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СУЗ БОШИ

^ у р м атл и  китобхон! Ушбу дарсликни ёзиш учун 
кирц йилдан ортицроц ш ифокорлик таж рибамизга тая- 
ниб, Оллоднинг цудратига суяниб цулимизга ц ал ам  
олдик.

Оддий мавжудотларда даёт м анбаи  бу цондир. К,он- 
да яратганнинг муъжизаси, даёт  тилсими мужассам.

Уз содамизда илм-фан ю ту^ларидан  кенг ку- 
ламда фойдаланишга даракат дилам из. Айрим халк;а- 
ро анжуманларнинг «Кон — бу даёт»  деган шиор ости­
да утказилиши бежиз эмас. I^on билан инсондан д аёт  
кетади. Шунинг учун булса керак ,  дон туррисида- 
ги илм содаси сунгги 100 йил давом ида тезлик б и ­
лан ривожланиб мустацил ф ан  сифатида ш аклланди. 
Кон дадидаги таълимот ва илм содаси тиббиёт ф ан- 
ларининг туркумида алодида адам иятга  эга. Бу табиий 
албатта, чунки хасталиклар ^чоги инсон танаси б^лса, 
танадаги даёт учори бу дондир. Д ем а к ,  инсоннинг даё- 
ти, сидат-саломатлиги учун ку р аш  борасида гем а­
тология анатомия, физиология ва  узга тиббиёт фан- 
лари билан бир цаторда туриши лозим.

Ушбу дарсликни яратишда Ш вейцария давлати- 
нинг Б азел  шадридаги «Сандоз» акционерлик ж ам и я- 
тида ишлаб ва Удиб орттирган билимларимизни умум- 
лаштириб талабаларимизга етк ази ш га  даракат  цилдик. 
Китобда шу фирма гематология лабораториясининг 
бошлири, тиббиёт фанлари доктори Эрик Ундритцнинг 
«Гематология жадваллари» асар и даги  ноёб расм л ар  
ва ж адвал л ар д ан  фойдаланд'ик.

Фурсатдан фойдаланиб, бизнинг илмий-тадди^от 
ишларимизга катта ёрдам берган  «Сандоз» акционер­
лик жамиятинииг собид р ад б ар л ар и  Чарлетти в а  
Ш тайнман жанобларига ва Ш вейц ар и я  конфедерация- 
си дукуматига самимий миннатдорчилигимни билди- 
раман.

Проф. С. Т. Наджимитдинов
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Энди м удтарам  китобхонлар диц^атингизни ^он 
туррисидаги илмнинг мо^ияти, хусусияти, адамиятига 
оид мухтасар баёнга  царатмо^чимиз.

Гематология (грекча, гемос — к;он, лотинча логос — 
илм сузларидан и б о р а т )— ^он туррисидаги илмдир. Бу 
сода кенг ва чу^ур булиб, ^оннинг филогенези, онто- 
генези, морфологияси.организмдаги вазифалари , кимё- 
вий, физикавий, коагулологик, иммунологик ва генетик 
хислатларини урганади.

Гематология муаммолари ^адим замонлардано^ 
одамларни ^изи^тириб келган. Инсон дар доим ило- 
дий неъмат — даётнинг сирларини ечишга уринган. Оп­
тика ривожланиб, микроскоп ихтиро этилиб, Антони 
Левенгук ^ у ж ай р ал ар н и  кашф этиб, Рудольф Вирхов 
дужайралар  назариясини, Пауль Эрлих ^он дужайра­
ларини илк бор буяшга муваффа^ булиб, Артур Па- 
пенгейм ^он ва  илик дужайраларини паноптик буяш 
усулини очиб, Э р и к  Ундритц, ^он дужайралрининг фи- 
логенезини урганиб  чик,иб, А. Н. Крюков ^он ва илик 
дужайраларини саралаш  учун мудим булган «яд­
ро жгути» д а^и д аги  назарияни ишлаб чищ анидан  сунг, 
мазкур м уам м олар  уз ечимини топа бошлади. Энди 
инсон к;они даёт  учун зарур булган маълумотларни 
очиб дар цандай  касалликни ани^лашга имконият бе­
радиган м у ъж и зага  айланди.

Ш у ва^тдан  бошлаб, гематология усуллари тибби- 
ёт фанининг д ам м а  содал»рини ривожланиши учун за- 
мин таёрлаб  имкониятларини тобора оширмоцда.

Гематология куплаб олимларнинг изланишлари ту­
файли 100 йил ичида энг ривожланган фан содасига 
айланди. Узбекистонда ^ам цис^а тарихий вак;т ичида 
бу фан нидоятда тезлик билан ривож топди. Шу урин- 
да 'гематология фанини ривожлантиришга дисса ^уш- 
ган айрим ф ан  арбоблари да^ида ^исцача суз юрит- 
мо^чимиз.
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Таницли фан фидойила- 
ридан бири Крюков Алек­
сандр Николаевич, тера­
певт-гематолог (1878-1952).
Москва шацрида турилган,
МГУ нинг тиббиёт факуль- 
тетини битирган. Германия- 
да гематология со^асида уз 
билимларини оширган. 1920 
йилда цон касалликлари 
туррисида куп жилдлик цул- 
ланма чицарган. А. Н. Крю­
ков — тиббиёт фанлари док- 
тори, профессор, тиббиёт 
академиясининг академиги 
Узбекистонда хизмат кур- 
сатган фан арбоби, Тош- 
кент тиббиёт институтининг 
ташкилотчиларидан бири. „  . „

Кассирский Иосиф Аб- Кассирскии.
рамович терапевт-гемато­
лог (1898— 1971). Фаррона шацрида турилган (1-расм). 
1921 йилда Саратов университетининг тиббиёт факуль- 
тетини битириб, 1921 йилдан 1934 йилгача ТошМИ да, 
сунг Германияда уз билим ва малакасини  оширган. 
Унинг «Ш ифокорлик китоби» ^ ам касб л ар  ичида катта 
обру цозонган. «Кон ва цон иш лаб чица.риш системаси- 
нинг касалликлари» (1948), «К линик гематология» 
(1955, 1962, 1970) номли китоблари бутун дунё гема- 
тологларининг эътиборини цозонган.

Ясевич Василий Кузьмич, хирург-гематолог, тибби­
ёт фанлари доктори, профессор, Узбекистонда хизмат 
курсатган фан арбоби. 1922 йилда Тошкент Д ав л а т  
Университетининг тиббиёт факультетини битириб, бу­
тун умр Узбекистонда ишлаган. Узбекистонда биринчи 
цон цуйиш кабинетини очган олим. 1938 йилда «Урта 
Осиё халцларининг цон гуру^лари» туррисида моно­
графия чицарган.

Дакимов Даким Дожи Акбарович, хирург-гематолог. 
Улур Ватан уруши цанташчиси, У збекистонда хизмат 
курсатган фан арбоби. Куп йиллар давом ида (1961— 
1986) Узбекистон гематология ва цон цуйиш илмий- 
текшириш институтининг директори булиб ишлаган.

Наджимитдинов Турсун Х ужаевич, инфекционист- 
тропиколог (1901— 1972) (2-расм). 1928 йилда Урта

б
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Осиё университетининг тиббиёт факультетини битириб, 
ТошМИда иш лаган . Тиббиёт фанлари доктори, про­
фессор, Узбекистонда хизмат курсатган фан арбоби. 
1939 йилда « Б езгак  касаллигида периферик дон ва 
илик пунктатларининг солиштирма клиникаси» деган 
китоб ёзган.

Исмоилов Носир Исмоилович, терапевт (1901— 
1974), тиббиёт ф анлари доктори, профессор, Узбекис­
тан ф анлар  академиясининг мухбир-аъзоси, Узбекис­
тонда хизм ат  курсатган фан арбоби. 1929 йили Урта 
Осиё Д а в л а т  университетининг тиббиёт факультетини 
битирган.

Отахонов Эргаш  Исабаевич, терапевт-гематолог 
(1913-1967), тиббиёт фанлари доктори, профессор, Уз­
бекистонда хизм ат  курсатган фан арбоби, Узбекистан 
фанлар академиясининг мухбир-аъзоси.

^оди рова  А солат Азизовна, акушер-гинеколог, тиб­
биёт ф ан л ар и  доктори, профессор, Узбекистонда хиз­
мат курсатган  фан арбоби. ТошМИни 1941 йилда би­
тирган.
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КИРИШ. ТИРИК О РГА Н И ЗМ  УЧУН 
КО НН И Н Г АДАМИЯТИ

Ц О НН И Н Г  Б И О Л О Г И К  А Д А М И Я Т И .

Маълумки, организмдан куп дон кетиши сабабли 
одам даётдан куз юмади. Демак, инсоннинг саломат- 
лиги учун дам, даёти учун дам тан адаги  дон зарур. Ор­
ганизм дон билан тирик. Зеро, даёт учун мудим эле- 
ментларни танадаги  дон узлаштириб олиб, бутун ор- 
ганизмни дамда алодида-алодида аъзони  таъминлай^й, 
озидлантиради. Хуллас, дон инсон даётига керакли 
булган функцияларни бажаради. К,УЙиДа биз, доннинг 
организмдаги энг мудим вазиф аларига  тухталамиз.

Кон ордали организм нафас олади. Б у  жараён  кон- 
даги гемоглобин туфайли баж арилади . Гемоглобин 
(грекча хейма — дон; лотинча globuli —  ш а р ч а ) — дон- 
нинг таркибида темири бор нафас олиш пигменти, 1864 
йилда унга гемоглобин, деб ном берйлган. Х,ар бир эрит- 
роцитда 400 млн га ядин гемоглобин молекуласи бор- 
лиги анидланган (А. П. Андреева, Ю. Н. Токарев). 
Ташди мудитдан, нафас йуллари ордали  организмга 
кирган 1 кислород, упка альвеолаларининг мембранала- 
ридан диффузия жараёни туфайли донга утиб, гемогло­
бин билан душилгач, оксигемоглобин досил дилади. 
Уз навбатида у дон одими билан д ам м а  аъзоларга, 
анидроги уларнинг дужайраларига окиб боради.. Сунг 
тудималардаги кислороднинг пардиал  босими паст 
булганидан оксигемоглойиндан аж р ал иб ,  диффузия ту­
файли дужайраларнинг ичига киришга м уваф ф ад  була­
ди. НАД, флавин кислота, цитохром А, В, С лардан 
утиб дужайраларнинг ички нафас олиш жараёнини 
таъминлайди. Гемоглобиннинг кислородни упкадан ту- 
кималарга, тудималардан эса С 0 2 ни альвеолаларга 
етказиб бериш хусусияти унинг молекулавий тузили- 
шига боглид.

