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Резюме. Портал гипертензия - жигар касаллигининг асоратидир, бу жигарнинг портал қон оқими 

тизимидаги қаршиликнинг ўзгариши билан тавсифланади. Портал гипертензиянинг кучайиши натижасида 

томир коллатераллари шаклланиб, вазодилатациянинг ривожланиши кучаймоқда. Жигар циррозининг 

ривожланиши натижасида гипердинамик кўринишлар автоном нейропатия билан бирга шунтланишнинг 

кўпайишига олиб келади. Жигар етишмовчилиги ва портал гипертензия комбинациясида бир вақтнинг ўзида 

спланхик ва периферик артериал ўзаннинг вазодилатацияси ҳисобига қон айланишининг гипердинамик тури 

ривожланади. Гипердинамик синдром жигар циррозида портал гипертензиянинг кечки асоратидир. Жигар 

циррозини ўрганишда гипердинамик синдромнинг асосий белгилари юқори юрак чиқиши, юрак қисқаришининг 

кўпайиши ва қон томир қаршилиги билан бирга бўлган қоннинг умумий ҳажмидир. Ўз навбатида, гипердинамик 

синдром каби жигар циррозининг қайтариб бўлмайдиган оқибатлари ва асоратларига олиб келади. Баъзи 

кардиоваскуляр ўзгаришлар жигар трансплантациясидан кейин қайтарилиши мумкин ва шу билан портал 

гипертензиянинг патофизиологик аҳамиятини кўрсатади. Ушбу шарҳда биз патофизиология ва гипердинамик 

синдромнинг кўринишларини кўриб чиқдик, чунки улар маълум ва тўғридан-тўғри портал гипертензия билан 

боғлиқ (варикоз томирлари, ассит, жигар энцефалопатияси ва гепаторенал синдром), шунингдек, камдан-кам 

учрайдиган ва кейинги ўрганишни талаб қиладиган (портопулмонал гипертензия, сирротик кардиомиопатия). 

Калит сўзлар: жигар циррози, портал гипертензия, асцит, энцефалопатия. 
 

Abstract. Portal hypertension is a complication of liver disease that is characterized by changes in resistance in the 

portal blood flow system of the liver. Due to the increase in portal hypertension, vascular collaterals are formed and the 

development of vasodilation increases. As a result of progression of liver cirrhosis, hyperdynamic manifestations lead to 

increased bypass along with autonomous neuropathy. With a combination of liver failure and portal hypertension, a hy-

perdynamic type of blood circulation develops due to the simultaneous vasodilation of the splanchnic and peripheral arte-

rial beds. Hyperdynamic syndrome is a late complication of portal hypertension in cirrhosis. In the study of liver cirrhosis, 

the main signs of hyperdynamic syndrome are high cardiac output, increased heart rate and total blood volume with con-

comitant vascular resistance. In turn, hyperdynamic syndrome leads to irreversible consequences and complications of 

cirrhosis of the liver, such as ascites, anasarca. Some cardiovascular changes are reversible after liver transplantation 

and thereby indicate the pathophysiological significance of portal hypertension. In this review, we considered the patho-

physiology and manifestations of hyperdynamic syndrome, both well-known and directly related to portal hypertension 

(varicose veins, ascites, hepatic encephalopathy and hepatorenal syndrome), and more rare and requiring further study 

(portopulmonary hypertension, cirrhotic cardiomyopathy). 

Key words: liver cirrhosis, portal hypertension, ascites, encephalopathy. 
 

Долзарблиги. Замонавий тиббиётда жигар 

циррози кенг тарқалганлиг долзарб муаммо 

сифатида, касалланиш ва ўлим кўрсаткичи ортиб 

бормоқда. Ер юзининг 500 миллион аҳолиси 10% 

атрофида сурункали жигар касалликлар билан, 

улардан 20 миллиони жигар циррози ва/ёки жигар 

раки билан хасталанган. [30]. Иқтисодиёти 

ривожланган мамлакатларда 35-60 ёшли инсонлар 

орасида жигар циррози олтита асосий ўлим 

сабабларига олиб келувчилардан бўлиб, 100000 

аҳолига нисбатан 14 дан 30 тагача кузатилади. 

АҚШ да алкоголли жигар циррози ўлим 
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сабаблари орасида 8 чи ўринни эгаллайди ва 

ЖССТ маълумотларига кўра, бу овқат хазм 

қилиш тизимининг иккинчи энг кенг тарқалган 

касаллигидир. Америка қўшма штатларда 

ўтказилган тадқиқотда жигар циррозини энг 

тарқалган сабаблари кўпроқ алкогол истъемоли 

билан боғлиқ бўлган (тахминан барча циррозлар 

ичида 45% ташкил этади), ноалкогол ёғли жигар 

касаллиги (26%) ва гепатит С (41%) ташкил этган. 

