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ONSOZ

Son illar tobabatin dinamik sahalorindon biri olan hepatologiya siiratls inkisaf etmokdadir.
Miiasir gorlntiilomo tisullarinin vo molekulyar diagnostika vasitolorinin genis totbiqi ilo
olagadar qaraciyarin diffuz va lokal carrahi xastaliklorinin erkon miiayyon edilmasinds boyiik
iralilayislor qeyd edilmokdadir. Eyni zamanda coarrahi texnologiyanin inkisafi bu xastalorin
effektiv mialicasi ligiin genis imkanlar yaratmisdir. Digor torafdon diinyada carrahi va tera-
pevtik hepatologiyaya hasr olunmus ¢oxsayli yeni elmi-praktik molumatlarin say1 da giinbo-
giin artmaqgdadir. N.Y.Bayramovun oxuculara togdim etdiyi bu kitab 6lkomizdo bu sahado
movcud olan ehtiyact faydali bir sokilde aradan qaldirmaqdadar.

Kitab muollifin ¢oxillik elmi-praktik foaliyyati vo miiasir diinya malumatlar1 sintezinin
mohsuludur.

Kitabda garaciyorin corrahi xostoliklori hagqinda miiasir elmi-praktik molumatlar yigcam
va illustrativ bir sokildo togdim olunmusdur. Corrahi hepatologiyanin miiasir istiqgamatlori
olan transplantasiya, rezeksiya ilo yanasi, kimyaembolizasiya, destruksiya tisullari, qaraciyor
ovozedicilori hagqinda genis vo praktik ohomiyyatli molumatlar yer almisdir.

Kitabin miihiim cohatlorindan biri do odur ki, xastaliklorin mahiyyati, miiayinslori, diag-
nostik meyarlar1 vo miialico tatktikalar1 aydin sokilds vo hatta tolobolorin gavrayacagi bir
torzdo ifados edilmisdir.

Hesab edirom ki, bu kitab corrahi vo terapevtik hepatologiya ilo moggul olan hokimlor,
transplantoloqlar tigiin praktik rohborlikdir vo bu sahodoki tadqigatgilar, alimlor {i¢lin faydali
molumatlarla zongin vasaitdir.

Professor, Omakdar Elm Xadimi,
Azarbaycan Tibb Universitetinin

1-ci Coarrahi xastaliklar kafedrasinin miidiri
H.A.SULTANOV
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ONSOZ

Yazar N.Y.Bayramov’un “Karacigerin Cerrahi Hastaliklar1” ktapi bir ¢ok yoniiyle dikkat
cekmektedir.

Ilk olaraq, kitabta karacigerin cerrahi hastaliklar1 ve tedavilerinin yanisira medikal send-
romlar1 ve hastaliklar ile ilgili kapsamli ve pratik bilgiler yer almaktadir.

Ikincisi, konularla ilgili moderin bilimsel ve paratik bilgiler yazarin kisisel tecriibiisi ile
iyi bir birlesikde sunulmustur. Ozellkile, diinyadaki en son hasta ydnetmenliklerinin kitabta
yer almas1 bu alanda ¢alisan doktorlar i¢in yararl tani ve tedavi ara¢i olarak kabullanila biler.

Her boliimde konularla ilgili 6zetlerin, orijinal semalarin, tablolarin yer almasi konularin
kolay ve hizli anlagilmasina ortam yaratmaktadir.

Karaciger transplantasyonu ile ilgili genis bilgilerin verilmesi ayrica olarak kitabin dege-
rini arttiran 6nemli bir tarafidir.

Genel olarak degerlendirildiyinde, bu kitab1 hepatologlar, cerrahlar ve transplantologlar
icin yararl bilgi kaynagi ve hasta yonetmenligi olaragk kabul etmek olar.

Tiirkiye Cumhuriyyeti Inénii Universitesi
Genel Cerrahi Anabilim Dalt Baiskani
Prof.Dr. Sezayi Yilmaz
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QARACIYORIN CORRAHI
ANATOMIYASI

MUASIR 4 MORHOLOLI ANATOMIK BOLUNMOYO GORO QARACIYOR 2 PAYA,

4 SEKTORA, 8 SEQMENT®O VO MILYONLARLA PAYCIQLARA AYRILIR

D

Qaraciyor insan bodoninin on bdylk vazi
olub, garin boslugunun iist qisminds yerlosir,
cokisi 1100-1600 q., bodon c¢okisino nisboti
i1so, 15-20 qg/kq toskil edir. Normal halda
qaraciyar badon ¢akisinin 2%-ni togkil edir vo
ya qaraciyorin badon sothinin sahosino nisboti
0,8 L/m? saviyyasindadir. Qaraciyar formaca
mirakkab orqandir vo toxminan oval vao ¢op
sokilindo kosilmis yumurtani xatirladir. Maraqh
cohoatlordon biri do budur ki, qaraciyarin hor ii¢
miistovi lizro (sagital, frontal, horizontal) kosik
sathi topalori yuvarlaq tigbucagi xatirladir. Kon-
sistensiyasi yumsaq, qahvayi ronglidir.

dedikd>,
bu organda coarrahi amaliyyat aparmaq iigiin

Qaraciyarin  carrahi  anatomiyasi
bilinmasi miitlog olan anatomik malumatlar
nazards tutulur. Bu anatomik molumatlara
qaraciyarin orqanotopiyast (otraf orqanlara
minasiboti), qaraciyor baglari, damarlar1 vo
axacaqlari, qaraciyorin daxili arxitekturasi-pay,
sektor vo seqment diiziilmosi aiddir ki, bun-
lar1 bilmoadon rezeksiya omoliyyatini hoyata

kec¢irmok miimkiin deyil.

SINTOPIYASI

Qaraciyorin ylixari-qabariq sothi tamamon diafrag-
ma ilo ohato olunmusdur vo dolay1 yolla agciyor
vo tiroklo tomasdadir. Sol payin {izorindos tiroyo
moxsus ¢uxur vardir. Qaraciyarin asagi-visseral
sothi, soldan saga dogru baxdigda modo, oniki-
barmaq bagirsaq (12bb), 6d kisasi, ¢onbor bagir-
sagin sag kiincii, sag boyrok vo sag boyrokiistii
voza tomas edir.

Qaraciyorin arxa sothi boyrokiistli vozi, asagi
bos vena, aorta vo qida borusu ilo tomasdadir.
Qaraciyoarls periton boslugu vasitasi ilo tomasda
olan orqganlar (diafragmanin bdyiik hissasi,
mada vo onikibarmaq bagisagin 6n sathlori,
conbor bagirsaq, qida borusu vo aorta) normal
halda omaliyyat vaxti qaraciyordon sorbost ay-
rilirlar. Qaraciyorlo baglar, periton vo kovsok
birlosdirici toxumalar vasitosi ilo birlosmis or-
qanlarin (diafragma, mods, onikibarmaq ba-
gisaq, O0d kisosi, sag boyrok vo bdoyrokiistii
vozi, asagl bos vena) ayrilmasi ii¢lin is9, bu
birlosmolorin kasilmoasi lazim golir. Patoloji
proseslar naticasinda otraf orqanlarla qaraciyor
arasinda six bitismalor amals galo bilir.
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Sag 6n tac bag

Diafragma

Sag uiigcbucaq bag

Sol 6n tac bag

Sol lichucaq bag

Oraqgvari bag

Girda bag

Sakil 1. Qaraciyarin baglar

QARACIYOR BAGLARI

Qaraciyar baglar: tokqat vo ya ikiqat periton
tobogosindon togkil olunurlar vo embrional ba-
girsaq miisarigosinin qaliglaridirlar. Bu bag-
lar qaraciyori Orton peritonun garin divarini vo
diafragmani Orton parietal peritona, onikibar-
maq bagirsagl vo madoni Orton visseral perito-
na kegmosi noticosindo meydana golirlor. Ona
gora da qaraciyar baglar: bir-birindon ayri
deyil, biitov bir sakilda olub bir-birinin dava-
mint tagkil edir vo bélgalora uygun adlanir-
lar. Ondon arxaya dogru siralanarsa : parietal
periton—oraqvari va girda bag—sag va sol on
tac baglar—ii¢chucaq baglar—sag va sol arxa
tac baglar—venoz bag—kicik piylik —visseral
periton (Sakil 1).

Qaraciyor ilo otraf orqanlar arasindaki bagla-
11 2sas va alava baglar olaraq iki qrupa ayir-

magq olar. Osas baglar (qaraciyarin girds bagi,

oraqvari bag, tac baglar, licbucaq baglar, venoz
bag, qaraciyor-onikibarmaq bagirsaq bagi vo
qaraciyar mads bagi) daimi rast golindiyi halda,
olavo baglar (qaraciyor-boyrok bagi, qaraciyor-
qida borusu bagi, qaraciyor boyrokiistii vozi
bagi) az hallarda goriiliir.

Qaractiyor baglarinin bir ¢ox anatomik, fizioloji

va klinik shomiyyati vardir.

e Qaraciyor paylarinin, seqmentlorinin ayird
edilmosindo baglar miihiim oriyentasiya rolu
oynayirlar.

e Baglar qaraciyorin yerindo tutulmasinda-fik-
sasiyasinda istirak edirlor.

e Baglar qaraciyorlo otraf organlar arasinda
olaqgolor yaradirlar.

e Baglarin igorisindo olan gan vo limfa damar-
lar1, sinir liflari vo limfa diiytinlori qaraciyarin
qidalanmasinda, iltihabi vo sis proseslorinin

yayilmasinda miihiim rol oynayirlar.
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e Ompoliyyatlarda qaraciyori vo ya otraf or-
qanlar1 sorbostlogsdirmok {iclin bu baglarin
kosilmosi lazim golir.

Qarinin 6n divar1 vo diafragma ilo qaraciyor
arasinda ikiqat peritondan ibarot olan ba-
gin qaraciyor visseral sothino birlogon hissosi
qaraciyorin girdo bagi (lig. teres hepaticus),
diafragma sothino birloson hissasi iso, oraq-
vari (lig. falciforum) bag adlanir. Bu iki bag
qaraciyorin sol payimin III seqmenti ilo IV seq-
menti arasindaki sarhadi toyin edir. Qaraciyarin
girdo bagmin igarisindo yerloson embrional
gobok venasi oksor insanlarda yaprixmis halda
omriiniin sonuna qoador qalir, bazon do hissovi
sokildo obliterasiya olunaraq, goboklo gap1 ve-
nasinin sol saxasi arasinda bir baga ¢evrilir. Bu
vena portal hipertenziyada agilaraq gap1 venasi
ilo gobokoatrafi venalar vo hom agagi, hom do yu-
xar1 bos vena sistemi arasinda kollateral toskil
edir. Oraqvari bag iso, diafragmatik sothds sol
qaraciyor venasinin asasina yaxin bolgoya qodor
gedir, burada periton sohifolori ayrilir, tokqath
sag vo sol On tac baglara kegir.

Sag va sol tac baglar 6n vo arxa olmaq lizro

iki ciitdiir. Bu baglar qaraciyorin arxasindaki

toxminan rombsokilli, peritonsuz sahoni ohato
edirlor. Hor iki O0n tac baglar peritonsuz sothin
sag vo sol konarinda, arxa tac baglara kecon
yerdo qalinlasaraq, ti¢cbiicaq baglart omolo
gotirirlor. Arxa tac baglari iso, asag1 bos venanin
on sothinds venoz baga birlasir vo kigik piyliys

(garaciyor-modo vo qaraciyor-onikibarmaq ba-

girsaq bagina) kegir.

Boyiik  hacmli  rezeksiyalarda  qaraciyari

sarbastlasdirmak iigiin, garaciyarin bu baglarini

kasmak lazimdir. Oragvari, tac va girda baglarin
icarisinda gan, limfa damarlar va kapilyarlar

vardir. Sirrozda portal hipertenziya ila alagadar

bu kapilyarlar va kigik damarlar genislonirlor
va kasilorkon ciddi ganaxmalara, limforreyaya
va hidrotoraksa sabab ola bilirlar. Ona gora,
sirrotik xastalorda bu baglar: kasorkan yetorli
baglama va koaqulyasiya lazim galir.
Qaraciyar-onikibarmaq bagirsaqg bag ikigat
peritondan ibarat olub, qaraciyar gapisi ilo 12bb
soganaginin boylik oyriliyi arasinda yerlogorok,
qaraciyora daxil olan damarlar1 (qap1 vena-
s1 vo qaraciyor arteriyasi), qaraciyordon ¢i-
xan 0d axarlarim1 vo limfa damarlarini Ortiir.
Qap1 elementlori adlanan bu osas {icliiyiin bag
igcarisindo yerlosmo ardicilligi sagdan sola vo
ondon arxaya dogru “axacagq-arteriya-vena”
soklindoadir. Lobektomiyalarda uygun torofin
qapt elementlorini baglamaq tiglin garaciyor-
12bb baginin on sahfosini ayirmaq lazim
golir. Qaraciyara golon gani tam dayandirmaq
tclin Pringler iisulundan-qaraciyar-12bb baginin
miivoqgeti sixilmasindan istifads olunur.

Bu bagin davami olan garaciyar-mads bagt
venoz yariq ilo madonin kigik oyriliyi arasin-
da yerlosir vo igorisindo iimumi garaciyor arte-
riyasl, azan sinirin garaciyor saxolori vo bozon
do olave qaraciyor arteriyalari olur. Bu bagin
qaraciyara birlogdiyi venoz yarigin dibindo
ipsaokilli venoz bag yerlosir.

Venoz bag embrional dovrdo movcud olan vo
gapt venasinin sol saxosi ilo asagi bos vena
arasinda olaqo yaradan venoz axacagin qaligi-
dir. Venoz bag girdo bag cuxurundan baslayir,
arxaya dogru gedir, bos venanin sol konarina
birlosir. Bu bag 6ndon kigik piyliys birlosir. Ve-
noz bag vo yarigr I seqmentin II seqmentdon
ayird edilmosindo ohomiyyatlidir. Bundan basg-
ga, I seqmentin sorbastlogdirilmasi tigiin bu ba-
g1n kosilmasi vacibdir.
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Qc arteriyalari

Qc venalari

(@

Qap1 venasi

Od yollari

Sakil 2. Qaraciyarin damarlari va 6d axacaqlar

QARACIYORIN DAMARLARI VO

OD AXACAQLARI

Qaraciyorin qanla tochizatinin iki miihiim
xiisusiyyati vardir. Birincisi, qaraciyor hom ar-
terial, hom do venoz qanla tochiz olunur. fkin-
cisi, qaraciyoroa qan gotiron damarlarla ¢ixan
damarlar ayri-ayr1 bolgods yerlosirlor ki, bu
da qaraciyeorin iki “ayaqci@ini” omolo gotirir:
qaraciyar qapisi va venoz ayaqcigi. Qaraciyor
qapisindan qaraciyor arteriyast vo gapi vena-
st daxil olur, 6d axacaqglart vo limfa damarlar
159, ¢ixir. Venoz ayaqcigl iso, sag, orta vo sol
qaraciyor venalart togkil edir. Bu sobobdon,
omoliyyat vaxti qganaxmani yetorli doracodo da-
yandirmagq Ug¢iin har iki ayaqcigl nazarst altina
almaq lazimdir.

Umumi qaraciyar arteriyasi
Umumi qaraciyor arteriyasi qazin kotilyiiniin

li¢ saxosindon biri olub, moadosalti vozin yuxa-

ri-arxa konari ilo 12bb soganagina dogru golir,
burada moado-12bb arteriyasi ayrildigdan sonra
xtisusi garaciyar arteriyasi adlanir vo qaraciyor-
12bb bag1 icorisindo garaciyor gapisina daxil
olur. Xiisusi qaraciyar arteriyasi sag moado arte-
riyast saxoasini verdikdon sonra qaraciyor gapi-
sinda sag va sol garaciyar arteriyalarina ayri-
lir, bunlar 1s9, qaraciyar daxilinds diger portal
elementlorlo birlikdo seqmentar saxoloro ayri-
lirlar ($2kil 2). Umumi vo xiisusi garaciyor ar-
tertyalarinin magistral damarlardan bu sokilda
ayrilmasi vo saxolonmosi normal sayilir, 70-
85% halda rast golir. Lakin 15-30% - hallarda
qaraciyor arteriyalarinda miixtolif anomaliyalar,
46% hallarda is9, olavo qaraciyar arteriyalarina
rast golinir. Bunlardan on ¢ox rast golinonlori
asagidakilardir (Sakil 3):

I. Umumi va xiisusi qaraciyar arteriyasi anoma-
livalart (20%)

1. Arteriyanin ¢ixis yerino gors anomaliyalar
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Sakil 3. Qaraciyar arteriyalarinin anomaliyalari

o  Umumi qaraciyar arteriyasi yuxari miisariqa
arteriyasindan ayrilir (7%)

o  Umumi qaraciyar arteriyasi hepatosplenik
kotiikdan ayrilir (6%)

o Umumi qaraciyar arteriyasi birbasa aorta-
dan ayrilir (1%)

2. Arteriyalarin olmamasi va ya saxolonma-

sindd olan anomaliyalar

o  Umumi qaraciyar arteriyasi yoxdur, sag va
sol qaraciyar arteriyalari birbasa aortadan
ayrilir (4%)

o Xiisusi garaciyar arteriyasi yoxdur, sag va
sol qaraciyar arteriyalart birbasa iimumi
qaraciyar arteriyasindan va ya aortadan ay-
rilir (20%)

1. Xiisusi qaraciyar arteriyasi yoxdur, sag

va sol qaraciyar arteriyalart birbasa iimumi

qaraciyar arteriyasindan, qastroduodenal ar-

teriyamin ayrildigr yerdon cixirlar va hor ikisi
qapi venasinin ontinda yerlasirlor (14%). Buna

“asag ayrilma” deyilir.

2. Xiisusi qaraciyar arteriyast yoxdur, sag

va sol qaraciyar arteriyalart birbasa timumi

qaraciyar arteriyasindan (2%) va ya aortadan

(4%) ¢ixirlar, sag saxa qapi venasinin arxasin-

da yerlasir, gastroduodenal arteriya sol saxadan

¢ixir. Buna “erkan” ayrilma deyilir.

o Umumi, xiisusi qaraciyar arteriyalari, sag
va sol pay saxalori yoxdur garaciyar yalniz
alava arteriyalarla gidalanir - ¢ox nadir ano-
maliyadir.

1l. Olava qaraciyar arteriyalari ekstrahepatik
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damar-axacaq anomaliyalarimin an ¢ox rast
galinandir va xastalorin yarisina yaxin hallarda
(46%) miisahids edilir. Bu anomaliyanin daha
cox rast golmosi embrional olaraq qaraciyarin
gan tochizati ilo olagodardir. Erkon embrional
dévrdo garaciyor ti¢ embrional arteriya ilo qida-
lanir: sag, orta vo sol embrional arteriyalar. Son-
raki dovrlords sag vo sol embrional arteriyalar
atrofiyaya ugrayir, orta arteriyadan iso, iimumi,
xUisusi qaraciyor arteriyalari vo onlarin saxolori
meydana golir. Olavo qaraciyar arteriyalar1 agiq
qalmis sag vo sol embrional arteriyalardir.

e Olavo sag qaraciyer arteriyasi (24%) embri-
onal sag arteriyanin qaligi olub, an ¢ox yu-
xart misariqo arteriyasindan ayrilir (20%),
adoton gap1 venasinin arxasi ilo gedorak sag
qaraciyor arteriyasina vo ya saxolorindon
birino agilir, daimi olaraq 6d kisosino saxo
Verir.

Goboakatrafi
kollaterallar

e Olavo sol garaciyar arteriyasi (30%) embrio-
nal sol arteriyanin qalig1 olub daha ¢ox sol
mado arteriyasindan ayrilir (23%), qaraciyar-
modo baginda yerlosir, sol garaciyar arteriya-
sina vo ya saxoalorinog agilir.

e Toxminon 8% halda iso, hom sag, hom do
sol olavo qaraciyar arteriyalart birlikdo rast
golinir.

Xostalorin toxminan yarisinda qaraciyar arte-
riyalarinda miixtolif ¢ixis va saxalonma ano-
maliyalarina rast galinir ki, bunlardan an ¢ox
klinik ahamiyyatlilari alava qaraciyar arteriya-
lary, iimumi qaraciyar arteriyasinin “asagi va
erkan” saxalonmasi, yuxari miisariqa arteriya-
sindan ¢ixmasudur.

Qap1 venasi
Qapr venast yuxart misariqgo vo dalaq ve-

nalarinin  modoalti  vozi basinin  arxasin-

Qastroezofageal
kollaterallar

Retroperitoneal
kollaterallar

Hemorroidal
kollaterallar

Sakil 4. Qap1 venasi va porto-kaval kollaterallar
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Sakil 5. Qap1 venasinin saxalonmsa variantlari

da birlogsmosindon omolo golir vo uzunlugu
toxminon 5-8 sm, eni 1-1,5 sm-dir. Qaraciyor-
12bb bagi icarisinda qaraciyar qapisina galorak
sag vo sol pay saxoloro ayrilir, bunlar iso 6z
novbasindo qaraciyor daxilindo seqmentar vo
payciq saxoalorino boliiniir ($akil 2, 3, 4). Qap1
venasi axacaq vo arteriyadan arxada yerlosir
va normal halda qaraciyor-12bb bagi icorisinda
boyiik saxalor vermir (“saxosiz bolgo™). Nadir
(3% don az) hallarda sag vo sol mado venalari,
pankreatoduodenal venalar dalaq venasina vo
ya retropankreatik b6lmays yox, qap1 venasinin
“saxosiz bolgosing” agilirlar.

Qap1 venasi arteriya vo axacaqdan arxada
yerlasir, diametri har ikisindon ds boyiikdiir,
qaraciyar-12bb bag icinds adaton saxasiz ol-
dugu ii¢iin ayrilmasi asandir, lakin, divari ¢ox
nazikdir vo asanhqla zadslana bilir. Portal ve-
nanin anomaliyalaria nadir rast golinir (Sakil 5).

Qaraciyar axacaqlar

Sag va sol qaraciyar axacaglart qaraciyor qa-
pisinda, arteriya vo vena hacalanmalar1 arasin-
da vo hor ikisindon do 6ndoa birlosorak timumi
qaraciyor axacagini, 1,5-2 sm sonra iso, 0d
kisosi axacagi ilo birlogorok timumi 6d axaca-
g1 omolo gatirir, bu is9, 12bb soganaginin,

yuxari enan hissosinin vo pankreas basinin ar-
xasindan kegorok enan hissonin ortasinda 12bb-
nin bdylik momaciyino acilir (Sakil 2). Normal
halda supraduodenal hissado (qaraciyor-12bb
bag1 icorisindo) 0d axacaglar1 qaraciyor arte-
riyasi vo qap1 venasindan 6ndo, retroduodenal
hissodo is9, pankreatoduodenal arteriya torun-
dan arxada yerlosir. Xoledoxu qidalandiran
iki xiisusi arteriya axacaq boyunca saat 3 vo 9
istigamotindas (medial vo lateral divarlar1 bo-
yunca) yerlosirlor. Bunlar ganin ¢ox hissosini
“asagidan”- pankreatoduodenal arteriyal tordan
(60%), az hissosini 1s9, “yuxaridan” - sag vo ya
sol qaraciyar arteriyalarindan (40%) alirlar. Ona
gora do, axacaqda isemiyanin Onlonmasi ti¢lin
xoledoxu sorbostlosdirorkon medial vo lateral
toroflordo ehtiyathi olmali, xoledox miimkiin
qodor garaciyors yaxin kosilmalidir.
Qaraciyordaxili axacaqlarn anomaliyalarina
xostolorin 40-50%-indo rast golinir ($akil 6).
Xoastada anomaliyalart ortaya ¢ixarmaq va bun-
larin amaliyyat vaxti zadalonmalarinin garsisini
almagq iigiin iki yol vardir:

1. Diizgiin anatomik ayirma

2. Imoaliyyatdan avval va ya amaliyyat vax-
t1 xolangio- va angioqgrafiyalar, bazi hallarda

ultrasas miiayinasi aparma
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Sakil 6. Qaraciyardaxili 6d yollarinin variantlar

Qaraciyarin limfa damarlari

Qaraciyards bir-biri ils s1x slagads - zongin kol-
laterallari olan iki limfatik kolof vardir: dorin va
sathi.

Dorin limfatik damarlar Disse sahosindon (en-
dotel ilo hepatositlor arasindaki saho) basla-
yir vo bdyiik bir qismi qap1 strukturlarini toqib
edorok qaraciyor gapisindaki diiytinlors, bunlar
189, glinos kolofi limfa diiyiinlorine va sisternlora
acilirlar. Darin limfatik damarlarin az bir qismi
159, qaraciyor venalarini toqib edorok limfani bos
vena otrafindaki limfa diiytlinlorino dastyirlar.
Sathi limfatik damarlar is9, kapsulalti1 bolgodon,
o cumlodon, 6d kisasi vo otrafindan limfa-
n1 toplayir, osason kisootrafi diiylinloro acilir-
lar. Bu limfatik kolof qaraciyor baglarindaki
limfatik kapilyarlarla diafragmatistii saholorlo

olagolidirlor. Rezeksiyadan sonra hidrotoraksin

bas vermosinds bu damarlarin rol oynadigi eh-
timal olunur.

Limfatik sistem sislorin yayilmasinda oldu-
gu kimi, portal hipertenziyalarda venoz sis-
tem daxilindo tozyiqin qismon salinmasinda
komokei rolu da oynayir. Sirrozda vo qaraciyor
odemlorindo (iltthabi vo sirkulyator) limfatik
drenaj kompensator olaraq artir.

Beldlikls, qaraciyarin bir-biri ilo six Jlagoli
sathi va dorin limfatik sisteminin boyik his-
s3si qaraciyar qapisina, az bir qismi bos
vena dtrafi diyunlora acilir vo bu sistemin
diafragmaatrafi sistemlorlos slaqasi vardir.

Qaraciyar venalan

Qaraciyar venalar: qaraciyor parenximasinda
portal elementlors ¢op sokildo (iki ol barmag-
larinin i¢-igo  kegirilmis voziyyatino bonzor

sokildo) yerloson damarlar olub, garaciyarin pay
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va sektorlarinin sarhadlorinin miioyyon olunma-
sinda halledici rol oynayirlar. iki qrup garaciyor
venalar1 var: bOyiik yuxar1 venalar vo kigik asa-
g1 venalar.

Yuxari li¢ vena- sag, orta vo sol venalardir (Sakil
3). Bunlar qaraciyor ¢ixisinda bos venaya acilir-
lar vo qaraciyorin asas venoz yiikiinii dasiyirlar.
Qaraciyar venalarinin asag1 bos venaya acildigi

2 (13

yer “qaraciyor ¢ixist’”,

99 (13

venoz yohor”, “venoz
qap1” kimi koalmolorlo adlandirilir vo burada ve-
nalar tac baglarla six tomasda ola bilirlor.

Sag qaraciyar venast qaraciyorin lateral (vo
ya arxa) vo medial (vo ya 6n) sektorlar1 ara-
sindaki sorhadds - xoyali sag qaraciyor ya-
rniginda yerlosir. Bu vena V, VI, VII vo VIII
seqmentlorden venoz qani toplayir, qaraciyar ¢i-
x1sinda asag1 bos venaya agilir. Venanin boyiik
hissasi parenxima i¢arisindadir. Venanin bos ve-
naya yaxin parenximasiz hissasi 8-15 mm olub,
bozon tac baglarla fibroz bitigmoli ola bilir. Ona
gbra do bu bolgoni ayirarkon va tac baglarin bos
venaya yaxin hissasini kosarkon diqgatli olmaq
lazimdir.

Orta qaraciyar venasi qaraciyorin sag vo
sol paylart arasindaki sorhoddo - xoyali orta
qaraciyor yariginda yerlosir. Bu venanin
qaraciyor lizorindoki proyeksiyas1 Kantl (Cant-
le) xattino uygundur ki, bu da asagi bos venadan
od kisasi yatagina ¢okilon xattdir. Orta vena sag
payin on (vo ya ig¢ori) sektorundan (V vo VIII
seqmentlor) sol payn iso, IV seqmentindon ve-
noz qani toplayaraq bos venaya agilir. Orta vena
oksor hallarda sol qaraciyar venasi ilo birlogorok
kotiik halinda, ¢ox az hallarda isa (3%) sarbast
sokildo bos venaya agilir.

Orta venanin iki ¢ox miihiim klinik shamiyyati
var. Birincisi, omoliyyatonii dovrdo vo rezeksi-

ya vaxti bu venani ultrasasls, tomoqrafiya ilo vo

¢ 15

ya birbasa gororok pay vo seqmentlor arasindaki
sorhodlori toyin etmok olur. Ikincisi, lobekto-
miyalarda qalan payda venoz axini pozmamaq
liclin orta venanin qorunmasi ¢ox vacibdir.

Sol qaraciyar venasi qaraciyarin sol payinda
lateral vo medial sektorlar arasindaki xottdo
yerlogmisdir. Bu venanin proeksiyasi bos ve-
nadan qaraciyorin sol lateral konarinin or-
tasina ¢okilmis xott lizradir. Bu vena II va III
seqmentlordon daimi, 50% hallarda iso, IV
seqmentdon venoz gani toplayaraq orta vena ilo
omolo gotirdiyi kotiiylin vasitosi ilo asagt bos
venaya agilir. Sol venanin 50% hallarda rast
golinon saxosi oraqvari bag proyeksiyasinda
olur, IIT vo IV seqmentdon venoz qani toplayir.
Digor vena proeksiyalarinda oldugu kimi, bu
venani zodslomomok {iciin kosik oraqvari bag
xottindon 0,5-1 sm konardan aparilmalidir.
Belslikls, qaraciyarin asas venoz qan toplayi-
cilar1 olan sag, orta va sol venalar qaraciyarin
diafragmal sathina yaxin va portal elementlors
carpaz istiqgamatda yerlasirlar, qaraciyardaki
pay va sektor sarhadlorinin miidyyan olun-
masinda miihiim shomiyyat kasb edirlor.
Ultrasas va tomoqrafik miiayinalards bu ve-
nalar asag1 bos venadan c¢ixan “iictelli yel-
pik” soklinda goriiniirlor.

Qaraciyarin asagi venalari qaraciyorin bos vena
ilo tomasda olan arxa sothindo, on ¢ox I vo VI
seqmentlorindon ¢ixan, say1 2-20 olan kigik ve-
nalardir. I seqmentdan oksar hallarda (70%) bir
vena ¢ixar. VI seqmentdon ¢ixan venalar bozi
hallarda (25%) nisboton boyiik diametrli ola bi-
lir. Bu venalarin asagidaki klinik shomiyyatlori

vardir.
1. Sag lobektomiyalarda kasilmalori lazimdr:
2. VI seqgment venast boyiik olan hallarda,

sag qaraciyar venasi baglansa da, VI seqmenti
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saxlamagq olar.

3. Baddi-Kiari sindromunda bu venalarin
sayasinda qaraciyardan venoz axim tomin edila
bilir. Bu sindromda, I seqmentin venoz gan axint
pozulmadigt tigiin seqment kompensator hipertro-

fivaya ugrayrr.

QARACIYORIN DAXILI
ARXITEKTONIKASI VO SEQMENTAR
ANATOMIYASI

Qaraciyor torkib ndqteyi-nozordon iic osas

komponentdon ibarstdir: qap1 venasi, garaciyor

arteriyast vo 6d axacaqlarini ohato edon gap:
elementlori, qaraciyar venalart vo bunlar ara-
sinda yerloson hepatositlordan ibarat asil paren-
xima. Miiasir histoloji vo morfoloji baxislara vo
todqgiqatlara goro bu iic komponentin diiziiliis
vo yerlosmosi miioyyon bir ganunauygunluq
tzradir ki, bu da qaraciyarin daxili arxitekto-
nikasinin osasini toskil edir. Bu prinsipa gora

(Sakil 7, 8):

e Qaraciyor bir-birino c¢arpaz istigamatdo
yerlasan gapi elementleri va qaraciyar vena-
larindan (i¢-1¢o kegirilmis oaldoki barmaglarin
voziyyatino bonzor sokildo) vo bunlar arasin-
da hiidudlu va diizgiin bir sokildo diiziilmiis
parenxima hiiceyra kiitlosindon ibaratdir.

e Damar-parenxima olagesi noticosinds qu-
rulus  va funksional cohotdon miistagil
hissalar meydana golir. Yoni, ilk baxisda bii-
tov goriinon qaraciyar 4 mortabali boliinma
noticosindo miistoqil hissolors - iki paya, bun-
lar dort sektora, bunlar sakkiz seqmenta, bun-
lar isa, milyonlarla payciglara boliiniirlar.

e Qaraciyar venalari paylarva sektorlar arasin-
daki anatomik sarhadlari miiayyan edir, portal
elementler isa, pay, sektor va seqmentlorin

funksional sarhadlarini tayin edir.

e Pay, sektor vo seqmentlor fordi gap1 tochi-
zatina malikdirlor. Venoz aximlari 1so, adaton
ortaqdir.

e Qaraciyor venalarindan boylama istiqgamoatdo
kecirilon ti¢ miistovi ilo qaraciyar dort sektora
ayrilir. Qaraciyar gapisindan boylama kecon
frontal miistovi iso sektorlar1 seqmentlora
ay1rir.

Belolikla, qaraciyar parenximasinin carrahi

anatomiyasinin asasini taskil edon 4 marhalali

anatomik béliinmaya gora qaraciyar 2 paya,

4 sektora, 8 seqmenta va milyonlarla payciq-

lara ayrilir. Pay, sektor va seqmentlaorin qapt

elementlori fordi, venoz axini isa ortaqdur.

Bu struktur vahidlorinin anatomik sarhadlari

qaraciyar venalarindan kecan ii¢ ¢op-sagital

va qapidan kegan frontal miistavilorla, haqiqi
fizioloji sarhadlari isa, uygun portal saxanin
baglanmasut il> miiayyan edilir.

Qaraciyor 1ki paydan ibarotdir: qaraciyor

kiitlosinin 50-55% toskil edon sag pay vo 45-

50%-ni toskil edon sol pay. Paylar arasindaki

sorhod orta qaraciyar yarigi ilo miioyyon olunur.

Bu yariq xayali olub, i¢arisinds orta qaraciyar ve-

nas1 vardir vo proyeksiyasi asag1 bos vena ilo 6d

kisosi yatagi arasinda ¢okilon xotto uygun golir.

Bu paylarin hor birinin miistaqil qap1 sistemi vo

venoz axini moévcuddur. Sag paymn qan tachizati

gap1 venasi va arteriyasinin sag saxolori, 6d axi-
n1 sag qaraciyor axacagl vasitosi ilo, venoz axi-
n1 is9, sag vo orta qaraciyor venalart vasitasi ilo
hoyata kegirilir. Bonzor sokilds, gap1 venasi vo
arteriyanin sol saxoalori, sol qaraciyar axacagi, sol

Vo orta qaraciyar venalar1 vasitasi ilo sol payin

gan tochizati vo 6d axin1 hoyata kegirilir. Anoma-

liya vo kapilyar damarlar nozoro alinmazsa, sag
va sol paylarin portal elementlori arasinda boyiik
alagalor movcud deyildir.



N.Y.BAYRAMOV. QARACIYORIN CORRAHI XOSTOLIKLORI ¢ 17

Orta garaciyar venasindan kegan sagital
miistavi ile qaraciyar 2 paya ayrilir

Sol
lateral
sektor

Sag, sol va orta qaraciyar venalarindan
kecan sagital miistavilarle qaraciyari 4
sektora ayrilir

Sag
medial
sektor

Qaraciyar venalarindan kegan sagital
va portal venadan kegan ¢ap horizontal
miistovilarla qaraciyar 8 seqmenta ayrilir I

Merkazi vena

Hepatositler \)

Disse sahaesi

Endotel

Qapi venasi Sinus

Qaraciyarin an kicik morfo-

Arteriya funksional vahidi - payciq

Sakil 7. Qaraciyarin anatomiyasi

Hor iki pay 6z novbasinds iki sektora ayrilir vo  Qaraciyorin {i¢ venasi sektorlar arasindaki
qaraciyarda dort sektor ortaya ¢ixir: sag payda -  sorhodi miioyyon edirlor. Sektorlar uygun qapi
sag medial ve lateral (vo ya sag on vo arxa) sek-  elementleri ilo tochiz olunurlar.

torlar; sol payda sol medial va lateral sektorlar. Sektorlar 1sa, seqmentlora ayrilir vo naticads
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&d kisasi

Girde bag

_\Asagi bos vena Venoz bag )
~ —~
Sag pay Sol pay

Sakil 8. Qaraciyarin seqmentlori

qaraciyarin 8 seqmentdan ibarat qurulusu ortaya
cixir. Segmenlora boliinma qaraciyarin carrahi
anatomiyasiin va hazirkt anatomik rezeksiya-
larin asasini taskil edir (Sakil 7,8,9). Seqmentlor
zirvalori garaciyar gapisina yonalmis piramido
bonzayirlor. Seqmentlor garaciyarin diafragmal
sothindon baxdiqda saat oqrobi istiqgamotindo
sokilda
rogomlori ilo isarolonirlor. I-IV seqmentlor sol

spiralvari diiziilmiisdiir vo rum
payda, V-VIII seqmentlor 1s9, sag payda yelosir.
Segmentlorin spiralsokilli diiziiliisii ilo olagodar
olaraq I seqment on asagida, VIII seqment iso,

on yuxarida yerlogmisdir. Ona goro do, visseral

sothda VIII seqment, diafragmal sathds iso, I
seqment gorunmur.

Morkozindoki vena otrafinda radial hepato-
sit sltlinlarindan vo periferiyasinda iso, qapi
sokilli payciq
qaraciyarin on ki¢ik morfo-funksional vahi-

elementlori olan poliqonal
di hesab olunur. Hepatosit siitiinlar1 arasindaki
gqan kapilyarlar1 (sinusoid) gapt damarlar ilo
qaraciyor venoz damarlar1 arasinda davamliliq
yaradir, 6d kapilyarlar1 iso, 6d yollarinn bas-
langicini toskil edir. Bunlarla yanasi, kapilyar
endoteli ilo hepatosit siitiinlar1 arasinda olan
hiiceyroaras1 saho (Disse sahasi) qaraciyorin

1. Klassik anatomik tasnifatda garaciyar dort paya ayrilir: sag, sol, kvadrat va quyruqlu paylar. Bu tasnifata qaraciyarin xarici orientrlorina asason
gotiiriilmiisdiir va daxili arxitektonika- damar-parenxima alaqasi nazara alinmamisdir. Anatomik kvadrat va sol pay carrahi klassifikasiyada sol
pay kimi gabul edilir, quyruqlu pay isa I seqment adlanaraq iki pay arasinda, hor ikisi ilo do alagasi olan boliim kimi gabul olunur.
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Sakil 9. Qaraciyarin seqmentar qurulusu

limfatik sisteminin baslangicini toskil edir.

INTRAHEPATIK QAPI ELEMENTLORI

Qaraciyar qapisinda avvalco arteriya, sonra axa-
cag, on axirda 1s9, qap1 venasi sag vo sol saxalors
ayrilir vo bu saxolor qaraciyars daxil olur (Sakil
10). Qaraciyar daxilindo qap1 elementlori gimu-
mi bir qilafla ortiilmiis sokildo, toxminon eyni
vaxtda saxalonarak uygun pay, sektor, seqment
vo payciglara yetisirlor. Qaraciyor daxilindo
qilifla ortilii olan arteriya vena vo axacaga

**99 (13

odobiyyatda “qapr ticliyii”, “qap1 elementlori”,
“qap1 kotiiklori” kimi adlar verilmisdir.
Qaraciyor daxilindo qapr elementlorini Orton

imumi qilaf Qlisson kapsulunun davami

olub, payciq saxolorino godor uzanir. Qap1

elementlorindoki Qlisson qilafinin bir ¢ox klinik

ohomiyyatlori vardir:

e (Qilaf ilo damar vo axacaqlar yaxin tomasda
olduglar tigiin intrahepatik damar vo axacaq-
larin bir-birindon ayrilmasi ¢otinlosir.

e Parenximani kosorkon bu elementlor birlikdo
tutulub baglanir

e (Qilafultrasos miiayinosindo portal elementlor
otrafinda hiperexoik qatin gériinmasino sobab
olur ki, bu da portal venalar1 garaciyor vena-
larindan forglondirmoyas sorait yaradir.

Qaraciyor daxilindo sag qapt venasi, sag

qaraciyor arteriyasi vo sag qaraciyor axacagin-

dan ibarat “sag qap1 kotliydi” 1,5-2 sm uzunlug-
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Sakil 10. Qaraciyar qapisinda qap1 venasi, 6d axacaqlari va arteriyalarin miinasibati

da olub, toxminon horizontal-frontal istigamotdo
saga dogru yonalir vo iki sektora uygin saxoalors
ayrilir. Bu kétiikdon 70-90 doraco altinda verti-
kal istigamotdo ayrilan 6n saxo sag medial (vo ya
sag 6n) sektora daxil olur. Bu iso, 6z ndvbosindo
V seqment tliglin 6n, VIII seqment ii¢lin iso,
arxa saxoloro ayrilir. “Sag koétliylin” davami
kimi gOriinon arxa saxo iso, lateral (vo ya arxa)
sektora yonolir vo 6z novbosindo VI vo VII
seqmentlor tigiin iki saxoyo ayrilr. Bir ¢ox hal-
larda seqmentar saxolor birbasa asas kotiikdon
ayrilirlar. Bu halda V seqment saxosi 6ndo yu-
xar1, VI saxo 6ndo saga, VII saxo arxada saga
VIII saxo iso, arxada yuxariya dogru yerlosir.
Seqmentektomiyalar zamani bu saxolonmonin
nazord alinmasi ¢ox vacibdir.

Qaraciyordaxili “sol qap1 kotliyii” saga nozoron
uzun, lakin 6l¢iisii daha kicik olub, kapsulalti
bolgada yerlosir. Girdo bag cuxuru soviyyasindo

“sol kotiik” iki saxa verir. Ono dogru ydnolon
birinci saxa ¢ox qisa olub, girdo baga birlogon
yerdo hacalanir: sola uzanan saxo Il seqmento,
icarl va yuxaritya uzanan sax? 1s9, IV seqmenta
daxil olur. Bu bolgods intrahepatik damar vo
axacaqlar qaraciyar sothino on yaxin yerlosirlor
vo girds bag sayosindo asan oldo edilirlor. Ona
goro do, qaraciyor gapisinda boylik axacaqlara
miidaxilo imkansiz olan hallarda 6d yollarini
drenaj etmok liclin Il seqment axacagi burada
tapilaraq drenaj edilir.

“Sol kotiiylin” ikinci saxosi onun davamini
toskilr edir va I seqments daxil olur.

I segmentin venoz axii kimi, gapi tochizati
da atipikdir. Bu seqment hom sag, hom do sol
torofdon saxoalor alir.

Qaraciyordaxili gap1 elementlorinin yuxarida
gostorilon bu saxalonmasi ilo yanasi bir ¢ox ano-
maliyalarinda da rast golinmokdadir. Bunlardan
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klinik shomiyyati olanlar1 asagidakilardir.

e Sag payda seqmentar saxolor birbasa olaraq
“sag kotiikdon” ayrilir. Seqmentektomiya-
larda bu saxslorin ayrica tapilib baglanmasi
lazim golir.

e Qaraciyorin sag va sol paylart arasinda
alaga yaradan anomaliyalar. Normal halda
qaraciyarin sag va sol paylari bir-biri ilo ka-
pilyarlar saviyyasinda vo I seqment vasitasi
ilo olagolidirlor vo bu olago ¢ox zoif kom-
pensator imkanlara malikdir. Ona goro do,
bir torofin magistral damar vo ya axacaginin
tixanma vo ya baglanmasi o payin nekroz vo
atrofiyasina sabob olur. Toxminon 1/3 hallar-
da rast golinon anomaliyalar sag vo sol paylar
arasinda miioyyon olago yaradir. Bu olagolor
bozi hallarda miisbat rol oynayir (mosalon
digor torofin drenaji {igiin faydalidir), bozi
hallarda 1so, xiisiison rezeksiyalarda agirlas-
malara sobab ola bilirlor. Bunlardan asagida-
ki ikisini qeyd etmak olar.

1. Xastalorin 30%-ins yaxininda V vo VIII
seqmentin 6d axacaqlar1 sag garaciyor axaca-
gina yox, sol axacagin qapiya yaxin hissosino
acilirlar. Bunun iki boyiik ohomiyyati var. Sol
lobektomiyalarda sol qaraciyor axacaginin qa-
piya yaxin baglanmasi bu seqmentlorin 6d axi-
nin1 pozaraq atrofiya térade bilor. Ona gore do,
sol axacagi daha distalda baglamaqla bu agir-
lasmanin garsist alia bilir. Digor torofdon,
qaraciyar gapisindaki inoperabel sislordo 6d
yolunun dekompressiyasi tigiin III seqment
drenaji omaliyyat: yerina yetirilir. Bu anoma-
liyanin movcudlugu sayosindo garaciyorin sag
pay1 da hissovi olaraq drenaj edilir vo daha ¢ox
qaraciyor toxumasi qorunmus olur.

2. Toxminan 20% hallarda IV seqmentin ar-

teriyas1 sag qaraciyor arteriyasindan ayrilir. Sag
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lobektomiyalarda arteriyanin baglanilmas1 IV
seqmentdo nekroza sobab ola bilir. Bu anomaliya-
nin agirlasmalarini iki sado yolla 6nlomok olar. Bi-
rincisi, sag kotiiyii baglamazdan 6nco sixib tutaraq
qgaraciyardoki rong doyisikliyine baxmaq lazimdir.
IV seqmentdo rong doyisikliyinin olmasi anoma-
liyan1 gostorir. Ikincisi, kotilyii biitiinliiklo yox,
saxalorini baglamaq daha diizgilindiir. IV seqment
saxosi arteriyanin sol yanindan ¢ixdigi ticiin arte-
riyani ayirarkon sag torofdon ayirmaq, sag saxalori
baglamag, sola iso toxunmamagq lazimdir.

SEQMENTLOR

I seqment qap1 venasi ilo asag1 bos vena arasinda
olan va piylik cibi doliyinin tavanini togkil edon
hissadir. K6hno nomenklaturaya goro buna quy-
ruqlu pay deyirlor. Seqmentin osas hissasi bos
venanin sol torofindo vo ona bitigikdir, quyruq
adlanan kigik bir hissasi is9, bos venanin 6niindo
yerlogir. Belolikla, seqmentin timumi sokli “J”
horfino banzoyir. Bu seqment qaraciyorin diaf-
ragmal sothindon goriinmiir. Sarhadlor: onda
qgaraciyar gapisi, arxada asagi bos vena, yu-
xarida (intrahepatik) dorzal yariq, solda venoz
axacaq bagi, sagda isa, 6d kisasi yatagini bog
vena ila birlagdiran xatt. | seqment yuxaridan [V
va VIII seqmentlorlo, sagda VII, solda iso, II vo
IIT seqmentlorlo homsorhaddir. I seqment gap1
saxalorini hom sagdan, hom ds soldan alsa da,
daha c¢ox sol saxoalori gobul edir. Ona gors do,
sol paya aid edilir. Venoz axin1 asag1 qaraciyar
venalar1 adlanan bir vo ya bir nego kigik vena
vasitosi ilo birbasa bos venaya agilir. Anatomik
lokalizasiyas1 vo damar-axacaq xiisusiyyati [
seqmentin bir ¢ox klinik shamiyyatini miioyyan
edir.

¢ [ seqmento miidaxilo etmok vo onu ¢ixarmaq

liclin qaraciyar paylarint ayirmaq lazim galir.
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Ona gora do, oksor hallarda birinci seqmentlo
birlikdo garaciyarin sol payimni ¢ixarmaq la-
zim galir.

e Hor iki magistral damara yaxin oldugu {i¢lin
bu seqmentin sislori gap1 vo bos venaya daha
tez invaziya edir vo qisa zamanda inoperabel
ola bilir.

e Bu seqment az da olsa, sag vo sol paylar ara-
sinda gapi1 elementlori lizro kollateral rolu oy-
nayir.

e | seqmentin venoz axini sarbast oldugu ti¢iin
yuxar1 qaraciyar venalarinin tixanmasi (Bad-
di-Kiari sindromu) bu seqmentin venoz axi-
nina tosir etmir. Ona goro do, bu seqment
kompensator hipertrofiyaya ugrayir. Bununla
yanas1 hipertrofiyanin diagnostik shomiyyati
do vardir.

1l seqment sol lateral sektoru toskil edir, oraqva-
r1 bagdn solda vo Il seqmentdon arxada yerlosir.
IIT segment ilo sorhadi sol qaraciyor venasi ilo
toyin olunur ki, bu da bos venadan qaraciyarin
sol lateral konarinin ortasina ¢okilmis xotto uy-
gun golir. I seqmentlo sorhadini is9, venoz bag
miioyyon edir. Bu seqments aid gap1 elementlori
girdo bag ¢uxurunda “sol kotiikdon” ayrilir vo
arxaya, seqmentin moarkozino dogru yonalir. Ve-
noz axin is9, sol qaraciyar venasinin Il seqmento
aid saxasi vasitasi ilo olur. Bu seqmentin ¢ixaril-
mas1 zamant sol qaraciyar venasinin baglanmasi
lazim golir, bu iso, III seqmentin venoz axinini
pozur. Bu sobabdon, ¢ox vaxt II vo IIT seqmentlor
birgos ¢ixarilir. Bu iki seqment birlikds qaraciyor
hocminin 15% -ni tagkil edirlor.

III seqment 1V seqmentlo birlikdo sol medi-

al sektoru toskil edir. III seqment igori torofdo

IV, arxada iso, II seqmentlo tomasdadir. IV

seqmentlo aralarindaki serhadi oraqvari bag, 11
seqmentlo is9, sol garaciyor venasi togkil edir.
Beloliklo, IT vo III seqmentlor oraqvari bagdan
solda, bayir torofdo qalirlar. Bu seqmentdon ve-
noz axin sol qaraciyar venasi vasitasi ilo olur. 111
seqmentin gap1 elementlori girdo bag ¢cuxurunda
sol orta sektora maxsus saxasindan ayrilir. “Sol
kotiikdon™ ayrilan bu saxo 0,5-1 sm 6no dogru
cixdigdan sonra hagalanaraq sola I1I seqmento,
icari vo yuxartya IV seqmento saxo verir. Bura-
da damar vo axacaqlar sotho ¢ox yaxin olurlar.
Bununla yanasi, girdo bag sol gap1 venasinin bu-
radaki hacalanma yerino baglanir. Bu iki cohat
IIT seqmentin damar vo axacaqglarinin asanligla
tapilmasina sorait yaradir. Ona goro do, girdo
bag cuxuru bozon “ikinci qaraciyor gapist” he-
sab edilir vo III seqment axacaqlarindan 6d yol-
larin1 dekompressiya etmak tictin istifads edilir.
I seqmentin rezeksiyalarinda kasik oraqvari
bagin sol kanari ilo aparilir.

1V seqment sol payin on boylik seqmentidir vo
qaraciyor hocminin 20% togkil edir. Kecgmis
anatomik nomenklaturada kvadrat pay adlanan
bu seqment III seqmentlo birlikdo sol median
sektoru toskil edir. Sol torofdo III seqmentlo,
sag torofdo V vo VIII seqmentlorls, asagida I
seqmentlo homsorhoddir, arxada iso, bos vena-
ya soykonir. Sarhadlori: diafragmatik sathda-
solda oraqvari bag, sagda isa qaraciyar orta
varigi, visseral sathda- sagda 6d kisasi, solda
girda bag, asagida qaraciyar qapisi, arxada isa,
(I seqmentla sarhadi) dorsal yarigdir. Dorsal
yariq garaciyor venalarinin bos venaya acildigi
yerdon qaraciyar gapisina ¢okilmis xotto uygun
golir. Digor yariqlardan forqli olaraq burada
vena olmur. IV seqmentin gapi tochizatini girdo
bag cuxurunda ‘““sol medial sektor kotiiylindon”



N.Y.BAYRAMOV. QARACIYORIN CORRAHI XOSTOLIKLORI

ayrilan 1-3 odod saxo tomin edir. Seqmentin ve-
noz axini baglica olaraq orta qaraciyor venasi
vasitasi ilo olur. Sol garaciyar venasit 50% hal-
larda rast golon vo oraqvari baga uygun proyek-
siyadaki saxasi ilo IV seqmentin venoz axininda
istiriak edir.

V seqment sag payin medial (on) sektorunun
on hissasini togkil edorok, 6d kisosino qon-
su vo sagda yerlosir. Orta garaciyor venasi ilo
IV seqmentdon, sag qaraciyor venasi ilo VI
seqmentdon, qap1 yangi ilo VIII seqmentdon
ayrilir. Seqmentin qgap1 tochizati 0,5-1 sm uzun-
lugundaki “sag on kotiikdon” ayrilan vertikal
vo 0na dogru yonolon 1-3 saxo vasitasi ilo olur.
Bozon seqment saxosi birbasa olaraq sag osas
kotiikdon ayrilir. Bu halda V seqment saxasi
vertikal vo 6no dogru yonalmis olur vo sixildigi
zaman seqments uygun sahads rong doyisikliyi
bas verir. Toxminon 30% halda V vo VIII seq-
mentin 6d axacaqlar1 saga yox, sol qaraciyor
axacagina acilir. Venoz axin iso, hom orta, hom
do sag qaraciyor venalar1 sayesindo olur. Od
kisasina qonsu oldugu tigiin 6d kisasi xarcongi
bu seqments daha tez yayilir vo amosliyyat vaxti
bazan tok, bazon da IV seqmentls birgs cixaril-
mast lazim golir.

VIII seqment sag on sektorun arxa hissasidir.
Sagda orta garaciyor venasi, solda sag qaraciyor
venasi, 0ndo qap1 yarigi ilo hiidudlanir. Arxa
torofdo bos venaya, 6ndo V seqmento, sagda VII,
solda is9, IV seqmento soykonir. VIII seqment
qaraciyarin visseral sathindo gdriinmiir, diafraq-
mal sathds 1s9, on yiiksokdo durur vo oraqvari
cuxurun togkilindo istirak edir. Qap1 tochizati
birbasa sag vo ya sag on kotiikdon ¢ixan, arxa
vo yuxariya gedon bir vo ya bir nego saxolorlo

olur. Venoz axini is9, sag vo orta qaraciyar vena-
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lar1 ilo tomin edilir. “Doérd torofdon bagli” olma-
s1, sag, orta qaraciyar va bos vena ilo six tomasi
sayasinda VIII seqmentin sarbast ¢ixarilmasi an
¢otin seqmentektomiyalardan sayilir.

VI seqment sag lateral sektorun 6n hissosini
toskil edir. Sag qaraciyar yarigiilo V seqmentdon,
portal yariq ilo VII seqmentdon ayrilir. Qap1
tochizat1 “sag lateral kotiikdon™ ayrilan saxolorlo
olur. Sag osas kotiiyiin davami kimi goriinon la-
teral kotiik 6n kotliikdon uzun olub VII seqmenta
godor uzanir vo VI seqments bir, bozon do iki
Vo ya li¢ saxa verir. Sag osas kotiiyiin sektoral
saxo vermadiyi, birbasa seqmentar saxslors ay-
rildig1 hallarda VI seqment saxosi 6no vo saga
yonalmis olur. VI seqmentin on ohomiyyatli
cohatlorindon biri venoz axiidir. VI seqmentin
Venoz axini 9sason sag qaraciyar venast ils olur.
Asag1 garaciyor venalar1 adlanan vo say1 2-don
20-ya godor ola bilon kigik venalar da venoz
axinda istirak edirlor. Toxminon 20-25% hallar-
da bu venalardan biri boyiik olub VI seqmentin
venoz axinini qaraciyarin sag venasina ehtiyac
qalmadan tam tomin eds bilir. Bu vaziyyotdo
sag qaraciyar venasini baglayaraq, VII vo digor
seqmentlori ¢ixararaq, VI seqmenti saxlamaq vo
ekonomik rezeksiya etmok olar.

VII seqment sag lateral sektorun arxa hissasidir.
On torofdo VI seqmentlo, sol torafdo VIII
seqmentlo homsorhaddir. Sag garaciyor vena-
st sol sorhadini , qap1 yarig1 iso, 6n sorhodini
miuoyyon edir. Qapi1 tochizati sag lateral kotiikdon
ayrilan seqment saxolori vasitosi ilo, venoz axini

159, sag garaciyor venasi is9, tomin edilir.



24 ¢ N.Y.BAYRAMOV. QARACIYORIN CORRAHI XOSTOLIKLORI

XULASO

Beloaliklo, garaciyarin corrahi anatomiyasinda bilinmasi vacib olan ¢ohatlor:

1. Qaraciyar baglart

Baglar qaraciyari Orton peritonun garin divarina va orqanlara kegmosi naticasindo omalo
galir, bir-birinin davamidir.

Baglar qaraciyors daxil olan vo ¢ixan boyiik damar vo axacaqlari tam vo ya hissovi oOrtiirler,
qaraciyari yerinds tuturlar, i¢corisindoki kapilyarlar soviyyesinds qaraciyorlo otrafdaki or-
qanlar arasinda olaqgo yaradirlar.

Qaraciyar-12bb baginda portal elementlor var. Qaraciyar-mada baginda slava qaraciyor
arteriyast ola bilir. Girda bag gobok venasini ohato edir vo girdo ¢uxurda “sol qap1 kotii-
ylniin” saxolondiyi yeri gostorir. Oragvari bag 11l vo IV seqmentlorin sorhadini, arxada
ticbucaqsokilli oraqvari ¢cuxuruda qaraciyar venalarinin bos venaya tokiildiiyii yeri gostorir.
Venoz bag 1 va 11 seqmentlor arasindaki sorhadi gostorir.

Qaractiyor rezeksiyalarinda baglarin birlosdirici, istigamatverici shomiyyatlori nozars ali-
nir. Rezeksiyalarda garaciyari sorbostlogdirmok iigiin bu baglardan bazilorinin kasilmosi
lazim golir. Seqmentlor arasindaki sorhadi miioyyon etmok, garaciyordaxili vo xarici damar
vo axacaqlar1 tapmagq li¢lin baglarin istigamotverici rolundan istifado edilir.

2. Qaraciyarin qapt elementlari: damar va axacaqlari

Qaractyor hom arteriyal, hom do venoz ganla tochiz olunur. Qaraciyars gan gotiron damar-
larla ondan ¢ixan damarlar ayri-ayr1 bolgada yerlasirlar ki, bu da qaraciyarin iki “ayaqcigi-
n1” amoalo gotirir: garaciyar qapisi va venoz ayaqcigi.

Umumi qaraciyar arteriyasi qarin kotiiyiiniin {i¢ saxesinden biri olub, modsalt1 vozin yu-
xar1 arxa konari ilo 12bb soganagina dogru golir, burada modo-12bb arteriyasini verdikdon
sonra xtisusi qaraciyar arteriyasi adlanir vo qaraciyor-12bb bagi i¢orisindo garaciyor ga-
pisina daxil olur. Xiisusi qaraciyor arteriyasi sag modo arteriyasi saxosini verdikdon sonra
qaraciyor qapisinda sag va sol garaciyar arteriyalarina ayrilir.

Xostolorin toxminon yarisinda garaciyor arteriyalarinda miixtalif ¢ixis vo saxolonmo ano-
maliyalarina rast golinir ki, bunlardan klinik baximdan ohomiyyatlilori olave garaciyor ar-
teriyalar1, imumi garaciyaor arteriyasinin “asagi vo erkon” saxolonmaosi, yuxar1 miisariqo
arteriyasindan ¢ixmasidir.

Umumi vo xiisusi qaraciyar arteriyalar1 baglana bilor va bundan agir ganaxmalar1 dayan-
dirmagq ti¢ilin vo xor¢ongin miialicosindo istifado edilir.

Qap1 venasi arteriya vo axacaqdan arxada yerlosir, diametri hor ikisindon do boyiikdiir,
qaraciyor-12bb bagi i¢indo adaton saxasiz oldugu ii¢iin ayrilmasi asandir, lakin, divari ¢ox
nazikdir vo asanligla zodslona bilir.
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Xoledoxu qidalandirian iki xisusi arteriya axacaq boyunca saat 3 vo 9 istigamatindo (medi-
al vo lateral divarlar1 boyunca) yerlosirlor. Bunlar qanin ¢ox hissasini “asagidan”- pankre-
atoduodenal arteriyal tordan (60%), az hissasini is9, “yuxaridan” - sag va ya sol qaraciyar
arteriyalarindan (40%) alirlar. Ona goro do, axacaqda isemiyanin onlonmosi {i¢iin xole-
dox sarbostlogdirorkon medial va lateral toraflords ehtiyatli olmali, xoledox miimkiin qador
qaraciyors yaxin kasilmolidir.

Xoastado anomaliyalari ortaya ¢ixarmaq vo amaliyyat vaxti zodelonmanin qarsisini almaq
tictin iki yol vardir: diizgiin anatomik ayirma; omoliyyatdan ovval vo ya amoliyyat vaxti
xolangio- vo angioqrafiyalar, ultrasos miiayinasi.

3. Qaraciyar venalari

Qaraciyorin asas venoz gan toplayicilari olan sag, orta vo sol venalar qaraciyorin diafraq-
mal sothino yaxin vo portal elementlors ¢arpaz istiqgamotdo yerlogirlor, qaraciyardoki pay
va sektor sorhadlorinin miioyyon olunmasinda miihiim ohomiyyat kasb edirlor. Ultrasos
vo tomogqrafik miiayinalorde bu venalar asagi bos venadan ¢ixan “ligtelli yelpik” soklindo
goriiniirlor. iki qrup qaraciyor venalar1 var: bdyiik yuxari venalar vo kigik asag1 venalar.
Sag qaraciyar venasi qaraciyorin lateral (vo ya arxa) vo medial (vo ya 6n) sektorlar1 ara-
sindaki sarhodds - xayali sag qaraciyar yariginda yerlasir. Bu vena V-VIII seqmentlordon
venoz gani toplayir, qaraciyar ¢ixisinda bos venaya acilir.

Orta gqaraciyar venasi qaraciyarin sag vo sol paylar1 arasindaki sarhadds - orta qaraciyor
yariginda yerlosir. Bu venanin qaraciyor tizorindoki proyeksiyasi Kantl (Cantle) xottinog
uygundur ki, bu da asagi bos venadan 6d kisasi yatagina ¢okilon xotdir. Orta vena sag
payin on (va ya icori) sektorundan (V vo VIII seqmentlor), sol payin iso IV seqmentindon
venoz qani toplayaraq bos venaya acilir. Orta vena oksor hallarda sol garaciyar venasi ilo
birlogorak kotiik halinda, ¢ox az hallarda 1sa (3%) sorbast sokildo bos venaya acilir.

Orta venanin iki ¢ox miihiim klinik shomiyyati var. Birincisi, amaliyyatonii dovrda, rezek-
siya vaxti bu venani ultrasoslo, tomoqrafiya ilo vo ya birbasa gororok pay vo seqmentlor
arasindaki sarhodlori tayin edilir. /kincisi, lobektomiyalarda qalan payda venoz axini poz-
mamagq ii¢iin orta venanin qorunmast ¢ox vacibdir.

Sol garaciyar venast qaraciyarin sol payinda lateral vo medial sektorlar arasindaki xotdo
yerlogmisdir. Bu venanin proyeksiyasi bos venadan qaraciyorin sol lateral konarinin or-
tasina ¢okilmis xott lizradir. Bu vena II vo III seqmentlordon daimi, 50% hallarda iso, IV
seqmentdon venoz qani toplayaraq orta vena ilo omolo gotirdiyi kotiiylin vasitosi ilo asagi
bos venaya agilir.

Qaraciyor venalarinin asagi bos venaya agildig yer “qaraciyor ¢ixis1”, “venoz yohor”, “venoz
qapr” kimi kolmolorlo adlandirilir vo burada venalar tac baglarla six tomasda ola bilirlor.
Qaraciyarin asagi venalar: qaraciyarin bos vena ilo tomasda olan arxa sothindo, on ¢ox I
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vo VI seqmentlarindon ¢ixan, say1 2-20 olan kicik venalardir. I seqmentdon oksar hallarda
(70%) bir vena ¢ixar. VI seqmentdon ¢ixan venalar bozi hallarda (25%) nisbaton bdyiik
diametrli ola bilir. Bu venalarin asagidaki klinik ohomiyystlori vardir: sag lobektomiya-
larda kasilmoalori lazimdir, VI seqment venast boyiik olan hallarda, sag qaraciyar venasa
baglansa da VI seqmenti saxlamagq olar, Baddi-Kiari sindromunda bu venalar sayasinda
qaraciyardan venoz axin tamin edils bilir. Bu sindromda, I seqmentin venoz axini pozulma-
digu tigiin seqment kompensator hipertrofiyaya ugrayir.

4. Qaraciyarin limfa damarlari.

Qaraciyorin bir-biri ilo s1x olagali sothi vo dorin limfatik sisteminin boyiik hissosi qaraciyor
qapisina, az bir qismi bos vena otrafi diiylinloro agilir vo bu sistemin diafraqgmastrafi
sistemlorlo olagasi vardir.

5. Qaraciyardaxili arxitektonika va seqmentar qurulus.

Prinsipco qap1 elementlorindon, qaraciyor venalarimdan vo parenximadan ibarot olan
qaraciyardos bu ii¢ element xiisusi ganunauygunluqla diiziilmiisdiir.

Qap1 elementlori iimumi qilafla ortiilii sokildos, qaraciyor venalar1 bunlara ¢arpaz sokildo,
parenxima is9, venalar otrafinda radial sokildo diiziilmiisdiir.

Qaraciyordo damar-axacaq vo parenxima miinasibati naticasinds payciq, seqment, sektor vo
pay kimi morfoloji vo funksiyonal cohatdon sorbast parenxima boliimlori amalo golmisdir.
Qaraciyardoki pay, sektor vo seqmentlorin sorhadlorinin miioyyon olunmasinda ii¢
qaraciyor venasinin, gapt elementlorinin proyeksiyalari vo bunlardan kegirilon “xoyali”
miistovilordon istifads olunur.

Orta venadan kegon xoyali miitavi ilo qaraciyar iki paya ayrilir: sag va sol paylar. Qaraciyor
venalarindan kegirilon {i¢ ¢cop-sagital miistovi ilo qaraciyor dord sektora ayrilir: sag lateral
vo medial, sol medial vo lateral. Qap1 elementlarinin proyeksiyasindan kecirilon frontal
miistovi il 1s9, sektorlar boliinarak 8 seqment amals galir.

Bu {i¢ ¢ap-sagital va bir frontal miistavi ilo boliinma naticesinds qaraciyar zirvalori gapida
birlogmis, asaslar1 diafragmatik sothdo yerlogsmis piramidsokilli seqmentlordon toskil olun-
mus ikiqatli yelpiyi xatirladir.

Pay, sektor vo seqmentlorin doqiq sorhadlori uygun gapi saxosinin baglanmasindan sonra
omolo golon hipoksiya bolgasing gora toyin edilir.

Payciq qaraciyorin on ki¢ik morfo-funksional vahididr. Payciglar vena, qap1 elementi vo
parenximadan toskil olunan strukturlardir. Paycigin qurulusu ilo slagadar iki tosovviir var.
Birinci tosovviira goro poliqonal sokildo olan paycigin morkozindo vena, konarda portal
elemetlor durur, portal elementlorlo morkozi vena arasinda kapillyarlar — sinusoidlor moévcud-
dur, hepatositlor sinusoidlorin atrafinda siitunsokilli diiziiliib, aralarinda 6d kapilyarlar1 var.
Ikinci tosovviira goro, portal elementlor paycigin markozindo, venalar iso atrafinda yerlosir.
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QARACIYORIN MUAYINOLORI

QARACIYORIN MUAYINO USULLARINA KLINIiK, LABORATOR,

GORUNTULOMO, FUNKSIONAL MUAYINOLOR VO BiOPSiYA AIDDIR.

T —

KLINIK MUAYINOLOR

Biitliin xostaliklor kimi, Qc xastoliklorindo do
miayina klinik miayinolordon (sikayatlori,
anamnez, obyektiv miiayinalor) baglanilir

(Cadval 1).

Sikayatlor

Qaraciyor xostoliklorindo xostolori on ¢ox na-
rahat edon olamotlor agri, sariliq, halsizlg,
zaiflik, qarinda siskinlikdir. ~ Bunlarla yana-
s1 tirokbulanma, kop, ¢ox agir hallarda siiur

doyisikliyi rast golino bilir.

Agrt

Agr1 qaraciyor xostoliklorinde ¢ox rast golon
simptomdur va Qlisson kapsulunun gorilmasi,
iltihabi, invaziyasi ilo bagli meydana golir. Agr
oksor hallarda kiit vo daimi xarakterli, az hal-
larda 1so sancisokilli olur. Agr1 adoton yemoklo
va ya ac qalmagqla alagoli deyildir, sag qabir-
gaalti nahiyods yaygin soklindadir. Giicli vo
sancigokilli agrilar kist vo sis partlamasinda, 6d
yollar1 xastaliklorinds rastlanir.

T

Sarihq

Sariliq qaraciyor xostoliklorindo on ¢ox rast
golon olamotdir vo adoton parenximatoz xarak-
terli olur. Bozon sariliq Qc xostaliyinin yegano
olamati ola bilor. Qaraciyor téromolori 6d yol-
larin1 sixaraq mexaniki sariliq torodo bilorlor
(Bax: sarilig boliimii).

Halsizliq

Qaraciyorin diffuz parenxima xostoliklorindo
vo bodxassoli boylik toromolorindo xostolori
narahat edon olamotlordon biri do zoiflik vo
halsizligdir. Qc xostoliklorindo hasizligin bas
vermasindo miixtalif mexanizmlorin rolu ola
bilor: detoksikasiyanin zoiflomosi, UIS, ensefa-
lopatiya, azolo distrofiyasi, metabolizmin pozul-
mas1 vo s. Istonilon halda zoiflik ciddi hepato-
sellular disfunksiyan1 gostormokdadir.

Halsizlig xostolords giindalik fiziki va oqli
faaliyyatin azalmasi, tez yorulma va istirahoto me-
yillik kimibiruzs verir. Xastonin timumi vaziyyatini
qiymatlondirmak ti¢iin miixtalif doracalondirmalor
totbiq edilmokdadir. Bunlardan on ¢ox tovsiys olu-
nam UST tosnifatidir (Cadval 2).
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Ilamot

Cadval 1. Qaraciyar xastaliklorinin klinik slamatlori

Ac¢iqlama vo taxmini
mexanizmi

Klinik tohlili

Agri-kut sag
gabirgaalti

Sarihq

Qasinma

Sag qabirgaalti nahiyodo
davamli kiit agr1.

Adaton Qlisson kapsulunun
gorilmasing, iltithabina va
invaziyasina bagli meydana
golir

Sklera vo dorinin sar1 rongo
boyanmasi.

Bilirubinin qanda artmasina (>
2 mqg/dl) bagh meydana galir.

Badondo diffuz acigsma vo ya
qasinma hissi.

Od va ya sidik tursularinin,
iltthab mediatorlarinin,
bakteriyalarin, dormanlarin
sinir uclarina tosiri noticosindo
meydana galir.

Qc xostaliklar1 tictin ¢ox
xarakterikdir, Kaskin vo xroniki
iltihabi va neaplastik xastaliklorda
rast galir. Digar perihepatik
xastaliklords do miisahida olunur.

Hemolizin, Qc xastaliklorinin va ya
xolestazin alamati ola bilar.
Movcudlugu xolestaza siibha yarada
bilor, olmamasi 1so xolestazi inkar
etmaz.

Qc-in oksar xastaliklorindo
(hepatitlor, sirroz, siglor vo s.) va
hemolizda rast galir.

Az hallarda beta-karotinlor vo ya
retinol vo riboflavin torkibli qidalar
cox istifado edonlordo goriiniir.
Dogiqglosdirmak tigiin gqanda
bilirubino baxmaq lazimdir.

Xolestazin, allergik, dari, boyrak,
qurd, stimiik xastaliklorinin,
darmanlarin alamati ola bilar.
Kaskin vo xroniki xolestazlarda rast
golir, lakin xolestazin miitloq slamati
deyil. BBS va skleroz xolangitin,
sislorin erkon olamoti ola bilar.
Laborator vo goriintiilomods xolestaz
yoxdursa qasintinin 6d monsoli
olmasi inkar edilir.
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Ac¢iqlama vo taxmini
mexanizmi

Klinik tohlili

Urakbulanma vo
qusma

Kop, siskinlik

Halsizhq

Palpator sort
qaraciyor

Qarinda xosagolmoz hissiyyat
vo mado mohtoviyyatinin geri
gayitmasi.

Qusma morkozinin
aktivlosirok diafragmani,
qarin ozalolorini y1igmasi vo
modonin antiperistaltikasi.
Qaraciyor xostoliklorindo
neyrotoksikoz vo beyin
o0demino bagl ola bilir

Mads va bagirsaq sisteminda
gaz vo qidalarin toplanmasi,
assit vo yo kiitlo naticosindo
garinin $ismosi.

Bagirsaq kegmozliyi vo ya
gazomologolmados artma
(yetorsiz hozm, disbakterioz,
aerofaqiya)

Glindolik fiziki va zehni
foaliyyotini gororkon tez
yorulma va ya bunlar1 edo
bilmomao. Detoksikasiya
funksiyasinin pozulmasi vo
ozolo distrofiyasi ehtimal
patomexanizmlordir

Qaraciyrdos fibroz toxumanin
inkisafi naticasinda bas verir.

Qaraciyar va od yollart xastaliklori
tictin yanasgt (ikinci doracali)
alamoatdir.

Hepatik ensefalopatiyada, koskin
hepatitdo vo rezeksiyadan sonraki ilk
giinlordo rast golir.

Od yollarinin keskin xastaliklorindo,
xoledoxolitiazda agri ilo birlikdo rast
golir. Tokbasina olmasi biliar xostolik
ticlin xarakterik deyil.

Mado, 12bb, Qc, MAYV, bagirsagin
iltihabi vo neoplastik xostoliklori,
bagirsaq kegmozliyi vo beyin
xostoliklorindo rast golo bilir.

Hepatomeqaliyada,
splenomeqaliyada, assitdo, boyiik
toromolordo rast golir.

Mada, 12bb, Qc, MAYV, bagirsagin
iltihabi vo neoplastik xastoliklori vo
bagirsaq kegmozliyindo rast galo bilir.
Assiti vo ya kiitloni doqiqlosdirmok
ticlin goriintiiloms miiayinosi
lazimdir.

Koaskin vo agir xroniki garaciyor
xostoliklori vo boyiik neoplastik
toromolorindo rast golir. Xostonin
imlimi voziyyatini qiymotlondirmok
ticlindiir, spesifik deyil vo sorti olaraq
dord agiliq doracasine boliiniir
(Cadval 2)

Xroniki qaraciyar xastaliklorinda,
xiisusan sirroz, fibroz, xroniki

hepatit va ya sislordo rast golinir.
Fibrozun daracasini tayin etmak li¢iin
elastoqgrafiya va biopsiya lazimdir
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OJlamat

Ac¢iqlama vd taxmini
mexanizmi

Klinik tohlili

Agrili qaraciyar

Kiitlo

Assit

Ensefalopatiya

Qaractyori palpastya edorkon
agrinin bag vermasi vo ya
artmasi. Qlisson kapsulunun
gorilmasi naticosinda agri
meydana golir.

Palpasiya vaxt1 SZQA va
epiqastral nahiyolordo
toromonin toyin edilmasi.
fltihabi, neoplastik vo kistik
toromaloar ola bilor

Periton boslugunda mayenin
toplanmasi (klinik vo ya
goriintiiliimo ilo miisyyan
edilon).

Periton bosluguna
transudasiya, eksudasiya,
sekresiya vo ekstravazasiya
assito sabab ola bilir.

Stiurda, intellektdo vo ya
harakotlordo doyisikliklor.

Neyrotoksikoz vo beyin 6demi

osas patomexanizmlordir.

Kaskin garaciyar zodslonmolarinda
(koskin hepatitlor, Baddi-Kiari
sindromu) ¢ox rast golir.

Qaraciyor toromolori vo perihepatik
organlarin iltihabi vo neoplastik
téromolorindo goriine bilir. Kiitlonin
yerini doqiqlosdirmak {i¢iin USM va
KT goroklidir.

Sirroz — portal hipertenziya, tirok

va boyrok yetmozliklori transudativ,
birincili va ikincili peritonitlor
cksudativ assito, sislor adoton sekretor
assito, bosluqlu vo vozili orqanlarin
zadolonmasi 1so ekstravazasiyaya
sabab olurlar. Daqiqlosdirmok iigiin
goriintiiloma va assitik mayenin
milayinosi lazimdir.

Kaskin va xroniki qaraciyor
xastoliklorinds massiv hepatosellular
nekroz va detoksikasiyanin ciddi
pozulmasini gostarir. Qaraciyar
yetmozliyinin xarakterik
gostaricisidir.

Qasinma

Qasinma 0odiin qana ke¢mosi (xolemiya)
naticosindo 6d tursularinin sinir uclarm qi-
ciglandirmasi ilo baglh meydana golir. Qasinti
adoton gecolor xastolori ¢ox narahat edir. Qasin-
t1 sariligla birlikdo xolestazin on 6nomli olamati
sayilir. Lakin sariligsiz xolestaz vo ya gasintisiz
xolestaz da ola bilor. Qasint1 xolestazdan basqa
digor xostaliklordo do (allergiya, dori xastaliklori,

xroniki boyrok catismazligi, qurd xastaliklori,

kollagenozlar, dormanlar vo s.) rast golo bilar.
Qasintinin 6d yollar1 vo qaraciyar xastoliklori
ilo bagli olub-olmadigini miioyyonloslosdirmok
ticlin xolestaz gostaricilorini yoxlamaq lazimdir.
Xolestaz yoxdursa qasintinin biliar vo ya hepa-
tik mongoali oldugu inkar edilir.

Urakbulanma
Urokbulanma vo qusma qgaraciyar xastoliklorinin
osas yox, yanast simptomlarindandir. Yoni bu
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Cadval 2. UST tasnifatina gors iimumi vaziyyatin agirhq doracalori

Daraca Ilamatlor
Doraco 0 (normal)
Daraco 1 (yiingiil doraco)

Daraco 2 (orta doraca)

isloyo bilmir, lakin 6ziino qulluq edo bilir,

aktivliyi normaldir, biitiin islorini goriir

aktivdir, yiingiil islori goriir

glnin

yarisindan azinda yataqda olur

Daraco 3 (agir doraco)

0ziino qullug etmosi c¢otinlosir, giinlin yarisindan

coxunda yataqda olur

Daroco 4 (cox agir doraco)

yataqdan galxa bilmir

olamatlor tokbagina olarsa garaciyor xostolik-
lorino yiiksok slibho yaratmir vo ya oksing,
qaraciyar xastoliklorinds tirokbulanma vo ya
qusma homiso rast golmir. Hepatitlordo, en-
sefalopatiyalarda vo rezeksiyadan sonraki ilk
giinlordo {irokbulanma rast golir. Mado vo 12
bb xostoliklorindon forqli olaraq 6d yollari
xastoliklorinds qusma adoton agrini azaltmuir.
Davamli qusma kaskin pankreatit vo bagirsaq
ke¢mozliyindo daha ¢ox rast golir.

Kop

Qarinda siskinlik vo ya kop hissi assitli vo bo-
yik toromslori olan xostolordo ¢ox rast golir.
Bagirsaqlarda gaz toplanmasina bagli kop iso
daha ¢ox xolestatik xostolor {liclin xarakterdir.
Xolestazda 6diin bagirsaqda azalmasi yagla-
rin hozminin pozulmasina vo nazik bagirsaqda
bakteriyalarin inkigafina sobab olur. Bu amillor
kop omologolmosino gorait yaradir. Qaraciyor
xastalikloring agrisiz kop xarakterikdir.

Obyektiv miiayina

Obyektiv miiayinodo qaraciyorin boyiimosi,
agrili qaraciyor, sort qaraciyor, dalgalanma
olamati, xroniki qaraciyar alamatlari tapila bilar.

Qaraciyarin palpator boyiimasi

Normal halda Qc qabirgaaltinda nofssalma
vaxti allonir. Qaraciyarin qabirgaaltindan 2 sm-
don asagida ollonmasi hepatomeqaliyaya siibho
yaradir. Doqiqglosdirmok tigiin  goriintiilomo
miuayinalori ilo qaraciyorin Olgiilorini hesab-
lamaq lazimdir. Qaraciyorin diffuz vo yerli
xastaliklari garaciyarin Olclisliniin bdyiimasina
sobab ola bilirlor. Sol payin bdylimosi vo sort
ollonmaosi sirrozda ¢ox rast golir. Atrofik sirroz-
da vo kaskin qaraciyar yetmazliyindo qaraciyar
adoton kigilir vo ollonmir.

Agrilt garaciyar

Normal halda palpasiyada qaraciyor agrili de-
yil. Palpasiyada garaciyarin agrili olmasi kaskin
qaraciyar zadslonmolorindo (koskin hepatitlor,
Baddi-Kiari sindromu) cox rast golir. Qeyd
etmok lazimdir ki, bazi hallarda sag qabirgaalti
nahiyodo olan palpator agrilarla garaciyor agri-
sin1 ayirmaq ¢atin ola bilir.

Palpator sart qaraciyar

Normal halda qaraciyor yumsaq va elastiki to-
xuma kimi ollonir. Qaraciyrodo fibroz toxu-
ma inkisaf etdikdo sortlosir. Xronik qaraciyor
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xostaliklorindos, xiisuson do sirrozda, xronik
hepatitdo vo yagl qaraciyorlordo vacib klinik
olamotlordon biri do gqaraciyor toxumasinin
sartlogmasidir. Palpasiya vaxti qaraciyarin sort
sokildo ollonmaosi olavo ciddi miiayinoloro eh-
tiyac yaradir. Hazirda garaciyorin sortliyini vo
fibrozun dorocosini 6lgmok li¢lin instrumental
miiayinalor (fibroskan, elastomer, elastoqrafiya)
vo biopsiya aparilir.

Kiitlo alamoati

Kiitlo olamati, yoni sag qabirgaalt1 vo ya epiqast-
ral nahiyads téromonin ollonmasi qaraciyorin
boylk toromolorindo rast golir. Neoplastik
toromolordo palpasiya olunan kiitlo adoton zoif
agrili olur. Agrili kiitls iltihabi xastoliklor ti¢lin
xarakterikdir.

Bu olamot digor organlarin xostaliklorinds do
rast golo bilir: 6d kisasi empiemasi, perivezi-
kal abses va ya infiltratlar, hidropsu, sislori, xo-
ledox kistlori, Courvasier simptomu, modo vo
maodaalt1 toramalari vo s. Kiitlonin manbayini
toyin etmok lictin USM va ya tomogqrafiya lazim
golir.

Assit

Transudasiya (portal hipertenziya, iirok vo
boyrak catismazligi), eksudasiya (peritonda il-
tihab), sekresiya (peritonun vo yumurtaligin
sislori), limfatik blok (modo, pankreas, bagir-
saq sislori) vo ekstravazasiya (bosluglu organ-
larin monfozinin peritona agilmasi) giris-¢ixis
milvazinatini pozaraq assitin amoalo golmosino
sobab olur. Qarinda olan mayenin hocmi az
olanda (< 500 ml) adoton klinik olaraq toyin
olunmur. Coxlu miqdarda maye iso klinik olaraq
lic osas olamotlo biruzo vers bilir: qarinda sis-
kinlik, “dalgalanma simptomu” vo “su qagma”
olamati. “Su qagma” simptomunu adston boyiik
assitlords vo garin divari inco olanlarda toyin

etmok miimkiindiir. Ol barmaqlar1 qaraciyar vo
ya boylimiis dalaq iizorino qoyulur, inco vo tez
harakatlo qarmn divari orqana dogru itolonorkon
olin altindan maye kecdiyi hiss olunur. Assit
haqqind genis molumat ndvbati boliimdo veril-
misdir.

Xroniki qaraciyar simptomlart

Xroniki qaraciyor xostaliklorinds ¢ox rastla-
nan bir sira olamatlor var ki, klinik praktikada
bunlara timumi adla xroniki qaraciyor simp-
tomlart deyilir: gumizi dil, palmar eritema,
dori ulduzcuqlari, pigmentasiya, azalo atrofi-
vasi, gobakatrafi kollaterallar, palpator sort
garaciyar. Bunlara bozon assiti, splenomeqali-
yani, sariligi, qasinmani da olavo edirlor. Dori
olamatlorinin mexanizmi daqiq molum deyil.
Bu olamtlorin hamisinin birlikdo olmast vo ya
xroniki xastolikds rastlanmasi miitlaq deyil-
dir. Bu olamotlorin oksoriyyati (palpator sort
qaraciyar xaric) qaraciyor xastaliyi {igiin spesi-
fik deyil, lakin bunlardan biri olduqda garaciyor
patologiyasina siibho yarada bilirlor.

Stiur doayisikliyi

Koskin vo xroniki qaraciyor xostoliklorinda
qaraciyorin  detoksikasiya funksiyast ciddi
doracado zoifloyorso ensefalopatiya meydana
galir ki, bu da sliurda, intellektds vo harokato
nozaratdo doyisikliyo sobab olur. Bu barado he-
patik ensefalopatiya boliimiinds otraflt molumat
verilmisgdir.

LABORATOR MUAYINOLOR

Qaraciyor funksional cohatdon zongin oldugu
kimi, miiayino Usullar1 da ¢ox c¢esidlidir. La-
borator miiayino lisullar1 qaraciyorin funksio-
nal voziyyatini, hepatositlordo zodslonmani va
xostoliklorin spesifik gostoricilorini miisyyon
etmok Tigiin istifads edilir. Laborator gostoricilor
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nadir hallarda xastoliyin ndviinii toyin edir,

osason patoloji prosesi (sindromu) miioyyon

edir (Cadval 3). Klinik praktikada istifads edilon

coxsaylt laborator gostaricilori asagidaki grup-

lar halinda toplamaq olar:

1. Hepatositar zadalonma gostaricilori

2. Sintez funksiyasinin gostaricilari

3. Detoksikasiya funksiyasinin gostoricilori

4. Metabolik-energetik funksiyasinin gostori-
cilori

i

Sekretor funksiyasinin gostaricilori

&

Virus va sis markerlori
7. Autoimmun va iltihab gostaricilori

Qaraciyarin zadolonma gostoricilori
Hepatosellular zodolonmoni qiymatlondirmok
iclin standart olaraq transaminazalarin soviy-
yosino baxilir. Alanin-aminotransferaza (ALT)
va aspartat-aminotransferaza (AST) qaraciyaorin
hiiceyra zadoalonmasini gostaran on hassas labo-
rator miiayinalor sayilir.

Alanin-aminotransferaza (ALT) va aspartat-
aminotransferaza (AST)

ALT sitozolda yerlosir, alanindon amin qrupunun
ketokohraba tursusuna dasinmasini tomin edir.
AST iso hom sitozolda, hom do mitoxondrilorda
yerlosir vo aspartatdan amin qrupunu ketoqlutar
tursusuna dastyir. ALT garaciyorlo yanasi az da
olsa digar orqanlarda (iirak, boyrak, 9zala va s.)
var. Lakin ALT artmasi1 daha ¢ox hepatosellu-
lar zodalonmada rast golir. Bundan forqli olaraq
AST artmas1 digor orqanlarin, xiisuson iirok,
boyrak zadolonmalorinds da rast galir.

ALT va AST-nin ganda artmasinin asasinda siz-
ma mexanizmi durur. Yoni hiiceyra zodolonmaosi
naticosindo mohtoviyyati qana kegir. Hiiceyronin
zadalonmoys on hassas olan orqanellasit mito-
xondri oldugu iiglin AST artmasi1 ALT artma-
sindan erkon olur. Ona goro do miivoqqoti ise-
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miyalarda, alkohol gobulunda AST daha erkon
vo daha cox artir. Klinik praktikada adoton
ALT vo AST birlikdo qiymatlondirilir. Bu
enzimlorin artma nisboti, artma miqdar1 vo di-
namikas1 qaraciyar zadolonmasi li¢lin miioyyon
molumatlar verir.

ALT-nin tokbasmma vo ya AST ilo birlikde
yliksolmosi hepatoselliilar zodolonmoni gostorir.
Artmanin doracasi do Onamlidir. Artma 2-3
dofodon az olarsa (<100 tv/l) boyiik klinik
ohomiyyst dasimir vo ya yagli qaraciyor, xro-
nik hepatit vo sirrozda rast golir. Artma 3-10
dofo arasinda olarsa alkohol intoksikasiyasi
diistiniilo bilor, 10-20 dofo artma koskin virus
hepatitlorindo, 20 dofodon ¢ox (> 1000 tv/1) art-
ma iso isemik vo toksik hepatitlordo rast golir.
Qg xostaliklorindo ALT adoton AST-don ¢ox artir
vo AST/ALT nisbati 1-don kigik olur. Bu nisbatin
1,5-don ¢ox olmasi alkohol zadslonmosino
siibho yaradir, 3-don bdylik olmasi isa bunu bo-
yiik 6l¢iido doqiqlosdirir.

ALT vo AST-nin yarimpargalanma dovrii 4-5
giindiir vo yiiksolmo adoton 1 hoftodo normal-
lagir, xiisuson garaciyor rezeksiyalarinda vo ise-
mik hepatitlordo bu dinamika izlonir. ALT vo
AST-nin bir-iki glin orzindo koskin artmasi vo
normallagsmasi adoton qisamiiddotli tixanmalar-
da (diison das) rast golir. Enzim soviyyalarinin
uzun middat (haftalor, aylar) yiiksok qalma-
st koskin hepatitlordo vo xroniki qaraciyor
xostoliklorindo rast golir.

Qaraciyarin sintez gostoricilori
Qaraciyordo bir ¢ox ziilal, yag, karbohidrat vo s.
tipli maddolor sintez olunur. Qaraciyorin sintez
funksiyasin1 qiymaotlondirmok {i¢iin klinikada
genis istifado olunani albumin vo protrombin
soviyyeloridir. Digorlori spesifik voziyyotlordo
vo elmi todqiqatlarda totbiq edilir.
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Cadval 3. Od yollar1 va qaraciyar xastaliklorinds laborator miiayinalor

Gostarici va normal Dayisma Klinik tahlili

qiymati mexanizmi
Aminotransferaza  Hepatositlorin ~ Hepatosellular zadaolonmanin an hassas
ALT, 10-40 TV/1 zadolonmasi gostoricisidir. AST erkon (mitoxondrial)
AST, 10-40 TV/1 naticasindd zaodalonmonin, ALT isa darin zodslonmonin

Qalovi fosfataza
QF, 45-115TV/

Qamma-qliitamil-
transpeptidaza
QQT, 1-50 TV/

Xarico sizma.

Sintezinin
artmasi va
zddoalonmo
naticasindd

Xarica sizma.

Od epitelindo
sintezinin
artmasi vo
zddoalonmo
naticasinda
xaricad sizma

gostoricisidir, hepatositlor tigiin daha spesifikdir.
ALT vo AST-nin birlikdo baxilmas1 gorakir.

Qc xastaliklorinin oksoriyyatindo artirlar. Alkohol
hepatitindo, yagl qaraciyards vo sirrozda 2-5

dofo artir, viral hepatitlordo 5-50 dofa, toksik vo
isemik hepatitlordo 50 dofodon ¢ox artir. Alkohol
hepatitlorindo AST/ALT >2 xarakterikdir.

Od yollar xastaliklari Qc zodelonmosi torodarss arta
bilor (2-5 dofos). Koskin tixanma vo diison daglarda
20 dofodon ¢ox vo qisamiiddoatli artma ola bilor
AST iirak, azala, boyrak, MAV xastaliklorinds do
arta bilor

Xolestazin an hassas gostaricisidir. Normal olmast
xolestazi inkar eda bilir, QQT ila birlikda artmasi
isa xolestazi tasdiq edir.

Qc-in aksar xastaliklorinds 2-3 dofs arta bilir,

3 dofodon ¢ox artmasi vo ya ALT-ys nozoron

cox artmasi xolestazi (xolestatik hepatit, BBS,
infiltrasiya) gostarir.

Od yollarinda xolestaz vo ya zodalonma olarsa 1-2
giin orzindo artar.

Stimiik boyiimasi vo xostoliklorindo, sislorda,
usaqlarda, hamilalards, yemakdon sonra vo bagirsaq
xastaliklorinds yiiksok ola bilor. Diferensasiya {igiin
QQT vo ya 5-NT yoxlanilmalidir

Xolestazin va alkohol qaraciyar zadalanmasinin
gostoricisidir. QF ila birlikds baxilmast vacibdir.
Xolestaz torodon xastaliklorde QF ilo birlikds artar. QF
artarsa vo QQT normaldirsa xolestaz inkar edils bilor
(XXATX va Bayer sindromundan basqa).

QOc xastaliklarinda, xiisusan da alkohol hepatitinds artir.
QQT/QF >2,5 alkohol hepatitini gostorir.

Boyrak, tirak, bagirsaq xastaliklorinds arta bilor
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Gostarici va normal Dayisma Klinik tohlili
qiymoti mexanizmi
5-nukleotidaza Od epitelindo Xolestazin an spesifik, lakin gec gostaricisidir.
5-NT, 1-10 TV/ sintezinin Xolestazi tasdiq va ya inkar etmak ¢atin olarsa
artmasi vo istifada edilir.
zadolonmo Xolestazda 4-5 giin sonra artir.
noticosindo Qaraciyor xostoliklorindo arta bilor.

Bilirubin
Umumi, 0,1-1

mg/dl voya 1-17

mkmol/l

Sarbast 0,1-0,9
mg/dl voya 1-15

mkmol/l

Birlosmis (konyuqo)
0,1-0,5 mg/dl vo ya

1-10 mkmol/l

Albumin
4-6 g/dl

Protrombin
12-14 san
0,9-1,27 INR

xarico sizma

Istehsalin
artmasi,
dasinma,
tutulma,
konyugqasiya,
sekresiya vo

axinin azalmasi

Sintezinin
azalmasi vo ya

1tkisinin artmasi

Sintezinin
azalmasi vo ya

itkisinin artmasi

Digor xostaliklords adaton artmaz.

Sariligin diagnostikasi, xolestazin, hepatosellular
zadalonma va hemolozin isa agirliq doracasi va
dinamikasini tayin etmoak tigtin istifads olunur.

Ekstra vo intrahepatik xolestazlarda konyugo bilirubin
artir. Uzunmiiddotli tixanmalarda sorbast bilirubin do
arta bilor. Hissovi vo mohalli xolestazlarda (darliq,
infiltrasiya, qapaqsokilli daslar v s.) QF artmasina
baxmayaraq bilirubin artmaya bilor. 10 mqg/dl-don ¢ox
artmast iso adoton s1s mongoali tixanmalarda rast golir.
Qc-in aksar qazanmilma xastaliklarinds hor iki fraksiya
1-3 dofs artir. Cox artma agir doracali xastoaliyi gostarir.
Anadangalma enzim yetmazliklorinda 1so adoton
fraksiyalardan biri artir. Sorbast bilirubin Gilbert vo
KTrijlerr-Najjar sindromlarinda, konyuge bilirubin iso
Dubin-Jonson va Rotor sindromlarinda artar.
Hemolizda sarbast bilirubin artir.

Qc-in sintez funksiyasini va sepsisin agirligini
qiymoatlandirmak tigtindiir.

Adoton Qc-in xroniki xastaliklorindes azalir, keskin
xostoliklorindos iso nadir hallarda azala bilir.

Od yollar: xastaliklorinde adoton dayismir, xroniki
Oc xastaliyi bas veraraso (BBS, IBS) azala bilor.
Sepsis va gida azliginda da azala bilor

Qaraciyoarin sintez finksiyasinin an hassas gostaricisi
olmagqla yanast laxtalanmant giymatlondirmak iisiin
da istifado edilir.

Xolestazlarda azalir, lakin Vit.K miialicosing cavab
Verir.

Kaskin va xronik qaraciyar yetmozliklorindo azalir
vo Vit.K miialicasine cavab vermir.

YDDL va varfarin mialicosindo do azalir
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Gostarici va normal Dayisma Klinik tohlili
qiymoti mexanizmi
Ammonyak Hepatosellular Kaskin, kaskinlagmis xroniki vo postrezeksiyon

Indosianin yasil
boyast (ISY) sinag

Alfa-fetoprotin

yetmozlik vo
ya yanke¢mao
naticasinda
sidik covhari
dovranina daxil
ola bilmomasi

Qaraciyarin
gan tochizatini
va ekskretor
funksiyasini
gostarir.

Embrional tipli
hiiceyrolorin

qaraciyar yetmozliklorindo artir. Ensefalopatiyanin
diagnostikasinda vo gedisinin qiymotlondirilmasindo
istifads olunur.

Boyanin gandan tomizlonms vaxtinin uzanmasi, yoni
retensionunun 10% artiq olmasi qaraciyordo qan
dovraninin pozulmasini, hepatoselliilar yetmazliyi
gostorir. Qc rezeksiyalarinda, kogliriilmasinda vo bir ¢ox
xoastoliklorinds hepatositlorin funksiyasini toyin etmok
tiglin istifads olunur.

Hepatosellular xorgongda, postnekrotik vo
postrezeksiyon regenerasiyada artir.

aktiv coxalmasini  Alfa-fetoprotein xayaligin vo yumurtaliglarin embrional

gostorir.

siglorinda do artir.

HSX-erkon diaqnostikasinda, residivlorin izlo-
nilmosinds istifado olunur.

Albumin va protrombin qaraciyarda sintez olunur
vo qanda soviyyosi qaraciyorin 0zii torsfindon
tonzim olunur. Bu ziilallarin ganda azalmasi iki
sobabdoan ola bilar. Birincisi, sintezinin azalma-
s1, ikincisi 1s9 itkisinin (istifadasinin) artmasi.

Albumin

Albumin qaraciyards sintez olunan, plazmada
onkotik tozyiqi tomin edon, transport vo ana-
bolik funksiyalari yerino yetiron ziilaldir. Insan
organizmindo orta hesabla giindo 20 g albu-
min sintez edilir vo bir o qodor do itirilir. Al-
buminin yarim par¢alanma dovrii 18-20 giindiir.
Normada albuminin plazmada migdar1 35-40
g/l-dir. Albumin sintezi garaciyarin agir xronik
xostoliklorindo (sirroz), koskin xostoliklorindo
(qaraciyor catismazligl) vo agir dorocoli qida
acliginda ciddi asag diisiir. Nefrotik sindrom vo
sepsis albumin itkisini artirir.

Protrombin zamani

Antihemofilik faktor (VIII faktor), toxuma plaz-
minogen aktivatoru vo urokinazadan basqa lax-
talanma, fibrinoliz faktorlarinin va bunlarin
inhibitorlarinin oksoriyyoti qaraciyords sintez
olunur.’

Protrombin on vacib laxtalanma faktoru olan
trombinin salofidir vo oksor laxtalanma faktorlar
kimi qaraciyords sintezi {i¢iin K vitamini lazim-
dir. Soviyyasini giymotlondirmok tiglin dolay1
tisuldan - protrombin zamani sinagindan istifado
edilir. Qanda protrombin saviyyasinin azalmasi
(protrombin zamaninin artmasi) iki sababdon ola
bilor: sintezinin azalmasi vo istifadosinin artma-
st. Protrombin sintezinin azalmasi iki sobabdon
ola bilir — garaciyor parenxima xostoliyi vo xo-
lestaz. Agir doracali kaskin va xroniki parenxima
xastaliklorinds, boylik hocmli rezeksiyalarda vo

1. Antihemofilik faktor (VIII faktor) va toxuma plazminogen aktivatoru endotelda, urokinaza isa boyraklarda sintez olunurlar
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qaraciyar kogurulmosindon sonraki ilk giinlorde
laxtlalnma faktorlarinin sintezi azalir vo bu da PZ
artmasi ilo toyin olunur. Xolestaz naticosindo K
vitaminin sorulmasi zaiflayir ki, bu da protrombin
vo digor koaqulyasiya faktorlarinin azalmasina
gotirib ¢ixarir. Xolestazla bagl hipokoaqulyasi-
yalar adaton K vitamini verildikds aradan qalxir,
parenxima xastoliklorinds iso bu vitaminin toyini
ciddi natico vermir. Yaygin damardaxili laxtalan-
mada protrombin ¢ox xorclondiyi tiglin azalir.
Bundan bagsqa, PZ smagindan K vitamini
antoqonistlari (kumarin) ilo miialicodo nozarat ti¢tin
do istifads edilir. PZ-nin saniyas il 6l¢lilmosindon
basqga, faizlo vo beynolxalq nisbotlo do dl¢iilo bi-
lir. Son illor beynoalxalq normallagdirilmis nisbot
gostaricisindan istifada edilir (INR). INR xostonin
protrombin zamaninin standart plazmanin prot-
rombin zamanma olan nisbatidir. Normada bu
gostorici 0,9-1,27 arasindadir.

Xolinesteraza
Xolinesteraza hepatositlordo sintez olunan vo
asetilxolini pargalayan fermentdir. Qaraciyarin
sintez funksiyasini qiymatlondirmok ii¢lin
nisboton hossas sinaqlardan sayilir vo kogii-
rilon funksional

qiymatlondirmak ii¢iin istifados olunur. Norma-

qaraciyarin voziyyatini
da plazmada xolinesterazanin migdar1 4,9-11,9
kV/L toskil edir.

Prealbumin
Prealbumin qaraciyords sintez olunan ziilaldir
vo funksiyasi albumine yaxindir. Yarim pargalan-
ma dovri 1,9 glin oldugu iiciin qaraciyarin sin-
tez funksiyasini giymotlondirmodo albumindon
daha  hossasdir.  Prealbumin  sinagmadan
organizmda ziilal sintezini, anabolik vo katabolik
voziyyaetlori vo organizmin qidalanma voziyyatini
qiymoatlondirmoak tigiin istifads edilir. Prealbumi-

nin plazmada miqdar1 100-400 mg/1- dir.
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Alfa -antitripsin

Alfa -antitripsin  qaraciyards sinez olunan gli-
ko-protein olub, orqanizmdas an vacib proteinaza
inhibitorudur. Bu faktorun garaciyords anadan-
golmo sintezi azhiginda usaqlarda qaraciyor
vo agciyor fibrozu bas verir ki, bu xostoliyin
miualicosi qaraciyor kogiiriilmosi ilo miimkiin
olur. Alfa -antitripsinin ganda toyini
defisiti sobabi ilo yerino yetirilon qaraciyar

onun

kogiiriilmosinds daha ¢ox istifads edilir.
Qaraciyords sintez olunan lesitin-xolesterin asi-
Itransferaza, lipoproteinlor, xolesterin, serulop-
lazmin, transferrin vo s. kimi digor maddolorin
sintez funksiyasini dayarlondirmads rolu ¢ox
yiiksok deyildir.

Zorarsizlosdirma funksiyalarinin
gostaricilori

Zorarsizlosdirmo vo ya detoksikasiya dedikdo
orqanizm {glin zororli vo ya yararsiz olan
maddalorin zorarsizlosdirilmasi, orqanizmdan
atilmasi vo ya organizmdon atila bilon sokils sa-
linmasi proseslori nozards tutulur. Orqanizmdo
movcud olan 3 osas detoksikasiya sistemlorinin
(immun, metobolik, ifrazat) komponentlori
qaraciyordo do var. Qaraciyordo olan retiku-
loendotelial  hiiceyralor-Kupffer hiiceyralori
organizmin immun miidafiosindo, 6d sekresi-
yasi 159 ifrazat proseslorindo miihiim rol oyna-
yir. Hepatositlor endogen vo ekzogen toksiki
maddolori, dormanlari, bioloji aktiv maddalori,
hormonlari, metobolizim tullantilarini parcalan-
ma, oksidlogsmo, birlogsmo vo s. proseslora moruz
qoyaraq, zorarsiz vo orqanizmdon atilacaq soklo
salir.
Qaraciyarin
giymatlondirmok {i¢iin istifado olunan sinaqla-
rin 9sasinda 2 prinsip durur:

1. Tomizloma sinaqglari. Bu sinaglarda maddanin

zorarsizlogdirma  funksiyasim

qandaki miqdarima goérs, onun qaraciyordo
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zorarsizlogdirmo intensivliyi barodo moliimat
alinir. Ammonyak, birlosmaomis bilirubin, brom-
sulfalein, indosianin yasil, koftein, 6d tursular
v s. sinaqlar1 bu qrupa aid edilir.

2. Biotransformasiya sinaqlari. Bu sinaglarda
verilon maddonin 6zii yox, onun qaraciyordoki
metabolizm mahsullarinin ganda 6l¢tilmasi yolu
ilo zorarsizlosdirmo funksiyasi qiymotlondirilir.
Birlogmis bilirubin, lidokain, miixtolif dorman
vo hormonlarla aparilan sinaglar buna aiddir.
Qaraciyorin ~ detoksikasiya  funksiyalarini
qiymatlondirmok tii¢iin mdévcud olan coxsay-
I1 sinaqlardan klinik praktikada on ¢ox istifado
olunani bilirubin, ammonyak vo indosianin ya-
s1l siagidir. Digorlori elmi todqiqatlarda totbiq
olunur (lidokain) va ya tarixi shomiyyat dasiyir
(bromsulfalein, koffein, asetoaminofen, amido-
pirin, hippur tursusu va s.).

Bilirubin

Bilirubinin toyini garaciyer, 6d yollari, hemo-
litik xostoliklords adi miiayine tisuludur. Hem
miibadilosinin son mohsulu olan bilirubin ganda
albuminlo birlogorok qaraciyora dasinir (sorbost
bilirubin). Qaraciyordo bilirubin qlukuronizasi-
yaya ugrayaraq bilirubin-mono va diglukronide
(on ¢ox) cevrilorok (diiz, birlosmis, konyugo
olunmus bilirubin) 6d yollarina sekresiya olunur.
Konyugqasiya olunmus bilirubinin ¢ox az hissosi
hepatositlordon vo ya 6d yollarindan gana kegir.
Ona goro do normal halda qanda hom sorbast,
hom do birlogmis bilirubin olur. Normada to-
tal bilirubin 3,4-17,1 mmol/L (0,2-1,0 mg/dL),
birlogmis bilirubin 0-3,4 mmol/L (0-0,2 mg/dL),
sarbast bilirubinin miqdar1 0,1-0,9 mqg/dl, (0,1-
17 mmol/L) soviyyasindadir.

Bilirubinin gandaki miqdarint tayin etmakls,
qaraciyorin zorarsizlogdirmo va sekretor funksi-
yalari, 6d yollar1 va digorlori hagqinda malumat
almaq olur. Sorbost bilirubin hemolizin vo

hepatositlorin maddslori tutma qabiliyyastinin,
birlogmis bilirubin iso hepatositlorin biotransfor-
masiya, sekresiya qabiliyyatinin vo 6d yollarin-
dak1 ekskresiya proseslorinin gostorcisidir. Ona
gora do, bilirubinlorin qandaki miqgdarinin toyini
ilo qaraciyorin funksional voziyyoti haqqinda
ilkin va bir ¢ox hallarda doqiq molumat almaq
olur. Bilirubin entero-hepatik dévranda istirak
etdiyi {liglin noticalorin qiymatlondirilmasindo
yanilmalar ola bilir.

Ammonyak

Ammonyak orqanizmdon konar edilmosi la-
zim golon baslica endogen metabolitdir. Am-
monyak baslica olaraq, 2 monbodon golir, 2
yolla ganla dasmir vo 2 yolla zorosizlosdirilir.
Ammonyakin baglica manbalori toxumalar-
da gedon azot miibadilosi (amintursu, purinlor,
pirimidinlor) vo bagirsaqda gliitaminin vo si-
dik covherinin bakteriyalar torofindon parca-
lanmasidir. Ammonyak qanda birlogmis sokildo
(gliitaminin, alanin vo aspartat amintursulari-
nin torkibindo) vo sorbost sokildo- ammonium
ionu goklinds (NH,") daginir. Ammonyakin ya-
vag siirotli, lakin, osas zororsizlosdirilmo yolu
qaraciyordoki sidik cdvhori dovranmidir. Ikinci
yolu olan boyroklordoki gliitaminin pargalan-
ma yolu iso, nisboton zoif, lakin siirotli yol-
dur. Ammonyakin ganda artmasi iki soboabdon
bas vero bilir: birincisi, qaraciyorin miitloq
yetmozliyi noticosindo sidik covhori dovrani-
nin imkanlarinin azalmasi; ikincisi, porto-kaval
suntlarin olmasi noticosindo bagirsagdan golon
ammonyakin qaraciyordon yan ke¢mosi. Hor
iki hal qaraciyorin zorarsizlogdirmo imkanlari-
nin zoiflomasini gostordiyi liclin ammonyakin
ganda toyini, qaraciyorin funksional voziyyatini
giymoatlondirmoys imkan verir. Ammonyakin
ganda normal miqdar1 11-32 mmol/L arasin-
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dadir. Ancaq, ammonyakin mdvcud miiayino
tisullart istiliyo, havaya cox hassas oldugu iigiin
naticalori doyisdirs bilir.

