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II. OZET

PORTAL VEN TROMBOZLU HASTALARDA RETROSPEKTIF CALISMA

Amag: Bu retrospektif ¢alismada portal ven trombozu tanist konulan hastalarda yas, cinsiyet
ve hastalik etiyolojisi arastirilmasi planlanda.

Gere¢ ve Yontem: Calismamizda 01.01.2011 ile 31.12.2013 tarihleri arasinda Yiiziinci Yil
Universitesi Tip Fakiiltesi Dursun Odabas Egitim ve Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklar ve
Gastroenteroloji Poliklinigi’'ne basvuran PVT’lu hastalarin dosyalar1 retrospektif olarak
incelendi.

Bulgular: Tarama sonucunda erkeklerin az da olsa ustiinligii (E/K=39/31), ortalama tani
yaslarinin erkeklerde 47, kadinlarda 41 oldugu saptandi. 26 hastada bir veya birden fazla
trombofilik faktoriin oldugu, 15 hastada bilinen karaciger sirozunun oldugu, 16 hastada ise
miyeloproliferatif hastaligin oldugu goriildii. 13 hasta ise idiopatik PVT olarak kabul edildi.
Sonu¢: Sonug olarak orta-ileri yasli hastalarda karin agrisinin ayirict tanisinda PVT
diisiiniilmeli ve altta yatan siroz veya herediter trombofilik bir hastalik muhakkak
arastirtlmalidir. Kolestazin yaygin bir nedeni de portal biliopati olarak goriinmektedir.
Radyolojik olarak saptanan hepatosteatozun normal populasyona gére daha az goriilmesi ileri
calismalarla desteklenmelidir.

Anahtar kelimeler: Portal ven trombozu, etiyoloji, yas,



IH1LABSTRACT
A RETROSPECTIVE STUDY IN PATIENTS WITH PORTAL VEIN THROMBOSIS

Objective: In this retrospective study, an investigation into the age, gender as well as the
etiology of portal vein thrombosis in patients diagnosed with the illness was conducted.
Material and method:In our study the medical records of patients with PVT, who referred
to the internal medicine and gastroenterology policlinic at Dursun Odabas Education and
Research Hospital at the Faculty of Medicine in Yuzuncu Yil University between 01.01.2011
and 31.12.2013 were retrospectively analyzed.

Findings:As a result of the screening within the context of various parameters, a mild
dominance of males was observed (M/F=39/31), The average diagnosis of the illness in
males was found to be 47 within the context of the age; this score was 41 in females. More
than one thrombophilic factors were determined in 26 patients and there was a known history
of liver cirrhosis in 15 patients, as well as myeloprolifirative disease found in 16 patients.
Besides these, 13 of the patients were diagnosed to have idiopathic PVT.

Results: In conclusion , PVT should be taken into consideration in the middle and later age
patients in the differential diagnosis of abdominal pain, and any underlying disease like liver
cirrhosis or thrombophilia should certainly be investigated; since portal biliopathy has long
been known to be an underlying cause of colestasis, the sparse appearance of hepatosteatosis
compared to the general population and which can be detected radiologically should be
supported with further studies to be conducted in the future.

Key Words: Portal vein thrombosis, etiyology, age,gender.
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1. GIRiS VE AMAC

Bu ¢aligmanin amaci portal ven trombozlu (PVT) hastalarin yas, cins ve etiyolojilerine
gore dagilimini belirlemektir. PVT nadir olmayarak karsilastigimiz bir tibbi sorun olup,
nonsirotik portal hipertansiyonun (PHT) 6nemli bir sebebidir. Pek ¢ok protrombik etken ve
lokal abdominal durumlar PVT’na yol agabilir. Bu nedenle hastaligin yas, cins ve etiyolojik
dagilimin1 bilmek tedavi ve izlemde ¢ok 6nemlidir. Bu ¢alisma tanimlayict retrospektif bir
calisma olup, 2011-2014 yillar1 arasinda Van diziincii Y1l Universitesi Tip Fakiiltesi
gastroenteroloji polikliniginde takip edilen 70 erigkin hastadan olusmaktadir. 70 hastada yas,
cinsiyet, hemoglobin, hematokrit, I6kosit, ntrofil, trombosit, glukoz, aspartat aminotransferaz
(AST), alanin aminotransferaz (ALT), alkalen fosfataz (ALP), gama glutamiltransferaz
(GGT), direkt bilirubin, c reaktif protein (CRP), Protein C, Protein S, Antitrombin IlI
degerleri, Faktor V Leiden mutasyonunun olup olmadigi, dalak boyutu, karaciger boyutu,
portal ven (PV) ¢api, splenik ven (SV) capi, trombiisiin yeri ve karacigerde yaglanma olup
olmadig1 retrospektif olarak taranmistir. Tarama sonucunda erkeklerin az da olsa Ustiinligl
(E/K=39/31), ortalama tami yaglarinin erkeklerde 47, kadinlarda 41 oldugu saptandi. 26
hastada bir veya birden fazla trombofilik faktoriin oldugu , 15 hastada bilinen karaciger
sirozunun oldugu, 16 hastada ise miyeloproliferatif hastaligin oldugu goriildii. 13 hasta ise

idiopatik PVT olarak kabul edildi.

Sonug olarak splenomegali, 6zefagus varis kanamasi, karin agrisi, asit gibi portal
hipertansiyon bulgular1 ile gelen hastalardaki bu bulgularin PVT dan kaynaklanabilecegi
diistiniilmeli ve bu hastalar trombofili ve kronik miyleoproliferatif hastaliklar agisindan

arastirilmalidir.



2. GENEL BiLGILER

2.1.PORTAL VENOZ SISTEM

Karaciger hepatik arter (HA) ve portal ven (PV) yoluyla iki farkli damar sisteminden kan
alan bir organdir. Portal ven; superior mezenterik ven (SMV), inferior mezenterik ven (IMV)
ve splenik venin (SV) birlesmesiyle olusur. Bu temel vaskiiler yapilarin disinda sol gastrik
ven ve kisa gastrik venler de portal vendz sistemle iliskili diger dnemli damarlar olarak
sayilabilir. Portal ven karacigere gelen kanin % 75 ini (1000-1200 ml/dakika) tasir. Portal ven
kan1 oksijen igerigi bakimindan nisbeten yetersiz olmasina ragmen, akim miktarinin hepatik
arterden fazla olmasi nedeniyle karacigerin oksijen gereksiniminin ¢ogunu Kkarsilar.

