
Tərifi
Qaraciyərdən venoz qan axınını ləngidən 
xəstəliklər tıxanma səviyyəsinə görə üç qrupa 
ayrılır (Şəkil 1). Birinci qrup, sinus və kiçik 
venaların trombozu və sklerozu ilə xarakterizə 
olunan venokluziv xəstəliklər adlanır. Bu qrupda 
böyük venalar adətən açıq olur. Böyük qaraciyər 
venalarının tıxanması nəticəsində meydana 
gələn venoz durğunluq Baddi-Kiari sindromu 
adlanır. Baddi-Kiari sindromunda qaraciyər ve-
naları ilə yanaşı aşağı boş venada da tıxanma 
ola bilir. Ekstrahepatik venostaz adlanan üçüncü 
qrupda isə, qaraciyərüstü aşağı boş venada qan 
axını əngəllənir. Sağ ürək yetməzliyi, konstruk-
tiv perikardit, aşağı boş vena daralmaları (trom-
boz, membran, fibroz, şiş və s.) bu qrupa aiddir. 
Baddi-Kiari sindromundan fərqli olaraq, eks-
trahepatik venostazda qaraciyər venaları nəinki 
açıq olur, hətta genişlənir. 
Bu xəstəliklərin bəzi ümumi cəhətləri var. Ve-
noz durğunluq nəticəsində hepatomeqaliya, 
assit və qaraciyər fibrozu bu qrupların ümumi 
cəhətləridir. Ekstrahepatik venostazda, xüsusən 
də, ürək yetməzliyinə bağlı durğunluqda (kar-
diak hepatomeqaliya) Qc funksiyaları ciddi po-

zulmur, sirroz inkişafı nadirdir, durğunluq orta-
dan qalxarsa Qc-də normallaşma baş verə bilir. 
Sarılıq, xolestaz, ciddi Qc yetməzliyi venoklu-
ziv xəstəliklərdə daha çox rast gəlir. Baddi-Ki-
ari sindromunda əksər hallarda I seqmentin hi-
pertrofiyası və eksudativ assit rast gəlir, kəskin 
qaraciyər yetməzliyi və sirroz isə bəzi hallarda 
müşahidə edilir.

Səbəbləri
Baddi-Kiari sindromunu müxtəlif təbiətli 
xəstəliklər törədə bilir. Tromboz ən çox rast 
gələn tıxanma mexanizmidir. Şiş infiltrasiyası, 
iltihabi infiltrasiyalar və perihepatik fibroz ve-
naları sıxaraq tıxanmaya səbəb ola bilər. Asiya 
ölkələrində Baddi-Kiari sindromunun ən çox 
rast gələn səbəbi kimi venalardakı membran 
(1/3-ində), Avropa ölkələrində isə, mieloproli-
ferativ xəstəliklər (polisitemiya vera, limfoma) 
bildirilir. Trombofiliya vəziyyətləri (protein 
C, S defisiti, antilupus anticisimləri və s.) ve-
noz tromboza səbəb ola bilir. Tromboza meyilli 
xəstələrdə kontraseptiv dərmanların istifadəsi 
də Baddi-Kiari sindromunu törədə bilər.
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Patogenezi
Qc venalarının tıxanması nəticəsində meydana 
gələn venoz durğunluq Qc və başqa orqanlarda 
bir çox patoloji dəyişikliklərə səbəb olur (Şəkil 
2). Hepatomeqaliya, ağrı və assit ən erkən və 
xarakterik dəyişiklərdir. Hepatomeqaliya erkən 
dövrdə venoz ödemlə, xronik fazada isə, fibroz-
la əlaqədar meydana gəlir. Ağrı Qlisson kap-
sulunun gərilməsi nəticəsində, assit limfatik 
yüklənmə ilə əlaqədar ortaya çıxır. Qc venoz 
qanında protein çox olduğuna görə Baddi-Kia-
ri sindromundakı assit eksudativ (proteini çox) 
xarakterli olur. Venoz durğunluq qaraciyər pa-
renximasında nekroza, hepatosellular disfunk-
siyaya gətirib çıxarır. Fulminant gedişdə ge-
niş nekroza bağlı kəskin qaraciyər yetməzliyi 
meydana gəlir. Uzunmüddətli venoz durğunluq 
qaraciyərdə fibroza və sirroza səbəb olur. Birin-
ci və VI seqmentin bəzi venaları birbasa boş ve-
naya açıldıqları üçün bu seqmentlərin funksiya-

