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СУ3 БОШИ 

.С· • )\урматли китобхон! . Ушбу дарсликни ёзиш учу н 
" ~ИРI\ йилдан ОРТИI\РОI\ шифокорли~ тажрибамизга тая­
{;ниб, ОЛЛOJ\нинг I\удратига суяниб I\улимизга ~алам 
· . олдик. 
:, . Оддий мавжудотларда J\аёт манбаи бу I\ОНДИР. I\OH­
: да яратганнинг му,?жизаси, J\аёт тилсими мужассам. 

Уз сщамцзда илм-фан ЮТУI\ларидан кенг ку­
Jlамда фойдаJIанишга J\apaKaT I\иламиз. Айрим ха"ща-

:. ро анжуманларнинг «I\OH - бу J\аёт» деган шиор остй­
да утказилиши бежиз эмас. I\OH билан инсондан J\аёт 
кетади. Шунинг учун булса керак, I\OH ТУFрисида­
ги илм СОJ\аси сунгги 100 йил давомида тезлик би­
Л-з.н ривожланиб мустаI\ИЛ фан сифатида шаклланди. 
1\он J\аI\идаги таълимот ва илм СОJ\аси тиббиёт фан­
ларининт туркумида аЛОJ\ида аJ\?миятга эга. Ву табиий 
албатта, чунки хасталиклар УЧОFИ инсон танаси булса, 
танадаги J\аёт УЧОFИ бу I\ОНДИР. Демак, инсоннинг J\аё­
ти, си~ат-саломаТJJИГИ учун кураiп борасида; гема­
тология анатомия, физиология ва узга тиббиёт фан­
лари билан бир I\аторда туриши лозим. 

Ушбу дарсликни яратишда Швейцария давлати­
нинг Ваз.ел шаJ\ридаги «Сандоз» акционерлик жамия­
тида ишлаб ва УI\иб орттирган билим,ларимизни умум­
лаштириб талзбаларимизга етказишга J\apaKaT I\илдик. 
Китобда шуфирма гематология лабораториясининг 
БОШЛИFИ, тиббиёт фанлари доктори Эрик Ундритцнинг 
«Гематология жадваллари» асаридаги ноёб расмлар 
ва жадваллардан фоЙдаландик. 

Фурсатдан фойдаланиб, . бизНи-Нг,. илмИЙ-таДI\ИI\ОТ 
ишларимизга катта ёрдам берган «Сандdз» акщюнер­
лик жамиятиН1ШГ соБИI\ раJ\барлари Чарлетти ва 
Штайнман жанобларига ва Швейцария конф~дерация­
си J\укуматига самимий миннаТДОРЧИЛИГИМflИ билди­
раман. 

Проф. С. Т. Наджuмuтдu1tов 
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Энди ~y~TapaM китобхонлар ди~~атингизни ~OH 
. ТУFриеидаги илмнинг мо~ияти, хуеуе'ияти, а~амиятига 
оид мухтаеар баёнга ~аратмо~чимиз. 

Гематология (грекча, гемое - ~OH, лотинча логос­
илм еузлариданиборат) - ~OH ТУFриеидаги илмдир. Бу 
co~a кенгва чу~ур булиб, ~оннинг филогенези, онто· 
генези, морфологияеи,организмдагивазифалари, кимё· 
вий, физикавий, коагулологик, иммунологик ва генетик 
хиелатлариниурганади. 

Гематология муаммолари ~адим замЬнлардано~ 
одамларни ~изи~тириб келган. Инеон J\ap доим ило­
~ий неъмат - ~аётнинг еирларини ечишга уринган. Оп· 

,тика ривожланиб, микроскоп ихтиро этилиб, Антони 
Левенгук ~ужайраларни кашф этиб, Рудольф Вирхов 
~ужайралар назарияеини, Пауль Эрлих ~OH J\ужайра­
ларини илк бор буяшга муваффа~ булиб, Артур Па­
пенгейм ~OH ва илик J\ужайраларини паноптик ' 6уяш 
уеулини очиб, Эрик Ундритц, ~OH J\ужайралрининг фи· 
логенезиниурганиб чи~иб, А. Н. Крюков ~OH ва илик 
хужайраларини саралаш учун МуJ\ИМ булга н «яд­
ро жгути» J\а~идаги назарияни ишлаб чи~~анидан сунг, 
мазкур муаммолар уз ечимини . топа бошлади. Энди 
инсон ~они J\аёт учун зарур булган маълумотларни 
очиб J\ap ~андай каоалликни ани~лашга ИМКОНИЯт б~ 
радиган муъжизага аЙланди. 
Шу Ba~TдaH бошлаб, гематология усуллари тибби­

ёт фанининг J\aMMa со~аларини ривожланиши учун за· 
мин Т!lёрлаб имкониятлар~ни тобора оширмо~да. 

Гематология куплаб олимларнинг изланишлари ту­
файли 100 йиJi ичида энг ривожланган фан СОJ\асига . 
аЙланди. Узбекиетонда ~aM ~ища тарихий вa~T ичида 
бу фан нихоятда те~лик билан ривож тоriди.Шу у,рин­
да гематология фанини ривожлантиришга хисса !\УШ­
ган айри-м фан арбоблари ха~ида ~ис~ача суз юрит-
мо~чимиз. . 
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ТаНИI\ЛИ фан . фИДОЙИЛ:i- · 
ридан бири Крюков Алек­
сандр Николаевич, тера­
певт-гем а толог (1878-1952). 
Москва шЭ)~рида ТУFилган, 1 

'МГУ нинг тиббиёт факуль­
тетини битиргаН. Германия­
да гематология сохасида уз 
билимларини оширган.1920 
йилда "ОН касалликлари 

. ТУFрисида куп жилдлик I\УЛ­
ланма ЧИl\арган. А. Н. Крю­
ков - тиббиётфанлари ДQК- _ 
тори, . профессор, тиб.биёт 
академиясининг академиги 

У збекИ'стонда хизмат кур­
сатган фан арбоби, Тош­
кент тиббиёт институтининг 
ташкилотчиларидан бири. 

I 

И. А. Кассирекии . . Кассирский Иосиф Аб­
рамович терапевт-гемато-

лог (1898-1971). ФаРFона шахрида ТУFилган (l-расм). 
1,921 йилда Саратов университетининг тиббиёт факуль­
тетин и битириб, 1921 йилдан 1934 йилгача ТошМИ да, 
сунг Германияда уз билим ва малакасини оширган. 
Унинг «illифокорлик китоби» хамкасблар ичида катта 
обру I\озонган.«!\он ва I\OH ишлаб ЧИl\а.риш системаси­
нинг касалликлари» . (1948), «Клиник гематология» 
(1955, 1962, 1970) номли китоблари бутун дунё гема­
тологларининг эътиборини I\озонган. 

Ясевич Василий Кузьмич, хирург-гематолог, тибби­
ёт фанлари доктори, проФессор, Узбекистонда хизмат 
курсатган фан арбоби. 1922 йилда Тошкент Давлат 
Университетининг тиббиёт факультетини битириб, бу­
ТУН' умр Узбекистонда ишлаган. · Узбекистонда биринчи 
I\ОНI\УЙИШ кабинетини очган олим. 1938 йилда «Урта 
Осиё хаЛI\JIарининг I\OH гурухлари» ТУFрисида моно­
графия ЧНl\арган. 

х,акимов х,аким х,ожи Акбарович, хирург~гематолоГ. 
УЛУF Ватан уруши I\анташчиси, Узбекистонда хизмат 
курсатган фан арбоби. Куп йиллар давомида (1961-, 
1986) Узбекистон гематология ва I\OH I\УЙИШ илмий­
текшириш институтининг директори булиб ишлаган. 

Наджимитдинов . Турсун Хужаевич, инфекционист­
тропиколог (1901-1972) (2·Расм). 1928 йилда Урта 
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Профессор Т. Н. Наджимитдинов. 

Осиё университетининг тиббиёт факультетини битириб, 
ТошМИда ишлаган. Тиббиёт фанлари доктори, про. 
фессор, Узбекистонда хизмат курсатган фан арбоби. 
1939 йилда «Безгак касаллигида периферик I\OH ва 
илИк пунктатларининг солиштирма клиникаси» деган 

китоб ёзган. 
Исмоилов Носир ИсмоilлщlИЧ, терапевт (1901-

1974), тиббиёт фанлари доктори, профессор, Узбекис­
тон фанлар академиясининг мухбир-аъзоси, Узбекnс­
тонда хизмат курсатган фан арбоби .. 192Я йили Урта 
Осиё Давлат университетининг тиббиёт факультетини 
битирган. 

Отахонов Эргаш Исабаевич, терапевт-гематолог 
(1913-1967), тиббиёт фанлари доктори, профессор, Уз­
бе.кистонда хизмат курсатган фан арбоби, Узбекистон 
фанлар академиясининг мухбир-аъзоси. 

I\одирова Асолат Азизовна, акушер-гинеколог, тиб­
биёт фанлари доктори, профессор, Узбекистонда хиз­
мат курсатган фан арбоби. ТошМИни 1941 йилда би­
тирган. 
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КИРИШ. ТИРИК qРГАНИ3М УЧУ" 
~ОННИНГ АХаАМИЯТИ 

I(ОННИНГ БИОЛОГИК А~АМИЯТИ. 

Маълумки, организмдан куп I\OH кетиши сабабли 
одам l\аетдан куз юмади. Демак, инсоннинг саломат­
JlI!ГИ учун l\aM, l\аёти учун l\aM танадаги I\OH зарур. Ор-

" ганизм I\OH билан тирик. 3ерО,J\аёт учун МуJ\ИМ эле­
' ментларни танадаги I\OH узлаштириб олиб, бутун ор­
ганизмни J\амда аЛОJ\ида-аЛО,\ида аъзони таъминлайди, 
ози~лантиради. " Хуллас, I\OH инсон :х;аётига керакли 
булганфункцияларни бажаради. I\уйида биз, I\ОННИНГ 
организмдагиэнг МуJ\ИМ вазифаларига тухталамиз. 

к.он ор~али организм нафас олади. Бу жараён I\OH­
даги ' гемоглобин туфайли бажарилади. Гемоглобин 
(грекча хейма -1\ОН; лотинча globuli - шарча) -I\OH­
нинг таркибида темири бор нафас олиш пигменти, 1864 
йилда унга гемоглобин деб ном берилган. х.ар бир эрит­
роцитда 400 млн .гаЯI\ИН гемоглобин молекуласи бор­
лиги аНИl\ланган (А. П. Андреева, Ю. Н. Токарев). 
ТаШ'I\И му,\итдан, нафас йуллари ОРl\аo!lИ организмга 
кирган кислород, упка альвеолаларининг мембранала­
ридан диффузия жараёни туфайли 1\0Hra утиб, гемогло-
бин билан ' I\ушилгач, оксигемоглобин J\ОСИЛ I\илади. 

, Уз навбатида у 1\0H ОI\ИМИ билан J\aMMa аъзоларга; 
аНИI\РОFИ уларнинг J\ужайраларига Оl\иб боради. Сунг 
ту~ималардаги кислороднинг парциал босими паст 
булганидан оксигемоглобиндан ажралиб, диффузия ту-

/ файли l\ужайраларнинг ичига киришга муваффаl\ БУла­
дИ. НАД, флавин кислота, цитохром А, В, С лардан 
утиб J\ужайраларнинг ички нафас олиш жараёниии 
таъминлаЙдw. Гемоглобиннинг кислородни упкадан ту­
J\ималарга, ТУl\ималардан эса СО2 ни альвеолаларга 
етказиб бериш хусусияти унинг молекулавий тузили-
шига БОFЛИ~. , ' 

Гемоглобин молекуласи икки I\исм:п.ан иборат бу­
либ, унинг 4% ни : ГЕМ ва 96% ни ГЛОБИН таШКИJl 
~илади. 

Гем (СЗ4НЗ2 04N4)- темир билан I\ушилган ' прото­
порфирин булиб, у протопорфирин IXBa икки валент­
лик темирдан таш кил топган. Протопорфирин IX нинг 
молекуласи билан темир туртта пир рол хаЛl\аларидаги 
азот атомлари билан БОFланган. к.олган валентлари­
дан бири глобингаl\ушилган, яна бири го,\ кислород­
га, rOJ\ СО2 газига 1\УШИЛИШ хусусиятига эга. Гемдаги 
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темирнинг бу хусусияти туфайли гемоглобин 9'пка аль­
веолаларида кислород · билан · ~9'шилса, т9'~ималарда 
уни . J\ужайраларга топширади. СО2 газини карбокси­
гемоглобин - - сифатида ~9'шиб олиб, альвеолалар op~a­
ли таш~и МУJ\итга чи~ариб юборади. 

СОFЛОМ организмда гем гемоглобин молекуласининг 
бир ~исми . сифатида хизмат ~илаДfl . Гемнинг 9'зига 
хос касалликлари J\aM мавжуд булиб, улар порфирия 

· деЙилаДи. ' . 
Глобин - геМОГЛQбиннинт о~сил ~исми булиб, турт­

та полипептид занжиридан иборат, улардан иккитаси 
альфа ~ полипептид, ~олган иккитаси бета - полипеп­

·тнддир. Глобиннинг таркибида 547 аминокислота бу­
ли б, улардан 141 аминокислотадан иборат альфа - по­
липептид ва 146 аминокислотадан иборат бета поли­
пептид занжирлари таш кил топган. Альфа - полипеп­
тид занжирининг охирги аминокислоталари ВАЛИН­
ЛЕйЦИН, - бета полипептид занжирининг охирги 
аминокислоталари ВАЛИН - ГИСТИДИНДАН ибо­
рат. Шу сабабли, СОFЛОМ эркак ва аёллар гемоглоби­
нининг замонавий формуласи НВА (СХ2!32) сифатида 
ифодаланади. . 

Глобин teM билан полипептид занжирлардан прок­
. симал жойлашган гистидин ва темирдаги бешинчи 
координацион атом билан жипслашади. 

Гем ва глобиннинг одам организмида ))осил були­
шига оид J\ОЗИрГИ Ba~Tдa анчагина маълумотлар 

т9'планган. Гемнинг J\ОСИЛ булиш жараёни I{уйядагича 
кечади. Гем суяк илигида жойл~шган эритро - нормо­
бластларнинг перинуклеар зонала рида фаолият курса­
тадиган митохондрияларнинг кристаларида протопор­

фирин IX ва икки валентлик темирнинг ~9'шилиши 
Н,атижасида J\ОСИЛ бу.лади; ози~-ов~атлар ' билан меъ- ' 
да га тушган учвалентлик темирга меъдадаги НСI кис­
лотанинг таъсири туфайли икки валентлик темир J\ОСИЛ 
булади; икки валентлик темир 12 бармо~ . ва ингичка 

. ичакларнинг мембраналаридан утиб апоферритинни 
ташкил ~илади. Трансферритин сифатида ~OH о~ими 
билан суяк - кумик илигида жоилашган эритронормо­
бластларгача етиб бориб, пиноцитоз ор~алл уларнинг 
ичига кир"ади. Уларнинг перинуклеар зоналарида жой: 
лашган митохондрияларнинг кристалларидаги темир 

синтетаза ферментининг ,таъсири" остида протопорфи­
рин IX БИJIан ISушилиб гем J\ОСИЛ ~ИJ.Iади. 

Глобин J\aM суяк - к9'микдаги эритро - нормо­
'. бластл~рда синтез булади, лекин уларнинг митохон-
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дрияларида эмас, балки эндоплазматик ретикулумла­
рида жойлашган рибосомаларида, ишчи РНК ларнинг 
назорати остида синтез булади, Ишчи РНК генетик 
информацияни трансфорr.rацион РНК дан, трансформа­
цион РНК информацион РНК дан, у эса эритро- НОР­
мобластларнинг ядроларидаги хромосомаларида жой­
лашган генлардан олади. Шу сабабли, одам ОЗИI\-ОВI\ат 
!5илан специфик ОI\СИЛ моддаларни, жумладан глобу­

- линни синтез I\илади. )\ар бир организмнинг узига хос 
(щсил.лэ,ри мавжудлиги J\ОЗИрГИ ваI\тда илмий асослан-
ган. _ 

Гемоглобиннинг молекуляр тузилишиниурганиш J\a­
мон давом эrМОI\да. 

СОFЛОМ, баЛОFатга етган одамнинг I\онида уч хил 
гемоглобин учрайди - Нв А организмдаги гемоглобин­
нинг 95-97% -ни ташкил I\илади (формуласи НВ А 
ёки Нв a2~2)' -

- Нв F одам организмидаги \гемоглобиннинг 1-
1,5% ташкил I\илади, (формуласиНв ёки Нв) . 

Нв А2 одам организмидаги гемоглобиннинг 2-
2,S % ни ташкил I\илади (формуласи Нв). 

Гемоглобин . молекуласини урганиш билан БОFЛИI\ 
хизматлари учу н Нобель мукофотига савозор булган · 
Макс \Пэрутцнинг таърифича, «гемоглобин молекула­
сини инсоннинг молекуляр упкаси » деса булади, чунки 
улар туфайлиорганизм кислород билантаъминлана­
ди. Гемоглобиннинг .. асосий I\ИСМИ ~ритроцитларнинг 
ичида саI\ланади. ОЗРОI\ I\ИСМИ I\OH зардобида булади. 
Ундаги эркин Нв нормада 0,02-2,5 мг%ни (Дервиз) 
таш'кил этади. 

СОFЛОМ одамнинг I\онидан гемоглобин ЧИI\иб кетмас­
лиги учун у I\OH зардобидаги гептоглобин билан йирик 
дисперслик гемоглобин - гаптоглобулин комплексини 

. (Нв-Нр) J\ОСИЛ I\илади. Гаптоглобулин грекча бойлов­
чи, ушлаб I\ОЛУВЧИ, лоти.нча глобус - шарча сузлари­
дан иборат. Нв-Нр ни буйрак фильтри утказмайди, 
шунинг учун СОFЛОМ одамда гемоглобин сийдик билан 
организмдан ЧИI\иб кетмаЙди. Нормал I\OH зардобида 
гаптоглобулиннинг J\ажми 50-90 мг% га баробар .Гап­
тоглобин J\aM гемоглобин сингари наслдан-наслга Утади. 

СОFЛОМ одамнинг I\онида гемоглобиннинг доимий 
~ажми СОFЛОМ аёлларда 120-,-150 г/л, СОМОМ эркаклар-
да 130-160 гl л МИI\дорида саI\ланади. . 

Клиникада гемоглобиннинг камайиб кетишидан ёки 
етишмаслигидан _ келиб ЧИI\адиган касалликлар ёки ге­
моглоБИННflНГ купайиб кетншидан келиб ЧИI\адиган ка-
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салликлар (эритремня, г'емохроматоз ваБОШF;.), ге­
моглобин сифатИI.ШНГ узгаришидан кели6 ЧНF;адиган 

·куплаб касалликлар (гемоглобиноз, гемоглобинопа­
тия) ва ню~оят 200 дан ОРТИF; аномал гемоглобинлар 
сабабли хосил буладиган касалликлар урганилади. 
Чункиглобиннинг полипептид занжирларидаги хар бнр 
узгариш янги сифатли гемоглобиннинг хоснл булишига . 
сабаб булиши аНИF;ланган . . Бунинг учун полипептид 
занжирлардаги аминокислоталар уз ~онини узгар1'Ир­
май, полипептиД аминокислоталар занжиридаги жойини 
узгартиришининг узи кифоя. Демак, гемоглобин тар­
кибидаги хар бир модданинг сон ва сифат жихатидан 

. узгариши одам организмида турли касаликларнинг 
келиб ЧИF;ишига олиб келиши мумкин. Масалан, гемо­
глобин молекуласи учун керакли булга н темир модда­
сининг кам..7IИГИ, касалликлар туфайли унинг ТУЛИF; ,уз­
лаштирилмаслиги ёки темирнинг организмдан куи 
ЧИJ\иб кетиши Оl\ибатида темир таНF;ИСЛИГИ анемияси 
хосил бу.лади. ' 

Темир одамнинг хаёти учун зарур булган фаол мод­
далар, молекулаларнинг тарки6ига киради. Хусусан, 
ички нафас (хужайравий) олиш жараёнини таъмин­
ловчи цитохром, цитохромоксидаза ва пероксидаза 

ферментларининг молекулалари таркибида темир мод­
дасининг бор лиги шак-шубхасиз. Теми.р етишмаслиги 
натижасида ички аъзо ва ТУl\ималарда кислород тан­
I\ИСЛИГИ руй бери б улардаги трофик жараёнлар бу­
зилади. 

Шунингучун клиникада гемоглобин билан бир BaI\T­
да I\OH зардобидаги темир МИl\дОРИНИ хам аНИl\лашни 
тавсия этамиз. Нормал I\OH зардобида эркин темирнинг 
МИl\дОРИ 120~lЗО мг% ни ташкил этади. 

}\оннинг таркибий I\исмларидан яна рири бу эрит-
роцитдир. 

Эритроцит - I\И3ИЛ 'I\OH хужайраси булиб, ичидаги 
гемоглобин туфайли организмнинг нафас олиш жара­
ёнини таъминлайди (З-расм). СОFЛОМ аёлнинг 1 ммЗ 

I\онида 3 800 000-4 800 000, эркак одамда 4 000 000-
5000000 эритроцитлар булиши керак. 

Айрим олимлар уни одамнинг микроупкалари деб 
таЛI\ИН I\иладилар. Бу хаl\Иl\атдан ЙИРОF; эмас. Нормал 
эритроцитнинг катталиги 6-9 микронгача булиб, диа­
метри 7,2 микронга тенг. 

Эритроцит думаЛОF; ёкн овал шаклдаги микроско­
пик хужаЙра. Одам организмидаги биконкав шаклга 
эга эритроцит энг мукаммал булиб, осмотик мухитлар-
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га бардош бериш имкониятини беради. Нормал эрит­
роцитнинг осмотик I\аршилик ,курсаткичи 0,4%-0,99% 
ни ташкил этади. Эритроцит 120 кун УМР куради. Эрит­
роцитнинг бу хили БОШI\а хилидан устун экани клиник 
кузатувлардан маълум. Биконкавлиги ИУI\олган эрит­
роцитларнинг осмотик резистентлиги' пасаииб кетиши 
щибатида улар ~aTTO 0,6--0,9 % ош тузи СУЮI\лигида 
(физиологик СУЮI\ЛИК) ~aM уз-узидангемолиз беради, 
яъни пуфакчаларга ухшаб' ёрилиб кетади. 

Клиникада эритроцитларнинг катта-кичиклиги ни­
х;оятда катта ах;амиятгаэга. Масалан, бемор эритро­
цитларининг диаметри 6 микрондан кам булса, яъни 
унда микроцитлар (кичкина эритроцитлар ) G"орлиги 
аНИI\ланса, шу билан бирга гемоглобин ва эритроцит­
ларнинг камайиши куз3.тилсз, микроцитаранемия 
(каМI\ОНЛИК касаллиги) борлиги аён булади. Кичик. 
эритроцитлар сфероцитлар, шарсимон, кичкина, дума­
ЛОI\ шаклдаги эритроцитлар булса, унда беморда мик­
росфероцитар гемолитик анемия ' борлиг'ига шубх;а 
I\ИЛИШ мумкин. (4-расм). Беморнинг I\оиидаги эритро­
цитларнинг диаметри 9-12 микронга баробар булса. 
макроцит, 12 микрондан х;ам' каттаро" булса, мегало­
цит деЙилади. Унда узга касалликка шубх;а ТУFилади. 
Макроцитар ва мегалоцитар анемиялар сабабли одам 
организми учун керакли булган витамин В 12 (фоли 
кислота) нинг етишмаслиги келиб ЧИI\ИШИ мумкин. Бу 
Х;ОЛ маълум касалликлар ( спру, антралео гастрит, меъ­
да зах;ми (гуммаси, меъда I\илинган жуда ЮI\ОРИ 
резекция, аскаридоз ва БОШI\.) билан БОFЛИI\ булиши 
шифокорга маълум. (Б-раем). 

Демак, эритроцитларнинг катта-кичиклиги асосий 
ва йулдош касалликларга ташхис I\уииIIiга ёрдам бе­
ради. 

Клиникада эритроцитлар шаклининг узгаришига 
катта ах;амият берилади. к.он суртмасида анuзоцuтоз 
(эритроцитлар диаметрининг катта:кичик булиши) би­
лан бирга доимо nойкuлоцuтоз, яъни эритроцит шакл­
ларининг узгариши, х;ар хиллиги кузатилади. Бундай 
х;олатларда "ОН суртмасида нормал шаклдаги эритро­

цитлар билан бирга ЧУЗИНЧОI\, ноксимон эритроцитлар, 
ОFИР даражали анемияларда эса шuзоцuтлар, яъни 
эритроцитларнинг аирим булаклари борлиги аНИI\­
нади. 

Сидеропеник анемияларда, куп I\OH кетиши натижа­
сида, х;осил буладиган уткир анемияларда бемор I\ОНИ-
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да, аннулоцит лар, яъни ~аЛ1\асимон шаклдаги, уртаси 
буш эритроцитлар пайдо булади (8-расм). . , 

КаМ1\ОНЛИК енгилдajJажали б,улса, бе1.ЮРНИНГ ге­
мограммасида, яъни 1\ОН та~лилиАа енгил анизоцитоз 

булиши мумкин, хаеталик ОFирлашгани сари ун га пой­
килоцитоз 1\ушилиб анизоnойкилоцитоз, ута ОFИР шак­
лида щизоцитоз 1\ушилиб баради. Бу хил курсаткичлар 
шифокор учун жуда мух,им диагностик Ба прогностик 
маълумот булиб хизмаТ1\илади. 

Нишонсимон эритроцитлар, планоцитлар, кокарда­
си'монэритроцитлар япаЛО1\, кичик х,ажмли, Ю1\ОРИ ос­
мотикрезистентлик эритроцитлар. Аннулоцитлардан 
У.llарюrnг фаР1\И шундаки, уларнинг уртасида' гемогло­
бин оролчаси булгани учун улар ~а1\И1\атан ~aM нишон­
гаУхшаЙди. (9-расм). Нишонсимон эритроцитларнинг 

'.маБЖУД булиши Cooley -:- кулианемия Ба Minor гемо­
глобиноз белгиларига киради. Лекин ягона. нишон­
симон эритроцитлар нормал 1\ОН суртмаларида ~aм, 

анемия касалликларида х,ам учраши МУМККН. Улар 1\0-
ра таЛО1\НИ олиб ташлангандан сунг ёки гемолитик Ба 
гипохром (темир етишмаслиги) ане,мяларида х,ам уч-
раЙди. ' , ' 

Мегалоцитларнинг морфологик хусусиятлари узига 
хос. Улар 12 микрондан катта, урталарида ' норма'л 
эритроцитларда буладиган ЮП1\а жойи булмайди, чун~ 
ки улар биконкаБ шаклини ЙУ1\отади, шу сабабли 
уларнинг Осмотик резистентлик хусусиятлари пасайиб 
кетади, 01\ибатда анемияси бор беморларда х,ар хил 
даражадаги гемолитик синдром белгилари кузатилади. · 

Пойкилоцитоз анизоцитозга нисбатан организмдаги 
1\ОН ишлаБЧИ1\ариш жараёнининг (гемоnоэз) нисбатан 
ЧУ1\УРРО1\ шикастлангани ~а1\ида далолат беради. Бун­
дан таШ1\ари, микроцитоз, базофил пунктацияли эрит­
роцитлар. Жолли таначалари бор эритроцитла.рнинг 
пайд() булиши эритропоэзНlJНГ ОFИР х,олатга тушганли­
ги, ~aTTO иликнинг зарарланганлиги ~а1\ида дарак бе­
ради. Пойкилоцитоз остеомиелофиброз Ба остеоМиело­
склероз касалликларига йулдош буладиган анемияда 
~aM учраЙди. 

эл.лиnтоцuтлар (ОБалоцитлар) ЧУЗИ1\ эритроцитлар 
(lO-l1-расм). Эллиптоцитлар наслдаНiнаслга УТУБЧИ 
эллиптоцитар гемолитик анемияда Ба эллиптоцитар 

аномалияда учраЙди. Эллиптоцитоз ТУЛИ1\ Ба НОТУЛИ1\ 
шаклларда учраЙди. ТУЛИ1\ . ЭЩlиптоцитларнинг сони 
90% ни ташкил 1\илади (Е. Undritz). 
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Эллиптоцитозда иликдаги х;ужайраларда ЭЛЛUnТUК 
дефuгурацuя. булмайди, бундай узгариш фаl\ат пери­
ферик I\ондаги I\ИЗИЛ "он х;ужайра'JIарида кузатилади. 
ЭлЛ!щтоцитларнинг осмотик I\аршилик . курсатиш "УВ­
вати '<. НО!1мада 6улади; ' Уларнинг нормал эритроцитлар­
дан 38 кунга умри I\ИСl\алиги маълум. Уларнинг. тар­
кибида НвА аНИl\ланган. 

УРО~СИМОН эрuтроцuтлар (дрепаноцитлар) гемогло­
бин билан 'тулган эритроцитлар (l2-расм). Гемоглобин 
S нин г молекуласи организмда ва таШI\И мух;итда кис­
лород камайганх;олатларда конгломератлар х;осил I\И­
либ (чукмага тушиб) х;ар хил шаклдаги .!,аТТИI\ модда­
ларни ташкил I\илгани учун бу эритроцитларнинг шак­
ли УРОI\СИМОН булиб I\олади . УлаРНИНГI\ОН томирлари­
да эркин сузиб юриши I\ИЙИН. Конгломератлар Нв ' S 
дан иборат бужа, майда "он томирларини бузиб юбо­
ришлари х;?м мумкин. Дрепаноцитлар доминант, насл­
дан-наслга утувчи, УРОI\СИМОН: х;ужайрали гемолитик 
анемияларда учраЙди. Бундай дрепаноцитозлар асосан 
негр ва мулатларда х;амда улар билан УЗОI\ Bal\T ало­
"ада булган европаликлардаучраши маълум. 

Бир одамда бир ваl\тда эритроцитларнинг икки хил 
аномалияси, яъни х;ам эллиптоцитоз, х;ам дрепаноци­

тознинг учраши кузатилган. 

Буйрак касалликларида пойкилоцитознинг кам уч­
райдиган тури ШОЛFОМ шакллu эрuтроцuтлар х;иеоблан­
ди. Эритроцитларнинг нима учун . ШОЛFОМ шаклини оли­
шf! .маълум эмас. Паноптик буёl\лар билан буялган "ОН 
ва илик суртмаларида нормоцитнинг ранги оч сари" 

дан ту" еаРЩl\ача булеа, нормал эритропоэз 15у'зилган 
х;олатларда уларнищ' ранги узгариши аНИl\ланган. 

ГUnОХРОМUЯЛUК ёки олuгохромuялuк деб, таркиби­
даги гемогльбиннинг камайиши туфайли ранглари уч­
ган эритроцитларга аЙтилади. Гиnерхром эрuтроцuтлар 
деб, нисбатан КУПРОI\ буялган эритроцитларга айти­
лади. 

. Анuзохромuя де б, "он суртмасида х;ар хил рангга 
буялган эритроцитларнинг мавжудлигига ёхуд битта 
эритроцитнинг турли хил буялишига аЙтилади. (13-
раем, А. Б.) . Биринчи _хилдаги аНИ30ХРОМИЯНИНГ ёмон 
Оl\ибатлари булмаЙди. Иккинчи хил анизохромиянинг 
кузатилиши эритроцитда дегенератив жараёнлар кеча­
ётганидан ГУВОХ;ЛИК беради. 

Полuхроматофuлuя - эритронормобластла.рнинг · ци­
топлазмаларида кузатиладиган зангори рангдан саРИI\ 
ёки .олтин рангга УТУВЧИ буялишидир~ Буранг ёш, ба-
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эофил эритронормобластларнинг цитоплаэмаларида K~ 
чаётган гемоглобинлани:ш жараёнигаБОFЛИ1\ булгани 
учун, .полихроматофил эритро-нормобластларнинг 1\ОН­
да учрашини ижобий уэгариш деб х;исоблаЙмиэ. Улар 
~:щикда регенерация жараёни яхши кетаётганидаll да­
рак ' беради. Полихроматc:iфил эритро-нормобластлар­
нинг I\OH таркибида булмаслиги, иликда эритропоеэ 
жараёнининг ишдан ЧИ1\1\анини маълум 1\илади. 

Ранг к{jрсаткичи..,.....,. х;ар бир алох;ида эритроцитда 
гемоглобиннинг х;ажмини англатади. Бу курсаткичнинг 
клиник ах;амияти шундаки, у х;ар. бир алох;ида эритро­
цитнинг ичидаги гемоглобин х;а1\ида маълумот беради. 
Бу хусусият тиббиётда мух;им диагностик ва прогнос­
тик ах;амиятга ,эга~ СОFЛОМ одамнинг эритроцитига 
33 мкг гемоглобин СИFади. Ву х;ажмдаги геМОFлобин 
бир единица (бирлик) ранг курсаткичи х;исобланади. 
Нормада у 0,9-1,1 га тенг. Эритроцитларнинr диамет­
ри, х;ажмининг уэгариши ' билан ёки суяк-~умикдаги 
эритроrIOЭЭ жараёнининг буэилиши билан ранг KypcaT~ 
кичи х;ам уэгаради, бу уэгариш мух;им диагностик ва 
прогностик ах;амиятга эг.а . Гемоглобин ва эритроцит­
ларнинг камайиши билан бир ва1\тда ранг курсаткичи 
х;ам уэгарса, бу иликдаги эритронормопоээнинг фао­
лияти бузилганини ёки етарли даражада эмаслигини 
курсатаДи. Ранг курсаткичи . 1,1 дан КУПРО1\ булса, бу 
беморнинг 1\онида макро-ва мегалоцитлар борли:гини, 
демакки анемия борлигининг аломати БУлади. 

Ранг курсаtкичини х;исоблашда ушбу .формулалар­
дан фойдаланишни таВСИЯl\иламиэ: 

1. Гемоглобиннинг сони г/литрда курсатилган БУ.ц­
са, аНИl\ланган гемоглобиннинг сонини. унга камайти­
риб, аввал учга буламиэ, сунг олинган раl\амни топил­
ган эритроцитларнинг биринчи иккита раl\амларига бу­
ламиэ: 

Топилган гемоглоби.ннинг сони: IOx3 

Топилган эратроцитлар сонининг биринчи иккита ра!{ами 

Мисол: топилган гемоглобиннинг сони 160 г/л; эрит­
роцитларнингсони &.000.000., 

. v ) 60·) О Х 3 48 
Ранг курсаткичи = = - =0,9 . 

• I . 50 50 

Эритроцитларнинг сони 1.000.000 дан кам булса, ун­
да г/литрда аНИl\ланган гемоглобиннинг раl\амини 
1 О га булиб, сунг учга купайтирамиэ, аНИl\ланган эрит­
роцитлар сонининг биринчи раl\имига БУламиэ. Мясол: 
40 г/л гемоглобин, 800.000 эритроцитлар: 
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Ранг курсаткичи 40:IOx3 = ~ = 1 5. 
8 8 ' 

АНИI\ланган гемоглобин-единица (бирлик)ларда бе­
рилган булса, унда топилган гемоглобиннинг раI\ами- . 
ни топилган эритроцитларнинг биринчи икки-раI\амига 
купайтириб х;осил булган сонга булинади. Мисол: 

Гемоглобин 88бирлик, эритроцитларнинг сони 
4.500.000. 

Р _' 88 88 09 
ангкурсаткичи = -- = - = . 

45Х2 90 ' 

АНИI\ланган гемоглобин бирликда берилган булиб, 
эритроцитларнинг сони 1.000.000 дан кам булса, унда 
гемоглобиннинг раI\ами эритроцитлар сонининг иккига 
J{упайтирилган биринчи сонига булинади: 

Мисол: гемоглобин 20 ед., эритроцитларнинг сони 
900000. 

u - 2020' 
Ранг курсаткичи = - = - = 1 1. 

9Х2 18 ' 

Нормал эритроцитларда х;еч I\андай в"лючен,иялар 
(киритмалар) булмайди, лекин айрим касалликларда 
уларга хос, зритроцитларнинг ичида аНИI\ланадиган 

Бключениялар пайдо БУлади. Уларни билиш ' Ба аНИI\­
лай олиш касалликларга ташхис I\уйишда Ба бемор­
ларни даБолашда катта ах;амиятга эга. 

Эритроцитлардаги НУI\тасимон базофил пунктация. 
Улар майда зангори НУI\талар булиб, Паппенгейм 

усулида яхши буялган I\OH Ба ялик суртмаларидаги 
эритроцитлар Ба нормобластларнинг цитоплазмалари­
да аник;ланади.Базофил пунктациянинг бир-иккнта HYI\­
таси нормал лейкоцитларда х;ам учраши мумкин. 
Металлар (цинк, КУМУШ; симоб, мис Ба БОШI\.) билан 
зах;арланганда эритроцитларда базофил пунктациянинг 
купайиши кузатилади. Ундан таШI\ари, базофил пунк­
тация гемолитик .Ба токсик анемияларда, ЮI\УМЛИ ка­

салликларда, .рентген билан нурланган одамларда, эн­
докрин безларининг касалликла рида х;ам купаяди. Ба­
зофил пунктациянинг табиати. аНИI\ланмаган, унинг 
тиркибида РНК топилган днк эса топилмаган. Си­
дероцитлар / Ба сидеробластлар, эритроцит Ба н,ор­
мобластлар, уларнинг цитоплазмаларида эркин темир 
доначалар.и ающланган БУлаДи. Сорлом 'одамларнинг 
эритроцитларнда улар О дан З% гача учраЙди. 
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Сидероцит ва сидеробластларнинг купайиши аАрим 
гемолитик анемияла рда, спленэктомиядан кейин, I)"9PFO­
ЩИн билан за)\арланганда, ОFИР пернициоз ва ахрестик 
анемияларда. кузаТИ.llади. Эркин . темир Доначаларини 
эритроцит ва нормобластларнинг цитоплазмаларида 
пайдо БУJIИШИНИ модда алмашинувининг бузилиши би­
лан б()Fлашади, лекин бу жараённинг аНИi\ механизми 
номаълум. 

Хайнц таначалари - зангори, НУl)тасимон ДОН"8.ча­
лар эритроцитларда сурункали за)\арланиш ЧОFида 

пайдо БУлади. Биринчи марта 1890 йилда ' фенuлгuдра­
зuнбилан зах;арланганЬдамларнинг I)онида аНИl)лан­
ган. 

Хайнц таначалари спленэктомиядан сунг, ОFИР утув­
чи гемолитик анемия ва таJJассемия билан касаллан­
ган беморларнинг I)онида учраЙди. 

Жовель ва Жолли таначалари майда, диаметри 2-
3 мкга тенг, думаЛОI) шаклдаги гунафша-I)ИЗИЛ рангли 
доначалар. Эритроцитлар ва нормобластларнинг цито­
плазмаларида 1-2 тадан - учраЙди. Уларни х;ужайра 
ядросининг I)ОЛДИl)лари деб х;исоблашади, чунки улар 
Фейльген реакциясига манфий натижа беради. Улар­
нинг таркибидаДНК аНИl)ланган. Асосан 'х;ар хил ане­
мияларда учрайди, х;осил ,булиш механизми маълум 
эмас. 0 00 • 

. Кэбот '~ал~аларu - ОFИР анемияларда, аАНИl)са п~р­
нициоз анемияда, эритроцитлар ва мегалоцитларнинг 

(мегалобластлар) цитоплазмасида пайдо буладиган I)И­
ЗИЛ,нозик, ингичка, х;аЛl)асимон ёки саккиз раl)амига 
ухшаб буралиб жойлашган включениялар. Уларнинг 
табиати ва ' пайдо булиш механизми аНИl)ланмаган. 
Уларда ДНК ва темир моддалари топилмаган. Шунинг 
учун уларни х;ужайра ядросининг авраси деб тахмин 
I)иладилар. 

Ретuкулоцuт - эндоплазматик ретикулум саl)ланиб 
I)олган эритроцит (14~paCM А, Б). Оксифил нормобласт­
дан х;осил БУлади. Х;ар куни суяк-кумик илигидан тах­
минан 200 млрд гача . эритроцитлар пайдо б~либ 
(И. А. Кассирский), деярли х;аммаси ретикулоцит дав­
ридан утади. Шунга асосланиб клиникада ретикуло­
цитларнинг сони ва сифатигаl)араб суяк-кумик ИлИ­
гидаги эритропоэзнинг ах;волини билиш мумкин. 

СОFЛОМ одащiинг I)онидаги ретикулоцитларнинг со-
ни 5~10%. (промилли) Щl баробар. о 

Эндоплазматик .Р.~l.и~ул.х~IJ~НГ С~l)ланиб .I)олишига 
l)арабретикулоцитларнtr'S ';:с'Щ\фга булиш мумкин: 

н; - .. , '1 _ "f' _ 



J синф - эритроцитнинг марказида ёки бироз чет­
pOl\ ип калаБаси . сингари эндоплазматик 

ретикулум ани~ланади; 

II синф - эндоплазматик ретикулум эритроцитнинг 
ичида ёйилиб, тар~алиб кетган х,олатда ку­
рийади; 

III синф - эритроцитнинг ичидаги эндоплазматик ре­
тикулум булак-булакх,олатда куринади; 

IV синф - эритроцит ичида эндоплазматик , ретику­
лумнинr айрим булакларигина аНИI<\ла­

нади;. 

V синф - эритроцитда эидоплазматик ретику.лумнинг 
I\ОЛДИl\лари (ипсимон, НУl\тали шаклда) 
куринади. . 

Буялган I\OH суртмасидаги ретикулоцитларнинг со­
ни аНИl\лангач, 100 ретикулоцит аЖ,ратилиб, сифатига 
кура 5 синфга -булинади. СОFЛОМ одамнинг I\онида фа­
"ат IV Ба V синфга оид ретикулоцитлар учраЙди. х.ар 
хил касалликлар сабабли уларнинг сони Ба сифати уз­
гаради. Бу узгаришларга I\араб бемор илигининг ичи­
да кечаётган эритропоэзни бах,олаш, шу асосда диаг­
ностик Ба прогностик мулох,азалар I\ИЛИШ мумкин. 

Масалан, беморнинг I\онида анемия туфайли эрит­
роцитлар Ба гемоглобин камайиб кетса,ретикулоцит­
ларнинг сони купайиб борса, ретикулоцитограммада' ёш 
ретикулоцитлар (111, 11, ОFИР анемияларда эса 1 синф­
га оид ретикулоцитлар) пайдо булса, эритроцит Ба ге­
моглобиннинг камайиб кетишига i\арамай ретикуло­
цитларнинг сони Ба сифати узгариб турса,' беморнинг 
суяк-кумик илигидаги эритроцитлар ишлаб ЧИl\ариш 
фаолияти I\ОНИl\арли · деб топилади. Аксинча, эритро­
цитлар Ба гемоглобиннинг камайишига ~арамай рети­
кулоцитларнинг сони адеКБант раБИlI1да кутарилмаса, 

ёш ретикулоцитлар пайдо булмаса, бу х,олатда иликда 
гunорен.еген.ераторлu" фаолuятu рщюжлаНМОI<\да деб 
х,исо бла нади. '. 

Эритроцитлар Ба гемоглобин них,оятда камайиб кет­
са, ретикулоцитларнинг сони х,еч кутарилмаса, ёш ре­
тикулоцитлар пайдо булмаса, унда суяк-кумик илигида 
гипо-аплазия х,олати борлиги аНИl\ланади. 

Ретикулоцитларнинг сони Ба. сифатигаl\араб суяк­
кумикдаги иликнинг фащlИЯТИНИ аНИl\лаш услубини 
яхши билган шифокор беморларни травматик суяк-ку­
мик ЦУНКЦlfясидан х,алос I\ила олади. 

I\OH ердамНда. одам_организм и узиних,имоя I\илади. · 

Маълумки, ода, '-,,':}1 t Wd i 9~~~~~ ~a4~1~'~A +''4K~ 
2-5330 . 1 т 1.05 IS ,. r:,' т ~1 11 G Т w т v/r 1 t 



ва таш~и таъсиротлар бйлан курашиб турар.и; Opra­
низмнинг ~имоя кучи сусайса, дар~ол ~ap хил каеал- ' 
ликлар пайдо БУлади. · 

СОFЛОМ одамнинг 1 мм3 l\онида 4000 дан 9000 гача 
0l\ l\OH таначалари, яъни лейкоцитлар аНИl\ланади.· . 

Одам организмини иккита иммунитет тuзими ин-reг­
рал раБишда ~имоя l\илади, бу;)Iар: а) ~OHдaги Jtужай­
равий иммунитет (ядроси сегментлашган лейкоцитлар, 
моноцитлар, лимфоцитлар Ба БОШl\.); б) 1fондагигу­
марал тuзим иммунитети наслдан-наелга УТУБЧИ Ба ~a­
ёт даБомида орттириладиган антителолар, опеонинлар, 
флокулинлар, преципитинлар Ба БОШl\). 

к.ондаги ~ужайраБИЙ иммунитет етилган, яъни яд­
роси сегментлашган нейтрофил Ба эозинофил лейко­
цитлар, l\ондаги Ба иликдаги моноцитлар, макрофаг­
ларнинг фаолияти билан БОFЛИl\. 

Ядроси еегментлашган нейтрофил лейкоцит - дума­
ЛОl\ шаJ,<лдаги, диаметри 15 микронлик ~ужайра, уни 
паноптик .БУёl\лар билан (ПаппенгеЙм, . Гимза - Рома­
новский уеуллари) буялга:нда оч пушти рангдан, TYl\ 
пушти ранггача буялган цитоплазмасида ТУl\l\ИЗИЛ­
гунафша рангли, учтадан то бештагача, айрим еег­
ментлардан, иборат ядроеи булади (15- раем А, Б, С, 
Д). Ядроеининг айрим еегментлари узарохроматин ип­
лари билан БОFлангани куриниб туради. Бу лейкоци~ 
нинг цитоплазм.аеида майда, чангеимон, 300 тага Яl\ИН 
цитоплазматик l\ора-кулранг доначалари булади. Бу 
доначалар нейтрофил лейкоцитлар таркибида лизоеома­
лар вазифаеинц бажаради, чунки уларда айрим специ­
фик цитокимёБИЙ буяш уеулларибилан аНИl\ланадиган 
перокеидаза, цитохромокеидаза Ба ~ужайра фаолияти 
учун керакли булган БОШl\а фаол моддаларни куриш 
мумкин(С. Т. Наджимитди,нов). 

Ядроси еегментлашган нейтрофил лейкоцитнинг одам 
организмидаги асоеий вазифаси - фагоцитоз (фагос­
грекча ютиб юборувчи, цитоз -'- лотинча ~ужайра дe~ 
гани) булиб, каеаллик келтириБЧИl\арувчи микроор­
ганизмларни ютиб юборишдан иборат. Х;ар бир одам­
нинг . иммунитети, ядроеи еегментлашган нейтрофил 
лейкоцитларнинг ёки микрофагларнинг фаолияти би­
лан чамбарчас борли~. 

Таuщи таъеИр'отлардан ёки , ~ap хил дори-дармон­
ларнинг нотуrри иетеЪМОЛl\ИЛИНИШИ Оl\ибатида руй 
берувчи агранулоцитоз (l\онда гранулоцитларни~г ни­
)\оят даражада камайиб кетиши) иммунитет ИНl\ИРОЭИ­
га,· демакки, хаеталаниliIгз"dлйб келади. Иммунитет ин-

18 



к;ирози ички аъзолар касалликлари- Уl'кир лейкоз, 
гипоапластик анемия, лейкопения, нейтропения билан 
УТУБЧИ ОFИР ЮК;УМЛИ · касалликлар, реБматоидартрит ва 
бошк;аларга сабаб булади. Айрим сурункали касаллик­
ларнинг (оБСТРУКТИБ бронхит, пнеБМОНИЯ, жигар цир. 
р'ози, буйрак касалликлари) к;айта~к;айта хуруж к;или­
шига ~aM сабаб булиши мумкин. Бунда микрофаглар­
нинг фагоцитоз фаолиятииздан чик;к;анлиги аён БУлади. 

Одаморганизмидаги ~aMMa касалликлар, айтиш 
мумкинки, нейтрофил лейкоцитларнинг фаол фагоцитоз­
сиз утмаЙди. Я. С. * нейтрофил лейкоцитлар таркибида 
аник;ланган куплаб ферментлар, антигенлар, лейкоци­
тар трефонлари бу фикрни тасдик;лаЙди. Шу сабабли 
I<уп касалликларда, айник;са лейкоцитлар камайиб ёки 
кучсизланиб кетадиган касалликларда, беморларга лей­
коцит масса;си к;уЙилади. Беморга к;уйилган лейкоцит­
лар бемор организмидаги Jfужайравuй им.м.унитетни 
тиклайди, натижада бемор тузалиб кетади, бу даво 
усули куплаб беморларни бевак;т улимдан сак;лаЙди. 

Лейкоцитлардаги трефонлар секин ёки жуда секин 
(ёмон битадиган) яралардаги регенерация жараёнини 
кучаЙтиради. Лейкоцитлардаги айриммоддаларни а1шк;­
лаш клиник амалиётда .куплаб касалликларгаташхис 
I\уйишга, уларнинг ривожланишинн бащорат к;илишга 
ёрдам беради. 

Масалан, i микроспектрофотомет.рия усуллари билан 
ДНК (дезоксирибонуклеин кислота) аНИК;JI'анган одам 
организмидаги хавфсиз Ба хавфли~ужайраларининг 
дифференциал фарк;ини билиш мумкин . . 
. - цитохромоксидаза ферментининг фаолиятига к;а­
раб к;алк;онсимон безнинг гормонал фаоллигига ба~о 
бериш мумкин; 

- пероксидаза ферментининг . фаоллигига к;араб 
иликдаги к;он ишлаб чик;ариш жараёнида биринчи гра­
нулопоэзга мансуб ~ужайраларни аник;лаш мумкин, 
лейкопоэз жараёнида бир-биридан ажратишк;ийин 
булга н лимфобласт, монобласт, плазмоблает, мегака­
риобластлардан миелобластларни, ядроси, ядрочалари 
Ба цитоплазмаларинииг шакли узгариб кетган (анап­
лазияга учраган) бласт (еш маъносида) ~ужайраларни . 
бир-биридан ажратиб олиш мумкин. Нщоят, бу фер­
ментнинг фаоллиги туфайли, уткир лейкознинг ута орир 
кечувчи шакли nром.uелоцuт лейкоздакузатиладиган 
атавизм феноменига оид (атавизм деб; одамдаги ай-

у 

* Я. С. - ядро сегменти демакдир. 
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рим аъзолар, J\ужайралар ёки J\ужайра ~исмларини 
ф'илогенетик паст таба~адаги J\айвонларда учрайдиган 
~айта J\олатларга айтилади) беморларнинг ёш J\ужай­
раларида учрайдиган Ауэр таё~чалариниани~лашга 
ёрдам беради. . 

СорjЮм одамда пероксидаза ферментининг цитоки­
мёвийфаоллиги 100 я.с. иейтрофил, лейкоцитларди ур­
та ра~ами 198±0,Зшартли бирликка баробар. 

Инфаркт, стенокардия, гипертиреоз, уткир дизенте­
рия ; сурункали миеJ.LОЗ касалликларида я.с. нейтрофил 
лейкоцитлардаги пероксидазанинг фаоллиги зурайиб 
кетиши кузатилади . Аксинча, гипотиреоз, сурункали 
лейкоз каби касалликларда бу ферментнинг фаоллиги 
(ЦИТОХРОМОКС}IДаза билан бирга) пасайиб кетади. 

- фосфомоноэстераза 1 ёки иш~орий фосфатаза 
ферментини я.с. нейтрофиллейкоцитларда аник;лашнинг 
дифференциал диагностик аJ\амияти катта. 

--'- иш~орий фосфатаза фаоллигининг ошиши уткир 
лейкоз, гипо-апластик анемия, 'I\OH кетиши натижасида 
буладиган ва гемолитик анемияларда, уткир ва сурун-

. кали бактериал жигар ва ут пуфаги касалликларида, 
миокард инфаркти, стабил стенокардия, уткир бакте­
риал дизентерия , псориаз, экзема, уткирва сурункали 
бронхит, пнеВМОНИЯ,пиелоцистйт ва бош~а бактериал 
касалликларда, ~OHдa лейкемоид (лейкозга ухшаган) 
реакция булган )\олатларда кузатилади; 

- ишк;орий фосфатазанинг я.с. нейтрофил лейкоцит­
ларда камайищи сурункали миелолейкозда, вирус келти­
риб чик;арган гепатит ва бош~а вирус касалликларида, 
меъда ва 12 бармо~ ичакда яраси бор беморларнинг 
лейкоцитларида кузатилади; иш~орий фосфатазаюiнг 
фаоллигига к;араб вирус . ва бактериал касалликларни 
бир-биридан ажратиш имконияти бор. Бактериал ва 
некротик жараёНJIар билан кечувчи ка~алликларда иш­
~орий фосфатаза, фаоллигининг ошиши бу касаллик­
лардан тузалиш жараёнида меъёрига тушади. Бемор 
яхши тузалмаса ёки ~айта хуруж ~илсая . с. нейтро­
фил лейкоцитларДа иш~орий фосфатаза . фаоллигини 
аник;лаш ёрдамида бактериал ва некротик жараёнлар 
билан кечувчи касалликларнинг ривожланншини ба­
шорат ~илиш муМКПR. 

Я.С. нейтрофил лейкоцитлардаги ферментларнинг 
фа{)ллиги даволаниш жараёни давомида нормаллаniган 
,\олларда бемор.тfарнинг бутунлай тузалиб кетиши КУ­
затилади, аксинча, беморларнинг клинИк ЖИJ\атдан ту­
залишига ~арамай, я.с. нейтрофил лейкоцитларидаги 
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1'· 
~ .. ферментларнинг фаоллиги меъёрига келмаса, таъмин­
;' л'анмаса, чекинмаЙди. 
1", СОFЛОМ 9дамнинг я.с. нейтрофил лейкоцитларида 
~.' ИШI)ОрИЙ фосфатазанинг уртача фаоллиги 50,2±3,3 
~;, энг ками 10,.энг купи 90 iпартли бирли~ка тенг. 
< - цитокимёБИЙ ' усул билан аНИl\ланган лолисаха-

i РИД лимфобластдан миелобластни дифференциация I\И­
ЛИШ учун ,ишлатилади, чунки лимфобластнинг цито­

;. плазмасида улар фаl\ат гра/iУЛЯР (доначалар) ~Ьлатда 
куринса, миелобластнинг цитоплазмасида ~aM грану­

~ ляр, хам дuффуз холда ифодалан'ади. 
, СОFЛОМ одамнинг я.с. нейтрофил лейкоцитлари тар-
1 кибидаги 100 лейкоцитда 217± 0,2 шартли бирлик по-

лисахарид ифодаланади. Уларнингминимал МИl\дОРИ 
182, максимал МИl\дОРИ 235 шартли бирликка тенг. 

- инфаркт, стенокардия, БИРУСЛИ ва бактериал 
гепатит билан касалланган беморларнинг Я.С. нейтро­

'фил лейкоцитлари цитоплазмасида фосфолипидларнинг 
камайибкетиши аНИl\ланган. СОFайиш жараёtщ даво­
мида улар нормаллаШган. Демак, я.с . нейтрофил лей-

' КОЦИТJJардаги фОСфОJJипидларни аНИl)лашданпрогнос­
тик усул сифатида фойдаланса БУлади. 

СОFЛОМ одамнинt 100 я.с. нейтрофил лейкоцитида 
урта ХИСОбда 354±3,8 шартлибирлик фосфолипидлар 
булиб, уларнинг максимал МИl\дОРИ 394, минимал МИI\­
дор и 300 шартли бирликка тенг. 

СОFЛОМ одамнинг лейкоци:тларида, шу жумладан 
я.с. нейтрофил лейкоцитларида 23 жуфт хромосома бу­
либ, улардан 22 жуфти аутосомалар, 2 жуфти эса ЖU/i­
сии Х ва У хромосомалар деЙилади. · Эркакларда 44 
аутосома булиб, икюпа жинсий хромосомалари Х Ба У 
булгани учун уларнинг кариотип формуласи 44А+ХУ; 
аёлларнинг кариотил формуласи 44 А+ХХ БУлади. Аёл 
Ба э.ркакларнинг Я.С .Н . да жинсий фаРI\ топилган. Аёл­
ларнинг Я.с. .неЙтрофил лейкоцитлари. ядролар!,!да жин­
сий хроматин (dгumstiскs~«барабан таёl\чалари») уч­
раб туради (Davidsona: Suu). Бу диаметри 1 микрон­
га тенг хроматин шарча були б, ипдек ингичка хрома­
тин билан я . с.н . сегментларидан бирига бириккан хол­
да куринади . 

CbF./JOM одамнинг я.с. нейтрофиллари 55-67% таш­
киo!l- l\илади. ' 

СОFЛОМ одамнинг . l\онида я.с . н. лейкоцитлардан 
таШl\ари 1-3 % гача та~l\часимон ядроли неЙТРОфИJI 
лейкоцит учраЙди. Бу хужайра . УЗИнинг цитоморфоло­
гик белгилари билан худди ' Я.С. нейтрофил лейкоцит-

21 



нинг узгинаси булиб, ундан сегментларга булинмаган 
ядроси билан фаРI\ I\илади. Т~я. нейтрофил лейкоцит 
ёш ',лейкоцит булгани учун фагоцитозда иштирок I\ил­
майди. 

Ядроси сегментлашган, эозинофил лейкоцит -'- ду­
маЛОI\ шаклдаги, диаметри 15 микронга баробар ~y­
жаЙра. Унинг пушти рангли цитоплазмасида оч гунаф­
ша рангга буялган, одатда иккита сегментли ядроси 
булади (айрим гижжа касалликларида ядро сегменти 
3 талик эозинофиллар ~aM учраЙди). Ядронинг се г­
ментлари хроматин ипи билан бир-бирига борланган 
БУлади. Эозинофилнинг цитоплазмасида йирик, дума­
ЛОI\ шаклдаги саРИI\-I\ИЗИЛ рангли доначалар булади. 
Я.с. ЭОЗИНQфил лейкоцитнинг куп хислатлари яхши ур­
ганилмаган, лекин клинИк а~амияти катта булга н ай­
,рим хислатлари фанга маълум. Жумладан, эозинофил 
лейкоцитлар ЮI\ОРИ энергияли ~ужайралар, сифатида, 
фагоцитоз I\обилиятига эга, лекин уларнинг бу I\оби­
лияти, Я.с. - нейтрофил лейкоцитларникидан КУЧСИЗРОI\. 
Эозинофиллар асосан айрим коккбактерия ва анти­
ген - антитело комплексларини фагоцитоз I\илади. 

Сунгги йилларда эозин6фил лейкоцитларнинг фиб­
ринолиз компонентларини ,!ранспортировка (ташиш) 
I\ИЛИШИ аНИl\ланган. Бундан таШl\ари улар суяк-кумик 
илигида синтез буладиган плазминоген ташувчилари-
дандир. . 

Сорлом одамнинг I\онида эозинофил лейкоцитлар­
нинг сони 0-3 % гача БУла.Ltи. 

Ядроси сегментлашган базофил лейкоцит -, думаЛОI\ 
шаклдаги, диаметри 15 микронга . баробар ~ужаЙра. 
Унинг пушти рангли цитоплазмасида оч гунафша ранг­
га буялган, барг шаклдаГИj 3-4 сегментларга булин­
ган ядроли ~ужайраси булиб, ун инг цитоплазмасида 
думаЛОI\, йирик, худди шингил каби заНГОРИ-l\ора ранг­
ли доначалари булади. 

Я.с. базофил лейкоцитлар узига хос хусусиятга эга 
булиб, I\ОННИ СУЮI\ J\олатда саl\лаб туришда I\атнаша­
ди. Сорлом одамнинг I\онида я.с. базофил лейкоцитлар 
0,1% гача БУлади. 

Моноцит - куп бурчакли (полигонал шаклдаги), 
диаметри 15-25 микронга тенг J\ужайра (16-расм, А, 
Б, с.). Унинг ~aBopaHГ ёки зангори цитоплазмасида 
ловиясимон шаклдаги, ТУI\ I\ИЗИ'n-I\УНРИР рангл'и ядро­
си эксцентрал J\олатда жойлашган БУлади. Х;ужайра­
нинг цитоплазмасида майда, I\изил-азурофил донача­
лари БУлади. Моноцит организмда фагоцитоз жараё-

.22 



нида иштирок qтади. Ву' ~ужайрага и. и. Мечников 
макрофаг деб ном берган. -Макрофаг организмига туш­
ган ёт х;ужайраларни ва уларнинг парчаларини ютиб 
юборади. Ушбу х;ужайралар фаолияти организмдаги 
бирламчи х;имоя реакцияси деЙилади. 

Умумлаштириб a~TгaHдa. моноцит - макрофаглар 
турт хил вазифани бажаради: организмни унга ёт бул­
ган макро-ва микроорганизмлардан )\имоя ~илиш; лим­

фоцитлар вабош~а антигенлар бил'ан иммунитет реак­
цияларида муносабатда булиш; оргаНИЗМН1iНГ кучсиз-, 
ланган, касалланган ва улган х;ужаЙра.ларини ейиш; ре-
генерация жараёнини кучаЙтириш. . 

Лимфоцит - думало~ ёки овал шаклдаrи, диаметри 
9-12 микронга тенг (цитоплазмаси катта лимфоцитлар­
нинг диаметри 14-15 микронгача булиши мумкин), 
TY~ ~изил - гунафша рангли, эксцентрик жойлашган 
ядрЬсининг атрофида торгина х;аворанг ёки зангори 
циtоплазмаси бор х;ужаЙра. Унда оз МИl\дорда ауэро­
фил доначалар борлиги ани~ланди. Ву доначаларнинг 
х;ар бири атрофида перигрануляр' бушли~ борлиги маъ­
лум. Ву хусусиятига I\араб лимфоцитларни лимфоцит­
ларга ухшаш моноцитла рдан ажратиб олиш мумкин. 
Ву х;ужайраларга «лимфоцит» деган номни Эрлих бер­
ган. х.озирги ваl\тда лимфоцитларни вазифаларига ~a­
,раб икки хилга булишади: «Т» лимфоцит ва «В» лим­
фоцитлар. 

Ву лимфоцитлар уз цитоморфологик хислатлари би­
лан бир-биридан фар~ ~илмаса х;ам организмдаги ва­
зифалари турлича. 

СОFЛОМ одамнинг I\онида, аНИ~рОFИ лейкоцитлар 
формуласида лимфоцитлар25-30% х;ужайраларни 
ташкил I\илади . 

Лимфоцитлар одам организмининг иккиламчи им-
мунитет реакциясида фаол ~атнашади. . . 

Плазматик 'fужайра - овал, чузинчо~, думало~ ва 
полигонал шаклга эга. Ву х;ужайранинг диаметри 15-
18 . МИКрОJ;! булиб, микроскоп остида курилганда (Па­
пенгейм ёки Гимза-Романьвский усулида буялган "он 
ва илик суртмаларида) унинг ёр~ин, ту" зангори ранг­
даги цитоплазмаси эътиборни жалб ~илади. Синчик­
лаб текширилганда цитоплазманинг купиксимонлигини, 
секрет ишлаб ЧИl\арадиган минглаб майда ЛИЗ0сома­
лардан иборатлигини курса БУлади. Ву цитоплазманинг 
четида, думало~ шаклдаги оч гунафша рангга буялган 
ядро куринади, ядронинг бир четидан цитоплазм:а овал 
рангда (Оl\ариб турадиган перинуклеар cox;ac~) Я~I\ОЛ 
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куриниб туради. Ву co~aдa ·электромикроскопик усул 
билан текширилганда куплаб митохондриялар · бор.ли­
ги аНИl\ланади, бу эса плазматик ~ужайранинг ни~о­
ятда . энергияси кучли~ужайра эканлигидан далолат 
бераДи . Х;аl\Иl\атдан ~aM, организмни ~имоя l\ИЛУВЧИ 
барча иммунологлобулинлар (ИгА, ИгД, .ИгЕ, ИгГ, 
ИгМ) плазматик ~ужайраларда ишлаб ЧИl\арилиб, ан­
тителолар сифатида гуморал иммунитет тизими фао. 
лиятида иштирок I\Илади. У лар организмга ёт, касал­
лик чаl\ИРУВЧИ антигенларни борлаб антиген-антитело 
комплексини ~осил l\илади, улар эса макрофаглар 
томонидан ютиб юборилдди. Касаллик чаl\ИРУВЧИ агент 
ЙУl\ l\илинади. 
. сорлом одамнинг суяк-кумик илигидан олинган 
пунктатда фаl\атайрим плазматик ~ужайралар учрай­
ДИ, нормал 1\0Н еуртмаеида эеа улар учрамаелиги 

мумкин. Клиникада деярли ~аммаинфекцион касал· 
ликларда ~ужайравий ва гуморал иммунитет тизимлз­
ринингиши кучайганда, периферик 1\0нда - ва иликда 
плазматик ~ужайраларнинг сони купайиши аНИl\лан­
ган (17-18- расмлар). 

«:Плазматик х;ужайра» деган нам W. Waldejer 
(1875) томонидан берилган .. 

сорлом одамнинг 1\0нида 0-2% гача плазматик ~y­
жайралар учраЙди. 

Тромбоцит - 1\0Н таркибидаги энг Мух.им, энг кич­
кина, думаЛОl\, овал полигонал шаклдаги ~ужаЙра. 
Диаметри 3-6 микрон БУлади. Тромбоцит икки l\ИСМ­
дан· иборат булиб, биринчи l\ИСМИ - гиаломер, яъни 
унинг кичик цитоплазмаси; иккинчи I\ИСМИ - грануло­

мер, яъни ядродаги доначалардир. Donhe (1844) йил­
да тромбоцитларни «глобулинлар», яъни шарчаJЩР де­
ган бужа, Bizzazero (1882) уларни 1\0Н «бляшкала­
ри», яъни мустаl\ИЛ ~ужайралар деб таъкидлаган. 
Тромбоцит · I\ОН 01\имида еузиб юр увч и энг му~им ~y­
жайра, чунки уни 1\0ННИНГ ивиш жараёнини БОШl\а. 
рувчи «дирижер» деса БУлади. Зеро, тромб.оцитда· 60 
дан ОРТИl\РОl\ фаол моддалар булиб, уmiрнинг 13 таси 
бевосиТ"а 1\0H ивиш жараёнида l\атнашади. 

'fромбоцитлар осойишта ~олатларда думаЛОl\ шакл­
да булиб, цитоплазмаларидаги моддалари пушти ранг­
га, доначалари эса ТУI\ 1\0pa-l\ИЗИЛ рангга БУялади. Аи­
рим таъсиротлар туфайли масалан, аспирин таъсирида 
уларда «озодланиш реакцияси» руЙ беради, у.тiарнинг 
цитоплазмалари бушаб четларида «антенналар» паидо 
булиши кузатилади. 
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Тромбоцитларнинг грануломаларида 3 хил донача­
лар булади. .Уларнинг · цитоплазмасида полисахарид­
лар, гепарин ва БОШ1\а фаол моддалар борлиги аНИ1\­
ланган. 

СОFЛОМ одаМНИНГ1\онида тромбоцитларнинг сони 
180.000 дан 320.000 гачани тащкил . этади. 

R,OH туфайли гемостаз таъминланади. Тирик орга- . 
низмдаги 1\ОН доимо СУЮ1\ холатда БУлади. R,оннинг бу 
хусусияти бутун организм буйлаб харакатланиб уни 
хаётий зарур элементлар билан таъминлаш имкония­
тини беради . R,оннинг организмдан 01\иб ЧИ1\иб кет­
маслигини гемостаз, яъни . 1\ОН ивитиштизими таъмин­

.'lаб туради. У мураккаб ферментлар тиз1fми булиб, .1\ОН 
ивиш тизимини, антикоагулянтлар тизимини, антико­
аГУЛЯНТ.'lарнинJY ингибиторлари тизимl'НИ I\амраб олади . 

R,оннинг ивиш жараёни 1\ОН за рдоби ва тромбоцит-
ла.рдаги фаол моддаларнинг (факторларнинг) узаро 
муносабати туфайли амалга ошади. 

--1\ОН зардобидаги гемостазни таъминлашда ушбу 
моддалар асосий 'омил ХЩQбланади: . 

протромбин, фибриноген, 1\ондаги тромбопластин, 
кальций ионлари, проакцелерин, акцелерин, проконвер­
тин, агга (антигемофил Г.'lобулин) «А», АГГБ (антиге­
мофил глобулин» «Б», АГГС аН1;игемофил глобулин) 
«С» Розентал омили, Хагеман омили, фибринни мус­
тахкаМ.'lОВЧИ омил. Бу омиллар таъсирида 1\ОННИНГ 
ивиш жараёни 5 даврдан иборат холда кечади. 

1 давр - фаол тромбопластиннинг ХОСИЛ булиш 
даври; 

II давр - протромбиннинг тромбинга айланиши; 
III давр - фибриногенни фибринга айланиши; \ 
IV давр - ретракция даври; 
V давр - фибринолиз даври. Бу жараённи тромбо­

ЦИТ.'lар БОШ1\ариБ туради. 
Тромбоцитлардаги гемостазни таъминловчи омял­

лар: 

1 омил -I\ОННИНГ ивиш ж'араёнида протромбпннинг Tr0V\­
бинга утишинн тезлаштириш; 

II омил -,- фибру; ногенни фибринга айла нишини теЗЛ;lШI и­
риш; 

III омил - тромбоцитлардаги тромбопластиннинг I\ондагн 
тромбопластин билан 1\) шилиб фаол тромбо­
пластинни J\ОСИЛ I\ИЛИШ, 

1V омил - гепарин; , 
V омил - антигепарин; 
УI ом ил - серотонюt; 

25 



. УI 1 омил - фибринолизин еки плазмин; 
УIII омил -I\OH ивишмасини - к.аТТ1ЩJlаНТИРУБЧИ фермент 

. (тр::шбоцитларни грануло.\1ерлаРllда булади); 
IX -омил - антиплазмин ёки антифибринолизин; 
Х омил - S - протеин -I\OH томирларининг деворларини 

муста:х;камловчи фермент; . 
ХI омил - адгезия; 
ХН омил - агг ломерация; . 
ХIII омил --I\OH ивиillмасини ма:х;камлашдан иборат. 

Маълумки, муайян l\онуниятга биноан 1\0H ОI\ИМИ­
да :х;ар бир I\OH :х;ужайраси уз жойига эга. Эритроцит­
лар 1\0H ОI\ИМИНИНГ уртасида, тромбоцитлар четида, 
лейкоцитлар эса уртасида Оl\ади. Тромбоцитлар эндо­

. телий у\ужайраларига ёпишиб l\олмаслик учун просто­
циклин (антиагрегант) ишлаб ЧИl\аради. Шунга l\apa-
май 1\0H томи рин инг деворчаси бузилган жойга 
дастлабки тромбоцит ёпишади. Бу жараён агрегация 
деЙилади. Унинг устига БОШl\а тромбоцитлар келиб ёпи­
шади. Бу жараён агломерация деЙилади. Уларнинг 
устига 1\0H Оl\имидаги лейкоцитлар ёпишиб 01\ тромб 
:х;осил l\илади, уларнинг усТига эритроцитлар ёпишиб 
l\ушилма тромб :х;осил l\илади. Бу :х;ол гемостаз омил­
ларини фаоллаштириб· юбориб, жарохатнинг урнини 
ЙУl\отишга олибкелади. Оl\ибатда 1\0H ОI\ИШИ тУхтаЙди. 
Эндотелий :х;ужайралари тиклана бошлаЙди. К;он то­
мирнинг деворчаси нормал :х;олга келгач,. керак булмай 
I\олган тромб эритиб юборилади. 

К;он организмдаги модда алмашинувини таъминлай­
ди. )\аёт учун зарур терморегуляция жараёни руй бе­
ради. 

К;он воситасидаодам организми унга ёт булган нар­
саларни ЧИl\ариб ташлаЙди. 

К;он ёрдам,ида организм ОЗИl\ланади. 
К;он туфайли организм уз ига ёт антигенлардан cal\­

ланади. 

х.озирги ваl\тда эритроцитларнинг сачида куплаб 
антигенлар борлиги аНИl\ланган. Ула.рдан энг МУJ\ИМ­
лари АВ О, резус, Нч (хр), Льюис, Лютеран, Келл, Кел­
лано, даффи, Кидд, Джой, Рейт антигенлари ва бош­
l\аларни эътироф этиш мумкин. 

х.амма одамлар антиген, аНИI\РОРИ агглютиноген А 
. ва В га l\араб туртта гуру:х;га булинадилар. Бу клиник 
гематология Ба умуман тиббиёт учун ута а:х;амиятли­
дир. 

O(a~)I; А(МII; B(a)III; ABjOIV "ОН гурух.ларига 
булинади. 
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ОДАМ ОРГАНИ3МИДА "он ~ОСИЛ 
БУЛИШИ ~А"ИДАГИ НА3АРИЯJiАР 

Ву масала билан олимлар узо~ йиллардан бери шу­
Fулланиб, изланишда булсаларда, муаммо J\aMOH уз 
ечимини КУТМОl\да. Шу сабабл-и бу муракка-б масалага 
баFишланган . назарияларга I\ИСl\ача тухталиб Утамиз. 

Одам организмида I\ОННИНГ J\ОСИЛ булиши ТУFрИСИ-
даги унитар назария: . . 

Ву назариянинг асосчиси (рус олими Максимов) 
J\aMMa I\OH :х;ужаЙралари . битта :Х;УЖilЙрада.н, яъни ЛИМ­
фоидоцитдан (лимфоцитга . ухшаган мононуклер J\y­
жайрадан) келиб ЧИl\ади деб такидлаган (19-расм). 

Одамда I\ОННИНГ :х;осил булиши J\аl\идаги назария 
устида КУП ишлагаН. А. Папенгейм, .А. Н. Крюков, 
и. А. I\ассирский ва БОШl\а олимлар J\aMMa I\OH J\y­
жайралариасосан битта J\ужайрадан гемогистобласт­
дан J\ОСИЛ булади деган фикрни l\увватлаб, бу :х;ужай­
рага она :х;ужайра, яъни I\OH J\ужайраларининг ,асос­
чиси деб ном берганлар. Уларнинг фикрича, бу J\ужай­
ра гемоцитобластга аЙланади. Ву она :х;ужайрадан 
J\aMMa I\OH :х;ужайралари пайдо БУлади. ГемОцитобласт 
мегакариобластга айланиб, ундан промегакариоцит во­
ситасида тромбоцитларни «ТУFадиган» мегака~иоцит 

:х;осил БУлади. Гемоцитобластдан лимфоблает ташкил 
топиб, ундан пролимфоцит воситасида лимфоцит :х;о-

. сил БУлади. ГемоцитЬбласт монобластга айланади, у уз 
навбатида оромоноцит давридан утиб моноцитга айла­
нади. Гемоцитобласт миелобластга айланади, у эса 
муайян тарзда ва тартибда промиэлоцитга; миэлоцит­
га, сунг метамиелоцитга, таёl\часимон ядролик грану­
лоцитларга ва НИ:Х;9ЯТ ядроси сегментлашган базофил, 
эозинофил ва нейтрофил лейкоцитларга аЙланади. Ге­
моцитобласт эритробластга айланиб, ' ундан ОрОНОрМО­
бласт, ' нормобласт, ретикулоцит ва ни:х;оят эритроцит 
пайдо БУлади. . 

Ву назария тарафдорларининг фикрича, одам орга­
низмида витамин В 12 ва фоли кислота етишмаган J\o­
латларда гемоцитобласт мегалобластга айланиб, ундан 
промегалоцит ва мегалоцитлар :х;осил булади. 

А. Н. Крюков ва и .. А. Кассирскийнинг фикрича, мо­
ноцитлар гемогистобластдан ТУFридаН-ТУFрИ гемоцито­
бласт J\ОСИЛ l\илмасдан, промоноцитга аЙланади. У эса 
моноцитга аЙланади. Ву олимлар унитар .. назарияни 
муътадил унитар назариSl билан алмашишнИ' таклиф 
l\илганлар. 
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19- раем. У нитар назариясига биноан I\OH )\осил БУлиши. 



Унитар ва муътадил-унитар назариялар куп Аил­
лар давомидагтиббий, хуеуеан гематологик аломат учун 
ни)\оятда керакли ва му)\им маълумотлар бериб, ши­
фокорларга Х,измат к;илиб келмок;да. 

Лекин бу назарий FОЯ , гемогиетобластни гемоцито­
бластга айланиши жараёнининг механизмини таъриф­
лаб беролмаган. Шу саба6ли, айрим олимлар полифи­
летик назарияни таклиф этганлар. 

Одам организмида I\ОННИНГ J\ОСИЛ' булиши ТУFРИСИ­
'даги полифилетик назария'. 

Бу назаршшинг асосчиларидан бири, маш)\ур швей­
цари ялик олим Эрик Ундритцнинг фикрича, )\амма к;он 
)\ужайралари уз утмишдошига (асосчисига) эгадир. Бу 
l'ояга аеоеан мегакариоцит мегакариобластдан, лимфо­
цит лимфоблаетдан, ~оноцит моноблаетдан, эозинофил 
эозинофилобластдан, 'базофил базофилобластдан, нейт­
рофил нейтрофилобластдан, ' эритроцит ва мегалоцит 
эритробласт ва мегакариоблаетд2iн )\оеил булади. 

Бу назариянинг клиник а)\амияти РОЯТ катта. 
е Илдиз "iужайраси» назарияси. Бу назария 

И. Л. Чертков ва А. И. Воробьев томонидан таклиф 
этилган булиб, унита·р назариядаги гемогистобласт ва 
гемоцитобластларнинг урнига цитоморфологик жи)\ат­
дан ажратиб булмайдиган )\ужайралар' гуру)\ини ва 
моноцитларнинг тук;има шаклларини к;ушимча к;илган­
лар. ву олимлар )\амма 'к;он )\ужайралари куз ИЛFамас 
«илдиз )\ужайрадаю> келиб чик;ишини таъкидлайдилар 
(20- раем). 

Бу назария l\10РфОЛОГИК гематоАогия ,фанига "iеч 
к;андай наф бермайди, чунки илдиз )\ужайрасининг 
бор-йук;лиги номаълум. Дема к, бу бир фараз, уз тасди­
рин и ёкиинкорини талаб этувчи роя. 

Гемогистобласт ва клиник каtалликларни аник;­
лашда еинов усуллари---'аеоеига куп ишлатиладиган ге­
моцитобластнинг урнига ажратиб булмайдиган )\ужай­
ралар гуру)\ини К;ОН )\осил БУ.iшш схемаеига киритиш 
морфологик гематология , фанининг 'ривожланиши учун 
имкон яратмаЙди. Чунки, )\аёт учун хавфли к;он касал­
ликлари билан хаеталанган касалларнинг )\аётини еак;-

, лаб к;олиш УЧУl! иложиборича улар )\ар бир одамнинг 
илигида ёки унинг к;он )\оеил I\ИЛУВЧИ аъзоларида уч­
райдиган )\ужайраларни замонавийцитохимиявий усул. 
лар ёрдамида бир-бириданажрата олиш ута МУ"iим-
,дир, Бу к;он тизими хаеталанган )\ар бир беморнинг 
)\ужайраларига таъсир к;иладиган ва касалликни туза­
тадига.н даво услубини к;уллашга ИМКОН}lЯТ беради. 
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1 боб. I(ЛИНf'lК ГЕМАТОЛОГИЯ АСОСЛАРИ 

АНЕМИЯ ~А"кИДА УМУМИЯ ТУШУНЧА 

Анемия (а - йу~ маъносида, мия - ~OH маъносида) 
ёки кам~онлик касаллиги деб, одам ~онининг маълум 
J\ажмида (масалан, 1 ММЗ ~OHдa ёки 1 литр ~OHдa) ге­
моглобин ва эритроцитларнинг . камайиб кетишига ай­
тилади. 

Анемия хасталигининг ривожланиши сабаблари J\ap 
хил: Уларни умумлаштириб таш~и Ба ички сабабларга 
ажратиш мумкин. _ . . 

Таш~и сабаблардан энг МУJ\ИМИ одамларнинг си­
фатли яъни . о~сил моддаларига, Битам·инларга, айни~­
са темирга бой ози~-ов~атларни истеъмол ~илмаслик­
лари эканини эътироф этишлозим. 

Ички сабаблардан энг МуJ\ИМИ организмда учрай~и­
ган асосий хаеталик УЧОFИнинг мавжудлигидир. Бунда 
анемия о~ибат, натижа сифатида юзага келади. Фа~ат 
айрим наслдан-наслга утувчи анемияларнигина бирлам­
чи, муста~ил касалликлар деса БУлади. Касалликнинг 
мазкур сабабла:рига кура анемияларнинг замона­
вий таснифи ишлаб чи~илган . . к.уЙида биз уни келти­
рамиз. 

Постгеморрагик анемиялар. к.он кетиши натижаси­
дабуладиган анемиялар булиб, улар уз навбатида яна 
икки хилга 15улинади: уткир постгеморрагик анемиялар; 
сурункали постгеморрагик анемиялар. 

Иккиламчи J\ap хил касалликлар о~ибатида келиб 
чи~адиган анемиялар. Организмда ~OH ~acocaH, гемо- ' 
глобflН) J\ОСИЛ булмаслиги ёки етарли . даражада хо­
сил булмаслиги натижасида . келиб чи~ади'ган анемия­
лар. 

Бирламчи, наслдан-наслга УТУБЧИ анемиялар. Гемо­
литик эритроцитлар Ба гемоглобинни,НГ наслий сифат­
сизлиги натижасида J\ОСИЛ бу,ладиган анемиялар. 

Барча анемияларнинг пат~генетик негизи организм­
нинг кислород билан таъминланиш механизминингиз­
дан чициши J\исобланади. Бунинг о~ибатида J\ap бflР 
ички аъзо ва ту~имадаги ' J\ужайраларнинг J\ужайраБflЙ 
нафас олиш жараёни бузилади. Модда алмашинув жа­
раёни flшдан Чfl~иб организм таш~и МуJ\итдан J\аёт 
УЧун зарур элементларни узлаштира ОЛ,маЙди. Бу J\ОЛ 
организм ички аъзоларининг, айни:~са ~OH ишлаб чи.; 
~ариш тизимининг J\аётИ'й- вазифаларини tyJia-тукис ба­
жарилишига тус~инлик цилади. Патанатомик узгариш-
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лар: уткир а'немияларда ,\амма ТУ1\има ' ва аъзоларда 
~онсизлик ва Оl\имтирланиш аломатлари кузатилади. 

Сурункали анемиялар юрак, жига.р, буйрак 1\ОН томир 
деворларида, ёF'ЛИ дегенерация булиши аНИ1\ланган. 
Ву ,\ОЛ ,\ар хил ту~има ва аъзоларга 1\ОН 1\уйилишига 
с~бабчи бу,лиши мумкин. 

ПОСТГЕМОРРАГИК АНЕМИЯ 

Сабаблари. ТаЩ1\И ва ички уткир 1\ОН кетиши. У'т­
кир 1\01-1 кетиши таШ1\И сабаблар, жарщатлар туфайли 
руй берса, ички 1\ОН кетиши турли аъзолардан ,\ар хил 
ички касалликларнинг салбий 01\ибати сифатида ,\ОСИЛ 
булади. 

Клиникаси: I\OH 1\анчалик тез ва куп кетса бемор­
нинг а,\воли шунчалик тез узгариб туради '(енгил да­
ражадан тортиб, ОFИР тур постгеморрагик шОк ,\олати-
гача). . 

Кон ЙУ1\отаётган одамнинг а,\воли тусатдан ОFирла­
шади: тез орада кучснзланиб боши айланади, кузи ти­
нади. Беморнинг ранги учади, тер босади, :х,аво етиш­
маслигидан безовта булади, нафас олиши тезлашади, то­
мир уриши (пульси) тезлашиб, тулиши камаяди, юрак 
уриши ~aM тезлаuiиб ШОВ1\инлари кучаяди. Юрак кла­
панлари вц катта томирлардаги 1\ОН камайиб, компен­
сатор гидремия руй беради, анемик ШОВ1\инлар эши­
тилади. Артериал 1\0H босими пасайиб кетиб, уткир 
постгеморрагик шокнинг турли хил белгилари пайдо 
булади. Уткир постгеморрагик шокдаги беморлар ку­
пинча ута холсизлангандан кузларини БИР · НУ1\тага T~ 
киб l\имирламай ётадилар. Вундай ва1\тда бемор дар­
монсизликдан ваl\тинча тилсиз булиб l\олади. 

Уткир анемияга хос узгаришлар билан би.рга бе­
морда таШI\И ва ички аъзолардан 1\0H кетиш аломат-

лари намоён булиши мумкин. . 
I\OH анализини утказса (гемограммада) эритроцит­

лар ва гемоглобиннинг камайганлиги ретикулоцитлар­
нинг купайганлиги (ретикулоцитоз) аНИ1\ланаЩf. Ундан 
таШ1\ари, ОFИР постгеморрагик анемияларда аннуло­

цитлар аНИl\ланади. 

Мазкур клиник аломатлар ва белгилар асосида 
каМ1\ОНЛИК таiuХИСИI\УЙилади. 

У'ткир 1\ОН кетишининг таШ1\И белгилари кузатил- . 
са, ' ташхис 1\УЙИШ осонла·шади. У'ткир постгеморрагик 
анемиян:инг сабабчиси ички аъзолардан 1\ОН кетиши 
бужа, ташхис 1\УЙИШ мураккаб БУлади. 
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Клиник кузатишларимиздан маълумбулдики, ички 
~OH кетишда купро~ ~изилунгач, меъда, ичак xaCTa~' 
ликлари с'абабх{и булади. Ш~ билан бирга жинсий 
аъзолар, бачадон, буйраклар,упка Ба бошк;а ички аъзо­
лар жарох;ати ' х;ам '~OH кетишига олиб келади. О~и~ 
батда ' кам~онлик РИБожланади. 

Дифференциал ташхис: Уткирпостгемор'рагик ане. 
мняни уткир ~OH кетишига сабаб булувчи бир ~aTOp 
касалликлардан фар~лай билиш керак.Жумладан х;ар 
хил бурун-томо~ касалликларидан (субтрофик, атрофик 
н.азофарингит Ба БОШI\); тромбоцитопенияга сабаб бу­
ЛУБч.икасалликлаJj)дан , ( аутоиммун -:- тромбоцитопе­
ния, Верльгоф касаллиги, жигар циррози, гиперспле~ 
низм х;олатлари, Рендью-Ослер касаллиги, витамин К2 
етишмаслиги, гемофилия Ба гемофилиоид х;олатлар, ги­
пертония касэ..ллигида~ (гипертоник криз) нурланиш, 
0,\ ~OH касаЛЛИГ!-fдан - бош~а геморрагик синдром бе­
РУБЧИ касалликлардан: 

кавернали' туберкулёз, Такаясу ~аса-!lЛИГИ, брон. 
хоэктазия х;олатлари, бронхоэктаз каса.hлиги, 111 
даражали ~OH айланишининг етишмаслиги, Ана­
сарка х;олатлари, упка ва бронх усмаси Ба, бош-
1\а касалликлардаl'!; 

- ~изилунгач, жигар Беналарининг Барикоз кен­
гайишидан; 

- меъда ва ичак яраларидан, усмаларидан, гижжа 
касаллиги, геморройдан; 

- уткир гломерулонефрит, буйрак уем аси ва тош­
ларидан,сийдик йулларидава ~опида булади. 
ган тош Ба усмалардан; 
жинсий аъзо фибромиомаси, полимеННОIl~Я ва 
бошн;а уем а касалликларидан. 

Уткир лостгемЬррагик а~емия'ни 
Д а в о л а ш при н Ц и n л а р И: 

1. Тезлик билан ' жарох;аТ{lаган аъзо ёки ту~имани 
ани~лаб, ~OH кетишини т~хтатиш лозим. 

2. Тезда беморга АВО ва резус-фактори ТУFРИ келади­
ган ~OH ёки унинг таркибий ~исмлари (~OH зардо­
би, эритроцитлар, массаси) шокка ~арши сую~лик- , 
ларни ~уйиш лозим; 

3 .. }\ol-J. босимини кутариш учун юрак гликозидлари, 
кордиами,н, камфора, кофеин ва бош~а дари-дармон-

• лар ишлатилади; " 
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4. Парентерал йул билан юбориладиган темир препа­
ратлари, Битагепат Ба унга' ухшаш жигар препарат-
лари ишлатилади; , 

5. Мушаклар и.чига 1 % Бикасол (2 мл), 5% эпсилон­
амин()капронкислота, желатинол Ба ~OH кетишини 

тухтаtувчи дорила р берилади. , 
6. I\OH кетишининг сабабчиси булган асосий касаллик 

ани~ланиб, даБО ~илинади. 
7. Веморга гушт~и, Битаминларга бой ОБ~атлар бери­

лади. 

Сурункали ~OH кетиши о~ибцтида хосил буладиган 
сурункали постге~оррагик анемия ~ста-секин пайдо бу­

. лади. Куп беморлар сурункали ~OH ЙУl\отишга ЭЪТl:lбор 
бермаЙди. чунки бу Ба~тда ~OH жуда оз ми~дорда ке­
тади. Шу тарик;а томчи-томчидан к;он йук;отиб, одам 
I\онсизланиб, ОFИР а,\волга тушиб ~олганини билмай 
~олади. 

Патогенези: узо~ Ба~т к;он кетиши натижасида, ~OH 
таркибидаги гемоглобин Ба темир камайиб кетади (ге­
морройдан хар куни атИги 5 г ~OH кетса, бир ойда 
159 г, бир йилда эса 1800 мл (деярли 2 литр) к;он ке­
тиши Мумкин). Сурункали камк;онлик аъзолар гипок-
сиясига сабаб булади. .. 

Ву эса бутунорганизм, хусусан мия, юрак, упка, 
буйрак тук;ималаридаги модда алмаШИНУБИ жараёни­
нинг сусайишига, хатто бузилишига сабаб БУл.ади. Ок;и­
батда уларнинг хаётий вазифа.лари ишдан чик;иб хар 
хил ички аъзолар Юiсалликлари ривожланади. 

Одам организми учун темир моддасининг а~амияти 
неЧОFЛИ улкан эканини эслатиб, темир фак;ат ~ужай­
раларнинг нафас олишида фаол иштирок этИШини таъ­
кидлаб утишимиз кифоя. 

Организмда темир етишмаслиги ички Ба таш~и аъзо­
ларда трофик узгаришларга олиб боради. Жумладан, 
бемор терисининг ~ури~шаб ажин булиши, сочларнинг 
тукилиши, тирно~ларнинг юri~алашиб синиши каби па-

"ологик узгаришлар кузатилаДи. . , 
Темирнинг камайиШlИ организмда сув ва туз алма­

шинувиниuг бузилишига олиб келади. 

Клиннкаси. Беморнинг шикоятла.ри купинча ушбу­
лардан иборат булади: аста-секин пайдо бул)Шчи дар­
монсизлик, тез чарчаш аломатлари пайдо булади; "ава · 
етишмаслиги, харсиллаш, анемия орирлашгани сари 

ха{:н:иллаш кучайиб баради; бош айланиб, куз тинади, 
куз алди ~оронрилашади. 
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Бу шикоятлар ички аъзоларда пайдо булган гипок­
сия он;ибатлари були б, гемоглобин ва эритроцитлар­
нинг кетишидандалолат беради. 

Беморнинг ранги учиб, шиллин; н;атламларининг 
'(конъюНкти.валар, ОFИЗ БУШЛИFИ, тил валаблар) ранги 
узгаради. Лаблар аста-секин кесак .ранг тусга киради. 
Шиллин; н;атламларнинг paHГ.~ он; н;изил, ОFИР х;олат­
ларда эса оч ёки TY~ сарин; туе олади. Беморнинг те­
риси одатда н;урун; булиб, тирнон;ларида кундаланг 01\ 
ЧИЗИl\лар, Fадир-будирлик, ОFИР х;ошi.тларда эса койло­
нихия· кузатилади. ОFИЗНИIJГ чети бичилади, орнр х;о­
латларда яраланади. Шу сабабли ОFЗи бичилган, тир­
нон;лари уагарган, сочлари тукилган одамда еурункали 
темир етишмаслигини аНIщлаш мумкин. 

Беморнинг Н<,lфас олmпи тезлашиб, жисмоний х;а­
ракатлар ван;тида х;арсиллайдиган булиб н;олади. То­
мир уриши конпенсатор равишда тезлашади. Юрак ус­
тида анемик шовн;инлар эшитилади, _ОFИР х;олларда 

Волчок ШОВН;ИНИ катта томирлар, н;орин· БУШЛИFИ 
аортаси ва БОШl\а йирик томирлар устида х;ам эшити­
ла бошлаЙди. ЭКГ да вельтаж сусайиб, модда алма­
шиш жараёни уЗI'арганлиги маълум БУлади. Ар:гериал 
~OH босими паеаяди. . 

Беморнинг тили рангеизланиб, боради.,. Ички аъзо­
ларининг фаолияти еезиларли даражада сусайиб бора­
ди. Аёлл.арда овариал менетруал цикл узгариши мум­
КИН. Жуда ОFИР х;олларда - гипоменоррея, х;аттоки 
аменоррея х;олатларн кузатилади. ~OH зардобида сиде­
ропения кузатилади. 

Гемограммада эритроцитлар ва гемоглобиннинг 
раНГЛ{I курсаткичи паеайиб кетгани куринади. 

Ташхиси: Анемиянинг ташхиеи бемор н;онининг ана­
ЛИЗИ, гемограммаеини текшириб еунг I\УЙилади. Гемо­
грамма туфайли анемиянинг тури, даражаеи анин;ла. 
нади. 

Рангли курсаткичнинг 1,1 дан катталашиши х;ам 
клиникада катта ах;амиятга эга. Ранг курсаткичининг 
ошиши эритроцитларнинг катталашуви билан, мегало. 
цит (мегалобласт) лар ва макроцитларнинг х;осил БУ' 
лиши билан боFЛИН;. Бу хол бемор организмида вита. 
мин В 12 етишма~лигининг аломатидир. 

СурункалИ' поетгеморрагик анемиянн ташхнелашда 
ретикулоцитларнинг сонини ва еифатини аНИI\лаш х;ам 
ута мух;и:мдир. Зеро, ретикулоцитлар иликдаги эритро­
поэз жараёни шифокорга маълумот беради. 

Дифференциал ташхие: 
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Анемияларни гемоглобиннинг камайишига l\apa6 5 
еинфга булищ мумкин ; 
1 еинф анемияеида гемоглобиннинг МИl\ДОРИ: аёлларда 
100-120 г/л; эркакларда 110-130 г/л; , 
11 еинф анемияеида аёллард'а 80-100 г/л, эркакларда 
90--.:110 г/л; . 
III еинф анемияеида аёJlларда 60-80 г/л; эркакларда 
70-90 г/л;' 
IV синф анемияеида аёлларда 40-60 г/л, эркакларда 

, 50-70 г/л; . 
V еинф анемияеида аёлларда 20-40 г/л, эркакларда 
30-50 г/л ни ташкил этади. . . 

Сурункали поетгеморрагик анемияни фаРl\ЛОБЧИ таш­
хие l\уйишда аеоеан н;айеи аъзо ёки ТУl\имадан l\OH 
кетганлигини Ба нима еабабдан l\OH кетганлигини аНИl\~ 
лаш лозим 6Улади. 

' Веморни еинчиклаб текшириш жараёнида бурундан. 
l\OH кетаётгани маълум булеа, бурун ТОМОl\даги "ар 
хил уемалар, Рендю - Оелер каеаллигинингБОР-ЙУl\­
лигини, гемофилия, Верльгоф, аутоиммун тромбоцито­
пения, гипоаплаетик анемия, жигар циррози, инфекци­
он епленопатиялар натижаеидаги тромбоцитопения, 
Глянцман каеаллиги, гипертония каеаллиги (гиперто­
ник к.ризлар), уткир Ба еурункали ... леЙкозлар Ба бош­
isa каеалликлар БОР-ЙУl\ЛИГИ аНИl\ланади. 

к.изилунгачдан l\OH кетеа, аъзодаги уем.а, жигар 
циррози еабабли томирларнинг ёрилиб l\онаётганинЦ 
текшириб кури'Ш керак; .~ 

Меъда Ба ичаклардан Н;0Н к:етиши кузатилеа, яра~ 
лар , уема каеалликлари, гельминтлар, уткир Ба еурун­
кали гепатит, цирроз, ички-таШl\И геморройнинг бор­
ЙУl\ЛИГИНИ аНИl\лаш лозим булади; 

Сийдик йулларидан l\OH кетганида еийдик н;опида 
Ба буйракларда буладиган уемаларни Ба тошларни, 
уткир Ба еурункали гломерулонефритларни l\ИДИРИШ 
керак БУлади . 

Аёлларнинг жинеий аъзоларидан н;он кетишида фиб­
ромиома, гиперменоррея, фЙбрознокиетоз маетопатия, 
уемакаеалликларининг бор-йун;лигини текшириш ке­
рак; 

S'пка ва бр<;>нхлардан н;он кетеа шу аъзо~ардаги 
уема, туберку.лёз, бронхлардаги эктаздар,' Такаяеу ка­
еаллигининг бор-йун;лигини анин;лаш лоэимб)l'лади. 

Сурункали поетгеморрагик анемия иккиламч" ка­
саллик булгани учун "ар бир беморда бирламчи ка­
салли~ни н;идириб топиш эарур. 
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Давол~ш усуллари: Энг ' му~ими - rезлик билан 
жаро~атланган ички аъзо. €ки ТУI\имани ,топи б, I\OH ке­
тишини тухтати.шдир. 

Аёлларда жинсий аъзолар касаллиги . каМI\ОНЛИК­
нинг бош сабабчиси булиб, ундан сунг геморрой, буй­
раклардан, упкалар ва трахеялардан ОFИЗ ва бурундан 
"он кетиши касаллик омили булиши мумкин. Эркак­
ларда эса КУПРОI\ меъда ва 12 баРМОI\ 'ичак яраларн, 
упкадан ва бронхлар, бурун, буйраклар жарщати, ге­
моррой I\OHI кетишининг бош сабабчиси булади. 

Ички аЪЗQлардан !Лон кетишини тухтатишнинг сама­
рали усули беморга I\OH зардоби, эритроцит, лейкоцит 
тромбоцитлар 'массасини I\УЙИШДИР. Одатда, ички аъзо· 
лардан I\онкетишини тухтатиш учун I\OH ва унингтар­
кибий i\исмларини гемостатик дозалардан (100--120 
J\ажмда} l\уЙилади. 1\0HBa унинг зардобларини ~ap 
куни ёки кунора ёки ~афтада 2-3 марта I\айта-I\айта, 
то I\OH кетиши бутунлай тухтамагунча i\УЙИШ мумкин. 
Леkин, ~ap бир беморга индивидуал тарздаёндошиш 
JIOЗИМ. Консерватив даволаш усуллари ёрдам бермаса, 
оператив даволаш услуби I\УлланиJfади. . 

I\OH тухтатиш учу н I\ушимча тарзда желатиноль, 
5% аминокапрон кислота (100 мл), 10% , хлорид . каль­
ций --10,0 томир ичигэ. юборилади, 1 % викасол (1-
2 мл дан) мушак ичига юборилади. . 

I\OH кетиши ту;хтатилгандан сунг асосий касаллик 
яхшилаб даволанади. Беморга I\ОННИНГ урнини . боса­
диган I\OH препаратлари, асосан эритроцит массаси I\Y­
Йилади. Беморга махсус пар~ез TaOM~ap таЙинланади. 

СУРУНКАJlИ ТЕМИР ЕТИЩМАСJlИК 

АНЕМИЯСИ 

, . Бу хил аl1емия жуда кенг таРl\алган булиб, анемия 
касалликларининг 80-90% ни ташкил I\илади. 
Сабаблари: асосан уч хил: биринчиси - oBI\aT билан 
темир моддасини (гушт ва гуштли ОВI\атларни) кам 
истеъмqл I\ИЛИНИШИ; иккинчиси - темир моддасининг 

, етарли ' даражада узлаштирилмаслиги; учинчиси -- те· 
мир моддасига организм э~тиёжининг ошиб кетиши 
(масалан ~омиладорлик ваI\тида). 

Биринчи сабаб туфайли ~осил буладиган анемия 
б;изда кам учраЙди. ИККИ!iЧИ ' сабабдан~осил булади­
ган анемия эса, аксинча, куп учраЙди. Бунинг сабаби 
шундаки, бизнинг Иl\лимда уткир ва сурункали салмо- _ 
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· неллёзлар тез-тез учраб туради. Ву касаЛЛf(к.лар, ай­
ник;са уткир ва . сурункали· дизентериялар таъсирида 
меъда-ичаклар, меъда ости безларининг ташк;и секреция 
фаолияти сусаяди. Натижадамеъдадаги туз кислота­
сининг камайиши саба<бли озик;-овк;атларда булган IП 
Балентли темир II Балентли темирга аЙланмаЙди . Ву 
х;ол ичакларда овк;атдаги темирнинг сурилишини тух­
татиб. к;Уяди . Ву эса темир етишмаслик анемиясига 
олиб келади. 

Учинчи сабабдан х;оси,л буладиган темиретишмас­
лИк анем.ияси асосан аёллар орасида учраб тез-тез хо­
миладор булишининг ок;ибатидир. Маълумки :х;омиланинг 
организмидаги гемогльбин (<<Ф» ёки фетал гемоглобин) 
она организмидаги темир моддалари х;исобига шаклла­
нади. Шунинг учун кетма-кет х;омиладорлик айрим 
аёлларда ·х;ар хил даражадаги темир етишмаслик ане-
миясига оли б келиши мумкин. \ 

Темир етишмаслик анемиясининг ривожланишида 
гижжа касалликларининг х;ам ' роли катта. Одам орга­
низмидаучрайдиган аскаридалар хужайини органиэ­
мидаги темир моддалар х;исобига яшар экан. Улардан 
бошк;а гижжаларни х;ам темир етишмаслик анемияси­
га олиб борищи мук;аррардир. 

Темир · етиш-маслик анемияси туфайли х;ар бир ало­
х;ида х;ужайрада демак, ички Ба ташк;и аъзолардаги, 
ички нафас ( хужайравий) олиш жараёни бузилади. 
Вунинг ок;ибатида одам организми тез ишдан чик;ади. 

Паtогеl;lези. Организмда темирнинг етишмаслиги ге­
моглобиннинг камайишига олиб келиб, ички аъзолар ва 
тук;ималарни кислород билан таъминланиш жараёни­
нинг сусайишига, заифланишИГа олиб келади: аъзо 
Ба тук;ималарда х;ужайравий, нафас олиш тизимининг 
бузилишига сабаб булади. Ундан таши;ари, темир 
етищмаслик анемиясида .. одамнинг . еуяк-кумигидаги 
эритропоэз жараёни х;ам бузилади. 

Темир етишмаСJJИК анемиясининг бошланиш Ба кли­
ник ифодаланиш даврларида СУ8клардаги иликнинг 
фаолияти регенератор. хусусиятга эга булса, (ретику­
ЛОЦИТ.lIарга баf'ишланган булимга к;аранг) терминал, 
яъни охирланиб бориш да врида эса гиперогеtIератОР, 
Оf'ир холатларда арегенератор хусусиятли булиши мум­
кин . Касаллик ривожланиши давомида суякдаги илик­
нинг фаолияти узгариб бориб, борган сари эритроцит­
лар ва гемоглобин камаяди, ранг курсаткичи пасайиб, 
и;oн зардобида темирнинг МIЩдОРИ камаяди. Анемия 
ОFИР кечишига к;арамай ретикулоцитлар купаймацди, 
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ретикулоцитограммада ёш ретикулоцитлар сони ка­

майиб бораверади. 

Клини~аси 

Бу касалликка хос асосЙЙсимптом · дармонсизлик­
дир. Купчилик беморлардадармонсизлик аста-С.екнн 
J\ОЛСИЗJ1ИК сифатида намоён булиб, ривожланиб бора­
ди. Бемор кескин J\apaKaT' I\илганида куз олди тиниб, 
I\ОРОНFилашиб кетадиJ.)3.Н, куз олди;П.а J\ap хил рангли 
майда шарчалщ> сузадиган булиб I\Олади. Бемор тезчар­
чаб иш унуми сусаяди. Бора-бора J\арсиллаш пайдо була­
ди. Беморни~г куринIffiIи узгаради юзлари рангсизланиб, 
куз конъюнктива сини ва ОFИЗ БУШЛИFИ шилли~ i\атлам­
ларининг ранги учиб боради. III-IV даражали анемия­
си бор беморларнинг тили J\ЭJ.1 раНГСИЗJIаНади. Бемор­
нинг JIаБJIари кесак тусини олади. ОFИР анемияси бор 
беморларнинг. JIаблари бичилади, сочлари тукилади 
теQ.ИСИ ~уришиб аж ин купаяди, тирно~лари Узгаради. 

к.они кам одамнинг нафас .олиши тезлашади (ком­
пенсатор тезланиш), томири тез уради. Бемор юраги-
нинг устида анемик ШОВI\инлар ' пайдо БУлади. . 

Темир ·етишмаслик анемияси иккиламчи касаллик 
булгани боис шифокор беморнинг асосий хасталигини 
аНИl\лаши ва даволаши лозим . Ш.Ундан" cy~г анемияга 
I\арши курашиш зарур. . 

Ташхиси. Темир етишмаслик анемиясининг бор ёки 
ЙУI\ЛИГИНИ, унинг даР<lжасини "ОН анализи (гемьграм­
ма) ОРl\али билиш мумкин. Анемиянинг борлиtидан 
I\ондаги гемоглобин ва эритроцитларнинг камайиб ке1И­
ши далолат беради. ОFИР анемияси бор беморларнинг 
I\ОНИНИ текши.рганда гемоглобин ва эритроцитлар би­
лан бирга I\оннингранг курсаткичи J\aM' пасайиб кет­
ганини кузатиш муМкин. 

Темир етишмаслик анемияси ташхисини I\УЙИШ учун 
сор одамда гемоглобинва эритроцитлаРНИf!Г ранг кур­
саткичининг I\андай булишини 'билиш. лозим. Бу 
маълумотларни касалларда топИ~ган "ОН анализи кур­
саткичлари билан солиштириб, темир еТИill'маслик 'ане­
миясиннг БОР-ЙУI\ЛИГИНИ билса БУлади. Шифокорлик 
санъатини эгаллаш учун бу курсаткичларнинг клиник 
таЛI\ИНИНИ урганиб олиш керак булади. Бунинг учун 
J\ap бир шифокор гемограммани уз I\УЛИ билан бажа­
риши, уни )7I\ИЙ олиши керак. Чунки гемограмма 
тиббиёт амалиётида энг кенг ва куп ишлатила:диган 
лаборатория анализларидан ' булиб, усиз ТУFРИ ташхис 
БУлмаЙди. Шу туфайли дарсликнинг умумий I\исмида 
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бу масалалар ТУFрисида батафсил маълумотлар берил­
ган. 

Темир етишмаслик анемиясини аНИl\лашда гемо­
глобин ва эритроцитларнинг камайиши билан бир BaI\T­
да ранг курсаткичининг кутарилиШи ёкИ пасайиши 
катта а~амиятга эга. Нормал ранг курсаткичи бемор 
организмидаги темир ва гемоглобин учун керак бул­
ган БОШl\а моддаларнинг за~ираси БОРЛИГИНИНГ алома­
тидир. Хипохромия темирнинг ,эритроцитлар ва I\OH 
зардобидагина эмас~атто иликда ваБОШl\а ТУl\има-
ларда ~aM камайиб кетганин:и курсатади. . 

Темир етишмаслик анемияси ташхисини. I\уйишда 
эритроцитларнинг сонигагина эмас, уларнинг сифат уз­
гаришларига ~.aM эътибор бериш зарур БУлади. Чунки 
бу хил анемияда эритроцитларнинг сони камайгани са­
ри уларнинг сифати ~aM Узгариб. боради. ОРир дара­
жали темир етишмаслик· анемиясида нормал эритро­

цитлар билан бир ваl\тда майда эритроцитлар (мик­
роцитлар) ~aM учраЙди. Ву ваl\тда эритроцитларни мик­
роскоп остида кузатса, уларнинг ранглари ~ap хил да­

ра'жада булиши (анизохромия) аНИl\ланади. Ву узгариш 
эритроцитларда гемоглобиннинг МИI\ДОРИ· турлича экан­
лигидан далолат беради. 

Темир етипiмаслик анемияси билЩI хасталанган 6е­
морларнинг илигида~ар хил даражадаги эритропоэтик 

узгаришлар кузатилади .. Масалан,~ иликдаги лейко­
эритробластик индекс сорлом одамда 3-4: 1 баробар 
булса, темир етиI1Iмаслик анемияси бор. беморларда 
эритро -::- нормоблаСТlIар томонига узгариб 2:3 ёки 3:2, 
баъзан ундан ~aM кескин узгаришлари кузатилади. 
Лейко - эритробластик индексининг узгариши иликда­
ги эритро-норм06ластларнмнглейкоцитларга нисбатан 
купайганини курсатади. Вун:дай узгаришлар ижобий 
тусга эга булиб, иликнинг регенераторлик I\обилиятини 
курсатади. Темир етишмаслик анемйяси УЗОI\ Bal\T 
давом этса, борган сари иликнинг регёнер~торлик 1\0-
билияти ЙУl\олиб бориб гипорегенератор ёки. арегене­
ратор ~олатгача бориб I\ОЛИШИ мумкин. даво муола­
жасининг маl\сади иликнинг регенераторлик I\обилия­
тин и ~исобга олиб ~ap бир б~МGрга индивидуал дав о 
чорасини I\уллашдан иборат. . 

Одам суягини тешиб ИЛ икни олиш' шикастловчи опе­
рация булгани боис иликдаги эритропоэз ~ужайрала­
рининг регенератив ~олатини аНИl\лаш учун I\ондаги 

ретикулоцитларнинг сони ва сифатини аНИl\ласа J\aM 
булади (умумий БУлимга l\apaHr). 
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Бу диагностик Ба прогностик усулининг мо~ияти 
_ шундан иборат: II-III ёки IV даражаЛJ{ темЙр етиш­
мас.тiик анемиясида ретикулоцитларнинг сойи баланд 
булса, ретикулоцитограммада уларнинг I-ll-IIIсинф 
Бакиллари учраса беморнингилигидаги эритрЬпоэз ре­
-генератор ~исобланади. Беморда ОFИР темир етишмас­
лик анемияси була туриб, ретикулоцитларнинг сони 
купаймаса, ретикулоцитограммада ёш ретикулоцитлар 
пайдо булмаса, унда иликдаги регенераТИБ I\обилият 
гиперегенератор деЙи~ади. Шифокорнинг даБолаш 
санъати " ~aM иликдаги регенераТИБ I\обилиятини ~и­
собга ола билишИДадир. 

ДИфференциал ташхиси. Бизнинг фикримизча; би­
ронта касаллик йу~ки у I\OH Ба унинг таркибига таъ-
сир курсатмаса. ' 

Бу фикрни биз касалнинг шикоятларига I\араб диф­
ференциал - диагностик та~лил этиш -ПРИНЦИ[1И асосида 
ифода ЭТМОI\ЧИМИ3 . 

