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Tanimi

Portal hipertansiyon (PH), portal vendeki basincin patolojik dlizeyde artmasi olarak tanimlanmaktadir.
Normal kosullarda portal ven basinci 5-10 mmHg arasindadir ve portal ven ile vena cava inferior
arasindaki basing farkindan olusan portal basing farki ise 6 mmHg'nin altindadir. Bu basing farki
10 mmHg'nin Uzerine ¢iktiginda PH sz konusudur. Basing farki 12 mmHg'nin tzerine ¢iktiginda
ise PH komplikasyonlarina ait bulgular ortaya gikmaya baslar (1-3).

Fizyopatolojisi

Portal basing farki (AP) portal ven kan akimi (KA) ile bu akima karsi koyan damar direncine
(DD) bagli olarak olusur. Ohm kuralina goére (4) bu baginti su denklemle belirlenmektedir: AP=
KA x DD. Direnci etkileyen etmenler de Poiseuille yasasi ile ifade edilir. Direng damar sisteminin
uzunlugu, yarigapli ve kanin viskozite katsayisina bagli olup, DD=8 nL/ «ir4 (L=damar sisteminin
uzunlugu, r=yaricap, n=viskozite katsayisi) formulu ile belirlenir. Damar uzunlugu ve viskozite
genel olarak sabit kabul edildiginden, direncteki degisiklikten esas olarak damar ¢capi sorumludur.
Direng formualinde yarigapin doérddnciU kuvveti alindigindan, damar genisligindeki ufak
degisiklikler dahi direncte ve dolayisiyla basingta buydk degisikliklere yol acacaktir.
Bu kurala gore portal kan akimindaki, damar direncindeki, ya da her ikisindeki artis sonucu
portal basing farki artabilir. Portal ventz dlizenekte degisik yerlerde olgllen basing degerleri
Tablo 1' de gértlmektedir.

Tablo 1: Portal vendz dlizenekte degisik yerlerde 6dlctlen basing degerleri

Olciim yeri Basing

Portal ven basinci < 10 mmHg
Dalak pulpa basinci < 15 mmHg
Serbest hepatik ven basinci 2 mmHg
Hepatik ven ucu basinci 5 mmHg
Hepatik venoz basing farki 2-6 (3) mmHg
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Damar Direncinin Artmasi

Damar direncinin artigl portal ven dtzeneginin herhangi bir yerinde olabilir. Damar direnci
portal ven, karaciger damar yatagi ve porto-sistemik kollaterallerdeki direncin toplamindan
olusmaktadir (5).

Normal kosullarda vena portanin damar direnci Uzerindeki katkisi oldukca az olup fizyolojik
direng daha ¢ok karaciger mikrodolasimi dlzeyinde ortaya cikmaktadir. Karaciger damar
yatagini etkileyen ¢geler sintizoidal veya sintzoid digi alanda bulunabilir ve damar dtz kas
hticrelerini (portal alandaki klictk portal venuller), “hepatik stellate” hiicrelerini (Ito hticreleri)
ve hepatik miyofibroblastlari igerir (6).

Nitrik oksit, glukagon, prostaglandinler, safra asitleri, TNF-alfa ve karbonmonoksit damar
yataginin genisleme veya daralmasina yol acarak portal basing Uzerinde etkili olurlar (7-10).
Vazokonstriktér maddelerin artisi ve karaciger damar yataginin bunlara abartili yaniti ile (6zellikle
endotelin-1 ve siklooksijenaz) vazodilatér maddelerin yetersiz salinimi ve karaciger damar
yataginin bunlara yetersiz yaniti (6zellikle nitrik oksit (NO), gltikagon) bu mekanizmanin
patojenezinden, sintzoidal-postsintzoidal alandaki damar direncinin artisindan sorumliu
tutulmaktadir (3). Yapilan calismalarda alfa-adrenerjik agonistler (norepinefrin), tromboksan,
sistenil I6kotrien, endotelinler, anjiyotensin-1I, endokannabinoidlerin karaciger i¢i direncin
artmasindan sorumlu vazokonstriktér maddeler oldugu gosterilmistir (2).

Sirotik karacigerdeki endotelyal disfonksiyon ve NO'un azalmasi da karaciger igi direncin
artmasinda rol oynamaktadir. Normal kosullarda endotel, kan hacmi-basinci arttiginda ya da
vazokonstriktif maddeler olustugunda vazodilator yanit olusturabilir (11). Ancak siroz gibi bazi
patolojik durumlarda endotele bagl vazodilatasyonda bozukluk vardir. Buna endotelyal
disfonksiyon denilmektedir. Bu durum azalmis NO ve artmis vazokonstriktét COX-1'den olusan
prostanoidlere baghdir.

Son calismalar NO'un karaciger dolasiminda degisik durumlarda bulunabilecegini gdstermistir.
Buna gore presintzoidal bélgedeki salinimi korunurken, sintizoidal-postsintizoidal alandaki
salinimi yetersiz olabilmektedir (9). Presintizoidal bélgede damar direncinin dismesi NO ve
adenozin artisina baglidir. Portal hipertansiyonda ise NO presintizoidal bélgede salinamazken,
sinUzoidal-postsintzoidal alandaki salinimi da yetersiz olabilmektedir.

Karaciger ici damar direncinin olusumunda lobul yapisindaki bozulmanin yanisira, terminal
portal ven dallar, sintizoidler ve hepatik ventller dtizeyinde, rejenerasyon nodulleri, artan bag
dokusu ve iltihabi enfiltrasyondan kaynaklanan bazi yapisal degisiklikler de rol oynamaktadir.
Bu yapisal degisiklikler, presintizoidal alanda portal alandaki bag dokusu artisi, iltihabi
enfiltrasyon veya grantlomatdz lezyonlar; sintzoidler diizeyinde Disse mesafesinde kolajen
birikimi, sintzoidlerdeki deliklerin daralmasi veya kapanmasi (sintzoidlerin kapilerizasyonu)
ve hepatosit hacmindeki artis, postsintzoidal alanda ise terminal hepatik venul ¢cevresinde
bag dokusu artisi seklindeki lezyonlardir (5,12).
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Portal hipertansiyonda kollateraller en sik mezenterik-rektal venler arasinda, umbilikal-stperfisyel
epigastrik ven arasinda, arka peritonda gastro-diafragmato-adrenal ve gastro-diafragmato-
renal dolagim arasinda ve en énemlisi gastro-6zofageal kardiya bélgesinde olusurlar (3). Portal
hipertansiyonda gelismis olan kollaterallerin, akima oranla ktgtk ¢apli olmalari, uzun ve kivrimli
yapilari, kollateral portal damar direncini artirici bir etmen olarak énem kazanir.

Bunun disinda, bazi portal hipertansiyon tiplerinde, prehepatik (portal ven trombusu, splenik
ven trombusu) veya posthepatik (hepatik venlerin trombusu, v. cava inferior'da trombus veya
basi) alanda belirgin bir portal damar direng artisi olusabilir (5).

Portal Kan Akiminin Artmasi

Portal vendeki akim artisi yapisal (a-v fistUller, dalak buyUkligu) ya da islevsel olabilir. Periferik
arteriyel vazodilatasyon ve hiperdinamik dolasim, splanknik arteriyel vazodilatasyon ve
plazma hacminin artmasi islevsel olarak portal vendeki akimin artmasina yol acarlar (2,3,5).

Dalagin PH digi bir nedenle buyimesi, splenik veya mezenterik arteriyo-ventz fistul gibi
anomalilerde portal vendz sisteme giren kan akimi belirgin bir sekilde artmis olabilir. Ancak
PH'nin patojenezindeki portal ventz akim artisi bunlarla sinirli degildir. Sebebi ne olursa olsun,
agir PH bulgulari tasiyan hastalarda portal ventz akimin artmis oldugu saptanabilir.

Hiperdinamik dolasim olarak tanimlanan bu durum, dolasimdaki endojen vazodilatérler ile
vazokonstriktdrler arasindaki dengenin vazodilator etkenler lehine degismis olmasi ve endojen
vazokonstriktorlere karsl duyarliligin azalmasindan kaynaklanir (2,3,5). Bunun sonucunda
periferik direnc ve sistemik arteryel basing dismekte, plazma hacmi ve kalp debisi artmaktadir.

Hiperdinamik splanknik dolasim da PH'nin énemli bir bilesenidir (2,3,13,14). Buradaki olusum
mekanizmasi da endojen vazodilatérlerin artmasi ve vazokonstriktérlerin azalmasina baglidir.
Splanknik alanda anjiyogenezise bagl endotelyal blytume faktort araciligiyla yeni damarlarin
olusmasi da (neovaskularizasyon) splanknik kan akiminin artmasina yol agcmaktadir (15).
Glukagon ve endokannabinoidler, artmis safra asitleri dolasan vazodilatér maddeler olarak,
NO, CO ve prostasiklinler yerel parakrin vazodilatér maddeler olarak splanknik kan akiminin
artmasinda rol oynarlar (2). Periferik vazodilatasyon endojen nérohUmoral sistemi aktiflestirerek
sodyum tutulmasina ve plazma hacminin genislemesine neden olmakta, bunun sonucunda
da kalp debisi artmaktadir (16,17). Plazma hacminin genislemesi kalp debisinin artmasinda
o6nemli rol oynadigindan, PH tedavisinde tuzsuz diyet ve dilretiklerin kullaniimasi
gerekebilmektedir.

Vitamin A'dan zengin “hepatik stellate” hticrelerin portal kan akiminin belirlenmesinde 6nemli
rol oynadigr ddsunulmektedir (6,18,19). Bu hucreler, hlicre disi matriksi olusturan kolajen,
fibronektin ve diger bilesenlerin ana kaynagidir. “Hepatik stellate” hlicreler perisintizoidal
alanda bulunup, kanin 6éncelikle hepatik sinUslere dogru akmasini dtzenler. Bunlarin etkinligi
de endotelin (almaclari etkinlestiginde portal damar duvarindaki muskuler hicrelerin kasilmasini
saglar) ve NO gibi endotelyal faktorlere baglidir (20).
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Portal hipertansiyon portal hipertansiyona neden olan damar direncinin yerine gére prehepatik,
intrahepatik ve posthepatik olarak siniflandiriimaktadir (Tablo 2) (3).

Tablo 2: Portal hipertansiyon siniflamasi

1. Prehepatik portal hipertansiyon
Portal ventz akimin artisi (splenik arteriovendz fistul), portal ven trombus, portal venin
kaverndz olusumu, splenik ven trombusu, disardan basi, idiyopatik tropikal splenomegali.

2. Intrahepatik portal hipertansiyon
a) presindzoidal: Schistosomiasis, kronik viral hepatitler (HBV, HCV), konjenital hepatik
fibroz, hepato-portal skleroz, Gaucher hastaligi, fokal nodtler hiperplazi, sarkoidoz,
tiberkuloz, Wilson hastaligi, miyeloproliferatif hastaliklar, idiyopatik portal hipertansiyon.
b) sinUzoidal: Karaciger sirozu.
c) postsintizoidal: VenooklUzif hastalik.

3. Posthepatik portal hipertansiyon
Hepatik ven trombozu (Budd-Chiari hastaligi), vena cava inferior trombozu, vena cava
inferior'da darlik veya basi, Kronik sag kalp yetersizligi, kronik konstriktif perikardit, trikispit
yetersizligi, birincil pulmoner hipertansiyon
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Prof. Dr. Aydan Kansu

Kronik karaciger hastaliginin son evresi olan sirozun en ciddi komplikasyonu portal
hipertansiyondur ve ilerleyici hemodinamik bozukluklar seklinde karsimiza ¢ikar. Portal
hipertansiyonun klinik bulgulari asit, hepatik ansefalopati, splenomegali, buyume geriligi,
hepatopulmoner sendrom, pulmoner hipertansiyon ve gastro6zofageal varislerden olan
kanamadir.

Karaciger yapisindaki bozulma, fibrozis ve rejeneratif noduller sonucunda kan akimina karsi
olan direncin artmasi, portal basincin artmasina neden olur. Karaciger dokusunun neden
oldugu direng¢ artmasinin yani sira nitrik oksit tretimindeki azalmaya bagh olarak karaciger
icindeki vazokonstriksiyon da portal basincin artmasina katkida bulunur.

Portal basincin artmasi, portosistemik kollaterallerin gelismesine neden olur. Bu kollaterallerdeki
direnc de yUksek oldugundan portal akimdaki basincin yeterince azalmasini saglayamaz.
Ayrica splanknik sahadaki arteriolar vazodilatasyon portal vendz akimda artmayla sonuglanir.
Boylece portal alanda kan akimina direncin yani sira portal kan akiminda artis da sz konusu
olur.

Portosistemik kollaterallerin klinik olarak en énemlisi gastrodzofagal varislerdir. ilk bagvuruda
en sik gortlen tablo gastrointestinal kanamadir. Gastrotzofagal varislerin yirtiimasi sonucu
olusan varis kanamasi,6limcul olabilen ve acil olarak tedavi edilmesi gereken bir durumdur.
Mortalitesi ve morbiditesi yuksek olan bu durumun akut dénemdeki tedavisinin yani sira uzun
dénemde tekrar kanamasini 6nlemeye ya da en aza indirmeye ve hatta 6zofagus varislerinin
gelismesini 6nlemeye yonelik tedavi planlamak gerekmektedir.