ları saxlanılır, hətta hipertrofiyaya məruz qalır. 
Bəzən I seqment yüksək dərəcədə hipertrofiya 
edərək aşağı boş venanı sıxa bilir. Qeyd etmək 
lazımdır ki, aşağı boş venada tıxanma olarsa I 
seqment hipertrofiyası meydana gəlmir.

Gedişi
Baddi-Kiari sindromunun təbii gedişi ilk 
növbədə xəstəliyin səbəbindən asılıdır. Trom-
boza bağlı sindromda dörd gediş forması qeyd 
edilir: fulminant, kəskin, xroniki və subklinik. 
Fulminant formada massiv qaraciyər nekrozu və 
kəskin qaraciyər yetməzliyi baş verir (ensefalo-
patiya və koaqulopatiya və ya sarılıq). Müalicə 
olunmazsa 2-3 həftə ərzində ölümə səbəb olur.
Kəskin forma hepatomeqaliya, ağrı və assit 
əlamətləri ilə ortaya çıxır və müalicə olunmazsa 
bir neçə həftə ərzində ölümə səbəb ola bilər. 
Xroniki forma adətən müalicə olunmuş kəskin 
formanın qalığı kimi meydana gəlir. Hepatome-

Şəkil 1. Qc-də venoz durğunluqların növləri
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qaliya və assit xarakterikdir. Fibroz mütləq rast-
lanır, bir neçə il ərzində sirroz inkişaf edə bilir. 
Subklinik forma adətən ciddi əlamət vermir, 
təsadüfi müayinələrdə I seqmentin hipertrofiya-
sı görünən zaman aşkarlanır. Bu forma sirroza 
keçə bilər.
Beləliklə, Baddi-Kiari sindromu əksər hallar-
da proqressiv gedişli olub erkən ölümə və ya 
geriyədönməz xəstəlik olan sirroza gətirib çıxarır.

Klinikası
Baddi-Kiari sindromunun klinik əlamətləri 
xəstəliyin səbəbi, trombozun yayılma dərəcəsi 
və gediş forması ilə sıx əlaqəlidir. Qarın ağrısı, 
ağrılı hepatomeqaliya və assit ən çox rastlanan 
əlamətlərdir. 
Fulminant formada bu əlamətlər kəskin ortaya 
çıxır və bir neçə gün ərzində kəskin qaraciyər 
yetməzliyi meydana gəlir: ensefalopatiya, ko-
aqulopatiya, sarılıq, ağır ümumi vəziyyət. Bu 

xəstələr müalicə olunmazlarsa 2-3 həftə ərzində 
ölürlər. 
Kəskin formanın ilk həftələrində əsas xəstəliyin 
əlamətləri üstünlük təşkil edir. Ağrı, hepatome-
qaliya və assitlə yanaşı zəif sarılıq, ürəkbulanma 
əlamətləri görünür. Qc funksiyasının pozulması 
(koaqulopatiya, hipoalbuminemiya, yüksək sa-
rılıq, ensefalopatiya) tədricən inkişaf edir. Tran-
saminazalarda yüksəlmə qeyd edilir, eksuda-
tiv xarakterli assit tapılır. Bu xəstələr vaxtında 
müalicə edilmədikdə tədricən inkişaf edən Qc 
yetməzliyi ölümə səbəb olur. Lakin son zaman-
lar aparılan müalicələr nəticələri yaxşılaşdır-
maqdadır. 
Xronik formalı xəstələrdə əsasən assit, portal 
hipertenziya əlamətləri ön plana çıxır. Bunlar-
da birinci seqment hipertrofiyası, hətta sirroz 
əlamətləri görünə bilir. 
Asimptomatik forma adətən təsadüfi müayinələrdə 
tapılır. Bu xəstələrin müayinəsində Qc venaların-

Şəkil 2. Baddi-Kiari sindromunun patofiziologiyası və gedişi
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dan birinin kompensator genişlənməsi və geniş 
kollateral damarlar təyin edilir. Bu formanın sirro-
za keçmə ehtimalı azdır. 
Qeyd etmək lazımdır ki, Baddi-Kiari sindro-
mu ilə yanaşı aşağı boş vena tıxanması olar-
sa xəstədə aşağı boş vena sindromu adlanan 
əlamətlər də ortaya çıxır: ətraflarda şişkinlik, 
kaval tipli kollaterallar və s.

