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ÖZET 

Karaciğer Sirozlu Hastalarda Splenik Arter Anevrizma Sıklığı 

Giriş ve amaç: Splenik arter anevrizması (SAA)  karaciğer sirozunun önemli bir 

komplikasyonu olup, hastanın klinik seyrini etkileyebilir. Çalışmamızın amacı 

karaciğer sirozunda SAA sıklığını ve gelişiminde etkili olan faktörleri saptamaktı. 

 

Materyal ve metod: Karaciğer sirozu tanısı konulan ve kontraslı dinamik abdomen 

tomografisi çekilen vakaların klinik, laboratuar, endoskopik ve tomografik bulguları 

retrospektif olarak değerlendirildi. Radyolojik inceleme sırasında SAA’sının varlığı, 

lokalizasyonu, anevrizma çapı ve sayısı ile beraber portal ve splenik ven, hepatik 

arter çapı, portal ven trombozu, asit ve hepatosellüler kanser varlığı araştırıldı.  

 

Bulgular: 109  (%63.7) erkek ve 62 (%36,3) kadın olmak üzere toplam 171 hasta 

değerlendirildi. Sirozun en sık sebebi sırasıyla kronik hepatit B (HBV) (%34.50), 

HBV+kronik hepatit delta (HDV) (%25.14), kriptojenik (%22.2), kronik hepatit C 

(HCV) (%11.6) enfeksiyonu, Budd-Chiari sendromu (%2.9) ve nadir sebeplerdi. 

Vakaların %37.4’ü  Child A, %38’i Child B ve %24.5’i Child C hastasıydı. Toplam 

27 (%15.7) vakada SAA’sı saptandı. Anevrizma ortalama çapı 11.66 (6.06-27.1 

arasında) mm olup, 20 (%74) vakada dalak hilusunda, 4 (%14.8) vakada ortada, 2 

(%7.4) vakada proksimalde ve 1 (%3.7) vakada splenik arterin hem hilus ve hem de 

orta kesiminde anevrizma vardı. Anevrizma 24 (%88.8) vakada tek ve 3 (%11.2) 

vakada birden fazlaydı. SAA’sı olan hasta grubu daha genç (49±13.36 yıl vs. 

56±13.77 yıl, p=0.031) olup, kadınlarda erkeklere göre daha yüksek oranda (%23.2 

vs %12, p=0.05) anevrizma saptandı. SAA’sı  saptanan grupta daha düşük oranda 

kronik HCV enfeksiyonu (%0 vs %14.6, p=0.008) ve kronik HDV enfeksiyonu 

(%22.2 vs. %46.4, p=0.005) saptandı. Ayrıca SAA’sı olan grupta daha düşük AST 

(75±85 vs 93±192, p=0.034) ve platelet düzeyi (78000±47100/mm3 vs 115.8±98.2, 

p=0.017) saptandı. Portal ven çapı ve splenik ven çapı SAA’sı olan grupta anlamlı 

olarak daha geniş (sıra ile 15,4±3,8 mm vs 13.1±2.9 mm,  p=0.001; 12.6±4.3 mm vs 

9.6±2.7 mm, p= <0.001) saptandığı halde, hepatik arter çapı SAA’sı olan grupta 

anlamlı olarak daha dar (3.7±1.2 mm  vs. 4.5±1.2 mm, p=0.005) saptandı. Yapılan 
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multivariant analizde SAA’sı gelişimiyle hepatik arter çapı arasında ters ilişki 

(OR=0.48, %95 CI=0.27-0.85; p=0.011) ve splenik ven çapı arasında doğru ilişki 

(OR=1.23, %95 CI=1.02-1.5; p=0.032) saptandığı halde, diğer parametreler ve 

anevrizma gelişimi arasında anlamlı ilişki saptanmadı.  

 

Sonuç olarak, SAA’sı sirozlu vakaların önemli kısmında gelişebilir. Sirozlu 

vakaların takibi sırasında splenik arter anevrizması varlığı ve buna bağlı 

gelişebilecek komplikasyonların göz önünde bulundurulması faydalı olabilir.  

 

Anahtar Sözcükler: Karaciğer sirozu, splenik arter anevrizması(SAA) 
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ABSTRACT 

İntroduction and Purpose: Splenic artery aneurysm (SAA) as an important 

complication of liver cirrhosis can have effect on the clinical course of the patient. 

The aim of our study was to determine the prevalence of SAA in liver cirrhosis and 

the effective factors in its development. 

 

Materials and methods: Clinical, laboratory, endoscopic and tomographic findings 

of the cases which were diagnosed as liver cirrhosis and had Dynamic contrast-

enhanced abdominal CT (DCEA CT) were eveluated retrospectively. In the 

radiologic assesment, the presence of hepatocellular carcinoma, ascites, portal vein 

trombosis were investigated along with presence of SAA, its localisation, count and 

diameter of aneurysm. Diameters of portal and hepatic veins and hepatic artery were 

measured. 

 

Findings: 171 patients, 109 male (63.7%) and 62 female (36.3%), were assessed in 

total. Etiology of cirrhosis in these patients were chronic hepatitis B (HBV) (34.5%), 

HBV+ chronic hepatitis delta (HDV) (25.14%), cryptogenic (22.2%), chronic 

hepatitis C infection (HCV) (11.6%), Budd-Chiari syndrome (2.9%) and rare 

diseases, respectively. 37.4% of cases was Child A, 38% of cases were Child B, 

24.5% cases were Child C patients. SAA was detected in 27 (15.7) patients. The 

average diameter of the aneurysm was 11.66 mm (between 6.06-27.1 mm). In 20 

patients (74%), aneurysm was located in hilus of spleen; in 4 cases (11.2%), it was in 

the middle; in 2 patients, it was in proximal; and in one patient, there was aneurysm 

both in hilus and in the middle region. Aneurysm  was one in 24 (88.8%) cases and 

more than one in 3 (11.2%) patients. The group of patient with SAA was younger 

(49±13.36 year vs. 56±13.77 year, p=0.031) and aneurysm was detected more 

frequent in women than in men (%23.2 vs %12, p=0.05). In the group of patients 

with SAA, a lower percentage of chronic HCV infection (%0 vs %14.6, p=0.008) 

and a lower percentage of chronic HDV infection (%22.2 vs. %46.4, p=0.005) were 

detected. Besides, in the group of patients with SAA, lower levels of AST(75±85 vs 

93±192, p=0.034) and platelet (78000±47100/mm3 vs 115.8±98.2, p=0.017) were 
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detected. Although diameters of portal vein and splenic vein (15,4±3,8 mm vs 

13.1±2.9 mm,  p=0.001; 12.6±4.3 mm vs 9.6±2.7 mm, p= <0.001, respectively) were 

significantly wider in group with SAA, diameter of hepatic artery was significantly 

more narrow (3.7±1.2 mm  vs. 4.5±1.2 mm, p=0.005). In multivariate analysis, 

although an inverse relationship between development of SAA and diameter of 

hepatic artery (OR=0.48, %95 CI=0.27-0.85; p=0.011), and a  direct relationship 

between SAA and diameter of splenic vein were detected, a relationship between 

other parameters and occurrence of aneurysm was not detected. 

 

In conclusion, SAA can develop in a significant part of cirrhosis cases. The 

existence of SAA and accordingly considering complications that could occur due to 

it can be useful during the monitoring of cirrhosis patients,. 

 

Results: SAA can occur in important proportion of cirrhosis cases. During the 

monitoring of cirrhosis patients, considering existence of SAA and complications 

that could occur due to SAA can be useful. 

 

Keywords: Liver cirrhosis, splenic artery aneurysm (SAA) 
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1. GİRİŞ 
 

2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Karaciğer                                                                                                                  

 

2.1.1. Anatomi 

 Karaciğerin British Museum’daki Assyro-Babylonion kil modelleri yaklaşık 

4000 yıldan eskidir ve bunda karaciğer segmentleri dikkatli şekilde yazılmıştır. 

Bugünkü modern angiografik yada postmortem çalışmalarla dikkate değer şekilde 

benzerdir. Galenic anatomide kalp ve beyin öncelikli olup, karaciğer daha az 

vurgulanmıştı ve yanlış tanımlamıştı. Galen(129-200)’den bin yıl sonra, 

Vesalius(1514-1564), Fabrisius(1537-1619) ve William Harvey(1578-1657) ile 

diğerleri karaciğerin anatomi çalışmalarına önemli katkılar sağladılar. Glison(1598-

1677), hepatik damarlanmanın kompleks yapısını önemli şekilde çözdü. Portal ve 

hepatik venlerin üretimdeki rolleri ile bilier ağacın damarlarla ilişkisini ortaya koydu. 

Malpighi (1628-1694) ilkel mikroskobu kullanarak karaciğer yapısını tanımladı. Bu 

daha sonraki çalışmaların sağlam temelini oluşturdu (1). Karaciğer vücudun en 

büyük iç organı ve aynı zamanda en büyük dış ve iç salgı yapan bezidir. Karın sağ 

üst kadranda, diafragmanın altında yer alır. Karaciğerin ağırlığı, yetişkin insan 

ağırlığının ellide biri kadar olup, 1500-1700 gram (gr) kadardır.                                                                                                     

Kadınlarda vücuda nazaran ağırlık oranı biraz fazladır. Küçük çocuklarda vücut 

ağırlığının onsekizde biri kadardır. Uzunluğu 25-30 santimetre (cm)  sağ tarafta 

önden arkaya uzunluğu 14-16 cm, sağ tarafta yüksekliği 8 cm kadardır. Karaciğer 

anterior, süperior ve sağ lateral yüzeyleri düzgün ve yuvarlaklaşmıştır, diafragma ve 

abdominal duvar tarafından şekillendirilir. İnferior ve posterior yüzeyleri komşu 

damarlar ve organlar tarafından şekillendirilir. Karaciğerin sol inferior basısı mide 

yoluyla, karaciğer sağ posterior basısı sağ böbrek yoluyladır (2,3). Karaciğer, glisson 

kapsülü denilen ince destek doku tabakası ile örtülüdür. Kapsül karaciğeri tam olarak 

çevreler ve inferior vena cava (İVC) ile porta hepatis çevresinde kalınlaşır. Porta 

hepatiste, portal ven, proper hepatik arter ve safra kanalından oluşur. Peritoneal 

katlar arasında hepatoduedonal ligament adını alır (4). Karaciğer İVC, safra kesesi 
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fossası ve diafragmanın posterosüperioru (Bare area) dışında peritonla örtülüdür. 

Karaciğer diafragma antero-süperioruna falsiform ligament ve posterioruna ise 

koroner ligamentle bağlıdır. Lateralde süperior ve inferior koroner ligamentler 

şeklinde birlikte uzanırlar. Gastrohepatik ligament karaciğer ve mideyi birbirine 

bağlar (5,6). 

 

 

Resim 1: Karaciğerin segmentleri  (7,8). 

 

2.1.2. Karaciğerin Kanlanması 

 Karaciğer kan akımı portal ven, hepatik arter ve hepatik ven tarafından 

düzenlenir. Karaciğer, portal ven ve hepatik arterin ikisinden birden çift kan alır. 

