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AFP
ALP
ALT
AST
BCS
BT
CALR
DMAH
DOAK
GGT
HCC
HES
INR
LDH
MRG
MTHFR
NASH
PHT
PNH
PTZ
PV

SIMGE VE KISALTMALAR

. Alfafetoprotein

: Alkalen Fosfataz

: Alanin Aminotransferaz

. Aspartat Aminotransferaz

: Budd-Chiari Sendromu

: Bilgisayarli Tomografi

: Kalretikiilin

: Diislik Molekiil Agirlikli Heparin

: Direkt Oral Antikoagiilanlar

: Gama-glutamil Transferaz

: Hepatoseliiler Karsinom

: Hepatik Ensefalopati

: Uluslararas1 Normallestirilmis Oran
- Laktat Dehidrogenaz

: Manyetik Rezonans Goriintiileme

: Metilentetrahidrofolat Rediiktaz

: Non-alkolik Steatohepatit

: Portal Hipertansiyon

: Proksismal Noktiirnal Hemoglobiniri
: Protrombin Zamani

: Portal VVen



PVS
PVT
SMV
SV
SVT
TAKE
TIPS
USG

: Portal Venoz Sistem

: Portal Ven Trombozu

: Siiperior Mezenterik Ven

: Splenik Ven

: Splanknik Ven Trombozu

: Transarterial Kemoembolizasyon

: Transjuguler intrahepatik Portosistemik Sant

- Ultrasonografi



GIRIS VE AMAC

Portal Ven (PV), Portal vendz sistemin ana damari olup, splenik ve siiperior mezenterik
venin birlesmesiyle olusur ve karacigere gelen kanin yaklagik %75’ini tasir (1, 2). Portal ven
trombozu (PVT), portal venin veya dallarinin kismi veya tam olarak i¢indeki trombiise bagl
olarak tikanmasi ve bu diizeyde kan akimimin engellenmesi olarak tanimlanir. Bu duruma
splenik venin ve/veya siiperior mezenterik venin trombiisii de eslik edebilir (3). PVT,
prehepatik portal hipertansiyonun 6nemli nedenidir ve karaciger sirozu basta olmak {izere
cesitli maligniteler, inflamatuar hastaliklar, hematolojik hastaliklar, tromboza genetik yatkinlik
olusturan durumlar gibi bircok nedenle gelisebilmektedir (4). PVT, genel popiilasyonda nadir
bir olay kabul edilmesine ragmen karaciger sirozlu hastalarin ciddi ve sik bir komplikasyonu
olup, karaciger sirozlu hastalarda prevalansi %0,6 ile %26 arasinda degismektedir (5). Tan1
aninda siroz ile iligkili yaygin PVT ile sirotik olmayan nadir PVT arasinda ayrim yapmak ¢ok
onemlidir. Degerlendirme, prognoz ve tedavi iki hastalik grubu arasinda farklilik
gostermektedir. Ayrica trombozun siiresi (akut veya kronik), anatomik lokalizasyonu ve
yaygiliginin belirlenmesi prognozu éngérmede ve tedavi karar1 vermede 6nemlidir (6). Klinik
olarak PVT akut ve kronik portal ven trombozu olarak iki gruba ayrilabilir. Bunlar birbirini
izleyen ayni hastaligin ayni nedenler ile gelisen ardisik siirecleri olarak tarif edilebilir (7). Akut
PVT genellikle asemptomatiktir veya spesifik olmayan karin agrisi ile ortaya ¢ikabilir. Ancak
Stiperior Mezenterik Ven (SMV) ve mezenterik arklarin tutulumu eslik ediyorsa, hastalarda
intestinal obstriiksiyon, karin agrisi, kusma, ishal, iskeminin yol agtigi hematokezya gibi
semptomlar ortaya ¢ikabilir ve hatta komplike sepsis belirtileri ve sokla birlikte ¢coklu organ
yetmezligi ve 6liimle sonuglanabilir (8, 9). Kronik PVT, asemptomatik olabilir veya rastlantisal

olarak abdominal goriintiilemelerde saptanabilir. Bu hastalarda daha ¢ok 6zofagus varisleri,
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splenomegali, anemi, trombositopeni gibi portal hipertansiyonun belirtecleri goriilebilir (9). Ust
gastrointestinal kanama, kronik PVT’li hastalarin %20 ile %40’inda ilk bulgu olabilir (10).
Renkli doppler ultrasonografi genellikle PVT teshisinde kullanilan birinci sira goriintiileme
yontemidir fakat operator bagimlidir (11). PVT’nin tanisimi dogrulamak ve tam bir PVT
evrelemesi yapmak i¢in kesitsel goriintiileme kullanilmasi onerilir (11). Fakat hem akut ve
kronik PVT ayriminda hem de optimal tedavi konusunda randomize-kontrollii ¢alismalarin
yeterli olmamasi nedeni ile fikir birligi olusturulamamaktadir (4). Bu nedenle tiniversitemize
basvuran portal ven trombozu tanisi almig hastalarin; etyolojik faktorleri, klinik prezantasyonu,
komplikasyonlari, tan1 sekli, genetik belirleyicileri tedaviyi ve prognozu etkileyen faktorleri

tanimlamak, elde edecegimiz verilerle literatiire katki saglamay1 amacladik.



GENEL BIiLGILER

PORTAL VENOZ SISTEM

Portal vendz sistem (PVS), gastrointestinal trakt (rektumun alt bolimii harig), dalak,
pankreas ve safra kesesinden gelen kani karacigere tasir. Portal ven (PV) ise portal vendz
sistemin ana damari olup, splenik ven ve siiperior mezenterik venin birlesmesiyle olusur ve
karacigere gelen kanin yaklasik %75 ini tasir (1, 2). Hepatik arter ise karaciger kan akiminin
geriye kalan kismini saglar (12). Saglikli kisilerde portal ven ¢ap1 8.5-10.5 mm arasi, portal ven
akim hizi ise 17,2 -21,4 cm/sn arasindadir. Portal venin karaciger hilusuna kadar olan uzunlugu

6-8 cm, genisligi ise 1-2 cm dir. PVS anatomisi Sekil 1’de gosterilmistir (13).
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Sekil 1. Portal venoz sistem (13)



PORTAL VEN TROMBOZU TANIMI

Portal ven trombozu (PVT), portal venin veya dallarinin kismi veya tam olarak igindeKi
trombiise bagli olarak tikanmasi ve bu diizeyde kan akiminin engellenmesi olarak tanimlanir.
Bu duruma splenik venin ve/veya siiperior mezenterik venin trombiisii de eslik edebilir (3). Ana
portal venin ve/veya dallarinin trombozu, klinik olarak semptomsuz olabilecegi gibi, intestinal
iskemi, karaciger dekompanzasyonu, portal hipertansiyonun kotiilesmesi gibi ¢esitli klinik

tablolar da gozlenebilir. (2).

EPIDEMIYOLOJI

PVT nadir bir hastalik olarak kabul edilir. Cogu bilgiler olgu sunumlarindan ve otopsi
serilerinden elde edilmistir. Cogu hasta asemptomatik oldugundan bu durum taninin gii¢liigii
ile iligkili olabilir. Giiney Isvecte Malmé sehrinde yapilan yaklasik 24000 otopsi igeren klinik
ve otopsi serilerine dayanan bir epidomiyolojik ¢alismada PVT %1 siklikta saptanmustir (14).
Yine isvecte yapilan daha kiiglik ¢capli ¢alismada PVT insidansi ve pravelans1 100.000°de 0.7-
3.7 arasinda siklikta raporlanmigtir. Bu hastalarin %40’ 1 karaciger hastaliklari, %27°sini ise
maligniteler olustirmaktadir (15). PVT nin Birlesik Devletler ve Japonyada yapilan otopsi
serilerinde ise prevalanst %0.05 ile %0.5 arasinda degismekte olup tiim Portal Hipertansiyon

(PHT) vakalarinin %S5 ile %10’undan sorumlu oldugu diistiniilmektedir (16).

RiSK FAKTORLERI

Tarihsel olarak klinisyenler, 19. Yiizyil sonu ve 20. Yiizyil basinda PVT ’nin, siroz ve
PHT, maligniteler, intraabdominal enfeksiyonlar, abdominal cerrahi komplikasyonu gibi ¢esitli
hastaliklar ile iligkili oldugu farkina vardilar (17, 18). Karaciger, iskemik yaralanmalara kars1
koruma saglayan benzersiz bir dolasim sistemine sahiptir ancak portal kan akimi engellenir ise
Oonemi sonuglar ortaya cikabilir. Siniizoidal seviyede, portal vendz mikrotrombiislerden
kaynakli kan akiginin bozulmasi, fibrozis, organ atrofisi ve portal hipertansiyonun bir nedeni
olarak ileri siiriiliir (6). Portal venin tiimoral olmayan trombozu altta yatan portal hipertansiyon,
hiperkoagiilabite ve vaskiiler endotelyal yaralanmalara bagli olabilir. Tan1 aninda siroz ile
iligkili yaygin PVT ile sirotik olmayan nadir PVT arasinda ayrim yapmak ¢ok onemlidir.
Degerlendirme, prognoz ve tedavi iki hastalik grubu arasinda farklilik géstermektedir. Ayrica
trombozun siiresi (akut veya kronik) ve anatomik lokalizasyonu ve yayginliginin belirlenmesi
prognozu 6ngdrmede ve tedavi karar1 vermede dnemlidir (6). Tiim vendz trombozlarda oldugu

gibi, PVT de de 1856 yilinda alman patolog Rudolf Virchow’un buldugu ve Virchow triadi



olarak isimlendirilen endotel hasari, hiperkoagiilabilite ve vendz staz rol oynamaktadir (19) .
PVT icin risk faktorleri Sirozu olan ve sirozu olmayan hastalarda lokal veya sistemik

stireclerden kaynaklanan risk faktorleri olarak siniflandirilabilir (Tablo 1, Tablo 2).

Tablo 1. Sirotik olmayan hastalarda risk faktorleri (6)

Sirotik Olmayan Hastalarda Risk Faktorleri
Sistemik Hastaliklar (Vakalarin yaklasik %650- 60°1)

e Myeloproliferatif hastaliklar (polisitemia vera, esansiyel trombositoz, primer
myelofibroz)
e JAK2 V617F mutasyonu

e Maligniteler

Kalitsal Trombofililer
e Faktor V Leiden
e Protrombin gen G20210A mutasyonu
e Protein C ve S eksikligi

e Antitrombin eksikligi

Kazanilmis Trombofililer
e Antifosfolipid sendromu

e Paroksismal noktiirnal hemoglobintiri

Diger Sistemik Risk Faktorleri
e Otoimmiin hastaliklar ve vaskiilitler
e inflamatuar barsak hastaliklari
o Hamilelik
e Eksojen hormon alimi

Lokal Faktorler (Vakalarin yaklasik %20-%25’1)

e intraabdominal enfeksiyonlar (kolesistit, divertikulit, umblikal ven enfeksiyonu,
pankreatit vs.)

e Travma

e Abdominal malignite

e Cerrahi operasyon (splenektomi, whipple operasyonu, gastrik by-pass cerrahisi,

hepatektomi, karaciger transplantasyonu)




Tablo 2. Sirotik Hastalarda Risk Faktorleri (6)
Sirotik Hastalarda Risk Faktorleri

Sistemik Hastaliklar
e Ileri portal hipertansiyon
e Steal sendromu (Spontan portosistemik sant kaynaklr)

e Maligniteler

Kalitsal Trombofililer
e Fakt6r V leiden
e Protrombin gen G20210A mutasyonu

Kazanilmis Trombofililer
e Artmus faktor 8 diizeyi

e Protein C ve S eksikligi, antitrombin III eksikligi

Diger Sistemik Risk Faktorleri
e Alkolik olmayan yagl karaciger hastaligi (NASH)
e Diger dis faktorler

Lokal Risk Faktorleri
e Abdominal malignite (Hepatoseliiler karsinom (HCC))
e Abdominal cerrahi (Hepatektomi, cerrahi sant)
e HCC igin yapilan lokorejyonel tedaviler (TAKE, radyoembolizasyon)

e Transjuguler intrahepatik portosistemik sant (TIPS)

Portal Ven Trombozu Ve Siroz

Karaciger sirozu, 6zellikle dekompanse evrede, hem prokoagiilan hem de antikoagiilan
faktorlerin rol oynadig1 trombotik veya kanama komplikasyonlarina yol acabilen karmagik
hemostatik degisiklerle karakterize bir durumdur (20). Sirozlu hastalar diisiik trombosit sayisi
ve yiiksek uluslararasi normalize edilmis oran (INR)’a ragmen daha 6nce diisiiniilenin aksine
“’otomatik antikoagiilan’’ degildirler. Tam tersine sirozu olmayan insanlara oranla PVT gibi
daha fazla trombotik komplikasyon gelistirme potansiyelleri mevcuttur (11). PVT prevalansi,
sirozlu hastalarda, sirozun evresine paralel olarak artis gostermektedir. Kompanse sirozlu
hastalarda prevalans %10 saptanirken, Child B ve Child C hastalarda %17, karaciger nakli
adaylarinda %26 ya kadar c¢ikabilmektedir (21, 22). Sirotik PVT’nin patogenezi

multifaktoryaldir ve Virchow triadimin farkli komponentlerine bagli olarak ortaya ¢ikar;



azalmis portal kan akimi, hiperkoagiilabite ve damar duvarinin hasari1 (11). Sirozlu hastalardaki
PVT risk faktorleri tablo 3’te gdsterilmistir.