Diaqnostikası
Qarında kəskin ağrılar, ağrılı hepatomeqaliya 
və assit Baddi-Kiari sindromuna şübhə yaradır 
(Şəkil 3). Bu əlamətlər riskli xəstələrdə (trom-
bofiliyalı, kontraseptiv qəbul edən qadınlar, he-
matoloji xəstəliklər və s.) olarsa şübhə daha da 
artır. 
Diaqnozu dəqiqləşdirmək üçün Qc venaları yox-
lanılmalıdır. Venaların açıq olması və qan axını-
nın olması diaqnozu inkar edir və bu xəstələrdə 

sağ ürək yetməzliyini, perikarditi, miksomanı 
araşdırmaq lazımdır. 
Qc venalarının trombotik tutlması Baddi-Kiari 
sindromunu təsdiq edən əsas əlamətdir. Bad-
di-Kiari sindromunun digər xarakterik əlaməti 
I seqmentin hipertrofiyasıdır ki, bu da əsasən 
xroniki formada görünür. 
Qc venalarının müayinəsi üçün müxtəlif üsul-
lar mövcuddur: kontrastlı venoqrafiya, dopler 
USM, KT və ya MRT-angioqrafiyalar. Qeyri-
invaziv və dəqiq üsul kimi USM ilk seçimdir. 
Tomoqrafik üsullar ətraf orqanların vəziyyətini 
qiymətləndirmək üçün vacibdir. 
Diaqnoz dəqiqləşdikdən sonra səbəbin axtarışı, 
Qc-in vəziyyəti və ən vacib olan məsələlərdən 
biri kimi, aşağı boş venada tıxanma olub olma-
dığı araşdırılır. Klinik və laborator göstəricilər 
Qc-in funksional vəziyyətini, tomoqrafiya isə 
morfoloji vəziyyətini təyin etməyə imkan ve-

Şəkil 3. Baddi-Kiari sindromunun diaqnostikası 
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rir. Hematoloji və immunoloji testlərlə digər 
xəstəliklər araşdırılır. Aşağı boş venanın dəqiq 
müayinəsi üçün KT və ya MPT angioqrafiya da 
faydalıdır. Lakin, müalicə imkanlarını da nəzərə 
alaraq, kontrastlı punksion kavoqrafiya ən çox 
tövsiyə olunan üsuldur. Çünki kavoqrafiya ilə 
boş venada təzyiq ölçülə, gərəkərsə dilatasiya 
və stentləmə edilə bilir.

Müalicəsi
Baddi-Kiari sindromunun müalicəsi üç əsas 
prinsip üzərində qurulur:
•	 Əsas xəstəliyin müalicəsi
•	 Qc-də geriyədönməz dəyişiklikləri qabaqla-

maq üçün venoz durğunluğu azaltmaq
•	 Ağırlaşmaların müalicəsi

Əsas xəstəliyin aradan qaldırılması və ya 
nəzarət altına alınması Baddi-Kiari sindromu-
nun müalicəsi üçün ilkin və vacib şərtdir. Bun-
lar həyata keçirilərsə sindromun inkişafını qa-
baqlamaq mümkündür. Əks halda, bilavasitə 
sindroma yönəlmiş müalicələr effektsiz və ya 
mənasız olur. Baddi-Kiari sindromu olan və 
əsas xəstəliyi müalicə olunan və ya nəzarət al-
tına alınan xəstələrdə cərrahi müalicə ön plan-
da tutulmalıdır. Çünki həm qaraciyərdə venoz 
durğunluğu azaltmaq, həm də geriyədönməz Qc 
zədələnməsinin müalicəsi üçün  cərrahi yol ən 
səmərəli seçimdir.