Гемоглобин молекуласи икки дисмдаи  иборат бу­
либ, унинг 4% ни ГЕМ ва 96% ни Г Л О Б И Н  ташкил 
дилади.

Гем (С34Н 32 O 4N 4) — темир билан душилган прото- 
порфирии булиб, у протопорфирин IX ва икки валент­
лик темирдан ташкил топган. П ротопорфирин IX нинг 
молекуласи билан темир туртта пиррол халдаларидаги  
азот атомлари билан богланган. К р лган  валентлари- 
дан бири глобинга душилган, яна бири год кислород- 
га, год С 0 2 газига душилиш хусусиятига эга. Гемдаги
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темирнинг бу хусусияти туфайли гемоглобин упка аль- 
веолаларида кислород билан душилса, тудималарда 
уни д у ж ай р ал ар га  топширади. СОг газини карбокси- 
гемоглобин сифатида душиб олиб, альвеолалар орда- 
ли ташди му^итга чидариб юборади.

Соглом организмда гем гемоглобин молекуласининг 
бир дисми сифатида хизмат дилади. Гемнинг узига 
хос к асал л и кл ар и  ^ам мавжуд булиб, улар порфирия 
дейилади.

-* Глобин — гемоглобиннинг одсил дисми булиб, турт- 
та полипептид занжиридан иборат, улардан иккитаси 
альфа — полипептид, долган иккитаси бета — полипеп- 
тиддир. Гдобиннинг таркибида 547 аминокислота бу­
либ, улардан  141 аминокислотадан иборат а л ь ф а — по­
липептид ва 146 аминокислотадан иборат бета поли­
пептид зан ж и р л ар и  ташкил топган. Альфа — полипеп­
тид занж ирининг охирги аминокислоталари В А Л И Н — 
Л Е Й Ц И Н , бета полипептид занжирининг охирги 
аминокислоталари ВАЛИН — Г И С Т И Д И Н Д А Н  ибо­
рат. Ш у сабабли , соглом эркак ва аёллар гемоглоби- 
нининг зам онавий  формуласи НВА (агрг) сифатида 
ифодаланади.

Глобин гем билан полипептид занжирлардан прок- 
симал ж ой лаш ган  гистидин ва темирдаги бешинчи 
координацион атом билан жипслашади.

Гем ва глобиннинг одам организмида ^осил були­
шига оид ^озирги вадтда анчагина маълумотлар 
тупланган. Гемнинг ^осил булиш жараёни дуйидагича 
кечади. Гем суяк илигида жойлашган эритро — нормо- 
бластларнинг перинуклеар зоналарида фаолият курса- 
тадиган митохондрияларнинг кристаларида протопор- 
фирин IX ва икки валентлик темирнинг душилиши 
н атиж асида ^осил булади; озид-овдатлар билан меъ- 
дага тушган уч валентлик темирга меъдадаги НС1 кис- 
лотанинг таъсири  туфайли икки валентлик темир ^осил 
булади; икки валентлик темир 12 бармод ва ингичка 
ичакларнинг мембраналар'идан утиб апоферритинни 
ташкил дилади. Трансферритин сифатида дон одими 
билан суяк — кумик илигида жойлаш ган эритронормо- 
бластларгача  етиб бориб, пиноцитоз ордали уларнинг 
ичига киради. Уларнинг перинуклеар зоналарида жой­
лашган митохондрияларнинг кристалларидаги темир 
синтетаза ферментининг таъсири остида протопорфи- 
рин IX билан душилиб гем ^осил дилади.

Глобин ^ам  суяк — кумикдаги эритро — нормо- 
бластларда  синтез булади, лекин уларнинг митохон-
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дрияларида эмас, балки эндоплазматик ретикулумла- 
рида жойлашган рибосомаларида, ишчи Р Н К  ларнинг 
назорати остида синтез булади. Ишчи Р Н К  генетик 
информацияни трансформацион Р Н К  дан, тр ан сф о р м а­
цией Р Н К  информацион Р Н К  дан, у эса эритро — нор- 
мобластларнинг ядроларидаги хромосомаларида ж о й ­
лашган генлардан олади. Ш у сабабли, одам  озиц-овцат 
билан специфик оцсил моддаларни, ж у м л а д а н  глобу- 
линни синтез цилади. Дар бир организмнинг узига хос 
оцсиллари мавжудлиги хозирги вацтда илмий асослан- 
ган.

Гемоглобиннинг молекуляр тузилишини урганиш  ха- 
мон давом этмовда.

Соглом, балоратга етган одамнинг цонида уч хил 
гемоглобин учрайди — Нв А организмдаги гемоглобин­
нинг 95—97% ни ташкил килади (ф орм уласи  НВ А 
ёки Нв СХ2Р2 ) •

— Нв F одам организмидаги гемоглобиннинг 1 — 
1,5% ташкил цилади, (формуласи Нв ёки Н в)

Нв А2 одам организмидаги гемоглобиннинг 2— 
2,5% ни ташкил цилади (формуласи Н в).

Гемоглобин молекуласини урганиш билан борлиц 
хизматлари учун Нобель мукофотига савозор  булган 
Макс Пэрутцнинг таърифича, «гемоглобин молекула­
сини инсоннинг молекуляр упкаси» деса булади, чунки 
улар туфайли организм кислород билан таъ минлана- 
ди. Гемоглобиннинг асосий цисми эритроцитларнинг 
ичида сацланади. Озроц цисми цон зар д о б и д а  булади. 
Ундаги эркин Нв нормада 0,02—2,5 м г% ни  (Дервиз) 
ташкил этади.

С орлом  одамнинг цонидан гемоглобин чициб кетмас- 
лиги учун у цон зардобидаги гептоглобин билан йирик 
дисперслик гемоглобин — гаптоглобулин комплексини 
(Н в—Нр) хосил цилади. Гаптоглобулин грекча бойлов- 
чи, ушлаб цолувчи, лотинча глобус — ш ар ча  сузлари- 
дан иборат. Нв— Нр ни буйрак фильтри утказмайди, 
шунинг учун сорлом  одамда гемоглобин сийдик билан 
организмдан ч щ и б  кетмайди. Н ормал цон зардобида 
гаптоглобулиннинг цажми 50—90 мг% га баробар .Гап- 
тоглобин ^ам гемоглобин сингари наслдан-наслга утади.

С орлом одамнинг цонида гемоглобиннинг доимий 
хажми сорлом аёлларда  120— 150 г/л, сорлом эркаклар- 
да 130— 160 г/л мицдорида сацланади.

Клиникада гемоглобиннинг камайиб кетиш идан ёки 
етишмаслигидан келиб чицадиган к а сал л и к л ар  ёки ге­
моглобиннинг купайиб кетишидан келиб чицадиган ка-
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с алл и кл ар  (эритремия, гемохроматоз ва боцщ.), ге­
моглобин сифатининг узгаришидан келиб чи^адиган 
куплаб касалликлар (гемоглобиноз, гемоглобинопа­
тия) ва нихоят 200 дан орти^ аномал гемоглобинлар 
сабабли  хосил буладиган касалликлар урганилади. 
Чунки глобиннинг полипептид занжирларидаги х,ар бир 
узгариш  янги сифатли гемоглобиннинг *осил булишига 
сабаб  булиши аникланган. Бунинг учун полипептид 
зан ж и р л ар д аги  аминокислоталар уз сонини узгартир- 
май, полипептид аминокислоталар занжиридаги жойини 
узгартиришининг узи кифоя. Демак, гемоглобин тар- 
кнбидаги ^ар  бир модданинг сон ва сифат жи^атидан 
узгариш и одам организмида турли касаликларнинг 
келиб чи^ишига олиб келиши мумкин. Масалан, гемо­
глобин молекуласи учун керакли булган темир модда- 
сининг камлиги, касалликлар туфайли унинг тули^ уз- 
лаш тирилмаслиги  ёки темирнинг организмдан куп 
чи^иб кетиши оцибатида темир тан^ислиги анемияси 
хосил булади.

Гемир одамнинг *аёти учун зарур булган фаол мод­
далар , молекулаларнинг таркибига киради. Хусусан, 
ички н аф ас  (^ужайравий) олиш жараёнини таъмин- 
ловчи цитохром, цитохромоксидаза ва пероксидаза 
ферментларининг молекулалари таркибида темир мод- 
дасинипг борлиги шак-шуб^асиз. Темир етишмаслиги 
натиж асида ички аъзо ва ту^ималарда кислород тан- 
^ислиги руй бериб улардаги трофик ж араёнлар бу- 
зилади.

Ш унинг учун клиникада гемоглобин билан бир вакт­
да î oh зардобидаги темир ми^дорини ^ам анн^лашни 
тавсия этамиз. Нормал ^он зардобида эркин темирнинг 
мицдори 120— 130 мг% ни ташкил этади.

Каннинг таркибий цисмларидан яна бири бу эрит- 
роцитдир.

Эритроцит — кизил кон хужайраси булиб, ичидаги 
гемоглобин туфайли организмнинг нафас олиш ж а р а ­
ёнини таъминлайди  (3-расм). Соглом аёлнинг 1 мм3 
1$онида 3 800 000—4 800 000, эркак  одамда 4 000 000— 
5 000 000 эритроцитлар булиши керак.

Айрим олимлар уни одамнинг микроупкалари деб 
талкин дилади лар . Бу ха^и^атдан  йирок; эмас. Нормал 
эритроцитнинг катталиги 6—9 микронгача булиб, диа­
метри 7,2 микронга тенг.

