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ortal ven; sindirim sisteminin,dalak

ve pankreasin venéz kanim toplayip

karaciger sintizoidlerine aktaran,

iki ucu kapiller ag olan ve sistemik
venlerle direkt iliskisi bulunmayan bir venoz
sistemdir. V. Splenika ve V. Mesenterika sti-
periorun birlesmesiyle olusur. Bunlarin bir-
lesme yeri ile Porta hepatis arasindaki mesa-
fe 6-8 cm. capi ise 8-14 mm. (ortalama 12
mm)'dir ve valviil icermez. PVT (portal ven
trombus) Portal veni olusturan bu dallarin
herhangi bir yerinde oturabilir. Nedeni ne
olursa olsun PVTnin kendine 6zgi semp-
tomlarn ve komplikasyonlar: vardir.

PVT,hem cocuklarda hem de eriskinlerde go-
riilen nadir bir durumdur. Degisik presipite
eden faktérler ve bunlarin yol actig1 baz kli-
nik problemler sonucu gelisir. Ik defa
1868'de Balfour ve Stewart tarafindan ta-
mmlanmstir. Otopsi ¢calismalarinda insidan-
s1 %0.05-0.5 oranminda bildirilmistir. Portal
venin trombis ile tikanmasi ¢ogunlukla akut
olarak gelismez. Bloke olmus portal ven ince-
lendiginde, trombiistin organize oldugu ve
kollateral damarlarin olustugu goéruliir. Bu
olaylar sonucu kavernéz transformasyon de-
digimiz bir olay gelisir.

Son on yil icinde PVT'nin etyolojisi ve Kklinik
ozellikleri ile ilgili bilgilerde énemli bir yol ka-
tedilmistir. Yeni radyolojik tekniklerle tam ve
hasta takibi daha da kolaylasmistir.
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ETYOLOJI

Baz1 olaylar Portal ven ve/veya dallarinda
trombosise yol acar. Bunlar arasinda En-
feksybdz ve inflamatuvar olaylar, portal kan
akiminin yavaslamasi, ttmor ile direkt invaz-
yon veya distan basi, hiperkuagtilabl durum-
lar ve portal venin mekanik mantiplasyonu
vardir. PVT'li hastalarda erken dénemde co-
gunlukla etyolojiyi aydinlatacak bir bulguya
rastlanmaz. Ancak genetik hiperkuagiilabl
durumlarin ve myeloproliferatif hastaliklarin
artan orandaki erken tanisi ile aydinlanma
olasilifida artmistir. Ancak yinede kii¢tik bir
hasta grubunda neden bulunamamaktadir.
Bu hastalara Idiopatik PVT denmektedir. Bu
grup tam PVTlerin %8-15'ini olusturmakta-
dir (2).

Cocuklarda PVTnin en sik nedenleri arasin-
da enfeksiyonlar gelmektedir. Enfeksiyonlar
cocuklardaki tim PVTler icinde %43-52'lik
grubu olusturur. Bunlar arasinda Neonatal
Umbilikal sepsis ve peritonittir. Yine cesitli
inflamatuvar olaylarda, dehidratasyon ve
sepsite gelisen hiperkuagulabl durumlarda
da PVT gelisebilir (2).

Bunlar disinda PVT cesitli konjenital defekt-
lerde, ASD, VSD, deforme inferior v.cava ve
bilier trakt anomalilerinde de gértilebilir. Al-
varez ve ark.mmn portal ven obstriiksiyonu
olan 108 hastada yaptiklarn bir ¢alismada 21
hastada konjenital anomali tespit etmisler-
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dir. (Bunlarin 11'i kardiyovaskitiler sistem-
de). Bu konjenital anomalilerin neden PVT’ye
yol actig1 hentiz tam olarak bilinmemektedir
(2).

