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OZET

Amag: Portal ven trombozu (PVT), semptomlarinin silik olabilmesi, diger
hastaliklarla karisabilmesi, siklikla karin agris1 sikayeti ile hastalarin bagvurmasina
ragmen etiyolojide ilk akla gelen tanilardan olmamasi nedeniyle tani ve tedavisi
gecikebilen bir hastaliktir. Fakat erken taninmasi ve tedavisine baglanmasi prognoz
acisindan onemlidir. Calismamizda acil tan1 ve tedavi gerektirebilecek bir klinik tablo
olan PVT’li olgularin kendi bolgemizdeki klinik egiliminin belirlenmesi ve ayrica hizli
tan1 koyulmasi, etiyolojik tetkiklerin planlanmasi, hangi tedavi yOntemlerinin
uygulanacagina karar verilmesi ve optimal takip stratejisinin ortaya konulmasi i¢in

gercek yasam verilerinin elde edilmesi amaglanmustir.

Gerec ve Yontem: KTU Farabi Hastanesi’nde 2005-2020 yillar1 arasinda PVT
tanis1 alan olgularin klinik ozellikleri, altta yatan iliskili hastaliklart ve olgulara

uygulanan tedaviler ile elde edilen yanitlar retrospektif olarak degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya dahil olan 280’1 (%68.3) erkek, 130’u (%31.7) kadin,
toplam 410 hasta, 273’1 (%66.6) malignitesi olanlar (Grup 1), 72’si (%17.6) malignite
tanis1 olmayip siroz tanisi olanlar (Grup 2), 65’1 (%15.9) malignite veya siroz tanisi
olmayanlar (Grup 3) olacak sekilde 3 gruba ayrildi. Tani1 anindaki ortalama yas 60
(£13.4) olarak saptandi. Hastalarin %65.4’i semptomatik %34.9’u asemptomatikti.
Hastalarin %47.8’inde goriilen karin agrisi en sik bagvuru sikayeti idi. 273 hastada
malignite, 197 (%48) hastada siroz, 8 (%2) hastada kronik miyeloproliferatif hastalik
tanilart mevcuttu. 85 (%20.7) hasta karin i¢i cerrahi gegirmis, 20 (%4.9) hastada karin
i¢i inflamasyon durumu, 19 (%4.6) hastada karin i¢i organlarda abse, 18 (%4.4)
hastada en az bir trombofilik faktor tespit edilmisti. Toplamda 28 (%6.8) hastada
sadece sistemik, 28 (%6.8) hastada hem sistemik hem lokal, 342 (%83.4) hastada
sadece lokal risk faktorii saptanmis, 12 (%2.9) hastada ise risk faktorii saptanamamusti.
291 (%71) hastada kronik, 119 (%29) hastada akut tromboz goriildi. 99 (%24.1)
hastada portal venin u¢ dallarindan biri ile sinirh, 232 (%56.6) hastada portal ven
govdesinde veya her iki u¢ dalda, 79 (%19.3) hastada ise aksesuar ven (splenik veya

siiperior mezenterik ven) tutulumu olan trombiis goriildii. Hastalarin yalmizca



%34.5’ine PVT nedeniyle tedavi uygulanabilmis, kontrol verisine ulagilabilen
hastalarin %35.1’inde rekanalizasyon saglanabilmisti.

Sonug¢: PVT gelisiminde siroz ve malignite tiim sebepler arasinda en énemli
risk faktorleri olmakla birlikte, trombofilik faktorlerin de eslik ettigi goriilmektedir.
Karin agrisinin nadir sebeplerinden olmasi nedeniyle tanisinda atlanma ve gecikme
olan PVT’nin, karin agrisina ozellikle asit ve/veya splenomegalinin eslik etmesi
halinde akla erken getirilmesi gerekmektedir. Nadir goriilen PV T hakkinda hem sirotik
hem non-sirotik hastalar agisindan kapsamli ¢alismalarin yapilmasma ihtiyag

duyulmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Portal ven trombozu, antikoagiilasyon, siroz, malignite,
HCC



SUMMARY

Objective: Portal vein thrombosis (PVT) is a disease which diagnosis and
treatment can be delayed because its symptoms may be subtle, it can be confused with
other diseases, and it is not one of the first diagnoses that come to mind in the etiology
of abdominal pain. However, early diagnosis and initiation of treatment are important
in terms of prognosis. Our study aimed to obtain real-life data for PVT, which may
require urgent diagnosis and treatment, to determine its clinic in our own geography,
to diagnose it quickly, to plan etiological examinations, to decide on the treatment

method to be applied, and to determine the optimal follow-up strategy.

Materials and Methods: The clinical features, underlying associated diseases,
treatments and responses of the cases diagnosed with PVT in KTU Farabi Hospital

between 2005 and 2020 were evaluated retrospectively.

Results: There were a total of 410 patients included in the study, 280 (68.3%)
male and 130 (31.7%) female. Patients were divided into 3 groups: 273 (66.6%)
patients with malignancy (Group 1), 72 (17.6%) patients with cirrhosis without
malignancy (Group 2), 65 (15.9%) patients without malignancy or cirrhosis (Group 3).
The mean age at diagnosis was 60 (£13.4). 65.4% of the patients were symptomatic
and 34.9% were asymptomatic. Abdominal pain was the most common complaint,
seen in 47.8% of the patients. 273 patients were diagnosed with malignancy, 197
patients with cirrhosis, and 8 patients with chronic myeloproliferative disease. 85
patients had undergone intra-abdominal surgery, 20 patients had intra-abdominal
inflammation, 19 patients had abdominal abscesses, and 18 patients had at least one
thrombophilic factor. In total, only systemic risk factors were found in 28 patients,
both systemic and local in 28 patients, only local risk factors in 341 patients, and no
risk factors were detected in 13 patients. Chronic thrombosis was observed in 291
patients and acute thrombosis in 119 patients. Thrombus was limited to one of the
terminal branches of the portal vein in 99 patients, it was seen in the trunk of the portal
vein or in both terminal branches in 232 patients, and at least one accessory vein

(splenic or superior mesenteric vein) was involved in 79 patients. Only 34.5% of the



patients could be treated for PVT, and recanalization could be achieved in 35.1% of

the patients with known recanalization data.

Conclusions: Cirrhosis and malignancy are the most important risk factors
among all causes in the development of PVT. However, it is frequently observed that
thrombophilic factors are also accompanied. Since it is one of the rare causes of
abdominal pain, the diagnosis of PVT may be missed and delayed. PVT should be
suspected, especially if abdominal pain is accompanied by ascites and/or
splenomegaly. There is a need for extensive studies on PVT in cirrhotic and non-

cirrhotic patients.

Keywords: Portal vein thrombosis, anticoagulation, cirrhosis, malignancy,
HCC
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1. GIRIS

Karaciger kan akiminin %75'ini (1000-1200 ml/dakika) tasiyan portal ven
(PV); siiperior mezenterik ven (SMV), inferior mezenterik ven (IMV) ve splenik venin
(SV) birlesmesiyle olusur. Bunlarin disinda, sol gastrik ven ve kisa gastrik venler de
portal venoz sistemle iligkili diger damarlardir (1). Portal ven trombozu (PVT); akut
baslangi¢h veya uzun siireli karin agrisi/sag hipokondriyal agr1, asit, splenomegali,
aciklanamayan  gastro-6zofageal varisler, sirotik asitli hastalarin aniden
kotiilesmesi/hepatik ensefalopati gelismesi ile ortaya ¢ikabilen ve nadir goriilen bir
Klinik durumdur. PV’nin gévdesinde veya sag/sol intrahepatik dallarinda gelisebilir,

bazen de SMV veya SV’ye kadar uzanim gosterebilir.

Karakteristik semptomlarin yoklugunda veya asemptomatik hastalarda gézden
kacabilme potansiyeli olan PVT, abdominal goriintilleme yontemlerinin yillar
icerisinde giderek artan kullanimu ile rastlantisal olarak tespit edilebilir hale gelmistir
(2). Isveg'te, 23796 otopsi materyali iizerinde yapilan bir arastirmada PVT siklig1 %1
olarak tespit edilmistir (3). Rutin olarak doppler ultrasonografi (USG) uygulanmis olan
701 sirotik olgu igeren bir seride ise, %11.2 (79 hasta) oraninda PVT saptandigi
bildirilmistir (4).

PVT patogenezi, Virchow triadi (endotel hasari, staz, hiperkoagiilabilite) ile
agiklanabilir (5). Endotel hasar1, karaciger patolojisi olan hastalarda (6rn. siroz) veya
cerrahi prosediirden kaynaklanan damar hasari nedeniyle meydana gelebilir. Staz,
PV’ye basi yapan bir tiimore ikincil olabilir veya baska nedenlerle (6rnegin barsak
enfeksiyonu) akim yavaglayabilir. Ayrica, kalitsal trombofili dahil olmak iizere
hiperkoagiilabilite ile seyreden bazi hematolojik hastaliklar da PVT riskini artirabilir
(2). Kapsaml1 bir aragtirma ile vakalarin yaklasik %80'inde altta yatan etiyolojik neden
tespit edilebilmektedir (6,7). Isveg'te, 23796 otopsi materyali iizerinde yapilan
aragtirmada, PVT saptanan hastalarin %28’inde siroz, %23’iinde primer ve %44’iinde
sekonder hepatobiliyer malignite, %10’unda abdominal enfeksiyon ve %3’linde
miyeloproliferatif bozukluk oldugu gosterilmistir; olgularin %14'tinde ise PVT ile

iliskili olabilecek bir etiyolojik neden saptanamamustir (3).



PVT tanisi i¢in kullanilan goriintiilleme yontemleri; doppler USG, abdominal
bilgisayarli tomografi (BT) ve manyetik rezonans goriintiileme (MR)’dir. Trombiisiin
boyutunu tanimlanmasi, PV’yi ¢evreleyen diger organlarin degerlendirilerek 6zellikle
barsak iskemisi/enfarktiisii varliginin degerlendirilmesi agisindan BT ve MR, doppler
USG’ye tercih edilmektedir (8,9). MR portografi ise, ciddi sekilde diiskiin, venoz
erisimi zor olan ve bobrek yetmezligi nedeniyle kontrast madde kullanilamayan

hastalarda tercih edilebilmektedir (10).

