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Summary: Currently, a donor liver is considered a small-for-size graft (SFSG) when the graft-to-
recipient weight ratio is less than 0.8% or the ratio of the graft volume to the standard liver volume is less
than 40%.

Small-for-size (SFS) syndrome is characterized by the appearance of cholestasis without
mechanical cause, refractory ascites in the absence of vascular complications, prolonged coagulopathy
and centrilobular sinusoidal dilatation and hepatocyte atrophy at liver biopsy at the end of the first
week after transplantation. Factors such as excessive portal inflow, graft congestion, a small functional
liver mass, and inadequate intragraft responses have been considered as causes of SFS syndrome after
living donor liver transplantation (LDLT). Recent experience suggests that the occurrence of small-for-
size syndrome is multifactorial and that complications relating to small for-size grafts should be
examined in relation to a variety of graft, recipient, and technical factors.
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Small for size syndrome: npuYuHbBI pa3BUTHA M MYTH NPOPUIAKTHKH
Hospy3os H.X., baiipamos H.1O., Mamenos P.A., CajpueBa A.K.

ITo coBpeMeHHBIM NpeaCcTaBJICHUSIM €CJIH COOTHOLICHHE MACCHI TPAHCIUIAHTATA NeYEHH K BeCy
peuunueHty (GW\RW) cocraBiasier menee 0,8%, njiv oTHOLIEHHE 00beMA TPAHCIIAHTATA K CTAH-
aapTHomy oobemy nedenn (GW/SLV) cocraBisier menee 40 %, TO 10HOpPCKAasi MeYeHb CUUTAETCS
HEJ0CTATOYHBIM 10 00bemy (small-for-size graft) (SFSG)).

Small-for-size (SFS) cunapom nosiBiisiercsi B KOHIle MePBOi HeJe/H MOcJie TPAHCIJIAHTALINU U
XapakTepusyercsl IBJCHUSMH Xo0JIecTa3a 0e3 MeXaHHM4eCKOi NMPUYMHbI, pe()paKTEPHOI0 ACHHUTA
NP OTCYTCTBUU COCYTUCTBIX OCI0KHEHHUI, ININTEJIbHOI KOAaryJ10NaTHH, IEeHTPO/10J1eBOii CHHYCOH-
AAJIbHOM IMIATAllMH M ATPO( MU renaTouTOB NPU OMONCHUM IIeYeHH.

Takue ¢akTopbl, KaK Ype3MepHbI NPUTOK KPOBH IO NMOPTAJBHOM BEHE, NEPErpyKeHHOCTh
nepecaKeHHOro TPAHCILUIAHTATA, HeJOCTATOYHOCTh GYHKIMOHAJIbHOI Macchl NMeYeHU U HeajleK-
BATHAsl BHYTPHOPIraHHAsl PeaKIHsl PACCMATPUBAIOTCH KAK OCHOBHbIC IPUYHHBI BOSHHKHOBCHHS
SFS cunapoma nocJie TpaHCIVIAHTAIM U )KUBOM IOHOPCKOI NeYeH .

Takum oOpasom, SFS cunapom siBisieTcsi MHOroaKTOPHON M OCJIOKHEHHSl, CBA3aHHbIE C
He00JILIINM pa3MepoM TPAHCILIAHTA, CBSI3aHbI ¢ PA3JIMYHBIMH THIIAMH NePecaKeHHOil meyeHu, a
TaK ke, C TeXHU4YecKMMH GaKTopamu.

KuroueBble c1oBa: TpaHcmIaHTanus nevyeHu, small-for-size syndrome

Acgarsozlar: garaciyar transplantasiyasi, kicik garaciyar sindromu

Diinya praktikasinda beyin 6liimii ke¢irmis donorlardan aliinan orqanlarin azlig1 ilo alagadar yaranan
boslug, transplantasiya olunacaq xastalor {i¢iin gézlomo miiddotinin uzanmasina, bir ¢ox xastalar ti¢iin iso
omoliyyat sansinin itirilmosino gotirib ¢ixarir. Hal hazirda bu bosluq alternativ monbo olan canl
donorlardan garaciyor kogtriilmolorinin (CDQK) sayca artmasi ilo doldurulmaqdadir. Digor torofdon,
canlidan qaraciyer kogiiriilmasi, xasto vo qraftin sag qalimi, birincili xastoliyin tokrarlanmasi va 5-illik
hoyat gostaricilorine goro kadavradan kogiirtilmonin naticalarindan ciddi forqlonmir [1].

