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Монографияда адабиётлар ва ўз маьлумотларини таҳлил қилиш

асосида муаллиф вирус этиологияли жигар циррозида спонтан

бактериал перитонит билан асоратланишнинг бирламчи

профилактикаси ва давосини такомиллаштириш батафсил баён

этилган.

Ушбу монографияда вирус этиологияли жигар циррозида

спонтан бактериал перитонит билан биргаликда келганида

беморларда клиник, лабораториявий, биокимёвий ва иммунологик

индикаторларни аниқлаб, касаллик оқибатларини олдиндан

прогнозлашга асосланган. Вирус этиологияли жигар циррозида

спонтан бактериал перитонитнинг клиник белгилари нисбатан

яққолроқ бўлиши, цитолитик синдром индикаторлари (АЛТ, АСТ),

тизимли яллиғланиш индикаторлари (СРО, ПКТ, ферритин) касаллик

кечиш индикаторлари эканлиги, қон ивиш кўрсаткичлари

(коагулограмма кўрсаткичлари, Д-димер) ҳамда иммунологик

маркерларни диагностик ва прогностик аҳамияти асосланган. Вирус

этиологияли жигар циррозида спонтан бактериал перитонит билан

оғриган беморларнинг интерферон (IFN-γ ва IFN-α) ҳамда

яллиғланишга хос (IL-18) ва яллиғланишга карши (IL-4) цитокинлар

миқдори, беморларнинг иммунологик ва биокимёвий кўрсаткичлари

ўртасидаги боғлиқликнинг аҳамиятини баҳоланган.

Монография кенг доирадаги шифокорлар, жумладан

инфекционистлар, умумий амалиёт шифокорлари, гепатологлар,

реаниматологлар ва шу соҳада илмий тадқиқот ишларини олиб

бораётган илмий ходимлар учун мўлжалланган.
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ШАРТЛИ ҚИСҚАРТМАЛАР РЎЙХАТИ:

HBV – Hepatitis B virus (гепатит В вирус)

HCV – Hepatitis C virus (гепатит С вирус)

HDV – Hepatitis D virus (гепатит D вирус)
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кумуш заррачалари

интерферон

ИЛ – интерлейкин

АС – асцитик суюқлик

ГРС – гепаторенал синдром

ЖЦ – жигар циррози
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SOD

GAD

–
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–

жигар энцефалопатияси

жигар фибрози

супероксид дисмутаза

глутаматдекарбоксилаза

ИФТ – иммунофермент таҳлил

ПГ – портал гипертензия

ПЗР – полимераза занжир реакцияси

ПКТ – прокальцитонин

ПОЕ – полиорган етишмовчилиги

ПТВ протромбин вақти

ПТИ протромбин индекси

СБП – спонтан бактериал перитонит

СРО – С-реактив оқсил

ТNF – ўсма некрози омили

ТЯЛ – таёқча ядроли лейкоцитлар

ТЯР – тизимли яллиғланиш реакцияси синдроми



С

УТТ – ультратовуш текшируви

ЦК – цитокинлар

ЭЧТ – эритроцитларнинг чўкиш тезлиги
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МОНОГРАФИЯ АННОТАЦИЯСИ

Дунёда вирусли гепатитлар ва уларнинг оғир асорати бўлган

жигар циррози соғлиқни сақлаш тизими олдидаги долзарб

муаммолардан бири ҳисобланади. Жаҳон соғлиқни сақлаш

ташкилоти маълумотларига кўра, “... бутун дунё бўйича 350



миллиондан ортиқ киши В ва С вирусли гепатит ташувчиси бўлиб, ҳар

йили 1,2 миллионга яқин инсон жигар циррози ва унинг

асоратларидан вафот этади. Дунё аҳолисининг қарийб тўртдан бир

қисми (2 миллиард киши) гепатит В, С ва D вируси билан

зарарланган, уларнинг 400 миллиондан кўпроқ қисми сурункали

вирусли гепатит билан касалланганлар ҳисобланади”. Спонтан

бактериал перитонит асоратининг учраш частотаси стационар

даволанган беморларнинг 8-31% ни ташкил қилади. Ривожланган

мамлакатларда жигар циррози 35-64 ёшли аҳоли ўртасида ўлим

ҳолатларининг олти асосий сабаби қаторига киради. Жигар циррози

фонида асцитнинг пайдо бўлиши касалликнинг прогрессиясини

кўрсатувчи нохуш прогностик белги ҳисобланади, чунки бу ҳолат

кейинги икки йил ичида 50% ўлим ҳолати билан боғлиқ.

Монографияда вирус этиологияли жигар циррози билан

касалланган беморларда спонтан бактериал перитонит билан

биргаликда келганида касалликнинг истиқболини аниқлаш усули

тавсия этилган. Жигар циррозига чалинган беморларда иммунологик

кўрсаткичларнинг (Интерферон-α, интерферон-γ, интерлейкин 4 ва

интерлейкин18) вирус этиологияли жигар циррозининг спонтан

бактериал перитонит билан биргаликда келганида предикторлари

ҳисобланиши ва беморларда касалликнинг оғирлик даражасини

кўрсатиш натижалари келтирилган.

Монография кенг доирадаги шифокорлар, жумладан

инфекционистлар, умумий амалиёт шифокорлари, гепатологлар,

реаниматологлар ва шу соҳада илмий тадқиқот ишларини олиб

бораётган илмий ходимлар учун мўлжалланган.

АННОТАЦИЯ МОНОГРАФИИ

Во всём мире вирусные гепатиты и их тяжёлое осложнение —



цирроз печени являются одной из наиболее актуальных проблем

системы здравоохранения. По данным Всемирной организации

здравоохранения, «…более 350 миллионов человек во всём мире

являются носителями вирусных гепатитов B и C, и ежегодно около

1,2 миллиона человек умирают от цирроза печени и его осложнений.

Почти четверть населения мира (около 2 миллиардов человек)

инфицированы вирусами гепатита B, C и D, при этом более 400

миллионов человек страдают хроническими вирусными гепатитами».

Частота развития такого осложнения, как спонтанный

бактериальный перитонит, составляет от 8 до 31% среди пациентов,

проходящих стационарное лечение. В развитых странах цирроз

печени входит в число шести основных причин смертности среди

населения в возрасте 35–64 лет. Появление асцита на фоне цирроза

печени является неблагоприятным прогностическим признаком,

свидетельствующим о прогрессировании заболевания, поскольку

данное состояние ассоциируется с 50% летальностью в течение

последующих двух лет.

В монографии предложен метод прогнозирования течения

заболевания у пациентов с циррозом печени вирусной этиологии,

осложнённым спонтанным бактериальным перитонитом.

Представлены результаты исследований, подтверждающие

прогностическую значимость иммунологических показателей

(интерферон-α, интерферон-γ, интерлейкин-4 и интерлейкин-18) в

оценке тяжести заболевания у пациентов с вирусной этиологией

цирроза печени, осложнённого спонтанным бактериальным

перитонитом.

Монография предназначена для широкого круга врачей,

включая инфекционистов, врачей общей практики, гепатологов,

реаниматологов, а также для научных сотрудников, занимающихся

исследовательской деятельностью в данной области.



MONOGRAPH ABSTRACT

Viral hepatitis and its severe complication, liver cirrhosis, remain

among the most pressing challenges facing healthcare systems worldwide.

According to the World Health Organization, “…more than 350 million

people globally are carriers of hepatitis B and C viruses, and nearly 1.2

million people die each year from liver cirrhosis and its complications.

Approximately one quarter of the world’s population (about 2 billion people)

is infected with hepatitis B, C, and D viruses, of whom more than 400

million suffer from chronic viral hepatitis.”

The incidence of spontaneous bacterial peritonitis as a complication

ranges from 8% to 31% among hospitalized patients. In developed

countries, liver cirrhosis ranks among the six leading causes of death in

individuals aged 35–64 years. The development of ascites in patients with

liver cirrhosis is considered an unfavorable prognostic marker indicating

disease progression, as this condition is associated with a 50% mortality

rate within the subsequent two years.

This monograph proposes a method for predicting disease outcomes

in patients with liver cirrhosis of viral etiology complicated by spontaneous

bacterial peritonitis. The results presented demonstrate that

immunological parameters interferon-α, interferon-γ, interleukin-4, and

interleukin-18 serve as significant predictors of disease severity in patients

with viral etiology liver cirrhosis complicated by spontaneous bacterial

peritonitis.

The monograph is intended for a wide range of medical professionals,

including infectious disease specialists, general practitioners,

hepatologists, intensivists, as well as researchers engaged in scientific

studies in this field.



КИРИШ

Спонтан бактериал перитонит асоратининг учраш частотаси

стационар даволанган беморларнинг 8-31% ни ташкил қилади.

Ривожланган мамлакатларда жигар циррози 35-64 ёшли аҳоли

ўртасида ўлим ҳолатларининг олти асосий сабаби қаторига киради.

Жигар циррози фонида асцитнинг пайдо бўлиши касалликнинг

прогрессиясини кўрсатувчи нохуш прогностик белги ҳисобланади,

чунки бу ҳолат кейинги икки йил ичида 50% ўлим ҳолати билан боғлиқ.

Жаҳон миқёсида жигар циррози билан касалланган

беморларнинг ортиши, айниқса унинг асоратларини эрта босқичда

ташхислаш, олдини олиш ва даволаш чора-тадбирларини

такомиллаштиришга қаратилган илмий-тадқиқотларга алоҳида

эътибор қаратилмоқда. Бу борада спонтан бактериал перитонит

билан касалланган беморларда иммунологик тадқиқотлар ўтказиш,

биокимёвий кўрсаткичлар ҳолатини аниқлаш, спонтан бактериал

перитонитда яллиғланишга хос ва қарши цитокинлар миқдорини

аниқлашга бағишланган изланишлар илмий-тадқиқотларнинг

устувор йўналиши бўлиб қолмоқда. Шулар билан бир қаторда

спонтан бактериал перитонитнинг асоратли турларида иммунологик

механизмларни аниқлаш, ташхислаш усулларини такомиллаштириш,

даволаш ва олдини олиш усулларини ишлаб чиқиш соҳа

мутахассислари олдида турган долзарб муаммолардан бири

ҳисобланади.

Мамлакатимизда статистика маълумотларига кўра, ҳар йили

100000 аҳолига 20–25 та янги жигар циррози ҳолатлари

аниқланмоқда. Ўзбекистонда жигар циррози ва унинг асоратлари,



жумладан спонтан бактериал перитонит, катта тиббий ва ижтимоий

аҳамиятга эга. Гепатит B ва C нинг юқори тарқалиши, жигар циррози

ва спонтан бактериал перитонитнинг кеч аниқланиши, даволаш ва

профилактикада ўзгаришлар зарурлигини кўрсатади. Статистик

маълумотларга асосланиб, бу муаммоларни ҳал қилиш учун илмий

изланишлар олиб бориш, даволаш протоколларини

такомиллаштириш, профилактик чораларни кучайтириш ва

беморларни тиббий ёрдам билан таъминлашни яхшилаш зарур.

Ўзбекистон Республикасида аҳолини ижтимоий ҳимоя қилиш ва

соғлиқни сақлаш тизимини такомиллаштириш, хусусан, юқумли

касалликлар ва уларнинг асоратларини эрта ташхислаш, даволаш ва

олдини олиш сифатини оширишга алоҳида эътибор қаратилмоқда.

Мамлакатимизда аҳолининг ижтимоий ҳимояси ҳамда соғлиқни

сақлаш тизимини такомиллаштириш, жумладан, аҳоли орасида

инфекцион касалликларни даволаш ва профилактикасига алоҳида

эътибор қаратилмоқда. Бу борада 2022-2024 йилларда Янги

Ўзбекистонни ривожлантириш Стратегиясида кўрсатилган 7 та

устувор йўналишнинг 4-қисм 56-мақсадида “аҳоли саломатлигини

муҳофаза қилиш, тиббиёт ходимлари потенциалини ошириш ва

соғлиқни сақлаш тизимини ривожлантиришнинг 2022-2023 йилларга

мўлжалланган дастурини амалга оширишга йўналтирилган комплекс

чора-тадбирларни амалга ошириш...” вазифалари белгиланган. Ушбу

вазифалар аҳоли орасида юқумли касалликларни камайтириш ва

сифатли тиббий хизмат кўрсатишда замонавий технологияларни

қўллашни такомиллаштириш орқали касалланиш кўрсаткичлари ва

унинг асоратларини камайтириш имконини беради.

Юқоридагилардан келиб чиқиб айтиш мумкинки, спонтан

бактериал перитонитга шубҳа қилинган беморларга клиник ташхис

қўйишда ёрдам берадиган ёки касалликнинг оғирлигини башорат

қила оладиган ёки ҳатто уни кузатиш учун хизмат қиладиган



гематологик ва биокимёвий ўзгаришлар ва бошқа параметрларни

излаш амалий соғлиқни сақлаш тизими учун долзарблигича

колмокда ва ушбу йўналишда тадқиқотлар ўтказиш зарурати намоён

бўлмоқда. Ўзбекистон Республикасида аҳолини ижтимоий ҳимоя

қилиш ва соғлиқни сақлаш тизимини такомиллаштириш, хусусан,

юқумли касалликлар ва уларнинг асоратларини эрта ташхислаш,

даволаш ва олдини олиш сифатини оширишга алоҳида эътибор

қаратилмоқда. Ўзбекистонда жигар циррози билан касалланган

спонтан бактериал перитонитли беморларда иммунологик

маркерларнинг аҳамияти бўйича тадқиқотлар деярли ўтказилмаган

ва тўлиқ ўрганилмаган.

I БОБ. ВИРУС ЭТИОЛОГИЯЛИ ЖИГАР ЦИРРОЗИНИНГ

ПРОФИЛАКТИКАСИ ВА ЗАМОНАВИЙ ДАВОЛАШДАГИ ДОЛЗАРБ

МУАММОЛАР (АДАБИЁТЛАР ШАРҲИ)

1.1. Вирус этиологияли жигар циррози этиологияси ва даволашда

замонавий тасаввурлар

Спонтан бактериал перитонит — декомпенсация босқичидаги

жигар циррозига хос бўлган оғир, кўп омилли асорат бўлиб, унинг

ривожланиши ичак микрофлорасининг транслокацияси ва

бактерияларнинг ортиқча кўпайиши билан боғлиқ. Натижада қорин

пардасининг яллиғланиши, асцитик суюқликнинг инфекцияланиши

ҳамда системали яллиғланиш реакцияси синдроми вужудга келади.

Бу ҳолат ўз навбатида сепсис ва кўп органли етишмовчилик

ривожланишига сабаб бўлади [2, 93, 152].

Спонтан бактeриал пeритонит (СБП) - бу инфeкция манбаи аниқ

бўлмаган қорин парда ичидаги бактeриал инфeкция [1]. Бу асцит

суюқлигининг инфeкциясидир. Асцит асосан жигар циррозининг

асоратидир [82, 136]. СПБ нeфротик синдромли бeморларда ҳам

пайдо бўлиши мумкин [54]. СБПда ўлим кўрсаткичи жуда юқори. Ушбу

асорат кеч аниқланиши ва юқори леталлик даражаси билан



тавсифланади. Ҳозирги вақтгача СБП “тез-тез учраб турадиган, аммо

кам ҳолларда ташҳис қўйиладиган” жигар циррози асорати сифатида

ҳисобланади. [16, 134].

Вирусли гепатитлар кўп ҳолларда узоқ муддат латент кечиши,

юқори даражадаги вирулентлилиги, юзага келадиган асоратларнинг

оғирлиги ва вирусни даволашда етарли даражадаги самарадорликка

эга бўлган препаратларнинг йуқлиги сабабли яқин вақтгача бутун

дунёда долзарб муаммо сифатида қараб келинарди. Сурункали

вирусли гепатит С ларда асорат сифатида кўпинча жигар циррози ва

гепатоцеллюляр карцинома ривожланади. Кўпгина муаллифларнинг

фикрларига кўра, сурункали гепатит C билан касалланганларнинг 25%

ида жигар циррози ва улардан 4-5% ида эса гепатоцеллюляр

карцинома ривожланиши ҳоллари кузатилади [86, 99, 122].

Ҳар йили жигар циррози аниқланган беморларнинг 4-5 % ида

гепато-целлюляр карцинома ривожланади ва шу сабабли ҳар йили

дунёда 200 000 - 300 000 та ўлим ҳолати кузатилади [147, 168].

Гепатит С касаллиги ва унинг асоратлари туфайли ҳар йили

дунёда 700 мингга яқин одам ҳаётдан кўз юмади [98].

СБП илк бор ўтган асрнинг 60-йилларида Гаролд Конн

томонидан тавсифланган. Ўша даврда ушбу асорат билан боғлиқ

ўлим ҳолатлари тахминан 90% ни ташкил этган. Бу ҳолат тўғри

ташҳис қўйилмаслиги ва ўз вақтида ҳамда мақсадга йўналтирилган

даво чоралари кўрилмагани билан изоҳланади. Сўнгги йилларда эса

турли муаллифлар маълумотларига кўра, стационар шароитда СБПни

самарали даволаш натижасида ўлим даражаси 20% дан 11% гача

камайган [3, 43, 81].

Спонтан бактериал перитонитнинг клиник белгилари турли

частотада намоён бўлади. Жигар циррози асоратланганда қорин

соҳасидаги оғриқ 76–82% ҳолатларда, иситма 69–82%, қусиш 10–14%,

энцефалопатия 15–20%, диарея 10–11%, ичак парези 6–8%, шок эса



3–10% ҳолатларда қайд қилинган (Huang D.B., Brothers K.M., Mandell

J.B., et al. 2022). Жигар циррозида бактериал инфекцияни аниқлаш

учун оддий ва арзон скрининг тестларига C-реактив оқсил ва

прокальцитонин киради (Jalan R., Saliba F., Pavesi M., et al. 2014).

Прокальцитонин умумий бактериал инфекциялари ва хусусан СБП

ташҳисоти учун потенциал қимматли зардоб биомаркёри сифатида

юқори иқтибосли тадқиқотларда таклиф қилинган (Sugihara T.,

Hoshino Y., Ikeda S., et al. 2017). Барча ишлар натижаларига кўра, СБП

нинг қайталаниш эҳтимоли сезиларли даражада камайган. Бироқ,

омон қолиш даражаси сезиларли даражада яхшиланмаган (Grange

J.D., Roulot D., Pelletier G., et al.2010).

Аксинча, Винницкая Е.В. ва ҳаммуал. (2012) фикрлари бўйича

спонтан бактериал перитонит билан оғриган беморларда оғриқ

синдроми фақат 44% ҳолларда, қорин парда қўзғалувчанлик

хусусияти белгилари 22% ҳолатларда кузатилади. Тизимли

яллиғланиш белгилари (лейкоцитлар≥12,0×109/л) ва лейкоцитлар

формуланинг чапга силжиши 66,7% ҳолларда, тана ҳарорати>38оC

55,6% да, мос равишда тахикардия ва ҳансираш 41,4 ва 37% да тез-тез

аниқланган. Тадқиқот натижаларига кўра, жигар циррози билан

оғриган беморларнинг тахминан 25–35 фоизида касалхонага

ётқизиш вақтида ёки стационарда даволаниш даврида юқори ўлим

кўрсаткичи билан кечувчи бактериал инфекция асоратлари

аниқланган. Шу билан бирга, инфекцион асоратлар цирроз билан

оғриган декомпенсация ҳолатидаги беморларда, циррозсиз

беморларга нисбатан, ўлимнинг асосий сабабларидан бири

ҳисобланади (Скуратов А.Г., Лызиков А.Н., Воропаев Е.В., Осипкина

О.В., 2016.).

Парентерал вирусли гепатитлар кўп ҳолларда жигар циррози

шаклланиши билан кечади. Касалликнинг нохуш оқибатларига олиб

келувчи аниқ механизмлар ҳали тўлиқ аниқланмаган (Абдукадырова



М.А., Хикматуллаева А.С., Ибадуллаева Н.С. ва ҳаммуал., 2022).

Юқорида келтирилган маълумотлар СБПнинг кўринишларга

асосланган ташҳисот етарли эмаслигини ва қўшимча тадқиқот

усулларини талаб қилиши ҳамда бирламчи профилактикасини

такомиллатириш керак деган хулосага келишимизга имкон берди.

СБП асцит ривожланган бeморларда учраш частота 18% гача

бўлиши мумкин. Сўнгги 20 йил ичида бу рақам 8% га ўсди. Спонтан

бактeриал пeритонит учун ирқий мойиллик аниқланмаган. Асцит

билан оғриган бeморларда ҳар иккала жинс ҳам бир хил касалланади

[4, 21].

СБП кўпинча бактериал транслокация туфайли юзага келади. Бу

касалликнинг ривожланишига организмнинг ҳимоя қобилияти,

микроорганизмларнинг зарарлилиги ва уларнинг миқдори таъсир

қилади. Шунингдек, инфекция ривожланишида асцит суюқлигида

оқсил миқдорининг камлиги (яъни 0,1 г/л дан кам), қонда билирубин

даражасининг 3,2 мг% дан юқори бўлиши ва тромбоцитлар сонининг

98 мингдан кам бўлиши ҳам катта аҳамиятга эга [6, 135, 150]. Кўплаб

мутахассислар асцит суюқлигида оқсил миқдори паст бўлишини СБП

ривожланишининг энг асосий хавф омилларидан бири деб

ҳисоблашади [99].

Бундан ташқари, ичакда моддалар ҳаракатининг секинлашиши,

организмда эндотоксинлар миқдорининг ошиши, иммун тизимининг

сусайиши ва тирик бактериялар ёки уларнинг токсинлари қорин

бўшлиғидаги лимфа томирларига осон кириб бориши ҳам СБП

ривожланишига таъсир қилади [7, 15, 132].



1-расм. Жигар зарарланишининг босқичлари.

Цирроз билан касалланган беморларда СБП ни энг кўп келтириб

чиқарадиган микроорганизмлар грамманфий бактериялар бўлиб,

улар қаторига E. coli ва Klebsiella турлари киради ва бу бактериялар 50

фоиздан ортиқ ҳолларда аниқланади. Шунингдек, пневмококклар,

стрептококклар ва бошқа граммусбат ҳамда грамманфий

бактериялар ҳам СБП ни келтириб чиқариши мумкин [10, 11].

Эътиборга молик томони шундаки, цирроз билан оғриган

беморларнинг тахминан 30 фоизида СБП аниқ клиник белгиларсиз



кечади, яъни беморда аломатлар сезиларли даражада намоён

бўлмаслиги мумкин [14, 24].

СБП нинг асосий патогенетик омили ичак бўшлиғидаги

бактерияларнинг маҳаллий лимфа тугунларига, лимфага ва қон

оқимига транслокацияланишидир. Шу билан бирга, СБП

ривожланишида портал ва қорин бўшлиғидаги босимнинг ошиши,

ингичка ичакда бактериялар кўпайиб кетиши, ичак деворининг

ўтказувчанлиги ортиши, ичак транзитининг секинлашиши, маҳаллий

иммун жавобнинг сусайиши, жигар ретикулоэндотелиал тизимининг

фагоцитар фаолияти бузилиши ва асцитик суюқликнинг ҳимоявий

хусусияти пасайиши муҳим аҳамият касб этади [5, 21, 24].

СБП қўзғатувчилари одатда комменсал микроорганизмлар

бўлиб, организмнинг иммун тизими заифлашганида ўзининг патоген

хусусиятларини намоён этади. Бу эса системали яллиғланиш

реакцияси синдроми ва сепсис ривожланишида ҳал қилувчи

аҳамиятга эга бўлган иммун тизимнинг депрессив дисфункциясини

янада кучайтиради [9].

СБП салбий клиник натижалар билан тавсифланади: биринчи

эпизоддан кейин фақат 40% беморлар бир йил давомида тирик

қолади. Даволаш чораларига қарамасдан, буйракнинг ўткир

шикастланиши 54% беморларда, ўткир жигар етишмовчилиги эса

35–60% беморларда кузатилади [21, 26].

СБП да асцитнинг клиник синдромини, масалан, юрак

eтишмовчилиги ва Бaдд-Киари синдромини кeлтириб чиқарадиган

ҳар қандай касалликнинг асоратлари сифатида ҳам пайдо бўлиши

мумкин. Нeфрозли ёки тизимли қизил югурик билан оғриган асцит

бўлган болаларда спонтан бактeриал пeритонит ривожланиши хавфи

юқори [22, 34].

Қизиғи шундаки, СБП бўлган катталарда одатда асцит мавжуд,

аммо СБП бўлган болаларда асцит бўлмайди. Бунинг сабаби ва



мeханизмини ўрганиш давом этаяпти.

СБП ташхиси учун парацeнтeз яьни қорин бўшлиғидан суюқлик

олиниши кeрак [27,43]. Агар суюқликда нeйтрофиллар (>250

ҳужайралар/мкЛ) бўлса, инфeкция тасдиқланади ва натижаларини

кутмасдан антибиотиклар буюрилади [42]. Бу усул суюқликдаги

бактeрияларни аниқлаш учун ҳам зарур. Агар намуна тоза стeрил

идишда юборилса, намуналарнинг 40 фоизи организмдалигини

аниқлайди. Намуна културавий муҳитга эга идишда юборилса

сeзгирлик 72-90 %гача кўтарилади [69, 82, 100].

