PORTAL HIPERTENZIYA

PORTAL HIPERTENZiYADA AGIRLASMA BAS VERORSO VO YA EHTIMALI

YUKSOKDIRSO TOZYiQi AZALTMA TODBIRLORI HOYATA KECIRILIR

T —

TORIFI

Portal tozyiq dedikds, qap1 venasindaki qanin
damar divarina etdiyi tozyiq nazords tutulur vo
bu tozyiq ganin splanxik venalardan garaciyoro
vo asagl bos venaya axmasini tomin edon osas
qiivvadir. Normada qapr venasi ilo bos vena
arasindaki tazyiqlar forqgi 5 mm Hg st. taskil edir.
Bu forgin 5 mm Hg st.-dan ¢ox olmasi portal hi-
pertenziya kimi gabul olunur. Tazyiqlor forqi 12
mm Hg st.-dan yiiksak olduqgda isa, varikoz qa-
naxma riski yaranir.

PATOGENEZI

Hidrodinamikanin ii¢ ganunu hemodinamika-
nin digar bolgalari kimi, portal hemodinamika-
ya da toxmini olaraq samil edilo bilor.

Om qanununa gord (1) damardan axan ganin
miqdart (Q) tazyiqls (P) diiz, miigavimatls (R)
tors miitonasibdir. Pauzel qanununa (2) goro
damarda miigavimot mayenin Oziilliiyii (n) vo
damarm uzunlugu (L) ilo diiz, damar radiusu-
nun ( 1) dordiincii doracasi ilo tors miitonasibdir.
Laplas qanununa (3) gors iso, damar divarinin
gorilmo (G) - elastiki qiivvesi transmural tozyiq

T

(P) vo damar radiusu ilo diiz, divar qalinlig1 (d)
ilo tors miitonasibdir. Yoni, damarin radiusu
no qodor boylik vo divart no godor inco olarsa,
garilma o godar ¢ox olar va partlama ehtimali da
o godor yiiksolar.

Om, Pauzel vo Laplas qanunlarinin portal he-
modinamikaya totbiqindon iki miithiim natico
ortaya ¢Ixir.

Birincisi, portal sistemds tozyiq iki faktordan
asithidir: damarlarin radiusu va sisetma golon
ganmin miqgdari, yoni, gapt venasinda tozyiqin

artmasinda iki amil| o, qanunu (1)
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Qaraciyeriistii

Qaraciyardaxili

Qaraciysralti

Tixanma
Spazm
Sixilma
Azalma

N

[ Miigavimatin artmasi J

Splanxik vazodilatasiya

Urak atimi yiiksalmasi

Arteriovenoz fistul

[ Portal gangaliminin artmasi ]

PORTAL HiPERTENZIYA

Assit Sunt
\ ensefalopatiyasi
Hepatorenal
sindrom

Suntve Splenomeqaliya
varikoz ‘

Hipertenziv
gastroenteropatiya

Qanaxma Hipersplenizm

Sakil 1.Portal hipertenziyanin etiopatogenezi

dorocodo artmasina sobab olur. Qeyd etmok
lazimdir ki, bu iki mexanizmlor tokbasina ilkin
morholods asas rol oynayir. Hipertenziya inkisaf
etdikco prosess ikinci mexanizm do qosulur.
Hemodinamika ganunlarmin portal hemodina-
mikaya totbigindon ortaya ¢ixan ikinci natica
is9, varikoz qanaxmanin mexanizmidir. Va-
rikoz qanaxma genislonmis damarlarin nazil-
mis divarlarinda bas veron gorilmo va cirillma
naticosinde meydana golir. Laplas gqanununa
goro tozyiqin artmasi, radiusun artmasi vo di-
varin qalinliginin azalmasi ilo gorilmo qilivvosi
da artir. Ona gora do, portal tozyiqin artmasi ilk
novbado boyiik diamterli vo nazik divarli (IIT vo
IV doroco) varislordon ganaxmaya sobab olur.
Bu soboblo olagodar varikoz ganaxmanin pro-
filaktikasinda tozyiqin azaldilmasi ilo yanasi
varislorin kicildilmosi (liqasya, skleroterapiya)
do ohomiyyatlidir.

ETIOLOGIYASI

Portal tozyiqi miixtolif tobiotli xostoliklor artira
bilor (Sakil 1). Patogenetik baximdan bunlar iki
qrupa ayrilir: miiqavimaeti artiranlar vo portal hi-
pervolemiya toradenlor (Cadval 1).

Qan damarlarinin monfozinin daralmasi (fib-
roz, sixilma), tixanmasi (tromboz) vo ya say-
ca azalmasi (rezeksiya, sirroz, nekroz) axina
miigavimatin artmasima sabab olur. Anato-
mik bolgliyo osaslanaraq portal gan axinina
ongoal olan (radiusu kigildon) amillori {i¢ qrupa
bolmok olar: garaciyaralti, qaraciyardaxili va
qaraciyarustu.

