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BADDI-KiARI SINDROMU

Torifi

Qaraciyordon venoz gan aximini longidon
xastoliklor tixanma soviyyasino goro li¢ qrupa
ayrilir ($akil 1). Birinci qrup, sinus vo kigik
venalarin trombozu vo sklerozu ilo xarakterizo
olunan venokluziv xastaliklor adlanir. Bu qrupda
boylik venalar adston aciq olur. Boytik garaciyar
venalarinin tixanmasi noticosindo meydana
golon venoz durgunluq Baddi-Kiari sindromu
adlanir. Baddi-Kiari sindromunda garaciyar ve-
nalar1 ilo yanasi asagi bos venada da tixanma
ola bilir. Ekstrahepatik venostaz adlanan ti¢lincii
qrupda is9, qaraciyariistii asag1 bos venada gan
axin1 angollonir. Sag iirok yetmozliyi, konstruk-
tiv perikardit, asagi bos vena daralmalari (trom-
boz, membran, fibroz, sis vo s.) bu qrupa aiddir.
Baddi-Kiari sindromundan forqli olaraq, eks-
trahepatik venostazda garaciyor venalar1 noinki
aciq olur, hotta genislonir.

Bu xostaliklorin bazi imumi cohatlori var. Ve-
noz durgunluq naticosindo hepatomeqaliya,
assit vo qaraciyor fibrozu bu qruplarin imumi
cohotloridir. Ekstrahepatik venostazda, xiisuson
do, tirok yetmozliyino bagh durgunluqda (kar-
diak hepatomeqaliya) Qc funksiyalar1 ciddi po-

zulmur, sirroz inkisafi nadirdir, durgunluq orta-
dan galxarsa Qc-do normallagsma bas vers bilir.
Sariliq, xolestaz, ciddi Qc yetmazliyi venoklu-
ziv xostoliklordo daha ¢ox rast golir. Baddi-Ki-
ari sindromunda oksor hallarda I seqmentin hi-
pertrofiyast vo eksudativ assit rast golir, koskin
qaraciyor yetmozliyi va sirroz iso bozi hallarda
miisahido edilir.

Sabablari

Baddi-Kiari tobiotli
xostoliklor torado bilir. Tromboz on ¢ox rast
golon tixanma mexanizmidir. Sis infiltrasiyasi,

sindromunu muxtalif

iltihabi infiltrasiyalar vo perihepatik fibroz ve-
nalar1 sixaraq tixanmaya sobab ola bilor. Asiya
Olkalorindo Baddi-Kiari sindromunun an ¢ox
rast golon sobobi kimi venalardaki membran
(1/3-ind9), Avropa Olkalorinds 1s9, mieloproli-
ferativ xostoliklor (polisitemiya vera, limfoma)
bildirilir. Trombofiliya voziyyatlori (protein
C, S defisiti, antilupus anticisimlori va s.) ve-
noz tromboza sabab ola bilir. Tromboza meyilli
xostolordo kontraseptiv dormanlarin istifadosi
do Baddi-Kiari sindromunu torads bilor.
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Venokluziv xastalik

Baddi-Kiari

Suprahepatik venostaz

Sakil 1. Qc-da venoz durgunluqlarin novlari

Patogenezi

Qc venalarinin tixanmasi naticosindo meydana
golon venoz durgunluq Qc vo bagqa organlarda
bir ¢cox patoloji dayisikliklora sobab olur ($akil
2). Hepatomegqaliya, agri va assit oan erkon vo
xarakterik doyisiklordir. Hepatomeqaliya erkon
dovrda venoz 6demlo, xronik fazada 1so, fibroz-
la olagodar meydana golir. Agr1 Qlisson kap-
sulunun gorilmasi naticosindo, assit limfatik
yuklonmo ilo olagodar ortaya cixir. Qc venoz
ganinda protein ¢ox olduguna goro Baddi-Kia-
ri sindromundaki assit eksudativ (proteini ¢ox)
xarakterli olur. Venoz durgunluq qaraciyar pa-
renximasinda nekroza, hepatosellular disfunk-
siyaya gotirib ¢ixarir. Fulminant gedisdo ge-
nis nekroza bagl koskin garaciyor yetmozliyi
meydana golir. Uzunmiiddstli venoz durgunluq
qaraciyords fibroza va sirroza sobab olur. Birin-
ci va VI seqmentin bazi venalar birbasa bos ve-
naya acildiglari ti¢iin bu seqmentlorin funksiya-

