QARACIYOR YETMOZLIYI

QARACIYOR YETMOZLIYINDO TRANSPLANTASIYA ON PLANDA

TUTULMALIDIR

T —

TORIFI
Qaraciyar ¢oxfunksiyali organdir, tobii ki, funk-
siyasinin pozulmasi hallar1 da coxsaylidir vo
bunlarin da miixtolif tosnifatlar1 var. Klinik prak-
tikada Qc funksiyalarinin pozulmalart iki boyiik
qrupda comlosdirilir: garaciyar yetmoazliyi va
qaraciyar disfunksiyasi. Qaraciyarin bir vo ya
bir neco funksiyasinda klinik va laborator olaraq
pozulma varsa hepatosellular disfunksiya adlanir
(masalon, sariliq, koaqulopatiya). Qaraciyar dis-
funskiyasi ensefalopatiya ilo miisaiyot olunarsa,
bu vaziyyet garaciyar yetmazliyi adlanir.
Qaraciyar yetmozliyinin bir ne¢a klinik formas var:
o Koaskin garaciyar yetmoazliyi - avvollor Qc-
indo xostoliyi olmayan xostodo qaraciyor
(>80%)
zadolonmasi noticosindo meydana golon he-

toxumasinin  boyiik  hissosinin

patosellular disfunksiya vo ensefalopatiya
o Xroniki

qaraciyor xastoliyindo miisahido olunan he-

qaraciyar yetmazliyi — Xroniki
patosellular disfunksiya vo ensefalopatiya

o Xronikinin kaskinlosmasi (agirlagsmis xroni-
ki qaraciyor yetmozliyi vo ya koskinlogmis
qaraciyor yetmozliyi) — xroniki yetmozliyi

T

olan xostodo ensefalopatiyanin vo hepatosel-
lular disfunksiyanin dorinlogmasi.

e Postrezeksiyon — boylk rezeksiyalardan 5-7
giin sonra qalan qaraciyards sintez, ekskretor
va detoksikasiya funksiyalarinon borpa olun-
mamasi.

KOSKIN QARACIYOR YETMOZLIiYi
ovvallor Qc-indo xostoliyi olmayan xostodo
qaraciyar toxumasinin boytik hissasinin (>80%)
zadolonmasi noticosindo meydana golon hepa-
tosellular disfunksiya vo ensefalopatiya koskin
qaraciyor yetmozliyi (KQcY) adlanir.

Sabablori

Miixtolif tobiotli amillor qaraciyordo massiv
nekroz vo ya dorin disfunksiya térodorok KQcY
sobob ola bilorlor (Cadval 1.). Bu sobablor
arasinda on ¢ox rast golonlori HBV, HAV vo
asetaminofen toksikozudur.

Patogenezi
Kaskin qaraciyar yetmozliyi qaraciysr toxuma-
sinin boytiik hissasinin (>80%) nekrozu va
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Cadval 1. KQcY sobablari

Viruslar, infeksiyalar
Hepatit A, B, C, D, E.
SMV
HSV

Toksik dormanlar
Asetaminofen

Halotan

Izoniazid

Aspirin (Reye sindromu)
Carbon tetraxlorid
Alkohol

Agir metallar

Atanta toxin

Isemiya, sepsis
Sok, hipotenziya
Baddi-Kiari sindromu
Arterial, venoz tromboz
Sepsis

Digor
Wilson xastaliyi
Hamilslikds yaglh Qc
Badxassali infiltrasiya

Birincili kogtiriilon yetmoazliyi

Kociiriilonin sahiba qars xastaliyi

yva kaskin distrofiya-disfunksiyast noticosindo
meydana golir.

Nekroz vo ya hiiceyra oliimii on ¢ox rast golon
zodolonmo mexanizmdir. Nekrozla yanasi
hiiceyronin digor destruksiya mexanizmi - apop-
toz da prosesdo istirak edo bilir.

Ikinci mexanizm olan distrofivada az rast galir,
Reye sindromu vo hamilolikdoki KQcY-da
misahido olunur vo hepatositlords koskin yagh

distrofiya goriiniir.

Diffuz hepatosellular nekroz vo ya distrofi-
ya orqanizmdo ii¢ qrup patoloji doyisikliklor
toradir: qaraciyor funkisyalarinin koskin azal-
masi, ensefalopatiya va UIS.
Hepatosellular ~ disfunksiyada  qaraciyarin
detoksikasiya, metabolik, sintetik funksiya-
larinin koskin azalmasi bas verir vo sariliq,
ensefalopatiya, hipoqlikemiya, tursu-qolovi
pozulmasi, koaqulopatiya, hipoalbuminemiya
sindromlar1 soklinds ortay1 ¢ixir. Sariliq vo ko-
aqulopatiya on ¢ox rast golon disfunksiyalardir.
Ensefalopatiya KQcY-inin asas kriteriyalarindan
biridir, adoton sariligdan sonra ortaya c¢i-
xir. Ensefalopatiyanin osasinda toksikoz vo
beyin 6demi durur. Beyin 6demin bas vermo
mexanizmi molum deyil. UlS-in (sitokinlor,
vazodilatasiya) vo bagirsaq toksinlorinin (am-
monyak vo gliitamino bagli hiperosmos) rolu
ehtimal edilir.