Qaraciyoralt1 sobalor arasinda on ¢ox rast goloni
portal vena trombozu vo venaotrafi sislordir
(qap1, mado, MAYV, 6d kisosi, xoledox sislori,
limfomalar).

Qaraciyordaxili amillor portal hipertenziyanin
on cox rast golon sobobloridir (80%). Prak-
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tik olaraq qaraciyords diffuz iltihab va fibroz
torodon biitlin xostoliklor portal hipertenziyaya
sabob ola bilarlor. Sirroz portal hipertenziyanin
on ¢ox rast galon sabobidir vo sirrotik xastolorin
toxminon 60-70%-indo portal hipertenziya
meydana c¢ixir. Sirrozun portal hipertenziya
torotmoasindo {i¢ 9sas mexanizm rol oynayir:
sinusoidlarin iizvii azalmasi, sinusoidlarin funk-
sional spazmi va portal gangalimin artmasi. Sir-
roza xas olan iki asas proses — fibroz va diiyiinlii
transfomasiya sinusoidlorin miqdarca azalmasi-
na gotirib ¢ixarir. Cilinki, fibroz itirilmis normal
qaraciyor parenximasinin yerindo inkisaf edon
«sinusoidsizy» birlogdirici toxumadir vo diiytinlii
transfomasiyali qaraciyor toxumasinda damar
arxitektonikasi pozulmus voziyyotdo olur.
Qaraciyoriistli mexanizmlor asagr bos vena
saviyyesindo qan axinini g¢atinlogdirorak portal
hipertenziyaya sabab olurlar. Asag1 bos vena-
da membran, tromb, zirehli perikardit, sag tirok
yetmazliyi bunlara aiddir.

Portal hipervolemiya, yoni qap1 sistemino daxil
olan ganin hocminin artmasi portal hipertenzi-
yani téradan ikinci 6nomli mexanizmdir. Hiper-
volemiyaya iki proses sobob ola bilor: splanxik
sistema galon arterial ganin artmasi, birbasa
olaraq gap: venasina daxil olan ganin artma-
st. Birincili splenomeqaliyalar, splanxik vazo-
dilatasiya arterial ganin artmasina sorait yara-
dir. Portal ganin birbasa artmasi, basqa sozlo
portal arterializasiya da adlanir. Belo halda
arterial qan birbasa portal sistemo kegir. Bunu
toradon sabobloro anadangolma (nadir hallarda
zadolonma noticosindo) arterio-venoz fistullar
va sirrozda rast golon vo porto-sistemik para-
doksu aid etmak olar. Sirrozda qaraciyarin ar-
terial vo sinusoidal gani portal sistemo kegorok
«geriya», kollaterallara dogru horokat edir ki,
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Cadval 1. Portal hipertenziyanin sobablori

Miiqavimati artiran sabablor

Qaraciyoralti
Portal tromboz
Portal kavernoz transformasiya
Dalaq venasi trombozu
Portal vena sixilmasi (sis, diiytlin,
xr.pankreatit va s)

Qcaraciyardaxili
Sinusalt1

Sistostoma
Sarkoidoz
Mielofibroz
Anadangsalmao hepatik fibroz
Hepatoportal fibroz
Hepatotoksinlor (arsen,
azatioprin,
vinilxlorid va s)
Erkon biliar sirroz
Erkon skleroz xolangit

Sinusoidal
Sirroz
Metotraksat
Alkohol hepatiti
Hipervitaminoz A
Nodulyar regenerativ
hiperplaziya

Sinustisti
Venokluziv xastaliklor
Baddi-Kiari sindromu

Qaraciyortistii
ABYV membrant
Zirehli perikardit
Sag tirok yetmozliyi

Portal hacmi artiran sabablor
Arterio-venoz fistul

Sirroz (portal arterializasiya)
Splenomeqaliya
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/ Xronik qaraciyar xastaliyi \

Portal hlperten2|ya

N

Qanaxma ___ yarikoz

Hepatosellular yetmazlik

Toksikoz —— Ensefalopatiya

Qastroenteropatiya
\ Hormonal disbalans
Umumi ve Hepatopulmonar

splanxik

sindrom

vazodilatasiya

Hepatosellular l

karsinoma

RAAS, ADH aktivlegsmasi
Renal vazokonstruksiya
Na+ va su reabsorbsiyasi

Assit /\ Hepatorenal sindrom

Sakil 2. Xroniki qaraciyar xastaliyinds portal hipertenziyamin qusurlu dévram

buna porto-sistemik paradoks deyilir. Belsliklo,
sirroz portal hipertenziyani hom toradir, hom do
dostokloyir, yoni qiisurlu dovran yaranir ($akil 2).
Sirroz hom portal axina miiqavimati tizvii (si-
nusoid zodalonmasi, fibroz) vo funksional yolla
(sinusoid spazmi) artiraraq, hom do portal hiper-
volemiya torodorok (splanxik arterial dilatasiya,
porto-sistemik paradoks - portal arterializasiya)
portal tozyiqi artirir vo davam etmosino sabob
olur.

