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Резюме. Ўт йўллари тизими патологиялари жигар тузилмаси ва функционал фаолиятига сезиларли 

таъсир кўрсатади. Холестаз, билиар обструкция, холецистит ва холангит гепатоцитларнинг дистрофияси, 

некроз, портал ва перисинусоидал фиброз, шунингдек, реактив билиар йўлларнинг пролиферацияси каби турли 

морфологик ўзгаришларни келтириб чиқаради. Ушбу ўзгаришлар жигарнинг детоксикация, метаболик жараён-

лар ва ўт секрецияси каби асосий функцияларини издан чиқаради ҳамда билиар сирроз ва жигар етишмовчилиги 

ривожланишига замин яратади. Морфофункционал ўзгаришларни эрта аниқлаш учун гистологик, иммуногисто-

кимёвий ва молекуляр диагностика усулларидан фойдаланиш касалликнинг кечиши ва даволаш стратегиясини 

белгилашда муҳим аҳамиятга эга. Ушбу мақолада патогенетик механизмлар, клиник аҳамият ва диагностик 

ёндашувлар бўйича замонавий илмий маълумотлар умумлаштирилган ҳамда келгусидаги тадқиқот йўналишлари 

ёритилган. 

Калит сўзлар: ўт йўллари тизими, холестаз, жигар морфологияси, гепатоцит шикастланиши, фиброз, 

дуктуляр реакция, билиар обструкция, холангит, жигар функцияси. 

 

Abstract. Pathologies of the biliary system exert significant influence on the structural and functional state of the 

liver. Cholestasis, biliary obstruction, cholecystitis, and cholangitis lead to diverse morphological alterations, including 

hepatocellular degeneration, necrosis, portal and perisinusoidal fibrosis, and reactive ductular proliferation. These 

changes impair detoxification, metabolic processes, and bile secretion, ultimately contributing to the development of bili-

ary cirrhosis and liver dysfunction. Early identification of morphofunctional alterations through histological, immuno-

histochemical, and molecular diagnostic methods is essential for predicting disease progression and optimizing treatment 

strategies. The review summarizes current knowledge on pathogenetic mechanisms, clinical relevance, and diagnostic 

approaches, highlighting future research directions in hepatobiliary pathology. 

Keywords: biliary system, cholestasis, liver morphology, hepatocellular damage, fibrosis, ductular reaction, biliary 

obstruction, cholangitis, liver function. 

 

Кириш. Ўт йўллари тизими ва жигар бир 

бутун гепатобилиар мажмуанинг таркибий 

қисмлари бўлиб, уларнинг морфофункционал 

боғлиқлиги организмда модда алмашинуви, 

детоксикация, секреция ва экскреция 

жараёнларининг узлуксиз амалга ошишини 

таъминлайди. Жигар гепатоцитлари томонидан 

ишлаб чиқариладиган ўт компонентлари интра- ва 

экстрагепатал ўт йўллари орқали транспорт 

қилиниб, меъда-ичак трактида ёғлар гидролизи ва 

абсорбциясида муҳим роль ўйнайди. Шу боисдан, 

ўт йўллари тизимидаги ҳар қандай патологик 
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жараён жигар паренхимаси, унинг ҳужайравий 

тузилиши ва функционал фаолиятида жиддий 

ўзгаришларга сабаб бўлади. 

Ўт йўллари тизимига доир патологиялар – 

холестаз, холангит, холецистит, механик 

обструкция ва ўт тош касаллиги – клиник 

амалиётда кенг учрайдиган, касаллик юкламаси 

юқори бўлган ҳолатлар қаторига киради. Бу 

касалликлар оғир лаборатор ўзгаришлар, билиар 

цирроз, жигар етишмовчилиги каби асоратларга 

олиб келиши мумкинлиги билан аҳамиятлидир. 

Хусусан, узоқ давом этувчи холестаз ёки ўт 

йўллари обструкцияси давомида жигарда билиар 

инфарктлар, перипортал фиброз, гепатоцит 

дистрофияси, иммун-воситачиликка оид 

шикастланишлар каби ўзига хос морфологик 

ўзгаришлар ривожланади. 

