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OZET

Amac: Portal ven trombozu , cocuklarda ekstrahepatik portal hipertansiyonun
en sik nedenidir. Portal ven trombozu tanisina 6zgii laboratuvar bulgusu ve klinik
semptom yoktur. Hastalar siklikla asemptomatik splenomegali ve gastrointestinal
kanama ile bagvuru sonrasi tani almaktadir. Bu calismada; portal ven trombozu
tanisiyla izlenen hastalarin demografik, klinik, laboratuvar 6zelliklerinin ve uzun
stireli takiplerinin belirlenerek; portal ven trombozu, ikincil olarak portal

hipertansiyon ve komplikasyonlarinin gelisiminin 6nlenmesi amaglanmaktadir.

Gere¢ ve Yontem: Bu calismada Saglhik Bilimleri Universitesi Ankara Dr.
Sami Ulus Kadin Dogum, Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Egitim ve Arastirma
Hastanesi Cocuk Gastroenteroloji, Hepatoloji ve Beslenme Poliklinigi'ne
01.01.2004-31.12.2017 tarihleri arasinda bagvuran ve portal ven trombozu tanisi ile
izlenen 0-18 yas arast 60 ¢ocuk hasta incelenmistir. Hastalara ait demografik ve
klinik 6zellikler, laboratuvar bulgulari, ultrasonografi goriintiilemeleri ve tedavileri

geriye doniik olarak hastane bilgisayar veri-kayit sisteminden elde edilmistir.

Bulgular: Hastalarin 22’si (%36,7) kiz, 38’1 (%63,3) erkekti. Olgularin
ortalama tan1 yas1 9,1 (£17,9) ay, ortalama izlem siiresi 3,1 (+2,3) yildi. Hastalarin
%251 karin agrisi ile bagvuru Sonrasinda portal ven trombozu tanis1 almis olup en sik
(%81,7) saptanan risk faktorii gobek kataterizasyonu idi. Hastalarin tan1 anindaki
laboratuvar bulgular: incelendiginde aminotransferaz diizeylerinde genellikle orta ve
hafif diizeyde yiikseklikler saptandi. Olgularin ultrasonografik degerlendirmelerinde
10 hastada (%16,7) hepatomegali goriiliirken, karaciger sol lob atrofisi 13 hastada
(%21,7) gelistigi gortildii. Portal hipertansiyon 7 hastada (%11,7), st gastrointestinal
kanama 4 hastada (%57,1) mevcuttu. Antikoagiilan tedavi alan ve almayan hastalar
karsilagtirildiginda portal hipertansiyon gelisimi, laboratuvar bulgulari, trombiiste
kaybolma ve rekanalizasyon agisindan anlamli fark saptanmadi (p > 0.05). Erken tani
alan ve takibe giren hastalarda portal hipertansiyon gelisimi, ge¢ tan1 alan hastalara

gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha azdi (p < 0.05).



Sonug: Portal ven trombozu olan hastalarda en sik (%81,7) saptanan risk
faktorli gobek kateterizasyonu idi. Portal ven trombozu tanisini erken alan ve diizenli
izlemleri yapilan olgularda portal hipertansiyon gelisimi daha az siklikta goriildii.
Ayrica bu hastalarda antikoagiilan tedavinin, tedavi almayanlara goére klinik,

laboratuvar bulgular1 agisindan iistiinliigli saptanmadi.

Anahtar Kelimeler: Cocuk, Portal ven trombozu, Portal hipertansiyon,

Gastrointetsinal kanama, Gobek kataterizasyonu, Antikoagiilan tedavi



ABSTRACT

Aim: Portal vein thrombosis is the most common cause of extrahepatic portal
hypertension in children. There are no laboratory findings and clinical symptoms
specific for the diagnosis of portal vein thrombosis. Patients are frequently diagnosed
with asymptomatic splenomegaly and gastrointestinal bleeding. The aim of this study
is determine demographic, clinical, laboratory characteristics and long term follow-
up the patients with portal ve thrombosis and prevent development of portal
hypertension and its complications secondary to portal vein thrombosis.

Materials and Methods: Our study included 60 patients aged 0-18 years
who were diagnosed portal vein thrombosis presented to Health Sciences University
Ankara Dr. Sami Ulus Maternity, Children Health and Disease Training and
Research Hospital, Gastroenterology, Hepatology and Nutrition outpatient clinics
between 01.01.2004-31.12.2017 dates. Demographic, clinical and laboratory
characteristics of the patients, ultrasonographic images and therapy were recorded

from our hospital data record system retrospectively.

Results: In this study number of female and male patients were 22 (36.7%)
and 38 (63.3%) respectively. The mean age at diagnosis was 9.1 (+ 17.9) months and
the time of patients mean follow-up was 3.1 (x 2.3) years. Of the patients 20,8%
were diagnosed with portal vein thrombosis during admission with abdominal pain.
Umblical vein catheterization (81.7%) was the most frequent risk factor.
Transaminase levels were generally found mild elevation in children at the time of
diagnosis with portal vein thrombosis. Hepatomegaly were seen 10 (16.7%) patients,
liver left lobe atrophy developed in 13 (21.7%) patients in the ultrasonographic
evaluations of the cases. During the follow up, portal hypertension and upper Gl
bleeding was present 7 (11.7%) and 4 (57.1%) patients respectively. There was no
significant difference in portal hypertension, laboratory findings, thrombus
disappearance and recanalization when compared with patients receiving
anticoagulant therapy (p > 0.05).The development of portal hypertension in patients
with early diagnosis and follow-up was significantly lower than in the late diagnosed
patients (p <0.05).

Xi



Conclusion: The most common (81.7%) risk factor in patients with portal
vein thrombosis was umbilical catheterization. The incidence of portal hypertension
was less frequent in patients with early diagnosis of portal vein thrombosis and
regular follow-up. Furthermore, anticoagulant therapy was not superior in terms of

clinical and laboratory findings.

Key Words: Children, Portal vein thrombosis, Portal hypertension,

Gastrointetsinal bleeding, Umblikal catheterization, Anticoagulant therapy,

xii



1. GIRIS VE AMAC

Cocuklarda ekstrahepatik portal hipertansiyonun en sik nedeni portal ven
trombozudur (PVT) [1-3]. PVT tanisina 6zgii laboratuvar ve klinik bulgu yoktur.
Hastalar siklikla hayati tehdit eden gastrointestinal sistem kanamasi ile basvuru
sonrasi tan1 almakla beraber asemptomatik de olabilirler [2, 4]. PVT olan hastalarin
risk faktorlerinin belirlenerek erken tani almalar1 ve diizenli izlemlerinin yapilmasi
hastaliga ikincil gelisebilecek morbdite ve mortalitenin azaltilmasi i¢in son derece

onemlidir [5].

Portal ven trombozu 100.000 canli dogumdan 1’inde, yenidogan yogun bakim
tinitesinde yatan hastalarin ise 1.000’de 36’sinda goriilmektedir [6]. Cocuklarda
yaklasik %50 oraninda portal ven trombozu gelisiminin nedeni saptanamamaktadir
[7]. Saptanabilen nedenler arasinda en sik umblikal kataterizasyon, neonatal sepsis
ve omfalit sayilabilir. Diger nedenler ise dehidratasyon, kan degisimi, abdominal
enfeksiyonlar, kardiyovaskiiler malformasyonlar, trombofili, abdominal cerrahi,

travma, portal vende kist ve tiimordiir [2, 8, 9].

Cocuklarda PVT tedavisi i¢in kanita dayili bir kilavuz bulunmamaktadir.
Antikoagiilan tedavi yarar-zarar oran1 degerlendirilerek en uygun dozda ve en kisa

stireli olacak sekilde baslanmasi 6nerilmektedir [10].

Calismamiza Saglik Bilimleri Universitesi Ankara Dr. Sami Ulus Kadin
Dogum, Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk
Gastroenteroloji, Hepatoloji ve Beslenme Poliklinigi’'nde 01.01.2004-31.12.2017

tarihleri arasinda portal ven trombozu tanisiyla izlenen 60 ¢ocuk hasta alindu.

Bu c¢aligmada; portal ven trombozu tanisiyla takip edilen hastalarin
demografik, klinik, laboratuvar 6zelliklerinin ve uzun siireli takiplerinin belirlenerek;
portal ven trombozu ve tromboza ikincil portal hipertansiyon ve komplikasyonlarinin

gelisiminin 6nlenmesi amaglanmaktadir.



2. GENEL BILGILER

2.1. PORTAL VEN ANATOMISI

Karacigere gelen kanin %25’i hepatik arter, %75’i portal ven yolu ile
saglanmaktadir. Hepatik arter ¢olyak turunkustan ayrilarak karacigere oksijenden
zengin kan tagirken, portal ven ile kismen oksijenlenmis, hormon ve besinden zengin

kan karacigere taginir [11].

Portal ven, sindirim sisteminin, dalagin ve pankreasin venéz kanini karaciger
sinilizoidlerine aktaran iki ucu kapiller aga acilan, sistemik damarlarla direkt iligkisi
bulunmayan vendz sistemdir. Portal ven anatomik olarak inferior mezenterik ven,
superior mezenterik ven ve splenik venin birlesmesiyle olusur. Siiperior mezenterik
ven, ince bagirsaktan, ¢ikan kolon ve transvers kolondan ve pankreasin basindan
gelen venler ile sag gastroepiploik venin birlesimi sonucu olusur. Inferior mezenterik
ven, kolonun sol yarisi ve rektumdan gelen venlerin birlesimi ile olusup dalak
hilusundan koken alan splenik ven ile birleserek portal venin olusumuna katilir.
Ayrica sol gastrik ven, portal venile baglantili olup portal hipertansiyon durumunda

ozefagial varis gelisiminde 6nemli rol oynar [12].