PATOFIZIOLOGIiYASI VO TOBII GEDISi
Qeyd edildiyi kimi, PH birincili xastalik olma-
yib, digor xastoliklorin agirlagmas: kimi mey-
dana golon sindromdur. Lakin, PH-nin 6zii do
digar patologiyalara sabab olur. Portal venalar-
da tozyiqin artmasi naticasinde asagidaki pato-
logiyalar meydana ¢ixir ($akil 1, 2)

e assit

e varikoz vo ganaxma
¢ ensefalopatiya

e splenomeqaliya

e hepatorenal sindrom

e porto-hipertenziv qastro-enteropatiya

Qeyd etmok lazimdir ki, PH ardan galxdig-
da bu patologiyalar da geriyo inkisaf edo bi-
lir. Digor torofdon bu patologiyalarin agirliq
doracosing tosir gostoron Onomli amil Qc-in
funksional voziyystidir. Hepatosellular funksi-
ya saxlanilan hallarda (mos. qaraciyoralti PH,
anadangalmo hepatic fibroz) ensefalopatiya vo
assit dorinlogmir. Hepatosellular funksiya po-
zulan xostolordo (mos. sirroz) bu agirlagsmalar
noinki dorinlosir, hom do yeni patologiyalar (he-
pato-renal sindrom, hepato-pulmonal sindrom,

hormonal disfunksiya vo s.) meydana ¢ixir.
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DIAQNOSTIKASI

PH-nin alamatlorini iki qrupa bolmok olar: do-
lay1 (sibho) vo birbasa (doqiqlosdirici). Xronik
qaraciyor xastoliyi olamatlori (teleangioektazi-
ya, palmar eritema, hepatomeqaliya, palpator
sort qaraciyor), assit, modo-bagirsaq qanax-
mast vo splenomeqaliya PH-a siibho yaradan
gostaricilordir.

PH-1 tosdiqloyan olamat varikoz geniglonma va
tazyigin artmasidir. Gobokotrafi varikozlar adi
miiaying ilo, qida borusu varikozlar1 endoskopik
miaying ilo, portal vena genislonmosi Dopler
USM, KT va ya MR-angiografiya ilo miioyyon
edilir.

PH-1n ikinci xarakterik olamoti sayilan tozyiq
artmasini toyin etmoys homiso ehtiyac qalmur.
Lakin bazi hallarda, xiisuson PH-n1 inkar etmok
Vo ya sobabini toyin etmak li¢iin tozyiqi 6l¢maya
ehtiyac yaranir. Tozyiqi 6lgmok {igiin iki yol
movcuddur — birbasa vo dolayi. Birbasa lisulda
portal venaya miidaxilo edilorak tozyiq Ol¢iiliir.
Bu iisul hazirda genis istifads olunmur, yalniz
omoliyyat vaxti totbiq edilir. Dolay1 tisul gap1
venasi ilo asag1 bos vena arasindaki tozyiglor
forqini toyin etmoyo osaslanir. Oslindo PH-1n
toyini iiclin bu yol daha montiglidir vo texni-
ki cohotdon agciyor arteriyalarinda uc tozyiqin
Olclilmasine yaxindir.

Vidaci venadan kecorok asagi bos venaya vo
Qc venasina tozyiq Ol¢on ucluq yerlosdirilir.
ovvalco uclug Qc venasina an son noqtoyo
godor yerlosdirilir vo bu soviyyads tozyiq Olcii-
liir. Buna Qc venasi uc tozyiqi (QcVUT) deyilir.
Hesab edilir ki, uc tozyiq sinusoiddoki tozyiqo
barabardir va bu portal venadaki tozyiqs yaxin-
dir. Sonra tozyiq 6lgon geri ¢okilorok asagi bos
vena soviyyasindoa sorbast tozyiq ol¢tliir ki, buna
asag1 bos vena tozyiqi (ABVT) deyilir. Sonra bu
iki tozyiqler forqli hesablanir vo bu porto-kaval
gradiyent (PKQ) gobul olunur. Bu gradiyent nor-
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mal halda 3-5 mm Hg st. togkil edir. Qradiyentin

5 mm Hg st. ¢ox olmas1t PH-n1 gostorir. Qeyd

etmok lazimdir ki, bu iisulla tozyiq forqinin he-

sablanmasi hamiso dogru natico vermaya bilar.

Xiisuson xostodo garaciyoraltt vo presinusoidal

PH olarsa tozyiqlor forqi normal ola bilar. Lakin

PKQ-in toyini bir ¢cox hallarda faydali olur vo

PH-nin soviyyasini toyin etmoyo imkan verir.

