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Son yılların çalışmaları por.tal hl
pertansiyon hakkındaki fikirterin de~iş
m&si lazım ge1di~ni göstermiştir. Şim
diye kadar kabul edilen görüş, por.tal 
dolaşımdaki organik bir engelin, vena 
porta veya kollarını s]:kı§tıran bir sebe
bin, portal dolaşım alanında basınç art
ması (hipertansiyon) ve ka'n akımında 
bir yavaşlama ile sonuçlandıııdır. Por
ta! dolaşımdaki engel , vakaların çolun
lu~a karaeller içindeki ince vena 
porta kollarının, karaciğerde gelişen 

fıbrozis tarafından sıkıştırılması, yani 
bir karaci~er sirozudur. Porta! basın
cın yükselmesi sonucu da kollateral do
laşımrn, bu arada .bilhassa özefagus va
rislerinin meydana geldiği kabul edili

yordu. 

Bazı müşahed, ve deneysel çaltt

malarm etüd!ü: 

Bir kaç yıldan beri önce· klinik mü· 

şahedeler, bunu takiben deneysel çalış
malar bizi, vena portanın organik lez~ 
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yonlarının tek başına por,tal basınçta 
bir artma meydana getirmeye yetmi~ 

yeceğini, !bazı başka faktörlerin de bu 
alanda rolleri bulunması gerektiğini dü
şünmeğe sevketmiştir. Hatta porta! hi
pertansiyonun önce tamamen fonksiyo
nel bir bozukluk şeklinde başladığı, 

ancak ileri devrelerde, organik lezyon
ların meydana çıkacağı fikrini savun
mak zamanı gelmiştir, denilebilir. Bu 
şekilde «Essansiyel Hipertoni» ye ben
zer bir «Essansiyel portal hipertansi
yon» mefhumu kabul etmek lazım ge
lecektir. 

Portal hipertansiyon etyolojisinde 
yalnız vena porta sıkıştırmasının yeter
siz olduğu fikri, öteden beri bilinmekte 
olan bazı oıbservasyonlarla desteklen
miştir. Bunların başında karaciğerde 

siroz olmadan meydana gelen özefagus 
varisierinin tesbit edilmesi gelir. (28) 

Şekil: 1 

Sirozlu hastaların portal dolaşım dı
şında kalan damar ve dolaşım anoma
lilerinin etüdü de bu bakımdan önemli
dir. Daha 1940 yılında M. Thamm (27), 

bilhassa retroperitoneal bölgelerde faz
la olmak üzere, splanchnicus alanında
ki ufak arter ve venler arasında, nor
malde çalışmayan birçok arterio-venöz 
iştiraklerinin mevcut olduğunu göster
miştir. (Şekil- 1, 2) 

Şekil: 2 

H. Havlicek'in (8) bu fistüller için
de kapak bulunduğunu bildirmesine 
rağmen M. Thamm ,bunları tesbit et
mediğini yazmıştır. 

1953 te H. J. Kowalski ve W. H. A
belman (17) sirozluların 1/3 ünde kalp 
debisinin artmış olduğunu gösterdi; 
kalp debisinin artışı. periferik damar 
direncinin azalmasıyla birlikte oluyor~ 
du. Bu direnç azalmasının, organizma
daki arterio-venöz fistüllerden ileri gel
diğini bu araştırıcılar kabul etmişler

dir. Sirozlularda periferik kan hacmi
nin de artmış olduğu önce D. J. Alıram
son ve S. S. Lichtamaın (1), daha son
ra da G. A. Martini ve J. E. Hagemann 
(20) tarafından meydana konmuştur. 

J. K. Narat ve arkadaşları (21), siraz
Iularda aynı şekilde % 10 oranında plaz-
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ma artışı hulundu~unu da gösterdi. Bu 
plazma hacmındaki artışı da S. Einsen· 
berg'e göre (6) arterio-venöz fistül
lerin · etkisini önlemek için organizma
nın baş vurdu~ bir kompanzasyon ola
yıdır. J. C. Bateman (4)~ sirozlularda 
çok görülen ve tedaviye çok direnen a
nemileri, plazma hacmi artmasıyla izah 
etmek istemiştir. J. H. Lunseth ve ar
kadaşları (8), siroz otoıpsilerinde % 32 
oranında ·kalp hipertrofisi ile birlikte 
vena portayla pulmoner arter ve vena
lar arasında .birçok fistül bulundu~unu 
gördüler. Gene siraziularda periferik 
arteriyel kanın 02 satürasyonunun, nor
mal şahıslarınkinden daha az oldu~ 

· tesbit edilmiştir. (7, 18, 25) Bu da peri
ferik dolaşımda arterio-venöz fistülle
rin varlı~nı gösteren başka bir delil 
olarak ka:bul edilebilir. J. K. George 
( 7) a g.öre bu fistüller dolaşan kanın 

ortalama % 9,5 unun kısa devre yap· 
masına yol açmaktadır. 

