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KLINiK PRAKTIKADA REKTUMUN AMPULYAR ADENOKARSINOMASI.
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Adenocarcinoma of the Ampullary Section of the Rectum in Clinical Practice.
Jamalov EG., Akyiiz D.A., Kasimov A.Sh., Shafiyev I.A.

Introduction: Adenocarcinoma of the ampullary section of the rectum remains a significant problem
in clinical oncology and is often diagnosed at late stages, despite improvements in diagnostics. Limited
access to molecular characterization of tumors and screening has led to an unfavorable trend: the
proportion of patients under 50 years of age is increasing, consistent with data on the ''rejuvenation"” of
colorectal cancer in some populations. This paper presents a clinical case of ampullary adenocarcinoma
as an illustration of late diagnosis, with an analysis of its etiopathogenesis, differential diagnosis, and
principles of treatment tactics, including the role of morphological verification and a multidisciplinary
approach.

Keywords: rectal adenocarcinoma; ampullary section; early/late diagnosis; early age; microsatelite
instability; KRAS/NRAS; screening; total mesorectumectomy; differential diagnosis; personalized
therapy.

A/leHOKAPIHHOMA aAMITYJISIPHOTO OT/Ae/1a MPSAMON KMIIKH B KIMHUYECKOIl MpaKTHKe.
MxamagioB @.I., Axro3 JI.A., Kacumos A.IllL., [llapuen JI.A.

Brenenue: AneHokapIuHOMA aMIYJISPHOIO OTAeJIa NPSIMOM KHIIKH OCTAéTCs 3HAYUMOI TPo0-
JIEMO# KJIMHMYECKOI OHKOJIOTMH M HEPEIKO BbIABJISIETCS HA MO3THUX CTA/AUAX, HECMOTPS HA COBep-
meHcTBoBaHUe JuarHocTuku. Ha ¢one orpannyeHHoro gocryna Kk MoJieKy/JIsipHON Xapakrepuc-
THKe OIyX0JIeil U CKPUHUHTY GopMupYyeTCcsl HeOJIaronpusTHASI TEHACHIUSI: PACTET yIeJbHBbIH Bec
MAHEHTOB MoJI0Ke S0 JIeT, YTO COrIacyeTcsi ¢ JAaHHBIMH 0 KOMOJI0KEHHI» KOJIOPEKTATbHOI0 PAKa B
pane nonyasuuid. Hacrosimmasi padora npeacrapiasieT KIMHUYECKUH CIy4yail aMnmyJsipHOM ajeHo-
KAPUMHOMBbI KaK WLIIOCTPALUIO NO3/IHEH THATHOCTHKH, C AHAJM30M ITHONATOreHe3a, 1nddepen-
NUAJbLHON INATHOCTUKU M NPUHIHUIOB Je4eOHOH TAKTHKH, BKJKYasg pojb MOPGOI0rudecKoi
BepUPUKAUH M MYJIbTHIMCUUILIHHAPHOIO MOAX0AA.

KirueBble cjioBa: aieHOKAPUMHOMA NMPAMON KUIIKH; aMIYJSPHbIA OTHeJI; PAaHHAS/TO3IHAS
JAUATHOCTHKA; PAHHUH BO3PACT; MUKpOcaTelJIMTHAA HecTa0MIbHOCTh; KRAS/NRAS; ckpuHuHT;
TOTAJIbHAs Me30peKTyMIKTOMHUSA; AU depeHIHATbHAA TUATHOCTHKA; MEPCOHAIM3NPOBAHHAS
Tepanus.

