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QARACIYOR QANLANMASININ XUSUSIYYOTLORI

Qaraciyor (Qc) organizmdo on bdyik parenximatoz orqan olub, humoral
homeostazin tomininds morkozi rol oynayir ki, bu da osason zororli vo artiq
maddolorin konarlasdirilmasi1 (fomizloma - detoksikasiya funksiyasi) vo wvacib
maddolorin istehsali vo tutulmasi (fonzimloma - sintez, depolama vo s. funksiyasi)
sayoasindo hoyata kegirilir.

Qc humoral homeostazla yanasi hemodinamik va sekretor funksiya da yerina yetirir.
Hemodinamik funksiya splanxik sistemdon ¢ixan venoz ganin iimumi gan dévranina
tokiilmosini tomin etmokdon vo miioyyon miqdarda (~ 400 ml) gqanin
depolanmasindan ibarotdir.

Qc gan dovranmi garindaxili orqanlarin qan dévram ilo six alagodardir. Ona goro do,
ovvolco splanxik organlarin gan dovrani xiisusiyyotlorino qisaca nozor salmaq

diizgiin olardu.

Hszm orqanlarmin qan tohcizati xiisusiyyatlori

Qarindaxili hozm orqanlar1 osason 5 arteriya — giinos kotliyli (imumi qaraciyor
arteriyast, sol moado arteriyasi, dalaq arteriyasi), yuxari vo asagi ¢Oz arteriyasi, sag vo
sol daxili qalca arteriyalar1 vasitosi ilo tohciz olunurlar. Venoz gan iso qapi venasina
tokiiliir. Qap1 venasi dalaq venasi vo yuxari ¢6z venasinin birlogsmosindon omoalo golir
va Qc arteriyast ilo birlikdo qaraciyars daxil olaraq pay, sektor, seqment va payciq
saxoloring ayrilir ($akil 1).

Qaraciyordo arteriya vo qapi1 venast saxolori sinusoid adlanan kapilyarlarda
birlosirlor. Sinusoidlor iso, morkozi venaya tokiiliirlor ki, bunlar da garaciyor
venalaria kegirlor. Qarindaxili hozm organlarinin qan tohcizatinin bazi 6zlinomoxsus
xuisusiyyatlori var (Cadval 1).

Birincisi, bu orqanlarin arteriyalar1 spazma va genislonmoyo ¢ox hassasdirlar vo bu
xiisusiyyatino goro yalniz dori damarlarindan geri qalirlar. Hozm vaxti arteriyalar
genislonir ki, bu da orqanlarin hozm funksiyalarini (sekresiya, peristaltika, sorulma)
tomini {i¢iin vacibdir. Sirrotik xastolords arteriyalarin genislonmosi vo qan golimin

artmasi geyd edilir.
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Qastroezofageal
kollaterallar

Gobakatrafi
kollaterallar

Retroperitoneal
kollaterallar

Hemorroidal
kollaterallar

S$akil 1. Portal qan dovram v kollaterallar

Hipovolemik voziyyastlords ilk morhslodo gan dovranini kompensasiya etmok iigiin
dori ilo borabor splanxik damarlar yigilaraq qangolimini azaldirlar. Qarindaxili
damarlarin yigilmas: anesteziya vo laparotomiya vaxti da meydana golir vo
qangslimini 30-40% azalda bilir. Belo voziyyat uzun miiddot davam edoarss (masalon,
miialico olunmayan sok) bagirsaq vo orqanlarda isemiya, hotta nekroz bas vers bilor
(modo xoralari, moado-bagirsaq qanaxmalari, koskin dagsiz xolesistit, pankreatit,
isemik hepatit vo s.).

Splanxik gan dovraninin ikinci xiisusiyyati venoz qanin birbasa iimumi venoz
sistemo yox, garaciyora daxil olmasidir. Bu organlardan ¢ixan venoz qan (mods vo
bagirsaglar, dalaq, moadoalti vozi) gapt venasinda toplanaraq qaraciyordo ikinci
kapilyar tora daxil olur.

