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Долизарблиги:COVID-19 дунѐда жуда кенг тарқалганлиги ва оғир асоратларга олиб келиши ва 

асоратлари ўлим билан тугаши бугунги кундаги тиббиѐтнинг глобал муаммоларидан бўлиб 

қолмоқда. Коронавирусли инфекциялар биринчи навбатда, ўпка инфекцияси сифатида намоѐн 

бўлади, аксарият симптоматик беморларда иситма ва нафас олиш тизимидаги ўзгаришлар 

билан кечади . Шу билан бирга, у кўпчилик орган тизимларига, шу жумладан жигар ва ўт 

йўллар тизимига таъсир қилувчи сезиларли экстрапулмонар асоратларга эга. COVID – 19 билан 

зарарланган беморларда жигарнинг шикастланиши инкор этиб бўлмайдиган ҳолат 

бўлиб,хусусан жигар сурункали касалликлари билан оғриган беморларни COVID-19 билан 

зарарланиши оқибатида жигарни зарарланишига мойиллик ортади. Аммо ҳозирда илгари 

мавжуд бўлган жигар касаллигининг COVID-19 жараѐнига тўғридан-тўғри таъсири борлиги 

ҳақидаги маълумотлар кам ѐритилган бўлиб,бир қатор тадқиқотларда, COVID-19 билан оғриган 

беморларнинг 2-11 фоизида сурункали жигар касалликлари учрайди.[Лан., Ж. этал. 2020, ЛиФ., 

ЛиВ., ФарзанМ.& Ҳаррисон С.2005].Жигар сурункали касалликлари билан оғриган беморларда 

COVID-19 га чалиниши оғир клиник оқибатларига, шужумладан оғир пневмония ѐки цитокин 

бўронлари оқибатида аъзонинг чуқур гипоксия ва гипоксемиясига олиб келади.[Зиеглер К. Г., 

2020,Аккерманн М., 2020].Мустакил изланувчи ўз ишида COVID -19 билан касалланган 

сурункали жигар касалликлари бўлган беморларнинг ўзига хос клинико - иммунологик 

ўзгаришларини аниқлаш мезонларини ишлаб чиқиш ва уларни коррекциялашни мақсад қилиб 

қўйган. Жигарнинг сурункали касаллигини CARS-COV-2 коронавирус инфекцияси билан 

боғлайдиган илмий маълумотлар умумий хулоса қилиш учун ҳали етарлича ўрганилмаган ва 

бундан ташқари, бу мавзу бўйича ҳали тўлиқ ѐритилмаган масалалар мавжуд. Бу эса COVID -19 

билан касалланган сурункали жигар касалликлари бўлган беморларнинг ўзига хос клиник ва 

иммунологик ўзгаришлари ва уларни коррекциялашни чуқур ўрганишни талаб қилади. 

Турли тадқиқотларнинг кўрсатишича, СOVID-19 билан касалланган беморларда жигар 

шикастланишларининг учраш даражаси 14 фоиздан 53 фоизгача ўзгариб туради [18:5-82-

б,223:428-430-б]. Охирги йиллардаги илмий тадқиқотларда коронавирус инфекциясининг 

жигарга шикастловчи таъсирининг бир нечта мумкин бўлган механизмлари кўриб чиқилмоқда 

[200:738-747-б, 183:1385-1390-б]. 

SARS-CoV-2 [182:342-343-б] вирусининг жигарга тўғридан-тўғри таъсир қилиш механизмлари 

тўлиқ ўрганилган эмас. Betacoronavirus (SARS-CoV (2002-2003 йй) ва MERS-CoV (2012 й)) 

коронавирусларини юқтириш билан боғлиқ бўлган аввалги тадқиқотларда жигар 

шикастланиши жуда кенг тарқалган ва касалликнинг оғирлиги билан боғлиқ бўлган эди 

[218:631-637-б, 180:516-524-б]. 

Маълумки, SARS-CoV, худди SARS-CoV-2 сингари, улар юракда, буйракларда, қон 

томирларда, айниқса алвеоляр эпителий ҳужайраларида, шунингдек, жигар, ошқозон ости бези, 

ичак эпителиясида кенг тарқалган ангиотензин ҳосил қилувчи фермент-2 (АҲҚФ-2) ни ҳужайра 

ичига киритувчи рецепторлар сифатида ишлатади ва тизимли шикастланишни таъминлайди 

[211:629-637-б]. 