Giris. Rektal ampulyar adenokarsinoma klinik onkologiyada shomiyyatli problem olaraq galir vo diag-
nostikanin tokmillosdirilmoesine baxmayaraq, diagnoz daha ¢ox gec marhalslords qoyulur. Sislorin mole-
kulyar xarakteristikas1 vo skrininq imkanlarinin mohdud olmasi fonunda 50 yasdan asagi xostolorin nisbati
artir ki, bu da bir sira populyasiyalarda kolorektal xor¢ongin “cavanlagsmasi” ilo bagli molumatlara uygun-
dur. Bumaqalods morfoloji tadqigatin rolu vo multidissiplinar yanasma da daxil olmagqla, etiopatogene-
zin tohlili, differensial diagnostika vo miialico taktikasinin prinsiplori ilo ampulyar adenokarsinomanin
goyulan gec diagnozunun bir klinik voziyyati togdim olunur.

Acar sozlar: rektal adenokarsinoma; ampulyar hisso; erkon / gec diagnoqgnostika; cavan yas; mikrosa-
tellit geyri-stabitllik; KRAS/NRAS; skrining; total mezorektumektomiya; diferensial diaqnoz; fordi tera-
piya.

Aktualhq. Rektal ampulyar adenokarsinoma miiasir onkologiyada miihiim problem olaraq qalir. Diag-
nostik texnologiyalarin inkisafina baxmayaraq, xastolik holo do asason gec marhalalordos askar edilir. Son
illordo xasto populyasiyalarinin "cavanlasmasinin” hoyacanverici tendensiyas1 miisahido edilmisdir: Arag-
hi M. etal. (2024, The Lancet Oncology), 50 yasdan asag1 soxslordo kolorektal xorgongin tezliyi artir [1].

_‘287



Corrahiyya, 2026 Ne 1 https://doi.org/10.30546/acqibjs (NGO |

Oxsar naticolor Koveitypour Z. et al. (2019), sisin malignizasiya yasini vo cografi doyiskonliyini
niimayis etdirir [2]. Diagnozun gec qoyulmasi miiasir diaqnostik tisullarin olmamasi vo sislorin molekulyar
xarakteristikasinin miixtolifliyi ilo oalagalondirilir. Markowitz S.D.-nin geyd etdiyi kimi. vo b. (2009),
KRAS/NRAS mutasiyalariin vo MSI statusunun miioyyon edilmosi fordilogdirilmis terapiya tictin agardir,
lakin bu todqiqatlar ¢ox vaxt mévcud olmur [3]. Belolikla, gec askarlanma vo gonc xastalorin sayinin art-
masinin birlogsmasi rektal adenokarsinomanin epidemiologiyasinda alverissiz tendensiya yaradir ki, bu da
erkon skrininqg va diagnostika proqramlarinin tokmillogdirilmoesinin zaruratinden irali galir.

Nasrin maqsadi rektumun ampulyar hissosinin adenokarsinin fordi klinik hadisosini klinik x{isusiy-
yatlori, differensial diagqnostika vo miialicoys miiasir yanagsmalar1 vurgulayaraq gec diaqnoz probleminin
illiistrasiya niimunosi kimi toqdim etmokdir.

Diiz bagirsagin adenokarsinomasinin etiopatogenezi. Odobiyyat molumatlar1 dofolorlo vurgulayir
ki, rektal adenokarsinoma genetik, iltihabli, pahriz vo kanserogen amillorin kompleksinin tasiri altinda in-
kisaf edir, onlarin qarsiliqli tasiri son illords reproduktiv yasdak: insanlarda daha ¢ox miisahido olunur.
Molekulyar genetik mexanizmlor osas ohomiyyst kosb edir. Fearon E.R. va bagqalari torofinden tosvir edi-
lon adenokarsinomanin inkisafinin klassik modelins gora. (1990), APC geninin inaktivasiyasi neoplastik
prosesi basladir vo KRAS vo TP53 mutasiyalari adenomanin invaziv karsinoma ¢evrilmasina komok edir
[4,5]. Miiasir todqiqatlar (Koveitypour Z. et al., 2019; Nguyen L.H. et al., 2021) gonc xostolordo tez-tez
pohriz vardislori vo ekzogen kanserogenlora moruz qalma ilo olagali spesiﬁk mutasiya imzalarimin-imza-
larin oldugunu agkar etdi [2,6].