Gastrotzofageal varislerin varligi sirozun ciddiyetiyle iligkilidir. Erigkinlerde yapilan ¢aligmalarda,
gastroozofageal varislerin sirozlu hastalarin hemen hemen yarisinda var oldugu, 1/3 Unde
kanama beklendigi, birinci kanamadan sonra %70 oraninda tekrarlayan kanama olabilecedi,
varisi olmayan hastalarda da yilda %8 oraninda varis gelistigi gosterilmistir. Cocukluk cagindaki
sirozlarda da 2/3 oraninda varis olabildigi bildiriimektedir. Sirozun dekompanse fazda olmasi
ve varis ylzeyinde uzunlamasina dilate venullerin gértimesi varis olusumunun ilerleyeceginin
habercisidir. Varis kanamasi énemli élctide buyUk varisi olan hastalarda gérulmektedir ve
varisin yirtimasina neden olan ana etmen varisin incelmis duvarina olan basincin damarin
elastikiyet sinirinin Uzerine ¢ikmasidir.
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Midede varis gelisimi, 6zofageal varislere gére daha enderdir. Portal hipertansiyonu olan eriskin
hastalarin %5-33 Unde saptanmaktadir. Fundus yerlesimli varislerde kanama riski daha fazladir.
Bu varislerin blyuk olmasi ve 6zellikle de varisin mukozal ylzeyinde noktaciklar olmasi ya da
boélgesel kirmizi mukoza alanlari olmasi kanama igin baglica risk etmenleridir.

ilerlemis kronik karaciger hastali§i olan bir hastada ideal olarak izlem baslangicinda
gastrotzofageal varis gelisiminin olup olmadiginin belirlenmesi gerekmektedir. Varis varligini
ongorebilecek invaziv olmayan yontemler (trombosit sayisi, fibrotest, dalak buytkligu, portal
ven capl, Doppler ultrasonografi gibi) olmakla birlikte su an igin bunlarin gtivenilirligi yetersizdir.
Ayrica gegici elastografi, multidetektér komputerize tomografi anjiografi, manyetik rezonans
anjiografi, komputerize endoskopik balon manometri, endoskopik ultrasonografi gibi gok yaygin
olarak kullanima girmeyen yontemler de vardir.

Varis gelisimini ve varisin kanama riskinin éngéren en guvenilir test hepatik vendz basing
gradientidir ancak invaziv olan, deneyim gerektiren ve pahali bir ydntemdir. Gastro6zofageal
varis tanisinda kugkusuz altin standart 6zofagogastroduodenoskopidir. Endoskopik olarak
varis varliginin saptanmasi yaninda kag¢ kolon halinde oldugu, baslama ve bitis noktalart,
buyUklugu ve varis Uzerinde kanama riskine isaret edecek mukozal gérdntulerin olup olmadigi
da belirlenmelidir. Bu saptama hem tedavi planini yonlendirmek hem de hastanin izlemdeki
ilerleyisini ya da tedavi edilen hastadaki gerilemeyi belirlemek acgisindan ¢énemlidir. Varis
saptana olgularda endoskopik kontroltin ne siklikla yapiimasi gerektigine iliskin kesin bir uzlasi
Onerisi yoktur. Hastanin klinik bulgulari, varis sayisi ve blyUklugut ve klinik izleme dayanilarak
sirozu olan hastalarin 1-3 yilda bir endoskopik olarak izlenmesi dnerilebilir.

Gastrodzofageal varis tedavisini 4 ana baslik altinda inceleyebiliriz:

1. Akut varis kanamasi tedavisi

2. Varis kanamasl olmus olgunun tekrar kanamasini énleme tedavisi (ikincil énleme- sekonder
profilaksi)

3. Daha 6nce kanamasi olmayan, varisli olgunun kanamasini énleme tedavisi (birincil dnleme-
primer profilaksi)

4. Varis olusumunu 6nleme tedavisi (pre-primer profilaksi)

1. Akut Varis Kanamasi Tedavisi

Akut gastrodzofageal varis kanamasi slphesi olan hasta yogun bakim Unitesine alinmall,
oncelikle hava yolu ve damar yolu acgikligr saglanmalidir. Béyle bir hastanin gastrointestinal
sistem kanamasi sonucunda gelisecek sok, son dénem karaciger yetmezligi, bébrek yetmezligi,
sepsis ve ¢oklu organ yetmezligi gibi nedenlerle kaybedilebilecedi g6z éntinde bulundurularak
hizla ve etkin bir sekilde tedavi plani yapilmasi gerekmektedir.

Hastaya dikkatli bir sekilde kan transfizyonu yapilarak sok durumu dizeltiimelidir. Ancak fazla

transflzyonun splanknik kan akimini artirarak tekrar kanamaya neden olabileceg@i g6z 6éntinde
tutularak hemoglobin diizeyinin cok fazla ytkseltimesi hedeflenmemelidir. Hastanin koagulopatisi

ve trombositopenisi taze donmus plazma ve trombosit inflzyonu verilerek duzeltilir. Erigkinlerde

yapilan cok merkezli calismalarda rekombinant faktér Vila'nin etkinligi arastiriimig, gtivenle
kullanilabilecegi ve diger tedavilere ek olarak yarar gosterebilecegi bildirilmistir. Ancak standart
tedaviye Ustunlugu yoktur.
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Hastadan kan, idrar, asit kultdrleri alinir, bakteriyel enfeksiyon ya da spontan bakteriyel peritonit
riski acisindan barsak florasina yénelik olarak uygun antibiyotik (seftriakson) baslanir.

Hastaya nazogastrik sonda uygulanmasina ydnelik Uzerinde uzlasilan bir 6éneri yoksa da
kanamanin izlenmesi ve kanama artiklarinin ortamdan uzaklastiriimasi agisindan uygulanabilir.

Akut gastrodzofageal kanamasi olan ileri ddnem kronik karaciger hastalikli olgularda hepatik
ansefalopati gelisebileceginden bu yénden uyanik olmak, yakin izleme almak ve hepatik
ensefalopatiye yonelik tedaviyi de uygulamak gerekir.

Akut varis kanamasi olan hastaya hemen vazoaktif ilag tedavisi baslanmali ve hastanin durumuna
gbre 5-7 guin devam edilmelidir. Vazoaktif ilag olarak kullanilan ajanlar vazopressin, terlipressin,
somatostatin ve oktreotiddir. Vazopressin splanknik vazokonstriksiyon yaparak portal kan
akimini ve portal basinci azaltir. Dozu 0.01 pg/kg/dk'dir, strekli infizyon seklinde uygulanir.
Doz fazlaliginda ciddi periferik vazokonstriksiyon sonucunda miyokard, mezenterik, serebral
ve ekstremitelerde iskemiye neden olabilir. Terlipressin Vazopressin'in yapay analogudur.
Yarilanma ¢mru daha uzundur. Dogal hormon olan Somatostatin, splanknik vazokonstriksiyon
yaparak portal basinci dusurtr. Yan etkisi az olmakla birlikte yarilanma émrinun kisa olmasi
kullanimini kisitlayan énemli bir etmendir.

Akut varis kanamasinda etkin ve yaygin olarak kullanilan vazoaktif ajan, Somatostatin'in yapay
analogu olan Oktreotiddir. Somatostatin'e gore yarilanma ¢mrt uzundur. Mide salgisini azaltici
etkisinin yani sira splanknik ve azigos kan akimini azaltir. intravendz olarak 1-2 ug/kg dozunda
bolus uygulandiktan sonra surekli iv inflzyonu seklinde 1-2 mg/kg/saat dozunda uygulanir.
Uygulama suresi 5-7 gundur. Yan etkisi azdir. Glukoz homeostazisinde hafif degisiklikler, karin
agirisi, bulanti, ishal, bradikardi gibi yan etkileri vardir. Nadiren paralitik ileus, trombositopeni,
karaciger dekompansasyonu gibi ciddi yan etkiler bildirilmistir. Akut varis kanamasinda tedavi
yaklasimi Tablo 1'de verilmigtir.

Tablo 1: Akut varis kanamasi tedavi yaklasimi

Olctim yeri Basing

Portal ven basinci < 10 mmHg
Dalak pulpa basinci < 15 mmHg
Serbest hepatik ven basinci 2 mmHg
Hepatik ven ucu basinci 5 mmHg
Hepatik venoz basing farki 2-6 (3) mmHg
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Tablo 2: Akut varis kanamasi tedavi yaklasimi

Hasta yogun bakim iinitesine alinir, hava ve damar yolu agilir

v

Nazogastrik sonda ile kanama izlemi yapilir

v

Fizik inceleme bulgular1 kaydedilir, temel laboratuar incelemeleri yapilir

v

Dikkatli kan tranfiizyonu, gerekirse TDP ve trombosit destegi yapilir

v

Kiiltiirler alinir, 1v sefiriakson baslanir

v

Hepatik ensefalopati agisindan izlenir

v

Oktreoitid iv bolus (1-2 g/kg)
Oktreotid siirekli infiizyon (1-2 g /kg/saat), 5-7 giin siireyle

v v

Hastanin stabilizasyonu Kanama kontrolii saglanamazsa
saglaninca endoskopi yapilir ‘

¢ Balon tamponadi

Sekonder profilaksi baslanir ¢
Endoskopik band ligasyonu

v

Sekonder profilaksi baslanir

Vazoaktif ajanlarla %90'a varan oranlarda kanama kontrolt saglanabilmektedir. Tablo 2' de
Oktreotid'in 6zellikleri veriimektedir.
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Tablo 2: Vazoaktif ajanlarin dzellikleri (Ornek; octreotid)

Akut kanamada etkinligi
Yan etki siklig
Ciddi yan etki nadiren gorultyor

Kisa sureli kullanim

Hasta stabilize olur olmaz ya da en geg¢ ilk 12-24 saat icinde endoskopisinin yapilmasi
onerilmektedir. Kanamanin varise ait oldugunu gosteren endoskopik bulgular, varisten aktif
kanama varlig, varis Uzerinde beyaz noktaciklar olmasi, varis Uzerinde pihti varligi ve kanamaya
neden olabilecek varis disinda baska bir kaynagin gosterilememesidir.

Cocuk hastalarda akut varis kanamasinda band ligasyonu ve skleroterapi uygulanmasiyla ilgili
deneyim sinirlidir. Hastayi kabul eden merkezin deneyimi dogrultusunda endoskopik tedaviler
uygulanabilir. Hastanin akut kanamasi kontrol altina alindiktan sonra sekonder profilaksiye
baslanmalidir. Cok ciddi kanamasi olan, kanamasi vazoaktif ilaglarla kontrol altina alinamayan
olgularda balon tamponadi kullanabilir. Bu konuda da ¢ocuklarda deneyim sinirli olup varise
yonelik planlanacak kesin tedaviye zaman kazanmak ag¢isindan uygulanir.

Mide varisinden olan kanamalar erigkin varis kanamalarinin %20-30'nu olusturmaktadir.
Cocuklardaki sikiligi net olarak bilinmemektedir. Ancak kanama daha ciddidir, tekrarlama
olasiligi yUksektir, mortalitesi yUksek, prognozu daha kétudur. Mide varisi akut kanamasinda
genel yaklasim ve destek tedavisinin yani sira band ligasyonu ve doku yapistiricilar kullanilabilir.
Cyanoacrylate canli dokuya degdiginde polimerize olarak doku yapistirici 6zelligi gosterir.
Erigkinlerde ilk tercih edilecek tedavi olmasina karsin cocuklarda yeterli deneyim yoktur.

Cocuklarda band ligasyonu uygulanamayan olgularda, 6zellikle ki¢glik ¢ocuklarda ve mide
fundal varislerinde ¢zel bir hemoclip aleti ile gerceklestirilen endoskopik variseal clipping adi
verilen yontemin de iskemik nekroza neden olmamasi acgisindan uygulanabilecedi konusunda
yayinlar vardir.

Tablo 3'de varis kanamalarinda kullanilan diger yontemler gértlebilmektedir.

Tablo 3: Gastrodzofageal varis kanamalarinda kullanilan diger yontemler
Perkutantranshepatik varis embolizasyonu

Endoskopik variseal clipping

TIPSS

Sant cerrahisi

Doku yapistiricilar (Mide varisleri igin)
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2. Varis Kanamasi Olmus Olgunun Tekrar Kanamasini Onleme Tedavisi
(ikincil Onleme [Sekonder Profilaksi])

Akut 6zofagus varis kanamasi olan hastalarda énemli oranda kanamanin tekrarlama riski vardir.
Bu nedenle akut kanama kontrol altina alindiktan sonra hastalarda kanama tekrarini dnleyici
tedavi girisimlerini planlamak gerekir ki buna ikincil énleme(sekonder profilaksi) adi verilmektedir.

Sekonder profilakside ¢ocuklarda tercih edilecek yontem endoskopik band ligasyonu olmalidir.
Endoskopik band ligasyonuna ek olarak beta blokurlerin de baslanmasi kanama tekrarini
onlemede etkindir. Endoskopik bandligasyonu ¢zofagus varislerinin obliterasyonunu saglar.
Endoskopik skleroterapiye gore daha hizli varis obliterasyonu saglamasi ve yan etkilerinin
daha az olmasi gibi Ustunlukleri vardir. Ancak 6zofagus perforasyonu, Ulser olusturma gibi
ciddi komplikasyonlara da neden olabilir. Deneyime gereksinim vardir, pahali bir yéntemdir.
Band ligasyonu sonrasinda iskemik nekroza bagl 6zofagus stenozuna yol agabilir. Cocuklarda
mide fundus varislerinde kullanilamamaktadir.