Жигарда юзага келадиган морфологик ва 

функционал ўзгаришларни чуқур ўрганиш клиник 

диагностика, прогнози ва самарали даволаш 

тактикаларини ишлаб чиқиш учун муҳим 

аҳамиятга эга. Морфология, иммуногистохимия 

ва молекуляр маркерлар асосида ўт йўллари 

тизими патологиялари натижасидаги 

шикастланиш даражасини аниқлаш шифокорга 

касалликнинг босқичи, фиброз динамикаси ва 

тикланиш имкониятларини баҳолаш имконини 

беради. 

Мақсад. ўт йўллари тизими патологиялари 

шароитида жигарда ривожланадиган 

морфофункционал ўзгаришларнинг замонавий 

илмий талқинини ёритиш, асосий патогенетик 

механизмларни таҳлил қилиш ва уларнинг клиник 

аҳамиятини баҳолашдан иборат. 

Жигар одам организмдаги йирик 

паренхиматоз аъзолардан бири ҳисобланиб, 

кўплаб ҳаётий муҳим вазифаларни бажаради. У 

ўзига хос морфофункционал тузилишга эга бўлиб, 

моддалар алмашинуви, детоксикация, синтетик ва 

иммунологик жараёнларда муҳим аҳамиятга эга. 

Гепатоцит жигарнинг асосий 

паренхимасини ташкил этувчи асосий  ҳужайраси 

бўлиб, унинг ҳужайра популяцияси умумий 

массасининг 70-80% ни ташкил қилади. 

Морфологик жиҳатдан гепатоцитлар полигонал 

шаклли, функционал фаоллиги ва регенерацион 

хусусиятига кўра бир ёки бир нечта йирик ядроли 

бўлади. Уларнинг базал юзаси перисинусоидал 

бўшлиқ орқали қон билан контактда бўлади. 

Апикал қисми эса ўт каналчаларининг деворини 

ҳосил қилади ва ўт ҳаракатини таъминлайди.  

Гепатоцитлар синтетик, детоксикацион, 

экскретор каби вазифаларни бажаради. Синтетик 

функцияси доирасида альбумин, қон ивиш омил-

лари, транспорт оқсиллари ҳамда липопротеидлар 

синтезланади. Детоксикацион функция эса жи-

гарнинг муҳим вазифаларидан бири бўлиб, орга-

низмга ташқаридан ёки ички метаболизм 

натижасида ҳосил бўлган зарарли моддаларнинг 

зарарсизлантиришини таъминлайди. Бу жараёнда 

асосий ролни цитохром Р450 ферментлар тизими 

ўйнайди. Детоксикация қилинган моддалар, ксе-

нобиотиклар шаклида, кўп ҳолларда ўт орқали 

чиқарилади. Шу билан бирга, гепатоцитлар угле-

водлар, липидлар ва оқсиллар алмашинувида фа-

ол иштирок этади, жумладан глюконеогенез, гли-

когенолизда бошқа метаболик жараёнларда. Экс-

кретор функцияси сифатида билирубин, ўт кисло-

талари ва холестерин секрециясини қайд этиш 

мумкин [1,15].  

Бошқа пернхиматоз аъзоларга қараганда 

жигар юқори регенератив хусусиятга эга бўлиб, 

ҳажман ярмидан кўп қисми олинган тақдирда ҳам 

қайта тиклана олади. Жигарнинг ўткир шикастла-

нишларида гепатоцитлар пролиферацияси ёрда-

мида, аксинча сурункали шикастланишларда эса 

жигар ичи ўзак ҳужайралари (овал ҳужайра) 

орқали регенерация кузатилади [12].  

Жигар асосан портал вена ва жигар 

артерияси орқали кислород ҳамда озиқ 

моддаларга бой қон билан таъминланади. Портал 

вена орқали жигарнинг қон билан таъминланиш 

улуши 75-80%, жигар артерияси билан эса 20-25% 

ни ташкил этади.  