Indosianin yasil boyas: (ISY) sinag
Qaraciyorin gan tochizatini vo ekskretor funk-
siyasin1 gostorir. ISY qandan siiratli sokildo
qaraciyar torafindon tutulur, heg bir biotransfor-
masiyaya ugramadan 6d yollarma atilir vo en-
tero-hepatik dovrana daxil olmur. Xostoyo vena
daxilino 0,5 mg/kg dozada ISY vurulur vo 15
dog. sonra gan alinaraq birbasa vo ya qulag-
da fotometrik tisulla boyanin miqdar1 Slgiiliir.
Sinag1 miixtolif dovrlords tokrarlayaraq “ISY
indeksini”- nisbatlori do istifado oluna bilar.
Normada 15 dog. sonra ISY qandaki migdar1 <
10% olur. Boyanin gandan tomizlonmo vaxtinin
uzanmasi, yoni retensionunun 10% artiq olma-
st garaciyordo gan dovraninin pozulmasini, he-
patoselliilar yetmozliyi gdstorir. ISY sinagindan
qaraciyar rezeksiyalarinda, kogiiriilmosinds vo
bir ¢ox xastoliklorindo hepatositlorin funksiya-
sin1 toyin etmok tigiin genis istifado olunur.

Sekretor funksiyanin gostoricilori
(xolestaz gostaricilori)

Od durgunlugu — xolestaz bir torofdon 6d
komponentlorinin gana kegmasina  sobab
olur (xolemiya), digor torofdon 6d epitelinin
zadoalonmosino gatirib ¢ixarir. Hor iki prosesin
laborator gostoricilori movcuddur ki, bunlara
osaslanaraq xolestazin olub-olmadigimi toyin
etmak olar.

Xolemiyanin gostoricilorino qanda konyugo
olunmus bilirubin, 6d tursulari, xolesterin aid-
dir. Epitel zodolonmasi gostaricilaring 1s9 galovi
fosfataza (QF), Qamma-qliitamil transpepdida-
za (QQT) vo 5-nukleotidazani aid etmok olar.
Bu gostoricilor arasinda on ¢ox istifado oluna-
n1 konyuqo olunmus bilirubin, QF vo QQT-dir.
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Digor gostaricilor bahali vo ya geyri-spesifik ol-
duglar1 iiglin genis istifado olunmur.

Bilirubin

Xolestaz tli¢iin konyuqe olunmus bilirubinin art-
mas1 xarakterikdir. Burada ii¢ cohati geyd etmok
lazimdir. Birincisi, xastoda xolestaz ola bilar, la-
kin konyugo olunmus bilirubin artmaya bilor. Bu
hala adston 6d yollarinin hissovi vo ya mohalli
tixanmalarinda rast golinir. Hissavi tixanmalar-
da gana konyuqo olunmus bilirubin az kecdiyi,
moholli tixanmalarda iso gana kegon konyugo
olunmus bilirubin qaraciyorin saglam hissosi
torofindon tutularaq ifraz edildiyi iiclin ganda
bilirubin artmir. Lakin bu hallarin hor ikisindo
xolestatik enzimlordo (QF, QQT) artma olur.
ITkincisi, konyuqo olunmus bilirubin xolestazdan
basqa qaraciyor xostoliklorindo, anadangolmo
enzim askikliklorinds do arta bilor. Bunlar1 dife-
rensasiya etmoak ii¢iin miitloq xolestaz enzimlori
do yoxlanilmalidir. Yoni, tok konyugo olun-
mus bilirubing gora xolestazi tosdiq vo ya inkar
etmok olmaz.

xolestazda konyugqo olunmus
bilirubinls yanasi sorbast bilirubin do arta bilar.

Uctinciisti,

Bu hal adoton uzunmiiddotli vo agirlasmis xo-
lestazlarda hepatoselliilar zodslonma ilo bagh
meydana golir. Hor iki bilirubinin artdigi hal-
larda xolestaz1 toyin etmok iigiin xolestatik
enzimlorin, xiisuson QF-in soviyyasino baxil-
malidir.

Belaliklo, xolestaz iiclin konyuqa olunmus bi-
lirubin artmasi xarakterikdir, lakin konyuqo
olunmus bilirubinin artmamasi xolestaz1 inkar
etmir, artmasi iso miitloq tosdiq etmir. Yoni, tok
konyuqo olunmus bilirubin soviyyasino gors xo-
lestaz1 tosdiq vo ya inkar etmok olmur, miitloq
xolestaz enzimlorine baxmaq lazimdir. Biliru-
bin soviyyasi daha tez doyisdiyi iiglin xolestaz
dinamikasini izlomok daha asandir.



42 ¢ N.Y.BAYRAMOV. QARACIYORIN CORRAHI XOSTOLIKLORI

Qalavi fosfataza (QF)

QF bir ¢ox toxumalarda, xiisuson Qc, siimiik,
bagirsaq, boyrak, leykosit, plasenta vo sis to-
xumalarinda ¢oxlu miqdardadir. Bu enzimin
fizioloji rolu doaqiq bilinmir. Lakin, metabolik
aktivliyi artmis toxumalarda QF sintezi do artir.
QF-nin ganda artmasi1 usaqlarda, hamilslordo,
siglordo, siimiik xostoliklorindo vo qaraciyor
xastaliklorinda rast galir. Yemokdon darhal son-
ra qanda QF arta bilir (bagirsaq aktivliyinin
artmasi), ona goro do acqarma miayina lazim-
dir. QF-1in qaraciyordonkonar artmasi osason
yuksok metabolik aktivliklo bagl sintezin art-
masi ilo olaqodardir. Qaraciyor vo 6d yollar
xostoliklorindo bu enzimin artmasinin iki me-
xanizmi ehtimal olunur. Birinci ehtimala goro
xolestaz QF-nn sintezini artirir. ikinci ehtimala
g0ra xolestazda 6d tursular: 6d epiteli vo hepa-
tosit membranlarini “yuyurlar” (sabun effekti).
QF vo QQT iso membrana bagli enzim oldugu
liclin oradan ayrilaraq qana sizir.

Kaskin xolestazdan 1-2 giin sonra QF artir. En-
zimin yarimpar¢alanma miiddoati 1 hofto oldu-
gu ligiin normallagmasi bir nec¢o giin ¢okir. Ona
goro do QF 6d yollar1 tixanmasinin dinamika-
sin1 gqiymatlondirmoads operativ gostorici deyil.
Lakin QF xolestazin on hossas gostoricisidir vo
QF artim1 olmadan xolestaz diagnozu qoymaq
nadir hallarda miimiikiin olur. Xastada hipoti-
roidizm, hipofosfatemiya va hipomagnezemiya
olarsa xolestazda QF artmaya bilar. Xolestaz-
dan basqa QF Qc-in parenxima xostoliklorindo
do artir. QF artmasinin qaraciyar — 6d yollar
monsali, yaxud qaraciyordonkonar monsoli ol-
dugunu doqiqlogdirmok ticiin QQT arasdirilir.

Qamma-qliitamil-transpepdidaza (QQT)
QQT on ¢ox hepatositlordo vo 6d epitelindo
yerlosir, lakin digor toxumalarda da (boyrok,

MAV, bagirsaq, dalag, beyin, {irok) tapila bilir.
Stimiiklordo QQT ¢ox az miqdardadir vo buna
goro do bu enzimin soviyyasino goro QF artimi-
nin qaraciyar, yoxsa stimiik mongali oldugunu
dogiglosdirmok miimkiindiir. QQT-nin xolestatik
Vo qaraciyor mongoli yiiksolmasi sintezinin vo siz-
masinin artmasia baghdir. QQT hepatitlordo, al-
kohol zodolonmasindo vo xolestazlarda artir. QQT
miiayinasinin bir ne¢o klinik shomiyyati var. Bi-
rincisi, QF artimmin qaraciyar-0d yolu mansali,
yoxsa qaraciyordonkonar (xiisuson stimiik) oldu-
gunu doqiqlosdirmak iigiin. Bundan tok istisna
anadangolma xolestatik xastoliklor olan xogxassoli
ailovi tokrarlanan xolestaz (XXATX) va Bayer
sindromudur. Bu xastolords xolestaz olmasina va
QF artmasina baxmayaraq QQT artmur.

Tkincisi, QQT hom da alkohol zodelonmaosi iiciin
xarakterik olduguna goro yeni alkohol alanlarda
vo alkohol intoksikasiyasinin diagnostikasinda
istifado edilir. Bu hallarda QQT QF-ya nisboton
daha cox artir, xtisuson QQT/QF nisbatinin 2,5-
don cox olmasi alkohol zodslonmosino bdyiik
slibho yaradir.

Uciinciisii, QQT-nin yarimpar¢alanma miiddoti
qisa (3-4 giin) oldugu ii¢lin bu enzim vasitosi ilo
0d yollar1 tixanmasinin kegib-ke¢maodiyi dina-
mikasini daha yaxs1 izlomok olar.

S-nukleotidaza (5-NT)

5-Nukleotidazanin bir ¢ox toxumalarda tapil-
masina baxmayaraq onun artmasi garaciyor-od
yollar1 xostaliklorino xasdir. 5-NT golovi fosfa-
tazaya goro xolestazi gostormoda daha spesifik-
dir. Lakin 5-NT artimi1 QF-ya nozoron daha gec
(3-5 giin) bas verdiyi iigiin bu gostoricini erkon
diagnostikada istifado etmok ¢otindir.

Belslikla xolestazin an spesifik gostoricisi 5-NT,
an hassas gostoricisi isa QF-dir. 5-NT artmasi
tokbasina xolestazi gostarir, normal olmasi isa xo-
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lestazi inkar ed> bilmir, ¢iinki bu enzim xolestaz-
da gec (bir nega giin sonra) artw. Xolestazda QF
miitlaq va erkan artir; ona gora da bu enzim normal
olarsa xolestazi inkar etmak olar. QF-nin QQT ilo
birlikds artmasi xolestazi tasdiq edir, tokbasina
artmasi isa digar xastaliklorda va fizioloji hallar-
da (stimiik xastaliklori, sis xastaliklori, hamilalik,
usaqlar, yemakdon sonra), va nadir rastlanan
anadangalma xolestazlarda (XXATX, Bayer sind-
romu) rastlanir. Konyugo olunmus bilirubin xoles-
tazda artir, lakin tokbasina qiymotlondirilmalidir.
QF vo QQT artmast varsa, lakin konyuqgo olunmus
bilirubin artmamigsa hissovi tixanmalari, infiltra-
tiv garaciyor xostoliklorini, qaraciyordo ¢oxsayli
metastazlar1 diisinmok olar. Konyugo olunmus
bilirubinin doyigmasi hassas oldugu ti¢iin xolesta-
zin gedisini izlomodo daha faydalidir. Yoni, xoles-
taz1 inkar etmok ti¢iin QF normal olmasi1 gorokdir,
tosdiq etmok ti¢lin QF vo QQT-nin birlikdo artma-
st vo ya 5-NT artmasi lazimdir, xolestazin dinami-
kasini izlomok ti¢lin iso konyugo olunmus biliru-
bin istifado edilir. Lakin xolestaz gostaricilorinin
heg biri xolestazin noviinii gostors bilmir. “Hassas
gostaricilor stibha yaradir va ya inkar edir, spesifik

gostaricilor isa diagnozu tasdigloyir”.

Qaraciyarin energetik-metabolik funksiyasi
Energetik-metobolik  funksiyas1  adi
qaraciyarda energetik maddolorin metabolizmi va

altinda

bu maddoslorin organizm hiiceyralori torofindon
monimsonilo  billon soklo salinmasi proseslori
nazords tutulur. Bilindiyi kimi, hiiceyralor baslica
enerji substrat1 kimi gliikoza, trigliseridlor, yag tur-
sular1 va keton cisimciklorindon istifado edirlor ki,
bunlar da asason qaraciyordo sintez olunurlar. Bun-
dan basqa, qaraciyordo bas veran proseslorin normal
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gedisi liglin do, hiiceyradaxili energetik maddolora
(ATF, kreatinin fosfat) ehtiyac vardir. Qaraciyarin
energetik funksiyasim1 giymotlondirmok  {igiin
miixtolif miiayine tisullarindan istifads edilir: gan-
da qliikoza, yag tursular, keton cisimciklori, keton
cisimciklori nisbati (KCN ), garaciyar toxumasin-
da qliitkogen, ATF miqdari, qalaktoza testi va s.
Bu miiayinolorin asasinda baslica olaraq 2 prinsip
durur. Birinci prinsipa gors, energetik substratin
gatilig1 onu amoalo gotiron va ya istifado edon kato-
bolitik morholo haqqinda molumat verir. Qanda
gliikozanin, yag tursularinin, keton cisimeiklorinin,
garaciyar toxumasinda gliikogenin, ATF miqgdarinin
toyini vo qalaktoza testi bu prinsipo osaslanmisdir.
Ikinciprinsip, katobolizm prosesinin birmoralasindo
bas veron pozgunluq naticosindo bu marholoyo da-
xil olan maddenin artmasi vo ¢ixan maddonin iso
azalmasi. Keton cisimciklori nisbotinin todqiqi bu
prinsipla baghdir.

Arteriyal keton cisimlori

Keton cisimciklorino li¢ maddo aid edilir: aseti-
lasetat tursusu, aseton vo 3-hidroksiyag tursusu.
Molumdur ki, keton cisimciklori normada ¢ox az
miqdarda, Krebs dovraninin yetmozliyindo (ac-
ligda nisbi, zodolonmolords iso miitloq) is9, ¢oxlu
miqdarda omolo golir. Asetilasetat tursusu asetil
CoA-dan omoalo golon ilk keton cisimciyidir.
Asetilasetat tursusu spontan olaraq asetona vo ya
NADH (Nikotinamid adenin dinukleotit) istiraki
ilo 3-hidroksiyag tursusuna cevrilir. Asetilase-
tat tursusu vo 3-hidroksiyag tursusu qaraciyarda
energetik substrat kimi istifado olunmur, asanlig-
la qana kegirok digor organlara paylanar vo bura-
da enerji tigtin istifado edilirlor.> Normada NADH
konsentrasiyasi agagi oldugundan 3-hidroksiyag

2. Sinir va azala toxumalarindan fargli olaraq qaraciyards asetilasetat va 3-hidroksiyag tursularini Asetil-CoA-ya ¢eviran ferment yoxdur
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tursusu az omolo golir vo asetilasetat / 3-hid-
roksiyag nisbati 1-don bdyiik olur. Qaraciyarda
NADH artighig1 olan hallarda (oksidlosdirici-
fosforlasmada blok ) iso asetilasetat tursusunun
cox hissosi 3-hidroksiyag tursusuna cevrilir vo
asetilasetat / 3-hidroksiyag nisboti 1-don kigik
olur. Belaliklo, ganda asetilasetat/3-hidroksiyag
nisbati qaraciyordo NAD+/NADH nisbatini oks
etdirir vo qaraciyordo oksidlogdirici-fosforlagma
proseslorini qiymatlondirmoyo imkan verir. Bun-
dan basqa, asetilasetat vo 3-hidroksiyag tursulari-
nin imumi miqdar1 Krebs dovraninin vaziyyatini
gostoro  bilir.  Qaraciyor  xostoliklorindo,
omoliyyatlarinda, travma va sepsisdo qanda ase-
tilasetat / 3-hidroksiyag nisbotinin 1-don asa-
g1 diismasi qaraciyarin energetik yetmozliyini
gostorir vo ciddi miialico todbirlori talab edir.

Qalaktoza sinagi

Qalaktoza sinag1 qaraciyords energetik voziyyati,
xtisuson ATF miqdarin1 gqiymotlondirmok {igiin
istifado edilir. Qalaktoza qaraciyordo qalakto-
kinaza fermentinin tosiri vo ATF istiraki ilo fos-
forlasmaya moruz qalir. Qalaktozanin qanda
azlama intensivliyina goro qaraciyords ATF-in
miqdar1 haqqinda molumat alinir. Venadaxilino
0,5g/kg qalaktoza yeridildikdon 15, 30, 60 doq
sonra qalaktozanin gandaki miqdan olgiilorak
metobolizm intensivliyi toyin olunur. Qalaktoza-
nin qandan tomizlonmasinaki azalma qaraciyardo
ATF azhigmi gostorir. Normada qalaktozanin
qandan tomizlonmo siiroti 8 mg/kg/doqg.-don
cox olur. Bu smaqdan qaraciyar xostoliklorinin
agirhq doracosini  toyin  etmok, qaraciyer
kogiiriilmoasinds is9, organin energetik imkanlari-
n1 qiymatlondirmak iiciin istifads edilir.
Gliikkoza, yag tursular, trigliseridlorin ganda-
ki1 miqdart bir ¢ox amillordon asili olduguna
g0ra, qaraciyar Ugiin yiiksok spesifikliyo malik
deyillar.

Sis markerlori

Sis markerlori arasinda qaraciyarin birincili
toromolori liclin spesifik olani alfa-fetoprote-
indir. Digorlori metastatik toromolordo (CEA,
CA-19-9, CA-125, CA-15-3, neyroendokorin
markerlor vo s.) rastlanir.

Alfa-fetoprotein -
torofindon sintez olunan ziilaldir. Embrional

embrional  hiiceyralor
dovrdo qganda tapilir, doguldugdan bir neg¢o
haofto sonra iso, miioyyon edilmir. Yashlarda
soviyyasinin artmasi embrional tipli hiiceyralorin
aktiv coxalmasmi gostorir. Hepatosellular
xor¢ongdo, postnekrotik, postrezeksiyon rege-
nerasiya dovriinde adston qanda miioyyan edilir.
Fibrolamellar tipli hepatosellular xar¢ongda iso,
soviyyosi yiiksolmir. Alfa-fetoprotein xayaligin
vo yumurtaliglarin embrional sislorinds do artir.
radikal

edildikdo alfa-fetoproteinin ganda soviyyasi

Hepatosellular  xorgong rezeksiya
azalir. Lakin, residivlor bas verdikdo tokrar ar-
tir. Ona goro do, bu gostaricidon on ¢ox rezek-
siya olunmus xostolords residivi yoxlamagq ti¢lin

istifada edilir.

Virus markerlori

Hepatit toradon viruslart miioyyon etmak {igiin
ganda vo toxumalarda viruslarin antigenlori,
nuklein tursularini, virusa garst anticismlor
toyin edilir. Corrahi praktikada ganla yayilan
B vo C viruslart mithim ohomiyyeot dasiyir.
Corrahin, xostoxana iscilorinin vo xastolorin
yoluxmasiin qarsisini almaq vo hepatiti olan
xostolorin vaxtinda miialicasi ligiin xostolordo
on az1 B va C viruslarini aragsdirmaq lazimdir.
Bunun {i¢lin ilk moarhalods B virusu iiglin sothi
antigeni -HBsAg, C virusu li¢lin 1s9, Anti-HCV
anticisimini axtarmaq lazimdir. Bunlarin pozitiv
oldugu hallarda xostoliyin hans1 fazada oldugu-
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Cadval 4. Virus markerlari vo klinik interpretasiyasi

Virusun oldugunu gostarir : kaskin, xronik, latent

Marker Ohamiyyati

HBsAg

Anti-HBs Tam sagalmani gostorir

HbeAg Virusun replikasiyasini gostarir

Anti-HBe Rekonvalensasiyanin baslanmasi
Davam edon infeksiya

HBcAg Virusun oldugunu gostorir

Anti-HBc IgM

Kaskin dovr (yliksok titirdo)

Kaskinlosma dovrii (az titirds )

Anti-HBc IgG

Sagalma (HBsAg monfi olarsa )

Xronik hepatit (HBsAg miisbot olarsa)

HBV DNA
Anti-HCV

Davam edon infeksiya

C virusuna yoluxmani gostorir

nu miioyyan etmok {ligiin viruslarin digor anti-
gen vo anticisimlorini,
genotiplorini axtarmaq lazim golir (Cadval 4 ).

virusun miqdarini va

Autoimmun gostaricilor

Qaraciyor vo 6d yollarinin bozi autoimmun
xostoliklorinin moxsusi markerlori var. Bunla-
ra antimitoxondrial anticisim (AMA), antinuk-
lear anticisim (ANA), saya ozolo anticisimlori
(SOA), perinuklear antineytrofil sitoplazmatik
anticisim (pANSA), qaraciyar, boyrok mik-
rosomlarina garst anticisim (QcBMA), va
digarlorini aid etmak olar.

AMA birincili biliar sirrozda ortaya ¢ixar, ANA,
SOA, QcBMA iso autoimmun hepatit {i¢iin xa-
rakterik marker sayilir.

Iltihab gostaricilori
Leykositoz, sola meyillik vo CRP koskin il-

tihabi xostoliklords, ECS artmasi iso xronik
xastaliklorda rast galir.

GORUNTULOM®O USULLARI

Biitiin goriintiilomo tsullarinin asasinda duran
prinsip toxumalar arasinda vo ya toxuma ilo
toroma arasindaki signal forqidir. Toxumalar-
dan kecon (rentgen siialar1) vo ya oks olunan
(ultrasos, magnit dalgalari, radioaktiv stialar)
signallar1 gobul edan ciahazlar strafdaki normal
toxumaya vo ya orqanlara gora signal forqinin
osasinda goriintiilor verir. Signal forqini ya pa-
toloji prosesin 6z torkibi yaradir (buna nativ
goriintiilomo deyilir), ya da kontrast yeridilorok
oldo edilir (buna kontrast miiayino deyilir).
Gortintiilomo tisullar1 gqaraciyori anatomik-mor-
foloji cohoatdon gostoron vasitolordir. Bu iisullar
baslica olaraq qaraciyorin vo toromolorinin asa-



46 ¢ N.Y.BAYRAMOV. QARACIYORIN CORRAHI XOSTOLIKLORI

g1daki cohatlori hagqinda malumat verir:

Qaraciyarin xiisusiyyatlori:
Olciisii, hacmi

parenximasinin qurulusu

qan axini va 6d axininin voziyati

0O O O O

boylik damar va axacaqlarin vaziyyati

e Qaraciyards yerli zadalonmolarin va tors-
molorin xiisusiyyatlori:

o yeri, say1, O0l¢lisii-yayilma doracasi

o tarkibi (kistik, toxumali, yagl, qanli, qarisiq

Vo s.)

sixl181 (izo-, hipo-, hiper-)

sorhadlori (aydin, geyr-aydin)

konar1 (hamar, kolokdtiir)

gqanlanma xtiisusiyyati (avaskulyar, hipovas-

O O O O

kulyar, izovaskulyar, hipervaskulyar)

o qan tochizati siirati (yavas, siirotli)

o kontrast tutma xiisusiyyati ( hipo-, izo-, hi-
per-)

o damar vo axacaqglara miinasibati

Hazirda qaraciyori gostormok tiglin miixtalif
tisullar movcuddur. Bunlardan on ¢ox istifado
ediloni vo yiiksok hossasliga malik olanlar
ultrasos miiayinasi vo tomogqrafiya tisullaridir.

Ultrasas miayinasi (USM)

Ultrasos miiayinasi sas dalgalarinin bir miihitdon
digorino kecdikdo oks olunma prinsipine
osaslanmigdir. Miihitlorin fiziki xtisusiyyatlori
na qador miixtalif olarsa oks olunma, udulma
da o godor miixtalif olur ki, bu da goriintiiniin
daha aydin olmasini tomin edir. Klinik prakti-
kada toxumalarin sos dalgalarini oks etdirmo
qabiliyyati “exogenlik” adlanr.

Ekogenliyino gors toxumalar izo-, hiper-, hipo-
vo anexoik goriino bilirlor. Parenximatoz orqgan-
larin (bdyrak, qaraciyer, dalaq) normal halda

exogenliyii izoexoik olaraq qiymatlondirilir.
Maye miihitlordon dalgalar asanligla ke-
cir, az udulur vo zoif oks olunur. Ona goro do
maye miihitlor anexoik (ekranda qara rongli)
gorliniirlor (6d kisosi, gan damarlari, sidik
kisasi, kistlar).

Maye ilo zongin toxumalar parenximatoz or-
qanlara nozoron hipoexoik goriniirlor. Sort
vo az mayeli toxumalar (siimik, fibroz toxu-
ma, das) yiiksok oksetdirmo vo az kegciricilik
gostordiklori ticlin hiperexogen goriintirlor (ek-
randa ag rongli),

Qaz miihitin sixlig1 digor miihitlordon ¢ox
forglondiyi ticilin sorhadde oksolunma yiiksak,
kegciricilik is9, zoif olur. Ona gora do goriin-
tii alinmir. Bu xiisusiyyot USM-in on yetorsiz
cohatidir va qarinda vao ya bagirsaqlarda qaz ol-
dugu hallarda miiayino edilo bilmir.

Qaraciyor miiayinosindo USM-in bir ¢ox
tsullar1 totbiq edilir: transabdominal, dopler,
omoliyyatdaxili (ac¢iq vo ya laparoskopik), kont-
rastli vo elastomer.

Transabdominal USM

USM gqarmn
yerina yetirilon miiayina Usulu olub, garaciyar
miayinalori arasinda on ¢ox totbiq edilonidir.
USM-do normal garaciyar homogen, dalaq vo

Transabdominal divarindan

boyraklors yaxin exogen (izoexoik) goriinon pa-
renximadan ibarot olub, igorisindoki qaraciyor
venalart vo qapt venalar1 anexoik gOriinir.
Qaraciyor venalarindan forqli olaraq portal
elementlor Qlisson kapsulu ilo ortiilii oldu-
gu ligiin otraflarinda hiperexoik dairo goriiniir.
Boyiimomis intrahepatik 6d axacaqlart ayird
edilmir. Xarici 6d yollar1 (xoledox, 6d kisasi),
gap1t venast vo asagl bos vena aydin secilir.
Qaraciyorin orta korpiiclik xotti tizro kranio-ka-
udal 6lciisti 13-14 sm togkil edir. Bu 6lgiiniin 16
sm-don ¢ox olmasi hepatomeqaliyan1 gostorir.

Qaraciyordoki  xostoliyin  USM-do  agkar
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edilmosi patoloji prosesin toxuma exogenli-
yini no dorocodo doyisdirmoasindon asilidir.
Diffuz 6dem, qan tochizatinda artma (kaskin
hepatit, Baddi-Chiari sindromu, rezeksiyadan
sonraki ilk giinlor, kollivikasyon nekroz vo s. )
qaraciyorin hipoexoik goriinmosino sobab olur.
Diffuz hiperexoik goriintii sirroz, xronik hepa-
tit, fibroz, yagh garaciyer tigiin xarakterikdir.
USM diffuz qaraciyor xastaliklorinin diferen-
sasiyast li¢lin miikommal deyildir. Bunun ii¢lin
olavo miiayinoloro ehtiyac vardir.

Yerli zodslonmolorin (tdromslorin) askar edil-
mosindo USM ¢ox ohomiyyatli bir vasitadir.
Qaraciyarda 1 sm-don boyiik téramalari 80-90%
askar edo bilir. USM-in on miihiim cohatlorindon
biri do toromonin kistik yoxsa, toxumali (solid)
oldugunu ayird etmosidir. Kistik toromolor ane-
xoik vo ya hipoexoik, toxumali téromalar isa,
torkibindon asili olaraq hipo- vo ya hiperexoik
gortintirlor. Téromolor torkibindoki toxumalarin
homcins olub olmadigina géro homogen vo ya
heterogen goriino bilorlor. Anadangalma kistlor
inco divarli, anexoik, homogen goriiniirlor. Exi-
nokokk kistlori qalin divarli (fibroz qat), an-,
hipoexoik olub igorisindo xitin qatir (ikigatl
divar, “yun yumag1” goriintlisii) vo qiz qovug-
cuglar1 (“ar1 potoyi” goriintiisii) goriiniir. Neop-
lastik kistlor isa, galin, kolokotir divarli olub,
sis toxumasi kist i¢orisino papillamatoz ¢ixinti
soklindo  gOriniir.

Hiperplastik  téromolor  (birincili, ikincili
sislor, sirrotik diiyiinlor) iso, adston hipoexo-
ik goriiniirlor. Téromados fibroz toxumanin vo
nekrozun olmasi heterogen goriinmasino sabob
olur. Fokal nodular hiperplaziyada moarkazinds
capiq toxuma oldugu iicilin hiperexoik morkozi
olan hipoexoik diiyilin soklindo  goriiniir. Bo-
yuk hemangiomalar, hepatosellular karsinoma-
lar, metastatik sislor heterogen goriiniirlor. He-
patik adenoma vo sirrotik diiylinlor homogen
hipoexoik goriintirlor. Xos xassoli sislor otraf
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damarlara “itolomo™ effekti, boad xassali sislor
159, “invaziya” effekti toradirlor.

Birlosdirici toxuma va kalsifikasiyasi olan toxu-
malar hiperexoik goriiniirlor. Kicik hemangio-
malar, vorom, briisellyoz diiyiinlori, yaralanma
va abseslordon sonraki ¢apiq toxuma hiperexo-
ik goriindir.

USM ilo qaraciyordaxili vo xarici 6d yollar
xoastoliklori, xilisuson genislonmo, das kimi pa-
tologiyalar 85-95% hallarda agkar edilir.

Beloliklo, qaraciyorin corrahi xastoliklorindo

USM-in asagidaki tstiinliiklori vardir:

e Asandir, geyri-invazivdir

e Hor zaman, hor yerds miiayins aparila bilor

e Toromonin toxumali, yoxsa kistik oldugunu
ayird edo bilir

e Kigcik oOlgiilii toromolori askar edos bilir.

e Qd yollarinda genislonmo, das olub olmadi-

gin yiiksok doqiqliklo gostora bilir.

Bununla yanasi asagidaki bir ne¢o oksik cohatlori

do vardir:

e Qarm boslugunda vo bagirsaqlarda qaz ol-
dugda miiayino miimkiin olmur

diffuz

toromolorinin  tobiatini

e Qaraciyorin xostoliklorinin -~ vo
muoyyan etmo
daqiqliyi cox yiiksak deyildir (60-70%)

e Damarlarin miiayinosinds, xlisuson damar-
larla 6d axacaglar1 arasinda forqi miioyyon
etmokdo milkommal deyildir. Bunun iigiin
olavo doppler USM-o ehtiyac vardir

fikri

miiayinanin naticalaring tasir gostara bilir

e Miayino edon hokimin subyektiv
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Dopler USM

Dalganin oks olunmasina axan mayenin gostordiy1

tosira doppler effekti deyilir. Ultrasos dalgalari-

nin damarda axan gandan oks olunmasi Dopp-
ler USM-in is prinsipidir. Qan axinimnin siiroti vo
xarakterindon asili olaraq effekt doyisir. Doppler

USM vasitosi ilo 1ki goriintli eynivaxth almir: da-

mar gorliniir vo axinin siirati toyin olunur. Bu tisul

damarlarin miiayinosindo ohomiyyatli yer tutur,
hatta bir cox hallarda angioqrafiyani ovoz edir.

Dopler miiayinasinin faydalar1 vo ona gosto-

risloro asagidakilart aid etmok olar:

e Doppler USM qaraciyordaxili vo xarici da-
marlarda qanin axin siirotini, istiqgamatini,
xarakterini, damarin diametrini, damarda-
xili trombu, invaziyalari, parenximada gan
tochizatini toyin etmoyo imkan verir.

e Normal halda qap1 venasinin diametri 10-15
mm, gan axini siiroti mm/sn, istigamati iso,
qaraciyars dogrudur (hepatopedal)

e Qaraciyordaxili damarlar1 genislonmis 6d
axacaqlarindan forqlondirmok ti¢iin dopp-
ler USM cox giymatli noninvaziv metoddur.
Qan damarlarindan forqgli olaraq 6d axacaq-
larinda axin zoif oldugu ii¢iin Doppler effekti
ortaya ¢ixmuir.

e Arteriya vo venalarda gan axininin
forqli oldugu {igiin bir-birindon ayirmagq olur.

e Hemangiomalar1 vo arterio-venoz fistulla-
r1 da doppler USM vasitosi ilo toyin etmok
mimkiindiir. Hemangiomalarda qan axim
cox zaif olur.

e Kistlari toxumali téromalordon ayirmaq tigiin
do doppler USM qiymatli isuldur. Toxumada
gan axini oldugu tg¢iin doppler eftekti yara-
nir, kistik téromolords iso bu effekt olmur.

e Doppler USM ilo toxumalarda ganin axin
stirati ilo yanast qan axmina miiqavimati do
hesablamaq olur ki, bu da kogiiriilmiis orqan-
larin qan tochizatini, roddetms reaksiyasini
miloyyan etmok ti¢ilin ¢ox vacibdir.

surati

Imoliyyatdaxili USM

USM omoliyyat vaxti qaraciyar venalarmin
yerini, toromolorin sorhodlorini, xarakterini,
rezeksiya xottini doqiq miioyyon etmokds vo
gan aximini toyin etmads corrah ii¢iin ¢ox fay-
dali komokeidir. Omoliyyatdaxili USM hazirda
qaraciyor corrahiyyasindo miitloq vasitolordon
biri sayilir.

Endoskopik USM

Endoskopik USM qastroduodenoskopun komaoyi
ila yerina yetirilir, kicik daslar1 vo xoledoxdaki
doyisikliyi gostormokdo ¢ox hassas tisul sayilir.
Invaziv olmasna, texniki ¢otinliyino vo endos-
kopiya gorakliyina gora bu iisul genis yayilma-
misdir. Xiisuson, MRXPQ endoskopik USM-o
ciddi
USM agiq vo laparoskopik omoliyyatlarda
yerina yetirilir. Endoskopik USM-ds oldugu

ehtiyact azaltmigdir. Omoliyyatdaxili

kimi, omoliyyatdaxili USM-in hassaslig1 tran-
sabdominala goro daha yiiksokdir. Bu {isulla-
ra omoliyyatonli yetorsiz miiayinoalords vo ya
omoliyyat vaxti anatomik anlasilmazliq oldug-
da ehtiyac yaranir.

Kompyuter tomoqrafiya

Kompyuter tomoqgrafiya (KT) iisulu toxuma-
nin vahid hocminin (sahoesinin yox) Rentgen
stialarin1 kegirmo qabiliyyating asaslanir. Hor
hocm vahidindon kegon siialar ayri-ayriliqda
kompyuter vasitosi ilo hesablanir. Naticado,
adi rentgendon forqli olaraq hor soviyyodoki
toxumanin goriintiilori tist-lista diismayarak ay-
ri-ayriliqda goriiniir. Kubun miistovidoki sokli
kvadrat oldugu kimi, orqanin hor vahid hacmi,
tomoqrammada vahid sahaya uygun golir.
Digor goriintiiloma iisullarinda oldugu kimi
kompyuter tomoqrafiya miayinesinde do
gorlintiilomonin osasinda toxumalarin signal

forqi durur. Kontrastsiz KT-do signal forqini
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yaradan toxumanin densimetrik, yoni six-
lig (Rentgen siialarmi kecirma qabiliyyati)
xususiyyotidir. Kontrasthi tisullarda iss, signal
forqini yaradan toxumanin kontrastlasma vo
kontrasti1 tutma xiisusiyyatidir.

Nativ KT

Toxumalarin sixlig1 Haunsfeld omsal1 ilo 6l¢ii-
lir ki, bu da toxumanin suya nozoron Rentgen
stialarini no qodor uddugunu gostorir. Densimet-
rik omsali 40 vahiddon az olan miihitlor maye
vo yag toxumasidir, 40-dan yiiksok olanlar iso,
toxumal1 toromolordir. Normal qaraciyor toxu-
masinin dansimetrik amsal1 50-70 vahid , 6d
kisosinin 10-20 vahid togkil edir. KT-do sixlig
artiran amillor (hiperdens) kalsifikasiya, fibroz,
qanaxma vo kontrastdir. Sixlig1 normal Qc-9
nazoran azaldan (hipodens) amillor is9, yaglan-
ma, nekroz vo ddemdir.

Toromolorin sixligr Qc toxumasindan 10 H vo
daha ¢ox forqli olarsa goriiniirlor, bundan kigik
olarlarsa goriinmazlor. Toramalorin aksariyyati
nativ (kontrastsiz) KT-do hipodens goriintirlor.
Bundan istisnalar kalsifikasiya, fibroz vo qa-
naxmalardir. ©Ogor garaciyor toxumasinda dif-
fuz yaglanma vo ya 6dem olarsa toromalor Qc-o
nozoron hiperdens goriino bilorlor. Kontrast-
siz KT Kkalsifikasiyani, hemorragiyalart toyin
etmok vo toromonin ilkin sixliq soviyyosini
mioyyanlosdirmok liclin istifado edilir. Na-
tiv KT qaraciyorin konturlarini, hocmini
miioyyonlogdirmak {i¢iin do istifado olunur.

Kontrastli KT

Kontrsth KT- do asas mogsad Qc toxumasi ilo
toromo arasinda sixlig-goriintli forqi yaratmag-
dir. Kontrastin 6zii gotintlinii giiclondirir (hiper-
dens). Hazirda garaciyorin miiayinosindo licfa-
zal1 kontrastli KT genis istifado edilir. Kontrast
periferik venaya yeridildikdon (150 ml, 5 ml/
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san) sonra Qc-do yayilmasi li¢ fazada olur: arte-
rial, venoz (parenximatoz) vo sabitlik.

Arterial faza Qc-9 arteriyadan golon qani ifado
edir vo 1lk 30 saniyani ohato edir. Bu fazada
aortada kontrast maksimum soviyyoyo catir,
Qc-do iso artmaga baslaynr.

Venoz faza kontrast yeridildikdon sonraki 30-
70 saniyoni ohato edir. Bu fazada aortada kont-
rast azalir, Qc-in kontrastlagmasi 1so maksimum
haddo catir. Ciinki, bu miiddatds bir torafdon ar-
teriyadan golon kontrast kapilyarlardan ekstrasel-
lular sahaya kecarak yayilir. Digar tarafdon, Qc-9
olavo olaraq, portal qandan da kontrast goalir vo
portal gan garaciyorin gan tochizatint 70%-ni
0dadiyi ligiin kontrastlagma da maksimuma ¢atir.
Ucgiincii faza sabitlik va ya ¢ixarma fazasidir ki,
bu zaman ekstravaskulyar sahoyo ke¢cmis kont-
rastin ¢ixmasi bag verir. Aorta ilo asagi1 bos vena
arasinda forqin 10 H-dan asag1 olmasi ¢ixarma fa-
zas1 gobul edilir. Bu fazada Qc-do kontrastlasma
azalir ki, bunun da miiddoti toxumanin histologi-
yasi, damarlanmasi vo digor xiisusiyystlorindon
asili olaraq qoyisir. Masalon hipervaskulyar va
arterio-venoz fistullari olan téromolordos (karsino-
id, adenoma vo s.) kontrastlagma 10 doq. arzindo
aradan qalxir. Yavas qan dovrani olan toxumalar-
da (hemangioma) kontrastin itmosi xeyli zaman
(>10 doq) ala bilir.

Bad xassali toromalorin oksoriyyati arteriyalar-
la, Qc iso daha ¢ox portal venoz ganla ganlandi-
g1 Ug¢iin, arterial fazada bu toromolor maksimal
kontrastlagsma alda edarok Qc-o nazaran hiper-
dens gbroniirlor. Venoz fazada isa, Qc-2 nazaran
hipodens vo ya izodens goriiniirlor. Bu olamat
“arterial kontrastlasma vo venoz yuyulma” ad-
lanir vo badxassolik simtomu say1lir.

Kistik toromalor {i¢iin hipodens goriintii vo kont-
rast tutmama xarakterikdir. Toxumali téromalor
kontrast tutar, kalsifikasyali téromalor iso hiper-
dens goriintii verirlor.
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KT-nin tistiin va aksik cohatlori

Hazirda KT-nin qaraciyor miiayinosindo asagi-

daki faydalar1 vo gostoriglori var:

e (Qaraciyarin hacmini hesablamaga imkan ve-
rir, konarlarin1 gostoro bilir.

e Qaraciyordo 0,5 sm-don boyiik toromalori
60-70% hassasligla gostorir.

e Qaraciyarin va toromolorin hacmlorini 5-10%
xota ilo 6lgmoya imkan verir.

e Hemangiomalarin, kistlorin, hematomalarin,
qaraciyar zodolonmolorinin, abssesin diagno-
zunu doaqiq toyin etmayo imkan verir. Kont-
rast tutmama kistlor {i¢iin xarakterikdir. He-
mangiomalarda arterial fazada polipsokilli
konari kontrastlagma gotiniir. Abssesdo hava-
maye saviyyosi, hematomalarda hiperexoik
gan laxtas1 goriniir.

e Toromolorin bodxassoli oldugunu agkarla-
magq Ug¢iin istifads edilir: arterial fazada kont-
rastlasma, venoz fazada yuyulma.

e Qaraciyorin bir ¢ox parenxima xastoliyini,
xiisuson yag distrofiyasini toyin etmoyo im-
kan verir.

e KT nozaroti altinda bir ¢ox diagnostik vo
miialicovi miidaxilalor edils bilir.

e KT-angioqgrafiya vasitasi ilo qaraciyorin da-
xili vo xarici damarlarini miiayino etmok
mimiiklindiir vo invaziv angoiqrafiyani ovoz
edo bilir.

Bunlarla yanasi KT-nin bir sira g¢atismayan

cohatlori do vardir:

e Rentgen slialanmast oldugu ti¢iin bu tisul
bozi hallarda (hamilolik) istifads edilo bilmir

e Bahali olmasi vo dasina bilmomosi

e Qaraciyorin 1 sm-don kicik vo sothdo yerlogon
toromolorindo hassaslhiginin ¢ox az (10%)
olmas1 (toromalorini gostormokdo timumi
hassaslig1 50-60%).

e Sislori bir-birindon ayirmada spesifikliyinin
yuksok olmamasi (50-70%).

Niivo-magqnit rezonans

tomogqrafiya

Magqnit rezonans tomoqrafiya (MRT) tisulu hid-
rogen atomu niivasinin spinini doyigdirarkon
torotdiyi siialanma prinsipino osaslanmisdir.
Molumdur ki, miisbat yiiklii niive 6z oxu otrafinda
firlanir vo maqnit sahasi omalo gatirir (spin). Giic-
Il maqnit sahosinin tosiri ilo niivonin magnit vek-
toru doyisdirilir vo niivo yeni energetik soviyyoyo
gotirilir. Xarici tosir aradan qaldirildigdan sonra
niivo 6z avvalki vaziyyatine qayitdiqda kvant
stialandirir, siialanan bu kvantlar gobuledicilorlo
geyd edilir. KT-do oldugu kimi, toxumanin vahid
hocmindon golon siialanma kompyiiterlo hesab-
lanir vo goriintiiys cevrilir. Belaliklo, toxumalar
torkibindoki hidrogen atomunun miqdarindan va
sorbastliyindon asili olaraq miixtolif doracado sii-
alanma toroadir ki, bu da onlarin forgli gériinmaosini
tomin edir. Sorbast hidrogenls zongin toxumalar
hiperintens, hidrogeni az olan toxumalar hipoin-
tens (tiind) goriindir.

MRT ilo
kosiklorini almaq olar. KT-don forqli olaraq,

viicudun istonilon istigamotdo
MRT-nin on boyiik istiinliiyli yumsaq toxuma-
lar1 daha aydin gostormosidir. MRT —do miixtalif
rejimlorin komoyi ilo (T1, T2, yag supressiya,
eko-spin va s.) toxumalarin torkibini daha detal-
I1 sokildo gérmok miimkiindiir. Hotta kontrast
verarok KT-doki kimi goriintiinii giiclondirmok
olur. ©ksor toromolor T1-do hpointens gori-
niir, yagh vo ganli téromolor iso hiperintens
goriintirlor (Cadval 5). T2-dos kistlor vo heman-
gioma parlaq, 6demli vo yagli toromalor hiperin-
tens gortiniirlor. Fibroz toxuma har iki rejimda
hipointes goriiniir.

Son illor MRT qaraciyor miayinosindo KT-
don daha c¢ox istifado olunur. Bu tisul vasitasi
ilo qaraciyarin Olciisli, parenximasi, damar-
lar1, 6d yollari, téromalori haqqinda miifossal
molumatlar almagq olar.
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Cadval 5. Standart MRT rejimlorinds goriinmo slamtlori

Rejim Hipointens goriinonlar
T1 Mayelor

Qan
T2 Stimiiklor

Hiperintens goriinanlor

Yag
Tozas qanaxma
Capiq

Mayelor (parlaq)

Durgun qgan (parlaq)

Yag

Qanaxmalar

Capiq

Su ilo zongin (6demli) toxumalar

Umumiyyatlo MRT-nin on miihiim cohoti
toromolorin diferensasiyasinda yiliksok hossas-
liq gostarmasi va orqanizma zararli tasir gostor-
momasidir.

MRT-nin tistiin va aksik cohatlori

MRT-nin qaraciyor miiayinsoindoki faydalarina

v gostarisloring asagidakilari aid etmok olar:

e Siialanma ehtimali yoxdur

e 1 mm-don boyiikk toromolorin agkar edil-
mosindo hossasligi yiiksokdir

e Yumsaq toxumalarin vo téromolorin daxili
qurulusunu daha aydin gostorir

e (Qaraciyordo sirrozu, yaglanma vo fibrozlag-
ma doracasini (maqnit rezonans elastoqrafi-
ya) gostora bilir

o Kistik toromolorin mohtoviyyatint (T1-do
hipo, T2-do parlaq), divarlarini, arakosmo-
lorini aydin gdstorir

e Yaglh toromlor yag supressiya testindo
sonorlor (lipoma, angiolipoma, yaglanma
saholori, siderotik adenoma, bozi HSX-lar)

e Hemangiomanin diaqnostikasinda on hassas
(95%) tisul sayilir: T1-do hipo-, T2-ds hipe-
rintens (lampa parlaqlig)

e Qaraciyardaxili vo xarici 6d yollarint vo pa-

tologiyalarinmi yiiksok doqiqliklo (maqnit re-
zonans xolangioqrafiya) gostore bilir

e Qaraciyordaxili vo otrafindaki damarlari ay-
din gdstors bilir (maqnit rezonans angioqra-
fiya)

e Kontrast istifado edorok toxumalarin kont-
rastlagma xtiisusiyyotini gérmak olar

MRT-nin ¢atismayan cahatlori:

e Horokot goriintiinii poza bilir, ona goro do
horokatli organlarin goriintlisii doqiq olmur.
Bu sobobdon yiiksok siiratli cihazlara vo ya
horokati izloyon ucluglara ehtiyac var

e Bodondo metallar (klip, elektrodlar) vo elekt-
rostimulyator olanlarda istifadasi ¢otinlogir

e Bahalidir, dasinmir

Qaraciyar xastaliklorinin goriintiilloma
dlamatlori

Qaraciyorin diffuz parenxima xostoliklorinin vo
téromolorinin diferensasiyasini aparmaq tigiin
bozi goriintiilomo olamoatlorine digget etmok la-
zim golir (Cadval 6). Diffuz patologiyalar gara-
ciyarin olgiistinda, toxuma torkibinda, gan dov-
raninda, od aximinda doyisiklik torodirlor.
Toromolor iso hom qaraciyor toxumasindan,
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Cadval 6. Qaraciyar xastaliklorinin goriintiilomo slamatlori

Idlamot Xarakteristikasi Xastaliklor

Hepatomeqaliya Qaraciyarin kranio- Parenxima xastoliklor1 (sirrozun erkon
kaudal 6l¢iistiniin > dovri, hepatitlor, hepatozlar), venoz
16 sm, vo ya hocminin axinin pozulmasi (Baddi -Kiari sindromu,
>1400 sm’ olmasi irok yetmazliyi), 6d axininin pozulmasi

(xolangit, xolestaz) vo toromalor (kist, sis)
hepatomegqaliya toradir.

Kicik qaraciyar Qaraciyor hocminin Qaraciyords gan dovraninin azalmasi (qap1
badan ¢akisinin 1,5%- venasi trombozu, arterial tromboz), atrofik-
don az olmasi distrofik prosesler (sirroz), yaygin nekroz

(fulminant hepatit) qaraciyorin 6l¢iilorinin
azalmasina sobab olur

Kalakotiir Qaraciyorin konarlarimin ~ Sirrozda, hemangioendotelioma vo digor

qaraciyar oyri-lyrii gériinmasi coxsayl1 toromalords rastlanir

Yagh qaraciyar

Odematoz
garaciyar

Fibrotik qaraciyar
Kistik (mayeli)

torama

Toxumali torama

Kalsifikasiya

(USM, tomogqrafiya)

USM-ds hiper-, KT-da
hipo-, MRT-nin yag
supressiya testindo
signal itmasi

USM-ds hipo-, KT-do
hipo-, T2-do hipo

USM, KT, T1 vo T2-da
hiper

USM-da anexoik, KT-
ds hipo, T1-ds hipo,
T2-da parlaq, kontrast
tutmayan

izo-, hipo-, va ya hiper
goruntr, tam va ya
hissovi olaraq kontrast
tutur

USM vo KT-ds hiper,
MRT-ds hipo

Alkohol va geyri-alkohol hepatozu,
steatohepatit

Kaskin hepatitlor, Baddi-kiari sindromunun
erkon morholosi, lirok yetmozliyi

Sirroz, xronik hepatit, kardiak va toksik fibroz

Parazitar, neoplastik, anadangolms vo digor
kistlor

Neoplastik, iltthabi toromolor

Kalsifikasiyali exinokokk, kohno hemorragiya

vo travma saholori, miialico olunmus
bodxassali toromolor
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Xarakteristikasi
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Xastaliklor

Yagh toromo

Qanh toromo

Avaskulyar
torama

Hipervaskulyar

Hipovaskulyar

Morkazi capiq

Kapsulyar
retraksiya

Badxassalilik

USM-ds hiperexoik, K'T-
do hipodens, T1 vo T2-
ds hiperintens goriinma
Vo yag supressiya
testindo signalin tam vo
ya hissovi itmasi

T1 va T2-ds hiperintens
gbrliinma, yag supressiya
testinds signal itmir

Kontrast tutmur vo
doplerdo axin goriinmiir

Arterial fazada (30
saniyado) garaciyordon
daha tez kontrastlasma
(esasan arterial tochizat)

Arterial vo venoz fazada
zoif kontrastlasma

USM, KT, T1 vo T2-da
hiper goriinon

Qaraciyorin konarinin
toromoyo torof ¢okmasi

Arterial fazada kontrast
tutma vo venoz fazada
yuyulma, damarlari
tutma, otrafinda hipo
hasiyo, koskin olmayan
sorhad

Lipoma, angiolipoma, siderotik adenoma,
bazi HSX-lar, yaglanma sahalori

Pelioz, hematomalar, genis sinusoidli
adenomalar vo angiomiolipomalar

Kistlar, absses, nekrozlar, fibroz va
kalsifikasiyalar

Xosxassoli toromolor: FNH, adenoma,
regenerativ dilyiin, hemangioma, arterio-
venoz malformasiya

Badxassali toromalor: HSX,
xolangiokarsinoma, angiosarkoma,
neyroendokrin vo stromal tumor metastazlari,
glomus vo bazi iltihabi psevdotumorlar

Oksor gastro-intestinal metastazlar

FNH, boyiik hemangiomalar, fibrolammellar
tip HSX

On ¢ox sirrozda konfulient fibroz,
xolangiokarsinomada, miialica olunmus
toromalords (HSX, metastaz, limfoma va s) rast
galir. Az hallarda birincili skleroz xolangitdo,
hemangioendoteliomada, hemangiomada, lokal
fibrozda va iltihabi psevdotumorda rast golir.

Birincili va ikincili badxassali toromalor
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hom do bir-birindon torkibloring, Ol¢iiloring,
ganlanma vo kontrastlasma xiisusiyyatloring
gora forqlonirlor. Bu doyisikliklor vo ya forglor
gorlintiilomds signal forqi soklindo ortaya cixir
ki, bu da olamot adlanir. Ona goro do garaciyor
xastaliklorinin gortintiiloms tisullart il toyin olu-
nan olamoatlorindon timumi sokildo bohs etmok

mogqsadouygundur.

Xolangioqrafiya iisullar

Ovvallor 6d yollarinin miiayinasi oral va int-
ravenoz contrast gobulu ilo aparilirdi. Hazir-
da bunlar istifado edilmir vo daha miiasir vo
doqiq kontrastli (endoskopik retroqrad xo-
langioqgrafiya, doridonkecon xolangioqrafiya,
omoliyyatdaxili xolangiografiya) vo kontrastsiz
(magnit-rezonans xolangioqrafiya, endoskopik
vo omoliyyatdaxili USM) xolangioqrafiyalar
totbiq edilir.

ERXPQ

Endoskopik retroqrad xolangiopankreatoqrafiya
0d yollar1 vo pankreas axacaginin ilk vo doqiq
miiayino tisullarindan biridir (Sakil 1). Hazir-
da daha ¢ox miialico mogsadi ils istifads edilir.
Usulun mahiyyati ondan ibaratdir ki, endosko-
pik yolla 12 bb-a daxil olunur, Fater momaciyi
tapilir vo xoledoxa kateter yeridilir. Kateterdon
rentgen-kontrast madds vurularaq 6d yollari-
nin sokli ¢okilir. Yoni hom endoskopiya, hom
do rentgenoqrafiya yerins yetirilir. MRXPQ-yo
godor bu {isul 6d yollarinin standart miiayino
tisulu sayilirdi. ERXPQ ilo 6d yollarindaki
doyisikliklorin oksoriyyatini — das, genislonmo,
darliq, divertikul, tixanma vo s. gérmok miim-
kiindiir. Bu iisulun on miihiim miisbat cohati
miialico imkaninin olmasidir. Hazirda 6d axar-
lar1 xastaliklorinin oksoriyyatini ERXPQ vaxti
mualico etmok miimkiindiir. Xiisuson, sfinkte-
rotomiya, dilatasiya, stend (¢cadirlama) qoyma,

drenaj etmok {i¢iin endoskopik iisul hazirda
standart sayilir.

Lakin ERXPQ-nin bozi ¢atismayan cohotlari
do vardir. Birincisi, 6d yollar1 otrafindaki
doyisikliyi gostora bilmir, ikincisi, invazivdir,
lclinciisii agirlasma (pankreatit, xolangit, per-
forasiya, gqanaxma) ehtimali var. Nohayat bozi
hallarda (biliodigestiv anastomozlar qoyulmus
sislordo, divertikullarda) yerino
yetirilmasi ¢atin vo ya miimkiinsiiz olur. Bun-
lar1 nozoro alaraq ERXPQ hazirda diagnos-

xastalardo,

tik mogsadlo yox, asason mialico mogsadi ilo
istifado edilir.

Doridon va qaraciyardan kegan xolangiografiya
(DOKXQ)

Doridon va qaraciyardon kegon xolangioqrafiya
(DQKXQ) tisulu da 70-ci illords ortaya ¢ixmius,
tezliklo endoskopik iisula «uduzmus», hazirda
az hallarda —-MRXQ vo ya ERXPQ miimkiin ol-
madiqda istifado edilir.

DQKXQ-do doridon vo qaraciyordon kecorok
qaraciyordaxili, nadir hallarda iso ©6d kisosi
punksiya edilir. Od yollarina kontrast yeridilorok
rentgen sokli ¢okilir. ©Ovvallor 6d yollarinin ta-
pilmast «kory iisulla (aspirasiya vo ya kontrast
vurmaqla) tapilirdi. Hazirda 6d yollarini tapmaq
vo punksiya aparmagq ti¢lin USM istifado edilir.
DQKXQ-nin diagnostik vo miialico imkanlari
ERXPQ-ys yaxindir. Bu tisulda da diaqnosti-
ka ilo yanas1 (das, darliq, genislonmo) bir cox
mialico Usullar1 (drenaj, dilatasiya, ¢cadinlama)
yerino yetirmak olur.

Lakin bozi catismayan cohatlori bu tisulun genis
yayilmasini ongollomisdir. 11k névbadas 6d yol-
lar1 otrafindaki dayisikliklori gostors bilmir, in-
vazivdir, qanaxma, 6d s1izmasi, xolangit, sepsis,
pankreatit kimi ciddi agirlagmalara sobab ola
bilir (5-10% hallarda). Bozi hallarda isa (assit,
koaqulopatiya) oks gostorisdir.
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Endoskopik retroqrad xolangio-
pankreatografiya (MRXPQ)

Magnit-rezonans xolangioqrafiya (MRXQ)

Sakil 1. Xolangioqrafiya iisullari

DQKXQ hazirda diagnostik vo miialico mogsadi
ilo yalniz MRXQ vo ERXPQ miimkiin olmadig-
da tovsiyo edilir.

Omoaliyyatdaxili xolangiografiya (©9DXQ)

Bozi hallarda 6d yollarmi gérmok {igiin aciq
vo ya laparoskopik omoliyyat vaxti xolangi-
ografiya lazim golir. Bunun ii¢lin punksiya vo
ya kateter vasitosi ilo birbasa olaraq 6d yolu-
na kontrast yeridilorok rentgen sokli ¢okilir
vo ya fliioroskopiyada baxilir (Sakil 1). Bozi
klinikalarda standart olaraq biitiin 6d yollari
omoliyyatlarinda ©DXQ edilir. Lakin oksar kli-
nikalarda bu miiayino gostorigo goro (anomaliya
siibhasi, anatomiya aydin deyilso, 6d yollarin-
da dasa slibho vo tomizlonmosini toyin etmok

tctlin) istifado edilir. ©moliyyatdaxili xolan-
giografiyanin on istiin cohatlorinadn bir Oddi
sfinktorunun peristaltizmini gostora bilmosidir
ki, bu da striktur vo disfunksiyalar1 normal
voziyyatlordon forglondirmoya imkan verir. Bu-
nun ig¢lin floroskoiyada 3-5 doqige kontrastin
ke¢masini izlomok lazimdir. Biz laparoskopik
omoliyyatlarda bu praktikadan genis istifado
edirik.

Magnit-rezonans xolangiografiya (MRXPQ)

XX asrin sonunda 6d yollar1 corrahiyyasindo ti¢
on 6nomli nailiyyatin (digor ikisi ERXPQ vo la-
paroskopik carrahiyyadir) biri do MRXPQ-dir
($2kil 1). Bu tisulun asasinda mayelordoki maqg-
nit-rezonans hadisosi durur. Od digor mayelora
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(gana) goro nisboton horokotsiz oldugu {i¢iin
onlardan farqlondirma imkani yaranir. Oddon
golon signallar kompyuterdon kegirorok 6d yol-
lar1 goriintlisti yaradilir. Yoni he¢ bir kontrast
istifado etmodon vo invaziv iisul olmadan go-
rlintli olds edilir.

MRXPQ 6d yollariin daxilinds, divarinda vo
otrafindak1 doyisikliklori doqiq gostorir. Bu tisul-
la 1 mm va boyiik daslari, téromalori gérmok,
hotta 3 6l¢iilii goriintii oldo etmok miimkiindiir.
Invaziv olmamasi, yiiksok doagiqliyi, on basl-
cast 159 0d yollar1 divarii vo atrafimt gostors
bilmoasino goro MRXPQ hazirda 6d yollari
miayinasinds ilk se¢im kimi standartlagmaga
baslamis vo ERXPQ-ni ciddi sokildo «sixisdir-
migdir». ERXPQ ilo miigayisodo MRXPQ-nin
tok catismayan cohati miialico imkaninin olma-
masidir.

Radioizotop miiayina

Ovvoallor radioizotop miayinolor qaraciyor
xostoliklorinin diagnostikasinda genis istifado
edilmisdir. Hazirda tomogqrafik {sullar bu
miuayinoni  sixigdirib ¢ixarmigdir vo ¢ox az
hallrda istifads edilir (6d yollarimin funksional
milayinasi va qaraciyarin toramalarinds arterio-
venoz fistullari toyin etmak {iciin).

Od yollarinin goriintiilomo iisullarindan biri
olan sintoqrafiyada orqanizmo 0d yollarina
kecon radioizotop maddo vurulur vo Qamma ka-
mera ila baxilir. Bu magsadla texnesium T ila
birlosdirilmis iminodiasetat (T**-IDAA) tursu-
su istifads edilir. Bu birlosma gandan qaraciyor
hiiceyralari ilo tomizlonir vo 6dlo ifraz olunur.
Buisulda 6d yollariin goriintiisii ovvalki xolan-
giografiyalarla miigayisodo asag1 keyfiyyatlidir.
Hazirda radioizotop miiayino az hallarda (6d
kisasinin funksiyasini, xoledoxun funksiyasi-
n1 (bosalmasini) vo 6d sizintilarini toyin etmak
liciin) totbiq olunur. Od kisesinin dolmasi kisa

axacaginin agiq oldugunu gostorir vo bununla
da koskin xolesistiti inkar etmok miimkiindiir.
Belo hala nadir do olsa agir xostolordo ehtiyac
yaranir. Kisonin bosalma doracasine gors diski-
neziya arasdirihir. Od kisosi diskineziyalarinda
35%-don az bosalma qeyd edilir. Oddi sfink-
teri disfunksiyasinda izotop maddo xoledox-
da 45 doqigo ¢ox qalir. Omoliyyatdan sonraki
xastolordo ERXPQ yoxdursa 6d sizintisini toyin
etmok ti¢lin bu tisul istifado edilo bilor.

Pozitron emission tomografiya

Positron emission tomoqrafiya (PET) mabhiy-
yotco tomogqrafik
gorlintiilonmosidir. Xostoyo sis hiiceralorindo

radioizotop miiayinonin

toplana bilon radioizotop maddos verilir vo bu
toplanma tomoqrafik metodla toyin edilir. Ra-
dioizotop maddo kimi daha ¢ox radioaktiv flor
va qlukozanin birlogsmasi olan flordeoksiqluko-
za ("SFDQ) istifado edilir. Normal hiiceyralorlo
miiqayisado sis hiiceyralorinin qlikolitik ak-
tivliyi daha yiiksokdir va glitkozan1 daha cox
istifado edirlor. Ona gora do nisanlanmis gliiko-
za (FDQ) belo hiiceyrolordo daha ¢ox toplanir.
Buna osaslanaraq radioaktiv maddenin toplan-
ma daracasing gora tdéromalarin neoplastik xa-
rakterini toyin etmok olur.

PET toromolorin diferensial diagnostikasin-
da, metastazlarin toyinindo vo sigin residivinin
yoxlanmasinda vacib miayinolordon sayilir.
Xiisusan agciyar metastazlarinda, qaraciyor
toromolorinin  destruksiyalardan vo emboli-
zasiyadan sonraki izlomolorindo cox faydali
miiayina sayilir.

QARACIYOR BiOPSIYASI

Biopsiya histoloji miiayino iiclin toxumadan
parca alinmasi prosedurasidir. Bu miidaxilo
qaraciyor  xostoliklorinin  diagnostikasinda

ovvallor ovozsiz miayino iisulu idi. Hazirda



N.Y.BAYRAMOV. QARACIYORIN CORRAHI XOSTOLIKLORI 4 57

Cadval 7. Qaraciyar biopsiyasina gostarislor

Diaqnostika iiciin
Coxsayli parenxima xastoliyi

Qaraciyar testlorinds sobabi bilinmoyan doyisikliklor
Tabioti bilinmoyan diffuz va lokal goriintiiloma doyisikliklori

Sabobi bilinmayan qizdirma

Prognoz-marhslslondirma ii¢iin

Molum xastoliyin marholosini miioyyonlosdirmak {i¢iin

Miialico plani ii¢iin

Histoloji naticolors osaslanaraq miialico isulunun segilmosi

goriintliiloma vo laborator miiayinoslor miioyyon
qador biopsiyaya ehtiyaci azaltsa da bir ¢ox hal-
larda biopsiya son vo holledici oshamiyyatini qo-
rumagqdadir.

Gostorislor

Hazirda qaraciyor biopsiyasi asason li¢ moagsadlo
hoyata kecirilir: diagnostik, prognostik vo miia-
lico se¢imi (Cadval 7) .

Diagnostika moqgsodi ilo biopsiya osason
qaraciyarin yerli vo ya diffuz xostoliklorini
doqgiglosdirmok vo ya diferensasiya etmok
liclin yerino yetirilir. Qaraciyorin laborator vo
goriintiilomo miiayinslorinds doyisiklik tapilan,
lakin sobobi bilinmoyon hallarda biopsiya son
diagnostik vasito kimi totbiq edilir. Bu halada
xastoliklorin spesifik patohsitoloji slamotlorine
asason diaqnoz daqiqlosdirilir.

Bir ¢ox hallarda xostolik molum olsa da
morholasini vo prognozunu toyin etmoyo eh-
tiyac yaranir. Masoalon, B vo ya C hepatitindo
marhalani va prognozu miisyyanlosdirmadas fib-
roz vo iltihabin aktivlik dorocosi mithiim prog-
nostik ohomiyyat dasiyir ki, bunu da on doqiq
biopsiya ilo toyin etmok miimkiindiir.

Bozi hallarda miialico tisulunun se¢imi, effektiv-
liyinin giymotlondirilmosi vo dorman dozasmin
miioyyanlogdirilmsi tigiin histoloji naticalors ehtiyac

yaramr. Masolon, HCV infeksiyasinda garaciyardo
korpiisokilli fibrozun tapilmast miialicoys baglamaq
ticlin birbasa gostorisdir. Autoimmun hepatitlordo
steroid miialicasino baslamazdan vo kosmozdon
ovval biopsiya ilo doqgiglosdirmo aparilir. Birinci-
li biliar sirrozda artiq deracads fibroz varsa urso-
dezoksixol tursusu ciddi effekt vermir. Qaraciyor
transplantasiyasinda roddetmoni qiymatlonirmado
vo miialiconi miioyyonlosdirmodo do biopsiya fay-
dal1 yolgostaricidir.

Metodikasi

Hazirda garaciyor biopsiyasi {i¢ lisulla alina bi-
lir:

e Doaridonkecon tisul

e Endovaskulyar iisul

e Omoliyyat tisulu (agiq vo ya laparoskopik)

Doridankecon iisulda perkutor vo ya palpator
olaraq vo ya goriintiilomo tisullarinin nozarati al-
tinda qaraciyoro 1yno yeridilorok biopsiya alinir.
USM nozaroti altinda biopsiya on ¢ox tovsiyo
olunan tisuldlr.

Biopsiya aspirasiyon (Klatskin tipli) vo ya kasici
iynalorls (Trucut tipli) alina bilir. Diametri 16G
olan kasici iynalor daha ¢ox tovsiya edilir.
USM ilo qabirgaarasi sahado iyno salinacaq
yer doqiqlosdirildikdon sonra bu noqtodo steril
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soraitdo yerli keylosdirmo (1% lidokain) apari-
lir. USM nozarasti altinda kosici iyno ilo paren-
ximaya daxil olunur va biopsiya alinir. Adekvat
qiymatlondirma iigiin 2-3 sm-lik parca alinmasi
lazzmdir. USM ilo kiitlo vo ya qaraciyar ¢atin
vizualizo olunursa KT nozaroti altinda, hotda
omoliyyat yolu ilo biopsiya aparila bilor. Per-
kutor iisulda garaciyor kiitliiyliniin makismal
yerindo, adoton orta qoltuq xatti iizra 10-cu qa-
birgaarasi sahodon biopsya aparilir.
Endovaskulyar yolla biopsiyada vidaci vo ya
bud venasindan qaraciyor venalarina daxil olu-
nur, qaraciyor venasinin divarindan qaraciyor
toxumasina aspirasyon iyna yeridilorok niimiine
almir. Bii iisul doridonkegon yola oks gostoris
olduqda (assit, hemostaz pozulmasi, kokliik, ki-
cik garaciyor) totbiq edilir.

Imoliyyat iisulu ilo biopsiyada aciq vo ya la-
paroskopik (en ¢ox tovsiya olunan) yolla goz
nozarati altinda garacyor toxumasindan parca ali-
nir vo hemostaz edilir. Laparoskopik biopsiya as-
sitik xostolordo vo hemostaz pozulmasi olanlarda
vo digor garin boslugu orqanlar1 xastoliklorinin
diferensial diagnostikasinda tovsiys edilir. NOTS
vo bir-girig laparoskopiyasi biopsiya iiclin on uy-
gun yoldur.

Biopsiyaonii hazirhq vo sonraki aparma
Biopsiyadan ovval xostoyo biopsiyanin vacib-
liyi, faydasi, agirlasmalart haqqinda molumat
verilmoli vo yazili razilig1 alinmalidir.
Laxtalanma gostoricilori (PZ-INR, APTZ), ga-
nin imumi analizi yoxlanilir. Aldig1 dormanlar,
xilisuson antiaqreqant, antikoaqulyant vo narko-
tik istifadosine digqot edilir. Proseduradan avval
xasto ac ola bilor vo ya bir nego saat ovval yiin-
giil qida gobul eds bilor. Prosedura yatagi olan
poliklinkalarda vo ya xostoxanalarda yerina
yetirilir. Proseduradan ovvol xostolora ylingiil
sedasiya edilmosi tovsiyo olunur. Emosional

xastolords limumi anesteziya aparila bilar.

Prosedurdan sonra xostolor on az1 2-4 saat
flk saatda hor 15
dogigads bir, sonraki saatlarda hor yarim saat-
da bir hayat gostaricilori yoxlanilir. Agrist olan

orzinda izlonmolidirlor.

xostolora agrikasici toyin edilir. Hemodinamik
gostoricilorindo doyisiklik olanlarda USM va
hemotoloji miiayinolor edilorok ganaxmanin
olub-olmadigina diqqgat edilir

Hoyat gostaricilori stabil olan vo giiclii agrisi ol-
mayan xostolor 4-6 saatdan sonra evo buraxila
bilor. Evdon xostoxanaya yol miiddoti 1 saatdan
cox olan xastolori 12 saat xostoxanada nozaratdo
saxlamagq olar.

Xostolor 24 saat sonra yiingil (qeyri-fiziki)
islorino davam edo bilarlor.

Agirlasmalar

Biopsiyanin torado bilocoyi agirlasmalar arasin-
da on ¢ox rast golonlori ganaxma vo gliglii ag-
rilardir. Qanaxma toxminon 20%-o qodor rast
golinir (USM ilo goriiniir) vo oksariyyati klinik
ohomiyyot dagimir. Transfuziya vo miidaxilo
tolob edon qanaxmanin rastgalmas tezliyi 1%-don
azdwr. Sirroz, assit, koaqulyasiya pozulmalari,
vaskulyar toromoalor, boyrok yetmozliyi qanax-
ma riskini artirir. Agr1 adoton gabirgaarasi sinirin
zadolonmasinag, ganaxma vo 6daxmaya bagli olur.
Oksor hallarda agrikosicilorlo bir nego saat sonra
kegir. Davamli agrida boylik qanaxmaya siibho
yaranir vo muayinalor lazimdir. Bunlardan basqa
az rast golon agirlasmalar da goriino bilor: pnev-
motoraks, hemotoraks, 6d kisosi yaralanmasi, 6d
peritoniti, hemobiliya, arterio-venoz fistullar, in-
feksiya, made-bagirsaq yaralanmasi, Biopsiyada
letalliq 0,09%-don azdur.

Oks gostarislor vo agirlasmalarin
profilaktikasi
Qaraciyar biopsiyasina miitloq oks gostoris yox-
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dur. Lakin agirlasmalarin profilaktikasi ii¢lin
riskli xostolorda profilaktik todbirlor hoyata
kec¢irmok lazimdir.

Assitli xostolordo parasentez edib assiti bosalt-
digdan sonra doridon kegon yolla biopsiya edilo
bilor. Alternativ olaraq laparoskopik vo ya endo-
vaskulyar biopsiya da aparila bilor.

Hemostaz1 pozulmus olanlarda asagidakilara
diqgot edilmalidir.

Trombosit sayr 50 000-60 000/ml-don asagi
olarsa trombosit transfuziyasi edilmalidir.

¢ 59

Protrombin zamani — INR 1,5-don yiiksok olan-
larda plazma va digor prokoaqulyantlar tovsiya
edilir. Alternativ olaraq endovaskulyar biopsiya
totbiq edilo bilor.

Antiaqreqantlar biopsiyadan 10 giin avval, var-
farin 5 gilin avval, heparin vo mohsullar1 12-24
saat ovval kosilmolidir. Proseduradan 24 saat
sonra varfarin vo heparin, 48-72 saat sonra iso
antiaqreqantlar baglana bilor.

Boyrak yetmozliyi olanlarda biopsiya vaxti des-
mopressin (0,3 mkq/kq) istifads edils bilor.
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SARILIQ SINDROMU

SARILIGI OLAN XOSTODO iLK NOVBODO MEXANIKIi SOBOBLOR

TOSDIQ VO YA INKAR EDILMOLIDIR

T —

TORIFI

Sariliq simptom vo sindrom kimi ortaya ¢ixir.
Sarihg sindromu orqanizmdo bilirubinin artma-
st olub, toxumalarin sar1 rongo boyanmasi ilo
biruzo verir. Sariliq simptomu iso toxumalarin
sar1 rongo boyanmasi olamaotidir vo bilirubino
va ya digor sobablora bagli meydana golo bilor.
Hom sorbast, hom do birlogmis (bilirubin-qluk-
ronid) bilirubinin artmasi toxumalarin saralma-
sina sabab olur. Adaton bilirubin 40 mmol/l-don
cox artdigda toxumalarda sariliq ortaya ¢ixir.

ETIOLOGIYA VO PATOGENEZI

Bilirubin protoporfinin miibadilosinin mahsulu
olub oksariyyati orqanizmdan sterkobilin (95%)
vo urobilin (5%) soklindo c¢ixarilir. Bilirubi-
nin omoalo golmasi vo orqanizmdon ¢ixaril-
masi proseslori ardicil mexanizmlor vasitasi ilo
hoyata kecirilir ($akil 1). Omolo golmo reti-
kuloendotelial sistemds (dalag, limfa diiyiin-
lori, toxuma makrofaqlari, Kuppffer hiiceyralori
vo s.) bas verir.

Bilirubinin asas manbayi hemogqlobindir (90%)
az hissasi 1s9 (10%) mioglobin va sitoxromdan

T

golir. Cixarma proseslori iso miixtolif toxu-
ma vo orqanlarda hoyata kegcon mexanizmlori
ohato edir: ganla dasinma (albumin-bilirubin
kompleksi), qaraciyordo tutulma, qliikron tur-
susu ilo konyuqasiya (birlosma), 6d yollarina
sekresiya, 6d yollar1 ilo bagirsaga axin, bagir-
saqda urobilinogena vo sterkobilino ¢evrilma,
bagirsaqlardan va sidiklo ¢ixma.

Normal halda istehsal vo ¢ixarma arasinda ta-
razliq var ki, bu ganda bilirubinin miqdarinm
sabit saxlayir (< 1 mq/dl vo ya < 20 mmol/l.).
Normada giindo 300 mq bilirubin amolo golir
va orqanizm 3000 mq-a gadar bilirubini ¢ixara
bilir.

Istehsal va ¢ixarma proseslari arasinda taraz-
ligin pozulmasi bilirubinin orqanizmda artma-
stna, sartliga sabab olur (Sakil 2). Xostoliklor
prosesin birini, bazon do bir neg¢asini pozaraq
sorbast va ya birlogmis bilirubinin vo ya har iki-
sinin artmasina sobab ola bilir.

Istehsalda artma naticasinda orqanizmin ¢ixar-
ma imkanlarin1 agan miqdarda bilirubin omals
golir. Adoton giindolik bilirubin istehsali 3 g-dan
cox oldugda bu bas verir. Hemoliz, hematomalar
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Hemoglobin, Mioglobin, Sitow
Biliverdin «—— Hem

< Bilirubin

300 mg/giin

kompleksi
Albumin

Qan
S.Bilirubinin
dasinmasi
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Sakil 1. Bilirubinin metabolizmi

vo massiv eritrosit zadslonmasi hemoqlobin
parcalanmasina an ¢ox sorait yaradan patalogi-
yalardir. Ona gora do bu bozon hemolitik sariliq
adlanir. Yaygin ozolo zodolonmasi (mioliz) sari-
l1g1n az rast golon sobabidir.

Dagsinmada azalma adston albuminin miqdarca
vo ya funksional cohoatco azlig1 noticosindo bas
Verir.

Acligda albumin miqdan ciddi azaldiqda bi-
lirubinin dasinmasi ¢otinlosir. Bozi dormanlar
(sulfonamidlor) albuminlo birlosorak bilirubinin
daginmasin1 ongolloye bilirlor (birlosmo {izro
yarisma). Bu tipli sariliglar ¢ox az rast galir vo
bilirubin soviyyasi ¢ox artmir. Bozi hallarda
«yanke¢mo» (sunt) mexanizmi ilo bilirubinin
qaraciyora daginmasi azalir (porto-kaval sunt,
tirok yetmozliyi vo s.)

Qaraciyordo tutulma bilirubin metabolizmindo

onamli marholodir. Hepatositlorin membranlarin-
da xiisusi reseptorlar bilirubin-albumin komplek-
sini tutur, albumini ayirir, sorbast bilirubini iso
hiiceyro daxilino nogl edir. Tutulmada azalma
sorbast sokildo yox, adoton digor hepatocellular
disfunksiyalarla birlikdo rast golir. Xiisuson
hepatitlor, sirroz buna sabab olur.
Konyugasiyada  azalma  sarihigi  toradon,
xtisusan do, sarbast bilirubini artiran an 6nomli
sobabdir. Uridin-difosfo-qlukronil transfenaza
(UDF - QT) enziminin azalmas1 hepatositlordo
sorbost bilirubinin qlukronizasiyasini azaldir.
Noticads artan sorbast bilirubin qana kecorak
sarthiga sobob olur. UDF-QT enzimi defisi-
ti anadangalma vo qazanilma saboblordon bas
Verir.

Krijlen-Najjar sindromu usaqlarda rast golon

enzim yetmozliyidir. Birinci tipindo enzim heg
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Sakil 2. Sarih@in mexanizmlori

olmur, xostolors transplantasiya lazim golir,
ikinci tipindo iso UDF-QT enzimi az miqdarda-
dir. Gilbert sindromunda enzim azlig1 movcud
olur ki, bu da 6ziinii vaxtasiri, xiisuson stress,
acliq, infeksiyalar vaxti sariligin ortaya ¢ixmasi
ilo gostarir.

Hepatitlards, sirrozda UDF-QT-nin miqdarca
va funksional azlig1 sariliga sobab olan 6nomli
sobabdir. Bazi dormanlar UDF-QT-ni inhibe vo
ya iggal edorok (yarigma fenomeni) bilirubinin
konyuqasiyasini angalloys bilirlor (eritromicin,
sefalosporinlor). UDF-QT-ni stimulyatorlar1 da
molumdur (fenobarbital, rifampisin) vo bunlar
diagnostik vo miialico mogsadi ilo istifado olu-
nur.

Sekresivada  azalma  birlogmis  bilirubinin
hepatositlordon 6d kanalciglarmna ifrazinin azal-

masina, hepatositlordo toplanmasma vo ganda

artmasma gotirib ¢ixarir. Bilirubin vo diger 6d
komponentlorinin sekresiyasi hiiceyrodaxili xiisu-
si transport ziilallar1 vo aktiv membran kortiklori
vasitosi 1lo hoyata kegirilir. Bu  sistemlordoki
anadangolmo
komponentlorinin bir ¢oxunun va ya yalmz bi-
rinin (bilirubin-diglukronid, 6d tursulari vo s.)
sekresiyasinin pozulmasma sobab ola bilir. Dubin-

vo ya gazanilma pozulmalar 6d

Jonsonva Rotor sindromlarindaanadangolmoolaraq
osason bilirubin sekresiyasi pozulur. Anadangolma
olaraq yalmz 6d tursusu sekresiyasmin azalma-
s1 da molumdur. Digor anadangolma  (xosxassali
tokrarlayan  xolestaz, anadangalma progressiv
xolestaz), autoimmun (birincili biliar sirroz,
sklerozlagan xolangit) vo qazanilma (hepatit, sirroz,
tixanma) patologiyalarda adston hom bilirubin ham
da digar 6d komponentlarinin sekresiyasi pozulur.

Ona goro do sekresiyanin pozulmasi noticosindo
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bas veron sariliq xolestatik sariliq qrupuna aid edilir.
Aximin  pozulmast 6d yollarinin  tixanmasi
noticosindo ortaya ¢ixaraq, 6diin qana kegmosing
(xolemiya) sobob olur. Axmin pozulmasi
moholli olarsa (moasalon 6d kisasindo tixanma,
seqment, sektor axarinda tixanma) gana kegon
birlogmis bilirubinin bir hissosi boyrokdon ¢i-
xir, digor hissasi is9 axin1 normal olan qaraciyor
torofindon tutulub xaric edilir. Ona gora do sa-
riliq olmaya bilir. Tixanma timumi axacaqglarda
(imumi qaraciyor axacagi, xoledox) olduqda
1so sariliq ortaya ¢ixir. Tixanma das, darlyg,
sis, infeksiya va s. sobablordon ortaya ¢ixa bi-
lir. Xolestatik sariligin bu formasi1 adobiyyatda
muxtaolif adlarla — fixanma, mexaniki, corrahi
sariliq vo s. adlarla geyd olunur.

PATOFIiZIiOLOGIYASI (GEDISI)

Bilirubin yiiksak toksik birlogsma deyil, lakin
toxumalarda ¢ox yliksok miqdarda toplandig-
da funksiyalarin pozulmasina sobob ola bilir.
Xiisuson usaqlarda beyin, retina vo garaciyor
yliksok  miqdarda bilirubinin tosirino moruz
qalirlar. Usaglarda beyindo bilirubin yigilma-
st kernikterus adlanan ruhi pozgunluga sobob
olur. Retinadaki doyisiklik goérmo zaifliyine
gotirib ¢ixarir. Qaraciyordo birlogmis bilirubin
toplanmast  (Dubin-Jonson sindromu) rongin
doyismosino, bozon funksional pozgunluga
sabab olur. Ovvalki tosovviirlordon forqli olaraq
sartligda boyrok yetmozliyi hazirda bilirubin
tosirino yox, 6d tursular1 vo UIS-a bagli oldugu
bildirilir.

Adoton bilirubin ilk Onco siiratli artar, sonra
sabitlasir, sabab aradan qalxanda isa azalmaga
baslar. Artig, stabillogsmo vo azalma proseslorinin
stirati vo soviyyasi sariligin sobobino bagli ola-
raq doyisir.

Hemolitik sariligda adston sariliq qisa miiddotdo
(1 glin) ortaya cixir, hemoliz dayandiqdan 5-7

giin sonra aradan qalxir. Qaraciyar mangali sa-
riliglar adston yavas artarlar vo gec aradan qal-
xarlar. Hepatitlords bazon bu aylar siira bilir,
sirrozlarda iso daimi xarakter ala bilir.
Ekstrahepatik xolestazlarda sobobindon asili
olaraq artma koskin (das), vo ya yavas (sislordo)
baslayir. Tam tixanmadan 1 giin sonra bilirubin
artaraq sariliq ortaya cixir, artma 2 hofto da-
vam edir, 3 hoftodon sonra stabillosmo yaranir.
Daglarda 200 mmol/l-o godor, sislords iso 300
mmol/l va daha c¢ox artir. Maneo aradan qalx-
digdan sonra adoton ilk giinlordo siiratli (2-3
mq/dl/giin, sonra iso 0,5-1 mgqg/dl/giin) azalir,
2-3 hofto orzindo normallasir. Bu prosesin zoif
getmosi qaraciyor patologiyasini gostorir.

TOSNIFATI
Tibbi praktikada
nozordon tosnif edilmokdadir:

sartliq miixtalif noqteyi-
sabablorino,
mexanizmlarina, miialica tisullarina gora va s.
(Sakil 3).

Hazirda corrahi praktikada diagnostik alqoritmo
uygun olaraq etio-patogenetik tosnifata {istiin-
lik verilir vo sariliglar 4 qrupa ayrilir: hemoli-
tik, tokca hiperbilirubinemiyalar, hepatosellular
disfunksiya va xolestaz.

DIAQNOSTIKASI

Sariliq slamati olan xastolords genis klinik, la-
borator vo gorlintiilomo miayinalori aparilma-
lidir. Xostonin anamnezi (sariligin baslamasi,
gedisi, qaraciyor, 6d yollari, gan xostaliklori,
omoliyyatlar, gan kog¢iirmo, travma va s.) klinik
miiayinalar (dori vo selikli qisalarin rongi, limfa
ditytiinlori, Qc, dalaq miiayinasi, nacisin, sidiyin
rongi vo s.) bir ¢ox hallarda diagnozu (toxminon
80%) doqiqlosdirmoys imkan verir. Xostolordo
qganmin timumi analizi, sarbast va birlogmig biliru-
bin, QF, QQT, ALT, AST, sidikda urobilinogen,
goriintiiloma miiayinalori (USM, MRT, KT vas.)
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Sakil 3. Sarihi@in tasnifatlar:

aparilaraq sariliq vo sobabi miioyyonlogdirilir.
Umumiyyatlo sariliq siibhosi olan xostodo ar-
dicil olaraq asagidaki 3 diagnostik masalo hall
edilir.

e Sariliq varmi?

e Sariigin novii hansidir?

e Sarihgin sababi nadir?

Dori vo selikli gisalarin sar1 rongdo olmasi vo ya
olmamasi sarilig1 tosdiq vo ya inkar etmir. Sa-
riligin tosdiqi liglin qanda hiperbilirubinemiya
olmalidir. Ciinki ortik toxumalarin sar
ronglonmasi hiperbilirubinemiya olmadan da
mimkiindiir vo ya zoif hiperbilirubinemiyada
(<40 mmol/l) sariliq alamati olmaya bilir.

Sarihigin néviinii vo sababini tayin etmak iiciin
anamnestik, klinik vo laborator gostaricilor

birlikde qiymatlondirilir vo gorokon hallarda
olavo doqiqlosdirici miayinalor aparilir. Ali-
nan naticalorin  komleks qiymatlondirilmasi
noticosindo ilk etapda 4 qrup sariliq ayrid edilir:
hemolitik, dasinma va tokca hiperbilirubinemi-
valar, hepatosellular disfunksiya va xolestaz.
Yalniz sorbost bilirubinin artig1 sariliqlarda /e-
molitik, dasinma va anadangalma takca hiperbi-
lirubinemiyalar aragdirilmalidir.

Hemolitik sarilig liclin ganda sorbost bilirubi-
nin vo sidikde urobilinogenin artmasi xarak-
terikdir ($akil 4). Doqiqlosdirmok iiclin ganda
haptoglobin yoxlanilir. Haptoglobin plazmada
hemogqlobinlo birlogorok RES torofindon tutul-
dugu tigiin hemoliz do koskin azalir. Bununla
yanast eritrosit miqdarinda azalma, formasin-
da doyismo (oraq hiiceyrali, kiirogokilli va s.),
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Sariliq va ya sariliga stibha
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Sakil 4. Sarihqda diaqnostik alqoritm

retikulosit sayinda artma (kompensator reaksi-
ya), osmotik fragilliyin artmasi, immun testin
(Coombus testi) miisbot olmasi, LDH-da art-
ma rast galir. Hemoliz tosdiqlondikde hemoliza
sobab olan xastalik doqiqlosdirilir. Bunun ii¢lin
spesifik testlor edilir: hemogqlobin elektroforezi,
enzim tayini va s.

Ogor bilirubin fraksiyalarindan yalniz biri ar-
tarsa vo digor laborator gostoricilordo (gan ana-
lizi, Qc vo xolestatik enzimlor, sidikdo urobi-
linogen normaldirsa) doyisiklik olmazsa bunu
dasinma va tokco hiperbilirubinemiya qrupu
kimi qobul etmok olar. Tokco hiperbilirubine-
miyalarin on ¢ox rast golon sobobi anadangalma
hiperbilirubinemiyalardir.  Sorbost  bilirubinin
artmasi Krijler-Najjar vo Gilbert sindromlarinda,

birlosmis bilirubinin artmasi isa Dubin-Jonson,
Rotor sindromlarinda olur. Daqiglosdirmok {igiin
qaraciyarin zodolonmo, sintetik gostoricilori, vi-
rus markerlori, gorlintiiloma noticolori aragdirilir.
Dasinma azligina baglh sariliglar az rast golir.
Dorman, xiisuson sulfonamidlorin istifadosi,
qanda albumin miqdarinin toyini faydali olur.

Birlagmis bilirubin tokbasina va ya sarbast
bilirubinlo birlikd> artmast ilo xarakterizo olu-
nan sariigda ilk névbads xolestaz va hepato-
sellular disfunksiysa gostoricilorina  baxulir.
Qaraciyor enzimlor1 (ALT, AST) artarsa, xoles-
taz gostoricilori iso normal olarsa vo ya zoif ar-
tarsa bu hal hepatosellular (parenximatoz) sari-
lig gobul edilir. Sobobini dogiglogdirmak {igiin
qaraciyarin zodolonmo, sintetik gostoricilori, vi-
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rus markerlori, goriintiiloma naticolori arasdirilir.
Birlogmis bilirubinin tokbasina vo ya sorbost
bilirubinlo birlikdo artmasi ilo yanast xoles-
taz enzimlori (QF, QQT) artarsa vo garaciyor
enzimlori normal soviyyado vo ya nisboton az
artarsa bu hal xolestatik sarilig qobul edilir.
Xolestatik sariliq toyin olunan hallarda iso ilk
novbados tixanmanin olub-olmadig: aragdirilma-
lidir. Qeyd edildiyi kimi haloki he¢ bir labo-
rator va ya klinik tisulla tixanmani intrahepatik
sartligdan ayirmaq miimkiin deyil. Bunlarin
ayrimindaki on onomli olamat od yollarinda
manea va genislonmadir. Manes vo genislonmo
gorlintiilomos (USM, MRXQ, ERPXQ) va biop-
siya ilo toyin oluna bilir. Tixanma oksor hal-
larda genislonmaya sobab olur. Cox az hallarda
(miivoqqgeti tixanma, diison das, «gapaqsokilli
das», aktiv azalan sariliq, sarkoidoz) bdylk
0d yollarinda genislonmo goriinmoys bilir.

¢ 67

Belo hallarda qaraciyor biopsiyast edilorok
xolestazin intra-, yoxsa ekstrahepatik oldu-
gu miioyyonlosdirilir. Qeyd etmok lazimdir ki,
mohalli xolestazda bilirubin artmaya da bilar, la-
kin xolestaz enzimlori — QF, QQT vo 6d tursula-
r1 artir. Qaraciyordaxili xolestazda bozi hallarda
(xosxassali tokrarlayan xolestaz, anadangalma
progressiv xolestaz) xolestatik enzimlordon QF
artsa da QQT artmaya bilor. Cox nadir hallar-
da xolestaz olmasina baxmayaraq QF artmaya
bilor (hipotiroidizm, hipofosfatemiya vo hipo-
maqgnezemiya)

Tixanma sariliginin sobobini miioyyonlosdir-
mokdo gorlintiilomo iisullar1  (xolangioqra-
fiya, tomoqrafiya), yetorli olur. Intrahepatik
xolestazin noviiniin toyinindo iso klinik gedis
qiymatlondirilir vo bir ¢cox hallarda biopsiya la-
zim golir.

XULASO

1. Sariliq sindromu organizmdas bilirubinin artmas1 olub, toxumalarin sar1 rongds boyanmasi ilo
biruzo verir. Sariliq simptomu iso toxumalarin sar1 rongds boyanmasi alamotidir vo bilirubino
vo ya digor saboblora bagli meydana golo bilor.

2. Bilirubinin orqanizmds istehsali vo ¢ixarilmasi arasinda tarazligin pozulmasi bilirubinin

orqanizmdo artmasina, sariliga sabab olur

3. Hemoliz, mioliz vo boylik hematomalar sorbast bilirubun istehsalin1 artiraraq (>3000mgq/

giin) sariliq toradirlor.

4. Bilirubinin ganla dasinmsinin, garaciyordo tutulmasinin vo konyugqasiyasinin pozulmasi
sorbost fraksiyasinin, sekresiya, axin vo ifrazinin pozulmasi iso birlosmis fraksiyanin artma-

sina sabab olur.

5. Carrahi praktikada sarilig1 etio-patogenezinag asaslanaraq 4 nova bolmok olar:

e Hemolitik

e Tokco vo daginma

e Hepatosellular disfunksiya
e Xolestatik
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10.

11.

Sariliq olamati olan xastads avvalcs sariliq doqiqlosdirilir, sonra ise novii miioyyonlogdirilir
va sobaobi axtarilir.

Sariligin doqiqglosdirilmasi li¢lin ganda bilirubin miqdar1 yoxlanilmali, ndviiniin toyini tigiin
anamnestik, klinik, labarator (qanin iimumi analizi, sorbast vo birlogmis bilirubin, QF, QQT,
ALT, AST, sidikdo urobilinogen) va goriintiiloma miiayinalori (USM, MRT, KT vas.) birlikda
qiymatlondirilmalidir.

Hemolitik sariliq ticlin qanda sarbast bilirubinin va sidikde urobilinogenin artmasi xarakte-
rikdir. Daqiqlesdirmak tigiin qanda haptoqlobin yoxalanilir.

Bilirubin fraksiyalarindan yalniz biri artarsa vo digor laborator gostoricilords doyisiklik ol-
mazsa bunu dasinma vo tokca hiperbilirubinemiya qrupu kimi gabul etmok olar. Krijler-Naj-
jar vo Gilbert sindromlarinda yalniz sorbast bilirubin, Dubin-Jonson vo Rotor sindromlarinda
189 yalniz birlogmis bilirubin artir.

Birlogmis bilirubin tokbasina vo ya sorbast bilirubinlo birlikdos artmasi ilo xarakterizo olunan
sariliqda ilk n6vbado xolestaz vo hepatosellular disfunksiysa gostoricilorine baxilir. Qaraciyar
enzimlor1 (ALT, AST) artarsa, xolestaz gostoricilori iso normal olarsa va ya zoif artarsa bu hal
hepatosellular (parenximatoz) sariliq gobul edilir.

Birlogmis bilirubinin tokbasina vo ya sorbast bilirubinlo birlikdo artmasi ilo yanasi xolestaz
enzimlori (QF, QQT) artarsa vo garaciyor enzimlori normal soviyyadodirsa vo ya nisboton
az artarsa bu hal xolestatik sariliq gobul edilir. Intrahepatik xolestaz1 tixanma sariligindan
ayirmagq ligiin goriintiilomo vo ya biopsiya ilo 6d yollarindo genislonmonin olub-olmadigi
arasdirilir.
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XOLESTAZ SINDROMU

INTRAHEPATIK XOLESTAZLAR 9SASON KONSERVATIV YOLLA, EKSTRAHEPATIK

XOLESTAZLAR iSO ADOTON CORRAHI YOLLA MUALICO OLUNURLAR

T —

TORIFi

Xolestaz genis monada 0diin  bagirsaga
tokililmosinin azalmasi, garaciyards vo 6d yol-
larinda durgunlugudur. Funksional baximdan
xolestaz bagirsaqda oOdiin azligina, ganda iso

artmasina-xolemiyaya sobab olur.

PATOGENEZI

Odiin bagirsaga tokiilmosi ardicil proseslorin
sayosindo hoyata kecir — sekresiya, kanalikulyar
axmn va od yollarinda axin. Sekresiya vo kana-
likulyar axin proseslorini hepatositlordoki ti¢
mexanizm tomin edir: hiiceyradaxili transport,
membran kegiriciliyi va hiiceyralarin yigilmasi.
Hiiceyradaxili transport ziilallar: 6d komponent-
lorini sitozoldan kanalikulyar membrana dasiyir.
Membran koriiklori bu maddslori 6d kanalciqla-
rina otiirtirlor. Hepatositlords olan sitoskletal ak-
tin liflorinin y181lmasi sayasindo iso kanalciglar-
dak1 6d 6d yollarinda horokot edir.

Od yollarmdaki ilkin &d epiteldan ifraz olunan su

T

va elektrolitlorlo durulagdirilir, 6d kisosinds ga-
tilasir, tozyig-sfinktor mexanizmlori sayosindo
iso bagirsaga tokiiliir. Odiin ifrazim tamin edon
bu proseslorin ayriligda va ya birlikdo pozul-
masi xolestaza saobab olur (Sakil 1).

Xolestaz noticosindo bagirsaqlarda od azal-
masi, xolemiya va qaraciyar zadalonmasi bas
verir ki, bunlar orqanizmdo hazmin pozulmasi
va qida azligina, hipovitaminoza, koaqulyasi-
ya pozgunluguna, toksikoza- UIS-a va organ
vetmoazliklarina gotirib ¢ixarir (Sakil 2).

Boyrak yetmazliyi xolestazda, xiisuson do obstruk-
tiv xolestazda on ¢ox rast golon (~10%) orqran

yetmazliyi olub yliksok letalliga sobab olur (75%).

SOBOBLORI
Xolestaz1 torodon xostoliklori patoloji prose-
sin yerino vo Xxolestaz torotmo mexanizmind
goro 2 qrupa bolmok olar: intrahepatik va
ekstrahepatik (Cadval 1). Intrahepatik sabab-
kigik

lor  qaraciyordaxili axacaqlarin  vo
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Qaraciyardaxili ssbablar Qaraciyarxarici sabablar
Hiiceyradaxili Membran Kanalikulyar Od yollarinda
transportun va koriik axinin axin
pozulmasi zadalanmasi pozulmasi pozulmasi
Sekresiya pozulmasi Axin pozulmasi J

iy |

l | l

Bagirsaqda 6d azhgi Qaraciyer zadalenmasi Xolemiya

Sakil 1. Xolestazin patogenezi

Hepatosellular disfunksiya

uis Koaqulopatiya

Boyrak yetmazliyi Sariliq

Qaraciyar zadalanmasi

Hipovolemiya Qasinma

Urok foaliyyati | Qida eksikliyi

Bagirsaqda
o6d azhgi

Xolemiya

Vazodilatasiya Avitaminoz

immunosupressiya

Osteoparoz

Xolangit infeksiya

Yara sagalmasinin pozulmasi

Sakil 2. Xolestazin patogenezi
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TOSNIFATI
Gostarici Novlari
Saboaing gora Intrahepatik, ekstrahepatik
Gedisino gora Kaskin, xroniki, progressiv, agirlasmali
Olamatlorine gore Sariligli, sariligsiz

¢ 71

Cadval 1. Xolestaz sobablori

Intrahepatik xolestazlar
Kaskin xolestatik hepatitlor
Viral
Alkohol
Digor
Infiltrativ xastaliklor
Qranulamatoz iltihab
Vorom
Sarkoidoz
Q-qizdirma
Mononukleoz
Toksik (allopurinol)
Wegner qranulomasi
Amiloidoz
Bodxassali sis infiltrasiyasi
Digor
Od yollar: xastaliklori
Birincili biliar sirroz
Sklerozlagdiric1 xolangit
Dorman xolangioliti (xlorpromazin, eritromisin
metimamazol vo s.)
Transplantatda xolangit
Transplantatin orqanizms qarsi reaksiyasi

Minimal dayisiklik xastaliklori
Xos xassali tokrarlayan xolestaz
Proqressiv ailovi xolestaz
Estrogen
Anabolik steroidlor
Parenteral qidalandirma
Abses
Bakterial infeksiyalar
Staffler sindromu
Hamilolik
Ompoliyyatdan sonraki xolestaz
Digor dermanlar
Uis

Ekstrahepatik xolestazlar
Intraduktal

Daglar

Parazitlor

Yad cisimlor

Axacaq divart xastaliklori
[Itihabi-xolangit
Daralmalar
Siglor

Xarici sixilma
Siglor
Pankreatit
Damar
Kistlor
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hepatositlorin  zodolonmasini  térodirlor. Bu

xoastoliklor hepatosit daxili transportu, memb-
ran koriiklarini ongolloyorok vo ya kanalikulyar
axini pozaraq xolestaza sobab olurlar. Ekstrahe-
patik sabablor iso xarici 6d yollarinda tixanma

va zadalanma toradorak 6d axinini pozurlar.

DIAQNOSTIKASI
Sariliq va gasint1 kimi klinik alamatlor, birlogmis
va ya qarisiq hiperbilirubinemiya vo goalovi fos-
fataza artimi kimi laborator olamotlor xolestaza
siibho yaradir. Xolestaz siibhosi olan xostalordo
ardicil olaraq 4 miithiim diagnostik masalo hall
edilir (Sakil 3):

1. Xolestaz varmi?

2. Xolestazin novii hansidir?

3. Xolestazi térodon xostolik hansidir?

4. Agirlasmasi hansidir?

Stibholi  xostolordo xolestazi  doqiqlosdirmok
liclin xolestazin sabit gdstoricisi olan xolestatik
enzimlar - QF, QQT va ya 5-NZ toyin edilir. QF
xolestazin on hossas gostoricisidir. Lakin digor
xostoliklordo (stimiik xostoliklori), usaglarda,
hamilalikds vo sislords arta bilir. Xolestazda QF
ilo birlikdo digor enzimlor do — QQT vo 5-NZ
do artir. Bununla birlikds birlogmis vo ya qarisiq
hiperbilirubinemiya olarsa diaqnoz dostoklonir,
olmadiqda iso sariligsiz xolestaz kimi qobul
olunur.

Xolestazin intrahepatik yoxsa ekstrahepatik
oldugunu miioyyonlosdirmok ii¢lin on Onomli
gostarici 6d yollarinda genislonmadir. Laborator
gostaricilor bu iki xolestaz ndviinii ayirmaqda
faydali deyil. Geniglonma goriintiilloms tisullar
ilo tayin edilir. Qeyri-invaziv iisullar olan USM
vo MRXPQ genislonmoni gostormods yiiksok

hossasliq gostorirlar.

Xolestaz1 torodon sabablori miioyyanlosdirmok
tictin spesifik laborator, klinik vo goriintiiloma
tisullar istifado edilir. /ntrahepatik xolestazla-
rin dksariyyastinin diaqnozu biopsiya ilo qoyu-
lur. Bununla birlikdo bozi markerlor vo klinik
molumatlar da faydali ola bilir. (Anti-mitoxond-
rial anticisimlor, alfa-fetoprotein, dorman, ke-
cirdiyi xastoliklor, omaliyyatlar, anamnez v9 s.).
Ekstrahepatik xolestazin sabobini miioyyonlos-
dirmok tgiin xolangiografiva va tomogqrafiya
etmok lazimdir. Xolangioqrafiya 6d yollarinin
monfozini, tomografiya iso divari vo otrafini
gostori. MRXPQ bunun hor ikisini birlikdo
gostoron on uygun iisuldur. MRXPQ olmayan
hallarda xastonin vaziyyatino goro ERXPQ, sis
stibhasi varsa KT edilir.

Xolestazin torotdiyi agwrlagmalar: miiyyonlos-
dirmok {glin qaraciyori, agciyorlori, boyrok
vo beyin funksiyalarini, hemodinamikani,
simiiklori vo infeksiyalar1 arasdirmaq lazim
golir.

MUALICOSI

Qeyd edildiyi kimi, xolestaz sindrom kimi bazi
hallarda zaif vo xastoliyin olamati kimi ortaya
cixir vo xiisusi miualico tolob etmodon vo ya
osas xostoliyin miialicasi ilo aradan qalxir. Bir
cox hallarda iso xolestaz xostaliyin agirlasma-
s1 vo aparici patoloji prosesi kimi ortaya ¢ixir
vo xiisusi miialica tolob edir. Istanilon halda xo-
lestazin miialicosi etio-patogenetik prinsiplora
osaslanir:

e Osas xostaliyin aradan qaldirilmasi

e Xolestazin aradan qaldirilmasi

e Agirlasmalarin profilaktikasi vo miialicasi.
Intrahepatik xolestazda osas xostoliklo ya-
nasl qaraciyar zodolonmosi, qasinti, Xronik
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Xolestaza siibha
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1 B.bilirubin T, QF T, qasinti
QF 1 B.bilirubin 1
+ +
QQT ve ya 5NZ normal 4 XOLESTAZ ) QF normal ve ya

QF T < (ALTT,ASTT)

l QF 1> (ALT 1, AST 1) |

Qaraciyardan kanar
sabableri axtar:
stimiik, hamilalik,

QQT T veya5NZ T
+

B.bilirubin 1, gasinti
\_ "

Qeyri-xolestatik
sarihiqlar

usaq, sisve b.

}

Geniglanma yox

l
17 MRXPQ —l

Genislanma yox

!

intrahepatik xolestaz

v
Biopsiya
AMA, AFP va digear

Genislanma var

USM ]

Geniglanma var

\ 4

Tixanma xolestazi

\4

y

MRXPQ, MRT
KT

ERXPQ
DQKXQ

Sakil 3. Xolestazda diagnostik alqoritm

xostoliklordo koaqulopatiya, osteoporoz ¢ox
rast golir. Sobobin tobiotino uygun miialicolor
asas tadbirlordir. Darmanlarin kasilmasi, infek-
siyalarin, iltthabin, sislorin miialicasi ilk olaraq
baslanilir.

Qasintini azaltmagq li¢lin xolesteramin tokbasina
vo kombinasiya (naloksan, histaminoblokator-
lar) ilo istifado edilir.

Qaraciyar zadalonmasini azaltmaq tli¢iin koskin
xolestazlarda N-asetilsistein, vo ya S-adenozil-
metionin, xronik hallarda iso ursodezoksixol
tursular1 istifado edilir. S-adenozil-metionin
vo N- asetilsistein antioksidant olub hepatosit

membranin1  zadslonmadon qoruyur, dorman

mongali  xolestazlarda vo koskin xolestatik
hepatitlordo yaxs1 naticalor verir. Ursodezoksi-
xol tursusu hidrofilliyi (suda hall olmast) ytliksok
olan 6d tursusudur vo onun membranlara «sa-
bun effekti» digor 6d tursularina nozoron daha
azdir. Ursodezoksixol tursusu nativ 6d tursula-
riin yerind kegarok, onlarin zadosloyici tosirini
xeyli azaldir.

Osteoporozun miialicasi ti¢lin D vitamini, kalsi-
um vo aminobifosfoanatlar gorokir. Bu miialico
xroniki xolestazda daha ¢ox istifads edilir.
Koagqulopatiyalarda vitamin K verilmasi lazim-
dir. Tocili korreksiyaya ehtiyac yarananda tozo

donmus plazma (TDP) istifado edilir.
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Ekstrahepatik xolestazlarda ssas miialico prin-
sipi tixanmanin aradan qaldirilmasidir. Bu
miimkiin olmadiqda iso dekompressiya — bosal-
dici tadbirlor gorakir. Tixanma sariliginda pro-
ses siiratli vo agirlagsma ehtimali yliksok oldugu
ticlin dekompressiya miimkiin godor tez, on azi
3-5 glin orzindo hoyata kecirilmolidir. Xostoliyin
sabobino gora corrahi, endoskopik vo palliativ-
bosaldici tadbirlor hoyata kecirilo bilar.
Xoledoxolitiazlarda endoskopik yolla (sfinkte-
rotomiya, balon dilatasiyasi, laparoskopik) dasin
cixartlmasi ilk segonokdir. Bu miimkiin olma-
digda corrahi miialico lazim golir. {ltihabi daral-
malarda dilatasiya, stend kimi genaldicilor vo ya
corrahi Uisul — bilio-biliar, bilio-digestiv anasto-
mozlar totbiq edilir. Sislordo radikal miialico sisin
cixartlmasidir. Bu miimkiin olmadigda palliativ
bosaldic1 (dekompressiya) todbirlor kimi endos-
kopik vo ya DQK yolla ¢adirlama (stend), yan-
yol anastomozlar1 (xolesisto-yeyuno, hepatiko-
yeyuno, seqment III yan-yol vo s.) icra edilir.
Agirlagmalarin profilaktika vo miialicost onla-
rin tobiotino uygun sokildo aparilir. Infuziyon
terapiya mexaniki sariligda miitloq todbirdir.
Bu hom kardiovaskulyar doyisiklik (hipovo-
lemiya), hom UIS miialicosi, hom do bdyrok

yetmozliyinin profilaktikasi ii¢lin Onomlidir.

Xostolors 3-4 1/giin maye infuziyasi lazim golir.
ciddi
dan bir1 xolangitdir. Ona goro do profilak-

Mexaniki  sariligin agirlasmalarin-

tik olaraq antibiotiklorin istifadesi lazim-

dir. Cefalosporinlor (seftriaksion, sefopim),
penisillinlor (ampisillin, piperassilin) 6dda
yiiksok konstrasiya toskil edo bilir. Xolangit in-
kisaf etdikdo antianaerob preparatlar da (metro-
nidazol) olavs edilir. Xolangit «toksik» xarakter
dastyarsa tocili drenaj edilmalidir.

Qaraciyarin zadalanmasini azaltmaq vo funksi-
yasini yaxsilagdirmaq ti¢lin qliikoza (10-20%)
vo vit.C infuziyasi, N-asetilsistein faydali ola
bilir. Hepatotrop preparatlar, dekompressiyadan
sonra istifads edilorsa daha faydali olurlar.
Boyrak yetmazliyinin profilaktikasi ti¢iin infuzi-
yon terapiya goroklidir. Mannitol, oral 6d tursu-
lar1 da boyroyi qoruya bilir. Boyrok yetmaozliyi
bas verdikdo miialicasi adaton ¢otin olur. Hemo-
filtrasiya faydali ola bilir.