Endoskopik skleroterapi, sklerozan maddenin paravariseal ya da intravariseal enjeksiyonu ile
gerceklestirilir. Deneyim isteyen bir tedavi yaklasimidir. Sklerozan madde olarak ethanol,
ethanolamin, sodyum morrhuate ve tetradecyl kullaniimaktadir. Sklerozan madde fazla volimde
veriimemeli, enjeksiyon sayisi kisith tutulmalidir. islem sonrasinda bakteriyemi riski oldugundan
genis spektrumlu antibiotik baslanmalidir. Endoskopik skleroterapinin ates, retrosternal rahatsizlik
hissi, Ulser olusumu, 6zofageal darlik, 6zofageal motilite bozuklugu ve gastrodzofageal refll
gelisimi, perforasyon, mediastinit ve nadiren sklerozan maddenin sistemik dolasima karismasi
gibi komplikasyonlari vardir.

Gerek band ligasyonu gerekse skleroterapi varisin obliterasyonunu saglamak amaciyla birkag
seans uygulanir ve daha sonra da hasta endoskopik kontrole alinir.

Endoskopik skleroterapinin yan etkilerinin endoskopik band ligasyonuna gére daha fazla olmasi
ve teknik zorluklar nedeniyle gerekli oimadikca artik sekonder profilakside tercih ediimemektedir.

Tablo 4, 5, 6'da betablokr, endoskopik band ligasyonu ve endoskopik skleroterapinin 6zellikleri
verilmistir.

Tablo 4: B blokerlerin 6zellikleri
Pahali degil

Hasta uyumu sorun olabilir
Yan etki siklig

Ciddi yan etki

Primer ve sekonder profilakside kullanilir
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Tablo 5: Endoskopik band ligasyonunun &zellikleri

Pahali

Uygulamada deneyim gereklidir

KucUk cocuklara uygulama zorlugu

Yan etki siklig

Ciddi yan etkiler gortlebilir

islem tekrar gerekebilir, ancak sklereterapiye gére daha gabuk varis obliterasyonu saglamaktadir
Sekonder profilakside kullanilir

Uzun vadede mide varis olusumuna neden olmaktadir

Primer profilakside kullanilabilir

Tablo 6: Skleroterapinin 6zellikleri

Uygulamada deneyim gerekli
Akut kanamada uygulama zorlugu
Yan etki siklig

Cidid yan etkiler gorulebilir

islem tekrari gerekebilir

Sekonder profilakside kullanilir

Uzun vadede mide varis olusumuna neden olmaktadir

3. Daha Once Kanamasi Olmamis Varisli Olgunun Kanamasini Onleme

Tedavisi (Birincil Koruma [Primer Profilaksi])

Sirozlu hastalarin endoskopik degerlendirmesinde varis saptandiginda varisin btytkligu ve
kanama agisindan risk etmenlerinin olup olmadigi g6z éntinde tutularak olasi kanamayi énlemek
acisindan kullanilacak en uygun ve yaygin olarak kullanilan tedavi segimi non-selektif beta
blokurlerdir. Non-selektif beta blokurler beta-1 blokaj ile kardiyak outputu azaltirlar, bdylece
de portal basing duser. Ayrica alfaadrenerjik etkiyle splanknik vazokonstriksiyon yaparak portal
kan akimi da azalir. Yorgunluk ve dispne gibi yan etkileri vardir. Kic¢tk gocuklarda kardiyak
output esas olarak kalp hizina bagl oldugundan non-selektif beta blokur kullanimi riskli olabilir.
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Eriskinlerde yapilan ¢alismalarda kiguk varisi olanlarda betabloktr kullaniminin varisin
buyUumesini 6nledigi ve ilk varis kanamasini azalttigi, ancak bunun istatistiksel olarak anlamli
olmadigi raporlanmistir. Bu konuda uzun dénemdeki etkinligi kesin olarak bilinmemekle birlikte
bu hastalarin beta blokurlerle profilaksisinin yapilmasi énerilmektedir. Kanama potansiyeli
acisindan degerlendirildiginde,kanama riski yUksek bulunan kuguk varislerde betablokur
tedavisi 6nerilmektedir. Hastalar daha sonra belirli araliklarla (1-2 yil) endoskopik olarak izlenirler.

Cocuklarda non-selektif beta standart kullanimini kesin 6nermek icin yeterli kanit olmasa da
pratikde en sik kullanilan yaklagimdir.

Varis kanamasini 6nlemek amaciyla en yaygin olarak kullanilan ila¢ propranololdur. 1 mg/kg/gin
dozunda, gliinde 2-3 doz halinde baslanir, kalp hizini %25 oraninda azaltmak hedeflenir ve bu
hedefe ulasmak icin iyi bir izlemle ilacin dozu 5 mg/kg/gun kadar artirilabilir. En énemli yan
etkisi bronkospazm oldugundan astimi olan gocuklarda ve kronik karaciger hastaliginin nedeni
kistik fibrosis olan gocuklarda kullaniimamalidir. instilin bagimii diyabeti olan cocuklarda da
kontrendikedir.

Bir baska non-selektif beta blokur olan nadolol'un karacigerde metabolize olmamasi ve glinde
tek doz halinde kullanimi gibi propranolola Ustunltgu vardir. Erigkinlerde isosorbid mononitrat
ile birlikte kullanimi ile varis kanamasinin tekrarini basarili bir sekilde azalttigr gosterilmistir.
Cocuklarda bu konuda yeterli deneyim yoktur.

Atenolol,glc¢lt bir non-kardioselektif beta bloklr olan carvedilol da primer profilaksi icin
erigkinlerde kullanimi bildirilen ilaclardir. Carvedilolun erigkinlerde portal hipertansiyonu
azaltmakta daha etkin oldugunu bildiren yayinlar vardir.

Yine erigkinlerde yapilan ¢alismalarda anjiotensinll reseptdr tip 1 blokdrleri olan Losartan,
Irbesartan, Candesartan, Olmesartan gibi ilaglarin portal ven basincini disdrdtigu, ayni zamanda
antifibrotik 6zelliklerinin de oldugu bildiriimektedir.

Non-selektif beta blokurlere ek olarak hastalara disuk sodyumlu diyet uygulanmasi ve
spiranolakton baslanmasinin da plazma volimunu ve splanknik kan akimini azaltarak portal
basinci azaltmakta yardimci olacagi da ileri surtlmektedir.

Kanama riski ylksek,varisi buyuk olan eriskin hastalarda primer profilakside non-selektif beta
blokurlere karsi bir secenek de endoskopik band ligasyonudur. ilag kullaniminin kontrendike
oldugu durumlarda ya da ilaca uyumsuzluk/intolerans durumlarinda endoskopik band ligasyonu
uygulanabilir.

Primer profilakside beta blokurler ve/veya endoskopik band ligasyonu endoskopik skleroterapiye
dstandar.
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4. Varis Olusumunu Onleme Tedavisi (Pre-primer Profilaksi)

Portal hipertansiyonun komplikasyonlarinin gelismesinin énlenmesi ideal bir yaklasim olmakla
birlikte su an icin bu amacla énerilen bir tedavi secenegi yoktur. Eriskinlerde yapilan calismalarda
varis gelisimini 6nlemede beta blokurlerin etkili olmadigr gosterilmistir. Cocuklarda bu konuda
bilgi yoktur. Gelecekte portal hipertansiyon konusunda ¢énemli bir arastirma konusu olacagi
dustnUlimektedir.
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Dr. Mustafa Parildar

Kesitsel gorunttleme ydntemleri, anjiyografik ve hemodinamik calismalar kronik karaciger
hastaliginin radyolojik degerlendiriimesinde énemli rol oynarlar. Karaciger fonksiyonlari bozuk,
kompleks hastalarin sagaltiminda takim calismasi énem kazanmaktadir. Kronik karaciger
hastaliklarinin tani ve tedavisinde, radyoloji bu takimin énemli bir parcasini olusturur.

Progressif karaciger doku fibrogenezisi karaciger ve splanknik kompartmanda yaygin vaskuler
degisikliklerle karakterize kronik karaciger hastaliklarinda, etiyolojik faktér ne olursa olsun temel
morfolojik degisiklikler difftz fibroz, rejeneratif noduller, lobuler anatominin bozulmasi ve
intrahepatik vaskuler santlarin (arteriyoportal) aciimasidir. Bunlardan baska, portal yatakta
tromboz ve obliterativ lezyonlar, 6zofagus varisleri, asit, splenomegali non- invaziv radyolojik
yontemlerle gésterilebilen portal hipertansiyon komplikasyonlaridir. Bu bulgulart gérinttlemek
icin ilk tercih edilen radyolojik ydntem kolay ulasilir, ucuz, pratik olmasi ve radyasyon icermemesi
nedeniyle ultrasonografi (US) olmalidir. Portal ven akim yénu, akim hizi ve patensisinin, hepatik
vendz ve arteriyel akimlarin degerlendiriimesinde, portal ventz doppler US inceleme yine ilk
tercih edilecek yontem olmalidir. Daha kompleks olgularin incelenmesinde, 6zellikle karaciger
parankiminde bulunabilecek fokal ya da diffiz lezyonlarin karakterizasyonunu saglamak igin
abdominal bilgisayarl tomografi (BT) ya da manyetik rezonans gériuntileme (MRG) tercih
edilebilmektedir. Son yillarda gerceklestirilen teknolojik gelismeler sayesinde BT ve MRG ile
akima dayall non-invaziv vaskuler incelemeler yapilabilmektedir (Resim 1). Ancak bu yéntemlerle
portal ven patensisi degerlendirilebilirken akim yont (hepotofugal mi hepotopedal mi?) ve
akim hizlari degerlendirilemez.

Resim 1: MR portografide splenik ven
trombozuna bagl dogal splenorenal
santin doldugu izleniyor.
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US ve Renkli doppler US splanknik organ ve damarlarin non invaziv gértntilemelerinde
kullanilan yéntemdir. Portal hipertansiyon siphesi olan hastalarda tarama ydntemi olarak
kullanilabilir. US ile portal hipertansiyonun indirekt bulgulari; asit, splenomegali, portokollateral
damarlara ilaveten portal hipertansiyonun nedeni olabilecek karaciger biliyer ve pankreatik
hastaliklar gosterilebilir (Resim 2).

Resim 2: Ozofagus ve mide fundus varislerinin (ok) kontrastsiz aksiyel tist batin BT (a) kesiti ve
endosonografide (b) gérinimu.

US'nin en 6nemli kisithligi operatér deneyimine bagimli olmasidir. Hastanin farkli fizyolojik
faktorleri tetkik sonucunu etkileyebilmektedir (postur, respirasyon, aclk-tokluk). Portal ven
¢apinin 12 mm'den fazla olmasi, splenik ve superior mezenterik ven akim pateninde respiratuvar
varyasyonun goértlmemesi, portal ven akim yonuntn tersine (hepatofugal) dénmesi ya da akim
hizinin azalmasi, portal sistemik kollaterallerin varligi, intraparankimal hepatik renal ve splenik
arter impedansinin artisi, mezenterik arter impedansinda azalma doppler US de portal
hipertansiyon bulgulari olarak saptanabilir. Ancak bunlardan hi¢ biri portal hipertansiyon
derecesini belirlemede glvenilir parametre olarak kullaniimamaktadir.

Portal hipertansiyon, portal basincin 10-12 mmHg (25-30 cm SF) degerin Uzerinde sabit kalmasi,
major portal ven dallarina azalmis kan akimi, portosistemik ventz kollateral gelisimi, dalak ve
diger viseral organlarin pasif konjesyonu seklinde tanimlanabilir. Rekanalize olan paraumbilikal
venler, kisa gastrik venler, splenorenal, splenoretropertoneal santlar, hemoroideal, paradzofageal
venler basinci yukselen portal ven kanini sistemik venlere tasiyan kollateralleri olustururlar.

Gunumuzde MRG ve BT kesitsel gorintileme teknolojisinin gelismesi ile portal sistemin
degerlendiriimesinde anjiyografi artik yalnizca girisimsel tedavi (sant operasyonu, embolizasyon
gibi) planlanan hastalarda gergeklestiriimektedir. Anjiyografik degerlendirmede portal
hipertansiyonun tipi, etiyolojisi, portal ven acikligi, varislerin varligi saptanabilmektedir.

