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SURUNKALI GEPATIT VA VIRUS ETIOLOGIYALI JIGAR SIRROZIDA
KOAGULYATSION GEMOSTAZNING BUZILISHI

(adabiyotlar sharhi)

Nuriddinova N.F., Kurbonova Z.Ch., Sayfutdinova Z.A.

Toshken ttibbiyot akademiyasi

PE3IOME

B o0630pe numepamypul npedcmasnenvl ceedenus
0 COCMOAHUU KOA2YIAYUOHHO20 36€HA 2eMOCMA3A, U3-
MEHeHUAX Koauyecmea mpomoboyumos, QuopuHozeHa,
NPOMPOMOUHOB020  8DEMEHY, AKMUBUPOBAHHO2O Yd-
CMUYHO20 MPOMOONLACTNUHOB020 8PEMEHU NPU XPOHUYe-
cKkux 3abonesanusnx nevenu. [Ilpoananusuposanvl pe3yno-
mamul UCCIe008AHUA MPOMOOYUMAPHO2O U NIAASMEHHO-
20 eemocmasa y 60NbHBIX ¢ XPOHUYeCKUMU OUPPy3HbLMU
3a001€6aAHUAMU NEYEHU.

Kntouesvie cnosa: cenamum, yuppos nevenu, mpom-
boyumul, pakmopsl c6epmMvl8aAHUS.

Jigarning surunkali diffuz kasalliklari ovqat hazm
qilish tizimi kasalliklari tarkibida etakchi o’rinlardan
birini egallaydi va zamonaviy sog’ligni saqlashning
dolzarb epidemiologik, ijtimoiy va klinik muammosi
hisoblanadi [5]. Jigarning surunkali diffuz kasalliklari
butun dunyoda oshib bormoqda [4]. So’nggi o’n yilliklar
davomida jigar sirrozi bilan kasallanish doimiy ravishda
yugori bo’lib kelmoqda va ixtisoslashgan shifoxonalarda
davolanayotgan surunkali diffuz jigar kasalliklari bilan
og’rigan bemorlarning umumiy sonining 30 foizini
tashkil qiladi [8]. Jigarning surunkali diffuz kasalliklari
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SUMMARY

The literature review provides information on the
condition of the coagulation link of hemostasis, changes
in the amount of platelets, fibrinogen, prothrombin time,
activated partial thromboplastin time in chronic liver
diseases. The results of the study of platelet and plasma
hemostasis in patients with chronic diffuse liver diseases
are analyzed.

Keywords: hepatitis, liver cirrhosis, platelets, clot-
ting factors.

0’z vaqtida tashhislanmasa va davolanmasa yuqori
nogironlik va letal ko’rsatkichlarga olib keladi.

So’nggi 30 yil ichida surunkali gepatit va jigar
sirrozining etiologiya va patogenezni tushunishda
sezilarli yutuqlarga erishildi, bu esa yangi diagnostika
va davolash usullarini tadbiq etishga yordam berdi.
Surunkali gepatit rivojlanishi bir necha bosqichlarda
bo’ladi, bu jarayonning faolligiga, jigarda fibroz
to’qimalarning bo’lishi va darajasiga bog’liq. Surunkali
gepatit polietiologik kasallik bo’lib, uning asosiy
etiologik omillariga gepatit viruslari, boshqa infektsiyalar
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va parazitar kasalliklar, toksik-allergik omillar, alkogol,
o’t pufagi kasalliklari va boshqalar kiradi [2].

Gemostaz odam organizmidagi murakkab tizim
bo’lib, koagulyant, antikoagulyant va fibrinoliz
gismlaridan iborat. Gemostaz komponentlariga qon
ivish plazma omillari, hujayra elementlari (asosan
trombositlar) va tomir devori endoteliysi kiradi. Normada
gemostaz qismlari orasida muvozanat bo’lib, qon ketishni
va tromblar hosil bo’lishini oldini oladi [13].

Ma’lumki, jigar to’qimasining shikastlanishi
gemostaz tizimining ishiga ta’sir qiladi, chunki qon
ivishining ko’plab omillari, antikoagulyant ogsillar,
fibrinoliz omillari va trombopoetin jigar hujayralari
tomonidan sintezlanadi [10].

Jigar zararlanishlarida qon ivish omillari sintezining
yaqqol buzilishi kuzatiladi va bu gipoproteinemiya
bilan bog’liq. Jigar shikastlanish darajasi ogsil sintezi
darajasi bilan o’zaro bog’liq bo’lib, zardob albumini,
antitrombin III, trombotest, prekallikrein, plazminogen
va alfa-2-antiplazmin miqdori jigar hujayralarining
goldiq massasini aks ettirishi mumkin [23]. Shu
bilan birga, jigarda ogsil sintezining buzilishi jigar
yetishmovchiligining sabablaridan biri hisoblanadi [14].