Qidalandirma aksikliyi onomli agirlasmalardan
olub, xiisuson uzunmiiddatli tixanmalarda ¢oki
azalmasi (10-20%), albumin (<30 g/), transfer-
rin (<200 mq/dl.) azlig1, bud biikiisliniin 2 sm-
don kicik olmasi vo s. alamatlorlo toyin oluna
bilir. Bu xastolors enteral vo parenteral qidalan-

dirma gorakir.

XULASO

1. Xolestaz genis monada 6diin bagirsaga tokiilmosinin azalmasi, garaciyordo vo 6d yollarinda
durgunlugudur. Funksional baximdan xolestaz bagirsaqda 6diin azligina, ganda iso artmasina-

xolemiyaya sabab olur.

2. Odiin hepatositlorden bagirsaglara ifrazini tomin edon proseslorin ayriliqda vo ya birlikdo po-
zulmasi xolestaza sobob olur. Intracellular transportun, membran kegiriciliyinin, kanalikulyar
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10.

11.

12.

vo 0d yollarinda axiin pozulmalar1 xolestazin osas mexanizmloridir.

. Xolestaz naticosindo bagirsaglarda 6d azalmasi, xolemiya vo qaraciyar zodslonmasi bas verir

ki, bunlar orqanizmdo hozmin pozulmasi va qida azligina, koaqulyasiya pozgunluguna, toksi-
koza- UIS-o vo orqan yetmozliklorino gotirib ¢ixarir.

Xolestaz1 toradon xostaliklori patoloji prosesin yerina v xolestaz torotmo mexanizming gora
2 qrupa bolmok olar: intranepatik vo ekstrahepatik.

. Intrahepatik soboblor qaraciyordaxili kigik axacaglarin vo hepatositlorin zodolonmasini

toradirlor. Bu xastaliklora kaskin hepatitlor, infiltrativ xastaliklor, 6d yollar1 xastaliklori va
minimal dayisikliklor aiddir.

Ekstrahepatik sobablor iso xarici 6d yollarinda tixanma vo zodslonma térodorok 6d axinini
pozurlar. Bunlara intraduktal tixanmalar, axacaq xostaliklori vo xarici sixilma aiddir.
Xolestatik enzimlorin (QF + QQT vo ya 5-NZ) artmasi1 xolestaz1 doqiqlosdirir. Bununla bir-
likdo birlogsmis vo ya qarisiq hiperbilirubinemiya olarsa diagnoz tosdiglonir, olmadigda iso
sar1ligsiz xolestaz kimi gabul olunur.

. Xolestazin intrahepatik yoxsa ekstrahepatik oldugunu miioyyonlosdirmok {i¢iin on 6nomli

gostarici 6d yollarinda genislonmadir. Laborator gostaricilor bu iki xolestaz noviinii ayirmaq-
da faydali deyil.

Intrahepatik xolestazin soboini tayin etmok {iciin qaraciyar biopsiyasi, ekstrahepatik xolesta-
zin sababini tapmagq li¢ilin 19 xolangioqrafiya vo tomoqrafiya lazimdir.

Intrahepatik xolestazlar osason konservativ yolla miialico olunurlar vo osas xostoliyin aradan
qaldirilmasi gorakir.

Ekstrahepatik xolestazlarda iso osas xastoliyin miialicosi ilo yanasi corrahi, endoskopik vo
palliativ dekompressiya lazim galir.

Hor iki xolestazlarda agirlasmalarin (UIS, qaraciyar zodolonmosi, gida oksikliyi, koaqulopati-
ya, boyrok yetmozliyi vo s) profilaktikas1 vo miialicosi do goraklidir.
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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),
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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-
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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.




N.Y.BAYRAMOV. QARACIYORIN CORRAHI XOSTOLIKLORI 4 89

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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PORTAL HIPERTENZIYA

PORTAL HIPERTENZiYADA AGIRLASMA BAS VERORSO VO YA EHTIMALI

YUKSOKDIRSO TOZYiQi AZALTMA TODBIRLORI HOYATA KECIRILIR

T —

TORIFI

Portal tozyiq dedikds, qap1 venasindaki qanin
damar divarina etdiyi tozyiq nazords tutulur vo
bu tozyiq ganin splanxik venalardan garaciyoro
vo asagl bos venaya axmasini tomin edon osas
qiivvadir. Normada qapr venasi ilo bos vena
arasindaki tazyiqlar forqgi 5 mm Hg st. taskil edir.
Bu forgin 5 mm Hg st.-dan ¢ox olmasi portal hi-
pertenziya kimi gabul olunur. Tazyiqlor forqi 12
mm Hg st.-dan yiiksak olduqgda isa, varikoz qa-
naxma riski yaranir.

PATOGENEZI

Hidrodinamikanin ii¢ ganunu hemodinamika-
nin digar bolgalari kimi, portal hemodinamika-
ya da toxmini olaraq samil edilo bilor.

Om qanununa gord (1) damardan axan ganin
miqdart (Q) tazyiqls (P) diiz, miigavimatls (R)
tors miitonasibdir. Pauzel qanununa (2) goro
damarda miigavimot mayenin Oziilliiyii (n) vo
damarm uzunlugu (L) ilo diiz, damar radiusu-
nun ( 1) dordiincii doracasi ilo tors miitonasibdir.
Laplas qanununa (3) gors iso, damar divarinin
gorilmo (G) - elastiki qiivvesi transmural tozyiq

T

(P) vo damar radiusu ilo diiz, divar qalinlig1 (d)
ilo tors miitonasibdir. Yoni, damarin radiusu
no qodor boylik vo divart no godor inco olarsa,
garilma o godar ¢ox olar va partlama ehtimali da
o godor yiiksolar.

Om, Pauzel vo Laplas qanunlarinin portal he-
modinamikaya totbiqindon iki miithiim natico
ortaya ¢Ixir.

Birincisi, portal sistemds tozyiq iki faktordan
asithidir: damarlarin radiusu va sisetma golon
ganmin miqgdari, yoni, gapt venasinda tozyiqin

artmasinda iki amil| o, qanunu (1)

Q=PR P=0QR

osas rol oynayir:
miigavimatin art-
mast va galon qanin
artmasi (portal hi-
_ .. Pauzel ganunu (2)
pervolemiya) (Sakil
1). Miitonasiblik 5 _ " L4
radiusun  dordiincii Tr
dorocosino  uygun

oldgu tgiin radi-

Laplas qanunu (3)
Pr

G=—

vo tozyiqin bdoylk d

usun azaciq Kkigil-

maosi miigavimaot
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Qaraciyeriistii

Qaraciyardaxili

Qaraciysralti

Tixanma
Spazm
Sixilma
Azalma

N

[ Miigavimatin artmasi J

Splanxik vazodilatasiya

Urak atimi yiiksalmasi

Arteriovenoz fistul

[ Portal gangaliminin artmasi ]

PORTAL HiPERTENZIYA

Assit Sunt
\ ensefalopatiyasi
Hepatorenal
sindrom

Suntve Splenomeqaliya
varikoz ‘

Hipertenziv
gastroenteropatiya

Qanaxma Hipersplenizm

Sakil 1.Portal hipertenziyanin etiopatogenezi

dorocodo artmasina sobab olur. Qeyd etmok
lazimdir ki, bu iki mexanizmlor tokbasina ilkin
morholods asas rol oynayir. Hipertenziya inkisaf
etdikco prosess ikinci mexanizm do qosulur.
Hemodinamika ganunlarmin portal hemodina-
mikaya totbigindon ortaya ¢ixan ikinci natica
is9, varikoz qanaxmanin mexanizmidir. Va-
rikoz qanaxma genislonmis damarlarin nazil-
mis divarlarinda bas veron gorilmo va cirillma
naticosinde meydana golir. Laplas gqanununa
goro tozyiqin artmasi, radiusun artmasi vo di-
varin qalinliginin azalmasi ilo gorilmo qilivvosi
da artir. Ona gora do, portal tozyiqin artmasi ilk
novbado boyiik diamterli vo nazik divarli (IIT vo
IV doroco) varislordon ganaxmaya sobab olur.
Bu soboblo olagodar varikoz ganaxmanin pro-
filaktikasinda tozyiqin azaldilmasi ilo yanasi
varislorin kicildilmosi (liqasya, skleroterapiya)
do ohomiyyatlidir.

ETIOLOGIYASI

Portal tozyiqi miixtolif tobiotli xostoliklor artira
bilor (Sakil 1). Patogenetik baximdan bunlar iki
qrupa ayrilir: miiqavimaeti artiranlar vo portal hi-
pervolemiya toradenlor (Cadval 1).

Qan damarlarinin monfozinin daralmasi (fib-
roz, sixilma), tixanmasi (tromboz) vo ya say-
ca azalmasi (rezeksiya, sirroz, nekroz) axina
miigavimatin artmasima sabab olur. Anato-
mik bolgliyo osaslanaraq portal gan axinina
ongoal olan (radiusu kigildon) amillori {i¢ qrupa
bolmok olar: garaciyaralti, qaraciyardaxili va
qaraciyarustu.

Qaraciyoralt1 sobalor arasinda on ¢ox rast goloni
portal vena trombozu vo venaotrafi sislordir
(qap1, mado, MAYV, 6d kisosi, xoledox sislori,
limfomalar).

Qaraciyordaxili amillor portal hipertenziyanin
on cox rast golon sobobloridir (80%). Prak-
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tik olaraq qaraciyords diffuz iltihab va fibroz
torodon biitlin xostoliklor portal hipertenziyaya
sabob ola bilarlor. Sirroz portal hipertenziyanin
on ¢ox rast galon sabobidir vo sirrotik xastolorin
toxminon 60-70%-indo portal hipertenziya
meydana c¢ixir. Sirrozun portal hipertenziya
torotmoasindo {i¢ 9sas mexanizm rol oynayir:
sinusoidlarin iizvii azalmasi, sinusoidlarin funk-
sional spazmi va portal gangalimin artmasi. Sir-
roza xas olan iki asas proses — fibroz va diiyiinlii
transfomasiya sinusoidlorin miqdarca azalmasi-
na gotirib ¢ixarir. Cilinki, fibroz itirilmis normal
qaraciyor parenximasinin yerindo inkisaf edon
«sinusoidsizy» birlogdirici toxumadir vo diiytinlii
transfomasiyali qaraciyor toxumasinda damar
arxitektonikasi pozulmus voziyyotdo olur.
Qaraciyoriistli mexanizmlor asagr bos vena
saviyyesindo qan axinini g¢atinlogdirorak portal
hipertenziyaya sabab olurlar. Asag1 bos vena-
da membran, tromb, zirehli perikardit, sag tirok
yetmazliyi bunlara aiddir.

Portal hipervolemiya, yoni qap1 sistemino daxil
olan ganin hocminin artmasi portal hipertenzi-
yani téradan ikinci 6nomli mexanizmdir. Hiper-
volemiyaya iki proses sobob ola bilor: splanxik
sistema galon arterial ganin artmasi, birbasa
olaraq gap: venasina daxil olan ganin artma-
st. Birincili splenomeqaliyalar, splanxik vazo-
dilatasiya arterial ganin artmasina sorait yara-
dir. Portal ganin birbasa artmasi, basqa sozlo
portal arterializasiya da adlanir. Belo halda
arterial qan birbasa portal sistemo kegir. Bunu
toradon sabobloro anadangolma (nadir hallarda
zadolonma noticosindo) arterio-venoz fistullar
va sirrozda rast golon vo porto-sistemik para-
doksu aid etmak olar. Sirrozda qaraciyarin ar-
terial vo sinusoidal gani portal sistemo kegorok
«geriya», kollaterallara dogru horokat edir ki,
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Cadval 1. Portal hipertenziyanin sobablori

Miiqavimati artiran sabablor

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

Qcaraciyardaxili
Sinusalt1

Sistostoma
Sarkoidoz
Mielofibroz
Anadangsalmao hepatik fibroz
Hepatoportal fibroz
Hepatotoksinlor (arsen,
azatioprin,
vinilxlorid va s)
Erkon biliar sirroz
Erkon skleroz xolangit

Sinusoidal
Sirroz
Metotraksat
Alkohol hepatiti
Hipervitaminoz A
Nodulyar regenerativ
hiperplaziya

Sinustisti
Venokluziv xastaliklor
Baddi-Kiari sindromu

Qaraciyortistii
ABYV membrant
Zirehli perikardit
Sag tirok yetmozliyi

Portal hacmi artiran sabablor
Arterio-venoz fistul

Sirroz (portal arterializasiya)
Splenomeqaliya
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/ Xronik qaraciyar xastaliyi \

Portal hlperten2|ya

N

Qanaxma ___ yarikoz

Hepatosellular yetmazlik

Toksikoz —— Ensefalopatiya

Qastroenteropatiya
\ Hormonal disbalans
Umumi ve Hepatopulmonar

splanxik

sindrom

vazodilatasiya

Hepatosellular l

karsinoma

RAAS, ADH aktivlegsmasi
Renal vazokonstruksiya
Na+ va su reabsorbsiyasi

Assit /\ Hepatorenal sindrom

Sakil 2. Xroniki qaraciyar xastaliyinds portal hipertenziyamin qusurlu dévram

buna porto-sistemik paradoks deyilir. Belsliklo,
sirroz portal hipertenziyani hom toradir, hom do
dostokloyir, yoni qiisurlu dovran yaranir ($akil 2).
Sirroz hom portal axina miiqavimati tizvii (si-
nusoid zodalonmasi, fibroz) vo funksional yolla
(sinusoid spazmi) artiraraq, hom do portal hiper-
volemiya torodorok (splanxik arterial dilatasiya,
porto-sistemik paradoks - portal arterializasiya)
portal tozyiqi artirir vo davam etmosino sabob
olur.

PATOFIZIOLOGIiYASI VO TOBII GEDISi
Qeyd edildiyi kimi, PH birincili xastalik olma-
yib, digor xastoliklorin agirlagmas: kimi mey-
dana golon sindromdur. Lakin, PH-nin 6zii do
digar patologiyalara sabab olur. Portal venalar-
da tozyiqin artmasi naticasinde asagidaki pato-
logiyalar meydana ¢ixir ($akil 1, 2)

e assit

e varikoz vo ganaxma
¢ ensefalopatiya

e splenomeqaliya

e hepatorenal sindrom

e porto-hipertenziv qastro-enteropatiya

Qeyd etmok lazimdir ki, PH ardan galxdig-
da bu patologiyalar da geriyo inkisaf edo bi-
lir. Digor torofdon bu patologiyalarin agirliq
doracosing tosir gostoron Onomli amil Qc-in
funksional voziyystidir. Hepatosellular funksi-
ya saxlanilan hallarda (mos. qaraciyoralti PH,
anadangalmo hepatic fibroz) ensefalopatiya vo
assit dorinlogmir. Hepatosellular funksiya po-
zulan xostolordo (mos. sirroz) bu agirlagsmalar
noinki dorinlosir, hom do yeni patologiyalar (he-
pato-renal sindrom, hepato-pulmonal sindrom,

hormonal disfunksiya vo s.) meydana ¢ixir.
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DIAQNOSTIKASI

PH-nin alamatlorini iki qrupa bolmok olar: do-
lay1 (sibho) vo birbasa (doqiqlosdirici). Xronik
qaraciyor xastoliyi olamatlori (teleangioektazi-
ya, palmar eritema, hepatomeqaliya, palpator
sort qaraciyor), assit, modo-bagirsaq qanax-
mast vo splenomeqaliya PH-a siibho yaradan
gostaricilordir.

PH-1 tosdiqloyan olamat varikoz geniglonma va
tazyigin artmasidir. Gobokotrafi varikozlar adi
miiaying ilo, qida borusu varikozlar1 endoskopik
miaying ilo, portal vena genislonmosi Dopler
USM, KT va ya MR-angiografiya ilo miioyyon
edilir.

PH-1n ikinci xarakterik olamoti sayilan tozyiq
artmasini toyin etmoys homiso ehtiyac qalmur.
Lakin bazi hallarda, xiisuson PH-n1 inkar etmok
Vo ya sobabini toyin etmak li¢iin tozyiqi 6l¢maya
ehtiyac yaranir. Tozyiqi 6lgmok {igiin iki yol
movcuddur — birbasa vo dolayi. Birbasa lisulda
portal venaya miidaxilo edilorak tozyiq Ol¢iiliir.
Bu iisul hazirda genis istifads olunmur, yalniz
omoliyyat vaxti totbiq edilir. Dolay1 tisul gap1
venasi ilo asag1 bos vena arasindaki tozyiglor
forqini toyin etmoyo osaslanir. Oslindo PH-1n
toyini iiclin bu yol daha montiglidir vo texni-
ki cohotdon agciyor arteriyalarinda uc tozyiqin
Olclilmasine yaxindir.

Vidaci venadan kecorok asagi bos venaya vo
Qc venasina tozyiq Ol¢on ucluq yerlosdirilir.
ovvalco uclug Qc venasina an son noqtoyo
godor yerlosdirilir vo bu soviyyads tozyiq Olcii-
liir. Buna Qc venasi uc tozyiqi (QcVUT) deyilir.
Hesab edilir ki, uc tozyiq sinusoiddoki tozyiqo
barabardir va bu portal venadaki tozyiqs yaxin-
dir. Sonra tozyiq 6lgon geri ¢okilorok asagi bos
vena soviyyasindoa sorbast tozyiq ol¢tliir ki, buna
asag1 bos vena tozyiqi (ABVT) deyilir. Sonra bu
iki tozyiqler forqli hesablanir vo bu porto-kaval
gradiyent (PKQ) gobul olunur. Bu gradiyent nor-
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mal halda 3-5 mm Hg st. togkil edir. Qradiyentin

5 mm Hg st. ¢ox olmas1t PH-n1 gostorir. Qeyd

etmok lazimdir ki, bu iisulla tozyiq forqinin he-

sablanmasi hamiso dogru natico vermaya bilar.

Xiisuson xostodo garaciyoraltt vo presinusoidal

PH olarsa tozyiqlor forqi normal ola bilar. Lakin

PKQ-in toyini bir ¢cox hallarda faydali olur vo

PH-nin soviyyasini toyin etmoyo imkan verir.

Umumi diaqnostik alqoritma uygun olaraq

(stibho, dogiglosma, forma vo sobab toyini) PH

diagnostikasinda asagidaki ardiclligi tovsiyo

etmok olar:

e Siibholi xostolordo (assit, splenomegqaliya,
hepatomeqgaliya, modo-bagirsaq ganaxma-
s1, xroniki qaraciyor alamatlori vo s.) PH-in
olub-olmadigin1  miisyyonlosdirmok {i¢iin
doqiqlosdirici olamotlor (damar genislonmosi
Vo tozyiq artmasi) axtarilir. Klinik, Dopler
USM, KT/MRT angioqrafiyalarda, endos-
kopik miiayinoslordo damar genislonmosinin
goriinmasi diagnozu tosdiqloyir, goriinmoma-
si 189, slibhoni ciddi sokildo azaldir.

e Oksor hallarda klinik vo goriintiilomo miia-
yinalari PH-1n yeri vo sobobini toyin etmaya
imkan verir. Diagnostik ¢atinliklords tazyiq
Olclilmasino ehtiyac yarana bilor.

PH-1 olan biitiin xastalordo Qc-in funksio-
nal (QcFT) vo morfoloji (Qc biopsiyast)
vaziyyaetini, qaraciyariistii PH-da iso bununla
yanas1 lirayin funksional vaziyyatini (EKO)
doqiqlosdirmok vacibdir.

MUALICOSI

PH-1n miialicasi {li¢lin miixtalif dovrlordo ¢ox-
sayli isullar vo strategiyalar toklif edilmis-
dir. Hazirki dovrdo PH-in miialicosindo on
cox tovsiyo olunan strategiya asagidakindan
ibarotdir.

PH-nin miialicosindo ilk va asas hadaf sababin
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Cadval 2. Portal hipertenziyanin miialica

prinsiplari v tadbirlari

Sababi ardan qaldirma

Qc transplantasiyasi

Portal trombektomiya
Splenektomiya
Membranektomiya
Kardio-korreksiya
Arterio-venoz fistulun logvi
Digor

Portal tazyiqi azaltma

Miigavimati azaltma
Portokaval yanyollar
(dekompressiya)
Qc-daxili vazodilatasiya
(NO saloflori) ?
Kollateral vazodilatasiya
(NO soloflori) ?

Portal gangolimi azaltma
Splanxik vazokonstruktorlar
Somatostatin (oktreotid)
Vazopressin (glipressin)
B-adrenoblokatorlar

Diuretiklor

Splenektomiya

Hissavi dalaq embolizasiyasi
Dalaq arteriyas1 stendlonmosi

Agwlagmalarin miialicasi

Endoskopik ligasiya
Endoskopik skleroterapiya
Zondla tamponada
Ezofageal stend
Devaskulyarizasiya
Varikozlara tikis

Diuretik

Laktuloza, laktibiol
Ornitin-asetat

aradan qaldirdmasidir (Sakil 3). Mosolon sir-
rozda Qc transplantasiyasi, birincili splenome-
qaliyada splenektomiya, arterio-portal fistulda
fistulektomiya va s. Sobabin aradn qaldirilmasi
noinki PH-1 azaldir, hom do agirlagsmalarin vo
naticalorin geriys inkisafina sorait yaradir.

Hor hansi sobobdon birinci hodofo catmaq

mimkiin olmadiqda ikinci hadaf segilir — agur-

lasmalarin miialicasi. PH-1in agirlasmalarinin
miualicosi asagidaki qaydalarla hoyata kegirilir:

e Agirlagsmalar bas verdikdo va ya risk yiiksok
oldugda miialico tolob edir

e Agirlasmalarin mialicosi osason iki yolla
hoyata kegirilir: QOc ganlanmasini pozmadan
portal tazyiqi azaltmaq va agirlasmaya spesi-
fik birbasa tadbirlor.

o Agirlasma yoxdursa vo ya riski yiiksok
deyilso profilaktik PH-1 azaltmaga ehtiyac
yoxdur.

Qeid etmok lazimdir ki, bu umumi yanagsmanin

birinci hodofi biitlin xastolor iigiin kegorlidir,

ikinci hodof 1so, xostolorin oksoriyyoting, o

ctimladan do, sirrozlu xastalora samil edilir. Bu

strategiyadan konaragixmalar barssindo uygun
boliimlords malumat verilocokdir.

Portal tazyiqi azaltma prinsiplori

PH-nin bas vermoasindo miigavimatin artmasi-
nin vo portal hipervolemiyanin asas patogene-
tik amillor oldgunu nozors alaraq tozyiqi azalt-
maq todbirlori do iki prinsip tizorindo qurulur:
miigavimati va portal sistema qan golimini
azaltmaq (Cadval 2). Bu prinsiplor medikamen-
toz, corrahi vo endovaskulyar yollarla hoyata
kegirilo bilor.

Medikamentoz tadbirlor

Portal sistemdo tozyiqi azaltmaq tiglin miixtolif
tobiotli dormanlar istifado olunur. Bunlardan on
cox istifado ediloni somatostatin, vasopressin
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Yan-yan PKYY

piS

Porto-kaval hissavi YY

T T

Uc-yan PKYY

i

Mezenteriko-kaval hissavi YY

Sakil 3. Portokaval yanyollar

anoloqlar1 vo beta-adrenoblokatorlardir.
Somatostatin modoaalt1 vozin D hiiceyralorindon
ifraz olunan hormon olub, orqganizmdo, xiisuson
do mode-bagirsaq sistemindo hom hormonlarin
sintezini, ham do sekresiyani ciddi azaldir. Bu
hormon splanxik gangolimini do ciddi azaldir.
Hesab edilir ki, somatostatin yerli vazodilatator
sintezini azaldaraq splanxik vazodilatasiyani
angollayir. Somatostatinin on ¢ox istifads edilon
dozast 250 mkq ilk doza vo sonra 250 mkg/
saat infuziyadir. Bu dorman 5-7 giin istifado
edilo bilor. Somatostatin on ¢ox varikoz qa-
naxmalarda ganaxmani dayandirmaq vo erkon
tokrarlanmani 6nlomak tigiin istifads edilir.
Oktreotid
olub, somatostatino nozoron uzun miiddatli

somatostatinin  sintetik analoqu
tosiro malikdir. Gostoris vo tosir effektivliyi
somatostatinlo eynidir. Qanaxmalarda ilk olaraq

50 mkq doza venadaxilino yeridilir vo sonra sa-

atda 50-100 mkq dozada infuziya edilir. Oksor
hallarda 5-7 giin istifado edilir. Bozi miiolliflor
dorialt1 yeritmoklo (5 mkq/kq) 15 glino gador
istifado edirlor.

Somatostatin vo oktreotidin miisbat cohati iimu-
mihemodinamikani ciddi doyisdirmamaosi, manfi
cohati 159, immunosupressiv tosir gostormasidir.
Vazopressin vo analoglart (qlipressin, terlip-
ressin) giiclii damardaraldici tosiro malikdirlor.
Vazopressin (oksitosin) hipofizin arxa payin-
dan ifraz olunan hormondur, saya ozslolordo
spazm torads bilir. Splanxik arteriyalarda spazm
noticosindo portal tozyiq azalir. Lakin, vazopres-
sin koronar damarlarda da spazm torodorak ise-
miyaya sabob ola bildiyine gora nitroqliserinlo
birlikda
sintetik analoglar1 olan glipressin vo terlipres-

istifado  edilmolidir. Vazopressinin

sin koronar damarlara tosir gostormadiyi ti¢lin
sorbost istifads edils bilir. Vazopressin vo soma-
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)

Proksimal spleno-renal YY

)

Distal spleno-renal YY

)

Splenorenal hissavi YY

[

Qaraciyardaxili PKYY

Sakil 3. Porto-kaval yanyollar (davami)

tostatin qrupu dormanlar arasinda ganaxmant
dayandirmagq tizrs ciddi forq tapilmamisdir.
b-adrenoblokatorlar (propnanalol, anaprilil)
bir torofdon iirok foaliyyotini azaldaraq, digor
torofdon splanxik arteriyalarda b-reseptorlari
blokada edib a-reseptorlarin istiinliiytino — va-
zospazma sabaob olaraq portal tozyiqi azaldirlar.
b-adrenoblokatorlardan on ¢ox istifado olunan
propnanalol va nadololdur. Bu dormanlarin do-
zas1 fordi secilir vo nobzi va arterial tozyiqi 25%
azaltmas1 yetorli sayilir. Adston propnanalol 10-
40 mg/giin dozada istifado edilir. b-blokatorlar
ganaxmant dayandirmagq ti¢iin yox, profilaktika-
st ligiin totbiq edilir.

Digor dormanlar (nitrogliserin, izosorbid, kloni-
din) genis totbiq tapmamisdir.

Carrabhi usullar
Portal tozyiqi azaltmaq tigiin porto-kaval yan-
yollar va splenektomiya mévcuddur.

Porto-kaval sunt va ya yanyol (PKYY)
Porto-kaval sunt vo ya yanyol (PKYY)
mahiyyotco portal sistemlo asag1 bos vena vo
ya saxolori arasinda anastomoz yaratmaqdir
(Sakil 3). Noticodo qan yiiksok tozyiqli qap1
sistemindon asag1 tozyiqli bos venaya axir, por-
tal sistemdo tozyiq asagi diigiir. Bu omoliyyatlar
PH-1 azaltmaq tigiin on effektiv todbir sayilir.
Lakin PKY'Y naticosinds portal ganin bir hissosi
(bozon oksoriyyoti) qaraciyordon yan kecdi-
yi t¢iin iki ciddi problem toradir: qaraciyarin
trofikas1 pozulur vo hepatosellular yetmoazlik
dorinlosir, ensefalopatiya artir. Ona goro do
PKYY — omoliyyatlar1 digor todbirlor effektsiz
oldugda vo Qc funksiyasi saxlanilan hallarda
istifado olunur.

PKYY-nin miixtolif novlori toklif edilmisdir
vo portal axini1 no doracods doyisdirdiyino goro
bunlar1 3 qrupda comlogdirmok olar: éimumi, se-
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lektiv va hissavi (Sakil 3 ).

Umumi (total) yanyollar. Bu yanyol amoliy-
yatlart hom ¢6z, hom do dalagq venasindan
golon qanin oksor hissasini asagi bos venaya
yonoldirlor. Bunun tigiin qap1 venasi vo ya bo-
yiik saxolori ilo asagi bos vena vo ya saxolori
arasinda genis (>1 sm) anastomozlar yaradilir:
yan-yan PKYY, uc-yan PKYYY, proksimal sple-
no-renal Y'Y, mezenteriko-kaval Y'Y, proksimal
spleno-kaval yanyol vo s. Umumi PKY Y-lardan
sonraki1 qisa miiddatds portal qanin oksar hissosi
bos venaya yoOnolir. Hotta, qaraciyordon ret-
roqrad axin bas verir (qaraciyora golon arterial
gan sinusoidlordon ke¢gmayib portal damarlarla
geriyo qayidaraq YY-a yonolir), hepatosellu-
lar yetmozlik dorinlosir vo ensefalopatiya inki-
saf edir (~40%). Ona goro do, imumi PKYY
omoliyyatlar1 sirroz mongali PH-da demok olar
ki, istifado olunmur, Qc funksiyast pozulma-
yan PH-da iso digor iisullar (selektiv PKYY,
endoskopik, medikamentoz) effekt vermadikdo
tovsiyo edilir.

Hissavi yanyollar mahiyyotco kigik diametr-
li imumi suntlardir. Bu omoliyyatlarda portal
vena vo ya boyiik saxolori (¢6z vo ya dalaq ve-
nalari) ilo asag1 bos vena vo ya saxolori (adoton
boyrak venasi) arasinda kicik diametrli (8 mm)
damar protezlori yerlosdirilir. Bu YY-a bozon
«H» tipli suntlar da deyilir. Umumi PKYY-don
forqli olaraq «H» tipli YY-da damar diametri
nisboton kicik oldugu iiclin vo bdylimadiyino
goro portal ganin oksoriyyati Qc-don yan keg-
mir, trofika saxlanilir vo ensefalopatiya nisbaton
az rast golir. Lakin, bu anastomozlarin tixanma
hallar1 yiiksokdir vo bazon antikoaqulyant tolob
olunur. Hissavi PKYY-lar asason Qc funksiyasi
saxlanilan va portal trombozu olmayan hallar-
da (Baddi-Kiari, anadangolmo hepatik fibroz)
tovisyo olunur. Hissovi yanyollarin bir novii do
qaraciyardaxili porto-kaval yanyoldur ki, bu da
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endovaskulyar {isulla qoyulur.

Selektiv YY-larin forqlondirici cohatlori ondan
ibaratdir ki, gap1 venoz sisteminin iki bolgosi -
dalaq vo ¢6z hovzolori arasinda olaqo kosilir, da-
laq hovzasinin gani asag1 bos venaya yonaldilir,
bagirsaq qani is9, tobii yolu ilo qaraciyars gedir.
Noticads, bir torafdon qastro-ezofaqo-splenik
bolgado tozyiq diisdiiyli {iglin qanaxma, qast-
ropatiya vo splenomeqaliya kimi agirlagmalar
aradan galxir. Digor torofdon iso, nisbaton tok-
sik olan mezenterik qan Qc-o getdiyi ti¢lin he-
patosellular funksiya pozulmur, ensefalopatiya
cox az rast galir (5-8%). Uciinciisii iso, dalaq
hovzasi portal sistemdon ayrildig: {i¢iin retroq-
rad axin bas vermir vo hepatosellular yetmoazlik
darinlogmir. Dordiinclst, dalaq saxlanilir. Bu
miisbat cohatloring gors selektiv YY-lar PKYY
arasinda on yaxsist hesab olunur. Lakin, bu sunt-
lar no godor «yaxs» gorlinsolor do, qiisursuz
deyillor: az da olsa, hepatosellular disfunksiya
vo ensefalopatiya toradirlor, assit arta bilir, bozi
hallarda (splenektomiya, dalaq venasi trombo-
zu) bu omoliyyatlarin icrast miimkiin olmur.
Hazirda selektiv YY-in {i¢ iisulu mdvcuddur:
distal spleno-renal, distal spleno-kaval vo qast-
rorenal.

Yanyol amaliyyatlarinin qarsiligh miigayisasi
PKYY
omoliyyatlarindan sonra 5-15% arasinda rast

Varikoz qanaxmanin tokrarlanmasi

golir. Yanyollar PH-1 effektiv dorocado asagi
salir vo qanaxmani onloyirlor, ganxmaya goro
aralarinda ciddi forq goriinmiir Ensefalopati-
ya noqteyi nozorindon yanyollar arasinda ciddi
forqlor ortaya ¢ixir. Selektiv yanyollarda ensefa-
lopatiya 5-8% halda rast golirso, imumi yanyol
omoliyyatlarinda bu gostorici ¢ox yiiksok (40-
50%) soviyyoado miisahido olunur. Letalliq



100 ¢ N.Y.BAYRAMOV. QARACIYORIN CORRAHI XOSTOLIKLORI

selektiv vo hissovi yanyollarda 3-5%, timumi
yanyolda iso 10-15% hallarda rast golir.

Belaliklo, PKYY
effektlo yanast (PH-n1 vo qanaxmani azaltma)

omoliyyatlar1  miualicovi
ensefalopatiya vo hepatosellular disfunksiya-
n1 dorinlogdirmo kimi ciddi agirlasmalar da
toradirlor. Ona goro do PH-1azaltma, ensefalopa-
tiyan1 artirmama vo Qc-a portal gangalimi qoru-
ma PH miialicosino qoyulan osas toloblordondir.
Selektiv yanyol «on yaxsi» lisul goriinso do,
hazirda bu toloblora tam cavab veron ideal
mialica tisulu yoxdur. Hazirda PH miialicesinda
yanyol lsulunun se¢imindo iki cohoto digqet
yetirilir. Birincisi, yanyol omaliyyati agir Qc
yetmozliyindo (Child C) istifado edilmomolidir.
ITkincisi, iisul seciminda Qc-in gangalimini qoru-
yan iisullara iistiinliik verilmalidir. Umumi yan-
yollar az istifado olunur. Selektiv yanyollar ilk
secim sayilir. Xiisuson, qastrik varikoz vo qast-
ropatiyada selektiv sunt on effektli miialicodir.
Ogor, selektiv yanyol yerina yetirilo bilmirsa
hissovi («H» tipli) yanyol se¢ilo bilor.

Splenektomiya

Kegon osrinortalarinda PH-1azaltmaqi¢iin «por-
tal hovuzu kigiltmak» prinsipina asaslanaraq,
splenektomiya totbiq  edilirdi.
Tacrilibo gostordi ki, hotta splenomeqaliyalarda
belo, splenektomiyadan qisa miiddst sonra PH
yenidon ortaya ¢ixir. Digor torofdon, splenekto-

omoliyyati

miya xostonin infeksion xastaliklora hassasligini
artirir. Hazirda PH-nin miialicasi {igiin splenek-
tomiya hiidudlu gostorislorlo aparilir. Dalaq
venasi trombozu vo birincili splenomeqaliya
splenektomiyaya asas gostoris sayilir. Sirrozda
splenektomiya tovsiyo olunmur. ©gor hipers-
plenizm olarsa dastok miialicasi va boytima fak-
torlar1 (eritropoetin, GM-BF va trombositopoe-
tin) istifado edilir. Bunlar effekt vermodikdo da-
lagqoruyucu amaliyyat — DSRY'Y, hissovi dalaq

embolizasiyasi, dalaq arteriyasinin daraldilmasi
totbiq edilo bilor. Splenektomiya macburiyyoti
yaranarsa autotransplantasiya edilmalidir.

Endovaskulyar tadbirlor

Endovaskulyar todbirlor damardaxili miidaxilo
yolu ilo hoyata kegirilon iglomlordir. Bunlar 1ki
mogsadlo hoyata kegirilir: portal sistemi bosalt-
ma-dekompressiya vo damarlar1 embollagdirma.
Qaraciyardaxili porto-kaval yanyol (ODPKYY).
Portal dekompressiya moaqsadi ilo aparilan vo
mahiyyotco hissovi porto-kaval yanyol olan
qaraciyordaxili portokaval yanyol (QDPKYY)
PH agirlasmalarinda genis totbiq edslon endo-
vaskulyar miidaxilolordondir. Bu tisul asagidaki
kimi yerino yetirilir. Angioqrafiya sistemi al-
tinda katerterlo vidaci venadan girilorak yuxari
bos venaya, asag1 bos venaya vo qaraciyar ve-
nalaria, buradan iso portal venaya daxil olu-
nur. Iki vena arasinda stend (¢adir) yerlosdirilir.
Digor portokaval yanyollarda oldugu kimi
QDPKYY da portal tozyiqi azaldaraq ganax-
manin tokrarlnama ehtimalini asagi salir. Bu
tisul aztravmatik oldugu {igiin agir xastolordo
do apirila bilir. Lakin, ensefalopatiya torotmosi
va tezliklo tromblagmasi (6 ay orzindo) bu iisu-
lun ¢atigsmayan cohatloridir. Stendin trobozunda
tokrari stend qoyula bilsa do, retromboz ehtima-
I1 vo qanaxmanin tokrarlama tezliyi ytiksokdir.
QDPKYY hazirda Baddi-Kiari sindromunda,
varikoz qanaxmalarda (tez-tez tokrarlayan, en-
doskopik va medikamentoz yolla dayanmayan),
refrakter assitlordo miivoqqoti dekompressi-
ya vasitosi kimi Qc transplantasiyas1 gozloyon
xostolordo tovsiyo edilir.

Hissavi dalaq embolizasiyast

Hissovi dalaq embolizasiyasinda (HDE) dalaq
arteriyasinin dalaq daxilindaki bir va ya bir ne¢o
saxosi embolizasiya edilorok dalaq toxumasinin
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bir hissosi nekroza ugradilir. Nekroz oksor hal-
larda fibrozla noticolonir. HDE dalaqqoruyu-
cu totbir kimi, splenektomiyaya alternativdir.
Tokrari totbiq edarak dalag: xeyli kigiltmak olar.
Bu islomo on uygun gostoris portal hipertenziya
noticosindo meydana golon splenomeqaliyadir.
Bu {isuldan dalagin travmalarinda ganaxmani
dayandirmagq {igiin do istifado oluna bilor. La-
kin dalaq absesi kimi agirlagsma torotdiyi iigiin
hiidudlu istifado edilir. Son illor bu magsadlo
dalaq arteriyasinin kigik stendlo daraldilmasina
maraq artmigdir.

Endovaskulyar varis embolizasiyasi
Endovaskulyar embolizasiya qanayan varikoz-
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lar1 sklerozlasdirmaq maqsadi ila avvallar genis
istifado edilmisdir. Lakin agirlasma hallarinin
(boyiik damarlarin tromboemboliyasi, trombo-
zu) yuksok vo tohliikoli olmasi ilo olagodar ha-
zirda bazi klinikalarda az sayda istifads edilir.

Agirlasmalarin profilaktika

vd miialicasi

PH-nin agirlagmalari arasinda varikoz qanaxma,
ensefalopatiya, assit, qastropatiya asas yer tutur.
Bu agirlasmalarin profilaktika vo mialicosinda
PH-1 azaltmaqgla yanasi uygun medikamentoz,
endoskopik, endovaskulyar todbirlor hoyata
kecirilir ki, bunlar barods uygun bdliimlordo
molumat verilir.

XULASO

e Normada qgap1 venasi ilo bos vena arasindaki tozyiqlor forqi 5 mm Hg st. toskil edir. Bu forqin
5 mm Hg st.-dan ¢ox olmasi portal hipertenziya kimi gobul olunur.
e Qap1 venasinda tozyiqin artmasinda iki amil asas rol oynayir: miigavimatin artmasi vo golon

ganin artmasi (portal hipervolemiya)

e Anatomik bolgiiyo osaslanaraq portal gan axinina angol olan (radiusu kigildon) amillori g
qrupa bolmok olar: qaraciyoralti, qaraciyordaxili vo qaraciyariistii.

e (Qaraciyaralt1 soboalor arasinda on ¢ox rast goloni portal vena trombozu vo venaostrafi sislordir
(qap1, mado, MAYV, 6d kisasi, xoledox sislori, limfomalar).

e Qaraciyordaxili amillar, xiisuson do sirroz portal hipertenziyanin on ¢ox rast golon sobobloridir

(80%).

e Asagl bos vena membrani, trombozu, zirehli perikardit, sag tirok yetmozliyi qaraciyoriistii

sabablors aiddir.

e Splenomeqaliya, arterio-venoz fistullar, porto-sistemik paradoks portal hipervolemiya vo hi-

pertenziya torado bilor.

e Portal venalarda tozyiqin artmasi naticasindo assit, varikoz vo ganaxma, ensefalopatiya, sple-
nomeqaliya, hepatorenal sindrom, porto-hipertenziv qastro-enteropatiya va s. kimi agirlagsma-

lar meydana ¢ixir.

e PH-1 tosdiqloayan slamat varikoz genislonma va tozyiqin artmasidir.

e PH-nin miialicosinds ilk vo asas hadof sabobin aradan qaldirilmasidir. Birinci hadofs ¢atmaq
miimkiin olmadiqda ikinci hodof secilir — agirlasmalarin profilaktika vo miialicosi. Agirlasma-
larin miialicasi iki yolla hoyata kegirilir: Qc qanlanmasin1 pozmadan portal tozyiqi azaltmaq

vo agirlagmaya spesifik birbasa todbirlor.
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e Portal tozyiqi azaltmaq ti¢lin porto-kaval yanyollar (dekompressiya), splanxik vazokonstrik-
torlar (somatostatin, vasopressin, B-adrenoblokatorlar), diuretiklor vo s. istifado edilir.
e Agirlagsma yoxdursa vo ya riski yliksok deyilss profilaktik olaraq PH-1 azaltmaga ehtiyac yox-

dur.
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VARIKOZ VO QANAXMA

VARIKOZ QANAXMANIN DAYANDIRILMASINDA ILK SECIM MEDIKAMENOZ

VO ENDOSKOPIK TODBIRLOR KOMBINASIiYASIDIR

T —

QANAXMANIN MEXANIZMi

PH-nin on xarakterik olamoti gapi venasi vo
saxolorinin,  porto-sistemik  kollaterallarin
genislonmosidir,
siibhalidir.
Normal halda goriintiilloma (Dopler USM, KT,

MRT angioqrafiyalari, endoskopiya) ilo por-

genislonmo olmadigda PH

tal vena diametri 10-12 mm toskil edir vo kol-
laterallar goriinmiir. Porto-kaval tozyiq forqi 8
mm Hg st. asarsa venalarda vo kollaterallarda
genislonmo baslayir, forq 10 mm Hg st. oldugda
genislonmo bariz sokil alir, 12 mm Hg st. asdiqg-
da is9, qanaxma tohliikasi meydana galir. Kolla-
terallarin geniglonmosi vo ganaxma on ¢ox qast-
roezofageal soviyyodo, sonra rektal, gobokotrafi
vo retroperitoneal soviyyoado ortaya ¢ixir. Portal
vena saxolorindon intraabdominal qanaxma eh-
timali1 ¢ox azdir vo bu adoton travmaya (punksi-
ya va kiit travma) bagli olur. Qeyd edildiyi kimi
kollaterallar yeni omalo golon anastomozlar ol-
may1ib embrional hazir damarlardir.

Varikoz ganaxmanin bas vermo mexanizmi
«partlama» nozoriyyosino osaslanir ki, bu da
Laplas ganunu ilo izah oluna bilor. Gorilmo

T

tozyiqi damardaxili tozyiq vo radiusla diiz, di-
var qalinligi ilo tors miitonasibdir. Partlamaya
sobabin gorilmo qiivvasinin artmasi oldugunu
nozors alsaq, onda gororik ki, portal tozyiqin
artmasi bdyiik vo inca divarli damarlarda «part-
ladic1» qilivvoni daha ¢ox artirir vo qanaxmaya
sobab olur. Yani genislonmis va inca divarl da-
marlarin partlama ehtimali daha ¢oxdur.

Varikozlardan qanaxma riski va birincili

profilaktika

Biitiin varikozlarin qanaxma ehtimali olsa da,

hamis1 miitloq ganaxma térotmir. Umumiyyatlo

baxilarsa, varikozun 6l¢iisii, divarin nazik olma-

s1, Qc vaziyyati va portal tozyiq qanaxma riskini

toyin edon on 6nomli amillor sayilir.

Olgiilorina goro qida borusu varikozlarmni 4

daracoye ayirirlar:

I doraco — selikalt1 gatda genis vena, qabarmir

I doroco — monfozo dogru qabarmis venalar,
monfozi tutmur

IIT doraco — gabarmis venalar monfozi tama ya-
xin tutur

IV doraco - gqabarmis venalar monfozi tam tutur.
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Sirroz

|

Portal hipertenziya

Varikoz

Qanaxma

!

Konservativ va endoskopik tadbirlar

Qnaxma dayanir

Qanaxma takrarlanir
(1 il arzinda)

!

ikincili profilaktika

20-30%

Qanaxma davam edir

|

Carrahi amaliyyat

Letalliq

Sakil 1. Varikoz qanaxmanin tabii gedisi

Divar incalmosinin alamati iso «varis tizorindo
varis» (tumurcuq) vo ya «qirmizi lokodir». Bo-
yiik varikozlar (III-IV doraca), inco divarh va-
rikozlar, Child C va porto-kaval qradiyent >12
mm Hg st. varizkoz qanaxma {igiin ytliksok risk
gostariciloridir vo birincili profilaktika lazim
golir. Bu mogsadlo ilk se¢im osas xostoliyin
miialicosidir. Ikinci secim beta-adrenobloka-
torlar vo endoskopik todbirlardir. Birincili pro-
filaktikada skleroterapiya, QDPKYY tovsiya
edilmir.

VARIKOZ QANAXMANIN TOBIii GEDIiSi

Sirrotik xastalorin toxminan 60%-inda varikoz
bas verir vo bunlarin da toxminon 30%-do 2 il
orzindo qanaxma rast golir ($akil 1). Varikoz ta-
pildigdan sonraki iki il arzinde ganaxma olmur-
sa onun bas vermo ehtimali azalir. Birinci dofo
bas veron ganaxma adaton 70-80% hallarda 6z-

0ziing vo ya miialica ilo dayanir. Lakin xastolorin
60-70%-indoa bir il arzinds tokrarlanma bas verir
vo oan ¢ox ilk saat vo ya giinlordo miisahido edi-
lir. Qanaxmalarda letalliq toxminon 20% toskil
edir, qanaxma tokrarladiqca letalliq da artir.
Birinci qanaxmada letalliq 15-25%, ikincido
45-50%, tiglinciidon sonra isa 70%-don ¢oxdur.
Hipertenziyanin sababi aradan qaldirildiqda va-
rikoz genalmalar geriya inkisaf edir.

Varikoz ganaxma koskin anemiya, sok, koskin en-
sefalopatiya vo garaciyar yetmozliyi, infeksiyalar
vo asifiksiya kimi agirlagmalara sobab ola bilir.

KLINIKASI

Digor modo-bagirsaq ganaxmalari kimi, varikoz
qanaxmalar da iki qrup slamatlorle — yerli (qan-
qusma, melena, NQZ-dan gangalma) vo imumi
(anemiya, hipovolemiya, sok) slamaotlorlo biiruzo
verir. Qanaxmanin intensivliyindon asili olaraq
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bu olamatlor zoif (melena, xroniki anemiya) vo
ya ¢ox agir (¢oxlu ganqusma, hemorragik sok)
sokildo ortaya c¢ixa bilir. Profuz ganaxmalarda,
ensefalopatiya, asfiksiya da ola bilor. Sirrotik
xoastolordo voziyyatin birdon-biro pislosmosi ilk
ndvbado varikoz ganxmaya siibho yaradir.

DIAQNOSTIKASI
Nozoro almsa ki, varikoz ganaxma modo-
bagirsaq qanaxmalari igorisindo on ¢ox rast golon
soboblorindon biridir (xora, sis vo Mellori-Veys
xostoliyi kimi), sirrotik xostolords varikozla yanasi
ganaxma toradon digar xostaliklor do rast golo bilir
va PH ganaxmaya qodor subklinik geds bilar, onda
anamnezinds Qc xastaliyi olub-olmamasindan asi-
i olmayaraq modo-bagirsaq ganaxmasi olan bii-
tiin xostolordo varikoz ganaxmadan siibholonmok
lazimdir. Xronik qaraciyor xastoliyinin (palmar
eritema, sariliq, ensefalopatiya, 6dem) vo PH
olamotlori (gobokotrafi genis venalar, assit, sple-
nomeqaliya) varsa varikoz qanaxma siibhosi artir.
Diaqnozu dagiqglagdirmak iiciin tacili endoskopiya
aparilir. Endoskopiya hom diagnostik (qanaxma-
nin yeri, intensivliyi, dayanib-dayanmadigi), hom
do miialicovi mogsadlo edilir.

MUALICO PRINSIPLORI VO METODLARI
Varikoz qanaxmalarin mialico vo profilaktika
todbirlori 3 prinsip lizorindo qurulmusdur: portal
tozyiqi azaltma — dekompressiya, varikozlarda
gan axinin1 kosmo — devaskulyarizasiya vo vari-
kozlara birbasa miidaxilo. 4san yadda galmasi
ticiin buna “DDB” (dekompressiya, devaskul-
yarizasiya, birbasa ) demak olar.

Hazirda bu mogsadlo miixtolif medikamentoz,
endoskopik, corrahi vo digor tadbirlor totbiq
edilmokdadir.

Balon tamponadasi
Bu tisul mahiyyatco venalarin sisirdilmis balonla
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sixilmasindan ibaratdir (Sa2kil 2 ). Hans1 venalarin
sixilmasima gora iki név balon méveuddur. Blek-
mor zZondu iki balondan ibarstdir: 60-100 ml-lik
kiirovi modo balonu zondun torpsnmomasing
xidmat edir; uzunsov balon (30-40 ml) tozyiqlo si-
sirdilir, gida borusu varikozlarini sixaraq ganaxma-
n1 dayandirir. Linton zondu 300-700 ml hacminda
balondan taskil olunubdur. Balon modado sisirdi-
lir vo geriys dartilaraq modonin kardiya vo dibini
diafragmaya dogru sixir. Bununla portal sistemlo
varikozlar arasinda slaqgo kosilir, yoni kompressiv
devaskulyarizasiya yaradilir.

Balon qoyuldugdan sonra, hor yarim saatda bir
modo vo qida borusu mdohtoviyyati aspirasiya
edilorok hom ganaxmaya nozarot edilir, hom do
aspirasiya ehtimali azaldilir. Balon 12-24 sa-
atdan sonra bosaldilir vo ganaxmaya yenidon
nozarat edilir. Balon bosaldigdan sonra ganaxma
tokrarlana bildiyi ticiin digor tisullarla miidaxiloya
(endoskopik, carrahi) hazir olmaq lazimdir. Balon
tamponadasi on tez yerina yetirilon miivaqqati he-
mostaz tisuludur. Lakin bu lisulun bir ¢ox ¢atigma-
yan cohotlori var: aspirasiya, yataq yaralari, qida
borusu cirilmasi vo s. Balon tamponadast mas-
siv ganaxmalrda miivoqqgoti vasito kimi holledici
miialicalora godorki marhoalods istifads edilir.

Medikamentoz miialicalor

Portal sistemds tozyiqi asagi salan dormanlar
(somatostatin, oktreotid, vazopressin, qlipres-
sin, terlipressin) ezofageal varikoz ganaxmani
dayandirmagq ticlin genis istifads olunur. Digor
spesifik preparatlar (pentaqastrin vo metklopra-
mid) genis totbiq tapmamuisdir.

Endoskopik iisullar

Endoskopik varikoz ligasiyast (baglama)

Bu iisul hazirda varikoz ganaxmalarin dayan-
dirilmasi va profilaktikas: tigiin on effektiv vo
tohliikosiz tisul hesab edilir. Usulun mahiyyoti
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Sengstaken-Blakemore zondu

Linton zondu

Sakil 2. Qida borusu qanaxmalarinda istifads edilon zondlar

varikoz venani elastik holgolorlo dibindon
(Sakil 3). Texniki
hemorroidlorin halqgalarla baglanmasina yaxin-

baglamaqdir cohoatdon
dir. Endoskopun ucuna xiisusi boru kegirilir vo
bunun iistlindo elastik holgolor yerlosdirilir. Vari-
koz vena borunun i¢ing sorulur vo bu voziyyatdo
elastik halqe varikozun dibing salinir. Holgo ve-
nani sixaraq baglayir. Bir ne¢o giin sonra distal
hisso nekrozlasaraq tokiiliir, dibindoki yara 2-3
hoftods sagalir. Eyni seansda bir nego varikozu
(adaton 5) baglamaq miimkiindiir. Endoskopik
ligasiya diizgiin yerino yetirildikdo agirlasma
torotmir (qida borusu zodolonmosi). Nadir hal-
larda mukozal xora uzunmiiddoto sagalir. Bu
tisul hazirda qida borusunun varikoz qanaxma-
sinin dayandirilmasi vo profilaktikasinda ilk se-
cimdir. Lakin endoskopik varikoz ligasiyasinin
(EVL) bozi problemlori do var:

e ¢ox kicik varikozlarda miimkiin olmur

e cox boylik varikozlarda yetorli baglama alin-
mir

e ovvolco miialico olunan (skleroterapiya) vo
aktiv ganayan varikozlarda texniki ¢otinliklor
yaranir

e modo varikozlarinda oks gostoris sayilir

e qgida
miidaxilolorin digorlori (skleroterapiya, de-

borusu  varikozlarma  birbasa
vaskulyarizasiya) kimi EVL-don sonra da

mada varikozlari artir.

Endoskopik skleroterapiya
ibaratdir ki,
varislorin daxilina vo ya otrafina sklerozlagdi-

Bu iisulun mahiyysti ondan
rict maddo yeridilorok tromboz vo ¢apiglasma
yaradilir ($akil 3). Bu hom qanaxmani dayan-
dirir, hom do varikozu kigildir. Sklerozlasdirici
maddos kimi alkohol, etanolamin oleat, tetradesil
sulfat istifads edilir. Son illor N-butil-sianakrilat,
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Endoskopik varis ligasiyasi
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Endoskopik
skleroterapiya

Sakil 3. Varikozlarin endoskopik ligasiyasi va skleroterapiyasi

okiiz trombini kimi yapisdiricilara istiinliik ve-

rilir. Skleroterapiyani iltihab sondiikdon sonra

(3 hofto) bir nego dofa tokrarlamaq olar. Sklero-

terapiya varikoz qanaxmanin dayandirilmasi vo

profilaktikasi tigiin EVL qodor effektiv miialico
tisulu sayila bilor. Lakin bu tisulun da bozi ciddi
agirlagmalar1 vo ¢atismayan cohotlori var:

e Skleroterapiyadan sonra 50-60% hallarda qa-
naxma residivi olur, tokrari seanslara ehtiyac
yaranir.

e Skleroterapiya portal vena trombozuna (30-
40%) sobab olur ki, bu da golocokda sunt
omoliyyatini istisna edir. Ona gora do, az
riskli (Child A) xostolordo maslohat deyil.

e Skleroterapiya qastropatiya vo mods variko-
zunu artirir

o Skleroterapiya aziqos vena trombozuna, qida
borusu strikturuna, xorasina, mediastinito,
pnevmoniyaya, bakteriemiyaya, allergiya —

anaflaksiyaya sobaob ola bilir.

e Moado varikozlarinda spirt torkibli maddslor
yox, N-butil-sianakrilat vo okiiz trombini
kimi yapisdiricilar istifads edilir.

Bunlar1 nozoro alaraq hazirda skleroterapiya
EVL-don sonraki se¢im sayilir.

Qida borusu stendi

Qida borusu varikozlarindan qanaxmalar1 da-
yandirmaq ti¢lin Ortiiklii metal stendlor do
istifado edils bilir. Stend tamponada effekti ilo
qanaxmant dayandirir. Lakin, Ortiiklic metal
stendlor tokbasina deyil QDPKYY ilo birlikdo
istifado edildikdo faydali olur. Bu kombinasi-
yanin istifadasing gostoris endoskopik iisullarla
dayanmayan massiv qanaxmadir.

Endovaskulyar skleroterapiya

Ovvallor  endovaskulyar  yolla, doridon-
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(e

Kardio-fundal mexaniki tikis

Sigura amaliyyati

Sakil 4. Varikoz qanaxmani dayandirmagq iigiin carrahi iisullar

qaraciyardon, gap1 venasindan kegorok varikoz-
lara birbasa sklerozlasdirici madds yeridilirdi.
Endoskopik iisul hazirda bunu tamamilo ovoz
etmisdir.

Carrahi iisullar

Qanaxmani dayandirmaq tcilin istifado edilon
corrahi tisullarin ilk qrupu portal dekompressi-
ya — porto-kaval yanyol amaliyyatlaridir ki, bu
barada avvalki boliimlordo molumat verilmisdir.
Ikinci qrup emaliyyatlar portal venadan varikoza
golon ganin axminin kosilmasini (devaskulyari-
zasiya), liclincii qrup is9, bilavasito varikoz ve-
nalari baglanmasini (Pasiora amsliyyati) ohato
edir.

Varikoz venalarin baglanmasi — Pasiora
amaliyyati

Taocili olaraq aparilan bu palliativ omoliyyatda

qastrotomiya edilorok fundal vo ezofageal va-
rikozlara «Z»-gokilli vo ya biizmali tikislor qo-
yulur. Bu metod hazirda ¢ox az istifads edilir.
Ciinki qgida borusu varikozlarinda bunu EVL
ovoz etmisdir. EVL-o0 imkan yoxdursa vo ya
qastrik varikozlardan ganaxma varsa Pasiora
tisulu secilo bilor.

Devaskulyarizasiya

Bu tisullarin mahiyysti ondan ibarotdir ki, qap1
venasl ilo aziqos sistemi arasinda olaqo kosilir.
Porto-aziqos olagosinin anatomiyasina baxilarsa
goriniir ki, PH-da gan madanin kardial vo fun-
dal venalarindan iki yolla aziqos sistemina ke-
cir. Birincisi, ezofaqusatrafi kollaterallar, ikinci-
s 189, selikalt1 venoz kolof. Qanaxma mohz seli-
kalt1 venalardan bas verir. Bu anatomik osaslara
dayanaraq olagoni kosmo iisiillarinin miixtalif
novlori var.
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Qida borusu transseksiyasi

Qida borusunun kosilib tikilmosi tisulunda qida
borusunun abdominal hissasi kasilir vo yenidon
anastomoz edilir. Hazirda bu mexaniki tikis
alotlori ilo (28-32 mm) yerino yetirilir (Sakil 4).
Bu iisulda portal vo aziqoz venasi arasindaki se-
likalt1 venoz kolof vasitasi ilo yaranan vo variko-
za, qanaxmaya sobab olan olaqgo kasilir. Bu iisul
erkon dovrdo ganaxmani effektiv dayandirir,
qaraciyor ganlanmasini pozmur. Lakin, parae-
zofageal venalar saxlandigi liiin tokrari varikoz
qanaxma bag vera bilir vo anastomoz yetmazliyi
ehtimal1 var. Bu tisul adoton qisamiiddatli ganax-
ma kontrolu {igiin tocili voziyyatlordo istifado
edilir.

Kardio-fundal mexaniki tikis

Bu tisulda diiz tikis alati ilo modonin kardio-fun-
dal hissasinin 6n vo arxa divarina ayri-ayrilig-
da mexaniki tikislor qoyulur ($2kil 4). Bununla
da, mada selikalt qatindan qida borusu selikalt
venalaria gedon yollar baglanir. Bu iisul asan-
dir vo fundal varikozlarda da faydalidir. Lakin,
ovvolki iisulda oldugu kimi paraezofageal va-
rikozlar qaldigi iiglin tokrari ganaxma ehtimali
var. Ona gora do tocili vaziyyatlords miiveqqati
vasito kimi istifads edilir.

Sigura omaliyyati

Bu omoliyyat Yaponiyada vo digor sorq
Olkolorindo genis yayilmis omoliyyatdir. Sigu-
ra omoliyyatinda hom qida borusu kosilib tiki-
lir, hom do qida borusu otrafindaki abdominal
vo dosdaxili venoz damarlar baglanir (Sakil
4).. Noticodo hom selikalt1 hom, do paraezofa-
geal porto-aziqos olagolor kasilir. Bu noqteyi-
nozordon Sigura amoaliyyati an radikal devas-
kulyarizasiya hesab edilir vo praktik tocriibado
do 6ziinli dogruldur. Qanaxmani dayandirma vo
profilaktika ndqteyi-nazardon Sigura omaliyyati
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DSRYY omoliyyat1 ilo miigayiso oluna bilor.
Bu tisulun digor bir miisbat cohati gqaraciyar qan
axininin qorunmasidir. Lakin bu iisulda qarin
va dos boslugunu agmaq gorakir, digor torofdon
modo varikozlariin qarsist alinmir vo bdyiik
tacriiba talab edir.

Beloliklo, devaskulyarizasiya omoliyyatlari ezo-
fageal varikoz qanaxmani dayandirmaq ti¢lin
effektiv olub qaraciyor qangslimini pozmurlar.
Bu iisullar arasinda Sigura omoliyyat1 on radi-
kaldir, gqanaxman1 dayandirmaqla yanasi hom
tokrari varikozun, hom do qanaxmanin garsisini
alir. Lakin, bunlar gastrik varikozlarin qarsisin
ala bilmadiklari tigiin DSRY Y-dan geri qalirlar.

Varikoz qanaxmada miialica taktikasi
taktikasi
ikimorholoali sokildo aparilir: ilkin tadbirlor va

Varikoz ganaxmalarda miialico
halledici miialica. Xostolor tocili olaraq rea-
nimasiya vo ya omoliyyatxanaya yerlosdirilir,
corrah, reanimatoloq vo endoskopist torafindon
nozarot edilir vo ilkin todbirlor hoyata keciri-
lir: hemodinamikani stabillosdirma, endosko-
pik diagnostika, ganaxmanin endoskopik va
medikamentoz dayandiriimast va digor dastok
miialicalori (Cadval 4). Osas-halledici miialico
moarhalosindo osas xostoliyin miialicosi vo qa-
naxmanin ikincili profilaktikas1 hoyata keciri-
lir ($akil 5). Birincili profilaktika qanaxma bas
vermoadon aparilan todbirlors deyilir.

[lkin endoskopik vo medikamentoz tadbirlordon
sonra iki natico ortaya ¢ixa bilor. Birincisi, qa-
naxmanin dayanmasi (toxminon xastalorin 80%
rastlanir). Bu xostolordo ilkin todbirlor xosto
stabillosona godor davam etdirilir vo alava ola-
raq ilk giindon ensefalopatiya profilaktikasi
aparilir (laktuloza, L-ornitin-L-aspartat), assit

punksiya edilir vo antibiotik verilir (III nasil se-
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Cadval 4. Varikoz qanaxmada ilkin tadbirlor

Yerlosdirmo

Xosta tocili olaraq reanimasiya sobasing yatirilir, corrah, reanimatoloq vo endoskopist brigadasi
torafindon nozaroto alinir.

Hoayati funksiyalara nazarat vo stabillasdirma

Monitorizasiya qosulur (saturasiya, tozyiq, nobz va s)

Taonofflis yolu yoxlanilir va kegiriciliyi tomin edilir. Aramsiz qanaxmalarda va ensefalopatik
xastalordas tacili intubasiya edilir.

Hemodinamika qiymatlondirilir vo hipovolemiya varsa (taxikardiya, hipotenziya, ortostatik
kollaps) infuziyaya baslanilir

Sokda olan xastoloro Ringer — Laktat bolus soklindo 1000 ml verilir vo kolloid infuziyasina
(plazma, albumin, jelatin, dekstran) baglanilir.

Damar yolu acilir, tohlillor alinir (Hemoqram, PTZ, APTZ, ganaxma, laxtalanma zamani,
qlikkoza, ALT, AST, sidik covhori, kreatinin , albumin, bilrubin, elektrolitlor, HBsAg, Anti-
HCV).

Sidik kateteri qoyulur.

Qanaxmamn dayandirma — medikamentoz + endoskopik

Sandostatin (250 mkq ilk doz, 250mkq/saat infuziya) va ya oktreotid (50 mkq ilk doz, 50mkq/
saat infuziya) vo ya terlipressin (2 mq hor 4 saatda) miialicasine baglanir vo 5 giino qodor
davam etdirilir.

Hemodinamika stabillosmissa tocili endoskopik miiayine vo varikozun ligasiyasi edilir (12
saat orzindo). EVL yoxdursa skleroterapiya edilir.

Xasta stabillogmirss vo qanaxma artaraq davam edirse Blekmor zondu qoyulur vo intubasiya
edilir. Blekmor zonduna baxmayaraq stabillosma yoxdursa tocili angioqrafiya (QDPKYY +
ezofaqus stendi, embilizasiya) vo ya amoliyyat edilir. ©Omoliyyat vaxt1 endoskopik miiayino
aparilmasi vacibdir.

Digar dastak tadbirlari

Antisekretor ranitidin (Ranitidin 50 mq x 3) va ya rabeprazol infuziyasi edilir.

Eritrositar kiitlo, plazma todartik edilir.

Hb < 8-10 g/dL va ya Ht <30% olan xastalora hemotransfuziya basladilir.

TDP koaqulopatiyasi varsa (INR>1,5) va gan transfuziyasi alanlarda (har 2 vahid qana 1
vahid plazma)

Vikasol (10 mq) toyin edilir. Fibrinogeni az olanlara (<200 mq) kriopresitat verilir.
Trombositopeniya (<50 x 10°/L) olarsa trombosit kiitlosi kogtirtiliir

Sokar, elektrolit tonzimlonir. Hipoqlikemiya vo hpokalemiya ensefalopatiyani dorinlogdirir.
Qarin boslugu USM va portal dopler edilir.

Xostonin hartorafli monitoringi davam etdirilir (hemodinamika, tonoffiis, sidik ifrazi, NQZ-
dan ifrazat, melena, Hb, Ht, hus va digor)

Ensefalopatiya vo infeksiyalarin profilaktikasina baslanilir
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Varikoz qanaxma
|

Hemodinamik dastak: infuziya, transfuziya
Medikamentoz miialica: somatostatin ve ya terlipressin va ya analoglari
Tacili endoskopiya: EVL ve ya skleroterapiya

|
! }

Profuz ganaxma Qanaxma
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Tacili l
QDPKYY +
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}
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Qc Tx namizadi Qc Tx namizadi deyil

Beta-blokator

QDPKYY

Transseksiya
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Endoskopik mualica

QDPKYY
Carrahi yanyollar
Devaskulyarizasiya

Sakil 5. Qida borusu varikoz qanaxmasinda miialico taktikasi

falosporin). Ardinca asas xostoliyin miialicosi
vo qanaxmanin uzunmiddatli profilaktikasi
ticlin todbirlor hoyata kegirilir ($akil 5 ).
Ikincisi, qanaxmanin davam etmosi vo ya tezliklo
(bir neg¢a glin sonra) tokrarlanmasi. Bu xastolordo
ilk secimendoskopik miialiconintokrarlanmasidir.
Ogor tokrari endoskopik miialico imkansizdir-
sa vo ya effektsiz olarsa Blekmor zondu qoyub
tocili dekompressiv miidaxilo etmok lazimdir.
Bu mogsadlo qaraciyordaxili porto-kaval yan-
yol vo oOrtiiklii metal stend tovsiya edilir. Ogor
QDPKYY imkani yoxdursa, iiclincii se¢im
carrahi miidaxiladir. Belo vaziyyotdoaki xastalorin
timumi haliin agir oldugunu, qaraciyarin funksi-
onal vaziyyaetini daqiqlosdirmayin ¢atin oldugunu
nozors alaraq, asan va effektiv lisul segilmalidir.
Tovsiyo olunan tocili omoliyyat qida borusu-
nun staplerlo transseksiyasidir. Bu alot yoxdursa
vo ya xostodo moado varikoz qanaxmasi da var-
sa kardio-fundal mexaniki tikis vo ya Pasiora
omoliyyati yerina yetirilo bilor.

Qanaxmanin takrarlanmasinin
profilaktikasi1 (uzunmiiddatli nazarat)
Qeyd edildiyi kimi, medikamentoz vo endos-
kopik miialicalor oksor hallarda (80%) varikoz
qanaxmani dayandirir. Lakin bu xastalorin do
oksariyyatinds (60-70%) ganaxma bir il arzindo
tokrarlana bilir. Ona gors do, ikincili profilak-
tika liglin qanaxmaya eftektiv vo uzunmiddatli
nazarat lisulu se¢ilmalidir.

Miialico tsulunu segorkon {isulun monfi vo
miisbat cohatlori vo xastonin vaziyyati, xiisuson
Qc funksional rezervi, assit, ensefalopatiya, mado
varikozu, yanas1 xastoliyi, sobabi, Qc Tx imkani
va portal vena agiqligl nozoroe alimmalidir.

[k novbadoa xastado Oc Tx gdstarisi vo miimkiin-
liiyii toyin olunur. Xastoys Qc Tx gostorigdirso
(dekompensasiyali sirroz) vo bii miimkiindiirso,
ciddi nozaratlos transplantasiyaya hazirlanir. Bu
xostolordo Tx-o godor ganaxma tokrarlanarsa
QDPKYY istifads edilo bilor.
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Tx maslohat vo ya miimkiin olmayan xastalords
Qc-in funksional rezervi va digar amillor nozors
almir. Qc funksiyasi qorunan xostolordo (Child
A, B xostolor) {i¢ yoldan biri segils bilor: endos-
kopik + b-adrenoblokatorlar, dekompressiya va
devaskulyarizasiya. Bunlardan on ¢ox tdvsiyo
olunan1 endoskopik + b-adrenoblokatorlar
miialicosidir. Ikinci segim qaraciyordaxili por-
to-kaval yanyol, liciincli se¢im iso distal sple-
norenal yanyoldur (DSRYY). DSRYY-o oks
gostoris varsa (splenik vena trombozu, splenek-
tomiya, refrakter assit) Sigura omoliyyati vo ya
hissavi PKYY edilo bilor. Lakin xastodo mado
varislori varsa va ya tokrari qanaxmalar olarsa
yanyol omoliyyatlar1 ilk planda durur.

Qc Tx miimkiin olmayan vo Qc dekomensasi-
yast olan xastalords carrahi tisullar tovsiya edil-
mir. Bu xostolordo endoskopik miialico vo ya
QDPKY'Y maslohot gortiliir.

Anadangolmo hepatik fibrozda distal spleno
— renal yanyol amaoliyyati tovsiya olunur. Bad-
di—Kiari sindromunda, sirroz varsa Qc Tx-o
gondorilir, sirroz yoxsa endoskopik miialicolor
va ya porto—kaval yanyol, soltorofli portal hiper-
tenziyada splenektomiya segilir.

MODO VARIKOZ QANAXMASI

Qanaxmast olan xastados tocili ilkin todbirlorlo
hemodinamika stabillagdirilir, diagnoz daqiq-
lasdirilir va ganaxmani dayandirmaga ¢alisilir.
Mads varikozlarinda da qanaxmani dayandir-
magq tg¢iin ilk se¢im medikamentoz + endosko-
pik yoldur. Lakin qida borusu varikozlarindan
forqli olaraq modo varikozlarinda ilk se¢im
spirtlo yox, yapisdiricilarla (N-butil-sianakrilat,
donuz trombini) skleroterapiyadir. EVL 1-ci tip
qastroezofageal varikozlarda edilo bilor.

Bu todbirlor yoxdursa vo ya gqanaxmani dayan-
dirmazsa ovvolco QDPKYY tovsiys edilir. Bu da
yoxdursa tiglincii secim - hoyati gostoris kimi tocili
omoliyyat edilir. Omoliyyat vaxt1 hemostazi tomin

etmok {iglin gastrotomiya edorok varikozlara ti-
kis qoymaq (Pasiora omoliyyat1), kardio-fundal
tikiglorlo varikozlar tikmok vo ya fundusektomi-
ya amoliyyati etmok olar. Xostodo «soltorofliy PH
varsa (dalaq venasi trombozu, boyiik dalaq) tocili
splenektomiya da fayda vers bilor.

Qanaxmast dayanan xostolordo tokrari qa-
naxmanin profilaktikas1 lictin uygun holledici
miialico hoyata kecirilmolidir. Qc Tx namizadlori
transplantasiyaya gondorilir. Qc Tx namizodi
olmayan, Qc funksiyasi qorunan xastolordo de-
kompressiya, xiisuson QDPKYY vo ya DSRYY
ilk se¢cimdir. Qida borusu varikozundan forgli
olarag moado varikozunda devaskulyarizasiya vo
qida borusu varikozunun endoskopik miialicalari
oks gostoris sayilir. Qc funksiyast dekompen-
sasiya voziyyetindo olan xostolordo QDPKYY
vo ya medikamentoz mialico tovsiyo olunur.
«Soltorafliy PH-da on effektiv miialico splenek-
tomiyadir. Portal hipertenziv gqastropatiya ga-
naxmalarinin miialicasi vo ikincili profilaktika-
sinda medikamentoz miialico totbiq edilir

HEMORROIDAL VARIKOZLARDAN
QANAXMA

PH-da hemorroidal varikozlar qida borusu
varikozundan sonra on ¢ox rast golon damar
genalmoloridir. Cox zaman asimptomatik gedon
bu varikozlar tromboz vo ganaxma da torodo
bilir. Oksor hallarda hemorroidal ganaxma
konservativ todbirlorlo (hemorroidal molhom,
nocis yumsaldilmasi) dayanir. Lakin davam
edon ganaxmalarda corrahi miidaxilo gorokir.
Adi hemorroidlordon forqli olaraq PH-da klas-
sik hemorroidektomiya tovsiyo olunmur. Ciin-
ki agir ganaxmalar baglaya bilor. Ona goro do,
daha konservativ corrahi miidaxilo secilmalidir.
Varis ligasiyasi, skleroterapiya, lazer vo ya inf-

raqirmizi koaqulyasiya on ¢ox tovsiyo edilon
miidaxilalordir. QDPKY Y-da sitifados edilo bilor.
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XULASO

Porto-kaval tozyiq forqi 8 mm Hg st. asarsa venalarda vo kollaterallarda genislonma baslayr,
forqg 10 mm Hg st. oldugda genislonmo bariz sokil alir, 12 mm Hg st. asdiqda is9, ganaxma
tohliikosi meydana galir.

Kollaterallarin genislonmasi vo gqanaxma on c¢ox qastroezofageal soviyyado, sonra rektal,
gdbokotrafi vo retroperitoneal saviyyado ortaya ¢ixir.

Olgiilorina gora qgida borusu varikozlarini 4 doracoya ayirirlar:

o I daraco — selikalt1 qatda genis vena, qgabarmir

o II deraco — monfozo dogru gqabarmis venalar, monfozi tutmur

o III doroco — gabarmis venalar monfozi tama yaxin tutur

o IV doaraco - gqabarmis venalar monfozi tam tutur.

Boyiik varikozlar (III-IV dorace), inca divarli varikozlar, Child C va porto-kaval qradiyent
>12 mm Hg st. varizkoz qanaxma ti¢lin yliksok risk gostoriciloridir va birincili profilaktika
lazim golir.

Sirrotik xastalorin toxminan 60%-inds varikoz bas verir vo bunlarin da toxminan 30%-do 2 il
orzinds qanaxma rast golir.

Birinci dofs bas veran qanaxma adoton 70-80% hallarda 6z-6ziino vo ya miialico ilo da-
yanir. Lakin xostolorin 60-70%-indo bir il orzindo tokrarlanma bas verir vo an ¢ox ilk saat
vo ya giinlordo miisahido edilir. Qanaxmalarda letalliq toxminon 20% toskil edir, ganaxma
tokrarladigca letalliq da artir. Hipertenziyanin sobabi aradan qaldirildiqda varikoz genslmalor
geriyo inkigaf edir.

Varikoz gqanaxmalar iki qrup olamatlorle — yerli (qanqusma, melena, NQZ-dan gangslmo) vo
iimumi (anemiya, hipovolemiya, sok) alamatlorlo biiruzs verir.

Diagnozu doqiqlosdirmok ti¢iin tocili endoskopiya aparilir.

Varikoz qanaxmalarin miialico va profilaktika todbirlori 3 prinsip tizerinde qurulmusdur: por-
tal tozyiqi azaltma — dekompressiya, varikozlarda gqan axinini kasma — devaskulyarizasiya vo
varikozlara birbasa miidaxila.

Varikoz ganaxmalarda miialico taktikasi ikimarholali sokildo aparilir: ilkin tadbirlor vo halledici
mialica.

Tacili ilkin todbirlors aiddir: hemodinamikani stabillosdirma, endoskopik diagnostika, ganax-
manin endoskopik vo medikamentoz dayandirilmasi va digor dostok miialicolori.

[lkin tadbirloera baxmayaraq qanaxma davam edirsa va ya tezliklo tokrarlayarsa qaraciyordaxili
porto-kaval yanyol vo ortiiklii metal stend tovsiyo edilir. 9gor QDPKYY imkan1 yoxdursa,
iclincii se¢im corrahi miidaxilodir (transseksiya, tikis, yanyol).

Qanaxmasi dayanan xostolordo holledici miialico kimi osas xastoliyin miialicosi vo ganaxma-
nin ikincili profilaktikasi hayata keg¢irilir
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ASSIT

ASSITLORIN TOXMINON 80-85%-I SIRROZ MONSOLIDIR

T —

TORIFI

Assit periton bosluguna maye toplanmasina
deyilir. Peritonda ifrazat vo sorulma arasinda-
ki tarazligin pozulmasi assitin amolo golmosine
sobab olur. Bu tarazlii pozan bir ne¢o mexa-
nizm molumdur: hipertenziya (portal hiperten-
ziya, lirok yetmozliyi), osmotik (sirroz, nefrotik
sindrom, miksedema), sekresiya (mezotelioma,
peritoneal karsinomatoz), eksudasiya (iltihab),
ekstravazasiya (perforasiya) va limfatik blok

(sislar).

SOBOBLORI

Assitlorin  toxminon 80-85%-1 sirroz, 5-10%-1
qarisiq, 3%-1lirak, 2%-1 karsinomatoz monsolidir
vo digar soboblor 2% toskil edir (Cadval 1).

TOSNIFATI

Klassik olaraq assit torkibindoki protein miqda-
ria gora transudativ (protein <2,5 g/dl) vo ek-
sudativ (protein >2,5 q/dl) novlere ayrilir. Bu
tosnifat nozori olaraq effektiv goriinso do, diag-
nostikada yiiksok faydaliliq gostormir. Hazirda
assitlorin plazma-assit albumin forqina (PAAF)

T

osaslanan klassifikasiyasina {stiinliik verilir.
Plazmadaki albumin miqdarindan assitdoki al-
bumin miqdarini ¢ixdigdan sonra alinan forqin
qiymatino gors yliksok vo asagi forqli assitlor
ayird edilir (Cadval 1). Yiiksok forqli assit
(PAAF>1,1 g/dl) 97% hassasliqla PH-1 gostorir,
o ciimlodon sag iirok yetmozliyindo vo mikso-
demada rast golir. Asag1 forq (PAAF <1,1 g/dl)
1590 97% haossasliqla PH-1 inkar edir vo iltiha-
b1, neoplastik, ekstravazasiya, limfatik assitlor
tictin xarakterikdir. Nefrotik sindromda da asag1
forqli assit toyin edilir.

PATOGENEZI

Qc xostoliklorindo assitin  bas vermoasindo
osason 3 mexanizm rol oynayir: portal tazyiqin
artmasi, su va elektrolitlorin tutulmasi vo on-
kotik tazyiqin azalmast (Sakil 1). Portal hiper-
tenziya osas basladici, natriumun boyroklordon
ifrazinin azalmasi (vo ya reabsorbsiyanin art-
mast) vo ekstrasellular suyun artmasi iso aparici
patomexanizmlordir.

Portal
tozyiqini artirir, digor torofdon sistemik vo

hipertenziya bir torofdon kapilyar
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Cadval 1. Assitlarin tasnifati

Yiiksok forqli assit Asagi forqli assit
PAAF > 1,1 q/dl PAAF <1,1 q/dl
Transudativ Sirroz Nefrotik sindrom
Zilal < 2,5 Spontan bakterial peritonit
Eksudativ Kardiak assit Birincili peritonitlor
Ziilal > 2,5 Qc monsali TBC peritoniti
Baddi-Kiari sindromu Serozitlor
Portal vena trombozu Sislor
Venookliiziv xastoliklor Limfatik blok

Kaskin Qc yetmoazliyi
Hamiloalikds yagli Qc

Qaris1q assit (assit + TBC

va digor)
Miksedema

Peritoneal karsinomatoz
Ikincili peritonitlar

Bagirsaq perforasiyasi

Pankreatik assit

Biliar assit

splanik vazodilatasiyaya sobab olur ki, bunlar
renin-angiotenzin-aldesteron vo antidiuretik
sistemlori aktivlosdirir. Noticodo Na+ ionlarinin
vo suyun boyroklordon reabsorbsiyasi artir. Qc
xastoliklorinds bir torafdon gan dovranina kegon
vazodilatator maddolorinin (NO, qlukaqon,
substansiya P vo s.) tosiri naticosindo sistemik
vazodilatasiya, digor torafdon is9, plazmanin pe-
ritona sekvestrasiyasi noticosindo hipovolemi-
ya meydana golir. Bas veron vazodilatasiya vo
hipovolemiya kompensator mexanizmlar olan
renin-angiotenzin-aldesteron sistemini (RAAS)
aktivlosdirir vo antidiuretik hormonu (ADH) ar-
tirir. Aldesteron Na+ ionlarinin, ADH iso suyun
reabsorbsiyasia sobob olur. Yoni, assitin 6z

onu torodon mexanizmi (Na* vo su tutulmasi)

aktivlosdirir vo naticado qiisurlu dovran yaranir.

GEDISI VO KLINIKASI

Gedisino goro agirlasmamis vo agirlasmis assit
geyd etmok olar. Agirlasmamis assitin ii¢ agir-
l1q doracosi var. Yiingiil doraco (subklinik vo ya
1-ci doracali) - assit klinik toyin edilmir, USM
vo ya KT-do goriiniir. Orta doracali assit (ikinci
doracali) - garinda sisma toradir vo klinik toyin
olunur: perkutor kiitliik, dalgalanma va s. Bo-
yuk assit - (3-cii doracali) qarinda boyiik siskin-
lik, hotta gorginlik ola bilir.

Assitin agirlasmalarina refrakter assit, spontan
bakterial peritonit (assitin infeksiyalagmasi),
hepatorenal sindrom, hidrotoraks vo hiponatre-
miya aid edilir.
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Qc xastaliyi
Albumin sintezinde Portal Umumi ve splanxik
azalma hipertenziya vazodilatasiya
Hipoosmos Boyrakda su ve Na+
tutulmasi
Hipervolemiya
Peritonda ifrazin sorulmadan listiin olmasi ]‘/
[ ASSIT J—» Hipovolemiya
Sakil 1. Qc xastaliklorinds assitin patogenezi
DIAQNOSTIKASI assitin xarakterik olamoti plazma-assit albu-

Assito siibho olan xostolordo miiayinolor apa-
rilaraq asagidaki mosalolor holl edilir: assitin
olub-olmamasi, qaraciyor mongali olmasi, agir-
l1iq daracasi vo agirlagmalari.

Bu mogsadlo asagidaki miiayinolor edilir: klinik
miiayino, USM, portal vo asagi bos vena dople-
r1, exokardioqrafiya, qanda kreatinin, albumin,
sidik covhari, elektrolitlor, sidik analizi, diag-
nostik parasentez vo assitin miiayinosi (neytrofil
say1, kulturu, protein vo albumin miqdari, plaz-
ma —assit albumin forqi, glilkoza vo LDH, sito-
logiya vo gostorigo gora KT)

Assitin daqiqlasdirilmasi. Qarinda sorbost ma-
yenin klinik vo ya USM ilo miioyyon olunmasi
assit diagnozunu doqiqlosdirir.

Qaraciyor moansali assit. Assitlorin toxminon
75-80% sirroz mansolidir vo sirrozlu xastolorin
toxminan 60%-inda assit toyin edilir. Sirrotik

min forqinin (PAAF) 1,1 g/dl —don ytiksok ol-
masidir. Klinik olamotlor (anamnez, xroniki
qaraciyor olamatlori va s.) diagnozu dastokloyo
bilor. PAAF-1n 1,1 g/dl-don asag1 oldugu hallar-
da digor xostoliklori yoxlamaq lazimdir.

Assitin agirhq daracalori vo agirlasmalari-
nin tdyini. Sirrozda assitin agirliq doracolori vo
agirlasmalarinin toyini Cadval 2 vo 3-do veril-
misdir.

MUALICOSI

Assitin miialicosindo osas hodoflordon biri
sobobin aradan qaldirilmasidir.  Qc monsali
assitlordo osas xastoliyin miialicosi (Qc Tx vo
s.) vo PH azaltmaq lazimdir.

Sobaobin aradan galdirilmasi miimkiin olmadiq-
da ikinci hodof kimi patogenetik mexanizmlors

tosir tadbirlori hoyata kegirilir ki, bunlarin basin-
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Cadval 2. Sirrotik assitin agirhq daracalori vo miialico alqoritmi

Daracalari Diagnostikasi Miialicasi

1-ci doraco Subklinikdir, Miisahida

(A tip) yalniz USM il

Subklinik toyin olunur

2-cideroco  Klinik olaraq Duzu azaltmaq va diuretik
(B tip) qarinda siskinlik Tk secim

Orta dorocoli  vo fluktasiya Diet (20% halda faydali olur)
Natrium gabulunu azaltma (<2 g/giin)

Su gobulunu azaltma (agor Na'<130 mmd/I)

Ikinci secim

Diet + Spironolakton (100-400 mq).

(>50% halda faydali olur)
Spironolakton 100 mq ile baglanilir, har
haftads 100 mq artulir, maksimum 400
mgq verilir. Spironolaktonun toroatdiyi
ginekomastiya problem toradirso amiloridlo
(10-40 mq) avaz edilir

Ucuncii secim

Diet + Spironolakton (100-400 mq) +

Furosemid (40-160 mq)

(90% halda faydali olur)
Ikinci se¢im faydasiz olduqda vo

hiperkalemiyada tovsiya edilir.

3-clidoroco  Klinik olaraq Paresentez + Albumin (¢ixarilan har litr mayeyo
(C tip) boyiik qarin vo  8-10 q) + diuretik
Boytk gorginlik
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Cadval 3. Assitin agirlasmalar: vo miialicalori

Agirlasma Tayini

Diuretik istifadasi

miimkiin olmayan vo

Refrakter assit

ya diuretik miialicosing

cavab vermayon,

tezliklo tokrarlayan
— assit
Spontan Assitdo neytrofil say1
bacterial >250/ml. Yerli vo
peritonit ya sistemik iltihab
olamatlori ola bilor
Hiponatremiya Qanada Na+ <130
mmol/l
Hepatorenal Qanda kreatinin
sindrom soviyyasi >1,5 mq/dl

Qc Tx

Qaraciyardaxili portosistemik yanyol

Miialicasi

Tokrari punksiyalar (parasentez + albumin ¢ixarilan hor
litr mayeyos 8-10 q)

Albumin+vazopressor

Sefotaksim (2q x 3), kiiltiir cavab1 golons godor +
Albumin (1-1,5 g/kg/giin) 3-5 giin.

Profilaktik magsadlo uzunmiiddstli norfloksasin (400
mg/gilin) va ya siprofloksasin (750 mqg/haftads)

Vaptanlar ?

Diuretiklori kasmak, albumintvazoskonstruktor

kombinasiyasi

da organizmds Na+ vo suyu azaltmaq durur. Qc
mongali assitlordo natrium qobulunun azaldil-
mas1 vo spironolakton (aldesteron antoqonisti)
miialicasi xastalorin 50%-indo faydali olur. Bu
kombinasiya faydali olmadiqda furosemid slava
edilir. Adaton 3-1ii kombinasiya (Na+ azaltma +
spironolakton + furosemid) 90% xostods fay-
dali olur. Son illor suyun ifrazini artirmaq ti¢lin
vapatanlar adlanan ADH antoqonostlori istifado
edilmakdadir.

Assitin agirliq dorocesine vo agirlagsmalarina
goro miialicasi codval 2 vo 3-do verilmisdir.

Assitin miialicosindo hodof minimal diure-
tik istifadosi ilo assiti aradan qaldirmaq vo ya
minimuma endirmokdir. Giindolik ¢oki itkisi 1
kg-dan cox olmamalidir, hoftolik itki 2 kq-dan
az olarsa cavabsiz natico gobul edilir. Cavabsiz
xastolords duzsuz diyeto riayat edilib-edilmadiy1
yoxalanilmalidir. Diuretikloro oks gostorislora
ensefalopatiya, hepatorenal sindrom, hiponatre-
miya vo hipo- va ya hiperkalemiya aiddir. Sir-
rotik assitlordo furosemid va tiazidlor tokbasina
istifado edilmomalidirlor.

XULASO

e Assit periton bosluguna maye toplanmasina deyilir.

e Peritonda ifrazat vo sorulma arasindaki tarazligin pozulmasi assitin omolo golmosino sobab
olur. Bu tarazlig1 pozan bir ne¢o mexanizm molumdur: hipertenziya (portal hipertenziya, tirok
yetmazliyi), osmotic (sirroz, nefrotik sindrom, miksedema), sekresiya (mezotelioma, perito-
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neal karsinomatoz), eksudasiya (iltihab), ekstravazasiya (perforasiya) vo limfatik blok (sislor).
Assitlorin toxminon 80-85%-1 sirroz, 5-10%-1 qarisiq, 3%-11irok, 2%-1 karsinomatoz monsalidir
va digar sabablor 2% toskil edir.

Plazmadaki albumin miqdarindan assitdoki albumin miqdarini ¢ixdigdan sonra alinan forqin
qiymatina gora yiiksok vo asagi forqli assitlor ayird edilir. Yiiksok forqli assit (PAAF>1,1 q/
dl) 97% hassasligla PH-1 gostorir, o ciimlodon sag iirok yetmozliyinds vo miksodemada rast
golir. Asagi forq (PAAF <1,1 g/dl) iso 97% hassasliqla PH-1 inkar edir vo iltihabi, neoplastik,
ekstravazasiya, limfatik assitlor {i¢iin xarakterikdir. Nefrotik sindromda da asag1 forqli assit
toyin edilir.

Qc xostoliklorinds assitin bas vermasindo asason 3 mexanizm rol oynayir: portal tozyiqin art-
mast, su va elektrolitlorin tutulmasi va onkotik tazyiqin azalmasi.

Assitin ti¢ agirliq doracasi var. Yiingiil doraca (subklinik vo ya 1-ci daracali) - assit klinik
toyin edilmir, USM vo ya KT-do goriiniir. Orta doracali assit (ikinci doracali) - qarinda sismo
toradir vo klinik toyin olunur: perkutor kiitliik, dalgalanma va s. BOyiik assit - (3-cii doracali)
qarinda boytik siskinlik, hatta gorginlik ola bilir.

Assitin agirlagsmalarina refrakter assit, spontan bakterial peritonit (assitin infeksiyalasmast),
hepatorenal sindrom, hidrotoraks vo hiponatremiya aid edilir.

Assitin diagnostikasinda ii¢ asas mosolo asagidakilardir: assitin olub-olmadigi, sobabinin vo
agirlasmanin toyini.

Assiti toyin etmok ii¢lin on hassas lisul USM vo tomogqrafiyadir.

Assitin sobabini toyin etmak {i¢iin klinik vo goriintiilomo miiayinalari yetrasiz olarsa punksiya
edorok assitik mayeni miiayino etmok vo plazma-assit albumin forqini (PAAF) hesablamaq
lazimdir.

Asagi forgli (PAAF<1,1 g/dl) assitlordo olavo miiayinalorlo (sitoloji, mikrobioloji, 6d pigmen-
ti, amilaza, gliikkoza, LDH va b.) iltihabi, neoplastik, ekstravazasiya, limfatik soboblor axtarilir.
Yiiksok forqli (PAAF>1,1 g/dl) assitds {i¢ patologiya — portal hipertenziya, sag tlirok yetmozliyi
vo miksedema arasinda diferensasiya aparmaq lazimdir. Pastoz sifat, sort ddemlor, asagi T,
T,, yliksok TSH miksedemani gostorir. Yiiksok PAAF vo transudativ assit sirroz ligiin xarak-
terikdir. Ziiliil soviyyasinin yiiksak olmast (2,5 g/dl), sag lirayin atim fraksiyasinin azalmasi
(<40%), asag1 bos venanin (ABV) genislonmasi vo tonaffiisdo doyismomasi, periferik 6demin
daha bariz olmasi kardiak assito xasdir.

Assitin miialicasinda asas hodoflordon biri sobabin aradan galirilmasidir. Qc mongali assitlordo
osas xostoliyin miialicosi vo PH azaltmaq lazimdir.

Sobobin aradan galdirilmasi1 miimkiin olmadiqda ikinci hodof kimi patogenetik mexanizmlora
tosir todbirlori hoyata kecirilir. Qc monsoali assitlords ilk vasito , Na" gobulunu azaltmaqdir,
ikinci se¢im diuretik olavosidir. Natrium azaldilmasi vo spironolakton miialicosi xostolorin
50%-inds faydali olur. Bu kombinasiya faydali olmadiqda furosemid slavs edilir. Adoton 3-1ii
kombinasiya (Na+ azaltma + spironolakton + furosemid) 90% xastods faydali olur.
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e Gorgin assitlords punksiya edilir.

e Yiiksok doza diuretiko baxmayaraq (spironolakton 400+furosemid 160 mq) assit azalmirsa
(refrakter assit) albumin+oktreotid+adrenomimetik kombinasiyasi, vaxtasiri parasentez vo ya
portokaval yanyollar se¢ilo bilor. Qaraciyordaxili portokaval yanyol refrakter assitin on effek-
tiv miialicasidir.
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HEPATIK ENSEFALOPATIYA

ENSEFALOPATIYA ADOTON GERIYO DONON PROSESDIR VO QARACIYOR
XOSTOLIYININ ARADAN QALDIRILMASI BEYINDOKI DOYISIKLIKLORI DO

ARADAN QALDIRIR

T —

TORIFI
Hepatik ensefalopatiya koskin vo xronik
qaraciyar xostoliklorinin beyin funksiyalarin-
da torotdiyi geriyodonon vo longimo xarakterli
neyro-psixoloji (stiur, intellektual vo harokoto
nozarat) doyisiklordir. Ilk ndvbada beyin gabi-
gina moxsus siiur (xarici tasira cavab va ayig-
liq), intellektual (yaddas, qavrama, danisma,
diqqgot, xarakter vo s.) vo horokoto nozarat funk-
siyalar1 pozulur. Proses iraliladikco gabigalti
morkozlorin foaliyyati, hotta tonoffiis morkozi
do dayana bilir.
Etiopatogenezino vo gedisino goro hepatik
ensefalopatiyanin bir ne¢o klinik formasi var:
kaskin, xronik, kaskinlagmis va sunt.
o Koaskin
yetmozliyindo meydana ¢ixir, beyin 6demi

ensefalopatiya koskin qaraciyor

osas patogenetik mexanizmidir vo yiiksok
letallig miisahido edilir (80%).

e Xronik qaraciyor xostoliklorindo ¢ox rast-
lanan vo osason hepatosellular yetmozliyo
bagli toksikoz vo 6dem naticosinds bas veron
xronik ensefalopatiya miialicoys tabe olur vo
adoton yliksok letalliq torotmir.

T

o Koaskinlagmis vo ya agirlasmis forma is9, xro-
niki ensefalopatiyanin koskin dorinlogmosidir
vo adoton miioyyon agirlasdirict amillorin
tasiri naticasindo bag verir. Mada-bagirsaq qa-
naxmalari, ¢coxlu protein qobulu, diuretiklor,
sedativlor, infeksiya, elektrolit imbalansi
ensefalopatiyan1 agirlasdiran amillor arasin-
da an ¢ox rastlananlaridir.

e Qaraciyor funksiyasi pozulmayan xastolordo
yanyol omoliyyatlar1 vo ya genis kollaterallar
noticosindo bas veron sunt (vanke¢ma) ense-
falopatiyasi bir ¢ox cohatlorino goro xronik
ensefalopatiyaya bonzoyir. Yanyol kigilorso
vo ya aradan qalxarsa ensefalopatiya geriyo
inkisaf edo bilir.

PATOGENEZI

Neyro-sinaptik disfunksiya, yoni, neyron-
larin funksiyalarinin vo neyronlar arasinda-
ki olagalorin longimo xarakterli pozulmasi
ensefalopatiyanin bas vermosindo bilavasito rol
oynayan prosesdir. Hepatik ensefalopatiyada bu
prosesloro gotirib ¢ixaran mexanizmlor neyro-

toksikoz va beyin odemidir (Sakil 1).
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Porto-kaval yanyol Xronik Kaskin
amaliyyatlari Qc xastallyl Qc yetmazliyi
intra ve ekstrahepatlk Hepatosellular /Ts

kollaterallar

Toksinlarin
Qc-dan yan kegmasi

yetmezllk

Toksmlarm yetarsiz
zorarsizlagsmasi

Neyrotoksikoz
Bagirsaq toksinlari

Beyindaxili neyrotoksinlar

Oksidativ stress

Beyin 6demi

\v Neyro-sinaptik disfunksiya

X =

[ Hepatik ensefalopatiya ]

Sakil 1. Hepatik ensefalopatiyanin patogenezi

Qcxostoliklorindomeydana golon hepatocellular
yetmazlik va kollaterallar neyrotoksikoz toro-
don osas mexanizmlordir. Hepatosellular yet-
mozlik (disfunksiya) qaraciyors golon qanin
hepatositlordo yetorsiz tomizlonmosino, kol-
lateral vo yanyollar is9, ganin hepatositlordon
yanke¢masina sobab olur.

Omolo golmo yerino géra neyrotoksinlor hagir-
saq va beyin mansali ola bilor.

Bagwrsaq moansali toksinlora ammonyak, qam-
ma-aminoyag tursusu (QAYT), merkaptanlar,
yalang1 neyromediatorlar vo s. aid edilir.
Ammonyak nazoriyyasi hazirda xronik va
kaskinlosmis  ensefalopatiyalarda on plan-
da duran nazoriyyadir va klinik olaraq oziinii
miiayyan daracada dogrultmusdur.

QAYT (gamma-amino-yag tursusu) sinir sistemindo
on Onomli longidici mediatordur, bagirsaqda
vo beyindo omolo golir. QAYT tosirini adoton

benzodiazepin reseptorlari ilo birlikdo gostarir.
Yalan¢i neyromediatorlar adlanan vo aroma-
tik amintursularin (triptofan, tyrozin) mohsulu
olan araliq maddslor dopamin, nonadrenalin
vo serotonin reseptorlarina baglanaraq tosir
gostorirlor.  Qaraciyor xostoliklori qanda aro-
matik amintursularin zoncirli amintursulara
nozoron artmasina vo beyindo daha ¢ox toplana-
raq belo tosir gdstormasing sorait yaradir.
Neyrotoksinlorin ikinci manbayi beyin sayi-
lir. Hesab edilir ki, qaraciyar xastaliklorindo
beyindoki benzodiazepin reseptorlarinda
doyisikliklor bag verir vo benzodiazepina banzar
mediatorlar artir ki, bunlar da langidici effektin
meydana golmasindo boylik rol oynayir.

Son illorin tadqiqatlar1 gastorir ki, hepatik ense-
falopatiya vaxti benzodiazepin vo QAYT ilo ya-
nasi beyindoki neyrosteroidlorin soviyyasindo

do doyisiklik bas verir.
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Beyin édemi koskin vo xroniki qaraciyor
yetmozliyindoki hepatik ensefalopatiyada apari-
c1 mexanizmlordon biri sayilir. Beyin 6deminin
inkisaf mexanizmlori doqiq molum deyil. Hesab
edilir ki, hepatosellular yetmozliyin torotdiyi
neyrotoksikozla yanasi ULS (umumi iltihab sind-
romu, intoksikasiya) va sepsis beyin ¢deminin
bas vermasinds rol oynayair.

GEDISI

Ensefalopatiya ozliiylindo geriyo donon pro-
sesdir. Osas xostoliyin aradan qaldirilmasi
beyindoki doyisikliklori aradan qaldirir. Xroniki
vo kaskinlogsmis ensefalopatiyalar konservativ
miialicalorlo diizals bilirlar. Sirrozda askar ense-
falopatiyanin ortaya ¢ixmasi xastolorin yasami-
n1 ciddi sokilds azaldir (1 illik yasam 50%-don
azdir). Koskin ensefalopatiya transplantasiya vo
ya regenerasiyadan sonra diizalo bilir, oks halda
letalliga gotitib ¢ixarir (80%).

KLINIKASI

Ensefalopatiya beyinin osas funkiyalarinda
(stiur, dorketmo vo horokoto nozarst funksiya-
lar1), EEQ-do vo goriintiilomads doyisikliklorlo
Oziinii biruzs verir.

Agirliq dorocasino goro hepatik ensefalopatiya-
nin 5 doracasi miiayyan edilir (Cadval 1). Subk-
linkk vo ya gizli ensefalopatiyada adi klinik
miayinalords beyin foaliyyati normal goriinse
do, xiisusi neyro-psixoloji testlorlo intellektdo
va horakotlordo inco doyisikliklor toyin edilir.
Askar ensefalopatiyalarda 1 doraco {iclin yuxu
rejiminin  gecodon giindiizo  yerdoyismasi,
diqgot pozulmasi, lokal qicolma vo ya tremor,
IT doraca tiglin yuxululuq, vaxt ¢casqnlig, aste-
riksis danigmanin yavasimasi, III doraco iiciin
daimi yuxululug, anlasilmaz danisiq, mokan
casqnligi, hiperaktiv reflekslor, IV daraca ii¢lin
159, koma (reflekslorin itmasi) xarakterikdir.
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I vo II dorocoli ensefalopatiyalarda xasta ilo
kontakt qurmagq olur (I dorocodo xosto ayiqdir,
cavab var, lakin intellektual zoiflomo (yaddas,
diggot) vo tremor geyd edilir, II doracado yuxu-
luluq olsa da, cavab var, lakin yavasdir, asterik-
sis var). III vo IV deraceli ensefalopatiyalarda
xosto 1lo kontakt qurmaq olmur ( IIT doracoado
cavab var, lakin anlasilmir, IV daracads iso, ca-
vab yoxdur — koma).

DIAQNOSTIKASI

Qaraciyor xostoliklorindo siiur, intellekt vo
harokotds doayisikliklor olarsa ensefalopati-
yadan siibholonmok lazimdir. Bu xostolordo
qaraciyorin miiayinalori, nevroloji miiayino,
MRT, gorokorso EEQ va digor testlorlo diag-
noz doqiqlosdirilir, agirlasdirict amil vo agirhiq
darocasi miioyyanlosdirilir.

Diagnozun daqiqlasdirilmasi.

Xastads kaskin va ya xroniki qaraciyar xastaliyi
varsa, neyro-psixoloji  doyisiklik meydana
golmigso vo digor soboblor yoxdursa hepa-
tik ensefalopatiya gobul edilo bilor. Son illorki
todqiqatlar gostorir ki, MRT-do solgun kiirronin
(globus pallidus) hipotalamusa nazoron T1-da Ai-
perintens goriinmasi hepatic ensefalopatiya tligiin
xarakterik olamotdir. Elmi todqiqatlarda miixtolif
neyropsixoloji testlor (on ¢ox say birlogdirmo tes-
ti, 151q soyrima testi) vo EEQ istifads edilir.

Agirhq daracasinin miiayyanlosdirilmasi
Cadval 1-do verilmisdir.

Agirlasdiricr amilin miiayyonlasdirilmasi.
Nitrogeni ya eyri-nitrogenoz
amillorin toyini mogsadi ilo  maods-bagirsaq
sistemi, qan dovrani, tonoffiis vo su-duz sistemi

artiran  vo

yoxlanilir, qan tohlillori, hotta qanda dorman
miiayinasi aparmaq lazim galir.
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Cadval 1. Hepatik ensefalopatiyanin agirhq daracalori

Agirhq daracalari va izahi

Subklinik
Xosta ilo tam kontakt
yaratmaq olur. Darketmo vo
harokatds doyisikliklor xiisusi

testlorlo miioyyon edilir.

I doraca
Xosta ilo kontakt yaratmaq
olur (ay1qdir, cavab var) lakin
intellektual zoiflomo (yaddas,
diggot) vo/va ya tremor qeyd
edilir

II daraca
Kontakt yaratmaq olur, lakin
yavagdir (yuxululuq olsa da,
cavab var, lakin yavasdir) vo
ya dorketmado va ya harokoto

nozaratds ciddi pozulmalar var

III daraca
Kontakt qurmaq olmur, s6zo
Vo ya agriya cavab var, lakin

anlagilmir

IV daracs
Kontakt yaratmaq olmur,
qieiqlara (saso vo agriya)

cavab yoxdur.

Siiur (ay1qhq
va qic1ga
cavab)

Normal

Yuxu rejimi
gecodon
giindiizo

yerdayisir

Yuxululuq vo

yavas cavab

Daimi
yuxululuq vo
anlasilmaz

cavab

Cavab yox -

Koma

Intellekt—dorketma
(diggot, yaddas,
tanima, davranis)

Ciddi dayisiklik

gorunmiur

Diqqgat pozulmasi

Yaddas zoiflomosi

Qeyri-adekvat
davranig

Vaxt orientasiyasinin
pozulmasi

Hesablama oksikliyi

Aqressiv davranig
Anlagilmaz danisiq
Mokan1 tanimir

Amneziya

Yoxdur

Hoarakata
naztarat
(nevroloji
dlamatlar)

Spesifik
psixomotor
testlordo ortaya

CIXIT

Tremor
Inco horokatlorin
(allo yazma)

pozulmasi

Asteriksis
Yavasimis
danigma

Hipoaktiv

reflekslar

Hiperaktiv
reflekslor
Tetaniyalar

Ozolo gorginliyi

Deserebrasiya,
qiciglara cavab
yox, beyin kotiiyii

reflekslori yoxdur.
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Cadval 2. Hepatik ensefalopatiyada asas miialicalor

Klinik forma

Subklinik Qc Tx

Miialicalar

Dormanlara gorak yox vo ya Laktuloza, LOLA, probiotiklor

Xronik Qc Tx

Agirlagdirict amilloin profilaktikasi

Ammonyaki azaltma

Laktuloza (15-20 ml x 3) vo ya LOLA (6-9 qx 3)

Neomisin, Rifaksinim

Beyin metobolizmini yaxsilasdirma
Qlisin, L-karnitin, Zancirli amintursular

Kaskinlosmis Qc Tx

Agirlagdirict amillori aradan qaldirma

Ammonyaki azaltma

Laktuloza (15-20 ml x 3) + LOLA (5-40 g/giin v/d)

Siinu qaraciyarlor
Dastok miialicolori

Kaskin Qc Tx

Odemi azaltma

Bas torafi 20-30 doraca qaldirma

Hiperventilyasiya

Mannitol, Deksametazon, Tiopental
Hipotermiya, hipertonik mohlullar, propofol

Siini qaraciyarlor
Dastok miialicolori

Yanyol Stintu baglama va ya kigiltmo

Xronikds oldugu kimi

MUALICOSI

Hepatik ensefalopatiyanin miialicasindo  ilk
hadaf asas sababin — qaraciyor xostoliyinin vo
ya porto-sistemik yanyolun aradan qaldirilmasi-
dir. Sobab aradan qaldirilmadiqda ensefalopati-
yanin miualicasi ti¢lin ikinci hadaf kimi patoge-
netik mexanizmlara tasir strategiyasi secilir ki,
bu da klinik formaya gora doyisir (Cadval 2).
Xroniki ensefalopatiyada
monyaki azaltmaga yonalmisdir va bu maqgsadla
laktuloza, L-ornitin-L-aspartat, antibiotiklor
totbiq edilir.

aosas mualico am-

Kaskinlosmis xroniki ensefalopatiyada agir-
lagdiric1 amillorin aradan galdirilmasi ilo ya-
nas1 (moado bagirsaq gqanaxmasini dayandirma,
bagirsaqlart qan vo ekzogenoz proteinlordon
tomizlomo, sedativlori dayandirma, su-elektrolit
mibadilosini diizoltmo, diuretiklori kosmo vo s.)
ammonyaki azaltma va dastak tadbirlori hayata
kegirilir.

Kokin ensefalopatiyalarda xastolori sagaltma-
nin on effektiv yolu Qc transplantasiyasidir. Qc

transplantasiyast miimkiin deyilso, miialicolor
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toksikozun vo beyin 6deminin azaldilmasima  lopatiyada letalliq faizi yiliksok dorocods (70-
yonaldilir. 80%) qalmaqdadir.

Medikamentoz miialico effekt vermodikdo  Yanmyol ensefalopatiyasinda suntu kiciltmok
ekstrakorporal detoksikasiya tisullar1 (slini  vo ya baglamaq osas todbirdir. Bu miimkiin
qaraciyor sistemlori, plazmoferez vo s) istifado  deyilso, miialico xroniki ensefalopatiyada oldu-
edilo bilor. Bunlara baxmayaraq koskin ensefa-  gu kimi aparilir.

