
Tərİfİ
Xolestaz geniş mənada ödün bağırsağa 
tökülməsinin azalması, qaraciyərdə və öd yol-
larında durğunluğudur. Funksional baxımdan 
xolestaz bağırsaqda ödün azlığına, qanda isə 
artmasına-xolemiyaya səbəb olur. 

Patogenezİ
Ödün bağırsağa tökülməsi ardıcıl proseslərin 
sayəsində həyata keçir – sekresiya, kanalikulyar 
axın və öd yollarında axın. Sekresiya və kana-
likulyar axın proseslərini hepatositlərdəki üç 
mexanizm təmin edir: hüceyrədaxili transport, 
membran keçiriciliyi və hüceyrələrin yığılması. 
Hüceyrədaxili transport zülalları öd komponent-
lərini sitozoldan kanalikulyar membrana daşıyır. 
Membran körükləri bu maddələri öd kanalcıqla-
rına ötürürlər. Hepatositlərdə olan sitoskletal ak-
tin liflərinin yığılması sayəsində isə kanalcıqlar-
dakı öd öd yollarında hərəkət edir.
Öd yollarındakı ilkin öd epiteldən ifraz olunan su 

və elektrolitlərlə durulaşdırılır, öd kisəsində qa-
tılaşır, təzyiq-sfinktor mexanizmləri sayəsində 
isə bağırsağa tökülür. Ödün ifrazını təmin edən 
bu  proseslərin ayrılıqda və ya birlikdə pozul-
ması xolestaza səbəb olur (Şəkil 1). 
Xolestaz nəticəsində bağırsaqlarda öd azal-
ması, xolemiya və qaraciyər zədələnməsi baş 
verir ki, bunlar orqanizmdə həzmin pozulması 
və qida azlığına, hipovitaminoza, koaqulyasi-
ya pozğunluğuna, toksikoza- UİS-ə və orqan 
yetməzliklərinə gətirib çıxarır (Şəkil 2). 
Böyrək yetməzliyi xolestazda, xüsusən də obstruk-
tiv xolestazda ən çox rast gələn (~10%) orqran 
yetməzliyi olub yüksək letallığa səbəb olur (75%). 

Səbəblərİ
Xolestazı törədən xəstəlikləri patoloji prose-
sin yerinə və xolestaz törətmə mexanizminə 
görə 2 qrupa bölmək olar: intrahepatik və 
ekstrahepatik (Cədvəl 1). Intrahepatik səbəb-
lər qaraciyərdaxili kiçik axacaqların və 

XOLESTAZ  SİNDROMU

İntrahepatİk xolestazlar əsasən konservatİv yolla, ekstrahepatİk 
xolestazlar İsə adətən cərrahİ yolla müalİcə olunurlar
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Şəkil 1. Xolestazın patogenezi

Şəkil 2. Xolestazın patogenezi

Osteoparoz
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Təsnİfatı

Göstərici Növləri
Səbəinə görə İntrahepatik, ekstrahepatik
Gedişinə görə Kəskin, xroniki, proqressiv, ağırlaşmalı
Əlamətlərinə görə Sarılıqlı, sarılıqsız

Cədvəl 1. Xolestaz səbəbləri

Intrahepatik xolestazlar
Kəskin xolestatik hepatitlər

Viral
Alkohol
Digər

Infiltrativ xəstəliklər
Qranulamatoz iltihab

Vərəm
Sarkoidoz
Q-qızdırma
Mononukleoz
Toksik (allopurinol)
Wegner qranuloması
Amiloidoz

Bədxassəli şiş infiltrasiyası
Digər

Öd yolları xəstəlikləri
Birincili biliar sirroz
Sklerozlaşdırıcı xolangit
Dərman xolangioliti (xlorpromazin, eritromisin 
metimamazol və s.)
Transplantatda xolangit
Transplantatın orqanizmə qarşı reaksiyası

Minimal dəyişiklik xəstəlikləri
Xoş xassəli təkrarlayan xolestaz
Proqressiv ailəvi xolestaz
Estrogen
Anabolik steroidlər
Parenteral qidalandırma
Abses
Bakterial infeksiyalar
Staffler sindromu
Hamiləlik
Əməliyyatdan sonrakı xolestaz
Digər dərmanlar 
UİS

Ekstrahepatik xolestazlar
Intraduktal

Daşlar
Parazitlər
Yad cisimlər

Axacaq divarı xəstəlikləri
İltihabi-xolangit
Daralmalar
Şişlər

Xarici sıxılma
Şişlər
Pankreatit
Damar
Kistlər
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hepatositlərin zədələnməsini törədirlər. Bu 
xəstəliklər hepatosit daxili transportu, memb-
ran körüklərini əngəlləyərək və ya kanalikulyar 
axını pozaraq xolestaza səbəb olurlar. Ekstrahe-
patik səbəblər isə xarici öd yollarında tıxanma 
və zədələnmə törədərək öd axınını pozurlar. 