Унинг функционал-тузилмавий бирлиги 

сифатида  жигар бўлакчаларини кўрсатиш мум-

кин. Ҳар бир бўлакча призматик шаклда бўлиб, 

марказий вена атрофида шаклланади ва унга си-

нусоид капиллярлар перифериядан марказга 

йўналади. Жигар бўлакчалари бириктирувчи 

тўқима билан ташқи томондан қопланган бўлиб, 

ковак венанинг бўлаклараро шохчаси, бўлаклара-

ро артерия ва ўт йўлидан иборат триададан 

иборат. Триада бир вақтнинг ўзида веноз ва арте-

риал қоннинг жигар бўлакчаларига келишини 

ҳамда ўтнинг чиқишини таъминлайди. Сину-

соидларда артериал ва веноз қон аралашади ҳамда 

классик жигар бўлакчалари ўртасида жойлашган 

марказий венага йўналади. Узлукли базал мем-

бранали эндотелийга эга синусоид капиллярлар, 

гепатоцитлар ва қон ўртасидаги моддалар алма-

шинувини таъминлайди [7,16].  

Синусоидлар бўшлиғида фагоцитар, 

иммуни ва детоксикацион вазифаларни 

бажарувчи Купфер ҳужайралари ҳам мавжуд. 

Купфер ҳужайралари жигар тўқимасида 

жойлашган макрофаглар ҳисобланиб, ўзгарувчан 

шаклга эга, кўп миқдорда микроворсинкалар, 

фагоцитар хусусиятини оширувчи ҳужайра 

мембранасидан ҳосил бўлган “ёлғон оёқчалар”дан 

иборат. шунингдек ультратузилмавий 

текширувларда органеллалардан кўп миқдорда 

лизасомалар ва ўзига хос фагосомалар 

аниқланган. У микроб ва токсинларни 

зарарсизлантириб фагоцитар функцияни бажариб, 

бир вақтнинг ўзида Т-лимфоцитлар учун антиген 
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презентациясини амалга оширади. Бу ҳужайралар 

метаболик пластикликка эга бўлиб, жигарни 

шикастловчи омилларга қараб, патогенларга 

қарши фагоцитар курашган ҳолда, яллиғланишни 

кучайтириб, жигарнинг ўзига зарар етказиши ҳам 

мумкин [18,37]. Ҳужайра юзасида турли хил 

рецепторлари бўлиб (TLR-рцепторлар), патологик 

қўзғатувчиларга жавобан иммун ҳужайраларни 

ўзига жалб қила олиши мумкин. Шуниси қизиқки, 

сурункали гепатит В,С билан касалланганда 

жигар ҳужайраларига аутоагрессия бўлмаслиги 

учун Купфер ҳужайралари иштирокида бу 

вирусларга иммун толерантлик ҳолати кузатилади 

[46]. Купфер ҳужайралари сигнал молекулалари 

иштирокида ҳужайра пролеферациясини чақириб, 

жигар регенерацияни ижобий томонга 

ўзгартиради [47].  

Каламушларда ўтказилган тажрибаларда, 

ёш каламушларга нисбатан қари ҳайвонларда 

макрофаглар миқдори икки мартага ошганлиги 

аниқланиб, бу ёш ўтган сари жигарнинг 

фагоцитар фаоллиги ошишидан дарак беради [29]. 

Шуниннгдек, каламушларда фекал перитонит 

орқали чақирилган сепсисда Купфер 

ҳужайраларининг миқдори ошганлиги тажрибада 

исботланган. Кўплаб тажрибалар асосида 

жигарнинг турли касалликлари ва уларнинг 

оғирлик даражаси ҳамда Купфер 

ҳужайраларининг гиперплазияси ўртасида мусбат 

корреляция мавжудлиги аниқланган [20]. 

Гадолиний хлорид ёрдамида жигарга зарар 

етказмаган ҳолда Купфер ҳужайралари 

функцияларини сусайтирган ҳолда сичқонлар 

жигарининг фаолияти ўрганилган бўлиб, унинг 

токсин ва инфекцияларга нисбатан фаолиятига 

баҳо берилган [24].  