Portal venin invaziv gérdntilenmesi planlanan hastalarin hemodinamik durumu stabil olmali,

protrombin zamani ve trombosit sayisi bilinmelidir. Girisim planlanan olguda protrombin zamani
normalin 1-3 katindan yiksek, trombosit sayisi 50.000/ul'den az olmamalidir.
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Histolojik olarak ilerlemis fibroz tanisi olan hastalarda portal basing artisi hepatik ven basing
gradienti ile gosterilebilir. Ozofagus varisleri, asit, hepatik ansefalopati, kanama, bébrek
yetmezligi gibi portal hipertansiyon komplikasyonlari 10-12 mmHg esik basing degerinin
Uzerinde meydana gelmekte ve dekompanze sirozda varis kanamalari 6lumcul
komplikasyonlardan biri olmaktadir. Bu nedenle hastaligin degisik evrelerinde portal
hipertansiyonun derecesi prognostik énem kazanmaktadir. Portal hipertansiyonun derecesinin
saptanmasinda hepatik ven basing gradienti altin standart tani ydntemi olarak tanimlanmaktadir.
Hepatik ven basing 6lcimd varis kanamasinin primer ve sekonder profilaksisinde kullanilan
vazoaktif ilaglarin splanknik sfigmomanometresi olarak kullaniimaktadir. Hepatik ven basing
gradientindeki her TmmHg artis dekempansasyon riskini % 11 oraninda artirmaktadir. Varis
kanamasi sirasinda 6l¢ulen hepatik ven basing gradientinin (HVBG) 20mmHg Gzerinde olmasi
kotl prognozun bagimsiz gostergelerinden biridir. Dahasi karaciger transplantasyonu sonrasi
1. yilda ¢lgulen hepatik ven basing gradientinin gerft organ prognozunu géstermede biyopsiden
daha degerli oldugunu bildiren ¢alismalar bulunmaktadir. Birinci yilda HVBG'nin 6 mm Hg nin
altinda olmasi transplantasyondan 3 yil sonra dekompanzasyon riskinin % 5'in altinda olmasina
isaret ettigi gosterilmistir. Gastrodzofageal varis ve portal hipertansif gastropati gibi portal
hipertansiyon komplikasyonlarinin degerlendiriimesinde birinci basamak tani yéntemi olarak
endoskopi kullaniimaktadir.

HVBG 6lgimi ve endoskopi her ne kadar glvenli ve basit ydntemler olsa da her ikisi de invaziv
(IV sedasyon gerekli) ve spesifik tecriibe gerektiren yontemlerdir. HVBG 6l¢Umu icin hastalara
IV sedasyon altinda internal jugular ven veya femoral ven girisimi yapilir. Ug hepatik venden
biri (tercihen sag) kateterize edilerek serbest ve saplama hepatik ven basinclari, sag atrium
basinci ile karsilastirilir. Saplama hepatik ven basing 6lcUmu portal ven basincini yansitmaktadir.

Portal ven6z sistemin anjiyografik gorintilenmesinde 5 farkli yontem
kullanilmaktadir.

Arteryel portografide ana femoral arter yoluyla splenik ve sonrasinda superior mezenterik
arter kateterize edilir kontrast madde enjeksiyonu sonrasi arteryel, parankimal ve portal vendz
faz goérunttlemesi yapilir. Portal ven ve dallari portal vendz faz safhasinda gérunttlenir. Boylece
obstruksiyon seviyesi, portosistemik kollateraller, portal ven patensisi, portal ven akim yénu
goéruntilenebilir. En énemli dezavantaji portal ven basincinin élgtilememesidir.

Spleneportografi: Arteryel portografi gelistiriimeden énce portal hipertansiyonlu olgularda
spleneportal aksi gérinttlemek ve portal venédz sistemin hemodinamik evaltiasyonu, spleno
portal vendz sistemde obstriksiyonun lokalizasyonu, derecesi, kan akim yénu yaygin olarak
bu yontemle degerlendiriimekteydi. Bu yéntemle 6lctlen splenik pulpa basinci sintizoidal
basinci yansitir. En 6nemli sinirlamasi hepatofugal akim varliginda ana portal ven ve dallarinin
opasifiye olmamasi ve degerlendirilememesidir. Sol midaksiller hatta 9-11 interkostal araliktan
yerlestirilen 18G kalinliginda bir brantlden dalak pupasi igerisine kontrast madde verilerek
dijital subtraksiyon teknigi ile seri imajlar elde edilir. Film ¢ekimi esnasinda hastanin nefes
tutmasi géruntt kalitesini artirir. 15-20ml kontrast madde 4ml/su hizla enjekte edilir (Resim 3).
islem sonrasi igne traktiistinin gelfoam pargalari ile embolize edilmesi hemorajik komplikasyon
oranini azaltmaktadir.
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Resim 3: Splenoportografi. 6 yasindaki erkek hastada dalak pulpasindan
enjekte edilen kontrast madde sonrasi dijital subtraksiyon teknigi ile
splenoportal vendz sistem goéruntilemesi yapilmistir. Portal hipertansiyona
bagli splenoretroperitoneal kollaterallerin hemiazygos venini (ince ok)
doldurdugu, sol koroner venin (kalin ok) paradzofageal varikdz venleri
doldurdugu izleniyor. Ana portal vende tromboza bagl kavernoz
transformasyon (¢ift kalin ok) mevcut.

Dilawai ve ark. minimal ya da hi¢ asiti olmayan hemoglobin degeri 8gr/dl ve Uzeri, normal
kanama ve pihtilagsma zamani degerlerine sahip trombosit sayisi 100.000'in Gzerinde olan
hastalari spleneportografi icin uygun olarak belirlediklerinde tetkikin komplikasyon oranini
% 7 olarak bildirmislerdir. Bu komplikasyonlar agri, ates ve plevritis gibi mindr komplikasyonlardir.
Hastalarin % 6,5'inde portal ven gérdnttlenememistir. Bunlarin % 84'Unde portal ven agikhg
cerrahi olarak kanitlanmistir. Portal vendeki hepotofugal akim nedeniyle kaynaklanan bu durum
sadece splenoportografi igin degil arteryel portografi icin de kisitlayici bir durum olusturmaktadir.
Bu tUr olgularda portal vendz sistem, hepatik venogram teknigi ile ya da MR-BT portografi gibi
non-invaziv bir gérintileme yontemi ile gosterilebilir.

Umbilikoportografi: Splenoportografinin basarisiz oldugu (splenektomili, splenik ven trombozIu)
hastalarda portal dolagsimin degerlendiriimesi icin 1960'll yillarda gelistirilen umblikal ven
kateterizasyonu teknigidir. Cerrahi cut-down teknigi ile umbilical ven kateterize edilir. Sol portal
ven dali igersine kontrast madde verilerek portografi elde olunabilir. Hepatofugal akim yoénd
varliginda sag portal ven dallari gérinttlenemezken, normal hepotopedal akimda ekstrahepatik
ana portal ven iyi goérintilenemez. Sol koroner ven embolizasyonu iginde bu yol
kullanilabilmektedir.
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Perkiitan Transhepatik Portografi: Perkltan transhepatik kolonjiografi (PTK) tekniginin
gelismesi ile birlikte 1970'li yillardan sonra kullaniimaya baslanmistir. Portal vendz sistemin
gorunttlenmesi hemodinamiklerin, portosistemik kollateraller ve varislerle iligkileri degerlendirilebilir.
Portal ven ve varislere yapilabilecek perkitan mtdahalelerde (portal ven dilatasyonu,
rekanalizasyon, koroner ven embolizasyonu) erisim yoludur. Teknik aynen PTK'dakine benzer.
Sedasyon esliginde 9-11. sag interkostal araliktan sag portal ven dalina ya da epigastrik
bolgeden yapilan girisimle sol portal ven dalina floroskopi ve/veya US rehber gérintileme
yontemleri kullanilarak 22G china ignesi yerlestirilir. Portal ven dali icerisine girildikten sonra
0,018 in¢ bir rehber tel ana portal ven lumenine kadar itilir ve igne geri ¢ekilir. Tel Gzerinden
dilator ve vaskuler kilif (4F) yerlestirilerek ana portal vene direkt erisim saglanmis olur.

Hepatik venografi: Diger invaziv tetkiklere gére uygulamasi kolay hepatik ve portal ventz
sistem hakkinda yapisal ve hemodinamik énemli bilgiler veren bir tetkiktir. Transjuguler ya da
transfemoral yolla 3 hepatik venden biri kanulize edilir. Kateter hepatik ven Iimeninde serbest
iken ve parankime saplama durumda iken venografiler elde olunur. Basing él¢cimleri yapilabilir.
Budd-chiari sendromu gibi hepatik ven okllizyonu bulunan olgularda US rehberliginde direkt
perkutan yolla hepatik ven ponksiyonu yapilabilir. Portal hipertansiyonda saplama hepatik ven
basinci ve sag atrium ile arasindaki basing gradienti artar. Hepatik venografi esas olarak
postsinitzoidal portal hipertansiyon tani ve tedavisinde yardimcidir. Konjenital ve akkiz web,
hepatik ven trombozlarinin tani ve tedavisinde hepatik venografi hepatik venoplasti ve stent
implantasyonu uygulanabilmektedir (Resim 4). Normal serbest hepatik ven basinci 5mm Hg
(7 cm saline) saplama basing 10mm Hg (14 cm saline) civarindadir.

Resim 4: Transjuguler hepatik venografide sol hepatik vende web tarzi darlik perkitan transluminal
anjiyoplasti ile dilate edilmistir.

Portal ven basinci hepatik saplama basinci, dalak pulpa basinci, intrahepatik parankimal
basing, umbilikal ven basinci, direkt transhepatik portal ven basinci élgtimd ile ortaya konabilir.
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Portal Hipertansiyonda Terapétik Perkiitan Girigsimler

Perkiitan varis embolizasyonu: Sirozlu hastalarda major 6zofagus varis kanamalari
gastroenteroloji cerrahi ve girisimsel radyologlarin karsilastigi en énemli klinik durumdur. Sirotik
hasta populasyonunda 6ltimlerin % 50'sinden sorumlu oldugundan multidisipliner bir yaklasimla
etkin tedavisi gereklidir. Medikal ve endoskopik lokal tedavilere direncli kanamalarda
gerceklestirilen acil sant ameliyatlarinda yUksek mortalite oranlari (% 42 Orloff ve ark) bildirimesi
ile minimal invaziv alternatif tedavi yontemleri gelistiriimistir. PerkUtan transhepatik ya da
transsplenik varis embolizasyonu ilk kez 1974 yilindan Lunderquist ve Vang tarafindan tarif
edilmistir.

Ozofagus alt ug varislerinin temel besleyicisi sol koroner ven iken gastrik fundal varisler temel
olarak kisa gastrik venler tarafindan doldurulur. Sol koroner ven embolizasyonu igin portal vene
erisim en sik perkUtan transhepatik ya da transjuguler yolla saglanmaktadir. Daha az siklikla
umbilikal ven ya da mezenterik ven (minilaparotomi) yaklasimlari ile kateterizasyon saglanabilir.
Embolizasyon prosedurd dncesi ¢olyak anjiyografi ile alternatif hemoraji kaynaklari (Mallory-
Weiss yirtigl, gastrik-duodenal Ulserler, gastrit, viseral arter anevrizmalari) ekarte edildikten
sonra ana portal venden hepatofugal yoénde doldugu igin gésteriimesi zor olmayan sol koroner
ven superselektif kateterize edilir (Resim 5). Sol koroner ven icinden verilen kontrast madde
varikdz venleri doldurmuyorsa splenik venden kaynaklanan alternatif varis besleyicileri (kisa
gastrik venler) arastirilmalidir. Embolizan ajan olarak gelfoam, platin mikresarmallar, trombin
ya da sotradecol ile siispansiyon halinde hazirlanmis gelfoam ya da PVA partikulleri kullanilabilir.

N
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Resim 5: Direkt transhepatik portografi ve koroner ven embolizasyonu. Majér ¢zofagus
varis kanamasi gegiren olguda endoskopik girisimlerin basarisiz kalmasi sonucunda
ozofagus varislerini dolduran sol koroner venin embolizasyonu platin mikrosarmallarla
saglanmistir (ok).

Koroner ven embolizasyonu TIPS prosedur sirasinda yeterli dekompresyon saglanamadi ise
ek tedavi olarak da gerceklestirilebilmektedir. Tedavinin teknik basari orani % 79-100 arasinda
bildiriimektedir. En 6nemli komplikasyonu olan portal ven trombozu ortalama % 4,9 siklikta
meydana gelmektedir. islem sonrasi tekrar kanama orani yiiksek oldugundan (% 17-43)
gunumuizde TIPS prosedrt gerektiginde tamamlayici bir tedavi yontemi olarak kullaniimaktadir.

Transjuguler intrahepatik portosistemik sant (TIPS): Ozofagus varis kanamalarinda medikal
ve endoskopik tedavi yontemleri basarisiz oldugunda acil TIPS endikasyonu dogmaktadir.
TIPS ozellikle 2 kez tekrarlanan skleroterapi ve vazoaktif ilag veriimesine ragmen durmayan
varis kanamalarinin tedavisinde endikedir. Ozofageal
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transeksiyon ve acil portokaval sant operasyonlari gibi cerrahi ydntemler tasidiklari daha ytksek
mortalite oranlari nedeniyle secilmis vakalarda uygulanmalidirlar. TIPS icin bir baska endikasyon
medikal tedavi yontemlerine direngli masif asit varligidir.

TIPS, bir portal ven dali ile bir hepatik ven dali arasinda portal hipertansiyonun dekompresyonu
icin, mikroinvaziv anjiyografik teknikle acilan portosistemik bir santtir (Sekil 1). Prensip olarak
cerrahi portostemik santlarin perkttan alternatifidir, portokaval side-to-side santa benzer.
Hepatopedal portal akim yénU korunur.