Venoz durğunluğu azaltma
Bu məqsədlə cərrahi və endovaskulyar yanyol-
lar mövcuddur. Porto-kaval yanyol əməliyyatı ən 
effektivdir və bu xəstələrdə əməliyyatdan sonra 
ensefalopatiya az rast gəlir. Poro-kaval yanyol 
əməliyyatına əsas göstəriş təzyiqlər fərqinin 20 
mm su stünündan yüksək olmasıdır. Lakin, aşağı 
boş vena trombozu və membranı olan xəstələrdə 
mezo-atrial yanyol (mezenterik vena ilə sağ qu-

laqcıq arasında yanyol) istifadə edilə bilər. An-
caq bu yanyol tezliklə tromboza uğradığı üçün 
geniş tövsiyə edilmir. Ona görə də, bu xəstələrdə 
endovaskulyar və ya açıq üsulla aşağı boş vena 
genişləndirilməsi (balon dilatasiyası, transatrial 
barmaq dilatasiyası) edərək porto-kaval yanyol 
qoyulması daha məqsədə uyğundur. Qc vena-
ları tıxalı olduğu üçün endovaskulyar yan-yol 
(QDPKYY) həmişə mümkün olmur və bəzi ix-
tisaslaşdırılmış klinikalarda yerinə yetirilə bilir.

Ağırlaşmaların müalicəsi
Baddi-Kiari sindromunun ən ciddi ağırlaşması 
kəskin qaraciyər yetməzliyi və sirrozdur. Hər 
iki ağırlaşmanın da effektiv müalicəsi Qc trans-
plantasiyasıdır. Portal hipertenziyanın və ağır-
laşmalarının müalicəsi əvvəlki bölümlərdə ve-
rilmişdir. Qeyd etmək lazımdır ki, konservativ 
müalicələr müvəqqəti və simptomatik xarakter 
daşıyır. Qc-də venoz durğunluğu aradan qaldır-
maq, geriyə dönməz prosesləri qabaqlamaq və 
portal hipertenziyanı azaltmaq üçün ən faydalı 
üsul porto-kaval yanyollar sayılır.

Müalicə taktikası
Müalicə yolunun seçilməsində əsas göstəricilər 
xəstəliyin gediş forması, ABV tıxanması və 
qaraciyərin vəziyyətidir (Şəkil 4). 
Fulminant formada ən effektiv müalicə Qc 
transplantasiyasıdır. 
Kəskin formada porto-kaval (PKYY) ilk se-
çimdir. Bu məqsədlə total, hissəvi və ya selek-
tiv yanyol əməliyyatlarından biri seçilə bilər. 
ABV-da tıxanma varsa yanyol əməliyyatından 
əvvəl və ya birlikdə endovaskulyar və ya cərrahi 
genişləndirmə lazımdır (sonuncu daha effek-
tivdir). Əgər ABV genişləndirilməsi mümkün 
deyilsə mezo-atrial yanyol və ya QDPKYY 
istifadə edilə bilər. 
Xroniki formada qaraciyərin və ABV-nın 
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vəziyyəti nəzərə alınaraq müalicə üsulu seçilir. 
Qc sirrozu meydana gəlibsə transplantasiya ən 
doğru seçimdir. Qc funksiyası saxlanılan hallar-
da PKYY qoyulur. 
Asimptomatik formada izləmə tövsiyə olunur. 
Beləliklə, Baddi-Kiari sindromu olan xəstədə 
əsas xəstəlik müalicə oluna və ya nəzarət altına 
alına bilirsə, cərrahi müalicə ilk planda tutulur: 
fulminant və sirroz olduqda Qc transplantasi-
yası, kəskin və qaraciyər funksiyası saxlanılan 
xronik formada PKYY, ABV tıxanması varsa 
PKYY ilə birlikdə venanın endovaskulyar və ya 
cərrahi genişləndirilməsi, asimptomatik forma-
da isə izləmə məsləhət görülür.