Portal ven, karacigere girmeden once sag ve sol dallarina ayrilir ve giderek
daha kiigiik dallara ayrilarak portal veniilleri, portal veniil de hepatik arteriyol ile
birlikte portal triadin damarsal yapilarin1 olusturur. Portal ven ve hepatik arterlerden
gelen kan, siniizoidlerden gegerek santral venlere ulasir. Santral venler birleserek
hepatik venleri (sag, orta ve sol hepatik venler) olusturur. Ug hepatik ven, vena kava
inferiora bosalarak portal venden gelen kani sag atriuma ve kalbe ulastirmis olur

[13](Sekil 1).
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Sekil 1. Portal Ven Anatomisi

2.2. PORTAL VEN TROMBOZU

Portal ven trombozu, trombiis nedeni ile portal vendeki kan akiminin kismi veya
tam tikanikligidir. Trombiis karaciger siniizoidleri, dalak ve mesenterik vene kadar
uzanim gosterebilir [14, 15]. PVT ilk kez 1868’de asit, splenomegali ve 6zefagial varis

ile basvuran hastada Balfourd ve Stewart tarafindan tammlanmustir [16].

Portal ven trombozu sikligi, tan1 metotlarinda artis olmasi, 6zellikle doppler
ultrasonun kullaniminin yayginlasmasi nedeni ile artmustir [14, 17]. Portal ven
trombozu 100.000 canli dogumdan 1’inde, yenidogan yogunbakim iinitelerinde yatan

hastalarin ise 1.000°de 36’sinda goriilmektedir [6]. Ayrica Orgen ve arkadaslarinin



otopsi serilerinde yaptig1 bir ¢alismada genel popiilasyonda PVT siklig1 %1 olarak
saptanmistir [18].

2.2.1. Portal Ven Trombozu Etyolojisi

Erigkin  hastalarda PVT etyolojisinde, trombofilik faktorler, siroz,
hepatobiliyer maligniteler, intraabdominal sepsis, travma, cerrahi gibi bir¢ok neden
yer almaktadir [7, 15]. Cocuklarda ise yaklasik %350 oraninda PVT nedeni
saptanamamaktadir [7]. Saptanabilen nedenler en sik umblikal kataterizasyon,
neonatal sepsis ve omfalittir. Diger nedenler arasinda dehidratasyon, kan degisimi,
abdominal enfeksiyonlar, kardiyovaskiiler malformasyonlar, trombofili, abdominal

cerrahi, travma, portal vende kist ve tiimorler sayilabilir [2, 8, 9].

2.2.1.1. Gobek Kataterizasyonu

Yenidogan yogunbakim {initesine yatirilan, sik kan 6rnegi alimi, kan degisimi
ve c¢oklu tedavilerinin diizenlenmesi gereken hastalarda santral vendz sisteme
baglanti saglayan umblikal Kkataterizasyon tercih edilir. Giinlimiizde yenidogan
yogunbakim iinitesinde yatan bebeklerin yaklasik %15’ine ve 1.000 gr alt1 prematiire
bebeklerin %50’sine umbilikal katater takilmaktadir [19]. Umblikal ven sol portal
ven ile birleserek duktus venozusla vena kava inferiora baglanir. Kataterizasyonda en
uygun yer vena cava inferiorun diyafram alt1 seviyesidir. Bu seviyenin altindaki
katater yerlesimlerinde komplikasyonlar gelisebilmektedir [17, 20]. Katater takilan
hastalarda yapilan farkli ¢alismalarda %1 ila %43 oraninda PVT gelistigi
gosterilmistir [1, 17, 21]. Katatere bagh trombiis gelisimi en sik duktus venozus ile

umblikal venin birlesme yeri olan sol intrahepatik portal vende goriilmektedir [17].

Katater damar endotel hasari, kan akiminda duraksamaya neden olmasi,
kataterden TPN, kan iiriinii inflizyonu yapilmasi ve trombojenik katater materyali
nedeni ile tromboza yatkinlik olusturmaktadir [22, 23]. Ayrica katater c¢api,
kataterizasyon siiresi, katater yerlesim yeri tromboz gelisimini etkilemektedir [10].
Kataterizasyona bagli trombozlarin ¢gogunlugunun asemptomatik oldugu ve spontan

rezoliisyon gosterdigi saptanmustir [24].



2.2.1.2. Trombofili

Tromboz patogenezi, Rudolf Virchow tarafindan 1856 yilinda tanimlanan;
damar duvar1 hasari, kan akiminda yavaslama, hiperkoagiilabilite triadi ile
aciklanmaktadir [25]. Cocuklarda tromboz gelisiminden hem kalitsal hemde edinsel
nedenler sorumlu olmakla beraber en sik edinsel nedenlere bagli tromboz
goriilmektedir [26]. Cocukluk ¢aginda tromboz etyolojisinde kalitsal nedenler
arasinda en sik goriilen Faktor V Leiden mutasyonu iken diger nedenler protrombin
20210G-A mutasyonu, Metilentetrahidrofolat Rediiktaz (MTHFR) C6677T
mutasyonu, protein C eksikligi, protein S eksikligi, antitrombin eksikligi, heparin
kofaktor II eksikligi, homosistein miktarinda artis sayilabilir. Diger kalitsal nedenler

daha nadir olarak goriilmektedir [27, 28] (Tablo 1).

Tablo 1. Tromboz Etyolojisinde Kalitsal Risk Faktorleri

A. Kalitsal Risk Faktorleri

* Faktor V-Leiden / APC rezistansi e Azalmus t-PA aktivitesi

* Protrombin gen mutasyonu (G20210A) + Disfibrinojenemi

*  MTHFR gen mutasyonu (C677T) * Heparin kofaktor-II eksikligi

* AT eksikligi * Hiperhomosisteinemi

*  PC eksikligi * Artmus fibrinojen, F VIII, IX, XI aktivitesi
»  PS eksikligi *  Artmis TAFT aktivitesi

* Plazminojen eksikligi

Koagiilasyon sistemi yasla beraber gelisir. Yenidogan doneminde eriskine gore
antikoagiilan (protein C, protein S, antitrombin ve heparin kofaktor I1) ve fibrinolitik
sistem proteinlerinin (plasminojen ve alfa-antiplazmin) daha diisiik olmasi tromboz
egilimini artirirken, K vitaminine bagh koagulasyon faktorlerinin (Faktor 11, VI, IX ve

X) ve trombosit agregasyon azligi kanama riskini artirmaktadir [29].

2.2.2. Portal Ven Trombozu Komplikasyonlari
2.2.2.1. Portal Hipertansiyon

Portal ven kan akimina kars1 direng gelismesi durumunda portal hipertansiyon
(PH) gelisir. Normal portal vendz basing 5-10 mmHg arasindadir. Portal ve hepatik

ven arasindaki basing farki hepatik vendz basing gradienti olarak adlandirilir.



Hepatik venoz basing gardienti 1-4 mmHg araliginda degisir. Portal kan basincinin
10 mmHg’nin {izerinde olmasi veya hepatik vendz basing farkinin 4 mmHg’den

yiiksek olmasi portal hipertansiyon olarak tanimlanir [30, 31].

Portal hipertansiyona bagl ciddi komplikasyonlarin gelisimi portal ven
basinct 12mmHg ve tlizerine ¢ikmasi durumunda gorilir [32, 33].Portal sistem ile
kaval istem arasindaki anastomozlar sayesinde PH gelisen hastalarda, portal kan

kaval sisteme tasinir. Bunun sonucunda 6zefagial ve gastrik varisler olusur [34].

Portal hipertansiyonun nedenleri anatomik olarak prehepatik, intrahepatik ve
posthepatik seklinde siniflandirilir [35] (Tablo 2).

Tablo 2. Portal Hipertansiyon Etiyolojisi ve Siniflandirmasi

A. Prehepatik

» Portal ven trombozu

»  Konjenital portal ven stenozu ya da distan basisi
* Splenik ven trombozu

*  Arteryovendz fistiil

B. intrahepatik

Presiniizoidal

» Konjenital hepatik fibrozis

*  Kronik viral hepatit

e Primer biliyer siroz

*  Myeloproliferatif hastaliklar

»  Fokal nodiiler hiperplazi

+ Idiyopatik non-sirotik portal hipertansiyon
*  Graniilomatdz hastaliklar (sistozomiyazis, sarkoidoz, tiiberkiiloz)
*  Amiloidoz

*  Gaucher hastaligi

* Polikistik karaciger hastalig

»  Karaciger hilusunun infiltrasyonu
*  Benign ve malign tiimorler

*  Toksinler ve ilaglar

»  Peliozis hepatis

Siniizoidal

* Siroz

*  Wilson hastaligt

* Hemakromatozis

» Karaciger depo hastaliklari

* al- antitripsin eksikligi

*  Akut hepatitler

* Hipervitamindz A

Postsiniizoidal

*  Siniizoidal obstriiksiyon sendromu

C. Posthepatik

»  Budd-Chiari sendromu

*  Sag kalp yetmezligi

»  Konstriktif perikardit

»  Trikiispit kapak hastaliklar




Cocuklarda ekstrahepatik PH en sik nedeni PV T dir [1-3].

2.2.2.2. Gastrointestinal Kanama

Trietz ligamentinin iizerinden olan kanamalar iist gastrointestinal (GI)
kanama, trietz ligamentinin altinda olan kanamalar ise alt Gi kanama olarak
adlandirilir. Portal ven trombozu olan ¢ocuklarda ilk bagvuru nedeni siklikla iist GI
kanamalardir. Ust GI kanama ile basvuran hastalarin ise %90-95’inde 6zefagial

varis, %30-35’inde gastrik varis saptanmaktadir [3, 36].