Sekil 1: TIPS proseduriintin tamamlanmis hali.

Teknik olarak, floroskopik rehber géruntileme altinda internal juguler venden hepatik ven
dallarindan birinin icerisine yonlendirilen 6zel bir igne (Colapinto ya da Joseph-Rdsch) ile
hepatik ven duvarindan en yakin portal ven dalina ponksiyon yapilir. Her iki ven arasinda
karaciger parankim traktlist balon kateterlerle dilate edildikten sonra stent adi verilen termal
sekil hafizali metal alasimindan yapilan ag seklindeki tibuler materyal yeni acilan bu traktise
implante edilerek sant kalici olarak aciimis olur (Resim 6). Tum islem, perkitan olarak
supraklavikuler bélgeden yapilan 3,5 mm capli internal juguler ven ponksiyonu ile gerceklestirilir.
Karaciger parankimi igerisinde olusturulan bu trakttistin uzunlugu ortalama 3-4 cm’dir. Kullanilan
stentin capina bagl olarak degisen miktarda portal kan, sistemik dolagima yonlendirilerek
portal hipertansiyon dekomprese edilir. Sant olusturulduktan sonra prankim trakti icerisindeki
stent i¢ yUzeyinin endotelizasyonunu takiben sant kalibrayonu azalir. Daralma ilerlerse yine
girisimsel radyolojik yéntemlerle genisletilebilir ya da sant hiperdinamik ise daraltilabilir.
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Resim 6: TIPS prosediirt. Transjuguler yolla sag
hepatik veni kateterize edilerek hepatik venografi
(a) elde olunan direncli varis kanamasi bulunan
olguda hepatik ven duvarindan intrahepatik
traktliz acilarak portal ven sag dalina ponksiyon
yapilmis ve direkt portografi elde olunmustur (b).
Iki ven arasindaki parankim traktisu balon kateter
ve stent implantasyonu ile dilate edildikten sonra
TIPS santi agiimistir (c). Sant agildiktan sonra
ozofagus varislerini dolduran sol koroner vendeki
akimin hepatofugal yénunun degistigi ve
dekomprese oldugu izleniyor.

TiPS'in cerrahi santlara gore avantajlan ve dezavantajlari bulunmaktadir.

e Dusuk invazivlik perioperasyonel riski azaltir.

e | okal anestezi ile acil durumlarda, her yas grubunda, masif asitli, derin yetmezligi olan
olgularda uygulanabilir.

e Yiksek stenoz ve okllzyon orani nedeniyle sant disfonksiyonu gelisebilir, girisimsel
islemlerin tekrari gerekebilir. Yillik stenoz gelisme orani % 40 civarindadir. Duzeltilebilir
olmasina ragmen bu durum tedavinin maliyetini yUkseltmektedir.

insanda ilk TIPS prosedtirti 1988 yilina Freiburg tniversitesinde Richter ve arkadaslari tarafindan
gergeklestirimistir. TIPS'in klinik kullanima girmesinden beri yaklasik 20 yil gecmis, yayginlasmis,
endikasyonlari tanimlanmis, portal hipertansiyonun komplikasyonlarinin tedavisinde minimal
invaziv alternatif bir tedavi yéntemi olarak kabul edilmis ve etkinligi genis serilerde dokimante
edilmistir. Ancak TIPS'in dykusu burada noktalanmis gibi gézikmemektedir. Acilan santin uzun
dénem aclik kalim oranlarinin artirilmasi i¢in yeni teknikler arastiriimaktadir.

gy



TiPS'in Etkileri

e Beklendigi gibi sant portal basing gradientini azaltmada oldukca etkilidir. Portal
vendeki kan akim yoénuU korunurken iyi ¢alisan bir santta portal kan akiminin % 90'i
santtan gecer. Hepatik parankimin kanlanmasi arteryel sistemden saglanir.

e Portal basincin normale dénmesi ile gastrointestinal sistemin perflizyonu normale dénerek
hastanin sindirim fonksiyonlari diizelerek nutrisyonel durumu iyilesir.

e Portokollateral kan akimi azalir. Gastrointestinal kanama orani azalir.

e Ayni zamanda total hepatik kan akimi azaldigindan karaciger klirensi duser ancak sentetik
hepatik fonksiyon etkilenmez. Protrombin zamani ve serum albumin degerleri degismez.

e Karaciger klirensinin azalmasinin en kotl etkisi karacigerin biyolojik filtre etkisini
azaltmasidir. Bunun sonucunda portosistemik ansefalopati gelisebilir. TIPS sonrasi
hastalarin % 20 ile 40'inda gelisir. Alinan medikal ve diyet dnlemlerine iyi yanit verir.

e Kardiyak output ve index % 20-50 oraninda artar, renal fonksiyonlar dtzelir. Renin,
aldesteron, norepinefrin ve vazopressin aktiviteleri normale déner.

islemin teknik basari orani % 97,3'tur. Portal ven trombozu, hepatik ven trombozu ve asiri
distorsiyonu, atrofik ve fibrotik karaciger veya masif asit varligi teknik basarisizliklara neden
olabilir.

Prosedur 6ncesi doppler ultrasonografi ile hepatik ve portal ven anatomisi, karacigerde kist,
kitle varligl, asit, splenomegali varligi arastirilir. Gerekirse bilgisayarli tomografi ile karaciger
anatomisi, lobar atrofi varligi, karaciger bUyukligu, portal ve hepatik ven anatomisi gosterilebilir.
islem icin uygun bulunan hastalarda islem gtint baslanan profilaktik genis spektrumlu antibiyotik
islemden 2 guin sonrasina kadar devam ettirilebilir. Masif asit varliginda hepatik ven ile vena
kava inferior arasindaki aclyr dizeltmek ve floroskopik imajlari netlestirmek amaciyla asit drene
edilir. islem 6ncesi 6-8 saat aclik yeterlidir.

TiPS Kontrendikasyonlari
e Kanitlanmamis portal hipertansiyon
o Ozellikle Child C hasta grubunda total bilirubin>3,5 mg/dl olmasi. Biliyer obstruksiyon,
primer biliyer siroz ve hemolizli hastalarda bilirubinin ylksek olmasi kontrendikasyon
olusturmaz.
° INR>1,8
e Serum kreatinin>2,1 mg/dl
e | aktuloz tedavisi ile kontrol edilemeyen hepatik ansefalopati varlig
e Kronik portal ven trombozu
e Polikistik karaciger hastaligi
e Hipervaskuler karaciger tumort
e Aktif enfeksiyon varligi
e Hemodinamik instabilite
islemin fatal komplikasyon orani % 1,7'dir. Fatal komplikasyonlar portal venin ekstrahepatik
ripttrtine bagh peritoneal hemoraji, hepatik arter laserasyonu, karacigerin transkapsutler
ponksiyonu, myokard enfarktlsU ve sag kalp yetmezligidir.
Periprosediral kanama sebebi olan portal ven rlptirt ayni seansta greft kapli stent implantasyonu
ile hepatik arter laserasyonu intraarteyel embolizasyon ile tedavi edilebilir.
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Dr. Ahmet Celik

Tarihce

Banti ilk kez splenomegali, anemi ve siroz arasindaki iliskiyi tanimlamistir. Hipersplenizmin
olusturdugu olumsuz durumu gidermek icin splenektomi de ilk kez onun énerisiyle 1903 yilinda
uygulanmistir. Nikolai Eck ise képeklerde portal sistem ile inferior vena kava arasinda bir
baglanti olusturmustur. insanlarda ilk basarili portal dekompresyon 1903'te ug-yan portokaval
sant ile saglanmistir. Daha sonraki gabalar portosistemik santlarin komplikasyonlarini azaltmaya
odaklanmis ve 1940Q'lardan sonra Whipple, Linton, Marion, Clathworthy, Drapanas degisik sant
alanlari ve teknikleri tanimlamiglardir. Sistemik portal drenajin ansefalopatiyi agirlastirdiginin
ortaya konmasi ile daha selektif santlar tanimlanmistir. 1967’de Warren distal splenorenal sant
ile portal ve mezenterik kan akimini etkilemeyen ve ¢zofagus, mide, dalak ve distal pankreasin
kanini sol renal vene bosaltmayr amaclamistir. Ozofageal ve gastrik varislere kanin akisini
kesmeyi amaglayan non-sant girisimler de tanimlanmistir. Daha sonra 6zellikle olayin hastalikli
karacigere sekonder gelistigi durumlarda uygulanan KC Tx in yaygin kullanimiyla son asamalar
kaydedilmistir. 1992’de ise ekstrahepatik portal ven trombozunun tedavisinde kullanilan
mezenteriko-sol portal bypass teknigiyle bu hastalarin tedavisinde yeni bir sayfa aciimistir.

Anatomi

Kisaca portal ven sUperior mezenterik ven ile splenik venin pankreas basi arkasinda
birlesmesinden meydana gelir. Gastrik ventz yatagi drene eden koronar ven, stperior mezenterik
ven (SMV) ve splenik venin (SV) ya hemen birlesme yerinden veya hemen distalinden sisteme
katilir. inferior mezenterik ven ise SV boyunca herhangi bir diizeyden pankreasin arkasinda
katkida bulunur (Sekil 1). Hepatik arteriyel kanlanmada pek gok varyasyon olasi iken portal
ven sisteminde varyasyonlar daha azdir. Ana portal ven daha sonra sag ve sol dallara ayrilr,
sol dal sol lobu segment IV ten baslayarak besler, segment Il, I, ve IV arasinda bulunan Rex
cikmazinda ¢ne dogru doner ve bu segmentleri besleyen dallanmalara ayrilir (Sekil 2).
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Sekil 1: Normal portal ven sistemi
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Sag ana dal ise kapsulde KC duzleminden hemen 6nce 6n ve arka sektorel dallanmalara
ayrilir. Embriyolojik gelisim strecinde portal sistem omfalomezenterik damarlarin bir dizi
gelisiminden sonra tek bir sistem haline gelir. Bu gelisim surecindeki bazi bozukluklarda
kavernoz transformasyon olusabilir. Postnatal umblikal vendeki bir tromboz da ekstrahepatik
portal sistemde tikanikliga neden olabilir her iki durum prehepatik veya ekstrahepatik portal
hipertansiyon (PHT) olarak bilinir.

Tanimlama

PHT, portal ventz basing ile hepatik vendz basing arasindaki farki tanimlar. Dogrudan dlgim
ancak intraoperatif mtmkan iken klinik yansimasi ve tanisi splenomegali ve sitopeni varligiyla
konur. Portal sistemde normal kan basinci 5-15 cmH20 (4-12 mmHg) olup sistemik (kaval)
ven®z dolagimla normal sartlarda iligkisi yoktur. PHT tanisi genellikle portal vendz kan basinci
ile hepatik ven basinci arasindaki basing gradientinin >5 cm H20 olmasi seklinde formultze
edilir. Basinglar bu degerleri asinca nedenden bagimsiz olarak bir dizi patofizyolojik degisiklikler
ortaya cikar. Gortunttleme teknikleri: B-mode US ve dupleks Doppler US'da portal ana dallarda
kan akiminin maksimum hizinin azalmis olmasiyla PHT taninir. Bazen US genis kollateralleri
portal sistem olarak yanlislikla normal olarak rapor edebilir. US'nin yetersiz oldugu durumlarda
MR faydali olabilir. Daha dogrudan bir élgiim ise serbest ve wedge hepatik vendz basing
arasindaki farkin dlgtimuyle yapilabilir.

Etiyolojik Siniflandirma
PHT, portal sistemde serbest kan akiminin olamamasi ve sistem igindeki basincin yukselmesidir.
Genellikle portal vendz sistem éninde bir tikaniklik sonucu olusur, ancak portal kan akiminin
fazla olmasi da neden olabilir. Portal HT'un etiyolojisi basitce;
1. Sirotik=Hepatoselliiler
a. Biliyer atrezi
b. Postinfeksiydz siroz
c. Konjenital hepatik fibroz
d. Konjenital safra asid metabolizmasi hastaliklari
e. Sklerozan kolanjit
f. Otoimmun hepatit
g. llac, madde toksisitesi
h. Metabolik hastaliklar (alfa-1-antitripsin eksikligi vb)
2. Non-sirotik=Vaskiiler
a. Prehepatik
b. Ekstrahepatik portal ven trombozu
c. Portal venin kavernéz transformasyonu
_c/. Portal venin ekstrensek basisi
3. Intrahepatik
a. Presinuzoidal (portal ven sklerozu, konjenital hepatik fibroz)
b. Parasinuzoidal (yagh KC, noddler rejeneratif hiperplazi)
¢. Postsinuzoidal (venookliizive hastaliklar)
4. Suprahepatik
a. Konjestif kalp ve perikard hastaliklari
b. Budd-Chiari sendromu
e [ntrinsik web
e Hepatik ven orifis darligi
5. Yuksek akimh=Hiperkinetik-ekstra-intrahepatik AV fistiil
a. Konjenital
b. Travmatik
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Patofizyoloji

Normal KC'de portal ven, KC kan akiminin % 70Q'ini, oksijenin % 40-70'ini saglar. Gidadan
zengin, disuk basingl portal kan, yuksek basingli, fazla oksijenli hepatik arter kaniyla hepatik
sintzoidlerde birlesir. Hepatik venlerle portal venler arasindaki basing gradienti portal kanin
KC'i gecmesindeki ana belirleyicidir. Hepatik ven6z basing genellikle vendz dolma basincini
yansitir. Portal vendz basing ise vaskuler direng ve portal vendz akim tarafindan belirlenir.
Sirayla portal vendz basing ile hepatik vendz basing arasindaki fark 5 mmHg veya daha azdir.
Portal HT'da hem akima karsi artmis diren¢ var hem de artmis portal vendz kan akimi vardir.
Portal HT'da portal ven6z basin¢ bazen hepatik ven wedge basincindan yuksektir. Bu da
presinozoidal komponentin oldugunu gésterir ve muhtemelen portal triaddaki fibrotik degisiklikler
veya inflamatuvar aktiviteye baglidir. Bu yapisal degisikliklere ek olarak vazoaktif mediatorler
PHT'da rol oynayabilir. Sirotik KC’'de kontraktil elemanlar olan miyofibroblastlar periventz ve
perisinozoidal alanlarda gdsterilmistir. PHT'da portal venz kan akimi portosistemik kollateraller
nedeniyle belirgin artmistir. Ancak bunun aksine KC'in portal vendz perflizyonu azalmistir.