изланишда асосий клиник симптомларни 

кўрсатиб ўтилган бу: мушак тиришиши 

(тарқалиши 64% холатда), тери кичишиши (39%), 

емон сифатли уйқу (63%) ва сексуал дисфункцию 

(53%). .[32, 37, 39]  

Дунёда 40 млн. инсон В вирусли жигар 

циррози ва гепатоцеллюляр карциномадан вафот 

этади. МДХ давлатларида жигар циррози ахоли-

нинг 1% ташкил этади. [23, 19]. БМТ башорати 

бўйича, яқин ўн йил ичида вирус ва токсик сабаб-

ларга кўра жигар циррози билан хасталанганлар 

60% ортиши мумкин [22, 38].  

Диагностика. Жигар циррози (ЖЦ) – бу 

диффуз жараён, жигар меъёрдаги тузилишини 

бузилиши фиброзга айланиши ва тугунлар хосил 

бўлиши билан кечади. Одатда жигар циррози 

кўпчилик сурункали диффуз жигар 

касалликларнинг финал босқичи хисобланади. 

Жигар циррози симптомсиз даври 

(компенсациялашган) кейинчалик портал тизимда 

қон босим кўтарилиши билан алмашади, 

натижада асоратларнинг клиник манзараси 

кузатилади (декомпенсация даври). Компенсация 

даврида беморлар ўзини яхши хис қилади ва 

зимдан кечаётган касаллик хақида йиллар 

давомида сезмайди [33, 35]. Декомпенсация 

даврида яққол қлиник симптомлар кечиши 

кузатилади ва улар орасида энг кўп 

кузатилганлари бу: асцит (асцистик суюқлик 

инфицирланган ва инфицирланмаган бўлади); 

қизилўнгач ва ошқозон веналардан қон кетиш 

хавфи (Қ ва ОВҚК); жигар энцефалопатияси 

(ЖЭ); буйраклар шикастланиши/ ўткир буйрак 

шикастланиши ва гепаторенал синдром; ўпкадаги 

асоратлар (жигар гидроторакси, гепатопулмонал 

синдром (ГПС), портопулмонал гипертензия 

(ППГ); циррротик кардиомиопатия ва иккиламчи 

буйрак усти етишмовчилиги; инфекцион 

асоратлар (спонтан бактериал перитонит (СБП), 

сийдик йўллари инфекцияси, пневмония, юмшоқ 

тўқималар инфекцияси ва бактериемия). [1, 41]. 

Асцит – қорин бўшлигида патологик 

суюқлик тўпланиши бўлиб, жигар циррозининг 10 

йиллик касаллик тархи билан хасталанган 50% 

беморларда кузатилади ва беморнинг хаётининг 

башоратини оғирлаштиради. Асцитни пайдо 

бўлишининг биринчи йилларида 45-82% 

беморлар омон қолади, беш йил давомида-50% 

озаяди. [9, 17]. 

Ҳалқаро асцитни ўрганиш клуби IAC 

маълумотларига кўра асцитни синфланиши 

қуйидагича: биринчи даража асцитида фақат 

ултратовуш текширувда аниқланади; иккинчи 

даражали мўтадил асцитида, физикал текширув 

симметрик қорин катталлашувини беради; учинчи 

даражали таранг асцитда қорин ўта катта ва қорин 

олди девори таранглашган бўлади. Резистентли 

асцит кузатилганда сийдик хайдовчилар ёрдамида 

ўтказилган даво ижобий жавоб бермайди.  

Портал гипертензиянинг яна бир оғир 

асоратлари бу қизилўнгач ва ошқозон варикоз 

веналардан қон кетиш холатлари бўлиб бунда 

портал тизимда қон босим ортиши туфайли 

қизилўнгач ва ошқозон варикоз кенгайган 

веналарни тажанглиги ва ёрилиши хосил бўлаиши 

туфайли ривожланган критик холат хисобланади. 

[6, 10, 28]. 

Портал гипертензия- портал босимни 

ортиши билан гемодинамик ўзгаришлар туфайли 

ривожланган клиник симптомакомплекс бўлиб, 

бунда портотизимли коллатераллар хосил бўлиб, 

у орқали портал венадан қон жигарни айланиб 

ўтиши билан кечади. [1, 8, 27]. 