Portal ven, intestinal ve dalaktan gelen az oksijenlenmiş (%80) venöz kanı 

taşımasına rağmen, hepatositlerin oksijen ihtiyacının yarısını karşılar. Bu çift 

kanlanma, hepatik infarktın düşük insidansını açıklar (9).Portal ven, süperior 

mezenterik ven, inferior mezenterik ven ve splenik venin pankreas başının arkasında 

birleşmesinden meydana gelir. Duodenumun arkasından yukarı doğru ilerleyerek 

ligamentum hepatoduodenalenin içine girer. Vena porta, porta hepatisten karaciğere 
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girer Sağ ve sol Süperior mezenterik ven (SMV); sağ kolon, ince bağırsaklar ve 

çekumdan, inferior mezenterik ven (İMV) ise sol kolon ve rektumdan gelen kanı taşır 

(3,6). Bireylerin %38’inde İMV splenik vene boşalır. Alternatif olarak, İMV, splenik 

ven ve SMV birleşim yerinde (%32) veya SMV’de (%25) sonlanır (5,14). Hepatik 

arter, abdominal aortadaki çölyak trunkustan köken alır. Çölyak trunkus, common 

hepatik arter, sol gastrik arter ve splenik arter dallarını verir (5). Common hepatik 

arter, proper hepatik arter ve gastroduodenal arter dallarına ayrılır. Proper hepatik 

arter, portal venin önünde ve safra kanalının solunda yukarıya doğru ilerler. Porta 

hepatisten sonra sağ ve sol olmak üzere iki dala ayrılır. Hepatik arter anatomisinin 

birçok varyasyonu vardır (10,11). Sağ hepatik arterin parsiyel yada tamamıyla 

süperior mezenterik arter (SMA)’den ayrılması, hepatik arterin tamamının SMA’den 

çıkması, sol hepatik arterin parsiyel veya total olarak sol gastrik arterden orijin 

alması ve orta hepatik arterin sol hepatik arterden çıkması normal varyasyonlar 

arasındadır (12). Karaciğer parankimi içinde sinüzoidler yoluyla perfüze olan kan 

akımı, terminal hepatik venüller içine girmekte ve daha sonra hepatik venleri 

oluşturmaktadır (12). İnsanların büyük bir kısmında hepatik venler crow’s foot 

konfigürasyonu şeklinde İVC’ya doğru yönelirler. Yaklaşık 1cm uzakta sağ atriuma 

açılırlar. Hepatik venlerde kapak yoktur (11). Üç ana hepatik ven vardır. Sağ hepatik 

ven, sağ hepatik lobun ön ve arka segmentleri arasında koronal düzlemde uzanır. 

Orta hepatik ven, sağ ve sol hepatik lobların arasında uzanır ve özellikle karaciğerin 

sagittal ve parasagittal imajlarında izlenir. Sol hepatik ven sol lobun medial ve lateral 

segmentleri arasında seyreder. Bireylerin %96’sında orta ve sol hepatik venler 

İVC’ya girmeden önce birleşerek ortak bir gövde oluştururlar. Kaudat lobun direkt 

olarak İVC’ya kendi drenajı vardır. Sol hepatik ven sıklıkla duplikedir ve hepatik ven 

anatomisinde birkaç farklı varyasyon bulunmaktadır(6-9). Lenf damarlarının çoğu 

porta hepatise gelerek buradaki hepatik lenf düğümlerine ve bursa omentalis 

çevresindeki lenf nodüllerine açılır. Hepatik lenf nodlarından çıkan lenf damarları da 

çölyak lenf nodlarından geçerek ductus thoracicus’a açılırlar. Karaciğerin yüzeyel 

lenf damarlarının çoğu porta hepatise giren derin lenf damarları ile birleşerek hepatic 

lenf nodlarına buralardan çıkan lenf damarlarıda sağ truncus lymphaticus ve daha 

sonrada ductus thoracicusa 
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açılırlar (5). Karaciğerin innervasyonu medulla spinalis’in T9 ve L1 segmentlerinden 

gelen sempatik liflerle ve vagus sinirinden gelen parasempatik liflerle olur. 

 

2.1.3. Karaciğer Histolojisi 

 Karaciğerin histolojisinde lobül yapısı görülür. Lobül yapısının ortasında bir 

hepatik ven dalı yani santral ven bulunur. Santral venden perifere doğru ışınsal tarzda 

uzanan sinüzoidler ve parankim hücreleri bulunur. Klasik bir lobül altıgen 

şeklindedir. Bu altıgenin köşelerinde de portal ven, hepatik arter ve safra kanalının 

bulunduğu portal triadlar yerleşmiştir. Portal ven ve hepatik arterin uç dalları 

sinüzoidlerle temas halindedir. Sinüzoidler terminal hepatik venüllere drene olurlar. 

Sinüzoidlerin endotel tabakası ile hepatositler arasında disse aralığı bulunur. Endotel 

tabakası hücreleri arasında da fagositoz fonksiyonu olan Kupfer hücreleri bulunur 

(3). Safra yolları kanaliküller olarak başlar. Hepatositler tarafından oluşturulan safra 

bu kanaliküllere drene olur (9).                                                                                                                    

 Daha sonra safra bu kanaliküller ile intralobüler duktuslara oradan da daha 

büyük safra kanallarına dökülür. Sağ ve sol hepatik kanallar birleşerek ductus 

hepaticus communisi oluştururlar. Ductus hepaticus communis, sistik kanal ile 

birleştikten sonra ductus choledochus olarak uzanır (5). Portal triad (portal alan), 

portal ven dalları, hepatik arteriol ve safra kanalı ile birkaç yuvarlak hücre ve az 

miktarda destek dokudan oluşur.Bunlar karaciğer hücrelerini çevreleyen alanla 

sınırlıdır. Karaciğer fonksiyonel olarak bölündüğünde, geleneksel ünite; santral 

hepatik ven ve onları çevreleyen karaciğer hücrelerinden oluşur. Rappaport 

tarafından tanımlanan fonksiyonel asinide; portal ven terminal branşları, hepatik arter 

ve safra kanalından oluşan portal triad merkezdedir (Zone 1). Komşu asinilerin 

terminal hepatik venleri ile dikey şekildedirler. Asinilerin periferinde sirküle alan 

(terminal hepatik venlere komşu alan)  (Zon 3) viral, toksik yada anoksi 

hasarlarından daha fazla etkilenir (Resim 2). Köprüleşme nekrozu bu alanda 

lokalizedir.  
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           Resim 2: Fonksiyonel asini yapısı (10). 

 

 

 

 
Resim 3: A.Karaciğer anatomi  B.Histolojik slide  B'.Histolojik görünüm  (13). 

 

 Karaciğer hücreleri (hepatositler), karaciğerin %60’ını oluşturur. Bunlar 

poligonaldir ve yaklaşık olarak 30 mikrometre çapındadır. Karaciğer hücrelerinin 

yaşamı hayvansal deneylerde 150 gündür. Hepatositlerin üç yüzeyi vardır. Birinci 
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yüzey; sinüzoid ve disse aralığı ile, ikinci yüzey; kanalikuluslar ve üçüncü yüzey; 

komşu hepatosit yüzeyi ile örtülüdür. Sinüzoidlerin duvarları endotel içerir. Kupfer 

hücreleri retiküloendotelyal sistemin fagositik hücreleridir. Disse aralığı; hepatositler 

ve sinüzoidal hat hücreleri arasında uzanan destek dokudur (Resim 3) (5,6). 
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3. KARACİĞER SİROZU 
 Siroz gelişmiş ülkelerde artan bir mortalite ve morbidite sebebidir. Dünya 

çapında en yaygın 14. ölüm sebebi iken Orta Avrupa'da 4. sıradadır. Artan bir şekilde 

sirozun tek yönlü bir hastalık olmadığı görülmüş olup, klinik prognostik evrelerine 

göre sınıflandırılabilir. 1 yıllık mortalite %1'den %57'ye kadar evreye bağlı olarak 

aralıklanır. Sirozlu hastaların yönetiminde yeni konsept; hastalık progresyonunu 

stabilize etmek için erken müdahale ve önleme ve de karaciğer transplantasyonu 

ihtiyacından ve klinik dekompanzasyondan kaçınmak veya onu ertelemek olmalıdır. 

21. yüzyıldaki zorlu görev mümkün olduğu kadar sirozlu hastanın karaciğer 

transplantasyonu ihtiyacını engellemektir. 

 Siroz, fibrojenez ve nekroinflamasyona yol açan karaciğer hasarının farklı 

mekanizmalarından ortaya çıkar. Histolojik olarak, karaciğer yapısının kollapsı ve 

yoğun fibrotik septum ile bunu takiben parankim kaybı neticesinde diffüz nodüler 

rejenerasyon ile karakterizedir. Bunlar hep beraber hepatik vasküler yapının 

distorsiyonuna neden olur.(15,16)  

 Bu distorsiyon portal kan akımı için artmış direnç oluşturur ve böylelikle hem 

portal hipertansiyon hem de hepatik sentez disfonksiyonu ile sonuçlanır. Klinik 

olarak, siroz; karaciğer transplantı olmadıkça, değişkenlik göstermeden ölüme neden 

olan son dönem bir hastalık olarak ele alınmıştır. Yalnızca önleyici stratejiler, 

özefageal varisler ve hepatosellüler karsinom için izlenmiştir. 

 Sonradan, bu görüş zorlanmaya başlandı çünkü klinik dekompanzasyon 

olaylarının ortaya çıkmasına bağlı olarak siroz varislerinden kaynaklanan mortalite 

%1'den %57'ye aralıklanmıştır. Histopatologlar, dinamik süreçler ve bozukluğun 

değişken prognozlarını belirlemek için histopatolojik siroz tanımının ileri karaciğer 

hastalığı tanımı ile değiştirilmesi gerektiğini önerdiler.(18) Bunun da ötesinde, sirotik 

alanda bile, fibrozis, kronik hepatit b ya da c için olan antiviral tedavi gibi  bir tedavi 

mevcutsa, spesifik tedavi ile hastalık regrese olur.(19)  

 

3.1. Epidemiyoloji 

 Siroz, gelişmiş ülkelerde artan bir morbidite ve mortalite sebebidir. Tüm 

dünyada, yetişkinlerde 14. sırada olup, Orta Avrupa'da 4. sıradadır. Tüm dünyada 

1.03 milyon ölüme sebep olurken Avrupa'da yıllık 170.000 ölüme sebep 
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olmaktadır.(20,21) ABD'de ise bu rakam yılda 33.539'dur.(22) Siroz her yıl 

Avrupa'da 5.500 karaciğer transplantasyonunun esas endikasyonudur. (21) 

 Gelişmiş ülkelerdeki ana sebepler; Hepatit C virüsü enfeksiyonu, alkol aşırı 

tüketimi ve gitgide artan alkolik olmayan karaciğer hastalığı olup Hepatit B virüsü 

ile enfeksiyon, Sahra altı Afrika ve Asya'nın birçok yerindeki en yaygın sebeptir. 

Sirozun prevalansını değerlendirmek zordur ve muhtemelen bildirilenden daha 

fazladır. Çünkü başlangıç evreleri asemptomatiktir. Böylelikle bozukluk tanı almaz. 

Bir Fransız tarama programında prevalans %0.3 olarak tahmin edilmiş olup, İngiltere 

ve İsveç'te yapılan çalışmalarda yıllık insidans 100.000'de 15,3-132,6 olarak 

bulunmuştur. 

 

3.2.Etyoloji 

      Ülkemizde en önemli sebep kronik viral hepatit B ve C olup alkolik ve biliyer 

hastalıklarda onu izlemektedir. Bunların dışında kalıtsal metabolik hastalıklar, 

hepatik venöz çıkış tıkanıklığı da siroz sebebidir. Günümüz koşullarında yapılan tüm 

klinik ve laboratuar araştırmalarına rağmen bir grup hastada sebep ortaya 

konamamakta ve bu hastalar idyopatik veya kriptojenik siroz olarak 

tanımlanmaktadır. 

