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ON SOZ

Toqdim olunan kitab musllifin coxillik elm-praktik vo todris
foaliyystinin asasinda hazirlanan va bir ¢ox cohati ilo faydali olan
darslikdir.

Doarslikdoki 6d yollarinuin xostoliklori haqqinda miiasir molumatlar
tam oksini tapmusdir. Xiisuson, xostoliklorin diagnostika vo
miialicosindoki miiasir vasitolor genis sokildo toqdim edilmisdir.

Od yollar1 xostoliklorinin diaqnostik kriteriyalarmin gostarilmasi
xostoliyin miioyyonlosdirilmasi vo gavranilmasi iigiin olverigli sorait
yaradir. Digor torofdon hor movzuda verilon sokil vo sxemlor
moalumatin ayaniliyini artirir vo basa diisiilmasini xeyli asanlagdirir.
Dorslikdo  verilon test suallar1 oxucunun Oziinii yoxlamasi va
movzunumonimsomasi Uclin ¢ox faydalidir. Xiisuson miiasir tohsil
sistemina kecocoyimiz arafods bu tipli darsilkers bdyiik ehtiyacimiz
var.

Hesab edirom ki, kitab noin ki, tolobolorimiz ii¢iin miiasir bir

dorslikdir, homg¢inin miisllimlorimiz vo hokimlorimiz iigiin faydali bir
kitabdir.

Azarbaycan Tibb Universiteti
I carrahi xastaliklor
kafedrasinin miidiri

Imakdar Elm 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
yoniiyle degerli olan bir kitaptir.

[lk 6nce konular 6zet, genis ve test sorulari olmak iizere cokyonlii bir
bicimde ele almmistir. Ozetlerde konuyla ilgili 6grencilerin dikkat
etmeleri gereken yonler one ¢ikarilmastir.

Derslikte sunulan sekil ve semalar konularin daha kolay anlasilmasina
yardimc1 olmaktadir. Test sorular1 genelde konuyu kapsamakta ve
ogrencilerin kendi-kendilerini test etmelerine imkan sunmaktadir.
Umarim ki, sunulan kitap Azerbaycan tiirkgesinde egitim alan
ogrenciler i¢cin 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

O0ZoT

1. Od yollar garaciyards sintez olunan édiin yigilmasini, gatilasmasim vo
12bb-a tokiilmasini tamin edon borusakilli strukturlar olub, divarlar: 6d
epiteli, 3z3la va elastik lifloardan taskil olunmusdur.

2. Od yollar1 Qc payciglarinda 6d kapilyarlarindan baslayib, 12bb-n
boyiik momaciyinda bitir vo anatomik olaraq 6d yollarim1 2 hissoyd
ayirmagq olar: garaciyardaxili vo qaraciyarxarici.

3. Qaraciyardaxili o6d yollarn o6d Kkapilyarlarindan baslayib, pay
axacaqlarina gadoar olan yollardir vo kapilyar, payciq, seqment, sektor
axacaqlarim shats edir.

4. Qaraciyarxarici 0d yollarina sag va sol Qc axacaqlari, haca, imumi
garaciyar axacagl, iimumi 6d axari, Kisa axari vo 6d kisasi aid edilir.

5. Sag Qc axacag on (V vaVIII seqment) vo arxa (VI va VII seqment)
sektor axacaqlarinin birlogsmasindon amalos galir.

6. Sol Qc axacag lateral (I vo III seqment) vo medial (IV seq-ment)
sektorlarin axacaqlarimin birlosmasindan amals galira

7. Haca sag vo sol Qc axarlarmin birlosmasindon amoalo golir vo
ekstrahepatik yerlasir.

8. Umumi qaraciyar axacag hacadan baslayir vo 6d kisasi axacag ilo
birlosdikdan sonra iimumi 6d axarina kegir.

9. Od kisasi armudsakilli orqan olub, taxminan 50-60 ml hacminds 6d tuta
bilir. Qaraciyorin visseral sathinds, IV vo V seqmentlorin sarhad-
dindaki Kiso cuxurunda yerlasir. Kisonin dibi, cismi, boynu vo axacag
ayird edilir.
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10. Kalot iicbucaginin divarlarbm asagida Kkiso axacag, yuxarida
garaciyorin visseral sathi, solda isd iimumi qaraciyar axacag taskil edir.
Kalot iicbucaginda, periton sohifalori arasinda adaton Kkisa arteriyasi,
venasl, bazan dd limfa diiyiinii yerlasir.

11. Umumi 6d axacag vo ya xoledox iimumi qaraciyar axacag ila Kisa
axacaginin birlosmasindon omoals golir, 12bb-in bdyiik momaciyind
acilir. Uzunlugu 5-10 sm, diametri 5-9 mm arasinda dayison bu orqanin
sorti olaraq 3 hissasi ayird edilir: supraduodenal, retroduodenal va
intrapankreatik.

12. Qaraciyordaxili 6d yollar1 uygun arteriyalardan qidalanir.
Qaraciyarxarici 6d yollarinin proksimal hissasi sag vo sol garaciyar
arteriyalar vasitasi ilo, orta hissasi saat 3 va 9 istiqamatlorinds axacaga
paralel yerlason ateriyalarla, distal hissasi iso arxa pankreatoduodenal
arteriyanin vasitasi ilo qanla tohciz olunur.

13. Venalar adaton arteriyalar1 miisayat edir va qapi sistemind acilir.

14. Od yollarinin limfasi ii¢ yolla giinas kolofi limfatik diiyiin-lorina axir:
qaraciyar arteriyasi otrafi diiyiinlor vasitasi ilo; retroduodenal vo
pankreatik diiyiinlor vasitasi ilo; peripilorik vo qastrik limfa diiyiinlori
vasitasi ilo. Od kisasinin limfas1 adaton Kalot iichucaginda yerlason
limfa diiyiiniino axir.

15. Simpatik sinirlor 6d Kkisasi vo sfinktorlarinda bosalma toradir,
parasimpatik tasir naticasindd iso 0d Kkisasi yigilir, Oddi sfinktorunun
peristaltizm artir. Vegetativ sinirlor ham do agr1 impluslarim
dasiyirlar.

16. Od yollarimin anadangslmo dayisikliklori taxminon xasta-larin yarisinda
rast golir vo bunlan iki qrupa bolmak olar: defektlor vo variantlar.
Defekt-lor adaton xastolik toradirlor va ya yiiksok risk toskil edirlor.
Bunlara atreziya vo Kkistlor aid edilir. Od yollarimin anoma-liyalar
arasinda an cox asagidakilar rast golir: paralel kiss axacag (20%),
seqmentar axacaqlarin ektopik acilmasi (26%) vo Kiso arteriyasinin
variantlar (25%).

Od yollar1 qaraciyords sintez olunan &diin yigilmasini, qatilasmasini vo 12bb-a
tokiilmosini tomin edon borusokilli strukturlardir. Divarlar1 6d epiteli, ozalo vo
elastik liflordon toskil olunmusdur. Od yollar1 Qc payciglarinda 6d
kapilyarlarindan baglayib, 12bb-in boylik memaciyinds bitir. Anatomik olaraq 6d
yollarinm1 2 hissoyo ayirmaq olar: garaciyardaxili va qaraciyarxarici 6d yollari.
Qaraciyardaxili 6d yollar1 6d kapilyarlarindan baslayib, pay axacaqlarma godor
olan yollardir vo kapilyar, payciq, seqment, sektor axacaqlarini ohato edir.
Qaraciyordaxili 6d yollart qap1 strukturlari-qap1 kotiiyii (qapt venasi, Qc
arteriyasi) torkibindo yerlosir vo qaraciyarin daxili arxitektonikasini toqib edir.
Qaraciyarxarici 6d yollarina sag vo sol Qc axacaqlari, haga, imumi garaciyor
axacagl, imumi 0d axari, kiso axar1 va 6d kisosi aid edilir.
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Sakil 1. Qaraciyarin seqmentar anatomiyast va od yollar
QARACIYOR AXACAQLARI

Sag Qc axacagr 6n (V voVIII seqment) vo arxa (VI vo VII seqment) sektor
axacaglarmin birlosmosindon omolo golir ($akil 1). On sektoral axacaq vertikal,
arxa iso horizontal istigamotdo yerlosir. Qisa uzunluqda olan (1-1,5 sm) sag
axacaq adoton qaraciyor daxilinds yerlosir vo qaraciyordon c¢ixan kimi sol
qaraciyor axacagi ilo birlosorak haga omolo gatirir ($akil 2). Sag axacaq qaraciyor
daxilindo qap1 venasindan Ondo vo arteriyadan yuxarida yerlogir. Qlisson
kapsulunun davami olan fibroz pards bu ii¢ axacaq — damar kompleksini Ortorak
qapt kotiiyii omalo gotirir. Sag qapi1 kotiiyii qaraciyar daxilinds yerlosir. Bu kotiiys
miidaxilo {i¢lin 6d kisasi yatagindan daxil olmaq lazimdir (Sakil 3).

Sol Qc axacag lateral (I vo III seqment) vo medial (IV seqment) sektorlarin
axacaqlarinin birlogsmosindon omolo golir ($akil 1). 1 seqmentin kicik axacaqlari
da sol axacaga agilir. Sag axacaqdan forqli olaraq sol axacaq uzundur (4-5 sm),
cox hissosi ekstrahepatik yerlosir vo koskin bucaq altinda hacaya birlosir ($akil 2).
Sol axacaq digor gap1 elementlori ilo birlikdo IV vo I seqmentlor arasindaki
yariqda yerloasir. On sothi Qlisson kapsulu ilo &rtiiliidiir. Axacaq venadan 6ndo va
arteriyadan yuxarida yerlogir. Sol kotliyo miidaxilo saga nozoron asandir, Qc —
12bb baginin 6n sohifosini gapiya yaxin ayiraraq axacaq oldo edilo bilor. Genis
miidaxilo liglin IV seqment osasinda Qlisson kapsulunu kosmok vo seqmentdon
ayirmaq lazim golir.
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Sag qaraciyer axacagi

1-1,5 sm Sol qaraciyer axacag!

3-4 sm

””””””””””””””””””””””””” Umumi garaciyer
axacagl
3-4 sm

Odkisesi —— )/ O\ e S
Supraduodenal

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

Kise axacagi

1-4 sm Intrapankreatik

Sakil 2. Qaraciyarxarici od yollar

HACA

Haga sag vo sol Qc axarlarmin birlosmoasindon omolo golir vo ekstrahepatik
yerlosir. Haca adoton qapi venasinin sag saxasi saviyyesinds, ondan onds vo
yuxarida, IV seqmentin osasinda yerlosir (Sakil 1,2,3). Digor gap1 elementlori ilo
birlikdo haca da Qc—12bb baginin 6n sohifosi (buna gapi pardesi do deyilir) ilo
ortiiliidiir. Hacaya miidaxilo {iclin “qap1 pordosini” ayirmaq gorokir. Genis
miidaxilolorde pords ilo yanas1 IV seqmentin osasim1 da axacaq hagasindan
ayirmaq lazim golir.

UMUMI QARACIYOR AXACAGI

Umumi qaraciyar axacag1 hacadan baslayir vo 6d kisasi axacag ilo birlosdikdon
sonra imumi 6d axarma kegir (Sakil 1,2). Uzunlugu 3-4 sm, diametri 3-5 mm
hoddindadir. Od kisasi axacagmnin birlosmo yerina géro uzunlugu doyiso bilor.
Umumi qaraciyor axacagi qapi venasindan &ndo yerlogir. Oksor hallarda (65%)
sag qaraciyer arteriyasi qap1t venasi ilo imumi qaraciysr axacagi arasindan kegir.
Umumi qaraciyor axacagma miidaxilo etmok ii¢iin qap1 pordesini agmaq lazim
golir.
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Sakil 3. Od yollarinin topografiyasi

OD KisosSi

Od kisosi armudsokilli organ olub, toxminon 50-60 ml hocmindo 6d tuta bilir.
Qaraciyarin visseral sathindos, IV vo V seqmentlorin sorhaddindaki kiss ¢uxurunda
yerlosir (Sakil 1,2,4). Arxa sothi qaraciyorlo six tomasda, visseral sothi peritonla
ortiliidiir ($akil 3). Adoton 6d kisesinin yarisina yaxini qaraciyarls tomasda olur.
Bozi hallarda kiso biitovliikdo garaciyor daxilindo yerlogo bilir, bunun oksi —
qaraciyarls tomasi olmayan miisarigali 6d kisasina do rast galinir.

Od kisasinin divar1 inca (2 mm) olub ozalo va selikli gisalardan toskil olunmusdur.
Qaraciyari Orton periton qisast 6d kisasinin visseral sathini vo axacagi ortorok Qc—
12bb bagimna kecir (Sakil 5). Kisonin dibi, cismi, boynu va axacag ayird edilir.
Boynu genislonorok (staz, das) cib sokili ala bilir ki, buna Hartman cibi deyilir.
Selikli gisa boyun vo axacaqda spiralsokilli biikiislor omolo gotirir. Bu biikiiglorin
qapaq rolu oynadig1 ehtimal edilir. ©zalo qisast boyun vo axacaq bdlgaesinda
galinlagsma yarada bilir vo bunun sfinktor rolu oynadig1 hesab edilir.

Od kisasino miidaxilo iigiin kisonin boynunu vo axacagmi drton periton gisasini
kosmok vo soymagq lazimdir ($akil 5).

Kiso axacagi
Od kisosinin axacag1 boynunun davami olub, {imumi qaraciyar axacag ilo adaton

kaskin bucaq altinda birlogorak xoledoxu amalas gatirir. Uzunlugu 1-4 sm arasinda
olur ($akil 2). Qeyd edildiyi kimi axacaq peritonla ortiiliidiir. Periton axacagi
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Sakil 4. Od kisasinin yerlosmasi

ortorok «miisariqo» omolo gotirir. Axacaq miisariqosi solda Qc-12bb bagina,
yuxarida qaraciyarin alt sothina, sagda iso 6d kisasi boynuna birlosir.

Miisarigo bolgosi licbucaqsokillidir vo Kalot iisbucagr adlanir ($akil 5). Kalot
ticbucaginin divarlarin1 asagida kisa axacagi, yuxarida qaraciyorin visseral sathi,
solda iso ilimumi qaraciyor axacagi toskil edir. Kalot iigbucaginda, periton
sohifolori arasinda adoton kiso arteriyasi, venasi, bazon do limfa diiyiinii yerlosir.
Kiso axacagina vo arteriyasina miidaxilo ii¢iin Kalot ticbucagi ag¢ilmalidir. Bunun
lclin «miisariqgonin» O6n vo arxa sohifolori kosilmeli ve soyulmalidir. Bu
xolesistektomiyada on 6nomli vo on masuliyyatli isdir.

UMUMI OD AXACAGI VO YA XOLEDOX

Umumi 6d axacag1 vo ya xoledox {imumi qaraciyor axacag ilo kiso axacaginin
birlosmasindon omolo golir, 12bb-1n bdyiik momaciyine ag¢ilir. Uzunlugu 5-10 sm,
diametri 5-9 mm arasinda doyison bu organin sorti olaraq 3 hissosi ayird edilir:
supraduodenal, retroduodenal vo intrapankreatik ($akil 2). Supraduodenal
hissasi kisa axacagi ilo imumi qaraciyor axacagi birlogdiyi yerdon 12bb-n boytik
oyriliyino qodor olan hissosidir. Bu hisso gap1 venasindan ©ndo, qaraciyor
arteriyasindan sagda yerlogir. Suproduodenal hisss xoledoxu a¢gmaq, anastomoz
goymaq (XDA, XY A) ii¢lin on ¢ox istifado olunan bolgadir.

12bb-1n soganagmin arxasinda yerloson retroduodenal hisso 6ndon bagirsaqla,
yuxaridan garaciyor arteriyasi, arxadan iso gqap1 venasi ilo tomasdadir.

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

Intrapankreatik hisso pankreas basi ilo tam vo ya hissovi ohato olunur. Bu
bolgonin bir ¢ox anatomik vo klinik ohomiyyati vardir. Intrapankreatik hisso
distalda MAV axacagi ilo birlogorak (70%) ampula omolo gotirir. Bu 12bb-1n
bdyiikk momaciyina agilir. Ampula vo otrafi sfinktorlarla zongindir. Xoledox
daglar1 on ¢ox intrapankreatik hissodo por¢imlonir, pankreas sislori vo iltihabi
adoton bu hissoni daraldir. Sfinkterotomiyalarda bu hisse zadolons bilir va eyni
zamanda sfinkteroplastika omoliyyatinda intrapankreatik hisso kosilorok 12bb-a
acilma genislondirilir (yan-yan anastomoz kimi).

Xoledoxun supraduodenal hissasino miidaxilo iigiin Qc-12bb baginin sohifslorini
kosmok vo soymaq lazimdir. Retroduodenal vo intrapankreatik hissolora miidaxilo
ticlin iso Koxer tisulu ilo 12bb-1n boyiik ayriliyi boyunca parietal peritonu kosmok
vo bagirsagl pankreas basi ilo birlikdo arxa strukturlardan (sag boyrok damarlari,
asag1 bos vena) ayirmaq lazimdir.

ARTERIAL TOCHIZAT

Xarici 6d yollarini arterial tochizatina goro 3 bolgoyo ayirmaq olar: proksimal
(qapy), supraduodenal (orta) vo duodeno—pankreatik (distal) bolga (Sakil 6).
Qapr bolgasi (haca vo pay axacaqlarinin) arterial tochizati sag vo sol qaraciyor
arteriyalarinin vasitosi ilo hoyata kegir.

Umumi qaraciyar axacagi vo xoledoxun supraduodenal hissoesindon ibarat orta
bolganin arterial tochizati osason axacaga paralel yerloson 2 arteriya vasitosi ilo
olur. Paralel arteriyalar saat 3 vo 9 istigamatlordo yerlosirlor.

11
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Sakil 6. Od yollarimin arterial gan tohcizati

Arterial qanin toxminon 1/3 yuxaridan (sag vo sol garaciyor ateriyalari), osas
hissasi (2/3) iso asagidan — pankreatoduodenal arteriyadan golir. Qaraciyor
arteriyasi birbasa olaraq xoledox ganlanmasinda ¢ox az rol (2%) oynayir. Bunu
nazars alaraq xoledoxu ayirarkon saat 3 vo 9 istiqgamatlorindo (yanlarda) ehtiyatlt
olmaq lazimdir ki, arterial tochizat pozulmasin.

Distal bolganin (retroduodenal vo intrapankreaik hisso) qanlanmasi iso arxa
pankreatoduodenal arteriyanin hesabina olur.

Od kisasinin qan tochizat: kiso arteriyasi vasitosi ilo olur. Kiso arteriyas1 oksor
hallarda (75%) sag qaraciyar arteriyasindan ayrilir vo kisoyo catarkon 6n vo arxa
saxoloro  ayrilir.  Kiso arteriyas1  Kalot iicbucaginda  yerlosir  vo
xolesistektomiyalarda tapilaraq baglanilmasi miitloq islomdir. Miidaxilo {i¢iin
Kalot tigbucagi agilmalhidir (axacaq “miisarigosinin” on vo arxa sohifolori
acilmalidir).

VENOZ TOCHIZAT

Venalar adoton arteriyalart miisayat edir va qapt sistemina acilir. Pay axacaglari
vo hagadan ¢ixan venalar qap1 venasinin pay saxolorinog, iimumi qaraciyor axacagi
vo xoledoxdan ¢ixan venalar gap1 venasina vo pankreatoduodenal venalara agilir.
Od kisosinin venalar1 qap1 venasinin sag saxosino agilmagla yanasi, yataqdan
birbasa qaraciyordaxili venalara da agilir.
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LIMFATIK AXIN

Od yollarmin limfas1 ii¢ yolla giinas kolofi limfatik diiyiinlorine axir: garaciyar
arteriyast atrafi diiyiinlor vasitosi ilo; retroduodenal va pankreatik diyiinlor
vasitosi ilo; peripilorik va gastrik limfa diiyiinlori vasitosi ilo. Od kisasinin limfas1
adoton Kalot {igbucaginda yerloson limfa diiyliniino axir. Bu dilylin ¢ox vaxt
arteriyanin lizorinds yerlosir vo arteriyaya miidaxils {igiin diiylinii ayirmaq gorakir.

SINIiRLOR

Od yollar1 vo kisosi 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 vo 6d kisasini, arxa azan sinir isa xoledoxun distalin1 innervasiya edir.
Vegetativ sinir sistemi hormonlarla (xolesistokinin, motilin, sekretin) birlikdo 6d
yollarinin faaliyyatinin tonziminds 6nomli rol oynayir. Simpatik sinirlor 6d kisasi
va sfinktorlarinda gévsama torodir. Parasimpatik tosir noticosindo iso od kisasi
nigihr, Oddi sfinktorunun peristaltizmi artir. Ona goro do vaqotomiyalardan
sonra 6d durgunlugu vo 6d dasi ¢ox rast golir. Oddi sfinktoru spazmlarinda arxa
vaqotomiya faydali ola bilir.

Vegetativ sinirlor hom do agrt impluslarint dasiyirlar. Od axarlarinda ozalo qati
zoifdir vo peristaltik horokot etmirlor. Axarlarda agr1 baslica olaraq dilatasiyaya
bagh ortaya cixir. Od kisosi agrilar1 iso hom dilatasiya, hom do spazma ilo bagh
ola bilir.

ANOMALIYALAR

Od yollarmin anadangalmo doyisikliklorini iki hissaya bolmok olar: defektlor va
variantlar. Defektlor adoton xastalik téradirlor vo ya yiiksok risk togkil edirlor.
Bunlara atreziya vo Kkistlor aid edilir. Bu barado irslido molumat verilocok.
Variantlar iso xastalik toratmirlar, lakin omoliyyat vaxti bilinmosi vacibdir.

Od yollarmin qeyd olunan anatomik vaziyyati xostolorin “4-inda rast golir. Digor
yarisinda miixtolif anatomik variantlar goriiniir. Anomaliyalar1 (anatomik
variantlar) axacaqlar, od kisasi, kisa axacagi, arteriya va venalara gors qruplara
bolmok olar. Bozi hallarda bir nego anomaliya birlikds rast galo bilor.

Qaraciyar axacaqlarinin variantlar
Qaraciyar axacaqlariin adi (tipik) varianti toxminon 60% halda rast golir ki, bu
halda sag vo sol paydan golon seqmentar vo sektoral axacaqlar birlosorak iki pay

axacagl amolo gatirirlor. Sag vo sol pay axacaglari iso birlogorok haca vo imumi
qaraciyor axacagini omolo gatirirlor.
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Sakil 7. Pay axacaqlart vo hacanin anomaliyalari

On cox rast golon variantlar sag sektoral vo seqmentar axacaqglarin acilma
novloridir. Axacaglarin birlosmosindoki doyisikliklor hacanin togkili vo axacaq
lokalizasiyasinin variantlaria sobob olur. Bu miixtolif variantlar1 haganin togkilino
gora 3 qrupda comlasdirmok olar ($akil 7).

Haca yoxdur (3%), biitiin seqment vo sektorlardan golon axacaqlar bir yerdo
birlogirlor. Haca ikili deyil, ii¢liidiir (12%): sol pay axacagi, sag on voarxa
sektoral axacaqlar bir yerdos birlosirlor.

Haca ikilidir, lakin sol pay axacagi ilo sag sektoral axacaqlardan birinin
birlosmosindon toskil olunmusdur. Bu variantlar on ¢ox rast golon axacaq
anomaliyalaridir (26%). Digor axacagin haraya agilmasina goéro bunun miixtolif
variantlar1 rast golir. Sektoral axacaqlar ektopik sokildo garaciyor axacagina
(20%) vo ya sol pay axacagina (6%) agila bilorlor. Ona goro do bunlara ektopik
ac¢ilma anomaliyalar1 deyilir. Hotta seqment vo ya sektoral axacaqlarin 6d kisosi
vo ya kiso axacagina agilmasi da (2%) rast golinir.

Od kisasi anomaliyasi

Od kisasinin anomaliyalar1 az rast golir. Od kisosi olmaya bilir, ciit (tok vo ayri
axacagi), arakosmoli vo divertikullu ola bilor (Sakil 8).
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Od kisasi anomaliyalar
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Sakil 8. Od kisasi va axacagimin anomaliyalart

Od Kkisasi axacag anomaliyalari

Xostoalorin 1/4-inds kiso axacaginin iimumi qaraciyar axacagima agilma sokli forqli
olur. On ¢ox rast golon anomaliya kiso axacaginin iimumsa qaraciyar axacag ilo
paralel yerlosmosi vo asag1 hissolordo (retroduodenal, intrapankreatik)
birlogmasidir (20%). Kiso axacagi ilo qaraciyar axacagl ayri-ayri olan vo ya bir
arakosmo ilo ayrilan variantlar1 var. Bu anomaliyas1 vo 6d dasi olan xostolordo
kiso axarindaki das qaraciyar axarmi sixaraq mexaniki sariliq térados bilor. Bu I tip
Minizzi sindromu adlanir.

Kiso axacagi qaraciyor axacagina sagdan yox, spiral soklinde gederok soldan
birlaga bilor (Sakil 8).

Damar anomaliyalari

Miixtolif  damar  variasiyalarindan on  ohomiyyatlilori ~ damar-axacaq
miinasibotlorindaki va arteriyalarin saxolonmasindaki doyisikliklordir. Venalarin
anomaliyalar1 az rast golinir.

Adi halda qap1 venasi arxada, axacaqlar 6nds va sagda, arteriya iso venadan 6ndo,
axacaqdan solda yerlosir (Sakil 9). Qaraciyor arteriyasi hacasi axacaq hagasindan
asagida yerlosir vo oksor hallarda (65%) sag qaraciyor arteriyasi imumi qaraciyor
axacagindan arxada yerlosir.
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Qaraciyar artriyasinin yerloagsma variantlari
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Sakil 9. Od kisasi arteriyasinin anomaliyalart.

Sag qaraciyar arteriyasi axacaqdan ondo do yerloso bilir. Bozi hallarda sag
qaraciyor arteriyasi yuxari ¢0z arteriyasindan ayrilarsa, kiso axacagindan 6ndo vo
arxada yerloso bilir.

Sag qaraciyor arteriyasi oksor hallarda qap1 venasindan 6nds (91%) yerlosir, ¢ox
az hallarda (9%) iso arxada yerlosir.

Od kisasi arteriyasinin adi ayrilma soklindon basqa (sag Qc arteriyasindan), 1/4
tezlikdo digor ayrilma sokillori da rast golir. Kisa arteriyasi qastroduodenal, xiisusi
qaraciyar, sol garaciyor arteriyasindan ayrila bilir. Bu arteriyalar adoton imumi
axardan 6ndo yerlosir, ¢ox nadir (0,5%) hallarda arxada yerlosirlor.

QAPI ELEMENTLORININ TOPOQRAFIYASI

Qap1 elementlorini toskil edon osas strukturlara qapt venasi, od axarlar,
arteriyalari, limfa damarlar:i vo bunlar1 6rton periton sohifolori — Qc-12bb bagt
aiddir.

Qc-12bb bag1 qaraciyori orton periton sohifoininnin 12bb soganagini 6rton perton
sohifalori arasindaki kegid sahosidir (Sakil 5). Ikiqat peniton sohifasindon ibarat
olan bu bagin torkibindo gap1 elementlori (vena, axacaq, arteriya, linifa damarlari)
var. Sagdan yuxarida bu bag 6d kisosi axacagmi, Kalot iicbucagimi vo kisonin
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visseral sothini Orton peritona kecir. Soldan iso qaraciyer-mads bagi kimi davam
edir.

Bagin torkibindoki boyiik elementlorin demok olar ki, sabit (90%) yerlosmo
miinasibotlori var. Bu topoqofiyalar1 3 bdlgodo nozordon kegirmok olar: qapi,
supraduodenal vo vetroduodenal ($akil 3).

Qapt bolgasinds adoton axacaqlar ondo, arteriya bunlardan solda, sag qaraciyor
arteriyasi qaraciyor axacagindan arxada, on arxada iso qapi venasi yerlogir. Az
hallarda 9% sag qaraciyor arteriyast qapt venasindan arxada yerlosir. Qap1
elementlori bu sokildo do qaraciyors daxil olurlar. Qaraciyer daxilindo bu
miinasibat doyiso bilir.

Supraduodenal bélgada arxada qap1 venasi, bundan 6ndo vo sagda 6d axari, 6ndo
vo solda iso garaciyer arteriyasi yerlosir. Yuxari ¢0z arteriyasindan ayrilan olavo
sag qaraciyor arteriyast movcud olarsa (20%), bu axacaqdan sagda yerlosir. Bu
bolgods 6d axarlarinin 6nii 50% hallarda sarbost olur vo periton sohifasi agilaraq
axacaga birbaga miidaxilo oluna bilir. Toxminon 25% hallarda 6d kisosi arteriyasi,
25% hallarda iso sag Qc arteriyasi iimumi 6d axarindan 6nds yerlosa bilor.
Retroduodenal bélgada portal elementlor ayrilir. Xoledox asagiya, qapi venast
sola arxaya, arteriya iso sola Ono dogru istigamot alir. Xoledoxu arxadan
pankreatoduodenal arteriya, ondon 12bb va pankreas ohato edir. Xoledox otrafinda
damar toru moévcuddur. Olave sag qaraciyor arteriyasi olarsa xoledoxdan arxada
yerlasir.
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TEST SUALLARI

1. Asagidakilardan hansinin selikli gisasi an yiiksak sorucu (absorbsiya) aktivliys malikdir?
a) Mado
b) 12bb
c) Od kisosi
d) Nazik bagirsaq

2. Asagidaki 6d yollart anomaliyalarindan an ¢ox rast galani hansidir?
a) Kiso axarmin sag qaraciyar axacagina agilmasi
b) Kiss axarmin xoledoxa paralel yerlogsmasi
¢) Kiso axarmin xoledoxu dolanaraq soldan agilmasi
d) Iki &d kisesinin olmasi

3. Umumi éd axacaginin supraduodenal hissasi asasan hanst arteriya ilo gidalanir?
a) a.hepatika communis
b) a.qastroduodenalis
¢) Saat3'vo 9’ istigamatinds yerloson paralel arteriyalarla
d) a. cystica

4. Normal halda xoledoxun uzunlugu va diametri na qadardir?
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 6d axarlar: qapi venasina gora neca yerlagirlor?
a) Qapi1 venasindan 6nds 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) Qaraciyor axacaqlarinda
b) Od kisasi axacaginda
¢) Xoledoxun distalinda
d) Boyiikk momocikdo
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Seminar 2

OD YOLLARININ
FIZIOLOGIYASI

OZOoT

1. Tabiotcda axacaq sistemi olan od yollar1 ii¢ morfo-funksional
komponentdan taskil olunub (axacaqlar, 6d Kisasi vo Oddi sfinktoru), ii¢
dsas funksiya yerina yetirir (6d torkibini dayismo, anbarlama vo odii
garaciyardon bagirsaga axitma) vo oOdiin uc¢ Jsas ohomiyyati var
(yaglarin hazmi, ifrazat vo 6d epitelini qoruma).

2. Qaraciyordan ifraz olunan o6d su (97%), elektrolit (1%) vo iizvi
maddolordan ibarat izotonik siro olub, yaglarin hazmi (6d tursulari,
fosfolipidlar) vo metabolizm mahsullarimin konarlasdirilmasi (bilirubin,
xolesterin, Ca+, dormanlar vJ s. ) iiciin vacibdir.

3. Qaraciyardon ifraz olunan ilkin 6d kisada doayisikliya ugrayir: su vo
elektrolitlorin sorulmasi sayasindo 5-10 dafs qatilasir; hidrogen
ionlarmin sekresiyas1 odii tursulasdirir (pH 7,8-don 7,2-yo doayisir);
sekresiya olan glikoproteinlor 6d epitelini 6d tursularindan qoruyur.

4. Odun anbarlanmas1 6d kisasinin collok funksiyasi sayasindo miimkiin
olur, Oddi sfinktorunun sixilmasi va qatilasma buna sorait yaradir.

5. Axacaqlarla bagirsaq arasindaki tazyiqlor forqi 6diin bagirsaga axinini
tomin edir. Bu forqin yaranmasinda va 6diin axininda Oddi sfinktoru ilo
od Kkisasinin kordinasionu 6namli rol oynayir.

6. Oddi sfinktoru 12bb 3zslslorindan farqli avtonomiyaya malikdir v ii¢
asas funksiyaya malikdir: statik yigilaraq 6d yollarinda tozyiqi artirir
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vd odiin Kkisoys kecmoasini tomin edir; od Kkisosi yigildiqda govsayir va
odii bagirsaga buraxir; periodik olaraq 12bb-la birlikda vo yiiksok
tazyiqdo yigilaraq refliiksii 6nloyir.

7. Od Kkisasi anbarlama vo 6dii dayisdirms ilo yanas1 6diin bagirsaga
ke¢mosindo 6nomli 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.

8. Od yollar funksiyalarimin tanziminds humoral amillor — xolesistokinin,
motilin, sekretin vo neyronal tasirlor — parasimpatik, simpatik,
xolesisto-sfinktor, piloro-sfinktor reflekslor rol oynayir.

9. Sakitlik halinda 6d yollarinda anbarlama va 6d tarkibinin dayismasi ilo
yanasi hipertenziyanin vo daslasmanin garsisim1 almagq iiciin bagirsaga
kicikhacmli axinlar bas verir. Sonuncu proses 12bb peristaltikas: ilo
birlikda vo motilinin tasiri naticasinds 6d Kisasinin kicikhacmli yigilmasi
vd Oddi sfinktorunun govsomasi (xolesisto-sfinktor refleksi) naticasinda
bas verir.

10. Hozmin III (bagirsaq) moarholosinds 6diin bagirsaga aktiv axim vo
ifrazimin artmasi bas verir. Xolesistokinin vo vaqal impulslarmin tasiri
ilo 6d kisasinin boyiikhacmli yigilmasi vo Oddi sfinktorunun acilmasi
odiin bagirsaga axinini tomin edir. Sekretin isd 6d yollarindan su vo
elektrolit ifrazim artirir.

GIRIS

Tobiotco axacaq sistemi olan 6d yollari ii¢ asas funksiya yerina yetirir (Sakil 1):
1. Axar funksiyas1 — qaraciyardo istehsal olan 6diin bagirsaglara tokiilmosini
tomin edir
2. Anbarlama — 6diin 6d kisosindo yi1gilmasi
3. Od dayisdirmo — &diin torkibini doyisdirmo

Bu funksiyalar bir-biri ilo six alagodar olub, 6d yollar1 epitelinin, ozsloslarinin,
neyrohumoral tonzimlayicilorin birgs faaliyyati ilo hayata kegir.

ODUN TORKIiBi VO OHOMIYYOTI

Od orqanizmdaki on &nomli ekskretor mayelardon biridir. Odiin torkibi su (97%),
elektrolitlor (0,9%) vo iizvi maddololordon ibarotdir ($akil 2). Elektrolitlor
miqdarca plazmadakina yaxindir vo 6d izotonikdir. Uzvi maddolors 6d tursulari,
xolesterin,  fosfolipidlor, musin  (mukopolisaxaridlor), pigmentlor vo
zararsizlosdirilmis maddoslor aiddir.
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Sekresiya
40 ml/saat
(500-1000 ml/guin)

Su, elektrolit

Qatilasma 5-10 dafa H+, musin
Tursulasma pH 7,8 —7,2

‘ Tarkib dayisma
Qoruma - glukoprotein

Anbarlama
(30-40 ml)

Sakil 1. Od yollarimin funksiyalar

Odiin torkibi onun ii¢ osas fizioloji ohomiyyotini miioyyon edir. Birincisi,
lipidlorin holli vo hozmi ki, bu baglica olaraq 6d tursular1 vasitesilo olur.
Qaraciyordo sintez olunan 06d tursular1 (tauro-, qlikoxol tursulari) o6diin
torkibindoki xolesterinin holl olmasini, bagirsaglarda iso yaglarin vo yagquruluslu
vitaminlorin (A, D, K, E) hall edilmoasi vo sorulmasini tomin edir. Xolesterinin 6d
daxilinds hall olunmasinda fosfolipid lesitin do istirak edir ($akil 3).

Tkincisi, ifrazat funksiyasidir. Orqanizmdon konarlasdirilmali olan bir ¢ox
maddolor, xiisuson lipofilik vo agir molekullu birlogsmoalor (>300 Da) 6d vasitasi
ilo xaric olunur. Bilurubin, xolesterin, antibiotiklor (ampisillin, piperacillin,
seftriakson, sefebid, rifampicin vo s. ) hotta kalsium vo bunlara aiddir.

Uciinciisii, qoruyucu funksiyadir. Odiin torkibindoki musin — mukoprotein 6d
epitelini 6d tursularinin zodsloyici tosirindon qoruyur.

ODUN SINTEZI

Od hepatositlorda sintez olunur. Daha dogrusu, iizvi maddalorin oksariyyati (8d
tursulari, bilirubin, xolesterin, lesitin) qaraciyar hiiceyralorinds sintez olunaraq, su
vo elektrolitlor iso ifraz olunaraq 6do kecirlor. Giindo garaciyordo 500-1000 ml
(40 ml/saat) 6d istehsal olunur.

21



N.Y.Bayramov  Od yollarimin carrahi xastaliklori

ursulari
lipid — Xoesterinin healli H

. Xoesterin Xolesterinin halli
Xolesterin artiginin atiimasi Yaglarin halli

Xolesterin tanzimi
Bilirubin Hem miibadilasi
mahsullan atilmasi

Musin Od yollarini
zadalanmadan qoruma

%
A —— " -

—

Sokil 2. Odiin tarkibi va shamiyyati
Od tursularmin sintezi

Od tursular1 xolesterindon sintez olunur va xol tursusu adlanan ilkin niimayandasi
taurin va qlisinlo birlosorok daha da hidrofilik 6d tursusu duzlarina gevrilir (Sakil
4). Tauro- vo glikoxol insanlarda asas 6d tursusu duzlar1 sayilir. Heyvanlarda 6d
tursulariin digor névlori do var. Xiisuson, ay1 ddiindoki ursoderonsixol tursusu on
hidrofilik vo on az zadsloyici tesiro malik oldugu {igiin daslarin oridilmasi,
vaxolestazin miialicasi li¢lin istifads olunur.

Od tursularmin asas rolu geyd edildiyi kimi yaglarm hollini tomin etmosidir. Od
tursulart lipofilik sothi ilo yaglara birlosir vo hidrofilik sothi ilo suda hall
olunmasint tomin edirlor. Digor torofdon 6d tursulart bagirsaqda bakteriya
miihitini do tonzim edir.

Enterohepatik dovran

Od tursularinin 95% oavvalcadon, 5% iso yenidon sintez olunur. Yoni, bagirsaqlara
tokiilon 6d tursularinin 95%-i geriyo sorularaq garaciyor torofindon tutulur vo
yenidon 6do ifraz olunur. Od tursularinin toxminon 80%-i qalga bagirsaqdan,
15%-1 yogun bagirsagdan sorulur, 5%-i iso nocislo atilir. Basqa sozlo, organizm
0d tursularmi boyiik gonaostlo istifado edir. Bunun tomin olunmasi prosesi entero-
hepatik dévran adlanir (Sakil 4).
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Sokil 3. Od tursusunun va lesitinin xolesterini “hall etmasi”

Enterohepatik dovran 6d tursusu sintezini vo miqdarini tonzimloyon on 6nomli
mexanizm sayilir. Bunun pozulmasi (6d kisosindo durgunluq, mexaniki sariliq,
bagirsaq rezersiyasi, diarreya vo s. ) 6d tursularinin azalmasina sabob olur. Od
tursusu azalmasi is9, xolesterin daglarinin omolo golmoasing, yaglarin sorulmasinin
azalmasina gotirib ¢ixarir. Digor torofdon 6d tursularinin 6d yollarindan kenarda
(qan, toxumarast saho, periton vo s. ) artmast hiiceyro membranlarinin
«yuyulmasina» - zodolonmasina sabab olur. Xolestazda zodslonmo mahz bununla
olagodardir.

Bilirubin sintezi

Bilirubin hemin pargalanma mohsulu olub, organizmdon 6d vasitosi ilo atilir. Bu
proses ardicil olaraq asagidaki mexanizmlor sayssinds miimkiin olur: istehsal,
dasinma, tutulma, konyuqasiya, sekresiya, axin, ¢evrilma va atilma (Sakil 5).

Eritrositlordoki hemoqlobin dalaqda pargalanaraq hemos va globina g¢evrilir. Hem
1s9 ardicil olaraq biliverdine vo bilirubino ¢evrilir. ©zalo mioqglobini (miolizlor) vo
toxumalarda sitoxrom da pargalanaraq bilirubin omalo gatirir. Bilirubin sari-yasil
rongli, suda holl olmayan maddodir. Ona goro do ganda albuminlo birlogorak
qaraciyoro dasinir. Bu bilirubin sarbast, birlosmomis, geyri-diiz bilirubin adlanir.
Qaraciyordo biliribin suda holl olan voziyyato gotirilir. Bunun {i¢iin
hepatositlordoki qlukuronil-transferaza enziminin tosiri ilo bilirubin avvalco 1
odad, sonda iso 2 adad glukronil tursusu ilo birlogorak bilirubin-monoqlukronid vo
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Xolesterin
0,5 q/giin l
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Od duzlan
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Od duzlarn 6"3“”"
Od tursulan

l

Nacisla atilma
(0,5q/giin)
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Sakil 4. Od tursularinin entero-hepatik dévrani

bilirubin-diqlukronida ¢evrilir. Bilirubin-qlukronid suda hoall olan maddadir vo
oksoriyyati hepatositlordon 6d yollarina, az hissasi iso qana kecir. Bilirubinin bu
formas1 birlogmis, konyuga olunmug va ya diiz bilirubin adlanir. Bilirubin 6d
yollarindan bagirsaga tokiildiikdon sonra bakteriyanin tosiri ilo urobilinogens vo
sterkobilina ¢evrilir. Urobilinogenin az miqdar1 (5%) qana kegorak sidikls atilir,
oksor hissasi (95%) iso bakteriyalarin tosiri ilo sterkobilina cevrilir ki, bu da
nocislo  xaric olunur. Bilirubin sintezinin tonzimlonmo mexanizmlori
doqiglogsmomisdir.

Bilirubinin hor iki formasinin qanda artmasi sariliq toradir. Sarbast bilirubinin
asirt omolo golmosi (hemoliz, mioliz), qaraciyords ¢evrilo bilmomaosi — qlukronil-
transferaza enziminin yetmozliyi (Krijler-Najjar, Gilbert sindromlari, dosrmanlarin
tosiri, hepatosellular zodolonmo vo s.) sarbast bilirubin soviyyasinds artma toradir.
Bilirubinin hepatositlordon 6d kanallarina transportunun pozulmasi (intrahepatik
xolestaz), 6d yollarinda durgunluq vo manes iso birlosmis bilirubinin artmasi ilo
naticalonir. Bilirubinin orqanizma toksik tasiri beyin funksiyalarinin pozulmasina
- kernikterusa sabaob olur.

Xolesterin sintezi
Xolesterin oksor organlarda, on ¢ox iso hepatositlordo sintez olunur. Oddoki

xolesterin osason qaraciyordo sintez olunan xolesterindir. Hesab olunur ki,
organizmdoki artiq xolesterin 6d vasitosi ilo xaric olunur.
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Sakil 5. Bilirubin metabolozmi

Xolesterin organizmdo bir ¢ox vacib funksiyalar dasiyan steroid quruluslu
lipiddir:  steroid hormonlarin, od tursularimin  salaofidir, ~membranlari
stabillogdiran amildir (membran lipidleri arasinda ¢arpaz olagqe yaradir). Eyni
zamanda ¢ox oldugda damarlarda atereskleroz, toxumalarda xolesteroz torodir.
Xolesterin hepatositlordo kompleks sintez marhalalorinin naticasinds sintez olunur
vo agar enzimi hidroksi-metil-qlutaril reduktazadir (HMG - reduktaza). Sintez
olunan xolesterinin bir hissasi lipoproteinlorlo birlikdo (cox asagr sixlhigh
lipoproteinlor) periferiyaya dasinir, bir hissosi iso 6d yollarma atilir. Oddo
xolesterin 6d tursulart vo lesitinin vasitasi ilo suda hall olunan vaziyyato gatirilir.
Odlo bagirsaga tokiilon xolesterinin oksor hissasi nocislo atilir, bir hissosi iso qana
sorulur.

Xolesterin sintezini tonzimloyon tobii amillor doqiqlosmomisdir. Hesab edilir ki,
asetil-CoA vo xol tursular1 hepatositlordoki sintezi tonzimlayirlor. Xolesterin
sintezino tosir gostoron siini preparatlar sirasinda HMG- reduktaza inhibitorlar
(statinlor) genis istifade olunur. Xolesterinin qanda miqdarin1 azaltmaq {igiin
bagirsaglarda sorulmasini angolloyon amillor do istifads olunur.

Fosfolipidlorin sintezi
Oddoki fosfolipidlorin oksor hissosini lesitin toskil edir. Fosfolipidler sulu miihitdo
lipidlorden yarimkegirici tobago amals gatiron on 6nomli bilomolekullardir. Bu

funksiyalarim1 6d torkibindo do hoyata kecirirlor. Fosfolipidlor xolesterin
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donaciklori vo kristallarin omoals golmasinde vo digor lipofilik maddslarin
topalasmalarmin qarsisinin alinmasinda 6d tursularina komokgi vasitodirlor.
Lesitinin azalmasi litogenezo meyl toradir. Lesitinin 6zlii yox, mohsulu olan
lizolesitin toksiki tasira malikdir. Lizolesitin membranolitik tasira malikdir ki, bu
da membran lipidlorinin yuyulmasina, parcalanmasma sobob olur. Mexaniki
sariligda hepatositlordo vo 6d yollarinda doyisikliyin sobablorindon biri kimi
lizolesitinin amalo golmosi hesab edilir. Lizolesitin hom do antibakterial tosira
malikdir. Ona goro do bagirsaqda lizolesitin vo 6d tursusu azligi mikroblarin
artmasina vo translokasiyasina sobob olur.

Mukoproteinlor

Mukoproteinlor (musin) siiriigkon xassoli birlogsmolordir vo osason 6d yollart
epitelindon ifraz olunurlar. Musinin iki 6nomli rolu molumdur. Birincisi, bu
maddo 6d epitelini 6diin “sabun tasirindon” (6d tursulari, lizolesitin) qoruyur.
Tkincisi iso, hesab edilir ki, daslarin omolo golmosindo musin niivelosdirici rol
oynaya bilir.

Su va elektrolit ifrazi

Suyun ifraz1 passiv olub, osmotik proseso tabedir. Elektrolitlorin ifrazi iso
hepatositlordoki aktiv koriik mexanizmlorinin sayasindo hoyata kegirilir. Su vo
elektrolitlor hepatositlordon basqa od yollar1 epitelindon do ifraz olunurlar.
Sekretin elektrolit ifrazin1 tonzimloyon &nomli hormon hesab edilir. Odiin su-
elektrolit torkibi plazmaya yaxin olsa da, hidrokarbonat vo Ca+ nisboton
yiiksokdir.

OD TORKIBININ DOYISMOSI

Qaraciyardon ifraz olunan 6d 6d kisssinds ciddi doyisikliyo ugrayir. Bu
doyisikliklors fizioloji hallarda gqatilasma, tursulagma, ziilallasma, xastoliklords
iso dag omologolmo aid edilir. Bu proseslor kiso epitelinin absorbsiya vo
sekresiyasi naticosinda bas verir.

Giindalik ifraz olunan 500-1000 ml 6d kisado 5-10 dofs gatilasmaya moruz qalir.
Bu proses 6d torkibindoki eloktrolit vo suyun gana sorulmasi sayosindo hoyata
kecir. Od kisosi epiteli orqanizmdo absorbsiya qabiliyyoti on yiiksok olan epitel
hesab edilir. Elektrolitlorin sorulmasi aktiv koriiklor vasitasi ilo, suyun sorulmasi
iso passiv olub elektrolitlori miisayat edir. ©n ¢ox Na+, K+ va Cl- sorulur. Oddo
suyun azalmasi iizvi birlosmolorin konsentrasiyasini artirir, lakin, osmotik tozyiq
doyismir.

Od kisosi epiteli 6do iki 6nomli maddo ifraz edir: hidrogen ionlart va
glukoproteinlor. Hidrogen ionlarinin ifazi noticosindo qaraciyor 6dii turs kiso
O0diino ¢evrilir. Hesab edilir ki, turslasma Ca+ ionlarinin ¢okmasini 6nlomok
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ticiindiir. Kisa epitelindon ifraz olunan qlukoproteinlor 6d epitelini qoruyur. Ciinki
0ddo olan 6d tursular1 vo lesitin membranyuyucu «sabunlardiry. Qeyd etmok
lazzimdir ki, mukoproteinlor dasomologalmado niivelosdirici amil rolu da
oynayirlar.

ODUN ANBARLANMASI

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

OD AXINI

Od yollarmin osas funksiyas1 olan ddiin qaraciyarden bagirsaga otiiriilmosi 6d
yollarmm horoki foaliyyoti ilo tomin olunur. Od yollarinin peristaltik foaliyyoti
¢ox zoif oldugu iigiin 6diin aximinda énomli rol oynamir. Od kanalciglardan 6d
yollarna hepatositlardoki zaif yigilma vasitasi ilo horaket etdirilir. Odiin bagirsaga
axinini tomin edon 6nomli amil iso 6d yollar1 ilo bagirsaq arasindaki tazyiglor
forgidir. Bu tozyiq 6d kisasi vo Oddi sfinktorunun foaliyyati naticosindo yaranir vo
tonzim olunur. Qeyd edilmolidir ki, normal halda 6d kisasi yigilmast ilo Oddi
sfinktoru govsomosi vo oksino, arasinda ciddi koordinasiya var. Bu
koordinasiyanin pozulmasi diskineziya adlanan ciddi problemlar torods bilir.

Oddi sfinktoru 12bb divarinda yerloson, avtonom (bagirsaq ozslolorindon asili
olmayan sokildo foaliyyot gdstoron) saya ozolo qatidir. Od yollarinda tozyiq
yaratmaq, 0diin bagirsaga ke¢modini tomin etmok vo bagirsaq moéhtoviyyatinin
geriya topmasini (refliikks) onlomok Oddi sfinktorunun funksiyalaridir (Sakil 6).
Sfinktor bunlan statik yigilma vo bosalma, periodik yiliksok tozyiqgli yigilma vo
dalgavari y1gilma ilo yerino yetirir.

Biitiin sfinktorlar kimi Oddi sfinktoru da sfatik (uzunmiiddstli) y18ilma
qabiliyystine malikdir. Bunun sayasindo 6d yollarinda tozyiq yaranir. Yaranan
tozyiq Odiin kisoys ke¢mosini, hozm vaxti iso bagirsaga axmasini tomir edir.
Sakitlik halinda 6d yollarinda tozyiq 10-15 mm Hg st. (~130-200 mm su st. )
toskil edir vo adoton 20-25 mm Hg st. ke¢gmir. Tozyiq 30 mm Hg st. ke¢dikds 6d
sekresiyasi koskin azalir.

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

Sfinktorun periodik olaraq yiikksok tozyiqdo yigildigi da ortaya ¢ixmisdir. Bu
yigilmalar 12bb y1gilmalari ils eyni vaxtda bas verir vo hesab edilir ki, bu refliiksii
onlomok iiclin qoruyucu mexanizmdir. Bilindiyi kimi bagirsagin aktiv yigilmasi
vaxti monfozdaxili tozyiq 20-25 mm Hg. st. keg¢o bilir.

Sfinktorun dalgavari yigilmasi vo bosalmasi da qeyd edilir. Bu foaliyyot hozm
vaxti tez-tez, sakit halda iso seyrak rast golir.
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Sakil 6. Oddi sfinktorunun funksiyalar:

Hesab edilir ki, bu bir peristaltik foaliyyot olub zoif do olsa koriik funksiyasi
dasiyir vo 6diin bagirsaga aktiv axmini tomin edir.

Sfinktorun foaliyystinin tonzimindo humoral, neyronal va yerli reflekslor dnomli
rol oynayir. Xolesistokinin sfinktoru bosaldan an 6nomli humoral maddadir. Bu
hormon 12bb divarindan qidalarin tasiri ilo ifraz olunur, sfinktoru bosaldaraq vo
peristaltizmini artiraraq 6diin bagirsaqa kegisine sorait yaradir. Oddi sfinktoru
arxa vaqusdan golon parasimpatik vo arteriyalar otrafinda golon simpatik sinirlorlo
innervasiya olunur. Simpatik tosirin sfinktor tonusunu azaltdig1 bildirilir.
Parasimpatik sinirlorin iso osason periodik yigilma amplitudasini artirdigi hesab
edilir. Bunu nozere alaraq bazi miislliflor Oddi sfinktoru hipertenziyasinda azan
sinirin 12bb saxosinin kasilmosini tévsiya edirlor.

Yerli reflekslorin, xiisuson xolesisto-sfinktor, piloro-sfinktor va duodeno-sfinktor
reflekslorin sfinktor tonzimindo énomli rol oynadig: bildirilir. Od kisasi y1g1lmasi
vo pilor genislonmosi sfinktoru govsadir, 12bb peristaltikasinin artmast iso
sfinktorun periodik yi1gilmasini artirir.

Boazi dormanlar Oddi sfinktoruna tosir gostorarak govsade (spazmolitiklor, Ca+ -
kanal blokutorlar1) vo spazm torado bilirlor (morfin, prozerin).

Od kisasi 6dii doyisdirmo, anbarlama ilo yanas1 6d axminda énamli horokotverici
qiivvo rolunu oynayir. Oddi sfinktorunun yigilma halinda 6d yollarindaki 10-15
mm Hg st. tozyiq 6d kisasinin dolmasina sorait yaradir va kiss 60-90 dag. arzinde
odls dolur.

Od kisosindoki vaxtasurt kisikhacimli, yemok vaxti iso boyikhacimli yigilmalar
qatilasmig 6diin bagirsaga kegmaosino sobab olur.
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Od kisasini yiganlar
Xolesistokinin
Parasimpatik
Motilin
Darmanlar

Od kisasini gévsadanlar
Simpatik
Vazointestinal pepdid
Somatostatin

Progestron

Sakil 7. Od kisasina tasir edon amillar.

Vaxtagir: yigilma motilin hormonunun tasiri ilo bas verir vo kiso 10-15% bosalir.
Bu hormon bilindiyi kimi sakitlik halinda moada vo 12bb peristaltikasini tomin
edir. Kisik yigilmalar hom do 6d yollarinda hipertenziyani vo daglasmani 6nlomok
ticiin 6nomlidir. Sakitlik yigilmalarinin azalmasi (xronik xolesistit, diskineziya va
basga sobablordon horokotliliyin pozulmasi) 6d kisolorindo dasin omoalo golmasi
mexanizmlorindon hesab edilir.

Yemaok vaxti 6d kisosi 30-40 doq. orzindo aktiv yigilarag 6diin 60-70%-ni
bagirsaga qovur vo tokrar dolmaga baglayir. Bu vaziyystdo parasimpatik tasir, on
onomlisi iso xolesistokinin 6d kisosinin yigilmasinda asas rol oynayir vo Oddi
sfinktorunun bosalmasi ilo miisayst olunur.

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

Beloliklo, 6d kisosi 6dii anbarlamaq, qatilasdirmaqla yanas1 sakit vaxti vaxtasiri
y1gilaraq kicik hocmli 6dii (10-15%), yemak vaxti iso bdyiik hacmda (60-70%)
yigilaraq qatilasmis oOdii bagirsaqa qovur. Kigik hocmli yigilmalar bagirsaq
peristaltikas1 ilo, boyiik yigilmalar iso Oddi sfinktoru ilo koordinasiya soklindo
hoyata kegir.
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~
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mmHg st)
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Anbarlama
(30-40 ml)

Motilinin tasiri ile
kicikhacimli (10-
15%) bosalmalar

Xolesisto-sfinktor refleksin
tasiri ila kigikhacimli (10-15%)

‘ Sfinktor statik yigiimada
6d ifrazi

Sakil 8. Sakitlik halinda od yollarinda gedan proseslor.

OD YOLLARININ HOZM MORHOLOSINDO VOZIiYYOTI

Od yollarinin 2 funksional voziyyatini qeyd etmok olar:
1. Sakitlik hali
2. Hozm voziyyati

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

yaranir (10-15

Sakitlik — hozmdonkonar halda Oddi sfinktoru asason yigilmis voziyyatds oldugu
iclin vo 6d kisosi govsomis olduguna goro 6d kisoyo toplanir. Normal halda 6d

60-90 dog. orzindos dolur.

Od kisasino y1gilan 6d doyisikliys ugrayir. Torkibindoki elektrolit va su sorulur ki,
bu da 6diin 5-10 dofo gatilagmasina sobab olur. Noticods, dddoki 6d tursusu
duzlarmin, pigmentlorin, xolesterinin vo lesitinin konsentrasiyasi, hom do Ca+

qatilig1 artir.
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Od kisasi béyiik hacmda
(60-70%) yigihr

Odin aktiv
sekresyasi

va piloro-sfinktor Parasimpatik Xolesistokinin

Xolesisto-sfinktor |
N © Sekretin
reflekslar ‘

Sfinktor Oddi gévsayir ve
peristaltik harakat edir Odiin bagirsaga aktiv axini

Sakil 9. Hazmin Il marhalasinda od yollarinmin faaliyyati.

Sorulma ilo yanasi epiteldon sekresiya olunan hidrogen ionlar1 6dii tursulasdirr,
qlikoproteinlor isa 6d epitelini 6d tursusunun sabunlagdirma tesirindon qoruyur.
Odiin qatilasmas1 hom do 6d yollarinda tozyiqi azaldir.

Bu dovrds az da olsa requlyar olaraq 6d yollarindan bagirsaga 6d axin1 bas verir.
Bu 6d kisasinin vaxtasir1 kigik hocmli yigilmalart vo Oddi sfinktorunun buna
uygun gdévsomosi (xolesisto-sfinktor refleks) noticosindo bas verir. Kigikhocmli
yigilmalar vaxtr kisadoki 6diin 10-15% bagirsaga tokiiliir. Bu proses mado vo
12bb peristaltikasi ilo kordinasiya soklinda gedir vo motilin hormonu 6namli rol
oynayir. Kigikhocmli bosalmalar bir torofdon 6d yollarinda hipertenziyani aradan
qaldirr, digar terofdon 6d kisasindas daslagmani 6nloyir.

Od yollar1 hazmin III (bagirsaq) marhalasinda aktiv istirak edirlor. Bu morholodo
0d yollarinda iki 6nomli proses ustiinliik toskil edir — odiin bagirsaga aktiv axin
va od sekresiyasumin artmasi (Sakil 9).

Odiin bagirsaga aktiv axim asason 6d kisoesinin boyiikhacmli yigilmasi, Oddi
sfinktorunun gévsamasi, az miqdarda iso sfinktorun peristaltizmi sayosindo bas
verir. Bu proseslor humoral vo neyronal tosirlors baghi meydana golir. Qidanin
bagirsaga keg¢masi xolesistokinin ifrazina sobab olur. Xolesistokinin 6d kisosini
yigan vo Oddi sfinktorunu gdévsodon on giicli amildir. Bununla yanasi
parasimpatik tosir do 6d kisasinin yi18i1lmasina sobob olur. Od kisesi vo pilorla
sfinktor arasindaki reflekslor sfinktoru govsadir. Son naticodo “kiso y18ilmasi —
sfinktor gdvsomasi koordinasiyast” kisonin 60-70%-nin 30-40 doq. orzindo
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bagirsaga bosalmasi tomin edir. Bununla da, yaglarin halli ii¢lin vacib olan 6d
tursusu tomini ilo yanasi xolesterin, Ca+, bilurubin vo b. maddolor orqanizmdon
konarlasdirilir.

Kiso bosaldiqdan va tozyiq azaldiqdan sonra 6d bagirsaga sfinktorun peristaltizmi
sayosindo koriiklonir. Bu dovrdo eyni zamanda bagirsaq mohtoviyyatinin 6d
yollarma kegisi do onlonir. Hozm vaxti bagirsaq peristaltikasinin amplitudu vo
monfozdaxili tozyiq artir, hotta 30-35 mm. Hg ct. qodor ¢ata bilir. Belo halda
refliiksti 6nlomok ii¢lin uygun olaraq Oddi sfinktorunun da yigilma giicli artir.
Hesab edilir ki, bu prosesds parasimpatik innervasiya asas rol oynayir.

Hozm morhalosindo ikinci proses 6d sekresiyasinda artmadir. Odiin qaraciyarden
ifraz1 nisboton sabit prosesdir vo giindolik ortalama 600 ml. 6d ifraz olunur. Daimi
davam edon bu proses yalniz 6d yollarindaki tozyiq 36 sm su st. kegdikdo koskin
azala bilir. Hozm vaxti iso 12bb divarindan tursu tosiri ilo ifraz olunan sekretin
hepatositlordon vo 6d yolu epitelindon su vo elektrolit sekresiyasini artirir. Lakin
odiin diger lizvi komponentlori doyismir.

Hozm prosesi basa catdigdan sonra 6d yollar1 sakitlik halina kegirlor vo yenidon
anbarlama, doyismo, azhocmli axinlar baglayir.

XOLESISTEKTOMIYADAN SONRA oD YOLLARININ
FiZiOLOGIYASI

Xolesistektomiya noticosindo 6d yollarindaki har ii¢ proses — anbarlama, doyismo
vo axin doyisikliys ugrayir. Baslangicda duru 6d daimi olaraq bagirsaga kegir. Bu
bir torofdon yaglarin hozminin pozulmasina, digor torofdon iso 6d tursularinin
bagirsagi qiciqlandirmasina va ishallara sobab ola bilir. Lakin bu hal xostslords az
rast golir vo ya qisamiiddotli olur. ©ksor xostolordo 6d yollar1 vo bagirsaq qisa
miiddotdo kompensasiya edorok bu proseslori nizamlayirlar. Klinik olaraq vo
uzunmiiddatli miisahidods orqanizmdos vo hozmds ¢ox ciddi pozulma olmur.

Od torkibini doyisdirmoni1 6d yollar1 epiteli 6z iistiing gétiiriir. Sfinktorun gévsomo
middoti artir vo bu da 06diin «daimi» olaraq bagirsaga axinina sobab olur.
Anbarlama funksiyas1 iso 9sason aci bagirsagin (yeyunum) iizorino diigiir. Sakitlik
halinda 6d ac1 bagirsaqda tutulur ki, bu da hozm vaxti istifadesi iiclin gorait
yaradir.

Bu kompensasiya adoton ilk bir-iki ay orzindo basa catir. Adaptasiya
tamamlanmayan xostolords yagl qidalarin hozm ¢atinliyi vo ishallar rast golir.
Belo hallarda azyagl dieta vo 6d tursusu tutuculart (xolesteramin, klofibrat,
sukralfat) istifadosi voziyyati yaxsilasdirir. Qisa vaxtdan sonra dormanlara ehtiyac
qalmadan hozm traktinin foaliyyati diizalir.
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TEST SUALLARI
1. Hanst od yollarimin funksiyasi deyil?

a) Odii anbarlama

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

2. Odiin iizvi komponenetlari arasinda migdarca an ¢ox olant hansidir?

a) Bilirubin
b) Od tursiilar1
c) Xolesterin
d) Lesitin

3. Hansi odiin fizioloji ahamiyyati deyil?

a) Yaglarin holli

b) Xolesterin vo pigmentlorin konarlasdiriimasi
c) Bagirsaq florasmin tonzimi

d) Proteolitik enzimlori aktivlosdirmo

4. Od yollar ila alagadar hansi “liglii” yalandir?

a) Od yollar {i¢ funksional komponentdon ibaratdir: kiso, axacaqlar
vo Oddi sfinktoru

b) Od yollar: ii¢ osas funksiya yerino yetirir: ddii bagirsaga axitma,
0dii anbarlama, va torkibini doyigsmo

c) Odiin ii¢ fizioloji ohomiyyoti var: yaglarin holli, ifrazat vo
qoruyucu

d) Oddo ii¢ nov iizvi maddo var: bilirubin, 6d tursular1 vo xolesterin

5. Od yollarimin faaliyyati ilo alagadar hans ifado yalandir?
a) Od kisos1 6dii 5-10 dofo durulasdrr.
b) Od epiteli su va elektrolit ifraz edo bilir
¢) Od kisasi 60-70% yig1la bilor
d) Oddi sfinktoru 6dii bagirsaga porsiyalarla buraxir

6. Odiin bagirsaga kecmasini tamin edon an onamli amil hansidir?

a) Od kisoesinin y1g1lmas1
b) Toazyiqlor forqi
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c) Oddi sfinktorunun peristaltizmi
d) Bagirsagin “sorucu” foaliyyati

7. Asagidakilardan hans1 Oddi sfinktorunu bosaldir?

a) Asetilxolin
b) Xolesistokinin
c) Morfin

d) Sekretin

8. Od kisasindoki 6dda hanst dayisiklik bas vermir?

a) Qatilig1 artir

b) Osmotik tozyiqi artir
c) Tursulasir

d) Musin artir

9. Hoazmin bagirsaq fazasinda hansi proses zaif gedir?

a) Od istehsali

b) Epiteldon su-elektrolit ifrazi
¢) Kisado 6diin gatilagsmasi

d) Entero-hepatik dovran

10. Normal halda od 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 orqanda gedir?

a) Xoledox

b) 12bb

c) Aci bagirsaq
d) Qalga bagirsaq

12. Asagidakilarin hansi 6d kisasinin an giiclii yigicisisdr?
a) Asetilxolin
b) Xolesistokinin
c) Motilin
d) Metklopramid
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13. Asagidaki monfazli orqanlardan hansinda mohtaviyyatin harakati tigiin
peristaltika ahmiyyat dagimir?

a) Bagirsaq
b) Sidik axari
c) Od yollar
d) Qida borusu

14. Hazmdoan kanar fazada od yollarinda hansi proses getmir?
a) Qdﬁn anbarlanmasi
b) Od yollarindan suyun aktiv ifrazi

¢) Odiin tursulasmas1
d) Kisado 6d ¢okiintiilorinin amals golmasi

36



Seminar 3. Od yollarimin miiayinalori

Seminar 3

OD YOLLARININ MUAYINOSI

0ZoT

1. Agr1 va xolestaz 6d yollarimin iizvi vo funksional xastsliklorinin asas
sindromlaridir. Agr1 hom od Kkisasi, hom dd od axarlarinin
xastaliklorinds, xolestaz iso (sarthqh va sariligsiz) od axarlan
xastaliklorinds ortaya ¢ixir.

2.  Od yollar xastoliklorino siibha olan xostolords klinik, laborator vo
goriintiilloma iisullar: ilo kompleks miiayinalor apararaq xastaliyi tasdiq
vd inkar etmak lazimdur.

3.  Od sancsi, sarilhq, qasintt vo anamnezdo 6d yollar1 xostoliyi vo ya
amaliyyatimin olmasi va pankreatit 6d yollar1 xastaliyina an cox siibha
yaradan klinik slamoatlordir. Koép, diarreya, qusma va qicquirma od
yollar1 xastaliklorinds ikinci daracali slamatlordir.

4.  Sabhali xastalords ilk marhalads 6d kisasi vo yollarinda iizvi dayisiklik
vd xolestaz axtarilir. Bunun ii¢iin klinik, laborator (xolestaz gostaricilori
— QF, QQT, konyugds olunmus bilirubin, amilaza, Qc emzimlari — ALT,
AST) vo USM aparilir. Xolangioqrafiya tomoqrafiya vo funksional
miiayinalor sonraki marhslads aparilir.

5. USM od kisasindoaki iizvi dayisikliyi 90-95%, xoledoxdakim is3 50-60%
hassashqla gostorir. Xolestazin an hassas gostaricisi QF, spesifik slamati
iso QF ilo QQT-nin birlikdo artmasidir. Bilirubin xolestazin
diagnostikasindan daha ¢ox dinamikasini izlamoak ii¢iin faydahdir.
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6. Xolestaz1 olan (QF artmasi) vo ya 6d yollarinda patologiyaya yiiksok
siitbha olan (anamnezds amoliyyat, pankreatit, USM-do genislonmo,
kiitlo vo s.) xastalords xolangioqrafiya aparmaq lazzimdir. MRXQ bu
maqsadly ilk secimdir. MRXQ miimkiin olmadigda ERXPQ vo ya
endoskopik USM aparila bilor. DQKXQ, 9DXQ va izotop miiayind
avvalkilor miimkiin olmadiqda istifads edils bilor.

7. Xolestaz olan xastalordo xolangioqrafiyada od axarlarinda iizvi
doyisiklik tapilmirsa intrahepatik xolestazi axtarmaq lazimdar.

8. USM-dos 6d yollarinda iizvi dayisiklik tapilmayan vo xolestazi olmayan
(normal QF) xastolords yiiksok siibho varsa (yemokdon sonra agrilar,
pankreatit, Qc enzimlorinin miivoqqati artmasi) 6d Kisasinin vo Oddi
sfinkterinin funksional miiayinalori aparilmahdir.

9. Od Kkisssinin yigilmasimin 35%-don az olmas1 vo ya 6ddo xolesterin
kristallarimin tapilmasi kisonin disfunksiyasini, sfinkter tonusunun 40
mm Hg st-dan ¢ox olmasi is3 Oddi sfinkteri disfunksiyasini gostarir.

10. USM-ds 6d yollarinda iizvi dayisiklik tapilmayan vo xolestaz olmayan
xastalordoa yiiksok siibho do yoxdursa digar orqanlarin xastoliklorini
axtarmaq lazimdir.

Od yollarmin miiayina iisullarma klinik, laborator goriintiilama, funksional
miiayinalor va biopsiya aiddir.

KLINIK MUAYINOLOR

Biitiin xostoliklor kimi, 6d yollar1 xastoliklorindo miiayino klinik miiayinalordon
(sikayatlori, anamnez, obyektiv miiayinolor) baslanmalidir (Cadval 1).

Sikayatlori

Od yollar1 xastaliklorindo xastolori on ¢ox narahat edon olamotlor agri, sarilig va
qasintidir. Bunlarla birlikds tirokbulanma, kép, ¢cox agir hallarda stiur doyisikliyi
rast golo bilir.

Agr

Agr1 6d yollar1 xostoliklorindo on ¢ox rast golon vo demok olar ki, osas
simptomdur. Agr1 oksor hallarda 6d sancis1 goklinda olur: yemoklordon sonra vo
ya bilinmoyon sobobdon koskin baslayan, 15-30 doq orzindo artan, sonra
stabillogon (6 saata godor) daha sonra yavag-yavas azalan, bozon do azalmayan;
sag qabirgaaltt vo ya epiqastral nahiyodo yerloson, sag kiiroys, ¢iyino yayilan,
tokrarlanan. Bu barodo ndvbati boliimdo molumat verilir. Bozi hallarda agri kiit vo
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daimi xarakterli do ola bilir. Belo hallarda qaraciyor xostoliklorini unutmamagq
lazimdir.

Sarilg

Sariliq olamoti adoton 6d yollarinda tixanmaya siibho yaradir. Agridan sonra
baslayan sariliq 6d yollari, xiisuson das li¢iin daha xarakterikdir. Buna qasinti da
qosularsa xolestaz ehtimali daha da artir. Dasla tixanmalarda adoton 24 saat
orzindo sariliq ortaya ¢ixir. Sariliq hagqinda novboti boliimdo genis molumat
verilmigdir.

Qasinma

Qasinma 6diin gana kegmasi (xolemiya) naticosindo 6d tursularinin sinir uclarin
qiciglandirmasi ilo baghh meydana golir. Qasinti adston gecolor xastolori ¢ox
narahat edir. Qasint1 sariligla birlikdo xolestazin oan 6nomli olamati sayilir. Lakin
sariligsiz xolestaz vo ya qasintisiz xolestaz da ola bilor. Qasint1 xolestazdan basqa
digor xostoliklordo do (allergiya, dori xostoliklori, xroniki boyrok catismazligi,
qurd xostoliklori, kollagenozlar, dormanlar vo s.) rast golo bilor. Qasintinin 6d
yollar1 vo qaraciyor xastoliklori ilo bagli olub-olmadigini miioyyonloslosdirmok
liclin xolestaz gostoricilorini yoxlamaq lazimdir. Xolestaz yoxdursa gasintinin
biliar va ya hepatik monsoli oldugu inkar edilir.

Urakbulanma va qusma

Urokbulanma vo qusma o6d yollar1 xostoliklorinin  osas yox, yanasi
simptomlarindandir. Yoni bu olamotlor tokbasina olarsa 6d yollar1 xastsliklorine
yiiksok siibho yaratmir va ya oksino, 6d yollar1 xastaliklorinds iirokbulanma va ya
qusma hamiss rast golmir. Kaskin xolesistit, xoledoxolitiaz vo xolangitds bir ne¢o
dofo qusma ola bilor. Mada vo 12 bb xastoliklorinden forgli olaraq 6d yollart
xastoliklorinds qusma adoton agrini azaltmir. Davamli qusma kaskin pankreatit vo
bagirsaq kegmozliyindo daha ¢ox rast golir.

Kop

Ko6p hozmin pozulmasit vo ya kegmozliyo bagli olaraq bagirsaqlarda qaz vo
qidalarin toplanmasi vo qarinin sismasi olub 6d yollar1 xastaliklori iigiin ikinci
doracoli olamaot sayilir. Xolestazda 6diin bagirsaqda azalmasi yaglarin hozminin
pozulmasina vo nazik bagirsaqda bakteriyalarin inkisafina sobob olur. Bu amillor
kop omologolmosine sorait yaradir. Od dasi xostoliyindo agrisiz kop xarakterik
deyil.

Diarreya

Diarreya az rast golon olamotdir, xolesistektomiyadan sonra vo ya xolestazda
gorlinlir.  Xolesistektomiyadan sonra 6d hozmdon konar dovrdo bagirsaga
tokiildiiyii ticlin qiciglandiric tosiri diarreya torado bilir. Bu olamat 1-2 ay orzindo
rast golir, ac1 bagirsaq kompensator olaraq 6dii 6zlinds saxladigdan sonra aradan
qalxir vo nadir hallarda miialico (xolesteramin, sukralfat) gorok olur.

39



N.Y.Bayramov. Od yollarinin carrahi xastliklori

Qicqirma

Qicqirma epiqastral vo ya dos stimiiyil arxasinda yanma hissiyatidir. 9sason moado
tursusunun, hotta &diin geriyo qayidaraq qida borusunu qiciglandirmasi
noticosindo bas verir. Ona goro do refliiks ezofagitin alamati sayilir. Od yollarmin
xostoliklori tiglin xarakterik deyildir, 6d xostoliklori ilo yanasi refliiks ezofagit
varsa bas vera bilor. Od das1 xostoliyi ilo yanasi 15-20% hallarda refliiks ezofagit
vo qicqrma rast golir. Belo hallarda qicqirmani 6d dasi xostoliyinin olamati
saymaq olmaz vo buna osaslanaraq omoliyyata gostoris toyin edilmomalidir.

Obyektiv miiayino

Agrililig

Agrililiq, yoni palpasiya vo ya perkusiya vaxti agrinin artmasi vo ya bas vermosi
olamoti 6d yollarinin kaskin iltihabi xostoliklorinin vacib olamotidir. Palpasiya vo
ya perkusiya iltihab sahosindo horokot vo ya tozyiq yaradir ki, bu da agrinin
artmasina sobob olur. Merfi simptomu koskin dasli xolesistitin on xarakterik
olamatidir. Hokim olini sag qabirgaaltinda garina zoif tozyiq edorak tutur vo eyni
vaxta xastaya nofosalma toklif edilir. Nofasalma vaxti kaskin agrinin olmas1 Merfi
simptomunun miisbat oldugunu gostorir. Bu simptomu USM vaxt1 da toyin etmoak
olur. USM uclugu 6d kisasi proyeksiyasinda tutulur vo xostoys nofosalma toklif
edilir. Agr1 olarsa buna miisbot ultrasasli Merfi simptomu deyilir. Sag
qabirgaaltinda perkusiya vaxti agrinin olmasi iso Ortner simptomu adlanir.
Agrililiq simptomlar1 kaskin xolesistitdo, xiisuson koskin dash xolesistitds ¢ox
rast golon obyektiv olamotdir. Bununla yanasi koskin xolangit vo mexaniki
sariliglarda, 6d kisasi sislorindo do rastlana bilir. Lakin koskin dassiz xolesistitdo
xastalorin 1/3-indas gorliniir. Qeyd etmok lazimdir ki, agriliq slamati iist qarindaki
digor organlarin xostoliklorindo do (hepatit, gastrit, duodenit, kolit, xora xastoliyi
vo s.) rast golo bilor. Ona goro do bu olamot 6d yollarinin koskin iltihabi
xostoliklori liclin hassas alamat sayilsa da, spesifik alamot sayilmur.

Kiitla alamati

Kiitlo olamati, yoni sag qabirgaalti vo ya epiqastral nahiyodo toromonin allonmasi
iltthabi vo neoplastik xostoliklords rast golir. Agrili kiitlo empiema, perivezikal
abses vo ya infiltratlarda rast golir. Az agrili kiitlo 6d kisosi hidropsunda,
sislorindo, xoledox kistlorindo ¢ox goriiniir. Xoledoxun distal sislorindo 6d kisasi
boyliyarak az agrili kiitlo kimi ollona bilir ki, buna Courvasier simptomu deyilir.
Od yollar1 otrafindaki orqanlarin xostoliklorindo do kiitlo ollono bilor. Kiitlonin
moanbayini tayin etmak ticlin USM va ya tomoqrafiya lazim galir.

Assit

Assit qarin boslugunda mayenin toplanmasi olub peritona maye girisinin
cixisindan ¢ox olmasi noticasindo meydana golir.
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Cadval 1. Od yollar1 xastaliklarinin klinik alamatlori

Ilamot

Agri-od
sancisi

Agri-kiit
sag
qabirgaalti

Sarihq

Ac¢iqlama va toxmini
mexanizmi

Sag qabirgaalti vo ya
epiqastral nahiyyado
kaskinbaglayan, 15-30
doq. orzindo artaraq, 6
saata qodor sabit davam
edon vo yavas-yavas
azalaraq on geci 24
saatda aradan qalxman
agri.

Od yollarinda spazm vo
hipertenziyaya
naticasinda bas verir

Sag qabirgaalt1 nahiyado
davamli kiit agr1.
Adaton iltihaba bagh
meydana golir

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

Klinik tohlili

Od yollart xastaliyinin an ¢ox rast
galon alamatidir.

Od yollarmin biitiin {izvi vo funksional
xostoliklori 6d sancist torado bilirlor.
Simptomatik 6d dast xostoliyinin on
sabit olamotidir. Agrinin 6 saat arzindo
kegmosi xroniki dasli xolesistit tutmast,
¢ox davam etmasi isa koskin xolesistit,
kaskin xolangit vo pankreatitdo rast
golir.

Qaraciyor xostoliklori ii¢lin bu tipli
agrilar xarakterik deyil.

Mads, 12bb, MAV, vo yogun bagirsaq
xostoliklorindo 0d sancis1  sokilindo
agrilar ola bilor.

Kaskin va xroniki iltihabi xastaliklorda
rast galir. Koskin xolesistit, koskin vo
xroniki xolangitlords, sislords, biliar
sirrozda vo 6d kisosi diskineziyasinda
ola bilir.

Qc xostalikloari tigiin ¢cox xarakterikdir.
Digor peribiliar xostoliklordo do rast
golir.

Hemolizin, Qc xastoliklorinin va ya
xolestazin alamati ola bilar.
Movcudlugu xolestaza siibho yarada
bilor, olmamasi iso xolestazt inkar
etmoz.

Qc-in oksor xostoliklorindo (hepatitlor,
sirroz, sislor vo s.) vo hemolizds rast
golir.

Az hallarda beta-karotinlor vo ya retinol
vo riboflavin torkibli qidalar c¢ox
istifado edonlordo gOoriiniir.
Daqiqlosdirmak iiclin ganda bilirubino
baxmagq lazimdir.
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Olamot

Qasinma

Urok-
bulanma
V3 qusma

Kop

Qicqirma

42

Aciglama va taxmini
mexanizmi

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

Qarinda xosagalmoz
hissiyyat vo moado
mohtoviyyatinin geri
qayitmasi.

Qusma moarkozinin
aktivlosirok
diafragmani, qarin
ozolaloring y1igmasi vo
madanin
antiperistaltikasi.

Mads vo bagirsaq
sisteminda qaz vo
gidalarin toplanmasi
noaticasinds qarmin
$1SMOsi.

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

Dos siimiiyii arxasinda
yanma hissiyyati.
Qastroezofaqgeal refluks
naticosinde mado
mohtoviyyatinin (tursu vo
ya 0d) qida borusunu
qiciglandirmasi.

Klinik tohlili

Xolestazin, allergik, dari, boyrak, qurd,
stimiik  xastoliklorinin,  dormanlarin
alamoati ola bilor.

Koskin vo xroniki xolestazlarda rast
golir, lakin xolestazin miitloq olamati
deyil. BBS vo skleroz xolangitin on
erkon olamoti ola bilor. Laborator vo
goriintlilomods  xolestaz ~ yoxdursa
qasintinin  6d mongali olmasi inkar
edilir.

Od yollart xastaliklori iiciin  yanast
(ikinci daracali) alamatdir.

Od yollarmin koskin xastaliklorindo,
xoledoxolitiazda agr1 ilo birlikdo rast
golr. Tokbasina olmasi biliar xostolik
iiciin xarakterik deyil.

Moads, 12bb, Qc, MAYV, bagirsagin
iltthabi vo neoplastik  xastaliklori,
bagirsaq  kegmozliyi  vo  beyin

xastoliklorinds rast golo bilir.

Od yollar1 xastaliklari iiciin  yanagt
(ikinci doracali) alamoatdir.

Od yolladinin koskin xostaliklorindo
parezo,  xroniki  xolestazda  iso
bagirsaqlarda  6d  azligma  bagh
meydana galo bilir.

Tokbasina rast golmasi biliar xostolik
ticlin xarakterik deyil.

Modo, 12bb, Qc, MAYV, bagirsagin
iltthabi vo neoplastik xostoliklori vo
bagirsaq kegmozliyinds rast galo bilir.

Qastroezofaqeal refliiks alamatidir.

Od yollar1 xostoliyi iigiin xarakterik
deyil, lakin bununla yanas1 refliiks
ezofagit olarsa goriina bilir.
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Olamot

Agrihq

Kiitlo

Assit

Aciglama va toxmini
mexanizmi

Palpasiya vo ya
perkusiya vaxti agrinin
bas vermosi vo ya
artmast.

[Itihab ocagmin horokati
Vo ya sixilmasi
noticasindo agri
meydana golir.

Palpasiya vaxt1 SSQA
Vo epiqastral
nahiyslordo téromonin
toyin edilmosi.

[Itihabi, neoplastik vo
kistik tsromolor ola bilor

Periton boslugunda
mayenin toplanmasi
(klinik vo ya
goriintiiliimo ilo
miioyyan edilon).
Periton bosluguna
transudasiya,
eksudasiya, sekresiya vo

ekstravazasiya assito
sabob ola bilir.

Klinik tahlili

Od kisasininva yollarimin kaskin iltihabi
liciin ¢ox xarakterikdir olan obyektiv
simptomdur.

Merfi simtomu- palpasiya ilo eyni
vaxtda nofos aldiqda agr1 artir vo ya
nofosalma dayanir.

USM — Merfi simptomu- USM uclugu
0d kisosi proeksiyasinda saxlanilir, bu
voziyyatdo nofos alarkon koskin agri
olur.

Ortner simptomu- ddyaclomo vaxti
SgQA-da agrinin olmast.

Bu olamotlor koskin dasli xolesistitdo
cox rast golir, dagsiz xolesistitdo iso
nisboton az (75%)rast golir. Od
yollarinin  diger  koskin  iltihabi
xastoliklorinds do rast golo bilor.

Otraf  orqanlorin  iltithabi,  hotta
funksional xastoliklorindo do goriiniir.

Kisonin hidropsu, empiemasi, absesi,
infiltrati, sisi, xoledox kisti kiitlo
soklinda allona bilar. Kutlonin yerini
daqiqlosdirmak iiciin USM va KT
garaklidir.

Peribiliar  orqanlarin iltihabi  va
neoplastik xastoliklorindo do bu olamaot
rast golir.

tictin
lakin

Od  yollarinin  xastaliklori
xarakterik deyil,

agwlasmalarinda rast gala bilor.
Koskin xolesistit vo 6d peritonitindo,
omoliyyatdan sonra iso agiq olave axar
(Luska), giidiil buraxmas1 vo xoledox
zodolonmosi vaxti asst ola biler.
Assitdoki bilirubin miqdarinin gandan
cox olmasi 6d s1izmasini gostarir.

Sirroz — portal hipertenziya, iirok vo
boyrok  yetmozliklori  transudativ,
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Olamoat Aciglama va taxmini Klinik tohlili
mexanizmi

birincili  vo  ikincili  peritonitlor
cksudativ assito, sislor adoton sekretor
assito, bosluglu vo wvozili orqanlarin
zodolonmasi iso ekstravazasiyaya sobob

olurlar

Axolik Nacisin ag rongli Tixanma sariligi iticiin xarakterikdir.

nacis olmast. Lakin ishal twradon xastoliklords do
Bagirsaga 6diin nacis rangsiz ola bilor.
axmamasi naticasindo
nocisdo 6d
pigmentlorinin
olmamasi.