XULASO

e Hepatik ensefalopatiya koskin vo xronik gqaraciyor xostoliklorinin beyin funksiyalarin-
da torotdiyi geriyodonon vo longimo xarakterli neyro-psixoloji (siiur, dorketmo vo horokoto
nazarat) doyisikliklordir.

e Etiopatogenezino vo gedisino goro hepatik ensefalopatiyanin bir ne¢o klinik formasi var:
kaskin, xronik, kaskinlogmis va sunt.

o Kaskin ensefalopatiya koskin qaraciyor yetmozliyindo meydana ¢ixir, beyin 6demi osas
patogenetik mexanizmidir vo yiiksok letalliq geyd olunur (80%).

o Xronik garaciyar xostoliklorindo ¢ox rastlanan vo osason hepatosellular yetmozliyo bagh
toksikoz noticosindo bag veron xronik ensefalopatiya miialicoyo tabe olur vo adaton yiiksok
letalliq torotmir.

o Kaskinlosmis vo ya agirlasmis forma iso, xroniki ensefalopatiyanin koskin dorinlogmosidir
vo adoton miioyyan agirlasdirict amillorin tosiri naticosinds bag verir. Mads-bagirsaq qa-
naxmalari, ¢oxlu protein gobulu, diuretiklor, sedativlor, infeksiya, elektrolit imbalansi
ensefalopatiyani agirlasdiran amillor arasinda on ¢ox rastlananlaridir.

o Qaraciyor funksiyasi pozulmayan xastolordo yanyol omaliyyatlar1 vo ya genis kollaterallar
noticosindo bag veron sunt (yankegmo) ensefalopatiyasi bir ¢ox cohatlorina géro xronik
ensefalopatiyaya bonzoyir. Yanyol kigilorso vo ya aradan galxarsa ensefalopatiya geriyo
inkisaf edo bilir.

e Neyro-sinaptik disfunksiya, yoni, neyronlarin funksiyalarinin vo neyronlar arasindaki
olagalorin longima xarakterli pozulmasi ensefalopatiyanin bas vermosinds bilavasits rol oyna-
yan prosesdir. Hepatik ensefalopatiyada bu proseslora gotirib ¢ixaran mexanizmlor neyrotok-
sikoz vo beyin 6demidir.

e Omolo golmo yerino gora neyrotoksinlor bagirsaq vo beyin moangali ola bilar.

e Bagirsaq mongoali toksinloro ammonyak, gamma-aminoyag tursusu (QAY T), merkaptanlar, ya-
lang¢1 neyromediatorlar vo s. aid edilir. Ammonyak nazariyyasi hazirda xronik va kaskinlogmis
ensefalopatiyalarda 6n planda duran nazoriyyadir vo klinik olaraq 6ziinti miioyyon qador do
dogrultmusdur.

e Ensefalopatiya 0Ozliiyiindo geriyo donon prosesdir. Osas xostoliyin aradan qaldirilmasi
beyindoki doyisikliklori do aradan galdirir. Xroniki vo kaskinlogmis ensefalopatiyalar konser-
vativ miialicalarls diizalos bilirlor. Kaskin ensefalopatiya transplantasiya va ya regenerasiyadan




N.Y.BAYRAMOV. QARACIYORIN CORRAHI XOSTOLIKLORI 4 129

sonra diizale bilir, oks halda letalliga gotitib ¢ixarir (80%).

e Ensefalopatiya beyinin asas funkiyalarinda (siiur, dorketmo vo horokato nozarst funksiyalarin-
da), EEQ-do vo goriintiilomods doyisikliklorlo biruze verir.

o Agirliq dorocasino gors hepatik ensefalopatiyanin 5 doracasi miioyyan edilir: Subklinik vo ya
gizli, I, 11, 11 vo IV doracali.

¢ Subklinik ensefalopatiyada adi klinik miiayinalords beyin foaliyyoti normal goriinse do, xiisu-
si neyro-psixoloji testlorlo intellektdo vo harokatlords inco doyisikliklor toyin edilir.

e [ vo II doracali ensefalopatiyalarda xasto ilo kontakt qurmaq olur: I doroceds xaste ayiqdir,
cavab var, lakin intellektual zoiflomo (yaddas, diggeat) vo tremor qeyd edilir, II doracads iso
yuxululuq olsa da, cavab var, lakin yavagdir.

e [II vo IV daracali ensefalopatiyalarda xasta ilo kontakt qurmaq olmur: I1I daracoads cavab var,
lakin anlagilmir, IV doracads iso, cavab yoxdur — koma.

e Hepatik ensefalopatiyanin miialicosindo ilk hodof asas sobabin — garaciyar xostoliyinin vo ya
porto-sistemik yanyolun aradan qaldirilmasidir. Sobab aradan qaldirilmadiqda ensefalopatiya-
nin mialicasi ti¢ilin ikinci hodof kimi patogenetik mexanizmlors tosir strategiyasi segilir ki, bu
da klinik formaya goros doyisir.

e Xroniki ensefalopatiyada osas miialico ammonyaki azaltmaga yonoslmisdir vo bu mogsadlo
laktuloza, L-ornitin-L-aspartat, antibiotiklor totbiq edilir.

o Koskinlogsmis xroniki ensefalopatiyada agirlasdirici amillorin aradan qaldirilmasi ilo yana-
st (mado bagirsaq ganaxmasini dayandirma, bagirsaqlart gan vo ekzogenoz proteinlordon
tomizlomo, sedativlori dayandirma, su-elektrik miibadilesini diizeltma vo s.) ammonyaki
azaltma vo dostok todbirlori hoyata kegirilir.

e Kokin ensefalopatiyalarda xostolori sagaltmanin on effektiv yolu Qc transplantasiyasidir. Qc
transplantasiyast miimkiin deyilso, miialicolor toksikozun vo beyin 6deminin azaldilmasina
yonaldilir.

e Medikamentoz miialico effekt vermodikds ekstrakorporal detioksikasiya tisullart (siini
qaraciyar sistemlori, plazmoferez va s) istifads edilo bilor. Bunlara baxmayaraq koskin ense-
falopatiyada letalliq ytliksok soviyyads (70-80%) qalmaqdadir.

e Yanyol ensefalopatiyasinda suntu kig¢iltmok vo ya baglamaq osas todbirdir. Bu miimkiin
deyilso, miialico xroniki ensefalopatiyada oldugu kimi aparilir.
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HEPATORENAL SINDROM

HEPATORENAL SINDROM QARACIYOR XOSTOLIYINi AGIRLASDIRAN

PATOLOGIYADIR VO TRANSPLANTASIYAYA TOCILI GOSTORISDIR.

T —

TORIFi

Hepatorenal  sindrom  (HRS)  qaraciyor
xastaliklorinin toratdiyi boyrok yetmozliyidir.
Basqa sozlo, hepatorenal sindrom garaciyorin
koskin vo xronik xostoliklorinin bdyroklords
toratdiyi funksional doyisiklik olub, glomerulyar
filtrasiyanin azalmasi, Na+ vo su tutulmasinin
iso artmasi ilo xarakterizo olunur. Boyroklordo
doyisiklik,

tosir vo ya boyrok funksiyasin1 pozan amillor

xostolik, morfoloji nefrotoksik
(hipovolemiya, obstruksiya vo s.) olmur. Belo
xostolorin  boyrayini geyri-sirrotik  xastolora
kogiirdiikds normal faaliyyatini barpa edir.

ETIOLOGIYASI

HRS torodon sobablori iki qrupa ayirmaq olar:
asas va agwrlagdirici. Osas soboblor adlandiri-
lan garaciyorin koskin vo xroniki xostoliklori
bilavasitos HRS-o sobab olan va ya buna meyil
yaradan amillordir. Xiisuson, koskin garaciyor
yetmazliyi, sirroz, mexaniki sariliq, portal hiper-
tenziya HRS-in on ¢ox rast golon sobobloridir.
Agirlasdirict amillar iso, subklinik va ya stabil
gedisli xroniki HRS-i dorinlosdirorok koskin

T

formaya kegmaosino sobab olur. Spontan bak-
terial peritonit, infeksiyalar, modo-bagirsaq
qanaxmalar1, refrakter assit, boOylik hocmli
parasentezlor, portal vena trombozu HRS-1 agir-

lagdiran soboblordir.

PATOGENEZI

Hesab edilir ki, hepatorenal sindroma xas olan
iki osas funksional boyrok doyisikliyinin (fil-
tirasiya azalmasit va reabsorbsiya artmast)
osasinda iki Onomli mexanizm durur: béyrak
arteriyalarimin spazmi va boyrakdaxili tanzimin
pozulmast (Sakil 1).

Qaraciyor xostoliklorindo bir torofdon, vazo-
dilatator maddolorin (qlukaqon, nitrik oksid-
NO, substansiya, P, vo s.) zororsizlogsmosi
zoifloyir ki, bu da periferik vazodilatasiya
toradir. Digor torofdon, portal hipertenziya vo
assit sekvestrasiyaya sobob olur. Umumi vazo-
dilatasiya vo periton boslugunda sekvestrasiya
dovredon qamin hocmini azaldir. Bu iso,
aktivlosdirarak
(simpatoadrenal sistem, renin — angiotenzin —
aldesteron, antidiuretik hormon-ADH vo s.)

kompensator mexanizmlori
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Qaramyar xastaliklari

Vazodilatatorlarin artmasi

(Qlukagon, NO, Substanswa Pves.)
Periferik va splanxik
vazodllataswa
Effektiv hecmm azalmasi

Kompensator mexamzmler
(Simpatik, RAAS, ADH va s.)

—

~

ekvestraswa

[ intrarenal pozulma ]

» Vazodilatatorlar |,

» Vazokonstuktorlar T
» Natriuretik hormona
hessasliq |

y

X

I

{Béyrek damarlarinin spazmi va J

qlomerulyar filtrasiyanin azalmasi

~

[ Na+ va su reabsorbsiyasi ]

Sakil 1. Hepatorenal sindromun patogenezi

boyrok damarlarinda spazm torodir, filtrasiya-
n1 azaldir vo reabsorbsiyani artiraraq eftektiv
hocmi borpa etmoyo ¢alisir.

Na+ vo su reabsorbsiyasinda artma hom imu-
mi amillorin, xiisuson aldesteron vo ADH-in,
hom do, boyrokdaxili hossasligin doyismasi

ilo  olagolondirilir. Hepatorenal sindromda
natriuretik hormonun artmasina baxmayaraq
Na+ ifrazi artmir. Hesab edilir ki, bu boyroklordo
natriuretik hormona hassashigin azalmasi ilo

olagodardir.

GEDISi

Hepatorenal sindromun {i¢ gedis formasi qeyd
edilir: subklinik, koskin vo xroniki.

Subklinik forma xronik garaciyor xastoliklorindo
rast golir vo kreatinin saviyyasi va klirensinin
normal olmasina baxmayaraq, Dopler USM ilo
boyrok damarlarinda spazm toyin olunur.
Kaskin forma va ya I tip HRS, boyrok funksi-

yasinin koskin azalmasi ilo  (kreatinin >2,5
mq\dL) xarakterizo olunur. Bu forma koskin
xostoliklords (koskin Qc yetmoazliyi, mexaniki
sariliq va s.) va ya xroniki xastaliklords agirlas-
diric1 amillarin tasiri naticasindo meydana golir
(mas. spontan bakterial peritonit). I tip HRS-in
prognozu pisdir vo miialico olunmazsa xastalor
adoton 2 hofto orzindo itirilir.

Xroniki forma va ya Il tip HRS-do boyrok funk-
siyalariin azalmasi yavas inkisaf edir (kreati-
nin >1,5 mq\dL). Bu forma 6ziinii adoton ref-
rakter assit vo ya diuretiko davamli assit kimi
biruza verir. Xroniki forma diuretiklors cavab
verso do, xostolorin  yasama miiddoti qisalir (1
illik yasami 20%, 5 illik yasami iso 39% azal-
dir), miialico olunmadiqda iso 4-6 ay orzindos le-
talliga sobob olur.

KLINIKASI
Subklinik forma klinik alamatlorlo biruzao ver-
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mir, spesifik miayinalorlo toyin edilir (dopler,
biopsiya)

Kaskin forma kaskin boyrak yetmoazliyi kimi or-
taya cixir (kreatinin artmasi, sidiyin koskin azal-
masi, 6demlor, ensefalopatiya vo s.)

Xroniki forma adoton refrakter assit klinikasi
ilo biruzo verir (diuretikloro baxmayaraq kre-
atinin azalmamasi, boyiik vo gorgin assit). Bu
xostolords sidik ifraz1 azalmaya da bilor.

DIAQNOSTIKASI

Qaraciyor xostoliyi vo PH-1 olan xostolordo

boyrak funksiyalarmi yoxlamaq, HRS-in olub-

olmadigini, tipini vo agirlasdirict amillori

mioyyaonlosdirmok lazimdir. Xususon, sidik ifra-

zinin azalmasi, 6demloar va refrakter assit HRS-o

siibho yaradan on vacib klinik olamatlordir.

HRS-in osas gostaricisi qanda kreatinin art-

masidir (>1,5 mgq/dl). HRS-in diagnozunu

dogiglosdirmoak ii¢iin boyiik kriteriyalar (miitloq

kriteriyalarin ikisi miisbot, {i¢ii monfi) toklif

edilmisdir:

e Kreatinin >1.5 mq/dl va ya klirens <40 ml

e Qaraciyoar xoastaliyi, yetmazliyi vo/va ya por-
tal hipertenziya var

e Diuretik kosildikdon sonraki 2 giin orzindo
1,5 1 1zotonik maye vo ya lg/kq albumin
kogitiriilmasine baxmayaraq yaxsilasma yox-
dur

e Nefrotoksik dormanlar, sok, infeksiya vo ya
hipovolemiya yoxdur

e Parenxima xostoliyi yoxdur (proteinuriya
<500 mgq/dl, mikrohematuriya yoxdur, USM
normal)

MUALICOSI

HRS-in miialicosindo ilk hadof asas sababin
va agwrlagdirici amillorin aradan qaldirilmasi-
dir. Kokin qaraciyor yetmozliyindo va sirrotik
xastalorde Qc transplantasiyasi, mexaniki sari-
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ligda biliar drenaj HRS-in on radikal vo effek-
tiv miialicosidir. Bu miimkiin olmadiqda ikin-
cli hadaf kimi patomexanizmlara tasir segilir:
boyrak damarlarinin genislondirilmasi va reab-
sorbsiyanin azaldilmas:. Renal vazodilatasiya
ticlin dovredon qanin hocmini artirmaq (infuzi-
ya, albumin), imumi (midoridin, noradrenalin)
va ya splanxik vazokonstruksiya (somatostatin,
oktreotid, terlipressin) vo renal vazodilatatorlar
(N-asetilsistein, pentoksifillin) lazimdir.
Secilocok miialice alqoritmi HRS-in gedis for-
masindan asili olaraq doyisir.

Kaskin (I tip) HRS-d> ilk novbodo agirlasdirici
amillori aradan qaldirmaq gorokir: nefrotoksik
dormanlarin kosilmasi, qan hacminin barpasi
(1500 ml izotonik maye va ya albumin -1 q/kq/
giin), infeksiya vo xolestazin miialicosi, qanax-
manin dayandirilmasi, diuretiklorin kasilmasi vo
s. (Sakil 2). Bu todbirlor faydasiz oldugda osas
sobabin miialicasina baslamaq lazimdir (Qc Tx,
drenaj). Mexaniki sariligda boyilikhocimli infu-
ziyalar (3000-4000 ml) boyrayi miivoqqgati yax-
silasdirsa da, effektiv diizolmo 6diin bagirsaga
kecisindon 48 saat sonra bas verir.

Tocili Qc Tx miimkiin olmayan hallarda ikin-
ci hadof - boyrok damarlarint genislondirmo
tadbirlori baslanir. Bu mogsadls terlipressin +
albumin vo ya midoridin + oktreotid + albumin
vo ya dopamin + albumin + furosemid) kom-
binasiyalarindan biri totbiq edilir. Buna renal
vazodilatator kimi N-asetilsistein vo ya pentok-
sifillin olavo edilo bilor. Bu todbirloro baxma-
yaraq, boyrok foaliyyati borpa olunmazsa, siini
qaraciyor sistemlori (MARS, Prometeus), dializ
va garaciyordaxili prto-kaval yanyol totbiq edilo
bilor (QDPKYY). Gorgin assiti olan xostolordo
parasentez vo QDPKY'Y edilir. Digor hallarda
son vasito kimi hemodializ vo ya albumin dializi
(MARS) totbiq edilo bilor.
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Qaraciyar xastaliyinda kreatinin artmasi

Koskin HRS (I tip)

Klinik sakli: kaskin boyrak yetmazliyi
Miialice prinsiplari:

1. Boyrak funksiyasini pozan patologiyalari inkar etma va ya aradan galdirma
2. Renal vazodilatasiya: splanxik vazokonstruksiya +hacm artirma + renal vazodilatator

ilkin tadbirler - Béyrak funksiyasini pozan patologiyalari inkar etmak ve ya aradan qaldirmaq
Nefrotoksik dermanlari kesma, Ursk yetmazliyini, Sok va hipovolemiyani, béysk parenxima xastaliyini,
infeksiyalari, SBP, gargin assiti yoxlama va varsa mualice etma.
Diuretiklori kasmak va Albumin infuziyasi (1 g/kq/giin)

v

Yaxsilagma yoxdur - Hepatorenal sindrom

Vazokonstriktor + albumin

ilk segim
Terlipressin + albumin

Alternativier
Midodrin + oktreotid + albumin
Noradrenalin + albumin

ikinci segim
Dializ, QDPKYY, MARS, Prometeus
Qc Tx (en effektiv)

-

Yaxsilagma var

Uygun miialice

Sakil 2. Birinci tip hepatorenal sindromun miialicasi

Xroniki HRS (1l tip)
Klinik sokli: refrakter assit
Miialice prinsipi:

Na+ va suyun reabsorbsiyasini azaltma

Agirlasdirici amillarin profilaktikasi

Na+ va suyun reabsorbsiyasini
azaltma

ilk segim
Qc Tx (an effektiv mialicadir)

ikinci segim
QDPKYY
Tokrari parasentezlor

Alternativler
Terlipressin + albumin
Midodrin + oktreotid + albumin
Noradrenalin + albumin

Agirlagdirici amillerin
profilaktikasi

Boyik parasentezlards - kolloid
Refrakter assitde - QDPKYY
Mexaniki sariligda - drenaj
SPB-ds - antibiotik

Residiv — pentoksifillin

Diger

Sakil 3. II tip HRS-nin miialicasi
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Ikinci tip HRS-do osas miialico prinsipi su
va Na+ reabsorbsiyasini azaltmaq va agir-
lasdirici  amillorin  profilaktikasidir. Miialico
todbirlori osason refrakter assitdo oldugu ki-
midir. Qc Tx on effektiv miialicodir. Bu mii-
mikiin olmadiqda qaraciyardaxili portosiste-
mik yanyol, tokrari punksiyalar (parasentez +
albumin ¢ixarilan hor litr mayeyo 8-10 q) vo
albumin+oktreotid+adrenomimetik kombunasi-
yasl istifado edilir.

Kaskinlosmonin profilaktikast mogsadi ilo agir-
lagdiric1 amillorin garsisini vaxtinda almaq va-
cib sortdir. Boylik parasentezlordo (>5000 ml)
boyrok yetmozliyinin profilaktikas: {i¢iin albu-
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min va ya dekstran (¢ixarilan har litir assito 8 q)
kogiirmok lazimdir. Mexaniki sariliqgda erkon bi-
liar drenaj, omaliyyatonii infuziyalar (3000-4000
ml), furosemid vo oral ursodezoksixol tursiisii
HRS-i 6nlayas bilir. Refrakter assitdo QDPKY'Y
assiti azaltmaqgla yanasi boyrok foaliyyatini
do yaxsilagdirir. Spontan bakterial peritonitin
profilaktikasi iigiin (assitdo albumin 1 mq/dI-
don asagi olarsa) norfloksasin (400 mg/giin)
vo ya sefalosporin (1 q x2-3) antibiotiklorinin
istifadasi hom do, koskin boyrok yetmozliyinin
profilaktikasidir. HRS-in residivinin profilakti-
kast tligiin pentoksifillin totbiq edils bilar.

XULASO

e Hepatorenal sindrom qaraciyarin kaskin vo xronik xastaliklorinin toratdiyi boyrok yetmozliyidir,
glomerulyar filtrasiyanin azalmasi, Na+ va su tutulmasinin iso artmasi ilo xarakterizo olunur.
Boyroklordo xostolik, morfoloji doyisiklik, nefrotoksik tosir vo ya boyrok funksiyasini pozan
amillor (hipovolemiya, obstruksiya vo s.) olmur.

e HRS torodon sabobloari iki qrupa ayirmaq olar: asas va agirlasdirict. Osas sobablor qaraciyorin
kaskin vo xroniki xastaliklori (kaskin qaraciyar yetmozliyi, sirroz, mexaniki sariliq, portal hiper-
tenziya). Agirlasdirici amillar is9, subklinik vo ya stabil gedisli xroniki HRS-1 dorinlogdirarak
kaskin formaya kegmosine sobab olur (spontan bacterial peritonit, infeksiyalar, mods-bagirsaq
ganaxmalari, refrakter assit, boyiik hocmli parasentezlor, portal vena trombozu).

e Hepatorenal sindromun patogenezindo iki 5nomli mexanizm rol oynayir: boyrak arteriyalarinin

spazmi va boyrakdaxili tanzimin pozulmasi

e Qaraciyar xastoliklorinds iimumi vazodilatasiya, periton bosluguna sekvestrasiya, vo hipovole-
miya, kompensator mexanizmlori aktivlosdirorok (simpatoadrenal sistem, renin — anqiotenzin
—aldesteron, antidiuretik hormon-ADH vs s.) boyrok damarlarinda spazm toradir.

e Hepatorenal sindromun ii¢ gedis formasi qeyd edilir: subklinik, kaskin va xroniki.

o Subklinik forma xronik qaraciyar xostaliklorinds rast golir vo kreatinin soviyyasi vo klirensinin
normal olmasina baxmayaraq, Dopler USM ils boyrok damarlarinda spazm toyin olunur.

o Koaskin forma va ya I tip HRS, boyrok funksiyasinin koskin azalmasi ilo xarakterizo olunur.
Bu forma koskin xastaliklords (kaskin Qc yetmazliyi, mexaniki sariliq vo s.) vo ya xroniki
xostoliklords agirlagdirici amillorin tasiri noticosindo meydana gorir (mas. spontan bakterial
peritonit). I tip HRS-in prognozu pisdir vo miialico olunmazsa xastolor adoton 2 hofto orzindo

itirilir.
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Xroniki forma va ya Il tip HRS-do boyrok funksiyalarinin azalmasi yavag inkisaf edir. Bu
xostolor adoton refrakter assit vo ya diuretiko davamli assit kimi biruzo verirlor. Bu forma
diuretiklora cavab versa do, xostolorin yasama miiddsti qisalir (1 illik yasami 20%, 5 illik ya-
sami 1s9, 39% azaldir), miialico olunmadiqda ise 4-6 ay orzinds letalliga sobab olur.

HRS-in osas gostoricisi ganda kreatinin artmasidir (>1,5 mgqg/dl). HRS-in diagnozunu
doqiqlosdirmoak iigiin boylik kriteriyalar (miitloq kriteriyalarin ikisi miisbot, ti¢li monfi) toklif
edilmisdir:

Qaraciyar xostaliyi, yetmozliyi vo/va ya portal hipertenziya var

Kreatinin >1.5 mg/dl va ya klirens <40 ml

Diuretik kosildikdon 2 giin sonra, 1,5 1 izotonik maye vo ya 1g/kq albumin kogiiriilmosino
baxmayaraq yaxsilasma yoxdur

Nefrotoksik dormanlar, sok, infeksiya va ya hipovolemiya yoxdur

Parenxima xastoliyi yoxdur (proteinuriya <500 mq/dl, mikrohematuriya yoxdur, USM nor-
mal)

HRS-in miialicosinds ilk hadaf asas sababin va agirlasdirict amillorin aradan qaldiriimasidir.
Kokin garaciyar yetmozliyi vo sirrotik xastolordo Qc transplantasiyasi, mexaniki sariliqda bili-
ar drenaj HRS-in on radikal vo effektiv miialicosidir. Bu miimkiin olmadiqda ikinci hadaf kimi
patomexanizmlara tasir segilir: boyrak damarlarinin geniglondirilmasi va reabsorbsiyanin
azaldilmasi. Renal vazodilatasiya li¢lin dovredon qanin hocmini artirma (infuziya, albumin),
timumi (midoridin, noradrenalin) vo ya splanxik vazokonstruksiya (somatostatin, oktreotid,
trelipressin) vo renal vazodilatatorlar (N-asetilsistein, pentoksifillin) istifado edilir.

Bu todbirlore baxmayaraq, boyrok foaliyysti barpa olunmazsa, siini qaraciyor sistemlori
(MARS, Prometeus), dializ vo qaraciyardaxili prto-kaval yanyol totbiq edils bilor. Gorgin as-
siti olan xostolordo parasentez vo QDPKY'Y edilir. Digor hallarda son vasito kimi hemodializ
va ya albumin dializi (MARS) taotbiq edils bilor.

Ikinci tip HRS-do osas miialico prinsipi su va Na+ reabsorbsiyasini azaltmaq va agirlasdi-
rict amillarin profilaktikasidir. Aldesteron antoqonisti — sprinolakton (100-400 mq/giin) bu
maoqsadlo on ¢ox istifado edilon dormandir. Bu effect vermodikdo furosemid (40-160 mg/giin)
da olava edils bilar.
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QARACIYOR XOSTOLIKLORINDO
PULMONAR VO DIGOR SINDROMLAR

YUNGUL DOROCOLI PULMONAR SINDROMLAR TRANSPLANTASIiYADAN

SONRA GERiYO DONUR, AGIR DOROCOLILORI iSO GERiYO DONMUR
VO TRANSPLANTASIYAYA OKS GOSTORISDIR.

T —

Qaraciyarin xroniki xostaliklori, xiisuson do sir-
roz pulmonar sistemdo 3 spesifik patologiya
meydana gotirir: hidrotoraks, hepatopulmonar
va portopulmonar sindromlar.

HIDROTORAKS

Sirrotik xostalorda, xiisuson assitli xostolorda
oksor hallarda hidrotoraks rastlanir. Hidrotoraks
cox vaxt kigik olur vo yalniz USM ils toyin olu-
nur. Lakin, boyiik hidrotorakslar tongnofosliyo,
hotta agir tonoffiis yetmozliyino sobab ola bilir vo
miidaxilos tolob edir. Sirrozda hidrotoraksin pato-
mexanizmi osason assitik mayenin diafragmada-
k1 limfatik yollar vo tobii doliklordon plevra bos-
luguna kegmosi ilo izah oluna bilor. Plevradaki
monfi tozyiq do miioyyon rol oynaya bilir.
Subklinik hidrotorakslara miidaxilo etmoyo
gorok yoxdur. Tongnofoslik térodon vo V qgabir-
gan1 kecon hidrotorakslarda antiassitik miialico
baslanilir (duzu kosmo vo diuretik). Bu fayda-
s1z olarsa torakosentez edorok mayeni bosalt-
maq lazimdir, diuretik vo kolloid infuzyyasi
edilmolidir. Davamli antiassitik miialicoyo bax-
mayaraq tokrarlayan hidrotorakslarda ilk se¢im

T

qaraciyar transplantasiyasidir. Bozi miuolliflor
pleuredeziya toklif etsolor do noticolori sox
ugurlu deyil.

PORTO-PULMONAR SINDROM (PPS)

PPS sirrotik xostolorin 15%-indo rast golir vo
tobiotco agciyor arteriyasinda tozyiqin ylksok
olmasidir (> 25mmHg). Hesab edilir ki, Qc-
in  detoksikasiya funksiyasinin pozulmasi
noaticosindo gana kecon toksiko-kimyovi vo bi-
oloji amillor agciyor arteriya vo kapilyarlarinda
spazma, 6dema vo fibroza sobab olur ki, bu da
pulmonar hipertenziya toradir.

PPS-in klinik olamati horokot vaxti tongnofaslik,
narahatliq vo dos qofasindo agridir. Daqiglosdirmok
liclin agciyor arteriyasinda tozyiq toyin edilir (Dop-
ler vo ya Swam-Gase kateteri). Sirrotik xostoda sol
tirok yetmozliyi yoxdursa (uc tozyiq <15 mm Hg)
pulmonar tozyiq iso 25mm Hg-don yiiksokdirso
PPS diagnozu qoyulur.

Pulmonar hipertenziya omoliyyat riskini artirir.
Ona gora do qaraciyor rezeksiyasi vo transplantasi-
yasi planlanan xastolords bir qayda olaraq pulmo-
nar tozyiqi 6lgmok lazimdir. Tozyiqi 40 mmHg-
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don az olan xostolordo xiisusi miialico aparmadan
omoliyyat etmok, o ciimlodon Qc Tx olar. Pulmo-
nar tozyiqi 40 mm Hg-don yiiksok olanlarda isa
omoliyyat oks gostorigdir. Lakin Tx planlanarsa
epoprostonol infuziyasi ilo tozyiqi 40 mm Hg-don
asag1 saldigdan sonra transplantasiya edilo bilor.

HEPATOPULMONAR SINDROM
Hepatopulmonar sindrom (HPS) sirrozda 8-30%
rast golinir vo tobiotco xroniki Qc xostoliyi
naticasinda bas veran hipoksemiyadir. Hesab edi-
lir ki, xroniki qaraciyar xostoliklorinin agciyordo
torotdiyi sunt mexanizmi aparici patomexanizmdir.
Hepatopulmonar sindrom klinik olaraq uzan-
mig voziyyatdon vertikal voziyyoto kegorkon
tongnofaslik (platipnea) vo saturasiyanin azlma-
s1 (ortodeoksiya) ilo biruzs verir. Qanda oksige-
nin asag1 olmast (pO2 < 70mm Hg, satrurasiya
< 90) xarakterik gostaricidir.

HPS-nin spesifik miialicasi yoxdur. Bu sindrom
omoliyyatlar tiglin yiiksok risk amilidir vo bo-
yuk letaliga sobab (36%) ola bilir. Xiisuson pO2
< 50 mm Hg olarsa omoliyyata oks gostoris sa-
yilir. Yiingiil hallarda O2, hidrotoraksin ¢ixaril-
mas1 saturasiyani artira bilir.

QIDALANMA AZLIGI

Qc-in  kaskin vo xroniki xostoliklorinin
oksariyyatinds (hepatit, sirroz, sislor, obstruktiv sa-
riliq vo s.) orqanizmda total qida oksikliyi bas verir.
Qida azlig1 hom {i¢ osas qidanin (yag, karbohidrat,
ziilal), hom vitaminlorin (suda vo yagda hall olan),
hom elektrolit vo mikroelementlorin (K, Na, Ca,
Mg, Zn vo s.) hom do antioksidantlarin (vit C, E vo
D.) oksikliyi soklinds olur.

Qc xostoliklorindo qida oksikliyinin bag vermo
mexanizmlori asagidakilardir: qida qebulunun azal-
masit (istahasizliq, protein qisitlamast), hozmin, so-
rulmanin azalmasi (6d tursusu azlig1, mads-bagirsaq
epitelinin disfunksiyasi, mikroelementlorin yaglarla
birlosib, nacislo ¢ixmast), katobolizmin artmasi
(entotoksemiya, Kuppffer aktivlosmasi, TNF-a if-
raz1), Qc-do (prioritetizasiya) anabolizmin artma-
st (bdylimo hormonlarina-hossaslhigin artmasi) vo
dormanlarm tasiri.

Qida oksikliyini qiymatlondirmonin doqiq g0s-
toricisi  yoxdur, birlikdo
qiymatlondirmok lazim golir: 6 ay orzinds 14%-
don ¢ox ¢aki itirma, bud biikiisiiniin 2,5 sm-don
kigik olmasi, albumin < 3q/dl, zoif dori reaksiyasi

bir ne¢o olamaoti

Vo s.

Qida oksikliyi olmayan xastalords amaoliyyatonii qi-
dalandirmaya ehtiyac yoxdur. Qida oksikliyi olan-
larda 1so miitlog amoliyyatonii vo sonrasi erkon qi-
dalandirilma lazimdir.

Qida oksikliy1 agirlasmalari, xiisuson infeksion agir-
lagmalar1 artirir, barpani-regenerasiyani zoiflodir,
zadolonmoni artirir (antioksidant oksikliyi).
Omoliyyatdan ovval 1-2 hafto orzinds 30 kkal/kqg/
glin miqdarda qida (2 q ziilal, 300-400 g/giin kar-
bohidrat, 30% yag), vitaminlor, mikroelementlor,
antioksidantlar verilmalidir. Antioksidantlar opera-
tiv stresin toratdiyi sitokinemiya (w-yag asidi) vo
zadolonmoni (vit C, E) azaldir. Vit C +E daha ef-
fektivdir.

Qidalar oral, enteral (nazoqastral, nazoyeyunal, en-
terostomiya) vo parenteral yollarla verils bilor. Oral
va enteral yol ilk secimdir.

XULASO

e Qaraciyarin xroniki xastaliklori, xiisuson do sirroz pulmonar sistemdo 3 spesifik patologiya mey-

dana gotirir: hidrotoraks, hepatopulmonar vo portopulmonar sindromlar.
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e Hidrotoraks ¢ox vaxt kicik olur vo yalniz USM ilo toyin olunur. Lakin, boyilik hidrotorakslar
tongnofasliya, hotta agir tonaffiis yetmozliyine sabab ola bilir vo miidaxils tolob edir.

e Subklinik hidrotorakslara miidaxilo etmoyos gorok yoxdur. Tongnofaslik téradon vo V qabirgani
kecon hidrotorakslarda antiassitik miialico baslanilir (duzu kosms va diuretik). Bu faydasiz olarsa
torakosentez edorok mayeni bosaltmaq lazimdir, diuretik va kolloid infuzyyasi edilmalidir.

e Portopulmonar sindrom tobistco agciyar arteriyasinda tozyiqin yiiksok olmasidir (> 25mmHg).
Klinik olamati harokat vaxti tongnofaslik, narahatliq vo dos qofosindo agridir. Sirrotik xastads sol
irok yetmoazliyi yoxdursa (uc tozyiq <15 mm Hg) pulmonar tozyiq ise 25mm Hg-don yiiksokdirso
diagnozu qoyulur. Pulmonar tozyiqi 40 mm Hg-don yiiksok olanlarda iso omaliyyat oks gostorisdir.
Lakin Tx planlanarsa epoprostonol infuziyasi ilo tozyiqi 40 mm Hg-don asagi saldigdan sonra
transplantasiya edils bilar.

¢ Hepatopulmonar sindrom xroniki Qc xastaliyi naticasinda bas veran hipoksemiyadir. Bu sindrom
omoaliyyatlar {igiin yliksok risk amilidir va boyiik letalliga sabab (36%) ola bilir. Xiisuson pO2 <
50 mm Hg olarsa omoliyyata oks gostoris sayilir.

e Qc-in koskin vo xroniki xastaliklorinin oksariyyatinda (hepatit, sirroz, sislor, obstruktiv sariliq vo
s.) organizmdao total qida oksikliyi bas verir.

e Qida azlig1 hom ii¢ ssas qidanin (yag, karbohidrat, ziilal), hom vitaminlarin (suda vo yagda hall
olan), ham elektrolit vo mikroelementlorin (K, Na, Ca, Mg, Zn vo s.) hom do antioksidantlarin (vit
C, E vo D.) oksikliyi soklinds olur.

e Omoliyyatdan avval 1-2 hofto arzinds 30 kkal/kg/giin miqdarda qida (2 q ziilal, 300-400 g/giin
karbohidrat, 30% yag), vitaminlor, mikroelementlor, antioksidantlar verilmolidir. Antioksidantlar
operativ stresin toratdiyi sitokinemiya (w-yag asidi) vo zadolonmoni (vit C, E) azaldir. Vit C +E
daha effektivdir.

ODOBIYYAT

1.  Abulwalia LP, LaBreque DR. Management of ascites in cirrhosis and portal hipertension. In: Blumgart LH,
ed. Surgery of the liver, biliary tract and pancreas. 4 th edidion, Sauders, Elsevier, Philadelpia, 2007:1554-
1562

Bayramov NY. Portal hipertenziya. Baki 2007

3. Deltenre P, Mathurin P, Barraud H, Bronowicki JP, Jacquet E, Puche P, Jaber S, Navarro F, Pageaux GP.
Managing the complications of cirrhosis. Rev Prat. 2005 Sep 30;55(14):1555-63.

EASL Postgraduatet course: Management of acute critical conditions in hepatology. Vienna, 2010

5. EASL clinical practice guidelines on the management of ascites, spontaneous bacterial peritonitis, and hepa-
torenal syndrome in cirrhosis. J Hepatol. 2010 Sep;53(3):397-417

6. Fitz GJ. Hepatic encefphalopathy, hepatopulmonary syndromes, hepatorenal syndrome, coagulopathy
and endocrine complications of liver diseas. In: Feldman M, Friedman LS, Sleisenger MH. Sleisenger and
Fordtran's Gastrointestinal and Liver disease. 7th ed. Vol 2, 2002, 1543-1566.

7. Garcia-Tsao G. Portal hypertension. Curr Opin Gastroenterol. 2006 May;22(3):254-62

8. OGardy JG. Management of liver failure. . In: Blumgart LH, ed. Surgery of the liver, biliary tract and pan-
creas. 4 th edidion, Sauders, Elsevier, Philadelpia, 2007: 1541-1547




142 ¢ N.Y.BAYRAMOV. QARACIYORIN CORRAHI XOSTOLIKLORI



QARACIYOR TOROMOLORININ
_ TOSNIFATI VO
UMUMI YANASMA

QARACIYOR TOROMOSININ XOS XASSOLI OLDUGU iSBAT EDILMIRSO,

BODXASSOLI KIMi YANASILMALIDIR

T —

QARACIYORTOROMOLORININ TOSNIFATI
Qaraciyor patolo-
ji cohatdon miixtolif novlori var (yerli vo duf-
fuz, tobiotco neoplastik, iltihabi, nekrotik, ise-
mik vo s). Qaraciyor xostoliklorinin klinik vo

xastaliklorinin - morfoloji,

goriintiiloma miiayinaloring osaslanan klassifika-
siyasi qisa sokildo Cadval 1 vo 2-do verilmisdir.

XOSTOLORIN MUAYIN® VO MUALICO
ARDICILLIGI

Qaraciyor sisi olan xostolorin miiayino vo
mialicosi tigiin asagidaki masalalor hall edilir:
Diagnozun doqiqlosdirilmasi

Sisin morhalosinin toyini

Miialico tisulunun secilmasi

Omoliyyat vo ya miialicodnii hazirliq
Miialico

Miialicodonsonraki miisahido, miialico
Effektivliyin giymotlondirilmasi
Residivlordo miialico

e IR il e

DIAQNOZUN DOQIQLOSDIRILMOSI
Qaraciyorin toromolarinin diagnostikasinda ilk

T

Vo osas masala sisin xos yoxsa badxassali oldugu-
nu miioyyonlosdirmokdir. Hemangiomalari ¢ix-
magq sorti ilo oksor bad vo xosxassali toromalorin
patognomik olamati yox dorocesindadir. Bunu
nozara alaraq ti¢ prinsipa digqgat edilmalidir.

klinik,
gorlintiilomo molumatlar1 birlikde qiymat-
londirilmolidir (Cadval 3). Adston 2 goriin-
tiilomo miiayinos iisulu yerino yetirmok lazim

e Birincisi, xastodo laborator va

golir. KT secilorso miitloq 3-fazli (kontrast-
s1z, arterial vo venoz faza) aparilmalidir.

e ikincisi, sisin xos xassoli oldugu isbat
edilmirso, onda bu sis badxassali kimi qabul
edilmoalidir.

e Nohayat, son vo holledici vasito kimi biopsi-
ya unudulmamalidir.

Qaraciyor toromolorinin diagnostikasi adoton

2 va ya 3 morhololi prosesdir ($2kil 1). Ilkin

marhalads imumi klinik, laborator, USM apa-

rilir vo qaraciyordo téromonin olub-olmadigi
vo varsa kistik yoxsa toxumali oldugu arasdi-
rilir. Tkinci marhalads iso ikinci goriintiiloma
milayinasi (adoton kontrastlit USM, tomoqrafiya
vo ya MRT) yerino yetirilorok toromonin
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Cadval 1.

Qaraciyor xastaliklorinin tasnifati

Diffuz xastoliklor
Hepatitlor
Hepatozlar
Metabolik defektlor
Sirroz
Digor

Neoplastik téromolor
Xosxassali
Birincili badxassali
Metastatik

Kistoz toromoalor
Anadangolmo
Parazitar
Neoplastik
Travmatik
Digor

Kalsifikasiyalar
Daslar
Postinfeksiyon
Posthematoma
Sislordo nekroz

Damar xoastaliklori
Hepatik vena trombozu
Portal vena trombozu
Arterial tromboz
Digor

Travlamlar

Digor

tobioti doqiqlosdirilir. Bu morholodo hor iki
goriintiilloma miiayinalorinin klinik v laborator
naticolarlo birlikds qiymatlondirilmosi oksar hal-
larda toromonin dignozunu doqiglosdirmak vo ya
diagnostik qrupunu toyin etmoys imkan verir. Bu
naticolorine goro qaraciyordoki toromolori bozi
diagnostik qruplara ayirmagq olar: kistoz, heman-
gioma, badxassali, yagh, qanli va daqiqlosmamis
téromalor. Ugiincii marhalada iso ya ovvalki
gostoricilora osaslanaraq ya da olavo miiayinolor
apararaq (laborator, PET, biopsiya vo digor) diag-
nostik qruplar daxilinds diferensial diagnostika
hoyata kecirilir.

Kistik toramalorin xarakterik olamotlori asa-
gidakilardir: USM-do anexoik vo ya hipoexoik,
Doplerds axin goriinmiir, kontrast tutmur, T1-do
hipointens, T2-ds parlaq goriinma.
Hemangioma. Zoif klinik olamotlori olan vo
QcFT-do ciddi doyisikliyi olmayan xastolordo
toromo Doplerdos hipo-, avaskulyar, konarlari pay-
ciqly, T1-do hipointens, T2-do parlaq goriinarse vo
ya arterial fazada perferiyasi polipsokilli kontrast-
lasarsa hemangioma diaqnozu doqiqglosir.
Badxassali toromalarin on xarakterik olamaoti
arterial fazada kontrastlasma, venoz fazada
kontrastin yuyulmasidir. Bu olamot bodxassoli
toromolori bozi xosxassoli sislordon (regene-
rator diylin, FNH, adenoma, vo s) forqlondiro
bilir. Bodxassoli toromolorin  ikinci  vacib
gorilintiiloma olamoti PET-do flordeoksiqluko-
za toplanmasidir. Sisin birincili bodxassali vo
ya metastatik sis oldugunu bilmok tgiin kli-
nik vo laborator molumatlarla tokrar gézdon
kecirilmolidir. Qaraciyar sirrozunda metastazlar
nadirdir, normal parenximada is9, ¢coxsayli bi-
rincili xor¢ong az rast golir. Alfa-fetoproteinin
(AFP) yiiksolmosi hepatosellular xor¢ong, kar-
sinoemrionik antigenin (CEA) artmasi kolo-
rektal xor¢ong iiclin xarakterikdir. Anamnezdo
bodxassali sisi olanlarda metastatik sis olma eh-
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Cadval 2. Qaraciyarin neoplastik toromalorinin tosnifati

Toxuma Xosxassali

Hepatositlor Hepatosellulyar adenoma
Fokal nodulyar hiperplaziya
Nodulyar transformasiya

Od yollar Adenoma
Sistoadenoma

Damar Hemangioma
Hemangioendotelioma

Piy toxumas1 Lipoma
Miolipoma
Angiolipoma

Ozolo toxumast Leyomioma

Digor Mezotelioma
Mezenximal hamartoma
Xos teratoma

Metastatik

Birincili badxassali

Hepatocellular
karsinoma
Hepatoblastoma

Xolangiokarsinoma
Sistoadenokarsinoma

Angiosarkoma
Epitelioid
Hemangioendotelioma

Liposarkoma

Leyomiosarkoma
Rabdomiosarkoma

Embrional sarkoma
Karsinokarsinoma
Karsinoid

Birincili limfoma

Kolorektal
Madas

MAV

Nazik bagirsaq
Miisarigo

Stid vazi
Agciyor

Digor

timal1 daha yiiksokdir. Metastatik sislordo ilkin
ocagin miioyyonlosdirilmosi vacib masaladir.

Yagh toromalar iiciin xarakterik olamatlora
USM-do hiperexoik, KT-do hipodens, hom
T1 hom do T2-do hiperintens goriinmo vo yag
supressiya testindo sigqnalin itmesi aiddir. Yag-
Ii toromolora lipoma, angiomiolipoma, lokal
yaglanma, siderotik adenoma vo bozi HSX-lar
aiddir. Metastatik toromolorin oksoriyyatindo
yag olmur vo yag supressiya testindo goriinti
doyismir. Bu olamoto goro metastatik toromalori

inkar etmok olar. Yagh toromolor arasinda lipo-
malar adoton kontrast tutmurlar.

Qanlhi toramolar {iclin xarakterik olamotlora
T1 vo T2-do hiperintens goriinmo aiddir. Yag-
I1 téromolordon forqli olaraq ganli téromolordo
yag supressiya testindo signal itmir. Qanli
toromolors pelioz, hematomalar, genis sinusoid-
li adenomalar vo angiomiolipomalar aiddir.
Miiayinolor diagnozu doqiqlosdiro  bilmirso
doridonkecon vo ya laparoskopik biopsiya
zorurati yaranir.
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Cadval 3. Qc sislorinds aparilan standart klinik, laborator, goriintiilloms miiayinalori

Klinik

Laborator Hemogram

Goriuntuloma

MRT

Patoloji

Anamnezds vo hazirda qaraciyor xostoliyi
Anamnezdos vo hazirda badxassali sis
Yanas1 xostolik

Infeksiyalar, viruslar, metabolik va s.

QcFT (ALT, AST, QQT, QF, bilirubin, albumin, PZ (INR))
Virus markerlori (HbsAg, anti-HCV, anti-D)
Sis markerlori (AFP, CEA, CA-19-9, CA-15-3, CA-125)

USM va Dopler
Kontrasth KT (ii¢ fazli)

PET- gostoriso gora

Inca iyno biopsiyasi

e Kosici iyna biopsiyast
e Laparoskopik va ya aciq biopsiya

BODXASSOLI SiISIN MORHOLOASININ
TOYINI

Morholonin toyini sisin prognozu vo miialico
tsulunun se¢imi Ug¢lin  istiqgamotlor  verir.
Qaraciyorin bodxassoli sislorindo maorholoni
toyin etmok {iglin s§isin qaraciyardaxili vo
qaraciyorxarici yayilma dorocosi, qaraciyor pa-
renximasinin vaziyyoti vo yanagi xostoliklor
(imumi vaziyyot) hagqinda molumata sahib ol-
magq lazimdir.

Sisin
miayyanlosdirmak {iciin MRT, KT- angioqra-

qaraciyordaxili  yayilma  dorocasini
fiya vo ya PET istifado edilir. Bu miiayinalor
USM va kontrasthi KT-do goriinmayan 20%-2
yaxin olava toromalori miioyyonlosdira bilir.
Qaraciyordo sisin Olglisii, say1, boyiik damarla-
ra invaziyasi, agirlagsmalari (biliar obstruksiya,
PVT) vo yerlogsmosi (bir payda, hor iki payda)
doqiqlosdirilmalidir.

Ekstrahepatik yayilmani arasdirmaq ii¢lin qa-
rin vo dos qofasi KT aparilir. Ekstraabdominal

mongali sis metastazlarinda (siid vozi, agciyar,

melanoma, limfoma vo s.) sintoqrafiya vo PET
totbiq edilir. Bozi miislliflor ekstrahepatik yayil-
ma ehtimali yiiksok olan xastolords diagnostik
laparoskopiya, hotta laparotomiya toklif edirlor.
Qaraciyarin vaziyyatini qiymotlondirmok ti¢lin
sirrozun, PH-in, xolestazin olub- olmadigina
baxilir. Sirrozun agirliq doracasinin toyini ligiin
Child-Pough vo MELD doracalondirlilmalori,
bilirubin saviyyasi istifads edils bilir.

Umumi voziyyati giymotlondirmok iigiin kar-
diopulmanar (EKO, EKQ, spirometriya), renal
(kreatinin, sidik ¢ovhori, diurez), qastrointesti-
nal, gidalanma, suur, aktivlik vo s. baxilir. Bu
mogsadlo ASA tosnifati vo ya UST tosnifati
(Boliim 2-da) totbiq edilo bilor.

Qaraciyordoki badxassali siglorin morholosinin
TNM  klassifikasi-
yast Oziinii dogrultmadigimmi vo hor bir sisin

qiymatlondirilmasindo

Ozilinomoxsus gedisini nazors alaraq sis néviiniin
(HSX, KRX, NES va s.) prognostik amillarine
asaslanan spesifik doracolondirmalordon istifado
etmok tovsiyo olunur. Masolon HSX-do, sis 6l-
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Klinik, Laborator, USM

v

Qaraciyarda torama
Kistoz, toxumali, qarisiq

4

ikinci goériintiiloma:
Ucfazh KT ve/ve ya MRT

P N

Dagiglasmayan Hemangioma Kista

Yagh téroma

Qanl téorama  Badxassali

|

Uglincii
goruntilema
Biopsiya

PET
Rezeksiya
Diger

Klinik, laborator ve gdrintileme ve garakarse
alave muiayinalerle xasteiyin tabistinin ve
agirliq daracesinin giymatlendiriimasi

Sakil 1. Qaraciyar toromalarinds diagnostika

clisli >5 sm, sis say1 >3, ekstrahepatik yayilma,
damar invaziyasi, sirroz, PH, bilirubin >2 mq/dI,
yanagi ciddi xostaliklor vo agir imumi voziyyot
monfi prognostik olamatlor sayilir.

KRX metastazlarinda sisin 6l¢iisii >5 sm, say1
>1, metastaz muddoti >1 il, limfatik metastaz va
CEA >200 ng/ml manfi prognostik slamatlor sa-
yilir vo buna osaslanan klassifikasiyalar istifade
edilo bilir.

MUALICO USULUNUN SECIMi

Qaraciyor sislorindo istifado olunan coxsay-
It mialico tsullarinin hodofi sisi ¢ixarma,
mahvetma, inkisafini longitmakdon 1ibarstdir
(Cadval 4).

Rezeksiya va transplantasiya (Qc Tx) sisin ra-
dikal cixarilmasina imkan veron on effektiv
mialico lisulu sayilir.

Destruksiya tisullarinda fiziki vo kimyovi fak-

torlar vasitosi ilo sis toxumasinda siirotli vo
kontrollu nekroz téradilir. Bu iisullar arasinda
radiotezlikli destruksiya (RTD) vo etanol inyek-
siyasi on genis totbiq olunanlaridir.

Ugiincii qrup miialico {isullar1 (embolizasi-
ya, radioterapiya, kimyaterapiya) sisdo yavas
nekroz torodorok vo ya inkisafini1 angolloyorok
toromonin kigilmasing vo ya aradan qalxmasina
sobab olur.

Qaraciyar toromelorinin miialicasindo istifado
olunan bu ¢oxsayli iisullar1 effektivlik baximin-
dan iki qrupa bolmok olar: radikal va palliativ.
Rezeksiya, transplantasiya vo destruksiya lisul-
lar1 radikal miialico metodlar1 kimi praktikada
Ozlorini dogrultmusglar. Nozaratin ¢otinliyi, nek-
rozu yavas torotmosi vo ya yetorsiz mohvetmo
ilo alagodar embolizasiya, radioterapiya vo kim-
yaterapiya lisullar1 palliativ qrupa aid edilir.
Qeyd etmok lazimdir ki, gostorilon coxsay-
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Ii miialico tsullarinin oksoriyyoti qaraciyor
sislorinin oksor forma vo morhalolorindo ge-
nig istifado edilmisdir. Bu klinik tocriibalor
noticosindo  molum  olmusdur ki, {isu-
lun effektivliyino tosir gostoron on Onomli
amillordon  biri morholosidir.

Moasalan, an radikal miialico tisulu olan rezeksi-

xostoloyin

ya HSX-nin birinci marhalosinds oan yaxsi uzaq
natico gostorsa do, ikinci morhalads destruksiya
ilo eyni, tiglincli morhoalods iso palliativ tisullara
yaxin noticolor gdstorir. Yoni, bir miialico iisu-
lu qaraciyor sislorinin biitlin moarhaslslorinds on
yaxs1 natico vera bilmir. Ona gors do, hazirda
qaraciyarin badxassali sislorinin miialicosi aga-
gidaki prinsiplor tizorindos qurulur:

1. Hor morholonin 6z miialico lisulu- on effek-
tiv tsulu secilir. ©On effektiv miialicoya oks
gOstoris olarsa alternativi segilir.

2. Eyni morholads bir nego tisul eyni eftektivlik
gostorirso, on az travmatik olan tisul segilir.

Rezeksiya
Rezeksiya oksor garaciyor sislorinin miali-
cosindo ilk secim olan radikal mialico tisulu
sayilir. Rezeksiya rezektabel sislordo gdstoris
sayilir. Rezektabelliyi miioyyon edon amillor
xastoliyin tobioti vo morhalosi, sisin gqaraciyordo
yayllma dorocosi, parenximanin voziyyati vo
xostonin {imumi vaziyyetidir. Umumiyyatlo ba-
x1ldiqda qaraciyardoki sisin rezektabel olmasi
ticilin rezektabellik Kkriteriyalari adlanan mini-
mum 4 sort tomin olunmalidir :
o Xostoliyin rezektabelliyi
o Sisin bioloji davaranist (yeri, morholosi,
miiddati, kimyaterapiyaya cavabi va s.)
o Ekstrahepatik yayilmanin olmamasi va ya
aradan qaldirila bilmosi
e Qaraciyordoki sisin rezektabelliyi (sisin tex-
niki ¢ixarila bilmosi)
o Neqativ sis konar1 - sigin qgalmamasi

Cadyval 4. Qc sislorinds miialica tisullar:

Radikal iisullar
Corrahi

Rezeksiya
Qc Tx

Destruksiya — siiratli nekroz tératma
Etanol inyeksiyasi
RTD
Kriodestruksiya
Mikrodalga destruksiya
Elektrodestruksiya
Digor

Palliativ iuisullar - yavas nekroz,
antimitoz
Arteriyal kimyaembolizasiya
Internal vo eksternal radioterapiya
Lokal va sistemik kimyaterapiya
Digor

o Qalan garaciyorin gan tochizatinin va bili-
ar axininin qorunmast
e Qaraciyorin rezektabelliyi
o Qalangaraciyarhocmininkritik soviyyadan
¢ox olmasi
o Qalan qaraciyor seqmentlori bitisik olma-
hidir
e Xostonin rezektabelliyi
o Xostonin imumi voziyyatinin amoaliyyata
d6zo bilmasi
Radikal rezeksiyanin effektivliyi sisin residiv
verma vo yasama miiddoti ilo Olgiiliir vo daha
¢ox sisin noviindan asilidir.
HSX-do rezeksiya 5 sm-don kigik tok sisdo on
yaxsi effekt verir (5 illik yasam 60-70%). Digor
rezektabel sislordo (bir payda ¢oxlu vo ya 5 sm-
don boylik) effektivlik azalaraq destruksiya vo
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AKE soviyyosino disiir. Portal hipertenziya,
qaraciyar disfunksiyast (bilirubin> 2 mg/dl),
agir imumi voziyyat vo ekstrahepatik yayilma
HSX-do rezeksiyaya oks gostoris sayilir.
HSX-dan forqli olarag KRX metastazlarinda re-
zeksiya alternativsiz miialico kimi gobul edilir
vo gostorislor daha genis tutulur. Ogor HSX-da
“rezeksiya rezektabel xastalorin hamisina yox,
secilmis xastalora gostorisdir” prinsipi hoyata
kecirilirso, kolorektal metastazlarda ‘“rezekta-
bel xastalords miitloq rezeksiya etmak, qeyri-re-
zektabel xastalorda isa, sisi rezektabel vaziyyata
gatirmak va rezeksiya etmak” prinsipi 6n planda
tutulur. KRX metastazlarinda rezektabelliyin
minimum sortlori tomin olunursa rezeksiya edi-
lir, kimyaterapiya vo destruksiya metodlar: re-
seksiyaya komokei vasitolir kimi gobul edilir.
Rezeksiya 5 illik yasami 60-70%-o qoder artirir
(ortalama yagsama 30-40 ay). Hazirda, ekstrahe-
patik yayilma, iki payda yerlogsmo, ¢oxsayli, bo-
yiik 6lciilii sis (>5 sm) kimi faktorlar KRX me-
tastazlarinda rezeksiyaya oks gostoris sayilmuir.
Neyroendokrin sis (NES) metastazlarinda hom
radikal, hom do palliativ rezeksiya mogbul sa-
yilir. Palliativ rezeksiyada moqsod sis Olgiisii-
nii azaltmaqdir vo 90%-don ¢ox sisi ¢ixarmaq
miimkiin olarsa totbiq edilir.

Intrahepatik xolangiokarsinomalarda rezekta-
bellik imkani1 on yiiksok (70%) olsa da, uzaq
noticolor qonastboxs deyil vo residiv ehtimali
cox yiiksokdir (iki ildo 80-90%).

Transplantasiya (Tx)

Son illor garaciyar transplantasiyasi (Qc Tx) adi
qaydada yerino yetirilon omoliyyatlar qrupuna
aid edilmokdodir. Qaraciyor transplantasiyasina
gostoris HSX-da dogiglosmis, KRX va digor me-
tastazlarda iso genis yayilmamigdir. Rezeksiyaya
oks gostaris olan erkon marhalodoki HSX-da (por-
tal hipertenziya, qaraciyar disfunksiyasi) ikinci se-
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¢im kimi qaraciyar transplantasiyast totbiq edilir.
Qaraciyar transplantasiyas1 Milan kriteriyalari-
na uygun HSX-da (<5 sm tok sis, vo ya <3 sm,
3 ododdon az sis) daha yaxsi natico verir (5 illik
yasam 70%). Sisin noviindon asili olmayaraq
ekstrahepatik yayilma, agir yanasi xostoliklor
transplantasiyaya oks gostoris sayilir.

Bod xassali toromolor arasinda Qc Tx an ¢ox
hemangioendoteliomalarda (10 illik yasam
64%) faydali olur.

Destruksiya iisullari

Destruksiya tisullar1 arasinda radiotezlikli dest-
ruksiya (RTD) vo etanol inyeksiyast on ¢ox
istifads edilonlordir. Kriodestruksiya, mikrodal-
ga, elektrodestruksiya vo lazerodestruksiya az-
sayl1 klinikalarda totbiq edilir. Destruksiya tisul-
lar1 radikal tisullardan sayilsa da effektivliyino
gora rezeksiyadan geri qalirlar va 5 illik yasam
on yaxsi halda 40% soviyyesindadir.

Etanol inyeksiyasi 2-3 sm-lik, RTD iso 3-4 sm-
lik toromalarin 90%-ni destruksiya eda bilirlor.
Olgiisii 3-4 sm-dan kigik vo say1 3-4-don az olan
toromolor destruksiya tigiin osas gostorisdir.
RTD-nin an boyiik catismayan cohati bosluglu
orqanlara (6d kisosi, modo-bagirsaq) vo iiroya
yaxin bolgolordo istifadosi vaxtit zodslonmo vo
tirok dayanmasi torado bilmosidir.

Etanol inyeksiyasi ucuz vo asan iisuldur, yumsaq
vo hipervaskulyar téromolordo (HSX) faydal
olsa da, sort vo hipovaskulyar (KRX metastazla-
11) toromolords yetorli destruksiya torodo bilmir.
Kriodestruksiya adoton omoliyyat tolob edir
vo yiiksok tezlikdo (10-40%) agirlagsmalar, o
climlodon hipotermiya vo kriokriz kimi agir-
lagmalar torodo bilir. Hazirda destruksiya iisul-
lar1 radikal, komokei vo ya sis kiciltmok ti¢lin
istifado edilo bilir.

HSX-nin erkon morholosinds rezeksiyaya vo
transplantasiyaya oks gOstoris varsa radikal
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miualico kimi destruksiya tisullart totbiq edilo
bolor. Bu xastolords ilk se¢cim RTD-dir, buna
oks gostoris olarsa etanol inyeksiyasi istifado
edilir. Destruksiya tisullar1 KRX metastazla-
rinda rezeksiya vaxti radikalligi tomin etmok
ticlin kdmokei vasito kimi, omoliyyatdan ovval
vo sonra 1s9 sisi kiciltmok {icilin istifado edilir.
Digor metastatik sislordo vo HSX-nin iralilomis
morholslorinds siskigildici vasito kimi do totbiq
edilo bilirlor.

Yerli kimyaterapiya

Badxassali sislorin osason arterial qanla qidalan-
masina osaslanaraq kimyaterapevtik maddolori
birbaga arteriyaya yeridorok dormanlarimn sisdo
konsentrasiyasini 10-400 dofs artirmaq miimkiin
olur. Bu mogsadlo arterial kimyaembolizasiya
vo arteriyadaxili kimyaterapiya tsullart genis
istifado olunur. Yerli kimyaterapiyanin effekti
sistemik kimyaterapiyadan 1,5-2 dofo ¢oxdur vo
toxminan 70-80% xostolords radioloji cavab ali-
nir. Lakin radioloji cavab alinan siglorin toxminon
1/3-inda canli sig hiiceyralari tapilir. Ona gors do
bu tsullar radikal yox, siski¢ildon miialico sayi-
lir. Hazirda yerli kimyaterapiya iisullart geri-re-
zektabel sislordo siskicildon vo radikal corrahi
omoliyyata hazirliq mualicosi kimi totbiq edilir.
Arterial kimyaembolizasiya hipervaskulyar
sislordo (HSX, renal xor¢ong, NES metastazlar
va s) gostoris sayilir. Bu lisula osas oks-gostoris
portal vena trombozudur. Arteriyadaxili kimya-
terapiya iso hipovaskulyar téromolordo (KRX
metastazi) gostorisdir. Bu {isul toksik hepatit,
xolesistit, qastroduodenal xora kimi agirlasma-
lar1 torads bilir.

Sistemik Kimyaterapiya

Qaraciyorin badxassoli sislori kimyaterapiyaya
miixtolif hassasliq gostorirlor. HSK, xolangio-
karsinoma, NES metastazlar1 kimyaterapiya-

ya az hossas, limfoma, KRX, melanoma, siid
vozi vo agciyar metastazlar1 yiiksok hassasliq
gostoran sislordon hesab edilir. Sistemik kimya-
terapiya adoton ekstrahepatik yayilmis olan vo
kimyaterapiyaya hassas sislor gostoris sayilir.
KRX metastazlarinda on effektiv olan FOL-
FOX (5-florurasil + fol tursusu + oksalplatin)
vo FOLFRI (5-florurasil + fol tursusu + irinote-
kan) kombinasiyalaridir. HSX-ds iso sorafenib,
doxorubsin, sisplatin vo etoposide tovsiyo olu-
nur. Neyroendokrin sislordo iso, somatostatin,
streptozin totbiq edilir. Agir imumi voziyyat,
qaraciyor yetmozliyi kimyaterapiyaya birbasa
oks gostorisdir.

Radioterapiya

Oksor qaraciyar sislori xarici radioterapiyaya
hassasliq gostormirlor. Son illor totbiq edilon
daxili radioterapiya Tlsullarinda radioaktiv
maddolor (Yitrium vo I"") xiisusi dastyicilarla
siso catdirilir vo uzun miiddot sis toxumasinda
saxlanilir. Daxili radioterapiya iisular1 arteri-
al kimyaembolizasiya vo kimyaterapiyaya oks
gostoris oldugda tovsiyo olunur. Agirlagsma hal-
lar1 az olsa da, effektivliyi do ¢ox yiiksok deyil,

ortalama yasam 1 il toskil edir.

OMOLIYYATONU HAZIRLIQ

Diagnoz doqiqlosdikdon vo miialico iisu-
lu secildikdon sonra novboti morhalo hazir-
liqg morholosidir. Hazirlig morhalasinds asas
maqsad miialica vaxti va sonraki dovrda bas vera
bilacak yerli va timumi agirlagmalarin profilak-
tikasidir. Hazirliq liclin miiayma va tadbirlorin
hacmi miialico tisulunun travmatikliyindon asili
olaraq doyisir. Corrahi omoliyyatlarda xostonin
genis miiayinosi va risk faktorlarinin agkarlan-
mas1 hoyata kecirilirso, doridonkecon etanol in-
yeksiyasi li¢lin laxtalanma sisteminin miiayinasi
yetorlidir.
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Rezeksiya planlanan xostolordo tonoffiis (KT,
AcFT), gan dovram1 (EXO, stress test, EKQ),
mada-bagirsaq (Endoskopiya, USM), bdyrak
(kreatinin, sidik ¢Ovhori, USM), hematolo-
ji (hemoqram, hemostaz), endokrin (sokor
vo digor), gidalanma (albumin, limfosit, kli-
nik), sinir-psixoloji sistemlor yoxlanilaraq risk
amillori misyyanlosdirilir vo uygun profilaktik
miialicolor aparilir. Bu risk amillori ya yana-
s1 xostolik ola bilor (infarkt, obstruktiv agciyor
xostoliyi, diabet vo s.), ya xronik qaraciyor
xastaliyinin agirlasmast (porto-pulmonar sind-
rom, qida azligi, varikoz, hepato-renal sind-
rom v9 s.) ya da sisin torotdiyi patologiya (ka-
xeksiya, endokrin simptomlar vo s.) ola bilor.
Movceud olan risk faktoruna uygun olaraq ha-
zirliq todbirlori hoyata keigrmok, rezeksiyani
ertolomok, hotta logv etmok do olar.

Qaraciyar transplantasiyasina hazirliq daha ge-
nis sokildo aparilir. Bu barods uygun boliimlordo
molumat verilir.

Daridonkegon destruksiya tisullarinda adoton
genis miiayinolora ehtiyac olmur, koaqulya-
siyanin miiayinasi vo korreksiyasi yetorlidir.
Lakin,
hoyata kegirilorso (kriodestruksiya) standart

destruktiv  miialico  omoliyyatla
omoliyyatonii miiayino vo hazirliq zorursti ya-
ranir. Kriodestruksiya planlanan xastolorde
kriosokun vo hipotermiyanin profilaktikasi
liclin omoliyyatdan ovval 2-3 litr infuziya vo
isti mohlullarin istifadoesi tévsiyo olunur. Arte-
riyadaxili kimyaterapiya vaxti toksik hepatitin
profilaktikasi {iclin intraarterial deksametazon
istifado edilir. Destruksiya vo isemik-sitotoksik
miialicolords infuziya vo sisin abseslogmosinin
profilaktikasi ii¢iin antibiotik totbiq edilir. Me-
xaniki sariligi olan xostolordo miidaxilodon

ovval biliar drenaj tovsiya olunur.
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MUDAXILOLOR
Sisin miialicesinda totbiq olunan iisullarin me-
todikasi uygun bolmodo verilmisdir.

MUDAXILOSONRASI MUSAHIDO VO
MUALICO

Adoton corrahi vo digor miidaxilolordon son-
raki ilk 1 ay orzinds qaraciyarin funksional
voziyyatino (qalan, kogiiriilon vo nativ Qc),
agirlasmalara vo miidaxiloys bagl sindromlara
nozarat edilir vo lazim olugda miialico edilir.
Rezeksiyadan sonra 1, 3, 6-7, 14, 28-ci giinlordo
funksional vo morfoloji miiayinalor aparilir. Re-
seksiyadan sonraki ilk ii¢ giin orzindo QcFT-nin
oksariyyatinda doyisiklik olur vo adston 6-7-ci
giinlordo aradan qalxir. Normal qaraciyor 25-
30 ml/giin, sirrotik qaraciyar iso 10-12 ml/giin
stirotlo boyliyorok 1 ay orzindo Olgiisiinii borpa
edir. Qarindaxili abses, biliar fistul, assit on
cox rast golon spesifik agirlasmalardir. Koskin
qaraciyar yetmazliyi az goriiniir, daha ¢ox sirro-
tik vo kicikdl¢iilii qaraciyards rast golir.
Destruksiyadan, embolizasiyadan va yerli kim-
yaterapiyadan sonra ilk giinlor adaton qaraciyor
enzimlorindo, bilirubin soviyyasindo vo hora-
rotdo artma geyd olunur ki, bu da sisin nekro-
zuna baglhdir. Bu dayisikliklor 7-8-ci giinlorde
aradan qalxir vo adoton spesifik miialico tolob
etmir. Abses, biliar fistul, ganaxma bu iisullarin
hamisinda rast gals bilon agirlasmalardir.

RTD va etanol inyeksiyasindan sonra, aksar hal-
larda ylingiil gedon postdestruksion sindrom—
agri, horarat, halsizliq rastlanir vo miialicasiz
kecir.

Postradiasion sindrom (zoiflik, horarat, agr1, en-
zim artmasi) adoton 4-6 hofto davam edir.
Krioterapiyadan sonra agir problemlor— kriosok
(kaskin boyrak yetmozliyi vo YDDL sindromu)
va hipotermiya rast golo bildiyi li¢iin infuziyaya
vo uygun miialicolors zorurat yaranir.
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Postembolizasiya sindromu agri, horarotin art-
masi, Oyiimo-qusma olamatlori ilo biruzo verir
va simptomatik miuialica ilo (agrikasici, antieme-
tik) kecib gedir. Profilaktikasi ii¢iin arteriyada-
xili lidokain yeridilo bilir.

Neyroendokrin sislorin destruksiyasindan sonra
endokrin krizlor (karsinoid krizi) bas vera bilar.
Ona gora do omoaliyyatdan avval profilaktik ola-
raq somatostatin vo ya analoqlar istifads edilir.

EFFEKTIVLIYIN QiYMOTLONDIRILMOSI
Aparilan mialicoya sisin  cavab  verib-
vermadiyini va residivin olub-olmadigini toyin
etmok {i¢iin, miialicodon 1, 3, 6, 12 ay sonra vo
hor 6 ayda bir klinik, laborator vo goriintiilomo
miuayinalori aparilir. Sis markerlori, USM, KT/
MRT, PET vo lazim olduqda biopsiya aparilir.
Sisin miialicoys cavab verdiyini vo ya residivin
olmadigini gostoron olamatlor asagidakilardir:
1. Klinik yaxsilasma

2. Marker saviyyelorinds artmanin olmamasi

3. KT/MRT-da: ki¢ilma, tama yaxin kalsifikasi-

ya, kontrasti tutmama

4. PET-da: radioizotopu tutmama
5. Biopsiyada sis hii¢eyralorinin gériinmomasi

Qeyd etmok lazimdir ki, goriintiiloms tisullar
arasinda on hossasi pozitron-emission tomoq-
rafiyadir (PET). Adoton goriintilomo iisul-
lar1 sisi Olclistino vo kontrastlagsmasina goro
qiymetlondirir. Lakin sisdo nekroz, fibroz va il-
tihabin olmasi ilo olagodar sis ki¢ilmoya bilor vo
goriintiilomo dogru notico vermoya bilor. PET
iso Olgii 1lo yanas1 metabolik aktivliyi do toyin
etdiyindon (radioaktiv flor-deoksigliikoza) daha
obyektivdir. Belo ki, residivin vo ya cavabin
toyinindo KT 35%, sis markeri 70% haossasliq
gostorfiyi halda, PET-in hassasligt 90% toskil
edir.

RESIDIiVLORDO MUALICO

Qaraciyor sislorinin residivlorindo miialico ya-
nasmast ilkin voziyyotdoki kimidir. Ilk ndvbada
radikal miialicolor 6n planda tutulur, radikal
tisul miimkiin olmayanlarda palliativ miialicalor
totbiq edilir.

XULASO

e Qaraciyor toromolorina yanasma prosesinds ardicil olaraq diagnoz daqiqlosdirilir, marhalo
toyin edilir, miialico iisulu secilir vo hoyata kegirilir.

¢ Diagqnozun doaqiqlosdirilmasi

o Diagnostikada klinik, laborator vo goriintiiloma naticalari birlikds qiymat-londirilmalidir
o Sisin xos xassali oldugu isbat edilmirsa, bu sisin badxassali gobul edilmasi tovsiya edilir
o Son vo halledici vasito kimi biopsiya unudulmamalidir

e Sisin marhoalasinin toyini

o Qaraciyarin badxassali sislorindo marha-loni toyin etmak iigiin klassik TNM tosnifati yetorli

deyil. Hazirda sigin qaraciyardaxili vo qaraciyarxarici yayilma daracesini, qaraciyar paren-

Ximasinin vaziyyatini vo timumi voziyyoti nozors alan vo har bir siso moxsus tosnifatlar

hazirlanir.
e Mialico tsulunun secilmasi

o Rezeksiya, transplantasiya va destruksiya tisullar1 radikal miialicalar, embolizasiya, radio-
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terapiya vo kimyaterapiya iso palliativ mualicalor sayilir

o Miialico tisulunun se¢imindo osas amillar sisin novii vo marholoasidir

o Bir miialico tisulu sisin biitiin moarho-lolorinds on yaxsi natico vers bilmir vo hor morhalonin
0z miialico iisulu var

o Eyni morhalods bir nego lisul eyni effektivlik gostorirsa, on az travmatik olan iisul se¢ilir
o HSX-ds “rezeksiya = Tx - Destruksiya > AKE — kimyaterapiya = digor” ardicilligr se-

cilir.
o KRX metastazlarinda “rezektabel xostolori rezeksiya etmok vo geyri-rezektabel xosto-lori iso
rezektabel vaziyyato gotirmok”™ prinsipi gabul olunur
o NES metastazlarinda rezeksiya, o clim-lodan sitoreduktiv rezeksiya ilk se¢cimdir
e Omoliyyat vo ya miialicoonii hazirliq
o Coarrahi omaliyyatlarda xostonin genis miiayinasi vo risk faktorlarinin agkarlanmasi vo kor-
reksiyasi hoyata kegcirilir.
o Daridonkegon miialicalords laxtalanma sisteminin miiayinosi yetorlidir.
o Bozi hallarda (kriodestruksiya, kimyaembolizasiya, arteriyadaxili kimyaterapiya) spesifik
profilaktik todbirlors ehtiyac var
e Miialico
o Har bir miidaxilonin gobul olunmus protokol iizra aparilmasi tovsiys olunur.
e Miialicodonsonraki miisahido, miialico
o Ilk 1 ay orzinds miidaxilodon sonraki fun-ksional voziyyato, agirlasmalara vo sindromlara
nazarat edilir.
o Miidaxilalordon sonra QcFT-ds olan doyi-sikliklorin oksariyyati 1-2 hafto arzinds kecib
gedir.
e Effektivliyin qiymatlondirilmasi
o Sisin miialicoya cavab verdiyini va ya residivin olmadigini gostoron olamotlor asagidaki-
lardir: klinik yaxsilagsma, marker soviyyolorindo artmanin olmamasi, KT/MRT-do kig¢ilma,
tama yaxin kalsifikasiya vo kontrasti tutmama, PET-do radioizotopu tutmama, biopsiyada
sis hiiceyralorinin gériinmomaosi
e Residivlordo miialico
o Qaraciyar sislorinin residivlerinde miialico yanasmasi ilkin voziyyatdoki kimidir
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HEMANGIOMA

QARACIYORD® 9N COX RAST GOLON VO DIAQNOZU _
ON ASAN QOYULAN HEMANGIOMALARI 9KSOR HALLARDA MUALICO

ETMOYO9 GIORIK YOXDUR

T —

T

HEMANGIOMALARIN XARAKTERIK XUSUSIYYOTLORI

* Qaraciyardo on ¢ox rast galon xos xassali toromadir

* Genislonmis damarlardan va fibroz toxumadan taskil olunub

+ Oksor hallarda diagnozunu goriintiiloma ilo doqiqlosdirmak olur (MRT, kontrastli miiayina)

 Oksoar hallarda boyiimiir vo ya ¢ox yavas boytiytirlor

 Oksor hallarda simptom vo agirlagma térotmozlor

+ Oksar hallarda yavas qan axinina sahibdirlor

 Oksor hallarda miialicaesino gorok yoxdur

TORIFI VO RASTGOLM® TEZLIYI
Hemangioma gqan damarlarimn  kistsakilli
genislonmasi va gan dévranimin yavasimasi ilo
xarakteriza olunan damar mongali xosxassali
toramadir

Hemangiomalar garaciyorin xosxassoli sislori ara-
sinda an ¢ox ras goloni olub ohalido 7% (1-20%)
tezlikdo, gadimlarda kisilordon 5 dofa ¢ox rast galir.

ETIOLOGIYA VO PATOGENEZI
Hemangiomalarin etiologiya vo patogenezi doqiq
molum deyil. Endotelial proliferasiyasi vo angioge-

nez aparicl mexanizm hesab edilir. Normal sinusoid-
lordoki endoteldon forgli olaraq hemangiomalardaki
endotel hiiceyrolorindo proliferativ aktivliyo, estro-
gen vo boyiimo reseptorlarina daha ¢ox rast golinir.
Qadinlarda, kontraseptiv hormonlar gabul edonlordo
vo cox usaq doganlarda daha c¢ox rast goldiyino
asaslanaraq cinsi hormonlar etioloji faktor hesab edi-
lir. Gliman edilir ki, estrogen soviyyasinin yiiksok ol-
mast hemangiomanin amolo golmasing sorait yaradir.
Hemangiomalara garaciyarlo yanast diger organlar-
da da rast golinir.
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Cadval 1. Kavernoz hemangiomalarin morfoloji xiisusiyyatlori vo klinik shomiyyatlori

Gostarici Xiisusuiyyat
Parenxima Kavernalar - bir ne¢o millimetro
godor genislonmis, divar1 endotello
ortiilii torbagokilli damarlar
Stroma Kavernlarin strafinda yaxsi inkisaf

Qan tochizati

etmis fibroz toxuma var

Periferik arteriya ilo tochiz olunur.
Kavernalarda gan axini ¢ox yavagdir

Klinik shamiyyat

Qan axinin yavasidir
Qanla dolu kavernalar T2-do parlaq
goriintii verir

Partlama vo ganaxma ehtimalini
azaldir

Tromboz va iltihablasma riski artir
Doplerds gan axin1 gériinmiir
Xarakterik kontrastlasma olamoti verir
(perifeiyadan morkozo dogru yavas
kontrastlagma)

Qurulusu Kaverna ilo otrafindaki fibroz Palpator olaraq yumsaq tiiromadir,
tobagonin kombinasiyasi naticasindo ~ Valsalava sinagi ilo boyiiys bilor.
stingarsakilli yumsaq toroma
meydana ¢ixir

Kapsula Haqiqi kapsulu olmur Goriintiilomads kapsul goriinmiir

Digar Tromboz, iltihab, kalsifikasiyalar ola  Bdyiik hemangiomalarin heterogen
bilor goriinmasing sabob olur.

MORFOLOGIYASI bilir, bu isa fibrozun vo kalsifikasiyanin amalo

Genislonmis damardan asili olaraq kapilyar vo
kavernoz hemangiomalar ayird edilir. Kapil-
yar hemangiomlar kapilyarlarin genislonmosi
vo yumagqgsokilli toplanmasindan ibarat olub
cox kicikdirlor. Kavernoz hemangiomalar bir-
birindon qalin fibroz arakosmolorlo ayrilmis
kavernalardan ibaratdir (Cadval 1). Kavernalar
bir ne¢o millimetro qador genislonmis damarlar
olub, daxili divar1 endotells ortiiliidiir. Kaverna
ilo otrafindaki fibroz toxumanin kombinasiya-
s1 toromoya siingori sokil verir. Hemagiomalar
periferik arteriyalarla qidalanir vo kavernalar-
da gan axim1 ¢ox yavasdir. Kavernalarda qan
harokoti longidiyi {i¢lin tromblar omalo golo

golmosing sobab ola bilir. Qc-do daha ¢ox kaver-
noz hemangiomalar rast golir. Miisahids edilon
hemangiomalarin 90%-ini kigik (<5 sm), 10%-
ini 159 boylik (>5 sm) hemangiomalar togkil edir.

Hemangiomalar 10% hallarda ¢coxsayl1 ola bilir.

TOBIii GEDISI

Hemangiomalar adoton bOyiimiir vo ya ¢ox
yavas boylylrlor. Az hallarda (10%) siiratli
boyliys vo agirlasmalara sobab ola bilirlor (Sakil
I). Otraf orqanlara tozyiq gostora, iltihablagma,
tromblasma vo trombositopeniya kimi agirlas-
malar térado bilirlor.

Agirlagmalar boylk vo sothdo yerloson heman-
giomalarda daha ¢ox miisahido edilir. Heman-
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90% @

Kicik (<5 sm)
Stabil
Asimptomatik

\10%

Boyuk (>5 sm)
Otrafa tezyiq
Agirlasma

|

Tromboz
Trombositopeniya
Kasabach-Meritt
Fibroz
Kalsifikasiya
Nekroz- Absess

Sakil 1. Hemangiomalarin tabii gedisi

giomun partlamas1 vo ganaxma ¢ox az (2-4%)
rast golon agirlasmadir, ¢iinki hemangiomlarin
qalin fibroz qati1 vardir. Hemangiomalarda trom-
bozlar vs iltihablagsma fibroza vo kalsifikasiyaya
gotirib ¢ixara bilir. Boylik hemangiomalarda tez-
tez tokrarlayan trombozlar trombositopeniyaya
sabab ola bilir ki, bu adabiyyatda Kasabach-Me-
ritt sindromu adlanir. Bu xostolordo selikli qisa-
larda qanaxma, qancirlar vo hipokoaqulyasiya
miisahids olunur. Boyiik hemangiomalar iltihab-
lasaraq nekrozlasa, hotta absesloso bilorlor. He-
mangiomalarin malignizasiya ehtimali yoxdur.

KLINIKA

Klinik olaraq hemangiomalar asimptomatik ola
bilor, simptomlarla vo agirlasmalarla biruzs vers
bilorlor. Ki¢ik hemangiomalar (<5 sm) adoton
olamoat torotmirlor (70%), laborator doyisikliyo
sabab olmurlar vo tosadiifii miiayinolords tapi-
lirlar. Belo soxslorin sikayatlori adoton basqa

xastalikla alagadar olur.

Hemangiomalar bdyiik oOl¢iiloro catarsa, otraf
organlara toziq gostororso vo ya agirlasma
torodarsa olamatlor ortaya cixar. Tozyiq agriya
vo diskomforta sabob olur. Cox bdyiik heman-
giomalar garinda kiitlo kimi goriintir vo palpa-
siya olunurlar. Iltihablasma vo trombozda agri,
horaratin yiiksolmosi va leykositoz qeyd edilir.
Tokrarlayan tromboz Kasabach-Meritt sindro-
mu térodo bilir. Cox nadir miisahids edilon qa-
naxmalarda anemiya, sok vo hemoperitoneum
olur.

DIAQNOSTIKA

Qaraciyorindo toromo tapilan biitiin xostolrdo,
xtisusoan do asimptomatik, normal qaraciyari
olan, gadinlarda vo hormon miialicosi alanlar-
da hemangiomalardan siibholonmok lazimdir.
USM, kontrasthh BT vo MRT hemangiomanin
diagnostikasinda miihiim yer tutur.
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TOSNIFATI

Sayina gora tok vo ¢oxsayl
Olgiisiino gora

Torkibino goro Kapilyar vo kavernoz

Gedisino gora stabil,

progressiv  (boylimo) vo agirlasma (iltihab,

Kigik (<5 sm), boyiik (5-10 sm), ¢ox boytik ( >10 sm)

tromboz,

trombositopeniya, nekroz, abses, iirok yetmozliyi)

Klinikasina goro

asimptomatik, simptomatik, agirlagsmali

USM-ds kicik hemangiomalar doqiq sorhadli
hiperexoik vo homogen goriiniir. Metastazlardan
forqli olaraq otrafinda hipoexoik hoalgo olmur. B6-
yiik hemangiomalar heterogen goriiniirlor. Trom-
boz, fibroz, iltihab heterogen goriintiiys sobab ola
bilir. Dopler USM-dos qan axin1 he¢ goriinmiir vo
ya zaif geyd (<50 sm/san) edilir. Doplerds arte-
rial signal goriinmosi FNH vo bodxassali toroma
siibhosi yaradir.

Kontrastli USM-ds hemangiomaya maxsus kont-
rastlagma miisahido edilir: arterial fazada peri-
feriyanin diiyiin sokilli kontrastlagmasi, venoz
fazada homogen kontrastlasma vo gec fazalarda
(5-10 doq sonra) kontrastin morkozds galmasi.
KT. Kontrastsiz KT-do hemangiomalar daqiq
sorhodli hipodens téromolor kimi goriintirlor.
Kontrasth dinamik KT hemangiomalarin xarak-
terik gqan dovrani xiisusiyystini - periferiyadan-
markaza yavas kontrastlagma olamatini ortaya
cixarir: arterial fazada periferiyas1 diiyiingokilli
kontrastlagir, venoz fazada (60-70 san) homogen
boyanir, ge¢ fazada iso morkozindo kontrast galir.
Angioqrafiya. Invaziv angioqrafiyada kaverna-
lar aydin gériine bilir.

MRT hemangiomalarin miioyyan edilmasi ti¢iin
istifado edilon on etibarli miiayino sayilir vo diag-
nozu 90-95 % doqiqliklo miioyyon edir. MRT-do
hemangiomalar doqiq kenarli vo paye¢iqli, kapsul-

suz, kicik oOlgiilordo homogen, bdyiik olgiilordo
189, heterogen gortintirlor. T1-ds 1zo-, hipointens,
T2-ds iso, hiperintens (parlaq) goriiniirlor. Par-
laq (hiperintens) goriintiiys adabiyyatda “lampa
parlagligr” da deyilir. T1-ds hipo, T2-ds “lampa
parlaghigr” goriintiisii hemangiomanin xarakte-
rik olamotidir. Gadolinium-DTPA kontrast ilo
cokilon MRT-do periferiyadan-markazo yavag
kontrastlagma olamati ortaya ¢ixir.

Biopsiya. Ovvallor hemangioma siibhosi olan
xastolordo biopsiya moslohot goriilmiirdi. Lakin,
son zamanlar inca iynalorlo normal qaraciyar
toxumasindan ke¢mak sarti 1lo biopsiya tovsiyo
edilir. Bu texnika ganaxma tohliikasini ciddi
sokildo azaldir. Bunu yerino yetirmak {i¢iin biop-
siyan1 gortintiiloms tisullar1 nozaratinds aparmaq
lazimdir.

Impoliyyat vaxti tdromonin hemangioma olub
olmadigin1 toyin etmok {i¢iin asagidaki simp-
tomlara diqqget etmok lazimdir. Hemangioma-
lar tiind qurmiz1 rongdo, yumsaq, elastikdirlor,
dos gofosinde tozyiq artdiqda (Valsalava sinagi)
boytiytirlor. Bod xassali sislor iso, bilindiyi kimi
adoton ag1q rongli va sart olurlar.

Laborator miiayinalor. Hemangiomalarin spe-
sifik laborator olamoti yoxdur. Agirlasmis he-
mangiomalarda trombositopeniya, anemiya, ley-
kositoz, qaraciyar enzimlorindo artma ola bilor.
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Hemangioma
Asimptomatik Simptomatik Agirlasma
Musahida J Rezektabel Qeyri-rezektabel
{ Rezeksiya ] /Kontraseptivlerin Rk
kasilmasi
Kortikosteroid
Arterial ligasya ve ya
embolizasiya
Destruksiya (RTD
e sislal(sit) )
Sakil 2. Hemangiomanin miialicasi
Diaqnostik Kkriteriyalar va taktika zunu doqiglosdirmayo imkan verir (Cadval 2).

Qaraciyardo téromo tapilan biitiin xostolordo  Atipik formalarda (10%) siiratli axin (arterio-
ilk névbado hemangiomani tosdiq vo ya inkar  venoz sunt), ciddi heterogenlik goriina bilir vo
etmok lazimdir. Hemangiomanin tipik forma-  ya kontrastlasma xiisusiyyati dayise bilir. Belo
larin1 (90%) USM vo MRT ila doqiglosdirmok  hallarda boadxassoali toromolordon diferensasiya
miimkiindiir. Xarakterik MRT goriintiisii, kont-  etmak {i¢iin biopsiya zarurati yaranir.

rastlagsma xiisusiyyati hemangiomalarin diagno-

Cadval 2. Hemangiomalarin diagnostik Kkriteriyalar:
1. T1-ds hipodens, T2-ds “lampa parlaglig1”
2. Kontrastlagsma xtisusiyati: (yavas axin)
e Arterial fazada periferik diiyiingokilli kontrastlagsma
e Venoz fazada morkozo dogru kontrastlagma
e Gec fazada kontrasti tutma
3. Kicik hemangiomalar iigiin: USM-do doqiq sorhoadli, hasiyasiz, qan axini

gbriinmoyan hiperexoik kiitlo, anamnezdo badxassali sis yoxdur
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MUALICOSI

Hemangiomalarin miialicasi klinik gedisin-don
asil1 olaraq doyisir ($akil 2). Asimptomatik he-
mangiomalarin nazarato alinmasi maslohot go-
riliir. Simptomatik vo agirlasmali formalarda
rezeksiya vo ya enokulyasiya edilmosi lazim
golir. Rezektabel olmayan hemangiomlarda
kortikosteroid mialicasi, radiotezlikli destruk-
siya, arterial embolizasiya vo liqasiya istifado

edilir. Embolizasiyadan sonra hemangiomalar
qisamiiddoatli kigilsolor do tezliklo boytiyiirlor.
Ona goro do embolizasiya osas miialico kimi
yox, rezeksiya vaxtr qanaxmani azaltmaq {ligiin
istifado edilir. Qanaxma ehtimalinin az oldugu-
nu, malignizasiyanin rast golmadiyini nazors
alaraq, son illor hemangiomalarin miialicasindo
rezeksiyaya daha az yer verilir.

XULASO

Hemangioma damarlarin torbagokilli genislonmasi naticosindo omalo golon xosxassoli damar
sisidir, ohali arasinda 7% (1-20%) rast galir.

Hiperestrogen vaziyyatlor (qadin cinsi, kontraseptivlar, coxlu hamilalik) risk faktorlar: sayilir.
Hemangiomalar tok vo ¢oxsayli ola bilorlor. Oksariyyati kicikdir (<5 sm).

Hemangiomalar zoif boyliyorlor, az hallarda iso (10%) iltihablagsma, nekrozlagsma, fibroz,
tromblagma, trombositopeniya ilo agirlaga bilorlor. Qanaxma riski ¢ox az, malignizasiya riski
159 yox daracasindadir.

Hemangiomalar oksor hallarda simptomsuz olub miiayinslords tosadiifon tapilirlar. Boytik he-
mangiomalarda vo agirlasmalarda agri, horarat, trombositopeniya kimi olamatlor ortaya ¢ixa
bilar.

Hemangiomanin diaqnozu oksar hallarda (90%) goriintiiloms ils qoyulur. MRT on hassas tisul-
dur, T1-do hipointens, T2-do is9, parlaq goriinmo xarakterik olamotdir. Digor olamoti kont-
rastlagma xiisusiyyotidir: arterial fazada periferik diiylingokilli kontrastlasma, periferiyadan
morkozo dogru kontrastlagsma, gec fazada kontrastin morkozdo galmasi. USM-do hiperexoik,
doqiq sorhadli goriinms vo Doplerds axinin goriinmomasi do xarakterik olamotlor sayilir.
Asimptomatik hemangiomalarda miialicoyo gorok yoxdur. Simptomatik vo agirlasmis heman-
giomalarda rezeksiya vo ya enokulyasiya tovsiys edilir. Qeyri-rezektabel voziyyatlordo embo-
lizasiya vo ya radiotezlikli destruksiya totbiq edilo bilor.
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FOKAL NODULYAR
HIPERPLAZIYA

FOKAL NODULYAR HiPERPLAZiYA OKSOR HALLARDA

MUALICO TOLOB ETMIR

T —

T

FOKAL NODULYAR HIPERPLAZIYANIN XARAKTERIK XUSUSIYYOTLORI
e Damar otrafinda yaxs1 qidalanan hepatositlordon amalo golir
e Morkazi ¢apigi, fibroz arakosmolori, arteriyasi vo 6d yollar1 var, lakin klassik qap1 tigliiyii vo

morkozi venasi yoxdur

e Ulduzsokilli va ya ¢arxsokilli morkozi arteriya olur
e Hipervaskulyar toromadir, arterial fazada hipervaskulyar goriiniir, venoz vo parenximatoz

fazalarda izo- va ya zaif hiper goriiniirlor

e Boylims vo agirlasma ehtimali azdir, malignizasiya ehtimali yox daracasindadir

e Miialicoyo ehtiyac yoxdur

TORIFI

Fokal nodulyar hiperplaziya (FNH) qaraciyards
damar malformasiyas: otrafinda normal hepa-
tositlorin goxalmasindan amolo galonregenerator
ditytindiir, morkozi , arteriyasi, ¢apig1 vo fibroz
arakosmolori ola bilir. Hamartoma kimi gobul
edilir, neoplastik proses sayilmir, boyiimo vo
agirlasma ehtimali azdir.

RASTGOLM®O TEZLIYI
Hemangiomadan sonra on c¢ox rast golon
birincili xosxassali epitelial toroma olub rast
golmo tezliyi 0,9-1%-dir.

ETIOLOGIYA VO PATOGENEZi

Etiopatogenezidoqiqbilinmir. Hemangiomalarla
birlikto rast golmasi (23%) vo dopler USM-da
arterio-venoz suntlarin tapilmasi bu xastaliyin
damar zodolonmasi bdlgolorindon  inkisaf
etmo ehitmalim artirir. Hesab edilir ki, arterial
tochizati yliksok olan bolgado hepatositlor
regenerator reaksiya gostorib artirlar (yaxsi
gidalanma forziyosi). Hepatik adenomadan
forqli olaraq kontraseptiv dormanlarla slaqasi

zoifdir (11%).
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Cadval 1. Tipik FNH-1n morfoloji xiisusiyyatlori va klinik shomiyyatlori

Gostarici Xiisusuiyyat
Parenxima Normal hepatositordon ibaratdir, yag
va qliikogenlo zongin deyil
Stroma Morkazi ¢apiq ve fibroz arakesmolor

Qan tachizati

Morkozi arteriya ilo tochiz olunur,
arterio-venoz fistullar1 coxdur.

Morkozi venasi iso yoxdur

Klinik shamiyyat

Normal Qc-lo miiqayisade zaif signal forqi

Gortintiilomads markozi ¢apigin tapilmasi
xarakterik olamatlordondir
Hipervaskulyardir (arterial fazada hiper
goriintii). Markozi ulduzsokilli arteriyain

goriinmosi asas diagnostik kriteriyadir.

Morkazi capigin, fibroz arakosmalorin
va 6d yollarinin olmasina gors hepatik
adenomadan, klassik gap1 ti¢liiyliniin vo
morkozi venasinin  olmamasina gors iso

normal garaciyardon forqlonir.

Goriintiilomado kapsula goriinorse atipik
FNH vo ya adenomaya siibho yaranir
Homogen goriinmaya sobab olur

Qurulusu Hepatositlor arteriovenoz fistullar
otrafinda toplanir. Morkozi ¢apiq
va fibroz arakesmolorlo payciqlara
ayrilir, arakosmolords arteriya vo
6d yollar1 olur. Markazi venasi vo
klassik qapi tigliiyii yoxdur.

Kapsula Kapsulu olmur

Digoar Hemorragiyalar, nekrozlar vo
kalsifikasiyalar olmur.

MORFOLOGIYASI
FNH normal hepatositloro ¢ox yaxin

hiiceyrolordon toskil olunmus téromodir vo
morfoloji ¢gohotino gors iki formasi var: tipik va
atipik. Tipik formada normal hepatositlordon
toskil olunmus téromo fibroz arakosmolorlo
payciqlara ayrilir, fibroz arakosmodo arteriya
vo 0d yollart geyd edilir, morkozindo capiq
va carxabanzor qidalandirici arteriya goriiniir,
tcliyt
olmur. Olgiilori adoton (85%) 5 sm-don
kicikdir, az hallarda (20%) say1 iki vo daha
cox olur. Paycigl, arakesmolordo 6d yollar

klassik qap1 vo moarkozi venasi

vo damarlarin, morkozindo iso c¢apigin vo
qidalandirict arteriyanin olmasina, kalsifikasiya
vo agirlasmalariin nadir rast golmosino goro

hepatik adenomadan forqlonir (Cadval 1).

Atipik formada morkozi arteriya vo ¢apiq bariz
goriinmiir, qanaxma,  nekroz-degenerasiya,
kalsifikasiya vo piy distrofiyast goriino bilir,
otraf toxumalara tozyiq noticosindo fibroz kapsul

(psevdokapsul) omolo goalo bilir.

TOBIi GEDISI

Tipik FNH-lar xos gedisli olub oksor hallarda
stiratli boylima vo klinik alamotlor gostormirlor,
ganaxma, malignizasiya va digor agirlagsmalar
torotmirlor. Atipik formalarda iso, ganaxma,
nekroz, kalsifikasiya, piy distrofiyasi bas vera
bilir. Kontraseptiv dorman alanlarda qanaxma

riski artir. Malignizasiya ehtimali 159 siibhalidir.
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KLINIKA

FNH asimptomatik, simptomatik vo az
hallarda iso agirlasmalarla miisahido edilir.
FNH oksor hallarda 5 sm-don ki¢ik oldugu
ticlin ciddi olamatlor vermir vo adoton tosadiifi
miiayinolords ortaya ¢ixir. Simptomatik dovrds
boyiimo vo otrafa tozyiqlo olagodar agr1 bas
verir. Hemorragiya nadir hallarda rast golinso do
kontraseptiv alanlarda bu ehtimal artir (10%).
Nadir hallarda stirotli boyiimo miisahids edilir.
Malignizasiya ehtimali ¢ox azdir. Qaraciyar
enzimi vo digor gostoricilor adoton normal
saviyyadadir. FNH olan xastalordo agri olarsa
ilk novbado
lazimdir.

digor xostoliklori aragdirmaq

TOSNIFATI

tok vo ¢coxsayl (nadirdir)
tipik, atipik (nadirdir)

Sayina gora
Torkibina goro

Gedisina gora stabil, progressiv

(nadirdir)
asimptomatik,
simptomatik (nadirdir)

Klinikasina gora

DIAQNOSTIKA

Fokal nodulyar hiperplaziyanin normal hepa-
tositlordon  togkil osason  arte-
rial tochizata malik olmasi, 6d yollarinin
vo fibroz arakosmolorin mdvcudlugu kimi

olunmasi,

morfo-funksional xiisusiyyotlori goriintiilomo
tisullarinda ortaya ¢ixir vo diagnostikada
miihiim rol oynayir (Cadval 1).

USM-do FNH adoton izo- vo ya hipoexoik
gortintir. Tipik halda, homogen vo morkozindo
hiperexoik c¢apiq qeyd edilir. Doplerds
ulduzsokilli vo ya ¢arxsokilli saxoalonon morkozi
artertya goOruniir, arterial axin signali toyin
olunur.

USM-da fazada

Kontrastl erkon arterial

¢ 165

hiperexoik, venoz vo parenximatoz fazada
1zoexoik goriiniir.

KT. Kontrastsiz KT-do FNH hipo- va ya izodens
gorilinlir. Hipervaskulyar téoromo oldugu {i¢iin
kontrastli miiayinonin erkon arterial fazasinda
hiperdens sokil alir. Hepatositlor normal oldugu
liclin kontrastt qaraciyor toxumasina yaxin
intensivlikdo tutaraq, portal vo gec fazalarda
qaraciyara goro izodens vo ya zoif hiperdens
gorlintliyo sobob olur. Multidetektorlu KT-do
morkozi arteriya goriing bilor.

MRT FNH toyinindo daha hossasdir. Qaraciyarin
toxumasina goro T1-do izo vo ya hipointens,
T2-dos is9 izo vo ya zoif hiperintens sokil alinir.
Tipik FNH-in xarakterik olamotlori (signal
forqinin az olmasi, morkozi ¢apiq, capiqgotrafi
homogenlik vo xarakterik kontrastlasma) MRT
miayinosindo daha bariz goriiniir. Ona goro do
MRT bu xostoliyin diagnostikasinda asas yer
tutur.

Biopsiya tipik hallarda gostoris deyil. Atipik

formalarda vo bod xassoli toromolrdon
forqlondirmok ¢otin oldugda biopsiya gostorisdir.
Laborator miiayinalor. FNH-in spesifik

laborator olamoti yoxdur vo oksor hallarda
laborator gostoricilordo hor hansi doyisiklik
tapilmur.

Diaqnostik taktika vo

kriteriyalar
Qaraciyordo asimptomatik vo morkozindo
capig1 olan toromo tapildigda FNH-dan

FNH-1n on xarakterik
olamoti ulduzsakilli vo ya carxsakilli markazi

siibhoalonmok lazimdir.

arteriyasmin olmasidir (Cadval 2). Bu olamot
USM, Dopler, KT-angiografiya
vo MRT ilo gorlino bilor. Digor goriinti
olamatlorinin heg¢ biri (kontrastsiz miiayinado

kontrastl

qaraciyordon az forqlonmoa, morkozi capiq,
kontrastlasma xiisusiyyoti, homogen goriintii)
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Cadval 2. FNH-1n diaqnostik kriteriylar:

Osas kriteriya (olmasi diagnozu tasdiglayir)
Ulduzsakilli vo ya carxsakilli markazi arteriya
Bu kontrastli USM, Dopler, KT-angioqrafiya vo MRT ilo goriins bilor
Ikinci deracali kriteriyalar (on az1 iiii olmalidir)
e Morkazi ¢apiq (70%)
e Capigotrafi homogen goriintii (96%)
e Normal Qc-lo miiqayisads zaif signal forqi
e Xarakteristik kontrastlasma xtisusiyysti: arterial fazada hiper, portal venoz
fazada izo, gec fazalarda (5-10 doq) morkazi ¢apiq kontrastlasir va hiper

gorunur.

patognomonik deyil vo diagnoz bu olamatlorin  spesifik olamotlor ortaya ¢ixa bilor (qanaxma,
birlikdo goriinmosi osasinda qoyulur. Lakin  kalsifikasiya, yag olmasi, ¢apigin olmamasi vo
bu tipik olamotlor 30-70% hallarda miisahido  s.). Diaqnostik ¢otinlik oldugda biopsiya va ya
edilir. Digor torofdon atipik FNH-da qeyri- rezeksiya lazimdir.

Fokal nodulyar
hiperplaziya

Asimptomatik Simptomatik

Muasahide
Bad xassali sisdan

Suratli béyimae farqlandirmak
mumiikiin deyil

[ REZEKSIYA

|

Sakil 1. Fokal nodulyar hiperplaziyanin miialicasi
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MUALICOSI

FNH az hallarda c¢ox boyiik dlgiiloro catir,
nadir hallarda agirlagsmalara sabob olur vo
malignizasiya ehtimali ¢ox azdir. Ona goro
do hom asimptomatik, hom do simptomatik
formalarda miisahido edilmosi tovsiyo olunur.

¢ 167

Agirlasmanin olmamasi ticiin bu xastolordo
istifado  edilmomolidir.
Toroma siiratlo boyiiyarso rezeksiya lazim golir
(Sakil 1). Rezeksiyaya ikinci gostoris HSX-dan
forglondirmanin ¢otin olmasidir. Bu hal adston
atipik FNH-da rast golir.

oral kontraseptivlor

XULASO

e FNH qaraciyordo damar malformasiyasi otrafinda normal hepatositlorin ¢oxalmasindan omalo

golon regenerator diiyiindiir. Neoplastik proses sayilmiur.

e Digor hipervaskulyar toromolordon forqli olaraq FNH periferik yox, osason markozi arteriya

ilo qidalanir.

¢ Gedisino vo morfoloji ¢ohatino gors iki formasi var: tipik vo atipik

e Tipik variantda morkozds ¢apiq vo morkoezi qidalandirici arteriya olur, fibroz arakosmaolorlo

payciqlara ayrilir, bu arakosmalords arteriya vo 6d yollart mévcuddur, hepatositlor normaldir,

morkozi venasi vo kapsulu olmur. Qanaxmaya, boyiimays meyilli deyil, malignizasiya ehtimali

yox doracasindadir.

e Atipik variantda morkozi arteriya vo ¢apiq bariz gériinmiir, qganaxma, boylimo, degenerasiya

va piy goriina bilir, kapsulu (psevdokapsula) ola bilir.

e FNH adoton simptom torotmir, tosadiifii miiayinolordo tapilir. Nadir hallarda boytiyorok

sixmaya bagli olamat torador. Osas klinik ohomiyyati bodxassali sislordon ayirmanin lazim

olmasidir ki, bu da atipik variantda ¢ox rast golir.

e Goriintiiloms tsullart FNH-1n diagnozunu 30-70% hallarda doqiglosdirmays imkan verir.

MRT vo ii¢fazli kontrastli miiayinolor ohomiyyatlidir.

e Tipik FNH-1n on xarakterik diagnostik olamati morkozindo ¢arxsokilli saxolonmis arteriyasinin

tapilmasidir ki, bu Doplerds, kontrastli miiayinalordo (kontrastli USM, multidetektor KT,

MRT) goriina bilir.

e FNH-in digor xarakterik olamotlori morkozi ¢apigin olmasi, ¢apigotrafi homogen goriinmo,

qaraciyordon az forqlonmoa vo kontrastlasma xiisusiyyotidir: arterial fazada hipervaskulyar

goriliniir, venoz va parenximatoz fazalarda 1s9 1zo va ya zaif hiper goriiniirlor.

o Atipik formalarinda geyri-xarakterik olamatlor (heterogen, qanaxma, piy distrofiyasi vo s.)

goriing bilir vo bunu HSK-dan, adenomadan, hemangioma vo metastazlardan forglondirmok

¢otin ola bilir. Bu hallarda biopsiya, hotta rezeksiya zorurati yaranir.

e FNH-in hor iki formasini miisahido etmok moslohat goriiliir. Rezeksiya boyiimo gdstoran,

ciddi simptomlar térodon vo bodxassali sislordon forqlondirilmasi miimkiin olmayan hallarda

gostorisdir.
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HEPATOSELLULAR ADENOMA

HEPATOSELLULAR ADENOMANIN DiAQNOSTIKASI COTINDIR,

LAKIN MUALICO SECiMi ASANDIR - REZEKSiYA

T —

T

HEPATIK ADENOMANIN XARAKTERIK XUSUSIYYOTLORI
e On sox rast golon birincili vo xosxassali qaraciyar toromasidir
e Hepatositlorlo zongindir, genis sinusoidlori va zaif birlosdirici toxumasi var, klassik qapr tic-

liyii vo payciglart yoxdur

e (Qadin cinsi, steroid hormon istifadasi risk faktorudur
e (Qanaxmaya vo malignizasiyaya meyilli téromodir

e Yagla, qanla zongin va qarisiq formalar var

e Hipervaskulyardir, T1-ds hiperintens goriintir

e HSX-dan fogrlondirmok ¢otin olur
e Rezeksiya ilk se¢im miialicosidir

TORIFI

Hepatosellular adenoma (HA) hepatositlordon
inkisaf edon, birlosdirici toxumadan kasib, ge-
nis sinusoidlori olan xos xassoli sisdir, kontra-
septiv hormon alan gadinlarda ¢ox miisahido
edilir, ganaxmaya vo malignizasiyaya meyilli-
dir. Odobiyyatlarda hepatik adenoma kimi do
adlandirilir.

RASTGOLM®O TEZLIiYI
HA qaraciyarin xos xassoli birincili epitelial

siglori arasinda an ¢ox rast golonidir vo son illor
kontraseptiv hormonlarin (estrogen, progestron)
genis totbiqi ilo olagodar rast golmo tezliyi do
artmisdir.

ETIOLOGIYA VO PATOGENEZi

Etiologiyasinda gadin cinsinin, kontraseptiv
hormon vo qglilkogen depo xostoliklorinin rolu
var. HA olan gadinlarin 90%-9 yaxininda kont-
raseptiv istifado edildiyi molumdur. Bu, gadin
cinsiyyat hormonlarinin qaraciysr regenerasi-
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Cadval 1. Hepatik adenomanin morfoloji xiisusiyyatlori vo klinik shamiyyatlori

Gostarici Xiisusuiyyat

Parenxima Normal hepatositor, yag vo
qlikkogenlos zongindirlor

Stroma Zoif birlosdirici toxuma

Qan Arterial ganla tochiz olunur, genis

tachizati sinusoidlori var. Arteriyalar birbasa
sinusoidlors agilir

Qurulusu Hepatositlor genis sinusoidlor
otrafinda siitungokilli diiziiliib.
Klassik qapr tiglilyii vo payciqglara
boliinms yoxdur.

Kapsula Haqiqi kapsulu yoxdur,
psevdokapsul ola bilir.

Digar Hemorragiyalar, nekrozlar vo

kalsifikasiyalar ola bilor.

Klinik shamiyyat

Normal Qc-lo miiqayisada signal forqi
azdir. T1-do hiperintens gorlintii verir.

Qanaxmaya vo nekroza meyillilik yaradir.

Hipervaskulyardir (arterial fazada hiper-
goriintii), T1-do hiperintens gortiniir.

