QARACIYƏRIN PATOLOGIYASINDA ORQANIZMDƏ BAŞ VERƏN METOBALIK FUNKSIONAL POZĞUNLMALAR VƏ ONLARIN MEXANIZMLƏRI 
PORTAL  HİPERTENZİYA
Etilogiya  və  patogenezi: Qaraciyər  daxili  blok ( qaraciyərin  sirrozu  nəticəsində) və  qaraciyər  xarici  (dalaq venasının  tromboflebiti, göbək  sepsisi, qapı  venasının  anadan gəlmə  patologiyaları zamanı ) müşahidə  olunur. Nəticədə  qaraciyər  daxili  və  qaraciyər   xarici  damarların  zədələnməsi, qanın  portal sisteminin  keçməsi pozulur.
Klinik  şəkli: Massiv qida  borusu  mədə  bağırsaq qanaxmalar, qaraciyər çatışmazlıq, artan  assit ,qarında ağırlar, hepato splenomeqaliya, qusma, temperaturun  yüksəlməsi, baş ağrısı, iştahın  azalması, yuxunun  pozulması, arıqlama, sarılıq , sinə və qarında venoz  şəbəkənin  genişlənməsi, bəzən  " meduza başı" xarakterikdir. Bəzən  xəstəliyin  gedişi  latentdir.
HEPOTOZLAR
Qaraciyərin   xəstəliyidir. Parenxemanın  distrofik   dəyişiklikləri  ilə  xarakterizə  olunur.  Kəskin  və xroniki , piy və xolestatik  hepatozlar  ayırd   olunur. Kəskin  hepatoz ( qaraciyər  toksik  distrofiyası, qaraciyərin   kəskin  sarı  atrofiyası)
Etiologiyası. Patonegenezi: Kəskin   hepatoz  qaraciyərin  toksik   maddələrlə - fosforla, arsenlə alkoqolun   böyük   dozada  bəzi dərman  preparatları  zəhərli  göbələklər kimi  ağır zəhərlərlə   zədələnməsi  zamanı  əmələ  gəlir. Bəzən kəskin  distrofiya  hepatitlə  və sepsislə ağırlaşır.
Simptomlar. Klinik gedişi :  Kəskin piy  hepatozu  sürətlə  inkişaf  edir, dispeptik  pozulmalar  ümumi  intoksikasiya  əlamətləri  sarılıqla  təzahür  edir. Qaraciyər  başlanğıcda  1 qədər  böyüyüb yumşalır, sonralar  palpasiya  olunmur  perkutor  ölçülər kiçilib. Qanda  amintransferazalar   xüsusilə  ALAT , fruktoza ,  fosfatoza  , urekinaza  yüksəlir. Ağır  hallarda  hipokaliemiya, EÇS  yüksəlməsi  müşahidə  olunur. Qaraciyərin  biopsiyası  zamanı  hipotositlərdən  piy  distrofiyasında  nekrozuna  qədər  dəyişiklikdə  aşkar   olunur. Xroniki  piy  hepatozları ( piy distrofiya, piy  infiltrasiyası, qaraciyərin  steatozu, hepatositlərin   piy  distrofiyası  və xroniki  gedişi   ilə  xarakterizə  olunur.
Etiologiyası. Patogenezi:  Çox  zaman alkoqolun  bəzən  zülal  və vitaminlərin  defisiti, karbon 4 xlorla, fosfor  üzvi birləşmələrlə, digər  toksik  maddələr xroniki intoksikasiya  , bakterial toksinlərlə , orqanizmdə  mübadilə  pozulmaları nəticəsində  əmələ  gəlir. Patogenezin  heatositlərdə   lipid mübadiləsi və lipoidlərin  əmələ  gəlməsinin  pozulması  ilə müşahidə   olunur.  Distrofik və nekrobiotik dəyişikliklərin  proqresivləşməsində  yalnız  zədələyici  amilin  qaraciyər  hüceyrəsinə bilavasitə  təsiri  deyil.  Həmçinin  toksik allergik  proseslərlə də  mühüm  rol  oynuyur.