lar1 saxlanilir, hatta hipertrofiyaya moruz qalir.
Bozon 1 seqment yiiksok dorocods hipertrofiya
edorok asagi bos venani sixa bilir. Qeyd etmok
lazimdir ki, asag1 bos venada tixanma olarsa I
seqment hipertrofiyasi meydana golmir.

Gedisi

Baddi-Kiari
novbado xostoliyin sobobindon asilidir. Trom-
boza bagl sindromda dord gedis formasi qeyd
edilir: fulminant, kaskin, xroniki vo subklinik.

sindromunun tobii gedisi ilk

Fulminant formada massiv qaraciyor nekrozu vo
kaskin qaraciyar yetmozliyi bas verir (ensefalo-
patiya vo koaqulopatiya vo ya sariliq). Miialico
olunmazsa 2-3 hafto orzinds 6liima sabab olur.
Kaskin forma hepatomeqaliya, agri vo assit
olamatlori ils ortaya ¢ixir vo miialica olunmazsa
bir ne¢o hofto orzindo 6liimo sobab ola bilar.
Xroniki forma adston miialico olunmus koskin
formanin qalig1 kimi meydana golir. Hepatome-
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(Baddi-Kiari sindromu)

[Qaraciyar venalarinin trombozu]
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Kaskin va xr. QcY

Qaraciyarda venoz durgunluq
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Portal hipertenziya
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Asagdi bos vena sixiimasi

Hepatik
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l
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Sakil 2. Baddi-Kiari sindromunun patofiziologiyasi vo gedisi

qaliya vo assit xarakterikdir. Fibroz miitloq rast-
lanir, bir ne¢s il arzinds sirroz inkisaf eda bilir.

Subklinik forma adoton ciddi olamot vermir,
tosadiifi miiayinolordo I seqmentin hipertrofiya-
s1 gOriinon zaman askarlanir. Bu forma sirroza
kecgo bilar.

Beloliklo, Baddi-Kiari sindromu oksor hallar-
da progressiv gedisli olub erkon Oliimo vo ya
geriyodonmoz xostolik olan sirroza gotirib ¢ixartr.

Klinikasi

Baddi-Kiari
xostaliyin sobobi, trombozun yayilma dorocosi
vo gedis formasi ilo six olagolidir. Qarin agrisi,
agrili hepatomeqaliya vo assit on ¢ox rastlanan

sindromunun klinik oalamatlori

olamotlordir.

Fulminant formada bu olamatlor koskin ortaya
cixir vo bir ne¢o giin arzindo kaskin qaraciyor
yetmoazliyi meydana golir: ensefalopatiya, ko-
aqulopatiya, sariliq, agir imumi voziyyot. Bu

xastalor miialico olunmazlarsa 2-3 hafts orzindo
oliirlor.

Koaskin formanin ilk haftslorindo asas xastaliyin
olamatlori tistiinliik toskil edir. Agr1, hepatome-
qaliya va assitlo yanasi zoif sariliq, tirokbulanma
olamatlori goriiniir. Qc funksiyasinin pozulmasi
(koaqulopatiya, hipoalbuminemiya, yiiksok sa-
riliq, ensefalopatiya) todricon inkisaf edir. Tran-
saminazalarda yiiksolmo qeyd edilir, eksuda-
tiv xarakterli assit tapilir. Bu xastalor vaxtinda
miialico edilmodikds todricon inkisaf edon Qc
yetmazliyi 6liima sobab olur. Lakin son zaman-
lar aparilan miialicolor noticolori yaxsilasdir-
maqdadir.

Xronik formali xostolordo osason assit, portal
hipertenziya alamatlori 6n plana ¢ixir. Bunlar-
da birinci seqment hipertrofiyasi, hotta sirroz
olamatlori goriing bilir.