Portal ven trombozu olan ¢ocuklarin %79’u hayatlar1 boyunca en az 1 kez {ist
GI kanama gecirmektedir [1, 2]. Ozellikle atesli hastaliklar kanamayi
tetikleyebilmektedir. Bunun nedeni; aspirin ya da diger nonsteroidal antiinflamatuar
ilaclarin kullaniminin gastrik mukozya zarar vermesi, trombosit fonksiyonlarinda
bozulmaya neden olmasi, ayrica 6ksiiriik gibi semptomlar sirasinda varislerde basing
artis1 gelismesidir [37]. Portal ven trombozu nedeni ile Gi kanama gelisen hastalarin
prognozu siroz nedeni ile GI kanama gelisenlerden daha iyidir. PVT’ye bagh Gi
kanama gelisen hastalarda mortalite yaklasik %2-5 oranindadir [38, 39].

Portal hipertansiyon gelisen hastalarda mide kanlanmasi bozulmus olup
vaskiiler ektaziler sonucu konjestif gastropati ve mide kaynakli kanamalar
goriilebilir. Gastrointestinal kanama duodenal, peristomal ve rektal varis kaynakli
olabilir [37].Akut varis kanamas1 hemorajik sok ve 6liimle sonuglanabilecek acil bir
durumdur. Kronik kanama genellikle hafiftir, direncli demir eksikligi anemisine ve

diskida gizli kan pozitifligine neden olur [36, 40].

2.2.2.3. Splenomegali

Semptomsuz ¢ocuklarda rutin fizik muayene sirasinda saptanan splenomegali,
GI kanamadan sonra gocuklarda PVT nin en sik goriilen bulgusudur. Splenomegali,
erken donemlerde dalak konjesyonuna, ileri donemlerde doku hiperplazisine ve

fibrozisine ikincil olarak meydana gelir [41]. Splenomegaliye bagli hipersplenizm



geligen hastalarda kemik iligi normal fonksiyon gostermesine ragmen yikim nedeni
ile pansitopeni goriiliir [2]. leri derecede splenomegali, 6zellikle ¢ocuklarda dalak

rliptiirii igin risk olusturabilir [42].

2.2.2.4. Portal Hipertansif Biliyopati

Portal ven trombozuna bagli artmis portal basincin safra yollarinda
kompresyona ve iskemik degisikliklere neden olarak anatomik ve fonksiyonel
bozukluk olusturmasi portal biliopati olarak adlandirilir. Biliyer yapilarda dilatasyon,
diizensizlikler, ektaziler, striktiirler ve safra yollarinda taglar goriilebilir [43, 44].
Genellikle asemptomatik olmakla beraber semptomatik hastalarda sarilik, karin
agrisi, kolanjit ataklari, kolestaz, bilirubin ve alkalen fosfataz diizeylerinde artis
goriilebilir. Portal ven trombozu olan hastalarin %80 ila %100’iinde ERCP ile portal
biliopati saptanabilmektedir [45]. Manyetik rezonans kolanjiopankreatografi
(MRCP) girisimsel olmamasi nedeni ile gocuklarda portal hipertansif biliyopati

teshisi i¢in ilk tercih goriintiileme yontemidir [46].

2.2.2.5. Bilyiime-Gelisme Geriligi

Portal ven trombozu, biiylime gelisme geriligi ile iliskilendirilmektedir.
Mekanizmasi net olarak bilinmemekle beraber karaciger kan akiminda azalmaya
bagl karaciger sentez fonksiyonlarinda bozulma, hepatotrofik faktorlerde azalma ve
malabsorbsiyona bagli  gelisebilecegi  diisiiniilmektedir [36, 47]. Yapilan
caligmalarda, PVT’li hastalarda basarili bir mezenteroportalbypass operasyonu

sonrasinda biiyiime hizlarinda ilerleme kaydedildigi gosterilmistir [35, 48].

2.2.2.6. Diger Klinik Bulgular

Hepatopulmoner ve hepatorenal sendrom, asit, sarilik, hepatik ensefalopati,
PVT’nin daha az goriilen komplikasyonlaridir [49]. Ayrica bu hastalarda trombozun

yerlesim yeri nedeni ile karaciger sol lob atrofisi gelisimi goriilebilir [6].



2.2.3. Portal Ven Trombozu Tanisi

Portal ven trombozu tanisi, yenidogan ve erken ¢ocukluk déneminde nadiren
Klinik problemlere yol agmasindan dolayr ge¢ c¢ocukluk doneminde portal
hipertansiyon ve komplikasyonlar1 sonucu koyulmaktadir [1, 50]. PVT tanisina 6zgii
laboratuvar ve Klinik bulgu yoktur. Hastalar siklikla hayati tehdit eden
gastrointetsinal sistem kanamasi ile basvuru sonrasi tani almakla beraber

asemptomatik de olabilirler [2, 4].

PVT tanist alan ¢ocuklarda yapilan bir caligmada %19,5 hastada tani aninda
trombositopeni saptanmistir. Bu durum PVT’ye 6zgiin olmamakla birlikte eslik eden
sepsis veya hipersplenizme bagl gelismis olabilecegi diistiniilmiistiir [6]. Ayrica
PVT ile bagvuran ¢ocuklarda erigkinlerden farkli olarak karaciger fonksiyon testleri

genellikle normal ya da normale yakin degerlerde saptanmaktadir [7, 51].

2.2.3.1. Ultrasonografi

Doppler ultrasonografi (DUSG), c¢ocuklarda karacigerin damarlarin1 ve
parankimi degerlendirmek i¢in yaygin olarak kullanilan, girisimsel olmayan ucuz bir
yontemdir. Radyologun deneyimi, hasta uyumu, abdominal gaz yogunlugu ve
anatomik varyasyondan etkilenmesine ragmen DUSG, PVT tam1 ve izleminde
kullanilan 6nemli bir yontemdir. DUSG, karaciger parankim ozellikleri yaninda

porto-sistemik sant, asit, splenomegali gelisimi hakkinda bilgi saglayabilir [52].

2.2.3.2. Diger Goriintilleme Yontemleri

Kontrastli bilgisayarli tomografi (BT) ve manyetik rezonans (MR)
anjiyografi, PVT'li ¢ocuklarin incelenmesi igin kullanilabilmektedir. Kontrastli BT
trombiis ve kolateraller hakkinda bilgi saglamasina ragmen yiliksek radyasyon
icermesi ve Kkontrast madde kullanimi nedeni ile tercih edilmemektedir. MR
anjiyografi kontrast madde kullanilmasi ve pahali bir tetkik olmasi nedeni ile tani ve
takipte kullanilmamaktadir [53].



2.2.3.3. Biyopsi

Portal ven trombozu tanisi i¢in karaciger biyopsisi gerekli degildir. PVT’li
hastalarda genellikle karaciger parankimi normal saptanmaktadir. Biyopsi, portal ven
trombozu ile birlikte seyreden kronik karaciger hastaligi diistiniilen hastalarda
kullanilmaktadir [7].

2.2.3.4. Endoskopi

Portal hipertansiyon varliginda &zefagial varisleri saptamak ve endoskopik

tedavi (bant ligasyonu, skleroterapi) i¢in kullanilabilir [54].

2.2.4. Portal Ven Trombozu Tedavisi

Cocuklarda PVT tedavisi i¢in kanita dayili bir klavuz bulunmamaktadir.
Genellikle portal ven trombozu olan hastalarin izlemlerinde spontan rezoliisyon
goriilmektedir [55, 56]. Antikoagiilan tedavi yarar-zarar orani degerlendirilerek
baglanmalidir. PVT’li ¢ocuk hastalara tedavi verilecek ise fraksiyone olmayan
heparin (UFH) veya diisiik molekiil agirlikli heparin (DMAH) miimkiin olan en kisa
stireli, yas ve kiloya uygun dozlarda baslanilmasi 6nerilmektedir. Tedavi siiresi ile
ilgili yeterli ¢aligma olmamakla beraber tedaviye 10 giin ile 3 ay arasinda devam
edilebilecegi belirtilmektedir. Tedavi baglanmayan asemptomatik olgular karaciger

fonksiyon testleri ve goriintiileme ile yakin izlenmelidir [10].

2.2.4.1. Heparin

Heparin antitrombini katalize ederek etkisini gosterir. Yasamin ilk ii¢ ayinda
antitrombin diizeyi diisiik oldugu igin heparin tedavisine yamit diisiiktiir. Tedavi
izlemi aPTT ile yapilir. Kanama, heparinin tetikledigi trombositopeni ve osteoporoz

tedavinin yan etkilerindendir. Kanama durumunda protamin siilfat kullanilir [57].
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2.2.4.2. Diisiik Molekiil Agirhkh Heparin

Klasik heparin gibi DMAH de etkisini antitrombinin trombin ve faktér Xa
tizerindeki inhibe edici etkisini artirarak gostermektedir. Anti-faktor Xa diizeyi dl¢iimii
ile izlem yapilabilmektedir. Deri alt1 kullanilabildikleri igin hastalarin hastanede yatma
zorunlulugunun olmamasi heparine gore istiinliikleridir. Standart heparin tedavisine
gore kanama ve heparinin tetikledigi trombositopeni gelisme riski daha diisiik, ancak

maliyeti yiiksektir. Kanama durumunda protamin siilfat kullanilir [57].