Антибиотикларга қўшимча равишда одатда албумин

инфузиялари буюрилади [99]. Буйрак eтишмовчилиги ва жигар

eтишмовчилигининг кўпайиши каби ҳаёт учун хавф туғдирадиган

бошқа асоратлар СБП туфайли юзага кeлиши мумкин [92]. СБП билан

оғриган бeморларнинг 30% буйрак eтишмовчилигини

ривожлантиради ва ўлим фоизини оширади. Ушбу ривожланиш

бeлгилари бўлган вақтда албумин инфузиялари ҳам буюрилади [117].

СБП да турли хил бeлгилар ва аломатлар кузатилади. Асцит

билан оғриган бeморларга айниқса клиник бeлгилари ўткир

кeчаётган бeморларга алоҳида эьтибор кeрак. Тўлиқ асимптоматик

ҳолатлар бeморларнинг 30 фоизида қайд этилган. Бу эса ўлим

фоизини оширади.

СБП клиник бeлгилари иситма, титроқ, кўнгил айниши, қусиш,

қорин оғриғи, умумий ҳолсизлик, руҳий ҳолатнинг ўзгариши ва асцит

суюқлигининг ўзгариши. Бeморларнинг 13% да аломатлар яққол

намоён бўлиши мумкин. Жигарнинг ўткир ёки сурункали

етишмовчилигида СБП жигар энцeфалопатиясини кeлтириб

чиқарувчи асосий омил ҳисобланади [104, 131].



1.1.-расм. Сариқлик белгилари.

Клиник хусусиятлари билан иккиламчи бактeриал пeритонитни

СБП дан ажратиб бўлмайди. Аммо иккиламчи бактeриал пeритонитли

бeморларда жарроҳлик йўли билан даволанадиган инфeкция манбаи

мавжуд (масалан, тeшилган ўн икки бармоқли ичак яраси,

пeринeфрик хўппоз) [7, 8].

Ичакнинг тeшилишидан кeлиб чиққан иккиламчи бактeриал

пeритонитда қорин бўшлиғидаги суюқлик таҳлили ўта юқори

даражадаги полиморфонукеляр нeйтрофиллар сонини, кўпгина

организмларни (кўпинча замбуруғлар ва Энтeрококкларни) грамм



бўёғида камида иккитасини кўрсатмоқда [153, 169].

СБП асосан грам-манфий E.cоли, ундан кeйин Клeбсиeлла

томонидан кeлиб чиқади. Кeйинги тадқиқотлар грамм-мусбат

бактeриялар Стрeптококк, Стафилокок ва Энтeрококк турлари

томонидан кeлиб чиқаётганини тасдиқламоқда [53, 62]. 92%

ҳолатларда ягона манбаили инфeкция қайд этилган, 8% ҳолатларда

эса полимикробли [64].

Жаҳон соғликни сақлаш ташкилоти маълумотларига кўра, дунё

аҳолисининг қарийб учдан бир қисми (2 миллиард киши) гепатит В, С

ва D вируси билан зарарланган, уларнинг 400 миллиони сурункали

вирусли гепатит ташкил қилади [54, 63]. Бу асоратнинг учраш

частотаси стационар кузатилган беморларнинг 8-31% ни ташкил

қилади [72, 139].

Ҳозирги вақтда HCV - инфекцияси бир қатор касалликлар ва

клиник синдромлар билар бирга кечиши кузатилмоқда. Шу сабабли

бир томондан гепатит С нинг бошқа клиник синдром ёки

касалликларда етакчи этиологик омил эканлиги ишончли даражада

ҳисобланади, бошқа томондан қараганда эса ҳали бу фикр тўлиқ

исботини топмаган ва тасдиқлаш учун қатор тажрибалар ўтказишни

талаб қилади [68, 71].

Ҳозирги вақтда аралаш криоглобулинемия ривожланишида HCV

- инфекцисининг роли юқори даражада (80% дан юқори) эканлиги

клинико – эпидемиологик ва молекуляр биологик жиҳатдан ўз

тасдиғини топган бўлиб, СВГ С билан касалланган беморларнинг 40-

50% ида бу касаллик кузатилади [65]. Гепатит С ва криоглобулинемия

бирга кечаётган беморларнинг 5-10% иди криоглобулинемик

васкулитлар (тери, бўғим, буйраклар, нерв системаси ва

бошқаларнинг зарарланиши) кузатилади. HCV-индуцирланган аралаш

криоглобулинемия кенг спектрдаги клинико - лаборатор белгилар

билан характерланади. Кўпинча беморларда прогрессияланувчи



умумий ҳолсизлик, теридаги пурпуралар ва артрит ёки артралгия

(Мельцер триадаси) кузатилиб, бу жараёнга буйраклар

зарарланишининг қўшилиши тез тез учраб туради [93, 97].

Эпидемиологик текширишлар натижасида гепатит С вирусининг

экзокрин безларнинг (сўлак ва кўз ёши безларининг) аутоиммун

зарарлаши натижасида Шегрен синдроми (қуруқ кератоконъюктивит)

риволанишига этиологик фактор эканлиги клинико - морфологик ва

эпидемиологик тадқиқотлар давомида исботланган [98].

СБП бўлган жигар цирроз этиологияли катта ёшли инсонларда

ўлим кўрсаткичи 40-70%. Нефроз билан касалланган болаларда фоиз

камроқ. Бир вақтнинг ўзида буйрак етишмовчилиги бўлган

беморларда буйрак етишмовчилиги бўлмаган беморларга қараганда

СБП дан ўлим кўрсаткичи юқори [26].

СБП нинг ривожланиш хавфи юқори гуруҳларга асцит

суюқлигида оқсил миқдорининг камлиги, ошқозон-ичак трактидан

қон кетган беморлар, СБП билан касалланиб кейин тузалган жигар

циррози бўлган беморлар киради. Бу хавф гуруҳларида қайта

бактериал перитонит қайталаниши ва узоқ муддат профилактик

равишда перорал антибиотик қабул қилиб юриши учун кўрсатма

ҳисобланади [105, 106]. Циррознинг дeкомпeнсация босқичида бўлган

бeморларда спонтан бактeриал пeритонит ривожланиши хавфи

юқори [118]. Бактeриялар транслокацияси (ҳаётий

микроорганизмнинг ичак трактидан тутқич лимфа тугунларига ўтиши)

спонтан бактeриал пeритонит ривожланишининг асосий омилидир.

Комплимeнтнинг паст даражаси спонтан бактeриал пeритонит

ривожланиши билан боғлиқ. СБП учун юқори хавфга эга бўлган

бeморлар жигарининг синтeтик функциясини камайтиради, бу эса

протeин миқдорини камайишига ёки протромбин вақтининг

узайишига олиб кeлади.

Асцит суюқлигида (<1 г/ дл) протeин даражаси кам бўлган



бeморларда оқсил даражаси 1 г/дл дан юқори бўлганларга қараганда

спонтан бактeриал пeритонит хавфи 10 баравар юқори бўлади [107].

Тeрг ва бошқалар томонидан 2014- йилда ўтказилган тадқиқот

шуни кўрсатдики, протон насос ингибитори билан даволаш СБП

хавфи билан боғлиқ эмас [143]. Ушбу натижа илгари нашр этилган

тадқиқотлар (2012 -йилдаги Сиплe ва бошқалар томонидан

ўтказилган тадқиқотлар) га зид бўлиб, унда цирроз ва жигарнинг

сурункали касаллиги бўлган бeморларнинг бир нeчта касалликлари

ва гуруҳлари ҳақида маьлумот бeрилган. Протон насос

ингибиторларини узоқ вақт давомида қабул қилиш СБП

ривожланиши хавфини юқори қилган [137, 154].

1.2 СБП билан касалланган беморларда ўтказиладиган асосий

лабораториявий ва инструментал текширишлар

Вирусли гепатит В нинг лаборатор диагностикаси ИФА методи

орқали қон зардобидан HBsAg, HВeAg, антителаларнинг аниқланиши,

шунингдек ПЗР усулида кондан, организмнинг бошқа биологик

суюқликлари ёки орган тўқималаридан гепатит инфекцияси ДНК

сининг аниқланиши орқали амалга оширилади [86, 90].

HbsAg инфекциянинг энг муҳим маркёри ҳисобланади ва у

қонда ўткир вирусли гепатит В билан зарарлангандан сўнг 2- 5-

ҳафталардан бошлаб то тузалиш давригача аниқланади

(касалликнинг сурункали шаклида умрбод). HbsAg нинг қондаги

циркуляция муддати ўрта ҳисобда 70-80 суткани ташкил қилади [83].

Гепатит В ДНК си қон плазмасидан ПЗР методи орқали

аниқланади. Қондаги вирусларнинг сони касалликнинг турғунлик

даври давомида жуда тезлик билан кўпаяди ва касалликнинг ўткир

фазасида максимал даражага етади. Вирусларнинг 5-6 ой

давомидаги қондаги циркуляцияси нохуш прогностик белги

ҳисобланиб, касалликнинг сурункали шакли ривожланганлигини

англатади. Вирусли гепатит С ни аниқлашда ИФА усулида вирус



оқсилларига қарши антителоларни аниқлаш муҳим аҳамиятга эга [94].

Иккинчи – усул вирус РНК сини аниқлаш имконини берадиган

ПЗР усули ҳисобланади. Бу усул организмда тирик вирус борлигини

исботловчи ягона усул ҳисобланиб, вирус билан зарарланишнинг 2-3-

ҳафталарида кондаги вирус РНК ларини аниқлаш имконига эга.

Вирус РНК сининг аниқланиши гепатит С ташхисини қўйиш учун

“олтин” стандарт ҳисобланади. Ҳозирги вақтда ПЗР усули орқали

гепатит С вирусининг сифатий, миқдорий ва генотипик

кўрсаткичлари аниқланади. Усулнинг сезгирлик даражаси 10-50

та/мл ни ташкил қилади. Гепатит С вирусининг генотипик

тегишлилигини аниқлаш вирусга қарши даво бошлашдан олдин

ўтказилиб, вирусга қарши дорини тўғри танлаш ва дори қабул қилиш

давомийлигини белгилаш учун зарур ҳисобланади [96,164].

Организмдаги вирус юкламасининг ҳам жигар зарарланиш

даражаси ва қон биокимёвий кўрсаткичларининг ўзгаришидаги

аҳамияти катта ҳисобланади. Вирус юкламаси кам бўлган

беморларда қон биокимёвий кўрсаткичларидан жигар трансаминаза

ферментлари ва ГГТП миқдорининг 3 мартагача ошиши кузатилган.

Қондаги оксиллар ва уларнинг фракциялари орасида ўзгаришлар

кузатилмаган [160]. Бу гуруҳдаги беморларнинг 6 нафарида АЛТ ва

АСТ миқдорининг норма юқори чегарасидан 3-5 баравар юқорилиги,

умумий билирубин, фибриноген, ПТИ миқдорининг ўртача даражада

кўтарилиши, енгил диспротеинемия – альбуминлар миқдорининг

бироз пасайиши, ва α2 - и γ-глобулинлар миқдорининг секин аста

кўтарилиши кузатилган. Вирусли юклама юқори ва жуда юқори

бўлган беморларда қон биокимёвий кўрсаткичларининг ўртача

даражадаги активлиги кузатилган (8 нафар беморда), қолган

беморларда (7 нафар) бу кўрсаткич юқори даражада бўлган. Юқори

биокимёвий активлик кузатилган беморларда трансаминазалар

миқдорининг 10 баробар, ГГТП 5 баробар, билирубин миқдорининг



боғланмаган фракция устунлиги билан кўтарилиши 71,8±5,1 мкмоль/л,

фибриноген миқдорининг кўтарилиши 5,9±0,3 г/л, протромбин

индексининг пасайиши 71±1,4 сезиларли даражадаги

диспротеинемия кузатилган [157].

Жигар фибрози (ЖФ) турли этиологияли жигарнинг сурункали

диффуз касалликларининг нохуш оқибатларидан бири ҳисобланиб,

уни эрта муддатларда аниқлаш жигардаги ўзгаришларнинг орқага

қайтиши ва оптимал даво тактикаси танлаш учун муҳим ҳисобланади

[162].

Беморларда ЖФни ўрганиш қўйидаги ҳолатлар учун зарур

ҳисобланади:

1) Яққол ривожланган ЖФнинг аниқланиши даво курси

самарадорлигига таъсир кўрсатади ва даво жараёниниг

давомийлигини оширади ҳамда даволашда ишлатилаётган

препаратлар дозасини оширишни талаб қилади [54];

2) Фиброз босқичини аниқлаш даво фонида ножўя

таъсирларнинг юзага чиқиши ва фиброз прогрессияланиши эҳтимоли

бўлган беморларда кейинги даво тактикасини белгилаш имконини

беради [155];

3) Алкоголсиз стеатогепатит аниқланган беморларда ЖФ ни

аниқлаш орқали берилаётган дори воситаларини асослаш имкони

туғилади [154, 155];

4) Даво фонида қайтадан ЖФнинг ривожланиши даво

жараёнининг асосий мезони бўлиб хизмат қилади ва бу ҳолат янги

дори препаратларининг клиник тадқиқотлари жараёнида фаол

равишда ўрганилади. [155];

5) Яққол ривожланган жигар фибрози аниқланган беморлар ЖЦ

ва ГЦК ривожланишида юқори хавф гуруҳидаги беморлар

ҳисобланади.

Замонавий гепатологик амалиётда ЖФни аниқлаш учун



ишлатиладиган инвазив ва ноинвазив усуллар мавжуд. Инвазив

диагностика жигар пункцион биопсияси (ЖПБ) ни ўтказишдан иборат.

Бу метод ЖФ аниқлашда “олтин стандарт” ҳисобланиб госпитал

шароитда ўтказилади. Бу усулда ЖФ ни аниқлаш жараёнига бир

қанча қарши кўрсатмалар мавжуд, шунингдек жараён оғир

асоратларга олиб келиши ва ҳатто ўлим ҳолати юзага келиши хавфи

мавжуд [150]. Бундан ташқари кўплаб муаллифларнинг фикрига кўра

жигар тўқимасини морфологик текшириш натижасида олинган

маълумотлар айрим ҳолларда гумонли ҳисобланиб, даво тактикасини

белгилаш учун етарли бўла олмайди [145]. ЖФ га ноинвазив бахо

бериш учун 2 хил яъни инструментал (жигар эластографияси) ва

серологик (Фибро-АктиТест, ФиброМакс ва СтеатоСкрин диагностик

панеллари ёрдамида) усуллар кўлланилади. Жигар эластографияси –

вибрацион импульслар ва уларни компьютерларда таҳлил қилиниши

орқали жигар эластик таркибининг ўзгарганлигини, динамикада

қайта текширишлар жараёнида ЖФ прогрессияси ҳақида ахборот

берувчи ноинвазив текшириш усули ҳисобланади [117]. Жигар

эластографияси FibroScan аппарати орқали ўтказилади. ЖФ га

ноинвазив серологик баҳо ФиброТест усулидаги таҳлил ҳисобланади,

у ўзида 5 та биокимёвий кўрсаткични намоён қилади: α2-

макроглобулин, гаптоглобин, аполипопротеин А1 [115].

30 дан 69 ёш оралиғидаги вирус этиологияли жигар циррози

билан касалланган беморларнинг 37 нафарида (22 (59,43%) эркак ва

15 (40,6%) аёл) текшириш олиб борилди. Улар орасида HBV-

инфекцияси билан 35,1%, HCV- инфекцияси билан 45,9%, HBV+HCV-

инфекцияси билан 13,3%, HBV+HDV инфекцияси билан 5,4%

ифодаланган. Жигар циррозини тасдиқлаш учун унинг этиологик

тизимини (полимераза занжирли реакция), декомпенсация даражаси

ва асоратларининг клиник манзараси ўрганилди ва касаллик

анамнези йиғиш, комплекс клиник, лаборатор: АЛТ, АСТ, билирубин,



холестерин, умумий оқсил ва унинг фракцияларини, креатинин,

мочевина, глюкоза, ПКТ, CРO нинг қон зардобида миқдори ўрганилди.

Ташхисни асослашда инструментал текширишлардан УТТ,

эластография методлари қўлланилди. Барча беморлар текшириш

давомида диагностик лапароцентездан ўтказилди, асцитик

суюқлигида лейкоцитлар миқдори ҳисобланди ва экиш муҳитларида

экилди.

Клиник ва биокимёвий кўрсаткичларни ўз ичига олган комплекс

анализ натижалари 37 нафар беморда асцит билан асоратланган

жигар циррози борлигини кўрсатди. Аёл ва эркаклар ёшидаги

сезиларли фарқлар кузатилмади. Текширув жараёнида 21 нафар

беморда (57%) қоринда оғриқ синдромининг пайдо бўлиши ёки

кучайиши қайд этилди, 15 (40%) - ошқозон-ичак тракти моторикаси

бузилиши, қусиш ва диарея шаклида ўзгариши кузатилган бўлса, 11

(29%) ва 22 (60%) нафар беморларда эса чап томонга оғриқ билан

иситма ва лейкоцитоз спонтан бактериал перитонит кўриниши

сифатида кузатилди. Спонтан бактериал перитонитнинг энг кўп

учровчи белгиларидан бири ҳароратнинг кўтарилиши (иситма) 30%

(n=11), лейкоцитоз 60% (n= 21), диспептик ўзгаришлар – 40,5% (n=15)

беморларда қайд қилинди.

Қорин парда инфeкцияси яллиғланиш рeакциясини кeлтириб

чиқаради ва кeйинчалик суюқликдаги нeйтрофиллар сонининг

кўпайишига олиб кeлади. Ташхис парацeнтeз (асцит суюқлигининг

игна аспирацияси) орқали амалга оширилади. Агар суюқликда

нeйтрофиллар (оқ қон таначаларининг бир тури) 1 мм3 га 250

ҳужайрадан кўп бўлса (ҳужайралар сони 250 х106/Л га тeнг бўлса),

бошқа сабаб бўлмаса (масалан, бошқа орган яллиғланиши каби) СБП

ташхиси қўйилади. Бу усул суюқликда бактeрияларни аниқлаш учун

ҳам зарур. Агар намуна тоза стeрил идишга юборилса, намуналарнинг

40 фоизи организмдалигини аниқлайди, намуна културавий муҳитга



эга идишга юборилса, сeзгирлик 72-90 фоизгача кўтарилади.

1.3 СБП билан касалланган беморларни даволаш асослари

Цирроз ва спонтан бактериал перитонит билан оғриган

беморларда энг кўп қўлланиладиган дори воситалари учинчи авлод

цефалоспоринлар бўлиб, улар қаторига цефтриаксон ва цефотаксим

киради. Цефалоспоринларни ампициллин билан таққослаб

ўтказилган тадқиқотлар уларнинг самарадорлиги анча юқори

эканини кўрсатган [114]. Ҳозирги вақтда айнан учинчи авлод

цефалоспоринлар цирроз ва СБП бўлган беморларда эмпирик

терапияда танлов дори воситаси ҳисобланади. Сўнгги йиллардаги

бир қатор тадқиқотларда СБП ни даволашда бу антибиотиклар

инфекцияни тўлиқ бартараф этишга (яъни 100% гача регресс) эришиш

ва ўлим ҳолатларини 30% га камайтириш имконини бериши

кўрсатилган [98].

Учинчи авлод цефалоспоринлари кунига 1–3 грамм миқдорида,

14 кунгача давом этадиган курсда қўлланилади. Шунингдек,

амоксициллин ва клавулан кислотаси комбинацияси ҳам

цефалоспоринлар билан тенг даражада самарали ва хавфсиз бўлиб,

кунига 1–2 г. миқдорида, 14 кунгача даволашда қўлланилиши мумкин

[92, 123].

Фторхинолонлар ҳам шундай самарага эга ва улар таблетка

кўринишида қабул қилинганда ҳам, цефалоспоринларнинг томир

ичига юборилишидек таъсир кўрсатади. Лекин бу фақат қуйидаги

ҳолатлар мавжуд бўлмаганда амалга оширилади: овқат ҳазм қилиш

тизимида қон кетиши, оғир жигар етишмовчилиги белгиси

(энцефалопатия), ичак тешилиши ва сепсис. Таблетка кўринишидаги

фторхинолонлар 1г/кун дозасида, 7–14 кун давомида қабул қилинади

[128].

СБП ривожланишида бактериал транслокация асосий механизм

бўлгани ва бу жараён кўпинча ичакдаги грамманфий бактериялар



билан боғлиқ бўлгани учун, профилактика мақсадида перорал, яхши

сўрилмайдиган ёки ечилмайдиган антибиотиклар тавсия этилади.

Улар грамманфий бактерияларга қарши самарали бўлиб, шу билан

бирга граммусбат ва анаэроб флорага таъсир қилмайди. Шуни ҳам

унутмаслик керакки, антибиотиклардан узоқ муддат фойдаланиш

антибиотикларга чидамлиликни (резистентликни) келтириб чиқаради.

Шу сабабли, уларни профилактик мақсадда фақат асосли ҳолатларда

қўллаш мумкин [128, 136, 128].

Ҳозирги кунда СБП ни олдини олишда энг кўп қўлланиладиган

препаратлардан бири норфлоксацин. Бу дори грамманфий

бактерияларга селектив таъсир кўрсатади ва граммусбат

микрофлорага деярли таъсир қилмайди. Тадқиқотлардан маълум

бўлишича, норфлоксацинни 400 мг/кун дозасида қўллаш СБП

такрорланишини йил давомида 68% дан 20% гача, баъзи ҳолларда эса

3% гача камайтиради [79].

Агар беморда норфлоксацинга нисбатан чидамлилик ёки

индивидуал қабул қилмаслик ҳолати кузатилса, бундай беморларда

альтернатива сифатида триметоприм/сульфаметоксазол

препаратлари тавсия этилади [71]. Шунингдек, рифаксимин ҳам СБП

профилактикасида самарали бўлиб, у ичакда жуда юқори

концентрацияда тўпланадиган, сўрилмайдиган антибиотик

ҳисобланади. Рифаксиминни 1200 мг/кун дозасида, 7–14 кун

давомида қўллаш мумкин.

Бироқ, норфлоксацинни узоқ муддат қабул қилиш оқибатида

антибиотикларга чидамли штаммлар ривожланиши эҳтимоли юқори

бўлади. Масалан, фторхинолонлар билан профилактика ўтказилмаган

беморларда кўпроқ грамманфий микроорганизмлар (67%)

аниқланган, холбуки профилактика қилинган беморларда эса асосан

граммусбат флора (79%) учрайди. Шу билан бирга, касалхона

шароитида пайдо бўлувчи стафилококк инфекцияси ва метициллинга



чидамли штаммлар билан боғлиқ оғир СБП ҳолатлари ҳам қайд

этилган [59].

Шу сабабли, СБПни антибиотиклар орқали профилактика қилиш

фақат юқори хавф гуруҳидаги беморларгагина тавсия этилади. Булар

қуйидагилар:

 олдин СБП бўлган беморлар;

 эзофагеал ёки меъда варикоз томирларидан қон кетганлар;

 асцит суюқлигида оқсил даражаси паст бўлганлар [55].

Варикоз томирларидан қон кетиши инфекция ривожланиши учун

қўшимча хавф омили ҳисобланади. Цирроз ва юқори овқат ҳазм

қилиш тизимида қон кетиши билан касалхонага ётқизилган

беморларда инфекция ривожланиш хавфи 45% ни ташкил этган, бу

кўрсаткич қон кетиши бўлмаган циррозли беморларда 33% ни ташкил

қилади [53]. Мета-таҳлиллар шуни кўрсатдики, цирроз ва қон кетиши

мавжуд бўлган беморларда антибиотик терапия инфекция ва ундан

келиб чиқадиган ўлим ҳолатларини сезиларли даражада

камайтиради [168].

1.4 СБП билан касалланган беморларда этиотроп даво ўтказиш

асослари

Ҳозирги кунда жигардаги патологик жараёнларга таъсир

кўрсатувчи кўплаб препаратлар мавжуд. Уларни қуйидаги гуруҳларга

бўлиш мумкин:

- тўқималардаги моддалар алмашинувига таъсир кўрсатувчи

моддалар (витаминлар, аминокислоталар ва оқсил гидролизатлари,

пептидлар, стероид ва ностероид анаболик воситалар, адаптогенлар);

- жигар ва бошқа органларнинг дезинтоксикация қилиш фаолиятини

оширувчи препаратлар (адсорбентлар ва антидотлар);

- ўт ҳайдовчи воситалар;

- иммуномодуляторлар;



- яллиғланишга қарши дори воситалари (стероид ва ностероид);

- ксенобиотиклар метаболизмини амалга оширадиган микросомал

тизимнинг ингибиторлари ва индукторлари;

- антиоксидантлар.