Od yollari olmadigina géro FNH-dan
forqlonir.

Goriintiilomads kapsulu goriinag bilor vo
FNH-dan farqlondirir.

Heterogen goriinmaya sabab olur.

yasini artirmast ilo izah edilir. Hamilolik sisin
bOyiimosino, hotta partlama vo ganaxmasina
sabab ola bilir. Kisilordo nadir hallarda, yalniz
anabolik steroid qobul edonlordo miisahido edi-
lir. Patogenezi doqiq molum deyil.

MORFOLOGIYASI

Hepatik adenoma normal hepatositloro bonzor
hiiceyralordan (qlitkogen va yagla zongin) toskil
olunmusdur, zoif birlosdirici toxumasi, genis
sinusoidlori vo inca divarli arteriyalari var, klas-
sik qaraciyar arxitektonikasi (klassik qapi ti¢lii-
yii va payciqlart) yoxdur (Cadval 1). Hepatositlor
genis sinusoidlor atrafinda stitungakilli diiziiliib,
qlilkkogen vo lipidlo zongin ola bilorlor. Arteri-
ya birbasa sinusoids agilir vo tdromanin yegana
tochizatini togkil edir. Ona goro do hipervas-
kulyardir. Zoif birlogdirici toxumanin olmasi
sinusoidlorin genislonmosino vo arterial qida-
lanan toromonin ganaxmaya meyilli olmasina

gatirib ¢ixarir. Normal qaraciyordon forqli ola-
raq adenomalarda klassik gapi ticliiyii (arteriya,
qap1 venasi, 0d yollar1) vo payciglara bolinma
yoxdur. Adenomanin xiisusi kapsulu yoxdur, la-
kin otraf toxumalar1 sixmas1 naticosinds yalangi
kapsul amoalo golo bilor.

Fokal nodulyar hiperplaziyadan forqli olaraq
moarkazi capigl, fibroz arakosmalori yoxdur, int-
ra- vo ekstrasellular yag yigilmasi, hemorragi-
ya, kalsifikasiya (10%) vo nekroz goriing bilir.
FNH-1n atipik formalarini (¢api1g1 olmayan, ge-
nis damarli, hemorragiyali, yagli) bazi miiolliflor
adenoma kimi qobul edirlor.

Say cohotdon HA-nin iki formasi var— tok
(70%) va ¢oxlu (adenomatoz- 30%). Tok adeno-
mada sisin Ol¢iisli 6-8 sm olur, adoton sag payda
(75%) yerlosir.

Morfoloji vo goruntuloma cohatloring goro HA-
nin 3 formasi qeyd edilir (Sakil 1): siderotik
(25%), peliotik (25%) vo qarisiq (50%). Sidero-
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4[ Hepatik adenoma J

| Siderotik (yagl1)
20-30%

_ Peliotik (qanl1)
20-30%

| Qarisiq
50%
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Hepatik
adenoma

Qanaxma Malignizasiya
20-40% 10%
Stabil
asimptomatik
20%

Sakil 1. Hepatik adenomanin novlari va tabii gedisi

tik formada intra- vo ekstrasellular sahalor lipidlo
zongindir. Peliotik formada genis sinusoidlor vo
arteriyalarla yanasi hemorragiyalar ¢ox olur. Bu
formalar homogen gortiniir. Qarisiq formada 1s9
bunlarin hor ikisi ilo yanas1 nekrozlar olur vo
heterogen goriiniirlor.

TOBII GEDISI

HA stabil, progressiv vo regressiv gedisli ola
bilor. HA-larin oksariyyati (80%) bdyiimaya va
agirlasmaya (qanaxma, malignizasiya) meyil-
li toromolordir ($akil 1). Stabil-asimptomatik
gedis az hallarda (20%) rast golir. Sisin Ol¢iisii,
xostonin cinsi, estrogen soviyyosi gediso tosir
edon onomli amillordir. Kigik téromolor (<5
sm) daha ¢ox stabil gedigo malikdirlor. Boytik
sislordo agirlagsma vo klinik biruzs ehtimali artir.
Qanaxma on ¢ox rast golon (20-40%) agirlas-
madir. Hesab edilir ki, arteriyalarla zongin vo
birlosdirici toxumanin iso zoif olmast HA-nin

qanaxmaya meyilli olmasina sorait yaradir.
Kontraseptiv gobulunun davam etdirilmosi vo
sisin 5 sm-don boylik olmasi gqanaxma riskini
artirir. Qanaxma sis daxilino vo ya sorbost qarin
bosluguna (hemoperitoneum) ola bilir.

Ikinci agirlagsmast malignizasiyadir. Uzun
miiddot davam edon adenomlar hepatosellu-
lar xorgongo ¢evrilo bilor (10%). Boyiik olcii
(>5 sm) vo kisi cinsi malignizasiya ti¢iin risk
amilloridir.

Kontraseptivlorin kosilmasi ki¢ik adenomalarin
kicilmasina sobab ola bilir, boyiik adenomalarin

gedising is9 tosir etmir.

KLINIKASI

Klinik olaraq adenomalar asimptomatik (20%),
simptomatik vo agirlasmali formada biruzas vers
bilir. Asimptomatik formalar adoton tosadiifii
miayinolordo tapilir. Qaraciyorin funksiyonal
gostaricilori normal soviyyads olur. Simpto-
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matik formalarda tozyiqo vo qanaxmalara bagh
agr1 vo anemiya olamotlori meydana golir. Qa-
naxma olan hallarda anemiya, agrilarin artmasi,
qaraciyarin funksiya pozulmalar1 vo hemoperi-
toneum olamatlori ortaya ¢ixa bilir. Hemoperito-
neum olan hallarda tacili amasliyyat lazim golir.

TOSNIFATI

Sayina goro  tok vo coxsaylt

Torkibino siderotik (yagl), peliotik

gora (ganl1) vo qarisiq

Gedisino stabil, progressiv (boylimo,

goro malignizasiya, qanaxma) vo

regressiv

Klinikasina  asimptomatik, simptomatik,

gora agirlasmali
DIAQNOSTIKASI

Anemiyasi, agrisi olan vo kontraseptiv hormon
gobul edon gadinlarda, normal qaraciyor fo-
nunda kiitlo tapildigda HA siibhosi yiiksokdir.
Klinik miiayine ilo yanasi goriintiillomo iisul-
lar1 ohomiyystli yer tutur. Torkibi vo qanax-
ma xiisusiyyoti HA-nin goriintii olamatlorindo
do biruzs verir. Siderotik vo peliotik formalar
adoton homogen, garisiq forma iso, hetero-
gen goriiniir. Kigik adenomalara homogenlik,
boytkloro iso ganaxma, nekroz, kalsifikasiya
oldugu ti¢iin heterogenlik xasdir.

USM-do adenomalar koskin sorhadli, hipere-
xoik, heterogen toromo soklinds goriintirlar.
Doplerds hipervaskulyar signal alinir.

KT. Adenomalar kontrastsiz KT-do hipodens
heterogen, kontrastl miiayinado iso, arterial
fazada hiperdens (hipervaskulyar), venoz fa-
zada izo- vo ya zoif hipodens goriiniirlor. Nek-
roz vo qanaxma saholorinin olmasi heterogen
gorliinmoys sobab ola bilir.

MRT hepatik adenomanin diagnostikasinda
cox hassas tlisuldur. Hom siderotik, hom do pe-

liotik formalar T1-do hiperintens (zaif pariltili),
T2-do iso zoif hiperintens goriiniir. Yag supres-
siya testinda siderotik forma itir, peliotik forma
iso galir. Qarisiq formada iso heterogen goriintii
qeyd edilir. Kontrastli MRT-do adenomalar arte-
rial fazada hiperintens, portal venoz fazada izo-,
hipointens kimi goriiniir. Goriintiiloms tisullari,
xtisusan do MRT ilo HA-n1 FNH vo hemangi-
omalardan xarakterik olamotlorino goro (T1-do
hiperintens, psevdokapsul, heterogen) 90% hal-
larda forqlondirmok miimkiindiir.

Biopsiya. Adenomalar qanaxmaya meyilli ol-
duglar1 ticiin biopsiyaya ehtiyatla yanasilmalidir.
HA siibhosi varsa rezeksiya daha moslohoatdir.
Laborator miiayinalor. HA-nin laborator
gostaricisi yoxdur.

Diagnostik Kriteriyalar

v taktika

Digor xos vo bod xassali toromalordon forqli
olaraq HA-nin spesifik goriintli alamati yoxdur.
Ona goro do, diagnozu diferensasiya asasinda
vo ya rezeksiyadan sonra qoyulur. MRT vo
kontrastli miiayinolorlo HA-n1 hemangioma vo
FNH-dan 90% hallarda forqlondirmak olur. Xa-
rakterik goriintiillomo olamotlori hom T1, hom
do T2-do hiperintens goriinmosi, psevdokapsu-
lu, heterogen, hipervaskulyar olmasi vo venoz
yuyulmanin olmamasidir. Venoz yuyulmanin
olmamasi vo sirroz fonunda az rastlanmasi ilo
HSX-dan farqlona bilir. Lakin bu alamatlar spe-
sifik olmadig1 iiclin HSX-dan farqlondirmok
ticin bazon yetorli olmur. Ona goro do HA
stibhasi olan vo HSX-dan forqlondirlimasi ¢atin
olan hallarda hom diagnostika, hom do miialico
moqsadi ilo rezeksiya moslohoatdir.

MUALICOSI
Miialicasinds asas prinsip kontraseptiv hormon-
larin kosilmosi vo sisin ¢ixarilmasidir (rezeksi-
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Hepatik adenoma

Asimptomatik

Rezektabel

Rezeksiya
+
Kontraseptivlarin
kasilmasi

Simptomatik

Agirlasmali

Qeyri-rezektabel

Kontraseptivlarin
kesilmasi
+
Arterial ligasya ve ya
embolizasiya

Sakil 2. Hepatik adenomanin miialicasi

ya). Bozi muolliflor kontraseptivlorin kasilmasi
naticosindo hepatik adenomlarin  kigildiyini
bildirirlor. Lakin qanaxma tez-tez rast goldiyi
vo malignizasiya ehtimali oldugu tgiin kli-
nik formasindan (asimptomatik, simptomatik,
agirlasmali) asili olmayraq biitiin hallarda sisin
cixarilmast moslohot goriiliir. Digor torofdon
hazirki miiayino tsullarinin HA-n1 HSX-dan

doqiq ayird eds bilmomasi do omoaliyyata meyli
artirir. Sig ¢ox boyiik oldugda, xastonin timumi
voziyyati rezeksiyaya oks gostoris togkil etdiyi
hallarda arterial embolizasiya totbiq edilir (Sakil
2). Hor iki payda yayilmis ¢coxsayli adenoma-
larda ikietapli rezeksiyalar totbiq edilo bilor.
Bu xostolordo transplantasiya az effektivdir vo
tezliklo yeni adenomatoz bas verir.

XULASO

e Hepatik adenoma (HA) hepatositlordon inkisaf edon xosxassali toromadir.
e Steroid hormonlarin istifadssi (kontraseptiv vo digar), qadin cinsi, coxsayli hamilslik va glii-

kogen depo xastaliklori risk faktorlari sayilir.

e HA hepatositlordon zongin, birlogdirici toxumadan kasib, genis sinusoidlori olan téromadir,
klassik qapi ticliiyli vo payciqlar: yoxdur. Arteriya ilo qidalanir.
e Morfoloji olaraq 3 formasi var: yagla zongin (siderotik), sinusoidlo zongin (peliotik) vo qari-

s1q (50%).

e HA ganaxmaya (20-40%) vo malignizasiyaya (10%) meyilli toromadir.
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Kicik adenomalar asimptomatik olur, boyiik adenomalar iso qanaxma verdikds agr1 vo ane-
miya, hatta hemorragik sok alamatlori ils biruzs verir.

Kontrastli miiayinalordo hipervaskulyar goriiniir. Heterogen, T1-do hiperintens vo kapsullu
goriinmo kimi xarakterik olamotlori, hemangioma vo FNH-dan forqlondirmoayo imkan verir.

Lakin bu olamotlor HSX-dan forglondirmok tigiin kifayot deyil.
e HA-nin radikal miialicasi kontraseptivlorin kosilmasi vo rezeksiyasidir.
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QARACIYORIN DIGOR
XOS XASSOLI TOROMOLORI

T —

ANGIOMIOLIPOMA

Angiomiolipomanin xarakterik xiisusiyyatlori
Ucg komponentdon ibarotdir: genis damarlar,
saya ozolo hiiceyralori vo yag toxumasi

adaton

Xosxassali  toromadir, simptom
torotmoz, bdyroklo birlikdo garaciyordo do

rast galo bilor

MRT-nin T1 vo T2-do hiperintens goriintiilor,
yag supressiya testindo itir, lakin yaxs1 kont-
rast tutur

Miialicoyo gorok yoxdur

Angiomiolipoma adindan da goriindiiyti kimi,
3 komponentdon ibarat xogxassali toromadir:
genis damarlar (mikroanevrizmalar), saya ozolo
hiiceyralori vo yag toxumasi. Olgiilori adaton 5
sm-don bdyiik olur. Angiomiolipomalar daha
cox boyroklordo rast golir. Qc-do tok vo ¢ox-
sayli formalar1 miisahids oluna bilir va 10-20%
hallarda boyroklordoki angiolipoma ilo birlikdo
gorundur.

Angiolipomalar adston boylimoz va otrafa tozyiq
gostormozlor, malignizasiya ehtimallart yoxdur.

T

Bu téromoalor simptom vo biokimyovi doyisiklik
torotmirlor, adoton tosadiifi miiayinalordo tapilir-
lar. Spesifik goriintiiloma slamati yoxdur. USM
vo KT-do doqiq sorhadli téroms kimi goriintirlor.
Torkibindo yag oldugu ti¢iin T1 vo T2-dos hiperin-
tens goriintiilor, yag supressiv testindo signal itir.
Lipomadan forqli olaraq angiomiolipomalar kont-
rast tutur vo genis damarlar1 goriintir. Lakin yagi
az olan angiomiolipomalar1 digor téromalordon,
xtisuson HCC vo HA-dan forqlondirmak ¢otin ola
bilir. Belo hallarda biopsiya lazim golir. Diagno-
zu doqiqlogdirilmis angiomiolipomani rezeksiya
etmoyo gorok yoxdur, izlomok lazimdir.

LiPOMA

Lipomanin xarakterik xiisusiyyatlori

¢ Yag toxumasindan ibarotdir

Adoton toksaylidir

e Yag supressiya testinda itir vo kontrast tutmur

Miialicosine gorok yoxdur

Lipoma angiomiolipomadan da az rast galon, da-
marlanmasi zaif, yag toxumalarindan ibarat olan
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toromodir. Adaton tok sayli olur, boyiimoyo, ma-
lignizasiyaya meyilli deyil, simptom toratmir,
tosadiifi miiayinoalordo tapilir. Xarakterik 3 go-
rintii olamatlori asagidakilardir: daqiq sarhadli,
homogen téromo; kontrastsiz KT-do yag toxu-
mas1 kimi hipodensdir vo kontrast tutmur; T1 vo
T2-do hiperintens, yag supressiya testindo siq-
nallar sonor. Adoton miialicasine gork yoxdur.

DUYUNLU TRANSFORMASIYA

Diiyiinlii transformasiyanin

xarakterik xiisusiyyatlori

e Qc-in diametri 1-1,5 sm olan coxsayli diiytlin-
lorlo diffuz tutulmasidir

e Diiyiinlor normal hepatositlordon togkil olun-
musdur lakin, qaraciyor arxitektonikasi po-
zulmusdur.

e Diiyiinlorde 6d kanalciglari, markazi arteri-
yasi1 vo fibroz yoxdur

e Portal venani vo morkazi venam sixaraq PH
torada bilir

e Malignizasiya ehtimal1 var

e PH vo malignizasiya bas verarso miialico
etmok lazimdir

Toplumda toqriban 3% tezlikds rast golon dii-
yiinlii transformasiya (DT) xostoliyi Qc-in di-
ametri 1-1,5 sm olan coxsayli diiytinlorlo dif-
fuz tutulmasi ilo xarakterizo olunur. Digor
xosxassali epitelial toromolor kimi, diiytinli
transformasiaya da normal hepatositlordon
toskil olunmusdur vo qaraciyor arxitektonikasi
pozulmusdur. Lakin, bazi cohatlorine gors digor
diiylinlii xostoliklordon forqlonir.

FNH-dan forgli olaraq diiyiinlii transformasiya-
nin morkozi ¢apigi, 6d kanalciglart vo morkozi
arteriyas1 yoxdur. Sirrotik diiylinden forqli ola-
raq diyiinli transformasiyanin otrafinda vo
daxilinds fibroz olmur. Diiyiinlii transformasiya

hepatik adenomaya bonzoso do, bazi cohatlorine
goro forglonir. Birincisi, diiytinlii transformasiya
diffuz xostolikdir, hepatik adenoma iso, adoton
tok diiyiinlii olur. Ikincisi, diiylinlii transforma-
siyada markazi venanin sixilma alamati goriiniir
vo adenomadaki kimi genis sinusoidlori yox-
dur. Hepatik adenomalar ganaxmaya meyilli,
diiytinlii transformasiya iso portal hipertenziya
torotmoyo meyilli toromolordir.

Diiyiinlii  transformasiyanin  etiopatogenezi
moalum deyil. Hesab edilir ki, portal okkluziya vo
isemiya dilylinlorin amala golmasing sobab olur.
DT-nin klinik gedisinds iki cohot digqgati ¢okir.
Birincisi, DT-nin portal hipertenziya torotmo
ehtimalt var ki, bu da portal okkluziya vo
morkozi vena kompressiyasina baglidir. Ikinci
cohoti iso, HSX-ya cevrilmo ehtimalinin ol-
masidir. DT oksor hallarda simptom vermoz
vo tosadiifi miiayinalordo vo omoliyyat vaxti
diiytinlii Qc olamatlori ilo tapilir. Bozi hallarda
enzim dayisikliyi ilo ortaya ¢ixa bilor. PH olan
xastolorde DT unudulmamalidir. Goriintiilomada
diiytinlii Qc goriiniir, doqiq diagnozu biopsiya
ilo gqoyulur.

DT-nin spesifik miialicasi yoxdur, PH vo HSX-
ya goro izlonmasi tovsiyyo olunur. PH vo agir-
lagmalar1 inkisaf edorss uygun miialicolor totbiq

edilir.

ILTIHABI PSEVDOTUMOR

Iltihabi psevdotumorun

xarakterik xiisusiyyatlari

e Xroniki iltihab hiiceyrolorindon (plazmatik,
limfosit, dentritik), miofibroblastlardan va
birlosdirici toxumadan toskil olunur

e Malignizasiya ehtimali yoxdur, regressiya
ola biler
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e Simptom toradon vo diferensasiya cotinliyi
olanlarda rezeksiya edilo bilor

[ltihabi psevdotumor xroniki iltihab hiicey-
rolorindon (plazmatik, limfosit, dentritik) mi-
ofibroblastlardan vo birlogdirici toxumadan
toskil olunmus toéromodir. Toromo adaton hipo-
vaskulyar vo kapsulsuz olur vo 6l¢iisii bir nego
santimetra ¢ata bilir.

Psevdotumorun etiopatogenezi doqiq molum de-
yil. ©vvallar téromanin neoplastik tobistli oldu-
gu vo miofibroblast proliferasiyasi noticosindo
omoala goldiyi, malignizasiya potensialinin ol-
dugu forz edilirdi. Hazirda iso, daha ¢ox xro-
niki iltihab noazoriyyosino istiinlik verilir vo
téromonin reqressiya ehtimalinin yiiksok ol-
dugu bildirilir. Lakin, iltthabin sobabi molum
deyil. Psevdotumorun spesifik klinik, laborator,
gorlintiilonma slamati yoxdur. Toéroma tapildig-
dan avval horarat, agr1 kimi infeksiya olamatlori
ola bilir. Téroma Qc enzimlarinds dayisiklik,
hotta biliar vo portal obstruksiya torodo bilir.
T1-do hipo, T2-do hiperintens goriiniir. Diag-
nostikasinda asas yeri biopsiya tutur. Diagnozu
dogigloson psevdotumorlarin miisahido olun-
mas1 tovsiyyos olunur. Steroid miialicasi psev-
dotumoru kigilds bilir. Téromanin diferensasiya
cotinliyi varsa rezeksiya edilir.

BIiLIAR ADENOMA

Biliar adenomanin xarakterik xiisusiyyatlori

Od epitelindon inkisaf edir vo fibroz toxuma ilo
zongindir

Kigik olgiiliidiir (<1 sm), subkapsulyar yerlosir
Adoton olamot vermoz, agirlagsma térotmoz
Metastazdan forqlondirmok gorokir

Miilicasinag ehtiyac yoxdur

¢ 177

Od yollar epitelindon inkisaf edon va fibroz
toxuma ilo zongin olan geyri-sistik toroma
odobiyyatda xolangioma da adlanir, oksor hal-
larda 1sm-don kigikdir va subkapsulyar yerlosir.
Adoton olamot vermoz, tosadiifi miiayinalordo
tapilir. Klinik shomiyyati hamartomadan vo me-
tastazlardan forqlondirmokdon ibaratdir.

BIiLIAR HAMARTOMA

Biliar hamartomanin xarakterik xiisusiyyatlori
e Od axacag, fibroz toxuma vo iltihab
hiiceyralorindon ibaratdir

Kicik olur, subkapsulyar yerlosir

Adoton olamat vermaz, agirlasma torotmoz
Metastazlardan forqlondirmok gorakir

Miilicasina ehtiyac yoxdur

Biliar hamartoma va ya von Meyenberg komp-
leksi inkisaf anomaliyasi, xilisuson do fibro-
kistik xostoliyin tozahiirlorindon biri sayilir.
Torkibindo 6d axacagi, otrafinda fibroz toxuma
vo iltihab hiiceyralori var. Bu toromolor kigik
olur, subkapsulyar yerlasir vo metastazla qaris-
dirila bilir. Miilicasina ehtiyac yoxdur.

QARACIYOR PELIiOZU

Qaraciyar peliozunun xarakterik xiisusiyyatlori

e Qanla dolu suluqlar - kistlordir

e Diametri 4-6 sm olur, otrafinda fibroz toxuma
zoifdir

e Goriintiilomoado miixtalif formali vo ¢oxsayl
kistlor kontrast tutur, T1-do vo T2-do hipe-
rintens gorinir

e Miialicosino gorok yoxdur

Pelioz damarlarin kistsokilli transformasiya-
st noticosindo amolo golon ganla dolu suluglar
- kistlordir. Hemangiomalardan forqli olaraq
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geniglonmolorin diametri daha boyiikdiir (4-6
sm) va divart zaifdir. Suluglar miixtslif forma
vo Ol¢iilii oldugu {iciin tomoqrafiyada licbucaq,
dordbucaq sokilli, ellipsabonzor goriine bilir.
Suluglarin otrafinda zoif fibroz toxuma ola bilir.
Bu téromolor adoton ¢oxsayli olur. Hamilolordo,
cox dogan qadinlarda, androgen vo ¢oxlu antibi-
otik alanlarda rastlanir. Agirliagma ehtimali yox
doracosindadir, lakin hamilolords partlamaya vo
ganaxmaya sabob ola bilor. Klinik vo labora-
tor olaraq biruzo vermozlor. Coxlu vo miixtolif
formal1 kistlorin goriinmasi, kontrast tutmasi
(kistlordan forqli olaraq), T1-ds va T2-da hipe-
rintens (qan oldugu ticilin) goériinmasi xarakterik
olamotloridir. Miialicasino ehtiyac yoxdur, eh-
mital olunan sobabi (dormanlar1) dayandirmaq
faydali ola bilar.

LOKAL YAGLANMA POZULMALARI

Lokal yaglanma pozulmalarimin xarakterik

xiisusiyyatlori

e Qaraciyords lokal yaglanan vo ya yaglanma-
yan sahalordir, toroma deyil

e Qaraciyorin digor bolgosindon forqli goriin-
diiylino gors ortaya ¢ixir

e Adoton IV seqmentds vo otrafinda rastlanir

e Formasi xorito soklindadir

e Yag supressiya testindo itirlor

Adoton qaraciyor yaglanmasi diffuz prosesdir
vo biitlin Qc-1 shato edir. Lakin yaglanma lo-
kal sokildo olarsa (lokal yaglanma) vo ya lokal
sokildo yaglanma bas vermozss (yagsiz saho),
bu sahalor Qc-in digor hissalarindan farqli go-
rliniir vo bu saholori téromolordon diferensasiya
etmok gorakir.

Lokal yaglanma Qc-in girdo bagi otrafinda
(II-IV  segmentlor) cox rast golir. Bu saha
gorlintiilomods  “yagla zonginlik” olamatlori
ilo biruzo verir: USM-do hiperexoik, KT-do
hipodens, hom T1, hom do T2-do hiperintens,
yag supressiya testindo signalin itmosi. Lokal
yaglanmani digor yagl toromolordon (angio-
miolipoma, lipoma, hepatik adenoma, HSX)
forglondirmok gorakir. Lokal yaglanmanin xa-
rakterik olamotlorindon biri konarmin doqiq,
lakin xoritosokilli olmasidir. Diagnostik ¢atinlik
varsa biopsiya edilir.

Lokal yagsiz saholor adoton Qc-in I'V seqmentinin
arxa hissosinds ¢ox rast galir. Oslindo bu normal
qaraciyar sahasidir. Bu saho USM-da garaciyarin
yaglanmis hissasina gora hipoexoik goriiniir. Xa-
rakterik olamotlorindon biri konarinin doqiq vo
xaritogakilli olmasidir. KT-do nisbaton hiper, T1
va T2-do hipointens goriiniir. Yag supressiyast
testindo otrafdaki yagli bolgodon signallar itdiyi
liclin yagsiz saha do goriinmaz olur.
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HEPATOSELLULAR KARSINOMA

SIRROTIK QARACIYORDO TOROMO TAPILARSA iLK NOVBODO

HEPATOSELLULAR XORCONGDON SUBHOLONMOK LAZIMDIR

T —

T

HSK-NIN XARAKTERIK XUSUSIYYOTLORI

Sirroz fonunda ¢ox rast galir

Alfa-fetoprotein adoton artar

Distal metastazlar1 az verir (8-10%) vo daha ¢ox yerli yaylma vo damar invaziyasina meyillidir

Xarakterik kontrastlagsma cohoti — arterial hipervaskulyarizasiya vo venoz yuyulma
Hazirki imkanlar ¢orcivasinda rezektabelliyin azdir (<15%)

TORIFi VO RASTGOLM® TEZLIYi
Hepatosellular karsinoma (HSK) hepatositlor-
don inkisaf edon, qaraciyarin on ¢ox rast golon
birincili bad xassali sisi olub, birincili xorgongin
80%-ni togkil edir. On ¢ox 60-70 yaslarinda vo
kisilordo (qadinlardan 2,5 dofo ¢ox) rast golir.
Yiiksok riskli 6lkolords i1so, daha erkon - 30-
40 yaslarinda miisahido edilir. HSK rastgolma
tezliyino goro xorgonglor arasinda 5-6-c1 yert,
xor¢ongo bagli Oliim sobaoblori arasinda iso
tictincii yeri turur. Hor il diinyada toxminan bir
milyona yaxin insanda HSK tapilir.

ETIOLOGIYASI
Etiologiyas1 doqiq bilinmaso do asagidaki amil-

lorin risk faktoru oldugu doqiqlosmisdir: sirroz,
xroniki viral hepatitlor, karsinogenlor (aflatoksin,
siderozis, oral kontraseptivlor vo torotrast), meta-
bolik pozgunluglar (a-antitripsin defisiti, Vilson
xostoliyi, qalaktozemiya), hepatik adenoma vo
displastik diiyiinlor). Bu faktorlar arasinda sirroz
ilk yeri tutur vo HSK olan xastalorin 60-90%-
indo sirroz tapilir. Virus moansali (B, C) sirrozda
40-50%, hemaxromotozda 10% halda, alkohol
sirrozunda iso 5% hallarda HSK inkisaf edir.
Umumilikds sirrotik xostolorde HSK-nin inkisaf
ehtimali 3-4% /il toskil edir.

PATOGENEZI
Digor badxassali sislor kimi HSK-nin do ¢oxmor-
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hololi proses oldugu vo omolo golmasindo ge-
netik pozulmanin osas rol oynadigi malumdur.
Genetik pozulmanin doqiq mexanizmlori bilin-
maso do, iki patomexanizmin rolu ehtimal edi-
lir: birincisi - “daimi zadolonma vo regenera-
siya”, ikincisi iso viral inkorporasiya. Birinci
patomexanizm xronik qaraciyor xostoliklori
(sirroz, xronik hepatitlor, metabolik xastoliklor
va s.) Uciin xarakterikdir. Buna géro  “daimi
zadalonma — xronik hepatit - sirroz - disp-
lastik diiyiin - xar¢ang” zonciri HSK-nin
omolo golmasinda aparici rol oynayar.

Ikinci mexanizm viral inkorporasiya mexaniz-
midir ki, bu xroniki B infeksiyasi ligiin xarak-
terikdir. Hepatit B virusu DNT virusu oldugu
liclin onun genomu hepatosit genomuna daxil
olaraq mutasiyaya gatirib ¢ixara bilir.
Displastik diiylindon xor¢ongs kecid morhale-
sindo proliferasiya, diferensasiya, apoptoz vo
angogenez proseslorini idaro edon genlorin
ekspressiyasinin  (RAS, istilik-soku proteini
70, epidermal, trombosit vo vaskulyar boylimo
faktorlari, siklaz proteinlori, Bmi-1 vo s), int-
rasellular transduksiya sistemlorinin (multiki-
naz sistemlor), kok hiiceyralori (HSK-nin in-
kisafinin 40% kok hiiceyralorindon olur) rolu
bilinmokdadir.

TOBIi GEDIiSI

Hepatosellular xor¢ong proqressiv vo  oksor
hallarda geriyodonmoz xostolik hesab edi-
lir. Miialico olunmayan HSK-da 1 illik yasam
17%, 2 illik yasam 7%, ortalama yasam iso
6-16 ay toskil edir. Miiasir miialicalorlo erkon
morholodoki sislords (simptomatik vo asimpto-
matik) yasama 5 ildo 50-80%-9, geyri-rezek-
tabel hallarda iso 1, 2 vo 3 illik yasam 30-80%,
16-65% vo 8-50% catir. Letalligin osas sobobi
sisin lokal inkisafina bagli qaraciyar yetmazliyi

vo limiimi vaziyyatin pislogmosidir.

MORFOLOGIYASI

Histoloji cohotdon HSX boyiik hepatositlordon
vo stromadan ibarat olub, bozon kapsulu da
olur. Xorcongdoki hepatositlor goriiniigiine gora
normal hepatositlordon c¢ox forqlonmir, lakin
diiziilistino goro trabekulyar, psevdoglandul-
yar, kompakt, fibrolamellar vo s. tiplori vardir.
Makroskopik olaraq HSK tok sis (50%), cox-
saylt diiytinlii konglomerat (20%) vo mikros-
kopik diffuz (30%) sokildo olur. HSK daha ¢ox
gap1 venasina (25-40%) vo qaraciyor venalarina
(16%) invaziya edir, az hallarda iso (8%) uzaq
metastazlar verir.

Normal Qc toxumasindan forqli olaraq HSK-lar
gan tochizatinin oksor hissosini (95%) arteri-
yalardan alir vo siiratli gan axinina sahibdirlor.
Bu cohoti diagnostikada (kontrastlasma xiisu-
siyyoti) vo miialicodo (arterial kimyaemboliza-
siya) nozord alinir.

Klinik-histoloji cohotdon fibrolamellar v adi tipli
HSX ayrid edilir. Fibrolamellar tip hepatositlarin
stitungakilli diiziillist, zangin fibroz toxumanin -
kapsulun, fibroz arakesmaolorin, markazinds ¢a-
p1gin vo kalsifikasiyalarin olmasi ilo xarakterizo
olunur. Bu tip gonc yaslarda (30-40 yaslarda) ¢ox
rast galir, sirroz va digor qaraciyar xastaliklori ilo
olaqgosi yoxdur, a-fetoprotein yiiksolmir, progno-
zu adi tipo nozoron daha yaxsidir. Adi tip yaslhlar-
da (60-70 yaslarinda) vo kisilordo daha ¢ox rast
golir, sirroz vo digar qaraciyar xastaliklori ilo ya-
xin olaqgasi var, a-fetoprotein yiiksalir. Adi tipin
histoloji cohatdon miixtalif novlori vardir: trabe-
kulyar, psevdoqlandulyar, kompakt, skirroz va s.

MORHOLOSI VO PROQNOZU

Sis xastaliyinds marhalonin tayini il iki 6nomli
klinik masalo hall edilir— prognoz vo miialico
tsulunun se¢imi.

Ovvalor HSK-nin morhalasinin toyinindo asason
sisin yayilma daracasing istinad edilirdi vo bu
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mogqsadlo TNM va digor tosnifatlar istifado edi-
lirdi. Lakin tocrubo gostordi ki, digor sislordon
forqli olaraq HSK-da sisin yayilma doracasi ilo
yanasi, hom do qaraciyarin funksional voziyyoti
vo organizmin Umumi hali da prognozda va
miualico tisulunun se¢imindo 6nomli rol oy-
nayir. Ona goro do son illor sisin yayilmasini,
qaraciyorin parenximasini vo timumi vaziyyati
nozoro alan tosnifatlar iglonib hazirlanmisdir.
Ovvollor Okuda vo Italyan kanser klassifikasi-
yalar1 genis istifads edilirdi. Hazirda Barselona
daracalondirilmasi 6n plandadir vo 10 ilo ya-
xindir ki, genis istidads edilir vo 6ziinti dogrult-
maqdadir

Barselona tosnifatinda qaraciyorin voziyyati
(Child-Pugh), sisin ol¢iisii vo sayi, homginin
{imumi voziyyat nozora almir. Umumi vaziyyot
UST tosnifatina géra qiymatlondirilir.
Barselona tosnifatina géro HSK-nin 5 morholosi
aynrid edilir: ¢cox erkon, erkan, araliq, iralilomig
va terminal marhalalor.

Cox erkan morholodo tok sis <2 sm vo ya car-
sinoma in situ goriiniir, qaraciyar normal vo ya
kompensator sirroz (Child A), iimumi voziyyati
152 normal olur.

Erkon marhaladas tok sis <5 sm vo ya 3-0 qodor 3
sm-dan kigik sislor olur, garaciyor normal vo ya
kompensator sirroz (Child A), imumi voziyyoti
iso normal olur. Bu xostolords radikal miialicolor
(rezeksiya, transplantasiya, destruksiya) faydal
olur vo 5 illik yagsama 50-70% toskil edir.
Uciincii - araliqg marhalads bdyiik (>5 sm) vo ya
coxlu (>3) sis tapilir, damar invaziyast olmur,
qaraciyar funksiyas: saxlanilir (Child A, B),
imumi voziyyati stabildir. Bu xostolordo pallia-
tiv miialica ilo (embolizasiya) 3 illik 50% yasa-
ma tomin edilo bilir.

Dordiincii - iralilamis marhalads qaraciyor
funksiyas1 saxlanilsa da (Child A,B), damar in-
vaziyasi, ekstrahepatik yayilma vo ya xor¢onglo
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olagodar timumi vo yerli olamotlordon on azi
biri olur (ariglama, ¢ox zoiflomo, sariliq). Bu
grupda ortalama yasama 1 il toskil edir. Effektiv
miialicosi yoxdur vo aragdirmalar aparilir.
Besinci - terminal moarhalads qaraciyordo de-
kompensasiya vo/vo ya imumi voziyyetin cid-
di pislogsmosi geyd edilir. Bu xostolorin yasama
miiddati bir ne¢o ay togkil edir. Yalniz simpto-
matik miialicolor tovsiya edilir.

Son illor genetik-molekulyar vo Yapon In-
teqral Dorocolondirmo sistemlori do inkisaf
etdirilmakdadir.

KLINIKASI

HSK klinik olaraq 6ziinii bir ne¢o formada

gostorir:

= Asimptomatik

* Ariglama, garinda agr1, hepatomeqaliya

= Sirrotik xostonin birdon-bira vaziyyatinin
pislogsmasi (garaciyar yetmozliyi, varikoz qa-
naxma, assitin artmasi)

» [ntraperitoneal qanaxma

= Qarinda koskin agr1 vo horarot

TOSNIFATI
Say1 tok vo coxsayl
Morfoloji Adi va fibrolamellar tipli
Morholasi Cox erkon, erkon, araliq,
irolilomis, terminal
DIAQNOSTIKASI

Goriintiiloms tisullart diagnostikada asas yer
tutur, sis markerlori (a-fetoprotein) vo biopsiya
goraka bilor.

USM-da HSK toxumal1 toromo soklindo, hipe-
rexoik (15%), hipoexoik (25%) vo garisiq (60%)
gorliniir. USM-in hassasligi 90%, spesifikliyi
60-70%-dir, 1 sm-don kicik vo sothi sislordo
USM-in hassaslig1 vo spesifikliyi azalir.
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Cadval 1. HSK-nin diaqnostik kriteriyalari

Dovrlor 1-2 sm

2000-ci ilo gqodar Biopsiya

2000-2005 Biopsiya

2005-2010 iki miiayinodo arterial

hipervaskulyarizasiya vo venoz

yuyulma

2010-dan sonra

>2 sm

Biopsiya
Iki kontrastli miiayinodo arterial

hipervaskulyarizasiya

Bir kontrastli miiayinado arterial
hipervaskulyarizasiya + AFP >400 nq/ml
Bir miiayinado arterial

hipervaskulyarizasiya vo venoz yuyulma

Bir miiayinads arterial hipervaskulyarizasiya vo venoz yuyulma (ikinci miiayina

birinci neqativ olarsa aparilir)

KT-do HSK hipodens, az hallarda iso izo-, hi-
perdens kiitlo kimi goriiniir. Sisdo nekroz, fib-
roz va kalsifikasyalar olarsa heterogen goriiniir.
USM-do oldugu kimi KT-nin do 1 sm-don kigik
va sothi sislordo hassasligl cox asagidir. Kont-
rastli KT-do HSK-nin xarakterik kontrastlagsma
xiisusiyyati ortaya ¢ixir: siirotli axin — arterial
fazada kontrastlasma, venoz fazada yuyulma.
Bu olamatino goro HSK-n1 regenerator va disp-
lastik dilyiindon, hemangioma vo adenomadan
forglondirmak olar.

MRT daha hossas miiayino sayilir vo 1 sm-don
kicik toromolori gostors bilir. Tipik halda HSK-
lar T -do hipointensiv, T,-do iso heterogen-mo-
zaik goriiniir. Yiiksok diferensasiyalt HSK-larda
yag olarsa T ,—ds hiperintensiv goriina bilir. Fib-
rolamellar tip HSK-da 50-60% hallarda markozi
capiq goriinlir. Angioqrafiyada HSK hipervas-
kulyar toromo kimi goriiniir vo damar invaziyasi
ola biler.

Laborator miiayinalardan on spesifiki a-feto-
proteinin artmasidir, lakin fibrolamellar tipds
a-fetoprotein artmir. Alfa-fetoprotein, qlukop-

rotein olub, normada dol ganinda tapilir. Nor-
mal insanda 20 mg/ml soviyyado olur. Xaya
sislorindo vo HSK-da soviyyesi ¢ox yiiksalo bilir.
Normadan yiiksolmo digor sislords do (agciyoer,
mado, madaalti vazi, 6d yollar), sirrozda, xro-
nik hepatitlordo goriino bilir. Soviyysnin 200
mg/ml-don yiiksok olmasi HSK {i¢iin xarakte-
rikdir. Sisin Sl¢iisii ilo alfa-fetoptotein miqdari
arasinda miisbat paralelik var. Digar laborator
gostaricilordoki dayisiklik geyri-spesifikdir.
Biopsiya. Ovvallor genis istifads edilirdi. Ha-
zirda az hallarda ( goriintiilomos ilo diaqnoz qo-
yulmursa) gostoris sayilir.

Diagnostik taktika

HSK-in patognomonik klinik, laborator vo
goriintiiloma olamoti olmadigi {i¢iin diagno-
zu kriteriyalar asasinda qoyulur. Son 20 ildo
gorlintiilomo tsullarinin inkisafi ilo olagodar
HSX-nin diagnostikasinda “invazivdan qeyr-
invazivo” dogru iroliloyislor bas vermisdir
(Cadval 1). Toxminon 2000-ci illoro qgodor
HSX-nin asas kriteriyast biopsiya idi, 2000-
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Yiiksoak riskli xastada Qc-da térama

|
! l

<1sm >1sm

l

Birinci
kontrasth
muayina

|

Subhali

l

Ikinci
kontrasth
miuayina

l

Subhali

l

Biopsiya

izlemo, boyliyorse ——

xarakterik

kontrastlagma

4

Hepatosellular xargang

xarakterik
kontrastlagsma

Sakil 1. HSX-da diagnostik alqoritm

ci ildon sonra “arterial hipervaskulyarizasiya”
vo AFP artmasi, 2005-don sonra iso ‘“‘arteri-
al hipervaskulyarizasiya vo venoz yuyulma”
olamati diagnostik kriteriyalar kimi qabul edil-
di. 2000-2005-ci illards kigik toromolords (1-2
sm) biopsiya, >2 sm toromolordo is9 1ki kontrast
miiayinodo xarakterik kontrastlasama vo ya bir
kontrast miiayinodo xarakterik kontrastlasma ilo
AFP yiiksolmasi (>400 ng/ml) diagnostik krite-
riya qobul edilirdi. 2005-2010-cu illords kicik
toromoalords iki kontrasthh miiayinads, >2 sm
toromoalards 1sa bir kontrstli miiayinods xarak-
terik kontrastlagsma sorti ortaya ¢ixdi. 2010-cu
ildon baglayaraq hor iki ol¢iidoki toromalords
bir kontrastli miiayinodo xarakterik kontrast-
lagma kriteriya kimi qobul olunur ($2kil 1). Bu
olamat digor badxassali toromolords do goriiniir.
Lakin, sirroz fonundaki diiylindo bu slamaotin
goriinmasi HSX {igiin ¢ox spesifikdir (hosasligi
80%, spesifikliyi- 95-100%).

Ikinci kontrast miiayino avvalki neqativ oldug-
da tovsiyo olunur. Biopsiya gostoris iso xeyli
daraldilmisdir vo asagidaki halda tovsiyo edi-
lir: HSK siibhasi olan xastados iki kontrast
miiayinonin hec¢ birinds xarakterik kontrast-
lagsma slamati yoxdursa.

Erkon diagnostika

HSK-nin erkon diagnostika imkani 1990-c1
ilo gador 5-10%, 1990-2010-cu illords 30-
40%-o catmis, 2010-2020-ci illodo isa 40-
60% hadoflonir. Hazirda alfa-fetoprotein vo
goriintiilomo tsullart (USM vo kontrasth to-
moqrafiya) genis istifads olunan erkon diagnos-
tika vasitasi olsa da, tapilan HSK-larin yalniz
20-40%-do radikal mialicolor etmok miimkiin
olur. Erkon dovrds tapilan HSK naticalorinin
daha yaxs1 oldugunu nozoros alaraq yiiksok
riskli xostolorin  (xilisuson sirroz) vaxtasiri
miuayina edilmasi lazim galir. Yiiksok risk qru-
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Cadval 2. HSK-da miialica tuisullar:

Radikal iisullar Siskicildici iisullar

Rezeksiya Arterial kimyaembolizasiya

Transplantasiya Radioterapiya

Termal destruksiya Kimyaterapiya
Radiotezlikli destruksiya Hodof miialicolor

Mikrodalga ilo destruksiya
Elektrodestruksiya
Lazerodestruksiya
Kriodestruksiya

Kimyovi destruksiya
Etanol

Sirka tursusu

pu xostolords 6-12 aydan bir kontrastli miiayino
va alfa-fetoprotein toyini tovsiya edilir.

MUALICOSI
Hazirda HSK-nin miialicasinds radikal (rezek-
siya, transplantasiya vo destruksiya-ablasiya)

va palliativ (sisazaldic1 vo ya supressiv) iisullar
istifado edilmokdodir (Cadval 2).

Rezeksiya

Rezeksiya HSK-nin radikal vo birinci se¢im

mialicasi sayilir. Hazirda HSK miialicasinda

rezeksiyaya gostorislor asagidakilardir:

o tok sis, <5 sm

e magistral damarlara invaziya vo ekstrahepa-
tik yayilmalar yoxdur

e garaciyor normaldir voyasirroz kompensator-
dur (Child A), bilirubin normal soviyyodadir

e portal hipertenziya yoxdur (porto-kaval qra-
dient 10 mm Hg-don az olmalidir)

Bu kriteriyalarla segilon xastolords rezeksiyadan

sonra 5 illik yagama normal qaraciyarli xastolordo

70%, sirrozlu xastolordo 40-50% toskil edir.

Toassiif ki, bu kriteriyalara sirrotik xastolorin
5-15%-i uygun golir. Umumilikdo rezeksiya
qorb olkolorinds 20-25%, uzaq sorq 6lkolorindo
159 60-70% xostalordo miimkiin olur.

Qaraciyar transplantasiyasi

Qaraciyor transplantasiyasi hepatosellular xor-

congdo ikinci se¢im radikal miialico sayilir vo

rezeksiya uygun olmayan xostolordo gostoris

gobul edilir. Hazirda transplantasiyanin on fay-

dali oldugu xostolor toyin edilmis vo transplan-

tasiyaya gostoriglor miioyyonlosdirilmisdir (Mi-

lan kriteriyalari):

= sis Ol¢iisii 5 sm vo kigik olan

= 3-9 godor sisi olan va Olgiilori 3 sm-don boyiik
olmayan

= garaciyori subkompensasiya voziyyotdo vo
portal hipertenziyasi olan xastolor (rezeksiya
bu xastalords ¢ox faydali olmur)

Bu xostolordo ekstrahepatik yayilma, {irok-

agciyor catigmamazligi vo transplantasiyaya

digor oks gostorislor olmamalidir. Belo secilmis

xostolordo qaraciyar transplantasiyasindan son-
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HSX-nin mualica taktikasi

Cox erkan ve
Erkan merhala

| |

Radikal AKE
miualicalar

Aralig marhala

Rezeksiya
Transplantasiya
Destruksiya

| |

5 illik yagam 3 illik yagam
50-70% <50%

iralilomis merhale Terminal marhala

Sistemik
kimyaterapiya
(sorafenib)
Alternatilvler

Simptomatik
miualice

Ortalama yasam
bir nega ay

Ortalama
yasam 1 il

Sakil 2. HSK-da miialico taktikasi

ra 5 illik yasama 70%-o qodor catir.

Destruksiya iisullar:

Destruksiya tisullar1 arasinda on cox istifado
olunani radiotezlikli destruksiya vo etanol in-
yeksiyasidir. Kriodestruksiya, elektrodestruksi-
ya, mikrodalga vo lazerodestruksiya azsayli kli-
nikalarda totbiq edilir. Etanol inyeksiyasi <2 sm
Olciili sislordo 96-100% nekroz téradir. Radio-
tezlikli destruksiya iso <3 sm sislordo 90%, 3-5
sm silsordo 70%, >5 sm sislodro iso 45% nekroz
toradir. Etanol inyeksiyasi ilo radiotezlikli dest-
ruksiya arasinda ciddi forq olmasa da, 2-3 sm
olan sislordo radiotezlikli destruksiya daha ef-
fektiv goriiniir. Olgiisii 3-5 olan xostolordo eta-
nol + rediotezlikli destruksiya moslohot goriiliir.

Arterial kimyaembolizasiya
Sisdo yavas nekroz torodon va inkisafin1 azaldan
tsullar (arterial kimya-embolizasiya, kimyaterapi-

ya vo radioterapiya) radikal mialicolor miimkiin
olmayanda totbiq edilir. Bunlardan arterial kimya-
embolizasiya an genis yayillmisidir. Bu tisul sigsdo
isemik nekroz va kimyavi sitoliz toradarak inkisa-
fim zoiflodir. Arterial kimyaembolizasiyadan son-
ra ortalama yasam 20 ay toskil edir.

Radioterapiya
Radioterapiyanin yeni iisullar1 (daxili) timidve-
rici kimi goriindir.

Kimyaterapiya

HSK-da bir ¢ox hormonal (oktreotid, sandosta-
tin, tamoksifen), kimyaterapiya (doksorubsin,
nolatreksed, sisplatin, 5-FU), bioloji (interfe-
ron) o climlodon bozi hodof miialicolor (anti-
angiogenetik — bevakszimab, sunitimib, talo-
domid, antiprilferativ - epidermal boytima fak-
toru, trombosit boyiimo faktoru antoqonistlori)
ciddi miisbot noticolor vermomisdir. Hazirda
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yeni hodof miialicolori kimi taninan vo sorafe-
nib adlanan intrasellular molumat blokatorunun
(reseptorlardan hiiceyro daxilino gedon angio-
genetik vo proliferativ signallar1 blokada edon)
HSK-da yasami 1,5-2 dofo (4-8 aydan 6-11
aya qodor) artirdigr bildirilmokdadir. Sorafe-
nibin xostaliyi 60-70% halda 4 ay miiddatinda
stabillogdirdiyi gostarilir (18).

Miialica taktikasi

HSK-da on ¢ox rezeksiya, transplantasiya, dest-
ruksiya, arterial kimyaembolizasiya vo hodof
miualicolori totbiq edilir. Miialico tsullarinin
secimindo asason xostoliyin morhalasi vo iisu-
lun effektivlik doracesi nozora alinir ($akil 2).
Erkon morhololordo radikal iisullar, araliq vo
irolilomis moarhaloalordo siskigildici miialicalar,
terminal marholods iso simptomatik miialicolor
tovsiyo edilir. Miialico iisulu se¢iminin ardicilli-
g1 asagidaki kimidir: rezeksiya — transplantasi-
va — destruksiya — arterial kimyaembolizasi-
ya — sorafenib — digar alternativior.

Cox erkan va erkon marhalads ilk se¢im rezek-
siyadir. Rezeksiya uygun olmayan xostolordo

(portal hipertenziya - qradient >10 mm Hg
st, subkompensator qaraciyor — bilirubin >2)
qaraciyar transplantasiyasi tovsiya edilir..
Rezeksiya vo transplantasiya uygun olmayan
erkon morhololordoki xostolordo (¢oxsayl sis,
yanas1 xastaliklor, pulmonar hipertenziya va s.)
destruksiya tisullart tovsiys olunur. HSK-da on
cox RTD totbiq edilir. RTD-ya oks gostaris olar-
sa (bosluglu organlara, boyiik damarlara, tiroyo
yaxin sislar) etanol inyeksiyasi tovsiys edilir.
Arterial (AKE) iiciin-
cti- araliq marhalasindaki sislordo (>5 sm, >3

kimyaembolizasiya

adad, damar invaziyasi vo ekstrahepatik yayil-
ma yox) ilk secim sayilir. AKE sarbast miialico
tisulu kimi istifade edilmaklo yanasi, rezeksiya-
dan ovval sisi kigiltmok vo ya transplantasiya
gozloyon xostolordo sisin inkisafini zoiflotmok
ticlin do totbiq edilo bilor. Portal vena trombo-
zu (vo ya invaziyasi) vo ekstrahepatik yayilma
AKE-yo oks gostoris sayilir.

Dordiincii marhalodaki HSK-da (damar invazi-
yasl, ekstrahepatik yayilma, qaraciyar finksiyasi
kompensator, subkompensator) sorafenib ilk se-
¢im kimi ortaya ¢ixmaqdadir.

XULASO

Hepatosellular karsinoma (HSK) hepatositlorden inkisaf edon, qaraciyarin on ¢ox rast golon
birincili bad xassali sisi olub, birincili xor¢ongin 80%-ni togkil edir.

Sirroz, xroniki viral hepatitlor, karsinogenlor (aflatoksin, siderozis, oral kontraseptivlar va to-
rotrast), metabolik pozgunluglar (a-anti-tripsin defisiti, Vilson xastoliyi, qalaktozemiya), he-
patik adenoma va displastik diiytinlor HSX-nin risk amilloridir. Bu faktorlar arasinda sirroz ilk
yeri tutur vo HSK olan xastolorin 60-90%-inds sirroz tapilir.

Patogenezi doqiq bilinmaso do, iki patomexanizmin rolu ehtimal edilir: birincisi - “daimi
zadolonmao vo regenerasiya”, ikincisi iso viral inkorporasiya.

Xronik garaciyor xostoliklorinda (sirroz, xronik hepatitlor, metabolik xostoliklor vo 's.) “dai-
mi zodolonmo — xronik hepatit — sirroz — displastik diiyilin — xor¢ong” zonciri aparici rol
oynayir.

Hepatosellular xorgong proqressiv vo oksor hallarda geriyodonmoz xastolik hesab edilir.
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Miialica olunmayan HSK-da 1 illik yasam 17%, 2 illik yasam 7%, ortalama yasam iso 6-16
ay toskil edir.

e HSX tok sis (50%), ¢oxsayli (20%) vo mikroskopik diffuz (30%) sokilds olur. Daha ¢ox gap1
venasina (25-40%) vo qaraciyor venalarina (16%) invaziya edir, 8% hallarda iso uzaq metas-
tazlar verir.

e Klinik-histoloji cohatdon fibrolamellar vo adi tipli HSX ayrid edilir.

e HSX-nin oksariyyati arterial qan tochizatini arteriyadan alir vo siiratli gan axinina malikdir. Bu
cohoti diagnostikada (kontrastlasma xiisusiyyeti) vo miuialicads (arterial kimyaembolizasiya)
nozora alinir.

e Hazirda HSX-nin morhalosinin toyinindo Barselona tosnifati istifado edilir ki, bu tosnifatda
sisin yayilma doroacasi ilo yanasi garaciyarin vo xastonin imumi voziyyati nozors alinaraq 5
morholo ayird edilir: ¢ox erkon, erkon, araliq, irolilomis vo terminal moarhalslor.

e HSX asimptomatik ola bilor vo ya geri-spesifik alamatlorls ortaya ¢ixar: qarinda agri, hepato-
meqaliya, sariliq, sirrotik xastodo voziyyatin birdon-birs pislogsmasi, intraperitoneal qganaxma,
agr1 vo horarat.

e HSX-nin diagnostikasinda asas yeri ticfazali kontrastli miiayinslor tutur (KT, MRT, USM) va
“arterial fazada kontrastlasma venoz fazada yuyulma” xarakterik olamati sayilir. iki kontrast
milayinonin heg birindo xarakterik kontrastlasma olamoti yoxdursa biopsiya aparila bilor.

e HSX-nin erkon marhalalarinds radikal tisullar (reseksiya, transplantasiya, destruksiya), araliq
va iralilomis morhaloalords siskicildici miialicalor (arteriyadaxili kimyaembolizasiya, radiote-
rapiya, kimyaterapiya), terminal marhalads iso simptomatik mialicalor tovsiys edilir.

e Miialico lisulu se¢iminin ardicillig1 asagidaki kimidir: rezeksiya — transplantasiya — destruk-
siya — arterial kimyaembolizasiya — sorafenib — digor alternativlor.

e Bu prinsiplorlo miialico olunan xastalords prognoz: erkon marholads 5 illik yasam 50-70%,
araliq marholods 3 illik yasam 50%-a gadar, iralilomis marholods ortalama yasam 1 ils qadar,
terminal morholodo iso bir neco ay toskil edir.
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QARACIYORIN DIGOR
BODXASSOLI BIRINCILI
TOROMOLORI

T —

Qaraciyardo toromolor birincili (6z toxumasin-
dan inkisaf edon) vo ikincili (metastazlar) ola
bilor. Birincili sislor qaraciyordoki biitiin toxu-
malardan inkisaf'edo bilir, lakin, hepatositlordon,
0d epitelindon vo damarlardan inkisaf edon xos
vo bad xassali sisloro daha ¢ox rast golinir.

Hemangioma qaraciyarin birincili siglori arasin-
da on ¢ox rast golon xos xassoli damar sisidir.
Rast golmo tezliyino gors ikinci yerdo metas-
tatik sislor durur. Metastatik sis qaraciyarin bi-
rincili xorgongindon 20 dofo ¢ox rast golir. Qc
metastaz yerino gora limfa diiyiinlorindon sonra
ikinci yerdo durur. Praktik olaraq gastrointes-
tinal xorgonglorin hamist vo digor organlardan
inkisaf edon bod xassali sislorin yarisindan ¢oxu
qaraciyara metastaz verir. Uglincii yerds hepato-
sellular karsinoma, sonraki yerlords iso, xolan-
giokarsinoma, hepatik adenoma, fokal nodulyar
hiperplaziya durur. Digor toxumalardan inkisaf
edan birincili qaraciyar sislori nadirdir. Burada
qaraciyarda az rast galon birincili badxassali

sislardan bahs edilocak.

T

INTRAHEPATIK
XOLANGIOKARSINOMA

Intrahepatik xolangiokarsinomanin xarakterik

xiisusiyyatlori

e Qaraciyordaxili 6d epitelindon inkisaf edir

e Hepatosellular xorcongdon sonra on ¢ox
rast golon birincili bodxassoli qaraciyor
toromosidir

e Birincili biliar sirroz vo skleroz xolangit risk
faktorlaridir

e Daha cox morkozdo vo 6d yollar1 otrafinda
yerlasir

e Intrahepatik vo portal strukturlara yayilmaya,
atrofiya torotmoyo meyillidir, ekstrahepatik
metastazlart azdir

¢ Diffuz yayilmada Qc Tx yaxs1 noticolor vermir

Xolangiokarsinoma 6d axacaqlart epitelindon
inkisaf edon bod xassoli sisdir. Inkisaf etdiyi
yera goro intrahepatik vo ekstrahepatik (xole-
dox xor¢ongi) ndvlori vardir.

bodxassali

Intrahepatik ~ xolangiokarsinoma

sislor arasinda 2%, qaraciyor sislori arasinda
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10% rast goir vo qaraciyarin birincili bad xassali
sislori arasinda hepatosellular xor¢ongdon sonra
ikinci yerda durur. Bu xastalik bir cox cahatlorineg
g0ro hepatosellular xor¢ongo bonzoyir vo bunla-
r1 ayirmaq bozon ¢otin olur. Buna baxmayaraq
bu iki xastoliyin forqli cohatlori do var.
HSX-dan forqli olaraq intrahepatik xolangiokar-
sinomanin (IHX) xroniki qaraciyar xostaliklori
ilo olagosi zaifdir vo Qc parenximasi normal
olur. Lakin birincili biliar sirrozda vo skleroz
xolangitdo THX riski var.

HSX da oldugu kimi, morfoloji cohatdon xolan-
giokarsinoma tok kiitlo, diiyiinlii vo diffuz tipli
ola bilir. [HX-lor daha ¢ox morkozi vo periportal
saholords yerlogirlor. HSX-lar kimi intrahepatik
xolangiokarsinomalar da intrahepatik yayilma-
ya meyillidirlor, ekstrahepatik yayilma iso, az
rast golir (20%).

Xolangiokarsinoma ilk dovrlards zaif olamatlor-
lo biruzo edir. Qarinda agr, kiitlo hissi, arig-
lama, sariliq va digor xolestaz olamatlori gec
morhalods ortaya cixir. Od axacaqlarmin tutul-
masi, kompressiyasi, damarlarin tixanmasi vo
ya parenximanin diffuz tutulmas sariliq toradir.
Laborator gostoricilor qeyri-spesifikdir vo asason
xolestaz olamotlori ortaya ¢ixir. Sis markerlori
normal olur. Goriintiiloms tisullar1 ilo HSX vo
[HX-n1 bir-birinden ayirmagq catindir vo bazon
biopsiya ilo do foglondirmok ¢atinlik téradir. Hor
iki patologiyada badxassoli toromolors moxsus
siiratli gan axini1 vo kontrastlagsma olamoti (arte-
rial kontrastlasma, venoz yuyulma) nozors ¢ar-
pir. HSX-dan farqli olaraq IHX-nin oksoriyyoti
hipovaskulyardir, perihiliar yerlosmos1 vo “kap-
sulyar retraksiya” olamaoti ¢ox rast golir. Biopsi-
yada IHX-lar adenokarsinoma kimi goriiniir va
immunositokimya aparmadan metastatik ade-
nokarsinomalardan forqlondirmok ¢otin olur.

Belo hallarda adenokarsinoma manbalarini

(modo-bagirsaqglar, sidik-cinsiyot, siid vozi,
agciyar, bas-boyun) yoxlamaq gorakir: boyun,
toraks, abdominal vo ¢anaq KT, mammoqrafi-
ya, ist vo alt endoskopiya, sis markerlori (AFP,
CEA, CA-15-3, CA-125, CA-19-9 va s). Bun-
lar diagnostikada faydali olmadigda rezektabel
toromonin ¢ixarilmasi tovsiys olunur.
Xolangiokarsinomanin radikal miialicasi corrahi
tisuldur. HSX-dan forqli olaraq intrahepatik xo-
langiokarsinomada qaraciyor parenximasi nor-
mal oldugu ti¢lin rezeksiyaya gostoris genis tutu-
lur va rezektabellik imkani1 da daha ¢ox olur (6-
70%). Ekstrahepatik yayilmasi, magistral damar
invasiyast vo hor iki paya yayilmasi olmayan
sislor rezektabel qobul edilir. Radikal rezeksiya-
ya baxmayaraq residiv ehtimali yiiksokdir (iki
ildo 80-90%), yasama miiddoti iso 8-50 ay arasin-
da doyisir. Sisin say1, 6l¢iisii vo damar invaziyasi
prognostik shamiyyat dasiyir.

Son illor geyri-rezektabel siglori kigiltmok vo
rezektabel hala gotirmok iiclin vo postrezeksi-
yon residivi azaltmaq tli¢iin floksuridin infuziya-
s1 totbiq edilir.

HEPATOBLASTOMA

Hepatoblastomanin xarakterik xiisusiyyatlori

e Usaqlarda on ¢ox rast golon (50%) bad xassoli
birincili qaraciyar sisidir

e Toromodo kalsifaikasiyalar ¢ox rast golir
(30%)

e Rezektabellik ehtimali yiiksok olan toromolor-
don hesab olunur (60%)

Hepatoblastoma usaqlarda on ¢ox rast golon
(50%) bod xassoli birincili qaraciyor sisidir.
Histoloji cohatdon embrional hepatositlora
bonzoyaon hiiceyrolordon toskil olunmusdur. Sis

daxilinds osteoid, gigirdaq, fibroz tipli mezen-
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ximal toxumalara da rast golmok olur.

On ¢ox sag payda yerlosir, Olctlilori 1-2 sm-don
10-15 sm-o qodor doyiso bilir. Alfa-fetoprote-
in oksor hallarda ytiksalir. Osteoid toxumanin
vo nekrozun olmasi ilo olagodar sis daxilindo
kalsifikasiyalar tez-tez (30%) miisahids olunur.
Gortintiiloma olamatlorine goéra  qaraciyarin
digor sislorindon ciddi forglonmir- hipoexoik,
hipodens, hipervaskulyar, T1-do hpointens, T2-
do hiperintens, heterogen.

Usaq yaslarinda qaraciyords toromo tapilarsa
ilk novbodo hepatoblastomadan siibholonmok
lazimdir. Daqiq diaqnoz patohistoloji miiayino
ilo qoyulur.

Qaraciyor rezeksiyasi radikal miialico tisuludur.
Hepatosellular xorcongdon forqli olaraq he-
patoblastoma oksor hallarda (60%) rezektabel
vaziyyatdo olur. Lakin 6liim faizi ¢ox yiliksokdir
(20-70%).

ANGIOSARKOMA

Angoisarkomanin xarakterik xiisusiyyatlori

e Kuppffer hiiceyralorindon inkisaf etdiyi ehti-
mal olunur

e Qaraciyorin bodxassoli toromolori arasinda
on pis gedisli sisdir

Angiosarkoma qaraciyorin nadir rast golon bad
xassali sisi olub, Kuppftfer hiiceyralorindon in-
kisaf etdiyi ehtimal edilir. ©dobiyyatda miixtolif
adlarla - hepatik angiosarkoma, hemangioendo-
telial sarkoma, Kuppffer hiiceyro sarkomasi, he-
mangiosarkoma adlandirilir.

Etiologiyasinda torotrastin, arsenidin, vinil xlo-
ridin rolu oldugu molumdur. Siiratlo boyiiyorok
cox erkon metastazlar verir vo an ¢ox dalaga
(80%) vo agciyara (60%) yayilr.

Goriintiiloma digor sislordon
forglondirmak ¢otindir. Hiiceyraspesifik kontrast-

usullart ila
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I1 (Kupffer hiiceyrolorindo tutulan) MRT diagnos-
tikada yeni perspektivlor agsa da, hololik doqiq
diagnozu patohistoloji miiayins ilo qoyulur.
Miialicasi erkon dovrlorde rezeksiyadir. Lakin,
oksor hallarda angiosarkoma geyri-rezektabel
voziyyatdo olur vo orta yagsama miiddoti 1 ildon
azdir.

EPITELIOID
HEMANGIOENDOTELIOMA

Hemangioendoteliomalarin xarakterik

xiisusuiyyatlori

e Endotelo bonzor hiiceyrolordon toskil olun-
musdur

e Xos vo badxassali sislor arasinda durur

e Sitozolunda genis vakollarin olmasi xarakte-
rik histoloji slamatidir

e Oksariyyoti ¢oxsayli olur, hatta limfomaya
bonzar konglomerati ola bilor

e Diffuz formalarda transplantasiya yaxsi
naticalor verir (10 illik 64% yasam)

Hemangioendotelioma damar mongoali mezenxi-
mal sisdir, xiisusiyyatino goro xos vo badxassali
toromolor arasinda yerlogir. Bu téromo endotelo
bonzar hiiceyrolordon vo zongin fibroz toxuma-
dan toskil olunmusdur. Hiiceyralorin sitozolun-
da genis vakollarin olmas1 xarakterik histoloji
olamot sayilir. Hemangioendotelioma oksor
hallarda (70%) coxsayli olur vo tdromolorin
Olclisli bir ne¢co millimetrdon baglayib bir nego
santimetro qodor (0,5-12 sm) cata bilir, hotta
diiytinlor birlosorak konglomerat omolo gatirs
bilor (limfomalarda oldugu kimi).

Xastaliyin sobabi molum deyil. Digor birincili
bodxassali toromolordon forqli olaraq Qc paren-
xima xostaliyi ilo olagosi yoxdur.

Hemangioendotelioma xos vo bod xassoli
toromolor arasinda orta yer tutur. Oksor hallar-
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da zoif inkisaf edir vo xostolor 10 illorlo yasaya
bilir. Bozon suratli progressiv gedisli olub, fa-
tal natico do verir. Klinik tozahiirii miixtalif ola
bilir. Boazon asimptomatik (25%), bazan do PH,
hotta Qc yetmozliyi ilo ortaya ¢ixa bilir. Simp-
tomatik formalarda Qc enzimlorindo doyismo,
agri, hepatomeqaliya olur. Sis markerlori art-
mir (a-fetoprotein, CEA, CA-19). Xarakterik
goriintiilomo olamoti yoxdur, oksor olamatlori
metastazlar1 xatirladir (normal Qc fonu, ¢ox-
sayl1 diiytinlor, USM- ds hiper- va ya hipoexoik,

kapsulyar retraksiya, periferik hasiyo, T1-ds hi-
pointens, T2-do hiperintens, kalsifikasiya). Di-
agnozu doqiqlosdirmak {igiin biopsiya lazimdir.
Hemangioendoteliomanin miialicosindo rezek-
siya vo Qc Tx asas yer tutur. Qaraciyarin 2-3
seqmentini tutan sislordo rezeksiya, diffuz tu-
Qc Tx,
iso kimyaterapiya tovsiyo edilir. Qc Tx on ¢ox

tulmada ekstrahepatik yayilmalarda

tovsiyo olunan iisuldur vo yaxsi uzaq noticolor
verir (5 illik yasam 70%, 10 illik yasam 64%).
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METASTATIK
QARACIYOR SISLORI

T —

UMUMI XUSUSIYYOTLORI

Qaraciyor orqanizmdo limfa diytinlorindon
sonra an ¢ox metastaz olan orqandir. Metastatik
sislor qaraciyarin birincili bad xassali sislorindon
20 dofs ¢ox rast golir. Madoe-bagirsaq sislorinin
hamuisi, digar sislorin yarisindan ¢oxu qaraciyara
metastaz verir. Qaraciyordo on ¢ox rast golon
metastatik sislor conbor bagirsaq (42%), modo
(23%), madoalt1 vozi (21%), siid vozi (14%) vo
agciyor (13%) xor¢ongidir.

Morfologiyasi

Metastatik sislor oksor hallarda (98%) multipl
olub, hor iki pay1 (77%) tutur. Sag pay (20%),
sola (3%) nozoron daha ¢ox tutulur.

Qaraciyaro metastaz arterial qanla, gap1 venasi
ilo, birbasa tomasla vo limfatik yolla retroqrad
yayilir. ©On ¢ox yayilma yolu arterial ganla va
gap1 venasi vasitasi ilo olur.

Metastazlar sis hiiceyralorindon vo stromadan
ibarat olub, dl¢iilori boylidiikco nekroz bolgalori
ortaya cixir. Sis otrafindaki normal qaraciyor to-
xumasinda iltiabi reaksiya miisahido edilir. Me-
tastatik sislordo miixtolif sixliqlh (sis toxumasi,

T

hemorragiya, nekroz, tromboz, fibroz, iltihab,
kalsifikasiya) toxumalarin olmasi, onlarin hete-
rogen goriinmasing sobab olur.

Metastatik sis  hiiceyralori normal qaraciyor
hiiceyralorindon ~ morfo-funksional — cohatdon
forglonirlor. Metastatik sislordo adoton yag olmur.
Bu forq rongo vo goriintiilomo olamatlorine do
sirayot edir. Metastazlar, xiisuson do adenokarsino-
malar ag rongds olub, normal garaciyars nozaran
daha sortdirlor vo torkibindoki fibroz toxumanin
miqdarindan asili olaraq sortliklori arta bilar.
Stroma sisin qidalanma vo dayagini tomin edon
damar vo birlosdirici toxumadan toskil olun-
musdur. Metastatik siglor qidalanmasini baslica
olaraq arterial qandan alirlar. Bu xiisusiyyatlori
arterioqrafiyada vo intraarterial kimyaterapiya-
da nazors alinir.

Nekroz sisin bdylimosi ilo olagodar sisin
morkozindo vo ya qanaxma naticosinde qi-
dalanma pozulmasina bagli olaraq meydana
golir. Nekroz sis daxilinds fibrotik toxuma vo
kalsifikasiyalar omolo golmosine sobab olur.
Morkozindo nekrozun olmasi sothdo yerloson

sisloro xarakteristik “noalboki” sokli verir.
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Sislor normal qaraciyar toxumasinda reaktiv ilti-
habi reaksiya (perihepatit) vo venoz staz toradir
ki, bu da 6dematoz bir halga omalo golmosing
sabob olur. Odemli halqga USM va MRT ilo ay-
din goriino bilir. Sislor garaciyar venasina, qap1
venasina, asag1 bos venaya vo 6d yollarina inva-
ziya etdikdo portal hipertenziya, asag1 bos vena
sindromu vo mexaniki sariliq torodirlor.

Tabii gedisi

Metastazlarin gedisi sisin bioloji xilisusiyyo-
tindon, Qc-do yayilma doracosindon vo organiz-
min imumi vaziyyatindon asilidir.

Klinikasi

Kigik qaraciyor metastazlar1 adoton klinik
olamatlor vermirlar, tosadiifii vo ya mogsadyonlii
miayinalords tapilinar. Sislorin  boyiimasi
vo invaziyasi parenximada vo damar-axacaq
sistemindo funksional pozulma térotdikdo kli-
nik olamotlor ortaya ¢ixir. Hepatomeqaliya
vo qaraciyor enzimlorindo artma on ¢ox rast
golon klinik-laborator slamatlordir. Qalavi foz-
fataza (QF) vo laktat dehidrogenaza (LDH)
enzimlorinin artmasi metastatik sislordo ¢ox
rast golir. QF-nin artmasini sis hiiceyrasindo ak-
tiv proliferasiya va periferik 6d yollarinin tixan-
masi ilo izah etmok olar. Sis toxumasinda ¢ox
rast golon anaerob metabolizm vo nekroz LDH-
1n artma sobabi hesab edilos bilor. ALT vo AST
soviyyolorindo artma da rast golir. Bilirubin
soviyyasindo artma sisin magistral 6d yollarinm
tixadigini, albumin saviyyasindo azalma is9, si-
sin qaraciyarin boyiik hissasini invaziya etdiyi-
ni gostorir. Qeyd etmak lazimdir ki, metastatik
siglor sirrotik xastalorda nadir rast galdiyi tigiin,
qaraciyar funksional gostaricilorinda izah olun-
mayan dayisiklik miisahida edilon xastalords
metastaz ehtimalini da unutmamagq lazimdir.
Portal hipertenziya olamatlori, asagi bos vena

sindromunun miisahido edilmosi sisin boylik
damarlar1 tutdugunu gostorir. Hormonal aktiv
metastazlar uygun endokrin vo paraneoplastik
olamatlorla do biruzs vera bilarlor.

Diagnostikasi

Klinik praktikada ii¢ ononovi diagnostik masalo

(varm1?, nadir? vo no qodordir?) metastatik

sislorin diagnostikasinda da garsiya ¢ixir:

1. Viicudun hor hanst bir yerinds bad xassali
sisi olan xastada qaraciyards metastaz var-
mi?

2. Qaraciyarda tapilan torama metastatik, yox-
sa birincili sisdir?

3.  Rezektabel metastatik sisi olan xastonin
qaraciyarinin digor bolgasinda alava metas-
tazlar varmi?

Xorgongi olan, xiisuson do moads-bagirsaq
xor¢ongi olan xostolorin garaciyorini miitloq
milayino etmok lazimdir. Qaraciyorin fiziki
miayinosi ilo yanasi laborator vo goriintiilomo
tisullar1 da totbiq edilir. QF vo LDH artmasi
metastaza siibhoni artirir. Qaraciyar enzimlori
normal olan xostolordo garaciyordo metastaz eh-
timal1 xeyli azalir (90%). Lakin, bu hor zaman
yetorli olmur vo goriintiiloms tisullarindan on az1
biri ilo miiayine aparmaq lazimdir. USM haossas
vo ucuz oldugu ti¢iin daha c¢ox istifado edilir.
Metastaz axtarisinda on hossas miiayinoloro
MRT vo PET aiddir.

ITkinci masala- qaraciyordoki tdromonin metas-
tatik sis olub-olmamasinin miioyyon etmok,
xilisusan do bazi xosxassali téromalardon va bi-
rincili bad xassoali téromolordon forglondirmok
klinik praktikada ¢otin mosslolordondir. Bad-
xassolilik alamati kimi molum olan siiratli axin
(arterial fazada kontrastlagsma, venoz fazada
yuyulma) metastazlar liciin do xarakterikdir

vo xosxassali toromolordon forglondirmoyo
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Cadval 1. Metastatik Qc toromolarinin xarakterik slamatlori

Anamnezdas vo hazirda badxassali sis

Sirrozda metastazlarin nadir rastlanmasi

Stiratli axin (arterial fazada kontrastlasma, venoz fazada yuyulma)

Sis otrafinda “6demli halga”

Yag supressiya testindo goriintiiniin doyismomasi

imkan verir. Metastazlari, birincili badxassali
toromolordon forglondirmok igiin iso, kli-
nik, laborator vo goriintiilome miiayinalorinin
naticolorini birlikds qiymatlondirmak lazimdir
(Cadval 1). Anamnezdo vo hazirda hor han-
s1 badxassoli sisin olmasi, sirrozda metastaz-
larin nadir rastlanmasi, USM vo MRT-do sis
otrafinda “6demli halqa” olamoti, metastazlarda
ply toxumasimin olmamasi vo yag supressiya
testindo signalin doyismomosi kimi molumatlar
nozord alinmalhdir. Biitiin bu miiayinalor natica
vermadikda USM va ya KT altinda iyna biopsi-
yasi etmak lazimdir.

Uciincii masalanin holli, yoni rezektabel metasta-
tik sisi olan xostodo qaraciyarin digor bolgoasindo
metastaz olub-olmadiginin toyini rezeksiya
hacmini vo rezektabelliyi doqiq miioyyon etmok
liclin ¢ox vacibdir. Bu magsadlo amoliyyatoni
dovrdo KT-angioqrafiya (arterioqrafiya vo ya ar-
terial portografiya) vo ya MRT miiayinalorinin
aparilmasi lazimdir. KT-angioqrafiya vo MRT
40-55% hallarda olavo metastazlari agkara ¢ixa-
rir. Omoliyyat vaxti sothi toromolorin toyini ligiin
palpasiya, dorindokilar {i¢iin iso omoliyyatdaxili
USM cox hassas bir metoddur.

Miialicasi

Qaraciyordoki metastatik siglorin mialicosini
miioyyon edon dord osas amil - sis manbayinin
aradan qaldiriimast imkami, ekstrahepatik ya-
yilmanmn olub-olmamasi, qaraciyarda yayilma

doaracasi va sisin bioloji xiisusiyyatidir.
Rezeksiya metastatik sislorin radikal miialico
tisuludur. Lakin, oksor hallarda (75-80%) hor
iki pay tutuldugu vo ekstrahepatik metastazlar
oldugu iiclin metastatik sislordo rezeksiya im-
kanlar1 ¢cox az olur (10%). Metastazin rezeksiya
edilmosi tigiin rezektabelliyin dord minimum
sorti (xostoliyin, garaciyordoki sisin, qaraciyarin
vo xastonin rezektabelliyi) 6donmoalidir (Codval
2). Qaraciyori, qaraiyordoki sis vo xosto re-
zektabel olarsa, rezeksiya qorarini vermok
ticlin omoliyyatin faydaliligini bir daha gézdon
kecirmok lazimdir. Ekstrahepatik yayilmasi ol-
mayan vo bioloji davranisi uygun olan sislordo
rezeksiyanin faydali olma ehtimali yiiksokdir.
flkin sislo metastaz arasindaki miiddotin uzun
olmasi, sisin abdominal yerlogmosi vo kimya-
terapiya ilo kontrola alinmasi kimi gostoricilor
metastazlarin aqressiv olmadigindan xabar verir
vo rezeksiyanin faydaliligini artirir. Kolorektal,
neyroendokrin vo bazi genital (yumurtaliq vo
testikulyar) sislordo rezeksiya on yaxsi naticolor
verir. Stromal, qastrik, pankreatik, agciyar, dori
melanomalari, sarkoma metastazlarinda rezek-
siyanin naticalori gonastbaoxs deyil.

Rezektabel sislordo qaraciyor rezeksiyasi il-
kin monboyin ¢ixarilmasi ilo eyni vaxtda vo
ya 1-1,5 ay sonra aparila bilor. Ikimorhaloli
omoliyyatin torofdarlar1 daha coxdur. Hesab edi-
lir ki, sisin monbayi ¢ixarildigdan sonra 1-1,5
ay miiddotindo bozi sislor kimyaterapiya vo
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Cadval 2. Metastatik Qc toromalarinds rezeksiyaya gostarislor

e Xostoliyin rezektabelliyi

o Ekstrahepatik yayilmanin olmamasi vo ya aradan galdirila bilmasi

o Sisin bioloji davranisi (yeri, morholosi, miiddati, kimyaterapiyaya cavabi vo s.)

e (Qaraciyardoki sigin rezektabelliyi

o Neqativ sis konari; sisin qalmamasi imkani

o Qalan garaciyarin gan tochizatinin vo biliar axininin qorunmasi

e (Qaraciyorin rezektabelliyi

o Qalan garaciyar hocminin kritik soviyyadon yiiksok olmasi

o Qalan iki seqmentin bitisik olmasi

e Xostonin rezektabelliyi

o Umumi vaziyyatin amoliyyat1 qaldira bilmosi

digor miialicoalorlo kigilo bilar, on vacibi iso, ilk
miayinalords goriinmayon gizli metastazlar or-
taya c¢ixa bilor.

Rezektabelliyin dord sorti 6donilmoyan hallarda
Qc Tx nozordo tutulur vo ya sis geyri-rezektabel
olaraq qobul edilir. Transplantasiya ekstrahepa-
tik yayilmasi olmayan va yalniz Qc-dos hiidudla-
nan sislordo moslohot goriiliir. Rezeksiya vo Tx
miimkun olmayan hallardada sisin tobiotindon

vo marhalasindon asili olaraq sisazaldici, pallia-
tiv vo ya simptomatik miialicolor hoyata kegiri-
lir. Sisin Ol¢lisiinii azaltmaq mogsadi ilo miixtalif
mialicolor totbiq edilir (destruksiya, kimyatera-
piya, radioterapiya vo s.). Bozi sislordo sis ki-
cilib rezektabel voziyyoto golorso (kolorektal,
neyroendokrin, genital, siid vozi, boyrok v s.)
rezeksiya edilir.
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KOLOREKTAL XORCONGIN QARACIYOR METASTAZI

REZEKSiYA VO MUASIR KIMYATERAPIYALAR KOLOREKTAL XORCONGIN
QARACIYOR METASTAZLARINDA YASAMA MUDDOTINI 2-3 DOFO ARTIRA,
HOTTA XOSTONI SAGALDA BiLiR

Kolorektal xar¢angin qaraciyar metastazlarinin
xarakterik xiisusiyyatlori
e Qaraciyardo an ¢ox rast golon bad xassali toromalordir
e Kolorektal xorgongin oksoriyyoti Qc-o metastaz verir

e Oksoriyyati ¢oxsaylidir

e Osasan arteriya ilo qidalanir, lakin hipovaskulyardir

e Adoton normal garaciyar fonunda rast golirlor

e Kolorektal xar¢ongls birlikde vo ya ondan sonra tapila bilirlor

e Qaraciyar toromalori arasinda kimyaterapiyaya oan hassas sislordon hesab olunurlar
e Miiasir miialicalor xastonin yasamini 2 dofs artira, hotta sagalda bilir

e Rezeksiya osas miialicodir, digorlori buna komokeidir

Morfologiyasi

Kolorektal metastazlar oksor hallarda (70%)
coxsayli olur vo garaciyarin hor iki paym tu-
tarlar. Olgiilori bir neco millimetrdon bir neco
santimetra qodor doyise bilor. Tok sislor adoton
sag payi tutar. KRX metastazlarinin oksariyyati
arerial ganla qidalanirlar, siirotli gqan axini-
na malikdirlor, lakin hipovaskulyardirlar. Bu
xuisusiyyati kontrastli miiayinads periferik arte-
rial kontrastlasma vo venoz yuyulma kimi gorii-
niir. Toroma otrafinda kapsula olmur, lakin re-
aktiv bolga ola bilir ki, bu da USM-ds hopexoik
hasiyo kimi goriino bilir.

Taobii gedisi
Kolorektal
cox metastaz veron sisdir. Digor bodxassoli

xargong (KRX) qaraciyara on

sislordon forqli olaraqg KRX oksor hallarda yal-
niz qaraciyars (90-100%) metastaz verirlor. Me-
tastazlarin toxminon 25-30%-1 bagirsaqda sis

tapildig1 vaxt olur (sinxron metastazlar), qalan
60-70%-1 1s9, 1lkin sis ¢ixarildigdan sonra (me-
taxron) ortaya ¢ixir.

KRX-in qaraciyara metastazlarinin tobii gedisi-
ni miioyyon edon on miihiim amillor miialico vo
qaraciyordo yayilma dorocosidir (Sakil 1).
Miialico olunmayan KRX metastazlarinda orta-
lama yasam 5-10 ay toskil edir: miialico olun-
mayan rezektabel toromolords (bir payda cox-
lu vo ya tok sig) ortalama yasam 12-14 ay 1, 3,
5-illik yasam 77%, 23% vo 3%-don az oldugu
halda, geyri-rezektabel sislordo bu gostoricilor
5-7 aydir va xastolordon heg biri 3 il yagamur.
Hazirki miialicolor KRX metastazlarinda yasa-
m1 on az1 2 dofo artiraraq ortalama 20 aya cat-
dira bilirlor. Rezeksiya edilon KRX-do ortalama
yasam 30-40 ay, 5,10,20 illik yasam 25-40%,
25% vo 20%-o catir. Bu gostorir ki, rezeksiya
KRX-in sagaldici miialicesi sayila bilir. Qey-
ri-rezektabel qaraciyor metastazlarinda hazirki
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Qc-do KRX metastazi

T

Rezektabel Qeyri-rezektabel
Rezeksiya Rezeksiya || Mualica Miialica
yoXx yoXx
Ortalama yasam 30-40 ay 12-14 ay 5-7 ay 18-20 ay
5illik yasam 25-40% <3% 0% 20-50%
10 illik yasam 25%
20 illik yasam 20%

Sakil 1. Kolorektal metastazlarin tabii gedisi

kimyaterapiya vo digor mialicolorlo ortalama
yasam miiddotini 5-7 aydan 18-20 aya qodor
catdirmaq miimkiin olur.

Miialico olunmayan vo ya residiv veron KRX
metastazlarinda baglica 6liim sobabi qaraciyor
yetmozliyi vo sis agirlagmalaridir.

Mborhalasi va prognozu

Genis yayillan TNM tosnifat sistemi HSX-da
oldugu kimi garaciyorin kolorektal metastaz-
larinda da 6ziinii dogrultmur. Ona gora do,
hazirda daha obyektiv morhololor vo prognos-
tik sistemlor arasdirilmaqdadir. Sisin histolo-
ji tipinin, iki torofli tutulmanin, diferensasiya
doracasinin, yogun bagirsaqda yerinin, cinsin vo
yasin prognostik shomiyyot dasimadigr malum
olmusdur. Todqiqatlar gostorir ki, asagidaki 7
amil monfi prognostik chomiyyat dasiyir:

1. Ekstrahepatik yayilma

. Rezeksiya sorhoddindo sis
Limfa diiytiniids ilkin metastaz
Sisin 5 sm-don boyiik olmasi
Bir ododdan ¢ox sis

SV

[1kin sislo Qc-o metastaz arasindaki miiddotin
1 ildon az olmasi

7. CEA >200 ng/ml

Bu gostoricilor asasinda bal sistemlori do hazir-
lanmaqdadir.

Klinikasi

Sinxron metastazlar kicik oldugda vo ya agir-
lagsma toratmadikdo slamat vermirlar, xastonin
klinikasinda bagirsaq slamatlori tistiinliik toskil
edir. Metaxron sislordo erkon morhalalordo klinik
olamatlor az biruzs verir, asason goriintiiloma vo
laborator miiayinodo (QF, CEA artmasi) subho
yaranir. Irolilomis morholods iso agr1, ariglama,
subfebril horarat kimi timumi alamatlarls yana-
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Cadval 1. KRX metastazlarinin diagnostik kriteriyalari

e Hazirda vo anamnezdos kolorektal xorgong

e Goriintiilomado badxassali sisloro moxsus kontrastlagsma (arterial fazada periferik kontrastlagsma,

venoz fazada yuyulma)

e Biopsiyada adenokarsinoma metastazi

s1, sariliq, assit, va.s. agirlasma olamatlori ilo do
ortaya ¢ixa bilirlor

Diagnostikasi

KRX metastazlarinin spesifik olamotlori yox-
dur vo diagnostika vaxti kompleks qiymot-
londirilmali vo diferensasiya edilmolidir. Anam-
nezdo vo hazirda KRX olmasi, metastazlarin
arterial tochizatl, lakin hipovaskulyar oldugu,
oksaron coxsayli (>70%) olmasit va normal
qaraciyards rastlanmasi diagnostikada nozoro
alimmalidur.

USM-do oksor kicik metastazlar hipoexo-
ik gOriiniir, bazilorindo hasiys simptomu olur.
Oksariyyati Doplerds hipovaskulyar goriiniir.
KT. Kontrastsiz KT-do metastazlar hipodens
gorliniir. Arterial fazada KRX metastazlarinin
periferiyasinda kontrastli holge goriiniir vo ve-
noz fazada yuyulma bag verir. Bu metastazlarin
xarakterik olamoti sayilir.

MRT. Metastazlar MRT-do, T1-do hipo-, T2-do
159 hiperintens, lakin heterogen goriintirlar.
Laborator miiayinalor. Sis markeri olan
karsinoembriogenik antigen (CEA) kolorek-
tal xorcongdo vo metastazlarinda artir. Bu
gostoricinin diagnostik ohomiyyati yiiksok ol-
masa da, prognozu vo omoliyyatdan sonraki
migahidodo erkon residivi miioyyonlosdirmok
tictlin istifado edilir.

Biopsiya diferensial diagnostika c¢otinliyi ola
bilarsa totbiq edilir.

Diagnostik taktika va kriteriyalar
Kolorektal xarcongi olan biitlin xastolords ham

ilkin miayinslordo, hom do miisahidolords
miitloq olaraq gqaraciyor yoxlanilmalidir. Bu
mogsadle vaxtasirt USM, kontrastli KT vo CEA
baxilmalidir. Bundan basqa garaciyordo kiitlo
tapilan xostolordo metastaz siibhosi varsa ilk
novbado kolorektal bolgo miiayino edilmolidir.

Qaraciyor parenximasi normal olan xostolordo
qaraciyordo toromo tapilarsa metastaza siibho
yaranir.  Xostonin kolorektal
xor¢ong varsa, goriintiilomo tisullar1 xosxassoli
toromoni inkar edirsa vo CEA yliksokdirso me-
tastaza siibho daha da artir. Kolorektal metas-
tazlarin spesifik diagnostik olamoti yoxdur, di-

anamnezinda

aqnoz kriteriyalara vo diferensasiyaya asasan
qoyulur (Cadval 1).

Metastazlar1 digor sislordon forqlondirmak tigiin
klinik molumatlarla yanasi (anamnez, obyektiv
miiayino) goriintiilomo vo laborator gostaricilor
do nozors alinir. Kigik metastazlar1 an ¢ox he-
mangiomalardan forqlondirmok zorurati yara-
nir, ¢linki hor ikisi ¢ox rast golon téromolordir.
USM-ds hipoexoik, Doplerds hipo-, avaskulyar
goriintli vo sigotrafi hipoexoik “hagiys” metas-
taz U¢iin xarakterikdir. MRT-do (T2) metastaz-
lar hiperintens heterogen, hemangiomalar par-
laq vo adoton homogen goriiniirlor. Kontrasth
miayinolordo hemangiomalar {i¢iin arterial fa-
zada periferik diiyiingokilli kontrastlasma, ve-
noz fazada morkozo dogru kontrastlagsma, me-
tastazlar ticlin iso, periferik holgosokilli kont-
rastlasma vo venoz yuyulma xarakterikdir.
KRX metastazlarin1t HSX-don ayirmaq ¢otin
olur. Arterial kontrastlasma vo venoz yuyul-
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Cadval 2. Kolorektal metastazlarda on ¢cox tovsiyo olunan miialicalor

Rezeksiya

Radikal miialicadir, ortalama 30-40 ay yasam, 5 illik 25-40% yasam. Lakin 20-25% xastoda

miimkiindiir.
Transplantasiya

Genis yayimayib.
Radiotezlikli destruksiya

<5 sm va azsayl (<3-5 adad) sislorda radikalligi tomin ed> bilir. Bosluglu organlara yaxin

sislorda agirlasma torada bilor.

Arteriyadaxili kimyaterepiya

60-70% cavab alinir, ortalama yasam 20-22 ay. Omaliyyat talob olunur.

Umumi kimyaterapiya

40-50% cavab, 18-20 ay ortalama yasam

ma hor iki xor¢ong liclin xarakterikdir. Sir-
roz, Doplerds hipervaskulyar vo arteriovenoz
sunt, torkibindo yag goriinmosi, AFP-nin 200
ng/l-don ¢ox olmasi daha ¢ox HSX diisiindiirtir.
Anamnezindo vo hazirda KRX olmasi, garaciyor
parenximasinin normal gériinmosi, CEA artma-
s1 189 daha cox KRX metastazlarina siibho yara-
dir. Omoliyyat vaxti sort, ag rongli vo ortasinda
cokiikliik (nolbokisokilli) kimi olamatlor metas-
tazlara xarakterikdir.

MUALICOSI

KRX metastazlarinda bir ¢ox miialicolor —
corrahi (rezeksiya, transplantasiya), destruksiya
(radiotezlikli, etanol, kriodestruksiya, mikro-
dalga, intersitial lazer), kimyaterapiya (iimu-
mi, intraarterial) radioterapiya (daxili, xarici)
istifado olunmaqdadir. Bu iisullar arasinda an
cox tovsiyo olunanlart rezeksiya, radiotezlikli
destruksiya, arteriyadaxili va sistemik kimyate-
rapiyadwr (Cadval 2).

Rezeksiya KRX metastazlarinin on radikal,
hotta sagaldict miialico iisulu sayilir. Rezeksi-
yadan sonra ortalama yasam 30-40 ay, 5,10,20

illik yasam iso 25-40%, 25% va 20% toskil edir.
KRX metastazlarinda rezeksiya 6n planda du-
ran mialico usuludur. Qc-do ¢ox genis ya-
yilma (80% -don c¢ox hissani tutan), ¢ixarila
bilmoyon ekstrahepatik metastazlar vo ciddi ya-
nast xostoliklor rezeksiyaya oks gostoriglordir.
Klinik bal sistemina osason, manfi prognostik
olamoatlorindon heg biri tokbasina (pozitiv lim-
fa diiyiinii, metastaz miiddoti<l1 il, sis 6l¢iisti >5
sm, sis say1 >1 vo CEA >200ng/ml) va iki paya
yayilma rezeksiyaya oks gostoris sayilmur.
Rezeksiya vaxti biitlin sisin vo sislorin saglam
toxuma soviyyosindo ¢ixarilmasit vacib sortdir.
Qc-doki metastazlar agsagidak: sortlor daxilindo
rezeksiya edila bilor (rezektabellik gdstaricilari):
e Rezeksiya vo olavo RTD vasitosi ilo mak-
roskopik vo mikroskopik tomiz konar tomin
edilirso
¢ Qalan garaciyar hacmi 30%-don ¢ox olarsa
e Bir-birino yaxin 2 seqment saxlanila bilirso
e (Qalan qaraciyarin gan tochizat1 vo biliar dre-
naj1 qoruna bilirso
KRX-do hiiceyroazaldici (sitoreduktiv) cor-
rahiyyonin yeri yoxdur. Olava sislori ¢ixarmaq
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miimkiin olmadiqda amaliyyatdaxili destruksi-
ya oluna biler.

Radiotezlikli destruksiya 5 sm kig¢ik vo 5-don
az saydaki metastazlarda rezeksiyaya yaxin
natico verir, 5 illik yasamin 24-30% oldugu bil-
dirilir. Omoliyyata oks gostoris olan xostalordo
RTD ilk se¢im kimi istifado oluna balar.
Sistemik kimyaterapiya KRX-in miialicosindo
miisbat natica verir. Son illar tatbiq edilon kim-
yaterapiyalar KRX metastazlarinda ortalama
yasami toxminan 2-3 dofo artiraraq 18-20 aya
catdira bilir. {1k secim kimyaterapiyasi kimi 5-
florurasil + leukovorin+ irinotekan (FOLFRI)
vo ya 5- florurasil+ leukovorin + oxaliplatin
(FOLFOX) kombinasiyasidir. Son illor bu kom-
binasiyalara boyiimo faktorlar1 anticismlorini
olava etmoklo effektin artdigi bildirilir. Xiisuson
vaskulyar boyiimo faktoru anticisimi olan be-
vacizumub, vo ya epidermal boylimo anticisimi
(setuximab) klinik praktikada 6ziino yer tapmis-
dir. Bu kombinasiyalara 40-50% hallarda cavab
alir, 18-20 ayliq yasam tomin edilir.

Qeyd etmok lazimdir ki, ilkin miialicoys cavab
vermayon metastazlarda tokrari miialicays ca-
vab ehtimal1 20%-don ¢ox olmur vo alternativ
miialicolors ehtiyac yaranir.

Intraarterial kimyaterapiya tumorosidal
dormanin sisdo yiiksok konsentrasiyasini tomin
etmok moqgsadi dasiyir. Bilinon dormanlar
(FOLFOX, FOLFRI) birbasa qaraciyer arteri-
yasina yeritdikde qaraciyords sistemik kimyate-
rapiyadan 7-10 dofo yiliksok konsentrasiya oaldo
etmok miimkiindiir. Sisdo daha ¢ox y1gilan 5-FU
analoqu 5-florurasil-2-deoxiuridin (FUDUR)
159 Qc-do 100-400 dofa ¢ox toplanir. Dormani
yeritmok liclin aciq vo ya laparoskopik yolla
qastroduodenal arteriyaya kateter yerlosdirilir.
Agirlagmalart azaltmaq {iclin xolesistektomi-

¢ 203

ya edilir, qaraciyor arteriyasinin ekstrahepatik
saxolori baglanir vo dexametazon istifado olu-
nur. Hazirda intraarterial FUDUR/dexametazon
ilo intravenoz irinotekan vo oxaliplatin kom-
binasiyasi daha cox tovsiyo edilir. Bu kombi-
nasiya cavab ehtimalin1 70% artirsa da yasam
miiddoatini ciddi doyisdirmir (=20 ay). Sistemik
kimyaterapiya ilo miiqayisado miisbat cavabin
artmasi (40%-don 70%-o godor) intraarterial
kimyaterapiyanin on miisbat torofi sayilir. Lakin
bu miialicodon sonra 1/3 hallarda sis hiiceyralori
sag qaldig1 Ug¢iin tisul radikal miialico sayilmuir.
Kimyaterapiya rezeksiyalarda omoliyyatdan
onco vo sonraki miialico kimi, residivlorda, gey-
ri-rezektabel sislordo palliativ miialico kimi vo
ya sisi kiciltmok mogsadi ilo istifads edilir.

Miialica taktikast

KRX-1n garaciyor metastazlarinda miialico seci-
mi tam doqiqlosmaso da, bozi istigamatlor artiq
0z tosdiqini tapmusdir.

HSX-dan forqgli olaraq KR X metastazlar1 miiasir
kimyaterapevtik mialicolora yiiksok hossasliq
gostorirlor vo adoton qaraciysr parenxima-
st normal olur. Bu xiisusiyyotlorino goro do,
miialico strategiyast HSX-dan forqlonir. Belo
ki, HSX-da rezeksiya yalniz erkon morhalado
radikal miialico kimi gobul edilir, Tx vo dest-
ruksiya kimi alternativlori do mdévcuddur. Ko-
lorektal metastazlarda iso, rezeksiya on effektiv,
hotta xor¢ongdon sagalmani tomin edos bilocok
yegano, alternativsiz metod sayilir, digor tisullar
(kimyaterapiya vo s.) iso rezeksiyaya komaokci
tadbirlor kimi gabul olunur, rezektabelliyi artir-
ma vasitolori sayilir. Ona goéro do KRX metas-
tazlarinda hazirki miialico strategiyasi rezeksiya
tizorindo qurulmusdur: sis rezektabeldirsa bir-
basa rezeksiya etmak, geyri-rezektabel siglorda
iso kimyaterapiya, destruksiya va s. kimi tisul-
larla sisi rezektabel vaziyyato gatirmak vo re-
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Qc-da KRX metastazi

Rezektabel
ilkin menba ¢ixarilib
Ekstrahepatik yayllma yox
Temiz kanar mimkdin
Qalan Qc hacmi kritik deyil
Qalan Qc-in gan ve 6d axini gqorunur
Xasta operabeldir

Qeyri-rezektabel

|

Sisi rezektabel vaziyyata gatirmak
RTD
Kimyaterapiya
Portal vena embolizasiyasi

Rezeksiya

Sakil 2. Kolorektal metastazlarda miialica taktikasi

zeksiya etmak, rezeksiyadan sonra isa, gostorisa
gora kimyaterapiya etmak (Sakil 2).

ITkinci 6namli xiisusiyyat— KRX metastazlarinda
rezektabellik gostaricilori HSX-dan forglonir vo
daha genis tutulur. Xiisuson, iki payda yerlogsmo,
coxsaylt sis, ekstrahepatik yayilma, 1 sm-don
boyiik saglam konar kimi amillor metastaz re-
zeksiyasina oks gostoris sayilmir. Omoliyyata
oks gostois vo ¢ixarila bilmoyan ekstrahepatik
yayillma yoxdursa, tomiz konar tomin edilirsa,
galan garaciyorin hocmi kritik soviyyadon yu-
xaridirsa, qan tochizati vo biliar axini1 qorunursa
rezeksiya edilo bilir.

Yuxaridaki gortlorin 6donilmodiyi hallar gey-
ri-rezektabel voziyyot kimi qobul edilir. Belo
xastalards ya sisi kiciltmak, ya qalan qaraciyari
boyiitmok, yaxud da hor ikisini totbiq edorok re-
zektabel voziyyato gotirmok lazimdir.
metastazlarda

Qeyri-rezektabel destruksiya

tsullari, xtisuson RTD 6n planda tutulur vo

sis say1 5 don az, Olciilori 5 sm-don kicik olan
xastalorda totbiq edilir.

Bu kriteriyaya uymayan qeyri-rezektabel
xostoloro kimyaterapiya totbiq edilir. i1k novbodo
arteriyadaxili kimyaterapiya segilir. Bu uygun
deyilso, sistemik kimyaterapiya totbiq edilir.
KRX metastazlar1 5-florurasil+leukovorinin
oksaliplatinlo (FOLFOX) vo ya irinotekanla
(FOLFIR) kombinasiyalarina 60-70% hallarda
radioloji cavab verirlor, lakin bunlarin 1/3-do sis
hiiceyralori gala bilir.

Sistemik kimyaterapiyanin faydasi olmadiqda
vo ya rezeksiyadan sonraki residivlordo arte-
riyadaxili kimyaterapiya vo digor alternativlor
toklif edilir.

Qalan garactyori boyiitmak, yoni kicik qaraciyor
sindromunun profilaktikas1 tigiin portal vena
embolizasiyas: totbiq edilo bilor. Bozi klini-
kalarda ikietapli rezeksiyalar aparilir. Birinci

etapda proseso nisboton az colb olunmus pay-
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daki toromolor ¢ixarilir, diger payin portal ve-
nasi is9 baglanilir. Bir ne¢a hoftodon sonra (4-6
hofto) sigsiz pay regenerasiya edir, portal vena-
s1 baglanmis pay iso atrofiyaya ugrayir. Ikinci

omoliyyatda atrofik pay sislo birlikdo ¢ixarilir.
Rezeksiyadan sonra kimyaterapiya verilir.
Qeyri-operabel xostolordo osas miialico kimi
destruksiya vo ya kimyaterapiya segilir.
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NEYROENDOKRIN TOROMOLORIN QARACIiYORO METASTAZLARI

QARACIYORIN DiGOR BODXASSOLI SISLORINDON FORQLI OLARAQ NET
METASTAZLARI YAVAS BOYUYURLOR VO SITOREDUKTIV REZEKSiYA
(SISIN 90%-INDON COXU CIXARILMALIDIR) APARILA BiLOR.

Neyroendokrin toroms metastazlarinin xarakterik xiisusiyyatlori
e Yerli endokrin hiiceyralordon vo ya madoalt1 vozi adaciglarindan inkisaf edon toromolordir
e Bodxassoliyin yegano olamoti metastazlarin olmasidir

e Yavas inkisaf edon toromalordir
e Hormonal aktiv vo geyri-aktiv ola bilirlor

e Toromonin miqdari ilo endokrinopatiya doracasi arasinda paralellik var

e NET-lorin hamisinda xromogqrafin A vo neyron spesifik enolaza tapilir

e Kimyaterapiyaya vo radioterapiyaya az hossasdirlar

e Sitoreduktiv rezeksiya (sisin 90%-indon ¢oxu ¢ixarilmalidir) aparila bilor

Umumi xarakteristika

Neyroendokrin toromolor (NET), organ va to-
xumalardaki yerli endokrin hiiceyralordon vo
modoalti vozidoki (MAV) adagiq hiiceyrolorin-
don inkisaf edon sislordir. Bunlara APUD-oma-
lar da deyilir vo torkibinds neyronal enolaza en-
ziminin olmasi sinir mangali olduglarini gostorir.
Klassik olaraq NET-lor iki qrupa boliiniir: kar-
sinoid va gqeyri-karsinoid sislor. Karsinoidlor
do yerina gors 6n (agciyor, udlag, moado, oniki-
barmaq bagirsaq, modoalt1 vozi, qaraciyar, 6d
kisosi), orta (nazik bagirsaq, appendiks, prok-
simal kolon) vo arxa bagirsaq (distal kolon,
diiz bagirsaq) formalara ayrilir. Karsinoidlorin
aktiv formalar1 bioloji aminlor (serotonin),
prostaqlandinlor  vo peptidlor (kininlor, pep-
tid hormonlar) ifraz edo bilirlor. Orta bagirsaq
karsinoidlari serotoninlo zongindirlor vo karsi-
noid krizi (qizarma, hipo-, hipertoniya, aritmi-

ya, diareya) vo fibroz (mezenterik, nefroperi-

toneal, iirok qapag fibrozlar1) térada bilir. On
vo arxa bagirsaq karsinoidlori is9, serotonindon
kasibdirlar va adaton krizlor toratmazlar.
Qeyri-karsinoid sislor is9, osason MAV adaciq
hiiceyralorindon inkisaf edirlor. Aktiv formala-
11 on ¢ox ifraz etdiyi hormona gora insulinoma,
qastrinoma, somatostatinoma, VIiP-oma vo s.
adlanir.

NET-lorin bozi timumi cohotlori var. Birinci-
si, bunlarin hormonal aktiv vo ya geyri-aktiv
formalar1 ola bilir. Zkincisi, NET-lorin bad vo
xosxassoli formalari sitoloji vo histoloji cohotdon
forglonmir, badxassaliyin yegano slamoti me-
tastazlarin olmasidir. Insulinomalar 10%, qast-
rinomalar 50%, gliikagonomalar 70%, somatos-
tatinomalar 80%, VIP-oma 40%, ACTH-oma
100%, PTH-oma 100%, GRF-oma 30% halda
badxassali ola bilirler. Ugiinciisii, NET-lorin ha-
misinda xromoqrafin A vo neyron spesifik eno-

laza tapilir ki, bu da diagnozu daqiqlesdire bilir.
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TOSNIFATI

Sayina goro  tok vo ¢oxsayl

Monbaying karsinoid (moads-bagirsaq),

gora geyri-karsinoid (modoalt1 vozi)

Hormonal Funksional (funksional

aktivliyino karsinoid, insulinoma,

goro qastrinoma, gliikagonom,
somatostatinoma, VIP-oma,
ACTH-oma, PTH-oma, GRF-
oma), vo qgeyri-aktiv

Baodxassolik  xosxassali, bilinmayan, asagi

daracasing doaraco badxassali va yiiksok

goro (UST doraco badxassali

tosnifati)

Taobii gedisi

NET-in hom 6zii, hom do metastazlar1 yavas
boyiiyarlor. Otraf orqanlara invaziya ilo yana-
s1 on ¢ox qaraciyoara (90%) vo digor orqanlara
metastaz vera bilirlor. Karsinoid téromalorin
toxminon 13%-1 qaraciyors metastaz verir.
Noviindon asili olmayaraq NET-in qaraciyor
metastazlarinin gedisi demok olar ki, eynidir.
Metastazlarnin say1 vo miialico tobii gediso tosir
edon onomli amillordir. Qaraciyords metastaz
olmayan hallarda 5 illik yasama 90-100%, me-
tastaz olduqda iso ortalama yagama 40 ay, 5 illik
yasama 30-40% toskil edir. Qaraciyorin 75%-ni
tutan siglorde 5 illik yasama 20-25%, qaraciyarin
50%-don azin1 tutan sislords iso, 5-illik yasama
90% toskil edir.

Klinikasi

Klinik biruzs sokli ilkin xastaliya, kiitls effektino
va sisin hormonal aktivliyino baglidir. Qeyri-ak-
tiv sislordo kiitlo effekti 6n planda durur. Aktiv
karsinoid sislor karsinoid krizlori torodirlor:
qizarma, hipo-, hipertoniya, aritmiya, diarre-
ya. Hormonal aktiv MAV metastazlar1 on ¢ox
ifraz etdiklori hormona uygun endokrinopatiya
olamotlori ilo biruzo veritlor. Insulinomlarda
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hipoglikemik tutmalar, qastrinomlarda xora vo
diarreyalar, glilkagonomalarda diabet vo anemi-
ya, somatostatinomalarda diabet, steatoreyya vo
od dasi, VIP-omada sulu-sekretor diarreya (ac
olan vaxti diarreya), ACTH-omada hipertoniya,
PTH-omada hipokalsemiya ortaya ¢ixir. Hor-
monal aktivliyin saviyyasi ilo toromanin kiitlasi
arasinda paralellik var.