Umumi diaqnostik alqoritma uygun olaraq

(stibho, dogiglosma, forma vo sobab toyini) PH

diagnostikasinda asagidaki ardiclligi tovsiyo

etmok olar:

e Siibholi xostolordo (assit, splenomegqaliya,
hepatomeqgaliya, modo-bagirsaq ganaxma-
s1, xroniki qaraciyor alamatlori vo s.) PH-in
olub-olmadigin1  miisyyonlosdirmok {i¢iin
doqiqlosdirici olamotlor (damar genislonmosi
Vo tozyiq artmasi) axtarilir. Klinik, Dopler
USM, KT/MRT angioqrafiyalarda, endos-
kopik miiayinoslordo damar genislonmosinin
goriinmasi diagnozu tosdiqloyir, goriinmoma-
si 189, slibhoni ciddi sokildo azaldir.

e Oksor hallarda klinik vo goriintiilomo miia-
yinalari PH-1n yeri vo sobobini toyin etmaya
imkan verir. Diagnostik ¢atinliklords tazyiq
Olclilmasino ehtiyac yarana bilor.

PH-1 olan biitiin xastalordo Qc-in funksio-
nal (QcFT) vo morfoloji (Qc biopsiyast)
vaziyyaetini, qaraciyariistii PH-da iso bununla
yanas1 lirayin funksional vaziyyatini (EKO)
doqiqlosdirmok vacibdir.

MUALICOSI

PH-1n miialicasi {li¢lin miixtalif dovrlordo ¢ox-
sayli isullar vo strategiyalar toklif edilmis-
dir. Hazirki dovrdo PH-in miialicosindo on
cox tovsiyo olunan strategiya asagidakindan
ibarotdir.

PH-nin miialicosindo ilk va asas hadaf sababin
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Cadval 2. Portal hipertenziyanin miialica

prinsiplari v tadbirlari

Sababi ardan qaldirma

Qc transplantasiyasi

Portal trombektomiya
Splenektomiya
Membranektomiya
Kardio-korreksiya
Arterio-venoz fistulun logvi
Digor

Portal tazyiqi azaltma

Miigavimati azaltma
Portokaval yanyollar
(dekompressiya)
Qc-daxili vazodilatasiya
(NO saloflori) ?
Kollateral vazodilatasiya
(NO soloflori) ?

Portal gangolimi azaltma
Splanxik vazokonstruktorlar
Somatostatin (oktreotid)
Vazopressin (glipressin)
B-adrenoblokatorlar

Diuretiklor

Splenektomiya

Hissavi dalaq embolizasiyasi
Dalaq arteriyas1 stendlonmosi

Agwlagmalarin miialicasi

Endoskopik ligasiya
Endoskopik skleroterapiya
Zondla tamponada
Ezofageal stend
Devaskulyarizasiya
Varikozlara tikis

Diuretik

Laktuloza, laktibiol
Ornitin-asetat

aradan qaldirdmasidir (Sakil 3). Mosolon sir-
rozda Qc transplantasiyasi, birincili splenome-
qaliyada splenektomiya, arterio-portal fistulda
fistulektomiya va s. Sobabin aradn qaldirilmasi
noinki PH-1 azaldir, hom do agirlagsmalarin vo
naticalorin geriys inkisafina sorait yaradir.

Hor hansi sobobdon birinci hodofo catmaq

mimkiin olmadiqda ikinci hadaf segilir — agur-

lasmalarin miialicasi. PH-1in agirlasmalarinin
miualicosi asagidaki qaydalarla hoyata kegirilir:

e Agirlagsmalar bas verdikdo va ya risk yiiksok
oldugda miialico tolob edir

e Agirlasmalarin mialicosi osason iki yolla
hoyata kegirilir: QOc ganlanmasini pozmadan
portal tazyiqi azaltmaq va agirlasmaya spesi-
fik birbasa tadbirlor.

o Agirlasma yoxdursa vo ya riski yiiksok
deyilso profilaktik PH-1 azaltmaga ehtiyac
yoxdur.

Qeid etmok lazimdir ki, bu umumi yanagsmanin

birinci hodofi biitlin xastolor iigiin kegorlidir,

ikinci hodof 1so, xostolorin oksoriyyoting, o

ctimladan do, sirrozlu xastalora samil edilir. Bu

strategiyadan konaragixmalar barssindo uygun
boliimlords malumat verilocokdir.

Portal tazyiqi azaltma prinsiplori

PH-nin bas vermoasindo miigavimatin artmasi-
nin vo portal hipervolemiyanin asas patogene-
tik amillor oldgunu nozors alaraq tozyiqi azalt-
maq todbirlori do iki prinsip tizorindo qurulur:
miigavimati va portal sistema qan golimini
azaltmaq (Cadval 2). Bu prinsiplor medikamen-
toz, corrahi vo endovaskulyar yollarla hoyata
kegirilo bilor.

