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YK:616.36-002 +616-004-036.12: 616-02-022.6
SURUNKALI JIGAR DIFFUZ KASALLIKLARIDA BIRLAMCHI QON IVISH TIZIMINING
O‘ZGARISHI (ADABIYOTLAR SHARHI)

Kurbonova Z.Ch., Babadjanova Sh.A., Nuriddinova N.F.
Toshkent tibbiyot akademiyasi, Toshkent
e-mail:abdurahimnadi@gmail.com

Adabiyotlar sharhida surunkali jigar kasalliklarida tomir-trombositar gemostaz
o’zgarishlari, trombositlar soni, adgeziv va agregatsion xususiyatlarning buzilishi,
gemorragik asoratlar to’g’risida ma’lumotlar keltirilgan. Surunkali jigar diffuz
kasallikalri ~ bilan  kasallangan ~ bemorlarda  tomit-trombotsitar =~ gemostaz
ko‘rsatkuchlarini tekshirish natijalari tahlil gilingan.

Kalit so’zlar: gepatotrop viruslar, gepatit, jigar sirrozi, trombosit, adgeziya,
agregatsiya.

HAPYIIEHUA NEPBUYHOI'O 3BEHA CBEPTbIBAHUA KPOBHU IIPHU
XPOHHUYECKHUX NP PY3HbIX 3ABOJIEBAHUAX IIEYEHU (OB30P
JINTEPATYPBI)

Kypo6oHoBa Z.Ch, ba6aaxanosa LlI.A., Hypuaaunosa H.F.
Tawkenmckas meduyuHckas akademusi, TawkeHm

B 0630pe aumepamypwsl npedcmassieHbl cgedeHust 06 U3MeHeHUsX cocyducmo-
mpomM6oyumapHo20 2eMocmasa, Koauvyecmaa mpomooyumos, HapyweHus1x a02e3u8HbIX
U a2pe2ayuoHHbIX CB80UCMS, 2eMOoppa2uvecKux OC/JAONCHEHUSIX Npu XPOHUYECKUX
3a6os1e8aHusix nevyeHu. IIpoaHaauszuposaHsl pe3ysbmamsl UCCAEJ08AHUSL COCYIUCMO-
mpomboyumapHo2o 2emocmasza y 60/bHbIX € XpoHu4eckumu dug@@dysHbvimMu
3a60/1€8aHUSAMU NEYEHU.

Kiw4yeBble cJ/I0Ba: 2enamomponHble B8upyCbl, 2enamum, Yuppo3 neveHu,
mpom6oyumul, adze3usi, azpe2ayusi.

DISORDERS OF THE PRIMARY LINK OF BLOOD CLOTTING IN CHRONIC DIFFUSE
LIVER DISEASES (LITERATURE REVIEW)

Kurbanova Ya.Sr., Babajanova Sh.A., Nuriddinova N.A.
Tashkent Medical Academy, Tashkent

The review of the literature provides information on changes in vascular-platelet
hemostasis, platelet count, disorders of adhesion and aggregation properties,
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hemorrhagic complications in chronic liver disease. The results of the study of vascular-
platelet hemostasis in patients with chronic liver diffuse disease were analyzed.

Keywords: hepatotropic viruses, hepatitis, liver cirrhosis, platelets, adhesion,
aggregation.

Gemostaz tizimining fiziologiyasi jigar funktsiyasi bilan chambarchas bog'liq,
chunki jigar hujayralari koagulyatsiya va fibrinolitik tizimning aksariyat omillarini
ishlab chigaradi. Natijada ushbu a’zoning surunkali yoki o'tkir kasalliklari gemostaz
tizimiga chuqur ta'sir ko'rsatadi [29]. Qizilo'ngachning varikoz tomirlaridan qon
ketishi, gematoma, gemorragik purpura, nazal qon ketish, odontoreya, menorragiya
kabi belgilar jigar sirrozi bilan og'rigan bemorlar uchun dolzarb klinik muammolardan
hisoblanadi [27].