Karaciger sirozu ve PVT: Eriskinlerde
PVT'nin en sik nedenidir. Tim PVTli hasta-
larin %24-34'nti olusturur. Degisik calisma-
larda sirozlu hastalarda PVT insidansi%0.6-
21 olarak bildirilmistir. Sirozlu hastalarin
otopsi ¢calismalarinda anjiografik incelemele-
re gore daha ytiksek insidans bildirilmistir.
Sirozlu hastalarda PVT nedeni tam olarak bi-
linmemekle beraber; Portal kan akiminin ya-
vaslamasi, periportal lenfanjitisin bulunma-
s1, ve fibrosis sonucu trombtis formasyonu-
nun artmasi suclanmaktadir. Splenektomi
yaplmasi da ¢énemli bir risk yaratir.

Tablo 1. Eriskinlerde PVT nedenleri

L Sik gériilen nedenler
- Karaciger sirozu
- Neoplazmlar (HCC ve Pankreas ca.)
- Enfeksiyonlar
- Inflamatuvar olaylar (Pankreatit v.b.)
- Myeloproliferatif hastahklar
- Idiopatik

II. Sukc olmayan nedenler
- Hiperkuagiilabl durumlar

- Konjenital (Protein-C, Protein-S,
Antitrombin III eksiklikleri)

- Akkiz (Gebelik, Oral kontraseptifler,
sirktiler Lupus Antikuagtilani (LA)
varhigi, inflamatuvar barsak hastahklari,
Sistemik Lupus Eritamatozus (SLE);
Behget hastalii, Skleroderma, Idiopatik
pulmoner HT, Paroksimal noktiirnal
hemoglobintiri, Nefrotik sendrom).

- Diger nedenler

- Nonsirotik portal fibrosis, IPHT,
Hepatoportal fibrosis

- Kiint travmalar
- Karin cerrahisi

- Splenektomi veya fonsyonel
hiposplenizm

- Distal splenorenal sant cerrahisi
- Karaciger transplantasyonu
- Endoskopik variseal skleroterapi
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Tablo 2. Cesitli calismalarda sirozlu hastalarda PVT
insidansi

Calismact H. Sayist  Insidans (9)
Hunt ve Wittard(1954) 111 11.0
Dye, David, Juhan (1960) 104 10.6
Coomaraswamy ve ark.(1964) 63 11.1
Rengonathan ve Burch (1969) 58 18.8
Sicot ve ark. (1971) 250 5.2
Sarfeh /1979) 86 21.0
Okuda ve ark. (1989) 708 0.6
Belli ve ark. (1986) 512 16.6
Monarca (1986) 483 6.0
Current study(1991) 849 9.0

Bu degisik oranlar tam i¢in degisik yontem-
lerin kullanilmasindan kaynaklanmaktadir.
En diistk insidans Okuda ve ark. tarafindan
%0.6 olarak bildirilmistir. Bu ¢calismada tam
yontemi olarak Anjiografi kullanilmistir.Ayni
calismada Child-C’de PVT insidansit %1.3 ve
Splenektomi yapilan hastalarda %22.2 ola-
rak bulunmustur. En yliksek insidans ise
Sarfeh ve ark. tarafindan %21 olarak bildiril-
mistir. Bu serideki hastalarin hepsinde 6z6-
fagus varis kanamasi1 gelismis ve hepsine
portografi sonrasi portal dekompresyon ame-
liyat1 yapilmlstir.

Neoplastik Hastaliklar ve PVT: Eriskinlerde
PVT’nin 6énemli bir nedenide neoplazmlardir.
PVT'li hastalarda yapilan ¢calismalarda %21-
24 oraninda neoplastik hastaliklara rastlan-
mistir. Bu hastaliklardan en 6nemlileri; He-
patoselltiler ca.(HCC) ve Pankreas ca.'dir.Ay-
rica Akciger ca., mide ca., prostat ca., uterus
ca., bobrek ca., kolanjioselliiler ca.,malign
karsinoid timor ve primer karaciger lenfo-
malarinda da gorulebilir. Kuzey tilkelerinde
eriskinlerde PVTnin %11-12'ni Pankreas ca.
ve HCC %5-6n1 olusturur. Anjiografik olarak
155 HCC'li hastada yapilan bir calismada
10’'nda PVT tespit edilmistir (Okuda ve ark.).

