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OZET

Portal hipertansiyon (PHT), komplikasyonlar nedeniyle klinik agidan onemlidir.
Komplikasyonlarin tedavisi 6ncelikle medikal ve endoskopik girigimlerdir, bunlara yamt
alinamamas halinde cerrahi tedavi hayat kurtaricidar.

Bu calismada 1994 yihindan bu yana CUTF Genel Cerrahi Anabilim Dal’nda
PHT’da uygulanan splenorenal sant operasyonlar prospektif olarak incelendi. Olgularin
% 31’1 acil, % 69’u elektif sartlarda opere edildiler. Child-Pough simiflamasina gére % 86
olgu Child A-B grubunda, % 14 olgu Child C grubundaydi. Splenorenal sant
operasyonlarinin, morbidite, mortalite ile portal hipertansiyon komplikasyonlarini ortadan
kaldirmas: agisindan yaran incelendi. Ug olgumuzda (% 18.8) morbidite gelisti. Operatif
mortalite iki olguda (% 12.5) gelisti. Kaplan-Meier metoduna gore 1 yillik hayatta kalm
oramt % 87.5, 2 yillik ve 3 yillik hayatta kalim oram % 74 olarak bulundu.

Splenorenal santlarin, tekrarlayan veya skleropterapiye ragmen kanayan 6zofagus
varisleri, portal hipertansif gastropati kanamalar ile birlikte derin hipersplenizm ve assit
gibi portal hipertansiyonun komplikasyonlarim diizelttigi, diger tedavi seceneklerine gore

daha konforlu bir yagam sagladif sonucuna vardik.

Anahtar Kelimeler: Portal hipertansif varis kanamasi, distal splenorenal gant,

proksimal splenorenal sant, hipersplenizm.



ABSTRACT
SPLENORENAL SHUNTS IN THE TREATMENT OF

PORTAL HYPERTENSION
Portal hypertension (PHT) is very important clinical antity because of its

complications. The treatment of this antity is medical and/or endoscopic approaches. If
these approaches fail surgical treatment becomes life-saving procedures.

In this study, it has been investigated the effect of shunt operations on the
compications of PHT prospectively in Department of Surgery, Faculty of Medicine,
University of Cukurova since 1994, Thirty-one percent of these patients were operated
at emergency situations, the remains (69 %) were taken to elective operations. Eighty-six
percent of patients were in Child-Pough’s classification A and B. The others were
Child’s class C (14%). The beneficial effect of splenorenal shunt operations was
investigated on morbidity, mortality, and disappear complications of portal hypertension.
Morbidity was seen in 3 patients (18.8 %). Two patients of whole group died who had
end-stage liver failure. Thus, overall operative mortality was found as 12.5 %. One year,
2 years and 3 years survey was estimated 87.5%, 74 %, and 74 % respectively by
using Kaplan-Meier survival test.

We concluded that surgical results PHT complications is very acceptable and

maintains much more comfortable life than the other treatment modalities.

Key Words: Portal hypertensive variceal bleeding, distally splenorenal shunt,

proximally splenorenal shunt, hypersplenism.



1.GIRIS VE AMAC

Cesitli nedenlerle meydana gelen portal hipertansiyon (PHT) sonucu ortaya ¢ikan
komplikasyonlar hayat: tehdit edici boyutlardadir. Bu nedenle PHT un gerek kendisinin gerekse
komplikasyonlarinin tedavisi nem arz etmektedir.

Portal hipertansiyon sonucu gelisen komplikasyonlar her olguda ortaya ¢ikmazlar.
Ancak bu komplikasyonlar yagamu tehdit edici 6nemde oldugundan PHT un uzun siireli
tedavisi gereklidir. Bu amagla oncelikle tibbi tedavi uygulamir, Ancak yamit alinamadigi
durumlarda cerrahi tedaviye bagvurulur. Acil kosullarda uygulanan cerrahi tedavinin hem
mortalitesi hem de morbiditesi yiiksektir. O nedenle oncelikle tibbi tedavi denenmelidir.

1994 yilindan bu yana Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi kliniginde
tibbi tedaviye yamt alinamayan 16 portal hipertansiyon olgusu, olgunun durumuna gore acil ve
elektif sartlarda operasyona alindi. Bu olgulara yine olgunun durumuna gore selektif veya non-
selektif porto-kaval gant operasyonu ve/veya splenektomi uyguland.

Bu ¢alismadaki amactmiz; adi gegen Gniversitenin I¢ Hastaliklari Anabilim Dali’nda tibbi
tedavisi uygulamp da yetersiz kaliman PHT’ lu olgularda, cerrahi tedavinin ve 6zellikle sant
operasyonlarnin  etkinli§inin belirflenmesi ve bu operasyonlanin sag kalima etkilerini

aragtirmaktir,



2.GENEL BILGILER

2.1 TANIM:

Vena porta; inferior mezenterik venin splenik vene katilmasiyla onun da superior
mezenterik vene drene olmastyla olusur. Sol gastrik ven de kiigiik bir dal halinde splenik ven ile
superior mezenterik venin birlesim yerinin hemen distalinde portal vene katilir . (Sekil 1)

Vena porta basincimin 10 mm Hg (veya 14 cm su) dan yiiksek olmast durumunda portal
hipertansiyon (PHT)’dan bahsedilir. Portal venin normal basinct 5-10 mm Hg (veya 7-14 cm
su) dur €59,

Bagka bir tanim; eger direkt portal ventz basing veya hepatik kama basinci (wedge
pressure), inferior vena kava basincindan 5 mm Hg daha fazla ise, splenik pulpa basinct 15 mm
Hg’dan fazla ise veya operasyon esnasinda 30 cm su’dan fazla ise PHT’dan bahsedilir ©.

Ozofagus varisi: Portal hipertansiyon sonucu geligen proksimal mide ve distal 6zofagus
arasinda dogal olarak bulunan portal sistem ile kaval sistem arasindaki basincin artmasiyla
venéz yapilann varikéz dilatasyonudur.

Skleroterapi: Ozofagoskop yardimyla kardiyo-ozofageal bileskedeki 6zofagus
varislerine enjeksiyon yoluyla sklerozan madde uygulanmasidir.

Non-selektif sant: Portal sistem ile kaval sistem arasina segici olmayan direkt sant
operasyonu uygulanmasidir. Proksimal splenorenal sant ve mezokaval gant bunun 6rnegidir.
(Sekil 2 ve 3)

Selektif sant: Portal sistem ile kaval sistem arasna hepatopedal akimi azaltmayacak
oOlgtide zaman zaman arada banyerin bulundugu cerrahi olarak uygulanan santlardir. Distal
splenorenal sant bunun 6rnegidir. (Sekil 4)

2.2 ANATOMI VE FIZYOLOJI:

Yaklagik 8 cm uzunluunda olan v.portae hepatis, v. mezenterika superior ile
v.splenikanin 2. lumbal omur hizasinda, pankreas boynunun arkasinda ve vena kava
inferiorunda 6n tarafinda birlesmesiyle olusur ®. Yukan dogru cikarken biraz saga kayan
v.portae hepatis, duodenumun iist tarafi, koledok ve a. gastroduodenalisin arkasinda , vena
kava inferiorun da 6niinde bulunur. Burada portal ven hepatoduodenal ligament iginde bulunur
@ Yonii vertikal ve horizontal olabilir. Ancak tipik yoni vertikale 45° ag1 iledir “?. Kiigiik
omentumun serbest kenarindan v.porta gecerken vena kava inferior ile direkt komgulugu

vardir. Buradan portokaval sant yapilabilir “P. Bu ven porta hepatis diizeyinde sag ve sol



dallara aynilarak arteria hepatika propriamn sag ve sol dallari ile karacigere girer. Sag dal
karacigere girmeden once vena sistikayr alir ve 6n ve arka olmak iizere iki dala aynlir. Sag
daldan daha ince ve uzun olan sol dal kaudat lob ve kuadrat loba dallar verdikten sonra
karaciger sol lobuna girer. Sol loba girerken 6n tarafta paraumblikal venlerle baglant1 kurar.
Yine fibroz bir bag araciliftyla sol umblikal venin embriyolojik artig1 olan lig. teres hepatis ile

birlegir. Portal venin lig. venosum denilen ikinci bir bag ile de baglantis vardir @,

SOL RENAL VEN DALAK

V. MEZENTERIKA INF.
V.CAVA INF.

Sekil 1. Portal venin anatomisi ve iligkili oldugu yapilar.

* Mide proksimali ile 6zofagus distalinin vendz yapisinm anatomisi 4 bolgeden olusur:

a) Gastrik zon: 2-3 cm’dir. Lamina propria ve submukoza igindeki venler longitudinal
olarak uzamr. Sol gastrik ven araciliftyla portal vene dokiiliirler.

b) Savunma zonu: Sonraki 2-3 cm’i igerir. Bunlar 4-5 adet kiigiik uzunlamasma ve
birbirine paralel venlerden olugurlar. Birbirleri arasinda birgok anastomoz vardir.
Bazilar1 submukozada olup gogunluk lamina propriadadir.

c) Perforasyon zonu: 3-5 cm dir. Savunma bolgesi venleri burada muskiilaris propriay:
delerek dzofagus dig yiizeyine gegerler.

d) Trunkal zon: Gastrodzofageal bilesimin 5 cm iizerinden baglar. Venoz yapilar

uzunlamasina olarak submukoza ile dig yiizey arasinda diizensiz olarak yerlesirler ®.



e Portal ven ile kaval ven sistemi arasinda birgok noktada dogal gegis yeri vardir. Bunlar:

i) Kardiyobzofageal bileskede; sol gastrik ven (portal sistem) ile v. azygos (sistemik

ven) arasinda

iil) Gobek gevresinde; paraumblikal venler (portal sistem) ile epigastrik venler (sistemik

ven) arasinda

iii) Rektum duvaninda; superior ve median rektal ven (portal sistem) ile inferior rektal

ven (sistemik ven) arasinda

iv) Karin arka duvarim orten parietal peritonun arkasindaki venler (sistemik venler) ile

¢ikan kolon, inen kolon ve karaciferin diyafragmaya yapigik olan béliimindeki
venler (portal sistem) arasinda.

v) Cok nadir de olsa ductus venosus (Retzius veni) agik kalabilir. Béyle durumlarda

v.kava inferioru vena portanin sol dalina baglar ®.
e Aynca ileostomi ve kolostomi kenarlarinda ve batin operasyonu gegiren olgularda
adezyonlarda da geligebilir .

