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ON SOz

Toqdim olunan kitab misllifin ¢oxillik elm-praktik vo todris
foaliyyatinin osasinda hazirlanan vo bir ¢ox cohoti ilo faydali olan
dorslikdir.

Doarslikdoki 6d yollariiin xastaliklori hagqinda miiasir molumatlar tam
oksini tapmisdir. Xiisuson, xastoliklorin diagnostika vo miialicosindoki
miuasir vasitolor genis sokildo toqdim edilmisdir.

Od yollar1 xostoliklorinin diagnostik kriteriyalarmin gdstorilmosi
xostaliyin miioyyonlosdirilmasi vo gavranilmasi {iciin olverisli sorait
yaradir. Digor torofdon hor mévzuda verilon sokil vo sxemlor malumatin
oyaniliyini artirir vo basa diisiilmasini xeyli asanlagdirir.

Dorslikdo  verilon test suallart oxucunun o6ziinii yoxlamasi vo
movzunumanimsomasi liclin ¢ox faydalidir. Xiisuson miiasir tohsil
sistemina kecacoyimiz arafads bu tipli darsilkera boylik ehtiyacimiz
var.

Hesab edirom ki, kitab noin ki, talabalorimiz {i¢lin miiasir bir darslikdir,
homg¢inin miisllimlorimiz vo hokimlorimiz {i¢iin faydal bir kitabdir.

Azarbaycan Tibb Universiteti
I carrahi xastaliklar
kafedrasinin miidiri

omokdar EIm Xadimi,
Professor H.A. Sultanov



ON SOZ

Prof. Dr. Nuru Yusifoglu Bayramov’un “Cerrahi Seminerleri” serisnde
sundugu ikinci derslik olan Safra Yollar1 Cerrahisi bir kag yonuyle
degerli olan bir Kitaptir.

[k énce konular 6zet, genis ve test sorulari olmak iizere cokyonlii bir
bicimde ele almmustir. Ozetlerde konuyla ilgili dgrencilerin dikkat
etmeleri gereken yonler 6ne ¢ikarilmistir.

Derslikte sunulan sekil ve semalar konularin daha kolay anlasilmasina
yardimec1 olmaktadir. Test sorular1 genelde konuyu kapsamakta ve
ogrencilerin kendi-kendilerini test etmelerine imkan sunmaktadir.
Umarim ki, sunulan kitap Azerbaycan tiirkcesinde egitim alan
ogrenciler icin modern dersliktir, uzmanlar ve egitim gorevlilerinin de
faydalana bilecekleri bir kitaptir.

Prof.Dr. Salim DEMIRCI
Ankara Universitesi
Cerrahi Onkoloji Bilim Dali
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Seminar 1.  Od yollarinin anatomiyasi

Seminar 1

OD YOLLARININ
ANATOMIYASI

0ZoT

1. Od yollar1 qaraciyards sintez olunan édiin yigilmasini, qatilasmasin1 vo
12bb-a tokulmasini tamin edon borusakilli strukturlar olub, divarlar1 6d
epiteli, azala va elastik liflardan taskil olunmusdur.

2. Od yollar1 Qc payeiglarinda 6d kapilyarlarindan baslayib, 12bb-n
boylk mamaciyinds bitir vo anatomik olaraq 6d yollarmmi 2 hissaya
ayirmagq olar: qaraciyardaxili va qaraciyarxarici.

3. Qaraciyardaxili o6d yollar1 6d Kkapilyarlarindan baslayib, pay
axacaqlarma qadar olan yollardir va kapilyar, payciq, seqment, sektor
axacaqlarini ahats edir.

4. Qaraciyarxarici 6d yollarima sag vo sol Qc axacaqlari, haga, iimumi
garaciyar axacagl, iimumi 6d axari, kisa axar1 va 0d Kisasi aid edilir.

5. Sag Qc axacag on (V vaVIII segment) va arxa (V1 va VII segment) sektor
axacaqlarmin birlagsmasindan amala galir.

6. Sol Qc axaca@ lateral (I va Il segment) va medial (IV seg-ment)
sektorlarin axacaqlarimin birlosmasindan amals galira

7. Haca sag va sol Qc axarlarmmin birlosmasindan amala goalir va
ekstrahepatik yerlasir.

8. Umumi garaciyar axacagi hacadan baslayir vo 0d Kisasi axacag ilo
birlasdikdon sonra iimumi 6d axarina kegir.

9. Od kisasi armudsakilli organ olub, taxminan 50-60 ml hacminda 6d tuta
bilir. Qaraciyarin visseral sathinda, 1V va V segmentlarin sarhad-dindaki
kisa guxurunda yerlasir. Kisonin dibi, cismi, boynu vo axacagi ayird
edilir.
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10.

11.

12.

13.
14.

15.

16.

Kalot iichucaginin divarlarim asagida kisa axacagy, yuxarida qaraciyarin
visseral sathi, solda isa Umumi garaciyar axacagi taskil edir. Kalot
iicbucaginda, periton sahifalori arasinda adaton Kisa arteriyasi, venasi,
bazan da limfa diyunu yerlasir.

Umumi 6d axacagi vo ya xoledox Gimumi garaciyar axacag ilo Kiso
axacaginin birlosmasindan amala galir, 12bb-in boyiik mamaciyina acilir.
Uzunlugu 5-10 sm, diametri 5-9 mm arasinda dayison bu orqanin sarti
olarag 3 hissasi ayird edilir: supraduodenal, retroduodenal va
intrapankreatik.

Qaraciyardaxili o6d yollart uySun arteriyalardan qidalanir.
Qaraciyarxarici 6d yollarimin proksimal hissasi sag va sol qaraciyar
arteriyalar vasitasi ila, orta hissasi saat 3 va 9 istigamatlorinds axacaga
paralel yerlasan ateriyalarla, distal hissasi isa arxa pankreatoduodenal
arteriyanin vasitasi il ganla tahciz olunur.

Venalar adatan arteriyalari miisayat edir vo qapi sistemina agilir.

Od yollarimin limfas: ii¢ yolla giinas kalofi limfatik diyn-larina axir:
garaciyar arteriyas1 otrafi diiyiinlor vasitasi ila; retroduodenal va
pankreatik duydnlar vasitasi ila; peripilorik va qastrik limfa diyunlari
vasitasi ila. Od Kisasinin limfas1 adoton Kalot iichucaginda yerloson limfa
duydndns axar.

Simpatik sinirlor 6d kisasi va sfinktorlarinda bosalma toradir,
parasimpatik tasir naticasinda iso 6d kisasi yigilir, Oddi sfinktorunun
peristaltiznm artir. Vegetativ sinirlar ham da agr1 impluslarim dasiyirlar.
Od yollarinin anadangalmo dayisikliklori taxminan xasta-lorin yarisinda
rast galir va bunlan iki qrupa bélmak olar: defektlor va variantlar.
Defekt-lar adatan xastalik toradirlor vo ya ylUksak risk taskil edirlor.
Bunlara atreziya vo Kistlor aid edilir. Od yollarinin anoma-liyalari
arasinda an ¢ox asagidakilar rast galir: paralel kiso axacag (20%),
seqmentar axacaqlarin ektopik ac¢ilmasi (26%) va Kisa arteriyasinin
variantlar (25%0).

Od yollar1 qaraciyordo sintez olunan ddiin yigilmasimi, qatilasmasin1 Vo 12bb-a
tokllmasini tamin edon borugokilli strukturlardir. Divarlar1 6d epiteli, azalo vo
elastik liflordon toskil olunmusdur. Od yollar1 Qc payciqlarinda 6d kapilyarlarmdan
baglayib, 12bb-1n boylik momaciyinds bitir. Anatomik olaraq 6d yollarini 2 hissaya
ayirmaq olar: qaraciyardaxili va garaciyarxarici 6d yollari.

Qaraciyardaxili 6d yollar1 6d kapilyarlarindan baslayib, pay axacaqlarina qodor

olan

yollardir vo kapilyar, payciq, seqment, sektor axacaqlarimi ohato edir.

Qaraciyardaxili 6d yollart qap1 strukturlari-qapi kotiiyii (qap1 venasi, QC arteriyasi)
torkibinds yerlosir vo garaciyarin daxili arxitektonikasini tagib edir.
Qaraciyarxarici 6d yollarina sag vo sol Qc axacaqlari, haga, Umumi garaciyar
axacagl, imumi 6d axari, kiso axar1 vo 0d kisasi aid edilir.
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Sakil 1. Qaraciyarin seqgmentar anatomiyasi va od yollart
QARACIYOR AXACAQLARI

Sag Qc axacagr 6n (V vaVIll segment) vo arxa (VI va VII segment) sektor
axacaglarmnin birlogsmoasinden amoalo golir ($akil 1). On sektoral axacaq vertikal,
arxa iss horizontal istigamotdos yerlosir. Qisa uzunlugda olan (1-1,5 sm) sag axacaq
adoton garaciyar daxilinds yerlasir va garaciyardon ¢ixan kimi sol qaraciyor axacagi
ilo birlogarok haga amala gotirir (Sakil 2). Sag axacaq qaraciyar daxilindo gap1
venasindan 6ndas Vo arteriyadan yuxarida yerlosir. Qlisson kapsulunun davami olan
fibroz pards bu (i¢ axacaq — damar kompleksini 6rtarok gapt kétiiyii omala gatirir.
Sag qap1 kotiiyili qaraciyar daxilinds yerlogir. Bu kotiys midaxilo Ggtin 6d Kisosi
yatagindan daxil olmaq lazimdir (Sakil 3).

Sol Qc axacag lateral (11 vo 11l segment) vo medial (IV seqment) sektorlarin
axacaqlarinin birlogsmasindan omala galir (Sakil 1). I seqmentin kigik axacaqlar1 da
sol axacaga agilir. Sag axacaqdan fargli olaraq sol axacaq uzundur (4-5 sm), ¢ox
hissasi ekstrahepatik yerlasir va kaskin bucaq altinda hagaya birlasir ($akil 2). Sol
axacaq digor gapt elementlori ilo birlikds IV vo | segmentlor arasindaki yariqda
yerlosir. On sothi Qlisson kapsulu ilo ortiltdir. Axacaq venadan ondo va
arteriyadan yuxarida yerlosir. Sol ktuys mudaxils saga nazoron asandir, Qc — 12bb
baginin 6n sohifasini qapiya yaxin ayiraraq axacaq aldo edils bilor. Genis miidaxilo
uciin IV segment asasinda Qlisson kapsulunu kasmoak vo segmentdon ayirmaq lazim
galir.
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Sag qaraciyar axacagi

1-1,5 sm Sol garaciyer axacag!

3-4 sm

”””””””””””””””””””””””””” Umumi garaciyar
axacagl
3-4 sm

Odkisasi — )/ O\ e
Supraduodenal

5-9 mm
,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,, Umumi éd axacagi
Retroduodenal (Xoledox)
5-10 sm

Kisa axacagi

1-4 sm Intrapankreatik

Sakil 2. Qaraciyarxarici od yollart

HACA

Haga sag vo sol Qc axarlarinin birlosmasindon amalo galir vo ekstrahepatik yerlosir.
Haca adston gap1 venasinin sag saxasi Saviyyasinds, ondan 6nds vo yuxarida, IV
segmentin oasasinda yerlosir (Sakil 1,2,3). Digor qap1 elementloari ilo birlikds haca
da Qc—12bb baginin 6n sohifasi (buna gap1 pardasi do deyilir) ilo 6rtulidir. Hacaya
mudaxilo ti¢lin “qap1 pardosini” ayirmaq gorakir. Genis miidaxilolords pords ilo
yanast [V seqmentin osasini da axacaq hagasindan ayirmaq lazim golir.

UMUMI QARACIYOR AXACAGI

Umumi garaciyer axacag hacadan baslayir vo 6d Kisosi axacag ilo birlogdikdon
sonra timumi 6d axarina kecir ($akil 1,2). Uzunlugu 3-4 sm, diametri 3-5 mm
haddindadir. Od kisasi axacagmin birlosma yerino goro uzunlugu dayiso bilor.
Umumi garaciyor axacag1 qap: venasindan dndo yerlosir. ©ksar hallarda (65%) sag
garaciyar arteriyasi qapt venasi ilo Umumi qaraciyar axacagi arasindan kegir.
Umumi garaciyar axacagina midaxilo etmak iigiin qap1 pardosini agmagq lazim galir.
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Sakil 3. Od yollarinin topografiyast

OD KiSosSi

Od kisasi armudsokilli organ olub, taxminon 50-60 ml hocminds 6d tuta bilir.
Qaraciyarin visseral sathinda, 1V va V seqmentlorin sarhaddindoki kisa ¢cuxurunda
yerlogir ($akil 1,2,4). Arxa sathi garaciyarlo six tomasda, visseral sathi peritonla
ortulidar ($akil 3). Adoaton 6d kisssinin yarisina yaxini qaraciyarlo tomasda olur.
Bozi hallarda kiso butdvlikds qaraciyar daxilinds yerloso bilir, bunun oksi —
garaciyarlo tomasi olmayan miisarigali 6d kisasina ds rast golinir.

Od kisasinin divar1 inca (2 mm) olub azalo va selikli gisalardan taskil olunmusdur.
Qaraciyari 6rton periton qisasi 6d kisasinin visseral sathini vo axacagi 6rtorok Qc—
12bb bagina kegir ($akil 5). Kisanin dibi, cismi, boynu va axacag: ayird edilir.
Boynu genislonarak (staz, das) cib sokili ala bilir ki, buna Hartman cibi deyilir.
Selikli gisa boyun vo axacaqda spiralsokilli biikiislor amala gatirir. Bu biikiislorin
qapaq rolu oynadigi ehtimal edilir. Ozalo qisast boyun vo axacaq bdlgosinda
qalinlagsma yarada bilir vo bunun sfinktor rolu oynadig1 hesab edilir.

Od kisasino mudaxilo Gglin kisenin boynunu va axacagimi Orton periton gisasini
kosmok va soymaq lazimdir ($akil 5).

Kisa axacagi
Od kisesinin axacag1 boynunun davami olub, imumi garaciyor axacag: ilo adaton

kaskin bucaq altinda birlagarak xoledoxu amala gatirir. Uzunlugu 1-4 sm arasinda
olur ($akil 2). Qeyd edildiyi kimi axacaq peritonla ortiiludir. Periton axacagi
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Sakil 4. Od Kisasinin yerlagmasi

Ortorok «mdusarigo» amoalo gatirir. Axacaq musarigesi solda Qc-12bb bagina,
yuxarida qaraciyarin alt sathina, sagda iso 6d kisasi boynuna birlasir.

Musarigo bolgasi ticbucaqsakillidir vo Kalot iisbucagt adlanir (Sakil 5). Kalot
tichucaginin divarlarin1 asagida kiso axacagi, yuxarida qaraciyorin visseral sothi,
solda isa Umumi garaciyar axacagi toskil edir. Kalot ticbucaginda, periton sohifalori
arasinda adoton Kiso arteriyasi, venasi, bazon do limfa diyunu yerlosir. Kisa
axacagina vo arteriyasina midaxils tigiin Kalot ticbucagi agilmalidir. Bunun tgin
«musarigonin» O0n vo arxa sohifolori  kasilmoli vo soyulmalidir. Bu
xolesistektomiyada an 6nomli vo an masuliyyatli isdir.

UMUMI OD AXACAGI VO YA XOLEDOX

Umumi 6d axacag vo ya xoledox mumi garaciyor axacag ilo Kiso axacagmin
birlosmasindan amoala goalir, 12bb-1n boylik mamaciyins agilir. Uzunlugu 5-10 sm,
diametri 5-9 mm arasinda doyison bu orqanin sorti olaraq 3 hissasi ayird edilir:
supraduodenal, retroduodenal va intrapankreatik (Sakil 2). Supraduodenal
hissasi kiso axacagi ilo Umumi garaciyar axacagi birlosdiyi yerdon 12bb-1n boyiik
ayriliyino godar olan hissasidir. Bu hissa gap1 venasindan ©Onds, qaraciyar
arteriyasindan sagda yerlosir. Suproduodenal hisse xoledoxu agmag, anastomoz
goymagq (XDA, XYA) uc¢ln an ¢ox istifads olunan bolgadir.

12bb-1n soganagmin arxasinda yerlogon retroduodenal hisss 6ndon bagirsaqla,
yuxaridan garaciyar arteriyasi, arxadan iSa qap1 venasi ilo tomasdadir.

10
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Sakil 5. Periton sahifalarinin gedisi va Qc-12bb bagt

Intrapankreatik hisso pankreas bas ilo tam vo ya hissovi shata olunur. Bu bélgenin
bir gox anatomik va klinik shomiyyati vardir. intrapankreatik hisso distalda MAV
axacagi ilo birlagarak (70%) ampula amala gatirir. Bu 12bb-in béyik mamaciyins
acilir. Ampula vo otrafi sfinktorlarla zongindir. Xoledox daslart on ¢ox
intrapankreatik hissodo pargimlonir, pankreas sislori vo iltihab1 adoton bu hissoni
daraldir. Sfinkterotomiyalarda bu hisso zoadoalona bilir vo eyni zamanda
sfinkteroplastika omoliyyatinda intrapankreatik hisso kosilorok 12bb-a agilma
genislondirilir (yan-yan anastomoz kimi).

Xoledoxun supraduodenal hissasino mudaxilo Ugiin Qc-12bb baginin sahifolorini
kosmok va soymaq lazimdir. Retroduodenal va intrapankreatik hissoloro miidaxilo
tctin isa Koxer tsulu ila 12bb-1n boyuk ayriliyi boyunca parietal peritonu kasmok
Vo bagirsagl pankreas basi ilo birlikdo arxa strukturlardan (sag boyrok damarlart,
asag1 bos vena) ayirmaq lazimdir.

ARTERIAL TOCHIZAT

Xarici 6d yollarmi arterial tochizatina gora 3 bolgoys ayirmaq olar: proksimal
(qapr), supraduodenal (orta) va duodeno—pankreatik (distal) bolga (Sakil 6).
Qapt bélgasi (haca vo pay axacaqlarinin) arterial tochizati sag vo sol garaciyar
arteriyalarinin vasitasi ilo hoyata kegir.

Umumi garaciyer axacagi vo xoledoxun supraduodenal hissssindon ibarat orta
bolganin arterial tochizati osason axacaga paralel yerlogon 2 arteriya vasitasi ilo
olur. Paralel arteriyalar saat 3 vo 9 istigamatlords yerlosirlar.

11
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Sakil 6. Od yollarinin arterial qan tahcizati

Arterial ganin toxminan 1/3 yuxaridan (sag vo sol qaraciyar ateriyalari), asas hissasi
(2/3) iso asagidan — pankreatoduodenal arteriyadan golir. Qaraciyar arteriyasi
birbasa olaraq xoledox ganlanmasinda ¢ox az rol (2%) oynayir. Bunu nazors alaraq
xoledoxu ayirarkon saat 3 vo 9 istigamotlorinds (yanlarda) ehtiyatl olmaq lazimdir
ki, arterial tochizat pozulmasin.

Distal bdlganin (retroduodenal vo intrapankreaik hisso) ganlanmasi iso arxa
pankreatoduodenal arteriyanin hesabina olur.

Od Kisasinin gan tochizat1 kiso arteriyasi1 vasitosi ilo olur. Kiso arteriyas: oksor
hallarda (75%) sag qaraciyar arteriyasindan ayrilir vo Kisoys ¢atarken 6n vo arxa
saxalora ayrilir. Kisa arteriyasi Kalot ticbucaginda yerlagir vo xolesistektomiyalarda
tapilaraq baglanilmasi miitloq islomdir. Miidaxils tigiin Kalot ticbucagi agilmalidir
(axacaq “musarigesinin” on va arxa sohifalori agilmalidir).

VENOZ TOCHIZAT

Venalar adston arteriyalart miisayat edir va qapt sistemina acilir. Pay axacaqlari
Vo hagadan ¢ixan venalar qap1 venasinin pay saxaloring, Umumi garaciysr axacagi
Vo xoledoxdan ¢ixan venalar qap1 venasina vo pankreatoduodenal venalara agilir.
Od Kisosinin venalar1 qap1 venasmin sag saxosino agilmagla yanasi, yatagdan
birbasa qaraciyardaxili venalara da agilir.

LIMFATIK AXIN
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Od yollarmn limfas1 Ug¢ yolla giinos kalofi limfatik duyiinlarine axir: qaraciyar
arteriyast atrafi duylnlor vasitesi ilo; retroduodenal va pankreatik duytnlor
vasitosi ilo; peripilorik va gastrik limfa duyuinlori vasitasi ilo. Od kisasinin limfasi
adoton Kalot {ighucaginda yerlogon limfa diyinins axir. Bu diyin ¢ox vaxt
arteriyanin Uzarinds yerlosir vo arteriyaya mudaxils t¢in diyuni ayirmaq garaKkir.

SINIiRLOR

Od vyollar1 vo kisesi simpatik va parasimpatik sinirlorlo innervasiya olunur.
Simpatik sinirlor splanxik kolofindon ¢ixaraq arteriyalarin otrafinda golir.
Parasimpatik sinirlor iso 6n vo arxa azan sinirlorinin saxoloridir. On azan sinir
xoledoxu va 6d Kkisasini, arxa azan sinir iss xoledoxun distalin1 innervasiya edir.
Vegetativ sinir sistemi hormonlarla (xolesistokinin, motilin, sekretin) birlikdo 6d
yollarmin faaliyystinin tonziminds 6nomli rol oynayir. Simpatik sinirlor 6d Kisasi
va sfinktorlarinda govsama toradir. Parasimpatik tesir naticasinds ise 0d kisasi
yigihir, Oddi sfinktorunun peristaltizmi artir. Ona gors do vagotomiyalardan sonra
0d durgunlugu vo 6d dasi ¢ox rast golir. Oddi sfinktoru spazmlarinda arxa
vaqotomiya faydali ola bilir.

Vegetativ sinirlor hom do agrt impluslarini dasiyirlar. Od axarlarinda ozolo qati
zoifdir vo peristaltik horokat etmirlor. Axarlarda agri baslica olaraq dilatasiyaya
bagl ortaya ¢ixir. Od Kisasi agrilar1 iso hom dilatasiya, ham do spazma ilo bagli ola
bilir.

ANOMALIYALAR

Od yollarinin anadangalmo doyisikliklorini iki hissaya bolmok olar: defektlar va
variantlar. Defektlar adston xastalik toradirlar vo ya yuksok risk toskil edirlor.
Bunlara atreziya vo Kistlor aid edilir. Bu barods iralido molumat verilacok.
Variantlar isa xastalik toratmirlar, lakin omoliyyat vaxti bilinmasi vacibdir.

Od yollarmin geyd olunan anatomik voziyyati xastolorin %-inda rast gelir. Digar
yarisinda mixtolif anatomik variantlar gorindr. Anomaliyalari (anatomik
variantlar1) axacaqlar, 6d Kisasi, kisa axacag, arteriya va venalara goro gruplara
bdlmok olar. Bazi hallarda bir ne¢o anomaliya birlikds rast golo bilor.

Qaraciyar axacaqglarimin variantlari
Qaraciyar axacaqglarinin adi (tipik) variant1 toxminan 60% halda rast galir ki, bu
halda sag vo sol paydan golon seqgmentar vo sektoral axacaglar birlogorok iki pay

axaca@1 omalo gatirirlor. Sag vo sol pay axacaqlari iso birlosorak haca va Umumi
garaciyor axacagini amalo gatirirlor.
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Sakil 7. Pay axacaglart va hacanin anomaliyalari

On ¢ox rast golon variantlar sag sektoral vo seqmentar axacaqlarmn agilma
novlaridir. Axacaqglarin birlogsmasindoki doyisikliklor haganin togkili vo axacaq
lokalizasiyasinin variantlarina sabab olur. Bu mixtalif variantlar1 haganin togkilina
gora 3 grupda comlasdirmoak olar (Sakil 7).

Haca yoxdur (3%), bitin segment vo sektorlardan golon axacaglar bir yerda
birlagirlor. Haca ikili deyil, Geludur (12%): sol pay axacagi, sag On voarxa sektoral
axacaglar bir yerda birlagirlor.

Haca ikilidir, lakin sol pay axacag: ilo sag sektoral axacagqlardan birinin
birlosmasindon togkil olunmusdur. Bu variantlar oan ¢ox rast golon axacaq
anomaliyalaridir (26%). Digear axacagin haraya agilmasina goro bunun muxtalif
variantlar rast golir. Sektoral axacaqlar ektopik sokildo garaciysr axacagina (20%)
Vo ya sol pay axacagina (6%) agila bilorlor. Ona gors do bunlara ektopik agilma
anomaliyalar1 deyilir. Hatta seqment va ya sektoral axacaqlarin 6d kisasi vo ya Kisa
axacagina acilmasi da (2%) rast galinir.

Od Kisasi anomaliyasi

Od Kisosinin anomaliyalar1 az rast galir. Od kisasi olmaya bilir, ciit (tok vo ayr
axacag1), arakosmoli vo divertikullu ola bilar ($akil 8).
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Od kisasi anomaliyalari
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Sakil 8. Od Kisasi Va axacaginin anomaliyalart

Od kisasi axacag1 anomaliyalar

Xastalorin 1/4-inds Kiso axacaginin Umumi garaciyar axacagina agilma sokli fargli
olur. ©n ¢ox rast golon anomaliya kiso axacaginin imumsa garaciyar axacagi ilo
paralel yerlosmasi Vo asagi hissolordo (retroduodenal, intrapankreatik)
birlogmosidir (20%). Kiso axacagi ilo garaciyar axacagi ayri-ayri olan vo ya bir
arakosma ilo ayrilan variantlari var. Bu anomaliyasi vo 6d das1 olan xastolords kisa
axarindaki das qaraciyor axarini sixaraq mexaniki sariliq térodo bilor. Bu | tip
Minizzi sindromu adlanir.

Kiso axaca@i qaraciyor axacagina sagdan yox, spiral soklinds gedarok soldan
birlasa bilor (Sakil 8).

Damar anomaliyalari

Mixtolif  damar  variasiyalarindan  oan  ohomiyyatlilori  damar-axacaq
munasibatlorindaki vo arteriyalarin saxalonmasindoki doyisikliklordir. Venalarin
anomaliyalar1 az rast galinir.

Adi halda qap1 venas1 arxada, axacaqlar 6nda Vo sagda, arteriya iso venadan ondo,
axacaqdan solda yerlasir ($akil 9). Qaraciyar arteriyasi hagas1 axacaq hagasindan
asagida yerlosir vo oksor hallarda (65%) sag qaraciyar arteriyasi Umumi garaciyar
axacagindan arxada yerlosir.
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Sakil 9. Od Kisasi arteriyasinin anomaliyalart.

Sag qaraciyar arteriyasi axacaqdan 6ndo do yerlasa bilir. Bozi hallarda sag qaraciyar
arteriyast yuxari ¢Oz arteriyasindan ayrilarsa, kiso axacagindan 6ndo vo arxada
yerlosa bilir.

Sag qaraciyar arteriyasi oksor hallarda qap1 venasindan 6ndo (91%) yerlosir, gox az
hallarda (9%) iso arxada yerlosir.

Od kisosi arteriyasmin adi ayrilma soklindon basqa (sag Qc arteriyasindan), 1/4
tezlikda digar ayrilma sokillori do rast galir. Kiss arteriyasi qastroduodenal, xiisusi
garaciyar, sol garaciyar arteriyasindan ayrila bilir. Bu arteriyalar adston Gmumi
axardan 6nda yerlasir, ¢ox nadir (0,5%) hallarda arxada yerlosirlar.

QAPI ELEMENTLORININ TOPOQRAFIiYASI

Qapr elementlorini toskil edon osas strukturlara gqapt venasi, od axarlar,
arteriyalari, limfa damarlart vo bunlan 6rton periton sshifslori — Qc-12bb bag:
aiddir.

Qc-12bb bag1 garaciyari 6rtan periton sohifaininnin 12bb soganagini 6rton perton
sohifolori arasindaki kegid sahasidir (Sakil 5). Ikigat peniton sohifasindon ibarat
olan bu bagin torkibinds qap1 elementlori (vena, axacaq, arteriya, linifa damarlari)
var. Sagdan yuxarida bu bag 6d kisssi axacagini, Kalot tighucagini vo Kisanin
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visseral sathini Orton peritona kecir. Soldan isa garaciyar-moads bagi kimi davam
edir.

Bagin torkibindoki boyilk elementlorin demok olar ki, sabit (90%) yerlosma
minasibatlori var. Bu topoqofiyalar1 3 boélgado nazordon kegirmok olar: qap,
supraduodenal va vetroduodenal (Sakil 3).

Qapt bélgasinda adoton axacaqlar 6nds, arteriya bunlardan solda, sag qaraciyar
arteriyasi garaciyor axacagindan arxada, on arxada iss qapi venasi yerlosir. Az
hallarda 9% sag qaraciyor arteriyasi qapi venasindan arxada yerlosir. Qapi
elementlori bu sokilds do garaciyars daxil olurlar. Qaraciyar daxilinds bu munasibat
doyiso bilir.

Supraduodenal bolgada arxada gap1 venasi, bundan 6nds Vo sagda 6d axari, 6ndo
Vo solda isa qaraciyar arteriyasi yerlosir. Yuxari ¢0z arteriyasindan ayrilan olava
sag qaraciyar arteriyast movcud olarsa (20%), bu axacaqdan sagda yerlosir. Bu
bolgads 6d axarlarinin 6nii 50% hallarda sorbast olur va periton sohifasi agilaraq
axacaga birbaga miidaxilo oluna bilir. Toxminan 25% hallarda 6d Kkisosi arteriyasi,
25% hallarda isa sag Qc arteriyasi imumi 6d axarindan 6nda yerloso bilor.
Retroduodenal bolgada portal elementlor ayrilir. Xoledox asagiya, qap1 venasi sola
arxaya, arteriya iso sola 0Ono dogru istigamot alir. Xoledoxu arxadan
pankreatoduodenal arteriya, 6ndan 12bb vo pankreas ohats edir. Xoledox otrafinda
damar toru mévcuddur. Slavs sag qaraciyar arteriyast olarsa xoledoxdan arxada
yerlosir.
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TEST SUALLARI

1. Asagidakilardan hansin selikli gisasit an yuksak sorucu (absorbsiya) aktivliys malikdir?
a) Moads
b) 12bb
c) Od kisosi
d) Nazik bagirsaq

2. Asagidaki 6d yollart anomaliyalarindan an ¢ox rast galoni hansidur?
a) Kiso axarinin sag qaraciyor axacagina agilmasi
b) Kiss axarinin xoledoxa paralel yerlosmasi
€) Kiso axarinin xoledoxu dolanaraq soldan agilmasi
d) ki 6d kisesinin olmasi

3. Umumi 6d axacagimn supraduodenal hissaSi asason hansi arteriya ilo gidalanir?
a) a.hepatika communis
b) a.gastroduodenalis
€) Saat 3'vo 9 istigamatinds yerlogon paralel arteriyalarla
d) a. cystica

4. Normal halda xoledoxun uzunlugu va diametri na gqodardir?
a) Uzunlugu 4-5 sm, diametri 12 mm
b) Uzunlugu 5-10 sm, diametri 5-9 mm
¢) Uzunlugu 4-9 sm, diametri 4-5 mm
d) Uzunlugu 6-12 sm, diametri 3-5 mm

5. Qaraciyar-12bb baginda éd axarlart qapt venasina gora neca yerloagirlor?
a) Qap1 venasindan 6ndo Vo sagda
b) Qap1 venasindan arxada vo sagda
¢) Qap1 venasindan solda vo 6nda
d) Qap1 venasindan arxada vo solda

6. Od yollarinda sfinktor harada yoxdur?
a) Qaraciyar axacaqlarinda
b) Od kisosi axacaginda
c) Xoledoxun distalinda
d) Boyik mamacikds
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Seminar 2

OD YOLLARININ
FIZIOLOGIYASI

0ZOT

1. Tabiotca axacaq sistemi olan 6d yollarn iic morfo-funksional
komponentdon toskil olunub (axacaqlar, 6d kisasi vo Oddi sfinktoru), ii¢
dsas funksiya yerino yetirir (6d torkibini doyismo, anbarlama vo 6dU
garaciyardon bagirsaga axitma) va édiin u¢ asas shomiyyati var (yaglarin
hazmi, ifrazat vo 6d epitelini goruma).

2. Qaraciyordon ifraz olunan o6d su (97%), elektrolit (1%) va iizvi
maddslordan ibarat izotonik sira olub, yaglarin hozmi (6d tursular,
fosfolipidlor) vo metabolizm mohsullarinin kanarlasdirilmasi (bilirubin,
xolesterin, Ca+, dormanlar v3 s. ) ii¢iin vacibdir.

3. Qaraciyardon ifraz olunan ilkin 6d kisodo dayisikliys ugrayir: su vo
elektrolitlorin sorulmasi sayasindo 5-10 dafs qatilasir; hidrogen
ionlarimin sekresiyas1 odii tursulasdirir (pH 7,8-don 7,2-ya dayisir);
sekresiya olan qlikoproteinlor 6d epitelini 6d tursularindan qoruyur.

4. Odun anbarlanmasi 6d Kisasinin collok funksiyas1 sayssinde miimkiin
olur, Oddi sfinktorunun sixilmasi va qatilasma buna sorait yaradir.

5. Axacaglarla bagirsaq arasindaki tazyiqlor forqi édiin bagirsaga axinim
tomin edir. Bu forqin yaranmasinda va 6diin axininda Oddi sfinktoru ilo
0d Kisasinin kordinasionu 6namli rol oynayur.

6. Oddi sfinktoru 12bb szalolorindan forqli avtonomiyaya malikdir va ii¢
asas funksiyaya malikdir: statik yigilaraq 6d yollarinda tazyiqi artirir vo
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10.

odiin Kisoys ke¢masini tomin edir; od Kisasi yigildigda govsoyir va odii
bagirsaga buraxir; periodik olaraq 12bb-la birlikda vo yiiksok tozyiqdo
yigilaraq refliiksii 6nloyir.

Od Kkisasi anbarlama vo o6dii doyisdirmo ilo yanasi 6diin bagirsaga
ke¢masindd onamli rol oynayir ki, bu da iki nov yigilma sayasinda bas
verir: kicikhocmli yigilmalar (10-15%) sakitlik halinda, boyiikhacmli
yigilmalar isa (60-70%) hazm vaxt1 bas verir.

Od yollar1 funksiyalarimin tonziminds humoral amillor — xolesistokinin,
motilin, sekretin va neyronal tasirlor — parasimpatik, simpatik, xolesisto-
sfinktor, piloro-sfinktor reflekslar rol oynayir.

Sakitlik halinda 6d yollarinda anbarlama va dd torkibinin dayismasi ila
yanasi hipertenziyanin vo daslasmanin garsisim1 almagq ii¢iin bagirsaga
kicikhacmli axinlar bas verir. Sonuncu proses 12bb peristaltikas: ilo
birlikds vo motilinin tasiri naticasinds 6d kisasinin kicikhacmli yi8ilmasi
vd Oddi sfinktorunun govsomasi (xolesisto-sfinktor refleksi) naticasinda
bas verir.

Hozmin III (bagirsaq) moarhoslasindo odiin bagirsaga aktiv axim vo
ifrazinin artmasi bas verir. Xolesistokinin vo vaqal impulslarinin tasiri
ils 6d Kisasinin boyiikhocmli yigilmasi vo Oddi sfinktorunun agilmasi
odiin bagirsaga aximini tomin edir. Sekretin isd 0d yollarindan su vo
elektrolit ifrazim artirir.

GIRIS

Tabiotco axacaq sistemi olan 6d yollari {i¢ osas funksiya yerino yetirir ($akil 1):
1. Axar funksiyas1 — qaraciyords istehsal olan 6diin bagirsaqlara tokiilmasini

tomin edir

2. Anbarlama — 6diin 6d kisasindo y1gilmasi
3. Od dayisdirmoe — ddiin torkibini doyisdirma

Bu funksiyalar bir-biri ilo six olagadar olub, 6d yollar1 epitelinin, azolslorinin,
neyrohumoral tanzimloayicilorin birgs foaliyyati ilo hayata kegir.

ODUN TORKIBi VO OHOMIYYOTIi

Od orqanizmdoki on 6nomli ekskretor mayelordon biridir. Odiin torkibi su (97%),
elektrolitlor (0,9%) va lizvi maddslalardan ibarstdir ($akil 2). Elektrolitlor migdarca
plazmadakina yaxindir vo 6d izotonikdir. Uzvi maddalors &d tursulari, xolesterin,
fosfolipidlor, musin (mukopolisaxaridlor), pigmentlor vo zororsizlosdirilmis
maddalor aiddir.
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Sekresiya
40 ml/saat
(500-1000 ml/giin)

Su, elektrolit

Tarkib dayisma e
Qatilasma 5-10 dafe H+, musin
Turgulagma pH 7,8 —7,2
Qoruma - glukoprotein

Anbarlama
(30-40 ml)

Sokil 1. Od yollarimin funksiyalar

Odiin torkibi onun ii¢ osas fizioloji ohomiyyatini miioyyen edir. Birincisi, lipidlorin
halli vo hazmi ki, bu baslica olaraq 6d tursular1 vasitasilo olur. Qaraciyards sintez
olunan 6d tursulari (tauro-, glikoxol tursulart) 6diin torkibindoki xolesterinin holl
olmasini, bagirsaqlarda iso yaglarin vo yagquruluslu vitaminlorin (A, D, K, E) hall
edilmasi va sorulmasini tomin edir. Xolesterinin 6d daxilindo holl olunmasinda
fosfolipid lesitin do istirak edir ($akil 3).

Ikincisi, ifrazat funksiyasidir. Orqanizmdon konarlagdirilmali olan bir gox
maddalar, xtisusan lipofilik va agir molekullu birlosmolor (>300 Da) 6d vasitasi ilo
xaric olunur. Bilurubin, xolesterin, antibiotiklor (ampisillin, piperacillin,
seftriakson, sefebid, rifampicin vo s. ) hatta kalsium vo bunlara aiddir.

Uclinclisti, goruyucu funksiyadir. Odiin torkibindoki musin — mukoprotein 6d
epitelini 6d tursularinin zadolayici tosirindon qoruyur.

ODUN SINTEZI

Od hepatositlords sintez olunur. Daha dogrusu, iizvi maddalorin oksariyyeti (6d
tursulari, bilirubin, xolesterin, lesitin) qaraciyar hiiceyralorinds sintez olunaraq, su
va elektrolitlar isa ifraz olunaraq 6da kegirlor. Giinds garaciyards 500-1000 ml (40
ml/saat) 6d istehsal olunur.
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Sakil 2. Odiin tarkibi va ahamiyyati
Od tursularinin sintezi

Od tursular1 xolesterindon sintez olunur va xol tursusu adlanan ilkin niimayondosi
taurin vo glisinloe birlogorok daha da hidrofilik 6d tursusu duzlarina gevrilir (Sakil
4). Tauro- va glikoxol insanlarda osas 6d tursusu duzlari sayilir. Heyvanlarda 6d
tursularmin digor névlori do var. Xiisuson, ay1 6diindoki ursoderonsixol tursusu on
hidrofilik vo on az zadsloyici tosiro malik oldugu iiclin daslarin oridilmasi,
voxolestazin miialicasi ligiin istifado olunur.

Od tursularmin osas rolu geyd edildiyi kimi yaglarin hollini tomin etmasidir. Od
tursular lipofilik sothi ilo yaglara birlosir vo hidrofilik sathi ilo suda hall olunmasini
tomin edirlar. Digar torafdon 6d tursular1 bagirsaqda bakteriya miihitini do tonzim
edir.

Enterohepatik dévran

Od tursularini 95% oavvalcadan, 5% isa yenidon sintez olunur. Yoni, bagirsaqglara
tokiilon 6d tursularinin 95%-i geriyo sorularaq qaraciyer torsfindon tutulur vo
yenidon &do ifraz olunur. Od tursularinin toxminan 80%-i qalga bagirsaqdan, 15%-
1 yogun bagirsagdan sorulur, 5%-i iso nacislo atilir. Basqa s6zls, orqanizm 6d
tursularini boyiik qonastlo istifads edir. Bunun tomin olunmasi prosesi entero-
hepatik dévran adlanir ($akil 4).
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Sakil 3. Od tursusunun va lesitinin xolesterini “hall etmasi”

Enterohepatik dovran 6d tursusu sintezini vo miqdarini tonzimloyon on 6nomli
mexanizm sayilir. Bunun pozulmasi (6d kisesinde durgunluq, mexaniki sariliq,
bagirsaq rezersiyasi, diarreya vo s. ) 6d tursularinin azalmasma sabob olur. Od
tursusu azalmasi is9, xolesterin daslarinin amalo golmasino, yaglarin sorulmasinin
azalmasina gotirib ¢ixarir. Digor torofdon 6d tursularinin 6d yollarindan konarda
(gan, toxumarasi saho, periton vo s. ) artmast hiiceyro membranlarinin
«yuyulmasinay» - zadolonmasina sobab olur. Xolestazda zodolonmo mohz bununla
olagadardir.

Bilirubin sintezi

Bilirubin hemin par¢alanma mohsulu olub, orqanizmdoen 6d vasitasi ilo atilir. Bu
proses ardicil olaraq asagidaki mexanizmlor sayasindo miimkiin olur: istehsal,
dasinma, tutulma, konyuqasiya, sekresiya, axin, ¢cevrilma va atilma (Sakil 5).
Eritrositlordoki hemoqlobin dalaqda pargalanaraq hema vo globina ¢evrilir. Hem
1s9 ardicil olaraq biliverdine vo bilirubino ¢evrilir. ©zalo mioqglobini (miolizlor) vo
toxumalarda sitoxrom da pargalanaraq bilirubin amalo gatirir. Bilirubin sari-yasil
rongli, suda holl olmayan maddodir. Ona goéro do ganda albuminlo birlosorok
qaraciyara dasinir. Bu bilirubin sarbast, birlogsmamis, geyri-diiz bilirubin adlanir.
Qaraciyardo biliribin suda hall olan voziyyata gatirilir. Bunun ii¢iin hepatositlordoki
glukuronil-transferaza enziminin tasiri ilo bilirubin avvalca 1 adad, sonda isa 2 adad
qlukronil tursusu ilo birlogorok bilirubin-monoqlukronid vo
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Xolesterin
0,5 g/giin J
Qlisin
Od tursulari \’/ Taurin
15-30 g/giin Od duzlari

Qlisin

6d duzlar Sa“””
Od tursulan

Nacisla atilma
(0,5g/giin)

(95%)

Sakil 4. Od tursularinin entero-hepatik dévrani

bilirubin-diglukronida ¢evrilir. Bilirubin-qlukronid suda holl olan maddadir vo
oksariyyati hepatositlordon 6d yollarina, az hissasi iso qana keg¢ir. Bilirubinin bu
formas1 birlasmis, konyuqa olunmus va ya diiz bilirubin adlanir. Bilirubin 6d
yollarindan bagirsaga tokiildiikdon sonra bakteriyanin tosiri ilo urobilinogena vo
sterkobilina ¢evrilir. Urobilinogenin az miqdar1 (5%) qana kegarok sidiklo atilir,
oksar hissasi (95%) iso bakteriyalarin tosiri ilo sterkobiline ¢evrilir ki, bu da nacislo
xaric olunur. Bilirubin sintezinin tonzimlonma mexanizmlari dogiqlosmamisdir.
Bilirubinin her iki formasinin qanda artmasi sariliq téradir. Serbast bilirubinin agiri
omalo golmasi (hemoliz, mioliz), garaciyardos ¢evrilo bilmoamasi — glukronil-
transferaza enziminin yetmozliyi (Krijler-Najjar, Gilbert sindromlari, dermanlarin
tosiri, hepatosellular zodolonma v s.) sarbast bilirubin soviyyasindo artma toradir.
Bilirubinin hepatositlorden 6d kanallarina transportunun pozulmasi (intrahepatik
xolestaz), 6d yollarinda durgunluq vo manes iso birlogsmis bilirubinin artmasi ilo
naticalonir. Bilirubinin orqanizms toksik tosiri beyin funksiyalarinin pozulmasina -
kernikterusa sobab olur.

Xolesterin sintezi
Xolesterin oksor orqanlarda, an ¢ox iso hepatositlordo sintez olunur. Oddoki

xolesterin oasason qaraciyordo sintez olunan xolesterindir. Hesab olunur ki,
orqanizmdaki artiq xolesterin 6d vasitasi ils xaric olunur.
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Sakil 5. Bilirubin metabolozmi

Xolesterin organizmdas bir ¢ox vacib funksiyalar dasiyan steroid quruluslu lipiddir:
steroid hormonlarin, 6d tursularimin salofidir, membranlari stabillogdiron amildir
(membran lipidlori arasinda carpaz olaqo yaradir). Eyni zamanda c¢ox olduqda
damarlarda atereskleroz, toxumalarda xolesteroz toradir.

Xolesterin hepatositlorde kompleks sintez marhalalorinin naticasinds sintez olunur
vo agar enzimi hidroksi-metil-glutaril reduktazadir (HMG - reduktaza). Sintez
olunan xolesterinin bir hissasi lipoproteinlorla birlikds (¢cox asagr sixliqh
lipoproteinlor) periferiyaya dagmnir, bir hissosi iso 6d yollarina atilir. Oddo
xolesterin 6d tursulart va lesitinin vasitasi ilo suda hoall olunan vaziyyato gotirilir.
Odlo bagirsaga tokiilon xolesterinin oksar hissasi nacislo atilir, bir hissesi iso qana
sorulur.

Xolesterin sintezini tonzimloyon tobii amillor daqiqlosmomisdir. Hesab edilir ki,
asetil-CoA vo xol tursulart hepatositlordoki sintezi tonzimloyirlor. Xolesterin
sintezina tasir gostoron siini preparatlar sirasinda HMG- reduktaza inhibitorlari
(statinlor) genis istifado olunur. Xolesterinin qanda miqdarmi azaltmaq tgiin
bagirsaqlarda sorulmasini angolloyon amillor do istifads olunur.

Fosfolipidlorin sintezi
Oddaki fosfolipidlorin oksor hissosini lesitin toskil edir. Fosfolipidlor sulu miihitda

lipidlordon yarimkegirici tabaga omalo gotiron on 6nomli bilomolekullardir. Bu
funksiyalarmi 6d torkibindo do hoyata kegirirlor. Fosfolipidlor xolesterin
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donaciklori vo kristallarin omolo golmoasindo vo digor lipofilik maddolorin
topalasmalariin garsisinin alinmasinda 6d tursularina komokei vasitodirlor.
Lesitinin azalmasi litogenezo meyl toradir. Lesitinin 6zii yox, mohsulu olan
lizolesitin toksiki tasira malikdir. Lizolesitin membranolitik tasira malikdir ki, bu
da membran lipidlorinin yuyulmasina, parcalanmasina sobob olur. Mexaniki
sariligda hepatositlordo vo 6d yollarinda doyisikliyin saboblorindon biri kimi
lizolesitinin amolo golmasi hesab edilir. Lizolesitin hom do antibakterial tosiro
malikdir. Ona goro do bagirsaqda lizolesitin vo 6d tursusu azligi mikroblarin
artmasina vo translokasiyasina sobab olur.

Mukoproteinlor

Mukoproteinlor (musin) siirligkon xassoli birlogsmolordir vo asason 6d yollari
epitelindon ifraz olunurlar. Musinin iki 6nomli rolu malumdur. Birincisi, bu madda
od epitelini 6dun “sabun tasirindon (6d tursulari, lizolesitin) qoruyur. fkincisi isa,
hesab edilir ki, daslarin amals galmasinds musin niivelogdirici rol oynaya bilir.

Su va elektrolit ifrazi

Suyun ifraz1 passiv olub, osmotik proseso tabedir. Elektrolitlorin ifrazi iso
hepatositlordoki aktiv koriilk mexanizmlorinin sayasindo hoyata kegirilir. Su vo
elektrolitlor hepatositlordon basqa od yollar1 epitelindon ds ifraz olunurlar.

Sekretin elektrolit ifrazini tonzimloyon 6nomli hormon hesab edilir. Odiin su-
elektrolit torkibi plazmaya yaxin olsa da, hidrokarbonat vo Ca+ nisbaton yiiksokdir.

OD TORKIBININ DoYiSMosi

Qaraciyordon ifraz olunan 6d 6d kisosindo ciddi doyisikliys ugrayir. Bu
doyisikliklors fizioloji hallarda gatilasma, tursulasma, ziilallagma, xastoliklordo iso
das omologolmo aid edilir. Bu proseslor kiso epitelinin absorbsiya vo sekresiyast
noaticasinda bas verir.

Giindolik ifraz olunan 500-1000 ml 6d kisads 5-10 dofs gatilagmaya moruz qalir.
Bu proses 6d torkibindoki eloktrolit vo suyun qana sorulmasi sayssindo hoyata
kegir. Od kisosi epiteli orqanizmda absorbsiya qabiliyyoti on yiiksok olan epitel
hesab edilir. Elektrolitlorin sorulmasi aktiv koriiklor vasitosi ilo, suyun sorulmasi
iso passiv olub elektrolitlori miisayot edir. ©n ¢ox Na+, K+ vo Cl- sorulur. Oddo
suyun azalmasi iizvi birlogmolorin konsentrasiyasinm artirir, lakin, osmotik tozyiq
doyismir.

Od kisosi epiteli 6do iki Onomli maddo ifraz edir: hidrogen ionlart va
glukoproteinlar. Hidrogen ionlarinin ifazi naticosinds qaraciyor 6dii turs kiso 6diino
cevrilir. Hesab edilir ki, turslasma Ca+ ionlarinin ¢kmasini dnlomok ti¢iindiir. Kiso
epitelindon ifraz olunan qlukoproteinlar 6d epitelini qoruyur. Ciinki 6dds olan 6d
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tursulart vo lesitin membranyuyucu «sabunlardiry. Qeyd etmok lazimdir ki,
mukoproteinlor dagsomalogalmados niivalosdirici amil rolu da oynayirlar.

ODUN ANBARLANMASI

Od kisasinin ikinci miihiim funksiyas1 ¢allok funksiyasidir. Hozmdon konar dovrdo
qaraciyords ifraz olunan 6d kisoys daxil olur, burada gatilagmaya moruz qalir vo
hacmca Kkigilir (5-10 dofs). Hozm fazasinda iso qatilasmis 6d bagirsaga kegir,
hozmin effektiv getmasino sorait yaradir.

OD AXINI

Od yollarmmn osas funksiyas1 olan 6diin qaraciyordon bagirsaga otiiriilmosi 6d
yollarinin haroki foaliyyati ilo tomin olunur. Od yollarmin peristaltik faaliyyati cox
zoif oldugu iigiin &diin axininda 6namli rol oynamir. Od kanalciglardan 6d yollaria
hepatositlordoki zaif yigilma vasitosi ilo horokot etdirilir. Odiin bagirsaga axmin
tomin edon dnamli amil iss 6d yollar1 ilo bagirsaq arasindaki tazyiglar forqidir. Bu
tozyiq 6d kisesi vo Oddi sfinktorunun faaliyysti naticesinda yaranir vo tonzim
olunur. Qeyd edilmalidir ki, normal halda 6d kisosi yigilmasi ilo Oddi sfinktoru
govsomoasi vo oksino, arasinda ciddi koordinasiya var. Bu koordinasiyanin
pozulmasi diskineziya adlanan ciddi problemlor torads bilir.

Oddi sfinktoru 12bb divarinda yerloson, avtonom (bagirsaq ozalolorindon asili
olmayan sokildo foaliyyoat gostoron) saya ozelo qatidir. Od yollarinda tozyiq
yaratmaq, 0diin bagirsaga ke¢gmodini tomin etmok vo bagirsaq mdohtoviyyatinin
geriya topmasini (refliikks) onlomok Oddi sfinktorunun funksiyalaridir (Sakil 6).
Sfinktor bunlart statik yigilma vo bosalma, periodik yiiksok tozyiqli yigilma vo
dalgavari y1g1lma ila yerina yetirir.

Batun sfinktorlar kimi Oddi sfinktoru da statik (uzunmiiddotli) yigilma
qabiliyyatino malikdir. Bunun sayasinde 6d yollarinda tozyiq yaranir. Yaranan
tozyiq odiin kisoya ke¢mosini, hozm vaxti iso bagirsaga axmasini tomir edir.
Sakitlik halinda 6d yollarinda tazyiq 10-15 mm Hg st. (~130-200 mm su st. ) togkil
edir vo adaton 20-25 mm Hg st. ke¢mir. Tozyiq 30 mm Hg st. ke¢dikdo 6d
sekresiyasi koskin azalir.

Sfinktor bosaldigda 6d passiv olaraq bagirsaga kecir. Bosalma hor 60-90 saniyadon
bir bas verir. Bu hom hozm vaxti 6diin kedisini tomin edir, hom do sakit vaxti
hipertenziyan1 6nlomir.

Sfinktorun periodik olaraq yiiksok tozyiqdo yigildigi da ortaya ¢ixmisdir. Bu
yi1gilmalar 12bb yigilmalari ils eyni vaxtda bas verir va hesab edilir ki, bu refliiksii
onlomoak ii¢lin qoruyucu mexanizmdir. Bilindiyi kimi bagirsagin aktiv yigilmasi
vaxtt manfozdaxili tozyiq 20-25 mm Hg. st. kega bilir.

Sfinktorun dalgavari y1gilmasi vo bosalmasi da qeyd edilir. Bu foaliyyat hozm vaxti
tez-tez, sakit halda iso seyrok rast golir.
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Sakil 6. Oddi sfinktorunun funksiyalar

Hesab edilir ki, bu bir peristaltik foaliyyat olub zaif da olsa koriik funksiyasi dagiyir
vo 0diin bagirsaga aktiv axinini tomin edir.

Sfinktorun faaliyystinin tonzimindo Aumoral, neyronal va yerli reflekslor 6nomli
rol oynayir. Xolesistokinin sfinktoru bosaldan oan 6nomli humoral maddadir. Bu
hormon 12bb divarindan qidalarin tosiri ilo ifraz olunur, sfinktoru bosaldaraq vo
peristaltizmini artiraraq 6diin bagirsaqa kec¢isino sorait yaradir. Oddi sfinktoru arxa
vaqusdan golon parasimpatik vo arteriyalar otrafinda golon simpatik sinirlorlo
innervasiya olunur. Simpatik tosirin sfinktor tonusunu azaltdig:r bildirilir.
Parasimpatik sinirlorin iso asason periodik yigilma amplitudasini artirdigi hesab
edilir. Bunu nazars alaraq bozi miislliflor Oddi sfinktoru hipertenziyasinda azan
sinirin 12bb saxosinin kosilmasini tovsiys edirlor.

Yerli reflekslorin, xiisuson xolesisto-sfinktor, piloro-sfinktor vo duodeno-sfinktor
reflekslorin sfinktor tonzimindo énomli rol oynadig: bildirilir. Od kisasi y1§1lmasi
vo pilor genislonmasi sfinktoru govsadir, 12bb peristaltikasinin artmasi iso
sfinktorun periodik yigilmasin artirir.

Bozi dormanlar Oddi sfinktoruna tasir gostorarok govsade (spazmolitiklor, Ca+t -
kanal blokutorlar1) va spazm torads bilirlor (morfin, prozerin).

Od kisasi 6dii doyisdirmo, anbarlama ilo yanas1 6d axininda énomli horokatverici
qiivva rolunu oynayir. Oddi sfinktorunun y1gilma halinda 6d yollarindaki 10-15 mm
Hg st. tozyiq 6d kisasinin dolmasina sorait yaradir va kisa 60-90 daq. arzinde 6dlo
dolur.

Od kisosindoki vaxtasur kisikhacimli, yemok vaxti iso béyikhacimli yigilmalar
gatilagmis 6diin bagirsaga kegmaosina sobab olur.
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Sakil 7. Od kisasina tasir edan amillar.

Vaxtasir: yigilma motilin hormonunun tasiri ilo bas verir va kiso 10-15% bosalir.
Bu hormon bilindiyi kimi sakitlik halinda mads va 12bb peristaltikasini tomin edir.
Kisik yigilmalar ham do 6d yollarinda hipertenziyani vo daslagmani 6nlomak ii¢iin
onomlidir. Sakitlik yigilmalarinin azalmasi (xronik xolesistit, diskineziya va basqa
sobablordon horakatliliyin pozulmasi) 6d kisalorindo dasin omolo golmasi
mexanizmlarindan hesab edilir.

Yemok vaxti 6d kisasi 30-40 doq. orzindo aktiv yigilaragq 6din 60-70%-ni bagirsaga
govur va tokrar dolmaga baslayir. Bu voziyyatdo parasimpatik tosir, on 6nomlisi iso
xolesistokinin 6d kisasinin yigilmasinda osas rol oynayir vo Oddi sfinktorunun
bosalmasi ilo miisayot olunur.

Od kisosinin yigilmasina miixtolif tobii vo dorman maddolori tosir gostorir.
Parasimpatik stimulyasiya, xolesistokinin vo motilinlo yanasi xolinomimetiklor
(prozerin, metklopramid) flavonoidlor (fumaria) vo s. 6d kisasi yigilmasim
artirirlar.  Simpatik  stimulyasiya, vazointestinal —pepdid, somatostatin,
xolinoblokatorlar (buskopan), spazmolitiklor kisonin y18ilmasini azaldirlar (Sakil
7).

Beloliklo, 6d kisosi 0dii anbarlamaq, gatilasdirmagla yanasi sakit vaxti vaxtasiri
yigilaraq kicik hacmli 6dii (10-15%), yemak vaxti isa boyiik hocmds (60-70%)
yigilaraq qatilasmis 6dii bagirsaqa qovur. Kigik hacmli yigilmalar bagirsaq
peristaltikas1 ilo, boyiik yigilmalar iso Oddi sfinktoru ilo koordinasiya soklindo
hoyata kegir.
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Sakil 8. Sakitlik halinda od yollarinda gedan prosesiar.

OD YOLLARININ HOZM MORHOLOSINDO VOZIiYYOTi

Od yollarinn 2 funksional voziyyatini geyd etmak olar:
1. Sakitlik hali
2. Hozm vaziyyeti

Sakitlik halinda 6d yollarinda ti¢ 6nomli proses gedir (Sakil 8):
1. Odiin 6d kisosindo anbarlanmasi
2. Od torkibinin doyismasi
3. Odiin kigik miqdarda vaxtasir1 bagirsaga tokiilmosi

Sakitlik — hazmdonkonar halda Oddi sfinktoru asason yigilmis voziyyatdo oldugu
ticlin vo 6d kisasi govsomis olduguna gors 6d kisoys toplanir. Normal halda 6d 60-
90 dog. orzindo dolur.

Od kisasina yig1lan 6d doyisikliye ugrayir. Torkibindoki elektrolit vo su sorulur ki,
bu da 0din 5-10 dofo qatilasmasina sobob olur. Naticodos, 6ddoki 6d tursusu
duzlarinin, pigmentlorin, xolesterinin va lesitinin konsentrasiyasi, hom do Ca+
qatilig artir.
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Sakil 9. Hozmin III marhalasinda éd yollarinin faaliyyati.

Sorulma ilo yanasi epiteldon sekresiya olunan hidrogen ionlar1 6dii tursulasdirir,
qlikoproteinlor i1so 6d epitelini 6d tursusunun sabunlagdirma tosirinden qoruyur.
Odiin gatilasmas1 hom do 6d yollarinda tozyiqi azaldr.

Bu dovrds az da olsa requlyar olaraq 6d yollarindan bagirsaga 6d axini bas verir.
Bu 6d kisesinin vaxtasir ki¢ik hacmli y1gilmalart vo Oddi sfinktorunun buna uygun
govsomoasi (xolesisto-sfinktor refleks) naticosinda bas verir. Kigikhocmli yigilmalar
vaxtt kisodoki 0diin 10-15% bagirsaga tokiiliir. Bu proses moda vo 12bb
peristaltikast ilo kordinasiya soklinds gedir vo motilin hormonu 6namli rol oynayir.
Kicikhacmli bosalmalar bir toraofdon 6d yollarinda hipertenziyani aradan qaldirr,
digor torofdon 6d kisasinds daslagsmani 6nloyir.

Od yollart hazmin IIl (bagirsaq) marhalasinda aktiv istirak edirlor. Bu morholodo
0d yollarinda iki 6nomli proses Ustiinliik togkil edir — odiin bagirsaga aktiv axini va
od sekresiyasinin artmasi (Sakil 9).

Odiin bagirsaga aktiv aximi osason 6d kisasinin béyiikhacmli yigilmasi, Oddi
sfinktorunun govsomoasi, az miqdarda iso sfinktorun peristaltizmi sayoasindo bas
verir. Bu proseslor humoral vo neyronal tosirlora bagli meydana golir. Qidanin
bagirsaga kegmasi xolesistokinin ifrazina sobab olur. Xolesistokinin 6d kisosini
y1gan vo Oddi sfinktorunu gévsadon on giiclii amildir. Bununla yanag1 parasimpatik
tosir do 8d kisasinin yi1g1lmasina sobab olur. Od kisasi vo pilorla sfinktor arasindaki
reflekslor sfinktoru govsodir. Son naticodo “kiso yigilmasi — sfinktor gdvsomosi
koordinasiyas1” kisanin 60-70%-nin 30-40 daq. arzinds bagirsaga bosalmasi tomin
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edir. Bununla da, yaglarin holli {i¢iin vacib olan 6d tursusu tomini ilo yanasi
xolesterin, Ca+, bilurubin vo b. maddslor orqanizmdon konarlagdirilir.

Kisa bosaldigdan vo tozyiq azaldigdan sonra 6d bagirsaga sfinktorun peristaltizmi
sayasindo koriiklonir. Bu dovrdo eyni zamanda bagirsaq mohtoviyyatinin 6d
yollaria kegisi do onlonir. Hozm vaxti bagirsaq peristaltikasinin amplitudu vo
monfozdaxili tozyiq artir, hotta 30-35 mm. Hg ct. qodor cata bilir. Belo halda
refliiksii 6nlomok {i¢iin uygun olaraq Oddi sfinktorunun da yigilma giicii artir.
Hesab edilir ki, bu prosesdo parasimpatik innervasiya oasas rol oynayir.

Hozm marholosinds ikinci proses 6d sekresiyasinda artmadir. Odiin garaciyarden
ifraz1 nisbaton sabit prosesdir vo giindslik ortalama 600 ml. 6d ifraz olunur. Daimi
davam edon bu proses yalniz 6d yollarindaki tozyiq 36 sm su st. ke¢dikdo koskin
azala bilir. Hozm vaxti1 iso 12bb divarindan tursu tosiri ilo ifraz olunan sekretin
hepatositlordon vo 6d yolu epitelindon su vo elektrolit sekresiyasini artirir. Lakin
6diin digor tizvi komponentlori doyismir.

Hozm prosesi basa ¢atdiqdan sonra 6d yollari sakitlik halina kegirlor vo yenidon
anbarlama, doyismo, azhocmli axinlar baslayir.

XOLESISTEKTOMiIYADAN SONRA OD YOLLARININ FiZiOLOGIiYASI

Xolesistektomiya naticosindo 6d yollarindaki har ii¢ proses — anbarlama, doyismo
vo axin doyisikliys ugrayir. Baslangicda duru 6d daimi olaraq bagirsaga kecir. Bu
bir torofdon yaglarin hozminin pozulmasina, digor torofdon iso 6d tursularinin
bagirsagl qiciglandirmasina va ishallara sabob ola bilir. Lakin bu hal xastelords az
rast golir vo ya qisamiiddatli olur. Oksor xastolordo 6d yollar1 vo bagirsaq qisa
miiddotdo kompensasiya edorok bu proseslori nizamlayirlar. Klinik olaraq vo
uzunmiiddatli miisahidods orqanizmds vo hozmds ¢ox ciddi pozulma olmur.

Od torkibini doyisdirmon1 6d yollar1 epiteli 6z iistiino gotiiriir. Sfinktorun gévsoma
miiddoti artir vo bu da 6din «daimi» olaraq bagirsaga axinina sabob olur.
Anbarlama funksiyasi iso asason act bagirsagin (yeyunum) iizorino diisiir. Sakitlik
halinda 6d ac1 bagirsaqda tutulur ki, bu da hozm vaxti istifadssi li¢lin sorait yaradir.
Bu kompensasiya adoton ilk bir-iki ay orzindo basa catir. Adaptasiya
tamamlanmayan xastalordo yagl qidalarin hazm ¢otinliyi vo ishallari rast golir. Belo
hallarda azyagl dieta vo 6d tursusu tutuculari (xolesteramin, klofibrat, sukralfat)
istifadasi voziyyeti yaxsilasdirir. Qisa vaxtdan sonra dormanlara ehtiyac galmadan
hozm traktinin foaliyysti diizalir.

ODOBIYYAT
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TEST SUALLARI

1. Hansi od yollarinin funksiyasi deyil?

a) Odi anbarlama

b) Odii bagirsaqlara axitma
¢) Od tursusu sintez etmo
d) Odiin torkibini doyismo

2. Odiin iizvi komponenetlori arasinda migdarca an ¢ox olani hansidir?

a) Bilirubin
b) Od tursiilar
c) Xolesterin
d) Lesitin

3. Hansi odiin fizioloji ahamiyyati deyil?

a) Yaglarm halli

b) Xolesterin vo pigmentlorin konarlasdirilmasi
c) Bagirsaq florasinin tonzimi

d) Proteolitik enzimlori aktivlosdirma

4. Od yollart ilo alagadar hansi “Ucl0” yalandir?

a) Od yollar ii¢ funksional komponentdan ibaratdir: kiso, axacaglar vo
Oddi sfinktoru

b) Od yollari ii¢ osas funksiya yerino yetirir: dii bagirsaga axitma, 6dii
anbarlama, vo torkibini doyismo

¢) Odiin ii¢ fizioloji chomiyyati var: yaglarm halli, ifrazat vo qoruyucu

d) Oddo ii¢ ndv iizvi madds var: bilirubin, 6d tursular1 va xolesterin

5. Od yollarimin foaliyyati ila alagadar hanst ifads yalandir?
a) Od kisas1 6dii 5-10 dofo durulagdirir.
b) Od epiteli su va elektrolit ifraz eds bilir
¢) Od kisasi 60-70% yig1la bilor
d) Oddi sfinktoru 6dii bagirsaga porsiyalarla buraxir
6. Odiin bagirsaga ke¢masini tamin edan an 6namli amil hansidir?
a) Od kisoesinin y1gilmasi

b) Tozyiqlor forqi
¢) Oddi sfinktorunun peristaltizmi
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d) Bagirsagin “sorucu” foaliyyati

~

. Asagidakilardan hans1 Oddi sfinktorunu bosaldwr?

a) Asetilxolin
b) Xolesistokinin
c) Morfin

d) Sekretin

8. Od kisasindoki 6ddo hansi dayisiklik bas vermir?

a) Qatiligi artir

b) Osmotik tozyiqi artir
c) Tursulasir

d) Musin artir

©

Hozmin bagirsaq fazasinda hansi proses zoif gedir?

a) Od istehsali

b) Epiteldon su-elektrolit ifrazi
c) Kisado 6diin gatilagmasi

d) Entero-hepatik dévran

10. Normal halda 6d yollarinda tazyiq na qadardir?

a) 5-10 mm Hg st

b) 10-15 mm Hg st
c) 20-25 mm Hg st.
d) 30-35 mm Hg st

11. Xolesistektomiyadan sonra édiin anbarlanmast hansi orqganda gedir?

a) Xoledox

b) 12bb

C) Aci bagirsaq
d) Qalga bagirsaq

12. Asagidakilarin hansi od kisasinin an giiclii yigicisisdr?
a) Asetilxolin
b) Xolesistokinin
c) Motilin
d) Metklopramid
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13. Asagidaki manfazli orqanlardan hansinda mohtaviyyatin harakati ticiin
peristaltika ahmiyyat dagimir?

a) Bagirsaq
b) Sidik axar1
c) Od yollari
d) Qida borusu

14. Hazmdoan konar fazada 6d yollarinda hansi proses getmir?
a) (:)dijn anbarlanmasi
b) Od yollarindan suyun aktiv ifrazi

¢) Odiin tursulasmasi
d) Kisodo 6d ¢okiintiilorinin omolo golmasi
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Seminar 3

OD YOLLARININ MUAYIN®OSI

0ZoT

1.  Agn va xolestaz 6d yollarnin iizvi vo funksional xastoliklorinin asas
sindromlaridir. Agr1 hom od Kkisosii hom do od axarlarimin
xastaliklorinda, xolestaz isa (sarthgh va sarihgsiz) 6d axarlan
xastaliklorinda ortaya ¢ixir.

2. Od yollar1 xostoliklorino siibha olan xostolords Kklinik, laborator vo
goriintiiloma usullar: ilo kompleks miiayinalor apararaq xastaliyi tasdiq
vd inkar etmok lazimdir.

3. Od sanacsi, sarilhq, qasinti vo anamnezdo 6d yollar1 xastoliyi va ya
amaliyyatinin olmasi vo pankreatit 6d yollar1 xastaliyina an ¢ox siibha
yaradan klinik slamatlordir. Kop, diarreya, qusma va qicqirma 6d yollar
xastaliklorinda ikinci daracali alamatlordir.

4. Sabhali xastalordos ilk marhalads 6d kisasi va yollarinda iizvi dayisiklik vo
xolestaz axtarilir. Bunun ii¢iin klinik, laborator (xolestaz gostaricilari —
QF, QQT, konyugd olunmus bilirubin, amilaza, Qc emzimlori — ALT,
AST) vo USM aparlir. Xolangioqrafiya tomoqrafiya vo funksional
miiayinalor sonraki marholods aparilir.

5. USM od kisasindoki iizvi dayisikliyi 90-95%, xoledoxdakim isd 50-60%
hassashiqla gostorir. Xolestazin an hassas gostoricisi QF, spesifik slamoti
isas QF ilo QQT-nin birlikde artmasidir. Bilirubin xolestazin
diagnostikasindan daha cox dinamikasini izlomak ii¢iin faydahdir.
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6. Xolestaz1 olan (QF artmasi) va ya 6d yollarinda patologiyaya yiiksok
sitbho olan (anamnezdas amoliyyat, pankreatit, USM-dJ genislonma, kiitls
vd s.) xastalarda xolangioqrafiya aparmaq lazimdir. MRXQ bu maqsadlo
ilk secimdir. MRXQ mumkin olmadigda ERXPQ va ya endoskopik
USM aparila bilor. DQKXQ, 9DXQ vo izotop miiayind avvalkilor
miimkiin olmadiqda istifads edils bilar.

7. Xolestaz olan xastalords xolangioqrafiyada 6d axarlarinda iizvi doyisiklik
tapilmirsa intrahepatik xolestazi axtarmaq lazimdir.

8.  USM-ds 6d yollarinda iizvi dayisiklik tapilmayan vo xolestaz1 olmayan
(normal QF) xastalords yiiksak siibha varsa (yemokdon sonra agrilar,
pankreatit, Qc enzimlorinin miivoqqati artmasi) 6d Kisasinin vo Oddi
sfinkterinin funksional miiayinaslori aparilmahdir.

9. Od Kkisasinin yigilmasinin 35%-don az olmasi vo ya 6dds xolesterin
kristallarimin tapilmasi Kisonin disfunksiyasini, sfinkter tonusunun 40
mm Hg st-dan cox olmasi iso Oddi sfinkteri disfunksiyasini gostarir.

10. USM-ds 6d yollarinda iizvi dayisiklik tapilmayan va xolestaz olmayan
xastolords yiiksok siibho do yoxdursa digar orqanlarin xastaliklorini
axtarmagq lazimdur.

Od yollarmin miayinoe Usullarma klinik, laborator gérintiloma, funksional
muayinalar vo biopsiya aiddir.

KLINIK MUAYINOLOR

Biitlin xastaliklor kimi, 6d yollar1 xastsliklorinde miiayine klinik miiayinalordon
(sikayatlori, anamnez, obyektiv miiayinalor) baslanmalidir (Cadval 1).

Sikayatlari

Od yollar1 xostaliklorindo xostolori on ¢ox narahat edon olamatlor agri, sariliq va
qasintidir. Bunlarla birlikds iirokbulanma, kop, ¢ox agir hallarda siiur doyisikliyi
rast golo bilir.

Agr

Agr1 6d yollart xastaliklorinde on ¢ox rast golon vo demak olar ki, asas simptomdur.
Agr oksor hallarda 6d sancisi soklindo olur: yemoklordon sonra vo ya bilinmoayon
sobabdon kaskin baglayan, 15-30 doq orzindo artan, sonra stabillogon (6 saata qodor)
daha sonra yavas-yavas azalan, bozon do azalmayan; sag qabirgaalti vo ya epiqastral
nahiyado yerloson, sag kiiroys, ¢iyino yayilan, tokrarlanan. Bu barado ndvbaoti
boliimds molumat verilir. Bazi hallarda agr1 kiit vo daimi xarakterli do ola bilir. Belo
hallarda qaraciyer xastoliklorini unutmamaq lazimdir.
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Sarilig

Sariliq olamoti adoton 6d yollarinda tixanmaya slibho yaradir. Agridan sonra
baslayan sariliq 6d yollari, xiisuson das ticlin daha xarakterikdir. Buna qasint1 da
gosularsa xolestaz ehtimali daha da artir. Dagla tixanmalarda adoton 24 saat orzindo
sariliq ortaya ¢ixir. Sariliq hagqinda névbaoti boliimds genis molumat verilmisdir.

Qasinma

Qasinma 0diin gqana kegmaosi (xolemiya) noticosindo 6d tursularinin sinir uclarini
qiciglandirmasi ilo bagl meydana golir. Qasint1 adoton gecolor xostolori ¢ox narahat
edir. Qasint1 sariligla birlikde xolestazin oan 6nomli olamati sayilir. Lakin sariligsiz
xolestaz vo ya qasintisiz xolestaz da ola bilor. Qasint1 xolestazdan basqa digor
xostaliklordo do (allergiya, dori xostoliklori, xroniki boyrok catismazligi, qurd
xostaliklori, kollagenozlar, dormanlar vs s.) rast galo bilor. Qasintinin 6d yollar1 vo
qaraciyar xastoliklari ilo bagli olub-olmadigint miioyyanloglogdirmak {igiin xolestaz
gostaricilorini yoxlamaq lazimdir. Xolestaz yoxdursa qasintinin biliar va ya hepatik
mansgali oldugu inkar edilir.

Urakbulanma va qusma

Urokbulanma vo qusma od yollar1 xostoliklorinin  osas yox, yanasi
simptomlarindandir. Yoni bu alamatlor tokbasina olarsa 6d yollar1 xastalikloring
yiiksok siibho yaratmir vo ya oksinag, 6d yollart xostsliklorinds tirokbulanma va ya
qusma hamigo rast golmir. Kaskin xolesistit, xoledoxolitiaz vo xolangitds bir nego
dofo qusma ola bilor. Mads vo 12 bb xostoliklorindon forqli olaraq 6d yollar
xostaliklorindo qusma adston agrini azaltmir. Davamli qusma kaskin pankreatit vo
bagirsaq ke¢mozliyinds daha gox rast galir.

Kop

Ko6p hozmin pozulmasi vo ya kegmozliya bagli olaraq bagirsaqlarda qaz va qidalarin
toplanmas1 vo qarinin sismasi olub 6d yollar1 xastaliklori tigiin ikinci doraceli olamot
sayilir. Xolestazda 6diin bagirsagda azalmasi yaglarin hozminin pozulmasina vo
nazik bagirsagda bakteriyalarin inkisafina sobob olur. Bu amillor kop
omologalmasing sorait yaradir. Od das1 xostoliyindo agrisiz kop xarakterik deyil.

Diarreya

Diarreya az rast golon olamotdir, xolesistektomiyadan sonra vo ya xolestazda
goriiniir. Xolesistektomiyadan sonra 6d hozmdon konar dovrdo bagirsaga tokiildiiyii
ticiin qiciglandirici tosiri diarreya torods bilir. Bu slamat 1-2 ay orzinds rast galir,
ac1 bagirsaq kompensator olaraq 6dii 6ziindo saxladigdan sonra aradan qalxir vo
nadir hallarda miialico (xolesteramin, sukralfat) gorak olur.

Qicqirma

Qicqirma epiqastral vo ya dos slimilyli arxasinda yanma hissiyatidir. 9sason mada
tursusunun, hotta 6diin geriys qayidaraq qida borusunu qiciglandirmasi naticasinda
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bas verir. Ona goro do refliiks ezofagitin olamati sayilir. Od yollarmin xostaliklori
iclin xarakterik deyildir, 6d xastaliklori ilo yanasi refliikks ezofagit varsa bas vero
bilor. Od das1 xastaliyi ilo yanas1 15-20% hallarda refliiks ezofagit vo qicqirma rast
golir. Belo hallarda qicqirmani 6d das1 xastoliyinin olamoti saymaq olmaz vo buna
osaslanaraq omoliyyata gostoris toyin edilmomalidir.

Obyektiv miiayina

Agrililig

Agrililiq, yoni palpasiya vo ya perkusiya vaxti agrinin artmasi vo ya bas vermasi
olamati 6d yollarinin koskin iltihabi xastaliklorinin vacib slamatidir. Palpasiya vo
ya perkusiya iltihab sahosindo horokot vo ya tozyiq yaradir ki, bu da agrinin
artmasia sobob olur. Merfi simptomu koskin dasli xolesistitin an xarakterik
olamatidir. Hokim olini sag qabirgaaltinda qarina zoif tozyiq edorok tutur vo eyni
vaxta xastoya nofosalma toklif edilir. Nofosalma vaxti koskin agrinin olmast Merfi
simptomunun miisbat oldugunu gostorir. Bu simptomu USM vaxt1 da toyin etmok
olur. USM uclugu 6d kisasi proyeksiyasinda tutulur vo xostoys nofosalma toklif
edilir. Agri olarsa buna miisbat ultrasesli Merfi simptomu deyilir. Sag
qabirgaaltinda perkusiya vaxti agrinin olmasi isa Ortner simptomu adlanur.
Agrililiq simptomlar1 kaskin xolesistitds, xiisuson kaskin dagl xolesistitds ¢ox rast
galon obyektiv olamotdir. Bununla yanasi koaskin xolangit vo mexaniki sariliqlarda,
0d kisasi sislarinds do rastlana bilir. Lakin koskin dassiz xolesistitdo xastalorin 1/3-
indo goriiniir. Qeyd etmok lazimdir ki, agriliq slamati tist qarindaki digar orqanlarin
xostoliklorindo do (hepatit, gastrit, duodenit, kolit, xora xostaliyi vo s.) rast goalo
bilor. Ona gora do bu slamat 6d yollarinin kaskin iltihabi xastaliklori ti¢lin hassas
olamot sayilsa da, spesifik alamat sayilmur.

Kiitlo alamati

Kiitlo olamati, yoni sag qabirgaalt1 vo ya epiqastral nahiyads toromonin sllonmaosi
iltihabi vo neoplastik xostoliklorde rast golir. Agrili kiitlo empiema, perivezikal
abses va ya infiltratlarda rast golir. Az agrili kiitlo 6d kisasi hidropsunda, sislorindo,
xoledox kistlorinds ¢ox goriiniir. Xoledoxun distal sislorindo 6d kisasi boyliysrok
az agrili kiitlo kimi ollono bilir ki, buna Courvasier simptomu deyilir. Od yollari
otrafindaki orqanlarin xastaliklorinds do kiitlo ollons bilar. Kiitlonin monbaoyini
toyin etmak tliciin USM va ya tomogqrafiya lazim golir.

Assit
Assit qarin boslugunda mayenin toplanmasi olub peritona maye girisinin ¢ixigindan

¢ox Olmasi naticasinds meydana galir.

Cadval 1. Od yollar xastaliklarinin klinik alamatlori
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Olamot

Agn-6d
sancisi

Agni-kit
sag
gqabirgaalti

Sarihq

Aciglama va toxmini
mexanizmi

Sag gabirgaalt1 vo ya
epiqastral nahiyyado
koskinbaslayan, 15-30
dog. orzindo artaraq, 6
saata godor sabit davam
edon vo yavas-yavas
azalaraq on geci 24
saatda aradan galxman
agri.

Od yollarinda spazm vo
hipertenziyaya
naticasinda bag verir

Sag qabirgaalti
nahiyado davamli kiit
agri.

Adoton iltihaba bagh
meydana galir

Sklera va dorinin sar1
rongo boyanmasi.
Bilirubinin ganda
artmasina (> 2 mq/dl)
bagli meydana golir.

Klinik tahlili

Od yollar1 xastaliyinin an ¢ox rast
galon alamatidir.

Od yollarinin biitiin iizvi vo funksional
xostoliklori 6d sancisi torado bilirlor.
Simptomatik 6d das1 xostoliyinin on
sabit olamatidir. Agrinin 6 saat orzindo
kegmosi  xroniki dasli  xolesistit
tutmasi, cox davam etmosi iso kaskin
xolesistit,  koskin  xolangit  vo
pankreatitds rast galir.

Qaraciyar xostoliklori G¢lin bu tipli
agrilar xarakterik deyil.

Mads, 12bb, MAV, va yogun bagirsaq
xostoliklorindo 6d sancist  sokilindo
agrilar ola bilar.

Kaskin va xroniki iltihabi xastaliklorda
rast galir. Koskin xolesistit, koskin vo
xroniki xolangitlords, sislords, biliar
sirrozda va 0d kisasi diskineziyasinda
ola bilir.

Qc xostaliklori tigiin ¢ox xarakterikdir.
Digor peribiliar xostaliklordo do rast
galir.

Hemolizin, Qc xastaliklorinin va ya
xolestazin alamati ola bilor.
Moévcudlugu xolestaza siibho yarada
bilor, olmamasi iso xolestazi inkar
etmoz.

Qc-in oksar xostaliklorinds (hepatitlor,
sirroz, sislor vo s.) vo hemolizda rast
galir.

Az hallarda beta-karotinlor vo ya
retinol  vo riboflavin torkibli qidalar
cox istifado edonlordo  goriiniir.
Dagqiqlesdirmak tiglin gqanda bilirubina
baxmagq lazimdir.
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Qasinma

Urok-
bulanma
V9 qusma

Kop

Qicqirma

Aciglama va toxmini
mexanizmi

Boadoands diffuz acisma
vo ya qasinma hissi.
Od va ya sidik
tursularinin, iltihab
mediatorlarinin,
bakteriyalarin,
dormanlarin sinir
uclarina tosiri
naticosinds meydana
golir.

Qarinda xosagolmoz
hissiyyat vo mado
mohtoviyyatinin geri
qayitmasi.

Qusma moarkazinin
aktivlosirok
diafragmani, qarin
ozololoring y1gmasi vo
madanin
antiperistaltikasi.

Mads vo bagirsaq
sistemindo qaz vo
qidalarin toplanmasi
naticasinda garmin
SiSMosi.

Bagirsaq kegmoazliyi vo
ya qazomoalogolmada
artma (yetorsiz hozm,
disbakterioz,
aerofaqiya)

Dos stimiiyli arxasinda
yanma hissiyyati.
Qastroezofageal refluks
naticasindo mada
mohtaviyyatinin (tursu vo
ya 6d) gida borusunu
qiciglandirmasi.

Klinik tahlili

Xolestazin, allergik, dari, boyrak,
qurd, stimiik xastaliklarinin,
darmanlarin alamati ola bilar.

Koaskin va xroniki xolestazlarda rast
golir, lakin xolestazin miitloq olamati
deyil. BBS vo skleroz xolangitin on
erkon olamoti ola bilor. Laborator vo
goriintiilomado  xolestaz  yoxdursa
gasmtinin 6d monsali olmasi1 inkar
edilir.

Od yollar1 xastaliklori iiciin yanasi
(ikinci doaracali) alamatdir.

Od yollarmin koskin xostoliklorinda,
xoledoxolitiazda agr ilo birlikdo rast
golr. Tokbagina olmasi biliar xastolik
Uclin xarakterik deyil.

Modo, 12bb, Qc, MAYV, bagirsagin
iltthabi vo neoplastik xostaliklori,
bagirsaq  kecmozliyi  vo  beyin
xastaliklorinda rast galo bilir.

Od yollar1 xastaliklori iiciin yanas
(ikinci daracali) alamatdir.

Od yolladinin kaskin xostaliklorinds
parezo, xroniki  xolestazda  iso
bagirsaqlarda 6d azhigmma bagh
meydana golo bilir.

Tokbagina rast golmosi biliar xostolik
ucun xarakterik deyil.

Moads, 12bb, Qc, MAV, bagirsagin
iltihabi vo neoplastik xostoliklori vo
bagirsaq ke¢mozliyinds rast golo bilir.

Qastroezofaqeal refliiks alamoatidir.
Od yollar1 xostoliyi iigiin xarakterik
deyil, lakin bununla yanasi refliiks
ezofagit olarsa goriino bilir.
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Olamoat Aciglama va toxmini Klinik tohlili
mexanizmi

Agrihq Palpasiya vo ya Od  kisasimnva  yollarimin  kaskin
perkusiya vaxtt agrinin  iltihabi iigiin ¢ox xarakterikdir olan
bas vermasi vo ya obyektiv simptomdur.
artmast. Merfi simtomu- palpasiya ilo eyni
[ltihab ocagmin vaxtda nofos aldigda agr artir vo ya
harokati vo ya sixilmas1  nafosalma dayanir.
naticasinds agri USM — Merfi simptomu- USM uclugu
meydana galir. 0d kisosi proeksiyasinda saxlanilir, bu

voziyyatdo nofos alarkon koskin agri
olur.

Ortner simptomu- doéyacloma vaxti
SgQA-da agrinin olmast.

Bu olamotlor koskin dasli xolesistitda
cox rast golir, dagsiz xolesistitdo iso
nisboton az (75%)rast golir. Od
yollarinin  digor  koskin iltihabi
xastoliklorinds do rast golo bilor.
Otraf  orqanlorin  iltihabi,  hotta
funksional xastaliklorinds do goriintir.

Kiitlo Palpasiya vaxtt SSQA  Kisonin hidropsu, empiemasi, absesi,
v epiqastral infiltrati, sigi, xoledox kisti kiitla
nahiyolordo téromonin  §aklinda allona bilor. Kutlonin yerini
toyin edilmosi. daqiqlosdirmak iiciin USM va KT
[ltihabi, neoplastik vo goraklidir.
kistik tsromolor ola Peribiliar orqanlarin iltthabi  va
bilor neoplastik xostoliklorindo do bu alamot

rast golir.

Assit Periton boslugunda Od  yollarinin  xastaliklori  iigiin
mayenin toplanmasi xarakterik deyil, lakin
(klinik vo ya agirlagmalarinda rast galo bilor.
goriintiilima ilo Kaskin xolesistit vo 6d peritonitindo,
miiayyan edilon). omoliyyatdan sonra is9 agiq slave axar
Periton bosluguna (Luska), giidiil buraxmas1 vo xoledox
transudasiya, zodolonmosi vaxti asst ola bilor.
eksudasiya, sekresiya Assitdoki bilirubin migdarinin gandan
va ekstravazasiya assito  ¢ox olmasi 6d sizmasini gostarir.
sobab ola bilir. Sirroz — portal hipertenziya, tirok vo

boyrok  yetmozliklori  transudativ,
birincili  vo  ikincili  peritonitlor
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Olamoat Aciglama va toxmini Klinik tohlili
mexanizmi
cksudativ assito, sislor adoton sekretor
assits, boslugqlu vo vozili orqganlarin
zodolonmosi  iso  ekstravazasiyaya
sobab olurlar
Axolik Nacisin ag rongli Tixanma saritigi iigiin xarakterikdir.
nacis olmast. Lakin ishal tiradon xastaliklords do
Bagirsaga 6diin nacis rangsiz ola bilar.
axmamast naticosindo
nacisdo 6d
pigmentlorinin
olmamasi.
ishal Nacis ifrazinin Xolesistektomiyadan  sonraki  ilk
tezlogmosi vo haftalorda va xolestazda rast gala bilor.
mayesokilli olmasi. Laksativ  istifadesi,  bagirsaglarin
Osmotik, sekretor vo iltihabi xostaliklori, mads vo bagirsaq
iltihabi mexanizmlora omoliyyatllarindan sonra ola bilar.
olagadar bagirsaglara
suyun ¢ox ifraz
olunmasi naticasindo
bas verir.

