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Ozet: Biiyiik dogal portosistemik santlarin iist
gastrointestinal sistem (GIS) kanamast ve hepatik
ensefalopati iizerine etkisi, splenoportografi yapilan
karaciger sirozlu ve presiniizoidal ckstrahepatik
portal hipertansiyon (PEPH)lu hastalarda retros-
pektif olarak arastirildi. Calismaya, dogal santl 26
karaciger sirozu ve 21 PEPH'lu hasta dahil edildi.
Tek bagina umblikal ven agikligy tesbit edilen vaka-
lar, ¢alisma dust tutuldu. Dogal santsiz 33 karaci-
ger sirozul ve 26 PEPH'lu hastadan meydana gelen
kontrol gruplar: olusturuldu. Dogal sant ve kontrol
gruplar arasinda yas, cins ve karaciger fonksiyon
testleri yéniinden anlaml farkliliklar yoktu. Kara-
ciger sirozlu ve PEPH'lu vakalarda en sik rastla-
nan dogal sant tipi, splenorenokaval’di. Dogal sant-
lar, karaciger sirozlu hastalarda anlamli derecede
dalak igi basinct ve iist GIS kanamay. azaltirken,
hepatik ensefalopati oranuu arttirdi. Bu hastalar-
daki ensefalopati ataklarimin %451, kronik tipte
idi. Dogal santls PEPH'lu grupta da kontrol grubu-
na gére, dalak igi basinct ve iist GIS kanama siklig
anlamly derecede diigiiktii. Dogal portosistemik
santlarin, portal hipertansiyonlu hastalarda iist
GIS kanama sikligint azalttigr, karaciger sirozlu-
larda ise hepatik ensefalopati riskini arttirdigy so-

nucuna varild.
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Summary: SPONTANEOUS PORTOSYSTEMIC
SHUNTS: RELATIONSHIP TO UPPER GAS-
TROINTESTINAL BLEEDING AND HEPATIC
ENCEPHALOPATHY.

The effect of spontancous portosystemic shunts
(SPS) determined by splenoportographic ecvaluation
on the prevalence of upper gastrointestinal bleeding
and hepatic encephalopathy was investigated retro-
spectivelly. Twenty-six patients with liver cirrhosis
and 21 patients with presinusoidal extrahepatic
portal hypertension (18 with portal vein thrombosis
and three with splenic vein thrombosis) who have
SPS were introduced to this study. Patients with
patent umblical vein alone were excluded. Thirty-
three cirrhotic and 26 presinusoidal extrahepatic
portal hypertensive (21 with portal vein thrombosis
and five with splenic vein thrombosis) patients
without SPS were included in control groups. There
were no significantly difference in age, sex and liver
function tests between spontancous shunt and con-
trol groups. Spleno-reno-caval shunt was the more
prevailing type of the SPS. Mean intrasplenic pres-
sure and incidence of bleeding were significantly
lower in both liver cirrhosis and presinusoidal ex-
trahepatic portal hypertension with SPS groups
than in control groups. Hepatic encephalopathy,
however, occured more frequently in cirrhotic pa-
tients with SPS, 45 per cent of which was in chronic
nature. We concluded that SPS protect against gas-
trointestinal bleeding in portal hypertensive pa-
tients and are associated with an increased risk of
hepatic encephalopathy in cirrhotics.

Key Word: Spontaneous portosystemic shunt, Portal hyper-
tension, Upper gastrointestinal bleeding,
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Portal hipertansiyonda, portal venéz basinc-
disiirmek amaciyla, kam direkt sistemik do-
lasima ulastiran venlerde akimin tersine don-
mesi, intrahepatik arteriovenoéz istirakler,
tikali embriyonik kanallarin tekrar agilmasi
ve yeni damar olugsumlar1 basglica kollateral
dolagim ornekleridir (1). Koroner ve kisa gast-
rik venlerdeki ters akimi, 6zofagus-mide va-
risleri ve portal hipertansif gastropati gibi ka-
namaya egilimli lezyonlara yol acar. Buna
karsilik, embriyonik kanallarin aglmasi ve
yeni damar olusumlar ile karakterli biiyiik
dogal santlarin (splenorenokavai, splenoka-
val, koronerokaval, splenoazigal) farkh klinik
ve biyolojik etkileri vardir (2,3,4).

Bu ¢alismada, splenoportografi ile tesbit edi-
len biyik dogal portosistemik santlarin iist
GIS kanama ve hepatik ensefalopati iizerine
etkisi, retrospektif olarak aragtirildi.