PORTAL VENA TROMBOZU
Tərifi
Portal vena trombozu (PVT) qapı venasının 
özündə və ya böyük şaxələrində (çöz və dalaq 

venaları, sağ və sol Qc şaxələri) kəskin və ya 
xroniki şəkildə ortaya çıxan, tam və ya hissəvi 
trombotik tıxanmadır. Xəstəliyin əsas əlaməti 
PH olsa da, kəskin və tam tıxanmalarda hepa-
tosellular disfunksiya və digər qastrointestinal 
əlamətlər də (venoz işemiya) görünə bilər.

Səbəbləri
Portal vena trombozu uşaqlardakı portal hiper-
tenziyanın ən çox rast gələn səbəbini (~50%), 
böyüklərdəkinin isə təxminən 10-15%-ni təşkil 
edir.
Digər venoz trombozlarda olduğu kimi, PVT 
durğunluq (sirroz, şişlər) və trombofiliya (mie-
loproliferativ, trombofilik, iltihabi, infeksiyon, 
neoplastik və digər xəstəliklər) nəticəsində orta-
ya çıxır.  Bölgəyə, yaşa, tutulma dərəcəsinə görə 
səbəblərin rast gəlmə tezliyi də müxtəlifdir. Asi-
ya ölkələrində trombofiliya və infeksiyalar, Av-

Şəkil 4. Baddi-Kiari sindromunda müalicə taktikası
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ropada sirroz, iltihab və neoplazmalar üstünlük 
təşkil edir. 
Uşaqlarda ən çox rast gələn səbəb göbək venası-
nın infeksiyasıdır, böyüklərdə isə sirroz və tibbi 
müdaxilələr ilk sırada durur.
Dalaq venası trombozunun ən çox rast gələn 
səbəbi MAV şişi və pankreatitdir. PVT üçün 
xarakterik cəhətlərdən biri də tibbi müdaxilələr 
nəticəsində son illərdə artmasıdır. Splenekto-
miya edilmiş xəstələrin təxminən 5-20%-ində 
(xüsusən böyük dalağı olanlarda), varikoz vena 
skleroterapiyası olunmuş xəstələrdə isə, 40-
60%-də portal vena trombozu rast gəlir. 
Qc-i normal olan xəstələrdə trombozun ən 
çox rast gələn səbəbi hiperkoaqulyasiya 
vəziyyətləridir. 

Gedişi və klinikası
Portal vena trombozunun gedişində və klini-
kasında trombozun yeri, dərəcəsi, qaraciyərin 
vəziyyəti və portal hipertenziya önəmli rol oy-
nayır.  
Portal vena trombozu yerinə görə 3 şəkildə or-
taya çıxır: ana portal vena (ekstrahepatik), int-
rahepatik şaxə və dalaq venası trombozu. Çöz 
venasının kəskin trombozu sərbəst şəkildə 
olarsa, fərqli gedişə malik olduğu üçün (bağır-
sağın venoz qanqrenası) bu bölgüyə aid deyil. 

Ekstrahepatik qapı venası trombozunun 
gedişində kəskin (tromboz), xroniki (rekanali-
zasiya və kavernoma), ağırlaşma və  retromboz 
mərhələlərini qeyd etmək olar. Klinik olaraq 
bu mərhələləri həmişə dəqiqləşdirmək müm-
kün olmur. Kəskin dövr trombun formalaşması 
ilə xarakterizə olunur və ilk 4-6 həftəni əhatə 
edir. Klinik olaraq ağrı, hepatit, sarılıq, as-
sit əlamətləri ilə büruzə verə bilir, bəzən əsas 
xəstəliyin əlamətləri fonunda baş verir, bəzən 
də asimptomatik ola bilər. Az hallarda əsas vena 

ilə yanaşı Qc-daxili şaxələrin yayğın trombo-
zu olarsa ağır Qc nekrozu və kəskin qaraciyər 
yetməzliyi baş verə bilər.