            Morfolojik özellikler: Karaciğer sirozu karaciğerin makroskopik görünüşüne 

ve oluşan nodüllerin özelliklerine göre makronodüler, mikronodüler ve miks olmak 

üzere 3 morfolojik tip olarak tanımlanır. Bu morfolojik tiplerin özellikleri ise 

şöyledir;  

            1- Makronodüler siroz: Değişik çaptaki nodül ve septalarla karakterize 

olup, bazı nodüllerin çapı 5 cm'ye ulaşabilir. Septumlar genellikle kalındır. 

Postnekrotik siroz (kronik viral hepatitlere bağlı) bu gruba girer.                                                            

            2- Mikronodüler siroz: 1 cm'den küçük, eşit çaptaki ufak nodüllerin 

arasında muntazam görünümlü, ince septumlar ile karakterizedir. Alkolik siroz bu 

gruba girer. 

            3- Karışık siroz: Sirotik karaciğerlerin büyük kısmı bu gruba girer, makro ve 

mikronodüler tipin özellikleri birlikte gözlenir. 
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A- Sık Görülenler 

1-Kronik hepatitler: 

a.Viral hepatitler (B, C, D)  b.Kriptojenik (İdyopatik) c.Otoimmün hepatitler, 

2-Alkol 

3-Biliyer hastalıklar 

a- Primer biliyer siroz b- Primer sklerozan kolanjit c- Sekonder biliyer siroz 

 

B- Daha Az Sıklıkta Görülenler 

Hemokromatozis, Wilson Hastalığı, Alfa-1 antitripsin eksikliği, Kistik 

fibrozis, Glikojen depo hastalıkları, Galaktozemi, Herediter tirozinemi, Herediter 

Fruktoz intoleransı, Herediter hemorajik telenjiektazi, Abetalipoproteinemi, 

Porfirya, Byler's hastalığı, İlaç ve toksinler, Venöz çıkış obstrüksiyonu, Budd-

Chiari Sendromu, Venooklüzif hastalık, Kalp yetmezliği, Kronik sağ kalp 

yetmezliği, Triküspit yetmezliği, İntestinal by-pass cerrahisi, Jejunoileal by-pass, 

Gastroplasty, Sifilis ve Sarkoidozdur. 

 

            3.3. Patofizyoloji 

            Kronik karaciğer hastalığından siroza dönüşüm,inflamasyon, hepatik stellat 

hücrelerin fibrojenez ile aktivasyonu, anjiogenez ve vasküler oklüzyondan 

kaynaklanan parankimal sönme lezyonlarını içerir.(23) Bu süreç sinuzoidal 

remodelling (hepatik sinüzoidlerin kapillarizasyonu ile sonuçlanan prolifere edici 

aktive stellat hücrelerden ekstrasellüler matriks depozisyonu), intrahepatik şant 

formasyonu (parankimal hücrelerin kaybı ve anjiogeneze bağlı olarak) ve hepatik 

endotelial disfonksiyonu ile karakterize hepatik mikrovasküler değişikliklere yol 

açar.(24) En önemlisi Nitrik Oksit gibi  vazodilatatörlerin, yetersiz salınımı ile 

karakterizedir. Nitrik oksit salınımı; endotelyal nitrik oksit sentetazın düşük 

aktivitesi (yetersiz Protein-kinaz-B bağımlı fosforilasyon, kofaktörlerin azlığı, 

oksidatif stres ve nitrik oksidin endojen inhibitörlerinin yüksek 

konsantrasyonlarının bir sonucu olarak), vazokonstriktörlerin  artmış üretimi ile 

(temel olarak, adrenerjik stimülasyon ve tromboksan A2 fakat bir de renin-

anjiotensin sistemi aktivasyonu, anti-diüretik hormon ve endotelinler) inhibe 

edilir.(25)  
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            Portal kan akımı için artmış hepatik direnç, sirozdaki artan portal basınç 

için primer faktördür. Bu, ileri karaciğer hastalığı ile ilgili strüktürel bozukluklar 

(total hepatik vasküler direncin yaklaşık %70'i) ile artmış hepatik vasküler tonus 

ve endotel disfonksiyonuna yol açan fonksiyonel anormalliklerin 

kombinasyonundan ortaya çıkar; portal basınç eğer bu fonksiyonel anormallikler 

antagonize ise bu nedenler %30 kadar düşebilir. Bu anormalliklerin moleküler 

mekanizmaları belirlenmektedir ve tedavi için yeni hedefler sunar. Portal venöz 

sistem içerisine kanın akışında artma (geriye doğru) ile splanknik vazodilatasyon, 

portal basınçtaki artışı agrave etmeye olanak sağlar. Splanknik vazodilatasyon, 

sirozda, intrahepatik hemodinamideki değişikliklere adaptif bir yanıttır. Bunun 

mekanizması artmış hepatik vasküler tonustakinin direkt olarak zıttıdır. Bu 

zıtlıktan dolayı, protal kan akımı ya da hepatik direnç üzerinde oynanarak portal 

hipertansiyonu düzeltme girişimleri, intrahepatik ya da splanknik dolaşımda; 

mümkün oldukça selektif olarak uygulanacak stratejilere ideal olarak 

dayanmalıdır. Sistemik vazodilatasyon ileride ağır vakalarda hepatopulmoner 

sendrom ve arteryel hipoksemiye yol açan pulmoner ventilasyon/perfüzyon 

bozukluğuna yol açar. Portopulmoner hipertansiyon, pulmoner dolaşımda endotel 

disfonksiyona bağlı olduğu düşünülen pulmoner vazokonstriksiyon ile 

karakterizedir. Varislerin boyutlarında artma ve formasyon; hepsi varis 

kanamasına katkı sağlayan VEGF bağımlı anjiogenez tarafından ve kollateral kan 

akımı artmış portal basınç ve anatomik faktörler tarafından oluşturulur. Gastrik 

mukozal damarların dilatasyonu portal hipertansif gastropatiye neden olur. Ek 

olarak, portosistemik kollateraller aracılığı ile portal kanın sistemik dolaşıma 

şantlaşması; hepatik ensefalopatinin, oral olarak alınan ilaçların ilk adım etkisinin 

azalmasının, retiküloendotelyal sistem fonksiyonunda azalmanın majör bir 

belirtecidir. Ancak, sinüzoidlerin kapillerizasyonu ve intrahepatik şantlar; 

karaciğer yetmezliğinin majör bir belirteci olan etkin hepatosit perfüzyonunu 

etkiyelebildiğinden önemlidir.  
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Tablo 2: Sirozda portal hipertansiyon patofizyolojisi 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

PSL: parankimal sönme lezyonları, 

NO:  nitrik oksit 

RES: retikülo endotelyal sistem,   

CO: kardiyak autput 
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            3.4. Tanı 

            Çoğu kronik karaciğer hastalığı, klinik dekompanzasyonlu siroz ortaya 

çıkana kadar asemptomatiktir. Dekompanzasyon olayları, asit, sepsis, varis 

kanaması, ensefalopati ve non-obstrüktif sarılığı içerir. Azalmış sentez 

fonksiyonlu, nodüler ve irregüler bir karaciğerin USG, BT ya da MR 

görüntülemesi, siroz tanısı için yeterlidir. Diğer bulgular, küçük ve düzensiz sınırlı 

karaciğer, splenomegali ve portosistemik kollaterallerin kanıtlanmasını içerir. 

Ayırıcı tanı; konjenital hepatik fibrozis (rejenerasyon nodülü olmayan fibrozis), 

nodüler rejeneratif hiperplazi (nodül var ama fibrozis yok) ve non-sirotik 

hipertansiyondur. Karaciğer biyopsisine duruma göre ihtiyaç duyulabilir. Fakat bir 

örneğin çalışılması kesin tanı sağlayabilir ve kesin olmayan vakalarda etiyolojiyi 

onaylayabilir. Perkütana göre aynı kalitede örnek sağlayan transjuguler yaklaşım 

güvenlidir ve hepatik ven basınç gradientinin ölçülmesi yoluyla daha fazla 

prognostik bilgi sağlar. (HVPG).(26) 

            Erken sirozda, geleneksel görüntülemeler yalancı-negatif tanılara yol 

açabileceğinden, başka stratejilere gereksinim vardır. Fibrozisin non-invaziv 

markerlarının kullanımı git gide artmaktadır.(27)  

 

            3.5. Doğal Seyir 

            Siroz artık terminal dönem hastalığı olarak değerlendirilmemelidir ve 

dinamik bir süreç konseptinin kabulü giderek artmaktadır. Dört ayrı evreli 

prognostik bir klinik alt sınıflama önerilmiştir ve evre 1 (özefagus varisi yok, 

kompanse) yıllık %1 mortaliteye sahipken evre 2 (varis var, kompanse) %3.4, evre 

3 (asit+dekompanse) %20, evre 4 ise (dekompanse+GİS kanaması) yıllık %57 

mortaliteye sahiptir.(17) Enfeksiyonlar ve renal yetmezilk, 1 yıllık %67'lik 

mortalitesiyle evre 5 olarak değerlendirildi.(28,29) Akut dekompanse hadiseler 

(organ yetmezliğine giden) %30'luk mortaliteye sahip olup mortalite önceden 

dekompanse olan hastalarda, önceden kompanse olanlardan daha yüksektir, bu da 

inflamatuar yanıtın etkilerine olan daha büyük bir toleransı işaret eder.(30) 

Dekompanse olaylar genel olarak enfeksiyon, portal ven trombozu, cerrahi ve 

hepatosellüler karsinomu içeren presipite edici olaylar tarafından tetiklenir.  

            İleri prognozlama, özellikle erken asemptomatik fazdaki hastalar için 
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önemlidir. Geleneksel kalitatif histolojik alt sınıflamalar sizrozun ötesinde bir 

evreye sahip değildir, bu yüzden daha ileri bir prognoz ayarlaması için 

kullanılamaz. Nodüler boyut ve septal genişlik üzerine dayanan semikantitatif 

histolojik alt sınıflama hem HPVG ve hem de klinik sonuçlar ile ilişkilidir.(31) 

Karaciğer dokusundaki kollajen dağılımlı alan ile kantitatif fibrozise dayanan alt 

sınıflama da HVPG ve klinik sonuçlarla ilişkili olup umut vaat etmektedir.(32) 

Fibroscan, Fibrotest gibi non-invaziv fibrozis markerlarının prognostik markerlar 

olarak kullanımı artmaktadır.(33,34) Bu metotların tahmin edicilik yetenekleri 

ideal olarak sirozu alt sınıflaması için mevcut olan semikantitatif veya kantitatif 

histolojik metotlar ile karşılaştırılmalıdır.  

 Hastalığı daha ileri olan hastalar için, prognostik skorlar yaygın olarak, 

transplantasyon ihtiyacını ve sağkalımı tahmin etmek için kullanılır. MELD skoru 

kreatinin, bilirubin konsantrasyonları ve INR'ye dayalıdır; 3 aylık mortaliteyi 

tahmin eder.UKELD, MELD bileşenlerine, 1 yıllık tahmin için, sodyum 

konsantrasyonlarını ekler. Child-Pugh skoru, asit ve ensefalopatinin varlığı ve 

şiddetine, INR'ye, albumin ve bilirubin konsantrasyonlarına dayanmaktadır. 

Tedavide amaç, ilk dekompanzasyon hadisesini de içererek sirozun başlangıç 

evrelerinde önleme ve tedavi üzerinedir.  

 

            3.6. Popülasyon Taraması 

 Karaciğer hastalığının artan yükü ve dekompanzasyon ile geç 

prezentasyonu, kardiyovasküler risk faktörleri için taramaya benzer olarak kronik 

karaciğer hastalarını tanımlamak için popülasyon taramasına ihtiyaç vardır. 