Transudasiya (portal hipertenziya, iirok vo boyrok catismazlifi), eksudasiya
(peritonda iltihab), sekresiya (peritonun vo yumurtalifin sislori), limfatik blok
(mado, pankreas, bagirsaq sislori) vo ekstravazasiya (bosluqlu orqanlarin
monfozinin peritona agilmasi) girig-¢ix1s miivazinotini pozaraq assitin omolo
galmasina sabab olur. Maye cox olarsa klinik olaraq (dalgalanma simptomu), az
olarsa USM vo ya tomogqrafiya ilo toyin olunur. Od yollar1 xastaliklorindo osason
ekssudasiya vo ekstravazasiya noaticosindo assit bas vers bilir.

Koskin xolesistitdo kiso otrafinda ekssudat ola bilor. Perforativ xolesistit vo
xolangitlords garina 6d ekstravazasiya ola bilir. Qarindaki mayenin 6dlii olmas1 6d
yollarinin peritona agilmasini gostorir. Assitin 6dlii oldugunu miioyyanlosdirmoak
liclin torkibindoki bilirubinin miqdarni qandaki ilo miiqayise etmoak lazimdir.
Assitik mayeda bilirubin yiiksokliyi 6d yollar1 zodolonmasini gdstorir. Odlii assitin
0d yollar1 omoliyyatindan sonra meydana ¢ixmasi asagidaki hallarda rast golir:
Luska axacaginin agiq qalmasi, axacaq giidiiliinden ligaturanin qagmasi, xoledox
zodolonmasi vo anastomoz tutmazhigi. Istonilon halda &dlii assit hayati tohliikoli
vaziyyati gostorir va tacili doqiqlosdirici miiayine vo miialico garokdir.
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Axolik nacis

Axolik nacis, nacisin normal sar1 vo ya gqohvayi yox ag rongli oldugunu ifads edir.
Molumdur ki, nacisin ronglonmasindo 6d pigmentlori, xiisuson urobilinogen osas
rol oynayir. Xolestazda, xiisuson do tixanma sariliginda nocis ag rongli ola bilir.
Hissovi tixanmalarda nacis normal rangli ola bilir. Ag rongli nacis diarreyalarda,
xlisuson xolerada da ola bilir. Axolik nacisin olmasi1 xolestaz1 dostokloya bilir,
olmamasi is9 inkar etmir.

LABORATOR MUAIYNOLOR

Od yollar1 miiayinosinda istifads edilor laborator gostoricilor xolestazin, garaciyar
zadalonmasinin, iltihabin va autoimmun xastoliklorin toyini iigiin totbiq edilir.
Laborator gostoricilor nadir hallarda xastoliyin ndviinii toyin edir, asason patoloji
prosesi (sindromu) miioyyon edir (Cadval 2).

Xolestaz gostaricilori

Od yollarmin osas funksiyas1 6diin qaraciyorden bagirsaglara aximini tomin
etmokdir. Bu funksiyanin har hansi bir saviyyads — kanalciqlarda, qaraciysrdaxili
Vo ya qaraciyerxarici yollarda angallonmasi xolestaza sobab olur. Od durgunlugu —
xolestaz bir torofdon 6d komponentlorinin gana ke¢gmasing sabab olur (xolemiya),
digoar torafdon 6d epitelinin zodolonmasinag gatirib ¢ixarir. Har iki prosesin laborator
gostaricilori mévcuddur ki, bunlara osaslanaraq xolestazin olub-olmadigini toyin
etmok olar.

Xolemiyanin gostaricilorine ganda konyuqe olunmus bilirubin, 6d tursulari,
xolesterin aiddir. Epitel zodolonmasi gostaricilorine iso golovi fosfataza (QF),
Qamma-qliitamil transpepdidaza (QQT) vo 5-nukleotidazani aid etmok olar. Bu
gostaricilor arasinda on ¢ox istifado olunani konyugo olunmus bilirubin, QF vo
QQT-dir. Digoar gostaricilor bahal1 vo ya geyri-spesifik olduqlari ii¢lin genis istifado
olunmur.

Bilirubinin

Bilirubinin toyini qaraciyar, 0d yollari, hemolitik xostoliklords adi miiayino
usuludur. Hem miibadilosinin son mohsulu olan bilirubin ganda albuminlo
birlosorok qaraciyoro dasmir (sorbost bilirubin). Qaraciyardo  bilirubin
qlukuronizasiyaya ugrayaraq bilirubin-mono vo diglukronids (on ¢ox) g¢evrilorok
(diiz, birlosmis, konyugo olunmus bilirubin) 6d yollarina sekresiya olunur.
Konyuqasiya olunmus bilirubinin ¢ox az hissasi hepatositlordon vo ya 6d
yollarindan gana kegir. Ona goro do normal halda qanda hom sarbast, ham do
birlogmis bilirubin olur. Normada har iki bilirubinin qanda timumi miqdar1 1 mq/dl
(20 mmol/l)-don azdir, sorbast bilirubinin miqgdar 0,1-0,9 mg/dl, konyugs olunmus
(diiz) bilirubinin miqdari 1s3 0,1-1 mq/dl saviyyasindadir.
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Xolestaz ti¢lin konyugo olunmus bilirubinin artmasi xarakterikdir. Burada {i¢ cohati
geyd etmok lazimdir. Birincisi, xastods xolestaz ola bilar, lakin konyuqs olunmus
bilirubin artmaya bilor. Bu hala adoton 6d yollarinin hissavi vo ya bdolgasal
tixanmalarinda rast golinir. Hissovi tixanmalarda gana konyuge olunmus bilirubin
az kecdiyi, bolgasal tixanmalarda isa qana kegon konyugo olunmus bilirubin
qaraciyorin saglam hissasi torafindon tutularaq ifraz edildiyi G¢tin ganda bilirubin
artmir. Lakin bu hallarin har ikisinds do xolestatik enzimlordo (QF, QQT) artma
olur.

ITkincisi, konyuge olunmus bilirubin xolestazdan basqa qaraciyar xastoliklorinda,
anadangolmao enzim oskikliklorindo do arta bilor. Bunlar1 differensasiya etmok tigiin
miitloq xolestaz enzimlori do yoxlanilmalidir. Yoni tok konyuqe olunmus bilirubine
g0ra xolestazi tosdiq va ya inkar etmok olmaz.

Uciinciisil, xolestazda konyuqe olunmus bilirubinlo yanas: sarbast bilirubin do arta
bilor. Bu hal adston uzunmiiddstli vo agirlasmis xolestazlarda hepatoselliilar
zodolonma ilo bagli meydana golir. Har iki bilirubinin artdigi hallarda xolestazi
toyin etmak {i¢iin xolestatik enzimlorin, xiisuson QF-in soviyyasina baxilmalidir.
Beloliklo, xolestaz tiglin konyuqo olunmus bilirubin artmasi xarakterikdir, lakin
konyuqs olunmus bilirubinin artmamas1 xolestazi inkar etmir, artmasi iso miitloq
tosdiq etmir. Yoni, tok konyuqs olunmus bilirubin saviyyasine gors xolestazi tosdiq
va ya inkar etmak olmur, miitloq xolestaz enzimlorino baxmaq lazimdir. Bilirubin
soviyyesi daha tez doyisdiyi iigiin xolestaz dinamikasini izlomok daha asandir.
Qalavi fosfataza (QF)

QF bir ¢ox toxumalarda, xiisuson Qc, siimiik, bagirsaq, boyrak, leykosit, plasenta vo sis
toxumalarinda ¢oxlu miqdardadir. Bu enzimin fizioloji rolu doqiq bilinmir. Lakin,
metabolik aktivliyi artan toxumalarda QF sintezi ds artir. QF-nin qanda artmasi usaqlarda,
hamilalords, sislords, slimiik xastaliklorindo veo qaraciyar xostoliklorinds rast galir.
Yemoakdon dorhal sonra qanda QF arta bilir (bagirsaq aktivliyinin artmast), ona gora do
acqaria miayino lazimdir. QF-in qaraciysrdonkenar artmasi asason yiiksok metabolik
aktivliklo bagli sintezin artmasi ilo alagadardir. Qaraciyar vo 6d yollar1 xastaliklorinda
artmasinin iki mexanizmi ehtimal olunur. Birinci ehtimala gora xolestaz QF-nin sintezini
artirr. ikinci ehtimala goro xolestazda 6d tursulari 6d epiteli vo hepatosit membranlarim
“yuyurlar” (sabun effekti). QF vo QQT iso membrana bagli enzim oldugu ii¢lin oradan
ayrilaraq qana sizir.

Kaskin xolestazdan 1-2 giin sonra QF artir. Enzimin yarimpar¢alanma miiddati 1
hafto oldugu ti¢iin normallagsmasi bir ne¢o giin ¢okir. Ona gora do QF 6d yollar
tixanmasinin dinamikasini1 qiymotlondirmods operativ gostorici deyil. Lakin QF
xolestazin on hassas gostaricisidir vo QF artimi1 olmadan xolestaz diagnozu qoymaq
nadir hallarda mimiakiun olur. Xastado hipotiroidizm,  hipofosfatemiya va
hipomagnezemiya olarsa xolestazda QF artmaya bilor. Xolestazdan basqa QF Qc-
in parenxima xastaliklorinds do artir. QF artmasinin qaraciyar — 6d yollart mansali,
yaxud qaraciyordonkonar monsoli oldugunu doqgiglosdirmok ti¢iin QQT arasdirilir.
Cadval 2. Od yollari va qaraciyar xastaliklorinda laborator miiayinalor
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Géstarici va Dayisma Klinik tahlili
normal qiymati mexanizmi
Aminotransferaza Hepatositlorin  Hepatosellular zadalonmanin an hassas
ALT, 10-40 TV/I zodolonmosi  gostaricisidir. AST erkon (mitoxondrial)
AST, 10-40 TV/I naticasinda zddalonmonin, ALT s9 darin

Qolavi fosfataza
QF, 45-115TV/I

Xarica sizma.

Sintezinin
artmasi va
zdadalonmo
naticasinda
xarico sizma.

Qamma-glitamil-  Od epitelindo

transpeptidaza
QQT, 1-50 TV/I

sintezinin
artmasi vo

zadalonmonin gostaricisidir hepatositlor
tictin daha spesifikdir. ALT vo AST-nin
birlikdo baxilmas1 gorokir.

Od yollar xastaliklori Qc zodolonmosi
toradorso arta bilor (2-5 dofs). Kaskin
tixanma vo diison daslarda 20 dofodon
¢ox vo qisamiiddatli artma ola bilor

QOc xastaliklorinin oksariyyatinds artirlar.
Alkogol hepatitinds, yagli qaraciyords
vo sirrozda 2-5 dofs artir, viral
hepatitlordo 5-50 dofo, toksik vo isemik
hepatitlordo 50 dofsdon ¢ox artir.
Alkogpol hepatitlorinds AST/ALT >2
xarakterikdir.

AST  iirak, azalo, boyrok, MAV
xostaliklorinds do arta bilor
Xolestazin an hassas gostoricisidir.

Normal olmasi xolestazi inkar eds bilir,
QOT ilo birlikda artmast isa xolestazi
tasdiq edir.

Od yolarinda xolestaz vo ya zodolonma
olarsa 1-2 giin arzindo artar.

Qc-in aksar xastaliklorinds 2-3 dofs arta
bilir, 3 dofodon ¢ox artmas1 vo ya ALT-
yo nozoron ¢ox artmasi xolestazi
(xolestatik hepatit, BBS, infiltrasiya)
gostarir.

Simik boylimasi vo xostoliklorindo,
sislorda, usaqlarda, hamilalordo,
yemokdon sonra Vo bagirsaq
xostoliklorindo  yiiksok  ola  biler.
Diferensasiya iiciin QQT vo ya 5-NT
yoxlanilmalidir

Xolestazin  va  alkogol
zadalonmasinin  géstaricisidir.
birlikda baxilmasi vacibdir.

qaraciyar
QOF il
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xarico sizma

Gistarici va Dayisma Klinik tahlili
normal qiymati mexanizmi
zadoalonmo Xolestaz torodon xostoliklordo QF ilo
naticasindo birlikdo artar. QF artarsa vo QQT

normaldirsa xolestaz inkar edilo bilor
(XXATX vo Bayer sindromundan
basqa).

QOc xastaliklorinds, xiisuson do alkoqol
hepatitindo artir. QQT/QF >2,5 alkoqol
hepatitini gostarir.

Boyrak, iirak, bagirsaq xostsliklorindo
arta bilor

5-nukleotidaza Od epitelindo  Xolestazin an  spesifik, lakin  gec
5-NT, 1-10 TV/I sintezinin gostoricisidir. Xolestazi tasdiq vo ya
artmast vo inkar etmak ¢atin olarsa istifads edilir.
zoadolonma Xolestazda 4-5 giin sonra artir.
naticasindo Qaraciyar xostoliklorindo arta bilor.
xarico sizma  Digor xostoliklords adston artmaz.
Bilirubin istehsalin Sariligin diagnostikast, xolestazin,
Umumi, 0,1-1 artmast, hepatosellular zadalonma va hemolozin isa
mgq/dl vo ya 1-17 dasinma, agwrlg daracasi va dinamikasini tayin etmak
mkmol/l tutulma, tictin istifads olunur. | ard
; Ekstra vo intrahepatik  Xolestazlarda
konyuanIya’ konyugo  Dbilirubin Ertlr. Uzunmiiddotli
Sarbast 0,1-0,9 sekresiya vo e .
tixanmalarda sarbast bilirubin do arta bilar.
mg/dl vo ya 1-15 axinin Hissovi vo bolgesal xolestazlarda (darliq,
mkmol/l azalmasi infiltrasiya, gapagsokilli daslar vo s.) QF
artmasina baxmayaraq bilirubin artmaya
Birlogmis bilar. 10 mq/dl-don ¢ox artmasi iso adoton sis
(konyugo) 0,1-0,5 monsali tixanmalarda rast galir.
mgq/dl vo ya 1-10 Qc-in aksar gazanilma xastaliklorinds hor iki
mkmol/I fraksiya 1-3 dofs artir. Cox artma agir
doracoli xostoliyi gdstorir. Anadangalma
enzim  yetmozliklorinds  isa  adoaton
fraksiyalardan biri artir. Sorbost bilirubin
Gilbert va Kirijlerr-Najjar sindromlarinda,
konyuge bilirubin iso Dubin-Jonson va Rotor
sindromlarinda artar.
Hemolizda sorbast bilirubin artir.
Albumin Sintezinin Qc-in sintetik funksiyasini va sepsisin
4-6 g/dI azalmasi vo agirligimi giymoatlondirmak ticiindiir.

48




Seminar 3. Od yollarinin miiayinalori

Géstarici va Dayisma Klinik tahlili
normal qiymati mexanizmi

ya itkisinin Od  yollar1  xostoliklorindo  adoton
artmast doyismir, xroniki Qc xastaoliyi bas
veraraso (BBS, IBS) azala biler.
Adoton Qc-in xroniki xastaliklorinda
azalir, kaskin xastaliklorindo ise nadir
hallarda azala bilir.
Sepsis va gida azliginda da azala bilor

Protrombin Sintezinin Qaraciyarin sintetik finksiyasinin  an
12-14 san azalmasi vo hassas  gostoricisi  olmaqla  yanasi
0,9-1,2 BNN ya itkisinin laxtalanmani giymoatlondirmak iistin do
artmast istifada edilir.
Xolestazlarda azalir, lakin Vit.K
miialicosing cavab verir.
Kaskin va xronik qaraciyar

yetmozliklorindo  azalir va  VitK
mialicosine cavab vermir.
YDDL va varfarin miialicosinds do azalir

Qamma-qglutamil-transpepdidaza (QQT)

QQT on ¢ox hepatositlordo vo 6d epitelinds yerlosir, lakin digor toxumalarda da
(boyrak, MAV, bagirsaq, dalaq, beyin, lirok) tapila bilir. Stimiiklorde QQT ¢ox az
miqdardadir vo buna gors do bu enzimin saviyyasina gora QF artiminin qaraciyoar,
yoxsa siimiik monsali oldugunu dogiglosdirmak miimkiindiir. QQT-nin xolestatik
vo qaraciyar monsoli yiliksolmasi sintezinin vo sizmasinin artmasina baghidir. QQT
hepatitlorda, alkohol zadoalonmasinds vo xolestazlarda artir. QQT miiayinasinin bir
ne¢a klinik ohomiyyati var. Birincisi, QF artiminin qaraciyar-6d yolu moansali,
yoxsa garaciyardonkonar (xiisuson siimiik) oldugunu doqiqlosdirmak ii¢iin. Bundan
tok istisna anadangolmo xolestatik xostoliklor olan xosxassali ailovi tokrarlanan
xolestaz (XXATX) va Byler sindromudur. Bu xastolords xolestaz olmasina vo QF
artmasina baxmayaraq QQT artmur.

Ikincisi, QQT hom do alkohol zodolonmosi {igiin xarakterik olduguna géro yeni
alkohol alanlarda vao alkohol intoksikasiyasinin diagnostikasinda istifados edilir. Bu
hallarda QQT QF-ya nisbaton daha ¢ox artir, xiisuson QQT/QF nisbatinin 2,5-don
¢ox olmasi alkohol zadolonmasinoe bodyiik stibho yaradir.

Uclinclisi, QQT-nin yarimparcalanma miiddoti qisa (3-4 giin) oldugu iiciin bu
enzimin vasitasi ilo 6d yollar1 tixanmasinin kegib-ke¢modiyi dinamikasin1 daha
yaxst izlomok olar.
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5-nukleotidaza (5-NT)

5-Nukleotidaza bir ¢ox toxumalarda tapilmasina baxmayaraq onun artmast
qaraciyor-0d yollar1 xostoliklorindo rast golir. 5-NT qolovi fosfatazaya goro
xolestaz1 gostormada daha spesifikdir. Lakin 5-NT artimi1 QF-ya nozaoron daha gec
(3-5 giin) bas verdiyi ti¢lin bu gostaricini erkon diagnostika ti¢iin istifado etmok
¢atindir.

Belalikls xolestazin an spesifik gostoricisi 5-NT, an hassas gostoricisi iso QF-dir. 5-
NT artmasi tokbasina xolestazi gostarir, normal olmast isa xolestazi inkar eda
bilmir, ¢iinki bu enzim xolestazda gec (bir ne¢a giin sonra) artir. Xolestazda QF
miitlaq va erkon artir, ona géra da bu enzim normal olarsa xolestazi inkar etmak
olar. QF-nin QQT ils birlikda artmasi xolestazi tasdiq edir, tokbasina artmasi isa
digar xastaliklords va fizioloji hallarda (siimiik xastaliklori, sis xastaliklori,
hamilalik, usaqlar, yemoakdon sonra), vo nadir rastlanan anadangalma
xolestazlarda (XXATX, Byer sindromu) rastlanir. Konyuga olunmus bilirubin
xolestazda artir, lakin tokbasina qiymatlondirilmalidir. QF vo QQT artmasi varsa,
lakin konyugo olunmus bilirubin artmamigsa hissovi tixanmalari, infiltrativ
qaraciyer xastaliklorini, qaraciyarde ¢coxsaylt metastazlart diisiinmok olar. Konyuqgo
olunmus bilirubinin doyismasi hassas oldugu iigiin xolestazin gedisini izlomada
daha faydalidir. Yoni, xolestaz1 inkar etmok ticlin QF normal olmasi gorokdir, tosdiq
etmok iiclin QF vo QQT-nin birlikdo artmasi vo ya 5-NT artmasit lazimdir,
xolestazin dinamikasini izlomok ii¢iin iso konyuqgs olunmus bilirubin istifads edilir.
Lakin xolestaz gostoricilorinin heg biri xolestazin ndviinii gostora bilmir. “Hassas
gostaricilor slibha yaradir vo ya inkar edir, spesifik gostoricilor iso diagqnozu
tosdiqloyir”.

Qaraciyarin zadslonma gostaricilari

Hepatosellular ~ zodolonmoni  qiymotlondirmok  {i¢lin  standart  olaraq
transaminazalarin saviyyasina baxilir. Alanin-aminotransferaza (ALT) va aspartat-
aminotransferaza (AST) qaraciyor hiiceyro zodolonmasini goéstoran on hossas
laborator miiayinalar sayilir.

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

ALT sitozolda yerlosir, alanindon amin qrupunun ketokohraba tursusuna
dasimasini tomin edir. AST iso hom sitozolda, hom do mitoxondrilords yerlogir vo
aspartatdan amin qrupunu ketoqlutar tursusuna dasiyir. ALT qaraciyarlo yanasi az
da olsa digor organlarda (lirok, boyroak, ozalo vo s.) var. Lakin ALT artmasi1 daha
cox hepatosellular zadolonmada rast galir. Bundan forqli olaraq AST artmasi digor
organlarin, xiisusan iirak, boyrok zodolonmalarinda do rast galir.

ALT va AST-nin ganda artmasinin osasinda sizma mexanizmi durur. Yoni hiiceyroa
zadolonmasi noticosindo mohtoviyyatt qana kegir. Hiiceyronin zodolonmoyo on
hassas olan orqanellast mitoxondri oldugu ti¢iin AST artmas1 ALT artmasindan
erkon olur. Ona gdro do miivoqqoti isemiyalarda, alkohol gobulunda AST daha
erkon vo daha cox artir. Klinik praktikada adston ALT vo AST birlikdo
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giymatlondirilir. Bu enzimlorin artma nisboti, artma miqdar1 vo dinamikasi
garaciyar zodolonmosi tigiin miioyyon molumatlar verir.

ALT-nin tokbasina vo ya AST ilo birlikdo artmasi hepatoselliilar zodslonmoni
gostarir. Artmanin doracasi do dnomlidir. Artma 2-3 dofodon az olarsa (<100 tv/I)
bdyiik klinik shomiyyat dasimir vo ya yagl qaraciyar, xronik hepatit vo sirrozda
rast golir. Artma 3-10 dofo arasinda olarsa alkohol intoksikasiyasi diisiiniilo bilor,
10-20 dofo artma kaskin virus hepatitlorinds, 20 dofodon ¢ox (> 1000 tv/1) artma iso
isemik va toksik hepatitlordo rast golir.

Qg xostoliklorindo ALT adaton AST-don ¢ox artir vo AST/ALT nisbati 1-don kigik
olur. Bu nisbatin 1,5-don ¢ox olmasi alkohol zadolonmasina siibha yaradir, 3-don
bdyiik olmasi iso bunu boyiik 6l¢iido doqiqlosdirir.

ALT vo AST-nin yarimparcalanma dovrii 4-5 giindiir vo bunlarin artmasi adston 1
hoftodo normallasir, xiisuson garaciyar rezeksiyalarinda vo isemik hepatitlords bu
dinamika izlonir. ALT vo AST-nin bir-iki giin orzindo koskin artmasi vo
normallagmas1 adaton qisamiiddotli tixanmalarda (diison das) rast golir. Enzim
saviyyalorinin uzun miiddot (haftslor, aylar) davam etmaosi kaskin hepatitlords vo
xroniki qaraciyar xastaliklorindo rast galir.

ALT va AST éd yollar: xastaliklori tigiin yox, bu xastaliklorin qaraciyarda zadalonma
toradib-toratmadiyini arasdirmagq iiciin vacibdir. Od yollarinin biitiin xastaliklori
qaraciyarda zadalonma torada bilor.

Qaraciyarin sintetik gostaricilori

Albumin va protrombin qaraciyarin sintetik funksiyasini1 qiymotlondirmak {i¢iin on
cox istifado olunan laborator miiayinslordir. Hor iki plazma ziilali qaraciyards
sintez olunur vo qanda soviyyasi qaraciyarin 6zil torafindon tonzim olunur. Bu
ziilallarin qanda azalmasi iki sobabdon ola bilor. Birincisi, sintezinin azalmasi,
ikincisi iso itkisinin (istifadssinin) artmasi.

Albumin

Albumin sintezi qaraciyarin agir xronik xostoliklorinds (sirroz), koskin
xastoliklorinde (qaraciyer ¢atigmazIigl) ve agir doraceli qida azliginda ciddi asag:
diisiir. Nefrotik sindrom va sepsis albumin itkisini artirir. Od yollar1 xastoliklorindo
albumin adoton normal olur, lakin agirlasmalarda (biliar sirroz, biliar sepsis)
albumin saviyyasi asagi ola bilor.

Protrombin

Protrombin sintezinin azalmasi iki sebobdon ola bilir — qaraciyer parenxima
xostaliyi vo xolestaz. Xolestaz naticasindo vit K sorulmasi zoaifloyir ki, bu da
protrombin vo digor koaqulyasiya faktorlarinin azalmasina gotirib ¢ixarir.
Xolestazla bagli hipokoaqulyasiyalar adoton vit K verildikdo aradan qalxir,
parenxima xastaliklorindas iso vit K ciddi natico vermir.

Autoimmun gostaricilor
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Qaraciyar vo 0d yollarinin bazi autoimmun xostoliklorinin moxsusi markerlori var.
Bunlara antimitoxondrial anticisim (AMA), antinuklear anticisim (ANA), saya
ozolo anticisimlori (S©A), perinuklear antineytrofil sitoplazmatik anticisim
(pPANSA), qaraciyor, boyrok mikrosomlarina qarst anticisim (QcBMA) vo
digorlorini aid etmok olar.

AMA birincili biliar sirrozda ortaya ¢ixar, ANA, SOA, QcBMA iso autoimmun
hepatit li¢iin xarakterik marker sayilir.

Iltihab gostaricilori
Leykositoz, sola meyillik vo CRP 6d yollar1 kaskin iltihabinda (xolesistit, xolangit),
ECS artmasi iso xronik xostoliklords rast golir.

GORUNTULOMO USULLARI

Goruntuloms Gsullar 6d yollarmin morfologiyasini yiksak dogigliklo géstormok
imkanma malikdir. Goruntiloms Usullarint prinsipial olaraq 2 qrupa bélmak olar:
kontrasth vo kontrastsiz Usullar. Kontrastl Usullarda 6d yollarina birbasa vo ya
dolay: yolla rentgenkontrast, USM - kontrast vo ya radioizotop madds yeridilarak
06d vyollarmin sokli ¢okilir. Bu Usullara ERXPQ, DQKXQ, oDXQ, oral
xolesistografiya, radioizotop sintografiya aid edilo bilor. Kontrastsiz tsullarda iso
6dun, 6d yollar divarinin va otraf toxumalarin xarici tosiro reaksiyasi naticasinda
gayidan signallarin alatlorlo tutulub islonmasine gora goruntu alds edilir. Bunlara
USM, MRT, MRXPQ, KT aid edilo bilor. Od yollarinin miayinasinds an ¢ox
istifado edilon miayinalor USM, MRXPQ vo ERXPQ-dir. DQKXQ, 9DXQ, KT,
sintografiya az hallarda ilkin moayino Gsulu kimi segilir. Oral xolesistografiya,
rentgenoqrafiya Gsullari isa tarixi Gsullardir, hazirda demok olar ki, istifads edilmir.

USM

Yuksok tezlikli sos dalgalarinin bir muhitdon digarino kegorkon sinma vo oks
olunmasina ssaslanan USM hazirda 6d yollar1 xastoliklorinin diagnostikasinda
ilkin, yiksok informativ vo standart miayinadir. Glinimiizds 6d yollarini USM-siz
tosovvir etmok mimkun deyil. USM hom 6d kisasinin, ham qaraciyardaxili, ham
do garaciyarxarici 6d yollarmin qurulusu hagginda doqig malumat vers bilir.

USM 0d Kisasinin 6l¢isiini, formasini, divarini, torkibini vo otrafini gostors bilir

(Sokil 1).
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Normal

Olciisi < Boyuk » Koaskin xolesistit, Mexaniki sariliq, Xar¢ang
Kicik — Yemeakdan sonra, Fibrotik kise
Armudvari (normal)

Formasi < 8 sakilli Adenomiomatoz, Bitisma
Cixintih — > Divertikul
inca (<3 mm)

Ad Kisosi Kaskin xolesistit, Adenomiomatoz,
usm Divari Qalin (>3 mm) — Odem (sirroz, nefrotik sindrom),

\ Sis, Xolesteroz

Mohtaviyyati

Kiracli —— Xronik xolesistit, Adenokarsinoma

Maye (normal)
(;oku% Od das! xastaliyi
Das

Adenomiomatoz, Adenoma,
Xargang, Xolesterin polipi

Polip ——————

Emfizematoz xolesistit, Bilio-digestiv

Hava -
fistula ve ya anastomoz

Sakil 1. Od kisasi xastaliklorinda USM alamoatlori

Normal halda 6d kisasinin eni 3-4 sm, uzunlugu 6-8 sm olub armudsokillidir.
Kisanin boyiimasi kaskin xolesistitdo, mexaniki sariliqda, kisanin xargangindo rast
galir. Kisa 20-30 sm-a gadar boytiya bilir. Kisoanin Kicilmasi adoton yemokdan sonra
bosalmaya bagli bas vers bilir. Normal kiso yemokdon sonra ovvalki hacmini 60-
70% kigilda bilir. Yemak gabul etmadan Kisonin Kigik goriinmasi fibrotik Kisalorda
rast galinir ki, bu da ¢oxsayl: 6d sancilarindan sonra ortaya ¢ixir.

Normal 6d kisasi USM-do armudvari sokilda goérinir. Kisanin qum saati sokilinda
goriinmosi adenomiomatozda vo bitismolorin kisoni deformasiyaya ugratmasi
naticasinda bas verir. Kisadon sapsokilli ¢ixintilar az rast galir va divertikullar iglin
xarakterikdir.

Od Kisasinin divar1 normada 3 mm-don kicikdir. Patoloji proseslor kiso divarinda
galinlasma, kiraclogsmo vo nahamarliq térads bilirlor. Divarin galinlagsmas: 6dem,
iltihabla bagli meydana golir. Divar galinlasmasi kaskin xolesistitin on xarakterik
USM olamatlarindan biridir. Lakin bazi xastaliklords (sirroz, nefrotik sindrom, tirok
yetmozliyi) toxumalarda diffuz édemo bagl 6d kisasi divari da galinlasa bilor.
Kiraclogsmo uzunmuddatli iltihab naticasindo vo az hallarda sislo bagli divara
kalsium duzlarinin ¢6kmasi ilo olagadar ortaya ¢ixir. Istonilon halda «saxsi Kiso»
Xargangonu hal sayilir va gixarilmalidir.
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Od kisesinin normal méhtaviyyat: olan 6d USM-dos hipoexogen (gara) vo homogen
sokilda gorindr. Das hiperexogen (parlaqg) ve akustik golgali toroma Kimi gérunar.
Transabdominal USM 3 mm-dan, endoskopik va intraoperasion USM iso 1 mm-
don boyuk daslar1 gostoars bilir. USM daslari 98% doaqigliklo gostors bilir. Nadir
hallarda USM ilo gorinmayan (ultra negativ) daslara rast galinir. Qum vo ya
cokintu kicik xolesterin kristallar: vo formalasmamis daslardan ibarat olub USM-
do yayilmis hiperexogen va akustik klgasi olan gortintu verir. Poliplor hiperexogen
Vo ya heterogen torkibli gorinirlor. Daslardan fargli olaraq yerlorini doyismirlor,
Dopler muayinasinds iginda gan axini tayin olunur va akustik kdlga vermirlar.
Lakin bazi daslar da harokatsiz ola bilorlor.

Od kisesinds hava nadir halda rast golir. Bozon bagirsaq havasi 6d Kisosi
proyeksiyasina dlsorok yanhs gorintl vero bilor. Kisodo hava emfizematoz
xolesistitdo, bilio-enterik fistullar vo anastomozlarda rast gslir. Axirinc iki halda
bagirsag havasi 6d yollarina kegir vo bu alamat anastomozun isladiyina dolalst edir.
USM kisadaki dayisikliklorla yanasi otrafindaki patologiyalar: da gostars bilir. Kisa
otrafinda maye, téromolor USM-do gorinidr. Kiso otrafinda maye kaskin
xolesistitda, assitds (sirroz, nefrotik sindrom, sis mansali, pankreatit va s.) ola bilar.
USM qaraciyardaxili 6d yollarmin genislonmasini ylksok doqigliklo gostorir.
Normal halda garaciyardaxili 6d yollarinin diametri 4-5 mm-don ¢ox olmur. USM
daxili 6d yollarinin daralmasin1 va divar doayisikliyini yiuksok daqgigliklo gostora
bilmir.

Daxili 6d yollarinda oldugu kimi garaciyarxarici 6d yollarinin genislonmasi USM
ilo toyin oluna bilir. Lakin daralma, toromo toyinindo USM hassashg: zoifdir.
Transabdominal USM xoledox daslarinda 50% hossashq gostorir. Xisusan
xoledoxun distal hissasinds, 12 bb-in arxasinda yerlosan daslar1 transabdominal
USM dagiq gdstara bilmir. Bunun tgln endoskopik USM va ya MRXPQ gorokdir.
Od yollarmin miiayinesinds bir nego yolla USM aparila bilor: transabdominal,
endoskopik, amaliyyatdaxili, laparoskopik vo Dopler USM (Cadval 3).
Transabdominal USM garnin 6n divarmdan yerins yetirilir vo on ¢ox istifads olunan
standart Usuldur. Kok soxslords, garinda gaz oldugda bu dsullaorganlarin
gOrinmasini ¢atinlogir. Eyni zamanda transabdominal USM kisadoki 3 mm-dan
Kicik daslar1 va xoledoxun retroduodenal hissasindoki daslari yaxsi gostora bilmir.
Endoskopik USM qastroduodenoskopun kdmayi ila yerina yetirilir, Kicik daslari va
xoledoxdaki doyisikliyi gostormokda gox hossas Gsul sayilir. invaziv olmasina,
texniki ¢atinliyina va endoskopiya gorakliyina gora bu tsul genis yayilmamisdir.
Xususan, MRXPQ endoskopik USM-5 ehtiyaci ciddi azaltmisdir. Omoliyyatdaxili
USM aciq vo laparoskopik omoliyyatlarda yerina yetirilir. Endoskopik USM-do
oldugu kimi, omoliyyatdaxili USM-in hassashigi transabdominala goro daha
yuksokdir. Bu Gsullara amaliyyatonl yetorsiz muayinalor vaxti vo ya amoliyyatda

anatomik anlasilmazlig olduqgda ehtiyac yaranur.

Dopler USM gan axinini toyin etmoak (¢lin istifads olunur. Poliplari dasdan farglondirmok, arterio-
venoz fistullar toyin etmok, xoledoxu gap: venas: va arteriyalardan forglondirmok Ugiin istifado
edils bilar.

Cadval 3. Xoledox miiayinalari
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MRXQ 100% 100% | yox yox Diagnostik
magqsadla ilk
secimdir

Trans- 100% 50% yOX yOX Miisbot vo monfi

abdominal naticalarini

USM doaqiqlosdimak iiciin
doqiq tisullara
ehtiyac var

Endoskopik | Mado- 80- Nadirdir | yox MRXQ yoxdursa

USM bagirsaq | 100% aparila bilor. Daha

omoliyyat ¢ox daslarin toyini
-lart vo ticiin aparilir
sislorindo
¢atin ola
bilir
ERXPQ Mados- 100% | 10% Das Miialica maqsadi
bagirsaq Pankreatit | cixarma | ila ilk seconakdir
omoliyyat Perforasiya | Dilata- | Diagnostik
-lar1 vo Polangit siya moagsadlo MRXPQ
sislorindo Qanaxma | gteng yoxdursa aparilir
¢otin ola Drenaj
bilir
DOQKXQ 80-90% | 100% | 10-15% Das Diagnostik
Qanaxma, | ¢ixarma | moagsadlo MRXPQ,
Hemobiliya | Dilata- | miialico iigiin iso
Od fistulu, | sjya ERXRQ yoxdursa
Peritonit, Stend aparila bilor
Polangit Drenaj
Sintografi | 100% 60- Allergiya | yox On son se¢imdir
90%
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ERXPQ

Endoskopik retrograd xolangiopankreatoqrafiya 6d yollar: vo pankreas axacaginin
ilk vo dogiq muiayina Usullarindan biridir ($akil 2). Hazirda daha ¢ox mualico
mogsadi ilo istifads edilir. Usulun mahiyyati ondan ibarstdir ki, endoskopik yolla
12 bb-a daxil olunur, Fater momaciyi tapilir vo xoledoxa kateter yeridilir.
Kateterdon rentgen-kontrast madds vurularaq 6d yollarinin sokli ¢okilir. Yani hom
endoskopiya, hom doa rentgenoqrafiya yerina yetirilir. MRXPQ-ya gadar bu sul 6d
yollarinin  standart miuayina Usulu sayilirdi. ERXPQ ilo 6d yollarindaki
dayisikliklorinin oksoriyystini — das, genislonmo, darliq, divertikul, tixanma vo s.
gormok mimkinddr. Bu dsulun an mihim misbst cohoti miualico imkaninin
olmasidir. Hazirda 6d axarlarindaki xostaliklorinin oksariyyatini ERXPQ vaxti
mualico etmok mumkindir. Xdisuson, sfinkterotomiya, dilatasiya, stend
(cadinlama) goyma, drenaj etmok (¢glin endoskopik tsul hazirda standart sayilir.
Lakin ERXPQ-nin bazi catismayan cohatlari do vardir. Birincisi, 6d yollar
otrafindaki doyisikliyi gostoro bilmir, ikincisi, invazivdir, tg¢uncisu agirlasma
(pankreatit, xolangit, perforasiya, ganaxma) ehtimali var. Nohayat bozi hallarda
(biliodigestiv anastomozlar qoyulmus Xastalordo, sislords, divertikullarda) yerina
yetirilmasi ¢atin vo ya imkansiz olur. Bunlart nazoro alarag ERXPQ hazirda
diagnostik magsadls yox, asason mualico moaqgsadi ils istifads edilir.

DQKXQ

Daridon va garaciyardan kegan xolangiografiya tisulu da 70-ci illords ortaya gixmus,
tezliklo endoskopik Usula «uduzmus», hazirda az hallarda -MRXQ vo ya ERXPQ
mimkun olmadiqda istifados edilir.

DQKXQ-da daridan va garaciyardan kegorak garaciyardaxili, nadir hallarda iss 6d
Kisosi punksiya edilir. Od yollarma kontrast yeridilorok rentgen sokli cokilir.
owvvallar 6d yollarinin tapilmas: «kors» Gsulla (aspirasiya vo ya kontrast vurmagla)
tapilirdi. Hazirda 6d yollarimi tapmaq vo punksiya aparmaq t¢un USM istifads
edilir. DQKXQ-nin diagnostik vo miualico imkanlart ERXPQ-ys yaxindir. Bu
usulda da diagnostika ilo yanas: (das, darliq, genislonma) bir cox maalica Gsullari
(drenaj, dilatasiya, ¢cadinlama) yerina yetirmoak olur.

Lakin bozi catismayan cohotlori bu tsulun genis yayilmasini ongallomisdir. Ik
ndvbads 0d yollar: otrafindaki doayisikliklori gostora bilmir, invazivdir, ganaxma,
0d sizmasi, xolangit, sepsis, pankreatit kimi ciddi agirlasmalara sabab ola bilir (5-
10% hallarda). Bozi hallarda isa (assit, koaqulopatiya) oks gostorisdir.

DQKXQ hazirda diagnostik vo mualice magsadi ilo yalniz MRXQ vo ERXPQ
mimkun olmadigda tévsiyo edilir.
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Dearidan-garaciyardan kegan
xolangiografiya (DQKXQ)

Endoskopik retrograd xolangio-
pankreatoqrafiya (MRXPQ)

dmaliyyatdaxili xolangiografiya (©DXQ) Magnit-rezonans xolangiografiya (MRXQ)

Sakil 2. Xolangiografiya iisullar

MRXPQ

XX asrin sonunda 6d yollar1 carrahiyyasinda i¢ an 6nomli nailiyystin (diger ikisi
ERXPQ va laparoskopik carrahiyyadir) biri do MRXPQ-dir ($2kil 2). Bu Usulun
osasinda mayelordoki magnit-rezonans hadisesi durur. Od digor mayelars (gana)
goro nisbaton harokotsiz oldugu tictin onlardan farglondirmo imkani yaranir. Oddon
golon signallari kompyuterdon kegirarok 6d yollart gorintisi yaradilir. Yani heg
bir kontrast istifado etmadon va invaziv usul olmadan gorinti olds edilir,

MRXPQ 6d yollarmin daxilinds, divarinda va otrafindaki doyisikliklori dogiq
gostorir. Bu Usulla 1 mm vo bdyik daslari, téromoalori gormok, hotta 3 6lcull
goruntt aldo etmok mumkuindur.

Invaziv olmamasi, yiiksok dagigliyi, on bashcas: iso 6d yollar: divarmi va otrafini
gOstora bilmasino goro MRXPQ hazirda 6d yollari miayinasinds ilk se¢im kimi
standartlagsmaga baslamis vo ERXPQ-ni ciddi sokilds «sixigdirmigdir». ERXPQ ilo
mugayisado MRXPQ-nin tok ¢atismayan cohati mualico imkaninin olmamasidir.
oDXQ
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Bozi hallarda 6d yollarin1 gormak Ugiin agiq vo ya laparoskopik omoliyyat vaxti
xolangiografiya lazim golir. Bunun G¢lin punksiya va ya Kateter vasitasi ilo birbasa
olaraq 6d yoluna kontrast yeridilarok rentgen sokli ¢okilir vo ya fliioroskopiyada
baxilir (Sa2kil 2). Bozi klinikalarda standart olaraq buttin 6d yollari omaliyyatlarinda
ODXQ edilir. Lakin oksor klinikalarda bu miayino gosteriso goro (anomaliya
slibhasi, anatomiya aydin deyilss, 6d yollarinda dasa siibha va tomizlonmasini tayin
etmok U¢un) istifado edilir.

Radioizotop muayina

Od yollarinin gériintiloms Gsullarindan biri olan sintografiyada organizms 6d
yollarina kegon radioizotop madds vurulur vo Qamma kamera ilo baxilir. Bu
mogsadlo texnesium T* il birlagdirilmis iminodiasetat (T®*-IDAA) tursusu istifado
edilir. Bu birlosma gandan garaciyar hiiceyralori ilo tomizlonir va 6dls ifraz olunur.
Bu usulda 6d yollariin gorintist avvalki xolangiogra-fiyalarla migayisodo asagi
keyfiyyatlidir. Hazirda radioizotop miayins az hallarda (6d Kisasinin funksiyasini,
xoledoxun funksiyasini (bosalmasini) vo 6d sizintilarini toyin etmok Uglin) totbiq
olunur. Od kisasinin dolmasi kisa axacaginn agiq oldugunu gosterir vo bununla da
kaskin xolesistiti inkar etmok mimkindir. Belo hala nadir ds olsa agir xastalords
ehtiyac yaranir. Kisonin bosalma doracasine goro diskineziya arasdirilir. Od kisasi
diskineziyalarinda 35%-don az bosalma geyd edilir. Oddi sfinkteri disfunksiyasinda
izotop maddo xoledoxda 45 dog cox galir. ©moliyyatdan sonraki xostalordo
ERXPQ yoxdursa 6d sizintisini tayin etmoak ti¢iin bu Gsul istifads edils bilar.

Tomogqrafiya tsullart (KT, MRT)

Komputer tomografiyast oksar qarmndaxili organ patologiyalarinda yuksok
informativlik gostordiyi kimi, 6d yollar otrafindaki doayisikliklori toyin etmodo
yuksak hassasliq gostarir. Eyni zamanda 6d yollari hagqinda da malumat vers bilir.
Lakin 6d daslarmin az hissasi (<20%) rentgenkontrast oldugu t¢iun KT onlarin
toyinindo az hassashq gostorir. Digor torafdon KT-do 6d yollarmin gérinmasi
MRXPQ-ds va ya ERPXQ-doki godor aydin deyil. MRT hom 6d yollarini, hom do
atraf toxumalar: daqiq gostardiyi tigiin KT-dan Ustiin sayilir. MRT olmayan hallarda
onu ERXPQ+KT, USM+KT ilo avaz etmok olar.

FUNKSIONAL MUAYINOLOR

Od vyollarmm funksional miiayinolori baslica olaraq 6d kisasinin vo Oddi
sfinkterinin y181lma vo bosalmasini toyin etmak iiciin istifads edilir. Bu miiayinolor
adoton az hallarda, gostorigo goro yerino yetirilir. Goriintiilomo tsullan ilo 6d
yollarinda iizvii doyisiklik tapilmayan, lakin klinik miayinolorde 6d yollar
xostoliying siibho olan xostolords funksional sinaqglara ehtiyac yaranir.
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Od Kisasinin dolma-bosalma testi

Normal halda yemokdoan sonra 6d kisasi 60-75% bosalaraq hacmini kigildir. Kiso
axacaginda vo/vo ya xoledoxda maneo olarsa vo ya 6d kisasi diskineziyasi varsa
kiso bosalmir vo ya 35%-don az bosalir. Kisonin bosalma miqdarini toyin etmok
ticlin on ¢ox iki tisul istifado olunur: USM va radioizotop miiayino. USM sinaginda
10-12 saat acliqdan sonra avvalca xastonin 6d kisasi dl¢iiliir. Sonra xastays 6d kisasi
stimulyatoru olan xolesistokinin infuziyas: edilir. infuziyadan sonra kiso yeniden
Olcllir vo ovvalki ilo tutusdurulur. Hocmin 35%-don az azalmasi 6d kisosi
diskineziyasini gostorir. Axacaqlarda maneo olarsa kiso bosalmir. Qeyd etmok
lazimdir ki, bu iisulu manes siibhosi olan xastolordo aparmaq diizgiin deyildir.
Ciinki xolesistokinin tozyiqi artiraraq agriya vo das qovulmasina sabab ola bilar.
Ona gora do bu sinaqdan 6d kisasi diskineziyasina siibho olarsa vo ya agirlasmasiz
0d das1 xostoliyindo kiso axar1 kegiriciliyini qiymatlondirmak {i¢lin (dasoritmo
miialicosi baslamagq ti¢iin) istifads edilir.

Radioizotop iisul prinsipco USM-lisuluna yaxindar. Xostoyo T%-IDAA verilir va
kisonin dolmas1 giymatlondirilir. Sonra xolesistokinin infuziya edilir vo kisonin
tokrari Ol¢iisii alinir. Kisonin dolmasi axacaginin agiq oldugunu géstorir, dolmamasi
isa bloka dolalst edir. Bosalmanin 35%-don az olmasi 6d kisasi diskineziyasini
gostorir.

Od kisasi va yollarmn funksional siaglarindan biri do duodenal zondlama va ya
endoskopla 6d fraksiyasinin alinmasidir. Bu klassik tisulda 12 bb-dan 6din ilkin,
ikinci (kiso yagildiqda) vo son (yigilmadan sonra) fraksiyalar1 alinir. Kisoni
y1gilmasini tomin etmok {i¢lin prozerin, motilin, xolesistokinin istifade edilir.
Hazirda bu tisul yigilma funksiyasini qiymetlondirmok {i¢iin yox, daha ¢ox 6diin
torkibini yoxlamaq {i¢iin istifada edilir. Odiin torkibindo xolesterin kristallarinin
tapilmasi 6d kisosi diskineziyasi vo ya 6d dasi xastoliyinin baglanmasini gostorir.
Bu iisul hazirda az totbiq edilir, oavvalki (USM, radioizotop) lisullar olmadigda vo
ya 6d dasina ciddi siibha olarsa 6d alinmas1 vo yoxlanmasina ehtiyac yaranir.

Oddi sfinkteri funksional sinaqlar:

Oddi sfinkteri normal halda yemokdonkonar fazada yigilaraq refliikksu angallayir,
yemok vaxti iso bosalaraq vo peristaltik horokot edarok 6dii vo MAYV sirosini 12 bb-
a oOtlirtir. Sfinkterdo daralma va ya diskineziya onun bosalmasini angallayir ki, bu
da xoledox genislonmasing, tozyiq artimina, agriya vo ddiin 12 bb-a kegmosinin
gecikmasino gotirib c¢ixarir. Funksional smaqlar da mohz bu gostaricilorin
aragdirilmasina osaslanir.

Sfinkter manometriyast OSD-ni toyin etmoak ti¢iin an doqiqg Usul hesab edilir. Bu
tisulda endoskopla Fater momaciyi tapilir vo kanyulyasiya edilir. Xiisusi manometr
uclugu sfinkterin manfazing yeridilorok tozyiq Ol¢iiliir. Sfinkter tozyiqinin 40 mm
Hg st.-dan ¢ox olmasi Oddi sfinkteri disfunksiyasini (stenoz vo ya diskineziya)
gostorir. Bu tlisulun miisbat torafi doqiq, hassas vo spesifik olmasidir. Manfi cohoti
iso invaziv olmasi vo xiisusi cihaz (manometr) gorokdirmosidir. Ona goro do
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manometriya OSD-ya siibho olarsa vo digor tisullarla (laborator, goriintiiloma
tisullar1) bu siibho tosdiq vo ya inkar edilmozso (adaton II vo III tip OSD) gostoris
sayilir.

Prozerin — morfin smagi klassik tisullardan sayilir. Hor iki preparat sfinkterdos
spazm toradir. Ona gors do bu dormanlar yeridildikdo xoastods agrinin olmasi, Qc
vo MAV enzimlorindo artma OSD-ni gostora bilir. Lakin bu iisul spesifik deyil,
¢linki, agr1 digor xoastoliklordo do (bagirsaq sancisi) ola bilor. Ona goro do hazirda
istifado edilmir.

Digor bir sinaq yemokdan va ya xolesistokinin verildikden sonra USM ile xoledoxu
Olgmokdir. OSD olarsa stimulyasiya naticosindo xoledoxda tozyiq artir ki, bu da
agriya vo xoledox genislonmasing sabab olur. Eyni yolla sekretin verilorok pankreas
axacaginin geniglonmasini izlomok olar. Bu test monometriya ilo miiqayisado daha
az spesifiklik (80%) vo hassasliq (88%) gostarir.

Sintografik sinaqla xostoys verilon T®-IDAA-nin xoledoxdan 12 bb-a kegmo
miuddati hesablanir. Bu miiddstin 45 doq ¢ox davam etmasi OSD-ni gostors bilir.
ERXPQ sinaginda xoledoxa yeridilon kontrastin 12 bb-a kegma miiddstins baxilir.
Normada kontrast an gec 45 doq orzindo xoledoxu tork etmolidir. ©Ogor kontrast
xoledoxda 45 dog-don ¢ox qalarsa OSD-ni gostarir.

Hazirda OSD-ni toyin etmak ii¢lin on ¢ox istifads olunan vo an doqiq sayilan iisullar
manometriya vo kontrastin 12 bb-a ke¢mo miiddotidir. Radioizotop bozi
klinikalarda totbiq edilir, prozerin-morfin vo stimulyasiya sinaqlar1 iss ¢ox nadir
istifads edilir.

OD YOLLARI XOSTOLIKLORINDO UMUMI DIAQNOSTIK
ALQORITM

Od yollar: xastaliklorinin bir ¢ox Gmumi cohotlori diagnostikanin asaslarmi toskil
edir.

Birincisi, 6d yollart xastoliklori klinik sokildo ortaya ¢ixa bilir vo ya subklinik
formada gedo bilor. Bu sistemin xastaliklori an ¢ox 6d sancist va Xolestaz
sindromlar1 sokilinds (sarilig, gasinti, QF artmasi) biruzs verir. Subklinik formada
simptomsuz gedon 6d dasi, Uzvi dayisikliklor vo QF artimi gorinir. Ona gors do
klinik vo ya subklinik olamatlori olan xastalordo 0d yollart xastoliklorindon
stibhoalonmok va dagiglesdirmak tigiin miayinalor aparmag lazimdir.

Ikincisi, diger organ vo sistemlorin xastoliklorinds oldugu kimi 6d yollar:
xastaliklarinin ndviinu va agirhq daracasini dagiglosdirmak tgtin klinik, laborator
va goriinttiloma muayinalarinin naticalori kompleks sokilds giymatlondirilmalidir.
Uclinciisii, 6d yollar: xastaliklorina siibho olan hallarda ilk névbada tizvi doyisiklik
va Xolestaz arasdirilmalidir. Xolestazi olan va ya buna slibha olan xastalordo mitlog
xolangiografiya edilmalidir.
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- . Anamnezdas 6d yollari
Odsancisi  Sariliq  Qasintt  QF artigt  Pankreatit  ost5iikiori, ema)I/iyyatl

OD YOLLARI X9ATOLIKLORIND® SUBH®
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USM, Xolestaz (QF, QQT, Bilirubin), Qc enzimleri (ALT, AST), Amilaza, Hemogram

|
! } }
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Sakil 3. Od yoolar1 xastaliklarinda diagnostik alqoritm

Nahayat, Uzvi dayisikliklor inkar edildikdan sonra funksional xastaliklor arasdirilir.
Bu prinsiplars asaslanaraq asagidaki diagnostik algoritmi toklif etmok mumkindur.
Od yollar xastoliklarina klinik siibha olan xastolorde (6d sancisi, sarilig, gasinti,
pankreatit, anamnezds 6d yollar: xastaliklori, 6d yollari amaliyyatlari, QF artim,
USM-ds 6d yollarinda dayisiklik va s.) ilkin kompleks muayinalor aparilir. Bunlara
USM, xolestaz gostaricilori (QF, QQT, bilirubin), garaciyar enzimlori (ALT, AST),
ganin Umumi gostoricilori aiddir (S2kil 3). Bu muayinalorlo 6d yollarinda Gzvi
doyisiklik (das, kitlo, daralma, genislonmo) vo xolestaz (QF vo QQT artimi vo +
bilirubin artimi) arasdirihir. Uzvi doyisiklik tapilan xastolorda Klinik-laborator
gOstaricilora asaslanaraq xastalik toyin edilo bilir. Bu xastalords lizvi doyisikliklor
0d yollarinda olarsa va ya xolestaz gostaricilori misbatdirsa mutlag xolangiografiya
edilmalidir. USM ilo lzvi doayisiklik goriinmayan xastalords klinik vo laborator
olaraq xolestaz va ya suibhosi varsa (QF vo QQT artimi + bilirubin, ALT, AST,
amilaza artimi, pankreatit, anamnezdo 6d yollar1 Xostoliklori vo omaliyyati)
xolangiografiya yerina yetirilorok boyuk 6d yollarmin vaziyysti dogiqlosdirilir,
xolestazin intra yoxsa ekstrahepatik oldugu miiayyanlosdirilir.

Uzvi dayisiklik tapilmayan vo xolestaz gostoricilori monfi olan xastolordo klinik
olamatlor 6d yolu xastaliyina siibha téradarss (6d sancisi, yemokdon sonra agri,
postxolesisitektomik sindrom) funksional miayino aparilir. ilk ndvbade 6d
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Kisasinin funksiyas: arasdirilir. Bu normal olarsa vo ya Xasto xolesistektomiya
edilibso Oddi sfinkteri funksiyas: yoxlanilir.

Toqdim edilon bu Umumi diagnostik algoritm 0d yollar1 Xastsliklorinin
oksariyyatinin miiayyanlasdirmays imkan verir.
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TEST SUALLARI

1. Asagidaki miiayinalordan hansi od yollar: xastaliklorinds ilk olaraq aparilmalidir?
a) USM
b) Kilinik

¢) Laborator
d) Funksional

2. Asagidaki xastaliklordan hansinda éd kisasinin dlgiisii adaton artmaz?
a) Koskin xolesistit
b) Tokrarlayan xronik xolesistit
€) Mexaniki sariliq
d) Od kisasi xor¢ongi

3. Asagidaki USM alamoatlorinin hansi kaskin xolesistit Gciin patognomonikdir?
a) Kisonin boylimasi
b) Divarin qalinlagsmasi
¢) Otrafinda maye
d) Heg biri

4.  Od kisasinin divarimn qalinlasmas: hansi xastalikdo rastlanmaz?
a) Koskin xolesistit
b) Sirroz
¢) Nefrotik sindrom
d) Xronik daslh xolesistit tutmasi

5. Asagidaki USM alamatlarindan hansi 6d dasini polipdan forglandirir?
a) Hiperexogen goriintu
b) Akustik k6lgo
¢) Doplerds gan axin
d) Horokotsizlik

6. Asagidakilardan hansinda éd yollarinda hava gériinmaz?
a) Emfizematoz xolesistit
b) Od kisasi diskineziyasi
c) Bilio-enterik fistul
d) Bilio-enterik anastomoz

7. Transabdominal USM hanst daslarin tayininds ¢atinlik toradir?
a) Od kisasindoki
b) Qaraciyar axacagindaki
¢) Xoledox distalindaki
d) Qaraciyoardaxili axacaqlardaki

8. Oddi sfinkteri disfunksiyasini tayin etmak tictin an daqiq iisul hansidir?
a) Sintografiya
b) Manometriya
c) Prozerin-morfin sinagi
d) Xolesistokininla stimulyasiya testi

9. Xolesistokinin yeridildikdon sonra 6d kisasi asagidakt qador yigilmisdir. Hanst hal éd

kisasi diskineziyasi qabul olunur?
a) 80%
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10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

b) 60%
) 40%
d) 20%

Asagidak tisullardan hansi 6d kisasindaki dagsi gdstaran an hassas tisuldur?
a) Transabdominal USM
b) Endoskopik USM
¢) Dopler USM
d) KT

Asagidaki tisullarin hansi 6d kisasi dasini inkar eda bilar?
a) Transabdominal USM
b) Endoskopik USM

c) MRT
d) Heg biri
Asagidak tisullardan hansi kaskin xolesistiti inkar etmak ticiin an daqiq iisuldur?
a) USM
b) KT
¢) Sintografiya
d) MRT

Asagidaki laborator gostoricilordan hanst takbasina xolestazi gostora bilir?
a) Konyugo olunmus bilirubin

b) QF
c) QQT
d) 5NT

Asagidaki xolestaz hallarindan hansinda QF artmasima baxmayaraq QQT artmir?
a) Dagla tixanma
b) Intrahepatik xolestaz
€) Xosxassali ailovi tokrarlayan xolestaz
d) Alkohol xolestatik hepatiti

Xostada xolestaz var, QF artib, lakin konyuga olunmus bilirubin artmayib. Asagidakilardan
hanswinda bels hal goriinmaz?

a) Hissovi tixanma

b) Qaraciyarin infiltrativ xostoliklori

€) Qaraciyardo ¢oxsayli metastazlar

d) Xoledoxun tam tixanmasi

Xolestaz géstaricilari ilo alagadar hansi ifada dogru deyil?
a) Xolestazin an spesifik gostoricisi 5-NT-dir, on hassas gostaricisi iso QF-dir. 5-NT-
nin artmasi xolestazi tosdiq edir, QF-nin artmamasi iss xolestazi inkar edir.
b) Xolestazda 5-NT-nin artmasi gec bagladigi liglin hossas gostarici sayilmir
c) Xolestaz gostaricilarins asaslanaraq xastoda intra vo ekstrahepatik xolestazi ayird
etmok miimkiindiir
d) Xolestazda QF miitloq artir, QQT va konyugs olunmus bilirubin artmaya bilar.

Hansi géstoricinin normal olmasina asaslanaraq xolestaz inkar edila bilor?

a) QF
b) QQT
c) 5-NT
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d) Konyugs olunmus bilirubin

18. ALT va AST ila alagadar hanst ifads yalandur?

a) ALT vo AST hepatositlorin sitozolunda yerlasir va hiiceyra zodslonorss gana sizir,
ona gora do qanda artmasi hepatoselliilar zodslonmoni gostarir.

b) ALT AST-ys nozoron qaraciyor iigiin daha spesifikdir. Bundan istisna olaraq
alkohol zodolonmolorindo AST/ALT nisbati 1,5 don ¢ox olur.

€) ALT va AST-nin 10-20 ¢ox artmasi isemik vo viral hepatitlori inkar edir

d) ALT vo AST-nin qisamiiddatli (1-2 giin)) artmasi vo normallagsmasi 6d yollarinda

qisamiiddatli tixanmalarda rast golir.

19. Qaraciyarin funksional miiayinalari ilo alagadar hansi ifads dogrudur?
a) Albumin qaraciyerin sintetik funksiyasini protrombins nazoran daha daqiq va

hossas gostorir.

b) Hom parenxima xostoliklorinds, hom do xolestazda vitamin K verilmosi

protrombin soviyyasini normallagdirir

€) Qaraciyarin agir koskin vo xronik xostaliklori ilo yanagi sepsis vo qida azlig1 da

albumin soviyyasini azalda bilar.

d) Protrombinnin azalmasi yalmz qaraciyar vo 6d yollar1 xastaliklorindo bas verir.

20. Asagidaki klinik alamatlorin hansi 6d yollarinda hayati tahliikali zadalonmani gostorir?

a) Od sancist

b) Sarihiq

¢) Merfi simptomu

d) Qarinda 6dlii maye

21. Od yollar xastaliklorinda an cox rast galon alamat hansidir?

a) Od sancis1

b) Sariliq

c) Merfi simptomu
d) Qarinda kiitlo

22. Asagidakilardan hanst 6d yollarinda patologiyani inkar edar?

a) Od sancismin olmamast

b) Normal USM slamatlari

€) Xolestaz slamatlorinin olmamasi
d) Hec biri

23. Yalmiz qicqirma sikayati olan xastodo USM-do 6d kisasindo das tapilir. Bu xasto ilo

alagadar hanst ifada dogrudur?

a) Qicqirma 6d dasina baglidir vo xastoys xolesistektomiya gostorisdir.
b) Xostods 6d dasini oritmo miialicasi aparilmalidir
€) Qicqirma 6d dasina bagli deyil vo ezofaqoqastroskopiya gorakdir.

d) Xostoni miigahideds saxlamaq lazimdir.
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Seminar 4

OD SANCISI

OZOT

Sag qabirgaalt1 vo ya epiqastralik bolgads kaskin baslayan, 15-30 daq.
arzindd artan, bir ne¢d saat (3-6 saat) sabit davam etdikdan sonra yavas-
yavas azalan agr1 6d sancis1 adlanir.

Digar visseral agrilar kimi 6d sancisinin da 3sasinda isemiya durur. Hesab
edilir ki, ilk daqigalords artan agr1 spazma, davam edon agr1 divarin
gorilmasing, azalma iso dekompressiya ils slaqadardir.

Od yollarmm ham dash, ham do dassiz xastaliklori 6d sancis1 térado
bilorlar.

Xroniki dash xolesistit vo xoledoxolitiaz adoton 6d sancis1 sakilindos ortaya
cixir. Kaskin xolesistit, dash xolestaz, xolanqit, pankreatit iso adaton od
sancisi alamatlari ilo baslayir, xastaliyin inkisafi ilo slagadar agr1 davam
edarak kasilmir va slava slamatlor meydana galir.

Od sanas1 torodon dassiz xastoliklordon on cox rast goloni 6d Kisosi
diskineziyas1 (xronik dassiz xolesistit vo ya dassiz 6d sancisi), Oddi
sfinktoru diskineziyasidir. Az rast galon xastoliklora iso kaskin dassiz
xolesistit, 6d Kisasi polipi, adenomatozu, xolesterozu, idiopatik xoledox
genislonmasi, xoledox daralmalar, sistlori va s. aid edilir.

Od sancisi olan xastada 6d yollarinin gériintiiloma va laborator miiayinasi
aparilir. i1k n6vbada USM edilir, xolestaz (bilirubin, QF, QQT), zadalonma
(ALT, AST, amilaza) va iltihab (leykosit) gostaricilori arasdirilir.

Od yollarinda iizvi va ya funksional xostoliklor tapilan xastolordo alava
miiayinalarlo xastalik daqiqlasdirirlir, bu dayisiklik tapilmayan xastalords
isa digar orqanlar arasdirirhr.

TORIFI
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Sag gabirgaalti vo ya epiqastralik bolgado koskin baglayan, 15-30 dog. orzindo
artan, bir neg¢a saat (3-6 saat) sabit davam etdikdon sonra yavas-yavas azalan agri
0d sancist adlanir. (Cadval 1). Agri belo, sag ¢iyino, boyuna hotta iirok nahiyasino
yayila bilor.

Od sanci1 xostalorinin toxminan yarisinda

Cadval 1. Od sancisinin yemokdon  sonra  baglaywr, qalan
xiisusiyyatlari hissosindo geco, sohoro yaxin, fiziki
1. Sag qabirgaalt vo ya aktivlik, soyuq, hoyacan vo s. sobablor

epiqastral nahiyadd agrini baslada bilor.
yerlasarok, bela, ciyina, Od sancisinin ikinci xiisusiyyoti da

boyuna vurma vaxtagir tokrarlanmasidir.
2. Koskin baslayaraq, 15-30 Od sancisini digar sancigokilli agrilardan
forglondirmak {i¢iin, yerino, miiddatine vo
qodar sabit davam etmo vo xarakterino diqqet etmok lazimdir.

yavas-yavas azalaraq on geci Bagirsaq sancist ligiin gobokotrafi agri,
24 saatda aradan galxma. gqaz ¢ixarma vo ya defekasiya ilo six
3. Yemokdan sonra bazon do olagali olmasidir. Boyrok sancisi beldon

sababsiz baslama baslayir vo qasiq nahiyassine yayilir,

diurezdo pozulmalar ilo miisayat olunur.
Tokrarlama Xora sancilar1 adston ac galdiqda vo ya
Od Kisasi va yollarinda iizvi qa'did Y

. gecalor baglayir, qida alinmasi ilo azalir.
(dag, daralma, iltihab Vo s.) Qarinda giiclii vo davamli agrilar da
\C) ya funksional

s . sancigokilli (artan intensivlikdo) baslaya
doyisikliklorin olmasi. bilir. Lakin 6d sancisindan fercili olaerIq
bu agrilar kosilmir, yliksok tempdo davam
edir (pankreatit, miisarigo trombozu,
aorta partlamasi, perforasiya, stranqulyasiya).

Od sancilart iigiin qisamiiddotlik — bir ne¢o doqige orzindo baslayib kegmo
xarakterik deyildir.

Od sancismi sorti olaraq 6d agrisindan da farglondirmok lazimdir. Od agrlarina
adaton qida gqobulundan 1-2 saat sonra baglayan vo 2-3 saat davam eden kiit agrilar
qid edilir. Od agrilar1 da epiqgastral vo ya sag qabirgaalt1 nahiyyada yerlosir, lakin
sancigakilli yox kiit xarakterli olur.

Odobiyyatlarda 6d sancis1 simptom, sindrom, hatta xastalik kimi do toqdim edilir.
Xarakterik agr1 klinik vo laborator doyisikliklorlo birlikde olarsa (sariliq, qarinda
agriliq, gorginlik, kiitlo, diarreya, kegmozlik, aramsiz qusma vo s.) bu simptom kimi
gabul olunur. Xarakterik 6d sancist miiayina vaxti klinik vo laborator olaraq
doayisikliklor tapilmazsa sindrom va ya ilkin (is¢1) diagnoz kimi gabul olunur.

Bozi adobiyyatlarda dasli vo dagsiz 6d sancilart soklinds ayri-ayr1 xastaliklor kimi
qabul edilir. Oslinds iss 6d sancist alamot, on ¢ox iso sindrom kimi xastoliyin
tozahiirloridir.

daq. arzinds artaraq, 6 saata

ok
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Tixanmaya qargl Garilma Manenin aradan
reflektor aktiv azala galxmasi va
yigiimalarn bosalma

Agn sabit davam edir |

Agri azalaraq kasilir

15-30 daq 3-6 saat <24 saat

Sokil 1. Od sancisinin mexanizmi

Bu xastolords 6d kisasinin va 6d yollariin miiayinssinds xroniki iltihab, fibroz vo
ya funksional pozulmalar tapilir. Dash 6d sancisi adlanan xastolik aslinde xronik
daslh xolesistit tutmasi, dassiz 0d sancis1 iso xronik dassiz xolesistit, 6d kisosi
disfunksiyas1 vo ya Oddi sfinktoru fibrozu monasina golir. Fikrimizco 6d sancisi
olamotdir, xastalik deyil. Od sancisini sababi tapilana qader iscil diagnoz-sindrom
(ilkin diagnoz) kimi qabul etmok olar.

MEXANIZMi

Od sancist visseral agridir. Molum oldugu kimi visseral agrilar adoton iki
mexanizmdan yaranir: spazm va ya dilatasiya ($akil 1). Hor iki mexanizmin do
isemiyaya sabab olaraq agri toratdiklori ehtimal olunur.

Od sancisinda hom spazm, hom da dilatasiya rol oynayir. Hesab edilir ki, sancinin
ilk daqigalarinds spazm-azals aktivliyinin artmasi {istiinliik togkil edir. Bu hipotezo
goro baglangic artan agrilar maneni (lizvi, spastik) aradan qaldirmaq tiglin
proksimal hissadoki aktiv-reaktiv yigilmalarina baghdir. Spazm vo ya anatomik
mane aradan qalxmazsa (tixanma movcuddursa) monfozdaxili hipertenziya divari
gorarak agrinin davam etmasina sabab olur. Mane aradan qalxdiqdan sonra manfazo
bosalma bas verir, gorginlik vo agr1 azalmaga baglayir.

Agr1 6 saatdan ¢ox davam edorso vo 24 saata qodor kegmirso adoton iltihabi prosesin
gosuldugunu gostarir.
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SOBOBLORI

Od sancisim 6d yollarinin miixtolif xostoliklori térodo bilor. Praktik olarag olarag
bunlar1 2 qrupa ayirmaq olar: od dasina bagh xastaoliklor, dassiz xastaliklor. Bu
boliinmonin shomiyyati odur ki, daslh xostoliklor 6d sancisinin on ¢ox rast golon
sababidir vo 6d dast da an ¢ox (75%-90%) 6d sancist slamatlori ils ortaya ¢ixir.
Od dasinin toratdiyi xostoliklorin hamisi 6d sancisi sokilindo biruzs vera bilar vo ya
0d sancist bunlarin baslangic olamoti ola bilor. Xroniki dasli xolesistit vo
xoledoxolitiaz adoton 6d sancist sokilindo ortaya c¢ixir. Kaskin xolesistit, dasl
xolestaz, xolangqit, pankreatit iso adoton 6d sancis1 slamatlori ils baglayir, xastoliyin
inkigafi ilo olagadar agri davam edorok kosilmir va alave olamotlor meydana golir.

Codval 2. Od

sancisinin
sabablori
Dash xastaliklor

xronik dasli xolesistit
kaskin dasl xolesistit
xoledoxolitiaz, sariliq
xolangit

biliar pankreatit

Dassiz xastaliklor

xronik dagli xolesistit
(6d kisasi diskineziyast)
Oddi sfinktoru
diskineziyasi

koskin dagsiz xolesistit

Az rast galon sabablor

0d kisasi polipi
kiso xolesterozu
kiso adenomiozu
idiopatik
geniglonmosi
xoledox daralmasi
xoledox kistlori
xronik pankreatit
siglor

xoledox
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Od sancis1 térodon dassiz xostoliklorden on
cox rast goloni 0d kisosi diskineziyasi
(xronik dassiz xolesistit vo ya dassiz 6d
sancist), Oddi sfinktoru diskineziyasidir.
Az rast golon xastoliklors iso koskin dagsiz
xolesistit, 6d kisasi polipi, adenomatozu,
xolesterozu, idiopatik xoledox
genislonmoasi, xoledox daralmalari, sistlori
va s. aid edilir.

OD SANCISINDA DIiAQNOSTIK
TAKTIKA

Xarakterik 6d sancisi olamati olan xasto
milayino vaxti li¢ voziyyatdon birindo ola
bilor: agrinin giiclii vo sabit davam etdiyi
vaxt, agrinin kasildiyi vaxt vo ya agrinin 24
saatdan ¢ox davam etdiyi vaxt. Istonilon
halda  agrimin  lokalizasiyasi,  (sag
qabirgaalti, epiqastrik), yayilma
xlisusiyyati, baglanma sokli, anamnezds bu
tipli agrilarin olmas1 6d sancist ehtimalini
artinir,  doqgiglosdirmo  {iclin  olavo
miiayinalor gorakir.

Od sancist olan xostado 6d yollarmin
goriintiloms  vo  laborator miayinasi
aparilir. Ilk névbodo USM edilir, xolestaz
(bilirubin, QF, QQT), zadolonms (ALT,
AST, amilaza) vo iltihab (leykosit)
gostaricilori arasdirilir.
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Od kisasindo vo &d yollarinda das tapilarsa alave klinik miiayinelora va laborator
gostaricilora asaslanaraq dasin toratdiyi xostolik miioyyonlosdirilir.

Das tapilmazsa, lakin goriintiilomo, klinik vo laborator slamotlor das ehtimalini
artirarsa  (pankreatit, sariliq, anamnezdo das, xolestaz, amilazemiya,
aminotransferaza artisi, xoledox genislonmosi, 6d kisosi boylimosi, xolangit) 6d
yollarinin miiayinasi — xolangiografiya edilir.

Das tapilmayan, das siibhosi olmayan vo aradan qalxan, digor {izvi doyisiklik
tapilmayan xostolordo funksional smaglar aparilir. Od kisesinin yi1g1lma funksiyasi
aragdirilir, endoskopik olaraq 6d niimunasi alinaraq torkibindo kristallar axtarilir.
Odiin y181lmas1 35%-dan az va (vo ya 6ddo kristallar tapilarsa (Meltzerlyon testi)
0d kisosi diskineziyasi (xronik dassiz xolesistit) miioyyonlogdirilir. Bunlarda
xolesistektomiya tovsiys edilir.

Sfinktor tozyiqi 40 mm Hg st. ¢ox olan xastolordo iso OSD gobul olunur vo
sfinkterotomiya aparilir.

Od yollarinda iizvi vo funksional doyisiklik tapilmayan xostolordos digar xastaliklor
arasdirilir.

ODOBIYYAT

Osas adabiyyat

1. Agayev B.A. Caorrahi Xostaliklor. Bak1 2001

2. Blumgart LH. Surgery of the Liver and Biliary tract. 3 d ed. 2000

3. Cuschieri SA, Steel RJ, Moossa AR. Essential Surgical Practice. Basic and
Special Surgical training. 4™ ed. 2001

4. Feldman M, Friedman LS, Sleisenger MH. Sleisenger and Fordtran's
Gastrointestinal and Liver disease. 7" ed. Vol 1, 2002.

5. Modern Surgical Care. 2 ed. Vol I, 1998

6. Oxford textbook of Surgery V.1, 1999

7. Rob and Smith’s Hepatobiliary and Pancreatic Surgery. 2. ed. 1996

8. Sabiston. Textbook of Surgery 16 ed., 2001, p.1112-1143

9. Schwartz S.1. et al. Principles of Surgery. 17. ed. pp 1467-1499. 1999

10. Sherlock S, Dooley J. Disease of the liver and biliary tract. 11-th ed. 2001

11. Sultanov H.A. Carrahi Xastaliklor. Baki 2000

12. Surgical Anatomy and Embriology. Surgical Clinics of North America
Vol 73,n04, 1993

13. Zudema GD. Shackelford’s Surgery of Alimentary tract, Vol Ill, 4 ed,
2001

Olava adobiyyat
1. Gupta SK, Shukla VK. Silent gallstones: a therapeutic dilemma. Trop
Gastroenterol. 2004 Apr-Jun;25(2):65-8.

2. Hong SN, Lee JK, Lee KT, et al: Usefulness of gallbladder ejection fraction
estimation to predict the recurrence of biliary pain in patients with
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symptomatic gallstones who did not undergo cholecystectomy. Dig Dis Sci.
2004 May;49(5):820-7.

Patel NA, Lamb JJ, Hogle NJ, Fowler DL. Therapeutic efficacy of
laparoscopic cholecystectomy in the treatment of biliary dyskinesia. Am J
Surg. 2004 Feb;187(2):209-12.

Thorboll J, Vilmann P, Jacobsen B, Hassan H. Endoscopic ultrasonography
in detection of cholelithiasis in patients with biliary pain and negative
transabdominal ultrasonography. Scand J Gastroenterol. 2004
Mar;39(3):267-9.

TEST SUALLARI

1. Asagidakilardan hansi 6d sancist tigiin daha xarakterikdir?

72

a) Koskin baglayan, bir neg¢a doqigo arzinds artan va bir ne¢a saat arzindo
kecon agr1

b) Kaskin baslayan va bir ne¢o doqigo arzinds kegon agri

¢) Koskin baslayan va bir neg¢a giin davam edon agri

d) Yavas-yavas baslayan vo bir ne¢o giin davam edon agri

Asagidaki cahatlordan hansisi 6d sancisini bagirsaq sancisindan
forqlondirmada an faydalidir?

a) Agrinin sag qabirgaaltinda olmasi
b) Agrinin intensivliyi

€) Agrinin miiddati

d) Agrmin defekasiya ilo six olagosi

Od sancisimin baslamasi, sabit davam etmasi vo azalmasi marhalalorinin
mexanizmi necadir?

a) Tixanma, iltihab, perforasiya

b) Aktiv yigilma, gorilms vo bosalma
€) Spazm, iltihab, bosalma

d) Spazm, infeksiya, hiidudlanma
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Od sancisinda agrinin bas verma mexanizmi hansidir?

a) Iltihab
b) Isemiya
¢) Sinirin zodslonmasi
d) Odem

. Asagidaki xastaoliklorin hansinda 6d sancist ehtimalr azdwr?

a) Dasli xolesistit

b) Dassiz xolesistit, 6d kisasi diskineziyasi
c) Xoledoxolitiaz, xolangit

d) Hepatit, sirroz

Od sancis: 6 saatdan ¢cox davam edarsa hansi xastaliyi diigiinorsiniz?

a) Oddi sfinktoru diskineziyasi
b) Od kisasi diskineziyast

€) Xroniki dasli xolesistit tutmasi
d) Koskin dash xolesistit

Od sancis1 saklinds baslayan agri 5 saat sonra kegmisdir. Bu xastads ilk
novbada hanswn diistinarsiniz?

a) Koskin xolesistit

b) Xronik dash xolesistit tutmasi
c) Xolangit

d) Pankreatit

Od sancist olan xastada asagidakilardan hansini ilk novbada edorsiniz?

a) Od kisoesinin funksional sinag1
b) Odiin torkibinin yoxlanilmas:
c) Xolangiografiya

d) USM

Od sancisi sikayati olan xastado USM das va iizvi dayisiklik gostormir.
Novbati etapda na edorsiniz?

a) Xolangiografiya

b) Tomografiya

c) Xolestaz gostoricilori
d) Sintografiya
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10. Od sancist olan xastada USM das gostormir, klinik, labarator
gostoaricilorda das va tizvi dayisiklik siibhasi yoxdur. Hanst xastalikdan
stibhalonarsiniz?

a) Oddi sfinktoru diskneziyasi vo 6d kisasi diskineziyasi
b) Birincili sklerozlasan xolangit

c) Tokrarlayan piogenik xolangit

d) Xronik hepatit
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Seminar 5

SARILIQ SINDROMU

0ZoT

1. Sariliq sindromu orqanizmdd bilirubinin artmasi olub, toxumalarin
sar1 rongdd boyanmasi ilo biruzd verir. Sarilliq simptomu isd
toxumalarin sar1 rangds boyanmasi salamatidir va bilirubins va ya digar
sabablars bagh meydana gals bilor.

2. Bilirubinin orqanizmds istehsali vo ¢ixarilmasi arasinda tarazhgin
pozulmasi bilirubinin orqanizmdd artmasina, sarihiga sabab olur

3. Hemoliz, mioliz vo béyiik hematomalar sarbast bilirubun istehsalim
artiraraq (>3000mgq/giin) sarihq toradirlor.

4. Bilirubinin qanla dasinmsimin, qaraciyards tutulmasinin vJ
konyuqasiyasinin pozulmasi sarbast fraksiyasinin, sekresiya, axin vo
ifrazinin pozulmasi is3 birlasmis fraksiyanin artmasina sabab olur.

5. Carrahi praktikada sariig1 etio-patogenezino asaslanaraq 4 névo
bolmak olar:

Hemolitik

Takcea vo dasinma

Hepatosellular disfunksiya

Xolestatik

6. Sarihiq slamati olan xastado avvalca sarihq doqiqlasdirilir, sonra isd
novii miidyyanlasdirilir va sababi axtarilir.

7. Sarihgin doqiqlasdirilmasi ii¢iin ganda bilirubin migdari yoxlamilmahr,
noviiniin tdyini iiciin anamnestik, klinik, labarator (qanmin iimumi
analizi, sarbast va birlasmis bilirubin, QF, QQT, ALT, AST, sidikda
urobilinogen) vo goriintiillomd miiayinalori (USM, MRT, KT vJ s.)
birlikds qiymatlondirilmalidir.

8. Hemolitik sariliq iiciin qanda sarbast bilirubinin  vo sidikda
urobilinogenin artmasi xarakterikdir. Daqiqlosdirmak ii¢iin ganda
haptoqlobin yoxalanilir.
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9. Bilirubin fraksiyalarindan yalmiz biri artarsa va digor laborator
gostoricilordo  doyisiklik olmazsa bunu dasinma vo tokes
hiperbilirubinemiya qrupu kimi gabul etmak olar. Krijler-Najjar va
Gilbert sindromlarinda yalmz sorbast bilirubin, Dubin-Jonson vd
Rotor sindromlarinda isd yalmiz birlosmis bilirubin artir.

10. Birlasmis bilirubin takbasina va ya sarbast bilirubinlo birlikda artmasi
ilo xarakterizo olunan sarihqda ilk novbado xolestaz va hepatosellular
disfunksiysa gostoricilorina baxilir. Qaraciyar enzimlor1 (ALT, AST)
artarsa, xolestaz gostoricilori iso normal olarsa va ya zaif artarsa bu hal
hepatosellular (parenximatoz) sarihq gobul edilir.

11. Birlosmis bilirubinin takbasma vo ya sarbast bilirubinlo birlikds
artmasi ilo yanasi xolestaz enzimlori (QF, QQT) artarsa vo qaraciyar
enzimlori normal saviyyadadirsa vo ya nisbaton az artarsa bu hal
xolestatik sariliq qobul edilir. Intrahepatik xolestazi tixanma
sarihgindan ayirmagq iiciin goriintiiloms va ya biopsiya ils 6d yollarinda
genislonmonin olub-olmadig1 arasdirilir.

TORIFI

Sariliq simptom va sindrom kimi ortaya ¢ixir.

Sarilig sindromu organizmds bilirubinin artmasi olub, toxumalarin sar1 rongdo
boyanmasi ilo biruzs verir. Sarilig simptomu 1s9 toxumalarin sar1 rongds boyanmasi
olamatidir vo bilirubino vo ya digor sobabloro bagli meydana golo bilor. Hom
sorbast, ham do birlogmis (bilirubin-qlukronid) bilirubinin artmasi toxumalarin
saralmasini torodir. Adoton bilirubinin 40 mmol/I-don ¢ox artdigda toxumalarda
sariliq ortaya cixir. Bozi qida maddolori (sitrus, karotinlor) ¢oxlu miqdarda
manimsanildikds va bazi dormanlar zaif do olsa toxumalar: sar1 rongs boyaya bilir.
Qanda bilirubinin miqdari bilirubin va geyri-bilirubin mansali sariliglart ayirmada
onomlidir.

PATOGENEZI

Bilirubin protoporfinin miibadilosinin mohsulu olub oksariyysti orqanizmdon
sterkobilin (95%) vo urobilin (5%) sokilinds ¢ixarilir. Bilirubinin amolo golmasi vo
orqanizmdan ¢ixarilmasi proseslori ardicil mexanizmlor vasitasi ilo hoyata kegirilir
($akil 1). Omoalo golmo refikuloendotelial sistemds (dalaq, limfa diiyiinlori, toxuma
makrofaqlari, Kuppffer hiiceyralari vo s.) bas verir.
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Hemoglobin, Mioglobin, SitoiD
Biliverdin <——— Hem

( Bilirubin

300maq/gun

Sarbast bilirubinin

Retikuloendotelial sistem
amala galmasil

Bilirubin-albumin
kompleksi
Albumin

Bilirubin

QanS ilirubini lQIukroniItransferaza
.Bilirubinin

dasinmasi

Qaraciyar
Tutulma

Konyuqgasiya
Sekresiya

Bilirubin -
diglukronid

Bagirsaq
Dekonyuqasiya
Oksidlagsma
Sorulma (5%)
ifraz (95%)

Urobilinogen
Urobilinogen
Sterkobilin

Y

Sakil 1. Bilirubinin metabolizmi

Bilirubinin asas manbayi hemoqlobindir (90%) az hissasi isa (10%) mioglobin va
sitoxromdan golir. Cixarma proseslori 1so miixtalif toxuma vo orqanlarda hoyata
kecon mexanizmlori ohato edir: gqanla dasinma (albumin-bilirubin kompleksi),
qaraciyordo tutulma, qliikron tursusu ilo konyuqasiya (birlosma), 6d yollarina
sekresiya, 0d yollar ilo axin, bagirsaqda urobilinogens va sterkobilina ¢evrilma,
bagirsaq vo sidiklo atilma).

Normal halda istehsal vo ¢ixarma arasinda tarazliq var ki, bu qanda bilirubinin
miqdarin sabit saxlayir (< 1 mg/dl vo ya <20 mmol/l.). Normada giindo 300 mq
bilirubin amoalas golir va orqanizm 3000 mq-a qodar bilirubini ¢ixara bilir.

Istehsal vo ¢ixarma proseslori arasinda tarazligin pozulmas bilirubinin orqanizmdo
artmasina, sariliga sobab olur ($akil 2). Xostoliklor prosesin birini, bozon do bir
necosini pozaraq sorbast vo ya birlogsmis bilirubinin vo ya har ikisinin artmasina
sobab ola bilir.

Istehsalda artma naticosindo organizmin ¢ixarma imkanlarmi asan miqdarda
bilirubin amals galir. Adston giindalik bilirubin istehsali 3 g-dan ¢ox oldugda bu
bas verir. Hemoliz, hematomalar vo eritrosit zodslonmosi hemogqlobin
parcalanmasina on ¢ox sorait yaradan patalogiyalardir. Ona gdéro do bu bozon
hemolitik sariliq adlanir. Yaygin azalo zodolonmasi (mioliz) sariligin az rast golon
sobabidir.

Dagsinmada azalma adston albuminin miqdarca vo ya funksional cohotco azligi
noticasinda bas verir.
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Hemoliz, mioliz

{Bilirubin istehsalmm}

artmasi

Sunt, Achq, Darman Od yollan tixanmasi

Daginmada azalma Axinin azalmasi

|

Bilirubin ¢ixiginin
azalmasi

Tutulma azalmasi Konyugasiya azalmasi Sekresiya azalmasi

Qaraciyar zadalenmasi

Sakil 2. Bilirubin artmasinin asas mexanizmlari

Acligda albumin miqdar1 ciddi azaldigda bilirubinin dasinmasi ¢atinlogir. Bozi
dormanlar (sulfonamidlor) albuminls birlagorak bilirubinin dasinmasini ongolloys
bilirlor (birlosme tizra yarisma). Bu tipli sariliqlar ¢ox az rast golir vo bilirubin
soviyyasi ¢ox artmir. Bozi hallarda «yanke¢mo» (sunt) mexanizmi ilo bilirubinin
qaraciyors daginmasi azalir (porto-kaval sunt, iirok yetmozliyi vo s.)

Qaraciyardo tutulma bilirubin metabolizmindo énomli morhaladir. Hepatositlorin
membranlarinda xiisusi reseptorlar bilirubin-albumin kompleksini tutur, albumini
ayirir, sarbast bilirubini iso hiiceyra daxilina naql edir. Tutulmada azalma sorbost
sokildo yox, adaton digor hepatocellular disfunksiyalarla birlikda rast golir. Xiisuson
hepatitlar, sirroz buna sabab olur.

Konyugasiyada azalma sariligi toradon, xiisuson do sorbast bilirubini artiran an
onomli sobobdir. Uridin-difosfo-qlukronil transfenaza (UDF - QT) enziminin
azalmast hepatositlordo sorbast bilirubinin qlukronizasiyasint azaldir. Noticado
artan sorbast bilirubin gana kegorok sariliga sobab olur. UDF-QT enzimi defisiti
anadangalma va qazanilma sabablorden bas verir.

Krijlen-Najjar sindromu usaqlarda rast galon enzim yetmoazliyidir. Birinci tipinda
enzim he¢ olmur, xastalore transplantasiya lazim galir, ikinci tipinds iso UDF-QT
enzimi az miqdardadir. Gilbert sindromunda enzim azligt mévcud olur ki, bu da
Oziinii vaxtasiri, xlisuson stress, acliq, infeksiyalar vaxti sariligin ortaya ¢ixmasi ilo
gostarir.