Karaciger kan akim: yaklagik dakikada 1500 cc olup bu deger kardiak 91k1nﬁn (cardiac
output) % 25’ini temsil eder. Bu akimun 2/3 G portal venden geri kalam ise hepatik arterden
saglanir. Bunun yaninda portal ven karaciger oksijen ihtiyacimin % 25°ini kargilar ©V.
Sinusoidlerde akim anlamli olarak azaldiginda hepatik arter akiminda anlamli artig olur.
Bununla beraber bu akim artmasiyla arterler ile venler arasinda da santlasma olayr % 30
oraninda artar ®. Bu nedenle arteriel akimdaki artisa ragmen karaciger doku perfiizyonunda
anlamli azalma olur. Bu da sant operasyonlan sonrasi portal sistemden karacigere dogru akimm
azaldi1 hallerde neden karacigerde perfiizyonun azalarak sirotik procesin arttigim agiklar.

Portal venéz akim miktan vazokonstritkksiyon ve vazodilatasyon ile indirekt olarak
ayarlamir. Bunun tersine hepatik arterioller, dolagimdaki katekolamin ve sempatik uyarlara

direkt olarak cevap verir.



2.3 FIZYOPATOLOJI:

Damar i¢i kan akiminda temel prensipler PHT’un fizyopatolojisini anlamaya yardimci
olacaktir. Ohm yasasina gore;

Basing = Akim X Direng

Poiseuille yasasina gore;
Diren¢c=8"L /xr’

n: vizkozite sabiti
L: damar uzuniugu
r: damar gap1

Karaciger i¢inde akigkanhk ve damar uzunlugu goreceli olarak sabittir. Dolayisiyla
direnci damar ¢ap: belirler. Diren¢ damar ¢apiin 4. Kuvveti ile ters orantih oldugundan portal
damar gaplanindaki kiigiik degisiklikler damar direncinde anlaml degisikliklere neden olur "%,

Groszmann’a gore: (Modifiye Laplace kanunu)
T=TPxr/w
T: basing r: damar ¢ap1

TP: Transluminal basing w: duvar kalinhg:

Ancak bu denklemi klinife uyarlamak giigtiir. Bunun yerine endoskopik olarak varis
boyu tesbiti, kiraz lekesi goriintiisti ve kirmiza 6zofagus duvarinin gézlenmesi mukozann ileri

derecede inceldigini ve kanamaya meyilin arttigim gosterir %

. (Dilate intraepitelial ve
subepitelial venler endoskopide kiraz kirmizis1 renkte goriliirler. Bunlarin goézlenmesi varis
iizeri varis olaymin gostergesidir ®.) Ozofagus varis kanamasinda skleroterapinin katkist; etraf
destek dokusundaki skar olusumunu arttirarak varis duvanm giiglendirmesi ve Groszmann’a
gére Modifiye Laplace kanunundaki basinci diisiirmesidir .
Groszmann eyitligi:

Salim Alan

Kanama Ciddiyeti =
Kan vizkozitesi

Bu su demek: biiyiik basinglar altindaki genig bogluklar, kiigiik basing altindaki kiigiik
bosluklara gore daha ciddi bir gekilde kanar. Kan viskozitesi hematokrit ile direkt iligkilidir.



Kanamadan sonra hematokrit diigmesi, anemi, kristaloidlerle volim replasmam kanamanin
ciddiyetini arttirabilir %,

Sirotik karaciZerlerde intrahepatik diren¢ sinusoidler ve terminal hepatik veniller
etrafinda myofibroblast proliferasyonu ile artabilir ve PHT’a neden olur. Benzer sekilde
sinusoidler etraf karaciger hiicrelerinin geniglemesi sonucu da baski altinda kalabilirler ©.

PHT da kollateral olusumuna ragmen PHT un devam etmesinin nedenini ortaya koymak
iizere iki teori 6ne stirilmiigtiir;

a) Backward Teorisi: Karacifer i¢i damar direnci artmasma ikincil gelisen PHT
olgularinda akim normal iken basing artmaktadir. Bu olay sinusoidal yataktaki
myofibroblastlarin hipertrofisi sonucu geligebili. Ohm yasasina gére normal
karaciger kan akimi mevcudiyetinde dusiik direngli kollateraller bulundugunda
bolgesel olarak kan akimi oraya yonelecektir. Bu suretle portal basincin diigmesi
gerekir. Ancak gergekte; portal ve splanknik dolasgim anlamli olarak artmaz ancak
hiperdinamiktir. Dolayisiyla PHT un bu sekilde agiklanmasi kabul gérmez.

b) Forward Teori. 1883 de Banti tarafindan ortaya konan teori PHT’da artmug
splanknik kan akimimin esas nedeni tegkil ettifi savunulur.

Giiniimiizde ise portal akima kars1 damar direnci gelismesinin PHT da baglatici temel

olay olduguna inaniimaktadir. Bu teori klinik ve deneysel olarak da dogrulanmigtir @,

Bununla birlikte giiniimiizde gesitli ajanlarin splanknik vaskiiler yapiya etki ederek
portal kan akimm ¢esitli yonlerde degistirdigi de tesbit edilmistir. Ornegin safra asitlerinin
splanknik hiperemiye neden oldugu, genel olarak vazokonstriiktér olan serotoninin splanknik
vaskiiler yatakta da kasilmaya yolagtif1, glukagonun splanknik vazodilator deneysel ve klinik
olarak gosterilmigtir. Somatostatinin de -glukagonun aksine- etkisi portal basinci diigiiriicii
yondedir. Bunun etkisi glukagonu antagonize etme ile olabilecei gibi kendisinin direkt
vazoaktif etkisi ile de olabilir ®. Prostasiklin (PG I,) splanknik alanda da tipkn sistemik
dolagimda oldugu gibi vazodilator etki gésterir. Ayrica deneysel olarak portal kan akimint
arttirdigs gosterilmigtir 6.

Portal ven6z basincin artmasi PHT baglangici nedenidir. Bu hastalifin sumflandiriimast
artan vendz basincin yerlesim yerine gore prehepatik, hepatik ve posthepatik olacak sekilde
yapilir. Bununla birlikte hiperdinamik sistemik dolagima ve splanknik hiperemiye sekonder
portal venoz akimda artma portal hipertansiyon gelismesinde siklikla ana sebeptir.

Tablo I’de portal hipertansiyon nedenleri sistematik olarak sunulmustur.



Pediatrik yag grubunda prehepatik portal hipertansiyonun en sik nedeni % 50 portal ven
trombozudur ®®. Portal ven tromboze oldugunda karaciger hastali$: yoksa karacigere dogru
akim (hepatopedal) saglanmasi amaciyla kollateral dolagim gelisir. Bu olay portal venin
kavernamat®6z transformasyonu olarak adlandrilir ®°.

Intrahepatik PHT presinusoidal, sinusoidal veya postsinusoidal diizeyde olabilir.
Intrahepatik presinusoidal PHT un en sik nedeni Schistosomiasistir ©®. Ek olarak alkolik
olmayan sirozlarin gogunda 6zellikle erken dénemde presinusoidal PHT gelisir. Postsinusoidal
PHT nadir olup Budd-Chiari sendromunda, konstruktif perikarditte ve sag kalp yetmezliginde
goriliir. Nadiren hem masif splenomegali (idiopatik PHT) hem de splanknik a-v fistiller
portal vendz akimi arttirarak PHT a neden olabilirler.

Portal ven basinci 10 mm Hg’mn iizerine ¢iktiginda portosistemik kollateralizasyon
uyarilir. Portal ven ile kaval ven sistemi arasinda birbirine yakin noktalarda kollateral damarlar
gelisir. Tim aradaki venoz pleksuslar agilir. Karaciger dig1 kollaterallere ek olarak portal venoz
akim karaciger i¢i anatomik ve fizyolojik santlardan da onemli 6lgiide devam eder. Bu olaya

hepatik sinusoidlerin kapillerizasyonu denir ©2.



Tablo I: Portal Hipertansiyonun nedenleri
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Portal ven basinci 12 mm Hg iizerinde olan 6zofagus varisleri kanamaya meyillidirler.
Ancak portal basing ve kanama arasinda diizenli bir iligki gosterilememistir ®.

Portal hipertansiyon nedenleri Tablo 1 de gosterilmistir. Avrupa ve Kuzey Amerika’da
PHT’un en stk nedeni siroz olup bu da alkol alimina sekonder gelisendir. Ulkemizde ise diizenli
bir saha galigmasi yoktur. Ancak biiyiik merkezlerin Gastroenteroloji kliniklerine bagvuran
sirozlu olgular kabaca incelendiginde posthepatitik sirozun agirhikta oldugu goriilir “?. Portal
ven obstriiksiyonu (tromboz veya distan bast sonucu) en sik goriilen ikinci nedendir %%,

Alkol 3 sebepten dolay1 PHT a neden olur:

1. Alkol terminal hepatik venleri hasarlandirir.

2. Karacigerde yaglanmay: arttirarak karaciger hiicre buyikligiini arttirir,

3. Karacigere inflamatuar hiicre go¢iing arttirir.

Son iki etki dénigiimladiir ®.

Ayrica kemoterapi alan hastalarda ve transplant alicilarinda da venooklussif hastalik
goriilebilir ©.