N. H. Womack veR. M. Peters (31), 
sirozlu deneme hayvanlarında portal 
kanın .02 satürasyonunun, vena. cava 
inferior kanının 02 satürasyop.undan, 
ortalama %30 yüksek oldu~u meyda
na koydular. Bu araştırıcılar, ameliyat 
esnasında yaptıkl~rı çalışmalarla insa',J 
sirozunda da aynı durumun varlığını 

belırtmişlerdir. 

T. Tamia ve A. P. Thal (26), köpek
lerde deneysel olarak arteria ve vena 
lienalis arasında suni bir fistül meyda
na getiretek veya aynı fistülü aorta ile 
vena jugularis eks.terna arasında yapa
rak vena portada hiç bir sıkışma bulun
madı~ halde portal hipertansiyon ve ö-

kAYABALl- DUMAN 

zefagus varisierinin teşekküi edebile~ 

ce~ni ispat ettiler. Buna benzer bir se~ 
ri deney de tarafımızdan yapılmıştır. 
Bu çalışmada arteria splenica veya ar~ 
teria mesenterica superiorun bir dalı 
vena portaya implante edilmek suretiy~ 
le porta! hipertansiyon meydana getir
mek mümkün olmuştur. (14, 15, 16). 

B.: Eiseman (5) ·sirozlularda, portal 
basınçta zaman zaman meydana gelen 
delfşiklikleri, splanchnicus alanında 

mevcut spontan arterio-venöz fistülle
rin açılıp kapanmalarıyle izah eder. 
Di~er Çalışmalar da (3, 29) mide ve 
barsak duvarlarında bu şekilde pek 
çok fistül bulundu~unu ortaya koymuş
tur. 

Bütün bu deneysel çalışma ve in
sanlar üzerinde yapılan müşahedeleriın 
sonuçlan, portal hipertansiyonda· splan
chnicus alanı ve muhtemelen organiz
manın diıer yerlerinde, zaman zaman 
açılıp kapanan bir takım çok ufak ar
terio--venöz fistüllerin varlı~ını, olduk
ça kati bir şekilde göstermektedir. Fa~ 
kat bu fistüllerin hangi faktörlerin et
kisi altında çalıştı~ını henuz bilemiyo
ruz. (10). 

İkinci bir grup olay da bazı hümö
ral veya nöral faktörlerin portal do
laşımdaki basıncı dengede tutmaya, 
başka bir deyimle portal tonüsü regü
larize etmeye yardım etti~dir. F. W. 

Taylor (29), vena portaya silicon di
oxyde şırınga ederek karaciğerde tipik 
sirotik değişiklikler ve asit elde ettiği 

halde .bu deneme hayvanlarmda ne por
ta! hipertansiyon, ne de özefagus vari
si meydana gelmedi~ni görmüştür. S. 
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Reichmann ve W. D. Davis Jr. (23), a
cut hepatitislerde portal hasıncın mun
tazaman arttı~nı, dalak ve karaciğer 
içi hasmeını ölçmek suretiyle tesbit et
tiler. H. P. Himsworth (7), K. G. Wa
kim ve F. C. Mann (30), karbon te.tra 
klorür ile meydana getirilen deneysel 
acut hepatitis'lerde de· aynı .şekilde por
ta! basıncın yükselınekte olduğunu bil· 
dirmişlerdir. E. D. Palmer ve' J. B. 
Brick (22) de insanda akut hepatitis es
nasında özefagus varisierinin meyda
na gelebileceğini gösterdilerö C. Shal
don ve arkadaşları (24), sirozluların ve 
sirozlu olmayan şahısların portal kan
larında adr.eınaline ve noradrenalie mik
tarı tayin edildiğinde sirozlularda bu 
maddelerin nonnalden pek çok fazla 
artmış oldu~nu tesbit ettiler. Bunu mi
de-.barsak sistemi duvar larındaki kas
ların terminal plaklarında meydana ge
len bir hipersek.resyon veya adrenali
ne metabolizmasında husule geleıbnecek 
bir ferment (methyl··transferase ve a
mineoxydase) bozukluğu ile izah etmek 
istemişlerdir. 