Qaraciyor yetmazliyindo orqanizmde mey-
dana golon dimumi doayisikliklorin asasinda
UIS durur. UIS leykosit-endotel-mediator
sisteminin aktivlogsmasi naticasindo ortaya ¢i-
xan, biitiin orqan vo sistemlori ohato edon ilti-
habi prosesdir. Hepatosellular nekroz, Kuppffer
hiiceyrolorinin  aktivlosmosi  vo  bagirsaq
endotoksinin zorarsizlosmodon qgana kegmosi
noticosinda itithabi hiiceyralorin vo humoral
faktorlarin aktivlosmosi UIS-in bas vermasindo
osas rol oynayir. Vazodilatasiya, damar ke-
ciriciliyinin ~ artmasi, koaqulopatiya, 0dem
vo sellular zodslonmo iltihabin torotdiyi osas
doyisikliklordir vo UIS agirlasmalarinin (orqan
va sistem yetmozliklorinin) osasinda durur.

Tobii gedisi

Proseslorin bas verma siirating vo naticasing gora
KQcY-ninbirneco gedis formasi olabilor. Inkisaf
sliratino gora, xiisuson do sariligla ensefalopatiya
arasindaki miiddoto goro cox koskin (<7 giin),



N.Y.BAYRAMOV. QARACIYORIN CORRAHI XOSTOLIKLORI

¢ 79

Kaskin garaciyar yetmazliyi

Mualice olunmayan

80%
Letal natico

v 20%

Sagalma

Qc transplantasiyasi

70-80%

Sagalma

Sakil 1. Kaskin qaraciyar yetmazliyinin tobii gedisi

kaskin (1-4 hofto) vo yarimkoskin (4-26 hofto)
formalar ayird edilir. Noticosino goro sagal-
ma ilo naticolonon geriyadonan gedis, 6limlo
naticolonan progressiv letal gedisi var (Sakil 1.).
Sagalma ilo noticolonon formada qaraciyor
regenerasiyaedorak funksiyasiibarpaedir, qaliq
olamatlori va sirroz bag vermir. Bu forma adoton
cox kaskin gedisdo rastlanir, ensefalopatiya I-II
doraconi agmir, sariliq vo PZ ¢ox artmir, sobab
qeyri-viral (asetaminofen) olur.

Letal gedisdo garaciyor regenerasiya edo bil-
mir, sariliq, PZ, ensefalopatiya, beyin 6demi
progressiv artir. Bu formada MOY inkisaf edir
vo Oliimo gotirib ¢ixarir.

Sobab  vo

miuoyyonlogdiron  6nomli

ensefalopatiya dorocosi  gedisi

amillordir. Trans-
plantasiya olmayan xostolordo sagalma ha-
12,5%, hepatit B-do 40%,

asetaminofen zohorlonmasinds 50%, hepatit

lotan hepatitindo

A-da 66% toskil edir. Ensefalopatiya I-II
dorocodon ¢ox artmayanlarda yasama 65%,
II-IV doracoys catanlarda iso koskin azalaraq
20%-o diisiir.
Umumiyyatls, KQcY agir

xastolikdir, konservativ mualico 1lo xastolorin

Vo proqressiv

yalniz 20-40%-ini sagaltmaq miimkiindiir. Ha-
zirda bu xostoliyin tobii gedisini regenerasiya-
ya dogru doyisdiron miialico tisulu yoxdur vo
yegano effektiv miialico garaciyar transplanta-
siyasidir.

Klinik marhalalari

KQcY gedisinds klinik olaraq 4 morhalo ayird
etmoak olar:

e Sariliq

e Ensefalopatiya

e Agirlasma

e Sagalma vo ya 6liim
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Xostolik adoton sariligla baglayir. Bu dovrde
imumi qaraciyar alamatlori ilo yanasi (yorgun-
luq, zoiflik, istahasizliq), qarinda agri, horarat,
taxikardiya goriiniir, qaraciyar adoton ollonmir —
boOytimiir, oksino kigilir. Laborator miiayinolordo
bilirubin fraksiyalarinda artma, ALT, AST-nin
yuksolmosi (sonra azalir), PZ artmas1 miisahido
edilir.

Ensefalopatiya adoton sariliq fonunda inkisaf
edir vo miixtalif vaxtlarda (1 giin — 26 hofto)
meydana golo bilir. Bu morholodo PZ va sariliq
adoton artir, ALT, AST azalir, miixtalif doracodo
ensefalopatiya vo beyin 6demi slamatlori ortaya
GIXIT.

Agirlagmalar xostoliyin hom sariliq, hom do
ensefalopatiya morhoalosinds rast golso do, on
cox ensefalopatiya morholosindo rastlanir.
Mado-bagirsaq ganaxmasi, organ yetmozliklori,
infeksiya vo digor agirlagsmalar miigahido edi-
lir. Sagalma prosesinin baslanmasi bilirubindo,
ensefalopatiyada azalma, PZ diizolmosi olamat-
lori ila biruzs verir.

Diaqgnostikasi

KQcY diagnostikasinda ilk ndvbado 2 miihiim
masalo hall edilir.

e Xostodo KQcY varmi?

e KQcY-nin gedisinin prognozu

Kaskin hepatitli xastolords bilirubin soviyyasing,
PZ (INR) vo mental statusa  ciddi nozarot
edilmolidir. Sariligin vo protrombin zamaninin
artmasi KQcY-o slibho yaradir, mental statusun
doyismasi iso diagnozu doqiqlosdirir. Yoni, iki
klinik olamat — sariliq va ensefalopatiya vo iki
laborator gostorici— hiperbilirubinemiya vo PZ
uzanmasi KQcY-nin diagnostik kriteriyalaridir.
Lakin bu olamatlor digor xostoliklordo do rast
golo bilor (sepsis, hamilolik sarilig1, xronik Qc
xastoliklarinin koskinlogmasi).