Karacigerin vendz drenaji, diafragmanin hemen altinda vena kava inferiora katilan hepatik

venlerle saglanir. (Sekil 1).
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Sekil 1. Karaciger kan akiminin sematizasyonu
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Saglikli kisilerde portal ven ¢ap1 8.5-10.5 mm arasi, portal ven akim hizi ise 17.2 -21.4
cm/sn arasinda olup solunumla baglantili olarak dalgalanmalar gosterir. Portal venin karaciger
hilusuna kadar olan uzunlugu 6-8 cm, genisligi ise 1-2 cm dir. Portal basing normalde 6l¢iilen
yontemlere bagl olarak degisiklik gostermekle birlikte ortalama 5-10 mm/Hg arasinda

degisir.

Portal sistemin herhangi bir yerinde tikanma olusursa, kollateral dolagim geligir ve
portal sistemden kani sistemik dolasima tasir. Sirozda portal kanin sadece % 13’ii karaciger

icinden gecebilir, kalan kisim kollaterallerle tasinmaya calisilir.
2.2. PORTAL VEN TROMBOZU

2.2.1. TANIM

Portal ven trombozu (PVT), portal venin ana dalinda veya intrahepatik seyreden sag
veya sol dallarinda tromboz gelismesi ile olugur. Bu olay ayni1 zamanda splenik venin veya
superior mezenterik venin tikanmalariyla beraber olabilir. Bazen de herhangi bir karaciger
hastalign olmadan tek basina goriilebilir. (Idiopatik PVT). Daha onceden PVT terimi

extrahepatik portal ven obstruksiyonu (EHPVO) ile es anlaml1 olarak adlandirilmistir.

PVT tiim diinya ¢apinda nonsirotik portal hipertansiyonun 6nemli bir nedenidir. PVT,
Ozefagus varis kanamalarmin % 30 gibi 6nemli bir nedeni olup ¢ocuklarda artan varis
kanamalarinin yine 6nemli bir nedenidir(1). Doppler Ultrasonografinin (Doppler USG)
kullaniminin yayginlagmasiyla son birka¢ yilda tani alan hasta sayis1 artmistir. Genel
populasyonda insanlarin yasam boyu PVT gelistirme riski yaklasik olarak % 1 olarak rapor

edilmistir.(2)



2.2.2. ETiYOLOJi

PVT etiyolojisine yillar gectikge yeni nedenler daha ¢ok eklenmeye baglanmustir.
Bir ¢ok protrombik olaymn ve lokal abdominal durumlarin PVT’na neden olabilecegi

belirlenmistir.

Daha onceleri idiopatik olarak diisiiniilen vakalarin % 60’1nin giiniimiizde trombofilik
nedenlere bagli oldugu ve % 30’unun ise lokal predispozan faktorlere bagli oldugu
anlasilmistir. (3) Bazi vakalarda multipl protrombik faktorlerin PVT olusumunda rol oynadigi
gosterilmistir.(3-4-5) Yapilan bir ¢alismada PVT’lu hastalarin % 87’sinde abdominal

inflamasyonun da dahil oldugu bir yada birden fazla risk faktoriiniin oldugu gosterimistir.(6)

2.2.2.1.Portal Ven Trombozunda Etiyolojik Faktorler

2.2.2.1.1.Kalitsal Trombofilik Hastaliklar

-Faktor V Leiden mutasyonu, Faktor I gen mutasyonu

-Protein C eksikligi, Protein S eksikligi, Antitrombin III eksikligi

2.2.2.1.2. Kazamilmis Trombofilik Hastahklar

-Primer miyeloproliferatif hastaliklar,

-Paroksismal nokturnal hemoglobintiri

-Antifosfolipid antikor sendromu, TAFI gen mutasyonu

-Hiperhomosisteinemi, Faktor VIII yiiksekligi



2.2.2.1.3. Lokal Faktorler
-Inflamatuvar lezyonlar, pankreatit, kolesistit,
-Apandisit, divertikiilit,
-Omfalit,

-Karaciger abseleri

2.2.2.1.4. Portal Ven Travmasi
-Splenektomi, laparoskopik islemler, abdominal travma

-Portokaval sant operasyonlari, HCC ablasyonu

2.2.2.1.5.Diger Risk Faktorleri
-Yiiksek rakim, karaciger sirozu, Budd-Chiari sendromu,
-HCC, gebelik, oral kontraseptif kullanimi, pankreas ca
-CMV ve Bacteriodes Fragilis enfeksiyonlari,

-Karaciger transplantasyonu sonrasi

2.2.2.1.6. idiopatik

- % 10-30



Trombofilik faktorler arasinda miyeloproliferatif hastaliklar basit c¢eker. Yapilan
kemik iligi biopsilerinde eritroid kolonilerdeki degisiklikler ile tan1 konulabilir. (7-8) Janus
kinaz-2 (JAK-2) V617F gen mutasyonunun tanimlanmasiyla miyeloproliferatif hastaliklarin
PVT’nun % 20’sinin nedeni oldugu anlagilmigtir. JAK-2V617F gen mutasyonu Diinya Saglik
Orgiitii (WHO) tarafindan miyeloproliferatif hastaliklarmn major tan1 kriterlerinden biri olarak
sayllmaktadir.(9-10) PVT bazen miyeloproliferatif hastaliklarin ilk bulgusu olarak da
karsimiza ¢ikabilir. Batida idiopatik PVT sayilan hastalrin % 58’inde latent miyeloproliferatif
hastalik tesbit edilmistir. Bu vakalarin % 51’inde ise ilerleyen yillarda asikar

miyeloproliferatif hastalik gelismistir. (11)

PVT nedeni olan diger protrombik nedenler; paroksismal noktrunal hemoglobiniiri
(PNH), antifosfolipid antikor sendromu, protein ¢ eksikligi, protein s eksikligi, antitromibn III
eksikligi, Faktor V leiden mutasyonu, faktor II gen mutasyonu (G20210A) ve MTHFR gen
mutasyonu gibi kalitsal protrombik faktorlerin eksikligidir.(4-6) Protein c, protein s ve
antitrombin III karacigerden sentezlendikleri i¢in karaciger parankim hastaliklarinda da bu
faktorlerin eksiklikleri goriilebilir. (4-7-12) Yakin zamanda trombin activable fibrinoliz
inhibitorii (TAFI) gen mutasyonu ve yiiksek faktor VIII seviyelerinin portal ven trombozu

etiyolojisinde rol oynayabilecegi goriilmiistiir.(13-14)

Sirozlu hastalarda endoskopik skleroterapi tedavisi sonrasinda ve citomegaloviriis
enfeksiyonlar1 sirasinda PVT goriilebilir. (15-16) Bacteriodes Fragilisin gegici olarak
antikardiyolipin antikorlarini iiretmesi de ¢ok nadir olarak portal ven trombozuna yol agabilir.