ABD'de, kronik hepatit C taraması, 1945-1965 arasında doğanlar için fiyat 

etkinliği vardır.(35) Non-invaziv fibrozis, özellikle non-alkolik yağlı karaciğer 

hastalığı ve alkol bağımlıları için primer bakımda tarama aracı olarak 

kullanılabilir. Non-alkolik yağlı karaciğer hastalğı için NAFLD skorları basit 

belirteçlere dayalıdır (yaş, platelet sayısı, serum albumin, aminotransferazlar ve 

diyabet) ve ileri fibrozis için %96'lık bir negatif tahmin değeri vardır.(36) Benzer 

olarak, daha kompleks kan tahlilleri, toplum içinde hastaları 3 prognostik grup 

olarak sınıflandırmıştır.(37,38) Artık ABD'de lisanslı olan transient elastografi, 

spesifik test cut-off'ları hastaları sınıflandırmak için kullanılmıştır.(39)  
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            3.7. Nedene Yönelik Tedaviler 

 Sirozlu hastalar, eğer mümkünse , progresyonu önlemek için altta yatan 

hastalığa göre tedavi edilmelidir (Otoimmün hepatit için İmmünsüpresif, 

hemokromatozis için veneseksiyon, Wilson hastalığı için bakır şelatörleri ya da 

çinko). Viral hepatitli hastalar antiviral tedavi için değerlendirilmelidir. HBsAg 

pozitif olan tüm sirozlu hastalar güçlü antiviral etkinliği olan bir ilaçla (entecavir 

ya da tenofovir), viral yüke bakılmaksızın tedavi edilmelidir.(40) Oral antiviral 

tedavi HVPG'yi azaltır ve dekompanzasyonun klinik progresyonunu 

geciktirir.(41,42) Hepatit B ilişkili 96 siroz hastasından 71'i (%74),  5 yıllık 

tenofovir tedavisi ile regrese oldu.(19) Asitsiz hepatit C ilişkili sirozlu hastalarda, 

virolojik yanıtla ilgili başarı belirgin olarak karaciğer kaynaklı morbidite ve 

mortaliteyi düşürdü.(19) Bir hasta subgrubunda regresyon dahi vardı. Bu strateji, 

transplantasyon listesindeki hepatit C'liler için de geçerlidir. Çünkü bunlarda portal 

hipertansiyona bağlı komplikasyonlardan ziyade hepatosellüler karsinom göz 

önüne alınmış ve elde edilen virolojik yanıtın post-transplant hepatit C rekürrensini 

düşürmüş olduğu görülmüştür.(43) Yeni lisans alan direk etkili antiviral ilaçlar 

olan boceprevir ve telaprevir genotip 1'li hastalarda virolojik yanıtı daha da 

azalmış hale getirir.(44,45) Kohort çalışmalarında gösterildiği üzere zor tedavi 

edilen hasta grubundaki azalmış yanıt sağlayabilen destek stratejileri ; obez 

hastalarda kilo kaybı konsantrasyonların düşük olduğu durumlarda D vitamini, 

diyabetli hastalarda statinleri ve kahve içimini içerir.(46,47,48,49) Antiviral 

tedaviye yanıt veren sirozlu hastalar, hepatosellüler kanser açısından hala düzenli 

takibe ihtiyaç duyarlar. Çünkü azalmasına rağmen risk tam olarak elimine 

edilememiştir.(19,50) 

 

            3.8.Portal Hipertansiyon Fizyopatolojisi ve Güncel Yenilikler 

            Portal hipertansiyon; portal basıncın 6-10 mmHg üzerine çıkması yada 

vena porta-hepatik ven basınç gradientinin 5 mmHg üzerine çıkması şeklinde 

tanımlanabilir. Gradient 10-12 mmHg üzerine çıkarsa özofageal varisler gibi klinik 

olarak aşikar bulgular ortaya çıkar. 

            Sirozda portal hipertansiyon i) portal akıma olan rezistans ve ii) portal 

venöz sisteme gelen kan akımı artışı sonucu gelişir. Artmış intrahepatik vasküler 
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rezistans portal akıma olan rezistansın sebebidir. İntrahepatik vasküler rezistansı 

başlatan mekanizma ise sinuzoidal fibrozis ve rejeneratif nodüllerin basısı gibi 

sabit komponentler ve hemodinamik vazoaktif faktörlerin oluşturduğu fonksiyonel 

komponentlerin bileşimiyle oluşmuş sinuzoidal     hipertansiyondur. 

 

            3.8.1.Artmış İntrahepatik Damar Rezistansı 

            Disse aralığında kollajen birikimi sinüzoidal lümeni daraltır. Sinüzoidal 

lümen ile hepatositler arasındaki mesafeyi artırır. Kollajenin fibrotik dokuya 

dönüşümü ve hepatositlerin rejenerasyonu da vasküler sistemin yapısını bozar. 

Rejenerasyon nodülleri, granülomlar ve portal inflamasyon vasküler yatağa bası 

yaparak hepatik direncin artmasına neden olur (51).  

            Disse aralığında bulunan stellat (ito) hücreleri normalde otokrin ve parakrin 

görevleri ile hepatik mikrosirkülasyonda rol alırken karaciğer hasarı geliştiğinde 

yapısal değişikliğe uğrayarak miyofibroblast benzeri hücrelere dönüşerek kolajen 

sentezleme ve kontraksiyon özelliklerine sahip olarak ekstraselüler matriks ve 

kolajen depolanmasında rol oynar (52).  

            Vasküler faktörler artmış basıncın %25’inden sorumlu ve sıklıkla da 

reversibl nedenlerdir. Portal hipertansiyonda oluşan vasküler değişiklikler her ne 

kadar hepatik dolaşımda vazokonstriksiyon ve sistemik dolaşımda vazodilatasyon 

gibi reaktif değişikliklere bağlı olsa da daha yeni çalışmalarda vasküler remodeling 

ve anjiyogenesis gibi vasküler kompartmanda önemli yapısal değişikliklerin de 

oluştuğunu gösterilmiştir (53). Bu yapısal değişiklikler duvar gerilimi gibi kronik 

çevresel faktörlere cevaben gelişir (54).  

            Sinuzoidal rezistansın fonksiyonel komponenti, sinüzoidal endotelyal 

hücrelerin çevresindeki hepatik stellat hücrelerin kontraksiyonuyla ve 

vazokonstriktör-vazodilatör maddelerin etkileşimi ve etkileri ile oluşur (55). 

Sirozda stellat hücre yoğunluğu artar, sinozoidal lümeni daha fazla sarar. Bu 

özelliğini gerçekleştirebilmesi için migrasyon ve motiliteye ihtiyaç duyan stellat 

hücreler bunu da TGF-beta ve platelet derived growth factor (PDGF) arasındaki 

etkileşim ile gerçekleştirirler (56). Yakın zamanda akciğer dokusunda imatinib 

kullanılarak bu yolaklar inhibe edildiğinde vasküler remodeling olayının 

sınırlandırılabildiği gösterilmiştir (57). Benzer etkiler nedeniyle ileride karaciğer 
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fibrosisini engellemede de kullanılabileceği umulmaktadır. Endotel hücrelerinin 

çevresini saran stellat hücreler kronik karaciğer hastalığında aktive olarak kollajen 

sentezi ve kontraktiliteyi de içeren miyofibroblastik özellik kazanır. Myofibroblast 

fenotipik özelikleri gösteren stellat hücreler sirotik karaciğerden izole 

edilebilirken, normal karaciğerden izole edilemezler. Bu hücreler fibrogenez 

modelinde kullanılan kültürde aktive edilmiş stellat hücrelerden genomik ve 

fonksiyonel olarak da farklıdır. Stellat hücreler aynı zamanda NO aracılıklı 

relaksasyona da direnç gösterirler. Deneysel sıçan siroz modellerinde guanilat 

siklaz sinyal yolağındaki defektlere bağlı olarak stellat hücrelerde NO donörlerine 

cevaben NO’e karşı oluşacak vazorelaksasyon cevabında azalma olduğu 

gösterilmiştir (58, 59).  

            Sirotik karaciğerde endotelial NO sentaz kaynaklı NO üretiminde bozukluk 

sonucu sinozoidal relaksasyon bozulur ve intrahepatik resistans artar (60-61) 

 

            3.8.2.Artmış Portal Venöz Kan Akımı 

            Portal venöz kan akımının artması; splanknik alandaki kan volümünün 

artması ve gelişen vazodilatasyonun bir sonucudur. Birçok farklı vazodilator-

vazokonstriktör moleküllerin etkilerinin net sonucu olarak da splanknik alanda 

vasküler direncin azalması sonucu hiperdinamik dolaşım gelişir. Bu duruma neden 

olan faktörler aşağıda sırası ile ele alınmıştır: 

            1. Hiperdinamik Dolaşım Sendromu: Splanknik akımın artışı splenik ve 

mezenterik arteriyel direncin azalmasının bir sonucudur. Bu durum kardiyak 

indeksin artıp sistemik vasküler direncin azaldığı hiperdinamik dolaşım sendromu 

oluşumuna katkıda bulunan bir faktördür. Portokollateral dolaşım; hem periferik 

direnci azaltır, hem de intestinal vazoaktif maddelerin karaciğere uğramadan 

sistemik dolaşıma geçmesini sağlar. Dolaşımdaki artmış volüm de  sendromun 

oluşmasına katkıda bulunur. Portal hipertansiyon geliştikten sonra splanknik 

vazodilatasyon, ona cevaben de gelişen renal sodyum tutulumu artmış volum 

miktarının nedenidir. 

            2. Splanknik Vazodilatasyon: Periferik vasküler dirençteki azalma her 

vasküler sistemde görülmez. Splanknik arterlerde vazodilatasyon sonucu kan akımı 

artarken, böbrek kas ve beyinde ise kan akımı azalır. Siroz ilerledikçe bu 
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dengesizlik daha da ilerleyerek bozulur. Bu mekanizma dekompanse sirozda renal 

perfüzyon bozukluğunun neden renal vazodilatörlerle değil de splanknik alanda 

vazokonstriküyon yapan terlipresin veya octreotide gibi ajanlarla düzeldiğini de 

açıklar (62). 

 

            3.8.3.Splenik Dolaşımdaki Artış 

            Dalak boyutu portal ven çapı, portal akım ve splenik kan akımı ile doğru 

orantılıdır. Normalde portal akımın %40 kadarı splenik kan akımından sağlanırken 

sirozda bu oran %50’yi geçebilir. 

 

            3.8.4.Endojen Vazodilatör Ajanlarda Artış 

            Son yıllarda fizyopatolojiyi anlamak için gösterilen çabaların büyük kısmı 

arteriyel vazodilatasyona yol açan nedenleri anlamaya adanmıştır. Portal 

hipertansiyonda vasküler tonus ve sodyum-su tutulumunu sağlayan NO, glukagon, 

prostoglandinler, histamin, vazoaktif intestinal peptit, substance P, kolesistokinin, 

östrojen, endotoksinler, adenozin, safra asitleri, vasküler endotelyal büyüme 

faktörü (VEGF), alfa-kalsitonin gen ilişkili peptit, adrenomedülin gibi 

nörohumoral faktörler vardır.  

            Hepatik ven ve portal ven duvarında bulunan düz kas hücreleri ile 

miyofibroblastlar norepinephrine, substance P, trombin, anjiyotensin II, endotelin 

ve prostanoidler gibi birçok farklı nöromediatörlere cevaben vazokonstriksiyon-

vazodilatasyona neden olurlar (63-64).  