Boyiiklordo canli donorlardan vo kadaverik donorun qaraciyorinin bir hissosi kogtirtildiikdo,
implantasiya edilon qaraciyor parcasinin hacminin kigikliyi ilo slagadar kliniki v laborator olamatlor
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toplusu inkisaf edir ki, bu kliniki manifestasiya small-for-size (SFS) syndrom, small-for-size graft, vo ya
Kigik Qaraciyor Sindromu (KQS) alandirilir. Son illor adobiyyatda ABD va Qoarbi Avropa 6lkslorindo
CDQT sayinda azalma, Asiya 6lkalorindo iso artma izlonmokdadir ki, buna paralel olaraq KQS rastgolmo
tezliyi do artmigdir [2].

Boytiklorde hoyati tomin eds bilocok minimum qaraciyer hacmi doqiq bilinmoese da, bugiinkii
tosavviirlora gora canli donordan alina bilocok graft kiitlosinin resipientin bodon kiitlosine nisbatinin
(graft to body weight ratio (GB/RW) vo ya graft weight to recipient weight ratio (GW/RW)) 0,8 % don az
oldugu zaman vo ya graft kiitlosinin (GW) standart qaraciyor hocmins (standart liver volume (SLV),
(GW/SLV)) nisboti 40% don az oldugu durumlar Kigik Olgiilii Graft (small-for-size graft (SFSG)) say1lir.

KQS kliniki olamatlori spesifik olmadig: ticlin diagnostikasi da ¢atin olur. Bir ¢ox miislliflor KQS-nu
davamli xolestaz, koaqulopatiya vo portal hipertenziya ilo gedon qaraciyor disfunksiyasi kimi miisahido
edirlor. Dahm vo torofdaslart GBRW nisbatinin 0,8% don az olan hallarda kigik garaciyor sindromunu
asagidaki triada ilo tosvir edirlor: erkon postoperativ assit, bariz xolestaz (Bilirubin >2 mg/dL) va
koaqulopatiya (INR>2). Bu olamatlorlo yanasi bir qrup xostolords ensefalopatiya da inkisaf edir [3].

Qaraciyar biopsiyasi zamani histoloji olaraq bu xastalorin 6d axarlarinda tixanma ilo gedon xolestaz
olamotlori, morkosi lobulyar sinusoidal dilatasiya vo hepatosit atrofiyasi, regenerasiya vo yer-yer
nekrozlasan isemiya saholori izlonmokdoadir. Bir qrup xastoalordo ikincili olaraq hepatik arteriya trombozu
yaranir [4].

Odobiyyatda KQS etiologiyasi, patofizioloji inkisafi barods yekdil roy mévcud olmasa da, hepatosit
zadolonmosi, qaraciyarin sintetik funksiyanin azalmasi, xolestaz, septik agirlasmalar, assit omolo golmasi,
qastrointestinal ganama kimi kliniki hallar miimkiin patofizioloji mexanizmlor barado diistinmoya osas
Verir.

Bozi miislliflor graft kiitlosi ilo parenximal hiiceyro kiitlosi arasinda, eloco do parenximal hiiceyra
proliferasiyasi ilo onun funksional qabiliyyati arasinda uygunsuzluq olmasini ehtimal edirlor [3,4]. Digor
torofdon KQS da geyri parenxim hiigeyralorinin, damarlarin, 6d axarlarinin vo sinusoid strukturlarin
rolunu aydinlasdiran ¢alismalar mévciid deyildir.

Graftin 6l¢iisiiniin qaraciyor transplantasiyasi naticalorine vo kogiiriilon graftin "tutmasi" prognozuna
statistik olaraq neqativ tosir etmosino baxmayaraq, Nishizaki graft hocminin standart qaraciyor hocminin
26% -29% toskil etdiyi 5 xastodo miisbat naticolor alindigini geyd etmisdir [5].

Kiuchi vo basqalarinin molumatlarina géro GB\RW nisbati 0,59% olan kigik ol¢iilii graftin
kogtrildiiyii recipientlordo omoliyyatdan sonra agirlasma yasanmamisdir [6].

Abhinav Humar vo digorlorinin naticoalorine géra KQS sindromu inkisaf edon 7 xostodon yalniz 2 do
GBRW nisbati >0,8% don yiiksok omusdur [7].

