa-
razitler karaciğer kökenli patolojilerin klinik yansımaları ile 
karşımıza gelir. Parazitlerin birçoğu sistemik kan dolaşımı ve 
inflamasyona sekonder karaciğer patolojisine ait bulgu vere-
bilir ama bu derlemenin amacı özellikle karaciğer ve enteral 
sistemi orijin alarak semptom veren ve en sık görülen parazi-
tik enfeksiyonların semptom/tanı/tedavisi ile ilgili klinik açı-
dan bir rehber oluşturmaktır (1).

Parazitik hepatik ve enteral hastalıklar sıklıkla Protozoalar, 
Nematodlar, Trematodlar ve Sestodlardan kaynaklanır. He-
patobiliyer sistemde mekanik kolestaz, kist, apse, kolanjit, 
kolesistit, pankreatit hatta maligniteye dahi zemin oluşturan 
türleri mevcuttur (2). Hepatobiliyer ve gastrointestinal siste-
mi (GİS) tutan parazitlerden en sık karşılaşılanları Tablo 1’de 
verilmiştir.

 Protozoa Trematod Sestod Nematod

 Entamoeba histolytica Fasciola hepatica Echinococcus granulosus Ascaris lumbricoides

 Giardia intestinalis Schistosoma Türleri Echinococcus multilocularis 

  Opisthorchis viverini 

  Clonorchis sinensis

Tablo 1. Hepatobiliyer sistem ve GİS’i tutan parazitlerden en sık karşılaşılanlar
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dirme durumlarında kullanılır (11,12). Dışkı, rektal biyopsi 
örneklerinden ve karaciğer apse aspiratlarının kültür ile çalı-
şılması ile tanıya gidilebilir ancak kültürler her zaman pozitif 
değildir, %60’lık başarı oranı vardır. Bu tarz parazitoz kliniği 
ile başvuran hastaların serum biyokimyasında yüksek beyaz 
küre ( WBC), eozinofili, yüksek sedimentasyon, yüksek tran-
saminazlar ve bilirübin, anemi gibi bulguları pozitif olabilir. 
Amebik karaciğer apsesinin laboratuvar bulguları ve sıklıkları 
Tablo 2’de verilmiştir.

Amebiazis ayırıcı tanısında bakteriyel karaciğer apsesi (piyo-
jenik karaciğer apsesi), Echinococcus granulosus, Candida, 
kolesistit, Şigelloz/Salmanelloz, perikardit ve hepatit A virüsü 
mutlaka düşünülmelidir. Tablo 3’te amebik karaciğer apsesi 
ile piyojenik karaciğer apsesinin farkları gösterilmiştir.

Amebik karaciğer apsesinin tipik radyolojik görüntüleri Re-
sim 1’de verilmiştir.

Yaşam Döngüsü

Kistler ve trofozoitler dışkıyla atılır. Kistler genellikle şekilli 
dışkıda bulunurken, trofozoitler genellikle ishal dışkısında 
bulunur. E. histolytica enfeksiyonu, dışkıyla kirlenmiş yiye-
cek, su veya ellerden olgun kistlerin oral alınması ile gerçekle-
şir. İnce bağırsakta kist oluşumu meydana gelir ve trofozoitler 
serbest bırakılır ve bunlar kalın bağırsağa göç eder. Trofozo-
itler bağırsak lümenine hapsedilebilir ve bireyler dışkılarında 
kist geçirmeye devam edebilir (asemptomatik taşıyıcılar). 
Trofozoitler bağırsak mukozasını veya kan damarlarını istila 
ederek karaciğer, beyin ve akciğerler gibi bağırsak dışı bölge-
lere ulaşabilir. Trofozoitler ikili bölünmeyle çoğalır ve kistler 
üretir ve her iki aşama da dışkıyla atılır. Kistler dış ortamda 
günlerce yaşayabilir ve duvarlarının sağladığı koruma nede-

ze karın ağrısı, hepatik apsenin diyafragma tahrişi nedeniyle 
kuru öksürük ve plöretik göğüs ağrısı gibi semptomlar başlar. 
Subakut klinik ile başvuran hastalarda kilo kaybı, daha az sık-
lıkla ateş, karın ağrısı gelişir. Hastaların %10-35’inde bulantı, 
kusma, karın ağrısı, ishal, kabızlık veya karında şişkinlik gibi 
gastrointestinal semptomlar görülür (10).

Fizik muayenede ateş, palpasyonda sağ üst kadranda hassa-
siyet, sağ hemidiyafragma bazalinde frotman, sarılık gibi bul-
gular saptanabilir. Sarılık, peritonit, perikardiyal frotman gibi 
bulguların mevcut olması ise kötü prognostik göstergelerdir.

Tanı

Amebiazis tanısı dışkı veya rektal sürüntü örneklerinin mik-
roskopda incelenip parazitin görülmesi yoluyla konulabilir, 
ancak bu yöntem ile başarı oranı %30 civarındadır. Enzim 
bağlantılı immünosorbent (ELISA) testi ve polimeraz zincir 
reaksiyonu (PCR) teknikleri kullanılarak antijen tespiti sıklık-
la yapılır. Ancak, en umut verici tanı yöntemi; hızı, yüksek 
özgüllüğü ve duyarlılığı nedeniyle döngü aracılı izotermal 
amplifikasyon testidir. Ultrasonografi (USG) ve bilgisayarlı 
tomografi (BT) taraması, bağırsak dışı amebiazisi değerlen-

	 Laboratuvar	Bulguları	 Sıklık	(%)

 Lökositoz 80

 Serum ALP yüksekliği 80

 Anemi > 50

 Artmış ESR Yaygın

 Proteinüri Yaygın

 Yüksek serum aminotransferaz Kötü prognostik işaret

Tablo 2. Amebik karaciğer apsesisinin laboratuvar bul-
guları

ALP: Alkalen fosfataz, ESR: Eritrosit sedimentasyon hızı.

Özellik	 Piyojenik	Apse	 Amipli	Karaciğer	Apsesi

Cinsiyet ayrımı Yoktur Erkeklerde daha sık

Tipik başvuru yaşı 5-7. dekat 3. dekat 

Altta yatan hepatobiliyer komorbiditeler Çok yaygın Nadir

Apse sayısı Genellikle küçük ve çok sayıda Genellikle tek ve sağ lobda

Albümin  Nadiren düşük görülür Genellikle düşük izlenir

Pozitif kan veya aspirat bakteri kültürleri Yaygın Nadir

PA Akciğer grafisinde  sağ hemidiyafragmanın yükselmesi Nadir Yaygın

Amip serolojisi Negatif Semptom başlangıcından itibaren 
  2 hafta içinde %90 oranında pozitiftir

Tablo 3. Amebik karaciğer apsesi ile piyojenik apse farkları
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nan nekrotizan kolit, karaciğer apsesinin intraperitoneal rüp-
türü, apsenin perforasyonu ile enfektif mayinin perikard ve 
plevraya doğru yayılması, bağırsak perforasyonu, ampiyem 
gibi komplikasyonlar görülebilmektedir.

E. histolytica yaşam döngüsü Şekil 1’de verilmiştir.

niyle çevrede bulaşıcı kalabilirler. Dışkıda atılan trofozoidler 
vücudun dışına çıktıklarında hızla yok edilirler ve yutulurlar-
sa mide ortamına maruz kaldıklarında hayatta kalamazlar.

Amebik kolit ve karaciğer apsesinin uygun zamanda tanı ve 
tedavisinin uygulanmaması halinde toksik megakolon, fulmi-

Şekil	1. E. histolytica yaşam döngüsü (13).

Kistler ve trofozoitler dışkıyla atılır 1 . Kistler genellikle şekilli 
dışkıda bulunurken, trofozoitler genellikle ishal dışkısında bu-
lunur. E. histolytica 2  enfeksiyonu, dışkıyla kirlenmiş yiyecek, 
su veya ellerden olgun kistlerin oral alınması ile gerçekleşir. 3

İnce bağırsakta kist oluşumu meydana gelir ve trofozoitler 4

serbest bırakılır ve bunlar kalın bağırsağa göç eder. Trofozoit-
ler bağırsak lümenine hapsedilebilir (A: invaziv olmayan enfek-
siyon) ve bireyler dışkılarında kist geçirmeye devam edebilir 
(asemptomatik taşıyıcılar). Trofozoitler bağırsak mukozasını 

(B: bağırsak hastalığı) veya kan damarlarını istila ederek kara-
ciğer, beyin ve akciğerler gibi bağırsak dışı bölgelere ulaşabilir 
(C: bağırsak dışı hastalık). Trofozoitler ikili bölünmeyle çoğalır 
ve kistler üretir 5  ve her iki aşama da dışkıyla atılır 1 . Kist-
ler dış ortamda günlerce yaşayabilir ve duvarlarının sağladığı 
koruma nedeniyle çevrede bulaşıcı kalabilirler. Dışkıda atılan 
trofozoidler vücudun dışına çıktıklarında hızla yok edilirler ve 
yutulurlarsa mide ortamına maruz kaldıklarında hayatta kala-
mazlar.
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FASCIOLA HEPATICA

Fasioliazis, Fasciola cinsinin karaciğer kelebeği türlerinin 
neden olduğu, ana etkenin Fasciola hepatica (F. hepatica) 
olduğu paraziter bir hastalıktır. F. hepatica ise geviş getiren 
hayvanlar, atlar, geyik, tavşan ve insanlar da dahil olmak 
üzere çeşitli konakları etkileyen trematod parazitidir. F. he-
patica’nın neden olduğu fasioliazis, hem gelişmiş hem de 
gelişmekte olan ülkelerde çiftlik hayvanlarında morbidite ve 
mortalite sonucu tarım sektöründe ekonomik kayba neden 
olmaktadır. Yetişkin F. hepatica parazitleri koyun, sığır ve in-
san gibi memeli konakların safra kanallarında yaşar. Parazit 
yumurtaları safra ile birlikte duodenuma girer ve daha sonra 
dışkıyla konaktan ayrılır ve döngüsüne devam eder (16).

F. hepatica yumurtalarının, larva evrelerinin ve ara konak 
salyangozlarının çevredeki gelişimi, yükseklik, yağış, sıcaklık, 
buharlaşma, nem, bitki örtüsü ve toprak tipi gibi jeo-iklimsel, 
ekolojik ve antropojenik faktörlere önemli ölçüde bağlıdır. 
F. hepatica Avrupa’da yaygındır ancak yaygınlığında bölgesel 
farklılıklar mevcuttur. Ülkelere özgü araştırmalar, yaygınlığın 
İsveç’te %7’den, yüksek dağlık çiftliklerde %97’ye ve koyun 
çiftliklerinde Güney İtalya’da %4,0’dan, İrlanda’da %61,6’ya 
kadar değiştiğini göstermektedir (17).

Fasiolazis kliniğinde insanlar çoğunlukla tesadüfi konaklar 
olup, geviş getiren hayvanların bulunduğu alanlarda yetişen 
su teresi, su kestanesi, marul, nane, yonca ve maydanoz gibi 
bitkilerin tüketilmesi ile enfekte olurken, ayrıca canlı me-

Prognoz

Parazitozun uygun şekilde tedavisi sonrasında prognozu iyi-
dir, tedaviden sonraki mortalite oranı %1’in altındadır. Ancak 
amebik karaciğer apsesi vakalarının %5-10’u intraperitoneal 
rüptür ile komplike olabilir ve mortalite oranını artırabilir. 
Amebik perikardit ve pulmoner amebiazis %20’yi aşan yük-
sek bir mortalite oranına sahiptir (14).