Tablo 3. Sirotik Hastalarda PVT risk faktorleri

Kriptojenik ve NASH’e sekonder siroz

Child Pugh sinif B ve C

Ozafagial varis grade >2

Portal ven kan akimi <15cm/sn

Yiiksek kan akim hizli biiyiik porto-sistemik kollateraller

Selektif olmayan beta blokerler

Lokal damar hasari

Splanknik ven tromboz dykiisii

Ozafagus varis skleroterapisi

Splenektomi

Kismi splenik embolizasyon

Prospektif ve retrospektif ¢caligmalara dayali olarak portal ven akim hizinin <15 cm/sn
olmasi, PVT i¢in en biiyiik risk faktorii olarak tanimlanmistir (23). Porto-sistemik kolleteraller
ile artmig portal kan akim hizi ise PVT geligsimini tetikledigi diisiiniilmektedir. Doppler usg ile
gosterilmis yiiksek voliimlii (400 ml/dk) ve yiiksek akim hizli (10 cm/sn) biiyiik kollaterallerin
saptanmasi PVT gelisimi igin risk faktoriidiir (23). Selektif olmayan beta blokerlerin ise portal
ven akimini azaltarak teorik olarak PVT gelisimini arttirdig1 diisiiniilmektedir. Fakat bu konuda
veriler geliskili olmakla beraber yeterli kanita dayali ¢alisma bulunmamaktadir (11). Sirozlu
hastalarda artmig faktor 8 ve Von Willebrand Faktorii gibi prokoagiilan faktorlerin artmis
seviyeleri ile diger antikoagiilan faktorlerin azalmasi ile karakterize hemostatik dengesizlik
tanimlanmustir (24). Ayrica ileri portal hipertansiyonu bulunan sirozlu hastalarda bakteriyal
translokasyon, lokal inflamasyon ve endotoksemi lokal hiperkoagiilopati gelisimi yaratarak
PVT gelisimine katkida bulundugu diistiniilmekle birlikte bu konuda da yapilan prospektif
caligmalar yetersizdir (11).

Siroz Dis1 Portal Ven Trombozu
Son yillarda, Budd-Chiari Sendromu (BCS) ve PVT’yi igeren splanknik ven trombozu
(SVT) igin gesitli etyolojik faktorler tanimlandi. Bu faktorler lokal ve sistemik faktorler olarak
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ayrilabilir. Lokal risk faktorleri BCS gelisiminde vendz trakta basi yapan solid maligniteler ve
kistleri igerirken PVT daha ¢ok karaciger sirozu veya hepatobiliyer malignitelerin bir
komplikasyonu olarak ortaya ¢ikar. PVT i¢in diger lokal risk faktorleri ise abdominal cerrahi,
enfeksiyonlar ve batin i¢i inflamatuar stireler olarak tanimlanabilir (25). SVT’li hastalarda bir
cok sistemik faktor tanimlanmistir. 163 BCS ve 105 siroz dis1 akut PVT hastasini igeren biiyiik
ve ¢ok merkezli Avrupa En-Vie ¢alismasinda protrombotik faktorler sirasi ile %84 ve %42
oraninda tanmimlanmustir (26, 27). Cogu c¢alismalar yetiskinler ile yapilmistir. Cocuklarda da
protrombotik faktorler onemli etyolojik faktorler olurken bu yas grubuna spesifik olarak
neonatal sepsis ve umblikal kataterizasyon gibi faktorler de rol oynamaktadir (28). PVT
etyolojisi genellikle multifaktoryaldir. En-Vie ¢alismasinda %10 PVT, %46 BCS hastasinda en
az iki ve lizeri kazanilmig veya genetik protrombotik faktorler tanimlanmustir (26, 27). Lokal
risk faktorii olan PVT’li hastalarin %36’°sinda protrombotik faktorler tanimlanmis (26).

Trombofili terimi, hiperkoagiile durum ve artmis vendz tromboz ile karakterize
kazanilmis veya genetik siirecleri icerir (29). Koagiilasyon sistemini inhibe eden faktdrlerin
hem genetik eksiklikleri hem de genetik mutasyon ile karakterize artmis koagiilan faktorler
artmig SVT riski ile iligkilidir (25). PVT’li hastalarda protein c, protein s ve anti trombin 3
eksikligi diizeyini degerlendirmek, azalmis karaciger sentez diizeyinden dolay1 zor olmaktadir
(25). BCS ve PVT’de antitrombin eksikligi prevalanst 0-5%, protein C eksikligi PVT’de 0-
7% ve protein S eksikligi ise 0-30% arasinda degismektedir (26, 27, 30). PVT’li hastalarda
Faktor V leiden mutasyonu prevelansi ise %3 ile %9 arasinda degismektedir (31). Faktér V
leiden mutasyonu tastyiciligt BCS riskini 4-11 kat, PVT riskini ise 2 kat arttirmaktadir (32).
Protrombin G20210A gen varyasyonu ise PVT’li hastalarda BCS’li hastalara oranla daha siktir.
Yayinlanan bir meta-analize gore protrombin G20210A gen varyasyonu tasiyiciligi, PVT
riskini 4-5 kat arttirdig1 saptandi (32).

Myeloproliferatif hastaliklar abdominal ven trombozlarinin yaygin bir nedenidir.
Myeloproliferatif hastaliklar, olgun fonksiyonel graniilosit, eritrosit ve/veya trombosit asiri
uretimi ile karakterize bir klonal hematopoetik kok hiicre kronik hastaligidir. En 6nemli
komplikasyonu artmis trombosit agregasyonu ve trombin iiretiminin neden oldugu arterial ve
vendz trombozlardir (33, 34). Bu hastalarda hipersplenizm ve hemodiliisyona yol acan portal
hipertansiyon nedeniyle karakteristik olarak gozlenen trombositoz veya eritrositoz
maskelenebilir (35). Giinlimiizde JAK2V617F mutasyonu, myeloproliferatif hastalik
gelisiminde ortak bir fonksiyon olup, myeloproliferatif hastalik tani stratejisinde biiylik dnem

tasimaktadir. Bu mutasyon polisitemia vera hastalarinin yaklasik tamaminda, esansiyel



trombositemi ve primer myelofibroz hastalarinin ise yaklasik yarisinda bulunmaktadir.
JAK2V617F mutasyonu ¢ok sayida se¢ilmemis BCS ve PVT hastalarinda tespit edilmistir. PVT
hastalarinda myeloproliferatif hastalik ve JAK2V617F mutasyonu ortalama prevalanst %31.5
ve %27.5 arasinda saptanmistir. Myeloproliferatif hastalik tanis1 olmayan PVT hastalarinda
JAK2V617F mutasyonu ise BCS ve PVT hastalarinda sirasi ile %17.1 ve %15.4 olarak
saptanmustir (36). SVT °li tiim hastalar standart tanisal ¢alismanin pargasi olarak JAK2V617F
mutasyonu taranmali (37). Son zamanlarda iki arastirma grubu, aynmi anda, endoplazmik
retikulumda bulunan ve STAT sinyal yolagimin diizenlenmesinde yer alan bir protein olan
kalretikiilini (CALR) kodlayan gende somatik mutasyonlarin varligini bildirdi (38, 39). CALR
mutasyonu %80 oraninda JAK mutasyonu negatif esansiyet trombositemi ve primer
myelofibroz hastalarinda saptandi. Yakin zamanda yayinlanan iki ¢calismada SVT’li hastalarda
CALR mutasyonu sirasiyla %0,7 ve %1,9 saptandi (40, 41).

Paroksismal noktlirnal hemoglobiniiri (PNH), nadir goziikken kazanilmis bir
hematopoetik kok hiicre hastaligidir (42). Yiizde altmistan fazla PNH klonu igeren
graniilositleri bulunan hastalar tromboz agisindan biiyiik risk olusturmaktadirlar (43). PVT’li
hastalarda PNH prevelansi %0-2 olarak raporlandi (26). Otoimmiin hastaliklar, inflamatuar
barsak hastaliklar1, vaskiilitler, sarkoidoz ve konnektif bag doku hastalar1 ve 6zellikle Akdeniz
bolgesinde gozlenen Behget hastaligi da SVT iliskili oldugu gosterildi (44). Colyak hastaligi ve
sitomegaloviriis enfeksiyonu da PVT’nin nadir nedenleri arasinda sayilabilir (45, 46). Ayrica
oral kontraseptifler ve gebeligi de igeren hormonal faktdrler SVT gelisimi agisindan risk faktorii
olarak diistinlilmektedir. Oral kontraseptif kullanimi BCS riskini en az iki kat arttirken PVT
gelisimini de arttirdig1 diistiniilmektedir (30).

PATOFIZYOLOJi VE KLINIK SEYIR

Normal sartlarda karaciger kan akiminin tigte ikisini portal venden kalan iicte birini ise
hepatik arterden alir (47). Ancak PVT'de portal venin tam olarak tikanmasi klinik sonuglara yol
acmayabilir ve hasta asemptomatik kalabilir. Bunun sebebi bir takim kompansatuvar
mekanizmalarin neden oldugu splanknik ve sistemik dolagimdaki hemodinamik degisikliklerdir
(48). 1lk olarak hepatik fonksiyonlarin korunmasina neden olan arterial vazodilatasyon ile
seyreden ‘’arteriyel kurtarma’’ ortaya cikar. Bunu takiben tikanikligi atlamak igin hizh
kollateral gelisimi ve ii¢ ile bes hafta icerisinde kavernom olusumu ile sonuglanan ’vendz
kurtarma’’ izler (49). Bu kompansatuvar mekanizmalara ragmen portal ven tikanikliginin ileri

evreleri karaciger sentez fonksiyonlarinin bozulmasina neden olabilir (50).



Portal ven trombozunu geleneksel olarak akut veya kronik olarak siniflandirilir fakat bu
smiflandirmayt klinik pratikte uygulamak bazen zor olabilir (47). Baz1 otorler evrensel olarak
kabul edilmemesine ragmen tanidan 6nceki altmis giin iginde semptomlar gelisir ise PVT nin
akut olarak kabul edilebilecegini 6ne siirmektedirler (8, 51). Akut ve kronik PVT’yi ayirt
etmenin bagka bir yolu ise goriintiilemede portal hipertansiyon belirtegleri (splenomegali ve
0zofagus varisleri) ve kollateral damarlarin varligi veya yoklugudur (9).

Akut PVT genellikle asemptomatiktir veya spesifik olmayan karn agrisi ile ortaya
cikabilir. Ayrica baska sebeplerle yapilan abdominal goriintiilemelerde rastlantisal olarak
tanimlanabilir. Ancak Siiperior mezenterik ven (SMV) ve mezenterik arklarin tutulumu eslik
ediyorsa, hastalarda intestinal obstriiksiyon, karin agrisi, kusma, ishal, iskeminin yol actig1
hematokezya gibi semptomlar ortaya ¢ikabilir ve komplike sepsis belirtileri ve sokla birlikte
coklu organ yetmezligi ve 6liimle sonuglanabilir (8, 9). Akut pyeleflebit olarak da adlandirilan
akut septik PVT, portal vende enfekte trombiis varligi ile karakterizedir. Genellikle karinda
septik bir odak mevcuttur ve titreme, ates, sag list kadran agris1 ile kendini gosterir (14).

Kronik PVT, asemptomatik olabilir veya rastlantisal olarak abdominal
goriintiilemelerde saptanabilir. Tromboze portal venin gevresinde porto-portal ve mezo-portal
kolleterallerin olusumu ile karakterize ’portal kavernoma’’ igerirler. Bu hastalarda 6zofagus
varisleri, splenomegali, anemi ve trombositopeni gibi portal hipertansiyonun belirtecleri
goriilebilir (9). Ust gastrointestinal kanama, kronik PVT’li hastalarm %20 ile %40’nda ilk
bulgu olabilir (52). Nadiren, bazi1 hastalarda genislemis kollateral damarlar tarafindan ortak
safra kanalinin tikanmasma bagli olarak portal kolanjiyopati gelisebilir. Bu tiir hastalar
asemptomatik olabilir veya sarilik, karin agris1 veya kolanjitle basvurabilirler (10). Ote yandan
eslik eden karaciger hastaligi bulunmuyorsa asit ve ensefalopati nadir olarak gozlenir (47).

Akut PVT’de barsak iskemisi eslik etmiyorsa iyi prognoza sahip olabilirler. Ancak
barsak iskemisi ve ¢oklu organ yetmezligi olan hastalarda 6liim oranlar1 %20 ile %50’ye kadar
¢ikabilmektedir (53). Kronik PVT’de prognoz biiyiik 6l¢iide altta yatan siroz veya malignitenin
varligina baghdir. Kronik PVT’1i hastalar, gastrointestinal kanamay1 diger portal hipertansiyon
formlarindan daha iyi tolere ederler. Ciinkii bu tiir hastalar daha geng olma egilimindedirler ve
onemli bir karaciger hastaligi yoktur (47). Siroza veya malignitelere bagli olmayan kronik
PVT’li vakalarda tahmini uzun vadeli mortalite %10’un altindadir ve iyi bir prognoza

sahiptirler (8, 54).
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TANI

Renkli doppler ultrasonografi genellikle PVT teshisinde kullanilan birinci sira
goriintiileme yontemidir (11). Ultrasonda trombiis, damar igerisinde hipo veya izoekoik olarak
goriliir, kronik ise daha hiperekoiktir. Dopplerin eklenmesiyle damarlardaki kan akis hizinin
degerlendirilmesinde ve kavernomanin &zelliklerinden olan santlarin ve kiigiik damarlarin
varliginin saptanmasina yardimci olur (55) (Sekil 2). Ultrasonografinin PVT’yi saptamada
spesifitesi %92 sensitivitesi ise %89’dur (56). Fakat kismi trombiisii saptamada %14-%50
oraninda diisiik sensiviteye sahiptir (57). Bununla birlikte, tiim portal ven dallarinin (siiperior
mezenterik ve splenik ven) genisliginin ve obstriiksiyonunun degerlendirilmesi; asit, obezite,
bagirsak gazi varligi nedeni ile sinirlanabilir ve operatdre bagimlidir. Bu nedenle PVT’nin
tanisin1 dogrulamak ve tam bir PVT evrelemesi yapmak icin kesitsel goriintileme (BT

anjiyografi veya MR anjiyografi) kullanilmas1 6nerilir (11).

cavernoma
—
oy
L

ri?ht’ -
portal “wj -

e e,

vein

Sekil 2. Portal ven trombozunun radyolojik goriintiilemeleri. A. Akut PVT portal venin
total okliizyonu USG goriintiisii B. Portal ven trombozu venoéz faz BT goriitiisii

C. Portal kavernoma USG goriintiisii D. Portal kavernoma MRG goriintiisii (55)
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Kontrastli dort fazli Bilgisayarli Tomografi(BT) ve kontrastli Manyetik Rezonans
Goriintiileme (MRG) ikinci sira goriintiileme yontemi olarak kullanilabilir. BT, akut abdominal
semptomu bulunan stabil olmayan hastalarda tercih edilebilir. MRG ve BT nin ultrasonografi
(USG)’ye gore barsak iskemisini, septik odagi ve intraabdominal maligniteleri saptamada daha
avantajlidir ve ayn1 zamanda splenik ve siiperior mezenterik vendeki trombiisii saptamada daha
sensitiftir (55). BT ’nin dezavantajlari ise iyonize radyasyon igermesi, alerjik reaksiyon riski ve
nefrotoksisitedir. MRG’nin dezavantaji ise akut bobrek hasar1 olan hastalarda nefrojenik

sistemik fibrozis riskini arttirmasidir (55) (Tablo 4).