Gonclords kolorektal xargongin irsi vo sporadik formalari {i¢iin xarakterik olan DNT tomir sistemindoki
qiisurun noticosi olan mikrosatellit geyri-sabitliyi (MSI) miihiim rol oynayzr. Iltihabi komponentin ohomiy-
yotiaz deyildir.

Xroniki iltihabi bagirsaq xastaliklori (xorali kolit, Kron xastsliyi) epitelial displaziya va badxassali sis-
loro gorait yaradan proinflamatuar sitokinlorin aktivlosmosi vo oksidlosdirici stress ilo xarakterizo olunur
[7,8].

Qidalanma vardislori do kanserogenezdo boyiik rol oynayir. Chan D.S. vo basqalarina gora. (2011) vo
Alexander D.D. va b. (2015), qurmiz1 va ikincili islonmis ot, yaglarin haddindon artiq istehlaki vo bitki
lifinin ¢catismazlig1 kolorektal adenokarsinoma [9,10] inkisaf riskini artirir. Diiz bagirsagin ampulyar nahi-
yosinin anatomik xiisusiyyatlori - selikli qisalarin yiiksok sixlig1 va kanserogenlarlo uzun miiddst tomasi -
bunahiyyani mutagen amillorin tosirina va displastik doyisikliklorin inkisafina xiisusilo hassas edir.

Beloliklo, rektal adenokarsinomanin etiopatogenezinin miiasir konsepsiyalari prosesin multifaktorial
xarakterini vo xastaliyin “cavanlagsmasina’ meylini tosdiq edir ki, bu da erkon molekulyar skriningin, profi-
laktik proqramlarin vo hotta gonc yas qruplarinda xor¢ongo qarst hessasligin zoruriliyini vurgulayir
(Cadval 1).

Cadval 1.
Rektal adenokarsinomanin patogenezi [11-15]
Morholo Osas Morfoloji "Gonclosma" ilo slagali Miislliflor/
mutasiyalar/mexanizmlor|| doyisikliklor || yasa bagl vo ekzogen amillor manbalor
APC mutasiyast, - Epitelin Gonc fordlords irsi

L katenin aktivasiyast, sis || . . PI mutasiyalar (MMR, APC);

. L hiperplaziyasi, Esteller M.
Tosobbiis- supressor genlorinin fokus kanserogenloro erkon moruz 2008
Innisiasiya hipermetilasiyast displazivas qalma (qida olavalari,

(MLHT) prazty nitrozaminlor)

II. KRAS aktivasiyasi, Asagi Ganclords xroniki iltihab Fearon E.R.,
Promosiya || iltihabli sitokinlor (IL-6, |[daracali displazi|| (UC, Crohn xastaliyi); oturaq || 1990; Kraus S.,
(adenoma) TNF-a, COX-2) olan adenoma hoyat torzi, piylonmo 2009

TP53, SMAD4 Yiiksok 45 yasdan kicik soxslarda
111 . . MSI-miisbat sislorin ailo Baker S.J.
. mutasiyalari, TGF-f3 daracali i . g
Proqressiya . ; . formalari; pohriz vo fiziki vo basqalari,
o yolunun pozulmasi, ||displaziya, kript L . ]
(in situ : . . : harokatsizliyin tosiri altinda || 1990; Boland

. mikrosatellit geyri-  ||arxitekturasinin . . o
karsinoma) e oy : epigenetik anormalliklorin C.R., 2010

sabitliyi (MSI) itirilmasi yiglmasi
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E-kaderin, epiteliya-
V. mezenximal itkisi kegid . %ubmukozal Metabolik stress, yiiksok Brabletz T.
. . (EMT), isgal, bazal .
Invaziv . saviyya ganc obez xastolordo || vo basqalari,
boyiimo metalloprotelr.lazala'V. membrgnm . insulin vo IGF-1 2005
Metastazin ifadosi mohv edilmasi
(MMP-2, MMP-9)
Limfa . .
. . e Aktiv angiogenez vo Folkman J.,
Angiogenezin diiytinlorina, . . . ]
V. . L . . immun disfunksiyalar 2002; Nguyen
aktivlosdirilmosi (VEGF,|| qaraciyars, .
Metastaz o sabobindon gonclordo L. H. vo
PDGF, FGF) agciyarlora i A
stiratlonmis iraliloma basqalari, 2021
metastazlar