Темир етишмаслик анемияси бор бемор уз шикоят­
ларида йутали борлиг~ни айтса, биз бу беморда бронх­
лар Ба упкасили, усмаси, гангренасини, сурункали 
бронхит ёки '30тилжамни, абсцесс, бронхоэктаз ва бош­
к;а хил касалликларни аНИI\лашга х;аракат I\иламиз. 

Иштах;аси ЙУI\лигига шикоят I\илса, биз беморда су­
рункали гепатит ёки {Кигар циррозини, саРИFЙ булма­
са, гипо-ёки анацид гастритни, сурункали эзофагит, реф­
люкс-эзофагит, I\изи.лунгач, меъда, меъда ости бези, 
ингичка Ба "ИУFОН ичакларнинг секретор фаолияти су­
сайганлигини аНИl\лашга х;аракат I\иламиз. 

Биринч.и Ба иккин.чи даражали темир етишмас­
лик анемияси бор беморга феррум-хидрогЕ!ние редукти, 
ферроплек, ферри-аскорбинат, тардиферон Ба ШУЛ;lР­
га ухшаш дориларбуюрилади. Бу дориmр овк;атдан 
30-40 даI\ИI\а утгандан <;унг I\абул I\илинади. Чунки 
ОЗИI\-ОВI\атларда булга н III валентли темир II валент­
ли темирга айланмаса у 12 баРМОI\ Ба ингичка 
ичакларнинг ички I\аБатларидан (ШИЛЛИI\ пардала­
рида"н) сурилмайди, сингмасдан таШI\арига чик;иб 
кетади. 

Ичакларда темирнинг ТУЛИI\ узлаштирилиши учу н 
меъда безлари ишлаб ' ЧИI\арадиган HCl етарли дара­
жада кучли Ба сифатли булиши керак. Нобель мука­
фотининг лауреати, академик И. П. Павловнинг' фик­
рича, меъда безларининг энг сифатли " НС! ЧИI\ариш 
БаI\ТИ ОБк;ат I\абул I\илинганидан сунг 30-40 даI\ИI\а 
утгач руй бериши аНИI\ланган. Шунинг учун " х;ам бе-
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морларг~ таркибида темири · бор дорилар ов!)атдан сунг 
30-40 да!). утrач б~рилади. I 

Айрим беморлар организмида дорилар яхши сицги~ 
маслиги мумкин. Купинча бундай J\ошiтлар меъданинг 
нормал секреция жараёни бузилганда кузатилади. Шу-

. нин г учун бундай беморларга дорилар томир ёки му­
шаR./lар ор!)али юборилади. Турли дориларнинг ораси­
Щl бизнинг фикримизча энг яхшиси «Феррум-Лек»дир. 
Уни томир ' ва мушак ичига юбориш мумкин. Томирга 
5 мл ФеРРУМ-,Лекни 0,9 % ли физиологик эритмада эри­
тиб юборилади,мушаклар ичига 3 мл Феррум Лекни 
0,25--':0,5% ли НОБокаинда эритиб юборилади. Паренте­
рал усулда !)абул !)ИЛИНУБЧИ яхши дорилардан яна би­
ри бу Францияда чи!)арилаДj1ган «Оксиферрискарбони 
содукуе» яъни, содали оксиферрискарбон були б, у бе­
мор томирига 2 мл дан юборилади, 5-1 О мартагаllа 
юборилса яхши ёрдам беради. III Ба IV даражали те­
мир етишмаслик анемиясида бу муолажа !)они!)арли 
даражада ёрдам бермаслиги мумкин. Айни!)са ' гемо­
глобин Ба эритроцитлар камайиб, ранг курсаткичи 0,8 
дан пасайиб кетган БУлса. Бу J\ОЛ J\ap бир эритроцит- ' 
нинг ичидаги rемоглоби-н камайиб кетганидан дар·ак. 
беради. Бундай беморларга !)ОН Ба унинг таркибла­
рини !)УЙИШ лозим. Беморларга эритроцит . массаси 
томир ор!)али !)уЙилади. БуниНI: учун беморнинг !)он 
ГУРУJ\ИНИ Ба резусини ани!)лаб, ТУFрИ келадиган эрит­
роцит массаси !)уЙилади. к.уЙиладиган масса (J\ажми 
120 мл)аста-секин томчилаб, томир ичига юборилади. 
к.уЙиладиган эритроцит массасининг гуру~и Ба резуси 
реципиентнинг !)ОН гурух;и Ба резус факторига мос ке­
лиши. шарт. Шуни таъкидлаб. утиш лозимки, Ортен­
берг !)оидасига асосан I\OH' !)уйиш х;озирги Ба!)тгача 
амал I\ИЛИНм'аЙди. . 

.. Профилактикаси. Уткир Басурункали Ба постгемор­
рагик анемияларнинг 6лдини олишда энг мух;им тад- , 

бирлардан бири нафа!)ат катта, J\а110КИ кичик, назар­
га илинмайдиган !)ОН кетишларини х;ам тезлик билан 
тухтатиб, янги "он J\ОСИЛ булгунча беморларни назо­
ратда саl\лаб туришдан иборат. Темир етишмаслик 
анемиясининг иккиламчи касаллик эканини назарга 

олиб, ~со'сий хасталикни тезда аНИl\лаб, уни даволаш 
зарур. Темир етишмаслик анемияси бор х;омиладор 
аёлларгауз Баl\тида профилактик даБО муолажасини 
тавсия этиш ма!)садга мувофии;. 
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ГИПОАПЛАСТИI( АНЕМИЯ 

" 

Уткир ва сурункали гипоапJIастиk анемия деб, са­
баблари J\озирча номаълум булган хасталикка, яъни 
И;JIикдаги к;изил к;0н, Ок; к;oн ва мегакариоцит-тромбо­
цитларни ишлаб чик;аривчи к;0н l:Iлдизларининг к;уриб 
К;ОЛl:lШl:lга аЙтилаДl:l. . 

Сабабl:l. Бу масала хамон J\ал этилмаган. Шунинг 
учун бив шу уринда мазкур муаммо ечими билан БОF­
лик; бир неча назариялар БИJJан таништирмок;чимиз. 

1) касалликнинг наслдан-наслга утиши J(~щидаги 
назария. "Бу назарияга биноан, гипо-апластик анемия 
наслдан-наслга утувчи касаллик J\исобланади. Лекин, 
купчилик беморлар БУНl:I инкор к;иладилар. Беморлар­
нинг l:IЛИГИ ёки к;oн J\У2Кайраларида бу касалликка хос 
генетик узгаришлар аник;ланмаган. 

2) вирус назарияси. Бу касалликнинг К;УЗFатувчи­
си, к;андайдир вирус деб тушунтиради. Лекин J\ОЗИрГИ 
вак;тгача х;еч к;андай вирус топилмаган, ундан таШi\ари 
касалликнинг бир одамдан бошк;а одамга утгани х;ак;и­
да маълумотлар ЙУк;. Беморнинг к;они Ба илигид~ х;ам 
вирус топилмаган. 

3) пестицидлар назарияси. Сунгги ЙI;Iлларда пести. 
цидларнинг , н;онга салбий таъсир к;илиши мумкинлиги 
ТУFрисида аГlрИМ'~крлар бор. Лекин шу мах;алгача 
пестицидларнинг илик ва к;oнга ТУFридаН-ТУFрИ таъси­
ри кузатилмаган. 

4) к;ора талок; назарияси (гиперспленизlo4 назария­
си). Бундан бир неча йил мук;аддам профессор 
Ф. И. Файнштейн к;ора талок; туфайли одамларда ги­
по-апластик анемия пайдо булишини таъкидлаб, бун­
дай беморларни спленэктомия(к;ора таЛОi\НИ олиб 
'гашлаш)' в()ситасида тузатишни тавсия к;илганэди. )\0-
зиргача айрим беморлар спленэктомия ёрдамида даво­
ланади. Лекин, операция к;илинган беморлар~инг х;ам­
маси хам СОFайиб кетмаган. 

5) иммунологик назаРИ$!. Айрим олимларнинг фик­
рича, гипоапластик анемия асосида ички аъзолар­

нинг хар хил касалликлари сабаб~и ёки тартибсиз 
даволаниши наТИ2Касида, организмдаги 2Кумладан, . 
ИЛl:lкдаГl:l эритропоэз, лейкопоэз ,Ба мегакариоцито ~ 
тромБОЦl:lТОПОЭЗ илдизларидан ЧИК;УБЧИ Х;У2Кайраларни 
еМl:IрУВЧИ антителолар пайдо булиши TaXMl:IH к;илина­
дн. Бу тахминга асослаНl:Iб беморларни гормонлар би-
. лан даБолаш таБСИЯ этилган. Шунинг учун КУП бемор­
лар бутун умри давомида гормонларни ИЧИJ) юрадилар. 
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5) НУР таъсироти :х;аl\идаги назария. 
Патогенез. Илик хужайралари ИОНЩIШТИРУВЧИ нур­

лар таъсири остида , халок БУлади. Уткир гипо-аплас­
тик анемия соппа-СОF юрган одамда кутилмаганда ифо­
да БУлади. Хасталик суяклардаги ИЛИJ.<Нинг, аНИI\РОFИ 
ундаги миллионлаб I\ИЗИЛ I\OH (эритропоэз), 01\ I\OH 
(лейкопоэз) ва мегакариоцит (мегакариоцитопоэз) :х;у­
жайраларнинг :х;алок булишидан бошланади. Бундай 
одамларнинг номаълум сабабга кура суяклари бушаб 
I\олади. Шунинг учун беморларнинг суякларидан пунк­
тат ЧИl\майди, яъни илик топилмаЙди. Бемор I\ОНИ тек­
ширилса нафаl\ат ГЕ:моглобин ва эритроцитла.рнинг 
сони шунингдек тромбоцит ва ретикулоцит ва лейко­
цитларнинг хам сони камайиб кетгани маълум булади. 
Бундай гемограмма LШ!IЦИТОIlfНИЯ деЙилади. Трепано­
биопсия I\илиб курилганда, иликнинг ёР БОСИБ кетгани 
аНИI\ланади. -

Мутахассислари'МИЗ бу к;зсалликка апластик ане­
,мия деб ном берганлар. Биз бу фикрга I\ушилмаймиз, 
чунки - апластик дегани бу беморнинг илиги бутунлай 
I\олмаган, яъни fлимга ма:х;кум I\илинган деган суз. , 
Бу' эса шифокор.hик этикасига зид тушунчадир. Биз . 
беморнинг илиги заифланса :х;ам, бутунлай ЙУI\ булиб 
кетмаган, шу боис уни I\айта тиклаш мумкин, шифо­
кор бу имкониятдан фойдалаНИШ~ОЗI1М: деган фикр­
га асосланиб, касаЛJlИКНИ гипо-апластик анемия де­
йишни тавсия I\иламиз. 

Уткир гипо-апластик анемиядан кура, . КУПрОI\ су­
рункали гипо-апластик анемия учра6 туради. Бу хил 
анемия аста-секин ривожланиб бемор,нинг ,- илигидаги 
миелокариоцитларнинг (иликнинг ядроси бор :х;ужайра­
си) камайиб кетиши билан ифодаланади. Бундай уз­
гаришни суякдан олинган ИЛ икни текшириб аНИI\ласа 

булади. Бир~нчидан, шriрицга ялик жуда кам МИl\дОР­
да, I\ИЙИНЧИЛИК билан ЧИl\ади ва жуда тез ивиб I\ола­
ди, иккинчидан, унинг еанги I\ИП-I\ИзИЛ ёки тим I\opa­
нинг урн ига оч .I\ИЗИЛ, СУЮI\ БУлади. Иликдаги миелока­
риоцитларнинг камайишини Горяев камерасидааНИI\­
лаш мумкин. 

Камайиб кетган иликдаги :х;ужайралар асосан ай­
рим лимфоцит ва ретикуляр :х;ужайралардан, макро· 
фаглардан иборат булиб, . иликка хос БОШI\<l :х;ужайра­
лар кам -учраЙди. Шу жумладан, мегакариоцитларнинг 
(гигант ядроли :х;ужайра) хам сони камайиб ёки бу­
тунлай ЙУI\ булиб кетади. Трепанда бундай беМQРЛ~Р­
нинг илиги ярим бушаб I\олган :х;олача илик :х;ужай-
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раларининг урн ига унинг ячейкаларидафаItат ёр 
хужайраларинигина куриш мумкин. Бемор ой Ба ' йил 
сари орирлашади,борган сари . илик хужайраларининг 
урни ёР босиб кетади. Шу сабабли бемор I\ОНИНИНГ ана­
лизихар хил даражадаги панцитопенияни ифода 
этади. 

Иликдаги эритробласт, пронормоблает, базофил, по­
. лихроматофил Ба Ьртохром нормобластлар, ретикуло­
цитларнинг камайиб кетиши натижасида энг мухим 
хаётий жараёнлар бузилади. 

Клиникаси. Уткир гипо-апластик анемияга · учраган 
oдm;1дa холсизланиш, дармонсизлик сезилиб ,безовта 
l\илаДи . Бемор купинча соппа-сор юрган эдим, бирда­
нига даРМОНИМ1\уриб 1\ОЛДИ деб шикоят I\илади.-

Беморнинг юзи ОППОI\, рангс'~з булиб 1\олади. Лаб­
лари хам рангсизланиб кесак рангига киради, кузла­
рин и «пахтаси~ ЧИl\иб, юзи бузариб 1\олади. Бундай 
бемор сорлом одамлар ичида ЯI\!)ОЛ ажрал~б ' TY~ 
ради. Беморнинг тили хам рангсизланиб, танаси Ба, · оё1\­
I\улларининг териси ОЧ сарiщ тусга зга булади. Куз 
КОНЪЮНКТИБаси х;ам рангсизланиб Р1\-сарриш туе олади. 
Биринчи кунлардано!) беморларда хар хил дара­
жадаги хаБО етишмаслиги, харсиллаш кузатилади . На­
фас олиш компенсатор раБишда тезлашади. Бемор­
нинг томири тез уради , чунки оз МИ1\дордаги !)он 

билан организмни таъминлаш учун _ юрак тез уради. 
I\ондаги эритроцитлар камайиб'кетгани учун у СУЮ1\­
лашади. Шу са6абли юрак клапанлар~ буйин Ба !)о­
рин 6УШЛИFидаги катта 1\ОН томирларининг устида ане­
мияга хос шов!)инларни эшитиш мумкин. Айрим бе­
морларда жигарнинг, 1\ора таЛОI\НИНГ катталашуви ку­

затилаlf.И. Беморни синчиклаб 1'екширганда конъюнкти­
васи, тил ости Ба терисида хар хил катталикдаги 1\ОН 

1\уйилишларини топиш мумкин. 
Касаллик турлича симптомлар билан ифодаланиши 

мумкин. Ани" ташхис фа1\ат гемограмма Ба миело­
'. граммалар асосида БУлади. 

I.aП"ХII~И-: гемограммада 6у касалликка хос панцито-
. пения, яъни периферик !)ондаги хамма 1\ОН хужайрала­
рининг кам'айиши ани!) куринади. Чунки . беморларнинг 
илигидаги ~OH ИJЩизлари - эритропозз, лейкопоэз Ба 
мегакариоцитопоэзлар 1\уриб 1\олади. Гемоглобин, зрит­
роцитлар, тромбоцитлар, ретикулоцитлар Ба лей ко­
цитлар нормага ' нисбатан бир неча · баробар камайиб 
кетади. Лейкоцитлар формуласида нейтропения, МОНО-
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цитопения ва лимфопениялар кузатилади. Бу 1\ОЛ бе­
мор организмидаги 1\ужайравийва гуморал им:мунитет 
тизими ин!)ирозга учраганининг далолатидир. Натижа­
да беморнинг ички аъзоларидаги куплаб яллирланиш 
учо,!)лари 1\ОСИЛ булиб, иситмаси кУтарилади. Тромбо­
цитларнинг камайиб кетиши (тромбоцитопения) .1\ар 
хил даражали геморрагик синдромнинг ифода були­
шига ,сабаб БУлади. Беморнинг илиги микроскоп ости­
да курилганда, унда миелокариоцитларнинг камайиб 
кетганлиги ани!) куринади. Иликдан олиНган суртма­
лардЭ: • ай рим лимфоцитларни, ортохром нормобласт­
ларни, плазмалашган 1\ужайраларни 1\амда , илик мак­
рофагларини куриш мумкин. Уткир аплаСJИК анемия 
билан касалланганбеморларда лимфоцитлар, грану­
ЛОЦИ'fлар, моноцитлар билан бирга мегакариоцитларни 
камайиб ёки йу!) булиб кеrгани ани!)ланади. Бу хил 
анемияга турри ташхис !)уйиш учун асос буладиган 
яна бир аломат .-:.. ретикулоцитлар сони ва сифатининг 
Узr:аришидир. 

мисол. Бемор~к., 16 ёiПда 1995 йил 24 мартгача 
узини соппа-сор 1\исоблаб юрган. 1995 йил 25 мартда 
унинг' бирданига бурни !)онаган. к.он кетиши тухтама­
гани сабабли бемор врачларга мурожаат !)илган. По­
ликлиникада бурун тампони !)уйилишига !)арамай 
6урундан !)ОН кетаверган : JI ТашДавТИнинг: отолорин­
гология клиникасида беморга ор!)а тампонада 1\ам !)И- . 
линган. Бурундан~ !)он кетиши барибир тухтамаган, бе­
мор 1\олсизланиб, иситмаси кутарилган. Гемограмма 
текширилганида гемоглобиннинг 60 г/л гача, эритро­
цитларниАг 1 миллионгача, лейкоцитларнинг 550 та­
гача камайиши, тромбоцитларнинг битта-яримта учра­
гани куриниб турган. Лейкоцитлар формуласида ядроси 

, сегментланган нейтрофил лейкоцитлаРНIj:НГ 5-6% га-
ча камайгани, СОЭнинг 64 мм гача тезлашгани ани!)­
ланган. Беморнинг туш суягидан олинган илиги мик­
роскоп остида курилганда эритронормобластлар, ми­
елобластлар, лимфо-, моноцитобластлар, мегакарио­
цитлар топилмаган. Шунг.а асосан беморга уткир ап-
ластик анемия ташхиси !)УЙилган. ' ' 

Дифференциал ташхис. 
1, ' Уткир лейкоздан фар!)ланади, апластик анемияда 
уткир лейкоздан фар!)ли уларо!) ИЛ,икда гиперплазия 
эмас, аплазия 1\олаТIj: кузатилади; !)ОН ва' иликдан !)и­

линган суртмаларда «бласт~ 1\ужайралар kaM учрайди; 
анаплазия ва гетеротоп !)ОН ~осил булиш жараёни ку­
затилмаЙди. 

46 



2. Уткир агранулоцитоздан фаРl\и-гемограммада ану­
лоцит, эритроцит, тромбоцит, агранулоцитларнинг ка­
майиб кетга:ни куринади; иликда апластик >\олат, яъни 
эритропоэз, лейкопоэз ва мегака,рноцитопоэзлар х,у­
жайралари~инг ЙУI\ЛИГИ куринади. Ретикулоцитлар ка­
майиб, ретикулоцитьграммада уларнинг ёш вакиллари 
топилмаЙди. 
3. Бурун касалликларида бурунда узига хос узгариш­
лар булишига к;арамай гемОГраммада панцитопения, 
миелограммада эса гипо-аплазия х,олатлари аНИl\лан­

маЙди. 
4. Рендью-Ослер касаллигида бурундаН . I\ОН кетиш би­
лан бир ваl\тда ,лабларнинг ички томонларида ва II- -
III I\УЛ баРМОl\ларининг учларида купла6 томирлар­
нинг кенгайгаllЛИГИ х,олида гемограммада - панцито­
п~ния, м,иелограммада - гипЬ-апластик х.олатлар аНИI\­

ланмаЙди. 
Даволаш: 

1. Парх.ез - гуштли, кучли ОВl\атлар, сузма, l\аТИI\ ва 
БОШl\алар. .. 

2, !\он ва эритромасса 1\УИиш. , 
3.- Феррум - лек iомир ичига юбориш учун (5 мл), му-

шак ичига юбориш учун (2 мл) . 
4. Витагепат -2 мл дан мушак орасига, 
5. Илик трансплантацияси. 
6. Преднизолон (60...:.90 мг). 
7. Антибиотик, 'Сульфамид дориларини дарх,ол бекор 

I\ИЛИШ. 

8. Спленэктомия -консилиумда х,ал этилади. 
Профилактика: 

1. Антибиотиклар бериш, сульфаниламидлар ва цито­
статиклар билан .цаволаш. 

2. Нур билан: даволаш. 
3. Нурланиш натижасида х.осил булгам гипо-апластик 

анемия уткир нур касаллигига хос усуллар билан 
даволанади. 

''''"': 
СУРУНI(АЛИ ГИЦ.О-АПЛАСТИI( АНЕМИЯ 

Клиникаси: сурункали гипо-апластик анемия учун 
аста-секин ривож олувчи дармонсизликних,ис этиш ха­

рактерлидир. Бундай шикоятлар билан бир .ваI\тда тез­
тез чарчаш, борган сари тинканинг I\УРИШИ, юрганида 
х.арсиЛлаб I\ОЛИШ, бориб-бЬриб ЧОПОЛМI:}Й ва- юролмаЙ. 
I\ОЛИШ каби аломатлар х.ам ифода булади. Веморнинг 
юз-кузи (конъюнктиваси) , териеи ' рангеизланиб кета-
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ди. Ички аъзолардаги патологи к узгаришлар н~фас 
олиш Ба юрак уришининг тезлаШУБидан ибо рат. ТУI\И­
малардаги сурункали гипоксиянинг клиник белгилари 
аНИI\ланади. Беморларда умумий модда алмаШИНУБИ 
бузилиб, ички аъзоларнинг фунiщионал' Базифалари су­
саяди. Шунинг учун айрим беморлар тулишиб се.мириб 
кетиши мумкин. Касаллик доимо бир хил кечмай, тул­
I\ИНСИМОН жараён тарзида (хуруж тутиши - СОFайиши) 
ойлаб-йиллаб беморнинг тинкасини I\уритади. Бемор 
ишга ЯРОl\сизланиб I\олади. В,ЩТИ-БаI\ТИ билан эрит­
роцитлар ва гемоглобин МIЩДОРИНИНГ хаБфЛИ даража­
да пастга тушиб кетиши Оl\ибатида беморнинг а~БОЛИ 
тез ОFирлашиб I\олади. Тромбоцитлари камайиб кетган 
беМОIJларда . буруннинг I\онаши, Ilетехиал тошмалар­
нинг тЬшиши, аёлларда эса менструал I\OH кетишининг 
кучайиши кузатиЛади. Илик пунктатида ~ужайралар­
нинг камайгани, гемограммада панцитопения (эритро­
цитлар, гемоглобин, тромбоцитлар, лейкоцитлар, ай­
НИl\са нейтрофил лейкоцитларнинг камайи6 кетгани)ни 
аНИl\лаш мумкин. Шу сабарли сурункали гипо-аплас­
тик анемия.билан касалланган . 6еморларда узга сурун­
кали тус олган касалликлари (сурункали бронхит, су­
рункали пнеБМОНИЯ, сурункали гастроэнтероколит, ' пи­

елонефрит, пиэлоцистит Ба БОШI\.) тез-тез хуруж I\ила­
ди. Беморларда иситма кутарилади. Буларнинг сабаби 
~ужайраБИЙ иммунитет фаолиятининг издан ЧИI\ИШИ-
дир. . . ' . 

Ташхиси. Клиник кечиши буйича уткир Басурунка­
' ли гипо-апластик анемиялар фаРl\ланади. Келиб ЧИI\И­
ши буйича 'турма I Ба орттирилган гипоапластик анемия­
лар маълум. Турма гипоапластик анемиялар орасида 
Фанконининг оилаБИЙ апластик, анемияси Ба Дай­
монд - Блэкфаннинг 60лалар гипоапластик анемияси, 
асосан 4-10 Ба 1 ойдан 1 ёшга кирган 60лаларда уч­
раса, Эрлихнинг ' апластик анемияси KaTTapol\ ёшдаги­
(18-30 ёш) .одамларда учраЙди. 

Орттирилган гипо-апластик анемия асосан ~ap хил 
антибиоти:клар (левомицетин, стрептомицин Ба 60ШК;.), 
сульфаниламидлар (норсульфазол,дисульфан Ба бошк;.), 
акрихин, висмут, бутазо.тiидин Ба бошк;а до'ри-дармон­
ларни ТУХТОБСИЗ истеъмолк;илиш туфаАли Бужудга 
келганлиги 6еморларнингкасалликтарlfхидан маълум. 
Бундан ,!,ашк;ари, гипопластик анемияни тетраэтил к;ур­
FОШИН (этилланган беJlЗИН) , бензол, ионлаШТИРУБЧИ ра­
диация ай·РИМЮl\умликасаллнклар саба6лн ~aM ри-

. Божланганлигини аННl\лаш мумкмн. " 
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Гипоапластик анемия ташхиси анемия синдром и ге;; 
мограмма натижаси, иситманинг кутарилиши, орга­
низмда-' ЯЛЛИFланиш ·жараёнининг мавжудлигига ва 

НИJ\Оя.т геморрагик синдромга асосан I\УЙИЛИШИ мум-
кин БУлади. _ 

Од'атда, узил-кесил ташхис ётернал пун.ктатларДаги 
J\ужайраларни текшириб I\УЙилади . Беморларнинг или­
гида ~ap хил даражадаги гипо-аплазия аНИl\лаиади. 

Гемограммада панцитопения кузатилади. СОЭ тезла­
шади. 

Дифференциал ташхиси. 1. -Уткнр гипоапластик ане­
мия аББалам бор уткир лейкозлардан фаR--I\ланиши 
лозим. Анемияда ' уткир лейкозларг.а хос гиперплазия, 
метаплазия, анаплазия Ба гетеротоп I\Он ~оси.л булиши 
каби белгилар аНИl\ланмаЙди. Уткир гипоаплэ.стик ане­
мияси бор _ беморларнинг гемограммасида ай,рим бласт 
J\ужайралари учраса ~aM илик пунктатларида бластги­
перплазияси, бластJiарнинг метаплазияси, айрим бласт 
элементлардаги анаплазия кузатилмаЙди. Геrеротоник 
I\ОН J\ОСИЛ булиши , хос эмас . 

Уткир агранулоцитоздан ФЗ-Рl\лаш лозим. Анемия­
да -уткир агранулоцитозга хос лей копен ия Ба нейтроnе­
ниядан таШl\ари, анемия Ба тромбоцитопения, ретику­
лоцитопения кузатилади, и-ликда эса - гипоаплазия 

булади . 

Верльгоф касаллигидан ФаРl\ланиши лозим. Верль­
гоф -касаллигида гемограммада тромбоцитлар кама­
йиши билан бирга иЛикда куплаб мегакариоцитла.р уч­
райди, - Фаl\ат уларнинг фао:Лияти. тухтаган булади. 
Илик ва I\ондаги БОШl\а ~ужайралар камаЙмаЙди. 

Шёнлейн - Генох касаллигида геморрагик синдром 
булишига I\арамай, гемограммада панцитопения, 
иликда - гипоаплазия кузатилмаЙдИ. Лекин, I\ОН то­
мирларининг енгил заифланиши симптомларн . (Рум- _ 
пель'- Леди), «чимчилаш» симптомлари ЯI\I\ОЛ ИФ9да­
ланади. 

Рендью - Ослер касаллиги - асосан томирларнинг, 
аЙНИl\са.лабнинг ички томонидаги, баРМОl\ларнинг учи­
даги- томирларнинг заифл'иги натижасидаl\ОН кетиши 
)\олатлари билан характерланади. 

Глянцман касаллигида эса, гемограммада - панци­
топения булмасдан,. тромбоцитларда грануломернинг 
ЙУI<;ЛИГИ кузатилади. _ 

~ДeMaK, Юl\орида курсатилган касалликлар узига хос 
симптомла.рга эга булиб .. уткир , гипоапластик анемия· 
га оидсимптомларга эгаэмас. ', . 
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2. Сурункали гипо-апластик анемияни иккиламчи, 
гипо-.апластик , анемиялардаН,хусусан, сурункали НУР 

касалли~к туфайли ~осил б9ладиган иккиламчи гипо­
апластик ~олатдан фарк;лашлозим. Бундай ~олларда 
беморнинг аf:lамнезида ~ap хил нурланишлар ёки су­
рун кали НУР касаллигининг симптомларини аник;лаш 
мумкИн. Беморларда эритроцитларни эмас, лейкоцит­
ларни, с9нгра троМбоцитларнинг камайиши кузаТИЛ(l­
дн. Касаллик анамнези ва .клиник гематологик к9Р­
саткичлар ташхl'tCини аник;лашга ёрдам беради. 

Узок; вак;т ~ap хил дори-дармонлар к;абул к;илини­
ши 'натижасида' х;осил б9ладиган иккиламчи гипоап­
ластик анемияда к9пРок; эритроцитларнинг эмас, лей-
коцитларнинг 9згарищлари кузатилади. . 

Нур ёки радиоактив моддалар воситасида даволан­
ган беморлардаги иккиламчи гипоапластик~олатларда 
к;изил К;ОН таначаларига нисбатан, ак; ""он илдизлари­
нинг к9ПРОI\ шикастланиши кузатилади. 

Сурункали гипоапластик .анемияни сурункали к;он 
кетиши натижаеида ва темир етишмаслиги .сабабли 
пайдо б9ладиган анемиялардан ажратиlU учун к;уйидаги . 
белгилардан фойдаланиш мумкин: 

беморнинг аник; шикоятлари булмайди; 
- к;он кетиши ва темир етишмаслиги натижасида 

~осил буладиган анемияларда гемоглобин ва эритро­
.цитларнинг сони камайиб,. ретикулоцитларнинг сони 
купаяди. Периферик к;онда уларнинг ёш (1-11 ёки III 
синф) намоёндалари пайдо БУЛади. Гипо-апластик ане­
мияларда эса, гемоглобин ва эритроцитларнинг сони 
камайса ~aM ретикулоцитлар сони купаймайди, ге­
мограммадауларнинг ёШj вакиллари . к9ринМаЙди. Бе~ 
морнинг к;онида тромбоцитлар валейкоцитлар ~aM ка­
майиб кетиб,СОЭ тезлашади. 

1\ОН зардобидаги' темир мод.n:асининг мик;Дори, фер­
ритин, . трансферритин, апоферритинлар жуда пасайиб 
кетиб, бемор к;онининг ивиши жуда тезлашиб кетади. 

ГИПОАПЛАСТИК АНЕМИЯНИ ДАВОЛАШ 

ЧОРА-ТАДБИРЛАРИ 

1. Х;ар бир беморнинг шикоятларини синчиклаб е9'­
раб, анемиянину сабабларини аник;лаш. 

2. Витаминлар ва ок;силга бой овк;ат бериш . 
. 3. к.он ва унинг таркибларини беморга т9'рри кел­

тириб, мунтаэам· равишда к;уйиб бориш. 
, 3 (а). Консервация к;илинган донор илигини бемо.р-

га. мое келишини аник;лаб трансплантация к;илиш. 
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. 4. Беморга темир моддасига бой дорилар билан 
бирга парентерал усулда бериладиган дориларни бу­
юриш (ферроцерон, ферроплекс, феррилакrицин,фер,ри 
аскорбинати, тардиферон, феррум-лек, оксиферрискар­
бон ва БОШI\). 

5. Мунтазам равишда жигардан таиеРл.&!lган до: 
риларни ишлатиш (витагепат, сирепар ва БОШI\.). 

6. Беморга бир кунда уч мартадан 40 мг керак бул­
са, ундан КУПРОI\ фоли кислотасини бериш. 

7. Иммунитетни кучайтирувчи дорилар бер~лади. 
Бу маl\садда биз куп йиллардан бири пентоксилни иш­
латамиз. Пентоксил пири'Мидин . гУрух.ига оид булиб, 
бемор организмида нуклеин кислотанинг синтезини 
йулга солиб , х.ужаЙ.равиЙ Ва гуморал иммунитетнинг 
фаолиятини яхшилаЙ,чи. Бу эса гипоапластик анемшгси 
бор бемор учун жуда мух.имдир. 

Пентоксилни 0,3 г дан х.ар куни 3 мах.ал, OBl\aT би­
лан бирга, бир ой давомида I\абул I\илиш лозим. Бир 
ой ичиб, бир ой дам олгандан сунг, яна бир ой I\а­
бул I\ИЛИШ мумкин. Пентоксил организмга салбий таъ­
сир кУрсатмаЙди. 

8. Беморларнинг сурункали касалликларини: Бот­
кин касаллиги, жигар циррози, ОFИР ЮI\УМЛИ касал­

ликларни аНИl\лаб уларни даволаш. 
Про Ф и л а к т и к а с и: 
1. Анемия нин г олди,ни олиш учун сурункали I\OH 

кетишларни бартараф этиш, -гаптен хусусиятига эга 
булган дориларни (тетрациклин ва бошк;.) истеъмол 
I\илмаслик. 

2. О!'ир утувчи инфекцион касалликларда I\ОН ва 
или'к фаолиятига жиддий эътибор бериш лозим булса, 
тезда даволашни бошлаш керак. 

3. ЦитостатикJiарнинг ножуя таъсирини · уз ваl\тида 
аНИl\лаш ва даволаш. 

4. Ионлаштиру~чи нурлар (табиий радиоактив мод­
далар, сунъий радиоактив моддалар ва рентгец . НУР­
лари) билан иш.лаЙдиган кишиларнинг гемограммаСIf 

. ва миелограммаларини назорат I\ИЛИШ; уларга сани­

тария к;оидаларини тушунтириш. 

5. Уткир васурункали нур касалликларини уз Bal\­
тида аНИl\лаб изчил даволаш, инфекцион касалликла Р- . 
ни ва I\ОН тизими касалликларини ~аволаш даврида 

мунта'Зам равишда гемограмма ва миелограммага на­

зар солиб туриб к.ерак булса, профилактикдаволаш 
шарт. 

51 



АДДИСОН - БИРМЕР КАСАЛЛИГИ 

(хавфли камк.онлlIК, пернициоз анемия, 
8'2 (фоли) дефицит анемия). ./ \ 

Бу хил анемия 1855 йилда Аддисон томонидан, сунг 
1868 ЙИЛ)J.а Бирмер томонидан кашф этилиб улимга 
олиб БОРУВЧИ - пернициоз анемия деб аталга~. 1922 
йилда Мэрфи томонидан уни жигар билан тузатиш 
мумкинлиги эътироф этилгач уни В'2 (фоли) дефи­
цити анемияси деб аташни 1::1. А. Кассирский :гаклиф 
этган. 

Сабаблари: ЯI\Ин утмишга I\адар бу анемия пер-
нициоз аиемия, яъни )\аёт учун хавфли анемия дейи­
ларди. Чунки бу анемия бил~н касцлланган беморлар­
нинг улиши_ MYI\appap эди. Лекин америкалик олим 
Кастлнинг кашфиётидан сунг хасталикнинг сир и очил­
ди. Бу касалликнинг келиб ~ИI\ИШИ таШI\И (ви-тамин 
В'2) ва ички (гастромукопротеин) о~илларнинг етиш­
маслигидан эканлиги аНИI\ланди. 

Витамин В'2 ёки цианокобаламин одам ва ~айвон 
ТУI\имасида эмас,балки ичакларида микроорганизмлар 
томонидан ишлаб ЧИI\арил~ди. Инсон организми учу н 
Ута. мухим бу витаМин организмда етарли МИI\дорда 
ишлаб . ЧИI\арилмаЙди. Шу сабабли одам витамин В'2 
ни тач,щи мухитд.ан олиши шарт. ТаШI\И му~итдан бу 
витаминнинг етарли даражада. организмгакирмаслиги 

касаJiликка олиб боради. Чунки бу витамин. туфайли 
одам организмида I\OH ИЦIлаб ЧИI\ариш, нуклеин кис­
лотанинг синтези, эритроцитларнинг етилиши, орга­
низмн.инг усиши таъминланади. 

Фоли кислота. (витамин В'2) ~aM ()дам ичакларида­
ги микроорганизмла.PJ томонидан ишлаб ЧИI\арилади, 
аммо организм учун етарли даражада эмас. Шу са­
бабли у ~айвон ма~сулотларини (жигар, буйраJ<), усим­
ликларни (ловия, помидор ва БОШI\J истеъмол I\илиб 
олинади. Фоли кислота витамин В'2 билан бирга нук­
леин кислоталарни, жумладан пуринларнинг синтез ин и 

яхшилайди, нормопоэзга ижобий таъсир I\илади. Бу 
кислота туфайли -темир атоми одам нлигидаги эритро­
бластларниыг митохондрияларидаги гем мо.nеку.nасига 
урнашади. Шу сабабли унинг организмда етишмаслиги . 
гем - гемоглобин синтезининг нормал кечишига сал­
бий таъсир I\илади. 

Гастромукопротеин, яъни ички омил одам меъда­
сининг антрал I\исмида жойлашган Бец ёки катта хУ­
жайралари томонидан ишлаб ЧИI\арилади. 
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ТаШI\И Ба ички омиллар I\ушилиб ;жигарда гемо­
ПОЭТИк омилнинг _ ишлаб ЧИl\арилишига сабабчи бу­
лади . 

. Патогенези. Аддисон - Бирмер анемиясида уч хил 
патогенезни ажратиш мумкин: 

а) ОЗИI\-ОВl\атлар билан беМDР организмига витамин 
В 12 (фоли кислота) етарли даражада тушмаслиги; 

б) витамин В 12 (фоли кислота) нинг бемор организми 
томонидан узлаштирилмаслиги. Бундай :х;олат су­
рункали антрал гастрит ёки' меъданинг антрал I\ис­
мида булга н усма ёки сифилитик гуммаси бор бе­
морларда учрайди; 

в) таШI\И Ба ички омиллар нормал х;олда булса :х;ам, 
АДДИСQН ~ Бирмер касаллиги ривожланса, унда бе­
морда гижжа касалликлари, :х;омиладорлик ёки 
l\аТТИI\ ич кетар касалликлари (спру ва БОШI\.) ТУ­
файли гемопоэтик омилнинг бузилганлигщш ' аНИI\­
лаш мумкин. 

Юl\орида курсатилган сабаблар натижасида ички 
ва таШI\И омиллар . организмда I\ушилмай гемопоэтик . 
омил :х;осил булмаса ёки у етарлича булмаса, бундай 
одамларнинг Илигидаги илик Ба I\OH :х;ужайраларининг 
тузилиши Ба Функционал хусусия~лари тубдан узгариб 
кетади. I;Iормобластик I\OH жараёни мегалобластик I\OH 
ишлаб ЧИl\ариш жараёнига аЙланади. АНИI\РОFИ, COF­
лом иликда буладиган эритронормобластлар урнига 
иликда мегалобластлар (ёш гигант :х;ужайра) булади. 

I\ИЗИFИ шундаки, х;ар бир инсон она I\орнида эмбри- , 
онал :х;олатда булганнда унинг илиги Ба I\OH томир­
ларида эмбрионга ХОС I:lЛИК Ба I\OH :х;ужайралари була­
ди. Бу х.ужаЙралар СОFЛОМ, катта одамнинг илигидаги 
эритробластлардан бир неча марта катта, ядросидаги . 
хроматин эса ЙУFОН Ба I\УПОЛ БУлади. Цитоплаэмаси 
кенг булиб, айрим мегалобластларда Желлитаначала-

. ри ёки . Кэбот :х;ащ~аси учраб тур;ади. , Мегалобласт ци­
топлззмасининг гемоглобин билан тулишиш даража­
сига I\араб бззофил мегалобласт, полихроматофил ме­
гзлобласт ва ортохром мегалобластларга ажралади . 
Мегалобластнинг ядроси цитоnлаэмасидан ЧИl\иб кет­
ганида}f сунг у мегалоцит деЙилади. Мегалоцит :х;ам 
базофил, полихроматофил ~a · ортохром шаклга эга бу­
лиши мумкин. Мегалоцитнибуялган I\OH суртмасида 
I\уритиб, нормал 1\0Hfa .xoc эритроцитлардан ажратиб 
олиш I\ИЙИН эмас. 

Бунинг учун ушбу белгиларга эътибор бериш 'ке­
рак: суртмани кичкина ва I\YPYl\x8 ёки Х 10 объектив-
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ЛИ микроскоп остида кузатса, мегаЛQбластёки мега­
лоцитлар уз каттали:ги билан гумбаздек булиб ажра­
либ туради. Катта (ёРли) иммерсион ооъективли мик­
роскоп билан ~аралса бу фар~ни я~~олро~ куришмум­
кин. Ундан ташкари, нормал эрИТРОЦl!тлар бикОНКОВ 
булгани учун урталари четларига нисбатан юп~а . БУ­
либ тешикка ухшаб туради. Мегалоцитларда эса би­
конкоgлик белгиси БУлмаЙди . Бу атавизм (яъни фи­
лОГенетик белгиларга ~айтиш) белгиларидан , бири 
булиб, бемор ~QНИНИНГ' tузилиши эмQpионал йа фило-
-генетик холатларга ~айтганидан далолат беради. Бун­
дайхужайраларнинг нормал ~OH хужайраларига fiис­
батан механик ва осмотИк ~аршиликлари пасаииб ке­
тади, шунинг учун уларнинг умри нормал.;iРИТРОЦИТ­

ларникидан 30 кунгача ' камаяди. Шу сабабли витамин 
~12 (фоли} дефицит анемияси бор беморларнинг конъ­
юнктиваси ва териси сарриш ' булиши маълум (~ис~а 
Ba~T яшовчи мегалобластлар куплаб гемолиз беради). 

Нщоят, витамин B12 (фоли) дефицит аliемияси бор 
беморларнинг эритроцитларигина эмас, балки лейко­
цитлари ва тромбоцитларининг нормал лейкоцитларга" 
нисбатан 'Катталашуви кузатилади. Айрим нейтрофил 
лейкоцитларнинг диаметри 20-25 мик.ронгача нормада 
15 микрон катталашиб кетади. Уларнинг ядро сегмент­
лари 8~ 1 О гачаборади (нормада 3-5 та). ТромБО­
llитлар хам катталашиб кетиб, диаметрлари 2-3 мик­
рон урнига 5-6 микронгача булиши куззтИлади. &ун-
,дай беморларнинг гемоглобинлари хам узгариб, сор­
лом катта одам организми учун хос гемоглобин А нинг 
. (адултус - катта одам) урнига, мегалобластларда ге­
моглобин Ф (фётус хомила сузидан) аникланади. к.и­
зири шундаки, Аддисон - Бирмер касаллигидан тузал­
гандан " сунгбемор ~онида яна сорлом катта одам 
ларникига, хос гемоглобин А пайдо БУлади . 

. Патологик анатомияси. Беморларнинг наф~щат ~ЛИК­
ларида; орка миясида ва бош ка ИЧIШ аъзоларида бу 
касалликка хос 'узгаришлар булади. Op~a миянинг ор­
~a ёнбош ПОFOналарида дегенерация, фуникуляр мие­
лоз ва бошка хил узгаришлар кузатилади. . 

Клиникаси. Беморлар КУПРок тинка ~уриши. дар­
монсизликка, тилнинг ачишиб орришига, терисида чу­

молилар урмалаб юришини сезиб ' тур'ишларини айтиб 
шикоят ~иладилар . . Айрим бе~орлар юрганларидаён 
томонга ори б, узларини йи~илиб ~олаётгандек хие ки­
ладилар. 
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Беморни синчиклаб текширса ушбу узгарцшларни 
куриш мумкин: овк;ат J\азм к;илиш тизимида бемор­
нинг тили ЯЛЛИ,Fланиб (ГЛОGСИТ) .к;ип-к;изил булиб к;ол­
ганини, сезги тугунчалари текисланиб KeTraHJ:I учун, 
тилнинг усти сип-силлик; лаклангангаухшаб к;олганини 
куриш мумкин. Бундай тилни Хантер тили деЙишади. 
Беморларнинг жигари в.а к;ора таЛОFИ шишганлигини 
куриш мумкин. Асаб тизимида фуникуляр миелоз J\o­
лати мавжудлиги сабабли беморларда тактил сезги 
~исси бузилиб, одам яхши юролмай, гандираклаб к'е­
тиши, J\aHo умуман J\аракатсиз К;ОJIИШИ кузатилади. 

Умуман будай бемоларда РУ2\ИЙ узгаришлар, айрим 
J\олла рда деменция J\олати J\aM кузатилади. к.он ти­
зимида J\aM муайян узгаришлар руй бер.ади. Беморлар­
да дармонсизлик, куз тиниши, бош айланиiпи, J\apaKaT 
к;илинганда куз олдида ран~баранг нук;таларнинг пай-~ 
добулиши; юрганда J\а.рсиллаб к;олиш J\олатлари юз 
бе-ради. Бу шикоятларнинг туб асосида гемоглобин ва 
эритроцитларнинг камаЙиб. кетиши етади (иликдаги 
эритронормобластопоэз мегалобластопоэз билан алма­
шинганида К;ОН ишлаб чик;арилиши 3~4 марта секин­
лашади, организмда улаёттан мегалобл'аст-мегалоцит­
ларнинг урнини босаоладиган J\ажмда янги К;ОН J\ужай­
ралари иликда ишлаб чик;арилмайди), гемограммада 
гемоглобин в_а эритроцитларнинг камайиб кетишини 
кузатиш мумкин. 

Бошк;а хил анемиялардан бу анемиянинг фарк;и 
шундаки, рангликурсаткич камайиш уриига баланд­
лашиб (1,1 дан ошиб) Кетади. Буни сабаби бор албат­
та. Вит'амин В 12 (фоли) дефицит анемияси бор бемор­
ларнинг к;изил К;он, J\ужайралари катталашиб, уларнинг 
~иаметри урта J\йсобда 12 микрондан каттарок; була­
ди. (нормада 7,2 микронга баробар). Шунинг учун, 
БУН)J.аЙ J\ужайрала!)нинг хажми катталaruиб, ун га 35 
граммдан купрок; гемоглобин СИFади. Бунинг' натижа­
сида эса рангли курсаткич 1,1 дан ошади. Шунинг учун 
бу хил анемияни яна гиперхром мегалоцитлар анемия­
си) деб J\aM аташади. 

Маз кур анемияси бор беморлар К;ОНИНИНГ таJ\ЛИЛИ 
гемоглобин, ·эритроцит, тромбоцит ва лейкоцитларнинг 
камайиб кетганлигини маълум к;илади. Айрим бемор~ 
ларда ТРО)Jбоцитларнинг камайиб кетиши натижаси­
да геморра~иксиндром J\aM пайдо булиши мумкин. 

Мисол. Бемор Б;, 46 ёшда, чупон. Касалхонцга ОFИР 
.J\олатда, замбилда олиб келтирилган. Х;уши жоЙида. 
Лекин НИJ\оятда дар мони йук;лигидан пичирлаб тапира-
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ди. Касаллик белгилари дармонсизлик, тилининг 9Р-
риши, аЙНИl\са шур ва иордон таомлардан сун г, тери .. 
сида жимирлаш х,иссининг пайдо булганига 5-6 ой 
булган.- дармонсизлик борган сари кучайиб бориб бе­
мор ётиб l\олган. Шифокорлар IV даражали анемия 
борлигини аНИl\лашиб, уни ТошМИ клииикаларининг 
бирига юборишган. Клиникада беморнинг ах,воли янада 
орирлашиб I\олган. Беморда анемиядан таШl\ари ге­
моррагик синдром пайдо булган. Суруикали пневмо­
нйя хуружи бошлаии'б беморнинг иситмаси 39-40 да-' 
ражагача кУтарилган. Бизии лейкоз ЙУl\ми/<ан деб, 
Iконсультацияга чаl\ирган эдилар. Пневмониядан таш­
l\ари жигар ва l\ора таЛОI\НИНГ катталашгани, гемо­

граммадан гемоглобин 45· г/л, э.ритроцитлар 1 милли­
он, лейкоцитлар 500, СОЭ-90 мм эканини, куплаб ,­
мегалоцитлар .борлигини, тромбоцитларни йигирма минг­
дан камайиб (нормада 180000-320000) кетганини 
аНИl\ладик. Стернал пункция ёрдамида бемориинг или­
гида тетал мегалобласт метаплазияси борлиги аНИl\лан­
ди. Интенсив равишда даволаниб эритромасс.а билан 
бирга витамин B12 , фоли кИслота ва БОШl\а дори-дар­
монлар берилгач бемор 2-3 кун утмай 'юра бошлади. 
Геморрагик С,индром аста-секин камайиб ЙУI\ булиб кет­
ди. Бемор l\онидаги.. лейкоцитлар купайиб бориб исит­
маси тушди. Бир ойдан сун г бемор клиникадан ЧИl\иб 
кетди. Бу ваl\тдаги гемограммасида гемоглобин 
130 г/л, эритроцитлар 4 млн" лейкоцитлар 6,5 минг, 
тромбоцитлар 150 минг, СОЭ'---12 ммни ташкил этарди. 

-Лейкоцитларнинг, аЙНИl\са нейтрофил лейкоцитлар­
нинг камайиб кетиши натижасида организмдаги х,у­
жайрав-ий иммунитет кучсизланиб, беморнинг ички 
аъзоларида яллирланишлар руй беради, бу эса бемор 
йситмасининг кутарилишига сабаб бу.лади. ' 

Бемор организмида ретикулоцитларнинг камайиб 
бориб касали ОFирлашганида 'бутунлай учрамай 1\0ЛИ­
ши, организмдаги эритро-нормобластик 1\ЬН ишлаб чи­
l\арилишининг мегалобластик, яъни 3-4 марта секин­
лигин~, нормал эритропоэзиинг ИНl\ирозга учраганининг 

аломатидир. Шу сабабли, ЯI\ИН утмишда х,ам бу ка­
салли к пернициоз анемия, яъни улдирувчи анемия деб 
н'ом олгаи эди. Х;озирги замонда бу анемиядан даво-
ла,нса БУлади. . I 

Ташхиси:беморда .анемия аломатларидан глоссит, 
меъдэ. ~екрециясининг пасайиши, фуникуляр мйелоз 
симптомлари, 1\0нида гиперхром анемия, ;тромбоцито­
пения, лейкопен'ИЯ, неЙт.рофил лейкоцитлар- ядроси се г-
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ментларининг купайиши (гиперсегментация) . эътиборга ' 
лойи~. Беморнинг илиlt ва I\OH суртмаларида мегало­
цит ва мегалобластларнинг ' борлигини ,\исобга олиб, 
витамин В 12 (фоли) дефицит ташхиси I\УЙилади. 

Дифференциал тахшис. Витамин В 12 (фоли) дефи­
цит анемиясиницг сабаби атрофик, антрал гастрит, 
меъдцнинг антрал I\Ис'мидаги сифилитик гумма ёки ус­
ма, полиплардан, аскаридоз ва БОШI\а хил гижжа ка­
салликларидан :х;омиладо.рлик туфайли эмаслири аНИI\­
ланади. 

'ДАВОЛАШ УСУЛЛАРИ 

1. Пар,\ез саI\лаII1, беморнинг ОВI\атида иложи бул­
са, жигар ва I\opa таЛОI\дан тайёрланган таомлар бу­
лиши лозим. 

2. I\OH' ва эритромассани бемор томирига томчила­
тиб I\уйиб , беl\Юрнинг ,\аётини саI\лаб I\.олишга имкон 
беради.· , 

3. Витамин B I2 (цианокобаламин) билан даволаш. 
Бу дори билан даволаш курси 1-2 ойгача давом 

этиши мумкин. Витамин В 12 билан даволаш давомида 
3-4 кундан сунг беморнинг ретикулоцитларини тек­
Ши.рса, унинг I\онида ретикулоцитларнинг купайишини 
куриш мумкин. Бу tIатологик (меглобластик) ')он ,\осил 
булиш жараёнининг нормал (нормобласт'ик) I\OH :х;осил 
булиш жараёни ' билан алмашаётганидан гуво:х;лик бе­
ради . Демак, в'итамин В'12 билан даволаш жараёнида 
биз ретикулоцитар реаКЦИЯНI-i ча')иришга уринишимиз 
лозим . . 

4. Фоли кислота билан даволаш. Уни бемор 40 мг 
дан уч марта ов')ат билан биргаI\абул ')илади. да­
волаш курси 3~4 ,\афтагача. Му:х;ими, бу кислотани 
'таркибида темир моддаси бор дорилар (Феррум - лек, 
содали оксиферрискарбон) билан бирга ')уллаш MaI\­
садга мувофи,), чунки бундай бемор организми ичга 
I\абул I\илиlfадиган дори-дармонларни узлаштира ол­
маслиги мумкин. 

5. )\озирги ва')тдз беморлар хом жигар емаслик­
лари учун Витагепат ёки Сирепар номли жигар экс­
трактларидан тайёрланган дориларни ишлатиш урин­
лидир. Бу до.рилар :х;ам жигарга нисбатан бир неча юз , 
марта кучли. 

Rp: Sirepari 10,0 
3 - 4 мл. дан мушак ичига 
куиора юборилади. 

Rp: Vitagepati 1,0 
Dt. d N20 in ampull. 

... Бир ёки иккн мл дан мушак 
ичига ку,,!ора ю~рнлади 
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Профилактикаси: 
Анемияни келтириб чи~арувчи асосий касалликлар­

ни уз ва~тида ани~лаш, ТУFрИ даволаш лозим. 

ГЕМОЛИТИI( АНЕМИЯ 

Гемолитик анемия деб, инсон ~онидаги ~изил ~OH 
хужайралари (эритроцитлар) нинг бузили б ~р~ЛИб K~ 
тиши натижасида организмда руй берувчи KaM~OH­
ликка аЙтилади. Гемолитик а~мияларни икки гурухга 
булиш мумкин: биринчи гУрухга - эритроцитопатия-

. лар киради. Бу гу.рухта кирувчи гемолитик анемиялар-, 
нинг асосида ~изил ~OH хужайраларининг мембранаси 
касалаланиши ~тади. Кам~онлик шу сабабли рИВ(jжла­
нади. Иккинчи гурух.га - гемоглобинопатиялар ки­
ради. Бу гурух.та кирувчи гемолитик анемияларнинг 
асосида ~изил ~OH х.ужаЙрал;ари (ЭРИТРОlIJ:!ТJIа р) нинг 
ичидаги гемоглобиннинг касалланиши ~тади. KaM~OH­
лик шу.сабабли ривожланади. 

ЭРИТРОЦИТаПАТИЯЛАР 

Эритроцитопатияла.р келиб чи~иш сабабларига кура 
икки хил булади: биринчисига наслдан-наслгаутувчи, ~и­
зил ~OH хужайралари мембранасининг зарарланиши на­
тижасида хосил буладиган кам~онлик касаликлари 
киради.(Минко:вскиЙ-ШОффа.р касаллиги, эллиптоцитоз, 
глюкоз~_ 6-фосфатдегидрогеназа, > пируваткиназа, глю­
татион-редуктаза дефицити асосида буладиган KaM~OH­
лик. ва бош~.); иккинчисига орттирилган гемолитик ане­
миялар ва Макиафава - Микелли касаллиги киради. 

НАСЛДАН-НАСЛГА УТУВЧИ 

ЭРИТРОЦИТаПАТИЯЛАР 

Наслдан-наслга утувчи микросфе.роцитар гемоли­
тИК анемия ~ки оилавий Минковский-Шоффар касалли­
ги доминант принципида наслдан-наслга утувчи касал­
лик булиб, 1900 йилда Минковский томонидан 
ани~ланган. 1907 йилда Шоффар томонидан бу касал­
ликнинг наслдан-наслга утцши маълум ~илинган. 

Касалликнинг этиопатогенези. ТеКШliрувларга кура 
бу касаллик доминант-аутосом пр~шципида наслдан­
наслга аденозин уч фосфор кислота (АТФ) ва 'бош~а 
эритроцитла,рнинг биконкав шаклини таъминловчи, 
фосфор бирлашмаларинингресинтези бузилиши туфац­
ли утиши ани~лангgн. Бунда беморнинг эритроцитла­
ри биконкав шаклини йу~отиб, кiмало~ шакJйш булиб 
~олади. Бунинг юi1ИЩ:а'с~да уларнинг осмотик ва ме-
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ханик I\аршилик кучлари нормага нисбатан сезиларли . 
даражада пасаяди. Нормадаги 120 куннинг урнига 
эритроцитларнинг 12-20 кунгина яшай олишларианi:щ­
ланган. Беморнинг эритроцитларидумаЛОI\ Ба кичкина 
булгани учун улар микросфернцитлар (микро - к-ич­
кина, сфе.роцит - юмаЛОI\) деЙилади. 

Микросферощплар Юl\орида айтилган НУl\сонлари 
туфайли бемор одамнинг I\opa талОI\ . ТУl\имасида . тез 
Ба оёон бузилади . Шу сабабдан I\opa таЛОI\НИ микро­
сфероцитларнинг тегирмони деЙдилар. Бу биЬлогик 
«тегирмон» I\анчалик куп ишласа, шунчалик капала­
шиб боради. Микросфероцитларнинг куплаб емирйлиши 
беморнинг I\онида эритроцитлардан I\OH зардоби, ТУI\И­
малар Ба жигарга ЧИl\I\ан гемоглобин таркибидан куп 
МИl\дорда билирубин х;осил булишига сабаб БУлади. 
Натижада жига.рдан ичакларга куп ут ажратилади. 

Шу сабабли бемор аХ./щтида стеркобилин купайиб 
жиг ар га I\айтиб боради. У уробилин сифатида сийдик 
ОРl\али таШl\арига ЧИl\иб кетади (сийдикда уробилин­
нинг пайдо булиши анемияга хос белгилардан бири 
х;исобланади). Билирубинемия натижаеида беморнин'r 
териеи, склералари, манглайи, . 1-ил ости ШИЛЛИl, l\aT­
ламлари сарраяди. К;онда х;ар ~ил даражада -билиру­
бин, еиЙдикда.. эеа уробилин аНИl\ланади. Билирубин­
нинг куп МИl\дорда жига.рдан ут билан ажраб ЧИI\ИШИ 
натижасида беморни.нг ут йулида Ба ут пуфагида би­
лирубинданх;осил булган тошлар кузатилади. . 

Гемолитик , анемияси бор беморларнинг tуяклаРИда 
х;ам узгаришлар булади. 

Касалликнинг клиниi<аси. Гемолитик анемия y~Ta 
узига хое клиник белгилари билан ажралиб туради, 
булар анемия, еаррайиш Ба спленомегал~я сифатнда 
ифодаланади. 

АнемиЯ.J;).~морлар купинча х;ар хил даражадаги 
дармонсизлик, тез-, чарчашлик, l\аТТИI\ х;аракатланиш 
БаI<;тида . кучаядиган бош аиланиши, кУз ТИНйШИ каби 
шикоят:лhРl\иладилар. Ички ' аъ3,Олардаги узгаришлар 
туфайли марказий ёки йуroн томирлар, юрак клапанла­
ри устида ШОБl\инлар эшитилади. Булар бемор орта­
низмидаги анемияга xcJc гемодиfIамик узгаришлардир_ 

Бемор томируришининг Ба "нафас олишининг компен­
сатор тезлаНJ:lШИ, каhщонлигианемиянинг РИБожлани­

щи даражасига БОFЛИI\ БУлади. Гемодинамик узгариш­
ларнинг асосида микросфероцитларн~нг тез ёрилиб 
(парчаланиб) . нобуд булиши натижасида бемор I\ОНИ­
даги эритроцитларнинг умумий сони камайиб, ТУl\има-



ларда с;урункали гипоксия руй бериши билан БОFJIИ~ 
жараён ётади. , 

саРFаЙиш. Шоффарнинг маълум ~илишича" ёшли.­
гидано~ беморнинг те.риси, шилли~ пардалари сари~ 
Tycra эга БУлади. СаРFайиш кузатилса х;ам беморлар­
нинг териси х;еч ~ичишмаЙди. Ву анемияга хос хислат. 
СаРFайиш касалликнинг клиник даВРJ}аРИNl ~араб уз­
гариб туради, гемолитик кризлар пайтида TYI\PO~, криз­
~ap утгач очро~ тус олади, лекин бутунлай ЙУI\ булиб 
кетмаЙди. . 

Сп.леномегалия. Ву хил касалликка учрагак бемор­
ла.рнинг ички аъзоларидан I\opa таЛОI\ ва жигарнинL' 
катта.тIашуви эътиборга сазовар. к.ора тало~ бемор­
нинг ёшлигидано~ микросфероцитларнинг «тегирмо­

ни»га айлангани туфайли катталаUIИб чап томонга 1\0-
ВУрFалар тагида ЯI\I\ОЛ ифодаланади. Беморни унг би­
I\инига ёт~изиб курилса, ЯХШИРОI\ ани~лаш мумкин .• 

ВаРМОl\лар билан пайпаслаганда I\opa таЛОI\НИНГ 
l\аТТИI\, ОF.римаЙдиган эканлиги· маълум БУлади. Айрим 
беморларда ут йуллари ёки ут пуфаги атрофида тош­
ла.р пайдо БУлади. Шу сабабли уларда унг би~инларида 
У~ТИН-УI\ТИН ОFРИI\ пайдо булиб, ОFИР х;олатларда хо­
лецистит ривожланиши мумкин. Вундай беморла.рни 
уткир ёки сурункали тошли холецистит ташхиси билан 
'операция I\ИЛИШ ноурин, чунки Ут I\ОПИ олиб ташлан­
са, тошлар жигар ичида х;осил булиб, ОFрИ~ ~айтала­
ши мумкин. Ву асосий белгилардан таш~ари, бемор­
нинг дунг· пешоналиги, танглайининг баланд булиши 
x;arJ алох;ида 'эътиборга сазовордир. 

Минковский-Шоффар хасталигибилан касалланган 
беморларда х;ар хил даражали каМI\ОНЛИК мавжуд бу­
либ, бу анемия гемолитик хислатларга эга. Чунки мик­
росфероцитлар биконкав эритроцитларга нисбатанмаъ-. 
лум даражада атавизм белгиси; яъни филоген~з НУl\таи 
назаридан х;айвонларда учрайдиган ЭРИlроцитларнйнг 
шакли булиб, уларнинг осмоти'к ва механик ~аршилик 
кучи пастлиги аНИl\ланган. Шу сабабли уларmшг умри 
~ис~а (10-12 кунгача) булиб,.,-улар ИЗ0ТОНИК сую~лик­
ларда х;ам ёрилиб кетишлари мумкин. Гемоглобин ва 
эритроцитларнинг сони купайиши биланбеморларl1Инг 
~онида (гемограммасида) ретикулоциtларнинг сони х;ам 
ошиб боради, уларнинг ёш вакиллари "айдо БУлади. СОР­
лом одамда ретикулоцитларнинг сони 10% ни ташкил 
I\илиб, ула.р IV ва V синф вакилларидан иборат булса, 
беморларда уларнинг мормадан ошиб асосан III, II, 
ОFИР. х;олатларда 1 синф вакиллари пайдо булади. 
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Папенгейм: ёки Романовский усулларида буялгаи 
"ОН еуртмаларида но,рмоцитлар билан бирга м:икросфе­
роцIi:тларни куриш мумкин. Майда ва думаЛОI\ ' микро­
сфероцитларнинг осмот.ик I\аршилиги нормага ниеба~ 
таи паст булиши аНИl\ланган. БеМОР.1Jарнинг еийдиги­
да Ут пигментлари ва кислоталарининг булмаелиги бу 
хил анемияга хое. 

Минковекий -, Шоффар- анемиясида беморнинг или­
гида ЭРИТРО-НQрмоблаетларнинг купайиши н-атижаеида 
леЙко-э.ритроблаетларнинг индекеи I\ИЗИЛ "ОН J\ужай­
ралари фойдаеига узгариб, нормадаги 3-4: 1 урнига 
1 :3, 2:3, 1: 1 булиши мумкин. к.ИЗИFИ шундаки, бемор 
илигидаги ' эритроцитлар аввалига нормал катталикда 
ва шаклда , булиб, ' l\oHfa ЧИl\l\андан еунг микроефер6-
цитларга айланиб кетади. . 

Ташхиси. Анемия, еаРFайиш, епленомегалия билан 
бир ваl\тда ретикулоцитоз, микроефероцитоз, уларнинг 
-оемотик 'I\аршилигини пастлиги, уробилинурия ва ахо­
лурияга аеосланиб I\УЙилади . 

Дифференциал ташхис. «А», «~» вируели гепатит­
лар, ут пуф аги ва йулларида буладиган тош каеаллиги, 
механик саРFайиш берувчи меъда ости 6~зининг уема­
си, жиг ар цирроз и, усмаси ' 6илан ва боIiща гемолитик 
анемиялар билан УТказилади. Вируели гепатитни~г 
энг МуJ\ИМ симптомларидан бири J\ap хил даражадаги 
анорекеия, l\аТТИI\ дармоне.излик 6ули6, беморлар сар­
Fайиш билан . бир ваl\тда ОFИрЛИК еезадила р. Ундан 
таШl\ари, бундай 6еморларда диепептик синдром (кун­
гил ози1ши, I\айт I\ИЛИШ) , булиши мумкин. Хасталик 
гриппга ухшаш бошланса иситма кутарилиб, КОНЪЮНКJ 
тивалар I\изариши мумкин. СаРFайган терида I\ИЧИ­
шиш, жигар ва/ "ора таЛОI\НИНГ катталашуви кузати­
лади. к.ора таЛОl\дан КУПРОI\ жигар катталашади. 
I(атталашган "ора таЛОI\НИ ушлаганда у тошдек "ат­
ТИI\ булмайди, четлари юмаЛОI\ БУлади. Беморнинг еий­
ДИГИl\изариб, ·каеалликнинг авжида ахлатнинг ранг­
еизлаииши кузатилади, "онда билирубин купайиб, у 
бевосита билирубин сифатида .аНИl\лаJIади, аешrртат­
аланинтрансаминзза ва гекеогеназа фе.рме»тларининг 
фаолияти кучаяди. НИJ\ОЯТ бемор сийдигида ут пиг­
менrлари ва кислоталари пайдо БУлади. Иммуиологик 
теКllIиришлар Австралия антигеНИга жавобан мус6ат 
(+) ЧИl\ади. Минковекий-Шоффар каеаллигида 6ундай 
6елгилар 6УлмаЙди. . 

Жигар u.иррозида (портал цирроз, постнекротик 
цирроз ,!'а 60ШI\.)6еморлар за,ифланади, иштаJ\аси уз-
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га.ради, теринингсаррайиши билан бирга аста-секин 
"тил ос:ти томирларининг кенгайиши, теридаги томирча­
лардан х;осил буладиган «юлдузчалар», кукрак I\афаси 
ва I\ОРИННИНГ унг томонида, тери остида медуза «бош­
.'lари» шаклидаги I\OH томирларининг кенгайишll (кол­
латераллар), l\изи.iIУнгач.да I\OH томирларининг шода­
шо.ца булиб (варикоз) кенгайиши, х;аёт учу н хавф­
ли I\OH кетишлар булиши, беморларда ваl\ти-ваl\-

. ти билан I\o.pa мойга ухшаган ахлат ажралиши, узе 
ва радиоизотопла.р скенограммасида жигар паренхима­

сининг узгариши, ,касалнинг х;ол"Эти орирлашганда унинг 
I\орнида сув ЙИFИЛИШИ (асцит), них;оят беморларнинг 
I\онида микр.осфероциrлар ЙУI<;ЛИГи.. назэрга олиниб, 
мик.росфероцитар анемиядан фаРl\ланади. 

Ут пуф аги ва йулларидаги тош касалликларида Bal\­
ти-ваl\ТИ билан уткир ОFРИl\лар булиб, беморни безов­
та I\илади, лекин бу касаликка спленомегалия, доимий 
саРFайиш хос эмас. Тошюриб кетиб, ут йуллари очил- " 
гандан сунг, ОРРИI\ билан бирга саррайиш х;ам ЙУI\ бу­
либ кетади. Беморларнинг I\ОНlща микросфероцитлар 
булмаЙди. ! 

" Жигар усмаси учун l\аТТИI\ дармонсизлик, изти.роб, 
саррайиш, озишлик, жигарнинг катталашиши, унинг 
i\аТТИl\лашиб, радир-будур булиши, иситманинг ЧИI\ИШИ, 
анорексия (аЙНИl\са, гуштли таомларга) хос аломат­
лар булиб, беморларнинг I\онида микросфероцитлар 
булмаЙди. узе ва радиоизотоп скенограммаларида ус­
мага хос узгаришлар аНИl\ланади. СОЭ х;ар хил дара­
жада тезлашади, касалликнинг бошланишида тромбо­
цитлар купайиб, уларда анизоцитоз, аЙНИl\са жуда 
катта тромбоцитлар учраб тур'ади. 

Меъда ости " безининг усмасига аста-секин кучайиб 
борадиган саррайиш, терининг I\ичишиши, , гепатомега­
лия, ут пуфагининг катталашуви, бемор ахлатинингранг­
сизланиши, I\онда диастазанинг купайиши, рентген ёки 
узе I\илинганида меъда ости безида . усма борлиги 
маълум булиб, I\онда микросфероцитларнинг ЙУI\ЛИГИ, 
СОЭ нинг тезлашиб, тромбоцитларнингкупайиб кети­
ши, анизо-пойколоцитоз куэатилади. 

Ут луфагининг уем аси секин-аста ОFРИI\СИЗ бошла­
ниб беморнищкувларива териси саррайиб, унг БИI\И­
нида орирлик, сунг ОFРИI\ пайдо булиб, зурайиб бора­
ди. Бемор тез дармонсизланиб, озиб кетиш кузатилади. 
Спленомегалия ва микросфероцитоз булмаЙди. Эрит-
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роцитларнинг чукиши тезлашиб, С. Т. Наджимитдинов 
феномени мавжуд булиши мумкин. . 

Даволаш: Уч боск;ичдан иборат: Спленэктомия ба­
жариш; Анемияни даволаш; Ут пуфагидаги ва йул­
ларидаr'1i тош каqаллигини даволаш. 

Наслдан-наслга утувчи овал хужайрали ~эллипто­
цитоз) гемолитик анемия доминант типида тарк;алувчи 
касаллик . булиб, касаллик учун анемия, саРFайиш ва 
гепатоспленомегалия характерлидир. 

Маълумки, сор одамнинг к;он суртмасида 5% гача 
овалоцитлар учраши мумкин. Уларнинг мик;Дори 10% 
ошганда ва к;айд этилган касаллик синдромлари булган 
~ОJIларда овал ~ужайрали гемодитик анемия хак;ида 
с)'з юритиш мумкин. Чунки одамнинг эмбрионал хаёти 
даврида унинг эритроцитлари овал шаклда булиб, ту­
Fилишида нормал шаклга кириши аник;лаНган. Шу са­
бабJIи одамнинг к;он суртмасида овалоцитлар аник;­
ланишининг узи касаллик аломати хисобланмаЙди. 
Овалоцитоз ОFИР гемолитик анемия билан бир вак;тда 
кузатилса, унда касалликни тахмин к;илиш / мумкин. 
Бундай ' " -х;олда гемолитик.. анемиянинг сабабчиси ата­
визм ок;ибати булиши мумкин. Зеро, айрим хайвонлар­
IIИНГ, масалан ' туянинг к;он су.ртмасида овалоцитлар­
нинг (эллиптоцитлар) борлиги норма,\исобланади. 
I\OH суртмасидаги овалоцитлар думалок;, чузинчок;, эл­
липс шаклда ва торэллептик шаклли булиши мум:кин. 
Вундай шак.ддаги эритроцитлар бемор ва уларнинг 
оила аъзоларини к;он суртмасида ,\ам топилган. 

Этuоnатогенезu. Ву касалликнинг сабаби аник;ланма­
ган. Х;озиргача эритроцитлар' шакли узгаришининг са­
бабини эритроцитларнинг цитоплазмасида эластик 
модда плазмолемма мавжудлиги билан БОFлашади. 

Касаллuк клuнuкасu. Касаллик икки хил /кечиши 
мумкин: 

1. Компенсаци~ ~олатида. Касаллик клиник аломат­
ларсиз кечиб, фак;атгина к;он су.ртмасида овалоцит­
лар B(:i ЭЛЛl!птоцитлар аник;ланади. 

2. Декомпенсация ~олатида. Х;ар хил даражадаги 
ОFИРЛИК билан кечувчи гемолитик анемия, сарра­
йиш, жигар ва к;ора талок;нинг катталашуви харак­
терлидир. 



Бундай беморла-рнинг ~онида гемоглобин ва э.рит­
роцитлар курсаТIVИчинингкамайиши биJiан бирга Ю!\О­
ри даржадаги р~тикулоцитоз кузатила.ди. Уларнинг 
иликларидаэса- эритронормобластоз булади. Даво-
лаш - спленэктоми~яга асосланади. ' l' 

Энзим етишмаслик -натижасида )\осил буладиган 
гемолитик анемиялар. Бу хил анемиялар уткир ва су­
рункали шаклда кечади. Улар эрит,РОI1,итларнинг мем­
бранасида айрим ферментларнинг турма етишмаслиги, 

яъни энзимдефицит туфайли ривожланади. 
Уткир дорилар таъсирида авж оладиган эритроцит­

лар таркибида турма .Равишда дегидрогеназа глюко-
за -б-фосфат етишмайдиган анемия. . 

Этиопатогенези. Маълум булишича; )\ар хил дорилар 
таъсири ! остидагемолиз булувчи эритроцитларНlШГ 
мембранасида глютатион етишмас экан. Бу уз навба­
тида шундай эритроцитларда дегидрогеназа глюкоза-
6~ фосфатнинг турма етишмаслиги билан БОFЛИ!\ экан­
лиги ани!\ланган. АНИI\РО!\ !\илиб айтгщща ДГ6Ф нинг 
таъсири остида НАДФ НАДФН2га айланиб, водород 
донатори сифатида r:лютатион окисини яна бир фер­
мент-глютатион .редуктаза ёрдамида редуцив глюта­
тионга аЙлантирадй. Шу сабабли .нормал эритроцит­
ларда турли хил дорилар таъсири остида редуцив 
глютатионнинг ми!\Дори жуда пастлашиб" кетмаЙди. 
ДГ6.Ф нинг туРма етишмаслиги бор эритроцитларда эса 
УJШНГ курсаткичи тезлик билан пастга тушиб кетади. 
Натижада улар гемолиз булади. Эритроцитлардаги ре­
дуцив глютатионнинг J\ажми дорилар таъсири остида 

44 мг% пастга тушмаслиги ке.рак. Гарчи тушиб. кетса, 
бу беморнинг эритроцитларида наслдаlf-наслга утувчи 
ДГ6Ф касаллиrи борлигидан дал.олат беради. 

Сунгги йилларда эритроцитларда ДГ6Ф дефицити 
бор кишила рда 40 дан орти!\ гемолиз келтириб ЧИISа­
радиган дори-дармонлар; антибиотиклар, усимликлар, 
ба~Кте.рия ва вируслар ани!\ланган. Буларнинг ичида де­
лагил, хинин, сульфадимезин, фенацетин, аспирин, ами­
допирин, левомицетин, фуразолидон, витамин К дори 
препаратлари, вирус касалликлари бор. 

Бу хил дориларнинг таъсири остида ДГ6Ф дефици­
ти БОР' эритроцитлар трмирлар ичида гемолизланади. 
Дорини !\абул !\илмаса, бу одамлар узларини . соппа-
сЬр сезадилар. ' 

ДГ6Ф. етишмаслигй. наслдан-наслга кодоминант 
-rарзда УтаДи. АНИ!\РОFИ, ДГ6Ф синтез ига жавобгар ло­
'{{ус Х хромосомасида жойлашган булиб, эркаКJiарга 
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3-раем . Нормоцитлар (нормал эритроцитлар) . 

4-раем . Микроефероцитлар (думало" ва майда эритроцит­
лар) . 



· (dIШJ.ИnоdJ.Иd€ ИJ1!n'XИIreU.ЮI ICИХ d~'x) ЕОJ.ИnОЕИНУ ' J'l:>~d-9 



7-раем . ПОЙКИЛОЦИТОЗ (хар ХИЛ шаклдаги эритроцитлар) . 

8-раем. Нишонеимон JO')КаЙралар .. 

9-pae~ . Анулоцитлар (х.алI<;аеимон эритроцитлар) . 



10-расм . Тула ифодаланган эллиптоцитлар . 

ll-расм . к.исман ифодаланган эллиптоцидлар. 



12-расм . Дрепаноцитлар (УРО1<;СИМОН эритроцитлар) . 

\3-расм . Полихромазия (х-ар хил рамгга буялган 
эритроцитлар); 

(А) . Эритроцитлардаги базофил доначалар (Б) . 



· 14-расм. Проэритроцитлар (ретикулоцитлар): 
(А) Вольфер усули билан ва (6) Хирwфсльд УСУJlИ билан БУJlJlгаllДа . I 

А 6 с 

15-расм . СОFЛОМ одам J<;онидаги цитоплазмаси оксифил 
рангли лейкоцитлар: 

A-эозинОФИJI ; 6 - баэофИJI ва С - нсАтрофил. 



D 
15 Д-расм . Плазматик JO'Жайраларнинг риво:жланиш даврла­
ри : суяк илигидаги rurазмобласт, проплазмоцит ва плазмо­

цитлар. 

16-расм . СОFЛОМ одам "онидаги цитоплазмаси базофил 
рангли лейкоцитлар: 

А-лимфоцит; Б-С-моноцитлар. 



17-расм. КОН суртмасида Tap~o~ х;олда жойлашган тромбо- . 
цитлар (шу жумладан, эритроцитларнинг устида ва ёнлари­

да (С) жойлашган Жолли таначаси бор эритроцит) . 

18-Расм . КОН суртмасидаги тромбоцитлар агглютинати 

(тУплами); 



.. 
аёллардан утади, аёл касал БУJ1маЙди. Лекин гомози­
гот насилланиш булса, аёллар ~aM касаллаiшши МУМ­
кин. 

КасаллиК1щнг kлиник.аси. Беморларда умумий ~ол­
сизлик пайдо булиб, иситмаси кутарилади, боши ОFриб, 
2--3 соатдан сунг y~ap саРFайиб кетади. 15--20 соат­
дан сунг тУхтовсиз. равишда ут аралаш I\УС.ИШ бошла­
нади, баъзи беморларнинг ахлатлари ~aM ут ар~лаш 
булади. Борган сари беморларнинг териси ту" саРИI\ туе 
олиб а~воллари ОFирлашади, колапс, кома )\олатига ту­
Шl:\б I\ОЛИШ ~оллари кузатилади. Бемор I\онидаги эрит~ 
роцитлар куплаб гемолиз булганлари учун уткир кис- ' 
лород етишмаслиги, харсиллаш юз беради. Беморлар­
нинг сийдиги "ора тусли ёки I\УКЩ марганцовка СУЮI\­
лигига ухшаб I\ОЛИШИ мумкин. Бу узгариш сийдикда , 
гемоглобин ва унингтаркиоой I\исмлари булмищ ге­
мосидерин, уробилинларнинг пайдо БУл.иши Оl\ибати­
дир. Томирлар ичидаги катта гемолиз сабабли буйрак­
нинг иши I\ийинлашиб, ОFИР ~олатЛа.рда анурия куза­
тилади. Гемогра.ммада, 'касалликни биринчи куниёl\, ге­
моглобиннинг, эри:rроцитларнинг кескин камайиб кети­
ши кузатилади. 

Таш~иси. Касаллик тусатдан Юl\оридаражали исит- . 
ма, l\аТТ1Щ бош ОFРИF.и билан, ~олсизланиш, саРFайиш ' 
6илан I\УСИШ, l\аТТИI\ хансираш каби симптомлар би.­
лан ифодаланади. Ут билан I\УСИШ, ут аралаш ич ке­
тиши ~исобга олиниб ташхис I\УЙилади. Бундай ~олат­
ларда иккиламчи юрак фаоли,яти камчилиги, яъни 

томир уриши тезлашиб, "он босимининг пасайиб кети­
ши уткир гемолит'ifК анемиянинг ишончли аломати 6у­
лади. 

Д а в о л а ш у с у л JI а Р и: 
1. Бундай беморлар дар~ол ДОРИl\абул I\ИЛИШИНИ ТУХ­

тат~шлари зарур; 2. Гуру~и ва резуси мое келувчи 
"он ва ун инг таркиблари I\уйилади; ,3. Тезлик била1J 
шок '~олати даволанади; 4)\ Анурияни бартараф 
этиш ЛОЗИМ. 

Про Ф И Л а к т и к а с и: 
Одатда, бир марта уткир гемолитик анемияни 60-

~идан утказганбеморлар ~ap хил дори-дармонларни 
I\абул I\илишдан . олдин .врач билан масла~атлашиб 
уларни "абул I\ИЛИШИ шарт; айщщса ~ap хил гиё~лар­
дан тайёрланган I\улбола дориларни I\абул I\илишда 
них;оятда э~тиётлик зарур. . 
_ дифференциал ташхиcu. Дегидрогеназа глюкоза - ' , 
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6- фосфат етишмаслиги анемиясини БОШl\а уткир' ге­
молитик анемиялардан фаРl\лаш лозим. 

Куйиш касаллигида тер мик омилнинг бевосита эрит­
,роцитларга таъсири ва куйиш токсимияси натижасида 
бемор эритроцитларининг гемолиз и руй беради. Бун­
дай беморларда куйиш касаллигининг клиник симптом­
лар~ билан бир ваl\тда (одатда компенсатор гидремия 
даврида) гемолитик саРИI\ касаJIЛИГИНИНГ беЛГИJIари 
пайдо БУJIади. Одатда, куйиш касаллиги учун хос буй­
.рак етишмаслигига «гемолитик буйрак» синдром и I\Y­
шилади. ФаРl\лаш куйиш касаллигининг белгиларини 
аНИI\лаш ва таl\l\ослашдан бошланади. 

Безгак касаллигида учрайдиган уткир гемолитик са­
РИI\ЛИК одатда безгак касаллигининг хуружи билан бу­
либ, хуруж пайтида куплаб эритроцитларнинг бемор 
организмида гемолиз булишининг Оl\ибатидир. Безгак 
касашшги чузилганида руй берувчи эритроцитлар-. 

нинг гемолиз булиши нафаl\ат шизогения ва меруля­
ция туфайли балки I\opa таЛОI\ пульпасининг фаолияти 
зурайиши щибати J\aM булиш мумкин. ФаРl\лаш 
безгак касаллигининг симптомларига таяниб I\или­
нади. 

Уткир нур касаллигининг биринчи даврида булади­
ган уткир гемолиз бу касаллик~а хос булган РУJ\ИЙ­
J\аракатланиш бузилишлари, томир тортишиш синдро­
ми, ичщшинг динамик юришмаслиги каби синдроми 
билан фаРl\ланади. 

I\,OII ва унинг таркибий I\исмларини НОТУFРИ I\УЙИШ 
сабабли буладиган уткир гемолитик анемия ТУFрИСИ­
даги маълумотлар тегишли булимда берилади. 

ЯНГИ ТУFИЛГАНЛАРНИНГ ГЕМОЛИТИК 

КАСАЛЛИГИ 

Янгп ТУFилганларда учрайдиган ОFИР гемолитик ане­
миянинг сабабини эритроцитлардаги резус омил кашф 
I\илинганидан сунг уз сирини очган (Ландштейнер ва 
Бинер). 

Сабабu. Резус-манфий омиллик аёлларнинг 5-10 
дан 1 сида учраЙди. Резус-мусбатнинг J\омиласи резус 
мусбат булган J\олларда аёлнинг I\онида антирезус­
агглютининлар J\ОСИЛ булиши аНИl\ланган. Она орга­
низмида J\ОСИЛ булган бу антителолар йулдош ОРl\али 
боланинг I\онига утиб унинг эритроцитларини гемолиз 
I\ИЛИШИ маълум. Резус - омил, яъни резус - антиген 
она I\~рнидаги бола 3-4 ойлик булганидан сунг шакл-
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лаНГ(jНИ боис, бу касаллик х.омиладорликнинг 4-5-0Й­
дан бошланади. Резус омил она к;орнидаги болага уч 
хил таъсир курсатади. Бола онанинг к;орнида мацера­
ция туфайли улиши, шишиб (водянка) х.алок були­
ши ва TYFMa сарик; касаллиги билан ТУFИЛИШИ мумкин. 

Касаллuкнuнг клuнuкасu. ТУFилган болар,а TYFMa 
саРИI\ЛИК тезлик билан кучайиб бориб, ТУFилганидан 
2-3 кун утгач опистотонус, мушакларнинг к;аттик; к;ис­
к;ариши, иситмаси кутарилиши, нафас олишнинг к;ийин­
лашуви ва ОFИР х,олларда уткир упка шишуви куза­
тилади. Енгил холларда асаб тизими ОFИР жарох,атлан­
маса, бола улмай К;ОЛИШИ х.ам мумкин. Беморларнинг 
к;онида ОFИр даражали анемия - .ретикулоцитоз, эрит­

робластоз, нейтрофил лейкоцитоз аНИl\ланади. Имму­
нологик текширишлар онасидан болага утган антире­
зус - антителолар борлигини курсатади. 

Даволаш усулларu. ТУFилган болага I\айта-к;айта, 
х.ар 2-3 кунда 100-50 мл дан к;0н ёки эритромасса к;у­
Йилади. 

Иложи булса, янги ТУFилган боланинг К;ОНИ алмаш­
тирилади: 300-400 ~л к;он чик;ариб юборилиб, 400-
600 мл l\уЙилади. Бу усул бола ТУFилгандан сунг тез­
pOI\ бажа рилиши мак;садга мувофик;, чунки шу зайлда 
онасидан утган антирезус - антителоларни ва ОРТИК;­
ча билирубинни камайтирса булади. Бола тузалади. 
Диамант ва бошк;а муаллифлар касал боладан резус­
мусбат I\ОННИ ЧИl\а.риб унинг урнига резус-манфий к;он' 
I\УЙИЛИШИ туфайли куплаб болаларни асраб I\ОЛИШ 
мумкинлигини курсатганлар. I\ИЗИFИ шундаки, ишла­
тилган эркаклар ва аёллар К;ОНИНИНГ фарк;и борлиги 
аник;ланган. Масалан, аёллардан олинган резус-ман­
фий к;он эркаклардан олинган шундай к;oнга нисбатан 
КУПРОI\ болаларни тузатган. 

ГЕМОГЛОБИНОПАТИЯЛАР 

Гемоглобин молекуласи таркибидаги глобиннинг 
аминокислоталардан тузилган занжирлардан иборат 
молекуласининг сири очилганидан сунг одамларда У.Ч­
.раЙдиган молекуляр касалликларнинг табиати аён бул­
ди. Бу касалликлар гемоглобиноз ёки гемоглобинопа­
тия, яъни гемоглобин молекуласининг, аНИК;РОFИ гло­
биннинг молекуляр касалликлари деб аталди. 

Бу касалликлар асосан безгак касаллиги купрок; 
учрайдиган улкаларда - Африка, Осиё к;итъаларида, 
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шу жумладан - Урта Осиё ' мамлакатларида ,\ам · уч­
раЙди. 

СабабU. Айрим олимларнинг фикрича, гемоглобин 
«А» нинг глобинидаги аминокислоталарининг сони ва 
сифатищшг узгаришида безгак касаллигининг ало,\ида 
а,\амиятио бор. ' Ву олимла.рнинг тахминича, одамзод 
безгакдан l\ирилиб кетмаслик учу н уз ' l\онидаги гемо­
глобин «А» ни БОШl\а гемоглобинларга (<<Ф» гемогло­
бин, «S» rемоглобин ва БОШl\а гемоглобинларга) • уз­
гартирган. Маълум БУJщшича, бу гемоглобинларни хуш 
курмайдиган безгак чивинлари одамларни. ча~мас 
экан. Демак, бундай глобини- бор кишилар безгак би­
лан касалланмас эканлар. Аммо бундай одамлар без­
гаккачалинмаса ,\ам улард'а гемОлитик · анемиялар ри­
вожланиши енгиллашган. )\озирги ваl\тда, 60iдан ОрТИI\ 
патологик геМОi'лобинла.р маълум булиб, улар , бир-бИ- ' 
ридан глобин таркибцдаги айрим аминокислоталарнинг 
урни билан фаРl\лаНади. Масалан, гемоглобин «А» 
нинг туртинчи полипептидаги глютамин кислота валин­
га алмашса, у «S» гемоглобинбулиб !\олиб, узига хос 
гемолит.JIК анемияникелтириб ч)щаради. Глобиндаги 
б~та - занжирнииг синтези бузилса, гемоглобин «Ф» 
ва унга хос касаллик ,\ОСИЛ булиши аНИl\ланган. 

Глобин молекуласида айрим аминокислоталарнинг 
етишмаслиги натижасида гемоглобинозларда гемогло­
бин молекуласининг синтези бузилади. IUry сабабли 
бундай беморларнинг эритропоезида шакли узгарган 
(УРОI\СИМОН, нишонсимон) , ва умри I\ИСl\а эритроцит­
ларнинг х;осил булиши кузатилади. Ву х;ол уз навба­
тида ,турли даражадаги спленомегалия, гемолитик ане-

мия Ба скелетнинг узгаришига олиб боради. ' 
Гемоглобинопатиялар наслдан-наслга доминант тар­

зида утиб, уларга хос гемолитик анемия асосан гомо­
зигот наслланганда кузатилади. Гетерозигот насллан­
ганда яширин, яъни ёРi\ИН клиник манифестациясиз 
утиши мумкин. Лекин, айрим х;олларда таШI\И мух;ит 
таъсиротлари .:гуфаЙли улар кескин ифода булиши мум­
кин. Вир ваi\тда Америка к.ушма штатларида ОЧИi\ 
<:амолётларда осмонга кутарилган негрларнинг i\opa / 
талОi\ла.ри ' бирданига ёрилиб х;алок булганлари ;куза­
тилган. Текширилганда уларда лате!:IТ тарзда утувчи 
гемоглобиноз борлиги аНИi\Лангаи. ,Салбий таъсиротлар 
булмаган ваi\тда латент -гемоглобинози бор беморлар 
СОFЛОМ юришлари мумкин. 
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ГЕМОГЛОБИНОПАТИЯ «S:., 

ДРЕПАНОЦИТАР ЕКИ УРОI\СИМОН 

Х;УЖАйРАЛИ АНЕМИЯ 

Ву касалликнинг номи гемоглобин «S» нинг кисло­
род тан~ислиги руй берувчи ~олатларда ало~ида ' a~a­
мият касб этиши , туфайли келиб чи~~ан. Ву хусусият 
ута бар~арор. Вундай беморларнинг ба.РМО1\ларц учи~ 
ни ип билан ~аТТИI\ бойлаб ~уйиб, сунг ~онсиэланган 
бармо~дан ~OH суртмаси олинса, эритроцитлар уро~си­
мон шакл олганИни . к:Уриш мумкин. (:абаби наtлдан­
наслга доми~ант тарэда утувчи гемоглобин «S» нинг 
борлигидир. ' 

Гемоглобинопатия «S» латент (яширин) ва ма­
нифестацион (ошкора) клиник шаклларда куэати­
лади. 

КасаЛЛИКНИНD ,латент шакiи билан бетоб, сор юрган 
одам кислород кам ёки йу~ жойларга тушиб ~олса, у 
бирдапига холсиэланиб , ~орин БУШЛИFида~атти~ ор­
ри~ сеэиб Йи~илади. Чунки кислород етишмаслиги на­
тижасида уро~симон шакл олган эритроцитлар )1.ар~ол 
беморнинг ~opa таjlОFищt ушланиб ем"!рила бошлаЙ'ди, 
натижада ~opa таЛОI\ теэлик билан катталашади, ОFИР 
холатларда ёрилиб ~aM кетади. ~аТТИ~ . ОfРИ~ берувчи 
уткир перитонит туфайли ва ички ~OH кетиши' натижа-
сида бемор ~атти~ ~олсиэланади. . ' 

Касалликнинг ошкора утувчи шакли. Сурункали ге­
молитик анем!!я булиб, бу касаллик учун ~уйидаги син­
дромлар хос: 1) гемолитик, аргенератор, тромботик 
(абдоминал, Африка ревматиэми), секвестрал криэлар 
билан ' утувчи ' гемолитик анемия; 2) спленомегалия; 
3) гепатомегалия; 4) приапизм; 5) трофик яралар. 

Веморла,рнинг таш~и куриниш.чарида сурункали са­
ри~ликдан таш~ари, ва~ти-ва~ти билан кузатиладиган 
кризЛ,ар, ЯЪНIJ касалликнинг хуружланиши эътиборга 
сазовордир. Гемолитик криэлар . паЙтида беморнинг 
умумий а~воли ОFирлашиб саРИFИ кучаяди, гемоглобин 
ва эритроцитларнинг ми~Дори камайиб, иситма чи~а­
ди, ут аралаш ~усиш ~олатлари кузатилади. А.регене­
ратор кризларда бундан таш~ари реТЦJулоцитопе}JИЯ 
ва ЭРIJ:гробластопения куэатилади. Тромботик криэлар- , 
да БУFимларнинг ~атти~ ОFрИШИ билан , бирга (Африка 
ревматизми) ~орин БУШЛИFида , ~атти~ ОFри~ла.р , були­
ши мумкин. Секвестрал кризларда эса теэлик билан 
пайдо .БУладиган уткир анемия ва шок кузатилиб, улар­
нинго~ибатида бемор улиши ~aM МУМКИН. Варча бе-
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морларда жуда эрта ' спленомегал'Ия B~ гепатомегалия 

ривожланади. Бемор скелетидаги узгаришлар ~ap хил 
булиб, БУFимларнинг шишиб ОFрИШИ, ~а.ракатларнинг 
чекланганлиги, калла суягини минорасимон ша~лла- ' 
ниши; умурща ПОFOнасида лордоз, сКолиозла.р билан 
l\аТТИI\ ОFРИI\ЛИ радикулитлар ша~лида булиши мум­
кин. Ундан таLi.щари, тиззаларида трофик яраларнинг 
пайдо булиши маълум. Бу касалликда ички аъзоларда­
ги томирларнинг узrа.риши туфайли, уларда ' стаз ва 
тромбо~лар ~осил булиб, упка, юрак, буйраклар ин­
фаркти,бу аъзо:ларнинг функционал узга.риШлари, l\aT­
ТИI\ ' ОFРИJ<; била н утувчи приапизм кузатилади. 

Касалликнинг кризи пайтида гемограммада эрит.ро­
цитлар ва ' г~моглобиннинг камайиб кетиши билан бир 
ваl\тда ретикулоцитоз, нейтрофилёз, СОЭ нинг секинла­
шищи ва бемор I\онида УРОI\СИМОН эритроцитларнинг 
куплаб пайдо булиши кузатилади. Буhдай анемиянинг 
сабаблари эритроцитларда патологик гемоглобин ~o· 
сил булиши натижасида уларнинг шакллари узгариб, 
I\OH Оl\имида сузишла.ри I\ийинлашиб I\ОЛИШИ Ба улар­
нинг ~аёти 30 кунгача камайиб кетишидадир (нормал 
эритроцитларнинг ~аёти 120 кундир) ~ 

даволаш: 
1} шок билан. курашиб ацидозни камайтириш 

(юрак гликозидлари, полиглюкин, гормонлар, 
гепарин, ичиладиган сода Ба БОШI\.); 

2) I\OH , Ба унинг таркибларини I\УЙИШ; 
3) спленэктомия; 
4) промазин Ба дапсон билан даволаш; 
5) азобли п.риапизмда томирларда ЙИFилиб I\олган 
J<;ОННИ олиб ташлаш. 
П рофuлахтuкасu: 

Кислород кам була.dИr'ан ишлар Ба жойлардан нари 
юриш, сан;ланиш. _ 

Гемоглобинопатия «Ф», талассем·ия. 
Маълумки, ~омила 6 оЙлик . булганидан сунг ун инг 

I\онидаги гемоглобин «Ф» (фетал сузидан) гемоглобин 
А га (А адульт) айланиши кузатилади.Лекин, айрим 
ш~ларда . у'ларнинг хромосомаларидаги генла.рнинг 

касаллиги саlfaбли бу ~aM наслдаR-наслга утувчи ка­
салликдир гемоглобин «Ф» гемоглобин «А» га утмас­
лиги мумкин. , . Натижада гемоглобинопатия «Ф» 
нишонсимон эритроцитлар, урта ер денгизи анемия­
си, Кули касаллиги, Риетти-Греппи-Михели анемияси 
ёки талассемия, яъни денгиз анеМИЯСИ~ОСИJI булади. 
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Талассемия уч тур./IИ булади: катта, кичик ва жуда 
кичик клиник турлари маълум. 

Касаллuк КЛUftuкасu. Бу касаЛШfkнинг 4 асосий кли-
ник белгиси маъл.ум: • 
1) анемия; 2) саррайиш; 3) спленомегалия на гепа.­
томегалия; 4) скелет суякларининг узгариши. БеМОР-!1ар 
одатда яхши усмай }\олишади. Уларда доимий сарра­
йиш, дармонсизлик, тез чарчаш, бош айланиши, куз ти- . 
ниши каби анемия симптомларикузатилади. БеМорни . 
синчиклаб кузатса, ущшг бошида вена томирлари ри­
вожланганини, калла суягининг шакли узгаргаНИНI! ку __ 
риш мумкин. Рентген })илиб курилса, бош суякнинг 
тепасида игналарга ухшаш майда ва ингичка суяк уз­
гариш'ларини кУ.риш мумкин. к.орин бушлирини пай­
паслаб })атtИI\ ва 'силли}), катталашган })ора тало}) ва 
жигарни аЦИI\.1!аш мумкин. Юрак ва катта томирлар 
устида анемик ШОВl\инлар доимо ЭШ}fтилиб тур'ади. 

к.онДа билвосита били,рубин купаяди. Сийдикда уроби­
лин аНИl\ланади. Гемограммада эритроцитлар ва гемо­
rлобиннинг камайиши, ретикулоцитла,рнИнг купайиши, 
нишонсимон эритроцитларнинг ошиши ани})ланади. 
Бу хил эритроцитлар тез синувчи ва парчаланувчи 
6УЛlfб, уларнинг умри })ИСl\а (30 кун атрофида) 
6улади. ~ • 

Гемоглобинопатия «Ф» ~а})и})ий молекуляр касал­
лик дейилади, чунки уларЩiрliМ Qеморларда альфа­
занжирларнинг синтези бузилиши (альфа талассемия, 
БОllщаларида бета-занжирларнинг синтези бузилиши) 
бетаталассемия туфайли келиб ЧИl\ади. ТалассемияlНИНГ 
турини фаl\ат бемор })ОНИНИ ~лектрофорез воситасида 
текшириш ОРl\али билищ МУ!'lкин. 

Лейкоцитлар одаТда .камро}) · булиб (лейкопения) ге­
молитик кризлар пайт~да Шиллинг ' буйича чап томон- . 
га су.рилган нейтрофил лейкоn'итоз кузатилади . . . 

Ташхuсu. Бу хил гемолитик анемия касаллик анам­
нез.и (касалликнинг турма 6улиши), )1.0ИМИЙ сари})лик, 
анемиянинг аНИI\ аломатлари, сплено~епатомегалllЯНИНГ 

мавжудлиги })онда нишонсимон эритроцитларнинг 

аНИ!iланиши замирида })УЙилади. 
Дифференциал ташхис темир етишмаслик анемия- ' 

лари билан утказилади. Сплено-гепатомегалиянинг й'У})­
лиги бу икки касалликни бир-биридан ФаРl\лашга ёр­
дам беради . 

. Даволаш. Бу хил анемияни' радикал даволаш усул­
лари ~aMOH булмагани учу н асосан" симптоматик даво 
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зсуллари 1\улланади. Гемолитик криз J\олатларида гор­
монотераПИЯ ва ЭJ\тиётлик билан гемотерапияуткази­
лади. 

Мавзу буйuча уз бuлuмларu1tu текшuрuш учун. 
саволлар: 

1. Анемия, яъни каМ1\ОН;ИК 1\андай касаллик? 
2. Анемияларнинг сабаблари нимада? 
3. Анемияларнинг замонавий таснифини таърифлаб 

беринг. \ 
4. Анемияларнинг патогенезини таърифлаб беринг. 
5. Уткир постгеморрагик анемия 1\андай хаеталик? 
6. Сурункали постгеморрагик анемия 1\андай хаета­

лик? 
7. Темир моддасининг , организм учун ~рофик аJ\а~ия­

ти 1\андай? 
8. Темир етишмаслик. анемияси 1\андай хаеталик? 
9. Уткир ва сурункали гипоапластикане'миялар 1\ан-

дай фаР1\ланади? -. \ 
10. Амисон-Бирмер касаллщи 1\андай хасталик? 
11 . Аддисон-Бирмер касаллигининг келиб ЧИ1\ишида 

ички ва Т~Ш1\И омилларнинг аJ\амияти 1\андай? 
12. А;ддисон-Бирмер анеll(ИЯСИНW даволаш усуллари 

1\андай? 
13. Гемолитик анемия 1\андай хасталик? 
14. Гемолитик анемияларнинг таснифини таър'Ифланг. 
15. Эритроцитопатиянимани англатади? 
16 МИНКОВСКИЙ-ШJ)ффар 'анемияси' 1\андай касаллик? 
17. Наслдан-наслга утувчи овал J\ужайрали гемоли­

тик анем.ия 1\андай хасталик? 
18. Энзим етишмаслиги натижасида буладиган гемоли­

тик анемия 1\андай хасталик? 
19. Янги ТУFилганларнинг гемолитик анемияси 1\андай 

хасталИl<:? 
20. Гемоглобинопатия нимани англатади? 
21. Г~моглобинопатия «$» нимани англатади? 
22. Гемоглобинопатия «Ф» нимани англатади? 

ЛЕИl(О3 (01\ "ОН I(АСАЛЛИI(ЛДРИ) 

ЛеЙкоз.ёюi 01\ 1\ОН касаллиги деб одам ИЛJ1ГИНИНГ 
айрим илдизларидан усиб ЧИ1\адиган усмаларга айти­
лади. Касалликнинг номи илк бор бу усмани иликнинг 
лейкоц~тлар илдизидан, яъни 01\ f.<iOH ишлаб ЧИ1\арув-
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чи илдизидан топилиши БИJ1ан боFЛИК;. Лейкозология 
фани ривожлангани сари бу усма фаl\атгина лейкоцит­
лар илдизидан эмас, ИЛИКНЩiГ эритроцитлар ишлаб чи­
I\арадиган илдизида хам, тромбоцитлар ишлаб чик;а­
радиган илдизида хам пайдо булиши мумкинлиги 
аНИl\ланган. 01\ I\ондан таШl\ари беморларда уткир ёки 
сурункали эритромиэлоз (Ди Гульмо касаJ.IЛИГИ), су­
рункали эритремия касаллигини (Вакез касаллиги) ми­
сол таРИl\асида курсатиш мумкин. Дунё адабиётида 
лейкоз сузи таРl\алиб : кетгани учун бу термин саl\ла-
ниб I\ОЛМОl\да.. ' 

Лейкоз касалликлари бутун дунёдагина эмас, Уз­
бекистонда хам тез-тез учраб турадиган касаллик. бу­
либ, Фаl\ат катталарда эмас, хатто кичкина болаларда 
хам булиши мумкин. Аёллар ва эркаклар · бу касал­
ликка бир . х'илда чалинади. Ка<:аллик шаха.р ах;олиси 
орасида КУПРОI\ учрайди, К;ИШЛОI\ ах;олиси ичида хам 
аНИI\ланган. Бу касалл~к куп йиллардан бери инсони­
ятга маълум булса хам шу кунгача унинг табиати 
аник;ланмаган. 

/(асалликн,ин,г сабаблари. Шу кунгача лейкоз ка­
саллигининг сабаби аНИI\ эмаслиги учун, бу х;ак;даги 
айрим ' и~.мий назарияларни тавсия этамиз, холос. 

Вирус н,азарияси. Бу назариянинг асосчилари лей­
Iroзни узига хос вируслар чаl\иради деб тахмин I\ИЛИ­
шади. Б'ундай фикр юритиш учун лейкоз касаллигига 
учраган х;айвонлар) жумладан сигир, товук; ва сиtщонлар 
организмидан 01\. I\OH касаллигининг вирусини тоnиб, 
'зжрзтиб олиш асос булган. Уларнинг фикрича, лейкоз . 
касали бор х;айвонларнинг гуштинИ: истеъмол к;илган 
инсонлар хам лейкозни ю{\тириши мумкин. Лекин хо-
'зиргача Лейкозга .ц~op БУ.riган беморлардан вирус'~ж­
ратиб олинмади. Аксинча, дунё адабиётларида халига­
ча х;еч , бир лейкози бор бемордан COF одамга касалнинг 
ЮI\ИШИ тасдик;ланмаган. )\аттоки:лейкоз касаллиги бор 
беморларнинг I\ОНИ соппа-СОF одамларга I\уйилганида 
х;ам лейкоз касали Юl\маган. Шу сабабли, вирус наза-

, рияси хаммага манзур эмас. Бизнинг фикримизча, лей­
коз (К;ОН усмаси) к;он орк;али ЮК;ИШИ мумкин. Бу 
тахминимиз асосида бир неча х;аётий кузатувлар ёта­
ди. Масалан, машх;ур лейкозолог Ш. уткир лейкоздан 
вафот этган. Бу одам улими олдидан~«Аттанг, лей­
коз Юl\ар экаН» деган. Бу киши куп . йиллар даво­
мида I\у~лари лейкоз билан касалланган беморларнинг 
I\онига беланса хам' тез ва яхшилаб ювиб ташламас 
эдилар. Худди шундай фожиали ходиса ' бизнинг х;зм-
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касбими~" уз ва"тида маш~ур гематолог булган Т.да 
~aM булган. У киши ~aM беморлар , ,,онига беланган 
"улларини яхшилаб ювмасдан, кур йиллар давомида 
парво "илмаган эдилар . . соппа-СОF юриб, б.ирданигава­
фот этганларидан сунг у кишининг миясидан катта­
гина усма топилган эди. . 

I\ИЗИFИ шундаки, лейкозлар билан иш-лаган маш~ур 
олим.лар "он раки эмас, бош"а ички аъзолар ракидан 
вафот этдилар. Жумладан, маш~ур гематолог профес­
сорлар А. ва Л~, тиббиёт фанлари академиясиliинг 
мухби,р аъзолари А. ва Д., тиббиёт академиясининг 
академиги, профессор 1<. ~aM усма касаллигидан ва­
фот этган эД~лар. Куп йиллар давомида лейкоз билан 
ОFриган беморлар "онига беtrарволик билан "араган 
бу . маш~ур олимларда "он усмаси вируси усма касал-

_ лигининг БОШl\а турлари сифатида купро" меъдз, "и­
зилунгач, рукон усмалари ' намоён булган. Бунинг асо­
сида биз лейкоз билан касалланган оеморларнинг "Ь­
нидаги усма вируси бемо.рнинг "они ор"алИ' (спидга 
ухшаб) утиб лейкоз ёки бош"а хил усмани келтириб 
чи"ариши МУМКИНЛИFИНИ тахмин "иламиз. 

Л ейкоз наел каеаллиги деб билувчи назария. 
Аз-алдан олимлар лейкознинг нас:лдан-наслга ути­

шини кузатиб, букасаллик х.а"идаги наслийляк наза­
риясини яратганлар. Лейкоз касаллигига йули""ан бе­
морнинг хромосомаларида узига хос узгаришлар ! бу­
либ, улар беморнинг авлодларига ~aM утиши тахмин 
"илинади.Бу ,тахмин учун асос буладиган купдаН-КУIt 
мисоллар бор. Шуни таъкидлаб айтишимиз лозимки, 
лейкоз билан касалланган бемо.рларнинг фарзандпари 
фа,,~п:ина лейкоз билан эмас, бош"а усма касаллик- , 
лари билан ~aM хасталаниши мумкин. Демак, лейкоз 
касаллигининг вируси ~олипотент раклар ча"ирувчи 

вируслар туркумига рид деб айтиш мумкин. -Наслдан­
наслга утган лейкоз ~ap хил усма касалликларига ай­
ланиши ёки аксинча усмаларнинг лейкоз касаллигига 
айланиб кетиши куплаб кузатилади. Бу масалага доир 
куплаб кузатувлар олибборган профессор И. А. Кас­
сирский наслийлик назариясини исботловчи мисоллар-/ 
ни куплаб келтирган. Бир. оилада бир тухумдан ТУFилган _ 
иккитаэгизак УFИЛ' болал~р баЛОFатга етай деб турга­
Н1fДa биттаси кутилмаганда уткир лейкоздандунёдан 
куз ' юмган, эгизакларни иккинчиси ~aM узо" ва"т 
утмай худди укасиникига ухшаш уткир лейкоздан вафот 
Эl'ган. Афсуски, бу назария ~aM илмий асосланмаган. 
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Нур назарuясu. Бу назариянинг тарафдорлари ион­
лаштирувчи нурларнинг таъсири остидах,ромосома 

абберациялари ("узгаришлари) РУЙ бериши мумкин деб 
хисоблаЙди. Далил сифа.тида нурланиш натижасида 
лейкоз памо булишини келтирадилар. :Х;аl\Иl\атдан 
Jr\aM, нурланиш била н лейкоз хасталигининг уртасида 
аЛОl\адорлик мавжуд. Буни хаёт Jr\aM, тажрибалар Jr\aM 
таСДИl\лаЙди. 

Лекин бу назариялар J\aM уз таСДИЕИНИ топгаАи 
ЙУl\, шунинг учун ас.осли равишда лейкозларнинг J\a­
l\Иl\ИЙ . сабаби J\aMoH аНИl\ланмаган деб аЙТИШИМi-IЗ 
M~K~. . '. 

Лей"озлар таснuфu. Амалий ЖИJr\атдан лейкоз каеал­
лиги l\OH уемаси еифаtида барча l\OH хужайраларидан 
ЧИl\fJШИ мумкин. Хаеталик уткир ёки еурункали ра­
вишда кечиши мумкин. Амалиётда J\aM уткир ' ва су­
рункали лейкозлар фа.рl\ланади . 

1.Уткир лейкозларнинг l\уйидаги турлари булади: 
- ретикуляр J\ужайралардан ' ЧИl\УВЧИ са.раЛанмаган 

(нодИффер.енциал). J\ужайралар лейкози; 
- гемоцитоблает леикоз; .' 
- миелоблает лейкоз; 
- монобласт лейкоз; 
- лимфоблает лейкоз; 

эритромиелоз (ДиГульмо касаллиги); 
мегалоблаС'Т лейкоз; 

- плазмоблает лейкоз. 

П . Сурункали лейкозлар: 
- еурункали миеJюлейкоз; 
- сурункали лимфолейкоз; 
- миелома ёки Руетицкий-Калер каеаллиги (плазмо-

цитома); . 
эритремия ёки Вакез каеаллиги'; 
остеомиелоеклероз; 

сурункали мегакариоцитла-р лейкоз и; 
лимфогранулематоз; ХQДЖКИН каеаллиги; 

- мак,р.омолекулярретикулёз ёки' Вальденштром ка­
саллиги. 