2.4 EPIDEMIYOLOJI:

Batida portal hipertansiyon (PHT) un en sik nedeni % 90 sirozdur. % 1-6 si ise
idiopatiktir. Hindistan’da idiopatik portal fibrozis % 20-30 etkendir. Portal ven trombozu da %
20-30 etkendir. Schistosoma mansoni Ortadogu, Afrika ve Giiney Amerika’da prevalandir.
Schistosoma japonicum ise Uzakdogu’da PHT etkenidir. Hepatik schistosomiazis ozellikle
Misir’da siktir ©,

Portal hipertansiyonda dogal seyir karacifer fonksiyon kapasitesine baghdir.
Karacigerin normal oldugu presinusoidal olgularda en iyi prognoz gozlenirken 6liim sebebi
Ozofagus varis kanamasidir. Bunun aksine karacigerin etkilendigi postsinusoidal olaylarda 6liim
kanamadan ¢ok karaciger yetersizligi ve assit nedeniyledir.

Sirozlu hastalarda 6zofagus varis kanamasimn mortalitesi degisik serilerde farkli
olmakla beraber ortalama % 40’dir ®*”. Akut kanamas: kesilen olgularda hastanede yattif1
siirede yeniden kanama riski % 60°dir ®. Bu kanamanm ilk 5 giin iginde daha fazla ihtimalle
gelistigi 1-4 Kasim-1997 Izmir’de yapilmig olan Hepatopankreatikobilier Bilimler Kongresinde
de bildirilmigtir. 2. Y1l i¢in kanama riski % 80°dir.

Sirotik hastalarin sadece % 30’unda 6zofagus varis kanamasi gelisir . Geri kalanlar
ise karaciger yetmezlifi, kaseksi ve infeksiyondan olurler. Portal hipertansiyonlu olgularm,



neden yalmiz belli bir kisminda kanamanin oldugu tam olarak bilinmemektedir. Anatomik olarak
ozofagusun delici venlerinde (perforating veins) kapak sistemi vardir. Bu da peri6zofageal
venlerden kanin mukozal venlere akisim azalttygim disiindiirir ®. Bazi olgularda kanama

olmamasinin nedenini agiklayabilir. Ancak yetersizdir.

25TANI:

Tek bagina PHT oldukca az semptom verir ©. Bu nedenle PHT lu olgular hekimin
kargisina ya 6zofagus varisinin ya da portal gastropati kanamas1 seklinde iist gastrointestinal
kanama geklinde ya da assit gibi, hipersplenizm gibi portal hipertansiyonun komplikasyonlan
sonucu gelisen patolojilerin belirti ve bulgulariyla gelebilirler. Anamnestik olarak olguda alkol
alm, sanhk, hepatit gegirme oykiisii karaciere toksik maddelere maruziyet, kan transfiizyon
Oykisii mutlaka sorgulanmahdir. Ayrica neonatal veya intraabdominal sepsis gegirip
gecirmedigi, oral kontraseptif kullanimu da sorgulanmahdir ©.

Mortalitesinin yiiksek olmasi nedeniyle portal hipertansiyon sonucu gelisen 6zofagus
varis kanamasinin tamsi ve acil tedavisi 6nem arzeder. Hematemez en sik goriilen bagvuru
sebebidir @. Ozofagus varis kanamah olgu karsimiza, tek kanama sonucu olguda soka neden
olacak kan miktarimn kaybi ile gelebilecedi gibi, nadir de olsa yavag kanama sonucu ortaya
¢ikan demir eksikligi anemisi ile de gelebilir ©. Fizik muayenede dalak buyikligi,
hepatoselliller dekompansasyon olmaksizm gozlenen en stk muayene bulgusudur ©.
Karacigerdeki patolojinin ¢esidi ve durumuna goére olgu karsimiza sanlikli, assitli, ciltte
orimcek neviishi, erkeklerde jinekomastili veya hepatomegali ile gelebilir ©*% Ust
gastrointestinal sistem kanamasi nedeniyle bagvuran olguya nazogastrik (N/G) Levin tiipii
konularak kanamamin iist gastrointestinal sistemden olup olmadigina bakilir ®*®. Ancak ilk
uygulandiginda N/G tiipte kan olmamasi 6zofagus varis kanamasi olmadifim goéstermez.
Kanama aralikli olup derhal barsaklara gegmis olabilir . O nedenle N/G tiip birkag saat
birakilarak gozlenmelidir.

Cogu acil servise bagvuran olgularda tam igin, tam kan sayimi, tam kan biyokimyasi
(6zellikle karaciger fonksiyon testleri ile bobrek fonksiyon testleri ve kan sekeri diizeyi) nin
arastinlmas: garttir. Bunun yamnda protrombin zamani, albumin degeri y-glutamil transpeptidaz
degerleri de karacifer fonksiyonlarnm gostermesi bakimindan degerlidir. (y-GGT o6zellikle
alkolik hepatit olgularnda artar.) Ileri tetkik olarak hepatit gostergeleri, bakir ve demir
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metabolizmas: gostergeleri, serum ol;-antitripsin diizeyinin tetkiki de altta yatan karaciger
patolojisinin aynmlanmasi agisindan degerlidir .

Ozofagus varis kanamasinin kesin tanis iist gastrointestinal sistemin panendoskopik
olarak tetkiki ile miimkiindiir. Aynica panendoskopi Ozofagus varisi olan bazi olgularda
kanamanin sebebi olan gastriti de gostermesi agisindan 6nemlidir. Konvansiyonel radyolojik
yontemlerle bu kolayhkla atlanabilir. Endoskopide varisler genellikle beyaz ve opakttir.
Kirmuzi renk ve lizerinde kiraz kirmizisi spotlar olmasi kanamay telkin eder. Biiyiik varisler
kanamaya meyillidirler *-*?.

Ozofagus varis kanamas: tamst konan ve acil tedavisi yapilan olgularda kanamanin
durmasim takiben portal venoz sisteme ve altta yatmasi olast karaciger hastaligina yonelik ileri
tetkikler yapilmahdir.

Portal hipertansiyonda portal ven goriintiilenmelidir. Ciinkii trombiis ekarte edilmelidir.
Portal vendeki akimmn yonii 6nemlidir. Hepatopedal (karacigere dogru) ya da hepatofugal
(karacigerden etrafa dogru) kan akiminin saptanmas: yapilacak sant operasyonu igin gereklidir.
Bu amagla;

1. Ultrasonografi (gri skalali)

2. Doppler ultrasonografi

3. Spiral bilgisayarh karin tomografisi

4. Dinamik incelemeli bilgisayarli karin tomografisi

5. Manyetik rezonans goriintiileme,

Bunlardan ilk dordiiniin uygulanmasi kolay olup invaziv olmayan tetkiklerdir. Manyetik
rezonans gorintilleme de invaziv olmayan ancak oldukga pahali olan bir yontemdir.
Ultrasonografi (US) ve Dupplex US (Doppler US) tecriibeli ellerde kullamlmas: halinde
hemanjiom, timor ve sirozu ayirt etmesi, trombozun, portal, superior mezenterik ve splenik
venin dogru bir gekilde ortaya konmas: sézkonusu olup ilk planda yapiimasi gereken bir
tetkiktir.

Bunun yaninda portal sistemin anjiografik tetkiki en iyi yontemdir. Bunlar:

a) Coliak .superior mezenterik anjiografi

b) Splenoportografi

c) Transhepatik portal ven kateterizasyonu

d) Scintophotosplenoportography

e) Inferior vena kava ve hepatik venografi
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gibi yontemler olup invazivdirler. Bu yéntemler PHT sonucu geligen hipersplenizm
durumlaninda kanama riskinin olmasi nedeniyle riskli yontemlerdir. Ayrica transhepatik portal
ven kateterizasyonu segilmis olgularda kanayan variseal vene sklerozan madde verimi ile,
kanama kontrolii yapilarak tedavi amagh da kullanilabilir ©,

Portal hipertansiyon tamsimn konmasindan sonra eldeki deferler ve olgunun
degerlendirilmesi ile karacigerinin kapasitesinin ortaya konmasi segilecek tedavi sekli ve

prognozu agisindan énemlidir.

Tablo II. Karacigerin Fonksiyonel Rezervinin belirlenmesinde Child-Pough Siniflamas
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2.6 TEDAVI:

Portal hipertansiyonun tedavisi; PHT kendisinin tedavisi ve komplikasyonlarinin
tedavisi olarak ayrilir. Komplikasyonlar iginde en 6nemlisi 6zofagus varisi oldugundan bunun
tedavisi onceliklidir. Ozofagus varisi tesbit edildiginde oncelikle tibbi tedavi uygulanir.
Ardindan endoskopik tedavi denenir. Tiim bunlara yanit alinamayan olgularda da cerrahi tedavi
uygulanmir. Ozofagus varis kanamasinda hem alkolizme hem de hipotansiyona sekonder hepatik
dekompanzasyon nedeniyle acil cerrahi girigim riski gok yiiksektir®®.

2.6.1 PORTAL HIPERTANSIYONDA MEDIKAL TEDAVI:

Ozofagus varis kanamasmin tibbi tedavisinde Zakim & Boyer tarafindan basamakl
tedavi onerilir ®. Eger olguda ortostatik hipotansiyon mevcutsa kan voliimii yerine konur. Aksi
takdirde kan kaybmnin fazla olmadigi hallerde kan ve volim veriminden kaginmak gerekir.
Ciinkii plazmanin verilen kan ve/veya sivilarla agint genigletilmesi ile portal kan akimi artar ve
ozofagus varis kanamasi kalic1 hal alabilir. Hipotansiyon ve ortostatik degisikliklerin olmamasi
ve yeterli idrar gikmasi plazma voliimiiniin yeterli oldugunun gostergeleridir .

Kanamanin devam etmesi halinde Vazopresin, Glypresin (Triglycil Lysil-vasopresin),
Vazoprésin+Nitrogliseﬁn, Somatostatin, Octreotide gibi tibbi ajanlar kullamlmaktadir
6:67192937  Bunlarn ayrintilarina tezin konusu olmadigindan deginilmeyecektir.

