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Son yillarin caligmalar: portal hi-
pertansiyon hakkindaki fikirlerin degis-
mesi lazim geldigini gostermistir. Sim-
diye kadar kabul edilen goriis, portal
dolasimdaki organik bir engelin, vena
porta veya kollarini sikigtiran bir sebe-
bin, portal dolasim alaninda basing art-
mas1 (hipertansiyon) ve kan akiminda
bir yavaglama ile sonuglandiéldu* Par-

*)
(**)

fibrozis tarafindan sikigtirilmasi, yani
bir karaciger sirozudur. Portal basin-
cin yiikselmesi sonucu da kollateral do-
lasimrn, bu arada bilhassa 6zefagus va-
rislerinin meydana geldigi kabul edili-
yordu. ~

Bazi miisahede ve deneysel calis-
malarin etiidii:

Bir kac yildan beri 6nce klinik mii-
sahedeler, bunu takiben deneysel calig-
malar bizi, vena portanin organik lez-

A U, Tlp Fakiiltesi 3. Sirtirji Klinigi Profesorii.
A, U. Tip Fakiiltesi 3. Siriirji Klinigi Asistam.
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yonlarinin tek basina portal basincta
bir artma meydana getirmeye yetmi-
yecegini, baz1 bagka faktorlerin de bu
alanda rolleri bulunmasi gerektigini dii-
slinmege sevketmistir. Hatta portal hi-
pertansiyonun once tamamen fonksiyo-
nel bir bozukluk seklinde bagladig,
ancak ileri devrelerde, organik lezyon-
larin meydana cikacagi fikrini savun-
mak zamani gelmistir, denilebilir. Bu
sekilde «Essansivel Hipertoni» ye ben-
zer bir «Essansiyel portal hipertansi-
yony mefhumu kabul etmek lazim ge-
lecektir.

Portal hipertansiyon etyolojisinde
yalniz vena porta sikigtirmasinin yeter-
siz oldugu fikri, 6teden beri bilinmekte
olan bazi observasyonlarla desteklen-
migtir. Bunlarin basinda karacigerde
siroz olmadan meydana gelen 6zefagus
varislerinin tesbit edilmesi gelir. (28)

Sekil: 1

Sirozlu hastalarin portal dolagim di-
sinda kalan damar ve dolasim anoma-
lilerinin ettidi de bu bakimdan 6nemli-
dir. Daha 1940 yilinda M. Thamm (27),
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bilhassa retroperitoneal bolgelerde faz-
la olmak iizere, splanchnicus alaninda

ki ufak arter ve venler arasinda, nor

malde calismayan bircok arterio-vendz
istiraklerinin mevcut oldugunu goster-

migtir. (Sekil- 1, 2)

Sekil: 2

H. Havlicek’in (8) bu fistiiller i¢in-
de kapak bulundugunu bildirmesine
ragmen M. Thamm ,bunlar1 tesbit et-
medigini yazmistir.

1953 te H. J. Kowalski ve W. H. A-
belman (17) sirozlularmn 1/3 iinde kalp
debisinin artmis oldugunu gosterdi;
kalp debisinin artisi, periferik damar
direncinin azalmasiyla birlikte oluyor-
du. Bu diren¢ azalmasinin, organizma-
daki arterio-venoz fistiillerden ileri gel-
digini bu arastiricilar kabul etmigler-
dir. Sirozlularda periferik kan hacmi-
nin de artmis oldugu dnce D. J. Abram-
son ve S. S. Lichtaman (1), daha son-
rada G. A. Martini ve J. E. Hagemann
(20) tarafindan meydana konmustur.
J. K. Narat ve arkadaglar1 (21), siroz-
lularda ayni sekilde % 10 oraninda plaz-
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ma artist bulundugunu da gosterdi. Bu
plazma hacmindaki artig: da S. Einsen-
berg’e gore (6) arterio-vendz fistiil-
lerin’ etkisini énlemek icin organizma-
nin bas vurdugu bir kompanzasyon ola-
yidir. J. C. Bateman (4), sirozlularda
cok goriilen ve tedaviye cok direnen a-
nemileri, plazma hacmi artmasiyla izah
etmek istemigtir. J. H. Lunseth ve ar-
kadaglar1 (8), siroz otopsilerinde % 32
oraninda kalp hipertrofisi ile birlikte
vena portayla pulmoner arter ve vena-
lar arasinda bircok fistiil bulundugunu
gordiiler. Gene sirozlularda periferik
arteriyel kanin O2 satiirasyonunun, nor-
mal sahislarinkinden daha az oldugu