78



Seminar 5. Sariliq sindromu
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Sakil 3. Sarithgin mexanizmlori

Hepatitlarda, sirrozda UDF-QT-nin miqdarca vo funksional azlig1 sariliga sobab
olan 6nomli sobobdir. Bozi dormanlar UDF-QT-ni inhibe vo ya isgal edorok
(yarisma fenomeni) bilirubinin konyuqasiyasini ongolloys bilirlor (eritromicin,
cefalosporinlor). UDF-QT-ni stimulyatorlart da molumdur (fenobarbital,
rifampisin) vo bunlar diagnostik vo miialico moagsadi ila istifado olunur.
Sekresiyada azalma birlogmis bilirubinin hepatositlordon 6d kanalciglarina
ifrazinin azalmasina, hepatositlordo toplanmasina vo qanda artmasina gotirib
cixarir. Bilirubin vo diger 6d komponentlarinin sekresiyasi hiiceyradaxili xiisusi
transport ziilallar1 vo aktiv membran koriiklori vasitosi ilo hoyata kegirilir. Bu
sistemlordoki anadangelmo vo ya qazanilma pozulmalar 6d komponentlorinin bir
coxunun vo ya yalmz birinin (bilirubin-diglukronid, 6d tursulart va s.)
sekresiyasinin pozulmasina sabab ola bilir. Dubin-Jonson va Rotor sindromlarinda
anadangolmo olaraq asason bilirubin sekresiyasi pozulur. Anadangalma olaraq
yalmz 0d tursusu sekresiyasinin azalmasi da molumdur. Digor anadangslmo
(xosxassali tokrarlayan xolestaz, anadangalma progressiv xolestaz), autoimmun
(birincili biliar sirroz, sklerozlagsan xolangit) vo qazanilma (hepatit, sirroz,
tixanma) patoloqiyalarda adoton hom bilirubin hom do digor 6d komponentlorinin
sekresiyast pozulur. Ona goro do sekresiyanin pozulmasi noticosindo bas veron
sar1liq xolestatik sariliq qrupuna aid edilir.

Aximin pozulmasi 6d yollarinin tixanmasi naticosindo ortaya ¢ixaraq, 6din gana
kegmosing (xolemiya) sobab olur. Axinin pozulmasi bolgasal olarsa (mosslon 6d
kisosindo tixanma, seqment, sektor axarinda tixanma) gana kegon birlogmis
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bilirubinin bir hissasi boyrokdon ¢ixir, digor hissasi iso axini normal olan qaraciyar
torofindon tutulub xaric edilir. Ona gors do sariliq olmaya bilir. Tixanma imumi
axacaqlarda (imumi qaraciyor axacagi, xoledox) olduqda iso sariliq ortaya ¢ixir.
Tixanma das, darliq, sis, infeksiya vo s. sobablordon ortaya ¢ixa bilir. Xolestatik
sartligin bu formasi adobiyyatda miixtalif adlarla — tixanma, mexaniki, carrahi
sariliq vo s. adlarla geyd olunur.

Sariliq toradon mexanizmlar arasinda slaqs

Sariliga sabob olan mexanizmlor arasinda dogru va oks istiqamatlords six alagoaler
movcuddur. Sariligr téradon proseslor adston baglangicda bir mexanizma bagli ola
bilir. Xostolik inkisaf etdikco buna digor mexanizmlor ds (avvalki vo ya sonraki)
gosularaq sarilig1 coxmexanizmli hala gotirir. Masalon miialico olunmayan hemoliz
qaraciyori zadoloyarok hemolitik sariliga hepatocellular sariligi da qosa bilir.
Tixanma sariligr inkisaf edorok intrahepatik xolestatik sariliga, konyuqasiya
pozulmasina, hatta hemolizs gatirib ¢ixara bilir.

Tobii ki, bundan istisnalar da var. Moasalon Gilbert sindromunda vo Rotor
sindromunda konyuqasiya vo ya sekresiyadaki izole pozulmalara baxmayaraq
digorlori ciddi doyismir.

PATOFIZIOLOGIYASI (GEDISI)

Bilirubin yiiksak toksik birlasma deyil, lakin toxumalarda ¢ox yiiksok miqdarda
toplandiqda funksiyalarin pozulmasina sabab ola bilir. Xiisuson usaqlarda beyin,
retina vo qaraciyar yiiksok miqdarda bilirubinin tasirina moaruz qalirlar. Usaqlarda
beyindo bilirubin yigilmasi kernikterus adlanan mental pozgunluga sobab olur.
Retinadaki doyisiklik goérmo zoifliyino gotirib ¢ixarir. Qaraciyordo birlogmis
bilirubin toplanmasi  (Dubin-Jonson sindromu) rongin doyismosino, bazon
funksional pozgunluga sabob olur. Boyiiklords bilirubin artmasmin birbasa
toratdiyi ciddi patologiyalar doaqiqlosmomisdir. ©Ovvalki tosavviirlordon forqli
olaraq sariligda boyrok yetmozliyi hazirda bilirubin tosirine yox, 6d tursulart vo
UIS-o bagli oldugu bildirilir.

Adaton bilirubin ilk 6nca siiratli artor, sonra sabitlasir, sabab aradan qalxanda isa
azalmaya baslar. Artig, stabillosmo vo azalma proseslorinin siiroti vo saviyyasi
sariligin sababina bagli olaraq doyisir.

Hemolitik sariligda adoton sariliq qisa miiddotde (1 giin) ortaya ¢ixir, hemoliz
dayandiqdan 5-7 giin sonra aradan qalxir. Qaraciyar mangali sariliglar adoton yavas
artarlar vo gec aradan qalxarlar. Hepatitlordo bozon bu aylar siire bilir, sirrozlarda
159 daimi xarakter ala bilir.

Ekstrahepatik xolestazlarda sobabindon asili olaraq artma koskin (das), vo ya yavas
(sislordo) baslayir. Tam tixanmadan 1 giin sonra bilirubin artaraq sariliq ortaya
cixir, artma 2 hofto davam edir, 3 hoftodon sonra stabillosmo yaranir.
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[ Serbast bilirubinemiya } [ Birlaimis va ya garisiq bilirubinemiya }

| QEYRI-XOLESTATIK SARILIQ | [ XOLESTATIK SARILIQ |
N N N
Hepato-
[Hemoliz} [ Tekca ve daginma [ sellular [ Xolestaz
) d|sfunk3|yaj )
e ™ N\ R ™ N R
Hemoliz Dagsinma Takca Takca Hepato- intra- Ekstra-
sarbast birlegmis sellular hepatik hepatik
bilirubin bilirubin disfunksiya xolestaz xolestaz
artmasi artmasi
\H \H
g N 0 0
Qaraciyaroni QARACIYSR SARILIGI Tixanma
sariliq sarihgi
& AN J )
( | [ corRAHI
§ TERAPEVTIK SARILIQ ) SARILIQ |

Sakil 4. Sariligin tasnifatlar

Daglarda 200 mmol/l-o goadar, sislorde iso 300 mmol/l vo daha ¢ox artir. Mane
aradan qalxdiqdan sonra adaton ilk giinlords siiratli (2-3 ma/dl/gun, sonra iss 0,5-1
mgq/dl/giin) azalir, 2-3 hofto arzindo normallasir. Bu prosesin zaif getmasi qaraciyor
patologiyasini gostorir.

TOSNIFATI

Tibbi praktikada sariliq mixtalif noqteyi-nazordon tosnif edilmokdadir:
sabablarina, mexanizmlarina, miialica iisullarina gora va s (Sakil 4)..

Klassik tosnifatlarda  sariliq sobobino goro 3 qrupa ayrilir: garaciyaronii,
qaraciyardaxili (parenximatoz) va tixanma sariiglari. Bozi miialliflor miialico
tsulunu nazars alaraq ferapevtik va carrahi sarihiglart ayirirlar. Bu halda tixanma
corrahi miidaxile tolob etdiyi liglin buna corrahi sariliq, digorlorini iso terapevtik
grupa aid edirlor.

Hotta badxassali sariliqg adlanan qrup da ayrid edilir ki, buna sislorin torotdiyi 2
qrup sariliq daxil edilir. Birincisi, sislorin (pankreas, periampulyar,
xolangiokansiroma, hiliar limfoma, invasiya) 6d yollarinda torotdiyi tixanma
sar1ligy, iKincisi, isa sislorin qaraciyards metastazina bagli meydana ¢ixan sariliglar.
Mexanizmino goro sariliglar1 2 bdyuk qrupa ayirmaq olar. Birincisi sarbast
bilirubinin artmas: noticosindo meydana golon sariliglar, ikincisi iso birlogmis
(konyuqe olunmusg) bilirubinin artmasina bagh sariliqlar ($akil 5).
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SORBOST HIPERBILIRUBINEMIYA

BIRLOSMIS HIPERBILIRUBINEMiYA

Qaraciyeronu Qaraciyardaxili Qaraciyardaxili Tixanma
(qaraciyarxarici)

Hemolitik Gilbert Dubin-Jonson Dag
Mioloz Krigler-Najjar Rotor Daralmalar
Hematoma Darman BBS Sislar
Hipoalbuminemiya Hepatit TXXS Xolangit
Darman Sirroz Darman Parazitler
Hepatit
Sirroz

Sakil 5. Sarihgin sabablori

Birlogmis bilirubinin artmasi sekresiya vo 6d axininin pozulmasina bagl ortaya
cixir vo adaton diger 6d komponentlorinin do ifraz1 ilo birlikdoe meydana goldiyi
liciin bozon buna xolestatik sariliq deyilir. Serbast bilirubinin artisina bagl sariliqlar
1s9 istehsalin artmasi, daginmanin, tutulma vo konyuqasiyasinin azalmasi sabob
olan hallar aid edilir. Buna isa geyri-xolestatik sariliq deyilir.

Klinik praktikada eyni sobab (masalon hepatit) hor iki qrup mexanizmi pozaraq
qarisiq hiperbilirubinemiya toérodo bilor. Yaxud bir xostodo bir ne¢o mexanizm
pozulmas1 eyni vaxtda rast golo bilor: hepatit + xoledoxolitiaz, hemoliz + qaraciyor
zodolonmasi va s.

Hazirda corrahi praktikada on ¢ox istifado olunan tosnifat etio-patogenetik osaslara
dayanir ki, bunun da onomli sobaoblori var. Birincisi, laborator vo goriintiilomo
tisullar1 ilk ndvbads sariligin mexanizmlorini asanliqla ortaya ¢ixarmaga imkan
verir. Sobabin bilinmasi iso tobii ki, miialiconi miioyyonlosdirir. Ikincisi, corrahi
praktikada on 6nomlisi xostodo tixanmanin olub-olmamasidir. Ugiinciisii isa,
tixanma sarilig1 klinik vo labarotor olaraq qaraciysrdaxili xolestatik sariligla iist-
listo diislir vo bunlar1 bir-birindon ayrilmasi iso ikinci etapda gorokir. Bu
xiisusiyyetlori nazors alaraq corrahi praktikada diaqnostik alqoritme uygun olaraq
etio-patogenetik tosnifata {stiinliik verilir vo sariliqlar 4 qrupa ayrilir: hemolitik,
tokca hiprbilirubinemiyalar, hepatosellular disfunksiya va xolestaz (Sakil 4).
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Sariliq vo ya sariliga siibha

Anamnez: sariigin baglamasi, gedisi, garaciyar, 6d yollari, gan xastsliklari, emaliyyatlar, gan kdc¢urms, travma
Klinik: dari ve selikli gisalarin rangi, limfa diyunleri, Qc, dalaq muayinasi, nacisin, sidiyin rangi ve s
Labarator: QUA, Bilirubin, QF, QQT, ALT, AST, LDH, Sidikde urobilinogen

! }

Sarbest hiperbilirubinemiya Birlasmis va ya garisiq hiperbilirubinemiya
S.bilirubin T S.bilirubin T ve ya B.bilirubin T B.bilirubin T
S+ B.bilirubin T + +

Sidikds Urob T Digerleri normal ALT T ;rAST 0 QF 1> (ALT 1, AST 1)
?F normal ve ya +
QF T<(ALTT,AST 1) QQT T veya5NZ T
' *
Hemoliz Tokca S.bilirubin T S.bilirjbin 1
hiperbilirubinemiya l
Hepato-sellular
disfunksiya Xolestaz
) ) |

Haptoglobin Anadangalme Virus markerlari USM

Hb elektroforezi Darman va.s MRXQ

Coombus Biopsiya

Digarlari

Sakil 6. Sarithqda diagnostik alqoritm
DIAQNOSTIKASI

Sariliq olamati olan xasto genis klinik, labarotor vo goriintiilome miiayinolori
ke¢malidirlor. Xastonin anamnezi (sariligin baslamasi, gedisi, qaraciyar, 6d yollari,
qan xastoaliklori, omaliyyatlar, qan kd¢iirmo, travma va s.) klinik miiayinalor (dori
va selikli gisalarin rongi, limfa diiylinlori, Qc, dalaq miiayinasi, nacisin, sidiyin
rongi va s.) bir cox hallarda diagnozun toxminan 80% doqiqlesdirmays imkan verir.
Xastolorde ganin timumi analizi, bilirubin, Qc enzimlori, sidikds bilirubin, urobilin,
goriintiilomo miiayinalori (USM, MRT, KT vo s.) aparilaraq sariliq vo sobabu
miioyyanlosdirilir.
Umumiyyatlo sariliq siibhosi olan xostodo ardicil olaraq asagidaki 3 diagnostik
moasalo hall edilir ($akil 6).

e Sarihq varm?

e Sarihigin novii hansidir?

e Sarihigin saboabi nadir?

Dari va selikli gisalarin sar1 rongds olmasi vo ya olmamasi sariligi tosdiq vo ya
inkar etmir.
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Saglam eritrositlar

( Toradici amil \

Qusurlu eritrositlar

Membran qlsuru
Sferositoz

Qankdgurma

Autoimmun Hemoglobinopatiyalar
Malyariya Talassemiya

Sepsis Oragq hicuyera

YDDL Enzimopatiya

Hematoma Q6FDH aksakKliyi
Darmanlar Piruvat kinaza oksikliyi
Sini gapagq, Urak

Toksinler Agirlagdirici amiller

Hipoksiya
Oksidativ stress
Dehidratasiya
Infeksiya

Hipersplenizm

\ HEELP sindromu /

HEMOLIZ
Serbast f1\ Sidikde ANEMIYA Kapilyar
bilirubin urobilinogen tixanmasi
| ‘
Sarilig isemiya
Od dasi Organ yetmazliklari

Sakil 7. Hemolitik sariligin sabablari va mexanizmlori

Sariligin  tosdiqi {iglin qanda hiperbilirubinemiya olmalidir. Ciinki ortiik
toxumalarin sar1 ronglonmasi hiperbilirubinemiya olmadan da miimkiindiir vo ya
zoif hiperbilirubinemiyada (<40 mmol/l) sariliq eslamati olmaya bilir.

Sarthigin noviinii vo sababini tayin etmak iigtin anamnestik, klinik vo labarator
gostaricilor birlikde qiymotlondirilir vo goroken hallarda olave doqiqlesdirici
miiayinolor aparilir. Sariliglt xostods hortorofli anamnez vo klinik miiayine ilo
yanag1 bir ¢ox labarator miiayinalor standart olaraq aparilmalidir: gamin timumi
analizi, sorbast va birlasmis bilirubin, QF, QQT, ALT, AST, sidikda urobilinogen.
Alman naticolorin komleks qiymatlondirilmasi natcasinds ilk etapda 4 qrup sariliq
ayrid edilir: hemolitik, dasinma va takca hiperbilirubinemiyalar, hepatosellular
disfunksiya va xolestaz.

Yalniz sorbast bilirubin artig1 sariliqlarda hemolitik, dasinma va anadangalmo tokca
hiperbilirubinemiyalar arasdirilmalidir.

Hemolitik sarilig Uglin ganda sarbast bilirubinin va sidikds urobilinogenin artmasi
xarakterikdir ($akil 7). Doqiqlosdirmok iiclin qanda haptoqlobin yoxalanilir.
Haptoglobin plazmada hemoqlobinlo birlosorok RES torofindon tutuldugu iigiin
hemolizdo kaskin azalir. Bununla yanasi eritrosit miqdarinda azalma, formasinda
doyisma (oraq hiiceyrali, kiirasokilli vo s.), retikulosit sayinda artma (kompensator
reaksiya), osmotik fragilliyin artmasi, immun testin (Coombus testi) miisbat olmasi,
LDH-da artma rast golir. Hemoliz tosdiglondikdo hemolizo sobob olan xostolik
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dogiqlasdirilir. Bunun {i¢iin spesifik testlor edilir: hemogqlobin elektrofonezi, enzim
toyini vo s.

Ogor bilirubin fraksiyalarindan yalniz biri artarsa vo digor laborator gostoricilordo
(gqan analizi, Qc vo xolestatik enzimlor, sidikdo urobilinogen normaldirsa)
doyisiklik olmazsa bunu dasinma va tokca hiperbilirubinemiya qrupu kimi gabul
etmok olar. Tokco hiperbilirubinemiyalarin an ¢ox rast golon sobabi anadangalma
hiperbilirubinemiyalardir. Saorbast bilirubinin artmasi Krijler-Najjar vo Gilbert
sindromlarinda, birlosmis bilirubinin artmas1 isa Dubin-Jonson, Rotor
sindromlarinda olur. Dagqiqlosdirmok tiglin qaraciyoarin zoadolonma, sintetik
gostaricilari, virus markerlori, goriintiilloma naticolori arasdirilir.

Dagsinma azligina baglh sariliglar az rast golir. Dorman, xtisuson sulfonamidlorin
istifadasi, ganda albumin miqdarinin toyini faydali olur.

Birlogmis bilirubin tokbasina va ya sorbast bilirubinlo birlikdo artmasi ila
xarakterizo olunan sariligda ilk névbada xolestaz va hepatosellular disfunksiysa
gostoricilorina  baxilir. Qaraciyor enzimlort (ALT, AST) artarsa, xolestaz
gostoricilori iso normal olarsa vo ya zoif artarsa bu hal hepatosellular
(parenximatoz) sarilig qobul edilir. Sabobini dogiglosdirmak ii¢lin garaciyarin
zodolonma, sintetik gdstoricilori, virus markerlori, goriintiilomo naticalori
arasdirilir.

Birlogmis bilirubinin tokbasina vo ya sarbast bilirubinls birlikdo artmasi ilo yanast
Xolestaz enzimlari (QF, QQT) artarsa vo garaciyar enzimlori normal soviyyada va
ya nisbaton az artarsa bu hal xolestatik sariliq qabul edilir. Xolestatik sariliq toyin
olunan hallarda isa ilk névbado fixanmanin olub-olmadig: arasdirilmalidir. Qeyd
edildiyi kimi haloki he¢ bir labarotor va ya klinik iisulla tixanmani intrahepatik
sarthgdan aywrmaq miimkiin deyil. Bunlarin ayrimidaki on 6nomli olamot 0d
yollarinda manea va genislonmadir. Mane vo geniglonma goriintiilomo (USM,
MRXQ, ERPXQ) vo biopsiya ilo toyin oluna bilir. Tixanma oksor hallarda
genislonmoyo sobob olur. Cox az hallarda (miivoqgoti tixanma, diison das,
«qapaqsokilli das», aktiv azalan sariliq, sarkoidoz) boyiik 6d yollarinda genislonmo
goriinmoyo bilir. Belo hallarda qaraciyor biopsiyasi edilorok xolestazin intra-,
yoxsa ekstrahepatik oldugu miioyyonlosdirilir. Qeyd etmok lazimdir, bolgosol
xolestazda bilirubin artmaya bilor, lakin xolestaz enzimlori — QF, QQT vo 6d
tursulart artir. Qaraciyordaxili xolestazda bozi hallarda (xosxassali tokrarlayan
XOlestaz, anadangalma proqressiv xolestaz) xolestatik enzimlordon QF artsa da
QQT artmaya bilor. Cox nadir hallarda xolestaz olmasina baxmayaraq QF artmaya
bilar (hipotiroidizm, hipofosfatemiya vo hipomaqnezemiya)

Tixanma sariliginin sobobini  miioyyonlosdirmokdo goriintiilomo {isullar
(xolangiografiya, tomogqrafiya), yetorli olur. Intrahepatik xolestazin ndviiniin
toyininds is9 klinik gedis vo bir ¢cox hallarda biopsiya lazim galir.

ODOBIYYAT
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a)

c)
d)

Sarihigla alagadar hansi ifads yalandir?

Sariliq toxumalarin sar1 rongo boyanmasidir.
Sariliq sindromunda bilirubin miitloq artmalidir.
Sklera normal rongds olarsa sariliq inkar olunur
Bilirubin arta bilor lakin sklera sar1 olmaya bilor

Asagidakilarin hansi sariligi tasdiq va ya inkar eda bilor?
Qanda bilirubinin miqdar1

Skleranin rongi

QF soviyyasi

Sidikds urobiliunogenin miqdari

Asagidakilardan hanst sariliga sabab olmaz?
Massiv azalo nekrozu

Hipoalbuminemiya

Hepatosellular disfunksiya

Xroniki dasli xolesistit

Asagidakilardan hansinda qanda birlagmis (konyuge) bilirubin artmaz?
Xoledoxolitiaz

Hepatit

Gilbert sindromu

Birincili biliar sirroz

Hansi xastalikda sarbast (konyuge olmayan) bilirubin takbasina artmaz?
Hemoliz

Daginma sarilig1

Krijler-Najjar sindromu

Hepatosellular disfunksiya

Asagidakilardan hansi bilirubinin qanda artma mexanizmi deyil?
Hemolizin artmasi

Dasinmanin artmasi

Hepatosellular zodolonmo

Axinin azalmasi

Mexaniki sarithigi digar saritliglardan forqlondiron an 6namli cahat
hansidir?

Diiz bilirubinin artmasi

QF artmas1

Qc enzimlorinin avvalco normal olmasi sonra artmast

Od yollarinda genislonma
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8. Hemolizi digor sarithqlardan farqlandiran an daqiq miiayina hansidr?
a) Sarbast bilirubinin miqdari

b) QF miqdar

c) Haptoglobin migdari

d) Od yollar1 genisliyi

Asagida xostoliklor vo laborator-USM naticolori verilmisdir. Diizgiin
uygunlugu sec¢in

9. Mexaniki sariliq

10. Hemoliz

11. Gilbert sindromu

12. Hepatit

13. Intrahepatik sariliq

14. Dubin-Jonson sindromu

Variant | Sorbost Birlosmis | ALT vo | QF Haptoglobin Od
bilirubin bilirubin AST yollari
a) T N N N N N
b) N T N N N N
c) T N N N ! N
d) T T 0 N N N
e) T T T T N N
f) T T 1 T N Genis
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Seminar 6

XOLESTAZ SINDROMU

0ZoT

1. Xolestaz genis monada odiin bagirsaga tokiilmasinin azalmasi,
qaraciyords vo od yollarinda durgunlugudur. Funksional baximdan
xolestaz bagirsaqda odiin azhgina, qanda isa artmasina-xolemiyaya
sabab olur.

2. Odiin hepatositlordon bagirsaglara ifrazim tamin edan proseslorin
ayriliqda va ya birlikdo pozulmasi xolestaza sabab olur. Intracellular
axinin pozulmalari xolestazin 3sas mexanizmloridir.

3. Xolestaz naticasinda bagirsaqlarda 6d azalmasi, xolemiya vo qaraciyar
zadalanmasi bas verir ki, bunlar orqanizmds hazmin pozulmasi va qida
azhgma, koaqulyasiya pozgunluguna, toksikoza- UiS-o vo orqan
yetmazliklorina gatirib ¢ixarir.

4. Xolestaz1 toradan xastaliklori patoloji prosesin yerina vo xolestaz
toratmo mexanizmind gord 2 qrupa bolmak olar: intranepatik vo
ekstrahepatik.

5. Intrahepatik sobablor qaraciyardaxili kicik axacaqlarim  vo
hepatositlorin zadalonmasini toradirlor. Bu xastaliklora koaskin
hepatitlor, infiltraftiv xastaliklor, 6d yollar1 xastaliklori vo minimal
dayisikliklor aiddir.

6. Ekstrahepatik sabablar iso xarici 6d yollarinda tixanma va zadalonma
toradarak 6d axinini pozurlar. Bunlara intraduktal tixanmalar, axacaq
xastaliklari vo xarici sixilma aiddir.

7. Xolestatik enzimlorin (QF + QQT vo ya 5-NZ) artmasi xolestazi
daqiqlosdirir. Bununla  birlikdo birlosmis v ya qarnsiq
hiperbilirubinemiya olarsa diaqnoz dastoklonir, olmadiqda isd
sariigsiz xolestaz kimi qabul olunur.
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8. Xolestazin intrahepatik yoxsa ekstrahepatik oldugunu
muayyanlosdirmak ii¢iin on onomli gostorici o6d yollarinda
genislonmadir. Labarator gostoricilor bu iki xolestaz noviinii
ayirmaqda faydah deyil.

9. Intrahepatik xolestazin sobaini tayin etmok iiciin qaraciyar biopsiyasi,
ekstrahepatik xolestazin sobabini tapmagq iiciin iso xolangioqrafiya vo
tomoqrafiya lazimdir.

10. intrahepatik xolestazlar asason konservativ yolla miialico olunurlar va
asas xastaliyin aradan qaldirilmasi gorakir.

11. Ekstrahepatik xolestazlarda iss asas xastoliyin miialicasi ilo yanasi
carrahi, endoskopik v palliativ dekompressiya garaka bilir.

12. Hor iki xolestazlarda agirlasmalarin (UIS, qaraciyar zadslonmosi, qida
aksiklayi, koaqulopatiya, boyrok yetmozliyi va s) profilaktikas1 vo
miialicasi do garaklidir.

TORIFI

Xolestaz genis monada 6diin bagirsaga tokiilmasinin azalmasi, qaraciyardo vo 6d
yollarinda durgunlugudur. Funksional baximdan xolestaz bagirsaqda 6diin azligina,
ganda iso artmasina-xolemiyaya sobab olur.

Xolestaz kilinik olaraq sariliq (bilirubin artis1) vo gasinti (6d tursularina bagh) ila
ortaya ¢ixir. Laborator olaraq xolestatik enzimlarin (qalovi fosfataza — QF, gamma-
glutamil-transferaza—QQT, 5-nukleotitaza—5 NZ) vo dd komponentlaorinin
(bilirubin, 6d tursulari, xolesterin) qanda artmasi ilo miisayat olunur.

PATOGENEZI

Ovvalki bolimds qeyd edildiyi kimi 6d li¢ komponentdon ibaratdir: Uzvi
birlasmalor (6d tursulari, bilirubin, xolesterin, lesitin vo s.), elektrolit va su. Uzvi
komponentlar hepatositlordon, elektrolitlor va su iso ham hepatositlordon, hom do
6d yollart epitelindon ifraz olunur. Hepatositar ifraz nisboton sabit vo daimi
xarakterli (ilkin 6d), 6d epitelindan su va elektrolit ifraz1 iso humoral tonzimls -
sekretinlo idara olunur. Odiin bagirsaga tokiilmosi ardicil proseslorin sayosindo
hoyata kegir — sekresiya, kanalikulyar axin va 6d yollarinda axin. Sekresiya vo
kanalikulyar axin proseslorini iso hepatositlordoki {i¢ mexanizm tomin edir:
hiiceyradaxili transport, membran kegiriciliyi va hiiceyralarin yigilmasi.
Hiiceyradaxili transport ziilallar1 6d komponentlorini sitozoldan kanalikulyar
membrana dasinmasini tomin edir. Membran koriiklori bu maddalori ilkin 6d
kanalciqlarina Gtiiriirlor. Hepatositlords olan sitoskletal aktin liflorinin yigilmasi
sayasinda kanalciglardaki 6d 6d yollarina horakat edir.
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Qaraciyardaxili sehabler Qaraciyarxarici sabablor
Huceyradaxili Membran Kanalikulyar Od yollarinda
transportun va korik axinin axin
pozulmasi zadalenmasi pozulmasi pozulmasi
Sekresiya pozulmasi Axin pozulmasi )

—

| l |

Bagirsaqda 6d azligi Qaraciyar zadalonmasi Xolemiya

Sakil 1. Xolestazin patogenezi

Od yollarinda ilkin 8d epitelinden ifraz olunan su va elektrolitlorlo durulasdirilir,
0d kisasindo qatilasir, tozyiq-sfinktor mexanizmlori sayssindo bagirsaga tokiiliir.
Odiin ifrazini tamin edon proseslarin ayriligda va ya birlikda pozulmasi xolestaza
sabab olur (Sakil 1).

Intracellular transportun pozulmas: transport ziilalindaki vo sitozoldaki defektlora
bagl ortaya ¢ixir. Hepatitlordo hiiceyra zodslonmosi vo dermanlar bu prosesi poza
bilirlor. Anabolik steroidlor transport ziilalina birlosorok 6d komponentlorini
«konarlagdirirlary.

Membran kegiriciliyinin pozulmas: hom 6diin kanalikula kegmasini angolloya bilir,
hom do kanaldaki 06diin geriyo - hepatosito kegmosino sorait yaradir.
Membranstablizatorlarin (N — asetilsistein, antioksidantlar) xolestazda rolu mohz
bununla slagodardir. Estrogenlor vo anabolik hormonlar membran koriiyiinii inhibe
edarak xolestaz toradirlor. Hepatocellular nekroz toradon xastaliklarda ds bu proses
bas verir.

Kanalikulyar axin hepatositlords yigilmanin pozulmasi vo ya axina angal naticasino
pozula bilir. Bozi dormanlar, hepatitlor sellular yigilmani pozur. Infiltrativ
proseslor, 6d yollar1 xostoliklori, 6d epiteli sekresiyasinin azalmasi, sistik fibroz
kanalciglarda (qat1 6d) tixanma térodorok axini poza bilirlor.

Od yollarinda axinin pozulmasi iso adoton tixanma noitcosinds meydana golir. Od
daslar1, darliqlar, sislar, iltihabi proseslor yollarini tam va ya hissavi tixayaraq axini
ongollayir, xolestaz toradirlor. Ekstrahepatik tixanmalarda ilk ndvbodas kanalikulyar
axin pozulur.

91



N.Y.Bayramov. Od yollarinin carrahi xastaliklori

Xolestaz noticosindo  bagirsaglarda 6d azalmasi, xolemiya va qaraciyar
zadalanmasi bag verir ki, bunlar orqanizmdo hazmin pozulmasi va gida azligina,
koaqulyasiya pozgunluguna, toksikoza- UlS-o va orqan yetmoazliklorina gatirib
cixarir ($akil 2).

Odiin bagirsagda azalmas: yag hazminin pozulmasina va bakterial translokasiyaya
sorait yaradir. Yagda holl olan vitaminlorin (A, D, E, K) sorulmasinda azalma
naticasinds ilk novbodo koaqulyasiya faktorlarinin sintezi azalir. Uzunmiiddotli
xolestazlarda D vitaminini oksikliyino bagl stimiiklordo osteopeniya meydana
golir. Od tursular1 vo lesitin bagirsaq florasinin tonziminds do rol oynayurlar.
Bunlarin azlig1 mikroblarin artisina vo tranolokasiyasina — bagirsaq divarindan
kecisina sorait yaradir.

Qaraciyar zadalonmasi xolestazin toratdiyi on ciddi patologiyadir. Qaraciyards
zodolonmo xolestaza sobab ola bildiyi kimi, xolestaz da qaraciyar zadolonmasi
toradir. Xolestazdaki qaraciyor zodolonmosi disfunksiyadan baglayib koskin
garaciyar yetmoazliyino vo nohayat biliar sirroza qodor doyiss bilir.

Xolestazin garaciyari zadalonma mexanizmlarina 6d requrqitasiyast — 6d topmasi
va durgunluq sindromunu — hipertenziya, isemiyan1 aid etmok olar. Od yollarinda
v kanallarda tozyiqin artmasi sekresiyani azaldir, xiisuson tozyiq 350-400 mm su
st. oldugda sekresiya dayanir. Hepatositlords y1gisan 6d tursulart “sabun effekti” ilo
hiiceyra membranini lizizo ugradir, sitoxrom 450-n1 angolloyarok defoksikasiyani
azaldir. Digor torofdon hipertenziya hiiceyralori va atrafindaki kapilyar vo venalari
sixaraq isemiyaya sabob olur. Durgunlug hom do Kuppffer hiiceyrolorinin
funksiyasinin pozulmasina, 6ddo bakteriyalarin yigismasina sorait yaradir. Bu
tosirlorin naticosindo hepatositlords,
0d epitelindo membran vo sifozol zodolonmosi, disfunksiyalar meydana ¢ixir.
Membran zodolonmasi ona bagli enzimlorin (QF, QQT, 5-NZ) vo d&d
komponentlorinin qana ke¢gmasina sorait yaradir. Hepatocellular zodolonmo ALT
vo AST artmasi ilo 6ziinii gostarir. Disfunksiya sintetik, detoksikasiya vo metabolik
funksiyalarin pozulmast ilo naticalonir ki, bu da UIS vo toksikoz iigiin sorait yaradir.
Xolestaz uzunmuddotli olarsa, qaraciyordo zodolonms ilo yanasi Sirroz meydana
CIXIT.

Xolemiya — 6diin gana kegmosi, 0d epitelindo vo baslica olaraq hepatositlor
soviyyasinda bas verir. Hepatositlords vo epitelds zodslonma, funksional pozulma
vo 0d yollarinda hipertenziya 6diin limfaya vo venoz sistemo kegmosino sorait
yaradir. Od tursulari sabun (deterjan) tosirino malik olduqlart {i¢iin hiiceyra
membranlarini «yuyarag» pozulmasina sabab olur. Bu proseso an ¢ox hepatositlar,
0d epiteli, eritrositlor va boyrak epiteli moruz qalir.

UIS — koskin xolestazda meydana golon vo bir ¢ox iimumi doyisikliklorin —
hemodinamik, immun, renal, yara sagalmasi pozulmalarimin ossasinda durur.
Qaraciyer disfunksiyasi, bakterial translokasiya, Kuppffer hiiceyralari aktivlogsmosi,
endotoksemiya UIS bas vermasina sobob olur.

Boyrak yetmoazliyi xolestazda, xiisuson do obstruktiv xolestazda on ¢ox rast golon
(~10%) orgran yetmozliyi olub yiiksok letalliga sobab olur (75%).
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Sakil 2. Xolestazin agirlagmalar

Bu agirlasmanin bas vermosindo endotoksemiya — UIS vo hipovolemiya on énomli
rol oynayir. Vaskulyar spazm va 6d tursularinin tasiri do ehtimal edilir.
Urak-damar sistemindoki doyisikliklor periferik vazodilatasiya, hipovolemiya, {irok
yigilmasinin zoiflomosi soklindo biruzo verir. UIS periferik vazodilatasiyaya vo
hipovolemiyaya, 0d tursular1 iso tiirok faaliyyosinin zoiflomoesine vo diurez
azalmasina sabob olur. Ona gors do bu xostolords omoliyyatotrafi dovrds sok bas
verma tohliikosi yiiksokdir.

Laxtalanma sisteminda baslandiqca hiperkoaqulyasiya, hotta YDDL, sonra iso
hipokoaqlulyasiya meydana golir. Hiperkoaqulyasiya bir torofdon 6d tursularinin
enolotel, eritrosit vo trombosit membranini zodolomasi vo aqreqasiya toratmosi ilo
olagodardir. Digar torafdon endotoksinemiya vo UIS koaqulyasiyaya hotta YDDL-
ya sabab ola bilir. Lakin hiperkoaqulyasiya tezliklo hipokoaqulyasiya ilo avoz
olunur. Cunki vitamin K yetmozliyino vo hepatik disfunksiyaya bagl olaraq
laxtalanma amillorinin sintezi azalir. Bas veron hipokoaqulyasiya obstruktiv
xolestazli xastolords punksiya, ERXPQ vo omaliyyat vaxti qanaxmalara sobab ola
bilor.

Immunosupressiya sariligda meydana golon vo infeksion agirlagsmalara gotirib
cixara bilon doyisiklikdir. T-limfosit proliferasiyasinin azalmasi, leykositlorin
faqositar  aktivliyinin  azalmast vo  Kuppffer hiiceyro  disfunksiyasi
immunosupressiyaya sobab olur. UIS do adoton immunosupressiya ilo noticalonir.
Yara sagalmasimin Ilongimasi mexaniki sariligda yaranin gec sagalmasina,
agirlasmasina, anastomoz yetmazliklorinin bas vermosina sobob olur. Bunlarin
mexanizmi doqiq molum deyil. iltihabi vo proliferativ proseslorin 6d tursulari vo
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UiS-o bagl doyisdiyi hesab edilir. Od tursularinin kollagen sintezini,
proliferasiyan1 azaltdig1 da bildirilir.

SOBOBLORI

Xolestas1 torodon xostoliklori patoloji prosesin yerino vo xolestaz torotmo
mexanizming gora 2 qrupa bolmak olar: intranepatik va ekstrahepatik.

Intrahepatik sabablor qaraciyordaxili kigik axacaqlarin vo hepatositlorin
zodoalonmasini toradirlor. Bu xostoliklor hepatosit daxili transportu vo/ve ya
membran kériiklorini ongolloyoarak vo kanalikulyar axint pozaraq xolestaza sobob
olurlar. Ekstrakepatik saboblor iso xarici 6d yollarinda fixanma vo zadalonmo
torodorok 0d axminit pozurlar. Ekstrahepatik xolestazla intrahepatik xolestaz
arasinda klinik shomiyyat kasb edon 2 forg var. Birincisi, ekstrahepatik xolestazlar
adoton xarici vo daxili 6d yollarinin genislonmasi ilo miisahido olunurlar. Mohz
genislonmonin goriintiilloma iisullann (USM, ERXPQ, MRXPQ, DQKXQ,
omoliyyatdaxili XQ) ilo toyin edilmasi sayssinds bu xolestazlar1 ayirmaq miimkiin
olur. Ikincisi, ekstrahepatik xolestaz adaton corrahi miidaxile, vo ya yolagma
miidaxilalori ilo miialico olunurlar, intrahepatiklor iso adoton konservativ miialico
tolab edirlor.

Intrahepatik xolestazlar

Qaraciyarin oksor diffuz parenxima xastaliklori sariliq torotdiyi kimi, xolestaz da
torada bilorlor. Intrahepatik xolesaz térodon xastaliklorin diagnozu adoton biopsiya
il tayin edilir. Ona gora do bu sabablori patoloji ndqteyi-nezarden 4 qrupa ayirmaq
olar: kaskin hepatitlor, infiltraftiv xastaliklor, 6d yollart xastaliklori vo minimal
dayisikliklor (Cadval 1).

Kaskin hepatitlorin xolestatik gedisli formalar1 az rast golir (<10%). Qasinma,
sariligin uzunmiiddatli olmasi ilo yanasi QF ¢ox artmasi (ALT vo AST-ys nazoron)
ilo geyri-xolestatik sariliglardan forqlonir. Kaokin xolestatik sariliqlar adoton xos
gedisli olub sagalma, ilo naticolonirlor. Nadir hallarda sirroza ¢evrils bilirlor.
Infiltrativ xastoliklor qaraciyordo diffuz iltihabi, neoplastik infiltrasiyalarla
xarakterizo olunur. Iltihabi infiltrativ xostoliklorin (qranulomatoz iltihab)
oksariyyati qaraciyoards qranulomatoz iltihab toradarok xolestaza sabab ola bilarlor.
Bakterial (voram, bruselloz, Q-qizdirma), virus (mononukleoz, sitomeqalovirus vo
s.), dorman (allopurinol, hidralazin), bilinmayan (sarkoidoz), autoimnun (Vegner
granulomas1) mangoli qranulamatoz xastoliklor xolestaz toradirlor. Bad xassoli
sislorin (limfoma, metastazlar, diffuz hepatocellular xor¢cong vo s.) qaraciyor
toxumasina infiltrasiyasi hepatocellular zodslonma va kanalikulyar axin1 pozulmasi
toradorok xolestaza sabob ola bilirlar.

Cadval 1. Xolestaz sobablari
9 /
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Qaraciyardaxili od yollarinin xastaliklori adoton uzunmiiddatli xolestaza torodorak
xronik xolestaz agirlagsmalarina — sirroza, osteoporoza vo s. gotirib ¢ixara bilorlor.
Birincili biliar sirroz autoimnun xostolik olub mitoxondrial antigenlors qarsi
anticisimlorin (AMA) toratdiyi iltihab 6d kanallarmin zodslonmasino sobab olur,
naticads sirroz, osteoporoz meydana galir.

Sklerozlasdirici xolangit boyiik axacaqlarla yanasi kigik axacaqlar1 da ohato edo
bilor. Bu halda xastolik intrahepatik xolestaz olamotlori ilo biruzs vers bilir. Bazi
darmanlar 6d yollar1 zodslonmasino (xlorpromazin, eritromisin, metimazol, tiazid,
propiltiourasil vo s.) sabab ola bilirlor. Od yollar1 iltihab: transplantasiyada iki
sokildo goriino bilor. Kogiiriilondo meydana ¢ixan xolangiolit transplantatiya
olunan garaciyords xronik vo ya koskin roddetmoys bagl ortaya cixir. Digor bir
variant is9 siimiik iliyi kogiiriilmasi vaxti rast golir. Stimiik iliyi orqanizmo qarsi
«hucuma» - alicinin orqanlarini rodetmoya baslayir. Kogiiriilonin aliciyr roddetmasi
adlanan bu proses 6d yollarinda immun iltihab vo disfunksiya térods bilir.
Minimal dayisiklik adi altinda miixtolif qrup xostoliklorin torotdiyi xostoliklor
toplanmigdir. Bu xostoliklordo adoton qaraciyords ciddi morfoloji doyisiklik
tapilmir, xolestaz adoton funksional xarakter dasiyir. Xos xassali tokrarlayan
xolestaz anadangolma xastalikdir, vaxtasiri sariliq, qasinti, QF artisi ilo seyr edir vo
2-3 ay orzindo 6z-0ziino kecib gedor. Qaraciyordo ciddi doyisiklik tapilmir vo
xostalik xronik naticolors sabab olmur.

Progressiv ailavi xolestaz usaq yaslarinda baglayir, iki formasi var. Birinci tipi agir
gedisli olub sirroza sobab olur. Ikinci tipi iso yiingiil gedislidir. Bu xostalikda
genetik doyisiklik intracellular transport ziilali sintezinin pozulmasina gotirib
cixarir. Bu xostoliklorin xiisusi cohoti odur ki, ganda QF, bilirubin vo 6d tursulari
artmasina baxmayaraq QQT soviyyasi artimair.

Steroid preparatlar, xlisuson estrogenlor va anabolik steroidler intraselular transport
zilalini iggal edarak (yarigma fenomeni) vo membran koriiyiinii blokada edarok 6d
tursusu vo bilirubin sekresiyasin1 pozurlar. Noticoade xolestaz meydana ¢ixir.
Qaraciyardo ciddi morfoloji doyisiklik tapilmir vo dormanlarin kosilmosi ilo
xolestaz da kecib gedir.

Parenteral gidalanma alan xostolordo xolestatik sarilig meydana golir. Bunun
mexanizmlori doqiq molum deyil. Hesab edilir ki, bagirsaq qidalanmasinin
olmamasi bir torafdon 6d tursularinin entero-hepatik dévranini pozur, digor torofdon
sekretin ifrazinin olmamasina bagli birincili 6d durulagir. Naticode 6diin
kanalciglarda va hepatositlordo durgunlugu yaranir. Agizdan qidalanmanin barpasi
xolestazi aradan qaldira bilir.

Hamilaliyin qaraciyards torotdiyi 4 xostolikdon biri xolestazdir (digorlori yaglh
qaraciyor, HEELP sindromu vo qaraciyar catlamasi voo qanaxma). Xolestazin
estrogen vo progestronun tosirino bagli ortaya ¢ixdigi bildirilir. Hamilslik xolestazi
adaton xos gedislidir, artarsa hamilaliyi dayandirmaq lazimdir.

Staffler sindromu paraneoplastik sindromlardandir. Qaraciyards metastaz olmur,
lakin sisin ifraz etdiyi sitotoksinlor (TNF, prostoqlandirlor) qaraciyards zodolonma
torads bilirlar.
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Qaraciyorda vo kenarda xiisusan da agciyorda bakterial infeksiyalar, travmalar, ULS
toradorak xolestaza sabab ola bilirlor.

Bir ¢ox dormanlar (eritromisin, propiltionnasil vo s.) kanalikulyar sekresiyani
pozaraq xolestaza sabaob ola bilirlor.

Omoaliyyatdan sonraki dovrdo xolestaz hom qaraciyor vo 6d yollari, hom do digor
omoliyyatlarindan sonra rast galo bilir. Travma, isemiya, hipovolemiya, hipoksiya,
dormanlar, infeksiyalar, agirlasmalar omoliyyatdansonraki xolestazin sobobi ola
bilor.

Qeyd etmok lazimdir ki, intrahepatik xolestazlarin oksoriyyetinin diagqnozu
biopsiya ilo qoyulur. Minimal doyisikliklords klinik, anamnistik vo laborator
gostaricilorin rolu boytikdiir.

Ekstrahepatik xolestazlar

Ekstrahepatik xolestazlarda boyilik 6d yollarinda tixanma vo genislonms bas verir.
Bu adobiyyatda mexaniki, tixanma, hatta carrahi sariliq da adlanir.

Bu xolestazlarda QF, QQT artis1, qasint1 (50%) ilo yanasi goriintiilloma ilo 6d
yollarinda geniglonma vo sobab goriiniir. Sariliq oksor hallarda rast galir vo adston
har iki fraksiya, daha ¢ox iso birlogmis bilirubin artir. Lakin, hissovi vo regional
tixanmalarda sariliq olmaya bilor.

Tixanma sariliglarinin diaqnozu oksor hallarda klinik, laborator vo goriintiiloma
tisullar1 ilo qoyulur. Biopsiya adoton toromolorin xarakterini miisyyonlosdirmok
ticlin istifado edilir.

Ekstrahepatik xolestazlarin digor xiisusiyyatlori siirotli inkisafi, 2-3 hoftadon ¢ox
davam edorso, qaraciyar yetmazliyi, xolangit, boyrak yetmazliyi, koaqlulopatiya,
UIS vo sepsislo agirlasma ehtimalinin  yiiksok olmasidir. Intrahepatik
xolestazlardan forqli olaraq tixanma sariliglarinda tocili olaraq miidaxilo edorak
yollar drenaj edilmolidir. Bu corrahi vo endosporik yollarla hoayata kegcirils bilar.
Tixanma toradon saboblori tobisting (das, daralma, iltihab, sis, travma vo s.) yerino
(qaraciyor axacaqlari, haca, xoledox, ampula vo b.) goro tosnif etmok olar.
Patogenetik baximdan bunlar1 li¢ qrupda comlagdirmak olar: intraduktal, axacaq
xastaoliklori, xarici sixiima (Cadval 1).

Intraduktal sabablor axacaqlarin monfazini tutaraq tixanmaya sabab olurlar. Daslar
on ¢ox xolestaz sobobini togkil edir, simptomatik 6d dasi xostoliyindoe
xoledoxilolitiaz 10-15% hallarda rast golir. Dasla tixanmalar koskin ortaya ¢ixan
sariligla biruzo verir, 6d yollarinda genislonmo téradirlor. USM (50%),
xolangiografiya (ERXPQ, MRXPQ, omoliyyatdaxili) diagnozu doqiqlosdirir.
Miialicosi dasin ¢ixarilmasidir.

Od yollarinda parazitlor (askarid, exinovok qovucuqlar vo s.) endoskopik alat
pargalari, drenaj va stend gatlanmalari, hatta ganaxma tixanma térado bilorlor.
Axacaq divarmin iltihabi, travmatik vao neoplastik xastaliklori adston monfozi
daraldaraq xolestaz torodirlor. Xolangit 6d yollarimin zodslonmasini vo iltithabini
toradorok xolesaza sobob ola bilir. Sklerozlasdiric1 xolangit 6d yollarinda iltihabi-
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fibrotik daralmalar toradir. Od yollarinda qoyulan anastomozlarin daralmas: da
xolestazla biruzs verir. Omaliyyat vaxti xoledoxun vo ya pay-seqmen axacaqlariin
baglanmasi (kliplonmasi) tam vo hissavi daralmaya sobab ola bilir.

Tixanma 0d yollarinin konardan sixi/mast noticosindo do meydana golo bilor.
Pankreas basi sislori, periampulyar sislor, qaraciyor qapisinda limfomalar,
invaziyalar, damar anomaliyalari, pankreas kistlori, xronik pankreatit,
hepatosellular karsinoma 6d yollarinin sixilmasina sabaob ola bilarlor.

Klinik vo laborator olaraq axacaqdaxili, axacaqdivar1 vo axacaqgxarici sobablori
ayrid etmok ¢otin olur. Lakin goriintiilloms tisullari, xtisuson MRT vo MRXPQ ilo
bunlar1 ayirmagq, biopsiya ilo kiiflorin tobiatini doyisdirmok miimkiindiir.

Sabablarina gora Gedigina gora Olamatlarina gora
intrahepatik Kaskin Sariligh

infiltrativ Xronik Sailigsiz

Od yollar xastsliklori Progressiv

Minimal dayisiklik Agirlasmali
Ekstrahepatik

intraduktal

Divar xastslaklari
Xarici sixilma

$akil 3. Xolestazin tasnifati
TOSNIFATI

Xolestaz1 sabobloring, klinik gedisine, olamatloring, agirlagmalarina goro tosnif
etmoak olar (Sakil 3). On ¢ox istifads olunan tosnifat etioloji tosnifatdir. Sobablorina
g0ra xolestaz intrahepatik vo ekstrahepatik qruplara bolunur.

Intrahepatik xolestazda adoton hepatoselular sekresiya vo kanalikulyar axin
pozulur, boyiik yollarda isa genislonma olmur, diagnoz {igiin biopsiya gorakir va
osason terapevtik miialico lazim olur. Infiltrativ xastaliklor (qranulamatoz iltihab,
amiloidoz, sis infiltrasiyas1), 6d yollar1 xastoliklori (birincili biliar sirroz,
kogiirtilonin raddi, kdgriilonin orqganizmi raddi, dorman xolangitlori ) vo qaraciyordo
clizi doyisiklik torodon miixtolif soboblor (xosxassoli ailovi xolestaz,
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progressivloson ailovi xolestaz, steroidlor, hamilolik, parenteral qidalanma, UIS,
Staffler sindromu vo s.) intrahepatik xolestaz torado bilirlor.

Ekstrahepatik xolestaz (tixanma, mexaniki sariliq vo ya corrahi sariliq) boyiik 6d
yollarinin tixanmasi naticosindo bas verir, 6d yollarinda genislonmo geyd edilir,
diaqnoz oksor hallarda goriintiiloma ilo miioyyonlosdirilir vo adaton corrahi (agiq vo
ya az invaziv) yolla miialica olunurlar. intradiktal tixanmalar (das, qurd, drenaj vo
s.), 0d yollarinin daralma torodon iltihabi, travmatik, neoplastik xostoliklori
(xolangit, sklerozlasdirici xolangit, anastomoz daralmalari, corrahi daralmalar,
xolangiokarsiroma) vo sixilma torodon sobablor (sis, kist, damar anomaliyalari,
xronk pankreatit v s.) tixanma sariligint meydana gatirirlor.

Gedisina gora xolestaz kaskin, xroniki, tokrarlayan, proqressiv sokilde gedo bilir.

Xolestaza siibha

l B.bilirubin T, QF T, qasinti 1
QF 1 | B.bilirubin 1
+ +
QF normal va ya
QQT va ya 5NZ normal XOLESTAZ QF T< (ALT T, AST 1)
QF 7> (ALT T, AST 1)
+
Qaraciyardan kanar QQT T veya5NZ T Qeyri-xolestatik
sebableri axtar: + sarihglar
sumik, hamilalik, B.bilirubin T, gasinti
usag, sisve b. l
USM
! }
Geniglanma yox Genigleanma var

|
17 MRXPQ —l

Genislanma yox Genislanma var —>[ Tixanma xolestazi ]

[ intrahepatik xolestaz ]

MRXPQ, MRT
KT
Biopsiya ERXPQ
AMA, AFP va digar DQKXQ

Sakil 4 Xolestazda diagnostik alqoritm

Klinik alamatina géra xolestaz sariligla va sariligsiz biruze vera bilor. Sariligsiz
xolestazda QF yiiksok olmasina baxmayaraq bilirubin artmasi geyd edilmir, qasinti
ola bilir. Bu hal adaton infiltrativ xastaliklords, 6d yollarinin natamam tutulmasinda
(masalon, qapagsaokilli daslar) vo 6d axininin bdlgasal tixanmasinda meydana golir.
Bu hallarda 6d sekresiyast vo axii hissavi pozulur, qana kegon bilirubin saglam
qaraciyor torofindon  tutularaq zorarsizlosdirilo  bilir, QF, QQT iso
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zorarsizlogdirilmoyon enzimlor oldugu iiglin qanda yiiksok qalir. Sariligin olmast
garaciyarin boyiik hissesinds 6d sekresiyasi vo axininin pozulduguna doslalot edir.

DIAQNOSTIKASI

Sariliq vo qasint1 kimi klinik alamotlor, birlosmis vo ya garisiq hiperbilirubinemiya
va golovi fosfataza artig1 kimi laborator olamatlor xolestaza siibho yaradir. Xolestaz
siibhosi olan xastolords ardicil olaraq 4 mithiim diagnostik masals hoall edilir (Sakil
4):

Xolestaz varmi?

Xolestazin novii hansidir?
Xolestazi toradon xastolik hansidir?
Agirlagsmasi hansidir?

NS

Stibhali xastolords xolestaz1 doqiqlosdirmak iiclin xolestazin sabit gostoricisi olan
xolestatik enzimlar - QF, QQT vo ya 5-NZ enzimlari toyin edilir. QF xolestazin an
hassas gostoricisidir. Lakin digor xastoliklordo (siimiik xastoliklori), usaqlarda,
hamilslikds vo sislords arta bilir. Xolestazda QF ilo birlikdo digor enzimlor do —
QQT va 5-NZ do artir. Qeyri-xolestatik hallarda iso adoton QQT vo 5-NZ artmur.
Ona goro do QF artmasimin xolestatik yoxsa qeyri-xolestatik olmasini
doagiqlosdirmok iicliin QQT vo ya 5-NZ toyin etmok lazimdir. Cox nadir hallarda
(xosxassoli ailovi xolestaz, proqressiv ailovi xolestaz) xolestaz olmasina
baxmayaraq QQT artmir. Eyni zamanda qeyd etmok lazimdir ki, alkoqol
hepatitlorindo QQT tokbagina artir. 5-NZ xolestaz {i¢iin on spesifik gostoricidir,
lakin bahali oldugu vo xolestazlarda gec artig1 {i¢iin genis yayilmamigdir vo bozi
modo-bagirsaq xastoliklorinds do arta bilir.

Xolestazin ikinci gostoricisi bilirubinemiyadir. Xolestazda birlogmis bilirubin vo ya
hor 1ki fraksiya artir. Lakin, bazi hallarda bilirubin saviyyasi normal ola bilir.
Xiisusan infiltrativ xestaliklordo, natamam vo ya bolgosal obstruksiyalarda bilirubin
artmaya bilir. Sorbast bilirubinin tokbagina artmasi xolestaz i¢lin xarakterik deyil.
Yoni, birlogmis va ya qaris1q hiperbilirubinemiya xolestatik enzimi artis1 ilo birlikdo
olduqgda xolestatik sariliq oldugunu gostorir, normal bilirubin saviyyasi xolestazi
inkar etmir, sorbast hiperbilirubinemiya iso adoton xolestazi inkar edir.

Xolestazin iigiincii gostoricisi ganda 6d tursulari va xolesterin artist va qasintidir.
Od tursusu artis1 spesifikdir, lakin toyini bahalidir. Xolesterin artis1 geyri-spesifik,
gasint1 iso geyri-spesifik olmaqla yanasi az hassasdir, xastolorin 40-50%-i rast golir.
Xolestaz hepatosellular sariliga ¢ox banzayir va bazon morhalsli olaraq bir-birina
keco bilarlor. Masalon, tixanma sarilig1 uzunmiiddot davam etdikdon sonra, hotta
dekompressiyadan sonra hepatocellular zodslonma hepaocellular sariliq sokilindo
ortaya ¢ixir. Hor iki sariligda da bilirubin fraksiyalart QF, QQT, ALT, AST arta
bilir. Bunlar1 bir-birinden ayirmagq {i¢iin hepatocellular zodolonma gostaricilorinin
(ALT, AST) artis doracasi ilo QF artis doracasi miigayiso edilir. QF artis1t ALT vo
AST artisindan ytiksok olarsa xolestatik, oksino olarsa hepatocelular sariliq qobul
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olunur. Bazon bunlar1 ayirmaq ¢atin olur. Ona gors do bazi miislliflor bunlarin hor
ikisini bir qrupda comlosdirirlor.

Belalikla, xolestatik enzimlorin (QF + QQT vo ya 5-NZ) artmasi xolestazi
doqiqloesdirir. Bununla birlikds birlosmis vo ya qarisiq hiperbilirubinemiya olarsa
diaqnoz dastoklonir, olmadiqda iss sariligsiz xolestaz kimi qobul olunur.
Xolestatik sarihiqda ikinci miihiim masalo xolestazin  intrahepatik yoxsa
ekstrahepatik oldugunu miioyyanlosdirmokdir. Labarator gostoricilor intra- vo
ekstrahepatik xolestazlar1 ayirmaqda faydali deyil. Od yollar1 genislonmasi bu iki
xolestaz ndviinii ayiran on dnomli gostaricidir. Od yollarinda genislonmo olan va ya
tixanma olamatlori goriinon hallar ekstrahepatik, genislonmo gériinmoyan hallar iso
intrahepatik xolestaz gabul olunur. Genislonma goriintiiloms tisullart ilo toyin edilir.
Qeyri-invaziv tsullar olan USM vo MRXPQ yiiksok hassasliq gostorirlor. USM
intrahepatik vo proksimal ekstrahepatik 6d yollarinin geniglonmasini gdstora bilir.
Lakin USM tixanmanin yerini vo xarakterini yliksok doqiqliklo gdstora bilmir.
MRXPQ iso bu-ndqteyi-nozordon daha hossasdir. Digor torofdon bozi hallarda
(erkon diismiis das, 6d yollar1 divarinin sklerozlagmasi, tam tixanma olmadiqda)
tixanma olmasina baxmayaraq genislonmo olmaya bilor. Belo hallarda
xolangioqrafiya faydali ola bilir. Ona géra do USM-da genislonmo olmayan, lakin
klinik olaraq tixanma sariligina yiiksok siibho oldugda MRXPQ edilmosi
mogsadouygundur.

Xolestazin intra, yoxsa ekstrahepatik oldugu miioyyanlosdirildikdon sonra t¢unci
masala - Xolestaz torodon sobablor arasdirilir. Bunun {iciin spesifik laborator, klinik
vo goriintiilomao tisullar istifado edilir.

Intrahepatik xolestazlarin oksariyyatinin diagnozu biopsiya ilo qoyulur. Bununla
birlikdo bazi markerlor vo klinik molumatlar da faydali ola bilir. Anti-mitoxondrial
anticisimlor (AMA) birincili biliar sirroz, alfa-fetoprotein (AFP) hepatocellular
xor¢ong ligiin xarakterikdir. Dorman, kegirdiyi xastoliklor, omoliyyatlar, anamnez
va s. diaqnozda kdmakgi olur. Bunlar yetarsiz vo ya monfi olduqda son diagnostik
vasito — biopsiya edilir.

Ekstrahepatik xolestazin sobabini miioyyonlosdirmok iiciin xolangiografiva va
tomoqrafiya edilmosi gorokir. Xolangiografiya 6d yollarinin  monfozini,
tomografiya iso divar1 vo otrafi gostorir. MRXPQ bunun hor ikisini birlikde
gostoron on uygun iisuldur. MRXPQ olmayan hallarda xastonin voziyysting gora
ERXPQ, sis siibhosi varsa KT edilir. Uzunmiiddatli (hoftolor), ariglama ilo miisayst
olunan, USM-dbs kiitlo goriinon, bilirubin 200 mmol/I-don ¢ox atan xastolords sis
ehtimali oldugu tiglin KT, 6d dasi, sariligi nisboton qisamiiddotli (giinlor) vo
bilirubini 200 mmol/l-don az olan xastolords isa ilk névbads xolangioqrafiyaya
istlinliik vermok lazimdir. T6romolorin tobiotini bilmak {i¢iin biopsiya da goroke
blir.

Dordiincii masalo - xolestazin torotdiyi agirlasmalari miiyyonlosdirmok {i¢iin
qaraciyer, agciyar, boyrak, beyin funksiyalarini, hemodinamikani, stimiiklori,
infeksiyani aragsdirmaq gorokir.
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MUALICOSI

Qeyd edildiyi ki, xolestaz sindrom kimi bazi hallarda zaif vo xastoliyin olamati kimi
ortaya ¢ixir vo xiisusi miialico tolob etmoadon vo ya osas xostoliyin miialicasi ilo
aradan qalxir. Bir ¢ox hallarda iso xolestaz xastaliyin agirlagsmasi va aparici patoloji
prosesi kimi ortaya ¢ixir vo xiisusi miialico tolob edir. Istonilon halda xolestazin
mialicasi etio-patogenetik prinsiplors asaslanir:

e Osas xostoliyin aradan galdirilmasi
e Xolestazin aradan qaldirilmasi
e Agirlasmalarin profilaktikasi vo miialicasi.

Intrahepatik xolestazda osas xostoliklo yanasi qaraciyoer zodelonmosi, qasnti,
xronik xastoliklords koaqulopatiya, osteoroz ¢ox rast golir. Sobabin tobiatino uygun
miialicolor osas todbirlordir. Dormanlarin kasilmasi, infeksiyalarin, iltihabin,
siglorin miialicasi ilk olaraq baslanilir.

Qagsmtimi  azaltmaq {cilin xolesteramin tokbasina vo kombinasiya (naloksan,
histaminoblokatorlar) ilo istifados edilir.

Qaraciyar zadalanmasini azaltmaq li¢lin kaskin xolestazlarda N-asetilsistein, vo ya
S-adenozil-metionin, xronik hallarda iso ursodezoksixol tursulari istifads edilir. S-
adenozil-metionin vo N- asetilsistein antioksidant olub hepatosit membranini
zodolonmadon qoruyur, dorman mongali xolestazlarda vo kaskin xolestatik
hepatitlordo yaxs1 naticalor verir. Ursodezoksixol tursusu hidrofilliyi (suda hall
olmasi) yiiksok olan 6d tursusudur vo membranlara «sabun effekti» digor 6d
tursularina nozoron daha azdir. Ursodezoksixol tursusu nativ 6d tursularinin yerino
kecarak, onlarin zadolayici tasirini xeyli azaldir.

Osteoronozun mualicasi tigtin D vitamini, kalsium vo aminobifosfoanatlar garakir.
Bu miialico BBS-da daha ¢ox istifado edilir.

Koaqulopatiyalarda vitamin K verilmosi lazimdir. Tocili korreksiya gorokdiyi
hallarda tozo donmus plazma (TDP) istifado edilir.

Ekstrahepatik xolestazda osas miialico tixanmanin aradan qaldirilmasidir. Bu
miimkiin olmadiqda dekompressiya — bosaldici todbirlor gorokir. Tixanma
sariliginda proses stiratli vo agirlagsma ehtimal1 yiiksok oldugu ti¢iin dekompressiya
miimkiin qadar tez, an az1 3-5 giin arzinds hayata keg¢irilmalidir. Xastaliyin sababina
gora corrahi, endoskopik vo palliativ-bosaldic1 todbirlor hoyata kegirilo biler.
Xoledoxolitiazlarda endoskopik yolla (sfinkterotomiya, balon dilatasiyasi) dasin
cixarilmasi ilk seconokdir. Bu miimkiin olmadigda corrahi miialico lazim golir.
[ltihabi daralmalarda dilatasiya, stend kimi genoldicilor vo ya corrahi iisul — bilio-
biliar, bilio-digestiv anastomozlar istifado edilir. Sislordo radikal miialico sisin
¢ixarilmasidir. Bu miimkiin olmadiqda palliativ bosaldic1 (dekompressiya) todbirlor
gorakir. Endoskopik vo ya DQK yolla ¢adirlama (stend), yankegmo anastomozlari
(xolesisto-yeyuro, hepatiko-yeyuno, seqment III yankegmo va s.).

Omaliyyatonii drenajin istifadosi ilo slagodar miixtolif fikirlor var. ©vvallor hesab
edilirdi ki, tixanma sariliginda omsliyyatdan avval 6d yollar1 drenaj edilorsa
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agirlasma hallart azalir. Lakin son todqiqatlar gosterir ki, omoliyyatdoni drenaj
naticalors ciddi tosir etmir, oksino vaxti uzadir, hotta agirlasmalara sobob ola bilir.
Ona goro do hazirda omoliyyatonii drenaj genis yox, yiiksok risqli xostolords
istifado edilir.

Agirlagsmalarin profilaktika vo miialico todbirlori tobiotinoe uygun sokildo aparilir.
Infuziyon terapiya mexaniki sariliqda miitloq todbirdir. Bu ham kardiovaskulyar
doyisiklik (hipovolemiya), hom UIS miialicosi, hom do bdyrok yetmazliyinin
profilaktikasi iiglin 6nomlidir. Xostalora 3-4 1/giin maye infuziyasi lazim golir.
Mexaniki sariligin ciddi agirlasmalarindan biri xolangitdir. Ona gors do profilaktik
olaraq antibiotiklorin istifadosi lazimdir. Cefalosporinlor (seftriaksion, cefobid),
penisillinlor (ampisillin, piperassilin) 6dde yiiksok konstrasiya togkil edo bilir.
Xolangit inkisaf etdikdo antianaerob preparatlar da (metronidazol) slavo edilir.
Xolangit «toksik» xarakter dastyarsa tocili drenaj edilmalidir.

Qaraciyarin zadalanmasini va funksiyasini yaxsilasdirmaq tigiin qlitkoza (10-20%)
va vit.C infuziyasi faydali ola bilir. Hepatotrop preparatlara ehtiyac olmur, istifado
edilorso dekompressiyadan sonra daha faydali olurlar.

Koaqulopatiyalarda vit. K va TDP isifado etmok gorakir. Tixanma sariliqlarinda
atodon vit. K effektli olur, 3-4 giin orzinds protrombin soviyyosinds yaxsilasmaya
sobab ola bilir.

Béyrak yetmazliyinin profilaktikasi liciin infuziyon terapiya goroklidir. Mannitol,
oral 6d tursular1 da boyrayi qoruya bilir. Boyrok yetmozliyi bas verdikdo miialicosi
adston ¢otin olur. Hemofiltrasiya faydali ola bilir.

Qidalandirma aksikliyi dnomli agirlasmalardan olub, xiisuson uzunmiiddatli
tixanmalarda ¢oki azalmasi (10-20%), albumin (<30 g/l), transferrin (<200 mqg/dl.)
azlig1, bud biikiisiinii 2 sm-don kicik olmasi vo s. slamatlorls toyin oluna bilir. Bu
xastolora enteral vo parenteral qidalandirma gorakir.
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Seminar 6. Xolestaz sindromu

TEST SUALLARI

1. Hanst ifads xolestazi daha diizgiin izah edir?
a) Xolestaz 6diin qana kegmosidir
b) Xolestaz bagirsaqda 6d azligidir
c) Xolestaz bagirsaqda 6d azlig1 vo xolemiyadir
d) Xolestaz tixanma sariligidir

2. Asagidakilarin hansinin pozulmast xolestaz toratmaz?
a) Bilirubin konyugasiyasi
b) Odiin hepatositlordon ifrazi
¢) Odiin kanalciglarda axini
d) Odiin axacaqlarda axini

3. Intrahepatik va ekstrahepatik xolestazlar: forqlondiran asas cahat hansidir?
a) Qolovi fosfatazanin artma miqdari
b) Od yollarinda genislonma
c) Hepatositlords zadslonma
d) Od kanalciglarinda tixanma

4. Intrahepatik va ekstrahepatik xolestazlarin forqlori haqqinda hansi ifads
valandir?

a) Intrahepatik xolestaz adaton konservativ, ekstrahepatik xolestaz iso
carrahi yolla miialico olunur

b) Intrahepatik xolestazlar adoton diffuz parenxima xostoliklori
naticasinda, ekstrahepatik xolestaz iso xarici 6d yollarinin
tixanmalari naticosindo meydana golir.

c) Intrahepatik xolestazlarda hepatositar zodolonms olur, ekstrahepatik
xolestazlarda iso olmur

d) Axacaqlarda genislonmo ekstrahepatik  xolestazlarda olur,
intrahepatik xolestazlarda iso olmur.

5. Asagidaki alamatlordan hansi xolestazi inkar eda bilar?
a) Normal QQT
b) Normal QF
c) Normal 5-NZ
d) Normal bilirubin

6. Hanst miiayina ilo xolestaz tasdiq olunur?
a) Bilirubin
b) QF
c) QF+QQT
d) ALT
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7. Xostada ALT, AST va QF artmast varsa, xolestazi neco miiayyan edarsiniz.
a) QF 3 dofodan ¢ox olarsa
b) QF artmasi ALT vo AST artmasindan ¢ox olarsa
c) QF ilo yanas1 QQT do artarsa
d) Birlogmis bilirubin 2 dofadan gox artarsa

8. QF xolestazin an hassas gostaricisidir. Lakin bazi hallarda xolestaz olmasin
baxmayaraq QF artmwr. Hanst buna aid deyil?
a) Birincili skleroz xolangit
b) Hipotiroidizm
c) Hipomagnezemiya
d) Hipofosfatemiya

Xostaliklor va laborator naticalor verilmigdir. On dogru uygunlugu gostarin

9. Mexaniki sariliq

10. Xosxassali ailovi xolestaz

11. Alkogol hepatiti

12. Hipotiriodli xastods xoledoxolitiaz

a) QF vo bilirubin normal, QQT artmisdir
b) Bilirubin yiiksok, QF vo QQT normal
¢) QF, QQT va bilirubin artib

d) QF va bilirubin yiiksok, QQT normal
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Seminar 7

OD DASI XOSTOLIYi

0ZoT

1. Od das1 xastaliyi ahali arasinda an ¢ox rast galon (~20%), va qarin
boslugunda an ¢ox amoliyyata sobab olan xastolikdir.

2. Od das: 6diin maye konsistensiyasimin dayisorak bark hala kecmosi
naticasinda daslarin amals galmasidir. Daslagsmaya 6diin tarkibindaki
iki 9sas iizvi madda — xolesterin va bilirubin maruz qalir.

3. Ug mexanizm — édiin xolesterinlo doymasi, topalasma va durgunluq
xolesterin daslarinin amala golmasi iiciin 6nomli mexanizmlordir.
Bunlarin birlikds oldugu hallarda das amalds gals bilir, har hansi bir
mexanizmin takbasina das amoalogatirmoa ehtimal isa ¢cox azdir.

4.  Yaslasma, qadin cinsi, kokliik, hamildlik, estrogen vo progesteron
miialicasi, genetik amillor, dislipoproteinemiyalar, iltihab vo
diskineziya das amala galmasina an ¢ox sabab olan amillordir.

5.  Pigqment daslarimin amalo galmoasinda asas mexanizm 6dda sarbast
bilirubinin artmasidir. Qaraciyorsa yiikiin artmasi (hemoliz),
qlukronizasiyanin azalmasi (sirroz) vo dekonyuqasiya (bakteriya,
iltihab, darhq) sorbast bilirubinin 6dds artmasina sabab olur.

6. Od daslar1 aksor hallarda (50-80%) simtomsuz gedir, lakin ildo
taxminan 2-3% tezlikls va xastalarin 20-50%-inds simptomatik sokilo
kecd bilir.

7. Daslar ii¢ prosesa — obturasiya, eroziya-nekroz va ya neoplaziyaya
sabab olduqda Kklinik slamatlarls ortaya cixir.

8. Obturasiya 6d dasmin an c¢ox (98%) toratdiyi doyisiklik olub,
tixanmanin yeri vo kecib-ke¢gmamasina bagh olaraq 6d sancisi, kaskin
xolesistit, koskin pankreatit, xoledoxolitaz, mexaniki sarillq va
xolanqit torads bilar.
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9. Simptomatik forma an cox éd sancisi $oklinda ortaya cixir, xastalorin
aksariyyatinda (70%) 6%/il tezlikdo tokrarlaya bilir, 10% hallarda
(0,1% /il) agirlagsmalarin ortaya ¢ixmasina sabab olur.

10. Eroziya vo nekroz adaton boyiik (>2sm) daslarin vo ya koaskin
xolesistit fonunda rast golon agirlasmadir, Od dasi ¢ox az hallarda
(0,1%) xar¢anga sabab olur, boyiik (>2sm) daslarda v Kiraclosmis 6d
kisalorinds xar¢ang ehtimah yiiksokdir.

11. Epiqastral kaskin agrilari, sarihq, Kkoskin xolesistit, xolanqit,
mexaniki sariliq va pankreatit slamatlari olan xastalorda ilk névbada
das axtarilmahdir.

12. USM hossas vo asan iisul olub, 6d Kkisosindoki daslar1 98%,
xoledoxdaki daslar isa 50% hassashqla toyin eds bilir.

13. MRT vo MRXPQ hom 6d Kisasi hom da xoledox daslarinin tayininda
an hassas va daqiq (98-100%) iisuldur. USM naticasi siibhoali olarsa va
ya xoledoxda das siibhasi olarsa MRXPQ lazimdir.

14. Simptomatik 6d dasi xastdliyinin standart miialicasi laparoskopik
xolesistektomiyadir. Xoledoxdaki daslarin ¢ixarilmasi iiciin ERXPQ
ilk secimdir.

15. Asimptomatik 6d dasinda oksar xastalords miialica garakmir. Lakin
agirlasma riski vo ya simptomatik formaya kec¢arso amoaliyyat riski
yiiksok olan xastolords (olciisii 2 sm-don c¢ox olan daslar, divar
kiraclosmasi, oraq hiiceyrali hemolitik anemiyalar) simptomsuz olsa
da xolesistektomiya tovsiya edilir.

TORIFI

Od das1 6diin maye konsistensiyasmin doyisorok bork hala kegmosi naticosindo
daslarin omolo golmosidir. Daglagsmaya 6diin torkibindoki iki osas lizvi maddo —
xolesterin vo bilirubin moruz qalir. Minerallar, xiisuson kalsium bu prosesda istirak
edo bilir. Od daslar1 oksor hallarda (50-80%) heg bir klinik alamat vermays bilir va
tosadiifi miiayinoalordo tapilir. Digor halda iso das axacaqlan tixayaraq, divarda
nekroz va ya neoplastik dayisiklik toradorok 6d sancisi, xolesistit, mexaniki sariliq,
fistula, pankreatit vo s. kimi agirlagsmalara sobab ola bilir.

RASTGOLMO TEZLIiYi

Od das1 xostoliyi ohali arasinda on gox rast golon (~20%), va qarin boslugunda on
cox amoaliyyata sobob olan xastolikdir. Yas, cins, irq, yasayis torzi, qidalanma vo
digor amillor 6d das1 amals golmasinda rol oynayir. Yasin artmasi, qadin cinsi, ag
rongli, az horokatlilik, bitki qidalarin az istifadosi vo s. 0d dasinin oamolo golmosi
ticlin risk faktorlaridir. Klassik olaraq ag, kok, dogmus, azhorokotli qadinlarda 6d
das1 ehtimal1 ¢cox yliksok hesab edilir.
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OD DASLARI
PIGMENT
XOLESTERIN QARA QOHVOYI
Tarkibi Xolesterin Bilirubin polimeri Ca-bilirubinat
CaCO03, CaPO4
Konsistensiyast Kristal Bork Yumsaq
Sababi Coxfaktorlu Hemoliz, Sirroz Xronik obstruksiya,
bakteriya
Yeri Kiso Kiso Axacaglar
R-kontrast 15% 60% 0%

Sakil 1. Od daslarinin tarkibina gora noviori

PATOGENEZI

Daslarin novlori

Torkibino gora 6d daslarinin iki ndvi var: xolesterin v bilirubin daslar1 ($akil 1).
Xolesterin daslar1 sar1 rongli, yumsaq olur, adaton rentgen-kontrast olmur. Bilirubin
daglarinin iso iki ndve ayrilir — qara vo gohvayi rongli. Qara daslar ¢ox bork,
torkibinds Ca++ oldugu liciin rentgen-kontrast olurlar, hemolitik sariliglarda ¢ox
rast galinir. Qohvayi bilirubin daglari isa 6d yollar1 darligr vo infeksiyalarinda rast
galir, yumsaq olurlar.

Xolesterin va bilirubin daglari rast golma tezliyine, amolo golmo mexanizmins goro
bir-birindon ciddi farglonir. Od daslarinin oksariyyatini (90%) xolesterin daslar
toskil edir.

Xolesterin daslarinin amals galma mexanizmlori

Xolesterin daglarin amals golmasinds bir-biri ils six alagsli ti¢ 6namli mexanizmin
rol oynayir: doyma, topalasma (niivalasma-nukleasiya) va daslasma. Klassik
baxigda bunlar 6d torkibinin doyismasi, iltihab vo durgunluga uygundur. Bu
mexanizmlaor ayri-ayriliqgda nadir hallarda tokbasina das torado bilirlor vo adston
Umumi prosesin —litogenezin sorti morholalori sayilirlar (Sakil 2).
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Sakil 2. Xolesterin daglarinin amala galma mexanizmlori

Doyma

Dagsomoalogalmanin ilk marhslasinds 6diin torkibinds xolesterinin hall olunmamasi
va ¢oxqatli denaciklor halinda toplanmasi bas verir.

Normal halda xolesterin qaraciyardon lesitinlo birlikdo donacik soklinds ifraz
olunur ($2kil 3). Od tursularmin tasiri ilo bu kiirasokilli denaciklor hall olunaraq
misselloro — &d tursular1 ilo ortiilmiis tabletsokilli kristallara gevrilirlor. Od
tursularinin hidrofilliyi sayoasindo xolesterin-lesitin-od tursusu «tabletlori» ¢okiintii
vermadon 6dds gala bilir vo bagirsaga tokiiliir.

Holl edici amillorin — lesitin vo 6d tursularinin xolesterino nisbotdo azalmasi
xolesterin donaciklorinin missellora ¢evrilmosini azaldir. Noticods hidrofob
donaciklor bir-biri ilo birlogsmoe fiirsoti tapir vo boylik c¢oxqathh donaciklore
gevrilirlor.

Doymaya, yoni xolesterinin 6dds artmasina ii¢ proses sabab ola bilir: 6d tursularinin
vo/va ya lesitinin azalmasi, xolesterinin artmasi (Sakil 4).

Normada 6d tursularinin 1/7 hissesi sintez olunur, 6/7 hissosi enterohepatik
dovranda dovr edir vo 1/7 hissasi iso bagirsaqdan atilir. Sintezin azalmasi, dévranin
zoiflomasi va ya itkinin artmas1 6d tursusu azligina sobab olur. Estrogen, artmis yas,
qaraciyar xostoliklori sintezi azalda bilir. Od yollarinda durgunluq (acliq, parenteral
gidalanma, xolestaz), qal¢a bagirsagdan sorulmanin azalmasi (bdyiik rezeksiyalar,
Kron xastaliyi), qaraciyardon ifrazin azalmasi (estrogen, dormanlar — klofibrat),
enterohepatik dovranda 6d tursusu azligina gotirib ¢ixarir.
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Sakil 3. Od tursularimin va lesitinin xolesterini “hall etmasi”

Bozi amillor iso bagirsaqdaki 6d tursusu itkisino sobab olur (kicik bagirsaq
sindromu, xolesteramin, klofibrat vo s.)

Fosfolipid tobiotli madds olan lesitinin bir hissosi dietlo alinir, digor hissosi iso
sintez olunur. Bitki gidalarinin az istifadosi lesitin azalmasina sobab olur.
Xolesterinin 6ddo miitloq olaraq artmasi miixtolif soboblordon ortaya cixir.
Molumdur ki, qaraciyor xolesterin miqdarinin tonzimlonmesinde on Onomli
organdir. Qaraciyor xolesterini yenidon sintez edorok, periferiyadan golon
xolesterini islomdon kegirorok vo 6do ifraz edorok qanda miqdarini tonzimloyir.
Xolesterinin sintezinin artmasi vo ya O6do ifrazinin yiiksolmoasi 6dds tursulara
nazaran listlinliiyline — doymasina sorait yaradir. Xolesterin sintezini tomin edon
enzimlorin  (hidroksi-metal-qlutaril-KoA  reduktaza) stimulyast vo ya
esterifikasiyasinin azalmasi (Asetil-KoA-xolestrol asetiltransfenaza) xolesterinin
artmasina sobob olan osas mexanizmlordir. Yaglanma, qadin cinsi, kokliik, koskin
ariglama, hamilalik, klofibrat, steroid hormonlar, genetik amillor va s. kimi bir gox
faktorlar xolesterin sintezini vo 6ds ifrazini artira bilir.

Topalasma

Litogenezdo ikinci 6nomli morhalo topalasma — niivologsmadir (nukleasiya). Bu
morhoalodo ¢oxqatli xolesterin donociklori niivelosdirici maddonin vasitosi ilo
birlosdirilir ($akil 5). Niivolosdirici amil dasin morkozi 6zoyini toskil edorok,
doanaciklari otrafina toplayaraq méhkomlondirir, ¢okiintiilor amala gatirir.
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Sakil 4. Odiin xolesterinla doyma mexanizmlori

Niivologdirici amillor kimi musin, immunogqlobulinlor qlukoproteinlor, bakteriyalar,
Ca" ionlar1 geyd edilir. Normada 6ddo niivalogsdirmays angal olan amillor do
movcuddur. Apolipoproteinlorin antinuklear amil oldugu ehtimal edilir. Hazirki
tosovviirlora goro nuklear amillorin artmasi vo antinuklear faktorlarin iso azalmasi
topalagsmaya sobab olur. Iltihabi prosesin nuklear amil torodon &nomli proses
oldugu ehtimal edilir. Normada mukus 6d epitelini tursulardan qoruyur vo
prostoglandinlor mukusun ifrazini artirir (madads oldugu kimi). Iltihab bir tarafdon
prostoglandin artigina, bunlar iso mukusun asir1 ifrazina sobab olur. Digor torofdon
iltihabi proses naticasinds 6ds kegan proteinlor nukleant amil ola bilir.
Prostoglandin sintezini azaldan dormanlarin (indometasin, diklofenak, aspirin va s.
kimi QSIOD) &d daslarinin miialicosindoki miisbat tosirini do musin sintezini
azaltmasi ilo slagolondirlor.

Antinuklear amillorin azalmasinin genetik mongali 6d das1 xostoliyindo rol oynadigi
ehtimal edilir. Bazi dormanlar (seftriakson) nuclear amil rolunu oynaya bilor.
Cokiintiilor USM miiayinasinds ¢okiintiilii 6d kimi goriiniir.

Dagslasma

Litogenezdo {iglincli morhalo daslagsmadir. Doymus coxqatli  xolesterin
donaciklorinin niivalosdirici amillor otrafinda toplagsmasi holslik das deyil. Normal
halda az da olsa ¢okiintiilor amals golir. Lakin, 6d yollarinda daimi va vaxtasir1 axin
¢Okiintiilorin birlogsmasine vo méhkomlonmasine imkan vermir.
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Sakil 5. Od ¢okiintiilorinin amala gatiran va angallayon amillar

Od yollarinda durgunlugun ¢okiintiilori dasa ¢eviron dnomli amil oldugu gobul
edilir. Od kisasi iki ndqteyi nozordon buna meyillik yaradir. Birincisi, 6diin 5-10
dofo qatilagmasi, ikincisi iso nisbi durgunlug. Mohz bu sobobloro goro do 6d
daslarinin 98%-i 6d kisasinds amala galir.

Od kisasi motorikasimi pozan neyronal vo humoral amillorin 6d das1 tératdiyi
molumdur: vaqotomiya, somatostatinoma, oktreoid miialicasi, acliq, parenteral
gidalanma, hamilslik va s.

Beldlikla, ii¢ mexanizm — 6dun xolesterinlo doymasi, topalasma va durgunlug
xolesterin daglarinin amala galmasi ticiin 6namli mexanizmlardir. Bunlarin birlikds
oldugu hallarda das amalo golo bilir. Hor hansi bir mexanizmin tokbasina das
amalagatirma ehtimali isa ¢ox azdr.

Pigment daslarinin amals golma mexanizmlari

Birlogsmis (sorbost) bilirubin suda holl olmur, garaciyords qlukron tursusu ilo
birlogsdikdon sonra suda holl olan birlosmoaya — bilirubin mono-, diglukronids
cevrilir. Odda normal halda sorbost bilirubin olmur, oksoriyyati diglukronid
sokilindo olur. Sorbost bilirubin 6ddo artarsa, daslarin omolo golmasino sorait
yaradir.

Fiziki-kimyavi xiisusiyyatlorina, torkibina gors bilirubin daslarinin iki novii var:
qara vo qohvayi pigment daslari.
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Hemoliz Sirroz Bakteriya, xolangit,
xolesistit, Darliq

Omalogalma™T Qlkronizasiya 4 Dekonyugasiya T
Sorbast bilirubin T Sorbost yag tursulart T CaCO3
CaP0O4
PIQMENT DASLARI

Sakil 6. Pigment daglarinin amala galma mexanizmlori

Qara pigment daslart bilirubinin polimerlogmasi, kalsium-karbonat vo kalsium-
fosfat duzlar1 ilo birlosmosindon omolo golir. Hesab edilir ki, bilirubinin
polimerlogmasindo sorbast bilirubin va sorbast yag tursulart 6nomli rol oynayir.
Sarbast bilirubinin 6dds artmasinin bir ne¢o mexanizmi ola bilor ($2kil 6). Bilirubin
istehsal1 artarsa va qaraciyarin qlukronizasiya imkanlarini asarsa (hemoliz) sarbast
bilirubin 6dds arta bilir. Ikincisi, qlukronizasiyanin zoiflomasidir ki, bu da daha gox
sirrozda rast golir vo 6ddo sorbast bilirubin vo monoqlukronidin Gistiinlilyiino gatirib
gIXarir.

Digor bir mexanizm isd, bilirubin-qlukronidin par¢alanmasidir. Hesab edilir ki,
iltihabi ocaqlarda bakteriyalarin qlukronidaza enzimi dekonyuqasiya torado bilir.
Hesab edilir ki, bu mexanizmi bilirubin Ca++ ionlar ilo birlogsmasino sobab olan
osas mexanizmdir. Noticodo yumsaq qohvoyi pigment daglari omols golir. Xolangit
vo darliq olan hallarda pigment daslarinin omolo golmo yolu bu mexanizmo
baglidir.

Beldlikla, pigment daslarimin amalo golmasinds asas mexanizm 6dda sorbast
bilirubinin artmast hesab edilir. Qaraciyara yiikiin artmasi (hemoliz),
qlukronizasiyamn azalmasi (sirroz) va dekonyuqasiya (bakteriya, iltihab, darliq)
sarbast bilirubinin odda artmasina sabab olur. Sarbast bilirubin polimerlasorak
(vag tursulart vo Ca-duzlari) gara sart daslara, Ca++ ila birlasorok gohvayi
yumgsaq daglara ¢evrila bilir.