Sepsisin toratdiyi gqaraciyor zodolonmosi vo
beyin pozulmasini KQcY-don forqlondirmok
¢otin olur. KQcY-do biitiin laxtalanma faktorla-
r1 azalir, VIII faktor iso ciddi doyismir, sepsisdo
1so VIII faktor da azalir.

Xronik qaraciyor xastoliklorinin koskinlogsmaosi
(sarihigin artmasi, ensefalopatiyanin dorinlog-
mosi) KQcY olamotlori ilo biruzo verir. Anam-
nez, xronik garaciyor olamatlori (ulduzvari da-
marlar, palmar eritema, kollateral damarlar),
boyiik sort qaraciyor, USM-ds fibroz slamotlori
xronik xastaliklor li¢lin xarakterikdir.

Proqnozu

Gedisin prognozlagdirilmas1 miialica strategiya-
sinin sec¢ilmosindo 6nomlidir, ¢iinki, geriyadonan
gedis konservativ miialica, letal gedis isa trans-
plantasiya talob edir.

Hazirda KQcY-nin prognozlasdirmaq iiciin
miixtolif sistemlor, gostaricilor istifado olunur.
Lakin bunlarin he¢ biri yiiksok eftektiv deyil.
Ona goro do gobul olunmusdur ki, pis prognos-
tik gostoricilorin hor hansi biri varsa, xostodo
letal gedis ehtimal edilmali vo qaraciyar trans-
plantasiyast morkozino gondorilmalidir. Bu
gostaricilors asagidakilar aiddir:

1. Yas <10 vo ya >40.

Etiologiya Non A-E vo ya dorman

Sariliq — ensefalopatiya miiddsti >7 giin.
Bilirubin > 300 mmol/l (>18 mqg/dl).

PZ > 50 san (INR >3,5) vo ya faktor V
soviyyosi

6. Ensefalopatiya III, IV doracs.

Asetaminofen mongali KQcY-do arterial pH, vo

ol

kreatinin soviyyolori nozors alinir.

Miialicasi

KQcY-nin miialicosindo iki strategiya var:
1. Qaraciyar transplantasiyasi

2. Qaraciyar regenerasiyasinin tomini
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REGENERASIYA

Etiotrop

. Dastak
Kaskin

garaciyar
yetmazliyi

KORPU MUALIcC®SI

Kémakei garaciyarlar
Suni detoksikasiya sistemleri
Bio-suni garaciyarler
Hepatosit kécurilmasi
Kseno-qgaraciyer
Yardimgi qaraciyar

Qc transplantasiyasi

Sakil 2. Qaraciyar yetmazliyinds korpii miialicolori

Qaraciyor (QcTx) hazr-
da KQcY-nin oan effektiv miialicosi olub, letal

transplantasiyasi

gedisi ciddi doyisdiro bilon yegano vasitodir.
Tobii gedisi 80-95% o6liimlo naticolonon KQcY-
do transplantasiya 70-80% sagalma tomin eds
bilir. Bad prognoz slamotlori olan xastolor QcTx
liclin namizod gobul olunur, transplantasiya
morkozino gondorilir.

Qaraciyaor regenerasiyasinin tominino yonalon
miialicolor transplantasiya miimkiin olmayan
(gostoris vo ya imkan olmayan) xostolordo
vo ya transplantasiyaya hazirhiq {igiin apari-
lir. Bu todbirlor garaciyorin yiikiinii azaldaraq
regenerasiyasina sorait yaradirlar vo «korpii
miialicasi» do (kdgiirmoyo vo yaregenerasiyaya
godorki) adlanir. Korpii miialicolorine etiot-
rop, dostok miialicalori vo miivoqgoti garaciyor
ovozedicilori aiddir (Sakil 2).

Etiotrop muiialicalorin yeri ¢ox boylik deyil.

Asetaminofen toksikozunda N — asetil-sistein,
sitomeqgalovirus hepatitindo asiklovir, B vo C
hepatitlorindo antiviral dermanlar, anti-sepsis
miialicolor, metabolik pozulmalarin diizoldilmasi
KQcY-nin gedisino miisbat tosir gostorir.

Doastok
o0deminin, ganaxmanin, orqan yetmazliklorinin,

tadbirlorina  ensefalopatiyanin, beyin
infeksiyalarm, sepsisin mialicosi vo qaraciyor-
goruyucu miialicolor aiddir (Cadval 2).
Miivaqqati qaraciyar avazedicilori qaraciyor
funksiyalarint miivoqqgoti vo hissovi olaraq
ovaz edirlor. Bunlar qaraciyarin yiikiinii azal-
daraq regenerasiyasina sorait yarada vo ya
transplantasiyaya qodorki dovrdo xostonin ya-
samasina dastak ola bilirlor. Mdvcud qaraciyar
ovozedicilori xastonin yasamini uzadsalar da,
xostoliyin gedisini doyisdire bilmirlor. Hazirda
istifado edilon komokgi garaciyar sistemlorinin
4 novi var:
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Patologiya