* tesbit edilmistir. (7, 18, 256) Bu da peri-

ferik dolasimda arterio-venoz fistiille-
rin varligim gosteren bagka bir delil
olarak kabul edilebilir. J. K. George
(7) a gore bu fistiiller dolasan kanin

masra yol acmaktadir.

N. H. Womack ve R. M. Peters (31),

. sirozlu deneme hayvanlarinda portal

kanin O2 satiirasyonunun, vena cava
inferior kaninin O2 satiirasyonundan,

ortalama %30 yiiksek oldugunu meyda-

na koydular. Bu aragtiricilar, ameliyat
esnasinda yaptiklar: caligmalarla insaa
sirozunda da ayni durumun varhgini
belirtmiglerdir.

T. Tamia ve A. P. Thal (26), kopek-
lienalis arasinda suni bir fistlil meyda-
na getirerek veya ayni fistiili aorta ile
vena jugularis eksterna arasinda yapa-
rak vena portada hic bir sikisma bulun-
madig halde portal hipertansiyon ve 6-
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zefagus varislerinin tegekkiil edebile-
cegini ispat ettiler. Buna benzer bir se-
ri deney de tarafimizdan yapilmigtir.
Bu calismada arteria splenica veya ar-
teria mesenterica superiorun bir dal
vena portaya implante edilmek suretiy-
le portal hipertansiyon meydana getir-
mek miimkiin olmustur. (14, 15, 16).

B. Eiseman (5) sirozlularda, portal
basincta zaman zaman meydana gelen
degisiklikleri, splanchnicus alaninda
mevcut spontan arterio-venoz fistiille-
rin acilip kapanmalariyle izah eder.
Diger calismalar da (3, 29) mide ve
barsak duvarlarinda bu gekilde pek
cok fistlil bulundugunu ortaya koymus-
tur. .

Biitiin bu deneysel calisma ve in-
sanlar iizerinde yapilan miisahedelerin
sonuclari, portal hipertansiyonda splan-
manin diger yerlerinde, zaman zaman
acilip kapanan bir takim cok ufak ar-
terio-venoz fistiillerin varligmi, olduk-
ca kati bir gekilde gostermektedir. Fa-
kat bu fistiillerin hangi faktorlerin et-
kisi altinda caligtiimi hentiz bilemiyo-
ruz. (10).

ikinci bir grup olay da bazi hiimo-
ral veya noral faktorlerin portal do-
lasimdaki basinct dengede tutmaya,
baska bir deyimle portal tonilisii regi-
larize etmeye yardim ettigidir. F. W,
Taylor (29), vena portaya silicon di-
oxyde siringa ederek karacigerde tipik
sirotik degisiklikler ve asit elde ettigi
halde bu deneme hayvanlarinda ne por-
tal hipertansiyon, ne de ozefagus vari-
si meydana gelmedigini gérmiigtiir. S.
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Reichmann ve W. D. Davis Jr. (23), a-
cut hepatitislerde portal basincin mun-
tazaman arttigini, dalak ve karaciger
i¢i basincim 6lgmek suretiyle tesbit et-
tiler. H. P. Himsworth (7), K. G. Wa-
kim ve F. C. Mann (30), karbon tetra
klorlir ile meydana getirilen deneysel
acut hepatitis’lerde de ayni sekilde por-
tal basincin yiikselmekte oldugunu bil-
dirmiglerdir. E. D. Palmer ve J. B.
Brick (22) de insanda akut hepatitis es-
nasinda ozefagus varislerinin meyda-
na gelebilecegini gosterdilers C. Shal-
don ve arkadaglar1 (24), sirozlularin ve
sirozlu olmayan gahislarin portal kan-
larinda adrénaline ve noradrénalie mik-
tar: tayin edildiginde sirozlularda bu
maddelerin normalden pek cok fazla
artrmg oldugunu tesbit ettiler. Bunu mi-
de-barsak sistemi duvarlarindaki kas-
larin terminal plaklarinda meydana ge-
len bir hipersekresyon veya adrénali-
ne metabolizmasinda husule gelebilecek
bir ferment (methyl-transferase ve a-
mineoxydase) bozuklugu ile izah etmek
istemiglerdir.