Hizmet verdigi cografi bolgemizde 7-8 farkli ile hitap eden bir referans hastane
olan KTU Tip Fakiiltesi Farabi Hastanesi'nde PVT’li olgulara ait verilerin
degerlendirildigi kapsamli bir ¢aligma bulunmamaktadir. Bu calismada, PVT tanisi
alan olgularin klinik 6zelliklerinin, altta yatan iligkili hastaliklarinin, uygulanan
tedaviler ile elde edilen yanitlarin retrospektif olarak degerlendirilmesi ve elde edilen
verilerin konu ile ilgili literatiir verileri ile karsilastirilmas: amaglanmaktadir. Elde
edilecek gercek yasam verileri ile acil tani-tedavi gerektirebilecek bir klinik tablo olan
PVT’li olgularda erken tani, uygun tedavi ve optimal takip stratejisi gdzden

gecirilecektir.



2. GENEL BILGILER

2. Portal Ven Trombozu

PV’nin veya dallarinin tikanmasi; tromboz, malign bir tiimdriin invazyonu
veya distan basi ile damar liimeninin daralmasiyla iligkili olarak gelisir (5). Gelismis
tilkelerde PVT insidansi yaklagik %1 olarak goriilmektedir (3). Gelismekte olan
tilkelerde portal hipertansiyon vakalarinin yetigkinlerde %30’undan, ¢ocuklarda ise
%75’inden PVT sorumludur (11).

2.1 Etiyoloji ve Risk Faktorleri

Siroz veya malignite iliskili PVT olgular1 hari¢ tutuldugunda, vakalarin %70-
80'inde altta yatan bir protrombotik durum s6z konusudur, kalan %20-30 vaka ise
idiyopatiktir. Etiyolojik faktor saptanan vakalarin yaklagik %60-70'inde sistemik bir
hastalik, %30-40'ida ise lokal bir faktor saptanir (12—14). PVT'li birgok hastada, lokal
bir risk faktorii saptanmis olsun ya da olmasin, kalitsal veya edinsel bir protrombotik
durum tespit edilmektedir. Bu nedenle, lokal bir risk faktoriiniin tanimlanmasi,
sistemik bir risk faktoriiniin mevcut olma olasiligini dislamamaktadir (15-17). Akut
evrede yakalanan PVT olgularinda kronik evreye kiyasla daha sik lokal bir risk faktorii

saptanir (18).

Malignite, mekanizmasi tam olarak anlasilmamis olsa da derin ven trombozu
icin iyi bilinen bir risk faktoridiir (19). Malignite ile iliskili bu protrombotik durum,
batin i¢i malign tiimorii olan hastalarda, PV kompresyonu veya invazyonu olmadigi
halde gelisen PVT'de rol oynayabilir. Ayn1 sekilde sistemik inflamatuar yanit da
tromboz i¢in major bir risk faktoriidir (20). Ancak akut PVT agisindan
degerlendirildiginde, inflamasyonun PVT'nin bir nedeni mi yoksa sonucu mu

oldugunu belirlemek zordur (5).

Oral kontraseptif kullanimi ve gebeligin PVT gelisimindeki roli, diger
bolgelerdeki trombozlarda oldugu kadar net degildir (6,12).



Tablo 1. Portal ven trombozu risk faktorleri (14)

Sistemik Risk Faktorleri Lokal Risk Faktorleri

Edinilmis Siroz

Miyeloproliferatif hastaliklar (%20-28) Intraabdominal maligniteler

Antifosfolipid antikorlart (%5-19) Hepatoseliiler karsinoma

PNH (%0-%2) Pankreas kanseri

Hiperhomosisteinemi (%11-%22) Intraabdominal inflamasyon/enfeksiyon
Kalitsal Inflamatuar barsak hastaliklart

Faktor V Leiden mutasyonu (%3-%32) Pankreatit

Protein C eksikligi (%0-%26) Divertikiilit

Protein S eksikligi (%0-%30) Kolesistit

Antitrombin-3 eksikligi (%0-%26) Apandisit

Protrombin G20210A mutasyonu (%3—40) CMV hepatiti

MTHFR mutasyonlar1 (%11-50) Batin travmasi ve cerrahisi

Diger
Oral kontraseptifler (%12)
Gebelik, lohusalik (%6—40)

CMV, sitomegaloviriis; MTHFR, metilen tetrahidrofolat rediiktaz; PNH, paroksismal noktiirnal

hemoglobiniiri

Prokoagiilanlar ve antikoagiilanlar damar sistemi boyunca sistemik dolagimda
bulunurlar. Pihtilasma faktorlerinin hemostatik dengesi trombozun tek belirleyicisi
olsaydi, dengedeki herhangi bir degisikligin tiim vaskiiler yataklari etkilemesi
gerekirdi. Fakat bazi protrombotik bozukluklarin hepatik ven trombozuna neden olup,
bazilarinin olmamasi gibi belirli bir vaskiiler yatakta tromboza yatkinlik olusturmak
protrombotik bozukluklarin karakteristik bir 6zelligidir. Vaskiiler sistemdeki ayri
segmentler i¢cin trombozun bu segiciligi, endotelyal hiicreye bagimli prokoagiilan ve

antikoagiilan aktivitelere bagli olabilmektedir (21).

PVT akut veya kronik olmak tiizere iki farkli klinik senaryo ile ortaya cikabilir.
Bunlar aym1 hastaligin birbirini takip eden evrelerini gosterir. Nedenleri benzer

olmakla birlikte klinik prezantasyonlar1 ve yonetimleri farklidir (22).



2.2 Klinik Tablo
2.2.1 Akut PVT
Akut PVT, kaverndz transformasyon yoklugunda PV liimeninde trombiis

materyalinin goriintiilenmesi ile karakterize bir klinik durumdur (23).

2.2.1.1 Klinik Semptom ve Bulgular

Bununla birlikte, akut donem siklikla asemptomatiktir veya sadece hafif
semptomlar goriilebilir ve kronik faza kadar PVT tanisi atlanabilir. En sik goriilen
semptom karin veya bel agrisidir. Damarin kismi tikanmasi halinde semptomlar daha
hafiftir, intestinal konjesyona sebep olan tam bir tikanma s6z konusu ise kolik veya
stirekli bir tarzda siddetli agriya yol agar. Hastalik seyrinde gelisen diger semptomlar
arasinda kansiz, sulu ishal ve inatg1 ates bulunur. Baz1 olgularda serum transaminaz
seviyesinde gegici bir artig ortaya ¢ikabilir. Hastada abdominal distansiyonun da eslik
ettigi ileus tablosu gelisebilir. Trombiisiin mezenterik vendz dallara yayilmasi, barsak
iskemisine ve hatta nekrozuna neden olabilir. Barsak nekrozuna ilerleme halinde,
hastalarda bobrek yetmezligi, asidoz ve solunum fonksiyon bozuklugu gelisebilir.
Nekrozun transmural olmasi, zamaninda cerrahi miidahale yapilmamasi halinde

perforasyon, peritonit, sepsis ve son olarak 6liime yol agabilir. (22).

Akut PVT saptanan, yiiksek ates, titreme ve sag list kadran agris1 olan bir
hastada pileflebit olasidir. Bu olgularda tetikleyici olay olarak batin i¢i enfeksiyon

ihtimali g6z ardi edilmemelidir (22).

Akut epizottan sonraki 1 ay i¢inde gastrodzofageal varisler gelisebilir. Erken
dénemde yapilan endoskopi normal olabileceginden, varis taramasi tanidan 2-3 ay

sonra yapilmalidir ve daha sonra 6-9 ayda bir tekrarlanmalidir (24).

2.2.1.2 Tam

Deneyimli bir hekim tarafindan yapilan doppler USG, yiiksek duyarliligi ve
noninvaziv olmasi nedeniyle tercih edilmektedir. PV’nin i¢inde hiperekojenik trombiis
materyalinin varligini, akimdaki tiirbiilansi, stazi veya akimin olmadigini gosterebilir.
Kontrastsiz BT taramasi, damar liimeninde hipodens trombiis materyalini gdsterebilir.
Kontrastli BT de ise PV liimeninde kontrastlanma kayb1 ve karaciger kanlanmasinin

arteriyel fazda artmis, portal fazda azalmis oldugu tespit edilebilir (25,26).



Porto-portal Kkollaterallerin olmamas: ve BT'de kronik portal hipertansiyon
belirtilerinin (porto-sistemik kollateral dolasim veya hipersplenizm) olmamasi, akut
trombozu kronik formdan ayirt etmeye yardimci olan ozelliklerdir. Trombiisiin
mezenterik dolagima yayilimini géstermek ve PVT ile iligkili lokal faktorlerin varligini

belirlemek i¢in BT veya MR anjiyografi kullanilabilir (15).

2.2.1.3 Tedavi
Akut PVT'de tedavi hedefleri sunlardir: (1) tikanmis damar1 yeniden kanalize
etmek, (2) predispozan faktorii teshis ve tedavi etmek, (3) portal hipertansiyonu

onlemek ve tedavi etmek ve (4) enfeksiyon gostergeleri varsa enfeksiyonu tedavi

etmek (15).

Antikoagiilan tedavi alan hastalarin ancak %40-60"inda kismi veya tam
rekanalizasyon saglanabilirken nadiren de olsa tedavi verilmeyen hastalarda
kendiliginden rekanalizasyon gelisebilir (19). Tedaviye diisiik molekiiler agirlikli
heparin ile baslanmali, ardindan miimkiinse oral antikoagiilan tedaviye gecilmelidir.
Turnes J. ve arkadaslarinin yaptigi 38 hastalik bir ¢alismanin sonuglarina goére
antikoagiilan tedaviye erken baslanmasi rekanalizasyonu &nemli Olgiide
iyilestirmektedir; kismi veya tam rekanalizasyon saglanma orani, antikoagiilasyona
tanidan sonraki ilk hafta i¢inde baslandiginda %60 iken, daha ge¢ (tanidan sonraki 7.
ila 30. giinde) baslandiginda sadece %20 idi (24).

Giincel kilavuzlar antikoagiilasyonun en az 3 ay siireyle siirdiiriilmesini
onermektedir (5). Antikoagiilasyona bagladiktan 4-6 ay sonra PV rekanalizasyonunun
gerceklesmesi beklenebilir (18,24). Mezenterik ve splenik venlerin rekanalizasyonu
daha sonra bile olabilir. Bu nedenle antikoagiilasyona en az 6 ay (hatta 12 ay) devam
edilebilir (27).

Altta yatan protrombotik hastalig1 olan veya trombiisiin mezenterik dolagima
uzandig1r hastalarda uzun siireli antikoagiilasyon diisiiniilmelidir. Antikoagiilan
tedavinin major komplikasyon riski diisiiktiir. Mevcut literatiir, trombolitik tedavi ile
rekanalizasyon oranlarinin tek basina antikoagiilan tedavi ile benzer oldugunu, ancak
trombolitik tedavide komplikasyon riskinin ¢ok daha yiiksek oldugunu
gostermektedir. Atesi veya lokositozu olan hastalarda enfeksiyon kaynagi

arastirilmali, enfeksiyon kaynagi tespit edilemese bile antibiyoterapi diisiiniilmelidir.