Ancak burada yapilacak tedavinin algoritmi onemlidirr H. Van Steigman’a goére
endoskopik olarak o6zofagus varis kanamasi tesbit edilen olguya aym seansta skleroterapi
yapimahdir ®®. Skleroterapi ile % 90-95 oraminda aktif kanama durdurulabilir, Ancak
kanamamn yinelemesi riski mevcuttur (% 57) ©®*. Skleroterapiye ragmen kanama devam
ediyorsa Sangstaken-Blakemore tiipii ile balon tamponad yapilmah beraberinde de s6zii edilen
ajanlar kullamlmalidir. Sangstaken-Blakemore tiipi ile balon tamponadin % 60 gibi yiiksek
olan yeniden kanama riski vardr®. Bu grupta kanama kontrol altina almamiyorsa acil
portosistemik sant veya gastro6zofageal devaskiilarizasyon veya mini laparotomi ile radyolojik
embolizasyon iglemlerinden biri segilerek uygulamr. Portal gastropati olgularinda ise
skleroterapi uygulanmas: teknik olarak zordur. Bu olgular igin cerrahi tedavi skleroterapi
yapilmaksizin uygulanmalidir®®.

Eger kanama skleroterapi ile kontrol altina alindi ise Child A ve B grubu sirozlarda
endoskopik skleroterapi programina veya elektif splenorenal sant operasyonuna ahinir. Eger bu
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grupta skleroterapi programma ragmen iki veya daha fazla kanama gozleniyorsa elektif
splenorenal sant operasyonu 6nerilmelidir. Yine bu grupta eger varisler eradike edilebiliyorsa
baglangigta 3 ayda bir sonralar ise 6 ayda bir endoskopik kontrol dnerilmelidir. Skleroterapi ile
kontrol altma alnan grup Child simuflamasmna goére C grubunda ise olgu karaciger
transplantasyonu i¢in hazirlanmahdir. Transplantasyon yapilacak olgularda splenorenal
santlardan kagimimalidir. Transseksiyon ve splenektomi sant yerine tercih edilmelidir. Ancak
transplantasyonun uygulanamadig durumlarda non-selektif sant operasyonlan 6zellikle Child C
olgular igin uygun prosediirlerdir. Ayrica skleroterapi ile 6zofageal darlik da geligebilir 2.

Sangstaken-Blakemore tiipii ve medikal ajanlarin kullammm ile kanama kontrol altina
alinabiliyorsa aym prosediir igletilir. Ciinkii balon tamponad ile kanama % 80-90 kontrol altina
alimir. Ancak tekrar kanama oram % 60 dir®”.

Endoskopik skleroterapi ve sant dis1 operasyonlar karaciger fonksiyonlari bozmazlar.
Ancak yeniden kanama potansiyeli tagirlar®®.

Aktif kanamas1 durmug 6zofagus varislerinin uzun siireli tedavisi portal ven basincimn
diistiriilmesine yonelik olup gesitli tibbi ajanlarin kullanilmasm igerir. Propranolol, Clonidin,
Verapamil, Prostaglandinler, Metaclopramide, Domperidon, Ketanserin gibi ajanlarin deneysel
olarak portal ven basincim dugiurdiigi gosterilmistir. Bu amagla klinikte bunlardan bazilan
kullamlmaktadir %9239 Tezin konusu itibartyle burada bunlanin aynntilarna
girilmeyecektir.

2.6.2 PORTAL HIPERTANSIYONDA CERRAHI TEDAVI:

Acil ve elektif sartlarda yapilan cerrahi olarak ikiye aynlir. Ayrica sant operasyonlan ve
sant dist operasyonlar olarak da aynlr. Sant operasyonlar1 da portal kan akimim koruyucu
operasyonlar (selektif operasyonlar) ve selektif olmayan operasyonlar olarak kendi iglerinde
aynhirlar. (Tablo II)

Eger 6zofagus varis kanamas: balon tamponad ile, skleroterapi ile, ve/veya band
ligasyonu ile durdurulamiyorsa acil portosistemik sant endikasyonu vardir @

Acil sartlarda yapilan operasyonlann olgudaki karaciger rezervine ve Child
sintflamasindaki durumuna goére mortalitesi ve morbiditesi yiksektir"”. Porto-sistemik
santlardan sonra ensefalopati riskinin arttiim soyleyen yazarlar olsa da postoperatif
ensefalopati gelismesi preoperatif ensefalopati varligina baghdu®. Bu konuda kesin kamya
varmak igin kontrollii randomize prospektif ¢aligmalara ihtiyag vardir.

Portal hipertansiyonda ayrica transjuguler intrahepatik portosistemik santlar (TIPS) da
son zamanlarda kullamlmaktadir™*****® Bu tir uygulamalar 6zellikle operatif mortalitesi
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yitksek Child C grubu olgularda uygun segeneklerdir. Ozellikle karaciger transplantasyon
programina alinarak splenorenal sant uygulanmasi rélatif kontrendike olan olgularda uygun bir
tedavi seenegidir™?. TIPS’in bagan oram % 90’1n iizerindedir. Acil sartlarda yapilan TIPS’in
hastane mortalitesi % 56 olup kanamay kontrol edememe yiizdesi % 26 dir ®. Ayrica TIPS’in
1 yilda % 50 tikanma riski mevcuttur®. Endoskopik tedavinin baganili olamadigi durumlarda
transplantasyona hazirlanan olgularda TIPS endikedir. Aynca karaciSer rezervi iyi olan
olgularda acil TIPS uygulanmas: yerine sant operasyonu tercih edilmelidir. TIPS aktif kanayan,
karaciger rezervi az olan, transplant bekleyen ve operasyon riski yiiksek olan olgularda

uygulanmalidir®>17%,

2.6.2.1 Portal Hipertansiyon Cerrahi tedavisinde Sant-disi prosediirler:
Endikasyonlan:
1. Skleroterapiden sonu¢ alinamamugsa; ikinci basarisiz enjeksiyondan sonra
skleroterapinin mortalitesi yiiksektir. Bunlarda acil transseksiyon uygundur.
2. Ekstrahepatik portal hipertansiyon nedeniyle splenik ve mezenterik venlerde trombiis
sonucu sant uygunsuzlugu durumlannda
3. Splenomegali ve hipersplenizm varhigindaki orta dereceli karaciger hasarinda
4. Entellektiiel aktivitesi yiiksek kisilerde portosistemik ensefalopatinin gériilmesinin
beklendigi ve bu halin kiginin sosyal aktivitesini etkilemesi muhtemel hallerde
5. Ozellikle Child C de skleroterapi ile kontrol altina alinamayan kanamalarda
6. Acil enjeksiyon skleroterapisi yapilamayan hallerde
o Ozofageal Transseksiyon: Bu operasyonda kardiyodzofageal bileske stapler yardmmyla
¢epegevre ¢ikanhr. Kolaydir. Operasyon kisa siirelidir. Bu avantajlan yamnda tek bagina
yeniden kanama riski % 50 dir. Porto-sistemik ensefalopati riski diigiiktiir.
Devaskiilarizasyon sonucu iskemiye bagh iilserasyon ve darlik geligebilir. Bu da disfajiye
neden olur. Dilatasyon ile tedavi edilir.
e Vena Porta ve V. Azygos arasindaki iligkinin kesilmesi:
o Hassab prosediirii: Midenin st yansindaki ve perizefageal damarlar aynlarak
baglamr. Splenik arter de baglamr. Aynca Ozofagus distalinden 3 cm mide
proksimalinden de 5 cm olacak sekilde 6zofagogastrotomi yapilir. Mukozadaki

varisler de siitiire edilir.
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e Sugiura operasyonu: Orjinal Sugiura operasyonu iki asamaldir. Ilk agamada sol
torakotomi ile toraks i¢i distal 6zofagus devaskiilarize edilir ve transseksiyon
uygulanir, Bundan 6 hafta sonraki 2. asamada batindan girilerek karmn i¢i 6zofagus
ve mide proksimali devaskiilarize edilir. Splenektomi eklenir. Beraberinde vagotomi
ile piloroplasti de uygulamr®,

Bu tiir diskonneksiyon operasyonlarinin kanama riski az, ve postop. ensefalopati riski
de azdir. Ancak portal hipertansiyona yonelik tedavi olmayip sadece 6zofagus varis kanamasina
yonelik tedavilerdir. Ozellikle Hassab ve Sugiura prosediirleri acil sartlarda uygulandiklan
takdirde mortaliteleri yiiksek ve operasyon siireleri uzun olan prosediirlerdir.

Genellikle sant dis: prosediirlerin, portosistemik prosediirlere gore ensefalopati insidansi
azdir ve bunlarin karacigerin portal perfiizyonuna negatif etkileri yoktur®®.

Tablo III: Portal Hipertansiyonda Cerrahi Tedavi

2.6.2.2 Portal Hipertansiyonda Sant Operasyonlari:

e Non-selektif santlar: Bu tiir santlar vena porta ile vena kava inferior arasinda herhangi bir
banyer olmaksizin gergeklestirilen gantlardir. Bu tiir santlarin vena porta yoluyla karacigere
giden kanin ileri derecede azalmasina yol éqmas1 nedeniyle portoenterik ensefalopati riskini
arttirmalan istenmeyen etkileridir. Bu amagla:
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¢-yan Portokaval sant: Bu uygulamada vena porta distali ile vena kava ug-yan
olarak birlestirilir. Vena porta igeriindeki kanin tamami vena kava inferiora dékiliir.
Total diversiyon olarak adlandirdir.
Yan-yan portokaval sant: Vena portanin kiigiikk omentumun serbest kenarindan
gegerken arkada vena kava inferior ile direkt komsulugu vardir>*®. Burasi yan yana
anastomoza uygundur. Ancak portal venin boyunun kisa olmasi ve mobilizasyon
giicligi nedeniyle anastomoz gug: olabilir. Ayrica portal hipertansiyonda karaciger
kaudat lobu hipertrofiye ugrar. Bunun hipertrofiye olmasi ile vena porta ve vena
kava inferior mekanik olarak yan yana getirilemez. Bu nedenle anastomoz
giiclesir?.
Mezokaval sant (H-greft): Cocukluk ¢agi portal hipertansiyon olgularinda renal ven
ve splenik venin kullamlamayacak kadar kiigiik olmasindan dolayr bu tiir santa
ihtiya¢ duyulmustur. Ayrica mezokaval sant, portal venin tromboze olup superior
mezenterik venin agik oldugu durumlarda kullanilir. Budd-Chiari sendromunda da
alternatif sant olarak kullamilabilir. Agiri obezite, karaciger alt1 agin skar dokusunun
olmasi da goreceli endikasyonlaridir. Ayrica yabanci cisim trombozu, tikanma,
enfeksiyon, duodenum erozyonunun % 20-30 oraninda goriilmesi gibi istenmeyen
etkileri s6z konusudur®,
Ug-yan mezokaval gant: Vena mezenterika superior ile vena kava inferior arasinda
mezenterik venin total diversiyonu geklinde anastomozdur. Deneyimli ellerde agik
kalma oram % 90’dur.
Yan-yan mezokaval sant: Genellikle gocukluk ¢af: portal hipertansiyonlarinda
kullamilir. Neonatal omfalit nedeniyle portal ven ve karaciger i¢i dallarnm tikamklig
hallerinde genellikle superior mezenterik ven dogaldur. Bu hallerde vena kava inferior
ile anastomoz uygulanabilir.
Proksimal Splenorenal sant (PSRS) ve splenektomi: Esas kabul edilen endikasyonu
gocuklarda splenik venin agik oldufu ekstrahepatik portal hipertansiyondur.
Ozellikle hipersplenizmi olan olgularda, distal splenorenal santa teknik olarak izin
vermeyen ileri derecede dalak biyiikligii ile birlikte hipersplenizmi olan olgularda
operatdriin segimine gore tercih edilebilecek yéntemdir. Proksimal splenorenal santla
splanknik venéz hipertansiyon ve hipersplenizm diizelir. Ancak postoperatif erken