            Çoğu yazar endotel kökenli faktörlerin asıl rolü oynadığını düşünür. Sirotik 

sıçanlarda endotelin tamamen çıkarıldığı durumlarda mezenterik vasküler yatağın 

vazokonstiktör maddelere olan cevap azlığının tamamen düzeldiğinin gösterilmesi 

bunun bir kanıtı olabilir (65). Farmakolojik ajanlarla miyofibroblastların tonusunu 

ayarlayarak intrahepatik resistans azaltılabilir. İntrahepatik resistansı artıran en 

önemli fizyopatolojik mekanizma endotel disfonksiyonudur.  

            Kuvvetli bir vazokonstriktör olan endotelin 1( ET-1) endotel hücrelerince 

salgılanıp hepatik stellat hücrelerindeki ET-A reseptörlerine bağlanıp 

vazokonstriksiyona neden olurken aynı zamanda endotelde bulunan ET-B 

reseptörlerine de bağlanabilir ve paradoks olarak eNOSu aktive ederek 
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vazodilatasyona yol açabilir. ET-1 deneysel siroz modellerinde stellat ve 

sinüzoidal hücre endotelinden fazla miktarda salgılandığı gösterilmiştir (66). Yine 

sirotik karaciğerde ET-1, ET-A ve ET-B reseptörlerinde artış olduğu gösterilmiştir 

(67). Her ne kadar endotelinin portal hipertansiyon patogenezinde rolü olabileceği 

düşünülse de Poo ve grubunun yaptığı bir çalışmada deneysel siroz oluşturulmuş 

sıçanlarda kronik ET-1 reseptör blokajının portal hipertansiyon ve hiperdinamik 

dolaşımı düzeltmediğini göstermesi de akla bazı soru işaretleri getirmektedir (68). 

Hatta ET reseptör antagonistlerinin sirozda kolajen üretimini artırdığı da 

gösterildiğinden bu ilaçların sirozda kullanımı önerilmez (69).  

            Splanknik ve sistemik dolaşımda arteriyel vazodilatasyondan sorumlu olan 

en önemli molekülün NO olduğu düşünülmektedir. Yarı ömrü 20-30 saniye olan 

nitrik oksit (NO) hücre membranlarından kolayca diffüze olabilir ve damar düz kas 

hücrelerinde soluble guanilat siklaz aracılığıyla cGMP oluşumuna yol açarak 

vazodilatasyona neden olur. NO üretiminde üç ayrı NO sentaz (NOS) izoformu rol 

oynar; endotelyal NOS (eNOS), indüklenebilen NOS (iNOS) ve nöronal NOS 

(nNOS). Bunların arasında en önemlisi eNOS’dur. Son yıllarda deneysel siroz 

modellerinde nNOS’un da hiperdinamik dolaşım oluşumuna katkıda bulunduğu 

gösterilmiştir (70) iNOS normalde makrofaj ve vasküler düz kas hücrelerinde 

endotoksin lipopolisakkaritler ve bazı inflamatuvar sitokinlerin indüksiyonu 

sonrası eksprese olurken sirozlu sıçanlarda endotoksemi varlığında bile splanknik 

sistemde tesbit edilememiştir (71). eNOS aktivitesindeki azalmanın; eNOS 

fosforilasyonunda azalma, caveolin ekspresyonunda artma, kofaktör 

tetrahidrobiopterin miktarın azalması sonucu oluştuğu düşünülmektedir (72, 73.) 

Deneysel sirotik hayvanlarda bakteriyel translokasyonun eNOS’u (iNOS değil) 

aktive ettiği ve bunun norfloksasinle durdurulabildiği gösterilmiş olmasına 

rağmen; açıkça gösterilmemiş olsa da bakteriyel translokasyon ve proinflamatuvar 

sitokinler sirozda sistemik NO aşırı üretiminde rol oynar. Mezenterik lenf 

nodlarına bakteriyel translokasyon da erken dönemde TNF-alfa sentezini, 

tetrahidrobiopterin düzeylerini artırarak NO sentezini artırırlar (71).  

            Sirotik hayvanların periferik kanında ve mezenterik lenf nodlarında Th1 ve 

monosit sayısı artışı bakteriyel translokasyona eşlik eder. Bağırsak 

dekontaminasyonu ile bakteriyel translokasyonunun eliminasyonu, aktive Th 
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hücrelerinin ve monositlerin sayısını ve onların ürünü olan γ IFN ve TNF α’ yı 

azaltır. Enterik bakteriler mezenterik lenf nodlarında immun cevabı başlatır, daha 

sonra aktive efektör immun hücrelerin lenf nodlarından kana girişi ile sistemik 

inflamasyon, NO üretimini artırır ve vazodilatasyon gelişir.  

            eNOS aktivitesi için fosforile olması gereklidir. Kofaktör olarak da 

tetrahidrobiopterin (BH4) kullanır. Sirotik sıçanlarda artmış endotoksinler BH4’ü 

artırarak eNOS aktivitesini artırırlar (74). Akt-protein kinaz B eNOSu direct olarak 

fosforile ederek NO oluşumunu artırır. VEGF, inflamatuvar sitokinler, artmış 

damar duvar gerilimi bu yolla NO düzeylerini artırır (75). Portal basıncın artması 

da doğrudan eNOS aktivitesini artırır.  

            Normalde plazma membranı ve golgi cisimciğinde perinükleer alanda 

bulunan eNOS’un sirotik sıçanlarda hücre içine ve plasma membranına doğru 

yerleşmesinin de aktivitesini artırdığı gösterilmiştir (76).  

            Vasküler endotel hücrelerinden salgılanan endojen bir vazodilatör olan 

prostosiklin üretimi hiperdinamik dolaşımı düzelterek portal basıncı azaltır (77). 

Erken dönem portal basınçtaki hafif yükselmeler bile intestinal 

mikrosirkülasyonda eNOS üretimini artırırken bunu sağlayan faktörlerden bir 

tanesi de VEGF upregülasyonudur (78).  

            Dekompanse sirozda iNOS aracılığı ile de mezenterik yataktan NO üretimi 

artar. NO aynı zamanda anjiogenik bir moleküldür ve portal hipertansif sıçanlarda 

splenik anjiogenezde rolü olabileceğine ait çalışmalar vardır (79). Dekompanse 

sirotik sıçanlarda kronik NOS inhibitörü verildiğinde hiperdinamik dolaşım 

parametreleri tamamen düzelse bile mezenterik vazodilatasyonda sadece kısmi 

düzelme görülmesi mezenterik sistemdeki direncin azalmasında çoklu faktörlerin 

rolü olduğunu desteklemektedir. Süperior mezenterik artere NOS/COX inhibitörü 

verilen sirotik sıçanlarda, endotel derived hiperpolarizing factor (EDHF) denilen, 

NOS/COX ürünleriyle yer değiştirerek endotel bağımlı vazodilatasyon yapan bir 

molekül gösterilmiştir (80). Bu yolakta görevi olabileceği düşünülen araşidonik 

asit metabolitleri, katyon K+ , hidrojen peroksit üzerinde çalışmalar devam 

etmektedir. CO düzeylerinin artması sirotik sıçanların mezenterik sisteminde 

vazodilatasyona yol açar (81).  

            Nadolol tedavisine cevapsız sirotiklerde kronik isosorbid-5- mononitrat 
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kullanımının portal direnci azaltarak portal hipertansiyonu azalttığı 

gösterilmiştir(82).  

            Simvastatin sirozda Akt-bağımlı eNOS fosforilasyonunu ve cGMPyi 

artırarak sirotik karaciğerde NO miktarını artırır ve hepatik direnci azaltır (83).  

Askorbik asit süperoksit anyonlarını nötralize ederek nitrik oksitin süperoksitle 

birleşip atılmasını önler, böylelikle NO düzeylerinin artmasına neden olur. 

Hernandez ve ark. Sirotik hastalarda postprandial portal basıncın artışını askorbik 

asit verilmesi sonucu azaldığını göstermişlerdir (84).  

            Endokanabioidlerin mezenterik sistemde CB1 reseptörleri aracılığı ile ve 

NO’den bağımsız olarak da splenik vazodilatasyona yol açtığına dair bulgular 

vardır(85).  

            Vasodilator ajanlara ilaveten sirozda olduğu düşünülen reseptör afinite 

bozukluğu, reseptörlerde downregülasyon gibi bazı otonom sistem defektlerinin de 

vazopressin, Anj II, ET- 1 gibi vazokonstiktör ajanlara olan cevabı azaltarak 

periferik vazodilatasyon oluşumuna katkıda bulunduğu düşünülmektedir. 

 

            3.8.5.Kan Vizkositesi ve Portal Basınç İlişkisi 

            Normal şartlarda splanknik alanda kan vizkositesinin azalmasının portal 

basıncı düşüreceği beklenir fakat azalmış vizkosite hiperdinamik dolaşımı 

artırarak, damar çaplarında oluşan reaksiyonel değişimler sonucu vasküler direnci 

artırarak portal basıncı artırabilir (86). Yapılan insan çalışmalarında kan 

vizkositesinin azaltılarak (87) yada artırılarak (88) portal basıncın azaltılabileceği 

yönünde birbirleriyle çelişkili veriler mevcuttur. Yine pentoksifilinin vizkositeyi 

azaltarak ve eritrosit deformabilitesini artırarak portal hipertansif hastalarda varis 

içi basıncı azalttığı gösterilmiştir (88). 

 

            3.8.6.Sonuç 

            Portal hipertansiyonda hepatik vasküler sistemdeki otokrin ve parakrin 

endotel kökenli faktörlerin rolü hakkındaki bilgiler son yıllarda artarak 

çoğalmaktadır. Vazoaktif faktörlerin sinusoidal direnç ve periferik-mezenterik 

sistemdeki karmaşık etkilerinin hiperdinamik dolaşım sendromuna yol açtığı 

düşünülmektedir. Fizyopatolojinin iyi bilinmesi de hepatik ensefalopati, assit, 
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özofageal varisi gibi komplikasyonların önlenmesi ve etkin tedavisi hakkında bize 

olumlu katkılar sağlayacaktır. 

 

            3.9.Ensefalopati 

 Ensefalopati gelişimi, sirozda çok tehlikeli bir bulgudur. Çünkü ilişkili 1 

yıllık mortalite %64'e kadar varmaktadır(89). Korunmuş karaciğer rezervi 

olmasına rağmen ensefalopati gelişen hastalar, spontan portosistemik şantlar 

açısından izlenmelidir. Seçili vakalarda büyük şantların embolizasyonu güvenli ve 

etkindir(91). Bariz ensefalopati, genellikle gastrointestinal kanama, enfeksiyon, 

dehidratasyon, konstipasyon ya da sedatif kullanımı gibi presipite edici bir olayla 

ilişkilidir ve geçicidir. Laktuloz ensefalopati gelişimin önlemede birinci basamak 

ilaçtır; bir çalışmada; rekürren ensefalopati riski plasebo grubunda %47 iken, ilaçlı 

grupta %20 olarak bulunmuştur(91). L-ornitin-l-aspartat, ilk basamak tedavide 

laktuloza eştir(92). Absorbe edilemeyen bir antibiyotik olan Rifaximin, 

ensefalopati oluşursa laktuloza eklendiğinde etkilidir; ileri rekürrens riskini 

%46'dan %21'e düşürür(93).  