Эритроцит думало^ ёки овал шаклдаги микроско- 
пик дуж ай ра . Одам организмидаги биконкав шаклга 
эга эритроцит энг мукаммал булиб, осмотик му^итлар-
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га бардош бериш имкониятини беради. Н о р м ал  эрит- 
роцитнинг осмотик даршилик курсаткичи 0 ,4% — 0,99% 
ни ташкил этади. Эритроцит 120 кун умр куради. Эрит- 
роцитнинг бу хили бошда хилидан уступ экани  клиник 
кузатувлардан маълум. Биконкавлиги цудолган эр и т ­
роцитларнинг осмотик резистентлиги пасайиб кетиши 
одибатида улар ^атто 0,6— 0,9% ош тузи сую длигида 
(физиологик суюдлик) ^ам уз-узидан гемолиз беради, 
яъни пуфакчаларга ухшаб ёрилиб кетади.

Клиникада эритроцитларнинг катта-кичиклиги ни- 
^оятда катта а^амиятга эга. М асалан, бемор эритро- 
цитларининг диаметри 6 микрондан кам булса, яъни 
унда микроцитлар (кичкина эритроцитлар) борлиги 

♦ анидланса, шу билан бирга гемоглобин ва эритроцит­
ларнинг камайиши кузатилса, микроцитар анемия 
(камдонлик касаллиги) борлиги аён булади. Кичик 
эритроцитлар сфероцитлар, шарсимон, кичкина, дума- 
лод шаклдаги эритроцитлар булса, унда беморда мик- 
росфероцитар гемолитик анемия борлигига шубда 
дилиш мумкин. (4-расм). Беморнинг донидаги эритро­
цитларнинг диаметри 9— 12 микронга баробар  булса, 
макроцит, 12 микрондан >^ам каттарод булса, м ега ло ­
цит дейилади. Унда узга касалликка шубда тугилади. 
Макроцитар ва мегалоцитар анемиялар сабабли  одам  
организми учун керакли булган витамин B j2 (фоли 
кислота) нинг етишмаслиги келиб чидиши мумкин. Бу 
хол маълум касал л и кл ар ( спру, антралео гастрит, меъ­
да захми (гуммаси, меъда дилинган ж у д а  юдори 
резекция, аскаридоз ва бошд.) билан боглид булиши 
шифокорга маълум. (5-расм).

Демак, эритроцитларнинг катта-кичиклиги асосрй 
ва йулдош касалликларга ташхис дуйишга ёрдам  бе­
ради.

Клиникада эритроцитлар шаклининг узгариш ига 
катта адамнят берилади. Кон суртмасида анизоцитоз  
(эритроцитлар диаметрининг катта-кичик булиши) би­
лан бирга доимо пойкилоцитоз, яъни эритроцит шакл- 
ларининг узгариши, дар хиллиги кузатилади. Бундай 
долатларда дон суртмасида нормал ш аклдаги  эритро­
цитлар билан бирга чузинчод, ноксимон эритроцитлар, 
огир дараж али  анемияларда эса шизоцитлар,  яъни 
эритроцитларнинг айрим булаклари борлиги анид- 
нади.

Сидеропеник анемияларда, куп дон кетиши н ати ж а­
сида досил буладиган уткир анем ияларда бемор дони-
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да аннулоцитлар,  яъни ха л Цзсимон шаклдаги, уртаси 
буш эритроцитлар пайдо булади (8-расм).

К амцонлик енгил дараж али  булса, беморнинг ге- 
мограммасида, яъни цон та^лилида енгил анизоцитоз 
булиши мумкин, хасталик огирлашгани сари унга пой- 
килоцитоз цушилиб анизопойкилоцитоз, ута огир шак- 
лида шизоцитоз цушилиб боради. Бу хил курсаткичлар 
шифокор учун жуда му^им диагностик ва прогностик 
м аълумот булиб хизмат цилади.

Нишонсимон эритроцитлар, планоцитлар, кокарда- 
симон эритроцитлар япалоц, кичик ха ж мли, юцори ос- 
мотик резистентлик эритроцитлар. Аннулоцитлардан 
уларнинг фарци шундаки, уларнинг уртасида гемогло­
бин оролчаси булгани учун улар х^цицатан х ам нишон- 
га ухшайди. (9-расм). Нишонсимон эритроцитларнинг 
м авж у д  булиши Cooley — кулианемия ва Minor гемо- 
глобиноз белгиларига киради. <7|екин ягона нишон­
симон эритроцитлар нормал цон суртмаларида хам > 
анемия касалликларида хам учраши мумкин. Улар цо- 
ра талоцни олиб таш лангандан сунг ёки гемолитик ва 
гипохром (темир етипшаслиги) анемяларида ха м У4- 
райди.

М егалоцитларнинг морфологик хусусиятлари узига' 
хос. У лар 12 микрондан катта, урталарида нормал 
эритроцитларда буладиган юпца жойи булмайди, чун­
ки у л ар  биконкав шаклини йуцотади, шу сабабли 
уларнинг осмотик резистентлик хусусиятлари пасайиб 
кетади, оцибатда анемияси бор беморларда ха Р хил 
д ар а ж а д а г и  гемолитик синдром  белгилари кузатилади.

П ойкилоцитоз анизоцитозга нисбатан организмдаги 
цон иш лаб чицариш жараёнининг (гемопоэз) нисбатан 
чуцуррок; шикастлангани ха^ида далолат беради. Бун- 
дан  таш цари, микроцитоз, базофил пунктацияли эрит­
роцитлар. Ж олли таначалари  бор эритроцитларнинг 
пайдо булиши эритропоэзнинг орир холатга тушганли- 
ги, цатто иликнинг зарарланганлиги хаЦВДа Дзрэк бе­
ради. ПойкилоДитоз остеомиелофиброз ва остеомиело- 
склёроз касалликларига йулдош буладиган анемияда 
хам учрайди.

Эллиптоцитлар  (овалоцитлар) чузиц эритроцитлар 
(10—;11-расм). Эллиптоцатлар наслдан-наслга Утувчи 
эллиптоцитар  гемолитик анемияда ва эллиптоцитар 
ан о м али яд а  учрайди. Эллиптоцитоз тулиц ва нотулиц 
ш а к л л ар д а  учрайди. Тулиц эллиптоцитларнинг сони 
9 0 % ни таш кил цилади (Е. U ndritz) .
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Эллиптоцитозда иликдаги ^уж айраларда  эллипт ик  
дефигурация  булмайди, бундай узгариш ф а р а т  пери- 
ферик рондаги ризил рон ^уж айраларида кузатилади . 
Эллиптоцитларнинг осмотик даршилик курсатиш  рув- 
вати нормада булади. У ларнинг нормал эритр о ц и тлар ­
дан 38 кунга умри рисралиги маълум. У ларнинг тар- 
кибида НвА анирланган.

Уроцсимон эритроцитлар (дреданоцитлар) гемогло­
бин билан тулган эритроцитлар (12-расм). Гемоглобин 
S нинг молекуласи организмда ва ташри м у^итда кис­
лород камайган ^олатларда  конгломератлар росил ри- 
либ (чукмага тушиб) ^ар хил шаклдаги ратти р  модда- 
ларни ташкил рилгани учун бу эритроцитларнинг ш ак ­
ли урорсимон булиб ролади. Уларнинг рон том ирлари- 
да эркин сузиб юриши рийин. Конгломератлар Н в  S 
дан иборат булса, майда рон томирларини бузиб юбо- 
ришлари-^ам мумкин. Д репаноцитлар доминант, н асл ­
дан-наслга утувчи, урорсимон ^ужайрали гемолитик 
анемияларда учрайди. Б ундай  дрепаноцитозлар асосан  
негр ва мулатларда ^ам да  улар  билан узор в ар т  ало- 
рада булган европаликларда учраши маълум.

Бир одамда бир вартда эритроцитларнинг икки хил 
аномалияси, яъни ^ам эллиптоцитоз, ^ам дрепаноци- 
тознинг учраши кузатилган.

Буйрак касалликларида пойкилоцитознинг ка м  уч­
райдиган тури ш о л р о м  ш а к л л и  эритроцитлар рисоблан- 
ди. Эритроцитларнинг нима учун шолгом ш аклини  оли- 
ши маълум эмас. Паноптик буёрлар билан б уялган  рон 
ва илик суртмаларида нормоцитнинг ранги оч са р и р  
дан тур сариррача булса, нормал эритропоэз б узилган  
^олатларда уларнинг ранги узгариши анирланган.

Гипохромиялик  ёки о лигохром иялик  деб, тар к и б и ­
даги гемоглобиннинг камайиш и туфайли р ан гл ар и  уч- 
ган эритроцитларга айтилади. Гиперхром эритроцитлар  
деб, нисбатан купрор буялган  эритроцитларга айти­
лади.

Анизохромия  деб, рон суртмасида рар хил р ан гга  
буялган эритроцитларнинг мавжудлигига ёхуд битта 
эритроцитнинг турли хил буялишига айтилади. (13- 
расм, А. Б.) Биринчи хилдаги  анизохромиянинг ёмон 
орибатлари булмайди. И ккинчи хил анизохромиянинг 
кузатилиши эритроцитда дегенератив ж а р аён л ар  кеча- 
ётганидан гуво^лик беради.

Полихроматофилия  — эритронормобластларнинг ци- 
топлазмаларида кузатиладиган зангори рангдан  с а р и р  
ёки олтин рангга утувчи буялишидир. Бу ранг ёш, ба-
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зоф ил  эритронормобластларнинг цитоплазмаларида ке- 
ч аётган  гемоглобинланиш жараёнига борли^ булгани 
учун, полихроматофил эритро-нормобластларнинг ^он- 
д а  учрашини ижобий узгариш  деб ^исоблаймиз. Улар 
или кд а  регенерация ж ар аён и  яхши кетаётганидан да- 
р а к  беради. Полихроматофил эритро-нормобластлар­
нинг ^он таркибида булмаслиги, иликда эритропоез 
ж араёнининг ишдан чивданини маълум дилади.

