
Özet

Amaç: Çocuklarda hematolojik hastal›klarda splenektomi
(SPT) sonras› portal ven trombozu (PVT) oluflumunun risk
faktörleri, klinik özellikleri ve tedavi sonuçlar› geriye dö-
nük olarak de¤erlendirilmifltir.

Gereç ve Yöntem: 1991-2004 y›llar›nda SPT yap›lan 68
hastadan PVT oluflan ve oluflmayanlar yafl, cinsiyet, kan
say›mlar› (hemoglobin, trombosit) ve dalak a¤›rl›klar› aç›-
s›ndan karfl›laflt›r›lm›flt›r. PVT geliflen hastalar klinik özel-
likleri ile tedavi sonuçlar› aç›s›ndan ayr›ca irdelenmifltir.

Bulgular: SPT yap›lan 68 hastadan PVT oluflan (n=4, %
5.88) ve oluflmayan (n=64) hastalarda yafl ortalamas› ve
k›z:erkek oran› s›ras›yla 13.2 (10-16 yafl) ve 4:0, 10.2 (1-
16 yafl) ve 29:35'dir. PVT oluflan hastalarda postoperatif
trombosit düzeyi 804x103/mm3 ve dalak a¤›rl›¤› 752.5gr
olup, oluflmayanlara göre (465x103mm3 ve 441 gr) daha
yüksektir. PVT tan›s› postoperatif ortalama 4'üncü günde
(2-9 gün) doppler ultrasonografi (DUSG) ile konulmufltur.
Kar›n a¤r›s›, bulant›, kusma ve atefl en s›k karfl›lafl›lan bul-
gulard›r (n:3). DUSG'de PVT gösterilen bir hastada belir-
ti ve bulgu tespit edilmemifltir. ‹zlemde cerrahi tedavi ge-
rekmemifltir. Hastalarda p›ht›laflma inhibitörlerinden pro-
tein C, S ve antitrombin III'de azalma, Di-Dimer düzeyin-
de artma saptanm›flt›r. Trombositoz geliflen hastalara anti-
agregant tedavi (asetilsalisilik asit, 1.5 mg/kg/gün) ve
tromboz durumunda ise antitrombotik tedavi (düflük mole-
kül a¤›rl›kl› heparin- 1 mg/kg/gün) bafllanm›flt›r. Uzun sü-
reli takipte (6 ay-6 y›l) bir hastada trombozun devam etme-
di¤i, iki hastada ise kavernöz transformasyon ve portal hi-
pertansiyon geliflti¤i görülmüfltür. K›sm› PVT devam eden
hasta ise halen takiptedir.

Sonuç: SPT sonras›nda PVT nadir fakat görülebilir komp-
likasyondur. Postoperatif trombositoz ve dalak büyüklü¤ü
bilinen risk faktörleridir. Sonuçlar›m›za göre k›z cinsiyet
ve düflük p›ht›laflma inhibitörleri de risk faktörleri olarak
de¤erlendirilebilir. DUSG postoperatif dönemde izlem me-
todu olarak tüm hastalara yap›lmal›d›r. PVT saptanan ol-
gular kavernöz transformasyon ve portal hipertansiyon
aç›s›ndan yak›n takip edilmelidir. 

Anahtar kelimeler: Portal ven trombozu, splenektomi, ço-
cuk, hematolojik hastal›k

Summary

Portal vein thrombosis after splenectomy in pediatric he-
matologic disease: Risk factors, clinical features and out-
come

Aim: Retrospective study was performed to evaluate risk
factors, clinical features and treatment modalities of por-
tal vein thrombosis (PVT) after splenectomy (SPT) in pediat-
ric hematologic diseases. 

Material and Methods: Between 1991- 2004, 68 patients
who underwent SPT with or without PVT, were compared
for age, sex, blood counts (Hemoglobin, platelet) and
splenic weights. Patients with PVT were evaluated for clini-
cal features, treatment modalities and outcomes. 

