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Özet: Büyük doğal portosistemih şantların üst 
gastrointestinal sistem (GlS) hanamaliı ve hepatik 
ensefalopati üzerine etkisi, splenoportografi yapılan 
karaciğer sirozlu ve presinüzoidal ekstrahepatik 
partal hipertansiyon (PEPH)'lıı hastalarda retros• 
pekti/' olarak araştırıldı. Çalışmaya, doğal şantlı 26 
karaciğer sirozu ve 21 PEPH'lu hasta dahil edildi. 
Tek başına umblikal veıı açıhlığı tesbit edilen vaha­
lar, çalışma dışı tutuldu. Doğal şantsız 33 karaci­
ğer sirozul ve 26 PEPH'lu hastadan meydana gelen 
kontrol grupları oluşturuldu. Doğal 'jant ve kontrol 
grupları arasında ya'j, cins ve karaciğer fonksiyon 
testleri yönünden anlamlı farklılıklar yoktu. Kara­
ciğer sirozlu ve PEPH'lu vakalarda en sık rastla­
nan doğal şant tipi, splenorenolwval'dı. Doğal şant­
lar, karaciğer sirozlu hastalarda anlamlı derecede 
dalak içi basıncı ve üst GJS kaı:amayı azaltırhen, 
hepatik ensefalopati oranını arttırdı. Bu hastalar­
daki ensefalopati ataklarının o/r45'i, hronih tipte 
idi. Doğal şantlı PEPH'lıı grupta da kontrol grubu­
na göre, dalak içi basıncı ve üst Gf S lwnama sıklığı 
anlamlı derecede dii:jiiktü. Doğal portosistemik 
şantların, partal hipertansiyonlu hastalarda üst 
GJS kanama sıklığını azalttığı, karaciğer sirozlu­
Zarda ise hepatik ensefalopati riskini arttırdığı so­
nucuna varıldı. 
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Summary: SPONTANEOUS PORTOSYSTEMIC 
SHUNTS: RELATIONSHIP TO UPPER GAS­
TROINTESTINAL BLEEDING AND HEPATIC 
ENCEPHALOPATHY. 

The eff"ect of' spoııtaııeoııs portosystemic slııınts 
(SPS) determined by spleııoportographic evalııation 
on the prevalence of' upper gastrointestinal bleeding 
and hepatic encephalopathy was iııvestigated retro­
spectivelly. Twenty-six patients with Ziver cirrlıosis 
and 21 patients with presiıııısoidal extrahepatic 
partal lıypertension (18 with partal vein thrombosis 
and three with splenic vein thrombosis) who have 
SPS were introdııced to this stııdy. Paticnts with 
patent ıımblical vein alone were exclııdcd. Tlıirty­
three cirrhotic and 26 presiıııısoidal extrahepatic 
partal lıypcrtensive (21 with partal veiıı tlırombosis 
and five with splenic vein thrombosis) patients 
withoııt SPS were iııclııded in control groııps. There 
were no sigııifıcantly difference in age, sex aııd Ziver 
fimction tests betweeıı spontaııeoııs shımt aııd can­
trol groııps. Spleno-reııo-caval shwıt was tlıe more 
prevailing type of' the SPS. Mean iııtraspleııic pres­
sure aııd incideııce of' bleediııg were signifıcaııtly 
lower iıı batlı Ziver cirrhosis and presinıısoidal ex­
trahepatic partal hypertension with SPS groııps 
than iıı control groııps. Hepatic enceplıalopatlıy, 
lıowever, occured more fi·eqııently in cirrhotic pa• 
tients with SPS, 45 per cent of' which was in chronic 
natııre. We conclııded that SPS protect agaiııst gas­
trointestinal bleeding in partal hypertensive pa• 
tients and are associated with an iııcreased rish of' 
hepatic encephalopathy in cirrhotics. 