devrede % 31 oraninda ensefalopati insidansi mevcuttur®.
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e Seclektif Splenorenal Santlar: Bu tiir operasyonlar karaciSer kan akimim koruyucu
operasyonlar olarak da adlandinhir. 1967 de Warren tarafindan ilk defa distal splenorenal
sant olarak uygulanmugtir “®. O nedenle Warren operasyonu olarak amlir. Inokuchi
tarafindan 1968 de sol gastrik ven ile vena kava inferior arasina greft uygulanarak
gergeklestirilen operasyon portal hipertansiyon igin en ideal operasyondur®®. Clinkii bu sant
karacigere olan kan akimim degistirmeksizin 6zofageal ven pleksusunun basimcim disgiirerek
varislerin kaybolmasina neden olur. Warren operasyonunun ensefalopati riski az olarak
belirtilir. Baz1 serilerde % 5 olarak verilirken Grace’nin bildirdigi serisinde bu oran % 51
olarak belirtilmigtir®. Bu sabit olmayan sonuglara neden olan olaylardan biri: splanknik
vendz sistemdeki baglantilarin serbest olmamasindandir. Poiseuille yasasina uymaz. Her bir
kompartman bagimsizdir®. Aynca anatomik olarak o6zofagusun delici venlerinde
(perforating veins) kapak sistemi vardir. Bu da basing degisimlerindeki diizensizlii acgiklar
@) Distal splenorenal santlarda (DSRS) renal venin disseksiyonu esnasinda énemli lenfatik
yollar kesilir. Bu nedenle tedaviye yamt vermeyen assitli olgularda DSRS yapilmamalidir.

Ayrnica selektif santlardakine benzer gekilde; varislerin selektif dekompresyonu, hepatik

portal perflizyonun korunmas: ve portal hipertansiyonun tedavisi amaglariyla parsiyel sant
operasyonlar da giindeme gelmistir . Poli tetra fluoro etilen (PTFE) grefilerle 10 mm gap ve
altindaki boyutlarin kullamilmas: halinde karacigere portal kan akim azalmamaktadir. Ancak
¢apin kiigiilmesi tikanma riskini de beraberinde getirir. PTFE greftlerin tromboz riski % 15
dir®®. Parsiyel sant operasyonlan ile non-selektif sant operasyonlan karsilagtimldiginda
ensefalopati riskinin az oldugu ancak uzun siireli hayatta kalimda fark olmadigi sonucuna
varlmistir®. Endoskopik skleroterapi ile kargilastinldiginda ise DSRS’nin yeniden kanama
riskini -ensefalopati riskini etkilemeden- endoskopik skleroterapiye goére anlamh 6lgiide
diistirdiigi sonucuna vanlmgtir ¢,

Sekil 2, 3 ve 4°de sik kullamlan sant operasyonlan gorillmektedir.
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Sekil 2: Mezokaval sant diyagrami

IA\

Sekil 3: Proksimal Splenorenal Sant (PSRS) diyagrami
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Sekil 4: Distal Splenorenal Sant (DSRS) diyagrami

PORTOSISTEMIK SANTLARDAN SONRA GORULEN PATOLOJILER:

1. Portosistemik Ansefalopati: =~ Psikonorolojik bir sendromdur. Her seviyedeki suur
bozuklugu, intellektiiel seviyede dugiis, kisilik degisikligi flepping tremor ve asterixis gibi
norolojik patolojileri igerir. Non-selektif portosistemik santta % 20-40 goriiliir. Patolojinin
meydana gelmesinden, karacierde metabolize olamayan amonyak, merkaptan, gama amino
biitirik asit (GABA) sorumlu tutulur. Burada yalanci nérotransmitter hipotezine goére
aromatik / dalli zincirli aminoasit oraninmin yiiksek olmasindan dolayr olaylarin gelistii one
siriilir. Gastrointestinal kanama, agin diiirezle elektrolit kaybi, azotemi, konstipasyon,
sedatifler, enfeksiyon ve dietle protein alim olay1 presipite eder.

2. Assit: Selektif gantlarda renal venin disseksiyonu sirasinda lenfatik yapilarin hasarlanmasi
sonucu gelisebilecei gibi hastaligin dogal seyrinde de ortaya ¢ikabilir. Sekonder
hiperaldosteronizm oldugundan dolay: diiiretik verilirken Spironolaktonun tercih edilmesi
gerekir. Gelisen assiti dietle tuz kisitlamasi ve diiiretik tedavi % 95 ¢bzer. Spironolakton
tedavisine yamit alinamayan olgularda hydrochlorothiazid ve furosemide tedaviye
eklenmelidir.
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3. GEREC VE YONTEM

Calisma, Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Anabilim Dali’nda
gerceklegtirilmigtir. Olgulanin timiinii 1994 yihindan bu yana portal hipertansiyon sonucu
Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklan Anabilim Dali Gastroenteroloji Bilim
Dalr’ndan, acil veya elektif sartlarda Genel Cerrahi Anabilim Dali’na konsiilte edilen olgular
olusturmaktadir.

Caligmamiz prospektif bir galiyma olup Temmuz-1994 yilinda baglamstir. Halen devam
etmektedir.

C.U. Tip Fakiiltesi Gastroenteroloji Bilim Dah ve I¢ Hastaliklan Yogun Bakimda,
kronik karaciger hastalifi zemininde gelisen portal hipertansiyona bagli 6zofagus varis
kanamasi, portal gastropati kanamasi, assit ve hipersplenizm gibi komplikasyonlar igin
uygulanan tibbi tedavinin yetersiz kalindifi durumlarda cerrahi tedavi endikasyonu konarak
Genel Cerrahi Anabilim Dalina devir alinan olgular ¢aligmaya dahil edildi. Olgular proksimal
splenorenal sant (PSRS) yapilan grup (Grup I), distal splenorenal sant (DSRS) yapilan grup
(Grup II) olarak aymldilar. Gruplanin aynmu olgunun anatomik durumuna ve operatoriin
tercihine gore yapildi. Aynica operasyon dncesi masif asidi olan olgularda PSRS tercih edilmisg
olup aksine asit olmayan olgularda DSRS tercih edilmigtir. Grup I’de 9 olgu, Grup II’de 6 olgu
vardir. Bir olgu da splenorenal sant yapilmak iizere operasyona alinmig idi. Ancak portal vende
trombiis saptanmasi ve teknik giigliiklerden dolay1 bu olguya sadece splenektomi yapildi.

Caligmanmin amaci; portal hipertansiyon komplikasyonlarinda, tibbi tedaviye yamt
vermeyen olgularda, alternatif olarak sunulan cerrahi tedavide spleno-renal gantin yerinin
belirlenmesidir.

Caligmada opere edilmis 16 olgu vardir. 3 olgu da takip altindadir.

Caligmamizda etik nedenlerden dolay1 kontrol grubu bulunmamaktadr.

Caligmaya alinan olgularda operasyon oncesi tam kan saymm (beyaz kiire, hemoglobin,
hematokrit, trombosit sayis1) ile tam kan biyokimyas: (kan gekeri, bobrek fonksiyon testleri -
kan iire azotu, kreatinin- karaciger fonksiyon testleri -aspartat amino transferaz, alanin amino
transferaz, alkalen fosfataz, total ve direkt bilirubin, gama glutamil transpeptidaz, protrombin
zamani-) degerleri caligildi. Aym degerler operasyon sonrast erken donem ve ge¢ dénemde de
elde edildi.
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Olgularn biri harig tiimiine operasyon oncesi panendoskopi uyguland:. Iki olgu harig
geri kalan olgularda doppler ultrasonografik inceleme ile portal ven, splenik ven ile renal ven
degerlendirildi. Dinamik bilgisayarli tomografi, spiral tomografi, splenoportografi gibi diger
yardime radyolojik tetkikler de olgunun aciliyetinin izin verdigi 6l¢iide uygulands.

Olgularda operasyon endikasyonu:

1. Kronik karaciger hastalig sonucu gelisen portal hipertansiyonun komplikasyonlan
nedeniyle uygulanan tibbi tedavinin s6zkonusu komplikasyonlan tedavi etmede
basarisiz oldugu haller:

a. Skleroterapiye ragmen 6zofagus varislerinin kaybolmamasi veya kaybolmusg
varislerin tekrar ortaya ¢tkmasi
b. Portal variseal kanamanin skleroterapi ile durdurulamamasi
c. Endoskopik incelemede tesbit edilen portal gastropati kanamasinn uygulanan
medikal tedavi ile durdurulamamas.
2. Portal hipertansiyona sekonder derin hipersplenizm, dev splenomegali ve 3.derece (3°/3°)
Ozofagus varisi olmasi,
3. Portal hipertansiyon sonucu gelisen dev splenomegalinin travmaya maruz kalma gansinin
fazla olmasi nedeniyle olgular igin operasyon endikasyonu kondu.