Л ей"озларнuнг nатогенезu. Лейкоз ташхиси l\УЙИ­
лиши учун лейкоз УЧУIj хое туртта шiтогенетик белги­
лар аНИl\ланиши шарт: 1) гиперплазия; 2) метапла­
зия; 3) анаплазия; 4) гетеротолик патологик l\OH Jr\y­
жайраларининг J\ОСИЛ булиш УЧОl\лари. -

Гиперплазияда еОFЛОм организмда ~ромосомаеидаги 
айрим ге~ларнинг узгариши натижаеида илдизларнинг 
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би.рида бирламчи узгариш булади. Масалан, биринчи 
миело'б .. JЦJ,СТ, лимфобла.ст, монобласт, плазмобласт ёки 
м.егалобластда ва J\оказо. Биринчи jзгарган ёш (бласт) 
х;ужайра них;оятда тез ' купайиш н;обилиятига - эга бу­
либ (гиперплазия), бир Бан;тнинг узида етил'Иш (пи­
шиш) ;, _ хислатинийун;отади: Натижада лейкозбилан 
касалланган иликдаги н;онилдизида патологик ёш лей­
коз J\ужайраmiрининг клони (тудаси) х;осил булади. Ма­
салан, уткир миелобласт лейкозда миелобластлар кло­
ни, уткир лимфобласт лейкозда лимфобластлар клони 
еа х;оказо. Бу патологик клон х;ужайралари купайиб 
боргани сари иликдаги уз плацдармларидан (жойлаш­
~aH ерларидан) чин;иб, ёнидаги илик ?лдизларини х;ам 
эгаллай бошлайди (метаплазия) .. , Бу агреССИБ жараён 
лейкоз метаплазияси деЙилади. Масалан, миелобласт­
лар купайиб кетиб иликдаги эритробластларнинг жо­
йини эгалласа, метапластик лейкоз анемияси х;осил·БУ­
лади, мегака'риоцитлар жойини эгалласа, метапластик 
лейкоз т.ромбоцитопенияси J\ОСИЛ булади Ба J\(жазо. Ут­
кир миелобласт лейкозда миелобластлар, лимфобласт­
лар, базофилобластлар, ЭОЗИНОфИJюбластлар монобласт­
ларнинг жойларини эгаллаб олиш н;обилиятига эгадир. 
Натижада бемор н;онида нафан;ат лимфonения, базофи­
лопения, анэозинофилия, моноцитопениялар, балки х;у­
жайравий ва гуморал иммунитети инн;ирози, гемор.ра­
гик Ба анемиксиндромлар кузати.IIади. Беморнинг сор­
лирига путур е:rказилади. 

Лейкоз клонларига тегишли ёш J\ужаЙ.ралар них;оят­
да тез купайиб бориб, анаплазияхусусиятига эга була­
ди. Анаплазия деб, лейкоз х;ужайрасида руй берадиган 
цитоморфологик Ба кимёвий узгаришларга аЙтамиз. 
Куп йиллик тажрибалариыиз курсатишича, лейкознинг 
х;озирги кунда тузалмаслигининг сабабларидан бири, 
бу замонаБИЙ дориларнинг бемор - н;они Ба илиги­
даги патокимёвий жараённи нормаллаштира олмасли­
гидан. Бу патокимёвий узгаришлар х;ужаЙра . _ ичидаги 
унинг J\аётини касаллик ифодаси булиб, тузалишга 
мух;тождир. " Бу эса х;аёт учу н х;ужайралари ичида 
фаолияткурсатувчи айрим ферментлар, гормонлар, уг­
леводлар, липидла.р l3а н'их;оят J\ужайра органоидлари­
ни тузатувчи дориларни .кутиб ётган касалликлардир. 
Масалан, ута орир УТУБЧИ промиелоцитар лейкози бор бе­
морларда нейтрофил лейкоцит дон'ачаларининг нун;таси­
мон шакллари таён;часимон шаклI'а . айланганини 
микроскоп остида куриш мумкин . Бу белги атавизм 
ифодасибулиб, таён;часимон шаклдаги нейтрофил лей-
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. коцитлар . цитоплазмасидаги доначалари нормада 

тошбаI\ала'рдагина учрайди, уни даволаш усуллари ~a­
лигача топилмаган. Еки миелолейкоз билан касаллан­
ган беморларнинг нейтрофил лейкозлари цитоплазма­
сидаги доначаларида организмга жуда мухим булган 
фермент фосфомоноэстераза ферменти фаолиятининг 
пасаЙиб . кетиши кузатилади. Лейкозли беморларнинг 
леЙкоцитла.рида бунда'Й ' узгаришларнинг . мавжуд , були­
ши уларни хромосqмаларидаги генлари узгарганининг 
ифодасидир. -

Бунга мисол, Ю'I\орида зикр ЭТ.lIлган сурункали 
миелолеЙкоздир. Маълумки, бундай беморларни Jj:ЛИ:ГИ­
дан тайёрланган каРИОТИП.l!,арда йигирма биринчи сома- f 

тик хромосоманиузун елкаларидан бири шу касаллик­
да калталаниб I\ОЛИШИ аНИlуланган. Уни америкалик 
олимлар ТQпганлари учун 2-1 филадельфия хромосома-
си дейилади: Лейкоз )\ужайраларида мавжудбуладиГ'ан 
патокимёвий узгаришлар уз навбатида бу хужайралар­
ни ядрочаларини, ядроларини ва нихоят узларининг 
шаклларини узгартириб юборишлари мумкин.· . 

Бунинг натижасида лейкоз касаллигига, аЙНИI\са 
унинг уткир формасига дучор булган беморларни ' r;он 
ва илик хужайралари юмаЛОI\ ёки овал шаклда булмай, 
пошiгонал, хар хил шакллli ' булиши мумкин (анапла­
зи!я). х.ужаЙраларнинг, шакллари билан ,бирга уларни 
ядроларини, митти ядрочалари wакллари хам шунчалик 

. узгариб кетиши мумкинки, уларни ташхис I\УЙИШ учун 
бир-бировларидан ажратиб олиш мураккаб булади. 

Генетик узгаришлар натижасида лейкоз хужайрала­
рида булинищ жараёни хам узгаРИШli мумкин; масалан, 
инсонларга хос жинсий булиниш билан баробар СУРУН­
кали лимфолейкоз билан касалланган беморларда,ТУFРИ, 
яънй амитоз ус:УлИ билан филогенетик НУl\таи назардан 
паст табаI\али J\айвонларга хос булиниш кузатилади, 
Лейкоз ~ужайраларида хромосомаларнинг зарарланиши 

натижасида, анаиплоидия, полиплоидия холатлари уч­

.раЙдй. Шу св.бабли илик ва I\онхужаЙраларИ'-орасиД.а 
тетраплоид, гексqплоид- ва октоплоид ядролик хужа~­

ралар тез-тез учраб туради. 
Яна бир лейкозга хос патогенетик узгариш бемор ' 

организмида , гетеротопик. I\OH хужайралари J\ОСИЛ булиш 
хислатидир : COF ва саломат инсоннинг организмида I\OH 
хужайралари ФаI\ат -" ' иликда, лимфатик 9езларда ва I\opa 
таЛОI\дагина хосил булс1f, лейкоз 'билан касаллаlIган 

, беморларнинг деярли ~aMMa ички ва та!IЩИ аъзолзри 
I\OH ишлаб ЧИI\арувчи, аНИI\РОFИ I\OH хужаираларнни иш-
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лаб ЧИl\арувчи аъзоларга айланиб I\олади. Гетеретопик 
"он ~ужайралари пайдо булиш УЧОl\лари 'беморнинг 
терисида; мушакларида, нерв толаларида, умурща суяк­

ларида пайдо булиб, аЙНИl\са УМУРТl\алардан нерв то­
лаларининг ЧИl\адиган жойларида жойлащиб, натижада 
нерв толзлари СИl\илиб I\олиб, тугаб-туганмас азобли , 
ОFРИI\НИНГ сабабчиси булиши мумкин. Терида буладиган 
гетеротопик "он хужаЙралв.ри ~Q.сил булувчи УЧОl\лар 

. булиш жараени натижасидз ундаги_ узгаришлар~ар хил 
тус олиши мумкин . Бу узгаришлар айрим беморларда 
~аттоки мохов касаллигида буладиган тери узгаришига 
-Ухша6 кетиши ~aM кузатилган. , . 

, Гиперплазия, метаплазия,. анаплазия Б/а гетеротопик 
I\он · хужайралари ~осил булиш УЧОl\лари мавжуд булиши 
натижасида лейкоз булган одамда аввалом бор иммуни­
тет ИНI\ИРОЗИ ~осил БУJiиБ, уни ички ва таШI\И аъзолари.­
да' некроз Ба ЯЛЛИFланишлар, уларнинг Оl\ибати,да орга­
низмнинг умумий захарланиши, хар хил даражада 
иситма ЧИI\ИШИ кузатилади. ЯЛЛИFланишлардан тез-тез 
учраб ту.радигани ангина, ТОМОl\даги безларнинг ЯЛЛИF­
.1JаНИIlIлари, СУН Г Iупка Ба бронхлардаги хар хил дара­
жадаги БРО'нхитлар ва пнеБмониялардир. Иммунитет 
сусайиши бемордаги хар хил сурункали утиб келаёт-
гa~ касалликларининг зурайишига сабаб булади. . 

Деярли к);пчилик I уткир лейкоз, бил/ан ОFриган бе­
морларда геморрагик синдром кузатилади (бурун "она­
ши, терига "ОН l\унилиlIIи, буйрак Ба сийдик йулларидан 
I\онкетиши, полименоррея ва хоказо). Ьунинг асосида 
бемор илигида маБЖУД буладиган метапл'Ззия Qатижа­
си.ца мегакариоцитларнинг ~алок булиши етади, чун­
ки бундай Оl\ибат натижасида тромбоцитлар камайиб 
кетиб, беморда "он ИБИШ жараёни бузилади. 

Лейкознинг яна бир хислати метапластик анемия 
б.fлиб, деярли хар бир беморда хар хил даражада ута­
ди. Нихоят, лейкоз беморларни азоблайдиган ОFРИl\лар 
синдроми хар хил ички аъзола.i>ни гетеротопик "он ху­
жайралари ишлаб ЧИl\арув,ЧИ "он УЧОI\JIарини СИI\ИЛИШИ 
ёки шикастлантириши натижасида буладиган .~олатдир. 
Ундан таШl\ари, хамма ич.ки аъзоларда лейкозга хое 
узгаришлар, яъни уларни хаммасини "он хужайралари 
ишлаб ЧИl\lарувчи аъзоларга айланиши кузатилади . 

. Умумл<нiiтириб' айтганда, бемордаги лейкоз жараё­
ни бирхужайрадан, аНИ~РОFИ шу 5\ужайрани БОШl\ариБ 
турадиган хромосомадаги геН,.!I.ан бошланиб бутун ор­
ганизмда ЧУI\УР на кенг патологик узгариш ясайди, бу 
жа·раённинг клиник ифодалари турлича ва мiРаккаб. 
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Ут"ир лей"ознинг "ЛUНf.l"асu. 
f(асалли"нuнг бошлаНfИЧ да'ври. 
S/ткир лейкоз бошлаНFИЧ дilврида шифокорни них,о­

ятда чашитади. Чунки \ бу касаллик турли хил симп­
томлардан иборат булиб, баъзи Ba~Tдa врач хаёлига 
лейкозни к~лтирмайдиган симптомлардан бошланиши 
мумкин. Масалан, деярли х,амма беморларда .касаллик 
ангина, яъни томо"нинг ва ундаги лимфатик безлар­
нинг{ бодомча безлар ) ЯЛЛИFланишидщн бошланади. Ку­
пинча ангина кутилмаган х,олат булиб, сЬппа-СОF ки-

_ .шида мавжуд булади, уни эътиборини узига жалБI\ИЛ­
маслиги х,ам мумкин. Лекин лейкоз ангинаси БОШI\а 
а нгиналарга нисбатан тезлик билан ОFирлашиб бемор­
ни ' дармонсизлантиради, унинг ах,волини ОFирлаштириб 
I,уйиш билан ажралиб туради. 
Мuсол. Машх,ур уролог, тиббиёт фанлари . доктори, про­

фессор П. соппа-СОF юриб бирданига ангица 
билан касалланиб, да,рмонсизликданюролмаи 
I\олган; иситмаси 39-400 кУтарилган. к.ОН ана­
лизида (гемограммада) анемиябилан бирга 
лейкоцитларщшг купайиб, лейкоцитлар форму-
ласида куплаб моноцитларга ухшаган I\OH х,у­
жайралари борлигини эшитгач, узига-узи «У-у:­
кир лейкоз» ташхисини "УЙган. Ангина бошлан­
ганидан ~ хафта утар-утмас оламдан кУзюмган . 

" Уткир лейкоз кас.аллиги соппа-СОF юрган одамда 
. унча назарга илинмайдиган симптом - зур булмаган 
бурун "онаши билан бошланиши мумкин. 
Мuсол: 17 ёшли гузал "ИЗ, муси"а олийгох,ининг, тала­

баси, узини биринчи скрипка концертини бе­
риш олди кечаси, тул"инланиб бурнидан "он 
кетганини сезган. Холасилаборант-врачга муро­
жаат I\илган. Жиянининг I\онида узига таниш 
булмаган моноцитларга ухшаш х,ужаЙ.раларни 
куриб, унинг I\OH суртмаларини rематология ин­
ститутининг цитология лабораториясига олиб 
келиб курсатган. Виз бу гузал, талантли скрип-
качида уткир лейкоз ' борлигини ' аНИI\лаб, да­
волашни тезлик билан бошлаган эдик. 2-3 
ойлар утар-утмас ах,воли ОFирлашиб оламдан 

.. 'утган. 
Уткир лейкоз аёлларда ой курганларида KYTMaгaH~ 

да к.УПРОI\ I\OH кетишидан бошланиши х,ам мумкин; 
Мuсол. Маълум про..фессОрнинг I\изи, узи х,ам врач по­

, лименорея пайдо булиши сабабли докторга 
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мурожаат I\илган, [Iолименореядан ташк;ари 
бу 35 ёшли аёлнинг терисида айрим петехиал 
тошмалар ва I\инига кираверишда куриниб 
турган худди ТОВУI\НИНГК;ИЗИЛ тухумига ухша­
ган усмани курган шифокор уни гематология 
Иl;Iститутига «Уткир лейкоз» ташхиси билан 
юборган. Бемор 5-6 ой ичида олзмдан Утган. 

Уткир лейкоз бошланишида уткир анемиядан бош­
лани,ши мумкин: 

Мuсол. Тиббиёт фанла,ри номзодлигига диссертация 
ёк;лаб, турмуш I\УРМОК;ЧИ булиб турган 27 ёш­
даги аёлда касаллик даJo\шатли ва жуда тез Jo\ол­
tизлантирган уткир анемиядан бошланиб, УНИ 
врачга мурожаат к;илишга мажбур I\илган. Ав­
вал унинг к;онида анемия, тромбоцитопения, 
л~йкопения топилган. Леkин бемор К;ОНИНИНГ 
лейкоцитлар формуласида «атипик Jo\ужайра­
лар» булгани УЧУН гематологга ' мурожаат l\И­
лишни таклиф этган. Гематолог ташхиси «Ут­
кир ле:йкоз» булгани сабабли гематология 
касалхонасида даволаниш тавсия к;илинган. 

Касаллик бошлангандан 6-8 ойлар утгач бемор 
оламдан Утган. 

~ткир лейкоз уткир радикулитдан бошланиши мум­
кин: 

Мuсол. Икки болаJiик 22 ёшдаги, ТУl\имачи булибl иш­
лайдиган аёлда бир Jo\афта даIiомидатУсатдан' . 
пайдо булган I\аттик; ОFРИК; - уткир радикулит, 
к;имирлатмай к;УЙган. Уйда I\олиб невропатолог 
томонидан даволанган. Лекин аJo\ВОЛИ узгарма­
гач, гематологга мурожаат к;илган. Гематолог 
радикулит синдроми билан бирга " унда куплаб 
пате~шал тошма БОРЛИГИНИ куриб, I\ОНИНИ тек­
I1Iирган ва беморга «Уткир лейкоз» ташхисини 
к;уйиб, гематология институтига юборган. Касал­
лик бошланг<tндан 6-8 ойлар утгачбемор 
оламдан куз юмган. 

Уткир лейкоз пнеВМОНИЯДqН Jo\aM бошланиши мум­
кин: 

Мuсол: 15 ' касалхонанинг терапевтик булимларининг би­
рига икки томонли крупоз пневмония ташхиси 

билан 85 ёшдаги аёл келтирилrан. Интенсив 
qневмонияни даволашга I\арамай беморнингаJo\­
воли· ОFирлашиб бораверган. Гематолог ' чаl\И­
рилган.У ппевмониядан таШl\ари; беморда ге· 
моррагик СИНДР9М белгилари БОРлигиникУриБ. 
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I\ОНИНИ текширган. «Уткирмиелобласт (пара­
миелобласт) лейкоз» ташхиси I\УЙилган. Бемор 
тезлик билан' оrирлашиб, хаРl\андай давола­
нишга I\арамай оламдан Утган. Ау:rопсияда бу­
тун ички аъзоларида, шу жумладан , беморнинг 
упкаси ва плевраБУШЛИl\л-арида l\аТТИI\ гемор­
рагия аНИl\шiнган . Беморнинг бутун ички аъзо­
ларига I\OH I\уйию!б, геморрагик пневмония, 
МИОkардит ва плевритлар Оl\ибатида улганли­
лиги аНИl\ланган. 

Хулоса ~илиб айтганда, уткир лейкоз деярли хамма 
касалликларни, шу жумладан, инфаркт, инсульт касал~ 
ликларини хам маскаларини кийиши мумкин. 

Лекин, тез ваl\тд.а, 6ир неча кунлар давомида ут­
'кир лейкознинг узигагина хое туртта белгиси аста-се-
кин беморда пайдо булади. . 

Касаллuкнuнг авж олган даври. Касалликнинг авж 
олган даврида (5еморнинг умумий ахволи сезиларли да­
ража да заифланиши натижасида купинча юришга хам 
кучи етмай I\ОЛИШИ мумкин ёки юрса хам аста-секин 
к;аддини букиб, ер га авайлаб I\адам босади. Унинг 
юзида I\аттин; изтироб чеккани куриниб туради. 
Ранги Оl\а.риб хатто I\ОНСИЗ, лабла.ри стеарин шам 
тусида булгани учун с6rлом одамлардан ян;н;ол ажра­
либ туради. Беморни ечинтириб н;аралганда унинг I\OH­
сиз конъюнктивасида, тcfнглайида, милкларида, хатто 
тилида, бадани ва I\ул-оёк;ларида, ЩIПон; к;щн:изланган 
терисида геморрагик синдромнинг хар , хил даражалик 

ифодасини куриш мумкин. Жумладан, айрим петехия­
ларни, яъни НУl\тасимон , майда лола каби к;изил рангли, 
бармон;лар уртасида тортилган терида ЙУI\ БУ.iIиБ ке'{-

, майдига:н элементларни н;идириб топиш мумкин . Еки 
улар куп булиб ЯI\I\ОЛ куриниб туришлари , ёки н;уши­
лишиб хар хил катталикдаги тери остида пайдо бул­
ган I\I:!)I-I\ИЗИЛ , ДОFларни ташкил к;илишлари мумкин. 

Бундай майда тери остига I\OH I\уйилишлар, ай,НИl\са 
купрон; беморга укол I\илинган жойларда, нина са.нчил­

,ган теридаги тешикларнинг атрофида хам хаЛl\асимон 
холда пайдо БУлади. Айрим беморларда бурундан I\OH 
кетиши авжига чин;иб, куп I\OH кетиб, бир нечакун да­
вом этиши Му'мкин . Аёллардаэса менорагия полиме­
нореяга айланиб, 'куп кунларга чузилиб кеrиб, ОFИР 
постгеморрагик анемияга олиб бориши мумкин. Бу оrир 
I\OH кетиши натижасида буладиган анемия уларда дар­
монсизлик, бош айланиши, куз тиниш ка6и симп­
томларни кучайтириб юбориб, шу билан бlWга бе-
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мор организмидаги иммунитетнинг l\аТТИI\ заифлани~' 
шига олиб боради. Натижада лейкоз билан касалланган 
беморла.рда х;ар хил даражадаги ЯЛЛИFланишлар, исит­
малашлар кузатилади. Уткир лейкозда фаl\ат таШI\И 
аъзоларда эмас, КУПРОI\ ички аъзоларда куп ва l\аТТИI\ 
I\OH I\уйилишлар кузатилади. Шунинг учун куз СОI\к;а­
ларига I\OH к;уйилса, уларни кузлари заифланади, 
миокардга I\OH I\уйилса, уларда уткир инфаркт касал­
лигининг синдром и пайдо булади, упкага I\OH к;уйилса, 
упка сили ёки зотилжам касаллигининг симптомла.ри, 
плеврага I\OH I\уйилса, экссудатив плевритга ухшаган 
синдром, перикардга I\уйилса, экссудативперикардит 
синдромлари пайдо булиши мумкин. 

Уткир лейкоз билан ОFриган. беморларни тез-тез 
жойларини алмаштиришлари ёки УЗQR;-узок; жойларга 
транспорти.ровка к;илинишлари уларнинг l\аёти учун 
жуда хавфлидир. Чунки иул юриш натижасида улар 
тусатдан мияларига I\онк;уйилиб улибк;олишлари мум­
кин. Лейкоз булган беморлардаги анемия бир томон­
дан метапластик анемия булса, ,иккинчи сабаби куплаб 
I\OH кетишидан келиб чик;увчи анемиядир, яъни пост-
геморрагик анемия. -

Геморрагик синдром бемор илигида лейкоз метапла­
зияси натижасида булиб, метапластик мегакариоцито­
пения ва мета пластик тромбоцитопениянинг,ок;ибатла-
ридир. ' 

Ангинауткир лейкоз касаллигида хар хил булиб, 
бундай . б~морларда мавжуд буладиган некротик --... ял­
ЛИFланиш синдромига киради.· Уткир лейкозга хос нек­
ротик - ЯЛЛИFланиш синдроми нафаl\ат ангина билан 
чегараланиб к;олмай, бутун ички ва таШI\И аъзоларда 
мавжуд БУлади. Жумладан, ОFизда, лунжларда, тилда, 
милкларда, I\иск;а I\илиб айтганда, хамма аъзоларда хо­
сил БУлади. Бундай беморларнинг хона сига кириш би­
лан некротик - ЯЛЛИFланиш синдромига эга булган бе­
морларга хос хид сезилиб туради. Бу хид беморга 
як;инлашиб унинг ОFЗИНИ I\аттик;рок; очилганида янада 
анк;иб кетади. Некротик - ЯЛЛИFланиш жа раёни бун­
дай беморларнинг упка ва бронхларида, уткир ва СУРУН­
кали бронхит пневмонияларнинг уткирланишлари билан 
характерланади. Унда йутал, баЛFам кучиши, нафас-' 
нинг тезлашиши, иситма кутарилиши каби симптом~ 
лар пайдо БУлади. Томир тез-тез уриб, юрак клапан­
.ТIари ·ва марказий томирлар устида анемик шовк;инлар­
ни эшитиш ' мумкин. Беморнинг юрак мушаклари 
(уларда хам гетеретоп I\OH хужайралари хосил булув-
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чи учо~лар пайдо булади) заифлангани учун систолик 
шов~инларни эшитиш МУМКИ/f. ЭКГ да эса электрик 
потенциал пасайиб, миок~рдга ~OH ~уйЙлган х.олатлар­
да ЭКГ да Пардье тул~ини билан уткир юрак инфарк­
тига хос Узга.ришлар найдо БУлади. 

Тил купинча ка раш булиб, иштах.а пасайиши; ай­
рим беморларда зски сурункали гастрит, дуоденит, 
меъда ва ун икки бармо~ ичак яраларини Ба сурунка­
ли , киндик яраларининг ,янгиланиб ' ~айталаниши куза­
тилади. /Кигар, айни~са ~opa тало~ купчилик бемор­
ларда катталашади. Ге'пато- ва сплеиомегалиялар "ар 
бl:lР беморда "ар хил даражада булади. 

Буйрак ва сийдик йулларида хЭ:р хил даражадаги ' 
пиелонефрит, пиелЬцистит, цистит ва бош~а ЯЛЛИFла­
ниш некрртик узгаришларнинг аломатлари пайдо бу­
лади. 

ОFИР утиб, чузилиб, яхши тузалмайдиган рмику­
лит, радикулоневрит, ишиорадикулит, ишнас ва асаб 
тизимида пайдо буладиган бош~а узгаришлар бу касал· 
ликка xo~ ' симптомлардир. Энг ~ИЗИFИ Ба му"ими шун-; 
даки, уткир .... лейкоз ' усма касаллиги , булиб,' беморнинг 
х.ар хил ички ва таш~и аъзоларидан турли шишларни 

топиш мумкин, 

Хулоса ~илибrайтганда, уткир лейкоз касаллигининг 
клиникасини бу даврдаги симптомлари "ам х.ар хил 
касалликларникига ухшаш , булиб, уларни билиш учун 
кенг Ба куп равuшда ички касалликлар клиникасиии 
билиlПНИ талаб I\илади. ' 

Касалликнинг клиник-гематологик ремиссия даври. 
Х;озирги Баl\тда уткир лейкозни комплекс даволаш 

усуллари ишлаб ЧИi)ИШ туфайли Jткир лейкозда 'клиник, 
гематологик ва клиник-гематологик тузалишлар, яъни касал­

ликнинг ремис€ия даВРИ,кузати~ади. 

Клиник ремиссия пайтида метапластик анемия, ге­
моррагик синдром ва 9FРИl\лар аста-секии камайи'б, 
ЙУI\ булади, лекин' гемщраммадаги узгаришлар I\ОЛИ­
ши мумкин. Гематологик ремиссияда аксинч.а, гемо­
граммада курсаткичлар нормага Яl\инлашиб, айрим 
клиник симптомлар I\олади. Клиник-гематологик ре­
миссия- паЙтидах.ам клиник СИМПТО,млар ЙУI\ булиб, х.ам 
гематологик курсаткичларнинг нормага я~инлашиши 
кузатилад1r. Лекин бизнинг фикримизча, "еч бир бе­
морда, афсуски, "озирги замон даБQлаш усуллари иш­
ла:гилишига ~арамай ~OH ва илик "ужайраларида кимё­
вий тузалиш кузатилмайди, балки шу сабабли бугунги 
кунда узил-кесил тузалиш кам. ' 
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Т(lШХUСU. Уткир лейкозга ташхис фаl\ат 1\0 н , Ба 
илик суртмаЛа{JИНИ МИКРQСКОПИК текшириб, бемо.рнинг 
х;ужайралари аНИl\лангандан сунг I\УЙилади. 

Гемограммада бу касалликка хос х;ар хил даража­
ли метапластик анемия Ба тром60u:итопения БУлади. 

Уткир леикозда 'лейкоцитларнинг сони куп· булса, 
лейкемик, нормал булса, сублеикемик Ба нормадан 
кам 6улса, алеикемик .шаклли уткир лейкоз деЙилади. 
Уткир' лейкоз ташхисини бу касалликка хЬс лей­
коцитлар формулас'Ининг узгаришидир - аББалам бор 
лейкоцитар формулада ёш (бласт) х;ужайралар пайдо 

. булади, уларни купайиши х;исобигаетилган ядроси 
сегментлашган нейтрофил лейкоцитлар камайиб кети6, 
«бласт» х;ужайралар БII. етилган нейтрофил ' лейкоцит­
лар орасида буладиган- (промиелоцит, миелоцит, мета­
миелоцит ка6и) х;ужаflралар куринмаЙди. Бундай лейко­
формулани узгариши «лейкемик аборт» ёки «лейкемик 

упирилиш» деЙилади. Лейкоцитлар формуласидагИ' 
«бласт, яъни ёш х;ужайраларнингцитоморфологик ' Ба 
цитокимёБЦЙ хусусиятларига I\араб х;ужайралари РИБОЖ­
ланмаган, гемоцитобласт, миело6лает, лимфобласт, мо­
ноблает, эритромиелоз, мегакариоблает, плазмоблает 
номли уткир лейкоз ташхиси I\УЙил:.ади. Лейкоз ~y­
жайраларининг шаклларидаги, ядроларидаги Ба цито­
плазмаларидаги анаплазия белгиларига I\араб парамие­
лоблает, парагемоцитобласт I\ушимча сузлар, аНИl\лаш­
JИl.Р уткир лейкоз ташх;исига I\ушилади. Лейкоз х;ужай­
раларининг цитоплазмасида Ауэр таёl\чаеи учраеа, 
бундай лейкоз уткир промиелоцитар лейкоз деЙилади. 

)\озирги ваl\тда уткир лейкознинг асосий дифферен­
циал ташхиси такомиллаштирилган цитокимёБИЙ уеул­
лари билан утказилади. Маеалан, уткир миелобласт лей­
козларни. лимфоблает уткир лейкоздан ажратиш учун 
Грахам-Кноль уеули билан бажариладиган пероксида­
за реакцияеи I\улланади ёки х;ар'хил усуллар билан ба­
жариладиган полиеахаридлар РЩIIЩИЯСИ ишлатилади. 

Уткир .еазофил лейкоцитар лейкозини аНИl\лаш учун 
Ундритц усули била н_ бажариладиган х;ужайраларда 
гепаринни аНИl\лаш усули иllIлатилади ва х;оказо. 

Бемор или'гининг пунктатида уткир лейкозларга хое 
тотал бластлар метаплазияси аНИl\ланади. . 

Бунингмаъноеи шундаки, уткир лейкоз билан каеал­
ланган беморнинг илигидан ~илинга:н суртмада 90-
95% «блает», яъни ёш х;ужайраларгина учраЙди. 1\0.'1-
ган иликка хое х;ужайралар атиги 3-5% ни ташкил 
I\илади, xo~oc. 
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Уткир .леЙкозда хромосомалар узгариши натижаси­
. да «бластлаР»FfИНг ядроларида 2-3 та мацда ядроча­
лар урнига .1-2 KarrTa ва шакли узгарган ядрочалар ку-
ринади. . 

Цитоморфологик анаплазия билан баробар лейкоз 
J\ужайраларида кимёв.иЙ анаплазия J\ЗМ кузатилади. 
Масалан, уткир лейкоз билан ОFриган беморларнинг 
J\ужайраларида фосфомоноэстераза, пероксидаза фер­
ментm~рини фаЬлиятини,. полисахаридлар, липидлар 
сонини купайиuiи ёк.и камаЙи.ши аНИI\ланади. 

Уткир лейкозда J\ужайраларни цитокимёвий' диф­
ференциал ~ ташхиси катта аJ\амиятга эга.! Масалан, 
«бласт» ~ужайрани ядросида 2-3 майда ядрочалари бу­
либ, унинг цитоплазмасида майда пероксидазз мусбат 
(+) доначалари куринса бу миелобласт; «бласт» J\y­
жайранинг ядросидаl-2 .маЙда ядрочалар булиб, ци­
топлазмасида'\. пероксидаза негатив, аксинча полисаха­
ридларга мусбат (+) доначалари булиб , бу Донача­
ларининг атрофида перигрануляр БУШЛИI\ аНИI\ланса 
булимфобласт. Лимфобластнинг монобластдан ФаРI\И 
шундаки, монобластнияг цитоплззмасидаги дона­
чалари атрофида перигрануляр бушли}\ аНИI\ланмаЙди. 

НИJ\ОЯТ - уткир лЕ!йкоз билан , касаJIланган бемор­
дан ОJIИнган илик пунктати, СОР одамникига нисбатан, 
СУЮI\ ва рангсиз курина.ди. Шундай I\илйб, уткир лей­
кознинг ташхиси унинг па:rогенези асосида булган ги­
перплазия, метаплазия анаплазия ва гетеротопик I\OH 
J\ужайраларининг J\ОСИЛ булиш хислатлариниклиник 
ва цитоморфологик кургазмаларига асосланиб I\УЙИ­
лади. 

Дифферен.циал ташхuс. Уткир лейкозни аввалам 
бор. I\уйидаги касалликлардан ' фаРI\лаш лозим: 
'. PT1)JlP аnластu/С ан.емия. Соппа-СОf юрган одамда 
кутилмаганда , тусатдан, I\аТТИI\ дармонсизлик билан 
бошланиб, ЧУI\УР анемия, тромбоцитопения , лейкопения 
ва эритроцитлар чукишининг тезланиши кузатилади. 
Леки н уткир лейкоздан фаРI\И шундаки, беморнинг 
илиги тезлик билан бушаб I\олиб, ,унда миелокарио­
цитларнинг , камайиб кетгани кузатилади> Бушаб I\ОЛ­
ган илик'дан олинган рангсиз пунктатда. фаI\ат айрим 
нейтрофил лейкоцитлар ёки лимфоцитлар учрайди, хо­
ЛОС. Лейкоцитлар формуласида эса, ядроси сегмент­
.lJашганнеЙтрофиллар 2-3-5% гача камайиб, асосан 
лимфоцитлар учраЙди. Еш (бласт) J\ужайралар илик­
да ва I\онда купаймай, уларнинг фаI\ат айрим экземп­
лярини учратиш МУМКИН. 
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Уткир агранулоцuтоз. Бемор тез ,\олсизлаНИQ, унинг 
иситмаси к'упинча баландлашадй, ТОМОFида ,\ар хил 
даражали' ангина паЙдо·булиб, ОFИР' ,\олларда бемор­
нинг милкларида, тилида, бодомча безларида некротйк 
участкаларни кузатиш мумкин. Гемограммада эса ку­
пинча анемия эмас, лейкопения, трЬмбоцитопения ва 
энг му,\ими, ядроси сегментлашган нейтрофил лейко­
цитлар жуда камайиб ёки бутунлай йук; булиб кетади. 
Эритроцитларнинг чукиши l'езланади. Лекин ИJIикдан 
олинган пунктатда ,\ужайралар камаймайди, уларнинг 
орасида ядроси сегментлашган нейтрофил лейкоцитлар 
,\ам етарли даражада учраЙди. Демак, улар иликдан 
к;онга чик;иб бузилиб кетади. Бун:цай бемо.рнинг эрит­
роцитларини уни сую~ к;исмида (к;он зардобидан) аж­
ратиб олиб; уларни сор одамнинг к;он зардобига к;у­
шиб, пробиркани 12-24 соатга 370С TepMocTaтra к;УЙил-. 
са, гемолиз булмайди, лекин унинг к;он зардоl5ига 
донорнинг ювилган эритроцитларини к;ушиб 12 соат­
дан сун г термостатдан олиб курилса, тула гЕ!молиз, яъни 
пробиркадщи К;ОН зардоби' к;ип-к;изил булиб, э.ритро-. 
цитларининг' пустлари арчасимон бир-бирига ёпишиб 
к;олганини куриш мумкин. Беl\10РНИНГ илигида гипо­
аплазия, I\онида эса анемия ёки «бласт» ,\ужайралар 
булмаЙди. Кумбс усули билан текширилганда бемор­
нинг К;ОН зардобида ,\ужайраларнинг мембрадасига 
«к;унган» ёки зардобда сузиб юрувчи антителола.рни 
топиш мумкин (ТУFРИ ва НЬТУFРИ Кумбс реакциялари­
нинг мусбат (+) булишига ~араб). 

Уткир сепсис. Беморнинг эти увишиб, титраб, еунг 
иситмаси баланд кутарилиб кетиб 1\олсизланади. Уму­
мий 1\олсизланиш, ишта1\асизлик, беток;атлик била н 
бирга ТОМOFида ангина, томир уришининг тез~аниши, 

юрак тонларининг ОFирлашиши, артериал к;он босими­
нинг пасайиши, жигар ва талок;нинг катталашуви 

билан к;онда нейтрофил лейкоцитоз, лейкоцитлар фор­
муласида , Шиллинг буйича чапга сурилиш, яъни нейт­
рофил лейкоцитларнинг таёк;часимон ядроли турлари, 
метамиелоцитлари, ,\атто миелоцитлари, промиелоцит­

лари ва миелобластларнинг пайдо булиши кузатилади. 
Лекин уткИJ~. сепсисда уткир лейкозга хос иликда 
«бласт» ,\ужайраларидан иборат метаплазия, лейкоцит­
лар формуласида зса «лейкемик аборт» булмаЙди. Ай­
рим «бласт» 1\ужайраларида анаплазия, ички ва 
ташк;и аъзоларда эса гетеротоп к;он ,\ужаЙР'алари ,\0-
сил булувчи учок;лар пайдо булмаЙди. Сепсисга учра-
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ган беморларнинг ~онидан сещ:исни ча~ирган микроб­
лар усиб чи~ади. 

СУРУНJ\,алu: бурун шилли/f /fаватиниkг касалликлари­
да бурундан /f0Нr кетиш ~олат лари бfjлиб туриши МУМ­
кин. Лекин, бундай беморJiарда уткир лейкознинг кли~ 
никасига x~c симптомлар ёки гемограммадаги ва 
лейкоцитлар формулаеидаги 'узгаРЩIlлар .мутла~ бул­
маЙди. ~,~ 

OFUP зотилжам касаллигида уткир леilb:Jзга· хос 
гиперплазия, метаплазия, анаnлазия ва геретоп /fOH 
;.;осил бfjлиш ~олат лари куэатилмаЙди. 

Уткир инфар.кт fjзига хос клиник синдром и ва ЭКГ 
даги fjзгаришлари бuлан маълумдир. Лекин, бундай 
беморларда ангина, тез ОFирланувчи анемия, гемор.ра­
гик синдром, илигида «блает» метаплззияси, лей ко­
цитлар формуласида ёш «бластлар» ва «лейкемик 
аборт», айрим блаетларда эса анаплазия (хужайраJiар­
нинг ва яд.росининг морфологик кимёвий узгаришлари) 
белгилари пайдо булганда бундай беморларда уткир 
лейкоз тахмининИ' аНИI\лаш лозимдир. 

Оддий ангина. Яъни лейкоз мае, ангина ОFИР утган 
.1 

холда хам у тезчу~урланувчи анемия, геморрагик 

синдр.ом, бемор илигида бластметаплазиясини, ~OHдa . 
. тез ташкил топувчи анемия, тромбоцитопения, лейко­
цитлар формуласида «бласт»ларсиз ва «лейкемик 

аборт» сиз БУладц. 
Уткиjз нур касdЛ.д,игинuнг /II клиник давридаги 

симnтомларu уткир лейкознuнг клuнuкасUга жуда ~aM 
fjхшаган булеа ~aM, YI;lU фар/fU · ушбулардан иборат: 
бемор нурла,НИШ ёки уткир нур касаллигининг 1 даври­
га хое I\УСИШ ва БОШI\а симптомларни эслаши мумкин. 
Ундан таш"ари, уткир нур касаллиги билан касаллан­
ган беморнинг илигида каеалликнинг П-III даврла­
рида, хар хил даражадаги гипоаплазия (лейкоздаги 
гиперплазия урнига) ; гемогtyаммасида эса панцитопе­
ния, яъни бутун. ~OH хужайраларининг камайиб кети­
ши кузатилиб, на иликда, на лейкоцитлар 'формуласида 
«бласт» tужайралар учрамаЙди. 

Берльгоф каеаллигидагu геморрагик синдром aHи~ 
ва равшан кузатuлса ~aM, уноа уткир лейкозга хое ан­
гuна,тез ЧУ/fурланувчu анемuя, некротик ЯЛЛUFланuш 

еиндроми, иммунитет хасталигu, илuкда ёш ~ужайра­
лар метаnлазuяси, лейкоцит лар формуласuда «6ласт­
лар~ ва «лейкемuк a60pT~ кузатuлмаЙди. 

. с. Т. Наджtiмитдинов касаллигида. би.р неча ва"т 
дав ом ида бурундзн ~OH кетиш холати кузатилеа хам, 

\ 
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беморни синчиклаб текшириб, унинг коагулограммасн 
урганилганда, ундаги сурункали колит ва бемор и<Нак­
л~рида дисбактериоз, унинг н'атижасидаги' провитамин 
К2 етишмаслиги ани"ланиб, уткир лейкозга хос кли­
ник ва гематологик симптомлар кузатилмаЙди. 

Уткир ва жуда орир утувчu радuкулuтга учраган 
беморда тез, ва, чу"ур умумий дармонсизлик, анеми>!, 
геморрагик синдром, илигида «бласт» хужайралзри­
нинг метаплазияси, "онида метап.frастик анемия, тром­

боцитопения, лейкоцитлар формуласида «лейкемик 
аборт», аЙрим . «бласт» ларда анаплазия кузатилса, 
бундай 1\олларда уткир лейкозни та хм ин этиш мумкин. 

Уткир лейкознu даволаш усулларu. 
Уткир лейкозни даволаш усуллари бу касалликнинг 
патогенезини айрим булимларини туззтишга "ара­
тилган дориларни комплексидан иборат: 
1) ВАМП:- винкристин, амето.птерин, MeT~T.peKcaT 

ва преднизолон. UАМП - циклофосфан, амето­
птерин, метатрексат,. преднизолон; ЦВАМП­
циклофосфан, винкристин, аметоптерин, мета­
трексат, преднизолон. 

2) "он ва унинг таркибларини "уЙиш. 
3) пентоксил -0,3 Г, биркунда 3 марта 
4) Витагепат, Сирепар ва бош"а патогенетик таъ­

сир "илувчи дорилар. 

5) , Анальгин, промедол, дроперидол, / фентанил, та­
ломанал ва бош". 

6) Юрак гликозидлари кофеин, кордиамин ва 
бош"а до.рилар. 

СУРУНКАЛИ МИЕЛОЛЕЙКО3 

Донне 1839 йилда лейкемик хужайраларни курга­
нини эълон "ил ган булса, фа"ат 1877 йилда Эрлих то­
монидан биринчи марта паноптик "он 1\ужайраларини 
буяш ихтиро этилганидан, Негели томонидан миело­
бласт ани"лангандан сун г Вирхов, Беннет, Неумани ва 
бош"алар ёзиб yтraH сурункали миелолейкоз муста"ил 
касаллик сифатида уз УРНИНИ топди. 

Сабаj5и. х.амма лейкозларнинг келиб чи"иши ТУFрИ­
сид аги назариялардан бу лейкознинг келиб чq"ишида 
генетик, яъни хромосомадаги геf!ларнинг узгариши 
ани"ро" курсатилган. ЖУМЛ~lДан, Филадельфиялик 
олимлар бундай беморларнинг кариотипларини ургзниб 

, 
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21 соматиk XPOMOCOMaH~ узун елкаларидан бирини бу 
касалликка дучор булган одамларда I\ИСl\ариб I\олга­
нини аНИl\лаб, буни лейкознинг келиб ЧИI\ИШИ билан 
БОFлаганЛар. Шунинг учу н беморлар кариотипида бир 
елкаси I\ИСl\а х;олда топиладиган 21 соматик хромосо­
ма филадельфия хромосомаси ёки маркер хромосома, 
яъни сурункали миололейкозга хос хромосома, деб 
эълон I\илинган. Х;аl\Иl\атдан х;а м генетик текшириш­
лар бундай беморларнинг кариотипида узгарган хро­
мосоманинг борлигини курсатаДи. 
П атогенезu. Мазмунан TYFMa ёки орттириш нати­

жасида ~осил булга н 21 маркер хромосоманинг заиф­
лиги натижасида х;ужайраларда, Ш·У жумладан илик' 
х;ужаЙ.раларида х;ам, нормал кимёвий, х;аётий жараён­
лар узгариб уларнинг купайиш, етилиш хислатларининг 
бузилишига олиб борса керак. 

Мисол таРИl\асида биз уз кузатувларимиз натижа­
сини келтирамиз. Сурункали миелолейкоз билан касал­
ланган беморларнинг ядроси сегментлашган нейтро­
фил лейкоцитларида фермент фосфомоноэстераза ёки . 
ИШI\ОРИЙ фосфатаза ферменти, каеаллик , авж олган 
дав.рда жуда пасайиб кетиб, деярли аНИI\;ланмаЙди. Ву 
эса бемор х;ужайраларида х;аёт учун мух;им булган гид­
ролитик х;ужайра ичидаги жараёнларнинг бузилиши 
белгисИ1I.ИР. Х;ужайра ичидаги гидролитик жараёнлар­
нинг бузилиши эса, уз навбатида БОШl\а х;ужайранинг 
х;1Тётига тегишли кимёвий жа.раёнларнинг бузилишига 
олиб келиши MYl\appap. Натижада, Юl\орида зикр этил­
ган миелоид гиперплазия билан иликдаги гранулоцит­
лар илдизидан ЧИI\УВЧИ х;ужайралар етилмаЙди. Ги­
перплазиядан таШl\ари, лейкознинг бу турида х;ам ки­
миёвий ан аплазия, метаплазия ва гетеротопик I\OH х;у­
жайр-алари х;осил буладиган жойларнинг пайдо булиши 
&НИI\. 

Касаллu/С /Слuнuкасu. Купчилик беморларда сурун­
кали миелолейкоз тасодифан диспансер. ёки БОШl\а I\OH 
анализларини текшириш ваl\тида маълум булиб I\ола­
ди. Масалан, СОFЛИFидан шикоят I\илмай, яшаб юрган 
одамда унинг I\онидаги лейкоцитларнинг сони х;аддан 
таШl\ари купайиб кетиши текширувчи лаборантларнИJП' 
эътиборини жал б I\илади. Айрим х;олларда бемор одам 
касалликнинг пинх;она бошланиб, бемор да\?монини I\Y­
ритиб, уни кучсизлантириб, терлати6, чап БИl\инида 
катталашиб кетган I\opa таЛОFИ НОl\улайлик сезгисини 
бериб, безовта I\ила бошлаганида шифокорларга муро­
жаат !)илади. I(атталашган !)ора тало!) аета-секин бемор 

83 



энгашганида хам I9гурганида, к;аттик; жисмоний J\apa­
катлар к;илганида ~aM сезилади. Кас~лликнинг бошла­
ниш даврида спленомегалия ички аъзолардаги узгариш­

ла.рдан энг биринчи сезилар.ли симптоМдир. Шунингдек 
беморнинг лейкоцитлар формуласида сурункали мие­
лолейкозга хос ЭОЗf!НОфил - базофил ассоциацияси, 
я~ни эозинофил лейкоцитлар билан бир вак;тда базо­
фил лейкоцитларнинг сезиларли купайиши аник;лана­
ди. Э9зинрфил-базофил ассоциациянинг борлиги . фак;ат 
шу касаллик учун хос. 

Касаллик авж ОЛГI:Ц1 даврида беморлар дармонсиз­
ланиб, тез-тез чарчайдиган булиб к;олади. Уларнинг 
куринишлари хам узгариб, ранглари кетиб, жигар ва 
к;ора талок;лари ка1'Тала.шиб кетиши кузатилади. I\OH 
анализида ~ap ' хил 'даражадаги анемия, лейкоцитоз ва 
гипертромбоцитоз аник;ланади. Айрим беморларда лей­
коцитларнинг сони 500.000, J\aTTo 1 миллионгача ку­
пайиши мумкин. Иликда м~гакариоцитларнинг купайи­
ши, к;он анализида хар хил даражадаги гиперт.ромбо­

цитоз кузатилади. Айрим беморларнинг тромбоцитлари 
жуда J\aM ' купайиб кетиб, уларнинг орасида мегакарио­
цитларнинг ядро булакларини куриш мумкин~ 

Сурункали миелолейкозда тромбоцитларнингку­
пайиши билан бирга базофил лейкоцитлз,рдан Mepo~ 
крин секрецияси усулида гепариннинг чик;ишини куриш 
мумкин. Бу феноменни бемор оргаНИЗМIf тромбоцит­
ларни камайтириш учу н . (гепарин тромбоцитларни ка­
майтириш хислатигаэга) курган ,чораси деб хисоблаш 
мумкин. Бу даврда беморнинг дармонсизланиши са­
бабларидан БИРи унда метапластик анемиянинг пайдо 
булиши ва ЧУl\урлана бошлашидир. 

Касалликнинг учинчи ёки терминал даврида бемор 
к;аттик; дармонсизланиб, озиб кетади, унинг аJ\ВЩIИ 
ОFирлашади. ОFирлашишга сабаб метапластик ане­
мия билан иммунитетнинг пасайиб кетишидир. · Бу­
нинг натижасида беморларда хар хил .яЛЛИFланишлар, 
купинча зотилжам, плеврйт ёки сил касаллиги к;узиши 
мумкин. Бемор озади, териси к;уришиб, рангсизланиб, 
ер тусини рлади. Тартибсиз иситма чик;ади. Нафас 
йулларида ~ap хил ЯЛЛJfFланишлар, ю.рак-томир тизи­
мида компенсатор тезланиш (тахикардия), юракнинг 
тез уриши, юрак тешJtклари устида анемияга хос ШОВ­

к;инлар, oBl\aT J\азм к;илиш тизимида жигар ва к;ора та­

лок;нинг катталашиб кетиши кузатилади. I\OH анализи­
да метапластик анемия ва тромбоцитопения, купинча 
лейкоцитознинг лейкопенияга айланиши, СОЭ нинг тез-
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ланиши кузатилади; Иликнинг :х;ужайралари камайиб 
бориб у секин-аста бушаб боради. Беморнинг лейко~ 
цитлар фо.рмуласида Э,озинофил-базофил ассоциация 
ани~ланади. , 

Сурункали миелолейкознинг утищ даври клиникаси­
да ОFирланиш синдромларини кузатиш мумкин: улар 

I,уйидаги шакллардз ифодаланади. 
Еш :х;ужайралар (бласт)дан ташкил топган криз 

(ин~ироз). Касалликнинг иккинчи /За учинчи даврла­
рида беморнинг 'а:х;воли тез ОFирлашиб, иситмаси кута. 
рилиб . :х;олсизланиб ~олади. Унинг ' I\онида :х;ар хил да­
ражадаги лейкоцитоз були б, беМо.рнинг лейкоцитар 
формуласида худди уткир лей~озга ухшаган узгариш 

. руй беради. Куп,лаб «бласт» :х;ужайралар пайдо була­
ди. СурункаЛl;i миеЛОJ!ейкоз уткир лейкозга аЙланади. 
Бу касалликни ОFирлаштиради, беморнинг Ум,ри ~ис~а­
риб боради. Уткир . лейкозни даволашда ишлатилади­
ган дорилар ва ~OH таркиблари билан беморга ёрдам 
бериш керак. • 

ISOPA ТАЛОк,нинг ЕРИЛИБ I<ЕТИШИ 

Купинча бемор ~учун фожиали булиб, касалликнинг 
иккинчи ва · учинчи даврларида руй беради. Бундай фо­
жиадан олдин ~opa таЛОI\ .Jш:х;оятда катталашиб, баъзи 
беморларнинг тое БУШЛИFигача осилиб Тушади., УНдан 
таш~ари, чузилиб кетган ~opa тало~нинг мембранаси 
ЯЛЛИFланса (периспленит), бемор ~имирлагани сари 
чап би~инида ОFрИ~ кучаяди. Бундайбеморнинг ~o­
ра таЛОFИ э:х;тиётсизлик туфайли ёрилиб кетиши 
мумкин. 

Фожиа руй берганида , беморнинг чап томонида бир­
данига ~аТТИI\ ОFРИI\ туради, купинча беморлар бехос­
дан ~ИЧl\ириб юборадИ. Шу пайтда уткир перитонит­
нинг симпто'мларини топиш мумкин. Бемор тез орада 
шок :х;олатига тушади. Шок I\атти~ 'ОFРИl\дан ва ~aT­
ТИI\ ички ~OH кетишидан :х;осил булади. Артериал I\OH, 
босими пасайиб кетади. к.он анализида уткир постге­
моррагик анемияга хое узгаришлар куринади. Гемо­
глобин ва эрит.рЬцитлар тезлик билан' тушиб кетиб, 

. лейкоцитлар 'формуласида чапга сурилиш билан бирга 
эритро-нормобластларнинг пайдо ' БУ.тIИШИ кузатилади. 
Айрим :х;олларда бу НОТУFрИ ташхис ~уйишга сабаб бу­
лиши мумкин. Уткир перитонитни утказиб юбормаслик 
лозим. Тезлик билан операция ~илиб, . ~opa таЛО~f!;И 
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олиб ташлаш, унинг томирларини БОFлаБ, I\OH ва унинг 
таркибларини I\УЙИШ лозим. 

Дифференциал ташхис. 
к.он аналuзидаги лейкемоид реакция. Х;ар хил ял-

, ';ШFланuшлар ва ЮI\УМЛИ касалликлар пайтида I\ОННИНГ 
лейкоцитлар формуласида OI\ I\OH J\ужайралари­
нинг жуда ёш, (бласт) вакиллари куплаб пайдо 
були б, бундай беморлардалейкоз борлигига шуБJ\а 
ТУFилади. Улар фаl\атгина лейкоцитларнинг купайиши 
ва уларнинг ёш намуналарининг пайдобулиши билан 
лейкозга ухшайди, '!унки лейкозга хос· булган БОШl\а 
хислатлар ~. метаплазия, анаплазия ва гетеротоп I\OH­
винг J\ОСИЛ БУЛЩIIИ кузатилмаЙди .• Аммо уларда усма, 
сепсис ёки J\ap хил ЯЛЛИFлавишларга ва ЮI\УМЛИ Ka~ 
салликларга оид симптомлар бо.рлигини куриш мумкин. 
Лейкемоид реакция, яъни I\ОННИНГ лейкозга ухшашре­
акцияси, асосий касалликни аНИl\лаб даволагач утиб 
кетади. 

Остеомиелоскл,ероз, миелофиброз. Бундай касаллик­
да лейкоздаги каби лейкоцитларнинг купайиши, жигар 
ва I\0.pa таЛОI\НИНГ катталашиши, анемия, леЙКОlbllтлар 
формуласида айрим ёш J\ужайраларининг пайдо були­
ши кузатилади. Суяк ва илИКда бу касалликка хос фиб­
роз трепанларда (беморлардан олинган гистологик пре­
паратларда) Яl\l\олаНИl\ланади. Бундасуякилигидаги 
I\OH J\ужайралари ишлаб ЧИl\арувчи сщалар фиброз 
ТУl\ималари томонидан эгаллангани микроскоп остида 
ЯI\I\ОЛ куринади. Бемо.рларда лейкозга хос анаплазия. 
метаплазия, гетеротопик I\OH ~ужайраларини J\ОСИЛ I\и­
лувчи УЧОl\лар аНИl\ланмаЙди. 

Касалликни даволаш усуллари. I<асалликнинг бош­
ланиш даврида, леЙКОЦИТJIар сони 15-20 мингдан 
ошмаган J\олларда, J\еч I\андай специфик даво ишла­
тилмайди, Ойлаб, х;аtтоки йиллаб фаl\ат симптоматик" 
даво усуллари билан кузатув олиб борилади. Кузатиш 
жараёнида беморщIНГ клиник ва гематологик курсат­
кичлари текширилиб турилаД(f. Бизнинг фикримизча, 

'беморнинг организми I\анчалик куп Bal\T ичида уз-узи­
ни Х;ИМОЯ I\ила, олса, шу 'беморнинг умрини шунчалик 
чузмOI\ маl\садга мувоФИI\ булади. 

Касалликнинг иккинчи даврида, яъни авж олган 
даврида, уни албатта даволаш даркор. Бу касалликни 
даволашда энг яхши дорилардан бири миелосан J\исаб­
ланади. Миелосан 2 мг ли таблетка шаклида ЧИl\ари­
лади. Фикримизча, миелосаН,билан даволашда унинг 
дРзасини бемор организм ига индивидуал мослаштириш 
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ка)'та ахамиятга эга. Масалан, беморда лейкоцитла-р­
нинг сони 15-20 мингдан ошган булса, миелосанни 1 таб­
J!.еткадан 6ир 1<унда икки мартадан бериб, 10-15 кун­
дан 'сунг беморнинг ~они ~кширилади. I\амлик ~ил .. 
ган булса, дори дозаси кУпаЙтирилади. 

МиелосанiIинг яхши томони шундаки, бемор эъти­
бор билан даволанса, индивидуал дозаси аiш~ланса, 
умр чузилиб, узо~ Ba~T СОFЛИ~НИ са~лаш мумкин. Ле­
кин, ва~ти-соати eT~a, миелосанга нисбаТaJ! беморнинг 
~OH хужайралари уз сезгирлигини камайтириб, даволаш 
ижобий натижа бермай ~олиши мумкин. Вундай хол­
ларда беморга бош~а дориларбериш кера:к. 

Миелобромол (дибромманнитоЛ). 125 ёки 250 мл 
лик таблеткалар- шаклида чи~ариладИ. Ву дорини хам 
беморнинг организмига мослаштириб бериш лозим. Вир 
кунда 125 мг ёки 250 мг дан бериб, 10-15 кундан сун г 
~онни текшириш за.рур булса, дори ми~Дорини купай­
тириш ёки камайтириш лозим. Чунки дорининг ижобий 
таъсири 2-3 хафтадан сунг маълум булади. I(ейинча­
лик клиник ва гематологик ремиссиядаврида . хафтада 

. бир марта 150 ёки 250 мг дан берилаЩ:l. 
Допан (дихлорэтиламин) -2 мг .ТIИ таблеткалар. Су­

рункали миелолейкози бор беморнинг лейкоцитлари 
жуда хам купайиб кетиб (40-50 мингдан ю~ори) ,~opa 
таЛОFИ катталашиб, ёрилибкетиш хавфи ТУFилганда 
бу дори наф беради,. Лекин бу дорини жуда эхтиётлик 
билан бермо~ лозим. Даволашни 2 мг таблеткани бир 
суткада бир марта беришдан бошлаш керак. Тажриба­
.[lаримиз - kypcaTI-UI.Iича допан, миелосан ва бош~а хил 
дорилар ёрдам бермаган J\олларда жуда катта лейко­
цитозни дарJ\ОЛ пасайтириб, ~o,pa тало~ни кичиклаш­
тириб юборади. Шу Ba~Tдa эътиборсизлик билан яна 
допан бериб, лейкоцитлар бутунлай камаииб кетса, лей­
копенияёки аграНУЛОЦИ10З J\ОСИЛ БУлади. Ву беморни 
янги-янги азоб-у~убатла:рга солади, Шу сабабли хар 
куни ёки кунора допан билан даволанаётган беморнинг 
I\ОНИНИ текшириб туришзарур. Допан ердами билан 
леЙкор.итларнинг сонини нормаллашти.риб, бош~а: до­
рилар билан беморни даволашни давом эттириш мум­
КИН. Чунки, фан;ат допаннинг узи билан даволаганда 
иликдаги "он ишлаб 'чи~ариш жараёнининг депрессия­
сини уз ва~тида пайi\-амай утказиб юбориб, беморни 
халокатга учратиш МУМКИН. 

I\урилган даво чораларига ~арамай, беморда ёш ху­
жайралардаНТIlШКИJl топган криз (ИН~RРОЗ) симптом­
лари пайдо булса, уни YTK~P лейКQ3НИ давЬлашда иш-
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латилаДиган дорилар комплекси - ВАМП, ЦВАМП, 
. АВАМП билан барта раф ЭТИШ мумкин. " . 

КасаллиКI;lИНГ учинчи даврида курсатилган даво 
усулларидан таШI\ари, I\OH ва Унинг таркиблари, I\ондан 
тайёрланган, унинг у,рнини босувчи амИнокровин, гид­
ролизин Ба БОllща дори-дармонлар берилади. Касал­
ликнинг х,амма даврларида х,аётий симптоматик даБО 
Утказилади. 

Касалликнинг ремиссия дав рида беморга 1 х,афтада 
1 марта булса х,ам дори-дармонлар бериб турилиши ло­
ЗИМ, чунки цитокимёвий текширувларимизга кура лей- , 
козла.рда х.ужаЙраларнинг кимёБИЙ тикланиши ' J\О3ИрГИ 
дори-дармонл~р ёрдамида булмаЙди. 

СУРУНКАЛИ ЛИМФОЛЕИКО3 

Сабабu. ~y касалликнинг х,ам сабаби х,али аНИI\лан­
маган. Шунинг учун лейкозларни сабабларига тегиш­
ли назариялар бу касалликка х,ам хос. Лекин, I\УШИМ­
ча I\илиб аЙТМОI\ лозимки, бу касаллик КУПРОI\ ёши 
каттаодамларда иммунитет пасайган пайтда мавжуд 
булади. Шунинг 'учун, I\андайдир микроб ёки вирус 
инсон организмининг I\аршилик курсаТIfШ I\обилияти 
сусайганида уз фаолиятини ку.рсатади деса булади. 
П атогенезu. Яккаю-ягона х,ужайрадаги мутация жа­

раёни натижасида инсон организмидаги лимфатик без­
лардан бирида патологик х,ужайралар клони пандо бу­
либ, аввал беморнинг бу)'ун лимфаДIК тизимига тар­
I\алиб, сунгра БОШI\а ички аъзоларда х,ам лимфатик 
метаплазия , жараёнини ТУFдиради. Бунинг натижасида 
I\айси бир ички аъ~они олманг, унда куплаб лимфоцит, 
пролимфоцит, лимфобластларни топиш мумкин., АЙНИI\­
са, бундай жа.раён беморнинг илигида аНИI\ куринади. 
Нормада иликдаги лимфаид х,ужайралар купи билан 
3-4% ни ташкил I\илса,бу касалликда 30-40%,ОFИР 
х,олатларда 70-80% гача купаяди. Ундан ташцари, 
морфологик ва кимёвий анаплазll.Я натижасида лим­
фоид х,ужайраларда бу касалликка' хос узгаришларни 
куриш мумкин. Булардан энг ЯI\I\ОЛ ва КУПРОI\ учрай­
дигани лимфаид х,ужайраларининг бу касалликда меха­
ник I\аршилик курсатиш I\ОбилиятloI пасайиб кетишидир. 
Бунинг натижасида х,атто беморнинг I\онидан су,ртма 
тайёрл;:tШ BaI\T~a х,ам КУJIлаб х,ужайралар 9зилиб, 
бузилиб кетади. Уларни Гумпре,хт-Боткин соялари деб 
атаЙдилар. Гумпрехт-Боткин соялари бузилган лимфО­
ид х,ужайраларнинг I\ОЛДИI\ларцдан иборат булиб, Па-
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пенгейм ёки Гимза-Романовский усулларида TYI\ гунаф­
ша .рангга БУялади. Икки шаклда очилган парашют 
ёки сиЬ~ ДОFига ухшаш БУлади. Касаллик ОFир.iIашиб 
(50рса, улар купаяди, касаллик чекинса озаяди. Шунинг 
учун 100 та.беморнинг бузилмаган лейкоцитлари сони 
клиник башорат учун асос сифатида олинади. 

Ридер шаклидаги х;ужайралар эса 'беморнинг ~им­
фоид х;ужайраларида буладиган амитоз усули билан 
булиниш жараёнининг белгисидир : Маълумки, инсон 
организмидаги х;ужайралар, шу жумладан сор одамда­

ги лимфоид х;ужайралар х;ам, митоз йули билан .БУли­
ниб купаЙишади . Бу касалликка хос лимфоид х;ужай­
раларда содир булган генетик мутация натижасида 
лимфоид х;ужайраларда амитотик булиниш кузатилади. 
Бу х;олни атавизм белгиси деб айтиш мумкин. Ридер 
х;у~айраларининг сони касаллик ОFирлашса купайиб, 
енгиллашса , камайиб туради. Бу фенеменни кЛИНик ба­
шорат учун ишлатса булади. 

Лимфатик безларда тезлашган гиперплазия жара­
ёни .руй берга ни' сабабли сурункали лимфолейкозда 
лимфатик безлаРНИl;lГ х;ар · хил даражада катталаШУВl{ 
кузатилади. Аввал ички аъзолардаги безлар, сунгра 
таШI\И лимфатик безлар катталашиб, сезиларли дара­
жада узгаради. Айрим беморларнинг лимфатик безла­
ри жуда катталашиб кетиб, масофадан х;ам куриниб ту­
ради. Ву касаЛЛИКда лимфатик безлар катталашса х;ам 
тери ва атрофдаги ТУl\ималар билан ёки бир-бири би­
лац битишиб кетмаЙдИ. Аксинча, узум бошларига ух- , 
шаб жойлашиб, пайпаслаганда сезилади. 

Лимфоид х;ужайраларнинг тухтовсиз кушiйи~и на­
тижасида жигар ва I\opa таЛОI\ катталашиб кетади. 
Уларнинг пульпасида лимфоид метаплазия аНИl\ла-
нади. ' . 

Сурункали ,лимфолейкозда лимфатик х;ужайралар­
нинг купайишига I\арамай уларыинг иммун..глобулин 
ишлаб ЧИl\ариш хусусиятлари бузилиши аНИl\ланган. 
Бу деган суз, улар ишлаб Чlщарадиган иммунглобулин­
лар сифатсиз булиб, улардан сифатли антителолар х;о­
сил БУлмаЙди. Шу сабабли иммунитет пасайиб кетиб, 
яширин сурункали касалликлар авж .олади. Натижада 
беморнинг ах;воли ОFирлашаДи. Уларнинг купларида 
ОFИР шаклдаги зотилжам, пиелонефрит, гайморит, отит, 
гепатит ва БОШl\а касалликлар учраЙди . Деярли х;амма 
ички аъзоларнинг лимфоид . метаплазия, гетеротопик 
лимфатик I\OH УЧОl\лари туфайли х;аётий фаолиятлари 
бузилади. . 
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Касалликнинг клиникаси. Касалликнинг клиника си­
да уч даВРJlИ ажратиш мумкин: ~ биринчиси бошланиш 
даврй; икюшчиси касалликнинг ,авж олган да ври; 

учинчиси терминал ёки касалликнинг охирги даври. 

Бошланиш даври яширин кечиб, купчилик бемор­
ла.р хаста эканликларини тасодифан билиб I\оладилар. 

Бу даврда беморни синчиклаб кузатса, касалликка 
хосайрим симптомлз.рни топиш мумкин. Хусусан. ме­
тапластик анемия, спленомегалия, айрим лимфатик 
безларнинг 'катталашганини паi'щаш мумкин. Бу сурун­
кали лимфолейкознинг борлигига далил 9улао·лма.Йди, 
албатта. Бундай ваl\тда шифокорга гематология фани 
уз имкониятлари билан ёрдам бериши мумкин. Гемато­
лог-врач бемор I\ОНИНИ текшириб ташхисга ёрчам бе­
ради. Зеро, касалликнинг биринчи давридаёl\ леикоцит­
ларнинг сони купайиб кетиб лейкоцитлар формуласи­
да ядроси сегментлашган нейтрофил лейкоцитларнинг 
сони камайиб, лимфоцитлар купайиб кетгани аНИl\ла­
нади. Уларнинг орасида пролимфоцит валимфобласт­
лар :х;ам булиши мумкин. Касаллик ОFирлашгаЮf сари 
беморларнинг I\онида Гумпрехт-Боткин соялари, Ридер 
х.ужаЙралари учрай бошлаЙди. 

"Касаллик авж олган даврда бемор дармонсизла­
нади, тез чарчайди,' х.олсизланади. Беморда х.ар хил 
даражадаги каМI\ОНЛИК, лимфатик безларнинг ва I{opa 
таЛОI\НИНГ катталашуви, ички аъзоларда 'ЯЛЛИFланиш 

ма'вжуд були б, иситмаси кутарилади. 
Сурункали лимфолейкоздаги каМI\ОНЛИКНИНГ ривож­

ланиши асосий' касалликнинг ОFирлигига БОFЛИI\ була­
ди. Бундай анемия асосий касаллик даволанмагунча 
дори-дармонлардан тузалмаЙди. 

'Лимфатик безл?рнинг каттала.wуви бу кас-алликка 
хос белгилардан булиб, айрим лимфатик безларнинг 
катталиги сезиларли булса х.ам ОFримаЙди. Улар то­
Fайсимон, резинкага ухшаш булиб, БОШl\а касаллцк­
лардаги безлардан ажралиб туради. Бу касалдик учун 
лимфатик безларнищ ЯЛЛИFланиб, узаро ёки тери ва 
тери ости ТУI\ималари билан битиб кетиши хос эмас. 

к.ора таЛОI\НИНГ ка1'талашувини бошланиш даври­
даёI\ аНИI\ЛЦШ мумкин. Касалликнинг иккинчи ва учин­
чи даврларида I\opa талы\ингr катталашиши онсон 
аНИI\ланади. Унинг четлари ва усти СИЛЛИI\ булиб, бар­
МОI\лар текканида ОЕримаЙди. Бу даврда ~opa таЛОI\ 
жуда катталашиб кетиб, тос БУШЛИFигача чузилиб ту­
шиши мумкин. 
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Купчилик беморларда ~opa тало~ билан бир Ба~~ 
да жигарнинг J\aM шишиб кетиши кузатилади. Жигар­
нинг чети уткир, усти силли~, ~атти~ - ~астик J\олда 
эканлигини пайпаслаб ун ~ОБУРFалар остида ани~лаш 
мумкмн. , 

Сурункали: лимфолейкозда жигар ~анчалик катта- .. 
лашмасин беморларда саРFайищ яъни билирубиннинг 
купайиши кузатилмаЙди. Чунки буаломат жигардаги 
лейкемик гиперплазия, метаплазия Ба гетеротопик ~OH 
.х;ужаЙраларининг куплаб J\ОСИЛ булиши натижасидир. 
Бу лимфатик лейкоз метаплазияси УЗС текширишда 
жигарда диффуз узгариш сифатида курин<IДИ. Жигар 
биоптантларида эса тотал лимфоид - лейкемик мета­
плазия · борлиги ани~ланади. Бу даврда бемор иситма­
лаши мумкин, аJ\ВОЛИ ОFирлашиб, дармонсизлик, тез 
толи~иш,озиб кетиш, модда алмашинувининг бузили­
ши натижасида J\ap хил ЯЛЛИFланишлар, эски касал­

ликларнинг ~узиши кузатилади. Беморларнинг купчи ­
лигида J\ap хил даражадаги анемиялар булиб 
, (метапластик анемиялар) , кам~онлик синдроми бор­
ган сари ОFирлашиб боради. Касалликнинг ташхиси 
ани~ланмагунча (ойлаб, йиллаб) бемо~ларанем~ядан 
натижасиз даволаниб юрадилар. 

Бу даБрда бемор ~онида лейкоцитоз, нейтропени~, 
лимфоцитоз кузатилади, лимфоцитларнинг ёш Ба­
киллари пайдо булади. к.он суртмасида Гумпрехт­
Боткин сояларини, Ридер J\ужайраларини куриш 
мумкин. 

Касалликнинг терминал даБрида беморлар анча 
озиб, J\олсизлсiниб, дармонсизланиб, иситмалаб ОFирла­
шадилар. Уларнинг терилари рангсизланиб, ер тусини 
олади, ЮПl\алашиб ~олади. Лимфатик безлар каттала­
шиб куриниб ~олади, ушлаганда ОFримайди, бир-би:ри 
билан ёки атрофдаги ту~ималар ёки терининг узи би­
лан битиб кетмаЙди. Купинча иситма кутарилиб, бемор 
терлаЙди. Ички аъзоларда .сурункали бронхит, зотил­
жам, пиелонефрит, артрит ва бош~а касалликларни ку-

_ риш мумкин. Спленомегалия Ба гепатомегалия я~~ол 
ва ани~ билинади. к.он анализида метапластик анемия, 
тромбоцитопения ифодаланиб лейкоцитлар купаяди. 
Лейкоцитлар формуласида . пролимфоцит Ба лимфа­
бластлар пайдо булиб купаяди, СОЭ тезлашади. 

Дифференциал ташхиси. Сурункали лимфолейкозни 
бир неча касалликлардан фар~лай б~лиш :{{ерак. жум­
ладан ' инфекцион лимфоцитоздан. Бу кзсаллик айрим 
Бируслар ТОМQ.Нидан ча~ирилиб, ИСИТl\fалаш ва лимфа-
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· тик безларнинг катталашуви билан характерланади. 
Беморн.инг I\OH анализида J\ap хил даражадаги лейко­
цитоз, ЮI\ОРИ да.ражадаги лимфоцитоз кузатилади. Ле­
кин, бу касаллик ойлаб давом этса J\aM, беморда лей­
коздагидек метаплазия, анаплазия ва гетеротопик I\OH 
,\ужайралари кузатилмайди, ёш лимфоид J\ужайралар 
(пролимфоцитлар, лимфоблаСТJIар), Гумпрехт-Боткин 
«еоялари», Ридер шакллари пайдо булмаЙди. Касал­
лик ойлаб, йиллаб давом этса х;ам, мета пластик ане­
мия ва тромбоцитопения J\ОСИЛ булмайди, беморнинг 
ах;во.[IИ орирлашм~.Йди. 

Инфекцион мононуклеоз - вирус билан чаI\ирилади­
ган касаллик булиб, клиникасида ангина, иситма кута­
рилиши, айрим, аЙНИI\са БУЙfJННИНГ 0pI\a томонидаги 
майда юiмфатик безларнинг катталашуви, reIiaTO':""­
спленомегалия билан утади. 1\Он анализида х;ар хил 
даражадаги лейкоцитоз, .лейкоцитлар формуласида шу 
касалга хослимфомоноцитла,рнинг пайдо булиши куза­
тилади. Лимфомоноцит - полигонал шаклдаги х,ужай­
ра булиб, унинг гунафша рангли цитоплазмасида ёр­
I\ИН гунафша рангдаги ядросикузга ташланади. Бундай 
лимфомоноцитлар лимфоцитлардан цитоплазмалари­
нинг кенглиги ва перигрануляр БУШЛИFИНИНГ булмасли­
ги билан ажралиб турса, оддий ~оноцитлардан бироз 
кичиклиги ва цитоплазмасининг Паппенгейм усули би­
Jlан буялганда ёРI\ИН гунафша .раНГГ8 буялиши билан 
ажралиб туради. Лимфомоноцит дейилишининг сабаби 
бу х;ужайра ядросининг хроматини х;ам, лимфоцит х;ам 
моноцит ядросининг тузилишига ухшаЙди. Сурункали 
лимфолейкозда лейкозга хос метаhластик анемия, 
тромбоцитопения, Гумпрехт-Боткин соялари ва Ри­
дер шаклларининг ЙУI\ЛИГИ билан фаРI\ланади. 

Лимфогранулематоз (ХОДЖКИН касаллиги) 
Тусатдан бошланиб, тезлик билан беморнинг ах;во­

лини орирлаштиради. дармонсизлик, I\аТтИI\ терлаш, 
лимфатик безларнинг i<атталашуви, уларни ХУДДИ I\ОП­
га солинган ка.р~ошкага ухшаш I\аТТИI\шiшиб, бир-би­
ридан худди узумнинг шингилларига ух.шаб ажралиб 
туриши, яллирланмаслиги, атрофдаги ТУI\ималар ва те­
ри билан битишиб, ситилиб ОI\маслиги, I\онда эса. ане­
мия ва нейтрофил лейкоцитоз, лейкоцитлар формула­
сида таёI\часимон ядролик нейтрофил лейкоцитларнинг 
сезилаРЛlf даражада купайиб кетиб, иликдан олинган 
пунктатда БерезовскиЙ-Штернбе.рг J\ужайрасининг ТО­
пилиши, J\афталаб ТУЛI\ИНЛИ иситманинг кузатилиши 
бу касаллик учун хое. Лейкозга хое метаплазия, аН8-
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плазия ва гетеротопик 1\ОН J\ужайраларининг J\ОСИЛ бу­
лиши кузатилмаЙди. 

Сил касаллиги билан касалланган лимфа безлари 
тезлик билан шу безлар устидаги терининг 1\изариб, 
остидаги лимфа безлари биланбитиб 1\ОЛИШИ, ОFРИ1\ЛИ­
ги ва НИJ\ОЯТ безларнинг тешилиб 01\ИШИ; улар тузал­
ганидансунг умрбод буйинда чаНДИ1\лар I"ОЛИШИ. Ун­
дан таШ1\ари бундай беморларда упка ва б.ронх сил 
касалликларининг БОШ1\а белгилари J\aM булиши мум-
кин. . 

Сурун.калu лuм.фолеЙкозн.u даволаш усулларu. Ка­
салликнинг биринчи даврида лейкоцитларнинг сони 
15-20 мингД"ан Qшмаса, лейкоцитлар формуласида про­
лимфоцитлар ва лимфобластлар учрамаса, _метаплас­
тик анемиянинг белгилари сезилмаса, беморни иложи 
борича цитостатик дорилар билан даволамасдан ум.ри-
ни · чузиш чораларини курамиз. . 

Мисол . Бемор И.~ 42 ёшда, бухгалтер. Шикоятлари 
тез чарчаш, терлаш,\ 1\УЛТИ1\ ости - ва 1\ОВУ1\даги лимфа­
тик ' безларнинг катталашиши. Объектив курикда, маъ­
лум булишича 1\ора таЛО1\ катталашг-ан, 1\ОН анализи­
да биринчи даражали анемия билан лейкоцитларининг 
сони 15-18 минг булиб, лейкоцитлар формуласида 
неЙт.ропения ва лимфоцитоз борлиги аНИ1\ланган. Ун­
дан таШl\ари, 100 лейкоцитга 5-6 тадан Гумпрехт-Бот­
кин «соялари» борлиги. курилган. СОЭ 14-16 атрофида 
булиб, беморда тез-тез сурункали бронхит хуруж I<;И­
лади. Бемор беш олти йил давомида ферроплекс, фер­
румлек, витагепат ва пентоксйл билан даволаниб узи­
ни яхши сезиб !Орган. Сунг БОШ1\а мамлакатга кетган. 

Бундай беморларга симптоматик . даволаш усулла­
рини ишлатамиз. Масалан, уларнинг 1\онида ядроси 
сегментлашган . нейтрофил лейкоцитларни купайтириб, 
:х;ужайравий иммунитетни кучайтириш учун пентоксил 
берамиз. .· . 

Пентоксил пиримидин асос.iJаридан булиб, бемор 
организмида гуморал ва J\ужайравий иммунитетни 
таъминловчи ДОРИДИр. У 0,3 г таблетка шаклида чи-
1\арилади. Даволаш курси бир ойгача давом этади. 

Касалликнинг иккинчи даврида анемия кучайиб, 
лейкоцитлар ошса, лейкоцитлар формуласида про­

ЛИМф9цитларва лимфобластлар купайсаr- беморларни 
лейкеран билан даволаш ЛОЗИМ. 

Лейкеран (хлораминофен, хлорбутин Ба БОШI\а си­
нонимларибор) 2 мг ли таблетка шаклида ЧИl\арила­
ДИ. Лейкеран бир кунда 2 мгдан 3 марта берилиб. 
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10-15 кунда касалнинг аJ\БОЛИ Ба 1\ОНИ текширилади, 
дорининг дозаси· етарли булса, даволаш давом этти­
рилади, дозаси камлик 1\илса , купайтирилади, ' куплик 
1\илса, камаЙТирилади. Дорини J\ap бир беморга инди­
видуал ёндош'иб тайинлаш керщс 3·4 ~афтали даводан 
сунг, беморнинг. лимфатик безлари, 1\ора таЛОFИ, ки­
чиклашиб, лейкоцитлари камайиб лейкоцитлар форму­
ласида пролимфоцитлар ва лимфоцитлар куринмаса , 
яъни клиник-гематологик реМИСС!1Я бошланса, бу до­
рини истеъмол 1\ИЛИШИНИ тухтатиш мумкин эмас. Чун­
ки клиник-морфологик ремиссия пайтида ~aM лейкоз 
билан касалланган одамларнинг ~ужайралари ичида 
кимёвий тузалиш булмаЙди. Бизнинг фикримизча, 
кимёвий тузалишни таъминловчи дори ва1\ТИ келиб то­
пилса, лейкозлар хам бутунлай тузалиб кетадиган 
касалликлар ~аторига Утади . Бемор бутун умри даво­
мида керакли дорини купайтириб ёки озайтириб ис­
теъмол 1\ИЛИШИ зарур . Лейкеран ёрдам бермаган хол~ 
ларда ' беморлар преднизолон ва ЦИКЛОфосфан'· билан 
даволанади. Преднизолон -5 мгли таблетка шаклидЗ: 
ЧИl\а.рилади. Бир суткада беморга 1-2 мгдан хар бир 
кг вазнига хисоблаб берилади. Масалан, беморнинг 
ОFИРЛИГИ 70 кг 9улса, демак преДНИЗ0ЛОН 70 мг бери­
лади. Бу: дори асосан эрталаб ёки куннинг ярмида бе­
рилиб, тунда берилмаЙди. 

ЦИклофос9>ан -100-200 мгдандистилланган сувда 
эритилиб, бир суткада и?и мартадан бемор~нинг томи­
ри ичига юборилади (даволаш Kypcffra 5-14 г гача 
ишлатилади). Клиник-гематологик ремиссия даврида 
J\aM даволаш давом эттирилади. · Лекин J\ap 5-7-:-10 
кунда бир марта 100-200 г циклофосфан беморни~г то-
мирига юборилади. . 

Регранол -0,05 (50 мг) дан кунора, беморнинг то-
мирига 10-20 марта юборилади. . . . 

Дипин -О,ОО5-0,OJ (5-10 мг) бир курс давомида 
беморнинг томи.рига · ёки мушагига 10-.-20 марта 1\И-
линади. . 

Бу специфик дорилардан таШ1\ари беморга феррум­
лек, содали - оксиферрискарбон, витамин B I2 ва 
БОШ1\а дорилар, витаминлар берилади. Анемия ОfИР­
лашганида rурухи ва резуси ТУFрИ келадиган 1\ОН ва 
униriг таркибла.ри (эр. масса, лейкомасса, тромбомас­
сала.р) 1\уЙилади. Беморнинг иситмаси кутарилса, J\ap 
хил антибиотикларишлатилади. . 

. Касалликнинг учинчи даврида беморга 1\ОН ва унинг 
таркибларидан иборат гамма-гло&улиндан (8-10 до-
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задан ' кунора), антистафилококк плазмадан (250 ' мл 
кунора) Ба антибиотиклардан иборат даБолаш ' комп­
лекси таЙинланади. Шу билан бирга юрак-томир фао­
лиятини яхшиловчи дори-дармонлар (строфантин, К:ОРГ­
ликон, камфора, кордиамин, кофе'ин Ба бош~). ишла­
тилади. 

ПАРАПРОТЕИНЕМИК ГЕ~ОБЛАСТО3 

Бу ГУРУJ\касалликларини яхши тасаввур ~илиш учун 
иммуноглобинларнинг тузилишини куз олдимизга кел­
тиришимиз лозим. Сунгги йиллардаги и.tIмиЙ текши­
ришларга кура, иммуноглобулин молекуJ1аси туртта 
полипептид занжирлардан иборат. У лардан иккитаси 
катта молекуляр ОFирликка эга булгани 'учун ОFи.рзан­
жирлар (H-haevy), иккитаси эса кичик ОFирликда 
булгани . учу н кичик занжирлар (Z-Iigth) деб атала­
дИ. ОFИР занжирлар яна у, а, М, S, S синфларга, ен­
гил занжирлар эса К ' (каппа ва "А (дямбда) синфлар­
га булинади . Иммуноглобиннинг антителолик хислатини 
таЪМИНЛQВЧИ аминокислоталар 114 тадан куп. Улар­
нинг уз-узини узгартириши иммуноглобинларнинг ху­
сусиятини узгартиради. Шунинг учун антителолар сон­
саНОI\СИЗ булиши мумкин. Ю~орида курсатилган тур­
ланишлар асосида уларни Ig У, Ig А, Ig М, Ig Д ва 
Ig Е деб юритади. СОFЛОМ одамларнинг плазмат~к х;у­
жайраларида (В - лимфоцитларида) Ig А, Ig У лар, 
лимфоцитларида (Т - лимфоцитларида) Ig М ишлаб 
чи~арилади. ! 

Паралротеинемик гемобластозлар жараёни плазма­
тик х;ужаЙР<1лардан булган клонларда маБЖУД булса, 
плазмацитома (миелома касаллиги ёки лимфоцитлар­

дан таIpКИЛ топган клонларда мавжуд булса, лимфо­
бластома (Вальденшт.рем касаллиги) дейи.лади. 

Парапротеинемик гемобластозларда иммуноглобу­
лин ишлаб чи~арувчи х;ужайраларнинг бузилишлари 
икки хил хусусиятли булиши мумкин : бири'нчиси, бир 
хил иммуноглобулинлар жуда 'куплаб ишлаб чи~ари­
лади; иккинчиси,' х;ужайрлар сифатсиз, молекуласи но­

ТУfРИ тузилган иммуноглобулинларни ишлаб чи~а­
.ради. 

Касаллик натижасида фа~ат ОFИР ёки фа~ат 
енгил занжирлардан иборат патодогик иммуноглобу­
линлар куплаб пайдо БУлади. Шунинг учун бу касал- . 
ликларни ~нгил занжирли ёки ОFИР З8ЦЖИРЛИ полипеп­
тид касалликлари деб J\aM юритаiщ:лар. 
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ПЛАЗМОЦИТОМА EI<И МИЕЛОМА 
(РУСТИЦКИ-КАЛЕР) КАСАЛЛИГИ 

Плазмацитома ёки миеЛОМ2I деб, плазматик х;ужай­
рала.рдан х;оеил буладиган усмага аЙтилади. Биринчи 
марта бу каеаллик Бене - Жоне ва МкИнтуре томо­
нидан 1848 йилда таърифланган булеада, 1873 йилда 
Руетицки бу каеалликни «куплашган миелома» деб 
аташни таклиф "илган. 1889 йилда Калер бу каеал­
ликнинг клиникасини мукаммаллашrиргани учун бу ка­
саллик Руетицки-Калер номи билан х;амюритилади. 

Сабаби J\озиргача ани"ланмаган . Бу маеалага оид 
турли назариялар мавжуд. 

Касаллuкн.uн.г nатоген.езu. Плазматик х;ужайралар­
дан уема каеаллиги биланзарарлангая айрим х;ужай­
ралар (клонлар) купайиб на тарк;алиб кетиб, инеон ор­
ганизмининГ. энг мух;им булган к;он ишлаб чик;арувчи, 
суяк-скелет, буйрак-сийдик ишлаб чи"арувчи тизим­
ларини, ички а'J,золарининг фаолиятини ишдан чи"а­
ради. Бу жараённинг асоеида алох;ида бир' плазматик 
J\ужайранинг каеалланиб, бузилиши ётади. Бу х;ужай­
рада нормал иммуноrлобулинлар урнига парапротеин­
ла,р , яъни сифатсиз ИММУНОГЛQбулинлар ишлаб чи"а­
.рилиб, улардан сифатли антитело ёки / антигенлар 
ташкил тоnмайди, бунинг натижасида бемор организ­
мидцги иммунитет паса яди. Касалланган клон х;ужай- ' 
ралари них;оятда тезлик билан куnайишиб, куплаб па­
рапротеинларни ишлаб чи"ариши натижасида аввал 
"он зардоби, сунг беморнинг буйраrи парапротеинлар­
га т)tлиб "тошиб кетади, бунинг натижасида буйракнинг 
иши бузилиб парапротеинемик неф.роз х;осил булади_ 
Иккинчидан, куплаб пайдо - булган плазмомиелома х;у­
жайралари беморнинг суякларини емириб ташлаб, су­
якларни мурт "или б бузиб юборади, к;аТТИI\ ОFри"лар 
булишига олиб боради. Нrщоят, беморнинг_ "он 
тизими бузилиши о"ибатида плазмомиелома гипер­
цлазияси, метаплазия еабабли метапластик анемия ва 
трамбоцитопениялар х;осил, БУлади. Гетеротопик "он 
J\ужайралари учо"лари х;оеил булиши натижасида бе­
мор организмининг айрим жойларида к;атти" ОFри"лар 
пайдо булади. Бу ОF.ри"лар радикулит, ишиорадикулит­
га ухшаб шифокорни чаЛFИТИШИ мумкин. 

Касаллuкн.uн.г клuн.uкасu: 
Каеалликнинг кечишида бошланиш, авж олиш ва 

терминал даврларини кузатиш мумкин. Бу даврларда 
J\ap хил даражадаги гемо-рено-оесал. синдромни, яъни 
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организмнинг уч (I\OH ишлаб ЧИl\ариш, буйрак на суяк) 
тизимининг l\аТТИI\ шикастланишини .курамиз. 

Касаллик кутилмаганда, бирданига l\аТТИI\ орри" 
билан БОшланади. Купчилик беморларда l\аТТИI\ на ут­
кир ОFРИI\ YMypTl\a тешикларидан нерв толаларининг чи­
I\ИШ жойларида пайдо булиб, уларда уткир радикулит 
ёки ишиорадикулит симптомларини беради; иккинчи 
хил бошланиши бу суякларда тусатдан пайдо булади­
ган нихоятда l\аТТИI\ ОРРИI\ - оссалгиядир. Оссалгия 
Фаl\ат умурща суякларида эмас, I\овурраларда, сон 
суякларида, тос на БОШl\а суякларда пайдо булиб, бе­
морларни кечаю-кундуз жуда l\аТТИI\ азобга солиб I\УЯ- ' 
дИ . )\атто жуда и.родали кишилар хам бу ОFРИl\ларга 
чидай олмаЙдилар. Бу касалликка хос QРРИI\НИНГ хис­
лати шундаки, бемор суткалаб, I\имирламай ётиб, хат­
то чойшаб баданига тегса хам додлаб юборади, яъни 
гиперстезия билан Утади. 
Мuсол. Куринишидан баl\унват, 41 ёшга кирган; СИ НОВ­

чи-учунчи. Клиникага замбилда келтирИJiиб 
койкагаутказишдаё~ ОFРИI\НИНГ кучлигидан 
кузларидан ёш 0l\и6 укол I\ИЛИШНИ, ОFРИl\дан 
I\УТl<;аришim илтимое I\ИЛДИ. Ю~йинги кунларда 
кеча -кундуз l\имирламаЙёта.р, . хатто чойшаб 
баданига тегиб кетса хам I\ИЧl\ириб, ОFРИl\дан 
хунграб ЙИFлаб юборар эди . . Кечалари ОРРИI\­
дан йирлаб додлаб ЧИl\ар, тухтонсиз МОРФий 
сурар, оз Hal\T ухлаб туриб яна ОРРИ1<;НИ I\ЬЛДИ­
ришни илтимос I\илиб, жанжал I\илар эди. Рент­
ген . тасви.рида "онурра на YMypTl\a суяклари­
да куплаб миеломага хос тешиклар, суяк дест­
рукцияси аНИl\ланган. унинг илигидан олинган 
пунктатда на I\онида куплаб плазмомиелома 
хужайралари топиJ1Ган булиб, уларнинг ораси­
да тетра-, гекса- на октоплоид ,\ужайралар бор 

ЭДИ. Беморнинг "ОН зардобида гиперпарапро­
теинемия, . М-градиент, сийдигида Бенс-Жонс 
ОI\СИЛИ аНИl\ланган эди. йиллар даномида бу 
дахшзтли ОFРИI\ комплекс даiзолаш натижасида 
аста-секин камайиб, бемор бир нечайил яшаб 
юрди. 

Учинчи хил бщцланиши арзимаган хатти.-,\аракат 
I\илган наl\тда ЙУFОН суякларидан бирининг тусатдан 
синиб . кетишидир . Касал -эканини 0илмаган киши тусат­
дан пайдо булган l\аТТИI\ ОРРИl\дан I\отиб I\олади ёхуд 
ЙИI\ИЩfб тушади. Чунки скелет суякларцнинг миллион­
лаб плазм~миелома ,\ужайралари томонидан емирили-
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ши натижаеида му,рт булиб I\олган еуякларидан бири 
бирданига еиниб кетади. Бемор ранге~щшиб, тер бо'Сиб 
ётади. Териеини еийпалаб еуяклардаги дефектларни 
анiщлаш мумкин: _ -
Мuсол. Бемор Ч., 46 ёш, уй -бекаси. Сунгги йилларда 

бош еуягида дефект БОрлигини, у о.Рl\али мия­
еи'нинг уришини сезгандай булгани ТУFриеида 
маълум' l\илган. Клиник-гематологик текширил­
ганда унинг илигида ва I\онида куплаб плаз­
моцитома J\ужаиралари топилиб, I\онида ане­
мия, парапротеинемия,М-градиент, еийдигида 
Бене-Жонс ОI\СИЛИ, мия суягини рентген тае­
вирида миелома каеаллигига хое куплаб дума­
ЛОI\ шаклдаги тешиклар аНИl\ланган. Касаллик 
ташхиеи: Руетицки- Калер касаллиги (та Рl\ал­
ган миелома) нинг авж олган -даври. Беморнинг 
бош суяги тепасига I\УЛ I\уйилганда J\аI\Иl\а­
тан хам бемор миясининг уриб тургани аНИI\ 
еезилар эди. Бемор шунга I\арамай бир неча 
йил яшаб, туеатдан вафот этган . 

. Бемор скелетининг "ар хил жойларйдаги ОFрИJ\лар­
га I\араб оесалгиянинг купданкуп куринишларини фаРI\­
лаш мумкин . ОFи.р шаклдаги оссалтия Фаl\ат плазмо­
миелома каеаллигида учраЙди. 

Каеаллнк авж олган даврида J\ушимча сифатида 
дармонсизлик, каМJ\увватлик, озиб кетиш, иситмалаш, 
бош ОFРИF!\ каби симптомлli.р I\ушилиб, беморнинг уму­
мий аJ\ВОЛИ ОFирлашади. Дармонсизлик аеоеида купин­
ча метаплаетик · анемия ривщкланиб, беморнинг "ОН 
анализида гемоглобин ва ЭРJiтроцитларнинг камайиши­
ни кузатиш мумкин. Бемор плазмацитома J\ужаЙ.рала­
ри ТОМf)нидан нормал иммуноглобулинларнинг урнига 
патологик (каеал) иммуноглобулинлар, яънипарапро­
теинларнинг ишлаб ЧИl\арИJiиШИ еабабли иммунитет 
еусайиб иеитмалаш руй беради. - Ву ваl\tда бемор­
нинг сурункали хаеталиклари хуруж I\илиб I\ОЛИШИ 
мумкин. 

Касалликнинг бу даврида I\Rлинган рентген тасви­
рида суякларнинг "ар хил даражали патологик узгариш­
ларини куриш муМкин. Маеалан, еуякларда ' тешиклар 
аНИl\ланади. ПлаЗМОЦИТQмага хос еуяк дефекти одатда 
думаЛОI\ булиб, четлари кесилгандек I\алин булади. 

Беморларда буй.рак фаолиятининг бузилиши ОI\И­
батида еийдик J\ОСИЛ булиши, унинг .. реабеорбцияеи, 
абеорбцияеи ва БОШl\а . хиеnатлари бузилади. Натижа­
да беморда J\олеизлик, бош ОFРИl\ла ри кучаяди, Бемор-
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нинг I\онида сурункали буйрак камчиликларига ' хос мо­
чевина ва к,реатининнинг кутарилиш~, бемор сийдигида 
протеинурия J\ажмининг О'шиши кузатилади. . 

Асаб тщимининг. бузилиши астенизация белгилари, 
J\ap хил ОFри!)лар, жумладан радикулит, ишиорадику-

лит, БОШI,а касалликлар кузатилади. ; 
Учинчи, терминал дав рида иситмалаш, анемиянинг 

ОFирлашишидан таш!)ар'И, т,ромбоцитларнинt камайиб 
кетиши натижаСИДа геморрагик синдром кузатилиши 

мумкин . Беморнинг !)он анализида эритроцит, гемогло­
бин, тромбоцитларнинг Камайиши билан бирга ~ СОЭ 
тезлашади . 

Узил~кесил плазмоцитома ташхиси бемор, илгидаги 
ва !)онидаги J\ужаЙрала.ри цитологик текшириш ёрда­
мида аНИl\ланади. Бемор илигидан олинган пунктатни 
кичик объектив билан кузатганда или к суртмасида, 
нормада атиги 1-3% Мlщдорида учрайдиган цито­
плазмаси ёр!)ин зангори ранг 'плазматик J\ужайралар­
нинг сезиларли даражада (мие~IOграммада 10% дан 
ОРТИI\ булиши шарт) купайганини куриш мумкин. Бу 
J\ужайралар бутун илик суртмасига сочилиб кетган бу­
либ, кущ)о!) суртманинг четида жойJiаШГilН булади, 
Катта объектив билан (иммерсия ОРl\али) айрим 
1\ужайралар курилганда уларда тетра-, гекса- ва ок­
ТОПЛОИД плазмомиелома 1\ужайралари нормадан куп­
pOI\ эканлигини аНИl\лаш мумкин. Уларнинг айримлари­
да Руссель доначалари аНИl\ланса, БОШl\аларида l\изиJi 
рангли цитоплазмаI\Ушилмала.ри, баъзиларида крис­
талл шаклдаги парапротеинларни куриш мумкин. Бу 
J\ужайралар ичидаги паТQМОРфологик элементлар фа­
l\aT плазмоцитома касаллигига хос цитологик белги­
лар J\исобланади. 

Беморлар лейкоцитар фо.рмуласининг деярли 1\ам­
маси плазмомиелома J\ужайраларидан ташкил топган 
БУлади. Бундай узгаришлар лейкоцитар формуласида 
уткир плазмоцитомага хос узгаришдир. Бизнинг куза­
тишимизча, уткир плазмоцитома касаллиги узига хос 
клиник синдром билан утади: ( 
Мuсол: Бемор Севара, 15 ёшда. Би.рДанига иситмалаб, 

J\олсизланиб шифокорларга мурожаат I\илган. 
Аввал унга икки томонлик ангина, сунг унг то­
монли пневмония, кеЙИНРОI\ Америка I\ушма 
Штатларидан келган 1\амкасблар ' билан бир­
галикда уткир сепсис ташхиси I\УЙилган. Лекин 
куплаб антибиотиклар берилганига I\арамай 
бемо.рнинг а1\ВОЛИ тезлик билан ОFирлашиб бо-
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риб, бурнидан ~OH кета бошлади. Шунда лор 
мутахассис - сунг гематологга мурожаат ~илин­
ган. Биз курганимизда -нихоятда ~атти~ хол­
сизланган бемор ~изча узин инг дардга тулган 
Юlтта-катта кузлари билан ёлбориб, гапириш­
га :х;ам :х;оли келмай, фа~ат ЙИFлар эди. 

Унинг раljгеизланган териеида :х;ар хил ранг­
даги ~OH ~уйилишлар, кукракларида, би~ин-
ларида, еонларида куплаб петехиялар куриниб 
турарди. Пе.риферик лимфат~к безларн катта­
лашган булиб, худди майда ёН'Fо~чаларга ух­
шаб, бармо~лар оетида ани~ланади. Упкала­
рида икки томонлик пнеБМОННЯ белгилари, то­
МОFида ангина , куринар, жигари Ба ~оратаЛОFИ 
катт'алашган эди. Беморнинг ~OH анализида 

, IV даражали анемия, лейкоцитоз, лейкоформу-_ 
лаеида ' эеа 88% плазмобластла,р ани~ланган 
эди. ~OH зардобида парапротеинемия, сийди­
гида Бенс-:Жон о~еили бор эди. Беморга ут­
кир плазмоблает лейкоз ташхиси ~уйилиб, 
комплекс даБолаш усули таклиф этилди. 

Ке.iIтирилган мисол, :х;аётда «уткир плазмоцитома» 
борлигининг далолатидир. Уткир плазмоцитома уткир 
лейкозларга ухшаб уз патогенези Ба клиникаеига эга. 
J!,нда хамма Утки.р лейкозларга хое гипе;плаuзия, ме­
таплазия, анаплазия Ба гетеротопик ~OH :х;ужаиралари­

HJ!Hr :х;осил булиш еимптомлари еуяк-скелет Ба буйрак­
еийдик тизимларининг каеалланиши билан утади. 

Плазмоцитома " ташхиси маБЖУД гемо-рено-оссал 
СИНД,ром, парапротеинурия, М - градиент, илИк ва ~OH 
суртмаеида плазмомиелома :х;ужайраларининг борли­
ги, рентген таеБирида куринган суякдаги «пробойник» 
феноменига асосланиб ~УЙилаДи. 
, Дифференциал ташхиеи: 

1) уткир ёки сурункали радикулит (ишиорадику­
лит) ОFИР Ба даБОМЛИ ~атти~ ОFри~лар билан утса, 
бундай синдром плазмоцитома касаллигига хос клиник 
белгилардан би.ри булиши мумкин. Радикулитда плаз­
мамиелома :х;ужайраларининг, парапротеинларнинг ку­
пайиши, еуякларда шу каеалликка хое емирилиш, бе­
мор еийдигида Бенс-Жоне о~еили куззтилмаЙди. 

2) ички аъзоларнинг захм каеаллигида бош еуяк­
ларнинг емирилиб, тешилиб кетиши кузатилади. Бу 
касалликда захмгахое клиник, ~OH зардобидаги реак- ' 
циялар (Вассерман Ба бош~.) ани~ланиб, 11лазмоцито­
мага хос белгилар ани~ланмаЙди. 
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3ахм касаллиги натижасида калла суягида J\ОСИЛ 
булган тешикларнинг четлари к;и.ррали ва юпк;алашган 
булиб, четлари силлик; ва к;алинлиги билан плазмо­
цитомада буладиган тешиклардан фарк; к;илади. 
Мuсол. Ассистент А. беморнинг калла суягидан к;илин-

ган рентгенограмм-ани экранда куриб, бемор­
га сизда миелома касаллиги бор экан, гема­
тология булимига ётк;изамиз деб чик;ариб юбо­
раётганида, ёнида ишлаб турган профессо.р, 
гематологнинг кузи шу рентгенограммага ту­
iuиб . к;олиб, . «Тухтанг бу аёлда плазмоцитома 

эмас, заJ\М касал!IИГИ бор. Беморни гематоло­
гия эмас, венерология булимига юборинг» .де­
ган. Ажабланган щифокорлар беморни чук;ур. 
текшириб, J\ак;ик;атан J\aM бемор бир неча йил­
лар бурун захм хасталигини бошидан утказга­
нини аник;лаб, суякдаги деструкцияни ТУFрИ 
бах;олаб, аник; тащхис к;уйиш мумкинлигини ту­
шунганлар. 

3) юк;умли мононуклеоз, Филатов касаллиги ёки 
«лимфатик безлар иситмаСИ»j(Шилдрузенфибер-Кран­
кхайт) касаллигида плазматик J\ужайралар бемор к;о­
нида купайгани билан клиника'сида узига хос иситма, 
периферик лимфатик безларнинг катталашуви каби 
симптомлар пайдо булиши мумкин. Лекин суякларда 
оссалгия, уларнинг емирилиши (тешилиши) , уз-узидан 
синиши, I\OH зардобида парапротеинларнинг купайиши 
кузатилмаЙди. 

4) сурункали гломерулонефрит юк;ори даражали 
протеинурия билан утиб, бу СИМптомбилан бирга сий­
дигида гематурия '(а н ик;.р ОFИ - эритроцитурия, цилинд­
рурия, хишиш - гипертоник формасида артериал к;он 
босимининг кута.рилиши, тепадан пастга тушувчи хиш­
лар пайдо булиши, боши ОFриб, мочевинанинг кутари~ 
лиши билан белгиланиб,суяклардаги ОFрик;лар, пара­
протеинемия, М-градиент (бемор к;они зардобини к;Ь­
FОЗ элеюгрофорези к;илинганда плазмоцитомага хос бул­
ган чизик;нинг пайдо булиши) илигида ва к;онида плаз­
момиелома J\ужайраларининг пайдо булиши кузатил­
маЙди. Сийдигида Бенс-Жонс ок;сили аник;ланмаЙди. 

5) бошк;а усма касалликларининг плазмомиелома 
касаллигидан фарк;и-уларда парапретеинемия (М-гра­
диент), сийдигида Бенс->Конс ок;сили, К;ОН ва суяк-ку­
мик t.:уртмаларида миелома J\ужайралари булмаЙди. 

6) ОFИР артрозда беморнинг аJ\ВОЛИ ОFирлигига к;а-
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рамай,унинtеуякларидаплазмоцитомага хоеемирилиш­
лар, еинишлар, «миелома буйраги», ~OH зардобида па­
рапротеинемия (М-градиент), еийдигида' Бене-Жоне 
о~еили, ~OH ва илик суртмаларида плазмомиелома х.у-

жайралари учрамаЙди. . 
Даволаш. Энг аввал ~атти~ ОFРИ~НИ ~олдириш чо­

раеини куриш, бунинг учун, беморга ОFрiщни ~олдирув­
чи дориларни (морфий, промедол, пантопон, . омнопон, 
дроперидол, фентанил ва бош~. ) ишлатиш лозим . Бе­
морни лозим буле а , иммобилизация ~илиш керак. Сунг 
даволаш комплекеи берилади. Даволаui ' комплексига 
кимётерапия, гемотерапия, гормонотерапия, плазмофе­
рез ва нур билан даволаш киради. 

Сарколизин ва нерабол -1 О мг данх.а.р кун и ёки 
кунора, 3-4 х.афта давомида берилади. 

Преднизолон - х.ар бир кг ОFирлигига 1-2 мгдан, 
берилади. Масалан, 75 кг ОFирликдаги беморга 75 ёки 
150 мг преднизолон тайинланеа, дори аеоеан эрталаб, 
пешинда ва кечга я~ин берилиб, кечаеи берилмаЙди. 
х,ар беш кунда бир еуткали дозадан бир таблетка 
(5 мг) камайтирилиб борилади. Бу даволаш комплек­
сида еарколизиннинг урн ига х.ар ку~и бемор ~омирига 
ёки мушагига 200-400 мг циклофоефан юбориш 
мумкин. 

Бемор шифо топиб, унда каеалликнинг белгилари 
камайиб бориши билан дорилар камайтирилиб кунора, 
хафтада бир , ун кунда бир марта бериладиган ~илина­
ди. Бизнинг фикримизча, бемор узини яхши еезга.нида 
х.ам уни бутунлай дориеиз ~олдириш мумкин эмае. Чун­
ки клиник ва гематологи к тузалишга ~арамай, уема 
касалликларида(плазмоцитома х.ам уема каеаллиги­
дир) х.ужаЙра ичида кимёвий тузалиш руй бермай, до­
рилар берилмаеа, тез кунда каеаллик яна ~аЙтарилади. 

Плазмомиелома каеаллигида даволаш учун бош~а 
дорилардан иборат комплекелаРних.ам ишлатиш мум­
кин (миелофалан, винкристин, натулан ва бош~.). 

Куреатилган дорилардан бемор шифо топмаеа, еу­
яклардаги ОFри~лар кучайиб бораверса, унда нур ёр­
дамида даволаш ' керак. Рентген ёки гамма , нурлари 
билан даволаш х.ам дорилар билан бирга ~улланили­
ши мумкин. Лекин, нурлантирилганда бемор х.ужаЙра­
ларининг дориларга ниебатан сезгирлиги еуеайиши 
кузатилади . 

Айрим беморларда I(ОН ивиш жараёнинин'г кучайиб 
кетиши, парапротеинларнинг к'упайиб кетиши кузатил-
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са, антикоагулянтлар, электроаэрозол ва п.тiазмоферез 
билан даволанадилар. 

Беморх;ароратини пасаитириш, ЯЛЛИFланишлар би­
лан курашиш учун х;ар. хил антибиотиклар ишлати-
лади. ' 

Яхши даволанган беморлар 2 ИИJJдан ОШИI\РОI\ 
яшашлари МУМКИН. 

ВАЛЬДЕНШТРЕМ КАСАЛЛИГИ 

И. Вальденштрем томонидан 1944 иилда топилган, 
лимфоцитлардан ЧИl\адиган усма касаллигидир. Бу ка­
саллик моноклонал гаммапатия булиб, СОFЛОМ одам­
ларда JJимфОЦИТJJарни чаl\арадиган ИММУНОГJJобулин 
«М» 10% ташкил I\илса, бу . касалликда 60% дан ку­
паииб кетади. Лимфоцитлар ЧИl\арадиган ОI\СИЛ модда­
ларининг сифати ~aM узга.риб, асосаll макроглобулин­
лар (яъни катта молекулалик глобулинлар ) дан 
ташкил топади. Шунинг учун бу каса.тiлик яна мак­
роглобулинли JJимфоретикулез х;а-м деИилади. Демак, 
бу касалликда лимфоцитларда паидо булган усма ту­
фаили улар ишлаб ЧИl\а.радиган иммуноглобулинлар­
нингх;ам сони, х;ам сифати узгараЩI. Алщида усуллар 
билан текширилганда уларнинг сифати паст иммуно­
глобулинлар эканлиги аНИl\ланган. 

Касаллuкнuнг клuнuкасu. Беморларнинг шикоятлари: 
дармонсизлик) бурундан I\OH кетиши, милкнинг 1\0fIa­
ши, бош ОFрИШИ, лимфатик безларнинг катталашуви 
ва боШl\алардан иборат . . 

Беморнинг ранги учган, периферик лимфабезла.ри 
катталашган БУлади. Геморрагик синдромининг х;ар хил 
ифодаларини куриш МУМКИН. Жигар ва I\opa таЛОI\НИНГ 
катталашуви (гепатоспленомегалия) аНИl\ланади. 
Аирим беморларда па.рапротеинемик ретинопатия на­
тижасида кузларнинг яхши курмаслиги, куз остидаги 
маида вена томирчаларининг буралгани, маида I\OH 
I\уиилишлари, куз ости томирла.рининг иуналишида 01\ 
рангли ОI\СИЛ доначалар аНИl\ланади. 

Гемограммада х;ар хил да.ражадаги анемия ва СОЭ 
нинг тезланиши куринади. Бунинг сабаби, беморнинг I\OH 
зардобида макроглобулинларнинг купайиб кетишидир. 
Макроглобулинлар ультрацентрифугалаш усули билан 
ва Сиа усули билан аНИl\ланиши МУМКИН. Маълумки, 
СОFЛОМ: одамнинг I\OH зардоби 50-100 мл дистилланган 
сувга томизилса, у ЛОИl\амайди, Вальденштрем касал­
лиги билан ОFриган беморнинг I\O~ за.рдоби томизил-
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са, бу сув дар~ол лоЙ~аланади.Бу касаЛЛИКДа элек­
. трофореограммада- М-градиент ани~ланиши, коагуло­
граммада гипокоагуляция булиши мумкин. Сийдикда 
эса протеинурия кузатилади. 

Даволаш. Вальденштрем касаллиги бор беморлар­
га ком,плекс даво уткаЗl-!лади: циклофосфан ёки лейке­
,рак, антианемик дорилар, ~OH ивишини яхшиловчи до­

рилар, llIY жУмлман профессор С. Т. Над-жимитдинов 
усули билан э,ритилган аспиринли электроаэрозоль бе­
рилади. 

Беморлар 2-20 йилгача яшашлари мумкин. 
Ходжкин касаллиги (лимфогранулемаrоз). 

Бу касаллик клиникасини биринчи бор таърифла­
ган (инглиз) Томас Ходжкин номи билан аталади . 

Этиопатогенези тула ани~ланмаган. Бизнинг фикри­
мизча, лимфатик тивимдан ЧИI\адиган усма касаллик­
ларига к·иради. Бу фикрни, шу касалликка хос специ­
фик гранулема (Ходжкин гранулемаси) нинг лимфатик 
безларда, "ора та.~ОI\да, жигарда ва БОШI\а аъзоларда 
пайдо булиши таСДИI\лаЙди. Бемордаусма жараёни да­
вомида лимфатик безлар "ора таЛОI\, жигар ва БОШI\а 
ички аъзолардан олинган ~у)кайралар орасида атипик 
~ужайраларни куриш мумкин. 

Бу ~ужай,ра атрофдаги х,ужайралардан узини ни­
~оятда (5-10 MapJ'a) катталиги билан аЖр,алиб тура­
ди. Унинг цитоплазмаси кенг булиб, I\изил-гунафша 
рангга буялади, ядросининг хроматин иплари нисба­
тан --ЙУFОН булиб, катта турли саватни эслатади'. Бу 
ядрода 2-3 та гача зангори, феруза рангли ядрочалар­
ни куриш мумкин. Бу ~ужайрала,р уларни биринчи 
топиб маълум I\илган олимлар Березовский - Штерн­
берг номлари билая аталган. 