Asimptomatik forma adston tosadiifi miiayinolordo
tapilir. Bu xostolorin miiayinosindo Qc venalarin-
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Agri
Siibhe |:> Hepatomeqaliya
Assit
Usm
. . __, |'segment hipertrofiyasi
Daqiglegme |:> Venoqrafiya Qc venalarinda tromb, fibroz

(Dopler, KT/MRT)

Sabab va forma
toyini

=

KT/MRT, koaquloloji, hematoloji, hormonal ve s.
ABYV vaziyyati — kavaqrafiya
Gedis formasi

Sakil 3. Baddi-Kiari sindromunun diagnostikasi

dan birinin kompensator genislonmosi vo genis
kollateral damarlar toyin edilir. Bu formanin sirro-
za kegmo ehtimali azdir.

Qeyd etmok lazimdir ki, Baddi-Kiari sindro-
mu ilo yanasi asagi bos vena tixanmasi olar-
sa xostodo asagt bos vena sindromu adlanan
olamotlor do ortaya ¢ixir: otraflarda sigkinlik,
kaval tipli kollaterallar vo s.

Diagnostikasi

Qarinda koskin agrilar, agrili hepatomeqaliya
vo assit Baddi-Kiari sindromuna siibho yaradir
(Sakil 3). Bu olamotlor riskli xostolordo (trom-
bofiliyali, kontraseptiv qobul edon qadinlar, he-
matoloji xostoliklor vo s.) olarsa siibho daha da
artir.

Diaqgnozu daqiqlesdirmak iiclin Qc venalar1 yox-
lanilmalidir. Venalarin agiq olmasi vo qan axini-
nin olmasi diagnozu inkar edir vo bu xastolorda

sag iirok yetmozliyini, perikarditi, miksomani
aragdirmaq lazimdir.

Qc venalarinin trombotik tutlmas: Baddi-Kiari
sindromunu tasdiq edan asas alamatdir. Bad-
di-Kiari sindromunun digor xarakterik olamoti
[ seqmentin hipertrofiyasidir ki, bu da osason
xroniki formada goriiniir.

Qc venalarinin miiayinosi tiglin miixtolif tisul-
lar movcuddur: kontrastli venografiya, dopler
USM, KT vo ya MRT-angioqgrafiyalar. Qeyri-
invaziv vo doqiq tisul kimi USM ilk se¢imdir.
Tomogqrafik tisullar otraf organlarin voziyyatini
qiymatlondirmak ticiin vacibdir.

Diaqnoz daqiqlosdikdon sonra sababin axtarisi,
Qc-in vaziyyati vo an vacib olan mosalalordon
biri kimi, asagt bos venada tixanma olub olma-
digr aragdirilir. Klinik va laborator gostaricilor
Qc-in funksional veziyyatini, tomoqrafiya iso
morfoloji voziyyatini toyin etmoyo imkan ve-
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rir. Hematoloji vo immunoloji testlorlo digor
xastaliklor arasdirilir. Asagi bos venanin daqiq
miiayinasi ticlin KT vo ya MPT angioqrafiya da
faydalidir. Lakin, miialico imkanlarini da nozors
alaraq, kontrastli punksion kavoqrafiya on ¢ox
tovsiyo olunan lisuldur. Ciinki kavoqrafiya ilo
bos venada tozyiq Olgiilo, gorokorso dilatasiya
va stentloma edilo bilir.

Miialicasi

Baddi-Kiari sindromunun miialicosi ii¢ osas

prinsip tizorindo qurulur:

e Osas xostoliyin miialicosi

e Qc-do geriyadonmoz doyisikliklori qabaqla-
magq liclin venoz durgunlugu azaltmaq

e Agirlasmalarin miialicosi

Osas xostoliyin aradan qaldirilmast vo ya
nozarot altina alinmas1 Baddi-Kiari sindromu-
nun miialicasi {i¢iin ilkin vo vacib sortdir. Bun-
lar hoyata kegirilorso sindromun inkisafini ga-
baglamaq mimkiindiir. ©ks halda, bilavasito
sindroma yonolmis miialicolor effektsiz vo ya
monasiz olur. Baddi-Kiari sindromu olan va
asas xastaliyi miialica olunan va ya nazarat al-
tina alinan xastalorda carrahi miialica on plan-
da tutulmalidir. Clinki hom qaraciyordo venoz
durgunlugu azaltmaq, hom do geriyodonmoz Qc
zadalonmasinin miialicasi tiglin  carrahi yol an
somarali se¢imdir.

