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Bölüm 7

PORTAL HİPERTANSİYON

Bahar ARICAN TARIM1

Portal ven ile santral venöz sistem arasındaki basınç farkının 
5 mmHg’dan daha büyük olması portal hipertansiyon olarak ta-
nımlanır. Bu fark 10-12 mmHg’nın üzerine çıkarsa özefagus va-
risleri gibi klinik bulgular ortaya çıkar.

Karaciğerin kanlanması iki ayrı damar sisteminden sağla-
nır; hepatik arter ve portal ven. Portal ven, superior mezenterik 
ven ve splenik venlerin birleşmesiyle oluşur. Portal venöz sistem 
mide, bağırsaklar, safra kesesi, pankreas ve dalak venlerini drene 
eder. İnce bağırsaklar, pankreas başı, asendan kolon ve transvers 
kolondan gelen kanı superior mezenterik ven taşır. İnferior me-
zenterik ven ise transvers ve desendan kolon ile rektumun supe-
rior üçte iki kısmından gelen kanı taşır. Portal vene katılmadan 
önce dalak ve pankreası drene eden splenik ven ile birleşir. Kara-
ciğerin toplam oksijen gereksiniminin %72’si portal ven ile sağla-
nır. İnsanlarda portal kan akımı 1000-1200 ml/dk, hepatik arter 
kan akımı ise 400 ml/dk dır.
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profilaksi denir. Propranolol 2x20 mg dozunda başlanıp cevap 
alınıncaya kadar doz artırılabilir. Gastrik varislerde primer profi-
laksinin yararı belirsizdir. Sekonder profilaksi ise daha önce varis 
kanaması geçirmiş bireylerde yeni kanamaların önlenmesidir. Bu 
amaçla beta bloker, skleroterapi, band ligasyonu, TIPS veya cer-
rahi girişimler uygulanabilir.

Tromboza bağlı portal hipertansiyon vakalarında akut dö-
nemde antikoagulan tedavi önerilmektedir.

Ağır bir hipersplenizm durumunda splenektomiye başvuru-
labilir.

Budd-Chiari sendromunda erken dönemde trombolitik teda-
vi, girişimsel radyolojik tedavi yöntemleri uygulanabilir. Trom-
bolitik ajan olarak streptokinaz veya doku plazminojen aktivatö-
rü (tPA) kullanılmaktadır. TIPS veya karaciğer nakli de tedaviye 
yanıt alınamayan olgularda düşünülebilir.
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