Olgularin 3’tnde (% 18.75) gegirilmis veya bagvuru amnda portal hipertansif varis
kanamasi olmayip derin hipersplenizm ile endoskopik kontrollerde 3.derece (3°/3°) varisleri
mevcuttu. Bunlarin 2’sinde (%12.5) dev splenomegali mevcuttu. 10 olguda da (% 62.5)
gegirilmig portal hipertansif varis kanamasi olup bu olgularda bagvuru aninda varis kanamasi
yoktu. Ayrica bu grupta derin veya orta derecede hipersplenizm mevcuttu. Bagvuru aninda
portal hipertansif varis kanamasi olan endoskopik skleroterapiye ragmen kanamalari devam
ederek cerrahiye alinan 3 olgu (%18.75) vardir. Bu olgularda da orta dereceli hipersplenizm
tesbit edilmigtir.

Bu endikasyonlarla 9 olguya (% 56.3) PSRS, 6 olguya (% 37.5) DSRS ile bir olguya
(% 6.7) splenik vende trombiis olmasi nedeniyle sadece splenektomi yapildi. Operasyonlarin
biri hari¢ tiim operasyonlar aym cerrah tarafindan gergeklestirildi. Operasyonlarin hemen
timiinde goris alanimn daha iyi olmasi nedeniyle sag ve sol subkostal insizyonlar tercih edildi.
Tium sant operasyonlarinda vaskiiler yapilar ortaya konduktan sonra ug-yan splenorenal sant
uygulandi. Portal venin pankreatik dallar1 4/0 ipeklerle tek tek baglanarak ayrildi. Anastomoz
icin 5/0 prolen siitir materyali kullamldi. Damar anastomozlan devamh siitiirlerle
gergeklestirildi. Genellikle tiim operasyonlarda erkeklerde excavatio rektovezikalise, kadinlarda
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da Douglas bosluguna ve sol parakolik mesafeye 1’er adet kauguk dren yerlestirilerek
operasyon sonlandirldi.

Yagayan olgulann tiimiine operasyon sonrast ortalama 15. giinde radyolojik yontemlerin
yardimiyla (doppler ultrasonografi, spiral bilgisayarli tomografi, veya dinamik tomografik
inceleme ile dijital anjiografi) santin agik olup olmadigi kontrol edildi.

Operasyon sonrasi 3. ve 6. aylarda da olgular kontrole ¢agrilarak rutin muayenelerini
takiben panendoskopik kontrolleri ile belirtilen laboratuvar kontrolleri ve adi gegen radyolojik
tetkikler kontrol amagh uygulandi. Radyolojik kontrolde oncelikle Doppler USG ve dinamik
bilgisayarli tomografik tetkik yapildi. Sonraki kontroller yillikk aralarla yukanda sézii edilen
muayeneleri ile ilgili tetkiklerin yapilmas: ile gergeklestirilmektedir.

Yasayan ve takip altinda olan olgularin 1’i (% 8.33) 3. yilinda, 6°s1 (% 50) operasyon
sonrasi 2. yillarinda olup, biri (% 8.33) ilk altinct ayinda, 3 i (% 25) birinci yihinda ve kalan biri
(% 8.33) ise ikinci ayindadur.

Bu tezin igerdigi olgular bir 6n sunum geklinde olup, ¢ikan sonuglarmn istatistiksel olarak

anlamh olabilmesi ve mevcut literatiir ile kargilagtirma yapilabilmesi i¢in olgu sayisi yetersizdir.
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4. BULGULAR

16 olgunun dékiimii su gekildedir:
Olgularn 10 (%62.5) u erkek, 6 (%37.5) s1 kadindir. Kadin / Erkek: 3/5 dir.

B ERKEK
ERKEK & KADIN

62%

Sekil 5: Olgulann cinsiyete gore dagilim

Olgularin yaglar 16-66 arasinda olup ortalama yas 35.6 dr.

d i <
1 2 3 45 6 7 8 910111213 141516

Sekil 6: Olgularin yasa gore dagilim

Olgularin 5’1 (% 31,2) acil gartlarda, 11’i (% 68.8) elektif sartlarda operasyona
alinmgtir.
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69%

B ACIL
8 ELEKTIF
ACIL
31%
Sekil 7: Yapilan operasyonlarn acil / elektif dagilimi
Etiyolojik neden agisindan olgularimizin dagilim ise;
o Postnekrotik siroza sekonder portal hipertansiyon............. 10 olgu (% 62.5)
e HepatitiS B............coovvriimiiiierieieieeeeeen 7 olgu (% 43.7)
® HepatitiS C......oocvvveeieiie e 3 olgu (% 18.7)
o Alfa-1 antitripsin ekSikliSi...........oooooiviicenininiecee 2 olgu (% 12.5)
o Konjenital bilier patoloji..............c.occovveviiiririeieririennen, 1 olgu (% 6.25)
TOPLAM.......oootoiiieteiteieeeeteseetet e st re et e tese e eresresnanne 16 olgu (%100)

Olgularmmizin 8 (% 50) inde operasyon oncesi Gastroenteroloji Bilim Dali tarafindan
endoskopik skleroterapi yapilmig, ancak bunlarda basarnn saglanamamasi tizerine operasyon

Onerilerek klinifimizden konsiltasyon istenmigtir. 8 (% 50) olguya da skleroterapi

uygulanmamugtir.
e Olgular Child’in siuflandirmasina gore degerlendirildiginde;
Child siif A.........cocvveinne. 8 (% 50)
Child siif B.......ccoooorvrecirncnnnee. 5 (% 31)
Child siif C........cooovevvvernnee 3 (% 19)
CHILD B
31%

ECHILD A
OCHILD B
OCHILD C

Sekil 8: Olgulanin Child Simflamasina gore dagilim
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Tablo IV’de olgulanmizin operasyon oncesi Child, hipersplenizm, assit ve yapilan
cerrahi girisim ile operasyon sonrast Child smuflamasi agisindan dékiimii goriilmektedir.
Goruldigia gibi kaybedilen olgulanmz diginda olgulanmizin tiimiinde olgular taburcu

edilmeden 6nceki Child simflamasina gére degerlerinde diizelme saptanmugtir.
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TABLO IV: Olgularinuzin operasyon 6ncesi Child, hipersplenizm, assit ve yapilan cerrahi girigim ile

operasyon sonrasi Child simflamasi agisindan dékiimii.

OLGULARIN OPERASYONA KARAR VERDIREN BULGULARI

OLGU CHILD | HIPERS ENDOSKOPIK ASSIT | YAPILAN | POSTOP
PL. SKLEROTER. CHILD

OLGU 1 C DERIN ES ye ragmenOVK -+ PSRS A

OLGU 2 C ORTA ES ye ragmenOVK + PSRS -

OLGU 3 B YOK ES ye ragmenOVK + DSRS A

OLGU 4 A ORTA ES ye ragmenOVK + - DSRS A

PORTAL GASTROPATI

OLGU 5 A DERIN ES ye ragmenOVK - PSRS A

OLGU 6 B ORTA ES ye ragmenOVK + PSRS A

OLGU 7 A ORTA ES ye ragmenOVK - DSRS A

OLGU 8 A DERIN - - DSRS A

OLGU 9 A DERIN KANAMAYAN - DSRS A
OZOFAGUS VARISI (3/3)

OLGU 10 A HAFIF KANAMAYAN - DSRS A
OZOFAGUS VARISI (3/3)

OLGU 11 A DERIN KANAMAYAN - PSRS A
OZOFAGUS VARISI (3/3)

OLGU 12 B DERIN KANAMAYAN - SPLENEK. A
____| OZOFAGUS VARISI (3/3)

OLGU 13 B DERIN KANAMAYAN + PSRS A
OZOFAGUS VARISI (3/3)

OLGU 14 B-C ORTA ES ye ragmenOVK * + PSRS A

OLGU 15 A ORTA ES ye ragmenOVK O - PSRS A

OLGU 16 C ORTA ES ye ragmenOVK # -+ PSRS -

* Olgu 14, mesai saatleri disinda operasyona alindi. Yapilan tek seanshik skleroterapiden sonra yeniden
endoskopik girisim sans1 bulunamad. Ayrica olgu kanama nedeni ile kardiyopulmoner arrest gegirdi.
O Olgu 15, diizenli skleroterapi programinda olan bir olgu olup yapilan skleroterapiye ragmen 6zofagus

varisleri yeniden olusan bir olgu idi.

# Olgu 16’ya defalarca skleroterapi yapilmis, daha sonra endoskopik band ligasyonu yapilmig ancak yanit
alimamamis. Baslangigta Child A iken Child C’ye gerilemis olan olgu idi.
ES: Endoskopik Skleroterapi, OVK: Ozofagus varis kanamasi
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e Olgular operasyon 6ncesi kan transflizyonu agisindan degerlendirildiginde;

Kan transflizyonu yapilmayan grup............ccccecceeenevennencen 9 olgu (% 56.2)

3 {inite ve alt1 (hafif) kan transfizyonu................coccceeenees 2 olgu (% 12.5)

4 {inite ve Uizeri (masif) kan transfiizyonu.......................... 5 olgu (% 31.2)

TOPLAM.......ooviviiieteieinresteten ittt e 16 olgu (% 100)
e Olgular operasyon sonrasi kan ihtiyaci agisindan degerlendirildiginde;

Kan transflizyonuna ihtiyag gostermeyen grup..................... 9 olgu (%56.2)

Kan transflizyonu yaptlan grup............ccocoeveevenencninnienennens 7 olgu (% 43.8)

Kan transflizyonu yapilan ikinci grupta ortalama transflize edilen kan sayis1 2 tinitedir.
e Operasyon siireleri agisindan kargilagtinildiginda; en kisa operasyon 2 saat, en uzun ise 7 saat

siirmii§ olup ortalama siire 4 saat 15 dakikadir.