Перисинусоидал Диссе бўшлиғида эса 

юлдузсимон ҳужайралар (Ито ҳужайраси) 

жойлашган бўлиб, цитоплазматик 

микротиканаксимон дўнгчалар орқали 

гепатоцитлар билан бириккан бўлади. Патологик 

жараёнларга жавобан жигар ҳужайраларида ўзига 

хос специфик морфофунционал ўзгаришлар 

кузатилади. Жигар мезенхимал ҳужайралар 

тарзида қараладиган юлдузсимон ҳужайралар 

(Ито ҳужайралари) фаоллиги ошиб, 

миофибробластларга трансформацияси 

кузатилади ҳамда жигарда фиброзланишнинг 

сабабчиларидан бири бўлган I тип коллагеннинг 

витамин С, TGF-бета1/Smad3 молекуляр сигнал 

йўллари иштирокида кўп миқдорда 

сиинтезланишига олиб келади [44]. Бундан 

ташқари, Ито ҳужайралари яллиғланишни 

кучайтиради ва жигар регенерацияси учун зарур 

бўлган ўсиш факторларинин стимуллайди. Бу 

ҳужайралар нормада ўзида ретиноидларни 

(витамин А) заҳира ҳолда сақлайди ва 

гепатоцитлар фаолиятини мўътадилллаштириб 

туради. Жигар бўлакчаларининг марказий венаси 

атрофида витамин А миқдори камлиги, 

фиброзланишнинг айнан шу ерда фаол 

ривожланишини ҳамда бириктирувчи тўқимадан 

иборат чегараланиш локализациясини тушунишга 

ёрдам беради [42]. Шунингдек, нормал фаолият 

кўрсатаётган эпителий тўқимаси 

ҳужайраларининг фиброзланишда муҳим 

аҳамиятга эга ўзак ҳужайраларга 

трансформацияси кузатилади [33]. Стереология ва 

иммуногистокимё усуллари ёрдамида 

каламушларда гепатоцит ҳамда юлдузсимон 

ҳужайралар нисбати 1000 та жигар ҳужайрасига 

100 га яқин Ито ҳужайраси тўғри келиши 

аниқланган бўлиб, бу кўрсаткич ҳайвонларнинг 

яшаш шароитига боғлиқлиги исботланган [36]. 

Совуқ иқлимда яшайдиган ҳайвонларда эса одам 

ва каламушларга нисбатан юлдузсимон 

ҳужайраларида ретиноид моддалар миқдори 

кўплиги аниқланган [40]. Каламушларда 

ўтказилган тажрибалар шуни кўрсатдики, урғочи 

ва эркак жинсли ҳайвонларда ёш ўтган сари 

юлдузсимон ҳужайралар иккала жинс 

вакилларида ҳам бир хилда сақланиб қоларкан 

[35].  

Холецистит ўт пуфагининг яллиғланиши 

бўлиб, ўткир ва сурункали шаклларда бўлади. Бу 

патологик ҳолат келиб чиқиши мультифакториал 

ҳисобланади. Этиологияси асосида механик, 

инфекцион, кимёвий ва нейрогуморал 

омилларнинг ўт пуфаги деворига қўшма таъсири 

ётади. Сурункали холециститнинг кўп учрайдиган 

сабабларидан бири ўт пуфаги деворини механик 

таъсирлантирадиган, ўт суюқлиги 

мобилизациясини сусайтирадиган ҳамда 

димланиш ҳолатларини келтириб чиқадиган 

холелитиаз (ўт-тош касаллиги) ҳисобланади. Ўт 

суюқлигининг димланиш ҳолатида эса иккиламчи 

инфекциянинг ривожланишига замин яратилади. 

Тадқиқотларга кўра, бундай ҳолатда  инфекцион 

агент сифатида ичак таёқчаси, энтерококлар, 

клостридиялар, стафиллококлар ва стрептококлар 

қатнашишади. Шу билан бир қаторда ўт пуфаги 

моторикасининг функционал бузилиши 

дискинезия ва сурункали ўт суюқлиги ажралиши 

сусайишига олиб келади. Хавф омилларига 

семизлик, гиподинамия, кўп миқдорда ёғли 

овқатларни истеъмол қилиш ва гормонал 

бузилишлар (ҳомиладорликда) киради [3,11].  