Etio-Pathogenesis bakimindan dii-
slinceler:

Biitiin bu bulgular portal hipertan-
siyonun meydana gelisinde bilinen kla-
sik mekanizmanin diginda bir veya bir-
kac mekanizmanin, bu meyanda fonk-
siyonel bazi faktérlerin rolleri olabile-
cegini diistindiirmektedir.

Bu alandaki goriisiimiiz su sekilde
0zetlenebilir:

1) Portal hipertansiyonda esas
problem, portal dolasgim organlar1 ve

mesinde meydana gelebilen cesitli ge-
kil ve derecede bozukluklardir. Bunla-
rin portal dolasim alanmda bir takim
metabolit veya ozel baska maddeler,
bagka bir deyimle hiiméral faktsrler
meydana gelir. Bu faktorlerin icinde
belki adrénaline veya noradrénaline de
bulunmakta veya yalmz bu iki birlegik
esas faktdrii teskil etmektedir. Bu fak-
torler muhtemelen aynen igemik bab-
reklerde meydana gelen ve varhg
Goldblatt’in galigmalariyla gosterilen
«Réniney gibi etkilemektedir. Yani por-
tal doalsim basincim yiikseltir. Bu ba-
sin¢ ylikselmesi, birkag¢ yolla meydana
gelebilir:

a) Portal dolasimdaki kan hacmi-
nin artmasi: Bunu saglamak icin por-
tal dolasgim organlarinda bulunan ve
normalde ¢alismayan arterié-vendz fis-

tedir. Boylelikle sistemik dolagimdan
portal dolagima fazla miktarda kan ge-
cirilmis olmakta ve portal dolagimdaki
plethora artmaktadir. Bu husus, daha
onceki bir etlidiimiizde de arz edilmig-
tir (10).

b) Portal yatagi teskil eden kapil-
lerlerin caplarinin daralarak portal do-
lasimda direncin artmasi: Bu bakimdan
bilhassa karaciger ici kapiller sebeke-
sinin rolii olabilir.

c) Portal kapillerlerden daha bii-
yiik damarlarin caplarinin genislemesi
ve bu yola portal dolasimda bir stasis
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meydana gelmek suretiyle portal basin-
cin artmasi: Muhtemelen (b) ve (¢)

mekanizmalari birlikte etki ederek por-

ne sebep olmaktadir.

2 — Portal damarlarda daralma,
sikisma, ozefagus varisleri ve diger
kollaterallerin meydana gelisi, bu hi-
moral faktorlerin yaninda ikinci dere-
cede rolii olan amillerdir. Portal hiper-
tansiyon probleminde sebep degil, ne-
ticeyi tegkil ederler. Ciinkii ameliyat
esnasmda bir kisim vekayide, karaci-
ger histolojik olarak normal bulundugu
halde tipik fibro-konjestif bir dalak ve
yiiksek bir portal basing tesbit edilmek-
tedir. (11, 12). Halbuki bu gibi saf me-
kanik faktorler, haksiz olarak uzun za-

man portal hipertansiyon etyolojisinde

esas ve tek sebep olarak kabul edile-
gelmistir.