Ishal Nacis ifrazinin Xolesistektomiyadan sonraki ilk
tezlogsmosi vo haftalarda va xolestazda rast gala bilor.
mayesokilli olmasi. Laksativ  istifadosi, bagirsaglarin
Osmotik, sekretor vo iltihabi xostoliklori, modo vo bagirsaq
iltihabi mexanizmlors omoliyyatllarindan sonra ola bilar.

olagodar bagirsaglara
suyun ¢ox ifraz
olunmasi naticosindo
bas verir.

Transudasiya (portal hipertenziya, lirok vo bdyrok catismazligl), eksudasiya
(peritonda iltihab), sekresiya (peritonun vo yumurtaliin sislori), limfatik blok
(modo, pankreas, bagirsaq sislori) vo ekstravazasiya (bosluglu organlarin
monfozinin peritona ac¢ilmasi) giris-¢1xls miivazinotini pozaraq assitin omolo
golmosing sabob olur. Maye cox olarsa klinik olaraq (dalgalanma simptomu), az
olarsa USM va ya tomogqrafiya ilo tayin olunur. Od yollar1 xostaliklorinds asason
ekssudasiya vo ekstravazasiya noticosindo assit bas vers bilir.

Koskin xolesistitdo kiso otrafinda ekssudat ola bilor. Perforativ xolesistit vo
xolangitlorde qarina 6d ekstravazasiya ola bilir. Qarindaki mayenin 6dli olmasi
0d yollarmin  peritona acilmasini  gostorir.  Assitin - 6dli  oldugunu
mioyyonlosdirmok tigiin torkibindoki bilirubinin miqdarint gandaki ilo miigayiso
etmok lazimdir. Assitik mayedo bilirubin yiiksokliyi 6d yollar1 zodslonmasini
gostorir. Odlii assitin 6d yollar1 emoliyyatindan sonra meydana ¢ixmasi asagidaki
hallarda rast golir: Luska axacaginin aciq qalmasi, axacaq giidiiliindon ligaturanin
qagmasi, xoledox zodolonmasi va anastomoz tutmazhigi. Istonilon halda &dlii assit
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hoyati tohliikeli voziyyati gostorir vo tocili daqiqlosdirici miiayina vo miialico
gorakdir.

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 sariliinda nocis ag rongli ola bilir.
Hissovi tixanmalarda nacis normal rongli ola bilir. Ag rongli nacis diarreyalarda,
xiisuson xolerada da ola bilir. Axolik nacisin olmasi xolestazi dostokloys bilir,
olmamasi iso inkar etmir.

LABORATOR MUAIYNOLOR

Od yollar1 miiayinesinda istifads edilor laborator gostariciler xolestazin, garaciyar
zadalonmasinin, iltihabin va autoimmun xostoliklorin toyini iiglin totbiq edilir.
Laborator gostoricilor nadir hallarda xastaliyin ndviinii toyin edir, asasan patoloji
prosesi (sindromu) miioyyon edir (Cadval 2).

Xolestaz gostoricilori

Od yollarinin osas funksiyas1 odiin qaraciyordon bagirsaqlara axinmni tomin
etmokdir. Bu funksiyanin har hansi bir saviyyado — kanalciqlarda, qaraciyardaxili
vo ya qaraciyarxarici yollarda angallonmosi xolestaza sabab olur. Od durgunlugu
— xolestaz bir torofdon 6d komponentlorinin gana keg¢masino sobab olur
(xolemiya), digor torofdon 0d epitelinin zodolonmosino gotirib ¢ixarir. Hor iki
prosesin laborator gostoricilori mévcuddur ki, bunlara osaslanaraq xolestazin
olub-olmadigini tayin etmok olar.

Xolemiyanin gostoricilorino ganda konyuqo olunmus bilirubin, 6d tursulari,
xolesterin aiddir. Epitel zodolonmasi gdstoricilorine iso golovi fosfataza (QF),
Qamma-qliitamil transpepdidaza (QQT) vo 5-nukleotidazani aid etmok olar. Bu
gostoricilor arasinda on ¢ox istifads olunani konyugo olunmus bilirubin, QF vo
QQT-dir. Digar gostoricilor bahali vo ya qeyri-spesifik olduqglar1 ii¢lin genis
istifado olunmur.

Bilirubinin

Bilirubinin toyini qaraciyar, 6d yollari, hemolitik xostoliklords adi miiayine
tisuludur. Hem miibadilosinin son mohsulu olan bilirubin qanda albuminlo
birlosorok qaraciyoro dasmir (sorbost bilirubin). Qaraciyordo  bilirubin
qlukuronizasiyaya ugrayaraq bilirubin-mono va diqlukronids (on ¢ox) ¢evrilorak
(diiz, birlosmis, konyugo olunmus bilirubin) 6d yollarina sekresiya olunur.
Konyuqasiya olunmus bilirubinin ¢ox az hissosi hepatositlordon vo ya &d
yollarindan gana kegir. Ona goro do normal halda qanda ham sorbast, hom do
birlosmis bilirubin olur. Normada hor iki bilirubinin ganda imumi miqdar1 1
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mg/dl (20 mmol/l)-don azdir, sorbast bilirubinin miqdart 0,1-0,9 mg/dl, konyuqo
olunmus (diiz) bilirubinin miqdar1 isa 0,1-1 mqg/dl soviyyesindadir.

Xolestaz ii¢lin konyugo olunmus bilirubinin artmasi xarakterikdir. Burada fi¢
cohoti qeyd etmok lazimdir. Birincisi, xostodo xolestaz ola bilor, lakin konyuqo
olunmus bilirubin artmaya bilor. Bu hala adoton 6d yollarmin hissovi vo ya
bolgosal tixanmalarinda rast golinir. Hissovi tixanmalarda qana konyuge olunmus
bilirubin az kec¢diyi, bolgosol tixanmalarda iso gana kecon konyuqo olunmus
bilirubin qaraciyarin saglam hissasi torofindon tutularaq ifraz edildiyi iiglin qanda
bilirubin artmir. Lakin bu hallarin hor ikisindo do xolestatik enzimlordo (QF,
QQT) artma olur.

ITkincisi, konyuge olunmus bilirubin xolestazdan basqa qaraciyer xostoaliklorindo,
anadangolmo enzim oskikliklorinds do arta bilor. Bunlar1 differensasiya etmok
iclin miitloq xolestaz enzimlori do yoxlanilmalidir. Yoni tok konyuqe olunmus
bilirubins gors xolestazi tasdiq vo ya inkar etmok olmaz.

Ugiinciisii, xolestazda konyugo olunmus bilirubinlo yanasi sorbost bilirubin do arta
bilor. Bu hal adoton uzunmiiddotli vo agirlasmis xolestazlarda hepatoselliilar
zadoalonma ilo bagli meydana golir. Hor iki bilirubinin artdig1 hallarda xolestazi
toyin etmok ti¢lin xolestatik enzimlorin, xiisuson QF-in soviyyosina baxilmalidir.
Beloliklo, xolestaz ii¢lin konyugo olunmus bilirubin artmasi xarakterikdir, lakin
konyugo olunmus bilirubinin artmamasi xolestazi inkar etmir, artmasi iso miitloq
tosdiq etmir. Yoni, tok konyuqo olunmus bilirubin soviyyasino goro xolestazi
tosdiq vo ya inkar etmok olmur, miitlogq xolestaz enzimlorino baxmaq lazimdir.
Bilirubin soviyyosi daha tez doyisdiyi liglin 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 deqiq bilinmir. Lakin,
metabolik aktivliyi artan toxumalarda QF sintezi do artir. QF-nin ganda artmasi
usaqlarda, hamilolords, sislords, siimiik xasteliklerinde vo qaraciyer xastoliklorindo rast
golir. Yemokdon dorhal sonra qanda QF arta bilir (bagirsaq aktivliyinin artmasi), ona gors
dos acqarina miiayina lazimdir. QF-in garaciyardonkonar artmasi asasan yiiksak metabolik
aktivliklo bagli sintezin artmasi ilo olaqodardir. Qaraciyar vo 6d yollart xastoliklorinda
artmasinin iki mexanizmi ehtimal olunur. Birinci ehtimala gdrs xolestaz QF-nin sintezini
artirir. Ikinci ehtimala goro xolestazda 6d tursular1 6d epiteli vo hepatosit membranlarini
“yuyurlar” (sabun effekti). QF vo QQT iso membrana bagli enzim oldugu {igiin oradan
ayrilaraq qana sizir.

Kaskin xolestazdan 1-2 giin sonra QF artir. Enzimin yarimparcalanma miiddoti 1
hafts oldugu {igiin normallagsmasi bir ne¢o giin ¢okir. Ona gore do QF 6d yollar
tixanmasinin dinamikasin1 qiymotlondirmado operativ gostorici deyil. Lakin QF
xolestazin on hossas gostoricisidir vo QF artimi olmadan xolestaz diagnozu
goymagq nadir hallarda miimiikiin olur. Xastada hipotiroidizm, hipofosfatemiya va
hipomagnezemiya olarsa xolestazda QF artmaya bilar. Xolestazdan bagsqa QF Qc-
in parenxima xostoliklorindo do artir. QF artmasmin qaraciyor — 6d yollari
mongali, yaxud garaciyardonkonar monsali oldugunu doqiglosdirmok iiciin QQT
arasdirilir.
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Cadval 2. Od yollart va qaraciyar xastaliklorinda laborator miiayinalor

Gostarici va
normal qiymati

Dayisma
mexanizmi

Klinik tohlili

Aminotransferaza Hepatositlorin

ALT, 10-40 TV/l
AST, 10-40 TV/1

Qolavi fosfataza
QF, 45-115TVI/

zadalonmasi
naticasinda

xarica sizma.

Sintezinin
artmasi va
zadalonmo
naticasinda

xarica sizma.

Hepatosellular zadalonmanin an hassas
gostaricisidir. AST erkon (mitoxondrial)
zadalonmonin, ALT 1S9 dorin
zodolonmonin gostaricisidir hepatositlor
iiclin daha spesifikdir. ALT vo AST-nin
birlikda baxilmas gorokir.

Od yollar: xastaliklori Qc zodolonmosi
torodorso arta bilor (2-5 dofs). Koskin
tixanma vo diison daslarda 20 dofodon
cox va qisamiiddatli artma ola bilor

QOc xastaliklorinin oksoriyyotindo artirlar.
Alkoqol hepatitinda, yagli qaraciyards vo
sirrozda 2-5 dofs artir, viral hepatitlordo
5-50 dofy, toksik vo isemik hepatitlordo
50 dofodon ¢ox artir.  Alkogpol
hepatitlorindo AST/ALT >2
xarakterikdir.

AST  iirok, oazals, boyrok, MAV
xastaliklorinds do arta bilor

Xolestazin  an  hassas  gostoricisidir.
Normal olmasi xolestazi inkar eds bilir,
QOT il> birlikds artmasi isa xolestazi
tasdiq edir.

Od yolarinda xolestaz vo ya zodolonmo
olarsa 1-2 giin orzindo artar.

QOc-in aksor xastoliklorinda 2-3 dofo arta
bilir, 3 dofodon ¢ox artmasi vo ya ALT-
yo nozoron ¢ox artmasi  xolestazi
(xolestatik hepatit, BBS, infiltrasiya)
gostorir.

Stimiik  bOylimosi vo  xostoliklorindo,
sislorda, usaqlarda, hamilalordo,
yemokdon sonra Vo bagirsaq
xostoliklorindo  yiikksok  ola  bilar.
Diferensasiya tiigiin QQT vo ya 5-NT
yoxlanilmalidir
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Gostarici vo
normal qiymati

Dayisma
mexanizmi

Klinik tahlili

48

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

5-nukleotidaza
5-NT, 1-10 TV/I

Bilirubin
Umumi, 0,1-1
mg/dl vo ya 1-17
mkmol/l

Sarboast 0,1-0,9
mg/dl vo ya 1-15
mkmol/l

Birlogmis
(konyugo) 0,1-0,5
mgq/dl vo ya 1-10
mkmol/l

Albumin

Od epitelindo
sintezinin
artmasi va
zadalonmo
naticasinda
xarica sizma

Od epitelinda
sintezinin
artmasi vo
zadalonmo
naticasinda
Xarico sizma

Istehsalin
artmasi,
dasinma,
tutulma,
konyugqasiya,
sekresiya vo
axinin
azalmasi

Sintezinin

Xolestazin ~ va  alkogol  qaraciyar
zadalonmasinin  gostoricisidir. QF ila
birlikda baxilmasi vacibdir.

Xolestaz torodon xostoliklordo QF ilo
birlikdo artar. QF artarsa vo QQT
normaldirsa xolestaz inkar edilo bilor
(XXATX vo Bayer sindromundan basqa).
Qc xastaoliklorinda, xiisuson do alkogqol
hepatitindo artir. QQT/QF >2.,5 alkoqol
hepatitini gostarir.

Boyrak, iirak, bagirsag xostoliklorindo
arta bilor

Xolestazin  an  spesifik, lakin gec
gostaricisidir. Xolestazi tasdiq va ya
inkar etmak ¢atin olarsa istifada edilir.
Xolestazda 4-5 giin sonra artir.

Qaraciyar xostoliklorinds arta bilor.

Digor xostoliklordo adston artmaz.

Sariligin diagnostikast, xolestazin,
hepatosellular zodalonma va hemolozin isa
agwrliq daracasi va dinamikasini toyin etmak
tictin istifads olunur.

Ekstra vo intrahepatik xolestazlarda konyuqo
bilirubin artir. Uzunmiiddatli tixanmalarda
sarbast bilirubin do arta bilor. Hissovi vo
bolgasal xolestazlarda (darliq, infiltrasiya,
qapaqsokilli daglar vo s.) QF artmasina
baxmayaraq bilirubin artmaya bilor. 10
mq/dl-don ¢ox artmasi iso adoton s13 monsali
tixanmalarda rast galir.

Qc-in aksor qazanilma xastaliklorinda hor iki
fraksiya 1-3 dofs artir. Cox artma agir
doracali  xostoliyi goOstorir. Anadangalma
enzim yetmoazliklorinda 189 adoton
fraksiyalardan biri artir. Sorbast bilirubin
Gilbert vo Kirijlerr-Najjar sindromlarinda,
konyuge bilirubin iss Dubin-Jonson vo Rotor
sindromlarinda artar.

Hemolizda sarbast bilirubin artir.

Qc-in sintetik funksiyasini va sepsisin




Seminar 3. Od yollarimin miiayinalori

Gostarici va Dayisma Klinik tohlili
normal qiymati mexanizmi
4-6 g/dl azalmasi vo agirligini giymoatlondirmak tigtindiir.
ya itkisinin Od  yollar1  xostoliklorinds  adston
artmast doyismir, xroniki Qc xastaliyi bas

veraraso (BBS, IBS) azala bilor.

Adoton Qc-in  xroniki xostoliklorindo
azalir, koskin xostoliklorindo iso 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 laxtalanmant qiymoatlondirmak iisiin do
artmast istifads edilir.
Xolestazlarda azalir, lakin Vit.K
miialicasing cavab verir.
Kaskin Vo xronik qaraciyor

yetmozliklorinde  azalir vo  VitK
miialicasing cavab vermir.
YDDL va varfarin miialicosindo do azalir

Qamma-qliitamil-transpepdidaza (QQT)

QQT on ¢ox hepatositlordo vo 6d epitelindo yerlosir, lakin digor toxumalarda da
(boyrak, MAV, bagirsaq, dalaqg, beyin, iirak) tapila bilir. Stimiiklorde QQT ¢ox az
miqdardadir vo buna goéro do bu enzimin soviyyasino gora QF artiminin garaciyar,
yoxsa siimiik mangali oldugunu daqgiqlosdirmok miimkiindiir. QQT-nin xolestatik
vo qaraciyar monsali yiiksolmasi sintezinin vo sizmasinin artmasina baglidir. QQT
hepatitlordo, alkohol zadolonmosinds vo xolestazlarda artir. QQT miiayinasinin bir
ne¢d klinik shomiyyati var. Birincisi, QF artiminin qaraciyor-6d yolu moansali,
yoxsa qaraciyordonkonar (xiisuson slimiik) oldugunu doaqiqlosdirmok {igiin.
Bundan tok istisna anadangolma xolestatik xostoliklor olan xosxassoli ailavi
tokrarlanan xolestaz (XXATX) vo Byler sindromudur. Bu xostolordo xolestaz
olmasina va QF artmasina baxmayaraq QQT artmur.

ITkincisi, QQT hom da alkohol zadslonmosi iigiin xarakterik olduguna goro yeni
alkohol alanlarda vo alkohol intoksikasiyasinin diagnostikasinda istifads edilir. Bu
hallarda QQT QF-y» nisbaton daha ¢ox artir, xtisuson QQT/QF nisbatinin 2,5-don
cox olmast alkohol zodolonmasing boyiik siibha yaradir.

Uciinciisii, QQT-nin yarimparcalanma miiddoti qisa (3-4 giin) oldugu iigiin bu
enzimin vasitosi ilo 6d yollar1 tixanmasinin kegib-kegmodiyi dinamikasini daha
yaxs1 izlomok olar.
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S-nukleotidaza (5-NT)

5-Nukleotidaza bir ¢ox toxumalarda tapilmasina baxmayaraq onun artmasi
qaraciyor-0d yollar1 xostoliklorindo rast golir. 5-NT qolovi fosfatazaya goro
xolestazi gostormoda daha spesifikdir. Lakin 5-NT artimi1 QF-ya nazaron daha gec
(3-5 giin) bas verdiyi liclin bu gostaricini erkon diaqnostika iiciin istifado etmok
cotindir.

Belaolikla xolestazin an spesifik gostaricisi 5-NT, an hassas gostoricisi isa QF-dir.
5-NT artmasi tokbasina xolestazi gostorir, normal olmasi isa xolestazi inkar eda
bilmir, ¢iinki bu enzim xolestazda gec (bir ne¢a giin sonra) artir. Xolestazda QF
miitlaq va erkan artir, ona gora do bu enzim normal olarsa xolestazi inkar etmak
olar. QF-nin QQT il birlikda artmasi xolestazi tasdiq edir, tokbasina artmasi isa
digor xastaliklords va fizioloji hallarda (siimiik xastoliklori, sis xastaliklori,
hamildlik, wusaqlar, yemokdan sonra), va nadir rastlanan anadangalma
xolestazlarda (XXATX, Byer sindromu) rastlanir. Konyuqo olunmus bilirubin
xolestazda artir, lakin tokbasina giymaotlondirilmalidir. QF vo QQT artmas1 varsa,
lakin konyugo olunmus bilirubin artmamigsa hissovi tixanmalari, infiltrativ
qaraciyor xostoliklorini, qaraciyordo ¢oxsayli metastazlar1 diistinmok olar.
Konyugo olunmus bilirubinin doyigsmosi hassas oldugu iiclin xolestazin gedisini
izlomodo daha faydalidir. Yoni, xolestazi inkar etmok {i¢ciin QF normal olmasi
gorakdir, tosdiq etmok {igiin QF vo QQT-nin birlikdo artmasi vo ya 5-NT artmasi
lazimdir, xolestazin dinamikasini izlomok tigiin iso konyuqo olunmus bilirubin
istifado edilir. Lakin xolestaz gostaricilorinin heg¢ biri xolestazin ndviinii gostora
bilmir. “Hassas gostaricilor siibho yaradir vo ya inkar edir, spesifik gostaricilor iso
diagnozu tosdigloyir”.

Qaraciyarin zadalonma gostaricilari

Hepatosellular ~ zodolonmoni  giymotlondirmok  iiglin  standart  olaraq
transaminazalarin = soviyyoesino baxilir. Alanin-aminotransferaza (ALT) va
aspartat-aminotransferaza (AST) qaraciyor hiiceyra zodolonmaosini gdstoron on
hassas laborator miiayinolor sayilir.

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

ALT sitozolda yerlosir, alanindon amin qrupunun ketokohraba tursusuna
dasimnmasini tomin edir. AST iso hom sitozolda, hom do mitoxondrilordo yerlosir
vo aspartatdan amin qrupunu ketoqlutar tursusuna dasiyir. ALT garaciyorlo yanasi
az da olsa digor orqanlarda (lirok, boyrok, ozolo vo s.) var. Lakin ALT artmasi
daha ¢ox hepatosellular zodslonmads rast galir. Bundan forqli olaraq AST artmasi
digor organlarin, xilisuson iirok, boyrok zodslonmalorinds do rast galir.

ALT vo AST-nin qanda artmasinin osasinda sizma mexanizmi durur. Yoni
hiiceyro zodolonmosi noticosindo mdhtoviyyatt qgana kegir. Hiiceyronin
zodolonmoys on hassas olan orqanellast mitoxondri oldugu tigiin AST artmast
ALT artmasindan erkon olur. Ona goro do miivoqqeti isemiyalarda, alkohol
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qabulunda AST daha erkon vo daha ¢ox artir. Klinik praktikada adston ALT vo
AST birlikdo giymotlondirilir. Bu enzimlorin artma nisboti, artma miqdar1 vo
dinamikasi1 qaraciyar zodolonmasi ti¢lin miioyyon malumatlar verir.

ALT-nin tokbasina vo ya AST ilo birlikdo artmasi hepatoselliilar zodolonmoni
gostarir. Artmanin dorocasi do dnamlidir. Artma 2-3 dofadon az olarsa (<100 tv/l)
boyiik klinik shomiyyst dagimir vo ya yagl qaraciyar, xronik hepatit vo sirrozda
rast golir. Artma 3-10 dofo arasinda olarsa alkohol intoksikasiyasi diisiiniils biler,
10-20 dofo artma koskin virus hepatitlorinds, 20 dofodon ¢ox (> 1000 tv/l) artma
iso isemik vo toksik hepatitlordo rast golir.

Q¢ xostoliklorindo ALT adoton AST-don cox artir vo AST/ALT nisbati 1-don
kicik olur. Bu nisbotin 1,5-don ¢ox olmast alkohol zodslonmasino siibho yaradir,
3-don boyiik olmasi iso bunu boyiik dl¢iido doqgiqglosdirir.

ALT vo AST-nin yarimpar¢alanma dovrii 4-5 gilindiir vo bunlarin artmasi adoton 1
haftodo normallasir, xiisuson qaraciyor rezeksiyalarinda va isemik hepatitlordo bu
dinamika izlonir. ALT vo AST-nin bir-iki giin orzindo koskin artmasi vo
normallagmasi adoton qisamiiddotli tixanmalarda (diison das) rast golir. Enzim
saviyyalorinin uzun miiddot (haftolor, aylar) davam etmasi koskin hepatitlordo vo
xroniki qaraciyar xastoliklorindos rast golir.

ALT va AST od yollart xastaliklori iigiin yox, bu xastaliklorin qaraciyarda
zadalonma toradib-tératmadiyini arasdirmagq iigiin vacibdir. Od yollarimn biitiin
xastaliklari qaraciyarda zadalonma torada bilor.

Qaraciyarin sintetik gostaricilori

Albumin va protrombin qaraciyarin sintetik funksiyasini qiymotlondirmok tigiin on
cox istifado olunan laborator miiayinolordir. Hor iki plazma ziilali garaciyordo
sintez olunur vo ganda soviyyasi qaraciyorin 6zii torofindon tonzim olunur. Bu
ziilallarin qanda azalmasi iki sobabdon ola bilor. Birincisi, sintezinin azalmasi,
ikincisi is9 itkisinin (istifadosinin) artmasi.

Albumin

Albumin sintezi qaraciyorin agir xronik xostoliklorindo (sirroz), koskin
xostoliklorindo (qaraciyor ¢atigmazligl) vo agir doracoali qida azliginda ciddi asagi
diisiir. Nefrotik sindrom vo sepsis albumin itkisini artirir. Od  yollar
xostoliklorindo albumin adoton normal olur, lakin agirlasmalarda (biliar sirroz,
biliar sepsis) albumin soviyyasi asagi ola bilor.

Protrombin

Protrombin sintezinin azalmasi iki sobobdon ola bilir — qaraciyor parenxima
xostoliyl vo xolestaz. Xolestaz naticosindo vit K sorulmasi zoifloyir ki, bu da
protrombin vo digor koaqulyasiya faktorlarinin azalmasina gotirib ¢ixarir.
Xolestazla baglh hipokoaqulyasiyalar adoton vit K verildikdo aradan qalxir,
parenxima xastaliklorinds isa vit K ciddi natics vermir.
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Autoimmun gostaricilor

Qaraciyar vo 6d yollarinin bazi autoimmun xastaliklorinin moxsusi markerlori var.
Bunlara antimitoxondrial anticisim (AMA), antinuklear anticisim (ANA), saya
ozolo anticisimlori (SOA), perinuklear antineytrofil sitoplazmatik anticisim
(pPANSA), qaraciyor, bOyrok mikrosomlarma qarst anticisim (QcBMA) vo
digorlarini aid etmak olar.

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

Mltihab gostoricilari
Leykositoz, sola meyillik vo CRP 6d yollar1 koskin iltithabinda (xolesistit,
xolangit), ECS artmasi iso xronik xastoliklordo rast golir.

GORUNTULOMO USULLARI

Gorilintliloms tisullart 6d yollarmin morfologiyasini yiiksok daqiqlikle gdstormok
imkania malikdir. Goriintiiloms tisullarini prinsipial olaraq 2 qrupa bélmok olar:
kontrastli vo kontrastsiz lisullar. Kontrastl iisullarda 6d yollarina birbasa vo ya
dolay1 yolla rentgenkontrast, USM - kontrast vo ya radioizotop madds yeridilorok
0d yollarmin sokli c¢okilir. Bu fsullara ERXPQ, DQKXQ, ODXQ, oral
xolesistografiya, radioizotop sintoqrafiya aid edilo bilor. Kontrastsiz iisullarda iso
odiin, 6d yollar1 divarmin va otraf toxumalarin xarici tasire reaksiyasi naticasinda
qayidan signallarin alotlorlo tutulub islonmasine gdro goriintii olde edilir. Bunlara
USM, MRT, MRXPQ, KT aid edilo bilor. Od yollarinin miiayinasindo on ¢ox
istifado edilon miiayinalor USM, MRXPQ vo ERXPQ-dir. DQKXQ, oDXQ, KT,
sintoqrafiya az hallarda ilkin miiayine tisulu kimi segilir. Oral xolesistoqrafiya,
rentgenoqrafiya tsullar1 iso tarixi Usullardir, hazirda demok olar ki, istifado
edilmir.

USM

Yiiksok tezlikli sos dalgalarinin bir mihitdon digorine kegorkon sinma vo oks
olunmasina osaslanan USM hazirda 6d yollar1 xostsliklorinin diagnostikasinda
ilkin, yiiksok informativ vo standart miiayinadir. Giiniimiizdo 6d yollarint USM-
siz tosovviir etmok miimkiin deyil. USM hom 6d kisasinin, hom qaraciyordaxili,
hom da qaraciyarxarici 6d yollarinin qurulusu haqqinda doqiq malumat vers bilir.
USM 6d kisasinin 6l¢iisiinii, formasini, divarini, torkibini vo otrafin1 gdstoro bilir
(Sakil 1).
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/ Normal

Olguist \: Béyuk » Kaskin xolesistit, Mexaniki sarilig, Xargang
Kicik — Yemoakdan sonra, Fibrotik kise

Armudvari (normal)
Formasi < 8 sokilli — > Adenomiomatoz, Bitisma

Gixintth —— > Divertikul

ince (<3 mm)
Od kisosi Pﬁeskin xolesistit, Adenomiomatoz,
usm Divari Qalin (>3 mm) — Odem (sirroz, nefrotik sindrom),

Sis, Xolesteroz
Kiracli — > Xronik xolesistit, Adenokarsinoma
Maye (normal)
% g::u% Od das! xestaliyi

Mohtaviyyati Adenomiomatoz, Adenoma,
Xargang, Xolesterin polipi

Polip —————

Emfizematoz xolesistit, Bilio-digestiv

Hava !
fistula ve ya anastomoz

Sakil 1. Od kisasi xastaliklarinda USM alamatlari

Normal halda 6d kisssinin eni 3-4 sm, uzunlugu 6-8 sm olub armudsakillidir.
Kisonin boylimasi kaskin xolesistitde, mexaniki sariliqda, kisonin xor¢angindo rast
golir. Kisa 20-30 sm-o gadar boyliys bilir. Kisonin kicilmasi adston yemokdon
sonra bosalmaya bagli bas vero bilir. Normal kiso yemokdon sonra ovvalki
hocmini 60-70% kicilds bilir. Yemok qgobul etmadon kisonin kigik goriinmasi
fibrotik kisolorda rast galinir ki, bu da ¢oxsayli 6d sancilarindan sonra ortaya ¢ixir.
Normal 6d kisasi USM-do armudvari sokilds goriiniir. Kisonin qum saat1 sokilinds
goriinmosi adenomiomatozda vo bitigmolorin kisoni deformasiyaya ugratmasi
noticasindo bas verir. Kisodon sapsokilli ¢ixintilar az rast golir vo divertikullar
ticlin xarakterikdir.

Od kisasinin divart normada 3 mm-don kigikdir. Patoloji proseslor kiso divarinda
qalinlagma, kiraclogsmo vo nahamarliq térads bilirlor. Divarin qalinlasmas1 ddem,
iltihabla bagli meydana golir. Divar galinlagsmas1 koskin xolesistitin on xarakterik
USM olamatlorindon biridir. Lakin bazi xastaliklords (sirroz, nefrotik sindrom,
iirok yetmozliyl) toxumalarda diffuz 6demo bagli 6d kisosi divar1 da qalinlasa
bilor. Kiraclosmoa uzunmiiddatli iltihab naticasinds vo az hallarda sislo baglh divara
kalsium duzlarinin ¢kmosi ilo olagodar ortaya cixir. Istonilon halda «saxs kiso»
xor¢ongdnii hal sayilir vo ¢ixarilmalhidir.
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Od kisosinin normal méhtoviyyatt olan 6d USM-do hipoexogen (qara) vo
homogen sokildo goriiniir. Das hiperexogen (parlaq) vo akustik golgsli téromo
kimi goriiniir. Transabdominal USM 3 mm-don, endoskopik vo intraoperasion
USM iso 1 mm-don boylik daslart gostora bilir. USM daslar1 98% doqiqlikls
gostoro bilir. Nadir hallarda USM ilo gorliinmoyon (ultra neqativ) daslara rast
golinir. Qum vo ya ¢okiintii kicik xolesterin kristallarit vo formalagmamis
daglardan ibarot olub USM-do yayilmis hiperexogen vo akustik kolgosi olan
gorilintii verir. Poliplor hiperexogen vo ya heterogen torkibli goriiniirlor. Daglardan
forqli olaraq yerlorini doyismirlor, Dopler miiayinosindo i¢indo gan axini toyin
olunur vo akustik kdlgs vermirlor. Lakin bazi daslar da harokstsiz ola bilarlor.

Od kisosindo hava nadir halda rast golir. Bozon bagirsaq havasi 6d kisosi
proyeksiyasina diisorok yanlis goriintii vero bilor. Kisodo hava emfizematoz
xolesistitda, bilio-enterik fistullar vo anastomozlarda rast golir. Axirinct iki halda
bagirsaq havasi 6d yollarina kegir vo bu slamot anastomozun isladiyino doslalst
edir.

USM kisodoki doyisikliklorlo yanasi otrafindaki patologiyalari da gostors bilir.
Kiso otrafinda maye, téromolor USM-do goériiniir. Kiso otrafinda maye koskin
xolesistitdo, assitdo (sirroz, nefrotik sindrom, sis monsoli, pankreatit vo s.) ola
bilor. USM qaraciyordaxili 6d yollarmin genislonmasini yiiksok doqiqlikle
gostorir. Normal halda qaraciyordaxili 6d yollarinin diametri 4-5 mm-don ¢ox
olmur. USM daxili 6d yollarinin daralmasint vo divar doyisikliyini yiiksok
doqiqlikls gbstors bilmir.

Daxili 6d yollarinda oldugu kimi garaciyarxarici 6d yollarinin genislonmasi USM
ilo toyin oluna bilir. Lakin daralma, téromo toyinindo USM hassashigi zoifdir.
Transabdominal USM xoledox daslarinda 50% hossasliq gostorir. Xiisuson
xoledoxun distal hissosindo, 12 bb-1n arxasinda yerloson daslar1 transabdominal
USM doqiq gostora bilmir. Bunun ii¢lin endoskopik USM vo ya MRXPQ
gorakdir.

Od yollarin miiayinasindo bir nego yolla USM aparila bilor: transabdominal,
endoskopik, omoliyyatdaxili, laparoskopik vo Dopler USM (Cadval 3).
Transabdominal USM qarnin 6n divarindan yerino yetirilir vo on ¢ox istifado
olunan standart iisuldur. Kok soxslords, garinda qaz oldugda bu iisullaorqanlarin
gorlinmosini ¢otinlosir. Eyni zamanda transabdominal USM kisodoki 3 mm-don
kicik daglar1 vo xoledoxun retroduodenal hissasindoki daslar1 yaxst gostora bilmir.
Endoskopik USM gastroduodenoskopun kdmayi ilo yerino yetirilir, kicik daslar
vo xoledoxdaki dayisikliyi gdstormokdo ¢ox hossas iisul sayilir. Invaziv olmasina,
texniki ¢otinliyino vo endoskopiya gorakliyina gors bu iisul genis yayilmamigdir.
Xiisuson, MRXPQ endoskopik USM-a ehtiyaci ciddi azaltmisdir. Omoliyyatdaxili
USM agiq va laparoskopik omaliyyatlarda yerino yetirilir. Endoskopik USM-da
oldugu kimi, omoliyyatdaxili USM-in hossasligi transabdominala goro daha
yiiksokdir. Bu iisullara omoliyyatonii yetorsiz milayinolor vaxti vo ya omoliyyatda

anatomik anlasilmazliq oldugda ehtiyac yaranir.
Dopler USM qan axinini toyin etmok iiciin istifade olunur. Poliplori dasdan forqlondirmok, arterio-

venoz fistullar1 toyin etmok, xoledoxu qap1 venasi vo arteriyalardan forqlondirmok {i¢iin istifado
edils bilar.
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Cadval 3. Xoledox miiayinalari

MRXQ 100% 100% | yox yox Diagnostik
maqsadls ilk
secimdir

Trans- 100% 50% yox yox Miisbat vo monfi

abdominal naticalorini

USM doqiqglosdimak tigiin
doqiq iisullara
ehtiyac var

Endoskopik | Mado- 80- Nadirdir yOX MRXQ yoxdursa

USM bagirsaq | 100% aparila bilor. Daha

omoliyyat ¢ox daglarin toyini
-lart vo ticiin aparilir
sislorinda
¢otin ola
bilir
ERXPQ Mado- 100% | 10% Das Miialico maqsadi
bagirsaq Pankreatit | ¢ixarma | ila ilk secanakdir
amoaliyyat Perforasiya | Dilata- | Diaqnostik
-lar1 vo Polangit siya mogsadlo MRXPQ
sislorindo Qanaxma | gtend yoxdursa aparilir
catin ola Drenaj
bilir
DQKXQ 80-90% 100% | 10-15% Das Diaqnostik
Qanaxma, | ¢ixarma | moaqsodlo MRXPQ,
Hemobiliya | Dilata- | miialica iigiin iso
Od fistulu, | gjya ERXRQ yoxdursa
Peritonit, | gteng aparila bilor
Polangit Drenaj
Sintoqrafi | 100% 60- Allergiya | yox On son se¢imdir
90%
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ERXPQ

Endoskopik retroqrad xolangiopankreatoqrafiya 6d yollar1 vo pankreas axacaginin
ilk vo doqiq miiayina iisullarindan biridir ($a2kil 2). Hazirda daha ¢ox miialico
mogsadi ilo istifads edilir. Usulun mahiyyati ondan ibaratdir ki, endoskopik yolla
12 bb-a daxil olunur, Fater momaciyi tapilir vo xoledoxa kateter yeridilir.
Kateterdon rentgen-kontrast madds vurularaq 6d yollarmin sokli ¢akilir. Yoni hom
endoskopiya, hom do rentgenoqrafiya yerina yetirilir. MRXPQ-yo qodor bu iisul
0d yollarinin standart miiayino tUsulu sayilirdi. ERXPQ ilo 6d yollarindaki
dayisikliklorinin oksariyystini — das, geniglonmo, darliq, divertikul, tixanma va s.
gormok miimkiindiir. Bu {isulun on miihiim miisbat cohati miialico imkaninin
olmasidir. Hazirda 6d axarlarindaki xastoliklorinin oksariyyatini ERXPQ vaxti
miialico etmok miimkiindiir. Xiisuson, sfinkterotomiya, dilatasiya, stend
(cadinlama) qoyma, drenaj etmok {igiin endoskopik iisul hazirda standart sayilir.
Lakin ERXPQ-nin bozi catismayan cohotlari do vardir. Birincisi, 6d yollar1
otrafindak1 doyisikliyi gostora bilmir, ikincisi, invazivdir, liglinclisii agirlasma
(pankreatit, xolangit, perforasiya, qanaxma) ehtimali var. Nohayot bozi hallarda
(biliodigestiv anastomozlar qoyulmus xastalordo, sislords, divertikullarda) yerino
yetirilmosi ¢otin vo ya imkansiz olur. Bunlar1 nozoro alaraq ERXPQ hazirda
diagnostik magsadla yox, asason miialico magsadi ils istifads edilir.

DQKXQ

Doridon vo qaraciyardon kecon xolangioqrafiya iisulu da 70-ci illordo ortaya
cixmus, tezliklo endoskopik iisula «uduzmus», hazirda az hallarda -MRXQ vo ya
ERXPQ miimkiin olmadiqda istifads edilir.

DQKXQ-do doridon va qaraciyoardon kegorok garaciyordaxili, nadir hallarda iso 6d
kisosi punksiya edilir. Od yollarina kontrast yeridilorok rentgen sokli g¢okilir.
Ovvoallor 6d yollarinin tapilmasi «kory tisulla (aspirasiya vo ya kontrast vurmaqla)
tapilirdi. Hazirda 6d yollarin1 tapmaq vo punksiya aparmagq tiglin USM istifado
edilir. DQKXQ-nin diagnostik vo miialico imkanlart ERXPQ-yo yaxindir. Bu
iisulda da diagnostika ilo yanasi (das, darliq, genislonmo) bir ¢ox miialico tisullari
(drenaj, dilatasiya, ¢adinlama) yerina yetirmok olur.

Lakin bozi catismayan cohotlori bu iisulun genis yayilmasimi angollomisdir. Ilk
ndvbado 6d yollar1 otrafindaki doyisikliklori gostora bilmir, invazivdir, ganaxma,
0d sizmasi, xolangit, sepsis, pankreatit kimi ciddi agirlagmalara sobab ola bilir (5-
10% hallarda). Boazi hallarda isa (assit, koaqulopatiya) oks gostorisdir.

DQKXQ hazirda diagnostik vo miialico mogsadi ilo yalniz MRXQ vo ERXPQ
miimkiin olmadiqda tovsiyo edilir.
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Deriden-qaraciyardan kegan
xolangioqgrafiya (DQKXQ)

Endoskopik retroqrad xolangio-
pankreatografiya (MRXPQ)

e

Om aliyyatdaxili xolangioqrafiya (8DXQ) Magnit-rezonans xolangioqgrafiya (MRXQ)

Sakil 2. Xolangiografiya iisullar

MRXPQ

XX osrin sonunda 6d yollar1 corrahiyyasinds ii¢ on 6nomli nailiyyatin (digor ikisi
ERXPQ va laparoskopik carrahiyyadir) biri do MRXPQ-dir ($akil 2). Bu tisulun
osasinda mayelordoki magqnit-rezonans hadisosi durur. Od diger mayelora (qana)
gbro nisboton horokatsiz oldugu ii¢lin onlardan forqlondirms imkani yaranir.
Oddon golon signallar1 kompyuterdon kecirorok 6d yollar1 gériintiisii yaradilir.
Yoni he¢ bir kontrast istifado etmodon vo invaziv iisul olmadan goriintii oldo
edilir.

MRXPQ 6d yollarmin daxilinds, divarinda vo otrafindaki doyisikliklori doqiq
gostorir. Bu tisulla 1 mm vo boylik daglari, toromolori gérmok, hotta 3 oSlgiilii
goriintii oldo etmok miimkiindiir.

Invaziv olmamasi, yiiksok daqiqliyi, on baslicasi iso 6d yollar1 divarini vo atrafini
gostora bilmosino goro MRXPQ hazirda 6d yollar1 miiayinesinds ilk se¢im kimi
standartlasmaga baglamis vo ERXPQ-ni ciddi sokildo «sixigdirmigdiry. ERXPQ
ilo miiqayisado MRXPQ-nin tok c¢atigmayan cohoti miialico imkaninin
olmamasidir.
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9DXQ

Boazi hallarda 6d yollarmi gérmak {igiin aciq vo ya laparoskopik amaliyyat vaxti
xolangiografiya lazim golir. Bunun {i¢iin punksiya vo ya kateter vasitosi ilo
birbasa olaraq 6d yoluna kontrast yeridilorok rentgen sokli ¢okilir vo ya
fliioroskopiyada baxilir ($akil 2). Bozi klinikalarda standart olaraq biitiin 6d
yollar1 oamoliyyatlarinda ©DXQ edilir. Lakin oksor klinikalarda bu miiayino
gOstoriso goro (anomaliya siibhosi, anatomiya aydin deyilso, 6d yollarinda dasa
siibho vo tomizlonmasini toyin etmok ii¢ilin) istifads edilir.

Radioizotop miiayina

Od yollarinin gériintiilomos iisullarindan biri olan sintografiyada orqanizmo 6d
yollarina kecon radioizotop maddo vurulur vo Qamma kamera ilo baxilir. Bu
mogsadlo texnesium T* ilo birlogdirilmis iminodiasetat (T*-IDAA) tursusu
istifado edilir. Bu birlosmo gandan qaraciyor hiiceyrolori ilo tomizlonir vo ddlo
ifraz olunur. Bu iisulda 6d yollarmin goriintiisii avvalki xolangioqra-fiyalarla
miiqayisodo asag1 keyfiyyatlidir. Hazirda radioizotop miiayino az hallarda (6d
kisosinin funksiyasini, xoledoxun funksiyasini (bosalmasini) vo 6d sizintilarini
toyin etmok iigiin) totbiq olunur. Od kisosinin dolmas1 kiso axacagnin aciq
oldugunu gostorir vo bununla da kaskin xolesistiti inkar etmok miimkiindiir. Belo
hala nadir do olsa agir xastolordo ehtiyac yaranir. Kisonin bosalma doracosino goro
diskineziya arasdirilir. Od kisasi diskineziyalarinda 35%-don az bosalma qeyd
edilir. Oddi sfinkteri disfunksiyasinda izotop madds xoledoxda 45 doq ¢ox qalir.
Omoliyyatdan sonraki xastolords ERXPQ yoxdursa 6d sizintisini toyin etmok
ti¢iin bu tisul istifads edilo bilar.

Tomogqrafiya iisullar1 (KT, MRT)

Kompiiter tomogqrafiyas1 oksor garindaxili orqan patologiyalarinda yiiksok
informativlik gosterdiyi kimi, 6d yollar1 otrafindaki doyisikliklori toyin etmoda
yiiksok hossasliq gostorir. Eyni zamanda 6d yollar1 haqqinda da molumat vero
bilir. Lakin 6d daslarinin az hissosi (<20%) rentgenkontrast oldugu iiciin KT
onlarin toyinindo az hossasliq gostorir. Digor torofdon KT-do 6d yollarinin
gorinmasi MRXPQ-do vo ya ERPXQ-doki qodor aydin deyil. MRT ham 6d
yollarini, hom do otraf toxumalar1 doqiq gostordiyi {i¢iin KT-don {istiin sayilir.
MRT olmayan hallarda onu ERXPQ+KT, USM+KT ils avoz etmak olar.

FUNKSIONAL MUAYINOLOR
Od yollarmin funksional miiayinolori baslica olaraq 6d kisosinin vo Oddi

sfinkterinin yigilma vo bosalmasim1 toyin etmok {iglin istifado edilir. Bu
miiayinolor adoton az hallarda, gostoriso goro yerino yetirilir. Goriintiiloms tisullar
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ilo 6d yollarinda tizvii doyisiklik tapilmayan, lakin klinik miiayinslords 6d yollari
xastoliyine siibho olan xastolords funksional sinaqglara ehtiyac yaranir.

Od kisasinin dolma-bosalma testi

Normal halda yemokdon sonra 6d kisasi 60-75% bosalaraq hocmini kigildir. Kiso
axacaginda vo/vo ya xoledoxda manes olarsa vo ya 6d kisasi diskineziyasi varsa
kiso bosalmir vo ya 35%-don az bosalir. Kisonin bosalma miqdarini toyin etmok
ticin on cox iki iisul istifads olunur: USM vo radioizotop miiayine. USM
smnaginda 10-12 saat acligdan sonra avvalco xostonin 6d kisosi dlgiiliir. Sonra
xostaya 6d kisesi stimulyatoru olan xolesistokinin infuziyas: edilir. Infuziyadan
sonra kiso yenidon Olgiiliir vo ovvalki ilo tutusdurulur. Hocmin 35%-don az
azalmasi 0d kisosi diskineziyasini gostorir. Axacaqlarda maneos olarsa kiso
bosalmir. Qeyd etmok lazimdir ki, bu iisulu manes siibhosi olan xastolords
aparmaq diizgiin deyildir. Ciinki xolesistokinin tozyiqi artiraraq agriya vo das
govulmasina sobab ola bilar.

Ona gora do bu sinaqdan 6d kisasi diskineziyasina siibho olarsa vo ya agirlagsmasiz
0d das1 xostoliyindo kiso axar1 kegiriciliyini qiymatlondirmok ii¢iin (dasoritmo
miialicosi baslamagq ti¢iin) istifado edilir.

Radioizotop iisul prinsipco USM-iisuluna yaxindar. Xostoys T”-IDAA verilir vo
kisonin dolmas1 qiymatlondirilir. Sonra xolesistokinin infuziya edilir vo kisonin
tokrari Olgiisii alinir. Kisonin dolmast axacaginin agiq oldugunu gdstorir,
dolmamasi iso bloka dolalot edir. Bosalmanin 35%-don az olmasi 6d kisasi
diskineziyasini gostorir.

Od kisasi vo yollarmin funksional sinaqlarindan biri do duodenal zondlama vo ya
endoskopla 6d fraksiyasinin alinmasidir. Bu klassik iisulda 12 bb-dan 6diin ilkin,
ikinci (kiso yagildigda) vo son (yigilmadan sonra) fraksiyalar1 alinir. Kisoni
yigilmasii tomin etmok iigiin prozerin, motilin, Xolesistokinin istifado edilir.
Hazirda bu tisul yigilma funksiyasini giymatlondirmok ii¢iin yox, daha ¢ox 6diin
torkibini yoxlamaq iigiin istifads edilir. Odiin torkibindo xolesterin kristallarmnin
tapilmasi 6d kisosi diskineziyasi vo ya 6d dasi xostoliyinin baglanmasini gostarir.
Bu iisul hazirda az totbiq edilir, ovvalki (USM, radioizotop) iisullar olmadiqda vo
ya 0d dasina ciddi siibha olarsa 6d alinmasi vo yoxlanmasina ehtiyac yaranir.

Oddi sfinkteri funksional sinaqlar

Oddi sfinkteri normal halda yemokdonkenar fazada yigilaraq refliiksu ongalloyir,
yemok vaxti iso bosalaraq va peristaltik horokot edorok 6dii vo MAV sirasini 12
bb-a otiiriir. Sfinkterdo daralma vo ya diskineziya onun bogalmasini angallayir ki,
bu da xoledox genislonmosino, tozyiq artimina, agriya vo Odiin 12 bb-a
kegmosinin gecikmosino gotirib ¢ixarir. Funksional simaglar da mohz bu
gostaricilorin arasdirilmasina osaslanir.

Sfinkter manometriyast OSD-ni toyin etmak iiclin an doqiq iisul hesab edilir. Bu
iisulda endoskopla Fater momociyi tapilir vo kanyulyasiya edilir. Xiisusi
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manometr uclugu sfinkterin monfozino yeridilorok tozyiq OoOlgiiliir. Sfinkter
tozyiqinin 40 mm Hg st.-dan ¢ox olmas1 Oddi sfinkteri disfunksiyasini (stenoz vo
ya diskineziya) gostorir. Bu iisulun miisbat torofi doqiq, hossas vo spesifik
olmasidir. Monfi cohoti iso invaziv olmast vo Xxiisusi cihaz (manometr)
gorokdirmasidir. Ona goéro do manometriya OSD-yo siibho olarsa vo digor
iisullarla (laborator, goriintiiloms iisullar1) bu siibho tosdiq va ya inkar edilmozso
(adoton II vo III tip OSD) gostoris sayilir.

Prozerin — morfin smag1 klassik tisullardan sayilir. Hor iki preparat sfinkterds
spazm toradir. Ona goro do bu dormanlar yeridildikdo xostodo agrinin olmasi, Qc
vo MAV enzimlorinds artma OSD-ni gostors bilir. Lakin bu iisul spesifik deyil,
clinki, agr1 digor xastoliklordo do (bagirsaq sancisi) ola bilor. Ona goro do hazirda
istifado edilmir.

Digor bir sinaq yemokdon va ya xolesistokinin verildikdon sonra USM ilo
xoledoxu 6lgmokdir. OSD olarsa stimulyasiya naticosindo xoledoxda tozyiq artir
ki, bu da agriya vo xoledox genislonmosino sobob olur. Eyni yolla sekretin
verilorok pankreas axacaginin genislonmosini izlomak olar. Bu test monometriya
ilo miiqayisodo daha az spesifiklik (80%) vo hossasliq (88%) gostarir.

Sintoqrafik sinaqla xostoyo verilon T”-IDAA-nin xoledoxdan 12 bb-a ke¢mo
miiddoti hesablanir. Bu miiddatin 45 daq ¢ox davam etmasi OSD-ni gostora bilir.
ERXPQ sinaginda xoledoxa yeridilon kontrastin 12 bb-a ke¢gmo miiddotine baxilir.
Normada kontrast oan gec 45 doq orzindo xoledoxu tork etmolidir. ©gor kontrast
xoledoxda 45 dog-don ¢ox qalarsa OSD-ni gostorir.

Hazirda OSD-ni toyin etmok iiclin oan ¢ox istifado olunan vo an doqiq sayilan
iisullar manometriya vo kontrastin 12 bb-a kegmo miiddotidir. Radioizotop bozi
klinikalarda totbiq edilir, prozerin-morfin vo stimulyasiya sinaqlari iso ¢ox nadir
istifads edilir.

OD YOLLARI XOSTOLIKLORIND® UMUMI DIAQNOSTIK
ALQORITM

Od yollar1 xastaliklorinin bir ¢ox éimumi cohotlori diagnostikanmn osaslarmi toskil
edir.

Birincisi, 6d yollar1 xastoliklori klinik sokildo ortaya ¢ixa bilir vo ya subklinik
formada gedo bilor. Bu sistemin xostoliklori on ¢ox 6d sancisi vo xolestaz
sindromlar1 gokilinds (sarilig, gqasinti, QF artmasi) biruzo verir. Subklinik formada
simptomsuz gedon 6d dasi, iizvi doyisikliklor vo QF artimi goriiniir. Ona goro do
klinik vo ya subklinik olamatlori olan xastolords 6d yollar1 xastsliklorindon
siibholonmok va daqiqlosdirmok iigiin miiayinslor aparmaq lazimdir.

Ikincisi, digor organ vo sistemlorin xostoliklorindo oldugu kimi 6d yollar:
xostoliklorinin noviini vo agirliq deracasini doqiqlosdirmak tiglin klinik, laborator
va goriintiiloma miiayinalorinin naticalori kompleks sokilda qiymotlondirilmalidir.
Uciinciisii, 6d yollar1 xostoliklorino siibho olan hallarda ilk ndvbado iizvi
doyisiklik vo xolestaz arasdirilmalidir. Xolestaz1 olan vo ya buna siibho olan
xastolordo miitloq xolangioqrafiya edilmolidir.
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Anamnezds 6d yollar

Od sancisi  Sarilig  Qasinti  QF artisi Pankreatit  yoctofiktori omeliyyati

OD YOLLARI XOATOLIiKLORINS SUBHO
!

Komleks miiayina
USM, Xolestaz (QF, QQT, Bilirubin), Qc enzimleri (ALT, AST), Amilaza, Hemogram

|
! } }

Uzvi deyisiklik Uzvi doyisiklik USM-ds Uzvi dayisiklik yoxdur
kisadadir, kisadadir ve
xolestaz yoxdur xolestaz var
Vo ya Xolestaz var Xolestaz yoxdur, lakin
J deyisiklik 6d yollan xastaliyina
xoledoxdadr stibhs var
Klinik formani l
muayyanlasdir l

. . davinel
Xolangiografiya Funksional muayinaler

m Normal
Ekstrahepatik Intrahepatik Normal l
xolestaz xolestaz Basqa xestalikleri axtar

Sakil 3. Od yoolar: xastoliklarinda diagnostik algoritm

Nahayat, tlizvi doyisikliklor inkar edildikdon sonra funksional xostoliklor
aragdirilir. Bu prinsiplora asaslanaraq asagidaki diaqnostik alqoritmi toklif etmok
miimkiindiir.

Od yollar1 xostolikloring klinik siibho olan xastolords (6d sancis, sariliq, qasinti,
pankreatit, anamnezdo 6d yollar1 xastaliklori, 6d yollar1 omoliyyatlari, QF artima,
USM-do 6d yollarinda doyisiklik vo s.) ilkin kompleks miiayinslor aparilir.
Bunlara USM, xolestaz gostaricilori (QF, QQT, bilirubin), qaraciyar enzimlori
(ALT, AST), ganin iimumi gostoricilori aiddir (S2kil 3). Bu miiayinalorlo 6d
yollarinda iizvi doyisiklik (das, kiitlo, daralma, genislonmo) vo xolestaz (QF vo
QQT artim1 vo = bilirubin artimi1) arasdirilir. Uzvi doyisiklik tapilan xostolordo
klinik-laborator gostaricilora osaslanaraq xostalik toyin edilo bilir. Bu xostolordo
iizvi doyisikliklor 6d yollarinda olarsa vo ya xolestaz gostoricilori miisbotdirss
miitloq xolangiografiya edilmolidir. USM ilo iizvi doyisiklik goriinmoyon
xostolordo klinik vo laborator olaraq xolestaz vo ya siibhasi varsa (QF vo QQT
artimi * bilirubin, ALT, AST, amilaza artimi, pankreatit, anamnezds 6d yollar
xastaliklori vo amaliyyati) xolangioqrafiya yerina yetirilorok boylik 6d yollarinin
voziyyati  doqiqlosdirilir, xolestazin intra yoxsa ekstrahepatik oldugu
miioyyaonlosdirilir.

Uzvi doyisiklik tapilmayan vo xolestaz gostaricilori monfi olan xostolords klinik
olamatlor 6d yolu xostoliyino siibho térodorso (6d sancisi, yemokdon sonra agri,
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postxolesisitektomik sindrom) funksional miiayino aparilir. ilk ndvbodo 6d
kisosinin funksiyasi1 arasdirilir. Bu normal olarsa vo ya xosto xolesistektomiya
edilibso Oddi sfinkteri funksiyas1 yoxlanilir.

Toqdim edilon bu Umumi diagnostik alqoritm 6d yollar1 xostaliklorinin
oksoriyyatinin miloyyonlogdirmoys imkan verir.
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TEST SUALLARI

1. Asagidaki miiayinalardon hansi od yollar: xastaliklorinda ilk olaraq apariimalidir?
a) USM
b) Klinik
¢) Laborator
d) Funksional

2. Asagidaki xastaliklordon hansinda 6d kisasinin ol¢iisii adaton artmaz?
a) Kaskin xolesistit
b) Tokrarlayan xronik xolesistit
¢) Mexaniki sariliq
d) Od kisosi xorgongi

3. Asagidaki USM alamatlorinin hansi kaskin xolesistit ti¢iin patognomonikdir?
a) Kisonin boylimasi
b) Divarin qalinlagsmast
c) Otrafinda maye
d) Heg biri

4. Od kisasinin divarimn galinlagmast hansi xastalikds rastlanmaz?
a) Kaskin xolesistit
b) Sirroz
¢) Nefrotik sindrom
d) Xronik dash xolesistit tutmasi

5. Asagidaki USM alamatlarindon hansi od dasini polipdan forqlondirir?
a) Hiperexogen goriintii
b) Akustik kolga
¢) Doplerdos gan axint
d) Horokatsizlik

6. Asagidakilardan hansinda od yollarinda hava goriinmaz?
a) Emfizematoz xolesistit
b) Od kisasi diskineziyast
¢) Bilio-enterik fistul
d) Bilio-enterik anastomoz

7. Transabdominal USM hansi daglarin tayininda ¢atinlik toradir?
a) Od kisasindoki
b) Qaraciyar axacagindaki
¢) Xoledox distalindaki
d) Qaraciyardaxili axacaqlardaki

8. Oddi sfinkteri disfunksiyasini tayin etmak ii¢iin an daqiq tisul hansidr?
a) Sintoqrafiya
b) Manometriya
¢) Prozerin-morfin sinagi
d) Xolesistokininle stimulyasiya testi

9. Xolesistokinin yeridildikdon sonra éd kisasi asagidaki qador yigilmisdir. Hanst hal 6d
kisasi diskineziyast gabul olunur?
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10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

a) 80%
b) 60%
©) 40%
d) 20%

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

Asagidaka tisullarin hanst éd kisasi dasini inkar eds bilor?
a) Transabdominal USM
b) Endoskopik USM

¢) MRT
d) Heg biri
Asagidak tisullardan hansi kaskin xolesistiti inkar etmoak iictin an daqiq tisuldur?
a) USM
b) KT
¢) Sintoqrafiya
d) MRT

Asagidaki laborator gostaricilordan hansi takbasina xolestazi gostora bilir?
a) Konyugs olunmus bilirubin

b) QF
¢) QQT
d) 5-NT

Asagidak xolestaz hallarindan hansinda QF artmasina baxmayaraq QQT artmir?
a) Dasla tixanma
b) Intrahepatik xolestaz
c) Xosxassoli ailovi tokrarlayan xolestaz
d) Alkohol xolestatik hepatiti

Xostada xolestaz var, QF artib, lakin konyugo olunmus bilirubin artmayib.
Asagidakilardan hansinda bela hal gériinmaz?

a) Hissoavi tixanma

b) Qaraciyarin infiltrativ xastaliklori

¢) Qaraciyardo ¢oxsayli metastazlar

d) Xoledoxun tam tixanmasi

Xolestaz gostoricilori ila alagadar hansi ifada dogru deyil?
a) Xolestazin on spesifik gostoricisi 5-NT-dir, on hossas gostaricisi iso QF-dir. 5-
NT-nin artmasi xolestaz tasdiq edir, QF-nin artmamasi iso xolestaz1 inkar edir.
b) Xolestazda 5-NT-nin artmasi gec basladigi {igiin hossas gostorici sayilmir
¢) Xolestaz gostoricilorino osaslanaraq xostodo intra vo ckstrahepatik xolestazi
ayird etmok miimkiindiir
d) Xolestazda QF miitloq artir, QQT vo konyugo olunmus bilirubin artmaya bilor.

Hansi gostoricinin normal olmasina asaslanaraq xolestaz inkar edila bilar?

a) QF
b) QQT
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18.

19.

20.

21.

22.

23.

<)
d)

5-NT
Konyugo olunmus bilirubin

ALT va AST ilo alagadar hansi ifado yalandir?

a)
b)

¢)
d)

ALT vo AST hepatositlorin sitozolunda yerlosir vo hiiceyro zodolonorso gana
sizir, ona gora do qanda artmasi hepatoselliilar zodelonmani gostarir.

ALT AST-ys noazeron qaraciyer iigiin daha spesifikdir. Bundan istisna olaraq
alkohol zadslonmoalorindo AST/ALT nisbati 1,5 don ¢ox olur.

ALT vo AST-nin 10-20 ¢ox artmast isemik vo viral hepatitlori inkar edir

ALT vo AST-nin qusamiiddotli (1-2 giin)) artmasi vo normallagsmas: &d
yollarinda qisamiiddatli tixanmalarda rast galir.

Qaraciyarin funksional miiayinalori ilo alagadar hanst ifads dogrudur?

a)
b)
¢)
d)

Albumin qaraciyerin sintetik funksiyasini protrombins nazeron daha daqiq ve
hassas gostarir.

Hom parenxima xostoliklorindo, hom do xolestazda vitamin K verilmasi
protrombin saviyyasini normallagdirir

Qaraciyoarin agir kaskin vo xronik xostoliklori ilo yanast sepsis vo qida azlig1 da
albumin soviyyasini azalda bilar.

Protrombinnin azalmasi yalniz qaraciyor vo 6d yollar1 xastsliklorinds bas verir.

Asagidak klinik alamatlarin hanst éd yollarinda hayati tohliikali zadalonmani géstarir?

a)
b)
<)
d)

Od sancisi

Sariliq

Merfi simptomu
Qarinda 6dli maye

Od yollari xastaliklorinds an ¢ox rast galon alamat hansidur?

a)
b)
<)
d)

Od sancist
Sariliq

Merfi simptomu
Qarinda kiitlo

Asagidakilardan hanst 6d yollarinda patologiyant inkar edar?

a)
b)
c)
d)

Od sancisiin olmamast

Normal USM olamatlori
Xolestaz olamotlorinin olmamasi
Heg biri

Yalmz qicqurma sikayati olan xastado USM-da 6d kisasindo das tapilir. Bu xasta ila
alaqadar hansi ifads dogrudur?

a)
b)
<)
d)

Qicqirma 6d dasina baglidir vo xostoyo xolesistektomiya gostorisdir.
Xastods 6d dagini aritmo miialicasi aparilmalidir

Qicqirma 6d dasina bagli deyil vo ezofaqoqastroskopiya gorokdir.
Xostoni miisahidads saxlamaq lazimdir.
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Seminar 4

OD SANCISI

OZOT

1. Sag qabirgaalt1 vo ya epiqastralik bolgads koskin baslayan, 15-30 dagq.
arzinds artan, bir neco saat (3-6 saat) sabit davam etdikdon sonra yavas-
yavas azalan agr1 6d sancis1 adlanir.

2. Digor visseral agrilar kimi 6d sancisinin da Jssasinda isemiya durur.
Hesab edilir ki, ilk daqigalords artan agr1 spazma, davam edan agri
divarin gorilmasing, azalma iso dekompressiya ild alagadardir.

3. Od yollarimin hom dash, hom do dassiz xastaliklori 6d sancis1 torado
bilorlor.

4. Xroniki dash xolesistit vo xoledoxolitiaz adaton 6d sancis1 sokilinda
ortaya cixir. Koskin xolesistit, dash xolestaz, xolanqit, pankreatit iso
adoton 0d sancisi alamatlari ilo baslayir, xastaliyin inkisafi ilo slaqodar
agr1 davam edarak kasilmir va alava slamatlor meydana golir.

5. Od sancis1 toradon dagsiz xostoliklordon on c¢ox rast goloni 6d Kisasi
diskineziyas1 (xronik dassiz xolesistit vo ya dassiz 6d sancis1)), Oddi
sfinktoru diskineziyasidir. Az rast galon xastalikloro iso kaskin dassiz
xolesistit, 0d Kkisasi polipi, adenomatozu, xolesterozu, idiopatik xoledox
genislonmasi, xoledox daralmalary, sistlori v s. aid edilir.

6. Od sancisi olan xastads 6d yollarimin goriintiiloms va laborator miiayinasi
aparilir. IIk névbado USM edilir, xolestaz (bilirubin, QF, QQT),
zaddolonma (ALT, AST, amilaza) vo iltihab (leykosit) gostoricilori
arasdirilir.

7. Od yollarinda iizvi va ya funksional xastaliklor tapilan xastalords slavo
miiayinalorlo xastalik daqiqlasdirirlir, bu dayisiklik tapilmayan xastalords
isd digar orqanlar arasdirirhr.
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TORIFi

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

yayila bilar.

Cadval 1. Od sancisinin
xiisusiyyatlori

Sag qabirgaalti vo ya epiqastral
nahiyada yerlosorak, bels,
¢iyind, boyuna vurma

Kaskin baslayaraq, 15-30 daq.
arzindo artaraq, 6 saata
gadar sabit davam etmd vd
yavas-yavas azalaraq an geci
24 saatda aradan galxma.

Yemokdon sonra bozon dod
sababsiz baslama

Tokrarlama

Od sanc1 xastalorinin toxminon yarisinda
yemokdon  sonra  baslayir, qalan
hissasindo geco, sohors yaxin, fiziki
aktivlik, soyuq, hoyacan vo s. sabablor
agrini baslada bilor.

Od sancisinm  ikinci xiisusiyyati da
vaxtasir1 tokrarlanmasidir.

Od sancismi digar sancisokilli agrilardan
forglondirmok {igiin, yerino, miiddstino
vo xarakterino diqqet etmok lazimdir.
Bagirsaq sancisi iiglin gobokotrafi agri,
qaz ¢ixarma vo ya defekasiya ilo six
olagali olmasidir. Boyrok sancis1 beldon
baslayir vo qasiq nahiyassine yayilr,

diurezdo pozulmalar ilo miisayat olunur.
Xora sancilar1 adston ac galdiqda vo ya
gecolor baslayir, qida alinmasi ilo azalir.
Qarmnda giiclii vo davamli agrilar da
sancigokilli (artan intensivlikdo) baslaya
bilir. Lakin 6d sancisindan forqli olaraq
bu agrlar kosilmir, yiiksok tempds
davam edir (pankreatit, miisariqo
trombozu, aorta partlamasi, perforasiya, stranqulyasiya).

Od sancilart iigiin qisamiiddotlik — bir nego dogige orzindo baslayib kegmo
xarakterik deyildir.

Od sancisini sorti olaraq 6d agrisindan da forglondirmok lazimdir. Od agrlarma
adoton qida gobulundan 1-2 saat sonra baslayan vo 2-3 saat davam edon kiit agrilar
qid edilir. Od agrilar1 da epiqastral va ya sag qabirgaalti nahiyyados yerlosir, lakin
sancigokilli yox kiit xarakterli olur.

Odabiyyatlarda 6d sancis1 simptom, sindrom, hatta xastalik kimi do taqdim edilir.
Xarakterik agr1 klinik vo laborator doyisikliklorlo birlikde olarsa (sariliq, qarinda
agriliq, gorginlik, kiitlo, diarreya, ke¢mozlik, aramsiz qusma va s.) bu simptom
kimi gobul olunur. Xarakterik 6d sancis1 miiayino vaxti klinik vo laborator olaraq
dayisikliklor tapilmazsa sindrom va ya ilkin (is¢i) diagqnoz kimi qabul olunur.

Bozi adabiyyatlarda dasli vo dassiz 6d sancilar1 soklindo ayri-ayr1 xastaliklor kimi
qabul edilir. Oslinds iso 6d sancist slamat, an ¢ox iso sindrom kimi xostoliyin
tozahiirloridir.

Od Kkisesi vo yollarinda iizvi
(das, daralma, iltihab va s.)
\C) ya funksional
dayisikliklorin olmasi.
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Tixanmaya qars! Gerilme Manenin aradan
reflektor aktiv ezele galxmasi vo
yigiimalarn bosalma

Agn sabit davam edir |

Agn azalaraq kasilir

15-30 daq 3-6 saat <24 saat

Sakil 1. Od sancisinin mexanizmi

Bu xastolordo 6d kisesinin va 6d yollarinin miiayinasinds xroniki iltihab, fibroz
vo ya funksional pozulmalar tapilir. Dasli 6d sancisi adlanan xostolik oslindo
xronik dagli xolesistit tutmasi, dassiz 6d sancisi iso xronik dassiz xolesistit, 6d
kisosi disfunksiyas1 vo ya Oddi sfinktoru fibrozu monasina golir. Fikrimizco 6d
sancist olamotdir, xastalik deyil. Od sancismi sobobi tapilana goder iscil diagnoz-
sindrom (ilkin diagnoz) kimi gobul etmok olar.

MEXANIZMi

Od sancis1 visseral agridir. Molum oldugu kimi visseral agrilar adoton iki
mexanizmdon yaranir: spazm va ya dilatasiya (Sakil 1). Har iki mexanizmin do
isemiyaya sobab olaraq agr toratdiklori ehtimal olunur.

Od sancisinda hom spazm, hom do dilatasiya rol oynayir. Hesab edilir ki, sancinin
ilk doqigolorindos spazm-ozolo aktivliyinin artmasi istiinliilk toskil edir. Bu
hipoteza gdro baslangic artan agrilar maneni (iizvi, spastik) aradan qaldirmaq
liclin proksimal hissodoki aktiv-reaktiv yigilmalarima baghdir. Spazm vo ya
anatomik mane aradan qalxmazsa (tixanma mdvcuddursa) monfozdaxili
hipertenziya divar1 gororok agrinin davam etmosino sobob olur. Mane aradan
qalxdigdan sonra manfaoza bosalma bas verir, gorginlik vo agr1 azalmaga baslayir.
Agr 6 saatdan ¢ox davam edorso vo 24 saata godor kegmirso adoton iltihabi
prosesin qosuldugunu gostarir.
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SOBOBLORI

Od sancisin1 6d yollarmin miixtalif xostoliklori térados bilar. Praktik olaraq olaraq
bunlar1 2 qrupa ayirmaq olar: éd dasina bagh xastaliklor, dassiz xastaliklor. Bu
boéliinmonin ohomiyyati odur ki, dash xastoliklor 6d sancisinin on ¢ox rast golon
sababidir vo 6d das1 da an ¢ox (75%-90%) 6d sancist olamatlori ilo ortaya ¢ixir.
Od dasinin tératdiyi xostoliklorin hamisi 6d sancist sokilinda biruzo vera bilor vo
ya 0d sancist bunlarin baslangic olamoti ola bilor. Xroniki dash xolesistit vo
xoledoxolitiaz adaton 6d sancisi sokilindo ortaya c¢ixir. Kaskin xolesistit, dasl
xolestaz, xolanqit, pankreatit iso adoton 6d sancist olamotlori ilo baslayir,
xostoliyin inkisafi ilo olagadar agri davam edorak kosilmir vo olava olamatlor
meydana galir.

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

0d

Cadval 2.
sabablori

sancisinin

Dash xastaliklor
xronik dasl xolesistit
kaskin daslh xolesistit
xoledoxolitiaz, sariliq

xolangit
biliar pankreatit
OD SANCISINDA DIAQNOSTIK
Dagsiz xastaliklor TAKTIKA

xronik dasl xolesistit
(0d kisasi diskineziyast)
Oddi sfinktoru
diskineziyasi

kaskin dagsiz xolesistit

Xarakterik 6d sancis1 olamoti olan xasto
miiayine vaxti ii¢ vaziyyotden birinds ola
bilor: agrinin giiclii vo sabit davam etdiyi
vaxt, agrinin kosildiyi vaxt vo ya agrinin
24 saatdan ¢ox davam etdiyi vaxt. Istonilon
halda  agrinin  lokalizasiyasi,  (sag
qabirgaalti, epiqastrik), yayilma
xiisusiyyati, baglanma sokli, anamnezds bu

Az rast galon sabablor
6d kisasi polipi
kisa xolesterozu

kiso adenomiozu
idiopatik
genislonmaosi
xoledox daralmasi
xoledox kistlori
xronik pankreatit
siglor

xoledox

70

tipli agrilarin olmasi 6d sancis1 ehtimalini
artirtr,  doqiqleosdirma  liclin  olave
miuayinalor garakir.

Od sancis1 olan xostodo o6d yollarmin
goriintiloms vo laborator miiayinasi
aparilir. ik névbode USM edilir, xolestaz
(bilirubin, QF, QQT), zodoslonmo (ALT,
AST, amilaza) vo iltithab (leykosit)
gostaricilari aragdirilir.
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Od kisasindo vo 6d yollarinda das tapilarsa olave klinik miiayinalore vo laborator
gostariciloro asaslanaraq dasin toratdiyi xostolik miioyyaonlosdirilir.

Das tapilmazsa, lakin goriintiilloma, klinik vo laborator olamotlor dag ehtimalini
artirarsa  (pankreatit, sariliq, anamnezdo das, xolestaz, amilazemiya,
aminotransferaza artigi, xoledox genislonmosi, 6d kisosi bdyiimasi, xolangit) 6d
yollarmin miiayinasi — xolangioqrafiya edilir.

Das tapilmayan, das siibhosi olmayan vo aradan qalxan, digor lizvi doyisiklik
tapilmayan xostolordo funksional smaglar aparilir. Od kisesinin y1gilma funksiyasi
aragdirilir, endoskopik olaraq 6d niimunosi alinaraq torkibindo kristallar axtarilir.
Odiin y1g1lmas1 35%-don az va (vo ya 8ddo kristallar tapilarsa (Meltzerlyon testi)
0d kisosi diskineziyasi (xronik dassiz xolesistit) miioyyonlosdirilir. Bunlarda
xolesistektomiya tovsiyo edilir.

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

Od yollarinda iizvi vo funksional dayisiklik tapilmayan xostolordo digor
xostoliklor aragdirilir.
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TEST SUALLARI
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1. Asagidakilardan hansi od sancist tigiin daha xarakterikdir?

a) Kaskin baglayan, bir ne¢a daqiqe arzindoe artan va bir neg¢a saat arzindo
kecon agri

b) Kaskin baglayan va bir nega doqiqe arzinds kegon agri

c) Koaskin basglayan va bir neco giin davam edon agr1

d) Yavag-yavas baslayan vo bir ne¢o giin davam edon agr1

. Asagidaki cahatlordan hansisi od sancisini bagirsaq sancisindan

forqlondirmada an faydalidir?

a) Agrinin sag qabirgaaltinda olmasi
b) Agrinm intensivliyi

¢) Agrinin miiddoti

d) Agrmin defekasiya ilo six slagasi

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

a) Tixanma, iltihab, perforasiya

b) Aktiv yigilma, gorilms va bosalma
c) Spazm, iltihab, bosalma

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

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

. Asagidaki xastaliklorin hansinda od sancisi ehtimalr azdir?

a) Dasli xolesistit

b) Dagsiz xolesistit, 6d kisasi diskineziyast
c) Xoledoxolitiaz, xolangit

d) Hepatit, sirroz

Od sancisi 6 saatdan cox davam edarsa hansi xastaliyi diisiinarsiniz?

a) Oddi sfinktoru diskineziyasi
b) Od kisasi diskineziyas1

c) Xroniki dash xolesistit tutmasi
d) Koskin dasli xolesistit

Od sancisi saklinds baslayan agri 5 saat sonra kegmisdir. Bu xastads ilk
novbado hansini diistinorsiniz?

a) Koskin xolesistit

b) Xronik dash xolesistit tutmasi
c) Xolangit

d) Pankreatit

Od sancisi olan xastada asagidakilardan hansini ilk névbada edarsiniz?

a) Od kisasinin funksional siag1
b) Odiin torkibinin yoxlanilmasi
c) Xolangiografiya

d) USM

Od sancis sikayati olan xastado USM dasg va iizvi dayisiklik gostormir.
Novbati etapda na edorsiniz?

a) Xolangiografiya

b) Tomogqrafiya

c) Xolestaz gostaricilori
d) Sintografiya
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10. Od sancisi olan xastad> USM das gostarmir, klinik, labarator
gostaricilorda dag va iizvi dayisiklik siibhasi yoxdur. Hansi xastalikdon
stibhalonorsiniz?

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. Sarilq sindromu orqanizmds bilirubinin artmasi olub, toxumalarin
sar1 rangdd boyanmasi ilo biruzo verir. Sariliq simptomu isd
toxumalarin sar1 rongds boyanmasi slamatidir va bilirubina vo ya
digar sabablars bagh meydana gals bilor.

2. Bilirubinin orqanizmds istehsali vo cixarilmasi arasinda tarazhgin
pozulmasi bilirubinin orqanizmds artmasina, sariliga sabab olur

3. Hemoliz, mioliz vo boyiik hematomalar sorbast bilirubun istehsalini
artiraraq (>3000mgq/giin) sarihq toradirlar.

4. Bilirubinin qanla dasinmsimin, qaraciyards tutulmasmin v3
konyuqasiyasinin pozulmasi sarbast fraksiyasinin, sekresiya, axin va
ifrazinin pozulmasi is3 birlosmis fraksiyanin artmasina sabab olur.

5. Coarrahi praktikada sarihig1 etio-patogenezino osaslanaraq 4 novo
bolmak olar:

e Hemolitik

Tokcoa vo dasinma

Hepatosellular disfunksiya

Xolestatik

6. Sarihq slamati olan xastads avvaled sarihq daqiqlasdirilir, sonra isd
novii miidyyanlosdirilir va sobabi axtarilir.

7. Sarithgimm  doqiqlosdirilmasi  iiciin  qanda  bilirubin  miqdar:
yoxlanilmahir, noviiniin tdyini iiciin anamnestik, klinik, labarator
(qamin iimumi analizi, sarbast va birlosmis bilirubin, QF, QQT, ALT,
AST, sidikds urobilinogen) va goriintiiloms miiayinalori (USM, MRT,
KT vas.) birlikda qiymatlondirilmalidir.

8. Hemolitik sariliq iiciin ganda sarbast bilirubinin  vo sidikdo
urobilinogenin artmasi xarakterikdir. Daqiqlosdirmak iiciin qanda
haptoqlobin yoxalanihr.
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9. Bilirubin fraksiyalarindan yalmiz biri artarsa va digar laborator
gostoricilords  doayisiklik olmazsa bunu dasinma va toked
hiperbilirubinemiya qrupu kimi qabul etmak olar. Krijler-Najjar va
Gilbert sindromlarinda yalmz sarbast bilirubin, Dubin-Jonson vd
Rotor sindromlarinda is3 yalmz birlosmis bilirubin artir.

10. Birlasmis bilirubin tokbasina va ya sarbast bilirubinls birlikds artmasi
ilo xarakterizo olunan sarihqda ilk novbado xolestaz va hepatosellular
disfunksiysa gostoricilorino baxilir. Qaraciyar enzimlor1 (ALT, AST)
artarsa, xolestaz gostaricilari iso normal olarsa va ya zaif artarsa bu
hal hepatosellular (parenximatoz) sariliq qabul edilir.

11. Birlosmis bilirubinin tokbasma vo ya sarbast bilirubinlo birlikds
artmasi ild yanasi xolestaz enzimlori (QF, QQT) artarsa vo qaraciyar
enzimlori normal saviyyadodirsa vo ya nisbaton az artarsa bu hal
xolestatik sarihq qobul edilir. Intrahepatik xolestazi tixanma
sarihigindan ayirmaq liciin goriintiiloma vo ya biopsiya il o6d
yollarinda genislonmonin olub-olmadigi arasdirilir.

TORIFi

Sariliq simptom va sindrom kimi ortaya ¢ixir.

Sarilq sindromu orqanizmds bilirubinin artmasi olub, toxumalarin sar1 rangdo
boyanmasi ilo biruzo verir. Sarilig simptomu iso toxumalarin sar1 rongdo
boyanmasi slamatidir va bilirubine va ya digar saboblara bagli meydana gals bilor.
Hom sorbost, hom do birlosmis (bilirubin-qlukronid) bilirubinin artmast
toxumalarin saralmasini téradir. Adoton bilirubinin 40 mmol/l-don ¢ox artdiqda
toxumalarda sariliq ortaya c¢ixir. Bozi qida maddolori (sitrus, karotinlor) ¢oxlu
miqdarda menimsanildikds vo bazi dermanlar zaif do olsa toxumalar: sar1 rongo
boyaya bilir. Qanda bilirubinin miqdar1 bilirubin va geyri-bilirubin moanssli
sariliglar1 ayirmada 6nomlidir.

PATOGENEZI

Bilirubin protoporfinin miibadilasinin mohsulu olub oksariyyoti organizmdon
sterkobilin (95%) vo urobilin (5%) sokilindo ¢ixarilir. Bilirubinin amoalo golmasi
vo orqanizmdon ¢ixarilmasi proseslori ardicil mexanizmlor vasitosi ilo hoyata
kecirilir  ($akil 1). Omolo golmo refikuloendotelial sistemdo (dalag, limfa
diiytinlori, toxuma makrofaqlari, Kuppffer hiiceyralori vo s.) bas verir.
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Hemoglobin, Mioglobin, Sitox‘rD
Biliverdin «—— Hem

( Bilirubin

300mg/giin

Sarbast bilirubinin

Retikuloendotelial sistem ’
amala galmasi

Bilirubin-albumin
kompleksi
Albumin

Bilirubin

Qan - .. lQIukroniI transferaza
S.Bilirubinin

dasinmasi

Bilirubin — diqlukronid Od yollan

Bagirsaga
axin

Qaraciyar

Tutulma
Konyugqasiya
Sekresiya

Bilirubin -
f diglukronid

Bagirsaq
Dekonyuqasiya
Oksidlasma
Sorulma (5%)
Ifraz (95%)

Urobilinogen
Qakteriya Urobilinogen
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\Y

Sakil 1. Bilirubinin metabolizmi

Bilirubinin asas manbayi hemoqlobindir (90%) az hissasi isa (10%) mioqlobin vo
sitoxromdan galir. Cixarma proseslari iso miixtalif toxuma vo orqanlarda hoyata
kecon mexanizmlori ohato edir: qanla dasinma (albumin-bilirubin kompleksi),
qaraciyarde tutulma, qliikkron tursusu ilo konyuqasiya (birlosms), 6d yollarina
sekresiya, 6d yollar1 ilo axin, bagirsagda urobilinogens vo sterkobilino ¢evrilmo,
bagirsaq vo sidiklo atilma).

Normal halda istehsal vo ¢ixarma arasinda tarazliq var ki, bu ganda bilirubinin
miqdarini sabit saxlayir (< 1 mq/dl vo ya <20 mmol/l.). Normada giinde 300 mq
bilirubin amalo galir vo orqanizm 3000 mq-a godor bilirubini ¢ixara bilir.

Istehsal vo ¢ixarma proseslori arasinda tarazhigmn pozulmasi bilirubinin
organizmdo artmasina, sarilifa sobob olur (Sakil 2). Xostoliklor prosesin birini,
bozan do bir negosini pozaraq sorbast vo ya birlogmis bilirubinin vo ya hor ikisinin
artmasina sabab ola bilir.

Istehsalda artma noaticosindo organizmin ¢ixarma imkanlarini asan miqdarda
bilirubin omoalo golir. Adaton giindolik bilirubin istehsali 3 g-dan ¢ox oldugda bu
bas verir. Hemoliz, hematomalar vo eritrosit zodslonmasi hemoqlobin
parcalanmasina on ¢ox sorait yaradan patalogiyalardir. Ona goro do bu bozon
hemolitik sariliq adlanir. Yaygin azolo zodolonmasi (mioliz) sariligin az rast golon
sababidir.

Dasinmada azalma adston albuminin miqdarca vo ya funksional cohatca azligi
naticasinda bas verir.
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Hemoliz, mioliz

Bilirubin istehsalinin
artmasi

|

Sunt, Acliq, Darman Od yollari tixanmasi

Dasinmada azalma Axinin azalmasi

Bilirubin ¢ixiginin
azalmasi

Tutulma azalmasi Konyuqgasiya azalmasi Sekresiya azalmasi

Qaraciyar zadslanmasi

Sakil 2. Bilirubin artmasinin asas mexanizmlari

Acligda albumin miqdari ciddi azaldigda bilirubinin dasinmasi ¢otinlosir. Bozi
dormanlar (sulfonamidlor) albuminlo birlosorok bilirubinin dasinmasini angalloyo
bilirlor (birlosma lizra yarigma). Bu tipli sariliqlar ¢ox az rast golir va bilirubin
soviyyasi ¢ox artmir. Bozi hallarda «yankegmo» (sunt) mexanizmi ilo bilirubinin
qaraciyara daginmasi azalir (porto-kaval sunt, iirok yetmoazliyi vo s.)

Qaraciyoardo tutulma bilirubin metabolizmindo 6nomli morhsladir. Hepatositlorin
membranlarinda xiisusi reseptorlar bilirubin-albumin kompleksini tutur, albumini
ayirir, sarbast bilirubini iso hiiceyro daxilino naql edir. Tutulmada azalma sorbost
sokildo yox, adoton digor hepatocellular disfunksiyalarla birlikdo rast golir.
Xiisuson hepatitlor, sirroz buna sabab olur.

Konyugasiyada azalma sarihig1 torodon, xiisuson do sorbast bilirubini artiran on
onomli sabobdir. Uridin-difosfo-qlukronil transfenaza (UDF - QT) enziminin
azalmasi hepatositlordo sorbost bilirubinin qlukronizasiyasini azaldir. Noticodo
artan sorbast bilirubin qana kegorok sariliga sobob olur. UDF-QT enzimi defisiti
anadangolmo vo gazanilma sobablordon bag verir.