Ҳозирда дунё миқёсида сурункали 

калкулёзли холецистит ўт пуфагининг кўп 

учрайдиган яллиғланиш касаллиги бўлиб 

қолмоқда. Эпидемиологик жиҳатдан қон томир 

касалликлари ва қандли диабетдан кейин туриб, 

дунё аҳолисининг бешдан бир қисми азият 

чекади. Холестеринли тошларнинг ўт пуфагида 

ҳосил бўлишиасосида, шубҳасиз жигар 

томонидан холестерин моддасининг кўп 
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миқдорда ажралиб, ўтнинг қуюқлашишига ва 

унинг кристаллизациясига олиб келиши ётади 

[38]. Бунда метаболик синдромнинг 

комнентларидан бўлган ИР, висцерал ёғ 

моддасининг компелкс таъсири натижасида 

холестерин алмашинувининг бузилиши 

аҳамиятлидир. Шу билан бирга абдоминал 

семизлик ва ИР ҳам жигар томонидан холестерин 

ишлаб чиқаришини кучайтиради, ўт тош 

касаллиги ривожланишига йўл очиб беради [43]. 

Бу патологик ҳолатга қўшимча равишда MUC5AC 

номли муцинин гелининг ўт пуфагида йиғилиши 

ва у сабабли холестеринли тошларнинг ҳосил 

бўлишини айтиш мумкин. Молекуляр жиҳатдан 

бу ҳолатда EGFR сигнал йўлининг гелнинг 

синтезида иштироки тадқиқотларда исботланган 

[48].  

Билиар тошларнинг ҳосил бўлишида 

генетик омиллар ҳам кўпгина тадқиқотларда 

ўрганиб келинмоқда. Экспериментал ҳайвонларда 

ўтказилган тажрибаларда холестеринли тошлар 

ҳосил бўлишида ДНКнинг маълум бир қисмида, 

яъни Lith-1, Lith-2 локуслар жавобгарлиги 

аниқланган [28,45]. C57L/J линиядаги сичқонлар 

тажрибаларда тош ҳосил бўлишига мойиллиги 

юқори тажриба ҳайвонлари ҳисобланиб, ўт тош 

касаллигида ўт пуфагининг патоморфологик 

ўзгаришларини ўрганиш қулайлиги билан 

ажралиб туради. Аксинча, AKR/J линиядаги 

тажриба сичқонларида метаболик синдромни 

келтириб чиқарувчи диеталарда ҳам 

конкрементлар ҳосил бўлиши ҳамда ўт пуфаги 

деворида патологик ўзгаришлар аниқланмаган 

[34,41].  

Гепатоцитларда жойлашган FXR оқсил-

рецептор ўт кислоталарининг миқдорига сезгир 

бўлиб, улар миқдорининг кўпайишида SHP 

фаоллашувига йўл очиб беради. SHP эса ўз 

навбатида, холестериндан ўт кислотасининг 

ҳосил бўлишига жавобгар CYP7A1 ферментини 

фаоллаштиради. Агар бу физиологик ҳолат иши 

бузилганда холестерин миқдорининг концентра-

цияси ошиб, ўт кислотасининг миқдори камаяди. 

Натижада, ўт тош касаллигининг ривожланишига 

шароит яратилади [30,31,41].  

Конкрементлар ўт пуфагининг деворига 

таъсир қилиб, унинг шиллиқ қаватининг травма-

тизациясига, сурункали яллиғланишига ва ўт 

суюқлигининг ҳаракатланиши сусайишига олиб 

келади. Ўтнинг димланиши ва ўт тошларининг ўт 

пуфаги деворига салбий таъсири натижасида 

унинг деворида шиш ва маҳаллий микроциркуля-

нинг бузилишига олиб келади. Артериал қон то-

мирлар деворининг ригидлиги ва томир ичи бо-

симининг ошиши натижасида ўт пуфаги деворида 

фиброз ривожланади. Шиллиқ ва шиллиқ ости 

қаватларида секрет билан тўлган безлар аниқла-

нади. Яллиғланиш жараёнларда лимфоид фолли-

кулалар сони, лимфоид инфильтрация даражаси 

ва кенгайган капиллярлар миқдори бу касаллик 

кечиишини прогнозлашда муҳим аҳамиятга эга. 

Ўт пуфаги деворида эпителий десквамацияси би-

лан қаторда нейтрофил ва эозинофилларга эга 

фибрин кузатилади [8].  