*MATERYEL ve METOD

Istanbul Tip Fakiiltesi, Gastroenterohepatolo-
ji Bilim Dali'nda 1964-1991 yillar1 arasinda
splenoportografi yapilan 1130 hastanin dosya-
s1 incelendi. Splenoportogramlarda v. cava in-
ferior'un veya koroner ven (sol gastrik ven) te-
sekkiill etmeden torasik vertebranin solunda
v. azigos'un goruldigi vakalarda biiyiik dogal
portosistemik santlarin bulundugu kabul edil-
di ve bu santlar anatomik yerlerine gore isim-
lendirildi. Dogal santh vakalar, portal hiper-
tansiyonun etiyolojisine gore karaciger sirozu
ve PEPH (portal ven trombozu-PVT, splenik
ven trombozu-SVT) olmak tizere iki gruba ay-
rild1 (grup I ve II). Gruplarin klinik (yas,cins,
yeni veya gegirilmis iist GIS kanama ve hepa-
tik ensefalopati ataklar), biyosimik (total bili-
rubin, albumin, protrombin zamam), serolojik
(karaciger sirozunun etiyolojisi ile ilgili test-
ler) ve splenoportografik (dalak i¢i basina,
dogal sant tipi, portal venin gorilmesi) 6zel-
likleri kaydedildi. Ayrica 6zofagus/fundus va-
rislerinin bulunup bulunmadig da not edildi.
Arastirilan degiskenlerin kargilagtirmasini
yapabilmek igin, son ¢ yi1lda splenoportografi
cekilen ancak dogal sant1 bulunmayan; yas,
cins, biyosimik ve serc®yjik bulgular: birbirine
benzer karaciger sirozlu ve PEPH'lu hastalar-
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dan meydana gelen kontrol gruplar: (grup III
ve IV) olugturuldu. Bu vakalarda da ayni pa-
rametreler tesbit edildi.

Bilim Dali'mizda splenoportografl, karaciger
sirozunda hastanin sant cerrahisi agisindan
degerlendirilmesi veya portal hipertansiyonun
etiyolojisini belirmek amaciyla uygulanmak-
tadir. Splenoportografi, degistirilmis Abeatici-
Campi yontemi ile yapilmig (5), manometri ile
dalak i¢i basinci (mmSu cinsinden) &lguldik-
ten sonra, opak madde verilirken 0.,1.,2.,5. ve
6. saniyelerde grafiler elde edilmistir. Karaci-
ger hastaligimin varhgi, dogal sant ve kontrol
gruplarim teskil eden vakalarin timinde ka-
raciger biyopsisi ve/veya laparoskopi ile aras-
tinlmistir. Ozofagus varisleri dogal santh ka-
raciger sirozlularin sekizinde, PEPH'lularin
10'unda 6zofagus pasaj grafisi ile; diger tim
vakalarda endoskopik muayene ile tetkik edil-
mistir. Dogal santh karaciger sirozlulardan
besinin  serolojik  tetkikleri yapilmams,
16'sinda sadece hepatit B virusu, geriye kalan
bes vakada ve kontrol grubunun tiimtinde he-
patit B,C ve D virusu ile ilgili serolojik goster-
geler test edilmistir.

Hematemez ve/veya melena tanimlayan vaka-
larda iist GIS kanamanin varhg: kabul edildi.
Hepatik ensefalopati, hastanin yatisinda kla-
sik klinik bulgularim1 tesbit edilmesi veya
hasta ve yakinlan tarafindan daha once bu
bulgularin ortaya giktiginin agik bir sekilde
tarif edilmesi ile teshis edildi. Spontan mey-
dana gelen, tekrarlayan veya devamhlhk gos-
teren ensefalopati ataklar: da, kronik hepatik
ensefalopati olarak nitelendirildi.

Grubu teskil eden hastalarin parametreleri
grup II ile, grup III'i teskil eden hastalarin
parametreleri de grup IV ile karsilastinldi. Is-
tatistiki degerlendirmeler igin uygunluk du-
rumlarina gore "ki kare” veya "unpaired t"
testi kullanildi. p>0.05 olan degerler anlamsiz
kabul edildi.