Gemostazning patogenetik o’zgarishlari orasida trombositlar angiotrofik,
adgeziya, agregatsiya faoliyatlari, mikrosirkulyator buzilishlari bilan bog'liq bo'lgan
tomir-trombotsitar gemostaz patologiyasi bu kasallikni yanada kuchayishiga, og'ir
asoratlarning paydo bo'lishiga, jigar kasalliklarining surunkali formalarini
shakllanishiga olib keladi [1]. Gistologik faollik va fibroz rivojlanishi endoteliy
shikastlanishini kuchaytiradi [11, 12, 14], trombotsitlar soni va funktsiyasini
pasaytiradi [13, 15, 16].

Gemostazning tomir-trombotsitar bosqichining tarkibiy qismi bo'lgan
trombotsitlar surunkali diffuz jigar kasalliklarida (SDJK) miqdor va sifat jihatdan
zararlanadi. SDJKda hujayra gemostazining xarakterli patologiyasi bo’lgan
trombotsitopeniya, adgeziya va agregatsiya funktsiyalarining buzilishi bilan namoyon
bo’luvchi trombotsitopatiya rivojlanadi [30].

Trombotsitopeniya trombotsitlar sonining 150 x109/ 1 dan kamayishi bo’lib,
surunkali va o'tkir jigar yetishmovchiligida yuzaga kelishi mumkin. Jigar sirrozi
bo'lgan bemorlarda trombotsitopeniyaning asosiy sababi gipersplenizm bo’lib, bunda
talogda trombotsitlar sekvestratsiyasining oshishi kuzatiladi. Bundan tashgqari,
organizmning intoksikatsiyasi, foliy kislotasi yetishmovchiligi tufayli trombotsitlar
sintezining buzilishi, jigarda trombopoetin ishlab chiqarishning pasayishi, SDJKda
targalgan intravaskulyar ivish sindromi, autoantitanalar ishlab chigarish
trombotsitopeniyaning asosiy sabablari bo'lishi mumkin. Dekompensatsiyalangan
jigar sirrozi bo'lgan bemorlarda trombotsitlarning 90% i taloqda sekvestrasiya bo'ladi
[18].

Fusegawa H. va hammualliflar tadqiqotida (2002) surunkali gepatit C va jigar
sirrozi bo’lgan bemorlarda trombotsitlar soni sezilarli darajada kamayishini
aniglashgan. Shuningdek, surunkali gepatit B virusi bilan bog'liq jigar kasalligining
turli shakllarini (surunkali gepatit 8,4%, sirroz 27,5% va gepatosellular karsinoma -
34,5%) o'rganish ularda trombotsitlar sonini kamayishini ko’rsatdi. Xulosa gilganda,
SDJKda trombotsitopeniya katta qon ketishining rivojlanishiga olib keladigan asosiy
muammolardan biridir [30].

389

o k‘fj

g

20

T

A

%gg
A

R
%

N}/

I

A

™YY

¥

¥
&
> )

&
\‘K\

SR
i
IO

G

2%

C\i

X

e

¥
N ‘K‘ﬁ

nﬁ.’g‘:v

T

ICH

G
e

O

G
2%

X

v%

X,
£

%
,zf&J

Fe

LAY
ﬁ*ﬁ ‘

i3
- KT

oK

& (>
S

2

&

{7
AN

A

&)

u‘ﬁ'\ﬁi g WM
ﬁi’g‘:v o

G

5 ,' &5

e

LT

.,,,,,
r

V.
S ‘K\a

ﬁ%i‘:v

o
B)° "

%

X

CoR

Fe.

3
e

Ty
¥
.Y ‘K“

o) -

T
~

R

3

‘ﬁ%

O,
2%

. 1

7

'

508
Qg”&t 3

)
\ 7
RS
ok A

0K

N

g&?