Diagnostikasi

Anamnezindo vo hazirda NET-1 olanlarda, en-
dokrinopatiyasi olanlarda (karsinoid krizi, diar-
reya, diabet, hipo-, hipertoniya, hipokalsemiya,
xoralar) vo qaraciyordo kiitlo tapildigda NET
metastazlarindan siibholonmok lazimdir. Belo
xostolordo modo-bagirsaq sitemi vo MAV-da
toromo do olarsa siibho daha da artir. NET-in
qaraciyar metastazlarinin xarakterik xiisusiyyoti
hipervaskulyar olmasidir ki, bu da Doplerdo
intensiv axin soklindo, kontrastli miiayinslordo
iso, arterial fazada kontrastlasma va venoz fa-
zada yuyulma olamaoti ilo toyin edilir. Hormo-
nal aktiv sislordo endokrin olamatlorlo yanasi
qanda hormonlarin soviyyasi artir. Funksional
karsinoidlordo sidikdo 5-hidroksiindol tursu-
sunun, adagiq sislorindo iso hormonlarin toyini
diagnozun  doqiqglosdirilmosindo  faydalidir.
Adaciq sislorinin yayilmasini vo diagnozunu
doqgiqlosdirmoak {i¢lin somatostatin sintoqrafi-
yasi1 faydali ola bilor. Histokimyovi miiayinodo
xromoqrafin A vo neyron-spesifik enolazanin ta-
pilmasi diaqnozu daqiqlosdirir.

Morhosloni miioyyonlosdirmok iiclin (ilkin sis,
ekstrahepatik vo intrahepatik yayilma) tomog-
rafiya vo sintoqrafiya zorurati yaranir.

Miialicasi

NET metastazlarin miialicosindo rezeksiya,
transplantasiya, destruksiya, kimyaembolizasi-
ya, kimyaterapiya totbiq edilo bilir.
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Rezeksiya NET metastazlarmin osas miialicosidir.
Qaraciyorin digor badxassoli sislorindon forgli
olaraq NET metastazlarinda sitoreduktiv rezek-
siya aparila bilor. Bunun bir nego sobabi var.
Birincisi, NET metastazlar1 yavas inkisaf edon
siglordir, natamam rezeksiyadan sonra siiratli
boylimo gostarmirlor. ikincisi, NET-in klinik
olamatlori, xiisuson endokrinopatiya dorocosi sis
kiitlasi ilo birbasa olagalidir. Nohayat, {iglinciisti,
NET metastazlarinda 90%-9 yaxin rezeksiyanin
uzaq naticalori ilo radikal rezeksiyanin noticalori
arasinda ciddi forq tapilmur.

Rezeksiyaya osas gostoris ilkin  monbonin
vo ekstrahepatik yayilmanin c¢ixarilmast vo
ya cixarilabilmosi, qaraciyordoki  sislorin
90%-indon ¢oxunun rezeksiya vo ya destruksiya
edilo bilmasidir. Bu sartlorde aparilan rezeksi-
yalardan sonra 5 illik yasama 70% otrafindadir.
Lakin resdivler 80%-o godor cata bilir. Trans-
plantasiya rezeksiya vo ya destruksiya miimkiin
olmayan hepatik metastazlarda gostoris sayilir.

Qeyri-rezektabel sislordo destruksiya tisullarin-
dan RTD, etanol yeridilmasi, kriodestruksiya
tovsiyo edilir. Bu tsullarla 5 sm kigik vo say1
5-don az olan sislorin 80-90%-ni destruksiya
etmok miimkiindiir vo rezeksiyaya yaxin natico
almir. Agirlagsmalar1 daha az, effektivliyi daha
yuksok olduguna géro RTD-ya iistiinliik verilir.
Kimyaterapiya {icliin somatostatin analoqlari,
sitotoksik dormanlar, a-interferon istifads edilir.
NET hiiceyralorindo somatostatin reseptorla-
r1 movcuddur vo bu reseptorlarin aktivlogsmaosi
hiiceyronin sekresiyasini azaldir, replikasiyasi-
n1 dayandirir, hatta apoptoz toradir. Somatosta-
tin sintetik analoqlar1 oktreotid (100-400 mkq
giindo 3 dofs) vo ya lanreotid (60-120 mq 4
haftads bir) karsinoid krizlorinin profilaktikasi
vo sislorin miialicasi {icilin istifado edilir. NET-
lor somatostatin mialicasino zaif cavab verir.
Sisin kicilmosi 10%-don az xostodo rastlanir,

xostolorin 30-70%-do 1 ilo godor davam edon
stabillosmo qgeyd edilir.

Streptazosino 50% halda cavab alinir ki, bu da
8-9 ay davam edir. Dakarbazino 30% vo 6 ay-
liq cavab, interferon-a-ya iso 10%-don az cavab
alinir.

Kimyaembolizasiya daha yiiksak (30-70%
xostado 6-12 ayliq) effekt verir.

Miialica taktikast

NET metastazlarinda mialico iisulunun seci-
mindoasas gostaricilorilkin sisin ¢ixarilabilmosi,
ekstrahepatik metastaz vo qaraciyordaxili yayil-
ma doracaloridir (Sakil 3 ).

[lkin ocag1 vo ekstrahepatik yayilmasi ¢ixaril-
mis vo 90%-indon ¢oxu ¢ixarilabilon NET me-
tastazlarinda osas miialico sitoreduktiv rezeksiya
vo destruksiyadir. Bu miimkiin olmayan halda
transplantasiya tovsiyo olunur.

[lkin ocaq ¢ixarilmayan vo ¢ixarilmasi miimkiin
olmayan hallarda palliativ omoliyyatlar edilir
Vo sisin qaraciyordo yayilmasina goro iisul seci-
lir. Lokal sislordo destruksiya edilir. Destruksi-
ya miimkiin olmayan diffuz yayilmalarda AKE
tovsiyo edilir. Portal vena trombozu va ekstrahe-
patik yayilmasi olan xastolords iso sistemik kim-
yaterapiya (somatostatin analoglari, streptazosin)
maslohat goriiliir. Qeyd etmak lazimdir ki, karsi-
noid sislords krizin profilaktikasi ticlin omoaliyyat
va proseduralardan avval vo sonraki ilk giinlordo
somatostatin analoglari istifado edilmalidir.

QEYRI-KOLOREKTAL VO
QEYRI-NEYROENDOKRIN
METASTAZLARDA MUALICOLOR

Stromal sis metastazlari

ovvoallor rezeksiya stromal toromolords ilk se-
¢im idi vo noticolor iso gonaotboxs deyildi.
Hazrda bu toromolords ilk se¢im kimi hodof
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NET metastazlan
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Destruksiya AKE

RTD Kimyaterapiya
Etanol

Kriodestruksiya

Digar

Sakil 3. Neyroendokrin toramalarin qaraciyars metastazlarinda miialico taktikasi

miialicosi olan imatinib toklif edilir. Imatinib
miualicosino rezistentlik vo “maksimal effekt”
(miioyyon godor kigildikdon sonra kigilmomo)
gostoron toromolordo rezeksiya tovsiys edilir.

Siid vazi xarcongi metastazlari

Std vozi xor¢ongi 4-5% hallarda yalniz Qc
metastaz verir, oksor hallarda iso Qc-do me-
tastaz tapildiqda digor organlarda da metastaz
gorliniir. Kimyaterapiya ilo miialico olunan-
larin ortalama yasami 23-27 ay, 5 illik yasam
159 yox doaracasindadir. Rezeksiya olunanlarda
159 34-61% 5 illik yasam qgeyd edilir. Ona gors
do bu metastazlarda rezeksiya on planda tutu-
lur. Ekstrahepatik yayilmasi olmayan rezek-
tabel metastazlarda kimyaterapiyadan sonra
progressivlosmo yoxdursa rezeksiya gostoris
sayilir.

Melanoma metastazlari

Dori melanomalar1 Qc-o ¢oxsayli metastazlar
verir vo digor orqanlarda da metastazlar tapilir.
Bu xostolordo rezeksiya imkanlart mohduddur.
Uveal melanomada isa 50-80% hallarda tokca
Qc-2 metastaz tapilir vo rezeksiyanin naticalori
do gonaotboxsdir.

Mada va pankreas xar¢ongi metastazlari
Modo vo MAV karsinomalarinin sinxron vo
metaxron metastazlarinin gedisi vo prognozu
adoton xos deyil. Hotta rezektabel metastazlarda
da uzaq naticolor gonaostboxs deyildir.

Boyroak sisi metastazi

Boyrok sislori 10% hallarda Qc-o metastaz
verirlor vo bunlardan 10%-don az1 1 il yasaya
bilir vo 5%-don azi1 rezektabel ola bilir. Rezek-
siyadan sonra is9 3 vo 5 illik yasam dramatik
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artir (26% vo 13%). Ona goro do, rezektabel  zeksiya tovsiyyo olunur.

toromolarda rezeksiya tovsiys olunur. Yumurtaliq toramalarinin metastazlarinda digar
sitoreduktiv corrahiyyas ilo yanast Qc rezeksiya-

Genital orqanlarin sislorinin metastazlar1  si1 da moslohot goriiliir.

Testikulyar sis metastazlarinda, xiisuson do  Servikal vo endometrial toromolorin metastaz-

kimyaterapiyaya miisbat cavab veron hallarda  larinda miialico barado genis naticalora ehtiyac

rezeksiya yaxsi noticolor verir (5 illik yasam  var.

62%). Bu xostolordo 2-3sm-lik téromolordo re-

XULASO

Kolorektal metastazlar

e Kolorektal xorgong (KRX) qaraciyors on ¢ox metastaz veron sisdir. Metastazlarin toxminon
25-30%-1 bagirsaqda sis tapildig1 vaxt olur (sinxron metastazlar), galan 60-70%-1 is9, ilkin sis
cixarildigdan sonra (metaxron) ortaya ¢ixir.

e KRX-in qaraciyara metastazlarinin tobii gedigini miioyyon edon on miithiim amillor miialico
vo qaraciyords yayilma dorocesidir. Yayilmis geyri-rezektabel metastazlarda kimyaterapiya
yasami 5-7 aydan 18-20 aya qoadaer, rezektabel metastazlarda iso rezeksiya yagami 12-14 aydan
30-40 aya godor uzada bilir.

o KRX metastazlarinda prognostik ohomiyyat dasiyan asas 7 amil asagidakilardir: ekstrahepa-
tik yayilma, rezeksiya sorhaddinds sis, limfa diiyiiniids ilkin metastaz, sisin 5 sm-don bdytiik
olmasi, bir adoddon ¢ox sis, ilkin sislo Qc-o metastaz arasindaki miiddotin 1 ildon az olmasi,
CEA >200 ng/ml.

e KRX metastazlarinin spesifik diagnostik alamoti yoxdur, klinik, laborator vo goriintiilloma
naticolori birlikde giymotlondirilmslidir. Anamnezds vo ya hazirda KRX olmasi, xarakte-
rik kontrastlasma olamoti (arterial fazada kontrastlagsma, venoz fazada yuyulma), Qc paren-
ximasinin normal goriinmasi v yiiksalmis CEA soviyyasi KRX metastazlarinin xarakterik
olamatlori sayilir.

¢ (Qc-do KRX metastazlarinda on ¢ox tovsiys olunan miialicolor rezeksiya, radiotezlikli destruk-
siya, arteriyadaxili vo sistemik kimyaterapiyadir.

e KRX metastazlarinda miasir miialico strategiyasi rezeksiya ilizorinds qurulmusdur: sis
rezektabeldirso birbasa rezeksiya etmok, geyri-rezektabel sislordo iso kimyaterapiya, destruk-
siya vo s. kimi tisullarla sisi rezektabel voziyyoto gotirmok vo rezeksiya etmok, rezeksiyadan
sonra 1s9, gostarisa gora kimyaterapiya etmok.

e Rezeksiya KRX metastazlarinin on radikal, hatta sagaldici miuialicasi sayilir. Rezeksiyadan
sonra ortalama yasam 30-40 ay, 5,10,20 illik yasam isa 25-40%, 25% vo 20% toskil edir.

e Kimyaterapiyada ilk se¢im preparatlar1 5- florurasil + leukovorin+ irinotekan) FOLFRI va
5- florurasil+ leukovorin + oxaliplatin (FOLFOX) kombinasiyasidir. Bu kombinasiyalara
boyiime faktorlar1 anticismlorini (vaskulyar boyiimo faktoru anticisimi olan bevacizumub, vo
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ya epidermal boylimo anticisimi - setuximab) slave etmok olar. Bu kombinasiyalara 40-50%
hallarda cavab alinir, 18-20 ayliq yasam tomin edilir.

Neyroendokrin toramalarin metastazlari

Neyroendokrin toromolor (NET), orqan vo toxumalardaki yerli endokrin hiiceyroalordon vo
maodoalt1 vozidoki (MAV) adagiq hiiceyralorindon inkisaf edon sislordir.

Hom karsinoid (ssason modo bagirsaq toxumalarindan inkisaf edon), hom do geyri-karsinoid
sislor (esason MAV adaciglarindan inkisaf edon) Qc-o metastaz vers bilirlor.

NET-lorin hormonal aktiv va ya geyri-aktiv formalar1 ola bilir. Karsinoidlorin aktiv formasi
serotonin vo digor aktiv maddalor ifraz edorok (prostaglandin, kinin vo s) karsinoid krizlor
torads bilirlar. Qeyri-karsinoidlorin aktiv formalar is9, ifraz etdiklori hormonlara uygun en-
dokrinopatiya toradirlor.

NET-larin bad vo xosxassali formalari sitoloji vo histoloji cohotdon forglonmir, badxassaliliyin
yegano olamoti metastazlarin olmasidir.

NET-in tobii gedisina tosir edon on 6nomli amillor qaraciyors metastaz, metastazin say1 vo
mialicadir: 5 illik yasam metastaz olmayan hallarda 90-100%, metastaz oldugda 30-40%,
rezeksiyadan sonra 70%-9 ¢ata bilir.

Diagnostikada klinik alamatlorlo yanasi endokrin miiayine, tomoqrafiya vo sintoqrafiya istifado
edilir. NET-lorin hamisinda xromogqrafin A vo neyron spesifik enolaza tapilir ki, bu da digor
toromolordon diferensasiya li¢iin ¢ox faydalidir.

Rezeksiya NET metastazlarinin asas miialicosidir. Qaraciyarin digor badxassali sislorindon
forqli olaraq NET metastazlarinda sitoreduktiv rezeksiya (sisin 90%-indan ¢oxu ¢ixariimali-
dir) aparila bilor.
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QARACIYORIN KISTSOKILLI
TOROMOLORI (SULUQLARI)

ARAKOSMOLI VO COXKAMERALI KiSTLORI CIXARMAQ LAZIMDIR,

CUNKI BUNLARIN NEOPLASTIiK OLMA EHTIMALI YUKSOKDIR

T —

TOSNIFATI

Qaraciyoarin “kist” va ya “suluq” adlanan maye
torkibli téromolori toxminon 5% ohalido rast
golir vo sobablorino goro anadangolmo, para-

zitar, neoplastik, travmatik vo iltihabi kistloro
ayrilirlar ($akil 1).

ANADANGOLM® KiSTLOR

Hazirk: tosovviirloro goro anadangslmo kistlor
fibropolikistik xastaliyin morfoloji formalarin-
din biridir. Fibropolikistik xostolik vo ya sis-
tik fibroz anadangolmo xostolikdir vo genetik
doyisiklik noticosindo axacaq sisteminin emb-
rional inkisafdan qalmasi ilo xarakterizo olunur
(duktal malformasiya). Xostolik organizmin
timumi xostoliyi hesab olunur, bir va ya bir ne¢o
organda 0zilinii gostors bilir. On ¢ox agciyardo,
MAV-da, qaraciyor vo 0d yollarinda ortaya ¢i-
xir. Xastoliyin xarakterik morfoloji slamaoti olan
duktal malformasiya kistlor va fibroz soklindo
ortaya ¢ixir. Xostaliyin formasindan asili olaraq
ya kist, ya fibroz, ya da hor ikisi istiinliik toskil
edoa bilir.

Son todqiqatlar gostorir ki, sistik fibroz xostoliyi

T

7-ci xromosomda yerloson vo sistik fibroz trans-
membran requlyator (CFTR) adlanan genin mu-
tasiyasi naticosindos meydana golir. CFTR geni-
nin kodladig1 protein hava yollarini, MAV axa-
cagini, tor vazilorini, bagirsaqlari, 6d yollarim
va toxum axacaqlarini orton epitel hiiceyralorin
membranlarinda xlorid ionlart iiciin kanal rolu-
nu oynayir vo Na+ ionlarinin hiiceyrayo giris-
cixisini requlyasiya edir. CFTR-in mutasiyasi
noticosindo xlorun hiiceyrodon ¢ixis1 azalir,
Na+ ionlarinin iso hiiceyroyo absorbsiyasi artir.
Noticado epitel hiiceyrolorindon axacaga su if-
razi1 da azalir ki, bu da sekretin qatilagsmasina,
daslagsmasina vo axacaq sistemindo durgunluga
sobob olur. Axacaq sistemindoki durgunluq vo
kecmozlik naticasinds orqanlarda iltihabi va in-
feksiyon agirlasmalar meydana golir (pnevmo-
niya, pankreatit, hidroadenit, sialadenit, sinusit,
xolangit, mekonium ke¢mozliyi vo s.)
Qaraciyar va o6d yollarimin fibropolikistik
xastaliyinin bir ne¢a morfoloji formalar1 var
(Sakil 2):
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Parazitar

Exinokokkoz
Alveolokokkoz

Fibropolikistoz
Tak basit kist
Polikistoz
Anadangalma hepatik fibroz
Karoli xastaliyi

Hemorragik
Peliozis hepatis
Posttravmatik

Neoplastik
Sistoadenoma
Sistoadenokarsinoma
Metastatik kistlor

Sakil 1. Qaraciyoarin suluglarimin tasnifati

e Qaraciyor polikistozu

e Sado Qc kisti

e Anadangalmo hepatik fibroz
e Karoli xostaliy1

e Mikrohamartoma

e Xoledox kistlari

e Usaglarda xolestaz

Bu xastoliklor miixtalif goriinsalor do bazi

iimumi cahatlari var:

1. Bunlarin hamisi anadangalma genetik defekto
bagl xastaliklordir vo adston eyni genin miita-
siyasi naticosindo ortaya ¢ixirlar.

2. Xostoliklor digor organlarin fibropolikistik
xostaliklori ilo birlikdo rast golo bilir (masalon,
boyrak, pankreas, agciyar polikistozu va s.).

3. Oksar xostolords garaciyar va 6d yollarinda iki
vo daha ¢ox forma birlikds rast galo bilir.

4. Klinik olaraq bu xastaliklor asimptomatik gedo
bilor vo ya dord sindromdan biri iistlinliik togkil

edo bilor: kiitla effekti, xolestaz, xolangit, por-
tal hipertenziya.

5. Bu xostoliklords badxassalilik potensiali var,
ancaq ¢ox asagidir.

6. Xostolik kicik yaslarda ¢cox goriiniir, lakin bo-
yiik adamlarda da rastlanir.

7. Anadangolmo kistlorin divart iicqatlt olub,
daxildo 6d yollan tipinds epitel, ortada epitel
membrani vo xaricdo nazik fibroz tobagodon
ibarotdir. Epitel gisast andangoalma kistlorin on
miihiim xtisusiyyetidir vo kist igorisindoki ma-
yeni ifraz edir. Ona gora da, epitel gisast saglam
olduqda kistlarin residivlosma ehtimalr yiiksok,
obliterasiya imkani iso ¢ox azdir.

SADO KIiST

Sada qaraciyoar Kistlorinin
xarakterik xiisusiyyatlori
e Ugqatl divar1 (kubsokilli epitel, membran vo
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Sakil 2. Qc va 6d yollarinin fibropolikistik xastaliklari

fibroz) vo seroz mohtaviyyati var

e Olgiilori 2-5 sm arasindadir vo adoton tok-
saylidir

e Qd yollari ilo alagasi va arakosmalori yoxdur

e Goriintiillomoado inco divarlt vo arakosmosiz
goruntr

e Nadir hallarda simptom vo agirlagsma torador.

o Agirlasma vo olamot torotmirso miialicosing
gorak yoxdur

Morfologiyast

Qaraciyorin sado kistino adabiyyatda tok Qc
kisti, anadangolma kist, sado hepatik kist do de-
yilir. Sado hepatik kistlorin i¢ divar1 kubsokilli
od epiteli ilo ortiiliidiir vo epitelin ifraz etdiyi se-
roz maye kistin mohtaviyyatini togkil edir. Sada
kistlorin 6d yollar ilo olagesi yoxdur. Kistlor
oval va ya dairovi goriiniir, arakosmalori olmur.
Olgiisii oksor hallarda 2-5 sm (20 sm-2 qader

ola bilir), say1 tok olsa da, bozon bir nego kist
goriing bilir.

Klinikast va tabii gedisi

Sado kistlor nadir hallarda olamot vo agirlas-
ma (tozyiq, ganaxma vo infeksiya) toradirlor,
oksor hallarda tosadiifi miiayinalordo tapilirlar.
Kisti olan xostonin sikayatlori adoton basqa
xostoliklora bagli olur. Bozon bdyiik kistlorin
simptom toradib-torotmadiyini doqiglosdirmak
ticlin punksiya edib izlomok gorokir.

Diagnostikasi

Tosadiifii miiayinolordo vo asimptomatik
xostolordo qaraciyordo tok vo inco divarlt kist
tapildigda sado kistdon siibholonmok olar.
USM-ds inca divarli, anexoik vo ya hipoexoik
gorliinmo, kontrasti tutmama, T1-do hipo, T2-

do iso hiperintens goriinmo kistlorin xarakterik
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diagnostik olamatloridir. Kistdaxili ganaxma
olarsa heterogen vo T1-do hiperintens goriintii
ortaya ¢ixar.

Miialicasi

Olgiisiinden asili olmayaraq asimptomatik kist-lorin
miialicasina gorok yoxdur. Simptomatik kistlor isa,
miialico olunmalidir ($2kil 3). Kistlorin miialicosi
liclin punksiya, skleroterapiya vo corrahi tisullar
moveuddur. Punksiyadan sonra kistlorin oksariyyasti
tokrarladig1 ticiin - bu tisul daha cox diagnostik
mogsadlo totbiq edilir. ©gor simptomlarin kisto aid
oldugu siibhalidirso kisti aspirasiya edib izlomok
gorakir. Skleroterapiyada kist epiteli sklerotik maddo
ilo (etanol, monosiklin hidroxlorid) kimyovi destruk-
styayaugradilir. Kistlorin 65-95%-ni bu yolla miialica
etmok miimkiindiir. Kistin 6d yollar ilo slagasinin
olmast skleroterapiyaya oks gostorisdir. Boyiik vo Qc
sothindan ¢1xan Kistlorin an effektiv miialicasi corrahi
tisuldur. Kist divarmin kasilib gotiirtilmesi va perito-
na agilmasi (fenestrasiya) on sado vo effektiv corrahi
miialicadir. Fenestrasiya agiq vo laparoskopik yolla
edils bilor. Fenestrasiyadan sonra qisamiiddatli assit
goriinso do residivlor azdir. Agirlasmas kistlordo iso,
agirlasmanin néviindon asih olaraq uygun miialico
tisulu segilir. Irinlomis kistlordo xarici drenaj, qanax-
malarda embolizasiya, hemostaz+drenaj vo ya kis-
tektomiya, 6d yollarna agilmus kistlords kisto-yeyu-
nostomiya totbiq edilir.

POLIKISTOZ XOSTOLIiYi

Polikistoz xastaliyinin xarakterik xiisusiyyatlori

e Anadangolmo xostolikdir

e (Coxsaylidir vo ol¢iilori miixtalifdir (1-20 sm)
arasindadir

e Qd yollari ilo alaqoesi vo arakosmalori yoxdur

e Adoton boyrok polikistozu ilo birlikdo rast
golir

e Qc-1 sixigdirma olamatlori térodo bilir (PH,

sar1liq)
e Simptomatik formalarda miialico edilmalidirlor

Torifi va morfoloji cohatlari

Polikistoz xastoliyi autosomal dominant xostolik
olub, qaraciyordo coxsayli kistlorin omolo
golmosi ilo xarakterizo olunur. Oksor hallarda
boyroklordo do polikistoz tapilir. Bu xostalikdo
PKDI1 va PKD2 genlarindo mutasiyalar bas verir.
Polikistozdak: kistlor bir ¢ox cohatlorino goro
sado kistlora bonzoyir: tok kameralidirlar, divar-
lari takgatl od epiteli il ortiiliidiir, mohtaviyyati
seroz mayedir, od yollart ila alagasi yoxdur. Osas
forq kistlorin sayina vo gedisino goradir. Polikis-
tik xostolikdo agirlagsma hallari, xiisuson infek-
siya, kistdaxili qanaxma, portal hipertenziya vo
mexaniki sariliq daha ¢ox rast golir. Bunun bir
sobobi ¢oxsayli kistlorin Qc parenximasini isgal
etmasi va sixigdirmasidirsa, digar sobabi boyrak
polikistozu vo yetmazliyidir. Boyrok yetmozliyi
infeksiya vo ganaxmaya meyillilik yaradir.

Klinikast

Polikistik xostolordo olamotlor asason boyrok
yetmozliyino bagl olur. Qc-doki kistlor ¢ox bo-
yuk olduqda, otrafa tozyiq gostordikdo vo agir-
lasma toradorse olamatlor ortaya ¢ixar. Agr1 vo
PH olamatlori (assit, varikoz) ¢ox rast golon
olamatlordir. Sariliq da rast galo bilir.

Diagnostikast

Polikistozun diaqnostikasinda  goriintiilomo
tisullar xtisusi yer tutur. Qc-do ¢oxsayh kistlor
tapildiqda polikistozdan siibholonmok olar. Qc
ilo birlikdo bdyrokdo do polikistoz varsa bu
siilbho daha da artir. Inco divarli, arakosmasiz,
coxsaylt vo miixtalif ol¢iilii kist goriintiisii (ane-
xoik, kontrast tutmayan, T1-do hipo, T2-ds iso
hiperintens) polikistoz ti¢iin xarakterikdir. Kont-
rasth xolangioqrafiyalarda 6d yollar ilo slagasi
tapilmur.
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Sado Kkist

Asimptomatik Simptomatik
Miisahids Fenestrasiya
Agirlasmamis
Od yollarina infeksiya Qanaxma Malignizasiya
acilma
+ 3
Kisto- [ Xarici drenaj ] Embolizasiya [ KIiSTEKTOMIiYA ]
yeyunostomiya Hemostaz+

Drenaj

Sakil 3. Qaraciyorin sada kistinds miialica taktikasi

Miialicasi
Qc polikistozunun konservativ miialicosi yoxdur,
kist sekresiyasini azaltmaq {iclin somatostatin
istifadosi do effektiv olmamisdir. Miialico tigiin
aspirasiya-skleroterapiya, fenestrasiya, rezeksiya
vo Tx tisullar1 var. Miialico isulunun se¢imindo
klinik gedis, Qc-in isgal doracasi, kistlorin dl¢iisii
va boyrayin vaziyyati diqqato alinir.

Asimptomatik xostolordo miialicoys ehtiyac yoxdur,
miisahido yetorlidir. Simptomatik (tozyiq, diskom-
fort) vo agirlagmali xastolordo 1so miialicoyo gostoris
ortaya ¢ixir. Bu xastolords kisti bosaltmaq vo Qc-i
sixilmadan azad etmok osas hodofdir. Bu mogsadlo
dominant kistlor skleroterapiya vo fenestrasiya
edilir. Qc-in asimmetrik tutuldugu vaziyystlords
tutulan torofin rezeksiyasi, digor torofin iso fe-
nestrasiyasi (rezeksiyatfenestrsiya) totbiq edilo
bilor. Qc-in diffuz tutulmasinda,
faydali olmayanda

dekompressiya
(rezeksiyatfenestrasiyadan
sonra proqgressivloson) vo boyrok yetmozliyi ilo

yanagi gedon simptomatik xostolordo birmoment-
li Qc-boyrok kogliriilmosi tovsiyo edilir. Belo
xostolordo uzaq noticolor (roddetmo) vo agirlasma
hallar1 tok orqan kogiiriilmasi ilo miiqayisads daha
gonaotboxsdir.

KAROLI XOSTOLIYI

Karoli xastaliyinin xarakterik xiisusiyyatlori

Anadangolma xastolikdir
Od yollar1 ilo alagasi olan ¢coxsayli kistlor var

Tokrarlayan xolangit slamatlori toradir
Miialicosi iiglin rezeksiya, drenaj, hotta Tx

lazim golir.

Torifi

Karoli xostoliyindos garaciyorin bir vo ya har iki
payinda intrahepatik 6d yollariin genislonmasi
noticosindo omolo golon coxlu kistlor tapilir,
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Sakil 4. Karoli xastaliyinda miialica taktikasi

qaraciyorin parenximasi iso normal olur.

Morfologiyast va tabii gedisi

Kistlor adoton kigik 6l¢iilii olub (<5 sm), nadir
hallarda boytik olctilora ¢atir. Kistlorin 6d yollari
ilo alagosi oldugu ii¢ilin infeksiyalagma ehtimali
yuksokdir. Ona gors do, bu xostalikdo xolangito
cox rast golinir. Karoli xostoliyi anadangalmo
hepatik fibrozla birlikdo rast galo bilor.

Klinikast

Karoli xostoliyi lisaq vo gonc yaslarda xolan-
git olamotlori ilo ortaya ¢ixir: yiiksok horarat,
titrotma, sariliq, agri. Az hallarda asimptomatik
olur. Bu xostolordo intrahepatik dagslara da rast
goling bilir.

Diagnostikast
Qaraciyordo c¢oxsayli, kigik (<5 sm) kistlorin
xolangit klinikas1 ilo birlikdo olmas1 Karoli

xastaliyino siibha yaradir. Retrograd xolangi-
ografiyada intrahepatik 6d yollariin kistsokilli
Karoli

doqiqlosdirir. Bozon xostoloro sekretin veri-

genislonmaosi xostoliyli  diagnozunu
lir vo 0d ifrazina baxilir. Karoli xostoliyindo
sekretindon sonra 6d ifrazi artir, lakin bu slamaot

digar xostaliklorde do miisahids edils bilar.

Miialicasi
Karoli digar kistik

xostoliklordon forqlonir (Sakil 4). Asimptomatik

xostoliyinin - mialicasi

hallarda miisahids edilir. Simptomatik hallarda
159 xastaliyin yayginliq daracasing gora miialico
secilir. Xostolik bir pay1 tutarsa, rezeksiya on
uygun miialica tisuludur. Hor iki pay1 tutan hal-
larda 6d yollarinin drenaji, daslarin ¢ixarilma-
st lazim golir. Bu xostolordo xolangit tez-tez
tokrarladiqda qaraciyor kogciiriilmosi tovsiyo
olunur.



N.Y.BAYRAMOV. QARACIYORIN CORRAHI XOSTOLIKLORI

NEOPLASTIK KiSTLOR

Neoplastik Kistlorin xarakterik cohatlori

e Kistin epitel qat1 neoplastik xarakterlidir
(coxqatli, polipoid, adenokarsinoma)

e Mohtaviyyati seroz yox, musin tipli gat1 ma-
yedir, mayeds CA 19-9 yiiksokdir

e Dvari qalin, polipoid ¢ixintilari,
arakosmolori vo ya ¢coxkamerali olur

e Diagnozu histoloji miiayina ilo doqiqlasir

e Miialicosi radikal eksiziyadir

e Arakasmoli vo coxkameral Kistlori ¢cixar-
maq lazimdir, ciinki bunlarin neoplastik
olma ehtimah yiiksokdir

Rastgalma tezliyi

Neoplastik kistloro xosxassoli sistoadenoma
vo boad xassoli sistoadenokarsinomalar aiddir.
Bu kistlor Qc-in kistoz téromolori arasinda na-
dir (1-2%) rast golinanloridir. Sistoadenoma
odobiyyatda biliar sistoadenoma da adlanir.

Morfologiyasi vo gedisi
Bilar anadangolmo
kistlordoki kimi ticqathdir: 6d epiteli, epitel

sistoadenomanin divari

membrani vo fibroz qat. Lakin anadangolmo
kistlordon forqli olaraq, sistoadenomalarda epi-
tel gatinin hamis1 vo ya bir hissosi neoplastik
xarakterlidir, seroz maye yox, musin tipli qati
maye ifraz edir vo bu mayedo CA 19-9 yiiksok
olur. Epitel kist divar1 boyunca boyiiyorok
divarin qalinlasmasina, kistin igorisino dog-
ru bdyliyorok papillamatoz ¢ixintinin omolo
golmosing sobab olur. Sistoadenomalarda papil-
lamatoz ¢ixintilardan basqa arakosmolor do ¢ox
rast golir. Arakosmoli kistlorin toxminon 25-
45%-1 sistoadenomalardir. Sistoadenomalarin
digor xarakterik cohoti malignizasiya ehtimali-

nin yiiksok (25%) olmasidir. Sistoadenomalar
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tapilanda adoton bdyiik olgiilii (>4 sm) olurlar.
Kistin bad va ya xos xassali olmasi epitelin ne-
oplastik xarakterino goroadir. Neoplastik kistdo
normal epitelin olmasma osaslanaraq bunlarin
anadangolmo kistlordon inkisaf etdiyi ehtimali
vardir.
Sistoadenokarsinoma birincili olaraq
qaraciyordon inkisaf edo bilir vo ya metastatik
(conbor bagirsaq, pankreas, moado, boyrok, yu-

murtaliq vo s.) ola bilir.

TOSNIFATI
Monsoyino  Birincili
gora e Sistoadenoma

e Sistoadenokarsinoma
Ikincili

Metastatik kistlor

Diagnostikasi

Qaraciyordo arakosmoli, qalin vo kolokétiir di-
varli kistoz toromo tapildigda neoplastik kist
siibhosi artir. Goriintiiloma tsullart vo  kistik
mayenin miiayinasi (mayedo CA-19-9, sitolo-
ji) neoplastik kistlorin diagnostikasinda asas rol
oynayir.

Neoplastik kistlorin klinik vo goriintii alamatlori
basit kistlora ¢ox bonzayir. Lakin, residiv vo me-
tastaz vermo ehtimallar1 yiiksok oldugunu vo
radikal kistektomiya vo ya rezeksiya ehtiyacini
nazara alaraq neoplastik kistlori basit kistlordon
ayirmaq ¢ox vacibdir. Bir-birino yaxin bir ne¢o
kistin olmasi, arakosmolorin olmasi, c¢oxkame-
rali olma, divarmin galin vo kolokdtiir olmasi ilo
yanag1 kist i¢orisinde papillamatoz ¢ixintilar vo
icorisindoki mayenin miixtolif sixlighi olmasi,
mayeds yliksok CA-19-9 kistin neoplastik xa-
rakterli oldugunu géstarir. Od yollari ilo olagasi
ola bilar. Kistin doqiq diagnozu iso mayeds vo ya
divarda sis hiiseyralorinin tapilmasi ils qoyulur.
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Miialicasi

Neoplastik kistlorin miialicosindo osas mogsad
kist epitelini tamamilo aradan galdirmaqdir.
Sistoadenomalarda  kistektomiya (enukleasi-
ya) vo ya rezeksiya maslohot goriliir. Bozilori
hissovi kistektomiya vo epitel ablasiyasi da
tovsiyo edirlor. Lakin, malignizasiya ehtimalini
nozora alaraq ablasiyanin torofdarlar1 azdir, fe-
nestrasiya, kateterizasiya vo kistoyeyunostomi-
ya is9 tovsiyo edilmir.

Birincili sistoadenokarsinomalarda saglam to-
xuma soviyyasindo rezeksiya lazimdir. Ikincili
sistoadenokarsinomalarda corrahi miialico me-
tastatik sislodo oldugu kimidir, yoni, ilkin ocaq
cixarilibsa vo ekstrahepatik metastaz yoxdursa
qaraciyordoki kist ¢ixarila bilor.

TRAVMATIK KiSTLOR

Travmatik kistlorin xarakterik cohatlori

¢ Qanaxma v9 bilioma yerinds omalo galir

e Divari fibroz toxumadan ibaratdir, epitel
qat1 yoxdur (yalangi kistdir)

e {ltihablasma varsa drenaj edilir.

Travmatik kistlor kut vo aciq travma, arterial in-
farktdan sonra qaraciyor parenximasina ganax-
ma vo 0d toplanmasi naticosinde amolo golon
psevdokistlordir. Kistlorin divari birlosidrici toxu-
madan ibarat olub, epitel qat1 yoxdur (prevdokist-
“yalanc1 kist”), icorsinds iso qan va ya 6d tapilir.
Travmatik kistlorin infeksiyalasma ehtimali yiik-
sokdir. Asimptomatik kistlor miisahids edilir, infek-
siya inkisaf edon hallarda iso xarico drenaj olunur.

PARAZITAR KISTLOR

Insanlarda exinokokk paraziti qaraciyordo iki
nov zadolonma toradir. Echinococcus granulosae
baoyiik kistlor - hidatitoz tip, Echinococcus alve-
olaris isa, xorgongobonzor mikrokistlor toradir.
Kistik va ya hidatitoz tip oan ¢ox rast golon for-

madir. Alveolar tip iso ¢ox nadir rast galir, 9sason
Sibir vo Alyaska bolgslorinds miisahids olunur.

HIDATITOZ (KiSTIiK)
EXINOKOKKOZ

Exinokokk Kistinin xarakterik xiisusiyyatlori

e E. Granulosae torofindon toradilir

e Parazitin osas sahiblori it vo pisikdir, insan
araliq sahibidir

e Adoton bdyliyor vo agirlagsma toradarlor

e Xitin qat1 vardir

e Hololik osas miialicosi corrahi tisuldur.

Etiologiyasi

E. granulosae 4-6 mm uzunlugunda qurddur,
asas sahiblori hesab edilan itlorin va pisiklorin na-
zik bagirsaqlarinda yasayirlar (Sakil 5 ). Insanlar
vo ot yeyan heyvanlar iso parazitin ara sahibloridir.
Osas sahiblorin bagirsaglarindan bayira atilan yu-
murtalar insanlar vo ot yeyan heyvanlar torafindon
udulur. Yumurtadan ¢ixan onkosferalar ara sa-
hibin bagirsaq divarin1 kegorok ganla vo ya na-
dir hallarda limfa ilo daxili orqanlara catirlar.
Onkosferadan amalo golon skolekslor toxumada
kistsokilli toroma omalo gatirir. On ¢ox qaraciyar,
sonra agciyor vo digor organlar tutulur.

Morfologiyasi

Exinokokk kistinin ii¢ tobagosi var: daxildo ger-
minativ, ortada xitin, xaricdo 1so fibroz qat (Sakil
6 ). Germinativ gatda skolekslor ¢oxalir, maye
ifraz edir vo q1z qovuqcuglar amolas gatirirlor. Xi-
tin qat (laminativ) exinokokka moxsus, agimtil
rongli, kovrok membrandir. Fibroz gat (perikist
do deyilir) parazitin omolo gotirdiyi qat olmayib,
oksing, parazito garsi orqanizm torafindon
iltihabi reaksiya vo ya kistin qaraciyors tozyiqi
ila alagadar amala goalon birlosdirici toxumadir.
Hazirda Umumidunya Sohiyys Toskilatinin
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Osas sahibi
Yumurtalar
f Yetkin qurd
%‘ ﬁ Araliq sahibi
Metasestod
Kist

‘ Protoskoleks
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% Metasestod
Kist

Araliq sahibi

&

Sakil 5. Exinokokk qurdunun hayat déovrani

morfoloji olomatlora vo goriintiiloms tisullarinin
naticalorino asaslanan tosnifatina goroa exinokokk
kistlorinin 6 tipi ayird edilir (Sakil 7):

Klinikast va gedisi

Exinokokk kistlori asimptomatik, simtomatik
vo agirlasmali gedisli ola bilir. (Sakil 6).

Erkon vo kigik kistlor adston uzun miiddot simptom
vermirlar. Kist bOyiiyorok otraf orqanlara tozyiq
gostordikdo klinik olamatlor ortaya ¢ixir. Qarmda
kiitlo, diskomfort, agr1 hissi, bazon sar1liq miisahido
edilir. Allergik tipli dori sopgilori do rast golir.
Agirlasmalar adoton kistin infeksiyalagmasi vo
ya partlayaraq otrafa yayilmasi naticosindo mey-
dana golir. Kist infeksiyalagdiqda abses klinika-
s1 ortaya ¢ixir: horarot, agri, titrotmo, UIS. Kist
partlamasinin klinik alamatlori ac¢ildig1 boslug-
dan asili olaraq doyisir. Kistin 6d yollarina acil-
masi sariliq, bazon do xolangit olamatlori toradir.
Periton bosluguna agilan kistlordo agir anafilak-

tik reaksiya (hipotenziya, soyuq vo gOyormis
dori, qasint1 va s.) v peritonit alamaotlori ortaya
cixir. Qaraciyor exinokokku plevraya, bronxlara
vo bagirsaqglara da agila bilor.

Diagnostikasi

Qarinda agr1 vo kiitlo, qaraciyordo kistoz toromo
goriindiikdo exinokokkdan siibholonmok olar.
Bu olamotlor endemik bolgodon olan xostodo
rast golorso siibho daha da artir. Goriintiilomo
metodlar1 (USM, KT, MRT) exinokokk diag-
nostikasinda osas yer tutur. Qanda vo mayedo
exinokokk antigenlorinin (seroloji miiayino)
vo anticismlorinin (ELISA, immunoelektro-
forez, blotting) toyinino osaslanan laborator
miuayinalor 90-100% hossasliq gostorir vo daha
cox diferensial diagnostikada vo omoliyyatdan
sonra residivin olub-olmadigini askar etmok
tictin istifados edilirlar.

Exinokokk kistinin diaqnostikasinda {i¢ osas
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1. Fibroz kapsula

2. Xitin gati

Kistik maye

3. Germinativ
tabaqo va quz
govuqcuqlan

Sixma
Mexaniki sariliq
MB-kegmazliyi
Agn

infeksiyalagsma

Partlama
Od yollarina (kigik 40%)
Od yollarina (bdyiik 5-10%)
Peritona (1-8%)
Plevraya
Bronxa
Dariya
MB-a
Diger

Sakil 6. Exinikokk kistinin qurulusu va tabii gedisi

moasalo hall edilmalidir:

1. Kist exinokokk kistidirmi?
2. Exinokokk canlidirmi?

3. Agirlagmasi varmi?

Xitin qati va qiz qovuqcuglarinin gériinmasi
exinokokk kistinin an vacib alamoatidir.

USM vo tomogqrafiya tisular ilo ikigath divar
(fibroz vo xitin qatlar), qiz qovuqcugqlar (“ar1
potoyi”olamati), gatlanmis xitin gatinin (“yun yu-
mag1” olamati) goriinmasi exinokokk kistlorinin

xarakteristik olamoatloridir. Qalin fibroz divar vo
kalsifikasiyalar da exinokokk kistlorindo daha
cox rast golir. I tip kistlords fibroz qat inco oldu-
gu vo USM-do xitin qat1 goriinmadiyi li¢lin bun-
lar1 basit kistlordon ayird etmak ¢atinlik toradir.
USM vo KT ilo miigayisdo MRT kistin daxili
elementlorini daha yaxs1 gostordiyi liclin basit
vo I tip kistlorin diferensial diagnostikasinda
istifada edilir (Cadval 1).

Omaliyyat vaxti da kist icorisinda xitin qati
va qiz qovuqcuqlarimin goriinmasi exinokokk

Cadval 1. Exinokokk kistinin diagnostik Kkriteriyalari

e Xitin gat1 va ya qiz qovuqcuglarinin goriinmasi (USM, KT, MRT)

o lkiqatl divar
o “Ari patoyi”
o Qatlanmis gat
o “Yun yumag1”
e Omoliyyatda xitin qati
e Exinokokka qars1 anticisimlor toyini
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o difo 4o

I tip (CL)
Takgat divar
Punksiya ve ya
darmanla miialice oluna
bilar biler

Il tip (CE 1)

ikigat divar
Punksiya ve ya
darmanla miialice oluna
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Il tip (CE 2)
Qiz qovugqcuglari va
ya arakesmalar var
(ar1 patayi)

IV tip (CE 3) V tip (CE 4) Vl tip (CE 4)
Xitin tabeq? gqopmus Torkibi qarnsiqdir ina_n:l ka_lsifika_siyah
(yun__yumagl) Olmiis ve ya Olmis kistlardir
S E v LB partlamis Kistlerdir
kistlardir

Sakil 7. Exinokokk Kistinin novlori

kistlari tigiin patognomonikdir.

Kistin canli olub-olmadigini miioyyon etmok
homiso miimkiin olmur. Goriintiilomao tisullar ilo
biitov xitin qatinin (ikiqath divar), qiz qovuqcug-
larinin goriinmosi kistin canli oldugunu tosdiq
edir. Xitin qatinin pargalanmasi, yaygin kalsifi-
kasiyalar, irinloma olamatlori kistin 6lii olduguna
isaradir, lakin hor zaman doqiq deyildir.
Omoliyyat vaxti kist daxilindo diisiik tozyiqin
olmasi (kist daxilinds ytliksok tozyiq canli kistlor
iclin xarakterikdir), xitin gatinin pargalanmasi,
bulaniq va irinli mayenin goriinmasi adaton kis-
tin 6li oldugunu gostorir.

Retrograd xolangioqrafiya va ya kisto kontrast
vurularaq 6d yollar1 ilo olagosinin olub-olmadi-
g1 doqiqlosdirilir.

Omoliyyat vaxti kistdo 6diin tapilmast onun
od yollar1 ilo olagoesini gostorir. ©Olagoni
doqgiqglosdirmak vo yerini miioyyon etmok ti¢iin
kist boslugu tomizlonib qurulandigdan sonra
garaciyar zoif tozyiqlo sixilir. Bu halda kisto aci-

lan 6d yollarindan 6d golmoya baslayir.

Miialicasi
Exinokokkozun  asas  miialicasi  parazi-
tin orqanizmdon konarlasdirilmast va ya

oldiiriilmasidir. Bu moaqsadlo 3 tisul mévcuddur:
kimyaterapiya, doridon kegon punksiyon-aspi-
rasiyon tisul vo corrahi tisul. Hazirda corrahi
tisul xastaliyin asas miialico metodudur.

Hazirki antihelmintik dormanlar (mebenda-
zol, albendazol) kist daxilindoki paraziti yetorli
dorocodo oldiiro bilmir. Hesab edilir ki, kist
icorisindo yiiksok tozyiq, xitin vo fibroz qat
dormanin kist igorisino kegmosino mane olur.
Xiisuson boyiik, residiv vo ¢oxkamerali exino-
kokk kistlorindo antihelmintik miialico ¢cox fay-
dali olmur. Gonc xastalordo, kigik vo tokkamerali
kistlords iso 3-6 ayliq albendazol miialicasi 60-
70% sagalma tomin eds bilir.
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TOSNIFATI

Sayina gora tok vo coxsayl
Yerino goro
Olgiisiina gora

Gedisino goro

Yalniz qaraciyordos vo digor orqanlarda da
Kigik (<5 sm), boyiik (5-10 sm), cox boyiik ( >10 sm)

Progressiv (boyiimo) vo agirlasmali (absess, partlama, allergiya, kompressiya,

0d yollarina va ya digor bosluglara agilma), lmiis, residiv

Klinikasina gora
Gortintiiloma

olamaotlorino géro I tip (CL)

asimptomatik, simptomatik, agirlasmali
UST tosnifatina géro 6 goriintii tipi var

Inco divarli olub, USM-da xitin qati bariz goriinmiir, igarisinde qiz govuqcuglari
yoxdur. Bu kistlorin USM goriintiisii basit kistlora ¢ox bonzayir. Xitin qatini

MRT ilo gérmak olar.

II tip (CE 1)

Kistin fibroz va xitin qatlar1 USM, KT vo MRT ilo goriiniir (ikigath divar) qiz

qgovugcuglar1 yoxdur.

I tip (CE 2)

Multivezikulyar kistdir, i¢orisinde qiz qovuqcuqlart moévcuddur. USM-do “ar1

patayi” soklindo goriiniir.

IV tip (CE 3)

Parazitin 6lmasi vo ya partlamasi naticasinds xitin gati qatlanir vo USM do “yun
yumag1” soklindo goriiniir. Bu kistlor adoton agirlasmis- peritona, 6d yollarina
va digar bosluglara agilmis kistlordir.

V tip (CE 4)

Kistin torkibinde bork vo maye komponentlori goriiniir. Bu adaton 6lii kistlorde

rastlanir.

VI tip (CE 5)

Kistin divarinda yerli vo ya yaygin kalsifikasiyalar ortaya ¢ixir. Kalsifikasiya
adoton olii kistlordo miisahido edilmasine baxmayaraq, residiv va canli kistlordo

do goriineg bilir

Antihelmintik dormanlar residivin profilaktikasi
va ilkin muialico maqgsadi ila genis istifads edilir.
Residivin profilaktikasi {i¢iin corrahi vo punksi-
yon miidaxilolordon ovval (1-3 hofto) vo son-
ra (1-3 ay) biitiin xostolors albendazol (10 mq/
kg/giin) toyin edilir. Antihelmintik dormanlar
ilkin miualico kimi gonc xostolords, kigik vo
tokkamerali kistlords tovsiyo olunur (10 mqg/kqg/

giin, 3-6 ay).

Son illar exinokokkun miialicasi {i¢lin daridon
kegan kateterizasiya usulu istifado edilmoyo
baslamigdir. USM va ya KT altinda kist boslu-
guna kateter yerlosdirilir, maye ¢ixarilir, kont-
rast madds vurulur. Kistin 6d yollar ilo slagasi
yoxdursa bosluga skolesidal maddslor yeridilir

vo bir ne¢o glindon sonra kateter ¢ixarilir. Bu
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Radikal carrahiyya @

Rezeksiya

Konservativ
carrahiyyada galiq
boslugun islanma
dsullan

g é— Drenaj

Kapitonaj

Perisistektomiya

Omentoplastika

introfleksion

Sakil 8. Exinokokk Kistinin corrahi miialicalori

tisul monovezikulyar vo 6d yollart il slagasi
olmayan kistlorde aparila bilor. Ciinki multive-
zikulyar (III tip) kistlorde qiz qovuqcugqlarini
cixarmaq olmur, skolesidal maddslor 6d yolla-
rinda xolangit torads bilir.

Ac¢iq va ya laparoskopik carrahi iisul hazirda
exinokokkun miialicasinda asas yer tutur.
Hazirda movcud olan ¢oxsayli corrahi iisullari
iki qrupa ayirmagq olar: radikal vo konservativ
corrahiyyo (Sakil 8) Radikal corrahi {isullar-
da kistin tobogolorinin tamhigr pozulmur vo
tam c¢ixarilir. Buna rezeksiya vo perisistekto-
miya aiddir. Bunlardan sonra residiv 0-1,5%
otrafindadir. Konservativ corrahiyyads iso,
kistin tabagslarindon biri vo ya hamisi acilr,
parazitlor tamamilo ¢ixarilir, fibroz gati iso tam
vo ya hissovi saxlanilir. Bu zaman residivlor 10-
15% toskil edir. Konservativ corrahiyyado iki
prinsip var: yayilmani1 6nlomak va qaliq boslu-

gu logv etmok. Bu prinsiplors uygun miixtalif

tsullar mévcuddur.

Paraziti ¢ixarma (exinokokkektomiya) tisullari:

1. Evakuasiya - fibroz vo xitin gatlar1 agilir, kist
mohtoviyyati sorucu vo ya “qasiqla” ¢ixari-
lir. ©n cox istifads edilon tisuldur, parazitin
otrafa yayilma ehtimali yiiksokdir.

2. Enokulyasiya - fibroz qat agilir, xi-
tin qgatt bitovlikdo partlatmadan c¢ixari-
lir. Qaraciyordo bu iisul az istifado edilir,
agciyordo 1s9 istifado imkani yiiksokdir.

3. Perikistektomiya - exinokokk fibroz qatla

(perikist) birlikdo otraf toxumadan ayrilib ¢1-

xarilir. Az hallarda istifada edilir.

Qaliq boslugu [2gv etma iisullari:
1. Marsupializasiya -  kist divarin1 doriyo
tikorok boslugu bayira agilir vo qranulyasi-

ya ilo dolmas1 gdzlonir. Infeksiyalasma riski
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| Exinokokk kisti |

17 Albendazol l
Agirlasmis Agirlasmamis
Od yollarina  Peritonit Infeksiya Itip IItip III tip IVtip Vtip
acillma S~
Doridonke¢on Mﬁsihi(b
kateter
L) Canhhiq
slamoti
T’ cili Effektsizdir varsa
laparatomiya,
sanasiya, drenaj \‘ Yerlosmoasi /
: Periferik /\ Morkozi
Dekompressiya
(sfinktorotomiya, T-drenaj) l
+ Perikistektomiya Evakuasiya
Desiyin baglanmasi vaya +
voya REZEKSIYA Omentoplastika
Kisto-yeyunostomiya Kapitonaj

intrafleksiya

Sakil 9. Exinokokk kistinda miialico taktikasi

yiiksak vo miialico middoti uzun oldugu iigiin ~ Alveolyar exinokokk
hazirda istifado edilmir.

2. Xarica drenaj - marsupializasiyadan forqli  Alveolyar exinokokkozun xarakterik
olaraq, kist xarico drenaj vasitosi ilo agilir.  xiisusiyyatlori
Irinlomis kistlords istifade olunur. e Echinococcus alveolaris torafindon toradilir
3. Omentoplastika - kist boslugu boyiik piyliklo e Parazitin asas sahiblori ¢aqqal vo tiilkidiir,
doldurulur. ©n ¢ox istifade edilon tisuldur, insan araliq sahibidir
xtisusan sort, horokatsiz divarli vo morkazdo e Sibirdo vo Alyaskada ¢ox rast golir
yerloson kistlordo ¢ox faydalidir. Lakin hor e Bir-birino bitisik millimetrik kistlordon
hans1 bir sobobdon (anadangolmo, ovvalki ibaratdir
omoliyyatda istifade edildikds) piylik olma- e Klinik vo goriintiilomo slamotlorine goro
digda miimkiin olmur. bodxassali siglora bonzayir
4. Kapitonaj, intrafleksiyon - kist icoridon vo e Periportal vo kapsula boyunca yayilir
ya bayirdan gatlanib tikilorok bosluq baglanir. e Diagnozu biopsiya ilo doqiqlosdirilir
Horakatli divart olan kistlordo vo omentoplas- e On effektiv miialicosi carrahi eksiziyadir

tika imkan1 olmayan hallarda istifads edilir.
Buiisullardan hansinin segilocayi kistin tipindon, ~ Xostolik  Echinococcus — alveolaris — paraziti
yverlagsmasindon, agirlagsmanin xarakterindon  torofindon torodildilir. Parazitin osas sahibinin
asilidr (Sakil 9 .). tiilkii vo ¢aqqallar oldugu giiman edilir. Insanlar
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araliq sahibidir. Xostolik nadir rastlanir vo daha
cox Sibir vo Alyaska bolgolorindo miisahido
edilir.

Alveolokokkoz bir-birino bitisik kicik (milli-
metrik) kistlordon ibarat toromo olub, garaciyor
kapsulu iizro yayilma vo invaziya gostorir. Da-
marlara, parenximaya invaziya, residivlogmao
xilisusiyyotino goro bod xassoli sisloro cox
Klinik olaraq alveolokokkozu
sislordon ayird etmok ¢otindoir vo adoton diag-

banzayir.

nozu histoloji miiayinodo qoyulur.

Miialicasi carrahi yolladir. Damar vo axacaqlara
invaziya olmayan erkon dovrdo saglam toxuma
soviyyosindo rezeksiyalar yaxsi naticolor verir.
Ekstrahepatik axacaqglara invaziya oldugu hal-
larda palliativ omoliyyat-6d yollarmin drenaji
aparilir. Albendazolun uzun miiddot istifado
edilmosinin xastoliyin inkisafinin qarsisini aldi-
g1 da bildirilir.

QARACIYOR KIiSTLORININ

DIFERENSIAL DIAQNOSTIKASI

Qaraciyorin kistik xostoliklori bir-birino ya-
xin klinik (qaraciyordo kiitlo, otrafa tozyiq)
vo gorintii (kist) olamaotlori ilo biruzo verirlor.
Kistlorin diferensial diagnostikasinda baslica
kriteriyalar klinik olamatlor vo kistin daxili qu-
rulusudur. Kistlorin tobistini miioyyon etmok
ticlin ilk sortlordon biri klinik vo goriintiilomo
olamatlorinin  birlikdo qiymatlondirilmasidir.
Ikinci sort isa, spesifik goriintii olamatlori olan
kistlori ilk ndvbade tasdiq vo ya inkar etmok la-
zimdir.

Yiiksok horarot, agri, leykositoz kimi sep-
tik olamaotlor kistsokilli toromonin abses vo ya
abseslogsmis kist oldugunu gostorir. Absesdo
osas miialico drenajdir.

Anadangolms, exinokokk, neoplastik kistlorin
diferensasiyasinda kistin daxili qurulusunu
ortaya ¢ixarmaq 9sas yer tutur, c¢linki klinik
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olamotlor ¢ox banzardir.

Inco, diizgiin divarmn, mohtaviyyatin az sixligl
vo homogen olmasi anadangalmao kistlor iigiin
xarakterikdir. Bu tipli kistin bir ne¢o adad ol-
mas1 vo bdyraklordo, stimiiklordo do miisahido
edilmosi polikistik xostoliyi gostorir. Coxlu,
kicik (<5 sm) kistlor, xolangit olamotlori Ka-
roli xostoliyino siibho yaradir. Xolangioqgra-
fiyada intrahepatik 0d yollarinda kistsokilli
genislonmolor diagnozu doqiqlosdirir.
Exinokokk kisti 1i¢cin on sociyyovi olamot
icorisindo xitin gati va/va ya qiz qovuqcuqla-
romn gorinmoasidir. USM vo tomoqrafiyalarda
bunlar ikiqath divar, “ar1 patoyi”,

g1” soklindo goriiniir. Divari inco olan vo xitin
gat1 USM vo KT-do goriinmoayon kistlor (I tip)

yun yuma-

anadangalma kistlora ¢ox bonzayir. Bunlar1 ayir-
magq tiglin MRT daha yararhdir, ¢linki, MRT-do
kistin igorisi daha yaxsi gorlindiiyii {i¢iin inco
xitin qat1 ortaya ¢ixir. Diferensasiyasi ¢atin olan
kistlords seroloji vo immunoloji miiayinalor do
aparila bilor.

Neoplastik kistlorda galin, kalokotiir divar vo
divardan kist monfozino dogru papillamatoz
toxuma vo arakosmolor goriiniir. Bir-biring ya-
xin vo mohtaviyyatlarindaki sixliginin miixtolif
olmas1 da neoplastik kistlor iigiin xarakterikdir.
Bozon ¢oxkamerali vo araksomolori olan sis-
toadenomalar1 III tip exinokokk kistlorindon
forqlondirmok ¢otin olur. Exinokokkdan farqli
olaraq sistoadenomalarda arakosmolor kont-
rast tutur, seroloji reaksiyalar neqativ olur vo
kist mayesindo CA-19-9 soviyyasi yiiksok olur.
Arakosmoli vo ¢coxkameralr kistlorin neoplasik
olma ehtimalinin yiiksok oldugunu (25-45%)
nozors alaraq bu tipli kistlori amaliyyat etmok
tovsiyo edilir. Neoplastik kistlorin doqiq diag-
nozu patohistoloji miiayinado qoyulur.
anadangolmo kistlordon
forqlondirmok ¢otindir. Anamnezdo travma

Travmatik kistlori
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vo mohtoviyyat sixliginin yiliksok olmasi trav-
matik kisto siibho yaradir. Diagnoz omoliyyat
vaxtt icindo 6d vo gan tapilmasi ils, patoloji
miiayinodo 1so divarinda epitel gatinin olmama-
st ilo qoyulur.

Klinik tacriibada an vacib masalardon biri do bu-
dur ki, ogor omoliyyat vaxti qaraciyords kist ta-

pilarsa no edilmolidir? ©Omoaliyyat vaxti tapilan
kistlor punksiya edilir, divarin vo mohtaviyyatin
xarakterino baxilir, divar vo mohtaviyyat pato-
loji miiayinaya gondarilir. Kist daxilinda yiiksak
tozyiq, xitin qati vo qiz qovuqcuqlarin olmasi
exinokokku gostorir.
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QARACIYOR ABSESI

AMOB ABSESLORI 9SASON KONSERVATIV MUALICO iLO,
PiOGENIK VO GOBOLOK ABSESLORI iSO DRENAJ VO ANTIiBAKTERIAL

MUALICO ILO SAGALIRLAR.

T —

Abses qaraciyar toxumasinda nekroz, infeksion
iltihab vo septik olamotlorlo xarakterizo olunan
xastalikdir. Sababina goroe ti¢ novii ayird edilir:
1. Irinli (piogenik) abses

2. Amob absesi

3. Goboalok absesi

IRINLi ABSES

Irinli absesin xarakterik cohatlori

e Adoton qaraciyorin vo 6d yollar1 xostolik-
lorinin agirlasmasidir

e Qaraciyrodo nekroz, isemiya, durgunluq vo
infeksiyalagsma torodon xostoliklor nozoloji
sabablaridir

e Xostolorin voziyyati agir va septik olur

e Miialico olunmadiqda letalliq yliksokdir

e Drenaj vo antibiotikoterapiya lazimdir

Rastgalma tezliyi

Irinli abses autopsiyalarda 0,4-0,7% hallarda
rast golir. ©Oksor hallarda xastalik toktorofii olur
vo daha ¢ox sag payda (2:1) yerlosir, 5% hallar-
da iso har iki pay1 tutur.

T

Etiologiyasi vo patogenezi

Irinli abses oksor hallarda garaciyordo vo ya
digor organlardaki xostoliklorin agirlasmasi
kimi ortaya cixir. Abseso sobab olan patologi-
yalar garaciyards infeksiyanin inkisafi iigiin
sarait (nekroz, isemiya, durgunluqg) va patogen
mikroorqanizmlarla yoluxma toradorak irinli in-
feksiyanin inkisafina sorait yaradirlar. Od yol-
lar1 xostoaliklori, garindaxili iltihabi xostoliklor,
travma, arterial tromboz, pioflebit kimi amillor
irinli abseslorin omolo golmosindos rol oynayir-
lar. Irinli abses kistlorin, bod xassali sislorin, sis
destruksiyalarinin, hotta amob abseslorinin in-
feksiyalagmasi naticasinda do amols gals bilir.
Irinli abseslordo adoton polimikrobal (qram
manfi, qram miisbat vo anaerob) flora tapilir vo
oncox E. Coli, Klebsiella, anaerob bakterioidlor
rast golir.

Tobii gedisi

Miialico olunmayan piogenik abseslor adoton
multiorqan yetmozliyi vo Oliimlo noticolonir.
Miiasir miualicoloro baxmayaraq bu xostolikdo
oliim faizi holo do yiiksokdir vo 5-30% toskil
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edir. Diagnozun vo miialiconin gecikmasi, ¢ox-
sayli abseslor, sis fonunda bas vermo, agirlas-
malarin olmasi, agir imumi vaziyyat vo yanasi
xostoliklor pis prognostik faktorlardir. Yetorsiz
drenaj olunan abseslor xroniki formaya keco
bilirlor.

Klinikasi

Qaraciyorin irinli absesi agir xostolikdir, adoton
xastalar septik vaziyyotds olurlar vo proqressiv
pislosirlor. Yiiksok horarat, iislitmo, qarinda agr
vo zaiflik on ¢ox rast golon olamatlordir. Hepato-
meqaliya, agrili gqaraciyer, sariliq (25%), epiqast-
ral kiitlo do toyin edils bilir. Bozon abses sobabi
bilinmoyan qizdirma kimi do biruzs vers bilir.

Diaqgnostikasi

Yiiksok horarati, septik voziyyeti, sariligt vo
agrili qaraciyori olanlarda Qc absesi siibhosi
yiiksokdir. Diaqnostikasinda anamnez, labora-
tor vo goriintiilomo miiayinolori yer alir.
USM-da abseslor (hassasligt 80-90%) daqiq
sorhadli hipoexoik saho kimi goriiniir.

KT absesin toyinindo 95-100% haossasliq
gostorir vo abseslor konarlar1 kontrast tutan,
doqiq sorhadli hipodens saha kimi goriiniir. Ab-
ses liciin xarakterik olamot olan qaz vo hava-qaz
saviyyasi 20% hallarda rast galir.

Radioizotop miiayinalor (Gadolinium vo Tex-
nesium) avvallor irinli vo amob abseslorinin di-
ferensasiyasi tigiin giinis istifado edilso do, ha-
zirda nadir hallarda totbiq edilir.

Laborator miiayinalor. Leykositoz, hipoalbu-
minemiya, QF vo ALT artmasi, bilirubin artim
xarakterik laborator olamotlordir. Qan kultura-
sinda 50% halda mikrorqanizm tapilir.

Xostodo xarakterik klinik alamatlorin (lisiitmo,
yiliksok hararat, agri, hepatomeqaliya, sariliq
vo s) olmasi ilo yanast Qc-do absesobonzar
kiitlonin tapilmasi (kontrast tutmayan hipodens
vo ya hipoexoik saho) abses diagnozu kimi
qobul olunur vo miialico olunur.

Miialicasi

Irinli abseslorin miialicosindo miitloq todbirlor
antibiotikoterapiya va drenajdir.

Baglangicda genis spektrli antibiotiklor (qram
misbot, qram monfi vo anaeroblar1 ohato edon)
istifado edilir, antibiotikoqramdan sonra iso uy-
gun antibiotik verilir. Adston antibiotikoterapi-
ya 6-8 hofto davam etdirilir ($akil 1).

Absesin drenaj1 liclin doridonkecon vo corrahi
drenajlar totbiq edilir. Daridonkegon drenaj ilk
vo standart se¢imdir. USM vo ya KT nozarati
altinda abses bosluguna yeridilon kateter oksor
hallarda (90%) absesin sagalmasina sorait ya-
radir. Qarin boslugunda omoliyyat tolob edon
xostoliklor oldugda, boyiik (>5 sm) vo ¢oxlu
abseslordo, qati1 torkibli abseslordo vo doridon
kecon drenaj yetorsiz oldugda abses boslugu
aciq vo ya laparoskopik yolla drenaj edilir.

Xroniki absess. Az rast golso do, bazi hallar-
da, xiisuson yetorli drenaj olunmayan hallarda
abses xronik formaya keg¢ir. Bu halda absesin
sort vo harokatsiz fibroz divar1 boslugun sarbast
baglanmasima imkan vermir. Qaliq bosluq iso,
infeksiyanin davam etmasina sobab olur. Bun-
dan basqa, irinli infeksiya ilo alagodar boslugun
plastikasi da effektsiz olur. Belo hallarda qiisur-
lu dovrani lagv etmak, xastoni xronik infeksiya-
dan qurtarmaq ii¢lin rezeksiya lazim golir.

AMOB ABSESI

Amob absesinin xarakterik cohatlari

e Trofozoid olan Entamebae
torofindon toradilir

e Adoton amdb dizenteriyasi kegirmis xos-
tolordo rast golir

o [etalligi irinli absesdon azdir

e Plevropulmonal agirlasmalar ¢ox rast golir

e Immunoloji vo PZR diaqnostikada faydalidir

e Antiamdb miialico oksor hallarda fayda verir

histolitica
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Klinik olaraq abses siibhasi
qarinda agri, kiitla, hararat, leykositoz

|

17 USM va KT/MRT —

Abses boslugu var
v

[ Amob serologiyasi
Miisbat

'

[ Antiamob miialicy (3-4 giin) ]

Cavab var ‘A‘

l

Cavab yox

-

Monfi vo ya imkansiz

Var < |

Abses boslugu yoxdur _l

Basqa xastaliyi
axtar

|

Sepsis alamatlori

> Yox

|

3-4 giin emprik
miialicd

— Effektsiz <—|

Effektsiz, imkansiz,
Yanasi qarindaxili >
carrahi xastalik

Laparotomiya va ya
Laparoskopiya, drenaj

}’[ abses J } Rezeksiya

Coxlu abses

Sakil 1. Qaraciyar absesinds miialico taktikasi

Etiologiyasi vo patogenezi

Amob abseslori tokhiiceyrali trofozoid olan
Entamebae histolitica torafindon toradilir vo
adoton amob dizenteriyasi kegirmis xostolordo
rast golir. Lakin, dizenteriya olamatlori olma-
yan xastolords do miisahids edils bilir. Patogen
parazitlor bagirsaq epitelindon kegorak portal
yolla qaraciyara catir vo burada Gal/GalNAc
lektin adlanan yapisdiric1 protein kompleksi-
nin kdmayi ilo garaciyor toxumasina invasiya
edirlor. Invaziya etmis trofozoidlor qaraciyordo
apoptoz toradorok abses omolo gatirirlor.

Tobii gedisi

Amob abseslorindo 6liim ehtimali piogenik
abseslordon azdir (5%). Xastalikdo an ¢ox plev-
ropulmonal agirlagsmalar vo absesin garin bos-
liguna partlamasi (2-7%) rast golir. Bunlardan
basqa perikarda partlama, superinfeksiya, peri-

tondaxili orqanlara acilma kimi agirlagsmalar da
rast golir. Hazirki miialicolorlo amdb absesllori
oksor hallarda 1 hofto orzindo klinik olaraq yax-
silagir, lakin radioloji olamaotlor ortalama 1 il
qala bilir.

Klinikasi
Amob

sonraki 2-3 hofto orzino ortaya cixir vo en-

abseslori adoton  dizenteriyalardan
demik bolgolordo rast glir. Qarinda agr1 (90-
93%), yiiksok horarat (90-100%),

(70%), palpator agrili garin (75%) on ¢ox rast

ustitmo

golon olamotlordir. Xostolorin 1/3-do agciyor
olamatlori, plevral maye, assit, qarinda siskin-
lik, gorginlik olamatlori do ortaya cixa bilir, az
hallarda iso sariliq goriiniir. Leykositoz, anemi-
ya, QF artmasi ¢ox rast golir, bilirubin iso az
hallarda yiiksalir.
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Cadval 1. Qaraciyarin irinli vo amoéb abseslorinin diferensial diagnostikasi

Olamot Irinli abses Améb absesi
Xastonin voziyyati Agir, septik Orta
ovvalki xastalik Oksor hallarda 6d yollarinda, garin Dizenteriya

boslugunda iltihabi xastalik, travma

Agciyar vo plevrada

Plevro-pulmonal agirlasma nadir

Plevro-pulmonal agirlasma ¢ox rast

agirlasma golir

Yerlogmosi Adoton morkozdo Subkapsulyar

Goriintiilomads divar1 ~ Barizdir Divar1 gériinmiir

Serologiya monfidir miisbotdir

Punktat [rinli, bakteriyalarla zongin Hemorragik, “sokolad rongli”,

trofozoidlor

Diagnostikasi da amob anticisimlorinin toyini hassas (95%) va
Qarinda agri, horarot, agrili qaraciyori olan  ucuz metod kimi amob absesinin diferensasiya-
xostolordo  absesdon  siibholonmok  olar.  sindaan genis totbiq edilon miiayinadir. Plazmada

Anamnezindo dizenteriya olarsa bu giibho daha
da artr.

Klinik (horarot, agri, hepatomeqaliya), labora-
tor (leykositoz, enzim soviyyosindo artma) vo
goriintiiloma (hipodens vo hipoexoik saholor)
olamatlorina gdéra amob absesini  piogenik
absesdon forglondirmok ¢otin olur (Cadval 1).
Bu iki absesin diferensasiyasinda iki yol daha
cox tovsiyo edilir: patogen parazitin tapilmasi
vo ya emprik miialicoya cavab.

Patogen parazitin toyini {i¢lin nacisds va ganda
¢oxsayli miiayinalor mévcuddur. Intestinal infek-
siyalarda nocisin mikroskopiyasi, nacisdo para-
zit antigenlorinin, anticisimlorinin toyini vo PZR
tisullart totbiq edilir. Bu tisullar arasinda nacisdo
parazit antigeninin immunoferment analizi (IFA)
ilo tayini on ¢ox istifado edilon vo doqiq tisul he-
sab edilir. PZR bahalidir, vaxt aparir, patogen vo
qeyri-patogen parazitlori ayirmaq iciin istifado
edilir. Nocis kulturas1 faydali deyil.

Intestinal infeksiyadan fargli olaraq invaziv in-
feksiyalarda plazmada amob antigenlorinin va
anticisimlorinin arasdirilmasi nacis miiayinosindon
daha hossasdir. Hazirda IFA metodu ilo plazma-

antigenlorin titrinin toyini iso (ELIZA) miialiconin
effektivliyini vo residivlori miisyyonlogdirmok
ticlin istifados edilir.

Immunoloji miiayinalor olmadigda emprik
mialico ilo diagnozu doqiqlosdirmok olar. Ab-
sesin miialicasine metronidazol slava etmokla
gedisata baxilir. Amob abseslorindo bu miialico
adoton 3-4 giin orzindo effekt verir.

Miialicasi

Amob abseslori oksor hallarda konservativ anti-
amob miialica ilo sagalirlar. Antiamdb dormanlar
tosir yerlorino gora 3 qrupa boliiniir: invaziv, lu-
minal va spesifik.

Invaziv qrup adlanan dormanlar daxili orqganlara
kecon parazitlors tosir edir. Bunlara metronidazol,
tinidazol, sekondazol, emetin vo dehidroemetin
aiddir. Luminal qrup adlana preparatlar bagirsaq
monfozindoki parazitlors tosir gostorir ki bunla-
ra paromomicin, yodkuinol vo diloksonid aiddir.
Spesifik qrupa iso selektiv olaraq miioyyon toxu-
malardaki parazitloro tosir gostoron dormanlar
aiddir. Bunlara ancaq qaraciyardoki parazits tosir
edon kloraxin vo bagirsaq divarindaki parazito
tosir edan tetrasklin aiddir.
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Amob abseslorinds ilk se¢im metronidazoldur.

Metronidazol 5-7 giin (giindo ii¢ dofo 750 mg

dozda) verilir. Klinik olamatlords yaxsilasma

misahido edilorso bu miialico 10 giino godor

davam etdirilir vo sonra liiminal mialica (yo-

dokinol 20 giin, paramomisin 7 giin, diloxanid

fomat 10 giin) aparilir.

Amob absesindo corrahi miialicays (dori-

donkegon vo ya corrahi drenaj)

(10%) ehtiyac yaranir:

1. Olgiisii 5 sm-don bdyiik olan abseslor (partla-
ma riski ytiksokdir)

2. Sol payda yerloson abses
yiiksokdir)

3. Konservativ miialico effekt vermirso (5-7-giin)

4. Piogenik absesdon forqlondirmok miimkiin
deyilso

az hallarda

(partlama riski

¢ 235

GOBOLOK ABSESI

Gobaldk absesinin xarakterik cahatlari

e Immunosupressiv xostolordo rast golir

e Toradicisi adoton Candida gobalaklaridir
o [etallig1 yiiksokdir

e Drenaj vo antifunqal miialico lazimdir

Gobolok  absesi  adoton  immunosupressiv
xostolordo rast golir. HIV, kimyaterapiya, radio-
terapiya, immunosupressiv dormanlarin qabulu
gobalok absesloring sorait yaradan hallardir. Bu
abseslordo patogen kimi Candida goboloklori
tapilir. Klinikas1 vo goriintii olamatlori pioge-
nik absesloro bonzoyir. Gedisi daha agirdir,
toxminon 50% letalliq toradir. Osas miialico

todbirlori drenaj vo amfoterisin istifadosidir.
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BADDI-KIARI SINDROMU VO
PORTAL VENA TROMBOZU

T —

T

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]

|

Hepatomeqaliya

Agri

Assit

Hepatosellular disfunksiya

Nekroz

l

Kaskin va xr. QcY

Qaraciyarda venoz durgunluq

|

Portal hipertenziya

\4

| seqment hipertrofiyasi

\4

Asagdi bos vena sixiimasi

Hepatik
fibroz

l

Sirroz

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



244 ¢ N.Y.BAYRAMOV. QARACIYORIN CORRAHI XOSTOLIKLORI

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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SIRROZ

SIRROZ DIAQNOZU QOYULAN XOSTO QARACIYOR

TRANSPLANTASIYASINA NAMiZODDIR.

T —

TORIFi

Sirroz  xronik xostoliklorin  noticosi  kimi

meydana ¢ixan son dovr qaraciyar xastaliyi

olub, iki arxitektonik doyisikliyin birlikdo ol-

mast ilo xarakterizo olunur:

e Fibroz - porto-portal, porto-kaval bdlgado
yerloson korplisokilli birlogdirici toxuma.

e Diiyiin - hepatositlorin  regenerasiyasi
noticosindo amolo golir, lakin morkozi venasi
olmur.

Bu iki morfoloji doyisiklik arxitektonikani
pozmagqla yanagsi funksional pozulmalarin da
osasinda durur vo sirrozu digor patologiyalar-
dan forglondirir. Xiisuson, periportal sahado (bi-
liar obstruksiya, sistostoma, kongental hepatik
fibroz va s.) vo ya morkazi vena otrafinda (kar-
diak fibroz) birlosdirici toxumanin inkisafi ilo
xarakterizo olunan hepatic fibroz klinik cohatco
sirroza banzayir. Lakin regenerativ diiyiiniin vo
korpiisokilli fibroz atmalarin olmasi sirrozu he-
patic fibrozdan forqlondirir.

Sirroz hazirda geriyadonmaz proses sayilr.

Arxitektonika doyisikliyi 1ki qrup patolo-

ji proseslora sobob olur: xronik garaciyor

T

yetmozliyi vo portal hipertenziya. Eyni zamanda
sirroz digor bir geriyoddnmoz proseso —xor¢ongo
meyl yaradir. Sirrozun bas vermasinds iki qrup
xostoliklor — namolum saboblor vo qaraciyarin
xronik xostoliklori rol oynayir. Belalikls sirroz
ticiin “2-lar qaydast” xarakterikdir (Cadval 1).

SOBOLORI

Qaraciyorin xronik xostoliklorinin oksariyyati

sirroza sobab ola bilir. Lakin 30-40% hallarda

sirrozun sobabini miioyyonlogdirmok miimkiin

olmur. Umumiyyatla, sirrozun on ¢ox rast golon

soboblori asagidakilardir:

e Kriptogen — bilinmoyon vo ya tapilmayan

e Posthepatik - vo C
hepatitlorin noticosindo

e Alkohol

e Birincili biliar sirroz

adoton xronik B

e Metabolik - Wilson xostaliyi, hemoxromatoz
Vo s.

PATOGENEZI
Sirrozun inkisaf mexanizmi doqiq molum deyil.
Fibrozun omolo golmasinda iki mexanizm ehtimal
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Cadval 1. Sirrozda “2-lar qaydas1”

Sirroz 2 qrup sababdan amals galir:

xronik qaraciyar xastaliklori va namalum sabablor

Sirroz ii¢iin 2 dayisiklik xarakterikdir:

fibroz va diiyiin

Sirroz 2 qrup sindrom toradir:

qaraciyar yetmazliyi va portal hipertenziya

Sirroz 2 ciir geriyadonmazdir:

ozii geriyadonmiir va ikinci geriyadonmaz xastalik olan xargangi téradir

edilir. Birincisi, hepatositlorin zodolonmaosino
cavab kimi Kuppffer hiiceyroalori vo fibrob-
lastlar torofindon toronon xronik fibroplastik
iltihabi reaksiya. ikincisi, sinusoidlorin diva-
rinda yerloson Lito hiiceyrolorin — lipositlorin
aktivlagmasi va kollagen sintezi.

Regenerativ diiyiiniin qurulusca orjinal paycig-
dan forglonmasinin (morkozi venasinin olmama-
s1) mexanizmi malum deyil. Lakin diytindoki
hepatositlor forqli soraitds (qan dovrani, 6d axi-
n1 vo s.) oldugu iiglin yetorli funksiya gdstors
bilmirlor, zadoloyici amillora yiliksok hossas
olurlar. Bu da diiyliniin zadslonmasina, yenidon
fibroza vo yeni dilylin omalo golmasino gatirib
cixarir. Belalikla, “zadalonma - fibroz, diiyiin
— duyun zadalonmasi — fibroz va diiyiin—>»
zanciri davam edir.

Sirrozun inkisaf mexanizmi molum olmasa
da, torotdiyi doyisikliklor genis Oyronilmisdir.
Fibroz va regenerativ diiyiin iki qrup prosesa
sabab olur (hepatosellular yetmazlik va PH),
iki qrup prosesa isa ( tokrari zaodalonmalara va
xar¢anga), meyl yaradwr (Sakil 1).

Artan fibroz hepatositlorin yerini tutur, portal
saholori kigildir, sinusoid sayin1 azaldir, arterio-
venoz suntlara sabab olur, saglam hepatositlorin

gidalanmasimm1  azaldir. Diiylindos  morkozi
venanin olmamasi vo otrafindak: fibrozla bag-
I1 hepatositlorin gan tochizati pozulur. Bunlarin
noticosi olaraq garaciyar yetmazliyi va portal
hipertenziya meydana golir.

Portal hipertenziya varikozlar,
splenomegqaliya, assit olamatlori ilo biruzo verir.
PH sirrozun on xarakterik olamatidir va sirroz

ganaxma,

PH-1n an ¢ox rast golon sobabidir. Sirrozda PH-
1n bas vermo mexanizmi avvalki boliimds genis
sorh edilmisdir.

Hepatosellular yetmazlik Oziini sariliq, xo-
lestaz, koaqulopatiya, hipoalbumnemiya, enso-
falopatiya, hepatorenal vo hepatopulmonal sind-
rom soklindo gostorir.

Diiylindoki  hepatositlor  gokilco
goriinsolor do, funksional cohotco vo tochizat
noqteyi-nozordon yetorli deyillor. Bu da onlarin
zadoloyici amillors hassasligini izah edir. Stress,
infeksiya, isemiya, dorman, alkohol va s. amillor
sirrotik xastolordo agir qaraciyar yetmozliyi
torado bilorlor. He¢ bir olava tosir olamadan
sirrotik xostolords kicik omaliyyatlar 10%, orta
omaliyyatlar 30%, boyilik omaliyyatlar isa, 50%
halda 6liimo sobab ola bilor. Bu bir torofdon
hepatosellular  yetmozliklo, digor torofdon
zodalonmaya hossasliqla baghdir.

normal
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/ Xronik qaraciyar xastaliyi \

[ Portal hipertenziya ]

[ Hepatosellular yetmazlik ]
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Qanaxma
Qastroenteropatiya

<«—— Varikoz
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Toskikoz —~ Ensefalopatiya

Hormonal disbalans

Hepatopulmonar
sindrom

vazodilatasiya

Hepatosellular
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RAAS, ADH aktivlesmasi
Renal vazokonstruksiya
Na+ va su reabsorbsiyasi

Assit /\‘ Hepatorenal sindrom

Sakil 1. Sirrozun agirlasmalar:

Sirroz qarb dlkslorinds hepatosellular xorgongin
(HSX) on ¢ox rast golon sobobidir. HSX-1 olan
xostolorin 80-90%-indo sirroz rast golir. Hesab
edilir ki, regenerator aktivlik vo arxitektonika
pozulmasi (ilk baxisda sirrozdaki morfoloji
doyisiklik displaziyan1 xatirladir) buna sorait ya-
radir. Tobii ki, biitiin xastoliklords oldugu kimi,
sirrozda da genetik pozulmalar asas rol oynayir.
Xiisuson, hepatit B virusu vo hemoxromatoz
mongali  sirrozlarda HSX tezliyi yiiksokdir.
Yoni, sirroz «xronik hepatit — sirroz - xar¢cong»
prosesinin kilid néqtosidir.

TOSNIFATI

Sirroz  sababino, morfoloji  dayisikliying,
xarakterino, agirliq doracalorine goro tosnif
edilir.

Sabablarina gora sirrozun idiopatik (kriptogen),
posthepatitik, alkohol, biliar vo digor novlori

ayird edilir.

Morfoloji dayisikliklora goro tosnifatda fib-
roz vo diiyiinlorin nisbati, 6l¢lislii nozors alinir.
Makronodulyar sirrozda diiyiinlor 3 sm-don
boyiik olur. ©On ¢ox viral vo autoimmun xronik
hepatitlordon sonra inkisaf edon sirrozlarda rast
galir. Mikronodulyar sirrozda diiyiinlor 3 sm-
dan kigik olur, fibroz iistlinliik toskil edir. Buna
portal sirroz da deyilir vo on ¢ox alkohol sirro-
zunda vo kriptogen sirrozda rast golir.

Qarisiq sirrozda 3 sm-don boyiik vo kigik
diiytinlor eyni miqdarda olur.

Agirlig dorocosinin  toyini  liglin - mixtolif
tosnifatlar var vo an ¢ox yayilan tosnifat Child
tasnifatidir (Cadval 2). Bu tosnifatda qaraciyarin
sintez (albumin), detoksikasiya (bilirubin)
gostoricilorino vo portal hipertenziyaya (assit)
goro 3 agirhiq deracasi ayird edilir: A, B, C. II-
kin deracods (A) qaraciyar funksiyalari normal
soviyyadadir vobuna kompensasiya moarholosi do
deyilir. B doracasinds qaraciyar funksiyalarinda
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Cadval 2. Child tasnifati

Gostorici
A
Kompensasiya
Assit yOX
Albumin (q/dl) >3.5
Bilirubin (mq/dl) <2

Daraco
B C
Subkompensasiya Dekompensasiya
Zsif vo ya diuretiklo Diuretiklo azalmir
kontrol olunur
2,8-3.5 <2,8
2-3 >3

yiingiil, diizals bilon dayisikliklor meydana galir.
Buna subkompensasiya marhalasi do deyilir. C
dorocosi dekompensasiya morholosidir vo funk-
siyalarda ciddi, ¢otin diizolon doyisikliklor bas
Verir.

Child klassifikasiyasinin miixtolif variantlari
movcuddur. Bunlar arasinda an sox istifads olu-
nani Child-Turcotte-Pugh tosnifatidir ki, burada
orjinal tosnifatdaki gostoriciloro ensefalopati-
ya v protrombin aktivasiyas: da slave olunur
(Cadval 3).

Qaraciyar xostaliklorinin agirliq  doracasini
qiymotlondirmok vo prognozu miioyyonlos-
dirmok ticlin istifado olunan tosnifatlardan biri
do MELD (model of end-stage liver disease)
skalasidir (Cadval 4). Bu sistemdo kreatinin,

bilirubin vo protrombin soviyyasi nazare alina-
raq loqarifmik diisturla qiymot hesablanir. Child
tosnifatindan forqli olarag MELD sistemindoki
gostaricilor obyektiv vo Olgiilon doyarlordir.
Son todqiqatlar gistorir ki, MELD tosnifati
qaraciyarin voziyyatini vo Xastonin prognozunu
daha obyektiv vo doqiq gostarir.

DAmigo (Baveno 1V) klassifikasiyasinda sir-
rozun klinik olamatlori (varikoz, assit, qanax-
ma) asas gotlriiliir vo 4 morholosi ayrid edilir
(Cadval 5).

Birinci morhalds assit vo varikoz olmur, bir illik
letattoq ehtimali 1%-don azadir.

Ikinci morholodo qida borusu varikozlari olur,
lakin assit vo ganaxma olmur. Belo xastolords 1
ilds letalliq ehtimal1 3,4 % toskil edir.

Cadval 3. Child-Turcotte-Pugh tasnifati

Gostarici

Ensefalopatiya
Assit

Protrombin zamani
Normadan artma miqdar1 (san)

INR
Albumin (g/dl)

Bilirubin (mq/dl)

Bal qiymati
1 2 3
yOXx 1-2 3-4
yox Zoif vaya Diuretiklo azalmir
diuretiklo kontrol
olunur

<4 4-6 >6
<1,7 1,7-2,3 >2.3
>3.5 2,8-3,5 <2,8

<2 2-3 >3

5-6 bal — A daraca, 7-9 bal B daraca, 10-15 bal C daraca
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Cadval 4. MELD (model of end-stage liver disease) skalasi

Gostarici

Kreatinin (Log, miqdart)

Bilirubin (Log_  miqgdarr)

Protrombin zamani — INR (Log_ miqdari)
Etiologiyas1*

Prognostik risk asagidaki diisturla hesablanir:

Regrassiya koofisenti

0,957
0,378
1,120
0,643

R= 0,957 x Log_ (kreatinin mq/dl) + 0,378 x Log_ (bilirubin mq/dl) + 1,120 x Log_(INR) + 0,643 x

(etiologiya)

Etiologiyan1 qiymatlondirarken, alkohol va xolestatik xastaliklords 0, digar xostoliklords isa 1 qiymat

hesablanir.

Uciincii morhalodo assit olur, varikoz iso ya ol-
mur vo yada ganamayan varikoz miisahido edilir.
Assit olmas1 letaillig1 artirir va bels xastalorda
1 1llik letalliq ehtimal1 20% tagkil edir.
Dordiincii marhals assitin olub-olmamasindan
asilt olmayaraq qanaxan varikozun olmasi ilo
xarakterizo olunur va bu xostalords illik letalliq
57% toskil edir.

Birinci v ikinci morhalslor kompensator sirro-
za, li¢iincli vo dordiincli morhalolor (assit, ga-
naxma) iso dekompensator sirroza aid edilir.

KLINIK OLAMOTLORI

Parenxima itirilmasina vo hepatocellular dis-
funksiyaya bagli qaraciyar yetmazliyi, fibroz
vo arxitektonik doyisikliklorlo bagh portal
hipertenziya sirrozun gedis tipini, klinik, labo-
rator vo goriintiiloma olamatlorini miioyyon edir.

Qaraciyarin  disfunksiyast adoton  xronik
sokildo olur, bazi agirlagdirict amillorin tosiri ilo
kaskinlaga bilir.

Sarilig adaton zaif (< 100 mmol/l) va har iki bi-
lirubin fraksiyasinin artmasi ilo xarakterizs olu-
nur. Xolestaz adoton xolestatik sirrozda (birincili
biliar sirroz) rastlanir, birlogmis bilirubinin daha
¢ox artmasi vo QF artmasi ilo xarakterikdir.
Koaqulyasiya pozulmalar1 laxtalanma faktorla-
rinin sintezinin va fibrinolitik amillorin (fibrino-
lizin, t-PA) neytrallasmasinin azalmasina bag-
lidir. Hipokoaqulyasiya adoton K vitamininin
miialicasi ilo ciddi yaxsilasmur.

Ensefalopatiya zaif vo xronik sokilds, bazon do
agir koma soklindo ortaya ¢ixir.

Detoksikasiya zoiflomasi iimumi olamatlor vo

organ spesifik sindromlarla ortaya ¢ixa bilir.

Cadval 5. DAmigo klassifikasiyasina gora sirrozun klinik marhalslari

Morhals

Ilamoatlor

Kompensasiya

1-c1 marhoalo

Assit yox, varikoz yox

2-c1 marhala

Assit yox, varikoz var

Dekompensasiya

3-cu marhalo

Assit var + varikoz

4-cu moarhoala

Qanayan varikoz var +assit
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e Umumi olamoatlor — yorgunluq, zoiflik, arig-
lama

e Steroid
(estrogen, progestron, aldesteron artiqligi)

detoksikasiyasinin zoiflomasi
- palmar eritema, angioma, ginekomastiya,
impotensiya, 6dem, assit

e Hepatorenal, hepatopulmonar sindromlar

e Digorlori — anemiya, xora xostoliyi, paratiro-
id boylimosi va s.

Portal hipertenziya adoton assit, kollateral

venalarin varikozu, splenomeqaliya, qastropati-

ya, ensefalopatiya soklinds biruzs verir v sirro-

zun on xarakterik olamoti sayilir.

DIAQNOSTIKASI
Xostados  boazi
qaraciyar olamatlori (zoiflik, tez yorulma, pal-

olamotlor, xilisuson xroniki
mar eritema, qirmizi dil, angioektaziyalar) sirro-
za siibha yaradir. Portal hipertenziyanin olmasi,
goriintiilomads kolokoétiir qaraciyer, qaraciyor
venalarinin doqiq sec¢ilmomaosi, 6d kisosi divari-
nin qalinlagmasi vo s. oslamatlor sirrozun dolay1
olamatlori sayilir.

Sirrozun daqiq diagnozu patohistoloji miiayina
ilo goyulur. Histoloji miiayinads garaciyordo

fibrozun vo diiyiiniin birlikdo olmasi sirroz ti¢iin
xarakterikdir. Bununla yanasi nekroz da rastlana
bilar.

Qeyd etmok lazimdir ki, bazi xronik qaraciyar
xostoliklori (xronik hepatitlor, hepatic fibroz vo
s.) klinik olaraq sirroza bonzoys bilor. Digor
torofdon sirroz erkon maorhaslslords klinik ola-
raq ortaya ¢ixmaya bilir. Ona gors do, klinik vo
goriintiiloma slamatlorine gors sirroz diagnozu
goymaq sohv natico vera bilir. Bunlar1 nozors
alaraq, sirrozu daqiqlasdirmak iiciin biopsiya
etmak (punksiyon va ya laparoskopik) vacib
sortdir.

MUALICOSI

Hazirda sirroz geriyadonmaoz prosess sayilir vo
sirrozun radikal miialicasi garaciyar transplan-
tasiyasidir (Qc Tx). Qc Tx miimkiin olmadiqda
aparilan miialicalar sirrozun toratdiyi agirlasma-
larin profilaktikasi vo miialicasine yonalmisdir.
Coxsayli todqgiqatlara vo klinik tocriiboloro
baxmayaraq hazirda sirrozlu xastolords fibro-
tik prosesi aradan qaldirmagq iiciin effektiv
miialico tadbiri yoxdur. Son illords interferon
miialicosinin viral sirrozlarda fibrotik prosesin
inkisafin1 azaltig1 qeyd edilmokdadir.

XULASO

e Sirroz xronik xastoliklorin naticasi kimi meydana ¢ixan son dovr qaraciyar xastoliyi olub, iki
arxitektonik doyisikliyin birlikds olmasi ils xarakterizo olunur: fibroz vo diiytin.

e Sirroz hazirda geriyodénmoz proses sayilir.
Sirroz {igiin “ikilor qaydas1” xarakterikdir:

O O O O

xor¢ongi toradir

Sirroz 2 qrup sabobdon omols golir: xronik qaraciyar xastaliklori vo namalum sobablor

Sirroz ti¢lin 2 dayisiklik xarakterikdir: fibroz va diiytlin

Sirroz 2 qrup sindrom tdradir: qaraciyor yetmoazliyi vo portal hipertenziya

Sirroz 2 ciir geriyadonmozdir: 6zii geriyadonmiir vo ikinci geriyoddnmoz xostalik olan

e Sirrozun yegano miialicosi qaraciyar transplantasiyasidir.
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e Transplantasiya sirrozun erkon vo dekompensasiya marhalslorinds yox, subkompensasiya vo
agirlasmalariun ortaya ¢ixdigi vo ya riskinin yiiksok oldugu morholods maslohat goriiliir.

e Transplantasiyaya qodorki dovrdo vo transplantasiya miimkiin olmayan hallarda miialicalor
sirrozun agirlasmalarinin profilaktika vo miialicasino yonalmisdir (assit, varikoz ganaxma,
ensefalopatiya, hepatorenal sindrom va s)
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QARACIYOR TRAVMALARI

T —

GIRiS

Qaraciyar qarmin kut vo aciq travmalarinda an
cox zodolonon organlardan biridir. Qaraciyor
zodoalonmolorinin miialico tolob etmoyon  ki-
¢ik hematomalardan baslamis, genis paren-
xima destruksiyast vo magistral damarlarin
zadoalonmosino gador doyison miixtalif agirlhq
daracalori vardir. Qaraciyar zadslonmalarinin
toxminon 80% digor zadolonmolorlo birlikdo
rastlanir vo toxminan 70-80% yiingiil daracali
olur. Stibhasiz ki, zodslonmonin agirliq doracasi
klinik gedisi vo miialico taktikasini miioyyon
edon an asas amildir.

TOSNIFATI

Zadalnmanin agirliq daracasinit qiymatlondirar-

kon 1ki meyar 6n planda tutulur:

e Miidaxilonin hacmi (hemostaz, nekrektomi-
ya, barpa)

e Meydana galon va ola bilocok yerli va timu-
mi dayisikliklor (agirlasma, proqnoz)

Morfoloji olaraq garaciyor zodolonmolori

iki tipdo ola bilor: hematoma vo yaralanma.

Hazirda zodolonmolorin  agirliq  dorocasini

T

giymatlondirmak {iciin on c¢ox totbiq edilon
Amerika Travma Corrahiyyoesi Comiyyatinin
toklif etdiyi tosnifatdir (Cadval I). Bu tonifatda
hematoma va yaralarin Slgiisiino goro garaciyor
zadalonmoaloarinin 6 agirlq darocalori qeyd edilir.
Hazirda mdvcud olan bu tosnifatda qaraciyor
yaralanmalarinin agirliq doracolorini toyin et-
mok iiclin yaranin Olclisii osas kriteriya kimi
qabul edilir. Ancaq, molumdur ki, qaraciyordo
eyni 6l¢iilli, lakin forgli lokalizasiyali yaralar
orqanizm ti¢lin miixtalif doracada tohliika térado
bilor. Masalon, qaraciyarin periferik hissasindo
1-2 sm dorinlikdoki yara miialicasiz do saga-
la bildiyi halda, garaciyor venalari vo ya qap1
bolgasindaki eyni Olgiilii yara hoyati tohliikali
gqanaxma torado bilor. Bundan basqa yaralanma-
nin agirliq doracasi tokco yaranin 6l¢iisti ilo yox,
hom do hoyat gabiliyyatini itirmis toxumalarin
miqdari ilo do toyin olunmalidir. Digor torafdon,
movecud tosnifatlar daha ¢ox miilki travmalara
samil edilir vo odlu silah yaralanmalar1 genis
ohato olunmamisdir.

Bunlari nozors alaraq, qaraciyar zodolonmalorinin
yeni, xlisuson do, mualico taktikasni miioy-yon
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Cadval 1. Amerika Travma Carrahiyyasi Comiyyatinin tonifati

Tasviri

Partlamis subkapsulyar vo ya parenximal

Bir payin 25-75%-ni va ya 1-3 seqmenti ohats edon parenximal

Bir payin 75%-indan va ya 3 seqmentindon ¢ox hissasini ohato edon

Ekstrahepatik venoz sadslonmao (retrohepatik bos vena, boyiik

Daraco Morfologiyasi
I Hematoma Subkapsulyar, sothin sahasinin <10%
Yaralanma Kapsulun yaralanmasi, dorinliyi <1 sm
II Hematoma Subkapsulyar, sothin sahasinin 10-50%
Intraparenximal <10 sm
Yaralanma Dorinliyi 1-3 sm, uzunlugu <10 sm
I Hematoma Subkapsulyar, sathin sahasinin >50%
Genislonon hematoma
Intraparenximal, >10 sm
Yaralanma Darinliyi >3 sm
v Yaralanma
destruksiya
\Y Yaralanma
destruksiya
qaraciyar venalari)
VI Hepatik avulsiyast

edon tosnifatin1 toqdim edirik. Bu tosnifat Azor-
baycan Tibb Universiteti [-Corrahi Xostoliklor
kafedrasinda vo Qarabag miiharibosindo Horbi
Sohra Hospitallarindaki tocrubolorimizdon istifa-
do edilorak hazirlanmisdir.

Toklif edilon tosnifat qaraciyorin anatomik
xuisusiyyatina vo anatomik strukturun zados-
lonmo doracasine vo coarrahi islom hacmino
osaslanmigdir. Morfoloji cohatdon qaraciyer da-
mar-axacaq torundan vo parenxima kiitlosindon
ibarat bir organdir. Ona goro do, zodolonmonin
agirliq dorocosini  miloyyon etmok ii¢lin
zadolonon damar-axacaq elementlorinin diamet-
r1 vo hoyat qabiliyyatini itirmis parenximanin
hocmi osas kriteriyalar kimi nazora alinmigdir.
Zadolonon damar-axacaq elementlorinin  dia-
metri ganaxmanin miqdarini, qan dévrani po-
zulmalarinin, 6d sizintisinin agirhq doracasini
vo miialiconin vaxtini, tisulunu miioyyon edon

osas amildir. Travmanin birbasa tosiri vo ya

damar zodolonmosi naticosinds ikincili olaraq
omolo golon devitalize olmus toxumalarin miq-
dar1 is9, yaranin corrahi iglonmasinin genislik
daracasini miiayyan edir.

Tosnifatin digor cohoti iso, ayri-ayr1 agirliq
dorocolorinde  miialico taktikasinin  gostoril-
mosidir vo bunlar yaralarin imumi miialico
prinsiplorine uygun olmasidir.

Zodolonon damar-axacaq elementinin diamet-
ring, devitalize olmus parenximanin miqdarina
vo yaralarin miialico prinsiplorino osaslanaraq
qaraciyar zadalonmalari 4 agirliq deracosing ay-
rilmigdir. (Codval 2)

Kicgik (<2 sm), qanaxmasi vo otrafinda nekro-
tik toxumalar1 olmayan yaralar I doracali ya-
ralanmalar kimi gobul edilir. Bu yaralanma-
larda kapillyarlar soviyyosindo zodolononmo
olur, parenxima destruksiyasi iso, mikroskopik
soviyyadadir. Qanaxma olmadigi vo destruksiya
cox kigik oldugu tigiin bu yaralanmalar adoton
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Cadval 2. Qaraciyarin odlu silah yaralanmalarinin tasnifati

I daraca

<2 cm

Daraca

Yaranin 0lgiisii- >2 cm
dorinliyi

Yaralanan damar Kapillyar

II daraco

Lobulyar saxolor

III daraca

>2 cm

Segmentar vo onun

IY daraca

>72 cm

Sektoral, lobar vo

¢ 257

vo 0d axacagi saxalori magistral
Qanaxma Yoxtur vo ya Davamli vo zoif  Intensiv Intensiv
zoifdir
Devitalize Bariz deyil Barizdir, Barizdir, seqmentar Barizdir, seqment,
toxumalarin subseqmentar soviyyada pay soviyyoasindo
hocmi soviyyado
Hemostaz Spontan Miivaqqgati Pringle, Pringle,
kompressiya, hepatotomiya vo hepatotomiya vo
Koterizasiya, damar baglanmasi.  damar baglanmasi.
Stingor Hemostaz ikincili ~ Hemostaz ikincili
nekroz torotmir nekroz torado bilor
Carrahi islonmo  Lazim deyil Subsegmenter Segmentar Rezeksiya
nekrektomiya nekrektomiya

mialica talob etmir.

IT doracali yaralara 2 sm-don bdoyiik, aktiv qa-
naxmasi olan vo makroskopik olaraq devitalize
olmus parenximanin goriinon yaralari aid edilir.
Bu zodoslonmolords subseqmentar soviyyadoki
damar-axacaqlar zodolonir, destruksiyaya ug-
ramis parenximanin hocmi seqmentdon kigik
olur. II dorocali yaralanmalarda ganaxmani da-
yandirmaq vo devitalize parenximani ¢ixarmaq
lazim golir. Qanaxma nisbaton kicik damarlar-
dan oldugu ti¢iin sado hemostaz iisullari- koter,
miivaqqgati sixma, hemostatik stingarlor vo s. -
adoton yetorli olur.

IIT doracali yaralanmalarda aktiv davam edon
ganaxma vo seqmentar soviyyado parenxima
destruksiyast miisahido edilir. II dorocodon
forqli olaraq bu yaralanmalarda seqmentar
soviyyadoki damarlar zodslonir vo ganaxma-
n1 dayandirmaq ii¢iin sado hemostaz tisullari
yetorsiz olur. Qanaxmani dayandirmaq iigiin
Pringler manevras1 totbiq edilorok, ganaxma
azaldilir,sonra hepatotomiya edilorok ganaxan

damar vo zodslonon axacaq tapilaraq baglani-
lir. Zodolonon damarin baglanmasi garaciyordo
olavo nekroz amalo gotirmir va yalniz ilkin nek-
rozu ¢ixarmaq lazim golir. Belolikls, nekroek-
tomiya, qapi sixaci, hepatotomiya, zodolonon
damar vo axacagin selektiv baglanmasinin la-
zim golmosi vo bunun garaciyordo ikincili nek-
roz torotmomosi III dorocali yaralanmalarin
sociyyovi cohotidir.

IV doracali yaralanmalar garaciyarin on agir
travmalar1 olub, intensiv ganaxma,
mada genis zodolonmo ilo xarakterizo olunur
vo rezeksiya tolob edon zodolonmolordir. Bu
zodalonmolords adoton garaciyorin boyiik da-
marlar1 zodolonir, pay vo daha ¢ox soviyyoda
parenxima nekrozu miisahido edilir. Boyiik da-

parenxi-

marlarin zodolonmoasi vo baglanmasi noticosindo
ikincilinekrozlar omolo golir. Bu zodolonmoalordo
adoton lobektomiya vo daha boylik rezeksiyalar
aparmaq lazim golir.

Beloliklo, boylik soviyyadoki damar-axacaqla-
rin zadolonmaosi, pay vo daha boyiik soviyyado
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birincili vo ikincili nekrozlarin olmasi vo rezek-

siyanin lazim galmasi IV daracali yaralanmala-

r1n saciyyavi cohotidir.

Notico olaraq, qaraciyor zodolonmolorinds qara-

ciyor rezeksiyalar1 asagidaki hallarda gostoris

sayilir:

1. Toftis vaxti seqment, sektor, pay soviyyosindo
nekroz.

2. Zadslonan boyiik intra- vo ya ekstrahepatik
damarlarin baglanmasi1 noticosindo omolo
golon ikincili nekrozlar.

Belolikla, qaraciyarin morfoloji xiisusiyyating,
zodolonon damar-axacaq elementinin diamet-
rino, hoyat qabiliyystini itirmis parenxima
hocmino osaslanan tosnifat miialico taktikasini
miioyyon etmoya imkan verir.

DIAQNOSTIKA
Qaraciyar zodslonmalarinin asas erkon olamatlori
qarindaxili ganaxma va goriintiilomods paren-
ximada doyisiklikdir. USM qarindaxili mayeni
gostoron hassas tisuldur. Daqiqlesdirici miiayina
kontrastli KT-dir.

QARACIYOR TRAVMALARINDA MUALICO

PRINSIPLORI

Qaraciyar travmalarinda miialica prinsiplaring

asagidakilar1 aid etmok olar:

e Qaraciyor travmalarina yanasma prinsiplori
digor travmalarda oldugu kimidir (timumi
todbirlor - YADDAS qaydasi ilo hoyati funk-
siyalara nozarat va korreksiya, yerli tadbirlor
— hemostaz, nekrektomiya vo barpa).

e Qaraciyor zodolonmolorinin erkon dovr
olamatloinds qanaxma 6n plandadir va carrahi
mialicosinds do ilk vo miitloq todbir hemos-
tazdir. Digor todbirlor hemostazdan sonra vo
ya ikinci omoliyyatda yerina yetirilo bilor.

e Qaraciyarin oksor kiit yaralanmalar1 konser-

vativ miialico oluna bilor

e Qaraciyor zodolonmolorindo iki vo ya ¢ox
etaplt miidaxilolor lazim golo bilor

e Qaraciyor travmalarinda qaraciyar corrahiy-
yosi vo transplantasiyasi lizro miitoxossisi do-
vot etmokdon vo ya xostoni ixtisaslagmis kli-
nikaya gondormokdon ¢okinmomoak lazimdir.

Hemostaz tadbirlori

Qaraciyar zadolonmalorinin yerli miialicasindo
ilk vo miitloq tadbir hemostazdir. Digor todbirlor
(magistral damarlarin tomiri, nekrektomiya, bi-
liar zodolnmoya nozarat) hemostazdan sonra vo
ya ikinci omaliyyatda yerina yetirilo bilor.
Qanamayan zodslonmoni (hematoma vo sothi
yaralanmalar) corrahi miidaxilo etmodon do
miualico etmok olar. Qanaxmasi olan yaralan-
malarda miivagqgati hemostaz {igiin sllo sixma,
tamponada, Pringle manevri, subtotal hepa-
tik devaskulyarizasiya (Pringle manevri, asa-
g1 bos venanin infrahepatik vo suprahepatik
klemplonmosi), total hepatik devaskulyari-
zasiya (subtotal devaskulyarizasiya + aorta
klemplonmasi) istifado edilo bilor. Qanaxmant
daimi dayandirilmas: Giclin koterizasiya, laokal
hemostatiklor (slingor, tor, yapisqan vo s.) he-
patotomiya vo damar baglanmasi, tikilmosi vo
embolizasiya totbiq edilir.

Koaqulopatiyasi olan xastolordo hemostaz tigiin
tok todbir- tamponada hoyata kegirilir. Tam-
ponada qanaxmani dayandirmirsa, magistral
damar zodolonmosi siibhasi var vo bunu borpa
etmok lazimdir.

Qeyri-corrahi miialicd

Oksor qaraciyar zodalonmolari (70-80%) yiin-
giil dorocoli hematoma vo ya yaralanmalardir vo
adoton spontan hemostaz bas verir. Belo xastolori
omoliyyat etmoadon, ciddi nozarot altinda 2-4
giin orzindo miisahido etmok olar vo miidaxilo
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iso yalniz agirlasma bas verdikdo goroko bilir.