Neoplastik hastaliklarda PVT olusma nedeni;

* Tamorun portal vene direkt invazyonu, dis-
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Portal ven; sindirim sisteminin,dalak ve pankreasin venéz kanini
toplayip karaciger sintizoidlerine aktaran, iki ucu kapiller ag olan ve
sistemik venlerle direkt iliskisi bulunmayan bir venéz sistemdir.

tan basi, cerrahi ve/veya radyoterapi sonrasi
gelisen periportal fibrosistir. Yine bazi tii-
morlerden salgilanan birtakim maddeler so-
nucu hiperkuagtibilite sonucu da PVT gelise-
bilir.

Enfeksyonlar ve PVT: Yine eriskinlerde
PVTnin 6nemli bir sebebidir, ancak c¢ocuk-
lardakinden daha az 6nem tasir. PVT tespit
edilen bir hastada siroz veya malignite yoksa
%10-25 oraninda sebep sepsis olabilir.
PVT'ye yol acan bu enfeksy6z durumlar ara-
sinda; Portal pyemi, safra yolu enfeksyonlari,
karin cerrahisi sonrasi gelisen sepsis, ame-
bik kolitis ve karaciger absesi, akut nekroti-
zan panKreatit, divertikiilitis ve jeneralize
septisemidir. Bunlar arasinda en o6nemlisi
portal pyemi olup daha cok supuratif apan-
disite sekonder olarak gelisir.

Enfeksyonlara bagl gelisen PVT yeni ve etki-
li antibiyotiklerin kesfinden 6nce 6nemli bir
komplikasyon iken giinimtuizde bu kompli-
kasyon oram giderek azalmaktadir. Litera-
tirde alkolik sirozlu bir hastada C. Albikan-
sa bagh pyleflebitis ve buna bagh da PVT bil-
dirilmistir. Yine nadir bildirilen vakalar ara-
sinda hepatik aktinomikosise bagh PVT bildi-
rilmistir.

Ayrica bir ¢ok calismada pankreatit, apandi-
sit, kolesistit ve alkolik hepatit gibi intraab-
dominal inflamatuvar olaylara baglh PVT gos-
terilmistir. Perfore peptik tilsere bagh bir va-
kada yine PVT bildirilmistir. Bunlardan
pankreatitis en 6nemli inflamatuvar hastalik
olup PVTi hastalarin %3-5'nde tespit edil-
mektedir. Kronik pankreatitte ilgin¢ olarak
daha ¢ok splenik ven trombiistii gortilmekte-
dir.

Myeloproliferatif hastaliklar ve PVT: Yine
PVT'nin 6énemli sebepleri arasindadir. PVT'li

232

hastalarin %3-12'ni olusturur. Idiopatik PVT
tanisit konan hastalarin buytik kisminda ta-
nidan birkag¢ yil sonra myeloproliferatif has-
tahk tanisi konmaktadir. Erigkin nonmalign
PVT'lerin ise %48'ni olusturur.