Venoz ganin iiroyo godorki yolda ikinci dofo kapilyara daxil olmasi hali yalniz qap1
sisteminda vo nefronda movcuddur. Qaraciyar sinusoidlorine daxil olan gap1 venoz
qant hom zororli maddslordon tomizlonir, hom do chomiyystli maddolrin soviyyosi

tonzimlonir ki, bu da humoral homeostazin tomin edilmasino sorait yaradir.
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Cadval 1. Splanxik orqanlarin qan tahcizatinin xiisusiyyatlori

Arteriyalar1 spazma ¢ox Yemok vaxti genislonarok hazmi tomin edirlor

hassasdir Dari arteriyalarindan sonra spazma an hassas
sistemdir vo hipovolemiyada 6nomli
kompensator reaksiyadir.
Hipovolemiyada, peritona miidaxilade
(laparotomiyada), anesteziyada yigilaraq

qangslimini 30-40% azalda bilir.

Venoz qan iimumi sistemd Hozm sistemi vo dalagdan golon qanimn torkibi
yox, Qc-3 gedir Qc-do tomizlonir vo tonzimlonir.
Qc xostoliklori vaxti qan axini ¢gatinlogorok portal

hipertenziyaya sobob ola bilir

Qap1 venoz sistemi ilo Normada yox doracasinda foaaliyyot gdstoron

iimumi venoz sistem kollaterallar portal hipertenziyada agilaraq

arasinda embrional tozyiqi kompensasiya edir.

kollaterallar var Kollaterallar genislonorok ganaxmaya sobab ola
bilarlor.

Kollaterallar ensefalopatiyaya sobab olurlar.

Qarmdaxili orqanlarin qan dovraninin idigiincii xiisusiyyati qap1 venoz sistemi ilo
Umumi venoz sistem arasinda kollaterallarin olmasidir. Kollaterallar 4 yerdo
movcuddur: gastroezofageal, gobakatrafi, diiz bagirsaqda va retroperitoneal sahada.
Qastroezofageal kollaterallar mods vo dalaq venasi ilo aziqos venasi arasinda,
gobokatrafi kollaterallar gobok venasi ilo asagi epiqastrik vena (xarici qalca
venasina) arasinda, diiz bagirsaq kollaterallar1 asag1 ¢6z venasi ilo asag1 diiz bagirsaq
venast vo daxili qal¢a venasi arasinda, retroperitoneal kollaterallar iso dalaq venasi
Vo ¢0z venast ilo boyrak, boyrakiistii vozi, bel venalar1 arasinda slaqe yaradirlar. Bu
kollaterallar embrional moévcuddurlar vo bunlarin normal halda foaliyyatlori yox

doracasindadir. Kollaterallarin faaliyysti portal sistemds vo ya qarsi torofde tozyiq
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artiqda ortaya ¢ixir vo tozyiqi azaltmaq, venoz axini kompensasiya etmok magqsadi
dastyir.

Kollaterallar an ¢ox portal hipertenziyada ortaya ¢ixir vo gapt qanini birbasa iimumi
venoz sistemo dasiyir. Bozon limumi sistemin bir bdlgesinds tozyiq artarsa bu
kollaterallar qan1 portal sistemo dasiya bilirlor. Masalon, asag1 bos vena qaraciyoralti
nahiyado tutularsa vo ya aziqos sistemindo tutulma olarsa portal sistem komokei rol
oynaya bilir. Kollaterallarin ikinci xiisusiyyoti geniglonmolor vo ganaxma tdrado
bilmoaloridir. Qastroezofageal vo gobokotrafi venalarin genislonmosi portal
hipertenizyan1 gostoron olamotlordir. Qanaxma iso, an ¢ox qastroezofageal vo
hemorroidal varikozlardan bas verir. GoObokotrafi varikozlar (meduza basi)
zodalonmo olarsa qanaxma torodilir, retroperitoneal damarlardan ganaxma iso ¢ox
nadirdir. Kollaterallarin {igiincii cohati odur ki, portal hipertenziya naticosinde qap1
qaninin bir hissasi qaraciyardo tomizlonmodon {imumi sistemo kecir ki, bu da

toksikoza (ensefalopatiya, hepato-pulmonal sindrom vo s.) sobab olur.

Qc ganlanmasinin xiisusiyyatlori

Qc gan dovraninin bazi dziinomaxsus xiisusiyyatlori var (Cadval 2).