Venoz durgunlugu azaltma

Bu magsadls carrahi vo endovaskulyar yanyol-
lar mévcuddur. Porto-kaval yanyol amoliyyati on
effektivdir vo bu xostolordo omoliyyatdan sonra
ensefalopatiya az rast golir. Poro-kaval yanyol
omoliyyatia asas gostoris tozyiqlor forginin 20
mm su stiinlindan yiiksok olmasidir. Lakin, asag1
bos vena trombozu vo membrani olan xastalordo
mezo-atrial yanyol (mezenterik vena ilo sag qu-
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laqciq arasinda yanyol) istifads edilo bilor. An-
caq bu yanyol tezliklo tromboza ugradig1 iigiin
genis tovsiyo edilmir. Ona gora do, bu xostolordo
endovaskulyar vo ya aciq tisulla asag1 bos vena
genislondirilmasi (balon dilatasiyasi, transatrial
barmaq dilatasiyas1) edorak porto-kaval yanyol
qoyulmasi daha moqsodo uygundur. Qc vena-
lar1 tixali oldugu iiclin endovaskulyar yan-yol
(QDPKYY) homiso miimkiin olmur va bazi ix-
tisaslasdirilmis klinikalarda yerina yetirilo bilir.

Agwrlasmalarin miialicasi

Baddi-Kiari sindromunun on ciddi agirlagmasi
kaskin garaciyor yetmazliyi va sirrozdur. Hor
iki agirlagsmanin da effektiv miialicosi Qc trans-
plantasiyasidir. Portal hipertenziyanin vo agir-
lagsmalarinin miialicasi avvalki boliimlords ve-
rilmisdir. Qeyd etmok lazimdir ki, konservativ
miialicolor miivaqqati vo simptomatik xarakter
dasiyir. Qc-ds venoz durgunlugu aradan qaldir-
magq, geriyo donmoz proseslori qabaglamaq vo
portal hipertenziyani1 azaltmaq ti¢iin on faydali
isul porto-kaval yanyollar sayilir.

Miialica taktikasi

Miialico yolunun sec¢ilmosindo osas gostoricilor
xostoliyin gedis formasi, ABV tixanmasi vo
qaraciyorin voziyyotidir (Sakil 4).

Fulminant formada on effektiv miialico Qc
transplantasiyasidir.

Koskin formada porto-kaval (PKYY) ilk se-
cimdir. Bu magsadlos total, hissavi vo ya selek-
tiv yanyol omaliyyatlarindan biri secilo bilar.
ABV-da tixanma varsa yanyol omoliyyatindan
ovval va ya birlikde endovaskulyar vo ya corrahi
genislondirmo lazimdir (sonuncu daha effek-
tivdir). Ogor ABV genislondirilmasi miimkiin
deyilso mezo-atrial yanyol vo ya QDPKYY
istifado edils bilar.

Xroniki formada qaraciyorin vo ABV-nin
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Baddi-Kiari sindromu

Fulminant Kaskin
Qc Tx Yanyol
(Sunt)

Sirroz

Qc Tx

Xroniki Subklinik

N l

Sirroz yoxdur Miisahida

|

(Sunt)

Sakil 4. Baddi-Kiari sindromunda miialica taktikasi

voziyyati nozors alinaraq miialico tisulu segilir.
Qc sirrozu meydana golibsa transplantasiya on
dogru se¢imdir. Qc funksiyasi saxlanilan hallar-
da PKYY qoyulur.

Asimptomatik formada izloma tovsiys olunur.
Beloliklo, Baddi-Kiari sindromu olan xastoda
osas xastolik miialico oluna vo ya nozarat altina
alia bilirso, corrahi miialico ilk planda tutulur:
fulminant vo sirroz oldugda Qc transplantasi-
yas1, koskin vo qaraciyar funksiyasi saxlanilan
xronik formada PKYY, ABV tixanmasi varsa
PKYY ilo birlikdo venanin endovaskulyar vo ya
carrahi genislondirilmasi, asimptomatik forma-
da iso 1zlomo moslohat goriliir.