2.2.4.3. Warfarin

Oral antikoagiilanlar (OAK), K vitaminine bagh faktor II, VII, IX ve X
diizeylerini azaltarak antikoagiilan etki gosterir. OAK’1n etkisinin baslamasi 1-3 giin
gecikmektedir. OAK’lar, siit ¢ocugunda mama ve anne slitiinin farkli
konsantrasyonlarda K  vitamini igermesi, ¢esitli 1ilaclar ile etkilesimi,
monitorizasyondaki zorluklar ve kanama riski nedeni ile tercih edilmez. Ayrica uzun

stire kullanimlarinin ¢ocuklarda kemik dansitesini azalttig1 gozlenmistir [10, 57].

Antiagregan ve trombolitik ajanlar PVT tedavisinde tercih edilmezken
semptomatik, tim portal ven boyunca uzanan akut PVT tedavisinde bolgesel

streptokinaz infuzyonu kullanildigina dair yaymlar mevcuttur [58].

2.2.5. Ozefagial Varis ve GI Kanama Gelisen Olgularda Tedavi

Portal ven trombozuna bagi PH ve 6zefagial varis gelisen olgularda tedavide
amac kanamanin onlenmesidir. Cocuklarda varis kanamalarinin 6nlenmesine yonelik
herhangi bir tedavinin etkinligini destekleyen gii¢lii bir kanit bulunmamasina ragmen
selektif olmayan B-blokerler ve endoskopik tedaviler (skleroterapi ve bant ligasyonu)
klinik pratikte kullanilmaktadir [59]. Ayrica sekonder proflakside endoskopik
tedavinin basarisiz oldugu durumlarda cerrahi portosistemik santlar alternatif tedavi

yontemleridir [60].
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calismada Saglik Bilimleri Universitesi Ankara Dr. Sami Ulus Kadmn
Dogum, Cocuk Saghigi ve Hastaliklar1 Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk
Gastroenteroloji, Hepatoloji ve Beslenme Poliklinigi'ne 01.01.2004-31.12.2017
tarihleri arasinda basvuran ve portal ven trombozu tanisi ile izlenen 0-18 yas
arasindaki 60 ¢ocuk hasta geriye doniik olarak incelendi. Hasta verilerine ait bilgiler

hastane bilgisayar veri-kayit sisteminden elde edildi.

Calismanin etik kurul onay1 09.05.2018 tarihinde 2018-116 protokol kodu ile
Ankara Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Hematoloji Onkoloji Egitim ve Arastirma

Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu'ndan alindi.

Portal ven trombozu tanisi doppler ultrasonografik degerlendirme ile konuldu.
Gastroenteroloji, Hepatoloji ve Beslenme Poliklinigi'nde en az 1 yillik izlemini
tamamlayan hastalar ¢alismaya dahil edildi, daha kisa siireli takibi olanlar ¢alisma

dis1 birakildi.

Hastalarin cinsiyet, tan1 anindaki yaslari (ay) ve izlem siireleri (y1l), dogum
haftasi, dogum agirlig1 (gram) kaydedildi. Portal ven trombozu gelisimi agisindan
yenidogan donemi risk faktorleri; yogunbakim iinitesine yatis, umblikal katater,
neonatal sepsis, omfalit, nekrotizan enterokolit (NEK), kan degisimi, dehidratasyon,
hipoglisemi, diyabetik anne bebegi acisindan hastalar degerlendirildi. Tan1 alma
sekilleri ve eslik eden hastaliklar, kardiyovaskiiler malformasyon varlig
degerlendirildi. Ultrasonografik takiplerinde organomegali, karaciger parankim

ozellikleri; homojen, heterojen ve sol lob hipoplazisi gelisimi kaydedildi.

Izlemleri boyunca yasa gére viicut agirliklar1 kaydedilen hastalar Olcay Neyzi
standartlarina gore siniflandirildi (Sekil 2). Boy verileri yeterli olarak bulunmayan

hastalarda sadece yasa gore agirlik degerlendirmesi yapildi.
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0-3 yas erkek gocuklarinda viicut agirlig: persentil egrileri 0-3 yas kiz cocuklarinda viicut agirligi persentil egrileri

Agirlik (kg

0 3 6 9 12 15 18 2 24 27 30 33 36 0 3 6 9 12 15 18 21 24 27 30 33 36
Yas [Ay] Yas [Ay]

Sekil 2. Olcay Neyzi,Kiz ve Erkeklerde Yasa Gore Agirlik Egrileri

Laboratuvar bulgularindan tam kan sayimi, karaciger fonksiyon testleri,
albtimin, GGT, total ve direk bilirubin diizeyi, trombofili tetkikleri ve koagiilasyon
parametreleri kaydedildi. Hematolojik ve biyokimyasal parametreler yasa ve
cinsiyete gore normal degerleri ile karsilastirilarak anormal laboratuvar bulgulari

tespit edildi.

Antikoagiilan (DMAH) ve antikoagiilan tedavi sonrasi antiagregan
(asetilsalisilik asit) tedavi alanlar ile tedavi almayanlar trombiiste tamamen
kaybolma, rekanalizasyon ve laboratuvar bulgulari agisindan karsilastirildi. Portal
hipertansiyon gelisenlerde prognoz agisindan etkili olabilecek faktorler belirlenmeye

calisildi.

3.1. ISTATISTIKSEL YONTEM

Tammlayici istatistiklerin sunumunda; dlgtiimle elde edilen veriler ortalama +
standart sapma ve ortanca ile kategorik veriler ise say1 (yiizde) olarak ifade
edilmistir. Gruplardaki niteliksel oOzelliklerin karsilastirilmasinda c¢apraz tablo
analizleri, Pearson ve Fisher Kesin, Ki-kare testleri kullanilmistir. Gruplardaki
sayisal Ol¢limlerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov Smirnov testi ve

histogram grafikleri ile incelenmis; sayisal dl¢limlerden normal dagilim gdsterenler
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icin iki grup aras1 karsilagtirmalar bagimsiz gruplarda t-testi, normal dagilim

gostermeyen Olclimler i¢in ise Mann-Whitney U testi ile yapilmigstir.

Tim istatistiksel analizler igin IBM SPSS statistics versiyon 22 paket
programi kullanilmistir. P<0.05 olan anlamlilik degeri istatistiksel olarak onemli

varsayilmistir.
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4. BULGULAR

Bu calismada Saglhk Bilimleri Universitesi Ankara Dr. Sami Ulus Kadmn
Dogum, Cocuk Saghigi ve Hastaliklar1 Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk
Gastroenteroloji, Hepatoloji ve Beslenme Poliklinigi'ne 01.01.2004-31.12.2017
tarihleri arasinda bagvuran ve portal ven trombozu tanisi ile izlenen, en az 1 yillik
izlemi yapilan 60 cocuk hasta geriye doniik olarak incelendi. Hasta verilerine ait

bilgiler hastane bilgisayar veri-kayit sisteminden elde edildi.

Portal ven trombozu tanisi ile izlenen hastalarin 22’si (%36,7) kiz, 38’1
(%63,3) erkekti. Olgularin ortalama tan1 yast 9,1 (x17,9) ay, ortalama izlem siiresi
3,1 (£2,3) yild1 (Tablo 3).

Tablo 3. Portal Ven Trombozu Tanst ile Izlenen Hastalarin Demografik Ozellikleri

DEMOGRAFIK OZELLIiKLER * n(%)
Cinsiyet
Erkek 38 (63,3)
Kiz 22(36,7)
Toplam 60(100)
Tani yasi (ay)
Ortalama**(£SS) 9,1 (£17,9)
Ortanca 0,5
Tepe degeri (Min-Max) 0,2-79
izlem siiresi (y1l)
Ortalama** (£SS) 3,1 (£2,3)
Ortanca 2,05
Tepe degeri (Min-Max) 1-10

*n(%): Hasta sayisi1 (ylizde)
**SS: Standart sapma

Hastalarin tan1 alma sekilleri, bagvuru semptomu, fizik muayene bulgulari ya
da herhangi bir hastalik takip siirecinde yapilan rastlantisal ultrasonografik
degerlendirme kategorilerine gore belirlenmistir. Hastalarin 36’sinin (%60) tani
yontemi bilgisayar veri kayit sisteminde mevcut olmadigindan saptanamadi. 6 hasta

(%10) karmn agrisi, 4 hasta (%6,7) rastlantisal, 3 hasta (%5) splenomegali, 3 hasta
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(%5) Gi kanama, 3 hasta (%5) kusma, 2 hasta (%3,3) sarilik, 2 hasta (%3,3) batin
distansiyonu, 1 hasta (%1,7) gelisme geriligi arastirilmasi amaci ile yapilan batin
ultrasonografik degerlendirme sonrasi tani aldigi goriildii (Tablo 4). Rastlantisal
olarak tan1 alan 4 hastanin ikisi hidronefroz, biri iirolitiyazis, biri hemanjiyom nedeni

ile izlenmekte iken kontrol ultrasonografi sirasinda PVT saptanmusti.