50

)
%5

X
o A

=0

Y%
V.
[ Qb
5 ‘x\*
ol K7

o)

T

E.W-“

5)¢

50

2

\%

X

i

&9/

%

G}:

N

I

0
A~

AT

ey

Vo

3 O
By
IO X

3¢
L

A
3

)



&)
MER,

2

NV 0‘ZBEKISTONDA FANLARARO INNOVATSIYALAR VA NV,
17-50N ILMIY TADQIQOTLAR JURNALI 20.03.2023

-

%)

By

LI N

%

&

W,

o

) -\Q}

&

%)

AT

..
)

o¥
%)

B

)

5%

T
X

<

2
%)

3
4
oL

4

o Y
e

AN

&
M6, &

mg\/

¥

5

5

i

T

{

G

»d)
2%

-
R,

o ‘A\*

i

T

ES

)

PSE

&

G,
2

N

»dJ
£

4C.7
(ACN

G

'\‘f,_.
)

R

%)

Ep

& z/t’*yﬁ N
& &

%
RS

A
o

)

oy

&)

-

X

oL

(2.

).
)

i

o~

%

2

.

8

A OO
> ‘55\'
U,’:.)

%)

R

4C Y

AON

6

X6

m;}\,

.

)

&

(ol

Ej\

o

£

X

4
VL

A

“

»d)
b

.,(’w
% (2.

L9
Al
¥, &

)

Trombotsitlar nafagat qon ivishida ishtirok etadi, balki a’zolarni rivojlanishi,
to'qimalarni qayta tiklanishi uchun zarur bo'lgan ko'plab o'sish omillarini ham ishlab
chigaradi. Shu bilan birga, kollagen ishlab chiqaradigan va jigar fibrozini
kamaytiradigan jigar yulduzsimon hujayralari faolligini susaytiradi. Trombotsitlarning
regenerativ ta'siri bevosita gepatotsitlarga, jigar sinusoidal endotelial hujayralariga va
Kupfer hujayralariga bo’ladi. Bu trombotsitlarning jigar shikastlanishini tiklashi uchun
muhim rol o'ynaydi va antifibrotik terapiya sifatida qo’llaniladi [31]. Boshqga
tadqiqotda trombotsitlar transfuziyasi jigar sirrozi bo'lgan bemorlarga jigar
funktsiyasini yaxshilashi aniglangan [28]. Ammo so'nggi yillarda gemostaz
patologiyasini davolash qon tarkibiy gismlarining transfuziyasini kamaytirishi, bu esa
ko'p hollarda gemokomponent terapiyaning asoratlari va gemotransmissiv
infektsiyalarni yuqtirish xavfini oldini olishga yordam beradi [20].

Jigar kasalliklarida gemostazning asosiy buzilishi trombotsitlarning adgezion va
agregatsion disfunktsiyasi bilan bog'liq [8]. M.N.Ustinovaning ma’lumotlariga ko'ra,
trombotsitlarning agregatsiya funktsiyasining oshishi organospetsifik fermentlar va
transaminazalarning faolligi oshishi bilan kuzatiladi. Transaminazalar faolligi oshishi
esa sitolitik sindrom belgisi bo’lib, bunda trombotsitlar agregatsiyasining susayishi
kuzatiladi [17].

Og'ir sitoliz va mezenximal yallig'lanish sindromi bo'lgan bemorlarda siklik
adenozinmonofosfat, siklik guanozinmonofosfat, P-tromboglobulin, 4-trombotsitar
omilining faolligi va siklik adenozinmonofosfat darajasining pasayishi
trombotsitlarning agregatsiya qobiliyatini kamayishiga olib keladi. Jigar sirrozi
dekompensatsiya bosqichida trombotsitlar funktsiyasining chuqur o'zgarishi
kuzatiladi [16]. Qon zardobida alfa granulalar, beta-tromboglobulin va 4-trombotsitar
omilning miqdori sog'lom odamlarga nisbatan 7 martagacha yuqori bo'lishi
aniglangan. Surunkali jigar kasalliklarida trombotsitlarning morfologik parametrlarida
megatrombotsit fraktsiyasi oshadi. Sayed D. tadqiqotlarida jigar sirrozida faol
trombotsitlar, faol monotsitlar, monotsitlar va trombotsitlarning agregatsiyasi yuqori
bo’lishi aniglangan [31].

Shu bilan birga, antioksidant himoya fermentlarining trombotsitlarga ta’siri, lipid
peroksidatsiyasi mahsulotlarining eritrotsitlar va trombotsitlar membranalarini
beqarorlashtirishdagi o'rni ma'lum. JSDK bo'lgan bemorlarda trombotsitlarning
agregatsiya funktsiyasi buzilishlari antioksidant himoya tizimining buzilish darajasini
belgilaydi [6, 7].