Krijlen-Najjar sindromu usaqglarda rast golon enzim yetmozliyidir. Birinci tipindo
enzim he¢ olmur, xastalora transplantasiya lazim galir, ikinci tipinds iso UDF-QT
enzimi az miqdardadir. Gilbert sindromunda enzim azligi movcud olur ki, bu da
Ozlinli vaxtasiri, xiisuson stress, acliq, infeksiyalar vaxti sariligin ortaya ¢ixmast
ilo gostarir.
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Sakil 3. Sarithigin mexanizmlori

Hepatitlards, sirrozda UDF-QT-nin miqdarca vo funksional azlig1 sariliga sobab
olan 6nomli sobobdir. Bozi dormanlar UDF-QT-ni inhibe vo ya isgal edorok
(vyarigma fenomeni) bilirubinin konyuqasiyasini angalloys bilirlor (eritromicin,
cefalosporinlor). UDF-QT-ni stimulyatorlar1 da molumdur (fenobarbital,
rifampisin) vo bunlar diagnostik vo miialico mogsadi il istifads olunur.
Sekresiyada azalma birlogsmis bilirubinin hepatositlordon 6d kanalciglarina
ifrazinin azalmasina, hepatositlorde toplanmasina vo ganda artmasma gotirib
cixarir. Bilirubin vo digor 6d komponentlorinin sekresiyasi hiiceyradaxili xiisusi
transport ziilallar1 vo aktiv membran koriiklori vasitasi ilo hayata kecirilir. Bu
sistemlordoki anadangolmo vo ya gazanilma pozulmalar 6d komponentlorinin bir
coxunun vo ya Yyalmiz birinin (bilirubin-diqlukronid, 6d tursulari vo s.)
sekresiyasinin pozulmasina sabob ola bilir. Dubin-Jonson va Rotor sindromlarinda
anadangalma olaraq asasen bilirubin sekresiyast pozulur. Anadangalme olaraq
yalniz 6d tursusu sekresiyasinin azalmast da molumdur. Digor anadangolmo
(xosxassali tokrarlayan xolestaz, anadangalma progressiv xolestaz), autoimmun
(birincili biliar sirroz, sklerozlasan xolangit) vo qazanmilma (hepatit, sirroz,
tixanma) patoloqgiyalarda adoton hom bilirubin hom do digor 6d komponentlorinin
sekresiyast pozulur. Ona goro do sekresiyanin pozulmasi noticosindo bas veron
sariliq xolestatik sariliq qrupuna aid edilir.

Axmin pozulmast 6d yollarmin tixanmasi naticosindo ortaya ¢ixaraq, 0diin gana
ke¢cmosino (xolemiya) sobab olur. Axinin pozulmasi bolgasal olarsa (mosolon 6d
kisosindo tixanma, seqment, sektor axarinda tixanma) qana kegon birlosmis
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bilirubinin bir hissasi boyrokdon ¢ixir, digoer hissasi 1so axini normal olan
qaraciyar tarafindon tutulub xaric edilir. Ona goras ds sariliq olmaya bilir. Tixanma
iimumi axacaqlarda (imumi garaciyar axacagi, xoledox) olduqda iso sariliq ortaya
cixir. Tixanma das, darlq, sis, infeksiya vo s. soboblordon ortaya ¢ixa bilir.
Xolestatik sariligin bu formasi adobiyyatda miixtslif adlarla — tixanma, mexaniki,
carrahi sariliq va s. adlarla geyd olunur.

Sariliq toradon mexanizmlor arasinda slaqa

Sariliga sobab olan mexanizmlor arasinda dogru vo oks istiqamatlorde six alagalor
movecuddur. Sarilig1 térodon proseslor adoton baglangicda bir mexanizma bagli ola
bilir. Xastoalik inkisaf etdikco buna diger mexanizmlor da (avvalki vo ya sonraki)
qosularaq sariligr ¢oxmexanizmli hala gotirir. Mosolon miialico olunmayan
hemoliz qaraciyari zodsloyarak hemolitik sariliga hepatocellular sariligi da qosa
bilir. Tixanma sarilig1 inkisaf edorok intrahepatik xolestatik sariliga, konyuqasiya
pozulmasina, hatta hemoliza gotirib ¢ixara bilir.

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

PATOFIZIOLOGIYASI (GEDISI)

Bilirubin yiiksak toksik birlagma deyil, lakin toxumalarda ¢ox yliksok miqdarda
toplandigda funksiyalarin pozulmasina sabob ola bilir. Xiisuson usaqlarda beyin,
retina vo qaraciyar yiiksok miqdarda bilirubinin tasirina moaruz qalirlar. Usaqlarda
beyindo bilirubin yigilmasi kernikterus adlanan mental pozgunluga sobasb olur.
Retinadak1 doyisiklik gormo zoifliyino gotirib cixarir. Qaraciyordo birlosmis
bilirubin toplanmasi  (Dubin-Jonson sindromu) rongin doyismosino, bazon
funksional pozgunluga sabob olur. Boyiiklords bilirubin artmasmin birbasa
torotdiyi ciddi patoloqiyalar doqiglosmomisdir. Ovvalki tosovviirlordon forqli
olaraq sariligda boyrok yetmozliyi hazirda bilirubin tosirino yox, 6d tursulari vo
UIS-2 bagli oldugu bildirilir.

Adoton bilirubin ilk dnco siiratli artor, sonra sabitlasir, sabab aradan qalxanda
isa azalmaya baglar. Artis, stabillosmo va azalma proseslorinin siirati vo saviyyasi
sariligin sababino bagl olaraq doyisir.

Hemolitik sariligda adoton sariliq qisa miiddotds (1 giin) ortaya ¢ixir, hemoliz
dayandiqdan 5-7 giin sonra aradan qalxir. Qaraciyar mansali sariliqlar adoton
yavas artarlar vo gec aradan qalxarlar. Hepatitlordo boazon bu aylar siiro bilir,
sirrozlarda iso 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 ¢ixir, artma 2 hofto davam edir, 3 hoftodon sonra stabillogsmo yaranir.
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Sakil 4. Sarithgn tasnifatlar

Daglarda 200 mmol/l-o godor, sislordo iso 300 mmol/l vo daha ¢ox artir. Mane
aradan qalxdiqdan sonra adoton ilk giinlords siiratli (2-3 mq/dl/giin, sonra iss 0,5-
1 mgq/dl/glin) azalir, 2-3 hofto orzindo normallasir. Bu prosesin zoif getmosi
qaraciyar patologiyasini gostarir.

TOSNIFATI

Tibbi praktikada sariliq miixtalif ndqteyi-nezorden tosnif edilmokdadir:
sabablorina, mexanizmlorina, miialica tisullarina gora vo s (Sakil 4)..

Klassik tosnifatlarda  sariliq sobobino goéro 3 qrupa ayrilir: garaciyaronii,
qaraciyardaxili (parenximatoz) va tixanma sariliglari. Bozi miiolliflor miialico
tsulunu nazors alaraq terapevtik va corrahi sarihiglar ayirirlar. Bu halda tixanma
corrahi miidaxilo tolob etdiyi {i¢iin buna corrahi sariliq, digorlorini iso terapevtik
qrupa aid edirlor.

Hotta badxassali sarilig adlanan qrup da ayrid edilir ki, buna sislorin torotdiyi 2
qrup sarilq daxil edilir.  Birincisi, sislorin (pankreas, periampulyar,
xolangiokansiroma, hiliar limfoma, invasiya) 6d yollarinda torotdiyi tixanma
sarilig1, ikincisi, iso sislorin qaraciyordo metastazina bagli meydana ¢ixan
sariliglar.

Mexanizmino goro sariliqlart 2 boyuk qrupa ayiwrmaq olar. Birincisi sarbast
bilirubinin artmast noticosindo meydana golon sariliglar, ikincisi isa birlogmis
(konyuge olunmus) bilirubinin artmasina bagh sariliqlar ($akil 5).
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SARILIQ
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!
Hemolitik Gilbert Dubin-Jonson Das
Mioloz Krigler-Najjar Rotor Daralmalar
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Hepatit
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Sakil 5. Sarithigin sabablori

Birlogmig bilirubinin artmasi sekresiya vo 6d axininin pozulmasina bagl ortaya
cixir vo adaton digor 6d komponentlorinin do ifraz1 ilo birlikdo meydana goldiyi
iiclin bozon buna xolestatik sariliq deyilir. Sorbost bilirubinin artigina bagl
sariliglar isa istehsalin artmasi, dasinmanin, tutulma vo konyugasiyasinin azalmasi
sabab olan hallar aid edilir. Buna isa geyri-xolestatik sariliq deyilir.

Klinik praktikada eyni sobab (masslon hepatit) hor iki qrup mexanizmi pozaraq
qarisiq hiperbilirubinemiya torodo bilor. Yaxud bir xostodo bir ne¢o mexanizm
pozulmasi eyni vaxtda rast golo bilor: hepatit + xoledoxolitiaz, hemoliz +
qaraciyar zodslonmasi va s.

Hazirda corrahi praktikada on ¢ox istifado olunan tosnifat etio-patogenetik asaslara
dayanir ki, bunun da 6namli soboblori var. Birincisi, laborator vo goriintiiloma
iisullar1 ilk ndvbods sariligin mexanizmlorini asanligla ortaya ¢ixarmaga imkan
verir. Sobobin bilinmosi iso tobii ki, miialiconi miioyyonlosdirir. Zkincisi, corrahi
praktikada on onomlisi xostodo tixanmanin olub-olmamasidir. Ucgiinciisii isa,
tixanma sarilig1 klinik vo labarotor olaraq qaraciyordaxili xolestatik sariligla ist-
iisto diistir vo bunlar1 bir-birindon ayrilmasi iso ikinci etapda gorokir. Bu
xiisusiyyatlori nozore alaraq corrahi praktikada diagnostik alqoritma uygun olaraq
etio-patogenetik tosnifata tistlinliik verilir vo sariliqlar 4 qrupa ayrilir: hemolitik,
takca hiprbilirubinemiyalar, hepatosellular disfunksiya va xolestaz (Sakil 4).

82



Seminar 5. Sarilgq sindromu

Sanliq ve ya sariliga siibha
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Hb elektroforezi Derman va.s MRXQ

Coombus Biopsiya

Digarleri

Sakil 6. Sarithgda diagnostik alqoritm
DIAQNOSTIKASI

Sariliq olamati olan xasto genis klinik, labarotor vo goriintiilome miiayinalori
kecmolidirlor. Xostonin anamnezi (sarihi@in baslamasi, gedisi, qaraciyor, 6d
yollari, qan xostoliklori, omaliyyatlar, qan koclirmo, travma vo s.) klinik
miiayinalor (dari va selikli gisalarin rongi, limfa diiytinlori, Qc, dalaq miiayinasi,
nacisin, sidiyin rongi vo s.) bir cox hallarda diagnozun toxminon 80%
doqgiglosdirmoyo imkan verir. Xostolordo gqanin {imumi analizi, bilirubin, Qc
enzimlori, sidikds bilirubin, urobilin, gériintiiloms miiayinslori (USM, MRT, KT
vo s.) aparilaraq sariliq vo sobobu miioyyonlosdirilir.
Umumiyyatlo sariliq siibhosi olan xostods ardicil olaraq asagidaki 3 diagnostik
masalo hall edilir ($akil 6).

e Sarihq varmi?

e Sarihigin novi hansidir?

e Sarihigin sababi nadir?

Dari vo selikli gisalarin sar1 rongdo olmasi vo ya olmamasi sariligi tosdiq vo ya
inkar etmir.
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Sakil 7. Hemolitik sariligin sabablori va mexanizmlari

Sariligin  tosdiqi licin ganda hiperbilirubinemiya olmalidir. Ciinki Ortiik
toxumalarin sar1 ronglonmasi hiperbilirubinemiya olmadan da miimkiindiir vo ya
zoif hiperbilirubinemiyada (<40 mmol/l) sariliq olamati olmaya bilir.

Sariligin noviinii vo sababini tayin etmak ii¢iin anamnestik, klinik vo labarator
gostoricilor birlikdo qiymatlondirilir vo gorokon hallarda olave doqiqlosdirici
miiayinolor aparilir. Sariligli xostodo hortorofli anamnez vo klinik miiayino ilo
yanasi bir ¢ox labarator miiayinolor standart olaraq aparilmalidir: ganin iimumi
analizi, sarbast va birlasmig bilirubin, QF, QQOT, ALT, AST, sidikda urobilinogen.
Alman naticalorin komleks giymatlondirilmasi natcasinds ilk etapda 4 qrup sariliq
ayrid edilir: hemolitik, dasinma va tokca hiperbilirubinemiyalar, hepatosellular
disfunksiya va xolestaz.

Yalniz sorbast bilirubin artig1 sariliqlarda hemolitik, dasinma va anadangalma
tokca hiperbilirubinemiyalar arasdirilmalhidir.

Hemolitik sarilig Gigiin qanda sorbast bilirubinin va sidikds urobilinogenin artmasi
xarakterikdir (Sakil 7). Doqiqlosdirmok iiclin qanda haptoglobin yoxalanilir.
Haptoqlobin plazmada hemoqlobinlo birlosorok RES torofindon tutuldugu iigiin
hemolizds koskin azalir. Bununla yanasi eritrosit migdarinda azalma, formasinda
doyismo (oraq hiiceyrali, kiirogokilli va s.), retikulosit sayinda artma (kompensator
reaksiya), osmotik fragilliyin artmasi, immun testin (Coombus testi) miisbat
olmasi, LDH-da artma rast golir. Hemoliz tosdiglondikdo hemolizo sobab olan
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xostolik  doqiqlesdirilir.  Bunun iiclin  spesifik testlor edilir: hemoqlobin
elektrofonezi, enzim toyini vo s.

Ogor bilirubin fraksiyalarindan yalniz biri artarsa vo digor laborator gostoricilordo
(qan analizi, Qc vo xolestatik enzimlor, sidikdo urobilinogen normaldirsa)
doyisiklik olmazsa bunu dasinma va takca hiperbilirubinemiya qrupu kimi qobul
etmok olar. Tokco hiperbilirubinemiyalarin on ¢ox rast golon sobabi anadangalma
hiperbilirubinemiyalardir. Sorbast bilirubinin artmast Krijler-Najjar vo Gilbert
sindromlarinda, birlosmis bilirubinin artmasi iss Dubin-Jonson, Rotor
sindromlarinda olur. Dagqiqlosdirmok iiglin qaraciyorin zodolonmo, sintetik
gostaricilori, virus markerlori, goriintiiloma naticolori aragdirilir.

Dasinma azligina baglh sariliqlar az rast golir. Dorman, xiisuson sulfonamidlarin
istifadosi, ganda albumin miqdarmin toyini faydali olur.

Birlogmis bilirubin tokbasina va ya sarbast bilirubinlo birlikds artmast ilo
xarakterizo olunan sariligda ilk novbads xolestaz va hepatosellular disfunksiysa
gostaricilorina  baxilir. Qaraciyor enzimlor1 (ALT, AST) artarsa, xolestaz
gostoricilori iso normal olarsa vo ya zoif artarsa bu hal hepatosellular
(parenximatoz) sarudig qobul edilir. Sobobini doqiglosdirmok iiglin qaraciyorin
zadolonmo, sintetik gostaricilori, virus markerlori, gorlintiillomo noticalori
arasdirilir.

Birlosmis bilirubinin tokbasina vo ya sorbost bilirubinla birlikds artmasi ilo yanasi
xolestaz enzimlori (QF, QQT) artarsa vo qaraciyor enzimlori normal soviyyado vo
ya nisbaton az artarsa bu hal xolestatik sarilig qobul edilir. Xolestatik sariliq toyin
olunan hallarda iso ilk névbado tixanmanin olub-olmadig arasdirilmalidir. Qeyd
edildiyi kimi haloki he¢ bir labarotor va ya klinik tisulla tixanmant intrahepatik
sarthgdan aywmaq miimkiin deyil. Bunlarin ayrimindaki on 6namli olamot 6d
vollarinda manes va genislonmadir. Mane va genislonmo goriintilomo (USM,
MRXQ, ERPXQ) vo biopsiya ilo toyin oluna bilir. Tixanma oksor hallarda
geniglonmoyo sobob olur. Cox az hallarda (miivoqgeti tixanma, diison das,
«gapagsokilli das», aktiv azalan sariliq, sarkoidoz) bdyiikk 6d yollarinda
geniglonmo goriinmoyo bilir. Belo hallarda qaraciyor biopsiyast edilorok
xolestazin intra-, yoxsa ekstrahepatik oldugu miioyyonlosdirilir. Qeyd etmok
lazimdir, bolgasal xolestazda bilirubin artmaya bilor, lakin xolestaz enzimlori —
QF, QQT vo 06d tursular1 artir. Qaraciyordaxili xolestazda bozi hallarda
(xosxassali takrarlayan xolestaz, anadangalma progressiv xolestaz) xolestatik
enzimlordon QF artsa da QQT artmaya bilor. Cox nadir hallarda xolestaz olmasina
baxmayaraq QF artmaya Dbilor (hipotiroidizm, hipofosfatemiya vo
hipomagnezemiya)

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

1.
a)
b)
©)
d)

a)
b)
©)
d)

Sarihigla alagadar hansi ifada yalandir?

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

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

Skleranin rongi

QF soviyyosi

Sidikds urobiliunogenin miqdari

Asagidakilardan hansi sariliga sabab olmaz?
Massiv ozalo nekrozu

Hipoalbuminemiya

Hepatosellular disfunksiya

Xroniki dagli xolesistit

Asagidakilardan hansinda qanda birlagmis (konyuge) bilirubin artmaz?
Xoledoxolitiaz

Hepatit

Gilbert sindromu

Birincili biliar sirroz

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

Daginma sarilig1

Krijler-Najjar sindromu

Hepatosellular disfunksiya

Asagidakilardan hanst bilirubinin ganda artma mexanizmi deyil?
Hemolizin artmasi

Dasmmanin artmasi

Hepatosellular zodolonmo

Axinin azalmasi

Mexaniki sarihg: digar sarithqlardan forqlandiron an 6namli cahat
hansidir?

Diiz bilirubinin artmasi

QF artmasi

Qc enzimlarinin avvalca normal olmasi sonra artmasi

Od yollarinda genislonma
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8. Hemolizi digar sarihiqlardan forqlondiran an daqiq miiayina hansidr?
a) Sorbast bilirubinin miqdari

b) QF miqdan

c) Haptoqlobin migdar1

d) Od yollar1 genisliyi

Asagida xostaliklor vo laborator-USM naticalari verilmisdir. Diizgiin
uygunlugu segin

9. Mexaniki sariliq

10. Hemoliz

11. Gilbert sindromu

12. Hepatit

13. Intrahepatik sariliq

14. Dubin-Jonson sindromu

Variant Sorbost Birlogsmis | ALT vo QF Haptoglobin Od
bilirubin bilirubin AST yollar1
a) T N N N N N
b) N T N N N N
c) ) N N N | N
d) T T 0 N N N
e) ) T 1 ) N N
f) ) ) T ) N Genis
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Seminar 6

XOLESTAZ SINDROMU

0ZoT

1. Xolestaz genis monada odiin bagirsaga tokiilmosinin azalmasi,
qaraciyards vd od yollarinda durgunlugudur. Funksional baximdan
xolestaz bagirsaqda o6diin azh@na, qanda isd artmasina-xolemiyaya
sabab olur.

2. Odiin hepatositlordon bagirsaglara ifrazzim tomin edon proseslorin
ayriliqda va ya birlikdo pozulmasi xolestaza sabob olur. Intracellular
axinin pozulmalari xolestazin dsas mexanizmlaridir.

3. Xolestaz naticasinda bagirsagqlarda 6d azalmasi, xolemiya va qaraciyor
zaddlonmasi bas verir ki, bunlar orqanizmds hazmin pozulmasi vo
qida azhgna, koaqulyasiya pozgunluguna, toksikoza- UIS-a va orqan
yetmazliklorina gatirib ¢ixarir.

4. Xolestaz1 toradon xastaliklori patoloji prosesin yerino va xolestaz
torotmo mexanizmind gors 2 qrupa bolmak olar: intranepatik vo
ekstrahepatik.

5. Intrahepatik saboblor qaraciyordaxili Kkicik axacaqlarin v
hepatositlorin zadsalonmasini toradirlor. Bu xastaliklora koaskin
hepatitlor, infiltraftiv xastsliklor, 6d yollar1 xastaliklori vo minimal
dayisikliklor aiddir.

6. Ekstrahepatik sobablor iso xarici 6d yollarinda tixanma vo zadalonma
toradorok 6d axinmm pozurlar. Bunlara intraduktal tixanmalar,
axacaq xastaliklori va xarici sixilma aiddir.

7. Xolestatik enzimlorin (QF + QQT vo ya 5-NZ) artmasi1 xolestazi
daqiglosdirir. Bununla birlikdo birlosmis vo ya (qarisiq
hiperbilirubinemiya olarsa diaqnoz dastaklonir, olmadiqda iso
sariligsiz xolestaz kimi gobul olunur.
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8. Xolestazin intrahepatik yoxsa ekstrahepatik oldugunu
mildyyanlosdirmak iiciin on  onamli gostorici od yollarinda
genislonmadir. Labarator gostoricilor bu iki xolestaz néviinii
ayirmaqda faydah deyil.

9. Intrahepatik xolestazin sabaini toyin etmok iiciin qaraciyar biopsiyasi,
ekstrahepatik xolestazin sababini tapmagq iiciin is3 xolangioqrafiya vo
tomogqrafiya lazimdir.

10. intrahepatik xolestazlar asason konservativ yolla miialico olunurlar vo
asas xastaliyin aradan galdirilmasi garakir.

11. Ekstrahepatik xolestazlarda iss asas xastaliyin miialicasi ilo yanas:
carrahi, endoskopik va palliativ dekompressiya garaka bilir.

12. Hor iki xolestazlarda agirlasmalarin (UIS, qaraciyar zadslonmasi,
gida aksiklayi, koaqulopatiya, boyrak yetmozliyi va s) profilaktikasi vo
miialicasi da goraklidir.

TORIFi

Xolestaz genis manada 6diin bagirsaga tokiilmosinin azalmasi, garaciyords vo 6d
yollarinda durgunlugudur. Funksional baximdan xolestaz bagirsaqda 6diin
azligina, ganda is9 artmasina-xolemiyaya sabab olur.

Xolestaz kilinik olaraq sarilig (bilirubin artis1) vo gasinti (6d tursularina bagl) ilo
ortaya cixir. Laborator olaraq xolestatik enzimlorin (qolovi fosfataza — QF,
qamma-qlutamil-transferaza—QQT, 5-nukleotitaza—5 NZ) vo 6d komponentlorinin
(bilirubin, 6d tursulari, xolesterin) ganda artmasi ilo miisayat olunur.

PATOGENEZI

Ovvalki boélimds qeyd edildiyi kimi 6d ii¢ komponentden ibarstdir: iizvi
birlasmalar (6d tursulari, bilirubin, xolesterin, lesitin va s.), elektrolit va su. Uzvi
komponentlor hepatositlorden, elektrolitlor va su iso hom hepatositlordon, hom do
0d yollart epitelindon ifraz olunur. Hepatositar ifraz nisboton sabit vo daimi
xarakterli (ilkin 6d), 6d epitelindon su va elektrolit ifraz1 iso humoral tonzimls -
sekretinlo idara olunur. Odiin bagirsaga tokiilmosi ardicil proseslorin sayosindo
hoyata kecir — sekresiya, kanalikulyar axin va od yollarinda axin. Sekresiya vo
kanalikulyar axin proseslorini iso hepatositlordoki {i¢ mexanizm tomin edir:
hiiceyradaxili transport, membran kegiriciliyi va hiiceyralarin yigiimasi.
Hiiceyradaxili transport zilallar1 6d komponentlorini sitozoldan kanalikulyar
membrana dasinmasini tomin edir. Membran koriiklori bu maddslori ilkin 6d
kanalciqlarina otiirtirlor. Hepatositlords olan sitoskletal aktin liflorinin yi1gilmasi
sayosindoa kanalciglardaki 6d 6d yollarina horokat edir.
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Qaraciyardaxili sabablar Qaraciyarxarici sabablar
Hiiceyroadaxili Membran Kanalikulyar Od yollarinda
transportun va koriik axinin axin
pozulmasi zadalanmasi pozulmasi pozulmasi
Sekresiya pozulmasi Axin pozulmasi ]

l l l

Bagirsaqda 6d azhg Qaraciyar zadslanmasi Xolemiya

Sakil 1. Xolestazin patogenezi

Od yollarinda ilkin &d epitelindan ifraz olunan su vo elektrolitlorlo durulasdirilir,
0d kisasindo qatilasir, tozyig-sfinktor mexanizmlori sayosindo bagirsaga tokiiliir.
Odiin ifrazint tamin edan proseslorin ayriligda va ya birlikda pozulmasi xolestaza
sabab olur (Sakil 1).

Intracellular transportun pozulmasi transport ziilalindaki va sitozoldaki defektlors
bagl ortaya ¢ixir. Hepatitlords hiiceyro zodolonmaosi vo dormanlar bu prosesi poza
bilirlor. Anabolik steroidlor transport ziilalina birlogsorok 6d komponentlorini
«konarlagdirirlary.

Membran kegiriciliyinin pozulmas: ham 0diin kanalikula ke¢gmosini ongallaya
bilir, hom do kanaldaki 6diin geriyo - hepatosito keg¢mosino sorait yaradir.
Membranstablizatorlarin (N — asetilsistein, antioksidantlar) xolestazda rolu mohz
bununla olagodardir. Estrogenlor vo anabolik hormonlar membran koriiyiini
inhibe edorok xolestaz toradirlor. Hepatocellular nekroz tdradon xostoliklords do
bu proses bas verir.

Kanalikulyar axin hepatositlordo yigilmanin pozulmasi vo ya aximna ongal
noticosino pozula bilir. Bozi dormanlar, hepatitlor sellular yigilmani pozur.
Infiltrativ proseslor, 6d yollar1 xastoliklori, 6d epiteli sekresiyasmin azalmas,
sistik fibroz kanalciglarda (qat1 6d) tixanma térodorok axini poza bilirlor.

Od yollarinda axinin pozulmasi isa adoton tixanma noitcasinde meydana golir. Od
daslar, darhiglar, sislor, iltithabi proseslor yollarini tam vo ya hissovi tixayaraq
axmi ongolloyir, xolestaz toradirlor. Ekstrahepatik tixanmalarda ilk ndvbado
kanalikulyar axin pozulur.
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Xolestaz noticosinds  bagirsaglarda od azalmasi, xolemiya va qaraciyar
zadalonmasi bag verir ki, bunlar orqanizmds hazmin pozulmasi va qgida azligina,
koaqulyasiva pozSunluguna, toksikoza- UIS-a va organ yetmazliklorina gotirib
cixarir (Sakil 2).

Odiin  bagirsagda azalmasi yag hozminin pozulmasina vo bakterial
translokasiyaya gorait yaradir. Yagda holl olan vitaminlorin (A, D, E, K)
sorulmasinda azalma noticasinds ilk ndvbada koaqulyasiya faktorlarinin sintezi
azalir. Uzunmiiddotli xolestazlarda D vitaminini oksikliyino bagl stimiiklords
osteopeniya meydana golir. Od tursular1 va lesitin bagirsaq florasinin tonzimindo
do rol oynayirlar. Bunlarin azligi mikroblarin artisina ve tranolokasiyasina —
bagirsaq divarindan kegisino sorait yaradir.

Qaraciyar zadalonmasi xolestazin torotdiyi on ciddi patologiyadir. Qaraciyardo
zadolonmo xolestaza sobab ola bildiyi kimi, xolestaz da qaraciyor zodolonmasi
toradir. Xolestazdaki qaraciyor zodolonmosi disfunksiyadan baglayib koskin
qaraciyor yetmozliyino vo nohayat biliar sirroza qodar doyiso bilir.

Xolestazin garaciyari zadalonma mexanizmlarina 6d requrqitasiyast — 6d topmasi
va durgunluq sindromunu — hipertenziya, isemiyan1 aid etmok olar. Od yollarinda
vo kanallarda tozyiqin artmasi sekresiyan1 azaldir, xiisuson tozyiq 350-400 mm su
st. oldugda sekresiya dayanir. Hepatositlordo yigisan 6d tursulart “sabun effekti”
ilo hiiceyro membranin1 lizizo ugradir, sitoxrom 450-ni oangalloyarok
defoksikasiyani1 azaldir. Digor torofdon hipertenziya hiiceyralori vo otrafindaki
kapilyar va venalar sixaraq isemiyaya sabab olur. Durgunluq hom do Kuppffer
hiiceyralarinin funksiyasinin pozulmasina, 6dds bakteriyalarin yigigsmasina sorait
yaradir. Bu tosirlorin naticasinda hepatositlords,
0d epitelindo membran va sifozol zodslonmosi, disfunksiyalar meydana cixir.
Membran zodolonmosi ona bagli enzimlorin (QF, QQT, 5-NZ) vo o6d
komponentlorinin qana kegmasino sorait yaradir. Hepatocellular zadolonmo ALT
vo AST artmasi ilo Ozlinii gostorir. Disfunksiya sintetik, detoksikasiya va
metabolik funksiyalarin pozulmas ilo naticolonir ki, bu da UIS va toksikoz ii¢iin
sorait yaradir. Xolestaz uzunmuddatli olarsa, qaraciyorde zodolonma ilo yanasi
sirroz meydana ¢ixir.

Xolemiya — 6diin qana kegmaosi, 6d epitelindo vo baglica olaraq hepatositlor
soviyyasinda bag verir. Hepatositlords vo epitelds zodslonma, funksional pozulma
vo 0d yollarinda hipertenziya 6diin limfaya vo venoz sistema kegmasino sorait
yaradir. Od tursulari sabun (deterjan) tosirino malik olduglar1 iigiin hiiceyro
membranlarini «yuyarag» pozulmasina sobab olur. Bu prosesa an ¢ox hepatositlor,
od epiteli, eritrositlor vo boyrak epiteli moruz qalir.

UIS — koskin xolestazda meydana golon vo bir ¢ox iimumi doyisikliklorin —
hemodinamik, immun, renal, yara sagalmasi pozulmalarinin osasinda durur.
Qaraciyor  disfunksiyasi, bakterial translokasiya, Kuppffer hiiceyrolori
aktivlosmasi, endotoksemiya UIS bas vermasina sabob olur.

Bdéyrak yetmazliyi xolestazda, xlisuson do obstruktiv xolestazda an ¢ox rast golon
(~10%) orgran yetmozliyi olub yiiksok letalliga sobab olur (75%).
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Hepatosellular disfunksiya

uis Koaqulopatiya

Boyrak yetmezliyi Sarilig

Qaraciyar zadslanmasi

Hipovolemiya Qasinma

Ursk faaliyyati| Qida oksikliyi

Bagirsaqda Xolemiya

od azhgi Avitaminoz

Vazodilatasiya
immuncsupressiya Oateoeparoz

Xolangit infeksiya

Yara sagalmasinin pozulmasi

Sakil 2. Xolestazin agwrlasmalari

Bu agirlasmanm bas vermosinds endotoksemiya — UIS vo hipovolemiya on
onomli rol oynayir. Vaskulyar spazm vo 6d tursularinin tosiri do ehtimal edilir.
Urak-damar sistemindaki doyisikliklor periferik vazodilatasiya, hipovolemiya,
iirok y1g1lmasinin zoiflomasi soklinds biruza verir. UIS periferik vazodilatasiyaya
vo hipovolemiyaya, 0d tursular1 iso iirok foaliyyoinin zoiflomasino vo diurez
azalmasina sobab olur. Ona goro do bu xostolordo omoliyyatotrafi dovrde sok bas
vermo tohliikasi yiiksokdir.

Laxtalanma sisteminda baglandiqca hiperkoaqulyasiya, hotta YDDL, sonra iso
hipokoaqlulyasiya meydana golir. Hiperkoaqulyasiya bir torofdon 6d tursularinin
enolotel, eritrosit vo trombosit membranini zadslomasi va aqreqasiya tératmasi ilo
olagodardir. Digor torafdon endotoksinemiya va UIS koaqulyasiyaya hotta YDDL-
ya sobab ola bilir. Lakin hiperkoaqulyasiya tezliklo hipokoaqulyasiya ilo avoz
olunur. Ciinki vitamin K yetmozliyino vo hepatik disfunksiyaya bagli olaraq
laxtalanma amillorinin sintezi azalir. Bas veran hipokoaqulyasiya obstruktiv
xolestazli xostolordo punksiya, ERXPQ vo omoliyyat vaxti ganaxmalara sobab ola
bilor.

Immunosupressiya sariliqda meydana golon vo infeksion agirlagmalara gotirib
cixara bilon doyisiklikdir. T-limfosit proliferasiyasinin azalmasi, leykositlorin
faqositar  aktivliyinin  azalmasi vo  Kuppffer hiiceyro  disfunksiyasi
immunosupressiyaya sabab olur. UIS do adoton immunosupressiya ilo naticolonir.
Yara sagalmasimin Ilongimasi mexaniki sariligda yaranin gec sagalmasina,
agirlasmasina, anastomoz yetmozliklorinin bas vermasino sobob olur. Bunlarin
mexanizmi doqiq molum deyil. Iltihabi vo proliferativ proseslorin &d tursular1 vo
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UiS-o bagl doyisdiyi hesab edilir. Od tursularinin kollagen sintezini,
proliferasiyani azaltdig: da bildirilir.

SOBOBLORI

Xolestas1 toradon xostoliklori patoloji prosesin yerino vo xolestaz tdratmo
mexanizming gors 2 qrupa bolmok olar: intranepatik va ekstrahepatik.

Intrahepatik sabablor qaraciyordaxili kigik axacaglarin  vo hepatositlorin
zodolonmasini toradirlor. Bu xastoliklor hepatosit daxili transportu va/ve ya
membran koriiklorini ongolloyorok vo kanalikulyar axini pozaraq xolestaza sobab
olurlar. Ekstrahepatik sabablor isa xarici 6d yollarinda tixanma va zadalonmo
toradorok 6d axinimi pozurlar. Ekstrahepatik xolestazla intrahepatik xolestaz
arasinda klinik shamiyyat kasb edon 2 forg var. Birincisi, ekstrahepatik xolestazlar
adoton xarici vo daxili 6d yollariin genislonmosi ilo miisahids olunurlar. Mohz
genislonmonin goriintiiloms disullart  (USM, ERXPQ, MRXPQ, DQKXQ,
omaliyyatdaxili XQ) ils toyin edilmasi sayasinda bu xolestazlar1 ayirmaq miimkiin
olur. Ikincisi, ekstrahepatik xolestaz adoton corrahi miidaxilo, vo ya yolagma
miidaxilalori ilo miialico olunurlar, intrahepatiklor iso adoton konservativ miialico
tolob edirlor.

Intrahepatik xolestazlar

Qaraciyarin oksor diffuz parenxima xastaliklori sariliq torotdiyi kimi, xolestaz da
torada bilorlar. intrahepatik xolesaz téraden xostoliklorin diagnozu adaton biopsiya
ilo toyin edilir. Ona goro do bu sabaoblori patoloji ndqteyi-nozordon 4 qrupa
ayirmaq olar: kaskin hepatitlor, infiltraftiv xastaoliklar, 6d yollari xastaliklori va
minimal dayisikliklor (Cadval 1).

Kaskin hepatitlorin xolestatik gedisli formalar1 az rast golir (<10%). Qasinma,
sarthigin uzunmiiddotli olmast ilo yanasit QF c¢ox artmasi (ALT vo AST-yo
nozoran) ilo qeyri-xolestatik sariliglardan forqlonir. Kokin xolestatik sariliglar
adoton xos gedisli olub sagalma, ilo naticolonirlor. Nadir hallarda sirroza ¢evrilo
bilirlor.

Infiltrativ  xastaliklor qaraciyords diffuz iltihabi, neoplastik infiltrasiyalarla
xarakterizo olunur. Iltihabi infiltrativ xostoliklorin (qranulomatoz iltihab)
oksariyyati qaraciyarde qranulomatoz iltihab toroderok xolestaza sobob ola
bilorlor. Bakterial (vorom, bruselloz, Q-qizdirma), virus (mononukleoz,
sitomeqalovirus va s.), dorman (allopurinol, hidralazin), bilinmayan (sarkoidoz),
autoimnun (Vegner qranulomasi) mongali qranulamatoz xastaliklor xolestaz
torodirlor. Bod xassoli sislorin (limfoma, metastazlar, diffuz hepatocellular
xorgang vo s.) qaraciyor toxumasina infiltrasiyasi hepatocellular zodslonma vo
kanalikulyar axin1 pozulmasi toradorak xolestaza sobab ola bilirler.
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Cadval 1. Xolestaz sabablari
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Intrahepatik xolestazlar
Kaskin xolestatik hepatitlor
Viral
Alkoqol
Digor
Infiltrativ xastoliklor
Qranulamatoz iltihab
Voram
Sarkoidoz
Q-qizdirma
Mononukleoz
Toksik (allopurinol)
Wegner qranulomast
Amiloidoz
Bodxassali sis infilfraksiyasi
Digor
Od yollar1 xastaliklori
Birincili biliar sirroz
Sklerozlagdiric1 xolangit
Q Dorman xolangioliti |adaton uzunmiiddotli xolestaza toradorak

X1 (xlorpromazin, eritromisin | osteoporoza vo s. gotirib ¢ixara bilorlor.
B metimamazol vas.) . lik olub mitoxondrial antigenlors qarsi
arf Transplantatda xolangit 1 kanallarinin zodslonmasino sabob olur,
Transplantatin orqanizma qarsi
g reaksiyasi - ..
Si irla yanasi kicik axacaqlari da shato edo
Y1 Minimal dayisiklik xastoliklori staz olamatlari ilo biruza vero bilir. Bazi
d: Xos xassoli tokrarlayan ’promazin, eritromisin, metimazol, tiazid,
p1 xolestaz 0Od yollar iltihab1 fransplantasiyada iki
9 Progressif ailovi xolestaz ydana ¢ixan xolangiolit transplantatiya
ol Estrogen roddetmays bagli ortaya cixir. Digor bir
\¢ Anabolik steroidlor 1 rast golir. Stimiik iliyi orqanizma qars1
« Parenteral gidalandirma letmoyo baslayir. Kogiiriilonin  aliciy1
I Abses _ nda immun iltihab vo disfunksiya toérade
bi Bakterlal'mfeks1yalar
M E;:ﬂglislindromu " qrup xostaliklorin torotdiyi xostoliklor
to Smoliyyatdan sonraki xolestaz qaraciyordo ciddi morfoloji doyisiklik
taj Digor dormanlar rakter dastyir. Xos xassali tokrarlayan
X( uUis i1 sariliq, qasinti, QF artis1 ilo seyr edir
\¢ Qaraciyards ciddi doyisiklik tapilmir vo

xastalik xronik naticalora sabob olmur.

Progressiv ailavi xolestaz usaq yaslarinda baslayir, iki formasi var. Birinci tipi
agir gedisli olub sirroza sobab olur. ikinci tipi iso yiingiil gedislidir. Bu xostalikdo
genetik doyisiklik intracellular transport ziilali sintezinin pozulmasmna gatirib

96



Seminar 6. Xolestaz sindromu

cixarir. Bu xostoliklorin xiisusi cohati odur ki, ganda QF, bilirubin vo 6d tursulari
artmasina baxmayaraq QQT soviyyasi artimir.

Steroid preparatlar, xiisuson estrogenlor vo anabolik steroidlor intraselular
transport ziilalini isgal edorok (yarigma fenomeni) vo membran koriiyiinii blokada
edorok 0d tursusu vo bilirubin sekresiyasini pozurlar. Noticodo xolestaz meydana
cixir. Qaraciyordo ciddi morfoloji doyisiklik tapilmir vo dormanlarin kosilmasi ilo
xolestaz da kegib gedir.

Parenteral qidalanma alan xostolordo xolestatik sariliq meydana golir. Bunun
mexanizmlori doqiq molum deyil. Hesab edilir ki, bagirsaq qidalanmasinin
olmamasi bir torofdon 6d tursularinin entero-hepatik dévranini pozur, digor
torofdon sekretin ifrazinin olmamasina bagl birincili 6d durulasir. Naticads 6diin
kanalciglarda vo hepatositlordo durgunlugu yaranir. Agizdan qidalanmanin
barpasi xolestazi aradan qaldira bilir.

Hamilaliyin qaraciyordo torotdiyi 4 xostolikdon biri xolestazdir (digorlori yagh
qaraciyor, HEELP sindromu vo garaciyor g¢atlamasi voo ganaxma). Xolestazin
estrogen vo progestronun tosirino bagli ortaya ¢ixdigr bildirilir. Hamilslik
xolestaz1 adoton xos gedislidir, artarsa hamilaliyi dayandirmaq lazimdir.

Staffler sindromu paraneoplastik sindromlardandir. Qaraciyordo metastaz olmur,
lakin sigin ifraz etdiyi sitotoksinlor (TNF, prostoqlandirlor) qaraciyards zodolonmao
torado bilirlor.

Qaraciyardo vo konarda xiisuson do agciyordo bakterial infeksiyalar, travmalar,
UIS toradarak xolestaza sabab ola bilirlor.

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

Omoaliyyatdan sonraki dovrds xolestaz hom qaraciyor vo 6d yollari, hom do digor
omoliyyatlarindan sonra rast golo bilir. Travma, isemiya, hipovolemiya, hipoksiya,
dormanlar, infeksiyalar, agirlasmalar omaliyyatdansonraki xolestazin sobaobi ola
bilor.

Qeyd etmok lazimdir ki, intrahepatik xolestazlarin oksoriyystinin diaqnozu
biopsiya ilo qoyulur. Minimal doyisikliklordo klinik, anamnistik vo laborator
gostaricilorin rolu boyiikdiir.

Ekstrahepatik xolestazlar

Ekstrahepatik xolestazlarda boyiik 6d yollarinda tixanma vo genislonma bas verir.
Bu odobiyyatda mexaniki, tixanma, hatta carrahi sarilig da adlanir.

Bu xolestazlarda QF, QQT artisi, gasint1 (50%) ilo yanasi goriintiilloms ilo 6d
vollarinda genislonma va sabab goriiniir. Sariliq oksar hallarda rast galir vo adoton
hor iki fraksiya, daha ¢ox iso birlosmis bilirubin artir. Lakin, hissovi vo regional
tixanmalarda sariliq olmaya bilor.

Tixanma sariliglarinin diagnozu oksor hallarda klinik, laborator vo goriintiiloma
iisullar1 ilo qoyulur. Biopsiya adoton toromolorin xarakterini miioyyonlosdirmok
tigtlin istifads edilir.
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Ekstrahepatik xolestazlarin digor xiisusiyyatlori stiratli inkisafi, 2-3 hoftadon ¢ox
davam edorsa, qaraciyor yetmozliyi, xolangit, boyrok yetmozliyi, koaqlulopatiya,
UIS vo sepsislo agirlasma ehtimalmin yiiksok olmasidir. Intrahepatik
xolestazlardan forqli olaraq tixanma sariliqlarinda tocili olaraq miidaxilo edorok
yollar drenaj edilmalidir. Bu carrahi va endosporik yollarla hoyata kegirils bilor.
Tixanma torodon soboblori tobisting (das, daralma, iltihab, sis, travma va s.) yerino
(qaraciyor axacaqlari, haga, xoledox, ampula vo b.) goro tosnif etmok olar.
Patogenetik baximdan bunlar tli¢ qrupda comlosdirmak olar: intraduktal, axacaq
xastaliklori, xarici sixtlma (Cadval 1).

Intraduktal saboblor axacaglarin monfozini tutaraq tixanmaya sobab olurlar.
Daslar on c¢ox xolestaz sobabini toskil edir, simptomatik 6d das1 xostoliyindo
xoledoxilolitiaz 10-15% hallarda rast golir. Dasla tixanmalar kaskin ortaya ¢ixan
sartligla biruzo verir, 6d yollarinda genislonms torodirlor. USM (50%),
xolangiografiya (ERXPQ, MRXPQ, omoliyyatdaxili) diagnozu doqiqlosdirir.
Miialicasi dasin ¢ixarilmasidir.

Od yollarinda parazitlor (askarid, exinovok qovucuglart va s.) endoskopik alot
pargalari, drenaj va stend qatlanmalari, hatta ganaxma tixanma torado bilorlor.
Axacaq divarimin iltihabi, travmatik va neoplastik xastaliklori adston monfozi
daraldaraq xolestaz toradirlor. Xolangit 6d yollarinin zodslonmasini vo iltihabini
toradarok xolesaza sabab ola bilir. Sklerozlasdiric1 xolangit 6d yollarinda iltihabi-
fibrotik daralmalar téradir. Od yollarinda qoyulan anastomozlarin daralmas: da
xolestazla biruzo verir. Omoliyyat vaxti xoledoxun vo ya pay-seqmen
axacaqlarinin baglanmasi (kliplonmasi) tam vo hissovi daralmaya sobab ola bilir.
Tixanma 6d yollarinin konardan sixilmasi: noticosindo do meydana golo bilar.
Pankreas bas1 sislori, periampulyar sislor, qaraciyor qapisinda limfomalar,
invaziyalar, damar anomaliyalari, pankreas kistlori, xronik pankreatit,
hepatosellular karsinoma 6d yollarinin sixilmasina sobab ola bilorlor.

Klinik vo laborator olaraq axacaqdaxili, axacaqdivar: vo axacaqgxarici sabablori
ayrid etmok ¢otin olur. Lakin goériintiiloms tisullari, xtisuson MRT vo MRXPQ ilo
bunlar1 ayirmaq, biopsiya ilo kiiflorin tobiotini doyisdirmek miimkiindiir.
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Sabablarina goéra Gedisina gora Olamatlarina goéra
intrahepatik Kaskin Sariligl

Infiltrativ Xronik Sailigsiz

Od yollari xastslikleri Progressiv

Minimal dayisiklik Agirlagsmali
Ekstrahepatik

Intraduktal

Divar xastslakleri

Xarici sixilma

Sakil 3. Xolestazin tasnifati
TOSNIFATI

Xolestaz1 sabobloring, klinik gedisine, slamotloring, agirlagsmalarina goéro tosnif
etmok olar (S2kil 3). On c¢ox istifado olunan tosnifat etioloji tosnifatdir.
Sobabloring gors xolestaz intrahepatik va ekstrahepatik qruplara boliiniir.
Intrahepatik xolestazda adaton hepatoselular sekresiya vo kanalikulyar axin
pozulur, boylik yollarda iso genislonmo olmur, diagnoz {igiin biopsiya gorakir vo
osason terapevtik miialico lazim olur. Infiltrativ xestoliklor (qranulamatoz iltihab,
amiloidoz, sis infiltrasiyasi), 6d yollar1 xostoliklori (birincili biliar sirroz,
kogiiriilonin  roddi, kogriilonin organizmi roddi, dorman xolangitlori ) vo
qaraciyordo ciizi doyisiklik toradon miixtolif soboblor (xosxassali ailovi xolestaz,
progressivloson ailovi xolestaz, steroidlor, hamilolik, parenteral qidalanma, UIS,
Staffler sindromu va s.) intrahepatik xolestaz térado bilirlor.

Ekstrahepatik xolestaz (tixanma, mexaniki sariliq vo ya corrahi sariliq) boyiik 6d
yollarinin tixanmasi naticosindo bas verir, 6d yollarinda genislonmo qeyd edilir,
diagnoz oksar hallarda goriintiiloms ilo miioyyanlosdirilir vo adoton corrahi (agiq
vo ya az invaziv) yolla miialica olunurlar. Intradiktal tixanmalar (das, qurd, drenaj
vo s.), 0d yollariin daralma térodon iltihabi, travmatik, neoplastik xostoliklori
(xolangit, sklerozlasdiric1 xolangit, anastomoz daralmalari, corrahi daralmalar,
xolangiokarsiroma) vo sixilma tdrodon sobablor (sis, kist, damar anomaliyalari,
xronk pankreatit vo s.) tixanma sariligini meydana gatirirlor.

Gedisina gora xolestaz kaskin, xroniki, tokrarlayan, proqressiv sokildo geda bilir.
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Xolestaza siibha

1 B.bilirubin T, QF T, gasinti 1
QF 1 | B.bilirubin 1
+ +
QF nomal ve ya
QQT va ya 5NZ nomal XOLESTAZ aF T<(ALT T, AST 1)
l QF 1> (ALT 1, AST 1) I
+
Qaraciyardan kenar QQT T veya5NZ 1T Qeyri-xolestatik
sabableri axtar: + sanhqlar
stimik, hamilslik, B.bilirubin T, qasinti
ugaq, sisve b. 1
UsSMm
v '
Genigleanm a yox Genigloanma var

l

17 MRXPQ —l
Genislanm 8 yox Geniglanma var 4»[ Tixanma xolestazi ]

[ intrahepatik xolestaz ]

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

Sakil 4 Xolestazda diagnostik alqoritm

Klinik alamatina géra xolestaz sariligla vo sariligsiz biruzs vero bilar. Sariligsiz
xolestazda QF yiiksok olmasina baxmayaraq bilirubin artmasi1 qeyd edilmir,
qasint1 ola bilir. Bu hal adston infiltrativ xostsliklords, 6d yollarinin natamam
tutulmasinda (masalon, gapaqsokilli daslar) vo 6d axininin bolgesal tixanmasinda
meydana golir. Bu hallarda 6d sekresiyasi vo axini hissovi pozulur, qana kegon
bilirubin saglam qaraciyar torofindon tutularaq zorarsizlosdirilo bilir, QF, QQT iso
zararsizlogdirilmoyon enzimlor oldugu tigiin gqanda yiiksok qalir. Sariligin olmast
qaraciyorin boyiik hissosindo 6d sekresiyasi vo axiinin pozulduguna doslalot edir.

DIAQNOSTIKASI

Sarilig vo qasmnti  kimi  klinik  olamotlor, birlosmis vo ya qarisiq
hiperbilirubinemiya vo golovi fosfataza artig1 kimi laborator slamatlor xolestaza
siibho yaradir. Xolestaz slibhosi olan xastolords ardicil olaraq 4 miihiim diagnostik
masalo hall edilir ($akil 4):

1. Xolestaz varmi?

2. Xolestazin novi hansidir?
3. Xolestazi toradon xastalik hansidir?
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4. Agirlagsmasi hansidir?

Stibhali xastolords xolestazi doqiqlosdirmok tigiin xolestazin sabit gostoricisi olan
xolestatik enzimlor - QF, QQT vo ya 5-NZ enzimlari toyin edilir. QF xolestazin on
hassas gostoricisidir. Lakin digor xostoliklordo (siimiik xastoliklori), usaqlarda,
hamilalikdo vo sislordo 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 artmasinin xolestatik yoxsa qeyri-xolestatik olmasin
doqiglosdirmak iiclin 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 tokbasina artir. 5-NZ xolestaz {igiin on spesifik gostoricidir,
lakin bahali oldugu vo xolestazlarda gec artig1 iigiin genis yayilmamigdir vo bozi
mado-bagirsaq xostoliklorinds do arta bilir.

Xolestazin ikinci gostoricisi bilirubinemiyadir. Xolestazda birlogmis bilirubin vo
ya hor iki fraksiya artir. Lakin, bozi hallarda bilirubin soviyyasi normal ola bilir.
Xiisuson infiltrativ xostoliklordo, natamam vo ya bdlgosol obstruksiyalarda
bilirubin artmaya bilir. Sorbost bilirubinin tokbagsina artmasi xolestaz iiglin
xarakterik deyil. Yoni, birlosmis vo ya qarisiq hiperbilirubinemiya xolestatik
enzimi artis1 ilo birlikdo olduqda xolestatik sariliq oldugunu gostorir, normal
bilirubin soviyyasi xolestazi inkar etmir, sorbost hiperbilirubinemiya iso adoton
xolestazi inkar edir.

Xolestazin iigtincii gostoricisi ganda od tursulart va xolesterin artist vo gasintidir.
Od tursusu artis1 spesifikdir, lakin toyini bahalidir. Xolesterin artis1 qeyri-spesifik,
qasint1 iso qeyri-spesifik olmaqla yanasi az hossasdir, xostolorin 40-50%-1 rast
golir.

Xolestaz hepatosellular sariiga ¢ox bonzayir vo bazon marhaloali olaraq bir-birino
kega bilorlor. Masolon, tixanma sariligt uzunmiiddot davam etdikdon sonra, hotta
dekompressiyadan sonra hepatocellular zodolonmo hepaocellular sariliq sokilindo
ortaya ¢ixir. Hor iki sariligda da bilirubin fraksiyalar1 QF, QQT, ALT, AST arta
bilir. Bunlar1 bir-birinden ayirmaq {i¢iin hepatocellular zodolonma gostoricilarinin
(ALT, AST) artis doracasi ilo QF artis doracasi miigayiso edilir. QF artis1t ALT vo
AST artisindan yiliksok olarsa xolestatik, oksino olarsa hepatocelular sariliq qobul
olunur. Boazon bunlar1 ayirmaq ¢otin olur. Ona goro do bazi miislliflor bunlarin hor
ikisini bir qrupda comlosdirirler.

Beldlikla, xolestatik enzimlorin (QF + QQT vo ya 5-NZ) artmasi xolestazi
daqiqlosdirir. Bununla birlikds birlogmis vo ya qarisiq hiperbilirubinemiya olarsa
diaqnoz dastoklonir, olmadiqda iso sariligsiz xolestaz kimi gobul olunur.
Xolestatik sariliqda ikinci miihiim masala Xolestazin intrahepatik yoxsa
ekstrahepatik oldugunu miioyyonlosdirmakdir. Labarator gdstoricilor intra- vo
ekstrahepatik xolestazlar1 ayirmaqda faydali deyil. Od yollar1 genislonmosi bu iki
xolestaz ndviinii ayiran on dnomli gostoricidir. Od yollarinda genislonma olan va
ya tixanma olamatlori goriinon hallar ekstrahepatik, genislonmo goriinmoyon
hallar iso intrahepatik xolestaz gobul olunur. Genislonmo goriintiiloms iisullari ilo
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toyin edilir. Qeyri-invaziv tsullar olan USM vo MRXPQ yiiksok hassasliq
gostorirlor.  USM intrahepatik vo proksimal ekstrahepatik ©6d yollarinin
geniglonmasini gostors bilir. Lakin USM tixanmanin yerini vo xarakterini yiliksok
daqiqlikle gostora bilmir. MRXPQ isa bu-ndqteyi-nazordon daha hossasdir. Digor
torofdon bozi hallarda (erkon diismiis das, 6d yollar1 divarinin sklerozlagmasi, tam
tixanma olmadiqda) tixanma olmasina baxmayaraq genislonmo olmaya bilar. Belo
hallarda xolangiografiya faydali ola bilir. Ona goro do USM-do genislonmo
olmayan, lakin klinik olaraq tixanma sariligina yiliksok siibho oldugda MRXPQ
edilmasi magsodouygundur.

Xolestazin intra, yoxsa ekstrahepatik oldugu miioyyonlogdirildikdon sonra iigiincii
masalo - xolestaz torodon sabablor arasdirilir. Bunun iiglin spesifik laborator,
klinik vo goriintiilomas iisullar1 istifads edilir.

Intrahepatik xolestazlarin okseriyyatinin diaqnozu biopsiya ilo qoyulur. Bununla
birlikds bozi markerlor vo klinik molumatlar da faydali ola bilir. Anti-
mitoxondrial anticisimlor (AMA) birincili biliar sirroz, alfa-fetoprotein (AFP)
hepatocellular xorgong 1liclin xarakterikdir. Dorman, kegirdiyi xostoliklor,
omoliyyatlar, anamnez va s. diagnozda komokgi olur. Bunlar yetorsiz vo ya monfi
olduqgda son diagnostik vasita — biopsiya edilir.

Ekstrahepatik xolestazin sabobini miioyyonlosdirmok {iclin xolangiografiya va
tomografiya edilmasi gorokir. Xolangiografiya ©6d yollarmin moenfazini,
tomografiya iso divar1 vo otrafi gostorirr. MRXPQ bunun hor ikisini birlikdo
gostoron an uygun iisuldur. MRXPQ olmayan hallarda xastonin vaziyyatine gora
ERXPQ, sis siibhosi varsa KT edilir. Uzunmiiddstli (hoftolor), ariglama ilo
miisayot olunan, USM-do kiitlo goriinen, bilirubin 200 mmol/l-don ¢ox atan
xastolordo sis ehtimali oldugu iigiin KT, 6d dasi, sariligi nisboton qisamiiddotli
(glinlor) vo bilirubini 200 mmol/l-don az olan xostolordo iso ilk ndvbads
xolangiografiyaya istiinliik vermok lazimdir. Téromolorin tobistini bilmok ti¢lin
biopsiya da goroks blir.

Dordiincii masalo - xolestazin torotdiyl agirlasmalar: miiyyonlogdirmak {igiin
qaraciyor, agciyor, boyrok, beyin funksiyalarini, hemodinamikani, stimiiklori,
infeksiyan1 arasdirmaq gorokir.

MUALICOSI

Qeyd edildiyi ki, xolestaz sindrom kimi bazi hallarda zoif vo xastoliyin slamati
kimi ortaya ¢ixir vo xiisusi miialico tolob etmadon vo ya osas xastoliyin miialicosi
ilo aradan qalxir. Bir ¢cox hallarda iso xolestaz xostoliyin agirlagsmasi vo aparici
patoloji prosesi kimi ortaya ¢ixir vo xiisusi miialico tolob edir. Istonilon halda
xolestazin miialicosi etio-patogenetik prinsiplors asaslanir:

e Osas xostoliyin aradan galdirilmasi

e Xolestazin aradan qaldirilmasi
e Agirlasmalarin profilaktikast vo miialicosi.
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Intrahepatik xolestazda osas xostoliklo yanas1 qaraciyor zodolonmosi, qasinti,
xronik xostoliklorde koaqulopatiya, osteoroz ¢ox rast golir. Sobabin tobistine
uygun mialicolor osas todbirlordir. Dormanlarin  kosilmosi, infeksiyalarin,
iltihabin, sislorin miialicosi ilk olaraq baglanilir.

Qasintint azaltmaq {iglin xolesteramin tokbasma vo kombinasiya (naloksan,
histaminoblokatorlar) ilo istifads edilir.

Qaraciyar zadalonmasini azaltmaq tiglin koskin xolestazlarda N-asetilsistein, vo ya
S-adenozil-metionin, xronik hallarda iso ursodezoksixol tursular istifado edilir.
S-adenozil-metionin vo N- asetilsistein antioksidant olub hepatosit membranini
zodolonmoadon qoruyur, dorman mongoli xolestazlarda vo koskin xolestatik
hepatitlordo yaxs1 noticolor 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
kegarak, onlarin zadslayici tasirini xeyli azaldir.

Osteoronozun miualicosi tliglin D vitamini, kalsium vo aminobifosfoanatlar gorokir.
Bu miialico BBS-da daha ¢ox istifado edilir.

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

Ekstrahepatik xolestazda osas miialico tixanmanin aradan qaldirilmasidir. Bu
miimkiin olmadiqda dekompressiya — bosaldict todbirlor gorokir. Tixanma
sarihiginda proses stirotli vo agirlasma ehtimali  yliksok oldugu iicilin
dekompressiya miimkiin godor tez, on azi 3-5 giin arzindo hoyata kecirilmolidir.
Xostoliyin sobabino goro corrahi, endoskopik vo palliativ-bosaldic1 todbirlor
hoyata kecirilo bilor. Xoledoxolitiazlarda endoskopik yolla (sfinkterotomiya,
balon dilatasiyas1) dasin c¢ixarilmasi ilk seg¢onokdir. Bu miimkiin olmadiqda
corrahi miialico lazim golir. Iltihabi daralmalarda dilatasiya, stend kimi
genaldicilor vo ya corrahi lisul — bilio-biliar, bilio-digestiv anastomozlar istifado
edilir. Sislordo radikal miialico sisin ¢ixarilmasidir. Bu miimkiin olmadiqda
palliativ bosaldic1 (dekompressiya) todbirlor gorokir. Endoskopik vo ya DQK
yolla cadirlama (stend), yanke¢gmo anastomozlari (xolesisto-yeyuro, hepatiko-
yeyuno, seqment III yanke¢mo vo s.).

Omoaliyyatonii drenajin istifadosi ilo olagodar miixtolif fikirlor var. ©vvallor hesab
edilirdi ki, tixanma sariliginda omosliyyatdan ovvol 6d yollar1 drenaj edilorso
agirlasma hallar azalir. Lakin son todqiqatlar gostorir ki, amoliyyatonii drenaj
naticalora ciddi tosir etmir, oksino vaxti uzadir, hotta agirlagmalara sobab ola bilir.
Ona goro do hazirda omoliyyatonii drenaj genis yox, yliksok risqli xastolordo
istifads edilir.

Agirlagmalarin profilaktika vo miialico todbirlori tobiotino uygun sokildo aparilir.
Infuziyon terapiya mexaniki sariligda miitloq todbirdir. Bu hom kardiovaskulyar
doyisiklik (hipovolemiya), hom UIS miialicosi, hom do bdyrok yetmozliyinin
profilaktikasi iiclin 6nomlidir. Xastalors 3-4 1/giin maye infuziyasi lazim galir.
Mexaniki sariligin ciddi agirlasmalarindan biri  xolangitdir. Ona goéro do
profilaktik olaraq antibiotiklorin istifadosi lazimdir. Cefalosporinlor (seftriaksion,
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cefobid), penisillinlor (ampisillin, piperassilin) 6dds yiiksok konstrasiya toskil eds
bilir. Xolangit inkisaf etdikde antianaerob preparatlar da (metronidazol) olave
edilir. Xolangit «toksik» xarakter dasiyarsa tacili drenaj edilmalidir.

Qaraciyarin zadalonmoasini va funksiyasini yaxsilagdirmaq lgiin qliikoza (10-
20%) va vit.C infuziyas: faydali ola bilir. Hepatotrop preparatlara ehtiyac olmur,
istifads edilorso dekompressiyadan sonra daha faydali olurlar.
Koaqulopatiyalarda vit. K va TDP isifado etmok gorokir. Tixanma sariliqlarinda
atadon vit. K effektli olur, 3-4 giin arzinds protrombin saviyyasinds yaxsilagmaya
sobab ola bilir.

Béyrak yetmazliyinin profilaktikasi {i¢iin infuziyon terapiya goroklidir. Mannitol,
oral 6d tursulart da boyroyi qoruya bilir. Boyrok yetmozliyi bas verdikdo
miialicasi adaton ¢atin olur. Hemofiltrasiya faydali ola bilir.

Qidalandirma aksikliyi 6nomli agirlasmalardan olub, xiisuson uzunmiiddotli
tixanmalarda ¢oki azalmasi (10-20%), albumin (<30 g/1), transferrin (<200 mq/dl.)
azlig1, bud biikiisiinli 2 sm-don kicik olmasi vo s. slamatlorls toyin oluna bilir. Bu
xastalars enteral va parenteral qidalandirma gorakir.
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TEST SUALLARI

1. Hanst ifads xolestazi daha diizgiin izah edir?

a)

Xolestaz 0diin qana kegmasidir

b) Xolestaz bagirsaqda 6d azlhigidir

©)
d)

Xolestaz bagirsaqda 6d azlig1 vo xolemiyadir
Xolestaz tixanma sariligidir

2. Asagidakilarin hansimin pozulmas: xolestaz toratmaz?

a)
b)
©)
d)

Bilirubin konyugqasiyasi
Odiin hepatositlorden ifraz1
Odiin kanalciglarda axini
Odiin axacaglarda axini

3. Intrahepatik vo ekstrahepatik xolestazlari forqlondiron asas cahat
hansidir?

a)
b)
©)
d)

Qolovi fosfatazanin artma miqdari
Od yollarinda genislonmo
Hepatositlordo zodolonmo

Od kanalciglarinda tixanma

4. Intrahepatik va ekstrahepatik xolestazlarin farqlori haqqinda hansi ifads
yvalandir?

a)
b)

©)
d)

Intrahepatik xolestaz adoton konservativ, ekstrahepatik xolestaz iso
carrahi yolla miialico olunur

Intrahepatik xolestazlar adoton diffuz parenxima xostoliklori
noticosinda, ekstrahepatik xolestaz 1so xarici 6d yollarinin
tixanmalari naticesinde meydana golir.

Intrahepatik ~ xolestazlarda  hepatositar ~ zodolonmo  olur,
ekstrahepatik xolestazlarda isa olmur

Axacaqglarda  genislonmo  ekstrahepatik  xolestazlarda  olur,
intrahepatik xolestazlarda iss olmur.

5. Asagidaki alamoatlordan hansi xolestazi inkar eda bilor?

a)
b)
©)
d)

Normal QQT
Normal QF
Normal 5-NZ
Normal bilirubin

6. Hansi miiayina ilo xolestaz tasdiq olunur?

a)
b)

c)
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d) ALT

7. Xoastada ALT, AST va QF artmasi varsa, xolestazi neca miiayyan edarsiniz.
a) QF 3 dofodon ¢ox olarsa
b) QF artmasi ALT vo AST artmasindan ¢ox olarsa
c) QF ilo yanas1 QQT do artarsa
d) Birlogmis bilirubin 2 dofodon ¢ox artarsa

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

Xostaliklar va laborator naticalor verilmisdir. On dogru uygunlugu gostorin

9. Mexaniki sariliq

10. Xosxassoali ailovi xolestaz

11. Alkogol hepatiti

12. Hipotiriodli xastads xoledoxolitiaz

a) QF vo bilirubin normal, QQT artmigdir
b) Bilirubin yiiksok, QF vo QQT normal
c) QF, QQT vo bilirubin artib

d) QF va bilirubin yiiksok, QQT normal
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Seminar 7

OD DASI XOSTOLIYI

OZoT

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

2.  Od das:1 6diin maye konsistensiyasinin doyisorok bark hala kecmosi
naticasinds  daslarin omale  golmasidir. Daslasmaya  odiin
torkibindoki iki asas iizvi madds — xolesterin vo bilirubin moaruz
qalir.

3. Uc¢ mexanizm — 6diin xolesterinlo doymasi, topalasma vo durgunluq
xolesterin daslarinin amJals galmasi iiciin 6nomli mexanizmlordir.
Bunlarin birlikds oldugu hallarda das amala gals bilir, har hansi bir
mexanizmin tokbasina das amoalagatirma ehtimal is3 cox azdir.

4. Yaslasma, qadin cinsi, kokliik, hamilslik, estrogen vo progesteron
miialicasi, genetik amillor, dislipoproteinemiyalar, iltihab vo
diskineziya das amoals galmasina an cox sabab olan amillordir.

5. Piqment daslarmmin amslo galmasinds dsas mexanizm 0dda sarbast
bilirubinin artmasidir. Qaraciyara yiikiin artmasi (hemoliz),
qlukronizasiyanin azalmasi (sirroz) vo dekonyuqasiya (bakteriya,
iltihab, darhq) sarbast bilirubinin 6dds artmasina sabab olur.

6. Od daslar1 oksor hallarda (50-80%) simtomsuz gedir, lakin ilds
toxminon 2-3% tezliklo vo xastalorin 20-50%-inds simptomatik
sokils ke¢a bilir.

7. Daslar ii¢ prosess — obturasiya, eroziya-nekroz va ya neoplaziyaya
sabab olduqda klinik slamatlarls ortaya ¢ixir.

8. Obturasiya 6d dasmin an ¢ox (98%) toratdiyi doyisiklik olub,
tixanmanin yeri vo kecib-kecmomasina bagh olaraq o6d sancisi,
kaskin xolesistit, kaskin pankreatit, xoledoxolitaz, mexaniki sarilq
vd xolanqit torads bilar.
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9. Simptomatik forma on c¢ox o6d sancis1 soklindo ortaya c¢ixir,
xastalorin aksariyyatinda (70%) 6%/il tezlikdo takrarlaya bilir,
10% hallarda (0,1% /il) agirlasmalarin ortaya ¢ixmasina sabab olur.

10. Eroziya vo nekroz adaton boyiik (>2sm) daslarin vo ya kaskin
xolesistit fonunda rast galon agirlasmadir, Od das1 cox az hallarda
(0,1%) xar¢angd sabab olur, boyiik (>2sm) daslarda va Kkiraclosmis
od kisalorinda xor¢ang ehtimah yiiksokdir.

11. Epiqastral koaskin agrilar, sarilq, kaskin xolesistit, xolangqit,
mexaniki sariliq vo pankreatit slamatlori olan xastalords ilk névbada
das axtarilmahdir.

12. USM hossas vo asan iisul olub, 6d Kisasindoki daslar1 98%,
xoledoxdaki daslar is3 50% hassashqla toyin eds bilir.

13. MRT vo MRXPQ hom o6d Kkisasi hom do xoledox daslarinin
tdyinindo on hassas vo doqiq (98-100%) iisuldur. USM naticasi
siibhali olarsa va ya xoledoxda das siibhasi olarsa MRXPQ lazimdur.

14. Simptomatik 6d das1 xastoliyinin standart miialicasi laparoskopik
xolesistektomiyadir. Xoledoxdaki daslarin ¢ixarilmasi ii¢iin ERXPQ
ilk secimdir.

15. Asimptomatik 6d dasinda saksar xastolords miialica garokmir. Lakin
agirlasma riski vo ya simptomatik formaya kecorsas amaliyyat riski
yiiksok olan xastolords (6lgiisii 2 sm-don cox olan daslar, divar
kiraclosmasi, oraq hiiceyrali hemolitik anemiyalar) simptomsuz olsa
da xolesistektomiya tovsiyo edilir.

TORIFi

Od das1 6diin maye konsistensiyasmin dayisorok bork hala kegmosi noticosindo
daslarin omolo golmosidir. Daslasmaya 6diin torkibindoki iki osas tizvi madds —
xolesterin va bilirubin moruz qalir. Minerallar, xilisuson kalsium bu prosesdo
istirak edo bilir. Od daslar1 oksar hallarda (50-80%) heg bir klinik alamat vermayo
bilir vo tosadiifi miiayinolordo tapilir. Digor halda iso das axacaqlari tixayaraq,
divarda nekroz vo ya neoplastik doyisiklik torodorok 6d sancisi, Xolesistit,
mexaniki sariliq, fistula, pankreatit vo s. kimi agirlagmalara sabab ola bilir.

RASTGOLMO TEZLiYi

Od das1 xastoliyi ohali arasinda on ¢ox rast golon (~20%), vo garin boslugunda on
cox amoliyyata sobab olan xostolikdir. Yas, cins, irq, yasayis torzi, qidalanma vo
digor amillor 6d das1 omolo golmosindo rol oynayir. Yasin artmasi, qadin cinsi, ag
rongli, az horokotlilik, bitki qidalarin az istifadosi vo s. 6d dasinin omolo golmaosi
ticilin risk faktorlaridir. Klassik olaraq ag, kok, dogmus, azhorokotli qadinlarda 6d
das1 ehtimali ¢ox yiiksok hesab edilir.

108



Seminar 7. Od dasi xastaliyi

OD DASLARI
PIGMENT
XOLESTERIN QARA QIHVYi
Torkibi Xolesterin Bilirubin poli meri Ca-bilirubinat
CaCO3, CaPO4
Konsistensiyasi Krisd Bark Y umgaq
Sobobi Coxfaktoriu Henvliz, Sirroz Xronik obstruks ya,
bakteriya
Yeri Kiso Kiso Axacaqlar
R-kontrast 15% 60% 0%

Sakil 1. Od daslarimin torkibina gora néviori

PATOGENEZI

Daslarin novlori

Torkibino gors 6d daslarinin iki névii var: xolesterin vo bilirubin daslar1 (Sakil 1).
Xolesterin daglart sar1 rongli, yumsaq olur, adston rentgen-kontrast olmur.
Bilirubin daslarinin iso iki néve ayrilir — gqara vo gohvayi rongli. Qara daslar ¢cox
bark, torkibinde Ca++ oldugu iiciin rentgen-kontrast olurlar, hemolitik sariliqlarda
cox rast golinir. Qohvayi bilirubin daslar1 iss 6d yollar1 darlig1 vo infeksiyalarinda
rast golir, yumsaq olurlar.

Xolesterin vo bilirubin daslar1 rast golma tezliyino, omoals golms mexanizming
gbro bir-birinden ciddi farqlonir. Od daslarinin oksoriyyatini (90%) xolesterin
daslar toskil edir.

Xolesterin daslarinin omals golma mexanizmlori

Xolesterin daglarin omolo golmosindo bir-biri ilo six olagoli ili¢ G6nomli
mexanizmin rol oynayir: doyma, topalasma (niivalasma-nukleasiya) va
daslasma. Klassik baxisda bunlar 6d torkibinin doyismosi, iltihab vo durgunluga
uygundur. Bu mexanizmlor ayri-ayriligda nadir hallarda tokbasina das torade
bilirler vo adaton timumi prosesin —litogenezin sorti morhololori sayilirlar (Sakil 2).
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Danadkda  Odturgular Missdlar

T::l‘.':zyw: *g\ @ Cokiintii

Sakil 2. Xolesterin daglarinin amala galma mexanizmlori

Doyma

Dagomologolmonin ilk morholasinds 6diin torkibindo xolesterinin hall olunmamasi
va ¢oxqatl donociklor halinda toplanmasi bas verir.

Normal halda xolesterin qaraciyordon lesitinlo birlikdo donocik soklindo ifraz
olunur ($2kil 3). Od tursularmnin tosiri ilo bu kiirasokilli denaciklor holl olunaraq
misselloro — 6d tursular1 ilo ortiilmiis tabletsokilli kristallara gevrilirlor. Od
tursularinin  hidrofilliyi sayoesindo xolesterin-lesitin-od tursusu «tabletlori»
cokiintli vermodon 6ddo gala bilir vo bagirsaga tokiiliir.

Holl edici amillorin — lesitin vo 6d tursularinin xolesterino nisbotdo azalmasi
xolesterin donociklorinin misselloro ¢evrilmosini azaldir. Noticodo hidrofob
donaciklor bir-biri ilo birlosma flirsoti tapir va bdyiikk coxqatli denaciklora
cevrilirlor.

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

Normada 6d tursularinin 1/7 hissasi sintez olunur, 6/7 hissasi enterohepatik
dovranda dovr edir vo 1/7 hissosi iso bagirsagdan atilir. Sintezin azalmasi,
dovranin zsiflomasi va ya itkinin artmasi 6d tursusu azligina sobab olur. Estrogen,
artmis yas, qaraciyar xostoliklori sintezi azalda bilir. Od yollarinda durgunluq
(acliq, parenteral qidalanma, xolestaz), gal¢ca bagirsagdan sorulmanin azalmasi
(boyiik rezeksiyalar, Kron xostoliyi), qaraciyordon ifrazin azalmasi (estrogen,
dormanlar — klofibrat), enterohepatik dovranda 6d tursusu azligina gotirib ¢ixarir.
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Od tursulari

i
>

Missellor
XHAOT

Danaciklor —

Xolisterin + lgitin j D % D § Q [

Sokil 3. Od tursularinin va lesitinin xolesterini “hall etmasi”

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

Fosfolipid tobiotli maddo olan lesitinin bir hissosi dietlo alinir, digor hissosi iso
sintez olunur. Bitki qidalarinin az istifadasi lesitin azalmasina sabaob olur.
Xolesterinin 6ddo miitlog olaraq artmasi miixtolif soboblordon ortaya ¢ixir.
Molumdur ki, qaraciyor xolesterin miqdarinin tonzimlonmosinds on Onomli
organdir. Qaraciyor xolesterini yenidon sintez edorok, periferiyadan golon
xolesterini islomdon kegirorok vo 6ds ifraz edorok qanda miqdarini tonzimloyir.
Xolesterinin sintezinin artmasi vo ya 0do ifrazinin yiiksolmosi 6ddo tursulara
nozoron istiinliiyline — doymasina sorait yaradir. Xolesterin sintezini tomin edon
enzimlorin  (hidroksi-metal-qlutaril-KoA  reduktaza) stimulyast vo ya
esterifikasiyasinin azalmasi (Asetil-KoA-xolestrol asetiltransfenaza) xolesterinin
artmasina sabob olan osas mexanizmlordir. Yaslanma, gadin cinsi, kokliik, koskin
ariglama, hamilslik, klofibrat, steroid hormonlar, genetik amillor vo s. kimi bir
cox faktorlar xolesterin sintezini vo 6da ifrazini artira bilir.

Topalasma

Litogenezdo ikinci 6nomli morhalo topalasma — niivologmoadir (nukleasiya). Bu
morholodo ¢oxgath xolesterin donociklori niivelosdirici maddonin vasitosi ilo
birlosdirilir ($akil 5). Niivolosdirici amil dasin morkozi 6zoyini toskil edorok,
donacikloari otrafina toplayaraq moéhkomlondirir, ¢okiintiilor omolo gotirir.
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1

/ Sintez - 0,5mg \

OT sintezi
OT sorulmasi
Dovranin siirati

Xdestaginsintezi
Ifraz 0,5mg O X destainsekresiyas
Norma

. Enterohepatik
DIET dovranin zaifloamosi / @ \
\v »/_/ \.:o Soe

Lesitin 4 orJ Xolesterin T ’i - Odtursdan

Sakil 4. Odiin xolesterinl> doyma mexanizmlari

Niivologdirici  amillor kimi musin, immunoglobulinlor  glukoproteinlor,
bakteriyalar, Ca" ionlar1 geyd edilir. Normada 6dds niivalosdirmoyo angal olan
amillor do movcuddur. Apolipoproteinlorin antinuklear amil oldugu ehtimal edilir.
Hazirk: tosovviirlora gore nuklear amillorin artmasi vo antinuklear faktorlarmn iso
azalmas1 topalasmaya sobob olur. Iltihabi prosesin nuklear amil téroden énomli
proses oldugu ehtimal edilir. Normada mukus 6d epitelini tursulardan qoruyur va
prostoglandinlor mukusun ifrazin1 artirir (madodo oldugu kimi). Iltihab bir
torofdon prostoqglandin artigina, bunlar iso mukusun asir1 ifrazina sabab olur. Digar
torofdan iltihabi proses naticosindo 6do kegon proteinlor nukleant amil ola bilir.
Prostoglandin sintezini azaldan dormanlarin (indometasin, diklofenak, aspirin vo
s. kimi QSI®OD) 6d daslarmin miialicosindoki miisbat tosirini do musin sintezini
azaltmas ilo slagoalondirlor.

Antinuklear amillorin azalmasinin genetik mongsoli 6d dasi xostoliyindo rol
oynadigi ehtimal edilir. Bozi dormanlar (seftriakson) nuclear amil rolunu oynaya
bilor. Cokiintiilor USM miiayinasindo ¢okiintiilii 6d kimi goriiniir.

Daslasma

Litogenezdo {igiincii morhalo daslagsmadir. Doymus ¢oxqatli  xolesterin
donaciklorinin niivalosdirici amillor otrafinda toplagsmasi hoalolik das deyil. Normal
halda az da olsa ¢okiintiilor omolo golir. Lakin, 6d yollarinda daimi vo vaxtasiri
axin ¢okiintiilorin birlosmasine vo mohkomlonmasine imkan vermir.

112



Seminar 7. Od dasi xastaliyi

Nukleantlar
Ql Ukoprotei nlar
Bakteriyalar
Mukus @
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Sokil 5. Od ¢okiintiilorinin amala gatiran va angallayan amillor

Od yollarinda durgunlugun ¢okiintiilori dasa ¢eviron énomli amil oldugu qobul
edilir. Od kisasi iki ndqteyi nozordon buna meyillik yaradir. Birincisi, ddiin 5-10
dofo qatilasmasi, ikincisi iso nisbi durgunluq. Mohz bu sobabloro goro do 6d
daglarinin 98%-1 6d kisosindo omalo golir.

Od kisosi motorikasini pozan neyronal vo humoral amillorin &d das1 torotdiyi
molumdur: vaqotomiya, somatostatinoma, oktreoid miialicasi, acliq, parenteral
qidalanma, hamilslik va s.

Belaolikla, ii¢ mexanizm — odiin xolesterinlo doymasi, topalasma va durgunlug
xolesterin daslarinin amoalo galmoasi iiciin onaomli mexanizmlordir. Bunlarin
birlikds oldugu hallarda das amala galo bilir. Har hansi bir mexanizmin takbasina
das amalagatirma ehtimall isa ¢ox azdir.

Pigment daslarinin amals galma mexanizmlari

Birlogsmis (sorbost) bilirubin suda holl olmur, garaciyordo qlukron tursusu ilo
birlosdikdon sonra suda holl olan birlosmoys — bilirubin mono-, diglukronids
cevrilir. Oddo normal halda sorbast bilirubin olmur, oksoriyyoti diglukronid
sokilindo olur. Sorbost bilirubin 6ddo artarsa, daslarin omolo golmosino sorait
yaradir.

Fiziki-kimyavi xiisusiyyatloring, torkibino gors bilirubin daglarinin iki novii var:
qara va qohvayi pigment daslari.
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Hemdiz Simoz Bakteriya, xdangit,
xdesidit, Daliq
OndaEne’ QlUkronizasiya Dekonyugesiya T
Sarbest biliruGin T Serbest yag tursulan T CaCO3
CaPO4
PIQMENT DASLARI

Sakil 6. Pigment daslarinin amala galma mexanizmlari

Qara pigment daglar1 bilirubinin polimerlogsmasi, kalsium-karbonat vo kalsium-
fosfat duzlar ilo birlogsmesindon omolo golir. Hesab edilir ki, bilirubinin
polimerlogsmosindo sorbast bilirubin vo sarbast yag tursulart 6nomli rol oynayir.
Sorbast bilirubinin 6ddo artmasinin bir ne¢o mexanizmi ola bilor (Sakil 6).
Bilirubin istehsali artarsa vo qaraciyorin qlukronizasiya imkanlarini asarsa
(hemoliz) sarbost bilirubin 6ddo arta bilir. /kincisi, qlukronizasiyanin zoiflomosidir
ki, bu da daha ¢ox sirrozda rast golir vo 6ddo sorbast bilirubin vo monoqlukronidin
istiinliiyiino gotirib ¢ixarir.

Digor bir mexanizm is9, bilirubin-qlukronidin pargalanmasidir. Hesab edilir ki,
iltihabi ocaqlarda bakteriyalarin qlukronidaza enzimi dekonyuqasiya térado bilir.
Hesab edilir ki, bu mexanizmi bilirubin Ca++ ionlar1 ilo birlogsmasine sobab olan
osas mexanizmdir. Noticado yumsaq qohvoyi pigment daslar1 omalo golir.
Xolanqit vo darliq olan hallarda pigment daslarimin omolo golmo yolu bu
mexanizma baglidir.

Beldlikla, pigment daslarimin amoalo galmasinda asas mexanizm 6ddo sarbast
bilirubinin artmast hesab edilir. Qaraciyara yiikiin artmast (hemoliz),
qlukronizasiyamn azalmasi (sirroz) va dekonyuqasiya (bakteriya, iltihab, darlq)
sarbast bilirubinin 6dda artmasina sabab olur. Sarbast bilirubin polimerlasarak
(vag tursulart vo Ca-duzlary) qara sort daslara, Ca++ ilo birlasarak gohvayi
yumsaq daglara ¢evrila bilir.
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Od tursulari v lesitinin Xolesterin sintezi vo ya
azalmasi ifrazznin artmasi
Kron x.

3
Rezekdya Qadincinsi
Xolesteramin K &klk
Klofibrat Hamilalik
Adiq Estrogen, Progestron
Parenterd qgid. Irg
Estrogen, Progestron Klofibrat
Diet Pislipoprotejneﬁya
rsi
Dig

OdUin xol esterinls doymes

Toplasma
infeksiya,
iItihqb
Seftriakson Serbist bilirubinin
atmes
o Henoliz
Durgunlug | Siro
Parentera gld. infeksiya
Sometostatinoma Xolangit
OktreO|d_ Obturasiya
Vagotomiya
Adiq
Sakil 7. Od dasinin sabablari
SOBOBLORI

Xolesterin daglarin1 toérodon soboblori patogenetik ndqteyi-nozordon 3 qrupa
ayirmaq olar: xolesterinlo doyma, topalagsma (nukleasiya) vo durgunluq téradon
soboblor (Sakil 7). Doyma téradon sobablorin bir qrupu xolesterin sintezi vo ya
sekresiyasini artirirlar. Bunlara yas, qadin cinsi, koklik, hamilalik, estrogen vo
progesteron miialicosi, genetik amillor, dislipoproteinemiyalar vo s. aid edilir.
Digor qrup amillor iso 6d tursusu vo lesitinin miqdarint azaldirlar. Bu qrupa
bagirsaq rezeksiyasi, Kron xostoliyi, acliq, parenteral qidalanma, estrogen,
klofibrat, progestron, xolesteramin, bitki mohsullarinin az istifadosini vo s. aid
etmoak olar.

Toplagsmaya sobab olan amillora 6d yollarinda iltihab, infeksiya, genetik olaraq
antinuklear amillorin azalmasini, ceftriakson istifadasi aid edilir.

Bozi xastoliklor vo voziyyatlor 6d kisosindo durgunluga sobab olaraq daslasmaya
sorait yaradir. Xiisuson, parenteral qidalanma, acliq, hamilslik, somatostatinoma,
vaqotomiya, oktreoid istifadosi kisonin azhorokotliliyini térodon Onomli
sabablordandir.

Bozi sobablor bir ne¢o mezanizmo tosir gostorarok 6d dasina sobob olur. Masalon,
hamilolik vo cinsi hormonlar hom xolesterin sintezini vo sekresiyasini artirir, hom
0d tursusu sintezini vo sekresiyasini azaldir, hom do 6d kisesindo durgunluq
toradir.
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OHALI

15-20%

'

OD DASI XOSTOLIYI
20% 1-2%/il
A\ 4

SIMPTOMATIK 70% } 6%/il

10% | 0,1%/il

AGIRLASMA

Sakil 8. Od dagi xastaliyinin tabii gedisi

Acliq vo parenteral gidalanma hom durgunluq toradir, hom do 6d tursusu
miqdarmi azaldir.