Mark J. Hill vo basqalar1 kicik vo boytik 6l¢iilii graft qruplarini qarsilasdirdigda KQS GW\RW nisbati
<0.7% don az oldugu xasts qrupunda ¢ox rastlandigini qeyd etmislor. Eyni zamanda GW\RW nisbatinin
>1% don ¢ox oldugu xasto qrupunda KQS bir halda bels izloanmomisdir. KQS kigik graft qrupunda 13,6%,
boylik graft qrupunda iss 9,4% hallarda inkisaf etso do bu forq statsitik shomiyyot kasb etmomisdir [ 8].

Bu naticolors osason, Kicik Olgiilii Graftin yiiksok risk dasimasia baxmayaraq, neqativ noticolora
gora tokco cavabdehlik dasimadigini soylomok olar. Mévcud adobiyyatda graft hocmi ilo yanasi naticolora
potensial tosir edo bilocok digor soboblor sadalanmaqdadir.

Tetsuya Kiuchi va torofdaslar1 bu faktorlar1 3 qrupda comlomislor: a) resipient faktorlarina: xostonin
yasi, osas xostolik, kliniki statusu, assit moévcudlugu, sirroz vo kollateral venoz sirkulyasiyanin
movcudlugu, b) donor vo graftla bagl faktorlara: donor yasi, gizli xostoliklor (steatoz, etanol
zodolonmosi), graft tipi (sag vo ya sol pay), vaskulyar strukturlarin anatomik variasiyalari, ¢) corrahi vo
texniki faktorlara: isti vo soyuq isemiya miiddoti, eloco do vaskulyar rekonstruksiya aid edilmisdir [9].

Bozi molumatlara goro graftin implantasiyasindan sonra isemiya\reperfuziya zodolonmosi vo
immunoloji faktorlar da bu sirada yer almaqdadir.

Ikegami vo torofdaslarinin arasdirmalarma géro MELD gostoricisi vo ya xostonin {imumi voziyyati
KQS {i¢tin prognostik faktor sayila bilor. Belo ki, MELD gostoricisi >25 {izorindo olan xastolords kigik
hocmli graft transplantasiyasi zamani daha pis noticalor oldo edilir [10,11].

Tetsuya va digorlorinin gonaastine géro GBWR  nisbati 0,8 % don az olan graftlarin naticalari, donor
yas1 50 don artiq oldugda daha pis olmusdur. Homginin, steatoz vo alkoqol zodolonmosi kimi latent
xostoliklor do qaraciyor parenximasinin funksional is hocming tasir etdiyi {i¢iin belo donorlardan alinan
graftin implantasiyasindan sonra pozitiv noticolor alinmamisdir [ 12].
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Kadaverik garaciyorin sag vo ya sol pay1 kociiriildiikdo graftin erkon funksional faaliyyatindo tosir
gostoron faktorlara: donorun uzun miiddstili inotrop preparatlari (adrenalin, noradrenalin) ilo miialico
almasi, qaraciyar funksional analizlorinds yiiksalmso, intensiv terapiyanin 5 diinden artiq davam etmasi,
agir doracoli sepsis vo s. aid edilmokdadir [13].

Miiasir dovrde boyliklordo canli donordan qaraciyor transplantasiyas: sag pay alinmaqla icra
edilmokdadir. Sol pay alinmas1 CDQT donor baximindan ideal hesab edilir. Bels ki, qaraciyarin sol pay1
alinan donorlarda heg bir hoyati tohliiko dasiyan asirlasma yasanmamisdir [ 10].