Ўт пуфаги девори мушак қаватида эса бўй-

лама ва кўндаланг мушак толаларининг шиши 

ҳамда протоплазма вакуолизацияси, ядролар пик-

нози, лейкоцитар инфильтрация аниқланади. Се-

роз қаватида касаллик ривожланган сари веноз 

қон томирлар диаметри катталашиб, патологик 

ўзгаришлар мезотелийнинг экксудатив-

яллиғланиш жараёнидан тўқима дистрофияси 

ҳамда некрози билан якунланади [19].  

Холецистит турли патологик шакллари би-

лан гепатобиллиар системанинг касалланиши 

ўртасида мусбат корреляция мавжуд бўлиб, бу 

ҳолатда гепатоцитларнинг детоксикацон ва экс-

кретор функциялари бузилади. Гепатоцитларнинг 

бундай патофизиологик ҳолати айниқса сурунка-

ли калкулёз холециститда яққол намоён бўлади 

[13].  

Ўт ажралишининг бузилиши натижасида 

(холестаз) дастлаб компенсатор шаклда гепато-

цитлар микроструктурасида ўт кислотасининг 

токсик таъсирига жавобан ҳужайравий ҳимояла-

ниш механизмлари ишга тушади. Морфологик 

жиҳатдан гепатоцитлар катталашиб шишиши, ци-

топлазмада органеллаларнинг фаолияти бузили-

ши натижасида суюқликка тўла пуфакчалар-

вакуолалар ҳосил бўлиши, шу билан бирга гидро-

пик ва ёғли дистрофия кузатилади. Юлдузсимон 

ҳужайраларнинг патологик фаоллашуви эса би-

риктирувчи тўқиманинг жигар ички тузилмасида 

ривожланишига туртки бўлади.  

Турли омиллар (жароҳатлар, юқумли касал-

ликлар ва бошқ.) натижасида ривожланган 

яллиғланиш жигар ҳужайраларига салбий таъсир 

қилиш билан бир қаторда унинг стромаси тарки-

бига кирувчи бириктирувчи тўқима, қон томир-

лар, иммун ҳужайралар, фибробластларда ҳам 

турли патоморфологик ўзгаришларни келтириб 

чиқаради [17]. Бунда фибробластлар кўп миқдор-

да коллаген ва ҳужайралараро модда маҳсулотла-

рини ажратиб, тўқиманинг зичлашувига ва фиб-

рознинг ривожланишига олиб келади. Қон томир-

лар ўтказувчанлигининг ошиши жигар стромасига 

лимфоцитлар, макрофаглар ва нейтрофилларнинг 

фаол киришига олиб келади. Бу эса ўзи ҳам риво-

жланаётган жигардаги яллиғланишни ва ши-

кастланишни кучайтиради [4,9]. 

 

 

 



 

Биология ва тиббиёт муаммолари     2026, №1 (167) 457 
 

Жадвал 1. Холестатик жигар шикастланишларида иммуногистокимёвий маркер турлари 

Патогенетик 

бўғин 
Маркерлар Изоҳ / Аҳамияти 

Дуктуляр реак-

ция 
CK7, CK19, EPCAM 

Холангиоцитлар ва овал ҳужайраларнинг пролиферацияси; 

жигар йўлларининг ремоделляцияси 

Фиброз 
α-SMA, Desmin, Col-

lagen I/III 

Жигар юлдузсимон ҳужайраларининг активлашиши, 

ҳужайралараро матрикс тўпланиши 

Яллиғланиш F4/80, CD68, MPO 
Макрофаг инфильтрацияси (F4/80, CD68); нейтрофил ин-

фильтрацияси (MPO) 

Ҳужайра 

апоптози 

cleaved caspase-3, 

TUNEL 
Гепатоцит ва холангиоцит апоптози 

Пролиферация Ki-67, PCNA Ҳужайра бўлиниши ва репаратив жараёнлар 

Эндотелий CD31, LYVE-1 
Портал ва синусоидал структураларни ўз ичига олган эндо-

телий реакцияси 

 

Микроўзан тизимининг функциясининг 

бошланғич бузилиш даврида артериола ва 

венулалар тонусининг ўзгариши кузатилиб, у эса 

кейинчалик тўқима гипоксиясига олиб келади. 