Birincisi, Qc ikili qan tochizatina malikdir, hom arterial hom do venoz qanla tohciz
olunur. Qc-2 doqiqads 1 ml/q, (~1200 ml) gan golir ki, bu da {irok atiminin 20-25%-
ni togkil edir. Galon gqanin 1/3-ni arterial qan 2/3-sini iso splanxik orqanlardan ¢ixan
venoz qan togkil edir. Bununla belo Qc-in oksigen ehtiyacinin yarisi arterial gan
vasitosi ilo 6donilir. Arterial vo venoz qan qaraciyarin payciqlarinda imumi kapilyara
— sinusoidlars tokiiliirlor. Bir neg¢o sinusoid ise qaraciyar venalarinin baslangici hesab
olunan morkazi venulalara acilir.

Ikinci xiisusiyyoti, qapt venasi ilo Qc arteriyasi arasindaki six funksional slagenin
olmasidir ki, bu da «qoruyucu arterial refleks» adlanir. Qap1 venasindan golon gan
artiqda arterial qangolimi azalir, gapt qani azaldiqda iso, arteriyalar genislonorok
qangalimi artirir. Bu refleksin sayssindo Qc sinusoidlarinds gan axini sabit saxlanilir.
Maosalon, yemok vaxti gap1 gangalimi artdigi ii¢lin arterial qangolimi azalir.

Uciincii xiisusiyyoti, qaraciyor kapilyarlar1 sayilan sinusoidlordo bazal membranin
olmamasi vo divarlar endotelindos bdyiik doliklorin olmasidir.

Cadval 2. Qaraciyar qan tohcizatinin xiisusiyyatlori
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Xiisusiyyat Tzah

Ikili gan tahcizati  Qc arteriyas1 (qanin 1/3) +
gap1 venast (qanin 2/3) —
sinusoid — morkazi vena —
Qc venasi

Arterial Qap1 venasindan qangolimi

qoruyucu refleks artarsa arterial gangalimi

azalir, azaldiqda iso, artir.

Sinusoid Sinusoidlorde bazal
endotelindo membran yoxdur vo endotel
boyiik daliklor hiiceyralorinde boyiik daliklor
(50-200 nm) mévcuddur
Sinusoidlords Normal halda tozyiq:

tozyiqin asagi qapt venast: 5-10 mm Hg st.

olmasi (< 8 mm arteriolalar: 40 mm Hg st.
Hg st) sinusoidlor: <8 mm Hg st.
Qc venast: 5 mm Hg st.

Digor orqanlardaki

kapilyarlarda: 17 mm Hg st.

Qhamiyyati
Qc-in oksigen tolabatinin 50%

arterial, 50% is9, venoz qanin
hesabina 6donilir.

Splanxik sistemdon golon gan
Qc-do tomizlondikdon va
tonzimlondikdon sonra timumi

dovrana buraxilir

Sinusoidlordeds gan axini

sabit saxlanilir

Bu daliklar boyiik
molekullarin hepatositlora

catmasina sorait yaradir.

Endotelindo boyiik daliklori
olan sinusoidlorin
membransiz divarindan asiri

transsudasiyanin garsisi alinir.

Toxminon 50-200 nm 6lgiisiinds olan bu doaliklor endotel hiiceyroalorinin arasinda vo

ya Ozlindo yerlosirlor. Bu doliklor boylik molekullarin endotelalti (Disse sahasi)

sahoyo kegmosino va hepatositlora catmasina gorait yaradir.

Dérdiincii xiisusiyyati, sinusoidlords ¢ox asagi tozyiqin olmasidir. Normal halda

gap1 venasinda tozyiq 5-10 mm Hg st., arteriolalarda 40 mm Hg st., Qc venalarinda 5

mm Hg st., sinusoidlordo iso <8 mm Hg st. togkil edir. Digor organlardaki

kapilyarlarda iso, tozyiq toxminon 17 mm Hg st. soviyyesindadir. Sinusoidlorde
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tozyiqin asagi olmasi sayasindo membransiz vo boyiik dolikli divardan plazmanin

Disse sahosino izafi kegmasinin qarsisi alinir.
PORTAL TOZYIiQ VO HIPERTENZiYANIN MEXANIZMLORI

Portal tozyiq dedikdo, qap1 venasindaki qanin damar divarina etdiyi tozyiq nozordo
tutulur vo bu tozyiq qanin splanxik venalardan qaraciyors vo asagi bos venaya
axmasini to’min edon osas qlivvadir. Normal halda qapt venasinda toztiq 5-10 mm
Hg st, qapi venasi ilo bos vena arasindaki tozyiqglor forqi 5 mm Hg st. taskil edir. Bu
forgin 5 mm Hg st.-dan ¢ox olmast portal hipertenziya kimi gabul olunur. Taozyiglor
forqi 12 mm Hg st.-dan yiiksak oldugda isa, varikoz qanaxma riski yaranir.
Hidrodinamikanin {i¢ qanunu hemodinamikanin digor boélgolori kimi, portal
hemodinamikaya da toxmini olaraq samil edils bilor.