S = NV W A 1 &N
R, R o

| @ OPERASYON SURESI |
123 45678 910112131415 16
Sekil 9: Olgularin operasyon siiresi agisindan dagilimlan
o Olgularin operasyon tiplerine gore ayrimy;

Splenektomi............c.coevveveieeeieiiniceenns 1 olgu (% 6)

Distal splenorenal gant....................ccoceeeen. 6 olgu (% 38)

Proksimal splenorenal sant....................... 9 olgu (% 56)

PSRS SPLENEKTOMI
‘ 6%
mmwmnuwwmu - —T

WDSRS
B PSRS

38%

Sekil 10: Olgularin yapilan operasyon sekline gore dagilimlan
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Beyaz kiire diizeyinde 4000 / mm® altindaki degerler ile trombosit sayisindaki 150.000 /mm’

altindaki degerlerinin bulunmas: hipersplenizm olarak kabul edildi. Trombosit sayisimn

50.000 - 100.000 / mm® arasinda olmast hali orta dereceli trombositopeni, 50.000 / mm’

altinda olmasi derin trombositopeni olarak algilandi. Hipersplenizm olgularimizin 15 inde (%
93.75) mevcut olup, kalan I’inde (% 7.25) tesbit edilmedi.

Hipersplenizm olup da distal ve proksimal splenorenal sant yapilan olgularin operasyon

sonrast meveut hipersplenizmlerinin durumlarina bakilarak kisa dénem ve uzun dénemde

hipersplenizmin diizelmesi agisindan karsilagtinldi. Bu durum Sekil 11,12,13,14 ve 15 de

gosterilmistir.

ISIAVS
JEdOmAd |
AV |
RIVTAVS | LA
N TA T |

NVTAVS |

39 VIAVH'1

30000

20000
15000
10000
5000

EIPREOPBK SAYISI
l1.HAFTA BK SA’

1. AY BK SAYILARI
Q1. YIL BK SAYILARI

Sekil 11: Distal splenorenal Sant uygulanan olgularda Beyaz Kiire degerinin sematik diyagramu

{ 30000
25000
20000
15000
1 = —— 10000
6 =——|[]}5*®
—— -\l
o - -
1EE %5
Rk 2 2
Tk
~

0 1.HAFTA BK SAYILAR]

PREOPBK SAYISI
M1. AY BK SAYILARI

Sekil 12: Proksimal splenorenal Sant uygulanan olgularda Beyaz Kiire degerinin gematik

diyagrami
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B DSRS
® PSRS

Sekil 13: DSRS ve PSRS yapilan olgularda preop ve postop erken ve ge¢ donemdeki ortalama
BK degerlerinin kargilagtiriimas:

~-300

~.250

200

[ [ [/
[ [ ] [ ]

[ [ [/

B PREOP, PLT SAY
150 |W1.HAFTA PLT SAY|
O 1.AY PL SAY
1.YIL PLT SAY

PREOP. 1.LHAFTA 1.AYPL 1.YIL
PLT PLT SAY PLT
SAY SAY SAY

Sekil 14: Distal splenorenal Sant uygulanan olgularda Trombosit degerlerinin gematik
diyagramu (x 1000) PLT:trombosit.
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Sekil 15: Proksimal splenorenal Sant uygulanan olgularda Trombosit degerlerinin sematik
diyagrami (x1000) PLT: trombosit
Sekillerden de anlagilabilecegi gibi, distal splenorenal gant yapilan gruptaki
hipersplenizm hali, proksimal splenorenal sant yapilanlara gére daha yavag diizelmektedir.
DSRS yapilan grupta erken donemde beyaz kiire ve trombosit sayilari normale donerken geg
donemde ve 1 yil sonra santlarin agik olmalanna ragmen s6zkonusu degerlerde yeniden diisme
egilimi gorillmektedir.
Tiim olgularin yapilan kontrollerinde mevcut olan assidin kayboldugu, o6zofagus
varislerinin kayboldugu gézlenmigtir.
¢ 3 olguda komplikasyon gelisti (%18.75). Bunlardan ilkinde masif asit gelisti. Ancak bu asit,
aside yonelik medikal tedavi ile yaklastk 1-2 hafta iginde geriledi ve kayboldu. Digerinde sol
subfrenik lokalizasyonda abse gelisti. Bu olguya acil sartlarda proksimal splenorenal sant
yapilmugti. Operasyon sonrast 10. giinde geligen ates sonrasi yapilan Doppler US ve dinamik
kann tomografisinde sol diyafram alt1 lokalizasyonda yaygin abse formasyonu tesbit edilen
hastamin absesi perkiitan olarak drene edildi. Alnan kiiltiir sonucunda Acinetobacter
baumani ile Staphylococcus aureus uredi. Drenaj ve uygun antibiyoterapiden sonra kontrol
grafilerinde abse gozlenmeyen olgu evine gonderildi. Komplikasyon gelisen 3. olguda,;
operasyon sonrasi erken donemde karina konan drenlerden ilk 24 saatte yaklagik 1000 cc
kan drenaji oldu. Yapilan tetkiklerinde eritrosit yikimim telkin edecek sekilde idrarda serbest
hemoglobin tesbit edildi. Ayrica olguya taze donmug plazma verimi ile kanama 6nlendi.
Onalt1 olguluk erken sonuglanmizdaki morbidite boylece 3 olguda gercekleserek % 18
olarak bulundu.
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Sekil 17: DSRS yapilan bir olgunun Doppler US gbriintiisii




Sekil 18: PSRS yapilan bir olgunun Dinamik BT incelemesi

Sekil 19: DSRS yapilan bir olgunun spiral BT incelemesi



Sekil 20: DSRS yapilan bir olgunun dinamik BT incelemesi

Sekil 21: PSRS yapilan bir olgunun superior mezenterik arter anjiografisinin

venoz faz gorinimii



Sekil 23: DSRS yapilai hir olgunun splenoportografik gorinimii

w
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Yapilan tetkiklerde yalmzca bir olguda postoperatif 3. ayda santin tromboze oldugu
belirlenmigtir. Bu olguda yaygin kollateral gelisimi ile karacifere olan kan akimu telafi
edilmektedir. Dolayisiyla sant agiklik oram % 93.8’dir.

e Iki olgumuzda operatif mortalite gelisti. Bunlardan birincisi 66 yaginda idi. Hepatit-C virusu
nedeniyle postnekrotik sirozu olan olguya defalarca skleroterapi uygulanmasina ve 38 iinite
kan transflizyonuna ragmen 6zofagus varis kanamasi kontrol altina alinamayan olgu idi. Bu
olguya acil sartlarda proksimal splenorenal sant prosediirii uygulandi. Operasyon sonrast
doénemde 7 iinite kan ve kan iriinleri transfiizyonuna ihtiyag gosteren olgunun operasyon
sonrasinda kanama delili saptanamad:. Ancak 6. giin olgu hepatik komadan kaybedildi.
Kaybedilen diger olgu da Ig Hastaliklari yogun bakim tinitesinde B-hepatitine bagl gelisen
kronik karaciger hastalif: neticesinde ortaya ¢ikan 6zofagus varis kanamast nedeniyle takip
edilmekte olan defalarca skleroterapi yapilan ve en son band ligasyonu yapilan olgu idi.
Yaygin gogiis agrilanmn olmasi nedeniyle olguya optimal olarak Sangstaken-Blakemore
tiipi uygulanamamasi ve kanamasmun durmamast izerine ve ayrica olguda portal
gastropatinin de patolojiye eklendiginin yapilan panendoskopik tetkikle anlasiimas: iizerine
sant operasyonu igin devir ahindi. Acil sartlarda operasyona alman olguya proksimal
splenorenal sant prosedirii uygulandi. Postoperatif erken démemde (2. gin) st
gastrointestinal sistem kanamasi gelisen olgu yogun medikal tedaviye alindi. Medikal
tedaviye yanit alinan olgu oral giday: tolere etti. Ancak postoperatif 5. Giin yeniden iist
gastrointestinal sistem kanamasi olan olgu, yeniden operasyona alindi. Operasyonda
ozofagokardiyak transseksiyon uygulandi. Yine operasyonda daha once yapilmis olan
splenorenal santin agik oldugu kanaatine, iizerinde trill alinmasi ile vanldi. ikinci
postoperatif donemde karaciger rezervleri ileri derecede titkkenmis olan olguda transaminaz
degerleri yiikseldi. Postoperatif 5. giin olgu karaciger yetmezliginden kaybedildi. Bu iki olgu
da proksimal splenorenal sant uygulanan olgulardir. Dolayistyla sadece bir olgumuzda
(%06.25) santa ragmen yeniden list gastrointestinal sistem kanamas tesbit edildi.

* 2 olgu da postoperatif 1. yillarindan sonra kaybedilmislerdir. (15 ve 16. aylarinda) Her
ikisinin de 6liim sebebi son donem karaciger yetersizligidir. Bu olgularin 6liim 6ncesi yapilan
tetkiklerinde 6zofagus varislerinin kayboldugu ve splenorenal santlarinin agik oldugu tesbit
edilmigtir. Bu olgulardan biri distal digeri de proksimal splenorenal santh olgulardr.

¢ 16 olguluk splenorenal sant serimizde operatif mortalite hesaplandifinda % 12.5 olarak

bulundu.
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33%

Sekil 24: Proksimal splenorenal Sant uygulanan olgularda mortalite

B8 YASAYAN
83%

@ OLEN
8 YASAYAN

@ OLEN
17%

Sekil 25: Distal splenorenal San: uygulanan olgularda mortalite

e Yagayan olgularin ortalama postop. hastanede kalig siirelerine bakildiinda Grup I’de 27
giin, Grup II’de 26.1 giin olup anlaml: fark gézlenmemistir.

e Olgu takibimiz yaklagik 3 yil oldugu: dan Kaplan-Meier’e gore 1 yillik hayatta kalim oram %
87.5, 2 yillik ve 3 yillik hayatta kalin, oram % 74 olarak bulunmugtur.
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Sekil 26: Hayatta kalan olgularin grafiksel gosterimi.
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5. TARTISMA VE SONUC

Portal hipertansiyon sonucu gelisen komplikasyonlarin énlenmesinde porto-kaval sant
operasyonlant uygulanmaktadir. Bu operasyonlarda esas amag, portal basinci diisiirerek
yasamsal Onemi olan Ozofagus varis kanamalan ile portal gastropati kanamalarinin

dnlenmesidir®

678 Sant operasyonlarinda 6zofagokardiyak bileskedeki varislerin basmncinm
diiglirtilmesi ve aym zamanda portal ensefalopatinin olusumuna sebep olunmamasi altin
standardindadir. Ne yazik ki her iki amaca aym anda hizmet eden bir yaklagim heniiz yoktur.
Bu durum her olgu igin yarar / zarar oram iyi belirlenerek davramilmasi gerekliligini ortaya
koyar.