PORTAL VENA TROMBOZU

Tarifi

Portal vena trombozu (PVT) qgap1 venasinin
0ziinds vo ya boylik saxolorindo (¢6z vo dalaq

venalari, sag vo sol Qc saxolori) koskin vo ya
xroniki sokildo ortaya c¢ixan, tam vo ya hissovi
trombotik tixanmadir. Xostoliyin asas olamoti
PH olsa da, koskin vo tam tixanmalarda hepa-
tosellular disfunksiya vo digor qastrointestinal
olamatlor do (venoz isemiya) goriing bilor.

Sabablari

Portal vena trombozu usaqlardaki portal hiper-
tenziyanin on ¢ox rast golon sobabini (~50%),
boytiklordokinin isa toxminan 10-15%-ni toskil
edir.

Digor venoz trombozlarda oldugu kimi, PVT
durgunluq (sirroz, sislor) vo trombofiliya (mie-
loproliferativ, trombofilik, iltihabi, infeksiyon,
neoplastik va digar xastaliklar) naticosinds orta-
ya ¢ixir. Bolgoyo, yasa, tutulma doracosine gors
sobablorin rast golma tezliyi do miixtolifdir. Asi-
ya Olkalorinds trombofiliya va infeksiyalar, Av-
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ropada sirroz, iltithab vo neoplazmalar istiinliik
toskil edir.

Usaqlarda on ¢ox rast golon sobab gébok venasi-
nin infeksiyasidir, boyiiklords isa sirroz va tibbi
miidaxilalor ilk sirada durur.

Dalaq venasi trombozunun on ¢ox rast golon
sobobi MAV sisi vo pankreatitdir. PVT {i¢lin
xarakterik cohatlordon biri ds tibbi miidaxilalor
noticosindo son illordo artmasidir. Splenekto-
miya edilmis xostolorin toxminan 5-20%-indo
(xtisuson boyiik dalagi olanlarda), varikoz vena
skleroterapiyast olunmus xostolords isa, 40-
60%-do portal vena trombozu rast galir.

Qc-1 normal olan xostolordo trombozun on
golon  sobobi

cox rast hiperkoaqulyasiya

voziyyatloridir.

Gedisi va klinikasi

Portal vena trombozunun gedisindo vo klini-
kasinda trombozun yeri, doracasi, qaraciyarin
voziyyati vo portal hipertenziya 6nomli rol oy-
nayir.

Portal vena trombozu yerino goro 3 sokildo or-
taya c¢ixir: ana portal vena (ekstrahepatik), int-
rahepatik saxa va dalaq venasi trombozu. Coz
venasinin kaskin trombozu sarboast sokildo
olarsa, forqli gediso malik oldugu ii¢iin (bagir-
sagin venoz qanqrenasi) bu bolgiiys aid deyil.

Ekstrahepatik  qapt  venasi  trombozunun
gedisindo koskin (tromboz), xroniki (rekanali-
zasiya vo kavernoma), agirlasma vo retromboz
marhalalorini geyd etmok olar. Klinik olaraq
bu morhololori homiso doqiqlosdirmok miim-
kiin olmur. Kaskin dovr trombun formalasmasi
ilo xarakterizo olunur vo ilk 4-6 hoftoni ohato
edir. Klinik olaraq agri, hepatit, sariliq, as-
sit olamatlori ilo biiruzo vers bilir, bazon asas
xastoliyin olamotlori fonunda bas verir, bozon

do asimptomatik ola bilor. Az hallarda asas vena
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ilo yanasi Qc-daxili saxolorin yaygin trombo-
zu olarsa agir Qc nekrozu va kaskin qaraciyar
yetmozliyi bas vero bilor.