Om gqanununa (1) goro damardan axan qanin miqdart (Q) tozyiglo (P) diiz,
miigavimotlo (R) tors miitonasibdir. Buradan, tozyiqin axan qanin miqdart vo
miiqavimotlo diiz miitanasib oldugu goriiniir (2):

(1) Q=PR (2) P=QxR

Pauzel qanununa (3) gbéro damarda miigavimat mayenin 6zilliiliiyii (n) vo damarin

uzunlugu (L) ilo diiz, damar radiusunun ( r ) dérdiincii doracasi ilo tors miitonasibdir:

nL
3) R= Py

Laplas qanununa (4) goro iso, damar divarmin gorilmo (G) elastiki qiivvosi
transmural tozyiq (P) vo damar radiusu ilo diiz, divar qalinhigr (d) ilo tors
miitonasibdir. Yo’ni, damarin radiusu na gadar boyiik vo divar1 no gadar inco olarsa,
gorilmo o gadar ¢ox olar vo partlama ehtimali da o gqodor yiiksalir.

Pr
4) =7
Om, Pauzel vo Laplas qanunlarinin portal hemodinamikaya totbiqindon ¢ixan iki
mithiim noticonin birincisi fagyiqin artma mexanizmlori, ikincisi iso varikoz

qanaxmanin mexanizmidir.
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Birincisi, qanin 0ziillilyii vo damar uzunlugu sabit gotiiriilorso, portal sistemds tozyiq

iki faktordan asihdir: damarlarin radiusu va sisetma galon ganin migdari.

Diistiirdan da goriindiiyii kimi gap1 venasinda tozyiqin artmasinda iki amil asas rol
oynayir: miiqavimatin artmast va galon qamin artmast ($akil 2). Miitonasiblik
radiusun dordiincli dorocosine uygun oldgu {igiin radiusun azaciq kigilmosi
miigavimot vo tozyiqin bdyiik dorocodo artmasina sobab olur. Qeyd etmok lazimdir
ki, bu iki mexanizmdon biri tokbagina ilkin morhoalods asas rol oynayir. Hipertenziya
inkisaf etdikco proseso ikinci mexanizm do qosulur .

Hemodinamik qanunlarin portal hemodinamikaya totbiqindon ortaya ¢ixan ikinci
naticd iso, varikoz qanaxmanin mexanizmidir. Varikoz qanaxma genislonmis
damarlarin nazilmis divarlarinda bas veron gorilmo va cirilma noticosindo meydana
golir. Laplas ganununa gors tozyiqin artmasi, radiusun artmasi vo divarin qalinliginin
azalmasi ilo gorilmo qiivvasi do artir. Ona gora do, portal tozyiqin artmas: ilk
ndvbada bdyiik vo nazik divarli (III vo IV doraco) varislordon gqanaxmaya sobob olur.
Bu sobablo oslagodar varikoz ganaxmanin profilaktikasinda tozyiqin azaldilmasi ilo

yanasi varislorin kigildilmasi (ligasya, skleroterapiya) do ohomiyyatlidir.

PORTAL HIiPERTENZIiYANIN SOBOBLORI

Miigavimatin artmasi

Qan damarlarinin monfozinin daralmasi (fibroz, sixilma), tixanmasi (tromboz) vo ya
sayca azalmasi (rezeksiya, sirroz, nekroz) axina miigavimotin artmasina sobob olur
(Cadval 3). Qap1 ganinin axin yoluna nazer salsaq goriiniir ki, qan qapi sistemindan,

qaraciyordaxili damarlardan, qaraciyor venalari vo agagi bos venadan kegir.