Key Word: Spontaneous portosystemic shunt, Portal hyper­
tension, Upper gastrointestinal bleeding, 
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P ortal hipertansiyonda, portal venöz basmcı­
düşürmek amacıyla, kanı direkt sistemik do­
laşıma ulaştıran venlerde akımın tersine dön­
mesi, intrahepatik arteriovenöz iştirakler, 
tıkalı embriyonik kanalların tekrar açılması 
ve yeni damar oluşumları başlıca kollateral 
dolaşım örnekleridir (1). Koroner ve kısa gast­
rik venlerdeki ters akımı, özofagus-mide va­
risleri ve portal hipertansif gastropati gibi ka­
namaya eğilimli lezyonlara yol açar. Buna 
karşılık, embriyonik kanallarm açılması ve 
yeni damar oluşumları ile karakterli büyük 
doğal şantların (splenorenokavaı., splenoka­
val, koronerokaval, splenoazigal) farklı klinik 
ve biyolojik etkileri vardır (2,3,4). 

Bu çalışmada, splenoportografı ile tesbit edi­
len büyük doğal portosistemik şantlarm üst 
GİS kanama ve hepatik ensefalopati üzerine 
etkisi, retrospektif olarak araştırıldı. 

· MATERYEL ve METOD

İstanbul Tıp Fakültesi, Gastroenterohepatolo­
ji Bilim Dalı'nda 1964-1991 yılları arasmda
splenoportografı yapılan 1130 hastanm dosya­
sı incelendi. Splenoportogramlarda v. cava in­
ferior'un veya koroner ven (sol gastrik ven) te­
şekkül etmeden torasik vertebranm solunda
v. azigos'un görüldüğ]i vakalarda büyük doğal
portosistemik şantlarm bulunduğu kabul edil­
di ve bu şantlar anatomik yerlerine göre isim­
lendirildi. Doğal şantlı vakalar, portal hiper­
tansiyonun etiyolojisine göre karaciğer sirozu
ve PEPH (portal ven trombozu-PVT, splenik
ven trombozu-SVT) olmak üzere iki gruba ay­
rıldı (grup I ve II). Gruplarm klinik (yaş,cins,
yeni veya geçirilmiş üst GİS kanama ve hepa­
tik ensefalopati atakları), biyoşimik (total bili­
rubin, albumin, protrombin zamanı), serolojik 
(karaciğer sirozunun etiyolojisi ile ilgili test­
ler) ve splenoportografık (dalak içi basmcı, 
doğal şant tipi, portal venin görülmesi) özel­
likleri kaydedildi. Ayrıca özofagus/fundus va­
rislerinin bulunup bulunmadığı da not edildi. 
Araştırılan değişkenlerin karşılaştırmasını 
yapabilmek için, son üç yılda splenoportografı 
çekilen ancak doğal şantı bulunmayan; yaş, 
cins, biyoşimik ve sercl'üjik bulguları birbirine 
benzer karaciğer sirozlu ve PEPH'lu hastalar-
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dan meydana gelen kontrol grupları (grup III 
ve IV) oluşturuldu. Bu vakalarda da aynı pa­
rametreler tesbit edildi. 

Bilim Dalı'mızda splenoportografı, karaciğer 
sirozunda hastanm şant cerrahisi açısından 
değerlendirilmesi veya portal hipertansiyonun 
etiyolojisini belirmek amacıyla uygulanmak­
tadır. Splenoportografı, değiştirilmiş Abeatici­
Campi yöntemi ile yapılmış (5), manometri ile 
dalak içi basmcı (mmSu cinsinden) ölçüldük- . 
ten sonra, opak madde verilirken 0.,1.,2.,5. ve 
6. saniyelerde grafıler elde edilmiştir. Karaci­
ğer hastalığının varlığı, doğal şant ve kontrol
gruplarını teşkil eden vakaların tümünde ka­
raciğer biyopsisi ve/veya laparoskopi ile araş­
tırılmıştır. Özofagus varisleri doğal şantlı ka­
raciğer sirozlularm sekizinde, PEPH'luların
lO'unda özofagus pasaj grafısi ile; diğer tüm
vakalarda endoskopik muayene ile tetkik edil­
miştir. Doğal şantlı karaciğer sirozlulardan
beşinin serolojik tetkikleri yapılmamış,
16'sında sadece hepatit B virusu, geriye kalan
beş vakada ve kontrol grubunun tümünde he­
patit B,C ve D virusu ile ilgili serolojik göster­
geler test edilmiştir.

