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Резюме. Ҳозирги даврда вирусли гепатитлар (ВГ) дунё миқиёсида соғлиқни сақлашнинг муҳим тиббий ва 

ижтимоий муаммоларидан бири бўлиб, ногиронлик ҳамда, ўлимнинг асосий сабабларидан бири бўлиб қолмоқда. 

Бутун дунёда вирусли гепатит ҳасталигининг диагностикаси ва даволаш тадбирларининг юқори даражада 

амалга оширилишига қарамасдан, жигар сурункали касалликлари билан ҳасталаниш кўпайиб бормоқда. Бутун 

дунёда Жигар касалликлари туфайли ўлим кўрсаткичи йилига тахминан 2 миллионга тўғри келади, улардан 1 

миллионга яқини жигар циррози асоратлари ва 1 миллионга яқини вирусли гепатит ва гепатоцеллюляр карцинома 

туфайли содир бўлади. Бутун дунёда ҳозирги кунда Цирроз туфайли ўлим кўрсаткичи 11-ўринда туради [3]. 

Ҳозирги даврда Вирусли гепатитлар туфайли жигар циррозининг тарқалиш кўрсаткичи 28,7 % га кўтарилди. 

Бирлашган Араб Эмиратида вирусли гепатитларга боғлиқ жигар циррозининг жадал кўпайиши кузатилди. 

Хитойда ҳам ушбу касалликнинг кўплаб ҳолатлари аниқланди [4]. Ҳозирги даврда бизнинг минтақамизда ҳам 

вирусли гепатитларга боғлиқ, жигар циррозининг сезиларли даражада ошганлиги аниқланди [5,6,7]. 

Калит сўзлар: Вирусли гепатит, жигар циррози, жигар сурункали касалликлари, гепатоцеллюляр 

карцинома 
 

Abstract. Currently, viral hepatitis (VH) represents one of the most important medical and social health problems 

worldwide and remains one of the leading causes of disability and mortality. Despite the high rate of diagnosis and treat-

ment of viral hepatitis worldwide, the incidence of chronic liver disease is increasing. Worldwide, mortality from liver 

disease is about 2 million per year, of which about 1 million are caused by cirrhosis of the liver and about 1 million are 

caused by complications of viral hepatitis and hepatocellular carcinoma. Worldwide, liver cirrhosis death rate ranks 11
th

 

[3]. Currently, the prevalence of cirrhosis as a complication of viral hepatitis has increased to 28.7%. The United Arab 

Emirates has seen a rapid increase in the incidence of cirrhosis due to viral hepatitis. Many cases of this disease found in 

China [4]. In recent years and in our region, there has been a significant increase in liver cirrhosis due to viral hepatitis 

[5,6,7]. 
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Бутун дунё Соғлиқни Сақлаш 

ташкилотининг маълумотига кўра ҳозирги кунда 

58 миллион киши сурункали гепатит C билан 

ҳаста бўлиб, улардан тахминан 1,5 миллиони янги 

аниқланган инфекция ҳисобланади ва ҳар йили 

300 000 га яқин ўлим ҳолати кузатилади. Бундан 

ташқари 3,2 миллионга яқин ўсмирлар ва болалар 

сурункали гепатит C билан инфицирланган [1]. 

Бутун дунё Соғлиқни сақлаш ташкилотининг 

2019 йилдаги маълумотига кўра 296 миллион ки-

ши Сурункали вирусли гепатит B билан 

ҳасталанган [2]. Замонавий изланишларда 

аниқланишича, жигар циррози (ЖС) патогенези-

нинг асосини цирроз ассоцирланган иммун дис-

функция ташкил қилади ва у - ўз ичига иммун 

этишмовчилик, ҳамда системали яллиғланишга 

олиб келувчи кўплаб механизмларни ўз ичига 

олади. Яллиғланиш жараёниннинг 

ривожланишида цитокинларнинг роли муҳим 

ҳисобланиб, улар ҳужайралараро таъсирларнинг 

асосий бошқарувчилари ҳисобланади [8,9,10]. 

