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SARILIQ

DORIi VO SKLERANIN BILIRUBININ HESABINA SARALMASI
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ALT va AST-dan gox galxmas: - tdla bagh problemiar,

~
SUMUK V2 YA URSKLD BAGLI PROBLEMLARIN QARACIYDRLA BAGLI

- PROBLEMLORDSN DIFERENSASIYASI

GGT galemur
Qaraciyeria bagh deyil

GGT gabar T
Qaraciyar va &d problemlari arasinda diferensasiya

L

B

GGT va ALP proporsional
ALT va AST-dan az qalxmasi — qaraciyarla baglh
problem|ar, tibbi midaxila tovsiyya edilir

GGT va ALP proporsional

carrahi midaxila tvsiyya edilir

AST > ALT
XRONIKI V3 YA OBSTRUKTIV PROSESLSR
EHTIMAL EDILIR

AST < ALT
HEPATIT[VIRAL V3 YA DRMAN TOKSIKI
T5IRDAN) EHTIMAL EDILIR

T9BIi VO YALANCI SARILIQ-kdk,
borani kimi(beta karotin)qida
gabulundan sonra ola bilir.

PREHEPATIK SARILIQ
Tt
BILIRUBIN - 0
1 UROBILINOGEN

ACLIQ SoKoR -
rekulositlarin sayi

KUMBS TESTI

1 BILIRUBIN ( 15%
birlasmamis)

ALP - N
PT-N

Eritrositlarin
dagilmasi(hemolizi)hesabina
bas verir. Qara ciyards
metabolizmin pozulmasi
hesabina birlasmamis
bilirubinin saviyyasi artir.
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GGT-qamma glutamil transpeptidaza, ALP - alkalin fosfataza,
AST - aspartat aminotransferaza, ALT - alanin aminotransferaza

POSTHEPATIK SARILIQ
o
A BILIRUBIN
J UROBILINOGEN

QARACIY3R DAXILi SARILIQ
~~
? BILIRUBIN
1 UROBILINOGEN

_ 1 BILIRUBIN
MIKS(BIRLISMIS Vo
BIRLOSMOMIS)
ALP,y GT
MAST, ALT

NPT - Viit K ils barpa
edilmir

N BILIRUBIN ( 15%
birlasmis)

TMALP, y GT

NPT = Viit K ils barpa
edilir

Normal birlasmis
bilirubinin 6d vasitasila
bagirsaga tokiImasi
pozulur. Qanda
birlasmis bilirubin artir.

Metabolismda olan ve ya
bilirubin sintezinda olan
anomaliyalar hesabina ham
birloasmis ham do
birlasmamis bilirubin artir.
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Faktorlar

-Travma
Faktorlar Yiksak yaniglar
-Hiceyra tsiklind krisis =50n canj.rahl emeliyyat
-Uzun siran

-Qanin transfuziyasi Ak
“Hemolitik darmanlar harakatsizlik va acliq

-Hemolitik anemiya -Umumi uzunmiddatli

L parenteral gidalanma
-Diabet
-Infeksiyalar
-Kimyavi qiciglandiricilar
-Darmanlar

L -Téramalar

Eritrositlarin hemolizinin
artmasi (destruksiya)

| Hemolitik/prehepatik

Dassiz xolisistit

Madaalti vazin basinin

. Daralma Madaalti vazin 6demi
karsinomasi

Birlasmamis
hiperbilirubinemiya

Xolestaz Sklerotik

- Umumi 6d yollarinin :
) xolangit
Qaraciyar xarici obstruksiyasi 9

Qilbert Sndromu | | Sariliq / Icterus |

Birlasmamis bilirubinin Hiperbilirubinemiya Birlasmis
artmasi hiperbilirubinemiya
Kecidin Dasli xolesistit
|Qaraciyar hUceyraIari/hepatikl |Obstruksiya/post-hepatik| baglanmasi Xolelitiaz