Bagirsak nekrozu gelismesi, nekrotik segmentin rezeke edilmesi i¢in acil laparotomi

gerektirir (28).

2.2.1.4 Prognoz

Portal ve mezenterik damarlarin rekanalizasyonuna ve bagirsak nekrozunun
Onlenmesine baglidir. Ana portal venin ve dallarindan en az birinin rekanalizasyonu
portal hipertansiyonu oOnleyecektir. Trombiisiin mezenterik dolasima yayilmasi
Onlenebilirse veya mezenterik ven yeniden kanalize edilirse bagirsak nekrozunun
Oniine gecilecektir. Nadiren, barsak iskemisi olan hastalarda obstriiksiyon gelisebilir.
Barsak nekrozu 6ncesi hizli tan1 ve tedavi ile sonug iyidir. Genel mortalite, esas olarak
postoperatif komplikasyonlar veya predispozan durumlar ile iliskili olup %10
civarindadir (28).

2.2.2 Kronik PVT
Akut tromboze PV’nin daha sonra portal kavernoma doniismesi (kavernoz
transformasyon) kronik PVT olarak adlandirilir. Portal kavernom ise PV’nin

kaybolmasi ve onun yerini porto-portal kollateral aginin almasi ile karakterizedir (23).

2.2.2.1 Semptom ve Bulgular

Gelismis tilkelerde, akut faz esnasindaki PVT giderek daha fazla taninmaktadir
(19). Kavernoz transformasyon portal kan akiminin tamamini tasimak igin yeterli
degildir ve bu durum prehepatik portal hipertansiyon ile sonuglanir. Hepatik arterden
ve perihepatik varislerden karacigere kan akisi, normal karaciger fonksiyonunu
stirdirmek igin genellikle yeterlidir. Sirozu olmayan hastalarda, karaciger testleri
genellikle normaldir. Protrombin zamani orta derecede uzayabilir. Kronik PVT'nin en
yaygin basvuru sekli portal hipertansiyona bagli gastrointestinal sistem (GIS)
kanamasidir. Kronik PV T'nin sik goriilen bir belirtisidir olsa da mortalitesi siroza bagl
varis kanamasindan daha diisiiktiir. Klinik tabloya sepsis veya bobrek yetmezliginin
eslik etmesi sonucu gegici olarak asit veya ensefalopati de gelisebilir (15). Hastalarin

yaklagik %2'sinde hepatopulmoner sendrom goriilebilmektedir (29).



Uzun siireli PVT'si olan hastalarda gelisen kollateraller safra kanallarim
sikigtirarak portal kolanjiyopatiye yol agabilir. Safra yollarimin darligi, genislemesi
veya diizensizligi gibi obstriiktif biliyer bulgular kolanjiyografi ile %80'den fazla
oranda taninabilmektedir. Portal kolanjiyopatiyle iligkili klinik belirtiler siliktir,
cogunlukla siddetli olgularda ortaya ¢ikmaktadir (30). Portal kolanjiyopati gelisen
hastalarda kolestaz goriilebilir (15).

2.2.2.2 Tam

USG, doppler USG, BT veya MR ile kiigiik diizensiz kollateral damar
kiimesinin varligi ve portal ven ve ana dallarinin izlenmedigi (portal kavernoz
transformasyon) saptanabilecektir. Hepatik arterler genellikle genisler ve kaudat lob
biiyliyebilir. Portal kolanjiyopatiyi degerlendirmek i¢in manyetik rezonans

kolanjiyopankreatografi (MRCP) tercih edilmelidir (22).

2.2.2.3 Tedavi
Kronik PVT'de tedavi hedefleri sunlardir: (1) portal hipertansiyon
komplikasyonlarinin 6nlenmesi ve tedavisi, (2) tekrarlayan trombozun 6nlenmesi ve

(3) portal kolanjiyopatinin tedavisi.

2.2.2.3.1 Portal hipertansiyon yonetimi

Ozofagus varis kanamasi (OVK) olmayan kaverndz transformasyonlu
hastalarda 6zofagus varis taramasi yapilmalidir. Tespit edilirse primer profilaksi
uygulanmalidir (5). inatct OVK mevcut ise sant cerrahisi veya transjuguler
intrahepatik portosistemik sant (TIPS) olmak iizere iki tedavi secenegi vardir. Sant
cerrahisi, bu hasta grubunda tromboz agisindan yiiksek risk tagir ve SMV veya SV’de
normal akimin olmasini1 gerektirir; bu nedenle tiim hastalarda uygulanmasi miimkiin
degildir (31). TIPS inatct OVK olan hastalar icin diisiiniilebilir ancak PVT’li
olgulardaki veriler sinirhidir. Ayrica bazi hastalarda TIPS uygulanmasi teknik olarak

miimkiin olmayabilir (32,33).
2.2.2.3.2 Tekrarlayan trombozun énlenmesi

Hem OVK riski hem de trombozun genislemesi riski gz oniine alindiginda,
antikoagiilasyonun risk/fayda oraninin degerlendirilmesi gerekir. Kilavuzlar, uzun

stireli antikoagiilasyonun sadece kalict protrombotik durumu olan veya trombiisii



mezenterik dolasima yayilan hastalardan antikoagiilasyon ic¢in kontrendikasyonu
olmayan ve varisler i¢in yeterli tedavi ve/veya profilaksi almig olanlarda diistiniilmesi
gerektigini onermektedir (5,34). Ug farkli retrospektif calismada, antikoagiilasyon ile
GIS kanamasi insidansinda artis veya azalma lehine herhangi bir degisiklik
bulunamamistir (35-37). Retrospektif bir c¢alisma, PVT ve miyeloproliferatif
neoplazili (MPN) hastalarda oral antikoagiilasyon tedavisine aspirin eklenmesinin
tekrar tromboz gelisimini 6nlemede potansiyel bir faydasini bildirmis olsa da bunun

gelecek galismalarla dogrulanmaya ihtiyaci vardir (38).
2.2.2.3.3 Portal kolanjiyopati tedavisi

Portal kolanjiyopatiye bagl sarilik veya biliyer semptomlart olan hastalar,
endoskopik retrograd kolanjiyopankreatografi (ERCP) ile safra yolu taslari ¢ikarilarak
ve/veya stent yerlestirilerek tedavi edilebilir. Bu hastalarin yaklasik yarisinda stent
cikarildiktan sonra semptomlar tekrar etmemektedir (39). Niiks olmas1 halinde tekrar
ERCP gerekebilir. Biliyer darliklarla iliskili tekrarlayan kolanjit ataklar1 gegiren bazi

ciddi vakalarda portosistemik sant uygulanmasi gerekebilir (22).

2.2.2.4 Prognoz

Kronik PVT’li olgularda prognoz nispeten iyidir, prognozun kotiilesmesi
biiyiik 6lglide portal kolanjiyopatiden kaynaklanan komplikasyonlar veya MPN'nin
16semi veya miyelofibrozise doniisimi ile iliskilidir (22). 5 yillik bir takip
calismasinda, GIS kanamasi veya barsak enfarktiisiinden vefat edenlerin oran1 %5’in

altinda saptanmustir. Trombiisiin mezenterik dolagima yayildigi hastalarda prognoz

daha kotiidiir (36).

2.3 Sirotik Olgularda PVT

Sirotik olgularda PVT tanisi, genellikle hepatoseliiler karsinom (HCC)
taramasinda veya sirozun dekompansasyonunun incelenmesi sirasinda kullanilan USG
ile tesadiifen koyulur (15). HCC dislandiginda ve temel olarak abdominal USG ile
takip edilen sirozlu olgularda PVT prevelans: %10 ile %25 arasinda degismektedir.
PVT varligi sirozun siddetini artirmaktadir. Siroz tanisi ile takip edilen olgularda yillik
PVT insidansi ise %7.4 ile %11 arasinda degismektedir (15).



Pihtilagsma faktorlerinin sentezindeki bozulma ve hipersplenizm ile iliskili
trombositopeni gelismesi nedeniyle hem prokoagiilan hem de antikoagiilan
sistemlerde bozulma oldugu bilinmektedir. Sirotik zeminde PVT gelisen hastalarda,
faktor V Leiden, protrombin ve MTHFR gen mutasyonlar1 gibi kalitsal protrombotik
faktorlerin varligr onemli olgiide yiiksektir. Bu hastalarda protein C, protein S ve
antitrombin 3 (AT-3) eksiklikleri gibi diger pihtilagma bozukluklari da tanimlanmistir
ancak bu durumun degerlendirilmesi, edinsel olarak hepatik sentez fonksiyonunun
azalmasindan dolayr karmasiktir ve tam1 koymak i¢in aile tyelerinin de
degerlendirilmesi gerekmektedir. Splenektomi veya sant cerrahisi sirotik olgularda
PVT riskini artirmaktadir.

Antikoagiilasyonla ilgili karar vaka bazinda verilmelidir (5). Bazi otorlerce
kompanse sirozu, kalic1 protrombotik risk faktorii olan ve GIS kanamasi igin yeterli
tedavi ve/veya profilaksi alan hastalarda veya karaciger transplantasyonu adaylarinda

PVT tedavisi i¢in antikoagiilasyon 6nerilmektedir (5,22,40,41).

PVT'li sirotik hastalarda, portal hipertansif komplikasyonlarin tedavisi ve
nadiren PVT'nin kendisinin tedavisi igin TIPS kullanilmistir. Akut PVT'li olgularin
%70 ila %100'tnde, kaverndz transformasyonlu kronik PVT’li vakalarin ise yalnizca
%50'sinde TIPS in uygulanabilir oldugu gosterilmistir (42,43). Luca ve arkadaslarmin
calismasinda antikoagiilasyon olmaksizin TIPS uygulanan vakalari %57 sinde tam,
%30’unda kismi rekanalizasyon saglandigi gosterilmistir (43). Mevcut literatiir
verileri dikkate alindiginda sirotik PVT’li olgularin tedavisi igin antikoagiilasyon ve
TIPS'in karsilastirildigi  6zel olarak tasarlanmis calismalara ihtiyagc oldugu

sOylenebilir.
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamizda Karadeniz Teknik Universitesi Saglik Uygulama ve Arastirma
Merkezinde 03.06.2021 tarih ve 24237859-501 sayil1 etik kurul onay1 alindiktan sonra
Ocak 2005 - Ocak 2021 tarihleri arasinda ¢ekimi yapilan tiim abdomen BT, MR ve
USG raporlar1 taranarak “portal vende trombiis/tromboz” saptanan 18 yas ve
lizerindeki tiim hastalar tespit edildi. Bilgisayar veya dosya kayitlarinda, analiz
edilmesi planlanan verileri eksik olan hastalar ¢alisma dis1 birakildi. Calismaya dahil

edilen tiim hastalarin dosya ve bilgisayar kayitlar1 retrospektif olarak incelendi.