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

GEDISI

Od das1 on cox rast golon xastolikdir, ohalinin toxminon 20%-i miisahido olunur
vo yas artdiqca rastgolma hallar1 da artir ($akil 8). Od daslar1 amalo goldikdon
sonra iki sokildo gedo bilor: asimptomatik va simptomatik.

Od daslar1 oksor hallarda hec bir olamot torotmir vo tosadiifii USM-do tapilir.
Asimptomatik adlanan bu gedisdo daslar sayca vo Olgiico arta bilor vo ya
doyismaya bilor.

Simptomatik forma toxminon xastolorin 20%-inds rast golir. Daglar {i¢ prosess —
obturasiya, eroziya-nekroz vo ya neoplaziyaya sabab olduqda klinik slamatlorlo
ortaya ¢ixir (Sakil 9). Daslarin simptom térotmo tezliyi toxminon 2-3% /il toskil
edir vo on il arzinda xastalarin 20-30%, 20 il arzinds iso 30-50%-inds olamatlor
meydana golir.

Simptomatik xastalorin oksariyyatinds (70%) simptomlar tokrarlaya bilir vo bu
ildo 6% toskil eds bilir. Belo xastolorin toxminon 10%-do agirlagmalar meydana
galo bilir.
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SHALI Asimtomatik 6d dag
1-2%/ il

@ | Simptormatik 6d das |
|

6%/il [ I !
Obturasiya Eraziya Xarceng
Od Nekraz (0,1%)
sancisl ©0,1%)
Obturasiya kegir Ohturasiya kegmir

Mininal deyiskilik /\ | I I }

Fibroz Keskin Keskin Mexaniki Xdangit

Xr.xolesitit 30% parkrestit sanliq

Oadi fibrozu \/ xdegistit
Xr. pankreatit

Sakil 9. Od dagi xastaliyinin gedisi va agirlasmalart

Obturasiya 6d dasinin an ¢ox (98%) toratdiyi doyisiklik olub kiso axacaginin vo
ya timumi 6d axacaqlarinin tam, hissavi vo ya miivoqgoati tixanmasi naticosinda
bas verir. Od kisosi axacagmnin tixanmasi 6d sancisia sobab olur. Oksor hallarda
(90%) tixanma miivaqqoeti xarakter (<6 saat) dasiyrr. Od sancist xostolorin
oksariyyatinds (70%) ilds 6% tezliklos tokrarlaya bilir.

Tokrarlayan 6d sancilart (miivoqgati tixanmalar) 6d yollarinda minimal dayisiklik,
fibroz, xronik xolesistit, Oddi fibrozu vo xronik pankreatit kimi patologiyalara da
sobob ola bilir. Lakin toxminon 10% hallarda tixanma keg¢mir vo xolestit,
pankreatit, mexaniki sariliq, xolanqit kimi agirlasmalar meydana golir. Koskin
xolesistit bir ay miiddotinds xastalorin 1/3-indo tokrarlaya bilor.

Eroziya vo nekroz adoton boyiik (>2sm) daslarin vo ya koskin xolesistit fonunda
rast golon agirlasma olub perforasiya, bilio-enterik fistullara sabab ola bilir. Az
rast golon (0,1%) bu agirlasmada sisto-duoderal fistullar vo 6d dasina bagl
bagirsaq kegmazliyi bas vera bilor.

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

Beloliklo, 6d dasmin tobii gedisino timumi sokildo baxilarsa: 6d daslart ahalinin
20%-inda rast galir, aksar hallarda (50-80%) alamoat vermirsa da, ilda taxminon
2-3% tezliklo vo xastalorin  20-50%-ind> simptomatik sokilo kego bilir.
Simptomatik forma an ¢ox od sancisi soklinds ortaya ¢uar, xastalorin
aksariyyatinda (70%) 6%/il tezlikdo tokrarlaya bilir, 10% hallarda (0,1% il)
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agirlagsmalarin ortaya ¢ixmasina sabab olur. Yoni, simptomlarla ortaya ¢ixan 6d
das1 yliksok tokrarlama ehtimalina vo agirlagsmalara sobab oldugu ii¢lin ciddi
miialico tolob edir.

KLINIK OLAMOTLORI

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

Tixanmanin yeri vo kegib-kegmomaosino bagh olaraq 6d sancisi, kaskin xolesistit,
koskin pankreatit, xoledoxolitaz, mexaniki sariliq, xolanqit ortaya c¢ixa bilir.
Tixanmanin torotdiyi olamotlor arasinda agri, sariliq, agriliq, iltthab on ¢ox rast
golonidir.

Agr1 6d yollarinin tixanmasina bagli hipertenziya va ya iltihabi proses noticosinds
meydana ¢ixir. Od agrist iiciin xarakterik baslama vo gedis xiisusiyyotlori var.
Adoton, koskin baslayir. Yemoklordon 0,5-1 saat sonra baslamasi forqlondirici
xuisusiyyotlordir. Yagh qidalar, koskin qidalar daha ¢ox artira bilir. Fiziki is,
stimulyator tosirlor (metklopramid, xolesistokinin, ishal dermanlar1 vo s.) agri
artmasina sabab ola bilor.

Koskin baglayan agr1 0,5-1 saat orzindo artir, 2-3 saat orzindo sabitlosir. Alt1
saatdan az davam edorso, tixanma aradan galxdigini gostorir vo bu 6d sancist ii¢lin
xarakterikdir. Agr1 6 saatdan ¢ox davam edorso, koskin xolesistitin basladigini
gostorir. Koskin xolesistitdo agr1 3-4 gun davam edir vo 6-7-ci giinlordo ciddi
azalir.

Agrinin 3-4 giindon ¢ox davam etmosi vo ya artmasi agirlagmalar1 (perforasiya,
peritonit, mexaniki sariliq, pankreatit va s.) gostorir.

Agrikasicilor vo spazmolitiklor 6d sancisint azaldir, lakin tam aradan qaldirmur.
Tixanma aradan qalxarsa va ya iltithab sonarsa agr1 kasilo bilir.

Od agris1 adoton sag qabirgaalt: vo epigastral nahiyyado olur, sag ¢iyina, boyuna,
kiiroya yayila bilir. Od sancis1 vo koskin xolesistitdo agr1 doqiq lokalizasiyali,
xolanqit vo xoledoxolitiazda qarinda yaygin, pankreatitds iso komorloyici olur.
Sariliq axacaq tixanmasini gostorir vo adoton agridan sonraki 12-24 saat orzindo
ortaya ¢ixir. Od kisosi axacagmin tixanmasi az hallarda (<20%) sariliga sabob olur
vo adoton bilirubin soviyyasi 4 mq/dI-I (80 mmol/l.) ke¢mir. Artan sariliq vo
yiiksok bilirubin xoledox tixanmasina dolalot edir.

Obyektiv miiayinado adoston ag, kok, orta yasli qadin xastolor goriiniir. Xostonin
voziyyati sabit vo ya ¢ox agir ola bilor. Sag qabirgaaltt nahiyodo agriliq vo Merfi
simptomu 6d sancis1 vo kaskin xolesistitdo ¢ox rast golir. Gorginlik vo peritonun
qiciglanma olamotlori, agirlasmalart — peritonit oldugunu gostorir. Horarst koskin
xolesistit, xolanqit, absess vo peritonitds goriiniir. Hipotenziya vo sok xolanqit vo
pankreatitds rast golir.

Od dasinin spesifik laborator olamati yoxdur, tdrotdiyi agirlasmalara uygun
laborator doyisiklik goriino bilor — leykositoz, xolestaz, qaraciyor zodolonmasi,
transaminaza artmasi va s.
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Goriintiilomo tisullarinda 6d kisasi va yollarinda das goriindir.

Od sancisi
Epiqgastral agri

Subhe  IEEEEEED Sanliq

Hamilslik kecgiran gadin
KsX, KsPank, Xolestaz

Das varmi ? EEEEEE)»> USM —— MRXPQ —» ERXPQ —» 8DXQ

I Klinik

Klinik forma - Labarator

Gortintiilema

Sokil 10. Od dasimin diagnostikasi

DIAQNOSTIKASI

Asimptomatik 6d dasi geyd edildiyi kimi tosadiifi miiayinolordo (USM, KT,
MRT) tapilir, bozi hallarda iso autopsiyalarda, basqa xostolikloro goro
laparatomiyalarda rast golir.
Simptomatik 6d das1 xostoliyindo iso digor xostaliklords oldugu kimi diagnostika
prosesi ii¢ asas marhoalodon ibarotdir (Sakil 10):

e Siibho.

e Dagin toyini: kisodo vo axacaqda

e Dasin torotdiyi xostoliyin toyini

Siibha

Dasin spesifik oslamoti yoxdur, toratdiyi xostoliklorin do patognomonik slamatlori
olmadigma gors garin boslugu iist mortobasinin bir ¢ox xastaliklori ilo qarisdirila
bilir.

Sag qabirgaalt1 vo epiqastral nahiyado agri olan xostolordo 6d dasi xostoliyindon
siibholonmok lazimdir. Yemokdon sonra baslama, sag kiiroys irradiasiya,
sancigokilli olma vo tokrarlama 6d agrisi {igiin xarakterikdir. Bu alamatlori olan
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xosto orta yasl, kok hamilolik kecirmis qadindirsa dasa siibho daha da artirir.
Sarilig, kaskin xolesistit, xolanqit, mexaniki sariliq, pankreatiti olan xostolordo iso
ilk névbado dag axtarilmalidir.

Dasin toyini

Hazirki goriintiilomo iisullart — USM, KT, MRT, xolangiografiyalar (MRXPQ,
EKXPQ, ©DXQ, DQKXQ) sintoqrafiya daslarinin toyinindo yiiksok hassasliq
gostorirlor. Adi rentgenoqrafiya az hossasdir (xolesterin daglarinin oksoriyyati
roentgen-kontrast deyil), oral xolesistoqrafiya iso yiiksok effektiv deyil.

USM on hassas vo asan iisuldur, 6d kisasindoki daslar1 98%, xoledoxdak1 daslari
159 50% hassasligla toyin edo bilir. Daslar ii¢lin spesifik USM olamati akustik
kolgoali vo horokatli exogen kiitlonin olmasidir. Od kisasinda exogen kiitlonin das
yoxsa polip oldugunu ayirmaq lazzim golir. Dasdan forqli olaraq poliplor
harokatsiz olur, kontrast madde (KT, MRT) tutur, dopler USM-do qgan axiri
gorunur.

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

KT 6d kisasi vo xoledox daslarinin toyininds uygun olaraq 90% vo 60% hassasliq
gostorir. Adaton rutin olaraq istifads edilmir.

MRT vo MRXPQ hom 6d kisasi hom do xoledox daslarinin toyinindo on hossas
va doqiq (98-100%) tisuldur. USM naticasi siibhali olarsa vo ya xoledoxda das
siibhosi olarsa MRXPQ lazimdir.

ERXPQ 6d yollarindaki daslarin toyinindo qizil standart sayilir. Lakin hazirda bu
iisul daha ¢ox miialico mogsadi ilo - 6d yollarindaki daslar1 ¢ixarmagq ti¢iin istifado
edilir.

ODXQ adoton miialiconin naticalorini, daslarin  yetorli tomizlondiyini
miioyyonlosdirmok li¢iin istifado edilir.

DQKXQ dasin diagnostikasinda nadir hallarda istifado edilir.

Sintoqrafiya dasin toyinindon daha ¢ox tixanmanin olub-olmadigini géstorir.

Klinik formanin tayini

Dasin torotdiyi xostoliyi toyin etmok iiglin klinik, lobarator vo goruntiilomo
naticalari birlikde giymatlondirilir. (Cadval)

Qeyd etmok lazimdir ki, simptomatik bir xostodo dasin tapilmasi ¢ox boyiik
ehtimalla simptomlarin dasa bagli oldugunu gostorir, lakin digor soboblori tam
inkar etmir. Ciinki az da olsa, bozi hallarda dasla birlikdo diger 6d yollari
xastoliklori rast golo bilir. Masalon, 6d yollar: sislori, infeksiyalari, anomaliyalari
dasla birlikdos rast golo bilir.

Belolikla, sag gabirgaaltt vo ya epiqastral agrisi, sarilig1 olan biitiin xastolords
dasdan siibholonmok lazimdir. Od tipli agrilarda (yemokdon sonraki tutmasokilli
agrilar), hamilolik kegirmis kok qadinlarda das siibhosi artir. Koskin xolesistit,
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xolestaz, xolanqit, pankreatit alamotlori olan xastolorde iso ilk ndvbade dasdan
siibhalonmok lazimdir.

XE
Darhigin 1agvi

Manbanin lagvi

XE, Xolesistditotariya
Xdedoxatomya (ERXPQ,
Lap, DQK)

— Cixarma

Od tursulari
QSioD
MTBE
EDTA
Digor

Dagn Iogvi ——— Oritmo

Mexaniki

Sqrma Elektrogsok

XE, Xoledoxolitotomiya
Drenaj
Dilatasiya,Anastomoz, ST

Agriagmalarin miidices

Sokil 11. Od dasinin miialica iisullart

Das siibhosi olan xastolords ilk ndvbade USM edilmalidir. Od kisosindo das1 olan
xastolords xoledox dasi tosdiq vo ya inkar edilmalidir. Xoledox das1 siibhosi varsa
vo USM yetorsizdirso, MRXPQ edilir. ERXPQ miialico {i¢iin vo ya MRXPQ
miimkiin olmadiqda tovsiyo olunur. Dasin sobobini vo torotdiyi xostoliyin
miioyyanlosdirilmasi {igiin klinik, laborator, goriintiilomo vo spesifik miiayinalor
gorokir.

MUALICOSI
Od das1 xostaliyindoki miialico todbirlorinin 3 qrupa ayirmaq olar (Sakil 11):
1. Monbonin vo ya mexanizmin logvi

2. Dagin aradan qaldirilmasi
3. Agirlasmalarin profilaktikasi vo miialicesi

Monbanin lagvi
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Od daslar1 iki yerds amoalo golo bilor: 6d kisosi vo axacaqlarda. Qeyd edildiyi kimi
od daslarmin osas monboyi 6d kisesidir. Od axacaqlarinda nadir hallarda 6d das
omolo golir. Axacaqdaki daslarin oksoriyyoti 6d kisosindon golon daglardir, az
hallarda iso darliq oldugda bilirubin daslari amalo gals bilir. Od kisesinin bir ¢ox
cohoti das omolo golmosing sabab olur:

1. Odiin kisodo 5-10 dofad qatilasmast.

2. Kisonin durgunluga daha hassas olmasi.

3. Nukleantlarin daha tssirli ola bilmasi.

Ona gora do 6d kisasinin ¢ixarilmasi daslarin miialicosinds asas vo on radikal tisul
sayilir. Hazirda laparoskopik xolesistektomiya 0d dasi xostoliyindo standart
tsuldur. Qeyd edilmolidir ki, das olan kisodo 70-80% hallarda funksional
dayisikliklorls yanas1 histoloji dayisikliklor — fibroz, xronik iltihab va s. tapilir.
Yoni dast olan vo olamoat térodon 6d kisasi artiq orqanizm {i¢iin zororli orqana
cevrilir.

Od axacaqlar1 nadir hallarda — darliq olarsa daslarin monbayi sayilir. Darligin
aradan qaldirilmasi dagin omolo golmosini 6nomli dorocads azaldir. Bunun iigiin
dilatasiya, stenid (¢adirlama), anastomozlar vo s. hoyata kegirilir.

Daslarin aradan qaldirilmasi

Daslarin aradan qaldirilmasi {i¢iin ¢ixarma, aritma va azma-qirma lisullar vardir.
Daglarin 6d kisosindon corrahi {isulla ¢ixarilmasi (xolesistostomiya) ¢ox az
hallarda istifado edilir. Das1 ¢ixardigdan sonra qisa miiddot sonra yeni daslar
omolo golir. Ciinki, litogen monbo — 6d kisasi galir. Ona goro do dast kiso ilo
birlikdo ¢ixarmaq lazimdir.

Xoledoxdaki daslarin ¢ixarilmasi iss agirlasmalarin miialico vo profilaktikasi ii¢lin
¢ox vacibdir vo simptomatik 6d das1 xastoliyindo xolexolesistektomiyadan sonra
on ¢ox gorakon todbirdir. Toxminon xastolorin 15%-inds xoledoxda das tapilir.
Hazirda ERXPQ ilo dilatasiya vo ya sfinkterotomiya xoledoxdaki daslari
cixarmaq Ugiin standart tisuldur. Bununla yanasi aciq vo ya laparoskopik
xoledoxotomiya ilo, doridon vo qaraciyordon kecgon yolla da daslar ¢ixarila bilir.
Beloliklo, dasin ¢ixarilmasi ya palliativ ya da agirlasmalarin profilaktika vo
miialicosi kimi hoyata kegirilir, 6d das1 xostoliyinin radikal miialicosi sayilmuir.
Daglart oritmok iiglin imumi (ursodezoksixol tursusu, taurodezoksixol tursusu,
QSIBD) vo kontakt (MTBE, EDTA) tositli vasitolor var.

Ursodezoksixol tursusu tokbasina vo ya xenodezoksixol tursusu ilo birlikdo
istifado edildikds 6d tursularinin miqdarin artiraraq vo daha ¢ox hidrofil olduglari
liclin yeni litogenezi ongolloyorok kigik, yumsaq daslari orido bilir. Bunlarin
effektiv olmas1 tligiin 6d kisasi axacagi aciq, daslar kigik vo xolesterin torkibli
olmali, Ca™ duzlar1 olmamalidir. Miialica 6-12 ay davam edir.

Oritmonin bir ¢ox c¢atismayan cohatlori vardir. Birincisi, radikal deyil —
miialicodon 6-12 ay sonra daslar yeniden omolo golir. ikincisi, xostolor diizgiin
secilmolidir — daslar xolesterin torkibli vo kicik, kiso axacagi agiq olmalidir vo s.
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Bunun ii¢lin olavo miiayinalor (sintografiya, spektroqrafiya vo s.) gorokir.
Ucgiinciisii, bu iisulun maliyyati laparoskopik xolesistektomiyanin mahiyyatindon
cox ola bilir.Ona goro do bu tisul genis istifado edilmir, xolesistektomiya imkani
olmayanda vo ya kicik daslar olanda (6d c¢okiintiisii hallarinda) ciddi nozarot
altinda istifads edilos bilir.

QSIOD-lor &d kisesindo prostoglandin sintezini vo buna bagli musin sintezini
azaldaraq vo nukleasiyani ongolloyorok litogenezo mane olur. Diklofenak vo
aspirin bu moaqsadls istifads edilo bilir. Lakin bunlar ursodezoksixol tursusu qodor
effektiv deyil.

Kontakt yolla oritmodo dormanlar birbasa 6d yollarina yeridilir. Bunun {i¢iin
EDTA, MTBE, efir kimi yagoridicilor istifads edilmisdir. Lakin bunlar 6d
yollarinda zadolonmo tdérads bildiklori vo ya klinik istifads imkanlar1 az oldugu
ticiin standart hala golmomigler.

Qirma distrant vo kontrakt iisullari ilo aparila bilir. Qirma iisuluna adoton ERXPQ
ilo xoledoxdan ¢ixarilmayan daslar1 parcalamaq iigiin ehtiyac olur. Od kisosindoki
dast qirmaq hazirda istifado edilmir. Ciinki qirma {isullar1 kisodo vo otraf
orqanlarda zodslonmayo, kaskin xolesistita sobab ola bilir.

Agirlasmalarin profilaktikas1 vo miialicasi

Od das1 xostoliyinin agirlasmalar1 arasinda ilk yeri kiso agirlasmalari (koskin
xolesistit, fibroz, perforasiya, xar¢ong), ikinci yeri iso xoledox tixanmasina bagh
agirlasmalar (xoledoxolitiaz, mexaniki sariliq, xolanqit, pankreatit, Oddi fibrozu)
tutur. Xolesistektomiya 0d kisosi agirlagmalarinin radikal miialicosidir. Xoledox
daslarinin miialicosi tigiin dasin ERXPQ ilo ¢ixarilmasi, drenaj, genislondirmo
(dilatasiya), hotta bilio-enterik anastomozlar istifads edilir.

Beloliklo, xolesistektomiya 6d das1 xostoliyinin hor ii¢ miialico prinsipino cavab
veron — manbanin, dasin va agirlasmalarin [agvi — on effektiv isuldur vo hazirda
laparoskopik xolesistektomiya standart miialico sayilir.

Miialica taktikasi

Asimptomatik 0d daginda oksor xostolordo miialico gorokmir, miisahidodo
tutularaq vaxtasirt (6-12 ayda bir) miiayinolor (USM, qaraciyor vo xolestaz
enzimlori) aparilir ($akil 12). Bu qaydadan bazi istisnalar var. Agirlagma riski vo
ya simptomatik formaya kegorso omoliyyat riski yiiksok olan xostolords
simptomsuz olsa da xolesistektomiya tovsiyo edilir. Belo hallara 0lgiisii 2 sm-don
cox olan daslar (perforasiya—fistulizasiya vo xor¢ong ehtimali), divar kiroclogsmosi
(xor¢ong ehtimall), oraq hiiceyrali hemolitik anemiyalar (omoliyyat riski vo
tutmalarda diagnostik ¢otinlik) vo miibahisali do olsa sokorli diabet aid edilir. Bozi
miiolliflor sokorli diabetds kaskin xolesistitin agirlasmasi ¢ox oldugunu forz edir,
bozilori do bunu gobul etmir.
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Simptomatik 06d das1 xostoliyindo standart vo radikal miialico laparoskopik
xolesistektomiyadir. Bununla yanas1 ikinci 6nomli mosalo xoledoxda dasin olub-
olmadigin1 miioyyanlogdirilmasidir.

Asimptometik M Usahi do
Hemolitikanemya
Diabet
»2sm
. Kasifik kiso
OD DASI
LAPAROSKOPIK
XOLESISTEKTOMIY A
+
Agirlagsmalarin miialicasi
Simptometik

Sakil 12. Od dasinda miialica taktikasi

Xoledox dasiin ilkin miialicosi ERXPQ iisulu ilo dasin ¢ixarilmasidir. Digor
agirlasmalarin miialicosi uygun sokildo aparilir. Digor miialico iisullart iso -

konservativ, oritmo, dascixarma, qirma vo s. laparoskopik xolesistektomiya
miimkiin olmadiqda aparila bilor.
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TEST SUALLARI

1. Od torkibindski maddalorin hansi daslasmada istirak etmaz?

a) Xolesterin
b) Bilrubin

c) Cat

d) Od tursular

2. Asagidakt amillordan hansi tokbasina od dasi amala gatira bilor?
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a) Odiin xolesterinlo doymasi
b) Toplagdirict amillor
c¢) Durgunluq
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d) Heg biri

3. Odd> xolesterin migdarni 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
c¢) Xolesterinin 6do ifrazinin artmasi

d) Lesitin ifrazinin azalmasi

4. On ¢ox rast galon od daslari hansidir?

a) Xolesterin daslar1

b) Qara bilrubin daslar1

¢) Qohvoyi bilrubin daslari
d) Ca+ daslar1

5. Od dagi iiciin topalasdirict amil hansidir?

a) Musin, immunoqlobulin.

b) Bakteriyalar, bozi antibiotiklor.
c¢) Ca++ duzlar.

d) Hamis1

6. Na iigiin daslar an ¢ox 6d kisasinda amala galir?

a) Kisado durgunluq ¢ox bas verir

b) Kisado qatilasma bas verir

¢) Kisado niivalosdirici amillor goxdur
d) Hamuis1

7. Hanst halda bilrubin daglarinin amala galma ehtimall an azdir?

a) Hemolitik anemiya
b) Sirroz

¢) Xoledox darhqglar
d) Xronik xolesistit

8. Bilrubin daglari ila alagadar hansi ifada dogru deyil?

a) Qara daglarin torkibinds bilrubin polimeri, gahvayi yumsaq daslarin
torkibindo isa bilrubin va Ca+ duzlar iistiinliik toskil edir.
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b) Xoleddoxda iltihabi bolgadoki mikroblar gliikronidaza enzimi ifraz
edorok bilrubin digliiknoridi parcalayib, sorbast bilrubin amala gotirir
ki, bu da daslasa bilir.

¢) Sirrozda bilrubinin gliiknorizasiyasi azaldigi li¢iin daslasmaya sorait
yaranir.

d) Bilrubin dasalarini aritmok ii¢ilin ursodezoksixol tursusu genis istifado
olunur.

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

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

d) Koskin pankreatit

10. Od dagslar: hans: tezlikds simptom téradirlar?

a) 5-10%

b) 15-25%
¢) 40-50%
d) 60-70%

11. Od dasinin hanst xiisusiyyatlori simptom toratmada énamli rol oynayir?

a) Olgiisii
b) Say1

c) Torkibi
d) Heg biri

12.0d daslar hansi xastaliya sabab olmaz?

a) Xronik hepatit

b) Xolesisto-enterik fistul
c) Bagirsaq kegcmozliyi

d) Od kisasi xarcongi

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

¢) Sirroz
d) Vagotomiya
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14. Od dasini ta2’yin etmak iicin on daqiq iisul hansidir?

a) Rentgen miiayino
b) Sintoqgrafiya

c) USM

d) KT

15.USM éd dagini hansi daqiqlikds gostora bilir?

a) 50-60%
b) 80-90%
¢) 95-98%
d) 100%

16.Xastada xarakterik 6d sancist alamoatlari var, lakin USM das gostarmir. Na
edoarsiniz?

a) Sintoqrafiya

b) MRT

¢) Od kisasi funksional smag1
d) KT

17. Od dasinin miialicasi tigiin hanst iisulu tovsiyya etmazsiniz?

a) XE

b) Oritmo

c) Xolesistostomiya
d) Dasqirma

18. Od dagi xasataliyinin miialicasi iiciin an ¢ox tévsiya olunan tisul hansidir?

a) Laparoskopik XE
b) Aciq XE

c¢) Xolesistostmiya
d) Oritmo

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

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

d) Dagslar ¢coxsaylidirsa
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20. Asagidaki asimptomatik daslardan hansinda miialicaya garak yoxdur?

a) Biitlin asimptomatik xastolordo

b) Gonc xosatolordo

c¢) Hemolitik anemiyalarda

d) Boyiik (>2sm) das1 va ya kiroclogmis kisasi olanlarda

21. Normal halda 6d yollarinda tazyiq na qadoardir?
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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

(0Y/3))

1. Kaskin xolesistit 6d kisasinin kaskin iltihabi olub aksar hallarda (90%) od
dasinin kiso axacaginda parcimlonmasi naticasindo, az hallarda iss iimumi
agir xastalik vo amaliyyatlara bagh meydana golir.

2. Od Kkisosi iltihabinda asas basladict vo aparict mexanzm divar
isemiyasidir. isemiyam iki mexanizm térado bilir: kisodaxili hipertenziya
va birincili qan dévram pozulmasi. Infeksiya adoton iltihabi proseso
ikincili olaraq qosulur.

3. Hipertenziya adoton 6d daslarimin  Kkiso axacaginda par¢imlonmasina
bagh meydana galir. Daslar bir torafdon tixanma, digar tarafdon iss selikli
qisada qiciqlanma va sekresiya toradarak hipertenziyaya sabab olurlar.

4. Kisd divan isemiyasimmin ikinci mexanizmi olan mikrosirkulyasiyanin
pozulmasi kaskin dassiz xolesistit iisiin xarakterikdir vo adaton agir
xastalorda (yamiqlar, boyiik travma, omoliyyatlar, sepsis, kaskin iirok-
damar yetmazliyi vJ s.) rast galir.

5. iltihabi proses adaton selikli qisada baslayir (kataral xolesistit) vo
toxminan xastalarin yarisinda tixanma aradan qalxir vo iltihab 7-10 giin
arzindd spontan soniir. Xostolorin toxminon yarisinda is9 prosesd
infeksiya qosulur ki, bu da destruktiv (fleqmanoz, qanqrenoz xolesistit)
formalarin meydana ¢ixmasina sabab olur.

6. Koskin xolesistit 10-15% hallarda agirlasmalara (perforasiya, infiltrat,
absess, fistula, peritonit, emfizematoz xolesistit, empiema, sepsis) sobab
olur, toxminan 30% xastalords bir ay arzinds tokrarlaya bilir, 10-15%
hallarda xoledox patologiyasi il birlikds vo ya agirlasmasina sabab olur
(xoledoxolitiaz, xolangit, Mirrizzi sindromu).

7. Dash xolesistitlords letalliq miialico olunmazsa 1-3%, amoaliyyat olunarsa
<0,5%, dassiz xolesistitda is3 ¢ox yiiksok (40%) olur.
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8.

9.

10.

11.

Kaskin xolesistit aksar hallarda (75%) o6d sancis1 ilo baslayir, sanc1 6
saatdan ¢ox davam edir vo buna iltihab slamatlari qosulur.
Kaskin dash xolesistitin patognomonik simptomu yoxdur vo diaqnozu
klinik-laborator-goriintiiloma kriteriyalarina gors qoyulur:

e Alt1 saatdan ¢ox davam edon 6d sancisi, Merfi simptomu, sag
gabirgaalti agrihq, Ortner simptomu

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

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

Sintoqrafiyada vo funksional USM-do kiso bloku yoxdursa kaskin
xolesistit inkar edilir, blokun olmasi1 iso tokbasina koaskin xolesistiti
gostormaz.

Kaskin xolesistitin dsas vo radikal miialicosi erkon laparoskopik
xolesistektomiyadir. Digor miialicolor (konservaiv vo dekompressiv)
komokei vasito kimi vo ya amoliyyata aks gostoris olduqda istifads edild
bilor.

TORIFi

Koskin xolesistit 6d kisosinin kaskin
iltihab1 olub oksor hallarda (90%) 6d .
dasinin kiso axacaginda par¢cimlonmaosi Kaskin >anessoun enaogyas

noticasindo bas verir ($akil 1). Az
hallarda iso limumi agir xostolik vo

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

[litihab oksor hallarda selikli gisa vo Yaniq
subseroz hiidudunda olur vo xastolorin Travma
toxminon Yyarisinda spontan olaraq 7- Sepsis

10 giin orzindo soniir, lakin 1 ay omaliyyat

Sakil 1.

orzindo 30% hallarda tokrarlaya bilir.

[itihab 10-15% hallarda kiso divarinda nekroz, perforasiya tdroderok yerli vo
imumi pertonitlo, sepsislo agirlagir. Dagli xolesistitlordo adston durgunluq veo
iltihab nekroz tdrodir, dagsiz xolesistitlordo iso nekroz iltihaba sobab olur. Dassiz
kaskin xolesistitlor daha agir gedislidir vo daha ¢ox agirlagsmalar toradirlor.

ETIOLOGIYASI VO PATOGENEZI

Od kisosi iltihabinda osas basladict vo aparici mexanzm divar isemiyasidir.
Isemiyan1 iki mexanizm torodo bilir: kisadaxili hipertenziya va birincili gan
dovrani pozulmasi. Infeksiya adaton iltihabi prosesa ikincili olaraq qosulur.
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6D DASLARI Yauq
| Traamma
‘ ‘ amd-iyya
Aacag tbanmas Hiperselaresiya
(" vipertendiva \/
v Hi PERTErZiYA SINDROMU
Venoz durguniug
T ransudasiya | -
Odem +— ligamiya
\ Eksudasiya *+ iltihab
F legnanoz —) Qangrenoz
AGIRLAgVIA
Agr iltihab Perforasiya Dagabagh

Sakil 2. Kaskin xolesistitin patogenezi

Hipertenziya adoton 6d daslarimin  kiso axacaginda par¢cimlonmosine bagh
meydana golir ($akil 2). Por¢imlonmo bir torofdon kisonin blokuna sobob olur,
digor torafdan iso kisada sekresiyani artirir. Hesab edilir ki, daslarin fiziki-kimyavi
tosiri naticosindo selikli gisa qiciglgqnir vo fosfolipaza enziminin aktivliyi artir.
Fosfolipaza bir torafdon prostoqlardin sintezini yiiksaldorak musin sekresiyasini
artirir, digor torofdon iso, dddoki lesitini toksik lizolesitino g¢evirir. Tixanma vo
hipersekresiya kisodaxili tozyiqin artmasina gotirib ¢ixarir. Tozyiq divardaki
venoz tozyiqdon yiiksoyo galxdiqda venoz durgunluq vo transudasiya baslayir ki,
bunlar da kisodaxili tozyiqi daha da artirir. Beloliklo, gorginlik, sixisma va ya
hipertenziya sindromu adlanan giisurlu dovran yaranir.

Hipertenziya ovvalca venoz isemiyaya, sonra iso arterial isemiyaya sobab olur.
Isemiya aseptik iltihabi prosesi basladir. Iltihab iso eksudasiya, infiltrasiya vo liziz
torodorok isemiyani dorinlosdirir, nekrozlara sabob ola bilir.

Hipertenziya erkon aradan qalxarsa (bu adoton tixanmanin aradan qalxmasi
naticasindo olur.) isemiya dorinlogmir vo iltihabi reaksiya soniir. Hipertenziya
davam edorso nekrozun, perforasiyanin vo bunlara bagl agirlasmalarin omalo
golmasina sabab olur.

Infeksiya koskin xolesistitda adatan, ikincili olaraq qosulur va xastalorin 50%-inda
tapilir. Infeksiya irinli iltihabin (fleqmanoz xolesistit, empiema, emfizematoz
xolesistit) vo gangrenanin meydana golmosindo rol oynayir.

Dassiz xolesistitlords basladict mexanizm divarda mikrosirkulyasiyanin birincili
olaraq pozulmasidir. Bu agir voziyyotdoki xostolordo - sepsis, agir travma,
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yaniqlar, boylik omoliyyatlardan (aorto-tac korpiisii, anevrizma vo s.) sonra va
parenteral qida alanlarda rast golir. Hesab edilir ki, UIS mikroemboliya,
hipovolemiya, kiso epitelindo isemiyaya sabob olur (mododoki stres xoralari
kimi). Infeksiya dash xolesistito oldugu kimi proseso oksor hallarda ikincili
qosulur. Dags1z xolesistitin agir getmosi xostonin imumi voziyyatinin agir olmast
va kisado genis nekrozun inkisafi ilo olagadardir.

Beloliklo, kaskin xolesistitda dasla tixanma va kisanin gan dovranin pozulmasi
asas etioloji amillardir, kisadaxili hipertenziya va divarda isemiya-nekroz asas
patogenetik mexanizmdir, infeksiya iso agirlasdirict amildir.

GEDISi

[Itihabi proses ilk névbodo selikli gisadan baslayir (kataral xolesistit) vo toxminan
12-24 saat davam edir. Kataral xolesistit 50% hallarda spontan soniir, 50%
hallarda iso iraliloyorok iltihabin daha agir formalarina kecir (Sakil 3).

Bu morholods tixanma aradan qalxarsa — dekompresiya bas verir vo iltihabi proses
spontan olaraq 7-10 giin orzindo soniir.

Tixanma davam edorso, lakin infeksiya qosulmazsa kisodoki 6d peqmentlori
sorulur — ag 6d torkibli Aidpors adlanan tixanmig kiso meydana golir.

Tixanma aradan qalxmazsa vo proseso infeksiya qosularsa biitiin divarlar1 ohato
edon infeksion iltihab - flegmanoz xolesistit baslayir. Bu morholodo do tixanma
davam edorso empiema — kisodo qapali irinli 6d bag verir. Bozi hallarda klostridial
infeksiya qosularaq emfimatoz xolesistita sobob olur. Koskin xolesistitdoki
infeksiyanin monboyi bagirsaqlardir. Oksor hallarda E.coli, Klebsiella,
Ertenokokklar az hallarda Bakteroidlor tapilir. Bagirsaq bakteriyalariin
translokasiya naticasindo limfogen vo hematogen yolla 6d kisasino 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 kego bilir. Tixanma erkon aradan qalxarsa
iltihabin sonmo ehtimali yiiksokdir. Kiso otafindaki toxumalar (miisarigo, piylik)
iltihabt hiidudlamada miioyyon rol oynayirlar. Tixanma davam etdikdo kiso
divarinda nekroz, perforasiya meydana golir. Perforasiya bolgasi otraf orqanlarla
hiidudlanarsa infiltrat, abses fistula bas verir, hiidudlanmazsa yaygin peritorit
ortaya ¢ixir.

Umumiyyatlo baxildiqgda koskin daslh xolesistit xostolorin toxminon yarisinda
spontan olaraq 7-10 giin orzindo  sOniir, 10-15% hallarda agirlagsmalara
(perforasiya, infiltrat, absess, fistula, peritonit, emfizematoz xolesistit, empiema,
sepsiz) sabob olur, toxminon 30% xastolords bir ay orzinde tokrarlaya bilir, 10-
15% hallarda xoledox patologiyasi ila birlikde vo ya agirlagmasina sabob olur
(xoledoxolitiaz, xolangit, Mirrizzi sindromu). Dash xolesistitlordo letalliq miialico
olunmazsa 1-3%, omoliyyat olunarsa <0,5%, dagsiz xolesistitdo iso ¢ox yiiksok
(40%) olur.
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| } — Hiidudlanma
Empiema Absess Xolelitiaz Pankreatit
Emfizematoz Peritonot Mexaniki sariliq Mirizzi sindromu
Fistula Xolangit Bagirsaq kegmazliyi

Sakil 3. Kaskin dash xolesistitin tabii gedisi

KLINIKASI

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

Od sancis1 adoton klassik sokildo biruzo verir. Yemoklordon sonra, koskin
baslayan, 0,5-1 saat orzindo artan, sonra iso sabitlogon agri, sag qabirgaaltinda vo
ya epiqastriumda yerlosir, belo, sag ¢iyino vo boyuna yayila bilir.

Sanci tirokbulanma vo qusma ilo miisayot oluna bilor. Anamnezds 6d dasi, 6d
sancis1 vo ya koskin xolesistit tez-tez rast golir. Od sancis1 alt1 saatdan ¢cox davam
edir vo klinik, lobarotor vo goriintiilloma {tisullari ilo iltithab olamatlori ortaya
cixmaga baslayir. Agri davamli xarakter alir, horaratin yiliksoldiyi qeyd edilir.
Az hallarda (<20%) zoif sariliq goriino bilor. Sag qabirgaaltt vo ya epiqastral
nahiyyado agriliq vo xarakterik Merfi sindromu (Od kisosi nahiyyasi palpasiya
edilir vo xastoys nofosalma toklif edilir. Kisads iltihab oldugda xosto agri1 sababi
ilo tam nofos ala bilmir) on sabit olamotlordondir. Xostolorin 1/3-do 6d kisasi
nahiyyasinda agrili kiitlo - iltihabi 6d kisasi va ya infiltrat allons biler.

Laborator miiayinolordo leykositoz (>12.000/mm®) vo / vo ya sola meyillik
(qranulositoz) tapilir. Bilirubin adaton 30-80 mmol/l arasinda ola bilir.

135



N.Y.Bayramov. Od yollarinin carrahi xastaliklari

Baglanmasi-

Od sancist marholosi
Coxlu, yagh, yemak, alkoqol

Sancisekilli agri
Urakbulanma, qusma ‘

Kataral forma (12-24 saat)
Davamli agri
Merfi, Ortner

Leykositoz (<12), t
Peritonit alamatlori yoxdur

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

Peritonit alamatlori :Gorginlik,
Blyumberq, Leykositoz —>12, t

Qanqrenoz forma (48-72 saat)
Flegmanoz forma alamoatlori ~+
Intoksikasiya :quru dil, tezlogmis
nabz, avazimis rong, horarat

Sakil 4. Kaskin dash xolesistitin klinik gedisi

Qaraciyor enzimlorindo (ALT, AST), xolestaz enzimlorindo (QF, QQT) va
amilazada zoif artislar ola bilor. Bu artmalar qaraciyor va kiseatrafi 6d yollarinin
iltithabi proseso moruz qalmasina bagli bas verir. Qeyd edilmalidir ki, bilirubin 80
mmol/l-don, QF 3-4 dofodon ¢ox vo amilaza 1000 TV/I-don ¢ox artarsa agirlagsma
vo yanasi xastoliklor do diistiniilmalidir.

Rentgenoqrafiya kisods hava — emfizematoz xolesistiti va kalsifik daslar1 gostora
bilor. USM, KT vo MRT kiso iltthabin1 95-98% daqiqliklo gdstorir. Kisonin
genislonmosi vo divarinin qalinlasmast (>2 mm) vo otrafinda maye koskin
xolesistit liclin on xarakterik goriintiiloma olamatloridir. Lakin hipoalbiminemiya
va assitli xastalords divarda 6dem vo maye goriine bilir. Kaskin xolesistit {igiin on
xarakterik goriintiilomo olamaoti sintoqrafiyada kisonin blok olamatidir. Lakin
klinik vo USM oksor hallarda diaqnozu doqiqlesdirdiyi ii¢lin sintoqrafiyaya
ehtiyac qalmir. Baslangicdaki koskin iltihab 24-48 saata qodor davam edorok sono
(50%) bilir vo ya destruktiv formalara (fleqmanoz, ganqrenoz) vo agirlagsmalara sobob
kego bilir. Agrinin azalmasi, agriligin zoiflomesi, leykositozun, horarstin diigmesi
sonmoni gostorir. Adoton bu olamatlor 7-10 giin orzindo kecib gedir.

Agr1 vo horarotin davam etmosi vo ya artmasi, leykositozun, agriligin artmasi, kiitlo
ollonmosi, gorginliyin, peritonun qiciglanma slamstlorinin meydana golmosi destruktiv
formanin bagladigin1 gostorir. Fleqgmanoz forma {igiin yerli peritonun qiciglanma
alamatlari, qanqrenoz forma {igiin isa sepsis vo peritonit alamotlori xarakterikdir. Lakin
bunlarin spesifikliyi azdir, aparilan miialica reaktiv slamaotlori doyisdirs bilar.
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DIAQNOSTIKA ki
Siibho "
) i
Od sancist olamotlori olan xostolordo i
koskin  xolesistitdon stibhalonmok i
lazimdir. Xiisuson, 6d sancist 6 saatdan
¢ox artarsa koskin iltihab siibhasi ¢ox artir. il

Diaqnostik slamolor i

‘f

Sakil 5. Kaskin xolesistitin
diagnostik kriteriyalar

:

i
Kaskin xolesistitin patoqronomik olamati ‘
yoxdur vo diagnozu ¢ qrup kriteriya
osasinda qoyulur: klinik, labarator va
goriintiiloma (Sakil 5).

Alt1 saatdan ¢cox davam edon 6d sancisi, Merfi simptomu, sag qabirgaalt1 agriliq,
Ortner simptomu koskin xolesistitin oan ¢ox rast golon klinik olamatloridir.
Laborator gostaricilordon on xarakterik olani leykositoz va/ve ya sola meyillikdir
(granulositoz). Bilirubin vo enzim saviyyalori zoaif arta bilor. Gorilintiilomo tisullar
(USM, KT, MRT) ilo kisonin bdyiimosi, divarinin qalinlasmasi (> 2mm) va
otrafinda maye tapilmasi, sintoqrafiyada kiso bloku koskin xolesistitin
olamotloridir. Sintoqrafiyada kiso bloku yoxdursa koskin xolesistiti inkar edilir,
blokun olmasi iso hamiso koskin xolesistiti gdstormoz. Bu {i¢ kriteriyanin birlikds
qiymatlondirilmasi diaqnozu 90-95% hallarda daqiqlosdirir. Catinlik olarsa
diaqnostik laparoskopiya istifado edilo bilor.

Klinik praktikada bozi hallarda  koskin xolesistiti digor xastoliklordon
forqlondirmok lazim galir.

Biluribin miqdar1 80 mmol/I-don yiiksok olan xastolordo xoledoxolitiazdan, artan
sarthi@l, Usiitmo, yliksok horarot vo yaygin agrist (Sarko triadasi) olanlarda
xolangitdon siibholonmok lazimdir. Belo xastolorde xoledox miiayinasi — USM,
ERXPQ, MRXPQ aparmaq lazim galir.

Kaskin pankreatitdo do agri ilo yanasi 6d kisesi divarinda 6dem, otrafinda maye
tapila bilor. Amilazanin ¢ox artmasi (> 1000 TV/l), 3 giindon ¢ox davam etmasi
vo pankreasda 6dem koskin pankreatiti gostorir.

Hepatitlor tgiin ALT vo AST soviyyesindo 5-10 dofodon ¢ox artma,
hepatomegaliya xarakterikdir. Agr1 sancisokilli baslamir, kisado genislonma va
6dem olmur.

Appendisit, perforativ xora vo s. monsoli peritoritlori bozi hallarda kaskin
xolesistitlordon forglondirmak ¢otin olur. USM vo KT faydasiz olarsa vo ya siibho
aradan galxmazsa xostoloro tocili omoliyyat — laparotomiya vo ya on yaxsi iso
laraposkopiya etmok moslohatdir.

Qaraciyar abseslorinindo USM, KT vo ya MRT-do parenximada — maye vo hava
torkibli nekrotik saho tapilir.
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Bazi hallarda perihepatitlor kaskin xolesistit alamatlori vers bilor. Perihepatitlor an
cox qonokok infeksiyasinin, bozi hallarda iso bruselloz vo digor xostoliklorin
naticasindo ortaya ¢ixa bilir. Anamnez, USM-do perihepatik maye vo kisonin
normal goriiniisii  koskin xolesistit ehtimalin1 azaldir, blokun olmamasi
(sintoqrafiya) iso xolesistiti inkar edir.

Bozon asagi pay pnevmaniyalari, yogun bagirsaq xostaliklori, komarlayici domrov
(hepres zoster), pielonefrit, bdyrok daslari, 12bb xorasi, osteoxondroz sag
qabirgaaltt nahiyyado agrilarla biruzo verorok koskin xolesistit siibhasi yaradir.
Diqgotli vo haertorofli klinik miayino, klinik, laborator vo goriintiiloma
olamatlorinin birlikdo qiymatlondirilmasi diagnostik sohvlori oksor hallarda aradan
qaldirmaga imkan verir.

MUALICOSI

Qeyd edildiyi kimi tixanma, hipertenziya, isemiya-nekroz vo infeksiya od
kisosinds koskin iltihabi prosesin basladici, aparict vo agirlagdirict amillordir. Ona
goro do, das vo tixanmamin  [ogvi, hipertenziyamin aradan qaldirilmasi,
agirlagsmalarin  qgarsisimin  alimmast koskin xolesistit gedisini doyisdirmoyo
yonolon miialico prinsiplori sayilir. Bu mogsadlo xolesistektomiya, dekompressiya
va konservativ tadbirlar hoyata kegirilir.

Xolesistektomiya koskin xolesistitin asas vo radikal miialica todbiridir. Xastoliyin
gedigini tam doyisdirib aradan qaldira bilon yegano iisuldur. Xolesistektomiya
hom dasin, hom monbonin vo hipertenziyanin aradan qaldirilmasini, hoam do
agirlagsmalarin 6nlonmasi vo miialicosini tomin edir.

Koskin xolesistitin tobii gedisi ilo miiqayisodo (30% hallarda 1 ay igindo
tokrarlama, 10-15%  halda agirlasma téromo, 70% hallarda 6d sancisinin
tokrarlanmasi, 1-3% letalligq, 7-10 gilin orzindo sénmo) xolesistektomiya yerli
iltihab1 48 saatda sondiiriir, xostoliyi tam aradan qaldirir, letallig1 iso 0,5%-5 qodor
azdir. Hazirda xolesistektomiya osason laparoskopik iisulla aparilir vo agiga
ke¢mo ehtimali 10-15% togkil edir.

Omoliyyat ilk saatlarda (tocili), ilk bes giindo (toxiresalinmaz), vo iltihab
sondiikdon 6-8 hofto sonra aparila bilor. Tocili omoliyyat agirlasmalarda
(emfiramatoz xolesistit, empiema, perforasiya, toksik xolangit) tdvsiyo olunur.
Toxirosalinmaz omoliyyatlar xostonin voziyyetinin stabillosdikdon vo hortorofli
miayinolordon sonra, lakin kisado vo otrafinda birlosmo vo fibrozlasma omolo
golmadon aparilir. Planli omaliyyat iso soyuq dovrds aparilir. Todqiqatlar gdstorir
ki, erkon omoliyyatla planli amoliyyat arasinda agiga ke¢mo, agirlagsma, texniki
¢otinlik noqteyi-nozordon ciddi forq yoxdur. Planli omoliyyat nozordo tutuldugda
kaskin xolesistitin tokrarlanmasina vo miialicosine bagl miiddat vo xorc artir. Ona
goro do, hazirda erkon laparoskopik xolesistektomiya kaskin xolesistitin standart
miialicasi saylir.

Dekompressiya kisonin kateter drenaji vo ya xolesistostomiya yolu ilo aparilir. Bu
iltthabin s6nmasinog vo agirlasmalarin 6nlonmosing sorait yaradir.
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Kaskin xolesistit

!

»Konservativ miialicaoya basla: antibiotik, agrikasici, infuziya
»XE tacili gostaris axtar: emfizematoz, empiema, peritonit va.s
»O9moliyyatat oks gostoris axtar

e

Agirlasmalar var: Agirlasma va aks IOmoliyyata aks
Emfizematoz gostaris yoxdur gostoris var:
Empiema Orqan va sistem
Peritonit yetmazliyi
Absess
Xolangit |

Tacili (6-8 saatda) Erkan (1-5 giin) Konservativ
amoliyyat amoliyyat miialicays davam

\/ Effekt yoxdur
LAPAROSKOPIK XE l
:IZBDXQ Dekompressiya

Sakil 6. Kaskin xolesistitin miialica taktikasi

Lakin kiso galdigi iigiin xostolik tokrarlaya, hotta agirlasa bilir. Ona goro do
palliativ todbir kimi omoliyyat miimkiin olmayan agir, yash xostolordo aparila
bilor. Konservativ tadbirlara agrikosici, antibiotikoterapiya, infuziyon terapiya
aiddir. Bunlar koskin iltihab prosesin gedisini ciddi doyisdirmese do limumi
doyisikliklorin (UIS, sepsis) vo infeksion agirlasmalarin yayilmamasi iigiin
omoliyyatdnii vo sonraki dovrds istifado edilir. Antibiotikoterapiya ii¢lin qram-
miisbat, qram-monfi vo anaeroblara qarsi genigspektrimlu antibiotiklor —
sefalosporinlor, ureidopensillinlor vo metronidazol istifado edilir. Koskin dovrde
hipertensiyaya bagli antibiotiklor iltthab ocagina yetorli doracads kega bilmir vo
ikincili infeksiyanin qosulmasmmi vo inkisafim1 ongolloyo bilmir. Lakin
dekompressiya vo xolesistektomiyadan sonra infeksion agirlagsmalarin dnlonmasi
vo prosesin yayilmasinin qarsisini almagq iigiin faydalidir. infuziyon terapiya UIS-
in, sepsisin, hipovoleniyanin profilaktikasi vo miialicasi li¢iin vacibdir.

Miialicos taktikasi

Koskin xolesistitli xostoys yanasma asagidaki osas miialico prinsipi lizorindo
qurulmusdur: «Kaskin xolesistitin asas va radikal miialicasi xolesistektomiyadir.
Digar miialicalor (konservaiv va dekompressiv) komakgi vasito kimi vo ya
amaliyyata aks gostoris olduqda istifada edila bilar.»

Ona gora do kaskin xolesistiti olan xastads tadbirlor asagidak: ardicilliqda aparilir
(Sakil 6). Ovvolco konservativ miialico baslanilir: infuziya, agrikesicilor vo
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antibiotiklor. Qusma aramsiz olarsa NQZ qoyulur. Infuziya moqgsadi ilo izotonik
mohlular (NaCl 0,9%, Ringer, Ringer-laktat, qlukoza 5% va s.). istifado edilir.
Oddi sfinktorunda spazm torodon analgetiklordon (morfini) basqa digorlori
(analgin, travmal, dikloferak vo s.) vo spazmolitiklor istifado oluna bilor. Genis
spektrumlu antibiotiklor (ampicillin, karbensillin, sefalosporinlor vo s.) toyin
edilir.

Bunlarla yanas1 xolesistektomiya tocili gostorisin vo oks gostorisin olub-olmadigi
miioyyonlosdirilir.

Xostodo agirlagmalar varsa (emfizematoz xolesistit, perforasiya—abses, peritonit,
toksik xolangit) tocili — 6-8 saat orzindo xolesistektomiya edilmslidir. Bu
agirlagsmalarin  toyininds sepsiz olamatlori (taxikardiya, taxiprea, temperatur,
leykositoz) va goriintiiloma (USM, KT, MRT) iisullari, yerli slamatlor (peritonun
qiciglanma simptomlari, palpator agrili kiitls) 6nemli yer tutur.

Tacili omaliyyat gostorisi olmayan xastolordo erkon (ilk 5 giino qodar) omoliyyat
planlanir, omoliyyata oks gostoris vo 0d yollarinda olavo patologiya olub-
olmadig1 arasdirilir. Bu mogsadls xasto hartorafli yoxlanilir. Xiisuson, lirok-damar,
agciyor, bdyrok, qaraciyor funksiyalar1 qiymotlondirilir. ©Ogor xostodo
xoledoxolitiaza siibho varsa 6d yollar1 da yoxlanilir. Ogor xastodo amoliyyata oks
gostoris  (agir lrok, agciyor, boyrok vo ya qaraciyor yetmozliyi) yoxdursa
xolesistektomiya laparoskopik tisulla ilk giinlords yerino yetirilir.

Ogor xostodo omoliyyata oks gostoris varsa koskin xolesistitin gedisino goro iki
yol secilo bilor. Iltihab olamotlori sénmokds olan xostolordo konservativ miialico
davam etdirilir. iltihab sénmoyon, davam edon xostolords iso, dekompresiya
yerino yetirilir. Dekompresiya USM altinda kateterizasiya ilo vo ya yerli
anesteziya altinda xolesistostomiya ils aparila bilor.

Xostodo koskin xolesistitlo yanasi xolendoxolitiaz tapilarsa dasin ¢ixarilma
vaxtina goro ii¢ variantdan biri segilo bilor. Xolesistektomiyadan ovvol ERXPQ
vo ST edilorok das ¢ixarila bilor. Ikinci yol omoliyyat vaxti xoledoxdan dasin
¢ixartlmasi vo T-drenaji qoyulmalidir. Ugiincii yol isa xolesistektomiyadan sonra
ERXPQ ilo dasin ¢ixarilmasindan ibaratdir.

AGIRLASMALARI

Koskin xolesistitdo toxminon 10% hallarda agirlasmalar meydana golir.
Agirlagsmalar iltihabin  agirlasmasina  (emfizematoz xolesistit, empiema),
perforasiyaya (absess, peritonit, fistula) vo ya dasin yerdoyismosino (xolangit,
pankreatit, Mirrizzi sindromu, bagirsaq kegmazliyi) bagl ortaya ¢ixa bilir.

Empiema
Empiema qapanmus epitelial bosluglarda irinli iltihaba deyilir. Od kisesindo

fleqmanoz iltihabin bir formasi vo ya agirlasmasi kimi meydana golir. Empimatoz
xolesistitin iki miihiim klinik shomiyyati var. Brincisi, yerli peritorit alamatlorinin
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zoif olmasmna baxmayaraq sepsis olamotlori bariz sokildo ortaya cixir. Ikinci
xiisusiyyaeti iso tocili omoliyyat gorokdirmosidir.

Emfizematoz xolestit

Emfizematoz xolesistit on ¢ox diabetik xastolords rastlanir vo iltihaba qaztoradici
(Clostridium perferingis) bakteriyalarinin qosulmasi noticesinde bas verir.
Rentgenoloji vo KT miiayinasinde, bazon do USM-do 6d kisosinds hava goriiniir.
Xastalorin vaziyyati agir-septik olur. Tacili omaliyyat xastolori 6liimdon qurtara
bilir. Qeyd etmak lazimdir ki, kisods hava fistullarda da goriine bilor.

Perivezikulyar abses

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

Abses klinik olaraq 3-5-ci giinlor ortaya ¢ixir. Sepsis olamotlori, agrili kiitlo
palpasiyasi, USM va ya KT-do perivesikulyar maye, 6dem olamaotlori absesin
diagnozunu doqiqlosdirir. Abses toyin edildikdo tocili omoliyyat gorokir.
Xolesistektomiya laparoskopik olaraq 70-80% hallarda yerino yetirilo bilir.
Xostonin voziyyati ¢ox agir vo omoliyyat risqi bdyiik olarsa dekompressiya
istifads edilo bilor.

Peritonit

Peritonit kiso perforasiyasinin hiidudlanmadigi hallarda meydana golir. Adston
xostoliyin 2-4-cii gilinlorindo ortaya c¢ixir. Yaygin gorginlik, Setkin simptomu,
sepsis olamoatlori vo USM-do maye peritonit diagnozunu qoymaga imkan verir.
Tacili omoliyyat (kisonin ¢ixarilmasi, qarin boslugunun yuyulmasi, drenaji) vo
dostok terapiya xostolorin hoyatini qurtarmagq iigiin yegano yoldur.

Kaskin xolesistit vo xoledoxolitiaz

Kaskin xolesistitdo xastolorin toxminan 10-15%-indo 6d yollarinda daglar tapilir.
Xoledox daslar1 klinik olaraq asagidaki formalarla 6ziinii gostors bilor.
e Asimptomatik
Hissovi vo ya vaxtagir tixanma
Mexaniki sariliq
Xolangit
Pankreatit

Bunlar hom koskin xolesistitdon avval, hom birlikdo, hom do sonra rastlana bilor.
Asimptomatik xoledox daglari tixanma torotmirlor, lakin omsoliyyatdan sonra
agirlagsmalar sokilindo 6zilinii gdstora bilirlor.
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Hissovi tixanmada bilirubindo artma olmur, lakin QF, QQT artir, xoledoxda,
geniglonmo qeyd edilmoys bilir. Vaxtasiri tixanma iso, qisamiiddostli xolestaz
sokilinda ortaya ¢ixir.

Daslar xoledoxu tam tixadigda mexaniki sariliq meydana c¢ixir — sariliq, bilirubin
vo xolestatik enzim artisi, xoledox genislonmosi. Koskin xolesistit fonundaki
mexaniki sariligin xolangitlo agirlagma ehtimali yiiksokdir. Xolangit mexaniki
sartliga infeksiyanin qosulmasi noticosindo meydana golir. Xolangit xolestaz vo
iltihab olamatlori ilo 6ziinii gostorir — sariliq, lisiitma-hararot, agr1 (Sarko triadast).
Kaskin xolesistitli biitiin xastalordo xoledoxolitazdan siibholonilmalidir vo 6d
yollart vo xolestaz gostoricilori arasdirilmalidir. Xolestaz olamatlorinin hor hansi
biri olan xastalords (bilirubin artigi, QF artisi, xoledox genislonmasi) 6d yollar
xolangioqrafik iisullarla (MRXPQ, ERXPQ, ©DXQ) ilo yoxlanilmalidir.

Xolangit olan xastalards tacili olaraq 6d yollar1 drenaj edilmalidir. Bu ya ERXPQ
yolla, ya da operativ yolla hoyata keg¢irilo bilor. Operativ yol tocili ERXPQ imkani
olmayanda yerina yetirilir.

Xoledoxolitiazin digor formalar1 omoliyyatdan ovval tapilarsa ERXPQ edorok dasi
¢ixarmaq vo sonra xolesistektomiya vo ODXQ etmok lazimdir.

Daglar omoliyyat vaxti tapilarsa vo ya ERXPQ imkani1 yoxdursa vo ya effektsiz
olarsa, xoledoxotomiya edorok dasi c¢ixarmaq, T drenaji qoymaq vo
xolesistektomiya etmok tovsiyo olunur. Az hallarda asimptomatik daslar tapilarsa
omoliyyatdan sonraki ERXPQ etmok olar.

Xoledoxolitiaz omoliyyatdan sonra ortaya ¢ixarsa ERXPQ ilo das ¢ixarilmasi on
uygun {isuldur.

Xolesistit vo pankreatit

Kaskin pankreatit 6d dasi xastaliyinds vo kaskin xolesistitda 1-2% hallarda rast
golir va das kaskin pankreatitlorin on ¢ox rast golon (40%) sobabidir.

Kaskin pankreatit 6d kisosi iltihabini torodo bilir (fermentativ xolesistit) vo az da
olsa kaskin xolesistit fonunda pankreatit inkisaf edo bilor. Belo hallarda klinik
olamotlorino gdra bunlar1 bir-birindon forqlondirmak c¢otin olur. Davamli agri,
agriliq, horarat, leykositoz har iki prosesda do ola biler.

Amilazanin ¢ox artist (>1000 tv/l1), goriintilomado MAV boyiimosi koskin
pankreatiti, 6d kisasi genislonmosi vo divarinin qalinlasmasi koskin xolesistiti
dostokloyir. Subhepatik maye hor ikisindo do ola bilor.

Hor iki xostoliys siibho varsa vo ya birlikdadirlorss ilk névbads xolangioqrafik
iisullarla 6d yollar1 yoxlanilmalidir. Dag tapilarsa ERXPQ ilo ¢ixarilmasi vo sonra
xolesistektomiya edilmolidir. Das tapilmayan hallarda iso koskin pankreatit
sondiikdon sonra, xastoni xastoxanadan ¢ixarmadan (adston 4-7-ci giinlordo) tacili
omoliyyat edilmolidir.
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Sakil 7. I tip Mirrizzi sindromu

Mirrizzi sindromu

Mirrizzi sindromu od kisasi axacagindaki dasin timumi qaraciyar axacagini
sxmasi va ya tixamasi naticasinda amala galon mexaniki sariligdir. Bu sindrom bir
ne¢o klinik ohomiyyatli 6zslliys sahibdir. Birincisi, sixilma tipli obstruksiya siglor
torofindon do torodilo bildiyi iiglin Mirrizzi sindromu olan xastolordo sislo
differensasiya etmok lazimdir. Jkincisi, tixanma iimumi 6d axacaginda yox,
{imumi qaraciyer axacaginda bas verir. Ugiinciisii, endoskopik retrograd yolla bu
daglarin ¢ixarilmasi ¢otin olur vo ya miimkiin olmur. Nahayat, omoliyyat vaxti
genis kiso axacagl vo umumi 6d axari divarinin boylik defekti ilo rastlagilir ki,
bunun aradan qaldirilmasi texniki ¢otinlik toradir.

Patogenezi

Iki amil sindromun bas vermosinda énomli rol onayir. Birincisi, kiso axacagmin
umumi 8d axacagina paralell yerlosmasi vo xoledoxa asagida acilmasi. Ikincisi,
kisodo boyiik daslarin olmasi. Bu amillor Mirrizzi sindromunun iki klinik-
morfoloji formasiin meydana galnasing sorait yaradir.

Birinci tip Mirizi sindromunda kiso axacag1 xoledoxa paralel yerlosir vo axacaga
par¢im olunmus boylik das hepatikoxoledoxu sixaraq monfozini daraldir. Prosesin
baslangicinda kiso axacagi selikli qisasindaki iltihab vo ya kicik daslar monfazi
tixayaraq kiso axacagmin genislonmosine vo boyiik daslarin miqrasiyasina sorait
yaradir. Movcud iltihab vo porgimlonmis das iki axacaq arasindaki zorif olan
arakosmoni sixaraq qaraciyar axacaginin da monfozinin daralmasina sabob olur
($akil 7). Arakosma birinci tipin 6nomli cohati olub MRXQ-do goriing bilir vo
endoskopik retrograd yolla dasin ¢ixarilmasina mane olur.
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Y-
e Sy

Sakil 8. II tip Mirrizzi sindromunun amala galmasi

Kiso axacaginda uzun miiddot por¢imlonmis das vo ya destruktiv iltihab
arakosmoni nekroza ugradaraq qaraciyor axacagi divarinda genis desik acir. Yoni,
bilio-biliar fistul omolo golir. Das bu desikdon hepatikoxoledoxa kegir vo dasin bir
hissasi kiso axacagini, digor hissasi iso garaciyar axacagin tixayir. Bu hal ikinci
tip Mirrizzi sindromu adlanir ($akil 8). Bozi hallarda iso 6d kisosi boynunda
yerlogon das kiso divarim1 vo xoledox divarini nekroza ugradaraq bu formani
torado bilir. ERXPQ-do bu daslar goriing bilir, lakin ¢ixarilmasi ¢otin olur.

Bozi hallarda das kiso axacagmmin bayir divarimi nekroza ugradaraq periton
bosluguna diiso bilir, absess, hotta enterik fistullar omalo gotirs bilir.

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

Klinikast
Klinik olaraq Mirrizzi sindromu mexaniki sariliq alamatlori ilo biruzo verir. Bozi
hallarda iso koskin xolesistit vo xolangit olamatlori do qosula bilir.

Diagnostikast

Ovvallor Mirrizzi sindromu adoton omoliyyat vaxti miioyyon olunurdu. Buna
sobab spesifik kinik olamotlorinin olmamasi vo ERXPQ-nin hossasliginin zoif
olmasi idi. Son vaxtlar MRXQ-nin istifadosi Mirrizzi sindromunun amoliyyatoni
diagnostikasina sorait yaradir.
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Omoliyyatonii dovrdes klinik olaraq mexaniki sarirligi, xolangiti, sariliqla musayat
olunan koskin xolesistiti olan xastolordo Mirrizzi sindromuna siibho yarana bilir.
USM mexaniki sariliq vo das olamatlorini ortaya ¢ixarir. Lakin USM-nin Mirrizzi
sindromu {i¢iin  spesifik olamotlori yoxdur. Ancaq bozi olamatlor-
hepatikoxoledoxla yanasi kiso axacaginin genis olmasi, distal xoledoxun
geniglonmomosi kimi slamatlor siibhs yarada bilor.

ERXPQ tixanmanin yerini, bozi hallarda iso xarakerini gostors bilir. Kiso
axacaginin qaraciyor axacagl ilo birlosdiyi yerdo bdoyiikk dasla tixanma II tip
sindromun mévcud oldugunu, kompressiya iso I tip sindroma siibhoni gdstorir.
Cox nadir hallarda I tip sindrom aydin sokildo - dasla kompressiya vo paralel
axacaqlar- goriino bilir. Mirizi sindromuna siibho yaradan digor bir ERXPQ
olamoti dasin ¢ixarila bilmomasidir. ERXPQ-nin on boylik catismayan cohati
sixilma olamati olan hallarda bunun dasa, yoxsa siso bagli oldugunu gostora
bilmomosidir.

MRXQ hom 6d yollart daxilindoki, hom do otrafdaki doyisikliklori doqiqliklo
gostora bilir vo Mirrizzi sindromunun diagnostikasinda 6nomli ohomiyyoto
sahibdir. Kiso axacaginin qaracoyor axacagina ag¢ildigi yerdo dagla tixanma,
axacagin dasla sixilmasi, paralel genislonis axacaqlar Mirrizzi sindromunu
gostorir. Bununla yanast MRXQ das1 sisdon ayirmada dnomli vasito hesab olunur.
Bunlara baxmayaraq hololik Mirrizzi sindromunun omoliyyatonii diagnostikasi
gonaotboxs sayillmir. MRXQ-nin genis istifadosi bu morholodo diagnostika
imkanlarini artira bilor.

Omoliyyat vaxti diagnostika Mirrizzi sindromunun toyin edilmosinin asas etapi
sayilir. Od kisosi axacagmin, xarici 6d yollarinin diggetli miiayinesi sindromu
dogiglosdirmoyos imkan verir. Xoledox soviyyesindo das, infiltrat, genis kiso
axacagl sindroma siibho yaradir. Belo hallarda 6d kisesi dibindon baslayaraq
yatagindan ayrilir, boyun soviyyosindo agilaraq daslar ¢ixarilir. Zondla miiayino
vo omoliyyatdaxili xolangioqrafiya (©DXQ) vasitosi ilo xoledoxun, kiso
axacagmin voziyyeti,  varsa, sindromun tipi doaqiqlosdirilir. Laparoskopik
omoliyyatlarda kiso axacaginin genis olmasi vo anatomiyanin daqiq goriinmomasi
Mirrizzi sindromuna siibho yaradir. Belo hallarda ©DXQ etmok vo ya agiga
kegmok tovsiyo olunur. ©Omoliyyatin laparoskopik olaraq davam etdirilmasi
tocriibali corrah oldugda vo ya omoliyytonii diagnostikada I tip sindrom toyin
edildikds dogru sayila bilor.

Miialicasi

Das1 ¢ixararaq 0d axinini barpa etmok, genis kiso axacagini vo divar defektini logv
etmok, 6d kisosini ¢ixarmaq Mirrizzi sindromunun osas miialico hodofloridir.
Mirrizzi sindromuna moxsus {i¢ xiisusi cohat onunun miialicasini xoledoxolitiazin
hazirda genis istifado olunan miialicasindon (Endoskopik yolla das ¢ixarma vo
laparoskopik xolesistektomiya) forqlondirir: endoskopik retrograd yolla dasin
¢cixartimasinin ¢atin olmasi, genis kisa axcagr vo axacaq divarinda genig defekt.
Aciq tsulla amoaliyyat Mirrizzi sindromunun hazirda on c¢ox tdvsiye olunan
giivonli miialico lisulu olmasina baxmayaraq laparoskopiyanin, ERPXQ-nin genis
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Xasta qeyri- , Endoscopik dag¢ixarma,
Bmoliyyatonii operabeldir cadirlama (stend)
tapilib
. _ Agigvaya
’_l Xosto operabeldir laparoskopik omoliyyat
Mirrizzi T XE + {OX
ipl — XE +
syndromu P Q
Laparoscopik
Tip I — Acg18a kegmok
Omoliyyat vaxti
tapilib .
Tip I — XE tamamlama
Ll Dibindon ayirma

Aciq Daglar1 ¢ixarma

Hissovi xolesistektomiya Xoledoxoplastika
Yoxlama vo IOXQ . XDA
Tipll — .
XYA (Ru tipli)
T drenaj

Sakil 9. Mirrizzi sindromunda miialica taktikasi

yayilmasi son illor sindromun azinvaziv yolla miialicesine iimiid yaradir.
Laparoskopik amoliyyat yalniz I tipds va tocriibali corrah oldugda tévsiys olunur.
Xostonin vaziyyatini, diagnozun miioyyanlogdimo marhalasini vo imkanlar1 nozors
alaraq hazirda Mirrizzi sindromunun miialicasinin asagidaki sokildo aparilmasi
tovsiyo olunur ($akil 9).

Diagnoz omoliyyatdan ovvol miioyyonlosibso xostonin voziyyoti nozors alinir.
Qeyri-operabel xastolordo palliativ miialico- das ¢ixarilmist vo/vo ya g¢adirlama
(stend) yerino yetirilorok 6d axini saxlanilir. ©moliyyat oluna bilon xastolor iso ya
birbasa ya da endoskopik retroqrad yolla das c¢ixarilmasia calisildigdan sonra
omoliyyat edilir. Das c¢ixarilmigsa vo sindrom I tipdirso laparoskopik omoliyyat
secilo bilor. Qalan hallarda agiq omoliyyat tovsiys olunur.

Diagnoz laparoskopik omoliyyat vaxti qoyularsa, das ¢ixarildigda, ©DXQ edilo
bilorsa vo sindrom I tipdirso omoliyyat laproskopik olaraq davam etdirilorok
xolesistektomiya edoslo bilor. Qalan hallarda agiga kegmok tévsiyo olunur.

Mirrizzi sindromu agiq amoliyyat vaxti tapilarsa vo ya siibho yaranarsa, 6d kisosi
dibindon baslayaraq yatagindan ayrilir. Boynuna c¢atdiqgda kiso buradan kasilib
gotiiriiliir (hissovi xolesistektomiya) vo axacaqdan daslar ¢ixarilir. ©DXQ edilorok
0d yollarinin vaziyyasti doqiqlosdirilir. Mirrizzi sindromu I tip olarsa kiso axacagi
baglanilir vo ya tikilir (axacaq genisdirso). Sindrom II tip oldugu hallarda imumi
axacagin divarindaki defekti logv etmok {iciin 6d kisosi qaligindan istifads edilir.
Xoledoxoplasika, xoledoxoduodenoanastomoz, Ru tipli xoledoxo-yeyuno-
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anastomoz yerino yetirilo bilor. Asir1 iltihabi prosess anastomoz qoyulmasina
imkan vermodikdo “T” drenaj qoyulur.

Beloliklo, hazirda agiq omoliyyat Mirrizzi sindromunda osas diaqnostika vo
miialico vasitosi sayilir. Omoliyyatdansonraki dovrdo hoyati vacib funksiyalarla
yanag1 qaraciyar, boyrok funksiyalar1 izlonilir, infuziya, xolangitin profilaktikasi
ticlin antibiotikoterapiya aparilir.
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TEST SUALLARI

1. Kaskin xolesistitn on ¢ox rast golon sobobi hansidir?

a) Daglar

b) Xolesterin polipi

c¢) Badandas boyiik yaniqlar
d) Boyiik omoliyyatlar

2. Asagidaki amillordon hansi tokbasina (birbasa olaraq) kaskin xolesistito sobab
ola bilmaz?

a) Daglar

b) Xolesterin poliplori

c¢) Bagirsaq infeksiyasi

d) Intraarterial (qaraciyer arteriyasina) kimyaterapiya

3. Kaskin xolesistitds infeksiyanin rolu ilo alagadar hansi ifade dogrudur?

a) Infeksiya oksor hallarda koskin xolesistit torado bilir

b) Kaskin xolesistitli xastolorin hamisinda 6d torkibinds infeksiya tapilir
c) Kaskin xolesistitdo infeksiya proseso adoton ikincili qosulur vo gedisi
agirlagdiran amil hesab olunur

d) infeksiya koskin xolesistit gedisine ciddi tosir etmir

4. Koskin dagh xolesistitin patogenezini hansi daha diizgiin ifado edir?

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

¢) dasla tixanma— isemiya— iltihab

d) dasla tixanma— iltihab— infeksiya

5. Asagidakilardan hansi olarsa koskin xolesistit miitloq bas veror?

a) Kisados infeksiya

b) Kiso boynunda blok

c¢) Kisads hipertenziya

d) Kiso divarinda koskin isemiya

6. Koskin xolesistitlorin spontan sonmosindo oan 6nomli rol oynayan hansidir?

a) Infeksiyanin aradan qalxmasi
b) Tixanmanin aradan qalxmasi
c) Iltihab bdlgasinin piyliklo hiildudlanmasi
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d) Oddi sfinktorunun gévsomasi

7. Kaskin xolesistitin gedisi ilo slagadar hansi yalandir?

a) Koskin xolesistit oksor hallarda agirlagmalarla naticalonir.

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

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

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

8. Asagidaki olamotlordon hansisi kaskin 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 edilorse 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 alaqodar hansi yalandir?
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a) Kaskin xolesistiti olan xostolordo amoliyyat 6n planda tutulmalidir

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

c¢) Koskin xolesistit omoliyyata birbasa gostorisdir. Agirlasmalar varsa
tocili, yoxdursa erkon omoliyyat aparilir

d) Konservativ miialico vo dekompressiya omoliyyata oks gostoris olan
xostolordo aparila bilor
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12. Hans1 koskin dagsiz xolesistit iigiin xarakterik deyil?

a) Kritik voziyyatdoki xastolordo vo boyiik omoliyyatlardan sonra 5-7-ci
giindo ortaya ¢ixir.

b) Yerli olamoatlorin az hallarda rastlanmasi vo sobabsiz qizdirma,
leykositoz vo amilazemiya olduqda siibho yaranmasi.

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

d) Infeksiyon amilin osas rol oynamasi

13. Kaskin daglh vo dagsis xolesistitlorin forqlori hagqinda hansi diizgiin deyil?

a) Tixanma vo hipertenziya dasli xolesistitdo, isemiya vo nekroz iso dassiz
xolesistitdo 6namli patogenetik amildir.

b) Yerli olamoatlor dagh xolesistitdo homiso, dassizda iso az hallarda rast
galir.

c¢) Dasli xolesistit qadinlarda, dassiz iso kisilordo daha ¢ox rast galir.

d) Dagli xolesistitde miitloq omoliyyat lazimdir, dassiz ise konservativ
miialica olunurlar.

14. Asagidakilardan hansi kaskin xolesistiti inkar eds bilor?

a) Yerli agr1 vo agriligin olmamasi

b) USM-ds divarin 3 mm olmasi

c¢) Sintoqrafiyada 6d kisasinin goriinmasi

d) Leykosit saymin vo horaratin normal olmasi

15. Asagidakilardan hansi koskin xolesistit li¢iin patognomonikdir?

a) Sag qabirgaaltinda gorginlik, agriliq.
b) USM-dos kiso divarinin qalinlagmasi vo otrafinda maye.

¢) Sintoqgrafiyada kisonin gériinmomasi.
d) heg biri.

16. Kaskin xolesistitdo hans1 dayisiklik homise rastlanmir?
a) Divarin biitiin qatlarinin qalinlagmasi.
b) Kisonin y1gila bilmomasi vo ya bloku.

¢) Kisadaxili tozyiqin artmasi.
d) Kiso otrafinda eksudasiya

151



N.Y.Bayramov. Od yollarinin carrahi xastaliklari

17. Kaskin xolesistit {i¢iin hans1 xarakterik deyil?

a) ALT vo AST artmasi.

b) QF artmas.

c¢) Amilazanin 1000 TV/Il-don ¢ox artmasi.
d) Bilrubinin 80 mmd/l-o godor artmas.

18. Hans1 alamot xronik dasli xolesistit tutmasini inkar eda bilor?

a) 6 saatdan ¢cox davam edon agr1
b) Sag qabirga altinda palpator agri
¢) Sariliq

d) Leykositoz

19. Hansi alamat 6d kisasi diskineziyasini doqiqlosdirir?

a) Od sancis1

b) Yagh qidalara doziimsiizlik
c) USM-do das tapilmamasi

d) Kisonin 35%-don az y18ilmasi

20. Klinik, labarator vo USM olamatlorine gore kaskin xolesistiti koskin
appendisitdon ayirmaq ¢atin olan xastodo no edorsiniz?
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a) Konservativ miialico edorok xastoni miisahidods saxlamagq.
b) KT etmok

c) Pararektal kosiklo laparotomiya.

d) Laparoskopiya
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Seminar 9

KOSKIN DASSIZ XOLESISTIT

OZoT

w

Kaskin dassiz xolesistit 6d Kisosinin kaskin iltihab1 olub dash xolesistita
nd3zaran az (10% va 90%) rast galir.

Od Kkisosi iltihabinda osas basladict vo aparici mexanzm divar
isemiyasidir. Dassiz xolesistitdo isemiya mikrosirkulyasiyanin pozulmasi
naticasindo meydana golir vo adoton agir xastalords (yamiglar, boyiik
travma, amoliyyatlar, sepsis, kaskin iirok-damar yetmazliyi vo s.) rast
golir.

Kaskin dassiz xolesistit bir ¢ox cohatina gora dash xolesistitdon forqlidir.
Kaskin dash xolesistitdon farqli olraq kaskin dassiz xolesistit daha ¢ox
kisilordo vo kritik xastalords rast goalir, patogenezinds birincili isemiya
asas rol oynayir, agir gedisli olub spontan sonmiir, 75% halda qanqrena
inkisaf edir, yiiksok letalliga sabab olur (40%), xastalorin az hissasinda
(25%) klassik alamatlor goriiniir.

Kritik xastalords izah olunmayan hararat, leykositoz vo hiperamilazemiya
kaskin dassiz xolesistitd yiiksok siibha yaradir. Daqiqlosdirmak iiciin
goriintiloms ilo (USM, KT, sintoqrafiya) kisado bdoyiims, divar
galinlasmasi, atrafinda maye va Kisd bloku toyin edilmolidir.
Xolesistektomiya xostoliyin radikal miialicasidir. 9moliyyata ciddi aks
gostorislor olarsa ilk etapda xolesistostoma qoyula bilar.

TORIFI

Koaskin dassiz xolesistit 6d kisasinin das olmadan kaskin iltithabidir. Kaskin dassiz
xolesistit bir ¢ox cohatino gors daslt xolesistitdon forqlidir (Cadval 1). On miithiim
cohoatlori agir gedisli olmasi, nekrozun vo agirlagsmalarin yiiksok tezlikdo rast
golmasidir. Yoni dagsiz kaskin xolesistit sadoca das olmadan iltihabi proses deyil,
kisodo nekrozun inkisafi ilo xarakterizo olunan xostalikdir. Ona goéra do bu
xastaliyi bazi adobiyyatlarda fulminant, nekrotik, birincili ganqrenoz xolesistit
kimi ifads edirlor.
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Cadval 1. Kaskin dash va dassiz xolesistitlorin diferensasiyast

Kaskin dash xolesistit Kaskin dassiz xolesistit

Rastgalmasi  90-95% 5-10%
Qadinlar (80%) Kisilor (80%)

Sababi, risk Das Yasli vo kritik xostolor, boytik

faktorlar: omoliyyatlar, travmalar vo

yaniqlar geyri-stabil
hemodinamika, kimyaterapiya

Patogenezi Dasin axacagi tixamast vo  Divarin birincili isemiyasi
kisodaxili hipertenziya

Gedist 50% halda spontan soniir, ~ Spontan sonmiir, oksor hallarda
50% halda infeksiya (75%) gangrena inkisaf edir,
qosulur, 10% halda letallig 10-50%
agirlagmalar, letalliq <1%

Klinikast Oksor hallarda (75%) Klassik olamatlor az hallarda
klassik olamatlorlo biruze (25%) rast golir. izah olunmayan
verir (0d sancisi, yerli horarat, leykositoz vo
agriliq, Merfi simptomu, hiperamilazemiya yiiksok siibho
horarot) yaradir.

Diagnozu Klinik oslamatlor, USM vo ~ USM (bdyiima, divar
leykositoz qalinlasmasi, kisootrafi maye)

KT digor xostoliklorin tosdiqi vo
ya inkar1 {i¢iin vacibdir
Sintoqrafiya goroko bilir.
Miialicasi Xolesistektomiya oksor Xolesistektomiya vo ya
hallarda miimiikiin olur dekompressiya (USM altinda
kateter, xolesistostoma,
endoskopik retroqrad
xolesistostoma)
SOBOBLORI

Koskin dagsiz xolesistit kritik xastolords, koskin tirak-damar yetmazliyi vo boyiik
omoliyyatlardan sonra, tromboemoliyalarda, sistemik vaskulitlordo, spesifik
infeksiyalarda, immuno-supressiv xastolords vo yaslilarda rast golir (Cadval 2).
Kritik xastalor vo boylik oamoliyyalar keciron xastolor koskin dassiz xolesistitin on
cox rast goldiyi hallardir. Hemodinamikasi qeyri-stabil olan yash xastolords
xolesistit risqi artir. Bozi hallarda koskin xolesistitin sobobini toyin etmok
miimkiin olmur.
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PATOGENEZI

Od kisosi divarinda
mikrosirkulyasiyanin pozulmasi —
isemiya vo nekroz koskin dagsiz
xolesistitin aparici mexanizmdir
($akil 1). Kisonin durgunlugu
komok¢i mexanizm, infeksiya iso
dashi  xolestitdo oldugu kimi
prosesa ikincili qosulan amildir.
Hesab edilir ki, kritik xastolorda vo
boyiik omoliyyatlarda
hemodinamikanin pozulmasi, sok,
hipovolemiya, splanxik
vazospazm, tromboemboliya,
mikrotromboz va s. selikli qgisada
hipoperfuziya ilo  naticolonir.
Sistemik vaskulitlor, infeksiyalar,
divar igemiyasina sobob  ola
bilirlor.

Isemiya bir torofdon selikli gisanin
0do davamliligini azaldir, digor
torofdon iltihabi proseso tokan
verir. Durgunluq iso bu proseslorin
stirotlonmasina  gorait  yaradir.
Noticodo divar nekrozu meydana
golo bilir. Infeksiyanin qosulmasi
159 nekrozu siiratlondirir.

Bonzotmo  sokilindo  baxilarsa,
koskin dassiz xolesistitin
patogenezi  stress  xoralarinin

patogenezino bonzayir.

GEDISI

Cadval 2. Kaskin dassiz xolesistitin
sabablori.

1.