114



Seminar 7. Od dasi xastaliyi

Od tursulart va lesitinin Xolesterin sintezi va ya
azalmasi ifrazimin artmasi
Kron x. Yas
Rezeksiya Qadin cinsi
Xolesteramin Kokluk
Klofibrat Hamilalik
Achq Estrogen, Progestron
Parenteral gid. Irq
Estrogen, Progestron Klofibrat

Diet

Dislipoproteinemiya

Irsi

Diet
Odiin xolesterinlo doymasi
Toplagma
Infeksiya,
fltihab
Seftriakson - .
' Sarbast bilirubinin
artmasi
Dursunlu Hemoliz
surrtq . Sirroz
Parenteral qld. infeksiya
Somatc?statlnoma Xolangit
Oktreoid Obturasiya
Vagotomiya
Acliq
Sakil 7. Od dasinin sabablari
SOBOBLORI

Xolesterin daglarin1 térodon sobablori patogenetik noéqteyi-nozordon 3 qrupa
ayirmaq olar: xolesterinlo doyma, topalasma (nukleasiya) vo durgunluq toérodon
sabablar ($akil 7). Doyma toradan saboblorin bir qrupu xolesterin sintezi va ya
sekresiyasini artirirlar. Bunlara yas, qadin cinsi, kokliik, hamilslik, estrogen vo
progesteron miialicasi, genetik amillar, dislipoproteinemiyalar va s. aid edilir.
Digor qrup amillor iso 6d tursusu vo lesitinin miqdarim1 azaldirlar. Bu qrupa
bagirsaq rezeksiyasi, Kron xostoliyi, acliq, parenteral qidalanma, estrogen,
klofibrat, progestron, xolesteramin, bitki mohsullarinin az istifadssini vo s. aid
etmok olar.

Toplagmaya sobaob olan amillors 6d yollarinda iltihab, infeksiya, genetik olaraq
antinuklear amillorin azalmasini, ceftriakson istifadosi aid edilir.

Boazi xastaliklor va vaziyyatlor 6d kisssinds durgunluga sobob olaraq daslagmaya
sorait yaradir. Xiisuson, parenteral qidalanma, acliq, hamilolik, somatostatinoma,
vagotomiya, oktreoid istifadosi kisonin azhorokotliliyini torodon Onomli
sabablardandir.

Bozi sobablor bir neco mezanizma tosir gostorarok 6d dasina sobab olur. Masalon,
hamilslik vo cinsi hormonlar ham xolesterin sintezini vo sekresiyasini artirir, hom
0d tursusu sintezini vo sekresiyasini azaldir, hom do 6d kisesinds durgunluq toradir.
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Sokil 8. Od dagi xastaliyinin tabii gedisi

Acliq vo parenteral qidalanma hom durgunluq téradir, hom do 6d tursusu miqdarini
azaldir.

Pigment daslarin1 torodon soboblor arasinda on ¢ox rast goloni hemolitik
anemiyalar, sirroz, 6d yollarinda darliq va iltihabi xastaliklordir.

GEDISi

Od das1 an cox rast golon xostolikdir, oshalinin toxminon 20%-i miisahids olunur vo
yas artdiqca rastgolma hallar1 da artir (Sakil 8). Od daslar1 amalo goldikdon sonra
iki sokildo gedo bilor: asimptomatik va simptomatik.

Od daslar1 oksor hallarda heg bir olamot térotmir vo tosadiifii USM-do tapilir.
Asimptomatik adlanan bu gedisds daslar sayca vo 6l¢iico arta bilor vo ya doyismoyo
bilor.

Simptomatik forma toxminon xastolorin 20%-indo rast golir. Daglar {i¢ proseso —
obturasiya, eroziya-nekroz vo ya neoplaziyaya sobob olduqda klinik olamatlarlo
ortaya ¢ixir ($2kil 9). Daslarin simptom térotma tezliyi toxminon 2-3% /il togkil edir
vo on il arzindo xastolorin 20-30%, 20 il orzinds iso 30-50%-indo olamaotlor
meydana galir.

Simptomatik xostolorin oksariyyatindo (70%) simptomlar tokrarlaya bilir vo bu ilde
6% toskil edo bilir. Belo xastolorin toxminon 10%-do agirlasmalar meydana golo
bilir.
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SHALI Asimtomatik 8d das:

1-2% /il

[Simptomatik od dag]

I
' } }

Eroziya Xargang

6% /il

8Zt“ras'ya Nekroz  (0,1%)
sancisi (0,1%)
(a0%)
Obturasiya kegir Obturasiya kegmir

|
Minimal lc;ikilik /\ ! I | }

Fibroz _
Xr.xolesitit 30% Kaskin

Oddi fibrozu \\/ xolesistit
Xr. pankreatit

Sakil 9. Od dag1 xastoliyinin gedisi va agirlasmalart

Kaskin Mexaniki Xolangit
pankreatit sariliq

Obturasiya 6d dasinin an ¢ox (98%) toratdiyi doyisiklik olub kiso axacaginin vo ya
imumi 6d axacaqlarinin tam, hissovi vo ya miivoqqgeti tixanmasi naticosinda bag
verir. Od kisasi axacagmin tixanmasi 6d sancisina sabab olur. Oksar hallarda (90%)
tixanma miivoqgoti xarakter (<6 saat) dasiyir. Od sancis1 xostolorin oksariyyatinda
(70%) ilda 6% tezliklo tokrarlaya bilir.

Tokrarlayan 6d sancilari (miivaqqati tixanmalar) 6d yollarinda minimal doyisiklik,
fibroz, xronik xolesistit, Oddi fibrozu va xronik pankreatit kimi patologiyalara da
sobab ola bilir. Lakin toxminon 10% hallarda tixanma kegmir vo xolestit, pankreatit,
mexaniki sarilig, xolanqit kimi agirlasmalar meydana golir. Kaskin xolesistit bir ay
miuddatindo xostolorin 1/3-indo tokrarlaya bilar.

Eroziya va nekroz adoton boyiik (>2sm) daslarin va ya kaskin xolesistit fonunda
rast golon agirlagsma olub perforasiya, bilio-enterik fistullara sabab ola bilir. Az rast
galon (0,1%) bu agirlagsmada sisto-duoderal fistullar vo 6d dasina bagh bagirsaq
ke¢mozliyi bas vers bilor.

Od das1 ¢ox az hallarda (0,1%) xor¢onga sabab olur. Boyiik (>2sm) daslarda vo
kiraclogmis 6d kisalorinds xor¢ong ehtimalinin yiiksok oldugu bildirilir.

Beloliklo, 6d dasinin tobii gedisino iimumi sokildo baxilarsa: dd daslari ahalinin
20%-inda rast galir, aksar hallarda (50-80%) alamat vermirsa da, ilda taxminan 2-
3% tezlikla vo xastalorin 20-50%-inda simptomatik sakilo kega bilir. Simptomatik
forma an ¢ox dd sancisi saklinda ortaya ¢ixir, xastalorin aksariyyatinda (70%) 6%/il
tezlikda tokrarlaya bilir, 10% hallarda (0,1% il) agirlasmalarin ortaya ¢ixmasina
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sabab olur. Yoni, simptomlarla ortaya ¢ixan 6d das1 yiiksok tokrarlama ehtimalina
vo agirlagsmalara sobab oldugu ii¢lin ciddi miialico tolob edir.

KLINIK OLAMOTLORI

Qeyd edildiyi kimi asimptomatik formada heg bir slamat ortaya ¢ixmur.
Simptomatik formanin klinik tozahiirlinii osason tixanma, nadir hallarda iso
perforasiya — fistulizasiya vo neoplazma miioyyan edir.

Tixanmanin yeri va kegib-kegmomasina bagli olaraq 6d sancisi, kaskin Xxolesistit,
koskin pankreatit, xoledoxolitaz, mexaniki sariliq, xolanqit ortaya ¢ixa bilir.
Tixanmanin toratdiyi olamotlor arasinda agri, sariliq, agriliq, iltithab on ¢ox rast
golonidir.

Agr 6d yollarinin tixanmasina bagli hipertenziya va ya iltihabi proses naticasinda
meydana ¢ixir. Od agris1 iigiin xarakterik baglama vo gedis xiisusiyyatlori var.
Adoton, koskin baslayir. Yemoklordon 0,5-1 saat sonra baslamasi forqlondirici
xlisusiyyatlordir. Yagh qidalar, koskin qidalar daha cox artira bilir. Fiziki is,
stimulyator tosirlor (metklopramid, xolesistokinin, ishal dormanlar1 vo s.) agri
artmasina sabab ola bilor.

Kaskin baglayan agri 0,5-1 saat orzinds artir, 2-3 saat orzinds sabitlosir. Alt1 saatdan
az davam edorso, tixanma aradan qalxdigmi gostorir vo bu 6d sancisi ligiin
xarakterikdir. Agr1 6 saatdan ¢ox davam edorso, koskin xolesistitin bagladigini
gostorir. Kaskin xolesistitds agr1 3-4 gun davam edir vo 6-7-ci giinlords ciddi azalir.
Agrmin 3-4 giindon ¢ox davam etmasi vo ya artmasi agirlagsmalari (perforasiya,
peritonit, mexaniki sariliq, pankreatit vo s.) gostorir.

Agrikasicilor vo spazmolitiklor 6d sancisini azaldir, lakin tam aradan qaldirmur.
Tixanma aradan qalxarsa va ya iltihab sonarso agr1 kesilo bilir.

Od agris1 adoton sag qabirgaalt1 va epiqastral nahiyyado olur, sag ¢iyino, boyuna,
kiiroyo yayila bilir. Od sancis1 vo koskin xolesistitdo agri doqiq lokalizasiyals,
xolangqit vo xoledoxolitiazda qarinda yaygin, pankreatitds iso komaorlayici olur.
Sariliq axacaq tixanmasini gostorir vo adston agridan sonraki 12-24 saat orzindo
ortaya ¢ixir. Od kisosi axacaginin tixanmasi az hallarda (<20%) sariliga sobob olur
va adaton bilirubin soviyyasi 4 mg/dl-1 (80 mmol/Il.) ke¢mir. Artan sariliq va yiiksok
bilirubin xoledox tixanmasina dolalat edir.

Obyektiv milayinado adoton ag, kok, orta yash qadin xastolor goriiniir. Xostonin
voziyyati sabit vo ya ¢ox agir ola bilor. Sag qabirgaalti nahiyado agriliq vo Merfi
simptomu 6d sancist vo kaskin xolesistitdo ¢ox rast galir. Garginlik vo peritonun
qiciglanma olamatlori, agirlasmalar1 — peritonit oldugunu gostarir. Horarat kaskin
xolesistit, xolanqit, absess va peritonitdo goriiniir. Hipotenziya vo sok xolangit vo
pankreatitds rast golir.

Od dasinin spesifik laborator olamoti yoxdur, térotdiyi agirlasmalara uygun
laborator doyisiklik goriino bilor — leykositoz, xolestaz, qaraciyar zodslonmaosi,
transaminaza artmast vo s.

Goriintiiloms tisullarinda 6d kisosi vo yollarinda dag goriiniir.
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Od sancisi

Epiqastral agri
Siibhe ‘ Sariliq
Hamilalik keciran gadin
KsX, KsPank, Xolestaz

l

Das varmi ? USM —— MRXPQ — ERXPQ — 9DXQ

l

I Klinik

Klinik forma ‘ Labarator

Gorintilema

Sokil 10. Od dasimin diagnostikasi

DIAQNOSTIKASI

Asimptomatik 6d dasi gqeyd edildiyi kimi tosadiifi miiayinalorde (USM, KT, MRT)
tapilir, bozi hallarda iso autopsiyalarda, basqa xastoliklora gore laparatomiyalarda
rast golir.
Simptomatik 6d das1 xostaliyindo iso digor xastoliklords oldugu kimi diagnostika
prosesi li¢ asas marhalodan ibaratdir ($akil 10):

e Siibho.

e Dagin toyini: kisodo vo axacaqda

e Dagin toratdiyi xostoliyin toyini

Siibha

Dasin spesifik olamoti yoxdur, toratdiyi xastoliklorin do patognomonik slamatlori
olmadigina gora garin boslugu iist mortobasinin bir ¢ox xastoliklori ilo qarigdirila
bilir.

Sag gabirgaalt1 vo epiqastral nahiyodo agr1 olan xastolordo 6d dasi xostaliyindon
stibholonmok lazimdir. Yemokdon sonra baslama, sag kiiroys irradiasiya,
sancigokilli olma vo tokrarlama 6d agrist tiglin xarakterikdir. Bu slamatlori olan
xosto orta yasli, kok hamilolik kegirmis qadindirsa dasa siibho daha da artirir.
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Sarilig, kaskin xolesistit, xolangit, mexaniki sariliq, pankreatiti olan xastolords isa
ilk n6vbado das axtarilmalidir.

Dasin tayini

Hazirki goriintiiloms isullart — USM, KT, MRT, xolangiografiyalar (MRXPQ,
EKXPQ, oDXQ, DQKXQ) sintografiya daglarinin toyinindo yiiksok hassasliq
gostarirlor. Adi rentgenoqrafiya az hassasdir (xolesterin daslarinin oksariyyati
roentgen-kontrast deyil), oral xolesistoqrafiya iso yiiksok effektiv deyil.

USM on hassas vo asan tisuldur, 0d kisesindoki daslar1 98%, xoledoxdaki daglar
150 50% hassasligla toyin edo bilir. Daglar tigiin spesifik USM olamoti akustik
kolgoli vo horokatli exogen kiitlonin olmasidir. Od kisosindo exogen kiitlonin das
yoxsa polip oldugunu ayirmaq lazim golir. Dasdan forqli olaraq poliplor horokotsiz
olur, kontrast madds (KT, MRT) tutur, dopler USM-ds qan axir1 goriindir.

Cox az hallarda (~2%) 6d daslar1 USM-do goriinmiir. Bunlara ultraneqativ daslar
deyilir. Daglar 2 mm-dan kicik oldugda USM hassaslig1 azalir.

KT 6d kisasi vo xoledox daglarinin toyininds uygun olaraq 90% va 60% haossasliq
gostorir. Adaton rutin olaraq istifads edilmir.

MRT vo MRXPQ hom 6d kisasi hom do xoledox daslarinin toyininds on hassas vo
daqiq (98-100%) tsuldur. USM naticasi siibhali olarsa vo ya xoledoxda das siibhasi
olarsa MRXPQ lazimdir.

ERXPQ 6d yollarindak: daslarin toyininds qizil standart sayilir. Lakin hazirda bu
tisul daha ¢ox miialico magsadi ils - 6d yollarindak: daglar1 ¢ixarmagq iigilin istifado
edilir.

ODXQ adoton mialiconin naticalorini, daslarin  yetorli tomizlondiyini
miioyyanlosdirmak ii¢iin istifado edilir.

DQKXQ dasin diagnostikasinda nadir hallarda istifads edilir.

Sintografiya dagin toyinindon daha ¢ox tixanmanin olub-olmadigini gostarir.

Klinik formanin tayini

Dagin torotdiyi xostoliyi toyin etmok iiciin klinik, lobarator vo goruntiiloma
naticalori birlikde qiymatlondirilir. (Cadval)

Qeyd etmok lazimdir ki, simptomatik bir xostodo dasin tapilmasi ¢ox bdyiik
ehtimalla simptomlarin dasa bagli oldugunu gostorir, lakin digor sobablori tam inkar
etmir. Clinki az da olsa, bozi hallarda dasla birlikds digor 6d yollar1 xostsliklori rast
gala bilir. Masalon, 6d yollari sislori, infeksiyalari, anomaliyalar1 dasla birlikds rast
golo bilir.

Belalikls, sag qabirgaaltt vo ya epiqastral agrisi, sarilig1 olan biitiin xastalorde
dasdan siibholonmok lazimdir. Od tipli agrilarda (yemokdon sonraki tutmasokilli
agrilar), hamilalik kecirmis kok qadinlarda das silibhesi artir. Kaskin xolesistit,
xolestaz, xolanqit, pankreatit olamotlori olan xostolords iso ilk névbado dagdan
siibhalonmok lazimdir.
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XE
Darhgin Iagvi

Manbanin lagvi

XE, Xolesistolitotomiya
Xoledoxotomiya (ERXPQ,
Lap, DQK)

— Cixarma

Od tursulari
QSieD
MTBE
EDTA
Digor

Dasin logvi — Oritmo

Mexaniki

> 9zmd, qurma —— Elektrosok

XE, Xoledoxolitotomiya
Agirlasmalarin miialicossi — > Drengj

Dilatasiya,Anastomoz, ST

Sokil 11. Od dasinin miialica iisullart

Das siibhosi olan xostolords ilk ndvbodo USM edilmolidir. Od kisasindo dasi olan
xostalords xoledox dasi tosdiq vo ya inkar edilmolidir. Xoledox dasi siibhosi varsa
vo USM yetorsizdirso, MRXPQ edilir. ERXPQ miialico ii¢clin vo ya MRXPQ
mimkiin olmadiqda tdvsiyo olunur. Dagin sobabini vo torotdiyi xostoliyin
miioyyanlosdirilmasi li¢iin klinik, laborator, goriintiiloms va spesifik miiayinalor
gorakir.

MUALICOSI

Od das1 xastoliyindoki miialico todbirlorinin 3 qrupa ayirmaq olar (Sakil 11):
1. Monbaonin vo ya mexanizmin logvi
2. Dasin aradan qaldirilmasi
3. Agirlasmalarin profilaktikasi vo mialicosi

Monbanin lagvi
Od daslar1 iki yerdo amalo galo bilor: 6d kisasi vo axacaqlarda. Qeyd edildiyi kimi

6d daslarinin osas monboyi &d kisosidir. Od axacaqlarinda nadir hallarda 6d dast
omolo golir. Axacaqdaki daglarin oksoriyyoti 6d kisasindon golon daslardir, az
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hallarda isa darliq olduqda bilirubin daslar1 amalo golo bilir. Od kisasinin bir ¢ox
cohoati dag amolo golmasino sobab olur:

1. Odiin kisoda 5-10 dofs qatilasmast.

2. Kisonin durgunluga daha hossas olmas.

3. Nukleantlarin daha tosirli ola bilmasi.

Ona goro do 6d kisasinin ¢ixarilmasi daglarin miialicosindo asas vo on radikal {isul
sayilir. Hazirda laparoskopik xolesistektomiya o6d dasi xostoliyindo standart
tsuldur. Qeyd edilmoalidir ki, das olan kisado 70-80% hallarda funksional
doyisikliklorlo yanasi histoloji doyisikliklor — fibroz, xronik iltihab vo s. tapilir.
Yoni dast olan vo slamat téradon 6d kisesi artiq orqanizm ligiin zororli orqana
cevrilir.

Od axacaglar1 nadir hallarda — darliq olarsa daslarin monboyi sayilir. Darligin
aradan qaldirilmasi dasin amolo golmosini 6nomli doracads azaldir. Bunun {igiin
dilatasiya, stenid (¢adirlama), anastomozlar va s. hoyata kegirilir.

Daslarin aradan qaldirilmas

Daglarin aradan qaldirilmasi tiglin ¢ixarma, aritma vo azma-qirma usullar vardir.
Daglarin 6d kisasindon carrahi lisulla ¢ixarilmasi (xolesistostomiya) ¢ox az hallarda
istifads edilir. Das1 ¢ixardigdan sonra qisa miiddst sonra yeni daslar omolo goalir.
Ciinki, litogen monbo — 6d kisasi qalir. Ona gdra do dasi kiss ils birlikds ¢ixarmaq
lazimdir.

Xoledoxdaki daslarin ¢ixarilmasi ise agirlagsmalarin miialico vo profilaktikasi {i¢iin
cox vacibdir vo simptomatik 6d das1 xastoliyindo xolexolesistektomiyadan sonra
on ¢ox gorakan tadbirdir. Toxminan xastalorin 15%-inds xoledoxda das tapilir.
Hazirda ERXPQ ilo dilatasiya va ya sfinkterotomiya xoledoxdaki daslari ¢gixarmaq
Ucun standart tisuldur. Bununla yanasi agiq vo ya laparoskopik xoledoxotomiya ils,
doridon vo qaraciyordon kegon yolla da daslar cixarila bilir. Beloliklo, dasin
cixarilmasi ya palliativ ya da agirlasmalarin profilaktika vo miialicasi kimi hoyata
kecirilir, 6d das1 xastaliyinin radikal miialicasi sayilmair.

Daglar1 oritmok {i¢iin timumi (ursodezoksixol tursusu, taurodezoksixol tursusu,
QSIOD) vo kontakt (MTBE, EDTA) tositli vasitolor var.

Ursodezoksixol tursusu tokbagina va ya xenodezoksixol tursusu ila birlikda istifado
edildikds 6d tursularinin miqdarini artiraraq vo daha ¢ox hidrofil olduglar1 Uguin
yeni litogenezi angolloyorak Kigik, yumsaq daslari arido bilir. Bunlarin effektiv
olmasi tigiin 6d kisasi axacagi a¢iq, daslar kigik vo xolesterin torkibli olmali, Ca™
duzlar1 olmamalidir. Miialice 6-12 ay davam edir.

Oritmonin bir ¢ox catismayan cohatlori vardir. Birincisi, radikal deyil — miialicodon
6-12 ay sonra daslar yenidon omoalo golir. Ikincisi, xastalor diizgiin secilmolidir —
daslar xolesterin torkibli va kicik, kiso axacagi aciq olmalidir vo s. Bunun Ugun
olavo miiayinaler (sintoqrafiya, spektrografiya va s.) gorakir. Uciinciisii, bu {isulun
maliyyati laparoskopik xolesistektomiyanin mahiyyatindon ¢ox ola bilir.Ona goéra
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do bu Usul genis istifado edilmir, xolesistektomiya imkani olmayanda vo ya kigik
daslar olanda (6d ¢okiintiisii hallarinda) ciddi nazarat altinda istifads edils bilir.
QSIOD-lor &d kisasindo prostoglandin sintezini vo buna bagli musin sintezini
azaldaraq vo nukleasiyani angslloyarak litogenezo mane olur. Diklofenak vo aspirin
bu mogsadls istifads edilo bilir. Lakin bunlar ursodezoksixol tursusu qodor effektiv
deyil.

Kontakt yolla oritmods dormanlar birbasa 6d yollarina yeridilir. Bunun ugiin
EDTA, MTBE, efir kimi yagoridicilor istifado edilmisdir. Lakin bunlar 6d
yollarinda zadolonma tdrado bildiklori vo ya klinik istifads imkanlart az oldugu
ticlin standart hala golmomislor.

Qirma distrant vo kontrakt tisullari ilo aparila bilir. Qirma iisuluna adoton ERXPQ
ilo xoledoxdan cixarilmayan daslar1 pargalamaq iiciin ehtiyac olur. Od kisosindoki
das1 qirmaq hazirda istifads edilmir. Ciinki qirma iisullar1 kisodo vo otraf orqanlarda
zadslonmayo, kaskin xolesistito sabab ola bilir.

Agirlasmalarin profilaktikasi vo miialicasi

Od das1 xostoliyinin agirlasmalar1 arasinda ilk yeri kiso agirlasmalar1 (Koskin
xolesistit, fibroz, perforasiya, xorgong), ikinci yeri iso xoledox tixanmasina bagli
agirlasmalar (xoledoxolitiaz, mexaniki sariliq, xolanqit, pankreatit, Oddi fibrozu)
tutur. Xolesistektomiya 6d kisosi agirlasmalarinin radikal mialicesidir. Xoledox
daslarinin miialicosi ligiin dasin ERXPQ ilo ¢ixarilmasi, drenaj, genislondirmo
(dilatasiya), hatta bilio-enterik anastomozlar istifads edilir.

Belolikla, xolesistektomiya 6d dasi xostoliyinin hor {i¢ miialica prinsipina cavab
veran — manbanin, dasin va agirlagmalarin lagvi — on effektiv lisuldur vo hazirda
laparoskopik xolesistektomiya standart miialico sayilir.

Mualics taktikasi

Asimptomatik 6d dasinda oksor xastolordo miialico gorokmir, miisahidods tutularaq
vaxtasir (6-12 ayda bir) miayinoslor (USM, qaraciyar vo xolestaz enzimlori) aparilir
(Sakil 12). Bu qaydadan bozi istisnalar var. Agirlasma riski vo ya simptomatik
formaya kecorso omoliyyat riski yiiksok olan xostolordo simptomsuz olsa da
xolesistektomiya tovsiyo edilir. Belo hallara 06lcusi 2 sm-don ¢ox olan daslar
(perforasiya—fistulizasiya vo xor¢ong ehtimali), divar kiraclogsmosi (xar¢ong
ehtimal1), oraq hiiceyrali hemolitik anemiyalar (emoliyyat riski vo tutmalarda
diagnostik ¢otinlik) vo miibahisoli do olsa sokorli diabet aid edilir. Bozi miislliflor
sokorli diabetds kaskin xolesistitin agirlasmasi ¢ox oldugunu forz edir, bozilori do
bunu gobul etmir.

Simptomatik 6d dasi xostoliyindo standart vo radikal miialico laparoskopik
xolesistektomiyadir. Bununla yanasi ikinci 6énomli masalo xoledoxda dasin olub-
olmadigint miioyyanlogdirilmasidir.
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Asimptomatik Miisahida
Hemolitik anemiya
Diabet
»2sm
. Kalsifik kiso
OD DASI
LAPAROSKOPIK
XOLESISTEKTOMIYA
+
Agirlasmalarin miialicasi
Simptomatik

Sokil 12. Od dasinda miialica taktikast

Xoledox dasinin ilkin mialicosi ERXPQ isulu ilo dasin ¢ixarilmasidir. Digor
agirlasmalarin miialicosi uygun sokildo aparilir. Digor miialico iisullart iso -
konservativ, oritmo, dag¢ixarma, qurma vo s. laparoskopik Xxolesistektomiya
miimkiin olmadiqda aparila bilar.
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TEST SUALLARI

1. Od torkibindski maddalorin hansi daslasmada istirak etmaz?

a) Xolesterin
b) Bilrubin

c) Ca+

d) Od tursulari

2. Asagidakr amillordan hansi takbasina od dasi amala gatira bilar?

126

a) Odiin xolesterinlo doymasi
b) Toplasdirict amillor
¢) Durgunluq
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d) Heg biri

3. Odda xolesterin migdarini lesitin va od tursularina nazaran artiran
mexanizmlor arasinda an ¢ox rast galoni hansidir?

a) Od tursulrinin bagirsaqdan itkisinin artmasi
b) Od tursularmin Qc-do sintezinin azalmasi
¢) Xolesterinin 6ds ifrazinin artmasi

d) Lesitin ifrazinin azalmasi

4. On ¢ox rast galon od daslari hansidir?

a) Xolesterin daslari

b) Qara bilrubin daslar1

¢) Qahvoyi bilrubin daslari
d) Ca+ daslan

5. Od dast iiciin topalasdirict amil hansidir?

a) Musin, immunoglobulin.

b) Bakteriyalar, bazi antibiotiklor.
c¢) Ca++ duzlari.

d) Hamist

6. Na iiciin daslar an ¢ox od kisasinda amala galir?
a) Kisado durgunluq ¢ox bas verir
b) Kisado qatilasma basg verir
¢) Kisado niivalosdirici amillor coxdur
d) Hamis1
7. Hanst halda bilrubin daglarinin amala galma ehtimali on azdir?
a) Hemolitik anemiya
b) Sirroz
¢) Xoledox darliglar
d) Xronik xolesistit
8. Bilrubin daglari ilo alagadar hanst ifado dogru deyil?

a) Qara daglarin torkibindo bilrubin polimeri, gashvayi yumsaq daslarin
torkibinds iso bilrubin vo Ca+ duzlan istiinliik toskil edir.
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b) Xoleddoxda iltihabi bolgadaki mikroblar gliikronidaza enzimi ifraz
edorak bilrubin digliikknoridi pargalayib, sarbast bilrubin amolo gotirir
ki, bu da daslasa bilir.

¢) Sirrozda bilrubinin gliiknorizasiyasi azaldigi {i¢iin daglagsmaya sorait
yaranir.

d) Bilrubin dasalarini aritmak ti¢iin ursodezoksixol tursusu genis istifado
olunur.

9. Od dasimin agirlasmalart arasinda an ¢ox rast galoni hansidir?

a) Xronik dasli xolesistit
b) Kaskin dasli xolesistit
c¢) Xoledoxolitiaz

d) Koskin pankreatit

10. Od daslar: hans: tezlikda simptom toradirlor?

a) 5-10%

b) 15-25%
¢) 40-50%
d) 60-70%

11. Od dasinin hans: xiisusiyyatlori simptom toratmada énamli rol oynayir?

a) Olcisi

b) Say1

c¢) Torkibi

d) Hec biri

12.0d daslart hansi xastaliya sabab olmaz?

a) Xronik hepatit

b) Xolesisto-enterik fistul
c¢) Bagirsaq kegmozliyi
d) Od kisoasi xor¢ongi

13. Hansi xastalik od dasina sabab olmaz?
a) Kron xastaliyi
b) Insulinoma

c) Sirroz
d) Vagotomiya
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14. Od dasini ta2 yin etmak iicin an daqiq iisul hansidir?

a) Rentgen miiayino
b) Sintoqgrafiya

c) USM

d) KT

15.USM od dagint hanst daqiqlikda gostora bilir?

a) 50-60%
b) 80-90%
c) 95-98%
d) 100%

16.Xastada xarakterik 6d sancist alamoatlari var, lakin USM das gostormir. Na
edorsiniz?

a) Sintografiya

b) MRT

¢) Od kisasi funksional sinag1
d) KT

17. Od dasinin miialicasi iigiin hanst fisulu tovsiyya etmazsiniz?

a) XE

b) Oritmo

c) Xolesistostomiya
d) Dasqirma

18. Od dasi xasataliyinin miialicasi iiciin an ¢ox tévsiva olunan tisul hansidir?

a) Laparoskopik XE
b) Aciq XE

c) Xolesistostmiya
d) Oritmo

19. Daslar aritmak ticiin istifada olunan ursodezoksixol tursusu hanst halda
istifado edilmaz?

a) Daglar 1,5 sm-don kigikdirsa
b) Daslar xolesterin torkiblidirso
¢) Kisado blok varsa

d) Daslar ¢coxsaylidirsa
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20. Asagidaki asimptomatik daslardan hansinda miialicaya gorak yoxdur?

a) Biitlin asimptomatik xostolordo

b) Ganc xasatalarda

¢) Hemolitik anemiyalarda

d) Boyiik (>2sm) das1 vo ya kiraclosmis kisasi olanlarda

21. Normal halda od yollarinda tazyiq na qadordir?
a) 5-10 mm Hg st
b) 10-15 mm Hg st
c) 20-25 mm Hg st.
d) 30-35 mm Hg st.
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Seminar 8

KOSKIN DASLI XOLESISTIT

OZOT

1. Kaoskin xolesistit 6d kisasinin kaskin iltihabi olub oksor hallarda (90%) 6d
dasinin kiss axacaginda parcimlonmasi naticasindd, az hallarda iso iimumi
agir xastalik vo amoliyyatlara bagh meydana golir.

2. Od Kisasi iltihabinda asas basladic1 vo aparicl mexanzm divar isemiyasidir.
Isemiyam iki mexanizm térads bilir: kisadaxili hipertenziya vo birincili
qan dévram pozulmasi. Infeksiya adaton iltihabi prosess ikincili olaraq
qosulur.

3. Hipertenziya adaton 6d daslarimin Kkiso axacaginda par¢cimlonmasina bagh
meydana galir. Daslar bir toarafdon tixanma, digar torafdon iss selikli gisada
qiciqlanma va sekresiya toradarak hipertenziyaya sabab olurlar.

4. Kiso divar1 isemiyasinin ikinci mexanizmi olan mikrosirkulyasiyanin
pozulmas1 koskin dassiz xolesistit iisiin xarakterikdir vo adaton agir
xastolorda (yamiqlar, boyiik travma, amoliyyatlar, sepsis, kaskin iirok-
damar yetmazliyi vJ s.) rast golir.

5. Tltihabi proses adatan selikli qisada baslayir (kataral xolesistit) vo taxminon
xastalorin yarisinda tixanma aradan qalxir vo iltihab 7-10 giin drzinds
spontan soniir. Xastalorin toxminan yarisinda isd prosesd infeksiya qosulur
ki, bu da destruktiv (fleqmanoz, qanqrenoz xolesistit) formalarin meydana
c¢ixmasina sdbab olur.

6. Koskin xolesistit 10-15% hallarda agirlasmalara (perforasiya, infiltrat,
absess, fistula, peritonit, emfizematoz xolesistit, empiema, sepsis) sobab
olur, toxminon 30% xastalords bir ay arzinds tokrarlaya bilir, 10-15%
hallarda xoledox patologiyasi ilo birlikda va ya agirlasmasina sabab olur
(xoledoxaolitiaz, xolangit, Mirrizzi sindromu).

7. Dash xolesistitlords letalliq miialico olunmazsa 1-3%, amoaliyyat olunarsa
<0,5%, dassiz xolesistitdo isa ¢ox yiiksok (40%) olur.
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8.

9.

10.

11.

Kaskin xolesistit aksar hallarda (75%) o6d sancist ilo baslayir, sanc1 6
saatdan ¢ox davam edir vo buna iltihab slamatlari qosulur.
Koskin dash xolesistitin patognomonik simptomu yoxdur va diaqnozu
klinik-laborator-goriintiiloma kriteriyalarina goras qoyulur:

e Alti1 saatdan cox davam edoan 6d sancisi, Merfi simptomu, sag
gabirgaalt1 agrihiq, Ortner simptomu

e Leykositoz va/va ya sola meyillik (qranulositoz). Bilirubin vo enzim
saviyyalari zaif arta bilor.

e Goriintilloma iisullarn (USM, KT, MRT) ilo kisonin boyiimasi,
divarinin qalinlasmas1 (> 2mm) vo Jatrafinda maye tapilmasi,
sintoqrafiyada kiss bloku.

Sintoqrafiyada va funksional USM-d»s kisa bloku yoxdursa kaskin xolesistit
inkar edilir, blokun olmasi isd tokbasina kaskin xolesistiti gostormoaz.
Koskin xolesistitin osas vo radikal miialicasi erkon laparoskopik
xolesistektomiyadir. Digar miialicolor (konservaiv va dekompressiv)
komoakcei vasito kimi vo ya amoliyyata oks gostoris olduqda istifads edils
bilor.

TORIFi

Koskin xolesistit 6d kisosinin kaskin
iltihab1 olub oksor hallarda (90%) 6d
dasinin kiso axacaginda par¢imlonmaosi Kaskin xolesistitin etiologiyasi
noticosindo bas verir ($akil 1). Az

hallarda iso timumi agir xostolik vo /'/\

omoliyyatlara bagli meydana golir. DAS -90% DIGOR - 10%

[ltihab oksor hallarda selikli gisa vo Yaniq
subseroz hiidudunda olur vo xostolorin Travma
toxminon yarisinda spontan olaraq 7- Sepsis

10 giin orzindo soniir, lakin 1 ay Imoliyyat

Sokil 1.

orzindo 30% hallarda tokrarlaya bilir.

[ltihab 10-15% hallarda kiso divarinda nekroz, perforasiya tdroderok yerli vo
imumi pertonitlo, sepsislo agirlasir. Dagli xolesistitlordo adston durgunluq veo
iltihab nekroz toradir, dagsiz xolesistitlords iso nekroz iltithaba sabob olur. Dagsiz
kaskin xolesistitlor daha agir gedislidir vo daha ¢ox agirlagsmalar toradirlor.

ETIOLOGIYASI VO PATOGENEZI

Od kisosi iltihabinda osas basladici vo aparici mexanzm divar isemiyasidir.
Isemiyani1 iki mexanizm torodo bilir: kisadaxili hipertenziya va birincili gan dévrani
pozulmast. Infeksiya adoton iltihabi prosess ikincili olaraq qosulur.
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OD DASLARI Yaniq
| Travma
‘ Sepsis
omoaliyyat
Axacaq tlxanma51 Hlpersekre3|ya 4

f HlpertenZIya

Venoz durgunluq

HIPERTENZIYA SINDROMU

Transuda5|ya
Isemlya Nekroz

Odem «— Isemlya

Eksudasiya *— iltihab
K Infeksiya

Flegmanoz —) Qangrenoz

AGIRLASMA
Agir iltihab Perforasiya Dasa bagh

Sakil 2. Kaskin xolesistitin patogenezi

Hipertenziya adaton 6d daslarinin kiso axacaginda par¢imlonmasine bagli meydana
golir ($akil 2). Por¢gimlonma bir torafdon kisonin blokuna sobab olur, digar torafdon
1590 kisodo sekresiyani artirir. Hesab edilir ki, daslarin fiziki-kimyovi tosiri
naticasinda selikli qisa qiciglgnir vo fosfolipaza enziminin aktivliyi artir.
Fosfolipaza bir torafdon prostoqglardin sintezini yliksoldorok musin sekresiyasini
artirir, digor torofdon iso, 6ddoki lesitini toksik lizolesitino cevirir. Tixanma vo
hipersekresiya kisadaxili tozyiqin artmasina gotirib ¢ixarir. Tozyiq divardaki venoz
tozyiqdon yiiksoys galxdigda venoz durgunluq vo transudasiya baslayir ki, bunlar
da kisadaxili tozyiqi daha da artirir. Beloliklo, garginlik, sixisma va ya hipertenziya
sindromu adlanan qusurlu dévran yaranir.

Hipertenziya oavvolco venoz isemiyaya, sonra iso arterial isemiyaya sabob olur.
[semiya aseptik iltihabi prosesi basladir. {ltihab iso eksudasiya, infiltrasiya vo liziz
torodorok isemiyani dorinlosdirir, nekrozlara sobab ola bilir.

Hipertenziya erkon aradan qalxarsa (bu adoton tixanmanin aradan qalxmasi
naticasinda olur.) isemiya dorinlogsmir vo iltihabi reaksiya soniir. Hipertenziya
davam edorso nekrozun, perforasiyanin vo bunlara bagli agirlagsmalarin amalo
galmasing sabab olur.

Infeksiya koskin xolesistitdo adaton, ikincili olaraq qosulur vo xastolarin 50%-indo
tapilir. Infeksiya irinli iltihabmn (fleqmanoz xolesistit, empiema, emfizematoz
xolesistit) vo ganqrenanin meydana golmasindo rol oynayir.

Dagsiz xolesistitlorda basladict mexanizm divarda mikrosirkulyasiyanin birincili
olaraq pozulmasidir. Bu agir voaziyyatdaki xastalords - sepsis, agir travma, yaniqlar,
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boyiik omoliyyatlardan (aorto-tac korpiisii, anevrizma vo s.) sonra vo parenteral
qida alanlarda rast golir. Hesab edilir ki, UIS mikroemboliya, hipovolemiya, kiso
epitelindo isemiyaya sobob olur (mododaoki stres xoralar1 kimi). infeksiya dash
xolesistito oldugu kimi proseso oksor hallarda ikincili qosulur. Dagsiz xolesistitin
agir getmasi xastonin imumi voziyyatinin agir olmast vo kisado genis nekrozun
inkisafi ilo olagodardir.

Beloliklos, kaskin xolesistitda dasla tixanma va kisonin gan dovranin pozulmasi asas
etioloji amillordir, kisadaxili hipertenziva va divarda isemiya-nekroz asas
patogenetik mexanizmdir, infeksiya isa agirlasdirici amildir.

GEDISi

[ltihabi proses ilk ndvboda selikli gisadan baslayir (kataral xolesistit) vo toxminen
12-24 saat davam edir. Kataral xolesistit 50% hallarda spontan soniir, 50% hallarda
isa iraliloyorak iltihabin daha agir formalarina kegir ($akil 3).

Bu moarholads tixanma aradan qalxarsa — dekompresiya bas verir va iltihabi proses
spontan olaraq 7-10 giin arzindo soniir.

Tixanma davam edarso, lakin infeksiya qosulmazsa kisodoki 6d peqmentlori sorulur
—ag 6d torkibli hidpors adlanan tixanmis kisa meydana golir.

Tixanma aradan qalxmazsa vo proseso infeksiya qosularsa biitiin divarlar1 ohato
edon infeksion iltihab - flegmanoz xolesistit baglayir. Bu morhalado do tixanma
davam edarso empiema — kisads qapali irinli 6d bas verir. Bozi hallarda klostridial
infeksiya qosularaq emfimatoz xolesistito sobab olur. Kaskin xolesistitdoki
infeksiyanin monbayi  bagirsaglardir. Oksor hallarda E.coli, Klebsiella,
Ertenokokklar az hallarda Bakteroidlor tapilir. Bagirsaq bakteriyalarinin
translokasiya noticasindo limfogen vo hematogen yolla 6d kisesino goldiyi ehtimal
olunur. Infeksiya xastolorin 50%-indo toyin edilir.

Flegmanoz xolesistit toxminon 24-48 saat davam edir, hiidudlana vo ya daha agir
formaya — gangrenoz xolesistita kega bilir. Tixanma erkon aradan qalxarsa iltihabin
sonma ehtimali yiiksokdir. Kiso otafindaki toxumalar (miisarige, piylik) iltihabi
hiidudlamada miioyyon rol oynayirlar. Tixanma davam etdikdo kiso divarinda
nekroz, perforasiya meydana golir. Perforasiya bolgosi otraf orqganlarla
hiidudlanarsa infiltrat, abses fistula bas verir, hiidudlanmazsa yaygin peritorit ortaya
GIXIT.

Umumiyyatlo baxildiqda koskin dasli xolesistit xostolorin toxminon yarisinda
spontan olaraq 7-10 giin orzindo  soniir, 10-15% hallarda agirlagmalara
(perforasiya, infiltrat, absess, fistula, peritonit, emfizematoz xolesistit, empiema,
sepsiz) sabob olur, toxminon 30% xastalords bir ay orzinds tokrarlaya bilir, 10-15%
hallarda xoledox patologiyast ilo birlikdo vo ya agirlagmasina sabob olur
(xoledoxolitiaz, xolangit, Mirrizzi sindromu). Dasli xolesistitlords letalliq miialico
olunmazsa 1-3%, amoaliyyat olunarsa <0,5%, dassiz xolesistitdo iso ¢ox yliksok
(40%) olur.
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\': Dasin kise axacagini tixamasi

l & Kaskin xolesistit
Asimptomatik > 6 saat
6d das! ’

Takrarlama -70%
1 ayda 30%
ilde ~ 6%
Destruktiv
50% xolesistit

Tixanmanin aradan
galxmasi ve
iltihabin sénmasi

50%

AGIRLASMALAR «

Agir ilatihab Perforasiya Dasa bagh

1 ‘ 4/\ Hidudlanma
Empiema Absess Xolelitiaz Pankreatit
Emfizematoz Peritonot Mexaniki sariliq Mirizzi sindromu
Fistula Xolangit Bagirsaq kegmazliyi

Sakil 3. Kaskin daslh xolesistitin tabii gedisi

KLINIKASI

Kaskin xolesistit oksar hallarda (75%) 6d sancisi ilo baglayir, davam edon sanciya
iltihab olamaotlori qosulur, gedisin xarakterino goro bunlar sono bilir vo ya
agirlagmalar ortaya ¢ixa bilir ($akil 4).

Od sancis1 adoton klassik sokilda biruzo verir. Yemoklordon sonra, koskin baslayan,
0,5-1 saat orzindo artan, sonra iso sabitlogson agri, sag qabirgaaltinda vo ya
epiqastriumda yerlasir, bels, sag ¢iyino vo boyuna yayila bilir.

Sanci lirokbulanma vo qusma ilo miisayst oluna bilor. Anamnezdo 6d dasi, 6d
sancis1 vo ya koskin xolesistit tez-tez rast golir. Od sancis1 alt1 saatdan ¢ox davam
edir vo klinik, lobarotor vo goriintiiloma isullart ilo iltihab olamatlori ortaya
cixmaga baslayir. Agr1 davamli xarakter alir, horarstin yiiksoldiyi qeyd edilir. Az
hallarda (<20%) zaif sariliq goriine bilar. Sag qabirgaalt1 vo ya epiqastral nahiyyada
agriliq vo xarakterik Merfi sindromu (Od kisesi nahiyyasi palpasiya edilir vo
xastoyo nofosalma toklif edilir. Kisads iltihab oldugda xosto agr1 sababi ilo tam
nafas ala bilmir) an sabit slamatlordondir. Xastolorin 1/3-do 6d kisasi nahiyyasindo
agrili kiitlo - iltihabi 6d kisasi va ya infiltrat allona bilar.

Laborator miiayinelorde leykositoz (>12.000/mm®) vo / vo ya sola meyillik
(gqranulositoz) tapilir. Bilirubin adaton 30-80 mmol/I arasinda ola bilir.
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Baslanmasi-

Od sancis1 marhalosi
Coxlu, yagl, yemak, alkogol

Sancigokilli agri
Urokbulanma, qusma ‘

Kataral forma (12-24 saat)
Davaml agr
Merfi, Ortner

Leykositoz (<12), t
Peritonit alamatlari yoxdur

Flegmanoz forma (24-48 saat)
Kataral forma alamatlari +

Peritonit alamatlari :Goarginlik,
Blyumberq, Leykositoz — >12, t '

Qangrenoz forma (48-72 saat)
Flegmanoz forma alamatlari +
Intoksikasiya :quru dil, tezlosmis
nobz, avazimis rong, horarat

Sakil 4. Kaskin dasl xolesistitin klinik gedisi

Qaraciyor enzimlorinds (ALT, AST), xolestaz enzimlorindo (QF, QQT) vo
amilazada zoif artiglar ola bilor. Bu artmalar qaraciyar vo kisootrafi 6d yollarinin
iltihabi proseso maruz qalmasina bagli bas verir. Qeyd edilmalidir ki, bilirubin 80
mmol/l-den, QF 3-4 dofadon ¢ox va amilaza 1000 TV/I-don ¢ox artarsa agirlasma
vo yanasi xastoliklor do diisiintilmalidir.

Rentgenoqrafiya kisodo hava — emfizematoz xolesistiti vo kalsifik daglar1 gostora
bilor. USM, KT vo MRT kiso iltithabin1 95-98% doqiqliklo gostorir. Kisonin
genislonmasi vo divarinin qalinlagmasi (>2 mm) vo atrafinda maye koaskin xolesistit
iclin an xarakterik goriintiiloma slamatloridir. Lakin hipoalbiminemiya va assitli
xastolords divarda 6dem vo maye goriine bilir. Kaskin xolesistit ti¢iin on xarakterik
gorlintiilomo olamati sintoqrafiyada kisonin blok slamatidir. Lakin klinik vo USM
oksor hallarda diaqnozu doqiqlosdirdiyi iiglin sintoqrafiyaya ehtiyac qalmur.
Baslangicdaki koskin iltihab 24-48 saata qoder davam edearok séna (50%) bilir vo ya
destruktiv formalara (fleqmanoz, qanqrenoz) vo agirlagsmalara sobab kega bilir. Agrinin
azalmasi, agriligin zaiflomasi, leykositozun, horaratin diismasi sonmoni gostarir. Adston bu
olamaotlor 7-10 giin arzinds kecib gedir.

Agr1 vo horaratin davam etmoasi vo ya artmasi, leykositozun, agriligin artmasi, kiitlo
allonmasi, gorginliyin, peritonun qiciglanma slamstlorinin meydana golmosi destruktiv
formanin bagladigim gosterir. Fleqmanoz forma iigiin yerli peritonun qiciqlanma
olamotlari, gqanqrenoz forma t¢iin isa sepsis va peritonit alamatlori xarakterikdir. Lakin
bunlarin spesifikliyi azdir, aparilan miialico reaktiv alamotlori doyisdira bilar.
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. . KLINIK
DIAQNOSTIKA Od sancisi (>6 saat)

. Merfi simptomu
Siibha

LABORATOR

Od sancisi olamotlori olan xostolorda Is‘efkosm.ﬁ.k
koskin  xolesistitdon stibhalonmok ) f) a nleyl :
lazimdir. Xiisusen, 6d sancis1 6 saatdan gox | GORUNTULOMO
artarsa koskin iltihab siibhasi ¢ox artir. USM — kisada bdytima, qalinlasma

Sintoqrafiya- blok

Diagnostik slamoalor KT, MRT (USM ils eyni)

Laparoskopiya
Kaskin xolesistitin patoqronomik alamati ) ) o
yoxdur vo diaqnozu ii¢ qrup Kkriteriya Sakf’ 3. Ka:vkm .xol.es1stztm
osasinda qoyulur: klinik, labarator va diaqnostik kriteriyalart

gortintiiloma (Sakil 5).

Altr saatdan ¢ox davam edon 6d sancisi, Merfi simptomu, sag qabirgaalti agriliq,
Ortner simptomu koskin xolesistitin on ¢ox rast golon klinik olamatloridir.
Laborator gostaricilordon on xarakterik olani leykositoz va/va ya sola meyillikdir
(granulositoz). Bilirubin vo enzim soviyyslari zaif arta bilor. Goriintiiloms {isullart
(USM, KT, MRT) ilo kisonin bdyiimasi, divarinin qalinlasmasi (> 2mm) va
otrafinda maye tapilmasi, sintoqrafiyada kiso bloku koaskin xolesistitin
olamatloridir. Sintoqrafiyada kisa bloku yoxdursa kaskin xolesistiti inkar edilir,
blokun olmasi iso hamisa kaskin xolesistiti géstormoz. Bu ii¢ kriteriyanin birlikdo
qiymatlondirilmasi diagnozu 90-95% hallarda daqiqlosdirir. Catinlik olarsa
diagnostik laparoskopiya istifads edils bilar.

Klinik praktikada bozi hallarda  koskin xolesistiti digor xostaliklordon
forqlondirmak lazim galir.

Biluribin miqdar1 80 mmol/lI-don yiiksok olan xastalordo xoledoxolitiazdan, artan
sariligl, Usiitmo, yiiksok horarot vo yaygin agrist (Sarko triadasi) olanlarda
xolangitdon siibholonmok lazimdir. Belo xostolordo xoledox miiayinasi — USM,
ERXPQ, MRXPQ aparmaq lazim galir.

Kaskin pankreatitdo do agr ilo yanasi 6d kisosi divarinda 6dem, otrafinda maye
tapila bilor. Amilazanin ¢ox artmasi (> 1000 TV/1), 3 glindon ¢ox davam etmosi vo
pankreasda 6dem koskin pankreatiti gostorir.

Hepatitlor liciin ALT vo AST soviyyasinds 5-10 dofodon ¢ox artma, hepatomegaliya
xarakterikdir. Agr1 sancisokilli baglamir, kisads genislonmo vo 6dem olmur.
Appendisit, perforativ xora vo s. mangali peritoritlori bazi hallarda koskin
xolesistitlordon farqlondirmok ¢atin olur. USM va KT faydasiz olarsa va ya siibha
aradan qalxmazsa xostolora tocili oamoliyyat — laparotomiya vo ya on yaxsi iso
laraposkopiya etmok maslohatdir.

Qaraciyar abseslorinindo USM, KT vo ya MRT-ds parenximada — maye vo hava
torkibli nekrotik saha tapilir.
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Bozi hallarda perihepatitlor kaskin xolesistit slamatlori vers bilor. Perihepatitlor on
¢ox gonokok infeksiyasinin, bozi hallarda iso bruselloz vo digor xostaliklorin
naticasinda ortaya ¢ixa bilir. Anamnez, USM-do perihepatik maye vo kisonin
normal goriiniisii  koskin xolesistit ehtimalim azaldir, blokun olmamasi
(sintoqrafiya) ise xolesistiti inkar edir.

Bozon asagi pay pnevmaniyalari, yogun bagirsaq xoastaliklori, komarloyici domrov
(hepres zoster), pielonefrit, boyrok daslari, 12bb xorasi, osteoxondroz sag
gabirgaaltt nahiyyado agrilarla biruzo verorok koskin xolesistit siibhasi yaradir.
Diqgatli va hartarafli klinik miiayine, klinik, laborator va goriintiilloma slamatlorinin
birlikdo qiymaotlondirilmosi diagnostik sohvlori oksor hallarda aradan qaldirmaga
imkan verir.

MUALICOSI

Qeyd edildiyi kimi tixanma, hipertenziya, isemiya-nekroz vo infeksiya 6d kisosindo
kaskin iltihabi prosesin basladici, aparict vo agirlagdirict amillordir. Ona gors do,
das va tixanmanin lagvi, hipertenziyamn aradan qaldirilmasi, agirlagsmalarin
qarsisimin alinmast koskin xolesistit gedisini doyisdirmoys yonoslon miialico
prinsiplori sayilir. Bu moqgsadlo xolesistektomiya, dekompressiya va konservativ
tadbirlor hoyata kegirilir.

Xolesistektomiya kaskin xolesistitin asas vo radikal miialico todbiridir. Xostoliyin
gedisini tam doyisdirib aradan galdira bilon yegans lisuldur. Xolesistektomiya hom
dasin, hom monbonin vo hipertenziyanin aradan qaldirilmasini, hom do
agirlasmalarin 6nlonmasi vo miialicasini tomin edir.

Kaskin xolesistitin tobii gedisi ilo miiqayisads (30% hallarda 1 ay i¢indo tokrarlama,
10-15% halda agirlasma téroma, 70% hallarda 6d sancisinin tokrarlanmasi, 1-3%
letalliq, 7-10 giin orzinds s6nmo) xolesistektomiya yerli iltthab1 48 saatda sondirtir,
Xostoliyli tam aradan qaldirir, letallign iso 0,5%-0 qodor azdir. Hazirda
xolesistektomiya asason laparoskopik tisulla aparilir vo aciga kegmo ehtimali 10-
15% toskil edir.

Omoliyyat ilk saatlarda (tocili), ilk bes giinds (toxirasalinmaz), va iltihab sondiikdon
6-8 hofto sonra aparila bilor. Tocili omoeliyyat agirlagmalarda (emfiramatoz
xolesistit, empiema, perforasiya, toksik xolangit) tovsiya olunur. Toxirasalinmaz
omoliyyatlar xostonin voziyyatinin stabillogdikdon vo hortorofli miiayinalordon
sonra, lakin kisodo va otrafinda birlosmo vo fibrozlagsma omolo golmadon aparilir.
Planli omoliyyat iso soyuq dovrds aparilir. Todgiqatlar gostorir ki, erkon
omoliyyatla planli omoliyyat arasinda agiga kegmo, agirlasma, texniki ¢otinlik
nogteyi-nazardon ciddi forq yoxdur. Planli omaliyyat nozords tutuldugda koskin
xolesistitin tokrarlanmasina vo miialicosine bagli miiddoat vo xorc artir. Ona gors do,
hazirda erkon laparoskopik xolesistektomiya kaskin xolesistitin standart miialicasi
sayilir.

Dekompressiya kisonin kateter drenaji vo ya xolesistostomiya yolu ilo aparilir. Bu
iltihabin s6nmosing vo agirlagsmalarin 6nlonmosing gorait yaradir.
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Kaskin xolesistit

|

»Konservativ mialicaya basla: antibiotik, agrikasici, infuziya
> XE tacili gostaris axtar: emfizematoz, empiema, peritonit va.s
»9moliyyatat aks gostoris axtar

e

Agirlagsmalar var: Agirlasma va aks omaliyyata aks
Emfizematoz gostaris yoxdur gostaris var:
Empiema Organ va sistem
Peritonit yetmozliyi
Absess
Xolangit |

Tacili (6-8 saatda) Erkan (1-5 gun) Konservativ
amoliyyat amoliyyat mialicays davam

\/ Effekt yoxdur
LAPAROSKOPIK XE | _
iBDXQ Dekompressiya

Sakil 6. Kaskin xolesistitin miialica taktikasi

Lakin kiso qaldigi li¢iin xostalik tokrarlaya, hotta agirlasa bilir. Ona gors do palliativ
todbir kimi omoliyyat miimkiin olmayan agir, yash xostolords aparila biler.
Konservativ tadbirlora agrikasici, antibiotikoterapiya, infuziyon terapiya aiddir.
Bunlar koskin iltihab prosesin gedisini ciddi doyisdirmass do iimumi doyisikliklorin
(UIS, sepsis) vo infeksion agirlagmalarin yayilmamas: iigiin omoliyyatonii vo
sonraki dovrda istifads edilir. Antibiotikoterapiya t¢lin gram-miisbot, qram-manfi
vo anaeroblara qarst  genisspektrimlu  antibiotiklor —  sefalosporinler,
ureidopensillinlor vo metronidazol istifade edilir. Kaskin dovrde hipertensiyaya
bagli antibiotiklor iltihab ocagina yetorli dorocodo kego bilmir vo ikincili
infeksiyanin qosulmasini vo inkigafin1 angolloys bilmir. Lakin dekompressiya vo
xolesistektomiyadan sonra infeksion agirlasmalarin Onlonmosi vo prosesin
yayilmasinin garsisin1 almagq iigiin faydalidir. Infuziyon terapiya UiS-in, sepsisin,
hipovoleniyanin profilaktikasi vo miialicasi tigiin vacibdir.

Miialica taktikasi

Kaskin xolesistitli xastoya yanasma asagidaki osas miialico prinsipi iizorinds
qurulmusdur: «Kaskin xolesistitin asas va radikal miialicasi xolesistektomiyadir.
Digor miialicalar (konservaiv va dekompressiv) komakgi vasito kimi va ya
amoaliyyata aks gostoris olduqda istifada edila bilar.»

Ona gora do kaskin xolesistiti olan xostods tadbirler asagidaki ardicilligda aparilir
($akil 6). Ovvalco konservativ miialico baglanilir: infuziya, agrikesicilor vo
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antibiotiklor. Qusma aramsiz olarsa NQZ qoyulur. infuziya magsadi ilo izotonik
moahlular (NaCl 0,9%, Ringer, Ringer-laktat, qlukoza 5% va s.). istifads edilir. Oddi
sfinktorunda spazm torodon analgetiklordon (morfini) basqa digorlori (analgin,
travmal, dikloferak va s.) vo spazmolitiklor istifado oluna bilor. Genis spektrumlu
antibiotiklor (ampicillin, karbensillin, sefalosporinlor vo s.) toyin edilir.

Bunlarla yanasi xolesistektomiya tocili gostorisin vo oks gostorisin olub-olmadigi
miuoyyonlasdirilir.

Xostodo agirlasmalar varsa (emfizematoz xolesistit, perforasiya—abses, peritonit,
toksik xolangit) tocili — 6-8 saat orzindo xolesistektomiya edilmolidir. Bu
agirlasmalarin toyinindo sepsiz olamotlori (taxikardiya, taxiprea, temperatur,
leykositoz) vo goriintiilomo (USM, KT, MRT) tisullari, yerli olamatlor (peritonun
giciqlanma simptomlari, palpator agril kiitlo) 6nomli yer tutur.

Tacili omoliyyat gostorisi olmayan xastolords erkon (ilk 5 giino qodor) omoliyyat
planlanir, omoliyyata oks gdstoris vo dd yollarinda slavs patologiya olub-olmadigi
aragdirilir. Bu mogsadls xasto hartorafli yoxlanilir. Xiisuson, tirok-damar, agciyer,
bdyrak, qaraciyar funksiyalari qiymatlondirilir. Ogar xastods xoledoxolitiaza siibho
varsa 0d yollar1 da yoxlanilir. ©gor xastado omoliyyata oks gostoris (agir iirok,
agciyor, bOyrok vo ya qaraciyor yetmozliyi) yoxdursa xolesistektomiya
laparoskopik Gisulla ilk giinlords yerina yetirilir.

Ogor xostodo amoliyyata oks gostoris varsa kaskin xolesistitin gedisine goro iki yol
secilo bilor. Tltihab olamatlori sénmokdo olan xastolorde konservativ miialico davam
etdirilir. Iltihab sénmoyon, davam edon xostolordo iss, dekompresiya yerino
yetirilir. Dekompresiya USM altinda kateterizasiya ilo vo ya yerli anesteziya
altinda xolesistostomiya ilo aparila biler.

Xastoada kaskin xolesistitlo yanast xolendoxolitiaz tapilarsa dasin ¢ixarilma vaxtina
gbro li¢ variantdan biri secilo bilor. Xolesistektomiyadan ovval ERXPQ vo ST
edilorok das ¢ixarila bilor. Ikinci yol amoliyyat vaxt: xoledoxdan dasin ¢ixarilmasi
vo T-drenaji qoyulmalidir. Ugiincii yol isa xolesistektomiyadan sonra ERXPQ ilo
dasin ¢ixarilmasindan ibaratdir.

AGIRLASMALARI

Koaskin xolesistitdo toxminon 10% hallarda agirlasmalar meydana golir.
Agirlagmalar  iltthabin  agirlasmasina  (emfizematoz xolesistit, empiema),
perforasiyaya (absess, peritonit, fistula) vo ya dasin yerdoyismosino (xolangit,
pankreatit, Mirrizzi sindromu, bagirsaq kegmozliyi) baglh ortaya ¢ixa bilir.

Empiema

Empiema qapanmis epitelial bosluglarda irinli iltihaba deyilir. Od kisasinda
fleqmanoz iltihabin bir formasi vo ya agirlasmasi kimi meydana golir. Empimatoz
xolesistitin iki miihiim klinik shomiyyati var. Brincisi, yerli peritorit slamatlorinin
zoif olmasma baxmayaraq sepsis olamotlori bariz sokildo ortaya ¢ixir. Ikinci
xiisusiyyaeti isa tacili omaliyyat gorokdirmasidir.
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Emfizematoz xolestit

Emfizematoz xolesistit on ¢ox diabetik xastolords rastlanir vo iltihaba qaztoradici
(Clostridium perferingis) bakteriyalarinin qosulmasi naticosindo bas verir.
Rentgenoloji vo KT miiayinasindos, bozon do USM-ds 6d kisasindo hava goriiniir.
Xastalorin vaziyyati agir-septik olur. Tocili amaliyyat xostolori dliimden qurtara
bilir. Qeyd etmok lazimdir ki, kisodo hava fistullarda da goriine bilor.

Perivezikulyar abses

Kaskin xolesistitds 10-15% hallarda qanqrena vo divar perforasiyasi bas verir.
Perforasiya bolgosi hiidudlanarsa absess (10%), hiidudlanmadiqda iss yaygin
peritonit (1%) meydana golir.

Abses klinik olaraq 3-5-ci giinlor ortaya ¢ixir. Sepsis olamotlori, agrili kiitlo
palpasiyasi, USM vo ya KT-do perivesikulyar maye, ddem olamatlori absesin
diagnozunu doqiqlosdirir. Abses toyin edildikdo tocili omoliyyat gorokir.
Xolesistektomiya laparoskopik olaraq 70-80% hallarda yerino yetirilo bilir.
Xoastonin voziyyati ¢ox agir vo amaliyyat risqi boyiik olarsa dekompressiya istifado
edils bilor.

Peritonit

Peritonit kiso perforasiyasinin hiidudlanmadigi hallarda meydana golir. Adoton
xostaliyin 2-4-cii glinlorinds ortaya ¢ixir. Yaygin gorginlik, Setkin simptomu, sepsis
olamatlori vo USM-do maye peritonit diagnozunu qoymaga imkan verir. Tacili
omoliyyat (kisonin ¢ixarilmasi, garin boslugunun yuyulmasi, drenaji) vo dostok
terapiya xostolorin hayatini qurtarmagq ti¢lin yegans yoldur.

Kaskin xolesistit va xoledoxolitiaz

Kaskin xolesistitdo xastolorin toxminon 10-15%-indo 6d yollarinda daslar tapilir.
Xoledox daglar1 klinik olaraq asagidaki formalarla 6ziinli gostore bilor.
e Asimptomatik
Hissovi vo ya vaxtasiri tixanma
Mexaniki sariliq
Xolangit
Pankreatit

Bunlar hom kaskin xolesistitdon avval, hom birlikdo, hom do sonra rastlana bilar.
Asimptomatik xoledox daglari tixanma torotmirlor, lakin omoliyyatdan sonra
agirlasmalar sokilindo 6ziinii gostors bilirlor.
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Hissovi tixanmada bilirubindo artma olmur, lakin QF, QQT artir, xoledoxda,
genislonmo qeyd edilmoyo bilir. Vaxtasir1 tixanma iso, qisamiiddotli xolestaz
sokilinda ortaya ¢ixir.

Daslar xoledoxu tam tixadiqgda mexaniki sarilig meydana ¢ixir — sariliq, bilirubin
vo xolestatik enzim artisi, xoledox genislonmaosi. Kaskin xolesistit fonundaki
mexaniki sariligin xolangitlo agirlasma ehtimali yiiksokdir. Xolangit mexaniki
sariliga infeksiyanin qosulmasi naticosindo meydana golir. Xolangit xolestaz vo
iltihab olamatlori ilo 6ziinili gostorir — sarilig, lisiitmo-horarat, agr1 (Sarko triadast).
Koaskin xolesistitli biitiin xastolordo xoledoxolitazdan siibhalonilmalidir vo 6d
yollar1 vo xolestaz gostoricilori aragdirilmalidir. Xolestaz olamotlorinin hor hansi
biri olan xastolords (bilirubin artisi, QF artis1, xoledox genislonmasi) 6d yollar
xolangioqrafik iisullarla (MRXPQ, ERXPQ, ©DXQ) ilo yoxlanilmalidir.

Xolangit olan xastalords tocili olaraq 6d yollar1 drenaj edilmolidir. Bu ya ERXPQ
yolla, ya da operativ yolla hayata kegirils bilar. Operativ yol tocili ERXPQ imkani
olmayanda yerino yetirilir.

Xoledoxolitiazin digor formalari amsliyyatdan avval tapilarsa ERXPQ edorak dasi
¢ixarmaq va sonra xolesistektomiya vo ©DXQ etmok lazimdir.

Daglar omoliyyat vaxti tapilarsa vo ya ERXPQ imkani yoxdursa vo ya effektsiz
olarsa, xoledoxotomiya edorok dasi c¢ixarmaq, T drenaji qoymaq vo
xolesistektomiya etmak tovsiya olunur. Az hallarda asimptomatik daslar tapilarsa
omoliyyatdan sonraki ERXPQ etmok olar.

Xoledoxolitiaz amoliyyatdan sonra ortaya ¢ixarsa ERXPQ ilo das ¢ixarilmasi on
uygun tisuldur.

Xolesistit va pankreatit

Kaskin pankreatit 6d das1 xastoliyindo vo koskin xolesistitdo 1-2% hallarda rast
golir vo das koskin pankreatitlorin on ¢ox rast golon (40%) sobabidir.

Kaskin pankreatit 6d kisosi iltihabini torads bilir (fermentativ xolesistit) vo az da
olsa kaskin xolesistit fonunda pankreatit inkisaf edo bilor. Belo hallarda klinik
olamatlorino gdro bunlart bir-birindon farqlondirmok ¢otin olur. Davamli agri,
agriliq, hararat, leykositoz har iki prosesda ds ola bilar.

Amilazanin ¢ox artist (>1000 tv/l), goriintilomado MAV bdyiimosi koskin
pankreatiti, 6d kisosi genislonmasi vo divarmin galinlagmasi koskin xolesistiti
dastokloyir. Subhepatik maye har ikisinds do ola bilar.

Hor iki xostoliyo siibho varsa vo ya birlikdadirlorss ilk ndvbado xolangioqrafik
tisullarla 6d yollar1 yoxlanilmalidir. Das tapilarsa ERXPQ ilo ¢ixarilmasi vo sonra
xolesistektomiya edilmoalidir. Das tapilmayan hallarda iso koskin pankreatit
sondiikdon sonra, xastoni xastoxanadan ¢ixarmadan (adoton 4-7-ci gilinlorda) tocili
omoliyyat edilmolidir.
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Sakil 7. I tip Mirrizzi sindromu
Mirrizzi sindromu

Mirrizzi sindromu d kisasi axacagindaki dasin iimumi garaciyar axacagini sxmasi
va ya tixamasi naticasinda amala galon mexaniki sariligdir. Bu sindrom bir neco
klinik ohomiyyatli 6zalliys sahibdir. Birincisi, sixilma tipli obstruksiya sislor
torofindon do tdradilo bildiyi ii¢lin Mirrizzi sindromu olan xastolordo sislo
differensasiya etmok lazimdur. Zkincisi, tixanma iimumi 6d axacaginda yox, imumi
qaraciyor axacaginda bas verir. Uglincist, endoskopik retrograd yolla bu daslarin
cixarilmasi ¢atin olur vo ya miimkiin olmur. Nahayat, omaliyyat vaxti genis kiso
axacagl vo umumi 6d axar1 divariin boyiik defekti ilo rastlagilir ki, bunun aradan
qaldirilmasi texniki ¢atinlik toradir.

Patogenezi

Iki amil sindromun bas vermosindo &nomli rol onayir. Birincisi, kiso axacaginin
umumi 6d axacagina paralell yerlasmasi vo xoledoxa asagida agilmasi. ikincisi,
kisada boyiik daslarin olmasi. Bu amillor Mirrizzi sindromunun iki klinik-morfoloji
formasinin meydana galnasina sorait yaradir.

Birinci tip Mirizi sindromunda kiso axacagi xoledoxa paralel yerlosir vo axacaga
por¢cim olunmus boylik das hepatikoxoledoxu sixaraq monfozini daraldir. Prosesin
baslangicinda kiso axacag: selikli qisasindaki iltihab vo ya kicik daslar monfazi
tixayaraq kiso axacaginin genislonmasing vo boyiik daslarin miqrasiyasina sorait
yaradir. Movcud iltihab vo por¢imlonmis das iki axacaq arasindaki zorif olan
arakosmoni sixaraq qaraciyar axacagiin da monfozinin daralmasina sobab olur
(Sakil 7). Arakosmo birinci tipin 6namli cohati olub MRXQ-do goriine bilir va
endoskopik retrograd yolla dasin gixarilmasina mane olur.
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Sakil 8. 11 tip Mirrizzi sindromunun amals galmasi

Kisa axacaginda uzun miiddat par¢imlonmis das va ya destruktiv iltihab arakosmoni
nekroza ugradaraq qaraciyor axacagi divarinda genis desik agir. Yoni, bilio-biliar
fistul omolo golir. Das bu desikdon hepatikoxoledoxa kegir vo dasin bir hissasi kiso
axacagni, digor hissasi iso qaraciyor axacagini tixayir. Bu hal ikinci tip Mirrizzi
sindromu adlanir (Sa2kil 8). Bozi hallarda iso 6d kisasi boynunda yerloson das kisa
divarini vo xoledox divarini nekroza ugradaraq bu formani térado bilir. ERXPQ-do
bu daslar goriine bilir, lakin ¢ixarilmasi ¢atin olur.

Bozi hallarda das kiso axacaginin bayir divarimi nekroza ugradaraq periton
bosluguna diigo bilir, absess, hotta enterik fistullar omoalo gotiro bilir.

Sindromun hor iki fornasi mexaniki xolestaza sobab olur. Xolangitlo agirlasma
ikinci formada daha sox rast golir.

Klinikas:
Klinik olarag Mirrizzi sindromu mexaniki sariliq olamatlori ilo biruzs verir. Bozi
hallarda iso koskin xolesistit vo xolangit alamatlori do qosula bilir.

Diagnostikast

Ovvallar Mirrizzi sindromu adston amsliyyat vaxti miioyyon olunurdu. Buna sobab
spesifik kinik olamaotlorinin olmamasi vo ERXPQ-nin hossasliginin zoaif olmasi idi.
Son vaxtlar MRXQ-nin istifadesi Mirrizzi sindromunun omoliyyatoni
diaqnostikasina sorait yaradir.
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Omoaliyyatonii dovrds klinik olaraq mexaniki sarirligi, xolangiti, sariliqla musayat
olunan kaskin xolesistiti olan xastalordo Mirrizzi sindromuna siibhs yarana bilir.
USM mexaniki sariliq vo das slamatlorini ortaya ¢ixarir. Lakin USM-nin Mirrizzi
sindromu {i¢iin  spesifik olamotlori yoxdur. Ancaq bozi olamotlor-
hepatikoxoledoxla yanasi kiso axacaginin genis olmasi, distal xoledoxun
genislonmomaosi kimi olamatlor siibho yarada bilor.

ERXPQ tixanmanin yerini, bozi hallarda iso xarakerini gostora bilir. Kiso
axacaginin qaraciyor axacagi ilo birlosdiyi yerdo boylik dasla tixanma II tip
sindromun mévcud oldugunu, kompressiya iso I tip sindroma siibhoni gostorir. Cox
nadir hallarda I tip sindrom aydin sokildo - dasla kompressiya vo paralel axacaqlar-
goriino bilir. Mirizi sindromuna siibho yaradan digor bir ERXPQ olamati dasin
cixarila bilmomasidir. ERXPQ-nin on bdyiik catismayan cohasti sixilma olamati
olan hallarda bunun dasa, yoxsa sigo bagli oldugunu gdstors bilmomasidir.

MRXQ hom 6d yollar1 daxilindoki, hom dos otrafdaki doyisikliklori doqiqlikls
gostora bilir vo Mirrizzi sindromunun diagnostikasinda onomli ohomiyyato
sahibdir. Kiso axacaginin qaracoysr axacagma ac¢ildigi yerds dasla tixanma,
axacagin dasla sixilmasi, paralel genislonis axacaqlar Mirrizzi sindromunu gostarir.
Bununla yanagit MRXQ das1 sisdon ayirmada 6nomli vasito hesab olunur.

Bunlara baxmayaraq hololik Mirrizzi sindromunun omoliyyatonii diagnostikasi
gonaotboxs sayilmir. MRXQ-nin genis istifadesi bu morhalods diagnostika
imkanlarin1 artira bilor.

Omoliyyat vaxti diagnostika Mirrizzi sindromunun toyin edilmosinin asas etapt
sayilir. Od kisosi axacaginimn, xarici 6d yollariin diggetli miiayinasi sindromu
doqiqlosdirmoys imkan verir. Xoledox soviyyesindo das, infiltrat, genis kiso
axacagl sindroma siibho yaradir. Belo hallarda 6d kisasi dibindon baslayaraq
yatagindan ayrilir, boyun saviyyasindo agilaraq daslar ¢ixarilir. Zondla miiayins vo
omoliyyatdaxili xolangioqrafiya (9DXQ) vasitosi ilo xoledoxun, kiso axacaginin
voziyyati, varsa, sindromun tipi doqiqlogdirilir. Laparoskopik amaliyyatlarda kiso
axacaginin genis olmasi vo anatomiyanin doqiq gériinmamasi Mirrizzi sindromuna
slibho yaradir. Belo hallarda ©DXQ etmok vo ya agiga kegmok tovsiya olunur.
Omoliyyatin laparoskopik olaraq davam etdirilmasi tacriibali corrah oldugda vo ya
omoliyytonii diagnostikada I tip sindrom toyin edildikde dogru sayila bilor.

Miialicasi

Dasi ¢ixararaq 6d axinini barpa etmok, genis kiso axacagini vo divar defektini logv
etmok, 0d kisosini ¢ixarmaq Mirrizzi sindromunun osas miialico hadofloridir.
Mirrizzi sindromuna maxsus {li¢ xlisusi cahat onunun miialicasini xoledoxolitiazin
hazirda genis istifado olunan miialicesindon (Endoskopik yolla das ¢ixarma vo
laparoskopik xolesistektomiya) forqlondirir: endoskopik retrograd yolla dasin
cixarimasimin ¢atin olmasi, genis kisa axcagi va axacaq divarinda genis defekt.
Agiq tisulla amoaliyyat Mirrizzi sindromunun hazirda an ¢ox tovsiys olunan giivanli
mialico iisulu olmasina baxmayaraq laparoskopiyanin, ERPXQ-nin genis
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Xosto geyri- Endoscopik dasgixarma,
Bmoliyyatonil operabeldir ¢adirlama (stend)
tapilib
. , Aciqvaya
F' Xasto operabeldir laparoskopik amaliyyat
Mirrizzi Tip 1 XE + 10X
ipl — XE +
syndromu P Q
Laparoscopik
Tip I — Aci3a kegmok
Omoliyyat vaxti
tapilib .
Tip | — XE tamamlama
Ll Dibindon ayirma
Act Daglar1 ¢ixarma
¢q Hissoavi xolesistektomiya Xoledoxop]as’[ika
Yoxlama vo I0XQ . XDA
Tipll — -
XYA (Ru tipli)
T drenaj

Sakil 9. Mirrizzi sindromunda miialica taktikasi

yayilmas1 son illor sindromun azinvaziv yolla miialicesina iimiid yaradir.
Laparoskopik omaliyyat yalniz I tipds va tocriibali corrah olduqda tévsiys olunur.
Xastonin vaziyyatini, diaqgnozun miioyyonlosdimo marhalasini vo imkanlar1 nozors
alaraq hazirda Mirrizzi sindromunun miialicosinin asagidaki sokilds aparilmasi
tovsiyo olunur ($akil 9).

Diagnoz omoliyyatdan ovval miioyyonlosibso xostonin voziyyoti nozors alinir.
Qeyri-operabel xastolordo palliativ miialico- das ¢ixarilmisi vo/vo ya cadirlama
(stend) yerinog yetirilorok 6d axini saxlanilir. ©moliyyat oluna bilon xastalor iso ya
birbasa ya da endoskopik retroqrad yolla das c¢ixarilmasina calisildigdan sonra
omoliyyat edilir. Dag ¢ixarilmissa vo sindrom 1 tipdirso laparoskopik omoliyyat
secilo bilor. Qalan hallarda agiq amaliyyat tovsiys olunur.

Diagnoz laparoskopik amoliyyat vaxti qoyularsa, das c¢ixarildigda, ©DXQ edilo
bilorsa vo sindrom I tipdirse omoliyyat laproskopik olaraq davam etdirilorok
xolesistektomiya edolo bilor. Qalan hallarda aciga kegmok tovsiyo olunur.

Mirrizzi sindromu agiq amoliyyat vaxti tapilarsa vo ya siibho yaranarsa, 6d kisasi
dibindon baslayaraq yatagindan ayrilir. Boynuna ¢atdiqda kiso buradan kosilib
gotiiriiliir (hissovi xolesistektomiya) vo axacaqdan daslar ¢ixarilir. 9DXQ edilorok
0d yollariin vaziyyati doqiqlosdirilir. Mirrizzi sindromu I tip olarsa kiso axacagi
baglanilir va ya tikilir (axacaq genisdirso). Sindrom II tip oldugu hallarda timumi
axacagin divarindaki defekti logv etmok {igiin 6d kisosi qaligindan istifado edilir.
Xoledoxoplasika, xoledoxoduodenoanastomoz, Ru tipli xoledoxo-yeyuno-
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anastomoz yerina yetirilo bilor. Asiri iltihabi prosess anastomoz qoyulmasina imkan
vermadikdos “T” drenaj qoyulur.

Beloliklo, hazirda agiq amaliyyat Mirrizzi sindromunda asas diagnostika vo miialico
vasitosi sayilir. ©Omoliyyatdansonraki dévrdo hoyati vacib funksiyalarla yanasi
qaraciyer, boyrak funksiyalari izlenilir, infuziya, xolangitin profilaktikasi {igiin
antibiotikoterapiya aparilir.
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TEST SUALLARI

1. Kaskin xolesistitn oan ¢ox rast golon sobabi hansidir?

a) Daglar

b) Xolesterin polipi

¢) Badands boyiik yaniqlar
d) Boyiik omaliyyatlar

2. Asagidaki amillordon hansi tokbasina (birbasa olaraq) koskin xolesistito sabob
ola bilmoz?

a) Dagslar

b) Xolesterin poliplori

) Bagirsaq infeksiyasi

d) Intraarterial (qaraciyar arteriyasina) kimyaterapiya

3. Kaskin xolesistitdo infeksiyanin rolu ils alagadar hansi ifade dogrudur?

a) Infeksiya oksor hallarda kaskin xolesistit térada bilir

b) Kaskin xolesistitli xastalorin hamisinda 6d torkibinds infeksiya tapilir
c¢) Kaskin xolesistitds infeksiya prosesa adaton ikincili qosulur vo gedisi
agirlagdiran amil hesab olunur

d) Infeksiya kaskin xolesistit gedisino ciddi tosir etmir

4. Koskin dagli xolesistitin patogenezini hanst daha diizgiin ifads edir?

a) dasla tixanma— hipertenziya— isemiya— iltihab
b) dasla tixanma— infeksiya— iltihab

¢) dasla tixanma— igsemiya— iltihab

d) dasla tixanma— iltihab— infeksiya

5. Asagidakilardan hansi olarsa kaskin xolesistit miitloq bas verar?
a) Kisado infeksiya
b) Kiso boynunda blok
¢) Kisado hipertenziya
d) Kiso divarinda koskin igemiya
6. Kaskin xolesistitlorin spontan sonmasinde an énamli rol oynayan hansidir?
a) Infeksiyanin aradan qalxmasi

b) Tixanmanin aradan qalxmasi
¢) Iltihab bélgasinin piylikls hiidudlanmasi
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d) Oddi sfinktorunun gévsamasi
7. Kaskin xolesistitin gedisi ilo alagedar hans1 yalandir?

a) Koskin xolesistit oksor hallarda agirlagmalarla naticalonir.

b) Kaskin xolesistit xostolorin yarisinda spontan soniir, yarisinda
destruktiv formaya kegir.

¢) Spontan sonon kaskin xolesistit toxminon 30% hallarda bir ay orzindo
tokrarlaya bilir.

d) Agirlagmalar toxminon 10% hallarda rast golir vo dasin xoledoxa
kegmosing, perforasiyaya vo iltihabin artmasina baghdir.

8. Asagidaki olamotlordon hansisi koaskin xolesistito siibhoni azaldir?

a) Ug saatdan az davam edon 6d sancisi
b) Merfi simptomu

¢) Sag qabirgaaltinda agrili kiitlo

d) Leykositoz

9. Asagidaki miialico tadbirlorindon hansi tokbasina istifads edilorss koskin
xolesistiti sondiirs bilor?

a) Antibiotikoterapiya
b) Spazmolitiklor

c) Dekompressiya

d) infuziya

10. Kaskin xolesistitin radikal mualicasi hansidir?

a) Antibiotikoterapiya

b) Iltihabolehino dormanlar
c) Dekompressiya

d) Xolesistektomiya

11. Kaskin xolesistitin miialicasi ilo alagodar hansi yalandir?

a) Koskin xolesistiti olan xostolorde amaliyyat 6n planda tutulmalidir

b) Kaskin xolesistiti olan xastads iltihab1 sondiirdiikdon sonra amaliyyat
etmok lazimdir

¢) Kaskin xolesistit omoliyyata birbasa gostorisdir. Agirlasmalar varsa
tacili, yoxdursa erkon omaliyyat aparilir

d) Konservativ miialico vo dekompressiya omoliyyata oks gostoris olan
xastolords aparila bilor
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12. Hans1 kaskin dassiz xolesistit iigiin xarakterik deyil?

a) Kritik vaziyyatdaki xastolords vo boyiik amaliyyatlardan sonra 5-7-Ci
giinds ortaya ¢ixir.

b) Yerli olamatlorin az hallarda rastlanmasi vo sobabsiz qizdirma,
leykositoz vo amilazemiya oldugda siibho yaranmasi.

c) Siiratli gediso, destruktiv formalara, agirlasmalara vo 6liimo yiiksok
tezlikdo sabob olma.

d) Infeksiyon amilin asas rol oynamasi

13. Kaskin dagli vo dagsis xolesistitlorin forglori haqqinda hansi diizgiin deyil?

a) Tixanma vo hipertenziya dash xolesistitds, isemiya vo nekroz iso dassiz
xolesistitdo 6nomli patogenetik amildir.

b) Yerli olamatlor dasgh xolesistitdo homiso, dassizda iso az hallarda rast
golir.

c¢) Dagli xolesistit qadinlarda, dassiz iss kisilords daha ¢ox rast golir.

d) Dasli xolesistitdo miitloq omoliyyat lazimdir, dagsiz iso konservativ
miialico olunurlar.

14. Asagidakilardan hansi kaskin xolesistiti inkar eds bilor?

a) Yerli agr1 vo agriligin olmamasi

b) USM-ds divarin 3 mm olmasi

¢) Sintoqrafiyada 6d kisasinin goriinmasi

d) Leykosit sayinin vo horaratin normal olmasi

15. Asagidakilardan hansi kaskin xolesistit li¢lin patoqgnomonikdir?

a) Sag qabirgaaltinda gorginlik, agriliq.
b) USM-do kisa divarinin gqalinlasmasi va atrafinda maye.
¢) Sintoqrafiyada kisonin goriinmomasi.

d) heg biri.

16. Kaskin xolesistitds hans1 doyisiklik hamiss rastlanmir?
a) Divarin biitiin qatlarinin gqalinlagsmas.
b) Kisonin y18ila bilmomasi va ya bloku.

¢) Kisoadaxili tozyiqin artmasi.
d) Kiso otrafinda eksudasiya
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17. Kaskin xolesistit {i¢iin hans1 xarakterik deyil?

a) ALT vo AST artmasi.

b) QF artmas.

¢) Amilazanin 1000 TV/l-don ¢ox artmasi.
d) Bilrubinin 80 mmd/I-a gador artmasi.

18. Hans1 olamot xronik dasli xolesistit tutmasini inkar eda bilar?

a) 6 saatdan cox davam edon agr1
b) Sag qabirga altinda palpator agri
¢) Sariliq

d) Leykositoz

19. Hansi slamat 6d kisasi diskineziyasini doqiqlosdirir?

a) Od sancis1

b) Yagl gidalara doztimstzlik
¢) USM-do das tapilmamasi

d) Kisonin 35%-don az yi1gilmasi

20. Klinik, labarator vo USM olamatlorine gora kaskin xolesistiti koskin
appendisitdon ayirmaq ¢otin olan xastodo na edorsiniz?

a) Konservativ miialico edorak xastoni miisahideds saxlamaq.
b) KT etmok

c¢) Pararektal kosiklo laparotomiya.

d) Laparoskopiya
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Seminar 9

KOSKIN DASSIZ XOLESISTIT

OZOT

1. Koskin dassiz xolesistit 6d Kisosinin koskin iltihab1 olub dash xolesistito
nazaran az (10% va 90%) rast golir.

2. Od Kkisosi iltihabinda asas basladici va aparici mexanzm divar isemiyasidir.

Dassiz xolesistitdo isemiya mikrosirkulyasiyanin pozulmasi naticasinda

meydana gdlir vo adoton agir xastalords (yamqlar, boyiik travma,

amoliyyatlar, sepsis, koskin iirok-damar yetmazliyi vJ s.) rast golir.

Kaskin dagsiz xolesistit bir cox cohatina gora dash xolesistitdon forglidir.

Kaskin dash xolesistitdon forqli olraq kaskin dassiz xolesistit daha cox

kisilarda va kritik xastalorda rast galir, patogenezinds birincili isemiya asas

rol oynayir, agir gedisli olub spontan sonmiir, 75% halda qanqrena inkisaf

edir, yiksak letalliga sabab olur (40%), xastalorin az hissasinda (25%)

klassik slamatlor goriiniir.

5. Kiritik xastalords izah olunmayan hararat, leykositoz vo hiperamilazemiya
kaskin dassiz xolesistito yiiksok siibho yaradir. Daqiqlosdirmak iigiin
goriintiilloms ilo (USM, KT, sintoqrafiya) kisado boyiima, divar
galinlagsmasi, strafinda maye va kisa bloku toyin edilmoalidir.

6. Xolesistektomiya xastaliyin radikal miialicasidir. Omoliyyata ciddi oks
gostarislor olarsa ilk etapda xolesistostoma qoyula bilor.

Hw

TORIFI

Kaskin dassiz xolesistit 6d kisasinin das olmadan kaskin iltihabidir. Kaskin dassiz
xolesistit bir gox cohatina gora daslt xolesistitdon farqglidir (Cadval 1). On mithiim
cohatlori agir gedisli olmasi, nekrozun vo agirlagsmalarin yiiksok tezlikdo rast
galmasidir. Yoni dagsiz kaskin xolesistit sadaca das olmadan iltihabi proses deyil,
kisads nekrozun inkisafi ilo xarakterizo olunan xostolikdir. Ona goro do bu
xostaliyl bazi adabiyyatlarda fulminant, nekrotik, birincili ganqrenoz xolesistit
kimi ifado edirlor.