Trombozun ardınca kollaterallar inkişaf etməyə 
başlayır. Kollaterallar əsasən Qc qapısında, öd 
kisəsi ətrafında və girdə bağ ətrafında inkişaf edir. 
Digər tərəfdən, mədə venaları vasitəsi ilə kollate-
rallar aziqos sisteminə açılır. Trombun “əriməsi” 
və fibroblastların inkişafı ilə vena mənfəzində re-
kanalizasiya baş verir. Venanın mənfəzində çox-
saylı, əyri-üyrü kanallar meydana gəlir və portal 
vena kavernaşəkilli transformasiyaya uğrayır. 
Kollaterallar və rekanalizasiya sayəsində Qc qan 
axını nisbətən bərpa olunur, lakin PH aradan qalx-
mır. Bu xroniki mərhələdə xəstələr hətta asimpto-
matik ola bilərlər və təsadüfi müayinələrdə sple-
nomeqaliya, portal venanın kavernoz transfor-
masiyası, mədə və QB varikozu  aşkarlana bilir. 
Lakin bu xəstələr asimptomatik olsalar da, təkrari 
tromboza və ağırlaşmalara (varikoz qanaxma, si-
topeniya və s.) meyilli olurlar. Təkrari tromboz 
PVT-nin xarakterik xüsusiyyətidir. Tromboz vax-
taşırı təkrarlayaraq əsas şaxələrlə yanaşı böyü-
müş yan şaxələri də təkrar-təkrar əhatə edə bilər. 
Bu xəstələrdə geniş bağırsaq varikozları rastlana 
və qanaya bilir. PVT-nin ağırlaşmaları arasında 
varikoz qanaxma, hipersplenizm və assit ən çox 
rast gələnidir. Qc funksiyası saxlanılan xəstələrdə 
ciddi ensefalopatiya olmur.

Ekstrahepatik trombozun gedişində qaraciyərin 
vəziyyəti əsas rol oynayır. Qaraciyəri normal 
olan xəstələrdə gediş nisbətən xoşxassəlidir, sir-
roz və törəmələrdə gediş daha ağır olur.

Qc-daxili şaxələrin trombozu daha dramatik 
şəkildə – Qc nekrozu şəklində ortaya çıxır. Hər 
iki şaxənin trombozu ağır Qc yetməzliyi törədir. 
Belə hal sirrozda və hepatosellular karsinoma-
da çox rast gəlir. Birtərəfli tromboz qaraciyərin 
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Yerinə görə Qaraciyərdaxili şaxələr, 
qaraciyərxarici şaxələr, 
dalaq venası, çöz venası

Mərhələsinə görə Kəskin (tromboz), 
xroniki (kavernoma), 
ağırlaşma, retromboz 

Tıxanma 
dərəcəsinə görə

Tam, hissəvi

Qc-in vəziyyətinə 
görə

Normal Qc, parenxima 
xəstəliyi və s.

şişlərinin müalicəsndə geniş rezeksiyalardan 
əvvəl kiçik qaraciyər sindromunun profilaktika-
sı  üçün də istifadə edilir.

Dalaq venası trombozu ədəbiyyatlarda soltərəfli, 
hissəvi portal hipertenziya da adlanır. Əsas 
nəticəsi splenomeqaliya, mədə fundal varikoz-
ların inkişafı, hipertenziv qastropatiya və qa-
naxmadır. 

   Təsnifatı

Diaqnostikası
Portal trombozun kəskin dövrdə diaqnostika-
sı həmişə asan olmur, adətən əsas xəstəliyin 
əlamətləri ilə üst-üstə düşür. Lakin bəzi əlamətlər, 
xüsusən birdən-birə sarılıq, assit və spleno-
meqaliyanın ortaya çıxması, Qc enzimlərinin 
kəskin artması PVT-yə yüksək şübhə yaradır. 
Stabil gedən sirrozda, HSK-da, müdaxilələrdən 
sonra (splenektomiya, skleroterapiya), septik 
xəstələrdə, infeksiyalarda xəstədə kəskin sarı-
lıq, assit, splenomeqaliya, hətta mədə-bağırsaq 
qanaxması PVT-yə şübhəni artırır. Portoqrafiya-
da (Dopler USM, KT və ya MRT angioqrafiya) 
vena mənfəzində trombun görünməsi diaqnozu 
dəqiqləşdirir.
Xroniki fazada (kavernoma - rekanalizasiya, 
kollaterallar) portal hipertenziya adətən zəif 
assit, splenomeqaliya, dispepsiya əlamətlri 
ilə biruzə verir. Bəzən təsadüfi (USM, KT) 
müayinələrdə Qc qapısında kavernoma kollate-