Аммо, SARS-CoV-2 коронавируси тўғридан-тўғри жигарнинг шикастланишига сабаб бўлиши 

мумкинлиги охиригача ўрганилган эмас. Инсон оқсили атласи маълумотлар базасидаги RNА-

seq секвенцияси бўйича аввалги маълумотлар SARS-CoV AҲҚФ-2 нинг жигарга 

                                                           
1
, 

2
 Бухоро давлат тиббиѐт институти 

 



 

Vol. 39 (2023): Miasto Przyszłości                                                                                      +62 811 2928008     .          

52 
Miasto Przyszłości 

Kielce 2023 

экспрессиясини тасдиқлайди [205:6220-б]. Шу билан бирга, AҲҚФ-2 экспресиясининг паст 

частотаси фақат холангиоцитларда кузатилади, аммо гепатоцитларда, Купфер ҳужайраларида 

ѐки эндотелиал ҳужайраларда кузатилмайди. Бундан ташқари, SARS-CoV ўзига хос 7а 

оқсиллари орқали каспазга боғлиқ равишда турли аъзоларнинг (шу жумладан ўпка, буйрак, 

жигар) ҳужайралари бўйлаб апоптозни кучайтириши мумкин. Бу SARS-CoV нинг жигар 

тўқимасига бевосита таъсир қилиш имкониятини кўрсатади. 

COVID-19нинг оғир ва ўта оғир кечиши доирасида цитокин бўрони COVID-19 билан боғлиқ 

коагулопатия ва кўп аъзоли етишмовчилик билан тавсифланган гиперяллиғланишли 

синдромнинг бир бўлаги сифатида жигарнинг иммунитетга қарам бўлган шикастланиши 

макрофаглар фаоллашиш синдроми билан боғлиқ бўлиши мумкин [157:1033-1034-б, 155:6220-

б]. 

Кўпинча тизимли вирусли инфекциялар трансаминазаларнинг вақтинча кўпайиши билан бирга 

кечади, бу жигар фаолияти бузилмаган ҳолатларда умумий иммунитетнинг фаоллашишини, 

айланиб юрувчи цитокинлар фонидаги гипериммун яллиғланишни акс эттиради. Мазкур 

феномен bystander hepatitis деб аталади [151:1396-б]. 

SARS-CoV2 инфекциясига чалинган оғир мижозларда жигар шикастланишининг нисбатан кўп 

учраши кузатилади. Жуда оғир COVID-19 жигар шикастланиши учун инкор этиб бўлмайдиган 

хавф омили саналади. Ўлимга олиб келадиган COVID-19 ҳолатларида жигарнинг 

шикастланиши 58,1-78 фоизгача етиши мумкин [188:13-б]. 

COVID-19да жигар шикастланишининг энг кўп учрайдиган сабаби дорилардан келиб чиқадиган 

жигар шикастланиши билан боғлиқ бўлиб, бу SARS-CoV-2 инфекциясини этиотроп даволаш ва 

COVID-19 учун патогенетик терапияни қўллаш натижаси ҳисобланади [156:429-б, 188:13-б]. 

Тўғридан-тўғри дори-дармонларга боғлиқ бўлган гепатотоксикликдан ташқари, 

антибиотикларнинг жуда кўп қўлланилиши сабабли жигарнинг идиосинкратик (иммунитет 

орқали) шикастланишга олиб келиши эҳтимолини алоҳида ажратиш лозим [166:1222-1261-

б].Шунга кўра, COVID-19 бўйича этиотроп ва патогенетик даво олаѐтган барча беморлар 

шифохона даволаниш босқичида ҳам, кейинги амбулатор кузатув босқичида ҳам дориларга 

боғлиқ бўлган оғир гепатитнинг олдини олиш учун жигар кўрсаткичларини мунтазам равишда 

назорат қилинишига муҳтождирлар. 