Tablo 4. PVT tamisinda kullanilan goriintiilleme yontemleri (55)

Goriintiileme Avantajlar: Dezavantajlari
Yontemi
e Ucuz e Operatdr bagimli olmasi
e Radyasyon i¢cermiyor e Obezitesi ve gazi olan
e Yiiksek sensitivite ve hastalarda sensitivitesinin
USG/Doppler spesifite diismesi
USG e Malign invazyon e Splenik ven ve siiperior
degerlendirilmesi mezenterik vende trombiisii
e Kalsifikasyon saptamada 6zgiilliigi diistik
saptanabilmesi olmast
e Barsak iskemisinin e Radyasyon riski
degerlendirilmesi e Kontrast nefropatisi riski
e SMV, splenik ven, ve e lyotlu kontrast alerjik
BT kolleterallerin reaksiyon riski
degerlendirilmesi
e Kalsifikasyonun
saptanmasi
e Barsak iskemisinin e Yiiksek maliyet
degerlendirilmesi e Hareket artefakti
e SMV, splenik ven ve e Renal yetmeligi olan
MRG kollaterallerin hastalarda gadolinyum
degerlendirilmesi kontrasta geligen sistemik
e Kolanjiyopatinin nefrojenik fibrozis riski
degerlendirilmesi

Portal ven trombozu teshisi konulduktan sonra trombozun yayginligini degerlendirmek
ve portosistemik kollaterallerin ayrintili haritasini ¢ikarmak i¢in BT veya MRG gereklidir.

PVT’nin klinik sonuglar1 tikali damarlarin sayisina bagl olarak degistigi diistiniilmektedir (26).
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PVT’de bir anatomik esaslara dayanan bir¢ok siniflama sistemleri gelistirilmistir. En ¢ok atifta
bulunulan ve klinik ¢alismalarda kullanilan Yerdel ve arkadaslarinin gelistirdigi siniflamadir
(58) (Tablo 5). Bununla birlikte tedaviyi yonlendirmek igin klinik uygulamada kullanilan

kanitlanmis bir siniflandirma sistemi bulunmamaktadir (59).

Tablo 5. Yerdel Siniflamasi

Grade 1: Portal venin kismi trombozu, trombiis liimenin %50’den azin1 kapsiyor, siiperior

mezenterik vene uzaniyor ya da uzanmiyor

Grade 2: Portal venin %50 den fazla obstriiksiyonu siiperior mezenterik vene uzaniyor ya

da uzanmiyor

Grade 3: Portal venin ve proksimal siiperior mezenterik venin total okliizyonu

Grade 4: Portal venin ve siiperior mezenterik venin tamaminin total okliizyonu

HCC varliginda, portal venin tiimoral invazyonunun ekarte edilmesi esastir. Son
zamanlarda malign PVT’yi malign olmayan PVT den ayirmak amaci ile A-VENA kisaltmasi
ile baz kriterler tanimlanmistir. AFP>1.000 ng/dl, venz genisleme, neovaskiilarite, HCC’ye
komsu PVT varligi ve trombiisiin boyutunun artmasi gibi bes kriterden ii¢ veya daha fazlasinin
bulunmasi tiimoral PVT’yi tiimoral olmayan PVT’den ayirmada, %100 sensitivite, %93,6

spesifite, %80 pozitif prediktif ve %100 negatif prediktif degere sahip oldugu gosterildi (60).

TEDAVi

Sirotik PVT’de Tedavi

Sirozlu hastalarda PVT tedavisi i¢in, antikoagiilasyonun etkinligini ve giivenligini
arastiran birgok kohort ¢aligmasi yapilmistir (61-68). Ancak ¢ogu calisma farkli kriterleri ve
koagiilasyon rejimlerini igeren retrospektif ¢calismalardir. Yayilanmis ¢alismalar1 6zetleyen iki
meta-analiz yaymlandi (69, 70). En yenilerinden biri 8 caligmayr ve 353 hastay1 igeren
calismaydi (69). Transvendz intrahepatik portosistemik sant (TIPS) yapilan hastalar igeren,
Wang ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismayi disarda birakirsak, antikoagiilanlarla tedavi edilen
hastalarin %63’ PVT rekanalizasyonu yasarken, antikoagiilasyon almayan hastalarda bu oran
%22 saptand1 (69, 71). Ek olarak alt1 calisma ve 217 hastada ise antikoagiilan alan hastalarda
komplet rekanalizasyon orani %42 saptanirken antikoagiilan almayan hastalarda bu oran %12

saptandi. Meta regresyon analizine gore ise diisiik molekiil agirlikli heparinin (DMAH)

13



varfarine oranla daha efektif olabilecegini diisiindiirmektedir (69). Antikoagiilan tedavinin
etkinligini, tedavi Oncesi predikte eden faktorleri alti calismada analiz edildi. Erken
antikoagiilasyon ile rekanalizasyon olasilig1 arasinda giiglii korelasyon oldugu saptandi. PVT
tanis1 konulduktan alti aydan kisa siire igerisinde antikoagiilasyon baslamak rekanalizasyon
sansini arttiran en 6nemli faktorlerden biridir (64, 72). Mezenterik damarlarin tutulumu ve/veya
altta yatan karaciger hastaliginin ciddiyeti gibi diger faktorler de rekanalizasyonu predikte eden
faktorler olarak sayilabilir (61, 73). Ortalama rekanalizasyon siiresi 5,5 ila 8 ay arasinda
degismektedir ve bazi klavuzlar alt1 aylik bir tedavi siirecini 6nermektedirler (74, 75). Ancak
antikoagiilasyon tedavisinin uzunlugundan bagimsiz olarak vakalarin %27 ila %38’1 arasinda
degisen oranlarinin trombozlari niiks etmektedirler (64, 66, 76). Bu hastalarda antikoagiilasyon
tedavisinin kesilmesi ile trombozun tekrarlamasi arasinda gecen siire iki ile beg ay arasinda
degismektedir (64, 76). Bu nedenle 6zellikle karaciger nakli sirasinda olan hastalarda yeniden
trombozu dnlemek i¢in uzun siireli antikoagiilasyon diistiniilmelidir (25).

Diisiik molekiil agirlikli heparin birinci tedavi se¢enegidir. Bir ¢alismada iki ayri
DMAH dozunu (gilinde 1.5 mg/kg ve giinde iki kez 1mg /kg) karsilastirmis ve gilinde iki kez
dozaj grubundaki hastalar daha az kanama komplikasyonu ile benzer bir rekanalizasyon
oranlart elde etmistir (61). Diger bir ¢alismada ise trombosit sayisi 50 binden diisiik olan
hastalarda, DMAH dozunun %30 azaltilmasi, antikoagiilasyonun etkinligini azaltmadigi
saptand1 (72).

Son yillarda, atriyal fibrilasyonu ve ven6z tromboembolizmi olan hastalarda uzun siireli
antikoagiilasyon tedavisi gereksinimi nedeni ile direkt oral antikoagiilanlar (DOAK), vitamin k
antagonistlerine giivenli bir alternatif olarak ortaya ciktilar. Altta yatan karaciger fonksiyon
bozuklugu; plazma baglayici protein, sitokrom p450 aracili metabolizme, biliyer atilim ve renal
Klirens nedeniyle DOAK ’larin farmakokinetigini ciddi sekilde etkiler (77). Bu sebeple Amerika
Birlesik Devletleri Gida ve Ila¢ Dairesi (FDA) ve Avrupa Ilag Ajans1 (EMA), Child C sirozu
olan hastalarda bu ajanlarin kullanimin1 6nermezken, Child B sirozu olan hastalarda dikkatli
olunmasini ve Child A sirozu olanlarda ise herhangi bir kisitlama olmamasini 6nermektedir.
Bununla birlikte bu popiilasyonlarda giivenlige iliskin 6zel bir veri yoktur (11).

Antiikoagiilasyon, sirozu olmayan hastalara kiyasla daha yiiksek oranda kanama
komplikasyonlarina yol agmiyor gibi géziikmektedir (11). Yapilan bir ¢alismada k vitamini
antagonistleri ile tedavi edilen hastalarda kanama riskinin daha yiiksek oldugu gosterilmistir

(78).
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Ozofagus varislerinin y&netimi (primer ve sekonder profilaksisi), PVT’si olmayan
hastalar i¢in Onerilenlerden farkli olmali ve Baveno ve Amerikan Karaciger Dernegi’nin
klavuzlar1 takip edilmelidir (79, 80). Son c¢alismalar bant ligasyonu islemi sirasinda
antikoagiilasyonun kesilmesine gerek kalmadan yapilabilecegini goOstermektedir c¢linkii
bantlama sonrasi olusan {ilserlerden kanama riskinde bir fark olmadigi gosterilmistir (81, 82).
Fakat bu ¢aligmalardaki hasta sayisi1 az olup giiglii bir 6neride bulunamamaktadirlar (11).

Streptokinaz, lirokinaz veya doku plazminojen aktivatorii ile eszamanli DMAH
kullanarak uygulanan sistemik veya lokal tromboliz islemi; son zamanlarda PVT’yi tedavi
etmek i¢in birka¢ vakada denenmistir fakat yiiksek kanama komplikasyonlar1 ve tek basina
antikoagiilasyona iistiinliigiinii gosteren yeterli kanit bulunmadigi i¢in dnerilmemektedir (83).

TIPS islemi ge¢mis yillarda PVT hastalarinda kontraendike olarak diisliniilmekteydi.
Fakat 1990’11 yillarin basinda yayinlanan ilk raporlardan bu yana yapilan ¢aligmalar, TIPS 1n
hastalarin %75 ile %100’{inde basarili bir sekilde uygulanabilecegini gosterdi (84, 85). Yakin
tarihte yayinlanan bir meta-analizde ise TIPS, hastalarin %84’iinde kismi rekanalizasyon,
%73 linde ise tam rekanalizasyon ile piht1 yiikiinii azaltabilmistir (86). Bununla birlikte, PVT
tedavisinde TIPS in potansiyel rolii tartisilirken trombiisiin 6zellikleri dikkate alinmalidir (87).
TIPS, portal venin gozlenebilmesi kosulu ile kismi veya total okliide PVT’si olan bir hastada
uygulanabilir. Portal kavernom varligi veya intrahepatik portal ven dallarinin
tanimlanamamasi, TIPS olusturmanin teknik zorluklarini belirgin sekilde arttirir (88). Kronik
tam tikayict PVT veya portal kavernom durumunda, portal venin distal ucunda veya
splenomezenterik birlesme noktasinda uygun bir inig bolgesinin olmamasi, TIPS olusturulmasi
igin goreceli bir kontraendikasyon olarak diisiiniilebilir (89). Yiiksek derecede uzmanlasmis
merkezlerde PVT’li hastalarda TIPS yerlestirmenin bildirilen teknik basar1 oran1 %75 ile %98
arasinda degismektedir ve major komplikasyon orani %10’dur (86). Yayinlanmis iki randomize
kontrollii ¢aligmada varis kanamali ve PVT’si olan siroz hastalarinda, TIPS’in yeniden
kanamay1 onlemede ve PVT rezoliisyonu saglamada, hepatik ensefalopati riskini arttirmadan
propranolol ve antikoagiilasyon ile kombinasyondan daha etkili oldugu gosterildi (90, 91).
TIPS, antikoagiilasyona mutlak bir kontrendikasyon olmas1 durumunda veya maksimum 6 aylik
antikoagiilasyon tedavisine ragmen yanit almamamasi durumunda PVT tedavisi i¢in
diistiniilebilir (92).