КаС12ллuкнuнг клuнuкасu. Касалликкутилмаган ~ол­
да соппа-СОF юрган одамда, купинча "буйинда ёки I\УЛ" 
ТИI\да жойлашган лимфатик безнинг катталанишидан 
бошланади. Катталашган лимфатик без мутлак;о ор­
римайди, бош~а безлар ёки устидаги тери билан би­
тишмайди, к;аТТИI\ туЙилади. · Лимфатик безларнинг 
катталащувини тур т даврга булишмумкин: 1-даврда 
1-2 без, 2-даврда 4-5 без; 3-дав.рда 5-10 та без; 4-даврда 
куп безлар катталашиб кетади. Бу билан бирга аста­
секин беморнинг иситмаси кутарила бошлаЙди. И~итма 
тул~инсимон шаклда булади . )\ар бир иситма ТУЛI\ИНИ 
6-7 кун ичида сак;ланади. 2-3 кун цормал , ~apopaTдaH 
сунг, яна 6-7 кун давомида тулк;инсимон куТарилади. 
1]0 ,/ . 



Иситмалаш ЧОFида бемор l\а~ИI\ терлаЙди. Лекин бу 
терлашда безгакдаги каби эт УБИШИШИ кузатилмаЙди. 

Лимфогранулематозда нафаl\ат таШI\И, ички аъзо­
Jlардаги лимфатик безла.р :J\aM катталашиб кетади. УП­
ка ЯЛЛИFланиб, бронхлар ёнида )]<ойлашган лимфатик 
безларнинг катталашгани сабабли рентген билан олин­
ган медиастинум найсимон шаклда куринади. Меъда, 
ичаклар, жигар,. I\opa таЛОI\, буйрак Ба умуман I\ОРИН 
БУШЛИFида катталашган лимфатик 'безларни аНИI\-

, лаш r0:J\O мураккаб БУлади. 
Мuсол. 17' ёшли талаба I\ИЗ I\ИШЛОI\ хужалик иш­

дари паЙтида· :J\олсизланиб, и~ит,малаб шифоко.рларга 
мурожаат I\илган. Ундаги ТУЛI\ИНСИМОН иситмалаш, 
:J\ОЛСИЗЛИК Ба ишта:J\аси ЙУl\олганини .эътиборга олиб 
уни ЮI\УМЛИ касалликлар касалхонасига, ич терлама 

ташхиси билан жоЙлаштирганлар. У ерда бир ойдан 
ОРТИI\ текширилганидан сунг жигар ОG.ТИ абсцесси таш­
хиси билан жаррО:J\ЛИК клиникасига утказилган. КОНСИ­
лиумда хиру.рг уз iашхисини маы\ллаб,' тезлик билан 
жигар ости абсцессини очишига рухсатсураган. Лекин, 
ТУЛI\ИНСИМОН иситма пайтида бе~10РНИНГ l\аТТИl\ тер­
лашини, унинг НИ:J\оятда орир ах.Бо.цда эканлигини, 1\0-
нида анемия, лейкоцитоз Ба -17 % гача таёl\часимон яд­
роли нейтрофил лейкоцитларнинг борлигини :J\исобга 
олиб, унда Ходжкин касаллиги тахмин I\илиниб опе­
рация I\олдирилган. ремор эртасига оламданУтган. 
Мурда ёрилганда н;орин БУШЛИFидаги безларнинг лим­
фогранулематозга хос узгаргани, I\ОРИН БУШЛИFидаги 
лимфатик безларнинг катталашиши билан УТУБЧИ ка­
саллик эканлиги таъкидланган . 

. Бундайбеморларнинг деярлик 3/1 I\ис~ида тери I\И­
чишиш булиб, беморларни беЗОБта I\илади. 

Гемог.раммаДа :J\ap хил Д,аражадаги иккиламчи ане­
мия булиб, лейкоцитларнинг сони куп, кам ёки нормал 
булиши мумкин. Лекин лейкоцитлар формуласида бу 
касалликка хос чапга сурилиш, яъни таёl\часимон яд­
роли (нормада 1-3% гача) нейтрофил леЙкоцитла.р­
нинг купайиб кетишидир. деярли :J\aMMa беморларда 
СОЭ,нинг тезланиши бемор I\OH зардобида катта мо­
лекулали глобулинларнинг купайиши билан БОРЛИI\ДИР. 

Ташхuс. Лимфатик безларнинг катталаниши, тул­
I\ИНСИМОН иситма билан l\аТТИI\ терлаш, I\ондаги (лей­
коцитлар формуласидаги) чапга сурилиш наза.рга оли­
ниб, Ходжкинкасаллиги ташхиси I\УЙилади. Беморнинг 
лимфатик безларидан ёки ичкиаъзоларидан ОЛИ!lган 
суртмалар Ба гистологи к препаратларда Березовски~-

111 



• 
Штернберг х;ужаЙраларюшнг · борлиги ташхиснинг 
узил-кесил х;ал булишига ёрдам беради . 

. Дuфференцuалташхuсu. 1. YTK~p лимфатик лейкоз 
ва сурункали лимфатик лейкозларда лимфатик безлар 
катталашгани билан улар учун ТУЛI\ИНСИМОН иситма­
лаш, I\аТТИI\ терлаш, I\ИЧИШИШ хос булмасдан, ~OH ва 
илик суртмасида лейкозга хосх;ужайралар пайдо бу­
лади, лейкоз метаплазияси, анаплазияси, геторотопик 
I\OH х;осил булиши лимфогранулематозда кузатилмаЙди. 

Л.еЙкозга Березовский-Штернберг х;ужайралари хос 
эмас. 

2. Инфекцион мононуклеоз· ТУЛI\ИНСИМОН щитмалаш 
билан утмайди, безлар майда, сезувчан булишади, Бе­
резовский - Штернберг х;ужайралари булмаЙди. 

Беморлар I\онида шу касалликка хос лимфОМОIIО­
цитла.р булади. 

3. Инфекцион лимфоцитоз ТУЛI\ИНСИМОН иситма би­
лан . утмайди, лимфобезлар лимфоtранулематоздагидек 
катта ва I\аrТИI\ БУлмаЙДи. к,аТТИI\ терлаш, I\ИЧИНИШ-

· лар хос эмас. Лейкоцитлар формуласида куплаб лим­
фоцитлар, айрим пролимфоцитлар учраб, лимфобласт-

· лар БУлмаЙди. . 
4. Лимфосаркоматоз давомли, ЮI\ОРИ даражадаги 

иситмалаш билан утиб, катталашган лимфа безлари 
би.р-бири ва безлар о.стидаги ТУl\ималар билан бити-

· шиб кетади; I\аТТИI\ азобловчи орри" беради. Ходжкин 
касаллигида безлар ОFРИI\СИЗ ва яллирланиш белгила­
рисиз 6улиб, бир-бировлари ва атрофдаги ТУI\ималар · 
биланбитишиб кетмаЙди. 

5. Сил касаллигига хос лимфоаденит тезлик билан 
ОFрийдиган лимфа · безлари ус~идаги териларни ял­
JIИFланиб битишиб I\ОЛИШИ, баъзи ваI\тларда тешилиб 
0I\Ma яра х;осил , I\ИЛИШИ ва ЙУI\олмас чанди" I\ОЛДИРН­
ши билан Ходжкин касаллигидан фаРI\ланади. 

даволаш. Ходжкин каС8ЛЛИГИНИНГ I-II даврлари­
да фаI\ат аЙрим. безларгина катталашган . х;олларда 
уларни операция йули билан олиб ташлаш ёки рент­
ген нурлари билан даволаш тавсия I\илинади. Касал­
ликнинг III-IV даврларида кимётерапия утказиш 'тав­
сия I\илинади. Ходжкин . касаллигини даволашда допан, 
дегранол, циклофосфан, винбластин; азотиоприн+вин­
КРИ,стин, на'Г,уланва преднизолондан иборат комплекс 
тавсия I\илинади. Айрим олимлар · радиоактив липиодо­
лин эндолимфатик усул билан -юборишни тавсия I\ила­
дилар. 
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РЕТИКУЛОСАРКОМА, ЛИМФОСАРКОМАТОЗ 
(УСМА РЕТИКУЛОЛИМФОМА) 

Лимфосаркома лимфатик безлардан усиб ЧИl\адиган 
· лимфоретикуляр хужайралар усмаси. )\амма усмалар­
га ухшаб бу касалликнинг сабаби шу кунгача аНИI\­
ланмаган. Патогенезида лимфатик безларнинг строма­
ларидаги ретикуляр хужаЙ.раларнинг купайишиб 
лимфатик безларда усиши натижасида улар тезлик би­
лан катталашиб, атрофдаги ТУl\ималарга усиб Утади. 
Натижада бутун организм касалланади, айрим аъзо­
ларда катталашиб, марказий I\OH томирлар,' нерв поя­
ларини СИI\иб l\аТТИI" давомли ОFРИl\лар беради. Бу хил 
усма беморни кахексияга учратиб умрини I\ИСl\арти-
ради. . . 

Клин.икаси. Сqппа-СОF I6praH одамнинг I\УЛТИFида ёки 
1\0ВУFида сезиларли даражада лимфатик б.езлар катта­
лашиб, иситмаси кУтарилади. Кун сари дармон I\уриб, 
катталашган лим'фатик безлар атрофида ва тагида ас­

та-секин ОFРИI\ паЙДQ булади. Бу ХОЛ дахшатли тезлик 
билан катталашиб бораётган лимфобезларнинг атроф­
даги нерв толала,рини СИi\ишидан дармонсизлик ку­
чаяди, иситма 39-40 ла.рдан тушмай, беморнинг тин­
касини i\уритади. ОРРИi\ кучаЙиб . бориб, беморни 
кечаю-кундуз азоблай бошлайди. Беморнинг азобщш 
узгарган чехрасининг узи ундаги орир касалликнинг ни­
шонасиди,р. У шишиб катталашиб I\олган лимфатик 
безларини авайлашга харакат I\илади. Усма усиб бо­
риб. ички аъзолардан трахеяни эзса, бемор кукариб ке­
тиб, бурилиб i\ийналади, сон томирларини эзса,6ёl\да 
гангрена, елка томtrрларини эзса, i\улда гангрена бош­
ланиб беморни чидаб булмайдиган азобларга солади, . 
кахексия кузатилади. Айрим лимфо гу.рухларнингбун­
дай дцшатли тезлик билан усиши хар бир аъзодан 
шу - жумладан- тери, упка, простата ва БОШl\аларда 
кузатилиши мумкин. Усма хужайралари лимфатик ва 
I\OH томирларидан бориб деярли барча ички аъзолар­
да метастазлар берадИ. Бунинг натижасида айрим 
аъзоларда катта-катта ретикулосаркома тугунла.ри 

(шишлари) хосил· булади. Яъни бу касалликда хам 
аутохтон, хам метастатик равишда бемор организмида 
лимфосаркоматоз хужайраларнинг таРi\алиши куза­
тилади. Бемор илигидан I\opa талоридан , I\онидан хам­
да лимфабезларидан тайёрланган суртмаларда (Па- · 
пенгейм усули , билан буяб, курилганда) лимфабезларга 
хос хужайрала,рнинг урнига куплаб лимфоретикуляр 
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:х;ужаЙ.раларни куриш мумкин. Лимфоретикуляр :х;ужай­
ра диаметри 15-25 микрон атрофидаги дум"ало!)шакл­
даги :х;ужайра булиб, уни :х;аво ёки занго.ри ранг кенг 
цитоплазмасида ингичка ... ва нозик хроматин иплардан 

ташкил топган гунафша !)ИЗИЛ рангдаги ёш ядроси ку­
ринади, ядросини ичида худди !)уш инида ётган TYXYM~ 
ларга ухшаб думаЛОI\ шаклдаги :х;аво ранг 2-3 та 
ядрочала.ри куринади. Бу :х;ужайраларнинг купчилиги­
да митотик булинишнинг :х;ар хил даврларини :х;ам ку­
риш мумкин. Айрим лимфоретикуляр :х;ужайраларнинг 
цитоплазмала.рида вакуоллар булиб, улар' худди мак­
рофагларга ухшаб кетади. Гемограммада тезлик би­
лан анемия, нейтрофил лейкоцитоз :х;осил БУлади. 

Даволаш-рентгенотерапия, телегаммотерапия, кимё­
терапияси. 

. Мuсол. Доцент с., 64 ёшгача :х;еч !)андай касал бул­
май узини' жуда СОFЛОМ :х;исоблаб юрган. Кунлардан 
би.рида УЗИНИНГ!)ОВУFида !)андайдир но!)улайлик ce~­
ган. Лекин парво !)илмай яна бир :х;афтачаюрган. Бир 
х;афта ун кунлардан сунг унг !)ОВУFидаги лимфобезлар 
юргазмай !)уйганидан сунг поликлиникага мурожаат 
!)илиб тезлик билан гематология клиникасига олиб кел­
тирилган. Касал . бошланганининг 10-куни ах;воли жуда 
ОFИР, дармонсизланган, чех;раси жуда Fамгин, азобли. 
к.ЙМирламасликка :х;аракат !)илиq, шиви.рлаб гапира­
ди. Иситмаси 400с. Томири тез уради, ЮМШОI\ ва заиф. 
Юрак ва марказий буйин томирларининг устида ане­
мик ШОВl\инлар, артериал !)ОН босимининг пасайгани 
ани!)ланди. к.ову!)даги лимфогурух;нинг устидаги тери­
си I\;изармаvан, лекин унинг тагида тошдек «пакет» бу­
либ !)олган лимфобезлар биланбитишиб к;олгани анй!)­
ланди. Ундан таш!)ари, лимфобезлар ту!)ималарга !)ат­
Т111) усиб киргани сезилди. Бемо.рга «Уткир лимфосарко­
ма» ташхиси !)уйилиб, телегамматерапияга юборилди. 

АГРАНУЛОЦИТО3 ЕКИ АНЕИТРОФИЛЕ3 

Беморнинг !)онида ядрос.И сегментлашган нейтро­
фил лейкоцитларни бутунлай ёки деярли бутунлай ка­
майиб кетиши натижасида :х;осил буладиган :х;ужайра­
вий иммунитетнинг заифланиши. 

Сабабu. АС,осан икки хил булади: 
- бцринчиси а) ю!)умли инфекцион касалликлар, 

жумладан ангина, сепсис, capaMa~, г.рипп, чечак, ма­

лярия, лейшманиоз, ич терлама, бруцеллёз, сил, пнев­
.мония ва бош!). туфайли; б) гаптен хусусиятига эга 
дорилар, жумладан, анальгин, новокаин, бутадион, син-
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томицин (хлорамфеникол) , хлорэтиламинлар, пироми­
дон, ПАСК, тубазид Ба БОШI\. сабабли; беБосита цито­
пения берувчи дорилар - аметоптерин, 6-=- м~ркапто­
пурин, миелосан, допан, дипин, дег.ранол, циклофосфан, 
сарколизин, винбластин ва БОШl\а таъсирида; Б) хар 

-хил бузилган донларни истеъмол I\ИЛИШ Оl\ибатида. 
Биринчи хил сабаблар таъсири остида одам орга­

низмидаги иммуноглобулинларнинг хусусиятлари узга­
риб уз организми хужаЙрала.рига I\арши таъсир I\ИЛУБ­
·чи антигенлар, бу антигенларга I\арши антитеJ1олар пай­
до БУлади.Бу антителолар таъсири остида хужайралар, 
шу жумладан ядро~и сегментлашган неЙТРОФl!Л лей ко­
цитлар халок булади. Бу антителолар периферик I\0lt­
да эркин сузиб ЮРУБЧИ ёкиайрим хужайралар устига 
жойлашган БУлади. Ула.рни махсус иммунологик ре­
акциялар ёрдамида беБосита Ба билвоситаКумбс p~ 
акциясибилан аНИl\ласа БУлади. Энг оддий услуб, бе­
морнинг I\OH хужайраларини донорнинг I\OH зардобига, .. 
донорнинг I\OH хужайраларини беморнинг I\OH зардо­
бига I)ушиб, 12-24 соатгача 370С TepMocTaтra I\уйган­
дан сунг гемолиз БОР-ЙУI\ЛИГИНИ текши.ришдан иборат. 

Биринчи хил сабаблардан ХОСИЛ булган агрануло­
цитозда периферик I\ондаги хужайралар шу жумладан 
ядроси сегментлашган нейтрофил лейкоцитлар бутун­
лай ' ёки деярли бутунлай камайиб кетса . хам куп­
чилик беморларнинг илигида миелопоез ва грану" 

. лоцитларнинг е'гилиши кузатилади. Шу сабабли . пери­
ферик I\ондаги антилеЙкоцита.р антителолар ЙУI\ !)и­
линса, ядросисегментлашган нейтрофил лейкоцитлар 
яна купайиб бориб, хужайравий иммунитет- ·ИНI\ИРОЗИ 
йу!) булиб, бемор тузалади. Чунки, Нобель мукофотига 
сазовор булган, профессор И. И. Мечниковнинг таъри­
фича, лейкоцитлар хар I\андай организм учун ёт бул­
ган микробларга нисбатан организмнинг бирламчи 
!)аршилик курсатувчи кучлари сифатида харакат I\ила­
ди. Инфекция таъеирида ЯЛЛИFланган ТУl\ималардаги 
цитологик жараённинг натижалари бунинг ТУFРИЛИГИНИ 
курсатган. Бизнnнг фикримизча, организмщшг I\ай 
ерида микроблар таъсирида ЯЛЛИFланиш бошланса, 6у 
ТУl\имада бирламчи химоя Боситаси сифатида макро­
фаглар билан бир Баl\тда ядроси сегментлашган нейт­
рофил лейкоцитлар купла6 пайдо булади. Бу феномеНе 
ни биз ЯЛЛИFланиш жараёнининг нейтрофил-макрофаг­
лар даБРИ деб номлаганмиз. Ядроси сегментлашган 
нейтрофил лейкоцитлар дейишимизнинг са6аби - фаго­
цитоз, яъНи химоя . I\J1ЛИШ I\обилияти, асосан ядроси 
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сегментлашган нейтрофил лейкоцитлар томонидан ба-
жарилади. . 

Иккинчи ХИЛ сабаблар: а) ионлаштирувчи нур-
лар; б) I\OH х;осил I\ИЛУВЧИ тизимда метаплазия берув­
чи касалликлар (уткир лейкоз, сурункали лимфолей­
коз, х;ар хил усма к~салликлари ва БОШI\); в) '<;ОН Х;ОСИЛ 
l\ИЛУВЧИ тизимда гипо-аплазия берувчи каеалликлар 
(уткир ва сурункали гипоапластик анемиялар ва бош­
l\алар). 

Бу хил сабаблар натижасида иликдаги гранулопоез 
жараёни бузилади, ядроси сегментлашган нейтрофил 
Jlейкоцитларнингх;оеил булиши илдизидан I\УРИЙДИ. 
Бундай беморларда яд.роеи сегментлашган нейтрофил 
лейкоцитлар нафаl\ат 'периферик l\онда, иликда х;ам 
бутунлай ёки деярли бутунлай камайиб кетади. 

КасаЛЛUКНllнг nатогенеэu. Ядроеи сегментлашган 
нейтрофил лейкоцитларнинг бутунлай ёки дея.рли бу­
тунлай камайиб кетиши натижасида инсон организ­
мидах;ужайравий иммунитет тизимида ИНI\ИРОЗ руй 
беради. Оl\ибатда организмнинг патоген (касаллик 
чаI\ИРУВЧИ) микробла.рга l\арши курашиш l\обилияти 
ЙУl\олади. Натижада ички ва таШI\И аъзоларда некро­
тик Ба ЯЛЛИFланиш жараёни ривожланади. Некротик­
ЯЛЛИFланиш жараёни ички аъзо ва ТУl\ималарнинг х;о­
латига, орир х;олатларда бутун организмнинг улимига 
олиб бо.риши мумкин. 

Касаллuкнuнг клuнuкасu. Касалликнинг клиникзси 
. унинг сабабJiарига БОРЛИI\ булиб, х;ар хил таърифла­
нади. Асосий касаллик симптомлари орасида бу касал­
лик учун' хос булмаган l\аТТИI\ Х;ОЛСИЗJIаниш, иситма­
JIаш каби симптомлар пайдо БУJIади. БУJIар билан бир­
га некротик -ЯЛЛИFланиш синдроми иф·одаJIанади. Бе­
морнинг орзИД-<l, тилида, милкида,л.уНЖJIарида, боДомча 

безларида l\opa~l\opa НУl\талар, сунг l\opa дорлар, 
уларнинг ат.рофида l\аТТИI\ яллирланиш пайдо булиб 
беморни беЗОБта l\илади. Иеитмаси кутарилиб бемор 

\ тезлик билан х;олсизланади. Ички аъзола.рида х;ам худ­
ди шундай некротик яллирланишлар ХОСИЛ булгани 
учу н беморда некротик ангина,пневмония, гастроэн­
те,роколит, пиэлонефрит, эндоцеРБИЦИТ ва БОШl\а касал­
ликлар белгиси' пайдо булади. Беморларнинг териси­
да, . аЙНИl\са укол l\илинган жойларда I\OH l\уюлишлари 
пайдо булади. Лимфатик безлар, I\opa таЛОI\ х;амма 
Ба"т х;ам катталашмаЙди. Некротик ангина ваl\тида 
жар ости безлари, Яl\ИН лимфобезла.р катталашади. 
Упка, бронхларда х;ар хил пнеБмониялар,обструк-
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тив бронхит, юрак-томир тизимида эндомиокардит, пе­
,рикардит, сийдик таносил аъзоларида х,ар ' хил дара­

жали некротик ЯЛЛИFланишлар хосил БУлади. 
Беморнинг гемограммасида хар хил 'даражали ане­

мия, бу касалликка хос лейкопения ва нейтропения 
~ни~ланаДIi. СОЭ ' тезлаuiади. Айрим беморлаРНИfIГ ~o­
нцда тромбоцитопения х,ам уч.раЙди.Натижада некро­
тик - ЯЛЛИfланиш синдромига геморрагик . синдром хам 

l\Ушилади. Лейкоцитар формулада яд.роси сегмент­
лашган нейтрофил лейкоцитларнинг нормадаги 40-
65% и урнига 5-6% ёки 1-2% ~олгани кУ,ринади. яд­
роси сегментлашган нейтрафил лейкоцитларнинг цито­
плазмасида токсоген доначалар пайдо . булади. 

Биринчи хилдаги сабаблар натижасида х,осил бул­
ган агранулоцитозда бемор ~онида лейкопения Ба нейт­
ропения булишига ~арамай, илигида . тула гранулопоез 
х,ужайралари булиши мумкин. Иккинчи хил сабаблар­
да эса икки тур:даги иликдаги узга.ришлар кузатилиши 
мумкин: биринчи турдаги узгаришлар - лейкоз мета­
плазияси шаклида булиб, илик пунктатидаасосан 
лейкоз х,ужайралари топилади. И.ккинчи турдаги узга­
ришларда эса иликда гип6 ёки апластик холат куза­
тилади. 

Дифференциал ташхиси. 1. Уткир апластик анемия 
билан Ут~азилади. I3y. касаллик уткир агранулоцитоз­
дан гемограммада лейкоцитлар билан бир Ba~Tдa эрнт­
роцитлар, ретикулоцитлар Ба тромбоцитларнинг ка­
майиб кетиши, яъни ~OHдa панцитопениянинг х,осил бу-
лиши билан фар~аланади. . 

2. Уткир лейкоздан фар~лаш учун нейтрофил лей­
коцитларнинг камайиши билан бир Ba~Tдa лейкоцит­
лар ф()рмуласида ёш (бл(!ст) х,ужайраларнинг пайдо 
б5'лишига эътибор бериш лозим. Бундан таш~ари, ут­
кир лейкозда гиперплаЗИЯ, _ метаплазия, анаплазия Ба 
гетеротоп ~OH хосил ~илувчи учо~лар мавжуд булади. 

3. Сурункали лимфолейкознинг терминал даБрида 
х,ам нейтропения кузатилиши мумкин. Шу билан бирга 
сурункали лимфолейкозга хос клиник симптомлар x,a~ 
Яl\~ОЛ куринади (лимфатик безларнинг ~opa тало~цинг 
катталашуви, лимфопролифер;щия, метаплазия ва l\OH 
суртмаларида Гумпрехт - Боткин сояла.ри, Ридер х,у­
жайралари) . 

4. Агранулоцитоз ю~умли касалликлар туфайли х,о­
сил булса, сабабчи булган касалликларнинг симптом~ 
лари х,ам кузатилаДи. . 

5. Уткир НУР касаллигида бу касалликка хос би-
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ринчи ва ИККllНЧИ даврларнинг клиник ва гематОлог~к 

белгилари ани~ланади. . 
6. Дори-да,рмонлар таъсирида х;осил булган аграну­

лоцитозни фар~лаш керак. 
Агранулоцuтознu да'волаш усулларu. 1. Энг аввал 

агран~лоцитозни сабабини ани~лаб,бартараф ЭТИШ 
лазим . 

. 2. Асосий даволаш принципи беморга ~OH ва унинг 
таркибларини (эритромасса, лейком асса, ~OH зардоби 
ва бош~.) I\уйишдан иборат. 

3. Антибиотиклар билан даволаш. 
4: Гормонла,р билан даволаш . 
5. Пентоксил билан даволаш. 
6. Юрак гликозидлари ва бош~а дорилар билан ' да-

волаш. . "-
7. Жигар препаратлари билан давоЛаш. 
Профuлактuкасu. 1. Дори-дармонларни ТУFрИ ва 

уринли ишлатiЩI. 
2. Уткир ва су,рункали нур касалликларини уз Ba~­

тида ва ТУFРИ даволаш. 
3. Онкологик хасталикларни даволашда нурнинг до-

засини индивидуал белгилаш. . 

УТКИР нур КАСАЛЛИГИ 

Уткир нур касаллиги деб, 1 грейда/н орти~ ионлаш­
тирувчи нурларнинг дозасини би.р нечадаl\и~адан 1 
суткагача Bal\T давамида таъсири остида х;осил була­
диган касалликка аЙтилади. 

Ионлаштирувчи нурлар деб, табиий ,радиоактив 
моддалар (радий, уран, стронций, цезий ва БОШI\.), 
сунъий радиоактив моддалардан (хром-52,'йод-131, 
фосфор -32 Ба БОШI\.) чи~увчи рентген нурларига ай­
тилади. Уларни ионлаштирувчи нурлар дейилишининг 
сабаби-бу нурларнинг таъсирида организмда ионла­
ниш жараёни х;осил булади, яъни организмдаги атом­
.ТIарнинг ИО~IЛанишига туртки булади. Ву эса х;аёт учун 
зарур булган ДНК, РНК, щсил модалар, шакар, ёр, 
гормон ва ферментлар молекулаларининг бузилиб ке­
тишига олиб келади. Чунки атомлар валентлик хисла­
тиг-а эга булиб, молекуляр асосда х;аётни таъминлаб 
турувчи элементлар булса , ионлар валентлик- хусусия­
тига эгабулмагани учу н молекулалар бузилиб кетади. 
Молекулаларнии.l' бузилиши х;ужайра органоидларинг 
бузилишига, улар уз навбатида х;ужайраларнинг х;ало­
катига, х;ужайраларнинг х;аЛОkати ту~ималар ва аъзо­
JIарнинг х;алокатига, бу эса бутун организмнинг ,\аЛО-" 
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катига олиб бориши мумкин. Ионлаштирувчи нурлар­
нинг еалбии таъеири бевоеита таъеI1р деЙилади . Ву 
билан бирга ионлаштирувчи нурларнинг билвреита 
таъеири мавжуд. Маълумки, инеонларга/лаШI\И наФае 
олиш билан бирга ички нафае олиш жараёни хоедир. 
Ички х,ужайравий нафае олиш жар.аёнининг J\aM TYF­
рива I\ушимча турлари маълум. к.ушимча (побоч­
ный) нафае олиш жараёнида водород перокеИДJ\оеил 
булиб, у J\ap бир х,ужайрада буладиган перокеидаза 
ферменти туфайли еув ва атомар киелородга парчала­
лщ!Иб J\ужайраларга зиён келтирмаЙди. Ионлаштирув­
чи / нурларнинг бевоеита ' таъеири оетида перокеидаза 
емирилиб J\ужайраларда водород перокеиди купаяди, 

.Оl\ибатда х,ужайра органоидлари ёнади, бу эеа J\ужаи­
раларнинг, еунг ТУl\ималарнинг, организмнинг J\алока-
тига олиб боради. _. 

Амалда ионлаштирувчи нурларнинг бевоеита ва 
билвоеита таъеи.ротлари бирданига булади. Шу сабаб-

) u 

ли ионлаштирувчи нурлар таъеирида кент ва ЧУI\УР уз- -

l'аришлар .руй бераДи. 
Ионлаштирувчи нурларнинг еалбий таъеироти улар­

нин г дозаеига БОFЛИI\ булгани учун уткир нур каеал­
лигининг шакли фаРl\ланади. 

1 шакли - еуяк-кумикнинг зарарланиши 1-10 Гр 
таъеир БИРЛ,игида~ J\оеил булади .. 

II шакли - меъда-ичакларнинг за.рарланиши, 10-
20 Гр гача таъеир бирлиг'идан J\оеил булади. 

III шакли - томирларнинг жарОJ\атланиши, 20-30 Гр 
гача таъеир бирлигидан J\оеил булади. 

IV церебрал шакли -30 дан ЮI\ОРИ Г.р (грей) таъеир 
би.рлигидан J\оеил булиши аНИl\ланган. 
Ионлаштирувчи нурлар таъеири оеrида биринчи гал­

да еуяк-кумик J\ужайраларининг жарох,атланишини 
Бергонье ва Трибондо I\ОНУНИЯТИ' билан ИЗОJ\лаеа бу­
лади. Бу I\онуният.га биноан ТУ1\ималарда митот~к жа­
раён 1\анчалик Ю1\ОРИ булеа; уларни ионлаштирувчи 
нурларга еезгирлиги шунчаликбаланд булади, МИТОЗ 
I\анчалик кам булеа, уларни ионлаштирувчи нурларга 
еезгирлиги шунчалик кам булар экан. 

СОFЛом одамнинг еуяк-кумик илигида бир eYT~aдa , 
250-300 минггача "он J\ужайралари (эритроцитлар, 
J1ейкоцитлар, тромбоцитлар ) улиб, шунчаеи ТУFилади. 
Шу еабабJiи еуяк-кумик илиги ионлаштирувчи нурлар~ 
га ниебатан энг еезу~чан ТУl\има J\иеобланilДИ . 

. Уткир нур каеаллигининг еуяк~кумик шакли 4 хил 
ОFирликда булад~: 
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1 даражали енгил уткир НУР касаллиги, 1-2 Гор таъ­
сир ида юз беради. 

II даражали урта ОFИР уткир нур касаллиги, 3-4 Гр 
таъсирида юз беради. 

III даражали 'ОFИР уткир нур касаллиги, 5-6 Гр таъ-
. сирида юз беради. . 

IV даражали жуда ОFИР уткир нур касаJ.IЛИГИ, 7-
1 О Гр таъсирида юз беради. 
Касаллuкнuнг клuнuкасu. Уткир н)т.р касаллигининг 

КJIИникасида . 4 ,давр фаРl\ланади: биринчиси, бошлан­
FИЧ ёки организмнинг ионлаштирувчи нурлартаъси­
.рига. бирламчи реакцияси даври; иккинчиси, латент 
даври; учинчиси, касалликнинг авж олган даври; тур­
тинчиси, саломатликнинг тикланиш (тузалиш) даври. 

Биринчи давр уткир тусда бошланиб узига ХОС турт 
клиник синдром - диспептик, томир ТОРТUШUШU, pyJfUU­

.моторика, uчнuнг динами1\, юрuшмаслuгu ва радиацаон 
шок билан характерланади . 

Бу синдромларнинг ало~ида эътиборга ЛОЙИI\ ало­
мати к;айт I\ИЛИШ (I\УСИЩ) були б, дала шароитида ун га 
асосланиб биологи к дозиметрия усулидан фойдаланиш 
мумкин. БиоJюгик дозиметрия усули ёрдамида ' нурла­
нишдан сунг нур касаллигининг ОFИРЛИГИНИ аНИl\лаш 
мумкин. Масалан, инсон нурланганидан сунг 2 соат 
утгач бир марта . l\ycca, унда енгил даражала уткир 
нур касаллиги . (1 ГР-2); 1,5 ,соатда 2 марта l\ycca, 
урта ОFИР дapa~a (3-4 Гр); 1 соатда 3-4 марта I\Yc­
са, ОFИР даража (5-6 Гр); 30-40 даl\Иl\а давомида 

J I\усса,жуда ОFИР даража (7-1 О Гр) доза олгани маъ­
.ТJYM БУлади . Бу усул дала шароитида оммавий жаро­
х;атланиш пайтларида них;оятда катта ах;амиятга эга 
булиб, куплаб беморларни тезлик билан шифокорла.р 
куригидан утказишга ёрдам бе.ради. 

Уткир нур касаллигининг иккинчи ишончли алома­
ти 'х;ар хил даражали клИНик ва . тоник томир торти­

шишлари хисобланади. 
Рух;ий- х;аракатла.р синдроми икки куринишда ута­

ди: 9ИРИНЧИ ;х,илида беморлар х;аяжонланиб, узларини 
х;ар ер га уриб, бак;ириб-ч~щириб, ёрдам сураб фаол 
х;аракатланадилар; иккинчи хилида беморлар пассив 
булиб атроф-мух;итга бутунлай бефаРI\, х;аракатсиз бу­
ладилар. Динамик ичак юришмаслигида беморлар бир 
неча кунлаб ёзила олма~ к;ийналадилар; 

Радиацион щок х;олати шокка хос жами симптом­
л~р билан Утади. 
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Нурланишнинг . биринчидаврида бемор илигида ги­
перплазия J\ОСИЛ булиб, бу миелокариоцитларнинг ку­
пайиб кетиши билан ИЗОJ\ланади . Гемог.раммада рети­
кулоцитоз, нейтрофил лейкоцитоз аНИl\ланади, СОЭ 
тезлашади. 

Биринчи, давр 2-3 суткадан сунг утиб ' кетади, I\Y­
сиш, томир тортишишл·ари каби клиник руJ\ИЙ-J\ара­
катланиш СИНДРОМИ ЙУl\олиб , шок утиб кетади. Иккин­
чи давр бошланади. Уткир нур касаллигининг иккинчи 
даври латент ёки сохта тузалиш даври деЙилади. Чун­
ки бу даврда YTK~P нуркасаллигининг клиНик симп­
томлари бутунлай утиб кетиб бемор узини яхши J\ис 
l\илаДй. Лекин 2-4 J\афта' утга ч (бу Bal\T ичида бе­
морни УЗОI\ манзилга эвакуация I\ИЛИШ . мумкин), У 
жангларда ёки хизматда булиши мумкин. Тез орада 
уткир нур касал~игинингучинчи авжолган даври бош­
ланади. Бу даврнинг давомийлиги нурланиш дозасига 
БОFЛИI\ булиб, олинган доза I\анча куп булса, бу ' давр­
нинг м:уддати шунчалик I\ИСl\а булаДИ,l\анчалик кам 
булса, шунчалик давомли БУлади. 

Нур касаллигининг иккинчи даврида бемо.р илиги- ·· 
да ЧУI\УР узгаришлар була;,Щ. БИРJfНЧИ навбатда илик- ' 
даги лимфоцитлар ЙУI\ булиб кетади, бунинг натижа­
сида бемор организмида гумо.рал иммунитет ИНI\ИРОЗИ 
кузатилади, сунг ядроси сегментлашган нейтрофил лей­
коцитлар (микрофаглар ) ва моноцитлар (макрофаг­
лар) ЙУI\ булади, оi\ибатда J\ужайравий иммунитет ин­
I\ИРОЗИ J\ОСИЛ булади. Организмнинг иммун J\ИМОЯСИ­
СИЗ У\ОЛИШИ неКРОТИК-ЯЛЛИFланиш РИ130жланиши учун 

замин таЙёрлаЙди. ' 
Нурланган беморларнинг илигида мегакариоцитлар 

J\алокатга учраши сабабли гемограммада тромбоцито­
пения J\ОСИЛ булиб, геморрагик синдромга олиб бо.ради. 

демак, бу даврда иликда гипо-апла:зия, гемограм­
мада эса панцитопения кузатилади. 

Уткир НУР касаллигининг учинчи авж олиш даври 
учун 5 та асосий клиНИк синдромлар хос булади: 

1. HeKPOTUK-ЯЛЛUFлан.uш син.дроми. Беморнинг ОFИЗ 
БУШЛИFида (тили, милклари, , лунжи, бодомча безлари­
да)l\ора рангли некрозлар пайдо булиб, унинг ОFЗ'И­
бурнидан ёl\ИМСИЗ J\ид кела бошлаЙди. Беморнинг aJ\­
воли ОFирлашиб, иситмаси кутарил:ади, ' нурланган 
томонидан соч ва соу\оллари тУкилади. Натижада нек­
ротик эзофагит, гастрит, дуоденит, энтерит, колит, пнев­
мония, пиэлонефрит каби касалликлар авж олиб бе-­
морнинг аJ\ВОЛИ жуда "ам ёмонлашиши мумкин. 
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Яна бир синдром - геморрагик синдром булиб, бун­
да бурундан I\OH кетишдан 1'ортиб, деярлик ;.;;амма ички 
ва таШI\И аъзолардан I\OH кетиш }\оллари кузатилади. 

Меъда-ичак тизими шикастланса, радиацион энте­
рит кузатилади. К,о.ринда l\аТТИI\ ОFРИI\ билан тез-тез 
ич кетиши, беморнинг СУЮJ\ ахлатида ШИЛЛИI\, йиринг­
нинг пайдо булиши кузатилади. Ни}\оят ЧУI\УР ЯЛЛИF­
ланиш УЧОFИ х,осил булиб ичаклар тешилиб кетади, пе­
ритонит ривожланади. 

Томирлар тизимида х,ам ЧУI\УР узгаришлар руй бе­
ради. Бевосита нурланган катта 1\>мирларнинг битиб 
I\ОЛИШИ натижасида бемор оёl\ларида гангрена; куз то­
мирлари шикастланганда кур булиб I\ОJIИШ х,оллари ку­
затилади. Беморларнинг териси турт хилдаги узгариш­
ларга дучо.р булади. Нурланиш натижасида эритема 
ривожланади, пуффаксимон узгаришлар кузатила­
ди, яралар х,осил булади,куйиб кумирланиш х,олатлари 
учраЙди. 

Суяк~кумикдаги Узгаришла.р гипо-апластик хусуси­
ятгаэга булиб, гемограммада _ панцитопения кузатила­
ди. Бундай ОFИР х,олатларда бемор тирик J\олса, 2-3 
ойлардан сун г тузалиш да ври, уткир яур касаллиги­

нинг туртинчи даври бошланади. Бу даврда бемор 1\0-
нида лейкоцитлар I\айта пайдо булади, иммунитет I\ай­
та тикланади. Иммунитет тикланиши билан ЯЛЛИFла­
ниш ва некротик УЧOI\ла.р ЙУI\ булиб, регенерацияку­
затилади. Беморнинг ах,воли яхшиланиб иситмаси ТУ­
ш().ди, иштах,аси тикланади, ички ва таШI\И аъзоларда-

_ ги касаллик асоратлари секинлик билан I\айта бош­
лаЙди. Тузалиш жараёни УЗОI\ давом этади. 

Утк.ир нур к.асаллuгuнU даволаш усулларu. Уткир 
нур касаллигини даволаш учун аввалам бор I\аит I\И­
лишни тухтатиш маl\садида х,ар- бир киши узи ва уз 
хамрох,лари билан бир таблеткадан этаперазин I\абул 
I\ИЛИЩИ шарт. 'Этаперазин таблеткасида 6 мг дори 
бор. К;усишни I\ОЛДИРИШ учун 0,1 % атропин сульфат­
дан 1,0 мл тери остига укол I\илина~и. К;аТТИI\ I\УСИШ-. 
ни тухтатиш учун 1,0-2,0 мл 2,5% аминазиН мушак­
лар орасига юборилади. 

К;усишни тухтатиш билан бир ваl\тда нурланган 
одамлар дезактивация I\илинади ва тезлик билан тиб­
биёт эвакуация манзилларига жунатиладилар. 

Куп I\УСИШ натижасида х,олсизланган беморларга, 
сувсизланиш х,олатидан ЧИl\ариш учун 0,9% физиоло­
тик СУЮI\ЛИК, полигклюкин, реополиглюкинва БОШl\а 
СУЮl\ликлар l\уЙилади. 
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Юрак-томир фаолиятини яхшилаш учун юрак гли­
козидлари, кордиамин, кофеин Ба БОШl)а дори-дармон­

. лар ишлатилади. 
Касалликнинг иккинчи даБрида беморларга консер­

вация I)илинган илик (I)OH ГУруJ\И, резуси, HLA антиген, 
Кумбс реакhиялари текширилгач) трансплантация I)И­
линадИ. 

Касалликнинг учинчи дав.рида беморга I)OH Бауltинг 
таркиблари I)уйилади, ампициллин, карбенициллин, ген­
тамицин ва БОШl\а антибиотикларишлатилади. Лозим 
булса жаррOJ\ЛИК операциялари I\илинади. 

Касалликнинг туртинчи даБрида симптоматик да­
волар билан бирга парентерал даволаш учун амино­
кислот гидролизатлар (аминопептид аминокровин Ва 
БОШl\;.) l)уЙилади. 

Уткир нур касаллuгuнuнг о~uбатларu. 1. Уткир нур 
касаллиги сурункали нур . касаллигига утиши мумкин. 

2. Уткир нур касаллигида хромосома аберацияси 
натижасида беморларда хар хил усма ва лейкоз (I)OH 
усмалари) ривожланиши мумкин. 

3. Уткир нур касаллиги билан касалланган а~ллар­
дан маЖРУJ\ (ОFЗИ, ичакла·ри ЙУI), I)УЛ ~ки О~I)СИЗ) бо­
лалар ТУFИЛИШИ мумкин. 

П рофuлактuкасU. Онкология муассасасида рентген 
ва гамма - терапия жара~нида нур бериш муолажаси 
J\ap бир беморнинг шахсий сезгирлигига (нурга нис­
батан) I)араб таЙинланади. '. 

к.ОНДАГЦ ЛЕйКЕМ()ИД РЕАКЦИЯЛАР 

I\ондаги лейкемоид, яъни лейкозга Ухшаш, . реajЩИЯ­
лар хар хил сабаблар туфайли хосил булади, лекин 
айрим I)OH узгаришлари леЙКОзникига ухшаш БУлади. 
Бу ухшашлик икки хил булиб, биринчи МИелОИД хил­
даги лейкемоид реа'кция, иккинчиси эса лимфоид хил~ 
даги лейкемоид реакция, деЙилади. Биринчи хил лейке­
моид уз навбатида янауч турга булинади: нейтрофил, 
эозинофил Ба миелобласт хилдаги лейкемоид ре.акция­
ларга. Иккинчи хил лейкемоид реакциялар J\aM икки 
турга: лимфоид Ба 'монцитоид (шу жумладан инфек­
цион лимфоцитоз Ба мононуклеоз) лейкемоид .реакция-
ларга булинади. . 

Барча лейкемоид реакциял~р гиперплазия туфайли , 
лейкоз га УхшаЙди. I\ондаги лейкемоид реакциялар учун 
лейкозда буладиган анаплазия, метаплазия Ба гетеро­
топ I)OH хужайралари J\ОСИЛ I)ила~иган УЧОl)лар хос 
эмас. 
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I\ондаги миелоид турдаги , лейкемоид реакция <::ел­
сие, йиринглаш жараёнлари, зотилжам, сил, уткир нур 
касаллигининг биринчи даврида, за~арланиш ва шок 
~олатларида кузатилиши му-мкин. 

Бундай лейкемоид реакциянинг хусусиятли ж:и~ати 
шундаки унинг клиникаси сабабчи булган касаллик­
нинг клиник ифодаси тарзида намоён БУлади. Фа~ат 
бундай беморларнинг и;онида ле~коцитларнинг сони 
купайиб лейкоцитлар формуласида чап томонга су.ри­
лади,ЯЪНИ ядроси сегментлашган ва таёl\часимон яд­
ролик нейтрофил лейкоцитлар би.riан бир ваи;тда куи­
:лаб метамиелоцитлар, лромиелоцитлар, миелоцитлар 
ва ~aттo -:- миелобластлар ~aM пайдо БУлади. CYPYfl'~ 
кали миелолейкоз касаллигига хос лейкофьрмула куза­
тилади. Лекин I\ондаги лейкемоид реакцияда сурун­
кали миелолейкозга хос базофил эозинофил коэффи­
циенти булмайди, ЯЫIИ эозинофил лейкоцитлар билан 
бир ваl\тда базофил лейкоцитларнинг купайиши куза­
тилмаЙди. Ундан таши;ари I\ондаги миелоид турдаги 
лейкемоид реакция учу н анаhлазия, метаплазия ва ге­
теротоп и;он ' ~ужайралари ~осил I\иладиган УЧОl\лар-
нинг лайдо булиши хос эМас. ' 

Эозинофил ту.ридаги лейкемоид реакция аскаридоз, 
трихинеллёз, геминолепидоз, описторхоз, фасциолёз ва_ 
БОШl\а гельминтозларда буладиган лейкоцитлар фор­
муласддаги узгаришлардир. Клиникаси гель-минтозлар 
клиник манзараси каби булиб, беморларнинг I\онида 
лейкоцитлаРI;lИНГ умумий купайиши билан бирга лей­
коцитлар формуласида эо~ин6фил лейкоцитларнинг со­
ни 8-:--10% дан 80-90% гача купайиши кузатилади. 
х,аммадан I\ИЗИFИ шундаки, бундай беморларнинг "o~ 
нида учта сегментга булингаll ядроли эозинофил лей­
коцитлар учраЙди. Бундай эозинофиллар СОFЛОМ одам­
да учрамаЙди. 

Лимфоид турдаги лейкемоид реакция.'1ар икки хил 
кечиши мумкин: биринчи хили, инфекцион лимdюцитоз 
6улиб, . айрим вирус таъсири остида ~осил буладиган 
инфекцион касалликдир~ YHkHf клиникас~ УЗОI\ Bal\T 
(~афталаб, ойлаб, ~аттоки йиллаб) давgмида· иситма­
лаш билан (5ирга, айрим лимфатик безларнинг катта­
ланиши билаl:l характерланади. Бундай беморларнинг 
J<;онида УЗО1<; 'Bal\1' давомида ~ap хил да.ражали лейко­
цитоз . ва ЛИМфОЦИ'rоз кузатилади. Лекин беморнинг 
лейкоцитлар формуласида J<;еч и;ачон на лимфобласт­
лар на пролимфоцитлар, , Гумпрехт-Боткин соялари ку­
затилмаЙди. Иккинчи хил айрим касалликларда лим-
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фоцитларнинг ни.х;оятда ЮI\ОРИ даражада (60-80% 
гача) купаииши била н характерланиб, лейкоцитлар 
формуласидаги бу хил узгаришлар l\ондаги лимфоид 
реакцияни чаl\и.рган касалликнинг клиник аломатлари 

билан Утади . . . 
Моноцитоид турдаги лейкемоид реакция .х;ам икки 

хилда утади: биринчи хили бу Шильдрузенфибер же­
лезистая лихорадка ёки Н, Филатов касаллиги тарзи­
да булиб, шу касалликка кос белгилар щ:итмалаш, 
анги'Иа, лимфатик безларнинг катталашуви ' ~OHдa .х;ар 
хил даражали леикоЦИТОЗ ифодаланади . Лейкоцитлар 
формула~ида икки хил х;ужайраларверетено шаклида­
ги плаз:vrоретикуля~ .х;ужаЙралар ва гунафша ранг~и 
цитоплазматик, ядроси ЯЛТИРОI\ моноцитларнинг ку­

пайиши билан ха.рактерла1iади . )\еч l\андай анаплазия, 
u "-

метаплазия ва гетеротоп I\ОН х;ужаиралари х;осил I\И-

лувчи учо~лар булмаЙди . Иккинчи хил и х;а.р хил усма 
касалликларида ва паразитар касалликларда моноцит­

ларнинг 25-35 % ундан балаНДРОI\ даражага кутари­
лишидир. Клиникаси моноцитознинг сабабчиси булган 
касалликлар клиник аломатлардан иборат булади. 

Даволаш. Лейкемоид реакцияларни келтириб чи-
1\арган асосий касалликла.рни даволашдан иборат. 
П рофuлактuкасu - асосий касалликни ТУFРИ даво-

лаш. . 

-
Мавзу буйuча уз бuлuмларuнu текшuрuш 

учун савол ва ТОnШUрU1fлар 

1. Лейкоз нима? 
2. Леикознинг келиб ЧИI\ИШИ .х;аl\ида l\андай назария-

ла·р бор? , 
3. Лейкознинг 4 та патогенетик хусусияти. 
4. Лейкознинг таснифи. . 
5. Уткир лейкознинг клиникаси l\андай? 
6. Уткир лейкозни дав6лаш усулларини таърифланг. 
7. Сурункали миелолейкоз l\андай хаеталик? 
8. Сурункали миелолейкозни даволаш усулл.ари l\ан­

дай? 
9. Сурункали лимфолейкоз l\андай хаеталик? 

10. Сурункали' лимфолейкозни даволаш усулларини 
таърифланг. 

11. Парапротеинемик гемобластозлар нима? 
12. Плазмацитома ёки Рустицки - Калер касаллиги 

l\андай хаеталик? . 
13. Вальденштерм касаJIЛИГИ l\андай хаеталик? 
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14. Ходжкин касаллиги I\андай касаЛJJИК? 
15. Лимфоретикулосаркома нима? 
16. Агранулоцитоз нима? . 
17. Уткир нур касаллиги I\андай хасталик? 
18. Биологик дозиметрия пима? Шифокорнинг дала 

шароитидаги фаолияти учун унин г i\андай а)\а­
мияти бор? 

19. Ионлаштирувчи нурларни бевосита ва . билвосита 
таъсиротлари I\андай ифодаланади? 

20. Ионлаштирувчи нурла,р нима? 
21. Уткир нур Касаллигини даволаш усулларини таъ-

рифланг . 
. 22. l\ондаги лейкемоид реакциялар нима? 
23. Миелоид лейкемоид реакциялар ним а? 
24. Лимфоид лейкемоид реакциялар 'нима? . 

. 25. Эозинофил лейкемоид реакциялар нима? 

11 боб. КЛИНИК КОАГУЛОЛОГИЯ АСОСЛАРИ 

Коагулология -i\ОН ивиш (гемостаз) жараёни тур ­
рисидаги фан. Инсон сор ва сало мат БУJIИШИ учун унинг 
I\ОНИ СУЮI\ . J\олатда булиши шарт. Айрим сабабларга 
кура I\OH ивиш жараёни бузилса, J\аёти хавф остида 
I\олади. Чунки томирла.р ичида J\ОСИЛ буладиган i\OH 
ивишмалари J\аёт учун МУJ\ИМ булга н (бош мия, юрак 
миокарди, упка, буйрак усти бези ва БОШi\.) аъзолар­
нинг микроциркуляция зоналз-ридан утаолмай I\олиб 
J\аёт учун хавфли тромбозлар J\ОСИЛ i\илади. Оl\ибатда 
инфаркт,инсульт касалликлари ривожланиб улимга 
олиб боради . 1\0H ивиш жараёни НИJ\оятда сезувчан ва 
узгарувчан жараён булиб, у таШI\И ва ички сабаблар 
Т;iЪсИРИ ост'ида узга.риб туради. Бу узгаришлар 1\0-
нуниятини урганувчи фан коагулология, яъни i\OH ивиш 
туРрисидаги илмдир. КоаГУЛQЛОГИЯ нормал i\OH ивиш 
~араёнини урганиш билан бирга охирги йилларда i\OH 
ивишнинг бузилиши J\олатлари билан J\aM шуРуллана­
ди. Бу борада анчагина сезиларли ЮТУi\ларга эга бул­
ган., Масалан йигирманчи асрда ' утказилган текширув- . 
ларга' биноан уткир инфаркт касаллиГи асосан i\OH 
ивиш жа.J)аёнининг бузилиши Оi\ибати эка'Нл~ги аНИi\­
лангандан сунг, бу касалликни антикоагулянтлар билан 
даволаш эраСl-lбошланди . На:тижада инфарктдан бу­
ладиган улим 93% дан 13-7% fача пастга тушиб кет­
ди. )\озирги ваi\тда минглаб уткир инфракт касаллиги­
ни бошидан утказган кишилар яшаб, ишлаб юрадилар. 
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Клиник коагулологиянинг. муваффаI\иятла.ри туфайли 
J\ОЗИрГИ ваI\тда J\ap хид тромбоэмболия касалликлари, 
уларни OI\f!Qатлари булга н инсульт, инфаркт, томирлар 
тромбози антикоагулянтлар билан даволаНМОI\да. _ 

Одамда I\OH ИВИШ жараёнининг бузилиши коагуло­
патия деЙилади. КоаГУЛОfIаТI:IЯ НИJ\оятда куп сабаблар 

. туфайли )\ОСИЛ булиши мумкин, уларни шартли ра­
вишда ички ва таШI\И сабаб.ларга булиш мумкин: 

Коагулопатиянинг 

таш/&u сабабларu: 

1. Ю~ори даражадаги иссик; 
хаво 

2. Ю~ори даражадаги термик 
ом ил (куйиш касаллиги ва 
бошк;). ' 

3. Атмосфера .босимининг узга­
РИШ\!. 

4. Ю~ори даражадаги ультра­
бинафша нурлар билан нур­
ланиш. 

uчкu сt;!баб1lарu: 

1. Артериал ~онбосимининг 
узгариши (гипертьния касал­
лигининг хар хил шакл­

лари). 
2.I\анд касаллиги. 

3. Сепсис, \ЯЛЛИfланибсйиринг­
ланиш жараёни, шок, уткир 
ва , сурункали буйрак яллиf­
ланиш (ОПН, ХПН, жаррщ­
лик операциялари; ТУFИШ 
жараёни ва' инфаркт, ИН­
сульт . ва тромБОф.'lеБитлар, 
магl1стj)ал томирлар тромбо~ 
эк, травма ва операциялар. 

Келиб ЧИI\ишл?рйга биноан коагулЬпатиялар икки­
га булинади: 
1. Орттирилган коагулопатиялар (УУБИККУЖ, орт­

тирилган аутоиммун тромбоцитопения ва БОШI\); 
2. Наслдан-наслга утувчи коагулопатиялар (гемофилия 

ва БОШI\.) Одам J\аёти учун ~авфли булган "ОН ивиш 
жараёнининг касалланиши уз-узидан томирлар ичи­
да I\OH ивиб, тезлик билан организмда таРl\алиб ке­
тиши, (две синдром и яъни диссеменирланган I\OH 
ивиши) уткир ва сурункали шаклда утиши мумкин. 
Унинг клиник утишида 4 давр кузатилади. 1 давр-

гиперкоагуляция даврибулиб, у томирлар ичида 

тромбларнинг J\ОСИЛ булиши билан характерланади. Ву 
тромблар "ОН томирлари ичидан. сузиб бориб юрак 
миокарди, м'ия, буйрак, упка ва БОШI\а аъзодарининг 
микроциркуляuия зоналарида тромбоз J\ОСИЛ I\ИЛИШИ 
аНИI\Ланган. Натижада инфаркт, инсульт, тромбозлар 
J\ОСИЛ. булади, тасодифан улим J\оллари у·чраЙди. 

11 давр - гиперкоагуляциядан гицокоагуляцияга 
утиш даври; Бу даврда гиперкоагуляция гипокоагуляция 
J\олатига утади, сунг УУТИХВКУЖ (две синдроми), 
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, . 
учинчи даври гипокоагуляция дав.ри деиилади, чунки 

бу даврда 1\0H ивиши секинлашади. ' 
Них,оят, УУТИКУЖ (две синдром и) туртинчи дaB~ 

ри нормал I\bH ивишининг тикланиш даври деЙилади. 
Томирлар ичида уз-узидан х,осил буладиган 1\0H 

ивиш жараёнининг айрим дав.рларини билиш бу ка­
салликни ТУFрИ даволаб минглаб бемоларни ногирон- 1 

ликдан саl\лаб, беваl\Т улимдан олиб l\олишга ёрдам 
беради . Бу касалликнинг х,ар хил даврларида х,ар хил, 
дорилар билан даволанади. Масалан, УУТИХБКУЖ 
нинг I-II даврларида гепарин, фиБРИНQЛИЗИН каби до­
рилар ишлатилса, 'унинг III ва IV даврларида аксинча ' 

' коагуляцияни тиклайдиган, кучайтирадиган, дори-дар­
М'онлар (контрикал, натив 1\0H зардоби ва БОШI\.) иш­
латилади. Яъни 1\0H ивиш жараёнининг х,ар бир дав­
рини узига хос даво муолажаси ' бор. 

Бизни клиникамиздаги текцшришларимиз натижа')< 
сига кура х,амма инфаркт, инсультларнинг (мия ин­

" фарктлари), тромбозларни тасодифий улимнинг саба­
баби , бир - I\OH ивиш жараёнининг касалланишидир 
деб биламиз. УУТИХБКУЖ (две синдроми) бир 
одамда инфа ркт клиника сини берса, БОШl\а одамда ин­
сульт клиникасини оеради, учинчи одамда эса катта то­
мирла,рнинг тромбоз и касаллигини беради. Шу сабаб~ 
ли инсульт билан касалланганбеморларнинг ЭКГ 
ларида коронар узгаришлар топилади, инфарктни бо­
шидан утказган беморларда х,ар хил даражадаги мия 
I\OH , айланиш жараёнини бузилиши кузатилади. 

Маълумки, юрак:томир тизими ка:салликлари сабаб­
ли буладиган инсонлар улими, усма касалликларидан 
буладиган улимдан кУпрщ. Aг~pдa, биз юрак - i'омир 
тизими касалликларининг улимга олиб бо.рувчи· асосий 
сабаби 1\0H ИБИШ , жараёнининг бузилиши эканлигини 
тушуна олсак, за~онавий 1\0H ивиш жараёнининг ах,а­
миятинияхши билиб куплаб инсонларни инфаркт, ин­
сульт ва тасодифий улимдан СЭl\лаб 1\0ЛИШИМИЗ мум­
кин. 

ОДАМ ОРГАНИ3МИДАГИ ГЕМОСТА3, 

I\OH ИВИШ ЖАРАЕНЦ 

Иисон 1\0НИНИНГ х,аёти давомида СУЮi\ х,олатда cal\­
лани,б туриши уч тизимнинг 1\0H ивиш~, антикоагулянт< 
лар ва антико,!гулянтлар , ингибиторлари бир-бирлари 
билан интеграл равишда фаолият кУрсатишигаБОFЛИI\. 

К;он ивиш тизими мураккаб жараён булиб, кетма-
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кет булиб у1'адиган 5 та фермент 'кимёвий даврлардан 
иборат: . 

1 дaBp~ фаол троМбопластин . J\ОСИЛ булиш даври; 
II даВР-,-Пр·jтроМ6иннингт.ромбинга айланиш даври; 
111 давр - фибриногенн'инг фибринга айланиш 

даври; 
IV дав.р - к;он лахтасининг· ретракция да ври; 
V давр - фибри~олиз даври ... 
Бутизимнинг ишлашини жигар J\ужайралари таъ­

·минлаЙди. Улар ишлаб чик;арадиган омиллар_ доимо 
одам к;онининг зардобида булгани учун, улар к;он- зар­
доби омиллари деЙилади. Мазкур омиллар к;уйидаги­
лардир: 

1 - фибриноген. 
II - протромбин. 
111- к;он зардобилаги КР9lюпластин. 
IV кальций ионлари (бу омил жигар J\ужайрала-

рида шаклланмайди) 
у , проакцелерин, 
VI - акцелерин, 
VII ~ проконвертин ваконвертин, . 
VIII ~ антигемофил глобулин «А»- АГГ «А», 
IX -антигемофил глобулин «Б»- АГГ «Б», 
Х - Стюарт - Прауэр омили, 
\XI.- Коллер оми,ли, 
XII- Хагеман омили, 
ХIП - фибрин ни мустаJ\камловчи омил. 
Бу К;ОН' зардоби омиллари . С;ОFЛОМ одамнинг !\онида 

пассив ~олатда сузиб юришлари аник;ланган. Улар фа­
к;ат одам организми учун хавфлипайr .келганда (ма­
салан, К;ОН томири шикастланганда) .фаолият курса- ' 
тишлари аник;ланган.Уз н~вбатида бу т,ромбоцитлар 
ичидаги омилларга борлик; эканлиги J\aM аник;ланr'ан. 

Сунгги йилларда уткззилган куплаб илмий-тадк;и­
~OT ишлари туфайли организмнинг энг кичкина J\y­
жайраси тромбоцитларнинг J\аёт учункатта а~амият:" 
га эга эканлиги аник;ланган.Фан lНук;таи назаридан 
тромбоцит мустак;ил к;он J\у)Кайраси булиб, унда ' 60 
дан ортиК;роК; одаморганизмининг J\аётий фаолияти 
учуи керак булгаlt фаол Моддала.р бор. Улардан 13 та­
tи бевоситак;он ивишжараёниии бошк;арувчи омиллар 
эканлиrи ~aM аНИК;1rанган:. . . ' . 

1 тромбоцитлар акцелератори - К;ОН ивиiuИНИНГ , 'ик­
кинчи даврини тезлатади; акцеЛераll.ИЯ -:-" t-езлаТиIlI де:-
тани) ' . . . . . 
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11 тромбоцитлар акцелераТОРИ-IРН ивишнинг 
учинчи даВР:JiНИ тезлатади; . 

IП ТРОМQоцитлар омили (тромбоцитлар тромбо-
пластини, ~OH зардобидаги, тромбопластин (~онзардо­
бидаги 111 омил) билан ~ушилиб, фаол тромбопластин 
JSосил ~илади. I 

-. Гепарин бевоси.та Т,аъси.р ·~иливчи антикоагулянт бу­
либ, антикоагулянтлар тизимига киради Ба ~OH ИБИШ 
жараёнининг 1-11-111 даврларини секинлаштиради; 
Антигепариtl- гепарин йшини сусайтиради, антико~ 

агулянтларнинг инг~биторлари тиэими­
гакиради. 

Серотонин - вазоконстриктор сифатида / жаро~атлан­
гaH~OH томирини ~ис~артириб гемостаз­
га ёрдам беради; . . 

Фибринолизин (Плазмин) ~ ~OH .тухтагандан сунг ке-
. рак БУJJмай ~олган тромбни эритади, 

антикоагулянтлар тизимигакиради; 

. Ретрактозим - бу фермент туфайли ~OH томири ~apo­
хатланган жойда~он кетиЦIИНИ тухта­
ТИШУЧУ~ ~осил булган тромб, рет.рак­
ция, яъни уз~узидан ~ИСI\ариши нати­
ж>зсида I\атти~лашади. 

Антифибринолизин , Антиплазмин - фибринолиэиннинг 
фаолиятини назорат ~ИЛУБЧИ омил бу­
либ, антикоагулянтларнинг ингибитор­
лари тизимига киради; 

. «С» протеин"':" ~OH томирларининг деворла,рини мус­
та~каМ"ЮБЧИ омил. 

Адгезия омили тромбоцитларни ~OH томирининг за­
рарланган жойига ёпиШиши учун ке­
рак буладиган омил. 

Агломерация омили тромбоцитларнинг бир-бирлари би~ 
лан ёпишишини Таъмин.iювчи омил. 

Фибринни муста~каМЛОБЧИ омил, ~9H томири девори 
тешилган жойда ~OH кетицlИНИ тухта­

. тиш учун ,\осил булган тромбни мус-
та,\камловчи омил. ' 

Ву оМ,ил троМбоцитларнинг ичида БУЛJfБ, улар бу- ' 
зилганида ёки уларгахос булган уз-узини бушатиш 
феномени ' туфайли ~ои заРДОбига тромбоцитлардан чи-
~ади. . _ 

Маълу:Мки,бундан ' Ц)О Аил My~aддaM Конгейм TO~ 
манидан ани~ланган ~онуният буйича, одам ~ОНИ.9~II· 

, 
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мининг марказида эрптроцитлар; улардан четрок; лей­
коцитла.р, бутунлай четда, томирларнинг эндотелий 
J\ужайралари устида сирраниб тромбоцитлар ок;ади. 
Тромбоцитларнинг эркин ва енгил ок;ишини, уларнинг 
эндотелий J\ужайраларига ёпиr.lшб к;олмаслигини, шу J\y­
жаЙ.раларда ишлаб чик;ариладиган простогландин А2 
ёки простоциклин таъ~инлаЙди. Шусабабли булса ке­
рак, к;он томири тешилган жойнинг четига 3-5 сония 
утар-утмас биринчи тромбоцит келиб ёпишади. Адге­
зиядан сунгагломерация J\ОСИЛ булади, J\ОСИЛ булган 
он; тромбга тромбоцитлар ва лейкоцитлардан ташк;ари 
эритроци'Глар J\aM ёпишади, аралашган тромб J\ОСИЛ 
БУлади. Лекин бу тромб суюк; Ба он;увчан булгани 
учун тромбоцитларнинг IИ омили билаи к;он зардо6И­
даГR III омил к;ушилиб, фаол тромбопластин J\ОСИЛ бу­
лади, , Унингтаъсирида, протромбин тромбинга айлана­
ди, тромбин таъсирида фибриноген фибринга айланиб 
уз иплари билан суюк; аралаштромбни борлаЙди. Бор: 
ланган тромбни к;аттик;ланиши учун тромбоцитларнинг 
грануломерида жойлашган фермент ретрактозим ке­
либ, 1'ромбда ретракция жараёнини чак;иради. Тромб 
к;аттик;лашиб к;он tомир деворидаги тешикни бекитади: 
к.он кетиши т1хтаЙди. ХН, XI, Х, IX, VIIIк;он зардо­
бидаги омиллар к;он ла,\таси вак;он кетишиии тухта­
тувчи тромбнинг ,\осил булишида фаол i\атнашади. 
У, УI ва VIII l\OH зардобидаги· омиллар бу жараённи 
амалга оширишга ёрдамберади. к.он зардобида тром­
бин купайиб кетмаслиги учун ёк'и унинг фаолияти ку-

. чайиб кетмаслиги учун ~OH томи.рлариlИIНГ эндотелиал , 
,\ужайралари антитромбин 1, антитромбин 11. ва анти­
тромбин 111 деган омиллар чiщарилади. Улар ге­
мос'Газнинг меъёрида утишига ёрдам . беради. 

Шундай к;илиб к;он ивиш жараёни (гемостаз) жигар, 
к;он томирлари ~ужай.ралари, тромбоцитлар (тук;ималар. 
ва к;ондаги базофил .тiеЙкоцитлар) томонидан ишлаб 
чик;ариладиган гепарин, серотонин ва бошк;а фаол 
моддалар туфайли ,\осил булади. к.ондагп базофцл 
лейкоцитларда J;iшлабчиi\арилган гепарин уларницг 
мерокрин туридаги секрето.р фаолияти туфайли К;Оliга 
ЧИl\ади(С. Т. Наджимитдинов)., . 

к.ЩI ок;ишн тухтагандан сунг ,I\OH томиринднг де-
. вори 'Гикланиб, тешик бекилганидан сунг керак бул­
май I\олган к;он ивиш тиэимининr (V омили туфайли) 
фибринолизин ёки плазмин: таъсири остидаэриб, йук; 
булиб кетади. Шу сабабли томпрга укол к;илинган 
ж<?йларда тугунчалар аиик;ланмаЙди. . 
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~3.~3ИДАН , ТОМИРJIАР ИЧИДА :х,осил 
Б~ЛИБ ТАР~АЛИБКЕТУВЧИ ~O.H ИВИШ 
ЖА.РАЕНИ 

Ода'млар орасида нЮ\оятда '. куп 1'ЗРl\алган касал­
.лик булиб, . куплаб беморларни инфаркт, инсультга уч- . 
рС:\б ногирон б~IЛИШl!га ёки т}'Сатдан УШlшига сабаб БУJ1ади. 

Сабабларu: УУТИХБТККУЖ сабабчиJiари грам 
(---) ва грам( +) бактериялар билан бир' ваI\ТД~, ви­
русларва риккетсиялар томонидан чаl\ирилган. х;ар хи'л 
йиринглаш ва ЯЛЛИFЛаниш . " жараёнлари, сепсис,. куйиш ' 
касаллигидабуладиган микробланищ катетерларни куп 

-BaI\T-томирларда ушлаш, АВО ва резус антигенлар би­
. ланбуладиган конФликтлар, усма касалликлари, аборт, 
жигар циррози, 'геморрагик " васкулит, анафилаксия 
реакциялари, )\ар хил шоклар, лейкоз, буйрак касал., 
ликлари уткир ва сурункали 'Гломерулонефрит, узо1\. 

. Bal\T давомида ТУl\ималарнинг эзилмши ва БОШI\. 
Касаллu"нuнг "лuнu"асu. Ву . ка'салликка )\ар хил 

КJIиникузгаришлар хос. Аввалам бор х;ар хил да.ра­
жадаги шок, бу синдромсиз ШОк булмайди; Юl\орида 
курса'r:илган микроциркуляция зоналаридаtи тромбоз­
лар натижасида уларга бой булган уш~а, буЙра·к, жигар 

,фаолиятининг бузилиши, упка , шйшуви, уткир буйрак 
. ва утк'ир жигар камчилиги, буйрак устибезининг иш­
дан ЧИI\ИШИ ва бош~., уткир инфар.КТ, I\айталанувчи 
инфаркт; уткир инсульт, l\аЙта.ланувчи мия инсультн: 
уткир катта томирлардаги ·тромбозлар;· буЙракларда·· 
ги некротик жараён 'ва БОШI\. -

Касалликнинг IlIдавридан БОll1лаБ х;ар хиJ1 дара­
жадагц вакуринишдаги геморрагик синдром. Шу жум­
ладан; , M~ъдaдa~ I\OH кетиши, операцион жойлардан 
I\онкетиши, УIIкадан I\OH кетиши, бурундан . I\OH кети­
ши, укол I\илинган жойлардан I\OH кетиши (тери ости· 
га) мушаклар орасига I\OH ке1'ИШИ, гематомалар, ичак­
ла.рДан I\OH ' кетиши, полименнорея, буйраклардан 1\08 
к~тищи ва БОШI\.). 

Ташхис асосий касалликларнингсимптомларидан 
таШl\ари курсатилган тр.омбоэмболик узгаришлар ва 
коагулограмма, тромбоэластограмма,агрегометрик тек­
ШИJfишлар натижаларига ~араб аНИl\ланадИ-. 
. Касаллu1С1Щ дав()лаш усулларu. КасаЛЛИКНИlIГ I аа 
11 даврларида:касалликнинг сабабини четлантириш, 

,. тезлик билан щокни даволаш; . ' 
1. Пуркашусули , билан беморларга суЮJiтирилган ' 

аспириннинг электроаЭРОЗ0Jiнни бериш; ' геIIарин, фиб-
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рино.iIизин ва ()ош~а бевОсита таъсир , этувчи антико-
агулянТл~р. , ' 

'2. РеОПОЛИГЛЮI(ИННИНГ 300.-....:500 млдан томир ичи­
га юбори:ш, бу дори мйкроциркуляцияни нормал.iIаШти-
риriIга ёрдам беради. " 

. Касалликнинг III ва IV даврларида: 
1. I\OH ва унинг таркиблари ~уйилади; , 
2. Контрикал 30090-50 000 ТБ ми~дорда томир 

ичига юборилади. 

П рофилактикаси: " 
1". Бирламчи ва иккиламчи гипертония касалликла­

рини мунтазам равишда даволаш, чунки J\ap ~андай 
I\OH босиминиНI~ кутарилиши уткир ва сурункали 
УУХБТИКУЖга сабаб булади; . 

2.УУХБТИКУЖни I~II даврларидаинфаркт, ин­
сульт ва бехос улимнинг олдини олиш учун суюлтирил~ 
ган аспириннинг эJiектроаэрозолини пуркаш усули би­
лан ишлаш (би.р курсга 5'-10 мартадан). 

3. Куйиш касаллигида, айни~са дала шароитида 
куйган жонни Йиринглашд.ан са~лаш. ' , 

'4. ШОК, сепсис ваБОШl\а НI1ринглаfiиб-ЯЛЛИFланув­
чи касалликларни комплекс Даволаш. 

5 . . Томирларда узо~ Ba~T катетерлар са~ламаслик ва 
J\оказо. 

ПРОВИТАМИН К2 ДЕФИЦИТИ , 

Сабабu - провитамин К2 етиШмаслиги. 
Патогенезu - СУРУНI(али дезентерия ва ' бош~а ич 

кетар касалликларда беморларнинг ичакларида. дис­
бактеРИОЗJ\олати х,осилбулад.и . СОFЛОМ одамнинг мча­
гидаги бактериа коли коммуниенинг ' урнига стрепто­
стафилококклар пандо' БУ-лиши сабаби, правитамин К2 , 
етарли даражада ишлаб чи~арилмайди, натижада жи­
гарда нормал гемостаз ,учуlt керак булга:н протромбин 
х,осилБУJiмаНди. 

Касалликнинг клиникаси учта синдромдан ' ибо рат 
булади: 

1. Геморрагик синдром х,ар хил ифодала.щiДИ, КУ­
пинча бу касаллИк ёш болаларда бу.рун I\онаши билан 
утади. 

2. Сурункали , l'астроэнтеРОКQЛИТ, энтероколит" KO~ 
лит, дисбактериоз симщомлари " билан метеоризм" ИЧ 

- J . 
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l\ОТИШИ, тил ва ичакдаги .l1.и'ёбактеРи~зга хос узгариш­
лар, aiiHH~ca у,т пуфагининг дJJс~инезияси билан утади. 

3. Коагулограммада протромбин курса'FКИЧИ пасайиб 
, кетади. ' 

Бемор Б., 8ёшда. Асосий ' шикояти ваl\ти-Ваl\ТИ: би-
' лан БУРУН.l1.ан куп "ОН кетади. Ешлигидаболалар ка­
салхоналарида, дизентерия булимларида :1\ам ич кета.р 
касаллиги билаIL- даволанган. Охирги 3 йил давомида 
:1\афтада бир-иккимарта уз-узидан бурни l\онаб кетар­
ди. Шу сабабли болаnар билан уйнашдан l\УРl\~lДИ. 
Икkийил даВОl'iПfда экстрасенсда Глянцман касаллиги 
.диагнози билан натижаснздаволанtан. Сунг И Тош 
ДавМИнинг диагностика марказига мурожаат l\илган. 
Бизга мурожаат l\илганида бурун l\онашидаН' таШl\а.ри 

. "оринда ел ЙИFИЛИШИ, ич "отиши, ва"ти-ва"ти билан 
ОFзидатахир маза булиши каби шикоятлари' бор эди. 
Бемор тилининг учи ва чет.riаридаги тугунчаларй яхши 
ривожланган булиб, тили o,,-саРИI\ караш билан "оп­
ланган. к.орни ОFРIЩСИЗ, лекин ушлаганда унда ел йи­
Fилгани, rулдираши ," сезилади. Жига.р ун "овурра та­
гида н 1--,-2 см ЧИ"l\ан булиб . ОFРИ\\СИЗ . Ут пуф аги 
ну"таси мутлаl\О ОFрИ"СИЗ. Бемор "онидаги тромбо­
цитларда грануломер яхши саl\ланг.ан, яъни ГЛ1янцман 
касаллиги йу". Лекин ' коагулогра~масида-протромбин 

' 60. Беморга , узбекча усул билан тайёР,rIанган l\аТИI\, 
сузма -билан паР:1\ез, ' 1-та6леткадан 3 марта аллахол 
ва викасол таЙuнланга.н. Бир ой даводан сунг бемо.р 
бугунлай~тузалиб кетган. . 

Касаллик туфайли 'беморда , бурундан "он кетиши, 
иtiак дискбатериози ва ут riуфагининг дискине~ияси, ут 
пуфагидан'Ичакка етарли да.ражада ут келмаслиги на­
тижасида провитамин \ К2 ичакдансурилиб жигарга 
етиб бормаЙди. Натижада Qровитамин К2 етишмаслиги 
о"ибатида прот'ромбин етишмаслиги авж олиб, reMqp­
рагиксиндромга олиб боради. Коагулограммада про­
тромбиннинг камайиши кузатилади. 

Дцфферен.цuал ташхuс. ' 1. Глянцман касаллиг'идан 
бу касаллик тромбоцитларда грануломернинг нормал 
даражада саI\ланиши билан ажралиб· туради. 

2. Рендью-Ослер касаллигидан' беморларнинг бурун 
' ва баРМОI\ учларидаги томирЛа.рнинг УЭГJiрмаганлиги 
ажратИбтур'адЙ. . " , 

3. Гипертоник кризи бор беморлардан артериал ~OH 
босими нормал :1\олатда БУлищифаРI\лаЙди. 

Даволаш. 1. Аввалзм бор бундай- беморларга узо" 
вацт ~авомида' (ойлаб-йиллаб) сУЗма, творог ва ,збек~ 
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ча 'усул била'н таиер',лангаН1\аiю(тайинлани~и лозим. 
Гигиеник ва бактериал текширишлар " натюкасида ~з~ 
бекчаl\аТИl\да Itи~о~тдак~п бушар таёl\часи . борлиги 
ани~ланг~н;, lIlУНИНГУЧУН , уни беморлар ичагида ~сти­
риш билвн . провитаМIiН К2 Jfшлаб ЧИl\аришни таъ­
минлаш , МУМКИН:. 

2. Аллахолнинг таркибида , чеснок булгани сабабли 
ут пуфагидан ичакка ут ке.iшб, у ерда ~осил булгая 
провитамин К2 яхши с~рилади' ва жигаргз боради. Жи­
гарда протромбин етарли даражада J\осилбулиб, ге. 
мор,рагик синдром ЙУl\олади. ' , 

3. Викасол (таблетка) 0,015 г дан 3 маJ\8Л OBl\aT 
билан беРИJICа ёки унинг 1 % эритмаси · 1 мл дан му­
шак ичига юборилса , тезлик 'билан ~ондаги протром­
бин кутарилиб бемор тузаладИ. 

Профuлактuкасu. Хар БЙр ич кетар, аЙНИl\са ичбу­
РУFИ булга н одамнинг па,рJ\езига ~ътибор бериб ичак 
дисбактериози ва ут пуфаги дискинезиясининг ' олди-
ни олиш лозим. _ 

Одамнинг "он зардобида . орттирилганУУТИКУЖ 
(ДВС)синд.ромдан таШl\ари, бир l\анча наслдан-насл­
га утувчи "ОН зардоби омиллари етиIIiмаслиги (дефи­
цити) касалликлари булиб, улардан амалий аJ\амиятга 
эга булгани гемофилиядир. 

гЕМОФИЛИЯ , 

Гемофилия ' касаллиги деб наслдан~наслга ~тувчи, 
"ОН зардобидаV, VIII, IX, ва ' ХI омилларнинг етишмас­
лиги ёки ЙУl\ЛИГИ сабабли "ОН ивиш жараёнининг бузи­
лишига аЙтилади. 

Бу касаллик кенг таРl\алган булиб, гемофиликлар .. 
нинг сони дунёда мннглаб :!\исобланади. Касаллик асо­
сан эркакла,рдаучраЙди. Уни инсонда пайдо б~лиши Х 
хромосома билан БОFЛанган булиб, гемофилия билаlf 
касалланган хромосома ХЬ деб белгиланади. Аёллар- " 
нинг бу касаЛЛИККа . учрамаслигининг сабаби уларнинг 
генотипида иккита ХХ ХРОМОСОМ,алар БУЛИШ!f~адир 
(маълумки, аёлларда 44 А- соматик ва ХХ жинсИ'й 
ХРОМQсомаларбулади). ГемофИЛИIщан ТУFилган аёл­
нинг гщrОтипи . 44 XXt, булиб, отасидан ~тганкасал ген­
лик ХЬ вззифасини ' боласи ' онасидан ОЛИНl'ан СОFЛОМ 
хромосомадаги . (Х ' хромосомадаtи) . аллМьдан i бажа­
ради. Бундай аёлларда гемофилия булмаЙди. Бундай 
аёллар «кондуктор»', яъни'геМОфИо!,шякасаЛJIИГИНИ эл-
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ТУБЧИ одамлар дейилади, Лекин, гемофилик (г~нотипи 
44 Xh У) кондуктор аёлга (генотипи 44 XXh) уйланса, 
улардан СОFЛОМ УFИЛ Ба гемофилия касаллиги бор к;из 
ТУFИЛИШИ мумкин, чунки унинг генотипи 44 Xh Xh БУ· 
лиши имконияти бор. Дема к;, гетерозигот оилаларда 
кондуктор аёллар орк;али эркакларгакасаллик утка­
зиб улар касал булса, гомози гот оилада аёллар кон­
дуктор J\aM, касал J\aM булиши мумкин . . 

Веморларнинг к;он зардобида гемофилИ'яга к;арши 
оми,лла.рнинг йук;лиги ёки камлигига к;араб гемофилия 
касаллиги 4 хилга булинади: 

«А» гемофилия- беморнинг к;он зардобида VIII 
_ омилнинг ЙУк;лиги. Шунинг учун 

бу омил УН 1 «А» деб ёзилади. 
«В» гемофилия - беморнинг 1\ОН зардобида IX 

омилнинг йук;лиги, шунинг учун 
IX «В» омил деб ёзилади. 

«С» гемофилия - беморнинг к;он зардобида ХI 
омилнинг йук;лиги, шунинг учун 
бу касаллик гемофилия «С» ,Де­
Йилади. 

«Прогемофилия»- беморнинг к;он за.рдобида V 
омилнинг ЙУ1\ЛИГИ, парагемофи­
лия ёки гемофилиоид J\олат дейи­
лади. 

Касаллик Xh хромосомадатурма буладиган касал 
геннингпатологик «ИЖОДИ» натижасида жига.р J\ужай­
раларида JltОСИЛ буладиганV, VHI; IX Ба Хl омиллар 
кимёБИЙ сифатсиз. булиб 1\олиб СОFЛОМ омиллар 
урнига «касал» омиллар шаклланади, организмда нор­
мал I\OH ивиш жараёни бузилади. 

Касаллuк клuнuкасЙ. Ву касалликнинг узига хос 
белгилари маБЖУД, хусуеан кичик, ноадеКБат шикает 
сабабли УЗО1\ Ба куп к;он кетищи. Шусабабли бемор 
болалар Ба к;изчалар ёшлик вак;тла.ридан бошлаб уз 
касалликларини еезадилар.ШуIшнг учун бехос шикает­
ланишдан еак;ланиш ула.рга болалик ЧОFлариданок; 
одатбу;либ к;олади (бундай болалар уйинларга к;ат­
нашмай узларини четга олишга J\apaKaT 1\илиб юради­
лар). Шикаетланиш натижасида фак;ат тери Ба, ШИЛЛИК; 
к;атламларигагина эмас, балки тери оетига, мушаклар 
ичига Ба ОрзJlаригзк;он к;уйилиши мумкин, бунинг на­
тижаеида к;он- .1\уЙцлган жойлар дуццайиб к;олади, бун­
дай аъзоларда к;онryпланиши . натижасида ОFРИК; бу­
либ уларнингфункщцялари БУЗИJlади. БУFимларга, 
айник;<:а тизза БУFИМИГ;З,К;ОН К;УЙИЛJfЩ релгиси, бу ка-
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-саЛJfикка Xqc асосиЙбелгилардаНJ\исобланади. Гемо­
филияга , ХОС гемартроз уткир ва 'сурункали шаклда 
Утади. - - _ '-, -
-' Утки.р гемофилия гемартрози цшкастланишдац сунг. 
бошланиб~ аввал шикастланган БУРИМНИнг,. каттаЛЩIIИ­
шига (тумор ),шаклининг'узгаришига(дефигурация), 
орри" пандо булишига (дулур) ва буримдаги J\apaKaT­
нинг ~амайишига олиб келади. 

Бурим ичига 1\уйилrан 1\ОН яллирланиш туфайли бу­
рим I\изаради (рубор) .. Ушлаб курса исигани билина.ци 
(колор), Шикастланиб касаЛJIанган буримда J\Зр хил 
да;ражадаги уткир ЯЛЛИFЛанишга (гемартрит) хос бел­
гилар мавжуд булади. Буримдан 1\ОН сурилгани сари у 
аста-секин yg J\олига' 1\аЙтадц. . 

Сурункали , гемар-:грозда буримга~айта-I\айrа 1\ОН 
1\Уйилишинатижаеида касаллангаll бурим катталашиб, 
шакли узгариб, я'ллирланишбелгилари билан6ирга бу­
FИМД,?ГИ харакатланишнингкамайиши ва чегаралани­
ши кузатилади. I\айта-1\айта 1\уйилган 1\онла.рнинг цви­
шиданбурим ичида J\ОСИЛ булган моддалар таъеири 
остида унда еурункали яллирланиш биланбаробар бу­
Fимга хое J\аракатчанлик ЙУI\олиб бориб, айрим J\ОЛ­
ларда бурим контрактурасига ()либ бориши мумкин. 

, Ю"орида куреатилган беЛГИJ1ардан таШ1\а.ри 'гем:о­
филикларда геморрагик диатезларга хое _ БОШ1\а бел­
гилар, яънц бурундан, БОШ1\а аъзолардан 1\ОН кетиши 
J(олаtлари хам kузатилади. 

Гемофилия турларининг ичида энг орири гемофилия 
«А», еунг' гемофилия «8», гемофилия «C~ ' ва НИJ\ОЯТ 
парагемофилия хиеобланади. Бу еуцъий даражаланиш 
були б, букаеалликнинг J\aMMa хиллари х;амбирдек 
орир Ба енгил утиши мумiшн. -

МУJ\ИМИ шундаки, беморларда 'тромбоцитларёки 
"он томирла.рининг узгариши ,щарт " эм ас. Лекин, гемо­
филикларнинг гемограммаларида . J\ар,хил даражада 
ифодаланадигананемщiку~аТИJ1ади; " 

Энг аНИ1\ ташхис , беморларнинг . коаГУJIограммала­
рига аеоеланиб - I\УЙилади. .Унда VIII, IX, ХI ва у , 
омилларнинг камайиши ёки бутунлаi\ аНИ1\Л8l-щаслиги 
/кузатилади. . 

КасаitЛU1С1tuнг дuфференциал ташхисu. 
Гемофилиянинг Верльгофкаеаллигидан фаРI\И. Ме­

гакари,Ьцитлар узфаолиятини тУхтатмаЙДИ.Шу еа­
бабли бемор 1\онидаr.ромБОЦИТJ1арнинг сони ва сифати 
узгармаЙди. ' 
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I 
Орттuрuлган,аgтоuммgн,тромбоцuтоnенuядан, фар-

1fU. ТРОМбоцнтлар камajiмайди, - бевосита ва билвосиtа 
Кумбс реакциялари манфий (-) БУлади. 

Рендью-Ослер ка(8)Iлигида лаб,бурундаги кенгай­
ralt ТОЮfрлардан l\oH. кетиб, коагулогра-ммада "еч ' l\aH­
дай I\OH за.рдоби омилларининг узгариши кузатил­
маЙди. 

Шёнлейн - Генох касаллигида эса ге,МОРРЗГИК син­
дром булгани билан "еч ~ачон ' гемартроз, мушаклар­
нинг ичига I\OH I\УЙИЛИШИ, коагулограммада узгариш­
лар БУЛМаЙди. 

Глянцманкасаллигига хос булга н тромбоцитлар 
грануломерининг ЙУI\ЛИГИ' гемофилия касаллиги учун 
ХОС эмас. 

Гемофuлuян,u даВQлаш gсулларu. Гемофилия . «А»,да 
янги -I\OH, гемофилия «В»да 30~50мл дан саl\лангар 
~ОНl\уЙилади. Гемофилиян~ даволаш усуллари .икки 
БОСl\ичда утказилиши мумкин. Виринчи БОCl\И1Jда ка­
салликнинг олдини олиш учун УЗОI\ Bal\T давамида «А» 
гемофиJiияси бор беморларга 1 дозасидз . 150 ТВ VIII 
омил бор криопрецщштат бериш, «В» гемофилияси 
бор qеморларга янги тайёрлацган I\OH зардобиёки KOH~ 
центрат,' яъни I\уйилтирилган янги 1\0нзардоБИНIj 1обо­
ришданиборат (1 дозасида 100 ТВ IX омил булиши 
шарт). Ву I\OH зардоБJiдан тайёрланг~щ дориларбе­
морларга "ар 1-2 "афтада б~рилади~ Иккинчи БОСI\ИЧ­
да амбулатория ва касалхонада даво I\илинади. Ав­
ва./Iамбор Юl\6рида зикр атилган 1 дозасида 150 ТВ 
УIII омил бор криопреципитат ёки IX омилга бой I\Y­
йилтирилган натив, яъни янли I\OH зардоби (бир доза­
сида 100 ТВ IX о:Мил __ булиши шарт) l\аТТИI\ I\онкети­
шини тухтатю.iI учун биринчи марта,40 ТБ/кг юборилиб, 
сунг "ар 24 соатда I\айта-I\айта; то I\OH кетиши бутун­
лай тухтагунча юБQРИЛИШИ лозим; Эп'силон~аминокап­
РOl! кислота 10 кун давомида беморнинг - l0 КГОFИРЛИ­
гига 1 мг "ИСQбидан' ичирилади. Преднизолон 7-10 ' 
кун давомида беморнинг 1 кг ОFирлигига 2 мг дан бери­
лади. Курсатилган дорилардан таilll;\ари беморларга 
яна "ар хил симптоматик ёрдам кУрсатилади. 

КасаЛЛUКl:tuн,г nрофuлактuкасu. Бу касаллнкнинг ол­
дини олишда ЭRГ му"ими тиббиёт-генетик консультаЦИJl­
дан кенг равишда- фоЙдаланишдир. Х;озирги ваl\тда ге- . 
неологик . та"лилУтказилиб, аёлларда ,аномал геннинг/ 
БОР-ЙУI\ЛИГИНИ 'аНИI\ ёки тахминан айтиU1 мумкин, VIП, 
IX 'BaXI омилларнииг I\O~ ивитиш ~обилиятлари у.р-
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, ганилади. Иммунологик усулларбилзн. ~y омилларга 
бой б.улган антителола'р ва НИ,\ОЯТ беморларнинг Х 
хромосомаларидаги локуслар у.рганилиб, касалликнинг 
олдини олиш учункерак булган масла,\атл'ар берилади. 

Одамларда ~OH кетиши касаллиги фа~атгина улар­
ни~г ~OH зардобларидагиомилларда ' маюк:уд булган 
каеалликларда ' эмас, тромбоцитларга ,\атто ~OH то­
мирларининг узларига хос касаЛЛИКJJарда ,\ам куэати­
ладН. Бунг~ Верльгоф касаллиги мисол була олади. 

верJIы;фф каеаллиги ёкитромБЬцнтопеник пурпура 
каеаллиги деб, ' одамнинг . илик ~кумигидаги мегака­
риоцйтлардан, аНИ~рОFИ у.iIарНинг цитоплазмаларидан 

'тромбоцитларнинг ажралиб , чи~маслиги натижасида 
, ~OHдa тромбоцитлар камаииб кетиб, беМОPvда Jfip хи.л 
даражадаги~он кеТRШ ~олати мавжуд бул"~га аи-
тилади.· ' ,. ' 
. Каеалликнинг номи 1736 иилда <щонли ДОFларkа­
еаллигю> номи билан юритган ' ва таърифланган, немие 
шифокори Верльгоф но ми билан аталган . КаеаллиК-. 
нинг ~абаби ,\озиргача номаълум . ' 

Маълумки, . ,\а.рt5ир ИНСОНН,инг иликкумигида, ме­
гакариоцитлар (гигант я.цроли~ужаЙралар) цитоплаз­
маеи парчаланиб, тро~боцитларга аЙ.iiаниш хусуси'яти­
га эга . Х;ар бир мегакариоцит уз ,\аёти даВQмида 3-4 
марта кенr ва юп~а цитоплазма уетириб чи~аради. Бу 
цитоплазмалар пар'Jаланиб минглаб тромбоцитларга 
булинади. Шунинг yQYH ,\ам бирва~тлар тромбоцит­
ларни мегакар~оцитларнинг цитоплазма парчалари ёки 
пластинкалари деЙишарди. Фан ривожланиб, тад~и~от 
уелубла;ри тара~~ийтопгандан еунг тромбоцит муста­
I\ИЛ хужайра эка.нлиги ани"ланди. Ю~Qрида эикр этил­
ган маълумотларга ' кура, тромбоцитыи ItOH. ивиш жара· 
ёнининг дирижёри, деса , ,\ам булади. Шу сабабли 
тромбоцитлар "онда камайиб , кетса(сор.1!РМ одамнинг 
1· ммЗ I\онида 180.OOO~320.000 гача тромбоцити була­
.I.и), , масалан30.000 ,дан пастро~ тушеа, бубеморда ~OH 
кетиш }\ола~йпайдобулиши МУМКИН. , ' 

Верльгоф каеаллигининг патогенези илик кумигида­
ги мегакариоцитлар ' цитоплазмаеиюlНГ т{>"qмбоцитлар­
га па.рчаланмаЙдиган булиб "олишида ифодаланади. 
Айрим одамларда учрайдиган ' бу ~олат турма булиб, 
соматик-рецесси~ равишда авлодд~н-авлодгаутади. 
Эркаклар ва аёллар бу жабр ни , би, хилда тортади­
лар . Касал булганбеморда }\озиргачц;номаълумсабаб­
га , кура тромбоцитлар. J<a М.аЙИ б кетиб; цон , кетиш мав- ' 
жуд БУлади. Т~омбоцитларнинг ' ка~айиши кщорwда 
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Зl;IКР этИлг~нМер.:аКариоциТлар ЦИ,то:плазмасини~г пар­
чаланмайдиган булиб к;олиI.Ilи билан боf'ЛИК;. Нима учун 
бундай БУЛИllJИ i\а"ида айрйм тахминлар бор, холос; 
Бу таХМИНJIардан эътиборга сазовори "ора тало"нинг 
илик кумйк ' ~ужайра'ларига нисбатан назорат фаолия­
ти зурайиб кетишидадир. Охирги 40~50 йиллик илмий­
тад"иН;от ишларининг натижаларига 'назар СО'линса, 
"ора тало" х;ужайраларининг фаолияти натижасида 
I\андайдирфаол '~,юддалар ишлаб чи"арилиши ·тахмин 
I\илинган, , Лекин, х;али х;ам бу моддаларнинг, кимёвий 
таркибини ани"лашга ~уваффаl\ булМаганлар. Айрим 
олимларнинг кузатишларига "араганда. "ора талок;дан 

. чин;адиган фаол моддалар таъсири остида мегакарио­
uитлар ~итоплазмаси тромбоuитларга парчаланмай "0-
лади, трОмбоuитлар.I\онда камайиб кетиб, "он кетиш 
ХОСИд бу.лади. Бумасалага профессор Г.А. Алексеев 
ани"лик киритишга муйаффак; булган. У киши Верль­
гоф . касаллигига учраган беморла.рни операцияданол­
дин ИЛlIкдаги па,ССИВ мегакариоuитларни 'ани"лагандiНI 
сунг, уларии операuия к;илиб очилr'ан "орин БУШЛИFИ­
дан ' к;ора тало"ни "он билац таъмиfiловчи артерия ва 
веналарга"ис"ич I\уйиб, яна I(айтадан илик КУМlfкдаги 
.мегакариоцитлар ' фаолиятини куриб х;айрон н;олган. 

Чунки "ора тало" томирларига"ис"ичн;уйилган за­
х;оти илик-кумикдаги мегакриоцитлар цитоплазмаси 
дарх;ол тромбоцитларга парчаланибкетиб, I бемор 1\0-
нида тромбоцитлар купайиб, "ОН кетищи дарх;ол тух­
таганини курган. Г, А .. Алексеевнинг бу кузатувлари­
дан ' сунг Верльгоф касаллигини спленэктомия усули 
БИJIан даволаш усули топилган. Лекин ва"тнинг курса­
тишича. Верльгоф касаллигига учраган беморларнинг 
айримларига Gпленэктомия (яъни "ара тало"ни олиб 
ташлаш) ёрдам бермас экан. , 

Олиб бо.i>илган илмий-тад"и"от ,текщиришлари на­
тижасида Верльгоф , !<асаллигининг И~КИ 'хилиборлиги 
ани"ланган: биринчиси, х;ан;и"ий ёки идиопатик турма 
шакли булиб, унда ю"орида . курсатилган илик-кумик­
даги мегаЮ;iриоцитлар пассивлиги, яъницитоплазма­

лар тромбоцитларга парчаланмайдиган булиб "олиши 
кузат"лади. Иккинчи хили иммунологик шакли булиб, 
беморнинг илик-кумигида . мегакариоцитлар цитоплаз­
маеи фаол парчаланиб, куплаб тромбоцитлар х;осилбу­
лади. Лекин улар иликдан , "оига чи"Иб I\онда сузиб 

_ юрувчи, т,ромБО~ИТJlарнц емирувчи -антителолар таъси­
ри остида . х;алqк булади' . .. Натижада "онда тромбоцито­
пеН~Яt ' яъни тромбоцитларнинг , камаЙиб- кетиши, ·бе-
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морда эса ~OH кетиши кузатиJiади.Щу сабабли Верль­
гоф каеаллигининг бу хилида' ецлеНЭКТОМИllёР.ll.ам бер-
маЙди. '. . ." 

КасаЛЛUICIЩн.г 1СлШtU1Сащ.Нерльгоф касаллигига уч­
раган бемордах;ар хил турдаги ва 'даражадаги ~OH ке­
тиши утки.р Ба еурункали туе олиши ~умкин. 

Каеалликнингуткир клиник турида беморда х;еч би,р 
са.бабеиз I\OH кетиш х;олатлари кузатил'gди, баъзи бе­
морларда касаллик уз-узидан бурундан ~OH кет'ишидан 
бошлаНИ,б, х;афталаб, ойдаб даБОМ этишн натижаснда _ 
беморлар дармонсизланцб ~олади. Шифокор' беморни 
курганида унинг бурнидан i\OH кетишини тромбоцитлар- . 
винг кам()йиб кетгани билан борлаб, бемордаВерльгоф 
касаЛЛИГIf ёквидиопатик тромбоцитопения касаллиги 
борлигини аItи~лаши мумкин. Чунки шу , каеалликда 
узок; д.аБОМ этуБЧИ, ~айталану!3чи б.уРундан ~OH кетиш 
,\олати купро~ учраЙди. Ундан таш~ари, ' ам бемордар­
да бурун "онаши битiн бирга х;ар хил даражадаги мет­
рорагия, яъни куп менструал "он кетиши, менструация 
даврининг чузилиб кетиши кузатилади. Них;о:ят, касад­
лию:щнг бундай белrила.ри бщiан баробар конюнктива­
да Ба БОШl\а шилли~~атлам;Ларда,беморнинг териси­
да "ОН дорлари пайдо булади; Кон до'рлари майда НУ,,­
тасимон х;ар хил катталикда булиб беморнинг бутун 
танаСИНR.I\оплаб олади. Вундай беморларнинг кури­
ниши ни,\оятда ачинарли t;5улади. Умумий ах;вол Ьри.р­
лашган беморнинг гемограммасида х;ар хил даражада-
ги анемия, тромбоцитопения кузаТf{лади. 

Касалликнинг СУРУJlкали туридаклиник белгила.р 
аста-секин пайдо булади. Ax;ёH~a,\ёHдa еабабсиз бурун 
"ы;lшии ,ёки' кутилмаганда меъда Ба ичаклардан I(QH 
кеТИШИ,уз-узидан бемор теРИ~ИНЩIГ х;арерида I\ОНЛИ 
ДОFларющг пайдобулиши, I\онанализида тромбоцито­
пения, яъни тромбоцитларнинг . ка.м,аЙиб кетиши-куза-
ТJlлади. Уткир '. Ба сурункали УТУВЧИ ,касал 'билан хас-

. таланган беморJiарнинг кумик-илигидан х;ужайралар 
Ьлиб текширилса; унда мегакаРИОЦИТJЩРНИНГ куплиги, 
уларнинг хажми катта экаилиги Ку,ринаДИ,лекин улар­
нииг цитоморфологик СОFЛОМ куриниiпларига . ~арамай, . 
цитоплазмаларида тромБОДИТЩ1Р Х;ОСИЛ булмай I\олгаи­
лиги ин х;ам куриш мумкии. Ву дег:ш суз, иликдаги ме­
гака.риоц.итлариииг пассцвлиги" аИИl\ро~ифуiй{ционал 
заифлиги ифод.алаl;lмо~да. БУ6дайt?еМОРЛ8рга х;а~и~иif 
идиопатикВеРЛi>ГОФ каса.цлиги ' бор деб ташхис' "уйи­
лади.АЙрим беморларнинг иликлариданолинган ме­
г~~ариоцитлар цитопJнi.ЗмалаРИНИIIГ тромбоцитларtа 
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майдаланиб туриrirини знии; КУРИui мумкин. Бундай 
беморларнинг мегакариоцитларидан пайдо булган тром­
боцитлар иликдан )~OHгa чи~иб" у ерда ~алок 6улган­
лари сабабли геМQграммада тром60цитопения кузати­
лади. Шундайи;илиб, айрим бемо.рларга Верльгоф ка­
саллиги деб, бuш~аларигаорттирилган аутоиммун 
тром60цитопения касаллиги дебташхис ~УЙилаДи. . 

Дема к, иликдаги мегакариоцитлар фаол ва пассив 
булишига ~а,раб тромбоцитопениц касаллигининг икки 
хилини. ажратамиз: биринчиси, Верльгоф касаллиги, 
иккинчиси орттирилган аутоиммун тром60цитопения 

- к8саллиги. . 
. Баъзи олимлар иккинчи хилдаги тром60цнтопения­
ни Верльгоф касаллигининг иммун шакли .деЙишади. 
Бу фик~ унча ТУFрИ булмас;а керак, ЧУНК!i у уз та6иа-
тига курабутунлай БОШI\З касалликДир. - .' , . 

Верл,ЬГОф касаллигининг клиникаси тул~инсимон 
та.рзда , (бир кучайиб, биряхшиланиб) ОЙ4ар ва йил­
лар давciмидакечади. Букасалликка дучор булган бе­
морда ~OH кетиши кунлаб, х;афт.алаб давом этгандан 
сунг, номаълум сабабларга биноан уз-узидан тухтаб 
~олади, клиник рецидив , даври клиник-гематологик ёки . 
КJщникремиссияга утади. Бу даврда бемор соппа-СОF 

, киши каби юради. Лекин, 'айрим Ba~T утгач, каС;;lЛ бел­
гилари яна~айталаниб, яна рецидив булиб, бутун умр 
давом этадн. 

Ташхuсu. Беморнинг шикаятлари: куплаб, ~айтадан 
~OH кетиши ёки терисида сабабснз ~онли .ДОFлар бор­
лиги, уларнинг ранг-баранr -булишлиги, беморнинг ге­

, мограммасида х;ар хил даражадаги тромбоц~топения, 
них;оят мегакариоцитлар Щf'Гоплазмасининг тромбоltит­
ларга БУЛИНМ;lСЛИГИ наэарга олиниб, - Верльгофкасал-

_ лигинингклиникхуруж ёки клиник ремиссия даври деб 
~УЙилади. Касалликнинг ~ушимча да·.lJилларидан~он 
ивиш жараёнининг бузилишини эътироф 'этиш мумкик: 
масалаfl:, беморнинг коагулоtраммасида ~OH кетиш ва 

,рекзлыщфикзция ' дав.рлари, протромбйННИНF тромбин­
га ва фибриногеннинг фибринга айланиш даврлари се-
кинлашиб, уза ЯДИ. '. 

К;он ивишинингумумий' тэ.всифини кУрсатувчи трои­
бqтестП. ёки ' ЛI даражани курсатиши мумкин. Яъни 

' бемор l\онида тро:м,боцитопения ои;ибатида6уладигаН 
гипоко'аГУJIЯЦИЯ беЩ'НЛllРИИИ l{УРИШ мумкИн. Бунинг 
С~баби тромбоцитлар камзйиши ; натижасида уларга 
xoc'f-, II ва -IH Трl;>мбоцитлардаги омилларнинг, фаол­
лзщгЗн тромбоплаСТ}fiJfiJингташкил БУ.IJмаслиги, ~pO • . 
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тромбиннинг тромоинга, фибриногеннинг фибринга ай­
ланмаслиги, них;оят ретракция булмаслигига олиб 
келаДИ.I\он томирл~;рдан ЧИl\ад"и, яхши увишиб тухта­
майди, Тромбоэластограммада К2 ва даврлC:j.рИНИНГ чу­
ЗИЛИШИ, яъни ci коагуляцион индекснинг 4 дан кам бу­
лиши кузатилади. 

Касалликнинг дифференциал.' ташхисu . . 1) Верльгоф 
касаллигинингорттирилган аутоиммун тромбоцит опе­
ниядан фаРI\'и - беморнинг илигидан олинган мегака­
риоцитларнинг цитоморфологик тавсифиданбилинади. 
Унинг мегакариоцитлари куринишдан сор булиб (яд­
.ролари сегментлашган, пушти рангли цитоплазмасида 

етарли даражада азурофил доначалар борлиги, лекин 
уларнинг цитоплазмалаРИНИI;IГ четидан тромбоцитлар-

. га парчаланиш белгилари куринмаса) камида 10-15 

. мегакариоцитни текшириб ЧИI\ИШ лозимёки текшири­
лаётган ИЛИКСУРllмасида, бор мегакариоцитларни бит­
тама-битта_куриб ЧИl\илса, беморда х;аI\ИI\ИЙ Верльгоф 
касаллиги борлиги аНИl\ланаДи . 

. Беморнинг илигидаги мегакариоцитларда тромбо­
цитлар х;осил булишига сцарамай, унда x;~p хил дара­
жадаги геморагик синдром Ба тромбоцитопения аНИI\­
ланса, унда Верльгоф касаЛJlИГИ эмас, орттирилган 
аутоиммун тромбоцитопения пурпураси деган ташхис 
I\УЙилади. " . 

Тащхисни; ТУРрИ I\УЙИШ бемор х;аётини . саl\лаб 1\0-
лиш учун катта ах;амиятга эга. . 

2) Верльгоф касаллигини турма ва ортти.рилган ги­
по-апластик анемиядан ажратиш лозим. Бу касалликка 
уч.раган беморлар~инг илигида аввалам бор I\ИЗИЛ I\OH 
х;ужайраларининг камайишп билан бирга 01\ I\OH ~y­
жайралари ва мегакариоцитлар х;ам камаЙибкетади. 
Бемор илигидан I\илинган с-у.ртмаларни соатл'аб тек­
ширилганда, камдан-кам, ёки битта-иккита пассив ме­
.гакариоцитни·· учратиш мумкин. Меt.акарпоцитлар бу-
тунлай учра.маслиги х;ам мумкин. . 

ОрттирилганаУТЩJММУН тромбоцитопеник пурпура­
да бемордагеМОРР,агик синд.ром ва тромбоцитопения, 
ун инг илигидаги мегакариоцитларнинг фаоллигига I\a­
рамай мавжуд БУлади.· Дема к, иликда троМбоu.итлар 
х;осил булиб ISoHra ЧИl\l\андан сунг\ тромБОЦИ1'ларга I\ap­
шн 'антителолартаъсири остида х;алок БУлади. 

Тромбоцитларни емирувчи антителоларнннг инсон 
"онида пайдобулишининг сабаби организмдаги норма.n 
(СОFЛQМ) иммуногенезнинг БУЗИ;IИШИ билан БОFЛИI\. 
Яъни касалланган одамнинг иммунитет тизимини таш-
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килк,илувчи J\~айралари ' (плаэматик J\ужайралар, 
лимфоцитлар) сифатли СОFЛQМ иммуноглобулинлариш­
лаб чии;ариш урнигасифатсиз, уз организм ига ётои;­
сил иммуноглобулин , ишлаб чии;ара бошлайди, уз нав­
батида улардан сифатсиз антителолар ~осил булиб, 
улар хужайин организми~ужайраларига, хусусан 
тромбоuитларига I\арши чии;ади. Уларнинг сонь ку­
пайиббориши била н бемор и;онидаги тромбоцитлар ка­
майиб боради, троМбоцитопения~осил булади. ' 

о.рттирилган антитромбоцитар антителолар Кумбс 
реакцияси воснтасида ' ании;ланади. СОFЛОМ одамда 
l(умбс реакцияси манфий (-) ЧИl\ади. Агарда 'одамнинг ' 
и;онида эркинсузиб юрувчи антителолар булса; унда 
билвосита Кумбс реакцияси мусбат(+ )булади. Агар­
да унинг и;онида антителолар:и;он ~ужайралари усти­
да жойлашган булса, унда бевосита Ку'мбс реакцияси 
мусбат (+) булади. Мободо беморнинг I\онида ~aM ~p­
кин сузиб юрувчи,' J\ами;он. ~ужаираларининг устига 
жойлашtан антителолар булса, ,унда БИЛВ0сита (яъни 
'икки БОСl\ичда бажариладиган) ~aM бевосита (бир 
БОCl\ичда бажарИладиган) . ' Кумбс реакциялари мус6ат 
(+) булади. · . , . 

Кумбс реакцияси туфайли хаИ;ИI\ИИ Верльгоф касал­
лигидан орттирилган аутоиммун тромбоцитопения ка­
саллигини ажратиб олса булади. Бемо.риинг хаёти учун 
бунинг ЗJ\амияти ни~оятда ' катта. Чунки бу касаллик­
лар клиникаси ухшаш булса ~aM уларнинг одам ор­
ганизмида rtайдо булишида бир-биридан фар" и;илади. 

Шунинг учун уларни даволаш усуллари~ам бутун-
лаЙБОШl\ачадир. . 