Kansere bagli olmayan PVT'li hastalarin yari-
sindan ¢ogunda mevcut konvansyonel yon-
temlerle etyoloji saptanamamaktadir. Daha
o6nce idiopatik PVT denen bu hastalarda se-
neler sonra bir myeloproliferatif hastalik or-
taya cikmaktadir. Bundan yola ¢ikarak aras-
tirmacilar periferik kanda anormallik olma-
dan &'Latent veya erken dénem myeloprolife-
ratif hastalik” kavramini ortaya atmislardir.
Bunu ortaya cikarmak icin Kemik iligi proge-
nitér hucrelerinin Eritropoetin varliginda
kulttirleri yapilmis ve spontan eritroid koloni
olustugu goézlenmistir. Bu konuda Fransa'da
Valla ve ark.'min nonmalign 33 PVT'li hasta-
da yaptiklar1 bir calismada periferik kanda
belirgin anormallik olan 4 hasta, KI biyopsi
orneklerinde veya total kan hacminin karek-
teristik oldugu 3 hasta ve KI progenitér htic-
relerinin eritropoetin varliginda spontan erit-
roid koloni olusturdugu 7 hasta (toplam 14
hasta) tespit etmislerdir. Sonu¢ olarak PVT
olusmasinda latent form veya erken dénem
myeloproliferatif hastaliklarin 6énemli rol oy-

Sirozlu hastalarda PVT nedeni
tam olarak bilinmemekle beraber;
Portal kan akiminin yavaslamasi,
periportal lenfanjitisin bulunmasi,
ve fibrosis sonucu trombilis
formasyonunun artmasi
suclanmaktadir.
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Bloke olmus portal ven incelendiginde, trombtisiin organize oldugu
ve kollateral damarlarin olustugu goriiliir. Bu olaylar sonucu
kavernéz transformasyon dedigimiz bir olay gelisir.

nadig1 vurgulanmistir.

Myeloproliferatif hastaliklardaki trombosis
mekanizmalar1 arasinda; viskozite artisi,
trombositoz ve trombosit foksyon bozuklugu,
hepatik portal traktin ekstramedtller doku
ile infiltrasyonu sonucu hepatik ve portal ven
trombtisti icin predispozisyon olusmakta-
dir.Yine myeloproliferatif hastaliklarin teda-
visinde yapilan Splenektomi de trombosis
icin bir risk yaratir. Splenektomi sonrasi
myeloproliferatif hastaliklarda PVT insidansi
%13-18 olarak bildirilmistir. Myeloprolifera-
tif hastaliklardan P. Vera ve Myelofibrosiste
viskozite artis1 daha belirgin oldugundan
trombosis riski daha fazladir. Postop. doé-
nemde bu hastalarda risk %75’'i bulmakta-
dir. Esansiyel trombositemi ve myeloid 16se-
mide ise risk daha azdir.

Genetik ve akkiz hiperkuagiilabl durumlar
ve PVT: Yine PVT icin predispozisyon yara-
tirlar. Bunlar arasinda Protein-C, Protein-S
ve Antitrombin-III (AT III) vardir. Akkiz prote-
in-C, protein-S ve ATIII eksiklikleri karaciger
hastaliklarina sekonder olarak gelisebilir.
Ayrica ATIII eksikligi; Nefrotik sendrom, DIK,
enfekte yaniklarda, sepsis, malnttrisyon,
IBH'da, malignensilerde, ince barsak rezeks-
yonu sonrasi ve oral kontraseptif kullanan
hastalarda da gelisebilir (2).

Protein-C, Protein-S ve ATIII gibi fizyolojik
proteinler Vit-K'a bagh olarak karacigerde
sentezlenir ve Trombin jeneresyonunda regii-
lator gorev yaparlar. Dolayisiyle bu proteinle-
rin eksikliklerinde hiperkuagiilabl durumlar
olusur. Protein-S, aktif FV ve FVIII'i inaktif
duruma getiren Protein-C’'nin aktivasyonun-
da kofaktor olarak gorev yapar (10).

Protein-C ve Protein-S’in total eksiklikleri di-
sinda total seviyeleri normal olup serbest ki-
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simlarinin eksiklikleri de olabilir.Japon-
ya’dan Hiroshi ve ark.’min yayimnladiklan 25
yasindaki mezenterik ven trombosisli bir
hastada; total protein-S normal bulunmasi-
na karsilik serbest protein-S aktivitesini
%10'nun altinda bulmuslardir.Buna gore ca-
hismacilar iki tip Protein-S eksikligi tamimla-
muglardir. Tip-I'de serbest protein-S’in
%10'ndan az bulunmasi veya hi¢ olmayisi
buna karsilik total protein-S'in yeterli mik-
tarda olusu Tip-II'de ise hem total hem de
serbest Protein-S'in ¢ok az oranda veya hig
olmayis1 s6z konusudur (10).