(17)

Portal ven trombozunun diger nedenleri; oral kontraseptif kullanimi, gebelik, kronik
inflamatuvar hastaliklar ve malignitelerdir.(3) Intraabdominal inflamatuvar hastaliklardan

pankreatit, kolesistit, kolanjit, apandisit, karaciger abseleri ve portal vene lokal travma

-6-



yapabilen laparoskopik islemler, abdominal travma, portokaval sant operasyonlar1 gibi
durumlar da portal ven trombozuna yol agabilmektedir. (18-22) HCC Kkitlelerinin ablasyonu
sirasinda ve pankreatik kitleden IAB yapilmasi sonrasinda portal ven trombozu gériilen
vakalar olmustur. (23-25) Karaciger transplantasyonunda verici ile alicinin portal ven caplari
arasinda uyusmazlik oldugu zaman transplantasyon sonrasinda portal vende tromboz

goriilmesi muhtemeldir. (26-27)

Kompanse sirozlu hastalarda %1-16 arasinda, dekompanse sirozlularda ve HCC de %
30-35 oraninda goriilen PVT, sirozun onemli bir komplikasyonudur.(28-29) Portal ven
akiminin yavaglamasi ve altta yatan protrombik faktorlerden dolayr Budd-Chiari sendromu ve

portal ven trombozu birlikte goriilebilir.(30-31)

Akut pankreatitli hastalarda % 23 oraninda, pankreatik nekrozda ise % 57 oraninda
gecici portal ven trombozu goriilebilir. (32) Asya-Pasifik bolgesinde ¢ocuklarda omfalit,
neonatal umblikal sepsis veya umblikal ven kanulasyonu sonrasinda da portal ven trombozu
goriilmiistiir. (33) Umblikal vendz kateterizasyonu sonrasinda goriilen portal ven trombozu

hastalarin cogunda spontan olarak diizelir.(34)

Hindistan’in yiiksek bolgelerinde askerlerde goriilen ve akut olarak gelisen PVT ile

SMV tikanikliginin birlikteligi bir medikal acil olarak goriilebilir.(35)

2.2.3.PATOGENEZ VE KLiNiK

Portal ven trombozu tanis1 yeni konulan bir hastada Oncelikle hastanin
hemodinamisini bilmek gerekir. Cilinkii klinik bulgular daha ¢ok buna baghidir. Baslangicta
kompansatuvar arterial vazodilatasyon yada arterial kurtarma ile karaciger fonksiyonlari stabil

halde tutulmaya g¢alisilir. Daha sonra birka¢ giin i¢inde vendz kurtarma dedigimiz durum
-7-



geligir ki tikali olan segmenti gecmek icin vendz kollateraller gelisir ve 3-5 hafta icinde

kavernoma dedigimiz yap1 gelisir. (36-39) (Sekil 2)

Sekil 2. Portal Kavernoma

Portal ven trombozu klinik olarak akut yada kronik sekilde gelisir. Akut ile kronik
portal ven trombozunu ayirmak icin belli bir ¢erceve olmamasina ragmen iki ay i¢inde portal
ven trombozu klinigi ile bagvuran hastalarda akut portal ven trombozu diisiiniiliir. (40) Ancak
bu her zaman dogru degil. Akut PVT ile kronik PVT’nu ayirmanm kolay bir yolu
goriintiilemelerde portoportal kollaterallerin olmayisi yada ¢ok az olmasi ve portal
hipertansiyonu diislindiiren splenomegali ve Ozefagus varislerinin olmayist akut PVT
lehinedir. Akut portal ven trombozunun ne kadarmmin kronik portal ven trombozuna

doniistiigiiniin oran1 tam olarak bilinmemektedir.

Akut PVT’da tromboz formasyonu ani gelisir ve bu tromboz portal veni tam veya
kismi olarak tikar. Akut epizod asemptomatik olabilir yada superior mezenterik ven

tikanikliginda oldugu gibi abdominal agr1 ve dispeptik sikayetlere yol acabilir. Semptomlarin

-8-



siddeti trombozun olusum hizina ve portal veni ne kadar daralttigina baglidir. Superior
mezenterik venin yada mezenterik venin diger dallari tutuldugu zaman intestinal iskemi,
barsak infarktiisii ve ileusa yol agabilir. (11) Bu durumda hematokezya, batinda rebound, ates
ve asit gelisir. PVT’lu hastalarda barsak infarktiisii 6nemli bir mortalite nedenidir. Parsiyel

tikaniklig1 olanlarda semptomlar daha hafif seyreder.

Kronik portal ven trombozlu hastalarda iyi tolere edilebilen 6zefagus varis kanamalari,
anemi, trombositopeni, splenomegali gibi portal hipertansiyon bulgular1 goriiliir. Bazi
hastalarda 6zefagogastrik varisler olmayabilir. Bunlarda duodenal, anorektal, kolonik yada
safra kesesi gibi yerlerde ektopik varisler goriilebilir. Bu hastalarda goriilen ektopik varisler

sirozda goriilen ektopik varislerden daha sik goriiliir.(40-42)

Hastalarda masif splenomegaliye bagli olarak abdominal bdlgede rahatsizlik hissi
duyulur. Bu hastalarda goriilen biiylime geriligi biiyiime hormonu (GH) rezistansina ve

insulin like growth faktor I’in (IGF-I) azalmasina baglidir.(43)

Asit sik goriilmez. Ancak gastrointestinal sistem kanamasi veya siroz olustugu zaman
tedaviye kolay yanit verebilen asit meydana gelir. (44-46) Agir veya sik ensefalopati

goriilmez. Bazen portosistemik santlardan dolay1 hafif ensefalopati goriiliir. (47-49)

Diger nadir goriilen klinik bulgular obstruktif sarilik, kolanjit, koledokolitiasis, portal

hipertansif biliopati ve psddosklerozan kolanjittir. (50-55)