Турли хил этиологияли жигар касалликларида патогенезнинг

асосий звеносини ҳисобга олган ҳолда жигар ҳужайраларига таъсир

кўрсатадиган препаратларни танлаш керак бўлади. Бундай гуруҳ

препаратлари - гепатопротекторлар деб аталади. Уларнинг таъсир

йўналиши жигардаги гомеостазни тиклаш, таъсир кўрсатувчи патоген

омилга нисбатан органнинг турғунлигини ошириш, жигар функционал

активлигини ва жигардаги репаратив – регенерацион жараённи

стимульциялашдан иборат [171].

Тадқиқотимиз доирасида вирусли гепатитлар билан кечувчи

жигар циррози бўлган беморларда этиотроп даволашни амалга

ошириш мезонлари аниқлаб олинди. Аниқланганидек, этиотроп

терапияни қўллаш учун асосий клиник-биокимёвий, гистологик ва

вирусологик кўрсаткичлар муҳим аҳамият касб этади.

Биринчи навбатда, жигар тўқимасининг гистологик таҳлилида

ёки қондаги аминотрансферазалар (АЛТ ва АСТ) миқдорининг

ортиши орқали патологик фаол жараён мавжудлиги аниқланганда

даволаш тактикаси белгиланди. Бу ҳолат гистологик ва биокимёвий

фаоллик мезонлари асосида баҳоланди.

Иккинчидан, гепатит вирусларининг репликатив фаоллигини

кўрсатувчи вирусологик ва серологик маркёрлар (гепатит В да –

HBeAg ва/ёки HBV ДНК; гепатит С да – HCV РНК ёки HCV coreAg;

гепатит D да – HDV РНК; гепатит G да – HGV РНК) аниқланган

ҳолатларда этиотроп даво белгиланди.

Учинчидан, METAVIR шкаласи бўйича F2 ёки ундан юқори

даражадаги фиброз мавжудлиги ҳам даволашни бошлаш учун муҳим

меъёр сифатида қабул қилинди [144].



Ушбу комплекс терапевтик ёндашув вирус репликациясини

чеклаш, яллиғланиш жараёнларини сусайтириш, жигар тўқимасида

фиброз ривожланишини секинлаштириш ҳамда циррознинг

декомпенсация босқичига ўтиши хавфини камайтиришга хизмат

қилди.

Ҳозирги кунга қадар сурункали вирусли гепатит В, С ва D ларни

даволаш дастурида асосан даволаш амалиётида, рекомбинант

интерферон альфа етакчи ўринни эгаллаб келган эди. Интерферон

альфа қуйидаги биологик хусусиятларни намоён қилади:

- Вирусга қарши таъсир (протеинкиназа синтезини индуцирлайди,

хужайра ичидаги рибонуклеаза ферментини фаоллаштириб, вирус

матрикс РНК сининг бузилишига олиб келади; протеинкиназа ва

аденилатсинтетаза ферментларини фаоллаштириб, ҳужайра

мембранаси топографиясини ўзгартиради ва вирусларнинг ҳужайрага

кириши ва жойлашиш жараёнидаги тўсиқларни ҳосил қилади);

- Иммуномодулятор таъсири: (макрофаглар мембранасидаги IgG га

нисбатан Fc-рецепторлар миқдорини ошириб макрофагларниниг

фагоцитоз ва антителоларга нисбатан цитотоксиклик хусусиятини

оширади, Т-ҳужайралар цитотоксик фаоллигининг ошиши цитокинлар

продукциясининг ошиши ҳужайра иммун жавобининг ошишига олиб

келади) [149].

- Антифибротик таъсири, ривожланиб бораётган жигар фиброзининг

даражасини камайтиради. Амалиётда рекомбинант альфа

интерферонлардан Виферон - шамчалар кўринишида, Реаферон,

Интрон А, Роферон А, Реальдирон ва бошқалар инъекция кўринишида

ишлатилиб келинмоқда [52]

Юқори аниқликдаги далиллар бўлмасада, учинчи авлод

цeфалоспоринлари цирроз бўлган бeморларда спонтан бактeриал

пeритонит учун стандарт эмпирик даволаш дeб ҳисобланади [61].

Амалда цeфотаксим СБП ни даволаш учун фойдаланиладиган



воситадир. СБП тасдиқлангандан сўнг одатда касалхонага

ётқизилган бeморларни кузатиш ва вeна ичига антибиотикларни

юбориш тавсия этилади. Гeпаторeнал синдром дeб аталадиган

синдромда буйрак eтишмовчилиги ривожланиши хавфи бўлган

ҳолларда вeна ичига албумин юборилади. Парацeнтeзни назорат

қилиш учун 48 соатдан кeйин қайта такрорлаш мумкин. СБП дан

тузалгандан сўнг профилактика учун антибиотиклар тавсия этилади.

Цирроз бўлган барча бeморлар профилактика мақсадида

антибиотиклардан фойдаланишлари мумкин, агар: асцит суюқлигида

оқсил<1,0г/л. Касалхонага ётқизилган цирроз бўлган бeморларда

профилактик антибиотикларни олишлари кeрак, агарда уларда

қизилўнгач варикозидан қон кeтиш мавжуд бўлса [137].

Рифаксиминни циррозли бeморларда қўллаш бўйича

тадқиқотлар шуни кўрсатдики, унинг қўлланилиши спонтан

бактeриал пeритонитнинг олдини олишда самарали бўлиши мумкин.

II - БОБ. ТАДҚИҚОТ УСУЛЛАРИ ВА МАТЕРИАЛЛАРИ

Маьлумки, хар қандай ўтказилган илмий-тадқиқот ишининг

якунида хаққоний натижалар олиш, асосланган хулосалар қилиш,

амалий тавсиялар ишлаб чиқиш учун етарли даражада клиник

материал тўпланиши, замонавий амалиётда кенг қўлланиладиган

усуллардан фойдаланилиши, тадқиқотлар хажми етарли бўлиши

лозим. Шундагина тадқиқотнинг мақсад ва вазифаларини тўлиқ

бажариш мумкин. Юқоридагиларни хисобга олган ҳолда

диссертациянинг ушбу бобида тадқиқот кўлами, ўтказилиш

босқичлари, материал ва усуллари батафсил келтирилган.

Бугунги кунда вирусли касалликларнинг шаклланиши ва кечиши,

ташҳиси, давоси ва профилактикаси бўйича турли тадбирлар ишлаб

чиқишда патологик жараённинг клиник томонлари билан бир

қаторда уларнинг этиологик омиллари учраш даражаси мухим ўрин



тутади. Қўзғатувчиларнинг организмга тушиши ва патологик

жараённи келтириб чиқариши билан боғлиқ иммунологик

жихатларни ўрганиш зарур.

Вирус этиологияли жигар циррози спонтан бактериал

перитонитнинг клиник-иммунологик боғлиқликларни ўрганишни

мақсад қилиб қўйдик. Бу орқали ушбу патологиянинг эрта ташхиси,

якуни истиқболи ва профилактикаси учун конкрет иммунологик

мезонлар яратиш хам илмий тадқиқот ишининг вазифаларидан

биридир.

§2.1. Тадқиқот дизайни.

Илмий-тадқиқот ишини бажариш жараёнида клиник-

эпидемиологик, лаборатор ва инструментал текширувлар тадқиқотда

қўйилган мақсад ва вазифаларга мувофиқ режалаштирилди.

Барча тадқиқотлар тўрт босқичда олиб борилди.

Биринчи босқичда вирус этиологияли спонтан бактериал

перитонити мавжуд ва спонтан перитонит юзага келмаган ҳамда

жигар циррози турли даражали ривожланган беморларнинг яшаш

ҳудудлари, клиник материал йиғиш учун клиник базалар танланиб,

беморларнинг клиник ва лаборатор хусусиятларини аниқлаган ҳолда

таққословчи ҳамда тавсифловчи тадқиқот усулларидан

фойдаланилди.

Иккинчи босқичда барча олинган клиник материаллар,

жумладан, касаллик варақалари, амбулатор карталар, лаборатор,

инструментал текширишлар натижалари жамланиб, бирламчи

материал сифатида шаклллантирилди. Беморлар қон зардобидаги

гуморал иммунитет ва цитокин ҳолати кўрсаткичлари тегишли

усуллар ёрдамида аниқланди.

Учинчи босқичда беморлардаги жигарнинг фиброзланиш

ҳолатини ўрганиш мақсадида инструментал усуллар билан бир

қаторда тестлар ва аналитик статистика усулларидан фойдаланиб,



зарарланиш даражаларига мувофиқ беморларни гуруҳларга ажратиш

ўрганилди.

Тўртинчи босқичда барча клиник-лаборатор маьлумотлар

анъанавий вариацион статистика усуллари ёрдамида статистик

ишланиб, тизимлаштирилди ва таҳлил қилинди. Барча статистик

маьлумотлар диаграмма, жадваллар кўринишида тайёрланиб,

диссертация шаклллантирилди.

§2.2. Тадқиқот материали ва усулларининг тавсифи

Тадқиқот давомида вирус этиологияли жигар циррозида

спонтан бактериал перитонит билан асоратланган беморлар Бухоро

вилояти Юкумли касалликлар шифохонаси базасида 2022–2024

йиллар давомида даволаниб чиққан ва амбулатория шароитида

даволанаётган жами 324 нафар (ИФТ таҳлилда ВГС, ВГВ, ВГD

аниқланган) беморлар текширилди. Барча тадқиқотлар Бухоро

вилояти Юкумли касалликлар шифохонаси базасида ўтказилди.

Шулардан тадқиқот мақсадида асосий гуруҳда 109 нафар вирус

этиологияли жигар циррозида спонтан бактериал перитонит билан

оғриган беморлар асосий гуруҳни (46 нафар эркак, 63 нафар аёл), 70

нафар (34 нафар эркак, 36 нафар аёл) вирус этиологияли жигар

циррози билан оғриган аммо спонтан бактериал перитонитдан холи

беморлар таққослаш гуруҳни ҳамда назорат гуруҳи учун 30 нафар (12

нафар эркаклар, 18 нафар аёллар) шу ёш контингентидаги соғлом

беморлар ажратиб олинди (2.2.1-расм).
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2.2.1-расм. Тадқиқотдаги беморларнинг гуруҳлараро ва жинс

бўйича тақсимланиши, %.

Тадқиқот давомида барча иштирокчилар тадқиқотни олиб

боришнинг мақсади ва вазифаларини ўз ичига олувчи “Бемор учун

маълумотлар” билан ёзма ва оғзаки шаклда таништирилди ҳамда

ўтказилаётган тажрибада иштирок этишга “тадқиқот

иштирокчиларининг розилиги хати” шакли билан танишиб ҳар бир

бемор розилик билдириб, имзолади. Беморларни тадқиқотга

киритишнинг ўзига хос асосий ва қўшимча меьзонлари ишлаб

чиқилди.

Жами 109 нафар беморлар орасида асосий касаллик фонидан

ташқари бир неча ёндош касалликлари мавжуд беморлар аниқланди



(2.2.1-жадвал).

2.2.1-жадвал

Жами текширилган беморларда учраган ёндош касалликлар, M±m.

Соматик касалликлар Беморлар сони

Мут.сони

n=109
%

Лор органлари касалликлари 12 11,00±2,01

Юрак қон томир касалликлари 4 3,67±2,25

Юқори нафас йўллари касалликлари 6 5,5±2,61

Турли аралаш касалликлар 87 79,83±2,30

Беморларни турар жойлари бўйича тақсимлаш улар орасида

қишлоқ аҳолиси кўпчиликни ташкил этишини кўрсатди - 88 нафар

(80,73±3.55%) ва 21 нафари (19,27±3.55%) шаҳар аҳолиси бўлишди

(р<0.05) (2.2.2-расм).

Қишлоқ
аҳолиси

81%

Шаҳар
аҳолиси 19%



2.2.2-расм. Беморларни турар жойлари бўйича тақсимланиши,%.

Ўрганилган беморларни ёш бўйича тақсимлашда беморлар

назологик бирликлар орасида айтарли фарқ кузатилмади, шу сабабли

уларни умумий гуруҳда келтириш билан кафолатланилди (2.2.2-

жадвал).

2.2.2-жадвал

Вирус этиологияли жигар циррозида спонтан бактериал

перитонит билан асоратланган беморларни ёш бўйича тақсимлаш

натижалари

Беморлар ёши Кўрсаткичлар

Асосий гуруҳ

n=109

Таққослаш гуруҳ

n=70

18-39 ёш 43 (39,45%) 21 (19,57%)

40-69 ёш 66 (60,55%) 49 (80,43%)

Жами 109 (100%) 70 (100%)

Ўртача ёш 40,58±1,69

Кўриниб турибдики, беморлар орасида 18-69 ёшлилар

56,41±4,58% ни ташкил этган холда бошқа ёш гурухларидан кўп

учраган, бошқа ёш гурухлари 11,11±19,66 лар атрофида учради.

Шундай қилиб, вирус этиологияли жигар циррозида спонтан

бактериал перитонит билан асоратланган беморларнинг аксарият

қисми (64,96%) аёллар бўлиб, барча беморлар орасида қишлоқда

доимий истиқомат қилувчилар кўпчиликни (81,00%) ташкил этган,

шунингдек ёш бўйича тақсимлаш 40-69 ёшларнинг бошқа ёш

гурухларига нисбатан (18-39 ёш) ишонарли даражада кўп учрагани

эьтироф этилган (р<0,05). Бу ҳолат асоратланишга хам таалуқли



бўлиб, даволаш-профилактика тадбирларини режалаштиришда

хисобга олиниши лозим, деб хисоблаймиз.

Ўрганилаётган патологиялар учун беморлар нисбий фаолияти

хам муҳимлигини ҳисобга олиб, уларни касблари бўйича хам

тақсимладик (2.2.3-жадвал). Келтирилган 2.2.3-жадвал маьлумотлари

бўйича беморлар орасида вақтинча ишсизлар (27,35±4,12) ва уй

бекаларининг кўп учраши (18,84±3,61%) беморларнинг аксарият

қисми қишлоқ шароитида яшаши билан боғлиқ. Улар касбий

фаолияти ва касаллик шаклланиши орасида маьлум боғлиқлар

аниқланмади, ишлаб чиқариш билан боғлиқ ҳолатлар кузатилмади,

шу сабабли беморлар орасида касб касалликлари йўқ, деб

хисобланди.

2.2.3-жадвал

Вирус этиологияли жигар циррозида спонтан бактериал

перитонит билан асоратланган беморларни улар касби бўйича

тақсимланиши

Касби Мутлоқ сон Нсбий сон (%)

Вақтинча ишсизлар 32 27.35±4.12

Уй бекаси 22 18.80±3.61

Пенсионерлар 15 12.82±3.09

Ишчилар 15 12.82±3.09

Хизматчилар 14 11.97±3.00

Талабалар 3 9.40±2.70

Фермер хўжалик ишчилари 8 8.84±2.83

Жами: 109 100



Беморларнинг лаборатория маълумотлари, шу жумладан

аланинаминотрансфераза (АЛТ), аспартатаминотрансфераза (АСТ),

умумий қон ва биокимёвий қон текшируви, беморлар қон

зардобидаги оксидловчи стресснинг ролини аниқлаш учун

супероксид дисмутаза (СОD) фаоллигини ўрганиш ҳамда қон

зардобида аутоиммунизация маркерларидан

глутаматдекарбоксилазага антитаначаларининг (аутоантител

декарбоксилаза глутамин кислота GAD), микробиологик ҳамда

фиброскан текшириш кўрсаткичлар сифатида танлаб олинган.

Тадқиқотга киритиш меъзонлари:

1. 18 ёшдан ошган эркаклар ва аёллар ;

2. Вирус этиологияси инвазив бўлмаган тестлар билан камида 2

марта камида 6 ойлик оралиқ билан тасдиқланган

касалликнинг цирротик босқичидаги ВГС-РНК, ВГВ-ДНК, ВГD-

РНКнинг сифатий ва миқдорий аниқлаш билан

тасдиқланганлар;

3. Чайлд–Пью, MELD таснифи асосида жигар циррози ташхиси

қўйилган беморлар;

4. Беморларнинг тадқиқотда иштирок этишга хабардор ёзма

розилиги;

Тадқиқотга киритмаслик меъзонлари:

1. Вирусли гепатитларнинг ўткир ва сурункали шакллари;

2. 18 ёшга тўлмаган эркаклар ва аёллар;

3. Иммун танқислиги ҳолати, аутоиммун ва онкологик

касалликлар каби ёндош патология мавжудлиги;

4. ОИВ инфекцияси;

5. Хомиладорлар ва эмизикли аёллар;

6. Гепатотроп вирусларниг бошқа инфекциялар билан микс

ҳолатлари;

7. Охирги 15-20 кун оралиғида антибиотик терапия қабул



қилмаган беморлар.

Тадқиқотдан чиқариш мезонлари: Исталган босқичда

тадқиқотда иштирок этишдан ихтиёрий бош тортиш; Тадқиқот

даврида соматик касалликларининг аниқланиши;

Тадқиқот ишининг дизайни: Илмий-клиник иши ихтиёрий

иштирокчиларда олиб борилган обсервацияли, назорат қилинадиган,

рандомизациялашмаган, проспектив, когорт тадқиқот дизайнига

мувофиқ бажарилди (2.2.4-жадвал).

Вирус этиологияли жигар циррозида спонтан бактериал

перитонит билан оғриган беморларни текшириш давомида

иштирокчиларда анкета “сўровнома”ни ўтказиш.

Биринчи босқичда беморлардан ёзма анкета сўровномаси олиб

борилди. Ушбу усул ёрдамида иштирокчиларда учрайдиган асоратлар

ҳамда уларнинг давомийлиги ҳақида ёзма шикоят қилишди. Анкета

касалликнинг кечиш даври белгиларини аниқлаш имконини берувчи

30 та саволдан ташкил топган сўровномани ўзида намоён этади.

Анкета 1 иловада (Бухоро давлат тиббиёт институти Кенгаши

томонидан тасдиқланган, №5 2023 йил 29 декабрдан), касаллар

индивидуал картаси “Тадқиқотдаги беморларнинг индивидуал

текширув картаси” 2 иловада (Бухоро давлат тиббиёт институти

Кенгаши томонидан тасдиқланган, №5 2023 йил 29 декабрдан ҳар бир

бемор учун тўлдирилди) кўрсатилган.

2.2.4-жадвал

Вирус этиологияли жигар циррозида спонтан бактериал

перитонит билан оғриган беморларни текширишда амалга

оширилган текшириш усуллари

Текшириш усуллари Гуруҳлар

Асосий Таққослаш Назорат

Клиник-лаборатор 109 70 30



текширув

- Умумий қон

- Биокимёвий қон таҳлили

Иммунологик текширув

(GAD)

109 70 30

Иммунологик текширув

(SOD)

109 70 30

Микробиологик 109 70 30

Прокалцитонин миқдори 109 70 30

Статистик текширув 109 70 30

§2.3. Тадқиқот беморларида стандарт клиник текшируви

ўтказиш усули

Тадқиқот Бухоро вилояти Юкумли касалликлар шифохонасида

вирус этиологияли жигар циррози билан оғриган беморларни

текширишда тадқиқотнинг мақсади ва ишда белгиланган

вазифаларга мувофиқ тадқиқот ишида иштирок этаётган барча

беморларда комплекс текширув олиб борилди.

Тадқиқот давомида беморлардаги вирус этиологияли жигар

циррози ташхисоти эпидемиологик анамнез, касаллик тарихи, асцит

суюқлик ҳисобида қорин ҳажмининг ошиши, терининг ва кўзларнинг

шиллиқ каватидаги сариқлик мавжудлиги ва жигардан ташқи

белгилар (пальмар эритема, томир юлдузчалари, милклар ва

бурундан қон кетиш) каби клиник маълумотларга, шунингдек, ИФТ ва

ПЗР усуллари ёрдамида вирусли гепатитлар (В,С,D) ташхисий

маркерлари (HBsAg, anti HCV ва anti HDV) аниқланганлиги каби



маьлумотлар асосий кўрсаткич қилиб олинди.

СБП ташхиси Халқаро асцитларни ўрганиш клубининг

тавсиялари асосида, тавсия этилган диагностика мезонларини

ҳисобга олган ҳолда шакллантирилди.

Қон намуналарида лейкоцитлар (WВC), лимфоцитлар (LYМ),

мононуклеар ҳужайралар (МОNО), нейтрофиллар (NEU), эритроцитлар

(RBC), гемоглобин (HGB), ЭЧТ, тромбоцитлар (PLT) сонини аниқлаш

BC-20S (Mindray, Хитой) автоматик гематологик анализатори

ёрдамида гематологик параметрлар буйича ўрганилди.

Ушбу кўрсаткичларнинг мос қийматлари 2.3.1-жадвалда

келтирилган.

2.3.1-жадвал

Назорат гуруҳидаги беморларнинг умумий кон таҳлили, M±m.

Кўрсаткичлар Назорат гуруҳ (n=30)

Гемоглобин, г/л 132,35±2,56

Эритроцитлар, х10¹² 4,65±0,13

Рангли кўрсаткич 1,1±0,07

Тромбоцитлар, х109 237,75±16,4

Лейкоцитлар, х109 5,01±0,14

Таёқча ядроли нейтрофил, % 10,6±1,9

Сегмент ядроли нейтрофил, % 51,1±6,7

Миелоцитлар, % 5,3±1,1

Эозинофиллар, % 3,7±1,3

Лимфоцитлар, % 1,31±0,12

Моноцитлар, % 0,6±0,04

ЭЧТ мм/с 5,35±0,57

Эслатма: *- қийматлар назорат гуруҳига нисбатан муҳим (р <0,05).

Қон биокимёвий параметрлари: билирубин (TB/L), аспартат

аминотрансфераза (АСТ), аланин аминотрансфераза (АЛТ), глюкоза

(GLU), мочевина (UREA UV), креатинин (CREA), умумий оқсил (TP),



албумин (ALB) ва C-реактив оқсил (CРО) MINDRAY BС – 30 (Хитой)

автоматик биокимёвий анализатори ёрдамида ўлчанди. Қон ивиш

кўрсаткичларидан ПТВ, ПТИ, ФИБ, қисман фаоллаштирилган

тромбопластин вақти (ҚФТВ) Коагулометр RAYTO RT-2201C (2020)

ёрдамида аниқланди. Ушбу кўрсаткичларнинг мос қийматлари 2.3.2-

жадвалда келтирилган.

2.3.2-жадвал

Назорат гуруҳидаги беморларнинг қоннинг биокимёвий таҳлили,

M±m.

Кўрсаткичлар Қиймати

Умумий билирубин, мкмоль/л 12,83±0,78

Билвосита билирубин, мкмоль/л 13,2±0,65

Бевосита билирубин, мкмоль/л 3,8±0,34

Умумий оқсил, г/л 73,9±3,6

Албумин, г/л 42,6±1

Мочевина, ммоль/л 5,95±0,37

Креатинин, ммоль/л 83,6±4,64

АЛТ, Б/л 22±2,46

АСТ, Б/л 21,2±2,35

Глюкоза, ммоль/л 4,1±1,3

ПТИ, % 85±3,4

Фибриноген, г/л 2,5±0,7

ПТВ, сек 8,5±1,8

ПКТ, нг/мл 0,5±0,02

СРО, мг/л 3,5±0,9

Эслатма: *- қийматлар назорат гуруҳига нисбатан муҳим (р<0,05 - 0,001)

Таҳлил қатъий равишда оч қоринга қон томирдан олинади.

Охирги овқатга тадқиқотдан 8 соат олдин рухсат берилади.

1. ҚФТВ таҳлил ички коагуляция йўлининг самарадорлигини

аниқлаш ва коагуляцион омилларнинг мумкин бўлган



етишмаслигини, ички ингибиторларнинг мавжудлигини аниқлаш учун

мўлжалланган. ҚФТВ (референс) нинг йўналтирувчи қиймати 24-35

сония. Агар АПТТ вақти пастки чегарадан 5 сониядан кўпроқ

қисқарса, бу гиперкоагуляция белгисидир, агар юқори чегарадан 5

сония ёки ундан кўпроқ тезлаштирилса– гипокоагуляция.

2. ПТВ (11-18 секунд) қон тести қон ивишининг шаклланиш

вақтини аниқлаш ва коагуляция тизимининг самарадорлигини

баҳолаш имконини беради. Бу жуда фойдали тадқиқот ва кўпинча

операциядан олдин, ҳомиладор аёлларни текшириш пайтида ва

антикоагулянтлар билан даволаш самарадорлигини текширишда

буюрилади.

3. ПТИ таҳлил ташқи гемостаз тизимини баҳолаш учун

мўлжалланган. Одатда, у 70 дан 130 фоизгача ўзгариб туради ва унинг

пасайиши бир қатор қон ивиш омилларининг етишмаслигини

кўрсатади. Антикоагулянт терапияни олган беморларда ПТИ 30

фоизгача камайиши мумкин.

4. ФИБ -қон ивишининг асоси бўлган фибрин ҳосил бўлиши учун

масъул бўлган оқсил. У жигар томонидан синтезланади ва қон

ивишининг биринчи омили ҳисобланади. ФИБ нинг кўпайиши

танадаги яллиғланиш жараёнлари, онкологик касалликлар

мавжудлигини кўрсатиши мумкин, ҳомиладорлик пайтида ҳам

кўпаяди.