X

>

Kritik xastalor (qan dovrani
yetmazliklari)

Sepsis

Yaniq

Travma

Orqgan yetmazliyi
Tromboemboliya

Omolatlardan sonra

Urok omoliyyatlart

Aorta omoliyyatlari

Boyiik geyri-biliar omoliyyatlar

Vaskulitlor va kollagenozlar
Poliarteritis nodoza
Qirmiz1 qurd esonayi

Infeksiyalar
Salmonella
CMV

QIDS

Siimiik iliyi kociiriilmasi

. Bilinmayan

Koskin dassiz xolesistitin gedisi dashi xolesistitdon ciddi forqlonir — dassiz
xolesistit daha agir gedisdir (Cadval 1 va Sakil 1). Xostolorin oksoriyyotindo
(75%) destruktiv doyisiklik vo agirlasmalar meydana golir. Xastoliyin spontan
sagalma hallar1 ¢ox az rast golir. Dagsiz xolesistit yiiksok letalligla (10-50%) seyr
etmoklo do dash xolesistitdon (~1%) forqlonir. Yiiksok letalliq kritik voziyyatlo,
destruktiv doyisikliyin va perforasiyanin ¢ox olmasi ilo alagodardir.
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Kritik xastaler
Boyluk ameliyyatlar
Vaskulitler
infeksiyalar
Transplantasiya
Kimy aterapiya
Diger

Kisa divarindaisemiya va nekroz

/ Hipertenziya Hiidudlanma
25%

Venoz durguniug 75% Flegmona
Transudasiya ‘A‘l Qangrena

Odem < lisamiya

H
K Eksudasiya < llthab %

Perforasiya

Sakil 11. Kaskin dassiz xolesistitin patogenezi va tabii gedisi
KLINIKASI

Dasin olmamasi, kritik xostolords rastlanmasi, siirotli, agirlasmali vo yiiksok
letalliqla seyr edon gedis xiisusiyyatlori ilo yanasi koskin dagsiz xolesistitin on
Oonomli cohoatlorindon biri do klinik tozahiirliniin  zoif olmasidir. Dasli
xolesistitlordo rast golinon klassik 6d sancisi, yerli agriligq, Merfi simptomu,
leykositoz dagsiz  xolesistitlords  25% hallarda goriine bilir.  Xastoalorin
oksoriyyotindo yerli olamotlor — agri, agriliq olmur vo ya cox zoifdir. Izah
olunmayan hararot, leykositoz vo hiperamilazemiya koskin xolesistito siibho
yarada bilor.

Kritik xostolordo koskin xolesistit istonilon dovrdo meydana golo bilir.
Omoliyyatlardan sonra iso adoton 5-7 giinlords klinik olaraq tozahiir edir.

DIAQNOSTIKASI

Koskin 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 olamotlorinin
qarigsmasi ilo olaqodardir. Ona gora do kaskin dassiz xolesistitin diagnozu yiiksak
klinik giibha va goriintiiloma diagnostikasina asaslanir.
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Od sancis1, sag qabirgaaltinda agri,
agriliq, Merfi olamati olan xastolordo
koskin  xolesistit ~ siibhasi  ¢ox
yiiksokdir. Lakin bu hal xostolorin
3/4-iinds olmur.

Kritik xostolordo izah olunmayan
horarat, leykositoz \) ya
amilazemiya olarsa koskin xolesistit
stibhosi yaranmalidir.

Omoliyyat kegiron xostolordo 5-7
giinlordo yuxaridaki olamotlordon
hor  hanst  biri  varsa (sag
qabirgaaltinda agr1, agriliq, qizdirma,
leykositoz, hiperamilazemiya)
kaskin xolesistits goro milayino
aparilmalidir.

Diagnozu  daqiqlosdirmak  {igiin
gorilintiiloms tisullar istifads edilir —
USM, KT vo sintoqrafiya (Cadval

Caodval 3. Koskin dagssiz xolesistitin
diagnostik kriteriyalart

Klinik  alamoatlor  (yiiksak  siibha
alamatlari)
sag  qabirgaaltinda  agn,

agriliq, Merfi simptomu, izah
olunmayan hararat, leykositoz
vd hiperamilazemiya (kritik
xastalordas vo ya omoliyyatdan
sonraki 6-7-ci giinlordo).

Goriintiiloma (daqiqlagdirma
kriteriyalarr)
USM, KT, sintoqrafiya
Kiso divarmmin qalinlasmasi
(>4 mm)

Kiso otrafinda maye
Kiss daxilinds hava, ayrilms

3). selikli gisa
Divar  qalinlasmasi  (3-4  mm), | Kjsanin sintoqrafik bloku (blokun

kisonin boylimosi, straflnda maye Vo | glmamasi diagnozu inkar edir)
sonoqrafik Merfi simptomu on

xarakterik olamotlordir. KT eyni

olamotlori gdstormoklo yanast digor xostoliklori do toyin edo bilir. Sintoqrafiyada
kisonin bloku goriiniir. Lakin bu hal durgun kisolordo do goriino bilir. Kisonin
goriinmosi koskin xolesistit diaqnozunu inkar edir. Yoni sintoqrafiya koskin
xolesistiti tosdiq etmokdon daha ¢ox inkar etmok tigiin faydalidir.

MUALICOSI

Koskin dassiz  xolesistitin -~ miialicosi  tocili  xolesistektomiya vo  ya
dekompressiyadir. Xolesistektomiya ilk segonokdir. Xostonin vaziyyoti omoliyyat
ticlin yiiksok risk toskil edirso tocili dekompressiya edilir.

Dekompressiya iicin USM altinda kateterizasiya, yerli keylosdirmo ilo
xolesistostomiya vo ya endoskopik retroqrad xolesistostomiya aparila bilor (Sakil
2). Endoskopik dekompressiya texniki cahatdon ¢otindir. Lakin, kateterizaziya vo
ya xolesistostoma miimkiin olmadiqda (massiv assit, koaqulopatiya) alternativ
iisuldur. Dekompressiya bozi hallarda osas miialico ola bilor. Lakin, sagalan
xastolorin oksoriyyotindo miioyyon dovrdon sonra xolesistektomiya lazim golir.
Omoliyyat olunmasina baxmayaraq koskin dassiz xolesistitlordo 6lim faizi
yiiksokdir — toxminon 40%
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Carrahi xolesiststoma Kateter xolesiststoma Endoskopik

xolesiststoma

Sakil 2. Kaskin xolesistitda kisanin dekompressiya iisullart

Profilaktikasi

Od kisoesinin durgunlugunun xolesistitdo meyl faktoru oldugunu nozers alaraq kisa
motorikasini tomin etmo profilaktik todbir sayilir. Bunun ii¢lin erkon gidalandirma
vo motoriklor tdvsiyo olunur. Xolesistokinin giindslik istifadssinin faydali
olduguna dair molumatlar var.

ODOBIYYAT

1.
2.
3.

A e

—_ O

12.
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TEST SUALLARI

1. Kaskin dagsiz xolesistitin patogenezini hansi daha diizgiin ifado edir?

a) tixanma— hipertenziya— igsemiya— 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) Kiso boynunda blok

c) Hipertenziya

d) Kiso divarinda koskin isemiya

3. Asagidaki miialico tadbirlorindon hansi tokbasina istifado edilorso koskin dassiz
xolesistiti sondiira bilor?

a) Antibiotikoterapiya
b) Spazmolitiklor

c¢) Dekompressiya

d) infuziya

4. Kaskin dassiz xolesistitin radikal miialicasi hansidir?

a) Antibiotikoterapiya

b) Iltihabolehino dormanlar
c¢) Dekompressiya

d) Xolesistektomiya

5. Hansis1 kaskin dagsiz xolesistit {igiin xarakterik deyil?

160

a) Kritik voziyyatdoki xastolords va bdyiik amaliyyatlardan sonra 5-7-ci
giinds ortaya ¢ixir.

b) Yerli olamatlorin az hallarda rastlanmasi va sobabsiz qizdirma,
leykositoz vo amilazemiya olduqda siibho yaranmas.

c) Siiratli gediso, destruktiv formalara, agirlasmalara vo 6liimo yiiksok
tezlikds sobob olma.

d) infeksiyon amilin asas rol oynamasi
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6. Kaskin dagli vo dassis xolesistitlorin forqlori haqqinda hansi diizgiin deyil?

a) Tixanma vo hipertenziya dasl xolesistitds, isemiya vo nekroz iso dassiz
xolesistitdo dnomli patogenetik amildir.

b) Yerli olamotlor dasli xolesistitdo homigo, dassizda iso az hallarda rast
golir.

c) Dagli xolesistit gadinlarda, dagsiz iso kisilordo daha ¢ox rast golir.

d) Dasl xolesistitdo miitloq omoliyyat lazimdir, dassiz iso konservativ
miialico olunurlar.

7. Asagidakilardan hansi kaskin dagsiz xolesistiti inkar eds bilor?
a) Yerli agr1 vo agriligin olmamasi
b) USM-ds divarin 3 mm olmasi

¢) Sintoqrafiyada 6d kisosinin goriinmosi
d) Leykosit sayinin va horaratin normal olmasi
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Seminar 10

XRONIK DASLI XOLESISTIT
(OD SANCISI)

OZoT

1. Xronik dash xolesistit (XrDX) 6d dasmin Kisa axacagim tokrarlayan
miivaqqati tixamasi naticasindo kisado yaranan morfofunksional
dayisikliklorlo (durgunluq, hipoaktiv kiss, fibroz, iltihab) xarakteriza
olunur. Klinik olaraq 6d sancisi (6 saata godor davam edan kaskin agr)
vd Kkisada das ilo ortaya cixir, laborator gostoricilordo adoton
dayisikliklor olmur.

2. Od sancis1 sindrom kimi dasin tératdiyi bir ¢ox xastaliklorin baslangic
marhoalasi ola bilar.

3. XrDX tutmasinda aparici patogenetik mexanizm Kkiss axacaginin dasla
miivaqqati tixanmasidir. Tixanma Kisa bloku va kisadaxili hipertenziya
toradarak agriya sabab olur. Klinik va laborator olaraq ciddi zadslonma
va iltihab goriinmiir.

4. Tixanma oksar hallarda (90%) spontan vo ya spazmolitik vo
agrikasicilorlo adaton 6 saata qodar, an gec iso 24 saat arzinds kecib
gedir. Tutmalar 6%/il tezlikdo va xdastolorin 70%-inds tokrarlayir.
Tokrarlanan tutmalar o6d Kkisasi fibrozuna, durgun Kkisays, Oddi
fibrozuna, xronik pankreatits gatirib ¢ixarir. XrDX tutmasi 10% halda
vd 1%l/il tezlikdo agirlasmalara sabab ola bilor — kaskin xolesistit vo
pankreatit, xoledoxolitaz va xolanqit va s.

5. Agn asas klinik slamatidir, sag qabirgaalti va ya epiqastral yerlasir, sag
¢iyind, boyuna, yayila bilir, toxminan 50% halda yemokdan 0,5-1 saat
sonra baslayir, kakin va sancisakilli baslaywr, 0,5-1 arzinds artir, 1-6
saat davam edir, sonra azalrr, an gec 24 saat sonra tam Kkecir,
iirokbulanma, qusma ils miisayat oluna bilar.
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6. Obyektiv miiayinoda 6d Kisasi proyeksiyasi agrili ola bilir vo bu 24
saata qadar goriind bilor. Bir ¢ox hallarda miiayinado he¢ na tapilmir.

7. Laborator gostoricilords doyisiklik olmur. Tltihab (leykositoz),
zadolonmo (ALT, AST), xolestaz (bilirubin QF) gostoricilorindo
artmanin olmasi yanasi xastaliyi va ya agirlasmam gostorir.

8. USM od Kkisasinda das, sintoqrafiya ilk saatlarda (<6 saat) kisa blokunu
gostorir. Kisado iltihab, od yollarinda vo oJtrafinda patologiya
gorinmiir.

9. XrDX tutmasi ii¢iin diagnostik sortlor:

10. Sag qabirgaalti vo ya epiqastric nahiyyads 6 saatdan cox davam
etmayon agr1.

11. Od kisasindo das

12. Klinik, laborator va goriintiiloms ilo iltihabi, xolestatik vo zodslonma
dlamoatlorinin olmamasi va 12-24 saathq izlomads ds ortaya ¢cixmamasi

13. XrDX-in radikal vo «quzil standart» miialicosi laparoskopik
xolesistektomiyadir. Agir iirok-agciyar yetmozliyi istisna olarsa
laparoskopik xolesistektomiyaya miitlaq aks gostaris yoxdur.

TORIFi

Od dasinin kisa axacagmi miivoqgeti tixamasi noticesinde 6 saata qader davam
edon agr ilo biruzo veran, klinik vo laborator olaraq iltihab vo ya xolestaz
meydana ¢ixmayan hal odobiyyatda 0d sancis1 vo ya xronik daglh xolesistit adi ilo
adlandirilir.

«Od sancisiy termininin torafdarlarma gors klinik — laborator olaraq &d kisasi va
yollarinda zodolonmo olmadigi vo agri funksional-spastik xarakter dasidigi {i¢iin
0d sancis1 termini daha dogrudur.

Xronik dash xolesistit termininin torafdarlarma gora: sanci prosesin mahiyyatini
yox olamaotin gostoricisidir; agri sancisokilli yox hom do kiit sokilli ola bilor;
tutmalar tokrarlaya bilir — xroniki; klinik-laborator olaraq ortaya ¢ixmasa da
histoloji olaraq 6d kisasindo 70-80% hallarda miixtolif dorocods doyisikliklor —
fibroz, bitismolor, durgunluq, iltihab olamatlori tapilir vo sonuncular 24 saata
qodor goriina bilir. Od das1 xostoliyina gora omoliyyat aparilmis 1000 nofordon
cox xostonin 0d kisosinin histoloji miayinslorimizdo “normal od kisasi”
tapilmamuis, oksor hallarda iltihabi doyisiklik qeyd edilmisdir.

Od sancisina xostalik kimi yox, sindrom kimi baxmaq daha diizgiin olard1. Ciinki
0d das1 xostoliyinin sobab oldugu tixanma xostoliklorinin oksariyyoti baslangic
morholodo 6d sancisi kimi baglanir: koskin baslayan agr, ilk saatlarda laborator vo
gorilintiilomads ciddi doyisiklik yoxdur. Bu prosesin «bilinon od sancisiy, yoxsa
basqa xastolik (masoalon, koskin xolesistit, xoledoxolitiaz vo s.) oldugu iso adoton
12-24 saat oarzindo doqiqlosir.
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/rAsimptomatik 6d dasD

O ., . -
g30/‘, }axacagml tixamasi
AD SANCISI

Kisadaxili hipertenziya
Tokrarlama -70% g Kise genislanmasi. Agri
ilde ~ 6%

Xronik

xolesistit Q

tutmasi Agirlagsmalar

<6 saati 790% 10%
\

\

i

Xoledoxolitiaz
Mexaniki sarihq
Xolangit

Asimptomatik
vaziyyeta
kecnme - 30%

Kaskin
pankreatit

Mirizzi sindromu

Tixanmanin aradan galxmasi Kaskin xolesistit

Sakil 1. Xroniki dash xolesistitin patogenezi va gedisi

Bunlar1 nazors alaraq 6d sancisini xastalik névii kimi yox sindrom va ya ilkin
diaqnoz kimi qobul etmok daha diizgiin olardi. Od sancist ilo baslayan xastolik 6
saat, on geci iso 24 saat orzindo aradan qalxarsa xronik xolesistit tutmasi kimi,
davam edorsa iso kaskin xolesistit, xoledoxolitiaz va s. kimi gobul edilir.

Burada xronik dagl xolesistit (XrDX) vo 6d sancisi eyni monada islonocokdir.

PATOGENEZI

Daglarin 6d kisesi axacagini miivoqqeti tixamasi XrDX-nin bas vermasindo
onomli mexanizmdir (Sakil 1). Dasin axacagi tixamasi kisonin blokuna, selikli
qisa qiciqlanmast vo zadslonmasina sobab olur. Qiciqlanma kisonin yigilmasini
vo sekresiya torodir. Noticodo kisodaxili hipertenziya meydana golir ki, bu da
Oziinii agr1 soklintdo gostorir. Baslangicdaki hipertenziya bloka vo 6d kisosi
yigilmalarina bagh oldugu tgiin agr1 sancigokilli olur. Bir saatdan sonra
sekresiyaya bagli genislonmo, azololorde yorulma vo isemiya daimi agrinin bas
vermasine sobob olur. Bu ddévrdo divardaki venoz axin pozulmasi kisodaxili
tozyiqi daha da artirir.

Durgunluq va ya hipertenziya sindromu adlanan bu qiisurlu dovran («tixanma—
sekresiya — hipertenziya— venoz durgunluqg — hipertenziya») tixanma davam
etdikco inkisaf edir. XrDX {i¢iin xarakterik olan tixanmanin 6 saat orzindo aradan
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qalxmasidir. Dag geriyo qayidaraq vo ya xoledoxa kecorak kisodo tixanma vo
hipertenziyanin aradan qalxmasina sorait yaradir. Durgunluq sindromu miivoqqgati
xarakterli oldugu iiclin kisodo ciddi zodolonmo olmur. Lakin bu proseslor kiso
liclin izsiz kegmir. Tokrarlanan tixanmalar kiso divarinda, boynunda fibroza,
selikli qisa vo ozalolorin funksional pozulmasina sobob olur. Bunlar iso das
omologolmosi ligiin soraiti daha da «yaxsilagdirirlar.

Bu xostolordo 24 saata gqodor omoliyyat aparilarsa, ¢ixarilan kisolordo venoz
durgunluq va zoif iltihab olamatlori tapilar. Bu da prosesds iltihabin basladigini vo
rol oynadigin1 gostarir.

GEDISi

Xronik daslt xolesistit tutmasi oksor hallarda (90%) ilk 6 saatda spontan vo ya
konservativ (agrikosici, spazmolitik) todbirlorlo aradan qalxir. Cox az hallarda agri
zoif do olsa 24 saata qodor davam edos bilir. Bu tutmadan sonra xastalorin 30%-
indo tutma tokrarlanmaya bilor (Sakil 1). Lakin xostolorin toxminon 70%-indo 6d
sancist tokrarlanir. Toxmini hesablamalara goro tokrarlama ilds 6% toskil edir.
Klinik vo laborator olaraq zodslonmo olamaotlori goériinmoss do tutmalar 6d
kisosindo iltihaba, fibroza, kiso funksiyalarinin pozulmasina, 6d yollarinda iso
Oddi fibrozuna, xronik pankreatito sobob ola bilir.

Xronik dagli xolesistit tutmalari zamani toxminon 10% halda kisodo tixanma
aradan galxmir vo ya dag imumi 6d axarina kegir. Noticods agirlagsmalar — koskin
xolesistit, xoledoxolitiaz, pankreatit vo s. bag verir. Tutmalarin agirlagsma tezliyi
toxminan 1%/1l togkil edir.

KLINIKASI

Od sancist 6ziinii agri ilo biruzo verir, klinik vo laborator miiayinodo ciddi
doyisikliklor olmur.

Agr1 xastolorin toxminon yarisinda yemokdon, xiisuson do yagli, qiciglandirici
yemoklordon 0,5-1 saat sonra baslayir. Bu 6d kisasinin y1gi1lmas1 vo dasin axacagi
tutmasi ilo olagadardir. Xostolorin digor yarisinda iso agr1 miixtolif soboblordon -
fiziki aktivlik, soyuq, hayacan vaxti — hatta yuxuda ikon baglaya bilor.

Agr adston kaskin, sancigokilli baslayir, 15-30 doaqiqe orzinds artir, bir saatdan
sonra eyni intensivlikdo 6 saata qodor davam edir. Sonra 0z-0zlino vo ya
agrikasici, spazmolitik tasirindon kegir. Nadir hallarda agr1 24 saata qodor davam
edo bilir.

Od agris1 xarakterik olaraq sag qabirgaalti vo epiqastral nahiyyoados olur, sag
¢iyino, boyuna yayila bilir. Xostolorin boazisindo agr iirok nahiyyosino yayilaraq
stenokardiyan1 xatirlada bilor. Bu odobiyyatda xolesisto-kardial sindrom adlanir
va adoton 0d kisosinin boynunda yerlogon iri daslarda rastlanir.

Agr tirokbulanma vo az hallarda 1-2 dofslik qusma ilo miisayot olunur. Qusmadan
sonra agr1 kegmir. Od sancist iiciin k&p, gayirmo, dispepsiya xarakterik deyil.
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Anamnezda bir ¢ox hallarda bu tip agrilarin avvallor da oldugu bildirilir.
Tutmalar arasinda daqiq vaxt yoxdur.

Belo xostolorin miiayinesindo sag qabirgaaltt nahiyyads agrilig toyin edilir.
Agriliq tutma vaxti balirgin olur, bir giin orzinds iso zaifloyarok aradan qalxir.
Bozi hallarda heg¢ bir yerli olamot miioyyon edilmoyo bilir. Digor olamotlor —
gorginlik, So6tkin vo s. 6d sancisinda olmur. Bunlarin mdvcudlugu koskin
xolesistit li¢iin xarakterikdir.

Laborator miiayinalorda adaton ciddi doyisiklik olmur. Tutmanin xarakterik klinik
olamotlori olan xostolordo bilirubin, QF vo ya amilaza artmasi varsa xoledox
dasindan siibholonmok lazimdir.

Ultrasas miiayinasinds 6d kisosindo daglar vo ya 6d ¢okiintiisii toyin edilir. USM 2
mm-don bdylik daglar1 95-98% hassasliqla gostorir. Miiayinado kisonin boylidiiyii
goriino bilar, lakin divar qalinlagsmas1 vo ya otrafinda mayenin olmasi koskin
xolesistit li¢iin xarakterikdir.

DIAQNOSTIKASI

Sag qabirgaalt1 vo ya epiqastral
nahiyyado koskin baslayan agr1 | Sakil 2. Xroniki dash xolesistitin diagnostik
od sancis1 siibhosi dogurur. | kriteriyalart

Ovvallar bu sokildo tutmalarin
olmas;, yemokdon sonra | 1. Sag qabwrgaalti vo ya epiqastrik

baglama, sag ¢iyino vo ya nahiyyado 6 saatdan cox davam
boyuna irradiasiya bu siibhoni etmoayan agri

artirtr,  olmamalar1  iso  bu | 2. Od Kisasinds das

stibhoni aradan qaldirmur. 3. Klinik, laborator vo goriintiloms ilo
Od sancisi diagnozunu iltihabi, xolestatik v zddaloanma
doaqiglosdirmak {iglin ii¢ sortin dlamotlorinin  olmamas1 vo  12-24
olmas1 lazimdir: xarakterik saathq izlomads dos ortaya ¢ixmamasi
agr,, od kisasinda  das,

laborator \) klinik

gostoricilords ciddi dayisikliyin olmamast.

Klinik praktikada 6nomli masalo 6d sancisinin tobistini miioyyon etmokdir. Yoni,
“bunun XrDX tutmasi (bazi miiadlliflora gora asl 6d sancisi) yoxsa dasa bagl
xastaliklarin (kaskin xolesistit, pankreatit, xoledoxolitaz, xolangit va s.) baslangic
moarhalasidirmi va ya bunlarla agirlasacagmi?” mosalasinin
miioyyanlosdirilmasidir. Bu masalonin halli iiciin iki prinsipe riayot edilmolidir:
alava alamat va doyisikliklora digqat va vaxt arzinda doyisiklik.

Miiayino vaxti agri ilo yanasi iltihab va/vo ya xolestaz olamotlori (sariliq, yerli
gorginlik, Sotkin, UIS olamotlori - taxikardiya, horarot, taxipnea, leykositoz,
bilirubin, QF, amilaza, ALT vo AST artmalari, USM-do koskin xolesistit,
xoledoxolitiaz, pankreatit olamotlori) olmasi klassik «dd sancisi» (XrDX tutmasi)
diagnozunu inkar edir.
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XrDX tutmasi {iglin agrinin vo agriligin 6 saat orzinds azalmasi, on gec 24 saat
orzindo iso tam aradan qalxmasi, klinik, laborator vo USM gostaricilorinds
doyisikliyin meydana ¢rxmamasi xarakterikdir. izloma vaxt1 agrinin 6 saatdan gox
davam etmosi, yeni klinik, laborator, USM olamaotlorinin ortaya g¢ixmasi
agirlasmanin oldugu vo ya basladigini gostorir. Bu xostolordo agirlagsmanin
xarakterini doqiglosdirmok gorakir.

MUALICOSI

Xronik dagh xolesistitin radikal vo «qizil standarty miialicosi laparoskopik
xolesistektomiyadir. Xolesistektomiya monboyin, dasin vo xostoliyin aradan
qaldirilmas1 ilo yanasi1 agirlasmalarin  profilaktikas1 {i¢iin vacib todbirdir.
Omoliyyatin tutmadan sonraki ilk giindo aparilmasi moagsodouygundur. Ovvallor
laxtalanma pozulmalari, sirroz, hamilslik, qarin boslugunda kecirilmis
omoliyyatlar, iirok vo agciyor yetmozliklori laparoskopik xolesistektomiyaya
XrDX miialicasi miitloq oks gostoris sayilirdi. Hazirki
texniki imkanlar sayosindo
laparoskopik omoliyyata spesifik oks
gostoris yoxdur. Yoni, omoliyyata
imumiyyotlo oks gostoris yoxdursa
Laparoskopik xolesistektomiya  xostodo xolesistektomiya
laparoskopik tisulla aparilmalidir.
Dasin logvi iiclin movcud olan oritmo, ozmo iisullari hazirda genis istifado
olunmur vo tovsiys edilmir. Ciinki agirlagsmalar1 yiiksok, effektivliklori azdir,
«xasto od kisasi» vo litogen amillor qaldigi tiglin 6-12 ay orzindo das yenidon
omala golir. Oritma tisulu hiidudlu gostarislorlo vo xolesistektomiyaya oks gostoris
olan xostolords aparila bilor.

AGIRLASMALARI

XrDX-in on ¢ox rast golon agirlasmalarina kaskinlogmoni, fibrozu, kiraclosmoni
gostormok olar.

XrDX-nin kaskinlosmosi

Qeyd edildiyi kimi tokrarlayan XrDX tutmalari kisods izzis ke¢gmir vo adoton zoif
doracads iltihabi doyisikliklora sobab olur. Bunlar kaskin iltihaba kego bilor ki,
buna koskin xolesistit vo ya kroniki xolesistitin koskinlogmosi deyilir.
Koskinlosmo biitiin klinik olamatlori vo miialico xiisusiyyatlorine gora koskin
xolesitit ilo eyni oldugu iiclin bunlar1 ayri-ayr1 gokilds toqdim etmonin kilinik
ohomiyyati yoxdur.

Fibrotik kisa
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Tokrarlayan iltihabi prosesin noticasi olaraq kisodo fibrotik toxuma inkisaf edir.
Kiso kigilmokla (biiziismo) yanasi dolma-bosalma funksiyasini da itirir. Bozon bu
kisolor USM-do “dasla dolu, lakin ddsiiz kisa” sokilindo goriiniir. Klinik olaraq
fibrotik kisolor vaxtasiri tokrarlayan sancilar vers bilor vo ya asimptomatik ola
bilorlor. Fibrotik kisslords xor¢ong riskinin artdigin1 nozors alaraq asimptomatik
olsalar da ¢ixarilmasi lazimdir.

Kiraclosmis kisa

Xroniki iltithabin noticolorindon biri olan kalsifikasiya 6d kisosindo do rast golir.
Kiraclogsma kisoni biitdvliikdo vo ya hissovi tuta bilor. Kiroglosmis kisolori USM,
KT vo MRT olo toyin etmok miimiikiindiir. Bozon boyilimiis kisolor palpasiya
edilirlor. Kiraclogmis kisolordo xorgong risqi ¢cox yiiksokdir vo boazi hallarda bu iki
prosess birlikds rast golir. Bunu nozors alaraq belos kisalor ¢ixarilmalidir.
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TEST SUALLARI

1.

XrDX koskinlogmasi ilo koskin xolesistiti neco forqlondirmok olar?
a) Klinik olamatlorine gors

b) Laborator gostoriciloro goro

c) USM olamatloring gora

d) Patohistoloji miiayinoya goro

XrDX-dos kisodo hansi doyisiklik bas vers bilor?
a) Fibroz, kiraclosmo

b) Polip, xolesteroz

c) Leykositar infiltrasiya

d) Hamuisi

. Asagidaki asimptomatik hallarin hans1 omoliyyata gostorisdir?

a) Fibrotik kiso

b) Kiraclosmis kiso

c) Xronik dasli xolesistit tutmasi
d) Hamuisi

Asagidaki  omoliyyatdaxili olamotlorin  hanst  XrDX {igiin
xarakterikdir?

a) Boylimiis kiso

b) Kiso divarinin qalinlagsmasi

c) Kiso otrafinda fibrotik bitismolor

d) Kiso otrafinda maye

Asagidakilardan hans1 XrDX iicilin diagnostik kriteriya sayilmir?
a) Alti saaatdan az davam edon agri

b) Od kisasinds das

c¢) Iltihab slamatlorinin olmamasi

d) Xolestatik enzimlorin 2 dofodon ¢ox artmasi

XrDX asagidakilarin hansina sobab olmaz?
a) Kiso xor¢ongi

b) Xoledox kisti

c) Kaskin pankreatit

d) Xoledoxolitiaz

daha

ovvallaor bir neco dofs sag gabirgaalti nahiyyads agrisi olan xasto bir giin
ovval sancisokilli baglayan vo hazirda davam edon agr sikayatlori ilo daxil
olur. Miiayinolords sag qabirgaalti agrilidir, USM-do kiso bdylimasi vo
divar qalinlasmasi var, leykositlor 14x10%1, xolestatik enzimlar vo amilaza

normaldir. Xostoni hansi diagnozla miialico etmok diizgiin olardi1?
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a) XrDX

b) XrDX tutmasi

c) XrDX koskinlogmosi
d) Kaskin xolesistit

8. Asagisaki olamatlorin hansi XrDX-ni 6d kisasi diskineziyasindan forqlondirir?
a) Od kisodinda dasin olmasi

b) Kisa divarinda iltihab alamatlori

c) Kisonin y1g1lma funksiyasinin azalmasi

d) Kiso otrafinda fibroz bititmalarin olmasi
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Seminar 11

XOLEDOXOLITIAZ

O0ZoT

1. Xoledox daslar1 mansaco birincili vo ikincili ola bilorlor. Xoledox daslar:
8-15% hallarda rast golir, sksariyyati ikincilidir.

2. Birincili daslar xoledoxda xastdolik fonunda oamoalo galirlor, bilirubin
tarkibli vo ya qarisiq ola bilirlor. Bilirubin daslar1 xoledoxda durgunluq
(daralma, Kistlor), iltihab vo ya infeksiyanin (qliikronidaza enzimi
bilirubin qliikronidi parcalayaraq hsll olmayan bilirubina c¢evirir)
naticasinda amoals galir, yumsaq va coxsayhdir. Qarisiq daslar iso spesifik
infeksiyalar naticasinda amals golir.

3. IKkincili daslar 6d Kkisasindo amala galon va xoledoxa kecon daslar olub
aksariyyati xolesterin daslaridir.

4. Daslarin tabii gedisini prognozlasdirmagq catindir vo daslar sksor hallarda
(80%) agirlasmalara sabab olur.

5. Xoledox daslar1 asimptomatik ola bilir (15-20%), lakin aksaor hallarda
(80%) o6d yollarinda tixanma toradorok 6d axinimin hissavi (subklinik
forma), miivoqqoti (tokrarlayan sarihq, diison das), tam (mexaniki
sarilliq) pozulmasma, iltihabi agirlasmaya (xolangit), pankreatito,
uzunmiiddatli olduqda isa biliar sirroza sabab ola bilar.

6. Simptomatik xoledox daslar1 tixanma — xolestaz (sarilq, xolestatik enzim
artimi, xoledox genislonmasi) alamatlori il, xolangit vo ya pankreatit
simptomlari ils biruzs verirlar.

7. Klinik, laborator va goriintiilom» iisullarinda das siibhasi olan xastalorda
USM vo ya KT das gostormirsa xolangioqrafiya (MRXPQ, ERXPQ,
IDXQ) etmak lazimdir. USM va KT das1 gostara bilir, lakin inkar eda
bilmir.

8. Od Kkisosi daslarindan forqli olaraq ham asimptomatik, hom do
simptomatik xoledox daslar: miialico olunmahdirlar.
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9. Xoledoxolitiazin miialicasi iiciin monbonin Iagvi (xolesistektomiya,
darhgn, sistin vo ya iltihabin lagvi), dasin ¢ixarilmas1 (endoskopik,
laparoskopik, a¢iq iisullar, qirma, 9Jritmd) vo agirlasmalarin
profilaktikasi1 vo miialicasi lazimdir.

10. Birincili xoledox daslarinin miialicosindo 3sas hadaf xoledox
patologiyasin1 anadan qaldirmaqdir.

11. Ikincili xoledox daslarinin miialicasindo Jsason az invaziv prinsipd
iistiinliik verilmalidir:”Od Kisosini laparoskopik, xoledox daslarim isa
endoskopik yolla ¢ixarmaq”.

12. Bu iisullar yetarsiz vo ya miimkiin olmadiqda aciq — laparotomiya iisulu
secilmolidir.

TORIFi VO TOSNIFATI

Simptom toradib térotmomosindon asili olmayaraq 6d axacaqglarinda dasin olmasi
xoledoxolitiaz adlanir. Od axacaqlarindaki  daslar monsoyino, yering,
xolesistektomiyaya miinasibatino vo torotdiyi xastolikloro gors tosnif edilo bilir.
Mongsayina gora daslar birincili va ikincili ola bilir. Birincili daslar 6d
axacaqlarinin 6ziindo omolo golir. Dasin omolo golmosi liciin axacaqlarda
patologiyanin olmas1 gorokdir. Axacaqda daralma, kistsokilli doyisiklik, iltihab vo
ya spesifik infeksiyalar (Clonorchis sinensis, Opisthorchis viverrini, Opisthorchis
felineus, Ascaris) birincili daslar1 omolo gotiro bilirlor (Sakil 1). Birincili daglar
bilirubin torkibli (daralmalar) vo miirokkob torkibli (spesifik infeksiyalar) ola
bilor.

Ikincili daglar 6d kisosindo omoalo golib axacaga kegon daslardir vo oksoriyyati
xolesterin daslaridir.

Daglar iimumi 0d axacaginda, qaraciyor axacaqlarinda vo qaraciyardaxili
axacaqlarda yerloso bilor. Qaraciyorxarici axacaqlardaki daslarin oksoriyyoti
ikincili daslar olarkon, qaraciyordaxili daslarin oksoriyyatinin 6d yollari
xastoliklorindon qaynaqlanan birincili daslar oldugu ehtimal edilir. Daglar 6d
kisosindoki daslarla birlikdo amoliyyatdan oavval, omoliyyat vaxti rast golo bilor.
Od kisasi ¢ixarildigdan sonra 6d yollarindaki daslar iki ciir ola bilor — unudulmus
(rezidual) va ya tokrarlanmis  (residiv)  daslar. Unudulmus daglar
xolesistektomiyadan sonraki 2 il arzindo rast golirlor. ©Omoliyyatdan 2 il sonra rast
galon daglarin (residiv) birincili olaraq xoledoxun 6ziinds (6d yollarinda daralma
naticosindo) amoloa goldiyi ehtimal olunur.

Daglar sossiz — asimptomatik ola bilor vo ya tixanma torodorok simptomatik
formaya keco bilorlor. Tixanmanin yerindon, dorocosindon asili olaraq miixtolif
klinik formalar ortaya c¢ixir. Tixanmalar hissavi (subklinik — yalniz laborator
olamatlor olur), tam (mexaniki sariliq), miivaggoti (qisamiiddotli tokrarlanan
sarilig, diison das - das qisa miiddotdo bagirsaga diisiir) sokildo ortaya ¢ixa bilir,
iltihabla agirlasa bilir (xolangit) va ya pankreatito, fibroza sabab ola bilor.
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Sakil 1. Birincili xoledox daslarinin sabablori

Bu boliinmolorin énomli klinik shomiyyati vardir. Masalon, ikincili daglarda 6d
kisosinin vo xoledoxdaki dasin ¢ixarilmasit miialicodo yetorlidirss, birincili
daslarda yalniz das1 ¢ixarmaq yetorli deyil, strikturu da aradan qaldirmaq lazimdir.
Xolesistektomiyaya miinasibatino goro tosnifat xoledoxdaki dasin ¢ixarilmasi
tisulunu segmodo Onomlidir. Gedisinin bilinmosi iso dasin diagnostikasinda
onomlidir.

Ikincili daslar daha gox rast golir. Simptomatik 6d das1 xastoliyinde xoledoxolitiaz
8—-15% xastolordos rastlanir.

ETIOLOGIYASI VO PATOGENEZI
Birincili daslar

Normada xoledoxda dasomologolms iicilin sorait yoxdur. Dasin omolo golmosi
iclin ic Onomli mexanizmin — durgunluq, iltihab, torkibdayigmonin olmasi
gorakdir.

Birincili daslarin  omologolms mexanizmino vo torkibine gbéro 2 ndvii var:
durgunluq (bilirubin) va infeksiya (garisig) daslar.

Durgunluq daslarinin omoalo golmasindo axacaqda staz vo bu fonda bakterial
infeksiya rol oynayir. Axacaq daralmalar1 vo ya kistlori 6d durgunluguna sobob
olurlar. Bu fonda proseso qosulan bakteriyalarin (E.coli, Klebsiella, Enterococclar
va s.) ifraz etdiklori gliikkronidaza enzimi bilirubin — gliikkronidi pargalayaraq hall
olmayan bilirubino ¢evirir. Bu iso ¢okmoyo sorait yaradir. Belo daslar adoton
yumsaq vo sari—qohvaoyi rongli olurlar. Birincili daglar adston xoledoxun
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strikturlarinda, Oddi fibrozunda, sklerozlasdiricit xolangitdo, xoledoxun sistlorindo
rast golirlor. Durgunluq mongali birincili daslarda dasin 6ziindon ¢ox daralma
klinik ohomiyyat dasiyir, yoni, tokco dasi ¢ixarmaq yetorli deyil, daralmani1 da
aradan qaldirmaq lazimdir.

Infektiv daslar Asiya dlkolorindo goriinon xastoliklordos rast golir vo xiisusi parazit
va ya infeksiyalarin das torotdiyi ehtimal olunur. Xastalords xoledox genislonmasi
vo ¢oxlu daglar taplir. Daglarin ¢ixarilmasina vo ciddi daralmanin olmamasina
baxmayaraq, xostolik tokrarlaya bilir. Clonorchis sinensis, Opisthorchis viverrini,
Opisthorchis felineus, Ascaris kimi infeksiyalarin xoledoxda das omolo gotirdiyi
ehtimal olunur.

IKkincili daslar

Ikincili daglarin oksoriyyoti xolesterin, ¢ox
az qismi isa pigment (bark qara)
torkiblidir. Bu daslarin birincili olaraq 6d
kisosindo  omolo  goldiyi  vo  kiso
axacagindan kecorok xoledoxa diisdiiyii
qobul olunur. Ikincili daglar on ¢ox rast
golon xoledox daslaridir.

Qaraciyordaxili daslar

Qaraciyordaxili daglarin 6d kisosindon
goldiyi vo ya birincili oldugu ehtimal
edilir. Qaraciyordaxili daglar adoton
tokrarlayan xolangit sokilindo ortaya ¢ixir
va ya sklerozlasdirici xolangitds rast golir.
Bu daslarin birincili olma ehtimali daha
coxdur.

Sakil 2. Ikincili xoledox daslart
od kisasindan galon daslardir

GEDISi

Xoledox daglarmin tobii gedisi doqiq molum deyil. Dagin aqibotindo 0Slgiisii,
saobobi vo axacaqlarin voziyyati 6nomli rol oynayir.
Birincili dagslar adoton onu omolo gotiron sobabi agirlagdirir: tixanmani vo buna
bagl iltihab1 artirir, uzadir vo nohayaet biliar sirroza sorait yaradir (Sakil 3). Digor
xiisusiyyati iso sobab (daralma, durgunlug, infeksiya) aradan qalxmazsa tokrarlaya
bilir.
Xoledoxa diigen ikincili daslarin aqibati prinsipial olaraq asagidaki kimi ola bilor:
1. Das qisa miiddet orzinds bagirsaga diiso bilor
2. Das xoledoxda qalar, lakin simptom tératmoz
3. Das tixanmaya vo ya zodslonmayo sabab olaraq agirlasmalar térodor
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Asimptomatik

Subklinik

Mexaniki sariliq

Xolangit
Tixanma
Zadslanma Pankreatit

QOddi fibrozu

Bagirsaga diisma &

Biliar sirroz

Sakil 3. Xoledox daglarinin gedisi

Kigik (2-3 mm) xoledox daslar1 Oddi sfinktorundan kecgorok bagirsaga diiso bilir.
Bu proses simptom térotmodon vo ya qisamiiddotli (1-2 giin) enzim artimi
soklinds tozahiir eds bilor. Bozi hallarda iso sariliq, pankreatit olamatlori do
ortaya sixa bilor. Vaxtasir1 diison kigik daslar Oddi sfinkterindo zodolonmo vo
fibroza sobob ola bilarlor.

Daglar bozon uzunmiiddot orzindo (~ 2 il) xoledoxda gala bilor. Zodolonmo vo
tixanma torotmodikco bu daglar toyin edilmirlor vo tosadiifi miiayinalordo
tapilirlar.

Daglar iki halda agirlasmaya sabab olurlar — tixanma vo zodslonma tdradorlarsa.
Zadolonmo iltihab vo ya fibroz sokilindo ortaya ¢ixir vo adoton tixanma fonunda
goriiniir. Daglarin on ¢ox toratdiyi agirlagsmalar tixanmaya baglidir. Tixanma agr1
vo xolestaza sobab olur, iltihabi agirlasmaya vo uzunmiiddatli olarsa biliar sirroza
gotirib ¢ixara bilir. Tixanmanin deracesing, miiddstine vo agirlasmasina bagh
olaraq miixtalif klinik formalar meydana ¢ixa bilor.

Subklinik forma — klinik slamatlor olmur, lakin laborator gostoricilords xolestaz
olamatlori (QF, QQT artis1) goriiniir, bilirubin normal ola bilir. Bu adston hissovi
tixanmalarda goriindir.

Tokrarlanan sarilig iki halda ola bilor. Birincisi, xoledoxdaki das vaxtasiri
yerdayisorok tixanmaya sobab ola bilir. Buna «gapaq daslary» deyilir. Ikincisi,
xirda daglar vaxtasirt kisodon xoledoxa kegorok miivoqgoti tixanma térodorok
bagirsaga keco bilorlor. Hor iki halda da miivaqqati tixanma sarilig1 ortaya ¢ixir.
Bu sariliq progressivlosmodon 6z—06ziino kegir.
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Mexaniki sarilig daslarin tam tixanma torotmasi naticasindo meydana galir, adoton
progressivloson sokildo ortaya c¢ixir vo tixanma sariliginin biitiin olamatlori ilo
biiruzas verir.

Xolangit tixanmaya iltthabin vo infeksiyanin qosulmasi naticosindo bas verir
Xolestazla yanas1 UIS, hoatta septik sok ortaya cixa bilir.

Pankreatit imumiyystlo 6d das1 xostoliyinin agirlagsmasi kimi 1-2% xostolords
rast golir vo daslar koskin pankreatitin on ¢ox rast golon (40%) sobobidir. Kaskin
pankreatito sobob olan daslar oksor hallarda (95%) 48 saat orzindo bagirsaga
kegirlor.

Oddi fibrozu, papillit kigik daslarin vaxtagiri sfinktordan ke¢mosi noticosindo
toronon mexaniki zodolonmoya bagh ortaya ¢ixir. Tokrarlanan zodolonmo xroniki
iltihaba, fibroza vo sfinktor funksiyasinin pozulmasina sobab olur. Bunlar iso Oddi
sfinktorunun disfunksiyasina gotirib ¢ixarirlar. Dagin tdrotdiyi xolestaz aradan
qaldirilmazsa vo ya tokrarlanarsa garaciyordo sirrotik doyisikliyo gotirib ¢ixara
bilor.

Xoledoxdakit dasin aqibati daqiq malum deyil, lakin tixanma toratma ehtimall
yiiksakdir. Ona gora da od kisasi dasindan farqli olaraq xoledox daglart simptom
verib—vermamasindon asili olmayaraq biitiin hallarda ¢ixarilmalidir vo manbayi
lagv edilmoalidir.

KLINIKASI

Xoledoxolitiazin klinikasin1 miisyyon edon amil gedis formasidir. Asimptomatik
formada heg bir klinik olamat olmur. Dag tosadiifi miiayinalords vo ya dasi inkar
etmak ticiin aparilan miiayinado tapilir.

Das tixanma vo ya zodolonmo torotdikdo klinik sokildo ortaya ¢ixir. Taximmmanin
miiddoti, doracasi vo yerino bagli olaraq bir ¢ox klinik formalar meydana golo
bilor.

Subklinik forma hissovi tixanma noticosindo ortaya cixir, klinik olamoti olmur,
lakin laborator olaraq xolestaz olamatlori ortaya ¢ixir.

Das tam tixanma tdrodorso klinik olamatlor ortaya ¢ixir. Agrz, xiisuson 6d sancisi
soklindo baslayan, sonra iso sag qabirgaaltina yayilan agr1 xoledox daslari ii¢lin
xarakterikdir. Ikinci olamot sariligdir. Sariliq adoton agridan sonraki 12-24 saat
orzindo ortaya cixir, ilk giinlor artsa da bir hofto orzindo stabillogir. Das
sariliglarinda adoton 6d kisosi ollonmir vo palpator olaraq kiitlo tapilmir. Od
kisosinin ollonmosi (Kurvuazye simptomu) sis mongoli sariliglar iigiin
xarakterikdir. Dag monsoli sariliglarda iso 6d kisasi adoton iltihabli oldugu iigiin
¢ox boyliys bilmir.

Laborator miayinalords xolestaz sindromu gorliniir: birlosmis vo ya qarisiq
hiperbilirubinemiya, xolestatik enzimlordo (QF, QQT, 5-NZ) artma, qaraciyar
enzimlorinds vo amilazada artma geyd olunur. Protrombin zamaninin artmasi qaraciyarda
ciddi zodolomoni vo ya uzunmiiddatli sariligi gostorir. Bilirubinin 200 mmol-dan ¢ox
artmast siglor {iglin xarakterikdir. Qaraciyar enzimlorinin vo amilazanin qisamiiddotli
artmasi vo 1-2 gilinds birden birs azalmasi adston dasin bagirsaga diisdiiyiinii gosterir.
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Klinik
Simptomatik 6d dasi
Takrarlayan sariliq

Mexaniki sariliq
Pankreatit

Yaslh (>60) xastalar

Subha |::> Laborator

Bilirubin artis1 (>1,5 mg\dl)
Xolestaz enzimlarinda atis
Qaraciyar enzamlarinda artis
Amilaza atigi

Goriintiiliima
Xoledox geniglanm asi ¢7-10 mm)

USM — 50%

. MRXQ
Dagiglagma C> ERXPQ - 100%

oDXQ

.. Klinik, laborator va gériintiilemanin
Klinik forma I:> birlikde qiymatlendirilmaesi

Sakil 4. Xoledoxolitiazda diagnostik alqoritm

DIAQNOSTIKASI

Xoledoxolitiaz diagnostikasina klassik yanasildiqda 3 morhalo qot edilir (Sakil 4):
e xolestaza siibho
e dasin doqiqglosdirilmasi
e klinik formanin toyini

Dasin patognomotik, klinik vo ya laborator slamoti yoxdur, lakin dasin torotdiyi
doyisikliklor das ehtimali yaradir. Ug qrup gésterici dasa siibha yaradir:klinik,
alborator vo goriintiilomo olamatlori ($akil 4).

Nozori olaraq 6d dasi xostoliyi olan xastolordo xoledoxolitiaz olma ehtimali 2%—
don azdir, lakin simptomatik 6d dasinda bu ehtimal 8-15% toskil edir. Sarilig
olan xostolordo 6d dasi inkar olunmalidir. Pankreatiti olan xastolordo 30-40%
hallarda xoledox das1 ehtimal1 var. Yaglh xostolorde xoledox das1 klinik olaraq zoif
biruzs vers bilar.

Xolestaz, qaraciyor vo pankreasda zodolonmo olamotlori olan xostolords
xoledoxolitiaz slibhasi var. Gorlintiilomado xoledoxda genislonmo varsa ilk
ndvbado das diisiiniiliir. Xoledox genislonmasi olan xastolords 50% hallarda das
taplir vo bu gostorici on hossas «giibha» olamoti sayilir.
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Qeyd edilmolidir ki, xostodo bir olamot olarsa dag ehtimal 30-40%, iki olamaot
olarsa 60—70%, ii¢ alamat olarsa das ehtimali 90-95% olur.

Lakin bu olamatlorin heg¢ biri dasa patognomik deyil vo doqiglosmosi gorokdir.
Dags1 daqiqlasdirmak — onu birbasa vo ya goriintiiloms ilo gérmok demakdir.

USM xoledox daglarinin, xiisuson distal daslarin toyininds yiiksok hossas deyil
(50%). USM das1 toyin eds bilor, lakin inkar edo bilmoz. Endoskopik USM iso
yiiksok hassasliga (93%) va spesifikliys (97%) malikdir.

Xolangiografiya — ERXPQ, amaliyyatdaxili, DQKXQ vo MRXPQ dasin toyininds
on ohssas vo spesifik miiayinolor olub «quzil» standart sayilir. MRT va spiral KT—
do yiiksok hossasliga malikdir.

MRXPQ bu iisullar arasinda on hossasi va spesifiki olmagla yanasi geyri—-invaziv
tisuldur. Stibholi xostolordo ilk seconok hesab olunur. MRXPQ imkani olmayan
hallarda ERXPQ edilir. DQKXQ 1iso on son seconok hesab olunur.
Omoliyyatdaxili xolangioqgrafiya siibholi xastolorde omoliyyatdnii xolangioqrafiya
miimkiin olmadiqda va ya naticalori yoxlamagq ti¢iin aparilir. Bu ham agiq, hom do
laparoskopik amoliyyatlarda aparilir.

Klinik formanin toyini ti¢lin klinik, laborator vo gorlintiilomo miiayinolorinin
naticalori birlikdo gqiymotlondirir.

MUALICO

Xoledox dasiin bazi cohatlori miialico yanasmasini toyin edir:
1. Xoledox dast adoton xostoliyin agirlagsmasidir. Birincili daslar xoledoxun
0z xostoliyi naticosindo, ikincili daslar iso 6d kisasi daslarinin agirlagmasi
kimi meydana galir.
2. Xoledox daslarinin gedisini prognozlasdirmaq ¢atindir.
Xoledox daslar1 oksor hallarda ciddi agirlagsmalara, hotta geriyodonmoz vo
agir prosesloro — biliar sirroz, nekrotik pankreatit, xolangito sobob ola
bilor.
Ona goro do 6d kisasi daslarindan forqli olaraq, xoledox daslar1 biitiin hallarda —
hom asimptomatik, hom do simptomatik formada miialico gorokdiir.
Xoledox daslariin miialicasi 3 prinsip iizorinds qurulur.

1. Monbayin logvi

(98]

2. Dasin ¢ixarilmasi
3. Agirlasmalarin miialicosi
Sababin lagvi

Monbanin aradan galdirilmasi tigiin iki qrup todbirlor mévcuddur. Ikincili daslarin
monbasinin 6d kisosi olduguna goro xolesistektomiya radikal todbirdir. Birincili
daglarda 6d yollarinda durgunlugu vo iltihabi aradan qaldirmaq lazimdir.
Daralmani aradan qaldirmaq {igiin rezeksiya vo anastomoz (bilio—biliar, bilio—
enterik anastomoz), dilatasiya, stend istifado edilo bilor (Cadval 1). Od
yollarindaki sistlori do aradan qaldirmaq vo iltihabt proseslori sondiirmok
lazimdir. Bu barado spesifik boliimlordo molumat verilmisdir.
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Cadval 1. Xoledox dagslarinda éd yollarinin drenaj iisullar

Miisbot cohoti Monfi cahoti Dasin Gostaris vo
residivi tovsiya
T-drenaj Asandir, Striktur téradir ~ Birincili Agir vo riskli
laparoskopik ola  Od sizmasi daslarda xostolordo
bilor 40%,
ikincili
daslarda
residivi
azaltmir
(10%)
Yan-yan Asandir Refliiks qastrit Birincili va  Yash
xoledoxo- Moads xargongi  ikincili xoastolorda
duodeno- risqi daslarda
anastomoz Od sizmast, residivi
absess azaldir
Xolangit vo
xoledox giidiilii
sindromu
Uc-yan xoledoxo- Xoledox giidiilii =~ Refliiks qastrit Birincilivo  Yagh
duodeno- sindromu yoxdur Mados xar¢angi  ikincili xastolorda
anastomoz risqi daslarda
Od sizmast, residivi
absess azaldir
Xolangit
Xoledoxo- Od refliiksii vo Travmatikdir Birincili va Genc
yeyunostomiya xolangit ehtimal1  Endoskopik ikincili xastalords vo
¢ox azdir miidaxils daslarda birincili
imkanini azaldir  residivi daslarda
azaldir
Aqiq Boyiik tomiya Travmatikdir. Ikincili Tovsiya
sfinkterotomiya etmok olur Agirlagmalari daslarda olunmur
coxdur residivi
azaldir
Endoskopik Azinvazivdir Xolangit, Ikincili Yash
sfinkterotomiya 10% halda das daslarda xostolordo
cixmir residivi Ikincili
azaldir daslarda
Endoskopik Aztravmatiksir Tokrarlamaq Ikincili Gonc
balon dilatasiyasi gorakir daslarda xostolordo
residivi Ikincili
azaldir daglarda
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Dasin ¢ixarilmasi

Od yollarindaki dasin ¢ixarilmast ii¢iin asagidaki tisullar mévcuddur.

1. ERXPQ iisulunda dilatasiya vo ya sfinkterotomiya edilorok daslar
balon vo ya tor vasitosi ilo ¢ixarilir. Bu isul hazirda xoledoxolitiazin
osas vo standart tisuludur.

2. Corrahi tisulda agiq vo ya laparoskopik yolla xoledox oldo edilir. Kiso
axacagl vo ya xoledoxotomiya edilorok daslar ¢ixarilir. Bozi hallarda
duodenotomiya vo sfinkterotomiya edorok dasi ¢ixarmaq lazim golo

bilir.

3. Dasqirma iisulunda xoledoxdaki das distant (elektrodalga) vo ya
kontakt yolla qirilir.

4, Oritmo lisulunda das1 oritmok ti¢lin heparin, ursoderoksixol tursusu vo
s. maddolor istifado edilir.

5. T—drenajdan ¢ixarma omoliyyatdan sonraki daslari g¢ixarmaq iicilin

istifada edila bilar.

Qeyd etmok lazimdir ki, qirma vo oritmo iisullar1 osason intrahepatik daslarda
istifado edilir. T—drenajindan ¢ixarma az istifado edilir. Xoledoxdaki daslarin
miialicasinda ilk seconok ERXPQ), ikincisi isa carrahi iisuldur.

Agirlasmalarin miialicasi

Oksor hallarda dasin vo monbonin logvi ilo yanasi agirlasmalarin profilaktikasi vo
mialicosi gorokdir. Iltihab, xolangit on ¢ox rast golon agirlagmalardir.
Antibiotikoterapiya  biitiin  hallarda  aparilmalidir.  Xolangit  olduqda
antibiotikoterapiya ilo yanasi infuziya gorokir. Toksik xolangitlordo iso tocili
dekompresiya gorokdir. Pankreatitds infuziya, agrikosici, antisekretor miialicalorlo
yanags1 va ilk 48 saatda sfinktorotomiya aparila bilor.

Miialica taktikasi

Miialico tisulunun secilmosindo dasin sobabi, xolesistektomiyaya miinasibot vo
agirlagsmalar on 6nomli istiqamotvericidir ($akil 5).

Birincili daslarin miialicesinde osas hodof xoledox patologiyasinin aradan
qaldirilmasidir. Darliglarda rekonstruktiv omoliyyatlar vo ya darligi aradan
qaldiran todbirlor hoyata kegirilir. Xoledoxoyeyunostomiya vo endoskopik balon
dilatasiyasi an ¢ox tovsiya edilon tisullardir.

Ikincili daslarin mialicosi liclin dasin no zaman (xolesistektomiyadan ovval,
omoliyyat vaxti yoxsa sonra) miioyyonlosdirilmasi nozors alinir.
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ﬁ Xoledoxolitiaz T

Birirl\cili / Ikirlcili \

Darhgin, kistin lagvi Olavval Olvaxti O/sonra

iltihabin miialicasi

Dasin ¢ixarilmasi

EBD, EST, LapXE +9D/EBD, EST EBD, EST
Das ¢ixamma LapXE +9S/EBD, EST Das ¢ixamtma
l Aciga kegma

LapXE +9DXQ

Sakil 5. Xoledoxolitiazda miialica taktikasi

Omoaliyyatdan avval xoledoxolitiaz

Bu xostolords ilk ndvbado endoskopik yolla xoledoxdan daslar tomizlonir vo 1-2
giin sonra laparoskopik xolesistektomiya edilir. Laparoskopiya vaxti
xolangiografiya edorok daglarin tam tomizlonmosino omin olmaq lazimdir.
Xolesistektomiya ti¢lin sariligin tam kegmosini gozlomoayo gorok yoxdur. Daglar
tomizlonmigso vo yol agiqdirsa xolestaz 5—6 giin orzindo kegir.

Imoaliyyat vaxti xoledoxolitiaz

Od yollarinda das omoliyyat vaxtt miioyyon edilorso vo ya omoliyyatdan avval
miioyyon olunan dasi endoskopik yolla ¢ixarmaq miimkiin olmazsa, asagidaki
iisullardan biri secilo bilor.

1. Laparoskopik XE, xoledoxotomiya vo das ¢ixarilmasi. Laparoskopik
yolla xolangiografiya edilorok das doqiqlosdirilir, xoledoxotomiya
edilorok daglar balonla vo ya torla ¢ixarilir. Sonra xoledoxa T—drenaj1
qoyulur vo xolangioqrafiya edilir, xolesistektomiya tamamlanir.

2. Agiq iisulla XE, xoledoxotomiya vo dasin cixarilmasi. Yuxaridaki
omoliyyatlar (XE, xoledoxotomiya, das ¢ixarilmasi, xolangioqgrafiya,
T—drenaj1) laparotomiya ilo yerino yetirilir. Bu tisul ERXPQ imkan1 vo
ya laparoskopik xoledoxotomiya tocriibesi olmadiqda vo ya
laparoskopik yolla dasi ¢ixarmaq miimkiin olmadigda tovsiys olunur.
Das por¢imlonmisss vo ¢ixmazsa xoledoxoduodenoanastomoz qoyula
bilor.
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3. Laparoskopik XE vo omoliyyatdaxili ERXPQ. Bu iisul az istifads
edilon, lakin vaxt névgeyi nozordon on faydali tisuldur. Laparoskopik
yolla xolesistektomiya edilir, eyni vaxtda ERXPQ edilorok daslar
cixarilir.

4. Laparoskopik XE vo omoliyyatdan sonra ERXPQ edilorok xoledox
das1 c¢ixarilir. Bu iisul agirlasma olmayan hallarda (mexaniki sariliq,
xolangit) istifads edils bilar.

Beloiliklo, hazirki imkanlar corgivasindo xoledoxolitiazin miialicesi az invaziv
prinsipa osaslanmigdir vo agagidaki taktika tizorinds qurulur:
e Od kisoasini laparoskopik yolla ¢ixarmagq
e Xoledox daslarin1 endoskopik yolla ¢ixarmaq
e Aciq lisulla miialicani laparoskopiya vo endoskopiya yetorsiz va ya
imkansiz olduqda aparmagq.

Imoaliyyatdan sonraki xoledoxolitiaz

Omoliyyatdan sonraki unudulmus (2 il arzindaki) va ya tokrarlamis (2 ildon sonra)
daslarin miialicasinds ilk seconok ERXPQ—dir. Tokrarlayan daslarda 6d yollarinda
strikturu da yoxlamaq gorokir. A¢iq tisulla xoledoxotomiya iso ERXPQ yetorsiz
vo ya imkansiz olduqda aparila bilor. Erkon daslar agor T—drenaji varsa drenajdan
da cixarila bilor.
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TEST SUALLARI

1. Xoledox daslart haqqinda hanst ifads dogru deyil?

a) Od das1 xostoliyindo xoledox dasi toxminan 15% halda rast golir.

b) Xoledoxdaki daglarin oksariyyati birincilidir.

¢) Xoledoxdaki birincili daglar axacaqdaki xastslik fonunda amals galir vo aksariyyati
bilrubin daslaridir.

d) ikincili daslar 6d kisasindo amoalo galon va xoledoxa diison daslardir.
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2. Xoledox dasi asagidakilarin hansini toratmaz?

a) Mexaniki sariliq, kaskin xolangit.
b) Biliar sirroz.

¢) Birincili sklerozlagan xolangit.

d) Pankreatit.

3. Asagidakilardan hansinda xoledox dasina siibha an azdir?

a) Anamnezds tokrarlayan sariliq vo pankreatit.
b) Simptomatik 6d dast.

¢) Genislonmis xoledox.

d) QF normaldir.

4. Xoledoxdaki dasi tayin etmak iigiin an daqiq tisul hansidir?

a) USM

b) Xolangiqrafiya.

¢) KT

d) Labarator miiayina

5. Xoledox dasini daqiqlagdirmoak ticiin ilk novbada hansini segarsiniz?

a) MRXQ
b) ERXPQ
¢) KT

d) USM

6. Xoledox dasimin miialicasinda nayi ilk névbada nazora alarsiniz?

a) Dasin birincili, ikincili oldugunu
b) Dagin 6lgiisiinii

¢) Dasin yerini

d) Dasin saym

7. Xoledoxdan dasi ¢ixarmagq ti¢iin hanst tisulu ilk ndévbado segarsiniz?

a) Endoskopik tisul
b) Laparoskopik {isul
¢) Agiq iisul

d) Qirma

8.Xastads 6d kisasinda vo xoledoxda das var. No edarsiniz?
a) A¢iq iisulla XE, xoledoxolitotomiya va T drenaj.
b) Laporoskopik tisulla XE, xoledoxolitotomiya va T drenaj.

¢) ERXPQ ilo das ¢ixarma va sonra Laparoskopik XE.
d) Laparoskopik XE edib sonra endoskopla das ¢ixarma.
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O0ZoT

Seminar 12

KOSKIN XOLANGIT

Kaskin xolangit 6d yollar1 tixanmasina bakteriyanin qosulmasi
naticasinda toranan hipertenziv iltihabi prosesdir, sepsiso sobab ola
bilor (“Od yollarinda tazyiqli irin”).

Tixanmam toradan biitiin sabablor xolangito sorait yaradir. 9n ¢ox
daslar, darhqlar va sislor xolangitlo agirlasir.

Xolangit siiratly inkisaf edan, 6z-0ziino sonmd ehtimal ¢cox az olan,
miialico olunmazsa sepsiso va o0liima sabab olan, tixanma aradan
qaldirnilmadiqda isa tokrarlayan xastalikdir.

Tixanma, infeksiya, axacaqdaxili hipertenziya vo UIS koskin
xolangitin Jsas etio-patogenetik amilloridir.

Kaskin xolangit aksar hallarda (70%) klassik Charcott triadas: ilo
biruza verir: sag qabirgalti agri, sarihq va hararat (iisiitma ilo vo ya
lisiitmoasiz). Septik sok oslamoatlorinin olmasi1 (hipotenziya, siiur
dayisikliyi) agir toksik xolangiti gostorir.

Koskin xolangitin diagnozu Kklinik olaraq qoyulur.” Laborator vo
goriintilloma il tasdiglonon xolestaz vo iltihab slamatlori diagnozu
daqiglosdirir. Catinlik olarsa xolangit siibhasi olan biitiin xastalor
baslangicda xolangit qobul olunub miialicoys baslamilir vo diaqnoz
daqiqlosdirilir.

Kaskin xolangitdo tocili olaraq iltihabi proses sondiirillmali
(antibiotikoterapiya, infuziya, gorakirso dekompressiya), sonra iso
3sas maned aradan qaldirilmahdir.
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8. Biitiin xastolords konservativ miialico baslamilir (antibiotiklor,
infuziya), toksik xolangitdo vo konservativ miialico effekt vermayon
xastalorda tacili dekompressiya (endoskopik, DQK, carrahi) gorakir.

9. Konservativ miialico 70%-3 yaxin xastalordo iltihabr sondiira bilir.
Buna cavab vermoayan xastolords qaraciyar absesi, striktur, alatlo
zaddlonma, boyrak yetmozliyi diisiiniiliir vo tacili dekompressiya
garakir.

TORIFi

Od yollarmin iltihab1 xolangit vo xolangiolit kimi torif edilir. Sobabina vo gedisino
goro xolangitin miixtolif novlori var. Klinik praktikada xolangitin asagidaki
formalar1 daha ¢ox diqqat ¢okir.

Xolangiolit — kigik 6d yollarinin iltihabi xastoliyi olub adoton hepatitlo birlikdo
rast golir. Viruslar, autoimmun proseslor, sarkoidoz, tuberkuloz, dormanlarin
tosirindon vo kogiiriilon garaciyordo rast golo bilir.

Xolangit — qaraciyordaxili vo xarici bdyiikk 6d yollarindak: iltihabi xostoliklora
deyilir, adoton axacaqlarda doyisiklik vo zodolonmo ilo birlikds olur.

Kaskin xolangit - axacaqlarimin tixanmasi vo ya zodolonmosi fonunda meydana
golon bakterial infeksiyaya deyilir. Koskin xolangit odobiyyatlarda  koskin
bakterial xolangit, irili xolangit, obstruktiv xolangit vo s. adlarla da qeyd edilir.
Birincili sklerozlasan xolangit - autoimmun xroniki iltithabi proses olub 6d
yollarmin fibrozuna vo xolestaza sobab olur. Bakterial infeksiya ilo agirlasa bilir.
Ikincili sklerozlagan xolangit - dasmn, infeksiyanin, yad cisimlorin vo otraf
orqanlarm xroniki iltithabinin 6d yollarinda toratdiyi xronik iltihabi xastalik olub
axacagin fibrotik daralmasidir. Od yollar1 strikturlar1 bir ndv ikincili sklerozlasan
xolangitdir.

Hepatoxolangit — qaraciysrdaxili vo xarici 6d yollarinda daralma, genislonms vo
dasla birlikdo rast golon iltihabi xastoliye verilon addir, tokrarlayan piogenik
xolangit do adlanir.

PATOGENEZI

Kaskin xolangitin bas vermasi iigiin iki amilin olmasi sortdir (Sakil 1):
e Tixanma vo hipertenziya
e Bakterial infeksiya

Tokbasina bu amillorin he¢ biri koskin xolangit torotmir. Masolon, mexaniki
sartligda tixanmaya baxmayaraq xolangit bas vermir. Normal halda 6ddo
bakteriya olmamasina baxmayaraq, bazi xostoliklor vo ya miidaxilolords 6d
yollarma bakteriya diiso  (bakteriobilia) bilor. Lakin bu homiso xolangitlo
naticalonmir.
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Tixanma v infeksiya

iLTIHAB

&

HIPERTENZIYA

Mialicesiz Miualica
Sénma 70%
100% 30%
Agirlasma
' ~N

Qaraciyar absesi Sepsis

[ Kaskin xolangit = Tixanma + infeksiya — Hipertenziya * Sepsis ]

Sakil 1. Kaskin xolangitin patogenezi

Tixanma bakterial infeksiyanin inkisafi {i¢lin sorait yaradir. Tixanma 6d yollarinda
hipertenziya téradorak (hipertenziya sindromu) divarda igemiya vo 6d-limfa vo ya
od-vena refluksino sobab olur. Od axmmin dayanmasi vo mukozada isemiya
infeksiyanin inkisafina sorait yaradir. infeksiya portal, limfatik yolla, birbasa
alotlo diigo bilor vo ya ovvolcodon (xronik) 6d yollarinda ola bilor. Kaskin
xolangitdo adoton bagirsaq florast — E.coli, Klebsiella, Erterococc va Bacterioid-
lor tapilir. Bakterial infeksiyanin inkisafi iltihab1 prosesi alovlandirir. Bu mévcud
hipertenziyanin artmasina va dorin mukozal zadslonmoys gatirib ¢ixarir.
Hipertenziya vo selikli gisa zodolonmasi bakteriyalarin, iltihabi mediatorlarinin
limfaya va portal gana kegmasina sabob olur. Hesab edilir ki, tozyiq 280 mm H,0
st. kecdikdo portal refluks bas vers bilir. Sitokinemiya vo bakteremiya UIS, sepsis
hatta septik sokun meydana golmasina sabab olur.

Belalikla, koskin xolangit tixanma fonunda bas veron bakterial iltihab gobul edilir.
Basqa sozlo koskin xolangit “od yollarindaki tozyigli irindir” vo ya “kaskin
xolangit = tixanma + infeksiya — hipertenziva + sepsis”. Ona goro do
antibiotikoterapiya, dekompressiya vo infuziyon terapiya koskin xolangitin tacili
miialico todbirloridir.

GEDISi

Koskin xolangit siiratli gedisli agir xostolikdir. Miialico olunmazsa sepsiso va
6liima sobab olur. Koskin xolangitin klinik olaraq ii¢ gedis formasi ayrid edilir.
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Yiingiil formada, sariliq, horarot, agr1 vo iisiitmo olur, agir UIS vo ya sepsis
olamatlori olmur. Bu hal adoton 12-24 saatliq konservativ miialicoys tabe olur vo
70% hallarda rast galir.

Orta agirligh formada konservativ miialicoyo baxmayaraq yaxsilasma olmur,
25% halda rast golir. Agir — toksik xolangit xastolorin 5%-indo rast golir vo septik
sok olamatlori (infuziyaya baxmayaraq hemodinamikanin diizolmomaosi) vo orqan
yetmozliklori (an ¢ox boyrak yetmazliyi) ilo biruzs verir.

Xolangit timumiyystls, 5-10% letalliga, toksik xolangit iso 10-30% letalliga
sabab olur.

Xolangit sepsislo yanas1 qaraciyor absesi ilo do agirlasa bilir. Bod xassoli
tixanmalar, gokorli diabet, sirroz, darligli xostolor xolangitin agir getmasino sorait
yaradir.

SOBOBLORI

Kaskin xolangits sobab olan amillori 3 qrupda comlosdirmak olar (Cadval 1).

Tixanma toradan sabablor Miidaxilolor  Kontaminasiya toratdanlor

(zodalonma
toradonlor)

Das ERXPQ Bilio-enterik anastomozlar

Sig tixanmast Stend Bilio-enterik fistullar

Darliglar Balon Abseslor

Tokrarlayan piogenik xolangit Drenaj

Birincili sklerozlagan xolangit DQKXQ

Kistlor

Praktik olaraq 6d yollar1 tixanmasini téraden sabablorin hamisi xolangitlo agirlasa
bilor. Tixanma térodon saboblor arasinda das, sis tixanmalar1 vo darligar ilk yerlori
tutur. Od yollar1 miidaxilolori 7-10% hallarda xolangito sabeb ola bilirlor. DQK
iisul endoskopik tlisula nozoron daha ¢ox xolangits sabab ola bilir (30% va 7%).
Miidaxilslor 6d yollarinda zodslonma, 6dem vo kontaminasiya torodarok xolangito
sobab olurlar.

KLINIKASI

Xolangit ticlin Chancot tiriadas: xarakterikdir — agri, sarilig va hararat. Agr1 sag
qabirgaalti nahiyyado yaygin sokilds olur. Sariliq baslangicda gdriinmoye biler,
lakin tezlklo ortaya c¢ixir. Horarot adoton iisiitmo ilo miisayot olunur. Lakin
Chancot tiriadas1 xostalorin 70%-indo goriiniir.

Obyektiv miiayinodo horarat (95%), sag qabirgalt1 nahiyyads agriliq (90%), sariliq
80%, peritonun qiciqlanma olamatlori (15%) tapilir. Hipotenziya vo siiur
doyisikliyi (15%) iso sepsis vo ya septik sokun oldugunu gostorir.
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AQgri
Subha |::> Sariliq
Qizdirma

1. Xolestaz
Bilirubin >35 mmol/I

QF T
Dagiglesma |::> Xoledox geniglonmasi

2. iitihab
Qizdirma
Leykositoz
Sepsis alamatlori
Septik sok

Sakil 2. Kaskin xolangitin diaqnistikast

Laborator miiayinolordo leykositoz (80%) vo/vo ya sola meyillik (biitiin
xastolordo) tapilir, biluribin adoton 35 mmol/I-don yliksok olur. Bilirubin soviyyasi
bundan az olarsa digor xastoliklorlo (xilisuson koskin xolesistit) garisdirila bilar.
QF soviyyosi adoton yiiksolir. Usiitmo vo hararotin yiiksok oldugu vaxt qan
kulturast gétiiriilorso, xastolorin 50%-dos iki mikroorqanizm tapila bilir.

USM-ds qaraciyarin bdyiimasi toyin olunur, 6d yollarinda genislonma, das vo ya
kiitlalor tapila bilor.

DIAQNOSTIKASI

Kaskin xolangit diaqnozu adoaton klinik olaraq qoyulur, laborator vo goriintiilomo
miiayinalori iso klinik diagnozu dostokloyir. Xolangit siibhosi olan xasto xolangit
kimi gabul edilorak miiayinays vo miialicoys baslamaq lazimdir.

Agr1, sarilig va hararat (xlisuson lislitmo vo torlomolorlo miisayat olan) alamatlori
(Charcott triadasi) xolangit diagnozunun tomalidir ($2kil 2). Bunlara hipotenziya
(septik sok) vo siliur doyisikliyi qosularsa (Reyno pentadi) toksik xolangit
olduguna dolalot edir.

Diagnozu doqislosdirmok liciin xolestaz (sariliq, hiperbilirubinemiya, 6d yollar
geniglonmasi, enzim artmast) va iltihab (agri, horarat, iisiitmo, torloma, leykositoz
vo/va ya sola meyillik, sepsis, septik sok) olamatlorinin birlikdo olmasini
tosdiqlomak gorakir.

Laborator gostaricilor iltihab1 (leykositoz vo/vo ya sola meyillik), xolestazi
(bilirubin, QF, QQT artmasi) gostorirlor. Goriintiilloms iisullar1 iso obstruksiya vo
sobobi (das, sis, vo s.) toyin etmoyo imkan verir. Xolangiografiya (ERCP vo ya
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DQKXQ) bu xostolordo milayine vo miialico mogsadi il istifado olunur vo adoton
diagqnozun doaqiqlosdirilmasinds ¢ox faydalidir.

Xolangit diagnostikasinda ikinci mosalo sobabinin toyinidir. Xolangioqrafiya vo
tomografiya bu mogsadlo on vacib iisuldur. Mikroorganizmi toyin etmok ii¢lin
antibiotikoterapiyadan ovval gan kulturu gotiirmok gorakir.

Uciincii mosolo gedis formasimin toyinidir. Bunun {iciin ilkin tozahiirlorlo yanasi
mialicoyo cavab da qiymotlondirilir. Xolangit olamotlori ilo yanast sok
olamotlorinin olmasi (hipotenziya, mental doyisiklik) toksik xolangiti gostorir.
Miialicoyo 12-14 saatda cavab veron hallar yiingiil, vermoyon hallarda iso
agirlagsmalar1 axtarmaq lazimdir.

MUALICOSI

Koskin xolangitin miialico prinsiplori xastoliyin etiopatogenezino vo gedisino
osaslanmigdir:

e Koskin xolangit tocili xostolikdir — siiratli gedisli olub 6z-6ziino ke¢mo
ehtimal1 azdir, miialico olunmazsa agirlagsma vo 6liimo sabab olur.

e [Koskin 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
tazyiqli irinli iltihabdir”.

e Tixanma aradan qaldirilmazsa koskin xolangit tokrarlaya bilor.

Bunlar1 nazors alaraq koskin xolangitin miialico prinsiplori asagidakilardir ($akil
3):

e Tocili miialico olunmalidir.

e Ilk ndvbada iltihab1 vo agirlasmani aradan qaldirmagq gorakir.

e Tokrarlamani 6nlomak {iglin tixanmani aradan qaldirmaq lazimdar.

Xolangitin miialicasi gecikdirilmomali, tocili miialico todbirlorine baslamaq
lazimdir. Diagnostika c¢otinlik olarsa, sariligi, agrisi vo horaroti (lislitmoli vo
iislitmosiz) olan xastolor xolangit kimi qobul olunaraq mialicoys baglanilir vo
diagnoz doaqiqlesdirilir.
Ilkin miialica iltihab1 séndiirmoys yonalmisdir vo epiopatogenezine asaslanir:

e Antibiotikoterapiya

e Infusiyon terapiya

e Gorokirso dekompressiya

Koskin xolangitdo bagirsaq monsoli mikrofloranin rol oynadigini nozoro alaraq
antibiotikoterapiya qram-neqativ vo anaerob bakterialar1 ohato etmolidir. Bunun
ticlin avvalco sefalosporin, gentamisin vo antianaerob (metronidazol, piperasillin)
kombinasiyasi istifads edilir. Sonra kulturun naticasine uygun antibiotik secilir.
Infuziyon terapiya UiS-nin profilaktikas1 vo miialicosi iigiindiir.
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Dekompressiya _
koskin xolangitds » Infeksiya, tixanma ve hipertenziya ssas patogenetik amillardir

an vacib miialica »Suratli gedisi var ve mualicesiz sagalma ehtimali azdir
olub, od »Sebaeb aradan qaldirlimazsa tekrarlaya biler

yollarinda
hipertenziyani *
aradan qaldirmaq

ticlin aparilir va
tokbasina
(antibiotiksiz  do)
kaskin  xolangiti
miialico eds bilar.
Lakin bu todbir
homiso YOX,
gostorigo  goro (toksik xolangitdo, konservativ miialico 12-24 saatda effekt
vermozso) istifado olunur. Dekompessiya ii¢ lisulla yerino yetirilo bilor:
1. Endoskopik drenaj (stend, nazobiliar, dag¢ixarma)
2. DQK drenaj proksimal sis tixanmalarinda istifado olunur.
3. Corrahi iisul - laparotomya vo ya laparoskopiya ilo xoledoxotomiya edilir,
das ¢ixarilir, T — drenaj qoyulur. Bu tisul avvalkilor miimkiin olmadigda va
ya xastado kaskin xolesistit olarsa gostorig sayilir.

» Tacili mualice lazimdir
»Ovwvalce iltihabl séndirmak lazimdir
»Sonra asas sababi aradan qaldiriimalidir

Sakil 3. Kaskin xolangitin miialica prinsiplari

Osas miialica tixanma sobabinin (das, daralma, sis vo s.) aradan galdirilmasidir.
Bozi hallarda daslar endoskopik vo ya corrahi iisulla ilk etapda aradan qaldirilir.
Bu iisullar edilmomissa va sabob qalirsa kaskin iltihab sondiikden sonra (5-7 giin)
corrahi, endoskopik vo s. yollarla tixanma aradan qaldirilmalidir: dagin
¢ixariimasi, daralmanin logvi, sisin ¢ixarilmasi va ya drenaj (stend, anastomoz).

Miialica taktikasi

Xostolor adoton xostoxanaya yatirilmalidir. Cox az hallarda, sepsis olmayan,
yiingiil xostolordo ambulator miialico aparila bilor. Xolangit siibhosi vo ya
diagnozu  qoyulan  xostolordo  tocili  olaraq  konservativ = miialicoya
(antibiotikoterapiya, infuziya) baslanilir, iltihab sondiikdon sonra iso maneonin
aradan qaldirilmas: todbiri hoyata kegcirilir. Toksik xolangitdo vo ya miialicays
baxmayaraq yaxsilasmayan xostolordo tocili dekompressiya gorakir.

Biitiin xostolordo gan kulturu gétiiriildikdon homon sonra antibiotikterapiya
basladilir. Sefalosponirlor vo antianaerob kombinasiyasi qram-moanfi vo anaerob
bakteriyalara qars1 on uygun miialicadir. Atianaerob mogsadi ili¢lin piperasilin
normal dozadan 2-3 dofs artiq miqdarda istifado edilo bilor. infusiyon terapiya
iiclin qlukoza, elektrolit moahlullar1 (20-30 ml/kqg/giin) vo gostorigo gora kolloidlor
istifado edilir.
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Kaskin xolangit

l

Antibiotikoterapiya
infusion terapiya
Toksik xolangit 12-24 saatliq mualice
(Xolnagit + septik sok) |
Cavab yoxdur Cavab var
Striktur
Zadsloanmae
Boyrek yetmozliyi
Qc absesi
Tocili dekompressiya iitihab sénana
Endoskopik, DQK, « gadar davam
Corrahi (5-7 gun)

Osas mualica
(manbanin aradan qaldirilmas)

Sakil 4. Kakin xolangitin miialica taktikast

Xolangitin agirliq dorocesino goro sonraki miialico segilir. Toksik xolangiti
olmayan xostolordo konservativ miialico 12-24 saat davam etdirilir vo notico
qiymotlondirilir. ltihabmn sénmosi olamotlori gdriinorso (horarotin  diismosi,
leykositozun, agrinin, sariligin, bilirubinemiyanin azalmasi) geyd olunarsa bu
miialico bir neco giin (7-10 giin) davam etdirilir. Iltihab sondiikden sonra osas
miialico - maneonin aradan qaldirilmasi yerino yetirilmolidir. Oksor xostolords
(70%) konservativ miialico infeksiyan1 nozarot altina alir.

Yaxsilasma olmayan vo ya bu miiddot orzindo toksik xolangit inkisaf edon
xostolordo  tocili  dekompressiya edilmolidir. Miialicoyo cavab vermomo
agirlasmalarda (Qc absesi, boyrok yetmozliyi, septikoptemiya), sirroz, striktur vo
instrumental zodolonmoalords rast golir.

Toksik xolangit olamotlori olan xastolordo (hipotenziya, siiur doyisikliyi, boyrok
yetmozliyi va s.) tacili olaraq &d yollar1 dekompressiyast olunmalidir. Ik névbada
endoskopik tisul se¢ilir. Tixanma proksimal sislors baghidirsa DQK drenaj istifado
edilo bilar. Endoskopik iisulda ilk névbads 6d yollar1 yuyulur vo drenaj qoyulur
(stend, nazobiliar), ogor imkan varsa vo ya xostonin voziyyoti agir deyilso daslar
cixarila bilir. Bununla da osas miialico do hoyata kecirilmis olur. Bu iisullar
imkansiz olarsa tocili corrahi omoliyyat gorokir. Xoledoxotomiya edilir, 6d yollar1
irindon, ¢okiintiidon, dasdan tomizlonir vo xarici drenaj (T drenaj edilir). ©gor
xostodo kaskin xolesistit varsa (USM-do divar qalinlagmasi, perixolesistik maye)
corrahi iisul ilk se¢onok ola bilor. Xostolordo qaraciyar absesi olarsa abses DQK vo
ya operativ yolla drenaj1 edilir.

188



Seminar 12. Koaskin xolangit

ODOBIYYAT

Isas adobiyyat

1.
2.
3.

SIS0 awm

—_ O

12.

Agayev B.A. Corrahi Xastaliklar. Baki 2001

Blumgart LH. Surgery of the Liver and Biliary tract. 3 d ed. 2000
Cuschieri SA, Steel RJ, Moossa AR. Essential Surgical Practice. Basic
and Special Surgical training. 4™ ed. 2001

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

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.1. 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

. 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 1II, 4 ed,
2001

Ilava adobiyyat

1.

[98)

Arai K, Kawai K, Kohda W, et al: Dynamic CT of acute cholangitis: early
inhomogeneous enhancement of the liver. AJR Am J Roentgenol. 2003
Jul;181(1):115-8.

Gouma DJ. Management of acute cholangitis. Dig Dis. 2003;21(1):25-9.
Hakansson K, Ekberg O, Hakansson HO, Leander P. MR characteristics
of acute cholangitis. Acta Radiol. 2002 Mar;43(2):175-9.

Hanau LH, Steigbigel NH. Acute (ascending) cholangitis. Infect Dis Clin
North Am. 2000 Sep;14(3):521-46.

Hui CK, Lai KC, Wong WM, et al: 4 randomised controlled trial of
endoscopic sphincterotomy in acute cholangitis without common bile duct
stones. Gut. 2002 Aug;51(2):245-7.

Hui CK, Lai KC, Yuen MF, et al: Acute cholangitis--predictive factors for
emergency ERCP. Aliment Pharmacol Ther. 2001 Oct;15(10):1633-7.

Hui CK, Lai KC, Yuen MF, et al: Does the addition of endoscopic
sphincterotomy to stent insertion improve drainage of the bile duct in
acute suppurative cholangitis? Gastrointest Endosc. 2003 Oct;58(4):500-
4.

Hui CK, Liu CL, Lai KC, et al: Qutcome of emergency ERCP for acute
cholangitis in patients 90 years of age and older. Aliment Pharmacol
Ther. 2004 Jun 1;19(11):1153-8.

189



N.Y.Bayramov. Od yollarinin carrahi xastaliklari

9.

10.

1.

12.

13.

14.

15.

16.

Kimmings AN, van Deventer SJ, Rauws EAJ, et al: Systemic
inflammatory response in acute cholangitis and after subsequent
treatment. Eur J Surg. 2000 Sep;166(9):700-5.

Lee DW, Chan AC, Lam YH, et al: Biliary decompression by nasobiliary
catheter or biliary stent in acute suppurative cholangitis: a prospective
randomized trial. Gastrointest Endosc. 2002 Sep;56(3):361-5.

Leung JW, Liu YL, Lau GC, et al: Bacteriologic analyses of bile and
brown pigment stones in patients with acute cholangitis.Gastrointest
Endosc. 2001 Sep;54(3):340-5.

Lipsett PA, Pitt HA. Acute cholangitis. Front Biosci. 2003 Sep
01;8:5s1229-39.

Lou HY, Chang CC, Chen SH, et al: Acute cholangitis secondary to a
common bile duct adenoma. Hepatogastroenterology. 2003 Jul-
Aug;50(52):949-51.

Muir CA. Acute ascending cholangitis. Clin J Oncol Nurs. 2004
Apr;8(2):157-60.