Results: Among 68 SPT, patients with PVT (n: 4, %5.88)
and without PVT (n:64) had a mean age and female/male
ratio of 13.2 (10-16 years) and 4:0, 10.2 (1-16 years) and
29:35 respectively. Postoperative platelet levels and sple-
nic weights of patients with PVT was 804x103mm3 and
752.5gr and greater than without PVT (465.2x103mm3 and
441gr). Abdominal pain, fever, nausea and vomiting were
the initial symptoms (n:3). An asymptomatic patient was
diagnosed on routine doppler ultrasonography (DUSG).
No patients needed surgery. Diagnosis was made by
DUSG (mean 4. day, 2-9 days). Reduced Protein C, S and
Antithrombin III and increased Di-Dimer levels was detec-
ted in patients with PVT. Antiplatelet agents (acetylsalicy-
lic acid-1.5 mg/kg/day) and antithrombotic therapy (low-
molecular-weight heparin- 1 mg/kg/day) were administra-
ted. During follow-up (6 months-6 years) one patient was
free of thrombosis, two developed cavernamatous transfor-
mation and portal hypertension and one developed partial
thrombosis. 

Conclusion: PVT is a rare but possible complication after
SPT. Postoperative thrombocytosis and greater splenic
mass are well-known risk factors. According to our results
female gender and decreased levels of coagulation inhibi-
tors can be considered as risk factors. DUSG has to be
performed in all patients as a diagnostic tool. Patients with
PVT must be closely followed-up for cavernous transfor-
mation and portal hypertension.

Key words: Portal vein thrombosis, splenectomy, children,
hematologic disease
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Girifl

Portal ven trombozu (PVT) altta yatan hematolojik
hastal›klara ba¤l› olarak splenektomi (SPT) sonras›n-
da ortaya ç›kan ölümcül bir komplikasyondur. SPT
sonras› PVT ilk olarak Delatour taraf›ndan 1895 y›-
l›nda tan›mlanm›fl olup görülme s›kl›¤› % 1.6-11'dir
(1,11).

Artm›fl p›ht›laflma e¤ilimi ve splenik vende azalm›fl
kan ak›m› bilinen risk faktörleri aras›nda yer almak-
tad›r. Geçici postoperatif trombositoz, ilerlemifl yafl
ve dalak a¤›rl›¤› hematolojik hastal›klara ba¤l› orta-
ya ç›kan risk faktörleri aras›ndad›r (4,13). P›ht›laflma
inhibitörleri düzeyi düflük olan hastalar›n PVT'a yat-
k›n olduklar› bilinmektedir (5,14).

SPT sonras› geliflen PVT olgular›n›n risk faktörleri,
klinik özellikleri ve tedavi sonuçlar›n› literatür bilgi-
leriyle karfl›laflt›rmak üzere retrospektif bir çal›flma
yap›lm›flt›r. 

Gereç ve Yöntem 

Hematolojik hastal›k tan›s›yla 1991-2004 y›llar› ara-
s›nda SPT yap›lan 68 hastan›n yafl, cinsiyet, kan sa-
y›mlar› (preoperatif ve postoperatif hemoglobin ve
trombosit düzeyleri) ile dalak a¤›rl›klar› incelenmifl-
tir. Tüm hastalara postoperatif ikinci günde doppler
ultrasonografi (DUSG) yap›lm›fl, takipleri s›ras›nda
belirti ve bulgular› olan hastalar tekrar de¤erlendi-
rilmifltir. PVT geliflen hastalar klinik özellikleri, tan›
zamanlar›, tedavi yöntemleri ve sonuçlar› aç›s›ndan
ayr›ca incelenmifltir.

Bulgular

Belirtilen dönemde 68 hastaya hematolojik hastal›k
tan›s›yla SPT yap›lm›flt›r. Herediter siferositoz
(n=19) ve talasemi majör (n=18) en s›k SPT gereksi-
nimi duyulan hematolojik hastal›klard›r. Di¤er efllik
eden hastal›klar Tablo 1'de gösterilmifltir.

Klinik özellikleri ve DUSG bulgular›na göre 4 hasta-
da (% 5.58) PVT saptanm›flt›r. PVT geliflen hastala-
ra efllik eden hematolojik hastal›klar orak hücreli
anemi (n:2), talasemi majör (n:1) ve “hairy cell” lö-
semidir (n=1). 

