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yurak-qon tomir tizimi, ovgat hazm qilish tizimi asab tizimi, endokrin tizim

Xavfli yuqumli kasalliklar paydo bo'lishda davom etmogda va aholi
salomatligiga tahdid solmogda. Inson koronavirusi (HCoV) birinchi marta 1965
vilda homila traxeya to'qimalarida o’stirilgan va 2002 yilgacha virus yuqori
darajada patogen emas deb hisoblangan. 2002-yilda Xitoyda qayd etilgan SARS
deb nomlangan SARS ning ommaviy tarqalishidan keyin qarash o'zgardi, 10
yildan so'ng Saudiya Arabistonida Yagin Sharq respirator sindromi (MERS) avj
olgani xabar gilindi. 2020 yil may oyida Corenaviridae oilasiga RNK o’z ichiga
olgan viruslarning 43 turi kiradi. Yangi koronavirus (SARS-CoV-2) ning paydo
bo'lishi va tez tarqalishi tibbiyot xodimlariga tez tashxis qo‘yish va SARS-CoV-
2¢ bilan kasallangan bemorlarga ham, turli organlar va surunkali kasalliklarga
chalingan bemorlarga tibbiy yordam ko‘rsatish bilan bog‘liq muammolarni
keltirib chiqardi. tizimlari. 2020-yil 1 1-fevralda Jahon sog‘ligni saqlash tashkiloti
(JSST) yangi koronavirus COVID-19 (“Koronavirus kasalligi 2019™) keltirib
chiqaradigan infeksiyani rasman nomini berdi. Kasallik asemptomatik bo’lishi
mumkin va og'ir virusli pnevmoniya rivojlanishi bilan davom etishi mumkin,
o’'tkir respirator sindrom va sepsis, miokardit va buyrak etishmovchiligi bilan
murakkablashadi. Hozirgi klinik va epidemiologik ma’lumotlar shuni
ko'rsatadiki, koronavirus (SARS-CoV-2) bilan kasallangan bemorlarning katta
qismini yoshlar va hatto bolalar tashkil giladi, shuning uchun organizmda turli
tizimlarning buzilishiga olib keladigan kech asoratlar rivojlanishini istisno qilib
bo'lmaydi.
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Gemostaz tizimining fiziologiyasi jigar funktsiyasi bilan chambarchas
bog'lig, chunki jigar hujayralari koagulyatsiya va fibrinolitik tizimning aksariyat
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omillarini ishlab chiqaradi. Natijada ushbu a’zoning surunkali voki o'tkir
kasalliklari gemostaz tizimiga chuqur ta'sir ko'rsatadi. Qizilo'ngachning varikoz
tomirlaridan qon ketishi, gematoma, gemorragik purpura, nazal qon ketish,
odontoreya, menorragiva kabi belgilar jigar sirrozi bilan og’rigan bemorlar uchun
dolzarb klinik muammolardan hisoblanadi [9].

Gemostazning patogenetik o'zgarishlari orasida trombositlar angiotrofik,
adgeziva, agregatsiva 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 facllik va fibroz
rivojlanishi endoteliy shikastlanishini kuchaytiradi, trombotsitlar soni va
funktsivasini pasaytiradi [6].

Gemostazning tomir-trombotsitar bosqichining tarkibily qismi bo'lgan
trombaotsitlar surunkali diffuz jigar kasalliklarida (SDJK) migdor va sifat jihatdan
zararlanadi. SDJKda hujayra gemostazining xarakterli patologivasi bo’lgan
trombotsitopeniya, adgeziya va agregatsiva funktsivalarining buzilishi bilan
namoyon bo’luvchi trombotsitopatiya rivojlanadi [19].

Trombotsitopeniya trombotsitlar sonining 150 x10% 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 tashqari, organizmning intoksikatsiyasi, foliy kislotasi yetishmovchiligi
tufayli trombotsitlar  sintezining buzilishi, jigarda trombopoetin ishlab
chigarishning pasayishi, SDJKda targalgan intravaskulyar ivish sindromi,
autoantitanalar ishlab chigarish trombotsitopeniyaning asosiy sabablari bo'lishi
mumkin.  Dekompensatsiyalangan  jigar sirrozi  bo'lgan  bemorlarda
trombotsitlarning 90% i talogda sekvestrasiva bo'ladi [8].