Жигар энцефалопатияси (ЖЭ)-жигар 

етишмовчилиги ва/ёки портотизимдаги 

бузилишлар туфайли комплекс потенциал 

қайталанувчи нейро-психик ўзгаришлар 

кечадиган синдром. [1,17, 29]. Шу қаторда, портал 

гипертензияда яна бир синдром кузатилади бу 

ўткир буйрак шикастланиши ва гепаторенал 

синдром. Гепаторенал синдром (ГРС)- потенциал 

қайталанувчи буйрак фаолиятини бузилиши, 

тизимли яллиғланиш ва/ёки вазокоонстрикция 

(бошқа сабаблар топилмаганда) ва ўринбосувчи 

терапияга адекват жавоб бўлмаганда 

ривожланадиган синдром. [5, 18, 31]. Портал 

гипертензия клиникасида гипонатриемия хам ўз 

ўрнини топган ва бунда қонни суюлтириш 

туфайли ривожланган гипонатриемия -қонда 

натрий миқдорини 130 ммол/л дан пасайиши 

кузатилади. Жигар циррози ва асцит билан 

ёткизилганлар орасида гипонатриемия 

беморларнинг ўртача ўчтадан бирида кузатилади. 

Спонтанн бактериал перитонит (СБП)- 

асцитда бошқа инфекция ўчоги кузатилмаган 

инфицирланиш холати.[ 6, 25] 

Жигар касалликларига қарши курашишнинг 

замонавий диагностика ва терапевтик 

ёндошувларини хар йили 

такомиллаштирилаётганига ва янги билимлар 

билан тўлдирилаётганига қарамай, жигар 

циррозини оғир асоратларини ташхислаш ва 

даволаш хозирги кунда долзарблигича қолмоқда.  

Даволаш. Жигар циррозида портал 

гипертензия синдроми - жуда хавфли 

касалликлардан бири бўлиб, бунда жигар 

чандиқланиши ва портал венада босим ортиши 
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билан белгиланади. Бу холат ўз вақтида даво 

кўрсатилмаса ўта оғир ва жиддий асоратларга 

олиб келади. Лекин, хозирги кунда тиббиётни 

жадал ривожланиш даврида, жигар циррозида 

портал гипертензияни даволашда бир неча 

ёндошувлар мавжуд. Булардан бири бу 

асоратлардан келиб чиққан симптомларни 

енгиллаштириш ва уларнинг оғирлашини олдини 

олиш хисобланади. [20] 

Кўп йиллар давомида жигар циррозини 

декомпенсация босқичида, варикоз кенгайган 

веналардан қон кетишни олдини олиш ва портал 

гипертензияни даволашда β-адреноблокаторлар 

қўлланиладиган дорилар рўхатида узоқ вақт 

давом этган. Ушбу дорилар орасида пропранолол 

кенг қўлланилган носелектив β-адреноблокатор 

хисобланиб келган. Портал венада босимни 

пасайтиришда, ҳамда қизилўнгач ва ошқозон 

веналардан қон кетишни олдини олишда бошқа 

препаратлар хам қўлланилган (ВРВП). [12, 34]. 

Кўп тадқиқотлар натижаларида носелектив β-

адреноблокаторлар ошқозон ичакдан қон кетиш 

олдини олишда 35% холатда кузатилиш хақида 

маълумотлар бериган. [40], баъзиларда эса 65% 

[7]. Даволашнинг навфини аниқлашда носелектив 

β-адреноблокаторларни ижобий гемодинамик 

таъсир кўрсатиши учун предикторларни аниқлаш 

керак бўлади. Пропранололни гемодинамик 

нафига бир нечта хавф омиллар таъсир этади: 

жигар фаолияти, киритилган дори модданинг 

тури ва пропранолол метаболизмига масъул ген 

полиморфизмини ўрганиш каби. [2]. Цитохром 

2D6 (CYP2D6) пропранолол метаболизмида 

мухим ўрин эгаллайди, асосан кўпроқ 4-

гидрокслланиш реакцияси хисобига кузатилади 

(50 – 95%). Цитохром 2D6 (CYP2D6) полиморф 

маркерини жигар циррозида пропронололнинг 

гемодинамик таъсири Россия ахолиси орасида 

ўрганилган. [3]. 