Medikamentoz tadbirlor

Portal sistemdo tozyiqi azaltmaq tiglin miixtolif
tobiotli dormanlar istifado olunur. Bunlardan on
cox istifado ediloni somatostatin, vasopressin
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Yan-yan PKYY

piS

Porto-kaval hissavi YY

T T

Uc-yan PKYY

i

Mezenteriko-kaval hissavi YY

Sakil 3. Portokaval yanyollar

anoloqlar1 vo beta-adrenoblokatorlardir.
Somatostatin modoaalt1 vozin D hiiceyralorindon
ifraz olunan hormon olub, orqganizmdo, xiisuson
do mode-bagirsaq sistemindo hom hormonlarin
sintezini, ham do sekresiyani ciddi azaldir. Bu
hormon splanxik gangolimini do ciddi azaldir.
Hesab edilir ki, somatostatin yerli vazodilatator
sintezini azaldaraq splanxik vazodilatasiyani
angollayir. Somatostatinin on ¢ox istifads edilon
dozast 250 mkq ilk doza vo sonra 250 mkg/
saat infuziyadir. Bu dorman 5-7 giin istifado
edilo bilor. Somatostatin on ¢ox varikoz qa-
naxmalarda ganaxmani dayandirmaq vo erkon
tokrarlanmani 6nlomak tigiin istifads edilir.
Oktreotid
olub, somatostatino nozoron uzun miiddatli

somatostatinin  sintetik analoqu
tosiro malikdir. Gostoris vo tosir effektivliyi
somatostatinlo eynidir. Qanaxmalarda ilk olaraq

50 mkq doza venadaxilino yeridilir vo sonra sa-

atda 50-100 mkq dozada infuziya edilir. Oksor
hallarda 5-7 giin istifado edilir. Bozi miiolliflor
dorialt1 yeritmoklo (5 mkq/kq) 15 glino gador
istifado edirlor.

Somatostatin vo oktreotidin miisbat cohati iimu-
mihemodinamikani ciddi doyisdirmamaosi, manfi
cohati 159, immunosupressiv tosir gostormasidir.
Vazopressin vo analoglart (qlipressin, terlip-
ressin) giiclii damardaraldici tosiro malikdirlor.
Vazopressin (oksitosin) hipofizin arxa payin-
dan ifraz olunan hormondur, saya ozslolordo
spazm torads bilir. Splanxik arteriyalarda spazm
noticosindo portal tozyiq azalir. Lakin, vazopres-
sin koronar damarlarda da spazm torodorak ise-
miyaya sabob ola bildiyine gora nitroqliserinlo
birlikda
sintetik analoglar1 olan glipressin vo terlipres-

istifado  edilmolidir. Vazopressinin

sin koronar damarlara tosir gostormadiyi ti¢lin
sorbost istifads edils bilir. Vazopressin vo soma-
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)

Proksimal spleno-renal YY

)

Distal spleno-renal YY

)

Splenorenal hissavi YY

[

Qaraciyardaxili PKYY

Sakil 3. Porto-kaval yanyollar (davami)

tostatin qrupu dormanlar arasinda ganaxmant
dayandirmagq tizrs ciddi forq tapilmamisdir.
b-adrenoblokatorlar (propnanalol, anaprilil)
bir torofdon iirok foaliyyotini azaldaraq, digor
torofdon splanxik arteriyalarda b-reseptorlari
blokada edib a-reseptorlarin istiinliiytino — va-
zospazma sabaob olaraq portal tozyiqi azaldirlar.
b-adrenoblokatorlardan on ¢ox istifado olunan
propnanalol va nadololdur. Bu dormanlarin do-
zas1 fordi secilir vo nobzi va arterial tozyiqi 25%
azaltmas1 yetorli sayilir. Adston propnanalol 10-
40 mg/giin dozada istifado edilir. b-blokatorlar
ganaxmant dayandirmagq ti¢iin yox, profilaktika-
st ligiin totbiq edilir.

Digor dormanlar (nitrogliserin, izosorbid, kloni-
din) genis totbiq tapmamisdir.

Carrabhi usullar
Portal tozyiqi azaltmaq tigiin porto-kaval yan-
yollar va splenektomiya mévcuddur.

Porto-kaval sunt va ya yanyol (PKYY)
Porto-kaval sunt vo ya yanyol (PKYY)
mahiyyotco portal sistemlo asag1 bos vena vo
ya saxolori arasinda anastomoz yaratmaqdir
(Sakil 3). Noticodo qan yiiksok tozyiqli qap1
sistemindon asag1 tozyiqli bos venaya axir, por-
tal sistemdo tozyiq asagi diigiir. Bu omoliyyatlar
PH-1 azaltmaq tigiin on effektiv todbir sayilir.
Lakin PKY'Y naticosinds portal ganin bir hissosi
(bozon oksoriyyoti) qaraciyordon yan kecdi-
yi t¢iin iki ciddi problem toradir: qaraciyarin
trofikas1 pozulur vo hepatosellular yetmoazlik
dorinlosir, ensefalopatiya artir. Ona goro do
PKYY — omoliyyatlar1 digor todbirlor effektsiz
oldugda vo Qc funksiyasi saxlanilan hallarda
istifado olunur.