Hasta karaciger nakli bekleme listesinde degilse veya SMV tutulumu yoksa, ana portal
vende veya intrahepatik dallarda damar limeninin %50°den azini tutan trombozlu hastalar her

lic ayda bir tromboz progresyonu agisindan takip edilmelidirler. Potansiyel karaciger nakil

15



adaylar1 veya ana portal ven dal1 veya her iki intrahepatik dalin %50’den fazla tikanikligi olan
progresif veya total tikayict PVT’si olan hastalar tedavi edilmelidir. Ana portal ven
gozleniyorsa ve kavernom yoksa ilk se¢enek antikoagiilasyon olmalidir. TIPS, genellikle alt1
aylik antikoagiilasyona yanit vermeyen hastalar icin uygulanabilir. Ancak portal
hipertansiyonun ciddi komplikasyonlarinin varliginda, nakil sirasindaki antikoagiilasyona yanit
vermesi muhtemel olmayan eski bir trombiis (> 6 ay) varliginda veya antikoagiilasyon

kontraendikasyonunda birinci sira tedavi olarak diistiniilebilir (11)

Sirotik Olmayan PVT’de Tedavi

Sirotik olmayan akut PVT’de tedavideki amag; trombozun mezenterik damarlara
yayilmasini ve dolayisiyla mezenterik vendz enfarktiisii 6nlemek ve portal ven rekanalizasyonu
saglamaktir (93, 94). Antikoagiilasyon i¢in major kontraendikasyon olmadigi sirece DMAH
ile hizlica antikoagiilasyona baslanmasi ve en az alt1 ay siire ile antikoagiilasyonun devami
onerilir (25). DMAH ile antikoagiilasyona basladiktan 2-3 hafta sonra veya invaziv prosediirler
gerekmedigi durumlarda DMAH, INR 2-3 araliginda hedeflenerek k vitamini antagonistlerine
degistirilebilir (95). Yeterli klinik veri olmamasina ragmen, bilinen bir protrombotik bozuklugu
olan, vendz tromboembolizm 6ykiisii olan veya intestinal iskemi veya enfarktiis belirtileri

gosteren hastalarda 6miir boyu antikoagiilasyon diistiniilmelidir(7).
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GEREC VE YONTEMLER

Calismamizda, 2005-2021 yillar1 arasinda i¢ hastaliklar1 ve gastroenteroloji poliklinik
ve servislerine bagvuran ve portal ven trombozu tanist almig 112 hastanin tibbi kayitlari
retrospektif olarak incelendi. Tez calismasi igin Trakya Universistesi Bilimsel Arastirmalar Etik
Kurulu 2021/313 protokol no’lu etik kurulu onayr alinmistir (Ek-1). Tiim tanilar radyolojik
olarak USG, MRG veya BT ile en az biri veya birkagi ile dogrulandi. Yas1 18 yasindan kiigiik
olan hastalar ve tibbi kayitlar1 calismamiz i¢in yetersiz olan hastalar ¢alismamiza dahil
edilmedi. Hastalarimiz sirotik ve sirotik olmayan grup olmak tizere 6ncelikle iki gruba ayirdik.
Sirotik tanis1 almis hastalarda siroz tanisi; karaciger biyopsisi veya biyopsi yoklugunda sirozun
klinik, labaratuvar ve goriintiilemeleri ile kombine olarak dogrulandi. Daha sonrasinda her iki
grup igerisinde portal ven trombozunun radyolojik olarak akut veya kronik olmak iizere ikiser
guruba ayirdik. Tiim gruptaki veriler ayr1 ayr1 ve ortak olarak analiz edildi.

Kayitlarimizdan hastalarin bagvuru tarihi, cinsiyet, yas, etyolojik faktorler, klinik
prezantasyon, klinik seyir, radyolojik tan1 kriteri (akut veya kronik), tan1 anindaki labaratuvar
verileri, takipte gelisen komplikasyonlar, tanidaki goriintiileme yontemi, tedavi durumu,
genetik belirleyicileri, trombiisiin yayilimi (SMV veya SV), trombiisiin rekanalizasyon durumu,
rekanalizasyona kadar gecen siire, sirotik hastalarda child diizeyi ve son olarak 6liim bilgisi

¢ikarildi.

ISTATISTIKSEL ANALIZ
Elde edilen veriler istatistiksel olarak SPSS (Statistical Package for the Social Sciences
Versiyon 22.0; SPSS Inc. Chicago, IL, USA) programi yardimiyla degerlendirildi. Siirekli

degiskenler icin basiklik ve carpiklik diizeyleri £2 arasinda kalan degerler normal dagilim
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gosterdigi varsayilmistir. Kategorik veriler sayi(n) ve yiizde(%) ile normal dagilim gdsteren
stirekli veriler ortalama+standart sapma(SS) ile normal dagilim gostermeyen veriler ortanca
(medyan) (25.-75.Persantiller) olarak sunuldu. Kategorik veriler arasindaki iliski Ki-Kare
analizi ve Fisher-Freeman-Halton Kesin testi ile incelendi. Stirekli ve kategorik degiskenler
arasindaki iligki uygunluguna goére bagimsiz gruplarda T testi ve Mann Whitney-U testi ile
incelendi. Kategorik degiskenlerin sagkalim iizerine etkilerinin degerlendirilmesi amaciyla
Kaplan Meier Sagkalim analizi yapilarak sagkalim egrileri olusturuldu. Sagkalim verileri yerine
gore ortancatstandart hata (%95 giiven aralig1); ortalama+standart hata (%95 giiven aralig1)
seklinde sunuldu. Istatistiksel anlamlilig1 icin Log-Rank testi kullanildi. Yapilan analizlerde p

degeri 0,05’in altinda olan sonuglar istatistiksel anlamli kabul edildi
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BULGULAR

CALISMA POPULASYONUNUN TANIMLAYICI OZELLIKLERI

Calismaya dahil edilen 112 hastanin 65’1 (%58,0) erkek; 47°si (%42,0) kadin olarak
hesaplanmistir. Popiilasyonun ortalama yas1 59,02+11,31 olarak saptanmistir. Erkeklerde yas
ortalamasi 59,25+11,40; kadinlarda ise 58,70+11,30 olarak hesaplanmistir. Populasyonun bir
takim tanimlayici 6zellikleri Tablo 1’de sunulmustur. Buna gore ¢calisma popiilasyonuna dahil
edilen PVT hastalarinin %63,4 ‘i siroza bagli olarak izlenmistir. Radyolojik olarak daha
siklikla kronik PVT ile karsilasilmistir. Hastalarin %54,5°1 iki aydan uzun stiredir semptomlari
mevcuttu.

Calismaya dahil edilen hastalarin klinik prezantasyonu, tromboz yerlesim yeri, tani
yontemi ve dalak boyutu ortalamalari Tablo 2°de sunulmustur. Buna gore hastalarin en sik
basvuru sikayeti karin agrist olarak izlenmistir. Tan1 aninda en ¢ok kullanilan goriintiileme
yontemi abdominal USG iken, tromboz yerlesimi en ¢ok izole portal ven trombozu seklinde

oldugu goriilmiistiir.
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Tablo 1. Calisma popiilasyonunun tamimlayici 6zellikleri

n %
Yas 59,02+11,31*
Cinsiyet Kadin 47 42,0
Erkek 65 58,0
PVT Nedeni Sirotik 71 63,4
Non-Sirotik 41 36,6
Radyolojik tanm Akut PVT 36 32,1
Kronik PVT 76 67,9
Klinik seyir Akut (<2 Ay) 51 45,5
Kronik (>2 Ay) 61 54,5

*Ortalama+SS

Tablo 2. Calisma popiilasyonunun klinik prezantasyon, tam1 metodu, tromboz yerlerisim
ve dalak boyutu parametrelerinin dagilimlar:

n %
Klinik prezentasyon  Karin agrisi 38 33,9
Kanama 11 9,8
Assit 13 11,6
Ates 1 0,9
Rastlantisal 22 19,6
Sarihk 7 6,3
Karin agrisi+Assit 11 9,8
Karin agrisi-Bulanti-Ates 4 3,6
Hepatik ensefalopati 5 4,5
Goriintiileme Doppler USG 14 12,5
yontemi Batin USG 64 57,1
MRI 14 12,5
BT 20 17,9
Tromboz yerlesimi Portal ven (PV) 90 80,4
PV+ SMV 7 6,3
PV+SMV+SV 15 13,4
Dalak boyutu (/cm) 14,43+2,29%*

*ortalama+SS; PV:Portal ven; SMV: Siiperior mezenterik ven; SV: Splenik ven;

Calisma popiilasyonunun tan1 anindaki bazi laboratuvar parametrelerinin dagilimlari

Tablo 3’te 6zetlenmistir.
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Tablo 3. Calisma popiilasyonunun tam aninda laboratuvar parametrelerinin dagilimlar

Ortanca 25-75.persantil
Beyaz kiire (/mm?) 6100 4000,00-9280,00
Hemoglobin (g/dL) 11,30 9,40-12,67
Trombosit (/mm3) 127000 84500-235000
PTZ (/sn) 16,63* +3,00%*
INR 1,32 1,18-1,54
ALT (U/L) 25,00 19,00-41,75
AST (U/L) 43,00 29,00-75,50
ALP (U/L) 107,50 75,25-190,00
GGT (U/L) 66,50 33,00-142,00
Total Bilirubin (mg/dL) 1,35 0,80-2,55
Direkt Bilirubin (mg/dL) 0,48 0,20-1,00
Albumin (g/dL) 3,11* +0,70*
Total Protein (g/dL) 6,54* +1,16*
LDH (U/L) 266,00 203,50-367,00
Ure (mg/dL) 33,00 23,00-46,27
Kreatinin (mg/dL) 0,71 0,60-1,00
CRP (mg/L) 13,40 5,10-45,75
Sedimentasyon (mm/sa) 32,77* +20,40*
Ferritin (ml/ng) 67,00 20,50-206,00
B 12 vitamini (pg/ml) 365,00 233,00-576,00
AFP (ng/ml) 3,20 2,00-5,50

PTZ: Protrombin zamani; INR: International normalized ratio; ALT: Alanin Aminotransferaz; AST: Aspartat
Aminotransferaz; ALP: Alkalen Fosfataz; GGT: Gama Glutamil Transferaz; CRP: C Reaktif Protein; LDH:

Laktat Dehidrogenaz; AFP: Alfa feto proten; *Ortalama+Standart Sapma.

Calisma popiilasyonunda genetik mutasyon varlig1 incelenmis olup bulgular Tablo 4’te

sunulmustur. Genetik mutasyon varligi ¢ok kisith hastada bakilmis olup tiim hasta grubunda

en fazla bakilan mutasyon JAK-2 mutasyonu iken en fazla karsilagilan mutasyon da yine JAK-

2 olarak saptanmustir.

21



Tablo 4. Calisma popiilasyonunda genetik mutasyon varhg:

Genetik Mutasyonlar n %
Bakilmamis 100 89,3
Protrombin Gen Wild tip 11 9,8
G20210A Heterozigot 1 0,9
Homozigot - -
Bakilmamis 100 89,3
F5 Leiden Wild tip_ 10 8,9
Heterozigot 2 1,8
Homozigot - -
Bakilmamis 108 96,4
MTHFR-677 Wild tip - o2
Heterozigot 3 2,7
Homozigot - -
Bakilmamis 108 96,4
MTHR-1298 il ol 2 1.8
Heterozigot 1 0,9
Homozigot 1 0,9
Bakilmams 90 80,4
JAK-2 Negatif 16 14,3
Pozitif 6 5,4
Bakilmamis 107 95,5
MPL Negatif 5 4,5
Pozitif - -
Bakilmamis 107 95,5
CAL-R Negatif 5 4,5
Pozitif - -

Calisma popiilasyonunda kullanilan tedaviler ve takibinde gelisen komplikasyonlar
Tablo 5’te sunulmustur. Buna goére hastalarin biiyiik ¢ogunlugu tedavisiz olarak izlenmistir.
Takip sirasinda en sik izlenen komplikasyon assit ve varis olarak saptanmistir. Tiim hasta
grubunda 14 (%12,5) hastada rekanalizasyon gézlenmis olup, ortalama rekanalizasyon siiresi 5

ay olarak saptanmustir.
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Tablo 5. Calisma popiilasyonunda tedavi ve gelisen komplikasyonlarin dagilimlar:

n %

. Antikoagulasyon 31 21,7

Tedavi durumu Tedavisiz izlem 81 72,3

K Yok 98 87,5

anama - “yar 14 12,5

. Yok 36 32,1

Assit Var 76 67,9

Komplikasyonlar . Yok 39 34,8

varls Var 73 65,2

Yok 9 83,9

HES Var 18 16,1

Komplikasyon yok 18 16,1

Ek tromboz Yok 106 94,6

dykilsii Var 6 54

Rekanalizasyon Evet 14 12,5

durumu Hayir 98 87,5
Rekanalizasyona kadar gegen stire (/ay) 5,00 (3,75-15,00)*

*QOrtanca(25.-75. Persantiller)

Tablo 6. Sirotik olmayan hasta grubunda etyolojik dagilimlarin incelenmesi

n %
Abdominal Cerrahi 3 %7,3
Akciger Kanseri 2 2,4
Endometrium Kanseri 1 2,4
Kolanjioseliiler Kanseri 4 9,8
Kolon Kanseri 1 24
Meme Kanseri 1 24
Mide Kanseri 5 12,4
Pankreas Kanseri 4 9,8
Pankreas Noroendokrin Tiimor 1 2,4
A Akciger Kanseri + HCC 1 2,4
Non-Sirotik PVT 5 1 cet Hastah 1 2.4
Colyak Hastahg 1 2,4
Esansiyel Trombositoz 2 4,8
KMPH 3 7,3
MTHFR+F5 Leiden Mutasyonu 1 2,4
Protein C-S eksikligi 1 2,4
Protein C-S eksikligit Antitrombin-3 1 2,4
eksikligi+ OKS kullanim
OKS kullanimi 1 2,4
Idiopatik 7 17,0

HCC: Hepatoseliiler karsinoma; KMPH: Kronik miyeloproliferatif hastalik; MTHFR: Metilen tetrahidrofolat
rediiktaz mutasyonu; OKS: Oral Kontraseptif;
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Sirotik olmayan hasta grubunun etyolojik olarak dagilimlari Tablo 6’da sunulmustur
Bu hasta grubunda 7 hastada (%17) etyolojik neden saptanamamis olup, 5 hasta (%12,4) mide
kanseri, 5 hasta ise(%12,4) KMPH taniliydi. Bu hasta grubunda 19 hastada malignite tanisi
mevcuttu.