Portal veninde trombiis saptanan 588 eriskin hastadan bilgisayar veya dosya
kayitlarina ulasilamayan 178’1 ¢alisma disinda birakildi. Analiz edilmesi planlanan
verilerine ulagilabilen 410 erigskin hastanin verileri, hasta dosyalar1 ve bilgisayar

kayitlart vasitasiyla retrospektif olarak incelenmistir.

Cinsiyet, yas, bagvuru sikayetleri, siroz varligi, sirozun kompanse dekompanse
olma durumu, malignite varligi, karaciger metastazi varligi, PVT nin akut/kronik
olusu, yaygimnligi ve tedavisine dair 6zellikler, varsa altta yatan lokal veya sistemik risk
faktorleri, genetik laboratuvar tetkikleri, 6zofagogastroduodenoskopi raporlar1 ve

laboratuvar sonuglari a¢isindan hasta kayitlar1 degerlendirilmistir.

PVT etiyolojisinde siroz ve malignitenin dnemli yer tutmasi nedeniyle,
hastalar, malignite tanis1 olanlar, malign olmayip siroz tanisi olanlar ve her ikisi de
olmayanlar olarak ii¢ gruba ayrilmis, biitiin hastalarin verileri toplu olarak ve gruplar

karsilastirilmali olarak incelenmistir.

Verilerin analiz agamasinda SPSS 23.0 istatistik paket programi kullanilmistir.
Degerlendirme sonuglarinin tanimlayici istatistikleri; kategorik degiskenler i¢in say1
ve yiizde, interval degiskenler icin ortalama, standart sapma, minimum, maksimum
olarak verilmistir. Olgiimsel verilerin normal dagilima uygunluk durumlari One-
sample Kolmogorov Simirnov Testi ile incelenmistir. Bagimsiz {i¢ ve daha fazla grup
arasinda oOlgiimsel verilerin karsilastirmalart; normal dagilim kosulu saglandiginda
One-way ANOVA, saglanmadiginda Kruskal-wallis testi ile yapilmistir. Bagimsiz iki
grup arasinda Olglimsel verilerin karsilastirmalar;; normal dagilim kosulu

saglandiginda Student-t Test, saglanmadiginda Mann Whitney U testi ile yapilmistir.
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Bagimhi iki grup arasindaki karsilagtirmalarda ise; normal dagilim kosulu
saglandiginda iki Es Arasindaki Farkin Onemlilik Testi (paired t testi), saglanmadig1
kosulda Wilcoxon Testi kullanilmistir. Olgiimsel verilerin birbirleriyle olan
korelasyonlar1 Spearman testi ile incelenmistir. Bagimsiz gruplarda kategorik
degiskenlerin oranlari arasindaki farklarin analizinde Ki-kare testi kullanilmistir.

[statistiksel anlamlilik seviyesi p<0.05 olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Batin BT, MR veya USG raporlar1 taranarak toplam 588 hastada PVT tanisi
tespit edildi. Veri yetersizligi nedeniyle 178 hasta c¢alisma dis1 birakildiktan sonra
kalan 410 hasta ¢alismaya dahil edildi. Hastalarin 280’1 (%68.3) erkek, 130°u (%31.7)
kadindi. Ortalama yas ise 60 + 13.4 (18-91) olarak saptandi (Tablo 2).

Malignite tanist olan (grup 1), malignite tanis1 olmayip siroz tanisi olan (grup
2) ve malignite veya siroz tanisi olmayanlar (grup 3) i¢in hasta dagilimi sirasiyla 273
(%66.6), 72 (%17.6) ve 65’1 (%15.9) idi.

Grup 1°de 213 (%78) erkek, 60 (%22) kadin; grup 2’de 41 (%56.9) erkek, 31
(%43.1) kadin; grup 3’te 26 (%40) erkek, 39 (%60) kadin hasta vardi. Erkek/kadin
hasta orani grup 1’de 3,55, grup 2’de 1,32, grup 3’te 0,67 olarak tespit edildi. Erkek

hasta oranm1 en yiiksek grup 1’de, kadin hasta oran1 en yiiksek grup 3’te goriilmiistii

(p<0.001).

Grup 1, grup 2 ve grup 3 i¢in yas ortalamasi sirasiyla (62.3 £ 11.1,59.3 +13.7,
51.0 + 17.7 olarak saptandi. Grup 3’iin tan1 anindaki yas ortalamasinin, grup 1 ve grup
2’ye gore anlamli olarak daha diisiik oldugu goriildii (p<0.001) (Tablo 2).

Tablo 2. Hastalarin yas ve cinsiyete gore dagihmlari

Tiim hastalar Grup 1 Grup 2 Grup 3

*
(n=410) (n=273) (n=72) (n=65) P
Cinsiyet, n (%)
Erkek 280 (68.3) 213 (78) 41 (56.9) 26 (40) <0.001, <0.001, 0.048
Kadm 130 (31.7) 60 (22) 31 (43.1) 39 (60)
Yas, yil (&ss) 60 (+13.4) 623 (£1L1) 593 (x13.7) 51 (x17.7) 0.210, <0.001, 0.001

ss: Standart sapma
*p degeri grup 1 ve 2, grup 1 ve 3, grup 2 ve 3 arasindaki istatistikler sirasiyla verilmistir.

Hastaneye bagvuru sikayetleri degerlendirildiginde; hastalarin 267°sinde
(%65.1) en az bir sikayet saptandi. Hastalarin 196’sinda (%47.8) karin agrisi, 32’sinde
(%7.8) karinda sislik, 25’inde (%6.1) GIS kanamasi, 16’simda (%3.9) bulanti-kusma,
15’inde (%3.7) sarilik, 11’inde (%2.7) biling bulanikligi, 11’inde (%2.7) nefes darligi,
7’sinde (%1.7) ates gozlendi. Hastalarin 143’{inlin (%34.9) ise herhangi bir sikayeti
olmayip, bagska nedenle yapilan goriintiilleme tetkiklerinde insidental olarak PVT

saptandi.
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Karm agrisi sikayeti agisindan degerlendirildiginde; grup 1°deki 273 hastanin
123’tinde (%45.1), grup 2°deki 72 hastanin 30’ unda (%41.7) ve grup 3’teki 65 hastanin
43’linde (%66.2 ) karin agris1 mevcuttu. Karin agrist sikayeti olan hastalar grup 3°te,
grup 1 ve grup 2’ye gore istatistiksel olarak daha yiliksek orandayd: (p= 0.005).
Asemptomatik hastalar acisindan degerlendirildiginde; grup 1°ki 273 hastanin 104’
(%38.1), grup 2’deki 72 hastanin 22’si (%30.6) ve grup 3’teki 65 hastanin 17’si
(%26.2 ) asemptomatikti. Asemptomatik olan hastalar grup 1°de, grup 3’c gore daha
fazlaydi (p= 0,044) (Tablo 3).

Tablo 3. Hastalarin basvuru sikayetlerine gore dagihmlar:

Tiim hastalar  Grup 1 Grup 2 Grup 3 p*
(n=410) (n=273) (n=72) (n=65)
Bagvuru sikayeti, n (%)

Var 267 (65.1) 169 (61.9) 50 (69.4) 48 (73.8)

Yok 143 (34.9) 104 (38.1) 22 (30.6) 17 (26.2) 0.272,0.044, 0.453
Karin agrist 196 (47.8) 123 (45.1) 30 (41.7) 43 (66.2) 0.607, 0.004, 0.007
Karinda sislik (asit) 32 (7.8) 21 (7.7) 8 (11.1) 3 (4.6) 0.365
GIS kanamasi 25 (6.1) 12 (4.4) 13 (18.1) 0 (0) NA
Bulanti-kusma 16 (3.9) 11 (4.0) 2 (28) 3 (4.6) NA
Sarilik 15 (3.7) 12 (4.4) 1(1.4) 2(3.1) NA
Suur bulaniklig 11 (2.7) 7 (2.6) 4 (5.6) 0 (0) NA
Dispne 11 (2.7) 7 (2.6) 2(2.8) 2(3.1) NA
Ates 7(1.7) 2(0.7) 3(4.2) 2(3.1) NA
Insidental 143 (34.9) 104 (38.1) 22 (30.6) 17 (26.2) 0.272,0.044, 0.453

GIS: gastrointestinal sistem, NA: Not Aplicable (p degeri hesaplanamaz)
*p degeri grup 1 ve 2, grup 1 ve 3, grup 2 ve 3 arasindaki istatistikler i¢in sirasiyla verilmistir.

Altta yatan etiyolojik faktorler degerlendirildiginde; hastalarin 28’sinde (%6.8)
sistemik, 342’sinde (%83.4) lokal, 28’sinde (%6.8) hem lokal hem de sistemik olan en
az bir faktor saptandi. Hastalarin 12’sinde (%2.9) ise herhangi bir risk faktori
izlenmedi (Tablo 4).

Tablo 4. Etiyolojik faktorlerin dagilim

Etiyolojik faktorler, n (%)

Lokal 342 (83.4)
Sistemik 28 (6.8)
Lokal + sistemik 28 (6.8)
Sebebi bilinmeyen 12 (2.9)
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Hastalarin 197’sinin (%48) siroz tanis1t mevcuttu. Siroz tanisi olan hastalarin
47’s1 (%23.9) kompanse, 150’si (%76.1) dekompanse idi. Siroz agisindan altta yatan
etiyolojik faktorler degerlendirildiginde; hastalarin 67°sinde (%34) HBV infeksiyonu,
34’iinde (%17.3) HCV infeksiyonu, 15’inde (%7.6) alkolik siroz, 4’linde (%2) non-
alkolik yagh karaciger hastaligi (NAYKH), 4’tinde (%2) konjestif kalp yetmezligi
(KKY) ve 12’sinde (%6.1) diger nedenler (Budd-Chiari sendromu, hemokromatozis,
Wilson hastaligi, otoimmiin hepatit, primer biliyer siroz) oldugu saptandi. Hastalarin
20’si (%10.2) kriptojenik siroz olarak kabul edilirken, 41’inin (%20.8) siroz
etiyolojisine ulasilamadi. Siroz etiyolojisi bilinmeyen hastalar degerlendirme dis1
birakildiginda, etiyoloji yiizdeleri sirasiyla %42.9, %21.8, %9.6, %2.6, %2.6 ve %7.7
olarak tespit edildi. Kriptojenik siroz hastalarinin orani ise %12.8 olarak saptandi

(Tablo 5).