Simptomlar. Klinik  gedişi:  Az simptomlu  ola  bilər, bu  zaman  xəstəliyin   klinikası əsas  xəstəliyin  əlamətləri   altında  gizlənir ( tireotoksikoz, şəkərli  diabet və  s.)  Digər  halda  dispeptik əlamətlər  immun  zəiflik, sağ  qabırğa  altında  küt  ağrılar, bəzən  yüngülvari  sarılıq  aşkar  olunur. Qaraciyər  mülayim  böyüyüb, səthi  hamardır, palpasiya  zamanı  ağrılıdır. Splenomegaliya  xarakterik  deyil, qanda  aminotransferazaların  konsentrasiyası  mülayim   yüksəkdir. Həmçinin   xolesterin  və β lipoproteidlər də   bəzən yüksək   olur.  Önəmli  diaqnoz  müayinə biopsiyadır. Gedişi  nisbətən  əlverişlidir.   Vaxtında  müalicə  olunduqda sağalmaya nail  olmaq  olar. Ağırlaşaraq hepatoz  və sirroza  çevrilə  bilir.

Diferensial  diaqnozu hepatit  və sirrozla aparılır.Sirroz zamanı   müşahidə olunan  telangioektaziya, laklanmış dil, portal  hipertenziya  əlamətləri  hepatozlarda  təyin  olunmur.  Hepatolentikulyar  degerensiya  və hema xromatozla   da  diferensiya  olunmalıdır.  Ümumiyyətlə  isə biopsiya ən tutarlı  diaqnoz metodudur. Xolestatik  hepatoz. Xolestazla öd  piqmentinin   hepatositə  toplanması  və distrofik  dəyişikliklərlə ( əsasən zülal distrofiyası) xarakter  olunur.
Etiologiya: Toksik , toksik -allergik  təsirli  faktorlar, dərman  preparatlarının   xəstəliyinin etiologiyasında   roluna  malikdir.
Patogenez: Hepatositlərdə maddələr  mübadiləsinin  əsasən  xolesterin  və  öd  turşularının  mübadiləsinin  pozulması  , öd əmələ gəlmənin  və  xaric olmasının  pozulması müşahidə  olunur.
Simptomlar .Klinik  gedişi:  Sarılıq , dərinin  qaşınması, nəcisin  rəngsizləşməsi  sterkobilinin  azalması, sidiyin tündləşməsi, bəzən qızdırma  aşkar  olunur.  Qaraciyər  adətən  böyüyür. Laborator müayinədə  qanda  hiperbilirubinemiya, hiperxolesterinemiya  qələvi  fosfotazanın , leysinamid peptidazanın  aktivliyinin  artması, bəzən  yüksək  EÇS  təyin  olunur. Xəstəlik  kəskin  və xroniki gedişli  ola  bilir.
QARACİYƏR  ÇATIŞMAZLIĞI  SİNDROMU
Qaraciyər  parenxamesının   kəskin  və  xroniki  zədələnməsi  nəticəsində funksiyasının  pozulması  ilə xarakterizə  olunan  simptomokomplekdir.  Kəskin  və xroniki  çatışmamazlığın 3  mərhələsi  ayırd  olunur.  I başlanğıc mərhələ  (kompensə  olunan) , II şiddətli  mərhələ ( dekompensesiya) , III terminal  mərhələ - (distrofik) terminal mərhələ qaraciyərin  koması  ilə  bitir.
Etiologiyası. Patogenezi: Kəskin  qaraciyər çatışmazlığına ağır virus  hepatiti  , sənaye  zəhərləri, (arsen,fosfor)  bitki  zəhərləri  (göbələk) digər hepototrop zəhərlər, bəzi  dərmanlar,  uyğun  olmayan  qanın  köçürülməsi  və digər  hadisələr  səbəb olur.  Xroniki qaraciyər  çatışmamazlığı  qaraciyərin  xroniki  xəstəliklərinin  ( sirroz , bəd xassəli  şişlər) proqresivləşməsi  zamanı  ortaya  çıxır.  Qaraciyər çatışmazlığı  hepatositlərin  distrofiya, yayılmış  nekrobiozu, portakaval  anostomuzların  massiv  inkişafı  ilə  izah  olunur.  Qanın böyük qismi  qapı venasından boş venaya  keçir. Bu  halda qanın  bağırsaqda sorulmuş  zərərli  maddələrindən  dezintoksikasiyada   iştirakı azalır. Qaraciyərin  antitoksin  prosesləri  zəifləyir, mübadilədə iştirakı  zəyifləyir (zülal, karbohidrat, yağ,vitamin,elektrolit).