Йилдан йилга, қатор изланишлар олиб 

борилишига қарамай, жигар циррозида 

ривожланган портал гипертензия туфайли варикоз 

кенгайган веналардан қон кетиш туфайли ўлим 

кўрсаткичини ортиши кузатилмоқда. [38]. Портал 

гипертензияда портал босим кўрсаткичини 

патологик гемодинамик ортиши ва портотизимли 

коллатералларни хосил бўлиши орқали, портал 

венадан қон жигарни айланиб коллатераллар 

орқали ўтиши кузатилади. [11]. Одатда меъер деб 

портал венанинг ўртача 0,9 см диаметрда, 

узунлиги 5-8 см ўлчамлари ва веноз босим 3-7 

мм.см.уст. га тенг холатни белгилаймиз. Жигар 

циррозида портал гипертензияни пайдо 

бўлишининг энг кўп сабабларидан бири бу жигар 

веналарда босим >10-12 мм.см.уст. бўлганда 

варикоз веналар кенгайиши кузатилади. Портал 

гипертензия синдромида жигарда (жигар 

циррозида) қон оқимига қаршиликнинг ва портал 

қон айланишнинг хажмини ортиши туфайли 

ривожланиши белгиланади. Клиник жихатдан бу 

холат талоқ катталашуви, қизилўнгач ва ошқозон 

веналарнинг варикоз кенгайиши, қон кетиш 

хавфи билан, асцит каби симптомлар кузатилада. 

Портал оқимга қаршиликнинг ортишига иккита 

омил сабаб бўлади – бириктирувчи тўқима 

ривожланиши хисобига жигарда қон оқимини 

ўзгариши (механик омил) ва перисинусоидал 

миофибробластларнинг ва протоколлатерал 

томирларнинг силлиқ мушак хужайраларнинг 

қайталанувчи қисқариши оқибатида (динамик 

омил). Портал қон хажмини ортиши жигар 

циррозида ички аъзоларнинг томирларини 

кенгайиши туфайли ривожланади, тизимли 

вазодилятация гиперкинетик тизим ривожланиши 

билан кузатилади. [4]. 

Портал гипертензия сабаблари: жигар 

патологиясида; жигар циррози (энг кўп тарқалган 

сабаблардан бири), гепатит (ўткир ва сурункали), 

жигар етишмовчилиги; томир касалликларида; 

портал вена тромбози, гепатик артериал 

обструкция; тизимли касалликларда: юрак 

етишмовчилиги (ўнг қоринча); веноз босимини 

ортирувчи касалликларда; экстрагепатал омиллар: 

томирлар ривожланиш аномалияси; ўсмалар 

(ошқозон ости бези раки ёки бошқа томирларни 

эсиб турувчи орган).[14] 

Портал гипертензияда ўзига хос 

ривожланиш механизми мавжуд: портал венада 

ўтувчи ўткир босим ортиши; обструкция ёки 

томирлар қисилиши билан боғлиқ портал венада 

босимни пасайиши; қон оқимининг киришини 

кўпайиши туфайли портал қон оқимининг 

кўпайиши (масалан, юрак етишмовчилигида); 

жигардаги ўзгаришлар-жигар циррозда 

бириктирувчи тўқималарнинг кўпайиши жигар 

архитектурасининг ўзгаришига ва портал 

тизимида қон оқимига қаршиликинг кучайишига 

олиб келиши; бўш томирлар қаршилигининг 

радиуси: кичик томирлар ва капиллярларнинг 

торайиши ҳам кучаяди ва қўшимча қаршилик 

ҳосил қилади, бу еса вазиятни янада 

ёмонлаштиради; компенсатор механизмлар- 

босимни меъёрлаштириш учун организм 

коллатерал хосил қилиш ёрдамида 

компенсациялаштиради ва қўшимча томирлар 

ёрдамида юқори босимни айланиб ўтади.[21] 

Портал гипертензия жиддий асоратларга 

олиб келади; асцит (қорин сохасида суюқлик 

тўпланиши), қизилўнгач веналарни кенгайиши 

(ёрилиш хавфи билан), хамда стеатогепатит ва 

бошқа жигардаги фаолият бузилишлари каби. 

Ушбу синдромни даволашда энг асосий 

касалликнинг кечишини бошқариш билан, портал 

гипертензияни назорат қилиш, баъзида эса 

хирургик даво чораларни қўллаш керак бўлади. 
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Жигар циррозни ташхислашда жигар 

биопсияси, ёки ноинвазив усул билан хам 

аниқлаш мумкин. Эластография, жигар 

каттиклигини бахоловчи ноинвазив бахо бўлиб, 

килопаскалда ўлчанади ва жигар циррозини 15 

кПа ва ундан ортиқ холатда тасдиқлайди. 