PKYY-nin miixtolif novlori toklif edilmisdir
vo portal axini1 no doracods doyisdirdiyino goro
bunlar1 3 qrupda comlogdirmok olar: éimumi, se-
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lektiv va hissavi (Sakil 3 ).

Umumi (total) yanyollar. Bu yanyol amoliy-
yatlart hom ¢6z, hom do dalagq venasindan
golon qanin oksor hissasini asagi bos venaya
yonoldirlor. Bunun tigiin qap1 venasi vo ya bo-
yiik saxolori ilo asagi bos vena vo ya saxolori
arasinda genis (>1 sm) anastomozlar yaradilir:
yan-yan PKYY, uc-yan PKYYY, proksimal sple-
no-renal Y'Y, mezenteriko-kaval Y'Y, proksimal
spleno-kaval yanyol vo s. Umumi PKY Y-lardan
sonraki1 qisa miiddatds portal qanin oksar hissosi
bos venaya yoOnolir. Hotta, qaraciyordon ret-
roqrad axin bas verir (qaraciyora golon arterial
gan sinusoidlordon ke¢gmayib portal damarlarla
geriyo qayidaraq YY-a yonolir), hepatosellu-
lar yetmozlik dorinlosir vo ensefalopatiya inki-
saf edir (~40%). Ona goro do, imumi PKYY
omoliyyatlar1 sirroz mongali PH-da demok olar
ki, istifado olunmur, Qc funksiyast pozulma-
yan PH-da iso digor iisullar (selektiv PKYY,
endoskopik, medikamentoz) effekt vermadikdo
tovsiyo edilir.

Hissavi yanyollar mahiyyotco kigik diametr-
li imumi suntlardir. Bu omoliyyatlarda portal
vena vo ya boyiik saxolori (¢6z vo ya dalaq ve-
nalari) ilo asag1 bos vena vo ya saxolori (adoton
boyrak venasi) arasinda kicik diametrli (8 mm)
damar protezlori yerlosdirilir. Bu YY-a bozon
«H» tipli suntlar da deyilir. Umumi PKYY-don
forqli olaraq «H» tipli YY-da damar diametri
nisboton kicik oldugu iiclin vo bdylimadiyino
goro portal ganin oksoriyyati Qc-don yan keg-
mir, trofika saxlanilir vo ensefalopatiya nisbaton
az rast golir. Lakin, bu anastomozlarin tixanma
hallar1 yiiksokdir vo bazon antikoaqulyant tolob
olunur. Hissavi PKYY-lar asason Qc funksiyasi
saxlanilan va portal trombozu olmayan hallar-
da (Baddi-Kiari, anadangolmo hepatik fibroz)
tovisyo olunur. Hissovi yanyollarin bir novii do
qaraciyardaxili porto-kaval yanyoldur ki, bu da
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endovaskulyar {isulla qoyulur.

Selektiv YY-larin forqlondirici cohatlori ondan
ibaratdir ki, gap1 venoz sisteminin iki bolgosi -
dalaq vo ¢6z hovzolori arasinda olaqo kosilir, da-
laq hovzasinin gani asag1 bos venaya yonaldilir,
bagirsaq qani is9, tobii yolu ilo qaraciyars gedir.
Noticads, bir torafdon qastro-ezofaqo-splenik
bolgado tozyiq diisdiiyli {iglin qanaxma, qast-
ropatiya vo splenomeqaliya kimi agirlagmalar
aradan galxir. Digor torofdon iso, nisbaton tok-
sik olan mezenterik qan Qc-o getdiyi ti¢lin he-
patosellular funksiya pozulmur, ensefalopatiya
cox az rast galir (5-8%). Uciinciisii iso, dalaq
hovzasi portal sistemdon ayrildig: {i¢iin retroq-
rad axin bas vermir vo hepatosellular yetmoazlik
darinlogmir. Dordiinclst, dalaq saxlanilir. Bu
miisbat cohatloring gors selektiv YY-lar PKYY
arasinda on yaxsist hesab olunur. Lakin, bu sunt-
lar no godor «yaxs» gorlinsolor do, qiisursuz
deyillor: az da olsa, hepatosellular disfunksiya
vo ensefalopatiya toradirlor, assit arta bilir, bozi
hallarda (splenektomiya, dalaq venasi trombo-
zu) bu omoliyyatlarin icrast miimkiin olmur.
Hazirda selektiv YY-in {i¢ iisulu mdvcuddur:
distal spleno-renal, distal spleno-kaval vo qast-
rorenal.