Lakin, geyri-carrahi yolla yanasma {i¢iin asagi-

daki ti¢ sort miitloq tomin olunmalidir:

e Xosto hemodinamik stabil olmalidir

¢ Qarindaxili digor zodolonmo olmamalidir

e Six hemodinamik vo goriintiiloms (USM,
kontrastli KT) miisahidasi olmalidir

Bu sortlordon on azi biri 6donilmirso geyri-

corrahi yanasma qobul edilmir.

Carrahi miialica

Corrahi miidaxilo ganaxmasi davam edon, qeyr-
stabil vo digor qarindaxili zodolonmalori vo ya
buna siibhasi olan xostalordo gostarisdir.

Koasik

Qarin zodolonmolorindo adoton orta boyalama
kosik istifado edilir. Qaraciyor zodolonmosing
miidaxilo orta boyalama kasikdon ¢otin olarsa
gobokiistii sag kondolon kasik, torakoabdominal
(Topgubasov kosiyi) vo ya sternotomiya olavo
oluna bilor. Retraktorlarin istifadosi retrohepa-
tik sahoyo miidaxiloni asanlasdirir.

Ilkin hemostaz va taftis

Qarmn bosluguna daxil olan kimi ilk ndvbado
hemostaz - 4-saho tamponadasi (sag vo sol di-
afragmaalti, canaq, orta paraaortal) hoyata ke-
cirilir. Sonra ardicil olaraq tamponlar ¢ixarila-
raq zodolonmo saholori toftis edilir. Qaraciyor
zadolonmosino miidaxilonin hacmini miioyyon
edon iki amildon biri koaqulopatiya, digori iso
zadalonmonin agirliq doracasidir.

Zadalonmaya nazarat corrahiyyasi

Koaqulopatiyas1 olan xostodo qaraciyor tam-
ponada edilorok ganaxma dayandirilir vo
olavo miidaxilo yerino yetirilmir. Coxsayl
zadolonmolordo, coxlu trasfuziyalarda vo infu-
ziyalarda, hipotermiyasi, 2-3 litrdon ¢ox ganax-
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masi1 vo geyri-stabil hemodinamikasi olanlarda
koaqulopatiyayanin bas vermo ehtimali ¢ox
yuksokdir. Koaqulopatiya yaradan vo zadolonon
bolgolordon yavag, lakin davamli qanaxma ilo
biruza verir. Bu vaziyyatlorde qganaxmani dayan-
dirmanin tok yolu tamponada vo koaqulopatiya-
nin mialico edilmasidir. Qaraciyarin altina vo
diafragmaalti sahalara tamponlar yerlasdirilorak
garin boslugu miivoqqgoti gapadilir. Xosto 48-72
saat intensiv terapiya alir (isitmo, qan vo plazma
kogtirmo, dostok miialicalori vo s) vo koaqulo-
patiya diizoldikdon sonra tokrar omoliyyat olu-
naraq hemostaz, borpa vo nekrektomiya yerino
yetirilir.

Qeyd etmok lazimdir ki, omaliyyatin har han-
st bir etapinda koaqulopatiya goriinorso,
islomlori dayandirib tamponada etmok, bagir-
saq zodolonmasi varsa tikislorlo moéhtoviyyat
toklilmasinin qarsisin1 almaq vo qarmni bagla-
maq lazimdr.

Ogor tamponada qaraciyor vo otrafindaki qa-
naxmani dayandirmirsa bu magistral damarla-
rin zodslonmosini gostorir vo damara miidaxilo
maocburiyyati yaranir.

Koaqulopatiyast olmayan xastolordo qarciyer
zadalomasinin xarakterine uygun todbirlor seci-
lir.

Hematomalar

Kicik vo boylimoyon sothi vo dorin hemato-
malar1 agmaq lazim deyil. Qaraciyor arxa-
sinda yerlogson partlamamis hematomalar1 da
boylimiirss agmaq maslohat deyil. Boyiik, part-
lamis vo ya bOyiliyon hematomalari agmaq vo
qanaxmani dayandirmaq lazimdir. Qaraciyor
qapisindaki boylik hematomalar1 da agmaq
maslohatdir.

Yaralanmalar
Yaralanmalarda iimumi qayda yarani toftis edib
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qamaxmani tapmagq vo dayandirmaqdir.

Kanari va sothi yaralnamlarda bu nisbaton asan
olur, sado tisullar (koterizasiya, stingor, ligasi-
ya) hemostaz1 tomin edo bilir. Yara konarlarini
tikmok maslohot goriilmiir.

Dorin yaralarda bdyiikk damarlarin zodslonma
ehtimal1 yliksokdir va yaranin diqgatli toftige vo
qanaxan damarin tapilmasina ehtiyac var. Bu
halda ganaxmani miivoqqati dayandirmaq vo qa-
naxma noqtosini tapmagq tigiin Pringle manevri
edilir, gorokirss parenxima yarasi geniglondirilir
(traktotomiya vo ya hepatotomiya), ganayan da-
mar tapilib, tikislo baglanilir. Qanayan seqmen-
tar, lobar damarlar tikislo baglana bilar.
Dolib-kegon morkozi yaralarda iki yoldan biri
secilo bilar: ya hepatotomiya edib qanaxan da-
mari tapib baglamagq, ya da yarani balonla tam-
ponada etmok. Balon tamponadasi {i¢lin xtlisusi
balonlar, Blekmor zondu va ya sllo diizoldilmis
(prezervativ vo sidik kateterindon) balonlardan
istifads edilo bilor.

Boviik damar zadalanmalari

Magistral damarlarin  zadslonmalori  (portal
vena, hepatik arteriya, boylik qaraciyor venalari,
asag1 bos vena) adaton tamponada vo ya Pringle
manevri ilo dayanmayan qanaxmalarla (hepatik
venalar, asag1 bos vena) vo ya qaraciyar gapi-
sinda biiyiik vo ganayan hematoma (qaraciyor
arteriyasi, qap1 venasi) soklindo biruzo verir.
Belo zadolonmalori adoton birinci amoliyyatda
borpa etmok lazimdir.

Qapr damarlarmin tomiri lgiin ollo ganaxan
sahoni six1b, distal vo proksimal sixicilar qoyub,
qanaxmani dayandirmaq vo diseksiya edoarok
qanaxan damarin divarini tikmok lazimdir. Ana
portal venani vo limumi qaraciyar arteriyasint
baglamaq moslohat deyil. Qaraciyordaxili pay
va seqment damarlarini baglamagq olar.
Retrohepatik damarlarin (qaraciyor venalari, asa-

g1 bos vena) zodolonmolori adoton Pringle vo tam-
ponada ilo dayanmayan ganaxmalar, partlamis
retrohepatik hematomlar soklinds biruzs verirlor.
Belo zadolonmalor on ¢atin vo letalligr yiiksok
olan travmalardir. Retrohepatik zodolonmolordo
ugurlu notico iiclin genis ekspozisiya, tocriiba,
qaraciyarin tam sorbastlogdirilmosi vo damarlara
tam nozarot lazimdir.

Ardicil olaraq asagidaki todbirlor hoyata kegirilir.
ovvalco retrohepatik saho tamponada edilir. Ef-
fektiv tamponada ti¢lin lovalaglanmis tamponlar
qoymagq lazimdir. Pringle manevri edilir vo tam-
pon cixarilaraq ganaxmaya baxilir. Qanaxmanin
davam etmosi hepatik vena vo ya asagi bos ve-
nanin zodslondiyini gostorir. Yenidon tamponada
edilir vo qaraciyor sorbostlogdirilir. Tamponada
qanaxmant dayandirmirsa slava olaraq ollo si-
x1lma da istifads edilir. Ovvalca girdo bag, sonra
oraqvari bag kasilir. Sonra sol tac bag, qaraciyar-
diafragma vo garaciyor-modo baglart kosilorok
sol pay sarbastlogdirilir. Sol payin arxasinda bos
venanin sol torafi nozarsto alinir vo buraya tam-
pon yerlosdirilir. Sonra garaciyarin visseral bag-
lar1 kosilir. Qaraciyor-kolon bagi kasilir, Koxer
manevri edilir vo asag1 bos venanin infrahepatik
hissosi agilir vo asqiya almir. Bundan sonra sag
baglarin kosilmosi vo retrohepatik kavanin ekspo-
zisiyasi hoyata kegirilir. Bu etap bozon ¢ox ¢otin
vo ganaxmali ola bilir. Tamponadanin kdmayi
ilo ganaxmani dayandirmaq va diseksiya etmak
miimiikiindiirss sag tac vo lighbucaq baglar kosilir.
Tamponada va allo sixma ganaxmani dayandir-
mirsa Pringle vo asagi bos venanin klemplonmaosi
olava olunur. Bunlar da fayda vermayonda total vo
ya subtotal hepatik devaskulyarizasiya edilorok
qanaxma dayandirilir vo damar zodslomasi tiki-
lir. Bozi miiolliflor belo voziyyatlordo kava-atrial
stend yerlogdirirlor. Bunun {i¢iin sternotomiya vo
kardiotomiya edorok asagi bos venaya pediatrik
endotraxeal boru yerlogdirilir.
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Od axacaglarina nazarat

Vo pay
zadolonmasi varsa T drenaj vo ya stend (6-8 Fr
kateter) {izorindon tikmok lazimdir. intrahepatik

Umumi 0d axari axacaglarinin

seqmentar va kicik axacaqlarin zodolonmalorini
birinci omoaliyyatda axtarmaq moslohot goriilmiir
va slibho varsa bolgonin drenaji maslohatdir.

Nekrektomiya

Devitalize toxumalarin ¢ixarilmasina adoton
agir zadslonmolards va odlu silah yaralanma-
larinda ehtiyac yaranir. Nekrektomiya birinci
omoliyyatda xasta stabil vo koaqulopatik deyilso
aparila bilor. Lakin belo xastalorin oksoriyyati
agir olduglart tigiin nekrektomiya adoton ikin-
ci amoliyyata saxlanilir. Nekrozun hocmindon
asili olaraq subseqmentar, seqmentar vo lobar
soviyyado nekrektomiya aparmaq olar. Bo-
yik nekrektomiyalarin qaraciyor corrahlar
torofindon, ikinci omoliyyatda vo anatomik
sarhadlards aparilmasi tovsiys olunur.

Ikietapli amaliyyat va agirlasmalarin miialicasi
Qaraciyar zadslonmalarinin bdyiik hissasi (80%)
konservativ vo ya spontan diizalsalor do, qalanla-
rinin oksariyyati iki vo ya daha ¢ox miidaxilslora
moruz qala bilirlor.

Ikietapli omoliyyat iki gostoriso goro yerino
yetirilir: ilkin omoliyyatda “yarimg¢iq” qalmis
islomlori tamamlamaq ti¢lin (daimi hemostaz,
nekrektomiya, biliar rekonstrunksiya, drenaj) vo
agirlasmalarin miialicosi tigiin.

Qaraciyor zodolonmolori abses, 6d fistulu, bilio-
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ma, hemobiliya, arterio-venoz fistul, trombofle-
bit, nekroz, posttravmatik kista vo s. agirlagsmalar
torodo bilir. Agirlasmalar adoton zodslonmodon
sonraki ilk haftalords ortaya cixir.

Absesin miialicasi ticlin doridonkecon drenaj ilk
se¢imdir.

Od fistullar1 oksor hallarda 4-6 hofto arzindo
spontan baglanir. Peritonit varsa relaparotomiya
edib sizan bolgoni drenaj etmak lazimdir. ©lava
olaraq T drenaj1 vo ya stend istifado edilo bilor.
Peritonit olmayan hallarda endoskopik vo ya
doridonkecon yolla 6d yollarina stend qoymaq
tovsiyo edilir.

Bilomanin miialicasindo ilk se¢cim doridonkecon
drenajdir. Drenajdan ifrazat 200 ml-don ¢ox
olarsa vo lig-dord hoftodon ¢ox davam edorso
endoskopik yolla 6d yollarinin yoxlanilmasi va
stend qoyulmasi1 moslohatdir.

Hemobiliyalarda ilk se¢im embolizasiyadir.
Mexaniki sariliq olamotlori olarsa endoskopik
vo ya doridonkegon drenaj vo ya stend qoyulur.
Arterio-venoz fistullarin miialicosinds ilk se¢im
embolizasiyadir. Bu miimiikiin olmayan hallar-
da carrahi yol segilir.

Qaraciyordo nekroz saholori corrahi yolla ¢ixa-
rilir.

Qaraciyor travmalarinda tromboflebitin profi-
laktikasi ticlin elastik corablar maslahat goriiliir,
heparin vo anologlar1 ganaxma tohliikasine gora
tovsiyo edilmir.

Posttravmatik kistlori miisahido etmok moslohot
goriliir.

XULASO

e Qaraciyar zodolonmalorinin toxminon 80 % digar zodalonmalarlo birlikdo rastlanir vo toxminon

70-80% yiingiil doracali olur.

e Qaraciyor zodolonmolorinin erkon vo dominant slamati ganaxmadir vo corrahi miialicosindo
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da ilk vo miitloq todbir hemostazdir. Digor todbirlor (nekrektomiya, barpa, drenaj) hemostaz-
dan sonra va ya ikinci amaliyyatda yerins yetirils bilor.

e Qaraciyorin oksor kiit yaralanmalar1 konservativ miialico oluna bilor

e Qaraciyor zodolonmoalorindos iki vo ya ¢ox etapli miidaxilolor lazim golo bilor
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QARACIYOR REZEKSIYASI

T —

GOSTORIS VO OKS GOSTORISLOR
Qaraciyar rezeksiyasi iki mogsadlo hoyata kegi-
rilir: qaraciyoardaki toroamoni ¢ixarmaq liclin vo
canli donordan qaraciyor hissasi almaq ti¢iin.
Rezeksiya oksor garaciyor sislorinin miali-
cosindo ilk secim olan radikal mialico tisulu
sayilir. Rezektabelliyi miioyyon edon amillor
xostaliyin tobioti vo morhalasi, sisin qaraciyardo
yayillma doracasi,
vo xostonin Umumi voziyyotidir ($akil 1).
Qaraciyordoki sisin rezektabel olmasi {i¢iin re-

parenximanin vaziyyati

zektabellik kriteriyalar1 adlanan minimum 4

sort tomin olunmalidir :

e Xoastaliyin rezektabelliyi

o Sisin bioloji davranig1 (yeri, marhoalosi,
miuddati, kimyaterapiyaya cavabi vo s.)

o Ekstrahepatik yayilmanin olmamasi vo ya

aradan qaldirila bilmosi

e Qaraciyardoki sisin rezektabelliyi
o Neqativ sis konar1 - sigin qalmamasi

O

Qalan qaraciyards gan tochizatinin vo biliar
axinin qorunmasi

T

e Qaraciyarin rezektabelliyi

o Qalan qaraciyorin hocmi kritik soviyyadon
¢ox olmalidir

o Qalan garaciyordo seqmentlor bitisik olmali-
dir

e Xostonin rezektabelliyi
o Umumi vaziyyatin amoliyyata d6zo bilmosi

Xostaliyin rezektabelliyi dedikdo, qaraciyordo
olan patoloji monbonin ¢ixarilmasinin lazim
olub-olmadigi, texniki olaraq miimkiin olmasi vo
xostonin bundan fayda gérmosi masololori nozordo
tutulur. Xostoliyin rezektabelliyini miioyyon edon
amil xastaliyin tabiati va yayilma daracasidir. Bas-
ga sozlo, xastoliyin tobioti rezeksiyaya gostorisi
mioyyaon edirso, yayilma dorocosi oks gostorisi
miioyyan edir. Miialicasi carrahi amoliyyat tolob
edon xostoaliklor adaton qaraciyards yer tutan to-
xumali vo ya kist sakilli toromolordir. Bad vo xos
xassali sislor, parazitar vo qeyri-parazitar kistlor,
travma vo xastolik naticosindo nekrozlasmis to-
xumalar qaraciyor rezeksiyasina gostoris toskil
edon baslica xastaliklordir (Cadval 1).
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Qaraciyarda térama

|

Pozitiv sis kanarl

Qalan qaraciyarin gan-axacaq tachizatinin pozulmasi

Boéyiik damarlara invaziya
otraf orqanlara invaziya
Ekstrahepatik metastaz

var

yoxdur

> Rezeksiya aks g06starisdir

Qalan qaraciyar kritik saviyyadan az

Qalan segmentlar bitisik deyil

Portal hipertenziya ve agirlagsmalari

Bilirubin >3 mg/dIl
Dekompensator garaciyar

var

yoxdur

v

Rezeksiya aks gostoerisdir

Sepsis

Organ va sistem yetmazliklari}

yoxdur

var

REZEKSIYA

> Rezeksiya aks go6sterisdir

Sakil 1. Qaraciyar rezektabelliyi tayininds alqoritm

Xostolik qaraciyords genis yayildiqda, otraf or-
qanlara, vo ya bdyiik damarlara sirayot etdikdo
cixarilmasi texniki ¢otinlik térotdiyi, agirlasma
riskini artirdig1 ticlin rezeksiyaya oks gostoris
sayilir. Uzaq metastazlar da rezeksiyaya oks
gostorigdir, ¢linki, xostolik monboyinin ¢ixaril-
masinin xastoyo faydasi olmur.
Qaraciyorinrezektabelliyi dedikdo, “qaraciyarin
planlanan hissasi ¢ixarildigdan sonra qa-
lan hissa regenerasiya edorak funksiyasini
barpa edacokmi 7’ masalosi nozordo tutulur.
Qaraciyarin rezektabelliyi masalosinin  halli
lcilin slibhasiz ki, qaraciyorin qalan hissasinin
funksional ehtiyatlarin1 doqiq bilmak lazimdir.
Bunun ti¢iin miixtalif tisullar mévcuddur.

Kritik gqaraciyor hocmi, Child tosnifati vo Okuda
tosnifatlar1 emprik tisullara aiddir.

Kritik garaciyor hocmino osaslanan yanas-
maya goro kicik qaraciyor sindromunun bas

vermomasi iiclin rezeksiyadan sonra qalan
qaraciyorin hocmi kritik soviyyadon ¢ox olma-
lidir. Buna goro normal garaciyorin 20-25%,
xroniki hepatitlordo 30%, sirrozda iso 40%
saxlanilarsa galan qaraciyor regenerasiya edo
bilir. Child klassifikasiyasina goro kompensa-
tor sirrozda boyiik rezeksiyalar, subkompen-
sasiyali sirrozda seqmentektomiyalar aparmaq
olar, dekompensasiyali sirrozda omoliyyat oks
gostorisdir. Okuda tosnifatina gora assit, sariliq
vo portal hipertenziya rezeksiyaya oks gostoris
sayilir. Bozi klinikalarda funksional voziyyati
giymotlondirmok {i¢lin indosianin yagil sinagi
istifado edilir.

Hazirda qaraciyorin rezektabelliyini miisyyaon-
losdirmak {iciin genis istifado olunan gostaricilor
qalan qaraciyorin hocmi, bilirubin soviyyasi,
portal hipertenziya vo boazi kilinikalarda slave
olaraq indosianin yasil sinagidir (Cadval 2).
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Cadval 1. Qaraciyar rezeksiyasina gostorislor

Birincili bad xassali sislor

Metastatik toromolor (ilkin monbayi ¢ixarilmais,

ekstrahepatik yayilmasi olmayan)

Simptomatik xos xassali gislor
Periferik kistlor

Neoplastik kistlor

Toktorafli Karoli xastaliyi

Xronik abses
IV doaracali travma
Qaraciyar kogiiriilmasi

Cadval 2. Qaraciyar rezeksiyasina
dks-gostarislor

Xastalik

Boyiik damarlara invaziya

Otraf orqanlara invaziya

Ekstrahepatik metastaz (¢ixarilmasi vo ya
nozarato alinmasi miimkiin olmayan)

Qaraciyorin voziyyati

Qalan qaraciyarin kritik soviyyadon az olmasi

Portal hipertenziya vo agirlasmalari
Bilirubin >3 mg/dl
Indosianin yasil >15%
Kaskin hepatit

ODISY indeksi >3
Dekompensator qaraciyar
Umumi vaziyyat

Qan dovran1 yetmozliyi
Tonoffiis yetmozliyi

Boyrak yetmozliyi

Agir laxtalanma pozulmalari
Sepsis

Koma

Ucilincii mosolo - xastonin  rezektabelli-
vi vo ya operabelliyi, yoni xostonin organ vo
sistemlorinin qaraciyar rezeksiyast kimi agir
vo travmatik amaliyyatin stresina davam gatira
bilmasi mosolosidir. Bu mosolo iimumi qay-
da tizro holl edilir, yoni xostonin qan ddvrani,
tonoffiis, ifrazat, koaqulyasiya sistemlorinin
voziyyoti vo rezeksiyanin agir omoliyyat ol-
dugu nozors almir. Umumiyyatlo, hayati vacib
organ vo sistemlordoki yetmozlik, digor agir
omoliyyatlar kimi, qaraciyor rezeksiyasina da
oks gostoris sayilir (Cadval 2).

TOSNIFATI

Hazirda diinyada qaraciyar rezeksiyalarinin timu-
mi gobul olunmus tosnifati yoxdur. Bunun baglica
sobabi qaraciyorin klassik anatomiyast ilo corrahi
anatomiyas1 arasindaki terminoloji  forglilikdir.
Beloki, klassik anatomiyada sag vo sol paylar
arasindaki sarhad kimi oraqvari bag qobul olunur.
Carrahi va ya funksional anatomiyada 1sa paylar
arasindaki sorhad kimi orta qaraciyar venasi he-
sab edilir. Buna osaslanaraq bazi muslliflor lo-
bektomiya dedikdo anatomik pay1 nozords tutur
(Goldsmith, 1957), digorlori is9, corrahi payin
¢ixarilmasini nozords tuturlar. Bozi miislliflor bu
vaziyyatdon ¢ixis yolu kimi hepatektomiya (Co-
uinaud, 1957, Bismuth, 1982) vo triseqmentek-
tomiya (Starzl), sektorektomiya kimi terminlor
olavo etsolor do terminoloji ¢asqinliglar holo do
davam etmokdadir. Son illor bir ¢ox miialliflor
kimi bizim do totbiq etdiyimiz klassifikasiyada
lobektomiya, hepatektomiya vo triseqmentekto-
miya kimi terminlordon imtina edilmokdadir.
Hazirda qaraciyor rezeksiyalart 3 cohotino
goro tosnif edilir: ¢ixarilan hissonin anatomik
sorhodlorine, qalan qaraciyorin hocmino vo
omoliyyat marhalolorinin ardicillugma goro
($akil 2 va Cadval 3).
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Cadval 3. Qaraciyar rezeksiyalariin tasnifati

Gostarici

Anatomik bolgii

Novlari

Hemihepatektomiyalar (sag va sol)

Genislondirilmis hemihepatektomiyalar (sag vo sol)
Seqmentektomiyalar (monoseqmentektomiya, biseqmentektomiya,

triseqmentektomiya va s)
Subsegmentektomiya
Atipik

Hacimao goro

Boyiik — parenximaninin 50% - don ¢ox ¢ixarilmasi

Orta — prenximanin 30-50% c¢ixarilmast
Kigik - parenximanin 30%-don az ¢ixarilmasi

Omoliyyat
ardicilligima goro
baglanmasi

Qorb iisulu - portal diseksiya, vena diseksiyasi, parenxima kosilmasi
Sorq iisulu — parenxima kosilmaosi, portal kotliyiin baglanmasi, venanin

Qaris1q tisul — portal diseksiya, parenxima kosilmoasi, vena baglanmasi

Anatomik bolgiido funksional-corrahi anatomi-
ya asas gotiiriiliir vo rezeksiyanin hemihepatek-
tomiya, genislondirilmis hemihepatektomiya,
seqmentektomiya (mono-, di-, tri vo s) vo atipik
novlori ayird edilir. Hemihepatektomiya (sag vo
ya sol) dedikds qaraciyorin corrahi payimin ¢i-
xarilmasi nozords tutulur. Genislondirilmis he-
mihepatektomiya dedikdo bir torafin corrahi pay
ilo birlikde digor torofdon olave seqmentlorin
cixarilmasi nazards tutulur. Seqmentektomiya-
lara 159 bir va ya bir ne¢o seqmentin ¢ixarilmasi
aid edilir. Seqment soviyyasindon kicik rezek-
siyalara subseqmentektomiyalar deylir. Atipik
rezeksiya dedikdo corrahi sorhodloro uygun
golmoyon rezeksiyalar nozords tutulur ki, bu da
hazirda ¢ox az hallarda totbiq edilir.

Hocmo goro bolgiido ¢ixarillan funksional
qaraciyar parenximasinin miqdarr asas gotii-
rillir (téromonin hocmi nozoro alinmir). Buna
goro boyiik, orta vo kigik hocmli rezeksiyalar
ayird edilir. Funksional parenximanin 50%-don
cox cixarilmasi boyiikk hocmli rezeksiya, 30-
50% ¢ixarilmasi orta, 30%-don az ¢ixarilmasi
159 kicik hacmli rezeksiya kimi qobul edilir. Bu-
nun hesablanmasi ii¢lin kompyiiterlo volumet-

rik hesablamalar aparilir. Parenximanin rezek-
siya hacmi qaraciyor parenximasinin rezeksiya
naticosinda na qoadar azaldigint gostarir (%) vo
asagidaki diisturla hesablanir:

Parenximanin rezeksiya hacmi = 100 x (C1-
xarillan qaraciyar parcasinin hacmi - Sisin
hacmi) / (Qaraciyarin amoaliyyatdan oOnca
hacmi — Sisin haocmi)

Omoliyyat texnikasina gors tosnifatlarda rezek-
siyadaki osas etaplarin (portal ayaqg¢igin bagla-
nib kosilmasi, parenximanin kosilmasi vo venoz
ayaqcigin baglanib kosilmosi) hansi ardicilligda
aparilmasi nozords tutulur. Kallsik Sorq tisulun-
da omoliyyat parenximanin kosilmosindon bag-
lanir, sonra portal ayaqciq vo garaciyor venalari
intrahepatik olaraq baglanilib kosilir (Ton That
Tung texniksai). Klassiq Qarb tisulunda avvalco
damar ayaqciqlar1 nozaroto alinir, sonra iso pa-
renxima kosilir. Adoton ilk olaraq asagi bos
vena, sonra portal ayaqciq vo qaraciyar venalari
nozarato alinir (Lortat-Jacob texnikasi). Qarisiq
tisulda isa avvalca portal ayaqciq nozarato alinir,
sonra parenxima kosilir, ardinca portal ayaqciq
vo hepatik venalar parenximadaxili baglanilib



N.Y.BAYRAMOV.

Hazirda

Sag hemihepatektomiya
V, VI, VII, VIll seqmentlar

Sol hemihepatektomiya
I, 11, IV £ | seqmentlar

Geniglandirilmis sag
hemihepatektomiya

(>

GenisgIndirilmis sol
hemihepatektomiya

I, 1, 1V, V, VIII I seqmentlar

Sol lateral biseqmentektomiya

I, Il seqmentlar
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Couinaud, 1957 Goldsmith, 1957

Sag hepatektomiya  Sag lobektomiya

Sol hepatektomiya Sol lobektomiya

Sag lobektomiya Genislondirlimis sag

Lobektomiya

1V, V, VI, VII, VIl £ | seqmentlar

Genislondirilmis sol
hepatektomiya

Genisglandirilmis sol
lobektomiya

Sol lateral
segmentektomiya

Sol lobektomiya

Sakil 2. Qaraciyar rezeksiyalarinin tasnifatlar:

kosilir ( H.Bismuth, 1982). Hazirda daha c¢ox
qarisiq metod istifads edilir. Parenximanin di-
sekiyasini asanlasdirmaq ii¢lin asma texnikasi
(Belghiti, 2001), ¢otin rezeksiyalarda damarla-
rin baglanmasi kimi komokgi vasitolor olave
edilo bilir.

OMOLIYYATONU HAZIRLIQ

Omoliyyatonii dovrde xostonin, xostoliyin vo
qaraciyarin rezektabelliyinin toyini ilo alagodar
diagnostik miiayinolorlo yanasi omoliyyatonii
hazirliq aparilir. Hazirligin moagsodi omaliyyat
vaxt1 vo sonraki agirlagsmalarin profilaktikasidir.
Rezeksiya planlanan xastolords omaliyyatonii
hazirliq {¢iin qaraciyarin funksional ytkiinii
azaltmaq, qaraciyorin funksional voziyyastini
yaxsilasdirmaq ticlin todbirlor hoyata kegirilir.
Bunun iigiin istirahot rejimi, pohriz, qlilkoza
infuziyasi aparilir. Yanasi xostoliklor olan hal-

larda miivafiq miialicolor toyin edilir. Qaraciyar
enzimlori (ALT, AST) 100 TV/L-don yiiksok
olan xastolordo omoliyyatonii miialico enzim
soviyyolori bu qiymotdon asagi diigono qodor
davam etdirilir. Hipokoaqulyasiya hallarin-
da K vitamini vo plazma kogiiriiliir. Protrom-
bin soviyyasi 60%-don yiiksok oldugdan sonra
(INR<1,5) omoliyyat baslanir. ©moliyyatdnii
yaxin dovrds qida borusunun varikoz venala-
rindan ganaxmast olan xostolordo endoskopik
skleroterapiya vo ya varikozlarin baglanmasi
aparilir. Assitli xostolordo az duzlu pohriz vo si-
dikqovucular verilir, albumin kogiirtiliir, assitin
mialicoyo cavabi klinik vo ultrasos miiayinosi
ilo miisahido edilir. Miialicoys cavab vermoyaon
assit olduqda, o ciimlodon albumin miqda-
11 30 g/l-don asag1 vo ya iimumi bilirubini 51
mkmol/l-don yliksok olan hallarda rezeksiya oks
gostoris hesab edilir vo bu xastolor qaraciyor
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kociiriilmasi ti¢iin namizad hesab edilirlor.

QARACIYOR REZEKSIYASI
OMOLIYYATININ TEXNIKASI

Qaraciyar rezeksiyast miirokkob omoliyyat olub
asagidaki ardicil morholoalordon ibaratdir:

. Kasik

. Omaliyyatdaxili diagnostika

. Qaraciyarin sarbastlagdirilmasi

. Magistral damarlara nazarat

. Damar-axacaq ayaqciginin baglanmasi
. Parenximanin kasilmasi

. Yara sathinin toftigi

0 3 N D bW

. Drenaj, yaranin tikilmasi

Kasiklor

Bu morhalada asas magsad amoaliyyati alverisli

saraitda (vetorli goriis sahasi va miidaxilo etma

imkant) aparmagq iigtin garain divarini uygun

yerdan va yetarli dl¢giido agmagqdr.

Qaraciyora miidaxilo etmok tiglin miixtolif

kosiklor totbiq edilir ($akil 3):

e Sag gabirgaalti kosik

e Sag qabirgaalt1 + orta yuxari kosik

e Ikitorofli qabirgaalt1 kosik

e “Mersedes” kosiyi (ikitorofli gabirgaalti +
orta yuxari kosik)

e Mak-Dermotti kosiyi (orta yuxari + orta orta
+ sag diiz ozalo yataginin kosilmasi)

e Topcubasov kosiyi (VIII gabirgaarasi torako-
abdominal kosik + diafragmorafiya)

e Tors — T kasiyi (kdndoalon kosik + orta yuxari
kosik)

Bu kasiklordon hansinin se¢ilmosi qaraciyardoki
patologiyanin yerindon, yayilma dorocosindon,
omoliyyat soraitindon, corrahin
tocriibasindon asili olaraq dayisir. Son illor bo-

yuk rezeksiyalarda on ¢ox totbiq olunan kosik

arzu  va

tors-T kosiyidir.

Retrohepatok sahoyo giris c¢otinlogorso buna
Topgubasov koasiyi alave edils bilor.

Tocili omoliyyatlarda ogor ovvolco orta kosik
aparilmigsa, garaciyora miidaxilo etmok ii¢lin
Mak-Dermotti vo ya Topgubasov iisulu ilo
kasiyi genislondirmak olar.

ompliyyatdaxili diagnostika
Omoliyyatdaxili diagnostika xastoliyin, rezek-
siyaya gostorigin vo oks gdstorisin miioyyan
edilmoasinds son va hoalledici morhaladir. Omo-
liyyatdaxili vo omaliyyatonii miiayinoloro osas-
lanaraq rezeksiya etma vo ya rezeksiyadan imti-
na qgorart verilir. Omaliyyatdaxili diagnostikada
ki asas masalo hall edilir. Birincisi, xostalik re-
zeksiya tolob edirmi vo rezeksiya oluna bilormi,
yoni xastalik rezektabeldirmi? Ikincisi, tolob olu-
nan rezeksiya hocmi no godordir vo qaraciyer
buna davam gotira bilormi, yani garaciyar re-
zektabeldirmi?

Bu masalolorin halli tiglin omoliyyatonii miia-
yinolorin noticolori nozoro alinmagla borabor
qaraciyor vo otraf orqanlar omoliyyat vaxti
miuayinadon kecirilir. Baxma, palpasiya, USM
vo lazim goldikdo, tocili patohistoloji miiayina
va punksiya yerina yetirilir.

Normal qaraciyar tiind gohvayi rongdo, konarlari
koskin, sothi hamar olub 6n konar1 gqabirga qov-
sli saviyyosindadir, palpasiyada konsistensiyasi
yumsaqdir vo i¢inds kiitlo ollonmir. Koskin va
ya koskinlogmis hepatitlords garaciyorin 6lciisii
boylimiis olub gabirga qovsiindon konara ¢ixir,
konarlar1 kiitlosir vo siskindir, rongi nisbaton
avazimisdir.  Konsistensiyasinin  sortlosmosi
xronik hepatit, sirroz vo ya fibrozla olaqodar
birlogdirici toxumanin inkisaf etdiyini gostorir.
Yaygin dilyiinlorin olmasi, avazimis rong, sort
konsistensiya vo portal hipertenziya (assit,
qaraciyor qapist vo otrafinda genislonmis ve-
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Sakil 3. Qaraciyar rezeksiyasinda kasiklor

noz damarlar) sirrozun baslica alamatloridir va
adoton sol payin hipertrofiyasit miisahido edilir.
Omoliyyatdaxili ultrases miiayinosinin iki mii-
hiim ohomiyyoti var. Birincisi, qaraciyardoki
patoloji kiitlonin 6l¢iilorini, damar vo axacagla-
ra miinasibatini toyin etmok, palpasiya olunma-
yan qaraciyordaxili kiitlolorin yerini, 6l¢lstini
miioyyan etmok {i¢iin. [kincisi, qaraciyorin pay vo
seqmentlorinin sorhodini, xiisuson do, qaraciyar
venalarmin yerini miioyyon etmok iigiin.
Punksiya kiitlonin kistik vo ya toxumali oldugu-
nu, patohistoloji miiayina iso kiitlonin tobistini
Vo ya qaraciyar parenximasinin voziyyetini
miloyyon etmok ti¢lin istifado edilir.

Birinci maosolonin- xastaliyin rezeksiya talob
etmasi va rezektabelliyinin halli ii¢iin pato-
loji kiitlonin tabiati, yeri, 6l¢iisii, vo yayilma
doracasi miioyyon edilir. Ortasi ¢okiik, konarlar
qaraciyor sothindon yuxari qalxmis, “nalboki “
tipli sort kiitlo adoton metastatik adenokarsino-

malarda olur. Sart, diizonsiz sathi olan kiitlolor
hepatosellular karsinomalarda, yumsagq, elastik,
sothi hamar, qirmiziya ¢alan rongli kiitlalor 1s9
hemangiomalara xasdir. Kistlor adston diizgiin
sothli, agimtil rongli divar1 olan elastik vo ya
sort-elastik kiitlolordir. Kiitlonin kist vo ya to-
xuma tipli oldugunu miioyyon etmok ti¢iin USM
va ya punksiya edilo bilor.

Xostoliyin rezektabelliyi iki cohati ilo miioyyon
edilir: tabiati va yayilma daracasi. Bod xassali
sislor saglam toxuma soviyyesindo rezeksiya
tolob edir. Xosxassali sislor kapsullart vo ya hii-
dudlar1 soviyyesindo rezeksiya oluna bilorlor.
Kistlords isa rezeksiya adaton periferik (kist di-
varinin 1/3-don az1 qaraciyarlo bitisik oldugda)
tipli oldugda moagsods uygundur.

Xoastaliyin qaraciyar daxiline vo xaricing ya-
yilma dorocosi rezektabelliyi miioyyon edon
ikinci osas amildir. Qaraciyardon konar organ-
lara, xiisuson magistral damarlara (qaraciyor
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venasi, asagl bos vena, gapi damarlari), limfa
diiylinloring sirayat edon vo/vo ya hor iki pay-
da da olan bad xassali sislordo rezeksiya gorari
tokrar qiymatlondirilir. Qaraciyarin bir payinda
yerloson, magistral damarlara sirayot etmomis
siglor rezeksiya edilo bilorlor. Assit adoton re-
zeksiyaya oks gostoris hesab edilir. Ciinki, assit
ya dekompensasya morholosindoki sirrozu, ya
magistral damarlara sirayoti, ya da limfatik da-
marlarin sislo blokadasini gostorir.

Ikinci masala- qaraciyorin rezektabelliyinin
miioyyon olunmasinda osas amillor rezeksi-
ya hocmi, qaraciyorin funksional ehtiyatla-
r1 vo qaraciyorin yiikiinii artiran faktorlardir.
Omoliyyat vaxti qaraciyor hocmini toyin etmok
liclin sag pay1r 55-60%, sol pay1 iso 40-45%
gobul etmok olar. Normal qaraciyorin 75%-9
godori rezeksiya edilo bilor. Koskin hepatitdo
hor nov rezeksiya oks gostorisdir. Omoliyyat
vaxti bariz assiti olan, Child C grubuna da-
xil olan xastolordo rezeksiya aparilmamalidir.
Child B grupunda 30% qodor rezeksiya, Child
A qrupunda isa 70% qodor rezeksiya edilo
bilor. Bu tisullar toxmini olduglar {i¢iin doqiq
noticolor vermirlor. Ona goro do daha obyektiv
isul olan amaliyyatdaxili indosianin yasil sinagi
(©DISYS) aparila bilor.

Omoliyyatdaxili indosianin yasili indeksi bo-
yik vo orta hacmli qaraciyor rezeksiyalarmin
planlanmasinda istifads edilir. ©moliyyatdan
onco 10-cu dogigeds indosianinin gandan
tomizlonmo godstoricisi hesablanir. ©Omoliyyat
vaxti ¢ixarilmasi nozordo tutulan payimn qgapi
elementlorino sixac qoyulur vo xastonin ve-
nasma 0,5 mg/kg dozada indosianin yasil bo-
yas1 vurulur. Boya verildikdon 6nco vo 1, 3, 5,
7, 10 dog. sonra ganda boyanin konsentrasi-
yas1 hesablanir. Bu gostoricilora asason portal
elementlorin birtorofli sixildigi  halda boya-
nin 10-cu daqiqadoki tomizlonma faizi hesab-

lanir. Omoliyyatdan o6nco 10-cu doqiqodaki
tomizlonma gostaricisinin, portal elementlorin
birtorafli sixilmasindan sonra 10-cu doqiqadaki
tomizlonmo gostoricisine olan nisbati  he-
sablanir. Bu nisbotin 3-don ¢ox olmasi galan
qaraciyorin funksiyonal rezervlorinin ¢ox az
oldugunu, garaciyor funksiyasinin 3 dofodon
cox azaldigini vo omoliyyatdan sonraki dovrdo
qaraciyor yetmozliyi bas vermo ehtimalinin
yiiksok oldugunu gostorir. Bu xoastolordo sixac
qoyulmus bdlgonin ¢ixarilmsit moslohot deyil-
dir. Rezeksiya hocmini azaltmaq va ya rezeksi-
ya etmomok lazimdir. Indeksin qiymoti 2-3 ara-
sinda doyisorso kigik hocmli rezeksiyalar - seq-
mentektomiyalar aparila bilor. Omoliyyatonii/
omoliyyatdaxili tomizlonma nisbatinin 2-don
kicik oldugu hallarda sixac qoyulmus bolganin
cixarilmasi- lobektomiya vo genislondirilmis
lobektomiyalar miimkiindiir.

Qaraciyarin sorbastlosdirilmasi

Bu moarhalada asas maqgsad garaciyarin ¢ixa-
rilacaq bolgasini atraf toxumalardan ayiraraq
varaya asanligla galmasini tamin etmakdir.
Digor organlarda oldugu kimi, qaraciyor rezek-
siyasinda da sorbostlosdirmo vacib morholadir.
Bu morhslado garaciyarin ¢ixarilacaq bolgasinin
baglar kosilir, varsa otraf orqanlarla bitismolori
ayrilir vo ¢ixarilacaq bolgo ilo viicud arasinda
yalniz parenxima vo damar slaqosi qalir.
Ivvalca girdo bag baglanaraq kosilir ($akil 4).
Bu bagin qaraciyar torsfino qoyulan ip tutacaq
kimi istifado edilo bilor. fkinci, oraqvari bag
kasilir. Oraqvari bagi kosilmoso qaraciyorin sag
va sol paylar1 yetorli doracado sorbastlogo bilmir.
Bu bagin icorisinds limfa kapillyarlar1 vardir vo
bunlar periton ilo plevra arasinda kollateral rolu
oynayaraq omoliyyatdan sonraki hidrotoraksin
bas vermosindo istirak edirlor. Ona goro do, bu
bag1 daglayaraq kosmok lazimdir. Oraqvari bag
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Sakil 4.Qaraciyar baglariin kasilmasi

qaraciyarin “venoz yohor” (bu bagin tac bagla-
ra ayrildig1 yer) bolgosine qador kasilir. Yohor
bolgasinda qaraciyar venalari yerlasir vo bazon
venalar tac baglarla yaxin tomasda olurlar. Ona
gora do, bu bdlgads ehtiyatla davranmagq, toxu-
malar1 inco, ayiraraq vo gororok kosmok lazim-
dir.

Uciincii, ¢ixarilacaq torofin tac vo iigbucaq
baglar1 kosilir. Tac baglar1 kosorkon “yohor”
bolgosindo qaraciyor venalarini, sag torofdo iso,
asag1 bos vena ilo yaxin tomasda ola bilocayini
va limfatik kapillyarlarla zongin oldugunu unut-
mamagq lazimdir.

Qaraciyor ortaya dogru c¢okildikds sag ticbucaq
vo tac baglar daha bariz goriiniir. Sag tigbucaq
vo arxa tac baglar kosildikdon sonra 6n tac bag
asagidan baslayaraq “yohoro” godor kosilir. Bu
zaman qaraciyorlo asagi bos vena arasinda-
k1 kigik venalar baglanib kosilo bilir. “Yohor”

bolgosindo baglarla venalar arasinda birlogsmo
s1x oldugu ti¢lin bagi kosmoys cohd etmok lazim
deyil. ©gar qaraciyar venasini avvalcadon bag-
lamaq plan1 varsa, onda kasiyi Qlisson kapsu-
lundan aparib, venanin qaraciyardaxili hissasini
baglamaq lazimdir. Qaraciyar venalarini paren-
xima kosildikdon sonra baglamagq olar.

Sag tigbucaq, tac vo oraqvari baglar kosildikdon
sonra qaraciyorin sag pay1l yetorli dorocodo
sarbastlosir vo istonilon hocmli rezeksiya ti¢lin
sorait yaranir. Qaraciyor arxasindaki asagi bos
venaya agilan kicik venalarin vo bos vena ilo
qaraciyor arasindaki Maccuchi bagi adlanan fib-
roz toboagonin baglanib kosilmasi sorbastlogsmoni
daha da asanlasdirir ($akil 5) . Qaraciyorin asa-
g1 bos venaya agilan venalarinin miitloq bagla-
naraq, hotta tikilorok kosilmasi tovsiya olunur,
koaqulyastya maslohat gorilmiir.

Rezeksiya sol payda aparilarsa, sol tighucaq vo
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Sakil 5. Qaraciyorin sola ¢cokilmasi vo Maccuchi bagi

tac baglarin kasilmaosi sortdir. Qaraciyor asagiya
vo saga ¢okidikds licbucaq vo tac baglar askar
goriiniir. ©Ovvalcs ticbucaq vo varsa qaraciyor-
qida borusu bagi, sonra tac baglar “yshors”
qodor kosilir. Bu baglar vo oraqvari bag
kasildikdon sonra II vo III seqmentlor yetorli
doaracads sarbastlosir.

Qaraciyorin ¢ixarilacaq bolgosi sorbostlosdiril-
dikdon sonra bu bdlgo ilo viicud arasinda pa-
renxima vo damar slagosi qalir vo amaliyyatin
novboti morhoalosine baslanir.

Belalikla, bu marhaloda qaraciyarin ¢ixarilacaq
bolgasini sarbastlasdirmak tictin, atraf toxuma-
larla bitismalar, girda, oragqvari va ¢ixarilacaq
tarafin ticbucaq va tac baglar kasilir.

Magistral damarlara nazarat
Bu marhaloda asas magsad rezeksiya vaxti bas
veran qanaxmani azaltmaq va asanliqla nazarat

altina almagq iigiin garaciyarda qan aximini da-
yandirmagqdir.

Qaraciyar ikili qan tochizatina vo zongin damar
toruna malik oldugu ii¢ilin parenximani kasorkon
tohliikkeli gqanaxmalar bas vera bilir. Ona gors
do ganaxmanin olmamasi vo bas verdikdo iso
tezliklo dayandirilmasi qaraciyer rezeksiyasinin
on vacib elementidir.

Bu morholods qaraciyars golon va qaraciyardon
cixan damarlar nozarot altina alimir. Lazim
gaoldikds iso bu damarlar baglanaraq va ya sixi-
laraq rezeksiya xottindo gan dovrani dayandiri-
lir. Noticods ganaxma azalir vo ganayan dama-
rin tutulub baglanmasi vo ya daglanmas tigiin
olverigli sorait yaranir.

Qaraciyordo gan dovraninin tam, natamam vo
bolgosal sokildo dayandirilmasi tisullar1 vardir.
Tam dayandirmada qaraciyora golon vo ¢ixan
damarlarin hamis1 sixilaraq biitiin garaciyordo
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Sakil 6. Pringle manevri

qan dovran1 dayandirilir. Natamam dayandir-
mada yalniz qaraciyoro golon damarlar-qapi1 ve-
nasi vo qaraciyar arteriyast sixilaraq (Pringler
tisulu) qaraciyora gangolimi miivoqqgoti olaraq
kasilir. Bélgasal dayandirilmada iso ¢ixarilacaq
bolgoya golon vo ¢ixan damarlar baglanir.
Qaraciyordo gan dovranini tam dayandirmaq
licin gqap1 venasi, qaraciyar arteriyast vo ve-
nalar1 ayrilaraq sorbastlosdirilir vo nozarot al-
tina aliir. Qap1 elementlorini nozarat altina
almaq tgiin sol olin gostorici barmagi Vinslav
doliyino daxil edilir, bas barmagla arteriya, vena
vo axacaq liclilyii miioyyon edilir. Ugliiyiin sol
torofindo qaraciyor-mado bagi damarsiz yerdon
desilir vo buradan qaytan kecirilorok qap1 tiglii-
yu asqiya alinir (Sakil 6).

Qaraciyar venalarini naozaroto almaq ii¢lin oraq-
vari, sag va sol tac baglar kasilorok qaraciyarin
cixisina - “venoz yohoro” catilir. Burada ve-

nalar iki yolla- ekstra- vo intrahepatik tsul-
Ekstrahepatik
sarbstlosdirmodo baglar ¢ox ehtiyatla vo inco

larla  sorbostlosdirmok  olar.
ayirma texnikasi ilo altdaki venalardan ayri-
laraq kosilir. Venalarin ekstrahepatik hissalori
cox kigik (0,5-1,5 sm) vo baglarla six tomasda
olurlar. Sol vo orta venalar oksor hallarda ¢1-
x1sda birlogorok bir vena soklindo bos venaya
acilirlar. Ona goro do oksor hallarda ekstrahe-
patik olaraq iki vena-sag vo birlogsmis sol-orta
venalar miisahids edilir. Qaraciyor venalari inco
divarli vo baglarla six bitisik olduqlar tigiin ay-
rilma vaxti asanligla zodolona bilirlor. Bu iso
tohliikali ganaxmalara vo hava emboliyasina
sobab ola bilir. Bozi hallarda iso bu bdlgado sis
vo iltihabi bitismolor oldugda venalarin eks-
trahepatik sorbostlosdirilmosi miimkiin olmur.
Bu sobabloro goro tohliikosi az olan intrahe-
patik yola {istiinliik verilir. Intrahepatik iisulda
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Sakil 7. Asagi bos venanin nazaratd alinmasi

qaraciyar ¢ixigina yaxin yerdo Qlisson kapsulu
kosilir, ayirma texnikasi ilo parenxima i¢orisindo
venalar tapilir. Sorbastlosdirilmis venalar gay-
tanla asqiya alinir.

Qaraciyor venalarini sorbostlogsdirmok ¢otin
olarsa, boylik toromolordo vo asagi bos vena-
ya bitismo ehtimal1 olan hallarda ehtiyat {igiin
asag1 bos venanin intrahepatik vo suprahepatik
hissolori sorbostlosdirilir vo asqiya alinir ($akil
7). Ciinki, bos venanin ki¢ik zodolonmaosi ani vo
ciddi ganaxmalar térado bilir.

Qaraciyora golon vo ¢ixan damarlara asqilar
qoyuldugdan sonra lazim olanda garaciyordo
qan dovranin1 dayandirnaq olar. Bunun {i¢iin
ovvalca gapi elementloring, sonra iso qaraciyar
venalarina azmoyon sixaclar qoyulur. Isemik
zodolonmoni azaltmaq t¢iin 10-15 doq sonra
sixaclar acilir. Lazim goldikds 5 doq sonra si-
xaclar tokrar qoyula bilir. Bu sokilds, 10-15

dog. isemiya (qansizlazdirma), 5 doq reperfuzi-
ya (qanlandirma) bir neco dofo tokrar edilo bilar.
Bozi todqiqatgilar garaciyorin toplam 60 doq
godor gqansizlasmaya davam gotirdiyi bildirilir.
Qan doranin1 tam dayandirma iisulu qaraciyor
omoliyyatlarinda qanaxmani dayandirmagq tiglin
on effektiv tisuldur. Lakin bu iisulun ¢ox ciddi
oksik cohotlori vardir. Bu iisul garaciyarin ga-
lacaq hissasinds isemiya toradir. Qaraciyor ve-
nalarini sorbastlosdirmok bir toraofdon omoliyyat
miiddatini artirir, digor torofdon tohliiksli agir-
lagmalar (qanaxma, emboliya) torado bilir. Ona
goro do tam dayandirma tisulu hazirda genis
istifado olunmur.

Natamam dayandirma tsulunda yalnmiz qapi
tcliiyli nozarato almir vo qaraciyar venalarina
miidaxilo edilmir. Yuxarida gostorildiyi kimi
qap1 elementleri gaytanla asqiya almir vo re-
zeksiya vaxti ozmoayon damar sixicist ilo sixilir:
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10-15 doq gansizlasdirma, 5 doq qanlandirma
totbiq edilir.

Bogosol dayandirma tisulu oslindo qaraciyar re-
zeksiyasinin, xlisuson do seqmentektomiya vo
daha boylik omoliyyatlarin miitloq komponen-
tidir. Ciinki, qaraciyar pargasini ¢ixarmaq ligiin
parenximanin kasilmasi ilo yanasi ayaqcigin
da baglanib kosilmosi sortdir. Tam vo natamam
tisullardan farqli olaraq bu iisul miivaqqgati yox,
daimidir, qalan garaciyordo isemik zodolonmo
torotmir vo ¢ixarilacaq bolgonin sorhadlorini
doqiq miioyyan etmoyo imkan verir. Lakin bu
tisul rezeksiya xottindo gan axinin1 vo ganax-
mani tam dayandirmir, ¢iinki qarsi torofdo qan
axint movcuddur. Bu tisulun texnikasi iralido
“damar ayaqci@inin baglanmast” boliimiindo

verilacokdir.

Damar-axacaq ayaqciqlarinin baglanmasi
Bu marhalads asas magsad ¢ixarilacaq bolganin
asas damar va axacaqlarin baglayib kasmakl,
bu bélganin gan dovrammni dayandirmagdur.
Cixarillacaq bolgo otraf orqanlardan ayri-
lib sorbastlosdirildikdon sonra orqanizmlo iki
olagosi qalir: damar-axacaqlarla (DA) va paren-
xima ilo. Parenximanin yoxsa damar -axacaq
olagosinin ilk névbads kasilmosindon asili ola-
raq miixtolif isullar vardir.

Klassik olaraq qorb corrahlarinin istifado etdi-
yi tisulda gap1 elementlori vo qaraciyar venalari
baglanib kosildikdon sonra parenxima kasilir.
Bu tisulun miisbat cohoti odur ki, damarlar
baglandig1 {liciin ganaxma tam dayanmasa da
nisbaton az olur. Digoar torafdon damarlarin bag-
lanmasi ilo slagadar gansizlasan bolgonin rongi
doyisir vo sorhadlori daqiq miisyysn olunur.
Monfi cohati is9, odur ki, ayaqciglarin, xiisuson
do venalarin sarbastlosdirilmasi texniki ¢otinlik
toradir vo omoliyyat miiddotini uzadir.

Ikinci {isul klassik olaraq sorq (Yaponya, Cin)
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corrahlar1 torofindon genis istifado olunur vo
ovvalco parenxima, sonra is9, damar-axacaq
ayaqcig kosilir. Bu tisulun miisbat cohati odur
ki, parenxima kosildirkdon sonra damar vo axa-
caqlar ortaya ¢ixir vo asanligla baglanib kosilir,
omoliyyat miiddati qisa olur. Hom galan, hom do
cixarilan parcalarda isemiya toronmodiyi liglin
bu tsul canlidan qaraciyar kociiriilmosindo
olveriglidir. Lakin, bu iisulda qanaxma ytiksok
olur vo adoton tam vo ya natamam gansizlasdir-
maya ehtiyac duyulur. Bundan basqa ¢ixarilacaq
anatomik bolgonin sorhadlori doqiq miioyyan
olunmur. Damarlar baglandiqdan sonra qansiz-
lagmis bolgolor ortaya ¢ixarsa tokrar rezeksiya
edilmosi lazim galir.

Transplantasiyadan basqa digor rezeskiyalarda
bazi mialliflorin, o ciimlodon bizim istifads et-
diyimiz ti¢lincii isulda is9, asagidaki ardicilliq
yerino yetirilir: ovvolco c¢ixarilacaq bdlgonin
“qapt uglityii” baglanib kosilir, sonra paren-
xima kosilir, on axirda iso, garaciyor venala-
r1 baglanib kasilir. Belsliklo, ham c¢ixarilacaq
bolganin sarhadlari doqiq miisyyan olunur, ham
qanaxma nisboton azalir, hom do qaraciyor ve-
nas1 tohliikosiz vo asanligla tapilir, omoliyyat
miiddati qisaldilir.

Damar-axacaq ayaqciqlarinin diizgiin baglamaq
liclin asagidaki anatomik cohotlori unutmamaq
lazimdir:

e Qap1 venasi, qaraciyar arteriyasi vo 6d axa-
caqlar1 qaraciyar daxilindo ayri-ayri sokildo yox,
Glisson kapsulundan omolo golmis limiimi bir
qulaf icarisindadir. Ona gdra do, bu ii¢ elementi
qaraciyar daxilinds birlikde baglamagq olar.

e Qaraciyardaxili qap1 elementlori qaraciyora
boylama vo perpendikulyar istigamotdo gedib
visseral sotho yaxin yerlosir.

e Qaraciyar venalar1 garaciyor daxilindo kon-
dolon istigamotdo, diafragma sothino yaxin yer-
losirlor, qilaflar1 yoxdur vo asanliqla zadolono
bilirlor.



276 4 N.Y.BAYRAMOV. QARACIYORIN CORRAHI XOSTOLIKLORI

Sakil 8. Qaraciyorin qapisinda arteriya, axacaq va qao1 venasinin yerlaosmasi

Paylarin gapr ayaqciqlarimin ayrilmasi

Sag vo sol qapi tigliiyliniin ayrilmasi ekstrahe-
patik vo intrahepatik {isullarla aparila bilor.
Ekstrahepatik ayirma tisulunda qaraciyor-12bb
baginin on sofhasi damar vo axacaqlardan ay-
rilir. Qaraciyoro yaxin yerdo arteriya, axacaq
vo venanin sag vo sol saxolori tapilir. Burada
unutmamagq lazimdir ki, on erkon arteriya, sonra
axacaq, qaraciyara on yaxinda is9, qap1 venasi
sag vo sol saxoloro ayrilir (Sakil 8). Rezeksiya
olunacaq torofin damar vo axacaqlari ayri-ayri-
ligda baglanib kosilir. Bu tisulun miisbat cohati
odur ki, saxolor gozlo goriinorok doqiq baglanib
kosilir. Lakin, tisulun bir ¢cox monfi cohoti do
vardir. Qap1 elementlorinin ayrilmasi omosliyyati
uzadir, xlisusan, sirrotik xostolordo qaraciyor qa-
pisinda zangin kollaterallar1 ayirmaq vo kasmok
ticlin izun zaman talab olunur. Digor torafdan,
olavo qaraciyor arteriyasi olan anomaliyalarda,

bu arteriyalarin baglanmamasi rezeksiya vaxti
ganaxmaya sobob ola bilir.

Intrahepatik ayirma iisulu nisboton sado, lakin
tacriiba tolob edon {iisuldur. Qlisson kapsulu
qaraciyor gapisindan 1-1,5 sm yuxarida vo qa-
piya paralel 2-2,5 sm kosilir. GOstorici barmaq
buradan garaciyor parenximasina daxil edilir
vo qap1 arxasinda bas barmaqla qarsilasdirilir.
Parenxima iki barmaq arasinda ozildikds qap1
ayaqcigl miioyyon edilir. Ug¢ qapr  elementi
qaraciyar daxilinde iimumi qilafda oldugu ti¢iin
barmagla qaytan soklinds hiss edilir. Sag payin
gap1 ayaqcigi nisboton dorinds vo qisa (0,6-1,5
sm) olub tezliklo sektoral-seqmentar saxolors
ayrilir. Sag hemihepatektomiyalarda ovvalco
xolesistektomiya edildiyi liclin sag qap1 ayag-
ciga 0d kisasi yatagindan da miidaxilo etmok
olar. Sol payin gap1 ayaqcigi iso, solda vo sotho
yaxin olub daha uzundur (4-6 sm) va girdo bag



N.Y.BAYRAMOV. QARACIYORIN CORRAHI XOSTOLIKLORI

cuxurunda seqmentar saxolora ayrilir. Tapilmis
ayaqciq qaytanla asqiya almir vo parenxima-
dan daha genis ayrilir. Sonra ayaqciga sixac
qoyuluraq 2-3 doq gozlonilir vo garaciyordo
rong doyisikliyino baxilir. Rangi dayison ana-
tomik bolgoyos goro hansi ayaqecigin sixildigi
doaqiqlosdirilir. Roang doyisikliyi orta yariqdan
hans1 torofdo bas verirso, bu eyni torofin ayag-
cigmin sixildigini gostorir. Bu doqiqlogdirmo
islomindon sonra ayaqciq 01-02 sayli sorulma-
yan sapla baglanaraq kosilir.

Bazon sag ayaqciq sixildiqda IV seqmentds do
rong doyisikliyi bas verir. Bu anomaliya olaraq
IV seqment saxasinin sag ayaqciqdan ayrildigini
gostarir. Belo halda sag ayaqciq daha distaldan
sixilib tokrar baxilir. ©gor IV seqmentdo rong
doyisikliyi tokrar bas verirso, onda sag ayaq-
cigin baglanib kosilmasi parenxima kasildikden
sonraya saxlanilir. Parenxima kosildikdon sonra
sag payin seqmentar saxolori ayri-ayriliqda bag-
lanib kasilir, [V seqmentin saxasi qorunur.

Bu tisul tocriibo tolob etso do (barmagla ayag-
c1g1 hiss etmo vo dorinlik hissi) tez oldugu, hor
tic element birlikds tapildig {igiin genis istifado
edilir. Digor torofdon arteriya anomaliyalarinda
da bu tisul faydalidir. Ciinki, olava arteriyalar da
timumi qilafin i¢indo olurlar.

II, 1II vo IV seqmentin qap1 ayaqciglart girdo
bag cuxurunda, V, VI, VII vo VIII seqmentin
ayaqciqlari is9, 0d kisasi yatagina vo ya qapi-
ya yaxin bolgods intrahepatik yolla tapilib bag-
lanir. Qapir ayaqciglarini baglayib kasmazdan
awval rang dayisma sinag ilo ayaqcigin dogru
tapildigimi daqiqlagdirmak lazimdwr. Ayaqcigin
axtarimasi texniki ¢atinlik toradarsa, onun ax-
tarilmasi va baglanmast parenximani kasdikdan

sonra yerina yetirilmalidir.
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Parenximanin kasilmasi

Bu morhoslados asas moagsad ¢ixarilacaq qaraciyor
bolgosi ilo qalan qaraciyor arasindaki olagoni
kosmok, kigik damar vo axacaqglar1 baglamag-
dir. Bu marhoalodo rezeksiya sorhodlori toyin
edilir, Qlisson kapsulu kasilir, parenximadaxili
damar vo axacagqlar sorbastlosdiririlir, baglanib
kasilir, ganaxma dayandirilir, qaraciyar vena-
lar1 sorbostlosdirilorok parenximadaxili hissado
baglanib kosilir vo parga cixarilir.

Qaraciyar parenximast qapt elementlori va
qaraciyor venalarindan togkil olunmus miixtalif
diametrli damar torundan vo bunlar arasinda
yerloson hepatosit kiitlosindon ibaratdir. Hepa-
tosit kiitlosi kovrok oldiigu {igiin asanligla ay-
rilir. Damar-axacaq torunun kasilmasi is9, qa-
naxma vo 0d sizmasi toradir. Ona gora da pa-
renximanin kasilmoasi aslinda qaraciyardaxili
damar va axacaqlarin baglanmasi va kasilmasi
amaliyyatidr (Sakil 9).

Qaraciyor parenximasinit kosmok liclin dagla-
ma (lazer, plazma, elektrokoter, arqonlu koter,
raditezlikli daglama, qaynar damla vo s), ayir-
ma (digitoklaziya, alotlo ozmo, ultrasos bicagi-
CUSA, su sirnagi, sorucu bicaq) vo s. miixtolif
tsullar movcuddur. Hazirda on genis istifada
olunan tisullar ayirma prinsipino asaslanan
tisullardir. Bu tisullarda qaraciyordaxili damar
vo axacaq elementlori parenximadan ayrilib
sorbostlogdirildikdon sonra baglanib kesilir.
Qlisson kapsulu elektrokoaqulyator ilo kasildikdon
sonra  parenximanin  kosilmosino  baglanilir.
Ultrasos bigagr ilo parenximanin kosilmasindo
CUSA (Cavitron Ultrasonic Surgical Aspirator)
cihazindan istifads edilir. Bu alotin 3 prosesi (ka-
vitasiya, irrigasiya vo aspirasiya) eyni moment-
li hoyata kecirmosi sayosindo qaraciyordaxili
damarlar vo axacaqlar parenximadan ayrilir vo

sarbastlogir. Kavitasiya naticosindo hassas paren-
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Sakil 9. Sag va sol paylarin sarhaddi iizra parenxima diseksiyasi

xima hiiceyrolori destruksiyaya ugrayir, irriqasiya
ilo kavitasiya ti¢lin sorait yaranir vo zadolonmis
toxumalar yuyulur, aspirasiya iso, zodolonmis to-
xumalar1 vo qani rezeksiya xattindon tomizloyir.
Bu proseslor naticasinds parenximadan ayrilaraq
sorbastlogon intrahepatik damar vo axacaqlar bag-
lanaraq vo ya koaqulyatorlarla kosilir. Damarlar
kliplo va ya sapla baglana bilor. Bipolyar elekt-
rokoaqulyator kigik damarlarin daglanmasi ticiin
istifads edilir.

Ozmo lsulunda ucu 2-3 sm olan oyri tipli dis-
siz  sixicl alotlo qaraciyor toxumasi ozilorok
icorisindoki damarlar sorbostlogdirilmoya calisi-
lir. Sixicinin yerini yaraya kondolon istigamotdo
2-5 mm doyisorok ozmo tokrarlanir. Noticods
parenxima ozilir, 1 mm-dok ki¢ik damarlar qi-
rilir, bundan boylik damar vo axacaqlar iso,
zadslonmirlor. Yara daimi irriqasiya edilir vo
sorucu alat vasitasi ilo yaradaki parenxima par-

calar1 (detritlor) vo qan tomizlondikdo, paren-
ximadan ayrilmis damarlar sorbost sokildo or-
taya cixir. Bu damarlar tutulur, hor iki torofdon
baglanir vo kosilir. Bu islom, yoni “azma - yu-
ma-sorma —>baglama —>kasma” prosesi addim-
addim yerino yetirilorok ¢ixarilacaq parca tam
ayrilana qodor davam etdirilir. Hemostaz nor-
mal olduqda zodoslonon kicik damar vo kapill-
yarlardan bag veron ganaxma 6z-0ziino durur.
Parenxima igorisino dogru ¢okilon vo ganaxma
torodon boyiik damarlar eyni tisulla parenxima-
dan ayrilir, tapilib baglanir.

Boylik damarlardan vo ya yeri tapilmayan qa-
naxma yoxdursa, Pringler islomino ehtiyac qal-
mir. Qirillaraq parenxima i¢ino qagan vo qana-
yan damarlarin yerini tapmagq ti¢iin sorucu ilo
yara qandan aktiv tomizlonir. Damarin tutulub
baglanmas1 miimkiin deyilso otrafi parenxima-
dan ayrildigdan sonra tutulub baglanir. Qanax-
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Sakil 10. Asma texnkasi

ma giiclii oldugu hallarda Pringler islomi yerina
yetirilir. ©gor, bu islomdon sonra ganaxma da-
yanmazsa, qaraciyor venalarinda zodolonmo
oldugu disiiniilmslidir. Bu qanaxmalar yara
konarina zoif tozyiq vasitasi ilo dayandirila bilir.
Qanaxma dayandiqgdan sonra homin bolgo otraf
parenximadan ayrilir vo qan axan damar tapilib
baglanir.

Parenximani kosmoyi asanlagdirmaq vo kosik
sahosini daha yaxs1 gormok {i¢iin asma texni-
kasindan istifado etmok olar ($2kil 10). Bu tex-
nika ondan ibarotdir ki, garaciyer ilo asagi bos
vena arasma kondir yeridilir vo garaciyar bu
kondirdon “asilir”. Asilma noticoasindo garaciyor
parcalari saga vo sola sallanir, rezeksiya sothinin
genis agilmasi vo 1izo ¢ixmasina sorait yaranir.
Parenxima, parenximadaxili damar vo axacag-
lar, qap1ayaqcig1 va qaraciyar venasi kasildikdon
sonra qaraciyar pargasi qalan qaraciyordon tam

ayrilir vo yaradan ¢ixarilir.

Yara sothinin toftisi

Bu moarhaloda asas magsad amaliyyat vaxtt bu-
raxilan sahviori askar etmak va aradan galdir-
maqdir.

Bu morholodo qalan qaraciyordo ganaxma,
0d sizintisi, nekrotik toxuma, venoz axinin
vaziyyatinda doyisiklik, yerdoyismo vo otraf or-
qanlarda zadalonma olub-olmadigi yoxlanilir.
Rezeksiya sothindon ganaxma iki baslica
sobabdan ola bilar: kapillyar qanaxma va boytik
damarlarin yetorli baglanmamasi va ya liqatura-
nin ¢ixmasi. Ayirma texnikasina asaslanan mov-
cud rezeksiya tisullar1 adston 1-2 mm-don bo-
yuk damarlar1 sorboastlogdirmoys vo baglamaga
imkan verir. Bu 6l¢iidon kigik, xlisuson do ka-
pillyar damarlar adoton qurilir vo baglana bilmir.

Laxtalanma sistemi normal olan hallarda kapillyar
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damarlarda omals golon tromblar qanaxmanin da-
yanmasini tomin edirlor. Lakin, hipokoaqulyasiya-
st olan xostolordo tromb omoalo golmasindo vo ya
lizisindoki pozulmalar naticesindo kapillyar qa-
naxma davam eds bilir. Kapillyar ganaxma yara
sothindo diffuz, “bulaq kimi qaynama” soklindo
olur. Az tozyiqgli olmasina baxmayaraq bu ganax-
ma c¢atin durdugu vo diffuz oldugu iiciin ciddi
ganitirmayo sobob ola bilir.

Kapillyar ganaxmani dayandirmagq ii¢iin Pringler
tisulu ilo qanaxma azaldilir, rezeksiya sothi qu-
rudulur vo koaqulyatorla (arqon koaqulyator daha
faydalidir) inco tobago soklindo daglanir. ©gor
bu fayda vermazso, lokal hemostatiklor (trombin
stingarlori, fibrin yapisqanlari va s) istifado olunur.
Bu imkanlar olmadiqda iso rezeksiya sothi tam-
ponada edilir vo 24-48 saat sonra relaparotomiya
edilorak tamponlar ¢ixarilir. Kapillyar ganaxma-
da yerli todbirlorlo yanasi laxtalanma sistemindoki
pozulmalar1 korreksiya etmok miihiim sortdir.
Laxtalanma faktorlarmin kogiiriilmoasi, YDDL
sindromunda iss bununla yanas1 heparin verilmasi
an vacib tadbirlordondir.

Yetorli baglanmama vo ligaturanin ¢ixmasi
naticasinda nisbaton boyiik damarlardan bas veran
ganaxmalart dayandirmagq ticlin gan axan damar
tapilib baglanmalidir.

Od sizmas: 6d axacaqlarinm zadolonmasi, kosilon
axacaqglarin yetorli baglanmamasi naticosindo bas
verir. Od axacaqlarinda sizmanin olub-olmadigi-
n1 yoxlamaq ti¢lin “hava gabarciglr vo ya su sina-
g1” aparilir. Omoliyyat bolgasine fizioloji mohlul
doldurulur vo qalan qaraciyarin rezeksiya sathi
mohlul icarisinde tutulur. Inco iyno ilo xoledoxa
hava va ya fizioloji mohlul vurulur va kasik sothi
miisahids edilir. Hava qabarciglarinin vo ya suyun
¢ixmasi baglanmamis od yolunu gostorir. Bu yer
tapilib baglanir. Sirrozda, geyri-anatomik vo tex-
niki cohatdon ¢atin rezeksiyalarda 6d sizmasi ¢ox

rast golinir vo bunun aradan qaldirilmasina xiisusi
digget yetrilmalidir.

Qalan qaraciyarin goriinon torafloring digqgotls ba-
xilir, rongini doyismis bolgoalorin olub-olmadig
yoxlanilir. Rong doyisikliyine ugramis bolgalor re-
zeksiya edilorok ¢ixarilmalidir. Bu bolgalor ¢ixa-
rilmadiqda nekrozlasaraq infeksiya monboyino
cevrilirlar.

Qaraciyorin venoz vo arterial axinlarini qiymot-
londirmoak ticiin amaliyyatdaxili dopler USM edi-
lir. Qaraciyor venalarinin sohvon baglanmasi vo ya
qatlanmasi qalan garaciyards venoz axinin pozul-
masina vo 0demin inkisafina sobab olur. Venoz staz
qaraciyorin bir bolgasinds oldugda homin bdlgoni
cixarmaq vo ya omdliyyyatdan sonra digqgetlo
miisahido etmok lazimdir. Qalan garaciyari
tamamilo tutan venoz axin pozulmasmin aradan
galdirilmasi ¢otindir. Venaya qoyulan ligaturanin
acilmasi vo fayda vermadiyi hallarda venoz plasti-
ka, hatta transplantasiya lazim galo bilir.

Boyiikk hocmli rezeksiyalardan sonra qalan
qaraciyor damar ayaqcig otrafinda ¢evrilorok da-
mar vo axacaqglarin burulmasina, gatlanmasina
sobab ola bilir. Baglarin kosilmosi do buna sorait
yaradir. Ona goro do amoliyyatin sonunda galan
qaraciyorin horokatliliyino diqget edilmalidir.
Yerdoyisma ehtimali yiliksok olan hallarda galan
qaraciyori bir ne¢o tikislo diafragmaya tikorok
fiksasiya etmok lazimdir.

Omoliyyat sahosino yaxin orqanlar, xiisuson
12bb, moado, kondolon ¢onbor bagirsaq, asagi
bos vena diqgotlo yoxlanilmalidir. Zadolonmo
olarsa, barpa edilmalidir.

Belalikla, bu marhalada galan qaraciyarda qa-
naxma, od sizintisi, nekroz, venoz axin pozul-
masi, yerdayisma, atraf orqanlarda zadalonmoa
olub-olmadigi yoxlanilir va uygun tadbirlorls
aradan qaldirilir. Rezeksiya sathinin omentop-

lastikasi, “U”- “Z7- sokilli tikislorlo tikilmoasi
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va digor iglonma iisullari tovsiya edilmir.

Drenaj vo yaranin tikilmasi

Omoliyyatin bu son morhoalosindo garin boslugu
drenaj edilir vo laparotom yarasi tikilir. Drenaj
diafragmaalti, qaraciyoralti nahiyalordo maye
toplanmasinin qarsisin1 almaq vo rezeksiya
sothindon bas veron qanaxmalarin, 6d sizmasi-
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nin erkon diagnozu {i¢iin vacibdir. Drenajlar re-
zeksiya sothino yaxin bolgaya, diafragmaalti vo
ya garaciyoralt1 nahiyyoni ohato edocok sokildo
yerlosdirilir.

Laparotom yarasi qat-qat tikilir. ©zalo vo apo-
nevroz qatlarinin birlikdo sorulmayan sintetik
monofilament saplarla tikilmasi tovsiya olunur.

XULASO

e Qaraciyaor rezeksiyasi iki moagsadls hayata kegirilir: qaraciysrdoaki tdromoni ¢ixarmagq {igiin vo

canli donordan garaciyar hissasi almagq {igiin.

e Rezeksiya oksor garaciyar sislorinin miialicasindo ilk se¢im olan radikal miialica tisulu sayilir.
e Qaraciyordoki sisin rezektabel olmasi li¢iin rezektabellik kriteriyalar1 adlanan minimum 4

sort tomin olunmalidir :

o Xostoliyin rezektabelliyi (yavas boyiimo, kimyaterapiyaya hossas, ekstrahepatik yayilma-
nin olmamasi vo ya aradan qaldirila bilmasi)

o Qaraciyordoki sigin texniki rezektabelliyi (sisin galmamasi, galan garaciyordo gan

tochizatinin vo biliar axinin qorunmast)

o Qaraciyarin rezektabelliyi (qalan garaciyorin hocminin kritik soviyyadon ¢ox olmasi, gqalan

qaraciyordo seqmentlorin bitisik olmalsi)

o Xastonin rezektabelliyi (imumi voziyyatin omasliyyata d6zo bilmasi)
e Qaraciyorin rezeksiya omoliyyatinda on vacib texniki detallar hemostaz, biliostaz, nekroza va

kicik qaraciyar sindromuna yol vermomokdir.

e Omoliyyat {i¢iin tovsiyalor:

Kosik — tors T kosiyi

O O O O O O O

ilo aparila bilor

Anesteziya — propofol torkibli anesteziya, kolloid infuziyasi, genis monitorizasiya

Omoliyyatdaxili diagnostika - omsliyyatdaxili USM

Sarbastlogdirma - qaraciyar baglarinin kouterizasiay vo ya baglanaraq kasilmasi
Damarlara nozarst — Pringle manevri vo ABV-nin asqiya alinmast

Damar ayaqciqlar: - parenximadan avval vo ya sonra kosila bilor

Parenxima kosilmasi — ayirma (CUSA, klempls ozma, su sirnagi) vo ya daglama tisullar

o Yara sothi- arqon vo ya bipolyar koaqulyator vo ya yapisqanlarla hemostaz edilo bilar, bili-

ostaz unudulmamalidir
o Qarin boslugu drenaji — tovsiyo edilir.

e Omoliyyatdan sonra - az miqdarda kolloid mohlullar kdg¢iiriilmosine iistiinliik verilir.
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QARACIYOR TRANSPLANTASIYASI

T —

QISA TARIXIi

Insanda qaraciyar kogiiriilmosine (Qc Tx) ilk
cohd Tomas Strazl torofindon 1963—cii ildo
hoyata kegcirilsa do, ilk ugurlu notico 1967—ci
ildo bu muisllif torafindon oldo edilmisdir. Qc Tx
1980 — ci ilo gader yavas inkisaf etmis, diinya-
da comi 100 - o yaxin kdciirmo geyd edilmisdir.
Immunosupressiyanin inkisafi (1980) vo Vis-
konsin Universiteti mohlulunun hazirlanmasi
(1988) ilo olagodar 80—c1 illordon baslayaraq Qc
Tx genig viisot aldi. 1989—1990—c1 illordo canli-
dan qaraciyor parcasimin kogiiriilmosinin totbiqi
iso yeni donor manbayinin gapisini agd1 vo Qc
koctiriilmoasing ikinci nafas verdi. Hazirda diin-
yada il orzinds 6—7 min qaraciyor kogiriiliir.
Azorbaycanda qaraciyor transplantasiyasi 2008-
ci ildo Neftcilor xostoxanasinda Ege Universiteti
Transplantasiya qrupu torsfindon, 2010-cu ildo
Gomriik Hospitalinda Malatya Inonii Universiteti
Transplantasiya qrupu torafindon basladilmigdir.

GOSTORISLOR VO 9KS-GOSTORISLOR
Digor corrahi xostoliklords oldugu kimi, xostoya
transplantasiya qorarinin verilmasi do moarhaloli

T

prosesdir vo asagidaki ii¢ osas mosalo hall

edilmalidir:

- Xostoyo transplantasiya lazzimdirmi ? (gosto-
ris varmi?)

- Transplantasiya no vaxt lazimdir ?

- Transplantasiya miimkiindiirmii? (oks-goste-
riglor varmi1?)

Birinci morholodo gostarislor holl edilir. Digor
orqanlarin transplantasiyasinda oldugu kimi
Qc kogiiriilmasine do gostoris qaraciyorin ge-
riyo donmoyaon, son dovr xostoliklori aiddir
(Cadval 1). Bunlara mialico ilo vo ya spontan
diizolmoyon, proqgressiv patologiyalar aiddir:

- Sirroz

Bodxassali sislor

Metabolik xastoliklor

Koaskin garaciyar yetmozliyi

Sirroz Qc kogliriilmasine gostorislor arasinda ilk
yeri (82%) tutur. Sirrozun sobablori arasinda he-
patit C (28%), alkohol (18%), kriptogen (11%),
autoimmun hepatit (6%) va hepatit B (4%) ¢ox
rast golir. Sirroz diagqnozu qoyulan xastoys Qc
Tx gostoris sayilir.
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Cadval 1. Qaraciyar transplantasiyasina

gostarislor

Sirroz

Qeyri-xolestatik
Hepatit B
Hepatit C
Alkohol
Autoimmun
Xolestatik
Birincili biliar sirroz
Birincili skleroz xolangit
Biliar atreziya
Alagille sindromu
Progressiv ailovi xolestaz
Sistik fibroz
Metabolik
Alfa 1-antitripsin defisiti
Vilson xastoliyi
Qeyri-alkohol steatohepatiti
Tirosinemiya
Gliikogen depo xostaliyi
Hemoxromatoz
Kriptogen
Metabolik xastaliklor (ekstrahepatik
agirlasmali)
Amiloidoz
Hiperoksaluriya
Sidik dovrani defekti
Amintursu patologiyalari
Birincili badxassali sislor
HSX
Hepatoblastoma
Hemangioendotelioma

Kaskin garaciyar yetmozliyi

Digoar
Budd-Chiari sindromu
Metastatik neyroendokrin sislor
Polikistik xastalik
Retransplantasiya

Ikinci mosolonin, yoni “na vaxt transplantasi-
ya?” sualiin halli {i¢iin xastonin hazirki yasa-
ma miiddati vo keyfiyyati ilo transplantasiyadan
sonrak1 yasama miiddoti vo keyfiyyati miigayiso
edilir —“toraziya qoyulur”. Hazirki noticolors
gors transplantasiyadan sonra xostolorin 1 vo 5
illik yagama ehtimal1 85-90% vo 70-80% toskil
edir. Sirrozun erkon kompensator marholosindo
(Child A, MELD <15) yasama miiddati 8 — 12
il togkil edir vo bu morhoslo iigiin transplanta-
siya erkondir. Xostolik irolilodikco Qc—in sin-
tez—metobolik, detoksikasiya, sekresiya vo he-
modinamik funksiyalarindan birindo vo ya bir
necosindo ciddi pozulmalar vo agirlagsmalar
meydana golir. Agirlasma vo dekompensasiya
adlanan bu morhalalordo (Child B, C, MELD
>15) yasama miiddati azalir (1 — 2 il) vo hoyat
keyfiyyoti doziilmoz olur. “Transplantasiya
morholosi” adlanan bu voziyyot transplantasiya
zamaninin yetisdiyini gostorir (Cadval 2) .
Ucgiincii mosalonin holli ii¢iin (transplantasi-
ya miimiikiindiirmii?) xostonin omoliyyata
vo immunosupressiyaya dozmosi holl edilir. Bu
mogsadlo organ va sistemlorin vaziyyaeti, funksio-
nal rezervlar va yanasi xastoliklor qiymatlondirilir.
Omoliyyata vo immunosupresiyaya oks-gostoris
yoxdursa transplantasiya edilo bilor.

Qc transplantasiyasina oks gostorislori 2 qrupda
comlosdirmok olar: imumi vo xiisusi (Cadval
3). Immunosupressiya infeksiyon vo bodxassoli
xastoliklori alovlandirdig iiclin bu xostoliklor
transplantasiyaya oks-gostoris sayilir. Qc trans-
plantasiyasi ¢ox boyiik operativ travmadir vo
orqanizmin funksional yiikiini ciddi sokildo
artirir. Ona goro do, digor omoliyyatlara olan
imumi oks-gdstarislor Qc transplantasiyasina
da aiddir. Xiisusi oks gostoriglora garaciyorin
xostoliyi, damarlarin voziyyati kimi amillor aid-
dir. Hepatosellular xar¢congds ekstrahepatik ya-
yilma olarsa Tx oks-gdstorisdir.
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Cadval 2. “Transplantasiya marhalasinin® toyini

Xastaliyin iralilomis marhalasi
Child C
CTP >7
MELD > 10

Usaqlarda inkisaf geriliyi, hepatik
disfunksiya va ya portal hipertenziya
olamatlori

Spesifik kriteriyalar (Mayo, Barselona)
Boyiik agirlasmalar
Tokrarlayan varikoz ganaxma
Refrakter assit
Tokrarlayan SBP
Refrakter ensefalopatiya
Davamli vo yliksak sariliq
Agir hipoalbuminemiya, yliksok INR
Refrakter qaginma
Tacili transplantasiyalar
Kaskin qaraciyer yetmozliyi (tocili)
Hepatorenal sindrom (tacili)

DONORLARDA MUAYINOLOR

Canli donorlarda miiayinslorin hadofi donorun
praktiki saglam oldugunu tosdiq etmok, imm-
mun uyusmazligi, qaraciyor hocmini vo oks
gostarislori ortaya ¢ixarmaqdir.

Canli donorlarda ilk morholods praktiki sag-
lam oldugu, gan qrupu, immun uyumluluq
miioyyonlosdirilir (Cadval 4). ikinci morhalodo
qaraciyarin hocmi, rezeksiya hocmi vo qa-
lan qaraciyorin hacmi, damarlarin vaziyyasti
doqiqlosdirilir. Uciincii morholodo iso orqa-
nizmin funksional rezervlori yoxlanilir, boyiik
omoliyyata iimumi oks — gostoriglorin olmadi-
g1 va 0d yollarinin vaziyyati miioyyanlosdirilir.
Xostolordo imumi yoxlama miiayinolori (qganin
timumi analizi, biokimya, koaqulogramma, he-
patit, virus, sis markerlori, qan qrupu, rezus fak-
tor, agciyor rentgeni, USM, exokardioqrafiya,
stress test, agciyar testlori vo digar) ilo yanasi
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KT vo ya MRT angioqrafiya, Qc biopsiyasi,
garaciyorin iimumi, qalacaq vo ¢ixarilacaq par-
calarin hocminin 6l¢iilmasi yerino yetirilir. Bun-
lardan basqa konsultasiyalar (psixiatrik, kardio-
loji va digor) edilmalidir.

Canli qaraciyar vericilori asagidaki kriteriyalara

uygun olarsa donor kimi gobul olunurlar.

e Praktiki saglam olmalidirlar, hor hans1 xosto-
liyi olmamalidir.

e Oqli saglam olmali, psixiatrik xastaliyi olma-
malidir.

e Konilli verici olmali, anlamalidir, macburi
olmamalidir.

e Omoliyyatin tohliikasini bilmali, gobul etmo-
lidir.

e Omoliyyata hor hansi yerli vo ya timumi oks
gostoris olmamalidir.

¢ Qan grupu uygun olmali, limfositar reaksiya
monfi olmalidir.

e Qaraciyorin gizli vo agkar xostoliyi olmama-
lidir.

e Qaraciyor yaglanmasi1 40% - don ¢ox olma-
malidir, bundan asagi olanlarda bu miqdar
kogiiriilonin hacmindon ¢ixilmalidir.

e Verilocok garaciyorin hocmi aliciya gorokon
minimum miqdardan ¢ox olmamalidir

(gorakonin >40%).

Deserebrasiyali donorlar asagidaki meyarlara
uygun olmalidirlar:

e Beyin 6liimii dogiglogmalidir.

e Oziiniin saghginda vo ya yaxinlarini ra-
zil1g1 olmalidir.

e Beyindon konarda sisi olmamalidir.

e Sepsis vo MODS olmamalidir.

e Qan qrupu, limfositar reaksiyasi uygun
olmalidir.

e Uzunmiiddstli hipotenziya, septik sok va
digor orqan yetmozliyi olmamalidir.
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Cadval 3. Qaraciyar transplantasiyasina sks gostarislor

Immunosupressiyaya aks gostarislor
QICS (viremiyali)

Badxassali xastaliklor (5 ildon az miiddot kecgibsa va ekstrahepatik yayilma varsa)

Zorarli adoatlors davam (alkohol, sigaret, narkotik)

Miialiconi ala bilmomasi (finans, psixoloji)
Iompliyyata aks gostarislor:

Agir lirok yetmozliyi

Agciyar yetmozliyi

Boyrak yetmozliyi (hepatorenal sindromdan basqa)

Aktiv infeksiya
Spontan bakterial peritonit
Spesifik aks-gostarislor:
Pulmonar hipertenziya (>55mm Hg.st)
Portal vena trombozu (nisbi)
Dormana rezistent Hepatit B (nisbi)
Boyiik HSX (nisbi)
Agir kaxeksiya (nisbi)

OMOLIYYATONU MUALICOLOR
Omoliyyatoni miialicalorin magsadi xastalordo
movcud olan agirlagsmalar1 aradan qaldirmaq vo
omoliyyatdan sonraki agirlasmalarin profilakti-
kasidir. Son dévr Qc xastoliklorinda assit, spon-
tan bakterial peiritonit, hepatorenal sindrom,
ensefalopatiya, varikoz qanaxma, qasinma kimi
problemlor meydana galir.

Assit. Assitin mialicosindo duz qobulunun
tadbirlordir.
Birdofolik spirolakton vo furosemid kombi-
nasiyast (100 — 400:40 — 160) an ¢ox tovsiya
olunan diuretik rejimidir. Qanda Na+ soviyyasi

kosilmoast  va diuretiklor asas

120 mEg/l — don az olarsa su gobulunu azalt-
maq vo ya diuretik miialiconi kosmok goraokir.
Diuretiklorlo miialicoya cavab vermoyon refrak-
ter assitlordo 2 — 3 hoftods bir parasintez vo ya
TIPS tovsiys olunur.

Spontan bakterial peritonit (SBP) assitik ma-
yenin infeksiyalagmasi noticosindo meydana

golir, miialico olunmazsa yiiksok letalliq toradir.
SBP assitli xostonin pislogsmosi, ensefalopa-
tiyanin dorinlogsmosi, bozon do yerli peritonit
olamotlori ilo biruza verir. Diagnostik alamatlori
assitik mayedo neytrofil miqdarinin 250/ml —
don ¢ox, albumin miqdarmin 1g/dl — don az ol-
masidir. Qram — monfi bakteriyalara tosir edon
antibiotiklorin istifadosi (sefotaksim) oksor hal-
larda peritoniti sondiiriir. Residivin profilaktika-
st tiglin (avval SPB keg¢ironlordo, assitik mayeda
albumin <Ig/dl) oral antibiotiklor (siprofloksa-
sin, norfloksasin) totbiq edilir.

Hepatorenal sindrom sirrotik xastolords 10%
hallarda rast golir. Klinik olaraq iki sokildo or-
taya ¢ixir: I vo II tip. I tip HRS koskin boyrok
yetmozliyl kimi biruzo verir. II tipdo iso, ref-
rakter assit olamotlori 6n plandadir. HRS — in
diaqnostik olamatlori kreatinin 1,5 mg/dl —
don ¢ox, sidik ifrazinin 500 ml/giin az olmasi,
sidikde Na+ soviyyasinin azalmasi (<10mEg/1)
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Cadval 4. Canhi donorda miiayinalar

Birinci marhals ikinci morhals
Klinik KT angio
Kecirdiyi
xastaliklor
Uciincii marhalo
Kegirdiyi Laborator
omoliyyat
Ferritin
Cokisi Seruloplazmin
Boyu AFP
BCi
Xolesterin
Qan qrupu, Rh faktor Trigliserid
Cross-mach TSH
Laborator Sarbast T3 vo T4
Hemoqram
INR Exokardioqrafiya
ALT
AST EBV
QF SMV
QQT QICV
Albumin
Bilirubun Gostorigo goro (AMA, ANA, antitripsin,
Protrombin (INR) IgG vo digor)
Sokar Goriintiiloma
Kreatinin MRT
Natrium
Kalium Biopsiya ?
HBsAg Konsultasiyalar
Anti-HBs Kardioloji (Exo)
Anti-HCV Agciyar (spirometriya)
Psixatriya
Gorintiilama Anesteziya
USM Digor

vo boyrokds toksik vo iizvi patologiyalarin ol-  miialicasinds asas hodof renal vazodilatasiyadir.
mamasidir. Belo xostolordo ovvolco Foley ka-  Bumogsadls, ilk etapda kolloid maye koctriiliir
teteri qoyulur, boyrok USM edilir vo maye ve-  vo splanxik vazodilatator (glipressin, terlipres-
rilir, nefrotoksik dormanlar kosilir. HRS — in  sin, dopamin) verilir. Bu faydasiz olarsa, para-
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sentez vo TIPS edilir.

Ensefalopatiya sirrozlu xostolorin toxminon
70% - indo rast golir vo ylingiil doeracadon agir
komaya qodor doyiso bilir. Mads-bagirsaq qa-
naxmasi, qobizlik, dormanlar, SBP, elektrolit
pozulmasi, portal vena trombozu vo HSX ense-
falopatiyani agirlagdiran amillordir. Agirlagdiri-
ct amillorin aradan qaldirilmasi vo ammonyakin
azaldilmas1 (laktuloza, L-ornotin-L-aspartat
- LOLA) ensefalopatiya miialicosindo osas
todbirlordir.

Varikoz qanaxma son dovr Qc xostoliklorindo
agirlagsma vo 6liimiin on ¢ox rast galon sobabidir.
Varikoz qanaxma 60% xoastado rast golir, 50% -
o yaxin letalliq toradir, 70% - da isa tokrarlayir.
Varikoz ganaxma ylingiil anemiya vo melena
olamaotlorindon tutmus profuz ganaxma, sok vo
koma ils biruzs vers bilor. Bu xostalords tocili
olaraq ilkin todbirlor basladilir: hava yolu,
agciyor havalanmasi nozaroto almir, hemodi-
namika stabillosdirilir, diaqnoz doqiqlosdirilir,
ganaxma dayandirilir vo agirlagsmalarin profi-
laktikasina baslanmilir. Infuziyon vo transfuzi-
yon miialicolorlo hemodinamika stabillogdirilir.
Qanaxmani dayandirmagq ii¢iin “medikamentoz
— endoskopik — corrahi vo ya TIPS” ardicil-
1181 totbiq edilir. Medikamentoz hemostaz {i¢lin
portal hipertenziyan1 azaldan dormanlar (oktre-
otid vo ya sandostatin) istifads edilir. Diagnozu
doqiqlosdirmok vo varis ligasiyast li¢lin tocili
olaraq endoskopiya edilir. Stress xorallarin pro-
filaktikas1 tigtin H, vo ya hidrogen koriiyii blo-
katorlari, SBP profilaktikas: {iclin antibiotik,
ensefalopatiyanin profilaktikas: ii¢iin laktuloza
imaloasi vo LOLA (Hepa — Merz) istifads edilir.
Ilkin medikamentoz — endoskopik todbirlorlo
xastalorin 85 —95% - indo qanaxma nozarato ali-
nir. Qanaxmasi davam edon 5 — 15% xastolordo
Blekmor zondu qoyulur, TIPS vo ya corrahi
yan-yollar totbiq olunur. Corrahi yan-yol kom-

pensator sirrozda tovsiys olunur.

Qasimmma xolestatik xostolordo ¢ox rast golon
problemlordon biridir. Oksor xastalorda (90%)
ilk sira dormanlar olan xolesteramin, antihista-
min vo ursodezoksixol tursusu faydali olur. Qa-
lan xostalords ikinci (rifampisin) vo ya liclincii
sira miialicolor (opiat antoqonistlori — naloksan)
istifado edilir.

OMOLIYYAT

Hazirda qaraciyor kogciiriilmosinin  miixtolif
novlori malumdur. Donor monbayino gora can-
lidan, beyin 6liimii olanlardan, iirok foaliyyoti
dayananlardan vo heyvanlardan garaciyor koci-
riilo bilir. Alicida yerino goro ortotopik, hete-
rotopik tisullar vo xasto garaciyorin ¢ixarilib-
cixarilmamasina goro doyisdirmo vo yardimei
qaracior kociiriilmolori hayata kegirilo bilir. Mii-
asir dovrds asasan canlidan va beyin 6liimii olan
donorlardan qaraciyar kogiiriilmasi totbiq edilir.
Canhdan qaraciyar kog¢iiriilmasi hazirda sorq
Olkolorindo genis yayilmis transplantasiya {isu-
ludur. Buiisulda saglam insandan qaraciyarin bir
hissosi rezeksiya edilir vo damar-axacaq ayaqci-
g1 ilo xastoyo koctriiliir. Koglirmok tigtin II-111
seqmentlor, sol pay vo ya sag pay alina bilar.
Hans1 parcanin alinmasinda osas yolgostorici
xostoys lazim olan qaraciyor miqdaridir. Belo
ki, kogiiriilin qaraciyarin hacmi xastonin ide-
al qaraciyor hacminin 40% toskil etmalidir. Bu
miqdardan az qaraciyor kogiiriilorso kogiiriilon
qaraciyor hissosindo regenerasiya getmir vo
qaraciyar yetmozliyi bas verir (kigik qaraciyer
sindromu). Qeyd etmok lazimdir ki, donor-
dan garaciyor pargasini alarkon donorun o6zii
ticlin saxlanilan hisso ideal qaraciyor hocminin
30%-indon az olmamalidir. Bir donordan ali-
nan garaciyar pargasi xasto liclin yetorli olma-
yanda iki donor istifado edilo bilir. Donorun
vo xostonin qaraciyor hocmlori omoliyyatonii
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dovrdoki tomoqrafik tisullarla doqiqlosdirilir.
Alicida xosto qaraciyor ¢ixarilir qaraciyor par-
cast 0z yerino kogiiriiliir (ortotopik). Ovvalco
graciyar venalari, sonra portal vena, sonra arte-
riya, on son iso 0d yollar1 barpa edilir. Venalari
birlosdirmok ¢aotin olarsa venoz greftlor istifado
edilo bilir. Arteriya anastomozu qaraciyar arteri-
yasina vo ya birbasa aortaya da qoyula bilor. Od
axar1 xostonin xoledoxuna (uc-uca anastomoz)
vo ya nazik bagirsaq ilgoyino anastomoz (uc-
yan) edilo bilir.

Beyin olimii olan donordan kociirillmadd
qaraciyar tam ¢ixarilir vo bir vo ya iki xostoyo ko-
¢liriiliir. Iki xostoya kd¢lirmodo alinan garaciyor
iki yera boliintir, boyiik hisso boyliyo, kigik
hissa iso usaga transplantasiya edilir. Xostolordo
adoton xosto qaraciyor ¢ixarilir vo kogiiriilon
garaciyor onun yerino qoyulur. Anastomozlarin
qoyulma ardicilligi canlidan koglirmods oldugu
kimidir: qaraciyor venasi, portal vena, arteriya
vo 6d axart.

Xosto garaciyori ¢ixarmadan da transplantasi-
yalar edilmigdir. Bu halda kdgiiriilon garaciyor
X9sta qaraciyarin yanina vo ya xostd qaraciyarin
bir pay1 rezeksiya edilorok onun yerina slava
edilir. Yardimg1 qaraciyor transplantasiyasi ad-
lanan bu tisullar halslik 6ziinii dogrultmamisdir.
Qaraciyor vo ya pargast donordan aliman-
dan xostoyo kogiiriilono qodor  goruyucu
mohlullarda saxlanilir. Bu magsadls Viskonsin
Universiteti mohlulu vo digoarlori istifads edilo
bilir. Bu mohlullar ¢oxkomponentli torkibo
malikdirlor, organ1 soyudurlar vo qaraciyori ige-
mik zodolonmadon vo 6demdon qoruyurlar.

IMMUNOSUPRESSIYA

Immunosupressiya roddetmonin profilaktikas
vo miialicosi iiglin aparilir vo 3 fazaya ayrilir:
e induksiya (baslama)

e Davamedici
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e Koskin roddetmonin miialicasi
Induksiya fazasi orqan qosulmasindan ovvolki
va sonraki erkon dovrii ohato edir. Qaraciyor
Tx-do induksiya ii¢ilin yiiksok dozada kortikos-
teroid (300 mq) vo kalsineurin inhibitorlarinin
(takrolimus vo ya siklosporin) kombinasiyasi
istifado edilir.
Davamedici immunosupressiya fazast induksi-
yanin davamidir, bu vaxt kortikosteroid azaldi-
lir, MMF verilir vo kalisneurin inhibitorlarinin
(KNI) dozasi iso artirtlir. Bu {i¢lii immunosup-
ressiya adoton 3-6 ay davam etdirilir, sonra ste-
roid vo MMF kasilir, KNI iso émiir boyu davam
etdirilir (autoimmun hepatitlordo steroid omiir
boyu verilir). Bozi klinikalarda erkon dovrdo
kortikosteroid kasilir, ikili immunosupressiya
davam etdirilir.

Kaskin raddetma epizodlarinin miialicosi tiglin

kortikosteroid totbiq edilir:

e Yiiksok doza: ilk giin 1000 mq metilpredni-
zolon, sonraki gilinlor azaldaraq 6 giin arzindo
dayandirma (100 mq, 80 mq, 60 mq, 40 mq,
20 mq, 10 mq, 0)

e Puls terapiya: giindo 500-1000 mq metilpred-
nizolon, 3 giin

Steroido cavab vermoyon roddetmoads takroli-

mus vo ya antilimfositar anticisimlor istifado

edilir.

IMMUNOSUPRESSIV DORMANLAR

Qaraciyor Tx-do immunosupressiv kimi on ¢ox

asagidaki dormanlar istifads edilir:

e Kortikosterioidlor

e Antiproliferativ dormanlar (mikofenolat-mo-
fetil)

e Kalsineurin inhibitorlar1 (siklosporin, takro-
limus)

e M-TOR inhibitorlar1 (sirolimus)

e Boyilimo faktoru inhibitorlari (baziluksimab)

¢ Antilimfositar dormalar
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Prednizolon

Induksiya, davamedici fazalarda vo koskin
roddetmo epizodlarinda istifado edilir. Viral
hepatitlordo 3 ay, digorlorindo iso 6 ay davam
etdirilir. {1k hofto orzindo v/d vo ya o/d formast,
sonra is9 oral formasi istifado edilir.

Omoliyyat giinii 300 mg/giin

(100 mq x 3 dofo)
2-ci giin 100 mq/giin

(50 mq x 2 dofo)
3-10-cu giinlor Glindolik doza

10 mq azaldilir
11-30 giin 10 mq/giin

(5 mq x 2 dofod)
2-5 ay 10 mq/giin

(5 mq x 2 dofd)
6 ay 5 mq/giin

(2,5 mq x 2 dofd)

Takrolimus

Induksiya vo davamedici fazalarda, bozon
koskin raddetmonin miialicasi ligiin istifads edi-
lir. Omoliyyatin 2-3-cii giinlindon baglanilir vo
hoyat boyu davam etdirilir. Takrolimus dozasi-
nin ayarlanmasinda 3 gostoriciyo osaslanilir: en-
zim soviyyasi, nefro-neyrotoksikoz vo dorman
soviyyasi. Toskikoz olarsa takrolimus azaldilir
va ya kosilorok digor dormana kegilir.
Takrolimus omoliyyatin 3-cii giiniindo 2 mq/giin
(1 mq x 2) dozada bagladilir, sonra giindo 2 mq
artirilaraq ganda dorman saviyyosi 10-12 ng/ml
olana gadar (maksimum 0,1-0,15 mqg/kq) davam
etdirilir .

Qanda dorman soviyyosini asagidaki sorhod-
dlords tutmaq tovsiys olunur:

I1k hofto 10-15 ng/ml
I-ci ay 10-12 ng/ml
2-3-cii ay 8-10 ng/ml
4-6-c1 ay 6-8 nq/ml
6 aydan sonra 5 ng/ml

Siklosporin

Induksiya vo davamedici fazalarda istifado
edilir. ©Omoliyyatin 3-cii glinlindon baslanilir
vo hoyat boyu davam etdirilir. Dozasinin ayar-
lanmasinda 3 goOstoriciyo osaslanilir: enzim
soviyyosi, nefrotoksikoz vo dorman soviyyasi.
Nefrotoksikoz olarsa doza azaldilir vo ya digor
dormana kegilir (takrolimus, sirolimus)
Siklosporin amaliyyatin 3-cii giintinde 200 mq/
giin (100 mq x 2) dozada basladilir, sonra giindo
100-200 mq artirilaraq ganda derman saviyyasi
300-350 ng/ml olana godor (maksimum 10-15
mq/kq) davam etdirilir .

Qanda dorman soviyyasini (C)) asagidaki
sorhadlords tutmaq tovsiys olunur:

Ilk hofto 200-300 ng/ml
I-ci ay 200-300 ng/ml
2-3-cii ay 150-250 ng/ml
4-6-c1 ay 100-200 ng/ml

6 aydan sonra 100-150 ng/ml

Son illor siklosporinin sshar dozasii qobul
etmozdaon avvalki saviyyasi (C,) ilo miigayisada
dorman gobulundan 2 saat sonraki saviyyasinin
(C,) daha effektiv gostorici oldugu bildiri-
lir. C, soviyyasi 800-1200 arasinda olduqda
roddetmaonin yetorli profilaktikasi tomin edilir.

Mikofenolat-mofetil (MMF)

Steroid dozasini azaltmaq, KNI toksikozun-
da va bazon do steroids davamli roddetmads
istifado edilir. Omoliyytdan sonraki 1-2-ci glin
baslanilir, 3-6 aya godor istifado edilir. Adoton
1000-2000 mg/giin (500 mq vo ya 1000 mq x
2dofo) dozada toyin edilir. Yan tosirlorine digqot
edilir, leykopeniya vo diarreyada doza azaldilir
Vo ya miivaqqati kosilir.

Sirolimus
KNI intoleransi, toksikozu olarsa, kreatinin
soviyyosi yiiksok olanlarda vo HSX-da tovsiyo
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edilir. Arterial agirlagmlar verdiyi ligiin ilk aylar
maslahat deyil.

Baglangicda 5-10 mq/giin, sonraki giinlor 1-5
mq/giin dozada verilir, dorman saviyyasi 5-10
ng/ml tutulur.

Digor immunosupressiv dormanlar (bazilik-
simab, paclizumab vo s) xiisusi gostarislorlo
istifado edilir.

OMOLIYYATDAN SONRAKI
AGIRLASMALAR

Qc  kogiirilmosindon  sonra  agirlagsmalar
xostolorin oksoriyyotindo rastlana bilir. Bunlar
imumi agirlagsmalar (omoliyyata bagl) vo xii-
susi agirlasmalar (koctiriilmoya vo immunosup-

ressiyaya bagli) ola bilar.

XUSUSI AGIRLASMALAR
Xiisusi kogtiriilon
qaraciyarin funksiyasini pozan patologiyalar ilk

novbado diqgoti ¢okir.

agirlagsmalar  arasinda

Kocitiriilonin disfunksiyasi 0zilinii sariliq, dre-
najdan 6d golmomo, ALT, AST artmast, albumin
vo INR anormallig1 ilo gostorir. Koclriilondo
disfunksiya torodon saboblor texniki vo diger
tabiatli ola bilar:

e Roddetmo

e Damar problemlori

e Axacaq problemlori

e Dorman toksikozu

o Infeksiyalar

e Xostoliyin tokrarlanmasi

Kogiiriilon qaraciyorin disfunksiyasinda ilk
masalo sobabin toyinidir. Bu magsadls agagida-
k1 miiayinalar yerina yetirilir:

e Dopler USM — damarlara baxilir, tromboz va
digor mexaniki sobablor axtarilir, 6d yollar
qiymatlondirilir, garinda yi1gintiya baxilir.

e KT — koctiriilonin hacming, yigmtiya, goro-
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kirso damarlara baxilir.

e T—xolangioqgrafiya. Sariliqda sobabi vo anas-
tomoz buraxmasini arasdirmaq tigiin edilir.
T-xolangioqrafiya olmadigda ERXPQ va ya
DQKXQ edilir.

e Qc biopsiyasi, roddetmoni vo digor sobablori
miuoyyonlosdirmak ti¢iin edilir.

e Qaraciyor funksion testlori

e Infeksiyalar
xoastolardo).

(xtisuson  horarot  yliksolon

Roddetmad

Roddetma ¢ox rast golon “agirlasma” olub (40%)
on ¢ox ilk 3 — 4 ayda rast golir. Gedisino gora
3 formada olur: ¢ox kaskin, kaskin vo xroniki.
Cox koskin forma nadir goriiniir, ilk giinlor rast
golir, praktik olaraq koclriilonin birincili dis-
funksiyasindan forqlondirmak ¢otindir. Humoral
mexanizmlorin (komplement) zodslonmads asas
rol oynadig1 giiman edilir. Adaton kogiiriilonin
itkisi ilo noticolonir vo tokrari transplantasiya
lazim olur.

Koskin raddetmo on ¢ox 7 — 14 — cii giinlordo
misahido edilir. Klinik olaraq zoiflik, horarat,
kogiirtilonin boytlimasi, sarilig, Qc funksiyalari-
nin pozulmasi, T — drenajdan 6d ifrazinin azal-
masi vo ya agarmasi ilo biruzos verir. Biopsiya ilo
diagnoz doaqiqlosdirilir. Bolus steroid miialicasi,
OKT3 va ya takrolimus aksar hallarda raddetma
homlosini dayandirir.

Xroniki roddetmo garaciyordo uzunmiiddotli
inkisaf edon prosesdir, duktopeniya, fibroz vo
portal hipertenziya olamatlori ilo biruze verir.
Eftektiv miialicosi yoxdur.

Kogiiriilonin birincili disfunksiyasi

Bu agirlasma 7% hallarda rast golir, kogiiriilon
qaraciyordo agir vo yaygin nekroz bas verir.
Ik giinlor rastlanir, agir koaqulopatiya, ense-
falopatiya, yliksak ALT va AST (>2000 TV/L)
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saviyyalori geyd edilir. Mexanizmi doqiq molum
deyil. Humoral disfunksiya, isemik zodolonmo
ehtimali var. Xostoys 10% qlukoza, TDP, pros-
toglandin infuziyasi edilir, retransplantasiyaya
hazirliq goriiliir.

Biliar agirlasmalar

Biliar agirlagmalar iki sokildo - anastomoz bu-
raxmasi vo ya tixanma soklindo ortaya cixir.
Anastomoz buraxmasi c¢ox rast golon (40 —
50%) agirlagsmadir, adoton isemiyaya bagl olur.
Sariliq, assit, assitdoki bilirubinin gandakindan
yiiksok olmasi, disfunksiya slamatlori ils biruze
verir. Kontrast xolangioqrafiya ila (T — xolan-
gio, ERXPQ, DQKXQ) diagnoz daqiqlosdirilir.
Stend vo perkutan drenaj mialicodo osas
todbirlordir. Corrahi omoliyyat lazim ola bilor.
Striktura, (daralma) texniki sobabloradon daha
cox gec dovrlordoki isemiyaya bagli meydana
golir. Xarakterik olamoti qaraciyordaxili damar-
larin genislonmasidir. Xolangioqrafiya diagno-
zu doqiglosdirir. ERXPQ vo ya doridon kegon
yolla dilatasiya va stend ilk miialica se¢imidir.