Sariliq

Hipokoaqulyasiya

Hipoalbuminemiya

Ensefalopatiya

Qanaxma

Sepsis, infeksiyalar

Boyrok yetmozliyi

Hipotenziya

Mexanizmlori

Tutulma, konyuqasiya vo

sekresiya pozulmasi

Laxtalanma faktorlarinin

sintezinin azalmasi

Albumin sintezinin azalmasi

Beyin 6demi, hipoksiya,

sedativlor

Hipokoaqulyasiya, stress

xoralari

UIS, Bakterial translokasiya,

bakteremiya vo fungemiya

Hipovolemiya
Vazodilatasiya
Hipotenziya

Hepatorenal sindrom

Hipovolemiya
Vazodilatasiya
Uis

Cadval 2. KQcY-do iimumi (dastok) miialico todbirlori

Tadbirlor

Qanda bilirubin toyini

PZ izlomok
Vitamin K

Albumin infuziyasi

KT va beyindaxili tozyiqin 6l¢iilmasi
Mannitol

Tiopental, propofol, fenotion
Intubasiya

Hiperventilyasiya Oksigenasiya
Dévrani diizeltmo

Sedativlorin koasilmasi

NGZ

H2 blokator
Sukralfat
TDP

VII faktor

Vaxtasir1 kulturlar

Infuziya

Antibakterial vo anti-funqgal
MVT va AT nozarati

Sidik ifrazi nozarati
Infuziya

Diuretik

Hemofiltrasiya

Infuziya
Kardiotonik

Vazotonik (noradrenalin, terlipressin)
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KTCS Uis Puls oximetr
Arterial gan gazlari
Pulmonar kateter
Miisbot tozyiqli ventilyasiya

Antiédematoz

Hipoglikemiya Qlukoneogenezin azlmasi Qanda qlukoza izlonmasi
5-50% qlukoza

Ammonyaki azaltma I-1T daracali ensefalopatiya Laktuloza (15-20 ml, 2-3 dof9,)
L-ornitin-L-aspartat (p/o vo ya v/d)

Beyin 6demi alehina III-1V doracali ensefalopatiya 11k secim
Bas torofi 30 doraco qaldirma
Hiperventilyasiya
Mannitol (0,3-0,5 gq/kq bolus)
Ikinci segim
Barbiturat vo ya propofol
Hipertonik mahlul (20-30 ml-

30% NaCl)
Hipotermiya
Qicolma oalehino Beyin 6demini artirmamagq Fention
ticlin Diazepam (kigik dozada)
Detoksikasiya Konservativ miialicoys cavab  Plazmoferez
vermoyon proqressiv gedis MARS
Tx gozloyon xastalor Prometeus

Olava Qc kogiiriilmasi

1. Siini qaraciyorlor. Osason detoksikasiya o Bioloji sistemlor — qan hepatositar kiitlosi ilo
funksiyasini ovoz edirlor. doldurulmus bioreaktorlardan (donuz vo ya
o Qeyri-boiloji sistemlor: Hemo-karboperfu- hepatoma hiiceyrolori) kegir
ziya, plazmoferez, albumin dializi, MARS, 2. Hepatosit ko¢iiriilmosi

Prometus va s. 3. Ksenoqaraciyar
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4. Olava qaraciyar transplantasiyast

KOSKINLOSMIS QARACIYOR
YETMOZLiYI1

Xroniki qaraciyar xastoliyi olan stabil xostodo
ensefalopatiyanin vo hepatosellular disfunksiya-
nin dorinlogmosi koskinlogmis xroniki qaraciyor
yetmozliyi adlanir (KXQcY).

Etiologiyasi

KXQcY adaton stabil gedon sirrotik xastalords
agirlagdirict amillorin tosiri naticosindo mey-
dana golir ki, bu amillor birincili vo ikincili ola
bilor. Birincili amillor birbasa, ikincili amillor
iso dolayr yolla qaraciyori zadsloyirlor. Viral
aktivasiya, hepatotoksik dormanlar, alkohol va
damar trombozlar1 on ¢ox rast golon birincili,
varikoz ganaxma va sepsis is9, an ¢ox rast golon
ikincili agirlasdirict amillordir.

Patogenezi

Koskinlogmis xroniki qaraciyar yetmozliyinin
patogenezindo basladict mexanizm hepatosel-
lular zodolonmadirso, aparicit patomexanizmlor
splanxik vazodilatasiya, iimtiumi iltihab sindro-
mu vo orqan yetmazlikloridir. Orqan v system
yetmozliklorinin bas vermoasinda UIS vo sepsis
osas rol oynayir. Xronik garaciyorin torotdiyi
sistemik vo splanxik vazodilatasiya sepsisin agir
getmasing, hemodinamik pozulmaya, septik
soka vo boyrok yetmozliyino sorait yaradir. Or-
gan yetmozliyi vo sepsis 189, yenidon garaciyari
zadoloyir vo qlisurlu dovran bag verir.

Gedisi vo prognozu

Kaskin qaraciyar yetmazliying nozoron KXQcY-
in geriyodonmo ehtimali vo prognozu daha
yaxsidir. Erkon aparilan miialicolords vo agir-

lagdirict amilin aradan qaldirildig: hallarda le-
talliq 20-30%-don ¢ox olmur. Gedisi miioyyon
edon amillor agirlasdirict amilin aradan qaldi-
rilmas1 vo orqan yetmazliyinin sayidir. Organ
yetmozliyi artdiqca prognoz da pislosir, bir, iki
vo li¢ organ yetmozliyindo letallliq uygun ola-
raq 21%, 55% va 100% toskil edir.

Klinikasi

Koskinlosmis xroniki qaraciyar yetmozliyi
stabil voziyystli sirrotik xastonin birdon-biro
pislosmoasi soklindo biruzo verir. Ensefalopati-
yanin, boyrok yetmozliyinin bas vermaosi, sarili-

gin artmasi oan ¢ox rast golon olamotlordir.

