
G‹R‹fi VE AMAÇ
Non-sirotik intrahepatik portal hipertansiyon et-
yopatogenezi konusunda az bilginin olduğu,
splenomegali, patent portal ve hepatik venler,
özofagogastrik varisler ve siroz olmadan hepatik
fonksiyonlarda değişikliklerle karakterize bir tab-
lodur (1, 2). Bu kavram için pek çok isim kullanıl-
mıştır: non-sirotik portal fibrozisli portal hiper-
tansiyon (3), benign idiyopatik portal hipertansi-
yon (İPH) (4), hepatoportal sklerozis (5), noduler
rejeneratif hiperplazi (6), inkomplet septal fibro-
zis (7) gibi. İlk kez Boyer ve ark. tarafından ‘idiyo-
patik portal hipertansiyon’ adı verilmiştir (8). 

Alkolik, metabolik veya otoimmün karaciğer has-
talıklarında da presirotik evrede portal hipertan-
siyon gelişebilmektedir. Çeşitli nedenleri vardır.
Etyopatojenik olarak kan koagulasyon değişiklik-
leri (9), toksik madde ve ilaçlara maruziyet (10,
11), immünolojik değişiklikler (12) ve sistemik
veya intraabdominal enfeksiyonlar (13, 14) ile
ilişki içinde olabileceği bildirilmektedir. Buna rağ-
men çoğu olguda portal hipertansiyonun nedeni
bulunamamaktadır ve bu nedenle idiyopatik ola-
rak adlandırılmaktadır. Bu hastalarda karaciğer
fonksiyonları korunmuştur ancak literatürde
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Giriş ve amaç: İdiyopatik portal hipertansiyon (İPH), çoğunlukla bilin-

meyen etyopatogenezli presinüzoidal portal hipertansiyon ile karakterli

nadir bir durumdur. Bu ça›lşmada Güneydoğu Anadolu’da yaşayan 12

hastan›n klinikopatolojik özellikleri ve komplikasyonlar› incelenmiştir.

Gereç ve yöntem: On iki kişilik bir hasta gurubunun demografik, klinik,

laboratuar özellikleri ve gelişen komplikasyonlar retrospektif olarak de-

ğerlendirilmiştir. Bulgular: Alt› kad›n, 6 erkek dahil edildi. Ortalama

yaş 35.2 y›l idi. Temel semptomlar anemiye bağl› yak›nmalar (%58), sol

üst kadran ağr›s› (%83), dispepsi (%41) ve varisiyel kanama (%8) idi. Pi-

ka öyküsü hastalar›n %41’inde saptand›. Masif splenomegali %83 ora-

n›nda vard›. Protrombin zaman› %58 olguda uzam›şt›. Düşük protein C,

protein S ve anti-trombin III aktivitesi s›ras›yla 7 (%58), 4 (%33) ve 5

(%41) olguda saptand›. Karaciğer biyopsisi 7 (%58) olguda özellik gös-

termezken, 3 (%25) hastada minimal periportal fibrozis ve 2 (%16) has-

tada sinüzoidal dilatasyon örneği izlendi. Endoskopide 11 (%91) özofa-

geal ve 1 (%8) fundal varis görüldü. Portal gastropati 7 (%58) olguda

vard›. İki hastada hepatopulmoner sendrom saptand›. Bir hastada splenik

rüptür gelişti. İki hastaya splenektomi yap›ld›. Sonuç: Bölgemizdeki

İPH gurubunda belirgin yüksek oranda pika öyküsünün varl›ğ› ilginçtir.

Hepatopulmoner sendrom sirozlularda olduğu gibi, idiyopatik portal hi-

pertansiyonlularda da görülebilmektedir. Yukar›daki değerlendirmeler

dikkate al›nd›ğ›nda şu sonuca var›labilir ki, İPH, tan›s› az konan bir du-

rumdur ve sirozsuz portal hipertansiyon olgular›nda ak›lda tutulmal›d›r. 