Tablo 5. Hastalarda siroz varhgi, kompansasyon durumu, sirozun etiyolojik
dagihimlan

Tim hastalarda siroz, n (%)

Var 197 (48)

Yok 213 (52)
Kompansasyon durumu, n (%)

Kompanse 47 (23.9)

Dekompanse 150 (76.1)
Etiyolojik faktorler, n (%)(%*)

HBV 67 (34) (42.9%)

HCV 34 (17.3) (21.8%)

Alkolik Siroz 15 (7.6) (9.6%)

NAYKH 4 (2) (2.6%)

KKY 4 (2) (2.6%)

Diger Nedenler 12 (6.1) (7.7%)

Kriptojenik 20 (10.2) (12.8*)

Bilinmeyen 41 (20.8) (19.6*)

*Siroz nedeni bilinmeyen hastalar hari¢ tutuldugundaki dagilim yiizdeleri

Hastalarin 273’iinde (%66.6) malignite tanis1 mevcuttu. Malignite tiplerine
bakildiginda; 135’inde (%49.4) HCC, 39’unda (%14.3) mide kanseri, 37’sinde
(%13.5) pankreas kanseri, 25’inde (%9.2) kolon kanseri, 7’sinde (%2.6) Klatskin
timori ve 30’unda (%]11) diger kanser tanis1 izlendi (Tablo 6). HCC dis1 malignitesi
olan 138 hastanin 90’inda (%65.2) karaciger metastazi oldugu tespit edildi (Tablo 6).
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Tablo 6. Hastalarda malignite varhgi, malignite tipine gore dagilimlar

Malignite durumu, n (%)

Var 273 (66.6)
Yok 137 (33.4)
Malignite tipi, n (%)
HCC 135 (49.4)
Mide kanseri 39 (14.3)
Pankreas kanseri 37 (13.5)
Kolon kanseri 25(9.2)
Klatskin tiimorii 7 (2.6)
Diger kanserler 30 (11)
HCC dis1 kanserlerdeki KC metastaz durumu, n (%)
Var 90 (65.2)
Yok 48 (34.8)

HCC: Hepatoseliiler Karsinom, KC: Karaciger

Hastalarin 85’inde (%20.7) karin i¢i cerrahi gegirme dykiisii mevcuttu. Cerrahi
islemlerin dagilimi incelendiginde; 16’sinda (%18.8) karaciger segmentektomi,
15’inde (%]17.6) splenektomi, 12’ine (%14.1) kolesistektomi, 10’una (%11.8)
gastrektomi, 10’unsa(%11.8) TARE/TAKE, 8’ine (%9.4) hemikolektomi ve 14’iine
(%16.5) diger cerrahi operasyon (kolesistoenterostomi, whipple, barsak rezeksiyonu

vb.) islemlerinin yapildig: saptandi (Tablo 7).

Tablo 7. Hastalarin cerrahi islemlerine gore dagilim

Karin igi cerrahi, n (%)

Karaciger segmentektomi 16 (18.8)
Splenektomi 15 (17.6)
Kolesistektomi 12 (14.1)
Gastrektomi 10 (11.8)
TARE/TAKE 10 (11.8)
Hemikolektomi 8(9.4)

Diger 14 (16.5)

TARE: Transarteryal radyoembolizasyon, TAKE: Transarteryal kemoembolizasyon

Hastalarin 20’sinde (%4.9) karin i¢i inflamasyon ile iliskili hastalik izlendi.
Inflamasyon ile iliskili hastalik dagilimi incelendiginde; 5’inde (%25) pankreatit,
5’inde (%25) peritonit, 4’linde (%20) mezenterik pannikiilit, 3’iinde (%15) kolanjit,
3’lnde (%15) kolesistit gozlendi. Ayrica hastalarin 19’unda (%4.6) karmn igci

organlarda abse ve kist hidatik saptandi. Karin i¢i organlarda abse ve kist hidatik
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dagilimi incelendiginde; 7’sinde (%36.8) karaciger absesi, 6’sinda (%31.6)
karacigerde kist hidatik, 4’tinde (%21.1) batin igi abse, 1’inde (%5.3) dalak absesi ve
1’ine (%5.3) pankreas absesi gozlendi (Tablo 8).

Tablo 8. Hastalarin karin ici inflamasyon ve abse durumuna gore dagilimlarn

Karn i¢i inflamasyon, n( %)

Pankreatit 5 (25)
Peritonit 5 (25)
Mezenterik pannikiilit 4 (20)
Kolanjit 3 (15)
Kolesistit 3 (15)
Karin i¢i organlarda abse, n (%)
Karaciger absesi 7 (36.8)
Karacigerde kist hidatik 6 (31.6)
Batin i¢i abse 4(21.1)
Dalak absesi 1(5.3)
Pankreas absesi 1(5.3)

Hastalarin 18’inde (%4.4) hematolojik hastaliklar 6ykiisii mevcuttu. Hastalarin
8’inde KMPH (3’linde esansiyel trombositoz, 3’linde polistemia vera, 2’sinde primer
miyelofibroz), 3’iinde herediter sferositoz, 3’linde multiple miyelom, 1’inde immiin
trombositopeni (ITP), 1’inde akut miyeloid 16semi (AML), 2’sinde lenfoma tanilari
mevcuttu. Hastalarin 5’inde karaciger nakli, 1’inde allojenik kemik iligi nakli oykiisii
mevcuttu. Ayrica hastalarin  1’inde Behget hastaligi, 1’inde sistemik lupus

eritematozus (SLE) tanis1 mevcuttu. (Tablo 9)

Tablo 9. Hastalarin hematolojik ve romatolojik hastahiklarinin dagihimlar

Hematolojik hastalik n (%)

KMPH 8(2)
Herediter sferositoz 3(0.7)
Multiple miyelom 3(0.7)
iTP 1(0.2)
AML 1(0.2)
Lenfoma 2(0.5)
Karaciger nakli 5(1.2)
AKIT 1(0.2)
SLE 1(0.2)
Behget hastalig1 1(0.2)

KMPH: Kronik miyeloproliferatif hastalik, ITP: immun trombositopeni, AML: Akut miyeloid 16semi, AKIT:
Allojenik kemik iligi nakli, SLE: Sistemik lupus eritematozus
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Homosistein diizeyi bakilan 14 hastanin 1’inde (%7.1) hiperhomosisteinemi
mevcutken, 13’tinde (%92.9) homosistein diizeyi normaldi. Protein C aktivitesi
bakilan 47 hastanin 17’sinde (%36.2) diisiikliik saptanirken, 30’ unun (%63.8) protein
C aktivitesinin normal oldugu gézlendi. Protein S aktivitesi bakilan 48 hastanin 8’inde
(%16.7) diisiikliik izlenirken, 40’1inda (%83.3) protein S aktivitesinin normal oldugu
tespit edildi. Antitrombin 3 aktivitesi bakilan 47 hastanin 9’unda (%19.1) diisiikliik
gozlenirken, 38’inde (%80.9) anti-trombin 3 aktivitesinin normal oldugu gozlendi.
Ayrica 44 hastanin 5’inde (%11.4) faktér V Leiden mutasyonu (3 homozigot
mutasyonu, 2 heterozigot mutasyonu), 41 hastanin 5’inde (%12.2) protrombin 20210A
gen mutasyonu, 32 hastanin 26’sinda (%81.3) MTHFR gen mutasyonu (3 homozigot
mutasyonu, 23 heterozigot mutasyonu) saptandi 31 hastanin 6’sinda (%19.4) ise JAK-
2 mutasyonu pozitifti (Tablo 10).

Tablo 10. Hastalarin trombofili paneli dagilimlar

Tiim Hastalar  Grup 1 Grup 2 Grup 3 p
Homosistein, n (%)
Yiiksek 1(7.1) 0(0) 0(0) 1 (10) NA
Normal 13 (92.9) 0(0) 4 (100) 9(90)
Protein C, n (%)
Diigiik 17 (36.2) 1 (25) 5(38.5) 11 (36.7) NA
Normal 30 (63.8) 3(75) 8 (61.5) 19 (63.3)
Protein S, n (%)
Diisiik 8(16.7) 0(0) 2(14.3) 6 (20) NA
Normal 40 (83.3) 4 (100) 12 (85.7) 24 (80)
Antitrombin 3, n (%)
Diigiik 9(19.1) 1 (25) 4 (30.8) 4 (13.3) NA
Normal 38 (80.9) 3(75) 9 (69.2) 26 (86.7)
FV-Leiden mut., n (%)
Mutant 5(11.4) 0(0) 2(15.4) 3(10.7) NA
Normal 39 (88.6) 3(100) 11 (84.6) 25 (89.3)
Protrombin gen mut., n (%)
Mutant 5(12.2) 0(0) 3(25) 2(7.7) NA
Normal 36 (87.8) 3 (100) 9 (75) 24 (92.3)
MTHFR gen mut., n (%)
Mutant 26 (81.3) 2 (100) 7 (70) 17 (85) NA
Normal 6 (18.8) 0(0) 3(30) 3(15
JAK-2 mut., n (%)
Mutant 6 (19.4) 0(0) 1 (20) 5 (26.3) NA
Normal 25 (80.6) 7 (100) 4 (80) 14 (73.7)

FV-Leiden: Faktor-V Leiden, MTHFR: Metilen Tetra Hidrofolat Rediiktaz, JAK: Janus Kinaz, NA: Not
Aplicable (p degeri hesaplanamaz)
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PVT lokalizasyon ve yayilim durumu degerlendirildiginde; hastalarin 99 unda
(%24.1) PV’nin sag veya sol ug¢ dallarindan yalnizca birinde, 232’sinde (%56.6) PV
govdesinde veya her iki ug¢ dalda, 79’unda (%19.3) PV’ye ¢k olarak SV ve/veya
SMV’de yaygin trombiis izlendi. PVT lokalizasyon ve dagilimi gruplara gore
degerlendirildiginde; PV’nin sag veya sol ug¢ dallarindan yalnizca birinde, PV
govdesinde veya her iki u¢ dalda ve PV’ye ek olarak SV ve/veya SMV’de yaygin
trombilis sirastyla grup 1’de hastalarin 88’inde (%32.2), 142’°sinde (%52) ve 43’{linde
(%15.8); grup 2’de hastalarin 2’sinde (%2.8), 55’inde (%76.4) ve 15’inde (%20.8);
grup 3’te hastalarin 9’unda (%13.8), 35’inde (%53.8) ve 21’inde (%32.3) idi. Grup
3’te, grup 1 ve grup 2’ye; grup 2’de grup1’e gore istatistiksel olarak daha fazla yaygin
trombiis oldugu gozlendi (p<0.001) (Tablo 11).