10
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Qaraciyoriistii Splanxik vazodilatasiya
Qaraciyardaxili Urak atimi yiiksalmasi
Qaraciyaralti Ateriovenoz fis tul

Tixanma

Spazm

Sixilma

Azalma

[ Miigavimatin artmasi ] [ Portal gangaliminin artmasi ]

PORTAL HIPERTENZIYA

Assit Sunt Sunt ve Splenomeqaliya Hipertenziv
J ensefalopatiyasi varikoz \ qastroenteropatiya
Hepatorenal Qanaxma Hipersplenizm
sindrom

Sakil 2. PH-1n patogenezi va patofiziologiyasi

Bu anatomik bolgiiys osaslanaraq portal gan axinina angol olan (radiusu kigildon)

amillori i qrupa bolmok olar: garaciyaralti, garaciyardaxili va qaraciyariistii.

Qaraciyaralti amillar

Bu qrupdan olan patologiyalar gap1 venasini konardan sixaraq vo ya monfozini
tutaraq venoz axini angslloyirlor. Portal venanin trombozu, venastrafi sislor (qap,
moado, MAV, 6d kisasi, xoledox siglori, limfomalar), on ¢ox rast golon amillordir.
Portal tromboz hiperkoaqulyasiya voziyyatlorindo (Protein C, S defisiti, Leyden
mutasiyasi, Lupus antikoaqulyantt va s.), sislorin naticosindo, iltihabi xastaliklordo
(xronik pankreatit, peritonit vo s.), bozon do anadangslmo (portal vena kavernoz
transformasiyasi1) ola bilor. Qap1 sisteminds tromboz bdlgasal (dalaq venasi, ¢6z

venasi trombozu) va ya total (qap1 venasi trombozu) sokildo ortaya ¢ixa bilir.

11
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Cadval 3. Portal hipertenziyanin sabablari

Miiqavimati artiran sabablar

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

Qcaraciyardaxili
Sinusalt1

Sistostoma
Sarkoidoz
Mielofibroz
Anadangslmao hepatik fibroz
Hepatoportal fibroz
Hepatotoksinlar (arsen,
azatioprin, vinilxlorid vo s)
Erkon biliar sirroz
Erkon skleroz xolangit

Sinusoidal
Sirroz
Metotraksat
Alkoqol hepatiti
Hipervitaminoz A
Nodulyar regenerativ
hiperplaziya

Sinususti
Venokluziv xastaliklor
Baddi-Kiari sindromu

Qaraciyoriistii
ABYV membrani
Zirehli perikardit
Sag tlirok yetmozliyi

Portal hacmi artiran sabablar
Arterio-venoz fistul

Sirroz (portal arterializasiya)
Splenomeqaliya
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Qaraciyardaxili amillor

Bu amillor portal hipertenziyanin
on ¢ox rast golon sobabloridir
(80%). Praktik olaraq qaraciyardo
diffuz iltthab vo fibroz térodon

biitiin xostoliklor portal
hipertenziyaya sobob ola bilorlor.
Qaraciyardaxili amillor qaraciyor
daxilindo miixtalif soviyyods qgan
axinini ongolloyarak hipertenziya
toradirlor. Bozon bir xostolik
qaraciyordo bir nego soviyyado
ongollomo torodo  bilirlor. Bu
xostoliklori on ¢ox ongolladiklori
bolgoya osaslanaraq 1ii¢ qrupa
bolmok olar: sinusénii, sinus va
SinusUstii.

Sinusonii sabablor gapr venasinin
boyiik vo kicik  saxolorindo
ongollomo toradirlor. Bu sobablor
arasinda

qaraciyordaxili venoz

tromboz, sarkoidoz, sistomatoz,

anadangolma portal fibroz,
birincili biliar sirroz vo skleroz
xolangit osas yer tutur. Bu
xostoliklor osason portal damarlar
otrafinda fibroz torodorok qap1
saxolarini sixirlar.

Sinusoidal soviyyodo ongollomo
torodon soboblor arasinda virus vo

alkoqol sirrozu asas yer tutur.
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SiRROZ

Fibroz va diiyiinlii regenerasiya

Sinusoid azalmasi Hepatosellular disfunksiya
Sinusoid spazmi l
Portal fibroz

[ Vazodilatator zerersizlesmesi | 4

Sistemik ve splanxik vazodilatasiya

Poratl axina miigavimat $ Portal hipervolemiya

PORTAL HiIPERTENZIiYA

!