Pereira-Lima JC, Jakobs R, da Silva CP, et al: Endoscopic removal of
Ascaris lumbricoides from the biliary tract as emergency treatment for
acute suppurative cholangitis. Z Gastroenterol. 2001 Sep;39(9):793-6.
Zhang WZ, Chen YS, Wang JW, Chen XR. Early diagnosis and treatment
of severe acute cholangitis. World J Gastroenterol. 2002 Feb;8(1):150-2.

TEST SUALLARI

1. Asagidaki amillordon hansi tokbasina kaskin xolangit torada bilor?

a) Tixanma
b) Infeksiya
c) Zoadolonmo
d) Heg biri

2. Kaskin xolangitin mahiyyatini hanst ifads daha diizgiin gostorir?

a) Od yollarinin iltihati xostoliyidir

b) Od yollarmin infeksiyon iltihabidir
c¢) Od yollarinda tozyiqli irinli iltihabdir
d) Od yollarinda aseptik iltihabdir

3. Asagidakilardan hansi kaskin xolangit ticiin ¢ox xarakterik deyil?
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a) Siiratli gedisli olmasi

b) Sepis vo septik sokla agirlasa bilmosi

c) Yiksok letalliq

d) Konservativ miialico oksor hallarda xastsliyi tamamils aradan qaldirir
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4. Kaskin xolangitin diagnostikast ila alagadar hansi dogru deyil?

a) Diagnoz adoton klinik olaraq qoyulur

b) Sariliq, agr1 vo horarat varsa xolangit gobul edilorok miiayino vo
miialicoyo baslamaq lazimdir

¢) Uc simptomdan hor hansi biri (sariliq, agr1, hararat) yoxdursa koskin
xolangit diaqnozu inkar edilir

d) Xolangit siibhasi olan biitlin xastolorde 6d yollarinin goriintiillonmasi
vo xolestaz testlori miitloq aparilmalidir.

5. Hansinin olmasi toksik xolangiti géstorir?

a) Horarotin 38°-don ¢ox olmasi

b) Bilrubinin 40mmol/I-don ¢ox olmasi

c) Antibitikoterapiya baxmayaraq yaxsilasmama

d) Infuziyon terapiya baxmayaraq sokun aradan qalxmamasi

6. Asagidaki tadbirlordan hansi tokbasina kaskin xolangiti miialica eda bilor?

a) Antibiotikoterapiya
b) Infuziyon terapiya
c) Dekompressiya

d) Heg biri

7. Kaskin xolangitin miialicasi ilo alagadar hansi dogru deyil?

a) llkin olaraq iltihab sondiiriilmali, sonra osas sobab aradan
qaldirilmalidir

b) Miialica tacili sokilde aparilmalidir

c) Tacili dekompressiya biitiin xostolords aparilmalidir

d) Maneanin aradan qaldirilmasi {igiin endoskopik todbirlor yetorli ola
bilor

8. Kaskin xolangitds dekompressiya iiciin hanst iisulu an axirda secarsiniz?

a) Corrahi drenaj

b) Endoskopik stend

c) Endoskopik nazobiliar drenaj
d) Endoskopik dilatasiya

9.Toksik xolangitla alagadar hansi dogrudur?

a) Toksik xolangitds hemodinamika adaton sabit olur

b) Toksik xolangit oksor hallarda konservativ miialicays cavab verir

c) Toksik xolangitli xastalorin voziyyati agir oldugu {i¢iin invaziv
tadbirlor az istifads olunur

d) Toksik xolangitds vaxti itirmadon dekompressiya etmoak lazimdir

10. Kaskin xolangitda konservativ miialicaya baxmayaraq xastonin vaziyyati

yaxsilasmasa na edoarsiniz?
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a) Konservativ miialicoyo 48-72 saat davam
b) Tacili dekompressiya

c) Antibiotiklorin dozasin1 artirmaq

d) Tacili corrahi miidaxilo

11. Xastada kaskin xolangit va xolesistit varsa na edarsiniz?
a) Konservativ miialico
b) Tacili dekompressiya va iltihab sondiikdon sonra asas miialicolor
c) Tacili xolesistoktomiya vo xoledox drenaji
d) Xostonin vaziyyatine goro yuxaridakilardan biri
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Seminar 13

TOKRARLAYAN IRINLI
XOLANGIT

OZOT

1. Tokrarlayan irinli (piogen) xolangit (TIX) boyiik 6d axacaglarinin
(seqment, pay vo iimumi 6d axari) diffuz genislonmasi, qaraciyardaxili
axacaqlarda yerli darhqlar, ¢oxlu daslar va kaskin xolangitin vaxtasir
tokrarlanmasi ilo xarakterizo olan xastalikdir.

2. Xostalik asason Uzaq Sorq olkalorinds (Tayvan, Cin, Yaponiya vd s.)
rast golir.

3. Sobabi daqiq molum deyil. Parazitar infeksiyalarin (Clonorchis,
Opsistorchis, Ascaridis), qidalanma azh@mnin vo genetik amillorin
axacaqlarda zadoalonmo, daslasma, iltihab va fibroz toradon ilkin
mexanizmlor oldugu ehtimal olunur.

4. Tixanma v staza (dasa vo darhga bagh) bagirsaq infeksiyasinin
qosulmasi kaskin xolangitin ortaya ¢ixmasina sabab olur.

5. Das, darhq, genislonma vo iltihabi proseslor arasinda yaranan
«qiisurlu dovran» prosesinin xroniklosmasino — takrarlanmasma vo
agirlasmalara sabab olur.

6. TIX sepsisa, xoledox perforasiyasina vo peritonito (68%),
xolangiokansiromaya (2,8%) va 6liima (15%) sabab ola bilir.

7. Xostaliyin asas klinik monzarasini kaskin xolangit toskil edir.
Xolangioqrafiya vo tomogqrafiya diagnozu doaqiqlosdirmak iiciin
vacibdir.

8. Miialicasindd ilk novbada tacili olaraq koskin xolangiti sondiirmak,
sonra isd tokrarlamanin garsisim almaq lazimdir.

9. Konservativ miialico oksor hallarda (80-85%) kaskin xolangiti
sondiira bilir. Toksik xolangitds, miialicays cavab verilmayon hallarda
vd kaskin xolesistit inkar edilmirsa corrahi dekompressiya etmok
garakir.
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10. Tokrarlamam 6nlomak iiciin daslar cixarilmal, darhq 13gv edilmoali,
yetarli drenaj vo tokrari giris yolu tomir edilmalidir. 9moaliyyatdaxili
xoledoxoskopiya, Ru-Y tipli (hepato-kutaneo-yeyunostomiya vo 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 iltithab1 xastoliyi sayilir vo
asagidaki klinik-morfoloji cohatlors sahibdir:
e Tokrarlayan xolangit tutmalar1 olur
e Qaraciyarxarici vo boylik qaraciyardaxili 6d yollarinda diffuz genislonmo
qeyd edilir
e Qaraciyordaxili axacaqlarda, xiisuson do sol pay axacaqlarinda yerli
daralmalar olur
e (Coxsayli vo asason Ca-bilirubinat torkibli daglar tapilir

Soboi doqiq molum olmayan bu xostolik odobiyyatda oriental xolangiohepatit,
hepatolitiaz kimi do adlanir. Digor xolangitlordon forqlondirmok lazim golir.
Birincili sklerozlasan xolangitdan forqli olaraq TIX-do diffuz daralma yox, diffuz
genislonmo olur vo daralmalar yerli xarakterlidir. Darliglardan forqli olaraq TiX-
da genislonmo hom daralmadan proksimalda, ham do distalda goriiniir vo darligqlar
adoton intrahepatik axacaqlarda rast golir. Siso bagli mexaniki sariliqlarda
qaraciyarxarici vo qaraciyordaxili biitiin axacaqlarda genislonmo qeyd edildiyi
halda, TIX-do genislonmo ancaq bdyiik axacaqlar1 ohato edir. Karoli xastoliyinda
axacaqlarda genislonmolor diffuz yox, yerli vo torbasokilli olur.

Xostolik osason uzaq Sorqdo vo bu monsali insanlarda 3-40 yaglarinda ¢ox rast
golir. Bazi 6lkolords bu xastolik an ¢ox rast golon kaskin qarin sobobidir. Xastolik
on ¢ox Tayvanda (54%), Cinds (5%), Yaponiyada (3,5%) goriiniir.

PATOMORFOLOGIYASI

TiX-do 6d yollarinda qeyd edilon xarakterik doyisikliklorlo (diffuz geniglonmo,
yerli daralmalar, das) yanasi tokrarlayan iltihabin vo agirlasmalarin térotdiyi bozi
olava doyisikliklor do qeyd edilir (Sakil 1).

Genislanma xarici 6d yollarin1 va garaciyardaxili boylik yollart (pay ve seqment
axacaqlarini) diffuz sokilds tutur. Qaraciysrdaxili ki¢ik 6d yollart iso geniglonmir.
Ona gora do bu kegis xolangioqrafiyada xarakterik “niza saklinda™ goriiniir.
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Qaraciyardaxili daralmalar

Sag payda das — 75% Sol payda das — 100%

“Nize” simptomu Sol pay atrofiyasi

Kisada iltihab
Diffuz geniglanma

Xoledoxda das — 50%

Kisads das
Oddi fibrozu

Sakil 1. TIX-in patomorfoloji xiisusiyyatlori

Axacaglarin divar1 fibrozlasir vo daralmalara sabab olur. Daralmalar lokal sokildo
olub intrahepatik axacaqlar1 daha ¢ox tutur. Daralmadan proksimalda axacagin
daha cox genislonmosi (distala nozoron) kistsokilli bosluglara sobab ola bilir. Bu
bosluqglarda daslar daha ¢ox rast golir, hatta tokrarlaya bilir.

Daglar xastolorin  75-80%-indo rast golir, 3-7 mm O&lgiilii, ¢oxsayli vo Ca-
bilirubinat torkibli olur. Son illor xolesterin daslar1 da rast golir. Daslar sol
(100%), sag axacaqda (73%) vo xoledoxda 53% goriino bilir. Baglangic morhalodo
vo ya bagirsaga diisorso (20-25%) daslar tapilmaya bilor. Daglarin tez-tez
bagirsaga ke¢masi naticasindo Oddi fibrozu da bas verir.

Tokrarlayan iltithabi proses qaraciyordo fibrotik doyisikliys, hotta atrofiyaya
gotirib ¢ixarir. Sol qaraciyor axacagi adston daha ¢ox doyisikliys 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

Xastaliyin sababi vo baglama mexanizmi doqiq molum deyil. Bununla slagodar 3
hipotez var: infeksiya, gidalanma azlig1 va genetik mexanizmlor (Sakil 2)..
Parasitik infeksiya hipotezino goro endemik bolgolorde bozi parazitlor —
Clonorchis sirensis, Opsisthonchis (0. Viverinl, O.felinens, Ascaridis va s.)
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0d yollarinda zodslonmo, iltihab va daslart omalo gotirirlor. Clonorchis cinsi 6ddo
30 ilo godor gala bilir vo bazi hallarda daslarla birlikdo tapilir.

Qida azlig1 TIX tapilan bolgolords gox rast golir. Hesab edilir ki, qida azlig1 6d
yollarinda bakteremiyaya vo das omologolmosing sorait yaradir. Qida azligi
xtisuson do, protein acligt bir torofdon immunitetin zoiflomosino vo bakterial
qastroenitlorin tez-tez tokrarlanmasina sabob olur ki, bu da bakteriobiliyaya, hotta
iltihaba sorait yaradir. Digor torofdon iso 6d yollarinda qlukronidaza enzimi
inhibitoru (qlukro —1:4 - lacton) azalir ki, bu da bakteriyalarin bilirubin daslar1
omolo gotirmoasing sobab olur. Genetik mexanizmlar arasdirma morholosindadir.
Staz, strictur vo genislonmoya bagirsaq infeksiyasinin qosulmasi noticosindo
kaskin xolangit bas verir.

Xostoliyi basladan mexanizmlor molum olmasa da, torotdiyi doyisikliklor
ortadadir: genislonmoa, darlq, das, iltihab. Bu proseslorin bir-biri ilo six sobob-
notico olagolori “giisurlu dovran” toskil edorok xostoliyin xronik gedisino,
tokrarlanmasina vo agirlagmsina sobab olur. Das vo striktur tixanmaya,
geniglonmayo, staza vo iltihaba sorait yaradarkon, iltthab da dasa, daralmaya,
fibroza va divar destruksiyasina sabab olur.

GEDISi

Kaskin xolangit tutmalarimin tokrarlanmasi xastaliyin klinik monzorasi, gedisi vo
agirlagsmalarinin ozayidir.

Xolangit oksor hallarda (80%) konservativ miialico ilo nazarato alinir, lakin oksor
hallarda (70%) ildo 1-2 dofs olmagq iizrs kaskin xolangit tutmalar1 tokrarlayir. Das,
striktur vo staz koskin xolangitin tokrarlanmasinda Onomli rol oynayir.
Tokrarlayan xolangit koskin vo xronik agirlagsmalara sobob ola bilir. Kaskin
dovrds 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 yayilmas: portal tromboza, hepatits sobeb ola bilir.
Xostolordo Oddi tixanmasi koskin pankreatit térods bilir.

Od yollarinda xroniki iltihab, durgunluq, garaciyards atrofik, fibrotik, sirrotik
dayisiklik torodir. TIX-do sol payda atrofiya rast golir. Ikincili biliar sirroz
xostalorin 6,8 %-indo rast golir. TIX-do malginizasiya — xolangiocansiroma
(2,8%) risqi var.

Xostalik imumiyyatlo 15% letalliga sabab olur.

KLINIKASI
Xostolik kaskin xolangit slamatlori ilo biruzo verir: sag gabwrgaalt: agri, sariliq va
hararat (lislitmo vo ya lsiitmosiz). Miayinodo sariliq, yiiksok horarat, sag

qabirgaaltt nahiyyodo agriligla yanasi hepatomeqaliya, 6d kisasinin ollonmosi
(kiitlo gokilindo) rast golir.
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Qida azhig:

Qlukronidaza enzim
inhibitoru

Toekrarlayan qgastroenterit

Tixanma:
Das
Darliq

Staz
Geniglonme

~_

Clonorchis Tokrarlama
Opisthorchosis Sepsis
Askaris Perforasiya
Serozit
Fistul
Pankreatit
Biliar sirroz
Xolangiokarsinoma

itihab
infeksiya

Sakil 2. TIX-n etiopatogenezi

Septik sok, peritonit olamatlorinin olmasi toksik xolangiti vo ya pertorativ
peritoniti gostorir.

Laborator miiayinolords xolestaz (bilirubin vo QF artmasi, ALT, AST vo Amilaza
iso arta bilor) vo iltihab olamotlori (leykositoz, sola meyillik) goriiniir.
Goriintiilomads dilatasiya va das olamatlori ortaya ¢ixir.

DIAQNOSTIKA

Tokrarlayan koskin xolangiti olan vo uzaq serq monsoli xostolordo TiX-don
siibhalonmok lazimdir.

Diagnozu doqiqlesdirmak ti¢lin 6d yollarmin goriintiilonmasi gorokir. USM 6d
yollarinda genislonmani (95%) va daslar1 (50%) gostara bilir. Lakin dogiqlosdirma
va differensasiya {igiin xolangioqrafiya ve tomoqrafiya gorakir.

Xolangiografiya endoskopik, DQKXQ vo MRXPQ iisullarla aparila bilor. On
yaxst iisul endoskopik metoddur. TIX-nin bozi iimumi vo spesifik goriintiiloma
olamatlori var. Yollarda genislonma va das iimumi olamatlordir. Qaraciyordaxili
bdyiikk vo qaraciyarxaraci axacaqlarin diffuz genislonmasi, qaraciyardaxili
axacaqlarin diizalmasi, yerli strikturalart va «nizasakilliy goriiniigii  spesifik
olamatloridir. Birincili skleroz xolangit ii¢lin diffuz daralma va kicik axacaqlarin
yaxs1t gorinmomasi xarakterikdir. Bodxassoli tixanmalarda uzunsov striktur,
strikturdan proksimalda biitlin axacaqlarin genislonmasi (nizogakilli goriintii
yoxdur), distalda iso normal 6l¢ii goriiniir. Das vo darliga bagli xolangitlordo
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proksimalda genislonmo, distalda iso normal &lgii, TIX-do iso diffuz genislonma
gorlinlir. Daxili 6d yollarinda kistsokilli genislonmolor Karoli xostoliyi ii¢ilin
xarakterikdir. Bozi hallarda TiX-do qaraciyardaxili abses bosluqlari, hotta tixanma
(axacaq itmosi) goriino bilir.

Tomografiya axacaq otrafinda doyisikliyi, qaraciyorin vaziyyotini (sol pay
artofiyasi, abseslor, sirroz vo s.) qiymstlondirmok, xolangiokansiroma vo
pankreatiti dogiqlosdirmok {igiin vacibdir.

MUALICOSI

TIiX-do iki osas miialica hadofi var:
e Taocili olaraq kaskin xolangiti nazarat altina almaq
e Tokrarlanmanin garsisini almaq

Koskin xolangit tutmasinin miialicesi prinsipco digor koskin xolangitin
miialicosino yaxindir. Tocili olaraq konservativ miialico (antibiotiklor, infuziya)
baslanilir. Konservativ miialicoyo bazon antiparazitar dormanlar da olava edilir.
Xiisuson nocisdo qurd yumurtalar: tapildigda bu gostorisdir. Xostolorin 80-85%-
indo konservativ mialico iltithabr sondiira bilir, lakin 15-20% hallarda effektsiz
olur vo dekompressiya gorokir. Belo hallarda koskin xolesistit, qaraciyordaxili
abses, boylik darliq, boyrok yetmozliyi daha ¢ox rast galir.
Toksik xolangiti olan vo ya konservativ miialico 12-24 saat orzindo effekt
vermoayon xastolords tocili dekompressiya gorokir. Bu mogsadlo endoskopik, DQK
vo carrahi iisullart istifads edilir. TIX-do &d kisasi iltihabi da rast golo bilir vo
kaskin xolesistiti inkar etmok ¢otin oldugu ii¢lin corrahi dekompressiya daha ¢ox
yerina yetirilir. Omoliyyat vaxti xoledoxotomiya edilorok, das, ¢Okiintli ¢ixarilir,
irin olarsa xoledoxoskopiya edilorok qaraciyoardaxili axacaqlar yoxlanilir. Od
kisosi adoton ¢ixarilir, xoledoxa T-drenaj qoyulur.
Ikinci morholo miialicasi — tokrarlanmanin énlonmasi adoton iltihab sondiikden
sonra, az hallarda iso dekompressiya vaxti hoyata kecirilir. Bunun {igiin asagidaki
tadbirlor gorokir:

1. Daslarin ¢ixarilmasi

2. Darligun rezeksiyasi va ya genislondirilmasi

3. Od yollarinin yetarli drenaji

4. (Od yollarma giris yolu yaratma

Bu todbirlor miixtalif {isullarla hoyata kecirilo bilor. Yiingiil hallarda endoskopik
yolla daslar1 ¢ixarmaq, strikturlar1 genislondirmok, sfinkterotomiya etmok vo
stend qoymaq miimkiindiir. Lakin endoskopik {iisullar 30-40% hallarda miimkiin
olur vo tokrar miidaxilolor gorakir.

Hazirda TiX-in miialicosindo osas yeri corrahi idisullar tutur. ©n effektiv va
radikal iisul sol payin rezeksiyasidir. Lakin rezeksiya soltorofli das, abses, vo
atrofiyalarda gostorisdir.
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Digor hallarda daslar ¢ixarilir, daralma
rezeksiya olunaraq Ru-Y tipli hepato-
yeyunostomiya qoyulur. Omoliyyat
vaxtt intrahepatik daslart ¢ixarmaq
iiclin  xoledoxoskop gorokir. Tam
¢ixarma miimkiin olmadiqda
omoliyyatdan sonra stend vo ya
stomiyadan torla vo ya litotripsiya ilo
daslar ¢ixarila, azila bilar. Striktur tam
rezeksiya olunmadiqda daimi giris
vasitosi ilo  omoliyyatdan  sonra
dilatasiya edilos, cadir qoyula bilir.
Daimi giris yolu 2 tiisulla tomin edilo
bilor: DQK stend va ya hepato-
kutaneo-yeyunostomiya (Sakil 3).. Son
illor axirmici {isula daha ¢ox yer
verilmoyo baslamigdir.

Beloliklo, daimi giris yolu TIX-in
corrahi miialicasindo onomli
komponent olub, omoliyyatdan sonraki

Mﬁy‘))

residivlorin  (50% hallarda das vo kil 3. Od yollarina daimi girig yolu
striktur) azinvaziv miialicesi liiin (hepato-kutaneo- yeyunostomiya)

ovozsiz sorait yaradir.
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TEST SUALLARI

Asagidaki 6d yollar: dayisikliyi hansi xastalik ticiin xarakterikdir?

1. Qaraciyordaxili vo xarici 6d yollarinda diffuz daralma vo yerli genislonmalor
2. Qaraciyordaxili ki¢ik 6d yollarinda genislonmolor

3. Qaraciyordaxili vo xarici 6d yollarinda genislonmalor

4. Qaraciyordaxili bdyiik vo qaraciyarxarici 6d yollarinda diffuz genislonmo vo
daxili yollarda yerli daralmalar

5.

a) Tokrarlayan piogenik xolangit
b) Birincili skleroz xolangit

c¢) Pankreas basi1 sisi

d) Birincili biliar sirroz

KT-ds od yollarinda hava tapilir. Hanst halda 6d yollarinda hava
rastlanmaz?

a) Bilio-enterik anastomoz

b) Birincili sklerozlasan xolangit
c) Bilio-enterik fistula

d) Emfizematoz xolesistit

6. Hanst halda bilio-enterik fistul ¢ox nadirdir?

a) Tokrarlayan piogenik xolangit
b) Kaoaskin xolesistit

¢) Qaraciyarin exinokokozu

d) Xolangiokarsinoma
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7. Xolangiografivada "niza (ox) basi" 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 xastaliklordan hamsi Asya 6lkalarinda 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 daqiqlosmamis
xolestatik xasslik olub 0d yollarinda diffuz fibrotik daralmalarla
xarakteriza olunur, bagirsaqlarin iltihab: xastaliklori ilo birlikda rast
2319 bilir.

2. BSX progressiv xastalikdir, davam edan xolestaz biliar sirroza gatirib
cixarir, xolangiokarsinoma (30%) vo bagirsaqlarda xar¢ang risqini (5-
7 dafd) artirir, diaqnoz qoyulduqdan sonra iso yasama ehtimah 10
ildir.

3. Xostalik 40-45% halda asimptomatik olur, simptomatik forma iso
xolestaz va sirroz soklinda biruzs verir.

4. Xolestaz, bagirsaq iltihab1 vo xarakteristik xolangioqrafik sokil
diagnozu daqiqlasdirir.

5. Hazirda qaraciyar transplantasiyasi BSX-nin on effektiv miialicasidir,
5 va 10 illik yasama 86% va 70% toskil edir. Digor miialicalorin he¢
biri BSX-in tabii gedisini doyisdirs bilmir.

6. Transplantasiyaya hazirlhiq maqsadi il vo simptomlar1 azaltmaq ii¢iin
endoskopik dilatasiya, wursodezoksixol tursusu (UDXT) wvo
xolesteramin, vitaminoterapiya va digar dastok miialica istifadd edillir.

7. Corrahli miialicalar - o6d yollarinda anastomozlar bdyiik
ekstrahepatik daralma olduqda va sirroz olmayan xastalords aparila
bilor. Lakin bunlar xastaliyin gedisini dayisdirmir, kaskin xolangit
ehtimalim is3 artirir.

8. Kolektomiya xorah kolitdo gostoriso gors (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 xarakterizo olunan
prosesdir. Fibroz bilindiyi kimi miixtolif monsoli zodslonmoalorin naticosindo
omolo golon ¢apiq toxumasidir: kollagen va fibroblastlar. Capiq toxuma ¢ox az
qan tohcizatina malikdir, yigilma xiisusiyyati var vo elastikliyi xeyli azalmigdir.
Fibroz axacaqlarn diffuz vo ya yerli sokildo tuta bilor, daralmaya, genislonmoyo
sabab ola bilar.

Daralma noticosindo xolestaz, das meydana golir. Bunlar xolangito, xolestatik
agirlagsmalara vo nohayat biliar sirroza vo xolangiokarsinomaya gatirib ¢ixara bilir.
Miixtalif sabablor 6d yollarinda fibroz toérads bilor vo soboblorine gors skleroz
xolangitlori 5 grupda comlosdirmok olar.

Birincili skleroz xolangitlards 6d yollarinda fibrozlagma ilkin olaraq omolo golir,
yoni ovvoalcodon axacaglarda zodolonmo vo ya xostolik olmur, birbasa olaraq
xastaliyin 6zlinlin torkibi kimi fibroz ortaya ¢ixir. Birincili skleroz xolangitlorin
miixtolif ndvlori var. Klassik birincili skleroz xolangit sabobi vo mexanizmi daqiq
bilinmayan, xarakteristik xolangioqrafik slamatlori olan vo adoton autoimmun —
fibrotik xastoliklorls birlikds rastlanan formadir.

Alloimmun (transplantasiya) skleroz xolangit qaraciyor vo ya stmik iliyi
kogiiriilon xostolords roddetmaya bagli 6d yollar1 zadolonmasidir.

Infiltrativ xostoliklorin 6d yollarinda torotdiyi xronik iltihaba — fibroza bagh 6d
yollarinda ¢abiqlagma rast golir.

Immunodefisitli xastalordo xroniki infeksiyalar vo ya autoimmun zodalonmolor
noticosindo &d yollarinda fibroz inkisaf gedo bilir. QIDS bunun on bariz
niimunasidir.

Ikincili skleroz xolangitlords avvelca &d yollarinda zodolonma vo ya xostolik
(iltihab, travma, toksikoz, isemiya vo s.) movcud olur vo fibroz bu xostoliklorin
noticasi kimi ortaya ¢ixir.

BIiRINCIiLi SKLEROZ XOLANGIT
Torifi

Birincili skleroz xolangit sobabi vo mexanizmi doqiq molum olmayan xolestatik
xostolik olub, qaraciyordaxili vo xarici 6d yollarinda diffuz daralmalara
xarakterizo olunur vo autoimmun-fibrotik xostoliklorlo birlikdo rastlana bilir.
Capiq daralmalar 0,5-2 sm uzunlugda olub, oksor hallarda hom daxili, hom do
xarici 6d yollarint birlikds tutur, az hallarda iso birini (daxili 30%, xarici —10%)
tuta bilir ($2kil 1). Daralmalar diffuz sokilds yerlosir vo aralarinda saglam axacaq
hissasi olur. Noticodo «daralma-geniglonmoy» goriintiisii 6d yollarinda «goroko»
monzorasi yaradir ki, bu da BSX-in spesifik gostoricisidir. BSX oksor hallarda
(80%) bagirsagin iltihabi xastaliklori — xoral1 kolit vo Kron xastoliyi ilo birlikdo
rast golir. Digor autoimmun va fibrotik xastaliklor do rast gals bilir.
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Tekca intrahepatik dadiglar - 30%

Daralma yerlari
Das - 60-70%

Normal bélgalar
Tokca ekstrahepatik darliglar - 10%

Bagirsagin ilthabi xastsliklari - 80%

Kisada dayigciklik olmur

Sakil 1. BSX-nin patomorfologiyast

Daslar xarakterik deyil, lakin 60-70% hallarda rast golir. Od kisasi adaton prosesa
colb olunmur, lakin das rast golir.

BSX-don forqli olaraq birincili biliar sirrozda zodolonmo kigik 6d axacaglarini
tutur, oan ¢ox qadmlarda rast golor, antimitoxondrial anticisimlor tapilar.
Tokrarlayan irinli xolangitlordo 6d yollar1 genislonir, daralma iso kicik olur va
genislonmo fonunda goriiniir, daslar ¢cox xarakterikdir vo uzaq sorq 6lkolorindo
daha ¢ox rast golir. Ikincili skleroz xolangitd> adoton anamnezdo xolangit
xostoliyi, omoliyyat, travma, geyd olunur, daralma yerli xarakter dasiyir vo
bagirsaq xastaliklori olmur.

Etiologiya vo patogenezi

Xastaliyin soboblori vo mexanizmlori doqiq molum deyil. Bazi hipotezlor var
(Sakil 2).

Toksikoz hipotezino gdro bagirsaq baryerinin pozulmasi (qeyri-spesifik xorali
kolit, Kron xostoliyi) enterohepatik toksinlorin portal qana kegormosino vo 6d
yollarina ifraz olunaraq axacaqlar1 zodolomasina sabab olur. Lakin BSX bagirsaq
patologiyasi olmadan da bag vers bilir, xorali kolitin ¢ixarilmasindan sonra BSX-
in gedisinda ciddi doyisiklik bag vermir. Digor torofdon toksinlorin tobisti doqiq
molum deyil.
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Bagdirsaq xsstellklerl infeksiyalar Genetik vo autoimmun amillar

Enterohepatlk toksinler Vaskulit

\ isemiya 4—/
iLTIHAB, FIBROZ 4——/

Daralma yerlori

Normal bélgaler

Daralma

/—%H

Xolestaz Biliar sirroz Das Xolangiokarsinoma

$akil 1. BSX-nin etiopatogenezi

Infeksiyalarin, viruslarn, xostaliys sobab ola bilmo ehtimali var. Lakin bu giina
qadar spesifik infeksiya tapilmayib.

BSX olan xastolordo miioyyon genotiplords ¢ox rast goldiyine osaslanaraq genetik
amillorin rol oynadig1 ehtimal olunur.

Xostoalorin oksariyyatinds (97%) bir vo bir ne¢o autoanticisimlor tapilir vo bunlar
arasinda on cox rast goloni anti-neytrofil sitoplazma artictsimi (84%) vo
antikardiolipinlordir (66%). Xarakterik olaraq antimitoxondrial anticisimlor
tapilmir. Digor torofdon xostolik oksor hallarda autoimmun hesab edilon
xastaliklorls rast golir. Bunlara osaslanaraq BSX-in immun-iltihab: proses oldugu
ehtimal olunur. Lakin spesifik autoantigenlori tapilmay1b.

Isemiya nazoriyyasina goro kicik damarlarda bas veron vaskulitlor xoledoxda
isemiyaya va fibroza sabab ola bilir.

Gedisi vo prognozu

BSX progresiv xastolikdir, davam edon xolestaz son olaraq biliar sirroza va/va ya
xolangiokansiromaya (30%) gotirib ¢ixarir. Baglangicda xostolik asimptomatik
(40-45%) ola bilir, klinik olaraq {izo ¢ixdigda iso xolestaz olamaotlori 6n planda
olur. Simptomatik forma tokrarlayan xolangit soklinds ortaya ¢ixir. Bozi hallarda
xostalik sirroz alamatlorine qodor bilinmir ($akil 3)..

BSX tobii noticosi olan ikincili biliar sirrozla yanasi digor xostoliklora vo
agwrlasmalara do sobab olur.
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Xolestaza bagli  qidalanma BSX

oksikliyi, xtisuson A, D, E, K, #7777

avitaminozlar: (geco korlugu, Xolestaz
osteoporoz, cinsi disfunksiya,

. . Daslar — 70%
hipokoaqulyasiya) =~ meydana asiar °

c1xa bilir Xolangiokarsinoma — 30%
Kaskin xolangit BSX Tgiin Pankreatit
xarakterik deyil, adaton bilio- 100 1 00% Kolon neoplazmalari

digestiv anastomoz qoyulan
xastolords 50% rast golir.
Portal hipertenziya vo buna
bagli ganaxma, assit meydana
golo bilor. Daglar BSX {igiin
spesifik deyil, lakin 60-70% v v
hallarda rast golir. Pankreatit QcTx vo ya 6lim

Oddi fibrozuna bagh vo ya

dagla olagodar meydana golo Sokil 3. BSX-nin tabii gedisi

bilir.

BSX bozi badxassali sislor ligiin risk faktorudur. Xolangiokarsinoma 30% hallarda
rast golir, hepatosellular xor¢ong inkisaf eds bilir vo xorali kolitin malignizasiya
ehtimalin1 5-7 dofo artirir.

Adi halda BSX tapildig1 vaxtdan sonra toxminan 10 il yasama ehtimallar1 var.
Bozi amillor gediso ciddi tasir gostora bilir. Bagirsaq iltihabinin olmasi prognoza
miisbot tosir edir. Sirroz vo xor¢ong tobii ki, gedisi agirlasdirir. Xostliyin
simptomatik vo ya asimptomatik olmasi iso gediso ciddi tosir gostormir.

Gedisin prognozlagdirilmasi {i¢iin bozi modellor var. On ¢ox istifado edilon model
Child-Paugh modelidir. Bu modela gora 7 illik yasama A formasinda 90%, B-do
68%, C-da 25% olur. Bu model transplantasiyada da istifads edilir.

v

Biliar sirroz

Klinikasi

BSX ii¢ sokilda biruzs veras biloar:

1. Asimptomatik vo ya subklinik alamatlorls

2. Simptomatik xolestaz olamotlori ilo

3. Sirroz slamatlori ilo
Asimptomatik va ya subklinik formada aydin klinik olamotlor olmur. Basga
xostoliklora  gbra aparilan miiayinolordo QF, bilirubin artist vo ya
xolangioqrafiyada daralmalar rast golir.
Simtomatik forma klassik sokildo tokrarlayan xolestaz olamatlori ilo ortaya ¢ixir.
Sariliq, qasint1 vo agr1 on ¢ox rast golon sikayatlordir. Obyektiv miiayinads sariliq,
hepatomeqaliya ~vo  xronik  qaraciyor  olamotlori  (palmar  eritema,
telangioentaziyalar vo dori lokolori), laborator miiayinolordo QF 3-5 dofo yiiksok
olur. QF normal olarsa, hipofosfatemiya, hipotiriodizm, Zn vo ya Mq oksikliyi
diistiniilo bilir. Bilirubin va Ig-lor miqdarca yiiksok olur. Xastolordo 97% hallarda
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bir vo ya iki autoanticism tapilir, on ¢ox iso (84%) ANSA (anti-neytrofil
sitoplazmatik anticism) goriiniir. Bunlarla yanas1 xolestazin digor gostoricilori do
ola bilar: xolesterin, lipoprotein X, misin artis1 vo seleniumun azalmasi.

Sirroz iso miixtalif olamotlorlo - portal hipertenziya (assit, varikoz ganaxma),
ensefalopatiya, hepato-renal, hepato-pulmonar sindromlarla ortaya ¢ixa bilir.

Diaqnostikasi

Xronik xolestaz olamotlori olan kisi xostolordo BSX-don siibholonmok lazimdir.
Xoastado bagirsagin iltihab1 xastoliyi varsa bu siibho ciddi sokilds artir. Diagnozu
daqiqlosdirmak iiglin xolangioqrafiya vo tomoqrafiya gorakir.

Xolongioqrafiyada  ¢orakagokilli 6d  yollart  diaqnozu  doqiqlosdirir.
Xolangiografiyada 60-70% hallarda das goriino bilir. Tomoqrafiya garaciyordo
basqa xostolik vo agirlasmalart (sis vo s.) inkar etmok {ciindiir. Bu xastolords
qaraciyor  biopsiyast  miitloq  apararaq  sirrozun  histoloji  agirlig
qiymatlondirilmalidir.

Xostoda xolestaz, bagirsaq xastaliyi va xolangioqrafiyada xarakterik dayisikliklor
varsa BSX diagqnozu qoyulur. Xolangioqrafiyada doyisiklik yoxsa diaqnoz inkar
edilir, bagirsaq xostoliyi yoxdursa basqa xostoliklorlo differensasiya aparmaq
lazimdir.

Miialicasi

Hazirda BSX-in gedisini doyisdiro bilon — sirroza ke¢mosini Onloyon, longidon
movcud bir miialico lisulu yoxdur. Qaraciyar transplantasiyasi yegana effektiv
isul sayithr. Digor {lisullar — konservativ, endoskopik vo carrahi iisullar
simptomlar1 azaltmaga, agirlagsmalarin miialicasing yonalmisdir.

Konservativ miialicolor

BSX-do ¢oxlu dormanlar istifado edilmisdir, lakin ursodezoksixol tursusundan
(USDXT) basqa simptomlart ciddi azaldan preparat tapilmamisdir. Xiisuson,
gliikokortikoidlor, immunodepressantlar (azatiopirin, siklosporin, takrolimus,
metotraksat), iltihab oleyhino, antifibrotik (kolsisin, pentoksifillin, fosfolipidlor),
mistutucu (d-pensilamin), 6d tutucu (xolesteramin), antibiotiklor istifads edilmis,
lakin xastaliyin gedisindo ciddi doyisiklik bag vermomisdir.

Ursodezoksixol tursusu xolestazin zodoloyici tosirini  azaldir, qaraciyor
enzimlariniin va bilirubin saviyyslorini azaldir. Hazirda ursodezoksixol tursusu ilo
yanast gasinmani azaltmaq {i¢iin xolesteramin istifado olunur. Xolesteraminlo
birlikds rifampin do istifade edilo bilir. Osteoporoz, laxtalanma zoifliyi iiclin
uygun olaraq vitamin D, K, kalsium, bifosfonatlar istifads edilir.

Kaskin xolangitin profilaktikas1 vo miialicesi {iglin kenalon qrupu antibiotiklor
(siprofloksasin) tovsiyo edilir.
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Endoskopik miialica

Endoskopik dilatasiya vo ya stend tokrari olaraq yerina yetirildikdo xolestazda
azalmaya sabab ola bilir. Son illor endoskopik vo UDXT-in birlikds istifadosinin
xastalarin 50%-indo smptomlar: azaltdig: bildirilir.

Corrahi miialico

Od yollarinda amaliyyatlar avvallor ¢ox yerina yetirilirdi. Boyiik strikturanin
rezeksiyasi, Ru-Y — tipli bilio-enterik anastomoz vo giris yolu (stend, hepato-
kutaneo-yeyunostomiya) qoyulmasi amoliyyati istifads edilir. Lakin omoliyyat
xostoliyin gedisini doyisdirmir, koskin xolangit tutmalarina sobob ola bilir,
sirrozda iso oks gostorisdir. Ona gora do 6d yollar1 amaliyyatlar1 hazirda genis
istifado olunmur.

Xorali kolito goro kolektomiya BSX-in gedisino ciddi tosir gostormir, lakin
tokrarlayan, agirlasmis kolitlordo vo neoplasiya silibhosi olan xostolordo
gostorigdir.

Qaraciyar kogiiriilmasi hazirda BSX-in on radikal miialicosi hesab edilir.
Qaraciyar kogiiriilon xastolords 1, 2, 5, 10 illik yagsama uygun olaraq 93%, 92%,
86%, 70% toskil edir. Xostolik kogiiriilon qaraciyordo 15-20% hallarda tokrarlaya
bilir.

Beloliklo, hazirda mévcud iisullardan yalniz qaraciyar transplantasiyasi birincili
skleroz xolangitin effektiv miialicasi sayila bilor. Digorlori xostoliyin gedisini
doyisdirmir. Simptomlar1 vo agirlasmalar1 azaltmagq iiclin endoskopik dilatasiya vo
UDXT istifado edilo bilor. Od yollarinda omoliyyatlar az hallarda — sirroz
olmayan xostolordo vo bdyiik ekstrahepatik daralmalarda istifads edilo bilor.
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TEST SUALLARI
Asagidaki od yollari dayisikliyi hansi xastalik ticiin xarakterikdir?

1. Qaraciyordaxili vo xarici 6d yollarinda diffuz daralma vo yerli geniglonmalor
2. Qaraciyordaxili kigik 6d yollarinda genislonmolor

3. Qaraciyordaxili va xarici 6d yollarinda geniglonmaolor

4. Qaraciyordaxili boyiik vo gqaraciyarxarici 6d yollarinda diffuz genislonmo vo
daxili yollarda yerli daralmalar

a) Tokrarlayan piogenik xolangit
b) Birincili skleroz xolangit

c¢) Sis monsoli 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. Hanst halda bilio-enterik fistul ¢ox nadirdir?
a) Tokrarlayan piogenik xolangit
b) Kaoskin xolesistit
¢) Qaraciyorin exinokokozu
d) Xolangiokarsinoma
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7. Xolangiografiyada "niza (ox) basi” simoptomu (genis axacagin normal axacaga
kecisi) hans1 xastolikdo goriiniir?

a) Sis mongoli mexaniki sariliq

b) Birincili biliar sirroz

c) Tokrarlayan piogenik xolangit

d) Birincili sklerozlagan xolangit

8. Xostada BSX var lakin QF artmamisdir. Asagidakilardan hansinda bu
rastlanmaz?

a) Xostodo hipotiroidizm var

b) Xostodos septik xolangit var

c¢) Xostodo hipofosfatemiya var

d) Xastado Zn vo Mg oksikliyi var
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OZOT

Seminar 15

OD YOLLARI
ZODOLONMOLORI

&

Od yollar1 zadoslonmalorinin oksariyyati (95%) amaliyyat vaxti, az
hissasi iso travmalarda bas verir.

Xolesistektomiya zodolonmayo an ¢ox sobab olan amoliyyatdir vo bu
amoliyyat vaxt1 0,3-0,6% hallarda zodslonma bas verir. Yetorsiz goriis
sahasi, kokliik, ganaxma, iltihab, kobud texnika, tacriibasizlik
zaddlonmaya sorait yaradir.

Od yollarinin zadoslonmasi yaralanma ve baglama sokilinda, tam va
hissavi ola bilar.

Zadalonmalar erkon dovrds 6d sizmasina vo mexaniki sarihiga, gec
dovrds iso ¢apiq daralmasina sabab olur. Zadalonmoalar darhqlarin an
cox rast galon (80%) sababidir.

Zodalonmo amoliyyat vaxti 6d sizmasi vo ya anatomik anlasilmazhq
sakilinda, erkan dovrdo iso 6d s1izmasi (drenajdan, yaradan 6d galmasi,
garinda 6d), xolestaz vo qaraciyar zadoalonmasi slamatlori ilo ortaya
CIXIr.

Diagnozu daqiqlasdirmak ii¢iin xolangioqrafiya garakir.

Miialicada asas hadof borpadir, yoni odiin bagirsaga sarbast vo
uzunmiiddatli Kkeg¢isinin tomin edilmasi. Bu moaqsadlo anastomozlar
(bilio-biliar va bilio-digestiv), drenaj, endoskopik iisullar v s. istifads
edilir.

Miialics tisulunun se¢cimindd zodslonmonin tayin olunma vaxti, yeri vo
daracasi onomlidir.

omoliyyat vaxti tapilan zadslonmalar hamin vaxt barpa edilmalidir.
Hissavi zadslonmalords T - drenaj tokbasina vo ya yamaqla (venoz,
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bagirsaq) birlikds qoyula bilor. Tam zadslonmoalords iso birincili
barpa (bilio-biliar anastomoz) va ya bilio-digestiv anastomoz qoyulur.

10. Zaodalonma ompliyyatdan sonra tapildigda iso omoiyyata talosmok
lazim deyil, axacaqlarin genislonmasini vo ya iltihabin s6nmasini
gozlomok lazimdir. Tam baglanmalarda 3-5 giin, hissovi
zadalonmoalords iso 3-4 ay gozlomok maslohtdir. Barpa iiciin bilio-
digestiv anastomozlara iistiinliik verilalidir.

11. Gozloma dovriindo agirlasmalarin profilaktikas: iiciin endoskopik
iisulla sfinkterotomiya, stend, nazobiliar drenaj qoyula bilor. Tacili
ampliyyat isa abses va perifonit olarsa garakir.

TORIFi

Od yollar1 zodolonmosi omoliyyat vaxti vo ya travma noticosindo axacaqlarin
kosilmasini (divar defektini, yaralanmasini) vo ya baglanmasini ohato edir. Od
yollarmin xos xassoli daralmalart iso (strukturlar) zodolonmo vo ya iltihab
naticosindo omoalo golon ¢apiq toxuma ilo axacaq meonfozinin tutulmasini ohato
edir. Axacaqglarda zodolonmolor adoton strikturaya sobab olurlar vo daralmalarin
on ¢ox rast golon (80%) sobaobloridir. Darliglar haqqinda digor boliimds malumat
verilocokdir.

SOBOBLORI
Od yollar1 zodolonmolori on  ¢ox Cadval 1. Omoaliyyatdaxili
omoliyyat vaxtt (95%), az halda iso zodalonmoalaorin sabablori

gqarin travmalarinda rast golir. Biliar
sistemds aparilan omoliyyatlarda 6d

yollarinin zadolonmolori on ¢ox rast Bu adaton 0 doracali teleskop

galonlaridir. Xolesistektomiya istifads etdikds ortaya cixir
zodolonmoys on ¢ox sobob olan fltihabi dayisikliklor

omoliyyatdir vo bu omoliyyat vaxti
0,3-0,6% hallarda zodalonma bas verir.
Digor omaliyyatlar — qastrektomiya,
Qc rezeksiyast, portal sunt
omoliyyatlart vaxtt da zodolonma bas
vera bilar.

Laparoskopik xolesistektomya vaxti
bir c¢ox amillor 6d yollarinda
zodolonmoya sorait yaradir (Cadval 1).

Goriintiiniin yetarsiz olmasi.

anatomiyani doyisdirir
Qanaxma goriintiinii
pislosdirir vo talasik hemostaz
vaxti axacaqlar kliplona bilir
Anomaliyalar

Kiso boynunun ¢ox dartilmasi
vd xoledoxun kliplonmasi
Yetarsiz tacriitba
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Proksimal

Hissavi yaralanma ve baglanma Tam yaralanma va baglanma
Sakil 1. Od axacaqlari zadalonmalarinin noviari

ZODOLONMONIN NOVLORI

Od yollar1 zodelonmalarini yerina géra 2 yers ayirmaq olar:

e (Od kisasi zodolonmosi

e Axacaq zodolonmolori
Od kisosi zodolonmosi yaralanma vo hematoma soklinda ortaya ¢ixir vo oksor
hallarda xolesistektomiya ilo hall edildiyi tiglin boylik problem togkil etmir.
Axacaglarin zodolonmasi iso iki ndv 6la bilor (Sakil 1):

e Axacagin yaralanmasi

e Axacagin baglanmasi

Hor iki zodolonmo doracasino goro ya tam ola bilor (axacaq g¢evrosini tamamilo
tutan) ya da hissovi-lateral ola bilor ($akil 1). Lateral zodolonmolor adoton
laparoskopik xolesistektomiya vaxti meydana golir. Axacagin divarinin
koterizasiyasi, kosilmasi vo ya kliplo baglanmasi zodolonmoya sabab olur.
Zodalonmonin yerino gdro proksimal (yuxari) vo distal (asagi) ola bilor. Umumi
qaraciyar axacagl, haca vo pay axacaqlar1 proksimal, xoledox iso distal axacaq
gobul edilir. Zodolonmonin miialicasindo do asason yeri vo doracasi nozors alinir.
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?
\~7 Od sizmasi \/

Od fistulu
Od peritoniti .

%V@

Darliq

Mexaniki sariliq

Sakil 2. Od yollar: zadalanmalarinin tabii gedisi

GEDISi

Axacaq zodoalonmosi erkon vo gec noticoloro sobob olur. Erkon naticolors 6d
sizmasi va tixanma sariligr vo bunlara bagh agirlasmalar (6d peritoriti, abses, Qc
va boyrak yetmazliyi vo s.) aiddir.

Od sizmas: hor iki ndv zodelonmodo rastlanir. Yaralanmada bu yaradan sizmaya
bagli, baglanmada iso olavo axacaqlardan (Luska axacaqlari) 6d kisosi yatagina
sizmaya bagli ortaya ¢ixir. Od sizmasi omaliyyat vaxti goriine bilir (60%) va ya
omoliyyatdan sonra assit, yaradan, drenajdan 6d sizmasi, 6d peritoniti sokilindo
ortaya ¢ixir.

Baglanma adoton omoliyyatdan sonraki ilk giinlordo mexaniki xolestaza (sariliq,
xolestatik vo Qc enzimlorindo artma) sobob olur. Tam baglanmada xolestaz
progressiv sokildo, hissovi baglanmada iso sabit vo ya ylingiil sokilds ortaya ¢ixir.
Bir ¢ox hallarda hor iki proses — xolestaz vo 6d sizmasi birlikdo rast golir.

Od yollar1 zodolonmolorinin oksoriyyati axacaqlarin daralmas: ilo noticalonir.
Zadolonmo yerindo ¢apiq toxumanin inkisafi daralmanin osas sobobidir. Selikli
qisanin boyiik defekti vo 6diin yara bolgesinde aseptik-septik iltihab torotmosi
capiqlasman1 artiran amillor hesab edilir. Ona goro do istonilon axacaq
zodolonmosini golocoayin potensial daralma sobobi hesab etmok olar. Daralma
vaxta bagl olaraq artir: ilk haftado 10%, 6 ayda 70%, 2 ilds iso xastalorin 90%-
indo ortaya sixir.
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KLINIKA VO DIAQNOSTIKASI

Zadolonmalar ya amsliyyat vaxti, ya da Cadval 2. Omaliyyatdan sonraki
omoliyyatdan sonraki ilk hofto orzindo od assitinin asas sabablori
Ozlinli  gostorir. Omoliyyatdan uzun

miiddst sonra iso agirlagsmasi — striktur Kisa giidiiliiniin acilmasi va
ortaya ¢IXir. ya aciq Luska axacagi
Omoliyyat vaxti zodolonmo iki olamatlo Od yollarmin zadalonmoasi
goriino  bilir — 6d sizmast  va (baglama, yaralanma)
xolangioqrafiyada axacagin baglanmasi Xoledoxda das

vo ya yaralanmasi. Omoliyyat vaxti

boyiik  yaralanmalarin  oksoriyyatini

(60%) goérmok miimkiindiir.

Omoliyyatdan sonra zodolonmo iki sokildo ortaya ¢ixir — 6d sizmasi vo mexaniki
sar1liq. Od sizmas1 drenajdan vo ya yaradan 6d golmosi, qarinda maye, peritonun
qiciglanma olamatlori sokilindo biruzo verir. Laborator olaraq bilurubindo artma,
enzimlords yiiksolmo qeyd olunur. USM qarinda mayeni gostorir, lakin
qaraciyordaxili 6d yollarinda genislonmo olmur. Mayenin analizi ilo 6d oldugunu
dogiqglosdirmak olar (mayeds biluribinin gandakindan ¢ox olmasi). Qarinda 6diin
olmasi ilk névbads ii¢ agirlasmada rast golir (Cadval 2).

Mexaniki sariliq iso klassik sokildo - progressiv sariliq, proksimal 6d yollarinda
genislonma, xolestatik vo Qc enzimlorinds artma ilo ortaya ¢ixir.

Zadolonmoenin yerini va xarakterini doqiqlondirmak iiclin miitloq xolangiqrafiya
edilmolidir. ©Omoliyyat vaxti bu omoliyyatdaxili iisulla, omoliyyatdan sonra iso
ERXPQ vo ya DQKXQ iisullari ilo aparilir.

MUALICOSI

Axacaq zodolonmolorindo osas miialico hodofi borpadir — 6diin bagirsaga
uzunmiiddatli vo maneosiz kegmaosini tomin etmokdir. Bunun {i¢iin bir ne¢o barpa
iisullar1 vo vasitalori var:

1. Birincili barpa — 6d-6d anastomozlari

2. Rekonstruksiya — biliodigestiv anastomozlar

3. Yamagqlar

4. Digorlori — drenaj, stend, dilatasiya vo s.

Bu iisullarin da miixtolif novleri var vo hansmmin no vaxt se¢ilmoasindo
zodoalonmonin toyin olunma vaxti, yeri vo doracasi nozors alinir. Hazirda 6d yollari
zadolonmolorinds asagidaki gaydalar totbiq edilir.

e Zodolonmo omaliyyat vaxti tapilarsa eyni vaxta barpa omoliyyat1 yerino
yetirilmolidir.

e Zodolonmo omoliyyatdan sonra tapilarsa tocili omoliyyat ti¢lin tolosimoyo
gorok yox, agirlagsmalart miialico edorak 6d yollariin genislonmasi va / va
ya iltihabin sonmasini gdzlomak lazimdir.

e Daralmani 6nlomak {i¢iin mukoza-mukoza anastomozlar1 qoymaq gorokir.
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N

o
s s

\/
Birincili
anastomoz+ Xoledoxo- Hepatiko-
T drenaj duodenoanastomoz yeyunoanastomoz

Sakil 3. Od yollarimin tam zadalanmalarinda carrahi barpa iisullar:

Imoaliyyat vaxti tapilan zadalonmalar
Zodolonma laparoskopik omoliyyat vaxti tapilarsa aciga kegmok lazimdir.
Xolangiografiya edorok zodolonmonin 6l¢iisii, yeri vo névii doqiqlosdirilir.
Tam zadalanmalarda yerina va defektin 6lgiilorine gors birincili va ya bilio-enterik
anastomoz qoyulur ($akil 3). Asagi (distal) tam zodolonmolordo xoledoxun uclar1
yetorli vo gorginliksiz yaxinlagirsa (defekt <lsm) uc-uca anastomoz qoyulur,
xoledox ayr1 yerdon T-drenaj edilir. Defekt boylik oldugda xoledoxo-
duodenoanastomoz vo ya Ru-Y tipli xoledoxo-yeyunoanastomoz qoyulur. Tam
zddolonmo proksimal hissado olarsa Ru-Y tipli bilio-enterik anastomoz qoyulur.
Hissavi-lateral zodolonmolords zodslonmonin dl¢lisiine gors ii¢ tisuldan biri segilir
(Sakil 4):

e Defektdon T — drenaj — kicik defektlordo.

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 naticalori ¢ox yaxsi deyil (30-60% daralma). Ona
gora do zodolonmolords bilio-digestiv anastomozlara daha ¢ox yer verilir.
Olavo axacaqlar (seqmentar, subseqmentar) kigikdirlorsa (<3 mm) baglanirlar,
boyiikdiirlorse drenaj edilirlor.
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Sakil 4. Od yollarinin hissavi zadalonmalarinda amoaliyyatlar

Omoaliyyatdan sonra tapilan zadalonmalar
Bu xostolori oksor hallarda tocili omoliyyat etmoys gorok yoxdur. Od sizmast
iistiinliik toskil edon xastolordo garindaxili drenaj va xoledox dekompressiyasi ilo
yanast su elektrolit miibadilosinin tonzimi, xolangit profilaktikas1 ii¢lin
antibiotikoterapiya baglanilir. Abdominal drenajla yanasi 6d yollarinin
dekompreksiyasi (sizmani azaltmaq ti¢lin) mogsadi ilo asagidaki dekompressiya
iisullarindan biri istifads edils bilor:

¢ Endoskopik sfinkterotomiya

e Nazobiliar drenaj

e Stend (¢adir)
Borpa omoliyyatt 3-4 aydan sonra, iltihabi proses sondiikdon, capig-daralma
formalagdigdan vo axacaq genislondikdon sonra aparilmasi mogsado uygundur.
Tocili amaliyyat ancaq peritonit, abses bas verarso gorakir.
Ogor xostado xolestaz — (daralma) 6n plandadirsa vo qaraciysrdaxili axacaqlar
geniglonmisso (tam vo ya tama yaxin baglanma, kliplonmo) 3-5 giin konservativ
miialico aparmaq gorokir. Bu miiddst orzindo genislonmis axacaqlar anastomoz
qoymaq Ug¢ilin uygun voziyyoto golirlor. Daralmanin yerino goéro miixtolif
omoliyyatlar toklif edilir. Distal daralmalarda xoledoxo-duodeno va ya xoledoxo-
yeyunoanastomoz, proksimaldakilarda iso Ru-Y tipli  Dbilio-digestiv
anastomozlarin miixtslif variantlar istifads edilir.
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TEST SUALLARI

1.

Asagidaki alamoatlordan hanst amaliyyat vaxti od yollart zadalonmasini
gostorir?

a) Qanaxma

b) Od sizma

c) Anatomik anlagilmazliq

d) Yetorsiz goriintii

Od yollari zadalonmasi ila alagadar hans: ifads dogru deyil?

a) Yetorsiz goriintii, qanaxma, anatomik anlasilmazliq, anomaliya vo
kobud texnika zodolonmays sorait yaradir

b) Laparoskopok omoliyyat vaxti zodolonmo tapilarsa qaraciyoralt
nahiyyoyo drenaj qoyaraq omoliyyati bitirmok lazimdir

c) Omoliyyatdan sonra tapilan zodolonmolords tocili omoliyyat yalniz
peritonit, abses va xolangit olduqda lazimdir

d) Tam zodolonmolordo bilio-digestiv anastomozlara {istiinliik vermok
lazimdir.

Hansi zadalonmonin naticasi deyil?
a) Mexaniki sariliq

b) Od peritonoti

c) Darliq

d) Birincili skleroz xolangit

Laparoskopik xolesistektomiya edilmis xastada od assiti amala galmisdir.
Hansinmin buna sabab olma ehtimali an azdir?

a) (Gudiiliin agiq gqalmasi

b) Xoledoxda das

¢) Qaraciyor zodolonmosi

d) Xoledoxun tam baglanmasi

Imoaliyyat vaxti xoledoxun yan divarinin zadalonmasi tayin edilmisdir. Nao
edorsiniz?

a) Xoledox otrafina drenaj

b) Defektdon xoledoxa T drenaj

c) Xoledoxo-duodenoanastomoz

d) Xoledoxo-yeyunoanastomoz

Imoaliyyat vaxti timumi qaraciyar axacagi tam kasilmisdir. Na edarsiniz?
a) Bilio-biliar anastomoz

b) Bilio-biliar anastomoz vo T drenaj

c) Hepatiko-duodeno-anastomoz

d) Hepatiko-yeyuno-anastomoz
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7. Xolesistektomiyadan 2 giin sonra xastada drenajdan od goalir. No

edorsiniz?

a) Tacili omaliyyat vo xolangioqrafiya
b) Drenajdan kontrast

c) ERXPQ

d) Drenaji ¢ixarma

Imoaliyyatdan sonra xastado mexantki  sarihg omoalo  golir va
xolangioqrafiyada iimumi qraciyor axacagimn tam baglandigi goriiniir.
No edorsiniz?

a) Endoskopik stend

b) DQK stend

c) 3-5 giin sonra hepatiko-duodenostomiya

d) 3-5 giin sonra hepatiko-yeyunostomiya

Xolesistektomiya olunmus xastada 3 giin sonra peritonit alamati va sariliq
ortaya ¢ixir. USM-da qgarinda maye tapilir va qaraciyardaxili od yollari
genigdir. No edorsiniz?

a) Endoskopik sfinkterotomiya

b) Tacili amaliyyat vo bilio-digestiv anastomoz

c) Tacili amaliyyat vo T drenaj

d) Subhepatik drenaj

Zadalonmanin noviari va barpa tisullart verilir. Diizgiin uygunlugu segin.

10. Xoledoxun tam baglanmasi

11. Xoledoxun hissovi baglanmasi

12. Umumi garaciyor axacagmin tam kosilmasi
13. 2 mm-lik Luska axacaginin agiq qalmasi
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b) T drenaj

c¢) Bilio-yeyunoanastomoz
d) Bilio-duodenoanastomoz
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Seminar 16

OD YOLLARI DARLIQLARI
(STRIKTURLARI)

0ZOT

10.

11.

Od yollarinin daralmalar1 xos xassali (iltihab, capiq) va bad xassali
(sislor) sabablordon bas vers bilir.

Xos xassali darhqlarin aksariyyati (80%) od yollar1 va atrafindaka
orqanlarda aparillan smoliyyatlardan sonra, az hallarda iss (20%)
xronik iltihaba (xolangit, pankreatit, xora, Kron xastaliyi, daslar vJ s.)
bagh meydana galir.

omoliyyat vaxti sixilma (baglanma vo ya zadslonma), digar hallarda
is9 xronik iltihabin naticasindd bas veran capiqlasma daralmarin asas
mexanizmidir.

Darhgqlar kaskin (baglanma) va xronik (capiq) sakilds ortaya ¢ixaraq
0d s1izmasina, xolestaza, xolangits, daslara sabab olurlar. Tokrarlayan
vd uzunmiiddatli xolestaz biliar sirroza gatirib ¢ixarr.

Kaskin darhqlar xolestaz vo 6d sizmasi, ¢apiq darhqglar iso adaton
xolestaz va xolangit slamatlari ils biruzs verirlar.

Diagnozu daqiqlasdirmak iiciin xolangioqrafiya vo tomoqrafiya
vacibdir.

Darhgin miialicasi ii¢iin anastomoz vo darhgin genislondirilmoasi
iisullar1 istifads olunur. Anastomozlar daha faydahdir.

Miialico iisulunun vo anastomoz noviiniin secilmasindo darhgin
tapildig1 vaxt va yeri onomlidir.

omoliyyatdaxili darhqlar aminda aradan qaldirilmahdir. Asagi
darhqlarda bilio-biliar, yuxarilarda iso bilio-digestiv anastomozlar
tovsiya olunur.

Erkon (ilk giinlor) darhqlarda smoliyyata t3losmok lazim deyil,
axacaqlarin genalmasini va ya iltihabin sonmoasini gozlomoak gorakir.
Gec dovrdo tapilan vo ya gozladilon darhqlarda anastomoz iisulu
secilir. Asag1 darhqlarda xoledoxo-duodeooanastomoz, yuxarida Ru-Y
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tipli ilic-yan, haca Keciriciliyi varsa, yan-yan bilio-enterik anastomoz
istifads edils bilor.
12. Darhgin tokrarlanmasimi 6nlomok iiciin anastomoz genis (>2 sm)
olmali, saglam toxumalar calanmali, iltihab vo capiq olmamal,
garilma va refliiks 6nlonmolidir. Stend riskli hallarda istifado edililr.
13. Tokrarlayan darhgin miialicasi iiciin tokrari amoliyyat vo ya dilatasiya
(DQK yolla vo ya daimi giris yolu yaradilmis xastalordo endoskopik
iisulla) edils bilar.

TORIFi

Cadval 1. Xosxassali daralma
sabablari

iltihab

ompliyyat / travma

Od omoliyyatlari:
Lapanoskopik XE
Aciqg XE
Xoledoxotomiya

Digor omoliyyatlar:

Madbo rezeksiyasi

Qc rezeksiyasi
Porto-kaval sunt

MAYV omoliyyati
Bilio-digestiv anastomoz
Travma

Xronik pankreatit
Xoledoxolitiaz
Birincili sklerozlasan
xolangit

Oddi fibrozu

12 bb xorasi

Kron xastoliyi

Viral infeksiyalar
Toksik dormanlar
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Od yollarmin daralmalarini monsayino
goro 2 qrupa bolmok olar: xosxassali vo

badxassali. Bodxassali daralmalar
sislorin ~ noticosindo  omolo  golon
tixanmalardir. MAV  basi, ampula,

xoledox sislori, limfomalar, HSK o6d
yollarin1 sixaraq, invaziya edorok vo ya
monfozino inkisaf edorok daralmaya
sobab olurlar. Xosxassali daralmalara
iltthab vo c¢apiglasma noticosindo bas
veron darliglar aid edilir. Xos xassoali
daralmalar oksor (80%) hallarda corrahi
vo ya travmatik zodolonmo noticosindo
ortaya c¢ixir. Xolesistektomiya on ¢ox
zodolonmo  sobobidir va  0,3-0,6%
hallarda daralmaya gotirib ¢ixarir. Bu
boliimda xos xassali darliglardan bahs

edilocaokdir.
SOBOBLORI

Daralma iki qrup sobabdon ortaya ¢ixir:
omoliyyat vo ya travmaya bgli va iltihabi
sobablor (Cadval 1). Omaliyyatlar on gox
rast golon (80%) daralma sabobidir.
Biliar omoliyyatlardan basqa mado,
garaciyor omoliyyatlar1 vaxti axacaq
zadoalonmoasi meydana galir.

Sakil 1. Daralmalarin patogenezi vo
gedisi
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Bilio-digestiv anastomozlarin daralmasi da bas vers bilir. Ikinci qrup sabablor &d
yollarinda xronik iltihab toradorok fibrozlagmaya-daralmaya sobab olur vo 20%
halda rast golir.

Xronik pankreatit vo BSX vo Oddi fibrozu on ¢ox rast golon iltihabi daralma
sababloridir.
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PATOGENEZI

Daralma iki mexanizmlo bas vers bilor: sixi/ma va ¢apiqlagma (Sakil 1).

Sixilma axacaqlarimin iplo vo ya kliplo baglanmasi noticosinds bas verir. Bu
omoliyyat vaxti meydana golir vo erkon daralma olamotlori toradir. Sixilma
ilo olagodar molumat avvalki boliimds verilmisdir.

Capiglasma daralmanin on ¢ox rast golon mexanizmidir. Capiglasma on ¢ox
axacaq zodalonmasinin sagalmasi noticosindo ortaya cixir. Oksor yaralar
kimi xoledox yaralar1 da capiglasma ilo sagalir vo ¢apigin yigilma cohoti
oldugu {igiin defekti kigilda bilir. Defekt no godor bdyiik olarsa, capiqlasma
vo y1g8ilma da o godor ¢ox olur. Xoledox yaralar1 6dlo tomasda olur vo 6d
iltihab1 va zadolonmani artiraraq ¢apigin omalo golmasini artirir.

Capigin omolo golmosinin ikinci mexanizmi xronik iltihabi prosesdir. Od
yollarinda vo otrafindaki xronik iltihabi prososlor fibroz vo axacaq
daralmasmna gotirib ¢ixara bilor. Xronik pankreatit, xoledoxolitaz,
sklerozlasdiric1 xolangit va s. iltihabi proseslor xoledoxda daralma toradir.

Beloliklo, axacaqda genis toxuma deffekti, iltihabi proses vo zadslonmao
capiglasmaya sorait yaradan amillordir. Ona géro do 6d yollar
anastomozlarinin daralmasini onlomok iiclin saglam toxumalari, selikli
gisalart1 calamaq vo anastomoz nahiyyosindo iltihaba yol vermomok
lazimdir.

GEDISi

Daralma xolestaza, xolangita, birincili daslara va biliar sirroza sobab olur (Sakil
1). Xolestaz daralmanin asas klinik tozahiirtidiir.

Sixilmaya bagli daralma klinik olaraq adston omoliyyatdan sonraki ilk giinlorde
ortaya c¢ixir. Bu xolestaza vo 0d sizmasina sobab olur. Daralmadan
proksimalda hipertenziya noticesindo zodolonma yerindo vo ya 6d kisasi
yatagindaki Luska axacaqlarindan 6d sizmasi bas verir. Bir nego hofto
orzinda qaraciyardaxili 6d yollar1 adaptasiya edir vo 6d ifraz1 azalir ki, bu da
0d s1izmasini azaldir, lakin daralma vo xolestaz davam edir.

Capiglagmaya bagli daralma iso omoliyyatdan sonraki zaman orzindo ortaya ¢ixir.
I1k hoftolorde 10%, 6 ay igorisindo 80%, 2 il arzindo 90%, 5 il orzindo 92%-i
ortaya ¢ixir. Bu dinamika capigin formalagsmasi vo yigilmasina bagh
meydana golir.

Daralma 6d yollarinda durgunluga vo iltithabin (xolangit), daslarnin omolo
golmosing sabob olur. Uzunmiiddstli xolestaz ilk ndvbado qaraciysrdo
ikincili biliar sirroz adlanan geriyaddnmoz xastaliya sabab olur. Daralmalar
rezeksiya olundugdan sonra da tokrarlaya bilirlor. Toxminon 15%-20%
hallarda anastomozlarda daralma tokrarlaya bilir.

DARALMALARIN TOSNIFATI
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Hazirda on ¢ox istifado edilon Bismut tosnifatinda daralmanin yerino goéra 5 novii
ayrid edilir (Sakil 2). 1 tip daralmalara hagadan 2 sm distalda olanlar aid
edilir. Klassik sokildo bu xoledoxda vo Oddi sfinktorundaki daralmalar olub
distal (asag1) daralmalar da adlanir. II tip daralmalar hagaya 2 sm-don az
moasafodaki daralmalardir. Bunlar imumi qaraciyer axacagl soviyyesindoki
daralmalardir. III tip daralmalar hacani tutur, lakin pay axacaqlar1 tutulmur.
IV tipdo, haga vo pay axacaqlar daralir, V tipo iso olavo axacaqlardaki
daralmalar aid edilir.

KLINiKA VO DIAQNOSTIKA

Daralma omoliyyat vaxti, amaliyyatdan sonraki ilk giinlords vo gec (ay, il) dovrds
biruzs vers bilar.

Omoaliyyat vaxti daralmalarin (klip vo ya sapla baglama) oksariyyatini (60%)
omoliyyat vaxti vo ya ilk gilinlordo toyin etmok olur. Daqgiglosdirmok ii¢lin
omoliyyatdaxili xolangioqgrafiya lazim galo bilir.

Erkon dovrds daralma mexaniki sariliq vo 0d sizmasi soklindo ortaya gixir:
sarilig, bilirubin, enzim soviyyalori artir, qarinda maye vo agri toyin olunur.
USM qaraciyardaxili axacaqlarin genislonmosini gostoro bilir. Diagnozu
dogiqlesdirmak iiciin xolangioqgrafiya gorokir.

S by

| tip Il tip Il tip IV tip V tip

Sakil 2. Bismut tasnifatina gora darlqlarin novlori

Gec dovrdaki daralmalar xolestaz, xolangit, hotta sirroz sokilindo biruzo verir.
Goriintiilomods daralma ilo yanasi daslar da tapilir. Gec dovrdoki daralmani
sis monsoli daralmalardan forglondirmok gorokir. Ona goro do belo
xastolordo xolangioqrafiya ilo yanasi tomoqrafiya da aparilmalidir. MRT bu
magsadlo an uygun iisuldur.

Biitiin hallarda daralmanmin néviinii va alava doayisikliklori toyin etmak iigiin
xolangiografiya sartdir.

MUALICOSI
Od axacaglar1 darliglarmin miialicosindo osas hodof 6diin bagirsaga normal,

uzunmiiddatli axinin1 tomin etmak, tokrarlanmani dnlomak vo agirlagmalar
aradan qaldirmagqdir.
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Odiin bagirsaga axmini tomin etmok {i¢iin mévcud iisullar1 2 qrupa bdlmok olar:
e Darlig1 genislondirmak
e Anastomozlar

Darlig1 genislondirmo iisullarina endoskopik dilatasiya va stend qoymani
(cadirlamani) gostormok olar. Bu iisullar az invaziv olsalar da tokrari
miidaxilo tolob edirlor. Ciinki dilatasiyadan 3-4 ay sonra daralma yenidon
bas verir. Ona goro do bu iisul omoliyyata oks gostoris olan hallarda vo
omoliyyatonii hazirliglar mogsadi ilo istifado edilir.

Anastomozlar daralmanin on radikal vo effektiv mialico {sulu sayilir.
Anastomozlar bilio-biliar vo ya bilio-digestiv olaraq iki qrupa boliiniir.
Bilio-biliar anastomozlarda daralmadan ovvalki vo sonraki axacaq qisimlori
calanir. Bu iisul hazirda genis istifade edilmir, ¢iinki residivi ¢oxdur va bir
cox hallarda axacaq uclarin1 yetorli dorocodo yaxinlagdirmaq miimkiin

olmur.

Bilio-digestiv anastomozlar hazirda xoledox darliglariin on effektiv miialico
iisulu sayilir. Bu anastomozlarin bir ne¢o novii var:

e Xoledoxo-duodenoanastomoz. Odiin tobii yolunu tomin edir, lakin
proksimal darliglarda istifads etmok miimkiin olmur.

e Ru-Y tipli bilio-enterik anastomoz on ¢ox istifado edilon calaqdir. Od yolu
ilo nazik bagirsaqdan hazirlanan Y-gokilli ilgok arasinda anastomoz
goyulur. Bu {isulun 2 miihiim miisbat cohati var.

o Saglam va qan tohcizati pozulmayan ilgok tapmagq olur.
o Anastomozu gorginliksiz va istonilon 6l¢iido qoymagq olur.
o Refluks (qida vo bagirsagq mohtoviyyatl) olmadig (igiin,
anastomozit, xolangit ehtimali ciddi azalir.
Ru-Y tipli tisulda bagirsaq ilgayi ilo xoledox, limumi qaraciyor axacagi,
haca, pay, hotta segmentar axacaq arasinda calaq qoymagq olur.

e Yamaq anastomozlarinda 6d yollar1 ilo bagirsaglar arasina sorbast borulu
yamaq qoyulur. Bu magsadlo madodon hazinlanmis boru, appendiks, nazik
bagirsaq pargasi, vena istifado edilo bilir. Bu tisullar genis yayilmamisdir.

e Digor bir iisul olan darligin boylama kasilib kondslon tikilmasi tovsiyo
olunmur.

Agirlagsmalarin miialico todbirlori omoliyyat onli vo sonraki dovrds xolangitin
mialicosini, qaraciyor funksiyalarinin yaxsilagdirilmasini vo xolestazin
torotdiyi iimumi doyisikliklori aradan qaldirmani ohato edir.

Miialics taktikasi
Miialico iisulunun seg¢ilmosinds darligin toyin edilmos miiddsti vo yeri dnomlidir.

Omoliyyatdaxili vo erkon tapilan darliqlardaki miialico taktikas1 “Od yollar1
zadalonmolari» boliimiinds verilmisdir.
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Qisaca olaraq qeyd edilorso, amaliyyatdaxili toyin olunan (tozo) darliglarda homin
vaxtda yerina vo yaralanmai 6l¢iisiine gora T drenaji, birincili anastomoz+T
drenaji, vo ya bilio-digestiv anastomoz (yamaq vo ya tam) istifado edilir.
Omoliyyatdansonrakt erkon darliglarda omoliyyata tolosmomok lazimdir.
Konservativ vo endoskopik dekompressiv miialico apararaq agirlagsmalar
onlomok va 6d yollarin1 asas miialico iigiin hazirlamaq moslohotdir. Vaxt 6d
yollarinin genislonmasing, zodslonma sahasinin hiidudlanmasina va iltihabi
prosesin sOnmosind sorait yaradir. Tam tixanma vo proqressiv sariligda 3-5
giin, hissovi tixanmalarda iso 3-4 ay gozlomok faydalidir.

Gec dovrda (bir nego ay, il) tapilan darliglarda avvolco amoliyyatonii konservativ
va gorakirse, endoskopik iisullarla xolangit, sariliq vo timumi dayisikliklor
korreksiya edilir. Sonra asas etap — anastomoz amaliyyati yerino yetirilir.

Omoliyyatdan sonra erkon vo gec toyin olunan darliglarda anastomoz {isulu
se¢imindo miixtolif tovsiyalor vo yanasmalar mévcuddur. Bu saho 6d yollari
corrahiyosindo on miibahisali vo naticolori doqiq bilinmoyon movzudur.
Oksoriyyat corrahlar anastomoz {isulu se¢imindo darligin yerino (néviino)
osaslanirlar (Sakil 3).

I név darliglarda imkan varsa xoledoxo-duodenoanastomoz, yoxdursa Ru-Y tipli
xoledoxo-yeyunoanastomoz tovsiyo edilir.

I nov darhiglarda Ru-Y tipli hepatikoyeyunoanastomoz tovsiyo edilir.

Sakil 3. Darliglarda anastomoz iisulunun sesilmasi
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IIT nov darliglarda sol qaraciyar axacagi ilo Ru-Y tipli bagirsaq arasinda yan-yan
anastamoz tovsiyo olunur. Bu anastomozun daralma ehtimalinin az oldugu
va stend tolob etmadiyi bildirilir.

IV nov darliglarda qaraciyor axacaqlarinin ayri-ayriligda bagirsaq ilgoyi ilo
calanmasi tovsiya olunur.

V nov darhglarda da Ru-Y tipli biliodigestiv anastomoz tdvsiyo olunur.
Anastomozlar stendlo vo stendsiz qoyula bilor. Hesab edilir ki, axacaqda
fibroz yoxdursa va selikli qgisalar arasinda yetorli yaxinlasma varsa stendo
gorok yoxdur. Axacaqda fibroz vo / vo ya selikli qatlar1 yaxinlagdirmaq
miimkiin olmadiqda stend qoyulmasi vo 6-12 ay saxlanilmasi tovsiyo
olunur.

Od anastomozunun problemlari

Od anastomozlarmin on énamli problemi daralmanin tokrarlamasidir. Daralmanin
tokrarlanmas1 anastomoz ndviindon asili olaraq 15-30% hallarda rast golir.
Bu iso tokrari omoliyyatlar gorokdirir. Lakin tokrari miidaxilolor ¢otindir vo
daralma térotmo ehtimali artir.

Bir ¢ox amillorin anastomoz darliginda rol oynadigi bilinir.

1. Anastomozun novii. Bilio-biliar anastomozlarin daralma tératmo ehtimali
bilio-digestiv anastomozlardan yiliksokdir. Bunun bir sobabi bilio-biliar
anastomozun kigik olmasi, digor sobobi iso anastomoz xottindo
gidalanmanin nisbaton zaif olmasidir.

2. Anastomoz xottindo iltihabin olmasi. Iltihab calanan toxumalarda vo
otrafinda ovvolcodon movcud ola bilir vo ya omoliyyatdan sonra
zodslonmayo vo ya regurqitasiyaya bagli ortaya cixir. Daglar vo xroniki
xolangit do darliga sobaob olur.

3. Calanan toxumalarda gan dévraninin birincili vo ya ikincili pozulmasi.
Capiq toxumanin qan tohcizati zoif olur. Digor torofdon anastomozda
gorgin tikislor gan tohcizatini pozur. Bu iso sagalmanin gecikmosino,
iltihaba va ¢apiq toxuma inkisafina sabab olur.

4. Anastomoz xottindo defektin - eyni adli toxumalarin bir-birindon aralida
olmasi. Xiisuson bdyiik selikli gisa defektlori ¢apigin daha ¢ox omolo
golmasing sabab olur.

5. Genetik sobablorin, xiisuson kollagen sintezinin pozulmasi da darligin
omals golmasindo rol oynayir.

Bunlar1 nozors alaraq 6d yollar1 anastomozlarinda daralmanin profilaktikasi {i¢iin
asagidaki sortloro omoal olunmalidir:
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. Anastomozlar genis (>2 sm) olmalidir. Malumdur ki, ¢apiq yigilaraq
Olctisiinii 2-3-dofo kigildo bilir. Ona goro do biliar anastomozlar on azi1 2
sm olmalidir. Bunun ii¢lin anastomozlar1 genis axacaqglar arasinda vo ya
bilio-digestiv tipdo goymagq gorakir. Yan-yan hepatiko-
yeyunoanastomozun faydali olmasinin 6nomli soboblorindon biri mohz
genis olmasidir.

. Anastomoz qoyulan toxumalarda iltihab, c¢apiq olmamali, saglam
olmalidirlar. Ona goro do, anastomoz ii¢lin daralmadan proksimaldaki
saglam, iltihabsiz axacaq istifado edilmolidir. Axacaqglarda (xolangit) vo
otrafinda (abses, fistul) varsa omoliyyatdan ovval bunlar aradan
qaldirilmalidir. Daglar iltihabi dostokloyon amildir vo omoliyyat vaxti
¢ixarilmalidir.

. Anastomozda iltihab tdrodon amillordon biri olan refluksu 6nlomok
lazimdir. Bunun ii¢lin hozmds istirak etmoyon uzun (>30 sm) bagirsaq
ilgayi istifads edilir (Ru-Y tipli).

. Anastomozda selikli gisalarin birlosmasini tomin etmok lazimdir. Mukoza-
mukoza anastomozu daralmani azaldir vo stend gorokdirmir.

. Anastomoz xottinds goriloms (dartilma) olmamalidir. Calanan toxumalar
sarbost olmalidirlar. Bilio-digestiv anastomozlarin, xiisusan do Ru-Y tipli
bagirsaq ilgoyinin on 6namli cohati do mohz sorbast olmasidir.

Beloalikla, digor yaralarda oldugu kimi anastomoz yarasinin da sagalmasinda asas

hodof birincili sagalmanin tomin edilmosidir. Bunun tiglin yara defekti
(calanan eyniadli toxumalar arasindaki saha) kigik, toxumalar saglam
olmali, sagalmani pozan — iltihab, zadalonma, infeksiya, isemiya aradan
qaldiriimalidir.

Anastomozda capiq daralmasini 6nlomo tiisullarindan biri stenddir (¢adirlama).

Stend anastomoz xattindon kegon boru olub, ¢apigin monfazi daralmasini
ongolloyir vo bu 0Ol¢lido qalmasina sorait yaradir. Capigin formalagsma vo
kicilmo miiddotini nozoro alaraq (capiglar ilk 2-3 hoftodo omolo golorok
siratli yigilir (50%), 3 hoftodon sonra yenidon toskillonmo gedorok
mohkomlonir vo 6 ay — 2 il arzindo 20-30% yig1lir) stendi 6-12 ay saxlamaq
lazim golir.

Lakin stendin bozi neqativ cohatlori var:

Tez-tez tixanir vo 3-4 ayda bir doyisms lazim galir.
Ozii iltihab torodorok capig artira bilir.
Xastalors rahatsizliq verir.
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Ona goro do stendo son illor selektiv miinasibot formalasmisdir. Hesab edilir ki,

daralma risqi asagi olan anastomozlarda (mukoza-mukoz anastomoz,
saglam vo genis yan-yan anastomoz) stendo gorok yoxdur. Risqi yliksok
anastomozlarda (kicik, axacaqglar, capiq toxuma, iltihab) stend tovsiyo
olunur.

Imoliyyatdan sonra dilatasiya
Anastomozda darliq amolo goldikds iki yolla — endoskopik vo ya DQK yolla

dilatasiya etmok miimkiindiir. Endoskopik tisul an uygun todbirdir. Lakin bu
bozi hallarda (Ru-Y tipli bilio-digestiv anastomozlarda) miimkiin olmur.
Anastomoz xottino daimi giris yolu agmaq magsadi ilo bagirsaq ilgayinin
ucu garin divarina tikilir vo isarotlonir. Gorokdiyi hallarda agilaraq
endoskopla buradan girilorok anastomoz darlig1 genislondirir vo ya stend

qoyulur.
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TEST SUALLARI
1. Od darliglarinin an ¢ox rast galon sababi hansidir?

a) Omoliyyat vaxtr zodolonmo
b) Travmatik zodolonmo

c) Xolangit

d) Das

2. Darliglarin an ¢ox klinik ahamiyyat kasb edan cohati hansidir?

a) Yeri

b) Uzunlugu
c) Daracosi
d) Sobobi

3. Darlgq siibhasi olan xastada ilk nivbada hansi miiayinani secarsiniz?

a) Radioizotop
b) MRXQ
¢) ERXPQ
d) DQKXQ

4. Asagidaki alamatlordan hansi darliga an ¢ox siibha yaradir?

a) Sariliq

b) Xolestaz
c) Agn

d) Qusma

5. Darhgqlarda miialica tisulunun seg¢ilmasina gora hansi 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

Darhgin novlari vo miialica tisullar: verilir. Dogru uygunlugu se¢in
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O o NS

Xoledox distalinda darliq
Hepatikoxoledoxda daralma
Hagada daralma

Oddi fibrozu

a) Hepatiko-yeyunoanastomoz

b) Xoledoxo-duodenostomiya

¢) Sfinkterotomiya

d) Yan-yan hepatiko-yeyunoanastomoz
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Seminar 17

OD YOLLARI KIiSTLORI
(SULUQLARI)

OZOT

1. Od yollar1 Kkistlori anadangslmo sobablordon meydana golir vo
axacaqlarda torbasokilli genislonmoalorlo xarakteriza olunur. MAV
axacagl va Qc anomaliyalari ils birlikds rast gals bilir.

2. Kistik genislonmoa qaraciyardaxili vo xarici 6d yollarinda ola bilar.
Yerina gors Kistlorin asagidaki novlari ayrid edilir:

I n6v — xoledoxun difuz genislonmasi

IT név — xoledoxun divertikulu

III nov — xoledoxocel

IV nov — daxili vo xarici ¢oxsayh kistlor

V nov — daxili ¢oxsayh Kkistlor (Karoli xastaliyi)

3. Kistlorin 60%-i 10 yasina qodor ortaya ¢ixir, qalan iso boyiiklorda
rast galir. Kistlor asimptomatik ola bilar va ya xolestaz, das, xolangitls
agirlasa bilir. Kist epitelinin malqinizasiya (15-20%) ehtimal var.

4. Kistlor sarihq, agr, kiitls salamatlari ils biiruza vers bilor. USM, KT va
ampliyyat vaxti Kistik toromo tapilmasi sitbha yaradir. Daqiqlasdirmak
iiciin xolangioqrafiya sortdir. Kistlo 6d yollar1 arasinda »Jlaqo
diagnozu daqiqlasdirir.