Dİaqnostİkası
Sarılıq və qaşıntı kimi klinik əlamətlər, birləşmiş 
və ya qarışıq hiperbilirubinemiya və qələvi fos-
fataza artımı kimi laborator əlamətlər xolestaza 
şübhə yaradır. Xolestaz şübhəsi olan xəstələrdə 
ardıcıl olaraq 4 mühüm diaqnostik məsələ həll 
edilir (Şəkil 3): 

1.	 Xolestaz varmı?
2.	 Xolestazın növü hansıdır?
3.	 Xolestazı törədən xəstəlik hansıdır?
4.	 Ağırlaşması hansıdır?

Şübhəli xəstələrdə xolestazı dəqiqləşdirmək 
üçün xolestazın sabit göstəricisi olan xolestatik 
enzimlər - QF, QQT və ya 5-NZ təyin edilir. QF 
xolestazın ən həssas göstəricisidir. Lakin digər 
xəstəliklərdə (sümük xəstəlikləri), uşaqlarda, 
hamiləlikdə və şişlərdə arta bilir. Xolestazda QF 
ilə birlikdə digər enzimlər də – QQT və 5-NZ 
də artır. Bununla birlikdə birləşmiş və ya qarışıq 
hiperbilirubinemiya olarsa diaqnoz dəstəklənir, 
olmadıqda isə sarılıqsız xolestaz kimi qəbul 
olunur.
Xolestazın intrahepatik yoxsa ekstrahepatik 
olduğunu müəyyənləşdirmək üçün ən önəmli 
göstərici öd yollarında genişlənmədir. Laborator 
göstəricilər bu iki xolestaz növünü ayırmaqda 
faydalı deyil. Genişlənmə görüntüləmə üsulları 
ilə təyin edilir. Qeyri-invaziv üsullar olan USM 
və MRXPQ genişlənməni göstərmədə yüksək 

həssaslıq göstərirlər.
Xolestazı törədən səbəbləri müəyyənləşdirmək 
üçün spesifik laborator, klinik və görüntüləmə 
üsulları istifadə edilir. İntrahepatik xolestazla-
rın əksəriyyətinin diaqnozu biopsiya ilə qoyu-
lur. Bununla birlikdə bəzi markerlər və klinik 
məlumatlar da faydalı ola bilir. (Anti-mitoxond-
rial anticisimlər, alfa-fetoprotein, dərman, ke-
çirdiyi xəstəliklər, əməliyyatlar, anamnez və s.).
Ekstrahepatik xolestazın səbəbini müəyyənləş-
dirmək üçün xolangioqrafiya və tomoqrafiya 
etmək lazımdır.  Xolangioqrafiya öd yollarının 
mənfəzini, tomografiya isə divarı və ətrafını 
göstərir. MRXPQ bunun hər ikisini birlikdə 
göstərən ən uyğun üsuldur. MRXPQ olmayan 
hallarda xəstənin vəziyyətinə görə ERXPQ, şiş 
şübhəsi varsa KT edilir. 
Xolestazın törətdiyi ağırlaşmaları müyyənləş-
dirmək üçün qaraciyəri, ağciyərləri, böyrək 
və beyin funksiyalarını, hemodinamikanı, 
sümükləri və infeksiyaları araşdırmaq lazım 
gəlir. 