Hematemez ve/veya melena tanımlayan vaka­
larda üst GİS kanamanın varlığı kabul edildi. 
Hepatik ensefalopati, hastanm yatışında kla­
sik klinik bulgularını tesbit edilmesi veya 
hasta ve yakınları tarafmdan daha önce bu 
bulguların ortaya çıktığının açık bir şekilde 
tarif edilmesi ile teşhis edildi. Spontan mey­
dana gelen, tekrarlayan veya devamlılık gös­
teren ensefalopati atakları da, kronik hepatik 
ensefalopati olarak nitelendirildi. 

Grubu teşkil eden hastalarm parametreleri 
grup II ile, grup III'ü teşkil eden hastalarm 
parametreleri de grup IV ile karşılaştırıldı. İs­
tatistiki değerlendirmeler için uygunluk du­
rumlarına göre "ki kare" veya "unpaired t" 
testi kullanıldı. p>0.05 olan değerler anlamsız 
kabul edildi. 

BULGULAR 

1. Doğal şantlı karaciğer sirozlu (grup I) 26
hasta (15 erkek, 11 kadın; yaş ort.: 34.5±14.5
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Tablo 1: Doğal portosistemik şantı bulunan ve bulunma­
yan karaciğer sirozlu hastaların özellikleri 

Doğal şantlı Doğal şantsız p 
(gıup I) (gıupII) 

Hasta sayısı 26 
EIK 15/11 
Yaş ort. (±SD yıl) 34.5±14.5 
Asit 6 
Üst GIS kanama 7 
Hepatik ensefalopati 11 
T. biliıubin (±SD mg/dl) 1.7±1.5 
alburnin (±SD g/dl) 3.14±0.45 
Prot.Z. (±SD saniye uzama) 2.8±0.85 
Dalak içi basınç(±SDmmSu) 370±96.5 
Doğal şant tipi 
splenorenokaval 24 
splenoazigal 1 
koronerokaval 1 

33 >0.05 
20/13 >Ü.05 
40.6±14.4 >Ü.05 
11 <0.01 
21 <0.05 
5 >0.05 
1.9±1.35 >0.05
3.15±0.40 >0.05
2.9±0.7 <O.Ol 
432.6±76.4 

yıl)'dan biri alkol, biri hepatit C virusu, biri 
kronik delta hepatiti, ll'i hepatit B virusu ve 
12'si kriptojenik etiyolojiliydi (Tablo I). 

a. Ortalama total bilirubin, albumin ve prot­
rombin zamanı değerleri Tablo I'de görülmek­
tedir.

b. Grup I'i oluşturan hastalardan yedisinde
(%27) üst GİS kanama, ll'inde (%42) hepatik
ensefalopati tesbit edildi. Beş (%45) vakada,
en az bir yıldır devam eden kronik hepatik en­
sefalopati mevcuttu. Asit, ikisinde minimal
olmak üzere altı (%23) hastada saptandı. Has­
talardan beşinde (%19) özofagus varisleri
yoktu.

c. Splenoportografilerde tesbit edilen ortala­
ma dalak içi basıncı 370±96.5 mmSu idi.
Doğal şantların 24'ü splenorenokaval, biri ko­
ronerokaval ve biri de splenoazigal'dı (Resim
1). Splenorenokaval doğal şantlı birer vakada
v. umblikalis, v. ovarika ve üç vakada da v.
spermatika izlendi. V. cava inferior, splenoazi­
gal şantlı hasta hariç, diğerlerinde görüntü­
lendi. Portal ven, 15(%58) hastada hiç kont­
rast madde gitmediği için görülemedi.

2. Birinci kontrol grubunu (grup II) 33 doğal
şantsı:z. karaciğer sirozlu hasta (20 erkek, 13
kadın; yaş ort.: 40.6±14.4 yıl) meydana getir­
miştir. Bu grupta alkol bir, hepatit C virusu
bir, kronik delta hepatiti iki, kriptojenik
dokuz ve hepatit B virusu 20 hastanın etiyolo­
jisinden rnrumluydu (Tablo I).