Arterial tromboz

Arterial tromboz canlidan Qc transplantasiya-
sinda ¢ox rast golon agirlasmadir vo osason kigik
arteriyalarda qoyulan anastomozlardan sonra
bas verir. Xarakterik olamatlori gofloton bagla-
yan Qc disfunksiyasi, horarat vo qanda bagirsaq
floras1 kiiltiirtiniin (Klebsella, Psevdomonans,
E. coli, Enterokoklar) tapilmasidir.

Qc parenximasindan forqli olaraq 6d yollar
yalniz arteriyalarla qidalandiglar ti¢lin arterial
isemiyaya ¢ox hossasdirlar. Ona goro do arterial
trombozda biliar slamatlor (6d sizmasi, striktur)
cox rast golir.

Arterial tromboz ii¢ sokildo biruzo verir:
qaraciyor ganqgrenasi, 0d s1izmasi vo ya abseslori,
xroniki bakteremiya. Qaraciyor ganqrenast

erkon dovrlordo rast golir vo arteriyanin mas-
siv trombozuna bagli bas verir. Bu halda tocili
retransplantasiya gorokir. Od sizmasi 6d yolla-
rinin isemiyasina vo nekrozuna bagli bas verir,
biliar abses vo ya bilioma soklindo ortaya ¢ixir.
Od yollarinm va absesin drenaji va antibiotiko-
terapiya faydali ola bilir. Tokrari transplantasiya
nadir hallarda gorokir.

Xroniki tokrarlayan bakteremiya, adoton 06d
yollarinda isemik strikturalara bagli meyda-
na golir. Oksor hallarda antibiotikoterapiya vo
immunosupressivlorin kosilmosi faydali olur.
Tez — tez tokrarlayan bakteremiya homlalori
vo boylik axacaqlarda diffuz strikturalar olarsa
tokrari transplantasiya gorakir.

Horaratin yiiksolmosi

Qc kogiiriilmiis xostolordo horaratin yliksalmaosi
tocili vaziyyat sayilir vo xasto yatirilaraq ¢ox-
saylt miayinolor aparilmalidir. Miiayinolorlo
infeksiyalar, damar trombozu, roddetmo arag-
dirilmahdir. ilk ndvbado on ¢ox rast golon in-
feksiyalar (bogaz, agciyar, sidik, viral — CMV,
HSV, EBY, yara, drenaj, kateter) vo trombozlar
aragdirilir. Bunlar neqativ olarsa digor infeksi-
yalar (gobolok, TBC, legionella, kriptokokk va
d.), vaginal, dorin corrahi saho infeksiyalar1 (ab-
ses, xolangit) vo hepatik infeksiyalar arasdirilir
(cadval 5).

Infeksiyalar

Orqgan kogiiriilon xostolordo sado infeksiyalar

cox agir gedisli ola bilir. Ona gora do:

e Infeksiya siibhosi olan xastolor tocili vo genis
milayino olunmalidirlar.

¢ Infeksiya tapilan xostolordo immunosupressi-
ya dayandirilmali vo ya azaldilmalidur.

e Tam doza anti infektiv terapiya aparilmalidir.
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Cadval 5. Horarat yiiksalmasinds miiayinalor.

Ik marhalads miiayinalor

e Agciyor R — grafiyasi

e Bolgom kiiltiirii, yaxmasi

o Sidik analizi, kiiltiirti

e Drenaj, kateter vo yara kiiltiirii
e Dopler USM

Ikinci etapda miiayinalor

e SMV, HSV, EBV viruslarinin kaskin faza gostaricilori (IgM)

e Arterial gan kiiltiirti (gobalok)

e Nocisdo parazit

e Vaginal miiayino

e TBC vo mukozlara goro dori testi

e Legionella

e Lumbar punksiya (kriptokokk, miialico)

e KT voya MRT - sarilig1 vo yigint1 siibhasi olanlar

e Xolangioqrafiya
e Hepatit gostaricilori

Herpes virusu 10 — 14 giin 5 — 10 kg/kg x 3 (li¢
dofo) v/d asiklovir ilo miialico olunur.
Sitomeqalovirus (SMV) kogliriilmodon 3 hofto
sonra ¢ox rast galir. Klinik olaraq horarat, leykopeni-
ya, zaiflik slamatlori ilo biruzs verir. Hepatit, pnev-
moniya va enterit soklindo ortaya ¢ixan bu infeksi-
yada toxuma diagnostikasi (biopsiya va ya kiiltiir)
va PZR c¢ox vacibdir. Endoskopik miiayinodo ¢ox
vaxt enterit olmasa da biopsiya SMV — ni gostara
bilir. Qansklovir asas miialico dormanidir.
Kandida infeksiyas1 lokal vo iimumi formada
ortaya ¢ixa bilir. ©Ononovi olaraq iki vo daha ¢ox
bolgodon kandida tapilarsa sistemik infeksiya
sayilir. Peritoneal mayeds funqal infeksiyanin
tapilmasi biliar sizintin1 vo ya bagirsaq perfora-
siyasini gostorir. Kandidanin iimumi miialicosi
amfoterisin B va ya flukonazol (400 mg/giin ilk
doza, sonra 200 mg/giin) ilo aparilir. Ketokano-
zol iso moaslohat deyil.

Asperegillus (niger, flavus, fumiqatus) agciyori,
yuxar1 tonoffiis yollarini, dori vo MSS — ni
zadaloya bilir. Oksor hallarda diffuz pnevmo-
niya vo infiltratlarla biruzo verir. Mialicasindo
amfotenisin B istifads edilir.

Kriptokokk  (cryptococeus
agciyori, dorini vo MSS — ni zadoloys bilor.

neoformans)

Kriptokokk pnevmoniyasi olanlarda spinal
maye alinmali vo yoxlanilmahdir (kriptokokk
antigeni, anticisimlori). Miialico ti¢lin amfoteni-
sin B istifado edilir.

Ficomicetlor (Mucor, Rhiropus) dorido vo MSS
— do destruktiv iltihab toradirlor. Miialicosindo
lokal eksiziya vo amfoterisin B istifads edilir.
Legionella vo Pneumocyst infeksiyalari ¢ox
rast golon infeksiyalardir. Agciyardo infiltra-
tiv pnevmoniya toradir, dispnoe vo hipokse-
miya olamatlori ilo biruzo verirlor. Legionel-

la eritromisinlo (1g x 4 v/d), pneumosist is9
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baktirimlo (20mg/kg/giin) mialics olunur.
Epstein — Barr infeksiyasi asason limfoprolife-
rativ xostalik soklindo ortaya cixir, transplanta-
siyadan sonraki 1 aydan 14 ilo goder rast galo
bilir. Bu infeksiyada boyun vo modo - bagirsa-
gin limfatik diiyiinlori cox zadslonir. Klinik ola-
raq horarot, limfoadenopatiya, ariqlama, geco
torlomasi, diarreya, qarin agrisi ilo tozahiir edir.
Tonzillit, abdominal kiitlo, bagirsaq perforasi-
yasi bas veros bilor. Miialicosi immunosupressi-
yanin azaldilmasi vo asiklovirin istifadosidir.

Digar agirlasmalar

Arterial hipertenzia tobii yaslanma vo ya
immunosupressiv miialico ilo olagodar mey-
dana golo bilor. Miialicasi anti—hipertenziv
dormanlardir.

Diabet. Bozi immunosupressiv dormanlar dia-
beti torado (prednizolon) vo ya agirlagdira bilir.
Miialicasinds diet, fiziki aktivlik vo hipoglike-
mik dormanlar totbiq edilir.

Boyrok yetmazliyi Qc Tx xostolorindo 5 il
orzinda 18% halda rast golir. Omoliyyatdan son-
rakt 3 — 12 aylardaki boyrok funksiyalarinda
azalma, koclirmodon ovval boyrok yetmozliyi
(HRS olanlarda Tx — don sonra 58% hallar-
da boyrok diizolir), gadin cinsi, siklosporin
istifadosi, diabet vo hepatit C risk faktorlar
sayilir. Miialicosindo iki yanagsma var: serulo-
neurin inhibitorlarinin dozasini azaltma vo ya
bunlar1 kosorok digor (sirolimus) immunosup-
ressorlara kegmo.

Sislor. Immunosupressiya oksor solid organ
sislorinin rastgolma tezliyini artirmasa da lim-
fomanin, dori vo bazi digar xorgonglorin (Kapo-
si sarkomasi, servikal xor¢ong) tezliyini artirir.
Bu téromolorin boazilori EBV-ya bagli meydana
golir (limfoma), bozilori residivlorin artmasi
noticosindo, digorlori iso yenidon inkisaf edir.
Dori xor¢ongi normadan 20 dofo ¢ox rast golir,

aqressiv gedir. Ona goro do alicilar glinosdon
qorunmalidir vo miialicsi iiclin genis rezeksiya
garokir. Kaposi sarkomast dori vo orofarinksdo
daha cox rast golir. Bu xostoliklor bas verorso
immunosupressiyani azaltmaq lazimdir.

Qc xastaliklorinin takrarlamasi

HSX tokrarlamir, daha ¢ox davam edir.
Kogiiriilon Qc — do bilinon infeksiyalar hepatit
torado bilorlor.

Hepatit A adi qaydada gedir, iz buraxmur.
Hepatit B — nin residiv vermomosi iigiin
omoliyyatdan lamuvidin
verilorok HBV DNT 1 milyondan asagiya sali-

ovval miialicosi
nir, yox olduqda iso HBIg verilir. Omoliyyatdan
sonra lamuvidin vo HBIg miialicosi davam etdi-
rilir. Miiddoti bilinmir, adoton HBIg soviyyosini
100 TV/ml-don yiiksokds saxlamaq gorakir.
Hepatit C transplantasiyadan sonra biitiin
xastolords tokrarlayir, 5 il orzinde 8 — 25% hal-
larda sirroz bag vero bilir. Yiiksok viral yiikii,
1b genotipi olan HCV — li xastalords kdgiiriilon
Qc — do fibroz prosesi tez inkisaf edir. Ribaverin
vo interferon miialicosinin faydaliliq dorocasi
doqiqlosdirilmomisdir.

Alkohol gabulu davam edarsa xastalik kogiiriilon
qaraciyards do tokrarlana bilir. Ona goro do
qaraciyar alicilarinda alkohol qadagandir.
Steatohepatito goro kogiiriilon Qc — do steato-
hepatit yenidon meydana golir (xiisuson xastaliyi
yaradan sobablor - kokliik, ileal yanyol qalarsa).
Baddi — Kiari sindromunda tocriiba azlig1
movcuddur, antikoaqulyant miialicolors baxma-
yaraq retromboz 30 — 40% - dir.

Metabolik xastaliklorda ogor xastolik Qc — Io
olagodardirsa Tx radikal miialicadir. Belo hal-
da garaciyordo yetmozlik meydana golorso
koclirmo gostorisdir: o — 1 antitripsin defisiti,
antitrombin — III defisiti, protein C, S defisiti,
Wilson xostoliyi, tirosinosis, Byerb xostaliyi,
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qalaktemiya, hemofiliya A, B, Krigler — Naj-
jar sindromu. Ekstrahepatik xostolords iso Tx
moslohot goriilmiir (hemoxromatoz, eritropoitik
purpuria).

Autoimmun xastaliklor. Birincili biliar sirroz
5 ilda 20%, 20 ildo 45% halda tokrarlanir. Ur-
sodezoksixol tursusunun ohomiyysti molum
deyil. Autoimmun hepatit do tokrarlanir, lakin
kortikosteroidlorlo tez nozarsto alinir. Birincili
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skleroz xolangit 45% halda tokrarlanir, sirroz

torada bilir.

NOTICOLOR

Qaraciyor kogiiriilmosindon sonra xastolorin
ortalama 1 vo 5 illik yasami 86% vo 72%,
kogiiriilon garaciyorin yasami iso 80% vo 64%
toskil edir.

XULASO

e Digor corrahi xostoliklordo oldugu kimi, xostoyo transplantasiya qorarinin verilmasi do
morhoalali prosesdir vo asagidaki ii¢ asas masalo holl edilmalidir:
o Xastaya transplantasiya lazimdirmi ? (gostoris varmi?)

o Transplantasiya no vaxt lazimdir ?

o Transplantasiya miimkiindiirmii ? (oks-gostorislor varmi?)

e Qc koclirtilmasina gostoris qaraciyorin miialico ilo vo ya spontan diizolmayon, proqressiv
(geriya-donmoyon, son dovr) xastolikloridir (sirroz, badxassali sislor, metabolik xastoliklor,

kaskin qaraciyar yetmozliyi)

e Sirrozda agirlagsmalar, koskin qaraciyor yetmozliyinds agir ensefalopatiya “transplantasiya

morholosinin” yetisdiyini gostorir.

e Omoliyyata vo immunosupresiyaya oks-gostoris yoxdursa xastoyo transplantasiya edilo bilor.
e Qaraciyor transplantasiyasi {i¢iin canli vo beyin 6liimii olan donorlar istifads edilir.
e Canli donorlarda morhalali miiayinslorlo donorun praktiki saglam oldugunu tosdiq etmok,

immmun uyusmazIigi, qaraciyar hocmini v oks gostarislori ortaya ¢ixarmaq lazimdir.

e Qaraciyaor transplantasiyst omoliyyatindan avval, vaxti vo sonra timumi vo spesifik agirlasma-

larin profilaktikas1 aparilmalidir.

e Transplantasiya olunmus xostolor dmiir boyu izlanilirlor, immunosupressiv dormanlar vo
xostoliyinin tokrarlanmamasi liclin profilaktik miialicolor alirlar.

e Qaraciyor koclriilmosindon sonra xostolorin ortalama 1 vo 5 illik yasami 86% vo 72%,
kogiiriilon qaraciyarin yasami iso 80% vo 64% toskil edir.
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DESTRUKSIYA USULLARI

DESTRUKSIYA USULLARI RADIKAL MUALICOLOR SAYILSA DA, REZEKSIYA

VO TRANSPLANTASIYA MUMKUN OLMAYAN HALLARDA VO YA REZEKSIYAYA

KOMOKCI VASTO KiMI TOVSiYO® OLUNUR.

T —

UMUMI MOLUMAT

Sis toxumasini siiratli sokildo nekrozlasdirmaq
odobiyyatda destruksiya vo ya ablasiya adlanir.
Hazirda bu mogsodlo termal vo kimyovi dest-
ruksiya iisullart mévcuddur (Sakil 1).

Termal destruksiya tisullar1 toxumada yiiksok
(radiotezlikli, mikrodalga, lazer, elektrik) vo ya
asag1 temperatur (kriodestruksiya) yaradaraq
nekroz toradirlar.

Molumdur ki, temperaturun toxumaya tosir ef-
fekti istilik doracasindan va tosir miiddotindon
asithidir. Toxumalar 50-55 C° -do 4-6 doqigo
arzinda, 60-100C°—da isa bir neg¢a saniya arzindo
nekrozlasir, 100C° —don yuxar1 horarstdo iso
komiirlosir. Toxumada yiiksok horarot yaratmaq
tiglin bir ¢ox tsullar mévcuddur: radiotezlikli
coroyan, mikrodalZalar, sabit elektrik coroyani,
lazer is1qlar1 vo s.

Toxumani soyutdugda suyun buzlagmasi vo ya
osmotik effekt noticosindo nekroz bas verir.
Qaraciyar siglorini donduraraq nekrozlasdirmaq
liclin maye azot istifado edilir.

Termal destruksiyada onomli qaydalardan biri
ondan ibaratdir ki, sisin goriinon sorhaddindon

T

on az1 1 sm konar1 da destruksiya etmok la-
zimdir. Ciinki, goriintiilomo {isullarinda sislor
adaton real oOlciilorindon kigik goriiniirlor. Yoni
3 sm-lik sisin nekrozu iiglin 5 sm diametrdo
destruksiya lazimdir.

Ikinci qaydaya goro, destruksiyanin tamligi-
n1 qiymotlondirmok tigiin kontrastli miiayino
(USM, KT) vo ya MRT edilmalidir. Destruk-
siyadan sonra sis otrafinda erkon ddvrdo ilti-
haba, sonra fibroza vo makrofaq reaksiyasina
bagli reaktiv holge yaranir ki, bunu residivdon
forglondirmok lazimdir. Reaktiv holgo adoton
hamar va simmetrik olur.

RADIOTEZLIKLI DESTRUKSIYA

Biofizika

Radiotezlikli destruksiyanin mahiyyati toxu-
mada termal nekroz torotmokdir. Sis toxuma-
sma elektrod yerlosdirilir vo yliksok tezlikli
doyison coroyan (460-480 kHz) verilir. Elektrik
coroyaninin tosiri ilo toxumadaki ionlar vibrasi-
ya edir vo istilik enerjisi yaranir. Yaranan istilik
enerjisi toxumada temperaturun 60°C-ya godor
yuksolmosino vo nekroza sabob olur. Elektrod
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Raditezlikli destruksiya

Elektrodestruksiya

Etanol yeridiimasi

Kriodestruksiya

Sakil 1. Destruksiya iisullar:

otrafinda silindirsokilli nekroz zonasi yaranir.
Hazirda radiotezlikli destruksiya alatlorinin
miixtalif novlari va elektrodlart mévcuddur. Bu
elektrodlarla 3-5 sm diametrindo nekroz zonasi
yaratmagq olur.

Metodikasi

Miidaxilodon ovval xosto tomogqrafik (KT,
MRT) miiayinodon kegcirilir, sisin Ol¢iisii, yeri
doqiglosdirilir, ganin timumi analizi, QcFT vo
laxtalanma gostoricilori aragdirilir. Radiotez-
likli destruksiya {i¢iin ii¢ tisuldan biri secilir:
doridonkecon (USM va ya KT altinda), laparos-
kopik va ya agiq tisullar.

Daridankecan iisulda USM va ya KT nozarati al-
tinda yerli keylosdirma va sedasiya il elektrod
sigin morkozing yeridilir. Cihazin va elektrodun
parametrlorine uygun dozada coroyan verilir.
USM ils bazon nekroz bolgasini gérmak olur

(termal nekroz vaxti qaz qabarciglart yaranir).
Ideal miialico {iciin sislo barabor atrafindaki
saglam toxumani 1-1,5 sm-o godor nekroza ug-
ratmaq lazimdir. Bir seansda bir ne¢o miixtolif
noqtolords destruksiya edils bilar.
Laparoskopik tisul doridonkegon iisula goro daha
doqiqdir vo agirlasma ehtimali daha azdir. Digor
torofdon laparoskopiya ilo garaciyordo olave ya-
yilma ocaqlarin1 (30%) vo ekstrahepatik yayil-
mani (12%) gérmok olur. Laparoskopiya vaxti
diafragma, bagirsaq vo moado zodolonmolorinin
qarsisini  almaq mimkiindiir. Laparoskopik
destruksiya vaxt1 miitloq omoliyyatdaxili USM
istifado edilmalidir.

Laparoskopiya mimkiin olmadiqda (¢oxlu
bitismolor) vo ya rezeksiya vaxti olavo ocag-
lar1 destruksiya etmok {i¢iin aciq omoliyyatla
radiotezlikli destruksiya aparilir. Bu halda da

omoliyyatdaxili USM zaruridir.
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Xostalorin izlonmosi

Xostolor doridonkegon vo laparoskopik tisulda 1
giin, aciq Uisulda iso 3 giin xostoxanada, ilk 5-7
giin iso giindolik ambulator miisahidodo tutulur.
Xostolora bu miiddat arzindo agrikosici vo an-
tibiotik toyin edilir. Nekrozun effektivliyini vo
residivi qiymatlondirmak ti¢lin 3 ay sonra kont-
rasth KT aparilir.

Agirlasmalar vo profilaktikasi

Agirlagma hallar1 0-13%, letalliq ise 0-6% qeyd
edilir. Tocruba vo diizgiin se¢im agirlasma vo
letallig1 azaldir. Ik 3-5 giindo agr1 vo horarot
yliksolmasi oksor xostolorde rast golir. Bozi
miiolliflor bunu agirlasma qobul etmir, nekroza
qars1 tobii reaksiya oldugunu bildirirlor. Spesifik
agirlagmalara bilioma, biliar fistula, abses, assit,
arterio-venoz fistula, qaraciyor yetmozliyi, hid-
ro-, pnevmotoraks, ganaxma va bosluglu orqan
zadalonmoasi aiddir.

Agirlagmalarin profilaktikasi tigiin xosto diizgiin
secilmali, gostoris diizgiin toyin edilmali vo or-
gan zadolonmaosinin qarsisi alinmalidir.
Qaraciyorin sothindo yerlogon sislorin dest-
ruksiyast bosluglu organlarin vo diafragma-
nin zodolonmosi, dorindo yerlogon téromalorin
destruksiyasi iso boyiik damar vo axacaqlarin
zodolonmosi ehtimalin1 artirir. Ona goro do,
sothi toromoloards laparoskopik isul segilmali vo
ya doridonkecon iisulla gqarina CO2 gaz1 vo ya
fizioloji mohlul yeridorok orqanlar1 “aralamaq”
lazimdir. Od yollarinin zodolonmasinin garsisini
almagq tigiin axacaqlar1 soyuq mohlulla yuma vo
ya stend qoyma toklif edilir. Magistral damar-
larda zodslonma ehtimali azdir. Eksperimental
todqgigatlarda RTD-nin 5 mm-don boyiik damar-
lar1 destruksiya etmadiyi bildirilir. Lakin Pring-
le manevrinin RTD-nin effektivliyini artirdig
artiq molumdur vo omoliyyat vaxti edilon pro-
seduralarda Pringle manevri tovsiyo olunur. Bu
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miimkiin deyilso 6d yollarindan 15-20 mm-don
kicik masafodoki sislordo RTD tovsiyo olunmur.

Gostarislor vo oks gostarislor
RTD iisulu 1990-c1 illordos klinik sinaqdan keg-
mis, 2000-ci illordon genis istifado edilmoya
baslanmisdir. Hazirda RTD-nin totbiqino
gostoriglor doqiqlosmokdadir. Asagidak: hallar-
da RTD istifadisi tovsiyo edilir vo rezeksiyaya
yaxin naticolor oldo edilir.

1. Rezeksiya vo transplantasiya miimkiin ol-
mayan erkon HSX. Qaraciyorin funksional
ehtiyatinin azalmasi (Child B,C), bilirubin
soviyyasinin yliksalmasi, portal hipertenziya.
Agir iimumi voziyyat rezeksiya l¢iin, agir
imumi voziyyat, yanast xastoliklor vo orqan
tapilmamasi iso transplantasiya {i¢iin uygun
deyildir. Belo xastolordo erkon morholo HSX
oldugda (sis <5 sm vo ya 3-9 godor sis <3)
RTD radikal miialico sayilir.

2. Rezeksiya miimkiin olmayan 5 sm-don kigik
metastazlar

3. Rezeksiya vaxti olavo kigik diiytlinlorin dest-
ruksiyasi

4. Rezeksiyadan sonraki residiv

RTD hazirda inkisaf etmokdodir, bozi monfi
cohatlori aradan qaldirilmagda vo
genislonmokdodir. Hazirda asagidaki hallarda

imkanlari

RTD maoslohot goriilmiir:

1. Od kisasina va {iroya yaxin sislor

2. 5-sm-don boyiik sislor

3. Damar invaziyasi vo 0d yollarina ¢ox yaxin
olan sislor

Noticalor

RTD ilo 2-3 sm-lik sislori 90% destruksiya
etmok miimkiin olur. HSX-do diametri 3-4-don
kigik sislords 3 illik yasam 30-70% , kolorektal
metastazlarda 1so 37-46% toskil edir. Metastaz-
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larda rezeksiya ilo miiqayisodo RTD-do residiv
daha cox (52% qars1 87%), 3 illik yasam iso daha
az (73% qars 37%) olmusdur. RTD miikommal
goriinso do rezeksiyani ovoz etmir.

MIKRODALGA iL9 DESTRUKSIYA
Mikrodalga destruksiyast mahiyyoatco radio-
tezlikli destruksiyaya yaxindir. Radiotezlik-
li prosesdo 460-480 kHz tezliyindo doyison
coroyan istifado edilirdiso, mikrodalgada 900
MHz tezlikds elektromaqnit dalgasi totbiq edi-
lir. Yiksok tezlikli elektromaqnit dalgas1 toxu-
mada ion vibrasiyasi va yiiksok horarot yarada-
raq nekroz toradir. Mikrodalga ilo destruksiya
doridonkecon vo ya corrahi (laparoskopik, aciq)
yolla, siso daxil edilmis elektrod vasitasi ilo
hoyata kegirilir. Kicik HSX-da vo metastazlarda
istifado edilmisdir.

Yaxin vo uzaq naticalori, gostarislori RTD-dan
ciddi forqlonmosa do, RTD-in daha az agirlagsma
va residiv toratdiyi bildirilir.

LAZER DESTRUKSIYASI

Lazer destruksiyasinda yiliksok enerjili is1q sii-
alar optik isiqdastyici vasitasi ilo sis toxumasi-
na ¢atdirilir. Miixtalif lazer monbaolori, ronglori,
ucluqlar tovsiya edilir. Lazerlo bir isiqdasiyict
otrafinda 2 sm diametrinds destruksiya zonasi
yaratmaq olur. Lazer destruksiyasina dair az-
sayli todqiqatlar var vo noaticolorin digor termal
destruksiyalardan ciddi forqlonmadiyi bildirilir.
Lazer destruksiyasinda agirlasmalarin az olma-
sina baxmayaraq (2%), az sahoni (2 sm) nekroz-
lagdirmasi onun istifadoesini moahdudlasdirir.

KRIODESTRUKSIYA

Biofizikas1

Kriodestruksiyanin mahiyyoti asag1 temperatur-
la toxumanti nekroza ugratmaqdir.

Asag1 temperaturun hiiceyroni Oldiirmasinda

iki osas mexanizm rol oynayir— hiiceyradaxili
buzlasma va ariyarkan osmotik sisma-partlama.
Yavag soyutmada osmotik sismo vo partlama,
stirotli soyutmada iso hom buzlagma, hom do si-
sib-partlama rol oynayar.

Yavag soyutma vaxti ovvalco ekstrasellular
su donur, ionlar sorbast qalir vo ekstrasellular
sahodo hiperosmos yaranir. Bu iso hliceyradaxili
suyu ¢akir vo membran koriiklorinin zaifliyino
bagli ionlarin bir hissosi hiiceyrodaxilino kegir.
Noticads hiiceyrs daxilinds do hiperosmos yara-
nir vo hiiceyro kigilir. Oritmoyo baslayanda erkon
oriyon ekstrasellular su hiperosmotik hiiceyrayo
dogru diffuziya edorok onun sismasino, partla-
masina va 0liimiina sabab olur.

Stirotli soyutmada hiiceyradaxili su kristalla-
sir, osmotik maddolor sorbastlosir vo hiperos-
mos yaranir. Kristallasmis su bozi orqanellala-
rin zodolonmosing sobob olur. Orimo fazasinda
ovvalco ekstrasellular su sorbostlosir vo hiperos-
motik hiiceyroya daxil olaraq onun sismosino vo
partlamasina sobab olur.

Normal hiiceyralor -10°C-ya godar dondurularsa
saglam qalirlar. Hepatositlar -20°C-doa nekrozla-
sirlar, sis hiiceyralorinin 6lmasi ti¢iin -40°C-ya
godor soyutmaq lazim golir. Toxumani don-
durmanin xiisusiyyatlorindon biri do mosafoyo
goro temperaturun doyismosidir. Donduruma
morkozindon mosafo artdiqca temperatur forqi
do artir. Belo ki, qaraciyords bu forq 3-10°C/mm
toskil edir.

Metodikasi

Kriodestruksiyada dondurma {i¢iin maye azot-
dan istifado edilir. Borusokilli mildon kegon
maye azot milds -170°C-ya yaxin soyuqlug ya-
radir.

Qaraciyor aciq
omoliyyatla, laparoskopiya vo doridonkegon

siglorinin  kriodestruksiyasi

yolla aparilir. ©maliyyat vaxti mohlullar1 vo
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xostoni qizdirmagq {igiin vasitolor olmalidir. Pro-
sedura USM nozarati altinda aparilir. Donmus
toxumalar USM-do hiperexoik goriiniir ki, bu da
dondurma prosesini izlomays vo nozarat etmoayo
imkan verir. Digor ablasiya texnikalarinda ol-
dugu kimi kriodestruksiyada da dondurma sisin
sorhodindon on az1 1sm konara ¢ixmalidir.
Dondurucu millor sisin moarkozino yeridilir. Si-
sin Olgiisiino vo cihazin xiisusiyyatino uygun
dondurma rejimlori segilir. Adoton donma 10-15
doqigo ¢okir, 3 mm-lik mil 4 sm, 8 mm-lik mil
iso 6 sm diametrinds bolgoni dondura bilir. ki
vo daha ¢ox mil istifads edorok donma bdlgasini
artirmaq olar. Soyutma iki dofa aparilir. Ilk so-
yutmadan sonra 20-30 doq gozlonilir, orimo
gedir vo tokrar dondurulur. Ikinci dondurma-
dan sonra millor isidilorok orimo siiratlondirilir.
Millar ¢ixarilir, ganaxmanin profilaktikasi iigiin
mil yerino hemostatik siingor, toz vo ya gel ye-
ridilir. Pringle manevrasi naticoya ciddi tosir et-
mir. Bir prosedura vaxti 3-don artiq sisin dondu-
rulmas1 masloyat deyil.

omoliyyatdan sonraki izloma

Xastolorda ilk giinlords agr1, horarat, zaif leyko-
sitoz va transaminazalarda artma ilo xarakterizo
olunan postdestruksiyon sindrom qeyd olunur.
Bu olamotlor 1 hafto orzindo adoton kegib gedir.
Omoliyyatdan sonraki dovrdo infuzion terapi-
ya, agrikosici vo antibiotikoprofilaktika lazim-
dir. Agirlagsmalar 10-40%, letalliq 0-5% hallar-
da rast golir. Qanaxma, 6d fistulu, hidrotoraks,
assit, abses kimi agirlagsmalarla yanasi imumi
hipotermiya vo kriosok adlanan spesifik agirlas-
malar rast golo bilir.

Umumi hipotermiya omaliyyat vaxti bas ve-
rir vo urok foaliyyotinin zoiflomosi, aritmiya,
koaqulopatiya kimi doyisikliya sobab ola bilir.
Hipotermiyanin garsisini almagq tigiin infuziyon
mohlullart vo xastoni qizdirmaq {igiin isidici
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sistemlor olmalidir. Digor torafdon, ¢oxsayli bo-
yiik kiitlolori eyni vaxtda dondurmagq (3-don ¢ox
olmayan 5 sm-lik) moslohat deyil.

Kriosok kaskin boyrok yetmozliyi, YDDL sin-
romu vo digaor orqan yetmazliyi ilo biruzs veron
yiiksok letalligli agirlasmadir. Kriosokun sobabi
vo mexanizmi doqiq bilinmir. Hesab edilir ki,
kriodestruksiya kollivikasion (yumsaq) nekroz
toratdiyi tigiin hepatositlordon ¢ixan makromo-
lekullar gan dovranina kegarok boyrak kanalcig-
larinda tixanma vo UIS toradirlor (krash sindro-
munda oldugu kimi). Bu da boyrok, YDDL va
digor orqan yetmozliyino sobab olur. Profilakti-
ka ti¢lin omoliyyatonii hidratasiya lazimdir.
Kriodestruksiyada 6liim hallar1 ortalama 1,5%
toskil edir. Umumi soboblorlo yanasi (agciyer,
tirok  problemlori), kriogsok vo
qaraciyor yetmozliyi spesifik sobabloridir.

ganaxma,

Gostarislor vo oks gostorislor

Rezeksiya vo transplantasiya miimkiin olma-
yan erkon dovr HSX vo qaraciyarin 40%-indon
azini tutan metastatik toromolor kriodestruksiya
edilo bilor. Son illor RTD-nin genis yayilmasi
v azinvaziv yolla da rahat istifado edilmasi ilo
olagodar kriodestruksiyaya maraq azalmisdir.
Kriodestruksiyaya spesifik oks gostoris molum
deyil.

Naticalar

HSX-da kriodestruksiyadan sonra 5-illik yagsam
ortalama 30%, 5 sm-don kicik sislordo 48%, 5
sm-don boyiik sislordo iso 25% toskil edir. Bu
naticolor etanol yeridilmasi vo radiotezlikli dest-
ruksiyaya yaxindir. Metastatik sislordo 5-illik
yasam 20-30% toskil edir. Bu noticolor etanol
yeridilmasi vo RTD-don yiiksok deyil.

KIMYOVi DESTRUKSIYA
Kimyavi destruksiyada nekroz toradon madds
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birbaga sis toxumasina yeridilir. Hazirda bu
mogsadlo 2 maddao istifado edilir— etil spirti vo
asetat tursusu (sirko tursusu).

Etil spirti sado vo ¢ox istifado olunan kimyovi
Siso 96% etil spirti
yeridildikdo ziilal destruksiyasi vo koaqulyasi-

destruksiya tiisuludur.

yon nekroz bag verir.

Yerli keylosdirma ilo USM vo ya KT nozaroti
altinda adi vo ya konarlarinda olavo doliklori
olan iyna ilo siso daxil olunur. Toxumaya 5-20
ml 96% etil spirti vurulur. Spirtin yeridilmasi
vo yayilmast USM ilo goriino bilir. Prosedura-
n1 haftads va ya 2 hoftads bir olmagqla 4-6 dofo
tokrarlamaq olar. Etanol yeridilmasi ilo 2 sm-2
godorki sislori 90-100% destruksiya etmok
mimkiin olur. Bu iisul laparoskopik vo aciq
tisulla da yerino yetirilo bilor.

Etanol yeridilmasi ucuz, sads vo asan tisuldur.
Agirlasma (3,2%) va letalliq (0,1%) azdir. Qa-
naxma, hemoliz, agri, horarot vo abses kimi
agirlagmalar rast golo bilir.

Etanol yeridilmosino asas gostoris HSX-dir.
Erkon morholadoki 3 sm-don kicik HSX etanol
destruksiyasi li¢iin uygun sayilir. HSX-da fib-
roz toxuma zoif oldugu {i¢iin spirtin yayilmasi
nisbaton asan olur vo yetorli destruksiya alinir.
Metastatik sislordo etanol yeridilmosi faydali
deyil, clinki sort fibrotik sis toxumasina etano-
lun diffuziyasi zoifdir vo yetorli destruksiya aldo
edilmir.

Noticolor gostorir ki, 3 sm-don kicik HSX-da
etanol destruksiyasi1 41-53% 5 illik yasam tomin
edir. Etanol yeridilmasindo residiv yiiksokdir
(<3 sm sislordo 33%, >3 sm sislordo 43%). Bozi
todqiqatlarda rezeksiya ilo etanol destruksiyasi
arasinda 3 illik yasama goro forq olmadig1 da
bildirilir (61% va 59%).

Asetat tursusu
Asetat tursusu ilo destruksiya etanolla eyni
naticolor vermokdodir. Bu sahado azsayl

todqiqatlar var.

XULASO

e Destruksiya vo ya ablasiya usullar1 sis toxumasinda siitotli nekroz téorodon metodlardir vo ha-
zirda bu mogsadls termal vo kimyavi vasitalar istifads edilir.

e Termal destruksiyalarda toxumada nekroz térotmok tigiin yiiksok (radiotezlikli, mikrodalga,
lazer, elektrik) vo asag1 temperatur (kriodestruksiya) istifads edilir.

e Toxumalar 50-55 C° -da 4-6 daqiqo arzinda, 60-100C° —da isa bir ne¢a saniya arzinds nekroz-
lagir, 100C°—don yuxar1 hararatds iso komiirlosir.

e Normal hiiceyralor -10°C-ys gqodor dondurularsa saglam qalirlar, hepatositlor -20°C-do nek-
rozlagirlar, sis hiiceyralorinin 6lmasi iigiin -40°C-ya qador soyutmaq lazim goalir.

e Kimyovi destruksiya moagsadi ilo alkohol va sirks tursusu istifado edilir.

e Destruksiya tlisullar1 rezeksiya vo transplantasiya miimkiin olmayan hallarda radikal miialico
kimi, rezeksiya vaxt1 komokei vasito kimi vo ya siskicildon vasito kimi istfads edilo bilor.

e Destruksiya iisullar1 2-4 sm-lik toromolarin 90%-ni destruksiya eda bilirlor. Olgiisii 3-4 sm-
don kigik vo say1 3-4-don az olan toromolor destruksiya {i¢iin asas gostorisdir.

e Destruksiya lisullar1 deridenkegon, laparoskopik va ya aciq yolla aparila bior. Prosedura vaxti

USM istifadasi maslohoatdir.
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¢ Sislorin adoton real dlgiilorindon kigik goriindiiyiinii nozors alaraq, ablasiya vaxti sisin goriinon
sorhodindon on az1 1 sm konar1 da destruksiya etmok lazimdir. Destruksiyanin tamligin
qiymaotlondirmok ii¢lin kontrastli miiayine (USM, KT) vo ya MRT edilmalidir.

e Destruksiya tisullar1 arasinda on ¢ox istifado olunan1 RTD vo alkohol yeridilmosidir. Mikro-
dalga, lazer, elektrodestruksiya, sirko tursusu yeridilmosi genis totbiq tapmayib, kriodestruk-
siya 159 ciddi agirlagsmalar torodo bilir.

e Destruksiya iisullar1 radikal iisullardan sayilsa da effektivliyine gors rezeksiyadan geri qalir vo
5 illik yasam on yaxsi1 halda 40% soviyyosindadir.
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QARACIYOR TOROMOLOIRININ
SISAZALDICI VO PALLIATIV
MUALICOLORI

T —

Ovvolki boliimlards geyd edildiyi kimi qaraciyar
toromolorinin mialicasi li¢lin istifado edilon si-
sazaldic1 vo palliativ miialicolore asagidakilar
aid etmok olar:

o Arterial kimyaembolizasiya

Kimyaterapiya

Radioterapiya

Portal vena embolizasiyasi

ARTERIAL KIMYAEMBOLIZASIYA

Arterial kimyaembolizasiya (AKE) 1974-ci
ildon totbiq edilmoyo baglanmisdir. Ovvallor
qaraciyor sislorinin radikal miialicosi sayilmais,
lakin sonraki todqiqatlarda palliativ - sisazaldici
mialico tisulu kimi gobul olunmusdur. AKE-nin
mahiyyati sis toxumasinda isemik vo sitotoksik

nekroz toratmokdir.

Mexanizmi

Bu iisulun osasinda qaraciyor sislorinin bozi
qanlanma xtisusiyati durur. Normal qaraciyor
toxumasi qan tochizatinin 25-30%-ni arteriya-
dan, 70-75%-ni 1so qapt venasindan alir. Bad
xassoli garaciyor sislori 1so gan tochizatinin bo-

T

yiik hissosini (90%) arterial gandan, az hissosini
(10%) iso qapt venasindan alir. Sislor osason
lakin

ekstrahepatik damarlardan da (diafraqgma, piy-

qaraciyor arteriyasindan qidalanirlar,

lik, garin divart vo s) qidalana bilorlor. Digor
cohatdon, bu sislorin toxminon 30%-indo arterio-
venoz suntlar vardir vo bu da stiratli axina sobob
olur. Bu iki 6nomli xiisusiyyat klinik praktikada
bodxassali sislorin kontrasth miiayinalorlo di-
aqnostikasinda (arterial fazada hipervaskulyar,
venoz fazada yuyulma) vo arterial kimyaembo-
lizasiyada 6z oksini tapir. Sisi qidalandiran ar-
teriyanin embollasdirilmasi isemiya vo nekroz
torotmoklo yanasi kimyaterapiyaya hossasligi
artirir, sitotoksik maddonin uzun miiddoat sisdo
galmasmna sorait yaradir vo beloliklo, ikili
mohvedici tosir gostorir. AKE-don 1-2 ay son-
ra kimyaterapevtik madonin sisdoki miqdari
qaraciyordokindon 40 dofo ¢ox olur.

Gostorislor

AKE-yo osas gostoris hipervaskulyar vo kimya-
terapiyaya hassas sislordir. Bunlara HSX, ney-
roendokrin metastazlar vo bozi kolorektal me-
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tastazlar (kolorektal metastazlarin oksoriyyati
hipovaskulyardir) aiddir. AKE radikal yox,
palliativ hiiceyroazaldic1 miialico qobul edildiyi
liclin, hazirda osason radikal miialicolor miim-
kiin olmadiqda ikinci se¢im kimi tovsiyo edilir.
Erkon morholo HSX-da corrahi vo destruksiya
tsullart radikalligi tomin eds bildiklori {giin,
HSX-nin araliq morhalasi (>5 sm tok sis vo ya>3
adad sis) AKE {igiin ilk se¢im miidaxilo sayilir.
Neyroendokrin metastazlar (APUD-oma) adoton
hipervaskulyar oldugundan AKE-ya yaxs1 cavab
verirlor. AKE-dan sonra karsinoid krizin profilak-
tikast ticlin somatostatin analoqlari istifads edilir.
AKE bozi xosxassoli qaraciyor toromolorindo
(adenoma, FNH, siirotli yuyulan hemangioma)
do istifado olunur. AKE sis qanaxmalarinda on
ideal tacili tisuldur. AKE digoar tisullarla kombi-
nasiya soklindo istifado oluna bilir.

Iks gostarislor

Portal vena trombozu, cox boyiik sis (qaraciyarin
40%-indon coxunu tutan), Vo qaraciyor
yetmozliyi AKE-yo oks gostoris hesab edilir.
Son illor portal vena trombozunda superselek-
tiv embolizasiya totbiq olunur. Ekstrahepatik
yayilmalarda garaciyordoki sis dominant klinik
ohomiyyat kasb edarso AKE oluna bilor.

Miiayinalar va hazirhq
Proseduradan avval xastolords asagidaki timumi
miayinoslor aparilir:

Klinik miiayinolor

Laborator miiayinolor: hemoqram, PTZ,

APTZ, ALT, AST, QF, bilirubin, albumin,

kreatinin, Na, K, alfa-fetoprotein

Digor miiayinolor: EKQ, agciyor rentgeni
Spesifik miiayinolorlo asagidaki amlillor aragdi-
rilir:

Ekstrahepatik yayilma

Portal vena trombozu, tixanmasi

Od yollarmada tixanma
Qaraciyordoki sislorin Olgiisii vo qaraciyarin
tutulma doracasi
Sisin vaskulyarizasiya tipi (hiper-, hipovas-
kulyar)
Proseduradan ovval asagidaki hazirhiglar gorii-
ltr:
Xostaya 5-10 saat orzindo 200 ml/saat hid-
ratasiya aparilir (kontrastin boyroays tosirini
azaltmaq {i¢iin)
Mexaniki sarilig1 olanlarda DQK biliar dre-
naj edilir
Biliar anastomozlar1 vo stendi olanlarda pro-
sedurdan avval profilaktik antibiotik verilir

Metodikasi

Seldinger tisulu ilo bud arteriyasindan da-
xil olaraq qaraciyor siginin yeri vo qidalan-
diric1 arteriyalar1 tapilir, arterio-venoz sunt
mioyyaonlogdirilir. Ovvalco arteriovenoz sunt
embollasdirilir. Sonra kimyaterapevtik mado
(doksorubsin, sisplatin) yeridilir. Dormanin
sisi tark etmomasi tigiin onu tutucu ilo birlikds
yeridirlor. Sisdo uzun miiddat hopa bilon maddo
kimi yodlu yag (Lipiodol 10 ml) ilo kimyate-
rapevtik madds (doxorubsin, sisplatin) qarisigi
sigo yeridilir. Ardinca arteriya embolizasiya olu-
nur. Embologen madds kimi jelatin donaciklori
(Gelofoam), polivinil spirti, sianakrilat vo s.
istifado olunur. Jelatin denagiklari sorula bildiyi
tiglin bir nec¢o hoftodon sonra tokrari embolizasi-
ya imkani1 yaranir. Embolizasiya distaldan prok-
simala dogru aparilir.

AKE-nin effektivliyini tomin etmak va agirlas-
malar1 6nlomak ti¢lin bazi gortlora omol olunma-
lidir.

Birincisi, sis hipervaskulyar vo kimyaterapiya-
ya hossas olmalidir.

Ikincisi, embolizasiya on distaldaki damarlardan
baglanilmali vo proksimala golinmalidir. Cox
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kicik embologenlor (<40 mkm) kapillyarlardan
kecorok timumi sistemds embolizasiya torado
bilir, boyiiklori iso kigik damarlart tuta bilmir.
Jelatin donaciklori 400-500 mkm dlgiidodir vo
hazirda daha kigik donoagklori hazirlanmaqdadir.
Yoni, embologen kig¢ildikco hom effekti, ham do
agirlasma ehtimali artir.

Ugiinciisii, sisi qidalandiran biitiin damarlar, o
ciimlodon ekstrahepatik arteriyalar embolizasi-
ya olunmalidir.

Dordiinciisii, arterio-venoz suntun olub-olmadi-
g1 doqiqlosdirilmali, tapilarsa dnco sunt emboli-
zasiya edilmali, sonra kimyaterapiya vo arterial
embolizasiya edilmolidir.

Nohayot, agirlasmalarin profilaktikast {igiin,
sisin selektiv embolizasiyast aparilmali, arte-
riyanin bdyiik saxolori qorunmalidir. Xiisusan
od kisosi arteriyasi, anormal olaraq qaraciyor
arteriyasindan ¢ixan bosluqlu orqan arteriyalari
(mado, dalaqg, pankreatoduodenal vo s.) qorun-
malidir.

Izlomo

Proseduradan 2, 4 hofto, 1, 3, 6 ay sonra KT ilo
nozarat edilir. Lipoidolun qalmasi sisin yagama-
digin1 gostarir. Lazim olduqda tokrari emboliza-
siya oluna biler.

Agirlasmalarn

AKE 5%-0 godor letalliq vo 5% hoddindo agir-
lagmalara sobab ola bilir. Letalligin osas sobabi
qaraciyar yetmazliyi, septik vo trombotik agir-
lagmalardir. ©On ¢ox rast golon postemboliza-
siyon sindrom (agri, horarot, 0yiimo, qusma)
simptomatik miialico ilo kegib gedir. Arteriyaya
prosedurdan ovval lidokain yeridilmosi sindro-
mun tezliyini azaldir.

Qaraciyar yetmazliyi va infarkti adaton sirrozda,
portal vena trombozunda vo biliar tixanma olan-
larda rast golir. Hor ii¢ voziyyotds garaciyorin
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osas tochizat monboyi olan portal ganlan-
ma zoifladiyi iiglin arterial sistemo yiik distir
ki, embolizasiya bunu azaldir vo qaraciyarin
yetmozliyino vo infarktina sobob ola bilir. Ona
goro do portal vena trombozu olanlarda AKE
edilmomaoli vo ya superselektiv aparilmali, me-
xaniki sariligt olanlarda iso AKE-don ovval bi-
liar dekompressiya edilmalidir.

Abses (2%), septisemiya (1-4%) on ¢ox bilio-
enterik anastomozu va biliar stazi olanlarda rast
galir. Beloa xastalords profilaktik antibiotikotera-
piya va biliar drenaj edilir.

Digor agirlagsmalar igorisindo 6d  yollar
zadolonmaosi on ¢ox rast golonidir (2-12,5%) ki,
bu da isemik zodolonmoyo baghidir. Super-elek-
tiv distal embolizasiya profilaktik todbirdir.
Ekstrahepatik trombozlar organlarda nekroz,
perforasiya (6d kisasi), ganaxma (moado), infarkt
(dalaq), iltihab (pankreatit), pulmonar emboliya
torada bilir.

Naticalar

AKE xastolorin toxminon 50-60%-indo sisi
kicgilda va tam mohv edos bilir. Tam moahv olma-
manin asas sobablori olavo kollaterallarin omalo
golmosi, olavo damarlar, arterio-venoz suntlar,
yetorsiz distal embolizasiya vo bozi sislorin
(yaxsi diferensasiya etmis HSX, kolorektal me-
tastazlarin periferiyasi) portal tochizata malik
olmasidir.

HSX-da on yaxs1 halda 3 illik yasam 50%-1 keg-
mir. Neyroendokrin metastazlarda AKE-don
sonra ortalama yasam 30 ay toskil edir.
Agirlagmalar, hissovi nekroz toratmasi vo resi-
divin yiiksok olmasi, AKE-nin monfi cohatlori
sayilir. Radikal mialicolor imkan olmayan-
da istifado edilo bilmosi, tokrarlanma imkani
vo digor tsullarla birlikdo aparila bilmasi iso,
misbot torofidir.
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RADIOTERAPIYA

Ovvalar qaraciyar sislori radioterapiyaya hassas
sayllmirdi. Son illor yeni texnologiyalar va
tocriibolor gostorir ki, bir ¢ox qaraciyor sislori
radioterapiyaya miisbot cavab verarok, kigilo,
hotta tam mohv ola bilirlor. Qaraciyar sislorinin
mialicosinda osason P stialar istifads edilir. B
stialar regenerator aktiv hiiceyrolora oldiiriicii
tosir gostoro bilir. Hazirda stialanmanin yerino
goro radioterapiya iki qrupa boliiniir: daxili vo
xarici. Daxili radioterapiyada radioaktiv izotop-
lar birbasa sisdo toplanaraq onun siialanmasi-
na sorait yaradir. Radioizotop vasito kimi yod
izotopu (') va ittriun (°°Y) istifado edilir. Xa-
rici radioterapiyada iso garaciyaro vo siso slia
orqanizmdon konardan verilir.

Radioterapiya tokbasina vo ya digor tumorosi-
dal miialicalorls birlikds totbiq edils bilir.

Daxili radioterapiya

Daxili radioterapiyanin mahiyyoti sisdo topla-
na bilon radioaktiv madds istifado edorak sisin
Oziinl stialandirmaq vo otraf saglam toxumaya
minimal zoror vermokdir. Bu prinsip hazirda bir
cox sislorin miialicosindo hoyata kegirilon vo
“hodof miialicesi” adlanan prinsipdir. Radioi-
zotop maddoni siso catdirmaq vo sisdo yliksok
miqdarda toplanib galmasini tomin etmoak {igiin
istifado olunan vasitolora dastyicilar deyilir vo
bunlarin bir ne¢o ndvii var: sis hiiceyralorino
birlogon maddoslar (lipoidol), sis hiiceyralorinin
anticisimlori, sis toxumasi kapillyarlarinda ili-
sib-galan mikrodonaciklor (siiso vo ya qotran).
Klinik praktikada daha ¢ox radioaktiv yod ("*'I)
vo ittrium (*°Y) istifado olunur. Radioaktiv yo-
dun dastyicis1 kimi lipiodol, ittriumun dastyicisi
kimi is9, sliso vo ya gotran donaciklori istifads
olunur.

Radioaktiv yod betta vo gamma siialar1 verir vo
bunun yarim par¢alanma dévrii 8 giin, toxuma-

ya penetrasiyast 1-2 mm toskil edir. "*'I-lipiodol
gamma siialar1 buraxdigi {i¢iin toxminon 10-14
giin xastonin izolyasiya zorurati yaranir.
Ittriumu dastyan donogiklor (siiso - Terasphere,
qgotran — SIR-sphere) 25-30 mkm diametrindodir
va sis kapillyarlarinda iligib qalirlar. *°Y asason
betta siialar1 buraxir, toxumaya diffuziyasi 10-
11 mm togkil edir, yarimparcalanma dovrii 64
saatdir. Radiaktiv yoddan forqli olaraq ittrium-
la miialicodo izolyasiyaya gorok yoxdur, ¢unki
qamma siialar yoxdur, betta giialar adoton qarin
va dos divarindan bayira ¢ixmir. Ovvalar *°Y da-
sty1cis1 kimi saxs1 donociklorindon istifads edi-
lirdi ki, bundan radioizotop asanligla ayrilaraq
vucuda, xiisuson siimiiklora yi1gilirdi. Noticodo
sumiik iliy1 depressiyast kimi agirlasma mey-
dana golirdi. Hazirki dasiyicilar radioizotopu
“mdohkom tutur”.

“Radioktiv mado vo dastyic1 qarisigr” (**'I-lipio-
dol vo ya *°Y-mikrodonaciklor) qaraciyors se-
lektiv olaraq qaraciyor arteriyasindan yeridilir.
Bu Seldinger tisulu ilo bud arteriyasindan vo
ya omoliyyat vaxti birbasa garaciyor arteriya-
sindan hoyata kecirilir. Qaraciyor arteriyasinin
kateterizasiyasi daha iistiin olub, ham selektivli-
y1 tomin edorak radioizotopun basqa damarlara
ke¢mosinin qarsisini alir, hom do, intraarterial
kimyaterapiyaya sorait yaradir.

Proseduradan 2Y-mikrodonaciklorla
miualicodo 1 glin orzindo evo buraxila bilor,

sonra

131]-lipiodol alanlar iso 2 hofto orzindo xostoxana
personali vo yaxinlarindan izolyasiya olunurlar.

Gostorislor

Qeyri-rezektabel HSX vo metastatik sislor da-
xili selektiv radioterapiyaya gostoris sayilir.
Radioterapiya subkompensasiyali qaraciyardo
vo portal vena trombozu olanlarda da istifado
oluna bilor. Bozi klinikalarda sisi kigiltmok vo
rezektabel voziyyoto gotirmok iicilin istifado
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edilir. Kolorektal metastazlarda kimyaterapi-
ya ilo birlikdo istifado oluna bilor. Miialiconi
3-4 ay sonra tokrarlamaq miimkiindiir. Miia-
liconin naticolorini qiymotlondirmok iigiin sis
markerlori, goriintiilomo iisullar1 (USM, KT,
MRT) istifado edilo bilor. ©On doqiq miiayins po-
zitron-emission tomoqrafiya (PET) hesab edilir.
Belo ki, cavab1 KT 35%, marker 70%, PET iso
90% doqiqliklo gostorir.

Agwrlasmalar

Daxili radioterapiyadan sonra postprosedur
sindromu (zsiflik, yuxululug, istahsizliq, halsiz-
l1q) 6 hoftoyo godor davam edo bilir. Digor agir-
lagmalara radiasiyon hepatit, pnevmoniya, qast-
rointestinal xoralar vo enterit, ¢ox az hallarda
150 stimiik iliyi depressiyas1t meydana golo bilir.
Tacrubali klinikalarda agirlasma hallar1 8-25%,
oliim hallar1 1s9 1-3% toskil edir.

Yiingiil radiasiyon hepatit ¢ox rast golir vo zaif
agri, QF artmasi vo qaraciyarin borkimosi ilo
biruzo verir. Adston miialico tolob etmir. Agir
formali radiasyon hepatit miialicodon sonraki bir
neca hafto arzinds hepatik fibroz (veno-okluziv
xastolik), portal hipertenziya vo assit olamatlori
ilo biruzas verir. Spesifik miialicosi yoxdur, PH-
1n miialicasi aparilir, 6liimo sobob ola bilor.
Radiasion pnevmonit parenximal fibroz vo
tongnofaslik olamatlori ilo ortaya ¢ixir. Gedisi
agirdir, 6ltimo sobab ola bilir. Hesab edilir ki,
bunun sabobi sisdoki arterio-venoz suntlardir.
Suntun olub-olmadigini bilmok ii¢iin texnesi-
um-albumin qarigig1 yeridilorok agciyora ke-
¢isi yoxlanilir. *™Tc-albumini kompleksinin
agciyordo 135-don ¢ox goriinmosi radiasion
pnevmonit ii¢iin prognostik amildir vo suntun
embolizasiyasi zoruratini yaradir.

Daxili radioterapiyanin ciddi agirlagmalarindan
biri do, mads vo bagirsaqlarda radiasion iltihab
vo xoralardir. Bu xoralar miialicalora ¢otin tabe
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olur vo agirlasmaya meyilli olurlar. Radiasiyon
xoralarin bas vermasinin osas sobobi radioak-
tiv maddonin moado vo bagirsaq arteriyalarina
kegmosidir. Selektiv yeridilmo bu agirlasmala-
rin profilaktikasinda 6nomli yer tutur.

Noaticalor

Daxili radioterapiyanin effektivliyi barado ye-
kun fikir yoxdur. ©vvalar istifads olunan geyri-
selektiv radioterapiyalar garaciyoros ¢ox manfi
tosir etdiyi tiglin bu miialico lisuluna miinasibot
¢ox miisbaot olmamisdir. Miiasir selektiv radiote-
rapiyalar iso hoalolik mohdud sokilde bazi klini-
kalarda totbiq edilir. Oksor todqiqatlarda selek-
tiv radioterapiya digor tumorosidial miialicalorlo
birlikdo istifado edilmigdir. Radioterapiyaya
cavabin 20-90% oldugu, ortalama yasamin 1 il
oldugu bildirilir.

Daxili radioterapiyanin on miisbat cohati noinki,
rezeksiya, hotta palliativ sayilan intraarterial
kimyaembolizasiya miimkiin olmayan hallar-
da, o climlodon, dekompensasiyali garaciyordo,
boylik va coxsayli sislords, portal vena trombo-
zunda istifado edilo bilmosidir. Ikinci miisbat
cohati, agirlasma vo 6liim hallarinin nisbaton az
olmasidir.

Monfi cohatlori is9, palliativ olmasi, tokbasina
effektin zoif olmasi, idars olunmasinin ¢otinliyi
vo agirlagsmalarin aradan galdirilmasinin ¢atin,
bozon do, miimkiin olmamasidir (radiasion he-
patit, pnevmonit, qastrointestinal xoralar). Ha-
zirda daxili radioterapiyanin imkanlari arasdiril-
maqdadir vo garaciyar sislorinds asason radikal
vo palliativ arterial kimyaembolizasiya mim-
kiin olmayan hallarda tovsiys edilir.

Xarici radioterapiya

Daxili radioterapiyadan forqli olaraq xarici radi-
oterapiyada stialandirma monbayi orqanizmdon
konarda yerlosir vo daimi yox, miivoqqoti sii-
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alandirma aparilir. Ona goro do, siialanmaya
tok sis yox, sisotrafi saglam qaraciyor, dori vo
dorialt1 toxumalar da moruz qalir. ©vvallor xa-
rici radioterapiyada qaraciyor vo otrafi genis sii-
alanmaya moruz qalirdi vo hom yan tasirlori vo
agirlagmalart ¢ox olurdu, hom do sisdo yetorli
radiasiya dozas1 alds etmok miimkiin olmurdu.
Bu problemi aradan qaldirmagq {i¢iin son illor iki
tisul toklif va totbiq edilmokdadir. Birincisi 3-61-
ctulii KT ilo yonaldilon radioterapiyadir ki, bu
tisulda inco kosikli KT ilo sisin ol¢iisii, yeri vo
hacmi doqiglosdirilir, sonra bu istigamato uygun
birmorkozli radioterapiya verilir. Ikinci iisul,
multifokal stialandirmadir ki, bu tisulda sisin lo-
kalizasiyasi tomoqrafiya ilo doqiglosdirildikdon
sonra bir ne¢d noqtodon zoif stialar verilir. Bu
stialar sis bolgesindo fokuslanaraq sisdo yiiksok
dozada radiasiya torodir, otrafa iso zoif tosir
gostorir.
Hazirda,
yiiksok soviyyado deyil vo aragdirmalar davam
etmokdadir.

xarici radioterapiyanin noticolori

PORTAL VENA EMBOLIZASIYASI

Portal vena embolizasiyasinda (PVE) mogsad
sisi miialico etmok deyil, boylik rezeksiyalardan
sonraki qaraciyor yetmozliyinin omaliyyatonii
profilaktikasidir. Bu {sul 2 bioloji prosesa
osaslanir: kicik qaraciyor sindromu (KQS) vo
atrofiya-hipertrofiya prosesi.

Molumdur ki, orqanizmds organlarin hacmi ilo
badonin ¢aokisi vo ya badon saothinin sahasi ara-
sinda miitonasiblik var vo bu miitonasiblik ho-
meostaz mexanizmlori vasitasi ilo sabit saxlani-
lir. Normal halda qaraciyar badon ¢akisinin (Qc/
BC) 2%-ni togkil edir vo ya qaraciyarin bodon
sothinin sahoasino nisbati (Qc/BSS) 0,8 L/m?
soviyyasindadir.

Normal gqaraciyorin 75%-ni rezeksiya etmok
miimkiindiir vo qalan 25% siirotlo regenerasi-

ya edorok (30 sm’/giin) 1 ay orzindo ovvalki
hocmini vo funksiyasini borpa edo bilir. Ogor
qaraciyarin 80%-don ¢coxu rezeksiya edilorsa, qa-
lan 20%-dan kigik hissasi regenerasiya eds bil-
mir, nekroz vo ya apoptoza moruz qalir vo koskin
qaraciyor yetmozliyi meydana golir. Yetorsiz
hocmdo qaraciyor toxumasinin saxlanilmasi vo
ya kogliriilmasi naticasinds basg veran bu hadiso
kigik qaraciyar sindromu (KQS) adlanur.

Yoni rezeksiya vaxti saxlanilan vo ya transplan-
tasiya vaxti kogiiriilon qaraciyor hocminin elo
miqdar1 var ki, bundan yuxar1 soviyyado rege-
nerasiya, asag1 soviyyado iso KQS bas verir.
Rezeksiya vo ya transplantasiya vaxti Qc toxu-
masinin regenerasiya edo bilon minimum mig-
darma kritik miqdar vo ya KQS hoddi deyilir.
Bu gostarici Qc-in qalan hissasinin xastoya la-
zim olan ideal garaciyor hacmino olan nisbotino
gbro hesablanir. ideal qaraciyor hacmi iso, Qc/
BC=2% va ya Qc/BSS=0,8 L/m? formulalari ilo
qiymatlondirilir.

Qaraciyordoki doyisiklik, portal hipertenziya,
isemiya-reperfuziya zadolonmasi KQS haddino
tosir gostorir. Normal qaraciyor rezeksiyalarin-
da KQS gostaricisi 20%, xtonik hepatitlordo
30%, sirrozda 40% soviyyasindadir. Transplan-
tasiyada ideal hacmin 40%-don az Qc toxuma-
st kogiiriilarsa (kogiiriilon Qc-in ¢akisi badan
cokisinin 0,8%-don azdirsa) KQS bas verir.
Ona goro do, KQS-in bas vermomasi ii¢lin re-
zeksiya vaxti yetorli gqaraciyor toxumasi sax-
lanilmali vo ya transplantasiya vaxti yetorli
qaraciyor toxumasi kogiiriilmalidir.

KQS profilaktikasindi  ikinci  yol iso,
omoliyyatdan avval qalan Qc-i boyiitmokdir ki,
bu da PVE vasitosi ilo hoyata kecirilir. Portal
embolizasiyanin osasinda duran ikinci mexa-
nizm atrofiya-hipertrofiya prosesidir ki, bu da
omoliyyatdan avval saxlanilmast nozords tutu-
lan garaciyar hocmini artirmaq maqgsadi dasiyir.
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Molumdur ki, portal gan garaciyor gidalanma-
sinin 70-75%-n1 tomin edir va qaraciyar {i¢iin
on vacib trofiki faktordur. Qaraciyarin bir pa-
yima galon portal qan kosildikds, homin payda
atrofiya, digor payda iso hipertrofiya bag verir.
Atrofiya 6d axini kosildikdo do meydana golir.
Arterial ganin kosilmosindon forqli olaraq ve-
noz tixanmada hepatositlordo asason apoptoz
bas verir, nekroz va iltihab kimi proseslor olmur
vo ya zoif biruza verir.

Qap1 venasmin bir saxasinin embolizasiyasin-
dan sonra homin torofdo atrofiya (apoptoz) vo
arterial gan axiinin artmasi bas verir. Arterial
gan axinin artmasi arterio-portal reflekso bagli-
dir. Arterial ganin artmasina baxmayaraq portal
qani kasilon pay apoptoza ugrayir.

Portal gan axini pozulmayan tarafda iso, portal tozyiq
5 sm H20 st. goder artir vo regenerasiya bas verir,
Qc itirilmis hocmini vo funksiyasini barpa etmoya
baglayir. Embolizasiyadan sonra ilk giinlordoki
funksional azalma, 4-7 giin arzinde borpa olunur
vo adoton 2-ci hoftods ovvalki soviyyasing donir.
Rezeksiyadan vo arterial embolizasiyadan forqli
olaraq PVE-don sonra garaciyordo nekroz-iltihab
cox zoif olur, ALT vo AST soviyyalori 3 dofodon
cox galxmir, 3 giin sonra normal soviyyaya catir.
Qalan qaraciyor hocmi siirotlo artaraq (11-12 sm¥/
giin) iki hafto arzindo hacmini 30% artirir ki, bu da
ideal hacma 10% yaximlasma demokdir. Sirrozda vo
xroniki hepatitlordo morfoloji vo funksional barpa
zoif (9-6 sm?/giin) va uzunmiiddoatli (1-1,5 ay) ge-
dir. Umumiyyatlo embolizasiyadan sonraki rege-
nerasiyanin stirati rezeksiyadan sonraki siirostdon
toxminan 50% az olur.

Metodikasi
Portal vena embolizasiyasi 3 yolla yerina yetirilo
bilor: transhepatik, ileokolik venadan vo birba-

sa.
[leokolik vena laparotomiya vaxti tapilir, USM
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va ya venoqrafik kontrol ilo portal vena saxosino
kateter yeridilir vo embologen vasito vurulur.
Transhepatik tisulda iso, USM nozarati altinda,
yerli keylosdirms ilo qaraciysrdon kegarak por-
tal vena saxosino kateter yeridilir vo emboliza-
siya edilir.

Embologen madds kimi (Gelo-
fibrin  yapisqan-fibrino-gen+
trom-bin), sintetik (polivinil alkohol, sianak-
rilat, lipiodol, etanol), coil kimi vasitolor vo ya
bunlarin kombinasiyasi istifads edilir. On effek-

tiv embolizasiya etil spirti ilo olur, lakin portal

bioloji
foam+trombin,

vena otrafinda fibroz torotdiyi {li¢iin rezeksiyan
cotinlosdirir. Gelofoam tez rekanalizasiya olur,
PVA va sianakrilat rekanalizasiya olmur, lakin
oks torofa kegdikdo problem toradir. Hazirda on
cox PVA+etanol+lipiodol vo ya coil+Gelofoam
istifado edilir. Lipiodol portal venanin “golibinin”
KT-dos goriinmasine gorait yaradir.

Birbasa tisul adoton ikietapli qaraciyor rezek-
siyalarinda totbiq edilir. Birinci etapda qalacaq
qaraciyardoaki toromolor ¢ixarilir vo ¢ixarilacaq
payin portal venasi diseksiya edilorok baglani-
lir vo inyeksiyon yolla embolizasiya edilir. Bir
neco hofto sonraki ikinci etapda isa, emboliza-
siya olunmus pay téromolorlo bilikdo rezeksiya
edilir.

Portal vena embolizasiyasindan sonra pos-
tembolik sindrom AKE-don daha zoif olur. Ilk
giinlordoki zoif agr1, lirokbulanma vo horarot 3-4
giin sonra kecir. Transaminazalar ilk giin 2-3
dofo artir, 3-5-ci gilinlordo normallagir. Artmig
bilirubin, INR vo azalan albumin soviyyalori
normal qaraciyordo 5-6-c1 giinlor, sirrotiklordo
159 10-14-cii gilinlor ovvalki soviyyayo gqayidir.
Embolizasiya edildikdon 2, 4 vo 6-8 hofto son-
ra qaraciyor sinaglart vo volumetriya aparilir.
Qaraciyor gostoricilori normallagarsa vo qalan
qaraciyarin hocmi kritik saviyyadon yuxari olar-
sa qaraciyor rezeksiyasi edilir. Adston normal
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qaraciyordo embolizasiyadan 3-4 hofto sonra, sir-
rozda iso 6-8 hofto sonra rezeksiya edilo bilir. Bu
miiddot orzindo qalan qaraciyarin hocmi 30%-
don ¢ox bdyiiyiir vo funksiyasi normallagir.

Gostoris va aks-gostarislor
PVE-yo osas gostorig, rezeksiyadan
soviyyadon—KQS

gostaricisindon az olmasidir. Bunu miioyyon

sonra
qalan qaraciyorin kritik

etmok tligiin rezeksiya namizodindo KT vo ya
MRT ils virtual volumetriya aparilir rezeksiya
sarhadi vo qalacaq qaraciyorin hacmi hesabla-
nir. Standart formula ilo xostonin ideal garaciyor
hocmi (ideal hacm = badan ¢akisinin 2% vo ya
sothinin 0,8-1) tapilir. Sonra qalan qaraciyar/
ideal qaraciyor nisboti miioyyon edilir. Nor-
mal garaciyordo bu nisbot 20%-don, fibrotik

qaraciyordo 30%-don, sirrozda iso 40%-don
kicik olarsa PVE gostoris sayilir. PVE sisin
oOlciisiine vo inkisafina ciddi tosir gostormir.

(kritik
soviyyadon ¢ox) vo portal vena trombozu

Qalan qaraciyorin  yetorli olmasi
PVE-yo oks gostoris sayilir. Qalan qaraciyor
hissosindo sisin olmasi, koaqulopatiya da oks
gostarislor siyahisindadir.

Agirlasmalar

PVE 15-30%-yaxin halda agirlagmaya sobob
olsa da 6liim hallar1 1%-don azdir. ©On ¢ox rast
golon agirlagmalar qanaxma, 6d fistulu, arterio-
venoz fistul, digar tarafin trombozu, hemobiliya
v sepsisdir.

XULASO

Arterial kimyaembolizasiya

e Arterial kimyaembolizasiyanin (AKE) mahiyyati sisi qidalandiran arteriyaya kimyaterapevtik
vo embologen madds yeritmoklo sis toxumasinda sitotoksik vo isemik nekroz tératmokdir.

e Bod xassoli garaciyor sislori qan tochizatinin boyiik hissasini (90%) arterial qandan alir vo
arteriyaya yeridilon embologen madds sisdo isemiya vo nekroz torotmoklo yanasi kimyatera-
piyaya hassasligi artirir, sitotoksik maddonin uzun miiddot sisdo qalmasina sorait yaradir.

e AKE radikal yox, palliativ hiiceyroazaldic1 miialico olaraq gobul edilir, asason radikal
miualicolor miimkiin olmadigda ikinci se¢im kimi tévsiyo edilir.

o AKE-yo osas gostoris hipervaskulyar vo kimyaterapiyaya hassas sislordir. Bunlara HSX, ney-
roendokrin metastazlar vo bazi kolorektal metastazlar (kolorektal metastazlarin oksoriyyati

hipovaskulyardir) aiddir.

e Agirlasmalar vo residivin yiiksok olmasi, AKE-nin manfi cohotlori sayilir. Radikal miialicolor
imkan olmayanda istifados edilo bilmasi, tokrarlanma imkan1 vo digar tisullarla birlikds istifado

oluna bilmasi isa, miisbat torofidir.

Radioterapiya

e Radioterapiyanin mahiyyati radioaktiv siialarla, xiisuson do P stialarla regenerator aktiv sis

hiiceyralorini mohv etmokdir.

e Sisi iki yolla stialandirmaq olar: daxili vo xarici. Daxili radioterapiyada radioaktiv izotop-
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lar ("*'1 vo ya ittriun ®°Y) birbasa sisdo toplanaraq onu siialandirir. Xarici radioterapiyada isa
qaraciyors vo sigo siia konardan verilir.

Daxili radioterapiyanin miisbot cohatlori: rezeksiya vo palliativ miialicolor miimkiin olmayan
hallarda, dekompensasiyal1 qaraciyordo, boyiik vo ¢oxsayli sislordo, portal vena trombozunda
istifados edils bilmasi.

Monfi cohotlori: palliativ olmasi, tokbasina effektinin zoif olmasi, idaro olunmasinin ¢atinliyi
va agirlagsmalarinin miialicasinin ¢atin, bazon do, miimkiin olmamasidir

Hazirda daxili radioterapiya radikal vo palliativ mualicalor (arterial kimyaembolizasiya)
miimkiin olmayan Qc sislorindos tovsiyo edilir.

Xarici radioterapiya genis totbiq tapmamisdir.

Portal vena embolizasiyasi

Portal vena embolizasiyasinda (PVE) magsad sisi miialico etmok deyil, boyiik rezeksiyalar-
dan sonraki qaraciyar yetmozliyinin amsliyyatonii profilaktikasidir. Bu {isul 2 bioloji prosesa
osaslanir: kicik qaraciyar sindromu (KQS) va atrofiya-hipertrofiya prosesi

Rezeksiya vaxti saxlanilan vo ya transplantasiya vaxti kogiiriilon qaraciyor hocminin elo miq-
dar1 var ki, bundan yuxar1 soviyyado regenerasiya bas verir, asag1 soviyyado is9, regenerasiya
getmir vo kaskin graciyor yetmozliyi bas verir ki, buna kigik qaraciyor sindromu (KQS) de-
yilir.

Qaraciyarin bir payma galon portal gan kosildikdo, homin payda atrofiya, digor payda iss hi-
pertrofiya bag verir.

KQS-in profilaktikas1 iiclin rezeksiya vaxti yetorli qaraciyor toxumasi saxlanilmali vo ya
omoliyyatdan avval galan Qc boyiidiilmalidir ki, bu da PVE vasitasi ilo hoyata kegirilir.
PVE-yo osas gostoris, rezeksiyadan sonra qalan gqaraciyorin kritik soviyyodon—KQS
gostaricisindon az olmasidir. Normal garaciyards bu gostorici 20%-don, fibrotik qaraciyordo
30%-dan, sirrozda 1sa 40%-don kicik olarsa PVE gostaris sayilir.

[liokolik venadan, transhepatik vo birbasa yolla ¢ixarilacaq payin portal damarina embolo-
gen maddo yeridilir vo saglam (qalan) torafin boyiimosine nozarat edilir.

PVE-dan sonra qalan qaraciyar hacmi siiratlo artaraq (11-12 sm?/giin) iki hofto orzindo 30%
artirir vo ideal hacma 10% yaxinlagir.

Adoston normal garaciyords embolizasiyadan 3-4 hofto sonra, sirrozda iso 6-8 hofto sonra re-
zeksiya edilo bilir.
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QARACIYORIN MUVOQQOTI
OVOZETMO USULLARI

T —

GIRiS

Qaraciyorin funksiyasin1i ovoz etmok {iclin
molum olan miialica tisullar1 prinsipial olaraq iki
qrupa ayrilir: daimi va miivaqqati avazedicilor.
Daimi avazetma garaciyorin geriyo donmoyon
va son dovr xostaliklorinds (metabolik defisitlor,
sirroz, hepatosellular xorcong vo s) xostoni
hoyat boyu qaraciyarlo tomin etmok mogsadi
ilo hoyata kegirilir. Bunun ti¢lin xostoyo saglam
qaraciyar koctirtiliir.

Qaraciyorin miivaqqati avaz edilmasi koskin,
kaskinlogmis, postrezeksiyon qaraciyor yetmoz-
liyindo vo birincili graft yetmozliyindo totbiq
edilir vo xostonin 0z garaciyorinin regenerasiya-
sina vo ya transplantasiyaya qodorki miiddotdo
qaraciyor funksiyasin1i ovoz etmok maoqsadi
dasiyir. Buna korpii miialicosi, komokgi vo ya
dostokei garaciyorlor do deyilir.

Molumdur ki, kaskin garaciyar yetmozliyi paren-
ximanin massiv nekrozu ilo baslayan xastalikdir
vo oksor hallarda progressiv sokildo davam edorok
(60-80%) 6liimla naticolonir, az hallrda (20%) isa
qaraciyor regenerasiya edorok 0ziinii borpa edir.
Bu xostalikdo qaraciyorin oksar funksiyalarinin
ciddi azalmasi ilo yanag1 gedon sepsis va toksikoz

T

multiorqan yetmozliklorino gotirib ¢ixarir. Hazir-
da progressiv gedisli formada yegano miialico
qaraciyar transplantasiyasidir. Xostoni transplan-
tasiyaya qodorki miiddotdo yasatmaq vo ya rege-
narasiyaya qodorki miiddotdo dostoklomok {i¢iin
qaraciyari miivaqgoti ovoz etmok koskin qarciyar
yetmozliyinin osas miialico prinsipidir.

Hazirda qaraciyori miivoqqgoti ovoz etmok ti¢ilin
istifado olunan intra- va ekstrakorporal kdmaokci
qaraciyar sistemlorini tobiatlorinoe goro bes qru-
pa ayirmagq olar (Cadval 1). Koémakei qaraciyor
sistemlorinin ¢oxsayli olmasinin baslica sobabi
qaraciyor kimi polifunksional organin ovoz
edilmoasinin ¢atinliyi vo bu sahado miikommsol
bir avozloyicinin olmamasidir. Digor orqganlar-
dan forgli olaraq qaraciyorin bir yox, bir ne¢o
osas funksiyalar1 var. Masolon, {iroyin osas
funksiyasi koriik, agciyorin asas funksiyasi ven-
tilyasiya, boyroyin asas funksiyasi ifrazat oldu-
gu liclin bunlarin siini yolla avoz edilmosi do
asandir. Qaraciyorin iso detoksikasiya, sintez,
metobolizm, sekresiya kimi osas funksiyalari
oldugu ti¢iin bunlar1 ovoz etmok asan olmur.
Stini garaciyar sistemlorinda xostonin qani vo
ya plazmasi mexaniki, siizmo absorbsiya vo ya
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Cadval 1. Miivaqqati qaraciyar avazedicilori

Intrakorporal komakgi qaraciyarlor
Yardimg1 qaraciyar kogiiriilmasi

Hepatosit kogiirtilmosi

Ekstrakorporal komakgi qaraciyarlor
Stini detoksikasiya sistemlori
Bioslini qaraciyaer sistemlori

Ksenogaraciyar perfuziyasi

diffuziya yolu ils toksinlordon tomizlonir (Sakil
1). Bu mogsadls timumi detoksikasiya tisullar
(plazmoferez, plazmosorbsiya, hemokarboper-
fuziya) vo ya spesifik sistemlor (MARS, Prome-
teus) istifado edilir.

Biostiini qaraciyar sistemlari hepotositlorlo dol-
durulmus bioreaktorlardan ibaratdir vo gan vo ya
plazma bu filtirlordon ke¢dikdo hom tomizlonir,
hom do miioyyon godor sintez vo metobolizm
hoyata kecirilir ($akil 1).

Ksenoqaraciyar perfuziyasinda xasto qant hey-
van qaraciyarlorindon (adston donuz garaciyari)
kecirilir. Bu vaxt detoksikasiya, sintez vo
metobolizmlo yanasi miioyyon qodor sekresiya
funksiyas1 da ovoz edilir.

Hepatosit kégiiriilmasinda xostonin dalagina,
qaraciyaring, izolo bagirsaq ilgoyino insan vo ya
donuz hepatositlori yeridilir.

Yardimgi qaraciyar kogiiriilmoasindo, olavo qara-
ciyar xostonin qaraciyarinin yanina vo ya rezek-
siya olunan payinin yerino kogiiriiliir.

SUNI DETOKSIKASIYA SISTEMLORI

Stini vo ya geyri-bioloji tomizlomo sistemlori
qaraciyarin detoksikasiya funksiyasini miivoqqoti
ovaz etmok liciin istifado olunur. Miixtalif tarkibli
vo tobiatli toksinlor suda hall olan, proteinlorlo
birlosmis vo yagda holl olan formada olurlar. Ki-
¢ik molekullu metobolitlor (sidik covhori, ammo-
nium, bilirubin-qlukronid, 6d tursulari, laktat vo

s.), elektrolitlor vo bozi ziilallar adston plazmada
hall olunmus vo ya sarbost sokildodirller. Yagda
hall olunan toksinlar iso asason gan hiiceyralorinin
membranina vo ya proteinlora birlosmis sokildo
olurlar. Bir ¢ox ziilal torkibli “toksinlorin” vo
yagli maddolorin oksoriyyati universal transport
ziilali olan albuminlo birlosorok dovr edirlor.
Bunlara iimumi adla orta va kigik ¢okili mole-
kullar deyilir. Bu qrup maddalar sitokin, boytima
faktoru vo s. kimi funksiya da dastya bilorlor.
Hazirki detoksikasiya cihazlarinin is prinsipi
toksinlori gandan vo ya plazmadan ¢ixarmaga
osaslanmisdir vo bunun ligiin asagidaki tomizloma
tisullar istifado olunur.

Dializ tisulu diffuziya hadisasine asaslanir: suda
hall olan maddslar osmotik qradiyents gora qan-
dan vo yarimkecirici membrandan dializata dif-
fuziya edir. ©n qadim {tsul olan dializ hazirda
boyrak yetmozliyinds genis totbiq olunur.
Filtirasiya-siizmo iisulunda qan mikrodsliklori
olan siizgoclordon kecirilir vo dolikdon kego
bilon molekullar siiziilorok ¢ixir. Hemofiltirasiya,
plazmofiltirasiya, albumin filtirasiyas1 buna aid-
dir. Filtirlorin doliyinin 6lgiisiindon asili olaraq
stizlilon molekullar da doyiso bilir.

Mexaniki ¢ixarma tisulunda toksinlor ganla vo
ya plazma ilo birlikdo viicuddan ¢ixarilib atilir,
ovozino tozo qan vo ya plazma verilir. Qan vo
plazma miibadilasi (plazmoferez) buna aiddir.
Absorbsiya iisulunda gan va ya plazma birlog-
dirici gabiliyyati yiiksok olan maddslordon kegi-
rilir vo toksinlor bu absorbentloro yapisib galir.
Absorbent madds kimi komiir, selluloza, albu-
min vo gotran genis istifado edilir. Hemo-plaz-
mosorbsiya bunun klassik niimunaloridir.
Hazirda siini tomizloma sistemlorinin ¢oxsayli
novlori var. Bunlarin bazilorinds bir, bazilorinda
isa bir ne¢o tomizloms tisulundan istifads edilir
(Cadval 2).

Movcud detoksikasiya tisullarinin demok olar
ki, hamis1 kaskin qaraciyar yetmozliyinds siag-
dan kecirilmisdir. Bunlardan bozilori az effek-
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Sakil 1. Siini va biosiini qaraciyar avazedicilorin sxematik goriiniisii

tiv olduqlart {igiin, bozilari iso, agirlasmalarinin
cox olduguna gors tork edilmigdir. Gliniimiizdos
qaraciyar yetmazliyinds an ¢ox totbiq edilon va
ya aragdirilan siini detoksikasiya sistemlorino
albumin dializi, molekulyar absorbent resirkul-
yasiya sistemi (MARS) vo siiziilmiis plazmanin
absorbsiya sistemi (Prometeus) aiddir. SEPET
(Aribos sistemi, gan filtirasiya edilir vo 100 kD-a
gader olan molekullar ¢ixarilir) vo qaraciyar di-
aliz sistemi (Biologic-DT, tomizlomo iiciin ko-
miir vo kation gotran absorbentlori totbiq edilir)
kimi detoksikasiya sistemlorinin yeni variantlar
aragdirilmaqdadir.

Sadd albumin dializi

Sads albumin dializi (SPAD cihaz1 — Single Pass
Albumin Dialysis) cihazinin isloma prinsipi veno-
venoz hemodializlo eynidir, forqi ondan ibarotdir
ki, dializat kimi albumin mohlulu istifado edilir.
Boyilik doliklori olan vo hemodiafiltir adlanan
membranin bir torofindon xostonin gani, digor

torofindon iso albumin torkibli dializat kegirilir.
Bu dializati hazirlamagq ticiin 4,5 litrlik bikarbonat
buferinin 1 litri ¢ixarilib yering 1 litr 20% albumin
mohlulu qoyulur vo 5% albuminli dializat alinir.
Xostayo yavas rejimdo (1-2 litr/saat) hemodializ
edilir vo cihazdan ¢ixan dializat atilir. Bu tisulda
plazmada sorbast sokilds olan maddalor (bilrubin,
kreatinin, sidik covhari, ammonium, domir, mis va
s.), bazi kigik vo orta molekullu ziilallar (sitokinlor,
boyiimo faktorlari vo s.) filtirdon kegorok dializata
diffuziya edir, buradan da albuminls birlasarak va
ya sorbast sokildo atilirlar.

Sado vo nisbaton ucuz olmasi sado albumin dia-
lizinin miisbat, qeyri-spesifikliyi, albumin itki-
si vo tokco detoksikasiya etmosi iso ¢atigmayan
cohoaitloridir.

Molekulyar absorbentin resirkulyasiya
sistemi (MARS)

MARS cihazi ¢ox tisullu vo ¢ox morhalali de-
toksikasiya sistemi olub, tomizlomo iciin dia-
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Cadval 2. Qeyri-bioloji qaraciyar avazedicilori

Tomizloms mexanizmi

Miibadils

Detoksikasiya metodu

Qan doyisdirma

Plazma doyisdirmo (plazmoferez)

Dializ

Hemodializ

Plazmodializ
Sads albumin dializi

Filtirasiya

Hemofiltirasiya

Plazmofiltirasiya
Albumin filtirasiyasi

SEPET

Absorbsiya

Hemosorbsiya

Plazmosorbsiya
Qaraciyar dializ sistemi (Biologic-DT)

Coxlu tomizloma sistemlori MARS

Prometeus

liz vo absorbsiya tisullar istifads edilir. Cihazin
islomo qaydasi asagidaki kimidir: gan albuminli
membranla vo albumin dializat1 ilo tomas etdiri-
lir, toksinli albumin dializat1 avvalco adi bikar-
bonath dializatdan sonra komiirden va gatrandan
kecirilorok tomizlonir vo tomizlonon albumin
dializat1 geriyo qaytarilaraq dializ ii¢lin yenidon
istifado olunur ($akil 2). Beloliklo, toksinlor gan-
dan albumin dializatina, albumin dializatindan
adi dializata vo sorbentlora kecirilir. Bu tisulda
asason plazmada hall olan kigik vo orta molekul-
yar metobolitlor va ziilallar gandan tomizlanir.
Albumin dializatinin (20%-1i 600 ml albumin)
tomizlonoarok yenidon istifado olunmast MARS-
1 6nomli cohatidir.

MARS iigiin hemodializ cihazindan vo buna
olavo olunmus sirkulyasiya vo filtirlor kom-
pleksindan istifads olunur.

Randomizo todqiqatlar gostorir ki, MARS kli-
nik vo biokimyavi gostoricilori yaxsilasdirir,
xastonin Omriinli uzatmaga imkan verir, lakin
sagalma hallarin1 doyisdirmir. MARS transplan-
tasiya gozloyon dekompensasiyali xostolords
daha faydali kimi goriiniir. Bahali olmasi (albu-

min dializati, karbon filtiri, qotran-anion filtiri,
adi dializat, hemodializ dosti) vo sagalma hal-
larina ciddi tosir géstormomasi bu iisulun genis
totbiqini angalloyon 6nomli amillordir.

Siiziilmiis plazmanin absorbsiya sistemi
(Prometeus)

Prometeus adlanan cihazda da ¢oxpillali vo ¢ox
morhoalali detoksikasiya hoyata kegirilir: filtira-
siya, absorbsiya vo dializ.

Bu cihazin islomoa qaydasi asagidaki kimidir:
gandan albumin fraksiyasi filtirasiya edilir, al-
bumin fraksiyasi sorbentlordon (gotran vo anion
mibadilosi) kegirilorok tomizlonir, tomizlonmis
albumin fraksiyasi qana qaytarilir vo nohayot
tam qan adi dializdon kegirilir. Beloliklo,
bir torofdon xostonin 0z albuminino birlagson
toksinlor, digor torafdon 1so qanda sarbast olan
toksinlor dializlo ¢ixarilir.

MARS vo Prometeus sistemlorinin {imu-
mi cohati albuminin tomizlonarok yenidon
istifadosi, forqli cohoti iso MARS-da xarici al-
buminin, Prometeusda isa xastonin 0z albumi-
ninin resirkulyasiyasidir.
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Sakil 2. MARS ovazedicisinin sxematik goriiniisii

Prometeus tigiin 3-koriikli hemodializ cihazina
olavo filtirlor qoyulmasi gorakir. Albumini plaz-
madan ayirmagq tigiin 69 kD-a ¢okili molekullar
buraxa bilon polisulfon filtirlor totbiq edilir.

Siini gqaraciyar sistemlarinin klinik

naticalari vo problemlari

Siini qaraciyar ovozedicilorinin bir ¢ox miisbat

cohatlorini vo problemlorini geyd etmok olar:

e Siini garaciyor ovozedicilori biokimyovi vo
klinik (ensefalopatiya) yaxsilasma gostorso-
lor do, xostonin Omriinli vo yagsama gos-
toricilorini ciddi artirmir. Ona gors do, korpil
mialicolorindo standart kimi hololik qabul
edilmir.

e Siini ovozedicilor qaraciysr yetmozliyinin
erkon morholosinds istifado edildikdo daha
yaxs1 naticalor olds olunur.

e Siini ovozedicilori tokmillogdirmayo, prob-
lemlorinin holl edilmasino vo ¢ox maorkozli
randomizo todqiqatlara ehtiyaci var.

e Movcud tisullar arasinda ciddi forglor do ta-
pilmaqdadir.

Siini qaraciyar ovozedicilorinin genis vo standart
miialica tisulu kimi totbiq edilmomasinin sobablori
kimi asagidaki problemlori geyd etmok olar:
Birincisi, siini sistemlor suda hoall olan toksiki
metabolitlori tomizlomokdos effektiv goriinsolor
do, yagda holl olan vo proteinlo birlogmis
toksinlori tomizlomokdo yetorli deyillor. Bu
sahodo yeni vasitolorin axtarigi davam etdirilir.
Ikincisi, siini tomizloyicilorin oksariyyati geyri-
selektivdir vo toksik maddslorlo yanasi faydal
maddolori (boylimoe faktorlari, plazma ziilalla-
rin1 v s.) do ¢ixarirlar. Son illor bazi selektiv
absorbentlorin totbiqino baslanmisdir (bilirubin
absorbenti) vo digorlori do axtarilmaqdadir.
Ucgiinciisii, siini qaraciyar sistemlori qaraciyarin
bir funksiyasini avoz edos bilirlor. Ona gora do,
son illor bunlarin biosiini sistemlorlo birlikdo
istifado edilmosina baslanilmisdir.
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BiOSUNI QARACiYOR OVOZEDICILORI
Ikinci qrup ekstrakorporal kdmokei sistemlor
olan biosiini qaraciyar avazedicilarinin prinsipi-
al cohoti hepatositlorlo doldurulmus bioreaktor-
larin istifadosidir. Hepatositlorin istifadosindo
osas moaqsad detoksikasiya ilo yanasi qaraciyarin
sintez, metabolik vo sekretor funksiyalarini da
ovaz etmokdir.

Biosiini avazedici cihazlarda bioreaktorlar tok-
basina vo ya siini detoksikasiya tisullari ilo (filt-
rasiya, absorbsiya, dializ) birlikdo istifado edilir
ki, bunlara hibrid sistemlori do deyilir.
Bioreaktorlar balonsokilli qurgular olub, gan vo
ya plazma ilo hepatositlorin tomasini tomin edir
va iki komponentdon ibarastdir: hepatosit kiitlasi
va qan/ plazma kegisi iiciin kapilyarlar. Qan vo
ya plazma ilo hepatositlorin tomasina goro bio-
reaktorlarin iki tipi var: birbasa tomash (a¢iq)
va membranli.

Birbasa tomasli bioreaktorlarda adoton plazma
birbasa olaraq hepatositlorlo tomasda oldugdan
sonra reaktordan cixir. Membranli bioreaktor-
larda iso gan vo ya plazma divari dolikli boru-
lardan kecir, miibadilo daliklorin vasitasi ilo bas
verir. Bu halda miibadilonin hocmi doliklorin
Ol¢iisiindon ash olur. Borular polusulfon, po-
liester vo neylon tarkibli olub, divarlarindaki
daliklar 70-300 kD agirlqli molekullar1 kegira
bilir (0.2 — 0.6 mm). Aciq sistemlords daha
effektiv miibadilo bas verir, lakin immuno-
genlik, infeksiogenlik vo hepatositlorin xasto
ganina miqrasiyasit bas vera bilir. Membranh
sistemlorde bu problemlor minimal hadds enss
do, miibadilo sahasi azalir vo daliklorin tixan-
masi bas vera bilir.

Hepatositlor bioreaktorda sorbast suspenziya vo
ya yapigdirilmig (borucuglarin divarina, kolla-
gen, selluloza vo ya neylon matriksloro) sokildo
ola bilirlor. Yapisdirma bir torofdon miqrasiyani
azaldir, digor torofdon hepatositlorin foaliyyotino
miisbat tosir edir.

Klinik praktikada {i¢ nov hepatosit istifado edil-

misdir: dovsan, donuz vo insan hepatositlori. Bu
hepatositlor yeni yetisdirilmis vo ya dondurul-
mus ola bilirlor.

Hazirki bioreaktorlarda osason donuz hepa-
tositlori, az hallarda insan hepatositlori istifado
edilir. Hepatositlorin migdar1 5-20 x 10° arasin-
da doyisir.

Islomo prinsiplari

Isloma prinsiplarine gore biosiini avazedicilorin
iki novii var: yalniz bioreaktordan ke¢irmo, hom
bioreaktordan, hom do siini tomizlayicilorden
kecirmo (hibrid sistemlori).

Yalniz bioreaktordan kecirilon sistemlor avval-
lor totbiq edilmisdir. Hazirda daha ¢ox hibrid
sistemlori totbiq edilmokdadir.

Biosiini tomizlomasistemlorinin 10-dancoxnovii
molumdur vo bunlar bioreaktorlarin torkibino,
bioreaktora qodorki vo sonraki tomizloma tisul-
larina gors bir-birindon forqlonirler (Cadval 3)..
Lakin oksoriyyati liclin xarakterik olan islomo
qaydasim1 asagidaki kimi tosvir etmok olar.
Xostonin ganindan ovvolca plazma ayrilir, ayril-
mis plazma bir va ya bir ne¢o absorbent filtirdon
(kOmdir, gotran, hotta dializ) kecirilir, sonra bi-
oreaktorlardan kegirilir, bioreaktorlardan ¢ixan
plazma yenidon filtirdon kecirilorak detrit vo ya
hepatositlordon tomizlonir, qanla birlosdirilir vo
xostoyo qaytarilir. Bozilorinds bioreaktor birba-
sa vo ya plazma-qan vasitosi ilo oksigenasiya
edilir. Qan1 plazmaya ayirmadan bioreaktora
daxil edon biosiini sistemlor azdir .

Ik biosiini qaraciyor ovozedicisinin klinik
totbiqi barado 1987-ci ildo Matsumura malumat
verir. Ikinci biosiini qaraciyer ovozedicisi 1989-
cu ildo Margulis torofindon totbiq edilmisdir.
Bioreaktoru 40 x 10° donuz hepatositi tutan 20
ml hacmli polivinil kapsuldan vo otrafinda ko-
mir vo kvars donaciklori olan neylon filtirdon
ibaratdir. Son illlor biosiini sistemlordon on ¢ox
klinik totbiq tapanlarina HepatoAssist, TECA
hibrid sistemin1 vo ELAD aid etmak olar.
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HepatoAssist sistem

Bu cihaz Los-Ancelesdo Demetriou torofindon
hazirlanmis vo klinik sinaqdan keg¢irilmisdir. Bi-
oreaktorda 5-7 x 10° sayda donuz hepatositlori,
divar keciriciliyi 0,2 mkm olan borucuqlarin
otrafinda yerlosdirilmisdir. ©vvalca qan plaz-
maya ayrilir, plazma komiir-selluloza filtirindon
vo oksigenatordan kec¢dikdon sonra bioreakto-
run borucuglarina daxil olur vo buradan ¢ixaraq
qana vo badono gayidir.

Bu cihaz 171 xostodo sinagdan kegirilmisdir.
Noticolor gostormisdir ki, koskin qaraciyor
yetmozliyindo 30 giinliik yasami ciddi artirmasa
da, asetaminoten toksikozunda bu gostoricini 37
%-dan 70%-a qadar artirir.

TECA hibrid sistem

TECA hibrid sistemi Cinds hazirlanmisdir. Bio-
reaktorda borucuglar vo otrafinda yerlosdirilmis
10-20 x 10° donuz hepatositlorinin suspenziyasi
var vo suspenziya sirkulyasiya etdirilir. Xostonin
plazmas1 komiirdon, sonra bioreaktorun boru-
cuglarindan kegirilorok gana vo xastoys qaytari-
lir. Bir reaktorda seans miiddati 5 saat togkil edir.

Ekstrakorporal Liver Assist Device
(ELAD, Houston)

Yegano biostini ovozedicidir ki, insan hepatositi
istifado edilir.

ELAD Bioreaktorunda insan hepatomasinin
Hep G 2 klonundan alinan C3A hepatositlori
istifado olunur. Bu hepatositlorin tumorgenlik
vo immunogenlik potensiali zaifdir, albumin vo
alfa-fetoprotein istehsali isa yiiksokdir.
Hepatositlor  selluloza  torkibli  borularda
yerlosdirilir, membranin kegiricilik haddi iso 70
kD togkil edir.

Cihazda ovvalco plazma ayrilir, ayrilmis plaz-
ma bioreaktordan kegcir, sonra iki qat filtirdon
kecorok hiiceyro vo debritdon tomizlonir, daha
sonra 1S9 qana qaytarilir. Bioreaktor 58 saat
istifado oluna bilir. Yeni versiyasinda membra-
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nin kegciriciliyi artirilib (120 k D) va kecis surati
500 ml-o qoador artirilib.

[Ikin randomizo todgiqatda biokimyavi vo kli-
nik noticolorin o ciimlodon 30 glinlilk yagama
gostaricisinin ciddi artdigi bildirilir.

Biosiini qaraciyar avazedicilorinin klinik

naticalari vo problemlori

Hazirda biostini ovoz edicilorin korpii miialicosi

kimi istifadosi ilo olagodar todqiqatlardan asagi-

dak1 naticolora golmok olar:

e Biosiini avazedicilor biokimyavi gostaricilari
yaxsilasdirsa da, yasamani vo ensefalopatiya-
n1 ciddi azaltmur.

e Bioslini qaraciyar avozedicilorinin koskin vo
kaskinlogmis qaraciyor yetmozliyinds xostoni
transplantasiyaya vo ya regenerasiyaya qador
catdirmagq tigiin korpli miialicosi kimi standart
totbiqi halolik tovsiys edilmir, lakin tadqiqat
vo timidverici moagsadlo totbiq edilo bilar.

¢ Bioslini ovozedicilor iimid yaradan miialicodir
lakin, inkisaf etdirilmosino, problemlorinin
holl olunmasina vo bdyiikhocmli klinik
todqiqatlara boylik ehtiyac vardir.

Hazirki biostini qaraciyar cihazlarinin genis kli-
nik tatbiq tapmamasinin bir ¢ox sabablari vardir
ki, bunlardan bir negosini geyd etmok olar.
Birincisi, hepatositlorin miqdarca azligidir.
Todqiqatlar gostorir ki, biosiini sistemlorinin
az effektivliyinin baslica sobobi bioreaktordaki
hepatosit miqdarinin xastodoki toksik vo funk-
sional yiikk qarsisinda aciz qalmasidir. Nozori
hesablamalara goro bioreaktorlarda saglam vo
funksional aktiv hepatosit migdart minimum
200 q (toxminon 20 milyard hepatosit), orta-
lama i1so 600 q olmalidir ki, koskin qaraciyor
yetmazliyindoki ham toksik, hom septik yiikii,
hom do qgaraciyorin sintetik vo metobolik ytikii-
nii qaldira bilsin. Ona gora da son illar bioreak-
torda hepatosit miqdarini vo canliliini artirmaq
istigamotindo ¢aligmalar baslanmigdir.

Ikincisi, hepatosit monbayidir. Hazirki biore-
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aktorlarda insan hepatoma hiiceyralori vo do-
nuz hepatositlori istifado edilir. Lakin bunlarin
yetorli miqdarda olmamasi1 vo tocili gokildo
hazirlanma kimi problemlori var. Hazirda kok
hiiceyralorindon, progenerator, dol, yetkin
hepatositlordon, stimiik iliyi hiiceyroalorindon
hepatosit yetisdirilmosi li¢lin todqiqatlar aparil-
maqdadir.

Uciinciisii, miialiconin bahali olmasidir. Ha-
zirk1  texnalogiyalarla vo imkanlarla hepa-
tosit yetigdirilmosi bahali oldugu iiclin yeni
istiqgamotlor axtarilir.

Digor problemlor kimi zoonozlari, immun reak-
siyalari, sistemin laxtalanmasini, hepatositlorin
uzun middotli canliliginin tomini, apopto-
zun Onlonmosini, ¢ox morkozli randomizo
todqiqatlart geyd etmok olar.

HEPATOSIT TRANSPLANTASIYASI
Hepatositlorin koctiriilmasina 1990-c1 illordo
baslanilmisdir vo iki mogsadlo hoyata kegirilir:
anadangolmo metabolik defektlorin korreksiya-
s1 liclin vo garaciyar yetmozliyindo miivaqqgoti
ovazetma vasitosi kimi.

Hepatosit monbayi kimi xastonin 6z qaraciyari
(autoloq) ve ya digor insanlarin garaciyari (homo-
loq) istifados edilir. Hepatositlor qaraciyar toxuma-
sindan kollagenaza enzimlorinin tosiri ilo ayrilir.
Homoloq hepatosit monbolori kimi transplan-
tasiyaya uygun olmayan qaraciyor, rezeksiya
olunmus qaraciyor vo ya transplantasiya olu-
nacaq qaraciyorin bir hissosi istifado edilir.
Hazirda fetal vo kok hiiceyralorindon hepato-
sit almagq tlizro todqiqatlar aparilir. Fetal vo kok
hiiceyroalorinin regenerator aktivliyi yiiksok,
imunogenliyi iso agagidir. Ksenohepatositlorinin
insana kogiirtilmosi barodo molumat tapilmadi.
Hepatositlor qaraciyoro, dalaga, periton bos-
luguna, hotta izolo bagirsaq ilgoyino kdgiiriilo
bilir. Bunun ti¢lin hepatosit suspenziyasi portal
venaya, dalaq arteriyasina va periton bosluguna
yeridilir. Miialico ii¢lin bir ne¢o dofo inyeksiya

edilo bilar.

Tocriibalor gostarir ki, effektiv miialico tigiin an
az1 nativ qaraciyarin 5-10% miqdarinda hepato-
sit kogilirmok lazimdir. Kogiirtilon hepatositlorin
1/8 saglam qalib toxminan iki ilo godor foaliyyot
gostorirlar.

[lkin naticolora gdra hepatosit kdgiiriilmasi 40-
60% hallarda faydali natico verir.

Hepatosit  kogiirtilmasi  lizro  azsayli  kli-
nik tocriibo oldugu iiglin bu barodo siibutlu
naticolor aldo edilo bilmomisdir. Bunun bas-
lica soboblori hepatosit monbayinin az olma-
s, hepatosit yetisdirmo texnalogiyalarinin
yetorli olmamasi, portal tromboz, homoloq
hepatositlorinin istifadosindo imunosupressiya
kimi problemlorin mévcudlugudur.

YARDIMCI QARACIYOR KOCURULMOSI
Yardimg1 qaraciyor koclriilmasindo xostonin
qaraciyori saxlanilir vo olavo qaraciyor ko-
curiiliir. Bu adoton iki halda yerino yetirilir:
koskin qaraciyar yetmozliyindo regenerasiyaya
godorki korpli miualicosi kimi vo ya metabolik
defisitlordo yardimg¢i vasito kimi. ©voallor bu
tisul sirrozlu xastalords daimi avazetma kimi vo
hepatektomiya etmomok {i¢iin aparilmigdir la-
kin, effektsiz oldugu lciin hazirda daimi avoz
etmo kimi istifado olunmur. Koskin qaraciyor
yetmazliyindoyardim¢iqaraciyarkociiriilmosine
gostoris adi (doyisdirmo) kocilirmads oldugu ki-
midir. Xastonin 6z qaraciyarinds fibroz vo sirroz
oldugda yardime1 kogiirmo moslohat deyil.
Texniki olaraq yardimg1 qaraciyar kogiiriilmo-
sinin bir ne¢o novii var. Heterotopik koglirmodo
xosto qaraciyor tam saxlanilir, kogiiriilon
onun yanina yerlosdirilir. Ortotopik komokei
qaraciyor kogiiriilmasindo 1so xasto garaciyarin
bir pay1 rezeksiya edilir, kogiiriilon parca onun
yerino birlogdirilir. Ortotopik koglriillmo son
illor daha ¢ox todbiq edilmokdadir.

Kaskin qaraciyar yetmazliyindas slava qaraciyar
kogiiriildiikdon sonra nativ qaraciyorin regene-
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rasiya ehtimal1 20% don 50-60% o gador artir.
Nativ qaraciyor regenerasiya etdikdon sonra
(Te-sintografiyasi, KT, Biopsiya) immunosup-
ressorlar birdon-biro vo ya todricon azaldilir,
kogtiriilonin rodd edilmosi bas verir. Koskin
roddetms olanlarda kogiiriilon qaraciyar corrahi
yolla ¢ixarilir, xroniki roddetmada iso kogiiriilon
atrofiyaya ugrayir. Nativ qaraciyar regenerasi-
ya etmozso, kocliriilon garaciyor regenerasiya
edorok onun yerini alir, immunosupressiya da-
vam etdirilir.

Metabolik defisitlordo i1so, komokei qaraciyor
kogiiriilmosi uzun miiddotli ovoz etmo mogsadi
dasiyrr.

Immunosupressiya va corrahi texnikanin inkisa-
fi komakei qaraciyar kogiiriilmasinin naticasini
yaxsilagdirsa da, kigik garaciyor sindromu, ya-
risma fenomeni kimi problemlori qalmaqda-
dir. Hazirda bu iisul daha ¢ox usaqlarda totbiq
edilmokdadir.
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KSENOPERFUZIYA

Ekstrakorporal ovoz etmo iisullarindan biri
olan ksenoperfuziyada xostonin gani heyvan
qaraciyorindon kegcirilir. Bu tokbasina vo ya siini
tomizloyicilarls birlikds istifads edilos bilir.

Bir ¢cox miisbat cohatloring (toza vo yetorli miq-
darda orqanin asan alds edilmasi) gora nozari
olaraq colbedici goriiniirso do bir ¢ox ciddi
problemlori ksenoperfuziyanin genis totbiqini
ongollomokdadir. Bunlarin birincisi  immun
konfliktdir. Son illor transgenik (imunogenliyi
azaldilmis) donuz qaraciyorlorindo immun re-
aksiyalarinin az oldugu bildirilmokdadir. ikinci
problem ksenozlarla (zoonozlar) olagodardir.
Bozi retroviruslarin insanlara kegmaosi vo trans-
formasiyasi tohliikosi méveuddur. Ugiincii prob-
lem etik masalalora baglhidir.

Klinikada donuz, meymun qaraciyorlori istifads
edilmisdir. Hazirda bu sahodo asason ekspere-
mental islor aparilir.

XULASO

Qaraciyorin funksiyasini ovoz etma iisullar1 iki qrupa ayrilir: daimi vo miivoqqoti ovozedicilor.
Daimi ovozetmoyo qaraciyar transplantasiyasi aiddir.

Miivoqqeti ovozetmo regenerasiyaya vo ya transplantasiyaya qodorki miiddotdo qaraciyor
funksiyasini avoz etmok ti¢iindiir (korpti, dostok miialicalori).

Miivaqqati avazetms iisullarini bes qrupa ayirmagq olar: siini, biosiini sistemlor, ksenoqaraciyar
perfuziyasi, yardimg1 qaraciyar vo hepotosit kogiiriilmosi.

Siini qaraciyor sistemlorindo xastonin gani vo ya plazmasi mexaniki, stizmo absorbsiya vo ya
diffuziya yolu ilo toksinlordon tomizlonir. Bu mogsadlo imumi detoksikasiya tisullari (plaz-
mofarez, plazmosorbsiya, hemokarboperfuziya ) vo ya spesifik sistemlor (MARS, Prometeus)
istifado edilir.

Biosiini qaraciyar sistemlori hepotositlorlo doldurulmus bioreaktorlardan ibarotdir vo qan vo
ya plazma bu filtirlordon ke¢dikdo hom tomizlonir, hom do miisyyan qodor sintez vo metobo-
lizm hoyata kegirilir.

Ksenogaraciyar perfuziyasinda xosto qani heyvan garaciyarlorindon (adoton donuz qaraciyori)
kecirilir, detoksikasiya, sintez vo metobolizmla yanasi miioyyon qodor sekresiya funksiyasi da
ovoz edilir.

Hepotosit kogtiriilmasindo xostonin dalagina, qaraciyoring, izolo bagirsaq ilgoyino insan vo
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ya donuz hepatositlori yeridilir. Yardime1 qaraciyar kogiiriilmosindo, alavo garaciyar xostonin
qaraciyarinin yanina va ya rezeksiya olunan payinin yerina kogiiriiliir.

e Miivoqqeti qaraciyor ovozedicilori biokimyavi vo klinik (ensefalopatiya) yaxsilagma

gostarsalor do, xostonin Omriinii vo yasama gostaricilorini ciddi artirmirlar. Ona goro do, korpii
mialicalorindo standart kimi holoalik gobul edilmir vo genis klinik todqiqatlara ehtiyac vardir.
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