Kollateral Dolasim: Portal ven sistemi 6ntndeki yiksek basing nedeniyle kalbe dénus igin

alternatif yollar gelisir, en énemli gecici U¢ kollateral dolagsim sistemi; rektum, periumblikal alan,
gastrodzofageal vendz sistemlerdir (Sekil 3).

Sekil 3: Portal hipertansiyon sonrasi kolateral dolagim
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Klinik Yansima

Klinik yansimasi etiyolojik nedene gore degisebilir. ik kez masif bir GIS kanamasi ile gelen
hastada portal HT arastirimalidir. Kiguk bir KC varligi ve bir KC hastaligini gdsteren genel
belirgin bulgularin olmamasi portal venéz doppler incelemeye yonlendirmelidir. Splenomegali
ve sitopeni dnemli ipuglari verebilir. Buytk bir KC varligi, KC hastaliginin genel belirgin (asid,
sarilik, kas zayifligr) bulgularinin varligi intrahepatik portal HT'a yénlendirmelidir.

Portal Hipertansiyonun Komplikasyonlari

GIS kanamalari (6zofageal, gastrik varisler ve ektopik varisler sonrasi), gastropati, hipersplenizm,
asid, hepatorenal sendrom, hepatopulmoner sendrom, pulmoner arteriyel hipertansiyon,
ansefalopati, gelisme geriligi ve malnutrisyon 6nemli komplikasyonlar olup bu kitabin baska
boélumlerinde ayrintilandiriimistir.

Portal Hipertansiyonun Tedavisi

Tedavi Oncelikle altta yatan sebebin patofizyolojisine odaklanmali ardindan semptomlarin
ciddiyetine yogunlasmalidir. Primer sorunu KC hastaligi olan ¢ocuklarda kanama gibi
komplikasyonlarin tolere edilmesi zordur. Hastalarin hepatik rezervleri yéntinden degerlendirimesi
amaclyla Child-Pugh skorlamasi ve son zamanlarda ¢cocuklara ¢zel (pediatrik end stage liver
disease) PELD skorlamasi gelistiriimistir. Yasa uyumlu gelisme, normal koagulasyon ve sarilik
yoklugunda hasta dustk PELD skoruna sahiptir.

Konservatif Tedavi Secenekleri: (bu bslimde sadece kisa bilgiler verilmistir, ayrintilara
baska bolimde deginilmistir).

Varis kanamasinin medikal tedavisi; Akut kanamayla gelen hastaya sivi ve kan replasman
tedavisi, faktér replasmani, taze donmus plazma, ve kanamanin kontrold ile resUsitasyon
gerekir. Kanama DIC ile fibrinoliz ile ve azalan trombosit sayisiyla komplike olabilir. Yogun
bakim izlemi gereken olguda kanamanin durdurulmasi ana amactir. Gegmiste sengstaken-
blakemore tlple kisa sureli tamponad ve kanama kontrolt en énemli metoddu. Farmakolojik
yontem eriskinlerde balon kadar etkin olmustur. Medikal tedavide oktreotid (1-2 ugr/kg/saat,
maksimum 100 ugr/saat) kullanimi en etkin yént olusturur.

PHT’nin uzun dénem tedavisinde ise beta blokerler kullanilir: Propranolol veya nodolol nonselektif
olup tek baslarina veya nitratlarla kombine kullanilabilirler.

Varislerin proflaktik tedavisi; Kanama 6ncesi herhangi bir girisimde bulunulmasi tartismalidir.
Calismalar gostermistir ki farmakolojik ajanlarla ve endoskopik olarak varis ligasyonu proflaktik
varis tedavisi kanama sikligini azaltir. ik islem veya proflaktik olarak cerrahi girisim ise eger
baska bir primer sebep (6r; ciddi hipersplenizmi tedavi etmek) yoksa daha da tartismalidir.
Varislerin endoskopik skleroz veya bantlanmasi; Bantlama daha ¢ok tercih ediliyor ¢clnku
enjeksiyondaki bazi olumsuz yan etkileri de yoktur. Daha hizli etkileme de olasidir. Gastrik
varislerde enjeksiyon tedavisi; Cocuklarda fazla ¢alisma yok etkinligi tartismali, erigkinlerde
sonuglar iyi.
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Portal hipertansiyonun cerrahi tedavisi:

Portal hipertansiyonun tedavisi son yillarda dzellikle de cocuklarda goérintileme ydntemlerinin
ilerlemesi, medikal tedavi yontemlerinin etkinligi, portal ven trombozuna yodnelik yeni cerrahi
seceneklerin gelistiriimesi, pediatrik karaciger transplantasyonunun gelistiriimesiyle oldukca
buyuk ilerleme gostermistir. Cerrahi tedavinin genel amaci gastrointestinal varislerden hayati
tehdit edici kanamalarin dnlenmesidir.

PHT'un tedavisi sebebe gore planlanmalidir. PHT'un kendisi (portal ven trombozunun oldugu
cocuklarin ¢cogunda oldugu gibi) KC fonksiyonlarinin iyi oldugu ¢ocuklarda tedavinin ana
hedefini olusturur. Diger yandan KC Tx aday! bir hastada PHT'un tedavisi gecici bir cézimdur
ve yapllacak girisimin hem KC fonksiyonlarini korumasi hem de yapilacak Tx cerrahisini zora
sokmamasina 6zen gosterilmelidir.

Cerrahi Teknikler ve Radyolojik Prosedirler

Sant Cerrahisi

Sant cerrahisinin ilk uygulamalari tim portal venéz akimin sistemik akima diversiyonu seklinde
olmustur. Daha sonralari ilerlemis ciddi KC sorunlu, kanamasi olan erigkin portal HT ve ayni
sekilde prehepatik ve intrahepatik HT'lu gocuk olgularinda portokaval santlar énerilmistir.
Portosistemik sant cerrahisinin prensibi dtsik direncli bir konduit ile portal sistemin bir dali
ile kaval sisteme bagl sistemik ven sistemi arasinda normal basinci olusturmaya calismaktir.
Bu sant; her iki sistem arasinda ya u¢-yan, ya yan-yan, ya da H-tipi sant seklinde otolog ven
veya sentetik bir damar grefti araciligiyla saglanabilir.

Santlar, selektif ve nonselektif olarak ikiye ayrilabilir. Selektif santlar genel hepatik akimi korurken
yUksek basingli gastrodzofageal varislerin distk basingl sistemik dolasima bosalmasina olanak
verir. Aksine nonselektif santlar ise mezenterik kan akiminin gogunlugunun KC'e ugramadan
sistemik dolasima gegisine olanak saglar. Nonselektif santlar da total ve parsiyel nonselektif
santlar olarak ikiye ayrilabilirler.

Sant Cerrahisi icin Preoperatif Vaskiiler Arastirma; Portal sistemik dlzen, cerrahi girisim
dncesi mutlaka arastiriimis olmalidir. Portal venin obstrikte olmadigi olgularda portal, mezenterik
ve splenik venlerin agik oldugu Doppler US, spiral CT veya MR anjiyografi ile ortaya konmalidir.
Yararli bilgiler hem mezenterik hem de splenik damarlarin anjiyografisinde venéz fazda uzunluk
ve ¢aplarinin 6l¢ctimus olmasidir. Bu bilgi ¢zellikle portal ven trombozunda faydalidir. Ayrica
inferior vena kava ve sol renal venin acikliginin noninvaziv metodlarla ortaya konmasi 6nemli
bilgiler saglar. Eger bir splenorenal sant planlaniyorsa anormal acgilimlar ortaya konmalidir.
Budd-Chiari (BC) sendromunda hepatik venlerin tikanikliginin yayginligr venakavografi ile
arastinimalidir. Ve bazen bu transhepatik kavografi ile de IVC'nin acikligi ve kavoatrial basing
gradienti ortaya konmalidir. Daha 6nce santral vendz girisim yapilmis hastaya internal jugular
ven US yapilmasi faydali olabilir. Santtan yeterli akimin saglanmasi amaciyla basing gradienti
hem PV trombozunda hem de intrahepatik PH da portal ven sistemi ile vena kava sistemi
arasinda basing gradienti yeterince yUksektir. Ancak BC sendromunda kaval basinglarin
asamall ¢alismasinin yapilmasi zorunludur.
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1. Nonselektif Santlar
a. Total Diversiyon (Total Nonselektif Sant);

e Porto-kaval sant; ilk haliyle Eck’in belirttigi gibi ya uc-yan olusturularak tim portal
akim vena kavaya bosalir, portal u¢ hepatik tarafta tamamen kapatilir (Sekil 4), veya yan-yana
portokaval anastomoz (Sekil 5); portal ucun KC tarafi kapatiimaz, ug-yandan farkli olarak KC
kan akimi vena kavaya bosalir, Budd-Chiari sendromunda etkilidir. BC deki diger etkili santlar;
mezokaval ve distal splenorenal santlarla hepatik akimin sistemik akima cevrilmesiyle saglanir.
Teknik olarak ug-yan anastomoz daha kolaydir ancak ansefalopatiyi énlemek konusunda
aralarinda fark olmadigi bilinmektedir, her iki teknikte de varis kanamasi kontrolt bakimindan
fark yoktur.

e Proksimal splenorenal santlar; splenektomiyle birlikte splenik ven araciligiyla tim
portal sistem sol renal vene bosalir (Sekil 6). Santral splenorenal (splenektomi ile birlikte) santlar
(Prasad 1994) da zaman zaman 6nerilmekte ancak 6zellikle kliglk cocuklarda splenektominin
riskleri nedeniyle artik gok da kullanilmamaktadir.

e Mezokaval santlar;, ug-yan mezokaval (Sekil 7); sag iliak ven baglanir kesilir, tst
u¢ doéndurdlerek stperior mezenterik vene u¢ yan anastomoz edilir. Gegmiste ¢ok kullaniimis
ama H-tipi santlarin cok daha iyi sonuglari ve her iki iliak aksisin kaybinin olusturdugu gec¢
vendz komplikasyonlar, alt ekstremite ddemi nedeniyle birakilmistir. Yan-yana mezokaval; yan
yana anastomoz yapllir. interpozisyon grefti ile mezokaval sant (Sekil 8); (greft otolog- internal
jugular ven, tercihen sag veya sentetik olabilir); renal venin kavaya doékaldtgu yerin daha
altindan VK ile SMV arasina anastomoz yapilir. TUm yas gruplarina yapilabilir, 6zellikle daha
once splenektomi, portokaval veya splenorenal sant yapilmis biliyer atrezi cerrahisi gecirmis
hastalarda iyi bir segcimdir. Bu tur santlar bazilarinca ¢ocuklarda tercih edilirler cinkd genis
bir anastomoz vardir, proksimal spleno-renale gére daha kolay uygulanabilir. Ayrica dalagin
korunmasli da ¢ocuklarda diger bir segcme nedenidir. Kisa sure icerisinde KC Tx adayi olmayacak
cocuklarda (biliyer atrezi, siroz vb) H tipi santlarin daha sonraki KC Tx operasyonlarini
zorlastirmadigr gosterilmistir.