2.2.4. TANI

Karaciger fonksiyonlar1 siroz gelismedik¢e normal veya normale yakindir. Portal
hipertansif biliopatisi olanlarda alkalen fosfataz yiiksekligi goriiliir. Karaciger boyutu ve
agirlign normal veya normale yakindir. Ancak apoptosis ve kompansatuvar arterial

vazodilatasyon sonucu rejeneratif nodiiller ve atrofi gelisir. (56-58)
-9-



2.2.4.1.Ultrasonografi:Tan1 koymada oOncelikle tercih edilen goriintiileme
yontemidir. (59) Splenomegali ve portal vendz sistemdeki kollaterallerden kaynaklanan
kavernoma goriilmesi taniy1 koymada énemlidir.(60) Doppler USG pahali bir metod olmasina
ragmen sensitivite ve spesifitesi yiiksektir.(Sekil 3) Hastalar arasinda ve radyologlar arasinda
farkliliklar goriilebilse de renkli Doppler USG’nin portal ven trombozu tanis1 koyma basarisi
% 66-100 arasinda degisir. (61-62) Gelismis merkezlerde Endoskopik USG (EUS)’nin de

portal ven trombozu tanisin1 koymadaki sensitivite ve spesifitesi oldukg¢a yiiksektir.(63-65)

Sekil 3. Doppler USG de PVT

2.2.4.2. BT ve MRI: BT ve MRI bize ek olarak trombiisiin uzantisi, barsak
infarktiisinin  olup olmadigin1 ve komsu organlarin durumlart hakkinda fikir verir.
Kontrastsiz BT de portal vendeki trombus, genelde cevredeki yumusak doku ile izodens
olarak goriiliir. (66) Kontrastli BT de ise hipodens olarak goriiniir. Dinamik BT de trombusun

liimeni ne kadar daralttig1 ve trombusun damar duvari ile olan iliskisi saptanir. (67) (Sekil 4)
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MR ve MR portografinin PVT tanisin1 koymadaki sensitivite ve spesifitesi % 98-100
diir. MR portografi ile portosistemik kollateraller saptanir. (68-69) MR portografi; bir
tiimoriin rezektabilitesi hakkinda karar verilirken bu tiimoriin portal vendz sistemle iligkisi
hakkinda sagliklt bilgi verir. (70-71) Yine MR anjiografi teknigiyle de portal ven trombozu
tanis1  konulabilmektedir.(71-72) PET-CT ile portal ven obstruksiyonunun maligniteden

kaynaklanip kaynaklanmadigi saptanir. (73-75)

Kaya, Hediye
2235882
Contrast: CE
Gantry: 0
Time: 500 ms
Kesit: 5 mm
Couch:-177
/PORTAL

F:FC13
71mA
120 kV

Image no: 24

Toplam 47 gériintiiden 24
02.08.2012, 09:24:46
INORAD, CT2

Sekil 4. BT dePortal vende kavernoz transformasyon gosteren trombiis

2.2.4.3. Splenoportovenografi:Splenik pulpadan kontrast madde verilerek
splenoportal venoz aksis hakkinda ve ileride yapilabilecek olasi1 sant cerrahisi hakkinda fikir

verir.(76)
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2.2.4.4. Endoskopi: Ozefagogastrik varislerin goriilebilmesi igin tiim hastalara iist
gastrointestinal sistem endoskopisi yapilmalidir. Ayrica ektopik varislerin goriilebilmesi i¢in

kolonoskopi de planlanabilir.(13) (Sekil 5)

MedGate 4041 -(8)

Ok

Sekil 5. Ozefagus varislerinin endoskopik goriiniimii

2.2.45. Prokoagulan testler: Bir hastaya portal ven trombozu tanist konuldugu zaman
kalitsal veya edinsel protrombik hastaliklar i¢in koagulasyon parametrelerine bakilmalidir.(3-
11-24)Kalitsal protrombik hastaliklarin tanisi i¢in faktér V Leiden mutasyonu, faktor I gen
mutasyonu, protein C eksikligi, protein S eksikligi ve antitrombin III eksikliginin olup
olmadigina bakilir. Edinsel protrombik hastaliklarin tanisi i¢in miyeloproliferatif hastaliklar,
paroksismal nokturnal hemoglobiniiri, antifosfolipid antikor sendromu, TAFI gen mutasyonu,

hiperhomosisteinemi, faktér VIII yiiksekligi olup olmadig: taranir.
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2.2.5. PROGNOZ

Portal ven trombozu, trombusun uzanimima goére dorde ayrilir; Tip I’de tromboz
sadece portal vendedir. Tip II’de tromboz superior mezenterik vene (SMV) uzanim gosterir
ancak SMV saglamdir. Tip Il12de splanknik venéz sistemde diffliz tromboz ve genis
kollateraller vardir. Tip IV’de ise kollaterallerle biten genis splanknik vendz trombozlar
vardir. (77) Bu klasifikasyon; operabilite, prognoz ve hastanin klinigi hakkinda 6nemli bilgi

saglar. Tip IV portal ven trombozu olanlarda prognoz kotiidiir.

Gegmiste akut portal ven trombozunda mortalite oranlar1 % 20-50 arasinda
degisirken, giiniimiizdeki erken tani ve gelisen teknik imkanlar ile 5 yillik sag kalim % 85
olmustur.(55-79) Portal ven trombozunda mortalite genelde altta yatan hastaliga yada gelisen
portal hipertansiyona baglidir. Malignite veya karaciger sirozuna bagl gelisen portal ven
trombozundaki mortalite oldukca yiiksektir ve hastalarin ¢ogu ilk bir yilda kaybedilir. (26-80)
PVT’na bagli 6zefagus varis kanama riski normal sirozlu hastalarinkinden daha diistiktiir.
Yine 6zefagus varis kanamalarina bagli mortalite oranlar1 karaciger sirozunda goriilen varis

kanamalarina bagli mortalite oranlarindan daha diisiiktiir. (9-11-26-81-82)

PVT’da hasta ileri yasta ise, malignite veya siroza bagli gelismisse, serum

aminotransferaz diizeyleri yiiksekse ve albumin diizeyleri diigiikse survey kisadir. (11)