Jigar kasalligining so'nggi bosqichida gemostaz buzilishi jigar transplantatsiyasi
prognoziga katta ta'sir ko'rsatadi. Jigar transplantatsiyasida gemostaz tizimida chuqur
o'zgarishlar bo'lishi mumkin. Qon ivish omillari va trombotsitlar kamayishi jarrohlik
amaliyotida massiv qon ketishga olib kelishi, ishemiya va to'qima jarohati esa
koagulopatiyani kuchaytirishi mumkin [23].

Jigar sirrozi rivojlanishida katta ahamiyatga ega bo'lgan intragepatik
gemodinamikaning buzilishi endotelial disfunktsiyaga olib keladi va surunkali gepatit
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patogenezining asosi hisoblanadi [1]. Jigar sinusoidlarining endotelial hujayralari
nafaqat sinusoidlar va jigar parenximasi o'rtasida to'siq vazifasini bajaradi, balki
yallig'lanish reaksiyasida faol ishtirok etadi, adgeziya va antigen ishlab chiqarishni
kuchaytiradi, yallig'lanishga qarshi moddalarni yo'q qiladi yoki aksincha yallig'lanish
mediatorlari ishlab chigaradi [3]. Shu bilan birga, endoteliyning agregatsiyaga ta'siri
prostasiklin, azot oksidi ishlab chiqarish bilan bog'liq. Prostasiklin va azot oksidining
ta'sir qilish mexanizmi kaltsiy ionlarini trombotsitlardan chiqarish bo’lib, bu esa
trombotsitlarning agregatsiya funktsiyasini kamaytiradi. Endoteliyning antikoagulyant
ta'siri endogen geparinlar, to'qimalar tromboplastin ingibitori, to'qima plazminogen
aktivatori, trombomodulin, antitrombin III ishlab chiqarish bilan bog'liq. Endotelial
disfunktsiya bir qator kasalliklarning patogenezini oldindan belgilab beradi. Bugungi
kunda endotelial disfunksiyaning patogenetik roli e'tirof etilgan va yurak-qon tomir
kasalliklari, qandli diabet, bronxial astma, onkologik kasalliklar, intoksikatsiya,
infektsiyalar rivojlanishining muhim bo'g'ini hisoblanadi. Bir qavatli qon tomir
endoteliysi faoliyati davolash va profilaktika amaliyotlarida muhim ahamiyatga ega, bu
esa vaskulyar tibbiyot ya'ni yangi strategik tushunchaning paydo bo'lishiga sabab
bo'ladi [9].

Immun komplekslari, yallig'lanish mediatorlari, viruslar ta'sirida endotelial
hujayralarga zarar yetadi [19]. Gemostaz tizimining koagulyatsion omillari endotelial
hujayralar va gepatositlar tomonidan ishlab chiqariladi, bu jigar funksiyasi va qon
tomirlar endoteliysining o'zaro bog'ligligini ta'minlaydi. Jigar kasalliklarida ko'plab
patologik jarayonlarning sababi hisoblangan endotelial disfunksiya rivojlanadi.
Endotelial shikastlanish biologik faol moddalar ishlab chiqarishga olib keladi, bu esa
koagulyatsion va antikoagulyatsion omillarning sintezi o'rtasidagi muvozanatni
buzadi. Endoteliy disfunksiyasida vazodilatatsiya, angioprotektiv, protrombotik va
proliferativ omillar ishlab chiqarish o'rtasidagi muvozanat buziladi [28].

Endoteliyning funksional holati buzilishi jigarda sitolitik jarayonning
kuchayishiga olib keladi. Gemostaz tizimining ko'rsatkichi bo’lgan fon Villebrand omili
jigar sirrozida oshadi [24]. M.].Hollestelle tadqgiqotida jigar sirrozi dekompensatsiya
bosqichida plazmadagi fon Villebrand omili miqdori 10 martadan oshishi ko'rsatildi.
Bu trombotsitlar soni, ularning kamaygan adgeziya funksiyasini kompensasiya qilishga
yordam beradi [25]. Jigar sirrozi bo'lgan bemorlarda trombotsitlarni Villebrand omili
bilan bog’lanishi 50% ga kamayadi, bu esa gemorragik asoratlar xavfini oshiradi [22].
Etiologiyadan gat'iy nazar, SDJKda Villebrand omilining faoliyati ancha yuqori bo’ladi
[4, 5].