Tablo 4. Portal Ven Trombozu Tansi ile izlenen Hastalarm Tan1 Alim Sekilleri

Tam alma sekli n (%)
Karin agrisi 6 (10)
Rastlantisal 4 (6,7)
Splenomegali 3(5)
GI kanama 3(5)
Kusma 3(5)
Sarilik 2(3,3)
Batin distansiyonu 2(3,3)
Gelisim geriligi 11,7
Neden Saptanmayan 36 (60)

Hastalarin yenidogan doneminde Oykiileri degerlendirildiginde portal vende
tromboz gelisen 60 hastanin 56’sinda (%93,3) herhangi bir nedenle yenidogan
yogunbakim yatig 6ykiisii mevcut iken, sadece 4 hastada (%6,6) yogunbakim yatisi
izlenmemisti. Hastalarin dogum haftalar1 ortalama 34,4 (+4,8) hafta, dogum
agirliklart ise ortalama 2.409(+1.061) gram idi. Dogum kilo dagilimlar
incelendiginde ise agirligi 2500 gr altindaki 30 hastanin 17’si ¢ok diisiikk dogum
agirlikli (1500 gr altinda) iken, 25009r-4000gr arasinda 27 hasta, 4000gr iizerinde 3
hastanin oldugu saptandi. Hastalarin 49’unda (%81,7) umblikal Kkatater Oykiisii
mevcuttu. Bu saptanabilen en yiiksek risk faktoriiydi. Diger risk faktorleri
degerlendirildiginde hastalarin 22’sinde (%36,7) neonatal sepsis, 7’sinde (%11,7)
hipoglisemi, 4’tinde (%6,7) mekonyum aspirasyonuna ikincil hipoksi, 4’iinde (%6,7)
tam kan degisimi, 2’sinde(%3,3) kismi kan degisimi olmak iizere 6’sinda(%10) kan
degisimi yapildigi, 2’sinde (%3,3) omfalit, 2’sinde (%3,3) dehidratasyon, 2’sinde
(%3,3) NEK oykiisii mevcut iken 3’iiniin (%5) diyabetik anne bebegi oldugu
saptand1, 4’tinde (%6,7) ise herhangi bir etyoloji bulunamadi (Tablo 5). Hipoglisemi

Oykiisii olan 7 hastanin 3’linde sepsise bagli, 3’inde oral alamamaya bagh
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hipoglisemi gelistigi goriiliirken bu hastalardan sadece 1’i diyabetik anne bebegi idi.
PVT olan diger 2 diyabetik anne bebeginde ise hipoglisemi 6ykiisii mevcut degildi.

Tablo 5. Portal Ven Trombozu ile izlenen Hastalarm Yenidogan Dénemi Ozellikleri

Yenidogan donemi ozellikleri n:60
Dogum haftasi (hafta)
Ortalama (£SS) 34,4 (+4,8)
Ortanca 36,5
Tepe degeri (Min-Max) 25-41
Dogum agirhgi (gram )
Ortalama (£SS) 2.409 (+1.061)
Ortanca 2.485
Tepe degeri (Min-Max) 710-4.350
Yenidogan yogunbakim yatis dykiisii n(%)
Var 56 (93,3)
Yok 4 (6,7)
Risk faktorleri n(%)
umblikal katater 49 (81,7)
neonatal sepsis 22 (36,7)
hipoglisemi 7(11,7)
hipoksi(*MAS) 4(6,7)
kan degisimi 6 (10)
kismi 2(3,3)
total 4 (6,7)
dehidratasyon 2(3,3)
omfalit 2(3,3)
nekrotizan enterokolit 2(33)
diyabetik anne bebegi 3(5)
nedeni bilinmeyen 4(6,7)

*MAS: Mekonyum aspirasyonu sendromu

Hastalarin trombofili tetkikleri incelendiginde iki hastada FV leiden
mutasyonu, 17 hastada MTHFR C6677T heterozigot mutasyonu, 6 hastada MTHFR
C6677T homozigot mutasyonu saptanmis olup bu hastalarin hi¢birinde homosistein
yiiksekligi mevcut degildi. Ayrica bu hastalarin tiimiinde risk faktorii olarak gébek
kataterizasyon Oykiisii mevcuttu. Hastalarda diger trombofili tetkikleri normal

araliklarda saptanmisti. Kalitsal risk faktorii bulunan hastalar ile bulunmayanlar
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karsilastirildiginda, tromboz gelisimi agisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark saptanmadi (p>0.05).

Portal ven trombozu tanili hastalarin 52’sine (%87) eslik eden bir hastalik
bulunmazken 3 hastada (%5) hipotiroidiye rastlanmistir. Diger eslik eden hastaliklar
tabloda ayrintili olarak gosterilmistir. Ayrica 42 hastanin  (%70) kardiyak
degerlendirmesi normal iken ASD 5 hastada (%8,3) en sik rastlanan patoloji olarak
bulunmustur (Tablo 6).

Tablo 6. Portal Ven Trombozu ile Izlenen Hastalarda Eslik Eden Hastaliklar ve EKO

Bulgulari
n:60

Eslik eden hastaliklar n(%)
Yok 52 (87)
Hipotiroidi 3(5)
Norofibromatozis 1(1,7)
Tip 1 hiperlipidemi 1(4,7)
Fruktoz 1-6 bifosfataz eksikligi 1(1,7)
FMF 1(1,7)
TOF 1(1.7)
EKO bulgulari n(%)
Normal 43(71,7)
ASD 5(8,3)
VSD 2(3,3)
Septal hipertrofi 2(3,3)
Pulmoner hipertansiyon 1(1,7)
TY 1(1,7)
TOF 1(1,7)
Miyokardit 1(1,7)
EKO’ su bulunmayan 4(6,7)

*ASD: Atriyal septal defekt, VSD: Ventrikiiler septal defekt, TY: Trikiispit yetmezligi,
TOF: Fallot tetralojisi

Literatiirde normalin st sinirmin <5 kati aminotrasferaz(AST ve ALT)
yiiksekligi hafif, 5-10 kati1 yiikseklik orta, >10 kat1 yiikseklik ise ciddi derecede
aminotrasferaz yiiksekligi olarak degerlendirilmektedir [61]. Bu degerlendirmeye
gore hastalarn tan1 anindaki laboratuvar bulgulari incelendiginde aminotransferaz

diizeylerinde genellikle orta ve hafif diizeyde yiikseklikler mevcuttu. Iki hastada ise
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sepsis nedeni ile ciddi derecede aminotransferaz yiiksekligi saptanirken bu
diizeylerin sepsis tedavisi sonrasit normal araliklara geriledigi goriilmiistiir. Tani
aninda olgularin ortalama AST degeri 138 U/L, izlemde son bakilan ortalama AST
degeri 40 U/L, tan1 aninda olgularin ortalama ALT degeri 72 U/L, izlemde son
bakilan ortalama ALT degeri 25 U/L idi. Hastalarin Koagiilasyon parametrelerine
bakildiginda bagvuru aninda aPTT yiiksekligi 5 hastada (%8,3), INR yiiksekligi ise 8
hastada (%13,3) mevcuttu. En az 1 yillik izlemleri sonunda bakilan aPTT ve INR
degeri tiim hastalarda normal araliklardaydi. Basvuru aninda 5 hastada (%8,3)
hipoalbiiminemi bulunurken izlemde tiim hastalarin albiimin degerleri normal
araliklarda saptandi. Tan1 aninda 3 hastada kolestaz tablosu mevcut iken izlemde tiim

hastalarin GGT ve bilirubin degerlerinin normal araliklara geriledigi goriildii.

Hastalarin hemogram degerleri incelendiginde tani aninda 18 hastada anemi
saptandi. Bir hastada tani aninda bakilan hemoglobin degerinin varis kanamasina
bagli olarak 5,6 mg/dl 6l¢iildiigi goriildii. Anemisi mevcut olan kalan 17 hastada ise
en digiik deger 8,1 mg/dl olarak Sl¢iilmiis olup demir eksikligi anemisi, fizyolojik
anemi, iyatrojenik ve sepsis gibi nedenler ile iliskilendirilmistir. Hastalarin en az bir
yillik izlemleri sonunda 11 hastada hafif diizeyde anemi (hb en diisik 9,1 mg/dl)
mevcuttu. Hastalarin tan1 aninda 3’{inde sepsise bagli oldugu diisiiniilen 100000 /mm?
altinda trombosit degeri mevcutken izlemde sadece 1 hastada hipersplenizme bagh
trombositopeni (78000/mm?®) gelistigi goriildii. Hastalarin tan1 aninda ve izlemde

laboratuar degerleri Tablo 7°de ayrintili olarak gosterilmistir.

Tablo 7. Tani1 Sirasinda ve En Az 1 Yillik Izlem Sonu Laboratuvar Degerleri

Laboratuar bulgular: Tam sn’as.lnda Enaz1 yllllk-izlemde
Ortalama (Min-Max) Ortalama (Min-Max)
AST,U/L 138 (14-3.793) 40(21-117)
ALT,U/L 72 (6-1397) 25 (7-153)
GGT,U/L 108 (7-1600) 20(6-45)
Albtimin, g/dL 3,5(1,7-5) 4,1(3-4,9)
Hemoglobin, g/dL 12,8 (5,6-25) 11,7(9,1-16,3)
Lokosit, /mm? 11312 (3000-28000) 8623(3200-20000)
Trombositx10*/mm? 345,1(46-1220) 332,4(78-711)

*ALT: Alaninaminotransferaz, AST: Aspartataminotransferaz, GGT: gama-glutamil transferaz,
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Hastalarin ultrasonografik degerlendirmelerinde 10 hastada (%16,7)
hepatomegali, 2 hastada (%3,3) hepatosplenomegali goriiliirken higbir hastada izole
splenomegali izlenmedi. Ayrica 41 hastada (%68,3) karaciger parankimi homojen
iken, en sik goriilen patolojik bulgu (%21,7) karaciger sol lob atrofisiydi (Tablo 8).

Hastalarin hi¢birinde portal biliopatiye rastlanmadi.