Anahtar sözcükler: İdiyopatik portal hipertansiyon

Background/aim: Idiopathic portal hypertension (IPH) is a rare entity

characterized by presinusoidal portal hypertension mainly with unknown

etiopathogenesis. The clinicopathological features and complications of

12 patients living in Southeastern Anatolia with IPH were evaluated in

this study. Materials and methods: We analyzed a cohort of 12 patients

retrospectively in terms of demographic, clinical and laboratory parame-

ters and complications. Results: Six male and six female patients were

included. Mean age was 35.2. Major symptoms were those caused by

anemia (58%), left upper quadrant pain (83%), dyspepsia (41%) and va-

riceal bleeding (8%). A history of pica (geophagia) was obtained in 41%

of patients. Massive splenomegaly was seen in 83% patients. Prothrom-

bin time was long in 58% of patients. Low protein C, protein S and an-

ti-thrombin III activity was seen in 7 (58%), 4 (33%) and 5 (41%) pati-

ents, respectively. Liver biopsy revealed normal findings in 7 (58%), mi-

nimal periportal fibrosis in 3 (25%) and sinusoidal dilatation in 2 (16%).

Endoscopy revealed 11 (91.7%) esophageal and 1 (8.3%) fundal varices.

Portal gastropathy was seen in 7 (58%) patients. Two patients developed

hepatopulmonary syndrome. One patient had splenic rupture. Two pati-

ents underwent splenectomy. Conclusion: It was interesting that a mar-

kedly high pica history was obtained in IPH patients in our region. He-

patopulmonary syndrome may occur in IPH patients, as in cirrhotics. Ta-

king into account the above evaluation, we concluded that IPH is an un-

derdiagnosed condition and should be kept in mind in patients with por-

tal hypertension without cirrhosis. 
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bozuk fonksiyonlu olgularda da bildirilmektedir
(15). Prognoz mükemmeldir. On yıllık yaşam sü-
resi %77 olarak bildirilmiştir (16). 

Ülkemizde İPH ile ilgili özellikle batı bölgelerimiz-
den bildirilen seriler vardır (17, 18). Çalışmamız-
da, Güneydoğu Anadolu Bölgesi’ndeki İPH’lu ol-
guların demografik, klinik, laboratuvar ve histo-
lojik özelliklerinin araştırılması amaçlanmıştır. 

GEREÇ VE YÖNTEM 
Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi Gastroenteroloji
Kliniği’ne 2000 ile 2006 yılları arasında başvura-
rak İPH tanısı konan 12 hasta yakın izleme alın-
dıkları kayıt sisteminden yararlanılarak retros-
pektif olarak değerlendirildiler. Tanı aşamasında
Japon İdiyopatik Portal Hipertansiyon Araştırma
Komitesi kriterleri kullanıldı (19). Çalışmaya
alınma kriterleri şöyle sıralanmıştır: i) özofago-
gastrik varis ve splenomegali ile saptanan portal
hipertansiyon; ii) Doppler ultrasonografide portal
ve hepatik venlerin açık olması; iii) geleneksel ka-
raciğer sirozu yokluğu; iv) kronik karaciğer hasta-
lığı için etyolojik faktörlerin (kronik viral hepatit,
alkolik karaciğer hastalığı, non-alkolik steatohe-
patit, metabolik karaciğer hastalığı, otoimmün
hepatit) yokluğu ve toksin (bakır, arsenik, vinil
klorid, vb) ve ilaçlara (vitamin A, metotreksat,
vb) maruziyet öyküsünün olmaması. 

Hastaların demografik özellikleri, herbal maruzi-
yet, pika öyküleri, aile profilleri, öyküde portal hi-
pertansiyon komplikasyon varlığı ve fizik muaye-
neleri değerlendirildi. Hastalarda hemodinamik
değerlendirme açısından serbest ve uç hepatik
ven basınçları ile hepatik ven basınç gradientleri
ölçüldü. Gradientin 5 mmHg’nın üzerinde olduğu
olgular artmış gradientli olarak değerlendirildi.
Histolojik değerlendirme için hastalardan - onay-
ları doğrultusunda - koagulasyon parametreleri
düzeltildikten sonra karaciğerden ultrason eşli-
ğinde perkutan otomatik tabanca ile biyopsi alın-
dı. Kesitler Hematoksilen&Eosin ve Mason trik-
rom boyası ile boyanarak değerlendirildi. Ayrıca
alınan rektal biyopsilerde Schistosomiazis yumur-
tası arandı. Rutin laboratuvar parametrelerine
(hemogram, AST, ALT, albumin, protrombin za-
manı) ek olarak protein C, protein S, antitrombin-
III düzeyleri ve arteriyel kan gaz değerleri bakıldı.