PVT geliflmeyen hastalar›n (n=64) yafl ortalamas›
10.2 (1-16 y›l) olup k›z erkek oranlar› 29:35'dir. PVT
geliflen hastalar›n hepsi k›z olup (4:0) yafl ortalamas›
13.2'dir (10-16). 

PVT geliflen ve geliflmeyen hastalar›n preoperatif ve
postoperatif hemoglobin ve trombosit düzeyleri ve
dalak a¤›rl›klar› Tablo 2'de gösterilmifltir. Postopera-
tif trombosit düzeyleri PVT geliflen olgularda belir-
gin fazlal›k göstermekle birlikte iki grup aras›ndaki

Tablo 1. Efllik eden hematolojik hastal›klar.

Hematolojik hastal›klar 

Herediter siferisitoz
Talasemi major
Hemolitik anemi
Myelodisplastik Sendrom
Orak hücreli anemia
Idiopatik trombositopenik purpura
Lösemi
Hairy cell lösemi
Castelman's hastal›¤›
Primidine 5' nucleotidaz eksikli¤i

Toplam

PVT
geliflmeyen 
hasta say›s›

19
18
11
6
3
3
2
-
1
1

64

PVT geliflen 
hasta say›s›

-
1
-
-
2
-
-
1
-
-

4

Tablo 2. Ortalama preoperatif ve postoperatif hemoglobin,
trombosit düzeyleri ve dalak a¤›rl›klar›.

Preoperatif Hb düzeyi (g/dl)
Postoperatif Hb düzeyi (g/dl)
Preoperatif Tr düzeyi (mm3)
Postoperatif Tr düzeyi (mm3)
Dalak a¤›rl›¤› (g)

PVT geliflmeyen
hastalar

10.3
11.5

193.2x103
465.2x103

441

PVT geliflen
hastalar

10.8
11.7

208x103
804x103 

752.5

Tablo 3. PVT geliflen hastalarda p›ht›laflma inhibitörlerinin
düzeyleri.

Hematolojik
hastal›klar 

1) Orak hücreli 
anemi

2) Hairy cell 
lösemi

3) Talasemi 
major

4) Orak hücreli 
anemi

Protein
C

-

N

N

Ø

Protein
S

-

Ø

N

Ø

Hb: Hemoglobin
Tr: Trombosit

Antithrombin
III

-

Ø

Ø

N

Di-dimer

-

≠

≠

N

N: Normal Ø: Azalm›fl ≠: Artm›fl
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denek say›s› fark› nedeniyle istatistiksel olarak de-
¤erlendirilememifltir.

PVT geliflen olgulara ait p›ht›laflma inhibitörleri dü-
zeyleri Tablo 3'de özetlenmifltir.

PVT geliflen hastalar›n biri asemptomatik olmakla
birlikte, atefl, kar›n a¤r›s› ve kusma en s›k karfl›lafl›-
lan klinik bulgulard›r. Tüm hastalara asetil salisilik
asit (1 mg/kg gün) ve düflük molekül a¤›rl›kl› hepa-
rin (1 mg/kg gün) antitrombotik tedavi amaçl› veril-
mifltir (Tablo 4).

Hastalar ortalama 55 ay (6 ay-6 y›l) takip edilmifltir.
Bir hasta portal ven aç›k olarak takip edilmektedir.
Kavernöz transformasyon ve portal hipertansiyon iki
hastada geliflmifl olup hastalar portal hipertansiyon
komplikasyonlar› bak›m›ndan yak›n izlemdedir. Bir
di¤er hasta ise parsiyel trombus ile takip edilmekte-
dir. Tedavi ve izlem s›ras›nda mortaliteye rastlanma-
m›flt›r.

Tart›flma

PVT hem çocuklarda hemde eriflkinlerde s›kl›kla
rastlanan bir komplikasyondur. Enfeksiyöz ve enfla-
matuvar olaylar, afl›r› p›ht›laflma yaratan durumlar,
azalm›fl portal ven ak›m› veya portal venin tümör ba-
s›s› PVT sebepleri aras›ndad›r (5). Çocuklarda en s›k
PVT sebebi ise enfeksiyöz olup % 43-52'sini olufltu-
rur (5).