Etlo-Pathoge·nesis bakımından dü· 
tünceler: 

Bütün bu bulgular porta! hipertan
siyonun meydana gelişinde bilinen kla
sik mekanizmanın dışında bir veya bir
kaç mekanizmanın, bu meyanda fonk
siyonel bazı faktörlerin rolleri olabile
ceğini düşündürmektedir._ 

Bu alandaki görüşümüz şu şekilde 
özetlenebilir: 

1) Porta! hipertansiyonda esas 
problem, porta! dolaşım organları ve 

bilhassa karaciğer hücrelerinin beslen
mesinde meydana gelebilen çeşitli şe
kil ve derecede ıbozukluklardır. Bunla~ 
rın por.tal dolaşım alanrnda bir takım 
meta'lıoUt veya özel başka maddeler, 
başka bir deyimle· hümöral faktörler 
meydana gelir. Bu faktörlerin içinde 
belki advenaline veya noradrenaline de 
bulunmakta veya yalnız bu iki birleşik 
esas faktörü teşkil etme·ktedir. Bu fak
törler muhtemelen aynen işemik ıböılJ.. 
reklerde meydana gelen ve varlığı 
Goldblatt'ın çalışmalarıyla gösterilen 
«Renine» gi,bi etkilemektedir. Yani por
ta! doalşım ıbasıncını yükseltir. Bu ba
sınç yükselmesi, birkaç yolla meydana 
gelebilir: 

a) Porfal dolaşımdaki kan hacmi
nin artması: Bunu sa~lamak için por
ta! dolaşım organlarında bulunan ve 
normalde çalışmayan arteriö-venöz fis
tüller açılarak dolaşıma dahil olurlar. 
Yani bu faktör veya faktörler, adı ge
çen fistüllerin sfinkterlerini gevşetmek
tedir. Böylelikle sistemik dol~şımdan 
portal dolaşıma fazla miktarda kan ge
çirilmiş olmakta ve portal dolaşımdaki 
plethora artmaktadır. Bu husus, daha 
önceki bir etüdüroüzde de arz edilmiş
tir (10). 

b) Portal yatağı fetkil eden kapli .. 
lerierin çapların.ın daralarak porfal 'do
laşımda direnci n artması: -Bu 'bakımdan 
ıbilhassa karaci~er içi kapiller şebeke
sinin rolü olaıbilir. 

c) Porta·ı kapillerlerdlen d:aha bü
yük damarların çaplarımn genitlemesi 
ve bu yola porfal dolaş1mda bir stasis 
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meydana gelmek suretiyle porfal basın .. 
can artması: Muhtemelen (b) ve (c) 
mekanizmaları birlikte etki ederek por
ta! basıncın fazla miktarda yükselmesi~ 
ne sebep olmaktadır. 

2- Porta! damarlarda daralma, 
sıkışma, özefagus varisieri ve diğer 
kollaterallerin meydana gelişi, bu hü
möral faktörlerin yanında ikinci dere
cede rolü olan arnillerdir. Port al hiper-
t n· o obl "nd .-·b- d·v·l a __ sıy _n pr _ emı__ _e se ep egı , ne-
ticeyi teşkil ederler. Çünkü ameliyat 
esnasında bir kısım vekayide, karaci
ğer histolojik olarak normal bulunduğu 
halde tipik fibro-konjestif bir dalak ve 
yüksek bir porta! ıbasınç tesıbit edilmek
tedir. (11, 12). Halbuki bu gibi saf me
kanik faktörler, haksız olarak uzun za ... 
man porta! hipertansiyon etyolojisinde 
esas ve tek sebep olarak kabul edile
gelmiştir. 

Tedavi bakımından düşünceler: 

Karaciğer içi bloklarına bağlı ola
rak gelişen portal hiperıtansiyon ya•ni 
sirozlarda, fiJbro-ıkonjestif bir durum a
lan ve ,büyüyen dalağın çıkartılıp çıkar
tılrnaması, uzun zamandan beri tartı

şılan bir konu olmuştur; önceleri olduk
ça revaçta olan splenektomi halen bir 
çok klinikçi tarafından, etkisiz veya et
kisi geçici olması sebebiyle kabul edil
miyor. Hatta bir çok dahiliyeci ve cer
rah splenektomiyi, eski ve medası geç
miş bir metod olarak telakki etmekte, 
bu alandaıki son sözün artık söylenmiş 
olduğunu düşünerek kendilerine geniş 
imkanlar sağlıyacağını umdukları yeni 
tedavi yollarına baş vurmaktadırlar. 