2.2.6.TEDAVI

2.2.6.1. Akut PVT tedavisi: Akut PVT tedavisinde amag, tikanan venlerin
yeniden ac¢ilmasini saglamaktir ki bu durum intestinal infarktlis ve portal hipertansiyon
gelisimini de engeller. Miimkiin olan en kisa siirede altta yatan nedenin ortaya konularak onun

da diizeltilmesini saglamak gerekir.2) Akut PVT’da tedavide en az 3-6 ay antikoagulan
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verilmelidir. (1-12) Bu hastalarin % 45’inde portal vende agiklik saglanabilir.(83) Sistemik
trombofili varsa antikoagulan tedavi yasam boyu verilmelidir.(84-85) Akut PVT tedavisinde
cerrahi trombektomi, sistemik veya in-situ trombolizis veya TIPS olduk¢a smirli etkiye

sahiptir. (86-89)

Yapilan bir ¢alismada SMV tikaniklig1 i¢in yapilan trombolitik tedavi ile % 15
hastada komplet, % 60 hastada kismi rekanalizasyon saglanmis, % 5 hasta kaybedilmis ve %
25 hastada ise rekanalizasyon hi¢ olmamis. (91) Trombolitik tedavi ile yapilan ¢alismalarda

trombolitik ajanlarin mortaliteyi ciddi oranda arttirdig1 goriilmiistiir.(91)

2.2.6.2. Kronik PVT tedavisi: Kronik PVT tedavisi genelde gelisen portal
hipertanisyonun komlikasyonlarinin  tedavisini veya Onlenmesini igerir.(18) Varis
kanamalarin1 6nlemek i¢in beta bloker ilaglar, band ligasyonu, skleroterapi, TIPS, cerrahi

portosistemik sant, splenektomi ve devaskularizasyon yapilabilir.(81)

Antikoagulanlar gastrointestinal sistem kanama riskini arttirmaksizin rekiirren
tromboz gelisim riskini ciddi oranda azaltir.(8) Ancak antikoagulan tedavi sadece kalici

protrombik durumu olan hastalarda uygulanmalidir.(85)

Sonug olarak; the American Association for the Study of Liver Diseases’ in 2009
verilerine gore portal ven trombozlu hastalara en az 3 ay olmak {lizere uzun siireli

antikoagulan tedavi verilmelidir.

Sarilik veya rekiirren bilier semptomlari1 olan portal kolanjiopati gelismis hastalarda

sekonder olarak olusan taglarin ¢ikarilmasi i¢in ERCP uygulanir. (Sekil 6)
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Sekil 6. ERCP de PVT’lu bir hastada portal biliopati

Portal dekomresyon yapilmaksizin portosistemik sant cerrahisi veya bilioenterik

anastomoz yapmak riskli ve tehlikelidir. (97-98)

2.2.6.3. Karaciger transplantasyonu:

Portal ven trombozlu hastalarda daha 6nceden perioperatif morbidite ve mortalitesi yiiksek
oldugundan karaciger transplantasyonu kontrendike idi. Artik giiniimiizde kontrendike
olmaktan ¢ikmistir. Operasyon Oncesi profilaktik olarak 3-6 ay antikoagulan tedavi verilerek
tecriibeli cerrahlar tarafindan gelismis merkezlerde yapilabilmektedir. Normalde karaciger
transplantasyonlart sonrasinda % 2-25 arasinda portal ven trombozu bir komplikasyon olarak

gelisebilmektedir.(94-96)
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3. MATERYAL VE METOD

Calismamizda 01.01.2011-31.12.2013 tarihleri arasinda Yiiziincii Y1l Universitesi
Tip FakiiltesiDursun Odabas Egitim ve Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklar1 ve
Gastroenteroloji Poliklinigi’ne basvuran, portal ven trombozu tanisi ile tedavi goren 70

hastanin dosyalariretrospektif olarak incelendi.

Portal ven trombozu tanisi;0ykii, fizikmuayene, hemogram, karaciger fonksiyon
testleri, kalitsal ve edinsel protrombik testler, USG bulgular1 ve/veya BT ve/veya endoskopik
olarak 6zofageal varislerin varligi ile konuldu. Olgularda portal ven trombozu etiyolojisi

belirlendi. Etyolojisi belirlenemeyenler idiopatik portal ven trombozu grubuna dahil edildi.

Portal ven trombozu tanili hastalarin 39°u (%55,7) erkek, 31°1 (%44.3) kadin olup

yas ortalamalar1 44+13 idi.

Etyolojilerine gore bakildiginda; kronik miyeloproliferatif hastaliklara baglh PVT
olan hasta sayis1 16 (%22.8) olarak ¢ikt1.Bir veya daha fazla protrombik hastalig1 olan PVT’
lu hasta sayis1 26 (37.5) olarak hesaplandi. 15 hastada daha 6nceden karaciger sirozu tanisi

konmustu. (% 21.4) Geri kalan 13 hastada (18.3) ise idiopatik PVT diisiintildii

Calisma i¢in Yiiziincii Y1l Universitesi Tip Fakiiltesi Dursun Odabas Egitim ve Arastirma

Hastanesi Yerel Etik Kurulu tarafindan onay alindi.
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yapildi. Uzerinde durulan ézellikler bakimindan tanimlayici istatistikler siirekli degiskenler igin
ortalama ve standart sapma, kategorik degiskenler i¢in say1 ve yiizde olarak ifade edildi. Bu
Ozelliklerden siirekli degiskenlerin karsilastirilmasinda normal dagilim gosteren degiskenler i¢in
iki grup karsilastirmasinda Student t testi, normal dagilim gostermeyen degiskenlerde ise Mann-
Whitney U test kullanildi. Bu degiskenler arasi iligkilerin belirlenmesinde Pearson veya
Spearman korelasyonkatsayisi hesaplandi. Kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda Z testi,

bu degiskenler arasi iliskilerin belirlenmesinde ise Ki-Kare testikullanildi. Tim istatistik

iSTATISTIKSEL iINCELEMELER

Verilerin istatistik degerlendirmeleri SPSS (ver: 10.0) paket programi kullanilarak

hesaplamalarda, istatistik anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak alind1.

trombozu tanis1 alan 70 hasta dahil edildi. Bu 70 hastanin demografik verileri, doppler USG

4. BULGULAR

Calismamiza Oyki, laboratuar tetkikleri ve ultrasonografik verilerle portal ven

verileri ve laboratuar degerleri asagidaki tablolarda incelendi

Tablo 1. Olgularin cinsiyet dagilimi

Cumulative
Frequency Percent Valid Percent Percent
Valid bayan 31 44,3 44,3 44,3
erkek 39 55,7 55,7 100,0
Total 70 100,0 100,0
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Calismamizdaki 70 hastadan 31 hasta (%44.3) bayan, 39 hasta (%55.7) erkekti.