Şəkil 5. Portal vena trombozunda müalicə taktikası
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rallar, splenomeqaliya, endoskopik qastro-ezo-
fageal varikozlar görünə bilər. 
Görüntüləmə müayinələrində venanın distalın-
da genişlənmə və kavernoz transformasiyanın 
görünməsi diaqnozu dəqiqləşdirir.
Diaqnostikada önəmli məsələlərdən biri 
də səbəbin araşdırılmasıdır. Bu məqsədlə 
qaraciyəri, ətraf orqanları, neoplaziyaları və ko-
aqulopatik vəziyyətləri araşdırmaq lazımdır.

Müalicəsi
PVT-nun həlledici müalicəsi tıxanmanın aradan 
qaldırılmasıdır. Təəssüf ki, bunu əksər hallarda 
həyata keçirmək mümkün olmur və tədbirlər 
əsasən PH-ın müalicəsinə yönəldilir. Müalicə 
üsulunun seçilməsində PVT-nin mərhələsi, Qc-
in funksional vəziyyəti və ağırlaşma növü əsas 
istiqamətvericilərdir (Şəkil 5). 
Kəskin dövrdə xəstələrə əks göstəriş yox-
dursa (sirroz, qanaxma və digər) antikoaqul-
yant müalicə başladılır və 3-6 ay davam et-
dirilir (kiçik molekkullu heparinlə başlayıb 
kumarinlə davam etdirmək). İnfeksiyalarda 
antibiotiklər verilir. Bu tövsiyə retrombozlarda 
da məqsədəuyğundur. 
Xronik mərhələdə asimptomatik gedişli xəstə-
lərdə müşahidə məsləhət görülür. Trombofilik 
pozulması olan xəstələrdə antikoaqulyan müalicə 
verilir. Bəzi müəlliflər belə xəstələrdə PH-ı azalt-

maq üçün b-blokatorlar tövsiyə edirlər.
Ağırlaşmalar – qanaxma və ya hipersplenizm 
meydana gələn xəstələrdə müdaxiləyə ehtiyac 
yaranır. Varikoz qanaxmada ümumi prinsiplərə 
uyğun olaraq ilkin müalicə tədbirləri ilə (far-
makoloji, endoskopik) qanaxma dayandırılır. 
Sonra dekompressiya proseduraları həyata ke-
çirilir. Soltərəfli PVT-də (dalaq venası trombo-
zunda) ən effektiv müalicə splenektomiyadır. 
Bəzi müəlliflər belə hallarda hissəvi dalaq ar-
teriyası embolizasiyası və ya daraldıcı arterial 
stendlər də tövsiyə edirlər. Qapı venası kötü-
yünün trombozunda Qc funksiyası saxlanılan 
xəstələrdə PKYY əməliyyatı ilk seçənək sayılır. 
Bu məqsədlə DSRYY ilk seçimdir. Bu mümkün 
olmadıqda çoxsaylı yanyollar təklif edilir: me-
zo-kaval, mezo-portal, mezo-qonadal və s. Son 
illər mezo-portal (çöz venası ilə sol portal vena 
arasında) yanyolun daha faydalı olduğu  bildiri-
lir. Hətta qaraciyərdaxili porto-kaval yanyol da 
tövsiyə edənlər də var. 
Qc funksiyası pozulmuş xəstələrdə  yanyol  
əməliyyatlarına ehtiyatla yanaşmaq gərəkir. 
Bəzi hallarda yayğın tromboza görə  yanyol  
qoymaq üçün uyğun vena tapmaq olmur. Hətta 
qoyulan calaqlar tezliklə tromboza uğrayır. 
Qeyd etmək lazımdır ki, qanaxması və hipers-
plenizmi olmayan asimptomatik PVT-də profi-
laktik yanyol əməliyyatı tövsiyə edilmir.
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