PVT, SPT sonras›nda da ortaya ç›kabilmekte ve
SPT'ye ba¤l› en ciddi komplikasyonlardan biri ol-

maktad›r. SPT sonras› PVT ilk olarak Delatour tara-
f›ndan 1895'te tariflenmifl ve insidans› % 1.6-11 ola-
rak rapor edilmifltir (1,11). Belirti veren ve vermeyen
PVT s›kl›¤› ise s›ras›yla % 1.6 ve % 6.7'dir (4). Ayr›-
ca rutin DUSG ile saptanan PVT s›kl›¤› daha yüksek-
tir (% 7-10) (15).

Miyeloproliferatif hastal›klar en s›k PVT'e sebep
olan hematolojik hastal›klard›r (% 13-18). Çocuklar-
da ise hemolitik anemiler, herediter siferositoz, idi-
opatik trombositopenik purpura en s›k altta yatan he-
matolojik hastal›klard›r. Travmaya ba¤l› SPT sonra-
s› tek olgu Parker ve ark. taraf›ndan rapor edilmifltir
(8).

PVT geliflen hastalar›n yafl ortalamas› 9.87 olup so-
nuçlar›m›za yak›nd›r. Daha önce cinsiyet fark› olma-
d›¤› rapor edilmiflse de olgular›m›z›n hepsinin k›z ol-
mas› dikkat çekicidir. Oral kontraseptif arac›l›¤›yla
d›flardan östrojen alan kad›nlarda PVT geliflme e¤ili-
mi d›fl›nda kad›nlarda tromboz e¤ilimini aç›klayacak
baflka bir sebep yoktur. Eksojen östrojen periferal da-
marlarda vazodilatasyon kapasitesini azaltmakta ve
eritrosit membran›nda dayan›ks›zl›¤a neden olmak-
tad›r. Östrojenin bu etkileri damarsal göllenmeyi ar-
t›rmakta ve tromboza e¤ilime sebep olmaktad›r.
Postpubertal dönemde SPT yap›lan hastalarda trom-
boz riski, artm›fl östrojen aktivitesi ile aç›klanabilir.
Endojen östrojenin de ayn› yolla tromboz yap›p yap-
mad›¤› halen tart›flmal›d›r. Bu sebeple k›z cinsiyet
PVT geliflimi için ba¤›ml› bir risk faktörü olarak ka-
bul edilebilir.

Trombozun etiyolojisinde yer alan ve Virchow triad›
olarak adland›r›lan kan ak›m›, endotelyal hasar ve
kan içeri¤inde (özellikle p›ht›laflma faktörlerinde)
de¤ifliklik tromboz oluflumunu kolaylaflt›rmaktad›r
(6). Afl›r› p›ht›laflmaya e¤ilim, splenik vendeki ak›-
m›n azalmas› esas etiyolojik faktörlerdir (4). Splenik
ven güdü¤ü mekanik bir faktör olup genifl bir 'cul-de
sac' yaratarak ve epitelindeki travmatik hasara ba¤l›
olarak tromboza e¤ilimi art›rmaktad›r (4). Dalak bü-
yüklü¤ü ile splenik ven çap› orant›l›d›r (4). Splenik
venin ba¤lanmas› portal sistemde kan ak›m›nda ani
azalmaya sebep olmaktad›r. Splenik venin süperior
mezenterik venle birleflti¤i yere ne kadar yak›n yer-
den ba¤lan›rsa o kadar küçük 'cul-de sac' oluflur (12).
Bu nedenle önerilen splenik venin süperior mezente-
rik vene en yak›n bölümden ba¤lanmas›d›r. Bu s›ra-

Tablo 4. PVT geliflen hastalar›n klinik özellikleri, tan› zaman›,
tedavi yöntemleri ve sonuçlar›.

Olgu
No

1
2
3
4

Belirti ve
Bulgular

Atefl, kar›n a¤r›s›
Atefl

Atefl, kusma,
kar›n a¤r›s› 

-

Tan›
zaman›
(gün)

2

6
9
2

Tedavi

ASA, DMAH

ASA, DMAH
ASA, DMAH
ASA, DMAH

Takip
(ay)

48

72
72
6

ASA: Asetilsalisilik asit
DMAH: Düflük molekül a¤›rl›kl› heparin
HT: Hipertansiyon 

Takip
(ay)

48

72
72
6
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da splenik ven kanamas›na ve pankreas yaralanmas›-
na dikkat edilmelidir (12). ‹leri yafl ve dalak a¤›rl›¤›
PVT için önemli risk faktörleri aras›ndad›r.