Tedavi

E. histolytica’ya bağlı karaciğer apsesi tedavisinde, günde 3 
kez, oral yol ile 500 mg veya 750 mg dozunda metronidazol 
olmak üzere bir nitroimidazolün 7 ila 10 gün boyunca kulla-
nılması gerekir. Alternatif olarak günde bir kez oral yolla (5 
gün boyunca) 2 gr tinidazol kullanılabilir. Tedavi alan hasta-
ların %40-60’ında parazitler bağırsakta kalabildiğinden, bir 
nitroimidazol ile tedavi sonrasında (her zaman) günde 3 kez, 
7 gün boyunca paramomisin 500 mg veya günde 3 kez, 20 
gün boyunca iyodokinol 650 mg lüminal etkili bir ajan uy-
gulanmalıdır (10). Metronidazol ve paromomisin aynı anda 
verilmemelidir, çünkü paromomisinin yaygın bir yan etkisi 
olan ishal, tedaviye yanıtın değerlendirilmesini zorlaştırabilir. 
Amipli karaciğer apsesi olan hastaların yaklaşık %15’i medikal 
tedaviden fayda göremez, bu nedenle perkütan apse drena-
jı gerekebilir. 5 ila 7 gün içinde antibiyotiklere klinik yanıt 
vermeyen hastalarda, apse rüptürü riski yüksek olanlarda (5 
cm’den büyük kavite çapı veya sol lobda lezyon varlığı) veya 
amipli karaciğer apsesinin bakteriyel koenfeksiyonu vakala-
rında apse drenajı düşünülmelidir (15). 

Resim 1. Karaciğer apsesinin tipik radyolojik görüntüleri. A. Transvers sonogramda iyi sınırlı subdiyafragmatik karaciğer 
kapsülüne yakın yerleşimli ince duvarlı hipoekoik görünümde klasik amebik hepatik apsesi. B. Kontrastsız BT’de karaciğer 
dokusuna kıyasla düşük yoğunlukta görülen tek bir lezyon. C. T1 sekansda düşük sinyal yoğunlukta, T2 sekansda yüksek 
sinyal yoğunluğu ile karakterize apse görünümü.
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ayrılır ve suda serbest kalır. Serbest kalan mirasidyumlar suda 
yüzerek uygun ara konaklar ararlar ve bu ara konaklar sıklıkla 
Lymnaeidae ailesinden su sümüklüleridir. Ara konakta spo-
rokist, redi ve serkarya dönemleri gelişir. Tek mirasidyum ile 
enfekte olmuş ara konaktan birçok serkarya dışarıya çıkabi-
lir ve bu olaya pedogenez denir. Serkaryalar ara konağı terk 
ederek suda yüzmeye başlarlar. Suda serbest halde bulunan 
serkaryalar bitkilerin yaprak ve kök kısımlarına yapışarak bu-
ralarda enfektif form olan metaserkaryaya dönüşür. Bu bitki-
leri, üzerinde bulunan metaserkaryalar ile beraber, yiyen son 
konak enfekte olur. Oral alım sonrasında bağırsaklara gelen 
metaserkaryalar bağırsak duvarını delerek önce peritona, 
oradan karaciğer ve safra yollarına ulaşırlar ve buralarda eşey-
sel olgunluğa erişerek yumurta üretmeye başlarlar ve bu üre-
tilen yumurtaların safra aracılığıyla duodenuma dökülmesi ile 
yumurtalar enfekte canlıdan dışarıya gaita yolu ile atılır ve bu 
şekilde yaşam döngüsü devam eder (20). 

Fasciola türlerinin yaşam döngüsü Şekil 2’de verilmiştir.

taserkarya içeren kirli su tüketimi ile de enfekte olabilirler. 
En sık görülen semptomlar iştahsızlık, bulantı, kusma, kilo 
kaybı, kas ağrıları, öksürük ve ürtiker iken parazitin safra yol-
larına yerleşmesi ile oluşan mekanik ve inflamatuvar kolestaz 
dolayısıyla kolanjit gelişmesi durumunda ateş, sağ üst kad-
ran ağrısı ve sarılıkla karşımıza çıkabilir. Hemen her olguda 
periferik eozinofili saptanırken transaminaz yüksekliği ile de 
prezentasyonu mümkündür (18).

Yaşam Döngüsü

Fasciolidae ailesi üyelerinde; sırasıyla mirasidyum, sporokist, 
redi, serkarya ve metaserkarya adı verilen larva dönemleri 
vardır.

F. hepatica yumurtası enfekte canlılardan dışkı yolu ile dışarı 
atılır. Yumurta dışarı çıktığında henüz içinde mirasidyum ge-
lişmemiştir ve gelişimlerini 2-3 haftada tamamlarlar. Bu süre 
ise sıcaklık, nem gibi çevre koşullarına bağlı olarak değişmek-
tedir. Mirasidyum gelişiminin tamamlanması ile yumurtadan 

1 Embriyo haline dönüşmemiş olan yumurtalar feçes ile atılır. 
2 Suda yumurtalar embriyoya dönüşür.  3 Mirasidyum yumur-
tadan çıkar ve ara konağı olan salyangozu arar. 4 Mirasidyum 
salyangoza penetre olur. 5 Su bitkisi üzerinde serbestçe yüzen 

serkarya. 6 Kesin konak tarafından yutulan su bitkisi üzerindeki 
metaserkarya. 7 Yutulan metaserkerya duodenum duvarına 
invaze olarak öncelikle karaciğer parankimi sonrasında ise safra 
yollarına göç eder. 8 Karaciğer ve safra yollarında parazitler.

Şekil	2. Fasciola türlerinin yaşam döngüsü (19).
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5. NEJ’ler karın boşluğundan karaciğere göç eder ve burada 
parazitten salgılanan katepsin ve peptidazlar tarafından 
kolaylaştırılan parankimal bağ dokusunda tünel benzeri 
bir yol açmaya başlarlar ve bu durum karaciğerin hücre 
dışı matriksini parçalar. 

6 ve 7. Karaciğere olan göçün neden olduğu yaygın doku ha-
sarı, bağışıklık hücrelerinin akışı ve ardından hasarı onar-
mak için fibrozisin indüklenmesiyle karakterize bir yara 
iyileşme tepkisini başlatır bu da ileri dönemde karaciğer 
fibrozisi ve sirozu ile ilişkilidir. 

8. Parazit enfeksiyondan yaklaşık 12 hafta sonra memeli ko-
nağın safra kanallarına ulaşır. 

9. Kan, safra kanallarındaki olgun parazitler için hayati bir 
besin kaynağıdır ve eritrositlerin lizisi, hemoglobin sin-
dirimi ve metabolizmasıyla ilgili çeşitli proteinleri ifade 
ederler (saposinler, katepsinler, aminopeptidazlar). 

10. Bu ekstra besin maddelerinin kandan alınması, Fasci-
ola’nın konağın dışkısı yoluyla dökülen, ara konak olan 
salyangozun enfeksiyonuna yol açan ve parazit yaşam 
döngüsünü yeniden başlatan binlerce yumurta üretme-
sini sağlar (21). İfade edilmiş olan patojenik mekanizma 
Şekil 3’te gösterilmiştir.

Patofizyoloji

Memeli Konakta F. hepatica’nın Patojenitesi 

1. F. hepatica’nın metaserkaryaları, bir memeli konakçının 
sindirim sisteminden geçerken bir dizi uyaranla (sıcaklık, 
safra tuzları, indirgeyici koşullar, pH vb.) aktive olur.

 2. Metaserkaryalar, yüzey glikanları aracılığıyla bağırsak du-
varına bağlanır ve salgılanan katepsin peptidazların yar-
dımıyla bağırsak epitelinden geçen enfeksiyöz gençleri 
(NEJ’leri) serbest bırakarak ince bağırsakta kistten çıkar.                                                                                                

3. F. hepatica’nın, karın boşluğuna girdikten sonra konağın 
bağışıklık tepkisinden kaçmayı sağlayan çok sayıda virü-
lans faktörü mevcuttur. Bu faktörlerin birçoğu [Katepsin-
ler; yağ asidi bağlayıcı proteinler (FABP); helmint savunma 
molekülü (FhHDM); hücre dışı veziküller (EV’ler)] infla-
matuvar uyaranlara yanıt verme yeteneklerini ve enfeksi-
yonu etkili bir şekilde temizlemek için gerekli olan anti-
jene özgü Th1/Th17 yanıtlarını teşvik etme kapasitelerini 
sınırlayarak konağın bağışıklığının aktive olmasını engeller. 

4. Buna karşılık, salgılanan proteinler [Peroksiredoksin 
(FhPrx); parazit glikoproteinleri] ve parazitin tegmental 
yüzeyindeki glikokonjugatlar, Th2/düzenleyici immün ya-
nıtın uyarılmasını destekleyen dendritik hücreleri ve M2 
makrofajlarını toplar ve parazitin hayatta kalmasına des-
tek olacak bir immünolojik ortam yaratır.

1 Aktivasyon. 2 Penetrasyon. 3 İmmün sistemden kaçma. 4

M2 Makrofaj. 5 Doku hasarı. 6 Makrofaj immün sistem hücrele-
rinin süreci. 7 Fibrozis ve onarım. 8 Olgun parazitler safra kana-
lına ulaşır. 9 Kan ile beslenme. 10 Yumurta üretimi.

Şekil	3. F. hepatica patofizyolojisi (21).
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SCHISTOSOMA TÜRLERİ

İnsan şistozomiazisi veya bilharzia, Schistosoma cinsi tre-
matod parazitlerinin neden olduğu bir paraziter hastalıktır. 
Birçok Schistosoma türü vardır, ancak klinik olarak en sık 
karşılaşılan üç ana Schistosoma türü mevcuttur. Bunlar Sc-
histosoma haematobium, Schistosoma mansoni ve Schis-
tosoma japonicum’dan oluşmaktadır. Schistosomalar insan 
konaklarında ortalama 3-10 yıl, hatta bazı durumlarda 40 yıla 
kadar yaşamlarını sürdürebilirler (26,27). Yetişkin schistoso-
ma, diğer parazitik trematodlardan farklı olarak eşeysel di-
morfizm sergiler ve etkileyici bir karşılıklı bağımlılık gösterir. 
Dişi, erkeğin ventral tarafındaki bir olukta ( jinekofora kanalı) 
bulunur, dişi solucan burada yumurta üretir ve erkek de bu 
yumurtaları döller. Yetişkin solucanlar memeli konakta yaşam 
sürecinde eritrositleri sindirir ve enerjilerinin çoğu glikoz 
metabolizmasıyla karşılanmasına rağmen yumurta üretimi 
yağ asidi oksidasyonuna bağlıdır (28,29). Hem glikoz hem de 
yağ asitleri konaktan tüketilir. Periventriküler (S. haematobi-
um) veya mezenterik (S. mansoni, S. japonicum ve diğerleri) 
venüllerde yaşarlar.