Teknik; (mezo-kaval H-sant): dinyada sik kullanilan bir ydntemdir. Sag internal jugular ven
tercih edilir. Hasta basl sola bakacak sekilde supin pozisyonda, transvers abdominal insizyonla
batina girilir. ilk is SMV’nin mezenter kokl boyunca ortaya konmasidir, bu damar pankreasin
alt kenarinin fibréz dokusuyla sarlmistir venin arkasinin dénulmesi gereksizdir. Sonraki adimda
IVC, duodenumun 3. kismindan sag iliak artere kadar retroperitoneal alandan diseke edilerek
ortaya konur. Ardindan greft icin en kisa ve duz yolu olusturmak amaciyla mezenter kdktinden
IVC ve SMV arasinda duodenumu ¢aprazlayarak bir tinel acilir. Servikal longitidinal yaklagimla
juguler venin ¢ikariimasi operasyonun 3. asamasidir. Portal ve kaval basinglar sant yapiimadan
once kaydedilmelidir. IVC’dan kugUk bir eliptik duvar ¢ikariimasinin ardindan greftin distal ucu
IVC’nin 6n yUztne ardindan proksimal u¢ mezerterdeki tinel yoluyla SMV’ye 6/0 emilebilir
sutdrle dikilir. Karin drensiz olarak kapatilir boyuna dren konabilir, postoperatif antikuagulan
vermeye gerek yoktur.
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H-santlarin varyantlari:

e Spleno-sistemik H-sant: Splenorenal H-sant 6zellikle SMV'nin dar oldugu veya
daha 6nceki karin cerrahilerine bagli mezenterde yogun fibroz varsa denenebilir. Splenik ven
genellikle mezokolondan yaklasilabilir, burada IMV diseksiyon igin iyi bir yol géstericidir. Splenik
ven pankreastan yeterli ¢ift klempleme i¢in uygun sekilde diseke edilmelidir. SV ile sol renal
ven arasindaki mesafe genellikle cok kisadir. Bu da H-sant yapilacaksa daha kisa bir internal
jugular veni yeterli kilabilir. Bazen SV loop yapabilir ki bu da yan yana, X seklinde anastomoza
da olanak verebilir. Splenorenal anastomozlarin en sik koplikasyonu renal ven duzeyinde bol
lenfatikler nedeniyle siléz asid olasiligidir. Spleno kaval H-sant bu ttr komplikasyonun éndne
gecebilir.

e Alternatif shift H-sant: bazen portal sistemde (SMV ve SV de dahil tromboz) vende
ekstensif tromboz olabilir bu durumda jejunal, pankreatikoduodenal veya portal sistemin
herhangi bir genis veni ile IVC arasinda sant yapilabilir.

b. Kismi Diversiyon (Kismi Nonselektif Sant)
Kismi diversiyon portal sistem ile sistemik dolasim arasinda belirli capta dar bir baglanti ile
olasidir. Ozellikle distal splenorenal sant olasiligi olmayan olgularda Sarfeh santi (1983) bunu
sag@layan bir uygulamadir. Hem portal basing 12cmH20 unun altina indirilir hem de hepatopedal
portal kan akiminin devami saglanmaya calisilir. Bu uygulamada ansefalopati daha az beklenir
ama ayni zamanda kolay ttkanma ve varis kanamasi riski de fazladir.

Sekil 4: Ug-yan portokaval sant
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Sekil 5: Yan-yan portokaval sant
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Sekil 6: Proksimal splenorenal sant
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Sekil 7: Mezokaval ug-yan sant
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Sekil 8: Mezokaval interpozisyon sant
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Sekil 9: Distal splenorenal sant
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2. Selektif Santlar

Portosistemik santlarin hepatik ansefalopati riskini azaltmak amaciyla Warren ve ark distal
splenorenal santi tanimlamiglardir. Bu santta splenik ven portal ugtan baglanarak sol renal
vene yonlendirilir ve koronar ven de baglanir. Bu sayede gastrotzofageal varisler kisa gastrikler
ve dalak araciligiyla sol renal vene bosalmis olur (Sekil 9).

Teknik; SV diseksiyonu hassas ve zaman isteyen bir stregtir, yeterli uzunlugun saglanmasi,
kiklesmenin engellenmesi amaciyla venin pankreatik yatagindan ekstensif diseksiyonu gerekir.
Renal ven retroperitoneal lenfatiklerden diseke edilir. SV distal ucu kesilir ve renal vene karsilikl
getirilir. Warren ve ark bu ameliyatta portal-azigos iligkili venlerin baglanmasini énerirler. Bu
da koronar venin baglanmasi seklinde gergeklestirilir. Warren selektif santi son 10 yilda 6zellikle
PH ya sekonder trombositopenili cocuklarda énerilmistir.

Eriskinlerde selektif ve nonselektif santlar arasinda tekrar kanama acisindan fark bulunamamistir
ancak ansefalopati riski selektif olanlarda daha dusUktur. Selektif santlar cocuklarda kanamanin
ve hipersplenizm - splenomegalinin tedavisi amaciyla basariyla kullaniimistir. Uzun sureli sant
aclkligr % 90 oranindadir ve santi acik kalanlarda kanamalara hakim olunabilmistir.

Distal splenorenal santlar esas olarak ekstrahepatik portal ven trombozu olanlar, sirozlu ve
Child A veya B stabil hastalarda veya daha seyrek intrahepatik portal HT si olan 6r. Konjenital
hepatik fibrozlu ancak KC fonksiyonlari iyi korunmus ama semptomatik kanamasi olan hastalarda
da primer olarak kullanilir.
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e Abdominotorasik Santlar: Portal sistem ile IVC arasinda yetersiz basing gradienti
nedeniyle bazi Budd Chiari sendromu hastalarinda intraabdominal santlarin ¢alismasi
olanaksizlasir. Bu hastalarda yalnizca abdominotorasik sant yeterli portal dekompresyonu
saglayabilir. Bir mezoatriyal sant batin-diafram-atrium arasinda saglanabilir. Yolun uzun olmasi
nedeniyle ringli sentetik greftler kullanilir. Kiguk ¢ocuklarda greftin batin kismina btytmeyi
saglamak amaciyla juguler ek yapilabilir. Son zamanlarda mezo-innominate santla SMV ve
retrosternal alanda sol innominate ven arasinda sant tanimlanmistir.

Santin intra ve Postoperatif Degerlendirilmesi

intraoperatif degerlendirme: Sant acikhiginin degerlendiriimesinin en iyi yolu basinglarin
Olctuimesidir. Sant kapaliyken ve agikken basinglarda hizli bir sekilde en azindan 1/3 oraninda
bir disme saptaniyorsa iyi bir sonu¢ s6z konusudur.

Postoperatif degerlendirme: Doppler US en iyi yontemdir. Eger gaz nedeniyle iyi gértlemiyorsa
portal akimdaki degisikliklerin indirekt bulgulari, 6rnegin kigtk omentum kaliniginin azalmasi,
IVC capinin artmasi degerlendirilebilir. MR veya CT de faydali olabilir. Bazi deneyimlere gore
0zofageal varislerde 6 ay icinde % 50 sinde belirgin bosalma saptanabilmektedir. Cerrahiden
6-12 ay sonra slphe olan hastalarda sadece anjiyografi 6nerilir. Mezenterik veya splenik
arteriyografide vendz fazda portal kanin karacigerden IVC’ya tamamen bosalmasi santin
calistigini gdsterir. Etkin bir sant icin: Sant yapilacak damar ¢apinin > 5 mm olmasi tercih edilir,
yapllan santin gcapi en az 1 cm olmalidir, efektif bir sant Portal basingta en az 10cm H20 dusme
saglamalidir. Bu kosullarin genellikle 6-10 yas ve 25-30 kg gocuklarda olabildigi bilinmektedir.

Sant Cerrahisinin Sonuclari

Sant acikliginin % 85-98 arasinda olmasi iyi bir sonucu gosterir. Basarisizlik genellikle tromboza
baglidir ve reoperasyonu gerektirir. Perkltan ileokavografi bazen stenozun retrograd balon
dilatasyonuyla ¢6zim saglayabilir.

Sant Cerrahisinin Uzun Dénem Yararlari

e GIS varislerinin giderilmesi: Olgularin % 45-50’sinde tam, % 40-45'inde ise kismi olarak
6 ay icinde varislerde dizelme saptanabilmektedir. % 10-15 olguda varislerde degisiklik
olmamaktadir.

e Hipersplenizm dizelmesi: Santin agikligi postoperatif trombositlerin belirgin yikselmesiyle
anlasilabilir, hipersplenizm genellikle cerrahiden sonra birkag ay devam edebilir, trombositler
ylkselse de genellikle tamamen normal dizey ulasiimasi haftalar veya aylari alabilir.
Splenomegalinin dizelmesi sant acikliginda % 80-85 olasidir.

e Blytmenin hizlanmasi: Basarili girisimler sonucu belirgin bir blytme sigramasi olasidir.
e PV tikanikligina sekonder biliyer bozukluklarin dizelmesi: Bu sorunlar biliyer dilatasyon
(periportal, periduktal vendz kollaterallerin dilatasyonun kompresyonuna, iskemik degisikliklere

bagll) ve kolelitiyazis. Basarill sant girisimiyle azalan PV basinci sayesinde biliyer sistemdeki
degisiklikler genellikle geri doéner.
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Sant Cerrahisinin Yan Etkileri
e Postoperatif morbidite ve mortalite: Sant sonrasi 6lum ¢ok nadir fakat ansefalopati,
kardiyopulmoner sorunlar ve KC histolojisinde nadir degisiklikler olabilmektedir.

e Ansefalopati: Klinik veya ensefalografi ile gosterilmis ansefalopati, sirozlu hastalarda sant
cerrahisinin iyi bilinen komplikasyonudur. Sirozlu hastalarin % 25-30 unda en az bir kez bir
atak gorulebilmektedir. Bu konu nonsirotik gocuklar arasinda tartismalidir. Gtncel olan, bu
hastalarda (PV tikaniklikli olgular) ansefalopatinin énemsenmeyebilecedi seklinde kabul
edilmektedir.

e Kardiyovaskuler sorunlar: PHT'un iki nadir komplikasyon pulmoner arteriyoventz santlasma
(hepatopulmoner sendrom) ve pulmoner arter hipertansiyonudur. Bunlar da sirozlu portosistemik
sant uygulanan hastalarda géruldr. Hepatopulmoner sendrom, pulmoner kapillerlerin progresif
dilatasyonu sonrasinda kronik hipoksemiyle giden ve parmak ¢comaklagsmasi siyanoz ve
dispneyle sonuglanan bir durumdur.

e KC tdmodirleri ve tdmdr benzeri lezyonlar: Deneysel calismalarda portokaval anastomozlarin
hiperplastik nodullere neden oldugu veya hepatokarsinogenezde kofaktdr gibi davrandigi
dustnulmustdr. Konjenital portal ven yoklugu, hepatoblastom birlikteligi gibi cocukluk ¢agi
sorunlari bildirilen durumlar vardir.

Transjugular Intrahepatik Portosistemik Sant (TIPS)

TIPS radyologlar tarafindan erigkinlerde PHT'un komplikasyonlarini tedavi etmek amaciyla
gerceklestirilen bir sant girisimi varyantidir. Genellikle ilerlemis KC hastaligi olanlarda, Tx'a
gecis asamasinda bagsvurulur. Ana endikasyonu da medikal tedaviye direngli varis kanamasi
olan hastalardir. Diger endikasyonlari; refrakter asid, hepatik ven6z ¢ikis tikanikligi ve hepatorenal
sendromdur. Cocuklarda daha seyrek kullanilmistir.

Amacg; hepatik venlerle (genellikle sag) ana portal dallarin birisi arasinda intrahepatik bir sant
olusturmaktir. Cerrahi santtan 3 yonuyle farklilk gosterir. Laparotomiden kurtarir, intrahepatik
kanalin ve ardindan portal kan diversiyon derecesi dlzenlenebilir, portal kanin en azindan bir
hepatik venden pasaji korunur (Sekil 10). Teknik; ilk adim sag internal juguler venden hepatik
ven igine uzun bir ignenin gecirilmesi, ardindan ignenin ucu hepatik parankime yénlendirilir,
bir portal ven dalina ulasilir, olusturulan kanal dilate edilerek genisleyebilen bir metalik stent
bu alana birakilir. Cocuklardaki teknik modifikasyonlari 1997’de tanimlanmistir (Heyman ve
ark). Cocuk deneyimleri sinirlidir en kiguk yas 1 olarak bildirilmistir. En énemli sorunu yiksek
oranda sant trombozu gelismesidir. Diger sinirlamasi ise ansefalopatiyi daha da agirlastirmasi
ve zaten sinirda olan KC rezervini iyice bozmasidir. Cocuklarda ansefalopati sikligi erigskine
gore dusUktlr ancak sant tikanmasi yas ve boyut nedeniyle ¢cocuklarda ¢ok daha fazladir.
Cocuklarda 5 bildiri sonucunda % 92 basarili sonug rapor edilmistir.
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Sekil 10: Trnasjugular intrahepatik portosistemik sant

Bypass Cerrahi: Rex Santi

Amag; ekstrahepatik portal HT olan hastalara ekstrahepatik portal sistemle sol portal ven
arasinda bir konduit yaparak hem portal dekompresyon hem de karaciger reperfizyonu olanagi
vermek. EHPVT da kesin ve goéreceli cerrahi endikasyonlar tablo 1 de verilmistir. Ekstrahepatik
portal ven trombozunu tedavi etmek amaciyla mezenterik-sol portal ven by-pass girisimi 1992
de tanimlanmistir. Operasyon aslinda KC Tx sonrasli portal ven trombozunun tedavisi igin
gelistiriimistir. Fakat endikasyon daha sonra gocuklarda idiyopatik portal ven trombozunun
tedavisine genigsletilmistir. 2006 itibariyle 50-60 arasinda girisim dtnya ¢apinda bildirilmistir.
Bu teknik KC Tx sonrasli gelisen portal trombozu tedavi etmek amaciyla gelistiriimis daha
sonralari idiyopatik veya iyatrojenik portal ven tikanikligi olan kavernéz transformasyonlu segilmis
hastalarda uygulanmistir.