 Subklinik ensefalopati ya da minimal hepatik ensefalopati, aşikar (overt) 

ensefalopatiden daha yaygındır ve araba kullanma gibi kognitif ve koordinasyon 

yeteneklerini etkiler, kazalara yol açar(94). Bir fiyat-etkinlik analizi, araç kullanan 

sirozlu hastalarda minimal ensefalopati için takip edilmeli ve gerekirse laktuloz ile 

tedavi edilmesinin doğru olacağı sonucuna ulaştı. Bir çalışmada 42 hastada 

Rifaxmin'in belirgin olarak sürüş simülasyonunu iyileştirdiği 

görülmüştür(94,95,96). 

 

            3.10.Hepatosellüler Karsinom 

 Kılavuzlar 6 aylık USG takibi önerir, çünkü araştırmacılar tarafından bu 

yaklaşım yetersiz değerlendirilmesine karşın küçük hepatosellüler karsinomların 

tedavisinde daha etkin tedavi ile sonuçlanır. Ancak rutin sürveyans bir ABD 

kohortunda 13.002 hastanın sadece %12'sinde izlenmiştir. Karsinom, herhangi bir 

sebepten kaynaklanan sirozun herhangi bir evresinde gelişebilir(97). 
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            3.11.Karaciğer Transplatasyonu 

 Karaciğer transplantasyonu, sirozda, dekompanzasyon ya da hepatosellüler 

karsinom için endikasyon ve kontraendikasyonlar panelde verilmiştir. En sık 

kullanılan skorlar, ABD'de MELD ve İngiltere'de UKELD'dir.  

 

            3.12.Gelecek Tedaviler 

 Mevcut durumda lisanslı ilaçlar, (non-selektif beta blokörler, statinler, oral 

antibiyotikler ve antikoagülanlar vs.) yakın gelecekte sirozun komplikasyonlarını 

tedavi etmede ve düzenlemede farklı kombinasyonlar içerisinde kullanılması 

olasıdır. Statinler HVPG'yi düşürür ve hepatosellüler karsinom insidansının 

düşmesi ile ilişkilidir(98,99). Antikoagülasyon daha önceden siroz için bir 

kontraendikasyon olarak görülürdü. Anca stabil siroz, normal trombin jenerasyonu 

hatta hiperkoagülabilite ile karakterizedir(100). Mevcut olarak, antikoagülasyon 

yalnızca karaciğer transplantasyonu bekleyen portal ven trombozlu hastalarda 

düşünülebilir(101). Ancak ileri sirozlu 70 hastada enoksaparin ilacın, sadece portal 

ven tromboz riskini düşürmediği aynı zamanda dekompanzasyonu geciktirdiği ve 

sağkalıma katkıda bulunduğunu göstermiştir(102). Bu bulgular klinikte rutin hale 

gelmeden önce onaylayıcı çalışmalara ihtiyaç vardır(103). Herhangi bir direnç 

bildirilmediğinden, Rifaximin spontan bakteriyel peritoniti önlemek için potansiyel 

alternatif bir ilaçtır ve gözlem çalışmalarında HVPG ve plazma endotoksin 

konsantrasyonları bu tedavi ile daha düşüktür(104,105). Sistemik hemodinami ve 

renal fonkisyon da düzelmiştir(105). Fakat bu bulgular için onaya ihtiyaç vardır. 

Metforminin hepatit C sizorlu hastaların bir çalışmasında ve ayrı bir HCC 

çalışmasında HCC insidansını düşürmesi bağımsız olarak gösterilmiştir(106,107). 

Bu ilaç evre 1 ya da 2 sirozda önleyici özelliklere sahip olabilir. 

 

            3.13.Sonuçlar ve Gelecek Yönetimi 

 Sirozun artık tek hastalık evreli olduğu düşünülmeyebilir. 1 yıllık sağkalım 

farklılıklarıyla ayrı klinik prognostik evreleri vardır(108).  

 Klinisyenler en kısa sürede tanı koymalı ve progresyonu önlemelidir(98). 

 Propranolol+Simvastatin+Norfloxacin+Warfarin'in bir yıllık maliyeti 

ABD'de hasta başına 200$'dır(99). Popülasyon taraması için test edilmelidir. 



23 
 

 Yaşam tarzı değişikliklerinin eğitimi bir şekilde yapılmalıdır. 

Dekompanzasyon ve implementasyon öncesi tanı, mortaliteyi azaltmak açısından 

önemlidir. Dekompanse hastaların tümü yakın takipte olmalıdır. Hastalığa göre 

transplant adayı olabilirler. 

 21. yüzyıldaki zorlu hedef, olabildiğince çok siroz hastasının karaciğer 

transplant ihtiyacını önlemektir. 
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4.ANEVRİZMA 
          Visseral arter anevrizmaları oldukça nadir görülen fakat klinik olarak 

büyük öneme sahip anevrizmalardır. Klinik olarak yaşamı tehdit eden hipotansiyon 

ve kanama yapabileceği gibi çoğu durumda başka bir nedenle yapılan araştırma 

sırasında insidental olarak veya komşu yapılar üzerindeki sekonder kitle etkisi 

nedeni ile tespit edilirler. 

          Anevrizmalar arterial duvarın 3 tabakasını da içeren gerçek anevrizma ve 

arterial duvarın tamamını içermeyen psödoanevrizma şeklinde olabilir. Bir çok 

anevrizmada arterin media tabakasında elastik liflerin kaybı veya parçalanması, 

düz kasta azalma ile giden dejenerasyon mevcuttur. Atheroskleroz, fibromüsküler 

displazi ve kollajen bozuklukları VAA’nın diğer olası sebepleridir. 

Psödoanevrizmalar travma, inflamasyon, enfeksiyon ve vaskülit sonucu oluşabilir. 

Ek olarak pankreatitte pankreatik enzimlerin kaçışı arter duvarının yıkımına neden 

olup splenik, hepatik, gastroduodenal ve pankreatikoduodenal arterlerde 

psödoanevrizmalara sebep olabilir.(109) 

          Visseral arter anevrizmaları çölyak arter, süperior ve inferior mezenterik 

arterleri, renal arterleri ve dallarını etkileyen intraabdominal anevrizmalardır. Aort 

ve iliak arter anevrizmaları dışındaki vakaların % 60-80’i splenik arteri, % 20’si 

hepatik arteri, % 5,5’i superior mezenterik arteri, % 4 ‘ü çölyak arteri, % 4’ü 

gastrik ve gastroepiploik arteri, % 6’sı gastroduodenal arter ve pankreatik dalları, 

% 3’ü jejunal ve ileokolik arterleri, ve % 1’den daha azı inferior mezenterik arteri 

içerir.(109,110,111) Gerçek renal arter anevrizmaları nadirdir ve geleneksel olarak 

VAA içerisinde yer almazlar. Çünkü daha çok hipertansiyonla giden farklı klinik 

bulgulara yol açarlar. Bazı merkezlerde girişimsel prosedürlerin artması nedeniyle 

travmatik intrahepatik anevrizmalar en sık görülen VAA olmuştur. Benzer 

nedenlerle renal arterlerin iatrojenik anevrizmaları sıklığı da giderek 

artmaktadır.(109) 
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5.SPLENİK ARTER 
          Splenik arter, çöliak trunkusun en kalın ve en büyük dalı olup çapı 6-10 

mm, ortalama uzunluğu 13 cm’dir. Esas olarak dalağı besler. Ana dalları 

pankreatik, posterior gastrik, kısa gastrik ve sol gastroepiploik arterlerdir. Splenik 

arter superior ve inferior terminal dallara ayrılır. Her ikisi de daha sonra 4-6 

segmental intrasplenik dallara ayrılır. Major splenik arteryal beslenmeyi genellikle 

superior terminal dallar sağlar. Sol gastroepiploik arter distal splenik arterden 

orijin alan en geniş daldır. % 72 oranında superior ve inferior dallanmadan hemen 

önce ayrılır. Midenin büyük kurvaturu boyunca büyük omentum anterior kısmında 

iner ve vakaların büyük bölümünde sağ gastroepiploik artere katılır.(110) 

 

            5.1.Splenik Arter Anevrizmaları 

 Splenik arter anevrizması genel polpulasyonda sık görülmeyen bir 

patolojidir. Aorta ve iliak arterlerden sonra üçüncü sıklıkta görülen intraabdominal 

anevrizmadır.  Kadınlarda erkeklerden yaklaşık dört kat daha sık görülür. 

Anevrizmaların çoğu küçük (2-4 cm), asemptomatik, soliter, sakkülerdir ve splenik 

arterin orta kısmında lokalize olmuşlardır. Yaklaşık % 20 vakada multipl olurlar. 

Splenik arter anevrizmalarının kadın cinsiyet, gebelik ve portal hipertansiyon ile 

ciddi ilişkisi mevcuttur. Buna rağmen bu anevrizmaların, elastik liflerin 

fragmantasyonu, media tabakasındaki düz kasların kaybı gibi çoğu dejeneratif 

birçok sebebi vardır. Pankreatit ilişkili psödoanevrizmalar ve pankreatik 

psödokistler de splenik arter anevrizmalarının diğer sık sebepleridir.(110,111) 

          SAA’nın kadın cinsiyet, gebelik ve parite ile olan ilişkisinin daha çok 

arteryel duvardaki östrojen ve progesteron reseptör bölgeleri ile olduğu 

düşünülmektedir. Gebeliğin geç dönemlerinde görülen ve symphysis pubis 

elastikiyetinden sorumlu hormon olan relaksin, arteryel duvar elastikiyetini de 

değiştirebilir. Arteryel duvardaki yıkıcı etkilere gebelik esnasında oluşan yüksek 

akımlı durum da sebep olur. Gebelik sırasında SAA rüptürü genellikle 3. 

trimesterde olur ve oldukça fataldır. Maternal mortalite % 70, fetal mortalite % 90 

olarak bildirilmiştir.(110) 

            Birçok splenik arter anevrizması başka bir endikasyon nedeniyle tanısal 

görüntüleme uygulanırken insidental olarak saptanır. SAA rüptürü nadirdir fakat 
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mortalite oranı oldukça yüksektir. Epigastrik ağrı, sol üst kadran veya sırt ağrısı 

gibi semptom gösteren anevrizma veya psödoanevrizmalar, hamile veya 

reprodüktif çağdaki kadınlar, portal hipertansiyonu olan veya karaciğer 

transplantasyonu yapılacak hastalar, genişleyen ve 2,5-3 cm veya daha büyük 

anevrizmalar tedavi edilmelidir. Tedavi kararı verilirken hastanın yaşı ve komorbid 

durumları da değerlendirilmelidir.(111) 
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6. MATERYAL VE METOD 
            Hastalar; Ocak 2010 ile Ağustos 2014 tarihleri arasında Dicle Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Gastroenteroloji Kliniğinde karaciğer sirozu tanısı alan tüm hastalar 

alındı. Hastaların yaş, cinsiyet, hastalık hikayesi, fizik muayene bulguları,  

biyokimya tetkikleri, tam kan, viral parametreleri, endoskopi bulguları ve kontraslı 

dinamik batın tomografisi bulguları retrospektif olarak kayedildi.  

            Tüm hastalarda siroz tanısı klinik, laboratuar, endoskopi ve radyolojik 

bulgularına dayanılarak konuldu. Siroz tanısı konulduğu halde kontraslı dinamik 

tomografisi olmayan hastalar çalışma dışı bırakıldı. Birden fazla tomografi tetkiki 

olan vakalarda en son çekilen tomografi değerlendirmeye alındı. Kayıtlarımızda 

birden fazla laboratuar tetkiki olan vakaların tomografi çekim tarihine en yakın 

olan değerleri kaydedildi.  

            Çalışma Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik kurulu tarafından onaylandı. 