BULGULAR

1. Dogal santh karaciger sirozlu (grup I) 26
hasta (15 erkek, 11 kadin; yas ort.: 34.5£14.5
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Tablo I: Dogal portosistemik gant1 bulunan ve bulunma-
yan karaciger sirozlu hastalarin tzellikleri

Dogal santh Dogal santsiz p

(grup I) (grupIl)
Hasta sayisi 26 33 >0.05
EK 15/11 20/13 >0.05
Yas ort. (xSD yil) 3451145 40.6x144 >0.05
Asit 6 11 <0.01
Ust GIS kanama 7 21 <0.05
Hepatik ensefalopati 11 5 >0.05
T. bilirubin (+SD mg/dl) 1.7+1.5 1.9+1.35 >0.05
albumin (+SD g/dl) 3.14+0.45 3.156+0.40 >0.05

2.9+0.7 <0.01
432.6176.4

Prot.Z. (+SD saniye uzama) 2.8+0.85
Dalak i¢i basing(#SDmmSu) 370£96.5

Dogal sant tipi
splenorenokaval 24
splenoazigal 1
koronerokaval 1

yil)'dan biri alkol, biri hepatit C virusu, biri
kronik delta hepatiti, 11'i hepatit B virusu ve
12'si kriptojenik etiyolojiliydi (Tablo I).

a. Ortalama total bilirubin, albumin ve prot-
rombin zamam degerleri Tablo I'de goriillmek-
tedir.

b. Grup I'i olusturan hastalardan yedisinde
(%27) iist GIS kanama, 11'inde (%42) hepatik
ensefalopati tesbit edildi. Bes (%45) vakada,
en az bir yi1ldir devam eden kronik hepatik en-
sefalopati mevcuttu. Asit, ikisinde minimal
olmak tzere alt1 (%23) hastada saptandi. Has-
talardan besinde (%19) o&zofagus varisleri
yoktu.

c. Splenoportografilerde tesbit edilen ortala-
ma dalak i¢i basine 370+96.5 mmSu idi.
Dogal santlarin 244 splenorenokaval, biri ko-
ronerokaval ve biri de splenoazigal'di (Resim
1). Splenorenokaval dogal santh birer vakada
v. umblikalis, v. ovarika ve l¢ vakada da v.
spermatika izlendi. V. cava inferior, splenoazi-
gal santh hasta harig, digerlerinde goriinti-
lendi. Portal ven, 15(%58) hastada hi¢ kont-
rast madde gitmedigi i¢in gorilemedi.

2. Birinci kontrol grubunu (grup II) 33 dogal
santsiz karaciger sirozlu hasta (20 erkek, 13
kadin; yas ort.: 40.6+14.4 y11) meydana getir-
mistir. Bu grupta alkol bir, hepatit C virusu
bir, kronik delta hepatiti iki, kriptojenik
dokuz ve hepatit B virusu 20 hastanin etiyolo-
jisinden sorumluydu (Tablo I).
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Tablo II: Dogal portosistemik gantli ve santsiz presintizo-
idal ekstrahepatik portal hipertansiyonlu hastalarin kli-
nik ve splenoportografik bulgulari

Dogal santh Dogal santsiz p

(grup III) (gruplV)
Hasta sayis1 21 26 >0.05
E/K 9/12 1V15 >0.05
Yas ort. (+SD y1l) 28.2+13.9 34.1+15.8 >0.05
PVT*/SVT** 18/3 18/6/2 <0.05
Ust GIS kanama 4 17 <0.05

Dalak i¢i basing (#SDmmSu) 356+78.2 418.3+121.2
Dogal gant tipi
splenorenokaval 21

*:portal ven trombozu

**:splenik ven trombozu

Resim 1: Presinizoidal ekstrahepatik portal hipertansi-
yonlu bir kadin hastada splenorenokaval dogal sant ve
ovarik ven goriliyor.

a. Ortalama total bilirubin, albumin ve
protrombin zamani degerleri Tablo I'de goril-
mektedir.

b. Grup II'de 11(%33) hastada asit, bes
(%15) hastada hepatik ensefalopati ve 21
(%70) hastada da iist GIS kanama saptand.
Kronik hepatik ensefalopatili vaka yoktu.
Tum hastalarda 6zofagus varisi vardi.

c. Ortalama dalak i¢i basinc 432.6+76.4
mmSu olarak tesbit edildi.

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

a. Yas, cins, karaciger sirozunun etiyolojisi,
total bilirubin, albumin ve protrombin zamam
degerleri arasinda anlamli bir fark yoktu.
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b. Asit grup I'de daha az olmasina ragmen,
aradaki fark anlamsizdi. Buna karsilik, dogal
santh karaciger sirozlularda st GIS kanama
daha az (p<0.01), hepatik ensefalopati ise
daha fazlaydi (p<0.05). Ortalama dalak i¢i ba-
sinci, grup I'de anlamh derecede dusukti
(p<0.05).