Р а нг  курсаткичи— ^ ар  бир ало^ида эритроцитда 
гемоглобиннинг ^аж мини англатади. Бу кУрсаткичнинг 
клиник  адамияти шундаки, у *ар бир ало^ида эритро- 
цитнинг ичидаги гемоглобин ^ацида маълумот беради. 
Б у  хусусият тиббиётда му^им диагностик ва прогнос- 
тик а^амиятга эга. Сорлом одамнинг эритроцитига 
33 мкг гемоглобин сигади. Б у  ^ажмдаги гемоглобин 
бир единица (бирлик) ранг курсаткичи ^исобланади. 
Н о р м ад а  у 0,9— 1,1 га тенг. Эритроцитларнинг диамет­
ри, ^ажмининг узгариши билан ёки суяк-кумикдаги 
эритропоэз жараёнининг бузилиши билан ранг курсат­
кичи ^ам  узгаради, бу узгариш му^им диагностик ва 
прогностик а^амиятга эга. Гемоглобин ва эритроцит­
ларн и нг  камайиши билан  бир вактда ранг курсаткичи 
^ ам  узгарса, бу иликдаги эритронормопоэзнинг ф ао­
лияти  бузилганйни ёки етарли дараж ада  эмаслигини 
курсатади. Ранг курсаткичи 1,1 дан купрок; булса, бу 
беморнинг ^онида макро-ва мегалоцитлар борлигини, 
д ем акки  анемия борлигининг аломати булади.

Р ан г  курсаткичини з^исоблашда ушбу формулалар- 
дан  фойдаланишни тавсия ^иламиз:

1. Гемоглобиннинг сони г/литрда курсатилган бул­
са, аникланган гемоглобиннинг сонини унга камайти- 
риб, аввал  учга буламиз, сунг олинган ра^амни топил­
ган  эритроцитларнинг биринчи иккита ра^амларига бу­
лам и з:

Топилган гемоглобиннинг сони: 10x3  

Топилган эратроцитлар сонининг биринчи иккита разами

Мисол: топилган гемоглобиннинг сони 160 г/л; эрит­
роцитларнинг сони 5.000.000. 

п  „ 1 6 0 -1 0 Х З  48 п „Ранг курсаткичи = -------------=  — =0,9.
50 50

Эритроцитларнинг сони 1.000.000 дан кам булса, ун­
д а  г/литрда аникланган гемоглобиннинг ра^амини 
Ю г а  булиб, сунг учга купайтирамиз, аникланган эрит­
роцитлар сонининг биринчи ра^имига буламиз. Мисол: 
40 г/л гемоглобин, 800.000 эритроцитлар:

www.ziyouz.com kutubxonasi



n  „ 40 :10x3  12 , rРанг курсаткичи ----------------  — =? 1,5.
8 8

Аницланган гемоглобин единица (бирлик) л а р д а  бе- 
рилган булса, унда топилган гемоглобиннинг р а ц а м и ­
ни топилган эритроцитларнинг биринчи икки р а ц а м и г а  
купайтириб ^осил булган сонга булинади. М исол:

Гемоглобин 88 бирлик, эритроцитларнинг сони 
4.500.000.

Ранг. курсаткичи =  =  — =  0,9.
4 5 x 2  90

Аницланган гемоглобин бирликда берилган б ули б , 
эритроцитларнинг сони 1.000.000 дан кам булса, у н д а  
гемоглобиннинг разами эритроцитлар  сонининг и кки га  
купайтирилган биринчи сонига булинади:

Мисол: гемоглобин 20 ед., эритроцитларнинг сони 
900 000.

п „ 20 20 . ,Ранг курсаткичи =  —  =  — =  1,1.
9x2 18

Н ормал эритроцитларда ^еч цандай в к л ю ч е н и я л а р  
(киритмалар) булмайди, лекин айрим касал л и к л ар д а  

уларга хос, эритроцитларнинг ичида аницланадиган  
включениялар пайдо булади. Уларни билиш ва аник;- 
лай олиш касалликларга таш хис цуйишда ва б ем о р ­
ларни даволашда катта а^ам и ятга  эга.

Эритроцитлардаги нуцтасимон базофил пунктация.
Улар майда зангори н уцталар  булиб, П аппенгейм  

усулида яхши буялган цон ва илик суртм алари даги  
эритроцитлар ва нормобластларнинг цитоплазм алари- 
да аницланади. Базофил пунктациянинг бир-иккита нуц- 
гаси нормал лейкоцитларда цам учраши мумкин. 
М еталлар (цинк, кумуш, симоб, мис ва боищ.) б и л ан  
за^арланганда эритроцитларда базофил пунктациянинг 
купайиши кузатилади. Ундан ташцари, базофил пунк­
тация гемолитик ва токсик анемияларда, юцумли к а ­
салликларда, .рентген билан нурланган одам ларда ,  э н ­
докрин безларининг касалли клари да ^ам купаяди. Б а ­
зофил пунктациянинг таби ати  аницланмаган, унинг 
тиркибида Р Н К  топилган Д Н К  эса топилмаган. Си-  
дероцитлар ва сидеробластлар, эритроцит ва но р ­
мобластлар, уларнинг цитоплазм аларида эркин тем ир  
доначалари аницланган булади. Соглом одам ларн и нг  
эритроцитларида улар 0 д ан  3% гача учрайди.
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Сидероцит ва сидеробластларнинг купайиши айрим 
гемолитик анем ияларда , спленэктомиядан кейин, ц^рро- 
шин билан за^ ар л ан ган да ,  огир пернициоз ва ахрестик 
анемияларда кузатилади . Эркин темир доначаларини 
эритроцит ва нормобластларнинг цитоплазмаларида 
пайдо булишини модда алмашинувининг бузилиши би­
лан  боглашади, лекин бу жараённинг аниц механизми 
номаълум.

Хайнц тан ачалари  — зангори, нуцтасимон донача- 
лар  эритроцитларда сурункали за^арланиш  чорида 
пайдо булади. Биринчи марта 1890 йилда фенилгидра-  
зи н  билан за^ ар л ан ган  одамларнинг цонида аницлан- 
ган.

Хайнц таначалари  спленэктомиядан сунг, огир утув­
чи гемолитик анемия ва  талассемия билан касаллан­
ган беморларнинг цонида учрайди.

Ж овель ва Ж о л л и  таначалари майда, диаметри 2— 
3 мкга тенг, д ум ало^  шаклдаги гунафша-цизил рангли 
доначалар. Эритроцитлар ва нормобластларнинг цито­
плазмаларида 1— 2 тадан  учрайди. Уларни ^ужайра 
ядросининг к;олдик;лари деб ^исоблашади, чунки улар 
Фейльген реакциясига манфий натижа беради. Улар­
нинг таркибида Д Н К  анщ ланган . Асосан ^ар хил ане­
мияларда учрайди, ^осил булиш механизми маълум 
эмас.

Кэбот ^ а л ц а л а р и — орир анемияларда, айницса пер­
нициоз анемияда, эритроцитлар ва мегалоцитларнинг 
(мегалобластлар) цитоплазмасида пайдо буладиган ци- 
зил, нозик, ингичка, ^ал^асимон ёки саккиз рацамига 
ухшаб буралиб ж ойлаш ган  включениялар. Уларнинг 
табиати  ва пайдо булиш механизми аницланмаган. 
У ларда Д Н К  ва темир моддалари топилмаган. Шунинг 
учун уларни зу ж а й р а  ядросининг авраси деб тахмин 
циладилар.

Ретикулоцит— эндоплазматик ретикулум са^ланиб 
долган эритроцит (14-расм А, Б ) .  Оксифил нормобласт- 
дан  ^осил булади. }(ар куни суяк-кумик илигидан тах- 
минан 200 млрд гача  эритроцитлар пайдо б^либ 
(И. А. Кассирский), деярли ^аммаси ретикулоцит дав- 
ридан утади. Ш унга асосланиб клиникада ретикуло­
цитларнинг сони ва сифатига цараб суяк-кумик или­
гидаги эритропоэзнинг адволини билиш мумкин.

Соглом одамнинг ^онидаги ретикулоцитларнинг со­
ни 5— 10% (промилли) га баробар.

Эндоплазматик ретикулумнинг сацланиб цолишига 
^ ар а б  ретикулоцитларни 5 синфга булиш мумкин:
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I синф — эритроцитнинг м ар кази д а  ёки бироз чет- 
рок ип калаваси сингари эндоплазматик 
ретикулум ан щ л ан ад и ;

II синф — эндоплазматик ретикулум эритроцитнинг 
ичида ёйилиб, тарц али б  кетган -^олатда ку­
ринади;

III с и н ф — эритроцитнинг ичидаги эндоплазматик ре­
тикулум булак-булак ^олатда куринади;

IV синф — эритроцит ичида эндоплазматик ретику-
лумнинг айрим булакларигина аницла- 
нади;

V синф — эритроцитда эндоплазм атик  ретикулумнинг
цолдицлари (ипсимон, нуцтали ш акл да )  
куринади.

Буялган  цон суртмасидаги ретикулоцитларнинг со­
ни аницлангач, 100 ретикулоцит ажратилиб, сиф атига 
кура 5 синфга булинади. С оглом  одамнинг цонида фа- 
цат IV ва V синфга оид ретикулоцитлар учрайди. Д а р  
хил касалликлар  сабабли уларнинг сони ва сифати уз- 
гаради. Б у  узгаришларга ц ар аб  бемор илигининг ичи­
да кечаётган эритропоэзни ба^олаш , шу асосда д и а г ­
ностик ва прогностик м уло^азалар  цилиш мумкин.

М асалан, беморнинг цонида анемия туфайли э р и т ­
роцитлар ва гемоглобин кам ай и б  кетса, ретикулоцит­
ларнинг сони купайиб борса, ретикулоцитограммада ёш  
ретикулоцитлар (III, II, орир анем ияларда эса I си н ф ­
га оид ретикулоцитлар) пайдо булса, эритроцит ва  ге ­
моглобиннинг камайиб кетиш ига царамай рети куло­
цитларнинг сони ва сифати узгариб  турса, беморнинг 
суяк-кумик илигидаги эритроцитлар  ишлаб чиц ари ш  
фаолияти цоницарли деб топилади. Аксинча, э р и т р о ­
цитлар ва гемоглобиннинг камайиш ига царамай р е т и ­
кулоцитларнинг сони адеквант равиш да ку тар и л м аса ,  
ёш ретикулоцитлар пайдо булм аса ,  бу ^олатда и л и к д а  
гипоренегенераторлик фаолияти  ривожланмоцда д е б  
дисобланади.

Эритроцитлар ва гемоглобин ни^оятда камайиб к е т ­
са, ретикулоцитларнинг сони х;еч кутарилмаса, ёш  р е ­
тикулоцитлар пайдо булмаса, унда сунк-к^мик и л и ги д а  
гипо-аплазия долати борлиги аницланади.