Tedavi bakimindan diisiinceler:

Karaciger ici bloklarina bagli ola-
rak gelisen portal hipertansiyon yani
sirozlarda, fibro-konjestif bir durum a-

lan ve biiyiliyen dalagin cikartilip cikar-

tilmamasi, uzun zamandan beri tart:
silan bir konu olmustur; 6nceleri olduk-

cok klinikei tarafindan, etkisiz veya et-
kisi gecici olmas1 sebebiyle kabul edil-
miyor. Hattd bir ¢ok dahiliyeci ve cer-
rah splenektomiyi, eski ve modasi gec-
mig bir metod olarak telakki etmekte,
bu alandaki son soziin artik soylenmis
imkéanlar saghyacagini umduklar: yeni
tedavi yollarina basg vurmaktadirlar.

@. W
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Kanaatimize gore intrahepatik ori-
jinli hipertansiyonlarda splenektomi
endikasyonu vardir ve bu endikasyon,

~yeni calismalarin 15181 altinda, gittikce

artan bir énem kazanmaktadir.

~ Intra-hepatik portal hipertansiyon-
larda bilinen splenektomi endikasyonla-
r1 sunlardir:

a — Portal kanin % 40 n1 bertaraf
etmek,

b — Dalagm mekanik etkisini or-

tadan kaldirmak.

¢ — Eger varsa hipersplenizm ve
buna bagh komplikasyonlara engel ol-
mak.

Sekil: 3



d — Tehlikeli olabilecek bazi I{DHE* ha fazla biiyiik ve etrafiyla ileri derece-
terallerin (spleno-gastrik, spleno-gas de yapisiklik gosteren dalaklara rast-
ro-Ozefajik... gibi) yollarim degistir- lanmaktadir. (Sekil - 3, 4, 5).
mek.

Spleno-renal sunt’larda, ameli-
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de'rl clkmadan once portal tan51ynnun
yiikselmesi sonucu fibro-konjestif bir
hal alan dalakta ne gibi anatomik ve
fizyopatolojik degisikliklerin meydana
geldigini gormek yerinde olacaktir,
Karaciger sirozlarinda cikartilan
dalaklarin agirligi, ortalama, 1500-2500

gr. arasinda degismekte, bazen cok da-

Sekil: 5

Bu dalaklardaki histolojik lezyon,
hemen daima iler' derecede gehggrmg
bir splenitis chronica’

Dalakta meydana gelen bu fibro- ﬁ
konjestif deglgllﬂlkjer aynen esas ar-
fistul tégekkul Etffll§ Qrganlarcla Qlane
lara benzer ve organizmadaki kan do-
lagimin1 aym gekilde etkiler.

Fibro-konjestif dalak degisiklikle-
rini su sekilde sematize edebiliriz

1 — Portal basing arttiginda 6ncele-
ri dalak kirmizi pulpast (Billroth kor-
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mediada fibrosis seklindedir. (Sekil -
8, 9).

Sekil: 6 Sekil:

donlar1) ve sinuslari, basing altinda 7 27=5Da2;a ﬂ,eﬁ déﬁé]éréé’ ?aﬁi

geri tepen portal kanla dolar; gerek ar- Portal bl ipertansiyonun uzun zamandan

teria centralis’lerde, gerekse siniis du- beri yerlesmis oldufu ve devamh bir
L &

hal aldigi durumlarda dalak degisiklik-
lérlde artarak 1rreverz1b1l bir hal allr

varlarinda, icten ve digtan meydana

len bu basing artiginin etkisi altinda

tamamen kaliﬁla§m1§ ,klrmlz1 pulpada
fibrosis husule gelmis, arteria centra-

Sekil: 7

endarteritik lezyonlar gelismeye baglar. lis'ler cevresinde genig bir endarteritis
Bu lezyonlar, intima proliferasyonu ve YT alarak bunlari, bir zamanlar Banti
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hastalig1 icin tipik addedilen Gamma-

Gandi korpiiskiilleri haline getirmistir.
(Sekil - 10).

Sekil: 10

Dalakta meydana gelen debisi bii-
ylk bir fistiil, sistemik dolasimdan por-
tal dolagima fazla miktarda kan gecir-
mekte ve portal dolasimdaki plethora-
y1 artirarak portal hipertansiyonun
yiikselmesine yol acmaktadir. Durum
dynen, T. Tamia ve A. P. Thal (26) ve
N. H. Womack ve R. N. Peters’in (32)
hayvanlarda elde ettikleri sonuclarda
oldugu gibidir.