Simptomlar .Klinik gedişi: Qaraciyərin  zədələnmə  xarakterindən , proseslərin   kəskinliyindən  asılıdır. I mərhələdə  klinik  simptomlar yoxdur, lakin  orqanizmin  alkoqol  və digər  toksik  maddələrə  qarşı  tolerantlığı  zəifləyir.
II mərhələ  üçün   klinik simptomları  xarekterikdir, zəiflik, əmək  qabiliyyətinin  azalması dispeptik  pozulmalar , sarılığın  əmələ  gəlməsi   proqresivləşməsi , hemoragik diatez , assit  bəzən  hipopteinemik  ödemlər olur. Laborator  müayinələr  bütün  qaraciyər sınaqlarının  normadan kənara  çıxmasını göstərir, qanda albumin , protrombin , fibrinogen ,xolesterinin  konsentrasiyası   aşağı  düşür. Adətən  transfrazaların  ( asat,alat)  xüsusi ilə  AlAT, AsAT  miqdarı yüksəlir, tez - tez  anemiya ,EÇS yüksəlməsi  müşahidə  olunur.  Qaraciyərin  funksiyasının  pozulma  dərəcəsini  radioizotop  hepotaqrafiya   metodu ilə  təyin  etmək  olar.  
III  mərhələ  orqanizmin   maddələr  mübadiləsində  dərin   dəyişikliklər  təyin   olunur.  Distrofik    dəyişikliklər  yalnız  qaraciyərdə  deyil , digər  orqanlarda da ( mərkəzi sinir  sistemi, böyrəklər)müşahidə olunur.  Qaraciyərin  xroniki  xəstəlikləri  kaxeksiya   nəzərə  çarpır.  Qaraciyərin  komasına yaxınlaşdıran   əlamətlər  görülür. 

Qaraciyər koması:  Qaraciyərin komasının   inkişafı prekoma ,  hədələyici   koma  və  koma  mərhələləri  ilə  təzahür  edir. Həmçinin  qaraciyər   parenximanın  massiv  nekrozu, nəticəsində  əmələ gələn   qaraciyər- hüceyrəvi ( endogen)  koması ,  portakaval anostomozların  səbəbi  ilə  qaraciyərin  mübadilə   proseslərində  iştirakının  zəifləməsi  nəticəsində  formalaşan   portakaval (ekzogen)   koma   və əsasən   qaraciyər sirrozu  zamanı  müşahidə  olunan  qarışıq  koma ayırd  olunur.
1  Prekomatoz  dövrdə  adətən  proqresivləşən   anoreksiya, bulantı, qaraciyər ölçüsü kiçilməsi, artan  sarılıq, hiperbilirubinemiya, qanda  öd  turşularının  çoxalması  müəyyən   olunur.
2 Sonralar   sinir -psixi   pozulmalar, təfəkkürün  yavaşlaması, depresiya, bəzən  eyforiya  əmələ  gəlir. Əhval  ruyiyyənin  qeyri  sabitliyi, qıcıqlanma, yaddaşın   pozulması, yuxunun  pozulması  xarakterikdir.
EEQ-da   yavaşımış  delta  və teta  dalğalar  təyin   olunur. Vətər  refleksləri  yüksəlir, ətrafların  kiçik  tremoru  xarakterikdir.  Azotemiya  inkişaf  edir. Aktiv  müalicə  ilə  xəstə  bu   vəziyyətdən  çıxa  bilər,  lakin   çox zaman   qaraciyərin  ağır  və geri dönmək  dəyişikləri  komaya  gətirib  çıxarır.