Diagnostikasi

KXQcY-nin diagnozunu doaqiqlosdirmok iigiin
ti¢ kriteriyanin olmasi vacibdir: xronik qaraciyor
xostaliyi, kaskin baglayan vo ya artan ensefalo-
patiya, hepatosellular disfunksiya. Anamnez,
xronik qaraciyar olamotlori (ulduzvari damar-
lar, palmar eritema, kollateral damarlar), boyiik
sort qaraciyar, USM-do fibroz olamatlori xronik
xostoliklor T{cilin xarakterikdir. Diagnostika-
da on vacib ikinci masalo agirlagdirict amilin
miioyyanlosdirilmosidir. Ilk névboda, viruslar,
hepatotoksik dormanlar, alkohol, sepsis, infek-
siyalar, ganaxmalar axtarilmalidir.

Miialicasi
Kaskinlogsmis xroniki qaraciyar yetmozliyinin
miualico strategiyast qaraciyor transplanta-

siyast {izorindo qurulur. iki vo daha gox or-
qan yetmoazliyindo vo miialico todbirlori fay-
da vermoyondo tocili transplantasiyaya, bir
orqan yetmozliyindo vo miialicolor effektiv
olanda planli transplantasiyaya hazirlagsmaq
lazzmdir. Bu miialicolorin hodoflori agirlagdi-
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rict amillorin aradan qaldirilmasi, sepsisin vo
organ yetmazliklorinin miialicosidir. Miialico
todbirlori koskin garaciyar yetmozliyindo oldu-
gu kimidir.

XRONIKI QARACIYOR YETMOZLIYI
Xroniki qaraciyar xastaliyindo miisahids olunan
hepatosellular disfunksiya vo ensefalopatiya
xroniki garaciyar yetmazliyi da adlanir. Klinik
olaraq bu voziyyat stabil gedisli vo ya zoif artan
ensefalopatiya vo miixtalif formali hepatosellu-
lar disfunksiya (sariliq vo digar) ils ortaya cixir.
Miialicosi asas xostoliyin aradan qaldirilmasin-
dan ibaratdir.

POSTREZEKSIYON QARACIYOR
YETMOZLIYI

Boyiik rezeksiyalardan sonra qalan qaraciyards
zodolonmo vo ya regenerasiya yetorsizliyi
noticosindo sintez, ekskretor vo detoksikasiya
funksiyalarinin barpa olunmamasi postrezeksi-
yon qaraciyar yetmozliyi adlanir. Bu agirlasma
rezeksiyalardan sonra 3-12% hallrda rast galir.

Sabalori

Postrezeksiyon qaraciyor yetmozliyini térodon
amillori tosir mexanizmloring gora lic qrupa
bolmoak olar: rezeksiyadan sonra galan garaciyor
hocminin kigik olmasi (izafi rezeksiya), qalan
qaraciyari birbasa (intraoperativ travma, isemi-
ya-reperfuziya zodolonmosi, portal hipertenziya,
qaraciyards venoz durgunluq, mexaniki sariliq,
arterial vo ya venoz trombozlar, sepsis, toksik
darmanlar, viruslar, sirroz, hepatit) va ya dolay1
yolla (sepsis, sok, gastrointestinal qanaxmalar)
zodoloyon amillar.

Bunlardan on 6nomli risk faktorlar: kimi qalan
qarciyorin kicik hocmini, omoliyyatdaxili qa-
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naxmant, kisi cinsini, yaglanmani, qida azligi-
ni, steatoz, sirrozu, xolestazi, kimyaterapiyani
geyd etmok olar.

Patogenezi vo gedisi

Postrezeksiyon garaciyar yetmozliyinin baglaca
patomexanizmlori kigik garaciyar sindromu vo
qalan garaciyorin zodolonmaosidir ($akil 3).
Normal halda qaraciyar badon c¢oakisinin (Qc/
BC) 2%-ni togkil edir vo ya qaraciyarin badan
sothinin sahasino nisbati (Qc/BSS) 0,8 L/m?
soviyyasindadir.

Normal qaraciyorin 75%-ni rezeksiya etmok
miimkiindiir vo qalan 25% stiratli regenerasiya
edorak (30 sm?/giin) 1 ay arzinda avvalki hocmini
va funksiyasini barpa eda bilir. ©gar qaraciyarin
80%-don coxu rezeksiya edilorso, qalan 20%-
don kigik hissesi regenerasiya edo bilmir, nek-
roza maruz qalir vo koskin qaraciyar yetmozliyi
meydana golir. Yetorsiz hocmda garaciyar to-
xumasinin saxlanilmast vo ya kogiiriilmosi
noticosindo bas veron bu hadiso kicik garaciyar
sindromu (KQS) adlanir. Qalan qaraciyarin
kritik hocmino garaciyordoki doyisiklik, portal
hipertenziya, isemiya-reperfuziya zodslonmasi
tosir gostorir. Normal qaraciyor rezeksiyala-
rinda kritik gostarici 20%, xtonik hepatitlorda
30%, sirrozda 40% soviyyasindadir. Ona gora
do, KQS-in bas vermomasi {i¢iin rezeksiya vax-
t1 yetorli qaraciyar toxumasi saxlanilmali va ya
transplantasiya vaxti yetorli qaraciyar toxumasi
koctiriilmalidir.