5. Simptomatik Kkistlorin miialicasi iiciin Kistin c¢ixarilmasi va bilio-
digestiv anastomoz gorakir. Kist cixarllmazsa epitelini soymaq
lazimdir (malgqinizasiya ehtimali)). Karoli xastoliyindo rezeksiya,
transplantasiya garaka bilir.
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I tip Il tip Il tip
Silindirs akilli xoledox Xoledox divertikulu Xoledoxosel

IV tip V tip
Ekstra ve intrahepatik kistlor Karoli xastaliyi

Sakil 1. Od yollar: kistlorinin tasnifat

TORIFi VO TOSNIFATI

Od yollarinin hor hansi bir hissasindo torbasokilli genislonmosi kistlor-suluqlar
adlanir. Bu doyisikliyin anadangalmo oldugu ehtimal olunur vo az rast golon
patologiya (1:100.000) hesab edilir.
Kistlor hom qaraciyordaxili, hom do garaciyorxarici 6d yollarinda ola bilir.
Yerlosma vo qurulusuna gora asagidaki névlori ayrid edilir (Sakil 1):

I név — xoledoxun silindirik genislonmasi

II név — xoledoxun divertikulu

III n6v — xoledoxun distalinin genislonmosi — xoledoxosele

IV n6v — ¢oxlu intra v ekstrahepatik kistlor

V ndv — ¢oxlu qaraciyardaxili sistlor — Karoli xastaliyi

Bu Asonso-Ley klassifikasiyasinin bir ¢ox modifikasiyalar1 da var. Bu kistlor
arasinda on ¢ox I (50%) va II nov (35%) rast galir.

ETIOLOGIiYA VO PATOGENEZI

Suluglarin soboblori vo omolo golmo mexanizmlori doqiq molum deyil.
Anadangalma sabablorinin rol oynadigi daha ¢ox ehtimal olunur. Kistlorin daha
cox (35-50%) usaqlarda rast golmasi vo digor anomaliyalarla birlikdo goriinmasi
buna osas verir. Karoli xostoliyi bazi hallarda bagqa bir anadangalms qaraciyer
doyisikliyi olan hepatik fibrozla birlikds rast golir (Gumbasli xastoliyi).
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Ru-Y hepatiko- Hepatiko- PDR
yeyunostomiya duodenostomiya

Sakil 2. Od yollar: kistlorinin miialicasi

Kisti olan xostolorin toxminon hamisinda (90-100%) pankreatik axacagin
xoledoxa daha proksimal (>1 sm) acildig1 anomaliyasi tapilir. Hesab edilir ki, bu
0d yollarinda hipertenziyaya vo divarda degenerativ doyisikliys sobob olur, kist
omolo golmosine sorait yaranir. Digor hipoteza gore 6d yollarinda anadangalma
divar zaifliyi kistlorin omoalo golmosindo 6nomli rol oynayir.

GEDISi

Kistlor asimptomatik ola bilir, 6d dur§unluguna sabob olaraq das, xolangit, sariliq
torado bilirlor vo simptomatik kistlor 15-20% halda xolangiokansinoma manbayi
ola bilirlor. Kistlorin 25%-1 ilk illords, 35%-1 10 yasma qodar, qalani ise sonraki
dovrlords tasadiifi miiayinalords vo ya klinik slamatlor gdstorarkon tapilir.

KLINIKA VO DIAQNOSTIKASI

Xoledox kistlori simptom toratdikde agri, xolangit, sariliq slamatlori ilo ortaya
cixirlar. Boytk olctidoki kistlor kiitlo sokilinda (25%) ollons bilirlor. Kisto siibho
adoton USM-do, KT-do vo ya amaliyyat vaxti qaraciyar qapisinda va ya daxilinda
kistik toromo tapildigda ortaya ¢ixir. Doqiqlosdirmok tigiin xolangioqrafiya
lazzmdir. Kistlo 6d yollar1 arasinda slaqa 6d yollar1 kisti oldugunu gosterir.
Xolangiografiya ham da kistin ndviinii toyin etmays imkan yaradir.

MUALICOSI

Asimptomatik Kistlor miigahida edils bilor. Simptomatik kistlor miitlog corrahi
miialica tolob edir (Sakil 2). Kistin kosilib gotiiriilmosi vo rekonstruktiv biliar
anastomoz qoyulmasi gorokir. I vo II tip xostolords kistin gotiiriilmesi vo
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biliodigestiv anastomoz maoslohotdir. Kisto-yeyunoanastomoz moslohat goriilmiir,

¢linki,

kistin epiteli qaldigda malqinizasiya ehtimali var. Lakin usaqlarda bu

ehtimalin olmadig1 bildirilir. Bozi hallarda otraf orqanlara vo damarlara six
bitisdiyi Ug¢ilin kisti tamamilo ¢ixarmaq miimkiin olmur. Belo hallarda kist
epitelinin soyulmasi moslohat goriiliir.

III tip kistlordo ST, pankreatoduodenektomiya goroko bilir. Karoli xastoliyi
birtorofli olarsa qaraciyar rezeksiyasi edilir. Ikitorofli simptomatik formada Qc
transplantasiyasi vo ya genis vo daimi biliar drenaj maslohat goriiliir.
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Lenriot JP, Gigot JF, Segol P, Fagniez PL, Fingerhut A, Adloff M. Bile
duct cysts in adults: a multi-institutional retrospective study. French
Associations for Surgical Research. Ann Surg. 1998 Aug;228(2):159-66.

. Lindberg CG, Hammarstrom LE, Holmin T, Lundstedt C.

Cholangiographic appearance of bile-duct cysts. Abdom Imaging. 1998
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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.

Soreide K, Korner H. Havnen J., Soreide JA. Bile duct cysts in adults. Br ]
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Nagasaka T. Multiple hepatic cysts along the intrahepatic bile duct--case
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TEST SUALLARI

1. Od yollart kistlori an cox kimlorda rast galinir?

a) Kisilordo
b) Qadinlarda
c¢) Usaglarda
d) Yaslhlarda

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 tapilmigdir. Na edoarsiniz?
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 vo biliodigestiv anastomoz
d) Kistin xarico drenaji

6. Miiayina vaxti xastada asimptomatik xoledox kisti tapilmigdir. Na edorsiniz?
a) Miisahido
b) Kist 10 sm-don boyiikdiirss eamaliyyat, kicikdirse miisahido
¢) Xosto usaqdirsa miisahido, yaghdirsa omoliyyat
d) Od kisasindo das varsa amaliyyat, yoxdursa miisahido

7. Xastada sol payda simptomatik Karoli xastaliyi tapiimisdir.Nao edarsiniz?
a) Kisto-yeyunostomiya
b) Soltorafli qaraciyar rezeksiyasi
c¢) Hepatiko-yeyunostomiya
d) Konservativ miialico

8. Xastada har iki payda simptomatik Karoli xastaliyi var. Na edarsiniz?
a) Kisto-yeyunostomiya
b) Hepatiko-yeyunostomiya
¢) Qaraciyer transplantasiyasi
d) Konservativ miialico
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Seminar 18

OD KiSOSi POLIPLORI

OZOT

1. Od Kisasinin divarindan monfoza dogru cixintisakilli téromalori —
poliplori miixtolif monsgali ola bilar: xolesterin, adenomiomatoz,
iltihabi, neoplastik va s.

2. Poliplor shali arasinda az rast galir (1-4%) vo 10-50% hallarda od
daszi ilo birlikda ola bilir.

3. Poliplarin aksariyyati (95%) geyri-neoplastik mansslidirlor (xolesterin
- 60%, adenomimatoz - 25%, iltihabi —10%) va aksar hallarda (90%)
simptom toratmirlar.

4. Poliplor 6d sancisi (ildo 1%), tokrarlayan pankreatit, nadir hallarda
is9 hemobiliya torads bilirlor.

5. Yalmz olciisii 10 mm-don boyiik olan neoplastik poliplorin
(adenomatoz) malginizasiya ehtimal var.

6. Poliplor dasla birlikdo vo tokbasina rast golo bilor. Dasdan
forqlondirmak iiciin Dopler vo kontrast miiayina ilo kiitlodo qan
axininin olub-olmadig: yoxlanihr.

7. 9moaliyyatonii miiayinalorlo polipin tobistini miisyyanlosdirmak
miimkiin deyil, doqiqlosms histopaloji miiayinads miimkiindiir.

8. Poliplorin miialicasindd iki cohati nazara almir — 6lciisii vo simptom
toratmasi. Polip simptom toradoarss va ya ol¢iisii 10 mm-dan cox olarsa
corrahi miialica — xolesistektomiya lazimdir. Asimptomatik vo 10 mm-
dan Kicik poliplar miisahids edilmalidirlar.

9. Olciisii 10-18 mm olan poliplords laparoskopik xolesistektomiya, 18
mm-dan boyiik olanlarda iss agiq xolesistektomiya tovsiya olunur.
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TORIFi

Polip, epitelial sothdon monfozo dogru ¢ixan, epiteldon vo ya epitello ortiilii
toxumalardan ibarot olan c¢ixintisokilli toromolora deyilir. Miixtalif tobiotli
xostoliklor — iltihabi, neoplastik, distrofik va s. poliplari térado bilor.

Od kisasi poliplari autopsiyalarda, ¢ixarilan kisalordo goriintiiloms ilo tapila bilir
vo toxminon 1-4% ohalido rastlanir.

Omoliyyatonlii vo omoliyyatdaxili timumi cohatlorini nozoro alaraq 6d kisasi
poliplori miiqayisali sokilds verilir (Cadval 1).

NOVLORI

Poliplorin tobistino vo sobabino goro miixtalif novlori var (Cadval 1, va Sakil 1).
Bunlar1 iki qrupa bdlmok olar — neoplastik vo geyri-neoplastik. Od kisesindo on
cox (95%) qeyri-neoplastik poliplor (xolesterin, adenomiomatoz, iltihabi) rast
golir.

Xolesterin poliplori on ¢ox rast golon poliplordir (60%), olgiilori 2-10 mm olub,
coxsayli ola bilir ($akil 2). Oksor hallarda asimptomatik olurlar. Lakin bu poliplor
inco ayagciql olduglart iiglin divardan ayrilaraq das olamotlori — 6d sancisi,
tokrarlayan pankreatit torods bilorlor. Asimptomatik hallarda omoliyyat gorokmir,
simptomatik hallarda iss amaliyyat lazimdir.

Adenomiomatoz poliplor yerli ozolo hipertrofiyasina epitel invaginasiyasi
naticasine meydana golir. Poliplor adston tok, yarimkiirre soklindo olur, kiso
dibindo yerlosir va &lgiilori 10-12 mm arasinda dayisir. Olgiisiine goro xorconglo
qarigdirila  bilor. Simptomatik vo sisdon ayirmanin ¢otin oldugu hallarda
xolesistektomiya lazimdir. Asimptomatik hallarda iso amoliyyat gorokmir.

[ltihabi poliplor kigik 6lciilii (<10 mm) tok va goxsayli ola bilirlor. Epitello ortiilii
granulyasiya, fibroz vo limfositar infiltasiyadan ibarot toxumadan toskil
olunmusdur. Carrahi omoliyyat gorokdirmir.

Adenomatoz polip neoplastik poliplor arsinda on ¢ox rast golonidir, ol¢iisii 5-20
mm arasinda doyisir, ¢ixarilan kisalords ¢ox az hallarda (0,15%), poliplor arasinda
159 4% hallarda rast golir. ©ksor hallarda tok (75%) olur vo dasla birlikdo (50%)
rastlanir. Malginizasiya potensiali olan polipdir. Lakin malginizasiya ancaq 12
mm-don ¢ox olduqda ortaya c¢ixir, 10 mm-don kigik poliplords iso malginizasiya
tapilmir. Polip-xorcong olagosi bagirsaqdakina nazoron ¢ox zoifdir. Ona gors do
10 mm-don kigik asimptomatik poliplori izlomok, simptomatik vo 10 mm-don
boyiik poliplords iso XE tovsiyo olunur.

Digor poliplora leyomioma, fibroma, lipoma, neurofibroma, karsinoid vo s. aid
edilir. Cox nadir rastlanilan bu poliplorin (polipler arasinda — 1%, ¢ixarilan
kisalordos isa - <0,01%) ndvii ancaq histoloji miiayinalorda doaqiglesir. Olgiisii 10
mm-dan bdyiik polipleri ¢ixarmaq gorokir.
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Cadval 1. Od kisasi poliplarinin xarakteristikast

Polipin novii

Xolesterin

Adenomiomatoz

iltihabi

Adenomatoz

Digarlari

Histoloji
xiisusiyyoti

Epitelial
makrofaqlara
xolesterin
toplanmasi

Epitelin
hiperplaziyasi
va hipertrofik
ozals gatina
invaginasiyasi

Qranulyasiya,
fibroz va
limfositlordon
toskil olunur

Neoplastikdir,
vozi epiteli vo
stroma

proliferasiyasi

Neoplastik —
lipoma,
neyrofibroma,
fibroma,
leyomioma,
karsinoid va s.

60%
10%
2-10 mm
Coxlu

25%
60%
10-20

Tok

10%
50%
2-10 mm
Tok
-50%

4%

50%
5-20 mm
Tok-75%

1%

5-20 mm
Tok

Klinik xiisusiyyatlori

Diffuz xolesterozla birlikds ola bilir
(10%)

Kigik saplagli poliplar qoparaq
tixanma — 6d sancist vo pankreatit
torado bilirlor

Tokrarlayan pankreatitdo slibholonmok
lazimdir

Simptomatik hallarda XE

Kiss dibinds yerlasir

Genis osasl vo yarimkiirra
formasindadir

Sislo qarigdirilma ehtimali var

Tkinci polip, kiitlo olarsa sis ehtimali
var

Simptom toradarss vo ya sisdon
ayirmaq ¢otindirso XE

Adotan tokbasina simptom toratmirlar,
dasla birlikdo 6d sancis1 toradirlor
Omoliyyat gorokdirmir

Oksor hallarda ayaqcigli olur.

Xorgong potensiali olan yegano
polipdir, lakin “polip-xorgang”
ehtimal1 bagirsaga gors azdir.
Malginizasiya 12 mm-dan boyiik
poliplarda rastlanir.

10 mm-dan kigik polipler izlonmalidir.
10-18 mm-lik poliplerds Laparoskopik
XE , 18 mm-don boyiiklerda iso agiq
XE.

Omoliyyatdan avval toyin etmok
¢otindir.
Simptomatik vo >10 mm olduqda XE
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Xolesterin Adenomlomatoz iltihabi Adenoma Digar
\ Qeyri- neoplastlk / Neoplastik

T

Asimptomatik Simptomatik
/\ Od dancisi
Pankreatit
<10 mm >10 mm /
l \\+ Omaliyyat
Musahide — T,
10-18 mm >18 mm
| |
Laparoskopik XE Acig XE

Sakil 1. Poliplarin noviari, gedisi vo miialicasi

GEDISIi VO KLINIKASI

Poliplor oksor hallarda asimptomatik gediso malikdir. Simptomatik formaya
kegmao ehtimali toxminon ildo 1% togkil edir. Simptomatika 6d sancisi, pankreatit,
hatta hemobiliya soklinds ortaya ¢ixa bilir. Poliplor toxminon 10-50% (xolesterin,
adenomiomatoz vo adenomatoz poliplor) hallarda dasla birlikde rastlanirlar.
Simptomatik halin polipo yoxsa dasa bagli oldugunu toyin etmok c¢otin olur.
Qeyri-neoplastik  poliplorin  xor¢ong ehtimali  yox dorocosindodir. Lakin,
adenomatoz poliplorin 6l¢iisii 10 mm-don ¢ox olarsa malginizasiya ehtimali var.
Ono goro do dlgiisii 10 mm-don bdyiik olan poliplori xor¢ongénii gobul etmok
lazimdir.

DIAQNOSTIKASI

Poliplor omoaliyyatdan ovvol USM-ds divarda ¢ixint1 sokilindo goriiniir. Horokotsiz
olmasi, akustik kolgesinin olmamasi ilo xarakterizoe olunur. Dagdan forqlondirmok
ticlin dopler va ya kontrastl (KT, MRT) miiayino aparmaq lazimdir. Dasdan forqli
olaraq poliplor toxuma olduqlart {i¢iin kontrast tutur vo doplerdo gan axini
goriiniir. Preoperativ olaraq polipin néviinli bilmok ¢ox ¢otindir, vo MRT-nin buna
iimid yaradir.
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e O D

Diffuz Polipoid Lokal Qarisiq
Epitelial . Poliplar istisna
makrofaqglarda XOLESTERIN XOLESTEROZU olmagla nadir
xolesterin Ohalida 12-18% hallarda
toplanmasi simptom verir

Asimptomatik Od sancisi Tokrarlayan kaskin pankreatit

\‘ Laparoskopik XE ‘/

Sakil 2. Xolesterin poliplarinin patomorfologiyasi, gedisi, miialicasi

Musahide

MUALICOSI

Poliploro miialicovi yanagsmada simptomatikliyi vo 0l¢iisii nozors alinir.
Simptomatik poliplords xolesistektomiya moslohotdir. Simptom vermoyon hallarda
159 polipin 6l¢iisii nozore alinir. Kigik (<10 mm) poliplorde miisahids, boyiiklorda
(>10 mmy) isa xolesistektomiya tévsiya olunur. Olgiisii 10-18 mm olan poliplorda
laparoskopik, 18 mm-don bdyiik olanlarda iso agiq omoliyyat tovsiyyoa olunur.
Polipin 6l¢iisii bdyiik oldugda xorgongin olma vo genis yayilma ehtimali yiliksok
oldugu iiclin agiq iisulla omoliyyat edib diqgotli yoxlama vo gorokirso genis
resenziya aparmaq lazimdir.

ADENOMIOMATOZ

Torifi

Adenomiomatoz 6d kisasi epiteli vo ozolo qatinin hiperplasiyasi olub, epitelin
hipertrofik 2zalo qatina invaginasiyast (ciblonmasi) ilo xarakterizo olunur.
Prinsipco Rokitanski-Asoff ciblorino vo ya divertikula oxsasa da ozolo

hipertrofiyasinin olmasina goérs forglonir. Rokitanski-Asoff ciblori azals yariqlari
arasia selikli gqisanin invaqginasiyasidir (ciblogsmosidir). Bunlar adoton boytiiklordo
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rast golir vo kisadaxili hipertenziyanin rol oynadigr hesab edilir (tozyiq
divertikullar1). Adenomiomatozda iso epitel normadan 3-10 dofo galinlasmis
hipertrofik ozslo qatinda cib omolo gotirir (Sakil 3).

Odobiyyada bu xostolik miixtolif adlarla verilir: adenomioma, divertikulez,
Rokitanski-Asoff ciblori, adenomioz, adenomiomatoz hiperplasiya vo s.

Xostolik az hallarda simptom toradir vo tosadiifi miiayinalordo tapilir. Toxminon
1% hallarda rast goldiyi ehtimal olunur. Adenomiomatozu olan xastolorin
toxminon 60%-indo daslar tapilir.

Patoloji xiisusiyyatlori

Xostoliyin bir ne¢o formasi ola bilor.

1. Diffuz — biitiin divarin adenomiomatozu.

2. Seqmental — 6d kisosinin cismindo olur vo kisoni «qum saatinay
banzadir.

3. Fundal - kisonin dibindo yerlosir.

4. Polipoid forma — on ¢ox kiso dibindo rast galir.

Ozolo hipertrofiyasi, epitel hiperplaziyast vo invaginasiyasi osas morfoloji
xiisusiyyetloridir. Epitelin hiperplasiyas1 sothi istiqgamotlordo olur vo adoton
intestnal metaplasiya rastlanir, iltihabi doyisikliklor rast galo bilar.

Patogenezi

Patogenezi doqiq molum deyil. Tozyig nazariyyasina goro axacaq tixanmasi rol
oynaya bilor. Molumdur ki, Rokitanski-Asoff ciblori usaqlarda rastlanmur,
boyiiklordo olur. Boyliklordo uzunmiiddstli kisadaxili tozyiqin epitel qatinm
divertikulizasiya etdiyi  hesab edilir (bagirsaq divertikullar1  kimi).
Adenomiomatozda da bu mexanizmin rolu oldugu ehtimal olunur. Lakin das bu
xastalorin 60%-indo tapilir. Ikinci nozariyya iltihab nazariyyasidir, lakin iltihab
olamoatlori homiso tapilmir. Ugiincii nozoriyyo inkisaf qiisurudur. Bu xastolorin
50%-ds xoledox — MAV axacaginin anomalik birlogmasi tapilir.

Gedisi

Xostaliyin tobii gedisi dogiglogsmomisdir. Xostolorin oksoriyystindo asimptomatik
gedigo rastlanir, toxminon yarisinda daslar tapilir. Xostoliyin adenokarsinomaya
kegmasi tosdiglonmomisdir. Lakin preoperativ miiayinolordo adenomiomatoz vo
adenokarsinaomalart bir-birindon ayirmaq ¢otin olur. Xiisuson do 10 mm-don
boyiik vo seqmental formalarin risk amili oldugu bildirilir. Bazi miislliflors goérs
adenokansiroma adonomiomatozdan konar bolgoads bas verir.
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Norma
S — : .
_ Diffuz Segmentar Fundal polip
Rokitanski-Asoff (qum saati)

% § <:| ADENOMIOMATOZ

Hipertrofiya +

cib

Asimptomatik

Simptomatik Premalginat?

>10 mm
Segmentar
Olave kitle

Laparoskopik XE /

Sakil 3. Od kisasi adenomiomatozunun patomorfologiyast, gedisi va miialicasi

Klinikasi

Adenomiomatoz oksor hallarda olamot vermir, simptomatik formada iso, oksor
hallarda das tapilir. Dag olmadan da adenomiomatoz 6d sancisi térado bilor. ©On
osas klinik oshomiyyoti adenokansiromadan forqlondirmokdir.

Diagnostikasi

Adenomiomatozun bazi spesifik goriintiiloma olamatlori var:

e Divar qalinlagmasi, xiisuson divarin 4 mm-don ¢ox olmasi
e Xolesistografiyada dolma defekti, divertikula

e  Qum saat1 goriintiisu

e Kisads polip

Son illor adenomiomatozun KT vo MRT olamatlori aragdirilir. Diagnostikada on
onomli mosalo adenokansinomadan forqlondirmadir. Hesab edilir ki, seqmentar
(qum saati, polipsakilli) kiitlalords, Sl¢iisii 10mm-don ¢ox olarsa vo ya olava kiitlo
do rastlanarsa xorgongo gors ciddi miiayinolor aparilmalidir.

Miialicasi

Asimptomatik hallarda miialico gorakmir. Simptomatik forma adoton 6d sancisi
soklindo ortaya cixir vo xolesistektomiya faydali olur ($akil 3). Sisdon
forglondirmak ¢atin olduqda da xolesistektomiya gorakir.
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TEST SUALLARI

1. Asagidalki od kisasi poliplorindon an ¢ox rast galoni hansidir?

a) Neoplastik

b) Xolesterin poliplori

¢) Iltihab poliplori

a) Adenomiomotoz polip

2. Asagidaki 6d kisasi poliplorindan hansinin tokrarlayan pankreatit toromasi
ehtimali yiiksakdir

a) Neoplastik

b) Xolesterin

¢) Iltihabi

d) Adenomiomatoz

3. Asagidaki 6d kisasi poliplorindaon hansinin malginizasiya ehtimall yiiksakdir?

a) Adenomatoz

b) Adenomiomatoz
¢) Iltihabi

d) Xolesterin

4. Asagidaki 6d kisasi poliplarindaon hansinin badxassali olma ehtimali var?

a) Olgiisii Smm-don boyiik

b) Olgiisii 10mm-dan bdyiik

¢) Olgiisii 20mm-don bdyiik

d) Od sancis1 ila biruza veran polip
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5. Asagidak: 6d kisasi poliplorindan hansi dasla birlikda daha ¢ox rast galir?
a) Xolesterin
b) Adenomiomatoz
¢) Adenomatoz
d) Iltihabi

6. Hansi1 USM alamati dasla polipi ayirmaqda an daqiq alamatdir?
a) Akustik kolgonin olmamasi
b) Horakotsiz olmasi
c¢) Doplerds gan axininin olmast
d) Arxa divarda yerlosmosi

7. Od kisasi poliplarinda amaliyyata gostorislordan hansi yanhsdir?
a) Olgiisii 15 mm olan
b) Simptomatik polip
c¢) Doplerds gan axininin olmast
d) Asimptomatik 20 mm-lik polip

8. Omoaliyyatonii miiayinalords 6d kisasindo 16 mm asimptomatik polip
tapilmigdir.Na edorsiniz?
a) Miisahido
b) Omoliyyatonii miiayinalori davam etdirorok polipin tobiotini
miioyyonlosdirmok.
c¢) Laparoskopik XE
d) A¢iqg XE

Asagida 6d kisasi poliplari va xarakteristikasi verilir. Diizgiin uygunlugu secin.

9. Karsinoid

10. Adenomatoz polip

11. Iltihabi polip

12. Xolesterin polipi

13. Adenomiomatoz polip

a) Makrofaq, limfosit vo qranulyasiya

b) Ozalo hipertrofiyas1 va epitel invaginasiyasi
c) Epitel toxumasinin hiperplaziyasi

d) Makrofaqlar va yag donociklori

e) APUD hiiceyralor
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Seminar 19

OD YOLLARININ BOD XASSOLI
SISLORI

Od yollarinin  sislorinin oksoriyyoti bod xassolidir vo tapildiginda miialico
imkanlar1 hiidudludur. Axacaq sisteminin sislorini 3 qrupda qiymotlondirmok olar:
od kisasinin, 6d axacaqlarinin va ampulanin sislori.

OD KiSOSi XOoRCONGI

Ozot

1. Od Kkisasin bad xassali sislorinin oksoriyyati adenokansiromalardir.

2. Od kisasi adenomasi, Kiraclosmis kisa, yashlarda boyiik (> 2 sm) das,
vd xoledox anomaliyalan (Kkist, birlosma) 6d Kisasi xorc¢ongi risqini
artirir.

3. Od Kisosi xorcongi tapildiqda oksar hallarda (70%) irslilomis
marhalads olur.

4. Yerli, limfatik vo distal (TNM) yayilmasina gors 6d Kisasi xar¢anginin
4 moarhoalasi ayrid edilir. I marhalads sis selikli qisa saviyyasindadir, 11
moarholads sis kiso divarimin qatlarina yayilir, III marhalods sis limfa
diiyiinlorina vo ya atraf orqanlara yayilir, IV moarhslads iso uzaq
metastaz va ya yerli genis yayllma olur.
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Klinik olaraq o6d Kkisasi xorcongi 6d sancis1 (40%), kaskin xolestit
(20%), mexaniki sarihq (35%), sis alamatlori (30%) vo mada-bagirsaq
sindromlari ils biruzs vera bilir.

Diaqnostikada USM-lo yanas1 tomogqrafiya, xolanqioqrafiya vo
toxuma diaqnozu garaklidir.

Od Kkisasi xor¢onginin osas miialicosi corrahi miialicadir. Erkon
moarhslods (mukoza saviyyasindoki sislor) sads xolesistektomiya
yetorlidir. Sisin 9z3ld vo daha dorin qatlara yayildigi hallarda
xolesistektomiya ilo yanas1 qaraciyar yataginin rezeksiyasi, limfa
diiyiinii ¢ixarilmasi garakir.

Qeyri-rezektabel hallarda palliativ todbirlor — stend va yanyol
anastomozlar istifads edilir.

5 illik yasam rezeksiyalardan sonra I-II marhalads — 70-100%, 111
marhalads 40-60%, I'V marhalaoda iss 20-40% ola bilir.

Od kisosi xargongi 6d yollarmin an ¢ox rast golon, hozm sisteminin iso besinci
yerdo duran sisidir. Od sancist olan xastolorin toxminon 1%-indo 6d kisasi
xar¢ongi tapilir.

Risk faktorlari

Oksariyyat sislor kimi 6d kisasi xorconginin do etiologiya vo patogenezi doqiq
molum deyil. Lakin bozi amillorin kisodo malignizasiya térodo bildiyi ortaya
cixmisdir. Xorgongodnili vaziyyatlora 6d kisasi adenomasi, kiroclogsmis 6d kisasi,

yaghlarda boyik (> 2 sm) das,
salmonelloz kiso aid edilir. Xorgong
olan 6d kisolorindo oksor hallarda
(~80%) das vo ya adenomatoz polipler
tapilir. Ona goro do bu voziyyatlordo
erkon  xolesistektomiya  maslohat
gortliir.

Patomorfologiyasi

Od kisosinin bad xassoli sislorinin
oksoriyyati (95%) adenokarsinomadir.
Nadir hallarda yast1 hiiceyrali xar¢cong
va birlasdirici toxumadan inkisaf edon
sislor tapilir.

Sakil 1. Od kisasi xar¢anginin Od kisesi xorgongi 3 yolla yayilir
yayilma yollar (Sakil 1 ). Yerli olaraq sis garaciyora
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vo qonsu orqanlara — xoledox,
qap1 elementlori, yogun bagirsaq
12bb, MAV vo qarin divarina
yayilir. Limfatik yayilma limfatik
yolu izloyir va ovvalco kiso
axacagl limfa diiyliniino, sonra
xoledoxotrafi, retroduodenal,
pankreatik, paraaortik vo nohayot
giinog kolofi limfa diiytinlorine
yayilir. Hematogen yayllma iso
qapr sistemi ilo qaraciyoro vo
digor organlara bas verir.

Moarhalalari

Digor xar¢onglords oldugu kimi
od kisosi  xorg¢ongindo  do
prognozu vo xostoliyin gedisini
toyin edon onomli amil xastoliyin
morholosidir. Morholoni
miloyyonlosdirmok {i¢lin  sisin
yerli, limfatik  vo  uzaq
yayllmasimna osaslanan TNM
tosnifati genis istifado edilir

(Cadval 1).
Klinikasi
Od kisesi xorgongi yayilma
dorocosing, yayildigi  orqana,

yanast xostolikloro bagli olaraq
miixtolif sokildo biruzo vero
bilor. Klinik olaraq 5 formasi
ayrid edilir. Od sancist (xronik
xolesistit tutmasi) on ¢ox rast

Cadval 1. Od kisasi xarcanginin

moarhalalori

T — yerli yayllma

T1 — sis selikalti qisaya (T1a) vo ya
3z3le qatina (T1b) sirayat etmisdir.

T2 — sis ozolootrafi  birlasdirici
toxumaya sirayat etmisdir.

T3 — sis kiso divarindan atrafdaki bir
orqana (yogun bagirsaq, xoledox,
12bb, MAYV, qap1 venasi)) vd ya
garaciyara 2 sm-9 qadoar
yayilmsdir.

T4 — sis kiso atrafindaki iki orqana va
ya qaraciyora 2 sm-don c¢ox
yayilmisdir.

N — limfatik yayilma
NO - limfa diiyiinlorino yayillma
yoxdur.
N1 - Kkisa axacagl, xoledox va qapi
diiyiinlorins yayilma var.
N2 - 12bb, MAYV, aortaatrafi
diiyiinlors yayilma var.

M - metastaz
MO0 — metastaz yoxdur

M1 - uzaq metastazlar var.

Bunlara asaslanaraq xastaliyin 4 marhalasi

miidyyanlasdirilir:
I moarhala: T1 NO MO
IT moarhoala: T2 NO MO
IIT marhala: T3 N0 MO
T1-3 N1 MO

IVA moarhola: T4 N0-2 MO
IV B marhals T1-4 N0-2 M1.

golon klinik formasidir (40%), lakin az vaxt igorisindo agrilarin xarakteri
doyisorok davamli xarakter alir. Kaskin xolesistit sindromu az (16-20%) rast galir,
davam edon agri, leykositoz, horarot, agriliq toyin olunur. Mexaniki sariig
sindromu 30-35% xastolordo rast golir, sisin xoledoxa yayilmasi noticosindo
meydana golir. Bu forma iiciin sariliq, ariqlama, agri, istahasizliq xarakterikdir.
Sis sindromu, «xorgong intoksikasiyasiay» bagli olamotlor — istahasizliq, zoifloma,
ariqlama goriiniir, lakin yerli alamatlor — agri, sariliq goriinmiir. Bu sindrom (25-
30%) xastolordo rast golir. Mada-bagirsaq alamatlari sindromu an az rast golon (<
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5%) klinik formadir, sisin bagirsaqlara, damarlara invaziyasina bagl
kegmomazlik, ganaxma olamatlori ortaya ¢ixir.

Qeyd edildiyi kimi xostolik klinik olaraq ortaya ¢ixdiqda 2/3 hallarda irolilomis
olur.

Diaqnostika

Od sancis1, kaskin xolesistiti, mexaniki sarilig1, sis sindromu olan yash xostalords

0d kisosi xor¢ongindon siibholonmok lazimdir. Tok boyiik das, kiroclogsmis 6d

kisosi, kisados polip, 6d yollar1 anomaliyalar1 (kistler, pankreas — xoledox birlosma
anomaliyalar1) olan xastalords 1s9 bu siibha daha da artir.

Diaqnozu daqiglagdirmak tgilin kiitlo toyin edilmoli vo foxuma diagnozu

goyulmalidir.

USM 6&d kisasi xar¢onginin tayininde 70-100% hassasliq gosterir. Lakin kisenin

visseral sothindo olan sislorin toyini ¢otin ola bilor. Kiso monfozindos kiitls, divarin

kolo-kotiir olmasi siglor tiglin xarakterikdir.

Tomografiya vo xolanqgiografiya vacib miiayinalordir. Bunlarla kiitlonin varhigi ilo

yanas1 yayilma doracesi do qiymatlondirili. MRT vo MRXQ bu mogsadle on

uygun miiayinadir. KT vo ERXPQ-do istifads edils bilar.

Omoliyyatonii milayinslorle sis qeyri-rezektabel vo ya xasta geyri-operabel olarsa

iyno biopsiyas: ilo kiitlodon biopsiya alinir. ©moliyyat olunan xastolorde kiso

cixarillaraq vo ya kiitlodon birbasa biopsiya alinaraq sisin histoloji tipi
doqiqlosdirilir. Bazi hallarda kiso basqa sobaba gors ¢ixarildigdan sonra histoloji
miiayine vaxti sis tapilir.

Miialicasi

Od kisesi  xorgonginin  radikal

miialicasi corrahi yolladir. Kimya- vo

radioterapiya yiiksok effektiv deyil.

Erkon morhalolordo (I vo 1I)

morholodo xolesistektomiya vo ya

radikal xolesistektomya (6d kisasi vo
yataginin birlikde ¢ixarilmasi), limfa
diiylinlori  ¢ixarilmasi  moslohatdir

(Sakil 2). irolilomis morhoalolorda (111

vo IVA) iso bozilori  genis

rezeksiyalar bozilori ise palliativ
mialicolar tovsiys edirlor.

Od kisasi xarganginda radikal XE ! maljhglgda, sada .Xo.leSIStektomlya
Od kisesi cixarilir yetorli sayilir vo 5 illik yasama 78-
Kise yataginin 2 sm derinlikde rezeksiyasi  100% toskil edir. II morholoda
Qap! limfa duytnlari gixarihir radikal XE gorokir, ¢iinki sado XE-do

Sokil 2. 5 illik yasama 40% toskil edirso,
radikal XE bu 80-100% toskil edir.
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Stend
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Biopsiya v
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v v
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Yatagin genis rezeksiyasi
Limfatik diseksiya

Sakil 3. Od kisasi xar¢anginds miialica taktikast

Irolilomis yerli formalarda (T3-T4) miialicosiz 5 illik yasam 25-30%, genis
rezeksiyalarda isa 60% ola bilir.

Miialiconin segilmasi sisin no vaxt tapilmasina vo xastaliyin yayilmasina baglidir
(Sakil 3 ).

Imaliyyatonii tapilan od kisasi xor¢angi

Omoliyyatdan ovval tapilan sisdo rezeksiya yoxsa palliativ miialicolor gorakdiyi
arasdirilir. Sis rezektabel goriinlirso radikal XE vo limfa diiyiinlorinin genis
diseksiyast planlanir. Sis rezektabel deyilso (uzaq metastaz, yerli genis
yayilmalar) iyno biopsiyasi edilir vo palliativ miialicolor aparilir. Sarilig1 olan
xastolords xolanqgioqrafiya edir vo stend qoyula bilor. Stend endoskopik vo ya
DQK vyolla goyula bilor. Buna imkan olmadiqda seqment III yanyol anastomozu
(IIT seqmentin axacagi ilo Ru-Y tipli bagirsaq ilgoyi arasinda anastomoz) qoyula
bilor.

Imoaliyyatdaxili tapilan 6d kisasi xar¢ongi

Omoliyyat laparoskopik olaraq yerino yetirilirss vo sis yayilmis olarsa biopsiya
edilir vo palliativ miialicolor yerino yetirilir (stend, yanyol anastomoz). Xostolik
yerli voziyyotdadirse aciq omaliyyata kegilir. Radikal XE vo limfa diseksiyasi
edilir, gorokirso genis Qc rezeksiyasi yerino yetirilir. Omoliyyat vaxti siso siibho
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varsa sado XE edilir vo 6d kisasi patohistoloji miiayinoyo gondorilir. Noticoya
goro asagidaki sokildo davranilir.

Omaliyyatdan sonratapilan od kisasi xarg¢ongi

Od kisasi xar¢ongi oksor hallarda omoliyyatdan sonra tapilir. Bu ya siibhali, ya da
0d dasima gors cixarilan kisolords ola bilir. Bilindiyi kimi XE-da sis ehtimal1 1%-
dir. Sis tapilan xostolordos taktika sisin yayilma doracasine baghdir. Ogor sis ozolo
qatina ke¢mirss (T1a) sado XE yetorlidir. Sis ozalo gatina vo daha darinlors (T1b,
T2, T3) gedirso xasto tokrari amaliyyat olunmalidir.

Ik ndvbada troakan yerlori kosilib gotiiriiliir. Od kisesi yatag1 genis rezeksiya (an
az1 2 sm) edilir, gap1 limfa diiytlinlori ¢ixarilir.

Naticalor
I marhalonin prognozu yaxsidir vo omoliyyatdan sonra 5 illik yasama 80-100%
togkil edir. Rezeksiyadan sonra I1 dovrds 5 illik yagama 85 %, III dovrds 40%, IV

dovrdo iso 19% toskil edir. Umumiyyatlo gotiirdiikde 5 illik yasama 15%-don
azdir. IV morholado rezeksiyasiz yasama miiddati 1-6 ay toskil edir.
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XOLANGIOKARSINOMA

Ozat

1. Od axacaglan sislorinin oksariyyati xolangiokarsinomalardir.

2. Birincili skleroz xolangit, intrahepatik xolelitiaz, darhgqlar,
xoledoxolitiaz, xoledox Kistlori, anomaliyalar xolangiokarsinoma iiciin
risk faktorlaridir.

3. Xolangiokarsinoma an ¢ox (67%) qap1 bolgasinda, sonra distal hissado
(27%), an az is3 (6%) intrahepatik 6d yollarda yerlasir.

4. Proksimal sislor hepatosellular xar¢ong kimi, distal sislor iss
periampulyar sislor Kimi biruzs verir vo miialicd olunur.

5. Qapr sislori oan c¢ox hacami tutur, boylama olaraq proksimala vo
kondslan olaraq atraf orqanlara yayilirlar.

6. Morholalorinin toyini yerli (boylama vo kondalon), limfatik vo uzaq

yayilmalara asaslanir.

Klinik olaraq xolangiokarsinoma tixanma sarihigi ils biruza verir.

Diagnostikada xolangioqrafiya, tomoqrafiya vo anqioqrafiya

garaklidir.

9. Xolangiokarsinomanin 3sas miialicasi radikal rezeksiyadir. Proksimal
formada Qc rezeksiyasi, qap1 formasinda haca £Qc rezeksiyasi, distal
formada iss PDR aparilir.

10. Qeyri-rezektabel hallarda sarihgr aradan qaldirmaq iiciin palliativ
tadbirlor — ¢cadirlama va ya yanyol anastomozlar1 qoyula bilar.

11. Radikal rezeksiyalarda 5 illik yasama 30-50% ola bilir, qeyri-
rezektabel hallarda is3 ortalama yasam 6-8 aydir.

°

Od yollarmin xosxassoli sislori ¢ox nadirdir vo sislorin oksoriyyati bodxassali
adenokarsinomalardir (xolangiokarsinoma). Xolangiokarsinomalar hozm sistemi
siglori arasinda az rast golonlordir, lakin tapildiginda oksoriyyati qeyri
rezektabeldir.

Risk faktorlari
Bozi xostoliklorlo xolangiokarsinomalar arasinda olaqe tapilmigdir. Birincili
skleroz xolangit, xoledox kistlori, xoledoxolitiaz, strikturlar, tokrarlayan piogenik

xolangit, 6d yollart ilo pankreatik axacagin erkon birlosmosi kimi xostoliklor
xor¢ong Uctin risk faktorlar1 sayilir. BSX on boyiik risk faktorudur vo bu
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xostolordo 30% hallarda xorgong tapilir. Bozi medikamentlor (torotrast) da 6d

yollarinda xar¢ong torads bilir.

Patomorfologiyasi

Proksimal
6%

Hiliar (Qapr)
67%

Distal (Xoledox)
27%

Sakil 4. Xolangokarsinimanin yerina
gora rast galma tezliyi

Sakil 5. Xolangokarsinimanin
yayilma yollar

Xorgangin 6d yollarinda yerino gora 3
novil var: proksimal, qapi (hiliar) va
distal (Sakil 4). Proksimal
xolangiokarsinomalar — qaraciyardaxili
0d yollarindan inkisaf edir, gedis
xilisusiyyotino  goro  hepatosellular
xargongi xatirladir. Hiliar forma hagan
vo imumi qaraciyor axacagl tutur, on
cox rast golon (xastolorin 2/3) formadir.
Distal forma iso xoledoxda yerlosir vo
periampulyar sislor kimi miialico edilir.
Xolangiokarsinomalar xoledox
boyunca proksimala dogru, kdéndslon
olaraq otraf orqanlara, limfatik vo
hematogen yolla yayila bilir (Sakil 5).

Morhalalari

Xolangiokarsinomalarin yayilma
doracasino osaslanan bir ¢ox tosnifati
var. Qaraciyordaxili xolangio-

karsinomalarin tosnifati hepatosellular
xorgongdoki kimidir. Qap1 vo distal
xolangiokarsinomalarin  tosnifatinda
miixtoliflik var. Qap1
xolangiokarsinomalarinin  tosnifatlari
yerli yayillmanin qiymotlondirilmasina
goro forqlonirlor. Bismut tosnifatina
goro I tip sislor qaraciyor axacagini
tutur, II tipdo haga tutulur, III iso haca
ilo yanast sag (IIIA) vo ya sol (IIIB)
ikinci dorocali axacaqlar tutulur, IV
tipdo iso heor iki torofdoki ikinci
doracali axacaqlar tutulur.

TNM tosnifatinda isa yerli yayilmani qiymatlondirmak iiciin ii¢ gostericiys baxilir.

1. Axacaga proksimal yayilma
2. Portal venaya invaziya
3. Qaraciyords atrofiya
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Bunlara géro  xolangiokarsinomanin
yayilmast Cadval 2-da verilir.
Xolangiokarsinomanin irolilomosi ilk

noévbado 6d yollart vo damarlarda
tixanmaya sabob olur. Bunlar sariliga vo
qaraciyor artofiyasina gotirib ¢ixarir.

Klinikasi

Qaraciyarxarici  xolangiokarsinomalar
oksor hallarda (90%) tixanma sarilig1
soklindo  biruzo verirlor. Proksimal
xolangiokarsinomalarda iso sariliq az
rast  golir. Cox az  hallarda
xolangiokarsinomalarda sariligsiz
qasinti, istahsizliq, ariglama qeyd
olunur.

Obyektiv miiayinodo sariligdan basqa
ciddi fiziki doyisikliklor rast golmir.
Labarotor miayinolordo xolestaz
olamatlori ortaya ¢ixir, CA 19-9 vo CEA
arta bilor, lakin spesifik deyil. USM-da

qaraciyordaxili axacaqlarin
genislonmasi, qaraciyarxarici
axacaqlarin iso genislonmomosi ¢ox
xarakterikdir.

Diaqnozu

Tixanma saritligi  olan  xostolords,

xtisuson bilirubin soviyyasi 200 mmol/I-
don ¢ox olarsa sis mongoli tixanmadan
silbholonmok  lazimdir.  Tixanmanin
xarakterini, yerini, vo sisin yayilmasini
daqiqlasdirmak tclin  xolangiografiya,
tomogqrafiya va angiografiya gorokir. Od

kisosinin  boyiimosi  distal,  kigik
goriinmasi perihiliar
xolangiokarsinomalar ticlin
xarakterikdir.

Cadval 2. Xolangiokarsinomanin

TNM tasnifan

T- yerli yayllma

T1 — haca tutulur = bir torofds
ikinci daracali axacaq
tutulmasi

T2 — T1+ eyni torafds poral vena
tutulur+ pay atrofiyasi

T3 — haca vo hor iki torafds ikinci
daracali axacaqlar tutulur va
ya

-bir torafds ikinci doaracali
axacaq, digor torofds portal
vena tutulmur va ya

-bir torafds ikinci daracali
axacaq, digor torafds pay
atrofiyasi var va ya

-Qap1 venasmin va ya hoar iki
saxasinin tutulmasi var

N limfatik yayilma

NO - limfa diyiinii tutulmasi
yoxdur.

N1 - hepatoduodenal limfa

diiyiinlorino yayilma var.
N2 — pankreas, 12bb, aortastrafi
vd kalof diiyiinlorins yayilma.

M metastaz
MO — metastaz yoxdur.
M1 — metastaz var.

Marholalar
I moarhalo T1 NO MO
II marhals T2 NO M0
IIT moarhals T-1-2 N1 M0
IV A moarhals T3 N0-2 MO0
IV B marhoals T1-3 N0-2 M1

Xolangiografiya iigiin MRXPQ, ERXPQ vo ya DQKXQ istifado edilo bilor.
Qaraciyoro vo damarlara yayilmani doqiglosdirmok tiglin KT vo KT -
anqgioqrafiya, vo ya MRT vo MR angioqgrafiya etmok gorokir.
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Xasto inoperabel goriinarsa iyno biopsiyast edilorok diaqnoz doqiqlosdirilir.
Bazilori endoskopik firga biopsiyasi istifads edirlor. Operabel goriinan xostolordo
toxuma niimunasi amaliyyat vaxti gotiiriiliir.

Miialicasi

Xolangiokarsiromanin asas miialicosi
radikal  rezeksiyadir (Sakil 6).
Rezeksiya miimkiin olmazsa palliativ
todbirlor — 6diin bagirsaqa kegisini
----- tomin  etmok  liclin  c¢adirlama
(endoskopik vo ya DQK vyolla stend)
vo ya bilio-digestiv anastomozlar
(I, 'V seqmentlorlo  yanyol
anastomozlart vo ya xoledoxo-

Rezektabel
xolangiokarsinoma

_______

yeyunoanastomoz) qoyulur ($akil 7).
@ Kimya- vo radioterapiya yiiksok
faydal deyil.

Xostoyo hansi rezeksiya vo ya
palliativ  tadbirin  edilocayi  sisin
yerlogsmosi vo yayilma doarocosindon
astlidur.

Proksimal  xolangiokarsinomalarda
qaraciyar paymin vo ya daha genis
rezeksiya gorokir. Qeyri-rezektabel

hallarda simptomatik miialice edilir.
Qapt xolangiokarsinomalarinda
omoliyyat onii miiayinalords xastalik

yerli vo  rezektabel  goriiniirso
laparatomiya edilir . Laparatomiya
vaxti sisin yayilmasi doqiqlosdirilir
\6) rezeksiya qiymatlondirilir.
Birtorofli yayilmalarda (T1-T2) ve yerli limfa diiyiinlorino yayilma olarsa (I-II1
moarhalslordo) haganin va yayilan payin rezeksiyas: edilo bilor. Omoliyyat vaxti
genis yerli yayilmalar (T3) vo ya uzaq metastazlar olarsa palliativ todbir edilir.
Bunun {i¢giin stend qoyula biler vo ya III, V seqmentlorin axacaqlari ilo bagirsaq
arasinda yanyol anastomozlari yerina yetirilo bilor.

Omoliyyatonli miiayinolorde uzaq metastazlar vo ya yaygin yerli yayilma (T3)
goriinarso palliativ Uisullarla 6d yollar1 drenaj edilir. Bu mogsadlo ¢adirlamaq on
uygun lisuldur.

Distal xolangiokarsinomalarda rezektabel hallarda pankreato-duodenal rezeksiya edilir,
geyri-rezektabel hallarda iso yanyol anastomoz va qastroentereanastomoz qoyulur (Sakil
8). Qeyri-operabel xastalardas iss endoskopik yolla ¢cadirlama garakir.

Hepatiko-
yeyunostomiya

Sakil 6. Xolangiokarsinomada
radikal rezeksiya
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Qeyri-rezektabel
xolangiokarsinoma

Xoledoxo-
yeyunostomiya
va stend

/ Segment Il

J yanyolu

Sakil 7. Qeyri rezektabel xolangiokarsinomalarda palliativ tadbirlar

|
1;
IP '
i
‘I\“‘

Sakil 8. Xolangiokarsinomada miialica taktikasi
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Naticalor

Xastoliyin marhalasi vo radikal rezeksiya yasama moddotini toyin edon on 6nomli
amillordir. Rezektabel proksimal sislordo radikal rezeksiyadan sonra 5 illik
yasama 30-40% toskil edir. Rezektabl hiliar sislordo iso rezeksiyadan sonra
konarlar tomiz olarsa 5 illik yasama 20%-don 40-50%-o qodar artir.

Distal rezektabel xolangiokarsinomalarda 5 illik yasam 28-45%, ortalama Omiir
32-38 ay, qeyri —rezektabel xolangiokarsinomalarda iss 5-8 ay toskil edir.
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AMPULA SISLORI
Ozati
. ________________________________________________________________________________________________________________________________|

1. Ampula sislori periampulyar sislor (12 bb, MAYV, distal xoledox
sislori) arasinda rezektabel ehtimali an c¢ox olamdir va progqnozu
nisbaton yaxsidir.

2. 9n cox tixanma sarihigi ilo biruzd verir. Sariliq tokrarlaya, artib-azala
bilir.

3. 9Isas miialicosi pankreatoduodenal rezeksiyadir (PDR), vo bu
ampaliyyat xastalorin 85%-indd miimkiin olur vo 5 illik yasama 40%
taskil edir.

4. Qeyri-rezektabel hallarda palliativ maqsadls endoskopik ¢adir vo ya
yanyollar (bilio va qastro-enterik anastomozlar) qoyulur.

Torifi

Vater ampulas1 sislori az rast golon sislordondir vo bir ¢ox hallarda bunlar
“periampulyar gislor” Umumi adi altinda verilir. Periampulyar  sigloro
asagidakilar aid edilir:

1. 12bb sislori

2. Ampula siglori

3. Distal xoledox sislori

4. Pankreas basi sislori

Periampulyap sislorin oksoriyyati bad xassoalidir v ilk yerdo MAV, sonra ampula
on az iso 12bb sislori durur. Klinik, laborator va goriintiilloms olaraq bu sislori bir-
birindon ayirmaq ¢otin  olur.  Dogqiglosdirmok  {iglin  histoloji  vo
immunohistokimyovi milayinalor goroakir.

Bu sislor bir-birindon gedisine goro forglonirlor. Prognozu on yaxsi olan 12bb
adenokarsinomasi (5 ilik yasam 65%), an pis olan iso MAV xor¢angidir (5 illik
yasam 15%). Ampulyar vo xoledox sislorinds 5 illik yasam 40% vo 28%-dir.

Ampula xorcongi
Ampulyar siglorin oksoriyyati bod xassolidir, xos xassoli sislori (adenoma,
fibroma, lipoma, neyrofibroma) vo s. az rast golir. Polipoz xostoliklorin (ailovi

polipoz), anomaliyalarin ampulyar xor¢ong iciin risk faktoru oldugu ehtimal
olunur.

263



N.Y.Bayramov. Od yollarinin carrahi xastaliklari

Patomorfologiyasi vo marhalslori

Cadval 3. Ampula sislarinin TNM

tasnifati

T- yerli yayilma

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 V9 ya dtraf orqanlara
yayihb.

N-limfatik yayllma
NO — limfa metastazi yoxdur
N1 - limfa metastazi var.

M- metastaz
MO0 - uzaq metastaz yox
M1 - uzaq metastaz var.
Morhoalalar
I marhals — T1 NOMO
IT marhals — T2-3 NOMO
III marhoale — T1-3 N1 MO
IV A marhoals — T4 N0-1 M0
V B marhals — T1-4 NO-1 M1

Ampulyar xar¢ong yerli olaraq 12bb,
MAV va xoledox kimi orqanlara yayila
bilir. Limfatik yayilma asason MAV
bast vo 12bb otrafindaki diiylinlora
olur. Metastaz ilk novbado qaraciyordo
bas verir.

Morhalonin toyini TNM tosnifatina
goro Cadval 3-daki kimidir:

Miialico metodunun se¢ilmasindo vo
prognozda morhalonin toyini 6nomli
rol  oynayrr. Ampula sislorinin
oksoriyyati (80-85%) I-III morholods
tpilir.

Klinikasi

Ampula sislori oksor hallarda tixanma
sarithigt ilo biruze verir. Tixanma
asagidaki cohatilorina gora
saciyyalonir:

e Distal tixanma — xoledox vo 6d
kisosindo  genislonmo  toyin
olunur.

e Tokrarlayan sariliglar ola bilir.
Sis otrafinda iltihabin artmasi
vo ya ¢okilmosi sariligda
dalgalanmaya sabab olur.

Sariligda adston bilirubin saviyyasi
yiikksok (>200mmol/l.) olur. Obyektiv
milayinado sariliqla yanasi 6d kisasi

ollons bilir (Kurvuazie simptomu). Bununla yanasi ariqlama, istahasizliq, zoiflomo

rast golir.

Diaqnostikasi

Sarilig1 olan xostolords, yiiksok bilirubin soviyyasi, tokrarlayan, artib-azalan
sariliq vo distal tixanma olarsa ampula sisindon siibhalonmok lazimdir. Diagnozu
doqgiglesdirmak tiiglin ampulada kiitlo axtarilir vo biopsiya gorokir. Ampula
miiayinasi li¢lin endoskopiya vacibdir. Xastaliyin yayilmasini miioyyonlogdirmok
iiclin iso endoskopik USM va ya tomogratiya gorakir. Biopsiyanin endoskopik

yolla aparilmas1 moslohatdir.
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Xos — izloma

Endoskopik
¢ixarma

. Enoskopiya
Ampula sis KT/MRT Bad

>1 sm — Biopsiya

T

Xos Bad —— PDR
!
Transduodenal
gixarma

}

Xos Bad

|

izloma

<1tsm —

Sakil 9. Ampula sislaorinda miialica taktikast
Miialicosi

Ampula xor¢onginin osas mialicosi radikal c¢ixarmadir ki, bu da
pankreatoduodenal rezeksiya (PDR) ilo miimkiindiir. Bu miimkiin deyilso (IV
morhoalo, inoperabel xastolor) palliativ olaraq 6d yollarin1 vo moadoni bosaltmaq
ticiin yanyollar qoyulur.

Ampula sislorinin oksariyyatini (85%) erkon moarhalslordo tapmaq vo rezeksiya
etmok olur, eyni zamanda kicik sislorin bir gismi xosxassali ola bilir. Bunlar
nozors alaraq ampula sislorindo asagidaki taktika tovsiyyo olunur (Sakil 9).
Endoskopik vo tomogqrafik miiayinslordo 1 sm-don kigik sislor endoskopik olaraq
cixarilir. Sis xosxassoalidirsa izlonilir, badxassalidirso PDR edilir. Boyiik sislor (>1
sm) endoskopik biopsiya edilir, badxassalilords birbaga PDR, xosxassalilords isa
transduodenal yolla ¢ixarilir vo tokrar yoxlanilir.

Ampulyar sislords rezeksiyadan sonra 5 illik yasama 25-55% toskil edir.
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TEST SUALLARI

Asagidakilardan hanst od kisasi xarcangi ticiin risk faktoru sayilmir?
a) Boyiik dag (>2sm)

b) Kigik daglar

¢) Kiraclogmis kiso

d) Adenamatoz polip

Asagidakilardan hanst éd yollar: xargongi tictin an boyiik risk faktorudur?
a) Xoledox kistlari

b) Birincili skleroz xolangit

¢) Xoledox anomaliyalar1

d) Xoledoxolitiaz

3. Od yollar1 xar¢angi arasinda an ¢ox rast galoni hansidir?

a) Od kisosi xergongi

b) Proksimal 6d yollar1 xorgongi
¢) Qap1 (Klatskin sigi) xorgongi
d) Distal xoledox xargongi

4.0d yollar: sislori arasinda an ¢ox rast galoni hansidir?

a) Leyomioma

b) Adenoma

¢) Adenokarsinoma
d) Karsinoid
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Xastado iki aydan ¢ox davam edan qasinma va sariig var,USM-da
qaraciyardaxili dod yollart genis, gqaraciyarxarici yollar normaldir. Hansinin
olma ehtimali yiiksakdir?

a) Proksimal xolangiokarsinoma

b) Haganin sisi

c) Xoledox sisi

d) Ampula sisi

6. Xastada tokrarlayan sariliq va qasinti var. USM-da &d yollar: genis va
ampulaatrafi nahiyada kiitlo goriiniir. Hanst miiayinani edarsiniz?

a) KT, MKXQ

b) Endoskopiya, MRT, MRXQ
¢) Kontrastli KT

d) MRXQ

7.0d dasina gora ¢ixarilan éd kisasinin miiayinasinda mukoza saviyyasini
ke¢mayan xargong tapilir. No edorsiniz?

a) Miisahido

b) Tokrari omaliyyat

¢) Kimyaterapiya

d) Radioterapiya

8.Radikal xolesistektomiyaya hanst halda garak yoxdur?

a) Omoliyyat vaxti tapilan 6d kisosi xor¢ongi

b) Omoliyyatdan sonra mukoza soviyyasindaki sig
¢) Omoliyyatdan sonra mukozani kegon sig

d) Omeliyyatdan avval sis siibhasi

9.Qeyri-rezektabel xoledox sisinda ilk n6vbada hansini segarsiniz?

a) Endoskopik stend
b) DQK stend

¢) Yanyol anastomoz
d) Omoliyyatla stend

10. Xoledox sisinda hansint miitlag elomaya gorak yoxdur?
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a) Ompliyyatonii biliar drenaj

b) Rezeksiya konarlarinin gigdon tomiz olmasi
c) Limfatik diiylinloerinin diseksiyasi

d) Omeliyyatdan avvel xolangio va angioqrafiya
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Seminar 20

OD KiSOSI DISKINEZIYASI

OD YOLLARININ FUNKSIONAL XOSTOLIKLORI

Istonilon xostolik, o ciimlodon od
yollar1  xostoliklori  tobii  olaraq
orqanin funksiyasinin pozulmasina
gotirib ¢laxrir. Bu pozulma iki
sabobdon bas vera bilor. Birincisi,
organin 6ziindos olan vo klinik olaraq
toyini ¢otin olan ultrastruktural
doyisikliklorin noticosindo bag veron
pozulmalar ki, buna birincili
funksional xostolik deyilir. Ikincisi
is9, orqanin Oziindoki makroskopik
xostoliyin - vo  ya  organizmdoki
hormonal dayisikliyin naticasinda
bas veron pozulmalar ki, buna
ikincili ~ funksional = pozulmalar
deyilir. Birinci halda funksional
pozulma sorbast xostolik kimi, ikinci
halda iso, xstoliyin olamoti kimi
ortaya ¢ixir.

Klinik praktikada bu iki voziyyati
bir-birindon ayirmaq {igiin sobobin
olub-olmamasidir. Od yollan
funksiyasinin pozulmasi slamati olan
xastada klinik, labarator,

Cadval 1. Od yollarinin funksional

xastaliklori

Od Kkisasi diskineziyasi

Birincili
Hiperkinetik
Hipokinetik

Ikincili
Hormonal (hamilalik, diabet,
somatostatinoma vo s.)
Od das1
Xronik xolesistit

Sis

Oddi sfinktoru disfunksiyasi
Biliar (1, 11, 1II tiplor)
Postxolesistektomik sindrom
Dassiz vo OKD-s1z 6d sancist
Pankreatik
Tokrarlayan koskin vo ya xronik
pankreatit

Qarisiq

gorlintiilomo {isullar1 ilo morfoloji (das, sis, iltihab, vo s.) vo ya hormonal
doyisiklik (hamilslik, diabet, va s.) tapilarsa bu ikincili pozulma kimi, tapilmazsa
birincili funksional xastalik kimi qobul olunur.
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Od yollarinin iki funksional xostoliyi ayrid edilir: od kisasi diskineziyasi (OKD),
0ddi sfinktoru disfunksiyasi (OSD) (Cadval 1). Hor iki xostoliyin asagidaki ii¢
imumi cohoti var. Birincisi, klinik olamotin olmasi, ikincisi, 6d yollarinda basqa
xostoliyin (das, sis, iltihab vo s.) tapilmamasi vo iigiinciisii, funksional pozulmanin
tosdigi. Hor iki xostolikde osas klinik olamot agridir. Agr1 OKD-do 6d sancist va
ya agris1 sokilinde, OSD-do iso 6d va ya pankreatik agr1 sokilinda ortaya ¢ixir. Od
kisosinin funksional gdstoricisi bosalma qabiliyyoti, Oddi sfinktoru iigiin iso
keciricilik gabiliyyatidir.

OD KiSOSi DISKINEZiYASI

Ozt
|

1. Od Kkisasi diskineziyas1 kisa funksiyasinin (y1gilmasinin) pozulmasi ilo
xarakterizo olunan xastalikdir, mikroskopik saviyyada morfoloji
doyisikliklor ola bilor. Od sancis1 vo ya agris1 ilo biruzo verir, das
tapilmir, kisanin yigilma funksiyasi ciddi azalir

2. 9dobiyyatda bu xastolik miixtalif adlarla adlamir: 6d Kisasi
diskineziyasi, xronik dassiz xolesistit, dassiz 6d sancisi va.s

3. Xostalik adaton 25-30 yas arasindaki qadinlarda (85%) rast golir vo
aksar hallarda (70-90%) kisada xronik iltihab slamoatlori tapilir.

4. Od Kkisasinin yigilmas1 ilo axacaq sfinktoru vo Oddi sfinktoru
arasindaki koordinasiyasmin pozulmasi (kisa yigilir lakin sfinktorlar
bosalmir) vo Kisasnin yi@ilma qabiliyyatinin azalmasi xastoliyin asas
patogenetik mexanizmi sayihr.

5. Takrarlayan 6d sancilar1 olan xastalorin aksariyyati amaliyyat olunur
vd 80-85% halda faydali notico aldd edilir. Omoliyyat olunmayan
x3stalorda iso miidyyan dovrdan sonra das tapilir vo ya Oddi fibrozu
inkisaf edo bilir.

6. Od Kkisosi diskineziyas1 klinik olaraq iki formada ortaya cixir:
hiperkinetik vo hipokinetik. Hiperkinetik forma klassik 6d sancisi
sokilinds, hipokinetik forma iss bir neco saat davam edon Kkiit
agrilarla (6d agris1) ortaya ¢ixir.

7. Od Kkisesi diskineziyas1 diagnozunu qoymaq iiciin asagidaki
kriteriyalar olmahdir:

e Od sancisi vo ya agrisi.

e Kilinik, laborator va goriintiilomays gors (hatta tokrari miiayinado)
od Kisasi v yollarinda das va iizvi dayisiklik yoxdur

e Odiin atim fraksiyasimin azalmas1 (<30%) vo ya torkibindo
kristallar var

8. Diskinesiyada on dogru miialico xolesistektomiyadir.
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TORIFi

Od kisosi diskineziyas1 kisodo funksional doyisikliklorlo xarakterizo olunan
xostolik olub asagidaki kriteriyalarla toyin olunur.
e Klassik 6d sancis1 vo ya 6d agrist (yemokdon sonra kiit agri, yagl
yemoaklordon sonra narahatliq va ya sohors yaxin agrilar) ils biruzas verir.
e USM-do 6d kisasi vo 6d yollarinda das vo ya lizvi doyisiklik tapilmur,
laborator gostoricilor (qaraciyar, xolestaz, pankreatik enzimlor) normaldir.
e (Od kisosinin y1g1lma funksiyasinda azalma (artim fraksiyas1 <35%) vo ya
0d torkibindo doyismo (kristallar, fosfolipid, 6d tursusunun duzlari) vo ya
kiso divarinda xronik xolesistit olamatlori tapilir.

Odabiyyatda bu xostalik miixtolif adlarla adlanir: 6d kisasi diskineziyasi, xronik
dagssiz xolesistit, dassiz 6d sancisi va.s. Adlarin miixtalifliyi xastoliyin tabistinin
doqgiglosmadiyini gdstorir vo bozi miislliflor klinik tozahiiro (6d sancisi), bozilori
funksional doyisikliye (diskineziya), bazilori iso morfoloji dayisikliya (xroniki
iltihab) istinad edirlor.

Dassiz 6d sancist diskineziya ilo yanasi bir ¢ox xostoliklords (Oddi sfinktoru
diskineziyasi, xronik pankreatit), hotta geyri-biliar xastoliklordo rastlana bilor.
Diskineziya asimptomatik ola bilor. Lakin klinik slamatlori olmadiqda adston
xastalik inkar edilir.

Bu xostolorin oksoriyyatindo (70-90%) kisodo xronik iltihab olamotlori tapilir.
Hatta bozilorinds irslide das inkisaf edir. Ona gors do “diskineziya” va ya “xronik
dagsiz xolesistit tutmasi”ni daha uygun termin hesab etmok olar. Roma
tosnifatinda bu xastalik funksonal xastalik sayilir.

Xostolik adoton qadinlarda (85%) vo 25-30 yas arasinda rast galir.

ETIOLOGIiYASI VO PATOGENEZI

Yuxarida geyd edildiyi kimi 6d kisesi funksiyasiin pozulmasi iki qrup sababdon
bas vera biler: birincili va ikincili (Cadval 1). Od kisasindoki vo &d yollarindaki
das vo iizvi xostoliklor (xolesistit, si1s, darliglar, anomlaiya, OSD vos.) vo ya
orqanizmdoki humoral doyisikliklor (hamilalik, diabet, somatostatinoma,
somatostatin miialicasi, paenteral qidalanma va s.) naticasinds bag veran pozulma
ikincili xarakter dastyir va bu voziyyatlorin slamati sayilir.

Funksional pozulma olan, lakin ikincili seboblor tapilmayan hallar birincili
funksional pozulma kimi gobul olunur vo xastolik sayilir. Bu xstaliyin tabiati,
mexanizmlori, xlisuson do agrinin saboblori doqiq molum deyil vo diskineziya,
iltihab va daslasma nazariyyalori var.

Diskinetik nozoriyyoys goro 0d sancisinin sabobi kiso yigilms: ilo sfinktorlar
arasindaki koordinasiya pozgunlugu, kit agrilarin sobobi iso kisonin yigilma
Sfunksiyasimin azalmasidir. Malimdur ki, kisa yigilarken axacagndaki vo Oddi
sfinktorlar1 bosalir. Bu sfinktorlar arasindaki reflekslorin vo xolesistokinin
tosirindon bas verir. Guman edilir ki, mikroskopik soviyyadoki pozulmalar
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kisodoki vo sfinktordaki ozololorin  hossashigini  dayisdirarok  bu  tipli
diskoordinasiyanin ortaya ¢ixmasina sabab olur.

Kisa ozalalorinin yiglma qabilyyatinin azalmasi iso durgun-bosalmayan kisonin
ortaya ¢ixmasina sobab olur vo kiit agrilarla biruzo verir. Normal halda 6d kisasi
hozm vaxt1 xolesistokinin tosiri ilo boykhocmli (>75%), hozmdon konar fazada iso
motilinin tosiri ilo ki¢ikhacmli (10-15%) yiglaraq bosalir. Kisonin yigilmasi
pozuldugda hozm vaxti vo ya uzunmiiddotli acliq vaxti (mosoalon yuxuda) kisodo
artan durgunluq agriya sobab olur.

Hesab edilir ki, durgunluq 6diin kiso divarina zodoloyici tosir ehtimalini vo
kristallasman1 artirir. Fosfolipidlorin kisodo pargalanmasi zodoloyici amilloro —
yag tursularina, lizolesitina sabab olur ki, bunlar iltihabi doyisikliklor tdrade
bilirlor.

[ltihab nazoriyyosino géra kiso divarinda bas veron iltihabi proses kisadoki
funksional vo 6d torkibindoki doyisikliklorinin osasinda durur. Bu xostolords 6d
kisosindo 70-90% hallarda xronik iltihabi doyisiklik vo axacaginda darliq (80%)
tapilir. Lakin iltithab1 bagladan mexanizmlor molum deyil. Hesab edilir ki, 6d
kisosinin axacaginda bas veron daralma xronik xolesistitin gedisindo 6nomli rol
oynayir.

Xostolorin yasi (30 yas) vo cinsi (qadinlar) 6d dasi xastoliyino uygun oldugunu, 6d
kisosindo kristallarin vo kigik mikroskopik daslarin (50%) tapilmasini nozors
alaraq bozi miiolliflor 6d kisasi diskineziyasini od dasi xastaliyinin baslangic
marhalasi kimi qobul edirlor.

GEDISI

Od kisosi diskineziyasinin tabii gedisi dogiq melum deyil. Hesab edilir ki, xostalik
asimptomatik va simtomatik geds bilor. Asimptomatik gedis haqqinda yetorli
molumat yoxdur. Simptomatik gedisdo iso osas oalamot tokrarlayan 6d sancist vo
ya agrisidir. Tokrarlayan 6d sancilar1 vo funksional doyisikliklori olan xastolorin
oksoriyyoti omoliyyat olunur vo 80-85% halda faydali notico oldo edilir.
Omoliyyat olunmayan xostolordo iso miioyyon dovrdon sonra das tapilir vo ya
Oddi fibrozu inkisaf edos bilir.

Atim fraksiyas1 vo kristallarin tapilmasi xostoliyin gedisindo prognostik oshomiyyot
dasiyir. Atim fraksiyasi koskin azalan xostolordo adoton simptomlar 3 il orzindo
tokrarlayir vo ya das inkisaf edir. Bu xastolor xolesistektomiya edilorso 80-85%
hallarda olamotlor itir. Kiso funksiyast normal olan 6d sancilarinda iso bir ¢ox
hallarda basqa xastaliklor tapilir vo ya tokrarlanma ¢ox az bas verir.

Od kristallar1 tapilan xostolordo do xolesistektomiya omoliyyati faydali olur,
tapilmayan xoastolordos iso gedis xosdur, tokrarlanma az rast golir.

KLINIKASI

Od kisosi diskineziyas1 klinik olaraq iki formada ortaya cixir: hiperkinetik va
hipokinetik. Hiperkinetik forma adoton 30 yas otrafindaki qadinlarda rast golir vo

16



Seminar 20. Od kisasi diskineziyasi

Xolesistokinin Xolesistokinin

Normal Diskineziya

Sakil 1. Od kisasi diskineziyasinda ksanin yigilmasi va odiin torkibi

klassik 6d sancis1 sokilindo ortaya ¢ixir — epiqastral vo ya sag qabirgaalti
nahiyyado yemokdon sonra vo ya sababsiz olaraq keoskin baglayan, artan,
stabillogon vo bir nego saat sonra yavas-yavas kecon agrilar. Hipokinetik formada
is9 bir ne¢o saat davam edon kiit agrilar olur. Agrilar adston yemakdon, xiisusan
yagli yemokdon sonra baglayir vo ya qusma olamoti ilo miisayat olunur.

Klinik vo laborator miiayinads doyisiklik tapilmir. USM-ds kisads, 6d yollarinda,
pankreasda das vo ya iizvi doyisiklik goériinmiir. USM-in 2mm-don kigik vo
ultraneqativ dagslar1 gdstormomaosini nazars alaraq bu xastolords tokrari vo diqqotli
USM aparilmalidir.

DIAQNOSTIKASI

Od sancis1 vo ya agris1 olamati olan gonc qadin xostolordo klinik vo laborator
gostoricilordo doyisiklik yoxdursa vo USM-do das vo ya 1lzvi doyisiklik
tapilmamigsa 6d kisosi diskineziyasindan siibholonmok lazimdir. Bu xostolordo
tokrari USM apararaq 6d kisosi, 6d yollari, pankreas, boyroklor, qaraciyar digqotlo
miiayino olunur. Bununla yanasi qaraciyor, xolestaz vo pankreatik enzimlorin
tutma vaxti tokrarlanmasi moslohotdir. Tokrari miiayinado do das, lizvi vo
laborator doyisiklik tapilmazsa 6d kisasinin funksional miiayinasi aparilir vo odiin
torkibi yoxlanilir ($akil 1).
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Od sancisi
v
Klinik, laborator, USM normaldir

l

Muayinalari tekrarlamaq

}

Naticalar normaldirsa

}

Sintografiya ve ya USM + xolesistikinin sinagi
ila kisanin atim funksiyasinin yoxalamaq

h >35% <35%

Endoskopiya ve ya duodenal zondla
6d tarkibind s kristallari yoxlamaq

v v
Yoxdur Var OD KiS8Si DISKINEZIYASI
Musahida ve ya basqa Laparoskopik xolesistektomiya

xastaliklari axtarmagq

Sakil 2. Od kisasi diskineziyasinda diagnostik va miialica taktikast

Od kisesinin yigilma qabiliyyati iki yolla tayin edilo bilor: sintografik va ya USM
ilo. Sintografik iisulda isarolonmis IDAT (99m Tc — diizopropil iminodiasetat
tursusu) verilorok 6d kisosinin 6l¢lisii hesablanir. Xostoyoa xolesistokinin vurulur
vo 30 doqg sonra kiso hocmi hesablanir. Kisonin 75%-don ¢ox kigilmasi normal
sayilir, 35%-don az yigilmas: iso diskineziya qobul olunur. Digor iisulda iso
kisonin xolesistokinin vurmadan ovval vo sonra 6lgiilori USM ilo toyin olunur.
Diskineziyas1 olan xastolorin toxminon yarisinda 6d kisasinin atim fraksiyasinin
ciddi azaldig tapilir.
Od torkibini yoxlamagq ii¢iin endoskopik miiayino aparilir. Duodenoskopiya vaxti
xolesistokinin vurularaq 6d alinir, mikroskopik va biokimyavi miiayine edilir.
Oddo kristallarin  goriinmosi  diskineziya diagnozunu tosdiqloyir. Kristallar
xastalarin toxminan 1/3-ds rast golir.
Od kisoasi diskineziyas1 diaqgnozunu qoymagq iigiin asagidaki kriteriyalar olmaldir.

e (Od sancis1 vo ya agrisi.

e Klinik, laborator vo goriintiilomoys goro (hatta tokrari miiayinads) 6d

kisasi vo yollarinda das vo iizvi doyisiklik tapilmar.

e (Odiin atim fraksiyas1 azalmasi (<30%) vo ya torkibindo kristallar tapilir.

Bu kriteriyalar olmayan xastalorda basqa xastaliklori axtarmaq lazimdir ($Sakil 2).
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MUALICOSI

Diskinesiya diagnozu doqiqlosmisso  on dogru miialico laparoskopik
xolesistektomiyadir. Xolesistektomiya xostolorin 80-85%-indo simptomlar1 tam
aradan qaldirir. Xolesistektomiyaya gostoris liclin xostodo asagidaki kriteriyadan
har ikisi olmalidir:

e (Od sancis1 vo ya agrist

e Atim fraksiyasinin 35%-don az olmasi va ya 6ddo kristallar.
Od sancis1 olan, lakin atim fraksiyas1 normal vo kristallar olmayan xostolordo
basqa xastaliklori axtarmaq lazimdir vo xolesistektomiya maslohot deyildir.
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Seminar 20. Od kisasi diskineziyasi

TEST SUALLARI

1. Od kisasi diskineziyasinda hansi dayisikliklor rast galmir?

a) Kiso y18ilan vaxt sfinktorlar bosalmir
b) Kisa zaif y1gilir

¢) Kiso divarinda koskin iltihab

d) Kiso divarinda xronik iltihab

2. Od kisasi diskineziyasi asagidakilarin hansina sabab ola bilor?

a) Koskin dagsiz xolesistit
b) Od das

c) Xolangit

d) Od kisosi xor¢ongi

3. Hanst alamoat od kisasi diskineziyast diagnozunu inkar edir?

a) Od sancisi

b) USM-do das

¢) Od torkibinda kristallar

d) Kisonin 35%-don az y1g1lmasi

4. Hanst alamoat od kisasi diskineziyasini daqiqlosdirir?

a) Od sancis1

b) Yagl qidalara d6ziimstizliik
c) USM-do das tapilmamasi

d) Kisonin 35%-don az y181lmasi

5. Od sancisi alamatlori olan xastada USM-d> kisada das tapilmir. Na
edorsiniz?

a) Tokrari klinik, labarator vo USM miiayina
b) KT

c) MR-xolangiografiya

d) Od kisasinin funksional miiayinosi
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6. Od kisasi diskineziyasi olan xastada hansit miialiconi segarsiniz?

a) Diet

b) Prokinetik dormanlar
c) Spazmolitiklor

d) Xolesistektomiya
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Seminar 21

ODDI SFINKTORU
DISFUNKSIYASI

0ZoT

1. Oddi sfinktorunun dasla yox, iizvi (fibroz, iltihab) vo / vo ya
funksional (spazm) daralmasina (tixanmasina) disfunksiya (ODS)
deyilir. Sfinktorda va ya atrafindaki kiitlolorin toratdiyi tixanmalar
disfunksiyaya aid edilmir.

2. Sfinktorun hissavi va ya vaxtasir1 tixanmasini ii¢ 3sas sabab toradir:
fibroz, iltihab vo spazm.

3. Tixanma odiin vo MAYV sirasinin bagirsaga axinimi pozur, agriya,
xolestaza, xoledox genislonmasing, qaraciyar vo MAV zadalonmasing
sabab ola bilir.

4. OSD gonc va orta yash qadinlarda (90%) va ii¢ qrup xastalords daha
cox rastlanir: postxolesistektomik sindrom (10-20%, hatta 50-60%),
tokrarlayan kaskin pankreatit (60%) va dassiz 6d sancilari (30-70%).

5. OSD-nin 3sas slamati agridir va ii¢ klinik formada ortaya cixir: bilar,
pankreatik va qarisiq forma.

6. Biliar forma 6d sancis1 vo ya o6d agris1i sokilindo ortaya cixir,
postxoslesistektomik vo dassiz 6d sancilar1 olan xastalords rastlanir..
U¢ Kklinik névii ayrid edilir:I novds agr1 ilo yanasi xoledoxda
genislonma (>10 mm) vo enzimlords 1,1-2 dafs artma var, II novds
agri1 va digarlorindan biri olur, III névda iso yalmz agr1 olur.

7. Pakreatik forma iso tokrarlayan koskin vo ya xronik pankreatit
alamatlori ils ortaya cixar.

8. OSD-nin diagqnozunu miidyyonlosdirmok iiciin siibhali xastalords
avvalca 6d sancisim toradon digar xastaliklor inkar olunmahdir, sonra
sfinktorun Kkegiriciliyi yoxlanilmahdar.

9. OSD-nin diagnostik kriteriyalar1 asagidakilardir:

e Od sancisi vo ya pankreatit tutmalari
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e Od Kkisosindo, xoledoxda das vo od Kkisasi diskineziyas
olmamahdir

10. Sfinktorun Kkegiriciliyini qiymotlondirmak ii¢iin yiikloma smaqlar
(yagh yemoaklor, sekretin, xolesistokinin sinaqlari)), manometriya,
klinik gostaricilar (xoledox genisliyi, agr1, enzimlor), kontrastin ¢ixma
miiddoati, hatta miialico sinaqlarn (stend, dilatasiya, botilin toksini)
aparila bilor.

11. Klinik n6v vo manometriya (>40 mm Hg st) Biliar formalh OSD-nin
miidyyanlasdirilmasinds, gedisin va sfinkterotomiyanin effektivliyinin
prognozlasdirilmasinda an asas gostaricidir.

12. OSD-nin asas miialicasi sfinkterotomiyadir. Birinci klinik nov, yiiksok
sfinktor tazyiqi vo tokrarlayan pankreatitlor sfinkterotomiyaya asas
gostarislordir.

13. ikinci vo iiciincii klinik névlords konservativ - spazmolitiklo miialico
aparilir (nifedipin, skopolamin, nitratlar, nospa vJ s.), efekt vermazsa
monometriya naticasing goros sfinkterotomiyaya qorar verilir.

TORIFI
Oddi sfinktorunun dasla yox, ilizvi [RECVIZ)EEEH OSD-nin  diagnostik
(fibroz, iltihab) vo ya funksional [WeRitagARe Iy}

(spazm) sobablordon tixanmasi

disfunksiya adlanir. Horg¢ond ki,

disfunksiya ilo birlikdo das da tutmalarmmn olmas )
rastlana bilor. Od Kkisasinda, xoledoxda das va 6d

Oddi  sfinktoru  disfunksiyast kisasi diskineziyas1 olmamahdir

(OSD) 6diin vo / vo ya pankreas Xoledox ge{li.sl?nmesi Vo ya
sfinktor taozyiqinin artmasi1 (>40

Od sancisinin vo ya pankreatit

sirosinin 12bb-a axinini
ongolloyarok xolestaza, xoledox mm Hg st), xol(;doxdan
genislonmosing, qaraciyor kontrastin gec cixmasi ( >45 daq),

yagh yemokdon vo ya od

zadolonmosing, pankreatito vo 6d . . .
stimulyasiyasindan (sekretin,

sancisina sabaob olur. fi )
OSD osason ii¢ sobabdon (fibroz, morfin - prozenin)  sonra

iltihab, spazm) meydana golir, ii¢ xoledoxda g.efn?lenma kimi
klinik formada ortaya cixir vo iic 3lamotlordon birinin olmasi.

nov gedis gostora bilir.
Disfunksiyanin {i¢ klinik formasi —
biliar, pankreatik va qarisiq formalar1 var. Pankreatik forma tokrarlayan koskin va
ya xronik pankreatit sokilindo, biliar forma iso postxolesistektomik sindrom vo ya
dagsiz 6d sancist gokilindo ortaya cixa bilir. Biliar formanin agri ilo yanasi
xoledoxda genislonmo vo enzimlords artmanin olub-olmamasina gors ii¢ novii ola
bilor. OSD diaqnozu tigiin Cadval 1-do gostorilon kriteriyalar olmalidir.
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Fibroz iitihab Spazm

K Oddi sfinktoru Disfunksiyasi /

|

Od sancisi

Xoledox genislanmasi
Qaraciyar vo xolestaz
enzimlarinin artmasi
Pankreatit

Dassiz 6d sancisi voa nomal 6d kisasi —

Biliar agri
Postxolesistektomik sindrom f
Tekrarlayan pankreatit > Pankratik agri

Sakil 1. OSD-nin etiopatogenezi va gedisi

ETIOLOGIiYA VO PATOGENEZI

Oddi sfinktoru xoledoxun vo MAV axacagimin 12bb-a agilan distal hissosini ohato
edon dairovi azalo qatindan togkil olunmusdur. Baglica funksiyas1 6d vo pankreas
sirosinin 12bb-a keg¢isini tomin etmok, 6d yollarinda tozyiq yaratmaq vo refliiksii
ongoallomokdor. Odiin vo pankreas sirosinin 12bb-a kegmasi sfinktorun vaxtasiri vo
yemok vaxti bosalmasi vo peristaltik faaliyyati (xolesistokinin, sisto-sfinktor va
dudenosfinktor reflekslor) sayosindo tomin olunur. Statik vo boyilik amplitudaki
vaxtagirt yigilmalar (parasimpatik tosir) iso 6d yollarinda tozyiq yaradir vo
bagirsaq mohtoviyyatinin axacaqlara kegisini ongolloyir.

Sfinktorun tixanmasi1 bagirsaga kecist pozur. Qeyd edildiyi kimi tixanma ti¢
sobobdon ortaya ¢ixa bilor: fibroz, spazm, iltihab.

Fibrozun sobabi doqiq molum deyil. Hesab edilir ki, xirda 6d daslar1 vo kristallar
sfinktordan kecorkon mexaniki zodolonmo toradirlor. Xroniki travmatizasiya
fibrozun — strikturunun omolo golmesine sabob olur. Xronik pankreatitin
sfinktorda zodslonma torotdiyi do molumdur. Xronik pankreatiti olan xostolorin
toxminan yarisinda xoledoxun distal hissasinda fibrotik doyisiklik, 60-80%-indo
150 sfinktorda disfunksiya tapilir.

Ehtimal olunan ikinci amil iltihabi 6demin sfinktoru tixamasi vo ya funksiyasin
pozmasidir. Iltihabin das-kristal travmatizasiyasina, pankreatito, nadir hallarda iso
duodenito bagli oldugu ehtimal olunur.
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Spazmin rolu manometrik todqiqatlarda ortaya c¢ixmusdir vo spazmolitiklorin
(fosfodiesteraz inhibitorlari, kalsium kanal blokatorlari, xolinoblokatorlar) bozi
xostolordo faydali olmasi da bunu tosdigloyir. Spazmin vo buna bagh sfinktor
tozyiqinin artmast (>40 mm Hg st.) xastalorin 60-80%-indo rast golir

Spazmin sobobi doqiq molum deyil. Ehtimal olunur ki, sfinktoru bosaldan
mexanizmlorin  (xolesistokinin, sisto-sfinktor, duodeoo-sfinktor reflekslor)
zoiflomasi vo ya sfinktorun yi1gilmaya hossasliginin artmasi spazma sorait yaradir.
Ampulastrafi sislor, kistlor vo travmalar sfinktoru tixaya bilorlor. Lakin bunlar
OSD sayilmur.