3. Вер.llЬГОф касаллигинингуткир ва сурункалинур 
касаллигидан фаРI\И: утки.р нур касаллигинингучинчи 
д'аврида пайдо буладиган геморрагик синдром, и;усиш 
вабу давргахос узга белгилардан, иккинчи даврдаги 
иликдаги гипо-апластик холат, И;ОlНдаги панцитопения­
лардан сунг бемордахосил булган иммунитет юiи;и­
рози : еабабли бу ' кзсалликка хОе некротик - ЯЛЛИFЛЗ­
ниш синдромибилан ' бирваl\тда мавжуд БУлади. 
Бундай беморларнинг ИЛИГИД<i Верльгоф касаллигида 
кузатилмайдигакtипоаплазия, ' миелокариоцитларнинг 
камаииб кетиши, аИНИl\са лимфоцит.iIар ва мегака­
риоцитла.рниНг " камайиб кетиши кузатилади. Верльгоф 
каса-,:,лигидаэса мегакариоuитлар купайиб кетади. Бун­
дан таши;ари, 'и;онда панциtопения, яъни тромбрцит­
ларбилан , бир в~щtда ЭРИТРОЦPlтларва JIейкоцитлар,' 
тромбоциtл~рнинг ~aм 'камайиб кетишИкуринади. \ Бе-
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морда.рдан синчиклаб суралса, улар нурланганликла-
ринн ,\ам аНИ1\лI1Ш , мум:кин. " 

Сурункали нур ' 'касаллиги узига хос, аста-,секин 
бошланувчи дармонсизлик:, иш 1\Ь6илиятининг пасайнши 
каби шикоятлар ' билан боiIiланиб, иликдан ' гипо­
аплазия билан бирfа, бемор 1\онидаги панцитопения, 
J{ейкопения ва тромбоцитоriениялар би~ан характерла­
наДlt. Иликда Верльгоф касаллигига хос мегакарио­
цитла.рнинг узгаРIJШИ кузатилмаЙди. ' 

4. Верльгоф касаллигининг уткир агранулоцитоз ка­
саллигидан фаР1\И: уткир, агранулоцитоз ,\ар ХИЛ ' дори­
ла.рнинг (антибиотиклар, сульфаниламидлар ва' БОШ1\.) 
НОТУFРИ ишлатилгани натижасида айрим одамлар'да 

. иммунитет ' жараёнининг ' бузилиши 01\ибатидир. Шу са-
. ба6ли беморорганизмида уз ,\ужайраларига и;арши ку.­
рашувчи антитеДО,llар пайдо БУлади. Улар одамнннг 
илигид'а , ,\QСИЛ булиб, 1\онга ЧИ1\1\ан барча ,\ужайра­
ларни (шу жумладан тромбоцитларни ,\ам) ' емириб 
ташлаЙди. Шунинг УЧУН бундай беморларнинг илигида 
куплаб мегакариonитлар булиб, ,уларнинг цитоплазма­
лари тромбоцитларга майдаJIаНИШИГЗ1\арамай, бемор­
нинг ,\онида тромБОЦИТОiIе~ия кузатИлади. Кумбс ре-
акцияси мусбат (+) ЧИ1\ади. ' 

Касаллик клиникасида геморрагик синдром билан 
бароба~ некротик ангина, тана ~арора1ининг кутари­
лиши, и;аТТИI\ да,рмонсизлик, 'иммунитетнинг сусайиши 
натижасида ичкиа'ъзолардаги ' ЯЛЛИFланиш (зотилжам), 
кард'ит, флебит, пиелонефрит, ' пиелоцист"т ва боuil\.) 
куЗатилаl/.И. Гемограммада анемия, лейкопения, СQЭ 
нинг тезлаI:JИШИ билан бирга ,\ар хил даражадаги аг-' 
ранулоцитоз, т.ромБОцитопения кузатилиши мумкин. 

5. Верльгоф касаллигининг утки.р ва сурункали ап-
ластик анемиялардан фаРI\И. '. 

S'ткир ва ' сурункали апластик анемияда беморлар­
да авваламбор, дармонсизлик, рангсизлик, тез ТОЛИI\нб 
,\арСИЛ.1Iаш, боши айланИ!6, кузи ' ти'ниши, биланбирга 
уларнинг илигида ' гипоаплазия, , ~онида эса панцито­

пения кузатилади . . Уларда , Кумбсреакциясимусбат 
(+) булиши шарт эм ас. ' ' 

Купчиликда касалликнинг сабабини аНИl\лаш мум-
кин БУлмаЙди. . " 

6. Верльгоф касаЛЛИГИНИ}fГ уткир 'ва сурункали лей­
козлардан ' фаР1\И. ' 

Верльгоф касаллигида уткир ва сурункали 01\1\ОН 
касалликларига хосгиперrtлазия, анаriлазия, метапла­
ЗlfЯ ваге1еротоп 1\ОН ,\осил 1\ИЛУВЧИ УЧО1\лар булмай~ , 
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дИ.Ундан ташн;ари" геморрагик синдром билан БИРГJl 
уткир лейкозда н;аттин; дармонсизлик, тана ,\аРQрати~ 
нинг кутаРИЛИШИ,метапластик анемия, .леЙкопения ёки 
леЙКQЦИТОЗ била н _ бирга лейкоцитлар формуласида 'ут­
кир леЙКОЗНИI;lГ ,\ар хил турларига хос ёш ,\ужайра­
ларнингпайдо булиши, лейкоцитлар «аборти» каби уз­
гаРИЦIлар кузатилади. Уларнинг илиги бутунлай ёш ' 

. ,\ужайралардан тащкилтоцгани анин;ланиб, мегака- ' 
риоцитларнинг деярли йун;лиги курилади. Шунинг учун 
уларнинг н;он та,\лилида он;н;он касаллигига хос мета­

пластик анемия, ёщ лейкоцитлар метаплазияси ва ме-
_ тапластик тромбоцитопения анин;ланади. 

7. Верльгоф касаллигининг ,\ар, хи,11 сабабларга ку­
ра мавжуд булувчи ' бурун н;онашлариданфарн;и. 

1\0 н- босимининг кутарилиши, субатрофик ёки атро­
фик ринит, бурундаги захм гуммаси, Рендью - Ослер 
касаллиги сабабли, бурундан н;он кетиш 3.0латларида 
бемо.р илигида мегакариоцитларнинг функц~онал фа­
оллиги, уларни н;онида эсатромБОЦИТЛЩ2НИНГ сони ва 
сифати узгармаганлиги кузатилаДI(. Шунинг бнлан 
бирга беморни синчкилаб текширганда уларда бурун 
н;онашининг сабабчиси булган . асосий касалликлар.нинг 
сомптомлари ,(гипертония ' юicаллигида артериал н;он 
босимнинг кутарилиб, юрак чегараларининг чапга кен­
гайиши ва ЭКГ да левограмма ,\9СИЛ булиши; сурун­
кали -ринитларда бу.руннинг шиллин; н;атламлари 
ЮПН;fiJIащиб кетиши, за}\мда эса' эеки симптомларнинг 
толилиши) билан бир ван;тда Вассерман ва спирохета­
ни- иммобилизация Н;ИЛJlШ реакцияларинин'г мусбатлиги 

, (+), I>ендью ---' Ослер касаллигида эса бемор лабла.ри­
, нинг ички томонидава унинг бармон;ларида майда Н;ОН 
:гомирларининг бу,ртиб кенгайиши кузатилади. Бундай 

. бемор.ларнинг ИЛlЦ'идаги мегакариоцитлар томонидан 
Вер.льгоФ касаллигига хос узtаришла'р тЬпилмаЙди. 

8. Верльгоф касаллигининг гиперспленизм, яъни 
одамнингн;ора талори фаолияти туфайли пайдо булади­
гантромбоцитопениядан фарн;", Верльгоф касаллигига 
ухщаш тромбоцитопения I!.ан;он кетиши ёки н;онлидор­
лар пайдо ' булиши куплаб касалликларда учрайдиган 
н;ора талон; пульпасининг . хуружи натижасида ,\осил 

булиши мум~ин. Масалан, сурункали гепатит, жиг.ар 
циррози, нч ' терлама, ' бруцеллез, безгак ва · бошн;а -. ка­
салликларда гнп~рСПJiенизм мавжуд булиб, ' унинг , на­
тижаеида тромбоцитопениява н;он кетищ ~олатлари 

_буладИ. 'Беморннсинчиклаб курилса, унда юн;ориДа 
курсатилгансурункали гепатитга хос бе,llгиларнн 
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~ar.t топишмумкин. 'Сурункали " гепатитда ишта~а 
емонлашиб, куз ва тери саРFайиб, жигар ва аАрим ~ол­
ларда l\оратаЛОl\ка't'тзлзшиб, Ает, 'АЛТ ва БОШl\а фер­
ментлар·фаоллашИб, l\ондаги ТУFРИ аНИl\ланувчи би­
лирубин КУт.арилаДJl. Жигар , циррозида эса бу белгила.р . 
билан бнрга ,бемортериси остидаги веналаРНИНГ"I\ИЗИЛ­
Унгачдаги. ~OH томирларнннг варикозкенгаииши" l\ора 
таЛОI\ . катталашиб чап би~инщщ аНИl\ланиши; ички 
терламага хос иситма чи~иб, ундатк ру~ий узгариш, 
розеола rошмзси, нухот шурвага ухшаган ахлзти, Ви­
дал реакциясининг мусбатлиги ажратиб туради . . Брут 
цёллёзга ХОС терлаш билан,иситма чи~иб, БУFим-л,ар 
ОFрИШИ, Бюрна ва Хеддльсон реакцияларининг мусбат­
лиги (+); . безгакда ~атти~ эт увишиши билан иситма _ 
кУтаРИ4иб .. тер бос-иши ~ap . 1-3 кунда . l\аЙтарилиши, 
беморщfНГ илик .на ~OH J\ужайраларида безгаКЧЗI\ИРУВ-

. чи паразитларнинг топилишини ЭЪ!!Iбо.рга олиб, улар­
ни Верльгоф касаллигидан фар~ласа булади. Энг му­
~ими, курсатилган касалликларда бем.ор · НЛJlгидаги 
м'егаi<аРМОЦИТ-1Iар фаол булади. 

9. Верльгоф ,кзсаЛJ.IИгинисурункали ' провитамин 
К2 етишмаслигидан фаРl\лаш: Урта Осиё ва Узбе" 
кистон шароитида Вер'льгофкасаллигига ухшаш ва1\ТИ­
ва,~ТИ билан' бурун ва милклари тез-тез l\онаб 
турадиган . касзллик провитамин К2 етишмаслиги 
касаллигидир. , Ву касалликсаЛЬМQнелёзларtУфflЙЛИ 
келиб ЧИl\ади. Паразитлар СОFJюм одамнинг ичакmрида 
яшаб провитамин К2 ишлаБЧИl\арувчининг камайиб 
ёкм ИУI\ булиб кетишига сабабчи 9улади. Бунда . ичак­
лардаги чириin жараёнибузилади. 0l\ибатда, бундай 
одамлар ичакларида провитамин К2 J\ОСИЛ булмай 
l\олгани учун; ул'арнинг жигарида витамин К2 пайдо 
булмай I\УЯДИ. Натижада, 1\0ндафаолтромбопластин ~o­
сил БУЛИШ!i{зраёни ' сусайиб i<етади. Бурун · ва МИЛКI\О­
наши кузЗтила:дн. Бундай беМОРЛ€lРНИНГ укол l\илинган 
жойл~рида тери ости га куп 1\0Н I\УЙИЛИШИ, ДОР ~осил 
БУЛИiJ.IикузатиЛади~ -СинЧ:иклаб текширганда 1\0Н ке­
тишининг сабабчиси булган асосий касалликла.р (су'.:. 
рункали колит, гастроэнтеРОКОЛИТ,энтероколнт,ГИЖ­
жалар" оддий ' ларази;гар касалликларни ча~ирувчилар) 
топилади;. 

_ Бундай каСаJIликла,рдаI\Qндаги . · тромбоцитларнинг 
сони ва сифатинормада булиб, иликлардаги мегакарио­
цитлар фаол БУлади. Л~кин" коаr:уJiограммадаги .ре­
кальцификация '; даври чузилk,б,l\онда ' 1\0Н ивиш 
жараенининг l ' даври; '. яънифаол тромбопласти:н ~осил 
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булишининг секиuлашгаНR :ёки БУЗЦJJгани - куринади. 
Тромбоэластограммада'эса R ва К лар узаяди. _ 

ТаЪРliфлангаНбелгила.р туфайли Верльгоф кцсал-
лиги улардан фаРI\ I\илади. _ 

10. Верльгоф касаллигини -две (томирлар ичида 
уз-узидан х;осил були-б тезлик бцлан таРl\алиб кетувчи 
I\ОН -ивиш -. жараёни)дан фаРI\И. Томнрлар ичида уз­
узиданх;осил булиб тезлик билан таРl\алиб -кетувчи 
I\OH ивиш жа.раёнида кузатиладиган геморрагик синд­
ром Bal\oH томирларида мавжуд буладиган тромбоз­

,лар касалликilИНГ гиперкоагуляция даврида булса, бе-
М'орнинг тромбоцитлари купчИлик кузатувларда камай­
маслиги, коагулограммада тромботест VI'---VII дан 
Юl\орилашиб, .рекальцификация .ваI\ТИ I\ИСl\ариб, прот: 
ромбин ва фибринОген купайиб, тромбоэласtограмма­
да эса К ва R лар I\ИСl\ариб кетиши аНИl\ланган. 

Верльгоф касаллигида эса тромбоцитларнинг ка­
майиб кетиши,. коагулограммада гипокоагуляция були­
ши кузатилади. ТИУЗХБТКЖ нинг гипокоагуляция дав­
рида I\ОН зардобида I, II,V, УН, VIII, IX, Х, XI, 
ХН оми.iIлар па т,ромбоцитларнинг камайиши сабабли 
геморрагик синдром авж олади. Лекин Верльгоф ка­
саллигинищ' бу ка..с.алликдан фаРI\И шундаки, б.емо.р 
ИJiигидаГ}f мегакаРИQцитларнинг цитоплазмасидан ТРОМ­

боцитлар х;осил . БУлмаЙди. ТИУ3Х6ТКЖ да эса х;осил 
БУлади. Ундан таШl\ари, ТИУЗХБТКЖ нинг барча 
.ziаврлаРI;l давомида - шу синдромни чаl\ирган асо-сий ка: 
салликларНl:ШГ (шок, сепсис, лейкоз, цирроз, операция­
Jlap ва БОШI\.) айрим клиliик белгиларини куришмУм­
кин, улар Верльгоф касаллигига хос БУJIмаЙди . . 

11. Верльгоф каса.1iЛИГИНИНГ плаЗМQцитома касалли­
ги ваl\тида учрайдиган геморрагик синдромдан Фа·РI\И. 

Плазмоцитомада учраЙдИ.гiШ геморрагик синдром на 
тромбоцитопения бу касалликка хос суяк кумикдан чи-

- i\адиган усма щараёнининг Оl\ибати бу,ТIИШИ мумкин. 
)\аl\Иl\атан . хам, суяк кумикда нормалплазмоцит, 
проплззмоцит ва ПJIазмобластлар усма билан . касал­
ланган одамлаРЩl плазмоцитомага хос . х;уЖаЙраЛарга . 
айланиб, тез купайиб кетиб,илик кумикдаги БОШl\а 
х;ужайраларнинг илднзини I\уритади, . шу жумладан ме­
гакариоцит ва тромбоцитларнинг илдизини х;ам. На­
тижада беМОРI\ОНJща т.ромбоцитопения, унинг -Оl\иба­
-ти сифатида rеморрагик синдром пайд6 БУлади. 
Ве.рльгоф касалдигинюtг плазмоцитомадан ФаРI\И шун­
дакй, унда ' п-лазмоцитомага . хос суякдаги ОFРИi\лар, 
х;ужайра ИММУНИ1'етинингбузилиши натижасида мав-
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.жуд бу.ладигаН ички з'Ъзолардаги ЯЛЛИFланиш (пцев­
мония, миеломали буйрак ва бош~.) уткир . ёки СУРУН­
кали бу.Йрак фаолиятининг сусайиши, ёки аутоиммун 
гемолитик анемия, бемо.рнинг I\OH зардобида М-гради-

. еНТ,сийдигида Бенс-Жонс ОI\СИЛИ булмаЙди. > 
. Верльгоф касаллuгuнu .даволаш усуллаjJU. Верль-

гоф касаллигини ' ёки ' идиоцатик . (сабаби , a-НИl\ланма-
ган) тромбоцитопения наrижасида,\осил буладиган 
I\OH кетиш касаллигининг ас~ий ' давоси -сплеНЭКrО-
мия ~исобланади. Чунки,· жарро~ I\ОРИН БУШЛИFюtи 
очиб, >\али l\ор 'атаЛОl\ниолиб ташламай туриб, фаl\ат 
~ртерия ва~еналарг* I\ИСI\ИЧ I\УЙИШИ бил аНОI\ беМЬр~ . 
нинг илигидаги мегакариоцитларнинг цитоплазмасида 

куплаб тромбоцитлар ,\осил булгани аНИi\ курсатилган 
(Г. А. Алексеев, 1948) . 

. ОрттирИлганаутоим мун тромбоцитьпенияни даво­
лашд!i тормонлардан, аЙНИl\сапреднизолондан фойда­
ла'Нилади. Предниз,олон таолеткаларини (бир таблет~ 
када 5 мг) бир суткалик меъёрини аНИl\лаш учун 
беморнинг ОFИРЛИГИ аНИl\ланиб (унинг 1 кг ОFИРЛИГИ­
га 1-2 мг) преднизOJ1РН таЙинланади. Масалан,бе­
морнинг ОFИРЛИГИ 70' кг БУJ1са, унга бир суткада 140 мг 
riреднизолон берилади." Ву жами 14 таблетка булиб; 
уни 3-4 донадан эрталаб, пешинда ва кеЧI\УРУН бери­
лади (м~салан,соат 8 ~Дa 4 дона, 12 да 4 дона , 16 да 
4 дона, 20 да 2 дона:). Кечаси преднизолон берилмай-' 
ДИ, чунки бу ваl\тда буй рак усти бези ПУСТЛОFИ одатда 
куплаб го.рмон ишлаб ЧИl\ариши аНИl\ланган. :Х;ар беш 
кунда кечкиси ва куннинг икКlШЧИ ярмидаги таблетка-

. лар бир донага (5:1rir) . камаЙти.рилиб бориб,преднизо­
лов билан даволаш 1-2 ойгача давом этади. Асосий 
даво усулларидан , таШl\ари, беМорга I\OH кетишини 
тухтатиш учун · авваламборк;он ва унинг тарюi6JIари; 
боцща до.рилар берялади. к.онке~иш.и натижасида 
,\осил булган постгеморрагик анемия К;ОН ва унинг тар­
киблари., темир бор дорИJlар, жигардантайёрлавган 
дорилар билан даhоланади. Аскорбин кислотава бош­
I\a дорилар беморнинг коагулограммасига к;араббери- . 

. лади. Б~морнинг юрак-томир'Гизими фаолиятини 
яхшилаш учун строфантин «К», коРгликон, камфара ва 
бошк;а дорилар Ишлатилади. . 

БУРУНi\Qнашида бурун6УШЛИFигатампонлар к;у­
Йилади. Тампонларни СОFЛОМ одамнинr I\OH зардобига ­
ёки эмизувчи аёлнинг сутига · ,\уллаб ~:Уйилса, яхши 
натижабулиши МУМКИН. Чунки улардаги нормаЛi\ОН 
ивишиНи Йулгак;уювчи . мОддзларнинг и~обий (таъсири БУлаДI1. 
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ОРТТИРИЛГЛН д'УТОИММУНОТРОА.\БОЦИТОПЕНИЯ . 

Qрттирилган. ' аутоиммунотромбоцитопениякасалли-
,ги деб, инсон организмида уз тромбоцитларига I\арши 
антителолар пайдо булиши наrижасида _ тромбоцитопе­
НИfl, унинг ОI\ибатида ~ap хил даражадаги геморрагик 
синдром па'йдо булишига айтилади. . . . 

. Ву кас.аллик кенг таРI\алган булиб, катталар ва бо­
лаларда, аёлла.р ва эркаf:{ларда аир х,илда учраЙди. 
Наслдан-насща утмайди. . . 

Сабабu.ИнсонДаиммунитет жараёнининг бузилиши 
.. натижасида унинг организмида уз ' тромбоцитларига -
I\арши антителолар пайдо БУлади. Ву антитеЛ9лар икки 
хилда ' булиб; биринчи хили · беморнинг I\онзардобида 

. эркин сузиб юради, иккинчи хи.tш бемор тромбоцитл~­
рининг устига· жойлашган булади. Ву антителолар 
таЪСИРl:l . остида . иликда . хосил булган тромбоцитлар 
I\онга,ту~ималарга ва боiuI\аички аъзоларга ЧИI\са 
хам, яшай олмай х;алок булаДИ.ОI\ибатда х;ар хил 
даражадаги тромбоцитопения,унинг натижасида I\OH 
кетнш холати, ЯЪ~И reMoppar!:JK синдром ЩiЙдобулади. 

Касаллuкнuнг . келuб ЧU1fUШ меха1tUЗМU. Инсон х;ар 
хил ЮI\УМЛИ касалликларни бошидан утказиши ёки ор­
ганизмда узо~ давом этувчи ЯЛЛИFланишла.р мавжуд 

булиши, ·х;ар хил дори-дар.мо~ларни НОТУFРИ ист~ъмол 
I\ИЛИШ натижасида иммунитетга керакли ИММУНОI\СИЛ­
лар ишлаб ЧИI\арувчи х;ужайраларнинг рибосомалари;. 
да (х;ар .. бирх;ужаЙранинг ,эндоплазматик .ретикулущ\­
да жойлашган ОI\СИЛ ва организмга керак БОШI\а 
моддаларни . ишлаб ЧИI\арувчи органоид) организмнинг 
химоясига керакли булган иммун · ОI\силларни ишлаб 
чикариш жараёни бузилади. Вух;олат асосий В лимфо­
цитлар' - плазмобласт, проплазмоцит, плазмоцит ва 
лимфоцитлардВ: булиб, улардан сифатсиз, яъии уз орга­
низми х;ужайраларини(шу,жумладан тромбоцитларии) · 
емирувчи аутоантителолар хосил БУлади. ЮI\орида ай­
тилганидек, улар икки хилда булиб, бириичи хили ~p~ 
·кии рiшишда I\онзардобидава организмнинг БОШI\а 
СУЮI\ликларида сузиб юради, иккинчи .кили I\OH ху, 
жайралари (жумладан тромбоцитлариинг) усfига жой-
лашиб олади. ' 

'. Виринчи J!:ИЛ антителолар Эр'кин сузувчиёки цир­
куляциях;олаТIfЩiГИ антителолар деЙилади. Иккинчи 
ХИЛИ хужайралар, устига жоЙлашган . анrиrелолар дейи­
ладя. Ви.ринчи хил антитМолар (бевосита) усулдаги 

. Кумбс . реа:кц~яси билан, иккинчи антнтелолар ,<эса -
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(бiiлвосита) - КуМбс реакцияси ус:;ули ёрдамида аНИI~ла. 
нади. ' 

Бу~:дай беморлар~и суяк кумикларидаги мегакарио­
цитлардан ~осил булган тромбоцитлар !)онга ЧИl\uб, 
ю!)орида курсаiилган , антителолар та'Ьсирида J\а'лок 
БУлади. Демак, орттирилган аутоиммунтромБОЦИТDIre­
ниянинг Верлъгоф касаллигидан патогенетик фар!)и­
унинг мегакаРИQцитлари фаолбулиб, куп' тромбоцит­
ларни ишлаб чи!)аради, лекиiI бу тромбодитлар !)онга 
ЧИ!)l!б , J\алок БУлади. Натижада гемор.рагик синдром 
)\осил БУщIДИ. ' '. 

Касаллuк КЛUfluкасu. Беморларнинг ' купчилиги ту. 
сатдан пайдо булган !)он , кетишкдан шикоят !)илади . 
Уларнинг айримлари касаллик сабабсиз бурун !)она­
шидан' бошланиб, УНИ ,давомли ва I)зйталанувчанлиги­
га шикоят !)иладилар. Иккинчилари, айни!)са аёллар, 
ха нз куj:>иш ЧОFидаги !)рн кетишнинг купайиши ва чу­
зилиши, куп, !)ОН кетиши ТУFрисида шикоят !)иладилар. 
Учинчилари, бирданига буладиган ички !)ОН кетишидан 
кучсизланибжаррщларга мурожаат ~IQIадилар. Бун­
дан !)он кетиши ,билан биргабеморнин~ териси ёки 
шилли!) !)атламларида геморрзгиктошма , (пете~иялар) 
ёки ДОFларни куриш мумкин. Беморн'инг бадани, оёI\ 
Ба !)улла.рида улар битталаб ёки куплаб учраНДи. Бе­
морнинг ичкиаъзоларида гемотомалар, аппендицит, 

ёкн,уткир ичак саНЧИFИ каби касалликларнинг клиник 
аломатлари булиши мумкин. Ееморларда буладиган 

. макро - ва микрогематуриялар уткир гломерулонеф­
рит ёки синдик Йулла.рида J\ОСИЛ БУладиган . усма Ба 
тош касалликларига ухщаши мумкин. 

к.он куп кетган )\олаТJ.Iарда беморлардаиккиламчи 
анемия, дармонсизлик, тез чарчаш, J\а.рСИ.IJ.лаш, бош ай- ' 
ланиш~, куз тиниши, ранг кетиlИИ каби , клиниксимп, 
toM-лар билан хараКтерлан.ади. ' , , 

Гемограммада " тромбоцитлар сонининг камайишини 
(нормада ' 180.000--320.000), куп !)Он йу!)отган бемор­
ларда гемоглобин Ба эритроцитлар камайишини куриш 
мумкин. 'КоаГУЛQграммада !)ОН кетиш ва!)ти ва ре­
кальцификация даври уза яди, протромбин -- камаяди, 
!)онла,\таСИНИIiГ ретракцияси , сусаяди. Тромбоэлато­

, граммада ' «Р» ва «К» лар чузи~ади, ci пасайиб, ТУРТ-
дан ошмаЙди. ' . 
, Орттирилган аутоиммун ' тромбоцитопениянинг бош-
!)а касалликлард~н Фаfщи: ' " 

1. Верльгоф касаллигидае , бемор , ИЛИГИда ' MeгaKa~ 
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риоцитларющг фаоллиги. унинг ~OH _зардобида Кумбс 
реакциясининг мусбат (+) булиши ажратиб - ту­
ради. 

2.Утки,рНур касаллигидан бу юiCалликнинг бошла­
ниш дав рига ХОС ~усищ томир тортиши. уткирру~ий 
узгаришлар. ичаклардаги динамик юришмаслик ' ажра­
тиб туради. Ундан таш~ари. уткир НУР касаллигининг 
узига хос аломатлари. ~OHдa касалликнинг биринчи 
даврига хос нейтрофил -лейкоцитоз ва ретиукацитоз 
кузатилади; 

-3. Уткцр апластик анемиянинг бу касаJlЛИКД~Н фар­
~и -кун сари ч~урлашиб борувчи анеми~. л~Йкопения. 

- НеЙтропения. тезланиб борувчи СОЭ. " клиникасида 
некрозланувчи ангина, НОХУШ ~ид, кутарилиб борувчи 
иситма, ички аъзоларда мавжуд буладиган ЯЛЛИFла­
нишла.р, бемор илигида мегакариоцитларнингкамайиб 
ёки йу~ булиб кетищи, миелокаРИОllитларнинг камайиб 
кетиши, Кумбс реакцияеининг манфийлигида ифодала- __ 
нади. 

4. Ву касалликiшнгутюtp арганулоцитоздан фар~и 
шундаки; унда тромбоцитлар билан бирга лейкопения, 
нейтропениялар булиши шарт эмас, клиникасида ге­
мор.рагик синдром билан баробар ЯЛЛИFланищ ички 
аъзоларда некротик узгаришлар )(ос эмас. 

5. Орттирилган аутоиммун тромбоцитопениянинг ' -
)'ткир O~~OH касаллигидан фар~и шундаки, уткир лей­
козларда т.ромбоцитопениядан таш~ари шу касаллик­
ка хос гиперплазия, ан аплазия, метаплазия ва гетеро­

топик ~OH х;осил килувчи учо~лар БУлади. 
6. Гипертония касаллигн, субатрофик ва апюфик 

ринит, бурундаги захм гуммаси ёки Рендыо - Ослер 
касалликлари сабабли бурундан -I{OH кетиш~олатла­
рининг бу касалликлардан фар~и - геморрагик синдром 
билан ба.рОбаршу касалликларга ~oc бош~а белгилар 
х;ам шифОко.р эътиборини жалб l\илади. Уларда Кумбс 
реакцияси мусбат (+) ' булиши шарт эмас. 

_ 7. Гиперспленизм ' нэ.тижасИда I\OH кеТИш :,\олатла­
рида беморларда I\OH кетиши, жигар циррози, бруцел­
лёз, сурункали гепатит ва БОШl\а касалликлар' белгила­
риникузатиш мумкин. Уларда Кумбс реакциялари 
мусбат ' ( +) булиши шарт эмас. 

8. ОрттирилганаутЬиммунтромбоll~топениядан су­
,рункали провитамин «К2» етишмаслигri касаллигининг 
фаРI\И шундаки,_ унда бемор I\онида тромбоцит~арнинг 
сони камаймайiщ уларнингсифати ~амуЗгармаЙди. 
Кум6среакцияси мусбат . (+) булиш , шарт эмас. 
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9. Орттирилган аутоцммунтромбоцитопениянинг 
'ТИУЗХВСККУЖдан, аНИ~РОfИ унинг: 1 даБридаli. фар­
I'fI- тромбоццтопения ва гипокоагуляцияда, .: яЪни тром­
боцитлар камайиб, коагулограммада гипокоагуляция 
булади. . . . 

Кумбе реакцияеи муебат( +) булади. 
10. Ву каеалликнинг РуетицкиЙ-. Калер касаллиги­

дан фаРI\И - унда плазмоцитомага хое ,ОfРИI\ еиндроми, 
иммунитет ногиронлик, «миелома буЙраги»,па.рапро­
теинемия, М - градиент, бемор еийдигида Бене­
Жоне Оl\еили,. "ОН Ба иликдан I\илинган еуртмаларда 
плазмомиелома J\ужайралари БУлмаЙди. 

Кумбе реакциялари муебат (+) булиши шарт эмае. 
'- Орттuрuлган аутоt1ММУflтромбоцuтоnенuяliu даво-
лаш усулларu. . . 

1: Аввалам{50Р . ОРТТИРliлган аутоиммун т,ромбоци­
топенияИинг. еабабини а.НИl\лаб, · уни бартараф этиш, 
УЗОI\ I\абул I\илинган антибиотиклар, еульфаниламид­
лар ваБОШl\а дориларни I\абул I\илмаелик. 
. 2. Беморда орттирилган аутоиммун тромбоцитопения 
бор буле а, янги дориларни ЭJ\тиётликбилан ишлатиш. · 

3. Преднизолон таблеткасини (бир таблеткада 5мг) 
беморнинг 1 кг .ОFирлигига суткаеига 1-:-2 мг дан J\И- , 
еоблаб бериш (масалан, 70 кг Оfирликдаги беморга 70 
ёки . 140 мг .п.реднизолон берилади). дорининг асоеиЙ . 

· I\иеми эрталаб ва кундуз кунлари, оз I\иеми кечга то­
мон бе.рилиб, кечаеи му'ГлаI\О(5ерилмайди . (тунда ин­
сон организмида преднизолон кун ишлаб ЧИl\аРИЛИШИ 
аНИl\ланган) . 

4. 1\он ГуруJ\И ва резус фактори беморникига мое 
келаДl:fган тромбоцитл,,!-р массаси ёки на:ГИБ плазма 

· (I\OH зардоби) l\уЙилади. · . 
5. 1\он кеТИШJ\олатларида беморгакальций хло­

рид, викаеол Ба БОШl\а 1\01:1 кетишини тухтатувчи дори~ 
ла,р ишлатилади. 

6. Вемор ОFиржиеМОЮfй ишлардан· еаl\ланищи ло­
зим . 

Касаллu"нuнг' олдuнu олuш чораларu. 1. Шиф<жор 
маелаJ\атиеиз дори-дармgнларни исътеъмол I\илмаелик 

· лозим. .. '. . 
2. )\ар бир беморга ТУFрИ дозада дори бериш. ytJyH 

у.нинг ёшига·, жинеига I\араб, УНИIiГ табиатига Ба шу 
дорига ниебат.ан : сезг,ирлигига I\араб ИЛОЖJi борича те­
рапевтик дозада дзволашни бошлаш л()зим; Даволаш 
пайтида беморнинг . шу дори:га ниебатан булганшахсий 
сезги,рлиги:ни аНИl\лаб,даБQлаlliни давом ЭТТ~ИШ ло-
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зим ~ Катта · дозаларга утмасдан, чидам билан ДОРI{ бе­
риш· жараённни ' утк-азиш лозим. Бе~орда · биронта до­
ринию" нохуш таъсири сезилса, дар~ол бу дорининг 

ми~дориникамайтириш ёки бутунлай беришни тухта­
тиш Ma~aдГa. мувофщ. 

3. Дориберишдан олдин беморда унда ва унинг 
оила аъзоларида дориларга нисбатан ю~ори даражали 
сезувчанлик бор·ЙУ~лигини билиш керак. 

ГЛЯНЦМАН I(АСАЛЛI1ГИ 

. I1нсон касалликлари орасида тромбоцитларнинг фа­
~aT · сонигина . узгариб ~олмай, уларнинг сифати ~aM 
узгариши натижасида мавжуд буладиган касалликлар 
учрайди, шу жумладан Г лянцман касаллиги. Бу ка­
саллик 1920 йилда биринчи марта муста~ил lfасаJiлик 
сифатида . маълум ~ИЛИНГЩI. Унинг сабаби тромбоцит­
лардаги грануломернинг йу~лигида; яъни грануломер­
да булувчи .ретарактозим ферментининг йу~лиги ёки 
уюtнг етарли даражада булмаслиги. Ундан таш~ари, 
бу касалликда тромбоцитларнинг агрегация хусусият-
-лари ~aM камайиб кетади. Касаллик наслдан-наслга 
аутЬсом - рецессив равишда ' утиши мумкин. Айни~са 
ян;ин ~ариндошларорасида тузилган оила фарзандла-
рида уч.раЙди. " 

Беморларнинг ~онида тромбоцитларнинг сони ка­
маяди. Лекин уларда шукасалликка хос цитоплазма­
тик узгаришларни кузатиш мумкин. Аввалам бор ТРОМ:­

. боцитларда грануломернинг, яънитромбоцитлар 
доначалари бор н;исми йун;лиги ани~ланади. Бош~а ~gH 
кетиш касалликларИДан Глянцман касаллигининг фар­
~И асосан шунда, уларнинг тромбоцитларида гранула-
мер борлигини дар~()л куриш мумкин. . 

Тромбоцитларда грануломер ва унда буладиган рет­
рактозим ферменти'нинг булмаслиги ёки етишмаслиги 
натижасида н;oн ивишжараёнининг IV даври беморда 
булмаЙди. Натижада геморрагик синд.ром ~осил бу- "-
лади. ' . 

Касаллик клиникасида асосан ва~ти-ваI\ТИ билан 
бурундан н;он кетиши холатлари булиб туради; Лекин 
б.еморларнинг н;oн босимида, томирларида, бурунницг 
ШИЛЛИI\ н;атлаtv,fларида узгарищлар КУЗ'3.тилмаЙди. 

Гемограммада Т.РОМбоцитлаРНJfНt сони норма.лБУл­
сада, уларда '. грануломерлари камлиги ёки · бутунлай 
ЙУН;.J1иги аНИl\ланад'и. Агрегометрик теkшЙришда ' бу 
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теО~боцитларнинг агрегация , '?'Усусиятлари п~стлиги 
куринади.. Коагулограммада f\ОНИВИШ -жараенининг 
IV даври аЮЩJJанмаЙр.и,яЪни 1\онла,\тасининг ретрак­
цияси 'БУлмаЙди. Цитоморфолоrик усул билан " текши­
рилгавда одатда СОFЛОМ 'tро~БОЦИТJJарда аНИl\ланади­
ган ,«антителолар», яънитромбоцитларнингамёбасимон 
,\аракатлари аНИ1\ланмаЙди. ' . . 

, Ташхиси геморрагик синдромиБОР беморнинг тром­
боциtлари нормадалиги, коагулограМма.сида lV дзвр­
НИНГ' аНИI\ланмаслиги, тромбоцитларида Г·Рf1нуло~.еРНИRГ 
ЙУ1\ЛИГИ,агрегометрияда тромбоцитларн'инг агрегаДия 
хусусиятлари ЙУI\ЛИГИ ёки пасайгани асосида а НИ1\ла­
нади. 

. Дифференциал ташхиси БОШ1\а геморрагик диатез­
ларданфаР1\И - геморрагик СИlЩРОМRИНГ" яъни касал­
ликнинг ' сабаби ' беморниiIг т.ромбоцитларида гранула­
мер ва ферментретрактозимнинг .ЙУ1\ЛИГИДИР. 

Каса-ллuкнu даволаш. Бемо,рдан I\OH кетиши пайти­
да энг яхши даво усули - тромбоцитла.р массасини бе­
морга ' 1\УЙИШДир (1\ОН ГУРУ,\И ва резус фактори мос бу­

. лиши шарт) . 1% ли. ~денозинтрйфосфат (АТФ) дан 1-
2 мл дан мушаклар " ИЧhГ~ 30 · кун давомида, ,\ар куни 
эрталаб Ба кеЧI\УРУН юборилади. Ремиссия даврида ,\ар 
оцда 7~10 кун давомида ёки бир-икки ойда 1 марта­
дан умр буйи ?уюрилади. 

ГИПЕРСПЛЕНИЗМ НАТИЖАСИДА "ОСИЛ Б}1ЛАДИГАН 
t(OH I(ЕТИШИ 

Касаллик кенг тарI\алrан булиб, эркак ва аёллар, 
болалар Ба катталар бир хил даражадакасалланади . 

. ' Са6а6и. )\ар хил вирус, баJ<териал, паразитар ка-' 
салликлар (r:епатит, . цирроз, бруцеллёз, лейшманиоз, 
безгак ва БОШ1\.), жаМFарма ретикулёз . (Гошэ, Христи­
ан - КРИСЧе.н - Мюллер касалликларива БОШI\ . ) таъ- . 
си~и остида ' I\opn, -ГЗЛОI\ пульпасининГ . фаолияти 
кучайиб кетиши сабабли иликда ,\осилбуладиган 
тромбоцитла.рнинг I\OHra ЧИI\ИШИ камаяди. Натижада 
тромбоцитопения х;осил булади. Ву эса 1\ОН ЩIИШQНИНГ 

.бузилишига, геморрагик синдром га олиб боради. 
Патогенезu. ЮI\орида курсатилган ',\архил касал­

ликлар ,<ора таЛОI\НИRГ фолликуляр аппаратини ши­
кастлаб, ' бемор илигидаги тромбоцитлар-Э,1Jиминацияси­
га салбий таъсир 1\,илади. Натижада тромбоцитопения 
туфаЙли ,\ар хил даражали геморрагик' синдром ,\0-
си.iIбулади. 

155 



21 - раем_ Раемда ХУД-,\И I\Y;II иниг n \' хш~ш I<ellf, ту~илга н 01\ e~BaT­
чаДil Гоше Х,ужай раеи БУ'.шБ, YIiI'Hi' S' ртаСИдil ку р ,<а тухум;; арига 
УХUlпГi.1Н И Кlшта ядроеи Яlшол 1< 5' РИЮlб ТУР I" fди , Б у н да ~ 1 та llЩilрИ, 
ОП 11 01'i кера.,нн ташки 1 Э ТГ<l11 UllТ()П,lа ' , ~I? еида майда lе~шр дон ача .l<]-

pll 1<}' )Jliн иб турибди. 

Касаллuк. к.л uн.uк.а сu. 
~opa тало~нинг хуружини ча~ирувчи асосий касал ­

ликларнинг клиник ' белгиларидан иборат булиб, бу­
pYHдaH~OH кетиши, метрорагия, гемату.р ия ифодала­
нади , Шилли~ к,атламл ар ва терида хар хил ~онли 
ДОFлар пайдо булади, Ю~орида курсатилган касал­
ликлардан таш~ари, гиперспленизмни ча~ирувчи касал­

ликлардан Гошэ ва Христиан-Крисчен-Мюллер ка· 
салликларини батафсилро~ таърифлаймиз (21-расм). 

Гошэ касаллиги ёки керазинли ретикуло - гистио­
цитоз ретикулогистиоцитлар касаллиги булиб, уларнинг 
гиперплазияси ва модда алмашлш хусусияти бузилга­
ни туфайли бу хужайраларда куплаб цероб.разид ке­
разин ЙИFилади, 

Бу касалликбиринчи марта Парижда, 1882 йилда , 
сил касаллигидан улган аёлнинг ретикуляр ва гис­
тиоцитар >\ужайраларидаги узгаришларни топган фран­
цуз врачи Гошэ номи билан аталади , 

Сабаби хозирча ани~ланмаган, Лекин наслдан-
наслга утиши тахмиН' ~илин-ади, 

Патоген.езu, ~oPa тало~, илик, жиг а р, лимфатик ту­
гунлар, СУЯI<лар ичидаги ретикуляр ва гистиоцитар 
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х;ужайраларнннг ЮI,\ОЯТДЗ: тезлик6иланкуriайиши улар­
нинг - ичига керазин туплани6 J,олишинатижасидз -6у 
ТУl\имаЩiРНИНГ нормал фаОiIИЯТИ 6узилади. -Ички аъзо­
лардан I\opa ТС3.ЛОI\КУПРОI\ узгаради. У катталашади, 

' унинг пулЪпасида гиперспленизмга ХОС хусусият пай­
- до 6У.iIади. Гипофиз, жинсий 6езлар фаОШiЯТИНИНГ 6у-
-зилиIiIи кузатиладЙ. Суяклар , ичидаги ретикуляр х;у-
жайрал:ар купайи6, керазинга тулади. Оl\и6атда улар­
нинг нормал фаолиятлари издан- ЧИl\и6, 6е~орнинг 
'скелети узгаради (суякларнинг шакли на I\алинлиги 
узгари6, мурт булиб i\олади). -

Клuншсасu. 
Касаллик аста-секин ривожлани6 бориб сурункали 

тус олади. Беморни -текширганда них;оятда каттаи;ора 
таЛОI\,' и;айталаl'tувчи буру~и;онаiПИ, _ юздаги сарии; дор­
лар шифЬкор эътибо.рини жалб I\илади. 

Хасталикнинг клиник аломатларидан юз, бурун ус­
тидаги оч I\УНFИР .рангли дорлар, I\ОРИН БУШЛИFида се­
зи.'1иб турувчи силлии; ва ~аТТИи;,орримайдигани;ора -
тало~, и;ора таЛОl\дан КИЧИКРОi\ булса ,\ам ЯI\I\ОЛ кат­
талашган жпгар аНИl\ланади.Беморнинг скелети уз­
гарган бу,либ, купинча су~кларнинг таШI\Иl\атламла­
ри ЮПl\алаши6, дистал ЖQйлари карнайсимон illаклда 
кенгайганлиги аItИl\ланади. Беморларда ваI\ТИ-БаI\ТИ ­
билан бурун и;онайди, чунки гиперспленизм туфайли 
уларнинг тр6мБОЦl1тлари ' камайцб кетади. Лекин улар- _ 
нииг иликла.ридан олинган мегакариоцитлар фаол бу- -
лади.АЙримбеморларнинг .гипофизикеразинга тулган 
ретикуляр, х;ужаиралар билан жарох;атланиши туфай­
.IIИ; улар тез (бир йилда 1-1,5 метргача) усади. Улар­
ни жинсийбезлари шикастлангани учун-ова.риал­
менструал цикл кеЧРОI\ бошланади. -Баъзи беморлар-
да суяклар юпк;аланиб. уз-узидан синиб- кетад'и. . 
. Беморнинг ИЛИГИ:,к;ора талори, лимфатик 6езлари, 

. жигаридан олинган -пунктатла.рдантаЙёрЛанган сурт­
малар Лаппенгеймусули билан 6уялса, Гошэ х;ужаЙ.ра- -­
ларини куриш мумкин. Гошэ х;ужайраси кичико6ъек­
ТИБ билан курилганда иликдаги купла6 х;ужаиралардан 
катта ок; рангдагик;уш инига ухшаб кузга чалинади. 
KaTTcr- объектив6илан курилганда 6у «инда», яъни _ 01\ 
,\ужайрада бир нечта овал - ёки думалок; TYI\ гуиафша 
рангга буялган, худди инда . ётгаfl тухумларга ухшаш 
ядрола·РНI:I куриш мумкин. ХУ~(fйранинг ' цитоплазмаси 
худ.ди 01\ шам ЭРllтилибl\УЙИJНёiндек ОППОI\ ва ЯЛТИРОI\ 
керззин 6илан тулган булади. Суяк илигидан Ба I\o'pa 
таЛОl\дан олинган суртмаларда Тошэх;ужаЙР!'Iлари 
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куплаб учраЙди. , Уларнинг. 30-60 микрондиамеrРJЩ ёш 
номояндалари билан ' бирга керззини чи~ибкетиб ' бу­
ришиб ~олган зеки номоёндалари ,\3.м куринади. Ундан 
ТЗдЩари, Гошэ ,\ужайралари айримларининг цитоп­
лазмасида темир криетаЛ~,ари,\ам куринади: 

Беморнинг гемограммасида ,\ар хил даражадаги 
анемия, " тромбоцитопения ва лейкопения ани~~анади. 

, J'ашхuсu. НИ~О,ятда сует ривожшiниши, уз-узидан 
бурун · ~онаши, еуякларнинг муртлиги, юздаги ох.рага 
ухшаш дор, ни~оятда катта '~opa тало~, илик, жигар. 
J<;ора . тало~ пунктатларида Гошэ ,\ужайраларининг 
б6рлиги ташхиени аНИI\ I)уйишга ёрдам беради. 

Дuффценцut;lл ташхuс. Сурункали миело,лейкоз би­
ланутказилиши керак. Лекин Гошэ I.<аеаллигиДа .чеЙ­
коцитлар формуласида бззофил - эозинофиллар коэф­
фициенти булмайди; еурункали миелолейкознинг TYP~ 
ли даврларида гемограммада гипертромбоцитоз ' булеа, 
Гошэкаеаллигидааксинча, троМ:боцитопениябу,лади. 
Сурункалимиелолейкози бор беморнинг суякилигида 
Гошэ ,\ужайралари БУлмаЙди. · , ' 

Гошзкаеаллигида бемор юзида (оч еари~) рангли 
ДОFлар буле ада , унда жиг~р ЦИРРОЗИГfl хое сари~лик, 

- томирларнинг варикоз кенгайиши, ' ~OHдa билирубин­
нинг кутарилиши, ферментлаРНИIJГ кутарилиши, Авс­
тралия антигенинингмусбат , ( + ) - булишикузатил-
маЙди.' . -

Бруце.л,лёзДа гепато - лиенал синдром билан бирга 
дармонеизлик, шу касалга хое тул~инсимон иситма­
.riаш, ~атти~ ' терлаш, i\онда РаЙТ, Хеддльсон реакция­
ларининг мусбаТЛИГИIJИ (+). ~aMдa илик пунктаТlща 
Г ошэ~ужайр ала.РИНИIJГ 6у лмаслигw хое. 

Лейшманиозда дармонсизлик; иситмалаш, иликдан 
о,линга.н еуртмаларда Донов ан лейшманиялариборли­
ги, _ Тошэ~ужайраларининг йу~лиги кузатилади. 

, Касаллu"нu даволаш усуллаРu.I\ора тало~ жуда 
катталашиб кетиб беморга халаl)ИТ береа, епленэкто­
мия ~илинади. Ундан таш~ари, беморда кузатиладиган 
I\OH кет:йшлаР,анемия ваБОШI\З ' шу касалликка хос 
узгаришларга I\араб дори-дармонларва .рентгенотера-
ПИЯI\Улланилади. ' \ . 

Христиан :- Крисчен - Мюллер касаллиги ёки ре­
тикуло - ксантоматоз ретикуло ~ гиетиоцит ~ужайра­
ларининг ка:саллиги булиб, · УJ\арнинг , ' гиI'Iерп~азияси ва 
мо,цда алмашинуви бузилиши туфаЙJ1И уларда холес­
терин, нейтрал ёР вафосфатидлаРйИFИЛИШИ кузатила~ 
ДИ.ЭТиопатоге1fези яхшиУрг~шилмаган. , 
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I(асаллик клиникасида туртта ас~сий .синдроМ ФаРI\­
ланади: спленогепатомегалия; 1\андсиз диабет; куз co~': 
1\асининг . ЧИI\ИШИ; япаЛО1\ суякларнинг бузилиши. 

Суя к илиги, "ора . таЛО1\, жигар . ва БОШ1\а аъзо~ар­
дан олинган суртмаларда бу касалликка хос 30-'-40 
микрон каттаJ1икдаги нейтрал . ёр ' тулган ~ужайралар 
куринади. Гемограммада ~ар ' ХИЛ даражадаги анемия 
Ба тромбоцитопения кузатилади. . 

. Даволаш. Гиперспленизм сабабчиси булган асосий 
касалликнн тезлик билан даволаш лозим. к.он кетиши-

· НИ тухтатиш учу" 1\ОН ва унинг таРКl;lблари,~ар хил 
до.ри- j{ap монла р (викасол,' эпсилон'!минокапрон кисло­
та Ба БОШ1\.) Ишлатилади. " 

ШЕНЛЕАН -- ГЕНОХ КАСАЛЛИГИ 

lIIёнлеЙн -Генох касаллиги ёки геморрагик Баску-
.лит деб, томирларда'таР1\алиб бемортерисида, ШИЛЛИ1\ 
1\атламларида. ваиЧКИ аъзоларида 1\онкетишини ч8.­
I\ИРУВЧИ · гиперергик томирлар'нинг яллирл'анишига ай­
тамнз. 

Ву касаллик кенг таРl\алган булиб, аёллар ва эр­
какларда, ёш ваl\ариларда бир хил да,ражада учраЙди. 

Касалликнинг буримлар касалланиши шакли ' 1873 
йилда Шёнлейн, абдоминал (I\ОРИН гушчаси) шаклини 
1874 йилда Генах очгани учун бу касаллик Шёнлейн-
Г енох касаллиги' деЙилад.и. . . 
- Сабаби охиригача аНИ1\ланмаган. Лекин айрим 

· Ю1\УМЛИ касалликлар (грипп, аденовирус. каса.л,1lИКЛ~­
ри, сурункали пневмония, пиэлонефрит, пиэлоцистит), 
айрим дори-дармонларни истёъмол 1\ИЛИШ, аЙНИ1\са, 
тетрациклин., олететрин, гаптен ёкИ' ярим гаптен ' хусу­
сиятига эга дорилар Ба ни~оят яхши сингмайдиган 
таомларни (1\ИCl\ичба1\а, КУЗИ1\оринлар Ба БОШ1\.)l\а­
бул I\ИЛИШ натижасида инсон оргаН,измида . иммунитет-

· нинг бузилнши . рУЙ беради. Вемор организмига . 'I:ушган 
ёки унда ~осил булган ёт 01\силлар (гаптенлар) анти­
ген сифатида узларю:а нисбатан ан~итело ~осил 1\И­
лади, Натижада, ни~оятда Ю1\ОРИ ва тез утувчи аллер­
гологик антиген -:- антитело реакцияси хосил БУЛ.ади. 
Ву патологик узгариш аллергологи'к тусга эга булга­
ни учун, бутун .l\0H томирла.рининг интимаси бирдани­
га «ловцллаб ут олгандек:. яллирланиб кетади. Ву жа­
раён . · жуда тез таР1\алиб К'етиш хусусиятига эга 
БУлади. Шунинг учун бунд ай патологик жараён орга­
НИ8мдаги томирлар ишини бузади. Натижада, иqки 
аъзо~арда (ичаклар, БУFимлар.Бош · мия. юрак wуша-
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ГоИ ва бош~а . аъ3оларда) тоМи.рлардаги ~OH Чlщибl<е­
тиб~он ~уйилиши~осил булади, геморрагик синдром 
шаклланади. Чунки ЯЛЛИFлангантомирларининг барча 
1\атламлари шикастланади. Хусусан,томирларнинг эн­
дотелийси, бузилгани учун уларда простоциклин ишлаб 
чи~ариш бузилади, бу уз навбатида ~OH о~имидаги 
тромбоцитларни уз-узидан буладиган ' адгезиясига ун­
дайди, адгезия булгантромбоцитларда аггломерация 
бошланади ва ни~оя'Г тромблар ХОСИЛ б-улиши мумкин. 
Натижада томирларда ' тар~алиб кетувчи '!)он ивиш 
жараёни руй бе.ради. Бу эса уз Н~,~батида ички аъзо" 
ларда куплаб тромбозлар J\ОСИЛ булишига, J\аёт учун 
МуJ\ИМ булган ички аъзолар (МИЯ, упка, буйрак ва 

\ бош!). ) ни ишдан чи!)ариб, ИНСОННИОFИР касалликка 
дучор I\илади. ' 

~OH томирларининг аллеРГОJlОГИК гиперергик ЯЛЛИF­
ланиши tIатижасида ички, урта ва таш!)и !)атламлари 
шикастланиши о!)ибатида томир . ичищt о!)увчи !)ОН 
осонлик билан таш"арига чи!)а , бошлаЙди. Натижада 
!)он кетади . 

К(JсаЛЛUКflUflг КЛUfluкасu. Касаллик кути.iIмаганда, 
бехосдан айрим клиник белгиларни намоён этади. Ка­
саллик тур т хил шаклда рошланади: 

Бирйнчиси оддий тери шакли тусатдан, ~еч !)ана1\а 
ОFРИ~СИ3, бемор тер'исининг айрим жо.Йларида майда, 
ну!)тасимон !)ОН !)уйиJiишлари паЙдобулади. Бубош­
лаНFИЧ элемент - петехия узига хос хусусиятга эга, у 
терини икки бармщ уртасига олиб чузса ЙУF; булмайди 
(р6зеола эса бир зумда йу!) булиб, F;уйиб юборгандан 
сунг яна пайдо булади). Томирлардан I{OH кетиши ку­
чайгани сари петехиялар каттаJiашиб ДОFларга айлана­
ди, улар кенгайиб гематомалар ~осил F;ИЛИШИ мумкин. 

Петехиялар терини ) силаганда буртиб ЧИF;майди 
, (папуладан , фаРF;И), уларнинг. сони битта-иккитадан 
тортиб чексиз булиши мумКин. Улар шу касалликка 
хос симмет,рик равишда ' бемор терисида жоЙлашади. 
Масалан, ' кукрак !)афасининг иккала ярмида, икки би­
лакда; думбаларда, сонларда, оё!)ларда . ва J\оказо. Пе­
техия на бемор терисидаги БОШF;а элементлар регионар 
равишда жоЙлашади. Беморларнинг купчилигида эле­
ментлар !)ориннинг пастки !)исмида ва оё!)ларда ~осил 
булади. "С', . ' 

Касалликнинг енгил даражасида ' бемор терисида 
асосан ю!)оридазикр этилан эле?>1ентлар ' пайдо була­

, ДН, . qFИР даражас~дапуфаксимон (с)'вли пуфаклар) 
элементлар, F;opa ну!)талар illаклидаги некротик эл,е-
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ментлар ёки буртиб, теридан кУта.рилиб турувчи ин­
фильтратив-пролифератив элементлар кузатилади. 
Уларнинг бузилиб халок булиши туфайли бемор те­
рисининг касалланган жойида нохуш хидлар ХОСИЛ 
1\илади. Тери шакли билан касалланган беморнинг ах­
воли ОFирлашиб, иситмалаб, дармонсизланиши мумкин~ 

Иккинчиси, ревматизмга ухшаш ёки БУFимларнинг 
асоратланиш шакли. Тусатдан беморнинг айрим БУFИМ­
ларида, КУПРО1\ Йи.рик БУFимларида ОFРИ1\ пайдо булиб, 
БУFимга хос )\а.ракатлар чегараланади. БУFИМ шишиб 
териси I\изариб, уни ушлаганда ОFРИН; кучаяди. АЙНИI\­
са бу ОFРИI\ тепа ва пастки БУFимда КУПРОI\ булиб, бу­
FИМ усти суягини босганда кучаяди. БУFимдаги ОFРИ1\ 
1\аТТИ1\ булиб, ревматизмдаги ОFРИ1\1\а ухшаб «бир бу­
Fимдан иккинчи БУFимга утмайди», яъии доимий була­
ди, бунинг сабаби бу касалликка хос 1\ОН 1\УЙИЛИШ ва 
ал.лергологик ЯЛЛИFланишлар бемор БУFИМИНИ жуда 
хам ОFРИl\l\а сезгир булган синовиал пз,рдасида ути­
ШИН инг 01\ибати деб тахмин 1\ИЛИШ мумкин. Купчилик 
)\олларда БУFимда СУЮ1\ЛИК борлиги аНИl\ланади, бу­
Fимлардаги узгаришлар артрит ёки экссудатив арт.рит 
каби БУлади. БУFимда ревматоид apTpI;lTra ухшаш де­
фигурация ёки букиш контрактураси кузатилмаЙди. 

Учинчиси, абдоминал шакли булиб, икки хилда ута­
ди: биринчисида уткир аппендицитдаги каби бемор­
нинг I\орнида, куричак жойлашган жойда уткир ва 
1\аТТИI\ ОFРИI\НИНГ пайдо БУлишидиР. Бемор 1\усади, 
Блюмберг - Шеткин, Ситковский ва БОШ1\а симптом­
ла.р кузатилади. Лекин беморни синчиклаб I\аралганда 
унинг ШИЛЛИ1\ 1\атламларида ва терисида жуда бул­
маса битта ёки иккита петехияларни топиш мумкин. 
Чунки бундай беморларни операция 1\ИЛИШ бемор хаё­
тини хавф остида I\ОЛДИРИШ демакдир. Иккинчисида 
Утки.р дизентерияникига ухшаIiI аломатлар БУлади. Бе­
морнинг I\ОРНИ 1\аТТИI\ Fижимлаб ОFрИЙ бошлайди, у 
тез-тез хожатхонага боради, лекин ахлати камайиб бо­
риб, бир туплам йиринг ва 1\онга айланиб I\олади 
(<<ректальный плевок»), касаллик зурайгани са.ри бе­
морнинг х,охиши жуда тезлашиб кетиб ахлати келмай 
1\олади (1\УРУ1\ кучаниш) . Бу холат клиникада сохта 
чаl\ИРУВ деЙилади. Унинг сабаби ТУFрИ ичакнинг шил­
ЛИI\ 1\атламига I\OH 1\УЙИЛИШ натижасида нормал де­
фекация жараёнига хос физиологик инвагинациянинг 
бузилишидир. АНИ1\РОFИ, 1\Он 1\уйилиб, ЯЛЛИFланган 
ичакнинг шиллин; 1\атламидареинвагинация жараёни 
бузилгани учун, беморнинг ичагида худди ахлати бор-
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дек, доимо J\ожатга J\ОХИШ булиб туради. Бемор куч­
сизланади, х;олдан кетади, унда кучли тенезмлар, яъни 

ори;а томонда ОFРИИ; 6ерувчи муштумдек чигал тугун 
борлиги J\исси паЙДQ булиши мумкин. Шенлейн - Ге­
нох касаллигининг дизентерияга ухшаш хилида бемор 
ичагининг шиллик; и;атламларида ва терисида петехия­

лар, БУFимларида ОFрИИ;, лейкоцитлаРНIiНГ камлиги (эк­
мада 20 тадан кам)ва а~латинибактериологик тек­
ширганда шигеллёзга аид микробларнинг топилмасли-

_ ги табииЙдир. 
Касалликнинг туртинчи, .ригрига fulminans, яшиндек 

тез утувчи шакли, НИJ\оятда ОFИР - утиши кузатилади, 
чунки бу шакл БIiлан касалланган беморнинг аJ\ВОЛИ 
тезда ёмонJiашиб, бутун ички ва ташк;и аъзоларига 
к;он и;уйилиб J\арорати кута,рилиб кетади. Бемор и;иси;а 
ваи;т ичида оламдан утиши мумкин. 

Шенлейн - Генох касаллигининг ании; ташхиси 
юи;орида курсатилган клиник симптомлар билан бирга 
Румпел - Лэди симптомининг мусбатлиги (секин чим­
чилаган жойда тезлик билан и;он и;уюлиши) гемограм­
ма ва коагулограммаларга асосланиб и;УЙилади. · 

Шенлейн - [енох касаллигида боши;а геморрагик 
синдромларга хос булган специфик узгаришлар лей­
коцитлар, тромбоцитлар ва эритроцитла.р томонидан 
кузатилмаЙди . Фаи;ат бемо.р томирларининг ЯЛЛИFла­
ниши сабабли нейтрофил лейкоцитоз, лейкоцитлар фор­
муласида чапга сурилиш белгилари кузатилади. Илик­
да J\aM мегакариоцитларнинг узгариши, и;онда т.ром­
боцитлар сони васифатининг узгариши бу касалликка 
хос эм ас. Коагулограммада рекальцификация даври, 
протромбин индекси, фибриноген, и;он лаJ\тасининг рет­
ракция ваи;ти, геriаринга толерантлик, фибриногеннинг 
мии;Дори, тромботест курсаткичлари мутлои;о узгар­
маЙди. Тромбоцитларнинг агрегация ва агломерация 
курсаткичла.ри, бемор томирларининг эндотелиал J\y­
жайралари жарОJ\атлангани сабабли уларда просто­
циклин (простогландин А2 ) ишлаб чик;ариш жа.раёни 
бузилади. Шенлейн - Генох касаллигида и;он то­
мирлари деворчаларининг ЯЛЛИFланиши туфайли анти­
тромбинлар ишлаб чии;арилиши бузилиши ЭJ\ТИМОЛИ 
мавжуд булиб,. бунинг натижасида уз-узидан томирлар 
ичида J\ОСИЛ булиб сочилиб кетувчи и;он ивиш жараё­
ни эътиборни жалб этиши лозим. Шунинг учун бун­
дай беморларнинг коагулограммаси текширилиб КУ­
рилганда две синдромнинг маълум бир даври бор­
лиги ании;ланади. Беморларда две синдромининг ги-
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перкоагуляция, утиш, гипокоагуляция ва I\OH ивиш 
жараёнининг тикланиш даври кузатилади. Буни a~a­
мияти - две синдроми даврларига оид даволаш ут­
казишдир. 

Дифференциал ташхиси. 1. Шенлейн - Генох ка­
саллигини Верльгоф касаллигидан ФаРI\И - Ве.рльгоф 
касаллигигi хос тром~оцитопения ва беморлар илиги­
даги мегакариоцитларнивг пассивлиги бу касалликка 
хос эмас. 

2. Орттирилган аутоиммун тромбоцитопениядан 
ФаРI\И - Шенлейн - Генох касаллигига тромбоцитопе­
ния ва Кумбс реакцияларининг манфий натижаси хос 
эмас. , 

3. I\opa талщдан I\OH кетишидан фаРI\И бу ички 
аъзони катталаниши, тромбоцитопения, леЙкопенияла.р 
Шенлейн - Генох касаллигига хос эмас. 

4. Гемофилиядан фаРI\И I\OH зардобида (коагуло­
г.раммада) VIII, У, IX ва Х омилларнинг дефицити 
Шенлейн - Генох касаллигига хос эмас. 

5. Рендью - Ослер касаллигидан фаРI\И - пастки 
лаб ичида, бурунда, II-IV баРМОl\ла.р учида майда 
I\OH томирларининг турма кенгайиши Шенлейн - Ге­
НОХ касаллигига хос эм ас . 

Шенлейн - Генах касаллигини давалаш усуллари. 
1. Асосий даволаш усули - беморга преднизолон бе­
ришдан иборат. Преднизолон (5 мг) таблеткаларини 
бемор ичса, унинг томирларидаги алле.ргологик ЯЛЛИF­
ланиш аста-секин тухташи мумкин. Преднизолоннинг 
индивидуал дозаси беморни 1 кг ОFирлигига 1 -2 мг дан 
хисобланади. Масалан, беморнинг ОFИРЛИГИ 75 кг бул­
са, бир суткада ун га 75 мг ёки 1.50 мг гача предиизо­
лон ичиш тавсия I\илинади. дориии бемор сутка да­
вомида 4-5 г булиб истеъмол I\илади. Масалан, 
75 мг преднизолон 15 таблетка булса, уидаи соат 8 да 
4 дона, 12 да 4 дона, 16 да 4 дона ва ни~оят 20 да , 
3 дона ичилади. Х;ар 5 кунда охирги (соат 20 да) ичи­
ладиган таблеткалардан биттасини I\ИСl\артириб бори­
лади. даволаш ку,рси 2-2,5 ой давом этади. 

2. Кальций хлорат, аскорбин кислота ва БОШl\а I\OH 
томирлари деворларини мустах.камловчи дори-дармонлар. 

3. две синдромининг даврларига кура гепарин 
ёки контрикал ёкимузлатилган I\OH зардоби каби до­
рилар ишлатилади . 

4. Беморда )\аф'rада 1 -2 марта плазмофорез I\ИЛИ­
ниб муолажанинг умумий сони 4-5 мартагача 6у­
лиши МУМКИН. . 
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5. Симптоматик даволаш усуллари. 
Шейнлейн - Генох касаллигининг олдини олиш: 
1. АБваломбор, бу касалликнинг сабабчиси булга н 

ёки булиши мумкин булга н омилларни барта раф 
этиш; сурункали ёки уткир ЮI\УМЛИ ички касаллик­
ларни изчил даБолаш; · ~ap хил дори-дармонларни ис­

теъмол I\ИЛИШНИ дарх;ол тухтатиш; сурункали тонзил­
лит, гайморит, бронхит касалликларини изчил даво­
лаш. 

2. Шифокорларнинг масла~атисиз мустаl\ИЛ даво­
ланмаслик керак. 

РАНДЮ-ОСЛЕР КАСЛЛЛИГИ 

Рандю - Ослер касаЛiIИГИ наслдан-наслга утувчи 
I\OH томирлари· деБорчаларининг касаллиги. Инсон то­
мирларининг айрим жойларига фаl\ат эндотелий Ба 
сероздан ташкил топган булади, бунинг натижасида 
телеангиэктазлар х;осил булади. Касалликнинг нами 
Рандю - Ослер томонидан таърифлангани 'учун улар­
нинг номи берилган. 

Сабабu ва nатогенезu. Сабаби охиригача аНИl\лан­
маган . Маълум булишича, мезенхима заифлиги туфай­
ли TYfMa равишда беморнинг I,OH томирларининг ай­
рим жоЙла.рида мушак I\атлами ривожланмаЙди. 
Натижада I\OH томирларнинг бундай жойларида теле­
ангиэктазлар, яъни I\OH томир деворчасининг ЮПl\ала­

шиб дуппайиб ЧИI\ИШИ кузатилади. Телеангиэктазлар 
ОFИЗ, бурун, I\УЛОI\, TOMOI\ ва II-IV баРМОl\ларнинг 
учла рида КУПРОI\ учраЙди. Лекин аслини олганда 
уларни ~aMMa ички аъзоларда топиш мумкин. Телеан-

' гиэктазлар I\OH томирлари ичидаги басим ёки таШI\И 
таъсирот туфайли ёрилиб кетиб, ОFИР I\OH кетиш х;олла­
рига сабаб булиши мумкин. 

Касаллuкнuнг клuнuкасu. Бемор лабларининг ички 
таманида, ба.РМОl\ларининг учларида ЯI\I\ОЛ кенгайиб 
I\олган томирларни (телеангиэктазларни) куриш мум­
кин. ВаI\ТИ-БаI\ТИ билан беморларнинг I\OH босими уз­
гариши Оl\ибатида шу I\OH томи.рларидан куп I\OH 
кетиши кузатилади. Клиникада Рандю - Ослер касал­
лигига хос симптом бурундан куп Ба I\айта-I\айта I\OH 
кетиши х;исобланади. Лекин бу касалликни таШI\И ифо­
даси булиб, беморларни I\изилунгачдан, меъдасидан, 
упкаларидан, жигарла-ридан Ба буй-ракларидан х;ам 
I\айта-I\айта куп МИI\дорда I\OH кетиши руй бе.ради. 

Касалликнинг ташхиси беморнинг лабларида Ба 
баРМОI\ларида куриниб турган жарох;ат, эндоскопик 
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текширишлар (эзофагогастрофиброскопия, бронхоско­
пия, колоноскопия, .ректороманоскопия ва боши;а ВОСИ­
тасида) ОFИЗ Ба бурун бушлии;ларида шиллии; и;атлам­
ларидаги ани" куринадиган телеангиэктазларга асос­
лани б и;УЙилади. 

Бу касалликнинг геморрагик синдромлар ва боши;а 
ухшаш каса.'1ликлардан фа.ри;и беморларнинг тромбо­
цитлари, мегакариоцитлари, коагулограм.маларида .х;еч 

и;андай патологик узгаришлар булмаЙди. Фаи;ат улар­
нинг гемограммаларида уткир Ба и;айта JIаНУБЧИ, сурун­
кали "он кетишла.р натижасида J\архил даражадаги 

темир етишмаслик анемияси булиши мумкин. 
Касаллuкнu даволаш. Симптоматик усуллар и;улла­

нилади. Гемотрансфузия. Куп и;айталанувчи бурун ,,0-
нашларида айрим катта томирларни бойлаш тавсия 
и;илинади. Анемия комплекс даво усуллари билан да­
воланади. 

Мавзу буйuча уз билимини текшuрuш учун 
саволлар: . 

1. Коагулология ва унинг вазифалари. 
2. Коагулопатиялар тушунчаси, уларнинг таснифи. 
3. Гемостаз тизимлари, ула.р ТУFрисидаги тушунча: 

и;он ивиш тизими, антикоагулянтлар ва антикоагу­

лянтлар ингибиторлари тизими. 
4. Нормал коагулограмма ва унинг клиник та.х;лили. 
5. Нормал тромбоэластограмма ва ун инг клиник та.х;­

лили. 

6. l\OH зардобидаги омиллар. 
7. т.ромбоцитлардаги "он ивиш жараёнини бощи;арув­

чи омиллар. 

8. Томирлар эндотелиясидаги гемостазда и;атнашувчи 
омилла.р. 

9. Уз-узидан томирлар ичида .х;осил булиб, тари;алиб 
кетувчи и;он ивиш жараёни, унинг шакл Ба клиник 
даврлари. Бу даврларнинг беморла,рни даБолашда­
ги аJ\амияти . 

10. Провитамин К2 касаллиги. 
11. Гемофилия касалликлари: гемофилия «A'J>, 
12. Гемофилия «В». 
13. Гемофилия «С». 
14. Гемофилияни даволаш усуJiлари. 

15. Верльгоф касаллиги. 
16. Орттирилган аутоиммун тромбоцитопения касал­

лиги. 
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17. Г лянцман касаллиги. 
18. к.ора таЛО1\ хуружи натижасида буладиган 1\Он ке-

тишлар (гиперспленизм). 
19. Шенлейн - Генох касаллиги. 
20. Рандю - Ослер касаллиги. 
21. Коагулологиянинг назарий ва амалий а~амияти. 

111 боб. МОРФОЛОГИК ГЕМАТОЛОГИЯ 
УСУЛЛАРИ 

Х;озирги кунда, беморни ТУFрИ даволаш учун 
унинг 1\ОНИНИ лаборато.рияда текшириш шифокорлик 
санъати ~исобланади. Чунки фаl\ат бир томчи I\OH­
нинг узида минглаб (миллионлаб) I\OH ~ужайралари 
булиб, ~ap бир ~ужайранинг ичида яна миллионлаб 
(I эритроцитда 400 млн гемоглобин молекуласи бор) 
молекулалар бор, бу молекулалардан эса беМQ,РНИНГ 
ташхисини аНИl\лаш учун керак булган куплаб маъ­
лумот бор. Шу сабабли бир томчи I\онда одамда уч­
райдиган касалликларнинг аксини ку,риш ва уларни 
та~лил I\илиб, аНИI\ ташхис I\УЙИШ мумкин. Шунинг 
учун ~ap бир шифокор уз шифокорлик амалиётида 
беморни клиник текшириш Ба лабораторияда текши­
риш усулларини пухта узлаштириб олиши лозим. Чунки 
инсоннинг ,кузи кура олмайдиган микроскопик узга­
ришла,рни лаборатория.усуллари ' билан куриб, аНИI\­
лаб . шифокор аник; ташхис I\уйишга имконият топади. 
дема к, аНИI\ ташхис I\УЙИШ манбаи х;ам клиник тек­
ширишга, х;ам беморни лаборатория усуллари билан 
текширишга асосланиши шарт. 

Шунинг учу н Республикамизнинг х;амма вилоят ва 
туманларида керакли лаборато.рияанжомлари билан 
жи~озланган лабораториялар муяссар . Шифокор фа­
r;aT бемор r;онини лабораторияда текширишнинг за­
монавий усулларини билиши шарт. Шифокор уз 
ташхисини асослашда лабораторияда бажарилган ана­
лизнинг I\анчалик ТУFРИ ва сифатли эканини текшира 
билиши шарт. 

Шу сабабли ушбу бобда у\ОННИ лабораторияда тек­
ширишнинг асосий усуллари берилади. 

I(OH тизимини ЛАБОРАТОРИЯДА 
ТЕКШИРИШ УСУЛЛАРИ ' 

Х;озирги ваl\тда I\ОННИ беморларнинг касалликла­
рИlШ аНИl\Щ1Ш _ учун текшириш усуллари яхши ишлаб 
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ЧИl\илган. Бугунги кунгача ЙИFилган текширувла.р ва 
кузатувлар аеоеида I\атъий хулоеа и;илиш мумкин. I\OH 
анализида ~aMMa ,ички аъзоларнинг физиологик ва .па­

тологик жараёнларини куриш мумкин, яъни и;он тах;­
лили ори;аJJИ инеонда бор каеалликларни ании;лаш мум­
кин. 

Текшириш учун "ОН туртинчи баРМОI\НИНГ юмшои; 
ёеТlщчаеидан олинади: 1-2 ёшгача булган болаларнинг 
эеа оёи;чаларининг би,ринчи (катта) баРМОFидан оли­
нади . к.он олиш пайтида, И;ОН олинаёцан бармои;ни ик­
ки ёнидан текширувчининг курсаткич баРМОFИ билан 
боеиб ушлаш лозим (ЧУIНКИ, бармок;ларнинг артериал ва 
вена томирлари ён томирларида булади). 

Яи;ингача к;он олишда терини тешиш учун Франк 
нинаси ишлатилар эди. Лекин бу нинани дезинфекция 
I\илит и;ийин булгани учун ~озирги вак;тда ундан фой­
даланилмаЙди. х.озир дунё лабораторияларида еодда ва 
и;улай бу.JIган перосимон нинадан фоЙдаланилади. Бу 
нинанинг учи ингичка, юпи;а ва уткир булгани учу н оеон­
лик билан ~ap и;андай I\алинликдаги одам териеини 
тешиши мумкин. Унинг яна бир ,хиелати - жуда ен­
гил дезинфекция I\ИЛИШ мумкин, уни ишлатишдан ол­
дин и;айнатиб, I\айта-к;айта ишлатиш мумкин . к.он. 
олишдан олдин, текширувчининг бармои; териеини 
аввал этанол, сун г эфир билан артиш лозим. Терини 
тешишда уни япалок; учини бемор териеидаги Гэд чи­
ЗИl\ларига ниебатан параллел К;УЙИШ тавеия этилади. 
Нина тез у.рилиб, урта х;иеоб билан 3-4 мм чуи;урликка 
киритиб олинади. Биринчи чик;и;ан l\OH томчиеи боема 
К;ОFОЗ билан олиниб, кейин чии;к;ан . томчилар текши­
ришга олинади. 

ГЕМОГЛОБИН БА УНИ 

ТЕКШИРИШ УСУЛЛАРИ 

Маълумки, эритроцитлар кислородни организм ту­
к;ималарига, карбонат ангидридни эеа туи;ималардан 
упка альвеолала.рига етказиб беради. Эритроцитлар­
нинг бу хиелати уларнинг ичидаги нафае олиш пиг­
менти гемоглобин, инеон ва х;аЙВ0нларда учрайдиган 
туртта (гемоглобин, гемицианин, хлоркруанин ва ге­
митритрин) нафае олиш пигментларидан биридир. 
Унинг х;ар хил номлари булиб (гематин, гемоглобин, 
К;ОННИ буёвчи модда ва бошк;ала.р) 1864 йилда унга Хоп­
пе Зайлер ном берган. Гемоглобиннинг молекуласини 
яхши урганиш натижасида бир "дона эритроцитда 
400 МЛllгача гемоглобин молекулалари бор лиги аник;-

167 



ланган (А. П. Андреева; Ю. Н. Бокарев, 1977). Гемо­
глобин молекуласи глобин Ба 4 гемдан иборат булиб, 
улар туртта (2 В2) полипептид занжирлар орасида 
жойлашган БУлади. Гемоглобин бизнинг молекуляр уп­
камиздир:-

Гемоглобин Оl\СИЛ I\ИСМИНИНГ ХIIМИЯВИЙ таркиби 
узил-кесил аНИl\ланмаган. Аввалги ОI\СИЛ молекуласи 
бир узлуксиз полипептид занжирдан иборат деган ту­
шунчанинг урн ига ~озирги ваl\тда куплаб Оl\силларни, 
шу жумладан гемоглобинни ~aM битта эмас, бир неЧ,та 
полипептид ' занжирлардан тузилгани аНИl\ланган , Ма­
салан, гемоглобин молекуласи 4 полипептид занжир­
лардан иборат булиб, улардан 2 таси альфа полипеп­
тид ва иккитаси бэта полипептид занжирлардан 

таш кил топган, Шу сабабли гемоглобинни Оl\СИЛ I\ис­
ми глобиннинг тасвири (2:2) булади. Альфа полипеп­
rид занжир бэта полипептид занжи.рдан олдинма-ке­
тин жойлашган охирги аминокислоталари билан фаРl\ 
l\илади: альфа полипептиднинг охирги аминокислота­
лари валин-лейцин булса, бэта занжирда Балин - гис-
ТИ8ИНДИР· . 

Гемоглобиннинг ОI\СИЛ l\исми, глобиннинг таркиби 
574 аминокислотадан иборат: жумладан, альфа поли­
пептид занжир 141, бэта полипептид занжи.р эса 146 
аминокислоталардан ташкил топган. Глобин, тахминан 
эритро Ба нормобластларни цитоплазмаларида бул­
миш эндоплазматик ретикулумнинг рибосомаларида 
ишчи РНК назоратида, ~ужайрала,р ядроларидаги хро­
мосомаларда жойлашган генлардан, аНИI\РОFИ ёш 
эритропоэз ~ужайраларидаги генларни днк сидан 
Qлинган кургазмалар остида синтез булади. 

)\озирги Баl\тда гемнинг ~aM химиявий. таркиби ту­
ла-тукис аНИl\ланган булиб, сунъий л;олатларда синтез 
l\илинган (бу~, 2, 5, 8 тетраэтил -2,4 дивинид-
6,7 нррдон дипропион по.рфирин I\ушилмаси). Гемогло­
бин таркибида ~ap бир гем фаl\ат глобинни битта по­
липептид занжири билан проксимал гисдидини ва темир 
атомининг БОFланиши на-тижасида бирикади. Вир гем 
ва бир альфа ёки бэта полипептид занжиридан ~осил 
булга н комплекс Сверб~рг бирлиги деЙилади. 

I10липептид занжири билан булган аЛОl\адан таШl\а­
ри, гемдаги темир атоми порфирин J\аЛl\асининг атоми 
билан иккита . Ба ни~оят, туртинчи аЛОl\а веналардаги 
l\онда булган ' сув молекуласи билан (кислороднинг 
паст порциал, яъни I\исман босимида) ёки артериал 
l\ондаги (кислороднинг баланд босимида) кислород-
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нинг бир молекуласи, аНИ~РОFИ оксигемоглобин билан 
БОFланади. Агарда гемоглобин СО БИJfан БОFланса, 
карбоксигемоглобин, С билан БОFланса, С гемоглобин 
ва БОШl\а' ~ушилмалар · J\ОСИЛ булади. Гемоглобин ни ен­
гил равишда оксигемоглобиндан кисло.родсиз (реду­
цив) геМОГЛО9инга утиш хислати туфайли кислород 
упкадан ту~ималарга, СО2 эса ту~ималардан упкага 
Утади. Бу жараёнга яна эритроцитлардан булган жуда 
катта сах;н ёрдам беради. 

Гемоглобин молекуласини ташкил ~илувчи айрим 
полипептид занжи.рларининг орасида купсув молеку­
лалари жойлашган БУлади. 

Гемщлобиннинг метахондрий тишларида генлар на­
зорати остида х;осил булиши J\ОЗИрГИ Ba~Tдa тасди~лан­
ган. Масалан, 1972 йилда трансскриптаза ёрдами би­
лан гемоглобин х;осил булишини назорат ~илувчи 
ген С ffНТfЗ I<.илинган (А . П . Андреева. Ю. Н . Токарев, 1977). 

Бузилган эрит.роцитлардан (эритроцитнинг яшаш 
даври урта х;исоб билан 120 кун) гемоглобин сийдик 
билан орга'низмдан чи~иб кетмаслиги учун гаптогло­

бин хизмат .~илади (у ~OH зардобининг ОI\СИЛ моддаси 
булиб, гемоглобин билан ~ушилган J\олда гемоглобин­
гаптоглобин комплекси .х;осил булади, бу комплекс эса 
буйрак фильтрларидан УтмаЙди). СОFЛОМ организмда 
х;аёти тугаган эритроцитлардан ЧИI\~ан гемоглобин 
сийдик билан ЧИl\иб кетмай, Юl\орида зик.р ~илинган 
йирик комплекс J\олатида ретикулогистоцитлар тизими-

- га етиб боради. 
I Р.Г.с. даги J\ужайраларда гемоглобин уз таркиб­
ларига парчаланиб, ундан темир молекуласи ажраб, 
ферритин J\олатида сую~ликдаги иликларга етиб бо­
ради ва фоли кислотани (япро~ кислота) каталитик 
I)атнашувида эритро - но.рмобластлардаги митохон­
дрийларнинг тожлари зонасида I)айтадан янги .х;осил 
буладиган гемоглобин молекуласининг таркибига ки­
ради (Юl\орида аЙтилганидек). К;он зардобида гемогло­
бин гаптоглоб~н билан БОFлана олмаган .х;олда сийдик 
билан организмдан ЧИl)иб кетади. СОFЛОМ одамнинг ~OH 
зардобида 50 мг% дан 90 мг% гача гаuтоглобулин 
булади. :Х;ар хил касалликларда, шу жумладан, .рев­
матоид артрит хуружланганида, уткир инфрактда, 
гепатитда, ут l\ОПИНИНГ тош касаллигида, нефрит ва 
неф.розларда I)OH зардобида гаптаглобинкупайса, жи­
гар циррозида камайиб КЕЛади. · Гаптаглобин ва 
унинг х;ар хил турларини . наслдан-наслга утиши куза­
тилади (А. П. Андреева, Ю. Н. Токарев) . 
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. с.:ОFЛОМ одамнинг 100 мл ~онида урта хисоб билан 
16 г гемоглобин БУлади. Эркакларнинг ~онида (I\OH 
зардобида) гемоглобиннинг ЦИl\дОРИ 13,0-16,0 г% 
яъни, бир литр ~OHдa 130-160 г, ёки 130'-160 г/л, 
аёлларнинг I\онида 12,0-15,0 г% (яъни бир литр I\OH­
да 120-150 г ёки 120-150 г/л) булади. 

Ранг курсаткичи нормада 0,8-1,1 гача булиб, ай­
рим олинган битта эритроцитнинг ичида 33 пикограмм­
дан 35 пикограммгача гемоглобин борлиги маълум. 

Ранг · курсаткичи ха.р ~ил формулалар ёрдамида 
ани~ланади. Улардан айримларини эътиборингизга ха: 
волаl\илганмиз: 

1) Агарда гемоглобин МИl\дОРИ г% да курсатилган 
булса, 

3 Х текширилувчида топилган гемоглобин, г% 

Текширилувчида топилган 1 мм3 ,\ондаги 
эритроцитларнинг биринчи икки раl\'ами 

Масалан: гемоглобин 16 г%, эритроцитларнинг со­
ни 5.000 000. 

u 16 х 3 48 
Ранг курсаткичи= -- =--0,9. 

. 50 50 

Мободо, эритроцитларнинг сони 1 мм3 I\онда 
1.000.000 дан кам булса, унда учга купайтирилган г% 
гемоглобин МИl\дОРИ эритроцитлар СОнининг биринчи 
ра~амига булинади. 

Масалан: гемоглобин 4 г% , 1 мм3 I\ондаги эритро­
цитларнинг сони , 800.000 

t 3х4 12 
Ранг курсаткичи= -- = -- =1,5 

8 8 

2) Агар гемоглобин бирликларда курсатилган 
булса, ранг курсаткичи эритроцитлар сонининг 2 та бис 
ринчи ра~амига булиш натижасида аНИl\ланади. Бун­
да ранг курсаткичи = 

Бирликда берилган гемоглобин 

1 мм3 ,\онда топилган эритроцитлаjJНИНГ 

биринчи иккита ра~амин~нг иккига купайтирилган 
сони . 

Масалан: гемоглобин 88 бирлик, эритроцитлар со­
ни 4.500.000 

u . 88 88 
Ранг курсаткичи= -.- . - = -- =0,9. 

45х 2 91 
Мободо, эритроцитларнингсони 1 мм3 I\онда 

1.000.000 дан KaMpo~ булса, унда топилган Гt!могло-
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биннинг сони эритроцитлар сонининг би,ринчи рак,ами 
иккига купайтирилган натижасига булинади. 

Масалан: гемоглобин 20 бир, эритроцитлар сони 
1 мм3 900.000 

20 20 . 
Ранг курсаткичи=-- = --=1,1. 

9 х 2 18 

' Лйрим эрит.роцитлардаги гемоглобиннинг урта мик,­
'дори, организмнинг доим ий курсаткичларидан булиб 
(й. ТоДоров, 1963), а'Ник, ва равшан ~ap бир эритро­
цитдаги гемоглобиннинг мик,дорини курсатгани учу н 
у жуда I\имматли I\ИЗИЛ I\OH холатининг курсаткичи 
))исобланади. 

Битта, айрим эритроцитда булган гемоглобиннинг 
концентрацияси ушбу формула орк,али аНИl\ланади-
1 мм3 к,ондаги гемоглобиннинг г % берилган рак,ами 
100 купайтирилган мик,дори гематокрит курсаткичга 
булинади . 
. Масалан: гемоглобин 16 г%, гематокрит 45% 
Лйрим эритроцитлардаги rемоглобиннинг кон цент­

рацияси= 

--..!!..Х 100 . = 35 % 
45 

ГЕМОГЛОБИННИНГ ТУРЛАРИ 

)\озирги вак,тда гемоглобиннинг нормал ва патологик 
ту.рлари топилган. Нормал гемоглобин деб, 7-12 ~аф­
тали эмбрионда ~осил буладиган примитив, яъни од­
дий гемоглобин 3 Нв Р ~исобланади. Одам боласининг 
13-~афтасидан бошлаб Нв Р феталгемоглобин · (Нв) 
алмашинади.ТУFИЛИШ пайтида эса одам боласида фа­
к,ат 20% гина Нв к,олиб, к,олган 80% гемоглобинни 
Нв А ташкил · к,илади. ТУFилгандан сунг, СОFЛОМ одам­
ларда'НВ фак,~т 1-2% буладИ. 

ГЕМОГЛОБИННИ АНИ~ЛАШ УСУЛЛАРИ 

Гемоглобин ни аник,лаш усулларидан айримлари: 
спектрофотометрик усул, унинг асосида ~ap хил дара­
жали шуъла булга н спектрларини гемоглобини бул~ан 
маълум (станда,рт) ва номаълум (текширилувчи) су­
юн;ликларда сингиб кетишини солиштириш натижасида 
гемоглобин хажмини аник,лаш принципи ишлатилади; 
кислороднинг к,ондаги ~ажмига к,араб гемоглобинни 
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аНИl\лаш. Ву усул 1 г гемоглобин 1,34 см3 кислородни 
БОfлаБ олади» деган хулосага асосланган. 

Текширилувчининг I\OH ~робасида темир борлигига 
I\араб гемоглобинни аНИl\лаш (текши,рилувчининг I\OH­
да Оl\силлар чуктирилганидан сунг ундаги темир стан­
дарт СУЮl\ликдаги маълум МИl\дордаги . темири бор су­
ЮI\ЛИКНИНГ ранги билан солиштирилади). Ву усулнинг 
асосида гемоглобин молекуласида маълум МИI\ДОР те­
мир булиши яъни, темирнинг куп-~~млигига БОFЛИI\ бу­
лиши, аНИI\ таЙё.рланган кристалли гемог лобиннинг то­
залигига БОFЛИI\. 

Гемоглобинни аНИl\лашда амалда КУПрОI\ ишлати­
ладиган усуллар колорометрик усуллардир. Уларнинг 
асосида номаълум МИl\дорда гемоглобин и бор теКШII­
рилаётган СУЮI\ЛИКНИ визуал ёки фотоэлектрометрик 
усуллар билан аНИI\ МИl\дорда гемоглобинибор стан­
дарт СУЮI\ЛИК билан солиштириб гемоглобинни ашщ­
лаш принципи ётади. 

Ву усулларнинг айримларини эътибо.рингизга J\aBO­
ла I\иламиз. Гемоглобинни Сали усули билан аНИI\­
лаш. Ву усулни 1895 йили Сали тавсия I\илган булиб, 
осонлиги ва етарли аНИI\ЛИГИ сабабли кенг таРl\алган . 
Усулнинг асесида I\ондаги гемоглобинни 0,1 ни HCl 
таъсири остида нордон туз геминга айланиб I\УНFИР 
ранг олиши ётэди : текширилувчи СУЮl\ликда пайдо бул­
ган I\УНFИР рангнинг даражаси нордон туз гемин солин­
ган СУЮI\ЛИКНИНГ ранги билан солишти.риб гемог лобин­
нинг МИl\дОРИ аНИl\ланади (J\ОЗИРГИ ваl\тда Сали гемо­
метрда стандарт нордон туз гемин СУЮI\ЛИГИ урнига l\yH­
FИР рангга буялган, шишадан I\илинган стандартлар 
урнатилган). Усулнинг принципи: пробиркадаги I\ОННИ 
гемоглобинга HCl кислота I\ушилса, у нордон туз гема ­
тинга аЙланади. Шу сабабли текширилаётган СУЮI\­
ликнинг I\ИЗИЛ ранги J\УJIFИР тус олади. Сун г сув J\ушиб 
суюлти.рилиб, унинг · ранг стандарти маълум гемогло­
бин рангига етказилади. 

Кераклu анжомлар. 1) Сали гемометри. Ву аппа­
ратнинг штативида учта, шу усул учун мулжалланган 
пробиркалар учун уялар бор булиб, штативнинг икки 
четидаги уяларга учи э.ритилиб беркитилган, J\УНFИР 
.рангли стандарт · СуЮJ\ликлар солинган пробиркалар 
J\уйилган (стандартлар сифатида глицеринда тайёр­
ланган 1 % нордонтуз гематин СуЮJ\ЛИГИ ёки ЮJ\орида 
айтилган, J\УНFИР рангдаги шиша таёl\чалар ишлати­
лади). Штативнинг урта уясига буш даражаланган про-
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бирка I\уиилган булиб, унинг даражалари гемоглобин' 
МИI\дОРИНИ (%ёки г%) курсатади. Пробиркаларнинг 
ОРI\асига сут рангли ойнача I\уйилган; 2) Белгисигача 
20 мм3 суЮi\лик СИFадиган аЛОJ\ида пипетка; 3) 0,1 н 
НС! кислота. 

Анu~лаш жараёнu. АЛОJ\ида пипетканинг белгиси­
гача 'баРМОI\дан I\OH олиниб уртадаги, даражаланган 
пробиркага солинади (I\OH олишдан олдин бу п.робир­
кани «10» белгисигача 0,1 н НС! солинган БУлади). 
Пробиркага туширилган I\OH тим I\УНFИР тус олиб, 
унинг тагига чукади. Унинг тепасидаги СУЮI\ЛИК эса 
ТИНИI\лигича саI\ланиб I\олади. Шунинг учун бу СУЮI\-
'ликнинг ичида I\олган I\OH I\ОЛДИI\лари яхшилаб про­
биркага ювиб туширилади. Сунг пробирканинг ичидаги 
I\OH ва 0,1 н НС! I\ушилмаси яхшилаб аралаштирилиб 
бир 03 кутилади. 1 О даI\. утганидан сун г пробиркага 
аста-секин дистилланган сув I\ушил~б, бу пробир­
кадаги СУЮI\ЛИКНИНГ ранги стандарт пробиркалар ёки 
таёI\чаларнинг ранt'и билан солишти.риб, тенглаштири-
лади. • 

Сув I\ушиб суюлтирилган I\ОННИНГ саJ\НИ пробирка-
I даги раI\амлаРНИНГI\ай бир сонига кутарилишига I\a­

раб унда гемоглобиннинг J\ажми аНИI\ланади. Масалан, 
пробиркадаги текширилаётган СУЮI\ЛИКНИНГ саJ\НИ 84% 
булса, ундаги гемоглобин 84 % га ёки 14 г% баробар 
БУлади. 

СОFЛОМ эркакларнинг 100 мл I\онида 13-16 г, аёл­
лар I\онида ,эса 12-15 г гемоглобин булади. Сали ге­
момет.ридаги стандарт шундай тайёрланганки, унинг 
100 даражаси 100 мл I\ондаги 16,7 г гемоглобинга TYF­
ри келади. Лекин, J\ap хил мамлакатларда гемометр­
лар шкаласи J\ap хил. Англияда 100 булинмаси 14,.g- г; 
Францияда -14 г%; СНГ (соБИi\ СССР) да 16,7 г ге­
моглобин баробар J\исобланади. 

,Сали гемометри билан гемоглобинни аНИI\лаш усули 
оддий булгани учун бутун дунёдаги лабораториялар­
да бу усулдан кенг фоЙдалаНИЛМОI\да. 

Цайс-Икон гемометри бuлан гемоглобuннu анut<rлаш 
УСУЛU. 

Керакли анжомлар: 1) Цайс-Икон г~мометри. 
2) 0,1 н НС! СУЮI\ЛИГИ. 3) текширилувчи I\ОНИНИ СУЮi\­
лантирувчи билан I\ОРИШТИрИШ учун' ишлатиладиган 
таёI\ча ёки пипетка. 4) бир томонида ЧИЗИFИ бор турт 
бурчакли пробирка. 5) пробиркани тозалаш учун иш­
латиладиган таёI\ча. 
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Ан.U1fлаш усулu. Гемометр 01\ 1\0Fозга I\УЙилади. 
Унинг окуляри текширувчининг 'кузига мосланади. 
Спирт била{! артилган баРМОI\НИНГ терисини тешиб, би­
ринчи ЧИl\I\ан I\OH том~иси босма I\ОFОЗ билан олина­
ди. Махсус аралаштирувчининг пастки белгисигача 
(30 мм3 ) жуда э.х;тиётлик билан I\OH олинади. Агарда 
I\OH ОРТИI\РОI\ олинса, ОРТИl\часи босмаl\ОFОЗНИ пипет­
канинг учига енгилгина тегизиб олиб ташланади.СУнг 
аралаштирувчининг (смеситель) ЮI\ОРИ белгисига I\адар 
(2000) 0,1 н НС! с>линади . Кейин аралаштирувчини 
икки томо,нидан ушлаб (биринчи ва иккинчи баРМОl\лар 
билан), ТО I\OH ва Н Сl бутунлай текис I\ушилгунча сил­
китиладИ . Ундан сунг, аралаштирувчини гемометрнинг 
туртбурчак п.робиркасига бушатилади, пробирка резин­
ка тиi\ин билан беркитилиб усти артилади (СУЮI\ЛИК 
гемометрнинг ичига тушмаслиги учун). Сунгра чап то­
МОНИНИ'таШl\арига l\аратиб туртбурчакли пробиркани 
гемометрнинг ало.х;ида уясига жоЙлаштирилади. Тек­
ширилаётган I\ондаги гемоглобинни аНИl\лаш I\OH ва 
НСI I\Ушилганидан. сунг беш даl\Иl\а утгач бошланади. 
Шунинг учун гемомет.рнинг думаЛОI\ дискини айланти­
риб, ундаги рангли ЧИЗИl\лар текширилаётган СУЮI\­
ликнинг ранги билан солиштирилади . Шундан сунг кур­
сатувчи ойначанинг ричаги YHгra сурилса, унда текши­
рилаётган СУЮl\ликдаги гемоглобинни (гр %) МИI\ДОри 
куринади. Цайс-Икон гемометри билан гемоглобинни 
аНИl\лаш жараёни таРl\алиб турувчи табиий ёРУFЛИК 
ёки сунъий ёРУFликда утказилади. Сунг riробиркадаги 
текширилган I\OH тукиб ташланиб ювилади ва I\УРИТИ­
Jlади. 

Цайс-Икон гемометри билан аНИl\ланганда 100% 
шКала СОFЛОМ одамнинг I\онида 14-18 г Нв борлигини 
курсатади. 

Куnросульфат усулu. Усулнинг иш принципи: к.он 
ТОМЧИСИ мис сульфат СУЮl\лигига ' тушган за.х;оти эри­
майдиган мис протеинати .х;осил булади ва томизилган 
I\OH томчисини ураб олиб, унинг ОFИрлигини 1~15 со­
ния давомида узгартирмасдан худди бир жилд каби 
I\амраб саl\лаб туради. Шу сабабли I\ондаги гемогло­
бин МИl\дОРИ 12% КУПРОI\ булса, томчи курсатилган 
Bal\T давомида сузиб туриб, сунг чукиб кетади. Мобо­
до, 12 г% кам булса, мис сульфат СУЮI\ЛИГИНИНГ са.х;­
нида чукмасдан сузиб туради. 

Кераклu ан.жом.лар: 1) Оддий 150 мл СУЮI\ЛИК си­
Fадиган стакан. 2) к.УРУI\ Пастер пипеткаси. 3) -'Бос­
ма I\ОFОЗ. 4) 3 литрлик шиша, 1\0Пl\0l\ЛИ катта бутил-
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ка. 5) Перосимон ниналар. 6) ОFИРЛИГИ 1,052 баро­
ба.рга тенг мис сульфат СУЮI\ЛИГИ. 

1.052 ОFирлигига тенг булган мис сульфат СУЮI\ЛИ­
гини Москва ша}\ар I\OH I\УЙИШ станцияси тавсия этган 
оддийлаштирилган усул билан тайёрласа БУЛади. Бу­
нинг учун дистилланган 2 л сувда 500 г Си эритилади. 
Хосил булган СУЮI\ЛИК I\ОFОЗ фильтрдан утказилгандан 
сунг, урометр назорати остида оз-оздан дистилланган 
сув I\ушилиб ОFИРЛИГИ 1,052 га олиб борилади. · СУЮI\­
JIИГИ шиша п.робкали катта бутилкага СОJIиниб, оддий 
уй хароратида саl\ланади. Тайёрланган реактивнинг 
саl\JIаниши ва фаоллиги УЗОI\, хисобсиз Bal\T давом 
этади. • 

Гемоглобuняu анu~лаш жараёнu. 150 мл ли оддий 
стаканга 100 мл 1,052 ОFирликдаги мис сульфат СУЮI\­
лиги солинади. Солинган реактивнинг са}\нидан 1 см 
балаНДJIикдан унга I\YPYI\ ва тоза Пастер пипетка си­
нинг чузилган I(ИСМИНИНГ 4/3 сат}\игача олинган I\OH 
томизилади. Одатда, ТОМИЗИJIган I\OH томчиси реактив 
са}\нини тешиб утиб 2-3 см гача чУкади. Агарда у 10-15 
сония давомида I\айтиб реактив са}\нига сузиб ЧИl\са, 
бу I\ондаги гемоглобин 12 г% дан кам }\исобланади, 
устаканнинг тагигача чукиб кетса, гемоглобин 12 · г% 
дан куп хисобланади. 

Хар бир аНИI\JIаI.Ii: ораси 1 даl\. дан кам булмаслиги 
керак. Шу Bal\T давомида }\амма ТОМЧИJIар чукиб бу­
лади. Хар аНИl\лангандан сунг босма I\OF03 ёрдамида 
реактив са}\нидаги ёF томчилари сузиб ЧИl\I\ан эритро­
цитлар олиб ташланади. Бу усул них;оятда оддий ва 
ишлашга мос булишига i\арамай аНИI\ эмас. ШУнинг 
учун уни оммавий I\OH ОJIишларда, Доно.рларнинг 1\0-
нидаги геМОГJIобинни аНИI\JIаш учун ишлатса БУJIади. 
у КУПРОI\ I\OH I\УЙИШ станциялари ва б~лимларида иш­
латилади. 

Гемоглобинни цианметгемоглобин УСУJIИ билан (ге­
миглобинцианид) аНИl\лаш (бу усул Европа гематолОг-. 
лари жамияти 'I\ошидаги ХаЛl\аро гематология буйича 
стандаРТJIаш I\умитаси томонидан таСДИI\JIанган). 

Методнинг UШ nринциnи: темир железосинеродистий 
калий ва цианид калий таъсири остида гемоглобин 
гемоглобинацианидга аЙланади. Хосил булга н гемогло­
бинцианид уЗОI\ BaI\T давомида саI\ланади. 

Кераклu анжомлар. 1. Спект.рофотометр СФ-4 ёки 
фотоэлектрокалориметр. 2. Сал и гемометрининг 0,02 мл 
ли пипеткаси. 3. 5 мл лик пипетка. 4. 1 О см лик про­
бирка: 5. Реактивнинг ишчи СУЮI\ЛИГИ. 
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Ишчи реактивни таиерлаш: 200 мл железосинеро­
дистий каЛI1Й + 50 мг калий цианид + 40 мг калий мо­
нофосфат + 0,5 мл Steroxse 1 литр дистилланган сувда 
эритилади. Бу .реактив И;oрОНFУ ва сали;ин жойда узои; 
ваи;т яхши саи;ланади. 

Ан.Ulfлаш жараён.u. Бармои;дан ёки И;УЛОИ; .. ЮМШОFИ­
дан олинган 0,02 мл И;ОН 5 мл олдиндан тайёрланган 
реактив билан яхшилаб аралаштирилади. Бу и;ушил­
мада гемоглобин тула-тукис гемоглобинцианидга айла­
ниши учун 5 даи;. кутилади. 540 нм (ммк) узунлигидаги 
тули;инда сувга и;арши экстинция спектрофотометр 
СФ-4 ёки ФЕК-М ёки ха.р хил фотоэлектроколори­
метр ёрдамида Улчанади. 

Спектрофотометр СФ-4 билан ишлаганда олинган 
оптик зичлик Е ни 36,77 коэффициентга купайтири)rиб 
текширилаётган и;ондаги гемоглобиннинг хажмини г% 
олинади. 

Фотоэлектрокалориметр билан ишлаганда энг ав­
вал калибровчи чизии; чизилади. Бунинг учун намуна 
сифатида гемоглобин гр % да цианметгемоглобин усу­
ли билан СФ-4 текширилган и;он олинади. Гемогло­
бинцианидни бир и;анча суюлтирилган намуналарини 
олиш учун бирламчи материал сифатида СФ-4 кюве­
тасидаги суюи;ликдан фоЙдаланилади. Олинган суюи;­
лик фотоэлектрокалориметрда текширилади, уларнинг 
оптик зичликлари (и;изил .раи;амлар) хисобланади ва 
координат тизимидаги ордината утказилади, гемогло­
бининг концентрацияси эса г % ларда абсциссага ут­
казилади; cYJ:fr калибровчи чи~ии; чизилади. 

Светофильтрлик фотометрлар (ФЭК-М) билан иш­
ланганда 540 flM (ммк) тули;инида максимал утказа- , 
диган светофильтр керак булади. Сувга и;арши улчан­
ганда 540 нм (ммк) реактивнинг оптик зичлиги нолга 
баробар булиши шарт, акс холда реактив янгитдан 
тайёрланиши керак. ) 

Юи;орида баён этилган усул ании; ва ишончлид:ир. 
Анди;лаш ваи;ти 1 О даи; булиб, бунга кутиш ваи;ти х;ам 
киради. Услубнинг стандарт ОFИШИ 100 мл да 0,2 г дан 
ошмайди (М . И. Стенко). Ушбу усулнинг реактивлари 
урнига Драбкинреактивидан фойдаланиш мумкин. 
Принцип, анжомлар, аппа.ратура ва керакли идишлар 
аввалгидек, Реактив: железосинеродистий калий (и;и­
зил И;ОНСИМОН туз)-0,20 г, калий цианид -0,05 г, нат­
рий бикарбонат -1,0 г, дистилланган СУВ ~1000 мл 
гача. 
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АНU1\лаш жараёнu. Пробиркага 5 мл Драбкин реак­
тиви билан 0,02 мл I\OH олинади. Яхшилаб силкитиб 
20 даl\ИI\а КУТИ ,б турилади. Сунг кюветага аFдарилиб, 
ундаги гемоглобинни худди цианметгемоглобин усули­
да курсатилгандек, фотоэлектрофотометрлардан фойда­
ланилади. Калибровчи ЧИЗИI\ чизилганида гемоглобин­
цианиднинг ~ap хил концентрациясидаги СУЮl\ликларни 

тайёрлашда суюлтирувчи СУЮI\ЛИК сифатида Драбкин 
реактивидан фоЙдаланилади. 

ЭРИТРОЦИТ БА УНИ ТЕКШИРИШ УСУЛЛАРИ 

Эритроцит - I\ИЗИЛ I\OH хужайраси (эритрос -I\И­
зил; китос - ~ужайра сузларидан) хужайранинг ичи­
даги гемоглобин туфайлибу ~ужай.ранинг ранги I\и­
зил БУлаДи. Эритроцитнинг катталиги 4-7 микрон 
булиб, уртача катта.!ЩГИ 6,2 микрондир. 3 микрондан 
кичик эритроцитлар мик.роцит; 7-9 микронгача бул­
ганлари - макроцит ва 12 микрондан каттарои; эритро­
цитлар мегалоцит деЙилади. Эрит,роцит биконкав ху­
жаЙра. Ву хислати туфайли у япаЛОI\, думаЛОI\ ва 
БОШl\а шаклдаги хужайраларга нисбатан осмотик ва 
механик I\аршилик курсатиш кучи би,р неча марта ор­
ТИI\. Ву . хислат унда энг ривожланган ' филогенетик 
шакл сифатида миллионлаб йиллар давомида ХОСИЛ 
булган, Шунинг учу н бу хислат ЙУl\олиб, I\онда япаЛОI\ 
ёки думаЛОI\ шаклдаги эритроцитлар пайдо бужа улар­
нинг умри I\ИCl\ариб, тезлик билан I,opa таЛОI\ ~ужайра­
ларида бузилади. Веморда гемолизнинг клиник ало­
матлари пайдо БУлади. СОFЛОМ эритроцитнинг умри 
120 кунгача давом этади. Эритроцитнинг Fилофидан 
енгил газ утиши сабабли упкага таШI\И му-,\итдан ки­
.рувчи кислород эритроцитдаги гемоглобин билан I\Y­
шили б, оксигемоглобин сифатида ТУl\ималарга етади ва 
кислороднинг парциал босими паст жойларда гемогло­
биндан ажралиб ТУl\има ~ужаЙраларига . диффузия ме­
ханизми ёрдамида киради. Х;ужай.ралардан шу усулда 
ЧИl\I\ан СО2 эса енгилликбилан эритроцит мембрана­
сидан ундаги гемоглобин билан I\ушилади ва карбок­
сигемоглобин ХОСИЛ I\илиб упка альвеолаларига сузиб 
кетади. У ерда СО2 эритроцитдаги гемоглобиндан кис­
лороднинг парциал босими баландлиги сабабли ажра­
либ, таШI\И мухитга ЧИl\иб кетади, унинг урнини таш­
I\И мухитдан УПI\<i ОРl\али эритроцитнинг l\оБИFидан ен­
гил утган кислород эгаллайди, яъни яна оксигемогло­
бин ~осил булиб организм ~ужайраларига Йулланади. 
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Бу хил моддалар алмашинуви бутун умр давомида 
тУхтамаЙди. 

Эритроцитнинг ~оБИFида гемоглобинда эмас, анти 
А, В, О резус омиллар, Нч - омиллар билан баробар 
куплаб бош~а антигенларнинг 1\ам борлиги, уларнинг 
1\ар хил иммуногематологик жараёнлардаги а1\амияти 
неЧОFЛИ эканини курсатади. 

СОFЛОМ эркакларнинг 1 мм3 ~6нида 4000.000 дан 
5000.000 гаЧа эритроцит, аёлларда эса 3.700.000 дан 
4700.000 гача эритроцитлар булиши ани~ланган. х,ар 
бир СОFЛЬМ одам\Нинг ~онида 25 т.риллионга я~ин эрит­
роцитлар булади . х,ар куни 1\алок булган эритроцит­
ларнинг урнига 300 миллиардга я~hн янги; эритроцит­
лар шаклланади. х,ар биримизнинг эритроцитларимиз 
умумий са1\НИ 3.800 КВ.м га баробар булиб, бу танамиз 
саJ\нидан 1500 марта каттадир. Би.р одамнинг занжир 
~илиб уланган эритроцитлари узунлиги 187.000 км га­
ча етади, бу занжир билан ер шарини уч марта айлан­
тириб ураса булади (И. А. Кассирский, 1968). 

Клиникада инсон организмида· мавжуд .БУладиган 
1\ар хил касалликларташхисини ани~ ~уйиш учун ав­
валам бор эритроцитларнинг сонини аНИlSлаш зару.р. 

Эрuтроцuтларнuне сонини анu~лаш усулларu. Про­
биркада ани~лаш усули (Н. М. Николаев буйича) : 

Ани~ пипеткалар ва куп сую~лик ишлатиш 1\ИСО­
бига текширилаётган ~OH ва суюлтириладиган реак­
'1'ивлар олинади. 

Керакли анжомлар: 1. Оддий химиявий ёки ~ис~а 
серологик пробиркалар. 2. Сали гемометрининг капиляр 
пипеткаси. 3. Реактивлар учу н шиша идишлар. 4. Ре­
активларни улчаб олишга мулжалланган белгили пи~ 
петка. 5. РеакТивла.р; а) 0,85-3% натрий хлорид су­
ю~лиги. б) Гайм сую~лиги: сулема 0,5 г, сульфат 

. натрий 5 г, хлорид натрий 1 Г, дистилланган сув 
200 мл. 

Бу сую~ликка зангори толуидин ёки метилвиолет, 
ёки крезил зангориси ~ушилса, жуда кам ми~дорида 
1\ам ,(0,4 г да) билан лейкоцитларнинг ядролари жуда 
яхши БУялади. Уларни э.ритроцитлар билан янглиш­
тириб БУлмаЙди. 

в) Дейчи сую~лиги: 40% формалин-l мл, 3% 
натрий цитрат 100 мл гача ~ушилади. 

Анu~лаш жараёнu. Яхши ~уритилган тоза пробир­
кага п~петка билан 4 мл суйилтирувчи СУЮ~JlИК соли­
ниб, резинка ти~ин билан беркитилади. Ба.рмо~дан Са­
ли гемометрининг пипеткаси билан 20 ММ3 ~онни 
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аста-секин суюлтирувчи СУЮI\ЛИК солинган проби.рка­
га солиб, пипетка шу СУЮI\ЛИК билан ювилади. Про­
бирка резинка ТИI\ИН билан беркитилиб яхшилаб ара­
лаштирилади. СУЮI\ЛИК 1 :201, 1 :200 нисбатда олинади. 

Капилляр пипеткани эритроцитла,рнинг сонини са­
нашдан олдин суюлтирувчи СУЮI\ЛИК билан ювилса, 
эритроцитларни санаш пайтида улар бузилиб кет­
маЙди. 

Узлаштuрuлган nробuркада аНUl\лаш усулu 
(Н. П. Пятнuцкuй бfJЙuча). 

к.онни ТУFрИ суюлтириш учун доимо бир хилда 
аНИI\ белгиланган ало~ида пипеткаларни суюлтирувчи 
СУЮl\ликларга ишлатиш. 