Müalİcəsİ
Qeyd edildiyi kimi, xolestaz sindrom kimi bəzi 
hallarda zəif və xəstəliyin əlaməti kimi ortaya 
çıxır və xüsusi müalicə tələb etmədən və ya 
əsas xəstəliyin müalicəsi ilə aradan qalxır. Bir 
çox hallarda isə xolestaz xəstəliyin ağırlaşma-
sı və aparıcı patoloji prosesi kimi ortaya çıxır 
və xüsusi müalicə tələb edir. İstənilən halda xo-
lestazın müalicəsi etio-patogenetik prinsiplərə 
əsaslanır:
•	 Əsas xəstəliyin aradan qaldırılması
•	 Xolestazın aradan qaldırılması
•	 Ağırlaşmaların profilaktikası və müalicəsi.
İntrahepatik xolestazda əsas xəstəliklə ya-
naşı qaraciyər zədələnməsi, qaşıntı, xronik 
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xəstəliklərdə koaqulopatiya, osteoporoz çox 
rast gəlir. Səbəbin təbiətinə uyğun müalicələr 
əsas tədbirlərdir. Dərmanların kəsilməsi, infek-
siyaların, iltihabın, şişlərin müalicəsi ilk olaraq 
başlanılır. 
Qaşıntını azaltmaq üçün xolesteramin təkbaşına 
və kombinasiya (naloksan, histaminoblokator-
lar) ilə istifadə edilir. 
Qaraciyər zədələnməsini azaltmaq üçün kəskin 
xolestazlarda N-asetilsistein, və ya S-adenozil-
metionin,  xronik hallarda isə ursodezoksixol 
turşuları istifadə edilir. S-adenozil-metionin 
və N- asetilsistein antioksidant olub hepatosit 
membranını zədələnmədən qoruyur, dərman 

mənşəli xolestazlarda və kəskin xolestatik 
hepatitlərdə yaxşı nəticələr verir. Ursodezoksi-
xol turşusu hidrofilliyi (suda həll olması) yüksək 
olan öd turşusudur və onun membranlara «sa-
bun effekti» digər öd turşularına nəzərən daha 
azdır. Ursodezoksixol turşusu nativ öd turşula-
rının yerinə keçərək, onların zədələyici təsirini 
xeyli azaldır.
Osteoporozun müalicəsi üçün D vitamini, kalsi-
um və aminobifosfoanatlar gərəkir. Bu müalicə 
xroniki xolestazda daha çox istifadə edilir. 
Koaqulopatiyalarda vitamin K verilməsi lazım-
dır. Təcili korreksiyaya ehtiyac yarananda təzə 
donmuş plazma (TDP) istifadə edilir. 

Şəkil 3.  Xolestazda diaqnostik alqoritm
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Ekstrahepatik xolestazlarda əsas müalicə prin-
sipi tıxanmanın aradan qaldırılmasıdır. Bu 
mümkün olmadıqda isə dekompressiya – boşal-
dıcı tədbirlər gərəkir. Tıxanma sarılığında pro-
ses sürətli və ağırlaşma ehtimalı yüksək olduğu 
üçün dekompressiya mümkün qədər tez, ən azı 
3-5 gün ərzində həyata keçirilməlidir. Xəstəliyin 
səbəbinə görə cərrahi, endoskopik və palliativ-
boşaldıcı tədbirlər həyata keçirilə bilər. 
Xoledoxolitiazlarda endoskopik yolla (sfinkte-
rotomiya, balon dilatasiyası, laparoskopik) daşın 
çıxarılması ilk seçənəkdir. Bu mümkün olma-
dıqda cərrahi müalicə lazım gəlir. İltihabi daral-
malarda dilatasiya, stend kimi genəldicilər və ya 
cərrahi üsul – bilio-biliar, bilio-digestiv anasto-
mozlar tətbiq edilir. Şişlərdə radikal müalicə şişin 
çıxarılmasıdır. Bu mümkün olmadıqda palliativ 
boşaldıcı (dekompressiya) tədbirlər kimi endos-
kopik və ya DQK yolla çadırlama (stend), yan-
yol anastomozları (xolesisto-yeyuno, hepatiko-
yeyuno, seqment III yan-yol və s.) icra edilir.
Ağırlaşmaların profilaktika və müalicəsı onla-
rın təbiətinə uyğun şəkildə aparılır. İnfuziyon 
terapiya mexaniki sarılıqda mütləq tədbirdir. 
Bu həm kardiovaskulyar dəyişiklik (hipovo-
lemiya), həm UİS müalicəsi, həm də böyrək 
yetməzliyinin profilaktikası üçün önəmlidir. 