Karaciger transplantasyonu ve PVT: Nona-
mi ve ark.’nin degisik nedenlerden 6tirti son
donem karaciger hastaligi bulunan 885 has-
tada yaptiklan ortotopik karaciger transp-
lantasyonunda PVT insidansimi arastirmis-
lardir.Daha 6nce portosistemik sant yapil-
mamis 849 hastanin 117'nde degisik derece-
lerde PVT tespit etmislerdir (12).

PVT insidansi en ytiksek karaciger sirozu ze-
mininde gelismis hepatik malignitede
(%34.8) bulunmus. Bunu Budd-Chiari
S.(%22.2) ve postnekrotik sirozlu hasta-
lar(%15.7) takip etmis. Postnekrotik sirozun
degisik tipleri arasinda PVT insidansi agisin-
dan 6nemli fark bulunmamis.

Daha once portosistemik sant yapilan 36
hastanin ise 14'nde PVT tespit edil-
mis.(%38.9) Dolayisiyle portosistemik sant
yapilanlarda yapilmayanlara gére PVT insi-
dans1 anlamh derecede ytiksek bulunmus.

Aym calismada postnekrotik sirozlu hasta-
larda karaciger agirhg: daha hafif bulunmus
ve bu hastalarda da PVT insidansi1 daha yti-
sek tespit edilmistir. Baska bir deyisle post-
nekrotik siroz olupta PVT tespit edilen hasta-
larda PVT tespit edilmeyenlere gore karaciger
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Tablo 3. Portosistemik sant yapilmamis hastalarda PVT insidans:

Hastalik H. Sayist PVT %
Postnekrotik Siroz 401 63 15.7
Alkolik 149 27 18.0
nonAnonB 141 21 14.9
Hepatit-B(+) 55 9 16.4
Otoimmuin 21 3 14.3
Toksik 4 0 0
Kriptojenik ] 21 3 14.3
Diger 10 0 0
Primer Bilier siroz 63 5 7.9
Primer sklerozan kolanjit 56 2 3.6
Alfa-1 AT, Wilson(Yeni dogan) 40 2 5.0
Bilier atrezi 84 4 4.8
Sekonder Bilier siroz 32 4 12.5
Budd-Chiari S. 9 2 22.2
Siroz ve hepatik malignite 87 30 34.8
Siroz olmadan hepatik malignite 47 4 8.5
Akut hepatik nekroz 25 0 0
Diger 5 0 0
849 117 13.8

agirhgr daha hafif bulunmustur.

Yine PVT ile ensefalopati, asit, spontan bak-
teriyel peritonit, GIS kanamasi, varislerin en-
doskopik skleroterapisi ve splenektomi gibi
klinik 6zellikler arasindaki iliski arastirilmis
ve Ensefalopati, refrakter asit, GIS kanamasi
olan veya splenektomi yapilan hastalarda
PVT insidans: daha ytiksek bulunurken
Skleroterapi yapilan hastalarada ve spontan
bakteriyel peritoniti mevcut olan hastalarda
PVT insidans: ytuksek bulunmamistir.

idiopatik Portal Hipertansyon ve PVT:
IPHT, splenomegali, hipersplenizm ve PHT ile
karekterize etyolojisinde sirozun rol oynama-
dig1 nedeni bilinmeyen farkl bir antitedir. Bu
hastalarda ABD’de periportal sklerosis ve
Hindistanda nonsirotik portal fibrosis tespit
edilmektedir. Bu hastalarda PVT insidansi
%3 olarak bildirilmistir. Okuda ve ark.nin
708 sirozlu ve 78 IPHTlu hastada yaptiklar:
calismada IPHT'lu hastalarin 4'nde PVT tes-
pit etmislerdir. Bu hastalardan 2'ne daha 6n-
ce splenektomi yapilmisti. Splenektomi ya-
pilmayan hastalarda PVT insidans1 %2.86
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olarak bulunmustur. Buda literattirde bildi-
rilen oranlara yakindir.