Qaraciyarin sol payinin alinmast ilo CDQT ilk dofs 1993 ildo Hashikura vo terofdaslari torofindon icra
edilmisdir. Yaponiyada CDQT amaliyyatlarinin 60% sag pay alinmaqla hoyata kecirilir. Yapon tocribasi 2
miihiim amilo diqqot yetirilmasini vurgulayir. Birincisi Ikegami vo torafdaslarinm fikrino gore, KQS
yalniz graft 6l¢tisii ilo alagoli deyil. Belo ki, bir qrup xastalords boyiik 6l¢iilii qaraciyor kogtiriildiikdo belos,
KQS inkisaf edir. Miialliflor CDQT zamani kigik (standart qaraciyor hacminin <35% qodoar) va bdyiik
(standart qaraciyar hacminin >35% don yiiksok) graft qruplarmi qarsilasdirdiqda, total bilirubin kigik
graft kogtirtilonlorin 39% do, boyiik graft qrupunda iso 26% hallarda >3 mg/dL don yiiksok olmusdur.
Boyiik hacmli postoperativ assit (1000 ml/giin) kicik graft qrupunda 18%, boytik graft qrupunda iss 10%
resipientlorde izlonmisdir. Kliniki xarakteristikaya baxmayaraq KQS yalniz 1 xostode boylik graft
grupunda inkisaf etmisdir. Stibhasiz ki, bu resipientlorin bir qisminds KQS miixtalif doracalordos kliniki
manifestasiyasi izlonmosdir. Calismanin 6nemli aspeklorindon biri do odur ki, mislliflor biitiin bu
xostolorin miialicasindo miisbat natico aldo edo bilmiglor. Resipientin vo graftin sag qalimina goro qruplar
arasinda statistik shomiyyatli forq izlonmomisdir. Graft 6l¢iisii 1 ay sonra hor iki qrupda eyni olmasina
baxmayaraq 1,3,5 illik hayat gostaricilori ki¢ik qraft qrupunda daha pis olmusdur [10].

Digor aragdirmalarin naticalorino osason GW\SLV nisboti <35% qodor olan graft qruplar1 uzaq
naticoalor baximindan boyiik hocmli qaraciyor kociiriilon qruplardan geri galmir [14].

Yapon tocriibasinin giindomo gatirdiyi ikincisi aktual masals, CDQT {igiin sag pay yerina sol pay graft
istifadasinin boyiik miibahisolor dogurmasidir [15,16,17].

Ikegami vo basqalarmin fikrino gors, sol pay grafti kociiriilon xastolin 1,3,5 illik yasam gostoricilori
boylik graft kogliriilon xostolorlo miiqayisado 10-20% asagi olmasina baxmayaraq, kicik ol¢tilii graft
resipientlar {i¢iin tohliikosizdir.

Yi vo bagqalar1 sol pay graft ilo KQS olan xostalorlo sag pay graft kociiriilon vo KQS inkisaf edon
xastolorin oxsar yasam gostaricilori barado molumat verirlor [18].

Chan vo basqalarinin arasdirmalarma goro eyni graft c¢okisino baxmayaraq, sol pay kociiriilon
resipientlordo serum bilirubin vo aminotransferaza doyarlori oshomiyystli deracads yiiksok olmusdur. Eyni
zamanda sol pay graft qrupunda intensiv terapiya miiddati sag pay graft qrupu ilo miiqayisads 2 dofs ¢cox
oldugu geyd edilir [17].

Isti vo soyuq isemiya miiddati reperfuziya zodelonmosine birbasa tosir gostordiyi tigiin funksional is
gabiliyyatinin azalmasi ilo naticalonir. Graft hocmins tosir edon faktorlardan biri do garaciyorin soyuq
isemiya zamani osmotik tozyiqli mayelorlo yuyulmasidir. Bels ki, bazi molumatlara asason Wisconsin
Universiteti mohlulu ilo 15 doqigs yuyuldugdan sonra dehidratasiya ilo olagodar qaraciyor hocmindo 4%
godorazalma qeyd edilir [19].

KQS c¢oxfaktorlu proses sayilsa da, portal hiperperfuzion zadslonmo aparicit faktor kimi
goriinmokdadir. Belo ki, adekdav portal axin graft funksiyasi {i¢iin vital shomiyyot dasidigindan, portal
axin stirotinin mogbul araligda olmasi lazimdir [20].

CDQT zamani kigik 6l¢iilii graft kogiiriildiikds portal venoz tozyiq yiiksalmoyo meyilli olur [12].

Digor torofdon 20 mm.c. siitunundan yiiksok portal venoz tozyiqin erkon graft yetmozliyi ilo
naticolonmaosi barodo molumatlar mévcuddur [21].