Xəstələrə 3-4 l/gün maye infuziyası lazım gəlir.
Mexaniki sarılığın ciddi ağırlaşmaların-
dan biri xolangitdir. Ona görə də profilak-
tik olaraq antibiotiklərin istifadəsi lazım-
dır. Cefalosporinlər (seftriaksion, sefopim), 
penisillinlər (ampisillin, piperassilin) öddə 
yüksək konstrasiya təşkil edə bilir. Xolangit in-
kişaf etdikdə antianaerob preparatlar da (metro-
nidazol) əlavə edilir. Xolangit «toksik» xarakter 
daşıyarsa təcili drenaj edilməlidir.
Qaraciyərin zədələnməsini azaltmaq və funksi-
yasını yaxşılaşdırmaq üçün qlükoza (10-20%) 
və vit.C infuziyası, N-asetilsistein faydalı ola 
bilir. Hepatotrop preparatlar, dekompressiyadan 
sonra istifadə edilərsə daha faydalı olurlar.
Böyrək yetməzliyinin profilaktikası üçün infuzi-
yon terapiya gərəklidir. Mannitol, oral öd turşu-
ları da böyrəyi qoruya bilir. Böyrək yetməzliyi 
baş verdikdə müalicəsi adətən çətin olur. Hemo-
filtrasiya faydalı ola bilir.
Qidalandırma əksikliyi önəmli ağırlaşmalardan 
olub, xüsusən uzunmüddətli tıxanmalarda çəki 
azalması (10-20%), albumin (<30 q/l), transfer-
rin (<200 mq/dl.) azlığı, bud büküşünün 2 sm-
dən kiçik olması və s. əlamətlərlə təyin oluna 
bilir. Bu xəstələrə enteral və parenteral qidalan-
dırma gərəkir.

Xülasə

1.	 Xolestaz geniş mənada ödün bağırsağa tökülməsinin azalması, qaraciyərdə və öd yollarında 
durğunluğudur. Funksional baxımdan xolestaz bağırsaqda ödün azlığına, qanda isə artmasına-
xolemiyaya səbəb olur.

2.	 Ödün hepatositlərdən bağırsaqlara ifrazını təmin edən proseslərin ayrılıqda və ya birlikdə po-
zulması xolestaza səbəb olur. İntracellular transportun, membran keçiriciliyinin, kanalikulyar 
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və öd yollarında axının pozulmaları xolestazın əsas mexanizmləridir.
3.	 Xolestaz nəticəsində bağırsaqlarda öd azalması, xolemiya və qaraciyər zədələnməsi baş verir 

ki, bunlar orqanizmdə həzmin pozulması və qida azlığına, koaqulyasiya pozğunluğuna, toksi-
koza- UİS-ə və orqan yetməzliklərinə gətirib çıxarır. 

4.	 Xolestazı törədən xəstəlikləri patoloji prosesin yerinə və xolestaz törətmə mexanizminə görə 
2 qrupa bölmək olar: intranepatik və ekstrahepatik.

5.	 Intrahepatik səbəblər qaraciyərdaxili kiçik axacaqların və hepatositlərin zədələnməsini 
törədirlər. Bu xəstəliklərə kəskin hepatitlər, infiltrativ xəstəliklər, öd yolları xəstəlikləri və 
minimal dəyişikliklər aiddir. 

6.	 Ekstrahepatik səbəblər isə xarici öd yollarında tıxanma və zədələnmə törədərək öd axınını 
pozurlar. Bunlara intraduktal tıxanmalar, axacaq xəstəlikləri və xarici sıxılma aiddir.

7.	 Xolestatik enzimlərin (QF + QQT və ya 5-NZ) artması xolestazı dəqiqləşdirir. Bununla bir-
likdə birləşmiş və ya qarışıq hiperbilirubinemiya olarsa diaqnoz təsdiqlənir, olmadıqda isə 
sarılıqsız xolestaz kimi qəbul olunur.

8.	 Xolestazın intrahepatik yoxsa ekstrahepatik olduğunu müəyyənləşdirmək üçün ən önəmli 
göstərici öd yollarında genişlənmədir. Laborator göstəricilər bu iki xolestaz növünü ayırmaq-
da faydalı deyil. 

9.	 İntrahepatik xolestazın səbəini təyin etmək üçün qaraciyər biopsiyası, ekstrahepatik xolesta-
zın səbəbini tapmaq üçün isə xolangioqrafiya və tomoqrafiya lazımdır.

10.	İntrahepatik xolestazlar əsasən konservativ yolla müalicə olunurlar və əsas xəstəliyin aradan 
qaldırılması gərəkir.

11.	Ekstrahepatik xolestazlarda isə əsas xəstəliyin müalicəsi ilə yanaşı cərrahi, endoskopik və 
palliativ  dekompressiya lazım gəlir.

12.	Hər iki xolestazlarda ağırlaşmaların (UİS, qaraciyər zədələnməsi, qida əksikliyi, koaqulopati-
ya, böyrək yetməzliyi və s) profilaktikası və müalicəsi də gərəklidir.
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