Trombositoz SPT sonras›nda en s›k ortaya ç›kan kan
içeri¤indeki de¤iflikliktir (13). Hemolitik anemi ve
miyeloproliferatif hastal›klar sonras›nda trombositoz
geliflimi kemik ili¤i uyar›s›na ba¤l› olarak görülür
(13). SPT sonras› trombositlerin dalakta y›k›m›n›n
azalmas› trombositoza yol açmaktad›r (12). Geçici
postoperatif trombositoz SPT sonras›nda % 30 ora-
n›nda ortaya ç›kmaktad›r (13). Trombozun oluflumun-
da azalm›fl platelet say›s›ndan çok azalm›fl platelet
fonkiyonlar› sorumlu tutulmaktad›r (13). SPT sonras›
çocuklarda trombosit say›s›n›n 1 milyon/mm3 üzeri-
ne olmas› % 87 olarak rapor edilmifltir (1). Postopera-
tif trombositoz ço¤u kez ikinci veya üçüncü gün bafl-
lamaktad›r ve mutlaka antitrombosit tedavi gerektir-
mektedir (11-13).

Do¤al p›ht›laflma inhibitörleri (Protein S, Protein C,
Antitrombin III, lupus antikoagulan›, Faktör V Lei-
den ve protrombin mutasyonu, vs) eksikli¤i portal ve
hepatik ven tromboz olgular›n›n % 72'sidir (15). Pro-
tein S, Protein C ve Antitrombin III düzeylerinde
azalma ve Di-Dimer düzeyinde artma SPT sonras›
PVT'da görülmektedir (5,14,15). Çal›flmam›zda yer
alan hastalarda da p›ht›laflma inhibitörlerinde de¤i-
fliklikler saptanmas› yüksek riskli hastalar›n SPT ön-
cesinde mutlaka bu aç›dan incelenmesi gereklili¤ini
ortaya koymaktad›r. 

SPT sonras› ortaya ç›kan PVT belirti ve bulgu ver-
meyebilece¤i gibi gürültülü bir klinik tabloya sebep
olabilmektedir (2,13). Klinik bafllang›ç zaman› farkl›
serilerde de¤ifliklik göstermektedir. Hastalar›m›zda
postoperatif ikinci günde belirti ve bulgular ortaya
ç›ksa da çok geç bafllang›çl› olgular bildirilmifltir
(2,13). Kar›n a¤r›s›, hasasiyet, bulant›, atefl en s›k kar-
fl›lafl›lan bafllang›ç bulgular›d›r (2). Atefl olgular›n %
46's›nda görülmektedir (1). Saltr ve Sherlock SPT
sonras› tespit edilen ve beklenenden uzun süren atefl
durumunda mutlaka PVT aç›s›ndan araflt›r›lmas›n›
önermektedir (2).

Portal sistemdeki trombozun mezenterik vene kadar
genifllemesi k›sa dönemde barsak iskemisi ve karaci-
¤er ifllev bozuklu¤una, uzun dönemde ise portal hi-
pertansiyon ve özofagus varislerine yol açmaktad›r

(1). Atefl, ishal, distansiyon ve kar›n a¤r›s› mezenter
ven trombozuna ba¤l› ortaya ç›kan belirti ve bulgu-
lard›r.

Postmortem çal›flmalar PVT'nun klinik olarak tespit
edilenden daha fazla oldu¤unu göstermektedir. Rutin
DUSG ile tespit edilen belirti vermemifl olgular
PVT'nin beklenenden daha s›k oldu¤u fikrini destek-
lemektedir.

Erken postoperatif dönemde karaci¤er ifllevine ait
testler genellikle normaldir (11). Bu dönemde yaln›z
serum laktat dehidrojenaz düzeyleri yüksektir (11).
Serum amilaz düzeylerinde yükselme klinik tablo-
nun pankreatitle kar›flmas›na sebep olabilmektedir
(11).