Цитокинлар – оқсил-пептид молекулалар бўлиб, 

уларнинг ўлчами 5-25 кДадан ошмайди [11]. 

Цитокинларнинг (ЦК) таснифи уларнинг 

биохимик ва биологик хоссалари, ҳамда 

рецепторлар турига қараб фарқланади. Иммун 

тизимнинг қайси ҳужайраси цитокинни 

синтезлашига кўра интерлейкинлар (ИЛ), 

монокинлар ва лимфокинлар фарқланади. 

Ҳозирги вақтда 37 интерлейкинлар сонли 
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ифодасига эга IL-1-37, бошқа цитокинлар ҳарфли 

ифодага эга: КСФ – колониястимулловчи омил, 

ОСМ - онкостатин М, ЛИФ – лейкоз 

ҳужайраларини ингибирловчи омил, ТГФ – ўсиш 

омилини трансформирловчи, CНТФ – цилиар 

нейротрофик омил, ТНФ - ўсма некрози омили, 

интерферонлар –ИФН. 

Таъсир механизмига қараб иммун тизим 

цитокинларини шартли равишда қуйидаги 

гуруҳларга бўлиш мумкин: 

1. Яллиғланиш олди ЦК - IL-1, IL-6, IL-12, 

TNFα, IFNα, IFNβ, IFNγ, хемокинлар – IL-8, MCP-

1, RANTES ва бошқалар. Улар иммункомпетент 

ҳужайраларга таъсир қилади ва яллиғланиш 

жавоб реакциясини ривожлантиради. Кўплаб 

олимларнинг таъкидлашича, ушбу цитокинлар 

даражасининг юқорилиги патологик жараённинг 

фаоллиги ва оғирлик даражасини ифодалайди. 

2. Яллиғланишга қарши ЦК - IL-4, IL-10, 

TGFβ бўлиб, иммун реакцияларни бошқаради ва 

яллиғланиш ривожланишини чегаралайди. 

3. Ҳужайра ва гуморал иммунитет 

регуляторлари бўлиб, мос эффектор 

функцияларга – вирусларга қарши, цитотоксик 

функцияларга эга [10.]  

Цирроз ривожланишига олиб келувчи 

сурункали жигар касалликларида – 

тўқималарнинг зарарланиши сурункали 

яллиғланиш жараёнига боғлиқдир. 

Яллиғланишнинг дастлабки даврларида қон 

зардобида яллиғланиш олди цитокинлари ва 

хемокинлар миқдорининг ошиши билан намоён 

бўлади ва ушбу жараён вирус этиологияли ЖС, 

токсик ЖС, аутоиммун этиологияли ЖС учун 

характерли ҳисобланади [12]. Яллиғланиш 

жараёни - кўплаб яллиғланиш медиаторларининг 

ажратилиши билан кечади. Активланган 

макрофаглар ва лейкоцитлар яллиғланиш олди 

ЦКларини секрециялайди, уларга TNFα, IL-6, IL-

1, хемокинлар (IL -8) киради. Ушбу ЦК қон оқими 

бўйлаб циркуляцияланади ва ўткир фаза 

оқсиллари, жумладан С-реактив оқсил 

секрециясини стимуллайди. Бироқ, сурункали 

касалликларнинг охирги босқичларида 

цитокинларнинг турли фунционал синфлари 

даражасининг ортиши шикастлантирувчи таъсир 

кўрсатади, яъни гепатоцитлар апоптотик ўлими ва 

фибрознинг авж олишига олиб келади [13,14]. 