Sirotik PVT grubunda Child evrelemesi ve etiyoloji verileri incelenmis olup sonuglar

Tablo 7°‘de sunulmustur.

Tablo 7. Sirotik PVT grubunda Child evrelemesi ve siroz etiyolojisi

n %
Child A 10 14,1
Child Skorlamasi Child B 43 60,6
Child C 18 25,4
Hepatit B 7 43,8
Hepatit C 2 12,5
A Alkol 3 18,8

Kriptojenik 4 25
Hepatit B 13 23,6
NASH 8 14,5
Otoimmiin hepatit 5 9,1
Alkol + Hepati B 4 7,3
Siroz etyolojisi  Alkol 3 55
Hepatit C 3 55
PBS 1 1,8
Hepatit B + Hepatit C 1 1,8
Hepatit B + Hepatit D 1 1,8
Hepatit B+ NASH 1 1,8
Budd-Chiari Sendromu 1 1,8
Kalp Yetmezligi 1 1,8
Kriptojenik 13 23,6

PBS:Primer Bilier Siroz; NASH: Non Alkolik Steatohepatit;

Sirotik hasta grubundaki hastalarin %60,6’s1 (n:43), child B olarak saptandi. 16 hastanin
HCC tanis1 mevcut olup tiim sirotik hasta grubunda 20 hasta hepatit B pozitif olarak saptandi.

CALISMA POPULASYONUNUN PORTAL VEN TROMBOZU
ETIYOLOJISINE GORE GRUPLANDIRILARAK DEGERLENDIRILMESI

Calisma popiilasyonu PVT etyolojisine gore sirotik (n:71) ve non-sirotik (n:41) olmak
tizere iki ayr1 gruba ayrilmistir. Her iki grubun tanimlayici 6zelliklerinin dagilimlar: Tablo 8’de
sunulmustur.

Buna gore Sirotik PVT grubunun yas ortalamasi, non-sirotik PVT grubuna gore anlamli
olarak yiiksek saptanmistir (p=0,013). Sirotik PVT grubunda radyolojik olarak kronik PVT
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tanist alma orani, non-sirotik PVT grubuna gore anlamli olarak yiiksek saptanmistir (p=0,043).

Ote yandan cinsiyet, klinik seyir degiskenleri bakimindan her iki grupta anlamli fark

saptanmamuistir.

Her iki grup i¢in klinik prezentasyon, tan1 metodlari, tromboz yerlesim yeri ve dalak

boyutu gibi parametrelerin dagilimlar1 da incelenmis olup Tablo 9°de sonuglar1 6zetlenmistir.

Tablo 8. Sirotik ve Non-sirotik PVT gruplariin tanimlayici 6zellikleri

Sirotik PVT Non-Sirotik PVT p
n(%o) n(%0o)

Yas 61,15+£10,04* 55,32+12,51* 0,013
Cinsiyet Kadin 26 (%36,6) 21 (%51,2) 0,131
Erkek 45 (%63,4) 20 (%48,8)

Radyolojik Akut PVT 18 (%25,4) 18 (%43,9) 0,043

tam Kronik PVT 53 (%74,6) 23 (%56,1)
Klinik Akut (<2 Ay) 30 (%42,3) 21 (%51,2) 0,359
seyir Kronik (>2 Ay) 41 (%57,7) 20 (%48,8)
*Ortalama£SS
Tablo 9. Sirotik ve non-sirotik PVT gruplarinda klinik prezantasyon, tam1 metodu,
tromboz yerlerisim ve dalak boyutu parametrelerinin dagilimlar:
Sirotik PVT Non-Sirotik p
n(%o) PVT
n(%o)
Klinik Karm Var 16 (%22,5) 22 (%53,7)
prezentasyon agrisi Yok 55 (%77,5) 19 (%46,3) 0,001
Kanama Var 10 (%14,1) 1 (%2,4) 0,053
Yok 61 (%85,9) 40 (%97,6)
Assit Var 13 (%18,3) - 0,002
Yok 58 (%81,7) 41 (%100,0)
Klinik Asemptomatik 16 (%22,5) 6 (%14,6) 0,311
Semptom  Semptomatik 55 (%77,5) 35 (%85,4)
Goriintiilleme Doppler USG 9 (%12,7) 5 (%12,2) 0,214
yontemi Batin USG 45 (%63,4) 19 (%46,3)
MRI 8 (%11,3) 6 (%14,6)
BT 9 (%12,7) 11 (%28,8)
Tromboz Portal ven (PV) 61 (%85,9) 29 (%70,7) 0,036
yerlesimi PV+ SMV 5 (%7,0) 2 (%4,9)
PV+SMV+SV 5 (%7,0) 10 (%24,4)
Dalak boyutu (/cm) 14,60+2,25 14,10+2,37 0,287

Klinik prezentasyon sorgusunda “Ates

agrisi+Assit” ve
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karsilastirmali analizlere dahil edilmemistir. Buna gére Non-sirotik PVT grubunda karin agrist
semptomu ile gelen hasta orani, Sirotik PVT grubuna gore anlamli olarak ytiksek saptanmistir
(p=0.001). Sirotik PVT grubunda assit ile gelen hasta orani non-sirotik hasta grubuna gore
anlaml olarak ytliksek saptanmistir (p=0.002). Diger klinik prezantasyon karsilastirmalarinda
anlamli farklilik izlenmemistir. Sirotik olmayan PVT grubunda en sik gozlenen klinik
prezentasyon sekli karin agrisi iken; Sirotik grupta karin agris1 ve asemptomatik tan1 konulma
durumlari esit siklikta izlenmistir. Tromboz yerlesim yeri agisindan degerlendirildiginde sirotik
PVT grubunda izole portal ven trombozu orani, non-sirotik gruba gore anlamli olarak yiiksek
iken; her tic damarda tromboz gelisme orani non-sirotik PVT grubunda daha yiiksek izlenmistir
(p=0,036). Tan1 aninda kullanilan goriintiileme yontemi ve dalak boyutu bakimindan her iki
grupta da anlamli farklilik saptanmamustir.

Her iki grupta bakilmis olan laboratuvar parametrelerinin dagilimlar1t Tablo 10°de

Ozetlenmistir.

Tablo 10. Sirotik ve non-sirotik PVT gruplarinda laboratuvar parametrelerinin

dagilimlan
Sirotik PVT Non-Sirotik PVT
Ortanca Ortanca p
(25.-75. Persantil) (25.-75. Persantil)
Beyaz kiire (/mm?®) 5710,0 (3800,0-8870,0) 6900,0 (4005,0-9695,0) 0,209
Hemoglobin (g/dL) 11,5 (9,4-12,9)* 11,0 (9,3-12,1)* 0,177
Trombosit (/mm?®) 108000(66000-164000) 210000(121500-313500) <0,001
PTZ (/sn) 17,37+3,09 15,34+2,39 <0,001
INR 1,42 (1,24-1,61) 1,21 (1,10-1,32) <0,001
ALT (U/L) 30,0 (19,0-49,0) 24,0 (17,0-34,0) 0,088
AST (U/L) 54,0 (33,0-95,0) 31,0 (21,0-50,0) <0,001
ALP (U/L) 102,0 (73,0-168,0) 111,0 (80,0-230,0) 0,225
GGT (U/L) 67,0 (33,0-115,0) 66,0 (30,0-162,0) 0,816
Total Bilirubin (mg/dL) 1,70 (1,00-3,40) 1,00 (0,50-1,40) <0,001
Direkt Bilirubin (mg/dL) 1,00 (0,50-1,40) 0,30 (0,20-0,48) <0,001
Albumin (g/dL) 3,05+0,69* 3,2240,72* 0,236
Total Protein (g/dL) 6,55+1,17* 6,51+1,15* 0,843
LDH (U/L) 266,0 (203,0-374,0) 266,0 (203,5-365,0) 0,878
Ure (mg/dL) 36,4 (27,0-51,0) 26,0 (17,0-38,0) <0,001
Kreatinin (mg/dL) 0,80 (0,61-1,20) 0,69 (0,53-0,74) <0,001
CRP (mg/L) 13,0 0(5,70-31,80) 17,90 (3,90-82,10) 0,337
Sedimentasyon (mm/sa) 32,58+20,13* 33,14+£21,21% 0,897
Ferritin (ml/ng) 71,2 (22,5-204,0) 56,0 (17,0-212,0) 0,667
B 12 vitamini (pg/ml) 447,0 (250,2-694,7) 264,0 (200,0-413,0) 0,003
AFP (ng/ml) 3,44 (2,07-7,68) 2,32 (1,47-3,37) 0,022

* Ortalama£SS; PTZ: Protrombin zamani; INR: International normalized ratio; ALT: Alanin Aminotransferaz;
AST: Aspartat Aminotransferaz; ALP: Alkalen Fosfataz; GGT: Gama Glutamil Transferaz; CRP: C Reaktif
Protein; LDH: Laktat Dehidrogenaz; AFP: Alfa feto proten SS: Standart Sapma.
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Buna gore sirotik PVT grubunda protrombin zamani, INR, AST, total bilirubin, direkt
bilirubin, iire, kreatinin, B12 ve AFP degerleri; non-sirotik PVT grubuna gore anlamli olarak
yiiksek saptanmistir. Ote yandan trombosit degerleri ise sirotik PVT grubunda, non-siroitk PVT
grubuna gore anlamli olarak diisiik saptanmistir. Beyaz kiire, hemoglobin, ALT, ALP, GGT,
albiimin, total protein, LDH, CRP, Sedimentasyon ve ferritin degerleri bakimindan iki grup
arasinda anlamli farklilik saptanmamustir.

Etiyolojisine gore iki gruba ayrilan PVT hastalarinin tedavi, komplikasyon,

rekanalizasyon gibi parametrelerinin dagilimlar1 Tablo 11°de sunulmustur.

Tablo 11. Sirotik ve non-sirotik PVT gruplarinda tedavi ve takipte gelisen
komplikasyonlarin dagilimlari

Sirotik PVT Non-Sirotik PVT p
n(%) n(%)
. Antikoagulasyon 11 (%15,5) 20 (%48,8) <0,001
Tedavi durumu =1 avisiz izlem 60 (%84,5) 21 (%51,2)
Kanama Yok 61 (%85,9) 37 (%90,2) 0,505
Var 10 (%14,1) 4 (%9,8)
Assit Yok 15 (%21,1) 21 (%51,2) 0,001
Var 56 (%78,9) 20 (%48,8)
Komplikasyonlar ~ Varis Yok 15 (%21,1) 24 (%58,5) <0,001
Var 56 (%78,9) 17 (%41,5)
HES Yok 54 (%76,1) 40 (%97,6) 0,003
Var 17 (%23,9) 1 (%2,4)
Komplikasyon yok 4 (%5,6) 14 (%34,1) -
Ek tromboz Yok 69 (%97,2) 37 (%90,2) 0,189
Var 2 (%2,8) 4 (%9,8)
Rekanalizasyon Evet 5 (%7,0) 9 (%22,0) 0,022
durumu Hayir 66 (%93,0) 32 (%78,0)

Rekanalizasyona kadar gecen siire (/ay)
*QOrtanca(25.-75.persantil)

5,0 (3,0-26,5)* 50(3,5-20,00* 0,898

Buna gore sirotik PVT grubunda tedavisiz izlenme oranlari, non-sirotik PVT grubuna
gore anlamli olarak yiiksek saptanmistir (p=0,001). Komplikasyonlar degerlendirildiginde;
Sirotik PVT grubunda assit, varis ve hepatik ensefalopati gibi komplikasyonlarin sikliklar1 non-
sirotik PVT grubuna gore anlamli olarak yiiksek saptanmisken kanama sikliklari agisindan
anlamli farklilik izlenmemistir. Sirotik olmayan PVT grubunda rekanalize olma orani, sirotik
PVT grubuna gore anlamli olarak yiiksek saptanmistir (p=0,022). Her iki grupta

rekanalizasyona kadar gegen siirede anlamli bir fark saptanmamustir.