Jigar  shikastlanishining  dastlabki  davrida
trombotsitlar agregatsiyasining oshishi  kuzatiladi.
Hozirgi vaqtda jigar sirrozida gipokoagulyasiya

holatiga bag’ishlangan ishlar ko’p bo’lishiga garamay,
adabiyotlarda qon ivishining normal yoki kuchaygan
tendentsiyalari haqida ko’plab ma’lumotlar mavjud.
Tadqiqotlar shuni ko’rsatdiki, jigar sirrozi bilan
og’rigan barcha bemorlarda qonda trombotsitopeniya
va orttirilgan koagulopatiya aniqlangan: protrombin
vaqti (PV), aktiv qisman tromboplastin vaqti (AQTV)
va xalgaro normallashgan nisbat (XNN) darajasi oshgan.
Biroq XNN, AQTV va PV uzaygan bo’lishiga qaramay,
qon quyuqlashishi mumkin [17].

Tripoli va uning hamkasblari tomonidan o’tkazilgan
tadqiqot shuni ko’rsatdiki, jigar sirrozi bilan kasallangan
bemorlarda og’ir trombotsitopeniya bo’lishi trombin
ishlab chiqarishni kamaytirishi mumkin. Bu bemorlarga
spontan qon ketganda yoki jarrohlik amaliyotidan oldin
trombotsit konsentratini quyish yoki rekombinant odam
trombopoetini bilan davolash trombin hosil bo’lishini
normallashtiradi [11].

Jigarda trombopoetin sintez bolganligi uchun
uning miqdori jigar to’qimasining qancha qolganligiga
bog’liq. Aslida, o’tkir jigar kasalliklarida trombopoetin
darajasi normada yoki bir oz ko’tarilgan bo’lishi
mumkin. Surunkali jigar kasalliklarida esa qon zardobida
trombopoetin  kontsentratsiyasi  sezilarli  darajada
kamayadi, bu esa jigar sirrozida trombotsitopeniyaning
asosiy patomexanizmi hisoblanadi. Shu bilan birga, jigar
sirrozida taloq giperfunksiyasi, yani gipersplenizm ham
trombositlar migdorining kamayishiga olib keladi [22].

Hozirgi vaqtda gemostaz tizimining turli
bo’g’inlaridagi  o’zgarishlar va trombotsitopeniya
yetarli darajada o’rganilmagan, bu esa surunkali virusli
gepatitlar kechishini murakkablashtiradi. Biroq jigar

kasalliklarida gemostazdagi kompleks o’zgarishlarda
ivish va ivishga qarshi tizim uzoq vaqt muvozanatda
bo’ladi. Bu muvozanat qaysi tomonga siljishiga qarab
gon ketishi yoki tromboz rivojlanadi [1].

Surunkali diffuz jigar kasalliklarining terminal
bosqichida trombotik jarayonning gipokoagulyatsiyaga
aylanishi  kuzatiladi [12]. Mazkur kasalliklarda
koagulyatsion gemostaz ko’rsatkichlarining
o’zgarishi, fibrinoliz regulyatorlari va fiziologik
antikoagulyantlarning ingibitsiyasi, plazminogen
darajasining pasayishi kuzatiladi. Jigar sirrozida
protrombin va trombin vaqtining uzayishi aniqlandi [3].

Jigarsirrozining dekompensatsiyabosqichidabirinchi
navbatda K vitaminiga bog’liq qon ivish omillari—II, VII,
IX, X omillari, shuningdek birlamchi antikoagulyantlar —
C va S proteinlari sintezi kamayadi. Jigar kasalliklarida K
vitaminiga bog’liq omillar sintezining buzilishi ichakda
K vitaminining so’rilishining pasayishi bilan kuchayadi.
Kamdan kam hollarda tarqoq jigar nekrozi rivojlanishi
gonda prokoagulyantlarning keskin pasayishiga olib
keladi [20].

Soria J. va boshqa bir qator olimlar jigar sirrozining
og’ir shakllarida fibrinogen darajasi pasayishi va anormal
fibrinogen molekulalari sintezlanishini anigladi [11].

Jigar funksional qobiliyatining sezilarli darajada
buzilishi bilan kechadigan deyarli barcha kasalliklari
koagulopatiya va gemorragik diatezning rivojlanishiga
olib kelishi mumkin. Surunkali virusli gepatit
bilan og’rigan bemorlarda gemorragik sindrom
trombotsitopeniya, koagulyatsion gemostaz patologiyasi
(protrombin, fibrinogen) bilan bog’liq va to’qima
plazminogen faollashtiruvchisi faolligining oshishi
fonida paydo bo’ladi [3].