Toqdim olunan molumatlar rektal adenokarsinomanin etiopatogenezinin genetik, iltihabi vo metabolik
mexanizmlorin xarici mithit amillori ilo garsiligli alagads oldugu miixtolif soviyyali bir proses oldugunu
aydin sokildo niimayis etdirir. Son illordo miioyyon edilmis kolorektal xorgongin “cavanlasmasi” tendensi-
yas1 xtisusilo geyd olunur ki, bu zaman 50 yasdan asag1 xostolordo osas molekulyar hadisolor — APC inak-
tivasiyasi, KRAS vo TP53 mutasiyalar1 vo mikrosatellit geyri-sabitliyi daha ¢ox qeyds alinir. Bu doyisiklik
tokco genetik meyllori deyil, hom do miiasir hoyat torzinin vo pohrizin tosirini oks etdirir: tokrar emal
edilmis otin haddindon artiq istehlaki, piylonmo, fiziki horakatsizlik, xroniki iltihab vo ekzogen kansero-
genlora moruz qalma sis solalesini siirotlondirir. Gonc xastalords proses tez-tez daha aqressiv , daha aktiv
angiogenez, askar proliferasiya vo erkon metastazin yaranmasi sokildo davam edir.

Belslikls, cadvoaldo vurgulanir ki, kolorektal xor¢ongin "cavanlagmasi" fenomeni slverissiz metabolik
va otraf miihit soraiti fonunda klassik karsinogenez mexanizmlorinin siiratlonib aktivlasmasi ils slagoli
molekulyar-genetik osasa malikdir. Bu miisahidolor daha cavan insanlarda, xtisusilo risk faktorlari olanlar-
da erkon molekulyar skrining, profilaktika programlari vo fordi monitorinqg ehtiyacini dostokloyir.

Klinik gedis va differensial diaqnostika.

Erkon morhalolordo diiz bagirsagin ampulyar hissosinin adenokarsinomasinin klinik gedisi tez-tez
faktiki olaraq asemptomatik olaraq kegir ki, bu da xastoliyin vaxtinda agkar edilmosini oshomiyyatli doraco-
do ¢otinlosdirir. Qeyri-sabit nocis, meteorizm, anorektal bolgados orta doracado narahatliq vo ya az ganhi-
selikli axint1 kimi simptomlar ¢ox vaxt sohvon xosxassoli bagirsaq xostoliklorinin olamatlori olaraq gobul
edilir. Bubaximdan, anorektal lokalizasiyanin on ¢ox yayilmis patologiyalarini istisna etmoys yonalmis di-
ferensial diagnostika xiisusi ochomiyyat kosb edir.

Hemoroy, anal c¢atlar ya fissura, xroniki proktit, xosxassali polip vo adenomalar, ham¢inin qadinlarda
diiz bagirsagin spesifik iltihabi vo qranulomatoz proseslori (vorom, Kron xostoliyi), metastatik zodslon-
malar vo endometrioz ilo aparilir.

Diagnozun qoyulmasi prosesi rektoskopiya, endorektal ultrasss, ¢anaq stimiiklorinin maqnit rezonans
goriintiilomasi vo morfoloji yoxlama da daxil olmaqla kompleks yanasma tolob edir.

Diagnozun morfoloji tasdiqi badxassali proseslori xosxassali iltihabi vo damar xastaliklorindon ayir-
maga vo miialiconin vaxtinda baglanmasini tomin etmoys imkan veran halledici meyar olaraq qalir.

Klinik hal 8 hadisadon birinin toagdimati il aparilir.