27



Tiim hasta grubunda antikoagiilasyon alma ve kanama komplikasyonu parametreleri
arasindaki farkliliklar Tablo 11°de incelendi. Buna gore antikoagiilasyon alan grup ile almayan

grup arasinda kanama komplikasyonu agisindan anlamli bir fark saptanmadi (p=0,527)

Tablo 12. Tedavi gruplar: arasinda kanama komplikasyonlarinin incelenmesi (n:112)

) Tedavi Gruplari p
Komplikasyon

Antikoagulasyon alan Antikoagulasyon almayan
Kanama gelisen 5(%16,1) 9 (%11,1) 0,527
Kanama gelismeyen 26 (%83,9) 72 (%88,9)

Tiim hasta grubunda antikoagiilasyon alma ve rekanalizasyon parametreleri arasindaki
farkliliklar Tablo 12’de incelendi. Buna gdre antikoagiilasyon alan grupta, almayan gruba

oranla anlamli olarak daha fazla rekanalizasyon saptandi (p=0,001)

Tablo 13. Tedavi gruplan arasinda rekanalizasyon durumunun incelenmesi (n:112)

) Tedavi Gruplari p
Rekanalizasyon

Antikoagulasyon alan Antikoagulasyon almayan
Var 11 (%35,5) 3(%3,7) 0,001
Yok 20 (%64,5) 78 (%096,3)

PORTAL VEN TROMBOZU ETiYOLOJISINE GORE GRUPLANDIRILAN
HASTALARIN ALT GRUPLARININ DEGERLENDIRILMES]

Portal ven trombozu etiyolojisine gore sirotik ve non-sirotik olmak iizere iki gruba
ayrilan hasta gruplarinin her biri, radyolojik tanilarina gére de akut ve kronik olmak tizere iki
gruba daha ayrilmistir. Olusan bu dort alt gruba gore cesitli parametrelerin dagilimlar1 Tablo

14’te sunulmustur.
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Tablo 14. Etyoloji ve radyolojik tanilara gore parametrelerin dagilimlar

Sirotik PVT p Non-Sirotik PVT p
Akut Kronik Akut Kronik
Yas 60,0* 62,0 * 0,812 60,0* 58,0* 0,236
(55,2-67,2) (55,0-69,0) (47,25) (43,2-62,7)
Cinsiye Kadmn 3(%16,7) 23 (%43,4) 0,042 | 6(%33,3) 15 (%65,2) 0,043
t Erkek 15 (%83,3) 30 (%56,6) 12 (%66,7) 8 (%34,8)
Klinik  Akut (<2 Ay) 18 (%100) 12 (%22,6) 0,001 | 16 (%88,9) 5 (%21,7) 0,001
seyir Kronik (>2 Ay) - 41 (%77,4) 2 (%11,1) 18 (%78,3)
Goriintileme D.USG 1(%5,6)  8(%151) 0,316 | 3(%16,7) 2 (%8,7) 0,435
yontemi B. USG 10 (%55,6) 35 (%66,0) 6 (%33,3) 13 (%56,5)
MRI 3(%16,7) 5 (%9,4) 4 (%22,2) 2 (%8,7)
BT 4 (%22,2) 5 (%9,4) 5(%27,8) 6 (%26,1)
Tromboz PV 13 (%72,2) 48 (%90,6) 0,074 | 11 (%61,1) 18 (%78,3) 0,472
yerlesimi ~ PV+ SMV 3(%16,7) 2 (%3,8) 1 (%5,6) 1 (%4,3)
PV+SMV+SV 2 (%11,1) 3 (%5,7) 6 (%33,3) 4 (%17,4)
Dalak boyutu (/cm) 14,0* 15,0* 0,057 13,5* 13,7* 0,838
(12,7-14,6)  (13,0-18,0) (12,0-15,8)  (12,0-15,7)

*QOrtanca(25.-75.persantil) HES: Hepatik Ensefalopati; D.USG: Doppler Ultrasonografi; B.USG: Batin
Ultrasonografi; PV: Portal Ven; SMV: Siiperior Mezenterik Ven; SV: Splenik Ven

Buna gore sirotik olan grup kendi icerisinde akut ve kronik PVT olmak iizere iki grupta
incelendiginde Akut PVT grubunda erkek orani, kronik gruba gore anlamli olarak yiiksek
saptanmistir (p=0,042). Yine radyolojik olarak akut PVT tanist konulan grupta klinik seyir
acisindan da akut gidis oranlari, radyolojik olarak kronik PVT tanist konulan gruba gore anlaml
olarak yiiksek saptanmistir (p=0,001). Sirotik PVT iist baglig1 altinda diger parametreler igin
yapilan diger alt grup kiyaslamalarinda gruplar arasi anlamh farklilik saptanmamistir. Non-
sirotik PVT grubu icerisinde radyolojik olarak akut ve kronik PVT tanilar1 alan hastalar iki grup
olarak karsilikli incelenmistir. Sirotik gruptakine benzer sekilde radyolojik olarak akut PVT
tanis1 alan grupta erkek olma durumu (p=0,043) ve akut klinik seyir durumu (p=0,001)
radyolojik olarak kronik PVT tanis1 konulan gruba gore anlamli olarak yiiksek saptanmistir.
Non-sirotik PVT {ist bashg altinda diger parametreler i¢in yapilan diger alt grup
kiyaslamalarinda gruplar arast anlaml farklilik saptanmamastir.

Cesitli laboratuvar parametrelerinin sirotik ve non-sirotik PVT hastalarinda radyolojik
taniya gore dagilimlar1 Tablo 15’de sunulmustur. Buna gore etiyolojisine gore sirotik PVT
hastalarinda radyolojik olarak akut ve kronik PVT diye alt gruplara ayrildiginda gruplar
arasinda laboratuvar parametreleri acisindan anlamhi farklilik saptanmamigtir. Ay sekilde
non-sirotik PVT hastalarinda da radyolojik olarak akut ve kronik PVT diye alt gruplara
ayrildiginda gruplar arasinda laboratuvar parametreleri agisindan anlamli farklilik

saptanmamistir.
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Tablo 15. Cesitli laboratuvar parametrelerinin sirotik ve non-sirotik PVT hastalarinda

radyolojik tamya gore dagilimlari

Sirotik PVT p Non-Sirotik PVT p
Akut Kronik Akut Kronik
Ortanca Ortanca Ortanca Ortanca
(25.-75.per) (25.-75.per) (25.-75.per) (25.-75.per)
WBC (/mmd) 7400,0 5190,0 0,127 6970,0 6300,0 0,743
(4217,5-9425,0)  (3635,0-8600,0) (4377,5-9497,5)  (3900,0-10300,0)
Hb (g/dL) 12,4(10,3-14,4)  11,3(9,2-12,7) 0,086 10,9(9,4-11,8) 11,1(8,9-12,1) 0,937
PLT (/mmd) 125000 105000 0,167 208500 238000 0,937
(99000-181750)  (59000-157500) (160500-285500)  (112000-338000)
PTZ (/sn) 16,91+4,21 17,5342,64 0,470 14,90+2,04 15,69+2,63 0,303
INR 1,36(1,09-1,58)  1,42(1,27-1,63) 0,315 | 1,19(1,09-129)  1,25(1,10-1,44) 0,438
ALT (U/L) 35,0(18,7-119,0)  26,0(19,0-415) 0,275 | 27,0(20,7-41,7)  22,0(13,0-31,0) 0,198
AST (U/L) 71,5(34,0-154,7)  54,0(30,5-76,5) 0,169 | 31,5(22,2-47,5)  29,0(20,0-63,0) 0,572
ALP (U/L) 108,0 102,0 0,602 111,5 109,0(72,0- 0,958
(73,0-220,0) (73,0-159,5) (87,0-229,0) 237,0)
GGT (U/L) 90,5 60,0 0,081 | 745(26,7-161,5) 61,0(33,0-187,0) 0,486
(37,2-236,7) (30,5-105,5)
TBil.(mg/dL) 179(1,00-405)  1,70(0,95-2,90) 0,802 1,0(0,55-1,32) 0,90(0,50-1,60) 0,969
DBil.(mg/dL) 0.50(027-212)  0,70(0,40-1,14) 0,755 | 0,35(0,19-0,55)  0,30(0,20-0,46) 0,863
Alb. (g/dL) 3,32+0,78 2,96+0,63 0,055 3,27+0,67 3,18+0,76 0,698
TProt (g/dL) 6,74+1,36 6,49+1,117400 0,440 6,47+0,99 6,53+1,29 0,869
LDH (U/L) 271,5 266,0 0,874 235,5(205,0- 277,0(191,0- 0,979
(199,2-420,5) (212,0-367,0) 373,0) 361,0)
Ure (mg/dL)  348(29.2-520) 364(255-520) 0,736 | 26,5(16,2-342)  250(18,0-420) 0520
Kre (mg/dL)  094(070-121)  0,80(0,60-120) 0219 | 0,69(061-0,73)  0,60(0,50-0,75) 0,422
CRP (mg/L) 12,6(3,0-32,3) 13,0(7,1-31,7) 0,682 | 51,8(8,3-108,0) 13,8(3,5-33,0) 0,052
ESH(mm/sa) 30,11+20,59 33,48+20,10 0,547 35,93+18,84 31,05+23,08 0,508
Fer. (ml/ng) 129,0 63,0 0,332 121,0(27,2- 33,1(10,2-120,5) 0,097
(2,32-235,5) (21,5-171,5) 545,0)
B12 (pg/ml) 424,0 450,5 0,780 250,0(168,5- 292,0(228,2- 0,258
(241,0-1503,7) (247,2-673,0) 315,5) 432,2)
AFP (ng/ml) 4,8(2,5-409,0) 3,3(1,8-4,6) 0,056 | 3,0(2,0-161,6) 2,2(1,3-3,4) 0,290

WBC: Beyaz kiire; Hb: Hemoglobin;PLT: Trombosit; PTZ: Protrombin zamani; INR: International normalized
ratio; ALT: Alanin Aminotransferaz; AST: Aspartat Aminotransferaz; ALP: Alkalen Fosfataz; GGT: Gama
Glutamil Transferaz; CRP: C Reaktif Protein; LDH: Laktat Dehidrogenaz; AFP: Alfa feto proten; TBil.: Total
Bilirubin; DBiIl: Direkt Bilirubin; TProt: Total Protein; Kre: Kreatinin; ESH: Eritrosit sedimentasyon hizi; Fer:
Ferritin; Ort(25.-75.per): Ortanca(25.-75. Persantil).

Alt gruplar arasinda tedavi, gelisen komplikasyonlarin varligi, rekanalizasyon durumu
gibi parametrelerin dagilimlar1 Tablo 16’de sunulmustur. Buna gore Sirotik PVT hastalarinda
akut PVT tanisi alan grupta antikoagulasyon tedavisi alma orani, kronik PVT tanis1 alan gruba
gore anlamli olarak yiiksek saptanmistir. Ote yandan akut ve kronik PVT gruplar arasinda diger

parametreler agisindan anlamli farklilik izlenmemistir.
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Tablo 16. Tedavi ve gelisen komplikasyonlarin sirotik ve non-sirotik PVT hastalarinda
radyolojik taniya gore dagilimlar:

Sirotik PVT p Non-Sirotik PVT p
n(%) n(%o)
Akut Kronik Akut Kronik
Tedavi Antikoagulasyon 7 (%38,9) 4 (%7,5) 0,004 | 13 (%72,2) 7 (%30,4) 0,008
durumu  Tedavisiz izlem 11 (%61,1) 49 (%92,5) 5(%27,8) 16 (%69,6)
Kanama Yok 14 (%77,8) 47 (%88,7) 0,261 | 17 (%94,4) 20 (%87,0) 0,618
var 4(%22,2) 6 (%11,3) 1 (%5,6) 3 (%13,0)
o Assit Yok 5 (%27,8) 10 (%18,9) 0,507 | 11 (%61,1) 10 (%43,5) 0,350
= Var 13 (%72,2) 43 (%81,1) 7(%38,9) 13 (%56,5)
S \Varis Yok 5(%27,8) 10 (%18,9) 0,507 | 12 (%66,7) 12 (%52,2) 0,350
3 var 13 (%72,2) 43 (%81,1) 6 (%33,3) 11 (%47,8)
= HES Yok 14 (%77,8) 40 (%755) 1,000 | 17 (%94,4) 23 (%100) 0,439
g var 4(%22,2) 13 (%24,5) 1 (%5,6) -
X Komplikasyon yok 3 (%16,7)  1(%L1,9) 8 (%44,4) 6 (%26,1)
Ek tromboz Yok 18 (%100) 51 (%96,2) 1,000 | 16 (%88,9) 21 (%91,3) 1,000
Var E 2 (%3,8) 2 (%11,1) 2 (%8,7)
Rekanalizasyon  Evet 3 (%16,7) 2 (%3,8) 0,099 | 6 (%33,3) 3(%13,0) 0,147
durumu Hayir 15 (%83,3) 51 (%96,2) 12 (%66,7) 20 (%87,0)

Non-sirotik PVT hastalarinda da benzer sekilde akut PVT tanisi alan grupta
antikoagulasyon tedavisi alma orani, kronik PVT tanis1 alan gruba gore anlamli olarak yiiksek
saptanmigtir. Ote yandan akut ve kronik PVT gruplari arasinda diger parametreler agisindan

anlamh farklilik izlenmemistir.

SAGKALIMLARIN INCELENMESI

Genel Sagkalim

Hastalarin ortanca takip siiresi 20,86 ay (3,97-72,05) olup minimum takip siiresi 0,1ay
maksimum takip siiresi ise 184,27 ay olarak izlenmistir. Takip edilen 112 hastanin 57’si
(9%50,9) vefat etmisken 55’1 (%49,1) sag kalmistir. Hastalarin ortalama genel sagkalim siiresi
88,69+8,67 (%95GA: 71,69-105,68) ay, ortanca genel sagkalim siiresi ise 63,96+31,83
(%95GA: 1,56-126,36) ay olarak hesaplanmstir. 1. yilda kiimiilatif sagkalim oran1 %57 (+0,05)
2. yilda kiimiilatif sagkalim oran1 %55 (£0,05), 5. yilda kiimiilatif sagkalim oran1 %48 ( £0,05)
ve 10. yilda kiimtilatif sagkalim oran1 %43 (+0,06) olarak hesaplanmigtir. Genel sagkalim egrisi

Sekil 1°de gosterilmistir.

31



Survival Function
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Sekil 1. Genel sagkalim e@risi

Cinsiyetlere gore genel sagkalim degerlendirildiginde erkeklerde ortanca genel
sagkalim 23,63+20,04 (%98GA:0,0-62,93) ay iken; kadinlarda ortanca genel sagkalim
158,034+59,24 (%95GA:41,91-274,15) ay olarak bulunmus olup aradaki fark istatistiksel olarak
anlamsiz saptanmistir (p: 0,073).

Etiyolojilerine gore hastalar sirotik ve non-sirotik PVT diye gruplandirilmigtir. Sirotik
PVT grubunda ortanca genel sagkalim siiresi 24,33+15,95 (%95GA:0,0-55,60) ay iken non-
sirotik PVT grubunda 158,03+79,28 (%95 GA:2,63-313,43) ay olarak hesaplanmis olup
aradaki fark istatistiksel olarak anlamli hesaplanmistir (p:0,008). Etiyolojilerine gore genel

sagkalim egrisi Sekil 2’de sunulmustur.
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Survival Functions
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Sekil 2. Sirotik ve non-sirotik PVT gruplarinda genel sagkalim egrisi

Radyolojik taniya gore akut ve kronik PVT seklinde gruplandirildiginda: Akut PVT
grubunda ortanca genel sagkalim stiresi 47,60+32,85 (%95GA:0,0-111,99) ay iken kronik PVT
grubunda 85,03+£39,45 (%95 GA:7,69-162,37) ay olarak hesaplanmis olup aradaki fark
istatistiksel olarak anlamsiz hesaplanmistir (p:0,559).