Cadval 1. Kaskin dasl va dagsiz xolesistitlorin diferensasiyast
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Kaskin dash xolesistit Kaskin dassiz xolesistit

Rastgalmasi  90-95% 5-10%
Qadinlar (80%) Kisilar (80%)
Sababi, risk Das Yasl vo kritik xastolor, boyiik
faktorlar omoliyyatlar, travmalar vo
yaniqlar geyri-stabil
hemodinamika, Kimyaterapiya
Patogenezi Dasin axacagi tixamasi vo  Divarin birincili isemiyasi
kisoadaxili hipertenziya
Gedisi 50% halda spontan sondir,  Spontan sonmiir, oksar hallarda
50% halda infeksiya (75%) ganqgrena inkisaf edir,
qosulur, 10% halda letallig 10-50%
agirlagsmalar, letalliq <1%
Klinikast Oksor hallarda (75%) Klassik slamatlor az hallarda
klassik olamotlorlo biruzo  (25%) rast golir. izah
verir (6d sancisi, yerli olunmayan hararat, leykositoz
agriliq, Merfi simptomu, va hiperamilazemiya yiiksok
hararot) siibho yaradir.
Diagnozu Klinik slamatlor, USM vo ~ USM (bdyilima, divar
leykositoz qalinlasmasi, kisoatrafi maye)
KT digor xostoliklorin tosdiqi vo
ya inkar1 li¢iin vacibdir
Sintoqrafiya goroka bilir.
Miialicasi Xolesistektomiya oksor Xolesistektomiya vo ya
hallarda mamakan olur dekompressiya (USM altinda
kateter, xolesistostoma,
endoskopik retrograd
xolesistostoma)
SOBOBLORI

Kaskin dagsiz xolesistit kritik xastolordo, kaskin iirok-damar yetmazliyi vo boyiik
omoliyyatlardan sonra, tromboemoliyalarda, sistemik vaskulitlords, spesifik
infeksiyalarda, immuno-supressiv xastalards vo yaslilarda rast galir (Cadval 2).
Kritik xastolor vo boyiik omoliyyalar keciron xostolor koskin dagsiz xolesistitin on
cox rast goldiyi hallardir. Hemodinamikasi qgeyri-stabil olan yashi xostolords
xolesistit risqi artir. Bozi hallarda kaskin xolesistitin sabobini toyin etmok miimkiin
olmur.
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PATOGENEZI

Cadval 2. Kaskin dassiz xolesistitin
N L . sabablari.
Od kisosi divarinda
mikrosirkulyasiyanin pozulmasi — 1. Kritik xastolor (qan dévrani
isemiya vo nekroz koskin dassiz yetmazliklori)
xolesistitin aparici mexanizmdir e Sepsis
(Sakil 1). Kisonin durgunlugu e Van
komok¢i mexanizm, infeksiya iso d

e Travma

dasli xolestitdo oldugu kimi proseso

ikincili qosulan amildir, * Orqan yetmazliyi

Hesab edilir ki, kritik xastalorda vo e Tromboemboliya

boyiik omoliyyatlarda i

hemodinamikanin pozulmasi, sok, 2. -?mal 'yatla}rdan sonra
hipovolemiya, splanxik e Urok amaliyyatlari

vazospazm, tromboemboliya, * Aorta omoliyyatlar
mikrotromboz vo s. selikli gisada e BOyik geyri-biliar smoliyyatlar

hipoperfuziya ilo  naticolonir.
Sistemik vaskulitlor, infeksiyalar, 3. Vaskulidlar va kollagenozlar
divar isemiyasina sobab ola bilirlar. Poliarteritis nodoza

Isemiya bir torafdon selikli gisanin Qirmiz1 qurd esonayi

0do davamliligim1 azaldir, digor

torofdon iltihabi prosess tokan verir. 4. Infeksiyalar

Durgunluq iso bu proseslorin e Salmonella
siirotlonmasine  sorait  yaradir. e CMV

Noaticads divar nekrozu meydana e QIDS

gaolo bilir. Infeksiyanin qosulmasi

159 nekrozu siiratlondirir. 5. Siimiik iliyi kociiriilmasi
Bonzotmo  sokilinde  baxilarsa, 6. Bilinmayan

kaskin dassiz xolesistitin
patogenezi  stress  Xoralarinin
patogenezind banzoyir.

GEDISi

Kaskin dagsiz xolesistitin gedisi dasli xolesistitdon ciddi forqlonir — dagsiz xolesistit
daha agir gedisdir (Cadval 1 va Sakil 1). Xostolorin oksariyyatindos (75%) destruktiv
doyisiklik vo agirlagsmalar meydana golir. Xostaliyin spontan sagalma hallar1 ¢cox az
rast golir. Dagsiz xolesistit yiiksok letalligla (10-50%) seyr etmoklo do dash
xolesistitdon (~1%) forqlonir. Yiiksok letalliq kritik voziyyatlo, destruktiv
dayisikliyin ve perforasiyanin ¢ox olmas ils olagodardir.
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Kritik xastalar
Boyuk smaliyyatlar
Vaskulitler
infeksiyalar
Transplantasiya
Kimyaterapiya
Diger

Kisa divarinda igemiya va nekroz

/ Hipertenziya Hududlanma

25%

Venoz durgunlu 75%
L ° Flegmona
Transudasiya “ H Qangrena

Odem +— isemiya

K Eksudasiya *— filtihab %

Perforasiya

Sakil 11. Kaskin dagsiz xolesistitin patogenezi va tabii gedisi
KLINIKASI

Dasin olmamasi, kritik xostolordo rastlanmasi, siirotli, agirlasmali vo yiiksok
letalligla seyr edon gedis xiisusiyyatlori ilo yanas1 kaskin dagsiz xolesistitin oan
Onomli cohatlorindon biri do klinik tozahiiriiniin zaif olmasidir. Dasli xolesistitlordo
rast golinon klassik 6d sancisi, yerli agriliq, Merfi simptomu, leykositoz dassiz
xolesistitlorde 25% hallarda goriine bilir. Xastalorin oksariyyatinds yerli alamatlor
— agr1, agriliq olmur vo ya ¢ox zoifdir. Izah olunmayan horarat, leykositoz vo
hiperamilazemiya kaskin xolesistito siibho yarada biler.

Kritik xostolordo koskin xolesistit istonilon dévrdo meydana golo bilir.
Omoaliyyatlardan sonra ise adaton 5-7 giinlordoe klinik olaraq tozahiir edir.

DIAQNOSTIKASI

Kaskin dagsiz xolesistitin oksor hallarda diagnozunu erkon toyin etmok miimkiin
olmur. Bu bir torofdon xostoliyin siirotli gedisi ilo, digor torofdon xostonin
reaktivliyinin zoiflomosi, dormanlarin tosiri vo agir xostoliyin oslamatlorinin
garigsmasi ilo alaqodardir. Ona goro do kaskin dassiz xolesistitin diagnozu yiiksak
klinik siibha va goriintiiloma diagnostikasina asaslanir.
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Od sancisi, sag qabirgaaltinda agri,
agriliq, Merfi olamoti olan xostolords
koskin  xolesistit ~ siibhasi  ¢ox
yiiksokdir. Lakin bu hal xastolorin
3/4-iinds olmur.

Kritik xostolordo izah olunmayan
horarot, leykositoz vo ya amilazemiya
olarsa koskin xolesistit siibhasi
yaranmalidir.

Omoliyyat kegiron xostolordo 5-7
giinlords yuxaridaki olamatlordon hor
hans1 biri varsa (sag gabirgaaltinda
agri, agriliq, qizdirma, leykositoz,
hiperamilazemiya) koskin xolesistito
g0ro milayino aparilmalidir.
Diagnozu  doqiglosdirmak  {iglin
goriintliilomo tsullart istifado edilir —
USM, KT va sintoqrafiya (Cadval 3).
Divar galinlagmasi (3-4 mm), kisonin

boylimosi, otrafinda maye vo
sonoqrafik Merfi simptomu on
xarakterik olamotlordir. KT eyni

olamotlori gostormoklo yanast digor

Seminar 9. Kboskin dassiz xolesistit

Cadval 3. Koaskin dassiz xolesistitin
diagnostik kriteriyalar

Klinik  alamoatlor  (yiiksak  siibha
alamatlari)
sag  qabirgaaltinda  agn,

agriliq, Merfi simptomu, izah
olunmayan hararat, leykositoz
vd hiperamilazemiya (kritik
xastalords vo ya amosliyyatdan
sonraki 6-7-ci giinlord?).

Goriintiiloma
kriteriyalari)
USM, KT, sintografiya
Kiss divarimin qalinlasmasi
(>4 mm)
Kisa atrafinda maye
Kiso daxilinds hava, ayrilms
selikli qisa
Kisonin sintoqrafik bloku (blokun
olmamasi diagnozu inkar edir)

(daqiqlasdirma

xostoliklori do toyin edo bilir.
Sintoqrafiyada kisonin bloku goriiniir. Lakin bu hal durgun kisslordo do goriino
bilir. Kisonin goériinmasi koskin xolesistit diagnozunu inkar edir. Yoni sintoqrafiya
kaskin xolesistiti tosdiq etmokdon daha ¢ox inkar etmak {iciin faydalidir.

MUALICOSI

Kaskin dagsiz xolesistitin miialicasi tacili xolesistektomiya va ya dekompressiyadir.
Xolesistektomiya ilk se¢onokdir. Xostonin voziyyoti omaliyyat {igiin yliksok risk
toskil edirsa tocili dekompressiya edilir.

Dekompressiya 1liglin  USM altinda Kkateterizasiya, yerli keylogdirmo ilo
xolesistostomiya vo ya endoskopik retroqrad xolesistostomiya aparila bilor ($akil
2). Endoskopik dekompressiya texniki cohatdon ¢atindir. Lakin, kateterizaziya vo
ya xolesistostoma miimkiin olmadiqda (massiv assit, koaqulopatiya) alternativ
tisuldur. Dekompressiya bozi hallarda osas miialico ola bilor. Lakin, sagalan
xostalorin aksariyyatindo miioyyan dovrdon sonra xolesistektomiya lazim galir.
Omoliyyat olunmasina baxmayaraq koskin dassiz xolesistitlordo 6lim faizi
yiiksakdir — toxminan 40%
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Profil

Carrahi xolesiststoma Kateter xolesiststoma Endoskopik
Xolesiststoma

Sakil 2. Kaskin xolesistitda kisanin dekompressiya iisullar

aktikasi

Od kisoesinin durgunlugunun xolesistitdo meyl faktoru oldugunu nozers alaraq kisa
motorikasini tomin etmo profilaktik todbir sayilir. Bunun iigiin erkon qidalandirma

Vo m

otoriklor tdvsiys olunur. Xolesistokinin giindolik istifadesinin faydal

olduguna dair molumatlar var.
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Seminar 9. Kboskin dassiz xolesistit

TEST SUALLARI

1. Kaskin dagsiz xolesistitin patogenezini hansi daha diizgiin ifads edir?

a) tixanma— hipertenziya— isemiya— iltihab
b) hipertenziya— infeksiya— iltihab

c) isemiya— hipertenziya— infeksiya

d) isemiya— iltihab<> hipertenziya

2. Asagidakilardan hansi olarsa koskin xolesistit miitloq bas verar?

a) Kisads infeksiya

b) Kisa boynunda blok

c) Hipertenziya

d) Kiss divarinda kaskin igemiya

3. Asagidakr miialico tadbirlorindon hansi tokbasina istifado edilorso koskin dagsiz

xolesistiti sondiira bilor?

a) Antibiotikoterapiya
b) Spazmolitiklor

c) Dekompressiya

d) Infuziya

4. Koskin dassiz xolesistitin radikal miialicosi hansidir?
a) Antibiotikoterapiya
b) Iltihabolehino dormanlar

c) Dekompressiya
d) Xolesistektomiya

5. Hansist kaskin dagsiz xolesistit tiglin xarakterik deyil?

a) Kritik vaziyyatdoki xastolords vo boyiik amoliyyatlardan sonra 5-7-Ci

giinds ortaya ¢ixir.

b) Yerli olamatlorin az hallarda rastlanmasi va sababsiz qizdirma,

leykositoz vo amilazemiya olduqda siibha yaranmasi.

c) Siiratli gediso, destruktiv formalara, agirlasmalara vo 6liimo yiiksok

tezlikda sabab olma.
d) Infeksiyon amilin asas rol oynamasi
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6. Kaskin dasl vo dagsis xolesistitlorin forqlori haqqinda hansi diizgiin deyil?

a) Tixanma vo hipertenziya dash xolesistitds, isemiya vo nekroz iso dassiz
xolesistitdo 6nomli patogenetik amildir.

b) Yerli olamotlor dasl xolesistitdo homiso, dassizda iso az hallarda rast
golir.

c¢) Dagli xolesistit qadinlarda, dassiz iso kisilordo daha ¢ox rast golir.

d) Dasl1 xolesistitdo miitloq amoliyyat lazimdir, dagsiz iso konservativ
miialico olunurlar.

7. Asagidakilardan hansi koskin dagsiz xolesistiti inkar eds bilor?
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a) Yerli agr1 vo agriligin olmamasi

b) USM-dos divarin 3 mm olmasi

¢) Sintoqrafiyada 6d kisesinin goriinmasi

d) Leykosit sayimnin va hararatin normal olmasi



Seminar 10. Xronik dasl xolesistit (Od sancisi)

Seminar 10

XRONIK DASLI XOLESISTIT
(OD SANCISI)

OZOT

1. Xronik dash xolesistit (XrDX) 6d dasiin kiso axacagim tokrarlayan
miivaqqati tixamasi naticasinds Kkisado yaranan morfofunksional
dayisikliklorlo (durgunluq, hipoaktiv Kkiss, fibroz, iltihab) xarakterizo
olunur. Klinik olaraq 6d sancisi (6 saata qodar davam edan kaskin agr)
vd kisadd das ils ortaya cixir, laborator gostaricilords adaton dayisikliklor
olmur.

2. Od sancis1 sindrom Kkimi dasin toratdiyi bir ¢ox xastaliklarin baslangic
marhalasi ola bilar.

3. XrDX tutmasinda aparic1 patogenetik mexanizm Kkiss axacaginin dasla
miivaqqati tixanmasidir. Tixanma Kkiso bloku va kisadaxili hipertenziya
toradorak agriya sobab olur. Klinik va laborator olaraq ciddi zadslonmao
va iltihab goriinmiir.

4. Tixanma oJksar hallarda (90%) spontan vo ya spazmolitik vd
agrikasicilorlo adaton 6 saata qadar, an gec isd 24 saat arzindad kecib gedir.
Tutmalar 6%/il tezlikds va xastalarin 70%-inda takrarlayir. Tokrarlanan
tutmalar 6d Kisasi fibrozuna, durgun Kisays, Oddi fibrozuna, xronik
pankreatits gatirib ¢ixarir. XrDX tutmasi 10% halda vo 1%/il tezlikda
agirlasmalara sobob ola bilor — kaskin xolesistit vo pankreatit,
xoledoxolitaz va xolangqit v s.

5. Agn oasas klinik slamatidir, sag qabirgaalt1 vo ya epiqastral yerlasir, sag
ciyind, boyuna, yayila bilir, toxminon 50% halda yemokdon 0,5-1 saat
sonra baslayir, kakin vo sancisokilli baslayir, 0,5-1 arzinds artir, 1-6 saat
davam edir, sonra azalir, on gec 24 saat sonra tam Kegcir, lirokbulanma,
qusma ilo miisayat oluna bilar.
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6. Obyektiv muayinada 6d kisasi proyeksiyasi agrili ola bilir vo bu 24 saata
gadar goriing bilar. Bir ¢ox hallarda miiayinads he¢ na tapilmur.

7. Laborator gostaricilorda doyisiklik olmur. Iltihab (leykositoz), zadalanmo
(ALT, AST), xolestaz (bilirubin QF) gostoricilorindo artmanin olmasi
yanasi xastaliyi vo ya agirlasmam gostorir.

8. USM od kisasinda das, sintoqrafiya ilk saatlarda (<6 saat) kisa blokunu
gostarir. Kisada iltihab, 6d yollarinda vo atrafinda patologiya goriinmiir.

9. XrDX tutmasi iiciin diagnostik sartlor:

10. Sag qabirgaalt1 va ya epiqastric nahiyyads 6 saatdan cox davam etmayan
agri.

11. Od Kkisosindo das

12. Klinik, laborator va goriintiiloma il9 iltihabi, xolestatik va zadalanma
slamatlorinin olmamasi va 12-24 saathq izlomads ds ortaya ¢cixmamasi

13. XrDX-in radikal va «quz1l standart» miialicosi laparoskopik
xolesistektomiyadir. Agir iirok-agciyor yetmozliyi istisna olarsa
laparoskopik xolesistektomiyaya miitlaq aks gostaris yoxdur.

TORIFI

Od dasinin kisa axacagini miivoqqati tixamasi noticosindo 6 saata qodor davam edon
agri ilo biruze veron, klinik vo laborator olaraq iltihab vo ya xolestaz meydana
¢ixmayan hal odobiyyatda 6d sancisi vo ya xronik dashi xolesistit ad1 ilo adlandirilir.
«Od sancisi» termininin torofdarlarina goro klinik — laborator olaraq 6d kisesi vo
yollarinda zadslonms olmadigi vo agr1 funksional-spastik xarakter dasidig: ti¢lin 6d
sancis1 termini daha dogrudur.

Xronik dasli xolesistit termininin torafdarlarina gora: sanci prosesin mahiyyatini
yox olamotin gostoricisidir; agr1 sancigokilli yox hom do kiit sokilli ola bilar;
tutmalar tokrarlaya bilir — xroniki; klinik-laborator olaraq ortaya ¢ixmasa da
histoloji olaraq 6d kisasindo 70-80% hallarda miixtalif doeracods doyisikliklor —
fibroz, bitismalar, durgunlugq, iltihab slamatlori tapilir va sonuncular 24 saata qodor
gbriino bilir. Od das1 xostoliyino goro omoaliyyat aparilmis 1000 noforden g¢ox
xostonin 6d kisosinin histoloji miiayinalorimizds “normal od kisasi” tapilmamas,
oksar hallarda iltihabi dayisiklik qeyd edilmisdir.

Od sancisina xastalik kimi yox, sindrom kimi baxmagq daha diizgiin olardi. Cunki
0d das1 xostoliyinin sabab oldugu tixanma xastoliklorinin oksariyyati baslangic
morhalads 6d sancist kimi baslanir: koskin baglayan agri, ilk saatlarda laborator vo
goriintiilomoads ciddi doyisiklik yoxdur. Bu prosesin «bilinan od sancisi», Yoxsa
basqa xastolik (masalon, kaskin xolesistit, xoledoxolitiaz va s.) oldugu iso adaton
12-24 saat orzindo doqiqlosir.
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SN
O . .
g30%: Dagin kiss axacagini tixamasi

OD SANCISI
Kisadaxili hipertenziya

Tekrarlama -70% éj Kisa geniglonmasi. Agri
ilde ~ 6%
Xronik
xolesistit Q
tutmasi Agirlasmalar
<6 saati }90% 10%

Xoledoxolitiaz
Mexaniki sariliq
Xolangit

Asimptomatik
vaziyyato
kecma - 30% Kaskin

pankreatit

Mirizzi sindromu

Tixanmanin aradan galxmasi Kaskin xolesistit

Sakil 1. Xroniki dash xolesistitin patogenezi va gedisi

Bunlar1 nazare alaraq 6d sancisini xostalik novii kimi yox sindrom vo ya ilkin
diaqnoz kimi gobul etmok daha diizgiin olardi. Od sancisi ilo baslayan xostolik 6
saat, on geci iso 24 saat orzinds aradan qalxarsa xronik xolesistit tutmasi Kimi,
davam edorsa iso kaskin xolesistit, xoledoxolitiaz vo s. kimi qabul edilir.

Burada xronik dasl xolesistit (XrDX) va 6d sancis1 eyni monada islonacokdir.

PATOGENEZI

Daslarin 6d kisasi axacagint miivaqqeti tixamasi XrDX-nin bag vermasindo 6nomli
mexanizmdir ($akil 1). Dasin axacagi tixamasi kisonin blokuna, selikli qisa
qiciqlanmasi va zadslonmasine sabab olur. Qiciglanma kisonin yigilmasini vo
sekresiya torodir. Noticado kisadaxili hipertenziya meydana golir ki, bu da 6ziinii
agr1 soklintds gostorir. Baslangicdak: hipertenziya bloka vo 6d kisasi yigilmalarina
bagl oldugu {iiglin agr1 sancisakilli olur. Bir saatdan sonra sekresiyaya bagli
genislonmo, azololords yorulma vo isemiya daimi agrinin bag vermasina sabab olur.
Bu dovrdos divardaki venoz axin pozulmasi Kisadaxili tozyiqi daha da artirir.

Durgunluq vo ya hipertenziya sindromu adlanan bu qiisurlu dovran («tixanma—
sekresiya — hipertenziya— venoz durgunlug — hipertenziya») tixanma davam
etdikca inkisaf edir. XrDX iiglin xarakterik olan tixanmanin 6 saat arzindo aradan
galxmasidir. Das geriyo gayidaraq vo ya xoledoxa kegorok kisado tixanma vo
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hipertenziyanin aradan qalxmasina sorait yaradir. Durgunluq sindromu miivaqqati
xarakterli oldugu ti¢ilin kisado ciddi zodolonmo olmur. Lakin bu proseslor kiso tigiin
izsiz ke¢mir. Tokrarlanan tixanmalar kisa divarinda, boynunda fibroza, selikli gisa
vo azaloalarin funksional pozulmasina sabab olur. Bunlar iso dag omoalogolmasi tigiin
soraiti daha da «yaxsilagdirirlary.

Bu xostolordo 24 saata qodor omoliyyat aparilarsa, ¢ixarilan kisslordo venoz
durgunluq vo zaif iltihab olamotlori tapilar. Bu da prosesds iltihabin basladigini vo
rol oynadigini gostorir.

GEDISI

Xronik daslt xolesistit tutmast oksor hallarda (90%) ilk 6 saatda spontan vo ya
konservativ (agrikasici, spazmolitik) tadbirlorlo aradan qalxir. Cox az hallarda agr1
zoif do olsa 24 saata qodor davam edo bilir. Bu tutmadan sonra xastalorin 30%-indo
tutma tokrarlanmaya bilor ($akil 1). Lakin xastolorin toxminon 70%-indo 6d sancisi
tokrarlanir. Toxmini hesablamalara gora tokrarlama ilde 6% toskil edir. Klinik vo
laborator olaraq zodelonma alamatlori goriinmasa do tutmalar 6d kisesinds iltihaba,
fibroza, kiso funksiyalarinin pozulmasina, 6d yollarinda iso Oddi fibrozuna, xronik
pankreatito sobab ola bilir.

Xronik dagli xolesistit tutmalar1 zamani toxminon 10% halda kisads tixanma aradan
galxmir vo ya dasg Uimumi 6d axarma kegir. Noticodo agirlasmalar — koskin
xolesistit, xoledoxolitiaz, pankreatit vo s. bas verir. Tutmalarin agirlasma tezliyi
toxminon 1%/il togkil edir.

KLINIKASI

Od sancist 0zUnU agr: ilo biruzo verir, Klinik vo laborator miiayinado ciddi
doyisikliklor olmur.

Agr1 xastolorin toxminan yarisinda yemokdon, xiisuson do yagli, qiciqlandirict
yemoklordon 0,5-1 saat sonra baglayir. Bu 6d kisosinin yigilmasi vo dasin axacagi
tutmasi ilo olagodardir. Xastolorin digor yarisinda iso agr1 miixtalif sobablordon -
fiziki aktivlik, soyuq, hayacan vaxti — hotta yuxuda ikon baslaya bilor.

Agr adoton koskin, sancigokilli baslayir, 15-30 doqige orzindo artir, bir saatdan
sonra eyni intensivlikds 6 saata qodor davam edir. Sonra 6z-6ziins vo ya agrikasici,
spazmolitik tosirindon kecir. Nadir hallarda agr1 24 saata qodor davam edo bilir.
Od agris1 xarakterik olaraq sag qabirgaalt1 v epiqastral nahiyyads olur, sag ¢iyina,
boyuna yayila bilir. Xostolorin bazisindo agr1 iirok nahiyyosino yayilaraq
stenokardiyani xatirlada bilor. Bu adobiyyatda xolesisto-kardial sindrom adlanir vo
adoton 0d kisasinin boynunda yerloson iri daslarda rastlanir.

Agr iirokbulanma vo az hallarda 1-2 dofolik qusma ilo miisayst olunur. Qusmadan
sonra agr1 kegmir. Od sancisi {iiin kdp, goyirmo, dispepsiya xarakterik deyil.
Anamnezda bir ¢ox hallarda bu tip agrilarin avvallor da oldugu bildirilir. Tutmalar
arasinda daqiq vaxt yoxdur.
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Belo xastolorin miiayinasinde sag qabirgaalti nahiyyads agrilig toyin edilir. Agriliq
tutma vaxti balirgin olur, bir giin orzinds iso zaifloyarok aradan qalxir.

Bozi hallarda heg¢ bir yerli olamot miioyyon edilmoys bilir. Digor olamotlor —
gorginlik, So6tkin vo s. 6d sancisinda olmur. Bunlarin mévcudlugu kaskin xolesistit
uclin xarakterikdir.

Laborator miiayinalords adston ciddi doyisiklik olmur. Tutmanin xarakterik klinik
olamotlori olan xastolordo bilirubin, QF vo ya amilaza artmasi varsa Xoledox
dasindan siibhalonmok lazimdir.

Ultrasas miiayinasinda 6d kisasinda daslar vo ya 6d ¢okiintiisii toyin edilir. USM 2
mm-don bdyiik daslar1 95-98% hassasligla gostorir. Miiayinads kisonin boytidiiyii
goriino bilor, lakin divar qalinlasmas1 vo ya otrafinda mayenin olmasi koskin
xolesistit U¢lin xarakterikdir.

DIAQNOSTIKASI

Sag qabirgaalt1 vo ya epiqastral

nahiyyado koskin baslayan agr1 | S2kil 2. Xroniki dash xolesistitin diagnostik
od sancis1 siibhosi dogurur. | kriteriyalart

Ovvallor bu sokildo tutmalarin | -----=--=-==-=--=--=-=--mmmmmmmomoe oo

olmasi, yemokdon sonra | 1. Sag qabirgaaln vo ya epigastrik
baglama, sag c¢iyino vo ya nahiyyada 6 saatdan cox davam
boyuna irradiasiya bu siibhoni etmayon agri

artirir, olmamalar1 isa  bu | 2. Od Kisasindo das

stibhoni aradan galdirmur. 3. Klinik, laborator vo goriintiilloms ilo
Od sancisi diagnozunu iltihabi, xolestatik vo zadalonma
doqiglosdirmak iigiin ii¢ sortin slamatlarinin olmamasi v 12-24 saathq
olmast lazamdir:  xarakterik izlomadas dJ ortaya cixmamasi

agr,, 6d kisasinda  das,

laborator ) klinik

gostaricilords ciddi dayisikliyin olmamasa.

Klinik praktikada dnamli masalo 6d sancisinin tobistini miioyysn etmokdir. Yoni,
“bunun XrDX tutmasi (bazi miialliflora gora asl od sancist) yoxsa dasa bagh
xastaliklarin (kaskin xolesistit, pankreatit, xoledoxolitaz, xolanqit va s.) baglangic
marhalasidirmi Vo ya bunlarla agirlasacagmi?” masalasinin
miioyyanlosdirilmasidir. Bu masalonin halli tiglin iki prinsipa riayst edilmalidir:
alava alamat va dayisikliklora digqat va vaxt arzinda dayisiklik.

Miiayino vaxti agri ilo yanagi iltithab vo/vo ya xolestaz olamatlori (sariliq, yerli
gorginlik, So6tkin, UIS olamotlori - taxikardiya, horarat, taxipnea, leykositoz,
bilirubin, QF, amilaza, ALT vo AST artmalari, USM-do koskin xolesistit,
xoledoxolitiaz, pankreatit alamaotlori) olmasi klassik «dd sancisi» (XrDX tutmasi)
diagnozunu inkar edir.

XrDX tutmasi tiglin agrinin vo agriligin 6 saat orzinds azalmasi, on gec 24 saat
orzindo iso tam aradan qalxmasi, klinik, laborator vo USM géstoricilorinda
doyisikliyin meydana ¢ixmamasi xarakterikdir. Izloma vaxti agrinin 6 saatdan gox
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davam etmosi, yeni klinik, laborator, USM olamatlorinin ortaya ¢ixmasi
agirlasmanin oldugu vo ya bagladigini gostorir. Bu xostolordo agirlasmanin
xarakterini doqiqlogdirmok gorokir.

MUALICOSI

Xronik dash xolesistitin radikal vo «qizil standart» miialicesi laparoskopik
xolesistektomiyadir. Xolesistektomiya monbayin, dasin vo xastoliyin aradan
qaldirilmast ilo yanast agirlasmalarin profilaktikast {i¢iin vacib todbirdir.
Omoliyyatin tutmadan sonraki ilk giindo aparilmasi mogsodouygundur. Ovvallor
laxtalanma pozulmalari, sirroz, hamilalik, qarin boslugunda kegirilmis
omoliyyatlar, iirok vo agciyer
yetmozliklori laparoskopik
xolesistektomiyaya  miitloq  oks
gostoris  sayilirdi. Hazirki  texniki
imkanlar sayosindo  laparoskopik
Laparoskopik xolesistektomiya omoliyyata spesifik oks  gostoris
yoxdur. Yoni, omoliyyata
imumiyyatlo oks gdstoris yoxdursa
xostado xolesistektomiya laparoskopik tisulla aparilmalidir.

Dasin lagvi ligiin mdvcud olan aritma, ozma lisullar1 hazirda genis istifado olunmur
vo tovsiys edilmir. Clinki agirlagsmalart yiiksok, effektivliklori azdir, «Xasta od
kisasi» va litogen amillor qaldig: ligiin 6-12 ay arzindo das yenidon amolo golir.
Oritmo Usulu hiidudlu gostariglorlo vo xolesistektomiyaya oks gdstoris olan
xostolords aparila bilar.

XrDX miialicasi

AGIRLASMALARI

XrDX-in an ¢ox rast golon agirlasmalarina kaskinlogmoni, fibrozu, kiraclosmani
gostormak olar.

XrDX-nin kaskinlosmasi

Qeyd edildiyi kimi tokrarlayan XrDX tutmalar1 kisods izzis ke¢gmir vo adston zoif
doracods iltihabi doyisikliklora sobab olur. Bunlar kaskin iltihaba ke¢o bilor ki, buna
koskin xolesistit vo ya kroniki xolesistitin koskinlogsmasi deyilir. Koskinlogma biitiin
klinik slamatlori vo miialico xiisusiyyatlorina gors koskin xolesitit ilo eyni oldugu
ticlin bunlar1 ayri-ayr sokilds togdim etmanin kilinik shamiyyati yoxdur.

Fibrotik kisd

Tokrarlayan iltihabi prosesin naticasi olaraq kisads fibrotik toxuma inkisaf edir.
Kisa kigilmoklo (biizlismo) yanasi dolma-bosalma funksiyasini da itirir. Bozon bu
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kisolor USM-do “dasla dolu, lakin ddsiiz kisa” sokilindo goriiniir. Klinik olaraq
fibrotik kisolor vaxtasir1 tokrarlayan sancilar vera bilor vo ya asimptomatik ola
bilarlor. Fibrotik kisalords xar¢ong riskinin artdigini nozors alaraq asimptomatik
olsalar da ¢ixarilmasi lazimdir.

Kiraclosmis kisa

Xroniki iltithabin naticolorindon biri olan kalsifikasiya 6d kisasindo do rast golir.
Kiraclogsma kisoni biitdvliikde vo ya hissovi tuta bilor. Kiraglogmis kisalori USM,
KT vo MRT olo toyin etmok miimiikiindiir. Bozon boylimiis kisolor palpasiya
edilirlor. Kiraclogmis kisolordo xar¢ong risqi ¢cox yiiksokdir vo bazi hallarda bu iki
prosess birlikds rast golir. Bunu nozors alaraq bels kisalor ¢ixarilmalidir.
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TEST SUALLARI

1.

Seminar 10. Xronik dasl xolesistit (Od sancisi)

XrDX koskinlogmasi ilo koskin xolesistiti neco forqlondirmok olar?
a) Klinik slamotlorino gora

b) Laborator gostaricilora gors

c) USM olamatlorine gora

d) Patohistoloji miiayinoya goéra

XrDX-do kisado hansi doyisiklik bag vers bilor?
a) Fibroz, kiraclosma

b) Polip, xolesteroz

c) Leykositar infiltrasiya

d) Hamisi

Asagidaki asimptomatik hallarin hansi omoliyyata gostorisdir?
a) Fibrotik kiso

b) Kiraclogmis kiso

¢) Xronik dash xolesistit tutmasi

d) Hamisi

Asagidakt  omoliyyatdaxili olamotlorin  hanst  XrDX {igiin
xarakterikdir?

a) Boyiimiis kisa

b) Kiso divarinin galinlagmasi

¢) Kiso otrafinda fibrotik bitismalor

d) Kiso otrafinda maye

Asagidakilardan hansi1 XrDX {i¢iin diagnostik kriteriya sayilmir?
a) Alti saaatdan az davam edon agr1

b) Od kisosinds das

c) Iltihab alamatlorinin olmamasi

d) Xolestatik enzimlorin 2 dofodon ¢ox artmasi

XrDX asagidakilarin hansina sabab olmaz?
a) Kiso xorgongi

b) Xoledox Kisti

c) Kaskin pankreatit

d) Xoledoxolitiaz

daha

OvVallar bir nega dofo sag qabirgaalt nahiyyado agrisi olan xasta bir gun
avval sancigakilli baglayan vo hazirda davam edon agr1 sikayatlori ilo daxil
olur. Miiayinslordo sag qabirgaalti agrilidir, USM-do kiso bdyilimasi va
divar qalinlasmas1 var, leykositlor 14x10%1, xolestatik enzimlor vo amilaza

normaldir. Xastoni hansi diaqnozla miialice etmok diizgiin olardi1?
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a) XrDX

b) XrDX tutmasi

¢) XrDX kaskinlogsmasi
d) Koskin xolesistit

8. Asagisaki olamotlorin hansi XrDX-ni 6d kisasi diskineziyasindan forqlondirir?
a) Od kisodindo dasin olmasi

b) Kiso divarinda iltihab slamatlori

c) Kisonin y1gilma funksiyasinin azalmasi

d) Kiss otrafinda fibroz bitiimoalorin olmasi
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Seminar 11

XOLEDOXOLITIAZ

0ZoT

1. Xoledox daslar1 monsaca birincili va ikincili ola bilarlar. Xoledox daslar: 8—
15% hallarda rast galir, aksariyyati ikincilidir.

2. Birincili daslar xoledoxda xastalik fonunda amala galirlor, bilirubin tarkibli
vd ya qarisiq ola bilirlor. Bilirubin daslar1 xoledoxda durgunluq (daralma,
kistlor), iltihab vo ya infeksiyamin (qliikronidaza enzimi bilirubin
qliikkronidi parc¢alayaraq hall olmayan bilirubina cevirir) naticasinds amalda
gdlir, yumsaq vo coxsayhdir. Qarisiq daslar iso spesifik infeksiyalar
naticasinds amals galir.

3. IKkincili daslar 6d Kkisasinda amala golon va xoledoxa kecon daslar olub
aksariyyati xolesterin daslaridir.

4. Daslarn tabii gedisini proqnozlasdirmaq catindir va daslar aksor hallarda
(80%) agirlasmalara sabab olur.

5. Xoledox daslar1 asimptomatik ola bilir (15-20%), lakin aksor hallarda
(80%) o6d yollarinda tixanma toradorak 6d axinimin hissavi (subklinik
forma), miivaqqoati (takrarlayan sariliq, diison das), tam (mexaniki sarihq)
pozulmasina, iltihabi agirlasmaya (xolangit), pankreatits, uzunmiiddstli
olduqda iss biliar sirroza sabab ola bilar.

6. Simptomatik xoledox daslar1 tixanma — xolestaz (sariliq, xolestatik enzim
artimi, xoledox genislonmasi) slamatlori ils, xolangit vo ya pankreatit
simptomlari ils biruzs verirlar.

7. Klinik, laborator va goriintiiloma iisullarinda das siibhasi olan xastalords
USM vo ya KT das gostormirsa xolangioqrafiya (MRXPQ, ERXPQ,
IDXQ) etmak lazimdir. USM va KT das1 gostora bilir, lakin inkar eds
bilmir.

8. Od Kkisosi daslarindan forqli olaraq hom asimptomatik, hom da
simptomatik xoledox daslar: miialica olunmahdirlar.
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9. Xoledoxolitiazin miialicosi iiciin monbonin lagvi (xolesistektomiya,
darhgin, sistin vo ya iltihabin logvi), dasin c¢ixarilmas1 (endoskopik,
laparoskopik, aciq iisullar, qirma, aritma) va agirlasmalarin profilaktikasi
vd miialicasi lazimdir.

10. Birincili xoledox daslarinin miialicasinda asas hadaf xoledox patologiyasini
anadan qaldirmaqdar.

11. Ikincili xoledox daslarinin miialicosindo Jsason az invaziv prinsips
iistiinliik verilmalidir:”Od Kisosini laparoskopik, xoledox daslarmi iso
endoskopik yolla ¢cixarmaq”.

12. Bu iisullar yetarsiz vo ya miimkiin olmadiqda aciq — laparotomiya tsulu
secilmolidir.

TORIFi VO TOSNIFATI

Simptom toradib toérotmomosindon asili olmayaraq 6d axacaqlarinda dasin olmast
xoledoxolitiaz adlanir. Od axacaqglarindaki  daslar mongoyina, yerino,
xolesistektomiyaya miinasibatino vo toratdiyi xastaliklora gors tosnif edilos bilir.
Monsayina gora daslar birincili va ikincili ola bilir. Birincili daglar 6d axacaqlarinin
0ziindo omals golir. Dagin amals golmasi ticiin axacaqlarda patologiyanin olmasi
gorokdir. Axacaqda daralma, kistsokilli doyisiklik, iltthab vo ya spesifik
infeksiyalar (Clonorchis sinensis, Opisthorchis viverrini, Opisthorchis felineus,
Ascaris) birincili daslar1 omolo gotira bilirlor (Sakil 1). Birincili daslar bilirubin
torkibli (daralmalar) vo miirokkob tarkibli (spesifik infeksiyalar) ola bilor.

Ikincili daglar 6d kisesindo omolo golib axacaga kecon daglardir vo oksoriyyati
xolesterin daslaridir.

Daglar timumi 0d axacaginda, qaraciyor axacaqlarinda vo qaraciyordaxili
axacaqlarda yerlogo bilor. Qaraciyorxarici axacaqglardaki daslarin oksoriyyati
ikincili daslar olarken, qaraciyordaxili daglarin oksariyyotinin 6d yollar
xostaliklorindon qaynaqlanan birincili daslar oldugu ehtimal edilir. Daslar 6d
kisosindoki daslarla birlikdo omaliyyatdan ovval, amaliyyat vaxti rast galo bilor. Od
kisasi ¢ixarildigdan sonra 6d yollarindaki daslar iki ciir ola bilor — unudulmus
(rezidual) ve ya tokrarlanmis  (residiv) daslar. Unudulmus daslar
xolesistektomiyadan sonraki 2 il orzinds rast golirlor. ©Omoliyyatdan 2 il sonra rast
galon daslarin (residiv) birincili olaraq xoledoxun 6zilinds (6d yollarinda daralma
noticasindo) omoalo goldiyi ehtimal olunur.

Dasglar sassiz —asimptomatik ola bilar vo ya tixanma térodarok simptomatik formaya
keco bilarlor. Tixanmanin yerindon, doracasindon asili olaraq miixtalif klinik
formalar ortaya ¢ixir. Tixanmalar Aissavi (Subklinik — yalniz laborator slamatlor
olur), tam (mexaniki sariliq), miivagqati (qisamiiddatli tokrarlanan sariliq, diison das
- das qisa miiddotdo bagirsaga diisiir) sokilds ortaya ¢ixa bilir, iltihabla agirlasa bilir
(xolangit) va ya pankreatita, fibroza sabab ola bilar.
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Sakil 1. Birincili xoledox dagslarinin sabablori

Bu boliinmalorin 6nomli klinik shomiyyati vardir. Masalon, ikincili daglarda 6d
kisasinin va xoledoxdaki dasin ¢ixarilmasi miialicads yetorlidirso, birincili daglarda
yalniz das1 ¢ixarmaq yetorli deyil, strikturu da aradan gqaldirmaq lazimdir.
Xolesistektomiyaya miinasibotine goro tosnifat xoledoxdaki dasin ¢ixarilmasi
tisulunu segmodo Onomlidir. Gedisinin bilinmosi iso dagin diagnostikasinda
onomlidir.

Ikincili daslar daha ¢ox rast golir. Simptomatik 6d das1 xastaliyinde xoledoxolitiaz
8—-15% xostolords rastlanir.

ETIOLOGIYASI VO PATOGENEZI
Birincili daslar

Normada xoledoxda dasomalogolma {i¢iin sorait yoxdur. Dasin omalo golmosi {i¢iin
tic dnomli mexanizmin — durgunluq, iltihab, torkibdayismanin olmasi gorokdir.
Birincili daglarin omologolmo mexanizmina vo torkibino gbéro 2 novl var:
durgunluq (bilirubin) va infeksiya (garisiq) daslari.

Durgunluq daslarinin omslo golmesindo axacaqda staz vo bu fonda bakterial
infeksiya rol oynayir. Axacaq daralmalar1 vo ya kistlori 6d durgunluguna sabab
olurlar. Bu fonda prosess qosulan bakteriyalarin (E.coli, Klebsiella, Enterococclar
va s.) ifraz etdiklari gliikkronidaza enzimi bilirubin — qliikkronidi parcalayaraq hall
olmayan bilirubino ¢evirir. Bu iso ¢okmoya sorait yaradir. Belo daslar adoton
yumsaq vo sari—qohvoyi rongli olurlar. Birincili daslar adston xoledoxun
strikturlarinda, Oddi fibrozunda, sklerozlasdiric1 xolangitdo, xoledoxun sistlorindo
rast golirlor. Durgunluq monsali birincili daslarda dasin 6ziindon ¢ox daralma klinik
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ohomiyyat dasiyir, yoni, tokco dasi ¢ixarmaq yetorli deyil, daralmani da aradan
galdirmaq lazimdir.

Infektiv daslar Asiya &lkelorindo gériinon xastoliklordoa rast galir va xiisusi parazit
vo ya infeksiyalarin das torotdiyi ehtimal olunur. Xostolordo xoledox genislonmaosi
vo coxlu daglar taplir. Daglarin ¢ixarilmasina vo ciddi daralmanin olmamasina
baxmayaraq, xastolik tokrarlaya bilir. Clonorchis sinensis, Opisthorchis viverrini,
Opisthorchis felineus, Ascaris kimi infeksiyalarin xoledoxda das amolo gotirdiyi
ehtimal olunur.

IKincili daslar

Ikincili daslarin oksoriyyati xolesterin, ¢ox
az qismi iso pigment (boark qara) torkiblidir.
Bu daslarin birincili olaraq 6d kisosinda
omolo goldiyi vo kiso axacagindan kegorok
xoledoxa diisdiiyli qobul olunur. Ikincili
daslar on ¢ox rast golon xoledox dagslaridir.

Qaraciyardaxili daslar

Qaraciyordaxili daglarin 6d kisasindon
goldiyi va ya birincili oldugu ehtimal edilir.
Qaraciyordaxili daglar adston tokrarlayan
xolangit sokilindo ortaya cixir vo ya
sklerozlagdiric1 xolangitdo rast golir. Bu
daslarin birincili olma ehtimali daha
coxdur.

Sakil 2. Tkincili xoledox daslart
GEDISI od kisasindan galon daslardir

Xoledox daglarinin tobii gedisi doqiq molum deyil. Dagin aqibatindo 6l¢iisii, sababi
va axacaqlarin vaziyyati 6namli rol oynayir.
Birincili daglar adston onu amolo gotiron sabobi agirlagdirir: tixanmani vo buna
bagli iltihab1 artirir, uzadir vo nahayat biliar sirroza sorait yaradir (Sakil 3). Digor
xiisusiyyoti iso sobob (daralma, durgunluq, infeksiya) aradan qalxmazsa tokrarlaya
bilir.
Xoledoxa diigen ikincili daglarin aqibeti prinsipial olaraq agsagidaki kimi ola bilor:
1. Das qisa miiddoat orzindo bagirsaga diiso bilor
2. Das xoledoxda qalar, lakin simptom torotmaz
3. Das tixanmaya vo ya zadolonmayo sabab olaraq agirlasmalar torodor
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Asimptomatik

Subklinik

Mexaniki sariliq

Xolangit
Tixanma
Zadaloanma Pankreatit

Oddi fibrozu

Bagirsaga diisma o

Biliar sirroz

$akil 3. Xoledox daslarinin gedisi

Kicik (2-3 mm) xoledox daglar1 Oddi sfinktorundan kegorok bagirsaga diiso bilir.
Bu proses simptom torotmadon va ya qisamiiddstli (1-2 giin) enzim artimi soklindo
tozahiir eds bilor. Bozi hallarda iso sariliq, pankreatit olamatlori do ortaya sixa
bilor. Vaxtasiri diison ki¢ik daslar Oddi sfinkterinds zodslonma va fibroza sobab ola
bilorlor.

Daglar bazon uzunmiiddst orzindo (~ 2 il) xoledoxda qala bilor. Zodolonmo vo
tixanma torotmadikca bu daglar tayin edilmirlor va tosadiifi miiayinolords tapilirlar.
Daglar iki halda agirlasmaya sobab olurlar — tixanma vo zodslonmo tdradorlorsa.
Zadolonmo iltihab vo ya fibroz sokilinds ortaya ¢ixir vo adston tixanma fonunda
goriiniir. Daslarin on ¢ox toratdiyi agirlasmalar tixanmaya baghdir. Tixanma agri
vo xolestaza sobab olur, iltihabi agirlasmaya vo uzunmiiddatli olarsa biliar sirroza
gatirib ¢ixara bilir. Tixanmanin derocesing, miiddstine vo agirlagsmasina bagh
olaraq miixtalif klinik formalar meydana ¢ixa bilar.

Subklinik forma — klinik slamatlor olmur, lakin laborator gostaricilords xolestaz
olamatlori (QF, QQT artis1) goriiniir, bilirubin normal ola bilir. Bu adoton hissovi
tixanmalarda goriiniir.

Tokrarlanan sarilig iki halda ola bilor. Birincisi, xoledoxdaki das vaxtasirt
yerdayisorok tixanmaya sobab ola bilir. Buna «gapaq dagslar» deyilir. Ikincisi,
xirda daglar vaxtasirt kisodon xoledoxa kecorok miivoqqeti tixanma torodorok
bagirsaga keco bilarlor. Hor iki halda da miivaqgati tixanma sarilig1 ortaya ¢ixir. Bu
sar1liq progressivlesmadon 6z—6ziins kegir.
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Mexaniki sariliq daglarin tam tixanma torotmasi naticosinde meydana golir, adaton
progressivloson sokildo ortaya ¢ixir vo tixanma sariligmin biitiin olamatlori ilo
biiruzs verir.

Xolangit tixanmaya iltihabin vo infeksiyanin qosulmasi noticosindo bas verir
Xolestazla yanas1 UIS, hotta septik sok ortaya ¢ixa bilir.

Pankreatit iimumiyyotlo 6d das1 xastaliyinin agirlagmasi kimi 1-2% xastolordo rast
golir vo daglar koskin pankreatitin on ¢ox rast golon (40%) sobabidir. Kaskin
pankreatito sobob olan daslar oksor hallarda (95%) 48 saat orzindo bagirsaga
kegcirlor.

Oddi fibrozu, papillit kigik daslarin vaxtasir1 sfinktordan keg¢masi noticasindo
toronon mexaniki zodolonmoys bagli ortaya ¢ixir. Tokrarlanan zodslonma xroniki
iltihaba, fibroza vo sfinktor funksiyasinin pozulmasina sobab olur. Bunlar iso Oddi
sfinktorunun disfunksiyasina gotirib ¢ixarirlar. Dagin torotdiyi xolestaz aradan
qaldirilmazsa vo ya tokrarlanarsa garaciyords sirrotik doyisikliys gotirib ¢ixara
bilor.

Xoledoxdakit dasin aqibati daqiq malum deyil, lakin tixanma toratma ehtimali
viiksakdir. Ona gora da 6d kisasi dasindan forqli olaraq xoledox daglart simptom
verib—vermamasindon asili olmayaraq biitiin hallarda ¢ixarilmalidir vo manbayi
lagv edilmalidir.

KLINIKASI

Xoledoxolitiazin klinikasin1 miisyyon edon amil gedis formasidir. Asimptomatik
formada heg bir klinik olamat olmur. Das tesadiifi miiayinalords vo ya das1 inkar
etmok ti¢lin aparilan miiayinados tapilir.

Das tixanma vo ya zadolonmo torotdikdo klinik sokilds ortaya ¢ixir. Taxinmanin
miiddati, doracasi va yerina bagli olaraq bir ¢ox klinik formalar meydana galo bilor.
Subklinik forma hissavi tixanma naticasinds ortaya ¢ixir, klinik alamati olmur, lakin
laborator olaraq xolestaz olamatlori ortaya ¢ixir.

Das tam tixanma téradorso klinik olamatlor ortaya ¢ixir. Agrz, xlisuson 6d sancisi
soklindo baslayan, sonra iso sag qabirgaaltina yayilan agr1 xoledox daslari {i¢iin
xarakterikdir. Ikinci olamot sariligdir. Sariliq adston agridan sonraki 12—-24 saat
orzindo ortaya cixir, ilk gilinlor artsa da bir hofto orzindo stabillosir. Das
sariliglarinda adoton 6d kisosi ollonmir vo palpator olaraq kiitlo tapilmir. Od
kisasinin allonmasi (Kurvuazye simptomu) sis monsali sariliglar li¢lin xarakterikdir.
Das monsgali sariliglarda iso 6d kisosi adston iltihabli oldugu ii¢lin cox boyliys
bilmir.

Laborator miiayinolords xolestaz sindromu goriiniir: birlosmis vo ya qarisiq
hiperbilirubinemiya, xolestatik enzimlordo (QF, QQT, 5-NZ) artma, qaraciyar
enzimlarinds vo amilazada artma qeyd olunur. Protrombin zamaninin artmasi qaraciyardo
ciddi zadslomeni va ya uzunmiiddetli sarilig1 gdstorir. Bilirubinin 200 mmol—-don ¢ox
artmas1 sislor ticlin xarakterikdir. Qaraciyar enzimlarinin vo amilazanin qisamiiddatli
artmasi vo 1-2 giinda birdon bira azalmasi adaton dasin bagirsaga diisdiiyiinii gostarir.
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Klinik
Simptomatik 6d dasi
Toekrarlayan sariliq
Mexaniki sariliq
Pankreatit
Yash (>60) xastalar

Subha I:> Laborator

Bilirubin artigi (>1,5 mg\dl)
Xolestaz enzimlarinda atig
Qaraciyar enzamlarinda artig
Amilaza atisi

Goruntdlime
Xoledox geniglanmasi (>7-10 mm)

USM 50%
Daqiglegma [ ) V™9
q q § ERXPQ 100%
aDXQ

.. Klinik, laborator va géruntiilamanin
Klinik forma [::i> birlikde giymatlendiriimasi

Sakil 4. Xoledoxolitiazda diagnostik algoritm

DIAQNOSTIKASI

Xoledoxolitiaz diagnostikasina klassik yanasildiqda 3 marhals qoat edilir ($akil 4):
e xolestaza siibha
e dasin doqiqlosdirilmasi
e klinik formanin toyini

Dasin patognomotik, klinik vo ya laborator slamsti yoxdur, lakin dasin torotdiyi
doyisikliklor das ehtimali yaradir. Ug¢ qrup géstorici dasa siibho yaradir:Klinik,
alborator vo goriintiiloma olamatlori (Sakil 4).

Nozori olaraq 6d das1 xastaliyi olan xastolorde xoledoxolitiaz olma ehtimali 2%—
don azdir, lakin simptomatik 6d dasinda bu ehtimal 8—15% toskil edir. Sarilig1 olan
xostolordo 6d dasi inkar olunmalidir. Pankreatiti olan xastolordo 30—40% hallarda
xoledox dasi ehtimali var. Yagh xostolordo xoledox dasi klinik olaraq zoif biruzo
vera biler.

Xolestaz, qaraciyor vo pankreasda zodolonmo olamaotlori olan xostolordo
xoledoxolitiaz slibhosi var. Goriintiilomads xoledoxda genislonmo varsa ilk
novbodo das diisiiniiliir. Xoledox genislonmasi olan xastolordo 50% hallarda das
taplir vo bu gostarici an hassas «giitbha» olamati sayilir.
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Qeyd edilmalidir ki, xastado bir alamat olarsa das ehtimal 30—40%, iki alamat olarsa
60-70%, ti¢ alamat olarsa das ehtimal1 90-95% olur.

Lakin bu slamatlorin heg biri dasa patoqnomik deyil vo doqiqlosmasi gorakdir. Dasgi
daqiglaosdirmak — onu birbasa vo ya gorlintiillomo ilo gérmok demokdir.

USM xoledox daslarinin, xiisuson distal daslarin toyinindo yiiksok hossas deyil
(50%). USM das1 toyin eds bilor, lakin inkar eds bilmoz. Endoskopik USM iso
yiiksok hassasliga (93%) va spesifikliys (97%) malikdir.

Xolangiografiya — ERXPQ, amaliyyatdaxili, DQKXQ vo MRXPQ dasin toyininda
on ohssas va spesifik miiayinolor olub «quzil» standart sayilir. MRT vo spiral KT—
do yliksok hossasliga malikdir.

MRXPQ bu iisullar arasinda on hassasi vo spesifiki olmaqla yanasi geyri—invaziv
tisuldur. Siibhali xastolords ilk seconak hesab olunur. MRXPQ imkani olmayan
hallarda ERXPQ edilir. DQKXQ isa on son se¢onak hesab olunur. Omoliyyatdaxili
xolangioqgrafiya siibhali xostolordo omoliyyaténii xolangioqrafiya miimkiin
olmadigda vo ya noticolori yoxlamaq ticlin aparilir. Bu hom agig, ham do
laparoskopik amaliyyatlarda aparilir.

Klinik formanin toyini tglin klinik, laborator vo goriintiilomo miiayinslorinin
naticalori birlikde qiymatlondirir.

MUALICO

Xoledox dasinin bazi cohotlori miialico yanagmasini toyin edir:

1. Xoledox das1 adoton xostoliyin agirlagmasidir. Birincili daslar xoledoxun 6z
xostaliyi naticosindo, ikincili daslar iso 6d kisasi daglarinin agirlagsmasi kimi
meydana golir.

2. Xoledox daslarinin gedisini prognozlagsdirmaq ¢atindir.

3. Xoledox daslar1 oksor hallarda ciddi agirlasmalara, hotta geriyodonmoaz vo
agir prosesloro — biliar sirroz, nekrotik pankreatit, xolangita sobab ola bilor.

Ona gora do 6d kisosi daglarindan forqli olaraq, xoledox daslar biitiin hallarda —
hom asimptomatik, hom do simptomatik formada miialico gorokdiir.
Xoledox daslarinin miialicasi 3 prinsip tizerinds qurulur.

1. Manbayin logvi

2. Dasin ¢ixarilmasi
3. Agirlasmalarin miialicosi
Sababin Iagvi

Monbanin aradan galdirilmasi tigiin iki qrup tadbirlor mévcuddur. Ikincili daslarin
monbasinin 6d kisasi olduguna gora xolesistektomiya radikal todbirdir. Birincili
daslarda 6d yollarinda durgunlugu va iltihab1 aradan qaldirmaq lazimdir. Daralmani
aradan qaldirmaq {glin rezeksiya vo anastomoz (bilio—biliar, bilio—enterik
anastomoz), dilatasiya, stend istifada edilo bilor (Cadval 1). Od yollarindaki sistlori
do aradan qaldirmaq va iltihab1 proseslori sondiirmak lazimdir. Bu barades spesifik
boliimlordo molumat verilmisdir.
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Cadval 1. Xoledox daslarinda éd yollarinin drenaj iisullar

Miisbat cohati Monfi cohoti Dasin Gostoris v
residivi tovsiyo
T-drenaj Asandir, Striktur toradir  Birincili Agir vo
laparoskopik ola  Od s1zmas1 daslarda riskli
bilor 40%, xastolordo
ikincili
daslarda
residivi
azaltmir
(10%)
Yan-yan Asandir Refliiks gastrit ~ Birincili vo  Yash
xoledoxo- Mado xargongi ikincili xastolorda
duodeno- risqi daslarda
anastomoz Od s1zmasi, residivi
absess azaldir
Xolangit vo
xoledox gudali
sindromu
Uc-yan xoledoxo- Xoledox gudili  Refliiks gastrit ~ Birincili vo  Yash
duodeno- sindromu Mados xargongi ikincili xastolorda
anastomoz yoxdur risqi daslarda
Od sizmasi, residivi
absess azaldir
Xolangit
Xoledoxo- Od refliikksii vo ~ Travmatikdir Birincili vo  Ganc
yeyunostomiya xolangit Endoskopik ikincili xastalorda
ehtimal1 ¢ox miidaxilo daslarda va birincili
azdir imkanini residivi daslarda
azaldir azaldir
Aciq Boyiik tomiya  Travmatikdir.  ikincili Tovsiyo
sfinkterotomiya  etmok olur Agirlagsmalari daslarda olunmur
coxdur residivi
azaldir
Endoskopik Azinvazivdir Xolangit, Ikincili Yash
sfinkterotomiya 10% halda das  daslarda xostolorda
¢ixmir residivi Ikincili
azaldir daslarda
Endoskopik Aztravmatiksir ~ Tokrarlamaq Ikincili Goanc
balon dilatasiyasi garakir daslarda xastolorda
residivi Ikincili
azaldir daglarda
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Dasin ¢ixarilmasi

Od yollarindaki dasin ¢ixarilmas iigiin asagidaki iisullar mévcuddur.
1. ERXPQ iisulunda dilatasiya va ya sfinkterotomiya edilorok daslar balon
v ya tor vasitosi ilo ¢ixarilir. Bu tisul hazirda xoledoxolitiazin asas vo
standart Gsuludur.
2. Corrahi tisulda agiq va ya laparoskopik yolla xoledox slds edilir. Kiso
axacagl vo ya xoledoxotomiya edilorok daglar ¢ixarilir. Bazi hallarda
duodenotomiya vo sfinkterotomiya edorok dasi ¢ixarmaq lazim golo

bilir.

3. Dagqirma tisulunda xoledoxdak1 das distant (elektrodalga) vo ya kontakt
yolla qirilir.

4. Oritmos lisulunda das1 aritmok {i¢iin heparin, ursoderoksixol tursusu vo
s. maddolar istifado edilir.

5. T—drenajdan ¢ixarma omoliyyatdan sonraki dagslar1 ¢ixarmaq iigiin

istifada edilo bilar.

Qeyd etmok lazimdir ki, qurma vo oritmo {isullar1 osason intrahepatik daslarda
istifado edilir. T—drenajindan ¢ixarma az istifado edilir. Xoledoxdaki daslarin
miialicasinda ilk seconok ERXPQ, ikincisi isa carrahi iisuldur.

Agirlasmalarin miialicasi

Oksar hallarda dasin vo menbanin lagvi ils yanasi agirlagmalarin profilaktikast vo
mialicosi gorokdir. Iltihab, xolangit on ¢ox rast golon agirlasmalardir.
Antibiotikoterapiya  biitin  hallarda  aparilmalidir.  Xolangit  olduqda
antibiotikoterapiya ilo yanasi infuziya gorokir. Toksik xolangitlordo iso tocili
dekompresiya gorokdir. Pankreatitds infuziya, agrikosici, antisekretor miialicalorlo
yanas1 vo ilk 48 saatda sfinktorotomiya aparila bilor.

Miialico taktikasi

Miialico tisulunun secilmosindo dasin sobabi, xolesistektomiyaya miinasibat vo
agirlagmalar on 6nomli istiqgamatvericidir ($akil 5).

Birincili daslarin miialicosindo osas hodof xoledox patologiyasinin aradan
qaldirilmasidir. Darliglarda rekonstruktiv amaliyyatlar v ya darlig1 aradan qaldiran
todbirlor hoyata kegirilir. Xoledoxoyeyunostomiya va endoskopik balon dilatasiyasi
on ¢ox tovsiys edilon tisullardir.

Ikincili daslarin miialicasi ti¢lin dasin no zaman (xolesistektomiyadan oavval,
omoliyyat vaxti yoxsa sonra) miioyyonlosdirilmosi nozaors alinir.

176



Seminar 11. Xoeldoxolitiaz

Xoledoxolitiaz

Birincili / ikincili \
Darhgin, kistin lagvi O/avval Olvaxti d/sonra

iitihabin miialicesi

Dasin ¢ixariimasi

EBD, EST, LapXE +9D/EBD, EST  EBD, EST
Das ¢ixarma LapXE +9S/EBD, EST  Das gixarma
l Acgiga kegma

LapXE +9DXQ

Sakil 5. Xoledoxolitiazda miialica taktikast

omoaliyyatdan avval xoledoxolitiaz

Bu xastalords ilk ndvbade endoskopik yolla xoledoxdan daglar tomizlonir vo 1-2
giin sonra laparoskopik xolesistektomiya edilir. Laparoskopiya vaxti
xolangioqrafiya edorok daslarin tam tomizlonmosine omin olmaq lazimdir.
Xolesistektomiya liciin sariligin tam ke¢masini gézlomoayo gorak yoxdur. Daslar
tomizlonmigso va yol agiqdirsa xolestaz 5—6 giin arzindo kegir.

Omoaliyyat vaxti xoledoxolitiaz

Od yollarinda das omoliyyat vaxti miioyyon edilorsa vo ya amoliyyatdan avval
miioyyan olunan das1 endoskopik yolla ¢ixarmaq miimkiin olmazsa, asagidaki
tisullardan biri segilo bilor.

1. Laparoskopik XE, xoledoxotomiya vo das ¢ixarilmasi. Laparoskopik
yolla xolangioqrafiya edilorok das doqiqlosdirilir, xoledoxotomiya
edilorok daslar balonla va ya torla ¢ixarilir. Sonra xoledoxa T—drenajt
goyulur va xolangioqrafiya edilir, xolesistektomiya tamamlanir.

2. Ac¢iq tsulla XE, xoledoxotomiya vo dasin ¢ixarilmasi. Yuxaridaki
omoliyyatlar (XE, xoledoxotomiya, das ¢ixarilmasi, xolangioqrafiya, T—
drenaj1) laparotomiya ilo yerino yetirilir. Bu iisul ERXPQ imkani1 va ya
laparoskopik xoledoxotomiya tacriibasi olmadiqda va ya laparoskopik
yolla dasi c¢ixarmaq miimkiin olmadiqda tovsiyo olunur. Das
par¢imlonmigso vo ¢ixmazsa xoledoxoduodenoanastomoz qoyula bilar.
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3. Laparoskopik XE vo omoliyyatdaxili ERXPQ. Bu iisul az istifads edilon,
lakin vaxt novgeyi nazardon on faydali Gsuldur. Laparoskopik yolla
xolesistektomiya edilir, eyni vaxtda ERXPQ edilorok daslar ¢ixarilir.

4, Laparoskopik XE vo omoliyyatdan sonra ERXPQ edilorok xoledox dasi
cixartlir. Bu iisul agirlasma olmayan hallarda (mexaniki sariliq,
xolangit) istifads edilo bilor.

Beloiliklo, hazirki imkanlar corgivosindo xoledoxolitiazin miialicosi az invaziv
prinsipa asaslanmisdir vo asagidaki taktika tizorindo qurulur:
e (Od kisosini laparoskopik yolla ¢ixarmagq
e Xoledox daglarin1 endoskopik yolla ¢ixarmaq
e Agciq lsulla miialiconi laparoskopiya vo endoskopiya yetorsiz vo ya
imkansiz olduqda aparmagq.

Imoaliyyatdan sonraki xoledoxolitiaz

Omoliyyatdan sonraki unudulmus (2 il arzindoki) vo ya tokrarlamis (2 ildon sonra)
daslarin miialicasinds ilk segonok ERXPQ—dir. Tokrarlayan daslarda 6d yollarinda
strikturu da yoxlamaq gorokir. A¢iq lisulla xoledoxotomiya iso ERXPQ yetorsiz vo
ya imkansiz olduqda aparila bilor. Erkon daslar ogor T—drenaj1 varsa drenajdan da
¢ixarila bilor.
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TEST SUALLARI

1. Xoledox daslari haqqinda hanst ifada dogru deyil?

a) Od das1 xostoliyinds xoledox das1 toxminen 15% halda rast galir.

b) Xoledoxdaki daglarin oksariyyati birincilidir.

¢) Xoledoxdaki birincili daglar axacaqdaki xastolik fonunda amols golir vo oksoriyyati
bilrubin daslaridir.

d) Ikincili daslar &d kisosinda omolo golon vo xoledoxa diison daslardir.
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2. Xoledox dast asagidakilarin hansini tératmaz?

a) Mexaniki sariliq, kaskin xolangit.
b) Biliar sirroz.

¢) Birincili sklerozlagan xolangit.

d) Pankreatit.

3. Asagidakilardan hansinda xoledox dagina siibha an azdir?

a) Anamnezdo tokrarlayan sariliq vo pankreatit.
b) Simptomatik 6d dast.

¢) Genislonmis xoledox.

d) QF normaldir.

4. Xoledoxdak: dasi tayin etmak iigiin an daqiq tisul hansidir?

a) USM

b) Xolangigrafiya.

c) KT

d) Labarator miiayino

5. Xoledox dagini daqiqlasdirmak iiciin ilk n6vbada hansini secarsiniz?

a) MRXQ
b) ERXPQ
c) KT

d) USM

6. Xoledox dasmin miialicasinda nayi ilk n6vbada nazara alarsiniz?

a) Dagin birincili, ikincili oldugunu
b) Dasin 6l¢iisiinii

¢) Dagin yerini

d) Dasin saymi

7. Xoledoxdan dasi ¢ixarmagq tictin hanst tisulu ilk névbada segorsiniz?

a) Endoskopik tsul
b) Laparoskopik Usul
¢) Agiq tisul

d) Qirma

8.Xostado 6d kisasinda vo xoledoxda das var. No edorsiniz?

a) A¢iq tisulla XE, xoledoxolitotomiya vo T drenaj.

b) Laporoskopik iisulla XE, xoledoxolitotomiya va T drena;.

¢) ERXPQ ils das ¢ixarma va sonra Laparoskopik XE.

d) Laparoskopik XE edib sonra endoskopla das ¢ixarma.
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Seminar 12

KOSKIN XOLANGIT

0ZoT

1. Kaskin xolangit 6d yollar1 tixanmasima bakteriyanin qosulmasi
naticasinda tdéranan hipertenziv iltihabi prosesdir, sepsisa sabab ola
bilor (“Od yollarinda tazyiqli irin”).

2. Tixanmam toradan butlin sabablar xolangita sarait yaradir. 9n ¢ox
daslar, darhqlar va sislar xolangitls agirlasir.

3. Xolangit suratlo inkisaf edan, 6z-6zina sonma ehtimah ¢ox az olan,
mualico olunmazsa sepsiso vo 0lUma sabab olan, tixanma aradan
qaldirilmadiqda iss tokrarlayan xastalikdir.

4. Tixanma, infeksiya, axacaqdaxili hipertenziya vo UIS kaskin xolangitin
asas etio-patogenetik amillaridir.

5. Kaskin xolangit aksar hallarda (70%) klassik Charcott triadas: ils
biruzs verir: sag qabirgalti agri, sarihq va hararat (iisiitma ilo vo ya
iisiitmoasiz). Septik sok oalamatlorinin olmas1 (hipotenziya, siiur
doyisikliyi) agir toksik xolangiti gostarir.

6. Kaskin xolangitin diagnozu klinik olaraq qoyulur.” Laborator va
goruntiloma ila tasdiglanan xolestaz va iltihab alamatlari diagnozu
daqiglesdirir. Catinlik olarsa xolangit siibhasi olan butln xastalar
baslangicda xolangit qabul olunub mualicaya baslamilir va diagnoz
daqiqlasdirilir.

7. Kaskin xolangitda tacili olaraq  iltihabi proses sondiiriilmali
(antibiotikoterapiya, infuziya, garakirsa dekompressiya), sonra isa asas
maned aradan qaldiriilmahdir.
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8. BUtUn xastalorda Kkonservativ miialico baslanihir (antibiotiklar,
infuziya), toksik xolangitde vo konservativ miialico effekt vermoayan
xastalords tacili dekompressiya (endoskopik, DQK, carrahi) garakir.

9. Konservativ miialico 70%-o yaxin xastalorda iltihab1 sondiira bilir.
Buna cavab vermoayan Xastalorda qaraciyar absesi, striktur, alatlo
zodalonma, boyrak yetmozliyi diisiiniiliir vo tocili dekompressiya
garakir.

TORIFI

Od yollarmin iltihabr xolangit vo xolangiolit kimi torif edilir. Sabobinoe va gedisino
gora xolangitin mixtalif novlori var. Klinik praktikada xolangitin asagidaki
formalar1 daha gox digqgat ¢okir.

Xolangiolit — ki¢ik 6d yollarinin iltihabi xastaliyi olub adston hepatitlo birlikds rast
goalir. Viruslar, autoimmun proseslar, sarkoidoz, tuberkuloz, dormanlarin tasirindon
Vo kdgurllon garaciyards rast golo bilir.

Xolangit — garaciyardaxili vo xarici boyiik 6d yollarindaki iltihabi xastoliklora
deyilir, adaton axacaglarda doyisiklik vo zadslonma ila birlikds olur.

Kaskin xolangit - axacaqlarinin tixanmasi vo ya zadalonmasi fonunda meydana
golon bakterial infeksiyaya deyilir. Kaskin xolangit adabiyyatlarda kaskin bakterial
xolangit, irili xolangit, obstruktiv xolangit va s. adlarla da qeyd edilir.

Birincili sklerozlagsan xolangit - autoimmun xroniki iltihabi proses olub 6d
yollarinin fibrozuna va xolestaza sabab olur. Bakterial infeksiya ilo agirlasa bilir.
Ikincili sklerozlasan xolangit - dasm, infeksiyanin, yad cisimlorin vo otraf
organlarin xroniki iltihabiin 6d yollarinda toratdiyi xronik iltihabi xastalik olub
axacagin fibrotik daralmasidir. Od yollar strikturlari bir ndv ikincili sklerozlasan
xolangitdir.

Hepatoxolangit — qaraciyoardaxili vo xarici 6d yollarinda daralma, geniglonma vo
dagla birlikdo rast golon iltihabi xastaliys verilon addir, tokrarlayan piogenik
xolangit do adlanr.

PATOGENEZI

Kaskin xolangitin bag vermasi tigiin iki amilin olmasi sortdir ($akil 1):
e Tixanma vo hipertenziya
e Bakterial infeksiya

Tokbasma bu amillarin he¢ biri kaskin xolangit toratmir. Masalon, mexaniki
sariligda tixanmaya baxmayaraq xolangit bas vermir. Normal halda 6dds bakteriya
olmamasina baxmayaraq, bozi Xxastoliklor vo ya mudaxilalordo 6d yollarina
bakteriya diiso (bakteriobilia) bilar. Lakin bu hamisa xolangitlo naticalonmir.
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Tixanma v infeksiya

iLTIHAB

<G

HIPERTENZIYA

Miialicesiz Mualice
Sénma 70%
100% 30%
Agirlagsma
' ~N

Qaraciyar absesi Sepsis

[ Kaskin xolangit = Tixanma + infeksiya — Hipertenziya + Sepsis ]

Sakil 1. Kaskin xolangitin patogenezi

Tixanma bakterial infeksiyanin inkisafi {igiin sorait yaradir. Tixanma 6d yollarinda
hipertenziya toradarok (hipertenziya sindromu) divarda isemiya vo 6d-limfa vo ya
0d-vena refluksino sobob olur. Od axinmin dayanmasi vo mukozada isemiya
infeksiyanin inkisafina sorait yaradir. Infeksiya portal, limfatik yolla, birbasa alotlo
diiso bilor vo ya avvalcadan (xronik) 6d yollarinda ola bilar. Kaskin xolangitdos
adaton bagirsaq floras1 — E.coli, Klebsiella, Erterococc va Bacterioid-lor tapilir.
Bakterial infeksiyanin inkisafi iltthabt prosesi alovlandirir. Bu mdvcud
hipertenziyanin artmasina va dorin mukozal zodslonmoys gotirib ¢ixarir.
Hipertenziya vo selikli qisa zodalonmosi bakteriyalarin, iltihabi mediatorlarinin
limfaya vo portal gana kegmasinoe sabab olur. Hesab edilir ki, tozyiq 280 mm H20
st. kegdikda portal refluks bas vera bilir. Sitokinemiya va bakteremiya UIS, sepsis
hotta septik sokun meydana galmasina sabab olur.

Beloliklo, kaskin xolangit tixanma fonunda bas veran bakterial iltihab gobul edilir.
Basqa s6zlo kaskin xolangit “d yollarindak: tazyigli irindir” va ya “kaskin xolangit
= fixanma + infeksiya — hipertenziya + sepsis”. Ona gora do antibiotikoterapiya,
dekompressiya vo infuziyon terapiya koskin xolangitin tocili mualics tadbirlaridir.

GEDISi

Kaskin xolangit stiratli gedisli agir xastalikdir. Mualice olunmazsa sepsiss va 6lima
sobob olur. Kaskin xolangitin klinik olaraq {i¢ gedis formas1 ayrid edilir.
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Yingul formada, sarilig, horarat, agr1 vo iisiitmo olur, agir UIS vo ya sepsis
slamatlori olmur. Bu hal adston 12-24 saatliq konservativ miialicoys tabe olur vo
70% hallarda rast golir.

Orta agirligl formada konservativ miialicoys baxmayaraq yaxsilasma olmur, 25%
halda rast galir. Agir — toksik xolangit xastalorin 5%-inds rast galir va septik sok
olamotlori (infuziyaya baxmayaraq hemodinamikanin diizalmamasi) vo organ
yetmazliklari (an gox boyrok yetmazliyi) ilo biruzs verir.

Xolangit tmumiyyatlas, 5-10% letalliga, toksik xolangit ise 10-30% letalliga sabab
olur.

Xolangit sepsislo yanasi qaraciyor absesi ilo do agirlasa bilir. Bod xassali
tixanmalar, sokarli diabet, sirroz, darligli xastolor xolangitin agir getmasina sorait
yaradir.

SOBOBLORI

Kaskin xolangits sabab olan amillari 3 grupda comlasdirmok olar (Cadval 1).

Tixanma toradan sabablor Mudaxilalor  Kontaminasiya toratdanlar

(zadalanma
toradanlar)

Das ERXPQ Bilio-enterik anastomozlar

Sis tixanmasi Stend Bilio-enterik fistullar

Darliglar Balon Abseslor

Tokrarlayan piogenik xolangit Drenaj

Birincili sklerozlasan xolangit DQKXQ

Kistlor

Praktik olaraq 6d yollari tixanmasini térodon soboblorin hamisi xolangitlo agirlasa
bilor. Tixanma toradon saboblor arasinda das, sis tixanmalar1 vo darhiqar ilk yerlori
tutur. Od yollar1 miidaxilalori 7-10% hallarda xolangits sobab ola bilirlor. DQK Usul
endoskopik tisula noazoron daha ¢ox xolangita ssbab ola bilir (30% va 7%).
Miidaxilalar 6d yollarinda zadalonma, 6dem vo kontaminasiya téradarok xolangito
sobab olurlar.

KLINIKASI

Xolangit tcin Chancot tiriadasi xarakterikdir — agri, sarilig va horarat. Agr1 sag
qabirgaalti nahiyyado yaygin sokildo olur. Sariliq baslangicda gdriinmays bilor,
lakin tezlklos ortaya ¢ixir. Hararst adaton iisiitms ilo miisayat olunur. Lakin Chancot
tiriadas1 xastalarin 70%-inds gorindr.

Obyektiv miiayinads hararat (95%), sag qabirgalti nahiyyada agriliq (90%), sariliq
80%, peritonun qiciqlanma slamatlari (15%) tapilir. Hipotenziya va stiur doyisikliyi
(15%) isa sepsis va ya septik sokun oldugunu gostarir.
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Agni
Subhs |:> Sariliq
Qizdirma

1. Xolestaz
Bilirubin =35 mmol/|

QF *
Dagiglasma |:> Xoledox genislenmasi

2. iitihab
Qizdirma
Leykositoz
Sepsis alamatleri
Septik sok

Sakil 2. Kaskin xolangitin diagnistikast

Laborator miayinalards leykositoz (80%) va/va ya sola meyillik (biitiin xosStalords)
tapilir, biluribin adaton 35 mmol/l-don yiksok olur. Bilirubin saviyyssi bundan az
olarsa digar xastaliklarlo (xtsusan kaskin xolesistit) qarisdirila bilor. QF Saviyyasi
adoton yiiksalir. Usiitma va horaratin yiiksok oldugu vaxt gan kulturas: gétiiriilorso,
xastalorin 50%-ds iki mikroorganizm tapila bilir.

USM-ds qaraciyarin bdyimasi tayin olunur, 6d yollarinda genislonmo, das vo ya
kitlolor tapila bilor.

DIAQNOSTIKASI

Kaskin xolangit diagnozu adstan Kklinik olaragq goyulur, laborator va géruntiloma
muayinalari isa klinik diagnozu dastokloyir. Xolangit siibhasi olan xasto xolangit
kimi gobul edilorak muayinays vo mialicays baslamaq lazimdir.

Agri, sarihq va hararat (xususen tisiitmo Vo torlomolarlo miisayst olan) slamatlori
(Charcott triadasi) xolangit diagnozunun tomolidir ($akil 2). Bunlara hipotenziya
(septik sok) va siiur doyisikliyi qosularsa (Reyno pentadi) toksik xolangit olduguna
dolalot edir.

Diagnozu dogialosdirmok Uglin xolestaz (sariliq, hiperbilirubinemiya, 6d yollar
genislonmasi, enzim artmasi) va iltihab (agr1, horarat, tisiitmo, torlomo, leykositoz
vo/lvo ya sola meyillik, sepsis, septik sok) olamatlorinin birlikdo olmasini
tosdiglomok gorokir.

Laborator gostoricilor iltihabt (leykositoz vo/vo ya sola meyillik), xolestazi
(bilirubin, QF, QQT artmasi) gostarirlor. Goruntiiloms tisullar1 isa obstruksiya va
Sobabi (das, sis, vo S.) tayin etmoys imkan verir. Xolangiografiya (ERCP va ya
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DQKXQ) bu xastalords muayina vo mualica mogsadi ila istifads olunur va adaton
diagnozun dagiglesdirilmasinds ¢ox faydalidir.

Xolangit diagnostikasinda ikinci masalo sabobinin tayinidir. Xolangiografiya vo
tomografiya bu moagsadlo an vacib Gsuldur. Mikroorganizmi toyin etmok Ugln
antibiotikoterapiyadan avval gan kulturu gottirmak gorakir.

Uclincti moasalo gedis formasinm tayinidir. Bunun ticiin ilkin tozahirlorls yanas:
mualicoya cavab da qiymatlondirilir. Xolangit olamatlori ilo yanas1 sok
slamotlorinin olmasi (hipotenziya, mental doyisiklik) toksik xolangiti gostarir.
Mdualicoya 12-14 saatda cavab veron hallar yiingiil, vermoyan hallarda iss
agirlasmalar1 axtarmaq lazimdir.

MUALICOSI

Kaskin xolangitin maalica prinsiplori xastaliyin etiopatogenezino vo gedisino
osaslanmigdir:

e Koaskin xolangit tacili xastalikdir — siiratli gedisli olub 6z-6zlina kegma
ehtimal1 azdir, miialico olunmazsa agirlasma va 6llma sabab olur.

e Kaoskin xolangit tixanma fonunda bakterial infeksiya olub hipertenziyaya
sabab olur, sepsislo agirlasa bilir: “Kaskin xolangit = tixanma + bakterial
infeksiya — hipertenziya £sepsis” Vo ya “Kaskin xolangit 6d yollarinda
tozyiqli irinli iltihabdwr”.

e Tixanma aradan qaldirilmazsa kaskin xolangit tokrarlaya bilor.

Bunlar1 nozors alaraq kaskin xolangitin mualico prinsiplori asagidakilardir (Sakil
3):

e Tocili mualico olunmalidur.

e Ik ndvbads iltihabr vo agirlasmani aradan qaldirmagq gorakir.

e Tokrarlamani1 6nlomak {igiin tixanmani aradan qaldirmaq lazimdir.

Xolangitin mualicasi gecikdirilmomoli, tocili mualico todbirlorino baglamaq
lazimdir. Diaqgnostika ¢otinlik olarsa, sariligi, agrist vo horarati (ligiitmali vo
listitmoasiz) olan xastalor xolangit kimi gobul olunaraq mualicoys baglanilir vo
diagnoz doqiglosdirilir.
Ilkin miialica iltihab1 sondiirmoya yonelmisdir vo epiopatogenezino asaslanir:

e Antibiotikoterapiya

e Infusiyon terapiya

e Gorokirsa dekompressiya

Kaskin xolangitds bagirsaq monsali mikrofloranin rol oynadigini nazars alaraq
antibiotikoterapiya qram-neqativ vo anaerob bakterialar1 ohato etmolidir. Bunun
Uguin avvalca sefalosporin, gentamisin vo antianaerob (metronidazol, piperasillin)
kombinasiyasi istifads edilir. Sonra kulturun naticasins uygun antibiotik segilir.
Infuziyon terapiya UIS-nin profilaktikas1 vo mualicasi U¢tindur.
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Dekompressiya

kaskin xolangitds »Infeksiya, tixanma va hipertenziya asas patogenetik amillardir
an vacib miualico » Suratli gedisi var ve mualicasiz sagalma ehtimali azdir

olub, od »Sabab aradan galdiriimazsa tekrarlaya biler

yollarinda

hipertenziyani V
aradan qaldirmaq

tclin aparilir vo
tokbagina
(antibiotiksiz do)
koskin  xolangiti
mualica eda bilar.
Lakin bu todbir
homiso YOX,
gOstoriso gbro (toksik xolangitds, konservativ miialico 12-24 saatda effekt
vermozso) istifads olunur. Dekompessiya lig tisulla yerina yetirilo bilar:
1. Endoskopik drenaj (stend, nazobiliar, dag¢ixarma)
2. DQK drenaj proksimal sis tixanmalarinda istifads olunur.
3. Carrahi Usul - laparotomya va ya laparoskopiya ilo xoledoxotomiya edilir,
das ¢ixarilir, T — drenaj qoyulur. Bu tisul avvalkilor miimkiin olmadiqda vo
ya Xastoda kaskin xolesistit olarsa gostoris sayulir.

» Tacili mualica lazimdir
»ovvalca iltihabi séndiirmak lazimdir
»3onra asas sababi aradan galdiriimalidir

Sakil 3. Kaskin xolangitin maalica prinsiplari

Osas mualica tixanma sobabinin (das, daralma, sis vo s.) aradan qaldirilmasidir.
Bozi hallarda daslar endoskopik vo ya corrahi tisulla ilk etapda aradan qaldirilir. Bu
tisullar edilmomigso Vo Sobob qalirsa koskin iltihab séndiikdon sonra (5-7 giin)
corrahi, endoskopik va s. yollarla tixanma aradan qaldirilmalidir: dagsin ¢ixarilmasi,
daralmanin [agvi, sigin ¢ixarilmasi va ya drenaj (stend, anastomoz).

Mualics taktikasi

Xastolor adoton xastoxanaya yatirilmalidir. Cox az hallarda, sepsis olmayan, yiingiil
xastolordo ambulator mdalico aparila bilor. Xolangit siibhosi vo ya diagnozu
goyulan xostalords tocili olaraq konservativ miialicoys (antibiotikoterapiya,
infuziya) baglanilir, iltihab sondiikdon sonra iso maneonin aradan qaldirilmasi
todbiri hoyata kegirilir. Toksik xolangitdo vo ya mualicoya baxmayaraq
yaxsilagmayan xastolords tocili dekompressiya gorakir.

Butin xostalordo gan kulturu goturuldikdon homon sonra antibiotikterapiya
bagladilir. Sefalosponirlor vo antianaerob kombinasiyast qram-monfi vo anaerob
bakteriyalara qarsi on uygun miialicadir. Atianaerob magsadi iigiin piperasilin
normal dozadan 2-3 dofo artiq miqdarda istifads edilo bilor. infusiyon terapiya iigiin
qlukoza, elektrolit moahlullari (20-30 ml/kg/giin) vo gOstariso gors kolloidlor istifado
edilir.
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Kaskin xolangit

l

Antibiotikoterapiya
infusion terapiya

Toksik xolangit 12-24 saatlig mualica
(Xolnagit + septik sok) |

| }

Cavab yoxdur Cavab var
Striktur
Zadslanma
Bdyrak yetmazliyi
Qc absesi

Tacili dekompressiya iltihab sénena
Endoskopik, DQK, gader davam
Corrahi (5-7 gun)

Osas mualica
(manbenin aradan qaldiriimasi)

Sakil 4. Kakin xolangitin mualica taktikas:

Xolangitin agirliq dorocasine goro sonraki miialico secilir. Toksik xolangiti
olmayan xostolordo konservativ miialico 12-24 saat davam etdirilir vo natico
giymotlondirilir. iltihabin sénmasi olamatlori goriinarss (horarotin  diismosi,
leykositozun, agrinin, sariligin, bilirubinemiyanin azalmasi) qeyd olunarsa bu
mualico bir neco gin (7-10 giin) davam etdirilir. Iltihab sdndiikden sonra osas
mualico - maneonin aradan qaldirilmasi yerino yetirilmolidir. ©ksor Xxastolordo
(70%) konservativ miialico infeksiyani nozarat altina alir.

Yaxsilasma olmayan vo ya bu middot orzindo toksik xolangit inkisaf edon
xastolorda  tocili  dekompressiya edilmoalidir. Miualicays cavab vermama
agirlasmalarda (Qc absesi, boyrok yetmozliyi, septikoptemiya), sirroz, striktur vo
instrumental zadalonmolords rast galir.

Toksik xolangit alamatlori olan xastalords (hipotenziya, siiur doyisikliyi, boyrok
yetmazliyi vo s.) tocili olaraq 6d yollar1 dekompressiyasi olunmalidir. ilk névbado
endoskopik tisul segilir. Tixanma proksimal sislors baghidirsa DQK drenaj istifads
edilo bilor. Endoskopik iisulda ilk novbada 6d yollar1 yuyulur vo drenaj qoyulur
(stend, nazobiliar), agor imkan varsa va ya Xastonin vaziyyati agir deyilso daglar
cixarila bilir. Bununla da asas mialico do hoyata kecirilmis olur. Bu fisullar
imkansiz olarsa tocili corrahi amaliyyat gorokir. Xoledoxotomiya edilir, 6d yollar1
irindon, ¢okuntidon, dasdan tomizlonir vo xarici drenaj (T drenaj edilir). ©gor
xastada kaskin xolesistit varsa (USM-da divar qalinlagsmasi, perixolesistik maye)
corrahi {isul ilk segonoak ola bilar. Xastalords garaciyar absesi olarsa abses DQK va
ya operativ yolla drenaj1 edilir.
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TEST SUALLARI

1. Asagidaki amillardon hansi takbagina kaskin xolangit torada bilar?

a) Tixanma
b) Infeksiya
€) Zodalonma
d) Heg biri

2. Kaskin xolangitin mahiyyatini hanst ifado daha dizgln gostarir?

a) Od yollarnin iltihati xostaliyidir

b) Od yollarinin infeksiyon iltihabidir
¢) Od yollarinda tozyigli irinli iltihabdir
d) Od yollarinda aseptik iltihabdir

3. Asagidakilardan hansi kaskin xolangit G¢tin cox xarakterik deyil?
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a) Sdrotli gedisli olmasi

b) Sepis va septik sokla agirlasa bilmasi

c) Yiuksak letalliq

d) Konservativ mialico oksor hallarda xastoliyi tamamilo aradan qaldirir
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4. Kaskin xolangitin diagnostikast ilo alagadar hanst dogru deyil?

a) Diagnoz adaton klinik olarag goyulur

b) Sarilig, agr1 vo hararat varsa xolangit gobul edilorok muayins vo
mualicays baslamaq lazimdir

¢) Ug simptomdan har hansi biri (sariliq, agr1, horarat) yoxdursa kaskin
xolangit diagnozu inkar edilir

d) Xolangit siibhasi olan butln xastalords 6d yollarinin goriintiilonmasi
Vo xolestaz testlori miitloq aparilmalidir.