Qon ivishining ko’pgina omillari endotelial hujayralar va gepatositlar tomonidan
sintezlanadi, shuning uchun jigar va endoteliyning gemostazga ta'siri mavjud. SDJKda
endoteliy tomonidan ishlab chiqarilgan biologik faol moddalar spektri o'zgaradi, bu
protrombogen va antitrombotik, dilatatsion va spastik omillarning sintezi o'rtasidagi
muvozanat buzilishiga olib keladi. Natijada vazokonstriktorlar, prokoagulyantlarning
sintezi kuchayadi, bu esa tomirning spazmiga olib keladi. Zarar yetkazuvchi omilning
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uzoq muddatli ta'siri natijasida endoteliy bir qator tizimli patologik jarayonlarni
(vallig'lanish, tromboz va boshqalarni) keltirib chigara boshlaydi [19]. Prostasiklin,
azot oksidining sintezining oshishi silliq mushaklar va trombotsitlardan kaltsiy
ionlarini chigarib yuboradi, bu esa qon tomirlarning spazmini va trombotsitlarni
agregatsiyasini oldini oladi, tabiiy sharoitda nuqsonli trombotsitlarni faollashtirishga
yordam beradi [21].

Trombin reseptorlari funksiyasini bajaradigan trombomodulin qon tomir
endoteliyasida ham sintezlanadi. U gemostaz jarayonining yo'nalishini va tezligini
belgilaydi. Trombinni bog'laydigan va uni qon ivish tizimidan olib tashlaydigan bu
protein ming martagacha S proteinni faollashtiradi va VIlla, C va S ivishga qarshi
ogsillari bilan birgalikda ivishni oldini olish uchun antitrombotik komplekslarni hosil
giladi. Shunday qilib, koagulyatsiyaning eng faol omili bo’lgan trombin jigar tomonidan
sintez qgilinadi va trombomodulin retseptorlari orgali endoteliy tomonidan bloklanadi
[32].

Jigar sirrozi bilan og'rigan bemorlarda takroriy tromboz yoki giperkoagulyatsiya
trombotik asoratlar (portal vena tizimida, mezenterik tomirlar, jigar tomirlari, oyoq-
qo’llar tomirlari, o'pka emboliyasi) bilan birgalikda jigar parenximasining o'limi va
fibroz; portopulmonal sindromning rivojlanishiga (o'pka endotelial disfunktsiyasi,
o'pkada mikrovaskulyar tromboz) sabab bo’ladi. Portal venasining trombozi jigar
sirrozi bo'lgan bemorlarning 0,6-26% da uchraydi. Portal vena trombozining
tarqalishi jigar kasalligining kuchayib borishi bilan ortadi [26].

Surunkali jigar kasalliklari bilan bog'liq giperkoagulyatsiya jigar parenximasining
shikastlanishi va o'limiga olib kelishi mumkin [10]. So'nggi o'n yil ichida SJDKlarda
gemostaz va fibrinoliz tizimi laborator diagnostikasi sezilarli o'zgarishlarga duch keldi.
Gemostaz kasalliklarini aniglash uchun standart kompleks testlar bemorlarning ushbu
guruhida diagnostika qiymatini yo'qotadi [2]. Zamonaviy laboratoriya testlari
yordamida jigar sirrozida gemorragik sindromni prognoz qilish muammosi ochiq
golmoqda. SJDKlarda gemorragiyalarni davolash va oldini olish bo'yicha odatiy
strategiya yo'q. Jigar sirrozi bo'lgan bemorlarda qon ketish yoki trombozni prognoz
qilishda laboratoriya testlarini baholash uchun tasodifiy nazorat ostida tadqiqotlar
o'tkazish kerak.
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