Faktorlar /
s
- siroz Hepatositlarin zadalanmasil galesodaall Faktorlar

- garaciyar karsino- —:‘iroz "
-hepatitlor
masi ] -
Sisms, fibroz, ve ya —xolangitlar

darachySl kar)allarmm -madaali vaz karsinomasi
Birlasmis bilirubin itirilmasi obstruksiyasi

Birinci birlasmis bilirubin

Bilirubin metabolizmi

v, Qanin Umumi analizi

v'  Sidiyin imumi analizi
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Klinik Laboratoriya Markazi

SARILIGIN SOBOBLORI

Qaraciyarinalkohol xastaliyi. XUsusila siqaret cakanlards daha cox fibroz yaranir, asas 2 yolla: alkogol dehidrogenaza va
sitoxrom P-450 2E1(sarbast radikallar yaranir; oxidativ stress hepatositlari nekroza va apoptoza ugradir) bas verir. Qara ciyarin
dagilmasi alkoqol dehidrogenaza yolu ila NAD-in NADH olan nisbatinin dayismasi hesabina, glukoneogenezin inhibisiyasi
hesabina, yag tursusunun oksidlasmasinin artmasi, va naticads qaraciyards yag infiltratlarinin artmasina sabab olur. Alkoqolik
metabolit asetaldehid, hiceyrs proteinlarils birlasands, antigenic xarakter alir va iltihabin yaranmasina sabab ola bilir. Alkogol
ham da bagirsagin selikli gisasinin baryer funksiyasina da tasir edir, endotoksemiyaya sabab olur, o da gara ciyarin iltihabina
sabab olur. Darmanlar birbasa va dolayi yolla hiperbilirubinaemiyaya sabab ola bilir. Birbasa hiperbilirubinemiya adatan kaskin
qara ciyar dayisikliklarina, hepatitlars, xolestaza, garisiq hepatitlars ve bazan da steatoza sabab olur. On cox parasetamolun
uzun va cox miqgdarda istifadasi, antibiotiklar (xUsusile amoksisillin-klavulanat, gentamisin, eritromycin, novobiosin, isoniazid,
etambutol, va rifampin), HIV-da antiretrovirus terapiysinda istifada ediloan (HAART), amiodaron, kalsium-kanal blokatorlari, ACE
inhibitorlari, statinlar, isoproterenol, epinefrin (adrenalin), teofillin, bitki preparatlar (kava, ma-huang, comfrey, black cohosh,
va cascara), QSIOP, estrogenik va ya anabolik steroidlar, oral kontraseptivlar, xlorpromazin, metildopa, fenelzin, orlistat, vo
halotan. N-asetilsistein (NAC) qara ciyari minimum zadslayandir. Autoimmun hepatitlor darman vasitasinin qaraciysr
zadalanmasinin bitin hallarinda nazars alinmalidir

Xo$ XASS9Li OD OBSTRUKSIVASI

Xoledoxolitias zamani sariliq birinci dasin 6d yollarinda yaranmasi zamani va ya dasin 6d kisasindan &d yoluna kecan
zaman bas verir. Odun durgunlugu, baktlbllla kimyavi balansin pozulmasina, pH-In dlzbalansma bilirubin sintezinin
artmasina, va ¢6kintinln yaranamasina va nahayst dasin formalasmasina gatirib ¢ixarir.

Omoliyyat sonraki daralma - Yatrogenik 6d yollarinin pozulmasi, an cox xolesistektomiya smaliyyatlarindan sonra
qurulusun dayismasi hesabina, ¢cokintinin yaranmasina, o iss 6z ndvbasinds obstruksiyaya sabab olur.

infeksiyalar Hepatitis A, B, C, E, QiQS xolangiopatiya, Sar qizdirma(Flavivirus), Coxackievirus A(4, 9) va B(5), Echovirus
(4,9)), CMV), Mononukleos (EBV), CMV, Leptospiroz, Legionella, Qarin yatalagi, TSST, Q qizdirmasi(C.burnetti), Closridium
septicum- mionekroz,Borrellioz, Il, Ill siflis (Tpallidum), Qara ciysr kondidozu, F.hepatica, F.gigantica, Opisthorchis