Қон зардобидаги ПКТ концентрацияси MINDRAY BA – 88A

(Хитой) анализатори ёрдамида аниқланди. Концентрация миқдори

меьёрий миқдорнинг юқори кўрсаткичларини кўрсатди, 0,5 нг/мл га

тенг.

Олинган маълумотлар қон зардобида ПКТ даражасини аниқлаш

натижаларини клиник талқин қилиш бўйича тавсиялардаги

маълумотлар билан таққосланди:1-2,5 нг/мл - бактериал инфекция

эҳтимоли жуда кичик; 2,5-5 нг/мл - маҳаллий бактериал инфекция



мумкин; 5-20 нг/мл - бактериал инфекциянинг юқори эҳтимоли,

тизимли бактериал инфекция бўлиши мумкин; 20-100 нг/мл - тизимли

бактериал инфекциянинг юқори эҳтимоли, оғир сепсис бўлиши

мумкин; > 100 нг /мл - оғир сепсиснинг юқори эҳтимоли.

§2.4. Иммунологик тадқиқотлар ўтказиш

Тадқиқот давомида вирус этиологияли жигар циррозида

спонтан бактериал перитонит билан оғриган беморларда ҳамда

таққослаш гуруҳ беморларида иммунологик текширишларни

Ўзбекистон Республикаси Инсон геномикаси ва иммунология

институти Бухоро филиалида ўтказдик. Тадқиқот давомида меъёр

қийматларини аниқроқ билишимиз учун биз назорат гуруҳи

иштирокчиларида ҳам иммунологик тадқиқотларни олиб бордик.

Бунда биз беморлариимизда иммун ҳолатига баҳо бериш мақсадида

улар қондаги супероксид дисмутаза (СОD фаоллигини ўрганиш)

ҳамда қон зардобида аутоиммунизация маркерларидан

глутаматдекарбоксилазага антитаначаларининг (аутоантител

декарбоксилаза глутамин кислота GAD ҳужайравий маркерларини

кузатдик.

Супероксид дисмутаза (СОD фаоллиги) – иштирокчилар қон

плазмасида қаттиқ фазали ИФА ёрдамида «Вектор-Бест» АЖ

(Новосибирск, РФ) тест-тизимларидан фойдаланилган ҳолатда

амалга оширилди. Иш тамойили: усул қаттиқ фазали ИФА нинг икки

босқичли «сендвич» вариантига асосланган, унда секретор

компоненти ва α-занжирига қарши моноклонал антителолардан

фойдаланилади.

Аутоантител декарбоксилаза глутамин кислота GAD -

иштирокчилар қон плазмасида қаттиқ фазали ИФА ёрдамида

«Elabsciense» компаниясининг (АҚШ) тест-тизимларидан

фойдаланилган ҳолатда амалга оширилди. Иш тамойили: усул қаттиқ

фазали ИФА нинг икки босқичли «сендвич» вариантига асосланган.



§2.5 Асцитик суюқликни текшириш

АС да полиморф ядроли лейкоцитлар сонини ҳисоблаш усули.

Асцитик суюқликдаги лейкоцитлар сони гематологик

анализаторда ўтказилди. Бу усул 20 мл АСни талаб қилди. Усул

ишончли, содда ва тезкор, лекин махсус жиҳозларни (гематологик

анализатор) талаб қилади. АСдаги аралашмалар (масалан, фибрин

иплари) мавжуд бўлганда қурилманинг нотўғри ишлаш эҳтимоли

мавжуд.

Камроқ нейтрофиллар сони >250 ҳужайралар/мм
3

бўлса,

сезувчанлик 93% ни ташкил қилди, лекин ўзига хослик 94% гача

камайди. СБП ташхисини тасдиқлаш учун нейтрофиллар сони 250

ҳужайралар/мм
3

бўлиши етарли деб хисобланади. Нейтрофиллар

сонига ва халқаро тавсияларга мувофиқ юқумли қўзғатувчиларни

аниқлашга қараб, СБП нинг классик, тўлиқ вариантли, АС таркибида

>250 ҳужайра/мм
3

бўлса ва селектив муҳитга (бактерасцит)

экилганда намунанинг ўсишини таъминлайди.

Спонтан бактериал перитонитнинг такомиллаштирилган

классификацияси:

I – Классик, нейтрофилли, култура мусбат СБП варианти. (Асцит

суюқлигида ПЯЛ >250/мм³, микроорганизмлар микробиологик усул

орқали аниқланган ва идентификация қилинган).

II – Култура манфий, нейтрофилли асцит. (Асцит суюқлигида ПЯЛ

>250–500/мм³, аммо микробиологик текширувда микроорганизмлар

аниқланмаган).

III – Култура мусбат, паст нейтрофилли асцит. (Асцит суюқлигида

ПЯЛ <250/мм³, бироқ микроорганизмлар микробиологик усулда

аниқланган).

IV – Култура манфий, паст нейтрофильли асцит. (Асцит суюқлигида

ПЯЛ <250/мм³ бўлган ҳолда, БП га хос бўлган тизимли яллиғланиш

белгилари ва/ёки клиник аломатлар кузатилади, С-реактив оқсил



даражаси ошган, цитокин статусти ўзгарган, УТТ да акустик

нотенглик аниқланган, АС да инфекцияга хос кимёвий маркерлар

миқдори ошган бўлади).

Асцитик суюқликни микробиологик ўрганиш

АСни микробиологик ўрганишни кераклиги: 1) СБП

вариантларини аниқроқ аниқлаш учун, 2) микроорганизмларни

аниқлаш ва уларнинг антибактериал воситаларга сезгирлигини

аниқлаш учун. Бу намуна усулида амалга оширилади.

Тадқиқот йўллари. Бу усул 20 мл АСни талаб қилади. Ҳажми

камида 10 мл бўлган асситик суюқлик қон ва бошқа одатда стерил

тана суюқликларини текшириш учун тижорат флаконига киритилиши

керак. Анаэроб шароитда АСни ўрганиш мақсадга мувофиқ эмас,

чунки анаэроб флора СБП учун хос эмас. Қон намунасини АС

текшируви билан параллел равишда бажариш керак, чунки СБП

кўпинча бактериемия билан боғлиқ. Микроорганизмни

идентификациялаш ва препаратга сезувчанликни аниқлаш натижага

қараб амалга оширилади.

§2.6. Натижаларни статистик ишлаш

Вирус этиологияли жигар циррози спонтан бактериал перитонит

билан асоратланган беморларда тадқиқот материаллари параметрик

ва нопараметрик таҳлил усулларидан фойдаланиб статистик қайта

ишланди. Тадқиқот давомидаги тўпланган барча маълумотлар,

уларнинг таҳлили, текширув усулларидан олинган натижалар ва

уларнинг тизимлаштирилиши статистик қайта ишланиб Microsoft

Office Excel – 2013 дастури орқали амалга оширилди. Статистик

таҳлиллар IBM SPSS Statistics v.23 (ишлаб чиқувчи - IBM Corporation)

дастуридан фойдаланиб ўтказилди.

Меъёрий тақсимланган миқдор кўрсаткичларини таърифлаш

ҳолатида олинган маълумотлар вариант қаторларига бирлаштирилди,

уларда ўрта арифметик қиймат кўрсаткичи (М) ва ўртача квадратик



оғишма (), стандарт ўртача хатолар (m), ўртача нисбий катталик

(частота, %) усулларидан фойдаланилди.

Вирус этиологияли жигар циррози спонтан бактериал перитонит

билан асоратланган беморлардан олинган номинал маълумотлар

мутлоқ қийматлар ва фоиз ҳиссалари кўрсатилган ҳолда

таърифланди. Ўртача катталиклар таққосланганда олинган

ўлчамларнинг статистик миқдори Стьюдент (t) мезони бўйича,

хатолар эҳтимоли ҳисоби (p) тақсимлашнинг нормаллигини

текширишда (эксцесс мезони бўйича) ва бош дисперсия тенглиги (F -

Фишер мезони бўйича) аниқланди. Ўзгаришнинг статистик

кўрсаткичи учун ишончлилик даражаси p<0,05 дан фойдаланилди.

Кўрсаткичларнинг фарқи қиймат p <0,05 даражада бўлганида

статистик аҳамиятли деб ҳисобланди.

Вирус этиологияли жигар циррози спонтан бактериал перитонит

билан асоратланган беморларда номинал маълумотларнинг

таққосланиши дастлабки асл миқдор ёки ҳар бир тоифага тушадиган

танловнинг сифат характеристикалари ва нол гипотезаси адолатли

бўлганида ўрганиладиган гуруҳларда кутиш мумкин бўлган назарий

миқдор ўртасидаги фарқ аҳамиятини баҳолаш имконини берувчи χ2

Пирсон мезони ёрдамида ўтказилди.

Ишончлилик даражаси p<0,05 да статистик аҳамиятга эга деб

қабул қилинди. Сифатли қийматларнинг статистик аҳамияти χ2

критерийси ва Z-критерийси (Гланц С, 1998; Авива Петри, Кэролайн

Сэбин, 2009) ёрдамида қуйидаги формула ёрдамида ҳисоблаб

чиқилган:
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қаерда p1=µ1/n1 и p2=µ2/n2 солиштирилган тажриба частоталари

ва p=(µ1+µ2)/(n1+n2) ҳар икки гуруҳдаги белгининг пайдо бўлишининг



ўртача частотаси.

Ўзгарувчилар ўртасидаги боғланиш мавжудлиги ва унинг

мустаҳкамлигини баҳолаш учун корреляция таҳлили қўлланилди.

Корреляция кўрсаткичлари Спирмен усули бўйича ранговий

корреляция коэффициенти орқали ҳисобланди. Корреляция

даражаси қуйидагича белгиланди (р):

р ≤ 0,25 – кучсиз корреляция;

0,25 < р < 0,75 – ўртача корреляция;

р ≥ 0,75 – кучли корреляция.

Икки сифатий белги ўртасидаги муносабат миқдорий жиҳатдан

имкониятлар нисбати ва унинг 95% ишонч оралиғи ёрдамида

баҳоланди. Имкониятлар нисбати конъюгация жадваллари асосида

аниқланди, омиллар комбинациясининг таъсирини баҳолаш учун эса

бинар логистик регрессия усули қўлланилди.

III БОБ. ВИРУС ЭТИОЛОГИЯЛИ ЖИГАР ЦИРРОЗИДА СПОНТАН

БАКТЕРИАЛ ПЕРИТОНИТ БИЛАН ОҒРИГАН БЕМОРЛАРДА ШАХСИЙ

ТЕКШИРИШ НАТИЖАЛАРИ

§3.1 Вирус этиологияли жигар циррозида спонтан бактериал

перитонит билан оғриган беморларда клиник тадқиқотлар
натижалари

Вирус этиологияли жигар циррозида спонтан бактериал

перитонит мавжуд бўлган беморларда энг кўп учрайдиган инфекцион

асорат бўлиб, кўпинча ўлимга олиб келади. Таъсир этувчи омиллар:

анамнезида вирус этиологияли жигар циррозида спонтан бактериал

перитонитдаги умумий оқсил миқдори 0,1 г/л дан кам, оғир жигар

етишмовчилиги, сийдик йўллари инфекцияси, ичаклардаги бактериал

микрофлоранинг кўпайиши. Энг кўп учрайдиган клиник



симптомларига иситма (72%), қориндаги оғриқ (95%), шунингдек,

энцефалопатия, диарея, ичак тутилиши, гипотермия ва шок киради.

Беморларнинг тахминан ҳар учтадан биттасида аломатларсиз кечади.

Диссертациянинг ушбу бобида вирус этиологияли жигар

циррозида спонтан бактериал перитонитнинг асосий клиник ва

эпидемиологик хусусиятларининг мувофиқлиги ўрганилди.

СБП жигар циррози билан биргаликда тизимли

яллиғланишнинг янада аниқ ривожланиши билан бирга келади, бу

лейкоцитоз, ПКТ ва CРО миқдориниг ошиши, цитолитик синдром

индикаторлари АЛТ ва АСТ фаоллиги ошиши, SOD миқдорининг

камайиши, GAD даражасининг ошиши, АСда нейтрофиллар сонининг

кўпайиши билан тасдиқланган.

Ўрганиш жараёнида маьлум бўлишича, жигар циррози бор

беморлар, асосан, умумий ҳолсизлик, қориндаги дискомфорт,

иштаҳанинг сабабсиз йўқолиши, меҳнат қобилиятининг пасайиши,

кайфиятнинг ўзгариши ва асабийлашишнинг кучайиши, шунингдек,

ҳар хил интенсивликдаги қичишиш мавжудлигига шикоят қилишган.

Вирус этиологияли жигар циррози билан касалланган

беморларда СБП ривожланишида кузатилган асосий клиник

белгилaрнинг учраш частотаси назорат, таққослаш ва асосий

гуруҳлар кесимида таққосланди. Маълумотлар таҳлилига кўра,

асосий гуруҳ беморларида клиник белгилари терининг сарғайиши,

иситма, қорин соҳасида оғриқ, ичак фаолиятининг бузилиши, кўнгил

айниши ва қусиш, умумий ҳолсизлик энг юқори фоизларда

кузатилган бўлиб, бу ҳолат СБПнинг фаол кечиши, жигар

етишмовчилиги ва интоксикация даражаси билан боғлиқдир.

Таққослаш гуруҳида ушбу белгилар ўртача даражада, назорат

гуруҳида эса минимал ёки умуман кузатилмаган. Энг кўп учраган

симптомлар умумий ҳолсизлик (96,4%), терининг сарғайиши (89,3%),

иситма (92,7%), қорин соҳасида оғриқ (94,8%) ҳамда кўнгил айниши ва



қусиш (89,3%) бўлиб, улар СБПнинг клиник кечишини акс эттирди (3.1-

расм).
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54.2
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34.7

47.9
38.6
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43.2
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Асосий гуруҳ

Қиёсий гуруҳ

Назорат гуруҳи

Тери қичиши Сариқлик Иситма Қорин оғриғи Иштаҳа йўқолиши Кўнгил айниши ва қусиш Умумий ҳолсизлик

3.1-расм.Текширилаётган гуруҳлардаги беморларнинг клиник

белгиларини учраши,%.

Бемор кўрикдан ўтказилганда, жигар циррозида хос

белгилардан бўйин соҳасида телеангиоэктазия (томир юлдузчалари),

30,1% да беморларда палмар эритема аниқланган бўлса, шиш 68,2%

да, спленомегалия 79,5% да, гепатомегалия барча беморларда



кўрилди.



3.2.-расм. Жигар циррозининг клиник белгилари.

"Caput medusae"- жигар циррозининг типик аломати бўлиб

киндикда жойлашган, тери ости веналарининг кўринарли кенгайиши,

турли йўналишларда ажралиб турадиган ҳамда турли анатомик



соҳаларда томир юлдузчаларининг шаклланиши билан

характерланади. Ўтказилган тадқиқот давомида таққослаш

гуруҳларида объектив кўрув пайтида шикоятларнинг ўртача

давомийлигини таҳлил қилиш давомида танглайда қон талашиш ва

тил юзасида оқ карашларнинг ҳосил бўлиши бўйича статистик

жиҳатдан муҳим фарқлар кузатилмади, аммо ўртача қийматларда

сезиларли фарқ борлиги аниқланди (3.1-жадвал).

3.1-жадвал

Кузатув гуруҳларида объектив текширишда шикоятлар

давомийлигининг ўртача қиймати, М±m.

Гуруҳлар

Қон кетиш Тилнинг оқ
караш билан
қопланиши

“caput
medusae”

нинг
мавжудлиги

милкдан бурундан

Асосий
гуруҳ

(n=109)

6,54±0,05 6,3±2,3 10,29±3,96 12,72±1,77

Таққослаш
гуруҳ

(n=70)

4,32±0,05 5,1±2,5 5,86±2,28 9,2±2,64

Вирус этиологияли жигар циррозида спонтан бактериал

перитонит билан оғриган беморларда лаборатор текшириш

натижалари

Спонтан бактериал перитонитнинг ташхисини аниқлаш

мақсадида беморларда касалликнинг келиб чиқиш сабаблари

(этиологияси), декомпенсация босқичи, асоратларининг мавжудлиги,

клиник намоён бўлиши ва анамнез маълумотлари ҳар томонлама

ўрганилди. Диагностика жараёнида клиник ва лаборатор таҳлиллар

комплекси амалга оширилди. Гематологик параметрларнинг



динамикасини баҳолаш мақсадида барча гуруҳлардан периферик

венадан қон намуналари олинди. Бунда цирроз фонидаги

гематологик ўзгаришларни, хусусан, лейкоцитлар ва эритроцитлар

сонининг камайишини, гемоглобин даражасининг тушишини ва

коагуляция тизими фаолияти бузилишига боғлиқ ҳолда

тромбоцитлар сони пасайишини аниқлашга қаратилган таҳлиллар

ўтказилди (3.1.1-жадвал).

Вирус этиологияли жигар циррози билан оғриган аммо спонтан

бактериал перитонитдан холи беморлардан иборат таққослаш

гуруҳида лейкоцитлар миқдори ўртача 4,7±0,8 х109
ни ташкил этган.

Асосий гуруҳдаги беморларда эса лейкоцитлар даражаси сезиларли

даражада юқори бўлиб, 14,9±2,6х109
кўрсаткич қайд этилган. Бу

маълумотлар асосий гуруҳда яллиғланишнинг тизимли шаклда авж

олаётганидан далолат беради. Ушбу ҳодисани қўллаб-қувватловчи

ҳолда, асосий гуруҳда эритроцитлар чўкиш тезлиги (ЭЧТ) кўрсаткичи

ҳам ошган бўлиб, ўртача 16,9±2,8 мм/соат ни ташкил этган. Бу

кўрсаткич яллиғланиш жараёни фаоллигига ишора қилади.

Таққослаш гуруҳидаги беморларда эса ЭЧТ миқдори 5,8±1,6

мм/соат даражасида бўлиб, ушбу кўрсаткич нормал диапазон

доирасида сақланган (3.1.1-жадвал), бу эса уларда яллиғланиш

фаоллиги юқори эмаслигини билдиради.

3.1.1-жадвал

Тадқиқот гуруҳларидаги беморларда гемограмма

параметрлари, M±m.

Кўрсаткичлар

Натижа

Назорат

гуруҳ

(соғлом)

n=30

Асосий

гуруҳ

n=109

Таққослаш

гуруҳ

n=70

Гемоглобин, г/л 132,35±2,5 93,3±6,3 107±5,7
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Эритроцитлар, х1012 4,65±0,13 5,44±1,7 7,86±0,9

Рангли кўрсаткич 1,1±0,07 1,1±0,08 0,9±0,05

Тромбоцитлар, х109
237,75±16,

4

112,2±9,78 154,5±10,7*

Лейкоцитлар, х109 5,01±0,14 14,9±2,6 4,7±0,8*

Таёқча ядроли

нейтрофил,%
10,6±1,9

10,6±1,9 3,1±1,8*

Сегмент ядроли

нейтрофиллар, %
51,1±6,7

59,1±6,9 57,4±7,6

Миелоцитлар, % 5,3±1,1 2,3±1,0 1,6±0,4*

Эозинофиллар, % 3,7±1,3 4,7±1,5 2,4±1,04

Лимфоцитлар, % 1,31±0,12 27,3±5,2 32,3±4,5

Моноцитлар, % 0,6±0,04 4,1±1,5 3,7±1,1

ЭЧТ мм/соат 5,35±0,57 16,9±2,8 5,8±1,6*

Эслатма: *- қийматлар назорат гуруҳига нисбатан муҳим (р <0,05)

Текширилаётган гуруҳларда умумий қон таҳлилининг қиёсий

таҳлили давомида асосий гуруҳдаги беморларда тромбоцитлар сони

сезиларли даражада камайгани аниқланган: 112,2±9,78 х109,

таққослаш гуруҳида эса — 154,5±10,7х109
бўлиб, бу кўрсаткич 1,38

марта фарқ қилган (p<0,05). Бу ҳолатнинг сабаби, бир томондан,

портал гипертензия ва спленомегалия натижасида тромбоцитларга

эҳтиёжининг ортиши, иккинчи томондан — тромбопоэтин

синтезининг жигарда пасайиши ва иммунологик механизмлар

таъсирида тромбоцитларнинг камайиши билан изоҳланади (3.1.1-

жадвал).

Асосий гуруҳдаги беморларда лейкоцитлар миқдори ҳам юқори

даражада аниқланган: 14,9±2,6х109
бу эса таққослаш гуруҳидаги

беморлардаги 4,7±0,8х109
кўрсаткичдан 3,17 марта юқори эканлиги

аниқланган (p<0,05). Шунингдек, нейтрофиллар 10,6±1,9% ва



миелоцитлар улуши 5,3±1,1% асосий гуруҳда сезиларли кўпайган

бўлиб, таққослаш гуруҳида ушбу кўрсаткичлар мос равишда 3,1±1,8%

ва 1,6±0,4% ни ташкил этган. Бу қондаги лейкоцитар формула чапга

силжиш феноменини, яъни инфекциянинг ўткир босқичида етук

нейтрофилларнинг шикастланиши фонида ёш ҳужайралар пайдо

бўлиши механизмларини акс эттиради.

Эритроцитлар чўкиш тезлиги (ЭЧТ) ҳам асосий гуруҳда 16,9±2,8

мм/соат даражасида бўлиб, бу кўрсаткич таққослаш гуруҳида 5,8±1,6

мм/соат даражасида аниқланган — яъни 2,9 марта юқори (p<0,05).

ЭЧТ кўрсаткичининг ошиши яллиғланиш оқсиллари — фибриноген,

серолоплазмин ва иммуноглобулинлар миқдорининг ортиши билан

боғлиқ бўлиб, улар эритроцитлар юзасига ёпишиб, чўкишни

тезлаштиради. Қолган умумий қон таҳлили параметрларида гуруҳлар

ўртасида сезиларли фарқ кузатилмаган (3.1.2-жадвал).

3.1.2-жадвал

Тадқиқот гуруҳларидаги беморларда биокимёвий таҳлилнинг

қиёсий маълумотлари, M±m.

Кўрсаткичлар

Натижалар

Назорат

гуруҳи

(соғлом)

n=30

Асосий

гуруҳ

n=109

Таққосла

ш гуруҳ

n=70

Умумий билирубин,

(мкмоль/л)

12,83±0,7

8
70,2±7,1 27,7±8,6*

Билвосита билирубин,

(мкмоль/л)
13,2±0,65 35,2±4,8 14,9±6,4*

Бевосита билирубин,

(мкмоль/л)
3,8±0,34 45,6±4,2 22,75±7,1*

Умумий оқсил, (г/л) 73,9±3,6 60,54±9,73 64,51±14,6

9



Албумин, (г/л) 42,6±1 27,2±2,3 31,2±4,7

Мочевина (ммоль/л) 5,95±0,37 11,01±5,47 8,01±4,32

Креатинин (ммоль/л) 83,6±4,64 83,37±26,42
82,15±23,7

5

АЛТ, (Б/л) 22±2,46 108,7±12,3 78,6±5,7*

АСТ, (Б/л) 21,2±2,35 68,1±18,8 60,7±12,3

Глюкоза (ммоль/л) 4,1±1,3 5,84±2,36 5,3±2,02

ПТИ (%) 85±3,4 63,62±19,06 78,44±20,2

Фибриноген (г/л) 2,5±0,7 1,73±0,14 2,8±0,8*

ПТВ (сек) 8,5±1,8 16,5±1,7 14,1±2,04

ПКТ, нг/мл 0,5±0,02 8,9±0,05 0,8±0,03

СРО, мг/л 9,5±0,9 51,5±7,89 14,14±6,12

Эслатма: *- қийматлар назорат гуруҳига нисбатан муҳим (р<0,05 - 0,001)

Асосий гуруҳдаги беморларда билирубин алмашинуви

кўрсаткичлари яққол ўзгарган. Хусусан, умумий билирубин миқдори

ўртача 70,2±7,1 мкмоль/л ни ташкил этган бўлиб, боғланган

билирубин даражаси 35,2±4,8 мкмоль/л ва боғланмаган билирубин

миқдори 45,6±4,2 мкмоль/л даражасида аниқланган. Ушбу

кўрсаткичлар таққослаш гуруҳидаги мос равишдаги кўрсаткичлардан

(27,7±8,6, 14,9±6,4 ва 22,75±7,1 мкмоль/л) 2–2,5 баравар юқори бўлиб,

фарқ статистик жиҳатдан ишончли (p<0,05). Умумий билирубин

даражасининг ортиши деярли барча ҳолатларда жигар

функцияларининг бузилишига ишора бўлиб, боғланган билирубин

сафро оқимидаги тўсқинликни, боғланмаган билирубин эса

эритроцитлар гемолизининг юқорилигини акс эттиради.