Xasta 1991-ci il tovalliidlii kisi cinslidir. Azarbaycan Tibb Universitetinin Todris Carrahiyys klinikasi-
nin carrahiyyo s6bosino xarakter sikayatlori olduguna goro yerlosdirilib. Status presentda: Orta boylu, nor-
mostenik quruluslu . Umumi vaziyyati gonastboxsdir. Dari vo selikli qisalar solgundur.. Periferik limfa dii-
yiinlori boyitimayib Nobz dogiqods 100 vurgudur, kifayat qodor dolgundur. Arterial tozyiqi 100/60 mmHg-
dir. Dos qofosi normal formadadir tonoffiisdo normal istirak edir. Auskultasiya zamani agciyarlordo vezi-
kulyar tonaffiis saslori esidilir. Tonoffiis doqiqads 20-dir. Urak tonlari sothi vo ritmikdir, anormal xiriltilar
yoxdur. Dil qurudur vo ag orplo ortiilmiisdiir.

Qarin bir godor kop vo agrilidir tonofiisds istirak edir. Qarinda sothi palpasiyada — bir qodor gorgin heg
bir anormal kiitlo askar edilmir.Peritonun qiciqlanma olamaotlori yoxdur. Peristaltik soslor yoxdur, fizioloji
proseslor pozulur, sidiyin rongi normaldir. Qabul edildikdon sonra klinik vo biokimyavi testlor vo asagidaki
todqiqatlar aparildi:

Kolonoskopiya: Yogun bagirsagin S formali hissoyo qodar miiayinasi. S-gokilli bagirsagin selikli qisa-
st hiperemik va yerlordo 6demlidir. Anal kanali ohato edon, diiz bagirsagin asagi ampulyar hissasindon bas-
layaraq, geyri-barabor sotho malik, boyiik omentuma dogru yayilan, kontakt ganaxmaya meylli bir sis qeyd
edildi.
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Diaqnoz: Diiz bagirsaq neoplazmasi— C-r?

Kompiiter tomoqrafiyasi: Noticolor: Diiz bagirsagin orta hissasinds bagirsaq divarinin dairavi dola-
s1qlig1, agizin konsentrik daralmasti, on qalin yerindo 13 mm-9 ¢atan divar qalinlasmasi, strafdaki mezorek-
tal piy toxumasinin 6demi, piy toxumasi daxilinds 6l¢iisii 10 mm-don az olan bir ne¢a limfa ditytinlori mii-
sahido olunur.

Takrar kolonoskopiya:Kolonoskop anal kanaldan dalaq ayilmosins daxil edilmisdir. Asag1 ampulada
vo orta ampulda os-a dogru uzanan, onu daraldan, ganayan vo nekrotik qabiqlarla ortiilmiis ekzofitik boyii-
mo miisahido edildi.

Biopsiya. Sis anal kanala yayilib.

Notica: Diiz bagirsagin xor¢ongi. Rektal adenokarsinoma ti¢iin miialico taktikasinin se¢ilmasi prinsipi
onkoloji radikalizm va orqanlarin funksional miihafizasi prinsiplorini nozors alaraq klinik, morfoloji vo
instrumental molumatlarin multidisiplinar qiymsatlondirilmasina osaslanirdi. Miioyyon meyar sisin
bagirsaq divarina daxil olma darinliyi (T), tosirlonmis regional limfa diiyiinlorinin olmasi (N) vo uzaq
metastazlarin (M) olmasi vo ya olmamasidir. Rektal ampula i¢arisindo neoplazmanin anatomik yeri asason
corrahi miidaxilonin doracasini vo sfinkter aparatini qorumaq imkanini miioyyanlogdirir. Sigin 6l¢iisli vo
Olciisii do vacibdir. Miidaxilonin radikallig1 vo doracasi asason xostonin tibbi voziyyatindon asilidir. Taktika
secorkon miisayiot olunan xastoliklor (tirok-damar, tonaffiis, endokrin), homg¢inin funksional torozi (EKOG,
ASA)nozoro alinir.