Керакли анжомлар: 1. Ало~ида 3,98 мл эритувчи 
СУЮI\ЛИКНИ улчайдиган пипетка (пипетка 3,98 мл дис­
тилланган СУВ I\ОЛДИl\ларини ~aM ЧИl\ариб юбора ола­
диган I\илиб калибрланган булиши шарт); 2) Гемометр 
Салини капилляр пипеткаси 0,02 мл. 3. Паст ва кенг 
пробиркалар 12-14 номерли резинка ТИI\ИН билан ёки 
пеНИЦИЛJ!ИН флаконларидан олинган ТИI\ИН билан бер­
китилган х,олда. 4. Реактивлар: а) аввал курсатилга­
нидек эритувчи СУЮl\ликлар; б) 1-3% натрий цит.рат 
СУЮI\ЛИГИ. 

АНUl\лаш жараёнu. Ало~ида пипетка била н 3,98 мл 
суюлтирувчи сУЮI\ЛИК олинади, бу борада ушбу I\оида­
ларга риоя I\ИЛИШ керак: тоза пипеткага СУЮI\ЛИКНИ 

олиш ваl\тида пастки мениски ЧИЗИl\l\а тегиб турсин, сунг 
ойнага пипетканинг учини тегиЗиб би.р томчи олиниб 
ташлангандан сунг, I\олган СУЮI\ЛИКНИ эркин равишда 
I\YPYI\ пробиркага тукилади, I\олганини пуфлаб туши­
рилади, сунгра пипетканингучини п.робирканинг ички 
томонига тегизиб, яна бир марта СУЮI\ЛИКНИНГ I\ОЛДИFИ 
пуфлаб ЧИl\арилганидан кейин пробирка резинка ти­
I\ИН билан бер~итилади. 

Оммавий текширишларда суюлти.рувчи СУЮI\ЛИК 
пробиркаларга олдиндан улчаб солиб I\УЙилади. Сали 
гемометри тоза капилляр пипеткасининг ичини 1-3% 
натрий ЦИ1:рат СУЮI\ЛИГИ билан ювиб, сунг яхшилаб 
пуфлаб, силкитиб, уст томонидан пахта билан арти­
ладц. Биринчи I\OH томчисини ЧИl\а.риб юбориб кейинги 
томчилардан Сали· гемометри капиллярининг ЧИЗИFИ­
гача (20· ммЗ ) I\OH олинади. Эх,тиётлик билан капил­
лярнинг учини артиб I\ОННИ суюлтирувчи СУЮI\ЛИК со­
линган пробиркага туширилади. Капилляр СУЮl\ликка 
чайилиб, I\ушилма яхшилаб а.ралаштирилади. Суйил­
тирилган I\OH солинган пробиркалар яхшилаб резинка 
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22- · раем . Горяев камераси . 

ТИI\ИН билан беркитил;щи , . Уларга пациентнинг ф'ами­
лияси курсатилган I\ОFОЗ ёпиштирилади. Суйилтириш 
нисбати 1 :200 .х;исобланади . 

Эрuтроцuтларнuнг сонини санаш УСУЛU, Бутун дунё 
лабораторияла,рида эритроцитларнинг сони ало.х;и­
да санаш камераларида .х;исобланади, Санаш учун иш­
латиладиган камера шишадан к;илинган пластинка 

булиб, уз марказида унча катта булмаган ЧУl\урласи 
булади. бу ЧУl\урчага санаш учун таЙё.рланган I\QH со­
линади. ЧУl\урчанинг тагида маълум размердаги уйма 
тур I\илинади, 

Мамлакатимизда КУПРОI\ Горяев тури урнатилган 
санаш камералари ишлатилади. 

Бу камера .х;ам шиша пластинкадан . иборат, ма,р­
казида кичкина ЧУl\урча булиб, унинг тагида иккита 
Горяев тури жоЙлашган. улар бир-биридан битта 
узунасига ва иккита кундаланг чук;урчалар билан аж­
ратилади (22-расм). 

!\он .х;ужаЙраларини санашдан олдиtI камерага ут­
кир бурчак остида беркитувчи туртбурчак, ЮПl\а ойна 
пластинка I\уйилиб, пастга ёки юк;орига суриб берки­
тувчи ойнача каме.рага ёпиштирилади. Беркитувчи ой­
начани камерага яхши ёпишганини унинг четларида 
камалаксимон .х;ар хил рангдаги чизик;лар, яъни НЬЮ­
тон .х;алк;алари пайдо булишидан биламиз. Беркитувчи 
ойна .х;исоблаш камерасининг ёнбошидаги ' пластинка­
ларига ёпишиб камера, яъни икки томони туйнуксимон 
БУШЛИI\ .х;осил I\илади. Шу ОЧИl\томонлари орк;али .х;и­
соблаш камераси суюлтирилган I\OH билан тулдири­
лади. Бунинг учу н аралаштирувчи силкитилади, ундан 
бир-икки томчи ЧИl\ариб юборилгандан сунг у камера-
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2З-раем. Горяев ,)' ри_ 

нинг четига тегизилиб, камера а.ралаштирувчи пипет­
кадаги суюлтирилган "онга тулдирилади. Ву ишни ба­
жариш ваl\тида "он камерадан тошиб, камеранинг' ён 
аРИl\чаларига Оl\иб тушмаслиги керак. Камеранинг бир 
f\исми э-ритроцитларни аралаштирувчи модда, иккинчи 

Н;ИСМИ лейкоцитларни аралаштирувчи модда билан тул­
дирилади_ х.исоблаш камераси суюлти.рилган "онга 
тулдирилганидан сунг, "ОН J\ужайраларини санашга 
киришилади. Вунинг учун камерани микроскоп остида 
кузатиб, Горяев турида жойлашган "он J\ужайрала-
ри саналади. , 

Горяев тури 225 катта квадратлардан иборат бу­
либ (харбир н;аторда 15 дан), улардан 25 си нинг J\ap 
бири 16 кичик квадратларга булинган, 100 катта буш 
квадратларнинг J\a,p бири 4 катта квадратдан иборат 
ГуруJ\ларга булинган (23-расм). 

Кичик квадратнинг J\ap бир томони 0,05 мм, демак 
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унинг сах;ни 0,0025 мм2 , х;аж~и 0,00025 мм3 , чунки х;и­
соблаш камераеининг ЧУI\УРЛИГИ 0,1 мм, Горяев камера­
еининг катта квадрати, Юl\орида зикр этилгандек . 16 
КИЧИК квадратлардан иборат б1лгани УЧУН, унинг eaJ\­
ни ва х;ажми 16 кичик квадратлар еах;ни ва х;ажмига 
ба,робар. . 

Эритроцитлар Горяев камерасининг 5 та катта ка­
мерасида, яъни 80 та кичик квадратларда саналади. 
Олинган pal\aMra 4 та нуль 1\1шилади яъни олинган 
pal\aM 10.000 к1пайтирилиб, 1 мм3 I\ондаги эритроцит­
ларнинг сони аНИl\ланади. 10.000 га куriайтиришнинг 
боиси эритроdитларни х;исоблаш камеранинг 5 катта 
ёки 80 та кичик камераларида амалга оширилган бу­
либ, бу х;исоблаш камерасининI:' умумий сах;нининг 1-5 
I\исминигина ташкил этади. Шу сабабли олинган ра­
"ам аввал 5 га купайтирилади, сунг камеранинг ба­
ландлигини Х;l1собга олиб (0,1 мм) яна 10 га купайти­
.рилади Ба- них;оят I\ОННИ 200 марта суюлтирилганини 
хисобга олиб яна 200 га купайтирилади (5х 10x 
х200= 10.000) . 

5 та квадратни диагонал буйлаб санаеа х;ам бу­
лади ёки туртта бурчакдаги катта квадрат билан би.р­
га битта камера марказидаги катта квадрат олинеа 
х;ам БУлади. Масалан , 5 катта квадратда (яъни 80 та 
кичик квадратда) 450 эрит,роцит еаналган булеа, 
4 нуль (0000) I\ушиб, 1 мм3 "онда 4 500.000 эритроцит­
лар борлигини аНИI\лаЙмиз . 

Горяев туридан таШl\ари "ОН х;ужайраларини еа­
наш учун Том, Тюрк ва БОШl\а кашфиётчилар тузган 
турлар ишлатилади. Уларда х;ар хил равишда катта 
ва кичик квадратлар гурух;ланган булади. 

Б1лиши мумкин бу.'lган хатолар:- I\OH х;ужайрала-
ри кам ёки куп квадратларда еаналган; 

- пипетка га олинганида I\ОННИНГ ивиб I\ОЛИШИ; 
- беркитувчи ойна яхши урнатилмаган; 
- сифатеиз тайёрланган ёки ваl\ТИ утган реактив-

лар ишлатилган; 

- анжомлар тоза эмае; 

- камера тулдирилгандан еунг бир-икки даl\Иl\а 
Bal\T кутмаеда» еанаш . 

. Гемолитик ва пернициоз анемияларда текширишга 
олинган "он тез Bal\T ичида еаналиЦlИ керак, 'Чунки 

бундай каеалларнинг "ОН х;ужай.ралари саl\ланмай тез 
бузилиб кетади. АНИI\ еанаш учун эритроцитларни и]{­
кита турдаеанаб, уртача ' х;и!:обини олеа булади 
(В . В. Меньшиков). 
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'Ю,\орида зикр этилган асосий, классик I\OH J\ужай­
раларини санаш усулларидан таш,\ари сунгги йиллар­
да куплаб автоматик ёки ярим автоматик аппаратлар 

. ишлатилади. Лекин тажрибалар курсатишича, бу ап­
паратла.рда СОFЛОМ кишиларнинг ,\ОН J\ужайралари ях­
ши саналади, беморларники эса аНИI\ чи,\маЙди. х.ар 
хил касалликларга дучор булган беморларда ,\ОН J\y­
жайраларининг сони эмас, уларнинг сифати J\aM ,\атти,\ 
узгариши .асон. Масалан, ,\он J\ужайраларининг катта­
кичик, К;ИНFИР-,\ИЙШИ,\ булиб кетишидан таш,\ари 
улардаги моддаларнинг узгариши кузатилади ёки ёш 
,\он J\ужайралари пайдо булса, ,\онда К;ОН J\ужайрала­
рининг параметрла.ри геометрик прогрессия принци­

пида бир кунда бир неча марталаб узгариб туриши 
кузатилади. НИJ\оят,бизнинг ,\онимиз мураккаб сую,\ 
тУ.,\има булиши сабабли унинг ивиши ва суюк;ланиб, 
к;vю,\ланиши, да,\и,\алар давомида узгариб туриши МУ­
к;а.ррардир. 

Шу сабабдан булса керак, ю,\орида курсатилган 
,\ОН J\ужайралари сонини санашнинг классик усуллари 

оддийлиги, аник;лиги ва НИJ\оятда арзон, ,\улайлиги 
учун жуда кенг ишлатилади. 

Эрuтроцитлар дuаметрини микроскопия усули би­
лан ани~лаш (Прайс-Жонс ЧИЗИFИ). 

Усулнинг МОJ(ИЯТИ. Айрим эрит,роцитларнинг диа­
метрини курсатувчи чизиl\ тортишдан иборат. 

Керакли анжомлар: 1) Оддий, ёРУFликда ишлар­
диган микроскоп (Биолам, МБР, МБН) ва бошк;а тур­
даги микроскоплар; 2) Окуляр микрометр; 3) Объект 
микромет.р 4) Паппенгейм ёки Романовский усули би­
лан буялган ,\ОН суртмаси. 

Окуляр микрометр линзасининг марказида 50 тага 
булинган шкала БУлади. Шкаланинг булинмалари бир­
дек ра,\амли аJ\амиятга эга булмасдан, уларнингкат· 
талиги ишлатиладиган микроскопнинг кучига БОFЛИI\, 
'аНИ,,"РОFИ ундаги ишлатиладиган объективларнинг ку­
чига БОFЛИК;. 

Объект - микрометр J\ap бир булинмаси (даража­
си) 10 мк га баробар 200 булинмадан иборат буюм. 
Ойнага урнатилган шкала. . 

АНИl\лаш жараёни. Паппенгейм ёки Романовский­
Гимза усули билан буялган "ОН суртмасида окуляр­
микромет.р ёрдами билан 100 эритроцитнинг диаметри 
ани,\ланади. Олинган натижаларда, эритроцитларнинг 
диаметрига биноан, уларнинг айрим ГУРУJ\ларга були­
ниб, J\ap бир эритроцитларнинг катталикдаги фа из ~и-
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собида к9рсатилганига ~араб уларнинг иисбий ми~до­
ри ани~ланади. Масалан, 100 эритроцитнинг диаметри 
аНИl\ланади. Улардан диаметри окуляр -, микрометр­
нинг 3 б~rлинмасига баR.обарлари 2 хужайра, яъни 2% 
4 та булинмасига тенг 20 хужайра, яъни 20%; 5 та 
булинмасига баробарлари 60 хужайра, яъни 60%; 
6 булинмасига баробар хужайралар 15 та, яъни 15; 
7 б9линмасига 6аробар хужайралар 3 та, яъни 3 %, хам­
маси 6ули6 100% 6улади. 

Олинган ра~амлар координат тизимига кучирила­
ди, ординат ЧИЗИFига хар бир гурухда булган эритро­
цитларнинг сони, абсцисса ЧИЗИFига эса - эритроцит­
нинг диаметрлари катталиги ёзилади. )\ар бир ординат 
ва абцисса ЧИЗИFидаги .pa~aMдaH перпендикуляр чизи~ . 
кутарилади. Бу чизи~ларнинг ке~ишган НУl\тзлари ур­
инда Прайс - Жонс ЧИЗИFИ хосил булади . Бу чизи~ 
эритроцитларнинг статистик б9линиши таевиридир. 
Сунг Юl\орида куреатилгандек, окуляр - микрометр­
нинг хар битта булими ахамияти хисобла6 ЧИl\илади. 
Бунинг учуи "он суртмаеининг урнига объект - мик­
рометр I\УЙилади. Окуляр микрометрни ва объект­
микрометрнииг шкалалари бир-би.рларининг уетига, нул 
НУl\таеи бирлаштирилган хо,Лда ~уйилиб, окуляр---" 
микрометрнинг хар бир булинмаси ахамиятини билиш 
учун уларни объект - микрометрнинг катталиги маъ­
лум 6улимлари билан солиштирилади . Масалан, окуляр 
макрометрнинг 48 булими объект - микрометрнинг 7 
булинмасига ' баробар. Унинг хар бир булинмаеинннг 
ахамияти 10 мк 0,1 мм . Демак, окуляр микрометрнинг 
48 б9ШfНмаси 70 мкга баробар. 70 ни 48, га б9либ оку­
ляр - микрометрнинг хар , бир булинмасининг pal\aM-
ли ахамиятини ани~лаймиз: 

7() 1 4~ .-u • -- = ,;) 1\1К оулади. 
4~ 

01<УЛЯР - микромет.рнинг хар бир булинмаеининг 
раl\ами ахамиятини ани~лаганимиздан сунг, эритро; 
цитларнинг диаметрини улчаганимизда олинган ра­
~амларни узгарпiрамиз . Масалан, аввалги 3 та булин­
манинг урнига 4,35 мк (1,45 кмХ3=4,35 мк); 4 та­
булинманинг урнига 5,8 мк (1,45Х4=5,8 мк). 5 та 69-
линманинг урнига 7,25 мк (1,45х5=7,25 мк); 6 булин­
масининг урнига 8,7 мк (1,45Х6=8,7 мк); 7 та булин­
манинг урнига 10,15 мк (1,45Х7=10,15 мк). Сунг 
координат тизимига олинган натижаларнинг раl\амли 

ахамиятлари ~уЙИЛНб, Юl\орида куреатилганидек 
Прайс - Жоне ЧИЗИFИ чизилади. 
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Бевосита микроскоп остида эрит,роцитлар диаметр­
ларин и улчаш усули ню;оятда аНИI\ натижала.рни бера­
ди, лекин куп машаl\l\атли булгани боис зарурият бул 
ганда ишлатилади. 

Бок эрит.роцитометри билан эритроцитларнинг диа­
метрини улчаш усули (Book) . 

АНUffлаш nринциnи. 1\он суртмасидан ёРI\ИН электр 
нури утказилганда, эритроцитлар атрофида нурли хал­
I\ала.р пайдо БУлади. Нурли х;аЛl\аларнинг диаметри 
э.ритроцитларнинг диаметрларига нисбатан тескари 
пропорционалдир . Мазкур усулни I\уллаш учун к'ерак­
ли анжомлар: 

1) Янги, ~уялмаган I\OH суртмаси; 1) Бок эритроци­
тометри. 

АЮlffлаш жараёнu, Эритроцитомет.р электр токига 
улангандан сунг I\QH СУРТМf1СИ ' аiшаратнинг тепасига 
урнатилади. Электр нурлари устида жойлашган эрит­
роцитлар ат.рофида рангл и нурли х;аЛl\ал ар пайдо бу­
лаАИ. Агарда бир жуфт ёнма-ён жойлашган эритроцит­
лар ореоллари аппаратнинг ёнида жойлашган винт 
ёрдамида би.р-6ирига тегизилса, аппарат шкаласида бу 
эритроцитларнинг уртача диаметрининг раl\амли ах;а­
мияти пайдо БУлади. Эритроцитлар диаметрла.рининг 
уртача ю;амиятини билиш учун бир неча жуфт эрит­
роцитлар Улчанади. Масалан, буялмаган I\OH суртма­
сининг уч жойидан уч жуфт э.ритроцитлар улчаниб 
раl\амлари ёзилади: 7,3 мк+ 7,5 мк+7,4 мк=22,2 мк; 
22,2 мк:3= 7,4 мк булади, яъни бу I\OH суртмасидаги 
эритроцитларнинг уртача диаметрм 7,4 мк дир. 

Одатда , эрит,роцитлар I\OH суртмасининг уртасида 
текис жойида Улчанади. 

х.озирги ваl\тда . куплаб эритроцитлар сонини ва 
диаметрини улчайдиган электрон аппаратлар ЧИl\арил­
ган. Улар катта касалхонала.рда ишлатилади. 

РЕТИКУЛОЦИТ БА УНИ ТЕКШИРИШ УСУЛЛАРИ 

Оксифил нормобластнинг эритроцит (нормоцит) га 
айланиш жараёнида унинг ядроси х;ужайрадан I\айси 
йул билан ЧИl\иб кетиши ТУFрисидаги I\атъий бир фикр 
шумах;алгача ЙУI\. Бу масаладд икки хliл назария бор: 
биринчиси - карио.тiизис назарияси. Унга кура х;ужай­
ранинг, яъни нормобластнинг ядроси ишлатилганидан 
сунг, эрriб кетади. Иккинчи назария кариорексис на­
зариясидир. Ун га кура нормобластнинг ядроси керак 
булмай I\олганда парчаланиб ЙУI\ булиб кетади. Нозик 
Ба аНИI\ электронмикроскопик куэатишларда (й. То-
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доров) фак.ат ядронинг узи эмас, у бl1лан бирга 5~O А 
~алинликдаги гемоглобини бор цитоплазманинг баъзи 
ваl\тларда Гольжи аппаратининг 1\ам ядро билан 1\У­
жайрадан итарилиб ЧИl\иб кетиши кузатилган. 

э.ритроцит (нормоцит) га айланишдан олдин окси­
фил нормобласт ретикулоцит давридан утади. Ретикуло­
цит деб, суяк-иликда оксифил нормобластнинг эритро­
цитга айланиш жараёнида пайдо буладиган 1\ужайрага 
аЙтилади. Унинг нормоблаСТАан фа·Рl\И ядроси ЙУl\ 
(чи~иб KeтraHдa), эритроцитдан фаРl\И шундаки, уни 
ичида аЛО1\ида буёl\лар билан буялганда Яl\l\ОЛ кури­
нувчи эндоплазматик ретикулум бор. Эндоплазматик 
ретикулум МУ1\ИМ, х.ар би.р х.ужаЙрага хос 1\ужайра ор­
ганоиди булиб, них.оятда ингичка ва нозик каналчалар 
сифатида х.ужаЙра ядросини унинг мембранаси бriлан 
БОFлаЙди. ТаШl\И мух.иТдан, ОЗИl\-ОВl\ат билан организм 
учун керак булган Оl\силлар, ёгла.р, полисахаридлар 
ва БОШl\а мух.им моддалар х.ар бир х.ужаЙранинг ичи­
га киргач, эндоплазматик ретикулумнинг ичидаги ри­

босомала.рда l\айтадан химиявий ишловдан утади. Маса­
лан, одам l\УЙ гушти истеъмол l\илган булса, шу 
гуштда булган аминокислоталардан бизнинг хужай­
раларимиз рибосомаларида ' ИНСОН организмига хос 0l\­
сил моддалар (Оl\силлар) ташкил топади. Ву жараён 
шунчалик специфик ва аНИl\КИ, бир одамнинг организ- '­
мидаги Оl\силлар иккинчи одамникига ТУFрИ келмаслиги 
мумкин. Чунки рибосомалардаги ресинтез , яъни мод­
даларни l\айтадан 1\ар бир одамнинг организмига ке­
ракли I\олипда ишлаб ЧИl\аришининг сабаби, х.ар би­
римизнинг х.ужаЙраларимиз ядросида бор авлоддан-ав­
лодга yтraH генлар ва улардан х.аетимиз давомида, х.ар 
даl\Иl\ада рибосомаларга келиб турадиган генетик «кур­
сатмалар» рах.барлигида бу 1\аётий жараён ишлаЙди. 

I\изил l\OH 1\ужайраларида ретикулоцитларнинг сони 
. ва сифатини аНИl\лаш беморла.р учун ню;оятда мух.им 
диагностик, саралама -диагностик ва п.рогностик маъ­

лумотларни беради. Ву маълумотлар ОРl\али биз кли­
никада одам СУЮl\лигидаги эритроцитопоэз l\андай ке­
чаётганлиг;ши кузатиб туришимиз мумкин. 

Соглом одамларнинг l\онида ретикулоцитларнинг 
сони х.а.р хил: 0,5% дан 1 % гача (И. А. Кассирский, 
с А. Алексеев (1948), 1,4%- й. Тодоров (1964). 
Бизнинг фикримизча, 0% дан 10% гача. 

Клиникада ретикулоцитларнинг сони ни аНИl\лаш 
билан бирга уларнинг сифатини хам аНИl\лаш катта 
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ю;амиятга эга. Бунинг учун ретикулоцитограмма, яъни 
Qеморнинг ретикулоцитлар Форk1уласини урганиш ма,,­
caдra мувофи". Ретикулоцитлар формуласининг куп 
турлари таклиф "илинган. Улардан немис терапевти 
Людвиг Хайль-Мейер таклиф этган ретикулоцитограм­
ма энг соддаси ва аНИFИДИР, унинг усули буйича ре­
тикулоцитлар 5 ГУРУ,\га булинади: 

О гурух - яд,росининг атрофида ретикулоциt сет­
каси бор нормобласт; 

1 гурух - шарсимон ретикулоцит сеткасининг ур­
тасида жойлашган эритроцит; 

II .гуру,\ - ретикулоцит сеткаси бутун эритроцитга 
тар"алиб кетган холат; 

III гуру,\ - .ретикулоцит сеткасининг айрим "исм­
ларигина бор эритроцит. 

IV гуру,\ - эритроцитда ретикулоцит сеткасининг ай-
рим ипсимон ну"тасимон "ОЛДИl<iлари 

"олган ,\олат. 

СОFЛОМ одамла,рнинг "онида фа"ат III ва IV гурух 
ретикулоцитлари учраб, Л, 1 ваО гурух ретикулоцит­
ларнинг пайдо булиши уларда "он ' йу"отиш ёки ге­
молиз борлигидан дарак беради. 

Ретикулоцитлар сонини ани"лаш усулла.ри жуда 
куп. Биз дарсликда методологик жи,\атдан осон ва 
ишончли, реактивлари топиладиган, ани" ва Я"!<iОЛ на­

тижа · берадиган , усулларга тухталиб УтамиЗ . 
Н. Алексеев усулu БЛЙU'lа реmuкулоцumларflU аflU1\лаш. 
Керакли анжомлар: Азур II, нордон натрий, хлор­

ли натрий, лейкоцитларни аралашти,рувчи ИДИШ, 
100 мл лик Эрлейнмейр колбаСI{, Гимза - Романовский 
буёFИ, суртма "илинадиган ойначалар, соат оЙнаси. 

Анuк,лаш жараёflU. Аввал Н. Алексеев СУЮI\ЛИГИ 
таЙёрланади. Бунинг учун Эрлейнмейр колбасининг ичи­
га 1 г азур II солюiиб, устига 5 мл нордон натрий ва 
0,4 r натрий хлорли 45 мл сув солинади. Тайёрлан­
ган сую" буё!<i 3-4 сутка уй ,\ароратида са"ланиб 
аr;алаштириб турилади. Сунг фильтрланади ва буяш 
учун ишлатилади. Бунинг учун лейкоцитлар I\ОРИШТИ­
рувчисининг 1 белгисигач.а тайёрланган буё!<iдан оли­
ниб, уни 4/5 хажмигача текширилаётган одамнинг !<iОНИ 
олинади. 1\он буё" билан соат ойнасига пуфланиб, яна 
"айта олиниб аралаштирилади. Сун г "оришитрувчига 
резинка хаЛ!<iа кийдириб 15-30 да!<i. кутилади . Сунг 
!<iоришмани силкитиб, аралаштириб, ундан суртмала.р 
тайёрланади ·ва Гимза - Романовский буёFИ билан буя­
лади. 
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Натuжанu ба~олаш: таиерланган суртмадаги 1000 
эритроцитни санаганда учраган ретикулоцитлар фоизда 
ёки промиллида берилади. Масалан: 1 000 та эритро-

. цитга 12 ретикулоцит туРри келса, демак уларнинг 
сони 12 промилли ёки 1:2 % х,исобланади, Ретикуло­
цитларнинг абсолют сонини аник;лаш учун бу рак;ам 
эритроцитларнингсонига купаЙтирилади. Масалан, бе­
мор ретикулоцитларининг сони 1000 ЭрИТрОllитга нис­
батан 12 та булса, 1 мм3 к;онда 5000.000 эритроцитлар 
топилса, реТИКУЛОllитларнинг умумий сони 1 мм3 К;ОН­
да 60.000 булади (12X5 000=60000). . 

л. Хайльмейер усулu бuлан ретu"улоцuтларнu аНИI\­
лаш: 

Керакли анжомлар : зангори брилианткрези.rl 0,85% 
изотоник NaCl суюк;лиги; соат ойнаси (па.рафинлаш­
тирилган), бир парча марли ёки бинт; Петри чашкаси, 

АНUl\лаш жараёнu. Лейкоцитлар к;ориштирувчининг 
0,5 белгисигача зангори брилианткрезилнинг 1 % су­
юк;лигидан 0,5 мл олинади. Унинг 1 ' белгисигача текши­
рилаётган к;он олинади. I\ориштирувчидаги к;оришма 
астолик билан парафинлаштирилган соат ойнасига 
пуфланади. Сунг 15-20 дак;. давомида намланган ка­
мерада (бунинг учун Петри чашкаСИга х,улланган мар­
ли ёки бинт солинади) сак;ланганидан сунг бу к;ориш­
мадан суртмалар таЙёрланади. 

}Кгун усулu бuлан ретu"улоцuтларнu аНUl\лаш. 
Керакли анжомлар : Азур 1 ёки Азур 11, натрий 

хлор, метилен куки, дистилланган сув, 100 мл ЛИ Эр­
ленмейр колбаси, Панченков капилляри, центрифуга 
учун ишлатиладиган пробирка, штатив. 

АНUl\лаш жараёнu. Эрленмейр колбасига (бошк;а 
колбалар олинса х,ам булади) 1 r азур 1 ёки азур 11, 
сунг натрий ~лор, 1 г метилен куки солинади. {:унг 
97 мл дистиллангансув солинади. Буёк; шиша к;оп~ок;­
ли ЯХШИ бекитиладиган идишга соли нади, уй х,арора­
тида сак;ланади. Бу буёк;ни 1-2 ойгача ишлатиш мум­
кин. 

Штативга урнатилган центрифугали п.робирканинг 
тагига Панченков капиллярининг 1/4 к;исмигача буёк; 
к;уйилади, сунг Панченков капиллярининг 1/2 к;исмида 
текширилаётган одамнинг К;ОНИ к;ушилиб аралаштири­
лади. Уч соатдан 12 соатгача уй х,ароратида к;олдири­
лади. I\оришмаданкурсатилган вак;т утгач юпк;а сурт­
малар к;илинади. 

Нuлблау бgёFU бuлан ретu"улоцuтларнu аНUl\лаш. 
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Керакли анжомлар: нильблаусульфат, 0,85% изо­
тоник СУЮI\ЛИК (NaCl), даражаланган центрифуга про­
би,ркаси, JIейкоцитлар I\ОРИШТИРУВЧИСИ, ойначалар, 
аНИl\лаш жараёни. 

Аввало . 1 % лик нильблаусульфатдан аралаштирув­
чини 0,5 белгисигача олиниб, унга 1 белгигача l\OH оли­
ниб I аралаштирилади. Сун г аралаштирувчини 15-20 
даl\. саl\ланганидан сунг l\оришмадан суртмалар тайёр­
ланади. 

Holboll усули 6илан ретuкулоцuтларни аниt<rлаш. 
Керакли анжомлар: зангори брилиантк.резил, соат 

ойнаси, петри чашкаси, бинт ёки марли. 
Аниt<rлаш жараёни. Парафинланган соат ойнача­

сига 1 томчи 1 % зангори брилиант билан 1 томчи тек­
ширилаётган I\OH l\ушилиб намланган камерага (Пет­
ри чашкаси) ,\улланган бинт ёки марли солиниб, сунг 
.суртма солиб соат ойнасида аралаштириб I{уйилади ва 
15-30 даl\. дан сунг тайёрланган l\оришмадан суртма­
лар таЙёрланади . 

. Schilling усули 6илан ретикулоцuтларни аниt<rлаш. 
Керакли анжомлар: зангори бриллианткрезил, бу­

ЮМ оЙначаJlар. 
Аниt<rлаш жараёни. Аввал зангори бриллиантк.ре­

зилнинг 1 % СУЮl\лигидан суртма тайёрланиб l\УРИТИ­
лади . Унинг устига беморнинг l\онидан суртмl1 l\ИЛИ­
ниб, намланган камерага 10 даl\.га l\уйилгандан сунг 
микроскоп остида кУрилади. 

Юl\орида келтирилган усуллар ёрдамида l\OH ва бу­
ёl\ i\оришмаларидан l\илинган суртмала.рдаги эритро­
цитлар оч ва ту" яшил рангга буялади, ретикулоцит­
лардаги эндоплазматик ретикулум эса зантори .рангли 

ип калаваси, сетк,!.си, иплар ва айрим НУI\талар шак­
лида аник;ланади. Одатда, ретикулоцитлар иммерсион 
объективлар ёрдамида ку.рилади. 

Ретикулоцит ларнинг сони ва сuфатини урганишнинг 
клиник таJ(лили. Ретикулощ~тларнинг сони ва. сифа'тини 
аНИI\лаш ЧОFида уларнинг икки хил хусусияти ургани­
лади: ретикулоцитларни аНИi\лашнинг диагностик ва 

дифференциал-диагностик ы;амияти. Улар вирусли 
(А ва В) ва механик саРИI\ касалликларни ,\ужайравий 
иммуните1'НИНГ шикастланиши натижасида пайдо бу­
ладиган орттирилган, аутоиммун, гемолитик саРИl\ ка­

саллигидан ажратиб олиш учу н ишлатилади. Ортти­
рилган, аутоиммун гемолитик саРИl\ касаллиги.р.а ёки 
гемолитик сарик; касаллигида беморларнинг l\ОНИДз. 
ретикуJfоцитлар купайиб 10-20-30% (промилли)гача 
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аНИi\ланиши . мумкин. Ретикулоцитог.раммада эса I-II 
ва III синф ёш ретикулоцитлари пайдо булади. Бун­
дай х;олат х;афталар, ойлар, Йилла.р давомида купинча 
яширинча кечади. 

Бундай беморлар УЗОi\ ' вакт давомида Юi\УМЛИ ка­
салликлар ёки жа,ррох;лик касалликлари булимларида 
вирусли гепатит, жигар циррози, ут пуф аги усмаси, 
ут пуфаги тош касаллиги, меъда ости . бези усмаси 
ташхиси билан натижасиз даволаниб юрадилар. Улар­
да АСТ, АЛТ ва б.оШi\а ферментатив узгаришлар бул­
магани, усмалар аНИi\лаЩ1агани учун аНИi\ ташхис ку­
ЙИШ мушкул БУлади. 

Бундай беморларнинг :к;онида одатда билвосита би­
лирубин купаяди. Бирусли гепатитга хос ферментлар 
фаолиятининг ошиши кузатилмайди, ут пигментлари Ба 
кислотаси беморнинг сийдигида аНИi\ланмаЙди. Аксин­
ча, сийдикда уробилин ани:к;ланади . Бунинг сабаби шун­
даки, :к;онда ва ту:к;ималарда гемолиз булган эритро­
цитлардан ЧИi\:к;ан гемоглобин куплаб билирубин ва 
стеркобилинга аЙланади. Стеркобилин i\исман жига.р­
дан утиб, сийдик билан уробилин сифатида таш:к;арига 
ЧИi\ади. Механик сари:к;ликнинг бу касалликдан фаРi\И 
конда .ретикулоцитларнинг купайиши ретикулоцитоз хос 
эмас, обтурацион саРИi\ касаллигида бемор ахлати­
нинг ранги ОЧ тусли булади ёки бутунлай рангсизца­
нади. Клиникада ретикулоцитларни аНИi\лашнинг яна 
бир мух;им ах;амияти бор. У'ткир ички кон кетиш х;о­
латларида уларнинг купайиши, ретикулоцитограммада 
эса ёш ретикулоцитларнинг I-II ва III синф вакил­
ларининг пайдо БУлиши. Беморларда :к;изилунгачдаги 
варикоз кенгайган веналаридан, меъда ва 12 баРМОi\ 
ичакдаги, ин гичка ва ЙУFOН ичакдаги яралардан, буй­
раклардан, тош ёки усма х;осил булган сийдик йул­
ларидан, кавернаси бор Упкала.рдан, фибромиомалик 
бачадондан Ба БОШi\а ички аъзоларда яширин РИБОЖ­
ланиб, хуруж :к;илган :К;ОН liетиш жараёни Оi\ибати ифо­
даси булиши мумкин. 

Беморда уртача ёки ОFИР анемия булишига i\арамай 
унинг :к;онида ретикулоцитлар борган сари камайиб ёки 
бутунлай ЙУI\ булиб кетса, бундай х;олатларда бемор­
да уткир ёки сурункали гипоапластик анемия б~Р-ЙУI\­
лигига шубх;а I\ИЛИШ мумкин булади. 

Клиникада ретикулоцитларни аНИI\лашнинг прогно­
стик ахамияти аББалам бор уртача ва ОFи,р анемиялар­
ни, аЙНИI\са Б 12 (фоли) камчилиги анемиясини даво­
лаш . жа.раёнида маълум булади. Ретикулоцитлар ка-
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майиб кетганид~н C~HГ бирданига к~пайиб кетса, сре­
тикулоцитлар кризИ» (ижобий маънода) пайдо були­
шидан дарак б~лади. Уч - T~PT кун даво муолажа­
сидан сунг ретикулоцитларнинг к~плаб пайдо булиши 
олиб борилган даВОНl!НГ сямарали эканини курсат ДИ 

Беморда анемия б~лишига к;арамай унинг ретику­
лоцитлари камаймасдан вак;ти-вак;ти билан к~пайиб 
турса, демак, ун инг суяк илигида к;изил к;он ~ужайра­
ларининг пайдо булиш жа.раёни регенератор ~олати 
деб ~исобланади. 

Уткир ташк;и, ички к;он , кетиш J\олатларда эса бе­
морлар к;онида реТИКУЛОЦlj:тларнинг НИJ\оятда к~пайиб 
кетиши, ретикулоцитограммада уларни ёш вакиллари 

сонининг купайиши кузатилса, бундай холатларда суяк 
к~мигида компенсатор гиперрегенератор к;он J\ОСИЛ 
б~лиш жараёни мавжудлигини тахмии к;илиш МУМ­
кин . 

Эрuтроцuтлар цuтохuмuясu усулu: эрuтроцuтлар­
даги фетал гемоглобuннu анu/);лаш 

КераlЦlU анжомлар: 80% ли сnи.рт, 35,6 г Na2HP04' 
. Н2О, 21,01 г лимон кислотаси, Романовский - Гимза 
б~ёFИ. ' 

Анu/);лаш жараёнu. Тайёрланган ' к;он суртмаси (уша 
захоти ёки 1 соат ичида) 89% ли этанолга солинади, 
сувда чайилади ва ха вода к;уритилади. Сунг к;он сурт­
масини 5 . дак;ик;ага цитрат буфер и ' бор идишга солиб 
(рН 3,0 б~лиши учун 0,2 MNa2HP04 35,6 г. Na2HP04, 
·2Н2О в/л 1 литр Н2О да 24,7 к;исми ва 0,1 М лимон 
кислота (21,01 лимон кислота 1 л Н2О да) 75,3 к;исми 
билан к;ушилиб, элюирование к;илинади (элюиро'ва­
ние-ювиб чик;ариш). Нв А нинг элюированиеси утиши 
учун цитрат буфер и доимо шиша таёк;ча билан ара­
лаштирилиб суртма юз ида пайдо буладиган ха во пу­
факчалари олиб турилади, чунки улар НвА нинг элю­
ация б~лишига халак;ит беради . Бунинг учун буфер 
сУюf\лигидан газларни чик;а.риб юбориш учун 370С иси­
тилади. Сунг К;ОН суртмасини сув билан чайк;аб Гимза­
Романовский б~ёFИ билан ёки гемотоксилин - эритро­
ЗИН б~ёFИ билан буялади (3 дак;. Эрлих гематоксилин 
билан б~ялиб, сун г яна 3 дак;. 0,1 % ли эритрозин би­
лан буялади). Шундан C~HГ НвА ювилиб кетган ' эрит­
роцитларнинг фак;ат сояси куринади, HBF бор эрит­
роцитлар одатдаги сарик; рангга БУялади. 

' HBF бор эритроцитла.рнинг сони фоиз хисобида 
200 эритроцит саналганидан C~HГ берилади. 
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Эритроцитлардаги фетал гемоглобинни ани~лаш­
нинг клиник а~амияти. 

СОFЛОМ одамнинг I\онида фетал гемог лобин фа~ат 
1-2 % булиб гемоглобиноз F . ёки лейкоз билан касал­
ланган беморларнинг I\онида кУпаЙибкетади. 

Гелюглобин S ни А. С. Циркина усули билан 
аНИ1<;;лаш. 

у сулнинг nринциnи. HBS I\онда кислороднинг пар­
циал босими камайса, тактоид шаклдаги кристаллга 
айланади, унинг натижасида эритроцитларнинг шакли 

УРOl\симон (дрепаноцит) булиб I\олади. 
Керакли ~lНжомлар: буюм ойначалари, I\ОПЛОВЧИ 

ойначалар; бемор терисини тешиш учун ишлатиладигаи 
перосимои нина; баРМОI\НИ БУFИШ учун резинка; заи-
гори метилен буёFИ (10 мл). ' 

АНИ1<;;лаш жараёнu. Бармо~ни резинка Qилан БОF­
лагандан сунг 5 даl\, утгач, бир томчи 1\01'1 олиниб, 
уни аввалдан тайёрланган буёl\НИНГ (1 г метилен ку­
ки, 15 мл 950 этанол) томчиси билан аралаштирилиб 
устига ёп~ич ойна I\уйилади, атрофига вазелин сури­
либ ха во кирмайдиган I\илинади. Тайёрланган препа­
рат 22-25ССда саl\ланиб 10-15, 24-48 соатлардан сунг 
кУрилади. 

АНИl\лаш натижаси текширилаётган ~OHдa гемогло­
бин S булса, кислородсиз камерада саl\ланган бе­
морнинг эритроцимари УРОI\СИМОН шаклда булиб 
I\олади. 

Гемоглобин S ни аНИ1<;;лашнинг Клиник а~амияти. 
Бу усул билан гемоглобиноз S ни, ЯЪНИУРОI\СИМОН ху­
жайрали (дрепаноцитар) анемия нин г ~ap хил турла.ри 
аНИl\ланиши мумкин. Ундан таШl\ари, бу усул билан 
макрофаглар ичидаги фагоцитоз I\илинган ва уларда 
уз сифатида ~олган гемоглобин S нинг I\ОЛДИl\ларини 
аНИl\лаш мумкин. 

Эритроцитларда Романовскиu-Гимза усули билан 
nероксидазани аНИ1<;;лаш. _ 

Керакли анжомлар. Метанол, реактиви (960 эта­
нолда тайёрланган 0,6% ли бенз'илиндан 2 мл) ишла­
тишдан олдиl'l 5 мл спиртпергидрол 0,5 мл 30% пер­
гидрол 4,5 мл 700 этанол билан аралаштирилади, 
Гимза-Романовский БУёFИ. 

АНИ1<;;лаш жарdёни. к.он ва суяк-илигидан I\илинган 
суртмалар 10 даl\. давомида метанолда ушланади. 
Сунг 5 даl\. га Лэпен реактивига солиниб чайилади, 
I\уритиб Гимза-Романовский буёFИ билан 25-30 ДlЩ. 
давомида буялиб I\айта I\уритилади. 
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Эрuтроцuтларда' Бuргер усулu бuлан темирни (си-
дероцит ва сuдеробластларнu) анu~лаш , ' 

Керакли анжомлар: Метанол, ферроци~нкалий бу~ 
FИ (1 · мл 25 % НС! +99 мл дистиллангаН · сув + 1 г фер­
.роцианкалиЙ); 0,25% БВбрих- Шарлет буёFИ ёки 
0,1% эозин БУёFИ . : 

АНUlf:лаш жараёнu. Суртмалар 5 даl\. ;{авомида ме­
танолга солидиб, сунг х;авода I\уритилади . Юl\оридакур~ 
сатилган ферроцианкалий буёFИ билан 2-3 даl\. да­
вомида буялади, ювилади. Биб.рих - Шарлет ёки 
эозин билан I\ушимча 2-3 даl\. давомида буялиб, яна 
ювилади, I\уритиб микроскоп остида курилади. 

АНUlf:лаш натuжасuнu 6а~олаш. Сидероцит ёки си­
деробластдеб, цитоплазмаларида З8НГОРИ ранг ли те­
мир доначалари ёки 'НУl\талари топилган~ ядроли ёки 

" ядросиз эритроцитларгв:' аЙтамиз. Сидероцит ва сиде­
робластларнинг сони 2.000 эрит,роцитга нисбатанса­
налади . СОFЛО~ одамнинг I\онида, Билърот усули би­
JiaH аник;лаАганда, О дан , 3%гачабулади. 

Сидероцит ва сидер6бластларнинг одам I\онида КУ­
пайиши организмда х;ар хил сабабларга кура гемогло­
бин синтезининг бузилганини курсатади.Сидероцит­
лар "ора таЛОI\ олиб ташланганидан сунг 1962 карра 
купаяди. АНИl\ланишича, бу купайиш элиминациянинг 
кучайиши х;исобига эмас, аксинча СУЮl\ликда сидеро-
цитл;ар ва сидеробластларнинг х;аI\ИI\ИЙ купайиши х;и­
собига булади. Ву "ора таЛОI\НИНГ одам организмида 
гемоглобиннинг нормал равишда синтез булишни таъ­
минловчи ролини курсатади. 

Сидероцит ва с.uдеробластлар-нu Мак-Фезен-Девuс 
усулu бuлан анu~лаш , 

Керакли анжомлар: 40% ли формаJJИН, 1 г ферро­
цианкалий, реактив (2% НС! кислотасида тайёрлан­
ган 1 % ли ферроцианкалий СУЮI\ЛИ{'И (1 г ферроци­
анкалий + 100 , мл дистилланган сув +' томчи кон­
центрланган НС!); 0,25% Бибрих-Шарлет буёFИ ёки 
0,1 % эозин буёFИ, 2% илитилган (60-700 гач~) НС!. 

Анu~лаш жараёнu. Тайёрланган 1\ОН суртмалари 
формалин БУFла.рида фиксация к;илинади (шишадан 
I\илинган идишнинг тагига 40% ли формалин I\ушиб, 
ичига S - шаклдаги таёl\ча солиниб, унинг устига ши­
ша штатив унингустига суртмаларурнатиб, идишнинг 

1\ОПI\ОFИ беркитилади) -30 да1\. Сунг х;авода I\УРИТ,И­
либ, 2% ли НС! да тайёрланган 1 % ЛИ фер.роцианка­
лий буёFИ билан 60 да1\. БУялади. Щунда1l: сун г буё1\ 
тукиб ташланиб сув билан чайилади, 1\уритилади ва 
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10 дa~. давомида 0,25% ли Бибрих-Шарлет ёки 0,1 % 
ли эозин билан буялиб яна чаЙилади. I\уритилганидан 
~YHГ микроскопда курилади. 

Суртмалардаги натижаниба,\олаш худди - БИЛЬРQТ 
усули билан ~уялгандек булади. 

ЛЕйКОЦИТ ВА УНИ ТЕКШИРИШ УСУЛЛАРИ 

Лейкоцитлар (грек сузидан : лейкос - 01\ ва цитос­
,\ужайра) думало~ шаклдаги ~OH ,\ужайралари БУЛ}lБ, 
уларнинг цитоплазмал~рида ядро ва ,\аvхил донача 

(заррача)лари ани~ланади. Лейкоцитларга амёбасимон 
,\аракат хос булиб, улар ИНСОн организмининг асосий 
,\имоячилари ,\исобланади, чунки организмнинг ,\ар бир 
жойида мавжу·д буладиган микроскопик ва макроско­
пик ЯЛЛИFланишлар, яъни,\имоя реакциялари шу лей­
коцитлар туфайли ,\осил БУлади. Жарщатланган жойга 
дар,\ол неflТРОфИЛ лейкоцитлар етиб келиб х;имоя жара­
ёни, ' яъни фагоцитоз ни бошлаб организ~ни микроб.лар­
дан са~лашга киришади. \ Шунинг учун бизнинг opгa~ 
низмда булган сапрофит ва патоген микроблар ёки таш~и 
му,\итдан организмга тушадиган микроблар билан лей­
коцитлар умримиз давомида курашиб касалликлардан 
саliiлаб туради. Фагоцитоз реакцияси механизмини оч­
гани учун 1813 йилда профес~ор И. И. Мечников Но­
бель мукофотини олишга муваффа~ булган. Ундан таш­
I,а.ри, лейкоцитларнинг оргаIfизмда буладиган регене· 
ция жараёнини уз трефонлари билан кучайтириш ~o­
билияти ани~ланга:н. Сунгги йилларда уларнинг I\OH 
ивиш жараёнида узининг моддалари (гепарин, плазмин 
па боui~.) билан фаол ~а'гнашиши ани~ланган. Цито­
химик усул воситасида С. Т. Наджимитдинов (1970) 

, леЙкоцитла.рни кузатиб ,\амма касалликларга патоло­
гик узгаришларни ани~лаб олиш мумкинлигибоис бу 
усул диагностик, дифференциал-диагностик ва про­
гностик а,\амият касб этади. Шунинг учун биз иложи 
борича лейкоцитлардан клиника учун кераклибулган 

' диагностик ва прогностик маълумот олиш борасида 
суз ЮРИТМOl\чимиз. 

Нейтрофил лейкоцитларнинг цитоплазмасидаги 
майда доначалар нейтрал буё~ билан (азур ва эозин­
нинг ало,\ида проп'орциядаги I\орииiмаси нейтрал рН 
ли буёI\ ,\осил ~илади) БУялади. Эозонофил лейкоцит­
ларнинг доначалари иш~орий .му,\итга эга булгани учун 
иордон эозин билан ~изил рангга буялади, базофил 
лейкоцитларнинг доначала.ри нордон РН ли булгани 
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учун азур билан зангори рангга буялади. Ундан таш­
I\ари, лейкоцитлар шаклини аНИI\лашда улар ядроси­
нинг шакли 'ва тузилиши, ядрода жойлашган хрома­
тин тузилмасининг каттаах,амияти бор (А. Н. Крю-

. KOB,1920, 1952, И. А. Кассирский ва Г. А. Алексеев, 
"1970 ва БОШI\.) ,Бу курсаткичлар аЙНИI\са лейкоцит­
ларнинг;/ етуклик даражасини аНИI\лашда них,оятда 

катта ах,амиятга эга. 

Лейкоцитларнинг умри I\ища· (2-9 кун) булиши 
аНИI\ланган. Сорлом одам лейкоциtларининг сони 
1 мм3 да 4 минг дан 9 мингача х,исобланади. Бир сут­
ка давомида инсон организмидаги леЙкоцитла.рнинг со­
ни сезиларли даражада (f мм3 да 4-9 минг орасид~) 
узгариб туради. Келтирилган жадвалда х,ар 1-2 даI\. 
да СОFЛОМ одам лейкоцитларининг узгариб туриши 
ку.рсатилган. "1 . 

БаРМОI\дан, I\УЛОI\дан ва товондан олинган лейко­
цитларнинг сон ва сифат жих,атидан ФаРI\И булмаЙди. 

Лейко'цитларни олиш ва .санашга тайёрлаш усул­
лари. 'н. М. Николаевнинг пробирка усули (кам.ерада 

j санаш усули). Усулнинг иш принципи: f\OH ва f\ОННИ су­
ЮI\лантирувчи СУЮI\ЛИКНИ аНИf\ улчаб, унда I\OH х,у­
жайраларини текис жойлаштириш керак. 

Керакли анжомлар: узунлиги 10 см, диамет.ри 1 см 
ли пробиркалзр; даражаланган 1 мл 'ли пипетка, ге­
мометрнинг Сали пипеткаси, 3 ёки 5 % ли сир ка кис­
лота, Горяев камераси, микроскоп. 

АНИl\лаш жараён,И. Узунлиги 10 см, диаметри 1 см 
ли пробиркага даражаланган пипетка билан 0,4 ' мл 
3-5 % ли сирка кислота солинади. Сунг Сали гемо­
метр ин инг даражаланган пипеткаси билан укол I\ИЛИН~ 
ган · жойдан 20 MM3 I\OH олиниб, эх,тиётлик ()илан эри- ' 
тувчи СУЮI\ликка туширилади. Пробирка резинка I\ОП-
1\01\ билан беркитилиб ундаги I\OH ва ,3-5% сирка кис­
лота яхшилаб аралаштириJiади, Шунда текшириш учун 

, олинган I\OH 21 марта суюлтирилган х,исобланади. )\ар 
гал I\OH олингандан сун г Сали гемометрининг пипетка­
си дистилланган еув билан ювилиб, ундаги еув . I\ОЛ­
ДИI\лари пахта тампонга пуфлаб ЧИI\арилиши лозим. 

Лейкоцит ларнинг сонини санаш УСУЛU 
Лейкоцитлар Горяев камерасида жойлаштирилган 

сеткани 100 та катта турт бурчакларида (25)<4) 
саналаДи. Бу квадратларда саналган лейкоцитларнинг 
ерни 4 га булиниб 200 га купайтирилса, 1 мм3 I\ондаги 
лейкоцитларнинг сони аНИI\ланади ёки 100 та катта 
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"ар 1""-2 дa~. интервалда лейкоцитларнинг 
уз-узидан узгариб туриши 

Ba~T (дa~ . ) 

9.52 
9.53 
9 .54 
9.56 
9.58 

10.00 
10 .02 
10.04 
10.06 

, 10 .08 

лейкоцитларнинг сони 
(1 мм3 I\онда) 

9200 
6800 
6500 
5800 
5300 
5800 
6500 
7200 
7500 
7400 

квадратда саналган лейкоцитла,рниг сони 50 га купай­
тирилиб, 1 мм3 I\ондаги лейкоцитларнинг сони аНИI\­
ланади . :Х;ар бир лейкоцитни икки мартадан санамас­
лик учу н маълум I\оидага риоя I\ИЛИШ кераК. Горяев 
камерасидаги сеткада ётган лейкоцитларни чапдан ун­
га, тепадан пастга томон санаш лозим. Квад.рат ичи­
даги лейкоцитлар саналиб, чап ва тепадаги " ЧИЗИl\лар 
хисобланади. :Х;ужайранинг 3/2 I\ИСМИ квадрат ичида 
жой.лашган булса, туртбуf>чак ичида деб х;исобланади. 
Л ейкоЦUТ ларнuнг морфологuк хусусuяr ларuнu тек· 

шuрuш усулларu 

КОН суртмаси 
Лейкоцитларнинг морфологик хусусиятларини Tel\­

шириш I\OH суртмасини таЙё.рлашдан бошланади. I\UH 

суртмасида лейкоцитлар бир текис ёт,\изилиб, - фикса­
ция I\илинади ва буёl\чалар билан БУялади. Шунда хар 
бир лейкоцитнинг ичида ядро ва ядрочалар, яд,рони 
ташкил I\ИЛУВЧИ хроматин, унинг ингичка толалари, 

цитоп.цазма, унда жойлашган I\ушилмалар ва айрим 
хужайра организмлари яхши ку,ринади. .. 

1\0H суртмасидаги лейкоциtларнинг морфологик ху­
сусиятини билма-й туриб беморларда учрайдиган I\OH 
касаЛЛИКЛ8.рига aH~ ташхис I\УЙИШ мумкин эмас. 
Чунки ' уткирва сурункали лейкоз клиник кеtfишида 
БОШl\а касалликларнинг куринишига эга булиб, шифЬ­
корни . чаЛFитади. II ТошДавТИ клиникаСИНlJнгбола­
лар булимида икки хафта да'вомида ИСИТМ8СИ баланд 
5 яшар I\ИЗ . болага тажрибали педиатр.лар уткир сеп­
сис ташхисини I\уйганлар, бемор лейкоцитларнинг мор­
фологик тахлили уткир лейкоз касаллигидан далолат 

196 



... 
берди. Бемор I\ИЗ тезлик билан даволаниш учун гема­
тология институтига юборилди. 

I\OH суртмаси бамисоли бир айна булиб, унда х,ар 
бир I\OH х,ужайрасининг цитоморфологик тузилиши 
аНИI\ куринади. Оддий НУР оптик микроскопда курил­
ган I\OH суртмасида акс этган лейкоцит, . эритроцит ва 
тромбоцитларнинг морфологик хусусияти электрон мик­
.роскопда KaTTapol\ булиб куринади. 

Х;озирги ваl\тда лейкоцитлар морфологиясини сор­
лом одамлар ва беморларда урганиш натижасида ай­
Pi:lM касалликларга хос булган лейкоцитлар фо.рмула­
си аНИl\ланган. Бунга асосланиб х,ар бир касаллик 
ташхисини аНИl\лашда лейкоцитлар формуласини ту­
зишва уни тах,лил I\ИЛИШ мух,имди.р. Чунки упка, юрак­
томир, ичак, меъда ва ЮI\УМЛИ· касалликларда лейко­
грамма I\ушимча ташхисий усул х,исобланса, I\OH 
тизими касаликларини аНИl\лаш жараёнида у х,ал I\и­
лувчи ах,амият касб этади. 

Лейкоцитлар формуласини тузиш учун икки шарт 
бажарилиши лозим. Организмда айрим "ОН ху" 
жайраларlIнинг шаклланиши жараёнидаги морфологик 
тавсифини яхши билиш. 1\он суртмасини тайёрлаш тех­
никасини билиш, У!fИ ТУFрИ ва сифатли фиксаж I\ИЛИШ 
ва БУяш. 

Бу икки хислат х,ар бир шифокор учун ута зарур 
булиб, уларни эtаллаш алох,ида малака . ва . мех,натни 
талаб этади . 

. ТУFРИ бажарилган I\OH суртмаси I\андай булиши 
керак? 

ТУFРИ бажарилган I\OH суртмасида унинг бошлан­
ган, тугалланган жойлари ва чет.па.ри яхши куриниши 
керак, у бир текис, узлуксиз ва ЮПl\а (аИНИl\са лей ко­
цитларнинг сони нормал ёки куп булса) булиши шарт. 
Гап шундаки, катта диагностик ах,амиятга эга булган 
йирик "ОН х,ужайралари "ОН суртмаеИНmIГ охи.рида 
тУпланади. Масал,Зн,сурункали миелолейкоз билан ка­
салланган беморларнинг I\OH· суртмалари охирида на­
фаl\ат ёш ва йи,рик гранулоцитлар, балки мегакарио­
цитларнинг айрим булаклари, усма билан касалланган 
~олатларда эса бу касалга хос х,ужайралар учраб ту-
.ради. .. . ~ 

Суяк-к)смикдан бажарилган суртмаларнинг охирида 
эса них,оятда (нисбатан) катта х,ужайраJIар ваБОШl\а 
ретикулозларнинг аНИI\ булаклари учраЙди. 
. к.он ва илик су,ртмаларида яхши бажарилган ин-
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гичка таРМОl\ла.рнинг мавжудлиги аНИI\ ташхис I\УЙИШ­
да катта а,\амиятга эга. 

)\архил I\алинликдаги I\ОН -суртмасининг 'ЮПl\а .(КОЙ­
ларида лейкоцитлар я:хши куринса, I\алин жойларда 
улар кичиклашиб I\олади, шунинг учун уларнинг ички 

1'узилишларини .аНИI\Лаш жуда I\ИЙИН булади . Дема к, 
уларrа асосланиб ташхисни аНИl\лаш J\aM мумкин бул­
маЙди. Ядро ва цитоплаэмани яхши тасаввур I\илмас­
дан (аЙНИl\са ёш, бласт х.ужаЙраларни саралашда) бу 
I\андай ,\ужа/iра эканлигини, унинг I\анчалик етилга-
нини аltЯl\лаб БУлмаЙди. '. 

Одатда, лейкоцитларнинг сони нормал ёки куп бул­
са, ЮПl\а I\ОН суртмаси тайёрланади, лейкопения бул­
са, аксинча l\алин суртма таЙёрланади. 

Ипdгеtz лейкопения билан хасталанган беморлар 
I\онидан суртма бажариш усулини таклиф этган. Ву 
усулга биноан бажарилган I\ОН суртмаси супургисимон 
таРМОl\ларсиэ, суртманинг уртасидаёки 2/3 I\ИСМИ­
да TYMTOI\ I\илиб тухтатилади. Вундай бажарилган 
суртманинг охирида куп лейкоцитлар ЙИFилиб, I\ола­
ди, яЪНИ лейкоконцентрация феномени ,\ОСИЛ -булади. 

Веморда ни,\оятда ЧУI\tр лейковенил булса, лейко­
цитларнинг сони 1 мм3 I\онда 1000-500 гача булиб, 
лейкоформулани 2-3 суртмада ' ,\ам санаб булмаса, 
суртмани И. А . КаG,СИРСКИЙ клиникасида ишлаб ЧИI\а­
рилган усул билан тайёрланувчи лейкоконцентратда 
бажаришни тавсия I\иламиэ. Вунинг учун I\YPYI\ про­
биркага бемор томи.ридан 5 мл I\OH олинади, ун га 
5 то мчи' 1 О % трилон «В» I\ушиб бир даI\ИI\ада. 3000 мар­
та айланадиган цетрифугада 1 О даI\. давомида айлан­
тирилиб, I\ОННИНГ энг ЮI\ОРИ I\атламидан суртмалар I\и­
линади, l\абул I\илинган усул билан буялиб микроскоп 
остида кУрилади. 

Ушбу усулда бажарилган лейкоконцентрация ни­
,\оятда оддий ва фоЙдалидир. 

Кон, ва или" суртмасин,и тайёрлаш техн,и"аси 
-Керакли анжомлар: I\ирралари е1J.ирилиб СИЛЛИI\­

ланган ойнача ; ювилиб, ёFсиэланган буюм ' оЙначала· 
ри (24- расм). 

Вуюм ойначасининг охирига 1-1,5 см етмасдан бир 
томчи .I\OH о.}Инади. СИЛЛИI\ланган ойнача бую м ойна­
насига 450 да I\уйилиб, СИРFантириб I\OH томчига теги­
зилади . Томчи дар,\ол СИЛЛИI\ланган ойнаЧ2iНИНГ I\ИР­
раси . буйича чузилади, шунда ' текширувчи теэлик 
билан СИЛЛИI\ланган ойначани буюм ойначаси устидан 
I\арши томонга СИРFантириб ю60риб суртмани бажар?-
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24- раем . КОН ва илик еуртмаеини тайёрлаш техникаеи. 

ди . Ушбу !)он (ёки илик) еуртмаеида !)он ва ИЛИ!{ ~y­
жайралари еочилиб, бир текиеда буюм ойначаеининг 
юзига ёзилиб !)олади. Агарда еуртмани бажарувчи 
ярим йулда, яъни буiOМ ойначаеининг уртаеида еилли!)­
ланган ойначани тухтатса, бу лейкоконцентрациянинг 
,\ОС;ИЛ булишига олиб келади. Шу биланбирга еуяк 
илигидан . еуртма тайёрлаш ва!)тида биз еуртма охири­
даги айрим илик доначаларини иккита буюм ойначала­
рининг. орасида эзиб !)уйишни та веи я !)иламиз. Текши­
риш учун томчи каттара!) алинган булеа, еилли!)лан· 
ган айва билан тоМчига киргач увдав чи!)ишда бир 
>;атлаб утиб еуртма бажарилеа, юп!)а ва возик еуртма 
,\оеил БУлади. . 

Иликдан еуртма тайёрлашда ни~оятда тезлик била н 
~аракатланиш -лазим, чунки илик тез ивиб !)олиб, тай­
ёрланган еу.ртмада ~ужайралар булмаелиги мумкив. 



Тез бажцри.riган иликсуртмасининг охиридаги илик 
доначаларини СИЛЛИl\л-анган ойначанинг бурчаги бц­
лан бую м ойначасига эзиб I\УЙИШ маl\садга мувоФИI\_ 

к.он ва или~ суртмаларини тайёрлашда яхши сил­
.'IИl\ланган ойначалардан фойдаланиш лозим. 

Бажа.р,илган I\OH . ва илик суртмалари "авода I\УРИ­
тилиб, БУялади. Суртмалар иложи борича тезлик би­
лан ~уритилиши лозим, чунки аста-секин I\уритилган 

суртмада I\OH хужайралари букиб , бузилиб кетади . 
Буюм ойн,а';lалари ва шиша идишларн,и кимёвий то­

залаш усуллари 

Лабораториядаги шиша идишлар, буюм ойначала­
рини ювиш ва ёFсизлантириш усуллари куп буii иб, 
улардан айримларинигина келтирамиз: биринчи усул­
буюм ойначалари ИЛИI\ сувда совун билан ювилиб, I\Y­
.рУI\ ва тоза латта билан артилади, сунг Никифоров 
(ярми 960 эта нол ва иккинчи ярми эфирдан иборат) 
I\УШИ.'lмасига соЛ.иб,t · эксикаторнинг I\ОIЩОFИ яхшилаб 
беркитилиб I\УЙиладИ. Керак булган ваl\тда буюм ой-

. начаJ}ари бу I\ушилмадан . олиниб )\авода I\уритилга­
нидан сунг ишлатиладИ. Иккинчи усул аввалам бор, 
'2 лит.р водопровод сувига 2 Л,итр H2S04 э х;тиётлик би­
лан I\ушилади; бу СУЮl\ликка 40 r нордон ИКки хром 
калий I\Ушилади. Бу I\ушилмага 12 соатга бую м ой­
началари, шиша ИДИШJIар ва пробиркалар буктириб 
I\уйилади, сунг I\ушилма эх;тиётликбилан тукиб таш­
ланади: Буюм оЙначала.ри, пробиркалар ва шиша идиш­
лар уч-турт марта водопровод СУВИ остида ювилади, 
дистилланган сувда чайилади ва I\YPYI\ латта БИ!Iан 
артилиб, тозаланиб ишлатилади, 

к.оН ва илик суртмаларин,u бf)яш усуллари. )\озирги 
ваl\тда гематологияда I\OH В'а илик суртмала,рини бу­
яшнинг. куп усуллари бор. )\архил буёl\лардан турли 
маl\садларда фоЙДаланилади. 

К;он ёки илик суртмасини сифатли ва яхши буя­
МОI\ЧИ булсангиз , буяшдан ( ОЛДИlJ ула,рни ' фиксация 
I\ИЛИШ санъатИ1Ш эгаллаш лозим. Чунки, яхши фиксаж 
I\илинган суртмадаги х;ужайраларгина сифатли ва ях­
ши БУлади. Демак, уларни текширувчи кищи узига ' ке­
раКJIИ х;ужайра х;аётига оид маълумотларни олиш мум­
кин, 

к.он ва илик .суртмаларини буюм ойначаларининг ус­
тида мустах;камлаш учун (яхши фиксаж I\илинмаган 
буюм ойнасининг устидаги суртма сув ёки буёi\ туши­

. ши билан дарх;ол ювилиб тушиб кетади) ва суртмалар­
даги х;ужайралар тузилишини саi\лаб i\ОЛИШ учун, 
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бажарилган суртмалар а,ЛОJ\ида хусусиятга эга фик­
саторга ботирилади ёки уларнинг устига фиксатор ~y­
Йилади. Фиксатор сифатида мутло~ метанол ва этанол, 
формалин спирти (9 ~исм этанол + 1 ~исм 40% ли фор­
малин), Нцкифоров ~ушилмаси (эталон билан эфирнинг 
тенг ~ушилмаси), ацетон, формалин БУFлари ва бош­
~алар ишлатилади. Бунинг .ичида энг яхши фиксатор 
метанол J\исобланади. -

1\ОН ва илик суртмаларини фиксаж I\ИЛИШ Ba~T­
лари . х;ар хил: метанол билан 3-5 дa~. , этанол билан 
20-30 дa~., формалин билан 15 с'ония, Никифоров ~y­
шилмаси билан 15-30 дa~., ацетон билан 5 дa~., фор­
малин БУFларида 30 сония ва J\оказо. Фиксаж ~и­
линганидан сунг суртмалар o~ap сувда чайиб таш­
ланади . 

Кон ва илик 'суртмаларини Гимза-Романовский усу­
ли 6илан 6уяш 

Д. Л. Романовский (1891) ва Гимза (902) томо­
нидан такомиллаштирилган. Лекин, Гимза томонидан 
бу усул олдинро~ тавсия этилган. . 

Буяш nринциnи. Гимза-Романовск.иЙ буёFИ икки 
~исмt(ан ' иборат булиб, биринчиси ишК;ор (азур 11) ва 
иккинчисинордон эозиндир. Шу сабабли нордон модда­
лардан (ДНК, РНК ва бош~.) иборат булган J\ужай­
раларнинг ядролари бу буё~ПRНг иш~ор ~исми (азур 
11) билан ту~-зангори рангдан бинафша .рангигача 
БУялади. И!.lЩьр реакцияли о~силлерга бой J\ужайра­
ларнинг цитоплазмалари эса буё~нинг нордон . ком­
поненти (эозин) билан пушти ~изил рангга (о.ртохром 
эритронормобластлар ; эритроцитлар, таёI\часимон ва' 
сегментл~шган ядроли нейтрофил, эозинофил, базофил 
лейкоцитлар цитоплазмалари ва бош~.) буялади. Еш 
I\OH х;ужайраларини; моноцитла.рни, . плазмати~ J\ужай­
раларни, лимфоцитларни ва БОШI\а цитоплазмасида нор­
дон моддалар (РНК) куп булган J\ужайраларнинг ци­
топлазмалари азур 11 билан зангори рангга БУялади. 
Бу базофилиянинг сабаби шундаки, гемопоэз ёш J\y­
жайраларнинг цитоплазмасидаги эндоплазм~тик реrи­
кулум «Fадир-будир», булади. Бунинг сабаби эндо­
плазматик ретикулум каналчаларининг таШI\И деворча­

ларида куплаб майда, катталиги 100-150 А булган 
доначалар - рибосомалар билан '. I\опланган. :Х;ар бир 
илик х;ужайрасида ун, юз, минглаб рибосомалар були­
ши мумкин. :Х;ужайра ичидаги бу элементлар организм 
учун керакли булган ОI\силларни синтез I\илади. Син­
тез жараёни ишчи рибосомалар томонидан бажарила- . 
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ди, чунки рибосомаларнинг 50 фоизи хизматчи РНК 
дан и_борат. 

Суяк илигидаги ёш хужайралар етилгани са.ри эрит­
ропоэзга тааЛЛУI\ЛИ эмаслар, чунки эритропоэзга та­

аЛЛУI\ЛИ J\ужайраларнинг ци~оплазмалари аксинча, 
етилганлари сари уларнинг цитоплазмаси гемоглобин­
лашиш натижасида I\ИЗFИШва. I\ИЗИЛ тус олди. Улар­
ннг цитоплазмаларида грануляр, яъни «Fадир-будир», 
эндоплазматик ретикулумнинг агрануля,р, яъни «сил­

ЛИI\» эндоплазмаТI1К ретикулумга айланиши кузатила­
ди. Шу сабабли уларнинг цитоплазмалари аста-секин 
I\ИЗFИШ, сунг пушти рангга утади, чунки уларнинг эн­

доплазматик ретикулумларидаги~ибосомалар камайиб 
кетгани сабабли цитоплазмалари ИШI\ОР реакциясини 
бериб, эозин билан буяла бошлаЙди. к.он ва илик J\Y- , 
жайраларининг цитоплазмаларидаги доначалар нейт,рал 
реакция туфайли бароба.р даражада буёI\НИНГ ИШI\ОР 
ва нордон I\исмларига БУялади. Шу саба5ли улар кул­
ранг тус олади (масалан, нейтрофил лейкоцитларни 
цитоплазмаларидаги дона.чалар) . 

. Гимза-Ромаиовский буёFИНИ тайёрлаш учун 3,8 Г 
~YPYI\ буёI\ 250 мл глицеринда эритилади, сунг 90-
120 даI\. давомида 560С Гача иситилади. Ун га 250 мл 
тоза метанол I\УшилаДII. Вир кундан то 7 кунгача уй 
хароратида' саI\ла!lганидан сунг ' Гимза-Романовский 
буёFИ тайёр БУлади. Уни ишлатишдан олдин дистил­
ланган сув I\ушиб, ишчи буёI\I\а аЙлантирилади. 

Керакли' реактивлар: метанол, Гимза-Романовский 
буёfИ, дистилланган сув, 100 ёки. 200 мл J\ажмдаги ул-
чаш ЧИЗИI\лари бор шиша цилинд.р.. ' 

Б[jяш жараёnu. к.он ёки иликдан тайёРJlанГан сурт­
малар 5 даI\. га метано.лга чуктирилади ёки ула,рнинг 
устига метанол I\уЙилади. Метанолдан сунгсуртмалар 
сувга чаЙI\алмасдан, J\аВQда I\уритилади. Суртма }\и­
линган томон осмонга I\аратилиб буяш учун ишлати­
ладиган идишнинг устидаги махсус «куприкчага» ур­
натилади. Устига Гимза-Романовский буёFИНИНГ ишчи 
СУЮI\ЛИГИ I\уЙилади. Гимза-Ром'ановский буёFИНИНГ иш­
ЧИ СУЮI\ЛИГИНи олиш учун бу буёI\НИНГ асосий СУЮI\ЛИ­
ги ун баробар суюлтирилади (l: 1 О). Вунинг учун 
200 млли шиша' цилиндрнинг 180-185 белгисигача 
дистилланган сув олиниб, сунг 200 6елгисигача Гим­
за-Романовский 'буёFИНИНГ асосий СУЮi\ЛИГИ l\уЙилади. 
Цилиндрдаги суюлтирилган буёI\ яхшилаб аралашти­
рилганидан сунг «куприкча» усти га урнатилган сурт-

r малар устига I\уйНлади. Одатда, су.ртмалар 15-30 даI\. 
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давомида БУЯ.(lади, сунг уларнинг устидаги БУёl\ тукиб 
ташланиб, водопровод · суви билан чайилади, х;авода 
к;уритилади BfI. микроскоп остида иммерсион ёР суртиб 
курса БУлади. 

Гимза-Романовский буёFИНИНГ асосий суюк;лигини 
суюлтиргандан сунг х;ар БИР янги сериясини ишлатиш­
дан олдин буяшучун вак;т l\айтадан аник;ланади. YH~ 
дан ташк;ари, бизни тажрибамизга кура, иликдан, ёш 
к;он ' х;ужаЙра~.а.рига бой к;он суртмалар~ни, лимфатик 
тугунлардан еки ички аъзолардан таиерланган сурт­
маларнинг , нормал I{OH суртмаларига нисбатан2-3 
дак;. камрок; 'буяшни тавсияк;ила'миз. 

Буяiu натuжаларu. Гимза-Рома'tIовский усули би­
лап буялган к;он ва илик суртмаларида х;ужай.ралар- · 
нинг яд,ролари TYl\ зангоридан бинафша ранггача буя­
лади. Нейтрофил, базофил ва эозинофил ядролари 
сегментлашI1lн ., лейкоцитларнинг цитоплазмалари пуш­
ти рангга БУялад~. Лимфоцитлар, плазматик х;ужаЙр<:t­
лар, моноцитлар ва «бласт» х;ужай.раларнинг ЦИТОПJ!~З-
малари зангори рангга БУялади. ' 

Эритроцитлар оч сарик; ,рангга буяладиган булиб, 
уларнинг буялиш даражаларига к;араб суртманинг бу­
ялганини ба)\оJfаса ' булади. Масалан, су,ртмадаги эрит­
роцитлар к;изил ёки бинафша рангга буялган булса, де­
мак, БУёк; рН нордон сувда суюлтирилган булади. 
дарх;ол буёк; суюлтирилган дисс.сув текши.рилиб, уни 
нейтрал реакцияли сувга аЙлантирилади. 

Потенциометр йук; х;олларда сувнинг рН щи к;уйи­
даги усул ёрдамида текширилади. Бунинг , учун гема­
токсилиннинг бир неча кристаллари текширилаётган 
10 мл сувга солинади .' Агарда сув нейтрал реакцияли 
булса, унинг ранги 1-5 дак;. ичида оч бинафша туе 
qлади. 5 дак; утишига к;арамай сувнинг ранги узгарма­
са, унга сув нейтрал рН олиб унинг ра,НГИ оч бинафша 
тус олмагунча томчилаб 1 % ли натрий ангидрид сув­
нинг рН ишк;орли булса, унда уни не~трал х;олатга 
келтириш учу н томчилаб керакли мик;дорда 1 % сирка 
кислота к;Ушилади. ' ! 

, Буфер к;ушилмалари 'бйлан сувни , нейтрал х;олатга 
ке:iIтириш ундан )\ам осонрок;: 1) фосфорнокислий нат­
рий фосфат N a2HP04-17, 838 г 1 л сувда эритилади; 
2) калий фосфат однозамешенный -13,614 г олиниб, 
1 -'I сув.да эритилади. Иккала тайёрланr:ан буфер l\OPOH­
FИ жойда сак;ланади (айнимаслиги учун уларга ти­
мол к;ушилади). Нейтрал реакцияли дистилланr;ан сув 
тайёрлаш учун ун инг х;ар бир литрига 1 О млдан (5 мл 
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биринчи ва 5 мл иккинчи буфердан) нейт.раллоВч'и 6у­
. фер I\ушилмаси солинади. Бу буёl\ билан буялган сурт­
, малардаги эозинофилл доначалари сар)щ рангга бу­
ялган булиб, .бу ранг сувнинг рН га I\араб зангори 
кул'ранг (рН паст булса) ёки I\ИП-I\ИЗИЛ тус олади (рН 
ЮI\ОРИ булса) . Нейтрофил лейкоцитла,рнинг доначалари 
майда, чангсимон I\ора-кул рангга буялади. Базофил 
лейкоцитларнинг донача~ари jca ~y Усул билан ЯХШИ 
буялмаЙди. Хулоса I\И,1Iиб айтганда, Гимjа-Романовский 
усули билан буялганiа I\OH ва иликдаги х.ужаЙралар-

. нинг ядролари яхши буя.tшб, цитоплазмаJ}аридаги до­
началари эса ЯХШД БУялмаЙди. Шу сабабли, гемато­
логияда бу маl\садда Артур-Паппенгейм усули 
I\улланилади, уни эътиборингизга х.авола I\илган­
миз. 

Кон ва UЛUК суртмаларuнu MaU-ГРЮ1j,вальд УСУЛU 
балан буяш 

Бу усулда ишлатиладиган буёl\ 1902 йилда Май­
Грюнвальд томонидан ихтиро этилган булиб, унинг 
таркибй l\уЙидагила.рдан иборат: эозин ва метилен 1\5'­
шилмаси 1 г, метанол IОО--мл, r:лицерин 50 мл. ' 

Буяш жараёнu. Фиксаж I\илинмаган суртмага 
Май-Грюнвальд буёFИ метаl;lолда l'айёрланган булгани 
учун у ' х.ам буёl\, х.ам фиксатор сифатида ишлаЙди. 
3-5 даl\. давомида Май-Грюнвальд буёFИ l\уЙилади . 
Сун г буёl\ тукилади, суртма чайилади ва I\уритйлади, 
мик.роскоп остида иммерсион ёР суртиб курса БУлади. 

Бу усул билан буялtан суртмалардаги I\OH Ба илик 
х.уж~Йраларининг цитоплазмаларидаги доначалари жу­
да ЯХШИ буялади, ' ядролари эса деярли БУялмаЙди. 

Кон ва uлuк ;.;ужаUраларuнu А. Паnенгейм усулu 
балан буяш 

1911 йилда А. Папенгейм дунё лабораторияларида 
шу бугунга I\адар хизмат I\liлаётган I\OH Ба илик х,у-

. жайраларини буяш усулини яратди ." Бу усул них,оятда 
оддиЙ. Юl\орида айтилганидек, Гимза-РомаНОБСКИЙ усу­
лида I\OH Ба илик х.ужаЙраларининг я;:iроси яхши буя­
ли б, улар\fИНГ цитоплазмаларндаги доначалари яхши 
БУялмаЙди. МаЙ-ГРЮНБальд усулида эса аксинча, яд­
.ролар яхши- буялмасдан, х.ужаЙралар цитоплазмала­
ридаги доначалари жуда ЯХШИ БУялади. А. Папенгейм 
усули.п.а буяшда бу · усуллар . олдинма-кетин ишлати­
либ, х.ам х.ужаЙраларнинг ядролари, X.<:iM уларнинг 
цитоплазмаларидаги доначалари' жуда яхши буя­
лади. 

Буяш учун керак анжомлар. МаЙ-Г.рЮНБальднинг 
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I\YPYI\ буёrи -0,5 г, метанол 500 мл, Гимза-Романов­
скийнинг суюлтирилм.аган буёrи, даражаланган ци­
линд.р (200 млли), дистилланган сув. 

Тайёрланган суртмаларни буяшдан бир сутка ол­
дии Май-Грюнвальд буёrи тайёрланади ф,5 Г Май­
Грюнвальднинf' I\YPY~ буёги 500 млметанолда эрити­
либ, 24 соатга уй ,\арора'tида саl\ланади). Буя'шга 
киришишдан олдин Гимза-Рамщювский буёrини дис­
тилланган сув билан суюлтириб, ишчи буёl\ тайёрла-
нади. ' , 

Бfjяш жараён.u. Фиксаж l\илинма'Ган "ОН ёки илик 
суртмасибуяшучун ишлатиладиган «куприкчага» "у­
йилиб, ус;тига Май-Грюнвальд буёrи 5 да". га- салиюi­
дН. Сунг буёl\ тукилиб суртма сув билан чайилади па 
х,авода I\уритилади. Кейин тайёрлаб "уйилган Гимза­
Романавский буёrининг ишчисую"лиги 15-20 даl\.га 
салинади. ,Буё" тукилиб суртмалар яна чайилади ва 
,\авода "у,ритилади. Суртмаларни микраскоп 1>стида 
иммер,сиан ёР суртиб куриш мумкин . Бу усул билан 
буяш жараёнида аJю,\ида фиксатар ишлатилмайди, 
чунки суртма Май-Грюнвальд буёrидаги метанал би-
лан фиксаж БУлади. _ 

Исси" ИI\ЛИМЛИ шароитда "он ва илик суртмалари­
ни Папенгейм усули билан буяш бирмунча узга,рти­
рилган х,О'лда ишлатилиши мумкин. 

Фикс&ж I\илинмаган, х,авода I\уритилмаган суртма 
«куприкча» усти га урнатилиб, устига 3 даl\. давомида 
Май:Грюнвальд буёrи "уЙилади. Сунг буёl\НИ тукмас­
дан, унинг устидан яна ' 1 да".дистилланган сув "уйи­

,ладн. , Сунг буё" туки б ташланиб, Май-Грюнвальд 
' буёrининг урнига Гимза-Романовский буёrининг суюл-
тирилган (1: 1 О) ишчи сую"лиги 15-20 да". давомида 
"уЙилади. Сунг буёl\ тукиб ташланиб, суртма чайила­
ди, "урити.iIади ва микроскоп остида иммерсиан ёР сур­
тиб кУРилади. 

Бfjяш натuжdсu. К;ан ва илик , ,\ужайраларининг 
,\аммасида ядронинг хроматин 1'узилиши (бу курсатма 
1\.0 Н ва илик ' х,ужайраларини бир-би.ридан ажратиш 

, учун них,оятда катта а,\амиятга эга) ни,\аятда ани" ва 
тини" куринади. Еттилган неЙТР9ФИЛ, эазИ'нафил ва ба­
зофил лейкоцитларнинг цитоплазмалари пушти рангга 
буялади. Шу билан бирга нейтрафил, эозинафил ва 
базофил Доначалар ~aM а '.1 и" куринади. Миелобласт, 
гемацитобла,СТ, п.ромиэлоцит 1, эритрабласт, базофил 
праномобласт, лимфоцитлар, монацитлар ва пл~зматик 
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2\ужнйраларнинг ЦИТОПШj.змалари 2\ар хил даражада 

зангuри .рангга БУялади. • 
Папенгейм усули билан Н;ОН ва илик 2\ужайралари­

нибуяш JЦ:ули энг сифатли Ба , а}lИН; буяш усулидир. 
КОН ва UЛUК :fужайраларuнu Акт нинг «Bexten> 

фuрмасu uшлаб чuк.арган буёFU бuлан буяш 
Бу фирманинг буёFИ 3 н;исмдан иборат : фиксатор; 

1 буён; СУЮН;ЛИГИ, II буён; СУЮН;ЛИГИ. 
Вуяш жараёнu. Фиксаж н;илинмаган Н;0Н Ба , илик 

суртмалари буяш учун иш.iJ:атиладиган «куприкча» УС" 
тига урна.тилади, уларгаl дан;. даБомида Бехтер (Вех­
ter) бу'ёFИНИНГ фиксатори солинади. Вир . дан;. утгач 
фиксатор тукиб ташланиб, суртмалар сувда чайилади, 

. сунг н;уритилмасдан уларнинг устига l-буёи; суюн;лиги 
1 даl\.да н;уЙилади. Вир дан;ин;адан сун г тукиб ташла­
ниб суртмалар сувда яна чайилади Ба н;урити;лмасдан 
улаРНi<lНГ усти га II буён; СУЮН;ЛИГИ 1 даН;.га н;уЙилади. 
Сунг бу буён; 2\ам тукИб ташланиб, суртмала.р сувда 
чайилади, и;уритила'дИ Ба микроскоп остида иммерсия 
ё.FИ суртиб курилади. 
. Вуяш натuжас{J.. Бехтер фи-рмасининг буёFИ билан 
буялар;иган н;0н Ба илик 2\ужайралари НИ2\оятда чирой­
ли буялиб ТИНИI\ куринади, айнин;са Н;ОН ва илик 2\У­
жайраларининг ёш аБлодлари, ', ядроларидаги хроматин 
тузилиши НИ2\оятда тоза Ба ТИНИI\ буялгани учун ' я хши 
ку,ринади. Ундан ташн;ари, етилган нейтрофил, эозино­
фил Ба базофил лейкоцитларнинг цитоплазмалари 
пушти рангга буялиб, ёш н;он ва илик ~ужайларининг 
цитоплазмалари зангори рангга БУялади. Уларнинг ци­
топлазмаЛЩJИдаги нейтрофил, базофил Ба , эозинофил 
доначаларианин; Ба тозарангларга бу~либ анин; . кУри­
нади. 

Ву буён;нинг хислатларидан яна ('5ири шуки, -бу. усул 
билан I\OH Ба илик суртмаларини классик Папенгейм 
усулига нисбатан .5 марта тез.рои; буяш мумкин (3 дан;. 
Ичида). Шунинг учун фирманинг буён;лари ва усулла­
ри 2\ОЗИРГИ Бан;тда энг яхши усул 2\исобланади. 

КОН ваuлuк :fужайраларUНIl аэур-эозuн усулuда 
бgяш 

Буяш принципи Гимза-РомаНОБСКИЙНИНГ буяш прин-
ципигз. Ухшаш. . 

Буяш учун керак анжомлар: 
АЗу.р II буёFИ ' (азур . 1 ва метилен кукининг тенг н;у- , 

шилмаси) 1 л, эозин (са·РFИш, СУБЛИК) 1 г, метанол 
100-200 мл, дистилланган СУБ 3-5 л. 
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Буяшдан олдин азу.р II .ва эозиннинг ,\ар бирини 
л дистилланган CYBД~ эритиб, ало,\ида ~ОРОНFИ )Кой­

да са~ланади. , 
. Суртмаларни буяш жараёни.·х.авода ~уритилиб фик- . 

саж ~илинмаган ~OH ва илик суртмалари буяш учун 
ИШЮlтиладиган ,«куприкчага» .~УЙилиб метанол билан 
5 дa~. фиксаж ~илинади. Сунг метанол тукиб ташла­
нади. Суртмалар 'чайилмасдан ,\авода I\уритилиб, y~ap­
юiнг устига 0,5 млдан азур II ва эозин буё~ларидан 
~уЙилади. Бу буё~ла,рнинг устидан яна 3 мл дистил­
ланган сув ~Ушилади. 20-30 дa~. утгач буё~ тукилиб 
ташланиб, суртмалар чайилиб, I\уритилиб микроскоп 
остида. иммерсион ёР суртиб курилади. 

Буяш натижаси худди Гимза-Романовский у'сулида­
гидек. Фаl\ат ~унктатлардан I\илинган суртм~ларини 
ва отпечаткаларни биз I\ис~аро~ Ba~T (18-20 дa~.) 
буяшни тавсия ~иламиз. Асцит ва плевра СУЮl\ликла­
ридан тайёрланган суртмалар 6.8 дa~. буялса булади. 

ХОН ва иликдан тайёрланган суртмаларни Райт 
усули билан буяш . 

Буяш принципи Гимза-Романовскийнинг буяш усу­
ли каби. Буя~ учун керакли анжомлар: Райт буёfИ, , 
Пэтри чашкалари, дистилланган сув. 

Буяш жараёни. Фиксаж~илинмаган, ,\авода ~ури­
тилган суртманинг юзасини тепага ~аратиб Пэт.ри чаш­
касининг ичига I\УЙилади . Суртмага 100 томчи Райт 
буёfЦ томизилцб, Пэтри чашкасининг ~ОП~ОfИ берки­
тилади, 1-3 дa~. утгач томизилган буё~ни 10-15 том­
чи дистилланган сув билан суюлтириб, яна Пэтри 
чашкасининг .1\ОП~ОfИ беркитилади ' (2-6 дa~.гa). Сунг 
буё~ тукиб ташланиб, суртма чайилади ва ~уритилиб 
микроскоп остида иммерсион ёР суртиб ку.рилади. 

Суртмалардаги I\OH ва илик 1<;ужайраларининг буя­
лиши худди Гимза-Романовский усулидаги каби. 

ХОН ва илик суртмаларини Фрейфельд усули била", 
БУяш. 

Керакли реактивлар: асосий фуксин 1 г, 960 этанол ' 
15 мл, 3% карбол кислота 100 мл, 1 % ли метилен ку-
кининг эритмаси, метанол. ~ 

Буяш жараёни. Фиксаж I\илинмаган ва ,\авода ~Y­
,ритилган суртма буяш учун ишлатиладиган «куприк­
ча»устига ~уйилиб, унинг устига 3 дa~. давомида ме­
танол ~уЙилади. Сунг метанол тукиб ташланиб, суртма 
чайилмасдан ,\авода ~уритилади. Фикса)К ~илинган 
су.ртмага ОЛДИНРОI\ таЙ.ёрланган карболфуксин соли­
нади. Аввалига иккита СУЮi\ЛИК тайёрланади: 1 % ме-
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тилен куки ва мураккаб карболфуксин сую~лиги .(1 г 
асосий карболфуксин 15 MJi сув J\аммомида иситилган. 
960. спиртда э.ритилиб, совутилади, унга 100 1fЛ 5 % 
карбол кислота ~ушилади). Буяш жараёнида 20 мл во­
допровод сувига 7 томчи карболфуксин ва 5 томчи- 1 % 
ли метилен куки ~ушилиб, ишчи буё~ сую~лиги тайёр­
ланади ва у суртмалар устига 1 соатга солинади. 

Буяш натuжасu. 
Бу усул билан буялган нейтрофил лейкоцитларнинг 

цитоплазмаларида заJ\арланиш натижасида J\ОСИЛ бу­
ладиган (токсоген) доначалар цитоплазмаларда куким­
тир доначалар ва таначалаР" шаклида куринади . 
Ш uллuнг усулuбuлан «'/);алuн ТОА-tчu» таЙёрлаш. 

Усулнинг иш принципи - эритроцит'Лардан аста-секин 
гемо'глобинни чи~ариб юбориб сунг буялса, ун инг ичи­
даги паразитлар я~~ол кузга куринади. 

Керакли анжомлар: Гимза-Романовский буёFИ, бу-
юм ойначалари, " ' 

Буяш жараёнu. Буюм ойначаларига иккита катта 
Т'{')мчи ~OH олиниб, уларнинг ~ap бири нина билан 1,5 
маротаба кенгаЙтирилади. Томчилар ~у.ритилади, "у­
Рllганидан сунг буюм ойначаси буящ учу н ' ишлатила­
диган скуприкча»га урнатАлиб, уларнинt устига янги 
тайёрланган Гимза-Романовский (10 мл дистилланган 
сувга 0,3 м суюлтирилмаган Гимза-Романовский БУ· 
ёFИ солинади) буёFИ I\уЙилади. Шундан сунг кузати­
либ турилса,2-5 даI\ИI\а . утгач эритроцитла.рдан ЧИI\­
"ан гемоглобин I\ИЗИЛ булутсимон булиб СУЮI\ БУёI\НИНГ 
юз ига I\ал~иб ЧИI\ади. Уша зах,оти, буёI\ЛИ сув тукиб 
ташланиб, урнига яна тоза сув I\уйилади: Бу х;аракат 
бир неча марта,ТО эритроцитлардаги гемоглобин сувга 
ЧИl\иб тамом булмагунча I\аЙтарилади. Сунг 25 даI\. 
давомида препарат янги тайёрла~ган Гимза-Романовс­
кий буёFИ билан буялади. , Шундан сунг, буёI\ тукиб 
ташланиб, суртма сув билан чайилади, ~aBoдa "ури­
тилади ва микроскоп остида иммерсион ёF суртиб ку­
рилади. 

Буяш натuжасu. сI\алиН: томчида» I\ондаги пара· 
зитлар,· аЙНИI\са безгак плазмодиЙлэ'.ри, жуда . осон­
лик билан топилади. 

Буялган /);ОН суртмасини "fJРuш ва fJрганuш УСУЛU 
(лей"оцuтлар формуЛасuнu.тузuш) 

I\оидага мувоФИI\ 1\ОН су,ртмаси бажарилиб буял­
ганидан сун г у курилади. Цитологик препараТJIарни, шу 
жумладаН1\ОН су,ртмасини, суыъий ёРУFЛикда (зангори 
ва хира фильтрлар билан) ёки хира электр чи-
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РОFИ билан ёритилган микроскоп эк"анида куриш лозим .. 
1; Сунъий ёРУFЛИК 'кун давомида об-х;авога, йил 

фаслига 1\араб узгармаЙди. Суртмаларни доимий куч­
ланиш билан ёритади, шунинг учун текши,рувчи одам­
нинг кузи ун га урганганидан сунт чарчамайди, ку,риш 
I\обилияти КУПРО1\ саl\ланади. 

·2. БуёРУFЛИК эталони доимий були б, у Оn1\али х;ар 
бир х;ужайранинг ички мух;итини буялган х;олда фаР1\­
лаб куриш мумкин. Табиий ёРУfЛикдан фойдалан­
ганда препаратлардаги ранг тасвирини аНИl\лаш нис­

батан I\ИЙИНРО1\ БУлади . 
3. Сунъий ёРУFЛИК билан ишлаганда катталаштириб 

курсатувчи объективлардан фойдаланиш мумкин. 
l\,OH ва ил цк суртмаларини кичкина объективли 

микроскоп остида куришдан бошлаш керак. Чунки фа­
"ат кичкина объектив билан кургандагина суртманинг 
бошлани.ш жойи, унинг четлари ва охиршш куриб на­
зоратга олиш мумкин. Кузатув давомид? ·(жараёнида) 
суртмада аномал х;ужайраларни ёки х;ужайралар' туп­
ламини, усма х;ужайраларини, катта-кичик ретикулёз- ' 
ларга (Гаше, Христиан-Крисчен·Мюллер касалликла­
рида учрайдиган) хос х;ужайраларни кура олиш мум­
кин. И1унинг учун баъзан кичик объектив остида сурт­
мани куза-тгаида ТУFрива ,аИИi\ташхис 1\УЙИШ муМкин. 
Масалан, суртмадаги х;ужайралар бир хил мононукле­
арлар булиб, уларнинг зич тизими ядролари атрофида, 
Фа1\ат тор кичик ЦИТОI1лазмалари, х;ужайралар ораси­
да Гумпрехт соялари (суртма бажарилиши жараёнида 
лейколиз булиши сабабли пайдо буладиган лимфоид 
х;ужайралар 1\ОЛДИFИ) куринса, текши!рувчи беморда 
уткир ёки сурункали лимфатик лейкознинг БОР-ЙУi\­
лигиии текшириши лозим. Бунда микроскопни капа 
иммерсион объективга утказиб 1\арадса, бу х;ужайра­
ларнинг Мl:lк.роскопик тузилишлари аНИ1\РОi\ куриниб, 
ташхисни аНИ1\ласа булади. . 

l\,OH сур.тмасини У'ргаииш санъатининг узига хос 
сирларидан бири шуки, х;ар 1\андай ТУFрИ бажарилган 
I\OH суртмасида х;а'м 1\ОН ва илик ~ужаЙраmr.ри бир хил 
ёЙилмаЙди. Одатда, суртманинг Qошланишида ва охи­
рида, унинг четларида капа ~у.жаЙралар (моноцит­
лар, гранулоцитлаРl3а БОШI\.), уртасида эса майда х;у­
жаЙрала.р (лимфоцитлар) жойлашган БУлади. ШУНИIjГ 
учун ишончли ва аНИ1\ су.ртмаНинг х;ар хил жойлари­
дан саналади. Масалан, 200 лейкоцитни суртманинг 
4 жойидан, х;ар бир жойдан 50 дан санаш мумкин. J\a.p 
бир х;ужайрани 1\айтадан санамаслик учун илон изига 
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ухшаган зигзаглар билан суртма устидан юриб- санаш 
мак;садга мувофИ'к; булади. Бу хил харакат Меандр 
ЧUЗUFuдан СУРUЛUШ (Меандр - Кичик Gсиёдаги дарё­
нинг номи)деЙилади. Лейкоцитлар сони жуда кам 
булеа, лейкоцитлэ'р формуласи зигзаг харакатлар би­
лан суртманинг у четидан бу четига юриб саналади. 
Шундай харакатлар к;илиб, суртмада саналган 100 та 
~ap хил лейкоцит фоиз мик;ёсида лейкоцитлар форму­
ласини беради. СОFЛОМ одамнинг к;он суртмасидан 
олинган (хисобланган) лейкоцитлар формуласида ме­
тамиелоцитлар 0-1 %, таёк;часимон ядроли нейтрофил 
лейкоцитлар 1-3 %, ядроси сегментлашган нейтрофил 
лейкоцитлар 45-65%, моноцитлар 6-9%, эозинофил-, 
лар 0-3%, базофил лейкоцитлар 0-1 %, лимфоцитлар 

. 25-35 % ни ташкил к;илади. Лейкоцитлар формуласи­
ни х;исоблай олиш, айник;са бу формулани клиник тах­
лил к;ила билиш, тах;лилга асосланиб ташхис к;уя би­
лиш ва касалликнинг ривожини кура билиш шифокор­
лик махорати хисобланади. 

ЛеЙкоцитла.р формуласидаги узгаришлар ташхис Ба 
башорат учу н мухимдир. Шиллинг ном берга н «яд­
ро, сурuлuшuнuнг индекси» периферик к;ондаги (етил­
маган хужайралар мелоцитларин'и (М), метамиело­
цитларни (Мет) ва таёк;часимон ядроли лейкоцитларни 
(Т) етилган хужа:i1рал?рга - сегмент ядроли лейко­
цитларга (С) _булган муносабатига баробардир. 

Шиллинг формуласига биноан лейкоцитларнинг яд-
I M+~T~ 

ро сурилиши индекси С та.рзида ифодаланади. 

Агарда лейкоцитлар формуласида ёш нейтрофил 
лейкоцитларнинг сони купайиб кетса, унда «чаn сури­
ЛUШ» деЙилади. Аксинча, полисегментлашган ядроли 
нейтрофил лейкоцитлар купайиб кетса, «унг СУРUЛUШ» 
деб аталади. Лейкоцитлар формуласидаги «чап» Ба 
«унг» ·су.рилишларга к;араб, клиникада учрайдиган хар 
хил касалликл'!рга ТУFРИ ва аник; ташхис к;уйиш мум­
кин. Масалан, уткир Ба сурункали сепсис, чузилиб кет­
ган ёки УЗQК; вак;т давом ЭТУБЧИ катта ва чук;ур фасод 
бойлаган ЯЛЛИFланишлар, чузилиб кетган ва тез-тез 
к;айталанувчи пневмония, сил .. касаллигининг' ОFИР TYP~ 
лари, уткир Ба сурункали пе.ритонит, гайморит, отит, 
пиэлонефрит, эндометрит, аднекси, лимфоаденит, ай­
н'ик;са лимфогранулематоз ва лейкомоид реакциялар 
лейкоцитлар ядроларининг «чапга су.рилиши» билан 
характерланади. Аксинча, витамин В.2 (фОЛИКИСЛQта) 
етишмаслиги натижасида хосил буладиган анемиялар-

210 



да лейкоцитлар я,цросининг «Унг томонга сур'илиши» 
маълум . " «У'нгга сурилиш» пайтларида яд.роси куп сег­
ментларга булинган нейтрофил лейкоцитларнинг сони 
купаяди . Бу феноменни (белгини) аНИI\РОI\ БИЛМОi\ учун 
Гин.ек ин.декси J«uсоблан.адu. Бунинг учун 100 нейтро­
фил лейкоцитларда бо.р ядро сегментлари саналиб, бу 
pal\aM 100 га булинади. Масалан, 440:100=4,4.. Бу ра­
l\aM Гин.ек сегмен.тация ин.декси деЙилади. Бу индекс 
3,5 дан куп булса, гиперсегментация, 3 дан кам бул­
са, «чал лейкоцитларяД!рОСИНИНГ сурилиши» дейи-
ладН. _ 

Лейкоцитлар ядросиниг«чап» Ба «унг» томонга су­
рилиши TYFMa леЙкоцит.lIар аномалияларида х,ам 
(Май-Хегллин -)аномалияси ва бошiО булиши мумкин, 
лекй'н бундай - одамларда айрим касалли~ларга хос кли­
ник УзгаришЛа.р кузатилмаЙди. 

«Чал» Ба «унг» лейкоцитар формуладаги сурилиш­
ларнинг клиникадаги ах,амияти шундаки, улар ТУFрИ 
Ба аНИI\ даБоланиш жараёнида ЙУl\олиб кеТйб, лей ко­
цитлар формуласи нормага I\вЙтади. 

Ай-римлейкоцитларнинг турлари лейкоцитлар фор~ 
муласида фоизда берилади, яъни нисбий раi\амларда 
ифода этилади. Шунинг учун улар лейкоцитлар х,аI\И­
I\'ИЙ сонининг узгаришини курсатмаЙди. Масалан, бе­
морни текширганда унинг лейкоцитлари сони 20000, 
сегмент ядроли нейтрофил лейкоцвтлар -67 %, лим­
фоцитлар -32%. 5 кундан сун г шу беМОРНИНГl\онида 
лейкоцитлар 5 000 га баробар булиб, сегмент яд.роли 

" нейтрофил лейкоцитлар 35%, лимфоцитла.р эса 64% 
булган. Бир куринишда лимфоцитларнинг сони купай­
ганга ухшайди, лекинаслини- олганда лимфоцитлар­
нин г сони узгармаган (3200). 

Яна ~ЦfСОЛ, беморнинг I\О'НИ текширилганда лей~о­
цитларининг сони 5 000 булиб, шу жумладан сегмент 
ядроли нейтрофил лейкоцитлар -70%, лимфоцитлар 
эса 28% экан. Бир неча кундан сун г лейкоцитларнинг 
сони 1 О 000 га кутарилиб, улардан сегмент ядроли 
неЙ.троФил Л'ейкоцитлар 65%, ли.мфоцитлар 3;4% бул­
ган. Бир I\араганда сегмент ЯДРОЛfl нейтрофил лейко­
цитларнинг сони камайганга ухшайди, абсолют pal\aM­
лар билан х,исоблаганда эса купайгаНI;f аНИi\ланади. 
Шу сабабли, иликдаги гранулопоэз х,олатини аНИl\лаш ­
учун биз одатда, бир неча кун даБомида беМQРНИНГ 
лейкоцитлар фо.рмуласини нафаl\ат фоизларда, балки 
абсолют р~щамлэ:рда х,ам текшириб ку.рамиз. 
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Леакоцитлар формуласида айрим лейкоцитл~рнинг 
купайиши Ба камайиши уз номига эга. 

Нейтрофил леЙкоцитла.рнинг купайиши -нейтро­
фил лар лейкоцитозu ИНСО!l организмининг )\ар ~андай 
ёР таъсиротга булган бирламчи реакцияси д.-еса БУлади. 
Буни и. и. Мечников уз фагоцитоз назариясида асос­
лаб, изох;лаб берга н ва уни х;имоя реакцияси деб Ta-q­
КИДJ)аган. Нейтрофил лейкоцитларнинг бирламчи .ре­
акциясини уткир ЯЛЛИFланган ЙУFОН ичакнинг шилли~ 
~атламида кузатишга Басtpатга олишга МУБаффа~ 
булганмиз (Т. х. Нажмиддинов, с. Т. НаДЖИМИТДИНОБ, 
1968). 

Бу реакция нафа~а:г ~OHдa, балки J\aMMa ички аъзо 
8а ту~ималарда М"3вжуд булиши аНИI\. Бирламчи нейт­
рофил лейкоцитлар .реакцияси организмнинг )\имоя ре-­
акциясидир. Чунки, неЙт.рофил лейкоцитлар инсон 
организми учун знг МУ)\ИМ вазифани - фагоцитоз фао­
JIИЯТИНИ бажаради. Нейтрофил лейкоцитларнинг купа­
i'lИШИ (кулинча «чаша сурилиш» билан) асосан бакте­
риал касалликларда кузатилади. 

Ви.руслар ва риккетсиялар сабаб булган касаллик­
ларда эса кущ)о~ нейтропения, яъни нейтрофилларнинг 
камайиши кузатилади. 

)\ар хил касаликларда лейкоцитлар формуласида 
айрим лейкоцитларнинг камайиши ва купайиши уз 

'номи билан аталади, улар узига хос диагностик а)\а­
миятга зга. Масалан, нейтрофил лейкоцитларнинг ку­
пайиши организмда )\ар хил бактериялар томонидан 
ча~ирилган ЯЛЛИFJ)анишларда учраб, -нейтрофилия ёки _ 
нейтрофилёз деЙилади. Куплаб вируслар ча~ирган ка­
салликларда нейтрофил лейкоцитларнинг камайиши 
кузатилади, бу эса нейтропения деЙилади. Организм­
даги токсикоаллергологик жараёнларда лейкоцитлар 
формуласида эозинофиллар купаяди, бу эозинофилия 
деЙилади. Лейкоцитлар формуласида эозинофиллар би­
лан бир Ba~Tдa базофилларнинг купайиши эозинофил 
базо'фил - коэффициент сурункали миелолейкозга хос, 
цитоморwологик белги х;исобланади . Лейкоцитлар фор­
муласида эоэинофиллар:нинг камайиб ёки йу~ булиб 
кетиши анэозинофилия деЙилади . Лимфоцитларнинг 
купайиши лимфоцитоз, моноцитларнинг КУПJiЙИШИ ма­
ноцщоз, ретикулоцитларнинг купаЙиши. ретикулоцитоз_ 
деЙилади. 
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"ОН х,УЖАЯРАЛАРИДА КУ3АТИЛАДИГАН 

ПОЛИПЛОИДИЯ 

Полиплоидия дбб, битта х;ужайрада ядр~ола.р-нинг 
(ДНК, хромосомаларнинг) , икки, тур т, олти.. саккиз 
карра куплигига аЙтилади. Полиплоидия HOpMaJ:\ ~OH Ба 
илик ~ужайраларида кам учрайди, хромосомалар уз­
гариши билан БОFЛИ~ касалликларда куп учраЙди. По­
липлоидия бемо,р организмида митотик жараёнларни 
(~ужайралардаги , булиниш 1\олати) акс эттирадИ. 

Маълумки, СОFЛОМ одамда нормобластлар, ' базо­
фил, эозинофил .Ба нейтрофил леЙкоцит~ар. лимфоцит­
лар Ба плазматик хужайралар диплоид хромосомалар 
комплектига эга. Уларда 46 хромосома булиб, улардан 
44 аутосома Ба 2 жинсий хромосомалардир. СОFЛОМ 
одамда фа~атгина мегакариоцитлар полиплоид хужай­
.ралардан хисобланади. Кас:аллик Ба~тида I\OH ва илик 
суртмаларида ДИПЛОИД 1\ужайралар билан 'бирга прли­
плоидия белгилари бор хужайралар пайдо булади. Бу 
касалликнинг ОFИР ёки ' енгил утишига БОFЛИ~. к.он Ба 
илик су.ртмаларида полиплоидияли х;ужайрани топиш 
осон. Биринчидан, бундай ~ужайра бош~а ~ужайра­
ларга нисбатан KaTTapol\ булади. Иl,(кинчидан, ЯдjJОСИ 
х;ам икки-турт карра· катта.рщ булади ёки бир неча 
ядролик х;ужайралар учраЙди. 

01\ ~OH касалликларида Ба анемияm'рда х;ужайра 
ядроларининг Узга.риши тез-тез учраЙди. Шу жумла­
дан, лейкозлардаги хужайраларда асосий ядро билан 
бир Баl\тда ~ушимча ядро булакчалари учраЙди. В'2 
(фоли) дефицит анемияларда нейтрофил леЙкоцитла.р 
гиперс'егментацияси ню;оятда катта ядроли метами-

. елоцитлар учраЙди. :Х;ужайра ядроларининг бундай уз­
гаришлари бежиз булмай, уларни х;ар хил касаллик­
лар келтириб чи~аради. 

Орттирилган узгаришлардан таш~ари, одамнинг i\OH 

~ужайраларида хужаЙ.ра ядроси Ба цитопщiзмас'идаги 
доначаларнинг наслдан-наслга утувчи патологик узга­
ришлари кузатилади. Бу хил аномалиялар уларни 
аНИl\лаган олимларнинг номи билан Пельгер, Шедиак, 
Май-Хеглин аномалиялари деб Юритилади. 

ЛЕЯКОЦИТЛАРДЛГИ ЖИНСЯЯ ХРОМАТИН 
- БЦJГИСИ 

1954 йилда ДеБИДСОН Ба СМИТ нейтрофил лейкоцит­
ларнинг ядросида . ингичка ~ил толасидек ' хроматин 
маБЖУДЛИГИНU ани~лаб, унга «жинсuй хроматин» но-
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мини беришган. «Жинсий хроматин», «норора таёI\­
чалари~, «жинсий саттеллитлар», ядро усмалари» Гим­
за' - Романовский ва Папенгейм усули билан буялган 
I\OH суртмаларид~ (аёлла.р нейтрофил леЙкоцитлари- · 
нинг сегментлашган ядроларида) аНИI\ланади. 

«Жинсий хроматин» ДНI( дан иборат булиб, аёл 
кишиларнинг ядро си сегментлашган 500 'Та нейтрофил­
ларига 5-6 та учраЙди. 

к.он БА ИЛИК Х;УЖАйРАЛАРИДА, 
ХРОМОСОМАЛАРНИ (КАРИОТИПНИ) ТЕКШИРИШ 

УСУЛЛАРИ 

Одам I\ОНИ ва илик)\ужаЙрала.рида кариотипларни 
текшириш усулларини ишлаб ЧИI\ишда, яъни гемато­
логик генетиканинг ривожланишида И. А. I(ассирский, 
А. И. Воробьев, В. П. Гурбанов, Е. К Пяткин, 
Л. И. Идельсон ва Е. А, Барановларнинг )\иссаси кат­
та. Х;озирги ваI\тда маълум булишича, СОFЛОМ одам­
НИНГ I\OH_Ba ИЛИ К )\ужаЙрала.рида кариотип, ЯЪНИ хро­
мосомалар 23 жуфт (46 хромосома) дан иборат. Улар- , 
дан 22 жуфти соматик хромосома, 23 жуфти жинсий 
хромосомалар деЙилади . Аёлларда 44 соматик хромо­
сома, яъни аутосома, иккита ХХ жинсий хромосома­
лари БУлади. Шунингучун ула,рнинг генетик формула­
си 44 А+ХХ БУлади. Эркакларда эса 44 соматик 
хромосомаси <)(аутосома - А); ИКК!:Iта жинсий хромо­
сомаси булади (Х ва У). Шу сабабли уларнинг гене-
тик формуласи 44 А+ХУ БУлади. ' , 

Инсон организмидаги )\амма хужаЙ.ралар диплоид 
булиб, жинсийхужайралар ярим хромосомаларга (23 
та)эга.Шунинг учун жинсий 'хужайралардаги хромо­
сомаларгаnлоuд терма деЙилади. 

Аёллардаги тухум~Хужайра 22 соматик ва битта 
жинсий Х хромасомадан ташкил топади, формуласи 
22А+Х. Сперматозоид икки хил хромосомалар терма­
сидан иборат: 22 А+Х ва 22А+У. Ага.рда аёллардаги 
тухум-)\ужайра билан 22А+Х хи'Лидаги сперматозоид 

I I\ушилса, I\ИЗ ТУFилади (44А + ХХ), 22А + У хилдаги 
сперматозоид I\ушилса, УFИЛ ТУFилади (44А+ХУ). 