Trombozun ardinca kollaterallar inkisaf etmoyo
baslayir. Kollaterallar asason Qc gapisinda, 6d
kisosi otrafinda vo girdo bag strafinda inkisaf edir.
Digor torafdon, mads venalari vasitasi il kollate-
rallar aziqos sistemino agilir. Trombun “orimasi”
va fibroblastlarin inkisafi ilo vena monfazindo re-
kanalizasiya bag verir. Venanin manfozindos ¢ox-
sayli, ayri-liyrii kanallar meydana galir vo portal
vena kavernagokilli transformasiyaya ugrayir.
Kollaterallar vo rekanalizasiya sayasindo Qc qan
axin1 nisboton barpa olunur, lakin PH aradan qalx-
mir. Bu xroniki morhalodo xastolor hotta asimpto-
matik ola bilorlor vo tosadiifi miiayinalordo sple-
nomeqaliya, portal venanin kavernoz transfor-
masiyasi, modo vo QB varikozu agkarlana bilir.
Lakin bu xastolor asimptomatik olsalar da, tokrari
tromboza vo agirlasmalara (varikoz qanaxma, si-
topeniya vo s.) meyilli olurlar. Tokrari tromboz
PVT-nin xarakterik xiisusiyyetidir. Tromboz vax-
tasir1 tokrarlayaraq osas saxolorlo yanasi boyii-
miis yan saxolori do tokrar-tokrar shato edos bilor.
Bu xostolordo genis bagirsaq varikozlari rastlana
vo ganaya bilir. PVT-nin agirlagmalar1 arasinda
varikoz gqanaxma, hipersplenizm vo assit on ¢ox
rast golonidir. Qc funksiyasi saxlanilan xastolordo
ciddi ensefalopatiya olmur.

Ekstrahepatik trombozun gedisindo garaciyorin
voziyyati asas rol oynayir. Qaraciyari normal
olan xostolords gedis nisboton xosxassalidir, sir-
roz vo toramolords gedis daha agir olur.

Qc-daxili saxalorin trombozu daha dramatik
sokildo — Qc nekrozu soklindos ortaya ¢ixir. Hor
iki saxonin trombozu agir Qc yetmaozliyi toradir.
Belo hal sirrozda vo hepatosellular karsinoma-
da cox rast golir. Birtorafli tromboz qaraciyarin
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Kaskin doévr
l Xronik marhale
(asimptomatik ve
Antikoaqulyant zoif alamatlar)
Dastak miialicasi l
Miisahida
B-blokator
Diuretik

Qc disfunksiyasi

Liqasiya
HDE

PORTAL VENA TROMBOZU

Agirlasma
(Qanaxma, hipersplenizm)
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Dalaq venasi trombozu Qc normal

Splenektomiya DSRYY
Mezo-kaval YY

Sakil 5. Portal vena trombozunda miialico taktikasi

siglorinin miialicasnda genis rezeksiyalardan
awal kicik garaciyar sindromunun profilaktika-
st tictin da istifada edilir.

Dalagq venasi trombozu adabiyyatlarda soltorafli,
hissavi portal hipertenziya da adlanir. Osas
noticosi splenomeqaliya, modo fundal varikoz-
larin inkisafi, hipertenziv gastropatiya vo qa-
naxmadir.

TOSNIFATI

Yerino goro Qaraciyardaxili saxalor,
qaraciyarxarici saxalar,
dalaq venasi, ¢6z venast

Morhalasine géra  Kaskin (tromboz),
xroniki (kavernoma),
agirlagsma, retromboz

Tixanma Tam, hissovi
daracosing gors

Qc-in voziyyatino  Normal Qc, parenxima
goro xostoliyi vo s.

Diagnostikasi

Portal trombozun koskin dovrdo diagnostika-
st homiso asan olmur, adoton osas xastoliyin
olamatloriilatist-iista diisiir. Lakin bazialamatlor,
xtisuson birdon-bira sariliq, assit va spleno-
meqaliyanin ortaya ¢ixmasi, Qc enzimlorinin
kaskin artmasi PVT-yo yiiksok siibho yaradir.
Stabil gedon sirrozda, HSK-da, miidaxilolordon
sonra (splenektomiya, skleroterapiya), septik
xostolordo, infeksiyalarda xostodo koskin sari-
liq, assit, splenomeqaliya, hatta mads-bagirsaq
ganaxmasi PVT-yo siibhoni artirir. Portoqrafiya-
da (Dopler USM, KT vo ya MRT angioqrafiya)
vena manfozinds trombun goriinmosi diagnozu
doaqiqlosdirir.