Yiiksok corrahi-anestezik risk qrupu olan xostalor birlogmis vo ya genis corrahi miidaxiloys d6zs bil-
mazlar, bu da se¢imi daha az travmatik va ya palliativ tisullarin xeyrina mshdudlasdirir.

Cadval 2.
Rektal adenokarsinoma iiciin miialica taktikasimin secilmasi prinsiplori
‘ Faktor H Osas Xiisusiyyatlor H Taktiki gorar ‘
Sis marholosi B Carrahi miialico (yerli eksizyon,
(TNM) Morhalo I (T1-T2NOMO) asag1 On rezeksiya)
Morhale II-11I (T3-T4 Neoadjuvan kimyaterapiya — radikal
vo/vo ya N+) corrahiyys (TME) — adyuvant kimyaterapiya
; ; ; ; ; n
Morhalo TV (M1) Slstemll terapiya (klm}'/atfaraplnya vo hadof
immunoterapiya), palliativ miidaxilolor
Sisin i . i :
lokalizasiyast Yuxar1 ampulyar bolgo Sfinkter qoruyucu amaliyyat (6n rezeksiya)
Abdominoperineal ekstirpasiya (Miles
Orta vo asag1 ampulyar bolgo omoliyyati), tez-tez kolostomiyanin
formalagmasi
Olgii vo <3 sm, T1, metastaz yoxdur Lokal glxarllmalm (t.ransar.lal rezeksiya,
yayilma endoskopik disseksiya)
. >.3 sm, azal3 gatinin Total mezorektumektomiya ilo
invaziyasi, otraf toxumalarin :
uzadilmis rezeksiya
tutulmasi
Histoloji Yiiksok forglondirma (G1), Daha olverisli prognoz,
xuisusiyyatlori mutasiyalar yoxdur osason corrahi miialico
Asagi diferensiasiya (G3), . . . , .y .
KRAS/NRAS mutasiyalari, Slstemll terapiyanin gucle.nc'hrﬂma.sh
hadof/immun dormanlarin istifadosi
MSI-H
Xostonin imumi| ECOG 0-1, asag1 anesteziya Radikal amoliyyatlar,
voziyyati riski (ASA I-1I) kombinos edilmis miialico
ECOG >2, agir miisayiot Daha az travmatik miidaxilsler,
olunan xostaliklor palliativ qayg1
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Carrahiomoliyyat - Sigmoid bagirsagin asagi salinmasi ils diiz bagirsagin eksterpasiyasi. Carrahi
amoliyyatin gediisi toaqdim olunur:

Omoliyyat endotraxeal anesteziya altinda aparilir. Xosto uzanmis voziyyotdo, sonra meyllidir (vo ya la-
zim olduqgda har ikisi). Perineum, qarin vo anus antiseptik ilo miialico olunur vo steril material ilo tocrid olu-
nur.

1. Qarin boslugunun girisi va tadqiqi.

Qasiqdan goboyo qodor orta laparotomy diiz kasik aparilir. Qarin boslugunun organlari reviziya miia-
yinasi olunur: sigmoid bagirsaq, nazik bagirsaq ilgoklari, qaraciyar, omentum va sidik kisasi. Sisin 6l¢iist,
metastazlarin vo yapismalarin olmasi miioyyan edilir.

2.Sigmoid yogun bagirsaq va diiz bagirsagin mobilizasiyasi.

Sigmoid kolon saglam toxuma daxilinds saforbar olunur. Mezenterik damarlar vo sigmoid arteriyal
damarlar baglanir.

Rektal mobilizasiya total mezorektumektomiya texnikasindan istifado etmokls hayata kecirilir: periton
diiz bagirsagin 6n yarim dairasi boyunca kasilir, fasyanin biitovliiyii qorunmaqgla mezorektum goriintiilonir.
Diizbagirsaq asagi canaq dosomaosino moruz qalir.