HeX.F. (2004) tadqiqotlarida qon ivish tizimining
eng muhim omillaridan biri bo’lgan protrombin-II
koagulyatsion omili darajasining pasayishi aniglandi. Bu
trombin ogsilining oldingi mahsuloti bo’lib, u K vitamini
ishtirokida jigarda sintezlanadi va qon ivish omillarining
shakllanishini rag’batlantiradi [15].

Gomeostaz ko’rsatkichlarining yallig’lanish va jigar
fibrozi jarayonlari bilan o’zaro bog’liqligi aniqlandi.
Gistologik faollik va fibrozning og’irligi oshishi bilan
endotelial disfunksiya, koagulyatsiya ko’rsatkichlari, 3—
tromboglobulin, fibrinoliz regulyatorlari, trombotsitlar
sonining kamayishi, fiziologik antikoagulyantlar va
plazminogen darajasining oshishi aniqlanadi [3].

Tadqiqotlar shuni ko’rsatdiki, jigar kasalligi bo’lgan
bemorlarning C plazma ogsili faolligi past edi [15]. In
vivo gemostazini baholash uchunPV va AQTV kabi
standart koagulyatsiya testlari ishlab chigilmagan, balki
ular antikoagulyant terapiyani kuzatish uchun ishlab
chiqilgan [18].

Jigar sirrozi bo’lgan bemorlarda fibrinoliz
ingibitorlari darajasi ham pasayganligi aniglangan, bu
esa fibrinolizning kuchayishiga olib keladi va gemorragik
belgilar rivojlanishiga olib kelishi mumkin [9]. Jigarning
surunkali virusli patologiyasi bo’lgan bemorlarda
fibrinolizni baholashda to’qima plazminogeni aktivatori
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faolligi va plazminogen faollashtiruvchi
darajasidan foydalanish mumkin [16].

Tadqiqotlar shuni ko’rsatdiki, jigar sirrozi bilan
og’rigan bemorlarda mavjud bo’lgan koagulopatiyalarga
garamay, hozirgi vaqtda adabiyotda qon ivishining
kuchayishi haqida ko’plab ma’lumotlar mavjud. VIII
va fonVillebrand omillarining ko’payishi, protein C,
protein S, antitrombin III, plazminogen darajasining
pasayishi trombozning sababi bo’lishi mumkin. Ularning
yetishmasligi sintezning pasayishi va iste’molning
ko’payishi  bilan bog’liq. Tromboz jarayonlari
faollashganda trombin prokoagulyantlarning past
darajasiga qaramay tromb hosil qilishi ko’rsatilgan [7].

Prelipcean C.C. va hammualliflari jigar sirrozi bilan
og’rigan bemorlarda venoz trombozni geparin va K
vitamini bilan antikoagulyant terapiyadan foydalanishni
tavsiya etishdi, ammo bunda qon ketish asoratlari yuqori
bo’lgan [21].

Surunkali jigar kasalliklari va jigar sirrozi bilan
og’rigan bemorlarda bir vaqtning o’zida ham gemorragik,
ham trombotik asoratlar paydo bo’lishi mumkin. Qon
ketishi spontan, portal gipertenziya bilan bog’liq va
posttravmatik bo’lishi mumkin. Varikoz kengaygan qon-
tomirlardan qon ketishi har doim ham gipokoagulyasiya
bilan bog’liq emas. Trombotik asoratlarga portal vena
trombozi va venoz tromboemboliya kiradi. Trombotik
asoratlar 3,7% bemorlarda kuzatiladi [19].

O’tkir va surunkali jigar kasalliklari qon tomir ichi
ivish sindromi rivojlanishiga moyil. Qon ivishining
faollashishi to’qima  tromboplastinining  nekrotik
gepatotsitlar  tomonidan  chiqarilishi, faollashgan
ivish omillarining jigar klirensi buzilishi, asosiy
antikoagulyantlar ~sintezining buzilishi, kengaygan
portal venalar tizimida qon oqimining tezligi pasayishi,
faollashgan ivish omillarining to’planishi natijasida
yuzaga kelishi mumkin. Ushbu omillar thrombin hosil
bo’lishiga, mikrosirkulyatsiyada qon laxtalarining
shakllanishiga va tarqalgan tomirichi ivish sindromining
rivojlanishiga olib keladi [6].