Ретикулоцитларнинг сони ва сифатига цараб су я к -  
кумикдаги иликнинг ф аолиятини  аницлаш у сл у б и н и  
яхши билган шифокор беморларни  травматик су як-к ^ -  
мик пункциясидан ^алос цила олади.

Kjdh ёрдамида одам организми узини ^имоя ц и л а д и .  
Маълумки, одам организми бутун умри давомида и ч к и
Г— ........  о т " *
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ва таищи таъсиротлар билан курашиб туради. Орга­
низмнинг х,имоя кучи сусайса, дар^ол >;ар хил касал­
ликлар пайдо булади.

Соглом .одамнинг 1 мм3 крнида 4000 дан 9000 гача 
oi  ̂ i^oh таначалари , яъни лейкоцитлар ани^ланади.

Одам организмини иккита иммунитет тизими интег­
рал  равишда ^имоя дилади, булар: а) цондаги %ужай- 
равий иммунитет (ядроси сегментлашган лейкоцитлар, 
моноцитлар, лим ф оцитлар  ва боищ.); б) цондаги гу-  
морал тизим иммунитети наслдан-наслга утувчи ва *а- 
ёт давомида орттириладиган антителолар, опсонинлар, 
флокулинлар, преципитинлар ва боцщ).

Крндаги ^уж айрави й  иммунитет етилган, яъни яд­
роси сегментлашган нейтрофил ва эозинофил лейко­
цитлар, ^ондаги ва иликдаги моноцитлар, макрофаг- 
ларнинг фаолияти билан  богли^.

Ядроси сегментлаш ган нейтрофил лейкоцит — дума­
ло^ шаклдаги, диам етри  15 микронлик дужайра, уни 
паноптик буё^лар билан (Паппенгейм, Гимза — Рома­
новский усуллари) буялганда оч пушти рангдан, т}Щ 
пушти ранггача буялган  цитоплазмасида тувдизил — 
гунафша рангли, учтадан  то бештагача, айрим сег- 
мептлардаи, иборат ядроси булади (15- раем А, Б, С, 
Д ) . Ядросининг айрим сегментлари узаро хроматин ип- 
лари  билан боглангани куриниб туради. Бу  лейкоцит- 
нинг цитоплазмасида майда, чангсимон, 300 тага я^ин 
цитоплазматик 1̂ ора-кулранг доначалари булади. Бу 
доначалар нейтрофил лейкоцитлар таркибида лизосома- 
лар  вазифасини б аж а р ад и ,  чунки уларда айрим специ­
фик цитокимёвий б ^яш  усуллари билан ани^ланадиган 
пероксидаза, цитохромоксидаза ва х;ужайра фаолияти 
учун керакли булган  бошца фаол моддаларни куриш 
мумкин (С. Т. Н адж им итдинов).

Ядроси сегментлаш ган нейтрофил лейкоцитнинг одам 
организмидаги асосий вазифаси — фагоцитоз (фагос — 
грекча ютиб юборувчи, цитоз — лотинча дужайра де« 
гани) булиб, к а сал л и к  келтириб чи^арувчи микроор- 
ганизмларни ютиб юборишдан иборат. Хар бир одам­
нинг иммунитети, ядроси сегментлашган нейтрофил 
лейкоцитларнинг ёки микрофагларнинг фаолияти би­
лан  чамбарчас богли^.

Тацщи таъ си р о тлар дан  ёки j^ap хил дори-дармон- 
ларнинг нотугри истеъмол цилиниши оцибатида руй 
берувчи агранулоцитоз (^онда гранулоцитларнинг ни- 
^оят д ар аж ад а  кам ай и б  кетиши) иммунитет ин^ирози- 
га, демакки, х астал ан и ш га  олиб келади. Иммунитет ин-
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рирози ички аъзолар касал л и кл ар и  — уткир лейкоз, 
гипоапластик анемия, лейкопения, нейтропения билан  
утувчи огир юрумли касалликлар, ревматоид артрит ва  
бошраларга сабаб булади. Айрим сурункали касаллик- 
ларнинг (обструктив бронхит, пневмония, жигар цир- 
рози, буйрак касалликлари) райта-райта  хуруж рили- 
шига ^ам сабаб булиши мумкин. Б унда микрофаглар- 
нинг фагоцитоз фаолияти издан чирранлиги аён булади.

Одам организмидаги ^ам м а касалликлар , айтиш 
мумкинки, нейтрофил лейкоцитларнинг фаол фагоцитоз- 
сиз утмайди. Я. С.* нейтрофил лейкоцитлар  таркибида 
анирланган куплаб ферментлар, антигенлар, лейкоци­
тар трефонлари бу фикрни тасдирлайди. Шу сабабли  
куп касалликларда, айнирса лейкоцитлар  камайиб ёки 
кучсизланиб кетадиган касалли кларда ,  беморларга л е й ­
коцит массаси руйилади. Б ем орга .руйилган лейкоцит­
лар бемор организмидаги цуокайравий иммунитетни 
тиклайди, натижада бемор тузали б  кетади, бу д ав о  
усули куплаб беморларни б евар т  улимдан сарлайди.

Лейкоцитлардаги трефонлар секин ёки жуда секин 
(ёмон битадиган) яралардаги регенерация жараёнини 
кучайтиради. Лейкоцитлардаги айрим моддаларни анир- 
лаш клиник амалиётда куплаб касалликларга  таш хис 
руйишга, уларнинг ривожланишини башорат рилишга 
ёрдам беради.

М асалан, микроспектрофотомет.рия усуллари билан 
Д Н К  (дезоксирибонуклеин кислота) анирланган одам  
организмидаги хавфсиз ва хавф ли  ^ужайраларининг 
дифференциал фаррини билиш мумкин.

— цитохромоксидаза ферментининг фаолиятига ра- 
раб ралронсимон безнинг гормонал фаоллигига баро 
бериш мумкин;

— пероксидаза ферментининг фаоллигига р а р а б  
иликдаги рон ишлаб чирариш ж а р аён и д а  биринчи гра- 
нулопоэзга мансуб ^уж айраларни  анирлаш мумкин, 
лейкопоэз жараёнида бир-биридан ажратиш рийин 
булган лимфобласт, монобласт, плазмобласт, мегака- 
риобластлардан миелобластларни, ядроси, ядрочалари 
ва цитоплазмаларининг шакли у згар и б ' кетган (анап- 
лазияга учраган) бласт (ёш м аъносида) ^уж айраларни  
бир-биридан ажратиб олиш мумкин. Ни^оят, бу фер- 
ментнинг фаоллиги туфайли, уткир лейкознинг ута огир 
кечувчи шакли промиелоцит л ей к о зд а  кузатиладиган  
атавизм феноменига оид (атавизм  деб, одамдаги ай-

* Я. С. — ядро сегмента демакдир.
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рим аъзолар, хуж айралар  ёки цужайра цисмларини 
филогенетик паст табацадаги ха йвонларда учрайдиган 
цайта х р л атл ар га  айтилади) беморларнинг ёш цужай- 
раларида учрайдиган  Ауэр таёцчаларини аницлашга 
ёрдам беради.

Соглом о д ам д а  пероксидаза ферментининг цитоки­
мёвий фаоллиги 100 я.с. нейтрофил, лейкоцитларда ур­
та разами 1 9 8 ± 0 ,3  шартли бирликка баробар.

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

— фосфомоноэстераза I ёки ишцорий фосфатаза 
ферментини я.с. нейтрофил лейкоцитларда аницлашнинг 
дифференциал диагностик адамияти катта.

— ишцорий ф осф атаза  фаоллигининг ошиши уткир 
лейкоз, гипо-апластик анемия, цон кетиши натижасида 
буладиган ва гемолитик анемияларда, уткир ва сурун­
кали бактериал ж игар  ва ут пуфаги касалликларида, 
миокард инфаркти, стабил стенокардия, уткир бакте­
риал дизентерия, псориаз, экзема, уткир ва сурункали 
бронхит, пневмония, пиелоцистит ва бошца бактериал 
касалликларда, цонда лейкемоид (лейкозга ухшаган) 
реакция булган цолатларда кузатилади;

— ишцорий фосфатазанинг я.с. нейтрофил- лейкоцит­
ларда камайиши сурункали миелолейкозда, вирус келти- 
риб чицарган гепатит ва бошца вирус касалликларида, 
меъда ва 12 бармоц  ичакда яраси бор беморларнинг 
лейкоцитларида кузатилади; ишцорий фосфатазанинг 
фаоллигига цараб  вирус ва бактериал касалликларни 
бир-биридан аж р ат и ш  имконияти бор. Бактериал ва 
некротик ж ар аён л ар  билан кечувчи касалликларда иш- 
цорий ф осф атаза  фаоллигининг ошиши бу касаллик- 
лардан тузалиш жараёнида меъёрига тушади. Бемор 
яхши тузалмаса ёки цайта хуруж цилса я.с. нейтро­
фил лейкоцитларда ишцорий фосфатаза фаоллигини 
аницлаш ёрдам ида бактериал ва некротик жараёнлар 
билан кечувчи касалликларнинг ривожланишини ба- 
шорат цилиш мумкин.

Я.С. нейтрофил лейкоцитлардаги ферментларнинг 
фаоллиги д аволан иш  жараёни давомида нормаллашган 
цолларда беморларнинг бутунлай тузалиб кетиши ку­
затилади, аксинча, беморларнинг клиник жи^атдан ту- 
залишига ц арам ай , я.с. нейтрофил лейкоцитларидаги
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ферментларнинг фаоллиги меъёрига келмаса, таъмин- 
ланмаса, чекинмайди.

С орлом  о д а м н и н г  я.с. н е й т р о ф и л  л е й к о ц и т л а р и д а  
ишк,орий ф о с ф а т а за н и н г  у р т а ч а  ф а о л л и г и  50,2±3,3  
энг к ам и 10, эн г  к уп и  90 ш а р т л и  б и р л и к к а  тенг.

— цитокимёвий усул билан ани клан ган  полисаха- 
рид лимфобластдан миелобластни дифференциация к;и- 
лиш учун ишлатилади, чунки лимфобластнинг цито­
плазмасида улар  фак,ат грануляр  (доначалар) ^олатда 
куринса, миелобластнинг цитоплазм асида ^ам грану­
ляр,  )^ам диффуз  >^олда ифодаланади.