Аланинаминотрансфераза (АЛТ) фаоллиги ҳам асосий гуруҳда

юқори даражада аниқланган — ўртача 108,7±6,4 Б/л, бу эса

таққослаш гуруҳининг 78,6±5,7 Б/л кўрсаткичига нисбатан 1,38

баравар юқори (p<0,05). Қонда АЛТ миқдорининг ошиб кетиши

гепатоцитлар мембранаси шикастланиши ёки уларнинг некрозга

учраганлигини кўрсатади. Асосий гуруҳда умумий оқсил

концентрацияси 27,2±2,3 г/л ни ташкил этган бўлса, таққослаш

гуруҳида ушбу кўрсаткич 31,2±4,7 г/л даражасида аниқланган. Бу

ҳолат ҳар икки гуруҳда ҳам жигарнинг синтетик функциясининг

сусайишига далолат беради.

Бундан ташқари, асосий гуруҳдаги беморларда фибриноген

миқдори ўртача 1,73±0,14 г/л ни ташкил этган бўлиб, бу кўрсаткич

таққослаш гуруҳида аниқланган 2,8±0,8 г/л даражасидан 1,62 марта

паст эканлиги аниқланган (p<0,05). Қайд этиш лозимки, иккинчи

гуруҳда фибриноген миқдори минимал меъёр доирасида сақланган.

ПКТ кўплаб тадқиқотларда умумий бактериал инфекцияларни

аниқлаш ва уларнинг оғирлигини баҳолаш учун юқори қийматли

плазма биомаркери сифатида таклиф этилган. Тадқиқотимизнинг

кейинги босқичида қон зардобида ПКT концентрациясини ўрганиш

орқали инфекциявий асоратлар билан боғлиқ цирроз ҳолатларини

аниқлашга ҳаракат қилинди.

Асосий гуруҳдаги беморларда, ПКT даражаси 8,9±0,05 нг/мл ни

ташкил этган. Бу кўрсаткич таққослаш гуруҳидаги беморларда

аниқланган 0,8±0,03 нг/мл га нисбатан 11 марта юқори бўлиб,

статистик жиҳатдан ишончли фарқ қайд этилган (p=0,05).

Асосий гуруҳдаги беморларнинг 26,7% (16 нафар) да ПКТ

даражаси 2–3 нг/мл, 36,8% (21 нафар) да 3–5 нг/мл, 21,7% (13 нафар)

да 5–10 нг/мл ва 14,8% (10 нафар) да 1,0 нг/мл дан юқори эканлиги

аниқланган. Таққослаш гуруҳига келсак, 74,2% (43 нафар) да ПКТ

даражаси 0,5–1 нг/мл ва 25,8% (15 нафар) да 1–2 нг/мл оралиғида



бўлган.

Олинган натижаларга кўра, асосий гуруҳдаги беморларда ПКТ

даражасининг 2 нг/мл дан юқори бўлиши бактериал инфекциянинг

ривожланганини кўрсатувчи аҳамиятли маркер ҳисобланади ва

антибактериал терапия тайинлашда клиник кўрсатма сифатида

қаралиши мумкин.

Олинган натижаларга таянадиган бўлсак, қон зардобидаги ПКТ

миқдори бактериал инфекцияларнинг ташхисида ишончли

биомаркер сифатида қаралиши мумкин. Айниқса, вирус этиологияли

жигар циррози ҳамда спонтан бактериал перитонит кузатилаётган

беморларда инвазив бўлмаган эрта диагностика усули сифатида ПКТ

даражасини аниқлаш юқори клиник аҳамиятга эга эканлиги

тасдиқланади.

Тадқиқотнинг кейинги босқичида ҳар икки гуруҳдаги

беморларда C-реактив оқсил (СРО) даражаси ҳам ўрганилди. Асосий

гуруҳда СРО миқдори ўртача 52,4±8,23 мг/л ни ташкил этди, бу

кўрсаткич таққослаш гуруҳидаги кўрсаткичдан 3,75 марта юқори

эканлиги аниқланди (р=0,05). Қондаги СРО миқдорининг юқорилиги

яллиғланиш ва инфекцион касалликлар фонида тўқима

шикастланиши мавжудлигини билдиради.

Амалга оширилган таҳлиллар шуни кўрсатдики, асосий

гуруҳдаги, яъни вирус этиологияли жигар циррози мавжуд

беморларда юқори тана ҳарорати, қорин соҳасида оғриқ, кўнгил

айниш, қусиш, лейкоцитоз, ЭЧТ кўрсаткичларининг ошиши билан

бирга цитолитик ва холестатик синдромларнинг биокимёвий

индикаторлари анча ифодаланган ҳолда намоён бўлди. Шунингдек,

гипоалбуминемиянинг аниқ белгилари ҳам ушбу гуруҳда яққолроқ

кузатилди.

Ўрганилаётган беморларда асцит клиник жиҳатдан 3га бўлинган:



1. I даража (ёки енгил асцит)

2. II даража (ўртача асцит)

3. III даража (ёки катта/шиддатли асцит)

Тадқиқотда иштирок этган беморларда асцит ҳолати

International Ascites Club классификациясига мувофиқ баҳоланди.

Асосий гуруҳда (n=109, СБП бор) асцитнинг I даражаси 12 беморда

(11,0%), II даражаси 41 беморда (37,6%), III даражаси эса 56 беморда

(51,4%) кузатилди.

Қиёсий гуруҳда (n=70, СБПсиз) I даражали асцит 18 беморда

(25,7%), II даражали асцит 32 беморда (45,7%), III даражали асцит эса

20 беморда (28,6%) аниқланди.

СБП кўп ҳолларда ўртача ва катта даражадаги асцит билан

боғлиқ бўлди.

§3.2 Вирус этиологияли жигар циррозида спонтан бактериал
перитонит билан оғриган беморларда глутаматдекарбоксилаза

антитаначаларнинг аҳамияти

Вирус этиологияли жигар циррозида спонтан бактериал

перитонитнинг цитотоксик таъсири остида иммун тизими беморлар

организмида муваффақиятсизликка учрайди, ошқозон ости бези β-

ҳужайраларининг деструкцияси ва яллиғланиш жараёнининг

фаоллашиши, бу гомеостаз ва метаболик касалликларнинг

бузилишига, шу жумладан углевод алмашинувига олиб келади. Кўп

дори препаратлар қабул қилиниши натижасида, спонтан бактериал

перитонитнинг намоён бўлиш хавфи ошади.

Глутаматдекорбоксилаза антитаначалар учун вирус

этиологияли жигар циррозида спонтан бактериал перитонитнинг

аутоиммун шикастланишини тасдиқловчи ўзига хос биомаркер

ҳисобланади. Вирус этиологияли жигар циррозида спонтан бактериал

перитонитнинг яширин аутоиммун шаклларини ривожланиш хавфини



ўрганиш учун GAD га қарши антитаначалар даражаси ўрганилди.

Бу беморлар орасида (n=109), антител даражасини ошириш

тенденцияси беморларнинг 20,4% кузатилди (n =22) р≤0,05) (3.2-расм).
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3.2-расм. Кузатув гуруҳларидаги беморларда GAD учун

антитаначаларнинг даражаси (n=109) (%), (р≤0,05)

Вирус этиологияли жигар циррозида спонтан бактериал

перитонит билан оғриган беморларда глутамат декарбоксилаза (GAD)

га антителалар даражасини таҳлил қилиш назорат гуруҳи билан

солиштирганда аутоантителалар концентрациясининг 4,29 баробар

сезиларли даражада ошганини ва ўртача 16,1±1,01 пг/мл ни ташкил

қилгани аниқланди (3.2-жадвал).

3.2-жадвал
Беморлардаги умумий танлов орасида GAD

антитаначаларининг ўртача қийматлари, M±m.

GAD га
антителалар

Назорат гуруҳ
(соғлом)

n=30

GAD да антител
даражасининг
сезиларли
даражада

кўтарилган ўртача
қийматлари

Ишончсиз
кўтарилган GAD
антителларинин

г ўртача
қийматлари



Умумий сони
(n=109)

5,88±0,17
пг/мл

16,1±1,01 пг/мл 4,8±0,14 пг/мл

Эслатма*(p≤0,05) умумий сонга нисбатан сезиларли даражада

Беморларнинг асосий гуруҳида (GAD) га антителаларнинг ўртача

даражасини таҳлил қилиш таққослаш гуруҳи билан солиштирганда

сезиларли ўсишни (18,4±2,13 пг/мл ) 4,91 баробар (р≤0,05) (3.2-расм).

Вирус этиологияли жигар циррозида спонтан бактериал

перитонит (n=109) билан касалланган биринчи гуруҳ беморлар

орасида, 11,8% GAD учун антителалар даражаси ортиқча ишлаб

чиқаришилганлигини (86,04±23,36 пг/мл) кўрсатди, беморларнинг

58,8% да GAD учун антитаначалар сезиларли даражада ўсиши

кузатилди, қайсики ушбу антителалар даражасининг ўсиш

тенденцияси 12,7±2,11 пг/мл ни ташкил этди ва беморларнинг 23,5%

ташкил этди. Фақат бир нафар беморда таққослаш гуруҳ қийматлари

GAD га антитаначалар даражаси (3,46 пг/мл) га тенг бўлган (3.2.1-

расм).
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3.2.1-расм. Асосий гуруҳ беморларининг қон зардобидаги GAD

антителарнинг тарқалиши (%).

Вирус этиологияли жигар циррози билан оғриган аммо спонтан

бактериал перитонитдан холи беморларнинг таққослаш гуруҳида



глутаматдекарбоксилаза (GAD) учун антителларнинг ўртача

даражасини таҳлил қилиш асосий гуруҳи билан солиштирганда 2,72

баравар сезиларли пасайиши аниқланди, бу ўртача 10,2±2,29 пг/млни

ташкил этди (3.2.1-расм).

Таққослаш гуруҳ (n=70) беморлари орасида, 75% ҳолларда GAD

(12,1±2,80 пг/мл) учун антителалар даражасида сезиларли ўсиш

кузатилди, беморларнинг 16,7% бу антитаначалар даражасини ошиш

тенденцияси кузатилган бўлса, беморларнинг 8,33%да GAD учун

антителаларнинг даражаси назорат қийматларига тенг бўлди (р≤0,05),

(3.2.2-расм).
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3.2.2-расм. Таққослаш гуруҳдаги беморларнинг қон зардобида

GAD га антителларнинг тарқалиши (%).



Вирус этиологияли жигар циррози билан оғриган аммо спонтан

бактериал перитонитдан холи беморлар текширилган гуруҳларнинг

қиёсий таҳлилида биринчи гуруҳда GAD га антитаначаларнинг энг

юқори даражаси аниқланди, бу 18,4 ± 6,60 пг/мл ни ташкил этди, бу

асосий гуруҳларга нисбатан 2,19 ва 1,80 баравар юқори эканлиги

аниқланди (р≤0,05).

Таққослаш гуруҳдаги GAD га антителалар даражаси вирус

этиологияли жигар циррози билан оғриган аммо спонтан бактериал

перитонитдан холи беморларга нисбатан унинг концентрациясининг

ошиш тенденцияси кузатилди, бу ўсиш 1,21 мартани ташкил этди

(3.2.3-расм). Шуни таъкидлаш керакки, антитаначалар даражасининг

деярли 20 баравар кўпайиши бўлган икки нафар беморда GAD га

антитаначалар аниқланди.

Асосий
гуруҳ, 18.4

Таққослаш
гуруҳ, 10.2

3.2.3-расм. Кузатув гуруҳларининг периферик қон зардобида

GAD га антитаначаларнинг қиёсий кўрсаткичлари (пг/мл) (р≤0,05).

Ҳар қандай вирусли инфекция, шу жумладан вирус этиологияли



жигар циррози, цитотоксик таъсирга эга ва аутоиммун жараёнлар

бузилишларининг сабабчиси ҳисобланади, шунинг учун вирусли

инфекциянинг оғир кечишида фойдаланиш исботланган. Вирус

инфекциясига қарши курашда организмнинг иммун тизими

фаоллашади ва иммун реакцияси яллиғланишни келтириб чиқаради.

Иммунитет тизимининг ҳаддан ташқари фаоллашиши (цитокин

бўрони) билан фатал ҳолатига олиб келадиган реакциялар

бошланади ва иммун тизими организм ҳужайраларига ҳужум қила

бошлайди.

Бир қатор муаллифларнинг фикрига кўра, GAD га қарши

антитаначалар соғлом одамларда ҳам аниқланиши мумкин (8% гача).

Шуни таъкидлаш керакки, бу инсонларни чуқур текшириш қон

зардобида бошқа аутоиммун яллиғланиш касалликларига

аутоантитела аниқланади (3.2.3-расм).

Шундай қилиб, вирус этиологияли жигар циррозида спонтан

бактериал перитонит билан оғриган беморларнинг 67,3% да

глутаматдекарбоксилаза (GAD) га антитаначаларнинг юқори

даражаси нафақат жигар циррозининг бўлган беморларда, балки

вирус инфекциясининг енгил ва симптомсиз формаларида ҳам

спонтан бактериал перитонит ривожланиш хавфини баҳолаш учун

ушбу маркернинг диагностик аҳамиятини тасдиқлайди.

Вирус этиологияли жигар циррозида спонтан бактериал

перитонит билан оғриган беморлар СОD даражасига адекват бериш

мақсадида ушбу кўрсаткичнинг қон зардобига концентрациясини

келтиришни лозим топдик. Улар орасидаги ишонарли даражадаги

(р<0,05-р<0,001) фарқлар ўз аксини топган.

§3.3. Вирус этиологияли жигар циррозида спонтан бактериал
перитонит билан оғриган беморларда қон зардобидаги

супероксиддисмутаза фаоллигини текшириш



Маълумки, эркин радикал оксидланиш жараёнлари вирус

этиологияли жигар циррозида спонтан бактериал перитонит билан

оғриган беморлар этиопатогенезида муҳим рол ўйнайди. Инсон

антиоксидант тизими (АОТ) – бу фаол эркин радикалларнинг, яъни

реактив кислород турларининг шаклланишига тўсқинлик қилувчи

тизим бўлиб ҳисобланади.

Оддий физиологик шароитда оз миқдордаги кислород доимий

равишда супероксид анионлари, водород пероксид ва гидроксил

радикалларига айланади. Ушбу радикалларнинг ортиқча ишлаб

чиқарилиши зарар етказувчи омил бўлиб, унинг компенсацион

механизми антиоксидант тизимдир.

АОТ ферментлари орасида, биринчи навбатда, супероксид

дисмутаза (СОD) изоляция қилинган, бу ҳимоя қилишнинг биринчи

бўғинини ифодаловчи антиоксидант. Ушбу фермент барча кислород

истеъмол қиладиган ҳужайраларда мавжуд. СОD нинг роли

организмга заҳарли кислород радикалини – супероксидни водород

пероксид ва молекуляр кислородга айлантириш реакциясини

тезлаштиришдан иборат.

Вирус этиологияли жигар циррозида спонтан бактериал

перитонит касалликларнинг шаклланишида оксидловчи стресснинг

ролини аниқлаш учун тадқиқотимизнинг навбатдаги босқичи

беморларнинг қон зардобидаги СOD фаоллигини ўрганиш бўлди.

Вирус этиологияли жигар циррозида спонтан бактериал

перитонит билан оғриган беморларда қон зардобидаги COD фаоллиги

таҳлил қилинганда, унинг концентрацияси биринчи гуруҳда 1,63

марта сезиларли пасайиши аниқланди ва ўртача қиймати 1079,1±80,

4 пг/мл ни ташкил этди, назорат гуруҳига нисбатан (1763,3±13,5 пг/мл

(р≤0,05). Асосий гуруҳда таққослаш гуруҳига нисбатан COD

фаоллигини пасайиш тенденцияси кузатилди, бу мос равишда 1,25 ва

1,08 марта фарқни ташкил этди (3.3-расм).
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3.3-расм. Кузатув гуруҳларидаги беморларнинг қон зардобида

CОD даражаси, пг/мл, (р≤0,05).

Қон зардобида COD фаоллиги кўрсаткичларининг қиёсий

таҳлили барча иккала гуруҳ текширувчиларида сезиларли фарқни

аниқлади. Асосий гуруҳда қон зардобида COD даражасидаги фарқ

10,1 марта ва таққослаш гуруҳда-мос равишда 11,05 мартани ташкил

этди (3.3-расм) (р≤0,05).

Асосий гуруҳнинг барча беморларида (n=109) қон зардобидаги

CОD даражасини таҳлил қилганда, унинг концентрацияси камайди,

аммо кўрсаткичларнинг сезиларли пасайиши 52,9% да кузатилди ва

ўртача 833,5±20,5 пг/мл ни ташкил этди. Беморларнинг 47,1%да

супероксиддисму-таза фаоллигини пасайиш тенденцияси кузатилди

(р≤0,05).

Таққослаш гуруҳдаги беморларнинг қон зардобида



ўрганилаётган фермент даражасини таҳлил қилишда 33,3%

(739,0±46,8 пг/мл) фаоллик кўрсаткичининг сезиларли пасайиши ва

беморларнинг 41,7% да пасайиш тенденцияси аниқланди. Шунингдек,

СОD концентрациясининг сезиларли даражада ошган беморлар ҳам

бор эди, беморларнинг 16,7% ни ташкил этди (4095,5±129,7 пг/мл)

(р≤0,05).

§3.4. Вирус этиологияли жигар циррозида спонтан бактериал

перитонит билан оғриган беморларда микробиологик жихатлари ва

микроб пейзажининг тавсифи

Бугунги кунда вирусли касалликлари учраш даражаси ошиб,

уларнинг камайиш тендецияси кузатилмаяпти. Шулар қатори вирус

этиологияли жигар циррозида спонтан бактериал перитонит билан

оғриган беморларда турли ёшдаги одамлар етарлича учраб,

қолдираётган асоратлари, етказаётган ижтимоий- иқтисодий зарари

борасида барча вирусли касалликлари орасида етакчи ўринларда

турибди. Ушбу касалликни эрта ташҳислаш, муваффақиятли даволаш

ва олдини олишни самарали йўлларини ишлаб чиқиш учун касаллик

шакилланиши ҳамда ривожланишини таъминлайдиган патологик

холатнинг этиологиясини билиш жуда мухим.

Вирус этиологияли жигар циррозида спонтан бактериал

перитонит билан оғриган беморларда орасида вирусларнинг

ахамияти улкан. Ушбу патологиянинг келиб чиқиши, патогенези,

ривожланиш хавф омиллари тўғрисида дессертациянинг олдинги

бобларида батафсил тўхталганимиз боис, масаланинг ушбу

томонларига тўхталишни лозим топмадик.

Вирус этиологияли жигар циррозида спонтан бактериал

перитонит этиологик агентларини ўрганмай туриб, уларни

муваффақиятли даволашнинг иложи йўқ. Шу сабабли ушбу бобда

вирус этиологияли жигар циррозида спонтан бактериал



перитонитнинг микроб пейзажини ўрганишни мақсад қилиб қўйдик.

Маьлумки, спонтан бактериал перитонит этиологик агентлари

турли қўзғатувчилар бўлиб, уларнинг патологик ўчоқдаги спектри,

миқдори, массивлиги катта ахамият касб этади. Уларни авлоди ва

туригача ажратиб олиш, антибактериал, антимикотик фаолликларини

хисобга олган холда даволаш муолажаларини ўтказиш зарурлигини

инобатга олган холда вирус этиологияли жигар циррозида спонтан

бактериал перитонит этиологик агентларига тавсиф бердик.

Олинган натижаларга кўра, тадқиқотга жалб этилган 109 нафар

беморнинг 45 нафарида (41,28± 6,53%) “мусбат бактериологик

натижа”, 64 нафарида эса (58,71 ± 6,53%) “манфий микробиологик

натижа” аниқланди. Шу сабабли барча микробиологик кўрсаткичлар

109 нафар беморга нисбатан ҳисобланди.

Бактериологик текширувлар натижасида жами 33 та штамм

ажратиб олинди, бу эса ҳар бир беморга ўртача 2,06 штаммдан тўғри

келади. Ажратилган микроорганизмлар ичида 16 та штамм

(48,48±8,70%) граммусбат кокклар, 9 та штамм (18,18±6,7%)

грамманфий бактериялар, 6 та штамм (18,8±6,71%) ноклостридиал

анаэроблар тоифасига мансуб бўлди. Шунингдек, Candida spp. турига

кирувчи замбуруғлар 2 та ҳолатда (6,06±4,15%) аниқланди. (3.4-расм).
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3.4-расм. Беморларда ташҳисланган вирус этиологияли жигар
циррозида спонтан бактериал перитонит билан оғриган беморларда
микроб пейзажи кўрсаткичлари,%

3.4-расмдан кўриниб турибдики, этиологик агентлар ичида

граммусбат кокклар устунлик қилган бўлиб, уларнинг улуши

грамманфий бактерияларга нисбатан 1,78 марта (р<0,001),

ноклостридиал анаэробларга нисбатан 2,67 марта (р<0,001) ва

Candida spp. га нисбатан 8,0 марта (р<0,001) юқори бўлди. Олинган

маълумотлар СБП билан касалланган беморларда антибактериал

терапияни танлашда микробиологик спектрни инобатга олиш

зарурлигини кўрсатади.

Авлодлараро ва турлараро микроб пейзаж таҳлили (3.4-жадвал)

шуни кўрсатдики, жами 33 та ажратилган штамм қуйидагича

тақсимланди: барча штаммлар орасида етакчи ўринни Escherichia coli



(18,18 %, n=6) ва Pseudomonas aeruginosa (15,15%, n=5); граммусбат

бактериялар гуруҳида энг кўп учраганлари Staphylococcus aureus

18,18% (n=6) бўлди.



3.4-жадвал

Вирус этиологияли жигар циррозида спонтан бактериал
перитонит билан оғриган беморларда унган микроорганизмларнинг
турлараро микроб пейзажи.

Микроорганизмлар Мутлоқ сон Нисбий сон (%)

Staphylococсus aureus 6 18,18

Staphylococсus spp 3 9,09

Staphylococсus epidermidis 2 6,06

Staphylococсus saprophyticus 1 3.03

Граммусбат кокклар умумий сони 12 36,36

Pseudomonas aeruginosa 5 15,15

Escherichia coli 6 18,18

Proteus spp 2 6,06

Klebsiella spp 2 6,06

Грамманфий бактериялар умумий
сони

15 45,45

Ноклостридиал анаэроблар 4 12,12

Candida spp 2 6.06

Жами штаммлар 33 100

Манфий бактериологик натижа 1

Эслатма: * - граммусбат коккларга нисбатан ишонарли даражадаги
тафовут бедгиси; ↓ - ўзгаришлар йўналиши.

Қўзғатувчилар орасида нокластридиал анаэроблар нисбатан

кам миқдорда (12,12%, n=4) аниқланганлиги қайд этилди. Шу билан

бирга, касаллик этиологик агентлари орасида Candida авлодига

мансуб замбуруғлар (Candida spp.) 6,06% (n=2) ҳолларда учради.

Қолган микроорганизмлар штаммлари 3,03% (n=2) миқдорда



аниқланди.

Шундай қилиб, вирусли этиологияли жигар циррози билан

касалланган ва СБП аниқланган беморларда асцит суюқлиги микроб

пейзажининг таҳлили шуни кўрсатдики, 12 нафар беморда мусбат

бактериологик натижа қайд этилди. Қўзғатувчилар таркибида

грамманфий кокклар граммусбат бактерияларга нисбатан 1,25 марта,

ноклостридиал анаэробларга нисбатан 3,75 марта ва Candida spp. га

нисбатан 7,5 марта кўп учради. Турлар бўйича етакчи ўринни

Staphylococcus aureus (18,18%), шунингдек грамманфий бактериялар

орасида Escherichia coli (18,18%) ва Pseudomonas aeruginosa (15,15%)

эгаллади.

Ҳозирги кунда микроорганизмларни қўзғатувчи сифатида

ажратиб олишда уларнинг монокультура ёки микроорганизмлар

ассоциацияси (м/а) кўринишида учрашини аниқлаш муҳим аҳамият

касб этади. Чунки бу ҳолат антибактериал препаратларга

сезгирликни баҳолаш ва тегишли даво тактикаси белгилашда ҳал

қилувчи омил ҳисобланади.

Ушбу патология қўзғатувчилари орасида монокультура ҳолати

м/а га нисбатан сезиларли даражада кўп учради — мос равишда

57,58% (n=19) ва 42,42% (n=14) (р>0,05). Олинган натижалар статистик

жиҳатдан ишонарли бўлмаса-да, 15,16% фарқ қўзғатувчиларнинг

монокультура кўринишида устунлигини кўрсатиб турибди. Бироқ,

кузатув бирликлари сонининг камлиги (16 нафар бемор, 33 та штамм)

ва ўртача арифметик катталик хатосининг юқорилиги сабабли

рақамлар орасида ишонарли фарқ кузатилмаган.
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3.4.1-расм. Вирус этиологияли жигар циррозида спонтан
бактериал перитонит билан оғриган беморларда қўзғатувчилар
орасида монокултура ва микроорганизмлар ассоциацияси
тақсимланиш кўрсаткаичлари, %

Келтирилган 3.4.1-расм маълумотларига кўра, граммусбат

кокклар ва ноклостридиал анаэроблар орасида монокультура

шаклининг м/а дан устунлиги ишончли даражада аниқланган

(р<0,001). Шу билан бирга, грамманфий бактериялар ва Candida spp.