Hipoksemi varlığı oturur pozisyonda parsiyel
arteryel oksijen basıncının (PaO2) 70 mmHg’nın
altında olmasıyla ortaya kondu. PaO2 oturur
pozisyondan, yatar pozisyona geçildiğinde

3 mmHg’dan fazla düşüyorsa tablo ortodeoksi
olarak kabul edildi. Bu hastalarda alveoloarter-
yel oksijen gradienti (A-aPO2) tanımlandığı for-
mülle hesaplanmış (20) ve 20 mmHg’nın üzerin-
deki değerler patolojik olarak değerlendirilmiştir.
Bir ileri adım olarak hepatopulmoner sendrom
tanısı için kontrast ekokardiyografi yapıldı. Pozi-
tif kontrast, mikrobaloncukların sol kalp boşluk-
larına gecikmiş geçişi olarak tanımlandı. Bu tes-
tin pozitif olduğu olgulara Macroagregated albu-
min (99mTc-MAA) sintigrafisi çekildi. Bu sayede
intrapulmoner şant varlığı araştırıldı. 

Elde edilen tüm veriler SPSS v 10.0 programına
kaydedildi ve bulguların frekansları, ortalamala-
rı ve standart sapmaları hesaplandı. 

BULGULAR
Çalışmaya alınan 12 hastanın 6’sı erkek, 6’sı ka-
dın olup, kadın/erkek oranı 1 idi. Yaş ortalaması
35.2 ± 12.7 yıl idi. Bu ortalama kadınlarda 32.3
yıl, erkeklerde 38.1 yıl bulundu. Vücut kitle indek-
si ortalaması 23.6 ± 4.2 kg/m2 idi. Serideki hasta-
ların 2’si (%16) aktif sigara içicisi iken hiçbirinde
alkol tüketimi yoktu. Çeşitli otlar kullanım alış-
kanlığı 1 (%8) olguda vardı. Pika (toprak yeme)
öyküsü ise 5 (%41) olguda söz konusu idi (Tablo 1).
Temel yakınmalarını sol üst kadran ağrısı (%83),
anemiye bağlı semptomlar (%58), dispepsi (%41),
gastrointestinal kanama (%8) oluşturuyordu. Fizik
muayenede tüm hastalarda değişik boyutlarda
splenomegali vardı. Masif splenomegali ise 10
(%83) olguda mevcuttu. Ortalama dalak büyüklü-
ğü 185 ± 25.2 mm idi. Hepatomegali 4 (%33) olgu-
da vardı. Sadece 2 (%16) hastada spider nevi var-
dı. Hiçbir hastada asit veya sarılık yoktu. 

Laboratuvar değerlendirmesinde tüm hastalarda
AST ve ALT düzeyleri normal sınırlardaydı ve or-
talamalar sırasıyla 30,6 ± 9,2 IU/L ve 24.7 ± 8.1
IU/L idi. On bir (%91) hastada trombositopeni
vardı ve trombosit sayısı ortalaması 95.000 / mm3

idi. Protrombin zamanı 7 (%58) hastada uzamış-
tı ve ortalama düzey 14.9 ± 2.5 saniye idi. Tüm
hastalarda albumin düzeyi normal sınırlardaydı.
Protein C aktivitesi 7 (%58) hastada, protein S
aktivitesi 4 (%33), antitrombin-III aktivitesi ise 5
(%41) hastada düşük bulundu. Ortalama değer-
ler sırasıyla %60 ± 19,5, %76 ± 25,9 ve %86 ± 14.5
idi. Hemodinamik ölçümde ortalama uç basınç
10.5 mmHg, gradient ise 5.2 mmHg olarak ölçül-
dü. Tüm hastaların ayrı ayrı basınç değerleri Tab-
lo 1’de gösterilmiştir. 
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Endoskopik muayenede 11 hastada (%91) özofa-
geal varisler, bir hastada (%8) fundal varisler ve
7 hastada (%58) portal hipertansif gastropati
saptanmıştır. Üç hastada (%25) doppler ultraso-
nografide intraabdominal kollateral mevcuttu.
Ekokardiyografik değerlendirmede 1 (%8) hasta-
da patent foramen ovale, 2 (%16) hastada HPS ile
uyumlu olabilecek pozitif kontrastlanma elde
edilmiştir. Karaciğer iğne biyopsisi 11 hastaya ya-
pıldı. Yedi (%58) hastada karaciğer histolojisi nor-
maldi. Üç olguda (%25) periportal minimal fibro-
zis ve 2 olguda (%16) sinuzoidal dilatasyon sap-
tandı (Tablo 2). Hiçbir hastada HIV enfeksiyonu
veya Schistosomiazis’e rastlanmadı.

