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Annotasiya. Virusli gepatit В, С, D jigar sirrozining asosiy sabablaridan biri 

bo`lib hisoblanadi. Virusli gepatit B va C surunkali infeksiyasi tufayli 15-26 % 

holatlarda jigar sirrozi (JS) rivojlanadi [1]. JS va gepatosellyulyar karsinoma 

90-95 % holatlarda surunkali jigar kasalliklari oqibatida o`limning sababchisi 

hisoblanadi [2].  

Har yili jigar sirrozi tufayli 2 mln kishi va jigar saratoni oqibatida 788 ming 

inson hayotdan ko`z yumadi [3,4]. JS tufayli eng yuqori o`lim ko`rsatkichi 

Moldaviya, Egipt, Mongoliya davlatlarida aniqlangan bo`lib, hozirgi kunda 

ushbu ko`rsatkich Rossiya, Buyuk Britaniya va Markaziy Osiyoda ham 

ortmoqda [5].  

Ilmiy tadqiqotlarda aniqlanishicha, surunkali gepatit C oqibatida JS asosan 

50 yoshdan keyin rivojlanadi va asosan HCV 1b genotipida JS rivojlanish xavfi 

yuqori hisoblanadi [6,7,8]. Boshqa ilmiy izlanishlarda aniqlanishicha, JS 

rivojlanish xavfi HCV turli genotiplarida bir xil hisoblanadi. Samarqand 

viloyatida ham asosan HCV etiologiyali JSda HCV 1b genotipi aniqlandi 

[9,10,11].  

Kalit so`zlar: jigar sirrozi, HCV virusli gepatit, gepatosellyulyar karsinoma, 

surunkali kasallik. 
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Аннотация. Вирусные гепатиты B, C и D являются одними из 

основных причин цирроза печени (ЦП). Хроническая инфекция вирусных 

гепатитов В и С приводит к циррозу печени в 15–26% случаев [1]. ЦП и 
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гепатоцеллюлярная карцинома являются причинами смерти от 

хронических заболеваний печени в 90–95% случаев [2]. Ежегодно 2 

миллиона человек умирают от ЦП и 788 000 — от рака печени [3,4]. 

Самый высокий уровень смертности от ЦП установлен в Молдове, 

Египте, Монголии, а сейчас этот показатель увеличивается в России, 

Великобритании и Средней Азии [5].  

По данным научных исследований, цирроз печени при хроническом 

гепатите С развивается преимущественно после 50 лет, причем риск 

развития цирроза печени высок преимущественно при генотипе HCV 1b 

[6,7,8]. По данным других научных исследований, риск развития цирроза 

печени одинаков при разных генотипах ВГС. Генотип HCV 1b также был 

выявлен при циррозе печени HCV-этиологии в Самаркандской области 

[9,10,11]. 

Ключевые слова: цирроз печени, вирусный гепатит С, 

гепатоцеллюлярная карцинома, хроническое заболевание. 
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Abstract. Viral hepatitis B, C and D are among the main causes of liver 

cirrhosis (LC). Chronic infection with viral hepatitis B and C leads to liver 

cirrhosis in 15–26% of cases [1]. LC and hepatocellular carcinoma are the 

causes of death from chronic liver disease in 90–95% of cases [2]. Every year, 

2 million people die from LC and 788,000 from liver cancer [3,4]. The highest 

mortality rate from LC is found in Moldova, Egypt, Mongolia, and now this 

figure is increasing in Russia, Great Britain and Central Asia [5]. 

According to scientific research, liver cirrhosis in chronic hepatitis C 

develops mainly after 50 years of age, and the risk of developing LC is high 

mainly with the HCV genotype 1b [6,7,8]. According to other scientific studies, 

the risk of developing LC is the same for different HCV genotypes. HCV 

genotype 1b was also detected in HCV-related LC in the Samarkand region 

[9,10,11]. 
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 Keywords: liver cirrhosis, viral hepatitis C, hepatocellular carcinoma, 

chronic disease. 

 

Tadqiqot maqsadi: Virus HBV va HCV etiologiyali jigar sirrozi bilan 

bemorlarda biokimyoviy qon tahlilidagi o`zgarishlarni o`rganish.  

Tadqiqot material va usullari: Ilmiy tadqiqot Samarqand viloyati yuqumli 

kasalliklar shifoxonasi Gepatitlar bo`limida davolanayotgan HBV va HCV 

etiologiyali JS bilan kasallangan 40 nafar bemorda olib borildi. Tadqiqotda 24 

nafar ayol va 16 nafar erkak (o`rtacha yosh 47,35 ±1,15) va  nazorat guruhida 

20 nafar sog`lom kishilar ishtirok etdi. JS bilan xastalanganlarda Chayld-Pyu 

tasnifi bo`yicha guruglarga ajratildi.  

Bemorlarni tekshirishda laborator va instrumental tashxis usullari: bemorlarni 

a’zo va tizimlar bo‘yicha ob`ektiv ko‘rikdan o‘tkazish, umumiy qon va siydik 

tahlili, biokimyoviy qon tahlili, IFA tahlilida qonda virusli gepatitlarning HBV, 

HCV viruslari aniqlandi, PZR tahlilida,  qorin bo‘shlig‘i a’zolari UTT o‘tkazildi. 