(2). 

@ 

KAYABALI-DUMAN 

K n · ti iz .. · · t h- · t'k · ·-__ a __ aa _m __ e gore ın ra_ e pa ı _ orı 
jinli hipertansiyonlarda splenektomi 
endikasyonu vardır ve bu endikasyon, 
yeni çalışmaların ışı!tı altında, gittikçe 
artan bir önem kazanmaktadır. 

intra-hepatik portal hipertansiyon
larda bilinen splenektomi endikasyonla
rı şunlardır: 

a- Portal kanın % 40 nı hertaraf 
etmek. 

b - Dalağm mekanik etkisini or
tadan kaldırmak. 

c - Eğer varsa hipersplenizm ve 
buna bağlı komplikasyonlara engel ol
mak. 

Şekil: 3 
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d ~ Tehlikeli olabilecek bazı ko lle-· 
terallerin (spleno-gastrik, spleno~gast

ro-özefajik... gibi) yollarını değiştir

mek. 

e ~ Spleno-renal sunt'larda, ameli
yata hazırlık yapmak. 

Karaciğer siraziarında splenekto
mi endikasyonlarının dar çerçevesin
den çıkmadan önce portal tansiyonun 
yükselmesi sonucu fibro-konjestif bir 
hal alan dalakta ne gibi anatomik ve 
fizycpatolojik değişikliklerin meydana 
geldiğini görmek yerinde olacaktır. 

Karaciğer siraziarında çıkartılan 

dalakların ağırlığı, ortalama, 1500-2500 
gr. arasında değişmekte, bazen çok da-

Şekil: 4 

ha fazla büyük ve etrafıyla ileri derecc
de yapışıkhk gösteren dalaklara rast
lanmaktadır. (Şekil - 3, 4, 5). 

Şekil: 5 

Bu dalaklardaki histolojik lezyon, 
hemen daima ileri derecede gelişmiş 
bir splenitis chrornica'dır (Şekil - 6, 7) 

Dalak:ta meydana gelen bu fibro
konjestif deitişiklikJer aynen, esas ar
ter ve venası arasmda deıbisi büyük bir 
fistül teşekkül etmiş organlarda olan
lara benzer ve organizmadaki kan do
laşımını aynı şekilde et~kiler. 

Fibro-konjestif dalak değişiklikle
rini şu şe'kilde şematize edebiliriz: 

1 ~ Portal basınç arttığında örncele· 
ri dalak kırmızı pulpası (Billroth koi['-
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Şekil: 6 

donları) ve sinusları, basınç altında 

geri tepen portal kanla dolar; gerek ar~ 

teria centralis'lerde, gerekse sinüs du

varlarında, içten ve dıştan meydana ge

len bu basınç artışının e~tkisi altında 

Şekil: 7_ 

eındarteritik lezyonlar gelişmeye başlar. 

Bu lezyonlar, intima proliferasyonu ve 

KAYABALI - DUMAN 

m ediada fibrosis şeklindedir. (Şekil ~ 

8, 9). 

Şekil: 8 

2 ~. Daha ileri devrelerde, yani 

portal hipertansiyonun uzun zamandan 

beri yerleşmiş olduğu ve devamlı bir 

hal aldığı durumlarda dalak değişiklik

leri*de artarak irreverzibil bir hal alır. 

Artık kanla dolu sinüslerin duvarları 

tamamen kalınıaşmış ,kırmızı pulpada 

fibrosis husule gelmiş, arteria centra-

Şekil: 9 

lis 'ler çevresinde geniş bir endarteritis 

yer alarak bunları, bir zamanlar Banti 
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hastalığı için tipik addedilen Gammam 
Gandi korpüskülleri haline getirmiştir. 
(Şekil- 10). 

Şekil: 10 

Dalakta meydana gelen debisi bü
yük bir fistül, sis~temik dolaşımdan porw 
tal dolaşıma fazla miktarda kan geçir
mekte ve porta! dolaşımdaki plethbra
yı artırarak pnrtal hipertansiyonun 
yükselmesine yol açmaktadır. Durum 
aynen, T. Tamia ve A. P. Thal (26) ve 
N. H. Womack ve R. N. Peters'in (32) 
hayvanlarda elde ettikleri sonuçlarda 
olduğu gibidir. 