Qalxan xolangit 9n cox 6d yollarinda infeksiya, obstruksiya hesabina bas verir. Xoledoxolitiazin yaranmasinin asasinda
carrahi amaliyyatdan, ‘xroniki pankreatitlar, radioterapiya, vo ya kimya teraplyasmdan sonra qurulusunda dayisiklik
hesabina bas verir. Od obstruksiyalari iltihabla va bakterialarin yayilmasi va inkisafi ils ola biler. Toksiki xolangitlar va ya
sepsisla xolangltlar 6dUn irinli proseslari ola bilir. Obstruksiyanin inkisafi ila bagll olaraq 6d axininin daralmasina,
bakteriyalarin gana kesmasina va nahayst sepsiss sorait yaradir.

Parazit infeksiyalar Ascaris lumbricoides, Echinococcus granulosus, Clonorchis sinensis, Fasciola hepatica, F.gigantica,
G.lamblia, G.duodenalis, Malyariya

iLTIHAB VO iMMUN-SISTEMLS BAGLI FAKTORLAR

Autoimmun hepatitlar Qaraciyarda xroniki iltihabi xastaliklerin etiologiyasi tam bilinmir (patogenez kompleks genetik
meyillik, atraf mihit amillarindan, mixtslif viruslar, dearmanlar, va ya bitki agentlari, autoantigenlar, va immunoregulator
mexanizmlarin disfunksiyalariils alagalandirilir).

likin 6d sirozu Kicik qgaraciyer daxili 6d kanallarinin xroniki xastsliklri 6d axarlarinin iltihablasib, dagilmasinin
progressivlasmasin ila xarakterizs edilir. Fibroz asl insult kimi va toksiki 6d duzlarinin garaciyars ikincili effekti kimi tasir edir,
naticada siroza gatirib cixarir. Adstan autoanticismlarin (antimitoxondrial anticismlar) tapilmasi etiologiyasinda autoimmun
xastaliyin olmasini gostarir

likin sklerozik xolangit Xroniki progressiv xolestatik garaciyar xastaliklari, intrahepatik va/ya ekstrahepatik 6d kanallarinin
iltihab ve fibrozu ila xarakteriza olunur, resulting in diffuz, multifokal strukturlarin formalasmasi ils naticalenir. Daha cox
bagirsaglariniltihabi xastaliklari ila alagalidir.

lgG4 xolangiopatiyasi 9sas autoimmun pankreatitls alagalidir, IgG4 xolangiopatiya sistem iltihabi dayisikliklari tamsil edir,
hansiki, 6zUnU bir cox organlarda géstarir vo zardabda 1gG4 seaviyyssinin artmasi va ya plazma hiceyralarindaki 1gG4-
mediatorlari olan &d ollarinin iltihabi ilo alagalidir. Adatan yasi 50 - 60 olan kisiloerds, 75% yuxari 6d axarinin
obstruksiyasi(tutulmasi) va sariligla misayat olur.
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METABOLiK FAKTORLAR

Birincili geyri-alkogolik steatohepatitlar - Inkisaf etmis qarb 6lkalarinda piylanma hesabina ola bilir. 45 yasindan yuxari,
piylanma, diabet va AST/ALT qgalxmasi fibroza riski artirir.
Ikincili geyri-alkogol steatohepatitlar Amiodaron, metotreksat, nifedipin, kortikosteroidlar, tamoksifen kimi darman
preparatlari, parenteral qidalanma, ve qisa bagirsaq sindromu buna gatirib cixarir. Az hallarda glikogenin saxlanmasi va
homosisteinuriya, Vilson, va seliakiya xastaliyi taskil edir.