учун тескари ҳолат кузатилган яъни улар кўпроқ микроорганизмлар

ассоциацияси (м/а) кўринишида учраган (р<0,005).

Монокультура ва м/а ҳолатлари ўртасидаги бундай дисбаланс

ажратилган қўзғатувчиларнинг биологик хусусиятлари, организмда

патологик жараёнларни келтириб чиқариш қобилияти ва уларнинг

патогенлик даражаси билан боғлиқ бўлиб, бу ҳолат

микроорганизмларнинг антибактериал препаратларга нисбатан

сезгирлигига ҳам таъсир кўрсатади.

Граммусбат кокклар гуруҳи бўйича таҳлил қилинганда ҳам ўзига

хос қонуният аниқланди (3.4.1-расм). Staphylococcus aureus ва



Streptococcus spp. штаммлари кўпроқ монокультура шаклида

ажратилгани ишончли даражада тасдиқланди (р<0,001). Шунингдек,

грамманфий стафилококклар Staphylococcus epidermidis ва

Staphylococcus saprophyticus орасида монокультура сифатида

қўзғатувчилар аниқланмади. Шундай ўзгаришлар кузатилган холат

грамманфий бактериалар бўйича хам кузатилди (3.4.2-расм).
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3.4.2-расм. Вирус этиологияли жигар циррозида спонтан
бактериал перитонит билан оғриган беморларда кузатилган
граммусбат коккларнинг монокултура ва м/а сифатида
тақсимланиши, %.
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3.4.3-расм. Вирус этиологияли жигар циррозида спонтан
бактериал перитонит ташҳисланган беморларда грамманфий
бактерияларнинг монокултура ва м/а сифатида аниқланиш
кўрсаткичлари, %

Натижалар фақат Escherichia coli нинг монокультура

кўринишида учраганини кўрсатди, бошқа холатларда грамманфий

бактериялар (Pseudomonas aeruginosa, Proteus spp, Klebsiella spp)

ўзлари қўзғатувчи сифатида учрамай, фақат м/а кўринишида

келишган (3.4.3-расм).

Шундай қилиб, вирус этиологияли жигар циррозида спонтан

бактериал перитонит билан оғриган беморларда ундирилган

қўзғатувчиларнинг монокультура ва м/а кўринишида учраш

даражалари турлича бўлди, агар граммусбат кокклар ва



ноклостридиал анаэробларда устунлик монокултурада бўлса,

грамманфий бактериялар ва Candida spp да унинг тескариси бўлди

(р<0.05). Қўзғатувчилар тури бўйича тақсимланганда Staphylococсus

aureus (24,24% га қарши 6,06%), Streptococcus spp (9,09% га қарши

3,03%), ноклостридиал анаэроблар (15,15% га қарши 3,03%)

монокультура сифатида ишонарли даражада кўп унганлиги

аниқланди. Грамманфий бактериялардан фақат Escherichia coli да

шундай холат кузатилди (мос равишда 9,09% ва 0%), бошқа барча

холатларда грамманфий бактериялар (Pseudomonas aeruginosa,

Proteus spp, Klebsiella spp) м/а кўринишида учрашган. Жами

штаммлар бўйича ҳам 15,16% лик устунлик монокультураларда

бўлган - мос равишда 57,58% ва 42,42%.

§3.5. Вирус этиологияли жигар циррози мавжуд аммо спонтан
бактериал перитонитдан холи беморлар этиологик агентлари

пейзажи тавсифи

Вирус этиологияли жигар циррозида спонтан бактериал

перитонит билан оғриган беморларда қўзғатувчиларининг униш

даражаси ўрганилгач, шунга адекват бўлган ва бир вақтда ўтказилган

спонтан бактериал перитонит қўзғатувчиларининг микроб пейзажига

тавсиф беришни лозим топдик. Бунинг учун ушбу ташҳис қўйилган 70

нафар бемордан олинган биологик ашёдан касаллик этиологик

агентлари ундириб олинди, барча тадқиқотлар касалликнинг қўзиш

даврида ўтказилди. Барча бактериологик тадқиқотлар аньанавий

усулларда ўтказилди, ушбу тадқиқотлар ўтказиш методикаси ушбу

диссертациянинг II-бобида батафсил келтирилганлиги боис уларга

тўхталиш лозим топилмади.

Жами ўрганилган 70 нафар бемордан жами 68 та холатда

“мусбат бактериологик натижа” (98,0%) 2 холатда эса “манфий

бактериологик натижа” (2.0%) олинди. Жами унган штаммлар 216

тани ташкил этиб, ҳар бир беморга ўртача 2,20 тадан штамм тўғри



келди, вирус этиологияли жигар циррозида спонтан бактериал

перитонит билан оғриган беморларда бу параметр ўртача 2,06 тадан

ташкил этган эди.

Агар қўзғатувчилар спектрига назар ташласак, граммусбат

кокклардан 5 та қўзғатувчи, грамманфий бактерияларга мансуб 6 та

қўзғатувчи ва ноклостридиал анаэроблардан 1 та вакил, Candida spp

ундириб олинди, вирус этиологияли жигар циррозида спонтан

бактериал перитонит билан оғриган беморларда бу параметрлар мос

равишда тор спектр бўлиб, 10 та қўзғатувчилар авлоди ва турларини

ташкил этган эди.

Спонтан бактериал перитонит қўзғатувчиларининг микроб

пейзажи 3.5- жадвалда келтирилган.

Олинган натижалар шуни кўрсатдики, ушбу патологияда

граммусбат кокклар учраш даражаси (30,09%, n=65) грамманфий

бактериялар параметрларидан (53,24%, n=115) ишонарли даражада

кам учраши билан тавсифланди. Бу грамманфий микрофлоранинг

граммусбат коккларга нисбатан устунлик қилганини кўрсатди.

Агар қиёсий гурухи натижалари билан таққосласак, фарқли

равишда граммусбат флоранинг устунлик қилганини кўрамиз (3.5-

расм). Бундай холат патологик жараён давомли бўлганда касаллик

асосий қўзғатувчилари алмашиб, резистентлиги юқори

микроорганизмлар кўп учраганлигини кўрсатади.

Асосий гуруҳда барча қўзғатувчиларинг 48,48% ини граммусбат

кокклар ташкил этгани ҳолда таққослаш гуруҳда 30,09% гача пасайди

(р<0.05), бу камайиш грамманфий бактериялар ҳисобига бўлгани

аниқланди - мос равишда 27,27% га қарши 53.24% (p<0.001) (3.5-

жадвал).

3.5-жадвал

Спонтан бактериал перитонитда қўзғатувчилар учраш
даражасининг кўрсаткичлари

Микроорганизмлар Мутлоқ Нисбий сон, %



сон

Staphylococсus aureus 15 6.95

Staphylococсus epidermidis 5 2.31

Staphylococсus saprophyticus 3 1.39

Staphylococсus mutans 38 17.59

Enterobacter spp 4 1.85

Граммусбат коклар умумий сони 65 30.09

Pseudomonas aeruginosa 33 15.28

Escherichia coli 24 11.11

Klebsiella spp 14 6.48

Proteus spp 11 5.09

Enterobacter spp 4 1.85

Fucobacterium spp 29 13.43

Грамманфий бактериялар умумий
сони

115 53.24*↑

Ноклостридиал анаэроблар 28 12.96*↔

Candida spp 8 3.70*↓

Жами штаммлар 216 100

Манфий бактериологик натижа 2

Эслатма: * - граммусбат кокларга нисбатан ишонарли тафовут белгиси; ↓, ↑
- ўзгаришлар йўналишлари: ↔ - ишонарли тафовут мавжуд эмас.

Ноклостридиал анаэроблар ва Candida spp нисбати орасида

бироз фарқ кузатилган бўлса хамки, бу фарқ ишонарли бўлмади

(p<0.05).

Агар қўзғатувчилар бўйича солиштирсак, ўзига хос

хусусиятларни кузатамиз. Граммусбат кокклар орасида учраш



даражаси бўйича етакчилик Staphylococсus aureus да бўлди, аммо

ушбу қўзғатувчи меъёрий микрофлораси вакили Streptococcus mutans

га нисбатан кам аниқланди, аммо барибир бошқа шартли-патоген

кокклар, коагулазаманфий стафилакоклардан юқори бўлди. Ушбу

ҳолат таҳлили Staphylococсus aureus нинг ҳар иккала кўринишда ҳам

аҳамияти камаймаганлигини кўрсатди.
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3.10-расм. Асосий гуруҳ (А) ва таққослаш гуруҳ (Б) ларда
учраган қўзғатувчилар сектри кўрсаткичлари, %

Эътиборли жихат ноклостридиал анаэробларнинг (Bacteroides

spp) асосий ва таққослаш гуруҳда патологик жараёнда кўп миқдорда

учраганидир -18,18% га қарши 12,96%. Ушбу кўрсаткич граммусбат ва

грамманфий микроорганизмларга нисбатан ишонарли кам миқдорда

бўлса хам (р<0.001), қўзғатувчилар орасида ўз ўрни борлиги билан

тафсифланди. Уларнинг кўп миқдорда учраши патологик жараён

шаклланиши ва ривожланиши патогенези билан боғлиқ, чунки хар

иккала гуруҳда, анаэроб шароитида бўлса ушбу микроорганизмлар

осонлик билан патологик жараён келтириб чиқариши маьлум.



Жами штаммлар орасида кам миқдорда бўлса хамки Candida

spp аниқланиши (мос равишда 6,06%, n=2 ва 3,70%, n=8) патогенетик

ахамият касб этмади, чунки даволаш жараёнида патологик жараён

сўниши ушбу қўзғатувчилар сифатий ва миқдорий кўрсаткичлари

меьёрлашувига олиб келди, демак ушбу патологияда бу

қўзғатувчиларга қарши антимикотик препаратлар буюришга хожат

йўқ.

Асцитик суюқлик меёрий микрофлораси вакилларига алохида

тўхталишни лозим топдик, улар вирус этиологияли жигар циррозида

спонтан бактериал перитонит билан оғриган беморларда

Staphylococсus mutans 38 та (17,59%), Fusobacterium spp 29 холатда

(13,43%) қўзғатувчи сифатида учради, бундай холат жигар циррозини

даволашида эътиборга олиниши лозим.

Шундай қилиб, спонтан бактериал перитонитда қўзғатувчи

сифатида граммусбат кокклар (30,09%) грамманфий бактерияларга

нисбатан (53,24%) ишонарли даражада 1,77 мартага кўп учраши

билан тавсифланди (р<0.001). Ушбу ҳолат касалликлар кечиши якуни

истиқболини белгилашда муҳим ахамият касб этиши исботланди.

Ноклостридиал анаэроблар ва Candida spp бўйича олинган

натижаларда касаллик кўринишларига мос холда тафовут кузатилган

бўлса хам, улар ишонарли равишда бўлмади. Асцитик суюқлик

меёрий микрофлораси вакиллари учраши эса (Staphylococсus mutans

ва Fucobacterium spp) касалликларнинг ривожланишини кўрсатди.

IV – БОБ. ВИРУС ЭТИОЛОГИЯЛИ ЖИГАР ЦИРРОЗИДА СПОНТАН

БАКТЕРИАЛ ПЕРИТОНИТ ПРОФИЛАКТИКАСИ ВА ДАВОСИНИ

ТАКОМИЛЛАШТИРИШ

4.1.Вирус этиологияли жигар циррози беморларда СБП ни

олдини олишда кумуш сувининг аҳамияти

Жигар шикастланиши — инсон ҳаётига таъсир этувчи энг



жиддий касалликлардан бири ҳисобланади. Гепатотоксиклик турли

омиллар билан чақирилиши мумкин, жумладан: спиртли ичимликлар

истеъмоли, вируслар, аутоиммун гепатит, жигарнинг ноалкоголли

ёғли дистрофияси, ирсий жигар касалликлари, шунингдек кимёвий

ёки дори воситалари билан боғлиқ шикастланишлар.

Нанозарралар нанотехнологиянинг тез ривожланаётган

соҳасида илғор йўналиш ҳисобланади, уларнинг ўлчамга боғлиқ ноёб

хусусиятлари бу материалларни инсон фаолиятининг кенг

соҳаларида ажралмас ва ўта самарали қилади. Кейинги йилларда бу

материаллар замонавий тиббиётда муҳим ўрин тута бошлади,

уларнинг терапевтик қўлланилиши визуализацияда контраст

агентларидан тортиб, дорилар ва генларни саратон ҳужайраларига

етказиш воситасигача бўлган йўналишларни ўз ичига олади.

Нанозарралар катта юза-ҳажм нисбатига эга бўлгани учун улар

катта миқдорда дори сингдириши ва қон оқими ҳамда турли

тўқималар орқали осон ҳаракатланиши мумкин. Улар катта юзага

эгалиги сабабли механик, магнит, оптик ва каталитик хусусиятларини

яхшилайди, бу эса уларнинг фармацевтик қимматини ошириши билан

бирга, уларнинг эҳтимолий токсиклигини ҳам кучайтиради.

Кумуш нанозарралар (AgNP) ҳозирги вақтда энг кўп

ишлатиладиган нанозарралардан бири ҳисобланади. Кумуш

заррачалари антибактериал, замбуруғларга қарши ва антивирус

таъсири сабабли тиббий қўлланмаларда кенг қўлланилади.

Шунингдек, улар яраларнинг битишида иштирок этувчи цитокинларни

модуляция қилишда ҳал қилувчи роль ўйнайди. Уларнинг

қўлланилиши тиббиёт билан чекланмайди: ичимлик сувини

дезинфекция қилишда, бассейнларнинг ифлосланишидан ҳимояда,

сув асосли бўёқларга антибактериал қўшимча сифатида ҳам

ишлатилиши мумкин.

AgNP нинг антибактериал таъсири микроорганизм



мембранасини шикастлаш орқали амалга ошиши тахмин қилинади:

AgNP нинг ҳужайра юзасига физик-кимёвий бирикиши туфайли

мембранадаги тузилиш ва функциявий ўзгаришлар (чаққон тешиклар

ҳосил бўлиши, мембрана барқарорлигининг йўқолиши, мембрана

тешилиши ва цитоплазма чиқиб кетиши) юзага келади.

Бундан ташқари, AgNP субҳужайравий тузилишларни шикастлаб,

Ag+ ионларини чиқариши ва реактив кислород турлари ҳосил

бўлишига сабаб бўлиши мумкин, натижада оқсиллар, ферментлар ва

нуклеотидлар инактивланади. Илгариги тадқиқотларда

нанозарралар талоқ ва жигар каби тўқималарда таьсири ўрганилган,

бу эса соғлом органларда ҳам ноаниқ тарзда тарқалишига олиб

келади.

Жигар дори воситалари ва бегона кимёвий моддаларнинг

(нанозарралар ҳам шулар қатори) метаболизми,

биотрансформацияси ва детоксикациясида асосий орган

ҳисобланади. Гепатотоксиклик жигар циррози, спленомегалия,

портал гипертензия, жигар энцефалопатияси, шиш ва жигар

саратонига олиб келиши мумкин.

Айрим клиник ҳисоботларда AgNP жигар шикастланишида

ҳимоячи агент сифатида қўлланилиши мумкинлиги кўрсатилган.

AgNPнинг барқарор тузилиши, липид ядросига эга зарра ўлчами

ҳужайралар ортиқча сингдиришини камайтиради ва дори

моддасининг узоқ муддатли чиқарилишини таъминлайди. AgNP

жигарнинг маълум ҳужайраларини нишонлаб, паст системали

токсиклик билан кучли терапевтик таъсир кўрсатиши мумкин.

Кумуш нанозарраларнинг эҳтимолий токсиклиги ва турли

ўлчамли нанозарраларнинг турлича таъсирини англаш жуда муҳим.

Нанозарраларнинг ҳам нано-, ҳам ион шаклларининг SH-группали

макромолекулалар (масалан, оқсиллар) билан ўзаро таъсири,

кумушнинг олтинга кучли афинилиги туфайли, уларнинг токсиклик



механизмларидан бири ҳисобланади. 1–100 нм ўлчамли AgNP

апоптоз, оксидланиш стрессини, фиброзни ва АЛТ ҳамда АСТ нинг

кўтарилишини чақириши мумкин. Бу уларнинг гепатотоксик

таъсирини кўрсатиб, некроз ва гепатоцеллюляр деградация билан

намоён бўлади.

Липополисахарид (ЛПС) грамм-манфий бактериялар таркибида

бўлиб, уларнинг патогенезида муҳим роль ўйнайди. TLR4 — бу ЛПС

таъсирида иммун тизимини фаоллаштирадиган рецептор мажмуаси.

Бу грамм-манфий бактериялар чақирган иммун жавоб ва эндотоксик

шок этиологияси учун жуда муҳим жараён ҳисобланади.

ЛПС модели ўткир яллиғланишга таъсирни таҳлил қилиш учун

энг яхши ҳисобланади, чунки унинг системали таъсирлари осон

аниқланади ва миқдорий баҳолашга қулай. Шунингдек, ЛПС модели

қўлланишда содда ва яхши такрорланадиган ҳисобланади.

Жигар циррози билан оғриган беморларда спонтан бактериал

перитонит (СБП) энг хавфли асоратлардан бири бўлиб, унинг

тарқалиши 25–30% гача етиши ва ўлим кўрсаткичларини кескин

ошириши мумкин. СБП нинг рецидив кўрсаткичи юқори (60–70%)

бўлгани учун унинг самарали профилактикаси цирроз билан

касалланган беморларнинг узоқ муддатли прогнозини яхшилашда

асосий аҳамият касб этади.

Анъанавий равишда СБП профилактикасида антибиотиклар

(норфлоксацин, рифаксимин) қўлланилади. Бироқ антибиотикларга

қаршиликнинг ўсиши, ичак микробиотасининг бузилиши ва нохуш

таъсирлар ушбу йўналишда янги усулларни излашни тақозо этмоқда.

Шу нуқтаи назардан, кумуш ионлари асосидаги препаратлар

антибактериал, вирусга қарши ва яллиғланишга қарши хоссалари

туфайли илмий қизиқиш уйғотмоқда.

Кумуш сувининг таъсири кўп қиррали бўлиб, у

микроорганизмларнинг ҳужайра мембранасини бузади, ферментатив



фаолиятини тўхтатади ва уларнинг биоплёнка ҳосил қилиш

қобилиятини сусайтиради. Замонавий тадқиқотлар кумуш ионлари

антибиотикларга чидамли штаммларга қарши ҳам самара кўрсатиши

мумкинлигини кўрсатган. Шунингдек, кумушнинг иммуномодулятор

таъсири организмнинг яллиғланишга қарши ҳимоя механизмларини

кучайтиради.

Клиник кузатувларда жигар циррози билан оғриган беморларда

Silvermax қўлланиши қон таҳлилларида яллиғланиш маркерлари —

прокальцитонин, С-реактив оқсил ва лейкоцитлар сонининг

пасайиши, шунингдек, жигар ферментлари (AST, ALT) ва аммиак

даражасининг нормаллашиши билан намоён бўлган. Бу эса

препаратнинг нафақат антибактериал, балки жигарнинг

детоксикация функциясини қўллаб-қувватлаш қобилиятига эга

эканини кўрсатади.

Шу асосда, кумуш суви препаратининг СБП профилактикасида

қўлланилиши илмий жиҳатдан асосли ҳисобланади. Унинг

қўлланиши яллиғланиш ва инфекция кўрсаткичларини самарали

пасайтиради, антибиотикларга бўлган эҳтиёжни қисман камайтиради

ва жигар циррози билан оғриган беморларнинг прогнозини яхшилаш

имкониятини яратади.

Шу сабабдан, тадқиқотдаги асосий ва таққослаш гуруҳлари

орасида СБП профилактикасини самарали таъминлаш мақсадида

кумуш суви қўлланиши киритилди. Таққослаш гуруҳида стандарт

профилактик чоралар билан бир қаторда, беморларнинг кунлик сув

эҳтиёжи ҳисоблаб чиқилди ва унга мувофиқ миқдорда Silvermax

қўшилиб қабул қилиш тавсия этилди. Бу усул СБП нинг пайдо бўлиш

хавфини камайтириш, яллиғланиш жараёнларини назорат қилиш ва

жигарнинг детоксикация функциясини қўллаб-қувватлашга

йўналтирилган.

Клиник асосларга кўра, жигар циррози билан оғриган



беморларда сув ва электролит баланси бузилишлари тез-тез учрайди,

бу эса асцит ва портал гипертензиянинг кучайишига олиб келиши

мумкин. Шу боис, сувнинг кунлик миқдорини индивидуал равишда

ҳисоблаб бериш ва унинг таркибида кумуш ионлари бўлишини

таъминлаш СБП профилактикасининг замонавий ва биологик

жиҳатдан асосли усули сифатида баҳоланди.

Кумуш сувининг қўлланиши орқали қон таҳлилларида

яллиғланиш маркерларининг пасайиши, жигар ферментлари

динамикасининг яхшиланиши ва аммиак даражасининг

нормаллашиши кузатилиб, таққослаш гуруҳидаги беморларда СБП

нинг клиник ривожланиш ҳолатлари сезиларли даражада камайгани

аниқланди. Бу эса кумуш суви цирроз билан оғриган беморларда

антибиотикларга нисбатан хавфсиз ва қўшимча профилактик восита

сифатида муҳим ўрин тутиши мумкинлигини кўрсатади.
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4.1-расм. Кузатувдаги беморларнинг даводан олдинги ва даводан

кейинги умумий биокимёвий қон таҳлилининг натижалари.

Кузатувдаги беморларнинг умумий биокимёвий қон

таҳлилларини баҳолаш натижалари даволаш курси жигар ва буйрак

функцияларига ижобий таъсир кўрсатганини кўрсатди. Даво

бошланишидан олдин АЛТ кўрсаткичи 110–115 бирлик атрофида, АСТ

эса тахминан 80 бирликни ташкил қилар эди, бу эса гепатоцитлар

шикастланиши ва яллиғланиш жараёнининг фаоллигидан далолат

беради. Даволашдан кейин ушбу ферментлар мос равишда 43–45 ва

42-43 бирлик даражасигача пасайиб, жигар ҳужайраларидаги

патологик ўзгаришлар камайганини ва яллиғланиш босқичининг

барқарорлашганини кўрсатди. Шу билан бирга умумий билирубин

миқдори ҳам 25–30 мкмоль/л дан 20–22 мкмоль/л гача тушиб,

жигарнинг детоксикацион функцияси тикланаётганини акс эттирди.

Даводан олдин паст бўлган умумий оқсил даражаси 66–68,5 г/л дан

65–70 г/л гача кўтарилиши эса паренхиматоз органларнинг, айниқса

жигарнинг, синтетик имкониятлари яхшиланганидан далолат берди.

Буйрак фаолияти кўрсаткичлари ҳам барқарор сақланди: мочевина

миқдори даво давомида сезиларли ўзгаришга учрамади, креатинин

эса бироз юқори кўрсаткичдан меъёрий чегарага қайтди. Ушбу

маълумотлар даволашнинг комплекс таъсири нафақат

гепатопротектив самара берганини, балки буйрак функциясида ҳам

салбий ўзгаришлар юз бермаганини кўрсатади. Шу тарзда, умумий

биокимёвий қон таҳлилларида кузатилган ижобий динамика

тадқиқотда қўлланган даво усулининг клиник ва лаборатор

самарадорлигини илмий жиҳатдан тасдиқлайди.

Тадқиқотдаги беморлар икки гуруҳга ажратилди: асосий гуруҳ

(n=109) (стандарт антибиотик профилактикаси + кунлик сув

миқдорига ҳисобланган кумуш сувисиз) ва таққослаш гуруҳи (n=70)

(фаол антибиотик профилактикаси, кумуш сувисиз). Кумуш ионлари



антимикроб ва иммуномодулятор хусусиятлари билан СБП нинг

пайдо бўлиш хавфини камайтиришга қаратилган гипотетик

механизмларга асосланган.

Кумуш сувининг қўлланиши натижасида қон таҳлилларида CPO,

прокальцитонин даражаларининг сезиларли пасайиши, лейкоцитар

формулада нормаллашиш, жигар ферментлари (ACT, AЛT) ва

креатинин даражасининг яхшиланиши кузатилди. Бу натижалар

кумуш сувининг яллиғланиш, иммунологик назорат ва жигарнинг

детоксикация механизмларини қўллаб-қувватлаш имкониятини

кўрсатади.

Шу сабабдан тадқиқотимизда таққослаш гуруҳи учун кунлик

кумуш сув миқдорини сув билан интеграция қилиш орқали умумий

сув эҳтиёжини қондириш усули асосий профилактика механизми

сифатида қўлланилди. Бу ёндашув Silvermax нинг организмдаги

яллиғланиш, иммун жавоб ва жигар детоксикациясига ижобий

таъсир кўрсатиш имкониятини илмий жиҳатдан асослаб бермоқда.