Qalan garaciyorin birbasa vo ya dolay1 yolla
zodolonmasi hom regenerasiyani zoiflodir, hom
do qalan hepatositlords nekroz vo ya apoptoz
torodorok qaraciyor yetmozliyino gotirib ¢ixarir.
Massiv hepatosellular zodolonmo, regenerasiya
defisitina bagli hepatosellular yetmzalik vo UIS
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mgik qalan qaraciyer \

normal garaciyarde <30%,
sirrozda <40%

Qalan garaciyarin zadslanmasi
Arterial, venoz tromboz
Venoz durdunluq
Mexaniki sarilq
Qanaxma
isemiya
Portal hipertenziya
Sirroz, hepatit, steatoz

Hepatotoksik dermanlar
Sepsis, ok, virus ve s.

Dekompensasiya
Regenerasiya getmir
Nekroz va apoptoz

|

Postrezeksiyon
qaraciyar yetmazliyi

Qaraciyar rezeksiyasi

Qalan garaciyar
funksional kompensasiya,
regenerasiya ve minimal

hepatositar zadslenma
baslayir

Qalan qaraciyarin
hacmi yetorlidir

Zadalayici amillar
yoxdur

Funksional kompensasiya
Normal regenerasiya
(10-30 g/gtin)

l

2-3 hafta arzinda funksiyanin,
2-3 ay arzinda hacmin barpasi

Sakil 3. Postrezeksiyon qaraciyar yetmazliyinin patogenezi

postrezeksiyon qaraciyor yetmozliyindo bas
veran asas proseslordir. Bu yetmozliyin gedisi
cox agirdir vo letallig1 80-90%-o catir.

Klinikasi

Rezeksiylardan sonraki normal gedisdo ilk
glinlor orzindo qaraciyarin oksor funksiyalarin-
da disfunksiyalar goriiniir, bunlar adston 3-cii
giindon etibaron diizolmoyo baglayir vo 7-14
giin arzindo oksor funksional gostoricilor barpa
olunur. Qaraciyor funksiyalarinin barpa olun-
mamasi disfunksiya va yetmazlik soklindo orta-
ya ¢ixa bilir. Sariligin, assitin, protrombin za-
mani arttminin vo halsizligin davam etmosi vo
ya gec diizolmosi disfunksiya vo ya gec boarpa
olan qaraciyor sindromu kimi qiymatlondirilir.
Yetmozlikdo iso todricon artan disfunskiyaya
(sarilign, assitin, INR-in artmas1 vo s.) ensefalo-
patiya qosulur, sepsis vo organ yetmozliklori (hi-

potoniya, respirator distress, boyrok yetmozliyi,
qastrointesinal qanaxmalar v9 s.) bas verir.
Postrezeksiyon qaraciyar yetmazliyi sobabindon
asili olaraq, ¢ox koskin (damar trombozun-
da, mexaniki sariliqda, izafi rezeksiyalarda)
vo koskin sokilds (parenxima xostaliklorinda,
qastrointestinal ganaxmalarda, sepsisdo Vo
s.) ortaya c¢ixir. ©Oksor hallarda 5-ci giindon
baslayaraq qaraciyorin bir ¢ox funksiyalarin-
da-sintez, detoksikasiya, energetik, hemodi-
namik proseslordo getdikco dorinloson pozul-
ma miisahido edilir. Postrezeksiyon qaraciyor
yetmozliyi iki qrup slamotlorlo biruzo verir: en-
sefalopatiya vo hepatosellular disfunksiya (sa-
riliq, assit, hipokoaqulyasiya), sepsis vo orqan
yetmozliklori.

Diagnostikasi
Rezeksiya olunmus xostodo ensefalopatiya vo
hepatosellular disfunksiya (sariliq, assit, hipo-



N.Y.BAYRAMOV. QARACIYORIN CORRAHI XOSTOLIKLORI

koaqulyasiya), sepsis vo organ yetmozliklori
olamatlorindon hor hansi birinin  goriinmasi
yetmozliyio yliksok siibho yaradir. Rezeksiya-
dan sonra 5-ci giindon baslayaraq ensefalopati-
yanin olmasi ilo yanasi funksional gostoricilorin
barpa olunmamasi yetmozliyi gostorir. Praktika-
da erkon diagnostika tigiin “50-50” qaydas1 da
istifado edilir: rezeksiyadan sonraki 3 vo 5-ci
giinlordo bilirubinin 50 mmol/l-don ¢ox, PZ-
nin 50%-don asag1 (INR>1,7) olmas1 yetmoazliyi
progqnozlasdirir.

Postrezeksiyon qaraciyor yetmzoliyinin di-
aqnostikasinda on vacib miayinalordon biri
qaraciyari zodoloyo bilon mexaniki amillorin
(arterial, venoz tromboz, qatlanmalar, mexani-
ki sariliq) aragdirilmasidir. 1lk névbado dopler
USM edorak damarlarda vo axacaqlarda tixan-
manin olub-olmadigini miioyyonlosdirmok la-
zimdir.

Riskin qiymoatlondirilmasi
Qaraciyor
yon yetmazliyin profilaktikasi liciin on va-

rezeksiyalarinda postrezeksi-

cib mosalolordon biri risk  faktorlarinin
mioyyonlosdirilmosi  vo  risk  doracasinin
omoliyyatdan  ovval  qiymotlondirilmasidir.
Bunun ii¢iin xastolordo dord qrup miiayinoni
aparmaq vo rezektabelliyi qiymatlondirmok
lazimdir: klinik, biokimyovi, volumetrik vo
qaraciyarin funksional rezervlori.