Marcos vo basqalarinin aragsdirmalarina asason sag payin portal ganlanmasi rezeksiyadan ovvol 601-
1102 ml\doqiqe, implantasiyadan sonra iso 1257-2362 ml\doqiqo olmusdur. Arterial vaskulyarizasiya
donorlarda rezeksiyadan ovval 213-460 ml\doqiqga, resipienta transplantasiya edildikden sonra isa 60-300
ml\doqigs Ol¢tilmiisdiir. Eyni zamanda miislliflor hepatik arteriyada sistolik axin siiratinin portal sistolik
axin siirati ilo tors miitonasib oldugunu izlomislor. Preoperativ portal axin siirati orta hesabla 10 sm/saniyo
toyin edilmisdir. Kadaverik tam orqan kégiiriilon resipientlordo emoliyyatdansonraki I giin portal axin
stiroti 30 sm\saniyo, GWRW nisbati 1,2 % don yiiksok olansag pay graft1 koctriilon xostolordo 50 sm/
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saniyo vo GWRW nisbati 0,9% qodar olan resipientlords 115 sm/saniys toyin edilmisdir. GWRW nisbati
ilo portal axin siirati arasinda asililiq statistik shamiyyatli olmusdur. Belaliklo graftin hocmi hemodinamik
doyisikliklora ohomiyyatli doracado tasir gostorir [22].

Shimamura vo basqalar1 graftin disfunksiyasi ilo portal venoz axim arasinda alago olmasini geyd
edirlor, Konishi ise giiclii portal axinin massiv asstin yaranmasina sabab oldugunun gostordilor [22,23].

Asakura reperfuziyadan sonra giiclii portal axinin graftin sinusoidal mikrosirkulyator zodslonmosino
gotirdiyini eksperimental olaraq siibuta yetirdilor [24].

Beloaliklo, davamli portal hipertenziya va siiratli portal axin graft disfunksiyasinin vacib mexanizm-
lorindon sayilir. Portal venoz tozyiq, portal axin vo movceiid portosistemik kollateral sirkulyasiya arasinda
bagliliq eyni zamanda graft vo resipient faktorlarindan asili olur. Bu voziyyat portal sistemdo dekompres-
siyavo yayan yol (sunt) yaradilmagqla aradan qaldirila bilor.

Bozi miislliflor KQS potensial profilaktikasi tigiin portokaval sunt, splenektomiya, dalaq arteriyasi
ligasiyas1 vo embolizasiyas1 kimi forqli invaziv texnikalar toklif edirlor. Bels ki, har hansi yolla interven-
siya olmadiqda, KQS 50% qodoar hallarda graft yetmazliyi ilo naticolonir.

Yan-yana mezokaval suntin portal hiperperfuziyani azaltdigini tosdiq edon ¢alismalar mévcuddur
[25].

Bu mogsodle adobiyyatda gapi venasindan venoz axinin bir qismini asagi bos venaya
istigamotlondiron forqli corrahi texnikalar tosvir edilmisdir. Takada vo terofdaslari resipientin qapi
venasinin qollarindan birinin implantasiya edilon qaraciyorlo, digorinin iso uc-yana olmaqla asagi bos
vena ilo anastomoz yaratmaqla venoz axinda parsial diversiyaya nail olmuslar [26].

Troisi iso oxsar hemiportocaval sant texnikasini tosvir etmisdir. Digor kollaterallardan distal
splenorenal suntun effektiv oldugunu ballidir [27,28]. Portokaval suntun CDQT edilon resipientlor
tictin zororli oldugunu vurgulayan ¢alismalar da mévcuddur [29].

Portal venoz tozyiqin v portal axinin har hansi yolla azadilmasinin portal hipoperfuziyaya va portal
vena trombozuna yol aga bilocoyi do unudulmamalidir.

Eyni zamanda portal hiperperfuziyani azaltmaq vo KQS onlomok {ii¢iin dalaq arteriyasi
ligasiyasininin effektiv oldugu séylonilmokdadir [30,31,32].

Troisi vo basqalar1t CDQT zamani dalaq arteriyasi baglanilan 13 xosto ilo, dalaq arteryasi
baglanilmayan 11 xastonin naticalorini miiqayise etdikds, liqasiya edilon resipientlords portal axinin
azalmasi ilo olagodar omoliyyatdan sonraki yaxin dovrds refraktor assitin daha tez rezolyusiya
olundugunu geyd etmislor. KQS yalniz dalaq arteriyasi liqasiya edilmoyon 3 xostodo izlonmisdir. [27]

Qeyd etmok lazimdir ki, portal venoz tozyiqi azaltmaq mogsadi ilo dalaq arteriyasi ligasiyasi graftin
hiperperfuziyasin1 miitloq olaraq azaltmir. Dalaq arteriyast liqasiyast zamani portal venoz tozyiqin
enmosi graftin funksional foaliyyatinds izlonon pozitiv doyisikliklo olagoli diistintiliir [20].