Epidemiyoloji

S. haematobium ve S. Mansoni’nin her ikisi de Afrika ve Orta 
Doğu’da bulunurken, sadece S. mansoni Amerika’da bulunur. 
S. japonicum ise Asya’da, özellikle Filipinler ve Çin’de yerel-
leşmiştir. Bu endemik bölgelerde hastalığın en yaygın formu, 
bulaşıcı serkaryalara tekrar tekrar maruz kalmanın sonucu 
olan kronik şistozomiazistir. Bu tür ortamlarda, bir çocuğun 
ilk enfeksiyonu genellikle 2 yaşına kadar gerçekleşir ve enfek-
siyon yükü çocuğun vücuduna yeni parazitler yerleşmesi ve 
sonrası 10 yıl içinde yoğunluk kazanır. Serolojik araştırmalar 
endemik bölgelerde uzun süre ikamet edenlerin neredeyse 
hepsinin hayatlarında bir dönem şistozomiazis ile enfekte ol-
duğunu göstermektedir. Tipik bulaşma modellerinin olduğu 
bölgelerde, okul çağındaki çocukların %60-80’i ve yetişkinle-
rin %20-40’ı aktif olarak enfekte kalabilmektedir (30).

Yaşam Döngüleri

Schistosoma yumurtaları türe bağlı olarak dışkı veya idrarla 
atılır. Uygun koşullar altında yumurtalar çatlar ve belirli sal-
yangoz ara konaklarına yüzen ve nüfuz eden mirasidyumları 
serbest bırakır. Salyangozdaki aşamalar iki nesil sporokist ve 
serkarya üretimini içerir. Salyangozdan serbest bırakıldıktan 
sonra, enfeksiyöz serkaryalar yüzer, insan derisine nüfuz eder 

Tanı

F. hepatica enfeksiyonu tanısında dışkı yumurta sayımları 
(FEC), hayvan enfeksiyonlarının tanısı için rutin olarak kul-
lanılır. Ancak insan enfeksiyonları için, bu yöntemler safra 
kanallarındaki yetişkin parazitlerden oluşan kronik bir enfek-
siyona dayandıklarından yanlış olabilir. Parazit yükü ve dışkı 
örneklemesinin zamanlamasının yanlış olmasına yol açan 
yumurta birikiminin sporadik doğası da bu tekniğin insan 
tanısı için zayıf yönleridir. F. hepatica tanısı; şu anda mevcut 
ELISA tabanlı yöntemlerden esas olarak, serumda anti-fas-
ciola antikorlarının tespitine dayanmaktadır. Bu serolojik 
tanı yöntemleri parazit salgısında bulunan proteinlere karşı 
anti-fasciola antikorlarını belirleyen birkaç mevcut yöntemle 
FEC’ye alternatif olarak kullanılabilir. Ancak antikor tespiti ile 
gündemde olan serolojik tanı yöntemleri ile tespit edilen an-
tikorlar başarılı bir tedaviden sonra en az 4-5 ay veya birkaç 
yıl saptanmaya devam edebileceği için hastaların tedavi son-
rası takibi için uygun değildir. Antijen merkezli parazitin tanı-
sında serumda dolaşan antijen kısa bir süre içinde kaybolur 
bu nedenle antijenemi tanı için ideal bir yöntem olmayabilir. 
Öte yandan, dışkıda antijen tespiti (koproantijenler ELISA) 
F. hepatica tanısı için en uygun yöntem gibi görünmektedir 
(22-24). Aynı zamanda fasioliazis tanısı için radyolojik görün-
tüleme yöntemlerine de başvurulabilir. Örneğin hepatik fazı 
olan hastalarda BT bulguları ve safra fazı olan hastalarda ult-
rasonografik bulgular kullanılır (25).

Tedavi

F. hepatica’nın günümüzde etkin tedavisinde triklabenda-
zol, hem yetişkin hem de olgunlaşmamış solucanlara karşı 
etkinliği nedeniyle tercih edilen ilaçtır. Anti-paraziter etkisi, 
F. hepatica’nın tegumental ultra-yapısının sentezinin aktif bir 
sülfoksit metaboliti tarafından engellenmesinden kaynakla-
nır. 10-12 mg/kg vücut ağırlığı dozunda (tek veya bölünmüş 
postprandiyal doz) triklabendazolün, hastaların yaklaşık 
%80-90’ında, etkili olduğu bilinmektedir. İlaçla ilişkili en sık 
yan etkiler mide bulantısı, kusma ve karın ağrısıdır (25). Te-
daviye yanıt vermeyen vakalarda ek dozlar gerekebilir. Bit-
hionol da alternatif bir tedavi olarak tercih edilebilir. Ancak 
F. hepatica’nın karaciğer ve safra yolları yerleşimi dolayısıyla 
gelişen kolestaz, kolanjit gibi biliyer patolojilerin gelişmesi 
durumunda endoskopik retrograd kolanjiyopankreatografik 
(ERCP) tanı ve tedavi yöntemine başvurulabilir.
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sında hareket edebilir. S. haematobium çoğunlukla mesane-
nin veziküler ve pelvik venöz pleksusunda yaşar ancak rektal 
venüllerde de bulunabilir. Dişiler (boyutları türe bağlı olarak 
7-28 mm arasında değişir) yumurtalarını portal ve perivezikal 
sistemlerin küçük venüllerine bırakır. Yumurtalar kademeli 
olarak bağırsağın (S. mansoni, S. japonicum) ve mesane ile 
üreterin (S. haematobium) lümenine doğru hareket eder ve 
sırasıyla dışkı veya idrarla atılır .

Schistosoma türlerinin yaşam döngüsü Şekil 4’te verilmiştir.

ve çatallı kuyruklarını bırakarak şistozomulaya dönüşürler. 
Şistozomulyalar venöz dolaşım yoluyla akciğerlere, sonra kal-
be göç eder ve daha sonra karaciğerde gelişir ve olgunlaştık-
larında portal ven sistemi yoluyla karaciğerden çıkar. Erkek 
ve dişi yetişkin solucanlar çiftleşir ve mezenterik venüllerde 
yaşar; bunların konumu türlere göre değişir. Örneğin, S. ja-
ponicum ince bağırsağı boşaltan üst mezenterik damarlarda 
daha sıklıkla bulunur ve S. mansoni kalın bağırsağı boşaltan 
alt mezenterik damarlarda daha sık görülür. Bununla birlikte, 
her iki tür de her iki konumu da işgal edebilir ve yerler ara-

Şekil	4. Schistosoma türlerinin yaşam döngüsü (30).

Schistosoma yumurtaları türe bağlı olarak dışkı veya idrarla 
atılır 1 . Uygun koşullar altında yumurtalar çatlar ve 2 belirli 
salyangoz ara konaklarına yüzen ve nüfuz eden mirasidyumla-
rı serbest bırakır 3 . Salyangozdaki aşamalar iki nesil sporokist 
4 ve serkarya üretimini içerir 5 . Salyangozdan serbest bıra-
kıldıktan sonra, enfeksiyöz serkaryalar yüzer, insan derisine 
nüfuz eder 6 ve çatallı kuyruklarını bırakarak şistozomulaya 
dönüşürler 7 . Şistozomulyalar venöz dolaşım yoluyla akci-
ğerlere, sonra kalbe göç eder ve daha sonra karaciğerde 
gelişir ve olgunlaştıklarında portal ven sistemi yoluyla karaci-
ğerden çıkar 8 .  9  Erkek ve dişi yetişkin solucanlar çiftleşir ve 
mezenterik venüllerde yaşar; bunların konumu türlere göre 

değişir 10 . Örneğin, S. japonicum ince bağırsağı boşaltan üst 
mezenterik damarlarda daha sıklıkla bulunur  A ve S. mansoni 
kalın bağırsağı boşaltan alt mezenterik damarlarda daha sık 
görülür B . Bununla birlikte, her iki tür de her iki konumu da 
işgal edebilir ve yerler arasında hareket edebilir. S. haemato-
bium çoğunlukla mesanenin veziküler ve pelvik venöz plek-
susunda yaşar C ancak rektal venüllerde de bulunabilir. Dişiler 
(boyutları türe bağlı olarak 7-28 mm arasında değişir) yumur-
talarını portal ve perivezikal sistemlerin küçük venüllerine 
bırakır. Yumurtalar kademeli olarak bağırsağın (S. mansoni, S. 
japonicum) ve mesane ile üreterin (S. haematobium) lüme-
nine doğru hareket eder ve sırasıyla dışkı veya idrarla atılır 1 .
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Schistosoma mansoni’ye bağlı karaciğerde gelişen kronik inf-
lamasyon hepatosplenik şistozomiazise yol açar ve bu durum 
ağır enfeksiyonlarda birkaç ay içinde veya hafif enfeksiyonlar-
dan yıllar sonra ortaya çıkabilir.  Kronik inflamasyon sonrası 
iyileşme döneminde gelişen fibrotik süreç dolayısıyla portal 
hipertansiyon gelişir ve buna bağlı olarak da karaciğer sirozu 
gelişebilmektedir. Aynı zamanda portal hipertansiyon ile iliş-
kili olarak özofageal varisler, hatta varis kanamasına sekonder 
hemorajik şok ve ölümle sonuçlanabilir. Hepatik şistozomia-
zisin birincil ölüm nedeni tekrarlayan varis kanamasıdır (37). 

Schistosomiosis japonicum

S. japonicum şu anda Çin, Endonezya ve Filipinler’de ende-
mik olup insan şistozomiazına neden olan parazitik bir yassı 
solucandır. Eskiden Japonya’da endemik olması nedeniyle bu 
şekilde isimlendirilmiş olsa da Japonya’da en son insan vaka-
sı 1977’de bildirilmiştir. Hastalık bulaşının %75’inden sığırlar 
sorumlu olsa da köpek, domuz, koyun vb. ara konaklar da yer 
almaktadır (38). 

Şistozoma enfeksiyonlarında önemli dört akut tablo mevcut-
tur:

- Yüzücünün kaşıntısı: Serkaryal penetrasyon bölgesinde 
ödem, kılcal damarlarda genişleme ve birkaç hücreden 
oluşan, lokal inflamatuvar bir Arthus deri reaksiyonudur.

- Serkaryal dermatit: Schistosoma serkaryaların perkütan 
penetrasyon yaptığı yerde, 1 cm ila 3 cm eritematöz ka-
barık maküllerden oluşan kaşıntılı deri döküntüsü geliş-
mektedir (36).

- Bronkopnömoni: Schistosomaların akciğer kılcal damar-
ları boyunca göçü sırasında radyolojik olarak gösterile-
bilen akciğer infiltrasyonları ile bronşiyal hiperreaktivite 
göstermesi ile oluşmaktadır.

- Katayama sendromu: Enfeksiyondan 4-8 hafta sonra 
ortaya çıkabilen gecikmiş bir aşırı duyarlılık reaksiyonu-
dur. Katayama sendromu ateş, artralji ve vaskülitik cilt 
döküntüsü ile karakterizedir. Eozinofili ve yüksek serum 
immünglobulin M (IgM) mevcut olup bazen kriyoglobuli-
nemi tanımlanmıştır. Çoğu hasta 2-10 hafta sonra spontan 
iyileşmektedir ancak bazı vakalarda kilo kaybı, dispne ve 
ishal, yaygın karın ağrısı, hepatosplenomegali ve döküntü 
ile kalıcı ve daha ciddi hastalık gelişebilir. Hızla hepatik 
fibroz, splenomegali ve portal hipertansiyona dönüşebil-
mektedir (39).