Üç hastada (%25) arteryel hipoksemi (PaO2 < 70
mmHg, A-aPo2 > 20) vardı ve bunların birinde
patent foramen ovale saptandı. İki hastada

No Yaş Cins VKİ PİKA Fizik Dalak HVUB HVBG A-aPO2 PC PS AT-III

Muayene (mm) (mmHg) (mmHg) (mmHg) (%) (%) (%)

1 55 E 35 Var HSM+Spider 138 9 5 11 75 76 76

2 35 E 24 Yok SM 207 10 3 12 86 104 104

3 52 K 23 Yok HSM 190 9 5 10 44 49 49

4 27 K 22 Yok SM 202 11 6 9 42 43 43

5 42 E 25 Yok SM 168 10 6 10 81 101 101

6 24 K 20 Var HSM 190 11 5 10 43 99 99

7 19 E 17 Var SM+Spider 148 13 6 21 36 76 76

8 30 K 25 Var SM 200 10 6 23 50 45 45

9 53 E 23 Yok SM 182 8 3 8 42 106 106

10 38 K 24 Yok HSM 173 11 5 8 59 43 43

11 25 E 24 Var SM 188 9 4 7 88 77 77

12 23 K 22 Yok SM 235 15 9 7 103 103 75

Tablo 1. On iki hastan›n demografik, fizik muayene ve baz› laboratuvar bulgular›n›n özeti

VKİ: vücut kitle indeksi (kg/m
2
), HSM: hepatosplenomegali, SM: splenomegali, HVUB: hepatik ven uç bas›nc›, HVBG: hepatik ven bas›nç gradienti, A-aPO2: alveoloar-

teryel oksijen gradienti, PC: protein C, PS: protein S, AT-III: antitrombin-III

No Endoskopi EKO Biyopsi Komplikasyon

1 ÖV+PG SVH Normal Gelişmedi

2 ÖV+PG Normal * Gelişmedi

3 ÖV Normal Normal Gelişmedi

4 ÖV+PG Foramen ovale MPF Dalak rüptürü**

5 ÖV Normal Normal Gelişmedi

6 ÖV+PG Normal SD Gelişmedi

7 ÖV Pozitif kontrast SD HPS 

8 ÖV Pozitif kontrast Normal HPS

9 FV+PG Normal Normal Gelişmedi

10 ÖV+PG Normal Normal Gelişmedi

11 ÖV Normal Normal Gelişmedi**

12 ÖV+PG Normal MPF Varis kanamas›

Tablo 2. Hasta serisindeki endoskopik, ekokardiyografik,

histolojik veriler ve izlemde gelişen komplikasyonlar›n özeti

ÖV: özofageal varis, PG: portal gastropati, FV: fundik varis, SVH: sol ventrikül hi-

pertrofisi, HPS: hepatopulmoner sendrom, MPF: minimal periportal fibrozis,  SD:

sinüzoidal dilatasyon, *kabul etmedi, **splenektomi uyguland›

Resim 1. Hepatopulmoner sendrom için tipik pozitif kontrast pa-

terni: a) Periferik venden verilen kontrast sonras› sağ kalp boş-

luklar›ndaki mikrobaloncuklar. b) Dört kalp at›m› sonras› sol

boşluklara geçiş görüntüsü.

a

b
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ortedeoksi mevcuttu. Hastalar pozitif kontrast
ekokardiyografi (Resim 1a, b) ve 99mTc-MAA sintig-
rafi sonuçlarıyla intrapulmoner şant varlığı sap-
tanarak hepatopulmoner sendrom tanısı aldılar. 

İPH tanısı alan hastalarda en uzun takip süresi 6,
en kısa süre ise 3 yıl oldu. Tanı sonrası ortalama
takip süresi 3.6 yıl idi. Sekiz (%66) olguda önem-
li bir komplikasyon gelişmedi. Sadece 1 olguda
özofageal varis kanaması gelişti. Yukarıda da be-
lirttiğimiz gibi 2 hastada HPS gelişti. Olgulardan
birinde HPS ilk İPH tanısı sırasında saptanırken,
diğerinde İPH tanısından 1 yıl sonra gelişti. Bir
HPS tanısı alan hastada eş zamanlı gluten ente-
ropatisi mevcuttu. Bir hastada ağır yük kaldırma-
yı takiben gelişen splenik rüptür nedeniyle acil
operasyon gerçekleştirilerek splenektomi yapıldı.
Bir hastada sol üst kadran ağrısı nedeniyle kendi
isteği ile opere olarak splenektomi uygulandı. 