Belirti veren PVT, 2 ila 42 gün sonra (ortalama 11.5
gün) ortaya ç›kabilmektedir. Tan› için PVT gelifli-
minden flüphelenmek öncelikli basamakt›r. DUSG
tan› ve izlemde en s›k kullan›lan tetkiktir (3,7,13).
DUSG portal vendeki hemodinamik de¤iklikleri %
85.7-89 duyarl›l›k ve % 96-100 özgüllükle göster-
mektedir (3). DUSG, invaziv olmamas›, kolay tekrar-
lanabilir olmas› bak›m›ndan kullan›fll› bir yöntemdir.
Postoperatif birinci haftada barsak distansiyonuna
ba¤l› yeterli bilgi vermeyebilir (13). Bu durumda bil-
gisayarl› tomografi (BT) tan›da faydal› olabilir (12).
BT'nin PVT tan›s›nda özgüllü¤ü % 99 olmakla bir-
likte duyarl›l›¤› % 90'd›r (12). Damarsal yap›n›n ince-
lenmesi için nadiren MR anjiyografi kullan›l›r (11).
SPT sonras› PVT riski 18. aya kadar devam etti¤in-
den 3, 6 ve 12. aylarda DUSG kontrolleri önerilmek-
tedir (1).

PVT acilen tedavi edilmesi gereken, aksi takdirde
ölümcül seyredebilen bir komplikasyondur. Genifl
spektrumlu antibiyotikler ve antiplatelet tedavi bafl-
lanmal›d›r (9). Trombosit say›s› 1 milyon/mm3 ulafl-
t›¤›nda asetilsalisilik asit tedavisi 1.5 mg/kg günlük
dozda bafllanmal›d›r. DMAH en s›k kullan›lan antit-
rombotik tedavi ajan›d›r. Günlük dozu 1 mg/kg olup
derialt› yolla uygulan›r. Tedavi etkinli¤inin izlemin-
de aktive antitrombin X düzeyindan faydalan›l›r. Ço-
cuklarda profilaktik DMAH kullan›m› önerilmemek-
tedir. DMAH'ye ba¤l› yan etki kanama olup ilac›n
kesilmesi ile kontrol alt›na al›n›r.
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Tedavi s›ras›nda barsak iskemisi bulgular› geliflmesi
laparotomi, barsak rezeksiyonu ve nadiren trombek-
tomi gerektirebilir. Cerrahi tedavi yöntemleri yüksek
mortalite ve morbiditeye sebep olabilmektedir.

Trombozun çözülmesi ortalama 3 hafta almakta ve
portal ven rekanalizasyonu olgular›n % 90 ortalama
10.5 haftada geliflmektedir (15). Uygun tedavi yap›l-
mas›na ra¤men portal hipertansiyon ve kavernöz
transformasyon geliflebilir.

PVT'da en önemli mortalite sebebi mezenterik ven
trombozuna ba¤l› yayg›n barsak iskemisi olup, akut
kardiyopulmoner ve septik olaylarda di¤er mortalite
nedenleri aras›ndad›r (13). Çocuklarda PVT eriflkin-
den farkl› olarak nadiren ölümcül seyretmektedir
(11). Uzun dönemde portal hipertansiyon ve kompli-
kasyonlar› aç›s›ndan yak›n izlem önerilmektedir.

Çocuklarda hematolojik hastal›klarda SPT sonras›
PVT geliflimi nadir fakat görülebilir bir komplikas-
yondur. Postoperatif trombositoz, dalak a¤›rl›¤› bili-
nen risk faktörleri aras›ndad›r. Sonuçlar›m›za göre
k›z cinsiyet ve p›ht›laflma inhibitörlerinin eksikli¤i de
risk faktörleri olarak de¤erlendirilebilir. PVT'nun be-
lirti vermeden seyredebilmesi nedeniyle tan› ve iz-
lemde rutin DUSG'den faydalan›lmal›d›r. Çocuklar-
da antiplatelet ve antitrombotik tedavi güvenlir ve
baflar›l›d›r. PVT geliflen olgular kavernamatöz trans-
formasyon ve portal hipertansiyon aç›s›ndan yak›n
takip edilmelidir.
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