Yanyol amaliyyatlarinin qarsiligh miigayisasi
PKYY
omoliyyatlarindan sonra 5-15% arasinda rast

Varikoz qanaxmanin tokrarlanmasi

golir. Yanyollar PH-1 effektiv dorocado asagi
salir vo qanaxmani onloyirlor, ganxmaya goro
aralarinda ciddi forq goriinmiir Ensefalopati-
ya noqteyi nozorindon yanyollar arasinda ciddi
forqlor ortaya ¢ixir. Selektiv yanyollarda ensefa-
lopatiya 5-8% halda rast golirso, imumi yanyol
omoliyyatlarinda bu gostorici ¢ox yiiksok (40-
50%) soviyyoado miisahido olunur. Letalliq
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selektiv vo hissovi yanyollarda 3-5%, timumi
yanyolda iso 10-15% hallarda rast golir.

Belaliklo, PKYY
effektlo yanast (PH-n1 vo qanaxmani azaltma)

omoliyyatlar1  miualicovi
ensefalopatiya vo hepatosellular disfunksiya-
n1 dorinlogdirmo kimi ciddi agirlasmalar da
toradirlor. Ona goro do PH-1azaltma, ensefalopa-
tiyan1 artirmama vo Qc-a portal gangalimi qoru-
ma PH miialicosino qoyulan osas toloblordondir.
Selektiv yanyol «on yaxsi» lisul goriinso do,
hazirda bu toloblora tam cavab veron ideal
mialica tisulu yoxdur. Hazirda PH miialicesinda
yanyol lsulunun se¢imindo iki cohoto digqet
yetirilir. Birincisi, yanyol omaliyyati agir Qc
yetmozliyindo (Child C) istifado edilmomolidir.
ITkincisi, iisul seciminda Qc-in gangalimini qoru-
yan iisullara iistiinliik verilmalidir. Umumi yan-
yollar az istifado olunur. Selektiv yanyollar ilk
secim sayilir. Xiisuson, qastrik varikoz vo qast-
ropatiyada selektiv sunt on effektli miialicodir.
Ogor, selektiv yanyol yerina yetirilo bilmirsa
hissovi («H» tipli) yanyol se¢ilo bilor.

Splenektomiya

Kegon osrinortalarinda PH-1azaltmaqi¢iin «por-
tal hovuzu kigiltmak» prinsipina asaslanaraq,
splenektomiya totbiq  edilirdi.
Tacrilibo gostordi ki, hotta splenomeqaliyalarda
belo, splenektomiyadan qisa miiddst sonra PH
yenidon ortaya ¢ixir. Digor torofdon, splenekto-

omoliyyati

miya xostonin infeksion xastaliklora hassasligini
artirir. Hazirda PH-nin miialicasi {igiin splenek-
tomiya hiidudlu gostorislorlo aparilir. Dalaq
venasi trombozu vo birincili splenomeqaliya
splenektomiyaya asas gostoris sayilir. Sirrozda
splenektomiya tovsiyo olunmur. ©gor hipers-
plenizm olarsa dastok miialicasi va boytima fak-
torlar1 (eritropoetin, GM-BF va trombositopoe-
tin) istifado edilir. Bunlar effekt vermodikdo da-
lagqoruyucu amaliyyat — DSRY'Y, hissovi dalaq

embolizasiyasi, dalaq arteriyasinin daraldilmasi
totbiq edilo bilor. Splenektomiya macburiyyoti
yaranarsa autotransplantasiya edilmalidir.

Endovaskulyar tadbirlor

Endovaskulyar todbirlor damardaxili miidaxilo
yolu ilo hoyata kegirilon iglomlordir. Bunlar 1ki
mogsadlo hoyata kegirilir: portal sistemi bosalt-
ma-dekompressiya vo damarlar1 embollagdirma.
Qaraciyardaxili porto-kaval yanyol (ODPKYY).
Portal dekompressiya moaqsadi ilo aparilan vo
mahiyyotco hissovi porto-kaval yanyol olan
qaraciyordaxili portokaval yanyol (QDPKYY)
PH agirlasmalarinda genis totbiq edslon endo-
vaskulyar miidaxilolordondir. Bu tisul asagidaki
kimi yerino yetirilir. Angioqrafiya sistemi al-
tinda katerterlo vidaci venadan girilorak yuxari
bos venaya, asag1 bos venaya vo qaraciyar ve-
nalaria, buradan iso portal venaya daxil olu-
nur. Iki vena arasinda stend (¢adir) yerlosdirilir.
Digor portokaval yanyollarda oldugu kimi
QDPKYY da portal tozyiqi azaldaraq ganax-
manin tokrarlnama ehtimalini asagi salir. Bu
tisul aztravmatik oldugu {igiin agir xastolordo
do apirila bilir. Lakin, ensefalopatiya torotmosi
va tezliklo tromblagmasi (6 ay orzindo) bu iisu-
lun ¢atigsmayan cohatloridir. Stendin trobozunda
tokrari stend qoyula bilsa do, retromboz ehtima-
I1 vo qanaxmanin tokrarlama tezliyi ytiksokdir.
QDPKYY hazirda Baddi-Kiari sindromunda,
varikoz qanaxmalarda (tez-tez tokrarlayan, en-
doskopik va medikamentoz yolla dayanmayan),
refrakter assitlordo miivoqqoti dekompressi-
ya vasitosi kimi Qc transplantasiyas1 gozloyon
xostolordo tovsiyo edilir.