Tablo 8. Portal Ven Trombozu Tanst ile izlenen Hastalarin Ultrasonografik Bulgulart

Ultrasonografi bulgulari n:60
Organomegali n(%)
Yok 48(80)
Hepatomegali 10(16,7)
Hepatosplenomegali 2(3,3)
Karaciger parankim bulgulari n(%)
Homojen 41(68,3)
Sol lob atrofisi 13(21,7)
Graniiler 4(6,7)
Steatoz 2(3,3)

Calismamizda portal hipertansiyon 7 hastada (%11,7) gelistigi gortldi. Bu
hastalarin endoskopik degerlendirmelerinde 6zefagial varis saptanirken sadece bir
hastaya hipersplenizm bulgular: eslik etmekteydi. Ozefagial varisi olan hastalarin
izlemlerinde 4’{inde (%57,1) iist GI kanama mevcuttu. PH olan 3 hasta sadece beta
blokor tedavi (propranolol) ile takip edilirken 3 hastaya beta blokor ve endoskopik
tedaviler (skleroterapi, bant ligasyonu), 1 hastaya ise beta blokor ve cerrahi tedavi
(splenorenal sant) uygulanmisti (Tablo 9). Bu hastalarin takip siirecinde oliim

gozlenmedi.

Tablo 9. Portal Hipertansiyon Gelisen Hastalar ve Uygulanan Tedaviler

Tedavi n:7
Sadece medikal tedavi (propranolol) n(%) 3(42,8)
Endoskopik tedaviler 3(42,8)
Bant ligasyonu 1
Skleroterapi 1
Bant ligasyonu+sklerotarapi 1
Cerrahi tedavi(splenorenal sant) 1(14,3)

20




Hastalarin boy ve kilo izlemleri Olcay Neyzi biiylime egrileri ile
degerlendirildi. Biiyiime egrisinde yasa gore agirligi 3. persentil altinda kalan 12
hasta (%20), 3.-10.persentil arasinda olan 10 hasta(%16,7) saptanirken boya goére
agirhik degerlendirmesi veri yetersizligi nedeni ile yapilamadi. Bu hastalar dogum
agirliklar ile karsilastirilarak degerlendirildiginde yasa gore agirligi 3. persentil
altinda kalan 12 hastanin 4’liniin ¢ok diisiik dogum agirlikli, 3’{iniin diisiikk dogum
agirlikli oldugu, 3-10. persentil araligindaki 10 hastanin ise sadece ikisinin ¢ok diisiik
dogum agirlikli oldugu kalan 8 hastanin ise dogum agirliklarinin normal araliklarda

oldugu goriildii.

Tablo 10. Portal Ven Trombozu ile izlenen Hastalarin Biiyiime Egrileri

Yasa gore agirhk n(%) n:60
<3 persentil 12(20)
3-10 persentil 10(16,7)
10-25 persentil 15(25)
25-50 persentil 13(21,7)
50-75 persentil 8(13,3)
75-90 persentil 2(3,3)

Calismamizda portal ven trombozuna yonelik 31 hasta (%51,7) antikoagiilan
ya da antitrombotik tedavi almaz iken, hastalarin 21’inin (%35) sadece DMAH
(ortalama 8 ay), 8’inin (%13,3) DMAH (ortalama 10 ay) ve sonrasinda asetilsalisilik
asit (ortalama 10,5 ay) tedavisi aldig1 goriildii. Antikoagiilan tedavi alan 2 hastada
takiplerinde dzefagial varis gelismekle beraber bu hastalarda GI kanama goriilmedi.
Tedavi alanlar ile almayanlarin izlemlerinde portal hipertansiyon gelisimi ve

laboratuvar bulgular1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.05).

Hastalarin ultrasonografik izlemlerinde 44 hastada (%73,3) trombiiste
degisiklik olmazken 11 hastada (%18,3) rekanalizasyon, 5 hastada (%8,3) ise
trombiislin tamamen kayboldugu goriildii. Tedavi alan hastalar ile tedavi almayan
hastalar karsilagtirildiginda trombiiste kaybolma ve rekanalizasyon agisindan

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 11-12).
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Tablo 11. Antikoagiilan Tedavi Alanlar ile Almayanlarin  Laboratuvar
Ozelliklerinin Karsilastiriimasi
Tedavi almayanlar Tedavi alanlar
Laboratuvar bulgulari (n:31) (n:29) p)
Ortalama(SS) Ortalama(SS)
AST,U/L 40,6(+20,5) 40,1(£15) 0,728
ALT,U/L 25(+25,6) 26,1(+£14,2) 0,227
GGT,U/L 71,3(+£265) 22,6(+22,6) 0,976
Albiimin, g/dL 4(+0,6) 4,1(x0.3) 0,829
Total biliriibin, mg/dl 0,85(+1,7) 0,48(20,2) 0,083
Direkbiliriibin, mg/dl 0,3(+0,8) 0,17(£0,1) 0,641
Hemoglobin, g/dL 11,5(£1,5) 11,7(£1,5) 0,865
Lokosit, /mm? 7812,9(+3945,4) 9132,4(+4358,1) 0,668
Trombositx10>/mm? 316,8(+142) 340,9(x139,8) 0,684

Tablo 12. Antikoagiilan Tedavi Alanlar

Takiplerinin Karsilastirmasi

lle Almayanlarm USG ve Klinik

Tedavi almayanlar Tedavi alanlar
(n:31) (n:29) ()

Rekanalizasyon n(%o)
Var 3(9,7) 8(27,6)
Yok 28(90,3) 21(72,4) 0,069
Trombiiste kaybolma n(%)
Var 2(6,5) 3(10,3)
Yok 29(93,5) 26(89,7) 0,666
Portal hipertansiyon n(%b)
Var 5(16,1) 2(6,9)
Yok 26(83,9) 27(93,1) 0,426

Calismamizda izlemlerinde &zefagial varis, hipersplenizm ve GI kanama

bulgusu olanlar portal hipertansiyon gelisen hastalar olarak degerlendirilmistir. Portal

hipertansiyon gelisen ve gelismeyen hastalar arasinda temel klinik tanimlayicilar

acisindan karsilastirma yapilmistir ve sonuglar1 Tablo 13’te gosterilmistir. Portal

hipertansiyon gelisimi ile cinsiyet, yenidogan doneminde Kkatater, sepsis, omfalit,

NEK, kan degisimi, hipoglisemi ve dehidratasyon oykiisii kategorileri arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik belirlenmedi (p > 0.05). Ancak portal

hipertansiyon gelisen ve gelismeyen hastalar arasinda tani yasi ve takip siiresi

dagiliglan istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermekteydi (p < 0.05). Portal

hipertansiyonu olanlarin ortalama tani yasi (33.92+23.76 ay) ve takip siiresi
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(4.90£2.76 yil) PH olmayanlarin tani yasi (5.82+14.34 ay) ve takip siiresinden
(2.9242.17 yil) daha yiiksekti. Ayrica portal hipertansiyon gelisen ve gelismeyen
hastalar laboratuvar bulgular1i agisindan karsilastirildiginda istatistiksel olarak

anlamli fark saptanmadi (p > 0.05).

Tablo 13. PH Gelisimi ile Temel Klinik Tanimlayicilar ve Laboratuvar Bulgulari

Arasi Karsilagtirma

Parametre Portal Hipertansiyon Gelisimi
Yok Var
Say1 % Say1 % P Degeri
Cinsiyet 0.246
Erkek 32 60.4 6 85.7
Kiz 21 39.6 1 14.3
Katater 0.108
Yok 8 15.1 3 42.9
Var 45 84.9 4 57.1
Sepsis 0.246
Yok 32 60.4 6 85.7
Var 21 39.6 1 14.3
Omfalit 0.775
Yok 50 96.2 7 100
Var 2 3.8 0 0
NEK 0.802
Yok 50 96.2 6 100
Var 2 3.8 0 0
Kan degisimi 0.843
Yok 48 90.6 6 85.7
Total 3 5.7 1 14.3
Parsiyel 2 3.8 0 0
Hipoglisemi 0.584
Yok 46 86.8 7 100
Var 7 13.2 0 0
Diyabetik anne bebegi 1.000
Yok 50 94.3 7 100
Var 3 5.7 0 0
Dehidratasyon 1.000
Yok 51 96.2 7 100
Var 2 3.8 0 0
X £S5 Medyan X +SS Medyan P Degeri
Tani yas1 (ay) 5.82+14.34 0.5000 33.92+23.7  35.0000 0.001
Tan siiresi (y1l) 2.92+£2.17 1.8000 4.90£2.76 4.5000 0.027
Dogum haftasi 34.26+4.92 35.0000 35.57+4.8 38.0000 0.488
Dogum agirhigi 2397.92+1076.01  2300.0000  2500+1019  2950.000 0.910
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5. TARTISMA

Cocukluklarda PVT sik gériilmemekle birlikte bu yas grubunda PH ve iist GI
kanama gibi ciddi komplikasyonlara neden olmasindan dolayir 6nem tasimaktadir [2,
3, 15]. Literatiirde iist GI kanama ve splenomegali en sik bildirilen klinik bulgu iken
ultrasonografinin kullaniminin yayginlagsmasi nedeni ile rastlantisal olarak tani alan
hastalarin sayis1 artmaktadir [62-64]. Calismamizda literatiirden farkli olarak PVT
tanisi alan hastalarin en sik (%25) kronik karin agrisi nedeni arastirilirken yapilan
batin ultrasonografik degerlendirmeleri sirasinda tan1 aldig goriildii. Ikinci sirada
(%16,6) farkli hastaliklarin ultrasonografik izlemlerinde tromboz rastlantisal olarak
saptanirken iist GI kanama ve splenomegali iigiincii sirada (%12,5) gelmekteydi.
Ayrica gelisme geriligi, kusma, sarilik ve batin distansiyonu nedeni ile tetkik
edilirken PVT tanis1 alan hastalar mevcuttu. Gériilmektedir ki PVT tamisinda Gi
kanama ve splenomegali gibi klinik bulgularin varligi 6nemli olmakla birlikte
olgunlarin ¢ogunlugu rastlantisal olarak tan1 almaktadir. Bu nedenle farkli
sikayetlerle hastaneye bagvuran olgularin 6ykii ve fizik muayene bulgulari ile portal
ven trombozu risk faktorleri bulunanlardan ultrasonografik degerlendirme istenmesi
asemptomatik donemde PVT hastalarinin yakalanmasini saglayacaktir. Boylelikle bu
hastalarin erken donemde diizenli takip ve tedavilerinin yapilmasi ileride

gelisebilecek ciddi, dliimciil komplikasyonlarin dniine gegilmesini saglayacaktir.