Tablo 11. PVT yayiliminin tiim hastalar ve gruplar icindeki dagilim

Tim
hastalar 8257%3) gr:u% g}rzug; p*
(n=410)
PVT yayilimi, n (%)
Sag/sol PV dallarindan biri 99 (24.1) 88 (32.2) 2(2.8) 9 (13.8)
Ana PV/her iki PV dali 232 (56.6) 142 (52) 55 (76.4) 35(53.8) 0.001, 0.001, 0.008
PV+SV/SMV 79 (19.3) 43 (15.8) 15 (20.8) 21 (32.3)

PVT: Portal Ven Trombozu, PV: Portal Ven, SV: Splenik Ven, SMV: Siiperior Mezenterik Ven
*p degeri grup 1 ve 2, grup 1 ve 3, grup 2 ve 3 arasindaki istatistikler igin sirasiyla verilmistir.

Hastalarin 291’inde (%71) akut, 119’unda (%29) kronik trombiis saptandi.
Grup 1°de hastalarin 217’sinde (%79.5) akut, 56’sinda (%20.5) kronik; grup 2’de
hastalarin 37’sinde (%51.4) akut, 35’inde (%48.6) kronik; grup 3’te hastalarin
37’sinde (%56.9) akut, 28’inde (%43.1) kronik trombiis mevcuttu. Grup 1’°de, grup 2
ve grup 3’e gore istatistiksel olarak daha yiiksek oranda akut PVT tespit edildi
(p<0.001) (Tablo 12).
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Tablo 12. Akut ve kronik PVT'nin tiim hastalar ve gruplar icindeki dagilimm

Tiim hastalar  Grup 1 Grup 2 Grup 3 p*
(n=410) (n=273) (n=72) (n=65)
Akut/Kronik PVT, n (%)
Akut 291 (71) 217 (79.5) 37 (51.4) 37 (56.9) <0.001, <0.001, 0.453
Kronik 119 (29) 56 (20.5) 35 (48.6) 28 (43.1)

PVT: Portal Ven Trombozu
*p degeri grup 1 ve 2, grup 1 ve 3, grup 2 ve 3 arasindaki istatistikler i¢in sirasiyla verilmistir.

Akut ve kronik PVT’nin yasa gore dagilimi incelendiginde; akut PVT’li
hastalarin yas ortalamasi 61.1 (£ 12.5), kronik PVT’li hastalarin yas ortalamasi 57.2
(+ 14.9) olarak saptandi. Akut PVT saptanan hastalarin yas ortalamasi, kronik PVT
saptanan hastalarin yas ortalamasina gore istatistiksel olarak daha yiiksekti (p=0.001)
(Tablo 13).

Tablo 13. Akut ve kronik PVT'nin yasa gore dagilimi

Akut PVT Kronik PVT p
(n=291) (n=119)
Yas, ort.(+ss) 61.1 (£12.5) 572 (£14.9) 0.001

PVT: Portal Ven Trombozu

Tedavi verisine ulasilamayan 97 hasta hari¢ tutularak hastalarin tedavi
durumlar incelendiginde; hastalarin 205’inin (%65.5) PVT nedeniyle herhangi bir
tedavi almadigi, 108’inin (%34.5) i1se tedavi aldig1 goriildii. Grup 1’de 203 hastanin
51’ine (%25.1), grup 2°de 54 hastanin 12’sine (%22.2), grup 3’te ise 56 hastanin
45’ine (%80.4) tedavi uygulandig1 izlendi. Grup 3’teki tedavi verilme orani, grup 1 ve
grup 2’ye gore istatistiksel olarak daha fazla idi (p<0.001) (Tablo 14).

Tablo 14. Tedavi durumunun tiim hastalar ve gruplar icindeki dagilimlan

Tiim hastalar Grup 1 Grup 2 Grup 3 p**
(n=410) (n=273) (n=72) (n=65)
Tedavi var, n (%) 108 (26.3)(34.5*) 51 (18.7)(25.1*) 12 (16.7)(22.2*) 45 (69.2)(80.4%)
Tedavi yok, n (%) 205 (50)(65.5*) 152 (55.7)(74.9%) 42 (58.3)(77.8*) 11 (16.9)(19.6*) 0.793, <0.001, <0.001
Bilinmiyor, n (%) 97 (23.7) 70 (25.6) 18 (25) 9(13.8)
*Tedavi durumu bilinmeyen hastalar hari¢ tutuldugundaki dagilim ytizdeleri
**p degeri grup 1 ve 2, grup 1 ve 3, grup 2 ve 3 arasindaki istatistikler igin sirastyla verilmistir.
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Tedavi alan 108 hastanin 81’ine (%75) diisik molekiil agirlikli heparin
(DMAH), 13’tine (%12) warfarin, 5’ine (%4.6) oral antikoagiilan (OAK), 9’una
(%8.3) diger tedavi modaliteleri (TPA, cerrahi embolektomi ...) uygulandi (Tablo 15).

Tablo 15. Uygulanan tedavi sekilleri

Tedavi sekli, n (%)

DMAH 81 (19.8) (25.9%) (75**)

Warfarin 13 (3.2) (4.2*) (12**)

OAK 5(1.2) (1.6%) (4.6*%)

Diger 9 (2.1) (2.8%) (8.4*%)
Tedavi yok 205 (50) (65.5%)
Bilinmiyor 97 (23.7)

*Tedavi durumu bilinmeyen hastalar hari¢ tutuldugu durumdaki dagilim
**Sadece tedavi alan hastalar i¢indeki dagilim

Kontrol goriintiilemesi olan 248 hastanin 87’sinde (%35.1) rekanalizasyon
saglanirken, 161’inde (%64.9) rekanalizasyonun olmadigi izlendi. Rekanalizasyonun,
grup 1°de 164 hastanin 37’sinde (%22.6) oldugu, 127’sinde (%77.4) olmadigi; grup
2’de 40 hastanin 23’tinde (%57.5) oldugu, 17’sinde (%42.5) olmadigi; grup 3’te 44
hastanin 27’sinde (%61.4) oldugu, 17’sinde (%38.6) olmadig tespit edildi. Grup 1°de
rekanalizasyon saglanma orani, grup 2 ve grup 3’e gore istatistiksel olarak daha

diisiiktii (p<0.001) (Tablo 16).

Tablo 16. Hastalarin rekanalizasyon durumuna gore dagilimlar

Tiim hastalar Grup 1 Grup 2 Grup 3 p**
(n=410) (n=273) (n=72) (n=65)
Rekanalizasyon
Var 87 (21.2)(35.1*) 37 (13.6)(22.6*) 23 (31.9)(57.5*) 27 (41.5)(61.4*) <0.001, <0.001, 0.890
Yok 161 (39.3)(64.9*) 127 (46.5)(77.4*) 17 (23.6)(42.5%) 17 (26.2)(38.6%)
Bilinmiyor 162 (39.5) 109 (39.9) 32 (44.5) 21 (32.3)

*Rekanalizasyon durumu bilinmeyen hastalar hari¢ tutuldugundaki dagilim yiizdeleri
**p degeri grup 1 ve 2, grup 1 ve 3, grup 2 ve 3 arasindaki istatistikler i¢in sirasiyla verilmistir.

Hem tedavi durumu hem de rekanalizasyon durumu bilinen 191 hasta
incelendiginde; tedavi almayan 127 hastanin 40’1nda (%31.5), tedavi alan 64 hastanin
34’tinde (%53.1) rekanalizasyon gelistigi izlendi. Tedavi alan hastalarda, tedavi
almayan hastalara gore rekanalizasyon gelisme sikligi istatistiksel olarak daha

yiiksekti (p=0.006) (Tablo 17).
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Tablo 17. Rekanalizasyon durumunun tedavi durumuna gore dagilim

Rekanalizasyon var Rekanalizasyon yok p
(n=74) (n=117)
Tedavi, n (%)
Var 34 (53.1) 30 (46.9) 0.001
Yok 40 (31.5) 87 (68.5)

Varis durumu degerlendirilen 311 hastanin 153’{inde (%49.2) varis mevcuttu.
Grup 1°deki hastalarin 77’°sinde (%41), grup 2’deki hastalarin 60°inda (%87) ve grup
3’teki hastalarin 16’sinda (%24.6) varis oldugu tespit edildi. Grup 2’deki hastalarda,
grup 1 ve grup 3’teki hastalara gore varis varliginin istatistiksel olarak daha fazla

oldugu gézlendi (p<0.001) (Tablo 18).

Tablo 18. Varis durumunun tiim hastalar ve gruplar icindeki dagilim

Tiim hastalar Grup 1 Grup 2 Grup 3 p*
(n=311) (n=188) (n=69) (n=54)
Varis, n (%)
Var 153 (49.2) 77 (41) 60 (87) 16 (29.6) <0.001, 0.177, <0.001
Yok 158 (50.8) 111 (59) 9(13) 38 (70.4)

*p degeri grup 1 ve 2, grup 1 ve 3, grup 2 ve 3 arasindaki istatistikler i¢in sirastyla verilmistir.

Varis saptanan hastalarin 125’inde (%81.7) izole 6zofageal, 6’sinda (%3.9)
izole gastrik, 22’sinde (%14.4) ise hem 6zofageal hem gastrik varis saptandi. Ayrica

hastalarin 47’sinde (%15.1) portal hipertansif gastropati (PHGP) izlendi. (Tablo 19)

Tablo 19. Hastalarin varis dagilimlar

Varis tipi, n (%)

Ozofageal 125 (40.2) (81.7%)

Ozofageal+Gastrik 22 (7.1) (14.4%)

Gastrik 6(1.9) (3.9
PHGP, n (%) 47 (15.1)

PHGP: Portal hipertansif gastropati
*Varis saptanan hastalar igerisindeki yiizde dagilimi

Varis kanama 6ykiisii arastirilan 87 hastanin 48’inde (%55.2) varis kanamasi

oldugu tespit edildi (Tablo 20).