Koklik, diabet, tirok, agciyor, boyrok vo
qaraciyor xostoliklori, kimyaterapiya agirlas-
ma riskini artirir. Portal hipertenziya onomli
risk faktoru sayilir, omoliyyat vaxti qanaxma
va PQcY ehtimalin1 artirir. Sirroz, steatoz, xro-
niki hepatiti olan xostolordo qalan garaciyor
hocmi digqgotlo secilmolidir. Qidalanma zoifliyi
yoxlanmalidir. Qaraciyorin sintetik (albumin,
protrombin), ekskretor (bilirubin) funksiyalari-

nin vo zodoalonmoasinin (ALT, AST, QF, QQT)
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biokimyovi gostaricilori funksional rezervlor
haqqinda yetorli molumat vermaso do disfunk-
siyalar1 vo hepatosellular zodslonmoni gostora
bilir. Volumetrik miiayinodo qaraciyorin tam
hacmini, funksional hocmini vo galiq hacmini
hesablamagq gorokir. Son illor 3-6l¢iilii volumet-
riya daha doqiq miiayino sayilir. Qaraciyarin
funksiyonal rezervlorini miiloyyoanlosdirmok
ticlin ¢oxsayl sinaqlar toklif edilmisdir ki, bun-
lardan da on ¢ox totbiq ediloni indosianin yasil
sinagidir. ISY-1n 15-ci doqigodaki retensiyasinin
15-20%-don ¢ox olmasi funksional rezervlorin
ciddi deracado azaldigini gostorir.

Riski giymotlondirmok ii¢lin doqiqlosdirilmis
skalalar yoxdur. Child vo MELD skalalari
istifada edils bilar. Child C vo MELD>11 olarsa
rezeksiya oks gostoris sayilir, Child B-do kigik
rezeksiyalar oluna bilor.

Profilaktikas:

Postrezeksiyon gqaraciyar yetmozliyinin miia-
licosi ¢ox ¢otindir vo profilaktika onomli yer
tutur. Profilaktik todbirlor risk faktorlarinin ara-
dan galdirilmasina, doyisdirilo bilon amillorin
diizoldilmosina, xiisuson, kicik qaraciyar sind-
romunun vo qaraciyari zodsloyo bilon amillorin
aradan galdirilmasina yonoldilir.

KQS-nin profilaktikasi tigiin ilk névbodo  kri-
tik soviyyodon c¢ox qaraciyor saxlamaq la-
zimdir (normal qaraciyorlorde >30%, xosto
qaraciyorlordo >40%). Bu miimkiin olmayanda
portal vena embolizasiyasi, ikietapl rezeksiya
vo ya tumor destruksiyasi totbiq edilir.
Imoaliyyatdaxili ganaxmant azaltmaq iigiin pa-
renximal diseksiya tisulunun diizgiin se¢ilmasi,
damarlarin nozarsto alinmasi, portal tozyiqi
(somatostatin) vo asag1i bos vena tozyiqini
(<5 mmHg st) asagi1 salmaq, Pringle manevri
tovsiyo olunur.

Isemik zodalonmoni azaltmaq iiciin isemiyaya
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adaptasiyatodbiri istifado edilo bilor. Uzunmiiddotli
5-10 doqigolik
klemplomas isemiya-reperfuziya zodolonmasini vo

portal klemplomodon ovval
ganaxmani azaltdig1 bildirilir.
Yuxart yagh xostolordo isemiyaya adaptasiya
todbirinin ¢ox faydali olmadig1 geyd olunur vo
belo xastolords araligl klemploma tévsiys olunur.
Xolestazli xastolordo rezeksiyadan ovval biliar
drenajin faydali olmadigi bildirilir vo rutin dre-
naj tovsiyo olunmur.

Sirrotik xastolordo PQY ehtimali yiiksokdir.
Sirrozu doyisdirmok miimkiin olmadig {i¢lin
yegano profilaktik vasito xostolorin diizgiin
se¢ilmoasidir. Child-Pugh C xastolordo rezeksiya
oks gostarigdir, B xostolords kigik rezeksiyalar
uygun gorunuir.

Steatozlu xostolordo ¢okini azaltmaq, buna im-
kan olmayanda iso yetorli garaciyor saxlamaq

tovsiyo olunur.
Xroniki B hepatitindo omoliyyatdon ovval vo

sonra antiviral dormanlar tovsiyo olunur.

Miialicasi

Miialicosi  baglica  olaraq  funksiyalarin
ovazedilmosino (albumin, qliikoza, laxtalan-
ma faktorlar1 kociirtilmosi, komokei qaraciyor
sistemlori vo s) vo zadoloyici amillorin aradan
qaldirilmasina yonolir. Qaraciyor ovozedicilori
(slini, bio-slini sistemlor, ksenoqgaraciyer, hepa-
tosit vo yardimg1 garaciyor kogiiriilmosi) klinik
vo biokimyovi yaxsilaima toradir, lakin sagal-
ma tezliyini doyisdirmir. Aparilan miialicolors
baxmayaraq oliim faizi 80-90%-o qodor yiik-
solir. ©On effektiv miialicasi tocili qaraciyor

kogiirtilmasidir.