SLE ve PVT: Tombotik olaylar SLE'nin bili-
nen komplikasyonlar1 arasindadir ve bu bti-
yuk olasilikla dolasimda Lupus antikuagitila-
n1 (LA) varhgina baghdir. LA Protrombinaz
tzerindeki fosfolipid epitoplarina baglanan
ve fosfolipid bagimli kuagtilasyon testlerini
uzatan bir antikordur. Dolayisiyle LA bulu-
nan hastalarda invitro olarak PTT uzar vet-
romboembolik olaylar icin bir risk olusur. LA
daha cok SLE’de bulunan bir antikor olmasi-
na ragmen klinik olarak SLE olmadan da bu-
lunabilecegi bildirilmistir. Kendisi bir anti-
kuagtilan olmasina ragmen LA varliginda pa-
radoksal olarak tromboembolik olaylar olu-
sur.Burada muhtemel mekanizmalar rasin-
da; Trombosit adezyonunda artis olmasi,
ATIII aktivitesi ile interferens vermesi ve pre-
kallikreinin inhibisyonu sayilmaktadir. Yapi-
lan bazi ¢alismalarda dolasimda LA inhibit6-
rt varliginda vaskitiler endotelden PGI2 sali-
nist oldugu buda trombosit aggregasyonunu
inhibe ettigi ve trombosisten korudugu gos-
terilmistir.
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Sonu¢ olarak; degisik yerlerde trombosisi
olan bir hastada uzamis PTT'de varsa SLE
hastaligl olsun veya olmasin LA arastiriima-
Idar.

Behcet hastaligin ve PVT: Behcet hastalig:
agiz ve genital bolgede tekrarlayan aftlar, hi-
popiyonlu uveitis ve difftiz vaskiilit ile karek-
terize etyolojisi bilinmeyen kronik inflamatu-
var multisistem hastaligidir. Bu konuda
HITF'nde 844 hastada yapilan bir calismada;
66 hastada periferal tromboflebitis disinda
vasktiler komplikasyon tespit edilmstir. Bu
66 hastadan 6nda (%9.1) portal vende ka-
verndz transformasyon tespit edilmis ve 6
hastanin 5'ne Budd-Chiari S. tanist konmus-
tur. Sonuc olarak Behcget hastalikli bir kiside
splenomegali tespit edilirse portal ven trom-
bosisi, hepatomegali ve asit tespit edilirse he-
patik ven trombosisine baglhh Budd-Chiari S.
arastinilmasi gerektigi vurgulanmastir.

inflamatuvar Barsak hastaliklar1 ve PVT:
[BH’da PVT hiperkuagiilabl duruma ve portal
sistemde olusturdugu inflamasyona baghdir.
IBH'da PVT nadir ancak ytiksek oranda mor-
tal bir komplikasyondur. Degisik klinik ve
postmortem calismalarda %1.2-39 oraninda
bildirilmistir. PVT olusmasinda ¢ o6nemli
faktor sorumlu tutulmaktadir: Aktif hastalik,
cerrahi ve sepsistir. PVT olusmasinda muh-
temel mekanizmalar arasinda; ATIII ve Prote-
in-S seviyelerindeki dustklik, ytksek FV ve
FVIII seviyeleri ve trombositozdur. Yeni ¢alis-
malarda Crohn hastaliginda kuagitilasyon
sisteminde aktivasyon oldugu not edilmistir.
Crohn hastalarinda yapilan c¢alismalarda
vasklitik ve trombotik lezyonlarda immuin
sistem aktivasyonu sonucu monosit proko-
agtlan aktivitenin artis1 bunu telkin etmek-
tedir.