денвер хаЛI\аро конгресси I\абул l\илгаН1:аснифга 
биноан ХРОМО,сомалар уларнинг центромераларига ' I\a­
раб (цеНТРQмер хар бир хромосоманинг икки яр ми I\Y­
шилган жой) катталигига (еJIКЗ' узунлиги) I\араб ва 
нихоят думало~ шаклдаги усмаларига (саттеллитла- , 
.ри) I\араб айрим гуру)\ларга булинади. ~ 

1-3-гуру)\ центромери б\елида жойлашган, катта ~ 
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ХРОМОСОМ!iлар; 4-S-ГУРУJ\- субмедиал жойлашган, цент­
ромерлари катта :х.ромосомалар; 6-12-ГУРУJ\ субмеди­
ал жойлашган, центромераси урта катталикдаги 
хромосомалар; . 13-1б-гурух центромераси четда жой­
.1ашган, урта катталикдаги хромосомалар; 16-18-гу­
рух центромералари медиал Ба субмедиал жойлашган, 

урта каттаJiикдаги хромосомалар; 19-.20-гурух цент­
,ромерас,И УРтарОl\да жойлашган калта хромосомалар; 
22-21-гурух майда акроцентрик хромосомалар. 

Хромосомала,рни урганиш усулларининг кашф эти­
лиши (уларнинг кариотипини аНИl\лаI1I) билан жуда куп 
наслдан-наслга УТУБЧИ касалликла,рнинг- сир и очилган. 
Масалан, ТУХУМ-J\ужайрада . битта жинсий хромосома­
нинг купайиши (трисомия) ёки камайиши (моносомия) 
конституционал аномалияла.рга, касалликларга олиб 
бориши аНИl\ланган. Маса.лан, Клайнфельтер синдро­
ми - эркакларда учрайдиган аi\л пастлик Ба еБНУХО­
идизм (формуласи ХХУ) , аёл жинсий белгиларининг 
етарли даражада та.ра~I\ИЙ этмаслиги (формуласи ХО) 
Ба БОШI\. 

Инс6н хромосомаларtlни у.рганиш учун таклиф этил­
ган усуллардан энг оддийси 'фитогемагЛlЛIOТИНИН-КОЛ­
хицин усули J\исобланади. 

УСУЛ1iU1iг uш принципи: эритроцитлардан ажратиб 
олинган леЙкоцитла.р "он зардоби 199 МуJ\ИТИ Ба фит­
гемагглютининга I\ушилиб 72 соат саl\ланади. Сунг J\y- . 

. жайралар ~уритилиб, буялиб кУРилади. 
Нобель ва унинг J\амкасбларинингкурсатишича, су­

рункали миелоJiейкозда 21 жуфт хромосоманинг бир 
оёFИ калтаРОI\. Ву хромосома «Филадельфия» хромо­
сомаси деб ном олган (Ph' хромосома). х.озирги БаI\Т­
гача«Фи» хромосомани сурункаЛЦ 'миелолейкозга хос ' 
белги эканлигини tаъкидлаб, унинг фаолиятини фос-
фомоноэстераза ферментининг фаолияти билан БОFла­
шади. Лекин , айрим олимларнииг фикрича (с. Т. Над­
ЖИМИТДИНОБ) ,бу ферментнинг фаолияти 21 соматик 
хромосоманинг фаолияти билан БОFЛИI\ эмас. 

ЛЕйКОЦИТЛАРДАГИ «L-E:. ФЕНОМЕН И 

1948 йилда Ричмонд Ба Мортон I\изилча билан Ka~ 
салланган беморларнинг нейтрофиллейкоцитлари ци­
топлазмасида ОБал шаклдаги гомоген моддаларни топ­
ган эдилар, у lupus erythematodes феномени деб ном 
олган: 
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L-E феноменни Мармонт, Пайма ва Кеппони усу­
ли билан аНИl\лаш мумкин. 

БfМОРНИНГ "ОН томиридан 'олинган 3 мл "ОН шиша 
мунч~щл.ар билан дефибринация I\илинади. Шюттель 
аппаратида дефибринация I\илiшган ' "онга Яf:lа шиша 
МУНЧОl\лар ташлаб,20 , даl\., давомид;а силкитилади. 
Сунг 5 даl\. давомида "ОН хар даl\. 1 000 ма,рта айлан­
тирилиб, центрифугадаги эри.троцитларнинг устки лей­
коцитлар I\атламидансуртмалар I\илинади. Г'1iмза-Ро­
мановский усули билан буялиб курилади. 

Текшириш нат~жаси : ; L - Е феномен и пушти ранг, 
овал ёки думаЛОI\ шаклдаги гомоген модд::!лар сифа­
тида нейтрофил лейкоцитлар цитоплазмасида ' аНИl\ла­
нади. 

L - Е феномени нафаl\ат I\изилчада, уткир лейкоз, 
ОFИР жиtар ,касалликларида, плазмоцитомада, утки.р 
ревмаТИЗМд,а ва БОШl\акасалликларда хам учраЙди . . 

ЛЕЯКОЦИТЛАР ЦИТОХИМИЯСИ 

Uитохимия, яъни хужайра химияси ЦИТО.10ГИЯ ва хи­
мия асосида шаклланган фан ·та.РМОFИ булиб, )\ар би.р 
хужайра таркибини (цитоплазма цитоплазмадаги ор­
ганоидлар, ядро, ядрочалар ва . БОШI\.), химиявий ху­
сусиятини урганувчи фандир. Биохимия аЙрим . химия­
БИЙ , жараёнларыи пробирка шароитида урганса, цито-
химия айрим хужайра ичида Урrанади. ' 

Цитохимияуз изланишларида хужайралар ичидаги 
химиявий реакцияларнинг ранг курсаткичидан фойда­
ланадИ. х.озирги кунда улар анчагина булиб, биз фа­
"ат ула.рнинг айримларини курсатамиз . 

Лейкоцuтларда днк ни аНИ1fлаш (Felgim усули). 
Усулнинг ИШ Л.ринципи . днк апа-секин гидролиз I\и­
линганида альдегид гурухи хосил булади, улар эса · 
фуксинсернистая кислоч (Шиф реактиви) билан I\УШИ! 
ли б, хужайра ядросини "I\изил-гунафша рангга БУяЙди. 

Керакли .реактивлар: эта нол (700, 960 ёки 1 ООС) , 
Шифф реактиви фуксинсернистая кислота), олтингУ­
гуртли сув. 

Шифф реактивини тайёрлаш усули. 1 г кристаллик 
Фуксинни хавончада, майдалаб Эрленмейер колбасига 
солинади, устига I\айнзб турган 200 мл сув солинади 

/ (зинхор аксини I\илманг! ' I\айнаб турган сувга буёl\ 
ташланса, сув отилиб колбадан ЧИl\иб кетади). Кол­
бани аста-секин силкитиб, 3-5 даl\. сунг реактивни 
500 гача совутинг. Таиёрланган реактив I\ОПI\ОI\ЛИ ши- . 

216 



ша идишга фильтрлаб утказилади, сунг 20 мл 1 н туз 
кислота l\ушилади; реактивни 250 СОвитиб 1 г сувсиз 
нат·риЙ бисульфат I\Ушилади. 24 'соатгача I\ОРОНFИ жой­
да саl\ланади. Сунг 2 г фаоллашган кумир l\ушиб 1 да.l\. 
давомида силкитиб, яна фильтрлаб, .l\ОРОНFИ жойда 
саl\ланади. 

Сернистий сувни тайёрлаш усули. 400 МЛ дистил­
ланган сув +20 мл 1 н туз кислота +2 г натрий бисульфит. 

Реакцияни утказиш: I\OH ва иликдан тайёрланган 
суртмалар. 24 соат давомида 96~ этаl!олда фиксаж l\или­
ниб, 2 даl\. давомида 600 ИЛИI\ дис;гилланган сувда ча­
йилади, сунг 10 да.l\Г'!. 600 ИЛИ.l\ '1 н. туз кисло,[ага, 
сунг 30-60 сОнияга COBYI\ 1 н' туз кислотага утка­
зилади. Шундан сунг дистилланган сувда чайилиб 
Шифф реактивига 1-2 соатга солинади, . 3 даl\. дан 
3 марта сернистий сувдан утказилиб 0l\ap сувда юви­
JlaДИ ва l\уритилади. Микроскоп остида кУрилади. На­
зорат учун су.ртмалардан аЙРИМ.'Iари гидролиз I\илин­
масдан БУялади. 

Буяш натижалари. Х;амма 2\ужайраларнинг ядролари 
I\ИЗИЛ рангга БУялади. Гранулоцитар ва эритроцитар 
ката.р 2\ужайралар ядроларининг БУЯJIИШ даражаси 
улаРНИНГПИШИl\лигига БОFЛИl\. Х;ужайра l\анчалик пи­
ШИI\ булса, унинг ядроси шунчалик -интенсив БУялади. 
Шу хил рангга цитоплазмада учрайдиган Жолли та­
началари, ядро «соялари» ва унинг булаклари х,ам буя-
лади. Жинсий хроматин интенсив БУялади. , 

Бу усулнuнг клиник-диагностик а:{амuяти; Х;ужай­
ралар ядросидаги ДНК сонини аЛОJ\ида микроспектро­
ф~ометрик усул билан аНИl\лашга ёрдам беради. Мик­
роспект.рофотометрик усул билан текширилган ядрода 
ДНК нинг сони ангстремларда (А) Улчанади. Улар­
нинг курсаткичига l\араб айрим олимлар (А. Каллен­
бергер) организмда рак юiсаллигининг БО·Р-ЙУl\ЛИГИНИ 
аНИl\лашни тавсия l\илади. 

Лейкоцит ларда nероксидазани ани/);лаш (Kaplow 
усули). Усулнинг иш принципи: лейкоцитлар цитоплаз­
масидаги доначаларда пероксидаза ферменти булса, 
унинг таъсири остида водород пероксиддан фаол кис­
JlOрод атоми ажралиб, бензидинни рангли ТУl\имага 
а йл а нтир ади. 

Керакли реактивлар: формалинлаштирилган спирт 
(40% формалин 1 О I\ИСМ + 90 I\ИСМ этанол) , бензи­
дин -600 мг, .этаНOJf 960-50 мл, 3% водород перок­
сид -0,24, Гимза -Романовский БУёFИ. 
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Суртмаларни буяшдан ОЛДИН Кноль .реактиви тай­
ёрланади. Бунинг учун Эрленмеиер колбасида 600 мг 
бензидин 50 мл 960 этанолда эритилади. Бензидин бу­
тунлай э.ригандан сунг 70 мл дистилланган сув ва 
0,24 мл 3 % водород пероксид I\ушилади. Колбанинг 
ичидаги реактив яхшилаб аралаштирилади. 

Буяш жараёни: !\он ва илик су,ртмалари формали~­
лаштнрилган спирт билан 30со~ия давомида фиксаж 
I\илинади. Сун г водопровод сувида чайилиб, силкити­
лади. Кноль реактиви билан5 даl\. таъсирлантирила­
ДИ. Сунг суртмалар чайилиб, хавода I\уритилади. Гим­
за - Романовский буёFибилан 15-25 даl\. буялиб, 
чайилади, I\уритилиб иммерсион ёF суртиб ку.рилади. 

Буяш натuжасu: нейтрофил ва эозинофил лейко­
цитлаРНI:IНГ цитоплазмаларидаги доначалари, промие­

лоцитдан бошлаб, яшил-саРИl\дан саРИI\-I\УНFИР ранг­
гача БУялади. Айрим моноцитла.рнинг цитоплазмасида 
пероксидаза булутсимон I\ушилмалар булиб куринади. 

Пероксидаза гемоцитобласт, монобласт, прЬмоно­
цит, лимФоцит, плазматик хужайралар, мегакариоцит­
лар ва эритропоез хужаЙ.раларида куринмаЙди. 

Лейкоцuтларда nерtжсидазани аНU/fлашнuнг клиник 
а:r;амuятu. Ушбу цитохимик реакциянинг КЛИНИк ах.а­
мияти шундаки, бу усул билан гранулоцитлар хужай­
раларда биринчи миелопероксидаза зар.рачаларини 
аНИl\лаш мумкин, бу эса х.ужаЙрала,рни ПИI.OГанлиги 
билан бирга миелобластни лимфобласт билан, гемоци­
тобласт билан, монобласт билан ва БОШl\а' атипик ·ёш 
х.ужаЙралардан а?Кратишда (дифференциал ташхисда 
мух.им роль уйнайди), парагемоцитоблает, парамие"о­
блает ва моноцитоид хужайраларни ажратишда х.ам 
катта ах.амиятга эга. 

. ,Бу реакция туфайли гранулоцитар ката.рнинг ёш 
хужайралари цитоплазмаеида Ауэр таиеl\чаларини 
аНИI\ЛЭШ МУМКИН. Бу Т/1ёl\чалар промиелоцитар лейкоз­
га хое белги булиб, ташхиени аНИl\лашга ёрдам бера­
ди. Бундай таёl\чаеИМОНl\ушилма бо.р промиелоцитлар . 
НИ:1\оятда ОFИР утишининг еабаби атавиетик хусуеиятга 
эга эканлиг~дадир. 

СОFЛОМ одамнинг 100 та ядроеи еегментлашган 
нейтрофил лейкоцитда 198-0, 03 шартли бирлик по­
рекеидаза аНИl\ланади. Бу куреаткич 150 дан 218 гача 
булиши мумкин. _ 

Пероксизаданинг фаолияти но,рмал туе олмаелиги 
ХУЖ,айрадаги химиявий тузилишнинг клиник ва ана­
томик тузилишлардан орl\ада I\ОЛИШИНИ курсатади. 
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. -
~озирги Ba~Tдa лейкоцитлаРда пероксидазанинг 

. хажмини ани~лаш учун Меркер-Хайльмейер ' жадвали-
дан фоИдаланилади. , . . 

Бунинг учун 100 та ядрос;и сегментлашган нейтро­
фил лейкоцитларда пероксидаза (ёки бош~а фермент, 
фаолмодда) ферментининг фаоллигини О, 1, 2, 3, 4 
даражада ани~лаб юзга булинади. Шу тари~а битта ­
ядроси сегментлашган нейтрофил лейкоцитлардаги 
ферментнинг фаоллиги аwщланади: 

(ОХ . .. )+(lX . .. )+(~X ... )+(ЗХ . . . . . )+(4Х ... )+C!)X .. )~ 

100 

Л ейкtщит ларда фосфомоноэстеразани ани/fлащ усу­
ли (Kaplow усули). УсуЛн'инг ищ nринццnи. Фосфор 
кислотасининг ароматик эфири фосфатаза таъсири ос­
тида ажралиб вариаминблаузальц ёки диазоль занго-
ри «О» биЛ-ан р.flнгли реакцця бераДfl. J 

Кераклиреактивлар: формалИн спирти (40% фор­
малин 1 О ~исм ' + 960 этанол 90 ~исм); мединал -3 г; 
альнафтилфосфат-65 мг; 'вериаминблцузальц-130 мг; 
Папаниколау БУёFИ. , 

АНИ/fлащжараёни. 3 г меД'инални 150 мл дистил­
ланган сувда эритиб, рН 9,4 буфер таЙёрланади. Сунг 
суБСТр,ат сую~лик олиш учун 65 мг альфанафтилфос­
фат 65 мл буфер сую~лигида эритилади, 130 мг ва­
риаминблаузальц хам 65 мл буфер сую~лигида эри­
тилиб фильтрдан утказилади. Фильтрлангандан кейин 
улар бирга "ушилади, шунда 130 мл субстрат сую~лик 
хосил БУлади. Янги тайёрланган "ОН ёки илик су,ртма­
лари 30 ' сония давомида формалинлашган спиртда 
фиксаж "илинади. Сунг чайиб ташлаб, "Уритилади. 
Сунг субстрат СУЮl\лиги.!)УЙилиб 1 соатга музлатгичга I 

"УЙилади. Сунг водопровод СУВИД,а чай~аб "уритилади. . 
Охирида Папаниколау буёFИ билан3 дa~. ~уритилиб 
курилади. • 

Буящ натижаси: фосфОМQноэсте,раза 1 ёки иш"орли 
фосфатаЗ"а нейтрофил лейкоцитларнинг цитоплазмаси­
даги гранулаларда "УНFИР . рангдаги доначалар сифа-
тида куринади. . 

Цитохимиявий усул билаn лейкоцитларда фосфомо­
,ноэстераза 1 ни лейкоцит ларда аниl\лашнинг клиник 
а;.;амияти. Бу ферментнинг лейкоцитлар фаолиятининг 
ошиши ~a пасайишидаги роли нихоятда мух;им диаг­
но~тик, дифференциал диагностик ва прогностик ах;а­
миятга эг.а. Ферментнинг лейкоцитлар фаолиятида 
ошиши "рн тизими касалликларида (уткир лейкоз, 
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- гипо-апластик анемия, сурункали постгеморрагик ане­

мия, гемолитик анемия' на БОШI\.) кузатилади, бакте­
риялар келтириб ЧИl\арган жигар на ут пуфагининг 
уткир ва сурункали. касалликлаj)ида, псориаз, ' экзема, 
I\оидаги лейкомед реакциялар булган ваl\тда кутари­
лади. Аксинча нормага нисбатан унинг фаолияти па­
сайиши сурункали миелолейкоз, Боткин касаллиги, 
меъда ва ун икки баРМОI\ ичак яраси, вируслар томо­
нидан чаl\ириладиган касаллик.ларда учраЙди. I 

Алохида таъкидлаш лозимки, стенокардия, юрак 
инфарктида, Боткин касаллигида, уткир дизентерияда 
лейкоцитлар ичидаги фосфомоноэстеразанинг .нормал­
лашиши,КЛИНИК, иммунологик ва морфологик туза­
лишдан op~дa I\ОЛИШИ аНИl\ланган. дема к, бу.касал­
ликлардан беморнинг бутунлай тузалиши учун, уни да­
волаганда клиник тузатиш билан би.рга х-ужайравий 
тузатшilНИ х;ам таъминлашjюзим. . 

. Фосфомоноэстераза 1 нинг лейкоцитлар ичидаги 
фаолияти Меркер - Хайльмейр жадвали ёрдамида 
аНИl\ланади (преоксидазани ающлашда бу х;iщда ба­
тафсил гапирилган). СОFЛОМ одамла·рнинг лейкоцит­
ларида фосфомоноэстеразанинг уртача фаолияти 50,2± 
3,3 булиб, максимум 90 шартли бирлик, минимум 
1 О шартли бирликни ташкил I\илади. 

к.ОIi ::fужайраларuда углеводлаРIiU (шакаРIiU) цито-
. хuмuявuй усулда аliu~лаш (Hotclrcinis усулu). УСУЛIiUliг 
nрUIiЦUnU. Г люкqпротеинларнинг гидролизи ва йод кис­
лотанинг гликокол гурух;ларида C-СаЛОl\аларининг 
узилиши натижасида х;оси:л булган альдегидлар фук­
синсернистая кислота (Шифф реактиви) билан пушти­
I\ИЗИЛ рангга буялади .' Хочкинс усули билган буялган 
I\OH ва илик су,ртмаларидаги I\OH х;ужайраларида гли­
коген, нордон ва нейтрал мукополисахарид, мукопро­
теид, гликопротейд ва липопротеидлардаги гликоген 

цушти рангга БУялади. _ 
Керакли реактивлар: .формалинлашти.рилгвн спирт 

(40% Форма'линдан 10 I\ИСМ +960 эталондан 90 I\исм): 
йод кислота СУЮI\ЛИГИ (400 мг йод кислота +45 мл 
дистилланган сув +5 м раствор нордон уксусли нат­
рий, йод-тиосульфат СУЮI\ЛИГИ (1 л натрий тиосуль- ' 
фат + 1 г калий йодид +20 мл дисtилланган сув 
+30 мл этанол +0,5 мл 2 н·нс!) Шифф . реактиви, 
Сульфат 02-СУВ . (2 г натрий бисульфит ' +400 мл дис­
ТИЛЛ. сув + 20 мл 1 н туз кислота). 
Фо.рмалинлашган спиртда фиксаж .I\ИЛИНИ~ 5 даl\. га 
йод кислота СУЮl\лигига солинади, чайилиб йод суль-
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фат кислота СУЮI\лигига солинади. Сун г СУБ билан 
ювилиб Шифф реактивига 15-45 · даI\. солинади, 2-3 
марта сульфид СУБда, яна дистилланган сувда чайила­
ди, х;авода I\уритилиб 3 даI\. Папаниколау буёFИ билан 
ёки 10 Даi\. Майер-Хемалаун буёFИ билан БУялади. 

Анu~лаUl натuжасu: гранулоцитар I\аторнинг х;амма 
х;ужайралари цитоплазмаси- PAs га мусбат саналади, 
гранулоцит етилгани сари ундаги реакция кучаяди. 

Нейтрофил лейкоцитларнинг цитоплазмаларидаги дона­
чалари Му'кополисахаридлар х;исобига (улар диастаза 
СУЮi\ЛИГИ билан ишлов берилганидан-сунг х;ам) буя­
лади. 

Гликоген гранулоцитларнинг цитоплазмаларида I\и­
зил-пушти рангли гомоген субстрат булиб куринади, 
эндопла~мага нисбатан эктоплазмадз КУПРОI\ булади . 
у барча _СОFЛОМ тромбоцит .Ба меrзкариоцитларда аюfI\­
ланади. Моноцит Ба лимфоцитларда айрим I\ИЗИЛ до­
началар булиб куринади. Плазматик х;ужаЙ.ралар ва 
I\ИЗИЛ i\OH х;ужайраларида (-). . 

Нейтрофил лейкоцитларда микробларга ёпишиб, ютиш 
даврларида купаяди,микробларни х;а.зм I\ИЛИШ пай­
тида кама ЯДИ. 

PAs - .реакцияси туфайли лимфобластларни миело­
бластлардан ажратиш МУМКИН . У лимфобластларнинг 
цитоплазмасида фаI\ат I\ИЗИЛ, думаЛОI\ шаклдаги 40-
началар. (айрим х,олатларда таёI\чалар) шаклида ку­
РИЦ(;\ДИ. Миелобл(!стларда эса х,ам доначалар, булутси­
мон субстанция шаклида аНИI\ланади. 

СОFЛОМ одамнинг 100 та ядроси сегментлашган нейт­
рофил лейкоцитда урта х;исоб билан 217±0,2 шартли 
бирлик гликоген булиб, ун инг х,ажми 182 дан 235 га­
ча булиши мумкин. 

Лейкоцuтларда Гольдман усулu бuлан ёFларнu 
анu~лаUl. 

Усулнинг принципи: ёFларда эрийдиган буёI\ларни 
ишлатиш. 

Керакли реактивлар: альфа - нафтол, I\opa судан 
В ёки судан 111, этанол, 2% водород пероксид. 

РеаКТИБларни тайёрлаш -70 мл этанол +30 мл 
ДИСТf{ЛЛ. сув + 1,2 г альфанафтол, I\opa судан В ёки 
судан ПI (етарлича). 5 даI\. I\айнатилиб фильтрдан 
утказилади, совутилиб 0,3 мл 2% водород пероксид к;у­
шилади. Реактивни бир неча х;афта давомида ишлатса 
булади. 

Анu~лаш жараёнu: к;он Ба илик суртмалари 1 дак;. 
даБомида формаЛИНJftiштирилган спиртда фиксаж к;и-
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·1инади, сувда ювилади, 1 О даl\Иl\ага таиерланган ре­
активга солиниб яна ювилади. 5 дак;. давомида Кер­
нехрот ёки Гимза-Романовский буёFИ билан )\ужайра­
ларнинг ядроси БУялади. 

HaTu:JIca: ёFлар неЙт.рофил, эозинофил лейкоцит­
ларнинг доначаларида тилла - са'РИI\ (Судан III) ёки 
тим I\opa рангга буялади (к;ора судан). 

Мегакариоцит, лимфоблает, миелобласт ва моно­
цитларнинг цитоплазмаларида ёFлар чангсимон нафис 
донача{Iар сифатида аник;ланади. Лимфоцитлар цито­
плазмасида аник;ланмаЙди. Уларнинг сонини аНИl\лаш 
учун Меркер-Хайльмейер жадвали ишлатилади. COF­
лом одамнинг 100 та ядроси сегментлашган нейтрофил 
лейкоцитда 354,4+3,8 шартли бир. ёF ашщланади, 
купи билан -394, ка ми билан -300. Микрофаглар 
микробларни )\азм I\ИЛИШ вак;тида ёFларнинг камай­
иши кузатилади. Фосфатидлар уткир лейкоз, миокард 
инфаркти, стенокария, Боткин касаЛЛИГIl ва гепатохо­
лециститларда нейтрофил лейкоцитларда камайиб ке­
тади. 

Лuмфобласт ядрочаларuн,u Keller - -Stoninger усу­
лu бuлан, б{jяш. Керакли реактивлар: метанол, 1 % 
сувда ЭРИТИ.lган метилен куки, соренеон буйича тайёр­
ланган рН 4,69 булган цитрат буфери. 

Б{jяш жараён,u: I\OH илик суртмалари 1-3 дак;. да­
. вомида метанолда фиксаж к;илиниб, 10 даI,. давомида 

4,69 булган 1 %. метилен куки билан буялиб, чайиб I\Y­
ритилади. 

Натuжасu: лимфоцитларда ядрочалар аНИI\ куринади. 
А.:tаяuятu. Бу усул билан бир ядроли фолликул 

лимфоцитларни (75 %) куп ядрочали синус лимфоцит­
лардан ажратса БУлади. 

Базофuл лейкоцuтларда геnарин,н,и ан,U1}лаш (Und­
rifz усулu). 

у сулн,uн,г uш nрllн,цunu: кук толуидин «О» 1: 1 )\ажм­
да гепарин билан I\ушилиб, уни ТИМl\ора-зангори ранг­
га БУяЙди. 

Керакли реактивлар: 1 г кук толуидин «О», 100 ме­
танол. 

Буяшдан олдин 1 г кук толиудин «О» 100 метанол­
да эритилади. Бу буёl\НИ УЗОI\ вак;т ишлатса БУлади. 

Б{jяш жараён,u: янги тайёрланган суртмалар 1 % 
ли метанолда тайёрланган кук толуидин «О» фиксаж 

I\илиниб, БУялади. 5 д.ак;. сунг буёl\ тукилиб суртма­
лар чайилиб, I\уритилади. Иммерцион объектив билан 
курилади. . 
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Натuжасu: базофил лейкоцитларнинг доначалари 
TYI\ I\ИЗИЛ гунафша рангга буялиб, БОШl\а 1\ужайралар 
оч зангори тус олади. 

Бу усулнuнг клиник а;,;алruятu. 
1) Базофил лейкоцитлар Доначаларини занго.ри-

I\изил-гунафша рангга буяб, уткир ва сурункали базо­
фил лейкозларни аНИl\лаш мумкин. 

2) Мерокрин типда (с. Т. Наджимитдинов) базофил 
лейкоцитлардан гепарин ЧИI\ИШИНИ кузатиш мумкин. 

ТРОМБОЦИТ БА УНИ ТЕI(ШИРИШ УСУЛЛАРИ 

Тромбоцит таХМlIнан 140 йил МУl\аддам донне то­
монидан очилган. Бу кичкина, 2-5 микрон диаметрда­
ги, 3 I\аватли, мембранали 1\ужайра (8 нм). Тромбо­
цитнинг доначалари бор I\ИСМИ граН!Jломер, доначала­

ри ЙУI\ I\ИСМИ гuаломер деб аталади. 
Грануломерда рет.рактозим ферменти булиб, у ту­

файли I\ОННИНГ ретракция жараёни руй беради .. 
Гиаломерда, эса куплаб· органоидлар жойлашган, 

хусусан сю;н-вакуол тизими (тромбоцитнинг ички му­
л;итини таШI\И. мул;ит билан БОFЛОВЧИ тизим), У ОРl\али 
тромбоцитнинг доначалари ташн;арига ЧИl\ади; l\аТТИI\­
ланиш - тубуляр тизим, тахминларга I\араганда бу 
тизимда простогландинлар 1\ОСИЛ булади; альфа дона­
чала.р уч ,<;аватли мембрана билан уралган, секретор 
хусусиятга эга бу доначаларда 111 тромбоцитлар оми­
ли, нордон фосфатаза, нейтрал ва нордон мукополиса­
харидлар, пероксидаза усиш омили, фибриноген, аль­

бумин, серотонин ва БОШl\а фаол моддалар булади; 
l\аТТИI\ таначалар: уларда адреналин, норадреналин, пе­

роксидаза, серотонин, нордон полисахаридлар ва БОШl\а 
фаол моддала.р булади, тромбоцитнинг I\ИСl\ариш тизи­
ми (микронайчалар булиб, уларнинг ичида ингичка 
ипдек микрофиламентлар жойлашган, аг.регация чаl\И­
рувчи омиллар таъсирида стресс фибриллар л;осил була­
ди); бета -- Доначалар (уларда гликоген, яъни митохон­
дрияла.рда энергия ишлаб ЧИl\аришда керак буладиган 
материал); митохондриялар (тромбоцитнинг I\YBBaT 
манбаи); ёПИI\ пуфакчалар (Юl\о.ри энергияли моддалар­
ни л;ужайра ичида транспортировка I\илади), аутофа­
госомалар (лизосомал аппарат). 

Тромбоцитнинг адгезия, агрегация, I\ИСl\ариш, сек­
реция, мембрана тизими каби сол;алари туфайли про­

стогландилар синтези руй беради (В. К Вашкинель, 
М. Н. Петров). 
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т.ромбоцитлар инсон илиr:ида жойлашган мегакарио-
,цитлар цитоплазмасининг парчаланиши туфайли пай­
до БУлади. Мегакариощiтнинг ядросидан тур т марта 
цитопла~ма усиб чи~иб, сун г у парчаланиб тромбоцит: 
ларга aJ~ланади ва у х;алок булади (Э. Ундритц). Ме­
гакариоцитларнинг цитоплазмаси уч хил йул билан 
тромбоцитларга парчаланади: а) цитоuлазмада демар­
кация мембраналарининг х;осил булиши туфайли; 
б) илик синусларига 'кирган мегакариоцитла.р псевдо­
подиясининг фрагментацияси туфайли; в) тромбоцит­
лар жойлашган эктоплазматик пуфакчаларнинг х;осил 
булиши туфаЙли. . 

Тромб6цитлар 10-12 'кун ~aёT кечиради. Тромбоцит­
ларда псевдоподияларнинг мавжудлиги уларнинг функ­
ционал фаол Х;ОЛ,атда ' эканининг нишонасидир. х,ажми 
.2,5 микрондан катта тромбоцитлар ёш, функционал 
фаол, майдалари эса ~ари ва па~сив х;исобланади. 

Тромбоцuтлар СОflШlU ФОItUО усулu бuлан- aH-U~/Lаш. 
УСУЛfluн-г uш nрин-циnи: тромбоцитла.р бир-бири би­

лан ёпишиб ~олмаслиги учун 14 % магнезий сульфат 
ишлатилади. ' 

Керакли анжомлар: тоза, ёFсизланrnрилган буюм 
ойначалари, нина скарификатор; янги таЙё.рланган 
14 % магнезий сульфат. . . 

Ан-u~лаш жараён-u : бемор терисини этаНG.lI · билан 
тозалаб ~OH олинадиган ЖОЙГа томчи. 14 % магне­
.зиЙ сульфат Томизилади. Томчилатиб укол ~илинади. 
ЧИI\~ан ~OHгa дарх;ол магнезий сульфат 1\ушилади. 
Бу ~ушилмадан югща ~OH суртмалари тайёрла­
нади. Суртмалар х;авода . ~уритилиб, 2-3 соат да­
вомида Гимза-Романовский усули билан БУялади. Им­
мерсион объектив билан 1 000 эритроцитга нисбатан 
учраган тромбоцитла.р сони ани~ланади. Масалан, бе­
мор эритроцитларининг сони 5.000,000 суртмада 1.000 
эритроцитга нисбатан 60 тромбоцит учради. Демак, 
беморнинг ' 1 мм3 ~онида 60х5000=300.000 тромбоцит 
борлиги маълум БУлади. 

Бу усу л узининг соддалигитуфайли бутун дунёга 
тар~алг,ан булиб, куп ишлатилади. Лекин етарли да­
ражада ани~ натижа бермаЙди. 

Тромбоцuтлар сон-ин-и ан-u~лаш учун- uшлатuладuган­
Файслu ва Людuн- усулu. Усулн-uн-г uш npufiЦunu: ай­
рим сую~лйклар билан 'эритроцитларнибузиб тромбо­
цитларни са~лашга асосланган. 

Керакли анжомлар: ~OIL х;ужайраларини санаш учун ' 
ишлатиладиган камера (Бюркер, ' Горяев), эритроцит-

2~4 



ларни аралаштирувчи СУЮ!)ЛI:!К, нина - скарификатор, 
J\улланган бинт ёки дока солинган П.етри чашкаси, 
Файсли-Людин сую!)лиги,' кокаин - хлоралгидрат -
0,6 г, натрий хлорид -0,04 Г, бидистилла,нган сув ~ 
20 мл, лloголь СУЮ!)ЛИГИ -1 томчи. 

Люголь сую!)лигининг таркиби -2 г' КI 5 мл дис­
тил,л.ангаIН сувга + 1 г lodipuri +300 мл дистилланган 
СУВ !)Ушилади. . -, 

АНИ/<fлаш жараё/iИ: спирт ва эфирбилан тери арти­
либ, сунг тешилади. Эритроцитлар !)ориштирувчисига 
белгисигача !)онолиниб 1'01 гача Файсли-Людин СУЮ!)­
"lИГИ олинади. !\ориштирувчининг ичидаги сую!)ликлар 

. яхшилаб... а.ралаштирилиб .30 да!). са!)ланганидан сунг 
бир ТОМЧИСИJ\исоблаш камерасига томизилади. Каме­
ра 5 да!). - хул дока солинган Петри чашкасига !)уйи­
лади .. Сунг 80 та кйчик квадраТдаГИ тромбоцитлар са- . 
налиб, олинган ра!)амга 3 ноль (006) !)ушилади. Ма­
салак, 80 кичик квадратда 229 тромбоцит саналса, шу 
ра!)амга 3 та ноль !)ушиб, 1 ммЗ!)ондаги тромбоцитлар 
сонини (229.000) топамиз. 

Тромбоцитлар СО/iЦНИ ЦОЛ И П Ку.сули билан ' a/iu/<f­
лаш. J!СУЛ/iИ!Сг иш nРИ/iЦИnИ: трилон кальций ионлари-' ' 
нинг таъсирини . йу!)отиб т.ромбоцитларни адгезиядан; 
!)ОННИ !)уйилишдан асраЙмиз. 

Керакли анжомлар: эритроцитлар !)ОрИШТИРУВЧИСИ,-
Горяев камераси, 5 % , трилон. . 

А/iИ/<fлаш жараё/iИ: э.ритрОцитлаРl\ориштщ>увчисига 
0,5 гача !)ОН олиниб, 101 гача 5% трилон солинади. 
Яхшилаб силкитгандан сунг, Горяев камераси тулди­
рилади. 5 да!). 25 катта квадрат са~нида тромбоцит­
ларнинг сони саналади. Олинган ра!)ам 2.000 га ку­
nайтирилиб, 1 ммЗ !)ондаги тромбоцитлар сони ани!)­
ланади. 

Бу усуллардан таш!)а,ри, ;х.ОЗlJРГИ замон лаборато- . 
рияларида куплаб автоматик ва люминисцент нурлар 
билан са наш усуллари ишлатилади. Лекин, улар !)им­
матлиги ва мураккаблиги, тез бузил иri.I и, айрим J\ОЛ­
ларда тромбоцитлар сони ноани'I\ чи!)ариши боис клас­
сик УСУЛJJар купро!) ишлатилади. 

Тромбоцитлар СОНИ ' узг'ариши била/i БОFЛU/<f ~олат­
НИ/iг КЛИ/iИК та~лuли. Беморда тромбоцитопения, 
яъни тромбоцитларнинг камайиши ани!)ланса, ун да 
Верльгофкасаллиги, аутоиммунтромбоцитопения, у.ре­
мия, витамин В 12 (фоли) дефицит анемияси; !)изилча, 
янги ча!)аЛОl\лар ва ' х;омиладорлар тромбоцитопенияси, 
Фишер"Ивенс касаллиги, Банти синдроми, Юl\УМЛИ .ка-
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. салликларда булад~ган гиперспленизм, септик эндОка.р­
дит, , лимфограНУJIематоз, уткир ва сурункали нур 
касалликлари, пiшмиелофтиз, гипо-апластик анеМIfЯ, 

' лейкозлар ёки усмалар натижасида буладига.н мета­
пластик тромбоцитопенияларнинг бор-йуи;лигига шуб­
)\а и;илинади. 

Веморда )\ар хил даражали тромбоцитоз, яъни тром­
бодитларнинг купайиши кузатилса, унда шу одамда 
УТIшр ва сурункали ~OH "кетиши, эссенциал тромбоци­
темия, мегакариоцитар лейкоз, эритремия ёки СУРУН­
кали миелолейкознингбошлаНFИЧ даври, усма касал-
ЛИКЛ<l,РИНИНГ бор-йуи;лигига шуБJ\а и;илинади. . . 

Тромбоцитлар сонини ании;лаш билан бир ваи;тда 
уларнинг " сифатини ании;лаш НИJ\оятда катта ' клиник 
маълумот беради, жумладан геморрагик синдром пай-­
тида бемор тром,роцитлари грануломе.рининг камлиги 
ёки йУи;лиги Глянцман касаллигини ании;лашга ёр­
дам беради. 

Маълумки, тромбоцитларда' псевдоподиялар :х,осил 
/ булиши антеннали фаолиятининг кучайиши билан 
БОFЛИИ;, аксинча майда антеннасиз тромбоцитлар фао-

. лиятсиз J\ужаЙ.ралар :х,Исобланади. Ву феноменни ' биз \ 
куплаб беморларда, " айнии;са аспирин ингаляциясини 
олг·ан беморларда кузатамиз. Суюлтирилган аспирин 
электроаэрозолини олган инфаркт, инсульт билан хас­
та беморларда куплаб антеннаси бор тромбоцитлар 
пайдо булади. UJy билан бирга уларнинг гиаломерида 
ЛИЗОС6м-аларнинг зурайиши кузатилади. 

Юи;орида айтилганидек, тромбоцитла.р иликдаги ме­
гакариоцитлар цитоплазмасидан J\ОСИЛ БУлади. UJy са­
бабли J\ap бир трембоцитопения J\олатининг сабабини 
ании;лашда бемор илигининг цитологик фаолиятинн' 
текшириш лозим булади. . 

СУЯК ИЛИГИИИ ОЛИШ ВА ТЕКШИРИШ 

УСУЛИ 

Х;озирги ваи;тда одам илигини суяклар ичидан олиш , 
УЧУН алщида ниналар ишлатилади. Бундай нинаЛI;iР­
дан энг яхшиси профессор И. А. Кассирекий таклиф 
этган услуб )\исобланади. ТУFРИ ишлатилса, бемор учун 
мутлаи;о хавфсиз (25-расм). , 
Ании; ташхис · I\УЙИШ учун инсоннинг J\aMMa .суякла-:-.~ 

JIа.ридан (умурти;а, ёнбаш И;oВУРFа, ТОВОН ва туш суяк.; ', 
JIаридан) илик олса БУлади. Виз куп йиллик тЗ'жрнба·Щ 
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25- раем. Pac~дa суякдан идик олиш учун ишлатидадиган профессор 
И. А. КаССIlРСКИЙ ихтиро ~илган нинанинг тузилиши курсатилган. 

м'изга асосланиб 5 mалuЬгium osis sfеrnаlis-дан, яъни 
туш суягидан олишни тавсия I\иламиз . 

Керакли анжомлар: И. А. Кассирский нинаси, ~O г 
шприц, этанол, йод, стерилизация I\илинган шарик ва 
салфеткалар. . , 

Суякдан илик олиш жараёни узига хос , кичик опе­
рация булиб, уни бажа,ришда ОIIерацияга хос I\оида~ 
ларга риоя I\ИЛИШ лозим. ' 

Одам суягuдан uлu1i, олuш жараёнu. Пункция I\И­
линадиган суякнинг устидаги терини спирт. сунг йод 
билан тозалаб ~терилизация I\илинган Кассирс~ий ни­
насининг учи туш суягининг 1\01\ уртасидан бурама 
~apaKaT билан lamina externa osis sternalis тешилиб. 
нина суяк-кумик БУШЛИfига киритилгач, мандрен оли­
ниб, унинг урнига шприц уланади, поршень тортилиб 
илик олинади. Иликни олганда ни~оятда э~тиёт булиш, 
атиги '0,5 мл гина ИЛИК олиш керак, чунки ундан куп 
олинса, 1\ОН билан суюлиб кетади. Олинган илик дар­
~ол буюм ойнасига солиниб,. тезлик билан суртмалар 
таЙёрланади. Тайёрланган, илик суртмалари Папен­
гейм усули билан буяб курилади. Илик о_линган жойга 
йод сурилиб, стерил БОfлам I\илинади. 

Стернал пункция кичик операция булгани учун, уни 
бажаришдан олдин биз беморга 1 мл 1 % промедdл 
инъекция I\иламиз. . 

И. А . Кассирский нинаси ва шприцлар I\айнатилиб 
ёки автоклавга солиниб стерилизация I\илинади. . 

Олинган суяк илигида миелокариоцитларнинг сони, 
меl'акаРИОlщтлар. или к хужайралари ,аНИl\ланади ва 
миелог.рамма тузилади. . 

Миелокариоцитларнинг СОНИ эритроцитлар I\ОРИШ­
тирувчиси ёрдамида аНИl\ланади. Бунинг учун 1\0-
ришти,рувчининг 0,5 белгисигача илик олиниб, 1 О бел-
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гисигача 3 ёки 5% ли сирка кислота солинади. 
Миелокариоцитларнинг сони ялик ядролари бор J\y­
жайралар 80 та кичик квадратлар саJ\нида (Горяев 
камерасида) саналиб, олинган pal\aMra 3 ноль I\УШИ­
лади . . Нормада миелокариоцитларнинг сони 1 мм3 да 
250-350 мингтани ташкил этади. 

Мегакариоцитлар Горяев камер'асининг бутун caJ\­
'иида саналиб, 22;2 (Цолипкнинг доимий раl\ами)га КУ­
паЙти.рилади. Нормада иликда мегакариоцитларнинг 
сони 10 дан 150 гача булиши мумкин, уларнинг ярми 
фаол, ярми пассив J\олда БУлади. 

Олинган иликни цитоморфологик тавсифлаш учун 
мелограмма . тузилади. Бунинг учун Папенгейм усули 
билан буялган' илик суртмасининг J\ap хил жойлари­
дан 500 та J\ужайра саналади. Ула.р I\аторига лейкопоез 
ва э.ритр.поез J\ужайралари киради. 

Миелограммани клиник та~лил I\илишда мегака­
риоцитларнинг фаол ва паССИБларини аНИl\лаб, I\Y­
шимча I\илиб ёзилади. УндантаШl\ари, суяк илиги­
нинг индекслари: эритро ~ лейкоцитар индекс (норма 
3-4: 1), эритроно.рмобластлар (0,4-0,6) Ба лейкоцит­
ларнинг (0,6-0,8)' етилиши аНИl\ланади 229-бетдаги 
жадвалга l\apaHr). 

СУЯК ИЛИГИИИ ГИСТОЛОГИ К 

ТЕКШИРИШ УСУЛЛАРИ 

Треnанобиоnсuя. Трепанобиопсия ёнбош суякнинг 
ичидан гистологи к текшириш учун суяк булакчасини 
олиш усули. У аЛОJ\ида тайёрланган нина трепан би­
лан олинади. Бунинг учун чап ёки унг ёнбош суяги­
дан crista Шала алtегiог-идаи 1-2 см 0pI\apol\ териси, 
териости . ТУl\ималари ·2% НClвокаин билан жонсизлан­
ти,рилиб, ОFРИI\ сезмайдиган жойга трепан билан СУЯК 
илигининг 10Х2 мм катталикдаги булакчаси олинади. 
Сунг цилиндр шаклидаги трепанат трепан мандрени 
билан ЧИl\арилиб, гистологик текшириш утказилади. 

Бу УСУЛ билан гистологик текшириш утказиб, СУЯК 
илигидаги суяк Ба I\ОННИ издан ЧИl\арувчи ТУl\ималар 
муносабатларини аНИl\лаш мумкин. 

Э. Ундритц усули билан суяк-uли1С nунктатидан гис­
тологи1С nреnарат таЙёрлаш. Суякдан олинган илик бу-

- юм ойначасига I\алин томчи сифатида тукилиб, ойнача 
. билан бирга фиксаж I\ИЛУБЧИ . СУЮl\ликда фиксаж I\H­
линадн. Вир неча даl\НI\адан сунг илик томчисн I\отиб 
I\олади. Уни I\уйидаги та.ркибли СУЮl\ликка соламиз. 
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Kalium bichromatum -12 г, 
Queck silber cblorid (Sublimat) 

Harnstoff 
-34 г, 
~э.о г. 

Дистилланган сув . - 1.000мл гача. 

1-2 соат фиксаж к;илингандан сунг i\отиб к;олган 
к;алин илик томчи билан бую м ойнача 10-20 дак;. ок;ар 
сувда ювилиб, юк;ори да.ражали аЛКОГОЛДан утказилиб 

СОFЛОМ одамнинг суяк илигидаги хужайралар таркиби (фоизда') 
. ! 

Х;уж~йраларнинг номи 

Гемогистобластлар 
Гемоцитобластлар 
Миелобластлар 
П ромиелоцит нейтрофил 

-»»- ЭОЗИIIОфИЛ 

-»»- базофил 
Нейтрофил миеЛОЦИТЛ<JР' 
Эозинофил миелоцитлар 
5азофил ~!Иелоцитлар 
Нейтрофил метамиелоцитлар 
ЭО3ИНОфил метамиелоцитлар 
Базофил мртамиеJJоцитлар 
Нейтрофил таёl\часимон 

ядроли лейкоцитлар 
ЭоЗИНОфил (-»-»-
Баэофил -»-»-»-»­
Ядроси сегментлашган неЙтр. 
-»-»-»-~-)- эоэинофил 
-»-»-»-»-)- базофил 
ЛиМфоцитлар 
Моноцитлар 
Плазматик J\ужайралар 
Ретикуло - эндотеЛhал 
J\ужайралар 

Мегакариоцитлар 
Эритробластлар 
ПРОНОРМОбластлар 
Бааофил нормобластлар 
lIолихроматофил нормобласт-
лар 

Ортохром нормобластлар 
01\ J\ужайралар митози 
к.изил J\ужайраJIар митози 

Г. А. Алексе- М. Г. Абра- С. Т. Наджи-
ев БУЙича· мов буйича митдинов 

0,1-1,0 
0-1,2 

0,25-0,4 
.0,5-8,0 

0-0,5 
0-0,01 

4,5-16,8 
0,5-4,0 

0-1,5 
9-21,6 

0,3-4,0 
О-О,I 

14-33,0 
0,5-3,2. 

0-0,1 
13-27,0 
1-8,75 
0-0,25 

1,2-11,5 
0,25-2,0 
0,1-1,0 

0,1-1,0 
0,01-0,2 
0,5-6,0 

16,0-32,5 

0,4-3,0 
0,8-6,0 

0-0,6 
0-0,1 

5,4-14,5 
0,4-3,0 
0,1-0,5 
6,5-15,0 
0,2-2,0 

0-0,1 

буйича 

0,1-1,0 
0-2% 
1-4 

10-15 
0-0,5 
0-1",5 

15-20 
0-3,0 

.0-0,1 
15-20 
0-3,0 

,0-0,1 

11,8-27,5 15-25 
0,3-2,р 0-3,0 
O~O,I 0-1,0 

I 14,6-28,320-30,0 
0,8-3,7 0-3,0 
0,06' {)-I,O 

4,8-10,7 - 5-15,0 
1,1-2,7 1-5,0 
0,2-3,2 0,1-2,00 

0,3-6,0 
0,1-0,2 
0,4-2,6 

11,2-21,0 

0,1-0,5 
0,1-0,2 
0,5-2,0 
5~1O,0 
5-10,0 

10,0-15,0 
5,-10,0 

1-2:100 
1-2:100 

метилбензоатга солинади. Вир неча кундан сунг метил­
бензоатдан бензолга утказnлади. Сунг парафинга соли-
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нади ва парафин . блоки таЙёрланади. Улардан кесма­
лар, яъни жуда юща препа.ратлар тайёрланиб, бую м 
ойначftсига-иситилган желатина билан ёпиштирилади. 

СОЭ - ЭРИТРОЦИТЛАРНИНГ ЧУКИШ 

ТЕ3ЛИГИНИ АНИ~ЛАШ УСУЛЛАРИ ВА · 

КЛИНИК ТА~ЛИЛИ 

СОЭни анicщлаш х.озирги ваI)тда х.ар бир шифокор 
учун му,,\им тадбирлардан х.исобланади. Чунки унинг 
курса-ткичи одам организмида мавжуд булган ЯЛЛИF­
ланиш, дегенератив ёки некротик жараёндан хабар бе­
ради. Ву хол мураккаб кимёвий ва физикавий жара­
ёнлардаГJj: -' патологик узгаришлар билан БОFЛИИ;. СОЭ 
курсаткичида организмда- буладиган мураккаб узга-

_ ришлар акс этади. СОЭ курсаткичига и;араб I)OH зар­
добидаги - альбумин, глобулин ва боши;а ОI\СИЛ модда­
ларининг х.олатиклиник тах.лил I)илинади. UJy сабаб­
ли биз патологик жараёнларда буладиган СОЭ ниц.г 
айрим и;онуний узгаришларига 1'ухталамиз. 

СОЭ нинг тезланиши деярли х.амма ЯЛЛИFланиш 
х.олатлаf)ИДа (уткир ва сурункали стоматит, тонзиллит, 
гайморит, отит, бронхит, пневмония, меъда-ичаклар, 

ут пуфаги хасталикларlща, сил, усма, ЮI)УМЛИ БУFИМ 
касалликла.рид"а) кузатилади. 

Клиник ах.амият касб этувчи мух.им I)оида СОЭ 
тезланишида албатта сабабини I)ИДИРИШ лозим. Ву 
I)оидага риоя и;илган киши янглишмаЙди. 

Мuсол. Б'емор К. 44 ёЦIЛИ аёл, муаллима, клиникага 
белидаги ОFРИИ;I)а шикаят I\илиб келган. Бе­
морнинг сузидан 6 ой давомида I)ИЙН,аётган бу 
дарддан уролог, нефролог ва терапевтларда 
х.еч фойдасиз д'аволанган. Унинг гемограмма­
сида анемия, СОЭ нинг них.оятда тезлиги (1 
соатда 40 мм) эътиборимизни тортди. Вемор 
I\орниiшнг пастида 28-30 х.афталик боласи бор-
дек бачадон буртиб т}ради. Виз унга бачадон 
раки (усмаси) ташхисини I)УЙДИК. Вемо.р -rез- . 
лик билан операция и;илинди. 

СОЭ нинг секинлашиши гиперхолемия билан утади­
ган бир и;атор касалликлар (ут пуфаги, ут йуллари 
усмаси, меъда ости iiезининг усмаси, тош касаллиги, 
жигар усмаси, инфекцион гепатйт «А», «В» ва Вакез 
касаллиги) да кузатилади. 
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~ Мuсол: Бемор У. 32 ёЦIЛИ аёл, .фельдшер. Клиникага 
дармонсизлик, бош ОFРИFИ, эгилганда каттала­
шиб кетган "ора талон;нинг ;i\алаl\ИТ беришига 
шикоят I\илиб келган. Касал булганига 6 йил бу­
либ, I\арши Ба Самарl\анд ша;i\а.рларидаги ши­
фохоналарда спленомегалик цирроз ташхиси би­
лан даБоланган. Спленэктомияга рози БУлмаган. 
Даволанишдан яхши натижа булмагач бизнинг 
клиникага юборилган. Беморнинг гемограмма-

. сида НИl\оятда секинлашган СОЭ билан бирга 
эритроцит Ба 'гемоглобинларнинг куплигига 
эътибор бердик. Беморнинг юзи, бурни. I\УЛОI\­
лари, терисининг тун; н;изил· рангда эканлиги, 
милклаРИl\онга тулиб, тирсиллаб ёрилибкетай 
деб ту.ргаНИНИ,I\ОРИН БУШЛИFида НИl\оятда кат­
талашган жига.р ва н;ора таЛОI\НiI аНИl\ладик. 

Беморга Вакез касаллиги Т1J.шхисини I\уииб, ими­
фос билан даволанишни таклиф I\илдик. Даво­
ланишдан сун г бемор бутунлай узини СОFЛОМ 
сеза бошлади. Бемор уйга клиник ва гематоло-
гик ремиссия l\олатида чtщарилиб юборилди. 

Шундай I\илиб, СОЭ нин г тезлашгани ёки секин­
лашганига н;араб шифоко.р ТУFРИ ташхис н;уйиши осон­
pOI\. 
Мuсол. Бемор Х. 56 ёшда. Клиникага сурункали гепа­

тит, сабаби аНИl\ланмаган иситма,. 40 дан ЮI\О­
ри СОЭ билан ётн;изилган. Бизнинг клиникага 
ётмасидан олдин онкодиспансерда текширилиб, 
усма касаллиги ЙУI\ деЙилган. Аммо, биз унинг 
суяк-илик пунктатида усма метастазларинюtг 
l\ужайрала,рини топиб; ундаги СQЭ нинг ба­
ландлиги простата бези раки эканлигини .ЗНИН;-

ладик. , 
. Ташхисни аНИl\лашга СОЭ нинг ошиш сабабини I\и­
дириш ёрдам берди. Биз СОЭ ни аНИl\лашнинг энг ях­
ши усули Панченков усули деб биламиз. 

СОЭ им ПАНЧЕНКОВ УСУЛИ БИЛАН Аник,ЛАШ 

Усулнинг иш принципи асосида цитрат н;ушилган 
н;оннинг ивимасдан икки н;исмга булиниши (тепадаги 
I\ИСМИ-I\ОН зардоби; пастдаги Н;ИСМИ - ЭРИТр'оцит~ар! 
ётади. Бу l\ОЛ Н;ОН зардобдаги он;силларни~г кимевии 
ва физикаБИЙ l\олатига БОFЛИН;ДИР· 
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I\еракли анжомлар: фильтрланган 5 % натрий цит­
рат (С6Н507NазА. 5Н2О). Реактив типик; 6улиши шарт.' 
10 смХ 1, см пробиркалар, Панченков аппарати, ал/)­
,\ида шу аппаратга мулжалланган капилляр пипетка­
лар, нина - скарификатор. 

СОЭНU аflU1fлаш жараёнu. 5 % натрий цит.рат билан 
ювилtан капилляр пипетканинг «Р» белгцсигача шу 
реактивдан олиб, 10Х 1 см ли пробиркага солинади. 
Сунг териси тешилган бармок;дан шу капилляр билан 
2 марта беморнинг К;ОНИ олиниб пробиркага «1(» бел­
гисигача солинади на аралаштирилади. Аралашмадан 
яна шу капилляр пипетканинг ' «О» белгисигача К;ОН 
олини6, Панченков аппаратининг уясИГ'а к;уйилаДИr вак;т 
белгиланади. . 

1 соат утгач капилляр пипетканинг булимчаларини 
сан.аб неча мм К;ОН зардоби устуни х;осил булган бул­
са, шунча СОЭ деЙи'JIади. 

АНU1fлаш натuжасu. СОЭ 1 соатда х;осил буладиган 
мм да аник;ланади. Нормада аёлларда 9-15 мм 1 соат­
даJ эркакларда 1-~0 мм 1 соатда. 

СОЭ ни аник;лашдаги хатолар: 

1. Натрий 'цитрат на к;онни олишда ,\ажмга эътибор 
к;илмаслик. 

2. Яхши аралаштирмасликдан -ла,\талар х;осил БУлиши. 
3. I\апиллярларни аппаратtа к;ийшик; к;УЙиш. 
4. Хонах;арорати (200С дан) пастлиги. 
5. СОЭ си аник;ланадиган к;онни оса ,\ароратда сак;-

лаш. ' 

I(OH ИВИШ 'ТИЗИМИНИ ТЕКШИРИШНИНГ Асоtии 
УСУЛЛАРИ 

х.озирги нак;тда одамнинг i\OH ивиш тизимини текши~ 
ришнинг куп усуллари маълум, бирок; уларнинг аНИI\ЛИ-
ги х;ар хил.Шу сабабли биз уз вак;тида соБИi\ Иттифок; 
ма.рказиЙ лабораториясида профессор В. В. Меньшиков } 
таJ\РИРИ остида . танланиб методологик курсатмаларга 
киритилган, унификация к;илинган лаборатория усул­
ларининг аЙримлариникелтирамиз. 

I(он uвuш Ba1fTuHu аНU1fлаш УСУЛU. ~ 
Усулн,uнг uш 'nРUНЦUnU: венадаги К;ОН ла,\тасининг ,~ 

,\осил булиш вак;тини аник;лашга асосланган. -~ 

Реактивла.р керак БУлмаЙди. ".' ...•.. ~'.J.;. ;{ 
m .~ 

--'.: . 
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Керакл,И а:цжоМ'лар: сув ~аммоми, 10Х 1 см ли про-
биркалар, секундомер. \ 

Ани~лаш жараёни: I\YPYI\, шприцсиз нина билан би­
лакдаги венадан, ,биринчи томчиларини пахтага чи't\а­
риб, 2 шиша п.робиркага 1 мл дан I\OH олинади. Дар­
J\ОЛ секундомер ишлатилади. Сунг пробиркалар370С 
сув J\аммомига урнатилиб; 2 даl\. Bal\T утгач ~a.p 30 со­
нияда 45-60 градусга энгаштириб турилади. Агарда 
I<i0H ивимаган булса, у ~.робиркаJIар деворларидан оК;иб 
туради. к.он ивиши пробиркаларни ардарганда J\aM !\ОН 
тукилмаслиги билан ифЬдаланади. Шу ваl\тда секун­
Домер тУхтатилади. СОFЛОМ одамнинг I\ОНИ 5-10 даl\. 
ивийди. 

КОН зардйбuда рекальцифuкаЦИЯ ва~тини ани~лаш 
усули. у сулнuнг uш nрuнцunи: кальций хлорид I\УШИЛ­
ганидан сунг I\OH зардобининг ивиш ваl\ТИНИ аНИI\",аш­
га асосланган. 

Керакли реактивлар ва анжомла.р: 1,34% натрий 
оксалат, 0,025 М хлорид кальций, 0,85 натрий хлорид, 
сув J\аммоми, секундомер. 

Ани~лаш жараён·u: текширув тромбоцитлари бор 
I\OH зардоби билан -Утказилади. Текши.рилувчининг 1\0-
ни 1,34 % ли натрий оксалат СУЮI\ЛИГИ бор центрифуга 
пробиркасига 9:1 нисбатда олинади. Сунг музл~ ~aM­
момдз.. саl\ланади. 10 даl\. давомида бир даl\. да 1200-
11500 марта айлантириб турилади. 370С СУВ ~aMMO­
мига урнатилган проби,ркага 0,2 мл кальций хлорид 
ва 0,1 мл 0,85 % натрий хлорид солинади. 60 сониядан 
сунг пробиркага 0,1 мл центрифуга l\илингаНI\ОН зар­
доби i\ушилиб секундомер ишлатилади. 

Нормада СОFЛОМ одамнинг I\OH зардобига оптимал 
iJ\ажмда кальций хлорид I\ушилса, 60-120 сонияда I\OH 
ивийди. 

Бу ваl\ТНИНГ I\ИСl\ариши - гunеркоагуляцuя; чузи­
лиши -,гиnокоагуляция аломатu ~исобланади. 

Г еnаринга нuсбатан ~OH зардобинuнг толерант лuгu­
НИ анu~лаш усулларu. 

" Усулларнинг иш принципи: толерантлик гепаринга 
нисбатан I\OH сезувчанлигининг пасаЙишидир., Агарда 
I\OH зардобига гепарин I\ушилишига I\арамай унинг иви­
ши тезлашса, I\OH зардобининг гепаринга нисбатан сез­
гирлиги пасайган J\исобланади. ,Аксинча, гепарин I\y- ' 
шилса J\aM I\OH ивиши секинлашмаса, толерантлик 

кучли ~UСобланади. ' 
к.он зардобининг гепаринга нисбатан толерантлиги 
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цитрат ва оксалат плаэмалар (I\OH зардоблари) бишiн 
текширилади. 

Геnаринга fluсбатаfl ! цитра~ nлазмаflUflг толеран.т­
ЛUIUНU ан.U1<fлаш усулu. 

Реакт'ивлар: 3,8% натрий цитрат, 1 мл 5.000 ХБ ге­
парин, 0,025 М кальций хлорид СУЮI\ЛИГИ. 

Гепарин - кальций I\ушилмасини тайёрлаш: 0,05 мл 
гепаринга 250 мл 0,025 М кальций хлорид I\Ушилади. 
к.ушилма х,ар 14 ;кунда тайёрланиб музлатгичда cal\­
ланади. 

Керакли анжомлар: сув х,аммоми, 12 см узунлик­
даги диаметри 8 мм пробиркалар, секундомер. 

Ан.ut<;лаш жараён.u. Текширилувчининг I\ОНИ 3,8 % 
натрий цитрат солинган центрифуга проб ирка сига 9: 1 
IJ:исбатда олинади, дарх,ол музли х,аммомга I\уйилиб, 
3 даl\. давомида 1200-1500 аЙл./даl\. аЙланти.рилади. 
0,2 мл цит.рат плазмаси rфобиркага солиниб, 370С сув 
х,аммомига I\УЙилад"!. 1 даl\. с,унг 0,2 мл кальцийли 
геш~рин I\ушилади ва силкитиб аралаштир·илади. "'ар 
2-:-3 даl\. да реакциянинг сун гида ундан х,ам теЗРОl\, 
пробирка энгаштириб курилади. к.он лах,таси х,осил бу­
либ I\ушилма пробирка деворчаларидан Оl\май I\олса, 
одатда бу-5-6 даl\ . сун г бошланади, секундомер ТУХ-
татилади.· ; 

Нормада бу 10-16 даl\. Bal\T талаб I\илади. 
Геnаринга fluсбатаfl оксалатлаflгаfl nлазман.uн.г t<;on 

зардобu толераflТ лuгuн.u аflU1<fлаш усуЛJ.1,. 
Керакли реактивла.р: оксалатнатрийнинг 1,3% ли 

СУЮI\ЛИГИ, 5000 ХБ да 1 мл гепарин, 0,025 М кальций 
хлорид СУЮI\ЛИГИ. 

Кальцийли гепаРИНl\ушилмасини таЙёрлаш. 0,1 мл 
гепари~га 9,9 мл 0,025 М кальций хлорид I\ушилади. 

АflU1<fлаш жараёflU:. текшнрилувчининг I\ОНИ 1,34 % 
нат.риЙ оксалат солинган центрифуга про(5иркасига 9:1 
нисбатда олинади ва дарх,ол муз солинган х,аммога 
I\УЙилади. Сунг 10-15 даl\. бир даl\иl{ада 1500 марта 
центрифугада аЙлантирилади. 0,2,мл текширилаётган 
плазма солинган проб ирка 370С сув х,аммомига урна­
тилиб, унга 0,2 мл кальцийли гепарин I\ушилади, се­
кундомер юргизилади. Х;а.р 2 даl\. да ( ПРО'биркаэнгаш-
тирилиб турилади. ; . 

Норма 7-15 даl\Иl\агача. 
Эслатма: 

1. Гепаринга нисбатан плазманинг толерантлигини 
аНИl\лаш донор ва бемор I\ОНИ билан х,афтада бир 
марта I\ИЛИНИШИ керак. 
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2. I\OH олиш техникаси би.р хил булиши шарт. 
3. Донор ва бемордан олинган i\OH пробалари би.р 

В,аi\тда бир хил тезлик билан айлантирилиши шарт. 
4. I\OH. зардоби чуктирилган шаклли элементлар реак­

циясини'аник;лашга ишлатилади. 
5. Плазманинг гепа,ринга нисбатан толерантлигини 

аник;лаш к;он олингандан сунг Wormsen усулlt б1l­
лан 4-6 соат утмасдан, Sigg усули билан 2-3 соат 
утмасидан ажралиши шарт. 

Протромбин ват<rТИНИ анит<rлаш усули. ' 
Усулнинг иш nринциnи: ~OH зардобида тромбоплас­

тин куп булиб, кальций ионлари (IV омил) ксщцент­
рацияси оптимал булса, i\OH зардобида лахта ~осил 
булиши протромбин комплексининг II, VH, IX ва Х 
омиллари фаолиятиг.а борлик; БУлади. Плазмада бу 
омилларнинг биттаси ёки бир нечтаси етишмай к;олса, 
плазмад'1 ла~та ~осил булиши 'секинлашади. ,Лекин 
т.ромбопластин етарли булишига к;арамай, протромбин­
нинг тромбинга айланишига унинг таъсирида фибри­
ногеннинг фибринга айланишига антитромбинлар ва 
гепарин к;арши таъсир к;илади. Ула.р ~aM' оптимал 
нисбатда булса фибриноген кам булиши мумкин. Ву 
муло~азаларга оид текширишлар олиб бо.рилиши лоз им. 

Плазмада протромбин ват<rтини анит<rлаш усу ли. Ре­
активлар )ва анжомлар.: 3,8 % натрий цитрат ёки 1,34 % 
оксалат . натрий суюк;лиги, 0,025 М кальций хлорид 
суюк;лиги, 1 % тромбопластин. -Агарда ун инг фаоллиги 
паст.РОI\ булса, 2 % суспензия ишлатилиши мумкин. 
Сув ~аммоми, секундомер. 

Анит<rлаш жараёни: текширилувчининг к;они 1,34 % 
оксалат натрий ёки 3,8 % натрий цитрат солинган про­
биркага 9:1 нисбатда олинади ва дар~ол муз хаммоми­
га к;УЙилади. Сунг 1 О даi\. 1200-1500 аЙл/даi\. тез­
ликда цеlIтрифуга i\илинади. 

0,1 мл цитрат ёки оксалат плазма ' солинган про­
биркага 0,1 мл тромбопластин солиниб, 1 даi\. даво­
мида 37СО сув ~аммомида инкубация к;илинади. Сунг 
0,1 мл 0,025 М кальций хлорид i\ушилиб, секундомер 
юргизилади. Плазмаг-а кальций хлорид i\ушилган пайт­
дан бошлаб ла~та ~осил булган ваi\ТИ протромбин 
вак;ти ~исобланади, у сонияла.рда белгиланади. 

Суюлтирилган nлазманинг протромбин ват<rТИНU 
анuт<rлаш (1:1). 

Реактивлар ва анжомлар: 1,34% оксалат натрий, 
0,025 М кальций хлорид СУЮi\ЛИГИ, 1 % тромбопластин, 
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1),85 % натрий хлорид СУЮI\ЛИГИ, сув J\аммоми, секун­
домер. 

Анu~лаш жараёнu: оксалатли плазма 0,85% НЭт­
рий хлорид билан 1: 1 нисбатда суюлтирилади. ЮIща 
деворли пробиркага 0,2 мл кальций хлорид Ба 0,1 мл 
тромбопластин суспензияси солинади . Аралашма 30 сон. 
37СО сув J\аммомида инкубация I\илинади. Сунг каль­
цийли тромбопластин I\ушилмасига 1: 1 нисбатда су­
юлтирилган 0,1 мл текширилаётган плазма I\ушилади. 
Секундомер юргизилади. Реакtивлар солинган, про­
бирка ни J\a.p 15 сонияда 450 аFдариб секундомер га I\a­
раб иплар ва IНИJ\ОЯТ лахта пайдо булга н BaI\T аНИI\­
ланади. Текшириш камида икки марта I\илинади. 
Параллел текширишла.рнинг ваI\ТИ 1 сониядан ошмас­
лиги керак. - Натижаси протромбин фаоллuгu ёки ин­
де"си деЙилади. у I\уйидаги формула билан аНИI\ла­
нади: А : В· 100. Бунда А:.- СОFЛОМ одам плазмасининг 
протромбин фаоллиги; В-бемор одам плазмасининг 
протро'мбин ваI\ТИ. 

СОFЛОМ 9дам плазмасининг протромбин ваI\ТИ J\ap 
гал янги тромбопластин серияси олинганда аНИI\лана­
ди. СОFЛОМ одам плазмасининг протромбини аНИI\ла­
ниши урта J\исобда 100±5% га баробар. Масалан, 
текширилган беморда плазма протромбиннинг фаолли­
ги 120 ' булса, унинг протромбин индекси 0,8 БУлади. 
Нормал индекс 0,8-0,9 га тенг. 

Капилляр ~OHдa nротромбиннинг вa~TиHи ани~лаш · 
усулu 

Керакли реактив.лар ' ва аНЖОМ.Ilар: 3;8% натрий ' 
цит.рат, 0,5 % . . хлорид, тромбопластин, СУВJ\аммоми, 
10 смХ 1 см пробиркалар . . 

. Ани~лаш жараёни. 0,1 мл лик микропипеткага 
.0,02 ·мл натрий цитрат олин<1ди. Сунг баРМОI\дан ми- ' 
ропипеткага . 0,08 мл I\OH олиб, пробиркага солиб ара­
лаштирилади. Худди шундай I\илиб яна и!<кита пробир­
кага цитратли I\OH олинади. ~онли пробирка 370С сув 
J\аммомига урнатилиб 60 сониядан сун г унга 0,1 мл 
кальций хлорид ва 0,1 мл тромбопластин I\ушилади. ' 
~OH ивиш ваI\ТИ аНИI\ланади. . 
. ~оннинг протромбин фаолияти %;(а ушбу формула 
ёрдамида аНИI\лзнади: . 

КПА=А:В ·100. Бунда, А - СОFЛОМ одамнинг п.рот- ... ~ 
ромбин ваI\ТИ; В - текшириладиган I\ОННИНГ протром- .1 
бин ваI\ТИ. ;') 

СОFЛОМ одамларнинг протромбин фаолияти ~3.-= ,] 
107%. даража. ~j 
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Фuбрuн,оген,н,u плазмада калорuметрuк усул бuлан, 
ан,U/lЛаш. 

Усулн,uн,г uш nрин,циnи: т,ромбин билан ивитилган 
фибриноген иш!)ор билан эритилиб, биурет реактиви 
билан ани!)ланади. . 

Реактивлар ва анжомлар: 1,34% натрий 'оксалаТ" 
тромбин, биурет реактиви, фибриноген, сув х;аммоми, 
фотоэлеКТ'РОКltлориметр. 

АНИl\лаш жараёни: I\ОННИ текшириш учу н венадан 
ёки баРМОl\дан олиш мумкин. Стабилизатор сифатида 
1,34% натрий оксалат 9:1 нисбатдз олинади. к.он цент­
рифугада 1 О да!). 1 ОООаЙл/да!). айлантирилиб, плазма 
тоза пробиркага. ажратиб олинади ва 0,2 МЛ иккита 
пробиркага солинади. 0,2 мл плазмага 0,1 м,Л тромбин 
I\ушилиб 37СО сув х;аммомида 1 соат ушланади. Х;осил 
булган фиб.рин лахтаси уч марта совутилган физиоло­
гик СУЮI\ЛИК билан ювилади, фильтр I\ОFозда I\УРИТИ­
лади. Пробиркага. 1 мл 1 Н. уювчи натрий солинган 
булиб, 5 да!). давомида сув х;аммомида 60 Се да эри­
тилади. fIробалар совутилади. Х;ар бир пробага 4 мл 
биурет .реактиви !)ушилади, су,НГ 30 даl\. утгач проба­
лар кюветаси 1 см I\алинликда калориметрия !)илина­
ДИ. 500-560 нм узунликдаги тул!)инда дистилланган 
сувга "арши барг ранг фильтр ишлатилади. 

СОFЛОМ одамларда нармада фибриногеннинг х;аж-
ми 250-300 мг% БУлади. . 

Эуглобулuн,ларн,u эрuтuш усулu бuлан, ~oн, 
зардобuда фuбрuн,олuтuк фаолuятн,u ан,u~лаш. 

, Усулнинг иш прйнципи: эуглобулинлар фракцияси­
дан олинган лахтанинг ~риш ваl\ТИНИ ингибиторлардан 
озод I\илишга асосланган. , 

Реактивлар ва анжомлар: 1,42% аммоний оксалат 
ёки 1,34 % натрий оксалат, 1 % сир ка кислота, борат 
СУЮI\ЛИГИ ( 9 г нат.риЙ хлорид 1· г 1 л ДИСТИЛ. сувда 

. эритилади), 0,025 М кальций хлорид СУЮI\ЛИГИ, сув 
х;аммоми. .-

Ан,u~лаш жараён,u: жгутсиз венадан олинган "ОН 
антикоагулянт билан 9: 1 нисбатда аралаштирилиб 
10 даl\. 1.500 аЙл;!даl\. айлантирилиб, музли сув х;ам­
момида саl\ланади. ПробиркагаО,5 мл плазма, 8 мл 
дистилланган сув солиб аралаштирилади. Сунг 0,15 мл 
1 % сирка кислота I\ушиб 30 даl\. 4СО <;аl\ланади, 5 даl\. 
1500 аЙл/даl\. аЙлантирилади. Чукма устидаги сувни 
олиб ташлаб, пробирканиlНГ ,тагидаги 1\0ЛДИl\ фильтр 

- К;ОFOзга тукилади. Эуглобулинлар чукмаси 0,5 мл~орат 
СУЮl\лигида эритилади. Бунинг учун иккита проба бо-
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рат сувидан 0,2м'л дан олиб пробиркаларга солинади 
ва сув х;аммомига I\УЙилади. Вар даl\ИI<\адан сун г х;ар 
бир п.робага 0,2 мл кальций хлорид I\УlLlИлади. Вир оз 
БаI<\тдан сунг лахта х;осил БУлади. Лахтанинг тула 
эриб кетиш даври лизис ваI<\1:И х;исобланади. Ву нор­
мада 3-4 соатда кузатилади . 

КОН u.вuш жараёнuнu чuзмада тасвир 1fuлuш усулu 
(тромбоэластограмма). Тромбоэластограмма I<\0H ивиш 
жараёнининг чизма тасвири булиб, уни бошланишидан 
то охиригача аНИI<\ курсатади: -Чунки бу усул билан 
I<\0H томчисининг эластик кучи синалиб, бу кучни таъ­
минловчи омилла,рнинг фаолияти туфайли тромбоэлас-
тограмма ЧИЗИFИ чизилади. -

Тромбоэластограмма худдиёщизилган ингичка рюм­
кага УхшаЙди. 

Уни клиник тах;лил I<\ИЛИШ учун айрим ЧИЗИI<\лар­
нинг ах;амиятини билиш зарур: 

R - тромбоэластограмма БОЦlлаНИШl!дан то 1 мм ' 
гача ажралгунча утган BaI\T; к.он ивиш жараёнининг 
I-II дав.рлаРИНl:l акс этади. У I<\ИСI<\арганда - гипер­
коагуляция, узайганда - гипокоагуляция деЙилади. 
К. - ёзувнингl M~ 20 мм гача очилг,ан ваI<\ТИ I\OH ивиш 
жараёнининг III даврини акс эттирадlt. Фибриногенни 
фибринга айланишнинг узайиши-гипокоагу ляция,l\ис-
I\ариши - гипе.ркоагуляция. . 
та - тромбоэластограмма шохларининг максимал аж­
ралиши. к.ОН ивиш жараёнининг IV даврини курсатади. 
к.упаЙиши - гиперкоагуляция, камайиши - гипокоагу­
ляция. 

Нормал коагулограмма 

Тестлар 

1. К;оннинг ивиш ва~ти (дa~.) 
2. РекалЦИфикация _ ва~ти 

(дa~.) 
3. ТРОМботест (даражаси) , 
4. ТРОМбоцитларнинг сони . 

, 
5. К;он кетишнинг УЗУН.JИГИ 
6. Ретракция индекси 
7. Протромбин ва~тч (%) 
8. Фибриноген (мг %) 
9. Озод гепарин (%) 

10. ФМринолиз (дa~., саат) 
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Гипокоагу­
ляция 

10 дан кул 

120 дан кул 
I-П-Ш 

180 мингдан 

кам 

3 дан куп 
0,3 дан кам 

100 лан кам 
100 дан кам 

80 гаммдан 
кам 

2 саат 

Норма 

5-10 

iЮ-120 
IV-V 
180-320 
минг 

2-3 
0,3-0,5 
80-100 

200-400 
80-120 
гамм 

. 3-4 соат 

I 
Гиперкоагу .. 

ляuия 

5 дан -кам ' 

60 дан ' кам 
VI-VII 

320 мингДан 
куп 
2 гача 

0,5 дан куп-
100 дан куп 
500 дан куп 
120 гамМдаН 
к)'л 
4 саатдан 
к\'п 
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F - а дан то тромбоэластограмм~ шохJiарининг яна 
к;Ушилишган жойигача тромбнинг эришиникурсатади 
(V давр). 

Гипер-ёки гипокоагуляцияни аНИl\лаш учун коагу­
ляция иwдек,СИ :х;исобланади: 

Ci=, __ m_i1_ 

r+K 

Агар 4 дан куп булса, гиперкоагуляция, 3 дан кам 
булса, гипокоаГУJlЯЦИЯ :х;исобланади. 

S'/fувчu"u"z мавзу бifйuча уз бuлuмu"u 
текшuрuш УЧУ" саволлар 

1. К',онни текшириш учун олиш усули. 
2. Гемоглобин ва уни текши.риш усулJ1ари;. 
3. Ранг курсаткичи ТУFрисида тушунча. ва уни :х;исоб-

лашдсуллари. 

4. Гемоглобинни -Сали усули БИ'лан аНИl\лаш. 
5. Гемоглобинни Цайс - Икон усули билан аНИl\лаш. 
6. Гемоглобинни купросульфат' усули билан' аНИi\лаш. 
7. Гемоглобинни цианметгемоглобин усули билан 
аНИi\лаш. 

8. Эритроцит ва уни аНИl\лаш усуллари. 
9. Лейкоцит ва уни аНИi\лаш усуллари. 

10. Горяев тури ТУFрисида тушунча ва унинг ах;а-
мияти. , 

11. Э.ритроцитлар диаметрини микроскопик У<!'Ул билан 
аНИi\лаш (Прайс-Жонс ЧИЗИFИ). 

12. Эритроцитлар диамет.рини Воск эритроцитометри 
билан аНИi\лаш. 

13. Ретикулоцит ва уни текшириш усуллари. 
14. Ретикулоцитограмма ва унинг клиник тах;лили. 
15. Эрит.роцитларда фетал гемоглобинни аНИi\лаш усу­

ли ва унинг ах;амияти. 

16. Эритроцитларда гемоглобинни Циркина усули би­
лан аНИi\лаш. 

17. Эритроцитларда Бильгер усулil билан темирни 
аНИl\лаш ва унинг ах;амияти. . 

18. Сидероцит ва сидеробластларни аНИi\лашнинг кли~ 
ник ах;амияти. ' 

19. Лейкоцит,ларнинг морфологик характеристикасини 
аНИi\лаш усуллари. 
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20. К;он Ба суяк илигидан суртмалар тайёрлаш усул-
лари. , 

21. Кимёвий тозаланган . лаборатория идишларини ана-
лизлар си фат ига ах;амияти. ' . 

22. I\OH Ба ИЛИ К суртмаларини Гимза-Романо~с.J.<ИЙ усу­
, ли билан БУяш. 

23. К;он на илик суртмаларини Папенгейм усу.ли билан 
БУяш. 

24. КОН Ба илик суртмаларини Bexter усули билан 
БУяш. 

25. «К;алин томчи»ни Шиллинг усули .билан БУяш. 
26. Буялган "он Ба илик суртмаларини ку,риш Ба урга-' 

ниш. 

27. К;он х;ужайраларида кузатиладиган полиплоидия Ба 
унинr ах;амияти. ' . 

28. Лейкоцитлардаги жинсий хроматин Ба унинг бел­
гилари. 

29. К;он Ба илик х;ужайраларида хромосомаларни тек­
шириш усуллари. ' 

30. Лейкоцитларда «ZE» феномени. 
31. Лейкоцитларда пероксИ'дазани аНИl\лаш уtули ва 

ун инг клиняf{ ах;амияти. 

32. , Лейкоцитларда фосфомоноэстеразани аНИl\шiш 
усуллари, уларнинг клиник ах;амияти. 

33. УглеБодларни леЙКОЩIТларда аНИl\лаш усуллари, 
уларнинг клиник ах;амияти. 

34. , Лейкрцитларда Гольдман усули , билан еFларни 
аНИl\лаш. Клиник ах;амияти. ' 

35. Лимфоцитлар ядрочаларини аНИl\лаш уСУЛИБа 
унинг, ах;амияти. . ' ;-

36. Базофил леЙКОЦИТ)lа.рда гепаринни аНИl\лаш усули, 
Базофил леЙКОЦr'тларнинг секретор фаолияти таБ­
сифи Ба УНинг к.линик ах;амияти. 

37. Тромбоцит Ба уни текшириш усуллари. 
38. Тромбоцитлар СОНЩIИ Фаиио усули билан санаш. 
39. Тромбоцитларсонини Файсли-Людин усули билан 

санаш. 

40., Суяк илигини олиш Ба текшириш усули. 
41. Миелог.рамма Ба унинг клиник ах;амияти. 
42. Трепанобиопсия. 
43. Гематокрит на , уни аНИl\лаш усУллари. 
44. соэ ни аНИl\лаш усуллари. Уларющг клиник ах;а­

мияти. 

45. Одамнинг "ОН явиш тизимини теКШIJРИШ усуллари. 
46. К;он зардобида рекальцификация Баl\ТИ ва YHIJHf 

клиник ах;амияти. 
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47. Протромбиннинг узгариши ва унинг а)\амияти. 
48, Фибриногенни аНИI\лаш ва унинг клиник а)\амияти. 
49. Ретр~кция ва унинг клиник ах;амияти. 
50. Фибринолиз ва унинг клиник а)\амияти'. 
51. Тромботест даражалари ва 'УН инг клиник а)\а-

мияти. -
52. СОFЛОМ одамнинг коагулограммаси. 
53, т.ромбоэластограмма ТУFрисида тушунча. Унинг кли­

ник та)\лили. 

IV- боб. КЛИНИК ТРАНСФУ3ИОЛОГИЯ 
, _ АСОСЛАР» 

Трансфузиология (трансфузио -I\УЙИui, логия-:-
илм ёки фан)- I\OH ва унинг таркиблари, I\ОННИНГ ур­
НИНИ босувчи дори ва преfiаратла'рни I\УЙИШ ТУFрИСИ­
даги фан. 

Трансфузиология гематологиянинг, бир I\ИСМИ булиб, 
I\OH ва унинг таркибларини тайёрла,ш, _ I\УЙИШI\ОI\ ур­
нини босадиган дориларни ва препаратларни I\УЙИш, 
пЬстрансфузион асоратларнц ташхис I\ИЛИШ ва даво­
лаш, олдини олиш ва них.оят, I\OH билан х.ар хил ИНСОН, 
касалликларини даволаш масалалари билан ШУFулла­
нади. 

I\адимги замонлардан одамлар . I\OH кетишни тухта­
тишга х.аракат I\илиб келганлар. I\OH ЙУI\отилган х.ол­
ла.рда' эса ЙУI\отилган I\ОННИНГ урнини босувчи даво 
чорасини излаганлар , Масалан, I\адимги Румда патри­
цийлар даволаниш ва ёшариш ниятида ёш ва наВI\И­
рон гладиаторларнинг I\ОНИНИ ичганла.р. Миср фара­
онлари уз аскарларини ' ОРI\асидан I\УЙ ва БОШI\а 
х.аЙвонлар подала,рини х.аЙдаб, яраланган аскарларга 
!)ОН ичишни тавсия I\илганлар. Кеjiинчалик I\OH томир­
лари тизими О'Iилгани.дан сунг, ТQмирларга сут, вино 
ва ' БОШI\а ОЗИI\аларни юборишга х;аракат I\илишган. 
Албатта бу уринишлар rнатижаси ва самараси )\озирги 
замондаги I\OH I\УЙИШ усулларидан УЗОI\ булган. Ле­
кин к.уп асрлар давомида инсоннинг I\OH томирлари ор­
I\али . I\OH ва унинг таркибларини юборНб даволаш 
фикри I\ийна,б Келган. Ву йулдаги ' дастла6ки уриниш 
1628 Йl,fлда Вильям Гарвей томонидан инс~:)Норга­
низмида ёПИI\ I\OH айланиш жcrраёни' очилишида; инг­
лиз математиги ва файласуфи, профессор Дени 1'омо­
нидан 1666 йилда I\УЗИЧОI\ I\ОНИНИ ёш йигитга I\уйиб 
тузатгаfIИда, 1819 инглиз физиологи ва акушери Блен-
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дель , томонидан 'би.риНч'и марта одам к;они.. беморга му­
Баффак;иятли к;уйилишида ифода БУлди. 

Трансфузщ)логиянинг РИБожланиши онсон Ба текис 
булмаган. Сабаби I\OH к;уйишга !)илинган уринишлар 
МУБаффак;иятсиз тугалланиб келган. Аммо олимлар­
нинг изланишлари даБОМ этиб келган. 

Них;оят, 1900 йилда бир одамнинг I\OH зардоби ик­
кинчи одамнинг эритроцитларини ёпиштириши мум­
кинлигини Шатток эълон к;илган. Шу йилнинt узидаё!) 

, Ландштейнер уз текши-ришлари натижасида бух:олат­
ни физиологикх:олат эканлигини, унинг асосида, изоге­
моаглютинация жараёни ётганини исбот !)илган. У 
одамларни уларнинг I\OH зардоблари Ба эритроцитла­
рини изоагглютинация жараёнини беришларига. I\а.раб 
уч гурух;га (А, В, С гурух;ларига) булишни таклиф эт­
ган. Туртинчи к;он ' гурух;и Янский (1906) Ба Мосс 
(1910) томонидан очилган. 

Дунгерн - Хиршфельд (191 О) таснифига биноан 
эрит,роцитларнинг жилдидаги антигенлар А Ба В х;арф­
лари билан к;он зардобидаги антителолар грек х;арф­
лари альфа (а) Ба бетта (~) билан ифода этилиши 
I\абул к;илинган. 

К;он гурух;лари Ба уларнинг муносабатлари ТУFРИ­
сида би,ринчи бобда батафсил гапирилгани учун дарс­
ликни ушбу бобида I\OH гурух;ларини Ба резусфакторни 
ш~фокорлар фаолиятида амалий ах;амиятга эга булган 
усуллар ТУFрисида тухталиб утаМиз. 

Маълумки, к;он гурух;лари Ба резусфакторни аник;­
лашни1Iг энг оддий Ба кенг тарк;алrан усули бу том­
чи усулидир. 

Инсон эритроцитларидаги агглютиногенларни стан­
дар'тлаштирилган зардоблар билан аник;лаш усули 
ТУF.РИ ёки беБосита усул дейилади, стандарт эритроцит­
лар билан I\OH зардобида агглютининларни ани!)лаш 
билвосита усул деЙилади. Амалий ишда одатда I\OH 
гурух;ларини аник;лаш бевосита, яъни стандарт зардоб­
лар. билан аник;ланади. К;он гурух;ла,рини аник;лашда 
беБосита Ба билвосита усулларни бирданига иш~атиш 
перекр~ст усули (чатиштириш) деЙилади. 

)\озирги Ba~Tдa I\OH гурух;ини стандартлаш Ба ур­
ганиш маркази '(М. А. , Умнова) томонидан l\уйИдагича 
I\OH гу.рух;ини,резус омилни Ба Кумбс синамасини аНИI\"­
лаш усуллари тавсия к;илинган. 
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СТАНДАРТ 3АРДОБЛАР БИЛАН АВО ТИ3ИМИ "ОН 
гурух.ИНИ АНИ1(ЛАШ 

Jlсулнuнг uш nринциnи: агглютинация реакцияси 
билан стандарт зардоблар туфайли текшириладиган 
~оннинг эритроцитла,р'ида гypy~ агглютиногенлари 'тек­
ширилиб, бу 1\ОННИНГ 1\IlЙСИ бир rYPYJ\ra тегишлиги 
аНИl\ланади. ' 

Керi:uслu реагент лар: икки серияли а (I) 1\ОН гуру­
J\ИНИНГ стандарт зардоби: икки серияли А · (II) 1\ОН гу­
РУJ\ИНИНГ стандарт зардоби; икки серияли В (III) 1\ОН 
гуру~ининг стандарт эардоби, Ава (IV) 1\ОН ГУРУJ\И-
нинг стандарт за.рдоби. ' 

Стандарт зардоблар, буялмасдан ёки А (II) гypy~­
ники - зангори рангга, В (III) ГУРУJ\НИКИ - 1\ИЗИЛ 
рангга )за АВо (IV) гуру~ники сарик; рангга буялиб 
ишлатилади. За.рдоблар музлатгичда са1\ланиб, улар­
ни ишлатиш ва1\тлари этикеткаларида курсатилади. 
0,85 % физиологик СУЮl\ЛИК. 

Кераклu анжомлар: ок; рангли буё1\1\а буялган ду­
маЛО1\ шаклдаги тунука тарелкачалар ёки оддий чу~ур 
тарелка; кимёвий стаканлар, стандарт зардобли ампу­

. ла~lJар ва флаконла.р учун штативлар . 
. АНUlfлаш жараёнu. l\,OH гуру~ини яхши ёритилган, 

15-25°С ~ароратли хонада аНИ1\лаш лозим. Икки хил 
серияли стандарт зардоблар солинган ампула ёки фла­
КQнлар жуфт-жУ..фт 1\илиниб, икки 1\атор учтадан ЧУ1\УР­
чала.ри бор штативга Урнатилади. Чап томондаги чу­
l\урчага О О) ГУРУ~НИНГ, уртадаги чу~у.рчага - А(II) . 
ГУРУJ\НИНГ ва чап чук;урчага - В (III) гуру~нинг стан­
дарт зардоблари l\уйилади: ало~ида 1\ушимча назорат 
учун керак буладиган, ABo(IV) ГУРУJ\И зардоби 1\УЙИ­
лади. 

Х;амма стандарт эардоблар солинган ампулаларга 
еа фИЗЭpiiтм'а солинган пробиркага 1\УРУ1\ пипеткалар 
солинади. Шиша таё1\чалар ва- пипеткала.рни ювиш 
учун сув ва физэритма солинган стак"шлар тайёрла­
нади. 

Думалок; 01\ пластинканинг чап томонида а ' (1), ур­
тасида А (щ, унг томонида В (III) ватепасида 1\ОН­
нинг гуру~и текширилаётган одамнинг фамилияси ва 
инигена./Iари курсатилади. Еэувларнинг тагига би.р кат­
та томчидан O,J мл дан ~ap rYPYJ\ra оид стандарт зар­
доблар томизилади. Х;амма~и булиб 6 томчи , булади: 
икки l\aTOp 3 томчидан - чапда а (1) уртада ' А (II), 
унгда В (III). -"ар бир ампуладан олинган пипетка 
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да.р~ол яна уша амrtyлага l\айтаРЩIИб солинади. R;OH 
гуру~ини аНИl\лаш учун 1\ОН баРМО1\дан ёки 1\УЛОI\ юм­
ШОFидан олинади. 0,01 мл (1 кичкина томчи) 1\ОН 1\У­
РУ1\ шиша таё1\ча билан ~ap бир катта стандарт за.р­
доб томчисининг ёнига 1\УЙилади. Шиша таё1\чалар 
билан стандарт зардоб томчилари ва kOH томчи~ари 
а.ралаштирилади . Битта шиша таёl\ча билан ара­
лаштирилса, ~ap гал бу таёl\ча сувга ботирилиб, 1\УРУ1\ 
СОЧИI\ билан артилади. Томчилар аралаштирилганидан 
сунг тунука пластинка чаЦ1\алтириб турилади, 1-2 да1\. 
тинч l\уйиб, яна чаЙ~алти.рилади. Кузатиш 5 даl\. дан 
кам булмаслиги шарт, чунки агглютинация А (11) гу­
Рух эритроцитлари 'билан кеЧРОI\ булиши мумкин. Аг­
глютинация пайдо булган томчиларга 0,05 мл (1 том­
чидан) физраствор томизилади, тарелкани l\ийшайти­
,риш давом этади. 5 даl\. дан сунг натижа курилади. 

. Натuжаnu ба~олаш: хар би.р томчида реакция мус­
бат ёки манфий БУЛИliш мумкин. Мусбат (+) булган 
холда томчида оддий - куз билан куринадиган майд'а 
I\ИЗИ!l Дон'ачаларни куриш мумкин - (агглютинатла.р), 
уларбир-бировларига ёпишган эритроцитлардан ибо­
рат булиб, аета-секин KaTTapol\ доначаларни ташкил 
l\илади. Бу билан би.рга зардоб бутунлай ёки I\ИСМ'ЗН 
ТИНИl\лашади. Манфий (-). булга н холларда 5 даl\. 
давомида СУЮI\ЛИК бир текис I\ИЗИЛ рангда l\олиб, ун­
да агглютинатлар куринмаЙди. 

Реакциянинг натижаси иккала стандарт зардоб 
1'0мчиларида бир хил булиши шарт. :Х;аммаси булиб 
туртта ,\ар хил манфий ва мусбат ' натижала.р булиши 
мумкин: 

1. Учта ГУРух стандарт зардобларида l\ушилган 
томчилар l\изил,\олатда саl\ланиб, уларда агглютина­
ция белгилари куринмаса, текширилаётган 1\0H - О 
(1) гуру,\ига мансуб БУлади . ' , 

2, О (1)ва В (111) гуру,\ларнинг зардоблари 'мус- . 
бат (+) булиб, А (11) гуру,\нинг томчилари манфий ' 
(-) булса, бу 1\0H А '(11) гуру,\ БУлади. . 

3. А (1 ва А (11) гуру,\ларнинг зардоби мусбат 
(+) булиб, В (111) гуру,\нинг зардоби манфий (-) 
булса, текширилаётган 1\0H - В (111) гуру,\. 

4. Уччала гуру,\нинг зардоблари мусбат( +) бу~ 
либ, улар.ца агглютинатлар куринса, бу I{OH яна АВо 
гуру,\нинг стандарт зардоби била}! текширилиб, уни 
АВо (IV) 1\0H гуру,\ига тегишлиги аНИl\ланади. 
Бунинг учун пластинкага 0,1 (1 катта томчи) АВо 
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(IV) гу.рух;нинг стандарт зардоби ' томизилиб, унга кич­
кина томчи 0,01 текши.риладиган "ОН I\Ушилади. Плас­
тинка I\ийшайтирилиб, 5 jtal\. кузатилади. Агглютина­
ция ЙУI\ЛИГИ бу текширилаётган I\ОВНИ АВо (IV) 
rYPYJ\ra тегишли эканини курсаТади. МаНфl;lЙ ЧИl\са 
эритроцитларда носпецифик агглютинабильность БЬр­
лиги тахмин I\илиниб (аутоагглютинация, панаглюти­
нация) ' текшириш БОШl\атдан, ЮБилган эритроцитлар 
би.llан l\аЙтарилади. Бу' J\aM аНИI\ натижа бермаса, ча­
тиштирма СИНОБ Утказилади. Яна БОШl\а серияли стан­
дарт зардоблар билан текшириш утказиш лозим бу­
.пади. 

Ава тизимuнинг 1l0H гуруJtларини чалкаштириб, 
стандарт зардо6 ва эритроцитлар 6илан ани1fлаш усулu 

Усулнинг иш nринциnи: агглютинация реакцияси би­
лан бир Баl\тда эритроцитлар агглютиногенларини тек­
ширилаётган зардобида гурух; аглютининларни текши­
Ралаётган I\ОННИНГ тула гурух; формуласини аНИl\лашга 
ёрдам 'беради (28 А, Б, В, Г расм). 

Реагентлар:икки серияли О (1) ГУРУJ\НИНГ стандарт 
зардоби, иккинчи , серияли А (II) ГУРУJ\НИНГ стандарт 
зардоби, икки серияли В (II1) ГУРУJ\НИНГ стандарт 
зардоби, АВо (IV) ГУРУJ\НИНГ стандарт зардоби. 

Стандарт зардобла.рни буямасданёки А (II) ГУ­
РУJ\НИ зангори, В (II1) ГУРУJ\НИ I\ИЗИЛ Ба АВо (IV) ГУ­
РУХ; стандарт зардобини саРИl\га буяб ишлатса була­
дН. Станда,рт зардоблар музлатгичда саl\ланади. 
Ишлаш муддатиуларнинг этикеткаларида КУРСIiТИ­
лади. 

0,85% фоиз СУЮI\ЛИК, О (1), А (II). В (III) rYPYJ\­
га JJ'егишли станда,рт эритроцитлар. 0,25-0,5 мл изото­
ник натрий цитрат солинган центрифуга пробиркасига 
аЛОJ\ида ажратилган, донорларнинг 2-4 мл I\ОНИ "у­
шилиб, сунг пробирканинг 4-3 гача ФIf,ЗСУЮI\ЛИК I\УШИ­
либ, эритро"цитлар чуккинуча I\олдирилади. Стандарт 
ЭРJ'lт.роцит.iIар 2-3 кун музлатгичда саl\ланади. 
, Керакли анжомлар: 01\ буёl\I\а буялган ликопча­
лар, кимёБИЙ стаканлар, пробиркалар, ампулаJiар Ба 
флаконлар учун штаТИБлар 

" Ани~лаw жараёни: "ОН ГУРУJ\ла.рини аНИl\лаш ёрур 
Ба ' J\3.рорати 15-250С хонада утказиЛади. Ампулалар 
икки 'серия стандарт за'РДОбларбилан' икки "атор уч­
тадан тешиклари бор штаТИ5га I\УЙилади. Чапдаги 
ЧУl\урчага О (1) ГУРУJ\НИ, уртасига А (II) 5а унг ,!о­
мондагисига В (III) ГУРУJ\ларнинг стандарт зардобла-
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,ри I\УЙилади. Алщида АВо (IV) rYPYJ\ стандарт зардо­
би керак булса, I\ушимча' назоратга I\УЙилади. Алщида 
штативга стандарт эритроЦитлар сол-инган проби.рка­
и1ар: чапга - О' (1) гурух;, уртада - А (II) t'y,pyX;, унг- . 
да - В (III) ГУРУх;ларники I\УЙилади.. Х;амма ампула 
ёки флаконларга стандарт эритроцитлвр, физраст­
вор солинган пробиркаларга х;ам I\YPYI\ пипеткалар 
солинади. Шиша таёl\чалар ва пипеткаларни ювиш 
учун стаканларга СУВ ва физраство.р солинади. " 

Пластинка (ёки тарелкада) чапдан унгга стандарт 
зардобла,р учун О (1), А (II) ва В ,(lV) ва стандарт 
эритроцитлар учун О, А ва В деб белгилаРl\илинади. 
Пластинка ёки тарелканинг энг тепасида I\OH гурух;и 
~НИl\ланаётган кишининг фамилияси ва инициаллари 
езилади. 

Х;ар бир езувюlНГ тагига 0,1 мл ,(1 катта томчидан) 
стандарт ,зардоблар томизилади. Улар 6 томчи булиб, 
уч томчидан икки I\аторни ташкил I\илади (чапдан унг-
га О (1), 'А (II) ва В (III). Пастки раl\амларнинг ос­
тига, 0,01 мл кичкина ' томчи (ТУFнагич учида) стан- ~' 
дарт эритроцитлар олинади. Текши.риладиган I\ОННИ 
венадан ёки ба·РМОl\дан олиб, цеl:lтриФуга I\илиб и;он 
зардоби ажралиши учун 20-30 даl\, кутиладИ. Сунг 
ундан эх;тиётлик билан зардоб олиниб, 0,1 млдан 
(I катта томчидан) стандарт эритроцитларга томизи­
лади. с.унг ШУ пробирканинг тагидан э.ритроцитларни 
олиб, 1 кичкина, томчидан стандарт зардобларга томи- ' 
зила;ди. Х;амма томчиларда зардоб эритроцитлар би­
лан аралашти.рилиб тарелка ёки пластинка чаЙJ<;атила-
дИ, 2 даи;. кути б, яна чаЙи;атилади. Х;аммаси булиб 
5 даи;. кузатилади. Агглютинация стандарт томчиларда 
10-30 сониядан сунг' бошланади, стандарт эри:гроцит­
ларда эса кеЧрОJ<;. Агглютинация бошланишидан' 3 даи;. 
олдин J\ap бир томчига бир томчидан физраствор ~o­
мизиб, 5 даl\. кузатиладИ. 

Реакцuянuнг натuжасu: стандарт эритроцитлар ва 
зардоблар билан утказилган реакциялар натижалари -
би.р хил ЧИJ<;ИШИ керак. Натижада 4 та вариант були­
ши мумкин: , 

1. Стандарт зардобларнинг натижаси агглютино­
генларнинг ЙУJ<;ЛИГИНИ курсатса, демак I\ОННИНГ гурух;и. 
О (1) булади. Текширилаётган I\OH зардоби О (1) 
стандарт эритроцитлар манфий булади, А (11), В (Ш) 
мусбат булади. Ву эса И;ОН зардобида иккала агглю- , 
тининларборлигини, яъни бу I\ОННИНГ гу.рух;и О (1) 
эканлигини таСДИJ<;лаЙди. 
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2. Станда.рт зардоблар реакцияси текширилаётган 
эритроцитларда агглютиноген А борлигини курсатади 
шу "он зардоби стандарт О (1) аа А (II) эритроцит­
.1lap билан 'манфий БУлади. В (III) стандарт эритро­
цитлар билан мусбат булади. Бу эса текширилаётган 
"он . за.рдобида бета агглютининлар борлигини, яъни 
бу А (11) "он ГУРУJ\И эканини таСДИl\лаЙди. 

3. Реакция стандарт зардоблар билан текши.рила­
ётган I\ОННИНГ ЭРИТРОЦИТ!lарида агглютиноген В бор- ' 
лигини курсатса, унинг зардоби . О (1) Ба В (II1) гу­
РУJ\лар билан манфий .реакция беради, ' А (II) rYPYJ\ 
стандарт эритроцитлари билан мусбат булади. Бу эса 
зардобда альфа агглютининлаlY борлигини таСДИl\лаб, 
бу "ОН В (II1) rYPYJ\ra мансуб экани аНИI\ БУладИ. 

4. Реакция СТ'андарт за.рдоQлар билан текширила­
ётган "ОН зардобида .А Ба агглютиногенларнинг бор­
лигини курсатса, бу I\ОННИНГ зардоби . J\aMMa станда,рт 
эритроцитлар билан манфий натижа берадЙ., Демак, 
бу "он гу.руJ\И АВо (IV) БУЛ,ади. 

l\OH ГУРУJ\ларини ани,\лашда учрайдиган хатолар: 
1. ШтаТИБларда стандарт эрит:роцитлар ёки зардоб­

лар . НОТУFРИ жоЙлаштирилган. 
2. Тарелкага ёки пластинкага стандарт за.рдоб ёки 
. эритроцитлар тартиби НОТУFрИ ёзилган. 

3. Эритроцитлар Ба зардобнинг J\ажми НОТУF.РИ тузил­
ган "ОН куп олинган булса, реакция агглютинация 
булишига I\арамай манфий куринади. . 

4. Назорат I\ИЛИШ Баl\ТИ НОТУFРИ белгиланган (5 даl\ . . 
ОРТИ,\ кузатилганда ЭРИТРОЩi-Тлар Ба зардобнинг 
I\ушилмаси I\УРИЙ бошлаб, томчининг ат.рофидаги 
аггрегация худди агглютинацияга ухшаб куринади); 
5 даl\. давомида кузатилгандан кейин агглютина­
ция утказиб юборилган булиши мумкин .. 

5. l\ушимча .назорат I\илинмагани сабабли АВо (IV) 
rYPY'J\ зардоби билан ауто - ва панаглютинiщия 
феноменлари худдимусбат .реакцияга УхшаЙди. 

6. Реакцияда ифлос ёки J\уЛ идцш ишлатилган. 
7. Сифатсиз стандарт зардоблар иuiлhтилган (муддати 

утган, ифлосланган I\исман I\уриб ~олган.) 
8. ТаШI\ИJ\арорат250

С дан ЮI\ОРИ булганда агглюти­
нация куринмаслиги мумкин, 150С дан пастбулса, 
носпецифик агглют~нация' куринмаслиги мумкин. 

9. «Танга устунларини» агглютинация деб J\исоблаш. 
Физ. СУЮI\ЛИК томизилса, ЙУI\ булиб кетади. 

247 



10. Тарелкани I\имирлатмаслик сабабли унинг тагига 
чукиб I\олг·ан эритроцитлар агглютинацияга ухшаб 
кУри~ади. 

ТУЗЛИ СУЮI\ЛИКДА АГГЛЮТИНАЦИЯ УСУЛИ 
БИЛАН РЕЗУС ОМИЛНИ АНИI\ЛАШ 

Уr;улнuнг uш nринциnи: текшириладиган эритроцит­
ла.р тула резус антителолари бор стандарт антир~зус 
зардоб билан I\ушилади, текширилаётган эритроцит­
лар резус мусбат булса, агллютинация 1\ОСИЛ булади. 
Унинг борлиги эритроцитлар чукмасининг шаклидан 
билинйди. . 

Реагентлар: 
1. Икки хил серияли · тула антителолари бор стандарт 

антирезус зардоб..: Стандарт ан'сирезус зардобнинг 
гурух!\ текширилаётган I\ОН'нинг ГУРУ1\И билан бир 
хил бу~иши шарт. . 
Стандарт антирезус зардоблар музлатгичда саl\ла­
н~б , уларнинг ишлаш Баl\ТИ этикеткаларида курса-
тилади. Тула антltтелолари бор стандарт зардоб 
I\айrа-I\айта ишлатилиши мумкин. 

2. 3,8% натрий цитрат СУЮI\ЛИГИ. 
3. 0,85 % физ. СУЮI\ЛИК. 
4. Назоратучун стандарт эритроцитлар. О (1) гурух; 
, ёки текширилаётган I\OH гурух;ига мос стандарт мус-

бат ёки резус манфий э~итроцитлардан фойдалани­
ладн. 

Кераклu анжомлар: 370С термостат, лупа, баланд­
лиги 2-2,5 см таги текис пробиркалар, пробиркалар 
учун штаТИБлар . -

Ишни бошлашдан ~ББал 5 томчи изотоник натрий 
цитрат томизилга« центрифуга , п.робиркасига 0,5-1,0 мл 
I\0R" олинади. Пробиркага I\ОНИ олинган одамнинг исми­
шарифи Ба I\OH гурух;и ёзилади. п.робирканинг сатх;и 
4-3 гача физ. СУЮI\ЛИК билан тулдирилиб, аралаштири­
лади, сун г центрифуга I\илинади. Чукма устидаги ~УЮI\­
лик тукиб тащланиб, ЮБилган эритроцитлардан 2%лик . 
аралашма таЙёрЛанади. Бунинг учун чукмадаги 1 том- , 
чй эритроцитга 49 томчи физ. СУЮI\ЛИК I\ушилади . Эрит- 1;, 
роцитларни ЮБилишидан олдин 2-3 кун ' давомида 
музлатгичда саl\лаш мумкин. "'. 

Анu~лаш жараёнu. Штативга икки 1\ а то.р I\илиб ",; 
прр.wJжалар урнатилади. Х;ар бир I\ато.рда текшири- ' 

. лади1Зн,_ Ба назо.рат учун ишлатиладиган стандарт -'~ 
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9ритроцитларучун IJробиркалар булиши керак. Бирин-
чи ~атордаги ,пробиркаларнинг ~аммасига 2 томчидан 
бир хил сериялик антирезус зардоб томизилади, ик­
кинчи ~атордаги 'пробиркаларга иккинчи сериядаги 
антирезус зардобидан 2 томчидан томизилади., Х;амма 
пробиркаларга икки томчидан физсую~лик, томизила­
ди. Бир хилда белгиланган пробиркала.рга 1 томчи тек- _ 
ши.рилаётган ,эритроцитлар томизилади, иккинчи жуф­
тига 1 томчи резус мусбатли стандарт эритроцитлар, 
учинчи жуфтига 1 томчидан резус маыфий стандарт 
эритроцИ:тлар томизилиб, 1 соатга 270С термостатга 
~УЙилади. Сунг пробиркалар чиро~ устида лупа билан 
курилади. 

Натuжан,u ба~олаш: натижа МУС,бат ёки манфий бу­
лиши мумкин. Натижа мусбат булса, яъни аГГЛlотина­
ция бужа, пробирканинг тагида эритроцитла~ чукмаси 
lНотекис жойлашган булади (Fадир-будир еки дона­
чала.рдан ташкил топган, четлари ~айирилиб ~олган). 
Баъзи ~олларда эритроцитлар . тул~инсимон шаклда, 
маркази ющарок; булиб куринади. Натwжа манфий 
булса, яъни агглЮтинациябулмаса, эритроцитлар чук­
маси теки с, четлари силли~ булиб куринади,доначалар 
аник;ланмаЙди. Чукманинг диаметри мусбат булга н 
J\оллардан кичкинарок; булади. Натижа иккала се-
рияда )\ам бир' булса, )\ак;ик;ий ~исобланади. I 

ЖЕЛАТИНАНИ ИЩЛАТИЕ, РЕЗУС 01\ШЛНИ 

КОНГЛЮТ,ИНАЦИЯ УСУЛИ БИЛАН АНИI\ЛАЩ 

" Усулн,uн,г uш nрин,циnu: теКЙШРИЛ2lдиган эритроцит-
ла.р желатинада, коллоид МУ)\I;!Тда,' НОтулик; антире­
зус - антителолари бо.р стандарт зардоб билан дим­
ланади. Текширилаётган эритроцитлар резус мусбат 
булса, пробиркага физсую~лик ~ушилганда ко'нглюти­
нация )\олати кузатилади. 

Резус манфий эритр.оцитлар бир-бирлари билан 
ёпишмаЙди. 

Реагентлар: 1, Икки хил серияли стандарт анtире­
зус за.рдоблар. Уларнинг гуру)\и текширилаётган ~OH 
гуру)\и билан бир хил булиши шарт. 

Стандарт зардоблар музлат-гич;ца сак;ланади, улар­
нинг ишга ярок;лилик вак;ти этикеткаларида курсати­
лади. 

2. Заводда тайёрл~нган 10% желатина. Очилган 
ампулалар музлатгичда 2-3 кундан о.рти~ са~ланмай-
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Ди. Желатина ТИНИI\ 6улмаса ёки хона ,\ароратида "Y~ 
йилмаса, ундан фойдаланиш муМЮiН эм ас. 

0,85% натрий хлорид, ' ФИЗСУЮI\ЛИК, . 3,8% натрий 
цитрат, . назорат учун стандарт эрит.роцитлар. 

Кераклu анжоМлар. Сув ~аммоми, 10 млли пробир­
калар, лупа. 

Иш бошланишидаfl аввал "УРУ" пробиркага стаби­
лизаторсиз 1-3 томчи "он олинади. I\они текширилади­
ган одамнинг исми шарифи ёзилади. Текшириш учун 
олингаН " I\ОН ивигандан сунг чукиб I\олган эритроцит­
лар олинади. 