Fusegawa H. va hammualliflar tadgigotida (2002) surunkali gepatit C va
Jigar sirrozi bo'lgan bemorlarda trombotsitlar soni sezilarli darajada kamayishini
aniglashgan. Shuningdek, surunkali gepatit B virusi bilan bogliq 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 qilganda, SDJKda trombotsitopeniya katta qon
ketishining rivojlanishiga olib keladigan asosiy muammolardan biridir [19],

Trombotsitlar nafaqat qon ivishida ishtirok etadi, balki a'zolamni
rivojlanishi, to'gimalarni gayta tiklanishi uchun zarur bo'lgan ko'plab o'sish
omillarini ham ishlab chiqaradi. Shu bilan birga, kollagen ishlab chiqaradigan va
jigar fibrozini kamaytiradigan jigar yulduzsimon hujayralari faolligini
susaytiradi. Trombotsitlarming 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 [21]. Boshqa tadgiqotda trombotsitlar
transfuziyasi jigar sirrozi bo'lgan bemorlarga jigar funktsivasini yaxshilashi
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aniglangan [18]. Ammo so'nggi yillarda gemostaz patologiyasini davolash gon
tarkibly gismlarining transfuziyasini kamaytirishi, bu esa ko'p hollarda
gemokomponent terapiyaning asoratlari va gemotransmissiy infektsiyalarni
yuqtirish xavfini oldini olishga yordam beradi [10].

Jigar kasalliklarida gemostazning asosiy buzilishi trombotsitlarning adgezion
va agregatsion disfunktsiyasi bilan bog'liq [17]. 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 [7],

Og'ir sitoliz va mezenximal yalligllanish sindromi bo'lgan bemorlarda
siklik adenozinmonofosfat, siklik guanozinmonofosfat, P—tromboglobulin, 4-
trombotsitar omilining faolligi va siklik adenozinmonofosfat darajasining
pasayishi trombotsitlarning agregatsiva qobiliyatini kamayishiga olib keladi,
Jigar sirrozi dekompensatsiya bosqichida trombotsitlar funktsiyasining chuqur
o'zgarishi kuzatiladi [6]. Qon zardobida alfa granulalar, beta~tromboglobulin va
4-rrombotsitar omilning miqdori sog'lom odamlarga nisbatan 7 martagacha
yuqori bo'lishi aniglangan. Surunkali jigar kasalliklarida trombotsitlarning
morfologik parametrlarida megatrombotsit frakisiyasi oshadi. Sayed D.
ladgiqotlarida jigar sirrozida faol trombotsitlar, faol monoatsitlar, monotsitlar va
trombotsitlarning agregatsiyasi yuqgori bo’lishi aniglangan [21].

Shu bilan birga, antioksidant himoya fermentlarining trombotsitlarga
ta'siri, lipid peroksidatsiyasi mahsulotlarining eritrotsitlar va trombotsitlar
membranalarini beqgarorlashtirishdagi o'rni ma'lum. JSDK bo'lgan bemorlarda
trombotsitlarning agregatsiva funktsiyvasi buzilishlari antioksidant himoya
tizimining buzilish darajasini belgilaydi [10].

Jigar kasalligining so'nggi bosgichida gemostaz  buzilishi Jigar
transplantatsiyasi prognoziga katta ta'sir ko'rsatadi. Jigar transplantatsivasida
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 [13].

Jigar sirrozi rivojlanishida katta ahamiyatga ega bo'lgan intragepatik
gemodinamikaning buzilishi endotelial disfunktsivaga olib keladi va surunkali
gepatit patogenezining asosi hisoblanadi [1]. Jigar sinusoidlarining endotelial
hujayralari nafagat sinusoidlar va jigar parenximasi o'rtasida to'siq vazifasini
bajaradi, balki yallig'lanish reaksiyasida faol ishtirok etadi, adgeziva va antigen
ishlab chiqarishni kuchaytiradi, yallig'lanishga qarshi moddalarni vo'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 chigarish bo'lib, bu esa trombotsitlarning agregatsiya funkisiyasini
kamaytiradi. Endoteliyning antikoagulyant ta'siri endogen geparinlar, to'qimalar
tromboplastin  ingibitori. to'qima plazminogen aktivatori, trombomodulin,
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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 gavatli qon tomir endoteliysi
faolivati davolash va profilaktika amaliyotlarida muhim ahamiyatga ega, bu esa
vaskulyar tibbivot va’ni vangi strategik tushunchaning paydo bo'lishiga sabab
bo'ladi [4].