3 Koma  dövründə  oyanıqlıq   ola bilər, sonra  stupor ilə  əvəzlənir, şüurun  zəifləməsi  proqresivləşir  tamamən  itməsinə  qədər  davam  edə  bilər.  Meningial  əlamətlər, patoloji reflekslər, hərəki   narahatlıq,  qıcolmalar formalaşır. Tənəffüs  pozulur ( Kusmaul  , Çeyn Stoks tipli  tənəffüs) , nəbz  artmış  olur, orqanizmin  tempratur  düşür. Xəstənin  sifəti   arıqlayır, ətraflar soyuyur, hemoragik əlamətlər (dəriyə   qansızma, burun qanaxması, qida borusunun  venalarının   varikoz  genişlənmələri)  müəyyən  olunur.  EÇS yüksəlir,  qanda  qalıq azotun   konsentrasiyası  yüksəlir, metobaliki asidoz hipokaliemiya, hiponatriemiya  təyin  olunur.  Kəskin   qaraciyər   çatışmazlığı  sürətlə  inkişaf  edir.  1 neçə  saat  və ya  bir  gün  ərzində  müasir  müalicə  tətbiq  etməklə   prosesi  geri   döndürmək  olar. Xroniki   qaraciyər  çatışmazlığı  tədricən  inkişaf  edir,  bir  neçə  həftədən  bir  neçə  aya qədər  çəkir.  Lakin  meylləndirici   faktorların  ( alkoqol  qəbulu, qida  borusu- mədə  qanaxması,qida  borusu  venaların  varikoz genişlənmələr, interkurrent, infeksiya, fiziki  yorulma, sidikqovucular, yüksək  dozaların  qəbulu, asit  mayesi  birdəfəyə  yığılması) təsiri  ilə  tez bir zamanda  koma inkişaf edə  bilər. 
QARACİYƏR  SİRROZU
Qaraciyər  stromasının , parenxemasının   zədələnməsi ilə   xarakterizə olunan  xroniki  proqresivləşən   xəstəlikdir. Xəstəlik  üçün  qaraciyər  retikuloendotelial  elementlərinin  hiperplaziyası , öd əmələ  gəlmə,  axını  proseslərin   pozulması , reqenerasiyası  etmiş  hissələrdə  birləşdirici toxumanın  əmələ gəlməsi , dalaqla  birgə  qaraciyərin  böyüməsi  xarakterikdir. Çox  zaman  orta yaşda  kişilərdə  müşahidə  olunur.
Etiologiya: Virus  hepatitindən  keyfiyyətsiz, qidalanma ( zülal  və  vitaminlər çatışmazlığı)  mübadilənin  pozulması ( şəkərli  diabet, tireotoksikoz) xroniki  alkoqlizm , xolestaz , konstitusional ailəvi  meyllilik, qaraciyərin  xroniki  infiltrasiyası  arabir  parazitar irvaziyalar  qaraciyər sirrozuna  gətirib çıxara  bilir. I-li  tuberkulyoz, bruselyoz,siflis, endokrin  mübadilə  xəstəliklərin , bəzi  intoksikasiyalar, kollogenozlar fonunda  yaranan sirrozlar  ayırd  edilir.

Patogenez:  I-li ( xolangiolitik) biliar sirrozun uzun müddətli qaraciyər  daxili  xolestaz  dayanır. II-li  biliar sirroz  zamanı  qaraciyər daxili  öd  axarlarında  öd  axının  pozulması , xolangit, öd  kanallarının  epitelial  hüceyrələri   zülallarına  qarşı  antitellərin əmələ  gəlməsi  potegenezin  əsasını  təşkil edir. Sirrozun  bütün  formalarında  hepatositin  nekrobiozu, distrofiyası , formalaşır, mezenximal  reaksiya  nəzərə  çarpır, birləşdirici  toxumanın   inkişafı   nəticəsində  qaraciyərin  paycıq  strukturu, qaraciyər  daxili  qan  axının  pozulması  hipoksiya  və parenximanın  distrofik  dəyişikliklərini  əmələ  gətirir. Morfoloji  klinik əlamətlərinə    görə  portal, prostnekrotik, biliar, qarışıq, aktivliyinə   görə  qeyri- aktiv  proqresivləşən   və aktiv ,  funksional pozulmanın   dərəcələrinə  görə  kompensə  olunan  , kompensə olunmayan  ,  prosesin   yayılmasına  görə , kiçik, böyük  ocaqlı və qarışıq  formaları ayırd olunur.