5. Hansinin olmasi toksik xolangiti géstarir?
a) Horaratin 38°-dan ¢ox olmasi
b) Bilrubinin 40mmol/l-don ¢ox olmasi
C) Antibitikoterapiya baxmayaraq yaxsilasmama
d) Infuziyon terapiya baxmayaraq sokun aradan qalxmamasi

6. Asagidaki tadbirlordan hansi tokbasina kaskin xolangiti mialica eda bilar?
a) Antibiotikoterapiya
b) Infuziyon terapiya
c) Dekompressiya
d) Hegc biri

7. Kaskin xolangitin mialicasi ilo alagadar hansit dogru deyil?
a) Ilkin olaraq iltihab séndiiriilmoali, sonra asas sobob aradan
qaldirilmalidir
b) Mualico tacili sokildo aparilmalidir
c) Tacili dekompressiya bltin xastalords aparilmalidir
d) Maneonin aradan galdirilmasi ti¢iin endoskopik todbirlor yetorli ola
bilor

8. Kaskin xolangitda dekompressiya iiciin hansi tisulu an axirda segarsiniz?
a) Corrahi drenaj
b) Endoskopik stend
c) Endoskopik nazobiliar drenaj
d) Endoskopik dilatasiya

9.Toksik xolangitla alagadar hansi dogrudur?
a) Toksik xolangitdo hemodinamika adaton sabit olur
b) Toksik xolangit oksor hallarda konservativ mualicays cavab verir
c) Toksik xolangitli xastalorin voziyyati agir oldugu ii¢iin invaziv
todbirlor az istifads olunur
d) Toksik xolangitds vaxti itirmadon dekompressiya etmok lazimdir

10. Kaskin xolangitda konservativ mialicaya baxmayaraq xastonin vaziyyati
yvaxsilagmasa na edarsiniz?
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a) Konservativ mualicoys 48-72 saat davam
b) Tacili dekompressiya

c) Antibiotiklorin dozasin1 artirmaq

d) Tacili carrahi midaxils

11. Xastada kaskin xolangit va xolesistit varsa na edarsiniz?
a) Konservativ mualica

b) Tocili dekompressiya va iltihab séndikdan sonra asas mualicalor
c) Tacili xolesistoktomiya vo xoledox drenaji

d) Xastanin vaziyyatins gors yuxaridakilardan biri
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Seminar 13

TOKRARLAYAN IRINLI
XOLANGIT

OZOT

1. Tokrarlayan irinli (piogen) xolangit (TIX) boyiik 6d axacaqlarmin
(seqment, pay vo iimumi 6d axar) diffuz genislonmasi, qaraciyoardaxili
axacaqlarda yerli darhqlar, coxlu daslar va kaskin xolangitin vaxtasiri
tokrarlanmasi ilo xarakterizo olan xastalikdir.

2. Xaostalik asason Uzaq Sorq 6lkalorinds (Tayvan, Cin, Yaponiya va s.)
rast golir.

3. Sabobi daqiq molum deyil. Parazitar infeksiyalarin (Clonorchis,
Opsistorchis, Ascaridis), qidalanma azh@min va genetik amillorin
axacaqlarda zodslonmd, daslasma, iltihab vo fibroz toradon ilkin
mexanizmlor oldugu ehtimal olunur.

4. Tixanma vd staza (dasa vo darh@a bagh) bagirsaq infeksiyasinin
qosulmasi kaskin xolangitin ortaya ¢ixmasina sabab olur.

5. Das, darhq, genislonmos v3 iltihabi proseslor arasinda yaranan «qusurlu
dovran»  prosesinin  xroniklosmasina —  tokrarlanmasma va
agirlasmalara sabab olur.

6. TIX sepsisa, xoledox perforasiyasina vo peritonits (68%),
xolangiokansiromaya (2,8%) va 6liima (15%) sobab ola bilir.

7. Xostoliyin osas klinik monzarasini koskin xolangit toskil edir.
Xolangioqrafiya vo tomoqrafiya diagqnozu daqigqlosdirmok iigiin
vacibdir.

8. Miialicasinda ilk ndévbada tacili olaraq kaskin xolangiti sondiirmoak,
sonra isd tokrarlamanin garsisini almaq lazimdir.

9. Konservativ miialica aksar hallarda (80-85%) kaskin xolangiti sondiira
bilir. Toksik xolangitdos, miialicaya cavab verilmayan hallarda vo kaskin
xolesistit inkar edilmirss corrahi dekompressiya etmok gorakir.
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10. Tokrarlamam 6nlomoak iiciin daslar ¢ixarilmal, darhq lagv edilmali,
yetarli drenaj va tokrari giris yolu tomir edilmoalidir. Omaliyyatdaxili
xoledoxoskopiya, Ru-Y tipli (hepato-kutaneo-yeyunostomiya va ya
stendli) anastomoz tovsiya olunur. Sol pay atrofiyasinda rezeksiya
effektivdir.

11. Giris yolunun tomin edilmasi tokrarlayan darhqlara vo daslara
azinvaziv miidaxilo imkam yaradir.

TORIFi

Tokrarlayan piogenik xolangit 6d yollarinin endemik iltihab1 xastaliyi sayilir vo
asagidaki klinik-morfoloji cohatlors sahibdir:
e Tokrarlayan xolangit tutmalar1 olur
e Qaraciyarxarici vo boylik qaraciyardaxili 6d yollarinda diffuz genislonmo
geyd edilir
e Qaraciyordaxili axacaqlarda, xiisuson do sol pay axacaqlarinda yerli
daralmalar olur
e (Coxsayl vo asason Ca-bilirubinat torkibli daglar tapilir

Sobai doqiq molum olmayan bu xastolik odobiyyatda oriental xolangiohepatit,
hepatolitiaz kimi do adlanir. Digor xolangitlordon forqlondirmok lazim golir.
Birincili sklerozlasan xolangitdan farqli olaraq TiX-do diffuz daralma yox, diffuz
genislonmo olur vo daralmalar yerli xarakterlidir. Darliglardan farqli olaraq TIX-
do genislonma hom daralmadan proksimalda, ham ds distalda goriiniir vo darliglar
adoton intrahepatik axacaqlarda rast golir. Siso bagli mexaniki sariliqlarda
qaraciyorxarici vo qaraciyoardaxili biitiin axacaqlarda genislonmo qeyd edildiyi
halda, TiX-do genislonmo ancaq bdyiik axacaglari ohato edir. Karoli xostoliyindo
axacaqlarda genislonmolor diffuz yox, yerli vo torbasokilli olur.

Xostolik asason uzaq Sorqde vo bu mangali insanlarda 3-40 yaslarinda ¢ox rast galir.
Bozi 6lkalords bu xastalik an ¢ox rast golon kaskin garin sobabidir. Xostalik on ¢ox
Tayvanda (54%), Cinds (5%), Yaponiyada (3,5%) goriiniir.

PATOMORFOLOGIYASI

TiX-do 6d yollarinda qeyd edilon xarakterik doyisikliklorlo (diffuz genislonmo,
yerli daralmalar, dag) yanasi tokrarlayan iltihabin vo agirlasmalarin torotdiyi boazi
olavo doyisikliklor do qeyd edilir (Sakil 1).

Geniglonma xarici 6d yollarin1 vo garaciyordaxili bdyiik yollar1 (pay ve seqment
axacaqlarini) diffuz sokilds tutur. Qaraciyordaxili kigik 6d yollar1 iso genislonmir.
Ona gora do bu kegis xolangioqrafiyada xarakterik “niza saklinda” goriiniir.
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Qaraciyardaxili daralmalar

Sag payda das — 75% Sol payda das — 100%

“Niza” simptomu Sol pay atrofiyasi

Kisada iltihab
Diffuz geniglanma

Xoledoxda das — 50%

Kisads das
Oddi fibrozu

Sakil 1. TIX-in patomorfoloji xiisusiyyatlori

Axacaqlarin divari fibrozlasir vo daralmalara sabab olur. Daralmalar lokal sakildo
olub intrahepatik axacaqlar1 daha ¢ox tutur. Daralmadan proksimalda axacagin
daha ¢ox genislonmosi (distala nozoron) kistsokilli bosluglara sobab ola bilir. Bu
bosluqglarda daslar daha cox rast golir, hotta tokrarlaya bilir.

Daglar xastalarin 75-80%-indo rast goalir, 3-7 mm 6lgiilii, goxsayli va Ca-bilirubinat
torkibli olur. Son illor xolesterin daglari da rast golir. Daslar sol (100%), sag
axacaqda (73%) vo xoledoxda 53% goriino bilir. Baslangic morholodo vo ya
bagirsaga diisorsa (20-25%) daslar tapilmaya bilor. Daslarin tez-tez bagirsaga
kegmosi naticasindo Oddi fibrozu da bas verir.

Tokrarlayan iltihabi proses qaraciyards fibrotik doyisikliyo, hatta atrofiyaya gatirib
cixarir. Sol qaraciyor axacagi adoton daha ¢ox doyisikliyo ugrayir vo sol payin
atrofiyasina sabab ola bilir.

Od kisosindo koskin, xronik iltihab vo 50-70% daslar tapilir. Xostolordo
xolangiokansiroma, portal tromboz da ola bilar.

ETiOPATOGENEZI

Xostoliyin sobabi vo baglama mexanizmi doqiq molum deyil. Bununla olagoadar 3
hipotez var: infeksiya, gidalanma azligi va genetik mexanizmlor (Sakil 2)..
Parasitik infeksiya hipotezina gora endemik bolgolords bazi parazitlor —Clonorchis
sirensis, Opsisthonchis (0. Viverinl, O.felinens, Ascaridis va s.)
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0d yollarinda zadoalonmao, iltihab va daslar1 amala gatirirlor. Clonorchis cinsi 6dda
30 ilo godor qgala bilir vo bazi hallarda daslarla birlikds tapilir.

Qida azhig TiX tapilan bodlgalords gox rast golir. Hesab edilir ki, qida azlig1 6d
yollarinda bakteremiyaya vo das omologalmasineg sorait yaradir. Qida azlig1 xlisuson
da, protein aclig1 bir torofdon immunitetin zoiflomasino va bakterial qastroenitlorin
tez-tez tokrarlanmasina sobab olur ki, bu da bakteriobiliyaya, hotta iltihaba sorait
yaradir. Digor torofdon ise 6d yollarinda qlukronidaza enzimi inhibitoru (qlukro —
1:4 - lacton) azalir ki, bu da bakteriyalarin bilirubin daslar1 omoalo gotirmasine sobab
olur. Genetik mexanizmlor arasdirma moarhalasindadir.

Staz, strictur vo genigslonmoya bagirsaq infeksiyasinin qosulmasi noticasindo koskin
xolangit bas verir.

Xostoliyi basladan mexanizmlor molum olmasa da, torotdiyi doyisikliklor ortadadir:
genislonmoa, darlq, dasy, iltihab. Bu proseslorin bir-biri ilo s1x sabab-natico alagolori
“quisurlu dévran” toskil edorok xostoliyin xronik gedisino, tokrarlanmasina vo
agirlagmsina sobab olur. Das va striktur tixanmaya, genislonmoya, staza va iltihaba
sorait yaradarkon, iltihab da dasa, daralmaya, fibroza vo divar destruksiyasina sabab
olur.

GEDISi

Koaskin xolangit tutmalariin tokrarlanmasi xastoliyin klinik monzarasi, gedisi vo
agirlagsmalarinin ozayidir.

Xolangit oksor hallarda (80%) konservativ miialico ilo nozarsto alinir, lakin oksor
hallarda (70%) ilde 1-2 dofa olmaq iizrs keskin xolangit tutmalar tokrarlayir. Das,
striktur va staz koskin xolangitin tokrarlanmasinda 6nomli rol oynayir. Tokrarlayan
xolangit kaskin vo xronik agirlagmalara sobab ola bilir. Koskin dévrds sepsis, sok,
xoledox perforasiyasi meydana golo bilir. Perforasiya periton, perikard, plevra,
bagirsaq boslugunda ola bilor vo agir serrozitlora (peritonit, plevrit, perikardit) vo
fistullara (bilio-enterik, bilio-bronxial, bilio-kutaneoz) sabab ola bilar.

[ltihabi prosesin otrafa yayilmasi portal tromboza, hepatito sobob ola bilir.
Xastolordo Oddi tixanmasi koskin pankreatit térodo bilir.

Od yollarinda xroniki iltihab, durgunluq, garaciyarda atrofik, fibrotik, sirrotik
dayisiklik toradir. TIX-da sol payda atrofiya rast galir. ikincili biliar sirroz xostalorin
6,8 %-inda rast golir. TIX-da malginizasiya — xolangiocansiroma (2,8%) risqi var.

Xastalik imumiyyatlo 15% letalliga sabab olur.

KLINIKASI
Xostolik kaskin xolangit oalamatlori ilo biruzo verir: sag gabirgaalti agri, sariliq va
horarat (lislitmo vo ya {Usiitmoesiz). Miayinods sariliq, yliksok horarot, sag

gabirgaaltt nahiyyado agriligla yanasi hepatomeqaliya, 6d kisosinin ollonmasi
(kiitlo sokilindo) rast golir.
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Qida azhig

Qlikronidaza enzim
inhibitoru

Tokrarlayan gastroenterit

Tixanma:
Das
Darliq

iltihab
infeksiya

Staz
Genislanma

~_

Takrarlama
Sepsis
Perforasiya

Serozit

Fistul
Pankreatit
Biliar sirroz
Xolangiokarsinoma

Clonorchis
Opisthorchosis
Askaris

Sakil 2. TIX-n etiopatogenezi

Septik sok, peritonit olamatlorinin olmasi toksik xolangiti va ya pertorativ peritoniti
gostarir.

Laborator miiayinslords xolestaz (bilirubin vo QF artmasi, ALT, AST vo Amilaza
iso arta bilor) vo iltihab olamotlori (leykositoz, sola meyillik) goriiniir.
Gorlintlilomado dilatasiya vo das alamatlori ortaya ¢ixir.

DIAQNOSTIKA

Tokrarlayan koskin xolangiti olan vo uzaq sorq monsoli xostolordo TIX-don
siibhalonmok lazimdir.

Diaqnozu doqiqlesdirmak iiglin 6d yollarinin goriintiilonmosi gorokir. USM 6d
yollarinda genislonmoni (95%) vo daslar1 (50%) gostore bilir. Lakin daqiglosdirmo
va differensasiya ligiin xolangioqrafiya vo tomoqrafiya gorakir.

Xolangiografiya endoskopik, DQKXQ vo MRXPQ iisullarla aparila bilar. On yaxsi
tisul endoskopik metoddur. TIX-nin bozi {imumi v spesifik goriintiilomo olamotlori
var. Yollarda genigslonma va das imumi olamotlordir. Qaraciyordaxili boyiik vo
qaraciyorxaraci axacaqlarin diffuz geniglonmasi, qaraciyordaxili axacaqlarin
diizalmasi, yerli strikturalart va «nizasakilliy goriiniisii spesifik olamaotloridir.
Birincili skleroz xolangit liciin diffuz daralma vo kigik axacaqlarin yaxsi
goriinmomosi xarakterikdir. Bodxassali tixanmalarda uzunsov striktur, strikturdan
proksimalda biitiin axacaqlarin genislonmasi (nizogakilli goriintii yoxdur), distalda
1s9 normal Ol¢ii goriinlir. Das vo darlia bagli xolangitlords proksimalda
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genislonmy, distalda iso normal 6l¢ii, TIX-do iso diffuz genislonmo gériiniir. Daxili
0d yollarinda kistgokilli genislonmolor Karoli xostaliyi tigiin xarakterikdir. Bozi
hallarda TiX-do qaraciyordaxili abses bosluglari, hotta tixanma (axacaq itmosi)
goriing bilir.

Tomografiya axacaq otrafinda doyisikliyi, qaraciyerin voziyystini (sol pay
artofiyasi, abseslor, sirroz vo s.) qiymotlondirmok, xolangiokansiroma vo
pankreatiti dogiglosdirmok ti¢iin vacibdir.

MUALICOSI

TIX-do iki osas miialica hadafi var:
e Taocili olaraq koskin xolangiti nozarat altina almaq
e Tokrarlanmanin qarsisini almaq

Kaskin xolangit tutmasinin miialicasi prinsipco digor koskin xolangitin miialicosine
yaxindir. Tocili olaraq konservativ mialico (antibiotiklor, infuziya) baslanilir.
Konservativ miialicoys bazon antiparazitar dormanlar da olave edilir. Xiisuson
nocisdo qurd yumurtalar1 tapildigda bu gostorisdir. Xostolorin 80-85%-indo
konservativ miialica iltithab1 sondiira bilir, lakin 15-20% hallarda effektsiz olur va
dekompressiya gorakir. Belo hallarda kaskin xolesistit, qaraciysrdaxili abses, boyiik
darlig, boyrak yetmozliyi daha ¢ox rast galir.
Toksik xolangiti olan vo ya konservativ miialico 12-24 saat orzindo effekt vermoayon
xostalords tocili dekompressiya gorokir. Bu magsadls endoskopik, DQK va corrahi
tisullar1 istifado edilir. TIX-do 6d kisosi iltihab1 da rast galo bilir vo kaskin xolesistiti
inkar etmok ¢otin oldugu iiciin corrahi dekompressiya daha ¢ox yerino yetirilir.
Omoliyyat vaxti xoledoxotomiya edilorok, das, cokiintii ¢ixarilir, irin olarsa
xoledoxoskopiya edilorok qaraciyordaxili axacaqlar yoxlamlir. Od kisosi adaton
c¢ixarilir, xoledoxa T-drenaj qoyulur.
Ikinci morholo miialicasi — tokrarlanmanin énlonmoasi adoton iltihab sondiikdon
sonra, az hallarda isa dekompressiya vaxti hoyata kegirilir. Bunun {igiin asagidaki
tadbirlor gorokir:

1. Daslarin ¢ixarilmasi

2. Darligun rezeksiyasi va ya genislondirilmasi

3. Od yollarinin yetorli drenaj

4. Od yollarmna giris yolu yaratma

Bu tadbirlor miixtolif iisullarla hoyata kegirilo bilor. Yiingiil hallarda endoskopik
yolla daglar1 ¢ixarmagq, strikturlar1 genislondirmok, sfinkterotomiya etmok vo stend
goymaq miimkiindiir. Lakin endoskopik iisullar 30-40% hallarda miimkiin olur vo
tokrar miidaxilslor garakir.

Hazirda TIX-in miialicosindo asas yeri carrahi iisullar tutur. On effektiv vo radikal
iisul sol payin rezeksiyasidir. Lakin rezeksiya soltorofli das, abses, vo atrofiyalarda
gostorigdir.
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Digor hallarda daslar ¢ixarilir, daralma
rezeksiya olunaraq Ru-Y tipli hepato-
yeyunostomiya qoyulur. Omoliyyat
vaxtt intrahepatik daslar1 ¢ixarmaq

ticin  xoledoxoskop gorokir. Tam
¢ixarma miimkiin olmadiqgda
omoliyyatdan sonra stend vo ya

stomiyadan torla vo ya litotripsiya ilo
daslar ¢ixarila, ozilo bilor. Striktur tam
rezeksiya olunmadiqda daimi giris
vasitosi  ilo  omoliyyatdan  sonra
dilatasiya edils, cadir qoyula bilir.
Daimi giris yolu 2 {iisulla tomin edilo
bilor: DOK stend va ya hepato-kutaneo-
yeyunostomiya (S$akil 3).. Son illor
axirinict lisula daha ¢ox yer verilmoya
baglamisdir.

Beloliklo, daimi giris yolu TiX-in
corrahi miialicosindo onomli
komponent olub, amaliyyatdan sonraki
residivlorin  (50% hallarda das vo
striktur) azinvaziv miialicosi {igiin
ovazsiz sorait yaradir.

ODOBIYYAT

Osas ddabiyyat

Sakil 3. Od yollarina daimi giris yolu
(hepato-kutaneo- yeyunostomiya)

1. Agayev B.A. Coarrahi Xastaliklor. Baki 2001

2. Blumgart LH. Surgery of the Liver and Biliary tract. 3 d ed. 2000

3. Cuschieri SA, Steel RJ, Moossa AR. Essential Surgical Practice. Basic and
Special Surgical training. 4™ ed. 2001

4. Feldman M, Friedman LS, Sleisenger MH. Sleisenger and Fordtran's
Gastrointestinal and Liver disease. 7" ed. Vol 1, 2002.

o

Oxford textbook of Surgery V.1, 1999

6. Rob and Smith’s Hepatobiliary and Pancreatic Surgery. 2. ed. 1996
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12.

Sabiston. Textbook of Surgery 16 ed., 2001, p.1112-1143

Schwartz S.1. et al. Principles of Surgery. 17. ed. pp 1467-1499. 1999
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12. Wilson MK, Stephen MS, Mathur M, et al: Recurrent pyogenic cholangitis
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TEST SUALLARI
Asagidaki 6d yollar: dayisikliyi hansi xastalik ticiin xarakterikdir?

1. Qaraciyordaxili vo xarici 6d yollarinda diffuz daralma vo yerli genislonmolor
2. Qaraciyardaxili kicik 6d yollarinda genislonmolor

3. Qaraciyordaxili vo xarici 6d yollarinda geniglonmalor

4. Qaraciyordaxili boyiik vo qaraciyarxarici 6d yollarinda diffuz geniglonma vo
daxili yollarda yerli daralmalar

a) Tokrarlayan piogenik xolangit
b) Birincili skleroz xolangit

¢) Pankreas basi sisi

d) Birincili biliar sirroz

5. KT-da dd yollarinda hava tapilir. Hansi halda od yollarinda hava
rastlanmaz?

a) Bilio-enterik anastomoz

b) Birincili sklerozlasan xolangit
c) Bilio-enterik fistula

d) Emfizematoz xolesistit

6. Hanst halda bilio-enterik fistul cox nadirdir?
a) Tokrarlayan piogenik xolangit
b) Kaskin xolesistit
¢) Qaraciyarin exinokokozu
d) Xolangiokarsinoma
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7. Xolangiografiyada "niza (ox) bast" simoptomu (genis axacagin normal axacaga
kecisi) hans1 xastolikdo goriiniir?

a) Sis mongali mexaniki sariliq
b) Birincili biliar sirroz

c) Tokrarlayan piogenik xolangit
d) Birincili sklerozlagan xolangit

8. Asagidaki xastaliklordon hamsi Asya olkalarindas kaskin appendisit gadar ¢ox
rast galir?

a) Koskin xolesistit

b) Tokrarlayan irinli xolangit
c) Birincili skleroz xolangit
d) Xolngiokarsinoma
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Seminar 14

BIRINCILI SKLEROZ
XOLANGIT

0ZoT

1. Birincili skleroz xolangit (BSX) sobabi va patogenezi daqiqlosmomis
xolestatik xasolik olub 6d yollarinda diffuz fibrotik daralmalarla
xarakteriza olunur, bagirsaglarin iltihabi xastaliklori ilo birlikds rast
g3l bilir.

2. BSX proqressiv xastalikdir, davam edon xolestaz biliar sirroza gatirib
cixarir, xolangiokarsinoma (30%) vo bagirsaqlarda xar¢ang risqini (5-
7 dafd) artirir, diagnoz qoyulduqdan sonra iso yasama ehtimah 10 ildir.

3. Xostalik 40-45% halda asimptomatik olur, simptomatik forma isd
xolestaz va sirroz soklindos biruzs verir.

4. Xolestaz, bagirsaq iltihab1 vo xarakteristik xolangioqrafik sakil
diagqnozu daqiqlasdirir.

5. Hazirda qaraciyar transplantasiyasi BSX-nin an effektiv miialicasidir,
5 va 10 illik yasama 86% va 70% taskil edir. Digor miialicolorin heg biri
BSX-in tabii gedisini doyisdirs bilmir.

6. Transplantasiyaya hazirhq maqsadi ilo vo simptomlar1 azaltmagq iigiin
endoskopik dilatasiya, wursodezoksixol tursusu (UDXT) o
xolesteramin, vitaminoterapiya va digor dastok miialica istifads edillir.

7. Carrahh miialicalor — 6d yollarinda anastomozlar boyiik ekstrahepatik
daralma olduqda vo sirroz olmayan xastalords aparila bilor. Lakin
bunlar xastaliyin gedisini dayisdirmir, kaskin xolangit ehtimalim iso
artirir.

8. Kolektomiya xorah kolitdo gostoriso gora (tokrarlama, neoplaziya,
agirlasma) aparilir. Lakin BSX-in gedisind ciddi tasir etmir.
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SKLEROZ XOLANGITLOR

Skleroz xolangitlor 6d yollarinda fibroz toxumanin inkisafi ilo xarakteriza olunan
prosesdir. Fibroz bilindiyi kimi miixtolif mongali zodslonmalorin noticasinds oamoalo
golon ¢apiq toxumasidir: kollagen va fibroblastlar. Capiq toxuma ¢ox az gan
tohcizatina malikdir, y18ilma xiisusiyyati var vo elastikliyi xeyli azalmisdir. Fibroz
axacaqlari diffuz vo ya yerli sokilds tuta bilor, daralmaya, genislonmoys sobab ola
bilor.

Daralma naeticasinda xolestaz, das meydana golir. Bunlar xolangits, xolestatik
agirlasmalara vo nohayot biliar sirroza vo xolangiokarsinomaya gotirib ¢ixara bilir.
Miixtolif sabablor 6d yollarinda fibroz térade bilor vo sobablorine gora skleroz
xolangitlori 5 grupda comlogdirmok olar.

Birincili skleroz xolangitlards 6d yollarinda fibrozlagsma ilkin olaraq amalo golir,
yoni avvalcadon axacaqlarda zodslonmo vo ya xostolik olmur, birbasa olaraq
xoastoliyin Oziiniin torkibi kimi fibroz ortaya ¢ixir. Birincili skleroz xolangitlorin
miixtalif novlori var. Klassik birincili skleroz xolangit sabobi vo mexanizmi doqiq
bilinmoyan, xarakteristik xolangioqrafik olamatlori olan vo adoton autoimmun —
fibrotik xastoliklorls birlikdo rastlanan formadir.

Alloimmun (transplantasiya) skleroz xolangit qaraciyar va ya stimiik iliyi kogiiriilon
xostalords raddetmoays bagli 6d yollar1 zodslonmasidir.

Infiltrativ xastoliklorin 6d yollarinda torotdiyi xronik iltihaba — fibroza bagl 6d
yollarinda ¢abiglasma rast golir.

Immunodefisitli xostolorda xroniki infeksiyalar vo ya autoimmun zodolonmalor
noticosindo &d yollarinda fibroz inkisaf gedo bilir. QIDS bunun on bariz
nlimunasidir.

Ikincili skleroz xolangitlorda ovvolco 6d yollarinda zodolonmo vo ya xostolik
(iltihab, travma, toksikoz, isemiya vo s.) movcud olur vo fibroz bu xostaliklorin
naticasi kimi ortaya ¢ixir.

BIiRINCILi SKLEROZ XOLANGIT
Torifi

Birincili skleroz xolangit sababi vo mexanizmi doqiq malum olmayan xolestatik
xastalik olub, garaciyardaxili vo xarici 6d yollarinda diffuz daralmalara xarakterizo
olunur vo autoimmun-fibrotik xastoliklorls birlikds rastlana bilir. Capiq daralmalar
0,5-2 sm uzunluqda olub, oksor hallarda hom daxili, ham ds xarici 6d yollarini
birlikds tutur, az hallarda iss birini (daxili 30%, xarici —10%) tuta bilir ($akil 1).
Daralmalar diffuz sokildo yerlosir vo aralarinda saglam axacaq hissosi olur.
Noticodo «daralma-genislonmoy» goriintiisii 6d yollarinda «goroko» monzorasi
yaradir ki, bu da BSX-in spesifik gostoricisidir. BSX oksor hallarda (80%)
bagirsagin iltihabi xastaliklori — xorali kolit vo Kron xastaliyi ilo birlikds rast galir.
Digor autoimmun va fibrotik xastaliklor do rast goalo bilir.
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Takcae intrahepatik darliglar - 30%

Daralma yerlari
Das - 60-70%

Normal bélgaler
Tokce ekstrahepatik darliglar - 10%

Bagirsagin iltihabi xastaliklori - 80%

Kisada dayiciklik olmur

Sakil 1. BSX-nin patomorfologiyasi

Daslar xarakterik deyil, lakin 60-70% hallarda rast golir. Od kisosi adoton prosesa
colb olunmur, lakin das rast golir.

BSX-dan forqli olaraq birincili biliar sirrozda zodslonms kigik 6d axacaqlarini
tutur, on ¢ox qadinlarda rast golor, antimitoxondrial anticisimlor tapilar.
Tokrarlayan irinli xolangitlords 6d yollar1 genislonir, daralma iss kigik olur vo
genislonma fonunda goriiniir, daglar ¢ox xarakterikdir vo uzaq sorq 6lkalorindo daha
cox rast golir. Ikincili skleroz xolangitd> adoton anamnezdo xolangit xostoliyi,
omoliyyat, travma, qeyd olunur, daralma yerli xarakter dasiyir vo bagirsaq
xostaliklori olmur.

Etiologiya vo patogenezi

Xastaliyin sabablari vo mexanizmlari doqiq malum deyil. Bazi hipotezlor var ($akil
2).

Toksikoz hipotezina gora bagirsaq baryerinin pozulmasi (qeyri-spesifik xorali kolit,
Kron xastaliyi) enterohepatik toksinlorin portal gana kegormasina vo 6d yollarina
ifraz olunaraq axacaqlar1 zodolomesino sobab olur. Lakin BSX bagirsaq
patologiyasi olmadan da bas vers bilir, xorali kolitin ¢ixarilmasindan sonra BSX-in
gedisindo ciddi doyisiklik bas vermir. Digor torofdon toksinlorin tobioti doqiq
molum deyil.

205



N.Y.Bayramov. Od yollarinin carrahi xastaliklori

Bagirsaq xastaliklari infeksiyalar Genetik ve autoimmun amiller
Enterohepatik toksinler Vaskulit

\\ isemiya /
iLTIHAB, FIBROZ —

Daralma yerlari

Normal bélgsler

Daralma

./%v

Xolestaz Biliar sirroz Das Xolangiokarsinoma

Sakil 1. BSX-nin etiopatogenezi

Infeksiyalarin, viruslarm, xostoliya sabab ola bilma ehtimali var. Lakin bu giino
gadar spesifik infeksiya tapilmayib.

BSX olan xastolorde miioyyon genotiplords ¢ox rast goldiyine asaslanaraq genetik
amillorin rol oynadigi ehtimal olunur.

Xastolorin oksariyyatinds (97%) bir vo bir ne¢d autoanticisimlor tapilir vo bunlar
arasinda on ¢ox rast goloni anti-neytrofil sitoplazma articistmi (84%) vo
antikardiolipinlordir (66%). Xarakterik olaraq antimitoxondrial anticisimlor
taptlmir. Digor torofdon xostolik oksor hallarda autoimmun hesab edilon
xastoliklorlo rast golir. Bunlara osaslanaraq BSX-in immun-i/tihab: proses oldugu
ehtimal olunur. Lakin spesifik autoantigenlori tapilmayib.

Isemiya nazoriyyasina goro kigik damarlarda bas veron vaskulitlor xoledoxda
isemiyaya va fibroza sobab ola bilir.

Gedisi vo proqnozu

BSX proqresiv xastalikdir, davam edan xolestaz son olaraq biliar sirroza va/ve ya
xolangiokansiromaya (30%) gatirib ¢ixarir. Baglangicda xastalik asimptomatik (40-
45%) ola bilir, klinik olaraq iizo ¢ixdigda isa xolestaz alamatlori 6n planda olur.
Simptomatik forma tokrarlayan xolangit soklindo ortaya ¢ixir. Bozi hallarda
xastalik sirroz slamotloring qador bilinmir (Sakil 3)..

BSX tobii noticasi olan ikincili biliar sirrozla yanasi digor xostsliklora vo
agwrlasmalara do sobab olur.
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Xolestaza bagli qidalanma BSX
oksikliyi, xiisuson A, D, E, K,
avitaminozlar: (geco korlugu,
osteoporoz, cinsi disfunksiya,
hipokoaqulyasiya) = meydana

Xolestaz
Daglar — 70%

Xolangiokarsinoma — 30%

¢ixa bilir. _
Kaskin  xolangit BSX Ugln 101 Pankreatt
xarakterik deyil, adoton bilio- " 100% Kolon neoplazmalari
digestiv anastomoz qoyulan d

Biliar sirroz

xostalorda 50% rast golir.
Portal hipertenziya vo buna
bagli qanaxma, assit meydana
golo bilor. Daglar BSX Uc¢ln !
spesifik deyil, lakin 60-70% QcTx ve ya 6lum

hallarda rast golir. Pankreatit

Oddi fibrozuna bagli vo ya dasla

olagodar meydana gala bilir. Sakil 3. BSX-nin tabii gedisi

BSX bozi badxassali sislor ti¢lin

risk faktorudur. Xolangiokarsinoma 30% hallarda rast galir, hepatosellular xargong
inkisaf eds bilir vo xorali kolitin malignizasiya ehtimalini1 5-7 dofs artirir.

Adi halda BSX tapildigi vaxtdan sonra toxminon 10 il yagsama ehtimallar1 var. Bazi
amillor gediso ciddi tesir gostora bilir. Bagirsaq iltihabinin olmasi prognoza miisbot
tasir edir. Sirroz vo xar¢ong tobii ki, gedisi agirlagdirir. Xastliyin simptomatik vo ya
asimptomatik olmasi iso gediso ciddi tosir gostormir.

Gedisin prognozlasdirilmasi ii¢iin bazi modellor var. ©On ¢ox istifads edilon model
Child-Paugh modelidir. Bu models gors 7 illik yasama A formasinda 90%, B-do
68%, C-do 25% olur. Bu model transplantasiyada da istifado edilir.

Klinikasi1

BSX {i¢ sokilds biruzas vers bilor:

1. Asimptomatik vo ya subklinik slamatlorlo

2. Simptomatik xolestaz olamatlori ilo

3. Sirroz alamatlori ilo
Asimptomatik va ya subklinik formada aydin klinik olamotlor olmur. Basqa
xastoliklora gbra aparilan miiayinalords QF, bilirubin artis1 vo ya xolangioqrafiyada
daralmalar rast golir.
Simtomatik forma klassik sokilds tokrarlayan xolestaz slamatlori ilo ortaya ¢ixir.
Sariliq, qasint1 vo agr1 on ¢ox rast galon sikayatlordir. Obyektiv miiayinads sariliq,
hepatomegqaliya vo xronik qaraciyar olamatlori (palmar eritema, telanqioentaziyalar
vo dori lokolori), laborator miiayinalordo QF 3-5 dofo yiiksok olur. QF normal
olarsa, hipofosfatemiya, hipotiriodizm, Zn vo ya Mq oksikliyi diisiiniilo bilir.
Bilirubin va Ig-lor miqdarca yiiksok olur. Xastolordo 97% hallarda bir vo ya iki
autoanticism tapilir, on ¢ox iso (84%) ANSA (anti-neytrofil sitoplazmatik anticism)
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goriiniir. Bunlarla yanags1 xolestazin diger gostaricilori do ola bilar: xolesterin,
lipoprotein X, misin artig1 vo seleniumun azalmasi.

Sirroz iso miixtolif olamotlorlo - portal hipertenziya (assit, varikoz ganaxma),
ensefalopatiya, hepato-renal, hepato-pulmonar sindromlarla ortaya ¢ixa bilir.

Diagnostikasi

Xronik xolestaz olamotlori olan kisi xastolordo BSX-don siibholonmok lazimdir.
Xostadoa bagirsagin iltihabr xastaliyi varsa bu siibha ciddi sokilds artir. Diagnozu
doqiqlesdirmak iigiin xolangioqrafiya vo tomoqrafiya gorokir.

Xolongiografiyada  ¢orokoasokilli. 6d  yollart  diagqnozu  doaqiqlosdirir.
Xolangiografiyada 60-70% hallarda das goriino bilir. Tomoqrafiya qaraciyordo
basqa xostolik vo agirlasmalar (sis vo s.) inkar etmok ii¢lindiir. Bu xostolordo
qaraciyor  biopsiyast  miitloq  apararaq  sirrozun  histoloji  agirhigi
giymatlondirilmalidir.

Xastoada xolestaz, bagirsaq xastaliyi va xolangiografiyada xarakterik dayisikliklor
varsa BSX diagnozu qoyulur. Xolangioqgrafiyada doyisiklik yoxsa diaqnoz inkar
edilir, bagirsaq xostoliyi yoxdursa basqa xostoliklorlo differensasiya aparmaq
lazimdir.

Miialicasi

Hazirda BSX-in gedisini doyisdire bilon — sirroza ke¢gmosini 6nloyan, longidon
movcud bir miialica tisulu yoxdur. Qaraciyar transplantasiyasi yegana effektiv visul
sayilir. Digor Usullar — konservativ, endoskopik va carrahi iisullar simptomlari
azaltmaga, agirlagsmalarin miialicosino yonalmisdir.

Konservativ miialicalor

BSX-do ¢oxlu dormanlar istifado edilmisdir, lakin wursodezoksixol tursusundan
(USDXT) basqa simptomlar1 ciddi azaldan preparat tapilmamisdir. Xiisuson,
gliikokortikoidlor, immunodepressantlar (azatiopirin, siklosporin, takrolimus,
metotraksat), iltithab sleyhino, antifibrotik (kolsisin, pentoksifillin, fosfolipidlor),
mistutucu (d-pensilamin), 6d tutucu (xolesteramin), antibiotiklor istifado edilmis,
lakin xastaliyin gedisinds ciddi doyisiklik bag vermomisdir.

Ursodezoksixol tursusu xolestazin zadoloyici tosirini  azaldir, qaraciyor
enzimlariniin va bilirubin soviyyelorini azaldir. Hazirda ursodezoksixol tursusu ilo
yanast qasinmanit azaltmaq lUcilin xolesteramin istifado olunur. Xolesteraminlo
birlikdo rifampin ds istifados edils bilir. Osteoporoz, laxtalanma zoifliyi tligiin uygun
olaraq vitamin D, K, kalsium, bifosfonatlar istifads edilir.

Kaskin xolangitin profilaktikas1 vo miialicesi {i¢iin kenalon qrupu antibiotiklor
(siprofloksasin) tovsiys edilir.

Endoskopik miialica
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Endoskopik dilatasiya vo ya stend tokrari olaraq yerino yetirildikdo xolestazda
azalmaya sobab ola bilir. Son illar endoskopik vo UDXT-in birlikds istifadesinin
xoastalorin 50%-inds smptomlari azaltdig bildirilir.

Corrahi miialico

Od yollarinda amaliyyatlar oavvallor ¢ox yerino yetirilirdi. Boyiik strikturanin
rezeksiyasi, Ru-Y — tipli bilio-enterik anastomoz vo giris yolu (stend, hepato-
kutaneo-yeyunostomiya) qoyulmasi omoliyyati istifado edilir. Lakin omoaliyyat
xostaliyin gedisini doyisdirmir, kaskin xolangit tutmalarina sabab ola bilir, sirrozda
159 oks gostorigdir. Ona gora do 6d yollar1 amoliyyatlar1 hazirda genis istifado
olunmur.

Xoral1 kolite goro kolektomiya BSX-in gedisine ciddi tosir gdstormir, lakin
tokrarlayan, agirlasmis kolitlords vo neoplasiya siibhasi olan xostolordo gostorisdir.
Qaraciyar kogiiriilmasi hazirda BSX-in on radikal miialicasi hesab edilir. Qaraciyor
kogtiriilon xastolords 1, 2, 5, 10 illik yagama uygun olaraq 93%, 92%, 86%, 70%
toskil edir. Xostolik kdciiriilon qaraciyards 15-20% hallarda tokrarlaya bilir.
Beloliklo, hazirda movcud tisullardan yalniz qaraciyer transplantasiyasi birincili
skleroz xolangitin effektiv miialicosi sayila bilor. Digorlori xastoliyin gedisini
doyisdirmir. Simptomlar1 vo agirlagsmalari azaltmaq tigiin endoskopik dilatasiya vo
UDXT istifads edilo bilor. Od yollarinda amaliyyatlar az hallarda — sirroz olmayan
xostalordos vo boylik ekstrahepatik daralmalarda istifads edilo bilor.
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TEST SUALLARI
Asagidaki 6d yollar: dayisikliyi hansi xastalik tigiin xarakterikdir?

1. Qaraciyordaxili vo xarici 6d yollarinda diffuz daralma vo yerli genislonmaolor
2. Qaraciyardaxili kicik 6d yollarinda genislonmolor

3. Qaraciyordaxili vo xarici 6d yollarinda geniglonmalor

4. Qaraciyordaxili boyiik vo qaraciyarxarici 6d yollarinda diffuz genislonmo vo
daxili yollarda yerli daralmalar

a) Tokrarlayan piogenik xolangit
b) Birincili skleroz xolangit

¢) Sis monsali xolestaz

d) Birincili biliar sirroz

5. Xoledox perforasiyast hansi halda olmaz?
a) Birincili sklerozlagan xolangit
b) ERXPQ
c) Tokrarlayan piogenik xolangit
d) Mirizzi sindromu

6. Hansi halda bilio-enterik fistul cox nadirdir?
a) Tokrarlayan piogenik xolangit
b) Kaskin xolesistit
¢) Qaraciyarin exinokokozu
d) Xolangiokarsinoma

7. Xolangiografiyada "niza (ox) basi" simoptomu (genis axacagin normal axacaga
kecisi) hans1 xostolikdo goriiniir?

a) Sis monsali mexaniki sariliq

b) Birincili biliar sirroz

211



N.Y.Bayramov. Od yollarinin carrahi xastaliklori

c) Tokrarlayan piogenik xolangit
d) Birincili sklerozlasan xolangit

8. Xastado BSX var lakin QF artmamigdir. Asagidakilardan hansinda bu
rastlanmaz?

a) Xostodo hipotiroidizm var

b) Xastoda septik xolangit var

¢) Xastado hipofosfatemiya var

d) Xastado Zn vo Mg oksikliyi var
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Seminar 15

OD YOLLARI
ZODOLONMOLORI

OZOT

1. Od yollar1 zadslonmalorinin oksariyyati (95%) amoliyyat vaxti, az
hissasi ise travmalarda bas verir.

2. Xolesistektomiya zadolonmayd an c¢ox sabob olan amoliyyatdir va bu
amaliyyat vaxti 0,3-0,6% hallarda zadsalonma bas verir. Yetarsiz goriis
sahasi, kokliik, ganaxma, iltihab, kobud texnika, tacriibasizlik
zadalanmays sorait yaradir.

3. Od yollarinin zodalonmosi yaralanma vo baglama sokilinda, tam vo
hissavi ola bilar.

4. Zadalonmolor erkon dovrds 6d sizmasina vo mexaniki sarihga, gec
dovrd»s iso ¢apiq daralmasina sabab olur. Zadslonmalar darhqlarin an
cox rast galon (80%) sababidir.

5. Zadalanma amaliyyat vaxti 6d sizmasi vo ya anatomik anlasilmazhq
sokilinda, erkon dovrdos iss 6d sizmasi (drenajdan, yaradan 6d galmasi,
garinda 6d), xolestaz va qaraciydr zadaloanmasi slamatlori il ortaya
cIXir.

6. Diaqnozu doqiqlosdirmak iiciin xolangioqrafiya garakir.

7. Miialicodo asas hadaf barpadir, yoni odiin bagirsaga sorbast vo
uzunmiiddatli kecisinin tomin edilmasi. Bu maqsadlo anastomozlar
(bilio-biliar v bilio-digestiv), drenaj, endoskopik iisullar va s. istifads
edilir.

8. Miialico iisulunun seciminda zadalonmanin tayin olunma vaxti, yeri va
daracasi onomlidir.

9. Omoaliyyat vaxt1 tapilan zadslonmoalor homin vaxt barpa edilmalidir.
Hissavi zadalonmalords T - drenaj takbasina vo ya yamagqla (venoz,
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bagirsaq) birlikds qoyula bilor. Tam zadalonmalards iss birincili barpa
(bilio-biliar anastomoz) va ya bilio-digestiv anastomoz qoyulur.

10. Zadslonmo amoliyyatdan sonra tapildiqda iss amaiyyata talosmak lazim
deyil, axacaqlarin genislonmasini vo ya iltihabin sonmasini gozlomak
lazimdir. Tam baglanmalarda 3-5 giin, hissavi zadalanmoalordo iso 3-4
ay gozlomak moaslohtdir. Barpa iiciin bilio-digestiv anastomozlara
istiinliik verilalidir.

11. Gozloma dovriinds agirlasmalarin profilaktikas: iiciin endoskopik
iisulla sfinkterotomiya, stend, nazobiliar drenaj qoyula bilor. Tacili
ampliyyat isa abses va perifonit olarsa garakir.

TORIFI

Od yollar1 zodolonmasi omoliyyat vaxti vo ya travma noticosindo axacaglarin
kosilmosini (divar defektini, yaralanmasini) vo ya baglanmasimni ohato edir. Od
yollarmin xos xassoli daralmalart iso (strukturlar) zodolonmo vo ya iltihab
naticasinds amoals golon ¢apiq toxuma ilo axacaq monfozinin tutulmasini ohats edir.
Axacaglarda zadslonmolor adoaton strikturaya sobob olurlar vo daralmalarin an gox
rast golon (80%) sobabloridir. Darliglar haqqinda diger bdliimdo molumat
verilocokdir.

SOBOBLORI
Od yollart zodolonmolori on  gox Cadval 1. Omoliyyatdaxili
omoliyyat vaxti (95%), az halda iso zadalanmoalarin sabablari

qarin travmalarinda rast golir. Biliar
sistemdo aparilan omoliyyatlarda 6d | 1
yollarinin zadolonmalori on ¢ox rast

Goriintiiniin yetorsiz olmasi.
Bu adaton 0 daracali teleskop

golonloridir. Xolesistektomiya istifado etdikdo ortaya cixir
zodolonmoys on  ¢ox sobob olan | o jitihabi dayisikliklor
omoliyyatdir vo bu omoliyyat vaxti 0,3- anatomiyam doyisdirir

0,6% hallarda zodolonmo bag verir. | g Qanaxma goruntini

Digor omoliyyatlar — gastrektomiya,
Qc rezeksiyast, portal sunt
omoliyyatlar1 vaxti da zodslonmo bas
vera biler.

Laparoskopik xolesistektomya vaxti
bir ¢ox amillor 6d yollarmnda | g
zadolonmoyao sorait yaradir (Cadval 1).

pislasdirir vo tolasik hemostaz
vaxti axacaqlar kliplons bilir
Anomaliyalar

Kiso boynunun cox dartilmasi
vd xoledoxun kliplonmasi
Yetarsiz tacriiba

oA~
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Hissavi yaralanma va baglanma Tam yaralanma va baglanma
Sakil 1. Od axacaqlar zadalonmalarinin noviari

ZODOLONMONIN NOVLORI

Od yollar1 zodoelonmoalorini yerino gora 2 yera ayirmagq olar:

e Od kisasi zodolonmasi

e Axacaq zadslonmalori
Od kisosi zodolonmasi yaralanma vo hematoma soklindo ortaya gixir vo oksor
hallarda xolesistektomiya ilo hall edildiyi ii¢lin boylik problem toskil etmir.
Axacagqlarin zodslonmasi isa iki ndv 6la bilor (Sakil 1):

e Axacagin yaralanmasi

e Axacagin baglanmasi

Hor iki zadolonma doracasine goére ya tam ola biloer (axacaq ¢evrasini tamamilo
tutan) ya da hissovi-lateral ola bilor ($akil 1). Lateral zodolonmolor adoton
laparoskopik xolesistektomiya vaxti meydana golir. Axacagin divarinin
koterizasiyasi, kosilmosi vo ya kliplo baglanmasi zadolonmoys sobaob olur.
Zodolonmonin yerino gora proksimal (yuxari) vo distal (asag1) ola bilor. Umumi
garaciyor axacagl, haca vo pay axacaqlar1 proksimal, xoledox iso distal axacaq
qabul edilir. Zodslonmonin miialicasinds do asason yeri vo doracasi nazars alinir.
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\/
o
d
&
?)
&7 Od sizmasi
Od fistulu
Od peritoniti ®

B -,

Darliq

Mexaniki sariliq

Sakil 2. Od yollar zadalonmalorinin tabii gedisi

GEDISi

Axacaq zadolonmasi erkon va gec naticalora sabab olur. Erkon naticalors 6d sizmas:
va tixanma sariligi va bunlara bagl agirlasmalar (6d peritoriti, abses, Oc va boyrak
yetmazliyi va s.) aiddir.

Od sizmast har iki ndv zodolonmodo rastlanir. Yaralanmada bu yaradan sizmaya
bagli, baglanmada iso olavo axacaqlardan (Luska axacaqlar1) 6d kisosi yatagina
sizmaya bagli ortaya ¢ixir. Od sizmasi omoliyyat vaxti gdriine bilir (60%) vo ya
omoliyyatdan sonra assit, yaradan, drenajdan 6d sizmasi, 6d peritoniti sokilindo
ortaya GIXIr.

Baglanma adoton omoliyyatdan sonraki ilk giinlordo mexaniki xolestaza (sariliq,
xolestatik vo Qc enzimlorinds artma) sabab olur. Tam baglanmada xolestaz
progressiv sokildo, hissovi baglanmada iso sabit vo ya yiingiil sokilds ortaya cixir.
Bir ¢ox hallarda har iki proses — xolestaz vo 6d sizmasi birlikds rast golir.

Od vyollar1 zodelonmolorinin oksoriyysti axacaglarin daralmas: ilo naticolonir.
Zadolonmo yerindo ¢apiq toxumanin inkisafi daralmanin osas sobobidir. Selikli
gisanin boyiik defekti vo 6diin yara bolgosindo aseptik-septik iltihab toratmasi
capiglasmani artiran amillor hesab edilir. Ona gbéro do istonilon axacaq
zadoalonmasini galocoyin potensial daralma sababi hesab etmok olar. Daralma vaxta
bagli olaraq artir: ilk hoftodo 10%, 6 ayda 70%, 2 ildo iso xastolorin 90%-indo
ortaya S1Xir.
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KLINIKA VO DIAQNOSTIKASI

Zadolonmoalor ya omoliyyat vaxti, ya da Cadval 2. Omoliyyatdan sonraki
omoliyyatdan sonraki ilk hofto orzindo od assitinin asas sabablori
Oziinli  gostorir. Omoliyyatdan uzun

miiddot sonra iso agirlagsmast — striktur 1. Kisd giidiiliiniin a¢ilmasi vo
ortaya ¢IXir. ya agiq Luska axacag)
Omoliyyat vaxti zodolonmao iki olamatlo 2. Od yollarmmmm zadslonmasi
goriine  bilir — 6d sizmast  vo (baglama, yaralanma)
xolangioqrafiyada axacagin baglanmasi 3. Xoledoxda das

vo ya yaralanmasi. Omoliyyat vaxti

boylik  yaralanmalarin  oksariyyatini

(60%) gormok miimkiindiir.

Omoaliyyatdan sonra zadelonmo iki sokilde ortaya ¢ixir — 6d sizmasi vo mexaniki
sar1liq. Od sizmas1 drenajdan vo ya yaradan 6d golmosi, qarinda maye, peritonun
qiciglanma olamatlari sokilindo biruza verir. Laborator olaraq bilurubindo artma,
enzimlordo yiiksolmo qeyd olunur. USM qarinda mayeni gostorir, lakin
qaraciyordaxili 6d yollarinda genislonmo olmur. Mayenin analizi il 6d oldugunu
dogiqglosdirmok olar (mayeds biluribinin gandakindan ¢ox olmasi). Qarinda 6diin
olmasi ilk ndvbadas ii¢ agirlasmada rast golir (Cadval 2).

Mexaniki sariliq iso klassik sokildo - progressiv sariliq, proksimal 6d yollarinda
genislonma, xolestatik vo Qc enzimlaorinds artma ils ortaya ¢ixir.

Zodalonmanin yerini vo xarakterini daqiqlondirmok {igiin miitloq xolangiqrafiya
edilmolidir. ©moliyyat vaxti bu omoliyyatdaxili iisulla, omoaliyyatdan sonra iso
ERXPQ vo ya DQKXQ tisullart ila aparilir.

MUALICOSI

Axacaq zodolonmolorindo osas miialico hadofi borpadir — 06diin bagirsaga
uzunmiiddatli vo manessiz kegmosini tomin etmokdir. Bunun ii¢iin bir ne¢o barpa
tisullar1 vo vasitalori var:

1. Birincili barpa — 6d-6d anastomozlari

2. Rekonstruksiya — biliodigestiv anastomozlar

3. Yamaglar

4. Digorlori — drenaj, stend, dilatasiya va s.

Bu iisullarin da miixtalif novlori var vo hansinin na vaxt se¢ilmosinds zodslonmonin
toyin olunma vaxti, yeri vo dorocosi nozoro almir. Hazirda 6d yollar
zadolonmalarinds asagidaki qaydalar totbiq edilir.

e Zodolonmo omaliyyat vaxti tapilarsa eyni vaxta barpa omoliyyati yerino
yetirilmolidir.

e Zodolonmo omoliyyatdan sonra tapilarsa tocili omaliyyat iigiin tolosimoyo
gaorok yox, agirlagsmalart miialico edorak 6d yollarinin geniglonmasi vo / vo
ya iltihabin sénmasini gdzlomok lazimdir.

e Daralmani 6nlomak {i¢iin mukoza-mukoza anastomozlar1 qoymaq gorakir.
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233>,

Birincili
anastomoz+ Xoledoxo- Hepatiko-
T drenaj duodenoanastomoz yeyunoanastomoz

Sakil 3. Od yollarinin tam zadalonmalarinda carrahi borpa iisullart

Omaliyyat vaxti tapilan zadalonmalor
Zodolonmo laparoskopik omoliyyat vaxti tapilarsa aciga kegmok lazimdir.
Xolangioqrafiya edorok zodslonmonin 6l¢iisii, yeri vo novii doqiqlosdirilir.
Tam zadalonmalards yerina va defektin dl¢iilorine gora birincili va ya bilio-enterik
anastomoz qoyulur (Sakil 3). Asagi (distal) tam zodslonmolards xoledoxun uclari
yetorli vo gorginliksiz yaxinlasirsa (defekt <lsm) uc-uca anastomoz qoyulur,
Xoledox ayr1 yerdon T-drenaj edilir. Defekt boyiikk oldugda xoledoxo-
duodenoanastomoz vo ya Ru-Y tipli xoledoxo-yeyunoanastomoz qoyulur. Tam
zodolonma proksimal hissados olarsa Ru-Y tipli bilio-enterik anastomoz qoyulur.
Hissavi-lateral zodslonmalordo zodslonmonin Slgiisiine gors ti¢ tisuldan biri segilir
(Sakil 4):

e Defektdon T — drenaj — kigik defektlorda.

e Bagirsagla yamaq. Defektlo bagirsaq arasinda anastomoz qoyulur vo T-

drenaj edilir.
e Vena ilo yamaq. Defekt vena ilo yamanir vo xoledox ayr1 yerdon T-drenaj
edilir.

Birincili anastomozlarin uzaq naticalari ¢ox yaxst deyil (30-60% daralma). Ona
g0ra do zodolonmolords bilio-digestiv anastomozlara daha ¢ox yer verilir.

Olavo axacaglar (seqmentar, subseqmentar) kicikdirlorso (<3 mm) baglanirlar,
boyiikdiirlorsa drenaj edilirlar.
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Sakil 4. Od yollarinin hissavi zadalanmalarinda amaliyyatlar

omoaliyyatdan sonra tapilan zadalonmalor
Bu xostolori oksor hallarda tocili omoliyyat etmoyo gorok yoxdur. Od sizmasi
uistiinliik toskil edon xastolorde garindaxili drenaj va xoledox dekompressiyast ilo
yanagt su elektrolit miibadilesinin tonzimi, xolangit profilaktikas1 {i¢lin
antibiotikoterapiya baslanilir. Abdominal drenajla yanast 6d yollarinin
dekompreksiyas1 (sizmani azaltmaq li¢iin) mogsadi ilo asagidaki dekompressiya
tisullarindan biri istifads edils bilar:

e Endoskopik sfinkterotomiya

e Nazobiliar drenaj

e Stend (¢adir)
Borpa omoliyyati 3-4 aydan sonra, iltihabi proses sondiikdon, ¢apig-daralma
formalasdigdan vo axacaq genislondikdon sonra aparilmasi mogsado uygundur.
Tocili amaliyyat ancaq peritonit, abses bas verarso gorokir.
Ogor xostodo xolestaz — (daralma) 6n plandadirsa vo qaraciyordaxili axacaqlar
genislonmissa (tam vo ya tama yaxin baglanma, kliplonma) 3-5 giin konservativ
miialico aparmaq gorakir. Bu miiddot orzinds genislonmis axacaqlar anastomoz
gqoymaq T{¢lin uygun voziyyoto golirlor. Daralmanin yerino goro miixtolif
omoliyyatlar toklif edilir. Distal daralmalarda xoledoxo-duodeno vo ya xoledoxo-
yeyunoanastomoz, proksimaldakilarda iso Ru-Y tipli bilio-digestiv anastomozlarin
miixtalif variantlari istifados edilir.
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Asagidakt alamatlordon hanst amoaliyyat vaxtt 6d yollart zadalonmasini
gostorir?

a) Qanaxma

b) Od sizma

€) Anatomik anlasilmazliq

d) Yetorsiz goriintii

Od yollar: zadalonmasi ila alagadar hanst ifads dogru deyil?

a) Yetorsiz goriintli, qanaxma, anatomik anlasilmazliq, anomaliya vo
kobud texnika zodslonmoya sorait yaradir

b) Laparoskopok omoliyyat vaxti zodolonmo tapilarsa qaraciyaralti
nahiyyoya drenaj qoyaraq amoliyyati bitirmok lazimdir

c) Omoliyyatdan sonra tapilan zodolonmolordo tocili omoliyyat yalniz
peritonit, abses va xolangit olduqda lazimdir

d) Tam zodslonmolords bilio-digestiv anastomozlara iistiinliik vermok
lazimdir.

Hansi1 zadalonmoanin naticasi deyil?
a) Mexaniki sariliq

b) Od peritonoti

c) Darliq

d) Birincili skleroz xolangit

Laparoskopik xolesistektomiya edilmis xastada od assiti amalo galmisdir.
Hanswmin buna sabab olma ehtimali an azdir?

a) Gudilin agiq galmast

b) Xoledoxda das

¢) Qaraciyar zodolonmasi

d) Xoledoxun tam baglanmasi

omoaliyyat vaxti xoledoxun yan divarinin zadalonmasi tayin edilmisdir. No
edorsiniz?

a) Xoledox otrafina drenaj

b) Defektdon xoledoxa T drenaj

c) Xoledoxo-duodenoanastomoz

d) Xoledoxo-yeyunoanastomoz

Imoaliyyat vaxti iimumi qaraciyar axacagi tam kasilmisdir. Na edarsiniz?
a) Bilio-biliar anastomoz

b) Bilio-biliar anastomoz vo T drenaj

¢) Hepatiko-duodeno-anastomoz

d) Hepatiko-yeyuno-anastomoz
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7.

Xolesistektomiyadan 2 giin sonra xastada drenajdan 6d galir. Na edarsiniz?
a) Tacili amoaliyyat vo xolangioqrafiya

b) Drenajdan kontrast

c) ERXPQ

d) Drenaji ¢ixarma

Omoaliyyatdan sonra xastado mexaniki sariig omoalo  golir va
xolangiografiyada Umumi graciyar axacaginin tam baglandigi gériiniir. No
edorsiniz?

a) Endoskopik stend

b) DQK stend

¢) 3-5guln sonra hepatiko-duodenostomiya

d) 3-5 gln sonra hepatiko-yeyunostomiya

Xolesistektomiya olunmus xastada 3 giin sonra peritonit alamati va sariliq
ortaya ¢ixir. USM-da qarinda maye tapilir va qaraciyardaxili od yollar
genisdir. Na edarsiniz?

a) Endoskopik sfinkterotomiya

b) Tacili amaliyyat vo bilio-digestiv anastomoz

c) Tacili amaliyyat vo T drenaj

d) Subhepatik drenaj

Zadalonmanin noviari va barpa iisullart verilir. Diizgiin uygunlugu segin.

10.
11.
12.
13.
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Xoledoxun tam baglanmasi

Xoledoxun hissavi baglanmast

Umumi qaraciyar axacaginin tam kosilmosi
2 mm-lik Luska axacaginin agiq qalmasi

a) Tikis vo ya klip

b) T drenaj

c) Bilio-yeyunoanastomoz
d) Bilio-duodenoanastomoz
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Seminar 16

OD YOLLARI DARLIQLARI
(STRIKTURLARI)

0ZOT

10.

11.

Od yollarimin daralmalar1 xos xassoli (iltihab, capiq) va bad xassali
(sislor) sabablardan bas vers bilir.

Xos xassali darhglarin aksariyyati (80%) 6d yollar1 va atrafindaka
orqanlarda aparillan amosliyyatlardan sonra, az hallarda iss (20%)
xronik iltihaba (xolangit, pankreatit, xora, Kron xastaliyi, daslar vJ s.)
bagh meydana galir.

I9moliyyat vaxti sixilma (baglanma va ya zadslonmo), digor hallarda isa
xronik iltihabin naticasinds bas veran capiqlasma daralmarin Jsas
mexanizmidir.

Darhgqlar kaskin (baglanma) va xronik (¢api1q) sokilds ortaya ¢ixaraq
0d s1zmasina, xolestaza, xolangita, daslara sabab olurlar. Tokrarlayan
vd uzunmiiddatli xolestaz biliar sirroza gatirib ¢ixarr.

Kaskin darhqlar xolestaz vo 6d sizmasi, ¢apiq darhqlar1 isa adaton
xolestaz va xolangit sdlamatlari ils biruzs verirlar.

Diagnozu doaqiqlosdirmok iiciin xolangioqrafiya vo tomoqrafiya
vacibdir.

Darhgin miialicasi iiciin anastomoz vo darhgin genislondirilmosi
iisullar istifads olunur. Anastomozlar daha faydahdir.

Miialica iisulunun vo anastomoz noviiniin secilmasinds darhgn
tapildig1 vaxt va yeri onamlidir.

ompdliyyatdaxili darhqlar aninda aradan qaldirilmahdir. Asagi
darhqlarda bilio-biliar, yuxarilarda isa bilio-digestiv anastomozlar
tovsiys olunur.

Erkon (ilk giinlor) darhqlarda osmaliyyata t3losmak lazim deyil,
axacaqlarin genalmasini va ya iltihabin sonmasini gozlomak gorakir.
Gec dovrdo tapilan vo ya gozladilon darhqlarda anastomoz iisulu
secilir. Asag1 darhqlarda xoledoxo-duodeooanastomoz, yuxarida Ru-Y
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tipli G¢-yan, haca Kkegiriciliyi varsa, yan-yan bilio-enterik anastomoz

istifada edils bilar.

12. Darhigin tokrarlanmasimi 6nlomak ii¢iin anastomoz genis (>2 sm)
olmali, saglam toxumalar calanmal, iltihab va ¢apiq olmamali, gorilma
v reflitks onlonmolidir. Stend riskli hallarda istifads edililr.

13. Tokrarlayan darhgin miialicasi ii¢iin tokrari omoliyyat va ya dilatasiya
(DQK yolla vo ya daimi giris yolu yaradilmis xastalords endoskopik

tisulla) edils bilor.

TORIFi

Cadval 1. Xosxassali daralma
sabablari

Omoliyyat / travma
Od omoliyyatlar1:

Lapanoskopik XE
Aciq XE
Xoledoxotomiya

Digor amoliyyatlar:

Mado rezeksiyasi

Qc rezeksiyasi
Porto-kaval sunt

MAYV omaliyyati
Bilio-digestiv anastomoz
Travma

iltihab

Xronik pankreatit
Xoledoxolitiaz
Birincili sklerozlasan
xolangit

Oddi fibrozu

12 bb xorasi1

Kron xastaliyi

Viral infeksiyalar
Toksik dormanlar
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Od yollarinin daralmalarni monsoyino
gora 2 qrupa bolmak olar: xosxassali va
badxassali. Badxassoli daralmalar sislorin
noticosindo omolo golon tixanmalardir.
MAV basi, ampula, xoledox sislori,
limfomalar, HSK 06d yollarin1 sixaragq,
invaziya edorok vo ya monfozing inkisaf

edorok  daralmaya sobob  olurlar.
Xosxassoli  daralmalara iltthab  vo
capiglasma  noticosindo  bas  veron

darhglar aid edilir. Xos xassoli daralmalar
oksor (80%) hallarda corrahi vo ya
travmatik zodslonmo naticasindo ortaya
cixir. Xolesistektomiya on ¢ox zodolonmo
sobobidir v 0,3-0,6% hallarda daralmaya
gotirib ¢ixarir. Bu boliimda xos xassali
darliglardan bahs edilocakdir.

SOBOBLORI

Daralma iki grup sababdon ortaya ¢ixir:
omoliyyat vo ya travmaya bgli va iltihabi
sobablor (Cadval 1). Omaliyyatlar an ¢ox
rast golon (80%) daralma sobaobidir. Biliar
omoliyyatlardan basqa mado, qaraciyer
omaliyyatlar1 vaxti axacaq zadolonmasi
meydana galir.
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Refliks

. Xolangit
Omaliyyat, Travma infeksiya

Das
Stend
Yaralanma ilitihab

Baglama /
Kliplama Capiglagsma

K Daralma

Od sancisi Xolestaz Xolangit Das

}

Biliar sirroz

S$akil 1. Daralmalarin patogenezi va gedisi

Bilio-digestiv anastomozlarin daralmasi da bas vers bilir. Ikinci qrup sobeblor 6d
yollarinda xronik iltihab toéraderok fibrozlasmaya-daralmaya sabab olur vo 20%
halda rast galir.

Xronik pankreatit vo BSX vo Oddi fibrozu on ¢ox rast golon iltihabi daralma
sobablaridir.

PATOGENELZI

Daralma iki mexanizmls bas vera bilor: sixi/ma va ¢capiqlasma (Sakil 1).

Sixilma axacaqlarinin iplo vo ya kliplo baglanmasi naticesindo bas verir. Bu
omoliyyat vaxti meydana golir vo erkon daralma olamaotlori téradir. Sixilma ilo
olagodar molumat avvalki boliimdas verilmisdir.

Capiglagma daralmanin on ¢ox rast golon mexanizmidir. Capiqlasma on ¢ox axacaq
zadalonmasinin sagalmasi noticoesindo ortaya ¢ixir. ©ksor yaralar kimi xoledox
yaralar1 da capiqlasma ilo sagalir vo ¢apigin yigilma cohati oldugu tigiin defekti
kicilds bilir. Defekt na qodar boylik olarsa, ¢apiqlasma vo yi1gilma da o qodar ¢cox
olur. Xoledox yaralar1 6dlo tomasda olur vo 6d iltihab1 vo zodolonmani artiraraq
capigin amolo golmasini artirir.

Cap1gim omoalo golmoasinin ikinci mexanizmi xronik iltihabi prosesdir. Od yollarinda
va atrafindaki xronik iltihabi prososlar fibroz vo axacaq daralmasina gotirib ¢ixara
bilor. Xronik pankreatit, xoledoxolitaz, sklerozlasdirict xolangit vo s. iltihabi
proseslor xoledoxda daralma toradir.

Beloliklo, axacaqda genis toxuma deffekti, iltihabi proses vo zadslonmo
capiqlasmaya sorait yaradan amillordir. Ona goro do 6d yollar1 anastomozlarinin
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daralmasini Onlomok iiglin saglam toxumalari, selikli qisalar1 calamaq vo
anastomoz nahiyyasindas iltihaba yol vermomok lazimdir.

GEDISi

Daralma xolestaza, xolangita, birincCili daslara va biliar sirroza sabab olur (Sakil
1). Xolestaz daralmanin asas klinik tozahiirtidiir.

Sixilmaya bagli daralma klinik olaraq adoton omaliyyatdan sonraki ilk gilinlordo
ortaya ¢ixir. Bu xolestaza vo 0d sizmasina sobab olur. Daralmadan proksimalda
hipertenziya naticosindo zodolonmo yerindo vo ya 6d kisasi yatagindaki Luska
axacaqlarindan 6d sizmasi bas verir. Bir ne¢o hofto orzindo qaraciyardaxili 6d
yollar1 adaptasiya edir vo 6d ifraz1 azalir ki, bu da 6d sizmasmi azaldir, lakin
daralma vo xolestaz davam edir.

Capiglagsmaya bagli daralma iso omoliyyatdan sonraki zaman orzinds ortaya ¢ixir.
[1k hoftolorde 10%, 6 ay igarisindo 80%, 2 il arzindo 90%, 5 il arzindo 92%-i ortaya
cixir. Bu dinamika c¢apigin formalasmasi vo yigilmasina bagli meydana golir.
Daralma 6d yollarinda durgunluga vo iltihabin (xolangit), daslarmin omalo
galmasing sabob olur. Uzunmiiddastli xolestaz ilk névbads qaraciyards ikincili biliar
sirroz adlanan geriyodonmoz xostoliyo sobab olur. Daralmalar rezeksiya
olundugdan sonra da tokrarlaya bilirlor. Toxminon 15%-20% hallarda
anastomozlarda daralma tokrarlaya bilir.

DARALMALARIN TOSNIiFATI

Hazirda on ¢ox istifado edilon Bismut tasnifatinda daralmanin yerina gora 5 novii
ayrid edilir (Sakil 2). | tip daralmalara hagadan 2 sm distalda olanlar aid edilir.
Klassik sokildo bu xoledoxda vo Oddi sfinktorundaki daralmalar olub distal (asag1)
daralmalar da adlanir. Il tip daralmalar hacaya 2 sm-don az mosafodoki
daralmalardir. Bunlar imumi qaraciyor axacagl soviyyosindaki daralmalardir. III
tip daralmalar hacani tutur, lakin pay axacaqlari tutulmur. IV tipdos, haga vo pay
axacagqlar daralir, V tipo 1so alavo axacaqlardaki daralmalar aid edilir.

KLINIKA VO DIAQNOSTIKA

Daralma omoliyyat vaxti, omaliyyatdan sonraki ilk giinlords va gec (ay, il) dovrdo
biruzs vera bilor.

Omoliyyat vaxti daralmalarin (klip vo ya sapla baglama) oksoriyyatini (60%)
omoliyyat vaxti vo ya ilk giinlords toyin etmok olur. Daqiqlosdirmak ii¢lin
omoliyyatdaxili xolangiografiya lazim galo bilir.

Erkan dovrda daralma mexaniki sariliq vo 6d sizmasi soklinds ortaya ¢ixir: sariliq,
bilirubin, enzim soviyyalori artir, qarinda maye vo agri toyin olunur. USM
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qaraciyordaxili axacaqlarin genislonmaosini gostors bilir. Diagnozu doaqiqlosdirmok

Uclin xolangiografiya goarakir.

Il tip IV tip V tip

Sokil 2. Bismut tasnifatina gora darliqlarin novlori

Gec dovrdoki daralmalar xolestaz, xolangit, hotta sirroz sokilindo biruzo verir.
Goriintiilomads daralma ilo yanast daslar da tapilir. Gec dovrdoki daralmani sis
mongali daralmalardan forqlondirmok gorokir. Ona goéro do belo xostolorde
xolangioqgrafiya ilo yanasi tomoqrafiya da aparilmalidir. MRT bu mogsadlo on
uygun tisuldur.

Biitiin hallarda daralmanin noviinii va alava doayisikliklori toyin etmak iiciin
xolangioqrafiya sortdir.

MUALICOSI

Od axacaglart darhglarinin miialicosindo osas hodof &diin bagirsaga normal,
uzunmiiddatli axinini tomin etmak, tokrarlanmani 6nlomak vo agirlasmalar: aradan
qaldirmaqdir.
Odiin bagirsaga axinmi tomin etmok iigiin mdvcud iisullar1 2 qrupa bolmak olar:

e Darlig1 genislondirmak

e Anastomozlar

Darlig1 genislondirmo {isullarina endoskopik dilatasiya va stend qoyman

(¢adirlamani) gostormok olar. Bu tisullar az invaziv olsalar da tokrari miidaxila tolob
edirlor. Ciinki dilatasiyadan 3-4 ay sonra daralma yenidon bas verir. Ona goro do
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bu iisul amoeliyyata oks gostoris olan hallarda vo amoliyyatonii hazirliglar mogsadi
ilo istifads edilir.

Anastomozlar daralmanin on radikal vo effektiv mialico dsulu sayilir.
Anastomozlar bilio-biliar vo ya bilio-digestiv olaraq iki grupa bolundr.

Bilio-biliar anastomozlarda daralmadan ovvolki vo sonraki axacaq qisimlori
calanir. Bu iisul hazirda genis istifado edilmir, ¢iinki residivi ¢oxdur vo bir ¢ox
hallarda axacaq uclarini yetarli doracads yaxinlagdirmaq mumkiin olmur.
Bilio-digestiv anastomozlar hazirda xoledox darliglarinin an effektiv miialica tisulu
sayilir. Bu anastomozlarin bir ne¢o novii var:

e Xoledoxo-duodenoanastomoz. Odiin tobii yolunu tomin edir, lakin
proksimal darliglarda istifade etmok miimkiin olmur.

e Ru-Y tipli bilio-enterik anastomoz an ¢ox istifads edilon calaqdir. Od yolu
ilo nazik bagirsagdan hazirlanan Y-gokilli ilgok arasinda anastomoz
goyulur. Bu tisulun 2 miithiim miisbat cohati var.

o Saglam va gan tohcizati pozulmayan ilgok tapmaq olur.
o Anastomozu gorginliksiz va istonilon dl¢lide qoymaq olur.
o Refluks (qida vo bagirsaq mohtoviyyatl)) olmadig igiin,
anastomozit, xolangit ehtimali ciddi azalir.
Ru-Y tipli tisulda bagirsaq ilgoyi ilo xoledox, imumi qaraciyor axacagi,
haga, pay, hotta segmentar axacaq arasinda calagq goymag olur.

e Yamag anastomozlarinda 6d yollari ilo bagirsaqlar arasina sarbast borulu
yamag qoyulur. Bu magsadlo madadon hazinlanmis boru, appendiks, nazik
bagirsaq parcasi, vena istifads edilo bilir. Bu tisullar genis yayilmamisdir.

e Digor bir iisul olan darligin boylama kosilib kondslon tikilmasi tdvsiys
olunmur.

Agirlasmalarin miialico todbirlori omoliyyat 6nii vo sonraki dévrdo xolangitin
miialicosini, qaraciyor funksiyalarinin yaxsilagdirilmasini vo xolestazin torotdiyi
timumi doyisikliklori aradan galdirmani ohato edir.

Miialica taktikasi

Miialico tisulunun se¢ilmosindo darligin toyin edilmo miiddoti vo yeri dnomlidir.
Omoliyyatdaxili vo erkon tapilan darliglardaki miialico taktikasi “Od yollari
zadolonmolari» boliimiinds verilmisdir.

Qisaca olaraq geyd edilorsa, amaliyyatdaxili tayin olunan (toza) darliglarda homin
vaxtda yerina vo yaralanmai dl¢iisiine goro T drenaji, birincili anastomoz+T drenaji,
vo ya bilio-digestiv anastomoz (yamaq vo ya tam) istifado edilir.
Omoaliyyatdansonrakt erkon darhiglarda omoliyyata tolosmomok lazimdir.
Konservativ va endoskopik dekompressiv miialico apararaq agirlasmalart 6nlomok
vo 0d yollarmi osas miialico {igiin hazirlamaq maslohatdir. Vaxt 6d yollarmin
genislonmasing, zadolonms sahosinin  hiidudlanmasma vo iltihabi prosesin
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sOnmasing sorait yaradir. Tam tixanma va proqressiv sariligda 3-5 giin, hissovi
tixanmalarda iso 3-4 ay gozlomok faydalidir.

Gec dovrda (bir nega ay, il) tapilan darliglarda avvalco omoliyyatonii konservativ
vo goarokirso, endoskopik isullarla xolangit, sariliq vo tmumi doyisikliklor
korreksiya edilir. Sonra asas etap — anastomoz omaliyyati yerina yetirilir.
Omoliyyatdan sonra erkon vo gec toyin olunan darliglarda anastomoz Usulu
secimindo miixtalif tovsiyolor vo yanagmalar mévcuddur. Bu saho 6d yollar
carrahiyasindo on miibahisali va naticalori doqiq bilinmoyon mévzudur. Oksoriyyat
corrahlar anastomoz iisulu se¢cimindo darligin yerino (n6viino) asaslanirlar ($akil 3).
I nov darliglarda imkan varsa xoledoxo-duodenoanastomoz, yoxdursa Ru-Y tipli
xoledoxo-yeyunoanastomoz tovsiya edilir.

I nov darhiglarda Ru-Y tipli hepatikoyeyunoanastomoz tovsiys edilir.

$akil 3. Darliglarda anastomoz iisulunun sesilmasi

IIT n6v darliqlarda sol qaraciysr axacag ilo Ru-Y tipli bagirsaq arasinda yan-yan
anastamoz tovsiys olunur. Bu anastomozun daralma ehtimalinin az oldugu va stend
talob etmadiyi bildirilir.

IV név darhiglarda qaraciyar axacaqlarimin ayri-ayriligda bagirsaq ilgoyi ilo
calanmasi tovsiyo olunur.

V nov darhiglarda da Ru-Y tipli biliodigestiv anastomoz tovsiya olunur.
Anastomozlar stendlo vo stendsiz qoyula bilor. Hesab edilir ki, axacaqda fibroz
yoxdursa va selikli gisalar arasinda yetorli yaxinlagma varsa stendo gorok yoxdur.
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Axacaqda fibroz vo / vo ya selikli qatlar1 yaxinlagdirmaq miimkiin olmadiqda stend
goyulmasi vo 6-12 ay saxlanilmas1 tovsiys olunur.

Od anastomozunun problemlori

Od anastomozlarinim on énomli problemi daralmanin tokrarlamasidir. Daralmanin
tokrarlanmasi anastomoz noviindan asili olaraq 15-30% hallarda rast galir. Bu isa
tokrari omoliyyatlar gorokdirir. Lakin tokrari miidaxilolor ¢otindir vo daralma
torotmo ehtimali artir.

Bir ¢ox amillorin anastomoz darliginda rol oynadig1 bilinir.

1.

Anastomozun novu. Bilio-biliar anastomozlarin daralma tératmo ehtimali
bilio-digestiv anastomozlardan yiiksokdir. Bunun bir sobobi bilio-biliar
anastomozun kicik olmasi, digor sobobi iso anastomoz xottindo
gidalanmanin nisbaton zsif olmasidir.

Anastomoz xottindo iltihabin olmasi. iltihab calanan toxumalarda vo
otrafinda ovvalcadon movcud ola bilir vo ya omoliyyatdan sonra
zodolonmoyo vo ya regurqitasiyaya bagli ortaya c¢ixir. Daslar vo xroniki
xolangit do darliga sabab olur.

Calanan toxumalarda gan dovraninin birincili vo ya ikincili pozulmasi.
Capiq toxumanin qan tohcizati zaif olur. Digar torofdon anastomozda gorgin
tikiglor gan tohcizatint pozur. Bu iso sagalmanin gecikmosing, iltihaba vo
¢apiq toxuma inkisafina sabab olur.

Anastomoz xottindo defektin - eyni adli toxumalarin bir-birindon aralida
olmasi. Xiisuson boylik selikli qisa defektlori ¢apigin daha ¢ox omals
galmasing sabab olur.

Genetik soboblorin, xiisuson kollagen sintezinin pozulmasi da darligin
oamols golmasindo rol oynayir.

Bunlar1 nazors alaraq 6d yollar1 anastomozlarinda daralmanin profilaktikasi tigiin
asagidaki sortlors omal olunmalidir:

1.

2.
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Anastomozlar genis (>2 sm) olmalidir. Molumdur ki, ¢apiq yigilaraq
Olgusiinu 2-3-dofs kigildo bilir. Ona gora do biliar anastomozlar on az1 2 sm
olmalidir. Bunun {i¢iin anastomozlar1 genis axacaqlar arasinda vo ya bilio-
digestiv tipdo qoymaq gorokir. Yan-yan hepatiko-yeyunoanastomozun
faydali olmasinin 6nomli sabablorindon biri mohz genis olmasidir.

Anastomoz qoyulan toxumalarda iltihab, c¢apiq olmamali, saglam
olmahidirlar. Ona goro dos, anastomoz Uglin daralmadan proksimaldaki
saglam, iltihabsiz axacaq istifado edilmolidir. Axacaqlarda (xolangit) vo
otrafinda (abses, fistul) varsa omoliyyatdan ovval bunlar aradan
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qaldirilmalidir. Daglar iltihab1 dostokloyon amildir vo omaliyyat vaxti
¢ixarilmalidir.

3. Anastomozda iltihab téradon amillordon biri olan refluksu Onlomok
lazimdir. Bunun {i¢iin hozmds istirak etmoyon uzun (>30 sm) bagirsaq ilgoyi
istifada edilir (Ru-Y tipli).

4. Anastomozda selikli gisalarin birlosmosini tomin etmok lazimdir. Mukoza-
mukoza anastomozu daralmani azaldir vo stend gorokdirmir.

5. Anastomoz xottindo gorilomo (dartilma) olmamalidir. Calanan toxumalar
sorbast olmalidirlar. Bilio-digestiv anastomozlarin, xiisuson do Ru-Y tipli
bagirsaq ilgoyinin on 6nomli cohoti do mohz sorbast olmasidir.

Beloliklo, digor yaralarda oldugu kimi anastomoz yarasinin da sagalmasinda asas
hadof birincili sagalmanin tomin edilmasidir. Bunun {i¢iin yara defekti (calanan
eyniadli toxumalar arasindaki saha) kicik, toxumalar saglam olmali, sagalmani
pozan — iltihab, zadalonma, infeksiya, isemiya aradan qaldirilmalidir.

Stend
Anastomozda c¢apiq daralmasini onlomo tisullarindan biri stenddir (¢adirlama).
Stend anastomoz xottindon kegon boru olub, ¢ap1gin monfozi daralmasini angalloyir
va bu 0Ol¢lido gqalmasina sorait yaradir. Capigin formalagsma va kigilmo miiddatini
nozora alaraq (gapiglar ilk 2-3 hoftodo omolo golorok siirstli yigilir (50%), 3
haftodon sonra yenidon toskillonma gedarok méhkomlonir vo 6 ay — 2 il arzindo 20-
30% y1g1lir) stendi 6-12 ay saxlamaq lazim galir.
Lakin stendin bazi neqativ cohatlori var:

e Tez-tez tixanir vo 3-4 ayda bir doyisma lazim golir.

e Ozii iltihab toradarok capig artira bilir.

e Xostolors rahatsizliq verir.

Ona goro do stendo son illor selektiv miinasibat formalasmisdir. Hesab edilir ki,
daralma risqi asag1 olan anastomozlarda (mukoza-mukoz anastomoz, saglam vo
genis yan-yan anastomoz) stendo gorok yoxdur. Risqi yiiksok anastomozlarda
(kicik, axacagqlar, capiq toxuma, iltihab) stend tovsiyo olunur.

omoaliyyatdan sonra dilatasiya

Anastomozda darliq omolo goldikds iki yolla — endoskopik vo ya DQK yolla
dilatasiya etmok miimkiindiir. Endoskopik {isul an uygun todbirdir. Lakin bu bozi
hallarda (Ru-Y tipli bilio-digestiv anastomozlarda) mimkin olmur. Anastomoz
xatting daimi giris yolu agmaq mogsadi ila bagirsaq ilgoyinin ucu qarin divarina
tikilir vo isarotlonir. Gorokdiyi hallarda acilaraq endoskopla buradan girilorok
anastomoz darlig1 genislondirir vo ya stend qoyulur.
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TEST SUALLARI

1.

2.

3.

Od darliqlarimin an ¢ox rast golon sababi hansidir?

a) Omoliyyat vaxti zodolonma
b) Travmatik zodslonmo

c) Xolangit

d) Das

Darliglarin an ¢ox klinik ahamiyyat kasb edon cahati hansidir?
a) Yeri

b) Uzunlugu

c) Daracasi

d) Sobabi

Darhq siibhasi olan xastada ilk nivbada hanst miiayinani segarsiniz?
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4.

5.

a) Radioizotop
b) MRXQ

c) ERXPQ

d) DQKXQ

Asagidaki alamoatlordon hanst darliga an ¢ox siibha yaradir?

a) Sariliq
b) Xolestaz
C) Agn

d) Qusma

Darliglarda miialica tisulunun segilmasina géra hanst ardicilligi tovsiya
edorsiniz?

a) T-drenaj, dilatasiya,  Hepatiko-yeyunoanastomoz,  Xoledoxo-
duodenostomiya

b) Dilatasiya, Hepatiko-yeyunoanastomoz, Xoledoxo-duodenostomiya

c) Xoledoxo-duodenostomiya, T-drenaj

d) Stendli anastomoz, T-drenaj

Darhigin névlari va miialica iisullar verilir. Dogru uygunlugu secin

6

7.
8.
9.

234

Xoledox distalinda darliq
Hepatikoxoledoxda daralma
Hacada daralma

Oddi fibrozu

a) Hepatiko-yeyunoanastomoz
b) Xoledoxo-duodenostomiya
c) Sfinkterotomiya

d) Yan-yan hepatiko-yeyunoanastomoz
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Seminar 17

OD YOLLARI KISTLORI
(SULUQLARI)

OZOT

1. Od yollann Kkistlori anadangalma sobablordon meydana golir vo
axacaqlarda torbasdkilli genislonmoalorls xarakterizo olunur. MAV
axacagi vd Qc anomaliyalar ils birlikds rast gals bilir.

2. Kistik genislonma qaraciyardaxili vo xarici 6d yollarinda ola bilor.
Yerina gora Kistlorin asagidaki novlari ayrid edilir:

I N6V — xoledoxun difuz genislonmasi

Il NGV — xoledoxun divertikulu

111 Nn6v — xoledoxocel

IV nov — daxili va xarici coxsayh kistlor

V nov — daxili ¢oxsayh kistlor (Karoli xastaliyi)

3. Kistlarin 60%-i 10 yasina qadar ortaya cixir, qalani isa boyiiklards rast
golir. Kistlor asimptomatik ola bilor va ya xolestaz, das, xolangitlo
agirlasa bilir. Kist epitelinin malqinizasiya (15-20%) ehtimah var.

4. Kistlor sariliq, agri, kiitlo alamatlori ils biiruzs vers bilor. USM, KT va
ampliyyat vaxti kistik toromo tapilmasi siibha yaradir. Daqiqlosdirmok
iiciin xolangioqrafiya sortdir. Kistlo 6d yollar1 arasinda slaqs diagnozu
daqiqlasdirir.

5. Simptomatik Kkistlorin miialicasi ii¢iin kistin cixarilmasi1 va bilio-
digestiv anastomoz garakir. Kist ¢ixarilmazsa epitelini soymaq lazimdir
(malqinizasiya ehtimali). Karoli xastaliyinds rezeksiya, transplantasiya
garaka bilir.
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70
/
\
I tip Il tip 111 tip
Silindirgakilli xoledox Xoledox divertikulu Xoledoxosel
IV tip V tip
Ekstra va intrahepatik kistlor Karoli xastaliyi

Sakil 1. Od yollar: kistlorinin tasnifati

TORIFI VO TOSNIFATI

Od yollarinin hor hansi bir hissesindo torbasokilli genislonmosi kistlor-suluglar
adlanir. Bu doyisikliyin anadangolma oldugu ehtimal olunur vo az rast golon
patologiya (1:100.000) hesab edilir.
Kistlor hom qaraciyardaxili, hom do qaraciyorxarici 6d yollarinda ola bilir.
Yerlosmo vo qurulusuna gors asagidaki novlori ayrid edilir (Sakil 1):

I n6v — xoledoxun silindirik geniglonmasi

I ndv — xoledoxun divertikulu

Il nOv — xoledoxun distalinin genislonmosi — xoledoxosele

IV nov — ¢oxlu intra vo ekstrahepatik kistlor

V nov — ¢oxlu qaraciyardaxili sistlor — Karoli xastaliyi

Bu Asonso-Ley klassifikasiyasinin bir ¢ox modifikasiyalar1 da var. Bu Kkistlor
arasinda an ¢ox I (50%) va Il nov (35%) rast galir.