Immun komplekslari, yallig'lanish mediatorlari, viruslar ta'sirida endotelial
hujayralarga zarar vetadi [9]. 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
chigarishga olib keladi, bu esa koagulyatsion va antikoagulyatsion omillarning
sintezi  o'rtasidagi  muvozanatni  buzadi. Endoteliy  disfunksiyasida
vazodilatatsiya, angioprotektiv, protrombotik va proliferativ omillar ishlab
chigarish o'rtasidagi muvozanat buziladi [18].

Endoteliyning funksional holati buzilishi jigarda sitolitik jarayonning
kuchayishiga olib keladi. Gemostaz tizimining ko'rsatkichi bo’lgan fon
Villebrand omili jigar sirrozida oshadi [14]. M.J.Hollestelle tadgiqotida jigar
sirrozi dekompensatsiya bosqichida plazmadagi fon Villebrand omili migdori 10
martadan oshishi ko'rsatildi. Bu trombotsitlar soni, ulaming kamaygan adgeziva
funksiyasini kompensasiya qilishga yordam beradi [15]. Jigar sirrozi bo'lgan
bemorlarda trombotsitlarni Villebrand omili bilan bog’lanishi 50% ga kamayadi,
bu esa gemorragik asoratlar xavfini oshiradi [12]. Etiologiyadan qgat'iy nazar,
SDJKda Villebrand omilining faoliyati ancha vuqori bo'ladi [13].

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
omillaming sintezi o'rtasidagi muvozanat buzilishiga olib keladi. Natijada
vazokonstriktorlar, prokoagulyantlarning sintezi kuchayadi, bu esa tomirning
spazmiga olib keladi. Zarar yetkazuvchi omilning uzoq muddatli ta'siri natijasida
endoteliy bir gator tizimli patologik jarayonlami (vallig'lanish, tromboz va
boshqalarni) keltirib chigara boshlaydi [9]. Prostasiklin, azot oksidining
sintezining oshishi silliq mushaklar va trombotsitlardan kaltsiy ionlarini chigarib
yuboradi, bu esa qon tomirlarning spazmini va trombotsitlami agregatsiyasini
oldini oladi, tabiiy sharoitda nugsonli trombotsitlami faollashtirishga yordam
beradi [11].

Trombin reseptorlari funksiyasini bajaradigan trombomodulin gon tomir
endoteliyasida ham sintezlanadi. U gemostaz jarayonining yo'nalishini va
tezligini belgilaydi. Trombinni bog'laydigan va uni qon ivish tizimidan olib
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shlaydigan bu protein ming martagacha S proteinni faollashtiradi va VIlla, C
@ S ivishga qarshi ogsillari bilan birgalikda ivishni oldini olish uchun
mtitrombotik komplekslarni hosil giladi. Shunday qilib, koagulvatsiyaning eng
ol omili bo'lgan trombin jigar tomonidan sintez qilinadi va trombomodulin
stseptorlari orqali endoteliy tomonidan bloklanadi [22].
Jigar sirrozi bilan og'rigan bemorlarda takroriy tromboz yoki
iperkoagulvatsiva trombotik asoratlar (portal vena tizimida, mezenterik
smirlar, jigar tomirlari, oyogq-qo’llar tomirlari, o'pka embolivasi) bilan birgalikda
gar parenximasining o'limi va fibroz; portopulmonal sindromning rivojlanishiga
‘pka endotelial disfunktsiyasi, o'pkada mik rovaskulyar tromboz) sabab bo’ladi.
srtal venasining trombozi jigar sirrozi bo'lgan bemorlarning 0,6-26% da
hraydi. Portal vena trombozining tarqalishi jigar kasalligining kuchayib borishi
ortadi [16].
Surunkali jigar kasalliklari bilan bog'liq giperkoagulyatsiya jigar
enximasining shikastlanishi va o'limiga olib kelishi mumkin [5]. So'nggi o'n
ichida SJDKlarda gemostaz va fibrinoliz tizimi laborator diagnostikasi
silarli o'zgarishlarga duch keldi. Gemostaz kasalliklarini aniglash uchun
andart kompleks testlar bemorlarning ushbu guruhida diagnostika giymatini
yo'qotadi [4]. Zamonaviy laboratoriya testlari yordamida jigar sirrozida
semorragik sindromni prognoz qilish muammeosi ochig qolmogda. SJDKlarda
semorragivalari davolash va oldini olish bo'yicha odatiy strategiya yo'q. Jigar
ozi bo'lgan bemorlarda gon ketish yoki trombozni prognoz qilishda
boratoriva testlarini baholash uchun tasodifiy nazorat ostida tadgiqotlar
azish kerak.
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