Schistosomiazis haematobium

Üriner şistozomiazis olarak da bilinen S. haematobium enfek-
siyonu tipik olarak mesaneyi, alt üreterleri, seminal vezikül-
leri ve daha az sıklıkla vas deferens, prostat ve kadın genital 
sistemini etkilemektedir. İlk lezyonlar, sıklıkla ülsere olan 
tüberküller, nodüller veya kitleler oluşturmak üzere birleşen 
mukozal granülomlardır. Klinik olarak en yaygın prezantas-
yonu terminal hematüridir, genellikle idrar yapma sıklığında 
artış ve dizüri ile ilişkilidir. Tanı, idrarda parazitin yumurtaları-
nın görülmesi ile konur. Sistoskopik inceleme genellikle en-
demik bir bölgede gereksiz olsa da bahsedilen lezyonlardan 
bir veya daha fazlasını gösterebilir (31).

Schistosoma mansoni

İnsan bağırsak şistozomiazisi olarak bilinen Schistosoma 
mansoni Afrika, Orta Doğu ve Güney Amerika’nın bazı böl-
gelerinde yaygın olan bir parazittir. Parazitin larvaları dışkıyla 
kirlenmiş göllerde yaşar ve yüzerken veya banyo yaparken ki-
şinin cildine nüfuz edebilir. Larvalar konakta yetişkin solucan-
lara dönüşür ve bunlar da dışkıyla atılan yumurtaları üretir. 
Uzun süreli enfeksiyon durumlarında karın ağrısı, kanlı ishal, 
karaciğer sirozu, portal hipertansiyon ve buna bağlı hepatik 
arterlerde dilatasyon, özofageal varis, hemorajik şok ve erken 
ölüm gelişebilir. Parazitlerin konağa nüfuz etmesi ile kalbin 
ve akciğerlerin sağ boşluğu ve portal ven yoluyla mezenterik 
arterler ve karaciğerden geçerek insan venöz sisteminde göç 
eder ve son olarak kalın bağırsağı boşaltan üst mezenterik 
venlere yerleşirler. Burada erkek ve dişi parazitler olgun-
laşır, çiftleşir ve dişi parazitler yumurta üretir (32). Yetişkin 
bir parazit genellikle üç ila beş yıl yaşarken bazıları 30 yıla 
kadar yaşamını sürdürebilmektir (33). Dişi parazitlerin üret-
tiği yumurtalar ise bağırsak duvarını geçerek dışkıyla atılır. 
Semptomlarda ise akut veya kronik döneme göre farklılıklar 
görülmektedir (34). 

Akut hastalık veya Katayama sendromu; ateş, halsizlik, mi-
yalji, yorgunluk, öksürük, ishal (kanlı veya kansız) ve sağ 
üst kadranda ağrı ile karakterize sistemik bir aşırı duyar-
lılık reaksiyonuna neden olmaktadır (35,36). Hepatome-
gali hemen hemen her hastada görülmekte olup spleno-
megali ve jeneralize lenfadenopatiler görülebilir ancak 
sarılık sıklıkla izlenmemektedir. Hastalarda laboratuvar ola-
rak aminotransferaz yüksekliği ve eozinofili saptanmakta-
dır.                                                                                                                                                   
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C. sinensis temel olarak insan vücuduna iyi adapte olmuştur, 
bu nedenle sıklıkla asemptomatik seyretmekte olup, solucan 
yükü ve komplikasyonlara bağlı olarak farklı semptomlar gö-
rülmektedir. Hepatobiliyer komplikasyonlar ve enfektif duru-
ma bağlı olarak hastalarda sıklıkla sağ üst kadran ağırlıklı ka-
rın ağrısı, muayene sırasında hassasiyet, hepatomegali, ateş, 
sarılık, ishal gibi klinik bulgular izlenmektedir. 

C. sinensis’in yaşam döngüsünde üç konak vardır: Tatlı su 
salyangozları (ilk ara konaklar), tatlı su balıkları ve ara sıra ka-
ridesler (ikinci ara konaklar) ve insan veya etobur memeliler 
(kesin konaklar). C. sinensis’in yaşam evreleri şunlardır; yu-
murta (kesin konaklarda veya suda); mirasidyum, sporokist, 
redia ve serkarya (bu dört evre tatlı su salyangozlarında görü-
lür); metaserkarya (tatlı su balıklarında) ve kesin konaklarda 
bulunur. Metaserkarya ile enfekte olan balığın, insan ve eto-
bur memeliler tarafından, yetersiz pişirilmiş, salamura, çiğ, 
kurutulmuş vs şeklinde tüketilmesi ile metaserkarya mide 
asiti ile sindirimi yoluyla etten ayrılır ve tripsin ve sistein pro-
teazlarının birleşik etkisiyle duodenumda eksfoliasyon yapar. 
Daha sonra, eksfoliasyon yapan parazitler ampulla vater yo-
luyla intrahepatik safra yollarına göç eder, yetişkin parazitlere 
dönüşür ve 30 yıla kadar yaşayabilir. İnsan konaktaki bir so-
lucan ise eşeyli üreme yoluyla günde yaklaşık 4000 yumurta 
üretebilmektedir (45).

Yaşam Döngüsü

C. sinensis yumurtaları safra kanallarına ve dışkıya emb-
riyon halinde atılır. Yumurtalar ara konak olan salyangoz 
tarafından yutulur. Yumurtalar, birkaç gelişim aşamasından 
(sporokistler, redi ve serkarya) geçen mirasidyumları ser-
best bırakır. Serkaryalar salyangozdan serbest bırakılır ve 
suda kısa bir süre serbestçe yüzdükten sonra tatlı su ba-
lıklarının etiyle temas eder ve içine nüfuz ederek burada 
metaserkarya olarak kist oluştururlar. İnsanların enfeksiyo-
nu, az pişmiş, tuzlanmış, salamura edilmiş veya tütsülenmiş 
tatlı su balıklarının yutulmasıyla oluşur. Yutulduktan sonra, 
metaserkaryalar duodenumda kist oluşturur ve ampulla 
vater yoluyla safra yoluna çıkar. Olgunlaşma yaklaşık bir ay 
sürer. Erişkin parazitler küçük ve orta büyüklükteki safra 
kanallarında yaşarlar. 

C. sinensis yaşam döngüsü Şekil 5’te gösterilmiştir.

S japonicum tanısında en yüksek tespit doğruluğu gösteren 
test hemaglütinasyon testi (IHA) iken ikinci sırada enzim bağ-
lı immünosorbent testi (ELISA) gelmektedir. 

Tedavi

Tedavide tüm şistozomiazis türlerinde praziquantel etkilidir. 
S. haematobium ve S. mansoni tedavisinde 40 mg/kg (sabah 
tek doz) etkili olmaktadır ve ilk trimesterden sonra gebelik-
te de güvenle kullanılabilir. S. japonicum ve S. mekongi için 
önerilen doz 60 mg/kg iki doza bölünmüş şekilde uygulana-
bilir ve hastalar tedavi sonrasında yan etki açısından takip 
edilmelidir. Praziquantelin yaygın yan etkileri ise karın ağrısı, 
baş ağrısı, baş dönmesi ve dışkıda geçici kan görülmesidir 
(40).

CLONORCHIS SINENSIS ve CLONORCHIASIS

Clonorchis sinensis (C. Sinensis) uzunluğu 15-20 mm ve 
genişliği 3-4 mm olan yaprak şeklindeki balık kaynaklı olan 
digenetik bir trematoddur. Clonorchiasis Güney Kore, Çin, 
Kuzey Vietnam, Uzak Doğu ve Rusya dahil olmak üzere Asya 
ülkelerinde yaygındır (41). Ayrıca, endemik bölgelerden ge-
len göçmenler veya gezginler, hastalığın diğer ülkelere bulaş-
ma riskini de arttırmaktadır. İnsan ve etobur memeliler gibi 
son konaklar, metaserkarya içeren çiğ veya az pişmiş tatlı su 
balıklarının tüketilmesi yoluyla C. sinensis ile enfekte olur. 
Metaserkarya, safra kanallarına geçmeden ve yetişkine dö-
nüşmeden önce konağın duodenumunda kist çıkarır (42). 
Yetişkin kurtlar safra kanallarında uzun süre yaşayabilir ve 
insanlarda clonorchiasise neden olabilir. Clonorchiasis genel-
likle sarılık, hazımsızlık, safra iltihabı, safra kanalı tıkanıklığı, 
hatta karaciğer sirozu, kolanjiyokarsinom (CCA) ve hepatik 
karsinom olarak karşımıza gelebilir. Bu nedenle C. sinensis, 
Dünya Sağlık Örgütü’nün ( WHO) Uluslararası Kanser Araş-
tırma Ajansı (IARC) tarafından grup I biyokarsinojen olarak 
sınıflandırılmıştır (43). Clonorchiasis enfeksiyonu genellikle 
erkeklerde kadınlara göre daha yüksektir. Alışkanlık olarak 
çiğ veya az pişmiş balık yiyen ve sıklıkla dışarıda yemek yiyen 
kişilerde enfeksiyon oranları, yemeyenlere göre daha yüksek 
izlenmektedir. C. sinensis enfeksiyonu kliniğinin en ciddi sey-
ri 40-60 yaş arası yaşlı kişilerde görülmektedir. İş adamları, 
balıkçılar, işçiler, çiftçiler ve yemek servisi personeli gibi kişi-
lerde daha sık meydana gelmektedir (44).
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redeyse eşit duyarlılığa sahiptirler (47). Serolojik yöntemler 
de clonorchiasis tanısı için faydalıdır. C. sinensis’in spesifik 
bir antikoru veya antijeni teorik olarak serum örneklerinde 
tespit edilebilir. Spesifik bir antikorun tespiti antijen tespi-
tinden daha sık uygulanır ancak Nie ve arkadaşları yumurta 
sarısı immünoglobulin (IgY ) tabanlı bir immünomanyetik 
boncuk enzim bağlantılı immünosorbent testi sisteminin 

Tanı

Tanıda altın standart yöntem dışkıda yumurtaların tayin edil-
mesidir. Dışkı muayenesi ucuzdur ve gelişmiş ekipman kulla-
nımını gerektirmez ancak iyi eğitimli personele ihtiyaç vardır. 
Doğrudan dışkı yayması, Kato-Katz (KK) yöntemi ve forma-
lin-eter konsantrasyon tekniği (FECT), tanı için yaygın olarak 
kullanılan dışkı muayene yöntemleridir. Bu iki yöntemin du-
yarlılıkları ile ilgili yapılan birçok çalışma mevcuttur ancak ne-

Şekil	5. C. sinensis yaşam döngüsü (46).