Гипоксияга сезгир бўлган эндотелий ҳужайралари 

бундай ҳолатда кўп миқдорда адгезион 

молекулаларни ишлаб чиқаради, улар эса 

ҳужайралараро модда ичига лейкоцитларнинг 

келишини кучайтиради. Узоқ давом этган 

гипоксияда ангиогенез ривожланиб, янги қон 

томирлар пайдо бўлади. Лекин бу қон томирлар 

ҳам тузилиш жиҳатидан, ҳам функционал 

жиҳатдан яхши ривожланмаган бўлади [5]. 

Бундан ташқари микроциркулятор қон томирлар 

иши бузилганда қоннинг ивиш ва яллиғланиш 

соҳасига лейкоцитлар мобилизациясида 

муаммолар пайдо бўлади [21].  

Ҳозирда жигар патологияларини аниқлашга 

доир клиник ва лаборатор маркерлар 100 дан 

ортиқ бўлиб, бу кўрсаткич йилдан йилга ошиб 

бормоқда. Бундан ташқари жигар касалликлари 

кўплиги клиник амалиётда уларни ўзаро 

бирлаштирувчи синдромларга ажратишга олиб 

келди. Буларга цитолиз, холестаз, яллиғланиш ва 

жигар етишмовчилиги синдромларини киритиш 

мумкин. Гепатоцитлар бутунлиги бузилиши 

кечадиган цитолизнинг енгил турида АЛТ, 

митохондрия даражасигача шикастланишда эса 

АСТ миқдори ошиб кетади. Холестаз синдромида 

эса гепатоцитлар ташқи мембранасидаги ишқорли 

фосфатаза, гамма-глютамилтранспептидаза ва 5-

нуклеотидаза ферментлар фаоллиги ошади. 

Яллиғланиш синдромида тимолли ва цинк-

сульфат синамаларининг мусбат бўлиши, 

гиперглобулинемия ҳамда гипербилирубинемия 

аниқланади. Яллиғланиш маркерлари 

ҳисобланган С-реактив оқсил миқдорининг 

ошиши, нейтрофил ва лимфоцитлар нисбатининг 

ортиши холецистит оғирлик даражаси билан 

бевосита боғлиқлиги аниқланган бўлиб, 

спецификлик ва сезгирлиги 75% дан юқори 

ҳисобланади. Булар қаторига програнулин, 

гепсидин пептиди, TNF-альфа, IL-6 каби 

цитокинлар ҳам киради [25,27,32]. Ниҳоят, 

гепатоцеллюляр етишмовчилик синдромида 

альбумин, протромбин ва умумий холестерин 

қондаги миқдорининг камайишини кузатиш 

мумкин [10]. Холециститнинг турли шакллари 

билан жигардаги биохимик ўзгаришлар 

ўртасидаги коррелцион боғланишлар кўпчилик 

тадқиқотчилар томонидан ўрганилган. Албатта, 

амалий жиҳатдан олганда бу арзон маркерлар, 

кам вақт талаб этадиган ҳамда бемор соғлигига 

зиёни минимал бўлган усул бўлиши муҳим бўлиб 

келмоқда.  

Холедохолитиазда қондаги нейтрофиллар, 

билирубин ва жигар шикастланиш белгиларидан 

бири бўлган липидларнинг пероксидли 

оксидланиш даражасини кўрсатувчи 

малондиальдегид ўртасида мусбат коррелятив 

боғланиш борлиги аниқланган [23].  

Ўт пуфаги ва жигардаги морфофункционал 

ўзгаришларни фақатгина гистологик усуллар 

ёрдамида ўрганиш етарлича бўлмай, 

касаллликнинг ҳар бир патологик бўғимини 

замонавий иммуногистокимёвий маркерлардан 

фойдаланиб, тез ва сифатли  ташхислаш ҳозирги 

кунда долзраб бўилиб қолмоқда (жадвал1). 

Ўт пуфаги ва ўт йўллари конкрементлари 

кимёвий жиҳатидан одатда 3 гуруҳга бўлиб 

ўрганилади: холестеринли, пигментли ва аралаш. 

Пигментли тошларнинг ўзи эса кальций 

билирубинат миқдори, хусусиятига кўра қора 

ҳамда жигар ранг турларга бўлинади [39].   