NEOPLASTIK FAKTORLAR

Madsalti vaz xarcengi(MVX) BUtin madaalti vaz sislarinin coxunu 85%-ni asasan madaalti vazin axacaginin
adenocarcinomalari(PDAC) aiddir. MVX-nin inkisafi model olaraq pre-invaziv pankreatik intraepitelial neoplastik (PanIN)
zadalanmadan invaziv axin adenokarsinomasina gadar olur. Madaalti vazin bas hissesinin karsinomasi 6d axarinin distal
hissasinin obstruksiyasi naticasinda yaranir va obstruktiv sariliq inkisaf edir.

Xolangiokarsinoma sis olub, intrahepatic va ya ekstrahepatik 6d epitelinda yaranir. 90% - dan coxu adenokarsinoma, galanlari
isa yasti hiceyrs sislaridir. Od axarinin xarcanginin etiologiyasi tam malum deyildir, lakin bir cox infeksiyalar, ilkin sklerotik
xolangitlar, va kimyavi maddalar onun inkisafina tasir edir. Qaraciyarin xroniki infeksiyalari gamiricilardan, Clonorchis sinensis
va Opisthorchis viverrini, cholangiocarcinomanin yaranmasi ilo bagh ola bilir. Digar parazitlardan, Ascaris lumbricoides,
xolangiokarsinomanin patogenezinda rol oynayir. Anadangalma 6d yolllari xastaliklari xoledokal kitsalar ve Karoli xastaliyi
aiddir, xolangiokarsinoma ila alagalidir. Digar xolangiokarsinoma ils slagali olanlar 6d kanali adenomasi, 6din papillomasi, va

alfa-1 antitripsin deficitidir. .
HEMATOLO)I FAKTORLAR

Irsi hemolitik anemiyalar Qirmizi gan hiceyralarinin hemolizi (RBCs) zardabda bilirubinin saviyyasinin artmasina gatirib cixarir.
Kliniki sarihq birinci bilirubinin saviyyasinin 34 - 68 micromol/L (2 to 4 mg/dL) yuxari olmasi ila tazahir edir. Qirmizi gan
hiceyralarinin(RBC) membran defektlarina (irsi sferositoz, elliptositoz, piropoikilositoz), ferment catismazligi (glukoza-6-fosfat
dehidrogenaza catismazhdi, piruvat kinaza catismazligi), ve qeyri normal hemoglobin sintezinin (oraqvari anemiya,
talassaemiya) aiddir.

Qazanilmis hemolitik anemiyalar Autoimmun hemolitik anemiya qirmizi gan hiceyralar(RBCs) outo anticismlar tarafindan
tasire maruz galir va bu damarxarici dagilma Gc¢iin hadaf hesab edilir. Bu adatan autoimmun hesab edilir (e.g., SLE, revmatoid
artritlari, vo ya sklerodermiya) va ya limfoproliferativ dayisikliklerle slagslidir (adstan geyri-Hodkin limfoma va ya xroniki
limfosit leykemiya). Alloimmun hemolitik anemiya transfuziya reaksiyalari hesabina, adstan ABO uygunsuzlugu zamani bas
verir. Bir cox darmanla baglh hemoliz, bazan immun-mediator mexanizmlar, va digar gqeyri-immun-mediator mexanizmleari ils
da bas verir. Bazi CMV, mononukleoz, toksoplazmoz, va leismania kimi infeksiyalar da hemolizs sabab olur. Mikroangiopatik
hemolitik anemiyalar: daha ciddi anemiyalar DIC, trombotik trombositopeniya purpurasi, hemolitik uremik sindrom, va
eklampsia sabab olur. Paroksismal geca haemoglobinuria az tesadif edilan, gazanilmis qirmizi gan hiceyralarinin
dayisiklikliyinin naticasi kimi olub, ve névbati hemoliza gatirib cixarir.

Hamilalards xolestaz Orta sarilig dominantliq dasimir. Bu 6d duzlarinin dari va Plasentada yigilib galmasi iils baghdir ki, vu da
hormonal, genetik, va ya atraf amillarin birgs kompleks saklinda tssirils alagalanir.