Dalak boyutu bilgilerine ulasilan 371 hastanin 194’tinde (%52.3) splenomegali
saptanirken, 177’sinin (%47.7) dalak boyutlart normaldi (Tablo 20).
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Tablo 20. Hastalarin varis kanamasi oyKkiisii ve splenomegali durumu

Varis kanamasi oyKkiisii, n (%)

Var 48 (55.2)

Yok 39 (44.8)
Splenomegali, n (%)

Var 194 (52.3)

Yok 177 (47.7)

AFP degeri bakilan 289 hastanin 117’sinde (%40.5) AFP degerinin yiiksek,
172’sinde (%59.5) normal oldugu tespit edildi. AFP degeri, grup 1°de hastalarin
112’sinde (%53.3), grup 2°de 4’linde (%6.6) ve grup 3’te 1’inde (%5.6) yiiksek olarak

saptand1. Grup 1’deki hastalarin AFP yiiksekligi, grup 2 ve grup 3’e gore istatistiksel

olarak daha yiiksek tespit edildi (grup 1 ve 2 igin p<0.001, grup 1 ve 3 i¢in p<0.001).

Diger laboratuvar verileri tabloda belirtilmistir (Tablo 21).

Tablo 21. Hastalarin kan parametreleri verileri

Tiim Hastalar Grup 2 Grup 3 p**
ort. (&ss) ort. (£ss) ort. (£ss) ort. (£ss)
Lokosit (x103/pL) 7.8(£5.6) 7.8(£5.7) 6.1(+4.3) 9.5(£5.6) 0.001, 0.059, <0.001
Notrofil (x10%/uL) 5.5(%5) 5.5(+5.2) 4.1(£3.8) 6.8(x4.9) <0.001, 0.116, <0.001
Hemoglobin (gr/dL) 11.7(£2.3) 11.6(£2.3) 11.1(£2) 12.3(£2.5) 0.262, 0.191, 0.014
Hematokrit (%) 34.8(£6.6) 34.9(£6.7) 33(£5.5) 36.6(£7.1) 0.209, 0.095, 0.005
MCV 88.9(x8.9) 89.1(£8.1) 90.3(x11) 86.7(£9) 0.662, 0.070, 0.016
Trombosit (x10%/puL) 197.7(+141.4)  204(x139.8)  120.2(%75.3) 257.2(x167.4) <0.001, 0.056, <0.001
RDW (%) 16.8(+3.2) 17(£3.3) 17.2(£3) 15.4(=2.2)  1.000, <0.001, <0.001
Albtimin (gr/dL) 32.9(x6.2) 32.7(£5.8) 30.5(£5.6) 36.1(£7.3) 0.018, 0.002, <0.001
BUN (mg/dL) 19.4(£12) 19.6(+11.4) 21.2(%£13.2) 17(=12.7) 1.000, 0.006, 0.023
Kreatinin (mg/dL) 0.93(0.64) 0.9(+0.48) 1.02(+0.79) 0.92(+0.96) 1.000, 0.007, 0.019
ALT (U/L) 54.2(£86.2) 62.3(x94.5) 28.2(x21.8) 49.1(+88.7)  <0.001, 0.004, 1.000
AST (U/L) 73.7(£104.7) 87.6(x122.1)  48.1(+32.4) 43.5(£55) 0.011, <0.001, 0.030
LDH (U/L) 382(+283.3)  409.9(#313.4) 316.2(x172.6) 337.9(+228.3) 0.227,0.115, 1.000
GGT (U/L) 169.9(+235.8)  221.4(£270.6)  60.4(x59.1) 74.8(£79.9) <0.001, <0.001, 0.934
ALP (U/L) 224.3(£216.2)  265.6(+239.7) 143.5(%135.7) 140.2(x110.5) <0.001, <0.001, 1.000

Total bilirubin (mg/dL) 2.8(+4.6)
Direkt bilirubin (mg/dL) 1.3(%2.9)

3.1(%5) 2.9(4.3) 1.4(x1.9)  0.083, <0.001, <0.001
1.5(+3) 1.4(23.6) 0.49(x1)  0.360, <0.001, <0.001

INR 1.3(20.38) 1.3(20.41) 1.4(x0.26) 1.3(x0.33)  <0.001, 0.995, <0.001
AFP 3385.2(£11355) 4651.9(£13106) 4.4(:62)  64.5(+264.3) <0.001, <0.001, 0.891
CRP 53.5(£60.5)  56.6(+53.9)  31.6(+39.9)  63.4(x92)  <0.001,0.185, 0.264

MCYV: ortalama eritrosit hacmi, BUN: kan {ire azotu, ALT: alanin amino transferaz, AST: aspartat amino transferaz,
LDH: laktat dehidrogenaz, GGT: Gama-glutamil transferaz, ALP: Alkalen fosfataz, INR: Uluslararast
normallestirilmis oran, AFP: Alfa-feto protein, CRP: C-reaktif protein

*Sayisal veriler ortalama(+standart sapma) seklinde verilmistir.

**p degeri grup 1 ve 2, grup 1 ve 3, grup 2 ve 3 arasindaki istatistikler i¢in sirastyla verilmisgtir.
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5. TARTISMA

Calismamizda Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesinde Ocak 2005 —
Ocak 2021 tarihleri arasinda PVT tanis1 konulan 410 hastanin verileri retrospektif

olarak incelendi.

PVT siklikla malignite ve siroz gibi altta yatan hastaliklar sonucunda
gelismektedir. Bu nedenle calismamizda hastalar1 malignite tanis1i olan (grup 1),
malignite tanist olmayip siroz tanis1 olan (grup 2) ve malignite veya siroz tanisi
olmayanlar (grup 3) olmak iizere 3 gruba ayirarak degerlendirme yaptik. Rajani ve
arkadaslarinin PVT’1li malign hastalar, sirozlu hastalar ve malign ya da siroz olmayan
hastalarin karsilastirildigi ¢ok merkezli ¢alismasinda, ortanca yas malignite tanisi olan
hastalarda 67/yil, siroz tanist olan hastalarda 60/yil, malign ve siroz olmayan
hastalarda ise 54/y1l olarak tespit edilmistir (46). Cruz-Ramon ve arkadaslarinin sirozu
olan ve sirozu olmayan hastalarla yaptiklar1 ¢alismada ise ortalama yas sirozu
olanlarda 65/y1l, sirozu olmayanlarda 57/yil idi (47). Benzer seckilde Acuna-
Villaorduna ve arkadaslarinin 2005-2015 yillar1 arasinda Montefiori Tip Merkezinde
takip edilen 85 PVT’li hastada yaptiklar1 ¢aligmada, ortalama yas 55.6/y1l iken,
malignite grubunda 61/y1l, siroz grubunda 56/y1l, akut inflamasyon grubunda (malign
ve siroz tanist olmayan) ise 48.1/y1l olarak saptanmistir (48). Sogaard ve
arkadaglarmin malign ve siroz tanili hastalar ile malign ve siroz tanili olmayan
hastalar1 karsilastirdiklart PVT’li 67 hastalik ¢alismada, malign ve siroz tanili
hastalarin yas ortalamasi 57/y1l iken, malign ve siroz tanili olmayan hastalarin yas
ortalamasi 44/y1l idi (49). Bizim ¢aligmamizda tani anindaki yas ortalamasi 1. grupta
(malign hastalarda) 62.3/y1l, 2. grupta (sirozlu hastalarda) 59.3/y1l ve 3. grupta (malign
ve sirozu olmayan hastalarda) ise 51/y1l olarak saptandi. Literatiire benzer sekilde

calismamizda da malign ve sirozu olmayan hastalarin daha geng oldugu gozlendi.

Rajani ve arkadaslarinin 173 PVT’li hastalarda yaptig1 calismada, erkeklerin
%53.8, kadinlarin ise %46.2 oraninda oldugu ve erkek oraninin siroz ve malign
olmayan grupta daha fazla gorildigi tespit edilmistir (46). Cruz-Ramon ve
arkadaslarinin ¢alismasinda PVT’li hastalarin %630 erkek, %37’si kadind1 (47).
Bizim calismamizda da literatiire benzer sekilde erkeklerin orani %68.3 iken,

kadinlarin oran1 %31.7 olarak saptandi. Calismamizda ayrica malignite tanisi

24



olanlarda (grup 1) erkeklerin %78, kadinlarin %22, malignite tanis1 olmayip siroz
tanis1 olanlarda (grup 2) erkeklerin %56.9, kadinlarin %43.1 ve malignite veya siroz
tanist olmayanlarda (grup 3) erkeklerin %40, kadinlarin %60 oraninda oldugu,

malignite tanis1 olanlarda erkeklerin daha fazla oranda oldugu tespit edildi.

Sogaard ve arkadaslarinin PVT’li hastalarda yaptig1 calismada, basvuru
sikayetleri malign veya siroz tanis1 olmayanlarda karin agris1t %71, ates %31, karin
sisligi (asit) %38, kanama %19, kilo kayb1 %33 iken, malign veya siroz tanisi olanlarda
karin agris1 %63, ates %37, karin sisligi (asit) %32, kanama %358, kilo kayb1 %16
oranlarinda izlenmistir (49). Bizim ¢alismamizda da literatiire benzer sekilde en sik
izlenen sikayet karin agris1 ve karinda sislik sikayetleri idi. Fakat bizim ¢alismamizda
farkli olarak malign veya siroz tanist olmayan hastalarda karin agrisi sikayetinin daha
fazla goriildigii tespit edildi. Bu da zeminde kronik hastalik olmayan ve akut gelisen
PVT’de ani gelisen karin agrisinin daha fazla olmasi ile iligkili olabilir. Calismamizda
PVT tanis1 olan hastalarin %34.9’unun asemptomatik oldugu ve rastlantisal olarak
tespit edildigi tespit edildi. Acuna-Villaorduna ve arkadaslarinin ¢aligmasinda ise,
bizim ¢alismamizdan farkli olarak asemptomatik hasta oraninin %60 ile daha yiiksek
oranda oldugu izlenmistir (48). Bu ¢alismada asemptomatik hasta oraninin yiiksekligi,
sirozlu hastalarin yiiksek oranda olmasi ve hastalarin genellikle goriintiileme

yontemleri ile takip edilmesi ile iliskili oldugu diisiintilm{istir.