Kollateral agiimasi

Geriya axin

7'y

Portal tazyiq

Portal arterializasiya

Sakil 3. Sirroz va PH-da qiisurlu dovran

Umumiyyatla sirroz portal hipertenziyanin on ¢ox rast golon sabobidir vo sirrotik
xastolorin toxminan 60-70%-inds portal hipertenziya meydana ¢ixir. Sirrozun portal
hipertenziya torotmosinds {i¢ osas mexanizm rol oynayir: sinusoidlorin iizvii
azalmasi, sinusoidlarin funksional spazmi va portal qangalimin artmasi. Sirroza xas
olan iki osas proses — fibroz vo diiylinlii transfomasiya sinusoidlorin miqdarca
azalmasina gotirib ¢ixarir. Clinki, fibroz itirilmis normal qaraciyor parenximasinin
yerindo inkisaf edon «sinusoidsiz» birlesdirici toxumadir vo diiyiinlii transfomasiyali
qaraciyar toxumasinda damar arxitektorikast pozulmus voziyyotds olur. Normal
halda sinusoidlordaki endotello hepatositlor arasindaki sahads (Disse sahasi)
ulduzvari Lito hiiceyrolori (lipositlor do deyilir) mdvcuddur. Lito hiiceyralori
sinusoidlorin yi1gilmasinda vo zadelonmo vaxti fibrogenezdo osas rol oynayirlar.
Hesab editlir ki, sirrozda Lito hiiceyralori artaraq mioepitelial (y1§ilma qabiliyyati
olan ¢apiq toxuma hiiceyrolori) xarakterli hiiceyroalora ¢evrilirlor vo hassasliglari
doyisir. Hepatosellular vo epitelial disfunksiya yerli vazoaktiv maddslorin (nitrik
oksid, endotelin, prostoqlandinlor) balansinin  vazokonstruktorlar  xeyrino

doyismosino sorait yaradir. Bu iki amil — spazma hassashigin artmasi vo

13
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vazokonstruktorlarin {istiinliiyli sinusoidlordo spazmu artirir. Digor torofdon sirrozda
iimumi hormonal balansin pozulmasi iso portal sistemo gan golmosini artirir (asagiya
bax).

Sinusiistii sobablor qaraciyor venalarinda qan axmint ongolloyarak portal
hipertenziyaya sobab olurlar. Bunlara venokluziv xastoliklor vo hepatik vena

trombozu (Baddi-Kiari sindromu) aiddir.

Qaraciyariistii sabablar

Qaraciyoriistii mexanizmlor asag1 bog vena soviyyasindo qan axinini ¢otinlosdirorok
portal hipertenziyaya sobob olurlar. Asagi bos venada membran, tromb, zirehli

perikardit, sag iirok yetmozliyi bunlara aiddir.

Portal hipervolemiya

Portal hipervolemiya, yoni gap1 sistemino daxil olan qanin hacminin artmasi portal
hipertenziyan1 térodon ikinci 6nomli mexanizmdir. Bu mexanizmin osasinda iki
proses dura bilar: splanxik sistemo golon arterial ganin artmasi, birbasa olaraq gapt
venasina daxil olan ganin artmasi.

Splanxik arterial ganin artmasi ya arterial vazodilatasiya, ya da splenomeqaliya
noticosindo bas verir. Birincili splenomeqaliyalar (tropikal splenomegqaliya,
neoplastik splenomeqaliya vo s.) vaxti orqana golon gan artir ki, bu da ¢ixan venoz
qanin artmasina vo beloliklo do gapt venasinin yiikiinlin artmasma sobab olur.
Splanxik arterial vazodilatasiya adoton sirrozun noticosindo ortaya ¢ixir. Bunun
vazoaktiv hormonal disbalansa bagli oldugu hesab edilir. Giiman edilir ki, sirrozda
organizmdo, o ciimlodon splanxik sistemds vazodilatator humoral maddslor artir. Bu
bir torofdon iirok atimini artiraraq, digoer torafdon ise splanxik arterial miiqavimati
azaldaraq daxili organlara gangolimi yiiksoldir. Sirrotik xostolordo hiperdinamik
voziyyat (iirok foaliyyotinin artmasi, vazodilatasiya) isbat olunmus fakt olsa da,
mexanizmi, xitisuson hormonal disbalansin mexanizmi  doqiglosmomisdir.