C. sinensis yumurtaları safra kanallarına ve dışkıya embriyon 
halinde atılır 1 . Yumurtalar ara konak olan salyangoz tarafın-
dan yutulur 2 . Yumurtalar, birkaç gelişim aşamasından (spo-
rokistler, redi ve serkarya) geçen mirasidyumları serbest bı-
rakır. Serkaryalar salyangozdan serbest bırakılır ve suda kısa 
bir süre serbestçe yüzdükten sonra tatlı su balıklarının etiyle 
temas eder ve içine nüfuz ederek burada metaserkarya 

olarak kist oluştururlar. İnsanların enfeksiyonu, az pişmiş, tuz-
lanmış, salamura edilmiş veya tütsülenmiş tatlı su balıkları-
nın yutulmasıyla oluşur. Yutulduktan sonra, metaserkaryalar 
duodenumda kist oluşturur ve ampulla vater yoluyla safra 
yoluna çıkar. Olgunlaşma yaklaşık bir ay sürer. Erişkin para-
zitler küçük ve orta büyüklükteki safra kanallarında yaşarlar.
3 4 5 6   
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toneal bölgeye açılmasına bağlı olarak belirtilen semptomlar 
meydana gelmektedir (55). Hastalarda en sık tutulan organ 
karaciğer olduğundan sağ üst kadran ağrısı ve gelişebilen 
portal hipertansiyon, asidite, Budd-Chiari sendromu, vena 
kava inferior basısına bağlı gelişen ve kist içeriğinin safra yol-
ları veya intraperitoneal bölgeye yayılması ile meydana gelen 
anafilaktik reaksiyona bağlı fizik muayene bulguları izlen-
mektedir (56).

Yaşam Döngüsü

Yetişkin E. granulosus  kesin konağın ince bağırsağında bulu-
nur. Gebe proglottidler dışkıyla atılan ve hemen bulaşıcı olan 
yumurtaları serbest bırakır. Uygun bir ara konak tarafından 
yutulduktan sonra yumurtalar ince bağırsakta çatlar ve bağır-
sak duvarını delerek dolaşım sistemi aracılığıyla çeşitli organ-
lara, özellikle karaciğer ve akciğerlere göç eden altı kancalı 
onkosferleri serbest bırakır. Onkosfer  bu organlarda, giderek 
büyüyen, kist içini dolduran protoskoleksler ve yavru kistler 
üreten kalın duvarlı bir kist hidatik haline gelir. Kesin konak, 
enfekte ara konağın kist içeren organlarını yutarak enfekte 
olur. Yutulduktan sonra protoskoleksler dışarı çıkar, bağırsak 
mukozasına yapışır ve 32 ila 80 gün içinde yetişkin aşamalara 
dönüşür. İnsanlar anormal ara konaklardır ve tesadüfi olarak 
yumurtaları yutarak enfekte olurlar. Onkosferler bağırsakta 
serbest kalır ve hidatik kistler çeşitli organlarda gelişir. Kistler 
yırtılırsa, serbest kalan protoskoleksler vücudun diğer bölge-
lerinde ikincil kistler oluşturabilir.

E. granulosus yaşam döngüsü Şekil 6’da verilmiştir. 

Tanı

Asemptomatik erken evredeki KE hastalarının çoğu tesadü-
fen teşhis edilir. Tanı ise görüntüleme yöntemleri ve immü-
nolojik testlere dayanır. Ultrasonografi, kistlerin yerini, sayısı-
nı ve boyutunu nispeten kolaylıkla gösteren kullanışlı bir tanı 
aracıdır ancak kistlerin boyutunun küçük olması durumunda 
tespit edilemeyebilir.

Karaciğer ekinokok kistlerinin USG’ye göre sınıflandırılması 
ilk olarak 1981 yılında Gharbi tarafından yapılmış olup, 2001 
yılında WHO ( World Health Organization) tarafından gelişti-
rilmiştir (57,58).

USG’ye göre karaciğer kistlerinin sınıflandırılması ve özellik-
leri Tablo 4’te verilmiştir.

(IgY-IMB-ELISA) insan clonorchiasisde dolaşan antijenin tes-
piti için hassas ve spesifik bir test olduğunu göstermiştir (48). 
Diğer farklı bir yöntem olarak da DNA tabanlı tanı yöntemleri 
kullanılabilir. Bu amaç ile çeşitli PCR teknikleri denenmiştir 
ancak PCR için özel ekipmanlar gereklidir ve bu teknikler 
daha az gelişmiş bölgelerde kullanım için uygun değildir. He-
patobiliyer komplikasyonların tanısı için USG, MRG, BT gibi 
radyolojik görüntüleme yöntemleri kullanılır.

Tedavi

Clonorchiasis, erken ve doğru tanı sonrasında praziquantel 
ile etkili bir şekilde tedavi edilebilir. DSÖ önerilerine göre, iki 
ardışık gün boyunca günde üç kez 25 mg/kg dozda tedavi ile 
%93,9-100 oranında iyileşme oranları elde edilmektedir (46).

ECHINOCOCCUS GRANULOSUS

Kistik ekinokokkozis (KE), Echinococcus granulosus (E. 
granulosus) tenyasının metasestodları (larval evresi) tarafın-
dan meydana gelen yaygın endemik bir helmintik hastalıktır 
(49). E. granulosus Antartika hariç her kıtada görülmektedir. 
DSÖ’ye göre ise E. granulosus Güney Amerika, Doğu Avru-
pa, Rusya, Orta Doğu ve Çin’in bazı bölgelerinde endemiktir. 
Bu bölgelerde görülme oranı 100.000 kişide yılda 50’ye ka-
dar çıkmaktadır. Güney Amerika’daki mezbahalar gibi belirli 
bölgelerde yaygınlık %20 ile %95’e kadar değişmektedir (50). 
Hayvanlar ile mesleki veya farklı bir neden ile yakından temas 
halinde olan kişilerde görülme sıklığı artmaktadır (çobanlar, 
avcılar, çiftçiler, veterinerler, mezbahada çalışanlar ve köpek 
sahibi olanlar).

KE sıklıkla asemptomatik seyretmektedir. Bunun en önemli 
nedeni ise kistlerin yavaş büyümesidir. Bu nedenle semptom-
lar genellikle yetişkinlikte gelişir. Başlıca görülen semptomla-
rı ise sağ üst kadranda karın ağrısı, hepatit, kolanjit ve kistin 
yayılmasına bağlı anafilaksidir. Karaciğer en sık etkilenen or-
gandır ancak akciğerler, dalak, böbrek, beyin de etkilenebilir 
(51). KE’den kaynaklanan ölümler genellikle komplikasyon-
lara bağlıdır ve %2-4 oranında olduğu bildirilmiştir (52,53). 

KE’de en sık görülen semptomlar sağ üst kadran ağırlıklı ka-
rın ağrısı ve iştahsızlıktır. Diğer semptomlar ise kistin boyu-
tundaki artışa bağlı ağrı, kistin yırtılmasıyla oluşan anafilaktik 
reaksiyon, kız veziküllerin neden olduğu safra tıkanıklığına 
bağlı hepatit, kolanjit (54), subfrenik veya intrakistik apsedir. 
Kistlerin %90’ının safra yollarına, geri kalanın ise intraperi-
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(ALP) ile gama glutamil transferazın (GGT) artmış seviyeleri 

kistin safra yoluna açıldığını gösterebilir (60). KE parazitik bir 

enfeksiyon olmasına rağmen, eozinofili her zaman mevcut 

olmayabilir. Serolojik tanı yöntemleri radyolojik tanıyı des-

Tablo 4’te belirtilmiş olan sınıflandırmaya göre tipik BT/MRI/
USG görüntüleri Resim 2’de verilmiştir.

Rutin tetkikler arasında KE için özel olarak kullanılabilecek 
hiçbir tetkik yoktur. Hiperbilirübinemi ve alkalen fosfataz 

DSÖ	Aşaması	 Özellikler	 	Kistin	Aktiflik	Durumu

C1 Çift çizgi işareti olan uniloküler, anekoik kist Aktif

C2 Çok bölmeli “rozet benzeri” “bal peteği desenli” kist Aktif

C3a Ayrılmış zarlı kist (nilüfer işareti) Geçiş dönemi

C3b Katı matristeki kız kistler Geçiş dönemi

C4 Hererojen kist, yavru vezikül yok İnaktif

C5 Kireçlenmiş duvarlı katı matris İnaktif

Tablo	4.	DSÖ USG’ye göre karaciğer kistlerinin sınıflandırılması

Şekil	6. E. granulosus yaşam döngüsü (56).

Yetişkin E. granulosus 1  kesin konağın ince bağırsağında bulunur. Gebe proglottidler 2  dışkıyla atılan ve hemen bulaşıcı olan 
yumurtaları serbest bırakır. Uygun bir ara konak tarafından yutulduktan sonra yumurtalar ince bağırsakta çatlar ve   3  bağırsak 
duvarını delerek dolaşım sistemi aracılığıyla çeşitli organlara, özellikle karaciğer ve akciğerlere göç eden altı kancalı onkosferleri 
serbest bırakır. Onkosfer  bu organlarda, 4  giderek büyüyen, kist içini dolduran protoskoleksler ve yavru kistler üreten kalın 
duvarlı bir kist hidatik haline gelir. Kesin konak, enfekte ara konağın kist içeren organlarını yutarak enfekte olur. Yutulduktan 
sonra protoskoleksler 5  dışarı çıkar, bağırsak mukozasına yapışır ve 32 ila 80 gün içinde 6  yetişkin aşamalara dönüşür. 1  İn-
sanlar anormal ara konaklardır ve tesadüfi olarak yumurtaları yutarak enfekte olurlar 2 . Onkosferler bağırsakta serbest kalır 3  
ve hidatik kistler çeşitli organlarda gelişir 4 . Kistler yırtılırsa, serbest kalan protoskoleksler vücudun diğer bölgelerinde ikincil 
kistler oluşturabilir.
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Albendazol E. granulosus enfeksiyonunun tedavisinde en sık 
kullanılan ilaçtır (65). Albendazolün dozu günde 10-15 mg/
kg’dır ve tedavi genellikle 3-6 ay sürer. Mebendazolün etkin-
liği albendazolün etkinliğine benzerdir ancak zayıf emilimi 
nedeniyle daha uzun bir süre boyunca daha yüksek dozlar 
gerektirir. Albendazol kullanamayan hastalar için mebenda-
zolün dozu günde 40-50 mg/kg’dır.

Albendazol ile tedavi alan < 5 cm olan CE1, CE3a kistleri için 
tedavi süresi kesintisiz 3-6 aydır (66).

Medikal tedavi cerrahi operasyondan 4-30 gün önce başlatılma-
lı ve albendazol için en az 1 ay, mebendazol için ise en az 3 ay 
devam ettirilmelidir. Spontan veya travmatik kist rüptürü olan 
hastalarda da medikal tedavi endikedir. Bu vakalarda da en az 1 
ay albendazol veya 3 ay mebendazol kullanılmalıdır (67).

Baş ağrısı, mide bulantısı, nötropeni, saç dökülmesi ve hepa-
totoksisite, albendazol ve mebendazolün en sık bildirilen yan 
etkileridir. Bahsedilen yan etkileri yaşayan hastalarda lökosit 
sayımlarının ve karaciğer fonksiyon testlerinin aylık olarak iz-
lenmesi önerilir. Karaciğer yetmezliği, gebelik ve kemik iliği 
baskılanması durumlarında albendazol tedavisi kontrendike-
dir.