4. Dogal santh PEPH grubunu (grup III) 184
PVT ve tug¢i SVT olmak tzere 21 hasta (9
erkek, 12 kadin; yas ort.: 28.2+1.9 y1l) olustur-
du (Tablo II).

a. Asitli ve hepatik ensefalopatili hasta
yoktu. Ust GIS kanama dort (%19) vakada
tesbit edildi. Hastalardan ikisinde (%10) 6zo-
fagus/fundus varisi saptanmada.

b. Ortalama dalak i¢i basincn 356£78.2
mmSu idi. Tim hastalarda splenorenokaval
tipinde dogal sant bulundugu ve v. cava infe-
rior'un gorildugu tesbit edildi.

5. Portal ven trombozlu 21, SVT'lu bes olmak
uzere toplam 26 hasta (11 erkek, 15 kadin;
yas ort.: 34.1£15.8 y1l) dogal sant1 bulunma-
yan PEPH grubunu (grup IV) tesgkil etti
(Tablo II).

a. Hastalardan hic¢birinde asit ve ensefalo-
pati yoktu. Ust GIS kanama 17 (%65) vakada
saptandi. Tum hastalarda 6zofagus/fundus va-
risleri vardi.

b. Splenoportografi sirasinda tesbit edilen
ortalama dalak i¢i basinct 418.3+121.2 mmSu
idi.

6. Grup III ve IV karsilastinldiginda (Tablo
I1).

a. Yas, cins ve portal hipertansiyonun sebe-
bi yoniinden aralarindaki faklar anlamsizdi.

b. Grup IIT'deki hastalarin ortalama dalak
i¢i basina ve iist GIS kanama sikhig, grup
IV'den anlaml derecede daha azdi (p<0.05).

TARTISMA

Portal basing yuksekligi, dnceden mevcut
ancak tikal vaskiler kanallarin hipertrofisi,
dilatasyonu ve agilmasi yolu ile gelisen porto-
sistemik kollaterallerin meydana gelmesine
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sebep olan esas faktordiir. Aktif anjiogenez
komponentinin de, kollateral gelisiminde rol
oynamasi muhtemeldir (6). Karaciger sirozlu
hastalarda, mezenterik ve splenik kan akimi-
nin %0-100'a sant olabilir (7). Baz1 hastalarda
spontan gelisen biiyiik portosistemik kollate-
raller, portal ventz sistemdeki kanin 6nemli
bir kismin1 hatta tamamini1 drene edebilir ve
hepatofugal portal akima sebep olurlar(8). Ka-
racigere giden portal kan akiminin azalmas,
portal basinci disurdiugu gibi; barsaktan gelip
karacigere giden nutrisyonel metabolitlerde
de azalmaya yol acarak karaciger fonksiyonla-
rint kotulestirebilir. Keza, basta amonyak
olmak tzere norotoksik maddelerin karaciger-
de temizlenemeden sistemik dolasima karis-
masi, hepatik ensefalopatiye sebep olur (9,10).

Baz1 arastiricilar, dogal portosistemik santh
karaciger sirozlularda portal akim azalmasina
ragmen, portal venoz basingta anlamh bir de-
gisiklik meydana gelmedigini tesbit etmigler-
dir(1). Portal basing gradiyenti, kan akimi ve
damar direnci ile direkt iligkilidir. Kan akim-
mn azalmasia bagh olarak meydana gelen
vazokonstriksiyon, portal sistemde damar di-
rencini arttirarak, portal basincin ayni1 kalma-
si1 saglayabilir (6). Dalak i¢i basinc her
zaman portal venoz basinca paralel olmamasi-
na ragmen, onun indirekt bir gistergesidir
(1). Calismamizda hem karaciger sirozlu hem
de PEPH'lu gruplarda, dogal santlar anlamh
derecede dalak i¢i basincini disirmistir. Bu
bulgular, dogal santlarin portal venéz basina
da disurdiugi seklinde yorumlanabilir. Her
ne kadar 6zofagus varis kanamasi portal ba-
singla degil, hepatik venoz basing gradiyenti-
nin belirli bir esik degerin (12 mmHg) tzerin-
de olmasi ile direkt iligkili ise de (11); dogal
santlarin 6zofagus varis kanamas1 uzerine
olan etkisi, meydana getirdigi portal basing
degisiklikleri ile ilgili gérinmektedir.