Bu bakımdan sirozlarda splenekto
ıni yapılması lüzumuna inanıyoruz. 

Siroz tedavisinde splenektominin 
bu şekilde bir izah tarzı bulmasına kar
şılık henüz kati bir sonuca varmış de
ğiliz. Çünkü dalak değişikliklerinin en 
büyük bölümü, portal hipertansiyona 
bağlı sekonder değişikliklerdir. Di~er 

taraftan dalaktaki arterio-venöz fistü~ 

I ün etkisi, mide barsak kanalındaki bin
lerce arterio-venöz fistülün yanında 

oldukça azdır. Bundan başka dalak a-

Immakla portal hipertansiyona sebep 
olan esas faktör tedavi edilmiş olmaz. 
Sadece bu faktörün meydana getirdiği 
değişikliği hazırlayan bir mekanizma 
hertaraf edilmiş olmaktadır. Esas se
bep, yani karaciğer hücresi beslenme 
bozukluğu ve buna bağlı olarak kara
ciğerin porta! basıncı artırıcı faktörü 
salgılaması problemi henüz çözülmüş 

değildir. 

Karaciğerin bu hiper~tansif madde
yi salgılaması, hücrelerinin beslenme
si ve fonksiyonlarını yapması için ge
rekli portal kanı, yüksek basınç altın
da zorla almak istemesinden ileri gel
mektedir. Durum, kanı azalmış böbre~ 
ğin «Renine>> salgılıyarak yüksek basınç 
altında zorla fazla kan temin etmek yo
luna gitmesi gibidir ve çalışan meka
nizma, her ikisinde de aynı şekilde iş

lemektedir. 

Renal arteriyel hipertonUerin çeşit
li sebepleri oldu~u giıbi portal hipertan
siyonların da çeşitli sebepleri vardır. 

Bunlar arasında vena porta ve dalları
nın, doğmalık veya sonradan olma or
ganik lezyonları olabileceği gibi hiçbir 
organik lezyona bağlanmayan saf fonk
siyonel porta! hipertansiyonlar da mev· 
cuttur. 

İşte bu grup «Esansiyel (idiopatik) 
portal hipertansiyon» adı altında toplan
mıştır. Bu alandaki bilgilerimiz halen 
hiç denecek kadar azdır. Fakat hir za
manlar böbrek menşeli arteriyel hiper'" 
tansiyonlar hakkında da hiç bir esaslı 
bilgiye sahip olmadığımızı da unutmı
yalım. Portal hipertansiyonun fonksiyo
nel orijinleri, üzerinde önemle durula-
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cak, uzun çalışmalara ihtiyaç göstere~ 

cek bir konu teşkil etmektedir. 

Karaciğer hücrelerinde meydana 

gelen beslenme bozukluklarının sebep

leri çeşitlidir. Bunlar arasında karaci~ 

gerin yeter derecede portal ve arteryel 

kan almasını önleyen organik sebepler 

yanında, bunların hiç birisiyle izah e~ 

dilemiyecek beslenme bozuklukları da 

bulunmak'tadır. Bu bakımdan hastala

rın beslenmesindeki hatalar (Hipopro

teinemi ve hipovitaminozlar), baharat, 

biber ve salça gibi irritan maddeler, 

kavurma ve kızartma şeklinde yemek 

hazırlanması gibi sebeplerin üzerinde 

ısrarla durulmalıdır. (10, ll) Sıtma, 

bilhassa kronik ve te],\:rarlayan sıtma, 

karaci~erdeki !beslenme bozukluklarının 

erkenden meydana çıkmasında ve ağır

laşmasında önemli olan bir hastalıktır'. 

(10, 11). 

Fonksiyonel ( essansiyel) tipteki 

portal hipertansiyonların tedavisinde, 

bilhassa karaciğer hücrelerindeki bes

lenme bozukluklarının önlenmesinde, 

besi faktörlerinin hertaraf edilmesi ve 

eğer sıtma varsa do~u bir şekilde te

davisi çok önemli bir e~tap teşkil eder. 