Cilt 3, Sayı 4, 1992 

Tablo il: Doğal portosistemik şantlı ve şantsız presinüzo­
idal ekstrahepatik portal hipertansiyonlu hastaların kli­
nik ve splenoportogı·afık bulguları 

Doğal şantlı Doğal şantsız p 
(gıup III) (gıuplV) 

Hasta sayısı 21 26 >0.05
E/K 9/12 11/15 >0.05
Yaş oıt. (±SD yıl) 28.2±13.9 34.1±15.8 >0.05 
PVT*/SVT** 18/3 18/6/2 <0.05 
Üst GIS kanama 4 17 <0.05 
Dalak içi basınç (±SDmmSu) 356±78.2 418.3±121.2 
Doğal şant tipi 
splenorenokaval 21 

*:portal ven trombozu **:splenik ven trombozu 

Resim 1: Presinüzoidal ekstrahepatik poıtal hipertansi­
yonlu bir kadın hastada splenorenokaval doğal şant ve 
ovarik ven göıülüyor. 

a. Ortalama total bilirubin, albumin ve
protrombin zamanı değerleri Tablo I'de görül­
mektedir. 

b. Grup II'de 11(%33) hastada asit, beş
(%15) hastada hepatik ensefalopati ve 21 
(%70) hastada da üst GİS kanama saptandı. 
Kronik hepatik ensefalopatili vaka yoktu. 
Tüm hastalarda özofagus varisi vardı. 

c. Ortalama dalak içi basıncı 432.6±76.4
mmSu olarak tesbit edildi. 

3. Grup I ve II karşılaştırıldığında (Tablo I):

a. Yaş, cins, karaciğer sirozunun etiyolojisi,
total bilirubin, albumin ve protrombin zamanı 
değerleri arasında anlamlı bir fark yoktu. 
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b. Asit grup I'de daha az olmasma rağmen,
aradaki fark anlamsızdı. Buna karşılık, doğal 
şantlı karaciğer sirozlularda üst GİS kanama 
daha az (p<0.01), hepatik ensefalopati ise 
daha fazlaydı (p<0.05). Ortalama dalak içi ba­
sıncı, grup I'de anlamlı derecede düşüktü 
(p<0.05). 

4. Doğal şantlı PEPH grubunu (grup III) 18'i
PVT ve üçü SVT olmak üzere 21 hasta (9
erkek, 12 kadın; yaş ort.: 28.2±1.9 yıl) oluştur­
du (Tablo II).

a. Asitli ve hepatik ensefalopatili hasta
yoktu. Üst GİS kanama dört (%19) vakada 
tesbit edildi. Hastalardan ikisinde (%10) özo­
fagus/fundus varisi saptanmadı. 

b. Ortalama dalak içi basıncı 356±78.2
mmSu idi. Tüm hastalarda splenorenokaval 
tipinde doğal şant bulunduğu ve v. cava infe­
rior'un görüldüğü tesbit edildi. 

5. Partal ven trombozlu 21, SVT'lu beş olmak
üzere toplam 26 hasta (11 erkek, 15 kadın;
yaş ort.: 34.1±15.8 yıl) doğal şantı bulunma­
yan PEPH grubunu (grup IV) teşkil etti
(Tablo II).

a. Hastalardan hiçbirinde asit ve ensefalo­
pati yoktu. Üst GİS kanama 17 (%65) vakada 
saptandı. Tüm hastalarda özofagus/fundus va­
risleri vardı. 

b. Splenoportografı sırasında tesbit edilen
ortalama dalak içi basmcı 418.3±121.2 mmSu 
idi. 

6. Grup III ve IV karşılaştırıldığında (Tablo
il).

a. Yaş, cins ve partal hipertansiyonun sebe­
bi yönünden aralarmdaki faklar anlamsızdı. 

b. Grup III'deki hastaların ortalama dalak
içi basıncı ve üst GİS kanama sıklığı, grup 
IV'den anlamlı derecede daha azdı (p<0.05). 