Umumiy qon tahlili (UQT) HumaCount 30TS gematologik analizatorda 

aniqlandi, unda gemoglobin miqdori, eritrotsitlar, trombotsitlar, leykotsitlar va 

eritrotsitlar cho‘kish tezligi (ECHT) aniqlandi. Qon bioximik tahlili 

biokimyoviy analizatorda VA-88A Mindray (Xitoy) o‘rganildi va umumiy 

bilirubin, uning fraksiyalari, umumiy oqsil, albumin, globulin, kreatinin, 

glyukoza, ALT, ishqoriy fosfataza, Protrombin indeksi (Kvik bo‘yicha), 

Protrombin vaqti aniqlandi. 

Natija va muhokama. Ilmiy tadqiqotda olingan natijalarga ko`ra bemorlarda 

kasallikning og`irlik darajasiga bog`liq holda, umumiy bilirubin miqdorining, 

hamda alaninaminotransferaza miqdorining sezilarli darajada ortganligi 

aniqlandi. Bundan tashqari umumiy oqsil va albumin miqdorining sezilarli 

darajada pasayganligi aniqlandi.  

1-jadval 

JS etiologiyasi bo`yicha bemorlarning qon biokimyoviy ko`rsatkichlari  

 

Ko`rsatkichlar HBV JS 

 

HCV JS Hazorat 

guruhi 

Р 

AlAT 

(8,0-31,0 

U/L) 

75,2±2,13 74,2±1,35 29,1±1,01 P1<0,0

01 

P2<0,0

01 
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       AsAT 

(5,0-31,0 

U/L) 

52,3±1,35 51,2±1,25 28,1±1,02 P1<0,0

01 

P2<0,0

01 

Umumiy oqsil  

(66-87 g/L) 

47,3±1,35 48,2±1,25 70,5±1,12 P1<0,0

01 

P2<0,0

01 

Albumin  

(34-51 g/L) 

31,2±1,12 30,3±0,21 36,01±1,25 P1<0,0

01 

P2<0,0

01 

Protrombin 

indeksi 

 (70-130%) 

68,2±1,15 67,2±1,12 96,25±1,20 P1<0,0

01 

P2<0,0

01 

Protrombin  

vaqti 

17,1±1,21 15,6±1,41 10,2±0,14 P1<0,0

01 

P2<0,0

01 

Timol  

sinamasi  

0-4 ЕД 

6,35±0,11 6,38±0,12 1,45±0,14 P1<0,0

01 

P2<0,0

01 

Umumiy 

bilirubin  

(1.7-20.5 

µmol/L) 

58,45±2,03 51,2±1,21 15,2±0,1 P1<0,0

01 

P2<0,0

01 

Kreatinin 

(44.0-97.0 

µmol/L) 

90,3±0,21 91,2±2,25 85,2±1,05 P1<0,0

01 

P2<0,0

01 

 Izoh:*- JS etiologiyasi  etiologiyasi bo`yicha bemorlarda biokimyoviy tahlili 

ko r̀satkichlari sezilarli darajada farq qiladi (*-P<0,05; (**-P<0,01; (***-

P<0,001)). Р1 – HBV JSna nazorat guruhi bilan taqqoslandi; Р2 – HCV JS ham 

nazorat guruhi bilan taqqoslandi. 
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Ilmiy tadqiqotda ishtirok etgan bemorlar va nazorat guruhidagilar 

biokimyoviy qon tahlili o‘rganilganda, umumiy oqsil miqdorining sezilarli 

darajada pasayganligi  HBV etiologiyali JS bemorlar guruhida 47,3±1,35 g/l va 

HCV etiologiyali JS bemorlarda 48,2±1,25 g/l aniqlandi. Bemorlarda albumin 

miqdori o r̀tacha ko‘rsatkichi  birinchi guruh bemorlarda o r̀tacha 31,2±1,12 g/l 

va 30,3±0,21 g/l HCV etiologiyali JS bilan hastalanganlarda aniqlandi. Nazorat 

guruhida esa  albumin o r̀tacha miqdori 36,01±1,25 g/lni tashkil qildi. HBV va 

HCV JS bemorlar guruhida nazorat guruhiga nisbatan Protrombin vaqtining 

oshganligi aniqlandi. 1-guruhda bu ko`rsatkich 17,1±1,21 soniya, 2-guruhda 

15,6±1,41 soniyani tashkil etdi. Nazorat guruhida esa prothrombin vaqti 

10,2±0,14 soniyani tashkil etdi.  

Xulosa. JS kasallikning og`irlik darajasiga bog`liq holda biokimyoviy-

laborator tahlil natijalari o`zgarib boradi. Ushbu ko`rsatkichlar kasallikning 

og`irlik darajasiga uzviy bog`liq bo`lib, klinik belgilarning yaqqol namoyon 

bo`lishi va asoratlarning rivojlanishi bilan namoyon bo`ladi.  
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