Jigar patologiyasida gemostaz tizimi buzilishlarining
tabiati murakkab va ko’p yo’nalishli xarakterga ega,
o’zgarishlar gemostazning barcha bo’g’inlariga tegishli
va ko’pincha prognoz qilib bo’lmaydi. Jigar sirozida
gemostaz tizimidagi Gemostaz tizimidagi murakkab va
tasodifiy o’zgarishlar jigar faoliyati buzilgan bemorlarda
turli xil asoratlarni keltirib chiqarishi mumkin. Shu
munosabat bilan surunkali gepatit va jigar sirrozi bo’lgan
bemorlarda gemostaz tizimini o’rganish magsadga
muvofigdir.
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OCOBEHHOCTHU AJIJIEJIBHOI O MNOJINMOP®U3MA ILE105PRO
B rEHE GSTP 1Y BOJIbHbIX OCTPbIM MUEJIOBJIACTHbIM

JIEAKO30M

MynatoBa H.C., Kapumos X.A., boboes K.T., Matkapumosa [1.C.
PecnybnnkaHckui cneunanmanpoBaHHbI HayYHO-MPaKTUYECKUA MEOUUMHCKUI LIEHTP

remMartonormm

XULOSA

Tadgiqot magsadi. GSTP 1 (Ilel05Pro) 2455 A>G
geni polimorf lokuslarining AML bemorlari va sog’lom
odamlar orasida tarqalishini o rganish.

Material va usullar. Ushbu tadgiqot klinik va
laboratoriya ma’lumotlari asosida tasdiglangan o tkir
miyeloid leykemiya (AML) tashhisi bo’lgan 103 nafar
(1-asosiy guruh) bemor ishtirokida o tkazildi. Barcha
bemorlar Respublika ixtisoslashtirilgan ilmiy-amaliy
klinikasida kuzatildi va Gematologiya amaliy tibbiyot
markazi (Qozog ‘iston), Toshkent sh. 2018-2022 yillarda.
Nazorat guruhiga (4-guruh) jinsi va yoshi bo’yicha
tekshirilgan AML asosiy guruhiga mos keladigan 104
sog’lom odam kiritilgan.

Ushbu tadgiqotda barcha tekshirilgan shaxslar
GSTP 1 (llel0O5Pro) 2455 A>G genining polimorfik
variantining xususiyatlarini o rganish bilan molekulyar
genetik tadgiqotdan o tkazildi, uni aniqlash standart
SNP-PCR tomonidan amalga oshirildi.

Natijalar. Olingan natijalar GSTP 1 (Illel05Pro)
2455 A>G polimorf geni uchun kichik allellar va
genotiplarning AML ning davom etayotgan PCTga
chidamli shakllarini shakllantirish xavfini oshirishda
ishtirok etishini isbotlaydi.

Kalit so’zlar: o tkir miyeloid leykemiya, insidans,
allellar, genotiplar, GSTP 1 (lle105Pro) 2455 A>G.

Cpemu Bceit 0OIBIION TPYIIIBI TEMOOIACTO30B OCO-
ObIil MHTEpeC yUeHBIX HalpaBlieH Ha W3ydYeHHE Mpooie-
MBI OCTpOro MuenobmactHoro Jeiko3a (OMIJI) [6], sB-
JSTFOLIIETOCS] KJIOHAJIBHBIM  OITyXOJIEBBIM 3a00JI€BaHUEM
KPOBETBOPHOM TKaHU, CBA3aHHBIM C MyTalUed B KJET-

SUMMARY

The aim of the study. To study the distribution of
polymorphic loci of the GSTP 1 (llel05Pro) 2455 A>G
gene among AML patients and healthy people.

Material and methods. This study was conducted
with the participation of 103 patients (Ist - the main
group) with a diagnosis of acute myeloid leukemia (AML)
verified on the basis of clinical and laboratory data. All
patients were observed at the Republican Specialized
Scientific and Practical Medical Center for Hematology(
Tashkent) in the period from 2018 to 2022. The control
group (group 4) included 104 healthy individuals appro-
priate in gender and age with the examined main group
of AML.

In this study, all examined individuals were sub-
jected to a molecular genetic research with the study of
the features of the polymorphic variant of the GSTP 1
(lle105Pro) 2455 A>G gene, the detection of which was
carried out by standard SNP-PCR.

Results. The obtained results prove the participation
of minor alleles and genotypes for the polymorphic gene
GSTP 1 (Ilel05Pro) 2455 A>G in increasing the risk of
formation of resistant forms of AML to ongoing PCT.

Keywords: acute myeloid leukemia, incidence, al-
leles, genotypes, GSTP 1 (Illel05Pro) 2455 A>G.

Ke-IIPeIIIECTBEHHUIIE TeMOITI093a, CIESICTBHEM KOTOPOi
CTaHOBUTCS 00K AU HEepeHITNPOBKH U OECKOHTPOIHHAS
mponrgeparus He3pesbIX MHCTIONAHBIX KIeTOK [2,7].

B ocuoBe paszsutuss OMIJI nmexxat pa3sHOOOpasHEIE
coMaTtuyeckre Ie(eKThl TeHOB, B Pe3yJbTaTe KOTOPBIX
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