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11 PORTAL HİPERTANSİYON 
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GİRİŞ

Karaciğer sirozu, karaciğer morfolojik yapılarında geniş bir deformasyon, nekroz, 
artmış fibrozis ve rejenerasyon ile karakterize ilerleyici bir hastalıktır (1). Hepatit 
B, gelişmekte olan ülkelerde sirozun ana nedeni olup Türkiye’de de viral hepatit 
siroz hastalarının %60’ında etiyolojik faktördür (2). Sirozun ana komplikasyonları, 
karaciğer fonksiyon bozukluğu, sarılık, pıhtılaşma bozuklukları ve hipoalbumine-
mi ve nihayetinde hepatosellüler karsinomdur. Varis kanaması, asit, asit enfeksi-
yonları, hepatorenal sendrom, hepatik ansefalopati ve hepatopulmoner sendrom 
gibi komplikasyonlar ise siroz sonrasında gelişen portal hipertansiyonun (PHT) 
birer sonucudur. İntrahepatik olarak portal hipertansiyona yol açan siroz, kara-
ciğer yetmezliğine bağlı olarak sarılık gelişimine yol açar. PHT ve sarılık sirozun 
farklı komplikasyonları olsa da olguların bir çoğunda beraber görülürler. Sirozlu 
hastalar hiperdinamik sirkülasyona sahiptirler. Karaciğer sirozlu hastaların kli-
nik süreci, düşük arteriyel basınç, yüksek kardiyak output, ve azalmış vasküler 
dirençle beraber ilerleyici karaciğer hücre hasarı ve yetmezlikle sonuçlanan tablo 
ile karakterizedir. Sonuç olarak siroz, hepatosellüler yetersizlik ve PHT ile seyre-
den bir rahatsızlıktır. Bilirubin düzeyi sirozda oldukça yüksektir. Sarılık görülen 
olgularda özellikle direk bilirubin olmak üzere total bilirubin % 2-8 mg düzeyinde 
artar. Ayrıca sirozlu olgularda transaminaz ve kolestaz enzimlerinde de artış göz-
lenmektedir (3).

Portal ven basıncı sağlıklı bireylerde 5-8 mm hg (7-14 cm H20) düzeyinde de-
ğişmektedir. Hepatik venler ve inferior vena kavadaki basınç 1-2 mmhg düzeyin-
dedir. Portal ven ile vena kava arasındaki bu fark (yaklaşık 4-6 mmhg) sayesinde 
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deki artmış NO salınımı ile bağlantılı) olarak ventilasyon-perfüzyon uyumsuzlu-
ğu sonucu görülür. Portopulmoner hipertansiyon ise humoral maddelerin şantlar 
vasıtası ile sistemik dolaşıma doğrudan ulaşması ile oluşur. Bu maddeler başlan-
gıçta vazokonstriksiyona yol açarken sonrasında trombozlarla damar obliterasyo-
nuna yol açar. Hepatik hidrotoraks ile hepatik hastalığı olan hastalarda pulmoner 
efüzyon görülmesi halidir. Genellikle karındaki asitin direkt olarak toraksa geç-
mesi sonucu görülür.

Spontan Bakteriyel Peritonit
Spontan bakteriyel peritonit, tespit edilebilir bir kaynağı olmayan asit enfeksi-

yonu durumudur. Hastanede yatan asitli siroz hastalarının %8-30’unda görülür. 
Tedavi edilmezse %20-40 arasında mortalite ortaya çıkar. Birçok hasta asemp-
tomatiktir ancak karın ağrısı, ateş ve ishali içeren klinik bulgular da görülebilir. 
Asit sıvısında etken ayırt edilmesine bakılmaksıın >250 hücre/mm3 nötrofil tespit 
edilmesi tanı için yeterlidir. Patofizyoloji tam anlaşılamamakla birlikte 4 ana et-
ken söz konudur:
1. İnce barsakta bakteriyel aşırı çoğalma
2. Artan barsak duvar geçirgenliği
3. Bakteriyel translokasyon
4. İmmunsupresyon

Portal Hipertansif Gastropati
Portal hipertansif gastropatiye bağlı gastrik mukozal lezyonlar PHT hastaları-

nın % 51-98’inde mevcuttur. Histolojik olarak, bu gastropati enflamasyon olma-
dan mukozal ve submukozal vasküler ektazi ile tanımlanır. Benzer lezyonlar ince 
ve kalın bağırsakta da bulunabilir. Portal hipertansif gastropati, akut ve kronik 
gastrointestinal kanama riskini arttırır.

Sonuç olarak; portal hipertansiyon karaciğer sirozunun sonucu gelişen varis 
kanaması, asit, asit enfeksiyonları, hepatorenal sendrom, hepatik ansefalopati ve 
hepatopulmoner sendrom gibi ciddi komplikasyonları olan bir hastalıktır. Teda-
visindeki esas adım etiyolojik faktörün tespitidir. Etiyoloji tespiti sonrasında spe-
sifik tedaviler ile yakın takibi ve tedavisi gerekmektedir.
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