Portal ven trombozu gelisimi multifaktdriyel olup tromboz gelisen ¢ocuklarin
yaklasik %50 sinde trombozun nedeni saptanamamaktadir. Saptanabilen nedenler en
stk gobek kataterizasyon, neonatal sepsis ve omfalittir [2, 34]. Gobek kataterizasyon
PVT’nun en sik nedeni olmakla birlikte katatere bagli tromboz riskini diisiik dogum
agirh@i, prematiirite ve hipoksi arttirmaktadir [64, 65]. Ayrica katater capi,
kataterizasyon siiresi, katater yerlesim yeri ve kataterden verilen inflizyonlar da
tromboz gelisimini etkilemektedir [10]. Literatiirde PVT bulunan hastalarda yapilan
farkli caligmalarda %12 ile %43 arasinda degisen oranlarda gobek Kkatateri oykiisii
saptanmistir [1, 3, 4, 63, 66]. Calismamizda ise PVT bulunan hastalarin %81,7’sinde
gobek Kkatater Oykiisii mevcuttu. Bu hastalarin ortalama dogum haftasi1 34.4(+4,8)

hafta, dogum agirlig1 ise ortalama 2.409 (+1.061) gram idi. Mekonyum aspirasyonu
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ve hipoksi Oykiisli %6,7 sinde saptandi. Hastalarin dogum agirligi, dogum haftasi ve
hipoksi Oykiisii literatiirdeki ¢alismalar ile benzerlik gostermekte iken gobek katater
ile iliskili diger risk faktorleri (kataterin kalma siiresi, capi, yerlesim yeri ve

uygulanan infiizyonlar) agisindan veri yetersizligi nedeni karsilastirma yapilamadi.

Portal ven trombozu olan hastalarin %211,7’sinde yenidogan doneminde
hipoglisemi saptanirken, %5°1 diyabetik anne bebegi idi ve bu hastalarin tiimiinde
gobek katater dykiisii mevcuttu. Hastalarda hipogliseminin siklikla sepsis veya oral
alamamaya bagl gelistigi goriildii. Diyabetik anne bebegi olan sadece bir hastada
hipoglisemi 6ykiisii mevcuttu. Hipogliseminin proinflamatuar ve trombotik faktorleri
aktive ettigi, endotel hasar1 yaparak tromboza yatkinlik olusturdugu bilinmektedir
[67, 68]. Yenidogan doneminde hipoglisemi ve komplikasyonlarinin 6nlenmesi igin
gobek kataterizasyon yapilmakla beraber literatiirde hipogliseminin katatere bagli
tromboz riski ilizerine etkisine dair ¢alismaya rastlanilmamistir. Bu konuda kontrol

grubu igeren daha genis ¢apli arastirmalar gerekmektedir.

Portal ven trombozu ile basvuran c¢ocuklarda erigskinlerden farkli olarak
aminotransaminaz diizeyleri, albiimin, bilirubin ve koagiilasyon parametreleri
genellikle normal araliklarda saptanir [7, 51]. Calismamizda tani anindaki
laboratuvar  bulgulari incelendiginde iki hasta disinda aminotransaminaz
diizeylerinde orta ve hafif diizeyde yiikseklikler mevcuttu. Iki hastada ise sepsise
bagli ciddi derece yiiksekliklerin tedavi sonras1 normal araliklara geriledigi goriildii.
Hastalarin izlemlerinde koagiilasyon parametreleri, albiimin ve bilirubin diizeyleri

normal araliklardaydi.

Portal ven trombzou olan hastalarin izlemlerinde hipersplenizme bagh
trombositopeni gelisebilmektedir [69]. Morag ve arkadaslari, PVT olan hastalarda
yaptig1 bir c¢aligmada %19,5 oraninda trombositopeni (100.000 /mm? altinda)
saptamistir [6]. Ferri ve arkadaslarimin yaptigi ¢alismada ise ortalama 5,5(+4,5)y1l
izlenen hastalarda %61.8 oraninda hipersplenizme bagli trombositopeni gelistigi
goriilmiistiir  [4]. Calismamizda ise ortalama izlem siiresi 3,1 (£2,3) yil olan
hastalarin sadece %3,3’tinde hipersplenizm ve 100.000 /mm? altinda trombosit sayis1
mevcuttu. Bu durumun c¢alismaya dahil edilen hastalarin takip siiresinin kisa

olmasina bagli olabilecegi diisiintilmiistiir.
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Umblikal ven sol portal ven ile birleserek duktus venozusa oradan da vena
kava inferiora baglanir. Bu noktaya umblikoportal bileske denir ve duktus venozus
bu baslangi¢ noktasinda daralma gosterir. Gobek katateri takilan hastalarda buradaki
darlik nedeni ile katater sol portal vene ilerler. Buna bagl olarak siklikla trombiis
gelisimi sol intrahepatik portal vendedir [17, 70]. Trombiis gelisim yeri nedeni ile bu
hastalarin ultrasonografik takiplerinde karaciger sol lob atrofisi goriilebilmektedir.
Morag ve arkadaglari, PVT olan hastalarda yaptigi bir ¢alismada %28 oraninda
karaciger sol lob atrofisi gelistigini saptamistir. Bu hastalarda PH riskinde artis
goriilmezken laboratuvar anormallikleri sol lob atrofisi ile iliskilendirilmemistir [6].
Calismamizda ise benzer sekilde hastalarin izlemlerinde %21.7 oraninda sol lob
atrofisi goriilirken hastalarin  higbirinde PH gelisimi gozlenmedi. Ayrica bu

hastalarin laboratuvar bulgular1 normal araliklarda idi.

Portal ven trombozu, biiyime gelisme geriligi ile iliskilendirilmektedir.
Mekanizmasi net olarak bilinmemekle beraber karaciger kan akiminda azalmaya
bagli hepatotrofik faktorlerde azalma, karaciger sentez fonksiyonlarinda bozulma ve
malabsorbsiyona baglh gelisebilecegi diisiiniilmektedir [47]. Sarin ve arkadaslarinin
yaptig1 prospektif bir ¢alismada 61 PVT bulunan hasta ile saglikli kontrol grubu
karsilastirildiginda PVT’li hastalarin %50°sinde biiyiime geriligi saptanmigtir [47].
Calismamiz ise kontrol grubu igermemekle beraber 60 hastanin boy ve kilo izlemleri
Olcay Neyzi biiylime egrileri ile degerlendirildi. Biiyiime egrisinde yasa gore agirlig
3. persentil altinda kalan 12 (%20), 3.-10.persentil arasinda olan 10 (%16,7) hasta
saptandi. Boya gore agirlik degerlendirmesi ise veri yetersizligi nedeni ile
yapilamadi. Bu sonuglar hastalarin prematiiritelerine ve diisiik dogum agirlikli
olmalarina bagli olarak gelisebilecegi diisiiniilmekle birlikte term ve normal dogum
agirhigr olan altta yatan hastalifi olmayan 6 hastanin yasa gore agirligr 3. Persentil
altinda iken, 5 hastanin 3.-10. Persentil araliginda olmasi PVT nin biiyiime gelisme
geriligine sebep olabilecegi bilgisini desteklemektedir. Bu sonu¢ PVT 1i hastalarin
her muayenede kilo ve boy takiplerinin yapilamasinin, gerekirse hastalarin gelisim

acisindan desteklenmesinin 6nemini gostermektedir.

Cocukluk caginda tromboz etyolojisinde kalitsal nedenler arasinda en sik

goriilen Faktor V Leiden mutasyonu iken diger nedenler protrombin 20210G-A
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mutasyonu, Metilentetrahidrofolat Rediiktaz (MTHFR) C6677T mutasyonu, protein
C eksikligi, protein S eksikligi, antitrombin eksikligi, heparin kofaktor II eksikligi,
homosistein miktarinda artistir [27, 28]. Gobek Kkatateri bulunan yenidogan
hastalarada yapilan prospektif bir ¢alismada 53 hastanin, 28’inde kalitsal risk
faktorleri (FV Leiden mutasyonu, protrombin ve MTHFR mutasyonu) tespit edilmis
olup bu hastalarin ultrasonografik takiplerinde tromboz gelisimi agisindan kalitsal
risk faktorleri bulunan ve bulunmayan hastalar arasinda anlamli farklilik
saptanmamustir [71]. Calismamizda ise benzer seckilde 2 hastada FV Leiden
mutasyonu, 17 hastada MTHFR C6677T heterozigot mutasyonu, 6 hastada MTHFR
C6677T homozigot mutasyonu saptanmis olup bu hastalarin higbirinde homosistein
yiksekligi mevcut degildi. Hastalarin tiimiinde risk faktorii olarak gobek
kataterizasyon Oykiisii vardi. Kalitsal risk faktorii bulunan hastalar ile bulunmayanlar
karsilagtirildiginda iki grup arasinda, tromboz gelisimi agisindan istatistiksel olarak

anlamli fark saptanmadi (p>0.05).