3. Bagirsagin kasilmasi.

Damarlarin diqgotlo baglanmasindan sonra rektum sisin altindan kosilir. Distal hisso sislo birlikds ¢ixa-
rilir. Canaqda son hemostaz olds edilir.

4. Sigmoid bagirsagin enmay? hazirlanmasi.

Sigmoid kolon gorginlik olmadan kifayat godor uzunluq tomin etmok ti¢iin daha da soforbor edilir. Qan
tachizatt yoxlanilir. Sigmoid bagirsagin distal ucundan sonraki enma tictin kotiik omalo golir.

5. Siqmoid bagirsagin asagi salinmasi.

Sigmoid kolon ¢anaq dibindon vo anal kanaldan ¢ixarilan diiz bagirsagin yerino endirilir plastika edilir.
Sigmoid kolon kasilmis tikislorlo perianal doriys sabitlonir.

6. Anastomozun formalasmasi (sfinkteri qoruyarkan).

Anal sfinkteri qorumaq miimkiin olarsa, kosilmis tikislordon istifads edorok ol ilo azalmis sigmoid kolon
vo anal kanal arasinda koloanal anastomoz yaradilir.

7. Drenaj va amoliyyatin tamamlanmasi.

Sag yan qarin divari1 boyunca ayr1 kasiklor vasitasilo ¢anaq boslugu drens olunur. Qarin boslugu isti bir
antiseptik mohlul ilo yuyulur. Qarin boslugu qat-qat tikilir. Dari tikiglorlo baglanir.

Yekun histopatoloji diagnoz:

1. Zoif differensasiya olunmus adenokarsinoma (3-cii doracali).

Sis diametri: 30 mm.

Sis fokallig1: unifokal.

Ekzofitik/endofitik inkisaf. Seroz infiltrasiya. Saquli vo tifiiqi isgal.

Yiiksok angiogenez.

Limfoid infiltrasiya: asagi.

2.Mucus ifrazi —asag1. Mikrodori ifado — az.

Corrahi sorhadlor:

proksimal corrahi konarlar - biitov,

distal corrahi konarlar —biitov.

3. Sis tosnifat1 (ITBCC tasnifatina gors sis qongolonmasi, 2016) — 0,785 mm?.

Goriis sahasi—9 sis lezyonu, orta (IT doraco, BD 2).

1. Limfovaskulyar invaziya: damar limenindo sis emboliyast mévcuddur.

2. Perineural invaziya: agkar edilmisdir.

Lenfositik leykosit infiltrasiya: askar edilmisdir.

Qonsu orqanlara/strukturlara miidaxila: agkar edilib.

3. Limfa diiytinlorinin say1: 5; on boyiik limfa diiytintiniin 61¢iisii: 0,3 sm.

D1 —(epikolik, parakolik, pararektal limfa diiyiinlori) —m&vcuddur.

D2 — (mezokolik limfa diiytinlori) — mévcuddur.

D3 —(apikal limfa diiytinlori) — yoxdur.

Reaktiv hiperplaziya olan limfa diiytinlorinin sayi—>5.
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Metastatik limfa diiytinlorinin say1- 0.

pT3NOMO (AJCC/UICCTNM, 2024)

O-XBT-3 morfologiyakodu *: 8140/3

Histoloji daraca: + G3: Yox differentsialanmasi

Omoliyyatdan sonraki ilk dovr nisbaton problemsiz ke¢di. Xasto carrah vo reanimatoloq torafindon ya-
xindan izlonilib. ikinci giin peristaltika barpa olunub, ticiincii giin isa spontan nacis ifraz1 miisahide olunur.
Omoliyyatdan sonraki drenaj adekvat olub, patoloji axintt miisahide olunmay1b.