XULASO

e Qaraciyarin bir va ya bir ne¢o funksiyasinda klinik vo laborator olaraq pozulma varsa hepato-
sellular disfunksiya adlanir (sariliq, koaqulopatiya). Qaraciyor disfunskiyasi ensefalopatiya

ilo miisaiyot olunarsa, bu voziyyat garaciyor yetmozliyi adlanir.

e Qaraciyor yetmoazliyinin bir ne¢o klinik formasi var:

o Kaskin garaciyar yetmozliyi - ovvallor Qc-indo xastoliyi olmayan xastods qaraciyar toxumasi-
nin boylik hissasinin (>80%) zadolonmasi naticasinds meydana golon hepatosellular disfunk-

siya vo ensefalopatiya

o Xroniki garaciyar yetmazliyi — xroniki qaraciyar xastaliyinds miisahids olunan hepatosellular

disfunksiya vo ensefalopatiya

o Xronikinin kaskinlosmosi va ya agirlagsmis xroniki qaraciyor yetmazliyi — xroniki yetmozliyi
olan xastads ensefalopatiyanin vo hepatosellular disfunksiyanin dorinlogmasi.

o Postrezeksiyon — boylik rezeksiyalardan 5-7 giin sonra qalan qaraciyards sintetik, ekskretor vo
detoksikasiya funksiyalarin borpa olunmamasi.

Kaskin garaciyar yetmozliyi (KQcY) qaraciyar toxumasinin boyiik hissasinin (>80%) nekrozu

vo ya koskin distrofiya-disfunksiyasi noticosindo meydana golir.
e Qaraciyordo bas veron diffuz hepatoselular nekroz vo ya distrofiya noticosindo orqanizmdo ii¢
qrup patoloji dayisiklor meydana golir: qaraciysr funkisyalarinin koskin azalmasi, ensefalo-

patiya vo UIS.
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Sariliq vo koaqulopatiya KQcY-do on c¢ox rast golon hepatosellular disfunksiyadir.
Ensefalopatiyanin asasinda toksikoz vo beyin 6demi durur.

Proseslorin bag verma siirating vo naticasing gors kaskin garaciyor yetmazliyinin bir ne¢o gedis
formasi ola bilor. Inkisaf siiratino gdra, xiisuson do sariliq — ensefalopatiya miiddatina goro ¢ox
kaskin (<7 giin), kaskin (1-4 hofts), vo yarimkaoskin (4-26 hofto). Noticosino gors sagalma ilo
noticolonan geriyoddnon gedis, dliimlo noticolonan progressiv letal gedisi var. Umumiyyotlo,
KQcY agir vo progressiv xastalikdir, konservativ miialica ilo xastalorin yalniz 20-40%-1 sa-
galtmaq miimkiindiir. Hazirda bu gedisi doyisdiron yegano lisul qaraciyor transplantasiyasidir.

Miixtolif tobiotli amillor (viruslar, dormanlar, sepsis, isemiya, digar) gqaraciyardo massiv nekroz
vo ya dorin disfunksiya téradorok KQcY sobab ola bilorlor. Bu soboblor arasinda on ¢ox rast
golanlorit HBV, HAV va asetaminofen toksikozudur.

KQcY gedisindo klinik olaraq 4 morhalo ayird etmok olar:

o Sariliq

o Ensefalopatiya

o Agirlasma

o Sagalma va ya 6liim

Ensefalopatiya ilk névbado beyin gabiginin timiimi funksiyalarinin (stiur, dorketms vo horakoto
nozarat) doyismasi soklindo biruzo verir. I vo Il dorocali ensefalopatiyalarda xasto ilo kontakt
qurmagq olur (I doracodo xosto ayiqdir, cavab var, lakin yuxu pozulmasi, intellektual zoiflomo
(yaddas, digqoet) vo tremor geyd edilir, IT dorocads yuxululuq olsa da, cavab var, lakin yavas-
dir). III vo IV daracali ensefalopatiyalarda xasta ilo kontakt qurmaq olmur ( III deracads cavab
var, lakin anlagilmir, IV doracads iso, cavab yoxdur — koma).

Iki klinik olamot — sariliq vo ensefalopatiya vo iki labarator gdstarici — hiperbilirubinemiya vo
PZ vzanmasi KQcY-nin diagnostik kriteriyalaridir.

Gedisin prognozlagdirilmasi miialico strategiyasinin secilmosindo Onomlidir: geriyaddnon
gedis konservativ miualico, letal gedis iso transplantasiya gorakdirir.

KQcY-do asagidaki gostoricilor pis prognostik slamot sayilir vo Tx-o gostoris hesab edilir:
yas <10 vo ya >40; etiologiya Non A-E, vo ya dorman; sariliq — ensefalopatiya miiddoti >7
giin; bilirubin > 300 mmol/l (>18 mg/dl) ; PZ > 50 san (INR >3,5), vo ya faktor V soviyyasi;
ensefalopatiya III, IV daraco.

KQcY-nin miialicosindo iki strategiya var:

o Qaraciyor transplantasiyast
o Qaraciyardo regenerasiyanin tomini

Qaraciyor transplantasiyasi (QcTx) hazirda KQcY-nin an effektiv miialicosi olub, letal gedisi
ciddi doyisdira bilon yegano vasitodir. Tobii gedisi 80-95% oliimlo noticolonon KQcY-da
transplantasiya 70-80% sagalma tomin edo bilir.

Transplantasiya miimkiin olmayan (gostoris vo ya imkan olmayan) xostolords qaraciyar rege-
nerasiyasina gorait yaradan vo «korpii miialicesi» adlanan toadbirlor hoyata kecirilir.
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e Korpii miialicoloring etiotrop, dostok miialicalari vo kdmakei qaraciyer sistemlori aiddir.

Komokei qaraciyar sistemlori (slini qaraciyarlor, bioloji sistemlor, hepatosit kogiiriilmosi, yad

qaraciyarlar, olava qaraciyar kosiiriilmosi) qaraciyarin funksiyalarint miivaqqati ovoz edorok onun

regenerasiyasina sorait yaradirlar vo ya transplantasiyaya qodorki dovrdo yasami tomin edirlor.
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