Тахминан 40% жигар циррози билан хасталанган 

беморларда жигар энцефалопатияси ва асцит каби 

асоратлар ривожланади. Жигар энцефалопатияси 

ёки асцит ривожланганда ўртача хаёт 

давомийлиги 0,92 ва 1,1 йилга мос равишда тўғри 

келади. Асцит мавжуд беморларда хар йил спон-

танн бактериал перитонит 11%, гепаторенал син-

дром - 8% холатда учрайди. Хар 1-4% беморларда 

гепатоцеллюляр карцинома аниқланади ва ўртача 

5 йил ичида омон қолиш даражаси 20% ташкил 

этади. 

Портал венанинг нормал анатомия ва фи-

зиология бўйича ўлчови қуйидагича хисобланади: 

узунлиги 7+2см, диаметр 9+4 см, қонни босими 3 

дан 7 мм.см.уст гача. 

Шу кўрсаткичлардан венада босим ортиб 

кетса унинг кенгайиши кузатилади ва портал 

гипертензия ушбу кўрсаткичнинг 12 мм.см.уст 

ортса хисобланади. Бунда портал вена 

томирларида босим ортиши кузатилади. Бундай 

гемодинамик ўзгаришлар синусоидларнинг 

эндотелиал структурасиинг фаолиятини 

бузилиши боғлиқ бўлади. 

Эндотелий фаолиятини бузилиш механизми 

вазодилятатор ва вазоконстрикторнинг орасидаги 

дисбаланс бузилишига олиб келади. Улар орасида 

энг фаоли азот монооксиди (NO) ва эндотелин -1 

(ЭТ-1) хисобланади. Шу билан бир қаторда жигар 

циррозида жигарнинг тузилишини ўзгаришига 

олиб келувчи хужайраларнинг ташқи матриқсини 

синтези кузатилади. Бу жараённи олиб борган 

гипоксемия патологик ангиогенезни 

ривожланишига олиб келади. [11]. Гипердинамик 

статусни тобора оғирлашиб бориши портал 

тизими коллатералларни мавжудлигига қарамай, 

портал гипертензияни кучайишига олиб келади. 

Қон айланишнинг жиддий бузилишига иккита 

ёнма ён параллел равишда кузатилган 

патогенетик сабаб бўлади: томирлар 

ремоделлашуви ва ангиогенез, хамда эндотелиал 

дисфункция. Натижада патологик асоратлар, 

қизилўнгач веналарнинг варикоз кенгайиши ва 

асцит. Бир вақтнинг ўзида жигар циррозида ва 

портал гипертензияда томирларда кузатилган 

патологик жараёнлар кетма кетлиги ўрганилгани 

билан, эндотелиал дисфункция тагида ётган 

хужайравий ва молекуляр механизмлар яхши 

ўрганилмаган. [1]. 
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ТЕЧЕНИЕ ПОРТАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ ПРИ 

ЦИРРОЗЕ ПЕЧЕНИ 

 

Пошахужаев Н.Х., Жураева М.А., Тиллабоев Н.А. 

 

Резюме. Портальная гипертензия – это 

осложнение заболеваний печени, которое 

характеризуется изменениями сопротивления в 

портальной системе кровотока печени. Вследствии 

усиления портальной гипертензии формируются 

сосудистые коллатерали и усиливается развитие ва-

зодилятации. В результате прогрессирования цирроза 

печени гипердинамические проявления приводят к уве-

личению шунтирования вместе с автономной нейро-

патией. При комбинации печеночной недостаточно-

сти и портальной гипертензии развивается гиперди-

намический тип циркуляции крови за счет одновре-

менной вазодилятации спланхнического и перифериче-

ского артериального русла. Гипердинамический син-

дром является поздним осложнением портальной ги-

пертензии при циррозе печени. При изучении цирроза 

печени основными признаками гипердинамического 

синдрома являются высокий сердечный выброс, увели-

ченная частота сердечных сокращений и общий объем 

крови с сопутствующим сосудистым сопротивлением. 

В свою очередь гипердинамический синдром приводит 

к необратимым последствиям и осложнениям цирроза 

печени таким как асцит, анасарка. Некоторые кар-

диоваскулярные изменения являются обратимыми по-

сле трансплантации печени и тем самым указывают 

на патофизиологическую значимость портальной ги-

пертензии. В этом обзоре нами рассмотрена патофи-

зиология и проявления гипердинамического синдрома, 

как хорошо известные и напрямую связанные с пор-

тальной гипертензией (варикозное расширение вен, 

асцит, печеночная энцефалопатия и гепаторенальный 

синдром), так и более редко встречающиеся и требу-

ющие дальнейшего изучения (портопульмональная ги-

пертензия, цирротическая кардиомиопатия). 

Ключевые слова: цирроз печени, портальная ги-

пертензия, асцит, энцефалопатия. 

 