TARTIŞMA 

Partal basmç yüksekliği, önceden mevcut 
ancak tıkalı vasküler kanalların hipertrofisi, 
dilatasyonu ve açılması yolu ile gelişen porto­
sistemik kollaterallerin meydana gelmesine 
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sebep olan esas faktördür. Aktif anjiogenez 
komponentinin de, kollateral gelişiminde rol 
oynaması muhtemeldir (6). Karaciğer sirozlu 
hastalarda, mezenterik ve splenik kan akımı­
nm %0-l00'ü şant olabilir (7). Bazı hastalarda 
spontan gelişen büyük portosistemik kollate­
raller, partal venöz siiteindeki kanın önemli 
bir kısmmı hatta tamamını drene edebilir ve 
hepatofugal partal akıma sebep olurlar(8). Ka­
raciğere giden partal kan akımmın azalması, 
partal basıncı düşürdüğü gibi; barsaktan gelip 
karaciğere giden nutrisyonel metabo ]itlerde 
de azalmaya yol açarak karaciğer fonksiyonla­
nm kötüleştirebilir. Keza, başta amonyak 
olmak üzere nörotoksik maddelerin karaciğer­
de temizlenemeden sistemik dolaşıma karış­
ması, hepatik ensefalopatiye sebep olur (9,10). 

Bazı araştırıcılar, doğal portosistemik şantlı 
karaciğer sirozlularda partal akım azalmasma 
rağmen, partal venöz basmçta anlamlı bir de­
ğişiklik meydana gelmediğini tesbit etmişler­
dir(l). Partal basınç gradiyenti, kan akımı ve 
damar direnci ile direkt ilişkilidir. Kan akımı­
nm azalmasına bağlı olarak meydana gelen 
vazokonstriksiyon, partal sistemde damar di­
rencini arttırarak, partal basmcın aynı kalma­
smı sağlayabilir (6). Dalak içi basmcı her 
zaman partal venöz basmca paralel olmaması­
na rağmen, onun indirekt bir göstergesidir 
(1). Çalışmamızda hem karaciğer sirozlu hem 
de PEPH'lu gruplarda, doğal şantlar anlamlı 
derecede dalak içi basıncını düşürmüştür. Bu 
bulgular, doğal şantların partal venöz basmcı 
da düşürdüğü şeklinde yorumlanabilir. Her 
ne kadar özofagus varis kanaması partal ba­
smçla değil, hepatik venöz basınç gradiyenti­
nin belirli bir eşik değerin (12 mmHg) üzerin­
de olması ile direkt ilişkili ise de (11); doğal 
şantlarm özofagus varis kanaması üzerine 
olan etkisi, meydana getirdiği partal basınç 
değişiklikleri ile ilgili görünmektedir. 

Karaciğer sirozlu hastalarda üst GİS kanama 
üzerine, büyük doğal şantların etkisi hakkın­
da çelişkili yayınlar vardır. Bir kısım araştırı­
cılar, doğal şantların kanama sıklığını değiş­
tirmediğini tesbit etmişlerken (1,9,12); 
bazıları da tekrarlayan kanamaları engelledi­
ğini saptamışlardır (13,14). Biz, karaciğer si-
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rozunda doğal portosistemik şantların üst 
GİS kanamalarını anlamlı derecede azalttlğı­
nı bulduk. Böylesine zıt bulguların sebebi, 
spontan şantların büyüklüğü ve hemodinamik 
etkinliği arasındaki farklardır. Doğal şant ye­
terince büyük ve direnci düşükse; partal, sple­
nik ve süperior mezenterik akımı tersine çevi­
rerek partal basıncı düşürür ve kanama 
riskini azaltabilir (8). Üstelik, doğal şantlı ka­
raciğer sirozlu hastalarımızdaki kanama sıklı­
ğı (%23), farklı bildirilmekle beraber cerrahi 
distal splenorenal şant uygulanan vakalarda­
ki tekrarlayan kanama oranları (%3-34) ile 
benzerlik göstermektedir (15,16). 