Bu bakimdan sirozlarda splenekto-
mi yapilmasi llizumuna inaniyoruz.

bu sekilde bir izah tarz bulmasina kar-
silik heniiz kati bir sonuca varmig de-
giliz. Ciinkii dalak degisikliklerinin en
biiylik bolimii, portal hipertansiyona
bagli sekonder degisikliklerdir. Diger
taraftan dalaktaki arterio-venoz fistii-
llin etkisi, mide barsak kanalindaki bin-
lerce arterio-ventz fistiilin yaninda
oldukca azdir. Bundan bagka dalak a-

linmakla portal hipertansiyona sebep
olan esas faktor tedavi edilmis olmaz.
Sadece bu faktoriin meydana getirdigi
degigikligi hazirlayan bir mekanizma
bertaraf edilmig olmaktadir. Esas se-
bep, yani karaciger hiicresi beslenme
bozuklugu ve buna baglh olarak kara-
cigerin portal basinci artirici faktori
salgilamasi problemi heniliz ¢oziilmiis
degildir.

Karacigerin bu hipertansif madde-
yi salgilamasi, hiicrelerinin beslenme-
si ve fonksiyonlarini yapmasi icin ge-
rekli portal kani, yiiksek basing¢ altin-
da zorla almak istemesinden ileri gel-
mektedir. Durum, kani azalmig bobre-
gin «Réniney salgiliyarak yiiksek basing
altinda zorla fazla kan temin etmek yo-
luna gitmesi gibidir ve calisan meka-
nizma, her ikisinde de ayni sekilde is-
lemektedir.

Renal arteriyel hipertonilerin cesit-
li sebepleri oldugu gibi portal hipertan-
siyonlarin da cesitli sebepleri vardir.
Bunlar arasinda vena porta ve dallari-
nin, dogmalik veya sonradan olma or-
ganik lezyonlari olabilecegi gibi hichir
organik lezyona baglanmayan saf fonk-
siyonel portal hipertansiyonlar da mev-
cuttur.

Iste bu grup «Esansiyel (idiopatik)

portal hipertansiyons ad: altinda toplan-

mistir. Bu alandaki bilgilerimiz halen
hic denecek kadar azdir. Fakat bir za-
manlar hobrek menseli arteriyel hiper-
tansiyonlar hakkinda da hi¢ bir esash
bilgiye sahip olmadigimizi da unutmi-
yalim. Portal hipertansiyonun fonksiyo-
nel orijinleri, lizerinde 6nemle durula-
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cek bir konu teskil etmektedir.

Karaciger hiicrelerinde meydana
gelen beslenme bozukluklarinin sebep-
leri cegitlidir. Bunlar arasinda karaci-
gerin yeter derecede portal ve arteryel
kan almasini onleyen organik sebepler

~ yaninda, bunlarin hi¢ birisiyle izah e-

dilemiyecek beslenme bozukluklar: da
bulunmaktadir. Bu bakimdan hastala-
rin beslenmesindeki hatalar (Hipopro-
teinemi ve hipovitaminozlar), baharat,
biber ve salca gibi irritan maddeler,
kavurma ve kizartma geklinde yemek
israrla durulmalidir. (10, 11) Sitma,
bilhassa kronik ve tekrarlayan sitma,
karacigerdeki beslenme bozukluklarmin
erkenden meydana cikmasinda ve agir-
Jagmasinda dnemli olan bir hastaliktir.
(10, 11).

Fonksiyonel (essansiyel) tipteki
portal hipertansiyonlarin tedavisinde,
bilhassa karaciger hiicrelerindeki bes-
lenme bozukluklarinin Onlenmesinde,
besi faktorlerinin bertaraf edilmesi ve
eger sitma varsa dogru bir sekilde te-
davisi cok nemli bir etap tegkil eder.