Tablo 1: Ekstrahepatik portal hipertansiyonda cerrahi endikasyonlar
Kesin endikasyonlar
Tibbi/endoskopik girisimlere refrakter varis kanamalari
Ciddi hipersplenizm
Trombosit sayisinin <10.000
Varis disi kanamalar veya enfeksiyonlari iceren tekrarlayan komplikasyonlar
Semptomatik ve medikal refrakter porto-sistemik ansefalopati
Hepato-pulmoner sendrom
Porto-pulmoner hipertansiyon
Rélatif endikasyonlar
Semptomatik splenomegali
Splenomegali nedeniyle kabul edilemeyen aktivite kisithligi
Genis varisler ve genel saglik alim yetersizligi
Noro-kognitif testlerde ansefalopati
Portal biliyopati
Beklenmeyen gelisme geriligi cinsel gelisim yetersizligi
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Bypass cerrahisi icin preoperatif arastirma: 3 dnemli kriterin yerine getiriimesi gereklidir.
* intrinsik KC hastaligi olmamali

e Acik intrahepatik portal sistem olmali,

e Mezenterik dolasim iginde uygun bir ven acgikligi olmaldir. Portal ven trombozunda
ekstrahepatik portal ven kucutk kollaterallerden olusan bir networkla yer degistirmistir ve
mezenterik kan akiminin az bir kismi KC'e ulasarak portal sistemi acik tutar. Cocuklarda
intrahepatik portal dallar acik fakat hipoplastiktir.

Ekstrahepatik portal sistemi degerlendirmek i¢in genellikle bir anjiyografi gerekebilir, intrahepatik
portal sistemi degerlendirebilmek ise daha zordur. KC Tx sonrasinda Doppler ile sistemi
degerlendirmek kolaydir ancak idiyopatik veya iyatrojenik kokenli PV trombozunda sol portal
dalin agikhgmin umblikal fisstrden degerlendiriimesi cok daha zordur. CT anjiyografi ile
intrahepatik portal dallarin agikligi ve kalibrasyonu degerlendirilebilir, KC biyopsisi intrinsik KC
hastaligini ekarte etmek icin gerekir, koagulasyon durumunun ortaya konmasi da hastada olasi
hiperkoagulopatiyi ekarte etmek icin gereklidir. Bu durumun herediter oldugu g&sterilmis
olmasina karsin yine ¢alismalarda plazminolitik aktivite bozuklugunun olaya sekonder gelistigi
ve basarili by-pass cerrahisi ardindan bu durumun dizeldigi gosterilmistir. On calismalarda
gosterilmistir ki iyi bir sonug icin portal acikligin en az 5 mm olmasi ve bunun da iyi bir akimin
varligiyla desteklenmesi gereklidir. Preoperatif transhepatik portografi dnemli bilgiler saglayabilir.

Teknik; abdominal yaklasim umblikal fissir ve ekstrahepatik portal sistemi gosterecek kadar
yeterince blyUk insizyonla olmalidir. Operasyonun ilk adimi rex ¢cikmazinin igne ile ponksiyonu
sonrasl intrahepatik portal basincin dlgtimesi ve ayni kataterden portografi yapiimasidir. Normal
bir intrahepatik portal basing, intrahepatik protal ven dallarinda yeterli agiklik ve genislik ve
gozlemlenebilen retrograd bir akim varligi sant yapmak igin yeterlidir. Sol protal venin distal
kismi hepatik umblikal fisstr boyunca uzanir ki burada hepatik arterin ve safra kanallarinin sol
dallari veni gaprazlarlar (Sekil 2). Bir miktar parankim képrtsundn kesilip her iki yandan bir
miktar parankimin rezeksiyonu damarin ortaya konabilmesi icin gerekebilir. Bu diseksiyon
esnasinda safra kanallarina zarar veriimesinden kaginilimalidir. Segmental portal dallar, 6zellikle
[l ve segment IV Un anterior dallar altindan dénulmeli kontrol altina alinip, ardindan ekstrahepatik
portal ven ortaya konmalidir (Resim 1).

Eger portal sistem agik ise mezenterik ven diseke edilir. Alternatif olarak inferior mezenterik
ven veya koronar ven de kullanilabilir. Yazarlarin cogu SMV'yi sol portal vene anastomoze
ederler, ancak splenik vene de bu anastomoz olasidir. Mesafe 6lcimu hastanin altindaki
yastiklar ¢ekildikten sonra KC yerine birakilip yapilir, uzun bir internal jugular ven alinir (H
santtakinin ayni teknikle). Once portal anastomoz yapilir, Portal vene kros klemp konduktan
sonra 7/0 emilebilien materyalle devamli sttdrlerle bir ug yan trianguler anastomoz uygulanir.
Ardindan klemp agilarak greft ici heparinli sivi ile yikanip kollaterallerden dolmasi saglanir ve
distal uca klemp konur. KC yerine birakilir ve uzunluk dolu haliyle él¢ultr. Greft genellikle kigUk
omentum yoluyla mide arkasindan, mezokolondan gegirilerek getirilir. Malrotasyon veya benzeri
konjenital anaomalilerde bu yol degisebilir. Distal ug SMV veya splenik vene anastomoze edilir
(Sekil 11). intrahepatik dalda ¢ok yavas bir akim oldugundan tromboz riski vardir ve ventz
kondUiti arada flaglamak énemlidir. Bypass cerrahisi bazi hastalarda olanaksizdir genellikle
de nedeni; ya intrahepatik dallarin uygun olmamasi veya ekstrahepatik dallarda yaygin tromboz
olmasidir. Mesafenin ¢ok uzun oldugu olgularda allojenik greftlerin kullaniimasi da mdmkundur.
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Resim 1: Erigkin karaciger kadavrasinda sol portal dallanma ve REX alani

Sekil 11: mezenteriko-sol portal by-pass (Rex santi)

Y - - - t



Rex santinin portosistemik santlardan farki palyatif olmaktan 6éte tedavi edici olmasidir. Portal
akimi KC'e tekrar yonlendirerek HT bulgularinin geriye dénmesini saglar. Uygun hasta segimiyle
sant acikliginin %90 Uzerinde oldugu bilinmektedir. Aciklik primer olarak kanin rahat akisina
olanak verecek intrahepatik dallarin acikligina, sayisina, baglidir. intrahepatik dallarin preoperatif
ortaya konmasl cogunlukla zordur ve ancak peroperatif en iyi gértnttleme olanagidir.
De ville de Goyet ve ark KC tx sonrasi ilk sonuglarini 7 hastada 1996’da sunmusglardir. 1999'da
11 hastayl sundular. Bambini ve ark 5 hastada 2000'de sundular. Tum hastalarda sant acikligi
erken postop gdsterilmistir ve HT'nin bulgulari gerilemistir. Her iki seride de 2 ge¢ stenoz
bildiriimis ve bunlar ya redo veya dilatasyonla giderilmislerdir. Sonuglar oldukca yUz galduracadur
ancak uzun sureli takibi ve degerlendirmeyi gerektirir.

Vaskiiler Prosedirlere Alternatif Cerrahi Teknikleri
Paradzofageal venlerin abdominal veya transtorasik ligasyonu, 6zofageal transeksiyon, Suguira
ameliyatl, gastrik transeksiyon ve reanastomoz, splenik embolizasyon vb pek ¢ok girisim varis
kanamalarinin kontroll amaciyla uygulanmistir.

Varislerin cerrahi ligasyonu: Transtorasik varis ligasyonu 6zofageal varislerin lokal kontroll
amaciyla ilk tanimlanan seceneklerden biri olup ge¢ dénemde sik kanama ve nuksler dnemli
bir sorundur. Endoskopik skleroterapi gunimuzde daha yaygin kullanim bulan daha gutvenli
bir yéntemdir.

Porto-azigos diskonneksiyon: Sugiura ameliyati; cocuklarda PHT'u tedavi etmek amaciyla
1973'te tanimlanmistir. Operasyonun prensibi mide ve abdominal 6zofagusun ekstensif olarak
devaskdllarizasyonunu saglayarak 6zofageal varislere kan akimini kesmek ve kontrol altina
almaktir. Operasyonun diger adimlari; trunkal vagotomi, piloroplasti ve ¢zofageal transeksiyon-
reanastomozdur. Son asama stapler ile de yapilabilir. Ek olarak antirefli cerrahi islem de
eklenmesiyle refll dnlenmesi amaglanmistir. Sugiura, operasyona splenektominin de eklenmesi
gerektigini cerrahi alana girisi kolaylastirmasi ve hipersplenizmi engellemesi agisindan énerir.
Splenektomisiz yapanlar da vardir. Degisik modifikasyonlar tanimlanmistir. YUksek morbidite
ve nUks nedeniyle bu tdr girisimler artik yaygin kullanim alani bulmamaktadir.

Diger sant disi girisimler: Splenektomi ve splenik embolizasyon eskiden hipersplenizmli
olgulara énerilmistir. Ancak bu islemlerin de komplikasyonlari vardir ve uzun dénemde yine
gastrodzofageal varislerden kanamalar gorulebilmistir. Total splenektomi; PHT'un uzun sdreli
kontrolinde faydasi yoktur ve pek dénerilmez. Ancak nadir bazi durumlar olan sol portal HT
tanili olgularda splenik ven trombozuna bagli splenomegalide uygulanabilir. Parsiyel
splenektomiler; dalak transpozisyonuyla veya olmaksizin, gastro6zofageal devaskularizasyonla
veya yalniz basina olmak tzere 6nerilmis girisimlerdir. Cocugu postsplenektomi sepsis riskine
de sokar. Ayrica splenektomi hastayi olasi bir distal splenorenal sant alternatifinden de mahrum
eder. Bu nedenlerle splenektomi en son segenek olmalidir.

Yiiksek debili durumlar = hiperkinetik nedenlerde girisimler: SMV ve SMA arasinda
konjenital veya kazanilmis fisttl nadir bir HT nedenidir. Hastalar iyi KC fonksiyonlariyla birlikte
GIS varislerinden kanama, asid veya splenomegali ile bagvururlar. Baska alanlarda da AV
fistller olusabilir (splenik ve gastrik arterler, parankim icindeki hepatik arterler de sik alanlardir.)
her yasta gorulebilirler. Cogu konjenitaldir ancak travmatik veya iyatrojenik olanlari da vardir.
Semptomlari agir olabilir, tedavisi zordur. ilk secenek selektif transkatater embolizasyon olup
kismi hepatektomi, AV fistul ligasyonu da secenekler arasindadir.
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Cerrahinin Komplikasyonlari

Sant trombozu: Deneyimli ellerde tromboz olasiligr %5 civarindadir. Herhangi bir vaskuler
girisim sonrasi tromboz olasiligi vardir. Tromboz proflaksisi 3-6 boyunca surdurtlmelidir. Bu
da akut postoperatif peryotta dtstk molekuler agirlikli heparin ve sonrasinda aspirin ve
dipiridamol antikuagulan tedavi ile 3-6 ay strdurtimelidir. Sant bir kere tikandiginda kurtariimasi
olanaksiz olabilir. Diger segenekler denenir.

Asit: Cerrahi sonrasi asid sik bir sorun olup ana nedeni retroperitoneal lenfatiklerin diseksiyonudur.
Cogunda spontan ¢ozulur, bazen kisa sureli oral dilretikler gerekebilir. Yagdan fakir diyet de
sil6z asidin azaltimasina olanak verebilir. Nadiren persistan asit varliginda parasentez gerekebilir.
Bu asamada kisa sureli TPN de gerekebilir. Eger tim bunlara ragmen asid sebat ederse o
zaman hepatik rezervlerin yetersizliginden bahsedilebilir ve hastanin Tx adayi olma olasiligi
vardir.

6zofageal striktiir: Ozofageal transeksiyonla kombine devaskularizasyon prosedurleri
sonrasinda nadir olmayan bir durumdur. Kagaklar da nadir ama ciddi sorunlardandir. Tup
torakostomi, uzamis AB kullanimi, ve reoperasyon gerektirmistir. Cogu darlik dilatasyona cevap
verir ama tekrarlanmasi gerekir.

PORTAL HIPERTANSIYON TEDAVi SECENEKLERI

Portal HT
Intrinsik KC / Ekstrahepatik Cikas tikankdif
hastaligi portal ven
tkaniklifi
Katih hepatik Iy hepatik Stabil KT Kot KT fonk,
fonksiyon fonksiyon Child fonksiyonu yaygin nekroz
Child €1, A/B, PELD <15 KC Bx intrensek
PELD=15 hastalifx ekarte et
Kanama Kanama . Mediakl veya Tx bgin listeye al
komplikayonunu komplikayonumnu Kanama stentle tedavi et
medikal veya medikal veya komplikayonuny
endoskopik endoskopik madikal veya
tedavi et tedavi et endoskoplk
tedavi et
KC Tx listeye al DSRS: Yan-yana Tx igin beklerken
Gastrik varisler, REX veya DSRS; P“'T':'k-“’-_'ﬂ gantl TIPS | didsiin
ilerlemis diigun
Tekrarlayan
hiperspleniz ve faras
tekrarlayan hlch;I];T;:l:m o
Tx iTm beklerken Bofageal varisher maisk varisier
TIPS i didgiin igin
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