Rajani ve arkadaslarmin PVT’li hastalarda yaptigi ¢alismada, hastalarin
%44’ tinde sadece lokal, %24’linde sadece sistemik, %?22’sinde hem lokal hem
sistemik risk faktorii saptamis, %10’unda ise herhangi bir risk faktorii saptanmamistir
(46). Sogaard ve arkadaslarinin ¢alismasinda da hastalarin %45’inde sadece lokal,
%23 linde sadece sistemik, %19’unda hem lokal hem sistemik risk faktorii tespit
edilmis, %13’inde ise herhangi bir risk faktorii tespit edilmemistir (49). Bizim
calismamizda da hastalarin %83.2’sinde sadece lokal, %6.8’inde sadece sistemik ve
%6.8’inde ise hem lokal hem sistemik risk faktorii saptanmis ve hastalarin %3.2’sinde
ise herhangi bir risk faktorli saptanmamisti. Calismamizda literatiire benzer sekilde
lokal nedenler en sik risk faktorleri olmakla birlikte, lokal faktorlerin goriilme oraninin
literatiire gore daha fazla oldugu gozlendi. Bizim ¢aligmamizdaki siroz ve primer
hepatobiliyer kanserli hastalarin fazla olmasi lokal risk faktorii saptanan hasta oraninin

daha yiiksek olmasina yol agmis olabilir.
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Rajani ve arkadaslarinin PVT’li hastalarda yaptig1 ¢alismada, etiyolojik
nedenler olarak siroz %31.2, malignite %21, karmn i¢i enfeksiyon/inflamasyon %14,
karin i¢i cerrahi %8, trombofili %22 oraninda saptanmistir (46). Ogren ve
arkadaslarinin PVT’1i hastalar1 degerlendirdigi ¢alismada da hastalarin %28’ inde siroz
(sirozlu hastalarin %36’sinda ek olarak primer hepatobiliyer malignite mevcuttu),
%?23’linde primer hepatobiliyer malignite, %44’ tinde sekonder hepatobiliyer malignite
(toplamda %67 malignite), %10’unda majér abdominal enfeksiyon/inflamasyon,
%3’tinde KMPH saptanmis, %14 hastada ise etiyolojik neden tespit edilmemistir (3).
Acuna-Villaorduna ve arkadaglarinin calismasinda PVT’li hastalardaki etiyolojik
dagilim %28.4 siroz, %21.6 malignite, %28.4 siroz ve malignite, %13.6 idiyopatik,
%3 KMPH ve %5 akut inflamasyon seklinde idi (48). Bizim ¢alismamizda ise sadece
siroz %17.6, sadece malignite %36.1, siroz ve malignite %30.5, karmn i¢i cerrahi
%20.7, karmm i¢i enfeksiyon/inflamasyon/abse %8.1, trombofili %4.4 oraninda
goriilmiis, hastalarin %2.9’unda ise idiyopatik PVT saptanmisti. Bizim ¢aligmamizda
da literatiire benzer sekilde PVT etiyolojisinde en sik siroz ve malignite tanilari

izlenmekteydi.

Rajani ve arkadaslarinin ¢alismasinda, PVT hastalarin %59’unda PV veya
dallar ile smurli, %41’inde PV’ye ek olarak bir veya daha fazla aksesuar vende
(mezenterik ve/veya splenik venler) tespit edilmistir (46). Bizim c¢alismamizda
hastalarin %24.1’inde PV’nin u¢ dallarindan yalnizca birinde, %356.6’sinda PV
govdesinde veya her iki u¢ dalda (toplamda hastalarin %80.7’sinde PV gdvdesi veya
dallar1 ile sinirl), %19.3iinde ise PV’ye ek olarak SV veya SMV tutulumu olan
yaygin trombiis mevcuttu. Literatiirdeki caligma ile karsilastirildiginda, bizim

calismamizda trombozun yaygin olmaktan ziyade PV’ye sinirli oldugu izlenmekteydi.

Rajani ve arkadaglarinin ¢aligmasinda malign veya siroz olmayan hastalarin
%85’ine, sirozlu hastalarin  %70’ine ve malign hastalarin %50’sine tedavi
uygulanmistir (46). Sogaard ve arkadaslarinin ¢alismasinda da antikoagiilan tedavi
alan hasta oran1 non-malign/siroz grupta %56, malign/siroz grupta ise sadece %32'ydi
(49). Acuna-Villaorduna ve arkadaslarinin c¢alismalarinda ise hastalarin sadece
%29.4'ine antikoagiilasyon tedavi verilebilmistir (48). Bizim ¢alismamizda da
literatiire benzer sekilde malignite tanisi olanlarda %25.1, malignite tanisi olmayip

siroz tanist olanlarda %22.2 ve malignite veya siroz tanist olmayanlarda %80.4
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oraninda tedavi verilmistir. Literatiire benzer sekilde malignite ve siroz tanisi olan
hastalardaki tedavi verilme oranindaki diisiikligiin, trombositopeni ve koagiilasyon
anormallikleri nedeniyle hastalarin bir kismina antikoagiilan tedavi verilememesi

nedeniyle oldugu distiniilmektedir.

PVT tanist olan sirozlu hastalarla yapilan 8 arastirmadan olusan bir seriyi
(n=353) inceleyen bir meta analizin sonuglarina gore tam veya kismi rekanalizasyon
gelisime oran1 antikoagiilan tedavi verilen ve verilmeyen hastalarda sirasiyla %71 ve
%42 idi (50). Sogaard ve arkadaslarinin ¢aligmasinda, non-malign/siroz grupta
antikoagiilan tedavi alan hastalarin %45’inde, malign/siroz grupta ise antikoagiilan
tedavi almayan hastalarin spontan olarak %15'inde takip sirasinda kismi veya tam
rekanalizasyon gelistigi gozlenmistir (49). Bizim c¢alismamizda re-kanalizasyon
saptanma oranlar1 malignite tanis1 olanlarda %22.6, malignite tanisi olmayip siroz
tanist olanlarda %357.5 ve malignite veya siroz tanisi olmayanlarda %61.4 idi.
Literatiire benzer sekilde malignite tanisi1 olanlarda re-kanalizasyon orami diisiikken,
malignite ve siroz tanisit olmayanlarda re-kanalizasyon orani daha yiiksekti. Bunun da
altta yatan bir hastalik olmamas1 ve bu hastalarda tedavi verilme oranlarmin ytiksek
olmasi ile iliskili oldugu diisiiniilmektedir. Bizim ¢aligmamizda antikoagiilan tedavi
almayan hastalarin %31.5’inde kendiliginden re-kanalizasyon gelistigi gozlenirken,
tedavi alan hastalarin %46.9’unda ise tedaviye ragmen re-kanalizasyon gelismedigi
tespit edilmistir. Ozellikle antikoagiilan tedavi verilemeyen malignite ve sirozlu
hastalarda, altta yatan hastalik kontrol altina alindiginda trombozun kendiliginden re-
kanalize olabilecegi diisiiniilmektedir. Bunun yaninda antikoagiilan tedaviye ragmen,
altta yatan hastaliklar devam ettigi durumda re-kanalizasyonun gelismeyebilecegi de

akilda tutulmalidir.

Sogaard ve arkadaslarinin ¢alismasinda hastalarin  %41.8’inde  PHGP,
%32.8’inde izole 6zofageal varis, %3’linde izole gastrik varis, %38.8’inde hem
0zofageal hem gastrik varis tespit edilmistir (49). Bizim ¢alismamizda da varis
bilgilerine ulasilabilen hastalarin %40.2’sinde (varis saptanan hastalarin %82.2’inde)
izole 6zofageal varis, %1.6’sinda (varis saptanan hastalarin %3.3’linde) izole gastrik
varis, %7.1’inde (varis saptanan hastalarin %14.5’inde) hem 6zofageal hem gastrik

varis saptandi. Ayrica hastalarin %15.1’inde PHGP goriildii. Bizim c¢alismamizda
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izole gastrik varis gelisiminin diisiik saptanmasi erken endoskopiye ulasim imkant

bulunabilmesi olabilir.
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6. SONUC VE ONERILER

KTU Farabi Hastanesi’nde 2005-2020 yillar1 arasinda PVT tanisi alan 410 olgu

ile yaptigimiz calismamizda;

1. Hastalarimizin 280’1 (%68.3) erkek, 130’u (%31.7) kadin, erkek/kadin
orani 2.15, ortalama yas 60 (£13.4) olarak saptandi.

2. Hastalarin %65.4’t semptomatik %34.9’u asemptomatikti. Hastalarin
%47.8’inde goriilen karin agrist en sik bagvuru sikayeti idi.

3. Hastalarimizin 28’inde sistemik, 28’inde hem sistemik hem lokal, 341’inde
sadece lokal risk faktorii saptanmis, 13’inde ise herhangi bir risk faktorii
saptanamamigti.

4. PVT agisindan risk faktorleri gézden gegirildiginde 273 hastada malignite,
197 hastada siroz, 8 hastada kronik miyeloproliferatif hastalik tanilari
mevcuttu. 85 hasta karin i¢i cerrahi gecirmis, 20 hastada karin ici
inflamasyon durumu, 19 hastada karin i¢i organlarda abse, 18 hastada en
az bir trombofilik faktor tespit edilmisti.

5. Hastalarin 99’unda PV nin u¢ dallarindan biri ile sinirli, 232 hastada portal
ven gdvdesinde veya her iki u¢ dalda, 79 hastada ise aksesuar ven (splenik
veya siiperior mezenterik ven) tutulumu olan trombiis goriildi.

6. Hastalarin yalnizca %34.5’ine PVT nedeniyle tedavi uygulanabilmis,
kontrol verisine ulasilabilen hastalarin %35.1’inde rekanalizasyon
saglanabilmisti.

7. PVT gelisiminde, lokal risk faktorleri olarak tanimlanan siroz ve malignite
tim sebepler arasinda en onemlileridir. Bununla birlikte PVT saptanan
olgularda lokal faktorlere sistemik trombofilik faktorlerin siklikla eslik
ettigi goriilmiistiir.

8. Acil servis bagvurularimin en yaygm sikayetlerinden biri olan karin
agristnin  nadir sebeplerinden biri olmasi nedeniyle PVT tanisi
atlanabilmekte veya gecikebilmektedir. Semptomatik olgular ¢ogunlukla
karin agris1 sikayeti ile hastaneye bagvurmakta oldugundan bu hastalarda
ozellikle sik goriilen olgular dislandiktan sonra hala tan1 konulamadiginda

PVT agisindan siiphe duyulmali, ayirici tanida akla getirilmelidir.
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9. Sirotik oldugu bilinen hastalarda beklenmedik ani kotiilesme olmasi
halinde yine PVT gelismis olabilecegi akla getirilmelidir.

10. Su an i¢in sirozlu PVT hastalarinda tedavi yonetimi hususunda bir uzlasi
olmayip hastanin klinisyen tarafindan degerlendirilmesine gore

bireysellestirilmis bir karar olmaya devam etmektedir.
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