TARTIfiMA
İdiyopatik portal hipertansiyonda presinüzoidal
intrahepatik portal hipertansiyon söz konusudur.
Tablonun sporadik karakterde olması nedeniyle
literatür bilgisi sınırlıdır. En fazla yayın Japonya
(21) ve Hindistan (3)’dan bildirilmiştir. İPH, Hin-
distan’daki portal hipertansiyon olgularının
%25’ini oluşturmaktadır (3). Aynı ülkede içme su-
larındaki artmış arsenik miktarının tablodan so-
rumlu olabileceği bildirilmiştir (22). Hastalık sos-
yoekonomik bakımdan geri ülkelerde daha sıktır.
Hijyenin daha düzelmiş olduğu batı toplumların-
da nadirdir (23). Bu bilgiler düşünüldüğünde ül-
kemizde, özellikle sağlık verilerinin daha geri kal-
mış olduğu güneydoğu bölgesinde daha fazla sa-
yıda hasta olabileceği düşünülmektedir ve büyük
olasılıkla nedeni bulunamayan portal hipertansi-
yonlu hastalar eksik tanı almaktadır. 

Bu hastalarda lezyon genellikle vasküler olup
portal ven ve dalları veya perisinüzoidal alana
yerleşimli fibrozistir. İPH’da hepatik ven uç basın-
cı normale yakın veya hafif yükselmiştir (24). Ol-
gularımızda ortalama uç basınç 10.5 mmHg, gra-
dient ise 5.2 mmHg olarak ölçülmüş olup normal
değerlerdeydi. 

İPH’nun erkek (3) veya kadınlarda (25) daha faz-
la olduğunu bildiren çalışmalar vardır. Ülkemiz-
den yapılan bir çalışmada kadın/erkek oranı 1.48
bulunmuştur (17). Benzer oran bir başka çalışma
ile de teyit edilmiştir (18). Çalışmamızda erkek
kadın dağılımı eşitti. Hastalarda ortalama yaş 30
yıl dolayında olup daha çok gençlerde görüldüğü

bildirilmektedir (25). Hasta gurubumuzda da bu-
nunla uyumlu bir yaş ortalaması elde edilmiştir. 

Bu hastalarda beklenen en sık klinik tablo gastro-
intestinal kanama, uzun-süreli sol üst kadran ağ-
rısı (splenomegali, perisplenit, splenik infarkta
bağlı) ve hipersplenizmin sonuçları (anemi, trom-
bositopeni, gibi) şeklinde sıralanır. Masif spleno-
megali en sık bulgudur. Hastalarımızın hepsinde
splenomegali vardı, masif splenomegali ise %83
olguda mevcuttu. İPH’da varis sıklığına rağmen
kanama sirozlulardakinden daha az oranda gö-
rülür. Serimizde sadece 1 hastada varis kanaması
saptandı. 

Belçika’da yapılan bir çalışmada İPH’lu 47 hasta-
nın 8’inde psöriazis tedavisinde kullanılan Fow-
ler’s solusyonundaki arsenik alımı saptanmıştır
(26). Pika öyküsü bu olgularda değerlendirilen bir
diğer önemli konudur. İran’dan Vakili ve arka-
daşları %50’ye yakın hastada pika öyküsü oldu-
ğunu bildirmişlerdir (27). Aynı oran ülkemizin
batısından bir seride %2.29 olarak verilmiştir
(17). Bizim serimizde bu oran %41’dir. Bu sonuç
İran’daki seriye yakındır ve bölgemizde bu ilişki-
de pikanın önemli olduğuna işaret etmektedir. 

Karaciğer biyopsisi, İPH hastalarında tanıdan çok
diğer nedenlerin ekarte edilmesi açısından önem
taşımaktadır (28). İPH birçok lezyonla ilişkili ola-
bilir. Bunlar arasında anormal portal damarlar,
periportal veya septal fibrozis, perisinusoidal fib-
rosis, sinuzoidal dilatasyon ve nodül formasyonu
yer almaktadır (29, 30). Serimizde 7 (%58) hasta-
da biyopsi normaldi. Üç (%25) olguda periportal
minimal fibrozis ve 2 (%16) olguda sinuzoidal di-
latasyon saptandı. 