Cocuklarda PVT tedavisi i¢in kanita dayili bir klavuz bulunmamaktadir.
Antikoagiilan tedavi yarar-zarar oran1 degerlendirilerek baslanmalidir. PVT’li ¢ocuk
hastalara tedavi verilecekse UFH veya DMAH miimkiin olan en kisa siireli, yas ve
Kiloya uygun dozlarda baglanmasi Onerilmektedir. [10]. Kataterizasyona bagl
trombozlarin ¢ogunlugu tedavisiz gerilemektedir. Sahka ve arkadaslarinin yaptigi bir
caligmada katater takilan 50 yenidogan hastanin ultrasonografik olarak takiplerinde
17 sinde portal vende tromboz saptanmig olup 17 hastanin 13’iinde trombiiste
tedavisiz rekanalizasyon ya da tam kaybolma goézlenmistir [24]. Kim ve
arkadaglarinin PVT olup tedavi verilmeyen 43 yenidogan hastada yaptigi ¢alismada
ise hastalarin izlemlerinde %50 oraninda trombiiste tam kaybolma, %6 oraninda
rekanalizasyon saptanmistir [17]. Morag ve arkadaglarmin yaptig1 ¢alismada ise 133
PVT’li hastanin 59’una antikoagiilan tedavi verilerek hastalarin izlemlerinde 81’inde
(%61) trombiiste tam kaybolma oldugu, 16’sinda (%12) rekanalizasyon saptanmis
olup antikoagiilan tedavinin PH gelisimine etkisinin olmadigi gozlenmistir [6].
Calismamizda da ise hastalarin 29’unda (%46,7) antikoagiilan tedavi alimi1 mevcuttu.
Toplam 16 hastada (%26,6) trombiiste tam kaybolma ya da rekanalizasyon
goriilirken, bu hastalarmm 11’1 (%18,3) antikoagiilan tedavi alan hastalardi.

Antikoagiilan tedavi alan hastalarin sadece ikisinde Ozefagial varis gelisimi
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saptanirken bu hastalarda izlemleri siiresince iist GI kanama goriilmedi.
Antikoagiilan tedavi alanlar ile almayanlar arasinda trombiiste tam kaybolma,
rekanalizasyon, portal hipertansiyon gelisimi, GI kanama ve laboratuvar bulgular

acisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p=>0.05).

Calismamizda izlemlerinde 6zefagial varis, hipersplenizm ve GI kanama
bulgusu olanlar portal hipertansiyon gelisen hastalar olarak degerlendirilerek portal
hipertansiyon gelisen ve gelisemeyen hastalar risk faktorleri agisindan
karsilastirilmistir. Karsilastirma sonuglarina goére portal hipertansiyon gelisimi ile
cinsiyet, katater kullanimi, sepsis, omfalit, nekrotizan enterokolit, kan degisimi,
hipoglisemi, diyabetik anne bebegi ve dehidratasyon durumu kategorileri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (p > 0.05). Ancak PH gelisimi
olanlar ile olmayanlarin tan1 yas1 ve takip siiresi dagiliglari istatistiksel olarak anlaml
farklilik gostermekteydi (p < 0.05). PH olanlarin ortalama tani yasi (33.92423.76 ay)
ve takip siiresi (4.90+2.76 yil), PH olmayanlarin tan1 yasi (5.82+14.34 ay) ve takip
stiresinden (2.9242.17 yil) daha yiiksekti. Bu sonuglar ile PVT tanisinin erken
donemde konularak hastalarin diizenli takiplerinin yapilmasinin portal hipertansiyona
bagli komplikasyonlarin gelisimini azaltacag diistiniilmektedir. Ayrica PH gelisenler
ve gelismeyenler hastalar arasinda tani1 anindaki laboratuar bulgular1 acisindan

karsilastirma yapildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir.

Sonu¢ olarak, yenidogan yogunbakim {initesine yatis1 ve goObek
kataterizasyon Oykiisii bulunan hastalarin tromboz ag¢isindan ultrasonografik
degerlendirilmelerinin yapilmasi semptomsuz donemde PVT hastalarmin tani
almasini saglayacaktir. Bu hastalarin erken tani alarak diizenli izlemlerinin yapilmasi
ile PH ve GI kanama gibi 6liimciil komplikasyonlarin gelisimi 6nlenebilir. Ayrica
PVT olan hastalarin biiylime ve gelismeleri agisindan izlemleri yapilmalidir.
Antikoagiilan tedavinin tedavi almayan hastalara gore klinik, laboratuvar bulgulari
acisindan istiinliigii saptanmamis olup bu konuda daha genis c¢apli calismalara

ithtiyag vardir.
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11.

12.

6. SONUCLAR

Portal ven trombozu tanisi ile izlenen 60 hastanin 22’si (%36,7) kiz, 38’i
(%63,3) erkekti.

Olgularin ortalama tan1 yas1 9,1 (£17,9) ay idi.
Olgularin ortalama izlem siiresi 3,1 (+2,3) yild.

6 hasta (%10)’i karin agrisi, 4 hasta (%6,7) rastlantisal, 3 hasta (%5)
splenomegali, 3 hasta (%5) GI kanama, 3 hasta (%5) kusma, 2 hasta (%3,3)’si
sarilik, 2 hasta (%3,3) batin distansiyonu, 1 hasta (%1,7) gelisme geriligi
nedeni arastirilirken yapilan batin ultrasonografik degerlendirme sonrasi tani
aldig1 goriildii.

Olgularin 56’sinda (%93,3) herhangi bir sebepten yenidogan yogunbakim

linitesine yatis ykiisii mevcut iken, 4 liniin (%6,6) yogunbakima yatis1 yoktu.

Olgularin dogum haftalar1 ortalama 34,4 (+4,8) hafta, dogum agirliklari ise
ortalama 2.409 (+1.061) gram idi.

Olgularda saptanabilen en yliksek risk faktorii sirasi ile 49’unda (%81,7) gobek

katateri, 22’sinde (%36,7) neonatal sepsisti.

Ayrica hastalarin %11,7 sinde yenidogan doneminde hipoglisemi saptanirken,

%S5’1 diyabetik anne bebegi idi.

Portal ven trombozu tanili olgularin 52’sine (%87) eslik eden bir hastalik

bulunmazken en sik (%5) hipotiroidiye rastlaniimistir.

Olgularin 42’sinde (%70) kardiyak patoloji saptanmazken ASD, 5 hastada

(%8,3) en sik patoloji olarak izlenmistir.

Tani aninda olgularin ortalama AST degeri 138 U/L, en az 1 yillik izlemde son
bakilan ortalama degeri AST 40 U/ idi.

Tan1 aninda olgularin ortalama ALT 72 U/L, en az lyillik izlemde son bakilan
ortalama ALT 25 U/L idi.
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Tan1 aninda aPTT yiiksekligi 5 hastada (%8,3), INR yiiksekligi ise 8 hastada
(%13,3) mevcuttu. En az 1 yillik izlemleri sonunda bakilan aPTT ve INR

degeri tiim hastalarda normal araliklardaydi.

Tan1 aninda 5 hastada hipoalbiiminemi bulunurken izlemde tiim hastalarin

alblimin degerleri normal araliklardaydi.

Sadece bir hastada hipersplenizm nedeni ile takipte trombositopeni
(plt<100000/mm?®) gelistigi goriildi.

Kalitsal trombofili risk faktorleri ile tromboz gelisimi agisindan istatistiksel

olarak anlamli iligki saptanmadi.

Olgularin ultrasonografik izlemlerinde 10 hastada (%16,7) hepatomegali, 2

hastada (%3,3) hepatosplenomegali goriiliirken izole splenomegali izlenmedi.

PVT tanili 41 (%68,3) olguda karaciger parankimi homojen iken, en sik
goriilen patolojik bulgu 13 olguda (%21,7) karaciger sol lob atrofisiydi.

PVT tanisi ile izlenen hastalarin izlemlerinde portal hipertansiyon 7 (%11,7)

hastada gelisti.

Portal hipertansiyon gelisen olgularm izlemlerinde 4’iinde (%57,1) iist GI

kanama goriildii.
Olgularin ortalama 3,1 (+2,3) yillik izlemleri siiresince 6liim gézlenmedi.

Biiylime egrisinde yasa gore agirligi 3. persentil altinda kalan 12 hasta (%20),
3.-10.persentil arasinda olan 10 hasta (%16,7) saptandi.

Portal ven trombozuna yonelik 31 hasta (%51,7) antikoagiilan ya da
antitrombotik tedavi almaz iken, hastalarin 21’inin (%35) sadece DMAH 8’inin

(%13,3) DMAH ve sonrasinda aspirin tedavisi aldig1 goriildii.

Tedavi alanlar ile almayanlarin izlemlerinde portal hipertansiyon gelisimi,
laboratuvar bulgular agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p >
0.05).

Tedavi alan olgular ile almayanlar olgular karsilastirildiginda trombiiste
kaybolma ya da rekanalizasyon agisindan istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmadi (p > 0.05).
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26.

27.

Portal hipertansiyon gelisimi ile cinsiyet, katater kullanimi, sepsis, omfalit,
NEK, kan degisimi, hipoglisemi, diyabetik anne bebegi ve dehidratasyon
durumu kategorileri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

belirlenmedi.

PH gelisen olgularin ortalama tani yasi (33.92+23.76 ay) ve takip siiresi
(4.904£2.76 y11), PH olmayanlarin tan1 yasi1 (5.82+14.34 ay) ve takip siiresinden
(2.92+2.17 y1l) daha yiiksekti (p<0.05).
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