Karaciger sirozlu hastalarda tst GIS kanama
uzerine, biytk dogal santlarin etkisi hakkin-
da ¢eligkili yayinlar vardir. Bir kisim arastiri-
clar, dogal santlarin kanama sikhigim1 degis-
tirmedigini  tesbit etmislerken (1,9,12);
bazilari da tekrarlayan kanamalar engelledi-
gini saptamiglardir (13,14). Biz, karaciger si-
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rozunda dogal portosistemik santlarin st
GIS kanamalarini anlamh derecede azalttig-
n1 bulduk. Béylesine zit bulgularin sebebi,
spontan santlarin biiyikligi ve hemodinamik
etkinligi arasindaki farklardir. Dogal sant ye-
terince buyuk ve direnci distikse; portal, sple-
nik ve siperior mezenterik akim tersine gevi-
rerek portal basimc digurir ve kanama
riskini azaltabilir (8). Ustelik, dogal santh ka-
raciger sirozlu hastalarimizdaki kanama sikli-
g1 (%23), farkh bildirilmekle beraber cerrahi
distal splenorenal sant uygulanan vakalarda-
ki tekrarlayan kanama oranlan (%3-34) ile
benzerlik gostermektedir (15,16).

Dogal santlar, karaciger sirozlu hastalarin bir
kisminda 6zofagus varislerinin gelismesini de
engelleyebilir (17). Nitekim, ti¢i endoskopi ile
verifiye olmak tzere bes vakada 6zofagus va-
risleri tesbit edilmemistir. Dogal santh 15 si-
rotik vakanin splenoportograminda, portal
ven gorilmemistir. Biyik spontan santhlar-
da, splenoportografide splenik ve portal venin
gorilmeyisi, onlarin tikah ollugu anlamina
gelmez (18). Karaciger sirozunda PVT sikligi
dusik olmakla beraber, PVT'lularin 6nemli
bir kisminda zeminde yatan hastalik, siroz-
dur(19). Doppler ultrasonografl veya bilgisa-
yarl tomografi ile tetkik edilen ve agik oldugu
gosterilen dort vaka disinda kalan hastalarda
da, bu durum muhtemelen opak maddenin ta-
maminin buyik dogal santlara gegisine bagh
olabilir.

Splenik ve portal ven trombozlu hastalarda,
ist GIS kanamaya daha yiiksek oranda rast-
lamir ve bunlarin ¢ogu tekrarlayici karakter-
dedir. PVT'lularin %10-20'sinde spontan sple-
noadrenal ve splenorenal santlar geligir (20).
Yapilan iki arastirmada da, dogal santlarin
kanama ataklarinin sayisin1 tamamen olmasa
da, anlaml derecede azalttigr bulunmustur
(21,22). Cahsmamizda da dogal santh
PEPH'lu grupta, kanama sikhigr belirgin ola-
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rak diisiik tesbit edilmistir (p<0.05). Ozellikle
sant cerrahisinden sonra PVT'lu hastalarda,
nadiren hepatik ensefalopati gelistigi bildiril-
mektedir (23). Ancak, dogal santh vakalari-
mizda ensefalopati bulgulari saptanmamistir.

Hepatoselliller yetmezlik ve/veya portosiste-
mik santlarin varhginda barsaklarda husule
gelen norotoksik materyel, karacigerde detok-
sifiye edilmeden sistemik dolagima karigir ve
hepatik ensefalopatiye sebep olur (24). Dogal
santli karaciger sirozlularda %70'e varan
oranlarda hepatik ensefalopatinin meydana
geldigi bildirilmektedir (9). Sistemik dolagima
karisan portal kan miktar: arttik¢a, ensefalo-
pati riski de artmaktadir (2). Ustelik, bu va-
kalarda meydana gelen norolojik bozukluk-
lar, genellikle tetigi ¢eken herhangi bir
sebebin bulunamadigi kronik hepatik ensefa-
lopati seklindedir (9,17). Dogal santh sirozlu
hastalarimizda, hepatik ensefalopatiye daha
sik rastlanmigtir (p<0.05). Dogal santsiz grup-
ta ansefalopati, kanama veya ditiretik tedavi-
ye baglh olarak ortaya ¢ikarken; dogal santlh-
larda 11 hastanin %45'inde bir-iki yildir
devam eden kronik hepatik ensefalopatinin
bulundugu tesbit edilmistir.

Portal sistemdeki basinci nisbeten dusiiren
dogal portosistemik santlarin, asit olusumunu
da azaltmasi beklenebilir. Dogal santh karaci-
ger sirozlarinda asit daha az oranda gorilme-
sine ragmen, bu fark istatistiki anlamlhihga
ulagmamsgtir.

Sonug olarak, sirotik ve nonsirotik portal hi-
pertansiyonlu hastalarda en sk meydana
gelen dogal sant tipi, splenorenokaval'dir.
Dogal portosistemik santlar, karaciger sirozlu
ve PEPH'lu vakalarda dalak i¢i basinci ve ust
GIS kanama sikhigini azaltmakta; karaciger
sirozlularda ise hepatik ensefalopati riskini
arttirmaktadir.
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