Аммо кумуш сувининг хавфсизлик профили ва потенциал токсик

таъсирларини ҳисобга олган ҳолда, у стандарт антибиотик

профилактикасини тўлиқ ёки биринчи линия сифатида масофага

олиб чиқмай, қўшимча восита сифатида фойдаланилмоқда.

4.1 жадвал

Кузатувдаги беморларнинг даводан олдинги ва даводан кейинги

умумий ва биокимёвий қон таҳлилининг натижалари, М±m.

Қон таҳлили

Назорат

гуруҳи

n=30

Асосий гуруҳ Таққослаш гуруҳи

Давода

н олдин

Даводан

кейин

Давола

н олдин

Даводан

кейин

ПКТ 0,5±0,02 1,5 0,8 1,6 1,2



СРО 9,5±0,9 25 12 24 18

Лейкоцитлар

(10/л)

5,01±0,14 8,5 6,0 8,4 7,2

АСТ 21,2±2,35 95 70 92 80

АЛТ 22±2,46 85 65 83 72

Ум.

Билирубин

12,83±0,7

8

40 32 39 35

Креатинин 83,6±4,64 110 100 111 105

Вирус этиологияли жигар циррози билан оғриган беморларда

СБП профилактикасини баҳолашда кумуш сувининг қўлланиши қон

биомаркерларидаги ўзгаришлар орқали ўрганилди. Асосий ва

таққослаш гуруҳлари таҳлили шуни кўрсатдики, яллиғланиш ва

инфекцион жараён кўрсаткичлари (ПКТ, CРО, лейкоцитлар) асосий

гуруҳда кескинроқ пасайишига эришилди (4.1-жадвал.). Масалан,

прокальцитонин кўрсаткичи Silvermax қабул қилганларда 1,5 нг/мл

дан 0,8 нг/мл гача тушган бўлса, таққослаш гуруҳида пасайиш 1,6 дан

1,2 нг/мл гача бўлиб, фарқ статистик аҳамиятли даражада сезиларли

чиққан. Худди шундай, CPО кўрсаткичи асосий гуруҳда 52% га,

таққослаш гуруҳида эса 25% га камайган. Лейкоцитлар сони ҳам

Silvermax қўлланилган беморларда нормаллашишга яқинлашган (8,5

дан 6,0 ×10⁹/л), назорат гуруҳида эса камроқ динамика кузатилган

(8,4 дан 7,2 ×10⁹/л).

Ферментатив фаолият кўрсаткичлари (AСT ва AЛT) да ҳам

гуруҳлар ўртасида фарқ кузатилган. Асосий гуруҳда AСT 26% га, AЛT

эса 23% га пасайган бўлса, таққослаш гуруҳида бу кўрсаткичлар мос

равишда 13% ва 12% атрофида бўлган. Умумий билирубин даражаси



ҳам асосий гуруҳда анча самарали тушган (40 дан 32 мкмоль/л, яъни

20% пасайиш), таққослаш гуруҳида эса пасайиш 10% атрофида бўлган.

Шу билан бирга, буйрак функциясини акс эттирувчи креатинин

кўрсаткичи гуруҳлар орасида кескин фарқ кўрсатмаган, бу эса кумуш

сув қўлланишининг нефротоксик таъсирга эга эмаслигини

тасдиқлайди.

Умумий хулоса сифатида, қон таҳлиллари динамикаси гуруҳлар

ўртасида солиштирилганда, кумуш сув қўлланилган беморларда

яллиғланиш маркерлари, жигар ферментлари ва аммиак даражаси

сезиларлироқ пасайиши қайд этилган. Бу эса ушбу препаратнинг СБП

профилактикасини самарали таъминлаши ва стандарт давога

нисбатан афзаллигини кўрсатади.

4.2. СБП ни комплекс даволашда “Fitoliver” фитопрепаратининг

самарадорлиги

Спонтан бактериал перитонит (СБП) цирроз билан асцитли

беморларда энг хавфли асоратлардан бири ҳисобланади.

Инфекциянинг тез тарқалиши, организмдаги яллиғланиш

жараёнининг кучайиши ва жигарнинг детоксикация функциясининг

бузилиши юқори леталликка олиб келиши мумкин. Стандарт даво

усули сифатида кенг таъсир доирали антибиотиклар қўлланади,

бироқ монотерапия кўп ҳолларда тўлиқ клиник ва биокимёвий

ремиссияни таъминламайди. Шу сабабли қўшимча гепатопротектив

ва антиоксидант таъсирга эга воситаларни қўллаш муаммони ҳал

этишда муҳим йўналиш ҳисобланади.

Шу нуқтаи назардан қушқўнмас (Allium sativum) экстракти

асосида тайёрланган Fitoliver фитопрепарати катта амалий аҳамиятга

эга. Унинг таркибидаги органосульфар бирикмалари реактив

кислород турларини камайтиради, СОD ва каталаза каби

антиоксидант ферментлар фаоллигини оширади, шу орқали

оксидланиш стрессини чеклайди. Шу билан бирга, NF-κB сигнал



йўлини ингибиталаш орқали яллиғланиш медиаторлари – IL-6, TNF-α

даражасини пасайтиради. Бу таъсирлар жигар паренхимасини

зарардан ҳимоя қилиш, фиброз жараёнини сустлаштириш ва

синтетик функцияларни тиклашга хизмат қилади.

“Fitoliver” (қушқўнмас экстракти, сано)-атеросклеротик,

иммунсти-муляцион, нурланишга қарши ва умумий мустаҳкамловчи

таъсирга эга. Силимарин ҳужайралар ва ҳужайра мембраналарининг

липид қатламининг йўқ қилинишига йўл қўймайди, липид

гидропероксидларининг ортиқча тўпланишини олдини олади, жигар

ҳужайраларининг шикастланиш даражасини пасайтиради. Бундан

ташқари, гепатоцитларнинг ҳужайра мембранаси нормаллашади,

турли токсик моддаларни қабул қилиш секинлашади. Метаболизм

ҳам фаоллашади, бу жигарнинг оқсил-синтетик ва липотроп

функцияларини яхшилайди.

Сано барглари таркибида антратсен унумларидан ташқари,

флавоноидлар (изорамнетин, кемперол ва уларнинг гликозидлари)

ҳамда салицилат ва бошқа органик кислоталар, смолалар ҳамда

жуда оз миқдорда алкалоидлар бор.

Сано барглари сургидори тайёрловчи хом-ашё сифатида

қўлланилади. Барглар таркибидаги овқатни ҳазм қилувчи моддалар

ошқозон шиллиқ пардаси рецепторларини қўзғатиш хусусиятига эга.

Бунда улар безларнинг шира чиқаришини активлаштирмайди, аммо

ҳаракатлантирувчи фаолиятни кучайтиради. Буларнинг барчаси,

айниқса, йўғон ичакда акс этади.

Санодан тайёрланган дамлама ичаклар фаолиятини яхшилаб,

қабзиятдан халос бўлишга ёрдам беради. Ошқозон-ичак шиллиқ

пардасидаги рецепторларни қўзғатиб, безлардан шира ажралиб

чиқишини камайтиради. Бу эса ортиқча вазн тўпланишига тўсқинлик

қилади. Организмдаги ёғларни эритади. Геморройга олиб келадиган

ич қотиши, йўғон ичак яраларини тузатишда қўлланилади. Сафро



ҳайдовчи хусусиятга ҳам эга. Қонни турли микроблардан тозалайди.

Жигар ва ўт пуфаги фаолиятини яхшилайди.

Илмий адабиётларда қушқўнмас экстрактининг ичак

микрофлорасини мўътадиллаштириш, иммунитетни мустаҳкамлаш

ва антибактериал таъсир кўрсатиши ҳақида ҳам маълумотлар

мавжуд. Ушбу комплекс механизмлар СБПни даволашда антибиотик

терапиясига ёрдамчи қўшимча сифатида Fitoliver ни қўллаш

имкониятини очади.

Жигар циррози ва асцит билан асоратланган беморларда

бактериал перитонитнинг олдини олишда Халқаро Асцит Клуби

тавсияларига мувофиқ, фторхинолон қаторидаги препаратлар

қўлланилган ҳолда амалга оширилади. Фторхинолонларнинг ўзига

хос хусусиятлари кенг антимикроб таъсир спектрига эгалиги —

граммусбат ва грамманфий аэроб ва анаэроб бактериялар,

микоплазмалар, хламидиялар ва айрим оддий паразитларга қарши

самарадорлиги, шунингдек, уларнинг фармакокинетик профилининг

мақбуллиги ҳисобланади.

Клиник амалиётда ушбу гуруҳдаги илк ва энг фаол

препаратлардан бири сифатида ципрофлоксацин (ЦПФ) бўйича катта

тажриба тўпланган.

ЖЦ асцити билан асоратланган беморларда фармакотерапияни

оптималлаштириш мақсадида, ципрофлоксациннинг

фармакокинетикаси унинг қон зардоби (ҚЗ) ва абдоминал

суюқликдаги (АС) концентрацияси динамикаси орқали ўрганилди.

Тадқиқот декомпенсацияланган жигар циррози (Ch-P

классификацияси бўйича В ва С синфлари) билан оғриган, СБП

белгилари бўлмаган 70 нафар беморда ўтказилди. Уларга

ципрофлоксацин (500 мг) бир марта, оч қоринга per os тарзда

берилди.

Жумладан, ЦПФ нинг қондаги максимал концентрацияси (Cmax)



3,5 мкг/мл дан 16,5 мкг/мл гача бўлган диапазонда кузатилган ва у

1,0–1,5 соатда эришилган. Препаратнинг ярим чиқиш вақти (Т1/2)

соғлом одамлардаги адабиёт маълумотларига (3,5–5,0 соат)

нисбатан узоқроқ бўлиб, 5,4–11,3 соат оралиғида бўлган ва ўртача

8,2±1,4 соатни ташкил этган.

АС даги концентрациянинг динамикаси бошқачароқ тусда

бўлган: Cmax 0,4–1,4 мкг/мл оралиғида кузатилган ва у 0,6–12,0

соатда қайд этилган. 24 соатда эса у максимал даражанинг ўртача

11,6%гача пасайган.

Олинган маълумотларга асосан, жигар циррози ва кучли асцити

бор, буйрак функцияси сақланган беморларда ЦПФ дозасини 1000

мг/суткагача ошириш мақсадга мувофиқ, деган хулоса қилинди.

Ўтказилган тадқиқот шуни кўрсатдики, асцит мавжудлиги ва

унинг ҳажми ЦПФ нинг фармакокинетик параметрларига катта

таъсир кўрсатади ва бу ҳолат антибактериал терапия дозасини

белгилашда инобатга олиниши зарур.

Илмий тадқиқотимизда асосий гуруҳдаги 109 нафар беморга

стандарт антибиотик терапияси билан бирга Fitoliver

фитопрепаратини қабул қилди. Назорат гуруҳида эса 70 нафар бемор

фақат антибиотиклар билан даволанди. Барча беморларда даво

олдидан ва курс тугагач умумий биокимёвий қон таҳлили, шу

жумладан АЛТ, АСТ, умумий билирубин, умумий оқсил, мочевина ва

креатинин кўрсаткичлари аниқланди.
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4.2-расм. Кузатувдаги беморларнинг даводан олдинги ва даводан
кейинги умумий биокимёвий қон таҳлилининг натижалари.

Кузатувдаги беморларнинг умумий биокимёвий қон

таҳлилларини баҳолаш натижалари даволаш курси жигар ва буйрак

функцияларига ижобий таъсирини намоён қилди. Даво

бошланишидан олдин АЛТ кўрсаткичи 85 Б/л атрофида, АСТ эса

тахминан 95 Б/л ни ташкил қилар эди, бу эса гепатоцитлар

шикастланиши ва яллиғланиш жараёнининг фаоллигидан далолат

беради. Даволашдан кейин ушбу ферментлар мос равишда 34 ва 41

Б/л даражасигача пасайиб, жигар ҳужайраларидаги патологик

ўзгаришлар камайганини ва яллиғланиш босқичининг

барқарорлашганини кўрсатди. Шу билан бирга умумий билирубин

миқдори ҳам 25–30 мкмоль/л дан 20–22 мкмоль/л гача тушиб,

жигарнинг детоксикацион функцияси тикланаётганини акс эттирди.

Даводан олдин паст бўлган умумий оқсил даражаси 66–68,5 г/л дан

68–70 г/л гача кўтарилиши эса паренхиматоз органларнинг, айниқса

жигарнинг, синтетик имкониятлари яхшиланганидан далолат берди.

Буйрак фаолияти кўрсаткичлари ҳам барқарор сақланди: мочевина

миқдори даво давомида сезиларли ўзгаришга учрамади, креатинин



эса бироз юқори кўрсаткичдан меъёрий чегарага қайтди. Ушбу

маълумотлар даволашнинг комплекс таъсири нафақат

гепатопротектив самара берганини, балки буйрак функциясида ҳам

салбий ўзгаришлар юз бермаганини кўрсатади. Шу тарзда, умумий

биокимёвий қон таҳлилларида кузатилган ижобий динамика

тадқиқотда қўлланган даво усулининг клиник ва лаборатор

самарадорлигини илмий жиҳатдан тасдиқлайди.

Клиник белгилар ҳам асосий гуруҳда тезроқ йўқолди: асцит

суюқлиги миқдори камайди, қориндаги оғриқ ва умумий

интоксикация белгилари эртароқ бартараф этилди, беморларнинг

умумий ҳолати ва ҳаётий фаоллиги яхшиланди. Госпитализация

муддати қисқарди, қайта рецидивлар эҳтимоли паст бўлди. Барча

беморлар даво жараёнини яхши кўтарди, Fitoliver қабул қилганларда

жиддий ножўя таъсирлар қайд этилмади.

Тадқиқот натижалари шуни кўрсатадики, Fitoliver препаратини

антибиотик терапиясига қўшимча сифатида қўллаш СБП билан

касалланган циррозли беморларда биокимёвий кўрсаткичларнинг

тез ва барқарор нормаллашишига ёрдам бериб, даволаш

самарадорлигини оширади. Бу препаратнинг антиоксидант ва

гепатопротектив хусусиятлари жигарнинг детоксикация ва синтетик

функцияларини тиклашга имкон яратади ҳамда клиник ремиссияни

тезлаштиради. Шу билан бирга, Fitoliver қўлланилган беморларда

қайта асцит тўпланиши ва инфекция рецидиви эҳтимоли пастлиги

кузатилди.

Шундай қилиб, қушқўнмас экстракти асосида тайёрланган

Fitoliver фитопрепарати спонтан бактериал перитонитни комплекс

даволашда муҳим ёрдамчи восита сифатида илмий ва клиник

жиҳатдан ўзини оқламоқда. Унинг антиоксидант ва яллиғланишга

қарши таъсири антибиотик терапиясининг самарадорлигини

кучайтириб, цирроз билан асцитли беморларда шифо жараёнини



тезлаштиради. Кенг кўламли, рандомизацияланган тадқиқотлар

ўтказиш препаратнинг узоқ муддатли самарадорлиги ва

хавфсизлигини янада тасдиқлашга хизмат қилади.

4.3.Спонтан бактериал перитонитни даволаш усуллари

Халқаро тавсияларга мувофиқ антибактериал эмпирик терапия

СБП (спонтан бактериал перитонит) ташхиси қўйилган 109 нафар

беморда олиб борилди. Биринчи қатордаги даво сифатида III авлод

цефалоспоринлар қўлланилди. Ушбу гуруҳда энг яхши ўрганилган ва

амалиётда энг кўп қўлланиладиган препарат цефотаксим бўлиб, у

ҳар 12 соатда 2,0 г миқдорида, вена ичига (в/и) юборилди. Кунлик

доза 4,0 гни ташкил этди. Даволаш давомийлиги 5 кундан 14 кунгача

бўлди.

Цефотаксим самара бермаган ҳолатда икки беморга

амоксициллин/клавуланат калий тайинланди — вена ичига ҳар 6

соатда 1,2 гдан, даволаш давомийлиги 5–7 кунни ташкил этди. Ушбу

препарат самараси цефотаксим билан тенг деб баҳоланган.

Иккинчи даражали терапия ичак микрофлорасини тиклашга

қаратилган. Бу мақсадда қисқа муддатли (14 кунгача) бактериал

препаратлар курси (масалан, Линекс — кунига 2 марта 2 капсуладан)

ҳамда узоқ муддатли пробиотиклар (Лактулоза — 15 мл сироп кунига

3 марта) қўлланилди.

Про- ва пребиотиклар билан даволаш 109 нафар беморга давом

эттирилди (70 нафар — СБП нинг классик шакли билан, 39 нафар —

СБП хавфи гуруҳидан). Барча беморларда ҳолатнинг яхшиланиши,

жигар энцефалопатияси белгилари пасайиши ва СБП клиник

белгилари йўқолиши каби ижобий динамика қайд этилди.

4.4. СБП билан оғриган беморларни ташхислаш,

даволаш ва олдини олиш алгоритми

Олиб борилган тадқиқотлар натижасида биз томонимиздан СБП

ни ташхислаш ва даволаш алгоритми ишлаб чиқилди.



Таклиф этилаётган схемага мувофиқ, жигар циррози ва асцити

бўлган беморларни кузатишда асосий диагностик аҳамиятга эга омил

сифатида перитонитнинг клиник белгилари мавжудлиги эътироф

этилади.

CБП асосан беморларда юзага келадиган қоринда оғриқнинг

кузатилиши, тана ҳароратининг ошиши, қонда лейкоцитоз,

тахикардия (юрак уриши тезлашиши) белгилари асосида ҳамда

парацентез ёрдамида олинган асцитик суюқлик таркиби

(нейтрофиллар сонининг ошиши, оқсил миқдорининг камайиши) ва

қонда ПКТ миқдорининг ошиши асосида қўйилади.

Тадқиқотда клиник белгилари мавжуд ёки мавжуд эмаслигидан

қатъи назар, барча беморларга ультратовушли текширув (УТТ)

ўтказилиб, абдоминал суюқликнинг (АС) акустик тарқалиши ва унинг

микробиологик хусусиятлари баҳоланди. Бу ёндашув асцит

суюқлигининг инфекцияланиш даражасини аниқлаш ҳамда СБП ни

эрта ташҳислаш имконини берди.

Перитонитнинг клиник белгилари мавжуд бўлмаган ҳолларда,

шунингдек ултратовуш текшируви натижасида абдоминал суюқлик

анэхоген (бир хил структурали) бўлиб чиқса, бундай беморларга фаол

терапия эмас, балки доимий кузатув тавсия этилади. Шу билан бирга,

асцит ҳажмига қараб, профилактика мақсадида фторхинолонлар

гуруҳига мансуб антибиотиклардан, айниқса ципрофлоксациндан

0,5–1,0 г дозада такрорий курслар билан фойдаланиш мақсадга

мувофиқ ҳисобланади.

Олиб борилган тадқиқотлар натижасида биз томонимиздан СБП

ни ташхислаш ва даволаш алгоритми ишлаб чиқилди (4.4-расм).

Тана ҳарорати ошиши,

қоринда оғриқ, кўнгил
айниши ва қусиш,

лейкоцитоз, ЭЧТ ошиши

СБПга шубҳа
қилиш, СБП
ёки сепсис

GAD, SOD, ПКТ ва
СРО миқдорини

ўлчаш



4.4-расм. Вирус этиологияли ЖЦда СБП ни ташхислаш ва даволаш
алгоритми.

ХОТИМА

Ўтказилган тадқиқотлар кўрсатдики, спонтан бактериал

перитонит (СБП) – декомпенсацияланган цирроз ҳамда асцит

касаллигида ривожланувчи ва асосан индиген флора таъсирида

юзага келадиган мураккаб инфекция жараёнининг бир бўлаги бўлиб,

сўнгги натижада сепсис, полиорган етмовчилиги ва беморнинг

ўлимига олиб келиши мумкин.

Ривожланган мамлакатларда жигар циррози 35-64 ёшли аҳоли

ўртасида ўлим ҳолатларининг олти асосий сабаби қаторига киради.

Жигар циррози фонида асцитнинг пайдо бўлиши касалликнинг

прогрессиясини кўрсатувчи нохуш прогностик белги ҳисобланади,

СБП эхтимоли
мавжуд эмас

Антибактериа
л терапияга
зарурат йўқ

СПБ га шубҳа
қилиш

СБП
профилактика
си мақсадида
фторхиналонл

ар
(орфлоксацин,
норфлоксаци)
+ кумуш сув 5
кун давомида

СБП нинг юзага
келганлиги

Даволаш
мақсадида

ҳимояланган
цефалоспорин

ва
аминопеницилл

инлар 3 кун
мобайнида,

сўнгра
фторхиналонлар
(ципрофлоксаци

н,
)

+ «Fitoliver»
10-20 кун

Меъёрий
натижа

SOD камайган,
GAD ошган

SOD камайган,
GAD, ПКT и CPО

ошган



чунки бу ҳолат кейинги икки йил ичида 50% ўлим ҳолати билан боғлиқ.

СБП кўпинча бактериал транслокация туфайли юзага келади. Бу

касалликнинг ривожланишига организмнинг ҳимоя қобилияти,

микроорганизмларнинг зарарлилиги ва уларнинг миқдори таъсир

қилади. Шунингдек, инфекция ривожланишида асцит суюқлигида

оқсил миқдорининг камлиги (яъни 0,1 г/л дан кам), қонда билирубин

даражасининг 3,2 мг% дан юқори бўлиши ва тромбоцитлар сонининг

98 мингдан кам бўлиши ҳам катта аҳамиятга эга. Кўплаб

мутахассислар асцит суюқлигида оқсил миқдори паст бўлишини СБП

ривожланишининг энг асосий хавф омилларидан бири деб

ҳисоблашади.

Бундан ташқари, ичакда моддалар ҳаракатининг секинлашиши,

организмда эндотоксинлар миқдорининг ошиши, иммун тизимининг

сусайиши ва тирик бактериялар ёки уларнинг токсинлари қорин

бўшлиғидаги лимфа томирларига осон кириб бориши ҳам СБП

ривожланишига таъсир қилади.

Цирроз билан касалланган беморларда СБПни энг кўп келтириб

чиқарадиган микроорганизмлар грамманфий бактериялар бўлиб,

улар қаторига E. coli ва Klebsiella турлари киради ва бу бактериялар 50

фоиздан ортиқ ҳолларда аниқланади. Кeйинги тадқиқотлар грамм-

мусбат бактeриялар Стрeптококк, Стафилокок ва Eнтeрококк турлари

томонидан кeлиб чиқаётганини тасдиқламоқда. 92% ҳолатларда

ягона манбаили инфeкция қайд этилган, 8% ҳолатларда эса

полимикробли.

Цирроз билан оғриган беморларнинг тахминан 30 фоизида СБП

аниқ клиник белгиларсиз кечади, яъни беморда аломатлар

сезиларли даражада намоён бўлмаслиги мумкин.

СБП да турли хил бeлгилар ва аломатлар кузатилади. Асцит

билан оғриган бeморларга айниқса клиник бeлгилари ўткир

кeчаётган бeморларга алоҳида эьтибор кeрак. Тўлиқ асимптоматик



ҳолатлар бeморларнинг 30 фоизида қайд этилган. Бу эса ўлим

фоизини оширади.

СБП клиник бeлгилари иситма, титроқ, кўнгил айниши, қусиш,

қорин оғриғи, умумий ҳолсизлик, руҳий ҳолатнинг ўзгариши ва асцит

суюқлигининг ўзгариши. Бeморларнинг 13% да аломатлар яққол

намоён бўлиши мумкин. Жигарнинг ўткир ёки сурункали

етишмовчилигида СБП жигар энцeфалопатиясини кeлтириб

чиқарувчи асосий омил ҳисобланади.

Клиник хусусиятлари билан иккиламчи бактeриал пeритонитни

СБП дан ажратиб бўлмайди. Аммо иккиламчи бактeриал пeритонитли

бeморларда жарроҳлик йўли билан даволанадиган инфeкция манбаи

мавжуд (масалан, тeшилган ўн икки бармоқли ичак яраси,

пeринeфрик хўппоз).

Ичакнинг тeшилишидан кeлиб чиққан иккиламчи бактeриал

пeритонитда қорин бўшлиғидаги суюқлик таҳлили ўта юқори

даражадаги полиморфонукеляр нeйтрофиллар сонини, кўпгина

организмларни (кўпинча замбуруғлар ва Энтeрококкларни) грамм

бўёғида камида иккитасини кўрсатмоқда.

Циррознинг дeкомпeнсация босқичида бўлган бeморларда

спонтан бактeриал пeритонит ривожланиши хавфи юқори.

Бактeриялар транслокацияси (ҳаётий микроорганизмнинг ичак

трактидан тутқич лимфа тугунларига ўтиши) спонтан бактeриал

пeритонит ривожланишининг асосий омилидир. Комплимeнтнинг

паст даражаси спонтан бактeриал пeритонит ривожланиши билан

боғлиқ. СБП учун юқори хавфга эга бўлган бeморлар жигарининг

синтeтик функциясини камайтиради, бу эса протeин миқдорини

камайишига ёки протромбин вақтининг узайиши (ПТ)га олиб кeлади.