Olgularin cinsiyet dagiliminda istatistiksel agidan anlamli farklilik saptanmadi.(Tablo 1)

Tablo 2: Yas 6zellikleri

Cumulative
Frequency Percent Valid Percent Percent

Valid 18,00 1 1,4 1,4 1,4
19,00 1 1,4 1,4 2,9
22,00 2 2,9 2,9 5,7
23,00 2 2,9 2,9 8,6
26,00 1 1,4 1,4 10,0
28,00 7 10,0 10,0 20,0
29,00 2 2,9 2,9 22,9
31,00 1 1,4 1,4 24,3
32,00 1 1,4 1,4 25,7
33,00 1 1,4 1,4 27,1
34,00 2 2,9 2,9 30,0
35,00 1 1,4 1,4 31,4
36,00 1 1,4 1,4 329
39,00 4 5,7 5,7 38,6
40,00 3 4,3 4,3 42,9
41,00 3 4,3 4,3 47,1
42,00 1 1,4 1,4 48,6
43,00 3 4,3 4,3 52,9
45,00 2 2,9 2,9 55,7
46,00 3 4,3 4,3 60,0
47,00 3 4,3 4,3 64,3
49,00 2 2,9 2,9 67,1
50,00 1 1,4 1,4 68,6
51,00 2 2,9 2,9 71,4
52,00 2 2,9 2,9 74,3
55,00 2 2,9 2,9 77,1
57,00 2 2,9 2,9 80,0
59,00 1 1,4 1,4 81,4
61,00 1 1,4 1,4 82,9
62,00 1 1,4 1,4 84,3
63,00 1 1,4 1,4 85,7
66,00 1 1,4 1,4 87,1
67,00 2 2,9 2,9 90,0
68,00 1 1,4 1,4 91,4
69,00 1 1,4 1,4 92,9
72,00 1 1,4 1,4 94,3
74,00 1 1,4 1,4 95,7
75,00 1 1,4 1,4 97,1
81,00 1 1,4 1,4 98,6
89,00 1 1,4 1,4 100,0
Total 70 100,0 100,0
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VAR0001 Std. Error

2 N Mean Std. Deviation Mean
YAS 1,00 B 31 41,4839 13,28877 2,38673

2,00 E 39 47,3333 17,52041 2,80551

Hastalarin demografik 6zelliklerinden yasa gore siniflandirmada 31 bayan hastanin yas
ortalamasi 41.4, 39 erkegin yas ortalamasi da 47.3 olarak hesaplandi. Olgularin yas 6zellikleri

kiyaslandiginda istatistiksel agidan anlamli farklilik saptanmadi.(Tablo 2)

Tablo 3: Laboratuvar degerleri

N Minimum Maximum Mean Std. Deviation

WBC 70 2,30 31,30 7,6043 4,59238
HB 70 7,70 20,40 13,1057 2,76074
HCT 70 23,00 62,50 39,2886 8,02938
AST 70 13,00 197,00 37,9429 34,61167
ALT 70 7,00 190,00 32,9571 30,47044
GLC 70 68,00 389,00 113,3286 55,10878
PLATELET 70 32,00 749,00 229,2714 161,48324
ALP 70 54,00 885,00 271,8857 161,34440
GGT 70 7,00 515,00 60,3143 79,34433
D.BIL 70 ,10 25,00 ,7500 3,06966
CRP 70 3,00 108,00 16,6857 25,43337
Valid N (listwise) 70

-19-



Calismamizdaki 70 hastanin 16’sinda(%?22.8) polisitemia vera, esansiyel trombositoz ve

kronik miyeloid 16semiden biri, yani kronik miyeloprolif hastalik saptandi. (Tablo 3)

Karaciger kolestaz enzimleri bakilan tiim hastalarda 17 hastada (%24.2) ALP degeri
300 iin tizerinde, 20 hastada (%28.4) GGT degeri 60°1n lizerinde saptandi. Bu hastalarda ALP
ile GGT degerlerinin yiikseklikleri arasinda istatistiksel anlamda anlaml1 farklilik

saptanmadi.(Tablo 3)

Calismamizda kan sekeri degerleri de bakilan hastalarin 5’inde daha 6nceden bilinen
DM mevcuttu. (%7.1) Toplumdaki Diyabet siklig1 %10 ile 20 arasinda olup ¢aligmamizdaki

DM sikligi ile toplumdaki oranlarda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi. (Tablo3)

5 hastada (% 7.1) direkt bilirubin degeri 1’in iizerinde hesaplandi. Direkt bilirubin
degerleri kolestaz enzimleriyle karsilastirildiginda ALP ve GGT’ye gore istatistiksel anlamda

yiiksekligi daha az goriildi. (Tablo 3)

70 hastadan ALT ve AST degerleri bakildi. 16 hastada (%22.8) ALT ve 17
hastada(%24.2) ise AST 40 in iizerinde hesaplandi. Bu sonu¢la PVT lu hastalarda bu

enzimlerin yiikseklik oranlar1 benzer bulundu. (Tablo 3)

70 hastanin bakilan CRP degerlerinde 31 hastada (%44.2) CRP degeri 5’in iizerinde
bulundu. Bu CRP yiiksekligi hastalarin bazilarinda goriilen akut PVT tablosuna ve bazilarinda

ise kronik PVT tablosuna enfeksiyon eklenmesine ve inflamatuvar siirece baglandi. (Tablo 3)
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Tablo 4: Kalitsal protrombik faktor eksiklikleri

N Minimum Maximum Mean Std. Deviation
PROTEIN C 40 11,00 165,00 71,9500 38,23272
PROTEIN S 40 21,00 159,00 71,1750 34,34582
AT3 40 34,00 120,00 81,7250 24,96560
Valid N (listwise)
40

26 hastada (%37.5)protein C, protein S veya AT Il gibi bir veya birden fazla

protrombik faktoriin eksikligi saptandi. (Tablo 4)

Tablo 5: Faktor V Leiden mutasyonlari

Cumulative
Frequency Percent Valid Percent Percent
Valid N 29 41,4 41,4 41,4
YOK 41 58,6 58,6 100,0
Total 70 100,0 100,0

29 hastada faktér V leiden mutasyonu olup olmadig1 bakildi. Higbir hastada faktor V

leiden mutasyonu saptanmadi.(Tablo 5)
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Tablo 6: Portal ven ve Splenik ven ¢aplari