Соглом одамнинг я.с. нейтрофил лейкоцитлари тар- 
кибидаги 100 лейкоцитда 217±  0,2 ш артли  бирлик по­
лисахарид ифодаланади. Уларнинг минимал микдори 
182, максимал ми^дори 235 ш артли  бирликка тенг.

— инфаркт, стенокардия, вирусли ва бактериал 
гепатит билан касалланган беморларнинг я.с. нейтро­
фил лейкоцитлари цитоплазмасида фосфолипидларнинг 
камайиб кетиши аникланган. С огайиш  жараёни даво­
мида улар нормаллашган. Д ем ак , я.с. нейтрофил лей­
коцитлардаги фосфолипидларни ан и ^лаш дан  прогнос- 
тик усул сифатида фойдаланса булади.

Соглом одамнинг 100 я.с. нейтрофил лейкоцитида 
урта ^исобда 354±3 ,8  шартли бирли к  фосфолипидлар 
булиб, уларнинг максимал ми^дори 394, минимал ми^- 
дори 300 шартли бирликка тенг.

Соглом одамнинг лейкоцитларида, шу жумладан 
я.с. нейтрофил лейкоцитларида 23 ж у ф т  хромосома  бу­
либ, улардан 22 жуфти аутосомалар, 2 жуфти эса жин­
сий X  ва У хромосомалар  дейилади. Эркакларда 44 
аутосома булиб, иккита жинсий хромосомалари X ва У 
булгани учун уларнинг кариотип ф ормуласи  44А +  ХУ; 
аёлларнинг кариотип формуласи 4 4 А  +  ХХ булади. Аёл 
ва э-ркакларнинг я.с.н. да жинсий фарк; топилган. А ёл­
ларнинг Я.С. нейтрофил лейкоцитлари ядроларида ж ин­
сий хроматин ( d r u m s t i c K s — « б ар аб ан  таё^чалари») уч- 
раб туради (Davidsona. Suu). Б у  диаметри 1 микрон- 
га тенг хроматин шарча булиб, ипдек ингичка хром а­
тин билан я.с.н. сегментларидан бирига бириккан *ол- 
да куринади.

Соглом одамнинг я.с. нейтрофиллари 55—67% т аш ­
кил дилади.

Соглом одамнинг цонида я.с.н. лейкоцитлардан 
тацщари 1— 3% гача таё^часимон ядроли нейтрофил 
лейкоцит учрайди. Бу дужайра узининг цитоморфоло­
гик белгилари билан худди я.с. нейтрофил лейкоцит-
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нинг узгинаси булиб, ундан сегментларга булинмаган 
ядроси билан  ф арц  цилади. Т.я. нейтрофил лейкоцит 
ёш лейкоцит булгани учун фагоцитозда иштирок цил- 
майди.

Ядроси сегментлашган эозинофил лейкоцит — ду- 
малоц ш аклдаги , диаметри 15 микронга баробар ^У* 
жайра. Унинг пушти рангли цитоплазмасида оч гунаф- 
ша рангга буялган , одатда иккита сегментли ядроси 
булади (айрим ги ж ж а касалликларида ядро сегмента 
3 талик эозиноф иллар ха м учрайди). Ядронинг сег- 
ментлари хроматин  ипи билан бир-бирига богланган 
булади. Эозинофилнинг цитоплазмасида йирик, дума- 
лоц ш а к л д а ги г сариц-цизил рангли доначалар булади. 
Я.С. эозинофил лейкоцитнинг к^п хислатлари яхши ур- 
ганилмаган, лекин клиник адамияти катта булган ай­
рим хислатлари  фанга маълум. Ж умладан, эозинофил 
лейкоцитлар юцори энергияли хУж а йралар сифатида, 
фагоцитоз цобилиятига эга, лекин уларнинг бу цоби- 
лияти, я.с. нейтрофил лейкоцитларникидан кучсизроц. 
Эозинофиллар асосан айрим коккбактерия ва анти­
ген — антитело комплексларини фагоцитоз цилади.

Сунгги й и л л ар д а  эозинофил лейкоцитларнинг фиб- 
рннолиз компонентларини транспортировка (ташиш) 
цилиши аницланган . Бундан ташцари улар суяк-кумик 
илигида синтез буладиган плазминоген ташувчилари- 
дандир.

Соглом одамнинг цонида эозинофил лейкоцитлар­
нинг сони 0— 3%  гача булади.

Ядроси сегментлаш ган базофил лейкоцит — думалоц 
шаклдаги, диам етри  15 микронга баробар хУж а йРа - 
Унинг пушти рангли  цитоплазмасида оч гунафша ранг­
га буялган, барг  шаклдаги, 3—4 сегментларга булин- 
ган ядроли хУж а йраси булиб, унинг цитоплазмасида 
думало^, йирик, худди шингил каби зангори-цора ранг­
ли доначалари булади.

Я.с. базофил лейкоцитлар узига хос хусусиятга эга 
булиб, цонни суюц цолатда сацлаб туришда цатнаша- 
ди. Соглом одамнинг цонида я.с. базофил лейкоцитлар
0,1% гача булади.

Моноцит — куп бурчакли (полигонал шаклдаги), 
диаметри 15— 25 микронга тенг ^Уж а йра (16-расм, А, 
Б, С.). Унинг цаворапг ёки зангори цитоплазмасида 
ловиясимон ш аклдаги , туц цизил-цунгир рангли ядро­
си эксцентрал цолатда жойлашган булади. Дужайра- 
нинг цитоплазм асида майда, цизил-азурофил донача­
лари булади. М оноцит организмда фагоцитоз жараё-
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иида иштирок этади. Бу ^уж айрага  И. И. Мечников 
макрофаг деб ном берган. М акрофаг организмига туш- 
ган ёт з^ужайраларни ва уларнинг парчаларини  ютиб 
юборади. Ушбу дужайралар ф аолияти  организмдаги 
бирламчи ^имоя реакцияси дейилади.

Умумлаштириб айтганда, моноцит — макрофаглар  
турт хил вазифани бажаради; организмни унга ёт бул­
ган макро-ва микроорганизмлардан ^имоя цилиш; лим­
фоцитлар ва бонща антигенлар билан иммунитет реак- 
цияларида муносабатда булиш; организмнинг кучсиз- 
ланган, касалланган  ва улган ^уж айраларини  ейиш; ре­
генерация жараёнини кучайтириш.

Лимфоцит — думало^ ёки овал ш аклдаги , диаметри 
9-12 микронга тенг (цитоплазмаси катта  лимфоцитлар- 
нинг диаметри 14— 15 микронгача булиши мумкин), 
тук кизил — гунафша рангли, эксцентрик жойлашган 
ядросининг атрофида торгина ^аворанг  ёки зангори 
цитоплазмаси бор з^ужайра. Унда оз мицдорда ауэро- 
фил доначалар борлиги ани^ланди. Б у  доначаларпинг 
хар бири атрофида перигрануляр бушлиц борлиги. маъ­
лум. Бу хусусиятига г^араб лимфоцитларнн лимфоцит- 
ларга ухшаш моноцитлардан аж рати б  олиш мумкин. 
Бу ^уж айраларга «лимфоцит» деган номни Эрлих бер­
ган. Хозирги ва^тда лимфоцитларни вазиф аларига ка- 
раб икки хилга булишади: «Т» лимфоцит  ва «В» л и м ­
фоцитлар.

Бу лимфоцитлар уз цитоморфологик хислатлари би­
лан бир-биридан фарк; килмаса .хам организмдаги ва- 
зифалари турлича.

Соглом одамнинг конида, аш щ роги  лейкоцитлар 
формуласида лимфоцитлар 25—30% ' ^ужайраларни 
ташкил дилади.

Лимфоцитлар одам организмининг иккиламчи им­
мунитет реакциясида фаол- цатнашади.

Плазматик %ужайра — овал, чузинчоц, думалок ва 
полигонал ш аклга эга. Бу ^уж айрапинг диаметри 15— 
18 микрон булиб, микроскоп остида курилганда (Па- 

•пенгейм ёки Гимза-Романовский усулида буялган цон 
ва илик суртмаларида) унинг ёр^ин, туц зангори ранг- 
даги цитоплазмаси эътиборни ж а л б  килади. Синчик- 
лаб текширилганда цитоплазманинг купиксимоплигини, 
секрет ишлаб чицарадиган минглаб майда лизосома- 
лардан иборатлигини курса булади. Б у  цитоплазманинг 
четида, думало^ шаклдаги оч гунаф ш а рангга буялган 
ядро куринади, ядронинг бир че-тидан цитоплазма овал 
рангда (оцариб турадиган перинуклеар содаси) явдол
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куриниб туради. Бу со^ада электромикроскопик усул 
билан текш ирилганда куплаб митохондриялар борли- 
ги ани^ланади, бу эса плазматик ^ужайранинг ни^о- 
ятда энергияси кучли дужайра эканлигидан далолат 
беради. Х а^и^атдан  ^ам, организмни *имоя ^илувчи 
барча иммунологлобулинлар (ИгА, ИгД, ИгЕ, ИгГ, 
ИгМ) п лазм ати к  ^уж айраларда ишлаб чи^аршшб, ан­
тителолар сифатида гуморал иммунитет тизими фао- 
лиятида иштирок дилади. Улар организмга ёт, касал­
лик ча^ирувчи антигенларни боглаб антиген-антитело 
комплексини ^осил дилади, улар эса макрофаглар 
томонидан ютиб юборилади. К асаллик ча^ирувчи агент 
йу^ ^илинади.

Соглом одамнинг суяк-кумик илигидаи олинган 
пунктатда ф а ^ а т  айрим плазматик дужайралар учрай­
ди, нормал î oh суртмасида эса улар учрамаслиги 
мумкин. К линикада деярли *амма инфекцион касал- 
ликларда хуж айравий  ва гуморал иммунитет тизимла- 
рининг иши кучайганда, периферик ^онда ва иликда 
плазматик дужайраларнинг сони купайиши аницлан- 
гап (17— 18-р асм л ар ) .

«Плазматик дужайра» деган ном W. Waldejer 
(1875) томонидан берилган.

Соглом одамнинг ^онида 0—2% гача плазматик ^у- 
ж айралар  учрайди.