HELLP sindromu Hemoliz, gara ciyar fermentlarinin artimi, asagi trombositlar bu sindromunun asas agirlasmalarindandir.

GENETiIK FAKTORLAR

v Irsi hemoxromatoz Yalniz yetkin insanlarda olur, yiksak damir talabati ila bagl olub, organizmin damirls yiklanmasidir. Bu
qaraciyar, Urak, madaalti vaz, hipoviz, oynaq va darids bas verir. 9n cox rast galan, autosom ressessiv genetik dayisiklikdir. Bu
xastastaliya cavabdeh olan gen HFE adlanir va 6 xromosomda yerlasir. Bu daha cox irsi hemoxromatoz olan insanlarda
mutasiya bas verir.

v" Alfa-1 antitripsin (alfa 1-AT) defisiti Qaraciyards istehsal olunan alfa 1-AT proteinin garaciyards saxlaniimasi va zardabda
iso alfa-1-AT saviyyasinin asadi olmasi ilo alagali Umumi irsi xastalikdir. Emfizema va sirrozla tazahir edir. Onun
catismazliginin an agir formasi olan klinik xUsusiyyatlar erkan baslayan emfizema, neonatal hepatit, xroniki hepatit, sirroz va
hepatoselluler karsinomadan ibaratdir. Lakin fenotipik alamatler hayat boyu olduqca dayiskandir. Alfa 1-AT geni
14xromosomda yerlasdirilib va proteaza inhibitoru olan (Pl) lokusunda mutasiyalar tak bir amin tursu (lizin 342 G¢On glutamik
tur) sintezini pozur, mutant gen mahsulunun sintezi zaiflayir, hepatositlordaki va zardabdaki alfa 1-AT saviyyasi asagi olur.

v" Vilson xastaliyi Az rast galan, autosom ressessiv olan, garaciyar, beyin va digar toxumalarda misin haddindan artiq ¢cékmasi
ilo xarakteriza edilan mis metabolizminin pozulmasidir. Xromosomun 13q qolunda yerlasan genetik qUsurun gara ciyarda
misi nagl edan adenozin trifosfataz (ATPaz) genini (ATP7B) tasir gostarir. Son zamanlar nevropsixiatrik xastaliklarda rast
galinir. Diagnoz zardabda seruloplazminin, sidikds,va qaraciysrda misin, Kayser-Fleiscer halgasinin(g6z almasinda) tayini ila
goyulur.

v’ Gilbert sindromu Autosom ressessiv olub, araliq sariligla xarakteriza edilir, hemoliz va qaraciyar xataliklari tasadUf edilmir.
Bu dehidratasiya, aclig, menstrual period, va ya stress, gicli masqdan sonra ola bilar. MUsyyan olmayan abdominal
narahathq ve Umumi yorgunluqg alamatlari olur. Bunlar 6zbasina kecir ve dastaklayici mialicadan basqa, he¢ bir mualicaya
ehtiyac yoxdur. Birlasmamis hiperbilirubinemiya istisna olmaqla, standart qaraciyar funksiyasinin test naticalari normal olur.
Hec bir arasdirma talab olunmur.

v’ Kriqler-Najjar sindromu Az tesadif edilon, autosom ressessiv olan, bilirubin metabolizminin pozulmasi
glukuronosiltransferaza defisiti ilo bas verir, hansi ki, anadangslma geyri-hemolitik sariliga sabab olur. 2 tipa bolGnir (Tip 1
sariliq va bilirubin ensefalopatiyasi hesabina bas verir, nevroloji zads va catismazliglara gatirib sixarir. Tip 2 xastalikleri daha
zoifdir, az hiperbilirubinemiya olur va nevroloji dayisiklsr olmur).

Dubin-jonson sindromu Birlasmis bilirubinin qara ciysr sekresiyasinin azalmasi, Qisa middatli birlasmis bilirubinemiya,
Bilirubinuriya, Normal hayat

Rotor sindromu Aralig milayim birlasmis bilirubinemiya, Bilirubinuriya, Normal hayat
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