Otopsi serilerinde sıklıkla küçük ve orta çaplı por-
tal ven dallarında trombozlar saptanmıştır (28).
Bir çalışmada İPH hastalarında normal populas-
yondan daha yüksek (%54) protrombotik bozuk-
luğun olduğu saptanmıştır (31). Aynı çalışmada
koagulasyon aktivasyonunun patogenezde temel
rol alabileceği belirtilmiş ve bu hastalara antiko-
agulan tedavinin başlanmasının akılcı olabilece-
ği vurgulanmıştır. Hatta tabloya ‘obliteratif por-
tal venopati’ tabirini uygun görenler olmuştur
(32). Hastalarımızda protein C, protein S ve antit-
rombin-III eksikliği sırasıyla %58 , %33 ve % 41
oranlarında saptanmıştır. Protrombotik genetik
mutasyonların ayrıntılı analizi ayrı bir çalışma
konusu olabilir. 

Hepatopulmoner sendrom (HPS) kronik karaciğer
hastalığı, pulmoner gaz değişim anormallikleri
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ve intrensek kardiyopulmoner hastalık olmadan
intrapulmoner vasküler dilatasyon varlığı ile ka-
rakterize bir tablodur (33). HPS’un sirozlu olgular-
daki insidansı %10 civarındadır (34). Her ne ka-
dar tanı kriterleri arasında kronik karaciğer has-
talığı varlığı zorunluluğu olsa da, bu geleneksel
kriterin önemi birçok çalışmanın ışığında azal-
mıştır (35-37). Karaciğer hastalığı ve/veya izole
portal hipertansiyon varlığında da HPS gelişebil-
mektedir (38). Serimizde İPH’lu 2 olguda (%16)
HPS saptanmışken bu oran Kaymakoğlu ve arka-
daşlarının serisinde %9.7 bulunmuştur (36). Her
iki seride de sınırlı hasta sayısı, bu hasta gurupla-
rındaki gerçek HPS oranını ortaya koymaya engel
oluşturmaktadır. Bir hastada sık sinopulmoner
enfeksiyon ataklarının da varlığı nedeniyle kistik
fibrozis araştırıldı, ancak saptanamadı. HPS tanı-
sı alan bu hastada gluten enteropatisi de saptan-
dı. Hasta serimizde gluten antikorlarını araştır-
mak, İPH ile Gluten enteropatisi arasında bir iliş-
ki olup olmadığını göstermeyi düşünmekteyiz. 

İPH’lı hastalarda portal ven trombozu gelişimi-
nin kötü prognozla ilişkili olabileceği bildirilmek-
tedir (31). Hiçbir hastamızda tromboza rastlan-
maması seyreden iyi prognozun bir nedeni olabi-
lir. Hastalarımızda spontan şant gelişiminin
%15’leri bulduğu belirtilmektedir (25). Hastaları-
mızda bu oran %25 idi. Hastaların 11’inde (%91)
özofagus varisleri, bir olguda (%8) fundal varis ve

7 olguda (%58) portal hipertansif gastropati sap-
tanmıştır. 

Son dönemlere kadar İPH’nun sirotik olgulardan
daha iyi prognozlu bir tablo olduğu bildirilmiştir
(7, 39). Beş yıllık sağ kalımın yaklaşık %100 oldu-
ğu bildirilmiştir (23). Bizim bulgularımız da bu
gerçekle örtüşmektedir ki, hiçbir hastamızda en-
sefalopati veya mortalite gelişmemiştir. İPH’lu ol-
gularda cerrahi endikasyonlar arasında sempto-
matik hipersplenizm ile ilişkili spontan kanama
atakları, transfüzyon gerektirecek ölçüde anemi
veya tekrarlayan splenik infarktlar sayılabilir
(23, 40). Hastalarımızdan birine şiddetli sol yan
ağrılası nedeniyle kendi isteği üzerine splenekto-
mi uygulandı. Diğer bir hastamızda gelişen sple-
nik rüptür splenektomiyi zorunlu kıldı. Her iki
hasta da operasyon sonrası yaşam kalitesi arttı.

Sonuç olarak portal hipertansiyon ve belirtileri-
nin olduğu özellikle genç, hipersplenizm bulgula-
rı yanında karaciğer fonksiyonları korunmuş has-
talarda idiyopatik portal hipertansiyon akla gel-
melidir. Güneydoğu Anadolu’da yaşayan İPH’lu
olgularda pika öyküsü Batı Anadolu’ya oranla
çok daha yüksek oranda vardır. Bölgemizdeki ol-
gularda literatürle uyumlu oranlarda hepatopul-
moner sendrom saptanmıştır. Bu anlamda, siroz
olgularında olduğu gibi İPH hastalarında da HPS
gelişimi bakımından uyanık olunmalıdır.
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