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Аннатация: Хомиладорликда ривожланган интрагепатик холестазни 

ривожланиш механизми асосан, ўт йўллари ва зт пуфагига  ўт 

кислоталарини  динамикасини бузилиши, хомиладорликни 2 ва 3 уч ойлигида 

ривожланиб, горманал омиллар, ўт тош касаллиги ва жигарни  остининг 

механик босим остида қолиши билан давом этиб, хомиладорликни 3 нчи уч 

ойлигида  1:1000 та холатда, интрадуктуал холестаз ва интрагепатик 

холестаз ривожланишига олиб келади. Морфологик жихатдан давтлаб, 

триадаларда ўт йўлларида  массив тўлалик, кейин жигар бўлакчалари 

периметридаги гепатоцитлар цитоплазмаси ва  каналикуляр ўт йўлларида 

ўт кислоталарини димланишига олиб келиши юзага келади. Бу жараѐн секин 

асталик билан ривожланганлиги учун, хомиладорларда токи жигар 

етишмовчилиги ривожлангунча тўғри қабул қилинади.  

Калит сўзлар: хомиладорликдаги  интрагепатик холестаз, холедина-

микани бузилиши, холестаз,  морфология.  

 

Муаммонинг долзарблиги. ҲЖИХ –холестатик касаллик бўлиб, 

ҳомиладорликнинг II ва III ойликларида юзага келади, тери қичишиши, қонда 

аминотрансфераза ва сафро кислотаси даражасининг кўпайиши ва туғруқдан 

кейинги 2-3 ҳафта ичида симптомлар ва лаборатория белгиларининг ўз-

ўзидан йўқолиши билан тавсифланади. ҲЖИХ нинг тарқалиши турли 

жуғрофий ҳудудлар ва этник гуруҳларда турлича ва ўртача 1,5-2% га етади. 

Жинсий гормонлар ва уларнинг метаболитлари жигар оқсиллари- 

ташувчилари функциясини бузади ва ўт кислоталарининг (ЎК) қондан 

қамраб олинишини ва гепатоцитдан ўт йўлига ўтишини бостиради. Йилига 

ўртача 450 млн  хомиладорларнинг 1,5-2%дан,  4,5-9,0 млн хомиладорларда 

жигар ичи холестази ривожланиши оқибатида, қон зардобида ўт кислоталари 

миқдорининг икки баравар ортиши ҳомиланинг она қорнида нобуд бўлиш 

ҳавфини 20%, муддатидан олдин туғилиш ҳавфини 66% юзага келтириши 

оқибатида жуда катта кўрсаткичларда она ва бола мухофазаси хавф остида 
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қолади. Бу кўрсаткич АҚШ ва Европада йилига ўртача, ҲЖИХдан 2 ва3 

триместдаги ўлим кўрсаткичи 350-400мингтани ташкил этса, МДХ 

давлатлари ичида юқори кўрсаткич, Туркманистон, Арманистон, Азарбайжон 

республикалари бўлиб, ўртача йилига хомиладорларнинг 2,7-4,1%  ни 

ташкил этади, ва ўлим кўрсаткичи бўйича етакчи ўринларда туради. Россия 

федерациясида бу кўрсаткич ўртача йилига, 100 мингтадан ошади.  

Ўзбекистонда бу кўрстаткич 2021-2022 йилларда юқори кўрсаткич бўлиб, 

ўртача оналар ўлимининг 35% да аниқланган. Айнан, ҲЖИХ да ошқозон 

ости безида юзага келган димланишли панкреатит кўпинча, стеатонекроз 

кўринишида намоѐн бўлиши билан характерланади.  Бу маълумотлар тахлили 

бўйича, муаммони долзарблиги ва айни пайтда зарурлиги она бола 

мухофазасини таъминлашда ва давлатни сиѐсий, иқтисодий жихатларини 

ѐритишда илдам қадамлар билан олдинда туришини англатади.  

Тадқиқотнинг мақсади. Ҳомиладорликда ривожланган интрагепатик 

холестазнинг патогенетик жихатлари ва оғир оқибатларни мухокама 

қилишдан ибоартдир.  

Тадқиқотнинг объекти сифатида Республика патологик анатомия  

марказида 2013-2023 йилларда жами 51 нафар ва  12 назорат гуруҳи 

сифатида ўткир миокард инфарктидан вафот этган фертил ѐшдаги аѐллар 

олинган. 

Тадқиқотнинг предметини турли фертил ѐшдаги  ҲЖИХ  вафот этганлар 

ошқозон ости безини морфологик, мултиплексли морфометрик ва 

иммуногистокимѐвий ўзгаришларини таҳлил қилиш материаллари ташкил 

этган. 

Тадқиқотнинг усуллари. Тадқиқотда ҲЖИХ да ошқозон ости безидаги  

ўзгаришларни баҳолашда, морфологик, гистокимѐвий, иммуногистокимѐвий, 

морфометрик ва статистик тадқиқот усулларидан фойдаланилган. 

 Мухокама ва натижалар. Хомиладорликнинг 2 ва3 нчи уч ойлигида 

юзага келадиган жигар ичи холестази 4000:1 дан 1000:1   холатгачам 

учрайди. Асосий патогенетик сабабаларидан бири, ўт тош касаллиги, 

гормонал бузилиши,  механик каршилик ва гентеик касалликлар 

хисобланади. Бу жараѐн кечиши бўйича гепатоцеллюляр, интраканаликуляр, 

дукталяр сохаларда ўт димланиши билан давом эатди. Гепатоцеллюляр 

холестаз асосан, жигар инфекцион касалликларида, токсик зарарланишларда, 

ностероид яллиғланишга қарши  препаратлар қабул қилинганда, 

алкоголизмда,  юрак қон томир касалликлари, муковисцидоз, альфа-1-

антитрипсин ва бошқа холатларда ривожланади. Асосий патогенезида  ўт 

суюқлигини динамикаси бошқаришда  ферментлар етишмовчилиги ва  

гепатоцитлар ичида тўпланиши билан характерланади.  Бу эса, ўз навбатида 
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занжир реакцияси ривожланишига ва ўт суюқлигини гепатоцитлар 

цитоплазмасида  қолиб кетшиига олиб келади. Инт раканаликуляр холестазда  

ўт суюқлиги конситенциясини қуюқлашиш ва туриб қолишига олиб келиши 

оқибатида, холединаминамиакни бузилиши паралелл равишда ошқозон ости 

бези бези секретини хам  туриб қолишига сабаб бўлиши олимлар томонидан 

ўрганилган. Дуктал сохаларда ўтни димланиши холедохолитиаз ва  ўт 

йўлларини механик сиқилиши оқибатида юзага келиши билан давом этади. 

Асосий патогенетик звеноларда ўт суюқлигини димланиши билан намоѐн 

бўлади. Бу эса, ўз навбатида ўт суюқлигини  жигар ва ўт йўлларида  туриб 

қолиши ва ошқозон ости безини паралелл равишда секретни димланишига 

олиб келиши билан давом этиб, клиник морфологик жихатдан  

хомиладорликдаги  жигар ичи холестази ва ошқозон ости безидаги секретни 

тормозланишига олиб келиши билан давом этади.  
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