Жигарда фиброгенез жараёнининг 

бошқарилишида кўплаб цитокинлар муҳим 

аҳамиятга эга бўлиб, улар жигар фибрози 

биомаркери ҳисобланади [15]. HCV ва HBV 

инфекциянинг иммун тизим билан ўзаро таъсири 

натижасида адаптив гуморал реакциялар 

фаоллашади ва вирусспецифик антитаналар, 

жумладан цитокинлар иштирокида Т-ҳужайрали 

реакциялар фаоллашади. Адабиётларда 

келтирилишича, IL-10 – яллиғланишга қарши 

муҳим цитокин бўлиб, фиброгенезда 

иммунодепрессив рол ўйнайди. Сурункали 

гепатит B да цитокинлар кўрсаткичи 

касалликнинг оғирлик даражаси ва авж олишига 

бевосита боғлиқдир [16]. Цитокинларнинг энг 

юқори кўрсаткичи яллиғланишнинг юқори 

активлиги ва кучли даражадаги фиброзда 

аниқланган [17, 18,19, 20]. Гепатит C да РНК 

вирусининг аниқланишида яллиғланиш олди 

цитокинлари миқдорининг ошиши билан қон 

зардобида аланинтрансфераза миқдорининг 

ошишида корреляция кузатилади [21, 22, 23]. 

Сурункали гепатит C билан ҳасталанганларда 

яллиғланиш олди IL-1β, IL-6 нинг зардобдаги 

миқдорининг ортиши ва уларнинг юқори 

даражаси - касалликнинг оғир кечишини 

тасдиқлайди, яъни вируснинг узоқ вақт 

циркуляцияси, унинг фаол репликацияси ва 

вирусга қарши даволаш самарасизлигини 

кўрсатади [24]. Останин А.А. ва 

ҳаммуаллифларнинг илмий изланишларида 

келтирилича, жигар циррози билан ҳасталанган 

беморлар қонида цитокинларнинг турли 

фунционал гуруҳлари секрецияси ошади: 

яллиғланиш олди ва яллиғланишга қарши 

цитокинлар (IL-1β, TNF-α, IL-10, IL-1ra), 

иммунорегулятор цитокинлар (IL-2, IL-4, IFN-γ, 

IL-5, IL-6, IL-9, IL-12, IL-13, IL-15, IL-17), ўсиш 

омиллари (G-CSF – granulocytecolony stimulating 

factor, IL-7, FGF-β – fibroblast growth factor-β, 

PDGF – platelet-derived growth factor, VEGF) ва 

хемокинлар (IL-8, IP-10, MCP-1, MIP-1α, MIP-1β, 

Eotaxin). [25]. Муаллифларнинг илмий 

изланишларда - вирус этиологияли бўлмаган 

ЖСда цитокинлар сони, вирус этиологияли ЖС га 

нисбатан продукция миқдорининг пастлиги 

аниқланди [10, 25]. 

Хулоса. Жигар циррозида кўплаб 

цитокинлар продукциясининг кучайиши – 

касалликнинг оғирлик даражаси ва касалликнинг 

вирус этиологиясига боғлиқдир. 
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ЦИТОКИНЫ ПРИ ЦИРРОЗЕ ПЕЧЕНИ 

ВИРУСНОЙ ЭТИОЛОГИИ 
 

Шодиева Г.Р., Ибрагимова Э.Ф. 
 

Резюме.
 
В настоящее время вирусный гепатит 

(ВГ) представляет собой одну из важнейших медико-

социальных проблем здравоохранения во всем мире и 

остается одной из основных причин инвалидности и 

смертности. Несмотря на высокий уровень диагно-

стики и лечения вирусных гепатитов во всем мире, 

заболеваемость хроническими заболеваниями печени 

увеличивается. Во всем мире смертность от заболе-

ваний печени составляет около 2 миллионов в год, из 

них около 1 миллиона вызваны циррозом печени и около 

1 миллиона - осложнениями вирусных гепатитов и 

гепатоцеллюлярной карциномы. Во всем мире уровень 

смертности от цирроза печени занимает 11-е место 

[3]. В настоящее время распространенность цирроза 

печени как осложнение вирусных гепатитов возросла 

до 28,7%. В Объединенных Арабских Эмиратах наблю-

дался быстрый рост заболеваемости циррозом печени 

вследствие вирусного гепатита. Многие случаи этого 

заболевания обнаружены в Китае [4]. В последние 

годы и в нашем регионе отмечается значительное 

увеличение цирроза печени вследствие вирусных гепа-

титов [5,6,7]. 

Ключевые слова: Вирусный гепатит, цирроз пе-

чени, хронические заболевания печени, гепатоцеллю-

лярная карцинома. 

 