Холестеринли конкрементлар кимёвий 

жиҳатидан кўп миқдорда холестерин 

моногидратидан, оз миқдорда билирубин ва 

кальций тузларидан иборат бўлади. Макроскопик 

йирик, овалсимон, оқиш сариқ рангли ва 

рентгенологик текширувларда аниқланиши қийин 

ҳисобланадиган конкремент тури ҳисобланади. 

Эпидемиологик жиҳатидан, аёллар, 50 ёшдан 

юқори одамлар семиз ва ҳомиладорларда кўп 

учрайди [14].  

Таркибидаги кальций тузлар ҳисобига 

рентген позитив, макроскопик жиҳатидан кичик, 
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ғоваксимон тузилишга эга қора пигментли 

тошлар гемолитик анемия, жигар циррози фонида 

ҳосил бўлиши илмий тадқиқотларда ўз исботини 

топган [2,22]. Жигар рангли пигмент тошлар эса 

юмшоқ конститенцияли бўлиб, этиологик 

жиҳатидан, ўт пуфагининг бактериал 

инфекциялари таъсирида вужудга келади. 

Кўпинча, ўт йўлларда ва холицистоэктомиядан 

сўнг ҳосил бўлади [26]. Аралаш турдаги ўт 

тошлари микроскопик кўрилганда, холестерин 

кристаллари ва кальций билирбунат 

гранулаларидан иборатлиги аниқланган [39].  

Хулоса. Ўт йўллари тизими патологиялари 

жигарнинг морфологик тузилиши ва функционал 

фаолиятига сезиларли даражада таъсир кўрсатади. 

Холестаз, механик обструкция, яллиғланиш 

жараёнлари ва билиар циркуляциянинг бузилиши 

фонида гепатоцит дистрофияси, некротик 

ўзгаришлар, портал ва перисинусоидал фибрози 

каби комплекс морфологик ўзгаришлар 

ривожланади. Бундай ўзгаришлар ўз навбатида 

жигарнинг детоксикацион, метаболик ва секретор 

функцияларининг бузилишига олиб келади. 

Морфофункционал ўзгаришларни эрта 

босқичда аниқлаш муҳим аҳамиятга эга. Гистоло-

гик, иммуногистохимик ва молекуляр-биологик 

маркерлардан фойдаланиш жигар тўқимасига 

етказилган зарарнинг аниқ даражасини белгилаш, 

фиброз динамикасини баҳолаш ва даволаш стра-

тегиясини рационал танлаш имконини беради.  

Умуман олганда, ўт йўллари патологияла-

рининг жигарга таъсири комплекс ва кўп омилли 

жараён бўлиб, уни чуқур ўрганиш клиник амали-

ётда тўғри ташхис, самарали даволаш ва асо-

ратларнинг олдини олиш учун муҳим илмий асос 

бўлиб хизмат қилади. 
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МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ 

ПЕЧЕНИ ПРИ ПАТОЛОГИЯХ БИЛИАРНОЙ 

СИСТЕМЫ 

 

Орипов Ф.С., Давлатов С.С., Хидиров З.Э. 

 

Резюме. Патологии системы желчевыводящих 

путей оказывают существенное влияние на морфоло-

гическое строение и функциональное состояние пече-

ни. Холестаз, билиарная обструкция, холецистит и 

холангит приводят к развитию различных морфологи-

ческих изменений, включая дистрофию гепатоцитов, 

некроз, портальный и перисинусоидальный фиброз, а 

также реактивную пролиферацию желчных прото-

ков. Эти изменения нарушают детоксикационную, 

метаболическую и секреторную функции печени, спо-

собствуя формированию билиарного цирроза и печё-

ночной недостаточности. Раннее выявление морфо-

функциональных нарушений с использованием гисто-

логических, иммуногистохимических и молекулярных 

методов диагностики имеет решающее значение для 

прогноза и выбора оптимальной лечебной тактики. В 

обзоре обобщены современные сведения о патогене-

тических механизмах, клинической значимости и диа-

гностических подходах, а также обозначены перспек-

тивы дальнейших исследований. 

Ключевые слова: желчевыводящие пути, холе-

стаз, морфология печени, повреждение гепатоцитов, 

фиброз, дуктулярная реакция, билиарная обструкция, 

холангит, функции печени. 
 