Vazodilatator humoral maddslorin (qlukaqon, prostoglandin, NO, adenozin, 6d

14



Nuru Yusifoglu Bayramov. Portal hipertenziya

tursulari, substansiya P, TNF va s.) artmas1 haqqinda iki nazoriyys var. Birincisino
goro, sirrozda hepatosellular disfunksiyaya vo kollaterallara bagli olaraq normal
miqdardaki maddolor zororsizlogdirilmodon {imumi dévrana daxil olur. Ikinci
nozoriyyays gora sirrozda bu maddslorin splanxik sistemdo sintezi artir. Qeyd etmok
lazimdir ki, hazirda portal hipertenziyani azaltmagq ticiin istifads edilon dormanlar (-
adrenoblokatorlar, somatostatin) mohz splanxik vazokonstruksiya torotmok mogsadi
ilo totbiq edilir. PB-blokatorlar iirok foaliyyotini azaldir vo splanxik arterial
vazokonstruksiya toradirlor, somatostatin (vo ya sintetik analoqu oktreotid) iso oksor
qastrointestinal hormonlarin (o ciimlodon vazodilatatorlar olan qlukagonun,
vazoaktiv intestinal pepdidin, substansiya P-nin vo s.) sintezini ongslloyorok
vazospazma sabab olur.

Portal ganin birbasa artmasi, basqa sozlo portal arterializasiya da adlanir. Belo halda
arterial gan birbasa portal sistemo kegir. Bunun iki klassik variantt — birincili vo
ikincili variantlar1 var. Birincili varianta anadangolmo (nadir hallarda zodslonmo
noticosinda) arterio-venoz fistullar bela hal torodirlor. Ikincili variant sirrozda rast
golir  vo porto-sistemik paradoks adlanir. Sirrozda genislonon porto-sistemik
kollaterallar portal hipertenziyan1 azaldir. Kollaterallarda miigavimoat Qc-o nozoron
cox az oldugu lg¢iin portal qanin oksor hissasi (bazon 90%) kollaterallardan gedo
bilir. Bunun naticasinds qaraciyoers daxil olan qap1 qani1 va qaraciyardaxili portal
tozyiq ciddi azalir. Noticado qaraciyarin arterial vo sinusoidal qani portal sistemo
kecorok «geriyo», kollaterallara dogru horokot edir. Dopler miiayinoslorindo belo hal
qap1 venasinda qanin «geriyo» (retroqrad vo ya hepatofuqal axin) axini kimi goriiniir.
Geriya axin Qc-in gan tohcizatin1 ciddi pozmagqla yanasi portal qanin arterial qan
hesabina artmasia sobob olur. Belolikls, sirroz portal hipertenziyani hom toradir,
hom do doastokloyir. Basqa sozlo, sirrozda portal hipertenziya qlisurlu dévrani yaranir.
Sirroz hom portal axina miiqavimoti iizvii (sinusoid zodslonmesi, fibroz) vo
funksional yolla (sinusoid spazmi) artiraraq, hom do portal hipervolemiya térodorok
(splanxik arterial dilatasiya, porto-sistemik paradoks - portal arterializasiya) portal

toyiqi artirir vo davam etmosino sobab olur.
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POPRTAL HIPERTENZiYANIN PATOFIiZiOLOGIYASI VO TOBIi GEDISI

Qeyd edildiyi kimi, PH birincili xastolik olmayib, digor xostoliklorin agirlasmast
kimi meydana golon sindromdur. Lakin, PH-nin 6zii do digor patologiyalara sobob
olur. Portal venalarda tozyiqin artmasi naticosindo asagidaki patologiyalar meydana
cixir (Sakil 2):

e assit

e varikoz vo ganaxma

e ensefalopatiya

e splenomeqaliya

e hepatorenal sindrom

e porto-hipertenziv qastro-enteropatiya

Bu patologiyalar haqqinda sonraki boliimlordo genis molumat verilocokdir. Qeyd
etmok lazimdir ki, PH ardan galxdiqda bu patologiyalar da geriys inkisaf edo bilir.
Digor torafdon bu patologiyalarin agirliq deracosine tosir gostoran 6nomli amil Qc-in
funksional vaziyyetidir. Hepatosellular funksiya saxlanilan hallarda (msas.
qaraciyoralti PH, anadangolmo hepatic fibroz) ensefalopatiya vo assit dorinlogmir.
Hepatosellular funksiya pozulan xostolordo (mas. sirroz) bu agirlasmalar noinki
dorinlogir, hom do yeni paologiyalar (hepato-renal sindrom, hepato-pulmonal

sindrom, hormonal disfunksiya vo s.) meydana ¢ixir.
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