Medikal tedavi dışında perkütan tedaviler ve cerrahi tedaviler 
uygulanmaktadır. Perkütan tedavi olarak PAIR yöntemi veya 
geniş bir tüp aracılığıyle kataterizasyon yöntemi kullanılmak-
tadır. PAIR tedavi yöntemi daha popüler bir yöntem olup kist 

teklemek ve takip değerlendirmesi için kullanılmaktadır. Do-
laylı hemaglütinasyon (IHA) genellikle nonspesifiktir, enzim 
bağlantılı ELISA ve immünoblotlama gibi diğer araştırmalarla 
birlikte değerlidir (61). IHA ve ELISA’nın eş zamanlı kullanımı 
%85-%96’ya varan tanı duyarlılığı oranlarıyla ilişkilidir. İmmü-
nobloting genellikle IHA ve ELISA bulgularının kesin olma-
dığı durumlarda tanıyı doğrulamak için kullanılır. Radyolojik 
ve serolojik olarak arada kalınan vakalarda ise USG eşliğinde 
perkütan ince iğne aspirasyonu (FNA) kullanılır. Aspire edi-
len sıvıda protoskolekslerin, kist membranlarının, ekinokok 
antijeninin veya ekinokok DNA’sının gözlenmesi tanıyı doğ-
rular (62). FNA prosedürü ilişkili anafilaksi riski nedeniyle 
titiz bir bakım gerekmektedir ve prosedürden önce hastadan 
bilgilendirilmiş onamı alınmalıdır çünkü FNA’da %2,5 oranın-
da anafilaksi riski mevcuttur (63). Sekonder KE’yi önlemek 
için, biyopsiden önce 4 gün ve biyopsiden sonra bir ay bo-
yunca albendazol tedavisi uygulanması önerilmektedir (64).

Tedavi

Karaciğer E. granulosus kisti DSÖ USG sınıflamasına göre C1, 
C3a  ve < 5 cm ise albendazol tedavisi uygulanırken, boyu-
tu > 5 cm olan kistlere albendazol ile beraber ponksiyon, 
aspirasyon, skolosidal bir ajanın enjeksiyonu ve reaspirasyon 
(PAIR) tedavisi uygulanır. C2, C3b kistlere ise cerrahi veya ka-
taterizasyon ile beraber albendazol tedavisi uygulanırken C4 
ve C5 inaktif kistler ise takibe alınır (56).

Resim 2. Karaciğer E. granulosus kistinin USG, BT ve MRG ile radyolojik görünümü (59).
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Avrupa, Türkiye ve Alaska’da daha yaygındır. Ekinokok yu-
murtalarına maruz kalma mesleki ve davranışsal faktörlerden 
etkilenir. KE insidansı, koyun yetiştiriciliğinin yaygın olduğu 
bölgelerde en yüksektir, ancak AE ile karşılaşma riski, vahşi 
doğada daha fazla zaman geçiren insan gruplarında artar (71).

AE kesin konağı tilkiler olup normal yaşam döngüsü ara ko-
nakları ise kemirgenlerdir. İnsanlar ise AE yaşam döngüsünde 
tesadüfen karşılaşmakta ya da anormal ara konak diye ifade 
edilmektedir. AE öncelikle karaciğerde görülür ve yavaş bü-
yüyen malign tümörleri taklit eden bir profil gösterir ve teda-
vi edilmezse ölümcül seyreder. AE klinik semptomları etkile-
nen organın türüne ve invazyonun derecesine göre değişir. 
Metasestod öncelikli olarak etkilenen karaciğerden akciğer-
ler, beyin ve kemik gibi diğer organlara infiltrasyon ve metas-
taz yoluyla yayılır. Beyin metastazı çok nadirdir ve hastaların 
yalnızca %1’inde bildirilmiştir (72). Sarılık ve epigastrik ağrı, 
hepatik invazyondaki birincil semptomlardır ancak kilo kaybı 

içerisine skolosidal bir ajan [formalin, hidrojen peroksit, hi-
pertonik (%20) salin, klorheksidin, %95’lik etil alkol, setrimid 
(amonyum tuzu)] enjekte edilerek germinal membranın tah-
rip edilmesi ile etki göstermektedir. Ancak PAIR tedavi yönte-
mi yavru veziküller içeren kistler ve daha yüksek katı içeriğe 
sahip çok veziküllü kistler için uygun değildir. Bu durumlarda 
ise geniş bir tüp aracılığıyla kataterizasyon uygulanmaktadır 
(68,69). Kistin safra yoluna açıldığı durumlarda ve postope-
ratif biliyer komplikasyonlarında tedavi edici ERCP endikedir. 
KE tedavisi Resim 3’te verilmiştir. 

ECHINOCOCCUS MULTILOCULARIS

Echinococcus multilocularis (E. multilocularis); alveolar eki-
nokokkozis (AE) kliniği oluşturan kuzey yarımkürede önemli 
ölçüde görülebilen bir zoonozdur. KE dünya çapında yaygın 
izlense de, AE sadece kuzey yarımkürede görülmektedir. AE; 
Rusya, Orta Asya, Çin, Kuzey Japonya, Orta Batı Avrupa, Doğu 

Resim 3. E. granulosus WHO sınıflandırması ve önerilen tedaviler (70).

ABZ: Albendazol.
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Yaşam Döngüsü 

Yetişkin E. multilocularis kesin konağın ince bağırsağında 
bulunur. Gebe proglottidler dışkıyla atılan ve hemen bulaşıcı 
olan yumurtaları serbest bırakır. Uygun bir ara konak tarafın-
dan yutulduktan sonra yumurtalar ince bağırsakta çatlar ve 
bağırsak duvarını delen ve dolaşım sistemi boyunca öncelikle 
karaciğer olmak üzere çeşitli organlara göç eden altı kancalı 
bir onkosfer, serbest bırakır. Onkosfer ardışık dışa doğru to-
murcuklanma ile çoğalan çok odacıklı (“multiloküler”), ince 
duvarlı bir hidatik kiste dönüşür. Bu kistlerin içinde çok sayı-
da protoskoleks gelişir. Kesin konak, enfekte ara konağın kist 
içeren organlarını yutarak enfekte olur. Yutulduktan sonra 
protoskoleksler dışarı doğru açılır, bağırsak mukozasına tu-
tunur ve 32-80 gün içinde erişkin evreye ulaşır. İnsanlar bu 
yaşam döngüsünde anormal ara konaklar olarak yer alır ve 
yumurtaları yutarak enfekte olurlar. Onkosferler bağırsakta 
serbest bırakılır ve karaciğerde kistler gelişir.

E. multilocularis yaşam döngüsü Şekil 7’de verilmiştir. 

ve halsizlik de gelişebilir. Vasküler yapıların ve safra yolları-
nın invazyonunda ise kolanjit, karaciğer apseleri, sekonder 
siroz, portal hipertansiyon ve Budd-Chiari sendromunun ge-
liştiği bildirilmiştir (73). AE kliniğinde tesadüfi olarak akciğer 
tutulumu da izlenebilir ve bu durumlarda göğüs ağrısı, ök-
sürük, dispne ve hemoptizi gibi semptomlar görülmektedir. 
Akciğer tutulumu primer olarak lezyonun hematojen yayılımı 
veya transdiyafragmatik yolla doğrudan invazyon yoluyla ge-
lişmektedir (74). Merkezi sinir sistemi tutulumunda ise yer 
kaplayıcı, bası yapan bir lezyonda olduğu gibi semptomlar 
meydana gelmektedir. Artmış intrakraniyal basınç, kronik 
baş ağrısı, baş dönmesi, bulantı-kusma, nöbetler, dizartri, 
hemiparezi, afazi, ataksi ve kranial sinir tutulumuna bağlı 
semptomlar gelişmektedir (75). Kistlerden protoskoleksle-
rin serbest kalmasıyla, bazen “sekonder ekinokokkoz” olarak 
adlandırılan diğer organlara (örneğin akciğerler, beyin, kalp, 
kemik) metastaz veya yayılma görülmektedir. 

Şekil	7. E. multilocularis yaşam döngüsü (76).

Yetişkin E. multilocularis 1  kesin konağın ince bağırsağında 
bulunur. Gebe proglottidler  2  dışkıyla atılan ve hemen bula-
şıcı olan yumurtaları serbest bırakır. Uygun bir ara konak tara-
fından yutulduktan sonra yumurtalar ince bağırsakta çatlar ve 
bağırsak duvarını delen ve dolaşım sistemi boyunca öncelikle 
karaciğer olmak üzere çeşitli organlara 3  göç eden altı kan-
calı bir onkosfer, serbest bırakır. Onkosfer ardışık dışa doğru 
tomurcuklanma ile çoğalan çok odacıklı (“multiloküler”), ince 

duvarlı bir hidatik kiste dönüşür. Bu kistlerin içinde çok sayıda 
protoskoleks gelişir. Kesin konak, enfekte ara konağın kist içe-
ren organlarını yutarak enfekte olur. Yutulduktan sonra pro-
toskoleksler dışarı doğru açılır, bağırsak mukozasına tutunur 
ve 32-80 gün içinde erişkin evreye ulaşır. 4 5 6 1      İnsanlar bu 
yaşam döngüsünde anormal ara konaklar olarak yer alır ve yu-
murtaları yutarak enfekte olurlar 2 . Onkosferler 3 bağırsakta 
serbest bırakılır ve karaciğerde kistler gelişir 4 .
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Radyolojik Görüntüleme

AE tanısı koyulurken radyolojik görüntüleme yöntemleri 
önemli bir rol oynarken, kesin tanı koymak için histopato-
lojik incelemeler ve PCR analizi kullanılır. Görüntüleme için 
USG, BT ve MRG dahil olmak üzere geleneksel görüntüleme 
yöntemleri kullanılırken (79) son zamanlarda kontrastlı ult-
rasonografi (CEUS), difüzyon ağırlıklı görüntüleme (DWI), 
manyetik rezonans spektroskopisi (MRS), pozitron emisyon 
tomografisi-bilgisayarlı tomografi (PET-BT) kullanılarak has-
talığın tanı ve takibi konusunda yeni çalışmalar yapılmaktadır.

Sınıflandırma, Evreleme

Alveolar Ekinokokkozisin Ortak Gözetimi için Avrupa Ağı 
ve Ekinokokkozis Üzerine Dünya Sağlık Örgütü Gayri Res-
mi Çalışma Grubu ( WHO-IWGE), esas olarak görüntüleme 
bulgularına dayanan PNM sistemi adı verilen bir klinik sınıf-
landırma geliştirmiştir (Tablo 5). PNM sınıflandırması, kötü 
huylu süreçlerin sınıflandırılmasında yaygın olarak kullanı-
lan Tümör-Nod-Metastaz (TNM) sınıflandırmasına benzer 
bir sistemdir. Bu sınıflandırma sistemi parazitin yaygınlığını, 
hangi organların etkilendiğini belirler ve hastalığın derecesini 
gösterir. Böylece hastanın klinik durumu kısaca standardize 
edilerek en iyi tedavi seçeneklerini sağlamak ve klinisyenlere 
hastalığın seyri hakkında rehber oluşturmak amaçlanmıştır 
(80). Kategori P parazitin karaciğere yayılmasını, kategori N 
bitişik organların etkilendiğini ve kategori M uzak metastaz-
ları gösterir.