Бутун дунѐда гепатобилиар тизим касалликлари (ГБТК) нинг касалланиш даражаси бўйича 

юқори ўринларда туришини ҳисобга олган ҳолда метаболик синдромнинг (қандли диабет, 

семириш) бир қисми бўлган ЖНАЁК, сурункали вирусли гепатит В ва C ларнинг оқибатида 

келиб чиқадиган ЖЦ – ушбу касалликлар СOVID-19 билан касалланган беморларда жигар 

шикастланишининг асосий сабабчилари бўлиши мумкин. ЖCК билан оғриган беморларда 

SARS-CoV-2 дан жигарнинг шикастланишига кўпроқ мойил бўлиши эҳтимоли мавжуд. Аммо, 

ҳозирги пайтда, олдиндан мавжуд бўлган жигар касаллигининг СOVID-19нинг кечишига 

тўғридан-тўғри таъсири борлиги ѐки йўқлиги тўғрисидаги маълумотлар етарли эмас. Бир қатор 

тадқиқотларда СOVID-19 билан касалланган беморларнинг 2-11 фоизида ГБТК бор эканлиги 

аниқланган [223:428-430-б, 183:1385-1390-б]. 

ГБТК билан оғриган беморлар СOVID-19нинг оғир клиник оқибатларига, шу жумладан, оғир 

пневмония ѐки цитокин бўрони туфайли гипоксия ва гипоксемияга кўпроқ мойил бўлишлари 

мумкин [153:21-39-б, 162:93-б, 165:507-513-б]. 

Шуни таъкидлаш жоизки, вирусли эпидемиядан қатъий назар, декомпенсациянинг исталган 

сабабидан аниқланган ЖЦ билан касалланган барча беморларда касаллик ва ўлим хавфи юқори 

бўлади. ЖЦ билан оғриган беморлар тизимли иммунтанқислиги сабабли турли инфекцияларга 

кўпроқ мойил бўлишади, шунинг учун SARS-CoV-2 инфекциясининг олдини олиш ўта муҳим 

аҳамиятга эга ҳисобланади. Бунга мисол тариқасида қуйидаги маълумотни келтириш 

мумкин:Й.Хиао ва муаллифдошлар COVID-19 билан касалланган, профилактик чора-

тадбирларга риоя қилмаган беморларнинг 17 фоизида ЖЦ нинг декомпенсациясини қайд 
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этишган [203:528-529-б]. 

ЖНАЁК – бу метаболик синдром (МС) нинг таркибий қисмларидан бири бўлиб, дунѐдаги энг 

кенг тарқалган ЖCК идан ҳисобланади. SARS-CoV-2 инфекцияси ва у билан боғлиқ иммун 

ўзгаришлар оддий стеатоз билан жигарга “иккиламчи тушиш” деб ҳисобланиши ва жигарнинг 

тасодифий шикастланишига ва стеатогепатитга олиб келиши мумкин [103:413-420-б].Асосий 

механизми номаълум, аммо вирусга нисбатан туғма иммунитетнинг бузилиши билан боғлиқ 

бўлса керак. Хусусан, ингичка ичакда жуда кўп миқдордаги АҲҚФ2 рецепторлари мавжуд. 

Жигар организмдаги энг кўп миқдордаги макрофагларни (Купфер ҳужайралари) ўзида сақлайди 

ва кучли цитокин ишлаб чиқарувчи ҳисобланади. Жигар туғма иммун ҳолатининг бузилиши 

COVID-19 дан кейинги оқибатларда ҳал қилувчи рол ўйнаши мумкин [186:30-43-б]. Туғма 

иммунитетнинг асосий компоненти бўлган макрофаглар томонидан бошқариладиган 

яллиғланиш жараѐнлари ЖНАЁК патогенезида муҳим кучайтирувчи аҳамиятга эга [53:18-23-б]. 

Қатор ретроспектив кузатувлар ЖНАЁК билан оғриган беморларда COVID-19 касаллиги 

ривожланиш хавфи юқори бўлиши мумкинлигини кўрсатди. Муаллифларнинг таъкидлашича, 

COVID-19 билан касалланган мижозларда жигарнинг шикастланиши тез-тез, аммо енгил 

кечишга мойил бўлиб, бу бошқа кузатувларнинг натижаларига мос келар экан. Жигар 

шикастланиши асосан гепатоцеллулар характерга эга экан [148:123-129-б, 199:681-89-б. 140:18-

23-б].  

Шундай қилиб, жигар сурункали диффуз касалликларини (ЖCДК) ўрганишнинг долзарб 

вазифалари – фиброз патогенези механизмларини очиш ва унинг босқичларини ташхислашнинг 

информацион усулларини излаш, шунингдек, МЕТАВИР бўйича Е4 га ўтишни башорат қилиш 

ва бошланғич ЖЦ ни аниқлашдан иборат экан[137:98-104-б]. 
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