Hissavi dalaq embolizasiyast

Hissovi dalaq embolizasiyasinda (HDE) dalaq
arteriyasinin dalaq daxilindaki bir va ya bir ne¢o
saxosi embolizasiya edilorok dalaq toxumasinin
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bir hissosi nekroza ugradilir. Nekroz oksor hal-
larda fibrozla noticolonir. HDE dalaqqoruyu-
cu totbir kimi, splenektomiyaya alternativdir.
Tokrari totbiq edarak dalag: xeyli kigiltmak olar.
Bu islomo on uygun gostoris portal hipertenziya
noticosindo meydana golon splenomeqaliyadir.
Bu {isuldan dalagin travmalarinda ganaxmani
dayandirmagq {igiin do istifado oluna bilor. La-
kin dalaq absesi kimi agirlagsma torotdiyi iigiin
hiidudlu istifado edilir. Son illor bu magsadlo
dalaq arteriyasinin kigik stendlo daraldilmasina
maraq artmigdir.

Endovaskulyar varis embolizasiyasi
Endovaskulyar embolizasiya qanayan varikoz-
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lar1 sklerozlasdirmaq maqsadi ila avvallar genis
istifado edilmisdir. Lakin agirlasma hallarinin
(boyiik damarlarin tromboemboliyasi, trombo-
zu) yuksok vo tohliikoli olmasi ilo olagodar ha-
zirda bazi klinikalarda az sayda istifads edilir.

Agirlasmalarin profilaktika

vd miialicasi

PH-nin agirlagmalari arasinda varikoz qanaxma,
ensefalopatiya, assit, qastropatiya asas yer tutur.
Bu agirlasmalarin profilaktika vo mialicosinda
PH-1 azaltmaqgla yanasi uygun medikamentoz,
endoskopik, endovaskulyar todbirlor hoyata
kecirilir ki, bunlar barods uygun bdliimlordo
molumat verilir.

XULASO

e Normada qgap1 venasi ilo bos vena arasindaki tozyiqlor forqi 5 mm Hg st. toskil edir. Bu forqin
5 mm Hg st.-dan ¢ox olmasi portal hipertenziya kimi gobul olunur.
e Qap1 venasinda tozyiqin artmasinda iki amil asas rol oynayir: miigavimatin artmasi vo golon

ganin artmasi (portal hipervolemiya)

e Anatomik bolgiiyo osaslanaraq portal gan axinina angol olan (radiusu kigildon) amillori g
qrupa bolmok olar: qaraciyoralti, qaraciyordaxili vo qaraciyariistii.

e (Qaraciyaralt1 soboalor arasinda on ¢ox rast goloni portal vena trombozu vo venaostrafi sislordir
(qap1, mado, MAYV, 6d kisasi, xoledox sislori, limfomalar).

e Qaraciyordaxili amillar, xiisuson do sirroz portal hipertenziyanin on ¢ox rast golon sobobloridir

(80%).

e Asagl bos vena membrani, trombozu, zirehli perikardit, sag tirok yetmozliyi qaraciyoriistii

sabablors aiddir.

e Splenomeqaliya, arterio-venoz fistullar, porto-sistemik paradoks portal hipervolemiya vo hi-

pertenziya torado bilor.

e Portal venalarda tozyiqin artmasi naticasindo assit, varikoz vo ganaxma, ensefalopatiya, sple-
nomeqaliya, hepatorenal sindrom, porto-hipertenziv qastro-enteropatiya va s. kimi agirlagsma-

lar meydana ¢ixir.

e PH-1 tosdiqloayan slamat varikoz genislonma va tozyiqin artmasidir.

e PH-nin miialicosinds ilk vo asas hadof sabobin aradan qaldirilmasidir. Birinci hadofs ¢atmaq
miimkiin olmadiqda ikinci hodof secilir — agirlasmalarin profilaktika vo miialicosi. Agirlasma-
larin miialicasi iki yolla hoyata kegirilir: Qc qanlanmasin1 pozmadan portal tozyiqi azaltmaq

vo agirlagmaya spesifik birbasa todbirlor.
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e Portal tozyiqi azaltmaq ti¢lin porto-kaval yanyollar (dekompressiya), splanxik vazokonstrik-
torlar (somatostatin, vasopressin, B-adrenoblokatorlar), diuretiklor vo s. istifado edilir.
e Agirlagsma yoxdursa vo ya riski yliksok deyilss profilaktik olaraq PH-1 azaltmaga ehtiyac yox-

dur.
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