Tanı

AE tanısı için aşağıdaki dört kriterden en az ikisinin mevcut 
olması gerekir: 

1. Görüntüleme ile gösterilen karakteristik lezyonlar,

2. Laboratuvar testlerinde tespit edilen Echinococcus anti-
jenlerine özgü serum antikorları,

3. E. multilocularis metasestodlarının patolojik doğrulaması,

4. Klinik örneklerde parazit nükleik asitlerinin tanımlanması (77).

AE tanısında rutin laboratuvar tetkikleri spesifik sonuç ver-
mez. Eritrosit sedimentasyon hızı çoğu vakada artmıştır, 
eozinofili genellikle saptanmaz, çoğu vakada hipergamaglo-
bülinemi mevcuttur. İmmünodiagnostik testler, daha spesifik 
antijenlerin varlığı nedeniyle AE tanısında KE’ye kıyasla daha 
güvenilirdir. ELISA E. multilocularis antijenleriyle yüksek du-
yarlılık ancak daha düşük özgüllük gösterir. AE vakalarında 
serum antikorlarının belirlenmesi için en iyi seçenek, Em2, 
Em18, Em-alkali fosfataz (pAP) ve C-antijeni gibi saflaştırılmış 
antijenleri veya EmII/3–10, Em10 ve Em13 gibi rekombinant 
antijenleri kullanmaktır. Bu antijenlerle %90-100 duyarlılık 
oranları ve %95-100 özgüllük oranları mevcuttur (76,78). Di-
ğer tanısal yöntemler ise hastalığın erken tanısında tamam-
layıcı bir role sahiptir. Parazitin histopatolojik varlığı ve cer-
rahi veya perkütan biyopsi ile elde edilen örneklerde PCR, 
direkt immünofloresan veya immünohistokimya testleri ile 
AE DNA’sının tespiti önemli tanı kriterleridir (78).

P Primer	Lezyonun	Hepatik	Lokalizasyonu
PX Birincil lezyon değerlendirilemiyor
P0 Saptanabilir karaciğer lezyonu yok
P1 Proksimal vasküler ve/veya safra tutulumu olmayan periferik lezyonlar
P2 Bir lobun proksimal vasküler ve/veya safra tutulumu olan merkezi lezyonlar
P3 Her iki lobun hiler vasküler ve safra tutulumu ve/veya iki hepatik venin tutulumu olan merkezi lezyonlar
P4 Portal ven, inferior vena kava veya hepatik arterler ve safra ağacı boyunca uzanan herhangi bir lezyon

N Komşu	Organ	veya	Dokuların	Karaciğer	Dışı	Tutulumu
NX Değerlendirilemiyor
N0 Bölgesel katılım yok
N1 Bitişik organ veya dokuların bölgesel tutulumu

M Uzak	Metastazların	Varlığı	veya	Yokluğu
MX Tamamen değerlendirilemiyor
E0 Metastaz yok
M1 Metastaz var

Tablo	5.	Echinococcus multilocularis sınıflandırılması için PNM sistemi

Not: -Primer olarak hepatik tutuluma göre komşu organ ve dokular arasında diyafram, akciğerler, plevra, perikard, kalp, mide ve duodenum duvarı, böb-
rek üstü bezleri, periton, retroperiton, parietal duvar (kaslar, deri, kemik), pankreas, bölgesel lenf düğümleri, hepatik bağlar ve böbrek bulunur. -Uzak me-
tastaz yerleri arasında akciğerler, uzak lenf düğümleri, dalak, böbrek, merkezi sinir sistemi, orbitalar, kemik, cilt, kas, uzak periton ve retroperiton bulu-
nur.                                                                                                                                                   
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görülür (82,83). Özellikle geç safra kesesi komplikasyonları 
(3 yıldan uzun tedaviden sonra) yüksek mortalite ile ilişkilidir 
(84). Akut komplikasyonları olan hastaların endoskopik mü-
dahaleler ve antibiyotik tedavileri için hastaneye yatırılması 
gerekmektedir.

ASCARIS LUMBRICOIDES

Ascaris lumbricoides (A. lumbricoides) insanların gastrointes-
tinal sisteminde yaşar. Erişkin solucanın yaşam süresi yaklaşık 
6 ila 18 aydır. Erişkin solucan, eşeysel dimorfizme sahip uzun, 
uzamış, silindirik bir organizmadır. A. lumbricoides dünya 
çapında %25’lik genel bir yaygınlıkta olup tahmini 1,4 mil-
yar kişi enfektedir. Askariazis Hindistan, Çin, Afrika ve Latin 
Amerika’da yaygın olarak görülmektedir. Japonya’da görülme 
sıklığı zamanla azalmış olup artık sadece %0,04 civarındadır. 
Enfeksiyon Avrupa’daki büyük şehirlerde nadirdir ancak bazı 
kırsal alanlarda yüksek yaygınlık görülür. Amerika Birleşik 
Devletleri’nde yaklaşık 4 milyon kişi enfektedir ve askariazis 
üçüncü yaygın helmint enfeksiyonu olarak bilinmektedir. En-
fekte olanların ise çoğu gelişmekte olan ve sosyoekonomik 
olarak düşük olan ülkelerden gelen göçmenlerdir (85). Aska-
ris enfeksiyonlarının çoğu asemptomatik olup klinik hastalık 
ise ağır solucan yükü olan küçük bir yüzdelik orandaki bi-
reyle sınırlıdır. Her yıl tahmini 1,2 ila 2 milyon klinik hastalık 
vakası meydana gelir ve yaklaşık 20.000 ölüm gerçekleşir. 

Tedavi

E. multilocularis PNM sınıflandırmasına yönelik tedavi seçe-
nekleri Tablo 6’da verilmiştir.

AE tedavisini optimize etmek için multidisipliner ve kişisel-
leştirilmiş bir yaklaşım çok önemlidir. Benzimidazol (BMZ) 
tedavisi ve cerrahisi yönetimin temel taşlarıdır; PNM sınıf-
landırması kullanılarak hastalığın evresine yönelik tedavi mo-
dalitesi uyarlanmıştır. Küratif yaklaşım, uydu lezyonlar dahil 
tüm lezyonların tamamen çıkarıldığı radikal cerrahinin ardın-
dan 2 yıllık bir BMZ tedavisini içermektedir. Ameliyat öncesi 
BMZ uygulamasına dair kanıt bulunmamaktadır, ancak klinik 
deneyimlere göre sıkı BMZ tedavisi altında AE karaciğer lez-
yonlarında dikkate değer gerileme görülebilmektedir ve bu 
da aylar hatta yıllar sonra tam cerrahi rezeksiyona olanak sağ-
lamaktadır. 

Ortotopik karaciğer nakli Avrupa’da nadiren kullanılır ve 
karaciğer yetmezliği veya ekstrahepatik AE lokalizasyonları 
olmayan tekrarlayan yaşamı tehdit eden kolanjit atakları öy-
küsü olan inoperabl vakalar için uygulanabilir bir seçenektir. 
Karaciğer naklinden sonra erken dönemde BMZ’nin tekrar 
uygulanması, immünosüpresyondan kaynaklanan nüksetme-
yi önlemek için önemlidir (81).

Safra kesesi ve yollarında kolestaza bağlı sarılık ve kolanjit gibi 
komplikasyonlar AE’de yaygındır ve hastaların %10-30’unda 

Sınıflandırma	 Ameliyat	 Girişimsel	Tedavi	 Medikal	Tedavi	 Takip

P1N0M0 Radikal rezeksiyon ----- 2 yıl boyunca adjuvan - Seroloji + USG her 6 - 24 ayda bir
   BMZ - MRI veya PET/BT her 2 - 4 yılda bir

    - 10 yıl içinde tekrarlama olmaması halinde 
       iyileşmiş olarak kabul edilir (PET/BT)

P2N0M0 Radikal rezeksiyon ----- 2 yıl boyunca adjuvan BMZ - Seroloji + USG her 6 - 24 ayda bir

    - MRI veya PET/BT her 2 - 4 yılda bir

    - 10 yıl içinde tekrarlama olmaması halinde 
       iyileşmiş olarak kabul edilir (PET/BT)

P3N0/N1M0 Seçilmiş vakalarda Eğer gerekirse Sürekli olarak - Seroloji + USG her 6 - 12 ayda bir

    - MRI veya PET/BT her 2 yılda bir

    - Evreleme/ameliyat için uygunluğun 
      yeniden değerlendirilmesi

P4N0/N1M0/M1 Seçilmiş vakalarda Eğer gerekirse Sürekli olarak - Seroloji + USG her 6-12 ayda bir

    - MRI veya PET/BT her 2 yılda bir

    - Evreleme/ameliyat için uygunluğun 
      yeniden değerlendirilmesi

Tablo	6.	Echinococcus multilocularis tedavi seçenekleri

BMZ: Benzimidazol; USG: Ultrasonografi; MRI: Manyetik rezonans görüntüleme; PET/BT: Pozitron emisyon tomografi/Bilgisayarlı tomografi
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safra hastalıklarının %20’sinin ölü veya canlı kurtçuklardan 
kaynaklandığı bildirilmektedir. HPA kadınlarda daha sık gö-
rülmekte olup ortalama yaş 35, yaş aralığı ise 4 ila 70’dir (91). 
Askariazis çocuklarda daha sık görülür, ancak HPA çocuklarda 
daha az görülür (92). Bunun nedeni ampuller orifisin daha 
küçük olması olabilir. HPA genellikle hamile kadınlarda görü-
lür ve muhtemelen hormon kaynaklı ampuller orifisin gevşe-
mesi ve genişlemesi nedeniyle askarislerin safra ve pankreas 
kanallarına girmesi kolaylaşır. 