Portal hipertansiyonun en sik sebebi agisindan bat1 ve dogu arasinda farklihklar gézlenir
¢ Batida en sik neden alkolik siroz iken®™ doguda ozellikle endemik bolgelerde viral
hepatitlerdir?. Bizim olgulanmizda da % 62.5 oranla en sik post-hepatitik sirozun portal
hipertansiyon sebebi oldugunu gormekteyiz. lging olarak olgu sayisimin az olmasina ragmen iki
olgumuzda ;- antitripsin eksikligi goze ¢arpmaktadir.

Kadin / Erkek orami 3/5 olarak tesbit edilmigtir. Bu oran Orozco’nun serisi ile de
uygunluk gostermektedir®.

Henderson’un DSRS+Splenopankreatik diskonneksiyon yapilan olgularmin % 73’4
Child A-B, % 27’si de Child C grubundadi’®. Bizim de tim gant operasyonlarim
gergeklestirdigimiz olgularin % 87’si Child A-B, % 13’ii Child C dir.

Portal hipertansiyonun kendisinden g¢ok, komplikasyonlar1 kisa siirede yasam tehdit
eder. Bunlarda en Onemlisi Ozofagus varis kanamalann ile portal gastropati
kanamalaridir™'**?, Bu tiir kanamalar hekimin kargisma daha genel bir deyimle iist gastro-
intestinal sistem kanamasi olarak gelirler. Acil sartlarda gelen olgulara 6zofagus varis
kanamasinin kesin tanisinin ortaya konmast igin panendoskopik tetkik yapilmalidir®. Bizim de
acil olsun elektif olsun tiim olgularimiza panendoskopik inceleme yapilmugtir.

Olgularin rutin tetkiklerinde 15 olguda (% 93.75) hipersplenizm tesbit edilmistir.
Soper’in galigmasinda non-alkolik sirozlarda hipersplenizmin fazla oldugu bildirilmektedir®”.
Bizim olgularimizda da alkol kullanma 6ykiisii yoktur.

Preoperatif donemde vaskiiler yapilarin anatomisi ve postoperatif donemde de santin

agikhfimn  belirlenmesi  agisindan doppler USG kolay uygulanabilen non-invaziv
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yontemdir™®?”. Biz de olgularimzin biiyiik kisminda (16 olgudan 15’inde -% 93.75-) Doppler
USG den yararlandik.

Operasyon Oncesi masif asidi olan olgularda proksimal splenorenal sant tercih edilmig
olup aksine asit olmayan olgularda distal splenorenal sant tercih edilmistir. Malt’mn belirttigine
gore distal splenorenal sant esnasinda lenfatik damarlarin hasarlanabileceginden dolay1 tedaviye
yanit almamayan assitli olgularda distal yerine proksimal splenorenal sant uygulanmasi
onerilir®.

Bir olguda; splenik venin preoperatif incelemelerde agik olarak belirtiimesine ragmen,
operasyonda tromboze oldugunun belirlenmesi ve duvar yapisimn ileri derecede frajil
olmasindan dolay: sadece splenektomi uygulandi.

Postoperatif beyaz kiire ve trombosit sayilart DSRS’lh olgularda baglangigta normale
doénerken uzun sireli takipte diiymeye bagladigim gézlemledik. Bu gézlem Soper’in bulgulan

3

ile uyumludur®”. Bunun aksine PSRS grubunda operasyon oncesi diigiik beyaz kiire ve
trombosit sayis1 postoperatif erken déonemden baglamak tizere derhal normale hatta normalin
iizerine gikar. Bu da hipersplenizmin splenektomi sonras: derhal diizeldigi klasik bilgisine uyar.

Koyanagi, DSRS sonrasi rutin takiplerde trombosit sayismin diigmesi halinde sant
agikhginin tehlikeye girdigini hatta bu durumlarda santin tikali oldugunun géstergesi oldugunu
bildirmistir”.  Ancak bizim DSRS yapilan olgulanmizda yaklagtk 1.5 yil agkin siiredeki
takiplerimizde trombosit sayisimin diisiik olmasina ragmen higbir olgumuzda gant tikamkhgina
ve/veya akim azalmasina rastlamadik. Yine aym yazar DSRS’den sonra ortalama 35 aylik
takipte en sik goriilen komplikasyonun sant tikanmasi oldugunu ve bu sebeple kanamanin
tekrar edebilecegini belirtmigtir"'”. Bizim olgulanmizda bu olaya da rastlamadik. Belki de takip
siiremizin ad1 gegen yazarn serisine gore kisa olmasi bu olaya agiklik getirebilir.

Becker’in serisinde sant acikhig1t % 97 olarak verilmigtir. Bizim olgulanmizda da
takiplerde % 93.8 oraninda gantlarin fonksiyon gérdiigii gézlenmisgtir.

Orozco, 101 sant ameliyatindan sonraki yeniden iist GIS kanama oramm % 3 olarak
bildirmigtir®. Henderson’un distal splenorenal sant ile ortotopik karaciger transplantasyonunu
kargilagtirdi1 serisinde sant sonrasi yeniden kanama oramm % 5.6 olarak vermigtir!'?.
Rikkers’in endoskopik skleroterapi ile sant operasyonlarim kargilagtirdif: serisinde sant sonrasi
25 aylik izlemde yaniden kanama oram % 19 olarak tesbit edilmistir®. Bizim olgularimizdan
da yalmzca birinde sant sonrasi kanama tesbit edlmig olup bu oran % 6.25°dir.

Sant operasyonlarindan sonra hastanede kalig stiresini Marni 6zellikle DSRS’den sonra

16+5 giin olarak bildirmistir®. Bizim olgulanmizda da DSRS den sonra hastanede kalig
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siireleri 26.1 giindiir. Yine Marni tarafindan DSRS nin 2 yillik hayatta kalim oram % 88
olarak bildirmis® olup bizim olgularimizda bu oran % 74 diir.

Nussbaum’un PSRS ile DSRS lar1 karsilagtirdigi serisinde operatif mortalite PSRS
grubunda % 17, DSRS grubunda ise % 11 dir®®. Henderson’un serisinde ise DSRS sonrast
operatif mortalite % 6.4 olarak verilmektedir™®. Bizim olgularimizda DSRS grubunda operatif
mortalite gézlenmezken PSRS grubunda % 22 (2/9) dir.

Aynica Child-C olan olgularin karaciger rezervlerinin iyi olmamast operatif mortalitenin
de artmasim beraberinde getirir. Acil sartlarda Child simif C olgulara uygulanan portosistemik
santlarin mortalitesi % 50 civarinda olup oldukg¢a yiiksektir. Bu nedenle olgular daha heniiz
Child A grubunda iken elektif operasyon &nerilmelidir. Child A grubunda olup da kanama
gegiren olgular Child C grubuna girebilir. Onemli olan operasyon esnasindaki Child smifidir®,
Bizim olgularmizda da operatif mortalite gelisen her iki olgu da operasyon oncesi Ig
Hastaliklari Yogun Bakim Unitesinde takip edilirken kanamaya baglamis ve uygulanan
tedavilere yamt alnamayarak masif kan transfizyonu yapilmig olgulardir. Masif kan
transfizyonu uygulanan kronik karaciger hastalifi olan olgularda karaciger rezervleri siurh
oldugundan acil sartlarda uygulanan operasyonun mortalitesi de yiiksek olmaktadir®®. Ayrica
“Portal hipertansif kanamal hastalarda Tedavi segenekleri” isimli sempozyumda da belirtildigi
gibi kronik karaciger hastasi olup da portal hipertansiyona bagli varis kanamas: gegiren olgular
cerrahi birimiyle de konsiilte edilerek, olgulara cerrahi tedavi sansinin erken verilmesi gerekir®.

Bizim iki olgumuz da benzer nedenlerden dolay kaybedilmiglerdir.
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SONUC:

Calismamizda su sonuclara ulagtik:

. Teknik olarak en gii¢ operasyonlar olan splenorenal sant operasyonlari, portal
hipertansiyona bagli varis kanamalarinda, kanama riskinin az olmas nedeniyle
uygulanabilecek bir yontemdir.

. Karaciger rezervi simwrda olan olgularda operasyon zamanlamas: énemlidir. Daha iyi
karaciger fonksiyonu olan olgularda operasyon geciktirilmemelidir. Aksi takdirde operatif
mortalite hasta aleyhine olmaktadir.

. Portal hipertansiyona sekonder gelisen 6zofagus varis kanamalarinda éncelikli tedavi t1bbi
yaklasimlardr. Ancak ozellikle skleroterapiye ragmen kanamast durmayan Ozofagus
varislerinin tedavisi cerrahidir.

. Elektif sartlarda wygulanan cerrahinin mortalitesi diisiiktiir.

. Skleroterapiye ragmen durmayan Ozofagus varis kanamalarinda, portal gastropati
kanamalarinda, diizenli skleroterapi programi olmayan bolgelerde, Fkirsal kesimde
yasayan, sosyo-ekonomik ve sosyo-kiiltiirel diizeyi diigiik olup sosyal giivencesi olmayan
dev splenomegali ile birlikte hipersplenizm, masif assit gibi medikal tedaviye yanit
vermeyen portal hipertansiyon komplikasyonlarinin gelistigi hallerde, bizim sartlarimiza
ve Tiirkiye kosullarina gore splenorenal santlar segilecek cerrahi tedavi sekilleridir.
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