АНUf\лаш жараёнu: штативга уч "атор I\илиб про­
биркал,!р урнатилади (~ap бир "аторда текширилаёт­

. ганларнинг сонига ва назорат учун олинган ,эритро-

\ цитларнинг сонигаl\араб). . 
Хар бир I\аторнинг би.р хилда · белгиланган учта 

пробиркасига 0,05 мл (1 томчи) текширилаётган э,рит­
роцитлар, учта' назорат пробиркала.рига 0,05 мл (1 
томчи) станда,рт резус мусбат О (1) rYPYJ\ эритроцит­
лар ёки текширилаётган I\ОННИНГ гуру~и билан бир хил . 
I\илиб олинади. Кейинги учта 1iазорат пробиркала­
рига -0,05 мл (1 томчи) стандарт резус манфий 
текширилаётган I\ОННИНГ ГУРУJ\идан олинади. Сунг 
J\aMMa пробиркаларга 0,1 мл' (2 томчидан) 10% жела-

. тина (480С суюлтирилган ~олда). Пробиркалар аста­
секин . силкитилади. Биринчи I\атордаги проби,ркалар­
нинг х;аммасига. 2 томчидан бир хил серияли антирезус 
за.рдоб, иккинчи I\аторникига 2 ' томчидан БОШl\а се­
риялик антирезус за.рдоб томизилади. Учинчи к;атор 
пробиркаларга антирезус зардоб . томизил маЙди. Улар 
носпецифик агглютинацияни назорат I\ИЛИШ учун хиз­
мат I\илади . . Пробиркалар СИЛКИТИJIиб, 480С л СУВ ~aM­
момига даl\ . га I\УЙилади. Сунг п.робиркала рга 8-1 О мл 
Физсуюк;лик иситилиб l\уЙилади. Пробирк.алар ардари­
либ ичидаги ма~суллар аралаштирилади. Пробиркалар 
ёрурликка I\аратилиб назорат к;илинади. 

Н атuжанu бщолаш. Натижа (+) ёки (-) булиши 
мумкин. Натижа (+) булеа , пробиркада I\ИЗИЛ до­
началар ёки парчалар куриниб, уларнинг устидаги "ОН 
зардоби ТИННI\ булади. Натижа (-) булса, прОБИр­
када I\ИЗИЛ ранг берувчи СУЮI\ЛИК ку,ринади. 

Натижалар иккала серияли антирезусззрдобда бир . ' 
хил булиб~ назорат текширувларида .. реакциянинг спе­
цификлиги аНИl\лангач ТУFрИ деб ~исобланади. Ундан 
таШl\ари, учинчи антирезусзардоб I\ушилмаган к;атор­
да ~aM (-) натижалар кузатилади. 
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РЕЗУС ОМИЛНИ КОНГЛЮТИНАЦИЯ УСУЛИ 

БИЛАН ЗАРДОБ мух,ИТИДА ПЕТРИ 

ЧАШКАЛАРИДА АНИI\ЛАШ 

Усулнuнг uш nринциnи: текшириладиган эритро­
цитлар стандарт антирезус зардоб бйлан коллоид му­

~итда уз зардобида димланади (инкубация ~илинади). 
Агарда эритроцитлар .резус (+) булса, конглютина-
ция ~осил БУлмаЙди. . 

Реагентлар: 
1. Икки хил серияли антителолар билан тула стан­

дарт. антирезус зардоб. 
Стандарт зардобнинг гу.рух;и текширилаётган 1\ОН­

нинг гу.рух;и билан бир хил булиши керак: Улар муз­
латгичда са~ланади.. -

2. Назорат учун стандарт эритроцитлар. 
Керакли анжомлар: 48°С сув х;аммоми, Петри чаш­

калари. 

. Текшuрuш жараёнu. Пробиркага стабилизаторсиз 
I 

1-3 мл текшириладиган I\OH олинади. Пробиркага тек-
шириладиган одамнинг исми, шарифи ёзилади. Тек­
шириш учун олинган I\OH ивиганидан сунг чуккан эрит­
роцитлар олинади. Олинган эритроцитлар музлатгичда 
са~ланади (2-3 кун). . ~ .; 

Петри чашкасида олтита pa~aM белгиланади. х,ар 
бар ра~~мнинг олдига 1 катта . томчидан (0,1 мл) ан.­
тирезус зардоб томизилади: учтаси бир сериялик, учта­
си бош~а сериялик. Иккала сериялик зардобнинг би­
ринчи томчиларига 1 томчидан текширилаётган 
эритроцитлардан томизилади: иккинчи томчиларига 

1 томчидан стандарт .резус (+) . эритроцитлар, учинчи' 
томчиларга 1 томчидан резус (-). эритроцитлар то­
мизилади. Ула.рнинг гурух;лари текширилаётган ~OH 
гурух;и билан бир хил булиши шарт. Шиша таё~чалар 
билан томчилар аралаштирилиб, сун г Петри чашка­
лари 48°С ли сув х;аммомидаги сув сатх;ига I\УЙилади. 
Аста-секин чай~алтирилиб, уларда х;осил булаДИFан 
узгаришлар кузатилади, . 

Натuжан.u ба{олаш. Натижа (+) ёки (-,-) булиши 
мумкин.-Агарда натижа (+) булса, рангсиз сую~лик­
да "I\ИЗИЛ доначалар ёки парчалар куринади, на­
тижа (-) булса, ~ушилмадаги сую~ликлар гемоген 
х;олатда, I\ИП-I\ИЗИЛ .рангда БУлади. Натижа иккала 
серияда назорат натижалари (+) булган х;олда х;аI\И­
~ий х;исобланади. Стандарт резус (+) о (1) гурух; 
эритроцитлари (+) натижа, стандарт резус (-) эрит­
роцитлар (-) натижа беради. 



БИЛВОСИТА ~УМБС СИНАМАСИ БИЛАН 
HOT~ ЛИI\ РЕЗУС- АНТИТЕЛ ()ЛАРНИ АНИI\ЛАШ 

Усулнuнг uш nринциnи: одатда ноryли~ резус анти­
телолар стандарт .. резус (+) эритроцитларнинг усти га 
жойлашиб агглютинация бермаЙди . . Лекин одам O~­
силига I\арши зардо6 I\ушилса, резус-антителолар би­
лан сенсибилизация I\илинган эритроцитлар агглютина­
ция беради (26-27 -расмлар) . 

26- расмда стандарт зардоблар билан Ава снстемаси ~OH 
ГУРУJlларининг натнжалари курсатнлган . 

Реаген.тлар: 
1. Кумбс синамаси учун за:рдоб. 
2. Текширилаётган ' заРДОбiшнг ГУРУJ\И билан бир хил 

станда.рт эрптроцитлар. Улар резус (+) булиб, 3 
хил~аги резус антигенлари булиши керак. 

3., ГУРУJ\И текширилаётган ~OHгa мос булган стандарт 
резус (-) эритроцитлар. 

4. 0,85% натрий хлорид (физсую~лик). 
5. 3,8 % натрий цитрат. 
6. I\OH зардоби текширилаётган одамнинг эритроцит-

лари. \ 
.Махсус анжомлар: термостат 370С, ички диаметри 

0,5-0,8 см БУЛГllН 10 см ли проби,ркалар, o~ тарелка 
ёки пластинка. 

АНU1fлашга тайёрланuш: l\oHra стандарт ва назорат 
эрит;роцитларни олиш учун ишлов бериш, 0,25 мл 3,8% 
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КУМБС СИНАМАСИНИНГ БЕВОСИТА МЕХАНИ3МИ: 

а ~ . ()о и + v - . """ .. "" 
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27- раем . 1(умбе сииамаеинииг бевоеита ва билвосита меха·низмлари . 

натрий цитрат солинган центрифуга пробиркасига 0,5-
1,0 мл I\OH солннади. Пробиркага. номер ва беморнинг 
фамилияси ёзилади. Ундан tаШI\ари, I\OH ГУРУJ\И ва 
резус мансублиги J\aM кузатилиши шарт. Пробирка-
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нинг · 4-3 I\ИСМИ ФИЗСУЮI\ЛИ~ билан тулдирилиб. ара­
лаштйрилади ва центрифуга I\илинади. Вир неча мар­
та ювилади. Ювилганидан сунг пробирканинг тагида 
I\олган эритроцитлар ишлаТИJIади. 

Анu~лdш жараёнu. Штативнинг устига бир Bapal\ 
I\ОFОЗ I\уйилиб, уlща тешикла.р I\илинади ва ' пробирка­
лар урнатилади, номерланади. Пробиркаларнинг сони 
ва номерлари синалаДl:lган эритроцитларнинг сонига 

тенг булиши керак. Пробиркаларнинг номерлари 1\0-
Fозда I\айд этилади. Донорнинг фамилияси, стандарт 
эритроцитларнинг резус мапсублиги КУрсатилади. 
)\амма пробиркаларга 3 томчидан текширилаётган 
за.рдоб томизилади. Ювилган эритроцитлари бор ~ccp 
бир пробирканинг тагидан Пастер пробиркаси билан 
0,01 (кичкина томчи) эритромасса олиниб, номерланган 
текширилаётган зардобли проби.ркага солинади. Про" 
бирка нин г ичидаги массани яхшилаб аралаштириб, 45 
даl\Иl\ага 370С · TepMocTaтra , I\УЙилади. Инкубациядан 
сунг пробирканинг 4~3 I\ИСМИ ФИЗСУЮI\ЛИК билан тул­
дирилади, аралаштирилади ва центрифуга I\илинади. 
Сунг устидаги суВМ тУкилади. Ювиш 3 марта l\ай1'ари­
лади. Сунг пробиркалар уз номерларига биноан шта­
тивга I\УЙилади. Ювилганэритроцитли ~ap бир про­
биркага 3~5 ТОМЧИДЩI 5 % ЭРИТ·РОСУЮI\ЛИК ·олинади. 
Тайёрланган 5% эрiПРОСУЮl\ликдан 0,05 мл олиб, ~ap 
бир пробиркадан 01\ пластинка ёки тарелкага том изи­
лади. Уларнинг ~a.p бирига 0,05 ([ томчи) Кумбс си­
намасининг I\арши зардоби томизилади. Тарелкани ёки 
пластинкани чаЙl\атиб, шиша таёl\чалар б!iлан аралаш­
тирилади. 

На1ижанu ба~олаш: натижа агглютинациянинг бор 
.. ёки ЙУl\лигига I\араб I\илинади. Одатда. агглютинация 

10-30 .. даl\Иl\а ичида бошланади. Лекин назорат I\И­
лиш 20 даl\. давом этиши керак. Агглютинация булса, 
I\ИЗИЛ доначалар пайдо булиб, томчи СУЮI\ЛИГИ 'тиний­
ДИ. Агглютинация булмаса, I\ушилма гомоген ~рлатда 
саl\ланиб, I\ИЗИЛ рангда БУЛади. 

Резус (+) ЭРИТРОЦИ'F-ларнинг агглютинацияси ва 
резус (--,) агглютинац.ия булмаган эритроцитлар . тек­
шириnаётган зардобда НОТУЛИI\ резус антителола·р бор­
лигини курсатади. Резус (-) стандарт эритроцитлар 
уз эритроцитлари билан агглютинация булса, у но­
специфик реакция ~исобла'нади. Вундай натижа "ио 

собга олинмаслиги керак. . 
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БЕВОСИ'I"А КУМБС СИНАМАСИ . 

Усулнuнг uш nринциnи: текширилаётган эритроцит­
ларнинг устида анщтелолар жойлашган булса, уларга 
Кумбс синамасида антизардоб I\ушилса , агглютина­
ция руй беради. 

Реагентлар: 

"1. Кумбс реакцияси учу н зардоб музлатилган ,\олатда 
саl\ланади. Ишлатиш муддати этикеткасида курса-
Ч'илади. 

2. 0,85 % натрий хлорид. 
З. 3,8.% натрий цитрат. 

~ 

Кераклианжомлар: 370(: термостат, 01\ тарелка ёки 
пластинка. 

АНИl\лашга тайёрланиш: 0,25-0;5 мл l5-10 томчи) 
текшириладиган "он центрифуга пробиркасига соли­
ниб, устига пробирканинг 4-3 I\адар физ. СУЮI\ЛИК 
I\уйиб аралаштирилади ва центрифуга I\илинади. -Чук­
ма устидаги СУ,Юl\oViКНИ тукиб ташлаб, 2-3 марта юви­
лади. 

АНИl\лаш жараёни: 0,0: мл (1 томчи) 5% текшири­
лаётtан эритроцитлар СУЮI\Л.рги . тарелкага солиниб, 
3 даl\. давомида чаЙl\атилади. Ву Bal\T ичида уз-узидан 
агглютинация руй бермаса, . 0,05 мл (1 томчидан) Кумбс 
синамасининг зардоби ТОмизилиб аралаштирилади. Аг­
глютинация булса,реакция (+), агглютинация булма­
са, бевосита Кумбс синамаси (-) ,\исобланади. 

БЕВОСИТА КУМБС РЕАКЦИЯСИНИНГ 

ТИТРИНИ АНИI\ЛАШ 

ИШ nринциnи. Вир хил ' дз-ражада . суюЛтирилган 
Кумбс синамасининг зардоби ва теКШИРИjшётган ЭРИТ­
роцитларнинг концентрациясида ,\осил булга н агглю­
тинацияни ба,\олашда зардобдаги эритроцитларнинг 
сенсибилизация даражасини билвосита курсатади. 

Реагентшiр: 
Вевосита . Кумбс синамасида ~НИl\лаш учун ишлатила­
диган моддалар, керакли анжомлар J\aM, аНИI\лашга 

тайёрланиш жараёни ,\ам шундай, 

АНИl\лаш 'жараёни: пластинкада Кумбс синамасн- \ 
нин г зардоби ФИЗСУЮl\ликда икки карра суюлтирилган 

. концентрацияда тайёрланади (1:2 дан . то 1: 1 024) . 
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Пластинкада суюлтириш да,ражалари курсатилади: 1:1, 
1:4 Ба хоказо. Сунг хар бир суюлтириш олдига _ 0,1 мл 
(2 томчидан), ФИЗСУЮI\ЛИК томизилади. 1:2 ёЗУБИНИНГ 
олдига 2 тоМчи Кумбс синамасининг зардоби ТОМИЗ1i­
либ аралаштирилади. Бу I\ушилмадан 2 томчи кейинги 
суюлтиришга, ундан яна кейингисига Ба нихоят 1: 1 024 
дан сунги 2 томчи ташлаб юборилади. )\ар бир суюл­
тирИЛГ'ан 1 томчига 5% ли эритроцитларданк;ушила-. 
ди. Аралаштирилиб 1 О да!). кузатилади; 

Натижани ба~олаш: беБосита Кумбс синамасининг 
титри сунги бор агглютинация ХОСИЛ булган СУЮI\ЛИК 
хисо~ланади. Агглютинация ~aMMa аралашмада пайдо 
булса, бу нотуrри хисобланади, текши.ришни !)айтариш 
ЛОЗИМ. " 

к.ОН к.VЯИШ ОПЕРАЦИЯСИ 

Беморларга !)ОН I\УЙИШ учун даволцш муассасала­
рида махсус кабинетлар ташкил I\илинади. Бунинг 
учун энт камида 2-3 хона ажратилиб, улардан битта­
си KaTTapOI\, ёрур ва водопровод суви билан таъмин­
ланган булиши керак. 

к.он I\УЙИШ кабинетига иш учу н керакли анжомлар: 
1. Стол, унда ' олинган!)он Ба унинг компонентлари 

регистрация !)илинади, !)он ва резус ОМИЛ ани!)ла­

нади, д.9НОР I\ОНИНИНГ бемор I\онига мослиги (сов-
местимость) аник;ланадИ. . 

2. Стерилизация !)илинган материал Ба асБОБлар y~YH 
стол.' 

3. Катта стерилизатор. 
4. Трансфузия тизимлари ва хаёт учун х-авфли хо­

латларда ~тез ёрдам курсатиш учун керак булади­
ган дори-дармонлар саl\лаш учун шкаф. 

5. к.онrНИНГ Урниг,а>,ИШ.llатиладиган дорилар, I\YPYI\ 
плазма, I\OH препаратларини саl\лаш учун керак 
буладиган шкаф. 

6. к.оннинг резус ОМИЛИrНитекши.риш, унинг _ лаёI)ат­
. лигини ' аНИl\лаш учун сув хаммоми ва экран туп­

.iНiМИ. 
7. к.он ва унию' компонентлари, ·препаратлари ва 

стандарт зардоблар саl\ланадиган музлатгич: 
8. Битта ёки иккита кушетка. 
9. к.ОН Ба УНИНF ко..мпонентларини I\УЙИШ учун ке­

ракбуладиган штаТИБлар. 
10. Буйраксимон тосчалар, I)ОПI)ОI\ЛИ челак, бикслар, 

кастрюля ва кварц лампаси. 
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11. К;улни ювиш ' УЧУ1J керак буладиган щёткалар. 
12. Бир даI\ИI\ада 2500-3000 марта аиланадиган цент-

, рифуга. . 
I\еракли ~ужжатлар : 
1. I\OH, унинг компонентлари ва I\OH урнига ишлати­

лади"ган дориларни ~исобга олиш учун журнал. 

2. К;он ва унинг компонентларини ~исоб-китоб I\ИЛИШ 
учу н жу.рнал. 

3. Музлатгичнинг ~apopaT тартибини I\аид I\ИЛУВЧИ 
асlfоб музлатгичда туриши керак. Музлатгич~арора­
ти +40С дан +6"С гача булиши керак. 

4. :Х;ар кун!! саI\ланувчи I\ОННИНГ " макроскопик тавси­
фини ёзиб БQРИШ учун журнал. 

5. К;он ва унинг таркибларини, препаратларини ва I\OH­
нинг урнига ишлатиладиган до.риларни олиш учу н 

керакли бланклар. 
Олинган I\OH музлатгичда +ООС= +60С да саI\ла­

нади. К;онни I\уиишдан 1-1,5 соат олдин музлатгич­
дан олиб, уи ~ароратида иситамиз . К;онни тез I\УИИШ 
керак булган ~олатларда ~арорати -20--.:250С дан ба­
ланд БУ·лмаган ИЛИI\ сувда илитиш МУМКИН (термомет.р 
билан сувнинг ИССИI\ЛИГИНИ текшириб туриш лозим) . 

. К;онни э~тиётсизлик би.лан, аИНИI\са I\аИНОI\ сув сепил­
ган СОЧИI\лар воситасида иситиш ни~оятда " хавфли. Тез 
ва сезилмаи денатурация булга н I\OH I\уиилса, пост­
рансФузион шок . ёки БОШl\а асоратла.р пайдо булиб, 

. беморнинг а~воли ОFирлашишига, ~аттоки унинг ули­
мига оли б бориши мумкин. Шундаи хато н'и~оятда 
тажрибали жаррщ томонидан иул I\уиилган эди. К,ИШ 
оиида шанба куни жаррОJ\ЛИК булинмасида анчагина 
I\OH ЙИFилиб I\олганлиги маълум булган. Кун даВQМИ­
да унинг бир I\ИСМИ ишлатилган. I\уннинг охи рида 
J\амшира музлатгичда яна турт ампула I\OH I\олганини, 
душанбагача улар эскриб I\ОЛИШИНИ бош жаро~га маъ­
лум I\илган. У ~aM уиламасдан: «К;олгаНI\онларни 
тезлик билан иситиб тузаЛУВЧИ-!lар палатасидаги бемор­
ларга I\уиинглар» деган. Бир . ~амшира музлатгичдан 
ОЛfIнганампулалардаги I\ОННИ СОЧИI\I\а ураб, ун инг ус­
тидан ЯI\инда I\аинатиб учирилган чоинакдаги иссик; сув­
НИ к;уиган ва ( ампулаларни жа.РРОJ\га узатган. У эса бу 
I\онларни ЯI\инда панарициЙ,. чурра, фурункулёз би­
лан хасталаниб, ЧИI\мб кетишга тайёрланиб ётган бе­
морларга К;УЯ бошлаган. Би,ринчи беморга 150 мл I\OH 
I\уйиб, иккинчи беморга к;он I\УЙИШНИ " тамомлаётгани­
да палата ~"амшираси врачга «Бемор У3ИНИ ёмон ~ис 
ЭТМО1\д~ деса", жар.рщ шошиб " туриб шундай булади» ' 



деган ва БОШl\а беморларга I\OH I\УЙИШНИ теэлатган. 
' ,Уларня палатала.рга жунатиб, туртинчи беморга I\OH 
I\УЙИШНИ бошлаганда х;амшира келяб, биринчи бемор­
нинг улганлигини, иккинчи . ва учинчи беморларнинг 
ах;воли ОFИР эканини аЙтган. Шунда х;авотирлаllган 
жаррох; I\OH I\УЙИШНИ тухтатган, лекиц кеч булган. Де­
натурация I\-илинган 1\0ННИНГl\УЙИЛИШИ натижасида 
биринчи, иккинчи ваучинчи беморлар улган, туртинчи 
беморнинг умри саl\лаб I\олинган. ' 

:Х;ар бир I\OH I\уйилишидан олдин макроскопик на­
зоратдан (курикдан) утказилиши шарт. Бунда I\уйида­
гиларга эътибор берилади: 

1. Аввалам бор I\уйиладиган I\онда гемолиз белги­
лари булмаслиги шарт . . Гемолиз пайдо булса, чуккан 

· I\OH элементларининг уст~даги плазмада (I\OH зардо­
бид~) I\ИЗИЛ (I\ИЗFИШ) ранг пайдо БУлади. Бунинг учун 
I\онсолинган ампулани ёки флаконни 01\ экран устида 
куриш лозИм. 

2.к.он лах;талари пайдо булса, I\OH зардоби ва I\OH 
элементлари уртасидаги чегар. а У-згариб, Fадир-будир 
булиб 1\0ладИ. Яхши саl\ланган i\онда ТИНИI\ ва сап­
саРИI\, I\OH зардобининг тагида жигарранг эритроцит­
лар, унинг устида 0_1\ рангли ЮПl\а Jlейкоцитлар ва ·· 
тромбоцитлар чукмаси куриниши керак. 

3. к.онга микроб тушган х;олларда унинг плазмаси­
да ЛОЙl\аланиш, пардачалар, парчалар куринади. к.он 
топширишдан олдин. донор ОВl\атланган булса, унинг 

- I\OH зардоби ЛОЙl\аланиши мумкин. Бунинг учун кон­
сервация I\илинган I\OH- аста-секин илитилса, 1-2 со­
ат ИССИI\ хонада саl\ланса ёки ИЛИI\ сувда илитилс'а, 
ЛОЙl\а уз~узидан ЙУI\ булиб кетиб, I\OH зардоби ТИНИI\ 
булиб I\олади . к.OIнга -инфекция тушган булса, унинг 
ЛОЙl\аси кетмаЙди. 

Эритромассанинг макроскопик х;олатини аНИl\лаш 
х;ам шундай бажарилади. 

к.он зардобининг бузилиш белгилари - ЛОЙl\аланиш, ' 
лах;таларнинг пайдо будиши, пардаларнинг ва чукма- ., 
нинг х;осил БУлиши. , 

к.УРУI\ плазма одатда 01\ ёки/ саРfИШ купиксимом :, . 
порошок. шаклида БУЛИ9, ФИЗСУЮI\ЛИК ва сувда яхIirJlТ~ 

, эрийди, у бузилган булса, яхши эримайди ёки YHдapaнr{~ 
узгариши, намланиш аломатлари пз-йдо буладИ\ .. ~ 

Одатда, I\OH I\уйилишдан олдин I\уйилаётган I\оннинrl~~"'. 
ва реципиентнинг ' , I\OH гурух;и, резус-омили аНИi\лани..'~ 
ши ша.рт. Шундан сун г бемор ва донор i\ОНИ I\УШИJlИ-.j", 

ШИ мумкинлиги х;ал этилади. ' ': i'~I'~' 
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к.онни ишлатиш мумкинлиги аник;ланганидан сунг 
флакон ёки ампуланинг устидан К;oFOз Ба парафин оли­
нади. Металлдан к;илинган к;опк;ок;к;а спиртовка олови 
ёки 5-10% Йод-- . билан ИШЛОБ берилади. Сунг к;айчи 
ёки, пинцет билан к;опк;ок;нинг уртаси очилиб, яна 5~ 
10% йод билан артилади. Сунг пластикат к;oн к;уйиш 
тизимининг нинасидан , , к;алпок;часи олиниб резинка 
пробкадан утказиб ф.лаконга киритилади. Шу ' билан 
бир вак;тда )\аво кириши учун яна бир нина унинг ёни­
дан флаконга киритилади, булмаса ФЛilкондан ' ёки 
ампуладан к;он кетмаслиги мумкин. 

Пластикат к;он к;уйиш тизимининг иккинчи (венага 
киритиладиган) нинасидан )\ам к;алпок;часи олмниб, 
фильтр регуляторнинг к;иск;ичи аста-секин очилиб к,он 
ампула ёки флакондан фильт.рга туширилади ни)\оят 
к;0н тизимдан юргизилиб, унинг бир неча томчиси бе­
морнинг ишлов берилган венасига киритилади. 25-
30 мл к;он венага кетганидан сунг 3 дак;. дам берилади . . 
Шу тарик;а к;олган I\OH томчилаб к;уЙилади. 

к.он к;уйишнинг икки усули булиб, биринчи усули 
билвосита к;oн к;уйиш деЙилади. У юк;орида курсатил­
гандек икки боск;ичдан jl'борат. Иккинчиси бевосита 
донорнинг к;он томиридан беморнинг к;oн томирига к;он 
к;уЙилади. Амалиётда к;он к;уЙиш,.нинг· билвосита усу­
ли кенг таРI\алган. Бевосита к,он к;уйиш кам ишлати­
лади. 

к.он к;уйишжараёни шифокор ёки )\амшира,НИНГ 
на,зорати остида утиши ЛОЗИМ. Флаконда ампулада ёки 
пластикат I\опчада бир неча ун МJI к;0н 1\олгач к;у'Йиi.п-

' ни тухтатиб, бемор венасига хаво кирмаслигини таъ­
минлаб нинани томирдан чик;ариб Ьлиш керак. к.он 
к;уйилган бемор камида икки соат шифокор ёки )\ам­
шира назоратида булиши лозим. 

Кон ва ун.ин.г тар"uбларuн.u ~уйuшда амал ~UЛUШ 
зарур бgлган. ~оuдалар: . 

1. к.он ва унинг таркиблари эритро; лейко ' ва тром­
бомассаларни, к;0н зардобини к;уйишда фак;ат гуру)\и 
гу.ру)\ига, резуси резусига мос булган' к;он ва унинг 

_ rаркибларини 1\УЙ.ИШ .ШЩJт. Оттенберг 1\оидаси )\озир- I 

ги вак;тда амал 1\илмаидIJ'. . 
_ 2. Беморга 1\уйиладиган 1\ЬН Ба унинг таркиблари 

(эритромасса, лейком асса, тромбомасса, плазма) бе­
морники билан би.р хил резус омилга эга булиши шарт. 
Чунки резус (-) беморrа резус (+) 1\01:1' 1\уйилса, бе..; 
мор организмида антирезус антителолар пайдо булиб, 
к;ай't'адан К;ОН 1\уйилганида резус конфликт 6ериши маъ-
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лум. Резус (-) I\ОННИ резус (+) I\ОНЛИ беморга I\Y­
йиш хавфли, ЧУНI{И .резус (-) омиллик кишилар Нч 

'( +) булганлари учун резус (+) омиллик беморнинг 
I\онида анти Нч -: антителолар пайдо булиб, Нчан­
тиген кучли булса, иммуноконфликт бериши мумкин. 

демак, I\OH гурУ.х;лари буйича, резус омил буйича 
Ба ни.х;оят Нч - о омил буйича I\уйиладиган I\OH, унинг 
:гаркиблари . (эритро, лейко, тромбомасса,плазма) до­
нор ва беморда бир хил булиши . шарт. 

3. Шахсий мослик I\OH Ба унинг таркибла,рини I\Y­
йишда хона ва СУБ .х;аммоми .х;ароратида утказилади. 
Хона .х;ароратида утказилган шахсий мослик туфайли 
Ава, 'МН тизимла.ри берадиган асоратлар урганилса. 
шахсий мосликтуфайли резус-Ьмил, унинг турлари, 
Нч-антиген ва унинг турлари .х;амда Даффи, Келл, Кел­
лано Ба БОШl\а антигенлар берадиган асоратларни б.ар­
тараф I\ИЛИШ мумкин булади. 

4. Бу I\оидаларга.риоя I\илганига I\арамай асорат­
лар пайдо булса, унда аутоиммун .х;олатларнинг бор­
йуи;лигини аНИl\лаш учун бевосита ва БИЛБосита Кумбс 
синамалари БИJtан бемо.р I\ОНИНИ текширишкерак. 
Чунки орттирилган бир аутоиммун гемолитик анемия 
ва лейкозларда I\OH гуру.х;и, резус омилни аНИl\лаш му­
раккаб БУлади. Сабаби ЮI\ОРИ титрда орттирилган ан- . 
тителоларнинг пайдо булиши анти-АВО, анти-омил, ан­
ти-Нч ва БОШl\а антителоларнинг уз антигенJtари 
билан муносабатларини бузади. Шу сабабли ту"РИ ут­
казилган гормонал терапиядан сун г резус Ба БОШl\а 
реакциялар яхши аНИl\ланади. 

ДОНОРЛИI( х,АI\ИДА 

~OH Ба унинг' таркиблари бем~рларни даБолашучуи 
донорлардан ·олинади. Донор (лотинча суз - СОБ"а I\И­
лиш)- уз .х;о.х;иш~ билан уз I\ОНИНИ беморларга берув­
чи инсон. Со"лом' 18 дан 60 ёшгача булган иисон уз ; 
.х;о.х;иши билан донор булиши мумкин. Донорлик 611З­
нинг мамлакатда тараl\l\ИЙ этган булиб, унингфао-" 
лияти инструкцияга биноан утади. . , . 

Дрнорларюi тиббиёт . курйгидан утказиш, .х;исобга :; 
,рлиш Ба улардан I\OH олиш буйича инструкция: 

1 

1. СОFЛОМ 18ёшдан 60 ёшгача 6улган .х;ар бир 
уз .х;о.х;иши билан донор 6улиши мумкин. 
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2. Донор булишни истаган инсонлар уз )\ОJ\ишлари би­
лан СОFЛИI\НИ саl\лаш ва I\OH хизмати муассасала­

рида тиббиёт ку.ригидан Ута:дилар. 
3. Донор булга н кишилар узларидfi захм касаллиги 

булса, уни яширмасликка Тtlлхат берадилар .. 
4. Донорликка шахсий аризага мувоФИI\ I\абул I\или­

нади . Уларга «Щахсий_донорлик картаси» очилади 
(N!! 200 форма). 

11 

Дрнорлардан I\OH олишдан _ олдин I\уйидаги текши-
РУБлар утказилади: • , 
1. Тана J\ароратини улчаш . . 
2. к.'ОН босимини Улчаш. . 
3. Терапевт кУриги. 
4. дерма то-венеролог кУ,риги . 
5. к.онда гемоглобин ва лейкоцитларни аНИl\лаш. I\OH 

ГУРУJ\ИНИ Ба резус омил/щ аНИl\лаш.' 

6. к.онни захмга, керак БУЛЦI бруцеллёзга текшириш. 
7. к.онни билирубинга текшириш. 
8. Сийдик анализи ва кукрак I\афасини рентгенда ку­

риш. Донорлар I\айта I\OH топши.рганида яна тек­
ширилади. 

III 

Ушбу касалликлари бор беморлар донорликка I\a­
бул I\илинмайди: 
1. ЗаJ\МНИНГ турма Ба орттирилган rnакллари, даволан­

ганидан I\атъий наЗ:;lр. 

Илова: аёлларда ~омиладорликнинг иккинчи ярми­
. да уз-узидан буладиган бола ташлаш ёки 
улик болалар ТУFИЛИШИ ~оллари J\aM тек­
ширилиши керак .. 

2. Сил в'а унинг J\aMMa шакллари. 
3. Бруцеллёз, туляремия, токсоплазмоз. 
4. Безгак (охи.рги 3 йилда тущаНОI\ булган ~олларда) ' 

ИЛОБа : а) спленомегалия, . 
б) анамнестик безгак, 
в) турт кунлик безгак билан ОFриган бе­
морлар. 

5. Инфекцион гепатит ёки ун инг вирус ташувчилари. 
6. II даврдаги гипертрния Кfiсаллиги; 11 даврдаги 

миядаги I\OH айланиш жа.раёни бузилганлигининг 
белгилари бор беморлар. 
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7. Эндокардит, миокард, юрак пороклари. 
8. у сма касалликлари. 
9. Суякларнингсил ва' захм касалликлари туфайли 

к;иЙшаЙиши. ' , 
10. Меъда ва 12 ба.рмок; ичак яралари. 
11. Уткир ва сурункали холецистит, гепатит, цирроз-

лар. 

12. Нефрит, нефрозлар. 
13. Юк;умли касалликлар. 
14. Айрим аъзоларни оли б ташлаш буйича операция­

ла.р; эхинококк. 

15. Меъда, буйрак, ут пуфаги, . к;ора талок;,- тухумдон­
лар, бачадон, к;ул, оёк;, куз, к;алк;онсимон бези оли н­
ган беморлар. 

16. Икки х;афтадан ортик; касалхонада булган одам-....­
лар фак;ат 6 ойдан сунг к;он .топшириши мумкИн. 

17. Уткир ва сурункали ЯЛЛИFланишлар. 
18. Эндокрин безла.ри фаолиятининг як;к;ол бузилган­

лик х;оллари., 

~9. Рух;ий касалликлар 'Ба асаб тизимининг органик 
Узгаришлари. 

20. Атосклероз, озена, кар ва сок;овлик. 
21. Ирит, иридоциклцт, хореоидит, турма захм ок;ибат-

ларидан буладиган куз касаллиКла.ри. . 
22. Псориаз, экзема, пиодермI1я, трихофития, сикоз к;и­

зилча, микроспория, эпидермофития; микоз кабика­
салликлар. 

/ 

23. Бронхиал астма ва бошк;а аллеI?ГОЛОГИК касаллик-
лар. 

24. )\омиладорлик ва' эмизиш, менструация даврида. 
25. Наркомания ва алкоголизм. 
26. I\утуришга к;арши эмланган кишилар 1 йил дан 

сунг к;он топширишлари мумкин . 
• 

IV 

1. Юк;орида курсатилган к;оидалар х;амма Доно.рларга., 
тегишлидир. . 

2. Бирламчи донорлардан одатда 250 мл к;он олинади, ~ 
лекин шифокорнинг к;арори билан 400 мл гачах;ам ~ 
олиш мумкин. Агарда аёлларда гемоглобин 126 г/л, ~ 
э.ркакларда 130 г/л паст булса, 250 млдан куп к;он .~ 
олинмаслиги керак. донорнинг ёши 20 гач~ ёки 55 '.~ 
дан катта булса, улардан 250 мл к;он олинади. '1_ 

3. I\айтадан I\OH олишга 2. ойдан сунг рухсат этилади. ;( 

2~ ~ 
-" , 
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Умуман 1 йилда донор 5 марта I\OH топшириб, 3 ой 
; сунг дам олиши керак. 
4. Доно.рни I\айтадан атрофличатекшириш 5 марта 

I\OH топширилганидансунг, бир йилда бир MapTa~ 
дан кам УтказилмаЙди. 

5. 1\он топширишдан олдин донор 1 стакан ШИРИН чой 
ва 150 г текин нонушта опади, сунг ЮI\ОРИ калло­
риялик OBl\aT олади. 

"ОН БА УНИНГ ТАРКИБЛАРИНИ 

ТАИЕРЛАЩ КЩlСЕРБАЦИЯ I\ИЛИШ УСУЛЛАРИ 

1\он ва унинг таркиблари фаол ва беминнат до­
норлардан I\ОН ' I\УЙИШ булимлари ва станцияларида оли­

на~и. 

1\он ва унинг таркибларини тайёрлаш икки БОСI\ИЧ­
да утказилади, ' биринчщ:и, . завод шароитида консерва­
цИЯ I\ИЛУВЧИ СУЮl\ликлар солинган флаконлар тайёрла­
нади; иккинчиси, донорлардан I\OH ва унинг та.ркибла-
ри флаконларга олинади. <, 

Бу усулнинг амалий аJ\амияти шундаки, бир жойда 
оммавий' равишда I\OH ва унинг таркиблари ОЛИНl\б, 
саl\ланиб, керак булган ваl\тда беморларга I\УЙИЛИШИ 
мумкин. 

Консервация I\ИЛИШНИНГ асосий муддаоси - I\OH ва 
унинг та.ркибларини ивишдан саl\лаш, улардаги эрит­
роцит, лейкоцит, тромбоцитларнинг бузилиб кетмасли­
гини, гормон, ферментлар, I\OH ивищ жараёни учун за­
рур . булган фаол моддаларни саl\лаб l\олишдан иборат. 

1\он ва унинг таркибини консервация l\илишда учта 
шар'Г бажарилиши лозим: стерИЛJI1iК таъминланиши, 

I\ОННИ ивишдан саl\лаш, J\ужайра элементларини бу.з-· 
маслик. 

1\он ва унинг таркибини стер ил J\олатда ОЛЮll учун 
аЛОJ\ида .бокслардан (операцион хоналардан) фойдала­
нилади. 1\ОН ва ун Инг таркиби стерил консервант со­
линган флаконларда беркитилади. Универсал консер­

. вант сифатида натрий цитрат ишлатилади. Гемолиз ва 
инфицирланишнинг олдини олиш учун глюкоза, эта­
нол, сахароза, альбуцид, левомицетин ва БОШ1\а пре­
паратлар ~шлатилади. . 

К;он ва консервантнинг нисбати 4: 1 булиши керак. 
Ундан таШl\ари, 1\ОН ОI\ИШИНИНГ тухтатишни таъ­

минловчи гемоконсервантлар, желатина I\ушиб, шок-' 
нинг олдини оладиган ёки наркозни чузадиган консер­
вантлар, . . аминозин, гепарин I\ушилган консервантлар 
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экстракорпорал !\он айланишини таъминлашга мул­
жалланиб ЧИl\арилади. 

Олдинги бобларда 1\0Hra ТУЛИI\ тариф берилгани 
сабабли I\OH таркибига I\ИСl\ача тухталамиз. 

Плазма, яЪни I\OH зардоби I\ОННИНГ СУЮI\ олтин Са­
РИI\ рангли, шаклли элементлари ажратилганидан сунг 
олинадиган I\ИСМИДИР. У 90% сувдан, 10% эритма 
моддалардан иборат. I\OH зард06и СУЮ!) х;олда (на­
тив плазма) ва 'I\уритилган х;олда (I\YPYI\ плазма) тай­
ёрланади.- , 

Натив плазl'1ci ёки I\OH зардоби +4 СО = +6 СО тинди­
I'ИJIИб, сунг тукиб олинган ёки. вакуум-насос билан су­
.риб олинган; консерваланган I\OH таркиби. I\YPYI\ плаз­
ма 01\ саРИI\ рангдаги кукунсимон модда булиб, лио­
филизация туфайли ( + ) х;ароратли вакуум ёки 
музлаТfiлган х;олда олинади. I\OH зардоби них;оятда 
I\имматбах;о даволаш воситаси булиб, куплаб касаллик­
лар ни даволашда ишлатилади. Масалан, тез-тез I\айта- . 
ланувчи MeQДa ва 12 баРМОI\ ичак, ИНГf!чка ва йуFOН 
ичак яралари, сурункали ге'патит, жигар ци.ррози I\OH 
зардоби билан жуда яхI1Iи даволанади. Одатда, плаз­
м~тер'апия курс буЙича берилади. Бунда 100-120 мл 
натив плазма х;ар беш кунда 1 мартадан, 4-5 кар.ра 
берилади. 1-2 марта I\OH зардоби I\уйилганидан сунг 
беморларнинг х;олати яхшиланиб, ОFри~лар камаяди, 
3-4 марта I\уйишдан кейин ОFРИI\НИ сезмай I\олади. 
Рентген текширувида яралар битиб кетгани маълум 
булган. Худди шундай ижобий натижаларни биз су­
рункали гепатит ва циррозни даволаганда кузатганмиз. 

УЗОI\ муддатли , I\айталанадиган су.рункали зотил­
жамда бронхиал астманинг .ЯЛЛИFланиш-аллергик ту­
рини бактерияларга I\арши даволащ билан комплекс­
да утказилгандагина яхши натижага эришиш мумкин. 
Сурункали зотилж~мда организ~г~ етишмайдиган им­
муноглобулинлар урнига I\OH зардобини ишлатса бу­
лади. Ага.р · СОFайиш даврида беморларга танлов ге­
лиоаэротерапия утказилса, даво анча кор I\илади. 

. \ Плазмотерапиянинг ижобий натижасини юракнинг 
ишемик касаллигини даволашда )\ам кузатганмиз. Тош­
ДавМИнинг гемотерапия клиникасида уткир юiф?ркт­
нинг турли даврларида I\OH зардоби билан даволаш· 

. яхши натижа бераДи. 
'--:.:.' 

Умумлаштириб айтганда, плазмотерапиянинг ШИ- '! 
фобахш таъсири унинг I\уйидаги хислатлари билаН 1 
БОFЛI:Щ: .~ 

.ii 

'. 
.... ~ 
d 
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1. к.он · зардобида I\OH ивиш жараёнига керакли 
булган плазма, т.рОмБОЦИТ омиллари ва I\OH томирла-

" рининг эндотелий х;ужайралари ишлаб ЧИl\арадиган 
омилларнинг куплиги туфайли оз-оздан (100-120 мл) 
I\уйилган плазма I\OH кетишни тухтатувчи яхши даво 
воситаси БУлаолади. . " 

2. к.он зардобида . ферментлар, гормонлар, лейкоцит- , 
лар т.рефонларнинг мавжудлиги унинг регенера;горлик 

Jmслатини оширади. 

, 3. к.он зардобининг организмни х;имоялаш хусусия-
ти унинг таркибидаги иммуноглобулинлар, антитело­
лар, пропердин тизими, ' интерферон, лимфоцитлар, 
неЙт.рофил л.=Йкоцитлар, ' моноцитлар фаолияти БИJIан 
БОFЛИК; . 

4. Плазма воситасида организм ва I\OH х;ужайра­
лари уртасида газ алмашуви руй беради. 

5. Плазма воситасида ички безлар ишлаб ЧИl\ара­
диган гормонлар ва модда алмашув жараёни интеграл 
.равишда фаОЛllЯТ кУрсатади. 

6. к.он зардоби УТ таркибидаги ОI\СИЛ моддалари, 
ёFлар, углеводлар, Битаминлар, микроэлементлар ва 
боI1Щll фаол моддалар х;исобига ОЗИl\лантирувчилик 
хусусиятига зга БУлади. 

7. к.он зардоби ОРl\али тери, буйрак ва БОШl\а чи­
к;арув аъзолаРИГI!- организмга керакли булган модда­
лар етказиб берилади. 

8. к.он зардоби уз таркибидаги сув, тузлар, мине­
рал моддала.р, микроэлементларнинг куплйги туфайли 
одам 1\0нида осмоти,К ва ОНКОТИК босимларни яхши-
лаЙди. ' 

9. к.он зардобининг дезинтоксик~цион хусусияти ун­
даги куплаб антитоксинларнинг буфер тизимлари бор-
лиги билан ИЗОJ\ланади.· , 

Эритроцитлар массаси - I\OH зардоби ажратилган­
дан сунг суюлтирилмаган, консервация к;илинган I\OH-
дан олинган эритроцитлар. . 

Эритроцитар СУЮI\ЛИК эритроцитла.lу· Массасини кон-' 
сервантловчи СУЮI\ЛИК билан суюлтирилган. 

Тоза ,боксларда консервация I\илинган i)оннинг плаз-
. масини олиб ташлаб, эритроцитлар массаси х;осил I!;И­
линади. Уни саl\лаш учун ко'!..сервант ЦОЛИП N2 8 
дан фойдаланил~ди : сахароза 80 г, глюкоза 6 г, натрий 
цитрат 3,5 г, риванол 0,01 г, дистилланган сув 1000 мл 
гача. 

Э.р. массаси консервация I\илинганда 1: 1 МИi\дорда 
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олинади. Уни саI\лаш, транспортировка ~илиш ва бе­
морларга I\уйишда бутун I\ондан фойдаланишга оид 
I\оидаларга амал I\илинади. ' 

Бутун I\OHra нисбатан эритромассани беморларга 
I\УЙИШ афзаЛРОI\, чунки унда плазмага хос булган J\ap 
хил антителолар ва БОШI\а фаол моддалар булмаЙди. 
Уларнинг I\ОЛДИI\ларини ЙУI\ОТИШ учун эритромасса бе­
морга I\уйилишидан олдин ювилади. 

Одатда, эритромасса 50~150 мл дан I\уЙлади. Бунда 
бутун I\ОННИ I\уйишга оид I\оида,ларга риоя I\илинади. ' 
Эритромассани ишлатиш туфайли буладиган асорат­
лар худди тула I\онникидек БУлади . . 

Лейкоцитпар массаси J\ap хил усуллар билан I\OH 
J\ужайраларини бйр-биридан ажратиб J\ОСЩI I\илинган 
лейкоцитлар ЙИFИНДИСИ. 

Таклиф этилган усулла.рдан энг оддийси ва реак­
тив rалаб I\илинмайдигани 3. Г. Аглозоров усулидир. 
к.он солинган ампула 1 соатга ёТI\изнб I\уййлиб, сунг · 
а'ста-секин вертикал J\олатга келтирилади. Стерил J\o­
латда. плазма суриб Qлиниб, 1 соатга (+4= +60С муз­
латгичга I\уйилади), ЯН/l бир соатдан сунг олинган 
плазмада куплаб лейкоriитлар аНИI\JIанади. Лейкоцит­
JIap массаси 20 мл дан ЧИl\арилади. Уни беморга I\Y­
йишда АВа антигенлар буйича ГУРУJ\ИНИ ва .резус омил­
ни аНИl\лаш Шарт. 3еРО,JIейкоцитлар J\aM эритроцит­
ларга ухшаб иммуногемаТОJIОГИК аJ\амиятга эга. 

Лейкоцитлар массаси уткир ва сурункали аграну­
JIOЦИТОЗ, нур касаЛJIИКЛа.ри, уткир васурункали лей­
коз, гипо-апластик анемияларда яхши наф беради. 

Тромбоцит.лар массаси I\OH J\ужайраларидаli ажра­
тиб олинган тромбоци'Глар. Тромбоцитлар J\aM лейко­
цитларга ухшаб ОJIиниб, J\ap хил сабаблар туфайли уч~ 
райдиган тромбоцитопения· J\олатларид-а ишлатилади. 
адатда, 20-25 мл тромБОЦИТJIар массаси таЙёрланади. 

Суяк кумигидан олинган ,. илик (одам илиги) узи- . 
нинг фойдали хусусиятлари сабабли куплаб касаJI,J1ИК- ' 
ларни даволашда ишлатилади. Бунинг учун Донорлар­
нинг суякларидан И. А. Кассирский нинаси билан илик 
олиниб, консервация I\илинади еки ультратез усул би­
лан музлатиб, УЗОI\ BaI\T давомида саl\ланади. Сунг УТ­
кир нур касаллигига, лейкозга ёки гипоапластик ане­
мия билан касалланган беморларга аЛОJ\идафильтрлар 
ОРl\аJIИ I\OH томирла,рига юборилади. 

Албатта НЛ-антиген, I\OH ГУРУJ\И ва 
ширилади. 
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'ПРОФЕССОР А. Н. ФИЛАТОВНИНГ ПОСТТРДflСФУ3ИОН 
АСОРАТЛАРНИНГ ОЛДИНИ ОЛИЩГА ДОИР 

~ИС~АЧА КУРСАТМАЛАРИ 

Посттрансфузион асоратларнинг ОЛДИНИ олишга до­

и~ бой амалий тажрибанинг якунлари билан б9лажак 
траНСфузиологла.рни таНИШТИРМОI\ЧИМИЗ. 

1. Посттрансфузион асоратларнинг барча сабаблари 
~озирги ваl\тда яхши 9рганилган, демак уларнинг ол-
дини ОЛИШИМИЗ мумкин. . 

2. Педантлик ,билан I\OH I\УЙИШ ва донорларни са­
ралаш, I\ОННИ тайёрлаш инструкциясига риоя I\ИЛИШНИ 
одаТI\ИЛИНГ. ' -

Мунтазам равишда хамма врачл'арнинг инст.руiщия­
га амал I\ИЛИШИНИ текшириб туринг. х.ар олти ойда 
станция, булинма ва кабинетларда ишлайдиганлар, ши­
фокорларни бу. инструкция аНИI\ бажараётганлз-рини 
текшириб туриш лозим. 

3. х.озирги ваl\тда I\OH B~ унинг таркибини I\УЙИШ­
даги купчилик хатолар даВQлаш муассасаларида уларни 

саl\лаш ва беморла.рга I\УЙИШ жараёнида Р9й беради.' 
Шу сабабли I\OH ва унинг таркибини I\уйишда~учrай­
диган асоратларнинг олдини олиш учун к'асалхоналар" 
да I\OH I\уйишга ало~ида эътибор бериш ЛОЗ им. 

4. даволаш муассасаларида I\OH I\УЙИЩ учу н жа­
вобгар шифокорларнинг ~у.рматини ошириш ло;зим. 

5.' к.он ва унинг таркибини I\УЙИШ сабабли Р9й бе-
радиган· асоратларнинг оJlДини олишда шифокор , Ба 

. ~амшираларнинг билими му~им а~амиятга эга. 

7. к.он ва унинг таркибларини I\уйишдаги фожиали 
хатолар тажрибаси кам, врачларда БУлади. Щу сабаб­
ли бошловчи шифокорла.р ёки илк бор I\OH I\уйишга 
жалб этилган врачлар назарий ва амалий тайёргар­
ликдан 9тиб, I\OH I\уйишга жавобгар врачга зачёт топ­
ширишлари керак: Шундан с9нг ула'р I\OH ва унинг 
таркибини I\уйишга киришишлари мумкин. х.амшира· 
лар, аЙНИl\са операцион хонадагилар посттрансфузион 
асо.ратларнинг олдини олишни яхши билиши лозим. 

8. х.ар бир посттрансфузион асорат фаВI\УJIOдда ~o­
диса ~исобланиши керак. 

х.озирги ваl\'Гда шок ва уткир олигоану.рия замона­
вий дори-дармонлар билан даволаНМОl\да. Юl\оридаги 
жа,fl:вал бу ишда шифокорларга ёрдам беради (268-бет­
даги жадвалга кар.) 
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00 Посттрансфузион асоратларнинг ривожланиш бос~ичлари ва уларни даволаш усуллари 

жадвал 
\ 

. ;, ~ 

Аеоратнин r пайдО 
булиш в,щти: ' 
даетлабки 10--20 
мл I\уйилгаllидан 
еУIIГ 

даСТJIабки 75 мл 
I,OH I\уйилга'l 

2 

Аеоратнинг 
х"рактери 
J\aвo эмболияси 

1\ОН лах,талари 
эмболияси 

Ава буйи'!а постт­
ранrфузион шок 

~@J~&4.;i~·"j,<u~ ... ;;." ,'j.;' . 

-1 
3 

I , . 

Асоеий К,JJиник бeJIГИ­
лари: 

бемор бирданига ОПlр­
.irашиб, ранги учиб ЮЗИ 
кукариб, нафас ОJIИШИ 
I\ийиилашиб, кукрагида 
ОFРИI\ булади. 

бирданига иафас олиши 
I\ИЙИllлашиб кукракда 

"~PY" йутал ва "ОН 
ташлзш булади 

бирданига нафас олиши 
I\ИЙИНJIашиб, кукракда 
ОFРИI\, I\YPYI\ йутал ва 
"ОН ташлаш булади 

безовта булиш, ' I\УЛОI\­
ларда , ШОВI\ИН, бош ай­
ЛЗIJИШ, бе,~да l\аТТИI\ OF­
ри!{, раНГНЮIГ у'lИШИ, 
томирн теЗЛi\шиб "ОН 
босимининг пасайиб ке­
тиши 

4 

БИРИНlJИ ёрдам: 

I\УЙИШИИ Д<lРi\ОЛ тухта- . 
тиб, реанимация I\ИЛИШ I 

I\УЙИШНи, дарх,ол туга-I 
тиш, тери остига панто- I 
ПОIl , промедол, кофеин, I 
камфара юборилади I 
I\УЙИШНИ тухтатиш, тери I 
ОСТИJ'а промедал, атро- I 
пин, камфара, дропеРИl1ИН , 
юб<)риш 

I\УЙИШIJИ т)' хтатищ. Те­
ри остига кофеин, кам­
фора. Томир И'lига каль­
ЦИЙ хлор юбоРИIJJ 

I\УЙIfШНИ rухтатиш, ТС­
ри остига проыедол, ат­

PVПJlII, камфара, д рапе­
РИЦИН IUбориш 

5 ' 

I(ейинги даволаш МУОЛ'а­
жаси 

симптоматик дшю 

кодеин, сульфаниламид 
дорнлар, аllтиБИОТИКJIар, 
юрак гликозидлари 6у­
юрилади 

томир ичига юрак гли­

козидлари, хл. кальций, 

ЫJ lIи.то.l, лалик даранфр 

б,гюкада, уз гурух, 1\01lИ­
ни I\УЙИЩ алмаштириб 
"ОН I\УЙИШ, уткир буй­
рак етишма~ЛИГИIIИ да­

волаш 

• 



т 

к.он ~уйншнинг ур­
таси ёки охири 

.. 

~OH ~УЙИЛfаllдан , 
сунг 1 соат утгач 

к.он~уЙилгач 

Биринчи сутка 

Юракнинг уткир 
кеигайиши 

Цитрат шоки 

)(.аво эмболияси 

Лах.та змболияси 

пострансфУЗИО~ пиро-
ген ' 

реакция 

Инфицирланган I\OH 
~УЙИЛИШl1дан постт­
ран Сфузион шок 

Резус ва БОШl\а аг­
глютиногенлардан бу­
ладиган посттрансфуз. 
шок, 

J\aBO етишмаслиги, туш 
ОРl\аСИда, юраКда orРИI\ , 

цианОз, томир тезлаши ­

ши, I\OH босимнинг ту­
шиши 

Бе~овта булиш 
Нафас СИI\ИШ , рангинннг 
учиши, томир тезлашиб, 
I\OH босимининг тушиши 

ЮI\орига l\apaHf 

Юl\орига l\apaHf 

эт УВИШИШИ, иситма ку­
тарилиши 

беМОРНИIIГ безовталани­
ши, зт увишиши, иеит­

ма, баш ОFрИFlI, КУIIГИЛ 
озиши, I\УСИШ, бел ор­
РИFИ , J\УШд'ан кетиш, гн­

' ПОТОНИ!I 

)(.олсизланиш, эт УВИШII­
ши, иситмалаш , баш ор­
РИFИ, бел ОFРИFИ, олиго-
анурия ' 

I\УЙИШНИ тУхтатнш. 
Тери ОСТИI'а кофеин, 
камфор;.!. Томир ИчИга 
кальций хлор юбориш 

Реанимация чораларини 
~уллаш 

I\УЙИШНИ тУхтатиш. Тери I Симптоматик даволаш 
ости га Iшфеин, камфора 
юбоРИlll 

Юl\орига l\apaHf 

Юl\орига l\apaHf 

беморни иситиш 

шокни даволаш, ОПН би­
лан курашнш 

ОПН билан курашиш, 
шокни даволаш 

Юl\орига l\apaHf 

Юl\орига l\apaHf 

ТI;РИ остига промедол, 

кофеин юбориш 

томир ичига кальций 
хлор, глюкоза. ВIIтамвн­

лар юбарищ, ШОКНI\НГ 
Оl\ибатларини даволаш. 

Олигианурияни даволаш 

Шокнинг Оl<\иб:плаРIIНИ, 
олигоаНУРИЯIiИ даволаш 



I\OH ЗАРДОБИНИНГ УРНИГА 
ИШЛАТИЛАДИГАН СУЮI\ЛИКЛАР 

М.' д. Машковскийнинг фикрича, I\OH зардобининг 
урн ига ишлатиладиган СУЮl\ликлар уз хусусиятларига 
кура уч ГУРУ1\га булинар,и: ' 

1. Гемодинамикани яхшиловчи (полиглюкин ва 
БОШI\) . 

' 2. ЗаJ\арланишни камаитирадиган (реополиглюкин 
ва БОШI\). 

3. Сув ва туз, ИШI\ОРИЙ кислотали мувозанатни таъ­
минловчилар (натрий хлорид ва бош~). 

Уларнинг ичида энг куп ишлатиладиганларидан ай­
римларининг таърифини келтир.амиз. Полиглюкин-

. l\исман гид-ролиз l\илинган декстраннинг (глюкоза­
нинг) поли мер и, ФИЗСУЮl\ликда эритилган ва стерили­
зация l\илинган 6% ли урта молекулалик СУЮI\ЛИК. У 
рангсиз, сувга ' ухшаган дори булиб, 400 мл 'ли флакон­
ларда ЧИl\арилади. Урта молекуляр ОFИРЛИГИ 60.000, 
10.000, , Рн 4,5-6,15. Чет мамлакатларда «Макродекс», 
«Экхпандекс» ва БОШl\а номлар билан ЧИl\арилади.Ос­
мотик босими 1\0H Оl\силларининг ОСМОтик оосимига 
.юiсбатан 2,5 баробар ЮI\ОРИ БУлгани туфайли I\OH то­
мирларига киритилганида СУЮl\ликларни яхши ушлаб 
туради, УЗОI\ Bal\T I\OH Оl\имида саl\ланади. Шу са баб­
ли у тезлик билан I\OH босимини кутариб, 12 соатга­
ча ушлаб туради . НИ1\оятда безиён. Биринчи суткада 
буйраклар ОРl\али 50% организмдан ЧИl\иб ке­
тади. 

Полиглюкин J\ap хил шокларда 400 мл дан 1200-
1-3 литргача томирлар ичига юборилади. Бемор шок 1\0-

латидан ЧИl\l\анидан сунг томчилаб' юборилади. Уни 
аввал 10-30 ТОМЧ,идан l\уииб, сунг 3 даl\. тухталиб 
кузатилади, салбий реакция берса, хлорид ва БОШl\а . 
дори-даI>монлар ~УЙИJJади, полиглюкин берилмаЙди. . ,) 
R,OH босимининг кутарилишхавфи булса, мияга I\OH 
I\УЙИЛИШ ва БОШI\. полгилюкин l\уЙилмаЙди. 

Реополиглюкин -30.00-40.00 ,молекуляр ОFИРЛИК-
даги декстраннинг 10% ФИЗСУЮI\ЛИГИ. ;~ 

Флаконларда 400 мл дан ЧИl\арилади, сувга ухшаш 
ТИНИI\ . дори. Унинг асосий хусусиятларидан бири ТУ- , 
I\ималардаги сувни I\OH томирларига l\айтаришида ва 
тромбоцитлар агрегациясини камаЙтиришидадир. Май- . 
д'а томирлардаги I\OH юришини яхшилайди, заJ\арланиш , 
жараёнини камаЙтиради. Шу сабабли .реополиглюкин 
J\ap хил шаКЛарНИ, 1'ромбоз ва тромбофлебитларни, ЭН-
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доартеРИRТЛiilРНИ, куйишни, перитонитларни даволашда 
ишлатилади. Бунда 400 мл дан 1,00-1500 мл гача .рео­

. полиглюкин томир ичига юборилади, асорат бермаЙди. 
Тромбоцитопения, . анурия ва куп СУЮi\ЛИК бериш 

мумкин булмаган )\олатларда реополиглюкин ~aM иш-
латилмаЙди. . . 

Гемодез -6% майда молекулалик (12.600±27 000) 
полипинилпиролидон. Натрий, калий, кальций, магний 
Ба хлорларга бой СУЮi\ЛИК, оч саРFИШ, ТИНИi\ СУЮI\Л.ИК 
сифатида кичкина (100, 200 Ба 400) флаконларда чи­
I\арилади (рН 5,2-7,0). Майда молекуляр ПОЛИБИНИЛ-

. пиролидон токсиншiрни тез узига БОFлаБ, организ,мдан 
олиб ЧИl\иб кетиш хусусияти туфайли бу дори ~ap хил 
за~арланиш ~олларида ишлатилади. · БИ.р даl\Иl\ада 
30-70 томчидан томчилаб "он томирлар ичига !Обор и­
ла.l1.И, бир суткада икки марта юбориш мумкин. -

дорини тез юборганда "он босими пасайиб кетиши 
мумкин . Мияга "он I\уйилганида, бронхиал астмада 
ишлатилмаЙди . . 

Полидез -3 % купвинил майда молекуляр спи.рт 
(10 000±20 000) физ. СУЮI\ЛИК. Рангсиз ёки оч саРFИЩ 
рангдаги тини" СУЮI\ЛйК ((00, 250, 450 мл дан флакон­
ларда ЧИl\арилади, рН 5,1-6,1). Бир суткада сийдик 
билан организмдан ЧИ.l\иб кетади. ТОМИРI1а аста-секин 
юборилиши лозим. Х;ар хил интоксикацияларДа . яхши 
ёрдам беради. . 

Желатинол - организмга керакли бир "атор aM!i­
нокислоталари бор, 8% ли ФИЗСУЮI\ЛИК. I\исман парча­
ланган ОЗИI\-ОВl\ат желатинаси. 450 мл дан флаконлар­
да ЧИ.l\арилади (ТИНИI\, саРИI\ ' рангли 20000±5000, СУЮI\ 
дори, рН 6,8-7,6). . 

Уткир "ОН кетиши ~олатларида Ба )\ар хил шоклар­
да . "ОН босиминикутариш учун ишлатилади. Бир сут­
када 2 литргача юбориш мумкин. Организмдан сийдик 

. ОРl\али ЧИl\иб кетиши :гуфайли, беморларда 2 кун да­
вомида протеинурия кузатилади. Ножуя таъсири ЙУI\. 

НАТРИй ХЛОРИД 

Бу кристалл туфайли I\оида Ба БОШl\а аъзоларда 
нормал осмотик босим СЗl\ланиб, ~аётий жараёнлар 
учун оптимал му~ит ТУFилади. Натрий хлорид камайиб 

,кетса, асаб тизимининг фаолияти бузилади, томир. тор­
тишиб, текис мускулларнинг спазм ига олиб бориши 
Мумкин . Асосан икки хил шаклда ишлаТИЛади.инъек­
ЦИЯУЧ'УН (натрий хлориднинг 0,9%. суioI\ЛИГИ), натрий 
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хлориднинг 3-5-10% ли гипертоник СУЮI\ЛИГИ (комп­
рессларга ишлатилади). 

Натрий хлориднинг физиологик СУЮI\ЛИГИ организм 
сувсизланган холатларда тери остига ва томирлар ичи­

га юборилади. Натрий хЛ'е.риднинг 10% ли гипертоник 
СУЮI\ЛИГИ 10-20 мл дан диу.резни кучайтириш учун 
аста-секин юборилади. 

Натрий хлориднинг физиологик ва гипертоник су­
ЮI\J1иклари ампула ва флаконларда ЧИl\арилади. 
. «Дисоль», «Трисоль», «Ацесоль», «Хо./!осоль» нат­
рий хлорид ва БОШl\а тузлардан иборат СУЮI\ЛИК бу­
либ, I\ОННИНГ I\уйилишига, метаболик ацидозга I\арши, 
захарл,анишни камаЙти.риш ва диурезни кучайтириш 
учун ишлатилади. Улар томир ичига юборилади. ,/ 

«Лактасоль» куйиш - касаллигида яхши натижалар 
беради, диурезни кучаЙтиради. Шу сабабли ~етаболик 
ацидоз, хар хил шокларда, ич -кетар касаллик.ларида 

ишлатилади. Алкалозда эса ИДlлатилмаЙди. 400 мл ли 
ши~ала.рда ЧИl\арилади. 

ПАРЕНТЕРАЛ УСУЛ БИЛАН ОЗИ~ЛАНТИРУВЧИ 

МОДДАЛАР 

Гидролизин - йирик шохли хайвонларнинг I\онида­
ги Оl\силларга глюкоза I\ушилган г.идролизат. 

ТИНИI\, КУНFИР рангдаги СУЮI\ЛИК булиб, 450 мл ли 
флаконларда ЧИl\арилади. 100 мл да организм учун ни­
хоятда мухим аминокислоталар, шу жумладан 15 мг 
триптофан, 1,6-2,2 г глюкоза бор. Куйиш, нур касал- -
лигида, гипопротеин~мияда томир ичига томчилаб 
(20-30--40-60 томчидан) юборилади. Бир суткада 
1-2 литргцча берилади~ . . 

Хар хил шоклар, I\ОН айланишининг бузилиши, мия-
га I\ЬН I\УЙИЛИШИ, уткир жигар ва буйрак етишмасли-' ',' i 

ги ва тромбоэмболияда ишлатиш мумкин эмас. к.уЙи­
лишидан олдин гидролизинни организмининг харора­

тигача илитиш мумкин. 

Казеин гидролизат - сут ОI\СИЛИ казеИНR\\ гидр 0-
лизлаш натижасида олинган аминокислоталар гидро­

лизати. 400 моЛ дан фл!конла.рда ЧИl\ариладиган са- ~: 
РИI\-I\УНFИР рангли СУЮI\ЛИК, pH-5,7~6,7. • "~; 

,Казеин гидролизатида аминокислоталар, шу жум~ -i@ 
ладан трипт.офан бор (100 мл дан 15 гача). Иш,nа1:И- ~> 
лиши худди гидролизинники каби, монеликлари xaM -~; 
шундаЙ. ' - ,,}i 

Аминопептид - йи,рик шохли молларнинг I\онидаtн;. ',i~ , ~:I 
П2 ',~~ 

:';~ 
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Оl\СИЛНИ ферментатив гидролизлаш 'йули билан оли­
надиган аминокислоталар гидролизати. ТИ:НИl\саРИl\ 
ёки 'саРFИШ СУЮl\ЛИК, ,рН 5,7-6,7, 100 млда 50 мг гача 
триптофан бор. Ишлатилиши худди гидролизинникига 

Ухшаш. 
Аминокровин - глюкоза l\Ушил.ган, инсон l\ОНИНИНГ 

Оl\силла.ри гидролизати, рН 6,4-;;-7,4. 
,100 мл дан 4,5-5,5 г глюкоза Ба 15 мг гача трипто­

фан БУшIДИ. 250, 450 ва 500 мл лик флаконларда чи­
F;арилади. Ишлатилиши худди гидролизинникига ух­
шаш. 

Полиамин-13 аминокислотадан иборат СУЮF;JIИК. 
100, 200, 400 мл дан флакон.тIарда ЧИl\арилади. Них;оят­
да секин томирлар ичига юборилади. Куринишидан 
рангсиз ёки саРFИШ СУЮF;ЛИК. 100 мл да 145. мг' дан 
КУПРОl\ триптофан бор. Бир суткада 400-1200 мл га­
ча ИШЛ(lтса БУлади. Ишлатилиши худди, гидролизин­
никига ухшаш, 

Гипофундин - одам F;онидаги ХИЛОМ,икронларнинг 
'катталигидек l\илиб, тозаланган суяк ёFидан олинади" 
ёР эмульсияси. Уткир панкреатит, рак касалликлари­
да, куйишда ишлатилади. 

Инфаркт, инсульт, шок, жигар Ба буйрак касал.JIИК­
ларида ишлатилмаЙди. 

100;-:-500 мл ампулаларда ЧИl\арилади. 

Si'злаштuрuшнu текшuрuш учун саволлар 

1. Трансфузиология Ба унинг асосий вазифалари. 
2. Изогемоагглютинация жараёни. 
3. Дунгерн-Хиршфельд таснифи. 
4. Томчи усули Ба 1\ОН гурух;ларини аНИl\лашда унинг 

ах;амияти. 

5. Стандарт зардоблар билан Ава тизими l\OH гу.рух;­
ларини аНИl\лаш. 

6. Ава тизими l\OH гурух;ларини чатиштнриб аНИl\­
лаш. 

7. 1\он 'гурух;ларини аНИl\лашда буладиган хатолар. 
8. Тузли СУЮF;ликда агглютинация усули билан резус­

омилни аНИF;лаш. 

9. Желатин билq.fI резус-омилни аНИF;лаш. 
10. Пет.ри чашкасида l,{онглютинация усули билан 

аНИl\лаш. 

11. Билвосита Кумбс реакцияси. 
12. Бевосита Кумбс реакцияси . 

• 
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13. I\OH I\УЙИUIоперацияси. 
14. Донорчилик. 
15. Донорчиликка оид инс:грукция. , 
16. I\OH ва унинг таркибларини тайёрлаш, консерв'ация 

I\ИЛИШ усуллари. 

17. I\OH зардобини олиш Ба уни даволаш учун ишла-
тиш ЙУлла.ри. . 

18. Эритроцитлармассаси ва уни даволаш учун ишла­
тиш Йуллари. 

19. J1ейкоцитлар массаси ва уни даБолаш учун ишла­
тиШ. 

20, Тромбоцитлар массаси Ба уни даволаш учун ишла­
тиш. 

21. Суяк-кумикдан олинган илик ва ун инг даволаш учун 
а>\&М.Ияти. 

22. Профессор ' А Н. Филатовнинг посттрансфузион асо­
ратла,рнинг олдини олишга доир I\ИСI\ача курсат­
малари. 

23. Посттра~фузион асоратлар ташхиси Ба даволаш 
усуллари. ' ' 

24. I\он зардобининг урнига ишлатиладиган СУЮI\ЛИК-
лар . . 

25., Парентерал усулда ОЗИI\лантирувчи моддалар. 

v боб. КЛИНИК ЦИТОХИМИЯ АСОСЛАРИ 
Клиник цитохимия терапиянинг бир I\ИСМИ булиб, ' :; 

айрим "ОН >\ужайралари ичида мавжуд буладиган кимё,- 000 

вий жараёнларнинг. клиник а>\амиятини у'рганувчи ' 
фандир. Маълумки, ~ap бир инсоннинг ~аёти организм­
нинг миллионлаб >\УЖайраларида тухтовсиз давом э1а­
диган кимёвий жараёнлар туфайли Утади. Бу жараён­
ларнинг молекуляр таснифини урганищ >\аётнинг 
нималигини урганишдир. Одам >\аётининг кимёвий, мо­
лекуляр тавсифнiш билиш учрайдиган касалликларнинг 
молекуляр асосларини урганишга ёрдам беради. Бе- ' 

,- мор одамда буладиган касалликнинг нафаI\ат клиник, , 
балки организмидаги молекуляр узгарищларга асослан­
ган усуллар ёрдамида аНИI\ ташхислар, дифференциал 
(саралаш) ташхис I\УЙИШ ва аНИI\лангантаШХНСI 
асосщшиб, самарали даволаш масал'зси >\ал I\ИЛИН 
Шу сабабли биохимик усуллар' билан бир "а 
одам I\ОНИНИНГ ало~ида ~ужайраси ,ичидаги нормал 
патологик кимёвий жараёнларни урганиш Ma~caдгa 
ВОфИI\ДИР. Биохимия усуллари кимёвий 

214 

~"',~'i;'~Ч,,м'-t#* $ " ~~.~ 



.. пробиркада урганса, цитохимия ало~ида олинган ~y-

жайра ичида урганади. , , 
Цитохимия усуллари утган асрнинг охирларида 

(Д. Л. Романовский, 1891) ва)(Х асрнинг бошларида 
(Гимза, 1902) шаклланган булиб, ~озирги ваl\тда ор­
ганизмдаги куплаб фаол моддаларни, бир томчи , I\OH­
даги эритроцитларни, тромбоцит ва лейкоцитларни ку­
затишга имкон берувчи усуллар мажмуидир (айрим 
УСУJlлар методикаси ушбу , китобнинг IV боб ида бе-
рилди). ' 

Цитоким~вий усулларнинг био~им~вий усуллардан 
афзаллиги шундаки, улар билан айрим ~ужайралар-

' нинг ичида мавжуд буладиган ~аётий вазифаларни 
(масалан, фагоцитозни) рангли тасвирда микроскоп ос­
тида куриб, урганишга ~pдaM б~ради. Яъни цитокимё­
вий усуллар билан одам ~а~тининг кимёвий тавси­
фини урганиш мумкин. -Мисол таРИl\асида СОFЛОМ 
одамларнинг лейкоцитларида фагоцитоз жара~ни д'Э.­
вомида кечадиган айрим цитокимёвий реакциялар 
тавсифини кел'Гирамиз. Бизни Швейцария мамлакати­
нинr Базель шах;ридаги фирманинг гематологик ла­
бораториясида утказган фагоцитоз цитохимияси бу­
йича текширувчиларимиз I\уйидагиларни маълум I\И­
лади: 

-- бир томчи I\ондаги лейкоцитлар билан бактерия­
ларнинг ОFИРЛИГИНИ I\ушгандан 30 Д81\. утгач, фагоци­
тознинг аттракция даврида, ядроси сегментлашган 

нейтрофил лейкоцитларда гликогеннинг купайиши ку­
затилган. Микроблар лейкоцитларнинг мембранасига 
~пишиши заМОНОI\ уларда микробларни ~азм I\ИЛИШ 
учун керакли булган энергетик материал купайган; 
90 дЗI<;. утгач, яъни ядроси сегментлашган нейтрофил 
/Jейкоцитларнинг ичида ЮТИЛГ,ан (фагоцитоз I\илинган) " 
микроблар (фагоцитлар курсаткичи ва фагоцитар ра­
l\aM кутарилган) ~азм була бошлаши билан купчилик 
фагqдитларда, аЙНИI~са oBl\aT ~азм I\ИЛУБЧИ вак'уоллар­
да Ба унинг атрофларида гликоген' камайиб кетган. 
Гликоген фагоцитларда ' энергетцк материал сифатида 
сарф.iIанган. ' 

к.ИЗИFИ шундаки, ~ужайра сирларини )tрганишимиз 
давомида лейкоцитлардаги ~ужайра 'цитохимиясининг 
курсаткичлари айрим К<lсалликларда (масалан, уткир 
дизентерия билан ОFриган беморларда) буладиганкли: 
ник белгилар (симптомлар ), патоморфологик Ба имму­
нологик узгаришлар билаfl узвий БОFЛИI\ эканлиги 
аНИI\ланган. БеМQfЭларда уткир дизентерия симптомла-
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ри ёр~ин белгиланган даврда (1-5-кунлари) ректо­
скопияда ТУFрИ ичакнинr шилли~ ~атламида я~~ол ва 
огир узгаришлар булиб, ундан Олинган препарат - от­
печаткаларда нейтрофил лейкоцитлар ва макрофаглар 
даврий кузатилганида, беморларнинг ~OH зардобида 
агглютининлар ривожланган. Дизентерияга ~арши ан­
тиэндотоксик иммунитет шаклланиши якунланганда 

фагоцитознинг курсаткичи энг ю~(),ри даражага кута­
рилиб, ядроси сегментлашган нейтрофил лейкоцитлар­
даги гликогеннинг~ажми энг ю~ори, даражада булган. 
Бемор организмининг дизентерия касаллигига жавобан 
бирламчи иммунитет реакцияtи билан (отпечаткалар­
даги нейтрофил - макрофаглар реакцияси; агглюти-. 
нин, анатоксин ва фагоцитознинг зурайиши) бир Ba~T­
да фагоцитозларда гликогеннинг купайиши бу курсат­
кичларнинг одам организмида интеграл муносабатлари 
бирлигини аён беради: Беморларда уткир дизентерия­
дан тузалиш бошланиб (6-10 кунлар), аста-секин 
(11-16 ва 17-25 кунлар) СОFайиш булгани сари кли­
ник симптомлар йу~олиб, иммунологик ва цитологик 
белгилар нормаллашган сари ядроси сегментланган 
нейтрофил лейкоцитларда ~aM гликоген нормаллашга­
ни кузатилган. Бу деган суз лейкоцитлардаги цитокимё­
вий курсаткичлар ва уткир дизентериянинг клиник 
белгилари ичаклардаги патоморфологик узгаришлар 
~ужайравий ва гуморал иммунитет курсаткичлари ур­
тасида узвий муносабатлар борлигини ифодалайди; Бу 
эса клиник ва иммунологик курсаткичлар билан бир 
в~щтда лейкоцитларнинг цитокимёвий курсаткичлари­
дан бу касалликнинг ривожланиш курсаткичи сифRТИ­
да фойдаланиш мумкинлигини билдиради. 

Фагоцитоз цитохимиясига оид утказилган клиник 
текширувларимиз нафа~ат гликоген, у билан бир ~a­
торда лейкоцитлар ичидаги ёFлар, ферментларнинг 
~ажми ва фаолияти бутун организмдаги модда алма­
шиш жараёни БИJJан чамбарчас БОFЛИ~ЛИГИНИ маълум 
~илади. Масалан, уткир дизентерия билан касалланган 
беморларнинг ~OH зардобида агглютининларнинг ку­
пайиши лейкоцитларда фагоцитоз kурсаткичларининг 
ошиши билан бир Ba~TДa фагоцитларда гликогеннинг 
купайиши ёки айрим ферментлар (монофосфоэстераза, 
пероксидаза 'ва бошI\.) фаолиятининг ошиши , бунга са­
бабдир. 

Лейкоцитлар ва а.рганизм уртасидаги узвий ало~а 
туфайли айрим моддаларни, шу жумладан, фермент­
ларни, лейкоцитларни ани~лаш му~им диагностик, 
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дифференциал-диагностик ва прогностик ах;амиятга эга. 
Масалан, ядроси сегментланган лейкоцитларда ишк;ор­
ли фосфатазани аНИl\лаш вирус чаl\ИРУВЧИ гепатитлар­
дан (гепатит А 1 , В 1 , ' С ва БОШI\ . ) вирус чак;ирмайдиган 
гепатитларни (ут йулларининг ЯЛЛИFланиши, тош ТУ­
файли ут йулларининг бекилиши натижасида булади­
ган саРИI\, уткир ва сурункали холецистит ва бошк;.) 
аник;лашга ёрдам беради. Биринчи . хил гепатитларда 
ядроси сегментланган нейтрофилнингцитоплазмасица 
ИШI\ОРЛИ фосфатазанинг' фаолияти пасайиб кетсв, ик~ 
кинчи хил гепатитларда нормага нисбатан х;ар хил да· 
ражада Юl\орига кутарилиQ. кетадИ. . ' 

Мисол. Бемор К. 30 ёшда, ЮI\УМЛИ каеаЛЛИКЛ,ар кли­
никаеига 26 авгуетда Боткин касали диагнози билан 
келган . Келганида унг бик;инидаги ОFИРЛИК ТУЙFуеи, . 
иштах;асизлик, кунгил озиши, сийдик рангининг к;уНFИР 
туе олгани маълум БУлди. Касаллик 12 авгуетда 
унг бик;инида ОFИРЛИК билан бошланган (бемор­
дан еинчиклаб суралганда ваl\ти-вак;ти билан OF­
рик;нинг хуруж шаклида утганлиги аНИl\лан ди). Уйда 
икки х;афта давомида глюкоза билан Даволанган. ях­
ши булмаган. 18 авгуетда сийдигининг ранги узгарга­
нини куриq, 26 авгуетда врачга мурожаат I\илган. Кли­
никада курилганда беморнинг ах;воли урта ОFИР булиб, 
терис.и ва шиллик; к;атламлари саРИI\, жигари катталаш­

ган булиб, унинг пастки к;ирраси 1-1,5 ем гача унг 
I\ОВУРFалар тепаеидвн -чик;иб туришианик;ланган. Ге­
мограммада эритроцитлар -5.110.000; гемоглобин -
140 г/м, ранг курсаткичи -0,8; лейкоцитлар -5.500; ба­
зофил лейкоцитлар 1 %; ЭОЗИНОфИЛ.(lеЙкоцитлар -5%; 
таёк;часимон нейтрофил лейкоцитлар -1 %; ядроеи сег­
ментланган нейтрофил лейкоцитлар -58%; лимфоцит, 
ла'р -31 %; моноцитлар -3%; СОЭ -1 с:оатда 10 мм. 
Кон зардобидаги билирубиннинг х;ажми ва ферментлар 
фаолияти нормада. Ядроси еегментланган нейтрофил 
лейкоцитлардаги ИШI\ОРЛИ фосфатаза фаолияти 227 
шар:гли . бирлик (норма 50,2±3,3). Клиникада бемор 
сурункали гепатохолецистит ташхиеи билан чик;ариб 
юборилган. Бемор Н., 55 ёшд"8. клиникага 8июлда дар­
монсизлик, иштах;аеизлик, сийдигининг -ранги узгарга­
ни еабабли келтирилган. Касаллик 2 июлда юк;орида . 
куреатилган белгилар (симптомлар) билан бошланган. 
Кейинtи кунларда иш'f'ах;асизлик !За дармонсизлик ни­
х;оятда кучайиб борган. 5июлда сийдиги х;ам саРFай­
ган. '8 июлда териси ва куринадиган ШИЛЛИI\ I\атлам­
ларининг еаРFайганини куриб, врачга мурожаат I\ИЛГаН 
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Ба ю!)умли касалликлар касалхонасига ёТf\изилган. Ку­
рилганда аJ\БОЛИ урта ОFИР, ШИЛЛИ!) !)атламлари Ба 
териси саРFайган, жигар !)ОБУРFалар Taг~дaH 3 см га 
чи!)!)ан, !)ора тало!) !Сатталашмаган. Сийдиги -!)орам­
тир, ахлати - рангсизланган. I\OH зардобида. билиру- ' 
бин купайган, ферментлар фаолияти кучаЙган . 

. Гемограммада эритроцитлар -:-4500.000; гемогло-
бин -73 гм; лейкоцитлар -6500; таё!)часимон нейтро­
фил лейкоцитлар -1 %; ядроси сегментланган нейтро­
фил лейкоцитлар -62; лимфоцитлар -30%, моноцит­
лар-6%'; эозинофиллар -1 %; СОЭ -20 мм. Ядроси 
сегментланг<fн нейтрофил J}ейкоцитлардаги ИШI\ОРЛИ 
фосфатаза фаолияти <).тиги 44 шартли бирликк-а баро­
бар эканлиги аНИI\ланган (норма 50,2±3,3). 

Диагноз. Боткин- касаллиги (урта ОFl1Р шакли). 
Даволангандан сун г уйиг'а , ЧИI\арибюборилган. МУJ\И­
ми шундаки, лейкоцитлардаги цитокимёвий курсаткич 
узгаРУБчан булиб, бемор организмидаги тузалиш ёки 
касалликнинг ОFирлигига I\араб узгариб туриш хусу­
сиятига эга. ИШI\QР фосфатаза БИРУС чаI\ИРУВЧИ гепа­
титда паст фаолиятли булатуриб, уткир жигар дистро­
фияси пайдо булса, дарJ\ОЛ узгариб бемор ОFирлашади. 

Бемор Н., 19 ёш, ТошДаБТИНИНГ ЮI\УМЛИ касаллик­
лар касалхонасига 18 июлда дармонсизлик, кунгнл ' 
о зиши ва !)усишга шйкоят !)илиб келган. 1981 йилда 
Боткин касаллиги билан ОFриган, лекин 1988 май ойи­
гача узини яхши сезган. Май ойида Сирдар,ё туман ка­
салхонасида бир ой да вомида дармонсизлик, кунгил 
озиши, ~усиш сийдигининг ранги I\ора-I\УНFИР булга ни ' 
ва тернеи с аРFайгани туфайли даволанган. Лекин бир 
lIеча кун утгач аJ\ВОЛИ ' янаёмонлашган, беТУХТОБ I\Y­
сиш пайдо булган, I\6рнида ОFрИ!) булга,ндан сунг ка-

- салхонага ёт!)изилган, аммо аJ<;ВОЛИ яхшиланмагани 
учун ТошМИнинг ЮI\УМЛИ касаликлар клиникасига 
ёТl\изилган. Курилганда аJ\ВОЛИ НИJ<;оятда ОFИР, РУJ<;И ,' ­
узгарган. Куринган ШИЛЛИ!) !)атламлари Ба териси сап­
саРИI\ рангда. Тили I\YPYI\, I\ОРНИ перитонал белгилар­
сиз. Жигар !)ОВУРFалар четида, !)ора таЛОI\ I\ОБУРFалар , 
т агидан 5 см ЧИI\!)ан. Гемограммада эрит. 5000000; ге- ' 
моглобин-13 г/м; лейкоцитлар-16300; Э-1%; п- ',: 
19 %; ядроси сегмент ланган нейтрофиллар -67 %;. '} 
мон .-3 %; ЛИМ . .:..-8 %; нейтрофил лейкоцитларда - TOK~ ­
соген доначалар, СОЭ -17 мм, сийдикда_ ут пигменrла- ' 
ри (+), лейкоцитлар 5....-6, эритроцитлар 10, . гиалин .'! 
цилиндрлар -ягона, доначалик цилиндрлар -10 гача. <\ 
!\он зардобидаги билирубин -81,9 миллимоль; ACT, j 
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АЛТ НИJ\оятда ЮI\ОРИ даражали. Интенсив даВQлашга 
I\ара~ай бемор 19 иЮЛЬ куни вафот этди. Д-з: жигар 
циррози (атрофик). Асорати: гепатаргия: асцит, ; пери-

, тонит, rепостатик пневмония, саРИI\, спленомегалия. 

Ядроси сегментланган нейтрафил леЙКОЩI1,лардаги 
ИШI\ОР фосфатаза фаоллиги 158, шартли GИРЛИК HOP~ 
ма -50,2±З,З. 

Бемор П., 58 ёшда, ЮI\УМЛИ касалликлар клиника­
сига 8 июлда дармонсизлик, I\ОРИН шиши ~a БУFимлар-

. даги Ш'РИl\l\а , шикоят I\илиб келтирилган. 29 июнда 
дармонсизлик пайдо бу.iшб,иштаXjЗСИ ЙУl\олган, кунгли . 
озган. 3 июлда сийдигининг ранги узгарган; 4-7 июл­
ларда I\айта-I\айта I\УСГЗН, 5 июлда саРFайиб кетгян. 
6 июлда аJ\лати~инг рангсизланганини курган. Курил­
ганда аXjВОЛИ ОFИР,- ШИЛЛИI\ I\атламлари ва териси сап­

саРИI\. к.орни ЮМШОI\, жигариЗ см гача, I\opa таЛОFИ 
I\ОВУРFалар остидан 1 см ЧИl\иб турган эди. Сийдиги 
I\opa -:- I\УНFИР, аXjлати рангсизланган. Гемог,рамма 
эр -5000,.000 гемоглобин -15 г/л, лейкоцитлар -5800, 
э -2%, п;--1 %, сегментлар -:-66%, лимфоцитлар 
26%, мон.-5%, СОЭ -11 мм. к.он зардобидаги били~ 
рубин -81,9 МИЛЛИ/МОЛЬ, АС Т, АЛТ лар ЮI\ОРИ дара­
жали , 10 июлда интенсив даволашга I\арамай бемор 
оламдан YтraH . , 

Д-з: Боткин касаЛЛИГИ,QFИР шакли. Асорати: -~и­
гарнинг уткир токсинли дистрофияси, ядроси ceГM~HT­
ланган нейтрафил леЙкоЦ..итлардаги ИШI\ОР фосфатаза­
НЮIГ фаолияти 122 шартли бирлик(норма±50,2±З,З). 

Шундай I)илиб, гепатитлар ИШI\ОР фосфатазанинг 
клиник аXjамияти икки хусусиятдан иборат: 

1. Вирус чаl\ИРУВЧИ гепатитда унинг фаолияти па­
сайга ни, вирус чаl\ирмаган гепатитларда "ар хил да1а­
жада кутарилгани учун бу цитохимиявий реакциялар 
вирус чаl\ирган В'а чаl\ир-маган гепатитлардан ажратиш 

учун (дифференциал диагноз) иШлатиш мумкин . 
2. Ядроси сегментланган неЙ.трофил лейкоцитларда 

Цитохимиявий усул билцн ИШI\ОР фосфатазани аНИl\лаш 
. вирус чаl\ирган гепатитларда прогносtик аJ\амиятга 
эга. 

Охирги йилларда ЖаXjОIf СОFЛИI\НИ саl\лаш ташкило­
т!iнинг ахборотига кура, бутун дунёда юрак-томир тизи­
мининг касалликлари купаЙган. Шусабабли Тошкент 
шаJ\рида 1997 йилда утган хаЛl\аро симпозиум-семинар- . 
да юрак касалликларини уз ваl\тида аНИl\лаш ва даво­
лаш масалалари курилган ЭДИ. ){,озирги ваl\тда уларни 
даволаш учун J\ap ХИЛ янги усуллар таклиф I\ИЛИНМОl\да. 
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Текширувчиларнинг фикри юрак ишемик касаллиги­
гининг узвий механизмларига I\аратилган. Ву касал­
нинг паЙДQ булиши, ривожланиши, утиши Ба Оl\ибатла­
рин и х;ужайра Ба молекулалар даражасида урганиш Ба 

. олинган; натижаларга асосланиб, янги диагностика 
усулларини тавсия этиш назарда тутилган. Ву борада 
юрак миокардида инфаркт булган беморларнинг лей­
коц'итлари ичидаги айрим ЦИТОХИМИЯБИЙ реакциялар· 
нинг I\ОНУНИ,ii узгариши эътиборга саЗОБОРДИР. )\озир· 
ги Баl\тда инфаркт булган беморларни нафаl\ат "ОН 
зэрдобида, ядроси сегментланган нейтрофиллейкоцит­
ларнинг ичида х;ам ИШI,орли фосфатазанинг фаолияти 
нормага нисбатан сезиларли кутарилиши аНИl\ланган. 
Ву феноменнинг инфаркт Ба стенокардия касалликла-' 
рида них;оятда самарал~ Ба ишончли белги эканлиги 
ТУFрисида маъ.лумотлар ·олинган. Визнинг фикримизча. 

- бир томчи I\ондаги лейкоцитлар (уларнинtхимизми) 
бемор одамнинг юрак мушагида руй . берадиган ин-

. фаркт жараёнига (уткир некроз) бета сир I\олмайди, 
~ap I\андай инфаркт I\ондаги лейкоцитларнинг ичидагн 
айрим ферментлар Ба фаол модаларнинг I\ОНУНИЙ КУ­
пайишига ёки камайишига бора,ци, Ву узгаришларни 
ДИТОХИМИЯБИU усуллар билан тах;лил I\илиб, юрак ише-

, мия I,<асаллигида диагностик, дифференциал-диагнос­
тик ва п'рогностик ах;аМЮJТИНИ урганиш мумкин. I\OH­
да г.и лейкоцитларда айрим ЦИТОХИМИЯБИЙ курсаткич· 
ларни инфаркт Ба стенокардия касаллигига учраган 
беморларда урганиш бу фикрларни таСДИl\лаЙди . 

. Инфаркт Ба стенокардия касалликларига учраган 
беморларда биз утказган клиник ЭКГ, гематологик Ба 
ЦИТОХИМИЯБИЙ текширишларимиз юрак инфарктида, 
МIЮкардда руй берадиган некрозн.и I\ондаги лейк'оцит­
ларнiIнг ферментларга Ба БОШl\а Фа6л моддаларга 
таъсири борлигини аНИI\ курсатди. Утказилган текши­
РУБлар инфаркт билан касалланган беморларни лейко­
цитлардаги ИШl\оj)Ли фосфатазанингфаолияти СОFЛОМ 
одамнинг I\онидагига нисбатан 3-5 карра баландли­
ГИНИ курсатди (бу ферментнинг урта фаолияти 167,4± 
± 19,0, СОFЛОМ одамларда 5{),2±3,3 шартли бирлик). 
Ву фермент фаолиятининг них;vятда баландлиги нафа­
I\ЭТ уртача раl\амларда, балки айрим беморлар мисо­
лида х;ам ЯI,I\ОЛ куринади. 

Айрим мисоллар келтирамиз. Вемор с., 49 ёшда, 
тераuия клиникасига ка~элликнинг биринчи куни урта 
ОFИР х;олатда, УЙI\УСИЗЛИК ва юрагидаги санчувчи OF­
РИI\ билан келтирилган. ВОFида ' ишлаб туриб ка~ал 
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булиб' I\олган. Тусатдан туши ОРI\асида, сунгбутун кук­
рагида чап I\УЛИ ва курагига берувчи кучли.,.ОFРИI\ сез­
ган . Бир соатдан сунг олинг&н ЭКГ да инфаркт белги­
Jlари аНИI\ланиб, ОРРИI\ камайгач, терапия клиникасига 
ёщизилган. Клиникада кури'лганда беморнинг аJ\ВОЛИ 
уртача орир. Пульс 1 даI\.lОО, I\онщ<;арли, тулишган, рит­
ми бузилмаган. Юрак чегаралари чап томонга 1-1,5 см 
гач.а кенгайган, овози пасаЙган. Олинган гемограмма­
да - нейтрофил лейкоцитоз (1 мм3 "онда 12.400 лей-

. лоцит були6, лейкоцитлар формуласида ядросисег­
ментланг1fн ljОЙТРОфил лейкоцитлар 76% ни ташкил 
этган), СОЭ -15 мм. ЭКГ да синус таiикардияси, чап 
тип юракни чап ярмидаги олди томонидаги, учига ЯI\ИН 

жойлашган УТКир инфаркт., Цитохимиявий текширил­
ган ЛеЙкоцитлардаги. ИШI\ОР фосфатазанинг фаолияти 
200 шартли бирлик (норма 50,2±3,3). Беморга ин­
.фарктга I\арши комплекс даволаш буюрилди. 3 х;афта­
дан сунг беморнинг аJ\ВОЛИ анчагина яхшиланди,1орак­
даги ОРРИI\ ЙУI\ БУлди. Гемограмма нормаллашди. 21 
майда олинган ЭКГ да , олдинги сегмент ва юрак учига 
жойлашган инфарктнинг. урнида чаНДИI\ланиш аНИI\лан­
ди. Шу бидан бирга "онда лейкоцитлардаги ИШI\ОРЛИ 
фосфатазанинг фаолияти J\aM щ>рмаллашди (93 шарт­
ли бир.). 

Даволашнинг 3'7-к'уни беморнинг аJ\ВОЛИ I\ОНИI\арли, 
юрагида ОРРИI\ I\олмади, гемограмма нормаллашди, 

ЭКГ да чаНДИI\ланиш давом этди. I\онда леЙКОЩlТлар­
даги ИШI\ОРЛИ фосфатазанинг фаолияти 67 шартли бир-
. Jlикка тушди. . .,\ 

Х;амма беморларимизда курилганидек, уткир ин- . 
фаркт клиник тузалиб, гемограмма нормаллашиб, ЭКГ 
да чаНДИI\лаi1ИШ белгиси пайдо булиши била н I\ондаги 
ИШI\ОР фосфатазан'инг фаОЛIjЯТИ :х;а l'vi !{ор магаI\аЙтди. 

МУJ\ИМИ шундаки, лейкоцитлардаги ИШI\ОР фосфата­
занинг фаолияти миокарддаги инфаркт жараёнининг 
"ЬFирлигига БОFЛИ1\. Енгил утувчи инфарктда у 79±9,О 
булса, уртача орир ин.фарктда -113,9± 15,7, орир ин­
фарктда эса -116±95,4 гача кутарилади (нормада -
50,2±3,3) . 

Уткир инфаркт билан касалланган J\aMMa беморла­
римизда лейкоцитлардаги ИШI\ОР фосфатазанинг фао­
лияти баландлашиб, уткир инфаркт нимуткир инфаркт­
га, сунг постинфаркт кардиосклерозгаутиши билан 
нормал J\олатга ~аЙтди. Лекин уткир инфаркт ор.ир 

,утиб, беморни УЛ,имга олиб борг~н х;ол~арда лейкоцит-
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лардаги ИI.Iщор фосфатазанинг фао./IИЯТИ раi\амларда 
ни~оятда к~тарилиши i\узатилади. ! 

Бемор Т., 35ёшда, клиникага тунда ~ушсИз ~олат­
да тез ёрдам машинасида олиб келинган. РаФИi\аси­
нинг .сузидан касал булганида 2 кун булган. Икки кун 
МУI\аддам ишд'ан i\айтиб келган, ОВi\атланиб туриб ту­
сатдан IOрагида ОFРИi\ сезиб ётиб I\олган. 'ОFРИi\ эрта­
си куни дщюм этгач тез ёрдам ч ~щириб, йулда ~ушдан 
кетган. Касалхона ЭКГ i\илиб, беморда уткир кенг 
таРI\алган инфаркт борлиги аНИI\ланган. Пул.ьси ипси­
мон булиб, 1 даI\. 120-130 гача урар, ритми саI\лан­
ган эди. Артериал I\OH босими 80-60 булиб, юрак че­
гаралари чан ва унг TO~OHгa кенгайган, юрак овозлари 
ни~оятда пасайиб, ЗУрFа эшитиларди. ЭКГ да Tapl\ol\ 
уткир инфаркт белгилари борлиги таСДИi\ланди. Лей­
коцитларда ИШI\ОР фосфатазанинг фаолияти ута баланд­
лиги аНИI\ланди (256 шарт. бирл, 'нормада -50,2± 
± 3,3). Тез утказилган комплекс даволанишга I\арамай 
бемор ~УД1ига келмай жон берди. Улишдан 4 соат ол­
дин лейкоцитларидаги ИШI\ОР фосфатазанинг фаолияти 
294 шартли бирл. кутарилди (норма -50,2±3,3 шарт 
бирл . ). ' 

Шундай I\илиб, тажрибамизга кура, уткир юрак 
инфарктида лейкоцитлардаги ИШI\ОР фосфатазанинг 
фаолияти нормага нисбатан ~ap хил даражада баланд­

, лашади (бу касалликнинг енгил, уртача ОFИР, ОFИр да-
ражаларига БОFЛИI\). Уткир инфаркт нимуткир ин­
фаркт ва постинфаркт кардиосклерозга утиши билан 'бу 
фермен,ТНИНГ фаолияти пасайиб, бемор СОFайган сари 
нормага Яl\инлашади. Лекин ОFИР еки ни~оятда ОFИР 
(беморнинг улимига олиб борувчи) уткир инфарктда 
бу ферментнинг фаолияти ни~оятда кутарилиб кета­
Ди. Бизнинг фикримизча, лейкоцитлардаги ИШi\ОР фос~ 
фатазанинг фаQЛИЯТИ уткир инфарктнинг локализация­
сига БОFЛИI\ эмас (олдинги ёки 0pl\a деворчада руй 
берга н уткир инфарктда бу ферментнинг фаолия'Ги 
фаРI\ l\илмаЙди). Бирламчи ва иккиламчи уткир ин­
фарктларда J\aM ИШI\ОР фосфатазанинг фаолияти бир­
биридан фаРI\ l\илмаЙди. 

к.И~ИFИ ва МуJ\ИМИ шундаки, коронар томирлар 
етишмаслиги белгилари билан утувчи стенокардияда " 
коронар томирлар етишмаслиги элеКТРОКlIрдиограмма­

дааНИI\ЩlНмаган, сtенокардияни лейкоцитларда ИШI\ОР 
фqсфатазани аНИi\лаш туфайли ЯI\I\ОЛ ажратса булади. 
Биринчи хилдаги стенокардияда лейкоцитларда бу ' фер-
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ментнинг фаолияти ' баландлашиб, худди инфарктда 
булгандай кУтарилади. 

Маълумки, гликоген одам :1\аётида катта энергетик 
. материал ролини уйнайди, Фагоцитознинг химиявий 
тавсифини урганиш тажрибаларим:издалей~оцитларда 
гликогеннинг фагоцитар жараён давомида туппа-ТУFрИ 
,«истеъмол»/ булишини кузатганмиз, яъни гликогенни · 
лейкоцитлардафагоцитозн'И антракция даврида КУП­
л~б ЙИFилиб,· фагоцитозни микробларни лейкоцитлар 
:1\ '!ЗМ: н;илиш уларда гликогенни аНИI\ истеъмол булиши­
ни кузатганмиз. Шу <tабабли лейкоцитларда глцкогенни 
цитохимиявий усул билан аНИI\лаб, уни инфаркт билан 
касалланган беморлар юраклари м:ушагида буладиган 
некрознинг таъсири щтида I\анчалик узгаришини аНИI\­
лаган эдик. Куззтувларимиз натижасида инфаркт бул­
ган беморларнинг I\онидаги лекоцитларда гликогеннинг 
нормага нисбатан (217 ± 0,2) :1\ажмини касалликнинг 
клиник ОFИР утишида 58,8 бирликдан КУПРОI\, уртача 
Оl'ир утишида -56,4 бирликдан КУПРОI\ ва енгил ути­
шида 22 бирликдан КУПРОI\ эканлиги аНИI\ланган, яъни 
беморларнинг лейкоцитларидаги ·гликогеннинг хажми 
инфаркт I\анчалик ОFИР утган булса, шунчали'к К$!П бу­
лиши аНИI\ланган. Бу феномен уткир инфаркт билан 
касалланган одамнинг юрак мушакларпда руй беради­
ган уткир некротцк жараёilга жавобан бирламчи J\ИМОЯ 
реакцияси курсатгичи деб хисобланса булади . Уткир ' 
инфаркт нимуткир инфарктга, у эса постинфаркт кар­
диосклерозга утиши билан бу ХИМОЯ ' реакцияси уз иши­
ни бажариб булади, лейкоцитлардаги гликогеннинг 
J\ажми нормаллашади. _ 

Бир томчи I\онда лейкоцитларцаги гликогенни ут­
кир инфаркт касаллигида аНИI\лашнинг клщ!Ик аха­
мияти катта. У ларда I\анчалик гликоген куп булиб, 
BaI\T утган сари камаймаса ахвол яхши эмас, уткир ин­
фарктбиланкасалл<rниб оламдан утган беморларнинг 
лейкоцитларида гликогеннинг хажми доимо баланд 
булгани; енгил инфаркт утказган беморларнинг ' I\ОНИ­
даги лейкоцитларда гликогеннинг хажми нормага ЯI\ИН 
булгани анин;ланган. Утки!) инфарктда ТУ9алиш жара­
ёни БОШ.Qаниши билан аст(t-секин бир томчи I\ондаги 
лейкоцитлар ичидаги гликогеннинг хажми камайиб, 
нормага ЯI\инлашиши кузатилади. Бу эса лёй'коцитлар­
даги гликогенни цитохимиявий усул билан урганиш­
нинг икки прогностик хусус:,ияпrдир. 

Стенокардия билан каСаллангаа беморларнинг леЙ­
коцитларнда :1\ам гликогеннинг хажми нормага нисба-
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тан к9тарилади. Лекин к9пРо~ коррнар томирларнинг 
етишмаслиги бу х.оллардагина, функционал томирлар 
9згариши билан 9тУвчи стенокардияда гликогеннинг 

, х;ажми нормал х;олда экани а'ни~ланади. 

Уткир инфаркт ёки стенокардия 9тказган айрим бе­
морларнинг' лейкоцитларида давомли равишда глико~ен­
нинг нормага нисбатан куп б9лиши кузатилади, яъни 
клиник ва ЭКГ к9рсатувлари нормалланишига ~apa­
май узо~ Ba~T лейкоцитлардаги гликогенни цитохи­
миявий усул билан ани~лаб, айрим беморларда «кимё­
вий тузалиш» ,й9~лигини белгилаш мумкин. Вундай 
беморлар алох.ида х.исобга олиниб, уларга рецидивга 
~арши, яъни инфаркт ва стенокардия ~айталаниши­
нинг олдини олувчи даво усуллари ишлатилиб, умрла­
ри узайтирилади, иш ~обилиятлари узо~ ва~тгача са,," 
ланиб келинади. 

Маълумки, одамнингх;аёти таш"и ва ички нафас 
олиш жараёнлари туфайли 9тади. ТаШI\И мух.итдагfi 
кислород нафас й9ллари ОРl\али альвеолаларга боради, 
улардан l\oHra диффузия туфайли 9тиб, эритроцитлар­
кинг ичидаги гемоглобин билан ~9шилиб, оксигемо- , 
глобулин х;осил ~илади. Инсон т9~ималарида оксигемо­
глобиндан кислород (02) ажралиб, яна диффузия ~o­
нунларига биноан х;ар бир ррганизмдаги "ужаЙра.нинг 
ичига кир-иб боради; шу кислороднинг X;Cip бир тирИI< 
х.ужаЙра ичидаги кинетикаси (аввалам бор кислород 
оксидлари . НАЗ билан, с9нг флавин кислота, 
с9нг цитохромлар AJ, В и С дан 9тиб (Н2О ёки Н2О2 
х.осил ~илиши) х;ар бир тирик одамнинг организмида 
ички нафас олиш жараёни деЙилади. Ву жараён Н2О2 
билан -тугалланса, н;9шимча ички нафас олиш жараёни 
деЙилцди. Вундай жараён биздаги х.ар бир х.ужаЙра­
ни 5-6% ички нафас олишини ташкил ~илиб, унинг 
охирида х.осил б9лган Н2О2 х.ар бир' х.ужаЙрада бор 
пероксидаза ферменти таъсири остида Н2О ва 02 пар­
чаланади ва унинг таркиблари яна х.ужаЙранинГ ички 
нафас олиш жараёнид<i' ~атнашишини давом 'эттиради. 

Лйрим касал,ликларда, шу жумладан инфаркт ва сте- ~ 
нокардия касалликларида бу ферментнинг фаолиятЙни . 
х.ар хил даражада 9згаришидан диагностик, диффе­
-{tенциал-диагностик ва прогностик к9рсаткичлар сифа­
тида фойдЗ'ланиш мумкин. , 

Инфаркт билан касалланган беморлар лейкоцитлар­
нинг ичида пероксидаза . ферментининг фаолияти, цито­
химиявий усул билан текширилганда нормага нисбатан 
(198±О,03) ишончли (<<Р» 0,01 дан кам) баландлиги 
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(231.2± 10,8) аНИl\ланган. Му~ими шундаки, клиник Ба 
электрокардиограмма к9рсатувлари б9йича ОFИР дара­
жада 9тУвчи уткир юрак инфарктида пероксидаза фер­
ментининг фаолияти 246,6± 14;4 шартли бирлцккача 
к9тарилган, 9ртача ОFИР ва енгил 9тУвчи 9ткиР ин­
фарктларда эса нормадан ишончли фаРI\ l\илмаган 
(<<Р» 0,01 дан к9п). ЯЪНИ 1\9шимча нафас олиш жара­
ёни ~ужайралар ичида ОFИр Утга.н инфарктда 9згариши 
ани~ланган. Лейкоцитлар ичидаги пероксидаза фер­
менти 'фаолиятининг 9згариши, клиник. ва ЭКГ к9рса­
тувларининг нормаллашишига l\арамай, айрим бемор­
ларда баланд ~олатда б9лгани боис, бундай беморларда 
инфарктнинг I\айталаниши Р9й берган. Инфаркт касал­
лигидан яхши тузалувчи беморлар лейкоцитларининг 
ичида пероксидаза ферментининг фаолияти 9тюtр даБр­
да баландлашиб, ним9ткиР ва постинфаркт кардио­
склероз и даврларида нормаданфаРI\ l\илмаЙди. 

Стенокардияда ~aM лейкоцитлар ичидаги пероксида­
за ферментининг фаолияти баландлашиб, бу ~ол к9п­
pOI\ коронар томирлар етишмаслиги бор стенокардия- ., 
да кузатилган. . 

Айрим беморларда инфаркт ва стенокардиянинг 
клиник белгилари Ба электрокардиограмманинг нормал­
лашишига "арамай лейкоцитлардаги ыероксидаза фер­
ментининг бутунлай нормаллашиши кузатилмаган, яъни 
клиник ва ЭКГ СОFайиш доимо «кимёвий тузалиш»дан 
ОЛДИНРОI\ булиши кузатилган. Бу · феномен нафаl\ат пе­
роксидаза мисолида балки, инфаркт вастенокардия 
билан хасталанганларнинг лейкоцитларида ИШI\ОРЛИ 
фосфатазанинг, фосфатидларнинг, ГЛИКQгеннинг ~aM 
нормаллашишини, я~ни «~ужайраларнинг кимёвий ту­
залишини'» клиник ва ЭКГ тузалишларидан кеЧРОI\ б9-
ЛИШИ аНИl\ланган. · к.ИСl\ача I\илиб айтганда, инсон орг'а­
низмида руй беради'ган~ар бир касаллик, шу жумладан 
9ткиР дизентерия, БИРУСЛИ ва вирус чаl\ирмайдиган ге­
патитлар, ' уткир инфаркт, стенокардия ва БОШl\алар бир 
темчи l\ондаги лейкоцитларнинг ичидаги фермент хи­
миявий Ба БОШl\а фаол моддал~рни ~аётий фаолиятла­
рига ~ap хил раБишда ва даражада таъсир к9рсатиш­
лари МУl\аррардир. Бу узгаришларни цитохимиявий 
усуллар билан аНИI\ ва равшан 9рганиш МУМКИН. 

Цитохимиявий усуллар билан ИШI\ОРЛИ фосфатаза~ 
ни, пероксидазани, фосфатидларни Ба гликоген ни аНИI\­
лаш нафаl\ат лейкоцитлар ички Базифаларининг 
химиявий тавсифини аНИl\лашда, энг му~ими, Юl\орид'а 
к9рсатилган касалликларда улаР!lИ диагностик, диффе-
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ренциал-диагностик ва прогностик хусусиятлари бор­
лигини курсатди. 

Ушбу бобда биз фак;атгина айрим цитохимиявий 
усулларни одамда учрайдиган энг , МуJ\ИМ касалликлар­
даги клиник ах;амиятини курсатиб, · талабаларда ва 
врачларда х;ужайра химиясини урганишнинг замонавий 
терапия фанининг равнак;и учун нак;адар мух;имлигини 
курсатишга уриниб курдик. 

Дарслик материалини ОFирлаштирмаслик учунгина 
биз клиник цtIтохимиянин·г асосларини таШК!fЛ этувчи 
усулларнинг айримларинигина баъзи мисолларда KYP~ 
сатишга х;аракат к;илдик . Чунки х;озирги вак;тда клиник 
цитохимия усул.iIари них;оятда тезлик билан бу усуллар­
га к;уйилган талабларга биноан купайиб бормок;да. 

Цит6химия усулларининг ривожланиши туфайли ин­
сон х;аётининг айрим сирларини очиш мумкин булмок;да 
(бу китобда курсатилганидек, фагоцитоз жараёнининг · 
кимёвий та.всифи, базофил лейкоцитлардан гепарин чи­
к;ишини мерокрин хилдаги механизми, организмда руй 
берадиган ЯЛЛИFланиш, некротик жараёнларини лей КО­
цитлар ичидаги кимёвий узгаришлар билан узвий ало­
к;аси ва бошк;алар), бу эса клиник цитохимияни нафак;ат 
тер,шия фанининг ривожланишига; х;аттоки келгусида 
инсон оргаНИЗМИ):iИ, х;аётини тула-тукис кимёвий тавси­
фини аник;лашда бу усулларнинг хизмати катта булиши 
аник;. ('''', 

у 3 бuлuм.ларunu сunаш учуn саволлар 

1. Цитохимия фани нима? 
2. · Цитохимиявий текшириш усулининг биохимиявий 

текширишдан фарк;и ва афзаллиги. 
" 4. ~йрим цитохимиявий текшириш 
гоцитознинг х;ужайра (лейкоцитлар) 
нинг химиявий тавсифдаги ах;амияти. 

усулларини фа­

ичид,:ги даври" 

5. Цитохимиявий усулларнинг вирус чак;ирувчи ва 
вирус чак;ирмайдиган гепатитлардаги ах;амияти. _ 

6. Цитохимиявий усулларнинг уткир юрак инфарк­
ти клиникасидаги ах;амияти. 

7. Цитохимиявий усулларнинг стенокардия клиника-
сидаги ах;амияtи. 
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