Sirotik PVT hastalar1 radyolojik tanilarma gore akut ve kronik PVT olmak iizere iki
gruba ayrilmistir. Buna gore sirotik-akut PVT grubunda ortanca genel sagkalim siiresi
2,20+2,58 (%95GA:0,0-7,25) ay iken sirotik-kronik PVT grubunda 30,43+27,80 (%95 GA:0,0-
84,93) ay olarak hesaplanmis olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamli hesaplanmistir

(p:0,032). Sekil 3’te sagkalim egrisi sunulmustur.
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Sekil 3. Sirotik PVT hastalarinda radyolojik olarak akut ve kronik PVT

gruplarimin karsilastirmah sagkalim egrisi
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TARTISMA

Calismamizin demografik verileri incelendiginde; tiim hasta grubunda, hastalarin 65°1
(%58) erkek, 47’si (%42) kadin olarak saptanmustir. Rajani ve ark.’nin yaptig1 173 portal ven
trombozlu hastalar1 igeren epidemiyolojik calismada ise 93 (%54) hasta erkek saptanmistir
(15). Sirotik hasta grubumuzda ise 71 hastanin 45’1 (%63,4) erkekti. Amitrano ve ark.’nin
yaptig1 79 sirotik PVT’1i hastay1 igeren ¢alismada ise 47°s1 (%60) erkek hasta olarak saptanmisti
(96). Ote yandan ¢aligmamizda sirotik ve sirotik olmayan grup arasinda cinsiyet degiskeni
acisindan anlaml bir fark saptanmadi. Hastalarimizin yas ortalamasi ise 59°du. Sirotik hasta
grubunda yas ortalamasi 61,1 saptanirken sirotik olmayan grupta ise 55,3 saptandi. Sirotik
grupta yas ortalamasi, sirotik olmayan gruba gore anlamli olarak daha yiiksekti. Ramon ve
ark’nin yaptig1 sirotik ve sirotik olmayan PVT hastalarinin incelendigi 67 hastay1 igeren
caligmada da ¢alismamiza benzer olarak sirotik PVT’li hasta grubunda, sirotik olmayan hasta
grubuna oranla yas ortalamasi anlamli olarak daha fazlaydi (97). Bu durumun nedeni sirozun
hastaligin seyri nedenli, cografi bolgelere bagli degismekle birlikte daha ileri yaslarda tam
almasi olabilir. Avrupada yapilan genis capli retrospektif ¢alismalarda siroz hastalarinin tani
anindaki ortalama yas1 54 ile 60 arasinda degismektedir (98, 99). Sirotik olmayan grupta ise
ozellikle trombofiliye yatkinlik yapan genetik nedenler yastan bagimsiz olarak tromboza egilim
yaratmaktadir.

Calismamizdaki hastalarin 71°1 (%63,4) sirotik 41°1 (%36,6) ise sirotik olmayan
gruptaydi. Sirotik hastalarin 23’iinde (%32) hepatit B, 17’si (%23) kriptojenik, 8’1 (%11)
NASH sirozun etyolojik nedeniydi. Tiim sirotik hastalarin 16’sinda (%22) ek olarak HCC
mevcut idi. 43 hasta (%60,6) Child evrelemesine gore B grubunda iken 18 hasta (%25,4) Child

C grubuydu. Ramon ve ark’nin yaptigi ¢alismada da ¢alismamiza benzer bulgular saptandi.
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Yapilan ¢alismada hastalarin 42’si (%63) sirotik gruptaydi (97). Rajani ve ark’nin yaptigi daha
fazla hastayr igeren (n:173) c¢alismada ise 70 hastada (%40) siroz, 37 hastada (%21)
intraabdominal maligniteler saptandi. Bu ¢alismaya gore, ¢alismamizdaki sirotik hasta
grubunun daha fazla ¢ikmasinin nedeni 6zellikle HCC gibi intraabdominal malignitelerin siroz
zemininde gelismesi ve ¢alismamiza bu hastalarin sirotik gruba dahil edilmesi olabilir. Stine ve
ark’larinin Amerika Birlesik Devletleri merkezli yaptigi yaklasik 33.000 karaciger nakli
bekleyen hastalar1 iceren ¢alismada, NASH’i olan hastalarin PVT gelistirme riski anlamli
olarak daha yiiksek bulunmustur (100). Bizim ¢alismamizda hepatit B grubu hastalar gorece
daha fazla olmakla birlikte, bu durum iilkemizde hepatit B prevalansinin daha fazla olmasindan
kaynakl1 olabilir. Ayrica bolgemizde ve lilkemizde tiim siroz popiilasyonunu da igeren genis
capli caligmalara ihtiya¢ bulunmaktadir. Sirotik olmayan grupta ise, 7 hastanin (%17) etyolojik
nedeni saptanamamis olup, 5 hasta (%12,4) KMPH, 5 hasta (%12,4) mide kanseri, 4 hasta
(%9,8) pankreas kanseri tanis1t mevcuttu. Bu gruptaki hastalarin 19’unda (%46) malignite tanisi
mevcuttu. Daha nadir neden olarak iki hastada OKS kullanimu, birer hastada da behget hastaligi,
¢olyak hastaligi, faktdr V leiden mutasyonu, Protein C-S eksikligi, Antitrombin-3 eksikligi,
MTHR mutasyonu mevcuttu. Nadir sebepler arasindaki ¢olyak hastaligi, kadinlarda daha sik
goriiliir ve tromboza yatkinlik yaratan diger otoimmiin hastaliklar ile birlikteligi siktir (101).
Geng yasta ortaya ¢ikmasi hamilelik veya OKS kullaniminin eslik etmesi tromboz riskini ¢ok
daha fazla arttrabilmektedir. Ayrica 3 hastada (%7,3) intraabdominal cerrahi sonrasinda PVT
gelistigi saptandi. 2022 yilinda Khan ve ark’larinin yaptig1 363 portal ven trombozlu hastay1
iceren ¢alismada hastalarin 48’1 (%13) HCC harici malignitesi bulunmaktaydi (102). Yine ayni
calismada hastalarda kanitlanmis genetik veya kazanilmis trombotik bozukluk 44 hastada
(%12) mevcuttu. En sik trombotik faktor protein S eksikligi (%3,3) saptanirken 2. Siklikta
protein C (%2.6) saptanmis. Plessier ve ark’larinin yaptig1 102 siroz dis1 akut PVT hastasinin
incelendigi ¢alismada ise JAK2V617F mutasyonu en sik saptanan mutasyon olup n:14 (%13),
KMPH grubu hastalik n:21 (%21) en sik saptanan etyolojik faktdr olmustur (26). Calismamizda
da Plessier ve ark’larinin ¢calismasina benzer sekilde malign hastalar1 disarida birakirsak sirotik
olmayan grupta 7 hastanin (%17) etyolojik nedeni saptanamamigken, 5 hasta (%12,1) ise
KMPH taniliydi ve en sik saptadigimiz mutasyon ise 6 hasta (%15) ile JAK2V617F
mutasyonuydu. Trombofili taramasi yaptigimiz hastalarin bir hasta haricinde tiimii sirotik
olmayan gruptaydi. Literatiir incelendiginde o&zellikle splenektomi gibi intraabdominal

cerrahilerde PVT gelisimi yiiksektir (103-105). Bizim calismamizda da 3 hastada (%7,3)
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intraabdominal cerrahi sonras1t PVT gelistigi gézlendi. Bu ii¢ hastamizin ikisinde splenektomi,
biri ise whipple operasyonu sonrasi PVT gelistigi gozlendi.

PVT, spesifik olmayan karin agris1 ile hayati tehdit edici kanama ve soka kadar genis
bir klinik spektrum ile ortaya ¢ikabilir. Calismamizda en sik klinik prezantasyon 38 hasta
(%33,9) ile karin agristydi. Daha once yapilan bir¢ok ¢alismada da hastalarin ilk bagvuru
sikayeti benzer sekilde en fazla karin agrisiydi (102, 106, 107). 22 (%19,6) hastamiz ise
asemptomatikti ve rastlantisal olarak tani kondu. Sirotik olmayan hasta grubunda, sirotik hasta
grubuna oranla hastalar anlamli olarak daha yiiksek oranda karin agrisi ile bagvurdu. (p=0,001).
Sirotik hasta grubunda ise assit ile bagvuru sirotik olmayan hastalara oranla anlamli olarak daha
fazlayd1 (p=0,002). Ilging olan bir nokta ise sirotik olmayan grupta assit ile prezente olan hasta
bulunmamaktaydi. Khan ve ark’larmin yaptig1 sirotik ve sirotik olmayan PVT hastalarinin
incelendigi calismada, calismamiza benzer sekilde karin agrisi ile bagvuran hasta sayisi sirotik
olmayan grupta, assit ile basvuran hasta sayisi sirotik grupta anlamli olarak daha fazlaydi (102).
Varis kanamasi ile bagvuru agisindan ise ¢alismamiza benzer sekilde iki grup arasinda anlamli
bir fark saptanmadi. Hastalarin takiplerinde gelisen komplikasyon durumlari incelendiginde
sirotik grupta; assit, varis ve hepatik ensefalopati gelisimi sirotik olmayan gruba oranla anlaml
olarak daha yiiksek oranda saptandi. Varis kanamasi1 komplikasyonu agisindan ise iki grup
arasinda anlamli bir fark saptanmadi. Bulgularimiz literatiirdeki bazi ¢alismalar ile benzer
sekildeydi (102, 106). Sirotik olmayan hasta grubunda 14 (%34,1) hastada herhangi bir
komplikasyon saptanmadi. Bu oran sirotik hasta grubunda ise %5,6 saptandi. Sirotik olmayan
hasta grubumuzda takiplerinde 21 hastada (%52) takiplerinde assit gelistigi gézlendi. Sogaard
ve ark’larinin yaptig1 calismada ise kanser ve sirozu olmayan 48 PVT hastasinin 20’sinde (%41)
takiplerinde assid komplikasyonu gelistigi gozlendi (107). Caligmamizda assit gelisen hasta
oraninin kismen yiiksek olmasini, sirotik olmayan grupta malignite tanili hasta sayisinin fazla
olmasina bagladik.

Hastalarimizin tami1 sekilleri incelendiginde; 78 hastamizda (%69,6) USG ile, 20
hastamizda (%17,9) BT ile 14 hastamizda (%12,5) ise MRG ilk segilen tan1 yontemiydi. Giincel
klavuzlarda da ilk secilecek tani yonteminin USG, taniyr dogrulamak ve tam bir PVT
evrelemesi yapmak i¢in kesitsel goriintiileme dnermektedir (11). Hastalarimizin 7’sinde (%6,3)
SMV tutulumu, 15’ine (%13,4) ise hem SMV hem de SV tutulumu eslik etmekteydi. ilging
olarak saptadigimiz bir bulgu ise sirotik grupta izole portal ven tutulumunun orani sirotik
olmayan gruba oranla anlamli olarak yiiksek iken; her tic damarda tromboz gelisme orani sirotik

olmayan PVT grubunda anlamli olarak daha yiiksek olarak izlenmistir. Calismamiza benzer
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calismalarda da ayni sekilde sirotik hastalarda izole portal ven tutulum orani sirotik olmayan
gruba gore anlamli olarak daha fazlaydi (97, 102). Fakat bu durumun neden kaynakli olduguna
dair literatiirde klinik bir ¢alisma bulamadik. Siroz ve portal hipertansiyon; karacigerin yapisal
degisimine bagli olarak endotel disfonksiyonuna ve portal kan akiminin bozulmasina neden
olur. Portal ven akim hiz1 Child skoru ile ters orantili olarak degisir (108). Yapilan ¢alismalarda
ise portal kan akiminin <15 cm/sn olmas1 PVT gelisimi ile iligkili bulunmustur (109). Sirotik
PVT’de de izole portal venin trombozlarinin daha sik gozlenmesini portal kan akisinin
yavaslamasina ve portal vende gelisen endotel disfonksiyonuna bagladik. Siroz dis1 trombotik
stireclerde ise 6zellikle trombofiliye yatkinlik yaratan durumlar herhangi bir splanknik damar1
tutabilir. Ayn1 sekilde malginiteler de basi etkisi ile farkli damarlarda tromboza yatkinlik
olusturabilir. Tiim hasta grubumuzda 76 hasta (%67,9) radyolojik olarak kronik PVT, 36 hasta
(%32,1) akut PVT olarak tan1 almist1. Sirotik olmayan gruptaki hastalarin akut PVT olarak tani
alma orani, sirotik gruba gore anlamli olarak daha fazlaydi (p<0,043). Khan ve ark’larinin
yaptig1 ¢alismada ise benzer sekilde sirotik olmayan grupta akut PVT olarak tani alma orani
sirotik gruba gére anlamli olarak daha fazlaydi (p<0,001) (102). Bu durumun nedeni olarak
sirotik hastalarin asemptomatik, rastlantisal olarak kronik donemde tan1 alma oraninin daha
fazla olmasi, akut donemde hastaneye bagvuru oranmin az olmasindan kaynaklandigini
diistinmekteyiz. Ayrica siroz tanili hastalarin alt1 ayda bir radyolojik olarak takip edilmesi,
asemptomatik olarak sirotik olmayan gruba oranla daha sik tan1 almasina yol agabilir. Benzer
sekilde sirotik hastalarda ek splanknik ven tutulumu (SV ve/veya SMV) sirotik olmayan gruba
oranla daha az olmasi da klinik semptomlarin daha az ortaya ¢ikmasina neden olmus olabilir.
Ozellikle portal vene SMV ve mezenterik arklarin tutulumu eslik ediyorsa, hastalarda intestinal
obstriiksiyon, karin agrisi, kusma, ishal, iskeminin yol actig1 hematokezya gibi semptomlar
ortaya ¢ikabilir (8, 9).