N Minimum Maximum Mean Std. Deviation
PV CAP 45 7,00 29,00 15,6889 5,66016
SV CAP 46 3,00 21,00 10,0000 3,81809
Valid N (listwise) 28

PVCAP: Portal Ven ¢api,

SV CAP: Splenik Ven cap1

60 hastanin bakilan doppler USG’ de 31 hastada(%51.6) portal ven ¢ap1 12 mm {izeri,
24 hastada(%40) splenik ven ¢ap1 10 mm tizeri saptandi. Diger hastalarda portal ven ve

splenik ven ¢aplar1 normaldi.(Tablo 6)

Tablo 7: Trombiisiin yeri

Cumulative
Frequency Percent Valid Percent Percent
Valid PV 50 71,4 71,4 71,4
PV+SMV 4 5,7 5,7 77,1
PV+SMV+
S 1 1,4 1,4 78,6
PV+SV 4 5,7 5,7 84,3
SMV 1 1,4 1,4 85,7
SV 2 2,9 2,9 88,6
YOK 8 11,4 11,4 100,0
Total 70 100,0 100,0
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PV: Portal Ven, SV: Splenik VVen, SM: Superior Mezenterik Ven

Tromboz yerlerine gore 50 hastada (83.3) tromboz sadece portal vende, 4 hastada (%6.6)
portal ven ve superior mezenterik vende, 1 hastada (%1.66) portal ven, superior mezenterik

ven ve splenik vende, 5 hastada (%8.3)ise portal ven ve splenik vende tromboz saptandi

(Tablo 7)

Tablo 8: Karaciger ve Dalak boyutlari

N Minimum Maximum Mean Std. Deviation
DALAK BOYUT 38 13,00 26,00 17,9342 3,60212
KC BOYUT 25 12,00 21,00 17,1200 2,22336
Valid N (listwise) 17

60 hastanin bakilan USG’ de dalak boyutu 38 hastada (%63.3) 12 cm iizerinde, 14
hastada (%23.3) ise karaciger boyutu 14 cm iizerinde hesaplandi. Bu sonugla; portal ven
trombozlu hastalarda splenomgealinin hepatomegaliden istatistiksel a¢idan daha sik

gortildiigii saptandi. (Tablo 8)
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5. TARTISMA

Bu retrospektif ¢alismada portal ven trombozu tanisi1 konulan hastalarin yas, cinsiyet ve
hastalik etyolojisinin arastirilmasi planlandi. Portal ven trombozu, erigskin hastalardaki portal
hipertansiyonun % 30-35 nedenidir. Portal ven trombozu, altta yatan karaciger hastaligi ile

birlikte veya herhangi bir karaciger hastaligi olmadan da goriilebilmektedir.

Portal ven trombozu (PVT) portal vendz sisteminin akut veya kronik trombozu ile
iligkilidir. Primer formun yaygmhg 100,000’de 1 ile 9 arasinda oldugu tahmin

edilmektedir. PVT herhangi bir yasta ortaya ¢ikabilir. (3-6)

Akut tromboz asemptomatik olabilir ya da karin agrisi, ates ve barsak iskemisi (ileus,
rektal kanama ve asit) seklinde tezahiiredebilir. Tedavi gecikirse barsak nekrozu ve peritonit
olusabilir. Kronik PVT kavernoz transformasyonile portal hipertansiyona yol agabilir. PVT
hipersplenizm veya Ozefagogastrik varislerin  arastirilmast  sonucunda tesadiifen
kesfedilebilir. Varis riiptiirii  sonucu meydana gelen varis kanamalar1 Onemli bir
komplikasyondur. Kronik PVT’da olusan kaverndz transformasyonun yaptigi safa stazina

bagli goriilen portal kolanjiopati nadir goriiliir ve kolestaza yol agabilir.

PVT’nun nedenleri; karaciger sirozu, kronik miyeloproliferatif hastaliklar,
yenidoganlarda omfalit veya umblikal ven Kkateterizasyonudur. Herhangi bir karaciger
hastalig1 olmadan PVT lokalize karin i¢i enflamasyonlardan kaynaklanabilir veya edinsel ve
kalitsal protrombotik durumlardan (vakalarin% 25'1), faktdr II (protrombin) genindeki
mutasyonlar, antifosfolipid sendromu, antitrombin III, protein C, protein S veya faktér V
Leiden eksikliklerine bagli olarak da goriilebilir. PVT nun baz1 nedenleri kalitsal olmasina

ragmen, PVT nun kendisi kalitsal bir hastalik degildir. PVT’lu hastalarin %20 ile 40’na
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herhangi bir neden bulunamamaktadir ve bunlar idiopatik PVT olarak kabul edilmektedir.(3-

6)

Akut PVT’nun veya kaverndz transformasyona yol agan kronik PVT’nun tanisi
noninvaziv goriintiilleme teknikleri ile kolaylikla konulabilir. Portal ven renkli Doppler
ultrasonografisi, BT ve MRG kullanilan gorintiileme yontemleridir. MRG portal kolanjiopati

tanisin1 koymada yararhidir. (59-75)

Akut PVT’nun ayirict tanisinda; ates olsun veya olmasin karmn agrist yapan tim
nedenleri diglamak gerekir. Kronik PVT’nun ayirici tanisinda ise; karaciger yetmezligi
olmadan portal hipertansiyon yapan nedenler dislanmalidir. Genetik danisma tromboz igin
kalitsal bir yatkinlik olan hastalarda onerilmelidir. Akut PVT tedavisi; antikoagiilan tedaviyi
(3-6 ay) ve altta yatan nedensel faktorlerin tedavisini i¢erir. Barsak nekrozu varsa laparotomi

ve barsak rezeksiyonu gerekli olabilir. (1-12-83-84-85)

Kronik PVT tedavisi genelde gelisen portal hipertanisyonun komlikasyonlariin
tedavisini veya onlenmesini igerir.(26) Varis kanamalarin1 6nlemek igin beta bloker ilaglar,
band ligasyonu, skleroterapi, TIPS, cerrahi portosistemik sant, splenektomi ve

devaskularizasyon yapilabilir. (81)

Erken tan1 ve uygun tedavi alan hastalar i¢in prognoz iyidir ama eslik eden komorbid

durumlara gore ve yasa bagl olarak degisir.