Sfinktorun tixanmasi sirslorinin bagirsaqa keg¢maosini ongolloyorok, axacaq
sistemindo tozyiq artigina, geniglonmays vo asinar zadolonmoys (qaraciyer
zadoslonmasi, pankreatit) gotirib ¢ixarir.

Tixanmanin dorocosi vo miiddotino bagli olaraq torotdiyi doyisikliklorin do
dorinliyi doyisir. Bozi hallarda OSD yalniz 6d sancisina, bozi hallarda iso 6d
yollar1 va pankreas axacaginda ciddi genislonmolors, qaraciyar zodolonmasine va
pankreatito sobab ola balir.

GEDISI

OSD gedisindo tokrarlama sociyyavi cohotdir. Bu xostolik 6d yollar1t vo MAV
patologiyalarina, xiisuson do, od sancisina, xolestaza, xoledox genislonmasina va
tokrarlayan pankreatita sobab ola bilar.

Idiopatik tokrarlayan koskin pankreatitli xostolordo 60% halda OSD tapilir vo
sfinkterotomiya 80% halda miisbot notico verir. Xronik pankreatitds iso 80%
hallarda OSD miioyyan olunur vo 65% halda sfinkterotomiya faydali olur. Buna
baxmayaraq OSD-nin xronik pankreatito sobab oldugu, yoxsa xronik pankreatitin
OSD toratdiyi dogiglosmomisdir. Postxolesistektomik sindromlarda iimumiyyatlo
10-20%, digor xostoliklor inkar edildikdo iso 50-60% hallarda OSD tapilir.
Normal 6d kisasi vo 6d sancist olan xastalorin 50-70%-inds sfinktorda doyisiklik
miioyyan olunur.

Tixanmanin doracosi vo klinik tozahiiriine goro OSD-nin 3 tipi va ya agirlig
doracasi ayrid edilir (Cadval 2). Birinci tipda 6d sancisi vo ya pankreatik agrilarla
yanasi xoledox vo ya pankreatik axacaqda genislonmo vo enzimlords artma qeyd
olunur. Zkinci tipd> agn ilo yanasi ya genislonmo ya da enzim artmasi, dciincii
tipda 1so yalniz agr1 olur.

Bu Kklassifikasiya OSD-nin torotdiyi doyisikliklorin ~ dorinliyi ilo yanasi
sfinkterotomiyanin faydali olacagini prognozlasdirmagq ti¢iin do istifado edilir.

KLINIKASI
OSD-nin asas alamati agrisir vo xostalik li¢ klinik formada (biliar, pankreatik va

arisiq) olur, li¢ qrup xostolordo daha ¢ox rast golir vo biliar formanin ii¢ klinik
novii (tipi) toyin edilir.
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Bilar forma 6d sancisi vo ya 6d agrisi solilinds ortaya ¢ixir. Bunlar epigastriumda
va ya sag qabirgaaltt nahiyyado olan sancigokilli vo ya kiit agrilardir. Pankreatik
agrilar iss adaton sol gabirgaaltina yayilan agrilar kkimi qobul edilir.
OSD oan ¢ox asagidaki ii¢ qrup xostoda rast golir:

e Xolesistektomiyadan sonra

e Tokrarlayan koskin pankreatit vo xronik pankreatit.

e (d yollar1 vo kisasi normal olan xostalordo
Bunlarla yanast OSD qaraciyar kociiriilmasindon sonra, hiperlipidemiyalarda vo
QIDS-do rastlana bilir.
Xostolik daha c¢ox (90%) qadinlarda rast golir. Obyektiv miiayinodo ciddi
doyisiklik tapilmir. Laborator miiayinalordo xostalorin 50%-inds enzimlords
(ALT, AST, QF, amilaza) 2-4 dofo artma geyd olunur. Sariligin olmasi adston
tixanmanin tam vo {izvii oldugunu gostorir. Bu adoton daslarin sfinktorda
tixanmasi noticosindo ortaya ¢ixir. KT, MRT, USM miiayinesindo xoledoxda
genislonmo ola bilor.
Klinik, laborator vo goriintiiloma alamatlorine gors olaraq biliar formali OSD-nin
ti¢ tipi ayrid ediliur. (Cadval 2).

Cadval 2. OSD-nin noviari (Milwaukee tasnifati)

Novlori  Klinik slamat Tazyiqin ST-nin faydah olma
artmasi ehtimah

hallar1 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

I tip Agn 65% 85% 35%
Digar ikisindon biri
I tip Yalniz agr var 59% 55-60% 10%
DIAQNOSTIKASI
U¢ qrup xostolordo — tokrarlayan koskin vo xronik pankreatitlorda,

postxolesistektomik agris1 olan xostolordo, 6d kisosi vo yollarinda das vo digor
doyisikliyi olmayan xostolordo ilk ndvbado OSD-don siibholonmok lazimdir.
Xosto orta yaslt qadin olarsa bu siibho daha da artir.

Stibholi xastolords ardicil miiayinslor apararaq OSD-ni inkar vo ya doqiqlosdirmok
lazimdir. 1k névbads 6d yollar1 vo pankreas bdlgasini hortorafli milayino edorok
0d sancis1 torado bilon xastoliklori inkar etmok lazimdir. Bunun {i¢iin USM, KT,

27



N.Y.Bayramov. Od yollarinin carrahi xastaliklari

Endoskopiya, ~ hotta endoskopik | §timulyasiya-yiikloama sinaqlari
USM, MRXQ vo ya ERPXQ edilir, Prozerin-morfin sinagi

qaraciyor  gostoricilori  arasdirilir. < <
USM 6d kisosindo dast, iltihabr, Yagl yemek sinagt
Xolesistokinin sinagi

xoledox genislonmosini, pankreas

bdyiimosini gostors bilir. KT, MRT Sekretin sinagi

kiitlolori, sislori daha doqiq gostora Kontrasin ¢ixma maddsati
bilir., MRXQ, ERPXQ xoledoxda

daralmani, dast, pankreas | Manometri ya

axacagindaki doyisikliklori

askarlamaqda faydalidir. Gorokorso
0d  kisoesinin  funksiyasmn1  da
yoxlamaq lazimdir.

Mialica sinaqlan
Stend (¢adir)

Bu miiayinalorlo 6d sancisinin sababi D”?t.aniya_ _
dogiqlosdirmok miimkiin olmadiqda Botilin toksini
OSD  ehtimali  artir.  Sfinktor Spazmolitik

disfunksiyasint toyin etmok iigiin
GHDRED SN RIS SR EI SIS WEICISN  S5kil 2. OSD-d> diagnostik miiayinalor
toklif edilmisdir. Miiayinolorin osas
hadofi sfinktor kegiriciliyinin yetorli
olub-olmamasini miioyyonlogdirmokdir vo bunlar1 4 qrupa ayirmagq olar: yiikloma
sinagqlari, marometriya, miialica va dayisikliklor.

Yiiklomo sinaglarinda 6d vo ya MAYV sekresiyasi, vo ya kiso yigilmasi artirilaraq,
agrinin tokrarlanmasina, xoledoxun genislonmosine vo ya enzim artigina goro
sfinktorun funksiyas1 qiymatlondirilir.

Morfin-prostigmin  (prozerin) simaginda agrinin  olmast Oddi sfinktoru
disfunksiyasin1 gdstora bilir. Lakin prozerin bagirsaqlarda da spazm vo agri
térodorok OSD ilo garisa bilir.

Yagli yemaklor sinaginda agri, xoledox genislonmasi vo enzim artmasina baxilir.
Yagh yemok 6d vo MAYV sirs ifrazini artiraraq sfinktor yiikiinii artirir. OSD-do
xoledox genislonmosi vo ya enzim artist bas verir.

Xolesistokinin (6d ifrazin1 artirmagq tiglin) vo sekretin (6d vo pankreas siro ifrazini
artirmagq ii¢ilin) verilorok xoledox geniglonmasi vo enzim soviyyasi yoxlanila bilor.
Bu simagqlarin hossasligi 80-85% toskil edir. Digor bir yiliklomo smnag1 kontrast
maddanin xoledoxdan tam ¢ixma miiddatidir. Normal halda kontrast 30 doq.
orzinds xoledoxu tork edir, OSD-do iso bu 45 dog-don ¢ox ¢okir.

Hazirda yiikloma sinaqlari klinik praktikada az hallarda istifads olunur.
Monometriya sfinktorda spazmi toyin etmok {i¢iin istifado olunur. Endoskopik
yolla sfinktora tozyiqdlgon ucluq qoyulur vo bazal tozyiq toyin edilir. Normal
halda sfinktorun bazal tozyiqi 30 mm Hg st.-dan asag1 olur. Tozyiq 40 mm Hg st-
dan yiiksok oldugda OSD gobul olunur. OSD-li xastolorin 80-90%-inds tozyiqin
yiiksok oldugu miisyyon olunur. Bu {isul hazirda OSD-ni toyin etmok {igiin on
hossas tisul sayilir. Lakin texniki cohotdon c¢otin, agirlasma hallar1 yiiksok
(pankreatit 10-20%) olan tisuldur.
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Postxolesis tektomik sindrom
I Tekrarlayan keskin pankreatit
0SD? Dassiz 6d sancisi

}

Klinik, laborator va gérintiloma muayinalari

!

Digar xastaliklar inkar olunur

17 OSD névi i
| név Il va ya lll n6v
| Yiklama sinaglari —
Musat Manfi

Spazmolitik mualice Manometriya
} [ l

Effektivdirse Miisb ot 17 Monfi

Sfinkterotomiya Basqga xastsliyi axtar

Sakil 3. OSD-da diagnostil taktika

Ona goro do hazirda gostoriso goro, secilmis xostolordo vo ERXPQ gorokon
hallarda istifado edilir.

Ucglincii qrup iisullar — sinaq miialicaloridir. Sfinktoru stendlo, balonla, botilin
toksiki yeridorok vo ya spazmolitiklorlo genislondirarak xastoliyin simptomlari
izlonilir. Genislondirici todbirlordon sonra agrinin, genislonmonin, enzim artisinin
aradan qalxmas1 OSD olduguna dolalat eds bilir.

Sonuncu qrup miiayinalor OSD-nin toratdiyi doyisikliyin qiymotlondirilmosidir:
agri, xoledox genislonmasi va enzim saviyyasi. Son illor bu gostoricilor OSD
diagnostikasinda, klinik formasinin vo prognozunda osas gotiiriiliir.

OSD diaqnostikasinda osas mosalolordon biri do sfinkterotomiyanin effektinin
prognozunu miioyyonlogdirmokdir. Bunun {iclin miixtolif gostoricilor, sinaq
miialicalori va s. istifade edilmokdadir. Hazirda on ¢ox istifadoe ediloni OSD-un
novii vo marometrik gostoricidir (Cadval 2).

Diaqgnostik taktika

OSD siibhasi olan xastalards ilk ndvbadas 6d yollart vo MAV-in digor xastaliklori
klinik, laborator vo goriintiilomo (USM, KT, xolangiografiya) iisullar ilo inkar
edilir ($akil 3). Ogor xostodo uygun kriteriyalar varsa OSD gobul olunur vo klinik,
laborator vo goriintiilomoyo goro OSD-nin névii miioyyon edilir. I névdo 6d
sancist vo ya pankreatik agrilar, xoledox genislonmosi vo enzim artmast olur vo
xostolor sfinkterotomiya {i¢lin hazirlanir. I vo III ndv xostolordo yiiklomo

29



N.Y.Bayramov. Od yollarinin carrahi xastaliklari

smagqlarindan biri aparilaraq sfinktor foaliyyoti qiymatlondirilir. Bu magsadlo
yagl qida, sekretin sinagi aparila bilor. Bu sinaqglar neqativ olarsa vo siibho
yiiksokdirso monometriya aparilmasi tovsiyo olunur.

MUALICOSI
OSD osas miialicasi tixanmani aradan Cadval 3. OSD-d»
qaldinlmasidir: sfinktenotomiya (ST), va sfinktorotomiyaya gostarislor

va sfikteroplastika. Spazmin Tstlinliik
toskil etdiyi hallarda spazmolitiklor —

kalsium kanal blokatorlar1 (nifedipin), Birinci név  OSD  (agr,
natrium kanal blokatorlar1 (mebeverin) xoledox Vo ya papkrea?ik
xolinoblokatorlar (skopolamin), axacaq genislonmosi, enzim
fosfodiesteraz inhibitorlar1 (drotaverin - artisi)

nospa), nitratlar istifado oluna bilar. Sfinktor tazyiqin artmasi
I noév OSD-do birbasa olaraq ST (>40 mm Hg st).

edilmosi tdvsiyo olunur. II vo III Tokrarlayan kaskin
novlordo ovvalco konservativ miialico pankreatit.

istifado  edilir. Konservativ miialico Konservativ miialiconin
effektsiz oldugda ST edilo bilor. effekt vermomasi.

Klinik praktikada bozi hallarda spesifik
yanagmalar da lazim golir.

Od kisasinds das olmayan biliar sancilarda avvelca dd kisesinin atim funksiyasi
yoxlanilir. Atim fraksiyasi az olan xostolordo xolesistektomiya tovsiyoa olunur.
Atim funksiyast normal olan xostolordo iso yiliklomo sinagi vo manometriya
aparilmasi tovsiyo olunur. Tozyiqi yiiksokdirso ST edilmosi gorokir. Tozyiq
normaldirsa basqa xostoliklori axtarmaq lazimdir.

Tokrarlayan kaskin va xronik pankreatitlords oksor hallarda (60-80%) OSD tapilir
vo ST bunlarin oksoriyyatindo (~80%) miisbat notico verir. ST pankreatik hissoni
do ohato edorso (pankreatotomiya) effekti daha yiiksok olur.

ST-min faydasiz oldugu hallarda yetorsiz tomiya, tokrari fibroz, hipofunksiya,
geyri-biliar sobob vo ya xronik pankreatit diisiiniilo bilor. Bu xostolori tokrar
miayino etmok lazimdir.
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TEST SUALLARI

1. Asagidakilarin hanst Oddi sfinktorunun funksiyast deyil?
a) Xoledoxda tozyiq yratmaq
b) Pankreas sirosini 12bb-a 6tiirmok
c) Bagirsaq peristaltika edorkon bosalmaq
d) Bagirsaglardan axacaqlara refluksii ongollomok

2. Sfinktorda tixanma toradon sabablardan hansi varsa Oddi sfinktoru
disfunksiyasi sayilmir?

a) Fibroz

b) Odem

c) Das

d) Spazm
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3. Asagidakilardan hanst OSD kriteriyas: deyil?
a) Od sancisi
b) Od kisesinda das
c) Xoledox genislonmosi
d) Sfinktor tozyiqinin artmast

4.Asagdaki amillordon hansit OSD sababi sayilmir?
a) Fibroz
b) Odem
c) Spazm

d) Sis

5. Asagidakilardan hansis1t Oddi sfinktorunu bosaltmur?
a) Xolesistokinin
b) Xolesisto-sfinktor refleks
¢) Duodeno-sfinktor refleks
d) Asetilxolin

6. OSD asagidakilardan hansinin bas vermasina sabab olmur?
a) Koskin xolesistit
b) Od sancis
c) Tokrarlayan pankreatit
d) Xoledox genislonmosi

7. Asagidaki alamatlardan hanst olmadigda OSD inkar olunur?
a) Tokrarlayan 6d sancisi
b) Xoledox genislonmosi
c) Xolestaz enzimlorindo artma
d) Sfinkltor tozyiqinds artma

8. Asagidaki hallardan hansinda OSD axtarmaga boyiik ehtiyac yoxdur?
a) Post-xolesistektonik sindrom
b) Dassiz 6d sancisi
c) Tokrarlayan pankreatit
d) Od kisosi diskneziyasi

9. Xostoda OSD siibhasi varsa ilk novbada hansini segorsiniz?
a) USM
b) MRXPQ
¢c) ERXPQ
d) Manometriya

10. OSD diagnozunu daqiqlasdirmak ticiin hansi ifada dogrudur?
a) Klinik, laborator vo USM yetarli ola bilor

33



N.Y.Bayramov. Od yollarinin carrahi xastaliklari

b) MRXPQ biitiin xastalords goraklidir
¢) Manometriya miitloq lazimdir
d) Yiikloma sinaqlarina 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 tisul hansidir?
a) Spazmolitiklor
b) Sfinkterotomiya
c) Dilatasiya
d) Botilin toksini
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0ZoT

1.

Seminar 22

POSTXOLESISTEKTOMIK
AGRI (SINDROM)

Odobiyyatlarda “Postxolesistektomik sindrom” adi ilo genis yayilan
vazyyat mahiyyatcd xolesistektomiyadan sonra miisahida edilon biliar
tipli agridir. Ona goro do bunu “Postxolesistektomik agr1”
adlandirmaq daha diizgiindiir.

Agrilar omaliyyatdan avvalki ilo eyni va ya forqli ola bilor vo adaton
tokrarlayir.

PXEA diaqnozu iki halda istifado edils bilor: ilkin (isci) diagnoz va
asas xastalik kimi. Xolesistektomiyadan sonra biliar tipli agris1 olan vo
klinik miiayinalords obyektiv sabobi tapilmayan hallarda ilkin (isci)
diagnoz kimi PXEA istifads edilo bilor. 9gar sonraki laborator,
goriintiiloma, funksional miiayinalarls 6d yollarinda, madsalti vazido,
mada-bagirsaq sistemindo vo digar orqanlarda agriya sabab olan
xostolik tapilmirsa vo omoliyyatin torads bilacayi patalogiyalar da
(uzun giidiil, darhq, bitisma vo yara nevromasi) inkar edilorss, beld
halda PXEA asas diaqnoz kimi istifads edils bilar.

PXEA adaton miixtalif monsali xastoliklorin slamati kimi ortaya ¢ixir.
Bu xastaliklor birbasa amosliyyatla bagh agirlasma ola bilor vo ya
amdliyyatla oslagadar olmaya bilor. Anatomik noqteyi-nazardan
PXEA-nin sabablorini 4 qrupa ayirmaq olar: biliar, pankreatik,
gastrointestinal vo ekstraintestinal.
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5. Aparilan hartorafli miiayinalorlo sksor hallarda (80%) PXEA-nin
sobobini tapmaq miimkiin olur. Lakin miiasir miiayinalors
baxmayaraq toxminoan xastalorin  1/5-indo agrimmin  sababini
miidyyanlasdirmak olmur. Bu vaziyyat, avvalds do geyd edildiyi kimi,
3sl PXEA sindromu adlanir.

6. PXEA olan xastolarin toxminan 1/3-inda xoledoxolitiaz, ikinci 1/3-inda
xora, pankreatit vo hepatit, 10%-indo OSD, digar onda birinds iso
spastik kolit vo digor bagirsaq xostoliklori tapilir. Darliq vo uzun
giidiil az rast galon patologiyalardir.

7. XE omoliyyatindan sonra sikayatlori olan xastalords ilk novbado
diggotli klinik miiayina apararaq PXEA olub-olmadig1 arasdirilir.
Xastado PXEA ilkin diagnozu qoyularsa etioloji sabablorin rastgolma
tezliyino asaslanan ardicilhigla miiayinalor aparilir. 9vvalea od yollar,
pankreas, sonra mada-bagirsaqlar, qaraciyor vo Oddi sfinktoru
yoxlanilir. Bunlar natico vermirss ekstraintestinal orqanlar miiayina
edilir.

TORIFi

Corrahiyyado on yanlis anlayislardan biri “postxolesistektomik sindrom” (PXES)
terminidir. Ciinki bu anlayisin no torifi, no torkibi, nodo ki vaxtl
dogiglosmomisdir. Hotta bu voziyyostin sindrom olmasi da siibholidir.

Bozi miiolliflors géro PXES xolesistektomiyadan sonra miisahido olunan agri,
kop, sariliq, diareya, diskomfort vo s. kimi olamatlori ohato eds bilor. Digorlorino
g0ro iso PXES-in osas olamati agridir vo agr1 olmadan PXES gobul edilmomalidir.
Agrinin yeri, vaxti vo xarakteri do doqiqlosmomisdir. Bazilori sag qabirgaalt1 vo
epiqastral agrilari, digorlori iso xolesistektomiyadan sonraki biitlin qarin agrilarini
PXES torkibins aid edirlor.

Agrinin vaxtt da miibahisslidir. Bazilori omoliyyatdan sonraki erkon agirlasmalari
da PXES gobul edir, digorlori iso bunu torkibs aid etmirlor.

Oslindo PXES 0zliiylindo hoqiqi sindrom deyil. Bilindiyi kimi sindrom eyni
patogenetik osaslara dayanan simtomlar kompleksidir. PXES adi altinda toplanan
xostoliklorin  oksoriyyoti iso bir-birindon forgli patogenezo malik olan
xastaliklordir. Bunlar1 sadaca iki cohato (xolesistektomiyadan sonra olma va agr1)
goro birlosdirmok do hor zaman 6ziinli dogrultmur. Ciinki, bunlar arasinda ¢ox az
qisim xastoliklor — uzun gidiil, darliq, bitismo vo yara nevromasi birbasa
xolesistektomiya omoliyyat1 ilo olagodardir. Digor xostoliklorin oksoriyyoti iso
xolesistektomiya ilo birbasa alagoli deyil vo xolesistektomiyadan ovval do, sonra
da 6z tobii yolu ilo bas vera bilor.

Hazirda diinya adobiyyatlarindaki molumatlar1 da nazars alaraq PXES haqqinda
asagidakilar1 geyd etmok olar (Cadval 1):
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1. PXES termini
“postxolesistektomik agrr”’ g L
(PXEA) ifadosi ilo qeyd agrinin kriteriyalari
edilorss, daha  diizgiindiir. | Xolesistektomiyadan sonra biliar
Cinki bu voziyyatin asas | tipli agr
simptomu  agridir vo agrisiz | Klinik miiayinadoa agri toradon
PXES qobul edilmomalidir. xastaliyin obyektiv slamati yoxdur

2. Agn biliar xarakterli olmalidir. | (jsci diagnoz)

Yoni, sag qabirgaaltinda vo ya | Digar miiayinalorda do sabab

epiqastral nahiyyads | tapilmur (asas diagnoz)
yemoklordon sonra vo ya

sobabsiz baglayan sancigokilli
(6d sancis1)) vo ya kit (6d
agris1) xarakterli agrilar postxolesistektomik agriya aid edilo bilor.

3. Agrlar omoliyyatdan ovvalki ilo eyni vo ya forqli ola bilor vo adoton
tokrarlayir.

4. Klinik miiayinado biliar agriya sobob olan xostoliklorin obyektiv
olamotlori (sariliq, horarat, kiitlo, gorginlik, qarinda maye, yirtiq vo s.)
olmamalidir. Bu alamatlorin mévcudlugu PXEA-n1 elo ilkin miiayinado
inkar edir.

5. PXEA diagnozu iki halda istifads edilo bilor: ilkin (is¢i) diagnoz va asas
xastalik kimi. Xolesistektomiyadan sonra biliar tipli agrist olan va klinik
miiayinolordo obyektiv sobobi tapilmayan hallarda ilkin (is¢i) diaqnoz
kimi PXEA istifado edilo bilor. Ogor sonraki laborator, goriintiilomo,
funksional miiayinslorlo 6d yollarinda, madoalt1 vozide, mado-bagirsaq
sistemindo vo digor orqanlarda agriya sobob olan xastolik tapilmirsa vo
omoliyyatin térado bilocoyi patalogiyalar da (uzun giidiil, darliq, bitismo
vo yara nevromasi) inkar edilorss, belo halda PXEA asas diaqnoz kimi
istifads edilo bilor.

Cadval 1. Postxolesistektomik

SOBOBLORI

Xolesistektomiyadan (XE) sonra PXEA adoton 15-20% hallarda rast golir vo
miixtolif sobablori ola bilor. Bu sobablor birbasa omoliyyatla bagl agirlasma ola
bilor vo ya omoliyyatla olagodar olmaya bilor. Anatomik noqteyi-nozordon PXEA-
nin soboblorini 4 qrupa ayirmaq olar: biliar, pankreatik, gqastrointestinal vo
ekstraintestinal ($akil 1).

Od yollarindaki morfoloj vo funksional doyisikliklor PXEA-nin an ¢ox rast golon
sobabloridir. Omoliyyata bagl patologiyalar (uzun giidiil, darliq) adoton texniki vo
taktiki qiisurlarin noticosindo basg verir. Omoliyyat vaxti texniki ¢otinlik,
tocriibasizlik vo bazon do diqgatsizlik bunlara sorait yaradir. Mosalon, agirlagmis
kaskin xolesistit, anomaliyalar belo texniki ¢otinliklora sobab ola bilar.
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PXEA sabablari
Biliar Pankreatik Qastrointestinal Ekstraintestinal
\ v v v
Xoledoxolitiaz Pankreatit Refliks ezofagit Psixatrik
Darliq Psevdokist Kardiospazm Uix
Uzun gudil Sis Xora Nevrit
Papillyar stenoz Pankreatik divizim Mezenterik isemiya Yara nevromasi
OSD Bitisma xastaliyi Nevroloji xestalik
Sisler Bagirsaq sisleri
Xoledox kistlari Spastik kolit
Hepatit

Sakil 1. PXEA sabablori

Omoliyyata bagli olmayan biliar xastoliklor (xoledoxolitiaz, OSD, sislor, kistlor vo
s.) omoliyyatdan ovvol mdvcud ola bilor, lakin  asimtomatik oldugu {i¢iin
diggatdon yayina bilor. Bozi hallarda bu xastoliklorin olamoti 6d kisosi xastoliyi
gobul olunaraq XE edilir. Ona goro do XE omoliyyati planlanan xostolor
omoliyyatdan avval vo amoliyyat vaxti diqgetlo miiayins olunmalidirlar. Biliar
xostoliklor hom do omoliyyatdan sonra 6z tobii yolu ilo inkisaf eds bilor.
Pankreatik sobablor adaton amaliyyata bagli olmur. Bu patologiyalar da amasliyyat
vaxti mOvcud ola bilor vo ya omoliyyatdan sonra spontan inkisaf edo bilor.
Pankreatitlo bu qrup arasinda an ¢ox rast golonidir vo adston OSD olan xastolorde
rast golir.

Mbada-bagirsagin va qaraciyarin bir ¢ox xostoliklori biliar tipli agr1 torodorok
PXEA sokilindo ortaya ¢ixa bilor. Bu xastoliklor nadir hallarda (bitismo xostoliyi)
omoliyyata bagli olur.

Ekstraintestinal sobabloro yarada vo otraf orqanlardaki patologiyalar aid edilir.
Psixiatrik xastoliklor, qabirgaarasi sinirin nevriti bunlar arasinda on ¢ox rast
golonidir.

on cox rast galon sabablor

Aparilan hartorofli miiayinalorls oksor hallarda (80%) PXEA-nin sababini tapmaq
miimkiin olur. Lakin miiasir milayinolora baxmayaraq toxminan xostolorin 1/5-
indo agrimin sabobini miioyyonlosdirmok olmur. Bu voziyyst, avvaldo do qgeyd
edildiyi kimi, osl PXEA sindromu adlanir ($akil 2).

PXEA olan xastalorin toxminon 1/3-linde xoledoxolitiaz, ikinci 1/3-linds xora,
pankreatit vo hepatit, 10%-indo OSD, digar onda birinds isa spastik kolit vo digar
bagirsaq xostaliklori tapilir. Darliq vo 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, diger bagirsaq xastalikleri

20% —» Bilinmir

Sokil 2. PXEA-nin an ¢ox rast galan sabalarinin tezliyi

Xoledoxolitiaz PXEA-nin on ¢ox rast galon sobabi olub xastalarin toxminan 30%-
indo tapilir. Xoledox daslar1 iimumiyyatlo 12-15% hallarda kisa daslari ils birlikde
rast golir vo toxminon 8-10% hallarda omoliyyatdan sonra tapilir. Asimptomatik
vo kicik (<3 mm) daglar omoliyyat vaxti unudula bilor. Xiisuson, kaskin xolesistit,
xoledox otrafinda 6dem vo omoliyyatdan ovval xolestaz enzimlorinin normal
olmas1 buna sorait yaradir. Omoliyyat vaxti dasin kisodon xoledoxa keg¢mo
ehtimal1 ¢ox azdir. Omoliyyatdan sonra xoledoxda dasin birincili omolo golmasi
do miimkiindiir ki, bu da adoton distalda daralma olarsa bas verir. Umumuyyotlo
omoliyyatdan sonraki 2 il orzindo xoledoxda tapilan daslar unudulmus (rezidual),
2 ildon sonra tapilan daglar iso xoledoxda birincili omolo golon (residiv) daslar
hesab olunur. Ona goro do amoliyyatdan sonra xoledoxda das tapilan xostolordo
miitloq darliq yoxlanilmalidir.

Peptik xora, pankreatit vo hepatit on ¢ox rast golon ikinci qrup sobablordir. Bu
xostoliklor adoton omoliyyatla birbasa olagoli deyildir. Cox nadir hallarda
omoliyyatla oalagoedar virus hepatitlori bas vera vo ya tokrarlaya bilor. Qeyd etmok
lazimdir ki, duodeno-qastral refliiksii olan xostolordo XE-dan sonra xora oamalo
gala bilar. Pankreatiti olan xastalords ise adoton OSD tapilir.

OSD adoton PXEA-da 10% hallarda tapilir, lakin hozm sistemindoki digor
xostoliklor inkar olunmus xastolorin oksariyyatinds (80%) agrinin sabobi mohz bu
patologiya olur. Biliar vo garisiq név OSD-nin I vo II tipini adi miiayinalorlo
mioyyonlosdirmok miimkiindiir, III tipin toyini {i¢lin xiisusi miiayinalora ehtiyac
vardir.

Spastik kolit toxminan xostolorin 10%-indo PXEA sabobi ola bilir. Klassik gedisli
spastik koliti (defekasiya ilo kegon agr1) ilkin kinik miiayinodoco toyin etmok
miimkiin olur. Lakin bazi hallarda bunun toyini ii¢lin slavo miiayinoloro ehtiyac
qalir.
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DIAQNOSTIK TAKTIiKA

XE omoliyyatindan sonra sikayatlori olan xastolordo ilk ndvboado diqgotli klinik
milayino apararaq PXEA olub-olmadigi arasdirilir. Xostodo PXEA ilkin diagnozu
qoyularsa etioloji sobablorin rastgalmo tezliyino asaslanan ardicilligla miiayinolor
aparilir. ©vvalco dd yollari, pankreas, sonra moada-bagirsaqlar, qaraciyar vo Oddi
sfinktoru yoxlanilir. Bunlar notico vermirso ekstraintestinal organlar miiayino
edilir (Sakil 3).

Ik etapda aparilan diqqotli klinik miiayino bir ¢ox hallarda noinki PXEA-nim olub
olmadigini, hotta sobabini do miioyyon etmoys imkan verir. Xoastonin sikayatlori,
hans1 olamatlorlo birlikdo olmasi, omoliyyatla olagosi, oamoliyyatdan sonra bu
olamotlorin neco doyismasi, obyektiv olamotlorin olub olmamasi 66nomli
masololordir.

Xostado agr1 yoxdursa, agri biliar xarakterli deyilso, agr1 ilo yanasi dgor
xostoliklorin obyektiv olamatlori (sariliq, hararat, kiitlo, yuirtiq, gqarinda maye vo
s.) movcuddursa, PXEA inkar edils bilor.

Ogor xostado biliar tipli agr1 varsa vo obyektiv alamotlor yoxdursa, is¢i diagnoz
kimi PXEA gobul olunur va sababin axtarigina baslanilir. Agr1 kop, qicqirma kimi
dispeptik slamatlorlo miisayat oluna bilor, vo amoliyyatdan ovvalki agrilarla eyni
va ya forqli ola bilor, omoliyyatdan sonra miixtolif miiddotlords ortaya ¢ixa bilor.
Omoliyyatdan sonra sikayatlorin miioyyon miiddot olmamasi aparilan omoliyyatin
diizgiin secildiyini gostorir, sikayotlorin doyismomosi iso bagga xostoliyin
olduguna siibho yaradir.

PXEA ilkin diagqnozu qoyulan xastolordo ndvbeti etap 6d yollarinda {iizvi
doyisikliyin axtarisidir. Bunun {igiin laborator vo goriintiillomo miiayinalori
aparilir. Laborator miiayinalar xolestazi, goriintiilomas iso, yollarin morfologiyasini
aragdirir. Belo xostolordo xolestaza siibho varsa miitlog MRQPX aparmaq
lazimdir. Bu miiayinolorlo PXEA-nin on ¢ox rast golon sobabi-xoledoxolitiaz vo
omaliyyatin texniki qiisurlart (uzun giidiil vo darliq) tosdiq ve ya inkar edilir.

Bu muayinslorlo 6d yollart normal olan xastolordo pankreas, mada-bagirsaqlar vo
qaraciyor yoxlanilmalidir. Bu moagsadls ilk névbado garaciyor enzimlori, amilaza,
USM naticolori qiymatlonirilir. Gorokorso KT vo ya MRT edilo bilor. Ardinca
qastroduodenoskopiya va gorokarss kolonoskopiya edilir.

Bu miiayinoalor do notico vermozso, Oddi sfinktorunun funksiyasi arasdirilir. Bu
moqsadlo manometriya vo ya funksional sinaqglar aparilir.

OSD inkar olunan xastolords klinik —laborator-goriintiilomo noticalori tokrar
giymotlondirilmalidir. Hozm sistemi patologiyalar1 ciddi ¢okildo inkar olunarsa
nevroloji va psixiatrik miiayinalor aparlilir.

Biitiin imkanlara baxmayaraq agrinin sobabi tapilmayan hallar PXEA sindromu
(esl PXEA xostoliyi) qobul olunur. Belo xostolordo bozon diqgotli klinik
miiayinolor vo miisahidolor gizli soboblori askarlasa da bozon bunu tapgaq
miimkiin olmur.
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Digqatli anamnez

Basqa xastaliyin olub olmamasi
XE il na daracado alaqgali

1. ©lamatlar nadir: agri yoxsa kép, qicqirma va s
2. Agn 6d sancisidir yoxsa farglidir:baslanma, gedis ve aradan qalxma xarakteri
3. ©lamatlar XE-dan sonra azalib, eynidir, yoxsa artib, yoxsa farqlidir

4. Agri ils yanasi hansi alamatler var: sariliq, istilik, qusmaves s.

|

Od yollarinda iizvi dayisiklayi tasdiq va ya inkar etma
USM, QF, ALT, AST, Bilirubin, Amilaza, MRXQ
Qastrointestinal sistemi, Qaraciyari ve MAV -1 aragsdirma
Qastroduodenoskopiya, Kolonoskopiya

v

Oddi sfinktoru funksiyasini aragdirma
Manometriya, Funksional sinaqlar

|

Diger sabablari axtarma

Sakil 3. PXEA-da diagnostik taktika
MUALICOSI

PXEA qeyd edildiyi kimi xostoliyin tozahiiriidiir. Ona goro do miialico osas
xastaliyin miialicasindon ibaratdir.

Xoledoxolitiazin miialicasi li¢iin dasin endoskopik yolla ¢ixarilmasi gorakir.
Darlig movcuddursa dilatasiya, stend vo ya bilio-digestiv anastomozla aradan
qaldirilmasi gorakir.

Uzun giidiil tapilan xastolords tokrari amosliyyatla (laparoskopik vo ya agiq) giidiil
aradan qaldirilmalidir. Qeyd etmok lazimdir ki, son illor gostorilir ki, uzun
giidiiliin (>1,5 sm) 6zii nadir hallarda simtoma sobab olur. Giidiildo dasin olmasi
vo ya yanasi OSD olarsa bu olamotlorlo ortaya ¢ixa bilor. Ona goro do belo
xostolorda miitlog Oddi sfinktorunun voziyyeoti doqiqlosdirilmalidir vo gorokorso
sfinkterotomiya yerino yetirilmolidir.

Sislor vo kistlorin miialicosindo asas yeri radikal rezeksiya tutur.

Pankreatit va OSD-si olan xostolordo sfinktorun vaxtasiri dilatasiyast vo ya
sfinkterotomiya osas miialico wvasitosidir. Sfinkterotomiya xoledoxda vo pankreas
axacaginda genislonmo olan xastalords (I vo II tip OSD vo duktogen pankreatit) daha
faydalidir.

Yara nevromasinda amsliyyatla nevromanin gotiirmak lazimdir.

PXEA sindromunun miialicasi {igiin trankvlizanlar vo spazmolitiklor faydali ola bilar.
Digor xastaliklorin miialicasi uygun sokilds apartlir.
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TEST SUALLARI

Asagida klinik miiayinalorin naticalori va ilkin klinik diagnozilar verilmisdir.
Diizgiin uygunlugu segin.

1.

a)
b)
©)
d)

5.
a)
b)
©)
d)

6.
a)
b)
©)
d)

7.

Xolesistektomiyadan 2 ay sonra xastods sag gabirgaalti nahiyyado agrilar
olur. Agrilar yemoklordon sonra baslayir vo 2 saata qodor davam edir.
Klinik miiayinalords ciddi doyisiklik tapilmar.

Xolesistektomiyadan 3 giin sonra xastods sag qabirgaalt1 nahiyyads agri

vo sariliq ortaya ¢ixmisdir. Klinik miiayinads sklerada saralma vo sag
qabirgaalt1 nahiyyadas zoif agr1 qeyd olunur.
Xolesistektomiyadan 2 giin sonra sonra xostodo qarinda agri, kop,
taxikardiya vo horarot var. Miiayinado qarinda yaygin agriliq, gorginlik
vo bagirsaq soslorinin zoiflomosi ged edilir, sklerada zoif sariliq hiss edilir.
Xolesistektomiyadan 6 ay sonra xostodo sag qabirgaaltt nahiyyoado agrilar
olur. Agr1 defekasiyadan sonra kecib gedir. Obyektiv miiayinods sag vo
sol qalsa nahiyyaleri zoif agrilidir.

Spstik kolit
Mexaniki sariliq
PXEA

Od peritonoti

Asagidaki alamoatlordan hanst yoxdursa PXEA inkar edilir?
Agrn

Qicqirma

Kop

Diarreya

PXEA-nin an ¢ox rast galon sababi hansidir?
Xoledoxda darliq

Xoledoxolitiaz

Xora xastaliyi

Uzun giidiil

PXEA kimi qabul olunan xastads klinik, laborator, USM, MRXQ
miiayinalori ilo sabab tapilmir. Novbati miiayina hansi olmalidir?

a) Gastro-duodenoskopiya
b) Kolonoskopiya

c¢) KT

d) Manometriya
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PXEA almati olan xastada yara makroskopik normal goriiniir. Palpasiya
vaxti yarada kiitlo allonmir, lakin  giiclii agrilar bas verir. Noa
diistiniirsiintiz?

Uzun giidiil

Bogulmus yirtiq

Yara absest

Yara nevromast

Xolesistektomiyadan sonra xastada 1 ay arzinda agri yoxdur, lakin giinda
2-3 dafa diarreya olur. Omoliyyatdan avval belo hallar olmamigdir. Na
diistiniirsiintiz?

PXEA

Dispepsiya

Pankreatit

Xolesistektomiyaya adaptasiya

10. Xolesistektomiya olunmus xastolorda OSD ilo alagadar hanst ifada

a)
b)

©)
d)

dogrudur?

PXEA-nin on ¢ox rast galon sababi OSD-dir

PXEA-s1 olan xostodo miiayinolor xoledoxu, pankreasi, mado vo 12bb
normal gostorarso OSD yoxlanilmalidir.

OSD nadir hallarda xoledox genislonmasi vo pankreatitlorin sobi ola bilor
OSD odoton xolesistektomiyanin birbasa agirlasmast sayilir.
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Seminar 23

LAPAROSKOPIK
XOLESISTEKTOMIYA

GIRIS

Istonilon corrahi xostoda miiayine vo miialico tadbirlor 2 prinsip iizerinda qurulur.
Birincisi, universal prinsipdir ki, biitiin foaliyyat saholorine aiddir: molumat, qorar
vo hoyata kegirmo. Ikincisi, iso corrahiyoyo moxsus olan spesifik prinsipdir:
corrahi omoliyyatin faydali (diagnostik vo miialicovi) torafi ilo yanasi zorarli torofi
doa (emaliyyat risqi) nazara alinmalidir. Bu prinsiplors uygun olaraq laparoskopik
xolesistektomiya (LapXE) nozordo tutulan xostonin aparilmasi asagidaki
ardicilliqla yerina yetirilir:

Omoliyyatonii diagnostika vo miialico
Umumu vo xiisusi miiayinolor
LapXE-ys gostarislor
Omoliyyat risqi vo oks gostariglor
Omoliyyatoni hazirlhq

Omoliyyat

Omoliyyatdansonraki miialico vo izlomo

OMOLIYYATONU DIAQNOSTIKA VO MUALICO

Omoliyyatonii  diagnostikada osas moqsod xostoliyi vo Xostonin voziyyatini
doqiglosdirmok vo omoliyyat qorarimi vermokdir. Praktik cohotdon baxilarsa
omliyyat qorart li¢ sualin diizgilin cavablanmasidir:

Xostays xolesistektomiya lazimdirmi?

Xasta LapXE oluna bilormi?
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Xosto omoliyyat oluna bilormi?
Xostalorin miiayinasi

Cadval 1. Xiisusi miiayinalar

Qeyd edildiyi kimi corrahi xostodo iki
.. diagnoz qoyulmalidir: osas vo Umumi.
Klinik . . -
USM Osas diaqnoz  omoliyyata  gdstorisi,
QF ompoliyyat noviinii, vo vaxtini miioyyon
QQT edir, Umumi diaqnoz iso  xostonin
S omoliyyata dodzo bilmosini (omoliyyat
Bilirubin . . . .
ALT risqini) toyin etmoya imkan verir.
AST Xiisusi  miiayinolorlo  6d  kisasinin
. xostoliyini miioyyonlosdirilmasi ilo yanasi
Amilaza qaraciyor, 06d yollar1 vo madoalti vozi ilo
MRXQ /KT gostorigo gora olagodar da molumatlar alinmalidir. Bu

maqsadlo xastodo yetorli klinik, laborator,
vo goriintiilomo miiayinalori aparilmalidir
(Cadval 1.)

Cadval 2. Umumi miiayinalor

Corrahi omoliyyat mahiyyatco miialico

.. olmaqgla yanast hom do travmadir vo

};2112 kehrnrlel:(nt eni organizmdoki biitlin organ vo sistemlora
EIg(Qy & tosir gostoro bilir. Ona goro do corrahi
Qanin imiim1 analiz: xostolor hartsraﬂi kl?nik miiayino edili.rlar.
PTZ Xiisuson, hoyati Va:CIb orqanlarln‘(agmyar,
APTZ qan d§vran1, b(?ylg) ) c?r.rah} travma
Qanda sokor naticasinda ciddi day%slkhys Vo
ALT aglrla§ma}lara moruz gala bilon organ Vo
AST s1stem19r1n (qaraciyar, boyrak, hema‘F010113
Sidik cvhori endokrin, msda—baglrsaq) Vngyyatl
Kreatinin lab(?rator' Vo 1‘ns.trumenta1 miayinoalorlo
Nat d9q1q19$dlljllm9hdll’ (Caflv?l 2). 'Hsr hans1
Ko organ vo sistemdo doyisiklik toyin edilorso
uygun  miitoxossislorlo  konsultasiyalar

edilir. Xiisuson orqan vo sistemlordoki
boylik risk faktorlar1 togkil edon doyisikliklors ilk ndvbads diqqgot edilmalidir.

Gostarislor

Laparoskopik xolesistektomiyaya gostorislor agiq xolesistektomiyadaki ilo eynidir
vo bunlart iki qrupda comlogdirmok olar: dasa bagli vo dassiz sobablor (Cadval 3).
Qeyd etmok lazimdir ki, simptomatik 6d das1 xostoliyi xolesistektomiyaya on ¢ox
gostoris olan xostolikdir vo LapXE bu xostolorin standart miialicosi sayilir. Tibbi
texnologiyanin vo coarrahi tocriibonin inkisafi corrahi praktikaya belo bir doktrina
gotirmisdir: “Ogar xastaya xolesistektomiya garakorsa ilk secilon iisul
laparoskopik metod olmalidir’.
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Iompliyyat risqi va oks gostorislor

Cadval 3. Laparoskopik

xolesistektomiyaya gostariglor

Molumdur ki, omoliyyat risqi

omoliyyatin travmatizmi (neyro-

endokrin vo iltihabi reaksiyalar) vo Dash sabablor

organizmin timiimi voziyyati (funksional Simptomatik &d dast
vaziyyat Vo chtiyyatlar) ila (xroniki dasl xolesistit)
miioyyonlosdirilir. Coxsayl todqiqatlar Koskin dash xolesistit

vo klinik tocriibolor gostorir ki, aciq Bozi asimptomatik daslar
iisulla miigayisodo laparoskopik iisulda (>2sm), hemolitik anemiya)

travmatizm  ciddi = sokildo  azalir.
Laparoskopiyada  orqanizmin iltihabi Dassiz sabablor

reaksiyas1 boyiik oOlciido azalir, lakin, Od kisasi diskineziyast
periton  boslugunun agilmasi, qaz Od kisasi poliplori
vurulmas1 vo anesteziya ilo olaqodar Koskin dassiz xolesistit

neyroendokrin reaksiya bas verir. Yoni
laparoskopik omoliyyat aztravmatik olsa
da, orqanizmdo aqressiv reaksiya toradir (corrahi travma xostoliyi) vo agirlasmali
gedisi do ola bilor. Ona goro do, laparoskopik omoaliyyat planlanan xastolordo
organizmin Umumi voziyyati qiymotlondirilmali vo xostonin bu omoliyyata “dézo
bilmasi” mosalasi hall edilmalidir. Funksional vaziyyati stabil olan vo funksional
ehtiyyatlar1 pozulmayan xastolordo laparoskopik amoliyyatlar cox az risklo hoyata
kegirilir. Agiq omoliyyatlar ticlin risk togkil edon timumi amillor laparoskopik
omoliyyatlar liclin do risk toskil edir. Orqanizmdoki  orqan vo sistem
yetmozliklori, omaliyyat risqini ciddi sokildo artirir.

Laparoskopik xolesistemiyaya oks gdstorislori 1iki qrupa bolmok olar:
laparoskopiyaya maxsus va iimumi.

Laparoskopiyaya moxsus amillor 6d kisosi xostoliyi vo ya otrafindaki
dayisikliklorls olagoadar olub, ya laparoskopiyani texniki olaraq angolloyir, ya da
xolesistektomiyadan basqa digor omoliyyatlar da gorokir ki, bu da laparoskopik
olaraq miimkiin olmur. Bu amillor miitloq vo nisbi oks gdstarislor ola bilar.
Abdominal hipertenziya sindromunda laparoskopik olaraq qarinda sorbast gérmo
sahasi yaratmaq miimkiin olmur vo xastoys oslindo laparotomiya gorokir. Ona
gora do bu vaziyyyat laparoskopik xolesistektomiyaya miitloq oks gostoris sayilir.
Mirrizi sindromu va kisa xar¢ongi kimi xostaliklordo xolesistektomiyadan basqa
olavo omaliyyatlar lazim golo bilir. Corrahin tocriibasi vo texniki tohcizat olave
omoliyyatlar1 (qaraciyar rezeksiyasi, bilio-digestiv anastomoz, xoledoxdan dag
¢ixarma vo s) yerino yetirmoyo imkan verirso, bu xastolordo laparoskopiya edilo
bilor. Oks halda bunlar laparoskopiyaya oks gostoris hesab edilir.

Ovvoaller sirroz va hamilalik LapXE-ya oks gostoris sayilirdi. Hazirda iso har iki
halda da laparoskopiya ugurla yerino yetirilir. Lakin sirrozda ganaxmaya,

Od kisasi travmasi
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hamilslikds iso diisiiklora yol vermomok {i¢iin bipolyar koaqulyator va ya ultrasos
bicagi, tokolitik istifadosi tomin edilmalidir.

Digor bir yerli amil olan kisootrafi bitismalor vo onlarin laparoskopiyant
ongolloma doracasi adoton amoeliyyat vaxti miioyyon olunur.

Umumi oks gdstorislor tok laparoskopiyanin yox, iimiimiyyoatlo hor hansi
omaliyyat riskinin ¢ox yliksok oldugunu gdstorir. Boylik risk faktorlari adlanan bu
amilloro agir organ-sistem yetmozliklori, funksional ehtiyyatlarin ciddi azaldigi

hallar aid edilir (Cadval 4).

Cadval 4. Laparoskopik

xolesistektomiyaya aks gostorislor

Yerli
Abdominal hipertenziya
Od kisasi xor¢ongi*
Mirrizzi sindromu*®

Umumi (boyiik risk amillori)
Urok yetmozliyi
Miokard infarkt1 (<6 ay)
Qeyri-stabil stenokardiya
Agir aritmiyalar
Kaskin tonoffiis yetmoazliyi
Agir obstruktiv xostoliklor
Agir restriktiv xastoliklor
Koaskin pnevmoniya
Kaskin bronxit
Kaskin qaraciyor yetmozliyi
Kaskin hepatit
Dekompensator (Child C)
xroniki qaraciyar
xastoliklori
Kaskin boyrak yetmazliyi
Kaskin pielonefrit
Kaskin glomerulonefrit
Koaskinlogsma fazasindaki
sistemik (infeksiyion va
immun) xostoliklor
Anemiya (Hb(<70 g/l)
Agir trombositopeniya
Hipokoaqulyasiyalar
Komatoz voziyyatlor
Qeyri-stabil diabet
Digor
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I9moliyyatonii hazirhq

Hazirlig mahiyyoatco corrahi travmanin

orqanizmds  torotdiyi  dayisikliklori
(omoliyyatin  risqini) azaltmaq Vo
agirlagmalarin profilaktikasi
todbirlorini ohato edir (Cadval 5).

Digor omoliyyatlarda oldugu kimi
LapXE-do ehtimali yiiksok olan
agirlasmalara sok, qanaxma, infeksiya,
tromboz, bdyrok yetmozliyidir. Bu
agirlasmalara meyl torodon amillor
(risk  faktorlari) movcud olduqgda
agirlasma ehtimali daha ytliksokdir.

Sok alehina tadbirlor

Molumdur ki, orqanizmin yagamasini
tonin  edon on  birinci  amil
oksigenasiyasidr ki, bu da ventilyasiya,
dasinma, perfuziya sayosindo tomin
olunur. Sok orqanizmin
hipoperfuziyast olub, huceyralorin
hipoksiyasina, disfunksiyasina sobab
olur vo ili¢ osas sobobdon ortaya cixa
bilor: hipovolemiya, vazodilatasiya va
tirok  yetmozliyi. Orta vo boyik
omoliyyatlarda bas veran ganaxma va
agri  kimi tobii  proseslor stress
(ekstravazasiya, O6dem,
hipermetabolizm, hiperfunksiya) vo
iltthabi  reaksiyalar  toradir. Bu
proseslor tonzimlonmozso organizmdo
hipovolemiya - sok, hipoksiya,
isemiya-reperfuziya zodolonmolori bas
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vera bilir. Yoni ekstravazasiya vo agri corrahi travmanin tobii naticalori olub soka
vo orqan disfunksiyalarina sobab
ola bilir. Ona gora da, dovredon
qanin hacminin tomin edilmasi
va anesteziya carrahi xastalords hazirhg
miitlaq tadbir sayilir. Yoni
omoliyyat nazordo tutulan
xastads volemik status normal
olmalidir. Bunu nozoro alaraq
hom planli, hom do tocili . X
omoliyyatlardan avval xastoyo tomizloms - omoliyyatdan 1-2 saat

yetorli doracado infusiya 5 ovval o
edilmalidir. Planl Bagirsaq tomizliyi — sabah vo axsam

omoliyyatlardan ovval xostoyo imalo vo ya purqa‘;iv (maf]nezium
verilocok intravenoz mayenin . fosfat voya polietilen-gliikol)
miqdarmi  toxminon  asagidak Infuziya - omoliyyata godor 500-1000 ml

kimi hesablamaq olar: . l-{in‘ger vo 5% qh’ikoza
Antibiotik — sefozolin 1 q, v/d,

omoliyyatdan 30-45 doq ovval va ya
anesteziya vaxti

Cadval 5. Laparoskopik
xolesistektomiyada amoaliyyatonii

Ac qalma - on az1 4-6 saat

Yuyunma - omoliyyatdan ovvalki axsam
Vo ya sabah

I9moliyyat sahasini tiiklordon

Imaliyyatdan avval maye
miqdart = ac qalma miiddati

(saat) x g,‘aki (kq) x 1’5 ml Elastik ?Ora.b vaya Sargl. ‘
Premedikasiya — suprastin, atropin,
Tacili omoliyyatlarda 189 midozalam
omoliyyatonii maye  miqdari
diurezo, hemodinamik

gostariciloro asaslanaraq toyin edilir.

Qanaxamaya qarsi tadbirlor

Qanaxma anamnezi olmayan va koaqulyasiya gostaricilori normal olan xastolords
omoliyyat texnixi olaraq diizgiin yerino yetirilorss, omoliyyatdaxili vo sonrasi
qanaxma echtimali ¢ox azdir. Belo xostolordo gan todariikiino ehtiyac yoxdur.
Lakin risk amillori - anamnezindo qanaxmaya meyillik, koaqulyasiya pozulmalari
(hemofiliya, hipokoaqulyator voziyystlor, xroniki qaraciyor xostoliklori,
trombositopeniya) olan xastolordo omaliyyat toxirs salinir vo uygun korreksiyadan
sonra yerino yetirilr. Aspirin istifado edon xostolordo dorman kosilmoli vo
omoliyyat 1 hoftodon sonra aparilmalidir. Tocili omaliyyat gorokon xastalor ii¢iin
uygun koaqulyasiya faktorlar1 (antihemofilik faktor, plazma, trombositar kiitlo) vo
qan todariik edilmolidir.

Inkeksiyaya garsi tadbirlor
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Infektiv iltihab sothi (deri-aponevroz yaralarinda) vo dorin (qarindaxili) olmagqla
yara sahasindo (corrahi bolgo infeksiyalari) vo konarda (agciyor, sidik yollar1 vo
s.) ola bilor.  Corrahi infeksiyanin bas vermosindo {i¢ amil asas rol oynayir:
mikroblarin migdari, mikroblarin virulentliyi vo orqanizmin rezistentliyi. Virulent
mikroorqanizmlor (yasil irin ¢Oplori, metissilino davamli qizili stafilokokk,
vankomisino davamli enterokokk vo s.) adoton xostoxanadaxili infeksiyalardir vo
bunlarin vaxtinda aradan qaldirilmasi {i¢iin belo xastolorin izolyasiyasindan
tutmus xostoxananin baglanasina qodor olan todbirlor hoyata kegirirlir.
Organizmin rezistentliyi noqteyi-nozordon baxilarsa qidalanma soviyyosinin
normal olmasi, infeksiya inkisaf edo bilon bolgolorde travmatizasiyaya,
durgunluga, “6li saholore” (hematoma, seroma, nekroz) yol vermomok
infeksiyanin 6nlonmosi {i¢iin vacib todbirlordir.

Mikroblart miqdarca azaltmaq tiglin antibiotikoterapiya, vo orqanizmdoki
bakteriya monbolorino tosir vo “yara ilo tomasda olan hor seyin steril olmasi1”
todbirlori (aseptika vo antiseptika) hoyata kegirilir.

Atibiotikoterapiya planl omoliyyatlarda bir dofo omoliyyatdan 30-45 doq avval va
ya anesteziya vaxti aparilir, birinci nasil sefalosporin (sefazolin 1 q venadaxiling)
istifado edilo bilor. Koskin destruktiv xolesistitlordo antibiotikoterapiya 48-72 saat
davam etdirils bilar.

Omoliyyatdan ovval xostolorin ¢immasinin vo bagirsaq tomizliyiin infeksiyani
azaltdig1 halo do oksar carrahlar tarafindon gobul edilmokdadir.

Omoliyyat bolgasindo vo ya orqanizmin har hansi bolgasinds kaskin infeksiyalar
varsa planli omoliyyat infeksiya sagalana qodor toxirs salinmalidir.

Tromboza garsi tadbirlor

Corrahi travma qanda hiperkoaqulyasiya, venalarda durgunluq vo endotel
zodolonmosi torodorok trombozun bas vermosino sobob ola bilir. Carrahi
xastolords tromboz adoton omaliyyat vaxti vo ya ilk giinlords baldir venalarinda
baslayir.

Klassik bilgilora asason trombozun risk amillori iki qrupa boliiniir: omoliyyata vo
xostoya aid faktorlar. Umumi relaksativ anesteziya ilo aparilan vo 2 saatdan ¢ox
davam edon omoliyyatlar, boyilik vo travmatik omaliyyatlar, laparoskopiya, ¢oxlu
transfuziya, 4 giindon ¢ox yataq rejimi, venoz xostoliklor, 40 yasindan yuxari,
onkoloji xastoliklor, kokliik, lirok-damar xastaliklori tromboz {igiin risk faktorlar
sayilir. Laparoskopiyada qarindaxili tozyiq artig1 {iciin (10-15 mm Hg st) asagi
otraflarda venoz axin longiyir ki, bu da tromboza meyl yaradir. Xostolordo bu
faktorlardan biri olarsa tromboz risqi asagi doracali, 2 vo daha cox risk faktoru
movcuddursa risk yiiksok doracali hesab edilir.

Trombozun profilaktikas1 {liciin 2 qrup todbirlor moévcuddur: mexaniki vo
medikamentoz.

Mexaniki todbirlor baldirin dorin venalarinda (trombozun osas yeri) durgunlugu
aradan qaldirmaga yonslmisdir. Bunlara erkon fiziki horokat, elastik sarg1 vo ya
corab, vaxtagirl pnevmatik kompressiya vo impulsiv ozolo yigicilar1 aiddir.
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Medikamentoz tadbirlor asason ganin laxtalanmasini vo aqreqasiyasini azaltmaga
yonalmisdir. Bu mogsodlo agagidakilar istifado edilir:

Asag1 dozada heparin: 5000 tv giinds ii¢ dofo dorialtina, 5-7 giin

Kicik molekullu heparin : 1,5 mkq giinds 1 dofs, 5-7 giin

Dekstran 40, 70: giindo 500 ml, 3-5 giin
Hesab edilir ki, agag1 riskli xastolordo mexaniki todbirlor (erkon aktivlogdirmo vo
elastk corab vo ya sarg1) yetorlidir. Yiiksok riskli xostolords iso, effektiv mexaniki
todbirlorlo (vaxtasirt pnevmatik kompressiya vo ya impulsiv azalo yigicilari)
yanas1 medikamentoz todbir do istifads olunmalidir.

Béyrak yetmoazliyina qarsi tadbirlor

Corrahi  xostolordo  bdyrok yetmozliyinin osas mexanizmlori hipoksiya,
hipovolemiya (hipoperfuziya), UIS vo dorman toksikozudur. Sokorli diabet,
mexaniki sariliq, lirok yetmozliyi, omsliyyatonli dovrdo dehidratasiya, massiv
transfuziya vo nefrotoksik dormanlar bu agirlasmanin asas risk faktorlar1 sayilir.
Omoliyyatonii, omoliyyat vaxtt vo omoliyyatdan sonraki dévrde dehidratasiyani
aradan qaldirmaq bdyrok yetmozliyinin profilaktikasi ii¢lin miihiim {mumi
todbirdir. Riskli xostolordo bununla yanasi spesifik todbirlor do goriilmolidir.
Furosemid istifadesinin boyrok perfuziyasimi yaxsilagdirdigi bildirilir. Sariligh
xastolords peros 6d tursusu vo laktuloza istifadosinin enterogen intoksikasiyani vo
boyrak yetmozliyi ehtimalini azaltig1 da bildirilir.

Digor tadbirlor

Xostolordo yanasi xastolikor varsa vo omoliyyat risqini artirirsa belo xostoliklor
omoliyyatdan ovval miialico olunmalidir.

Premedikasiya

Premedikasiyanin moaqsadi psixoloji stresi azaltmaq vo anestetik dormanlarin yan
tosirlorinin qarsisini almaqdir. Anesteziyadan bir ne¢o doqigs 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
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Anesteziyanin osas hodofi corrahi travmanin orqanizms tosirini “minimuma
endirmok” vo omoliyyatin texniki gedisino sorait yaratmaqdir. LapXE adoton

imumi anesteziya Vo
Cadval 6. Laparoskopik miorelaksasiya (endotraxeal
xolesistektomiya vaxti monitorizasiya narkoz) altinda yerino yetirilir.
LapXE-do istifado olunan
endotraxeal narkoz digor
omoliyyatlardakindan prinsipco
Hava yollar forqlonmir. Lakin osas narkoz kimi
borularin kegiriciliyi vo gazin azot-oksidin istifadasi maslohat
miqdari goritlmiir. Cinki bir torofdon
Agciyor garindaxilino vurulan karbon qazi
dos qofasi horakati gandan azotu sixigdiraraq qaz
agciyor soslori emboliyasina sobab ola bilor. Digor
oksimetriya torofdon iso azot-oksid yanan qaz
kapnogqrafiya oldugu iiclin koaqulyasiya vaxti
Qan dévram garinda yanma-partlama torodo
nabz bilor. Laparoskopiyada
arterial tozyiq anesteziyanin  digor bir cohati
dori rongi, temperatur yetorli  relaksasiyadir.  Yetorli
EKQ relaksasiya gqarina qaz vurmagq,
diurez genis gormo sahosi yaratmaq vo
qanaxma qarindaxili qazin tonoffiisii

Beyin ongollomomasi tigiin vacibdir.
baboklarin 6l¢iisii, simmetriyasi Premedikasiyadan ~ sonra  girig
babaklorin isiga reaksiyast narkozu kimi narkotik (propofol 2-
2,5 mg/kq, vo ya tiopental 5-8
mq/kq) vo analgetik (fentanil 1-1,5
mkq/kq) istifods edilir. Relaksantin

(trakrium 0,5 mgqg/kq) ardinca
intubasiya edilir. Osas narkotik kimi izofloran vo ya sevofloran qazlar1 totbiq edilo
bilor.

Omoliyyat vaxti xostonin hoyati funksiyalarinin monitorizasiyasi vacib sortdir
(Cadval 6). Monitorizasiya ilo yanasi narkozun va relaksasiyanin dorinliyi izlonir
va infuziya yerina yetirilir.

Omoliyyat vaxti infuziyanin miqdar1 goriinlion vo goriinmayon itkilora goro
hesablanir, hemodinamik gostoriciloro vo diurezo osason doqiqlosdirilir. Gorlinon
itkiloro ganaxma miqdar1 vo diurez aiddir. GoOriinmoyon itkiloro iso yaradan
buxarlanan vo iicilincii saholoro (yara otrafinda 6dem, organizmin toxumalarina
toplanan su) toplanan su aid edilir. Gorlinmoyon itkilori toxminon asagidaki
diisturla hesablamaq olar:

Goriinmayan itkilor = (4-8 ml) x ¢oki (kq) x miiddat (saat)
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Laparoskopik xolesistektomiyada goriinmayan itki 6 ml x ¢oki x miiddat diisturu
ilo hesablanir.

Hazirhq

Xostoyo anesteziya verildikdon sonra sidik kateteri qoyulur, omoliyyot sahosi
antiseptiklo yuyulur, ortiiliir, corrahi brigada yerin1 alir vo laparoskopik alot dosti
yerlogdirilir.

Sidik kateteri aseptik qaydalara riayat edilorok qoyulmalidir.

Digor garin omoliyyatlarinda oldugu kimi, laparoskopik omoliyyatlarda da
yuxarida momao gilosi, agagida gasiq , yanlarda iso orta qoltuq xotti olmaq iizra
qarinin 6n va yan divarlar antiseptiklo yuyulur. Bu nahiyys avvalco 96-70% etil
spirti ilo, sonra 5-10%-li yod-povidon mohlulu ilo 3 dofs tomizlonir. Gobok
cuxurunun tomizliyino xiisusi diqqgest yetirmok lazimdir. Tomizlomoadon sonra
omoliyyat sahasinin otrafit steril Ortiilorlo ohato olunur, sahonin 6ziino iso steril
polietilen pards yapisdirilir.

Carrahlarm vd troakarlarin yeri

Standart laparoskopik xolesistektomiyada 3 corrah istirak edir vo 4 troakar istifado
olunur.

Birinci corrah omaliyyati icra edir

Ikinci corrah kamerani idaro edir

Ugiincii carrah iso garaciyoari vo 6d kisasini qaldirir
Troakarlarin ikisi 10 mm-lik, digor ikisi iso 5 mm-lik olub asagidaki mogsadlor
tictin istifados olunur:

Birinci trokar (10 mm) kamera {igitindur, adston gobok otrafinda yerlosir.

Ikinci troakar (10 mm) osas is¢i olot

tglindir

Uciincii troakar (5 mm) &d kisesinin

boynunu dartmagq tli¢iindiir

Dordiincii (5 mm) troakar iso

qaraciyori qaldirmaq iigiindiir. ] )
Corrahlarin  vo troakarlarin yerino goro
LapXE-nin iki klassik tisulu var: Fransiz
Amerikan. ﬁ
Fransiz tisulu

St=

Bu tisulda kamera troakar1 gobokaltinda, isc1
troakar sol, li¢iincii troakar sag paramedian
xott lizorinda, qaraciyori qaldirict troakar iso C@j
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epiqastral nahiyyoda yerlosdirilir. Icraci corrah xastonin ayagqlari arasinda, kamera
operatoru xastonin sag torafinds durur. Bu halda

adoton tglincli corraha ehtiyac qalmur.
Operator corrah kamerani idaro etmoklo
10mm  vanagi qaraciyeri do qaldirir.
Ilk LapXE Fransiz iisulu ilo yerino
yetirilib vo bunun bozi lstlin cohotlori
var:
1. Kalot ti¢bucagt daha aydin
5mm 5mm gorunur
2. Kalot lighucaginda islomlor daha
asandir
10 mm 3. Kok xostolordo gdrmo sahosi
daralmir (is¢i vo dartict alotlor
kondolon bagirsagi Vo
miisariqasing asagiya itoloyir)
4. Simultan ginekoloji amoliyyatlar1
yerino yetirorkon olavo desiklora
Sakil 2. Fransiz iisulunda az chtiyac olur.
troakalarrin yerlori 5. Kamera islomozso birbasa olaraq
teleskopla omoliyyat1 idaro etmok
olur.

Amerikan tisulu

Bu iisulda kamera troakar1 ovvalki kimi gobok altinda yerlosdirilir, is¢i trokar
epiqastral nahiyyoada (goboklo xoncarvari ¢ixintt arasindaki mosafonin yuxari 1/3-
iindo), dartic1 trokar orta kdrpiiciik xotti lizro sag gabirgaalti nohiyyado, qaldirict
troakar iso sag on qoltuq xotti lizro gobok soviyyosindo yerlosdirilir (S$akil 3).
Icragi corrah xostonin sag torafindo yuxarida, kamera operatoru sagda asagida,
ikinci kdmokgi iso xostonin solunda dayanir. Bu iisulda qaraciyoralti nahiyyoni
daha yaxs1 gormok iiciin xostoni sola ¢cevirmak vo bas torofini yuxart qaldirmaq
lazimdir.

Amerikan tisulu on ¢ox istifado edilon metoddur. Xiisusi corrahi stola ehtiyacin
olmamasi va xoledoxda islomlorin daha asan olmasi bu tisulun iistiin cohatloridir.

Qaz yeridilmasi
Ovvalco gobokalti nahiyyads 1 sm-lik dori kesilir. Kosikden ucunda goruma
mexanizmi olan iyno (Veres iynasi) periton bosluguna yeridilir ($akil 4).. Iynonin

bosluqda olduguna omin olmaq ii¢lin damct vo ya maye axini sinagl aparir.
Iynadan periton bosluguna CO, qaz1 vurulur. CO, qaz1 vurulmasinda iki mogsad
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var. Birincisi, qaz qarin boslugunu genislondirarok gérma sahesi yaradir. Ikincisi,
CO; qaz1 koaqulyasiya vaxti yanmani1 vo komiirlogsmoni azaldir. Qaz 11-15 mm
Hg st. tozyiqo gadar yeridilir vo bunun {i¢iin adoton 4-6 litr gaz lazim olur.

10 mm

0
|

Sakil 3. Amerikan iisulunda carrahlarin va troakarin yerlori

Urak vo agciyor xostolorindo qazin tozyiqini azaltmaq (10-8 mm Hg st) lazimdir
vo ya qazsiz usul istifados edilir. Qazsiz lisulda gormo sahosi yaratmagq ti¢lin xiisusi
qaldirici alatlo garmin 6d divar1 yuxariya dogru qaldirilir.

Troakarlarin yeridilmasi

[k troakar adoton kamera troakar1 olur va ii¢ yolla yeridilo bilor: gazdan sonra,
birbasa va a¢ig. Birincisi, qaz vuruldugdan sonra iyna ¢ixarilir vo bu kosikdon 10
mm-lik kamera troakar1 yeridilir. Birbasa tisulda dori kesildikdon sonra ucunda
goruma mexanizmi olan troakar birbasa olaraq periton bosluguna yeridilir. Agiq
iisulda ise, kigik kosikdon aponevroz tapilir, kesilir vo gorarok periton boslugu
acilir.

Qaz vurdugdan sonra yeridilmo on ¢ox istifado olunan vo on az tohliikosi olan
isuldur. Aciq tisul avvallor garinda amoliyyat kegirmis xostolordo tévsiys olunur.
Qarin orqanlarinin zodolonma ehtimalini nazore alaraq birbasa tisulun torofdarlart
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azdir. Lakin ¢oxsayli todqigatlarda bu iisullar arasinda zodolomoyo goro cidds forq
olmadig bildirilir.

[lk troakar yeridildikdon sonra qarm bosluguna kamera teleskopu salmir vo digor
troakarlar kameranin nozarati altinda qoyulur.

Sakil 4. Qarina qaz vurulmasi va teleskopla toftis

Toftis

Qarm boslugunun toftisi laparoskopik omoliyyatlarin on miihiim ilk morhalasi vo
istiin cohotidir. Kamera qarmm bosluguna salindigdan  vo digor troakarlar
yerlosdirildikdon sonra sistemli sokildo yoxlama aparilir.

Ovvalce, troakar yerlorine baxilaraq ganaxmanin olub-olmadig1 yoxalnilir. Sonra
yuxaridan asagiya dogru, modo, Qc, boyiik piylik, bagirsaglar, ¢anaq tizvlori
yoxlanilir. Daha sonra qaraciyar qaldirilaraq altindaki orqanlar miiayno edilir.

Qaraciyarin qaldirilmasi
Qaraciyari iki yolla qaldirmaq olar. Birincisinda, 6d kisesinin dibi sixici ilo
tutularaq qaraciyorlo birlikdo aldirilir. Bu Amerikan iisulunda istifado olunur

(Sakil 5). Inincisindo isa, qaraciyorin 6zii kiit alotlo vo ya kiirakla qaldirilir. Bu
iisul kisoni tutmaq miimkiin olmadiqda vo ya Fransiz tisulunda istifado olunur.

56



Seminar 23. Laparoskopik xolesistektomiya

Qaraciyor qaldirildigdan sonra kiso ilo atrafi arasindaki bitismolor ayrilaraq
qaraciyoraltt orqanlar (6d kisosi, xoledox, 12bb, pankreas basi, Qc-12bb bagi,
madonin kigik oyriliyi) diqqgetli yoxlanilir.

Kiso otrafindaki bitismolor inca, sort, ddemli ola bilor. Bunlar kaskin vo kiit yolla
ayrilir vo qanaxmaya nozarat edilir. Organlar1 yoxlayarkon gérma ilo yanas: alotlo
palpasiya da istifado olunur.

Sakil 5. Qaraciyarin qaldirilmast

Kalot iichucaginin acilmasi

Kiso vo  boyun  nahiyyosi
bitismolordon  ayrildigdan o

qaraciyoralti organlar toftis
edildikdon sonra kisa boynunun
diseksiyasina baslanilir. Bu

moarhals LapXE-nin on 6namli vo
mosuliyyatli morholosidir. Boyun
diseksiyasinin diizgiin \E
agirlasmasiz ~ aparilmast  {iciin
asagidaki gaydalara ciddi omol
olunmalidir:

Sakil 6. Kalot iichucaginin
“dordbucaqliya” ¢evrilmasi 57
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1. Ayirma sobrli, inco vo diqqetli aparilmasi, tolosimoys, kobudluga veo
diqgetsizliys yol verilmomolidr.

2. Kalot ticbucagi yetorli goriinmalidir

Kalot ticbucagindaki peritonun 6n vo arxa sohifalori agilmalidir.

4. Kalot iicbucagindaki anatomik strukturlar (axacaq vo arteriya)
sarbastlogdirilmali vo doqiq taninmalidir (“na nodir?”’)

[98)

Sakil 7. Kalot iicbucaginin on va arxa periton sahifalarinin kasilmasi

Kalot Tti¢bucaginin yetorli goriinmosi 1ticlin ilk novbodo kamera diizgiin
istigamotlondirilmolidir.  Bu  mogsadlo 30  dorocoli  teleskop  daha
magsodauygundur. Ugbucagin yuxari sothin1 gérmok iiciin yuxaridan soldan, asag
sothini gérmok iiciin iso sagdan goriintii oldo edilir. [kincisi, kisanin dibi yuxariya,
boynu iso asagiya saga dartilir. Belo voziyyotdo Kalot iigbucagi “dérdbucaqlt”
sokilini alir ($akil 6). Ucbucagin arxa sathini gérmok {iciin iso kisonin boynu
yuxartya vo sola ¢okilir. Kisa boynunu dartmaq ii¢iin sixic1 ilo Hartman cibindon
tutulur.

Yetorli goriintli oldo etdikdon sonra oavvalca peritonun 6n, sonra iso arxa sohifasi
kosilir ($akil 7). Kosmok iiclin koaqulyatora bagli qarmaq, qayg¢i, ayirict vo ya
ultrasos bigagi istifado edilir. Periton sohifosi kisonin boynuna yaxin vo paralel
soviyyado 4-5 sm kosilir. On sohifs kosildikdon sonra boyun yuxariya vo saga
dartilaraq arxa soth goriintiilonir vo kosik arxa sohifods dibs dogru 4-5 sm davam
etdirilir. Arxa sothds peritonun garaciyasrlo Hartman cibi arasindaki hissasi adaton
qalinlasr ki, bu da “garaciyar-kisa bagi” adlanir. Bu bagin kosilmasi kiso boynunu
xeyli sorbastlogdirir.
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Kosilmis 6n vo arxa sohifalor kiit vo ya koskin lisulla yuxariya vo asagiya dogru
acilir (styrilir) vo ayirma iglomlori strukturlar goriinons qodor davam etdirilir.
Kalot ticbucaginda kiso axacagi vo arteriyasindan basqa venalar, limfa diiyiinii vo
damarlari, fibroz vo gdvsok toxumalar da var. Arteriya ¢ox vaxt limfa diiyiiniiniin
altinda olur vo kisoyo c¢atdiqda saxslonir. Venalar inco olduglari iiclin ayirma vaxti
qurilib, ganaxma verirlor. Ona gora do, ayirma vaxti inco koaqulyasiyadan da

istifado etmok lazimdir. Bu bélgada
koaqulyasiya edarkon xoledoxa miitlag
digqat edilmalidir!

Kalot ticbucaginin yetorli acilmasi bir
ne¢d noqteyi nozordon vacibdir (Sakil
8). Birincisi, anatomik strukturlarin
yetorli goriinmosino vo taninmasina
imkan verir. Axacagm “kimliyi”
xoledoxdan baglayib kisoyo fasilosiz
kegmosidir. Arteriyanin “kimliyi” iso,
pulsasiya ilo yanasi kisoyo c¢atdiqda
saxolonmosidir. Hor hansi bir siibho
varsa diseksiya genislondirilmalidir.
Ikincisi, genis ayirma  axacaq Vo
damar anomaliyalarini agkar etmays va
buna baghh agirlagsmalar1 aradan
C[?;S;rcrziia :rrt]ifrl;r; \i/esrlzrl;(acagln uygun $okil 8. Kisa axacag va arteriyasinin
saviyyado baglanib-kosilmasino imkan ayrilmast
verir.

Axacaq vo arteriyamin baglanmasi
v kasilmasi

Kalot ii¢cbucagi tam acildigdan,
strukturlar tam ayrildiqdan vo “nayin
na olduguna” tam omin olduqdan
sonra  kiso axacagi vo arteriyasi
baglanib kosilir ($akil 9 va 10).
Axacaga xoledoxdan 0,5-1 sm
mosafods 2 yaxin klip vo bunlardan
arali kisoys dogru ticiincii klip qoyulur.
Ikinci vo f{igiincii kliplor arasinda
axacaq kosilir.  Kosorkon  ddiin
gorlinmasi strukturun axacaq olduguna
dolalst edir. Bu etapda giidiildon 6d

Sakil 9. Kisa axacaginin kliplonmasi
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ifrazinin olmamasina diqqgst etmok lazimdir. Giidiildon 6d ifrazinin davam etmaosi
klipin bos oldugunu vo ya siiriisdiiyiinii gostorir. Belo halda tokrari klip qoymaq
vo ya iplo baglamaq lazimdir. Eyni
sokildo arteriya da kliplonorok kasilir.
Kosikdon ganaxmanin olmasi klipin
tutmadigin1 vo ya siirlisdilylinii gostorir.
Belo hallarda yeni klipin qoyulmasi
moslohotdir, koaqulyasiya iso maoslohot
deyil.

Ciinkii  kosilon arteriya  “qacaraq”
xoledoxa yaxmn yerdo “gizlonir” ki,
burada koaqulyasiya tohliikoli ola bilor.
Qanaxma dayanmirsa tocriibali corrah
cagirilir vo ya agiga kegilir.

Bozi hallarda kliplomo imkani yoxdursa
vo ya Kklip strukturlarin 06lgiisiindon
kicikdirso, axacaq iplo baglana, tikilo
bilar. Arteriyani 1S9 bipolyar
koaqulyatorla distal soviyyodo daglamaq
olar.

Sakil 10. Kisa axacagr va
arteriyasinin kliplonmasiii

Kisonin yatagdan ayrilmasi

Axacaq vo arteriya baglanib kosildikdon, 6d sizma vo qanaxma olmadigna omin
oldugdan sonra 6d kisosi yatagindan ayrilmaga baslanilir (S2kil 11). Bunun iigiin
ovvalco kiso ilo qaraciyar sorhaddindo periton sohifasi kosilir. Sonra yataqda kiso
ilo qaraciyor arasindaki toxumalar kosilorok kiso ayrilir. Peritonu vo yataqdaki
toxumalar1 kosmok {i¢iin koaqulyator vo ya ultrasos bigagi istifado edilir. Kiit
iisulla ayirma moslohat deyil. Ciinki, inco vo fibrotik toxumalar1 qopararken
qaraciyor zodolona bilir, Lugka axacaqlarinin agiq galmasi 6d sizmasina sobob
olur.

Kiso yataqdan ayrildigdan sonra torbaya qoyulur, yataq aydin sokildo
goriintiilonir, yuyulur, ganaxma va 6d
sizmast  yoxlanilir, axacaq  va
arteriyaya qoyulan kliploro digqgot
edilir. Qanaxma yerlori koaqulyasiya
edilir ($akil 12). Tokrari yuma ilo gan
vo toxuma pargalari ¢ixarilir. Yuma su
durulana qodor davam etdirilir.

Kisonin ¢ixarilmasi

Torbaya qoyulmus kiso  bdyiik
doliklorin  birindon ¢ixarilir. Bu

Sakil 11. Kisa yataqdan ayrilmasi



Seminar 23. Laparoskopik xolesistektomiya

moqgsadlo xiisusi hazir torbalar (Endobag) vo ya olcokdon hazirlanmis torba
istifado edilo bilor. Kisonin torbada c¢ixarilmasi yaranin infeksiyalasmasinin,
daslarin qarma

tokiilmosinin qarsisin1  alir.  Kisonin
yaradan c¢ixmast ¢otinlik tdrodorso
daglar1 torbada ozmok vo yarani
geniglondirmok olar.

Yaralarin  tikilmasi vo  qazin
cixarilmasi

Kiso ¢ixarildigdan sonra garin boslugu,
troakar yerlori tokrasi yoxlanilir vo
yaralar tikilmoys baslanilir. Béyik
yaralarda (10 mm) aponevroz miitlaq
tikilmoalidir !

Ovvalca epiqastral yarada aponevroza
kameranin  nozaroti altinda  tikis
qoyulur. Sonra kamera epigstral
troakardan kegirilorok gobokalti yaraya
tikis qoyulur. Kicik yaralarda (5mm-
lik) aponevrozu tikmoyo gorok yoxdur. Sokil 12. Kisa yataginda
Bunlardan troakarlar ¢ixarilaraq yerino qanaxmaya nazarat

baxilir.  Bundan  sonra  boyiik

troakarlarin qaz yeri agilaraq qarindan

qaz tamamilo ¢ixarilir. Qarinda gazin galmasi omoliyyatdan sonra garinda vo
ciyindo agrilara sobab olur. Qaz c¢ixdigdan sonra 10-luq troakarlar da cixarilir vo
aponevroza qoyulan tikislor baglanilir. Tikislor baglanarkon arasina qarindaxili
orqanlarin kegmaodiyino diqqgot etmok lazimdir. Yaralara dori tikisi qoyulur vo
¢xarilan kiso histoloji miiayinoya gondorilir.

OMOLIYYATDAN SONRAKI GEDIS VO MUALICO

Xosto ekstubasiya olundugdan sonra bir ne¢o saat (5-6 saat) intensiv miisahido
otaginda yerlosdirilir. Hoyati funksiyalar1 (tonoffiisii, qan doérvani, husu, sidik
ifraz1) on az1 2 saat arzindo sabit olan xastolor adi otaga kegirilir.

Normal omoliyyatdan sonraki gedisli xostolordo funksional gostoricilor sabit
sokildo davam edir. Ik 24-36 saat orzindo yaralarinda agr1 olur, 12-24 saat sonra
sorbast horokot edirlor. Bagirsaglarin foaliyysti (qaz ¢ixarma vo auskultativ
bagirsaq soslori) 24-36 saat orzindo barpa olur.

Xostolora omoliyyatdan sonraki miialicolor AAAASIM gaydasinda tayin olunur:
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Alimentasiya — 12 saat sonra, udma refleksi tam borpa olunarsa xastolora sulu
qidalar verilir. Bagirsaq foaliyyoti borpa olundugdan sonra iso normal
gidalanmaya kegilir.

Aktivlik — 12 saat sonra xastolor gozmolidirlor

Agrikasici — adoton ilk 24 saat orzindo 1-2 dofs toyin olunur. Adston narkotiklors
ehtiyac olmur, geyri-steroid iltihabalehino agrikssicilor yetorlidir.

Antibiotiklor — adoton omoliyyatdan 30-45 dog. oavval vo ya anesteziya vaxti toyin
edilir. Birinci nosil sefalosporinlor (sefazolin) daha magsadouygundur.
Kisado koskin iltihab yoxdursa omoliyyatdan sonraki dovrdo antibiotik
istifado edilmir. Kaskin destruktiv xolesistiti olan xastalords is9, ilk 2-3 giin
orzinds sefalosporin vo antianaerob (metronidazol) istifados edilir.

Su-elektrolit Kkociiriilmasi - omoliyyatdan sonraki ilk 12-24 saat orzindo
(bagirsaq foaliyyoti borpa olunana vo hemodinamika sabitlogono qodor)
2000-2500 (30-35 ml/kg/glin) maye kogiirtliir. Kogiiriilon mayenin  2/3
hissasi Ringer, 1/3 hissasi isa 5% qlitkkoza mohlulu daha maslshatdir. Diurez
maye balansinin on adekvat gostoricisidir. Oral qidalanma basladiqdan sonra
infuziyaya ehtiyac qalmur.

IzIams - 24 saat orzindo xostolor hayati funksiyalar baximindan ciddi izlenmalidir.
[k 2-3 saat orzindo hor 15 dogigado bir vo ya davamli monitorizasiya ilo
xostonin nofosalmasi, tonoffiis sayr vo soslori, nobzi, AT, husu, bobok
reflekslori, diurezi, drenajdan ifrazati (YADDAS — yol, agciyar, dovran,
diisiincd, aciq, sirnaq - qaydasi) yoxalnilib qeyd edilmolidir. Bu
gostoricilor sonraki 6-3 saat orzindo hor yarim saatda bir, 6-12 saat orzindo
hor saatda, 12-24 saat orzindo iso hor 2-3 saatda bir yoxalnilmalidir.

Moaxsusi tadbirlar — yanas1 xastolikari olan xastolords vo forqli amaliyyatlari olan
v ya agirlasmalarda gdstoriso gora yerina yetirilir.

Xastalorin eva yazilmasi

Xostolor 24 saatdan sonraki dovrde, adoton 36-48 saat sonra evo yazilirlar. Evo
yazilma ti¢iin asas sortlor hayat1 funksiyalarin sabit olmasi, bagirsaq fealiyyastinin
borpa olunmasi, agrikosiciyo ehtiyacin olmamasi, xostonin sorbast aktivliyi, yerli
vo iimumi agirlasma slamotlorinin olmamasidir.

Miisahida

LapXE kegirmis xastolor 1, 3, vo 6 ay vo 1 il sonra tokrari miiayino olunmalidirlar.
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