ETIOLOGIYA VO PATOGENEZI

Suluglarin  sobablori vo omolo golmo mexanizmlori doqiq molum deyil.
Anadangalma sabablorinin rol oynadigi daha ¢ox ehtimal olunur. Kistlorin daha ¢ox
(35-50%) usaqlarda rast golmasi va digor anomaliyalarla birlikdo gériinmasi buna
osas verir. Karoli xostoliyi bozi hallarda basqa bir anadangolmo qaraciyor
doyisikliyi olan hepatik fibrozla birlikds rast golir (Gumbasli xastaliyi).
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-

Ru-Y hepatiko- Hepatiko- PDR
yeyunostomiya duodenostomiya

Sakil 2. Od yollar: kistlorinin miialicasi

Kisti olan xastalorin toxminan hamisinda (90-100%) pankreatik axacagin xoledoxa
daha proksimal (>1 sm) acildigi anomaliyas1 tapilir. Hesab edilir ki, bu 6d
yollarinda hipertenziyaya vo divarda degenerativ dayisikliys sabab olur, kist omalo
golmosing sorait yaranir. Digor hipotezo goro 6d yollarinda anadangslmo divar
zaifliyi kistlorin omoalo golmosinds 6nomli rol oynayir.

GEDISi

Kistlor asimptomatik ola bilir, 6d durgunluguna sabab olaraq das, xolangit, sariliq
torado bilirlor vo simptomatik kistlor 15-20% halda xolangiokansinoma monbayi
ola bilirlar. Kistlorin 25%-1 ilk illords, 35%-1 10 yasina qodar, qalan1 iso sonraki
dovrlords tasadiifi miiayinalords vo ya klinik alamatlor gdstararkon tapilir.

KLINIKA VO DIAQNOSTIKASI

Xoledox kistlori simptom torotdikdo agri, xolangit, sariliq slamotlori ilo ortaya
cixirlar. Boytik olgtidoki kistlor kiitlo sokilinda (25%) allona bilirlor. Kisto siibho
adaton USM-do, KT-do vo ya amoliyyat vaxti qaraciyar qapisinda va ya daxilindo
kistik toromo tapildigda ortaya ¢ixir. Daqiqlosdirmok {igiin xolangiografiya
lazimdir. Kistlo 6d yollar1 arasinda slage 6d yollart kisti oldugunu gosterir.
Xolangioqgrafiya ham ds kistin ndviinii toyin etmays imkan yaradir.

MUALICOSI

Asimptomatik kistlor miisahido edilo bilor. Simptomatik kistlor miitlaq corrahi
miialica tolob edir (Sakil 2). Kistin kosilib gotiiriilmoasi vo rekonstruktiv biliar
anastomoz qoyulmasi gorokir. I vo II tip xostolorde kistin gotiiriilmosi vo
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biliodigestiv anastomoz maslohatdir. Kisto-yeyunoanastomoz maslohat goriilmiir,
clnki, kistin epiteli galdigda malqinizasiya ehtimali var. Lakin usaqlarda bu
ehtimalin olmadig bildirilir. Bazi hallarda otraf orqanlara vo damarlara six bitisdiyi
ticlin kisti tamamilo ¢ixarmaq miimkiin olmur. Belo hallarda kist epitelinin
soyulmas1 maslshat goriiliir.

III tip kistlordo ST, pankreatoduodencktomiya goroko bilir. Karoli xastaliyi
birtorofli olarsa qaraciyor rezeksiyas: edilir. Ikitorofli simptomatik formada Qc
transplantasiyasi vo ya genis vo daimi biliar drenaj maslohat goriiliir.

ODOBIYYAT
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1. Agayev B.A. Carrahi Xastaliklor. Baki 2001

Blumgart LH. Surgery of the Liver and Biliary tract. 3 d ed. 2000
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Special Surgical training. 4" ed. 2001

4. Feldman M, Friedman LS, Sleisenger MH. Sleisenger and Fordtran's
Gastrointestinal and Liver disease. 7" ed. Vol 1, 2002.

5. Oxford textbook of Surgery V.1, 1999

6. Rob and Smith’s Hepatobiliary and Pancreatic Surgery. 2. ed. 1996

7. Sabiston. Textbook of Surgery 16 ed., 2001, p.1112-1143
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2001
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Lenriot JP, Gigot JF, Segol P, Fagniez PL, Fingerhut A, Adloff M. Bile

3.
duct cysts in adults: a multi-institutional retrospective study. French
Associations for Surgical Research. Ann Surg. 1998 Aug;228(2):159-66.

4. Lindberg CG, Hammarstrom LE, Holmin T, Lundstedt C.
Cholangiographic appearance of bile-duct cysts. Abdom Imaging. 1998
Nov-Dec;23(6):611-5.

5. Ozmen MM, Coskun F. New technique for finding the ruptured bile duct
into the liver cysts: scope in the cave technique. Surg Laparosc Endosc
Percutan Tech. 2002 Jun;12(3):187-9.

6. Soreide K, Korner H, Havnen J, Soreide JA. Bile duct cysts in adults. Br J
Surg. 2004 Dec;91(12):1538-48.

7. Yuasa N, Nimura Y, Hayakawa N, Kamiya J, Maeda S, Kondo S, Nagasaka
T. Multiple hepatic cysts along the intrahepatic bile duct--case report.
Hepatogastroenterology. 1997 Sep-Oct;44(17):1262-6.

TEST SUALLARI
1. Od yollar kistlori on ¢ox kimlorda rast galinir?
a) Kisilorda
b) Qadinlarda
c¢) Usaglarda
d) Yaslilarda

2. Od yollari kistlorinin asagidakilardan hansini térama ehtimali ¢ox azdir?

a) Qaraciyar sirrozu
b) Xolangit

c¢) Das

d) Malginizasiya

3. Qaraciyarda tapilan kistin 6d yollarina aid oldugunu an daqiq neca tayin etmak

olar?

a) USM
b) KT

¢) MRT
d) ERXPQ
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4. Xastada simptomatik xoledox kisti tapilmisdir. No edarsiniz?
a)Kistin rezeksiyasi

b)Kisto-duodenostomiya
c)Konservativ miialico
d)Kisto-yeyunostomiya

5. Omoaliyyat vaxti kisti ¢ixarmaq miimkiin deyilsa na edarsiniz?
a) Kisto-duodenostomiya

b) Kisto-yeyunostomiya

¢) Kist epitelinin ¢ixarilmasi va biliodigestiv anastomoz
d) Kistin xarica drenaji

6. Miiayina vaxti xastada asimptomatik xoledox kisti tapilmigdir. Na edorsiniz?
a) Miisahido

b) Kist 10 sm-don bdyiikdiirse omoliyyat, kicikdirso miisahido
¢) Xosto usaqdirsa miisahido, yaslidirsa omoliyyat

d) Od kisasindo das varsa omoliyyat, yoxdursa miisahido

7. Xastada sol payda simptomatik Karoli xastaliyi tapilmisdir.Na edorsiniz?
a) Kisto-yeyunostomiya
b) Soltorofli qaraciyar rezeksiyasi
¢) Hepatiko-yeyunostomiya
d) Konservativ miialico

8. Xastada har iki payda simptomatik Karoli xastaliyi var. Na edarsiniz?
a) Kisto-yeyunostomiya

b) Hepatiko-yeyunostomiya
¢) Qaraciyar transplantasiyasi
d) Konservativ miialica
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Seminar 18

OD KISOSI POLIPLORI

OZOT

1. Od Kisasinin divarindan monfaza dogru cixintigakilli toromolori —
poliplori miixtalif mansali ola bilor: xolesterin, adenomiomatoz, iltihabi,
neoplastik v s.

2. Poliplar ohali arasinda az rast galir (1-4%) va 10-50% hallarda 6d das1
ila birlikd»s ola bilir.

3. Poliplarin aksariyyati (95%) geyri-neoplastik mansolidirlor (xolesterin
- 60%, adenomimatoz - 25%, iltihabi —10%) va aksar hallarda (90%)
simptom toratmirlar.

4. Poliplaor 6d sancisi (ilds 1%), tokrarlayan pankreatit, nadir hallarda iss
hemobiliya torads bilirlor.

5. Yalmz olciisii 10 mm-don boyiik olan neoplastik poliplorin
(adenomatoz) malginizasiya ehtimal var.

6. Poliplar dasla birlikdo vo tokbasina rast golo bilor. Dasdan
forqlondirmak iiciin Dopler vo kontrast miiayina ilo Kkiitlads qan
axininin olub-olmadig1 yoxlanilir.

7. 9maliyyatonii miiayinalorlo polipin tobistini miisyyanlosdirmak
miimkiin deyil, doqiqlosma histopaloji miiayinods miimkiindiir.

8. Poliplarin miialicasinda iki cohati nazors alimir — dlgiisii vo simptom
toratmasi. Polip simptom toradarsd va ya ol¢iisii 10 mm-don ¢ox olarsa
corrahi miialico — xolesistektomiya lazimdir. Asimptomatik vo 10 mm-
dan Kkicik poliplar miisahids edilmalidirlor.

9. Olgusti 10-18 mm olan poliplords laparoskopik xolesistektomiya, 18
mm-dan boyiik olanlarda iss acgiq xolesistektomiya tovsiya olunur.
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Polip, epitelial sathdon monfoza dogru ¢ixan, epiteldon vo ya epitello ortiilii
toxumalardan ibarot olan c¢ixintigokilli téromolors deyilir. Miixtolif tobiotli
xastaliklar — iltihabi, neoplastik, distrofik va s. poliplari térads bilar.

Od kisosi poliplari autopsiyalarda, ¢ixarilan kisolordo gériintiiloma ilo tapila bilir vo
toxminon 1-4% ohalido rastlanir.

Omoliyyatonlii vo omoaliyyatdaxili imumi cohatlorini nozoro alaraq 6d kisosi
poliplari miiqayisali sokildos verilir (Cadval 1).

NOVLORI

Poliplarin tobiatino vo sababina goro miixtalif novlari var (Cadval 1, va Sakil 1).
Bunlari iki qrupa bélmak olar — neoplastik vo geyri-neoplastik. Od kisasinds oan ¢ox
(95%) geyri-neoplastik poliplar (xolesterin, adenomiomatoz, iltihabi) rast galir.
Xolesterin poliplari an ¢ox rast golon poliplordir (60%), 6l¢iilori 2-10 mm olub,
coxsayli ola bilir ($akil 2). Oksor hallarda asimptomatik olurlar. Lakin bu poliplor
inco ayagciqlt olduqglart {i¢iin divardan ayrilaraq das olamotlori — 6d sancist,
tokrarlayan pankreatit torodo bilorlor. Asimptomatik hallarda omoliyyat gorokmir,
simptomatik hallarda iso amoliyyat lazimdir.

Adenomiomatoz poliplar yerli ozalo hipertrofiyasina epitel invaginasiyasi
naticasine meydana galir. Poliplor adoton tok, yarimkiirre soklinds olur, kiss dibinda
yerlosir va lgiilori 10-12 mm arasinda doyisir. Olgiisiino goro xor¢ongla qarisdirila
bilor. Simptomatik vo sisdon ayirmanin ¢atin oldugu hallarda xolesistektomiya
lazimdir. Asimptomatik hallarda iso omoliyyat gorokmir.

[ltihabi poliplar kigik 6lgiilii (<10 mm) tok vo coxsayli ola bilirlor. Epitello ortiilii
granulyasiya, fibroz vo limfositar infiltasiyadan ibarot toxumadan togkil
olunmusdur. Corrahi omaliyyat gorokdirmir.

Adenomatoz polip neoplastik poliplor arsinda on ¢ox rast galonidir, 6lgiisti 5-20 mm
arasinda doyisir, ¢ixarilan kisolords ¢ox az hallarda (0,15%), poliplor arasinda iso
4% hallarda rast golir. Oksor hallarda tok (75%) olur vo dagla birlikdo (50%)
rastlanir. Malginizasiya potensiali olan polipdir. Lakin malginizasiya ancaq 12 mm-
don ¢ox olduqda ortaya ¢ixir, 10 mm-don kigik poliplordo iso malginizasiya
tapilmir. Polip-xar¢ong alaqosi bagirsaqgdakina nozeron ¢ox zsifdir. Ona gora do 10
mm-dan kigik asimptomatik poliplari izlomak, simptomatik vo 10 mm-dan bdyiik
poliplords isa XE tdvsiya olunur.

Digor poliplora leyomioma, fibroma, lipoma, neurofibroma, karsinoid vo s. aid
edilir. Cox nadir rastlanilan bu poliplerin (polipler arasinda — 1%, ¢ixarilan
kisalords isa - <0,01%) noévii ancaq histoloji miiayinalords daqiqlosir. Olgiisii 10
mm-dan boytiik poliplori ¢ixarmaq gorakir.

Cadval 1. Od kisasi poliplarinin xarakteristikast
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Polipin novi

Xolesterin

Adenomiomatoz

iltihabi

Adenomatoz

Digoarlori

Histoloji
xiisusiyyati

Epitelial
makrofaglara
xolesterin
toplanmasi

Epitelin
hiperplaziyasi
va hipertrofik
azalos qatina
invaginasiyast

Qranulyasiya,
fibroz va
limfositlarden
toskil olunur

Neoplastikdir,
vazi epiteli vo
stroma

proliferasiyasi

Neoplastik —
lipoma,
neyrofibroma,
fibroma,
leyomioma,
karsinoid va S.
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galmasi
Das

Olgusti
Say1

60%
10%
2-10 mm
Coxlu

25%
60%
10-20
mm
Tok

10%
50%
2-10 mm
Tak -
50%

4%

50%
5-20 mm
Tok-75%

1%

5-20 mm
Taok

Klinik xiisusiyyatlori

Diffuz xolesterozla birlikds ola bilir
(10%)

Kigik saplagli poliplar qoparaq
tixanma — 6d sancist vo pankreatit
térada bilirler

Tokrarlayan pankreatitdo
siibhalonmak lazimdir

Simptomatik hallarda XE

Kisa dibindo yerloasir

Genis asasl vo yarimkiirra
formasindadir

Sislo qarigdirilma ehtimali var

Ikinci polip, kiitlo olarsa sis ehtimali
var

Simptom tdradarss vo ya sisdon
ayirmaq ¢atindirso XE

Adston tokbagina simptom
torotmirlor, dasla birlikda 6d sancist
torodirlor

Omoliyyat gorokdirmir

Oksar hallarda ayaqciqli olur.
Xargong potensiali olan yegano
polipdir, lakin “polip-xar¢ong”
ehtimali bagirsaga gors azdir.
Malginizasiya 12 mm-don boyiik
poliplards rastlanir.

10 mm-dan kigik poliplor
izlonmalidir.

10-18 mm-lik poliplords
Laparoskopik XE , 18 mm-don
boyiiklarda iso agiq XE .

Omoliyyatdan avval toyin etmok
¢otindir.

Simptomatik vo >10 mm olduqda
XE
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Xolesterin Adenomiomatoz iltihabi Adenoma Diger

\ Qeyri-neoplastik / Neoplastik

! x

Asimptomatik Simptomatik
/\ Od dancisi
Pankreatit
<10 mm >10 mm /
l \\* Omaliyyat
Musahide —
10-18 mm >18 mm
Laparoskopik XE Aciq XE

Sakil 1. Poliplaorin noviari, gedisi vo miialicasi

GEDISI VO KLINIKASI

Poliplor oksor hallarda asimptomatik gediso malikdir. Simptomatik formaya kegmao
ehtimal1 toxminan ilds 1% toskil edir. Simptomatika 6d sancisi, pankreatit, hotta
hemobiliya soklindo ortaya ¢ixa bilir. Poliplor toxminon 10-50% (xolesterin,
adenomiomatoz vo adenomatoz poliplor) hallarda dasla birlikdo rastlanirlar.
Simptomatik halin polips yoxsa dasa bagli oldugunu tayin etmok ¢otin olur. Qeyri-
neoplastik poliplorin xarcong ehtimali yox deracesindadir. Lakin, adenomatoz
poliplarin dlgiisii 10 mm-don ¢ox olarsa malginizasiya ehtimali var. Ono géro do
Olctsti 10 mm-dan boyiik olan poliplari xargongdnii qabul etmok lazimdir.

DIAQNOSTIKASI

Poliplor amoliyyatdan ovvol USM-ds divarda ¢ixint1 sokilindo goriiniir. Horokotsiz
olmasi, akustik kolgoasinin olmamasi ilo xarakterizo olunur. Dasdan forqlondirmok
ticiin dopler va ya kontrastl (KT, MRT) miiayine aparmaq lazimdir. Dagdan forqli
olaraq polipler toxuma olduglar iigiin kontrast tutur vo doplerds qan axini1 goriiniir.
Preoperativ olaraq polipin néviinii bilmok ¢ox ¢atindir, vo MRT-nin buna tmid
yaradir.
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FFFFFFF FFFFFFF, FFFFFFFI FIFFFFF
Diffuz Polipoid Lokal Qarisiq
Epitelial Polipler istisna
makrofaglarda XOLESTERIN XOLESTEROZU olmagla nadir
xolesterin Ohalida 12-18% hallarda
toplanmasi simptom verir
Asimptomatik Od sancisi Tokrarlayan kaskin pankreatit

\ Laparoskopik XE j

$akil 2. Xolesterin poliplarinin patomorfologiyasi, gedisi, miialicasi

Misahide

MUALICOSI

Poliplors miialicovi yanagmada simptomatikliyi vo 6l¢listi nazors alinir.
Simptomatik poliplords xolesistektomiya maslohotdir. Simptom vermayan hallarda
159 polipin Ol¢iisii nazars alinir. Kigik (<10 mm) poliplords miisahids, boyiiklorda
(>10 mm) isa xolesistektomiya tévsiya olunur. Olgusii 10-18 mm olan poliplorda
laparoskopik, 18 mm-don boyiik olanlarda iso agiq amaliyyat tovsiyys olunur.
Polipin 6l¢iisti boyiik oldugda xor¢ongin olma vo genis yayilma ehtimali yiiksok
oldugu tg¢iin aciq tisulla omoliyyat edib diqqetli yoxlama vo gorokirso genis
resenziya aparmaq lazimdir.

ADENOMIOMATOZ
Torifi

Adenomiomatoz 6d kisosi epiteli vo azolo gatinin hiperplasiyasi olub, epitelin
hipertrofik azalo qatina invaqinasiyasi (ciblonmesi) ilo xarakterizo olunur.
Prinsipca  Rokitanski-Asoff ciblorine vo ya divertikula oxsasa da ozalo
hipertrofiyasinin olmasina goérs forqlonir. Rokitanski-Asoff ciblori ozals yariglar
arasina selikli qisanin invaqginasiyasidir (ciblogsmasidir). Bunlar adston bdytiklords
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rast golir vo kisadaxili hipertenziyanin rol oynadigi hesab edilir (tozyiq
divertikullar1). Adenomiomatozda iso epitel normadan 3-10 dofo qalinlagsmis
hipertrofik ozolo qatinda cib omolo gotirir (Sakil 3).

Odobiyyada bu xostolik miixtolif adlarla verilir: adenomioma, divertikulez,
Rokitanski-Asoff ciblari, adenomioz, adenomiomatoz hiperplasiya va s.

Xostolik az hallarda simptom tdrodir vo tosadiifi miiayinolordo tapilir. Toxminon
1% hallarda rast goldiyi ehtimal olunur. Adenomiomatozu olan xastalorin toxminan
60%-indo daglar tapilir.

Patoloji xiisusiyyatlori

Xastaliyin bir ne¢o formasi ola bilar.

1. Diffuz — biitiin divarin adenomiomatozu.

2. Seqmental — 6d kisosinin cismindo olur vo kisoni «qum saatina»
bonzadir.

3. Fundal - kisanin dibinda yerlosir.

4. Polipoid forma — oan ¢ox kiso dibindo rast galir.

Ozolo hipertrofiyasi, epitel hiperplaziyast vo invaginasiyasi osas morfoloji
xlisusiyyatloridir. Epitelin hiperplasiyas: sothi istiqgamotlords olur vo adston
intestnal metaplasiya rastlanir, iltihabi doyisikliklor rast gals bilor.

Patogenezi

Patogenezi doqiq molum deyil. Tazyiqg nazariyyasina gore axacaq tixanmasi rol
oynaya bilor. Molumdur ki, Rokitanski-Asoff ciblori usaqlarda rastlanmar,
boyiiklords olur. Boyliklords uzunmiiddstli kisadaxili tozyiqin epitel qatim
divertikulizasiya  etdiyi  hesab edilir (bagirsaq divertikullar1 ~ kimi).
Adenomiomatozda da bu mexanizmin rolu oldugu ehtimal olunur. Lakin das bu
xostolarin 60%-indo tapilir. ikinci nozoriyye iltihab nazariyyasidir, lakin iltihab
olamotlori homiso tapilmir. Ugiincii nazoriyys inkisaf giisurudur. Bu xostolorin
50%-do xoledox — MAYV axacaginin anomalik birlogmasi tapilir.

Gedisi

Xostaliyin tobii gedisi dogiqlosmomisdir. Xastolorin oksariyyotindo asimptomatik
gediso rastlanir, toxminon yarisinda daslar tapilir. Xastoliyin adenokarsinomaya
kegmasi tosdiglonmamisdir. Lakin preoperativ milayinslordo adenomiomatoz vo
adenokarsinaomalar1 bir-birindon ayirmaq ¢otin olur. Xiisuson do 10 mm-don
bdyiik vo seqmental formalarin risk amili oldugu bildirilir. Bazi miislliflora goro
adenokansiroma adonomiomatozdan konar bolgado bas verir.
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Sakil 3. Od kisasi adenomiomatozunun patomorfologiyasi, gedisi va miialicasi

Klinikasi

Adenomiomatoz oksor hallarda olamot vermir, simptomatik formada iso, oksor
hallarda das tapilir. Das olmadan da adenomiomatoz 6d sancisi toérado bilor. On asas
klinik shamiyyati adenokansiromadan forqlondirmokdir.

Diaqnostikasi
Adenomiomatozun bazi spesifik goriintiiloma slamatlari var:
e Divar qalinlagsmasi, xiisuson divarin 4 mm-dan ¢ox olmast
e Xolesistografiyada dolma defekti, divertikula
e Qum saat1 goriintiisii
e Kisada polip

Son illor adenomiomatozun KT vo MRT olamatlori arasdirilir. Diagnostikada oan
onomli masalo adenokansinomadan farqlondirmadir. Hesab edilir ki, seqmentar
(qum saati, polipsakilli) kiitlolords, 6l¢iisii 10mm-don ¢ox olarsa vo ya olavo kiitlo
da rastlanarsa xorgongo gore ciddi miiayinalor aparilmalidir.

Miialicasi

Asimptomatik hallarda miialico gorokmir. Simptomatik forma adoton 6d sancisi
soklindo ortaya cixir vo xolesistektomiya faydali olur ($akil 3). Sisdon
forqlondirmoak ¢otin oldugda da xolesistektomiya gorakir.
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TEST SUALLARI

1. Asagidaki 6d kisasi poliplarindan an ¢ox rast galoni hansidir?
a) Neoplastik
b) Xolesterin poliplori
¢) ltihab poliplori
a) Adenomiomotoz polip

2. Asagidak: od kisasi poliplorindan hansinin takrarlayan pankreatit toromasi
ehtimal yiiksakdir

a) Neoplastik

b) Xolesterin

¢) Iltihabi

d) Adenomiomatoz

3. Asagidaki 6d kisasi poliplarindan hansinin malginizasiya ehtimalr yiiksakdir?
a) Adenomatoz
b) Adenomiomatoz
¢) Iltihabi
d) Xolesterin

4. Asagidak: 6d kisasi poliplorindan hansinin badxassali olma ehtimali var?
a) Olguisti 5mm-don boyiik
b) Olglisti 10mm-don bdyiik
¢) Olguisti 20mm-don boyiik
d) Od sancist ilo biruzo veran polip
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S.Asagidak: od kisasi poliplarindan hanst dasla birlikda daha ¢ox rast galir?
a) Xolesterin
b) Adenomiomatoz
¢) Adenomatoz
d) Iltihabi

6. Hans1 USM alamati dasla polipi ayirmaqda an daqiq alamatdir?
a) Akustik kolgonin olmamasi
b) Hoarakatsiz olmasi
¢) Doplerds gan axininin olmasi
d) Arxa divarda yerlogsmasi

7. Od kisasi poliplorinds amaliyyata gostarislordan hansi yanhgdir?
a) Olgiisti 15 mm olan
b) Simptomatik polip
¢) Doplerda gan axininin olmasi
d) Asimptomatik 20 mm-lik polip

8. Omoaliyyatonii miiayinalordo od kisasindo 16 mm asimptomatik polip
tapilmigdir.Na edorsiniz?
a) Miisahido
b) Omoliyyatonii miiayinolori davam etdirarok polipin tobiotini
mioyyanlosdirmok.
c) Laparoskopik XE
d) Aciq XE

Asagida od kisasi poliplori va xarakteristikast verilir. Diizgiin uygunlugu segin.

9. Karsinoid

10. Adenomatoz polip

11. Tltihabi polip

12. Xolesterin polipi

13. Adenomiomatoz polip

a) Makrofaq, limfosit vo qranulyasiya

b) Ozalo hipertrofiyasi va epitel invaginasiyasi
c¢) Epitel toxumasinin hiperplaziyasi

d) Makrofaglar vo yag donaciklori

e) APUD hiiceyralor
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Seminar 19

OD YOLLARININ BOD XASSOLI
SISLORI

Od yollarmin sislorinin oksariyyati bad xassalidir vo tapildiginda miialico imkanlar
hiidudludur. Axacaq sisteminin sislorini 3 qrupda qiymoatlondirmok olar: 6d
kisasinin, od axacaqlarmin vo ampulanin sislori.

OD KiSOSi XORCONGI

Ozot

1. Od Kisasin bad xassali sislorinin dksariyyati adenokansiromalardir.

2. Od kisasi adenomasi, kiraclosmis Kisa, yashlarda boyiik (> 2 sm) das, vo
xoledox anomaliyalar1 (Kkist, birlosma) od Kisasi xar¢angi risqini artirir.

3. Od Kkisasi xorcongi tapildiqgda oksor hallarda (70%) irolilomis
marhalada olur.

4. Yerli, limfatik va distal (TNM) yayilmasina gora 6d Kisasi xarconginin
4 marhalasi aynd edilir. I marhalads sis selikli qisa saviyyasindadir, II
marhalads sis Kkiso divarimin qatlarina yayihir, III marhalods sis limfa
diiyiinlorind vo ya atraf orqanlara yayilir, IV marhalads iso uzaq

metastaz va ya yerli genis yayilma olur.
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Klinik olaraq 6d Kisasi xar¢ongi 6d sancisi (40%), kaskin xolestit (20%),
mexaniki sarithq (35%), sis slamoatlori (30%) vo madoa-bagirsaq
sindromlari ils biruza vers bilir.

Diagnostikada USM-la yanasi1 tomoqrafiya, xolanqioqrafiya vo toxuma
diaqnozu garaklidir.

Od Kisasi xor¢onginin osas miialicasi corrahi miialicadir. Erkon
morhalods (mukoza saviyyasindoki sislor) sado xolesistektomiya
yetarlidir. Sisin 3zalo vo daha dorin qatlara yayildig1 hallarda
xolesistektomiya ilo yanasi qaraciyor yataginin rezeksiyasi, limfa
dilyiinii ¢cixarilmasi garakir.

Qeyri-rezektabel hallarda palliativ tadbirlor — stend va yanyol
anastomeozlar istifado edilir.

5illik yasam rezeksiyalardan sonra I-II marhalads — 70-100%, 111
marhalada 40-60%, IV marhslads iss 20-40% ola bilir.

Od kisasi xor¢ongi 6d yollarinmn on ¢ox rast golon, hozm sisteminin iso besinci yerda
duran sisidir. Od sancisi olan xastolorin toxminan 1%-indo 6d kisasi xar¢ongi tapilir.

Risk faktorlari

Oksariyyat sislor kimi 6d kisasi xarconginin da etiologiya vo patogenezi doqiq
molum deyil. Lakin bozi amillorin kisodo malignizasiya torodo bildiyi ortaya
cixmisdir. Xorgongodnili vaziyyatlora 6d kisasi adenomasi, kiraclogmis 6d kisosi,

yaglilarda bdyiik (> 2 sm) das,

salmonelloz kiso aid edilir. Xor¢ong
olan 6d kisolorindo oksor hallarda
(~80%) das vo ya adenomatoz poliplor
tapilir. Ona goro do bu vaziyyetlorde
erkon  xolesistektomiya  moslohot
goraldr.

Patomorfologiyasi

Od kisosinin bod xassoli sislorinin
oksoriyyati (95%) adenokarsinomadir.
Nadir hallarda yast1 hiiceyrali xor¢ong
vo birlosdirici toxumadan inkisaf edon

- siglor tapilir.
Sokil 1. Od kisasi xarcanginin Od kisosi xargongi 3 yolla yayilir (Sakil
yayilma yollari 1). Yerli olaraq sis qaraciyara va qonsu
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yogun bagirsaq 12bb, MAV va
garin divarina yayilir. Limfatik
yayilma limfatik yolu izloyir vo
ovvaolco kiso axacagi limfa
diiyiiniino, sonra xoledoxatrafi,
retroduodenal, pankreatik,
paraaortik vo nahayat giinas kolofi
limfa diiytlinlorino yayilir.
Hematogen yayilma iso qap1
sistemi ilo garaciyoro vo digor
orqanlara bag verir.

Marhalalari

Digor xorconglordo oldugu kimi
0d  kisosi  xorgongindo  do
prognozu vo xoastoliyin gedisini
toyin edon 6nomli amil xostaliyin
morholosidir. Morhaloni
miioyyonlosdirmok ii¢lin  sisin

yerli, limfatik  vo  uzaq
yayllmasima osaslanan TNM
tosnifatt genis istifado edilir
(Cadval 1).

Klinikasi

Od kisosi xorgongi yayilma
dorocesing, yayildigi  organa,

yanast xostolikloro bagli olaraq
miixtalif sokilda biruzs vera bilor.
Klinik olarag 5 formasi ayrid
edili. Od sancisi  (xronik
xolesistit tutmasi) on ¢ox rast
golon klinik formasidir (40%),

Seminar 19 Od yollarinin bad xassali sislari

Cadval 1. Od kisasi xar¢anginin

moarhalalori

T —yerli yayillma

T1 —sis selikalti qisaya (T1a) va ya azalo
qatina (T1b) sirayat etmisdir.

T2 — sis ozolootrafi  birlosdirici
toxumaya sirayat etmisdir.

T3 — sis kisa divarindan atrafdaki bir
orqana (yogun bagirsaq, xoledox,
12bb, MAYV, qap1 venasi)) vd ya
garaciyara 2 sm-9 qadar
yayllmisdir.

T4 - sis kiso atrafindaki iki orqana va
ya qaraciyara 2 sm-don c¢ox
yayllmisdir.

N — limfatik yayilma
NO - limfa diiyiinlorino yayillma
yoxdur.
N1 - Kkisa axacagl, xoledox vo qapi
diiyiinlorins yayilma var.
N2 —12bb, MAYV, aortaatrafi diiyiinlora
yayllma var.

M - metastaz
MO — metastaz yoxdur
M1 — uzaq metastazlar var.

Bunlara ssaslanaraq xastaliyin 4 marhalasi
miidyyanlasdirilir:
I moarhala: T1 NO MO

II moarhoala: T2 NO MO
IIT moarhoala: T3 NO MO
T1-3 N1 MO

IVA marhoala: T4 NO-2 MO
IV B marhalo T1-4 NO-2 M1.

lakin az vaxt igarisinda agrilarin xarakteri doyisorok davamli xarakter alir. Kaskin
xolesistit sindromu az (16-20%) rast golir, davam edon agr1, leykositoz, horarat,
agriliq toyin olunur. Mexaniki sartlig sindromu 30-35% xastalords rast galir, sisin
xoledoxa yayilmasi naticesinds meydana golir. Bu forma Uglin sariliq, ariqlama,
agr, istahasizliq xarakterikdir. Sis sindromu, «xor¢ong intoksikasiyasia» bagli
olamatlor — istahasizliq, zeifloms, ariqlama goriiniir, lakin yerli olamotlor — agr1,
sarilig gorunmdir. Bu sindrom (25-30%) xostolorde rast golir. Mada-bagirsaq
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alamatlori sindromu on az rast galon (< 5%) klinik formadir, sisin bagirsaqlara,
damarlara invaziyasina bagl kegmomaozlik, ganaxma alamatlori ortaya ¢ixir.

Qeyd edildiyi kimi xostolik klinik olaraq ortaya ¢ixdiqda 2/3 hallarda irolilomis
olur.

Diagnostika

Od sancis1, kaskin xolesistiti, mexaniki sarilig1, sis sindromu olan yasli xastolordo
0d kisosi xorgongindon siibholonmok lazimdir. Tok boyilik das, kiroclogsmis 6d
kisasi, kisads polip, 6d yollari anomaliyalar: (kistlor, pankreas — xoledox birlosmo
anomaliyalar1) olan xastalords iso bu siibho daha da artir.

Diagnozu daqiqglosdirmak UcUN kiitlo toyin edilmali vo toxuma diagnozu

goyulmalidir.

USM 6d kisasi xar¢onginin toyininde 70-100% haossasliq gostarir. Lakin kisenin

visseral sothinds olan sislorin toyini ¢atin ola bilor. Kiso monfazinds kiitls, divarin

kalo-kotiir olmasi sislar tigiin xarakterikdir.

Tomografiya vo xolanqgiografiya vacib miiayinslordir. Bunlarla kiitlonin varlig1 ilo

yanas1 yayilma daracasi do qiymatlondirilir. MRT vo MRXQ bu magsadls an uygun

miuayinadir. KT vo ERXPQ-ds istifads edils bilar.

Omoliyyatonii miiayinalorle sis qeyri-rezektabel vo ya xasto geyri-operabel olarsa

iyno biopsiyasi ilo kiitlodon biopsiya alinir. ©Omoliyyat olunan xastolorde kiso

cixarilaraq vo ya kiitlodon birbasa biopsiya alinaraq sisin histoloji tipi
doqiqlosdirilir. Bazi hallarda kiso basqa sobabo goro ¢ixarildigdan sonra histoloji
miayine vaxti sis tapilir.

Miialicasi

Od kisesi  xorgonginin  radikal

miialicasi carrahi yolladir. Kimya- vo

radioterapiya yliksok effektiv deyil.

Erkon morhololords (I vo 1I)

morhalado  xolesistektomiya vo ya

radikal xolesistektomya (6d kisasi vo
yataginin birlikde ¢ixarilmast), limfa
diiylinlori  ¢ixarilmasi  maslohotdir

(Sakil 2). Iralilomis morhololords (111

va IVA) isa bazilari genis rezeksiyalar

bozilori iso palliativ miialicalor
tovsiyo edirlor.

d kisasi xerganginds radikal XE I morhalads, sado xolesistektomiya
Od kisasi gixarilir yetorli sayilir vo 5 illik yasama 78-
Kisa y_atagln_|_n_,_2 sm_derinlikde rezeksiyasi 100% teskil edir. II morhoalods radikal
Qaptfimfa daytnlart gixarii XE gorakir, ¢linki sado XE-do 5 illik

Sokil 2. yasama 40% taskil edirso, radikal XE
bu 80-100% toskil edir.
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Sokil 3. Od kisasi xar¢anginds miialica taktikast

Irolilomis yerli formalarda (T3-T4) miialicosiz 5 illik yasam 25-30%, genis
rezeksiyalarda iso 60% ola bilir.

Miialiconin secilmosi sisin no vaxt tapilmasina vo xostoliyin yayilmasina baghdir
(Sakil 3).

omoaliyyatonii tapilan od kisasi xar¢angi

Omoliyyatdan ovval tapilan sisdo rezeksiya yoxsa palliativ miialicolor gorokdiyi
arasdirilir. Sis rezektabel goriiniirso radikal XE vo limfa diiyiinlorinin genis
diseksiyasi planlanir. Sis rezektabel deyilss (uzaq metastaz, yerli genis yayilmalar)
iyno biopsiyasi edilir vo palliativ miialicolor aparilir. Sarilifi olan xastolorde
xolanqgioqrafiya edir vo stend qoyula bilor. Stend endoskopik vo ya DQK yolla
qoyula bilar. Buna imkan olmadiqda seqment IIl yanyol anastomozu (111 segmentin
axacag1 ilo Ru-Y tipli bagirsaq ilgoyi arasinda anastomoz) qoyula bilor.

Omoaliyyatdaxili tapilan 6d kisasi xor¢ongi

Omoliyyat laparoskopik olaraq yerina yetirilirsa vo sis yayilmis olarsa biopsiya
edilir vo palliativ miialicalor yerino yetirilir (stend, yanyol anastomoz). Xastalik
yerli voziyystdadirss agiq amoliyyata kecilir. Radikal XE vo limfa diseksiyasi
edilir, gorakirsa genis Qc rezeksiyast yering yetirilir. ©Omoliyyat vaxti sigo siibho
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varsa sads XE edilir vo 6d kisasi patohistoloji miiayinays gondorilir. Noticoyo gore
asagidaki sokildo davranilir.

omoliyyatdan sonratapilan 6d kisasi xor¢angi

Od kisasi xorgongi oksor hallarda amoliyyatdan sonra tapilir. Bu ya siibhali, ya da
0d dasina goro ¢ixarilan kisolords ola bilir. Bilindiyi kimi XE-da sis ehtimal1 1%-
dir. Sis tapilan xostolords taktika sisin yayilma doracasine baglidir. Ogar sis azalo
gatina ke¢mirso (T1a) sado XE yetorlidir. Sis ozolo gatina vo daha dorinlors (T1b,
T2, T3) gedirso xasta tokrari amaliyyat olunmalidir.

[k ndvbado troakan yerlori kosilib gétiiriiliir. Od kisosi yatag1 genis rezeksiya (on
az1 2 sm) edilir, qap1 limfa diiyiinlori ¢ixarilir.

Naticalor
I moarholonin prognozu yaxsidir vo amoliyyatdan sonra 5 illik yasama 80-100%
toskil edir. Rezeksiyadan sonra II dovrdos 5 illik yagama 85 %, III dovrds 40%, IV

dovrdo isa 19% toskil edir. Umumiyyatlo gotiirdiikds 5 illik yasama 15%-don azdr.
IV morholods rezeksiyasiz yasama miiddoti 1-6 ay toskil edir.
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10.

11.

Od axacaqlan sislorinin oksariyyati xolangiokarsinomalardir.

Birincili skleroz xolangit, intrahepatik xolelitiaz, darhgqlar,
xoledoxolitiaz, xoledox Kistlori, anomaliyalar xolangiokarsinoma iiciin
risk faktorlaridir.

Xolangiokarsinoma an c¢ox (67%) qap1 bolgasinda, sonra distal hissada
(27%), on az is3 (6%) intrahepatik 6d yollarda yerlasir.

Proksimal sislor hepatosellular xar¢ong Kkimi, distal sislor iso
periampulyar sislor kimi biruzs verir vo miialico olunur.

Qap1 sislori an ¢ox hacami tutur, boylama olaraq proksimala vo
kondoalan olaraq atraf orqanlara yayilirlar.

Morhaldlorinin toyini yerli (boylama vo kondslon), limfatik vo uzaq
yayilmalara asaslanir.

Klinik olaraq xolangiokarsinoma tixanma sarilig1 ilo biruzs verir.
Diagnostikada  xolangioqrafiya, tomoqrafiya vo angqioqrafiya
garaklidir.

Xolangiokarsinomanin asas miialicasi radikal rezeksiyadir. Proksimal
formada Qc rezeksiyasi, gap1 formasinda haca £Qc rezeksiyasi, distal
formada iso PDR aparilir.

Qeyri-rezektabel hallarda sarihigl aradan qaldirmaq iiciin palliativ
tadbirlar — ¢cadirlama vJ ya yanyol anastomozlar: qoyula bilar.
Radikal rezeksiyalarda S illik yasama 30-50% ola bilir, qeyri-
rezektabel hallarda iss ortalama yasam 6-8 aydir.

Od yollarinin xosxassali sislori ¢ox nadirdir va sislorin oksoriyyati boadxassali
adenokarsinomalardir (xolangiokarsinoma). Xolangiokarsinomalar hozm sistemi
sislori arasinda az rast galonlordir, lakin tapildiginda oksoriyyati geyri rezektabeldir.

Risk faktorlari

Bazi xostoliklarlo xolangiokarsinomalar arasinda slage tapilmisdir. Birincili skleroz
xolangit, xoledox kistlori, xoledoxolitiaz, strikturlar, tokrarlayan piogenik xolangit,
0d yollar ils pankreatik axacagin erkon birlogsmasi kimi xostoliklor xorgong ticiin
risk faktorlar1 sayilir. BSX on boytik risk faktorudur va bu xastalords 30% hallarda
xar¢ong tapilir. Bozi medikamentlor (torotrast) da 6d yollarinda xorgong tdrado

bilir.
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Patomorfologiyasi

Proksimal
------------- 6%

Hiliar (Qap1)
67%

Distal (Xoledox
27%

Sakil 5. Xolangokarsinimanin
yayilma yollart

Xarcongin 6d yollarinda yerino goro 3
novu var: proksimal, qapt (hiliar) va
distal (Sakil 4). Proksimal
xolangiokarsinomalar — qgaraciyordaxili
0d yollarindan inkisaf edir, gedis
xlisusiyyotino ~ goro  hepatosellular
xargongi xatirladir. Hiliar forma hagam
vo Uimumi qaraciyar axacagl tutur, on
cox rast golon (xastolorin 2/3) formadir.
Distal forma iso xoledoxda yerlasir vo
periampulyar sislor kimi miialico edilir.
Xolangiokarsinomalar xoledox
boyunca proksimala dogru, kdéndslon
olaraq otraf orqanlara, limfatik va
hematogen yolla yayila bilir ($akil 5).

Morhalalari

Xolangiokarsinomalarin yayilma
doracosino osaslanan bir ¢ox tosnifati
var. Qaraciyordaxili xolangio-

karsinomalarin tosnifati hepatosellular
xorgongdoki kimidir. Qap1 vo distal
xolangiokarsinomalarin  tosnifatinda
miixtoliflik var. Qap1
xolangiokarsinomalarinin  tosnifatlari
yerli yayilmanin qiymatlondirilmasine
gora forqglonirlor. Bismut tosnifatina
gora I tip sislor qaraciyor axacagini
tutur, II tipdo haca tutulur, III iso haca
ilo yanag1 sag (IIIA) vo ya sol (IIIB)
ikinci doracoli axacaqlar tutulur, IV
tipdo iso hor iki torofdoki ikinci doracali
axacagqlar tutulur.

TNM tosnifatinda iso yerli yayilmani qiymatlondirmak {igiin ii¢ gostoriciya baxilir.

1.
2.
3.

258

Axacaga proksimal yayilma
Portal venaya invaziya
Qaraciyards atrofiya



Seminar 19 Od yollarinin bad xassali sislari

Bunlara goro  xolangiokarsinomanin
yayilmasi Cadval 2-da verilir.
Xolangiokarsinomanin irolilomasi ilk
novbodo 6d yollar1 vo damarlarda
tixanmaya sobab olur. Bunlar sariliga vo
garaciyar artofiyasina gotirib ¢ixarir.

Klinikasi

Qaraciyarxarici  xolangiokarsinomalar
oksor hallarda (90%) tixanma sarilig1
soklinde biruzo verirlor. Proksimal
xolangiokarsinomalarda iso saril1q az rast
golir. Cox az hallarda
xolangiokarsinomalarda sariliqsiz
qasinti, istahsizliq, ariqlama geyd olunur.
Obyektiv miiayinado sariligdan basqa
ciddi fiziki doyisikliklor rast golmir.
Labarotor miiayinalordo xolestaz
olamatlori ortaya ¢ixir, CA 19-9 vo CEA
arta bilor, lakin spesifik deyil. USM-do

qaraciyordaxili axacaqlarin
genislonmasi, qaraciyorxarici
axacaqlarin iso genislonmomosi ¢ox

xarakterikdir.
Diagnozu

Tixanma sarili81 olan xastalords, xiisuson
bilirubin soviyyesi 200 mmol/l-don ¢ox
olarsa  sis  mongali  tixanmadan
silbholonmok  lazimdir. Tixanmanin
xarakterini, yerini, vo sisin yayilmasini
daqiqlasdirmak Ugln xolangiografiya,
tomoqrafiya va angiografiya gorakir. Od

kisosinin ~ bOylimesi  distal,  kigik
gOrliinmasi perihiliar
xolangiokarsinomalar ucin
xarakterikdir.

Xolangioqgrafiya iictin MRXPQ, ERXPQ
vo ya DQKXQ istifado edilo bilor.

Cadval 2. Xolangiokarsinomanin

TNM tasnifan

T- yerli yayllma

T1 — haca tutulur + bir toroafds
ikinci daracali axacaq tutulmasi
T2 — T1+ eyni torafdo poral vena
tutulur+ pay atrofiyasi
T3 — haca vo hor iki torofds ikinci
daracali axacaglar tutulur va ya
-bir torafds ikinci doracali
axacaq, digor torafdo portal
vena tutulmur vo ya
-bir torafds ikinci doracali
axacaq, digor torafdo pay
atrofiyasi var va ya
-Qap1 venasinin va ya har iki
saxasinin tutulmasi var

N limfatik yayilma

NO - limfa diiyiinii tutulmasi
yoxdur.

N1 — hepatoduodenal limfa

diiyiinlorins yayilma var.
N2 — pankreas, 12bb, aortastrafi va
kalaf diiyiinlorina yayilma.

M metastaz
MO — metastaz yoxdur.
M1 — metastaz var.

Moarhalalar
I marhalo T1 NO MO
II marhalso T2 N0 M0
IIT marhals T-1-2 N1 MO
IV A marhals T3 N0-2 MO
IV B moarhals T1-3 NO-2 M1

Qaraciyora vo damarlara yayilmani

daqiqlesdirmok tiglin KT vo KT — anqioqrafiya, vo ya MRT vo MR angioqrafiya

etmok gorokir.
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Xosto inoperabel goriinorso iyno biopsiyast edilorok diagqnoz doqiqlosdirilir.
Bozilori endoskopik firca biopsiyasi istifado edirlor. Operabel gériinon xastolords
toxuma niimunasi omoliyyat vaxti gotiiriiliir.

Miialicasi

Xolangiokarsiromanin asas miialicasi
radikal  rezeksiyadir  (Sakil 6).
Rezektabel Rezeksiya miimkiin olmazsa palliativ
xolangiokarsinoma todbirlor — 6diin bagirsaqa kegisini
tomin  etmok  Ugln  c¢adirlama
(endoskopik vo ya DQK yolla stend)
va ya bilio-digestiv anastomozlar (11,
V seqmentlarls yanyol anastomozlar
vo ya xoledoxo-yeyunoanastomoz)
qoyulur ($akil 7). Kimya- vo
@ radioterapiya yliksok faydali deyil.
Xostoyo hansi rezeksiya vo ya
palliativ  tadbirin  edilocoyi  sisin
yerlogsmasi vo yayilma darocesindon

asilidir.
Hepatiko- Proksimal xolangiokarsinomalarda
yeyunostomiya qaraciyor paymin vo ya daha genis

rezeksiya gorakir. Qeyri-rezektabel
hallarda simptomatik miialico edilir.
Qapi xolangiokarsinomalarinda
omoliyyat 6nii miiayinalords xostolik
yerli  vo  rezektabel  goriiniirso
laparatomiya edilir . Laparatomiya
vaxti sisin yayilmasi doqiqlosdirilir vo
rezeksiya qiymotlondirilir. Birtorofli
yayilmalarda (T1-T2) vo yerli limfa
diiylinlorina yayilma olarsa (I-III marhalslorde) hacanin vo yayilan payin
rezeksiyast edilo bilor. Omaliyyat vaxti genis yerli yayilmalar (T3) vo ya uzaq
metastazlar olarsa palliativ tadbir edilir. Bunun {i¢iin stend qoyula bilor vo ya III, V
seqmentlorin axacaqlari ilo bagirsaq arasinda yanyol anastomozlari yerina yetirilo
bilor.
Omoaliyyatonli milayinolorde uzaq metastazlar vo ya yaygin yerli yayilma (T3)
goriinarso palliativ Gisullarla 6d yollar1 drenaj edilir. Bu mogsadls ¢adirlamaq on
uygun tisuldur.
Distal xolangiokarsinomalarda rezektabel hallarda pankreato-duodenal rezeksiya edilir,

geyri-rezektabel hallarda iso yanyol anastomoz va qastroentereanastomoz qoyulur (Sakil
8). Qeyri-operabel xastalords iss endoskopik yolla ¢adirlama gorokir.

S$akil 6. Xolangiokarsinomada
radikal rezeksiya
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Qeyri-rezektabel
xolangiokarsinoma

Xoledoxo-
yeyunostomiya
ve stend

Stend (Cadir) Segment Il
yanyolu

Sakil 7. Qeyri rezektabel xolangiokarsinomalarda palliativ tadbirlor

Metastaz va ya T3 Stend
- KT MRT Yanyol
Perihiliar (qap1) XolangioQr
xolangiokarsinoma AngioQr
9 Yerli — Laparotomiya
Qeyri-rezektabel Rezektabel
Stend Radikal rezeksiya
Yanyol (Seg lll va ya V)
Stend

: Metastazveya T3 ———
Distal TomoQr Yanyol
(periampulyar) XolangioQr

xolangiokarsinoma AngioQr vYerli Laparotomiya

Qeyri-rezektabel Rezektabel
Stend PDR
Yanyol + GEA

Sakil 8. Xolangiokarsinomada miialica taktikast
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Noaticalor

Xostoliyin marholasi vo radikal rezeksiya yasama mdddotini toyin edon on dnomli
amillordir. Rezektabel proksimal sislords radikal rezeksiyadan sonra 5 illik yasama
30-40% toskil edir. Rezektabl hiliar sislords iso rezeksiyadan sonra konarlar tomiz
olarsa 5 illik yasama 20%-don 40-50%-5 qadaor artir.

Distal rezektabel xolangiokarsinomalarda 5 illik yasam 28-45%, ortalama 6mur 32-
38 ay, geyri —rezektabel xolangiokarsinomalarda iso 5-8 ay toskil edir.
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1. Ampula sislori periampulyar sislor (12 bb, MAYV, distal xoledox sislori)
arasinda rezektabel ehtimali an cox olanmidir vo proqnozu nisbaton
yaxsidir.

2. On ¢ox tixanma sarihigl ilo biruza verir. Sariliq tokrarlaya, artib-azala
bilir.

3. Osas miialicasi pankreatoduodenal rezeksiyadir (PDR), va bu
amoliyyat xastalorin 85%-indo miimkiin olur va 5 illik yasama 40%
taskil edir.

4. Qeyri-rezektabel hallarda palliativ maqsadls endoskopik cadir va ya
yanyollar (bilio vo qastro-enterik anastomozlar) qoyulur.

Torifi

Vater ampulas1 sislori az rast golon sislordondir vo bir ¢ox hallarda bunlar
“periampulyar siglor” imumi ad1 altinda verilir. Periampulyar sisloro asagidakilar
aid edilir:

1. 12bb sislori

2. Ampula sislori

3. Distal xoledox sislori

4. Pankreas basi sislori

Periampulyap sislorin oksariyyati bad xassolidir va ilk yerdo MAV, sonra ampula
on az iso 12bb sislori durur. Klinik, laborator vo goriintiiloma olaraq bu sislori bir-
birindon ayirmagq ¢atin olur. Daqiqlosdirmak {igiin histoloji vo immunohistokimyavi
miiayinalor gorakir.

Bu sislor bir-birindon gedisina goro forglonirlor. Prognozu on yaxst olan 12bb
adenokarsinomasi (5 ilik yasam 65%), on pis olan iso MAV xor¢ongidir (5 illik
yasam 15%). Ampulyar va xoledox sislarinda 5 illik yasam 40% vo 28%-dir.

Ampula xar¢ongi
Ampulyar siglorin oksoriyyati bad xassalidir, xos xassali sislori (adenoma, fibroma,
lipoma, neyrofibroma) vo s. az rast golir. Polipoz xastaliklorin (ailovi polipoz),

anomaliyalarin ampulyar xar¢ong {i¢iin risk faktoru oldugu ehtimal olunur.

Patomorfologiyasi vo marhalolori
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Cadval 3. Ampula siglorinin TNM
tasnifati

T- yerli yayllma

T1 - sis ampula
saviyyasindadir.

T2 —sis 12bb-a yayilib

T3 —sis MAV-a 2 sm-don az
yayilib

T4 —sis MAV-a > 2 sm-dan
¢ox v3 ya atraf orqanlara
yayihib.

N-limfatik yayilma
NO — limfa metastazi yoxdur
N1 - limfa metastazi var.

M- metastaz
MO — uzaq metastaz yox
M1 — uzaq metastaz var.
Moborhoalalar
I marhalo — T1 NOMO
II marhals — T2-3 NOMO
IIT marhals — T1-3 N1 MO
IV A marhals — T4 NO-1 MO
V B marhalo — T1-4 NO-1 M1

Ampulyar xor¢cong yerli olaraq 12bb,
MAYV vo xoledox kimi orqanlara yayila
bilir. Limfatik yayilma osason MAV
bas1 vo 12bb otrafindaki diiytinlors olur.
Metastaz ilk novbado garaciyordo bas
Verir.

Morholonin toyini TNM tosnifatina goro
Cadval 3-daki Kimidir:

Miialico metodunun sec¢ilmosindo va
prognozda morhalonin toyini Onomli
rol  oynayrr. Ampula  sislorinin
oksariyyati (80-85%) I-III morholodo

tpilir.

Klinikasi

Ampula sislori oksor hallarda tixanma

sarithigr ilo  biruzo verir. Tixanma
asagidaki cohatilarino gora
saciyyalonir:

e Distal tixanma — xoledox vo &d

kisosindo geniglonma toyin olunur.

e Tokrarlayan sariliqlar ola bilir. Sis
otrafinda iltthabin artmast vo vya
cokilmasi sariligda dalgalanmaya sobob
olur.

Sariligda adston bilirubin soviyyosi
yiiksok (>200mmol/l.) olur. Obyektiv
miayinado sariliqla yanasi 6d kisasi
ollono bilir (Kurvuazie simptomu).

Bununla yanasi ariqlama, istahasizliq, zoiflomo rast golir.

Diaqnostikasi

Sar1lig1 olan xastalords, yiiksok bilirubin soviyyasi, tokrarlayan, artib-azalan sariliq
vo distal tixanma olarsa ampula sisindon siibholonmok lazimdir. Diagnozu
doqiglosdirmok iiclin ampulada kiitlo axtarilir vo biopsiya gorokir. Ampula
miiayinasi iigiin endoskopiya vacibdir. Xostoliyin yayillmasini miioyyonlosdirmok
liciin ise endoskopik USM va ya tomoqgratiya gorakir. Biopsiyanin endoskopik yolla

aparilmas1 moslohatdir.
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Xos — Izleme

Endoskopik
¢ixarma

. Enoskopiya
Ampula sisi KT/MRT Bad

>1 sm — Biopsiya

<lsm-—

Xos Bad — PDR
!
Transduodenal
gixarma

}

Xos Bad

!

izlema

Sakil 9. Ampula sislorinda miialica taktikasi
Miialicasi

Ampula xar¢onginin asas miialicosi radikal ¢ixarmadir ki, bu da pankreatoduodenal
rezeksiya (PDR) ilo miimkiindiir. Bu miimkiin deyilss (IV marhals, inoperabel
xastolor) palliativ olaraq 6d yollarini vo moadani bosaltmagq iiglin yanyollar qoyulur.
Ampula sislorinin oksoriyyatini (85%) erkon morhalolordo tapmaq vo rezeksiya
etmok olur, eyni zamanda kicik sislorin bir qismi xosxassali ola bilir. Bunlar1 nozors
alaraq ampula siglorindo asagidaki taktika tovsiyyo olunur ($akil 9).

Endoskopik vo tomoqrafik miiayinalords 1 sm-don kigik sislor endoskopik olaraq
cixarilir. Sis xosxassolidirso izlonilir, badxassalidirso PDR edilir. Boyiik sislor (>1
sm) endoskopik biopsiya edilir, badxassalilords birbasa PDR, xosxassalilords iso
transduodenal yolla ¢ixarilir vo tokrar yoxlanilir.

Ampulyar sislords rezeksiyadan sonra 5 illik yasama 25-55% toskil edir.
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TEST SUALLARI

1.

2.

Asagidakilardan hanst od kisasi xar¢angi ticiin risk faktoru sayumur?
a) Boyiik das (>2sm)

b) Kigik daslar

¢) Kiraclogmis kiso

d) Adenamatoz polip

Asagidakilardan hanst od yollart xar¢angi ticiin an boyiik risk faktorudur?
a) Xoledox kistlori

b) Birincili skleroz xolangit

c) Xoledox anomaliyalari

d) Xoledoxolitiaz

3. Od yollari xar¢angi arasinda an ¢ox rast galoni hansidir?

a) Od kisosi xor¢ongi

b) Proksimal 6d yollar1 xar¢ongi
¢) Qap1 (Klatskin sisi) xor¢angi
d) Distal xoledox xor¢angi

4.0d yollar sislori arasinda an ¢ox rast galoni hansidir?

a) Leyomioma

b) Adenoma

¢) Adenokarsinoma
d) Karsinoid
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5. Xostada iki aydan ¢ox davam edan qasinma va sariig var, USM-da
qaraciyardaxili od yollart genis, qaraciyarxarici yollar normaldir. Hansinin
olma ehtimali yiiksakdir?

a) Proksimal xolangiokarsinoma
b) Hagann sisi
¢) Xoledox sisi
d) Ampula sisi

6. Xostada takrarlayan sariliq va gasintt var. USM-da 6d yollari genis vo ampulaatrafi
nahiyada kiitla gériiniir. Hanst miiayinani edarsiniz?
a) KT, MKXQ
b) Endoskopiya, MRT, MRXQ
¢) Kontrastli KT
d) MRXQ

7.0d dasina gora ¢ixarilan éd kisasinin miiayinasinds mukoza saviyyasini
ke¢mayan xar¢ang tapilr. Na edarsiniz?

a) Miisahido

b) Tokrari omaliyyat

¢) Kimyaterapiya

d) Radioterapiya

8.Radikal xolesistektomiyaya hanst halda garak yoxdur?
a) Omoliyyat vaxti tapilan 6d kisasi xar¢ongi
b) Omaliyyatdan sonra mukoza saviyyasindoki sis
€) Omoliyyatdan sonra mukozani kegan sis
d) Omoliyyatdan avval sis siibhasi

9.Qeyri-rezektabel xoledox sisinda ilk novbada hansini se¢arsiniz?
a) Endoskopik stend
b) DQK stend
¢) Yanyol anastomoz
d) ©Omoliyyatla stend

10. Xoledox sisinda hansini miitlaq elomaya gorak yoxdur?
a) Omoliyyatonii biliar drenaj
b) Rezeksiya konarlarinin sisdon tomiz olmasi

c) Limfatik diiylinlorinin diseksiyasi
d) Omoliyyatdan avval xolangio va angioqrafiya
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Seminar 20

OD KIiSOSI DISKINEZIYASI

OD YOLLARININ FUNKSIONAL XOSTOLIKLORI

Istonilon xastolik, o ciimladon od
yollar1  xostoliklori  tabii  olaraq
orqanin funksiyasinin pozulmasina
gotirib  ¢iaxrir. Bu pozulma iki
sobobdon bas vera bilor. Birincist,
organin 6ziinds olan va klinik olaraq
toyini ¢otin olan ultrastruktural
doyisikliklorin naticoesinds bas veran
pozulmalar ki, buna birincili
funksional xostolik deyilir. Ikincisi
1s9, orqanin Oziindoki makroskopik
xostoliyin - vo  ya  orqanizmdoki
hormonal doyisikliyin naticesinda
bas veron pozulmalar ki, buna ikincili
funksional pozulmalar deyilir. Birinci
halda funksional pozulma sorbost
xoastolik  kimi, ikinci halda iss,
xstoliyin olamati kimi ortaya ¢ixir.

Klinik praktikada bu iki voziyyati bir-
birindon ayirmagq tigiin sabobin olub-

olmamasidir. Od  yollan
funksiyasinin pozulmasi slamati olan
xastada klinik, labarator,

goriintiiloms dsullar1 ilo morfoloji

Cadval 1. Od yollarinin funksional

xastaliklori

Od Kisasi diskineziyasi

Birincili
Hiperkinetik
Hipokinetik

ITkincili
Hormonal (hamilslik, diabet,
somatostatinoma vo s.)
Od das1
Xronik xolesistit
Sis

Oddi sfinktoru disfunksiyasi
Biliar (I, 11, III tiplor)
Postxolesistektomik sindrom
Dassiz vo OKD-s1z &d sancis1
Pankreatik
Tokrarlayan koskin va ya xronik
pankreatit

Qarisiq

(das, sis, iltihab, vo s.) vo ya hormonal doyisiklik (hamilalik, diabet, vo s.) tapilarsa
bu ikincili pozulma kimi, tapilmazsa birincili funksional xastolik kimi gabul

olunur.
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Od yollarmin iki funksional xoestoliyi ayrid edilir: éd kisasi diskineziyasi (OKD),
Oddi sfinktoru disfunksiyast (OSD) (Cadval 1). Hor iki xostoliyin asagidaki ti¢
timumi cohati var. Birincisi, klinik slamatin olmasi, ikincisi, 6d yollarinda basqa
xostoliyin (das, sis, iltihab vo s.) tapilmamasi vo tglincusu, funksional pozulmanin
tosdiqi. Hor iki xostolikdo asas klinik olamot agridir. Agr1 OKD-do 6d sancisi va ya
agris1 sokilinds, OSD-do iso 6d vo ya pankreatik agr1 sokilindo ortaya ¢ixir. Od
kisosinin funksional gostoricisi bosalma qabiliyyati, Oddi sfinktoru {igiin iso
keciricilik gabiliyyatidir.

OD KiSOSi DISKINEZiYASI

Ozat

1. Od Kisosi diskineziyasi kisa funksiyasinn (yigilmasinin) pozulmasi ilo
xarakterizo olunan xastalikdir, mikroskopik saviyyads morfoloji
doyisikliklor ola bilor. Od sancis1 vo ya agris1 ilo biruzo verir, das
tapilmir, kisanin yigilma funksiyasi ciddi azahr

2. 9dobiyyatda bu xostalik miixtolif adlarla adlamir: 6d Kkisosi
diskineziyasi, xronik dassiz xolesistit, dagsiz 6d sancisi va.s

3. Xostalik adaton 25-30 yas arasindaki qadinlarda (85%) rast golir vo
dksar hallarda (70-90%) kisado xronik iltihab slamatlori tapilir.

4. Od Kisasinin yigilmas1 ilo axacaq sfinktoru vo Oddi sfinktoru
arasindaki koordinasiyasnin pozulmasi (kiss yigihr lakin sfinktorlar
bosalmir) vo Kisasnin yigilma qabiliyyatinin azalmasi xastoliyin asas
patogenetik mexanizmi sayilir.

5. Takrarlayan 6d sancilari olan xastalorin oksariyyati omoliyyat olunur
va 80-85% halda faydah notico aldo edilir. Omaliyyat olunmayan
xastalords iso miidyyan dovrdon sonra das tapilir vo ya Oddi fibrozu
inkisaf eds bilir.

6. Od Kkisosi diskineziyas1 klinik olaraq iki formada ortaya c¢ixr:
hiperkinetik vo hipokinetik. Hiperkinetik forma klassik 6d sancisi
sokilindo, hipokinetik forma is3 bir necd saat davam edon kiit agrilarla
(0d agris1) ortaya ¢ixir.

7. Od Kkisosi diskineziyas1 diaqnozunu qoymaq iiciin asagidak
kriteriyalar olmahdir:

e Od sancisi vo ya agrisi.

e Kiinik, laborator va goriintiillomayas gors (hatta tokrari miiayinada)
od Kisasi va yollarinda das va iizvi doyisiklik yoxdur

e Odiin atim fraksiyasinin azalmasi (<30%) va ya torkibindo
kristallar var

8. Diskinesiyada an dogru miialica xolesistektomiyadir.
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Od kisoasi diskineziyasi kisods funksional doyisikliklarlo xarakteriza olunan xastalik
olub asagidaki kriteriyalarla toyin olunur.
e Klassik 6d sancis1 vo ya 6d agrist (yemokdon sonra kiit agri, yagl
yemoklordon sonra narahatliq vo ya sohara yaxin agrilar) ils biruza verir.
e USM-do &d kisasi vo 6d yollarinda das vo ya tlizvi doyisiklik tapilmair,
laborator gostaricilar (qaraciyar, xolestaz, pankreatik enzimloar) normaldir.
e (d kisosinin y181lma funksiyasinda azalma (artim fraksiyas: <35%) vo ya
6d torkibindo doyismo (kristallar, fosfolipid, 6d tursusunun duzlari) vo ya
kiso divarinda xronik xolesistit slamatlori tapilir.

Odobiyyatda bu xostolik miixtolif adlarla adlanir: od kisasi diskineziyasi, xronik
dagssiz xolesistit, dassiz 6d sancisi va.s. Adlarin miixtolifliyi xostsliyin tobiotinin
daqgiqlosmadiyini gostorir vo bazi miislliflor klinik tozahiira (6d sancist), bazilori
funksional doyisikliys (diskineziya), bazilori iso morfoloji doyisikliye (xroniki
iltihab) istinad edirlor.

Dagsiz 6d sancist diskineziya ilo yanasi bir ¢ox xostoliklordo (Oddi sfinktoru
diskineziyasi, xronik pankreatit), hotta qeyri-biliar xostoliklordo rastlana bilar.
Diskineziya asimptomatik ola bilor. Lakin Klinik olamatlori olmadiqda adoton
xastalik inkar edilir.

Bu xastalorin oksariyyatinds (70-90%) kisads xronik iltihab slamatlori tapilir. Hotta
bazilorinds irolids dag inkisaf edir. Ona gora do “diskineziya” va ya “xronik dagsiz
Xolesistit tutmasi”n1 daha uygun termin hesab etmok olar. Roma tosnifatinda bu
xastolik funksonal xastalik sayilir.

Xostolik adoton qadinlarda (85%) vo 25-30 yas arasinda rast golir.

ETIOLOGIYASI VO PATOGENEZI

Yuxarida geyd edildiyi kimi 6d kisasi funksiyasinin pozulmasi iki qrup sababdon
bas vera bilar: birincili va ikincili (Cadval 1). Od kisasindoki vo 6d yollarindaki das
vo lizvi xostoliklor (xolesistit, sis, darliglar, anomlaiya, OSD vos.) vo ya
orqanizmdoki humoral doyisikliklor (hamilalik, diabet, somatostatinoma,
somatostatin miialicosi, paenteral qidalanma va s.) naticosindo bas veran pozulma
ikincili xarakter dasiyir vo bu vaziyyetlorin alamaoti sayilir.

Funksional pozulma olan, lakin ikincili soboblor tapilmayan hallar birincili
funksional pozulma kimi gobul olunur ve xastalik sayilir. Bu Xstaliyin tobiati,
mexanizmlori, xiisusan do agrinin saboblori doqiq malum deyil vo diskineziya,
iltihab va daslasma nazariyyalari var.

Diskinetik nozariyyaya gora 6d sancisinin sababi kiso yigilmsi ilo sfinktorlar
arasindaki koordinasiya pozgunlugu, kiit agrilarin sobabi iso kisonin yigilma
Sfunksiyasimin azalmasidir. Malimdur ki, kiso yigilarkon axacagndaki vo Oddi
sfinktorlar1 bosalir. Bu sfinktorlar arasindaki reflekslorin vo xolesistokinin
tasirindan bag verir. Guman edilir ki, mikroskopik saviyyadoki pozulmalar kisadoki
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vo sfinktordaki ozalolorin hossashigini dayisdirerak bu tipli diskoordinasiyanin
ortaya ¢ixmasina sabob olur.

Kisa ozalalarinin y18lma qabilyystinin azalmasi iss durgun-bosalmayan kisonin
ortaya ¢ixmasina sobab olur va kiit agrilarla biruzo verir. Normal halda 6d kisasi
hozm vaxt1 xolesistokinin tasiri ilo boykhacmli (>75%), hazmdon kenar fazada isa
motilinin tosiri ilo kicikhocmli (10-15%) yiglaraq bosalir. Kisonin yigilmasi
pozuldugda hazm vaxti vo ya uzunmiiddotli acliq vaxti (masalon yuxuda) kisado
artan durgunluq agriya sobaob olur.

Hesab edilir ki, durgunluq 6diin kiso divarina zodsloyici tosir ehtimalint va
kristallasmani artirir. Fosfolipidlorin kisodo parcalanmasi zodsloyici amillors — yag
tursularina, lizolesitino sobab olur ki, bunlar iltihabi doyisikliklor térado bilirlor.
Iltihab nazoriyyassino gora kiso divarinda bas veron iltihabi proses kisadoki
funksional vo 6d torkibindoki dayisikliklorinin asasinda durur. Bu xastolorde 6d
kisasindo 70-90% hallarda xronik iltihabi doyisiklik vo axacaginda darliq (80%)
tapilir. Lakin iltihabi bagladan mexanizmlor molum deyil. Hesab edilir ki, 6d
kisasinin axacaginda bas veran daralma xronik xolesistitin gedisindo énamli rol
oynayir.

Xastalorin yast (30 yas) vo cinsi (qadinlar) 6d das1 xostaliyins uygun oldugunu, 6d
kisasindos kristallarin va kigik mikroskopik daslarin (50%) tapilmasini nozors alaraq
bozi miislliflor 6d kisasi diskineziyasini 6d dast xastaliyinin baslangic marhalasi
kimi qabul edirlor.

GEDISi

Od kisosi diskineziyasinin tobii gedisi doqiq molum deyil. Hesab edilir ki, xastolik
asimptomatik va simtomatik gedo bilor. Asimptomatik gedis haqqinda yetorli
molumat yoxdur. Simptomatik gedisds 1so asas olamaot tokrarlayan 6d sancis1 vo ya
agrisidir. Tokrarlayan 6d sancilar1 vo funksional doyisikliklori olan xastalorin
oksariyyati amoliyyat olunur va 80-85% halda faydali natico aldos edilir. O©maliyyat
olunmayan xastolords iso miioyyon dovrden sonra dag tapilir vo ya Oddi fibrozu
inkisaf edo bilir.

Atim fraksiyasi vo kristallarin tapilmasi xostoliyin gedisinde prognostik shomiyyot
dastyir. Atim fraksiyasi koskin azalan xastolordo adoton simptomlar 3 il orzindo
tokrarlayir vo ya das inkisaf edir. Bu xastolor xolesistektomiya edilorso 80-85%
hallarda olamotlor itir. Kiso funksiyasi normal olan 6d sancilarinda iso bir ¢ox
hallarda bagqa xostaliklor tapilir vo ya tokrarlanma ¢ox az bas verir.

Od kristallar: tapilan xostolordo do xolesistektomiya omoliyyati1 faydali olur,
tapilmayan xostolords iso gedis xosdur, tokrarlanma az rast golir.

KLINIKASI

Od kisasi diskineziyasi klinik olaraq iki formada ortaya ¢ixir: hiperkinetik va
hipokinetik. Hiperkinetik forma adston 30 yas otrafindaki qadinlarda rast galir vo
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Normal Diskineziya

Sakil 1. Od kisasi diskineziyasinda ksanin yigimasi va édiin tarkibi

klassik 6d sancis1 sokilindo ortaya ¢ixir — epiqastral v ya sag qabirgaalti nahiyyoda
yemokdon sonra vo ya sababsiz olaraq kaskin baslayan, artan, stabillogon va bir
neco saat sonra yavas-yavas kegon agrilar. Hipokinetik formada isa bir nego saat
davam edon kiit agrilar olur. Agrilar adston yemokdon, xiisuson yagli yemokdon
sonra baglayir vo ya qusma alamati ilo miisayat olunur.

Klinik vo laborator miiayinado doyisiklik tapilmir. USM-dos kisads, 6d yollarinda,
pankreasda das vo ya iizvi doyisiklik gorinmiir. USM-in 2mm-don kigik vo
ultraneqativ daslar1 géstormamasini nozara alaraq bu xastalords tokrari vo diggatli
USM aparilmalidir.

DIAQNOSTIKASI

Od sancis1 vo ya agris1 olamoti olan gonc gadin xostolorde klinik vo laborator
gostoricilordo doyisiklik yoxdursa vo USM-do das vo ya iizvi doyisiklik
taptlmamigsa 6d kisosi diskineziyasindan siibholonmok lazimdir. Bu xostolordo
tokrari USM apararaq 6d kisasi, 6d yollari, pankreas, boyroklor, qaraciyer diqgotlo
miiayins olunur. Bununla yanasi qaraciyar, xolestaz va pankreatik enzimlorin tutma
vaxtt tokrarlanmasi moslohatdir. Tokrari miiayinods do das, iizvi vo laborator
doyisiklik tapilmazsa 6d kisosinin funksional miiayinasi aparilir vo ddiin torkibi
yoxlanilir ($akil 1).
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Od sancisi
v

Klinik, laborator, USM normaldir

l

Muayinaleri takrarlamaq

Naticaler normaldirsa

|

Sintografiya ve ya USM + xolesistikinin sinagi
ila kisanin atim funksiyasinin yoxalamaq

17 >35% <35%

Endoskopiya ve ya duodenal zondla
6d tarkibinda kristallarn yoxlamaq

v v
Yoxdur Var OD KiseSi DISKINEZIYASI
Musahide ve ya basqa Laparoskopik xolesistektomiya

xostelikleri axtarmaq

Sakil 2. Od kisasi diskineziyasinda diaqnostik va miialica taktikast
Od kisosinin yigilma qabiliyyati iki yolla toyin edilo bilor: sintografik va ya USM
ilo. Sintoqrafik iisulda isarolonmis IDAT (99m Tc — diizopropil iminodiasetat
tursusu) verilorok 6d kisosinin dl¢iisii hesablanir. Xostoys xolesistokinin vurulur vo
30 doq sonra kiso hacmi hesablanir. Kisonin 75%-don ¢ox ki¢ilmasi normal sayilir,
35%-don az yigilmasi iso diskineziya qobul olunur. Digor iisulda ise kisonin
Xolesistokinin vurmadan ovval vo sonra Olgililori USM ilo toyin olunur.
Diskineziyasi olan xastolorin toxminon yarisinda 6d kisasinin atim fraksiyasinin
ciddi azaldig1 tapilir.
Od torkibini yoxlamaq Ugiin endoskopik miiayino aparilir. Duodenoskopiya vaxti
Xolesistokinin vurularaq 6d alinir, mikroskopik vo biokimyovi miiayino edilir.
Oddo kristallarin  gériinmasi  diskineziya diagnozunu tesdiqloyir. Kristallar
Xastolorin toxminon 1/3-da rast galir.
Od kisoasi diskineziyas! diagnozunu qoymag iigiin asagidaki kriteriyalar olmalidir.
e (Od sancisi vo ya agris.
e Klinik, laborator vo goriintiilomaya gors (hatta tokrari miiayinado) 6d kisosi
va yollarinda das va lizvi doyisiklik tapilmuir.
e (Odiin atim fraksiyas1 azalmasi (<30%) vo ya torkibindo kristallar tapalir.
Bu kriteriyalar olmayan xastalorda basqa xastaliklori axtarmaq lazimdur (Sakil 2).
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MUALICOSI

Diskinesiya diaqnozu doaqiqlosmissa on dogru mialico  laparoskopik
xolesistektomiyadir. Xolesistektomiya xastalorin 80-85%-indo simptomlar1 tam
aradan qaldirir. Xolesistektomiyaya gostoris tiglin xastodo asagidaki kriteriyadan
hor ikisi olmalidir:

e Od sancis1 vo ya agris

e Atim fraksiyasinin 35%-don az olmasi va ya 6dds kristallar.
Od sancis1 olan, lakin atim fraksiyasi normal vo kristallar olmayan xastolords basqa
xoastoliklori axtarmaq lazimdir va xolesistektomiya maslohat deyildir.
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Seminar 20. Od kisasi diskineziyast

TEST SUALLARI

1. Od kisasi diskineziyasinda hansi dayisikliklor rast galmir?

a) Kiso y1gilan vaxt sfinktorlar bosalmir
b) Kisa zoif y1gilir

¢) Kiso divarinda kaskin iltihab

d) Kisa divarinda xronik iltihab

2. Od kisasi diskineziyasi asagidakilarin hansina sabab ola bilor?

a) Koskin dagsiz xolesistit
b) Od dasi

c) Xolangit

d) Od kisosi xorgangi

3. Hansi alamat od kisasi diskineziyasi diagnozunu inkar edir?

a) Od sancist

b) USM-ds das

c¢) Od torkibindo kristallar

d) Kisonin 35%-don az y1gilmasi

4. Hansi alamat od kisasi diskineziyasimi daqiqlosdirir?

a) Od sancis1

b) Yagl qidalara doziimsiizliik
¢) USM-ds das tapilmamasi

d) Kisonin 35%-don az yi1gilmasi

5. Od sancist alamatlari olan xastads USM-do kisado dag tapilmir. Na
edarsiniz?

a) Tokrari klinik, labarator vo USM miiayino
b) KT

c) MR-xolangiografiya

d) Od kisasinin funksional miiayinosi
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6. Od kisasi diskineziyasi olan xastada hanst miialicani se¢orsiniz?

a) Diet

b) Prokinetik dormanlar
c) Spazmolitiklor

d) Xolesistektomiya
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Seminar 21

ODDI SFINKTORU
DISFUNKSIYASI

0ZOoT

1. Oddi sfinktorunun dasla yox, iizvi (fibroz, iltihab) va / va ya funksional
(spazm) daralmasma (tixanmasina) disfunksiya (ODS) deyilir.
Sfinktorda vo ya otrafindaki Kkiitlolorin toratdiyi tixanmalar
disfunksiyaya aid edilmir.

2. Sfinktorun hissavi vo ya vaxtasirl tixanmasin ii¢ asas sobob toradir:
fibroz, iltihab va spazm.

3. Tixanma 6diin vo MAYV sirasinin bagirsaga axinini pozur, agriya,
xolestaza, xoledox genislonmasing, qaraciyor vo MAV zadalonmasina
sobab ola bilir.

4. OSD ganc va orta yash qadinlarda (90%) va ii¢ qrup xastalords daha
¢ox rastlanir: postxolesistektomik sindrom (10-20%, hatta 50-60%b),
tokrarlayan kaskin pankreatit (60%) va dassiz 6d sancilar: (30-70%b).

5. OSD-nin asas slamati agridir va U¢ klinik formada ortaya cixir: bilar,
pankreatik va qarisiq forma.

6. Biliar forma o6d sancis1 vo ya 6d agrisi sokilindo ortaya cixir,
postxoslesistektomik vo dassiz 6d sancilar: olan xastolords rastlanir..
Uc klinik névii ayrid edilir:I névds agri ilo yanasi xoledoxda genislonma
(>10 mm) vo enzimlords 1,1-2 dofs artma var, I novds agri vo
digarlaorindan biri olur, III névda isd yalmiz agr olur.

7. Pakreatik forma iso tokrarlayan kaskin vo ya xronik pankreatit
slamatlari ils ortaya cixir.

8. OSD-nin diagnozunu miidyyanlosdirmak iiciin siibhali xastalords
davvalea 6d sancisim toradan digor xastaliklor inkar olunmahdir, sonra
sfinktorun kegciriciliyi yoxlamilmahdair.

9. OSD-nin diaqnostik kriteriyalar asagidakilardir:

e Od sancisi1 vo ya pankreatit tutmalari
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11.

12.

13.

TORIFI

e Od Kkisosindo, xoledoxda das vo od Kisasi diskineziyasi
olmamahdir

(yagh yemaklar, sekretin, xolesistokinin sinaqlari), manometriya, klinik
gostaricilor (xoledox genisliyi, agri, enzimlor), Kkontrastin c¢ixma
miiddati, hatta miialico sinaqlar1 (stend, dilatasiya, botilin toksini)
aparila bilar.

Klinik név vo manometriya (>40 mm Hg st) Biliar formali OSD-nin
miidyyanlasdirilmasinda, gedisin va sfinkterotomiyanin effektivliyinin
proqnozlasdirilmasinda an asas gostaricidir.

OSD-nin asas miialicasi sfinkterotomiyadir. Birinci klinik nov, yiiksok
sfinktor tazyiqi vo tokrarlayan pankreatitlor sfinkterotomiyaya asas
gostorislordir.

fkinci va iiciincii klinik névlords konservativ - spazmolitiklo miialica
aparilir (nifedipin, skopolamin, nitratlar, nospa va s.), efekt vermozso
monometriya naticasind gora sfinkterotomiyaya garar verilir.

Oddi sfinktorunun dasla yox, tizvi
(fibroz, iltihab) vo ya funksional
(spazm) soboblordon tixanmasi
disfunksiya adlanir. Horgond ki,
disfunksiya ilo birlikdo das da
rastlana bilor.

Oddi sfinktoru disfunksiyasi (OSD)

Cadval

1.  OSD-nin  diagnostik

Kriteriyalart

Od sancisimin vo ya pankreatit
tutmalarinin olmasi

Od kisasinda, xoledoxda das vo 6d
kisasi diskineziyasi olmamahdir

odiin vo / vo ya pankreas sirosinin * Xoledox genislonmasi va ya
12bb-a  axmmi1  ongolloyarak sfinktor tozyiqinin artmasi (>40
xolestaza, xoledox genislonmasina, mm Hg st), xoledoxdan
garaciyor zadolonmosing, kontrastin gec ¢ixmasi ( >45 daq),
pankreatito vo 6d sancisina sobab yagh yemokdon vo ya od
olur. stimulyasiyasindan (sekretin,
OSD osason ii¢ sobobdon (fibroz, morfin -~ prozenin) sonra
iltihab, spazm) meydana golir, {i¢ xoledoxda  genislonmd  kimi

klinik formada ortaya ¢ixir vo ¢
nov gedis gostora bilir.
Disfunksiyanin {i¢ klinik formasi —

dlamatlordan birinin olmasi.

biliar, pankreatik vo qarisiq formalar1 var. Pankreatik forma tokrarlayan keskin vo
ya xronik pankreatit sokilindo, biliar forma iso postxolesistektomik sindrom vo ya

dassiz

0d sancist gokilindo ortaya ¢ixa bilir. Biliar formanm agri ilo yanasi

xoledoxda genislonma vo enzimlords artmanin olub-olmamasina géra ¢ névi ola
bilor. OSD diaqnozu {igiin Cadval 1-ds gostarilon kriteriyalar olmalidir.

280



Seminar 21. Oddi sfinktoru disfunksiyast

Fibroz iltihab Spazm

& Oddi sfinktoru Disfunksiyasi J

|

Od sancisi

Xoledox geniglanmasi
Qaraciyar vo xolestaz
enzimlerinin artmasi
Pankreatit

Dassiz 6d sancisi ve normal 6d kisasi —
Biliar agn

T

Postxolesistektomik sindrom

Tokrarlayan pankreatit Pankratik agri

Sakil 1. OSD-nin etiopatogenezi va gedisi

ETIOLOGIYA VO PATOGENEZI

Oddi sfinktoru xoledoxun vo MAV axacaginin 12bb-a ac¢ilan distal hissosini ohato
edon dairavi ozolo qatindan toskil olunmusdur. Baglica funksiyasi 6d vo pankreas
sirosinin 12bb-a kecisini tomin etmok, 6d yollarinda tozyiq yaratmaq vo refliiksii
ongollomokdor. Odiin vo pankreas sirosinin 12bb-a kegmosi sfinktorun vaxtasiri vo
yemok vaxti bosalmasi vo peristaltik foaliyyati (xolesistokinin, sisto-sfinktor vo
dudenosfinktor reflekslor) sayasindo tomin olunur. Statik vo boylik amplitudaki
vaxtagirt yigilmalar (parasimpatik tosir) iso 0d yollarinda tozyiq yaradir vo bagirsaq
mohtaviyyatinin axacaqlara kecisini angolloyir.

Sfinktorun tixanmasi bagirsaga kecist pozur. Qeyd edildiyi kimi tixanma {i¢
sobobdon ortaya ¢ixa bilar: fibroz, spazm, iltihab.

Fibrozun sobobi doqiq molum deyil. Hesab edilir ki, xirda 6d daslart vo kristallar
sfinktordan kecorkon mexaniki zodslonmo téradirlor. Xroniki travmatizasiya
fibrozun — strikturunun amals golmasing sabab olur. Xronik pankreatitin sfinktorda
zodalonms torotdiyi do molumdur. Xronik pankreatiti olan xastolorin toxminon
yarisinda xoledoxun distal hissesindo fibrotik doyisiklik, 60-80%-indo iso
sfinktorda disfunksiya tapilir.

Ehtimal olunan ikinci amil iltihabt 6demin sfinktoru tixamasi vo ya funksiyasini
pozmasidir. Iltihabin das-kristal travmatizasiyasina, pankreatito, nadir hallarda iso
duodenits bagli oldugu ehtimal olunur.
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Spazmin rolu manometrik todqiqatlarda ortaya g¢ixmisdir vo spazmolitiklorin
(fosfodiesteraz inhibitorlari, kalsium kanal blokatorlari, xolinoblokatorlar) bozi
xastolorde faydali olmasi da bunu tesdigloyir. Spazmin vo buna bagl sfinktor
tozyiqinin artmasi (>40 mm Hg st.) xostolorin 60-80%-indo rast golir

Spazmin sobabi doqiq molum deyil. Ehtimal olunur ki, sfinktoru bosaldan
mexanizmlorin  (xolesistokinin, sisto-sfinktor, duodeoo-sfinktor reflekslor)
zoiflomasi va ya sfinktorun y1gilmaya hassasliginin artmasi spazma sorait yaradir.
Ampulaatrafi sislor, kistlor vo travmalar sfinktoru tixaya bilorlor. Lakin bunlar OSD
sayilmur.

Sfinktorun tixanmasi sirolorinin bagirsaga kegmosini ongolloyorok, axacaq
sistemindo tozyiq artigina, geniglonmoys vo asinar zodslonmoys (qaraciyer
zodslonmasi, pankreatit) gotirib ¢ixarir.

Tixanmanin daracasi vo miiddatine bagli olaraq torotdiyi dayisikliklorin do dorinliyi
dayisir. Boazi hallarda OSD yalniz 6d sancisina, bazi hallarda ise 6d yollart vo
pankreas axacaginda ciddi genislonmoloras, qaraciyar zodolonmasing vo pankreatito
sobab ola balir.

GEDISi

OSD gedisindo fokrarlama saociyyavi cohatdir. Bu xostolik 6d yollar1 vo MAV
patologiyalarina, xiisuson do, 0d sancisina, xolestaza, xoledox genislonmasina va
tokrarlayan pankreatita sobab ola bilar.

Idiopatik tokrarlayan koskin pankreatitli xostolordo 60% halda OSD tapilir vo
sfinkterotomiya 80% halda miisbat natico verir. Xronik pankreatitdo iso 80%
hallarda OSD miiayyan olunur va 65% halda sfinkterotomiya faydali olur. Buna
baxmayaraq OSD-nin xronik pankreatito sabab oldugu, yoxsa xronik pankreatitin
OSD toratdiyi dogiglosmomisdir. Postxolesistektomik sindromlarda iimumiyyatlo
10-20%, digar xastaliklor inkar edildikds iso 50-60% hallarda OSD tapilir. Normal
0d kisasi va 6d sancisi olan xastalorin 50-70%-inds sfinktorda doyisiklik miioyyon
olunur.

Tixanmanin doracasi vo klinik tozahiiriine goro OSD-nin 3 tipi va ya agirlig
doracasi ayrid edilir (Cadval 2). Birinci tipda 6d sancis1 vo ya pankreatik agrilarla
yanas1 xoledox vo ya pankreatik axacaqda genislonmo vo enzimlords artma geyd
olunur. Ikinci tipda agr1 ilo yanast ya genislonmo ya da enzim artmast, éigiincii tipda
159 yalniz agr1 olur.

Bu Kklassifikasiya OSD-nin térotdiyi doyisikliklorin dorinliyi ilo yanast
sfinkterotomiyanin faydali olacagini prognozlasdirmagq ti¢iin do istifads edilir.