Тромбоцит  — ^он таркибидаги энг му^им, энг кич- 
кина, дум ало^ ,  овал полигонал шаклдаги дужайра. 
Диаметри 3— 6 микрон булади. Тромбоцит икки ^исм- 
дан иборат булиб, биринчи цисми — гиаломер, яъни 
унинг кичик цитоплазмаси; иккинчи цисми — грануло-  
мер, яъни ядродаги  доначалардир. Donne (1844) йил­
да тромбоцитларни «глобулинлар», яъни шарчалар де­
ган булса, B izzazero  (1882) уларни ^он «бляшкала- 
ри», яъни муста^ил дужайралар деб таъкидлаган. 
Тромбоцит цон оцимида сузиб юрувчи энг му^им ^у- 
жайра, чунки уни ^оннинг ивиш жараёнини бош^а- 
рувчи «дирижер» деса булади. Зеро, тромбоцитда 6Q 
дан ортик;ро^ фаол моддалар булиб, уларнинг 13 таси 
бевосита ^он ивиш жараёнида ^атнашади.

Тромбоцитлар осойишта ^олатларда думало^ шакл- 
да булиб, цитоплазмаларидаги моддалари пушти ранг­
га, доначалари  эса ту^ ^оращизил рангга буялади. Ай­
рим таъ сиротлар  туфайли масалан, аспирин таъсирвда 
уларда «озодланиш реакцияси» руй беради, уларнинг 
дитоплазм алари  бушаб четларида «антенналар» пайдо 
булиши кузатилади .
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Тромбоцитларнинг грануломаларида 3 хил донача- 
лар булади. Уларнинг цитоплазмасида полисахарид- 
лар, гепарин ва бошца фаол м оддалар  борлиги аниц- 
ланган.

Соглом одамнинг цонида тромбоцитларнинг сони 
180.000 дан 320.000 гачани ташкил этади.

Кон туфайли гемостаз таъминланади. Тирик орга- 
низмдаги цон доимо суюц холатДа булади . Коннинг бу 
хусусияти бутун организм буйлаб царакатлан и б  уни 
^аётий зарур элементлар билан т аъ м и н л аш  имкония- 
тини беради. Каннинг организмдан оциб чициб кет- 
маслигини гемостаз, яъни цон ивитиш тизими таъмин- 
лаб туради. У мураккаб ферментлар тизими булиб, цон 
ивиш тизимини, антикоагулянтлар тизимини, антико- 
агулянтларнинг ингибиторлари тизимини камраб олади.

Коннинг ивиш жараёни цон зардоби  ва тромбоцит- 
ла.рдаги фаол моддаларнинг (ф акторларнинг) узаро 
муносабати туфайли амалга ошади.

— цон зардобидаги гемостазни таъ м и нлаш да  ушбу 
моддалар асосий омил дисобланади:

протромбин, фибриноген, цондаги тромбопластин, 
кальций ионлари, проакцелерин, акцелерин, проконвер- 
тин, агга (антигемофил глобулин) «А», А Г Г Б  (антиге­
мофил глобулин» «Б», АГГС антигемофил глобулин) 
«С» Розентал омили, Хагеман омили, фибринни мус- 
та^камловчи омил. Бу омиллар таъ си рида  цоннинг 
ивиш жараёни 5 даврдан иборат ^олда  кечади.

I давр — фаол тромбопластиннинг цосил булиш 
даври;

II давр — протромбиннинг тромбинга айланиши;
III давр — фибриногенни фибринга айланиши;
IV давр — ретракция даври;
V давр — фибринолиз даври. Б у  ж араённи  тромбо­

цитлар бошцариб туради.
Тромбоцитлардаги гемостазни таъминловчи омил­

лар:
I омил —■ цоннинг ивиш жараёнида протромбиннинг тром­

бинга утишини тезлаштириш;
II омил — фибриногенни фибринга айланишини тезлашти­

риш;
III омил — тромбоцитлардаги тромбопластиннинг кондаги

тромбопластин билан к>шилиб фаол тромбэ- 
пластинни ^осил цилиш,

IV омил — гепарин;
V омил — антигепарин;

VI омил — серотонин;
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VII омил — фибринолизип ски плазмин;
VIII омил — кон ивишмасиии каттнклактирувчи фермент 

(трэмбоцитларни грануломерларида булади);
IX омил —  антиплазмин ёки антифибринолизин;
X омил — S — протеин— кон томирларининг деворларини 

муста^камловчи фермент;
XI омил — адгезия;

XII омил — аггломерация;
ХЩ о м и л — цон ивишмг:си:ш махкамлашдан иборат.

М аъ лум ки , муайян ^онуниятга биноан к;он о^ими- 
да ^ар  бир ^он ^ужайраси уз жойига эга. Эритроцит­
лар к,он о^имининг уртасида, тромбоцитлар четида, 
лейкоцитлар эса уртасида о^ади. Тромбоцитлар эндо- 
тевий ^уж ай р ал ар и га  ёпишиб ^олмаслик учун нросто- 
циклин (антиагрегант) ишлаб чи^аради. Шунга ^ара- 
май i^o и томирининг деворчаси бузилган жойга 
дастлабки  тромбоцит ёпишади. Бу жараён агрегация 
дейилади. Унинг устига бопща тромбоцитлар келиб ёпи­
шади. Б у  ж ар аён  агломерация дейилади. Уларнинг 
устига к;он о^имидаги лейкоцитлар ёпишиб о^ тромб 
,\осил дилади , уларнинг устига эритроцитлар ёпишиб 
к;ушилма тромб ^осил дилади. Бу .^ол гемостаз омил-' 
ларини ф аоллаш тириб  юбориб, жарохатнинг уРнини 
йук;отишга олиб келади. О^ибатда к;он о р ш и  тухтайди. 
Эндотелий хуж айралари  тиклана бошлайди. Кон то- 
мирнинг деворчаси нормал хрлга келгач, керак булмай 
долган тромб эритиб юборилади.

Кон организмдаги  модда алмашинувини таъминлай- 
ди. Хаёт учун зарур терморегуляция жараёни руй бе­
ради. '

Кон воситасида одам организми унга ёт булган нар- 
саларни чи^ариб  ташлайди.

Кон ёрдам ида организм озицланади.
Кон туф айли  организм узига ёт антигенлардан сщ -  

ланадй.
Хозирги вактда эритроцитларнинг сат^ида куплаб 

антигенлар борлиги аникланган. Ула.рдан энг му.^им- 
лари АВО, резус, Н ч(хр),  Льюис, Лютеран, Келл, Кел- 
лано, Д а ф ф и , Кидд, Джой, Рейт антигенлари ва бош- 
^аларии эътироф  этиш мумкин.

Х амма одам лар  антиген, ани^роги агглютиноген А 
ва В га ^ а р а б  туртта гурухга булинадилар. Бу клиник 
гематология ва умуман тиббиёт учун ута ахамиятли- 

-дир.
0 (о ф )1 ;  А (р )П ;  В ( а ) Ш ;  АВ/ОIV ^он гуру^ларига 

булинади.
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О Д А М  О Р Г А Н И З М И Д А  К О Н  Д О С И Л  
Б У Л И Ш И  Х , АЦ ИД А Г И  Н А З А Р И Я Л А Р

Бу масала билан олимлар узоц йиллардан  бери шу- 
рулланиб, изланишда булсаларда, муамм о з^амон ;уз 
ечимини кутмоцда. Ш у сабабли бу м у р аккаб  масалага  
багишланган назарияларга цисцача тухталиб  утамиз.

Одам организмида ^оннинг досил булиш и тугриси- 
даги унитар назария:

Бу назариянинг асосчиси (рус олими Максимов) 
дамма р̂ он дужайралари битта дуж айрадан , яъни лим- 
фоидоцитдан (лимфоцитга ухшаган мононуклер ду- 
жайрадан) келиб чицади деб такидлаган  (19-расм).

Одамда цоннинг досил булиши дацидаги  назария 
устида куп ишлаган. А. Папенгейм, А. Н. Крюков, 
И. А. Кассирский ва боища олимлар д ам м а  цон ду­
жайралари асосан битта дужайрадан гемогистобласт- 
дан досил булади деган фикрни цувватлаб, бу дужай- 
рага она дужайра, яъни цон дуж айраларининг асос­
чиси деб ном берганлар. Уларнинг фикрича, бу дужай- 
ра гемоцитобластга айланади. Бу она дуж айрадан  
дамма дон дуж айралари пайдо булади. Гемоцитобласт 
мегакариобластга айланиб, ундан промегакариоцит во­
ситасида тромбоцитларни «турадиган» мегакариоцит 
досил булади. Гемоцитобластдан лим ф област  ташкил 
топиб, ундан пролимфоцит воситасида лимфоцит ко­
сил  булади. Гемоцитобласт монобластга айланади , у уз 
навбатида промоноцит давридан утиб моноцитга айла­
нади. Гемоцитобласт миелобластга айланади , у эса 
муайян тарзда ва тартибда промиэлоцитга, миэлоцит- 
га, сунг метамиелоцитга, таёцчасимон ядролик  грану- 
лоцитларга ва нидоят ядроси сегментлашган базофил, 
эозинофил ва нейтрофил лейкоцитларга айланади. Ге­
моцитобласт эритробластга айланиб, ундан  пронормо- 
бласт, нормобласт, ретикулоцит ва нидоят эритроцит 
пайдо булади.

Бу назария тарафдорларининг фикрича, одам орга­
низмида витамин В 12 ва фоли кислота етиш маган до- 
латларда гемоцитобласт мегалобластга айланиб, ундан 
промегалоцит ва мегалоцитлар досил булади.

А. Н. Крюков ва И. А. Кассирскийнинг фикрича, мо- 
ноцитлар гемогистобластдан тугридан-турри гемоцито­
бласт досил цилмасдан, промоноцитга айланади . У эса 
моноцитга айланади. Бу олимлар унитар  назарияни 
муътадил унитар назария билан алм аш иш ни таклиф 
цилганлар.
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Унитар ва муътадил-унитар н азари ялар  куп йил­
лар давомида тиббий, хусусан гематологик алом ат  учун 
ни^оятда керакли ва мухим м аълумотлар бериб, ши- 
фокорларга хизмат цилиб келмоцда.