Nefrotik Sendrom ve PVT: Nefrotik S.'da
daha cok renal ven trombosisi ve pulmoner
embolizm beklenmesine ragmen portal ven
trombosisi de ¢ok nadir de olsa gortilebilir.

Nefrotik S.’da trombotik olaylarin artmasi;
Fibrinojen, FV ve FVIII konsantrasyonundaki
artma, buna karsilik defektif fibrinolisis, Ak-
kiz ATIII eksikligi ve LA varligi sorumlu tutul-
maktadir. Ayrica ditiretik tedavi ile plazma
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voliimiiniin azalmasi da trombotik olaylar
icin bir zemin hazirlar. Webb ve ark.'nin 97
PVT'li hastada yaptiklar bir calismada yalniz
1 hastada nefrotik S. tespit etmislerdir.

Splenektomi, fonksyonel hiposplenizm ve
PVT: Myeloproliferatif hastaliklarin veya si-
rozun seyrinde yapilan splenektomi sonucu
veya fonksyonel hiposolenizm yapan bazi
hastaliklarin seyrinde PVT gelisebilir. Sple-
nektomi yapilan hastalarda sepsis, trombosi-
toz ve fulminant enfeksyonlar (6zellikle Pno-
mokok, Meningokok, H.Influenza) gorulebil-
mektedir. Dalakta fonksyonel hiposplenizm
yapan hastaliklarin basinda:

-Hematolojik hastahklar -sickle-cell anemi
-trombositemi

-Otoimmun hastaliklar -SLE
-Tiroid hastaliklari
-Romatoid artrit
-Gastrointestinal hastaliklar-Coeliac hastaligi-Tropikal
sprue
-Crohn hastahig:
-Ulseratif Kolitis
-Whipple hastahgi-intestinal
lenfenjektazi
-Sarkoidosis
-Amiloidosis
-fleri yas

-Diger hastaliklar

-Uzun sureli TPN ile beslenme

Coeliac hastaliginda isaretli eritrositlerle ya-
pilan calismalarda, hastaligin seyri sirasinda
%25-75 oraninda hiposplenizm gelistigi tes-
pit edilmistir.Hiposplenizm; tani sirasinda
ileri yas olmasi ve gluten aliminin devam et-
mesiyle agirlasmaktadir. Coliac hastaliinda
ayrica reverzible hiposplenizm ve irreversible
splenik atrofi gibi iki komplikasyon gortil-
mektedir.

KLINIK BULGULAR VE LABORATUVAR

PVT cocukluk caginda ortalama 6 yasta ve
eriskin ¢aginda ortalama 40 yasta ve her iki
grupta esit sikhikta goértlir. Cins ac¢isindan
da kadin ve erkekler arasinda anlamh fark
yoktur. (Yalniz siroza bagh PVT'de hafif erkek
predominanslhig: vardir.)
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PVT hastalann daha ¢ok doktora kusak tar-
zinda veya kunt karin agrilan ile ve hemate-
mez-melena ila bas vururlar. Hematemez-
Melena 6zofagus varis kanamasini yansitti-
gindan acil tedavi gerektiren bir durum-
dur.V. Mezenterika stip.’da oturan trombo-
siste ise barsak iskemisi nedeniyle karin ag-
ns1 ile bas vurur. Kronik barsak iskemisi
olan hastalarda GIS kanamasi da goriilebi-
lir. PVT'li hastalarda diger 6énemli semptomlar
ise; Bulanti-kusma, anorexia, kilo kayba, is-
hal ve abdominal distansiyondur.