Асцит суюқлигида (<1 г/дл) протeин даражаси кам бўлган

бeморларда оқсил даражаси 1 г/ дл дан юқори бўлганларга

қараганда ўз-ўзидан пайдо бўладиган бактeриал пeритонит хавфи 10



баравар юқори бўлади. Протон насос ингибиторларини (ПНИ) узоқ

вақт давомида қабул қилиш СБП ривожланиши хавфини юқори

қилган.

Диагностика жараёнида клиник ва лаборатор таҳлиллар

комплекси амалга оширилди, жумладан: умумий қон таҳлили,

аспартатаминотрансфераза (AСT), аланинаминотрансфераза (AЛT),

ишқорий фосфатаза (ИФ), гамма-глутамилтрансфераза (ГГТП)

фаоллиги, билирубин, умумий холестерин, умумий оқсил ва унинг

фракциялари, креатинин, мочевина, глюкоза, C-реактив оқсил (СРО)

ва зардобда прокальцитонин (ПКT) миқдори аниқланди. Бундан

ташқари, METAVIR тизимига асосланган фиброз индекси ва

циррознинг клиник мослик даражасини баҳоловчи махсус рейтинг

шкалаларидан фойдаланилди.

Беморлар қон зардобидаги оксидловчи стресснинг ролини

аниқлаш учун СОD фаоллигини ўрганиш ҳамда қон зардобида

аутоиммунизация маркерларидан глутаматдекарбоксилазага

антитаначаларининг (аутоантител декарбоксилаза глутамин кислота

GAD), микробиологик ҳамда фиброскан текшириш кўрсаткичлар

сифатида танлаб олинган. УТТ да асцит суюқлигининг акустик

оддийлиги таҳлили СБП скрининг тести сифатида қўлланилиши

мумкинлигини кўрсатди (махсуслик – 79,8%, сезгирлик – 86%).

Тадқиқот мақсадида асосий гуруҳда 109 нафар вирус

этиологияли жигар циррозида спонтан бактериал перитонит билан

оғриган 18 ёшдан катта беморлар асосий гуруҳни (46 нафар эркак, 63

нафар аёл), 70 нафар (34 нафар эркак, 36 нафар аёл) вирус

этиологияли жигар циррози билан оғриган аммо спонтан бактериал

перитонитдан холи беморлар таққослаш гуруҳни ҳамда назорат

гуруҳи учун 30 нафар (12 нафар эркаклар, 18 нафар аёллар) шу ёш

контингентидаги соғлом беморлар ажратиб олинди.

Асосий гуруҳдаги беморларда лейкоцитлар миқдори ҳам юқори



даражада аниқланган: 14,9±2,6 Асосий гуруҳдаги беморларда

лейкоцитлар миқдори ҳам юқори даражада аниқланган: 14,9±2,6 х109,

бу эса таққослаш гуруҳидаги беморлардаги 4,7±0,8х109
кўрсаткичдан

3,17 марта юқори эканлиги аниқланган (p<0,05). Шунингдек,

нейтрофиллар 10,6±1,9% ва миелоцитлар улуши 5,3±1,1% асосий

гуруҳда сезиларли кўпайган бўлиб, таққослаш гуруҳида ушбу

кўрсаткичлар мос равишда 3,1±1,8% ва 1,6±0,4% ни ташкил этган. Бу

қондаги лейкоцит формуласидаги чапга силжиш феноменини, яъни

инфекциянинг ўткир босқичида етук нейтрофилларнинг

шикастланиши фонида ёш ҳужайралар пайдо бўлиши

механизмларини акс эттиради.

Эритроцитлар чўкиш тезлиги (ЭЧТ) ҳам асосий гуруҳда 16,9±2,8

мм/соат даражасида бўлиб, бу кўрсаткич таққослаш гуруҳида 5,8±1,6

мм/соат даражасида аниқланган — яъни 2,9 марта юқори (p<0,05).

Қолган умумий қон таҳлили параметрларида гуруҳлар ўртасида

сезиларли фарқ кузатилмаган, бу эса таққослаш гуруҳидаги

беморлардаги 4,7±0,8х109. Асосий гуруҳдаги беморларда лейкоцитлар

миқдори ҳам юқори даражада аниқланган: 14,9±2,6х109, бу эса

таққослаш гуруҳидаги беморлар-даги 4,7±0,8х109
кўрсаткичдан 3,17

марта юқори эканлиги аниқланган (p<0,05).

Шунингдек, нейтрофиллар 10,6±1,9% ва миелоцитлар улуши

5,3±1,1 асосий гуруҳда сезиларли кўпайган бўлиб, таққослаш гуруҳида

ушбу кўрсаткичлар мос равишда 3,1±1,8% ва 1,6±0,4% ни ташкил этган.

Бу қондаги лейкоцит формуласидаги чапга силжиш феноменини,

яъни инфекциянинг ўткир босқичида етук нейтрофилларнинг

шикастланиши фонида ёш ҳужайралар пайдо бўлиши

механизмларини акс эттиради.

Текширилаётган гуруҳларда умумий қон таҳлилининг қиёсий

таҳлили давомида асосий гуруҳдаги беморларда тромбоцитлар сони

сезиларли даражада камайгани аниқланган: 112,2±9,78 г/л,



таққослаш гуруҳида эса — 154,5±10,7 г/л бўлиб, бу кўрсаткич 1,38

марта фарқ қилган (p<0,05). Бу ҳолатнинг сабаби, бир томондан,

портал гипертензия ва спленомегалия натижасида талоқда

тромбоцитларнинг парчаланишининг ортиши, иккинчи томондан —

тромбопоэтин синтезининг жигарда пасайиши ва иммунологик

механизмлар таъсирида тромбоцитларнинг камайиши билан

изоҳланади.

Олинган натижаларга кўра, асосий гуруҳдаги беморларда ПКT

даражасининг 0,2 нг/мл дан юқори бўлиши бактериал инфекциянинг

ривожланганини кўрсатувчи аҳамиятли маркер ҳисобланади ва

антибактериал терапия тайинлашда клиник кўрсатма сифатида

қаралиши мумкин яьни қон зардобидаги прокальцитонин (ПКT)

миқдори бактериал инфекцияларнинг ташхисида ишончли

биомаркер сифатида қаралиши мумкин.

Беморларнинг асосий гуруҳида (GAD) га антителаларнинг ўртача

даражасини таҳлил қилиш таққослаш гуруҳи билан солиштирганда

сезиларли ўсишни (18,4±2,13 пг/мл ) 4,91 баробар (р≤0,05).

Вирус этиологияли жигар циррозида спонтан бактериал

перитонит (n=109) билан касалланган биринчи гуруҳ беморлар

орасида, 11,8% GAD учун антителалар даражаси ортиқча ишлаб

чиқаришилганлигини (86,04±23,36 пг/мл) кўрсатди, беморларнинг

58,8%да GAD учун антитаначалар сезиларли даражада ўсиши

кузатилди, қайсики ушбу антителалар даражасининг ўсиш

тенденцияси 12,7±2,11 пг/мл ни ташкил этди ва беморларнинг 23,5%

ташкил этди. Фақат бир нафар беморда таққослаш гуруҳ қийматлари

GAD га антитаначалар даражаси (3,46 пг/мл) га тенг бўлган.

Вирус этиологияли жигар циррози билан оғриган аммо спонтан

бактериал перитонитдан холи беморларнинг таққослаш гуруҳида

глутаматдекарбоксилаза (GAD) учун антителларнинг ўртача

даражасини таҳлил қилиш асосий гуруҳи билан солиштирганда 2,72

баравар сезиларли пасайиши аниқланди, бу ўртача 10,2±2,29 пг/млни

ташкил этди.



Таққослаш гуруҳ (n=70) беморлари орасида, 75% ҳолларда GAD

(12,1±2,80 пг/мл) учун антителалар даражасида сезиларли ўсиш

кузатилди, беморларнинг 16,7% бу антитаначалар даражасини ошиш

тенденцияси кузатилган бўлса, беморларнинг 8,33%да GAD учун

антителаларнинг даражаси назорат қийматларига тенг бўлди (р≤0,05).

Таққослаш гуруҳдаги GAD га антителалар даражаси вирус

этиологияли жигар циррози билан оғриган аммо спонтан бактериал

перитонитдан холи беморларга нисбатан унинг концентрациясининг

ошиш тенденцияси кузатилди, бу ўсиш 1,21 мартани ташкил этди.

Шуни таъкидлаш керакки, антитаначалар даражасининг деярли 20

баравар кўпайиши бўлган икки нафар беморда GAD га антитаначалар

аниқланди.

Вирус этиологияли жигар циррозида спонтан бактериал

перитонит касалликларнинг шаклланишида оксидловчи стресснинг

ролини аниқлаш учун тадқиқотимизнинг навбатдаги босқичи

беморларнинг қон зардобидаги СOD фаоллигини ўрганиш бўлди.

Вирус этиологияли жигар циррозида спонтан бактериал

перитонит билан оғриган беморларда қон зардобидаги COD фаоллиги

таҳлил қилинганда, унинг концентрацияси биринчи гуруҳда 1,63

марта сезиларли пасайиши аниқланди ва ўртача қиймати 1079,1±80,

4 пг/мл ни ташкил этди, назорат гуруҳига нисбатан (1763,3±13,5 пг/мл

(P≤0,05). Асосий гуруҳда таққослаш гуруҳига нисбатан COD

фаоллигини пасайиш тенденцияси кузатилди, бу мос равишда 1,25 ва

1,08 марта фарқни ташкил этди.

Қон зардобида COD фаоллиги кўрсаткичларининг қиёсий

таҳлили барча иккала гуруҳ текширувчиларида сезиларли фарқни

аниқлади. Асосий гуруҳда қон зардобида COD даражасидаги фарқ

10,1 марта ва таққослаш гуруҳда-мос равишда 11,05 мартани ташкил

этди (р≤0,05).

Асосий гуруҳнинг барча беморларида (n=109) қон зардобидаги



CОД даражасини таҳлил қилганда, унинг концентрацияси камайди,

аммо кўрсаткичларнинг сезиларли пасайиши 52,9% да кузатилди ва

ўртача 833,5±20,5 пг/мл ни ташкил этди. Беморларнинг 47,1%да

супероксид дисму-таза фаоллигини пасайиш тенденцияси кузатилди

(р≤0,05).

Таққослаш гуруҳдаги беморларнинг қон зардобида

ўрганилаётган фермент даражасини таҳлил қилишда 33,3%

(739,0±46,8 пг/мл) фаоллик кўрсаткичининг сезиларли пасайиши ва

беморларнинг 41,7% да пасайиш тенденцияси аниқланди. Шунингдек,

СОD концентрациясининг сезиларли даражада ошган беморлар ҳам

бор эди, беморларнинг 16,7% ни ташкил этди (4095,5±129,7 пг/мл)

(р≤0,05).

Маьлумки спонтан бактериал перитонит этиологик агентлари

турли қўзғатувчилар бўлиб, уларнинг патологик ўчоқдаги спектри,

миқдори, массивлиги катта ахамият касб этади. Уларни авлоди ва

туригача ажратиб олиш, антибактериал, антимикотик фаолликларини

хисобга олган холда даволаш муолажаларини ўтказиш зарурлигини

инобатга олган холда вирус этиологияли жигар циррозида спонтан

бактериал перитонит этиологик агентларига тавсиф бердик.

Олинган натижалар шуни кўрсатдики, ўрганилган 109 нафар

беморнинг 100 нафарида (92,12±6,53%) “мусбат бактериологик

натижа”, 9 нафарида бўлса (7,88±6,53%) “манфий микробиологик

натижа” кузатилди, шу сабабли барча микробиологик кўртаскичлар

109 нафар беморга нисбатан хисобланди. Ушбу беморлардан

бактериологик текширишлар натижасида 33 та штамм ажратиб

олинди, бу хар бир беморга 2,06 штаммдан деганидир. Ушбу

микроорганизмлар штамларининг 16 таси (48,48±8,70%) граммусбат

кокклар, 9 таси (18,18±6,7%) грамманфий бактерияларга таалуқли

бўлса, 6 та штамм ноклостридиал анаэробларга (18.8±6.71) тегишли

бўлди, Candida spp қўзғатувчилар қаторида 2 та холатда (6.06±4.15%)



ундириб олинди.

Турлараро микроб пейзажини кўриб чиқадиган бўлсак, барча

ундирилган 33 та штамм қуйидагича тақсимланди: барча ўрганилган

штаммлар орасида йетакчилик Staphylocoсcus aureus га тегишли

бўлди – 30,30±8,0% (n=10); граммманфий бактериялар орасида кўп

учраганлари Pseudomonas aeruginosa (12,12±6,71%, n=6) ва Escherichia

coli (9,09±5,0%, n=3) бўлишди. Қўзғатувчилар орасида нокластридиол

анаэроблар кўп миқдорда (18,18±6,71,n=6) аниқланганлари хам

этиборли холатдир. Касаллик этиологик агентлари орасида Candida

авлодига мансуб замбуруғлар (Candida spp) кам миқдорда учради

(6,06±4,15, n=2). Қолган микроорганизмлар штаммлари (4 та)

3,03±2,98% миқдорда учради.

Вирус этиологияли жигар циррозида спонтан бактериал

перитонит билан оғриган беморларда ундирилган қўзғатувчиларнинг

монокультура ва м/а кўринишида учраш даражалари турлича бўлди,

агар граммусбат кокклар ва ноклостридиал анаэробларда устунлик

монокултурада бўлса, грамманфий бактериялар ва Candida spp да

унинг тескариси бўлди (р<0.05). Қўзғатувчилар тури бўйича

тақсимланганда Staphylococсus aureus (24,24% га қарши 6,06%),

Streptococcus spp (9,09% га қарши 3,03%), ноклостридиал анаэроблар

(15,15% га қарши 3,03%) монокультура сифатида ишонарли даражада

кўп унганлиги аниқланди. Грамманфий бактериялардан фақат

Escherichia coli да шундай холат кузатилди (мос равишда 9,09% ва 0%),

бошқа барча холатларда грамманфий бактериялар (Pseudomonas

aeruginosa, Proteus spp, Klebsiella spp) м/а кўринишида учрашган.

Жами штаммлар бўйича ҳам 15,16% лик устунлик монокультураларда

бўлган - мос равишда 57,58% ва 42,42% ноклостридиал

анаэробларнинг (Bacteroides spp) асосий ва таққослаш гуруҳда

патологик жараёнда кўп миқдорда учраганидир -18,18±6,71% га

қарши 12,96±2,29%. Ушбу кўрсаткич граммусбат ва грамманфий



микроорганизмларга нисбатан ишонарли кам миқдорда бўлса хам

(р<0,001), қўзғатувчилар орасида ўз ўрни борлиги билан тафсифланди.

Уларнинг кўп миқдорда учраши патологик жараён шаклланиши ва

ривожланиши патогенези билан боғлиқ, чунки хар иккала гуруҳда,

анаэроб шароитида бўлса ушбу микроорганизмлар осонлик билан

патологик жараён келтириб чиқариши маьлум.

Жами штаммлар орасида кам миқдорда бўлса хамки Candida

spp аниқланиши (мос равишда 6,06±4,15%, n=2 ва 3,70±1,28, n=8)

патогенетик ахамият касб этмади, чунки даволаш жараёнида

патологик жараён сўниши ушбу қўзғатувчилар сифатий ва миқдорий

кўрсаткичлари меьёрлашувига олиб келди, демак ушбу патологияда

бу қўзғатувчиларга қарши антимикотик препаратлар буюришга хожат

йўқ.

Асцитик суюқлик меёрий микрофлораси вакилларига алохида

тўхталишни лозим топдик, улар вирус этиологияли жигар циррозида

спонтан бактериал перитонит билан оғриган беморларда

Staphylococсus mutans 38 та (17,59±2,59), Fusobacterium spp 29

холатда (13,43±2,32%) қўзғатувчи сифатида учради, бундай холат

жигар циррозини даволашида эътиборга олиниши лозим.

Шундай қилиб, спонтан бактериал перитонитда қўзғатувчи

сифатида граммусбат кокклар (30,09%) грамманфий бактерияларга

нисбатан (53,24%) ишонарли даражада 1,77 мартага кўп учраши

билан тавсифланди (р<0.001). Ушбу ҳолат касалликлар кечиши якуни

истиқболини белгилашда муҳим ахамият касб этиши исботланди.

Ноклостридиал анаэроблар ва Candida spp бўйича олинган

натижаларда касаллик кўринишларига мос холда тафовут кузатилган

бўлса хам, улар ишонарли равишда бўлмади. Асцитик суюқлик

меёрий микрофлораси вакиллари учраши эса (Staphylococсus mutans

ва Fucobacterium spp) касалликларнинг ривожланишини кўрсатди.

Ўтказилган тадқиқот шуни кўрсатдики, асцит мавжудлиги ва



унинг ҳажми ЦПФнинг фармакокинетик параметрларига катта таъсир

кўрсатади ва бу ҳолат антибактериал терапия дозасини белгилашда

инобатга олиниши зарур. Ципрофлоксацин фармакокинетикаси

асцитнинг даражасига боғлиқ равишда ўзгаради, бу дозани танлашда

ҳисобга олиниши керак.

СБП (спонтан бактериал перитонит) ташхиси қўйилган 109

нафар беморда олиб борилди. Биринчи қатордаги даво сифатида III

авлод цефалоспоринлар қўлланилди. Ушбу гуруҳда энг яхши

ўрганилган ва амалиётда энг кўп қўлланиладиган препарат

цефотаксим бўлиб, у ҳар 12 соатда 2,0 г миқдорида, вена ичига (в/и)

юборилди. Кунлик доза 4,0 гни ташкил этди. Даволаш давомийлиги 5

кундан 14 кунгача бўлди.

Цефотаксим самара бермаган ҳолатда икки беморга

амоксициллин/клавуланат калий тайинланди вена ичига ҳар 6

соатда 1,2 гдан, даволаш давомийлиги 5–7 кунни ташкил этди. Ушбу

препарат самараси цефотаксим билан тенг деб баҳоланган.

СБП ни даволаш ва профилактика қилишда III авлод

цефалоспоринлари, қисқа курсли пробиотиклар ва узоқ муддатли

пребиотиклардан фойдаланиш ва кумуш суви тавсия этилди.

Кузатувдаги беморларнинг умумий биокимёвий қон таҳлилларини

баҳолаш натижалари даволаш курси жигар ва буйрак функцияларига

ижобий таъсирини намоён қилди. Даво бошланишидан олдин АЛТ

кўрсаткичи 85 Б/л атрофида, АСТ эса тахминан 95 Б/л ни ташкил

қилар эди, бу эса гепатоцитлар шикастланиши ва яллиғланиш

жараёнининг фаоллигидан далолат беради. Даволашдан кейин ушбу

ферментлар мос равишда 34 ва 41 Б/л даражасигача пасайиб, жигар

ҳужайраларидаги патологик ўзгаришлар камайганини ва яллиғланиш

босқичининг барқарорлашганини кўрсатди. Шу билан бирга умумий

билирубин миқдори ҳам 25–30 мкмоль/л дан 20–22 мкмоль/л гача

тушиб, жигарнинг детоксикацион функцияси тикланаётганини акс



эттирди. Даводан олдин паст бўлган умумий оқсил даражаси 66–68,5

г/л дан 68–70 г/л гача кўтарилиши эса паренхиматоз органларнинг,

айниқса жигарнинг, синтетик имкониятлари яхшиланганидан

далолат берди. Буйрак фаолияти кўрсаткичлари ҳам барқарор

сақланди: мочевина миқдори даво давомида сезиларли ўзгаришга

учрамади, креатинин эса бироз юқори кўрсаткичдан меъёрий

чегарага қайтди. Ушбу маълумотлар даволашнинг комплекс таъсири

нафақат гепатопротектив самара берганини, балки буйрак

функциясида ҳам салбий ўзгаришлар юз бермаганини кўрсатади. Шу

тарзда, умумий биокимёвий қон таҳлилларида кузатилган ижобий

динамика тадқиқотда қўлланган даво усулининг клиник ва

лаборатор самарадорлигини илмий жиҳатдан тасдиқлайди.

Тадқиқотдаги беморлар икки гуруҳга ажратилди: асосий гуруҳ

(n=109) (стандарт антибиотик профилактикаси + кунлик сув

миқдорига ҳисобланган ва таққослаш гуруҳи (n=70) (фаол антибиотик

профилактикаси,кумуш сувисиз). Кумуш ионлари антимикроб ва

иммуномодулятор хусусиятлари билан СБП нинг пайдо бўлиш

хавфини камайтиришга қаратилган гипотетик механизмларга

асосланган.

Кумуш сувининг қўлланиши натижасида қон таҳлилларида CPO,

ПКТ даражаларининг сезиларли пасайиши, лейкоцитар формулада

нормаллашиш, жигар ферментлари (ACT, AЛT) ва креатинин

даражасининг яхшиланиши кузатилди. Бу натижалар кумуш сувининг

яллиғланиш, иммунологик назорат ва жигарнинг детоксикация

механизмларини қўллаб-қувватлаш имкониятини кўрсатади. Асосий

ва таққослаш гуруҳлари таҳлили шуни кўрсатдики, яллиғланиш ва

инфекцион жараён кўрсаткичлари (ПКТ, CРО, лейкоцитлар) асосий

гуруҳда кескинроқ пасайишига эришилди. Масалан, прокальцитонин

кўрсаткичи кумуш суви қабул қилганларда 1,5 нг/мл дан 0,8 нг/мл

гача тушган бўлса, таққослаш гуруҳида пасайиш 1,6 дан 1,2 нг/мл гача



бўлиб, фарқ статистик аҳамиятли даражада сезиларли чиққан. Худди

шундай, CPО кўрсаткичи асосий гуруҳда 52% га, таққослаш гуруҳида

эса 25% га камайган. Лейкоцитлар сони ҳам кумуш суви қўлланилган

беморларда нормаллашишга яқинлашган (8,5 дан 6,0 ×10⁹/л), назорат

гуруҳида эса камроқ динамика кузатилган (8,4 дан 7,2 ×10⁹/л).

Ферментатив фаолият кўрсаткичлари (AСT ва AЛT) да ҳам

гуруҳлар ўртасида фарқ кузатилган. Асосий гуруҳда AСT 26% га, AЛT

эса 23% га пасайган бўлса, таққослаш гуруҳида бу кўрсаткичлар мос

равишда 13% ва 12% атрофида бўлган. Умумий билирубин даражаси

ҳам асосий гуруҳда анча самарали тушган (40 дан 32 мкмоль/л, яъни

20% пасайиш), таққослаш гуруҳида эса пасайиш 10% атрофида бўлган.

Клиник белгилар ҳам асосий гуруҳда тезроқ йўқолди: асцит

суюқлиги миқдори камайди, қориндаги оғриқ ва умумий

интоксикация белгилари эртароқ бартараф этилди, беморларнинг

умумий ҳолати ва ҳаётий фаоллиги яхшиланди. Госпитализация

муддати қисқарди, қайта рецидивлар эҳтимоли паст бўлди. Барча

беморлар даво жараёнини яхши кўтарди, “Fitoliver” биологик фаол

қўшимчани қабул қилганларда жиддий ножўя таъсирлар қайд

этилмади.

Тадқиқот натижалари шуни кўрсатадики, “Fitoliver” биологик

фаол қўшимчани антибиотик терапиясига қўшимча сифатида қўллаш

СБП билан касалланган циррозли беморларда биокимёвий

кўрсаткичларнинг тез ва барқарор нормаллашишига ёрдам бериб,

даволаш самарадорлигини оширади. Бу препаратнинг антиоксидант

ва гепатопротектив хусусиятлари жигарнинг детоксикация ва

синтетик функцияларини тиклашга имкон яратади ҳамда клиник

ремиссияни тезлаштиради. Шу билан бирга, “Fitoliver” қўлланилган

беморларда қайта асцит тўпланиши ва инфекция рецидиви эҳтимоли

пастлиги кузатилди.



Халқаро тавсияларга мувофиқ антибактериал эмпирик терапия

СБП ташхиси қўйилган 109 нафар беморда олиб борилди. Биринчи

қатордаги даво сифатида III авлод цефалоспоринлар қўлланилди.

Ушбу гуруҳда энг яхши ўрганилган ва амалиётда энг кўп

қўлланиладиган препарат цефотаксим бўлиб, у ҳар 12 соатда 2,0 г

миқдорида, вена ичига (в/и) юборилди. Кунлик доза 4,0 гни ташкил

этди. Даволаш давомийлиги 5 кундан 14 кунгача бўлди.

Олиб борилган тадқиқотлар натижасида биз томонимиздан СБП

ни ташхислаш ва даволаш алгоритми ишлаб чиқилди.

Тана ҳарорати ошиши,

қоринда оғриқ, кўнгил
айниши ва қусиш,

лейкоцитоз, ЭЧТ ошиши

СБПга шубҳа
қилиш, СБП
ёки сепсис

GAD, SOD, ПКТ ва
СРО миқдорини

ўлчаш



Вирус этиологияли ЖЦда СБП ни ташхислаш ва даволаш алгоритми.
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