Biz bu c¢aliyjmamizda son ii¢ yilda (2011 ile 2014 yillar1 arasinda) Van YYU Tip
Fakiiltesi Gastroenteroloji boliimiine bagvuran ve portal ven trombozu tanist alan 70 hastay:
retrospektif olarak taradik. Literatiirde PVT etiyolojisine yonelik daha dnceden yapilmis ¢cok

saylda ¢alisma mevcuttur.
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Rejani ve arkadaglart tarafindan PVT etiyolojisine yonelik yapilan bir ¢aligmada;
kronik miyeloproliferatif hastaliklar %11, trombofilik nedenler %22, maligniteler %7,
hormon replasman tedavisi %12, enfekiyonlar %8 oraninda ve geri kalan % 40’1 ise idiopatik

olarak saptanmistir. (100)

Gegen yillarda prevalans ile ilgili 2 biiyiik otopsi ¢alismast yapilmistir. Okuda ve
arkadaslar1 tarafindan(37) Japonya’da 1975-1982 yillar1 arasinda yapilan yaklasik 250.000
otopsi caligmasinda %0.05 (onbinde bes vaka) oraninda portal ven trombozu saptanmistir.
Yine 1970-1982 yillar1 arasinda Isveg¢’te Ogren ve arkadaslar tarafindan yapilan 23.800
otopsi c¢aligmasinda 230 vakada yani %1 oraninda PVT saptanmistir.(2) Bu sonuglarla;

portal ven trombozu insidansinin bolgeler arasinda farklilik gosterebilecegi gortilmiistiir.

Deninger ve arkadaslar1 kronik PVT’lu hastalarin %72’°sinde altta yatan protrombik
bir durum oldugunu ileri siirmiislerdir. 36 hastalik ¢alismada 26 hastada bir veya birden fazla
protrombik durum oldugu, hastalarin %30 unda myeloproliferatif hastalik oldugu saptanmistir
(99). Valla ve arkadaslari tarafindan yapilan arastirmada myeloproliferatif hastaliklar kronik

PVT’nun %48’inden sorumludur (100).

Bizim calismamizda ise portal ven trombozu etiyolojisinde; %37.5 oraninda bir veya
birden fazla trombofilik fakt6riin oldugu , %21.4 oraninda karaciger sirozunun oldugu, %22.8
oraninda kronik myeloproliferatif hastaligin oldugu goriildii. Geri kalan %18.3 oranindaki

hasta ise idiopatik PVT olarak kabul edildi.

Calismamiza aldigimiz portal ven trombozlu hastalarin 39’u (%55.7) erkek, 31’1
kadind1 (%44.3). Yas ortalamalar1 kadinlarda 41.4, erkeklerde 47.3 olarak hesaplandi. Bu
hastalarin cinsiyetlere gore dagiliminda ve yas bakimindan istatistiksel agidan anlamli fark

saptanmadi.
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60 hastanin bakilan doppler USG’ de 31 hastada(%51.6) portal ven ¢ap1 12 mm {izeri,
24 hastada(%40) splenik ven ¢ap1 10 mm iizeri saptandi. Diger hastalarda portal ven ve

splenik ven gaplari normaldi.

Tromboz yerlerine gore degerlendirildiginde 50 hastada (%83.3) tromboz sadece
portal vende, 4 hastada (%6.6) portal ven ve superior mezenterik vende, 1 hastada (%1.66)
portal ven, superior mezenterik ven ve splenik vende, 5 hastada (%8.3) ise portal ven ve

splenik vende tromboz saptandi.

60 hastanin bakilan USG’ de dalak boyutu 38 hastada (%63.3) 12 cm iizerinde, 14
hastada (9%23.3) ise karaciger boyutu 14 cm iizerinde hesaplandi. Bu sonucla; portal ven
trombozlu hastalarda  splenomegalinin hepatomegaliden istatistiksel agidan daha sik

goriildiigl saptandi.

Karaciger kolestaz enzimleri bakilan tiim hastalarda 17 hastada (%24.2) ALP degeri
300 iin tizerinde, 20 hastada (%28.4) GGT degeri 60’1n iizerinde saptandi. Bu hastalarda ALP
ile GGT degerlerinin yiikseklikleri arasinda istatistiksel anlamda anlamli farklilik saptanmada.
Bu ALP ve GGT degerlerinin yiiksekligi kavernoz transformasyona bagli gelisen portal

bilipoatiye baglandi.

Calismamizda kan sekeri degerleri de bakilan hastalarin 5’inde daha onceden bilinen
DM mevcuttu. (%7.1) Toplumdaki Diyabet siklig1 %10 ile 20 arasinda olup ¢alismamizdaki

DM sikligr ile toplumdaki oranlarda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi.

70 hastada hepatosteatoz olup olmadig: tarandi ve 5 hastada (%8.3) hepatosteatoz
saptandi. Toplumdaki hepatosteatoz sikliginin %20-25 oldugunu biliyoruz. Bu sonugla PVT

lu hastalarda hepatosteatozun istatistiksel anlamda daha az goriildiiglinii sdyleyebiliriz.
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5 hastada (% 7.1) direkt bilirubin degeri 1’in iizerinde hesaplandi. Direkt bilirubin
degerleri kolestaz enzimleriyle karsilagtirildiginda ALP ve GGT’ye gore istatistiksel anlamda

yiiksekligi daha az goriildii.

70 hastada ALT ve AST degerleri bakildi. 16 hastada (%22.8) ALT ve 17
hastada(%24.2) ise AST 40 in iizerinde hesaplandi. Bu sonugla PVT lu hastalarda bu

enzimlerin yiikseklik oranlar1 benzer bulundu.

Son olarak CRP degerleri bakildi. 31 hastada (%44.2) CRP degeri 5’in lizerinde
bulundu. Bu CRP yiiksekligi hastalarin bazilarinda goriilen akut PVT tablosuna ve bazilarinda

ise kronik PVT tablosuna enfeksiyon eklenmesine veya kronik inflamatuvar siirece baglandi.

6. SONUCLAR

Sonu¢ olarak orta-ileri yasli hastalarda karin agrisimin ayirict tanisinda PVT
diistiniilmeli ve altta yatan siroz veya herediter trombofilik bir hastalik muhakkak
arastirtlmalidir.  Kolestazin yaygin bir nedeni de portal biliopati olarak goriinmektedir.
Radyolojik olarak saptanan hepatosteatozun normal populasyona gore daha az goriilmesi ileri

caligmalarla desteklenmelidir.
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