Simptomlar. Klinik gedişi: Qaraciyərin  ölçülərin  dəyişməsi  ilə yanaşı  bərkiməsi  splenomagalya, portal  hipertenziya   simptomları  ,sarılıq  xarakterikdir.  Qaraciyər  nahiyyəsində  küt  ağrı , dispeptik  əlamətlər,  toxumada öd  turşuların  yığılması   nətiəsində  dəridə  qaşınma ,müşahidə  olunur. Xəstəyə baxış   zaman  qaraciyər  əlamətləri  telangioektaziyalar  ( damar  ulduzcuqları)  ,gövdənin  aşağı  hissəsinin  ksantomaları, təbil  çubuqları  şəklində  barmaqlar, kişilərdə ginekomostiya  görülür. Anemiya, leykopeniya, trombositopeniya, EÇS  yüksəlməsi, hiperbilirubinemiya  ( xüsusi ilə   biliar sirrozda) təyin olunur.  Sarılıq zamanı   sidikdə  urobilin, bilirubin  artır, nəcisdə sterkobilin  azalır. Postnekrotik  sirroz hepatositlərin  külli  miqdarda zədələnməsi  (B hepatitin  ağır formaları)  nəticəsində  ortaya  çıxır. Qaraciyər  mülayim  böyüyür, qaraciyər  çatışmamazlığı  əlamətləri , halsızlıq, əmək  qabiliyyətinin  zəifləməsi , qanda  zülalın  fibrinogenin , protrombin   konsentrasiyası   azalması , hemoragik  diatez əlamətləri  təyin  olunur. 
Portal  sirroz  virus  hepatitin , alkoqolizmin   keyfiyyətsiz  qidalanma   və digər  faktorlara  təsiri  əmələ  gəlir.  Portal  hipertenziya  erkən  ortaya  çıxır. Assit hemoradial  vanaların  qida  borusu   mədənin  kardial  şöbəsinin  venaların  genəlməsi  göbək  ətrafı  venaların  genəlməsi - "meduza  başı" xarakterikdir.  Sarılıq və tipik  laborotor biokimyəvi  dəyişikliklər erkən  təzahür  edir. Qida  borusu  mədənin profuz qanaxmaları , hemoroidal qanaxmalar  əsas ağırlaşmalardır.  Bilar  sirroz  uzunmüddətli  xolestaz  əsasında  əmələ  gəlir. Sarılıq , hiperbilirubinemiya, dəri  qaşınması ,qızdırma  erkən  ortaya çıxır. Qanda  qələvi  - fosfotoza , xolestenin  yüksəlməsi təyin  olunur. Kompensə  olunmuş sirroz xəstənin  qənaətbəxş  hiss etməsi , qaraciyərin  əsas funksiyaların  saxlanması ilə xarakterizə  olunur.
Dekompensasiyalı  sirroz -  ümumi  zəiflik , sarılıq  portal hipertenziya  qaraciyər  funksional  fəaliyyətinin  zəifləməsini  göstərən laborotor  dəyişikliklər  hemorogik  proseslərlə  müşahidə  olunur.
Qeyri aktiv  sirroz - yavaş  progresivləşmə (on illərlə) ,  xəstələrin  uzun illər  özünü  qənaətbəxş  hiss etməsi   Şqaraciyər sınaqların  normaya  yaxın  olması ilə xarakterizə  olunur. Aktiv  sirrozda  - xəstəlik  sürətlə  proqresivləşir.
Klinik  və  laborotor əlamətləri  aydın  nəzərə  çarpması  ilə  təzahür  edir. Terminal  dövr ağırlaşma prosesləri  qaraciyər  komasına  gətirib  çıxarır.