KLINIKASI
OSD-nin asas alamoti agrisir va xostalik ti¢ klinik formada (biliar, pankreatik va

arisiq) olur, i¢ qrup xastolords daha ¢ox rast galir vo biliar formanin ¢ klinik novi
(tipi) toyin edilir.
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Bilar forma 6d sancisi vo ya 6d agrisi solilinda ortaya ¢ixir. Bunlar epiqastriumda
va ya sag gabirgaalt1 nahiyyads olan sancigokilli va ya kiit agrilardir. Pankreatik
agrilar iso adaton sol qabirgaaltina yayilan agrilar kkimi gobul edilir.
OSD on ¢ox asagidaki li¢ qrup xostads rast golir:

e Xolesistektomiyadan sonra

e Tokrarlayan koskin pankreatit vo xronik pankreatit.

e Od yollar1 vo kisasi normal olan xastolordo
Bunlarla yanast OSD qaraciyar kogliriilmasindon sonra, hiperlipidemiyalarda vo
QIDS-do rastlana bilir.
Xostolik daha ¢cox (90%) gadinlarda rast golir. Obyektiv miiayinado ciddi doyisiklik
tapilmir. Laborator miiayinslorde xastolorin 50%-inds enzimlords (ALT, AST, QF,
amilaza) 2-4 dofo artma qeyd olunur. Sariligin olmasi adoton tixanmanin tam va
izvii oldugunu gostorir. Bu adoton daglarin sfinktorda tixanmasi noticosinds ortaya
cixir. KT, MRT, USM miiayinosinds xoledoxda geniglonma ola bilar.
Klinik, laborator vo goriintiilomo slamatlorino géra olaraq biliar formalt OSD-nin
uc tipi ayrid ediliur. (Cadval 2).

Cadval 2. OSD-nin noviari (Milwaukee tasnifati)

Novlori  Klinik slamat Tazyiqin ST-nin faydali olma
artmasi ehtimah

hallan Tazyiq Tazyiq
artibsa normaldirsa

I tip Agri 65-85% 90-95% 90-95%
ALT, AST, QF vo ya Amilaza
normadan yiiksokdir
Xoledox >10 mm va ya

Il tip Agrt 65% 85% 35%
Digor ikisindon biri
11 tip Yalniz agr1 var 59% 55-60% 10%
DIAQNOSTIKASI
U¢ qrup xostolordo — tokrarlayan koskin vo xronik pankreatitlordo,

postxolesistektomik agris1 olan xastolords, 6d kisasi vo yollarinda das vo digor
doyisikliyi olmayan xastalords ilk ndvbads OSD-don siibholonmok lazimdir. Xasto
orta yasli qadin olarsa bu siibho daha da artir.

Stibholi xastolords ardicil miiayinslor apararaq OSD-ni inkar va ya doqiqlosdirmak
lazimdur. Tk névbado 6d yollari vo pankreas bdlgasini hortorafli miiayine edorok 6d
sancis1 torodo bilon xostoliklori inkar etmok lazimdir. Bunun t¢iin USM, KT,
Endoskopiya, hoatta endoskopik USM, MRXQ vo ya ERPXQ edilir, qaraciyor
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gostoricilori aragdirilir. USM  6d
kisosindo dasi, iltihabi, xoledox
genislonmasini, pankreas boylimoasini

Stimulyasiya-yliklama sinaqlan
Prozerin-morfin sinagi

gostaro bilir. KT, MRT kiitlolori, Yagli yemak sinagi
sislori daha doqiq gostora bilir. Xolesistokinin sinagi
MRXQ,  ERPXQ  xoledoxda Sekretin sinagi
daralmani, das, pankreas Kontrasin ¢ixma muddsti
axacagindaki doyisikliklori

askarlamaqda faydalidir. Gorokersa Manometriya
0d  kisosinin  funksiyasim1  da
yoxlamaq lazimdr. Miialica sinaqlari
Bu miiayinolorls 6d sancisinin sobabi Stend (cadir)
doaqiqlesdirmok miimkiin olmadiqda

OSD  ehtimali artir.  Sfinktor glla_;(gaSIKa. .
disfunksiyasini toyin etmok {i¢lin otilin to_ sinl
Spazmolitik

miixtolif miiayinolor vo kriteriyalar
toklif edilmisdir. Miiayinolorin osas
hadafi sfinktor kegiriciliyinin yetorli Sakil 2. OSD-da diagnostik miiayinalor
olub-olmamasini
miioyyanlosdirmakdir vo bunlan 4
qrupa ayirmagq olar: yiikloma sinaqlari, marometriya, miialica va dayisikliklor.
Yiikloms sinaqglarinda 6d vo ya MAV sekresiyasi, va ya kiso y18ilmasi artirilaraq,
agrinin tokrarlanmasina, xoledoxun genislonmosine vo ya enzim artigina goro
sfinktorun funksiyasi qiymatlondirilir.

Morfin-prostigmin  (prozerin) sinaginda agrinin  olmasi Oddi sfinktoru
disfunksiyasini gostore bilir. Lakin prozerin bagirsaqlarda da spazm vo agri
toradarak OSD ila qarisa bilir.

Yaglh yemoaklor sinaginda agri, xoledox genislonmosi vo enzim artmasina baxilir.
Yagli yemok 6d vo MAV siro ifrazin1 artiraraq sfinktor yiikiinii artirir. OSD-do
xoledox genislonmasi vo ya enzim artig1 bag verir.

Xolesistokinin (6d ifrazim artirmagq tigiin) vo sekretin (6d vo pankreas sirs ifrazini
artirmagq ti¢lin) verilorok xoledox genislonmosi vo enzim saviyyasi yoxlanila bilor.
Bu siaqlarin hossasligi 80-85% toaskil edir. Digoar bir yiikloma sinagi kontrast
maddanin xoledoxdan tam ¢ixma miiddatidir. Normal halda kontrast 30 doq. arzindo
xoledoxu tork edir, OSD-ds 150 bu 45 dog-don ¢ox ¢akir.

Hazirda yiiklomo sinaqlari klinik praktikada az hallarda istifads olunur.
Monometriya sfinktorda spazmi toyin etmak {iciin istifado olunur. Endoskopik yolla
sfinktora tozyiqdlgan ucluq qoyulur vo bazal tozyiq toyin edilir. Normal halda
sfinktorun bazal tozyiqi 30 mm Hg st.-dan asagi olur. Tozyiq 40 mm Hg st-dan
yiiksok olduqda OSD gabul olunur. OSD-li xastalarin 80-90%-indas tozyiqin yiiksok
oldugu miisyyon olunur. Bu iisul hazirda OSD-ni toyin etmak ti¢lin on hassas tlisul
sayilir. Lakin texniki cohatdon ¢otin, agirlasma hallar1 yiiksok (pankreatit 10-20%)
olan tsuldur.
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Postxolesistektomik sindrom
[ Tokrarlayan kaskin pankreatit
Dassiz 6d sancisi

Klinik, laborator va gérintilema muayinaleri

!

Digar xestalikler inkar olunur

ﬁ OSD névu l
I név Il va ya lll nGv
| Yuklama sinaglari -
Musat Manfi

Spazmolitik mialica 17 Manometriya j

Effektivdirse Misbet 17 Menfi

Sfinkterotomiya Basga xastsliyi axtar

Sakil 3. OSD-da diagnostil taktika

Ona gora do hazirda gostoriso gora, secilmis xostolords vo ERXPQ gorokon hallarda
istifads edilir.

Uclinct grup Usullar — sinag miialicalaridir. Sfinktoru stendls, balonla, botilin
toksiki yeridorok vo ya spazmolitiklorlo genislondirorok xostoliyin simptomlari
izlonilir. Genislondirici tadbirlordon sonra agrinin, genislonmonin, enzim artiginin
aradan qalxmas1 OSD olduguna dolalat edo bilir.

Sonuncu qrup miiayinalor OSD-nin torotdiyi doyisikliyin qiymotlondirilmosidir:
agri, xoledox geniglonmasi va enzim saviyyasi. Son illor bu gostaricilor OSD
diagnostikasinda, klinik formasinin va proqnozunda asas gotiiriiliir.

OSD diagnostikasinda asas masalalordon biri do sfinkterotomiyanin effektinin
prognozunu miioyyanlogdirmokdir. Bunun iiclin miixtolif gostoricilor, sinaq
miialicolori vo s. istifado edilmokdodir. Hazirda on ¢ox istifado ediloni OSD-un
novii vo marometrik gostaricidir (Cadval 2).

Diagnostik taktika

OSD siibhasi olan xastolords ilk ndvbada 6d yollart vo MAV-in diger xastoliklori
klinik, laborator vo goriintiilomo (USM, KT, xolangioqrafiya) tisullart ils inkar
edilir ($akil 3). Ogor xastado uygun kriteriyalar varsa OSD gabul olunur va klinik,
laborator vo goriintiillomoya goéro OSD-nin névii miioyyon edilir. [ névdo 6d sancisi
vo ya pankreatik agrilar, xoledox genislonmasi vo enzim artmasi olur vo xastolor
sfinkterotomiya ti¢lin hazirlanir. II vo III ndv xastalords yilikloma sinaqlarindan biri
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aparilaraq sfinktor foaliyysti qiymatlondirilir. Bu mogsadls yagh qida, sekretin
sinagi aparila bilor. Bu sinaglar neqativ olarsa va siibho yiiksokdirso monometriya
aparilmasi tovsiya olunur.

MUALICOSI
OSD osas miialicesi tixanmani aradan Cadval 3. OSD-d»
qaldirlmasidir: sfinktenotomiya (ST), va sfinktorotomiyaya géstorislor

va sfikteroplastika. Spazmin {istiinliik

toskil etdiyi hallarda spazmolitiklor —

kalsium kanal blokatorlar1 (nifedipin), 1. Birinci nov  OSD (agri,
natrium kanal blokatorlar1 (mebeverin) xoledox va ya panKreatik
xolinoblokatorlar (skopolamin), axacaq genislonmasi, enzim
fosfodiesteraz inhibitorlar1 (drotaverin - artisi)

nospa), nitratlar istifado oluna bilor. 2. Sfinktor tozyigin artmasi
I nbv OSD-do birbasa olaraq ST edilmasi (>40 mm Hg st).

tovsiyo olunur. IT vo III névlords avvalco 3. Tokrarlayan kaskin
konservativ miialico istifado edilir. pankreatit.

Konservativ miialico effektsiz oldugda 4. Konservativ miialicanin
ST edils bilor. effekt vermomosi.

Klinik praktikada bozi hallarda spesifik
yanagmalar da lazim golir.

Od kisasinda das olmayan biliar sancilarda avvalco 6d kisosinin atim funksiyasi
yoxlanilir. Atim fraksiyasi az olan xastolords xolesistektomiya tovsiys olunur. Atim
funksiyas1 normal olan xastalords iso yilikloms sinagi vo manometriya aparilmasi
tovsiyo olunur. Tozyiqi yliksokdirse ST edilmasi gorakir. Tozyiq normaldirsa bagqa
xostaliklori axtarmaq lazimdir.

Tokrarlayan kaskin va xronik pankreatitlorda oksor hallarda (60-80%) OSD tapilir
vo ST bunlarin oksariyyatindo (~80%) miisbat natico verir. ST pankreatik hissoni
do ohato edorsa (pankreatotomiya) effekti daha yiiksok olur.

ST-min faydasiz oldugu hallarda yetorsiz tomiya, tokrari fibroz, hipofunksiya, geyri-
biliar sabob vo ya xronik pankreatit diigiiniilo bilor. Bu xostolori tokrar miiayino
etmok lazimdir.

ODOBIYYAT
Osas ddabiyyat

1. Agayev B.A. Corrahi Xastaliklor. Baki 2001

2. Blumgart LH. Surgery of the Liver and Biliary tract. 3 d ed. 2000

3. Cuschieri SA, Steel RJ, Moossa AR. Essential Surgical Practice. Basic and
Special Surgical training. 4™ ed. 2001

4. Feldman M, Friedman LS, Sleisenger MH. Sleisenger and Fordtran's
Gastrointestinal and Liver disease. 7" ed. Vol 1, 2002.

286



Seminar 21. Oddi sfinktoru disfunksiyast

5.

6
7
8.
9

12.

Oxford textbook of Surgery V.1, 1999

. Rob and Smith’s Hepatobiliary and Pancreatic Surgery. 2. ed. 1996
. Sabiston. Textbook of Surgery 16 ed., 2001, p.1112-1143

Schwartz S.I. et al. Principles of Surgery. 17. ed. pp 1467-1499. 1999

. Sherlock S, Dooley J. Disease of the liver and biliary tract. 11-th ed. 2001
10.
11.

Sultanov H.A. Carrahi Xastoliklor. Baki 2000

Surgical Anatomy and Embriology. Surgical Clinics of North America
Vol 73,n04, 1993

Zudema GD. Shackelford’s Surgery of Alimentary tract, Vol Ill, 4 ed,
2001

Ilava adobiyyat

1.

2.

10.

Allescher HD. Clinical significance of sphincter of Oddi dyskinesia. Curr
Gastroenterol Rep. 2003 Apr;5(2):164-70.

Bertalan V, Madacsy L, Pavics L, Lonovics J. Scintigraphic sign of
functional biliary obstruction is pathognomic for sphincter of Oddi
dysfunction. Hepatogastroenterology. 2004 Jan-Feb;51(55):76-81.
Corazziari E. Sphincter of Oddi dysfunction. Dig Liver Dis. 2003 Jul;35
Suppl 3:526-9.

Craig AG, Peter D, Saccone GT, et al: Scintigraphy versus manometry in
patients with suspected biliary sphincter of Oddi dysfunction. Gut. 2003
Mar;52(3):352-7.

Hubbard GP, Wolfe KR. Meperidine misuse in a patient with sphincter of
Oddi dysfunction. Ann Pharmacother. 2003 Apr;37(4):534-7.

Isayama H, Komatsu Y, Inoue Y, et al: Preserved function of the Oddi
sphincter after endoscopic papillary balloon dilation.
Hepatogastroenterology. 2003 Nov-Dec;50(54):1787-91.

Kher K, Guelrud M. Normal sphincter of oddi motor function. Curr
Gastroenterol Rep. 2004 Apr;6(2):163-8.

Linder JD, Klapow JC, Linder SD, Wilcox CM. Incomplete response to
endoscopic sphincterotomy in patients with sphincter of Oddi dysfunction:
evidence for a chronic pain disorder. Am J Gastroenterol. 2003
Aug;98(8):1738-43.

Mariani A, Curioni S, Zanello A, et al: Secretin MRCP and endoscopic
pancreatic manometry in the evaluation of sphincter of Oddi function: a
comparative pilot study in patients with idiopathic recurrent pancreatitis.
Gastrointest Endosc. 2003 Dec;58(6):847-52.

Piccinni G, Angrisano A, Testini M, Bonomo GM. Diagnosing and treating
Sphincter of Oddi dysfunction: a critical literature review and reevaluation.
J Clin Gastroenterol. 2004 Apr;38(4):350-9.

287



N.Y.Bayramov. Od yollarinin carrahi xastaliklori

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

Prajapati DN, Hogan WJ. Sphincter of Oddi dysfunction and other
functional biliary disorders: evaluation and treatment. Gastroenterol Clin
North Am. 2003 Jun;32(2):601-18.

Rhee JY, Elta GH. The relationship of bile duct crystals to sphincter of Oddi
dysfunction. Curr Gastroenterol Rep. 2003 Apr;5(2):160-3.

Sanmiguel C, Soffer EE. Intestinal dysmotility and its relationship to
sphincter of Oddi dysfunction. Curr Gastroenterol Rep. 2004 Apr;6(2):137-
9.

Singh P, Gurudu SR, Davidoff S, et al: Sphincter of Oddi manometry does
not predispose to post-ERCP acute pancreatitis. Gastrointest Endosc. 2004
Apr;59(4):499-505.

Takezawa M, Kida Y, Kida M, Saigenji K. Influence of endoscopic
papillary balloon dilation and endoscopic sphincterotomy on sphincter of
oddi function: a randomized controlled trial. Endoscopy. 2004
Jul;36(7):631-7.

Tanaka M. Advances in research and clinical practice in motor disorders
of the sphincter of Oddi. J Hepatobiliary Pancreat Surg. 2002;9(5):564-8.
Varadarajulu S, Hawes R. Key issues in sphincter of Oddi dysfunction.
Gastrointest Endosc Clin N Am. 2003 Oct;13(4):671-94.

Varadarajulu S, Hawes RH, Cotton PB. Determination of sphincter of Oddi
dysfunction in patients with prior normal manometry. Gastrointest Endosc.
2003 Sep;58(3):341-4.

TEST SUALLARI

1. Asagidakilarin hansi Oddi sfinktorunun funksiyasi deyil?

a) Xoledoxda tozyiq yratmaq

b) Pankreas sirasini 12bb-a 6tiirmok

c) Bagirsaq peristaltika edorkon bosalmaq

d) Bagirsaqlardan axacaqlara refluksii angollomok

2. Sfinktorda tixanma téradan sabablardan hansi varsa Oddi sfinktoru
disfunksiyasi sayilmir?
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3. Asagidakilardan hansi OSD kriteriyast deyil?
a) Od sancisi
b) Od kisesindo das
c) Xoledox genislonmasi
d) Sfinktor tozyiqinin artmasi

4. Asagdaki amillordan hanst OSD sababi sayilmir?
a) Fibroz
b) Odem
c) Spazm

d) Sis

S.Asagidakilardan hansisit Oddi sfinktorunu bosaltmir?
a) Xolesistokinin
b) Xolesisto-sfinktor refleks
c) Duodeno-sfinktor refleks
d) Asetilxolin

6. OSD asagidakilardan hansinin bas vermasina sabab olmur?
a) Koskin xolesistit
b) Od sancist
c) Tokrarlayan pankreatit
d) Xoledox genislonmasi

7.Asagidaki alamatlardan hansi olmadigda OSD inkar olunur?
a) Tokrarlayan 6d sancist
b) Xoledox genislonmasi
c) Xolestaz enzimlorinds artma
d) Sfinkltor tozyiqindo artma

8. Asagidaki hallardan hansinda OSD axtarmaga boyiik ehtiyac yoxdur?
a) Post-xolesistektonik sindrom
b) Dassiz 6d sancisi
c) Tokrarlayan pankreatit
d) Od kisasi diskneziyasi

9. Xastoda OSD siibhasi varsa ilk novbada hansini segorsiniz?
a) USM
b) MRXPQ
c) ERXPQ
d) Manometriya

10. OSD diagnozunu daqiqlasdirmak ti¢iin hansi ifads dogrudur?
a) Klinik, laborator vo USM yetarli ola bilor
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b) MRXPQ biitiin xastolords garaklidir
€) Manometriya miitloq lazimdir
d) Yikloms sinaqglarina gorok yoxdur

11. Asagidakilardan hansist OSD diagnozunu daha daqiq gostorir?

a) Morfin-Prozerin sinagi
b) Yagl yemok sinagi
c) Xolesistokinin sinagi
d) Manometriya

12. OSD-nin miialicasinda an effektiv visul hansidir?

a) Spazmolitiklor

b) Sfinkterotomiya
c) Dilatasiya

d) Batilin toksini
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Seminar 22

POSTXOL]?SiSTEKTOMiK
AGRI (SINDROM)

OZOT

1. 9dabiyyatlarda “Postxolesistektomik sindrom” adi ilo genis yayilan
vazyydat mahiyyatcd xolesistektomiyadan sonra miisahidd edilon biliar
tipli agridir. Ona gora do bunu “Postxolesistektomik agr”
adlandirmaq daha diizgiindiir.

2. Agrilar amaliyyatdan avvalki ilo eyni va ya forqli ola bilor va adaton
tokrarlayir.

3. PXEA diaqnozu iki halda istifads edils bilor: ilkin (is¢i) diagnoz va asas
xastalik kimi. Xolesistektomiyadan sonra biliar tipli agrisi olan va klinik
miiayinalords obyektiv sababi tapilmayan hallarda ilkin (isci) diagnoz
kimi PXEA istifads edils bilor. 9gar sonraki laborator, goriintiilomo,
funksional miiayinalarls 6d yollarinda, madaalt1 vazida, mada-bagirsaq
sistemindd va digar orqanlarda agriya sabab olan xastalik tapilmirsa vo
amdliyyatin torado bilocoyi patalogiyalar da (uzun giidiil, darhq,
bitismo vo yara nevromasi) inkar edilorss, belo halda PXEA asas
diagnoz kimi istifads edils bilar.

4. PXEA adaton miixtalif monsali xastaliklorin slamati kimi ortaya ¢ixir.
Bu xastoliklor birbasa omoliyyatla bagh agirlasma ola bilor vo ya
amoliyyatla slagadar olmaya bilar. Anatomik noqteyi-nazordon PXEA-
min  sabablorini 4 qrupa ayirmaq olar: biliar, pankreatik,
qastrointestinal v ekstraintestinal.
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5. Aparilan hortorafli miiayinalorls sksor hallarda (80%) PXEA-nin
sobobini tapmaq miimkiin olur. Lakin miiasir miiayinalors
baxmayaraq toxminoan xastalorin  1/5-indo agrmmin  sababini
miidyyanlasdirmak olmur. Bu vaziyyat, avvalda do geyd edildiyi Kimi,
3sl PXEA sindromu adlanir.

6. PXEA olan xastalorin toxminoan 1/3-inds xoledoxolitiaz, ikinci 1/3-inda
xora, pankreatit vo hepatit, 10%-indo OSD, digor onda birindd isd
spastik kolit va digar bagirsaq xastaliklori tapilir. Darhq ve uzun gudul
az rast galon patologiyalardir.

7. XE omoliyyatindan sonra sikayotlori olan xoastalordo ilk novboda
diqqgatli klinik miiayina apararaq PXEA olub-olmadig1 arasdirilir.
Xastado PXEA ilkin diagnozu qoyularsa etioloji sabablarin rastgalmo
tezliyino asaslanan ardicilliqla miiayinalor aparilir. 9vvalca 6d yollari,
pankreas, sonra moada-bagirsaqlar, qaraciyor vo Oddi sfinktoru
yoxlanilir. Bunlar natico vermirsa ekstraintestinal orqanlar miiayina
edilir.

TORIFI

Carrahiyyado on yanlis anlayislardan biri “postxolesistektomik sindrom” (PXES)
terminidir. Ciinki bu anlayisin na torifi, na torkibi, nodo ki vaxti doqiglosmomisdir.
Hotta bu voziyyatin sindrom olmasi da siibhalidir.

Bozi miialliflore géra PXES xolesistektomiyadan sonra miisahide olunan agri, kop,
sarilig, diareya, diskomfort va s. kimi slamatlori shato eds bilor. Digarlorina gors
159 PXES-in asas slamati agridir vo agri olmadan PXES qobul edilmomalidir.
Agrinin yeri, vaxtt va xarakteri do doqiqlosmomisdir. Boazilori sag qabirgaalt vo
epiqastral agrilari, digorlari iso xolesistektomiyadan sonraki biitlin qarin agrilarim
PXES torkibins aid edirlor.

Agriin vaxtr da miibahisalidir. Bozilori amasliyyatdan sonraki erkon agirlasmalari
da PXES gobul edir, digoarlori iso bunu torkibs aid etmirlor.

Oslindo PXES 6zliiylindo haqiqi sindrom deyil. Bilindiyi kimi sindrom eyni
patogenetik asaslara dayanan simtomlar kompleksidir. PXES ad1 altinda toplanan
xastaliklorin oksariyyaeti iso bir-birinden forqli patogeneza malik olan xastaliklordir.
Bunlar1 sadoco iki cohoto  (xolesistektomiyadan sonra olma vo agri) goro
birlogdirmok do hor zaman 6ziinii dogrultmur. Ciinki, bunlar arasinda ¢ox az gisim
xostoliklor — uzun giidiil, darlig, bitisma vo yara nevromasi birbaga xolesistektomiya
omoliyyati ilo olagadardir. Digor xastaliklorin oksoriyyati iso Xolesistektomiya ilo
birbasa alaqali deyil vo xolesistektomiyadan avval do, sonra da 6z tobii yolu ilo bag
vera biler.

Hazirda diinya adabiyyatlarindaki moalumatlar1 da nazors alaraq PXES haqqinda
asagidakilar1 geyd etmak olar (Cadval 1):
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1. PXES termini
« . . N (Codval 1. Postxolesistektomik
‘postxolesistektomik agri

(PXEA) ifadosi ilo qeyd agrinin kriteriyalari

edilorss, daha  dizglndir. | 1. Xolesistektomiyadan sonra
Cinki bu voziyyotin osas biliar tipli agr1
simptomu. agridir vo agrisiz | 2. Klinik miiayinads agri toradan
PXES gobul edilmomslidir. xastaliyin obyektiv slamati

2. Agn biliar xarakterli olmalidir. yoxdur (isci diaqnoz)
Yoni, sag qabirgaaltinda vo ya | 3. Digar miiayinalords da sabab
epiqastral nahiyyado tapilmur (asas diagnoz)
yemoklordon sonra vo ya
sobobsiz baglayan sancisokilli

(6d sancis1) vo ya kit (6d
agris1) xarakterli agrilar postxolesistektomik agriya aid edilo bilar.

3. Agnlar amoliyyatdan ovvalki ilo eyni vo ya forqli ola bilor vo adston
tokrarlayir.

4. Klinik miiayinado biliar agriya sabob olan xastoliklorin obyektiv slamatlori
(sariliq, herarat, kiitlo, gorginlik, qarinda maye, yirtiq vo s.) olmamalidir.
Bu oslamatlorin moveudlugu PXEA-ni1 els ilkin miiayinods inkar edir.

5. PXEA diagnozu iki halda istifado edilo bilor: ilkin (is¢i) diagnoz va asas
xastalik kimi. Xolesistektomiyadan sonra biliar tipli agris1 olan va klinik
miiayinoalords obyektiv sobabi tapilmayan hallarda ilkin (is¢i) diagnoz kimi
PXEA istifads edilo bilor. ©gor sonraki laborator, goriintiiloms, funksional
miiayinalarls 6d yollarinda, madoalt1 vozids, mada-bagirsaq sisteminda vo
digor orqanlarda agriya sobab olan xastalik tapilmirsa vo amoliyyatin torado
bilocoyi patalogiyalar da (uzun giidiil, darliq, bitismo vo yara nevromast)
inkar edilarso, belo halda PXEA asas diagnoz kimi istifade edilo biler.

SOBOBLORI

Xolesistektomiyadan (XE) sonra PXEA adoton 15-20% hallarda rast golir vo
miixtalif sabablori ola bilor. Bu sobablor birbasa omoliyyatla bagli agirlasma ola
bilor vo ya omoliyyatla olagodar olmaya bilor. Anatomik ndqteyi-nozordon PXEA-
nin sabablorini 4 qrupa ayirmaq olar: biliar, pankreatik, qastrointestinal vo
ekstraintestinal (Sakil 1).

Od yollarindaki morfoloj vo funksional doyisikliklor PXEA-nin an ¢ox rast golon
sabobloridir. Omoliyyata bagli patologiyalar (uzun giidiil, darliq) adston texniki vo
taktiki qiisurlarin noticoesindo bas verir. Omoliyyat vaxti texniki ¢otinlik,
tocriibasizlik vo bozon do diqqoetsizlik bunlara sorait yaradir. Masalon, agirlasmis
kaskin xolesistit, anomaliyalar belo texniki ¢atinliklora sabab ola bilar.
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PXEA sabablari

Biliar Pankreatik Qastrointestinal Ekstraintestinal
Xoledoxolitiaz Pankreatit Refliks ezofagit Psixatrik
Darliq Psevdokist Kardiospazm Uix
Uzun gudal Sis Xora Nevrit
Papillyar stenoz Pankreatik divizim  Mezenterik isemiya Yara nevromasi
OSD Bitisma xostaliyi Nevroloji xastalik
Sisler Bagirsaq sisleri
Xoledox Kistlari Spastik kolit

Hepatit

Sakil 1. PXEA sabablori

Omoliyyata bagl olmayan biliar xastaliklor (xoledoxolitiaz, OSD, sislor, kistlor vo
s.) amoliyyatdan avval méveud ola bilar, lakin asimtomatik oldugu {igiin diggatden
yayina bilor. Bozi hallarda bu xastoliklorin olamoti 6d kisesi xastoliyi qobul
olunaraq XE edilir. Ona goro do XE omoaliyyati planlanan xostolor omoeliyyatdan
ovval vo amoliyyat vaxti diqqotlo miiayino olunmalidirlar. Biliar xastoliklor hom do
omoliyyatdan sonra 6z tobii yolu ilo inkisaf eds biloer.

Pankreatik soboblor adston amoliyyata bagli olmur. Bu patologiyalar da omoliyyat
vaxtt movcud ola bilor vo ya omoliyyatdan sonra spontan inkisaf edo bilor.
Pankreatitlo bu qrup arasinda on ¢ox rast golonidir va adoton OSD olan xastslorda
rast golir.

Moada-bagirsagin va garaciyarin bir gox xastoliklori biliar tipli agr1 toradorok PXEA
sokilindo ortaya ¢ixa bilor. Bu xostoliklor nadir hallarda (bitismo xostoliyi)
omoliyyata bagh olur.

Ekstraintestinal sobablors yarada vo otraf orqanlardaki patologiyalar aid edilir.
Psixiatrik xostoliklor, qabirgaarasi sinirin nevriti bunlar arasinda on ¢ox rast
golonidir.

In ¢ox rast galon sabablar

Aparilan hortorofli miiayinalarlo oksar hallarda (80%) PXEA-nin sabobini tapmaq
miimkiin olur. Lakin miiasir miiayinslors baxmayaraq toxminon xastalorin 1/5-indo
agrinin sababini miioyyonlosdirmak olmur. Bu voziyyat, avvaldo do geyd edildiyi
kimi, osl PXEA sindromu adlanir (Sakil 2).

PXEA olan xoastolorin toxminan 1/3-iindo xoledoxolitiaz, ikinci 1/3-lindo xora,
pankreatit vo hepatit, 10%-indo OSD, digor onda birinds iso spastik kolit vo digor
bagirsaq xastaliklori tapilir. Darliq ve uzun giidiil az rast golon patologiyalardir.
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30% —» Xoledoxolitiaz

30% —» Peptik xora, pankreatit, hepatit

on ¢ox rast
galen 10% — OSD

sabablari

10% —» Spastik kolit, digar bagirsaq xastalikleri

20% —» Bilinmir

Sakil 2. PXEA-nin an ¢ox rast galan sabalorinin tezliyi

Xoledoxolitiaz PXEA-nin an ¢ox rast galon sobabi olub xastalarin toxminan 30%-
indo tapilir. Xoledox daslar1 imumiyyatls 12-15% hallarda kiso daslart ils birlikdo
rast golir vo toxminon 8-10% hallarda amsliyyatdan sonra tapilir. Asimptomatik vo
Kicik (<3 mm) daslar amoliyyat vaxti unudula bilor. Xiisuson, kaskin xolesistit,
xoledox otrafinda 6dem vo omoliyyatdan avval xolestaz enzimlorinin normal olmasi
buna sorait yaradir. Omoliyyat vaxti dasin kisodon xoledoxa ke¢ma ehtimali ¢ox
azdir. Omoliyyatdan sonra xoledoxda dasin birincili amalo golmasi do miimkiindiir
ki, bu da adoton distalda daralma olarsa bas verir. Umumuyyoatlo omoaliyyatdan
sonraki 2 il arzinds xoledoxda tapilan daslar unudulmus (rezidual), 2 ilden sonra
tapilan daslar iso xoledoxda birincili omals golon (residiv) daslar hesab olunur. Ona
goro do omoliyyatdan sonra xoledoxda das tapilan xostolordo miitloq darliq
yoxlanilmalidir.

Peptik xora, pankreatit vo hepatit oan ¢ox rast galon ikinci qrup saboblordir. Bu
xostoliklor adoton omoliyyatla birbasa olagoli deyildir. Cox nadir hallarda
omoliyyatla olagodar virus hepatitlori bas vers vo ya tokrarlaya bilor. Qeyd etmok
lazimdir ki, duodeno-qastral refliiksii olan xastolordo XE-dan sonra xora omals galo
bilor. Pankreatiti olan xastolords iso adoton OSD tapilir.

OSD adoton PXEA-da 10% hallarda tapilir, lakin hozm sistemindoki digor
xostoliklor inkar olunmus xastolorin oksoriyyatindo (80%) agrinin sobabi mohz bu
patologiya olur. Biliar vo qarisiq név OSD-nin I va II tipini adi miayinolorls
miisyyanlosdirmak miimkiindiir, III tipin toyini iiglin xiisusi miiayinalora ehtiyac
vardir.

Spastik kolit toxminon xastolorin 10%-indo PXEA sobabi ola bilir. Klassik gedisli
spastik koliti (defekasiya ilo kegon agr1) ilkin kinik miiayinodaco toyin etmok
mimkin olur. Lakin bazi hallarda bunun toyini ii¢iin slave miiayinalora ehtiyac
qalir.
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DIAQNOSTIK TAKTIiKA

XE omoaliyyatindan sonra sikayatlori olan xastalards ilk ndvbado diqqgotli klinik
miiayino apararaq PXEA olub-olmadigi arasdirilir. Xastado PXEA ilkin diagnozu
goyularsa etioloji sobablorin rastgolmo tezliyino asaslanan ardicilligla miiayinslor
aparilir. ©vvalca 6d yollari, pankreas, sonra made-bagirsaqlar, qaraciyar vo Oddi
sfinktoru yoxlanilir. Bunlar natico vermirso ekstraintestinal orqanlar miiayine edilir
(Sakil 3).

Ik etapda aparilan diggotli klinik miiayins bir ¢ox hallarda neinki PXEA-nin olub
olmadigini, hotta sobobini do miioyyon etmoys imkan verir. Xostonin sikayotlori,
hans1 olamaotlorlo birlikdo olmasi, omoliyyatla slagesi, amoliyyatdan sonra bu
olamoatlorin neco doyismosi, obyektiv olamotlorin olub olmamasit 66nomli
maosalolordir.

Xostodo agr1 yoxdursa, agri biliar xarakterli deyilso, agri ilo yanas1 dgor
xostaliklorin obyektiv olamatlori (sariliq, horarat, kiitlo, yuirtiq, garinda maye vo s.)
movcuddursa, PXEA inkar edils bilar.

Ogor xostado biliar tipli agr1 varsa vo obyektiv alamotlor yoxdursa, is¢i diagnoz
kimi PXEA qobul olunur va sabobin axtarigina baglanilir. Agr1 kdp, qicqirma kimi
dispeptik olamatlorlo miisayat oluna bilor, vo omoliyyatdan avvalki agrilarla eyni
va ya forqli ola bilor, amoliyyatdan sonra miixtalif miiddstlords ortaya ¢ixa bilor.
Omoliyyatdan sonra sikaystlorin miloyyon miiddst olmamasi aparilan omoliyyatin
diizgiin se¢ildiyini gostarir, sikayatlorin doyismoamasi isa basqa xastaliyin olduguna
slibha yaradir.

PXEA ilkin diagnozu qoyulan xastolordo nodvboti etap 6d yollarinda tizvi
dayisikliyin axtarisidir. Bunun iiciin laborator vo goriintiiloms miiayinslori aparilir.
Laborator miiayinalor xolestazi, goriintiiloma iso, yollarin morfologiyasini arasdirir.
Belo xostolordo xolestaza siibho varsa miitlo g MRQPX aparmaq lazimdir. Bu
miayinalorlo PXEA-nm on ¢ox rast golon sobabi-xoledoxolitiaz vo amaliyyatin
texniki qiisurlari (uzun gidiil vo darliq) tosdiq vo ya inkar edilir.

Bu muayinolorlo 6d yollar1 normal olan xastolords pankreas, modo-bagirsaglar vo
garaciyar yoxlanilmalidir. Bu magsadls ilk ndvbads qaraciyar enzimlori, amilaza,
USM naticolori qiymatlonirilir. Gorokorso KT vo ya MRT edilo bilor. Ardinca
qastroduodenoskopiya vo gorokarss kolonoskopiya edilir.

Bu miiayinalor do notico vermozss, Oddi sfinktorunun funksiyasi arasdirilir. Bu
maqgsadlo manometriya vo ya funksional sinaqlar aparilir.

OSD inkar olunan xastolordo klinik —laborator-goriintiilomoa naticalori tokrar
qiymatlondirilmalidir. Hozm sistemi patologiyalar1 ciddi ¢okildo inkar olunarsa
nevroloji vo psixiatrik miiayinalor aparlilir.

Butin imkanlara baxmayaraq agrinin sababi tapilmayan hallar PXEA sindromu
(osl PXEA xastoaliyi) gobul olunur. Belo xastolords bazon digqqatli klinik miiayinalor
vo miisahidoalor gizli sobobloari askarlasa da bazon bunu tapgaq miimkin olmur.
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Diggatli anamnez

Basgqa xastaliyin olub olmamasi
XE ile ne deracada alagali

1. ©lamatler nadir: agri yoxsa kop, gicqirma va s
2. Agn 6d sancisidir yoxsa farglidir:baslanma, gedis va aradan galxma xarakteri
3. Blamatler XE-dan sonra azalib, eynidir, yoxsa artib, yoxsa farglidir

4. Agri ile yanasi hansi alamatlar var: sariliq, istilik, qusma va s.

|

Od yollarinda iizvi dayisiklayi tesdiq ve ya inkar etma
USM, QF, ALT, AST, Bilirubin, Amilaza, MRXQ
Qastrointestinal sistemi, Qaraciyari va MAV-1 aragdirma
Qastroduodenoskopiya, Kolonoskopiya

'

Oddi sfinktoru funksiyasini aragdirma
Manometriya, Funksional sinaglar

Diger sabablari axtarma

Sakil 3. PXEA-da diagnostik taktika
MUALICOSI

PXEA qeyd edildiyi kimi xostoliyin tozahiiriidiir. Ona goroe do miialico osas
xostaliyin miialicasindon ibaratdir.

Xoledoxolitiazin mialicasi ligiin dagin endoskopik yolla ¢ixarilmasi gorokir.
Darlig movcuddursa dilatasiya, stend vo ya bilio-digestiv anastomozla aradan
qaldirilmast gorakir.

Uzun gudil tapilan xastalords tokrari omaliyyatla (laparoskopik va ya agiq) giidiil
aradan qaldirilmalidir. Qeyd etmak lazimdir ki, son illor gostarilir ki, uzun giidiiliin
(>1,5 sm) 6zl nadir hallarda simtoma sabab olur. Giidiilds dasin olmasi va ya yanasi
OSD olarsa bu olamatlorlo ortaya ¢ixa bilor. Ona goro do belo xastolorda miitloq
Oddi sfinktorunun voziyyoti doqiqlosdirilmalidir vo gorokorso sfinkterotomiya
yerino yetirilmalidir.

Sislar vo kistlorin miialicosinds osas yeri radikal rezeksiya tutur.

Pankreatit vo OSD-si olan xastolards sfinktorun vaxtagiri dilatasiyasi va ya sfinkterotomiya
osas miialica vasitasidir. Sfinkterotomiya xoledoxda vo pankreas axacaginda geniglonmo
olan xastalarda (I va II tip OSD va duktogen pankreatit) daha faydalidir.

Yara nevromasinda amaliyyatla nevromanin gotiirmak lazimdir.

PXEA sindromunun miialicesi ii¢lin trankvlizanlar va spazmolitiklor faydali ola biler.
Digor xostoliklorin milalicosi uygun gokilda apartlir.

ODOBIYYAT
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Asagida klinik miiayinalorin naticalori va ilkin klinik diagnoziar verilmisdir.
Diizgiin uygunlugu segin.

1.

a)
b)
c)
d)

5.
a)
b)
c)
d)

6.
a)
b)
c)
d)

7.

Xolesistektomiyadan 2 ay sonra xastods sag qabirgaalti nahiyyado agrilar
olur. Agrilar yemoklordon sonra baglayir vo 2 saata godor davam edir. Klinik
miuayinoalords ciddi dayisiklik tapilmur.

Xolesistektomiyadan 3 giin sonra xostodo sag qabirgaalt1 nahiyyado agri
vo sariliq ortaya ¢ixmisdir. Klinik miiayinodo sklerada saralma vo sag
gabirgaalti nahiyyada zaif agr1 geyd olunur.

Xolesistektomiyadan 2 giin sonra sonra xostodo qarinda agri, kop,
taxikardiya vo horarat var. Miiayinads qarinda yaygin agriliq, gorginlik vo
bagirsaq saslorinin zaiflomasi qed edilir, sklerada zaif sariliq hiss edilir.
Xolesistektomiyadan 6 ay sonra xastods sag qabirgaalti nahiyyodo agrilar
olur. Agr defekasiyadan sonra kegib gedir. Obyektiv miiayinodo sag vo sol
qalsa nahiyyalori zaif agrilidir.

Spstik kolit
Mexaniki sariliq
PXEA

Od peritonoti

Asagidaki alamatlardon hansit yoxdursa PXEA inkar edilir?
Agn

Qicqirma

Kdp

Diarreya

PXEA-nin an ¢ox rast galon sababi hansidir?
Xoledoxda darliq

Xoledoxolitiaz

Xora xastaliyi

Uzun gudal

PXEA kimi qobul olunan xastoda klinik, laborator, USM, MRXQ
miiayinalari ila sabab tapilmir. Novbati miiayina hansi olmalidir?

a) Gastro-duodenoskopiya
b) Kolonoskopiya

c) KT

d) Manometriya

8.

PXEA almati olan xastada yara makroskopik normal gériiniir. Palpasiya
vaxtt yarada kiitlo allonmir, lakin  giiclii agrilar bas verir. Na
diistiniirsiniz?
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a)
b)
c)
d)

9.

a)
b)
c)
d)

Uzun gudal
Bogulmus yirtiq
Yara absesi

Yara nevromasi

Xolesistektomiyadan sonra xastada 1 ay arzinda agri yoxdur, lakin giinda 2-
3 dafs diarreya olur. Omoaliyyatdan avval bels hallar olmamisdir. Na
diistintirsiintiz?

PXEA

Dispepsiya

Pankreatit

Xolesistektomiyaya adaptasiya

10. Xolesistektomiya olunmug xastalords OSD ilo alagadar hanst ifada

a)
b)

c)
d)

300

dogrudur?

PXEA-nin an ¢ox rast golon sababi OSD-dir

PXEA-s1 olan xastodo miiayinoslor xoledoxu, pankreasi, modo vo 12bb
normal gostorarsa OSD yoxlanilmalidir.

OSD nadir hallarda xoledox genislonmasi va pankreatitlorin sabi ola bilor
OSD adatan xolesistektomiyanin birbasa agirlagsmasi sayilir.
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Seminar 23

LAPAROSKOPIK
XOLESISTEKTOMIYA

GIRIS

Istonilon corrahi xostods milayine vo miialico tadbirlar1 2 prinsip {izerinda qurulur.
Birincisi, universal prinsipdir ki, biitiin foaliyyat saholorins aiddir: molumat, qorar
vo hoyata kegirmo. fkincisi, isa corrahiyoys moxsus olan spesifik prinsipdir: corrahi
omoliyyatin faydali (diagnostik vo miialicovi) torofi ilo yanasi zororli torofi do
(emoliyyat risqi) nozera alinmalidir. Bu prinsiplore uygun olaraq laparoskopik
xolesistektomiya (LapXE) nozordo tutulan xostonin aparilmasi asagidaki
ardicilligla yerina yetirilir:

Omoliyyatonii diagnostika vo miialico
Umumu v xiisusi miiayinalor
LapXE-ya gostarislor
Omoliyyat risqi vo oks gostarislor
Omoliyyatonii hazirlhq

Omoliyyat

Omoliyyatdansonraki miialics va izloma

OMOLIYYATONU DIAQNOSTIKA VO MUALICO

Omoliyyatonli diagnostikada osas mogsod xostoliyi vo xostonin voziyyatini
doqgiqlosdirmok vo omoliyyat qorarimi vermokdir. Praktik cohotdon baxilarsa
amliyyat qgorart {i¢ sualin diizgiin cavablanmasidir:

Xastaya xolesistektomiya lazimdirmi?

Xosto LapXE oluna bilormi?

Xasto amoliyyat oluna bilormi1?
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Cadval 1. Xiisusi miiayinalor

Xastalorin miiayinasi

Qeyd edildiyi kimi corrahi xostods iki
Klinik d@aqnoz qoyulrpalldlr: dsas vo 1'.imumi. Qsas
USM d{aqnoz omoliyyata gostorisi, omoliyyat
OF noviinii, vo vaxtini miioyyon edir, iimumi
QQT diagnoz iso xostonin omoliyyata ddzo
Bilirubin ‘_bilmssini _(amaliyyat risqini) toyin etmoyo
ALT |mkan‘ver|r. ' o
AST Xl':lSLlS.l . .miiaymslsrls. . od . .kISQSIIlln
Amilaza xastal.lylm rréﬁayiflanlesd1rllni1951l ilo yapalsl
e araciyor, 0d yollar1 vo madoalt1 vozi ilo
MRXQ /KT gostorigo gora (allaqed}e]lr da n};alumatlar alimmalidir. Bu

Cadval 2. Umumi miiayinalar

Tam klinik
Agciyar rentgeni
EKQ

Qanin timiim1 analiz1
PTZ

APTZ

Qanda sokor
ALT

AST

Sidik covhoari
Kreatinin

Na+

K+

moqsadlo xastads yetorli klinik, laborator,
vo goriintiiloma miiayinalari aparilmalidir (Cadval 1.)
Carrahi omoliyyat mahiyystco miialico olmaqla yanasi hom
do travmadir vo orqanizmdokKi biitiin orqan vo sistemlora
tosir gostora bilir. Ona goro do corrahi xastolor hortorafli
klinik miayino edilirlor. Xiisuson, hoyati vacib orqanlarin
(agciyar, qan dovrani, beyin) va corrahi travma naticasindo
ciddi doyisikliya vo agirlagmalara moruz gala bilon organ
va sistemlorin (qaraciyar, boyrok, hematoloji, endokrin,
modo-bagirsaq) voziyyoti laborator vo instrumental
muayinoalorlo doqiqlosdirilmolidir (Cadval 2). Hor hansi
orqan vo sistemds doyisiklik toyin edilorsa uygun
miitoxassislorlo konsultasiyalar edilir. Xiisuson orqan vo
sistemlordoki  bdylik risk  faktorlar1  toskil edon
dayisikliklora ilk ndvbads diqqet edilmalidir.

Gostarislor
Laparoskopik

xolesistektomiyaya  gdstorislor  aciq

xolesistektomiyadaki ilo eynidir vo bunlari iki qrupda comlosdirmok olar: dasa bagl
vo dagsiz sabablor (Cadval 3). Qeyd etmok lazimdir ki, simptomatik 6d dasi
xostoliyl xolesistektomiyaya on c¢ox gostoris olan xostolikdir vo LapXE bu
xostolorin standart miialicesi sayilir. Tibbi texnologiyanin va corrahi tocriibonin

inkisafi

corrahi praktikaya belo bir doktrina gotirmisdir: “9gar xastaya

xolesistektomiya garakarsa ilk secilan iisul laparoskopik metod olmalidir”.
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omaliyyat risqi vo aks gostarislor
Y q 8 ? Cadval 3. Laparoskopik

xolesistektomiyaya gostorislor

Molumdur ki, omaliyyat risqi amoliyyatin
travmatizmi (neyro-endokrin va iltihabi
reaksiya[ar) A .orqanizmir% imiimi Dash sabablor
voziyyati  (funksional voziyyot vo
ehtiyyatlar)  ilo  miioyyanlosdirilir.
Coxsayli todqiqatlar vo klinik tocriibalor Koskin dash xolesistit
gostorir k_i, agiq isulla rn_l'iqayis.sda_ Bozi asimptomatik daslar
Iapgroskoplk Usulda travmatizm _C|dd| (>2sm), hemolitik anemiya)
sokilda azalir. Laparoskopiyada
orqanizmin iltihabi reaksiyasi bdylk
olgiido azalir, lakin, periton boslugunun
acilmasi, qaz vurulmasi vo anesteziya ilo
olagodar neyroendokrin reaksiya bas
verir.  Yoni laparoskopik omoliyyat
aztravmatik olsa da, organizmdo aqressiv
reaksiya toradir (corrahi travma xastoliyi)
vo agirlagsmali gedisi do ola bilor. Ona gora do, laparoskopik amaliyyat planlanan
xostolordo organizmin lmumi voziyyoti qiymotlondirilmoli vo xoastonin bu
omoliyyata “d6zo bilmosi” masalasi holl edilmoalidir. Funksional vaziyyati stabil
olan vo funksional ehtiyyatlar1 pozulmayan xostolorde laparoskopik omsliyyatlar
cox az risklo hoyata kecirilir. A¢iq amoliyyatlar li¢iin risk togkil edon timumi amillor
laparoskopik amaliyyatlar tiglin do risk toskil edir. Orqanizmdoki organ ve sistem
yetmozliklori, omoaliyyat risqini ciddi sokilds artirir.

Laparoskopik xolesistemiyaya oks gostorislori iki qrupa bolmok olar:
laparoskopiyaya maxsus va timumi.

Laparoskopiyaya moxsus amillar 6d kisasi xastaliyi va ya atrafindaki doyisikliklorlo
olagodar olub, ya laparoskopiyani texniki olaraq ongolloyir, ya da
xolesistektomiyadan basqa digor omaliyyatlar da gorokir ki, bu da laparoskopik
olarag mumkiin olmur. Bu amillor miitloq vo nisbi oks gostarislor ola bilor.
Abdominal hipertenziya sindromunda laparoskopik olaraq qarinda sorbast gérmo
sahasi yaratmaq miimkiin olmur va xostays aslinds laparotomiya garakir. Ona gora
da bu vaziyyyet laparoskopik xolesistektomiyaya miitloq oks gostoris saylir.
Mirrizi sindromu va kisa xar¢angi kimi xastoliklordo xolesistektomiyadan basqa
olavo omoliyyatlar lazim golo bilir. Carrahin tocriibasi vo texniki tohcizat olave
omoliyyatlar1 (qaraciyor rezeksiyasi, bilio-digestiv anastomoz, xoledoxdan das
cixarma va s) yerind yetirmayo imkan verirsa, bu xastolorde laparoskopiya edilo
bilor. Oks halda bunlar laparoskopiyaya oks gdstoris hesab edilir.

ovvaller sirroz va hamilalik LapXE-yo oks gostoris sayilirdi. Hazirda iso hor iki
halda da laparoskopiya ugurla yerino yetirilir. Lakin sirrozda qanaxmaya,
hamilslikds iso diisiiklora yol vermomok {i¢iin bipolyar koaqulyator vo ya ultrasos
bigagi, tokolitik istifadosi tomin edilmaolidir.

Simptomatik 6d das1
(xroniki dash xolesistit)

Dassiz sobablor
Od kisoasi diskineziyas1
Od Kisasi poliplori
Kaskin dassiz xolesistit
Od kisosi travmasi
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Digor bir yerli amil olan kisootrafi bitismalor vo onlarin laparoskopiyani ongollomo
doracasi adoton amoliyyat vaxti miioyyon olunur.

Umumi oks gdstorislar tok laparoskopiyanin yox, iimiimiyyatls har hansi amoliyyat
riskinin ¢ox yiiksok oldugunu gostorir. Boyuk risk faktorlari adlanan bu amillara
agir organ-sistem yetmozliklori, funksional ehtiyyatlarin ciddi azaldig: hallar aid

edilir (Cadval 4).

Cadval 4. Laparoskopik

xolesistektomiyaya aks gostariglor

Yerli
Abdominal hipertenziya
Od kisosi xorgongi*
Mirrizzi sindromu*

Umumi (boyiik risk amillari)
Urok yetmozliyi
Miokard infarkt1 (<6 ay)
Qeyri-stabil stenokardiya
Agir aritmiyalar
Kaskin tonoffiis yetmozliyi
Agir obstruktiv xastoliklor
Agir restriktiv xostoliklor
Kaskin pnevmoniya
Kaskin bronxit
Kaskin garaciyar yetmozliyi
Kaskin hepatit
Dekompensator (Child C)
xroniki qaraciyar
xostoaliklori
Kaskin boyrak yetmazliyi
Kaskin pielonefrit
Kaskin qlomerulonefrit
Kaskinlogma fazasindaki
sistemik (infeksiyion vo
immun) xastoliklor
Anemiya (Hb(<70 g/l)
Agir trombositopeniya
Hipokoaqulyasiyalar
Komatoz vaziyyatlor
Qeyri-stabil diabet
Digor
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I9modliyyatonii hazirhq

Hazirliq mahiyyatco corrahi travmanin

orqanizmdo  torotdiyi  doyisikliklori
(omoliyyatin risqini) azaltmaq vo
agirlagmalarin profilaktikasi

tadbirlorini shats edir (Cadval 5). Digor
omoaliyyatlarda oldugu kimi LapXE-da
ehtimal1 yiiksok olan agirlagmalara sok,
ganaxma, infeksiya, tromboz, bdyrak
yetmozliyidir. Bu agirlasmalara meyl
toradon amillor (risk faktorlart) mévcud
oldugda agirlasma ehtimali daha
yiiksokdir.

Sok alehina tadbirlor

Molumdur ki, orqanizmin yasamasini
tonin edon on  birinci  amil
oksigenasiyasidr ki, bu da ventilyasiya,
daginma, perfuziya sayosindo tomin
olunur. Sok organizmin hipoperfuziyasi
olub,  huceyrolorin  hipoksiyasina,
disfunksiyasina sobob olur vo Ug osas
sobabdon ortaya cixa bilor:
hipovolemiya, vazodilatasiya va tirak

vetmazliyi. Orta \&) boyuk
omoliyyatlarda bas veran ganaxma va
agri  kimi tobii proseslor stress
(ekstravazasiya, 6dem,

hipermetabolizm, hiperfunksiya) vo
iltihabi reaksiyalar toradir. Bu proseslor
tonzimlonmozso organizmdd
hipovolemiya - sok, hipoksiya, isemiya-
reperfuziya zodslonmolori bas vero
bilir. Yoni ekstravazasiya vo agri
corrahi travmanin tobii naticalori olub
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soka vo orqan disfunksiyalarma )
sobob ola bilir. Ona géra do, Cadval 5. Laparoskopik
dévredon qamin hacminin tamin xolesistektomiyada amoaliyyatonii
edilmasi va anesteziya coarrahi hazirhg

xastalorda miitlaq tadbir sayilir.
Yoni omoliyyat nozordo tutulan
xastodo volemik status normal
olmalidir. Bunu nozoro alaraq
hom planli, hom do tocili
omoliyyatlardan ovval xostoyo
yetorli doracado infusiya
edilmolidir. Planl
omoliyyatlardan ovval xostoyo
verilocok intravenoz mayenin
miqdarmi  toxminon asagidaki
kimi hesablamag olar:

Ac galma - oan az1 4-6 saat

Yuyunma - omoliyyatdan oavvalki axsam
vo ya sabah

Imoliyyat sahasini tiiklordon
tomizloms - omoliyyatdan 1-2 saat
ovval

Bagirsaq tomizliyi — sabah vo axsam
imala vo ya purqativ (magnezium
fosfat va ya polietilen-glukol)

Infuziya - omoliyyata godor 500-1000 ml
Ringer va 5% qliikoza

Antibiotik — sefozolin 1 q, v/d,
omoliyyatdan 30-45 doq avval vo ya

Imaliyyatdan avval maye 4
anestezlya vaxti

miqdar1 = ac qalma miiddati

(saat) x §9kl (kq) x 1’5 ml Elastik (_:OFa_b vaya sargl_ .
Premedikasiya — suprastin, atropin,
Tacili omoliyyatlarda 189 midozalam
omoliyyatonii maye  miqdar
diurezo, hemodinamik

gostaricilora asaslanaraq toyin edilir.

Qanaxamaya qarsi tadbirlar

Qanaxma anamnezi olmayan vo koaqulyasiya gostoricilori normal olan xastolordo
omoliyyat texnixi olaraq dlzgiin yerino yetirilorso, omoliyyatdaxili vo sonrasi
gqanaxma ehtimali ¢ox azdir. Belo xostolorde qan todariikiine ehtiyac yoxdur. Lakin
risk amillori - anamnezindo ganaxmaya meyillik, koaqulyasiya pozulmalar
(hemofiliya, hipokoaqulyator voziyystlor, xroniki qaraciyor xostoliklori,
trombositopeniya) olan xastalordo amaliyyat toxira salinir vo uygun korreksiyadan
sonra yerina yetirilr. Aspirin istifado edon xostolorde dorman kasilmali vo amoliyyat
1 hoftodon sonra aparilmalidir. Tocili omoliyyat gorokon xostolor {i¢lin uygun
koaqulyasiya faktorlar1 (antihemofilik faktor, plazma, trombositar kiitlo) vo gan
todariik edilmalidir.

Inkeksiyaya garsi tadbirlor

Infektiv iltihab sathi (deri-aponevroz yaralarinda) vo dorin (qarindaxili) olmagla
yara sahasindo (corrahi bolgo infeksiyalar1) vo konarda (agciyar, sidik yollar1 vo s.)
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ola bilor.  Corrahi infeksiyanin bag vermosinds ii¢ amil osas rol oynayir:
mikroblarin migdari, mikroblarin virulentliyi va organizmin rezistentliyi. Virulent
mikroorqanizmlor (Yyasil irin ¢oplori, metissilino davamli qizili stafilokokk,
vankomisino davamli enterokokk vo s.) adaton xostoxanadaxili infeksiyalardir vo
bunlarin vaxtinda aradan qaldirilmasi i¢lin bels xastolorin izolyasiyasindan tutmus
xostoxananin baglanasina qodor olan todbirlor hoyata kegirirlir. Organizmin
rezistentliyi noqteyi-nozordon baxilarsa qidalanma saviyyasinin normal olmasi,
infeksiya inkisaf edo bilon bolgolords travmatizasiyaya, durgunluga, “6lii saholora”
(hematoma, seroma, nekroz) yol vermamoak infeksiyanin 6nlonmasi ¢lin vacib
todbirlordir.

Mikroblar1 migdarca azaltmaq tgiin antibiotikoterapiya, vo orqanizmdoki bakteriya
monboloring tosir vo “yara ilo tomasda olan hor seyin steril olmas1”  todbirlori
(aseptika vo antiseptika) hoyata kegirilir.

Atibiotikoterapiya planli amaliyyatlarda bir dofs omaliyyatdan 30-45 daq avval vo
ya anesteziya vaxti aparilir, birinci nasil sefalosporin (sefazolin 1 q venadaxiling)
istifads edilo bilor. Kaskin destruktiv xolesistitlordo antibiotikoterapiya 48-72 saat
davam etdirilo bilor.

Omoliyyatdan ovval xastolorin ¢immasinin vo bagirsaq tomizliyiin infeksiyani
azaltdig1 halo do oksar coarrahlar torafindon gobul edilmokdadir.

Omoliyyat bolgosinds vo ya orqanizmin har hansi bolgesinde kaskin infeksiyalar
varsa planli omoliyyat infeksiya sagalana qodor toxiro salinmalidir.

Tromboza qarsi tadbirlar

Corrahi travma @anda hiperkoaqulyasiya, venalarda durgunluq ve endotel
zadolonmasi toradorak trombozun bas vermasine sabab ola bilir. Carrahi xastalords
tromboz adoton omoliyyat vaxti vo ya ilk giinlords baldir venalarinda baglayir.
Klassik bilgilora asasan trombozun risk amillori iki grupa bollnir: amoliyyata vo
xostoya aid faktorlar. Umumi relaksativ anesteziya ilo aparilan vo 2 saatdan gox
davam edon amoliyyatlar, boyiik vo travmatik amaliyyatlar, laparoskopiya, ¢oxlu
transfuziya, 4 giindon ¢ox yataq rejimi, venoz xastaliklor, 40 yasindan yuxari,
onkoloji xastaliklor, kokliik, tirok-damar xastaliklori tromboz tigln risk faktorlari
sayilir. Laparoskopiyada qarindaxili tozyiq artigi iiclin (10-15 mm Hg st) asagi
otraflarda venoz axin longiyir ki, bu da tromboza meyl yaradir. Xastolords bu
faktorlardan biri olarsa tromboz risqi asag1 dorocoli, 2 vo daha ¢ox risk faktoru
movcuddursa risk yiiksok doracali hesab edilir.
Trombozun profilaktikas1 iiglin 2 qrup todbirlor movcuddur: mexaniki va
medikamentoz.
Mexaniki tadbirlor baldirin dorin venalarinda (trombozun asas yeri) durgunlugu
aradan qaldirmaga yOnolmisdir. Bunlara erkon fiziki horokot, elastik sargi vo ya
corab, vaxtasirt pnevmatik kompressiya vo impulsiv azals y18icilar: aiddir.
Medikamentoz tadbirlor asason qanin laxtalanmasini vo aqreqasiyasini azaltmaga
yonalmisdir. Bu mogsodlo asagidakilar istifads edilir:

Asag1 dozada heparin: 5000 tv giinds ti¢ dofs darialtina, 5-7 gin
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Kicik molekullu heparin : 1,5 mkq giinds 1 dofs, 5-7 gin

Dekstran 40, 70: giindo 500 ml, 3-5 gun
Hesab edilir ki, asag1 riskli xostolordo mexaniki todbirlor (erkon aktivlegdirmo vo
elastk corab vo ya sargi) yetorlidir. Yiiksok riskli xastalords iso, effektiv mexaniki
tadbirlorls (vaxtasiri pnevmatik kompressiya va ya impulsiv ozalo y18icilart) yanast
medikamentoz todbir ds istifado olunmalidir.

Boyrak yetmoazliyina qarsi tadbirlor

Corrahi  xostolordo  boyrok yetmozliyinin osas mexanizmlori  hipoksiya,
hipovolemiya (hipoperfuziya), UIS vo dorman toksikozudur. Sokorli diabet,
mexaniki sariliq, iirok yetmozliyi, amoliyyaténii dovrdo dehidratasiya, massiv
transfuziya vo nefrotoksik dormanlar bu agirlagmanin osas risk faktorlart sayilir.
Omoliyyatonii, amoliyyat vaxti vo omoliyyatdan sonraki dévrde dehidratasiyani
aradan gqaldirmaq bdyrok yetmozliyinin profilaktikasit tiglin mithim {imumi
todbirdir. Riskli xostolordo bununla yanasi spesifik todbirlor do goriilmalidir.
Furosemid istifadoesinin bdyrok perfuziyasini yaxsilasdirdigr bildirilir. Sariliqh
xostalords peros 6d tursusu vo laktuloza istifadssinin enterogen intoksikasiyani vo
boyrak yetmozliyi ehtimalini azaltig1 da bildirilir.

Digor todbirlar

Xostolordo yanasi xastolikor varsa vo omoliyyat risqini artirirsa belo xostoliklor
omoliyyatdan ovval miialico olunmalidir.

Premedikasiya

Premedikasiyanin moqsadi psixoloji stresi azaltmaq vo anestetik dormanlarin yan
tosirlorinin qarsisini almaqdir. Anesteziyadan bir ne¢a doqige avval yataq otaginda
vo ya omoliyyat stolunda xostoyo antiallergik, antixolinergik vo trankivlizator
dormanlar verilir. Bu mogsadlo asagidaki kombinasiya istifads edilo bilor:

Suprastin vo ya dimedrol

Atropin 0,5-1 ml

Midozalam (Dormikum) 0,1 mg/kq

OMOLIYYAT

Anesteziya

Anesteziyanin osas hoadofi corrahi travmanin orqanizma tosirini “minimuma
endirmok” vo omaliyyatin texniki gedisine sorait yaratmaqdir. LapXE adoton

imumi anesteziya vo miorelaksasiya (endotraxeal narkoz) altinda yerino yetirilir.
LapXE-das istifads olunan endotraxeal narkoz diger omaliyyatlardakindan prinsipce
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forglonmir. Lakin osas narkoz kimi
azot-oksidin istifadasi maslohat
gorulmdr. Cinki bir torofdon
garindaxilina vurulan karbon qazi

Cadval 6. Laparoskopik

Xolesistektomiya vaxti monitorizasiya

qandan azotu sixigdiraraq qaz
Hava yollart emboliyasina sabab ola bilor. Digor
borularin kegiriciliyi vo qazin torofdon iso azot-oksid yanan gaz
miqdari oldugu ficlin koaqulyasiya vaxti
Agciyar qarinda  yanma-partlama torodo
dos qofasi horokati bilor. Laparoskopiyada
agciyar soslori anesteziyanin digor bir cohati yetorli
oksimetriya relaksasiyadir. Yetorli relaksasiya
kapnografiya qarina qaz vurmag, genis gOrmo
Qan dévram sahosi yaratmaq vo qarindaxili
nabz qazin  tonofflisii  ongollomomoasi
arterial tozyiq tcdn Va_C'bd"f- .
dori rengi, temperatur Premed1kq51}_/adan _sonra  girls
EKQ narkozu kimi narkotik (propofol 2-
diurez 2,5 mg/kq, vo ya tiopental 5-8
ganaxma mgq/kq) vo analgetik (fentanil 1-1,5
Beyin mkq/lfq) istifodo edilir. Relaksantin
babaklorin 6l¢iisii, simmetriyasi (trakrlu_m 015“ mq/kq) ardln(?a
boboklorin isiga reaksiyast intubasiya edilir. ©sas narkotik
kimi izofloran vo ya sevofloran

qazlar totbiq edilo bilor.
Omoliyyat vaxti xostonin hoyati

funksiyalarmin  monitorizasiyast
vacib sortdir (Cadval 6). Monitorizasiya ilo yanasi narkozun vo relaksasiyanin
dorinliyi izlonir va infuziya yerina yetirilir.
Omoliyyat vaxti infuziyanin miqdar1 goriiniion vo gorlinmayen itkilora gore
hesablanir, hemodinamik gostoricilora vo diurezo asason doqiqlosdirilir. Goriinon
itkiloro ganaxma miqdar1 vo diurez aiddir. Goriinmoyen itkilora iso yaradan
buxarlanan vo iiglincii saholoro (yara otrafinda 6dem, orqanizmin toxumalarina
toplanan su) toplanan su aid edilir. Gorlinmayan itkilori toxminon asagidaki diisturla
hesablamagq olar:

Goriinmayan itkilor = (4-8 ml) x ¢aki (kq) x miiddat (saat)

Laparoskopik xolesistektomiyada goriinmayan itki 6 ml X ¢aki X miiddat diisturu ilo
hesablanir.

Hazirhq
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Xostaya anesteziya verildikdon sonra sidik kateteri qoyulur, amaliyyst sahasi
antiseptiklo yuyulur, ortiiliir, corrahi brigada yerini alir vo laparoskopik alot dosti
yerlogdirilir.

Sidik kateteri aseptik qaydalara riayot edilorok qoyulmalidir.

Digor qarin amaliyyatlarinda oldugu kimi, laparoskopik amasliyyatlarda da yuxarida
momo gilasi, asagida qasiq , yanlarda iso orta qoltuq xatti olmaq iizro

qarinin 6n vo yan divarlart antiseptiklo yuyulur. Bu nahiyys avvalca 96-70% etil
spirti ila, sonra 5-10%-li yod-povidon mohlulu ilo 3 dofo tomizlonir. Gébak
cuxurunun tomizliyino xtisusi diqget yetirmok lazimdir. Tomizlomadon sonra
omoliyyat sahasinin otrafi steril Ortiilorlo ohato olunur, sahonin 6ziino iso steril
polietilen pardo yapisdirilir.

Carrahlarin vo troakarlarin yeri

Standart laparoskopik xolesistektomiyada 3 coarrah istirak edir vo 4 troakar istifado
olunur.

Birinci corrah omaliyyati icra edir

Ikinci corrah kameran1 idaro edir

Uciincii carrah iso qaraciyoeri vo 6d kisesini qaldirir
Troakarlarin ikisi 10 mm-lik, digor ikisi iso 5 mm-lik olub asagidaki moagsadlor
tiglin istifads olunur:

Birinci trokar (10 mm) kamera Gglindur, adoton gobak otrafinda yerlosir.

Ikinci troakar (10 mm) osas isci olot

ucindir

Ucgiincii troakar (5 mm) 6d kisesinin

boynunu dartmaq G¢indur

Dordiincii (5 mm) troakar iso

qaraciyari qaldirmaq ti¢tindur.
Corrahlarin  vo troakarlarin  yerina goro S
LapXE-nin iki Kklassik Gsulu var: Fransiz

)
Amerikan. ﬁ
Fransiz sisulu C@j

Bu iisulda kamera troakar1 gobokaltinda, is¢1
troakar sol, li¢iincii troakar sag paramedian
xott lizarinda, qaraciyari qaldiric troakar iso
epiqastral nahiyyodo yerlosdirilir.  Icragi
corrah xostonin ayaqlar1 arasinda, kamera
operatoru xastonin sag torafindo durur. Bu
halda Sakil 1. Fransiz iisulunda
corrahlarin yerlori
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adoton tUglincli corraha ehtiyac qalmur.

Operator corrah kamerani idaro etmoklo
10 mm yanasi qaraciyari do qaldirir.
Ilk LapXE Fransiz iisulu ilo yerino

yetirilib vo bunun bozi iistiin cahatlori var:
1. Kalot lGighucagi daha aydin goriintir
2. Kalot ticbucaginda islomlor daha
5mm 5mm asandir
3. Kok xostolordo goérmo  sahosi
daralmir (is¢i vo dartici alatlor kondalon
10 mm bagirsagt vo miisarigosino  asagiya
italoyir)
4. Simultan ginekoloji omoliyyatlar
yerino yetirorkon olavo desikloro az
ehtiyac olur.
5. Kamera islomozso birbasa olaraq
Sokil 2. Fransiz iisulunda teleskopla omoliyyati idara etmok olur.

troakalarrin yerlari o
Amerikan Gsulu

Bu Usulda kamera troakar1 oavvalki kimi gobok altinda yerlosdirilir, isgi trokar
epigastral nahiyyada (goboklo xoncarvari ¢ixint1 arasindaki masafonin yuxari 1/3-
inda), dartic1 trokar orta korpiiciik xatti lizra sag qabirgaaltt nohiyyada, galdirici
troakar iso sag 6n qoltuq xatti {izra gdbok soviyyasinds yerlosdirilir ($akil 3). icrag
corrah xastonin sag torafindo yuxarida, kamera operatoru sagda asagida, ikinci
kdmokgi iso xastonin solunda dayanir. Bu tisulda qaraciyoralti nahiyyani daha yaxsi
gormak iiclin xastani sola ¢cevirmak vo bas torafini yuxar1 qaldirmaq lazimdir.
Amerikan tsulu on ¢ox istifado edilon metoddur. Xiisusi corrahi stola ehtiyacin
olmamasi vs xoledoxda islomlorin daha asan olmasi bu tisulun iistiin cohatloridir.

Qaz yeridilmoasi

ovvalco gobokalti nahiyyado 1 sm-lik dori kosilir. Kasikdon ucunda qoruma
mexanizmi olan iyna (Veres iynosi) periton bosluguna yeridilir ($2kil 4).. Iynonin
boslugda olduguna amin olmag ii¢iin damc1 vo ya maye axin1 sinag1 apariir. Iynodon
periton bosluguna CO2 gazi vurulur. CO2 qazit vurulmasinda iki moqsad var.
Birincisi, qaz qarmn boslugunu genislondirerok gérma sahasi yaradir. fkincisi, CO>
qaz1 koaqulyasiya vaxt1 yanmani vo kdmiirlosmoni azaldir. Qaz 11-15 mm Hg st.
tozyigo qoadar yeridilir vo bunun tigiin adston 4-6 litr qaz lazim olur.
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10 mm
5m ©
C@)j 10 mm

Sakil 3. Amerikan iisulunda carrahlarin va troakarin yerlari

Urak vo agciyer xostalorinda qazin tozyiqini azaltmagq (10-8 mm Hg st) lazimdir vo
ya qazsiz tsul istifads edilir. Qazsiz iisulda gérmo sahosi yaratmaq ii¢lin xiisusi
qaldiricr alotlo qarin 6d divart yuxariya dogru qaldirilir.

Troakarlarin yeridilmasi

Ik troakar adoton kamera troakari olur vo ii¢ yolla yeridilo bilar: gazdan sonra,
birbasa va agig. Birincisi, gaz vurulduqdan sonra iyna ¢ixartlir vo bu kasikdon 10
mm-lik kamera troakari yeridilir. Birbasa tisulda dori kesildikdon sonra ucunda
goruma mexanizmi olan troakar birbasa olaraq periton bosluguna yeridilir. Agiq
tisulda iso, kicik kosikdon aponevroz tapilir, kosilir vo gororok periton boslugu
agilir.

Qaz vurduqdan sonra yeridilmo on ¢ox istifads olunan vo on az tohliikasi olan
tisuldur. Aciq tisul avvallor garinda amoliyyat kegirmis xastoalords tovsiya olunur.
Qarmn orqanlarinin zodolonma ehtimalini nozors alaraq birbasa iisulun torofdarlar
azdir. Lakin ¢oxsayl todqiqatlarda bu iisullar arasinda zodolomoys gora cidds forq
olmadigi bildirilir.

[k troakar yeridildikdon sonra garin bosluguna kamera teleskopu salmir vo digor
troakarlar kameranin nazarati altinda qoyulur.
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Sakil 4. Qarina qaz vurulmas va teleskopla toftis

Toftis

Qarin boslugunun toftisi laparoskopik amaliyyatlarin on miihiim ilk marhalosi vo
Ustln cohotidir. Kamera qarin bosluguna salindigdan  vo diger troakarlar
yerlogdirildikdon sonra sistemli sokildo yoxlama aparilir.

Ovvalco, troakar yerlorine baxilaraq ganaxmanin olub-olmadig1 yoxalnilir. Sonra
yuxaridan asagiya dogru, mada, Qc, boyuk piylik, bagirsaqlar, ¢anaq tizvlori
yoxlanilir. Daha sonra qaraciyar qaldirilaraq altindaki orqanlar miiayno edilir.

Qaraciyarin qaldirilmasi

Qaraciyori iki yolla qaldirmaq olar. Birincisinda, 6d kisesinin dibi sixici ilo
tutularaq garaciyarls birlikds aldirilir. Bu Amerikan tisulunda istifads olunur ($akil
5). Inincisinda iso, qaraciyarin 6zii kiit alotlo vo ya kiiroklo qaldirilir. Bu iisul kisoni
tutmaq miimkiin olmadiqda vo ya Fransiz iisulunda istifado olunur.

Qaraciyar qaldirildigdan sonra kiso ilo atrafi arasindaki bitismolor ayrilaraq
qaraciyoralti orqanlar (6d kisesi, xoledox, 12bb, pankreas basi, Qc-12bb bagi,
modoanin kicik ayriliyi) diqqatli yoxlanilir.

Kisa otrafindaki bitigmolor inco, sort, 6demli ola bilor. Bunlar koskin vo kiit yolla
ayrilir va qanaxmaya nazarat edilir. Orqanlar1 yoxlayarkon gérms ilo yanasi alatlo
palpasiya da istifads olunur.
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Sakil 5. Qaraciyarin qaldirimas:

Kalot iicbhucaginin acilmasi

Kiso vo  boyun  nahiyyosi
bitismolordon  ayrildigdan  vo

qaraciyoralti organlar toftis
edildikdon sonra kisea boynunun
diseksiyasina baslanilir. Bu

morhalo LapXE-nin on 6nomli vo
mosuliyyatli morhalasidir. Boyun
diseksiyasinin diizgiin \C)
agirlasmasiz ~ aparilmast  {igilin
asagidaki qaydalara ciddi omoal
olunmalidir:

1. Ayirma sobrli, inco va

diqgotli aparilmasi,
tolosimoys, kobudluga vo
diqgotsizliya yol
verilmomalidr.

2. Kalot Tgbucagi yetorli
gorinmolidir

3. Kalot ticbucagindaki

peritonun 6n vo arxa
sohifolori acilmalidir.

4. Kalot iicbucagindaki anatomik

Sakil 6. Kalot iichucaginin
“dordbucaqliya” ¢evrilmasi

strukturlar (axacaq vo arteriya)

sarbastlosdirilmali va doqiq taninmalidir (“na nadir?”)
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Sakil 7. Kalot iichucaginin on va arxa periton sahifalorinin kasilmasi

Kalot iicbucagmmin yetorli goriinmost tiglin ilk ndvbado kamera diizgun
istigamatlondirilmalidir. Bu magsadls 30 doracali teleskop daha magsodouygundur.
Ucgbucagim yuxari sathini1 gormok iigiin yuxaridan soldan, asag1 sathini gérmok iigiin
iso sagdan goriintii oldo edilir. Jkincisi, kisonin dibi yuxariya, boynu iso asagiya
saga dartilir. Belo voziyyatdo Kalot tigbucagi “dordbucaql” sokilini alir ($akil 6).
Ugbucagin arxa sothini gérmok {iciin iso kisonin boynu yuxariya vo sola gokilir.
Kiso boynunu dartmagq {i¢iin sixic1 ilo Hartman cibindon tutulur.

Yetorli goriintli alde etdikdon sonra avvalca peritonun 6n, sonra is9 arxa sshifosi
kasilir ($akil 7). Kosmok {iglin koaqulyatora bagli qarmaq, qaygi, ayirict vo ya
ultrasos bigag istifads edilir. Periton sohifasi kisonin boynuna yaxin vo paralel
soviyyado 4-5 sm kasilir. On sohifs kesildikdon sonra boyun yuxaritya vo saga
dartilaraq arxa soth goriintiilonir vo kosik arxa sohifodo dibo dogru 4-5 sm davam
etdirilir. Arxa sathdo peritonun garaciyarlo Hartman cibi arasindaki hissasi adoaton
qalinlasr ki, bu da “garaciyar-kisa bagi” adlanir. Bu bagin kosilmasi kisa boynunu
xeyli sorbastlosdirir.

Kosilmis 6n vo arxa sohifalor kiit vo ya kaskin tisulla yuxariya vo asagiya dogru
acilir (styrilir) va ayirma islomlori strukturlar goriinons qador davam etdirilir. Kalot
ticbucaginda kiso axacagi vo arteriyasindan basqa venalar, limfa diylini veo
damarlari, fibroz vo govsok toxumalar da var. Arteriya ¢ox vaxt limfa diiyiliniiniin
altinda olur vo kisays ¢atdiqda saxolonir. Venalar inco olduglari iiglin ayirma vaxti
qirilib, ganaxma verirlor. Ona gora do, ayirma vaxti inco koaqulyasiyadan da
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istifado etmok lazimdir. Bu bélgada
koaqulyasiya edarkon xoledoxa miitlag
digqat edilmalidir!

Kalot {igbucaginin yetorli agilmasi bir
ne¢d noqteyi nozordon vacibdir ($akil
8). Birincisi, anatomik strukturlarin
yetorli gOriinmosine vo tanimmmasina
imkan verir. Axacagin  “kimliyi”
xoledoxdan baglayib kisoyo fasilosiz
ke¢cmosidir. Arteriyanin  “kimliyi” iso,
pulsasiya ilo yanast kisoyo catdigda
saxolonmosidir. Hor hansi bir siibho
varsa diseksiya genislondirilmalidir.
ITkincisi, genis ayirma axacaq vo damar
anomaliyalarini agkar etmoya vo buna
bagli agirlasmalar1 aradan qaldirmaga
imklan verir.

Uclinclisi, arteriya vo axacagm uygun
saviyyado baglanib-kasilmasino imkan
Verir.

Axacaq v arteriyanmin baglanmasi vo
kasilmasi

Kalot iigcbucagt tam agildigdan,
strukturlar tam ayrildiqdan vo “nayin na
olduguna” tam omin oldugdan sonra
kiso axacagl vo arteriyast baglanib
kosilir ($a2kil 9 va 10). Axacaga
xoledoxdan 0,5-1 sm masafads 2 yaxin
klip vo bunlardan arali kisoys dogru
tictincti klip goyulur. Ikinci vo iigiincii
kliplor — arasinda  axacaq  kasilir.
Kosorkon 6diin goriinmosi strukturun
axacaq olduguna dolalat edir. Bu etapda
giidiildon 6d ifrazinin olmamasina
diqgat etmok lazimdir. Giidiildon 6d
ifrazinin davam etmosi klipin bos
oldugunu vo ya siirlisdiiylinii gostorir.
Belo halda tokrari klip qoymaq vo ya
iplo baglamaq lazimdir. Eyni sokildo
arteriya da  kliplonorok  kosilir.

Sakil 8. Kisa axacag va arteriyasinin
ayrilmast

Sakil 9. Kisa axacaginin kliplonmasi
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Kasikdon ganaxmanin olmasi klipin tutmadigini vo ya siirlisdiiylinii gostorir. Belo
hallarda yeni klipin qoyulmasi maslohatdir, koaqulyasiya iso maslohat deyil.
Ciinki  kosilon arteriya  “qacaraq”
xoledoxa yaxin yerdo “gizlonir” ki,
burada koaqulyasiya tohliikali ola bilor.
Qanaxma dayanmirsa tocriibali corrah
cagirilir va ya agi8a kegilir.

Bozi hallarda kliplomo imkan1 yoxdursa
vo ya Kklip strukturlarin 0lgiisiindon
kicikdirso, axacaq iplo baglana, tikilo
bilor. Arteriyani is9 bipolyar
koaqulyatorla distal soviyyads daglamaq
olar.

Kisonin yataqdan ayrilmasi

Axacaq vo arteriya baglanib kasildikdon,
0d sizma vo qanaxma olmadigna omin
oldugdan sonra &d kisesi yatagindan
ayrilmaga baslanilir ($akil 11). Bunun
uclin  ovvalco kisa ilo  qaraciyer
sorhaddinds periton sohifasi kasilir. Sonra
yataqda kiso ilo qaraciyor arasindaki
toxumalar kosilorok kiso ayrilir. Peritonu vo yataqdaki toxumalari kosmok ii¢lin
koaqulyator vo ya ultrasos bigagi istifads edilir. Kiit tisulla ayirma maslohot deyil.
Ciinki, inco vo fibrotik toxumalar1 qopararken qaraciyor
zadalono bilir, Luska axacaqlarinin aciq qalmasit 6d
sizmasina sobaob olur.

Kiso yataqdan ayrildigdan sonra torbaya qoyulur, yataq
aydin sokildo goriintiilonir, yuyulur, qanaxma vo 6d
sizmast yoxlanilir, axacaq v arteriyaya qoyulan kliplora
diqqat edilir. Qanaxma yerlori koaqulyasiya edilir ($Sakil
12). Tokrari yuma ilo gan vo toxuma pargalart ¢ixarilir.
Yuma su durulana qader davam etdirilir.

Sakil 10. Kiso axacagt va
arteriyasinin kliplanmasiii

Kisonin c¢ixarilmasi

Torbaya qoyulmus kiso boyiik doliklorin birindon
cixarilir. Bumogsadlo xiisusi hazir torbalar (Endobag) vo
ya oslcokdon hazirlanmis torba istifads edils bilor. Kisonin
Sakil 11. Kisa yataqdan ayrilmast  torbada ¢ixarilmasi yaranin infeksiyalasmasinin, daglarin
garina
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tokiilmosinin qarsisint alir. Kisonin
yaradan ¢ixmasi ¢otinlik torodorso
daglart torbada ozmok vo yaram
genislondirmok olar.

Yaralarin  tikilmasi vo  qazin
cixarilmasi

Kisa ¢ixarildigdan sonra garin boslugu,
troakar yerlori tokrasi yoxlanilir vo
yaralar tikilmoyo baglanilir. Béyik
yaralarda (10 mm) aponevroz miitlag
tikilmoalidir !

ovvalco epiqastral yarada aponevroza
kameranin  nozaroti  altinda  tikis
goyulur. Sonra kamera epigstral
troakardan kegirilorok gobokalt1 yaraya
tikis qoyulur. Kicik yaralarda (Smm-
lik) aponevrozu tikmoys gorok yoxdur. Sakil 12. Kisa yataginda
Bunlardan troakarlar ¢ixarilaraq yerino qanaxmaya nazarat

baxilir.  Bundan  sonra  boylik

troakarlarin qaz yeri acilaraq qarindan

gaz tamamilo ¢ixarilir. Qarinda qazin galmasi omoliyyatdan sonra qarinda vo
¢iyindo agrilara sobob olur. Qaz ¢ixdiqdan sonra 10-luq troakarlar da ¢ixarilir vo
aponevroza qoyulan tikislor baglanilir. Tikislor baglanarkon arasina qarindaxili
orqanlarin kegmadiyino diqqet etmok lazimdir. Yaralara dori tikisi qoyulur veo
¢xarilan kiss histoloji miiayinoya gondarilir.

OMOLIYYATDAN SONRAKI GEDIS VO MUALICO

Xosto ekstubasiya olunduqdan sonra bir nec¢o saat (5-6 saat) intensiv miisahido

otaginda yerlosdirilir. Hoyati funksiyalari (tonoffiisii, gan dérvani, husu, sidik ifrazi)

on az1 2 saat arzinda sabit olan xastalor adi otaga kegirilir.

Normal omoliyyatdan sonraki gedisli xastolords funksional gostaricilor sabit gokildo

davam edir. ilk 24-36 saat orzindo yaralarinda agr1 olur, 12-24 saat sonra sarbost

harokat edirlor. Bagirsaglarin foaliyyati (qaz ¢ixarma vo auskultativ bagirsaq

soslori) 24-36 saat orzinds barpa olur.

Xostolora omoliyyatdan sonraki miialicolor AAAASIM qaydasinda tayin olunur:

Alimentasiya — 12 saat sonra, udma refleksi tam borpa olunarsa xastalora sulu
qidalar verilir. Bagirsaq foaliyyati borpa olunduqdan sonra isa normal
gidalanmaya kegilir.

Aktivlik — 12 saat sonra xastolor gozmoalidirlor

Agrikasici — adoton ilk 24 saat orzinds 1-2 dofs toyin olunur. Adston narkotiklora
ehtiyac olmur, geyri-steroid iltihabolehina agrikasicilor yetorlidir.
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Antibiotiklor — adoton omoaliyyatdan 30-45 dog. ovval vo ya anesteziya vaxti toyin
edilir. Birinci nosil sefalosporinlor (sefazolin) daha magsadouygundur. Kisado
koskin iltihab yoxdursa omoliyyatdan sonraki dovrde antibiotik istifads
edilmir. Koskin destruktiv xolesistiti olan xostolords is9, ilk 2-3 giin orzindo
sefalosporin vo antianaerob (metronidazol) istifado edilir.

Su-elektrolit kogiiriilmasi - omoliyyatdan sonraki ilk 12-24 saat orzindo (bagirsaq
faaliyyati barpa olunana vo hemodinamika sabitlogona gadar) 2000-2500 (30-
35 ml/kg/giin) maye kogiiriiliir. Kogiiriilon mayenin 2/3 hissasi Ringer, 1/3
hissasi isa 5% qlilkoza mohlulu daha maslohatdir. Diurez maye balansinin on
adekvat gostoricisidir. Oral gidalanma basladigdan sonra infuziyaya ehtiyac
qalmur.

Izloma - 24 saat orzindo xostolor hayati funksiyalar baximindan ciddi izlonmolidir.
[k 2-3 saat orzindo hor 15 doqgigedo bir vo ya davamli monitorizasiya ilo
xostonin nofosalmasi, tonoffiis sayr vo soslori, nabzi, AT, husu, babok
reflekslori, diurezi, drenajdan ifrazati (YADDAS — yol, agciyar, dovran,
diisiinca, aciq, sirnaq - qaydasi) yoxalnilib geyd edilmolidir. Bu gostaricilor
sonrak1 6-3 saat arzindos hor yarim saatda bir, 6-12 saat orzindo hor saatda, 12-
24 saat orzinds iso hor 2-3 saatda bir yoxalnilmalidir.

Moxsusi tadbirlar — yanasi xastolikori olan xastalords vo forqli amoliyyatlart olan
va ya agirlasmalarda gostoriso gora yerinag yetirilir.

Xastalorin eva yazilmasi

Xostolor 24 saatdan sonraki dovrdo, adoton 36-48 saat sonra eve yazilirlar. Evo
yazilma iiglin asas sortlor hoyati funksiyalarin sabit olmasi, bagirsaq faaliyystinin
barpa olunmasi, agrikesiciys ehtiyacin olmamasi, xastonin sorbost aktivliyi, yerli vo
imumi agirlasma olamatlorinin olmamasidir.

Miisahida

LapXE keg¢irmis xastolor 1, 3, vo 6 ay vo 1 il sonra tokrari miiayino olunmalidirlar.
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