Bir ¢ox miialliflorin naticalorine asason CDQT zamani qaraciyor parenximasinda aparilan kosiyo
bagli parenxima i¢i venoz hovuzda axinin longimasi 6z novbasindes postsinusoidal durgunluga gotirir ki,
bu da graftin funksional is hocmino monfi tosir gostorir. Bu sobabdon graftin anatomik tipi, implantasiya
zamani vaskulyar strukturlarin rekonstruksiyasi ilo aldo edilon adekvat venoz drenaj funksional graft
kiitlosino potensial tosir edon faktorlardandir [9].

Donor agirlagsmalarinin profilaktikasi maqsadi ilo sag pay orta hepatik venanin donorda saxlanilmasi
sorti ilo ¢ixarilir. Bu zaman gfatin 5-ci (V5) vo 8 ¢i (V8) seqmentlorindon, eloco do asagi hepatik venadan
venoz axinin tomin edilmosi {iglin 5 mm don boyiik diametrdo venalar dondurulmus vena grafti vo ya
sintetik graftla birbasa sag qaraciyer venasina rekonstruksiya edilir ki, bu da venoz hvzonin bosalmasini
asanlagdirir. Graftin bir ne¢o istigamotdo venoz bosalma yolunun olmasi onun funksional ehtiyatini artirir.
Bu texnika ilo qaraciyerin sag paramedian sektorun venoz drenlonmosinin vacib oldugunu séylayon
miiolliflorle yanasi, prosedurun effektivliyins siibha ilo yanasan yazilara da rast golinir [9].

Odobiyyatda KQS-nun miimkiin corrahi profilaktika yollarini arasdiran moaqalalora ¢ox rast golinso
do, dorman preparatlari ilo miialicoyo hosr edilon az sayda ¢alisma mévcuddur.

Digor miuslliflor qanin 6zliilitylinii azaltmaq maqgsadi ilo terapevtik anemiya yaratmaq (hemotakrit
>20% vo <30% araliqda), laxtalanma faktorlar1 yetmazliyindo anti-trombin III vo tozo dondurulmus
plazma verilmasi, asag1 molekulyar ¢okili heparin vo proteaza ingibitorlar1 kimi antikuaqulyantlarin
tayini, postoperaiv ilk 7 giinds vazodilatasiya moqsadi ilo prostaglandin E1 toyini kimi miialice yollar1
toklifetmislor [10].
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Stiratli portal axin, graft yiiklonmasi, funksional qaraciyer kiitlosinin azlig1, vo qeyri adekvat graft
daxili cavab CDQT sonra KQS-un inkisafinin miimkiin mexanizmlori sayilmaqgdadir. Belo ki, venoz
hiperperfuziya ilo yanasi, venoz drenaj sistemindo durgunlugun graftin funksional qabiliyyatino kritik
monfi tosir gostordiyi siibut edilmisdir [38].

Odobiyyat icmalint timumilosdirsok, KQS inkisafi baximindan graft kiitlosi ilo borabor graftin
perfuziyasi da ¢ox boyiik 6nom kasb edir ki, bu da "graftin funksional kiitlosi" anlayisini yiiriitmoya osas
Verir.

Digor torofdon, resipientin metabolik vo fiziki durumu da graftin funsional faaliyyatina tosir gostorir.
Dekompensasiya morholosindo olan xroniki sirroz vo kaskin portal hipertenziya mévcudlugu daha boyiik
graft koctirtilmasina ehtiyac yaradir. Graftin birincili disfunksiyasi {igtin diger risk faktoru 30% deon
yiiksok steatoz sayilir. Bagqa sozlo ifado etsok graft kiitlosi KQS inkisafi tigiin aparici faktor kimi goriinso
do, yegano faktor sayila bilmoz.

Beloliklo, adekvat donor se¢imi, minimal isti vo soyuq isemiya miiddoti, implantasiya zamani graftin
qanla yetroli "dolma" vo "bosalma" sii1 tomin edon vaskulyar rekonstruksiya texnikas1 CDQT zamani
optimal naticalorin alimast tigiin vacib sortlordir.
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