Karacğier hücrelerinin beslenmesi

ne bağlı olarak gelişen karaciğer lez

yonlarının irreverzibil bir durum aldı

ğı vakalarda bu rezyonların artık Her

lernemesi gerekir. Bu şekilde portal do

laşıma devamlı olarak salgılanan hi~ 

pertansif faktörlerin miktarı azaltılmış, 

hiç olmazsa artması önlenmiş olacak-

KAYABALI - DUMAN 

tır. Bu bakımdan arteria hepatica çev

resinde yapılan nörektomi (neurecto

mie peri-artere hepatique) bilhassa dik

kate değer. Tedavi alanında 1947 de 

ithal edilmiş ve o zamandan beri üze~ 

rinde deneysel ve klinik bir çok çalış

malar yapılmış olan bu metodun kara

ciğer üzerindeki etkileri şu şekilde sıra

lanabilir: 

a ~ Karaci~er hiicre metabolizma

sını direk bir şekilde aktive etmek ( Gly

copexie). 

b ~ Safrayla çıkartılam katı mad

deler ve pigmentlerin miktarını arttır

mak. 

c ~ Karaciğer hücre çekirdeklerin

de DNA ve RNA metabolizmasını akti

ve etmek. 

d - Karaciğerde rejenerasyon ve 

reparasyonu artLrmak. 

e ~ Karaciğere gelen arteriyel kan 

miktarını arttırmak, (Aktif vazodila

tasyon). 

f ~ Karaciğer lipid sentezini kont

rol etmek. 

Fonksiyonel orijinli portal hipertan

siyoınların tedavisinde nörektomiden 

bilhassa (a), (c) ve (e) özellikleri ba

kımından faydalanmak mümkündür. 

(ll, 12, 13). Bu metodla tedavi edilmiş 

14 vak'ada elde edilen sonuçlar metar

yelimiz şimdilik az olmakla beraber, 

cesaret verici mahiyette olmuştur. 

(Tablo: 1). 
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K. Ci.~er K. G. Fonksiyon Porta! Sonuç 
s: Kontrol ıi=' Obs. Prot. Cins Yaş Assit Sanlık Atrofisi TestJ.eri Basınç Müddeti :::! 
."11 

(cm/su) aaı o 
ı 229 Kadın 35 + Normal 30 5 yıl Şifa ~ - - m z 2. 227 Kadın 23 - - - Normal 45 5 yıl Şifa 3 485· ' Kadın 52 + - + Bozuk 50 EXitus (Coma) 4 585 Kadın 53 - - - Normal 23 5 yıl Şifa 
5 692 Kadın 35 + - + Normal 39 EXitus (A .. C. Ödemi) 6 110 Erkek 29 + .. - - Bozuk 35 4 yıl Şifa 

N 7 5616 Erkek 18 - - - Normal 25 3. yıl Şifa 
~ 8 Özel Erkek .21 + ·- + Bozuk 50 Exitus (Coma) 

9 5ı69,8 Kadın .26 - - - Normal 35· 3 yıl Şifa 10 5770 Kadın 55 - - - Normal 43 3 yıl Şifa 
ll 8042 Erkek 26 + - + Bozuk 41 Exitus ( Coma) 
12 7030 Erkek. 19 ·- - + Normal 23-5· 3 yıl Şifa 
13 4957 Erkek 50 + - + Normal 32 Exitus (Coma) 14 3334 Erkek 33 - - + Normal 25 3 yıl Şifa 

(Tablo: I) 

V ak' alarımızın özeti 

1 
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KAYABALI - DUMAN 

ÖZET 

Son yılların deneysel ve klinik çalışma

larının ışığı altında porta! hipertansiyon et

yolojisinde fonksiyonel faktörlerin rolü, 

meydana geliş ve etkileme yolları etüd edil-

di. Tedavi bakımından takip edilmesi gere· 

ken esaslar, siraziarda splenektominin değe

ri ve diğer tedavi metodlarının münakaşası 

yapıldı. 

RESUME 

Quelques considerations sur les rôles 

possibles des facteurs fonctionnels dans 1' e

tiopathogemese de l'hypertension portale 

(Hypertension portale dite essentielle-idio

pathique) et leur traitement. 

Il s'agit l'etude du rôle des facteurs 

fonctionnels,' leurs natures, developpements 

et voies d' action dans 1' etiopathoglmese de 

l'hypertenssion portale so us la lumiere tra

vaux expeerimentaux et cliniques, critique 

de bases qu'on doit suivre dans le traite

ment, valeur da la splenectomie et des aut· 

res moyens therapeutiques dans les cirrho

ses du foie. 
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