Karacgier hiicrelerinin beslenmesi-
ne bagh olarak gelisen karaciger lez-
yonlarinin irreverzibil bir durum ald-
g1 vakalarda bu lezyonlarin artik iler-
lememesi gerekir. Bu sekilde portal do-
lasima devamli olarak salgilanan hi-
pertansif faktorlerin miktar1 azaltilmig,
hic olmazsa artmasi 6nlenmis olacak-
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tir. Bu bakimdan arteria hepatica cev-
resinde yapilan nérektomi (neurecto-
mie péri-artére hépatique) bilhassa dik-
kate deger. Tedavi alaminda 1947 de
ithal edilmis ve o zamandan beri lize-
rinde deneysel ve klinik bir cok calig-
malar yapilmis olan bu metodun kara-
ciger tizerindeki etkileri su gekilde sira-
lanabilir:

a — Karaciger hiicre metabolizma-

sini1 direk bir sekilde aktive etmek (Gly-
copéxie). :

b — Safrayla cikartilan kati mad-
deler ve pigmentlerin miktarii arttir-
mak.

¢ — Karaciger hiicre cekirdeklerin-
de DNA ve RNA metabolizmasin akti-
ve etmek.

d — Karacigerde rejenerasyon ve
reparasyonu artirmak.

e — Karacigere gelen arteriyel kan
miktarin1 arttirmak, (Aktif vazodila-
tasyon). '

f — Karaciger lipid sentezini kont-
rol etmek.

Fonksiyonel orijinli portal hipertan-
siyonlarin tedavisinde norektomiden
bilhassa (a), (¢) ve (e) ozellikleri ba-
kimindan faydalanmak miimkiindiir.
(11, 12, 13). Bu metodla tedavi edilmis
14 vak’ada elde edilen sonuclar metar-
yelimiz simdilik az olmakla beraber,
cesaret verici mahiyette olmustur.
(Tablo: 1).
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229
227
485
692
110
5616
Ozel
5698
5770
8042
7030
4957
3334

Kadin
Kadin
Kadin
Kadin
Kadin
Erkek

Erkek

Kadin
Kadin
Erkek
Erkek
Erkek
Erkek

35
23
92
53
35
29
18
21
26
5
19
a0
33
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K. Ciger K. C. Fonksiyon

l
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Testleri

Normal
Normal
Bozuk

Normal
Normal
Bozuk

Normal
Bozuk

Normal
Normal
Bozuk

Normal
Normal
Normal

(Tablo: I)

Vak’alarimizin ozeti

Portal
Basing
(cm/su)

30

45

50

39

35

Kontrol
Middeti

5 yil
5 yil

5 yul

4 yil
3 yil

3 yil
3 yil

3 ml

3 yil

Sonug

Sifa

Sifa

Exitus (Coma)
Sifa

Exitus (A. C. Odemi)
Sifa ’

Sifa

Exitus (Coma)
Sifa

Sifa

Exitus (Coma)
Sifa

Exitus (Coma)
Sifa
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OZET

Son yillarin deneysel ve klinik calisma-
larinin 1g1g1 altinda portal hipertansiyon et-
yolojisinde fonksiyonel faktdrlerin rold,
meydana gelis ve etkileme yollar: etlid edil-

di. Tedavi bakimindan takip edilmesi gere-
ken esaslar, sirozlarda splenektominin dege-
ri ve diger tedavi metodlarinin miinakasasl
yapild1.

RESUME

Quelques considérations sur les roles
possibles des facteurs fonctionnels dans 1'é-
tiopathogénése de I'hypertension portale
(Hypertension portale dite éssentielle-idio-
pathique) et leur traitement.

Il s’agit I'étude du role des facteurs
fonctionnels, leurs natures, développements

et voies d’action dans |’étiopathogénése de
I'hypertenssion portale sous la lumiére tra-
vaux expéerimentaux et cliniques, critique
de bases qu'on doit suivre dans le traite-
ment, valeur da la splénectomie et des aut-
res moyens thérapeutiques dans les cirrho-
ses du foie.
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