Fizik muayenede; hastalarin %75-100'nde
splenomegali ve orta derecede hepatomegali
saptanir. Karin ise genellikle yumusaktir.
Asit genellikle beklenen bir bulgu degildir,
eger varsa da gecici ve hafiftir.Asit trombotik
olay gelisiminden hemen sonra ve kollateral
sirktilasyon gelismeden once olusur. Siroz
yoksa Kronik karaciger hastaligi veya hepa-
tik ensefalopati bulgular ¢ok nadirdir.

Laboratuvar testlerinde, bazi hastalarda
ozellikle kanama gecirenlerde hafif anemi, yi-
ne hipersplenizm gelisen hastalarda hafif de-
recede Lokosit ve trombosit diastkligi, bu-
na karsiik o6zellikle myeloproliferatif hasta-
Iiklarda olmak tizere trombositoz goérulebi-
lir. KCFT genellikle normal smirlarda veya
hafif yuksektir.Karaciger ince igne biyopsisi
nonsirotik hastalarda normaldir ancak ba-

Kendisi bir antikuagtilan
olmasina ragmen LA varhginda
paradoksal olarak
tromboembolik olaylar
olusur.Burada muhtemel
mekanizmalar rasinda;
Trombosit adezyonunda artis
olmasi, ATIII aktivitesi ile
interferens vermesi ve
prekallikreinin inhibisyonu
sayilmaktadir.
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zen portal alanlarda retiktilin lif artisi ve non-
sirotik portal fibrosis gértilebilir. Ust GIS en-
doskopisinde variseal genislemeler tespit edi=
lir.

PVT'li hastalarda puberte ¢caginda GIS kana-
mas1 daha agir ve daha sik goérultir. Puberte
sonrasi bu siklik azalir.Yine %10-20 hastada
spontan splenorenal ve splenogastrodiiode-
nal santlar olusur. Bu hastalarda kanama
riski azalir. Nonsirotik hastalarda varislere
baglh kanamalarda mortalite oram yaklasik
%5'dir. Tanm1 esnasinda hepatik ensefalopati
olasiigi genellikle azdir ve daha ¢ok gecikmis
vakalarda gorulur. PVT'e bir karaciger hasta-
Iiginin eklenmesi veya portokaval sant ameli-
yat1 yapilan hastalarda ensefalopati i¢in risk
artar. Diger 6énemli ancak nadir goériilen bir
komplikasyon da barsak infarktiisleridir.
Ozellikle v. mezenterika siip.’da oturan trom-
buislerde gorulir ve mortalite oram yaklasik
%20’dir.

Bazi klinik bulgular etyolojiye bagl olarak go-
raltr. Buna gore hastalar 4 grupta toplanr:

-Klasik grup: Sirozu bulunmayan ve portal
hipertansyona bagh sekonder gelisen bulgu-
lar.

-Sirozu bulunan PVT’li hastalar; Bu hastalar-
da varis kanamalar, anormal KCFT, hepatik
ensefalopati ve refrakter asit bulunabilir.

-Intraabdominal malignitesi bulunan hasta-
lar, Bu hastalarda daha ¢ok asit, kilo kayb1 ve
anorexia bulunur.

-Trombosise bagh akut semptom gelisen has-
talar, Sik olmayan bu durum intraabdominal
nedenlere bagh sepsis ve stiptiratif pyleflebiti-
se sekonder olarak gelisen PVT'de gorultir.Bu
hastalarda mortalite yaklasik %50’dir.

Akut semptomu olmayan veya siroz ve malig-
nitesi bulunmayan hastalarda prognoz daha
iyidir. Bu hastalarda bir¢cok ¢calismada morta-
lite %10 ve altinda bulunmustur.

TEDAVi: PVT tedavisinde en énemli nokta
kanamali hastalarda kanama atagimin kont-
rolii ve kanamanin tekrarmmin énlenmesidir.
Bu hastalarda GIS kanamasi hospitalizasyon,
kuagulasyon defektinin duzeltilmesi, kan
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