Dordiincii giine qader badan istiliyi normala qayitdi va iltihab reaksiyasinin slamatlori yox idi. Gec
omoliyyatdan sonraki dovr qonaotboxs kecdi. Yara birincili sagalib vo 10-cu giindo tikislor sokiiliib. Asagi
uzadilan bagirsagin funksiyasi borpa olundu vo anastomoz sizmasi slamatlori olmayib. Qarin vo ¢anaq
organlarinin tokrar ultrasas miiayinoasi zamani heg bir fosad vo ya infiltrasiya olamotlori agkar edilmoyib.

Xasto omoliyyatdan sonra 5-ci giin gonaotboxs voziyyatds, pahriz, omsliyyatdan sonraki yaraya qulluqg,
yasay1s yeri tizro onkoloq torafindon ambulator nozaratlo bagli tovsiyolorlo evo buraxilib.

Novbati miialico planina uygun miitoxassislo maslohotlogorok miiayinolorin naticoloring asason adyu-
vant kimyaterapiya vo 3 aydan sonra tokrar miiayinaye gondorilmosi planlanib.

Miizakira vo Naticalor: Ampulyar rektal adenokarsinoma ilo bagli bu klinik hadise cavan yasda kolo-
rektal xor¢ongin gec diagnozu problemini aydin sokildo gostorir. Xostolik uzun miiddst asemptomatik ola-
raq qald1 va ilk simptomlar - geyri-sabit nacis, meteorizm vo arabir qanaxma - xasto xasto hemoroid xaste-
liklor kimi sorh edildi, bu hokimo miiraciot edo bilmomasina sabab oldu.

Bu klinik monzors adenokarsinoma tez-tez metabolik vo iltihabli doyisikliklor fonunda erkon morholo-
lords aydin simptomlar yaratmadan inkisaf edon gonc xostolor {igiin xarakterikdir. Son illordo aparilan
molekulyar genetik todqiqatlar tosdiq edir ki, xasts populyasiyasinin cavanlagsmasi adenoma-karsinoma
kaskadinin aktivlesmosini siiratlondiren irsi amillorin, qidalanma xtisusiyyatlorinin, fiziki horokatsizlik vo
xroniki stressin kombinasiyast ilo baghdir[1,2,5].

Bu xostodo sis pT3NOMO morholosindo askar edilmisdir ki, bu da metastazlarin olmamasina baxmaya-
raq, sigmoid kolonun agag1 salinmasi ils diiz bagirsagin abdominoperineal ekstirpasiyas1t miqdarinda radi-
kal corrahi miidaxila talob edir.

Morfoloji cohatdon, aydin angiogenez vo perineural invaziyali zoif differensiallasdirilmis adenokar-
sinoma (G3) miioyyon edilmisdir ki, bu da ytliksok residiv riskini gostorir vo komokei terapiya tolob edir.

Omoliyyatin kliniki naticasi alverisli olub: omoliyyatdan sonraki erkon vo gec dovrlor problemsiz keg¢ib,
ki¢ilmis bagirsagin funksiyasi barpa olunub, anastomoz ¢atismazlig1 alamatlori geyd olunmayib.

Xasto ambulator onkoloqun miisahidasi altinda 14-cii glinds voziyyati qonastbaxsdir.

Beloliklo, bu voziyyat asagidakilara ehtiyaci vurgulayir:

xuisusilo gonc xastolor qeyri-spesifik bagirsaq sikayatlori ilo miiraciot etdikdo, ilkin tibbi yardim
hakimlari arasinda xar¢ong haqqinda molumathiligin artirilmast;
kolorektal xor¢ongin erkon diagnostikasi tigiin skrininq vo molekulyar test proqramlariin (KRAS/
NRAS, MSI) genis tatbiqi;

sisin morfoloji vo molekulyar xiisusiyyatlorini nozors alaraq miialica taktikasinin se¢ilmasine fordi
yanagma.

Diagnozun erkon oyulmasi v vaxtinda carrahi miidaxile rektumun ampulyar hissasinin adenokarsino-
masi olan xastalorin prognozunu va sag qalmasinit miioyyon edon asas amillor olaraq galir.
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