Doğal şantlar, karaciğer sirozlu hastaların bir 
kısmında özofagus varislerinin gelişmesini de 
engelleyebilir (17). Nitekim, üçü endoskopi ile 
verifıye olmak üzere beş vakada özofagus va­
risleri tesbit edilmemiştir. Doğal şantlı 15 si­
rotik vakanın splenoportogramında, portal 
ven görülmemiştir. Büyük spontan şantlılar­
da, splenoportografıde splenik ve portal venin 
görülmeyişi, onların tıkalı oUuğu anlamına 
gelmez (18). Karaciğer sirozunda PVT sıklığı 
düşük olmakla beraber, PVT'luların önemli 
bir kısmında zeminde yatan hastalık, siroz­
dur(19). Doppler ultrasonografı veya bilgisa­
yarlı tomografi ile tetkik edilen ve açık olduğu 
gösterilen dört vaka dışında kalan hastalarda 
da, bu durum muhtemelen opak maddenin ta­
mamının büyük doğal şantlara geçişine bağlı 
olabilir. 

Splenik ve portal ven trombozlu hastalarda, 
üst GİS kanamaya daha yüksek oranda rast­
lanır ve bunların çoğu tekrarlayıcı karakter­
dedir. PVT'luların %10-20'sinde spontan sple­
noadrenal ve splenorenal şantlar gelişir (20). 
Yapılan iki araştırmada da, doğal şantların 
kanama ataklarının sayısını tamamen olmasa 
da, anlamlı derecede azalttığı bulunmuştur 
(21,22). Çalışmamızda da doğal şantlı 
PEPH'lu grupta, kanama sıklığı belirgin ola-
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rak düşük tesbit edilmiştir (p<0.05). Özellikle 
şant cerrahisinden sonra PVT'lu hastalarda, 
nadiren hepatik ensefalopati geliştiği bildiril­
mektedir (23). Ancak, doğal şantlı vakaları­
mızda ensefalopati bulguları saptanmamıştır. 

Hepatosellüler yetmezlik ve/veya portosiste­
mik şantların varlığında barsaklarda husule 
gelen nörotoksik materyel, karaciğerde detok­
sifiye edilmeden sistemik dolaşıma karışır ve 
hepatik ensefalopatiye sebep olur (24). Doğal 
şantlı karaciğer sirozlularda %70'e varan 
oranlarda hepatik ensefalopatinin meydana 
geldiği bildirilmektedir (9). Sistemik dolaşıma 
karışan portal kan miktarı arttlkça, ensefalo­
pati riski de artmaktadır (2). Üstelik, bu va­
kah,rda meydana gelen nörolojik bozukluk­
laı·, genellikle tetiği çeken herhangi bir 
sebebin bulunamadığı kronik hepatik ensefa­
lopati şeklindedir (9, 17). Doğal şantlı sirozlu 
hastalarımızda, hepatik ensefalopatiye daha 
sık rastlanmıştır (p<0.05). Doğal şantsız grup­
ta ansefalopati, kanama veya diüretik tedavi­
ye bağlı olarak ortaya çıkarken; doğal şantlı­
larda 11 hastanın %45'inde bir-iki yıldır 
devam eden kronik hepatik ensefalopatinin 
bulunduğu tesbit edilmiştir. 

Partal sistemdeki basıncı nisbeten düşüren 
doğal portosistemik şantların, asit o·ı llşumunu 
da azaltması beklenebilir. Doğal şantlı karaci­
ğer sirozlarında asit daha az oranda görülme­
sine rağmen, bu fark istatistiki anlamlılığa 
ulaşmamıştır. 

Sonuç olarak, sirotik ve nonsirotik partal hi­
pertansiyonlu hastalarda en sık meydana 
gelen doğal şant tipi, splenorenokaval'dır. 
Doğal portosistemik şantlar, karaciğer sirozlu 
ve PEPH'lu vakalarda dalak içi basıncı ve üst 
GİS kanama sıklığını azaltmakta; karaciğer 
sirozlu1arda ise hepatik ensefalopati riskini 
arttırmaktadır. 
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