  

            Tomografik inceleme 

            Hastalara en az 8 saatlik açlıktan sonra 1,5 L suya 10 cc ürografin %76 

katılarak 5 dakikada 1 bardak su içilecek şekilde hastaya verildi. Oral alım 

bittikten yaklaşık 1 saat sonra çekime başlandı. Çekim esnasında kg başına 1-1.5 

cc İV kontrast madde 4ml/sn hızla verildi. Görüntüleme ksifoid proçesten 

başlayarak simfiz pubise kadar inguinal kanal orifislerini de içine alacak şekilde 

nefes tutturularak yapıldı. İnceleme 64 dedektörlü multislice Philips Brillance 

V2.6.1 (2007) ve 16 dedektörlü Toshiba Activion V3.00 (2010) cihazlarıyla 

yapıldı. Alınan görüntüler, iş istasyonunda (Philips Extented Brilliance Workspace 

Philips Medical systems, Best The Netherlands) batın pelvik BT konusunda 

deneyimli iki uzman radyolog ile birlikte değerlendirildi. Görüntüler aksiyal 

kesitlerde incelendi. Daha sonra, gerekli durumlarda 3 boyutlu reformat görüntüler 

oluşturularak sagital ve koronal kesitlerden faydalanıldı. Görüntüler arteryel fazda 

10. saniyede,  portal fazda 50. saniyede ve venöz fazda 165. saniyede elde edildi. 

Görüntüler öncelikle aksiyal değerlendirildi ve daha sonra koronal ve sagital 

imajları da incelendi. Asit varlığı,  karaciğer buyutu ve kontürleri, karaciğerde kitle 

varlığı ve lokalizasyonu, portal ven trombozu, portal ven çapı, hepatik arter çapı, 

splenik ven çapı, splenik arter çapı, splenik anevrizma varlığı, saptanan 
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anevrizmanın çapı ve lokalizasyonu kaydedildi.  Tomografide splenik arter normal 

çapının %25’inden daha fazla genişlemesi olan segment anevrizma olarak kabul 

edildi. 

        

            İstatistik 

            Veriler SPSS 16 yazılım programı yardımıyla hazırlanan veri tababnına 

girildi ve istatiki testler bu program üzerinde yapıldı. Hastalar splenik arter 

anevrizması olan ve olmayan hastalar olmak üzere iki gruba ayrılarak incelendi. 

Kategorik verilerrin karşılaştırılması ki-kare ve fisher exact test ile yapıldı. Sayısal 

veriler in normal dağılıma uyup uymadığı Kolmogorov-smirnov veya shapirov 

testleriyle yapıldıktan sonra normal dağılan parametreleri karşılaştırmak için 

student t testi, normal dağılmayanlar için Man witney U testi ile tast edildi. P 

değeri <0.05 olanlar anlamlı kabul edildi. Tüm bu analizler sonunda anlamlı çıkan 

parametreler Lineer regresyon analiziyle multivariate analize tabi tutuldu.  
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7.BULGULAR 
            Ocak 2010 ile Ağustos 2014 tarihleri arasında toplam 403 hastaya siroz 

tanısı konuldu. Bu hastalardan tomografi çekimi olmayan 231 hasta değerlendirme 

dışı bırakıldı. Geriye kalan 109 (%63.7) erkek ve 62 (%36,3) kadın olmak üzere 

toplam 171 hasta değerlendirildi. Tüm hastaların yaş ve  cinsiyet dağılımı, siroz 

etiyolojisi, ortalama Child skoru; diabetes mellitus, asit,  endoskopide varis 

görülmesi, tomografide hepatosellüler kanserle uyumlu görünüm,  varis kanaması 

hikayesi, hepatik ensefalopati hikayesi, spontan bakteriyel peritonit, tomografide 

portal ven trombozu ve splenik arter anevrizması sıklığı  tablo 1’de gösterilmiştir. 

Tüm hastaların biyokimya ve tam kan sonuçları tablo 2’de gösterilmiştir.  

 Sirozun en sık sebebi sırasıyla kronik hepatit B (HBV) enfeksiyonu 

(%34.50), HBV+kronik hepatit delta (HDV) (%25.14), kriptojenik (%22.2), kronik 

hepatit C (HCV) (%11.6) ve Budd Chiari sendromuydu (%2.9). Ayrıca  Wilson 

hastalığı, ilaç kullanımı, HBV+HDV+HCV, HBV+HCV, kist hidatik ve alkol 

kullanımına bağlı birer vakada siroz mevcuttu. Tüm hastaların ortalama Child 

skoru 7.97±2.64 (5-15) olup, 64 (%37.4)  Child A, 65 (%38) Child B ve 42 

(%24.5) Child C hastasıydı.  Toplam 25 (%14.6) vakada diabetes mellitus vardı. 

 Tomografide vakaların %43.9’unda asit, %22.2’inde hepatosellüler kanser 

ve  %14’ünde portal ven trombozu vardı. Toplam 27 (%15.7) vakada splenik arter 

anevrizması saptandı. Anevrizma ortalama çapı 11.66 (6.06-27.1 arasında) mm 

olarak saptandı. Anevrizma 20 (%74) vakada dalak hilusunda (distalde), 4 (%14.8) 

vakada ortada, 2 (%7.4) vakada proksimalde ve 1 (%3.7) vakada splenik arterin 

hem hilus ve hem de orta kesiminde anevrizma vardı. Anevrizma 24 (%88.8) 

vakada tek ve 3 (%11.2) vakada birden fazlaydı.  Anevrizma saptanan 9 (%33.3) 

hastada  Child A, 15 (%55.5) Child B ve 3 (%11.1) Child C siroz mevcuttu.   

 Endoskopide vakaların %55.55’inde varis saptandı. Vakaların %18.1’inde 

varis kanaması hikayesi, 16.4’ünde hepatik ensefalopati ve 10.5’inde spontan 

bakteriyel peritonit hikayesi vardı. 

 Splenik arter anevrizması olan ve olmayan hasta grubu karşılaştırıldığında 

splenik arter anevrizması olanlar olmayanlara göre daha genç (49±13.36 vs. 

56±13.77, p=0.031) olup, kadınlarda erkeklere göre daha yüksek oranda (%23.2 vs 

%12, p=0.05) anevrizma saptandı. Splenik arter anevrizması saptanan grupta 
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anevrizma olmayan gruba göre daha düşük oranda kronik HCV enfeksiyonu (%0 

vs %14.6, p=0.008) ve kronik HDV enfeksiyonu (%22.2 vs. %46.4, p=0.005) 

saptandı. Ayrıca splenik arter anevrizması olan grupta anevrizma olmayan gruba 

göre daha düşük AST (75±85 vs 93±192, p=0.034) ve daha düşük platelet düzeyi 

(78000±47100/mm3 vs 115.8±98.2, p=0.017) saptandı. Portal ven çapı ve splenik 

ven çapı splenik arter anevrizması olan grupta olmayan gruba göre anlamlı olarak 

daha geniş (sıra ile 15,4±3,8 mm vs 13.1±2.9 mm,  p=0.001; 12.6±4.3 mm vs 

9.6±2.7 mm, p= <0.001) saptandı. Hepatik arter çapı splenik arter anevrizması olan 

grupta olmayan gruba göre anlamlı olarak daha dar (3.7±1.2 vs. 4.5±1.2, p=0.005) 

saptandı. Child skoru, total bilirubin, ALT, ALP, GGT, albumin, INR, 

hemoglobin, WBC, HBV enfeksiyonu sıklığı, varis kanaması, ensefalopati, 

spontan bakteriyel peritonit ve asit sıklığı bakımından splenik arter anevrizması 

olan ve olmayan grup arasında anlamlı fark saptanmadı.   

 Yapılan multivariant analizde splenik arter anevrizması gelişimiyle hepatik 

arter çapı arasında ters ilişki (OR=0.48, %95 CI=0.27-0.85; p=0.011) ve splenik 

ven çapı arasında doğru ilişki (OR=1.23, %95 CI=1.02-1.5; p=0.032) saptandığı 

halde, diğer parametreler ve anevrizma gelişimi arasında anlamlı ilişki saptanmadı.  
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Tablo 2. Tüm hastaların özellikleri. 

 

Parametre Hasta sayısı; n(%) 

Yaş (yıl) (Ortalama ± SD; aralık) 55±13.9 (19-81) 

Cinsiyet  

          Kadın 62 (%36.3) 

          Erkek  109 (%63.7) 

Siroz etiyolojisi  

          HBV 59 (%34.50) 

          HBV + Delta 43 (%25.14) 

          Kriptojenik 38 (%22.2) 

          HCV 20 (%11.6) 

          Budd-Chiari sendromu 5 (%2.9) 

          Diğer sebepler* 6 (%3.5) 

Child skoru (ortalama ± SD; aralık) 7.97±2.64 (5-15) 

Diabetes mellitus 25 (%14.6) 

Asit 75 (%43.9) 

Endoskopide varis 95 (%55.55) 

Hepatosellüler CA 38 (%22.2) 

Varis kanaması  31 (%18.1) 

Hepatik ensefalopati 28 (%16.4) 

Spontan bakteriyel peritonit 18 (%10.5) 

Portal ven trombozu 24 (%14) 

Splenik arter anevrizması  27 (%15.7) 

 

SD: standart deviasyon, HBV: hepatit B virusu, Delta: delta virusu, HCV: hepatit 

C virusu., 

*:Wilson hastalığı, alkol, ilaç hepatiti, HBV+HCV+Delta, kist hidatik, 

HBV+HCV;  
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Tablo 3. Tüm hastalarımızın biyokimya ve tam kan değerleri 

 

Parametre Ortalama ± SD 

T.Bil (mg/dL) 2.96±4.36 

ALT (U/L) 62.59±110.27 

AST (U/L) 90.4±179.8 

ALP (U/L) 132.6±77.8 

GGT (U/L) 95.3±113.3 

Abumin (g/dL) 2.94±0,75 

INR 1.66±1.49 

Hemoglobin (g/dL) 11.4±2.29 

WBC (n/mm3) 5.602±3.709 

Platelet (n/mm3) 110.002±93.100 

 

ALT: alanin aminotransferaz, AST: aspartat aminotransferaz, ALP: alkalen 

fosfataz, GGT: gamma glutamil transferaz, INR: international normalization of 

ratio, WBC: white blood cell (lökosit).  
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Tablo 4. Splenik arter anevrizması olan ve olmayan hastaların parametrelerinin 

karşılaştırılması 

 

Parametre Splenik arter 

anevrizması 

olan; n(%) 

Splenik arter 

anevrizması 

olmayan; n(%) 

P değeri 

Yaş (ortalama ± SD) 49±13.36 56±13.77 0.031 

Cinsiyet    

Erkek 13(%12) 95(%88) 0.05 

Kadın 15 (%23.4) 49 (%76.6)  

HBV %71.4 %56.9 0,153 

HCV %0 %14,6 0,008 

Delta %22,2 %46,4 0,005 

Child skoru 7.2±1.9 8.1±2.7 0,408 

Total bilirubin (mg/dL) 2.2±3.8 3.08±4.44 0.554 

ALT (U/L) 55±73 103±222 0.201 

AST (U/L) 75±85 93±192 0.034 

ALP (U/L) 110±37 136±82 0.098 

GGT (U/L) 68±46 100±120 0.185 

Alb (g/dL) 3.2±0.6 2.8±0.7 0.187 

INR 1.4±0.6 1.7±1.6 0.453 

Hgb (g/dL) 11.4±2.5 11.4±2.2 0.790 

Platelet (n/mm3) 78000±47100 115.8±98.2 0.017 

WBC (n/mm3) 5163 ±3835 5681 ±3695 0.522 

Portal ven çapı (mm) 15,4±3,8 13.1±2.9 0.001 

Splenik ven çapı (mm) 12.6±4.3 9.6±2.7 <0.001 

Hepatik arter çapı (mm) 3.7±1.2 4.5±1.2 0.005 

Varis kanaması hikayesi %25 %16.7 0,294 

Ensefalopati varlığı %14.3 %16.7 0,294 

Spontan bakteriyel peritonit %10.7 %10.4 0,962 

Asit varlığı %39.3 %45.8 0,700 
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Tablo 5. Multivariate analiz sonuçları 