Xroniki fazada (kavernoma - rekanalizasiya,
kollaterallar) portal hipertenziya adoton zoif
assit, splenomeqaliya, dispepsiya olamatlri
ilo biruzo verir. Bozon tosadiifi (USM, KT)
miuayinoalords Qc gapisinda kavernoma kollate-
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rallar, splenomeqaliya, endoskopik qastro-ezo-
fageal varikozlar goriino bilor.

Gortintiilomo miiayinolorindo venanin distalin-
da genislonmo vo kavernoz transformasiyanin
gbriinmasi diaqnozu doqiqlosdirir.
mosalalordon  biri

Diagnostikada  6nomli

do sobobin arasdirilmasidir. Bu mogsadlo
qaraciyori, otraf orqanlari, neoplaziyalar1 vo ko-

aqulopatik voziyyatlori aragdirmaq lazimdir.

Miialicasi

PVT-nun holledici miialicosi tixanmanin aradan
qaldirilmasidir. Taassiif ki, bunu oksor hallarda
hoyata ke¢irmok miimkiin olmur vo todbirlor
osason PH-in miialicosine yonaldilir. Miialico
tsulunun sec¢ilmasinds PV T-nin morhalasi, Qc-
in funksional voziyyati vo agirlasma novii osas
istiqamotvericilordir ($akil 5).

Koskin dovrdo xostoloro oks gostoris yox-
dursa (sirroz, qanaxma vo digor) antikoaqul-
yant miialico bagladilir vo 3-6 ay davam et-
dirilir (kicik molekkullu heparinlo baslayib
kumarinlo davam etdirmok). Infeksiyalarda
antibiotiklor verilir. Bu tovsiyo retrombozlarda
da mogsodouygundur.

Xronik marhalods asimptomatik gedisli xosto-
lordo miisahido maslohot goriiliir. Trombofilik
pozulmasi olan xastalords antikoaqulyan miialico
verilir. Bazi muslliflor bels xastalords PH-1 azalt-
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maq ticiin b-blokatorlar tovsiye edirlor.
Agirlagmalar — ganaxma vo ya hipersplenizm
meydana golon xastolordo miidaxiloys ehtiyac
yaranir. Varikoz qanaxmada timumi prinsiplora
uygun olaraq ilkin miialica tadbirlori ilo (far-
makoloji, endoskopik) ganaxma dayandirilir.
Sonra dekompressiya proseduralar1 hoyata ke-
cirilir. Soltorofli PVT-do (dalaq venasi trombo-
zunda) on effektiv mualico splenektomiyadir.
Bozi miiolliflor belo hallarda hissovi dalaq ar-
teriyast embolizasiyast vo ya daraldici arterial
stendlor do tovsiyo edirlor. Qap1 venast kotii-
yliniin trombozunda Qc funksiyasi saxlanilan
xostolordo PKY'Y amoliyyati ilk segonok sayilir.
Bu magsadls DSRYY ilk se¢imdir. Bu miimkiin
olmadigda ¢oxsayli yanyollar toklif edilir: me-
zo-kaval, mezo-portal, mezo-qonadal vo s. Son
illor mezo-portal (¢6z venast ilo sol portal vena
arasinda) yanyolun daha faydali oldugu bildiri-
lir. Hotta garaciyordaxili porto-kaval yanyol da
tovsiyo edonlor do var.

Qc funksiyas1 pozulmus xostolords  yanyol
omoliyyatlarina ehtiyatla yanasmaq gorokir.
Bozi hallarda yaygin tromboza goérs yanyol
goymagq liclin uygun vena tapmaq olmur. Hotta
qoyulan calaqlar tezlikls tromboza ugrayir.
Qeyd etmok lazimdir ki, ganaxmast va hipers-
plenizmi olmayan asimptomatik PVT-do profi-
laktik yanyol omoaliyyati tovsiyo edilmir.
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