Patogenez

Askarisin doğal yaşam alanı ince bağırsak olup HPA organiz-
maların duodenuma proksimal hareketi ile başlar (duodenal 
askariazis). Ağır solucan yükü, askarislerin ileri yürüyüşünde-
ki ana faktördür. Askarisler açıklıkları keşfetme eğilimindedir 
ve duodenumda organizma tekrar tekrar ampulla Vater’in 
açıklığına girip çıkar. Yetişkin solucan ampulla Vater, safra ke-
sesi, safra yolları ve pankreas kanalı açıklığını tıkar. Ek olarak, 
solucanın kıvranma hareketleri belirgin sfinkter spazmını ve 
dismotiliteyi uyarır (93). Duodenal askariazisli hastalar şid-
detli safra koliği ile gelmekte olup bu hastaların bazıların-
da akut pankreatit kliniği gelişebilir. Askarisler sıklıkla safra 
kanalına girer ve safra kanalı lümeni boyunca yukarı doğru 
ilerler (koledok askariazı). Safra kanalı lümenine yerleşen as-
kariazisler kistik kanal ağzına girer ve onu tıkayarak obstrüktif 
kolesistite neden olur. Askariazisler sıklıkla intrahepatik ka-
nallara hareket eder (hepatik askariazı) ve sol intrahepatik 
safra yollarına sağa göre daha sık ulaşılır. Hepatik kanallarda 
kurtlar çeşitli derecelerde akut kolanjite yol açar. Bu tür has-
taların bir kısmı süpüratif kolanjit, septisemi ve septik şokla 
başvurur ve safra yollarını rahatlatmak için yoğun bakım te-

A. lumbricoides’e bağlı semptomlar tutulan organın disfonk-
siyonu ile karşımıza çıkar. Askaris, pulmoner göç ve olgun-
laşma sırasında Askaris pnömonisi sendromuna neden olur 
(86). Enfektif larvaların yutulmasından 4 ila 16 gün sonra ak-
ciğerle ilgili semptomlar ortaya çıkar ve 2-3 hafta sürer. Has-
talar mevsimsel sık spazmodik öksürük, hırıltı, nefes darlığı 
ve retrosternal sıkıntı ile gelmektedirler. Tanı, periferik eozi-
nofili ve balgamda veya gastrik aspiratta filariform larvaların 
varlığı ile konmaktadır. Bağırsak lümenini tıkayan solucanlar 
nedeniyle iskemik bir klinik sonrasında rezeksiyon durumu 
gelişebilir. Apendiks lümenini tıkaması ile apendiküler kolit, 
akut apandisit gelişebilir (87). Gastrik askariazis sendromu, 
solucanlar mideye ve yemek borusuna göç ettiğinde ortaya 
çıkar (88). Gastrik askariazis, solucanla ilişkili pilor tıkanık-
lığı, tekrarlayan gece boğulmaları ve retrosternal tahriş gibi 
dispeptik semptomlara neden olmaktadır. Hepatobiliyer ve 
pankreatik askariazis (HPA), A. lumbricoides’in duodenum-
dan safra ve pankreas kanalı lümenine girmesiyle oluşur. 
Hasta safra ve pankreas hastalığı semptomlarıyla karşımıza 
gelmektedir (89). Askariazis tutulumuna bağlı olarak geniş 
bir klinik spektrumu mevcuttur. Tablo 7’de klinik ve patoge-
nez özetlenmiştir.

Hepatobiliyer ve Pankreatik Askariazis

Hepatobiliyer ve pankreatik askariazis (HPA) insan askaria-
zisinin bir türü olup, günümüzde endemik bölgelerde daha 
sık görülmektedir. Son derece endemik bir bölge olan Keş-
mir’den yapılan Hindistan çalışmalarında, kanıtlanmış safra 
ve pankreas bozuklukları olan 109 hastanın %36,7’sinde as-
kariazisin neden olduğu bulunmuştur (90). HPA, Güney Afri-
ka’daki çocuklarda oldukça sık görülürken Filipinler’de tüm 

Hastalık	Sınıflandırması	 Patogenez	 Klinik

Askaris pnömonisi Larvaların akciğere göçü Kendi kendini sınırlayan zatürre

  Yoğun bakım ünitesine kabul edilmesi gereken 
  status astmatikus

Bağırsak askariazisi Bağırsak lümeninde askaris agregasyonu Bağırsak tıkanıklığı, bağırsak enfarktüsü, iskemisi

Apendiküler askariazis Apendiks ağzını tıkayan askaris Apendiküler kolik, apandisit

Peritonal askariazis Askarisle ilişkili bağırsak perforasyonu Peritonit, septik şok

Mide askariazisi Mide ve yemek borusunda askarisler Pilor tıkanıklığı, gece boğulması, benzersiz 
  retrosternal kaşıntı

Hepatobiliyer ve pankreatik Ampuller orifisi istila eden duodenum Akut kolanjit, akalküloz kolesistit, karaciğer 
askariazis askariazisi apsesi, akut pankreatit, hepatolithiasis  

Tablo	7.	Askariasis klinik spektrumu
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geli toprak) bağlı olarak, fertil yumurtalar içerisinde 18 gün ile 
birkaç hafta sonra enfeksiyöz hale gelir. Enfeksiyöz yumurtalar 
yutulduktan sonra larvalar yumurtadan çıkar, bağırsak muko-
zasını istila eder ve portal, ardından sistemik dolaşım yoluyla 
akciğerlere taşınır. Larvalar akciğerlerde daha fazla olgunlaşır 
(10 ila 14 gün), alveolar duvarlara nüfuz eder, bronşiyal ağaç-
tan boğaza kadar çıkar ve yutulur. İnce bağırsağa ulaştıklarında 
yetişkin solucanlara dönüşürler. Enfeksiyöz yumurtaların yutul-
masından yetişkin dişi tarafından yumurtlamaya kadar 2 ila 3 ay 
gerekir. Yetişkin solucanlar 1 ila 2 yıl yaşayabilir.

A. lumbricoides yaşam döngüsü Şekil 8’de verilmiştir. 

davisi ve acil endoterapiye ihtiyaç duyarlar. Daha az sıklıkla 
askariazisler safra kesesine girer (safra kesesi askariazı) ve bu 
tür hastalar kolik ağrı ve kolesistit ile başvururlar (94). Askaris 
daha az görülse de pankreatik kanala da girebilir ve gelişen 
obstrüksiyon nedeniyle hastalarda ölümcül seyredebilen 
nekrotizan pankreatit kliniği meydana gelebilir (95).

Yaşam Döngüsü

Yetişkin solucanlar ince bağırsağın lümeninde yaşar. Bir dişi 
günde yaklaşık 200.000 yumurta üretebilir ve bunlar dışkıyla 
atılır. Döllenmemiş yumurtalar yutulabilir ancak enfeksiyöz de-
ğildir. Larvalar, çevresel koşullara (optimum: nemli, sıcak, göl-

Yetişkin solucanlar 1  ince bağırsağın lümeninde yaşar. Bir dişi 
günde yaklaşık 200.000 yumurta üretebilir ve bunlar dışkıyla atı-
lır 2 . Döllenmemiş yumurtalar yutulabilir ancak enfeksiyöz de-
ğildir. Larvalar, 3 çevresel koşullara (optimum: nemli, sıcak, göl-
geli toprak) bağlı olarak, fertil yumurtalar içerisinde 18 gün ile 
birkaç hafta sonra enfeksiyöz hale gelir. Enfeksiyöz yumurtalar 
yutulduktan sonra 4 larvalar yumurtadan çıkar, 5 bağırsak mu-

kozasını istila eder ve portal, ardından sistemik dolaşım yoluyla 
akciğerlere taşınır 6 . Larvalar akciğerlerde daha fazla olgunlaşır 
(10 ila 14 gün), alveolar duvarlara nüfuz eder, bronşiyal ağaçtan 
boğaza kadar çıkar ve yutulur 7 . İnce bağırsağa ulaştıklarında 
yetişkin solucanlara dönüşürler. Enfeksiyöz yumurtaların yutul-
masından yetişkin dişi tarafından yumurtlamaya kadar 2 ila 3 ay 
gerekir. Yetişkin solucanlar 1 ila 2 yıl yaşayabilir.

Şekil	8. A. lumbricoides yaşam döngüsü (95).
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tür vakalarda endoskopik prosedürlerin komplikasyonları 
düşüktür (%6) ve bu semptomlar da çoğunlukla hipotansi-
yon ve kolanjitten oluşmaktadır (97). Safra kesesi askariazisi 
genellikle kolesistektomi gerektirir. Hastanede yatış sırasında 
kötüleşen hastalarda solucan çıkarımı için ERCP mevcut de-
ğilse laparotomi gerekmektedir.

HPA, endemik bölgelerde yaygın izlenmekte olup sıklıkla ka-
rın ağrısı ile karşımıza çıkmaktadır. Çoğunlukla USG ve ERCP 
ile teşhis edilir ancak birçok vakada safra yollarında aktif göçü 
nedeniyle gözden kaçabilmektedir. İyi bir prognoza sahiptir 
ve oral antihelmintik tedaviye yanıt verir. Yanıt vermeyenlerde 
(akut piyojenik kolanjit, safra kesesinde solucan vs.), soluca-
nın endoskopik ve cerrahi olarak çıkarılması gerekmektedir. 

ve respiratuvar sistem ile ilgili semptomu olan hastalarda her 
zaman olası paraziter hastalıklar akılda bulundurulmalıdır. 
Bu konu ile ilgili birçok çalışma, yayın olmasına rağmen tanı, 
tedavi ve takip süreci ile ilgili güncel veriler yeterli değildir. 
Bu nedenle güncel literatür verilerinin artması için paraziter 
hastalık tanısı konulan uygun hastaların tanı, tedavi ve takip 
süreleri ilgili bildiride bulunulmalıdır.

Çıkar Çatışması Beyanı: Yazarlar herhangi bir çıkar çatış-
ması olmadığını beyan ederler.

Tedavi

A. lumbricoides tedavi seçenekleri, etkinlikleri ve etki meka-
nizmaları Tablo 8’de verilmiştir.

Endoskopik ve cerrahi müdahaleler, hastalar hastaneye yatış-
tan sonraki birkaç gün içinde konservatif medikal tedaviye 
yanıt vermezse veya solucan 3 hafta ilaç kullanımına rağmen 
safra ağacından atılmazsa endikedir. Akut piyojenik kolanjit 
durumu ise çoğu vakada safra dekompresyonu veya drenajı 
gerektirir (96). Ampuller açıklıktan ERCP ile endoskopik so-
lucan çıkarılması safra koliğindeki semptomları hızla giderir. 
Bu, akut piyojenik kolanjitte acil bir önlem olarak da gerekli 
olabilir. Neredeyse %100 vakada ampulladan endoskopik so-
lucan çıkarma başarılıdır ve %90 vakada safra kanallarından 
balon veya basket katater kullanılarak çıkarılmaktadır. Bu 

SONUÇ

Paraziter hastalıklar toplumumuzda çok sık görülebilen an-
cak bir o kadar da atlanılabilen enfektif bir süreçtir. Özellikle 
de üçüncü dünya ülkeleri gibi sosyoekonomik ve bilinç dü-
zeyi düşük topluma sahip ülkelerde görülme insidansında 
artış mevcuttur. Paraziter hastalıkların tanı sürecinde önce-
likli olarak şüphe duyulmalıdır, bu nedenle hastadan alınan 
anamnez, semptom ve fizik muayene bulguları çok büyük 
önem taşımaktır. Her parazit türünün klinik yansımasında 
farklılıklar izlenmesine rağmen hepatobiliyer, gastrointestinal 

İlaç	 Kontrendikasyon	 Etkinlikleri	(%)	 Etki	Mekanizması

Tek doz pirantel pomoat (11 mg/kg, max 1 gr) Gebelik ve 2 yaş altında 90 - 100 Spastik paralizi

Tek doz albendazol 400 mg (< 2 yaş için 200 mg) Gebelik 100 Glikoz alımını engeller

Tek doz levamisol 2,5 mg/kg Gebelik ve renal yetmezlik 90 Spastik paralizi ardından flask paralizi

Mebendazol 100 mg/gün 3 gün  Gebelik ve 2 yaş altında 100 Glukoz alımını ve asetilkolin esterazı 
   inhibe ederek immobilizasyona
   neden olur

Piperazin sitrat 75 mg/kg/doz 2 gün Konvulsif bozukluk 90 - 100 Asetilkolin bloke ederek flask paralizi

Max 3,5 gr/gün

Tablo	8.	Ascaris lumbricoides tedavisi
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