 

Parametre P değeri Odds Ratio (OR) % 95 CI 

Yaş 0.663 0.99 0.96 - 1.02 

Cinsiyet 0.141 0.48 0.18-1.28 

Hepatik arter çapı 0.011 0.48 0.27- 0.85 

Portal ven çapı 0.261 1.10 0.93-1.31 

Splenik ven çapı 0.032 1.23 1.02 -1.50 

AST 0.760 1 0.99-1.00 

Platelet 0.995 1 0.99-1 

Hepatit C 0.998 1 0.98-1.03 

Hepatit delta 0.283 1.76 0.63-4.95 
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8. TARTIŞMA 
 Splenik arter anevrizması genel polpulasyonda sık görülmeyen bir 

patolojidir. Aorta ve iliak arterlerden sonra üçüncü sıklıkta görülen intraabdominal 

anevrizmadır. Her ne kadar eski yayınlarda normal populasyonda görülme sıklığı 

%0.05  ile %0.16 arasında bildirilmiş olmakla beraber (112), bu oranın %0.8’ye 

yakın olduğu düşünülmektedir (113). Splenik arter anevrizmasının en sık hamilelik 

ve sirozla beraber olduğu bildirilmiştir. Genel populasyonda kadın-erkek  oranı 4:1 

civarındadır.  Gebelik, portal hipertansiyon, medial fibrodisplazi, arteritis, kollajen 

vasküler hastalıklar, alfa-1 antitripsin yetmezliği ve pankreatit varlığının 

anevrizma gelişimi için risk faktörü olarak bildirilmiştir (114). Gebelik sırasında 

toplam kan volümü ve kalp atım volümünün artmasının portal konjesyona ve 

dolayısıyla splenik arter anevrizması gelişimine sebep olduğu kabul edilir (115).  

Diğer visseral anevrizmalardan farklı olarak splenik arter anevrizması gelişiminde 

aterosklerozun rol almadığı ve ateroskleroz gelişen vakalarda da bunun anevrizma 

gelişiminden sonra olduğu bildirilmiştir (114).  Splenik arter anevrizmasının 

erişkin sirozlularda daha fazla görüldüğü ve bu oranın %7 ile 17 arasında değiştiği 

bildirilmiştir (116,117).  Yapılan bir çalışmada splenik arter anevrizması olan 

vakaların %50’sinde portal hipertansiyon olduğunu saptamıştır (118) . Karaciğer 

transplantasyonu yapılan 242 vakanın retrospektif analizinde portal hipertansiyonu 

olmayan hiçbir vakada slpenik arter anevrizması saptanmamıştır (116). Siroza 

bağlı artmış portal kan akımı anevrizma gelişiminden sorumludur. Yaptığımız 

çalışmada vakaların 171 vakanın 27’sine (%15.7) splenik arter anevrizması 

saptandı. Kadınlarda erkeklere göre yaklaşık iki kat daha fazla anevrizma 

görüldüğü halde (%23.4 vs. %12; p=0.05), multivariant analizde cinsiyet ile 

anevrizma gelişimi arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptanmadı. Kadın 

hastalarda yapılan doğum sayısıyla orantılı olarak anevrizma gelişim riski artabilir. 

Ancak kadın hastalarımızın yaptığı doğum sayısı hakkında herhangi bir veri 

mevcut değildi. Sirozun evresiyle orantılı olarak portal basıncın ve dolayısıyla 

anevrizma sıklığının artması beklenir. Ancak çalışmamızda siroz evresiyle 

anevrizma sıklığı arasında herhangi bir ilişki saptamadık.  

 Splenik kan akımı ile splenik arter çapı arasında ve splenik arter çapı ile 

splenik arter anevrizması çapı arasında ilişki olduğu bildirilmiştir (119,120). 
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Splenik arter anevrizması sıklıkla splenik arterin distaline veya intrasplenik 

kısmına lokalize,  tek (121,122) veya  çok sayıda olabilir (116). Çalışmamızda 

splenik anevrizmanın çoğunlukla dalak hilusunda lokalize ve tek olduğunu 

saptadık. Portal ve splenik ven çapı anevrizması olanlarda olmayanlara göre 

anlamlı olarak daha geniş saptandığı halde, hepatik arter çapı anevrizması 

olanlarda olmayanlara göre anlamlı olarak daha dar saptandı. Artmış portal 

basınçla orantılı olarak portal ve splenik venler ile hepatik arter çaplarının artması 

beklenir. Çalışmamızda bulduğumuz bu çelişkili durumun izah edilebilmesi için 

daha geniş serilerde, prospektif olarak portal hemodinamik ölçümlerin yapılması 

gerekir.       

 Splenik arter anevrizması çoğunlukla asemptomatik olup, tesadüfen 

radyolojik görüntüleme sırasında tespit edilir. Nadiren rüptüre olmamış 

anevrizmalar epigastrik ağrı ve sol omuza yayılan sol üst kadran ağrısı ile kendini 

gösterebilir (125). Nadiren ekstrahepatik portal hipertansiyon bulgularıyla kendini 

gösterebilir. Bazı vakalarda anevrizma içindeki pıhtının embolizasyonuna bağlı 

olarak dalak infarktı görülebilir. Anevrizmanın midede oluşturduğu erezyon 

sonrası üst gastrointestinal kanamaya sebep olabilir (115) Spontan anevrizma 

rüptürü olduğunda hipovolemik şok ve intraperitoneal kanamaya bağlı akut karın 

semptomları görülür. Sirozlu vakalarda spontan anevrizma rüptürü nadir 

görülmekle beraber, çok merkezli çalışmanın sonuçlarına göre splenik arter 

anevrizması vakalarının %29’unda transplantasyon öncesi rüptür olduğu 

bildirilmiştir (123). Karaciğer transplantasyonu sonrası meydana gelen 

hemodinamik ve proteolitik değişiklikler splenik arter anevrizması için önemli 

predisposan faktörlerdir(116). Her ne kadar çapı 10 mm kadar küçük olan 

vakalarda da bildirilmiş olmakla beraber, rüptür tipik olarak anevrizma çapı 15 

mm’den büyük olan vakalarda görülür (124) .  Çalışmamızın retrospektif olması 

anevrizmaya bağlı semptomların saptanmasını zorlaştırmaktadır. Sirozlu vakalarda 

gelişen portal hipertansiyon, asit, spontan bakteriyel peritonit ve portal hipertansif 

gastroduodenopati nedeniyle çeşitli gastrointestinal semptomlar görülebildiğinden, 

bu semptomların gelişiminde splenik arter anevrizmasının rolünü belirlemek 

oldukça zordur. Sirozlu vakalarda anevrizma rüptürü hipovolemik şoka bağlı 

ölümle sonuçlanabildiğinden, anevrizm rüptürü oranının saptanması için 
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postmortern incelemenin yapılması gerekir.    

 Anjiografi splenik arter anevrizması tanısında altın standart olmakla 

beraber, arter kateterizasyonu gerektirmesi önemli dezavantajdır.  Abdomen 

ultrasonografisi, dört fazlı abdomen tomografisi ve magnetik resonans anjiografi 

kullanılabilen radyolojik yöntemlerdir. Özellikle yeterli böbrek fonksiyonu 

olanlarda dört fazlı tomografi splenik arter anevrizması tanısında kolaylıkla tercih 

edilebilen bir tanı yöntemidir (126). Böbrek fonksiyon bozukluğu olanlarda 

kontrast madde verilemediğinden magnetik resonans anjiografisi tercih edilen tanı 

yöntemidir. Anevrizma normal arter çapının %25’inden fazla dışarı doğru 

genişlemesi olarak tarif edilir. Dört zamanlı tomografi çekimi sırasında ilk 

aşamada kontrast madde verilmeden önce çekilen ve vasküler kalsifikasyon gibi 

yapıları gösteren fazdır. Arteriyel faz kontras madde verilmesinden sonraki 25. 

saniye görüntüleri olup bu aşamada splenik ve hepatik arterler iyi görüntülendiği 

halde venöz yapılar görüntülenmez. Portal faz kontras madde verilmesinden 50 

saniye sonra çekilen görüntüler olup, bu aşamada portal venöz sistem iyi 

görüntülenir. Sistemik venöz faz kontras madde verilmesinden 120 saniye sonrade 

çekilen görüntüler olup, bu aşamada inferior vena cava ve hepatrik venler iyi 

görüntülenir (126). Çalışmamızda anevrizma saptanması için kontraslı dört fazlı 

üst abdomen incelemeleri kullanıldı. Bu inceleme ile anevrizmanın lokalizasyonu, 

çapı ve sayısı ortaya konuldu. Ancak kontraslı tomografi incelemesinin anevrizma 

tanısındaki duyarlılık ve özgüllüğünün daha iyi ortaya konulabilmesi için 

anjiografik inceleme sonuçlarıyla karşılaştırılması daha uygun olabilir. Ancak, 

kronik karaciğer hastalığı tanısı alan hastalarda hepatosellüler kanser gelişimini 

takip etme amacıyla kullanılan dinamik karaciğer tomografisi incelemesi aynı 

zamanda portal hipertansiyonun komplikasyonu olarak gelişen anevrizmaların 

saptanması bakımından da önemli avantaj sağlar.  

 Karaciğer hastalığının etiyolojisi ile anevrizma gelişimi arasındaki ilişki 

hakkındaki veriler tartışmalıdır. Heestand ve arkadaşları splenik arter anevrizması 

olan sirozlu vakaların %93’ünde (126), Mayo klinik tarafından bildirilen splenik 

arter anevrizaması olgularında %83 (117),  Kobori ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada %17  (116) oranında viral etiyoloji olduğu bildirilmiştir. Bizim 

hastalarımızın %71.24’ünde viral etiyoloji mevcuttu. Çalışmamızda ilginç olarak 
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anevrizmalı vakaların hiç birinde HCV enfeksiyonu saptanmadı. Ayrıca 

anevrizmalı hastalarda anlamlı olarak hepatit delta enfeksiyonu daha düşük 

(p=0.005) saptandı. Ancak yaptığımız multivariant analizde siroz etiyolojisi ile 

anevrizma gelişmesi arasında anlamlı ilişki saptanmadı. Siroz etiyolojisi ile 

anevrizma gelişimi arasındaki ilişkinin daha geniş serili prospektif çalışmalarda 

araştırılması daha uygun olabilir.    

 Sonuç olarak; kronik karaciğer hastalığında hepatosellüler kanser gelişimi 

takibi için kullanılan dinamik üst abdomen tomografisi aynı zamanda splenik arter 

anevrizması varlığının saptanmasında da kullanılabilen önemli bir tetkikdir. 

Özellikle kadın sirozlu vakaların önemli bir kısmında, çoğunlukla dalak hilusunda 

lokalize, tek ve küçük çaplı anevrizmalar gelişir. Anevrizma gelişimiyle splenik 

ven çapı arasında doğru ilişki ve hepatik arter çapı arasında ters ilişki saptandı. 

Sirozlu vakaların klinik takibi sırasında splenik arter anevrizması varlığı ve buna 

bağlı gelişebilecek komplikasyonların göz önünde bulundurulması faydalı olabilir.  
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