Calismamizda, 31 hastamiz (%27,7) antikoagiilan tedavi almist1. Sirotik hastalarin 11°1
(%15,5), sirotik olmayan hastalarin ise 20’s1 (%48,8) anlaml1 olarak daha fazla oranda tedavi
almisti. Ayni sekilde akut PVT hastalarinin 20’sine (%55,5), kronik PVT’lerin ise 11’ine
(%14,4) antikoagiilan tedavi verilmisti. Hastalarimizin takiplerinde 14 hastada (%12,5)
rekanalizasyon gelistigi gozlendi. Rekanalizasyon saptanan 14 hastanin 11°1 antikoagiilan
tedavi almaktaydi. Antikoagiilan alan grup ile almayan grup arasinda istatistiki anlaml1 olarak
rekanalize olma orani1 daha yliksekti. Loffredo ve ark’larinin yaptig1 217 hasta iceren meta-
analizde antikoagiilan alan hastalarda komplet rekanalizasyon orami %42 saptanirken,

antikoagiilan almayan hastalarda bu oran %12 idi (69). Bizim hasta grubumuzda ise benzer
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sekilde antikoagiilan alan 31 hastamiz igerisinde 11 hastada (%35,5) rekanalizasyon gozlendi.
Bazi klavuzlara gore ortalama rekanalizasyon siiresi 5,5 ile 8 ay siire degismekte ve en az 6
aylik bir tedavi rejimini Onermektedirler (74, 110). Bizim c¢alismamizda da en az 6 ay
antikoagiilan alan hastalari, antikoagiilasyon alan gruba dahil ettik. Rekanalizasyon gézlenen
hasta grubunda ortalama rekanalizasyon siiresi 5 ay saptandi. Hastalarimizda antikoagiilasyon
harici cerrahi trombektomi, sistemik tromboliz veya TIPS gibi baska bir tedavi ydntemi
kullanilmadi. Streptokinaz, iirokinaz veya doku plazminojen aktivatorii ile eszamanli DMAH
kullanilarak uygulanan tromboliz islemi birka¢ vakada denenmis fakat yiiksek kanama
komplikasyonlar1 nedeni ile ve tek basina antikoagiilasyona istiinliiglinii gosteren kanit
eksikligi nedeni ile Onerilmemektedir (83). Fakat TIPS kullanimi ozellikle sirotik PVT
grubunda varis kanama komplikasyonu olan se¢ilmis vakalarda yeniden kanamayi ve
rekanalizasyonu saglamada propranolol ve antikoagiilasyon ile kombinasyondan daha etkili
oldugunu gosteren ¢alismalar yaymlandi (90, 91)

Sirotik PVT’li hastalarin mortalite orani, hastalarin child skoruna, malignite varligina,
karaciger transplant durumuna bagli olarak %30 ile %70 arasinda degismektedir (14, 58, 111-
113). Sirotik olmayan hastalarda ise genel olarak prognoz iyidir. 10 yillik sag kalim %75’e
ulagir. Bu durum temel olarak hastalarin korunmus karaciger fonksiyonu ile iliskilidir (111,
112). Rajani ve ark’nin 173 PVT hastasinin analiz edildigi ¢alismada, hastalar ortalama 2,5 yil
takip edildiler. Takip siiresinde hastalarin 74’4 (%43) hayatin1 kaybetti. 1. Y1l ortalama
sagkalim %69, 5. yildaki ortalama sagkalim %54’dii. Aymi ¢aligmada sirotik olmayan hasta
grubunda; 60 yas lizerinde olma, erkek cinsiyet, siroz mevcudiyeti, biliiribin degerinin 20’nin
tizerinde olmasi mortalite riskini arttiran nedeler arasinda oldugu gosterildi (15).

Calismamizda 112 hastanin takiplerinde 57’sinin (%50,9) vefat ettigi goriildii. Olen
hastalarin yalmizca 13’1 (%22,8) sirotik olmayan gruptaydi. Sirotik olmayan gruptaki dlen 13
hastanin 11’inin ek malignite tanist mevcuttu. Sirotik gruptaki vefat eden 44 hastanin 37’si ise
child B ve C grubu hastalardi. Tiim hasta grubumuzda ortalama sag kalim siiresi 88,6 ay
saptand1. 1. Yilda kiimiilatif sag kalim oran1 %57,5. Yilda ise %48 saptandi. Cinsiyetlere gore
genel sagkalim degerlendirildiginde erkeklerde ortanca sagkalim siiresi 23,63 ay iken
kadinlarda ortanca sagkalim siiresi 158,03 ay olarak bulunmus olup aradaki fark istatistiksel
olarak anlamsiz saptanmis olup sinirda bir oran elde edilmistir (p:0,073). Sirotik PVT grubunda
ortanca sagkalim siiresi 24,3 ay iken sirotik olmayan hasta grubunda ortanca sagkalim siiresi
158,03 ay saptanmis olup aradaki fark literatiir ile uyumlu olarak istatistiksel olarak anlamli

saptanmustir (15, 102).
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Calismamizin bazi 6nemli sinirlamalar bulunmaktadir. Oncelikle hastalarin kisa takip
siiresini iceren retrospektif bir calismadir. Ikinci olarak 6zellikle bazi sirotik hastalarin etyolojik
nedenleri ve endoskopik verilerinin ayrintilarini igeren kayitlarin diizensiz veya eksik
tutulmasiyd1. Ugiincii olarak ise hastane tabanli bir ¢alisma olmasi nedeni ile bulgularmmizi
genel poplilasyona genelleyemeyebiliriz. Ancak Trakya bolgesinde PV T nin etyolojik ve klinik
Ozelliklerini tanimlayan ilk calismadir. Daha genis ¢apli bolgede ve daha fazla hasta sayisini

iceren ¢ok merkezli klinik ¢alismalara da ihtiya¢ bulunmaktadir.
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SONUCLAR

Calismamiz 2005-2021 yillar1 arasinda Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklari

poliklinik ve servislerine basvuran portal ven trombozu tanis1 almis 112 hastanin verilerini

kapsamaktadir.

Calisma sonucuna gore elde edilen baslica veriler su sekildedir:

1-

2-

Hastalarin %58’1 erkek, %42’si kadin olup yas ortalamasi 59,02+11,31 olarak
bulunmustur.

Sirotik PVT grubunda yas ortalamasi, sirotik olmayan PVT grubuna goére daha
yiiksek saptanmistir (p=0,013)

Hastalarin %67,9’u kronik PVT tanist almistir. Sirotik PVT grubunda kronik PVT
tanist alma orani sirotik olmayan gruba gore daha fazla oldugu goriildii (p=0,043).
Sirotik PVT grubunda tan1 aninda %60,6 hasta Child B grubu hastaydi ve sirotik
hastalarin  %23,6’sinin etyolojik nedeni hepatit B’ydi. Sirotik olmayan hasta
grubunun ise %46’sinda malignite tanis1 mevcuttu.

Tim hasta grubunda en sik rastlanan genetik mutasyon JAK-2V617F olarak
saptandi.

Hastalarin en sik basvuru sikayeti karin agrisi olup, sirotik olmayan hasta grubunda
karm agrisi ile bagvuru oran1 sirotik hasta grubuna oranla daha fazla bulunmustur
(p=0,001).

Sirotik hasta grubunda takipte gelisen komplikasyonlar agisindan, assit, varis ve
hepatik ensefalopati gelisimi sirotik olmayan gruba oranla daha fazla saptanirken

(p=0,001; p=0,001; p=0,003), varis kanamasi agisindan bir fark olmadig: saptandi.
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8- Sirotik PVT grubunda izole portal ven tutulumu daha fazla saptanirken, sirotik
olmayan grupta ii¢ damarda (PV-SV-SMV) tromboz olusumu daha fazla saptandi
(p=0,036)

9- Calismamizda hastalarimizin %27,7’sinin antikoagiilan tedavi aldigini saptadik.
Sirotik olmayan hasta grubundaki hastalarin daha fazla antikoagiilan tedavi aldig:
goruldi (p<0,001).

10- Sirotik olmayan hasta grubunda rekanalizasyon orani sirotik hasta grubuna oranla
daha fazla oldugu goriildii (p=0,022). Tiim hasta grubunda antikoagiilan alan grubun
takibinde daha fazla oranda rekanalizasyon gelistigi saptandi (p=0,001)

11- Hicbir hastamiza TIPS veya tromboliz islemi uygulanmadig: goriildii.

12- Sirotik PVT grubundaki ortalama sagkalim siiresi, sirotik olmayan PVT grubuna
oranla daha diisiik oldugunu saptadik (p=0,008).
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OZET

Portal ven trombozu, prehepatik portal hipertansiyonun 6nemli nedenidir ve karaciger
sirozu basta olmak {izere maligniteler, inflamatuar hastaliklar, hematolojik hastaliklar ve
tromboza genetik yatkinlik olusturan durumlar gibi bircok nedenle gelisebilmektedir. Tan1
aninda siroz ile iligkili portal ven trombozu ile sirotik olmayan portal ven trombozu arasindaki
ayrim1 yapmak ¢ok onemlidir. Degerlendirme, prognoz ve tedavi iki hastalik grubu arasinda
farklilik gostermektedir.

Calismamizda, 2005-2021 yillart arasinda i¢ hastaliklar1 ve gastroenteroloji poliklinik
ve servislerine bagvuran ve portal ven trombozu tanisi almig 112 hastanin tibbi kayitlart
retrospektif olarak incelendi. Tiim tanilar radyolojik olarak ultrasonografi, manyetik rezonans
gorilintiileme veya bilgisayarli tomografi ile en az biri veya birkag1 ile dogrulandi. Hastalarimizi
sirotik ve sirotik olmayan grup olmak iizere dncelikle iki gruba ayirdik. Daha sonrasinda her
iki grup igerisinde portal ven trombozunun radyolojik olarak akut veya kronik olmak iizere
ikiser guruba ayirdik. Tiim gruptaki veriler ayr1 ayr1 ve ortak olarak analiz edildi.

Tim hastalarin %58’inin erkek cinsiyet, en sik basvuru sikayetinin karmn agrisi
oldugunu saptadik. Sirotik olmayan portal ven trombozu hastalarinin daha fazla karin agrisi ile
bagvurdugunu belirledik. Sirotik portal ven trombozu grubundaki hastalarin yas ortalamasi,
sirotik olmayan portal ven trombozu grubuna oranla daha yiiksek oldugunu saptadik. Tani
aninda en sik bagvuralan yontemin ultrasonografi oldugunu ve sirotik gruptaki hastalarin izole
portal ven trombozunun daha fazla, sirotik olmayan hasta grubunda {i¢ damarin birlikte
trombozunun (splenik ven, siiperior mezenterik ven ve portal ven) daha fazla oldugunu
belirledik. Hastalarimizin %27,7’sinin antikoagiilan tedavi alirken, Sirotik olmayan hastalarin

sirotik hastalara oranla daha fazla antikoagiilan tedavi aldig1 goriildii. Antikoagiilan alanlarin
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ise daha fazla oranda rekanalize oldugunu saptadik. Ayrica sirotik olmayan hastalarda, sirotik
gruba oranla daha fazla rekanalizasyon gozlendi. Sirotik portal ven trombozu grubunun

ortalama sagkalim siiresinin, sirotik olmayan portal ven trombozu grubuna oranla daha diisiik

oldugunu saptadik.

Anahtar kelimeler: Portal ven trombozu, Siroz, Portal hipertansiyon
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RETROSPECTIVE ANALYSIS OF PATIENTS WITH PORTAL
VEIN THROMBOSIS

SUMMARY

Portal vein thrombosis is an important cause of prehepatic portal hypertension. In
addition, it can develop for many reasons such as liver cirrhosis, malignancies, inflammatory
diseases, hematological diseases that can cause a genetic predisposition to thrombosis. It is very
important to distinguish between cirrhosis-related portal vein thrombosis and non-cirrhotic
portal vein thrombosis at the time of diagnosis. Evaluation, prognosis, and treatment differ
between in the two disease groups.

In our study, the medical records of 112 patients who were diagnosed with portal vein
thrombosis and admitted to internal medicine and gastroenterology outpatient clinics and
services between 2005 and 2021 were retrospectively reviewed. All diagnoses were confirmed
radiologically with at least one or more of ultrasonography, magnetic resonance imaging or
computer tomography. First of all, we divided our patients into two groups as cirrhotic and non-
cirrhotic patients. Then, we divided portal vein thrombosis into two groups radiologically as
acute or chronic within both groups. We analyzed the data in the whole group together and
separately.

As a result of this study, we found that 58% of all patients were male, and abdominal
pain was the most common complaint in all patient groups. It was found that patients with a
diagnosis of non-cirrhotic portal vein thrombosis were more likely to present with abdominal

pain. The mean age of the patients in the cirrhotic portal vein thrombosis group was found to
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be higher than in the non-cirrhotic portal vein thrombosis group. We determined that the most
commonly used method at the time of diagnosis was ultrasonography, and isolated portal vein
thrombosis was more common in patients in the cirrhotic group, and three-vessel thrombosis
(splenic vein, superior mesenteric vein and portal vein) was more common in the non-cirrhotic
patient group. It was noticed that 27.7% of our patients received anticoagulant treatment, while
non-cirrhotic patients received more anticoagulant treatment than cirrhotic patients.
Additionally, we found that those who received anticoagulant treatment were more recanalized.
In addition, more recanalization was observed in non-cirrhotic patients than in the cirrhotic
group. The mean survival time of the cirrhotic portal vein thrombosis group was found to be

lower than the non-cirrhotic portal vein thrombosis group.

Key words: Portal vein thrombosis, cirrhosis, portal hypertension
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