Лекин бу назарий гоя гемогистобластни гемоцито- 
бластга айланиши жараёнининг механизмини таъриф - 
лаб беролмаган. Ш у сабабли, айрим олим лар  полифи- 
летик назарияни таклиф этганлар.

Одам организмида цоннинг хосил булиши турриси- 
даги полифилетик назария.

Бу назариянинг асосчиларидан бири, машхур швей- 
цариялик олим Эрик Ундритцнинг фикрича, цамма кон 
хужайралари уз утмишдошига (асосчисига) эгадир. Бу  
гояга асосан мегакариоцит м егакариобластдан, ли м ф о ­
цит лимфобластдан, моноцит монобластдан, эозинофил 
эозинофилобластдан, базофил базофилобластдан , нейт­
рофил нейтрофилобластдан, эритроцит ва мегалоцит 
эритробласт ва мегакариобластдан х0СИл булади.

Бу назариянинг клиник адамияти гоят катта.
«Илдиз ^ужайраси» назарияси. Бу назария 

И. Л. Чертков ва А. И. Воробьев томонидан таклиф  
этилган булиб, унитар назариядаги гемогистобласт ва 
гемоцитобластларнинг урнига цитоморфологик жи^ат- 
дан ажратиб булмайдиган хуж айралар  гурухини ва 
моноцитларнинг тукима шаклларини кУш имча цилган- 
лар. Бу олимлар хзмма кон ХУж а йралари  куз илгамас 
«илдиз хУж а йрадан» келиб чикищини таъ ки дл ай д ил ар  
(20- раем).

Бу назария морфологик гематология ф анига цеч 
Кандай наф бермайди, чунки илдиз хУж а йРасининг 
бор-йуклиги номаълум. Д ем ак , бу бир ф ар аз ,  уз тасди- 
гини ёки инкорини талаб этувчи гоя.

Гемогистобласт ва клиник касал л и кл ар н и  аник- 
лашда синов усуллари—асосига куп и ш латиладиган  ге- 
моцитобластнинг урнига аж ратиб булм айдиган  х уж ай ­
ралар гурухини кон хосил булиш схемасига киритиш 
морфологик гематология фанининг ривож ланиш и учун 
имкон яратмайди. Чунки, хаёт учун хавф ли  кон касал ­
ликлари билан хасталанган касалларнинг х а ётини сак- 
лаб колиш учун иложи борича улар х аР бир одамнинг 
илигида ёки унинг к°н хосил к илУвчи аъ зо л ар и д а  уч­
райдиган хУж а й р аларни замонавий цитохимиявий усул­
лар ёрдамида £шр-биридан аж рата олиш ута мухим- 
дир. Бу кон тизими хасталанган хаР бир беморнинг 
Хужайраларига таъсир киладиган ва касалли кн и  туза- 
тадиган даво услубини куллаш га имконият беради.
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Монобласт Миелобласт !ритрзбласт Мегакариобласт

!мфсцкт Промоноцит Промэёлоцитлзр Пронормоцит Пфомегахарйоцпт

Миелоцитлар

Нормоцит пхр.
Мет&миелоцитлар Мегакариоцит

Нормоцит оке.

•к,часимон ядроли кеитрофил* 
/  /-л а р  \

Ретикулоцит

ЭритроцитЯдроси сегментланган 
базофил нейтрофил 
эозинофиллар

Е м

2 0 -раем. И ( Л. Чертков ва А. И. Воробьёвлар [таклиф этган организм- 
да цон ^осил булишини «илдиз цон* ишлаб ^чицарувчи дужайра» наза­

рияси.

м о р ш о л о г и к ' с а р а л а н м а й д и г а н

ДУЖ АЙРАЛАР

Л  ейнф полипотент 
олдинги дужайралар

I  синф зисман 
детерминант 
полипотент 
олдинги 
дужайралар

В -лимфоцитдан Т-лимфоцитдан 
олдинги дужайра олдинги дужайра

Тромбоцитопоз- 
тинга сезгир 
дужайра

«ИЛДИЗ» КОН ИШЛАБ ЧИКАРУВЧИ 
АЙРА

ЭРИТР0П03ТИН
ТР0М П0Р03ТИН

Культурада колония 
косил !{илувчи 
Дужайра

Зритропозтинга 
сезгир дужайра

_LLL синф 

Г А Г » " ' Плазмобпаот 
дужайралар

^V. синф 
морфологик 
сараланувчи 
ривожланув>Ь* 
Дужайралар

Проплазмоцит

J L  синф
етилувчи
дужайралар

VIг 1 синф 
етилган 

дужайралар
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I боб. КЛИНИК ГЕМАТОЛОГИЯ АСОСЛАРИ

А Н Е М И Я  ^ А К И Д А  У М У М И Й  Т У Ш У Н Ч А

Анемия (а — йу^ маъносида, мия — ^он маъносида) 
ёки камцонлик касаллиги деб, одам к,онининг маълум  
з^ажмида (масалан, 1 мм3 ^онда ёки 1 литр ^онда) ге­
моглобин ва эритроцитларнинг камайиб кетиш ига ай- 
тилади.

Анемия хасталигининг ривожланиши с а б а б л ар и  з^ар 
хил. Уларни умумлаштириб танщи ва ички са б а б л ар га  
ажратиш мумкин.

Таш^и сабаблардан энг муз^ими одам ларнинг си- 
фатли яъни оцсил моддаларига, витаминларга, айни^- 
са темирга бой озиц-ов^атларни истеъмол ^илм аслик- 
лари эканини эътироф этиш лозим.

Ички сабаблардан энг муз^ими организмда учрайди­
ган асосий хасталик учогининг мавжудлигидир. Б унда 
анемия о^ибат, натижа сифатида юзага келади. Ф а^ ат  
айрим наслдан-наслга утувчи анемияларнигина б ирлам ­
чи, мустацил касалликлар деса булади. К асалликнинг 
мазкур сабабларига кура анемияларнинг зам она- 
вий таснифи ишлаб чи^илган. Куйида биз уни келти- 
рамиз.

Постгеморрагик анемиялар. Кон кетиши н ат и ж ас и ­
да буладиган анемиялар булиб, улар уз н ав бати д а  яна 
икки хилга булинади; уткир постгеморрагик ан ем иялар , 
сурункали постгеморрагик анемиялар.

Иккиламчи *ар хил касалликлар  о^ибатида  келиб 
чицадиган анемиялар. Организмда î oh (асосан, гемо­
глобин) *осил булмаслиги ёки етарли д а р а ж а д а  хо ­
сил булмаслиги натиж асида келиб чи^адиган ан ем и я­
лар.

Бирламчи, наслдан-наслга утувчи анем иялар . Гемо­
литик эритроцитлар ва гемоглобиннинг наслий сифат- 
сизлиги натижасида *осил буладиган анем иялар .

Барча анемияларнинг патогенетик негизи о рган и зм ­
нинг кислород билан таъминланиш механизмининг из­
дан чи^иши з^исобланади. Бунинг о^ибатида з^ар бир 
ички аъзо ва ту^имадаги дужайраларнинг з^ужайравий 
нафас олиш жараёни бузилади. Модда алм аш инув  ж а ­
раёни ишдан чи^иб организм ташци му^итдан з^аёт 
учун зарур элементларни узлаш тира олмайди. Б у  з$ол 
организм ички аъзоларининг, айни^са ^он и ш л аб  чи- 
кариш тизимининг *аётий вазифаларини тула-тукис  ба- 
жарилишига тусцинлик дилади. П атанатом ик узгариш -
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л ар: уткир анемияларда хамма туцима ва аъзоларда 
цонсизлик ва оцимтирланиш аломатлари кузатилади. 
С урункали  анемиялар юрак, жигар, буйрак цон томир 
деворларида ,  ёгли дегенерация булиши аницланган. 
Б у  цол х а Р хил туцима ва аъзоларга цон цуйилишига 
сабабчи  булиши мумкин.

П О С Т Г Е М О Р Р А Г И К  А Н Е М И Я

Сабаблари. Тацщи ва ички уткир цон кетиши. Ут­
кир цон кетиши тацщи сабаблар, жароцатлар туфайли 
руй берса, ички цон кетиши турли аъзолардан ха Р хил 
ички касалликларнинг салбий оцибати сифатида досил 
булади.

К л и н и к а с и :  К,он цанчалик тез ва куп кетса бемор­
нинг ацволи шунчалик тез узгариб туради (енгил да- 
р а ж а д а н  тортиб, огир тур постгеморрагик шок холати- 
г а ч а ) .

К,он йуцотаётган одамнинг ахволи тусатдан огирла- 
ш ади; тез орада кучсизланиб боши айланади, кузи ти- 
нади. Беморнинг ранги учади, тер босади, даво етиш- 
маслигидан безовта булади, нафас олиши тезлашади, то­
мир уриши (пульси) тезлашиб, тулиши камаяди, юрак 
уриши дам тезлашиб шовцинлари кучаяди. Ю рак кла- 
панлари  ва катта томирлардаги цон камайиб, компен­
сатор гидремия руй беради, анемик шовцинлар эши- 
тилади. Артериал цон босими пасайиб кетиб, уткир 
постгеморрагик шокнинг турли хил белгилари пайдо 
булади. Уткир постгеморрагик шокдаги беморлар ку- 
пинча ута холсизлангандан кузларини бир нуцтага ти- 
киб цимирламай ётадилар. Бундай вацтда бемор дар- 
монсизликдан вацтинча тилсиз булиб цолади.

Уткир анемияга хос узгаришлар билан бирга бе­
м орда ташци ва ички аъзолардан цон кетиш аломат­
л ари  намоён булиши мумкин.

Кон анализини утказса (гемограммада) эритроцит­
л ар  ва гемоглобиннинг камайганлиги ретикулоцитлар­
нинг купайганлиги (ретикулоцитоз) аницланади. Ундан 
таш цари , огир постгеморрагик анемияларда аннуло- 
ц итлар  аницланади.

М азкур  клиник аломатлар  ва белгилар асосида 
камцонлик ташхиси цуйилади.

Уткир цон кетишининг ташци белгилари кузатил- 
са, таш хис цуйиш осонлашади. Уткир постгеморрагик 
анемиянинг сабабчиси ички аъзолардан цон кетиши 
булса, ташхис к$йиш мураккаб булади.
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Клиник кузатиш ларимиздан маълум булдики, ички 
к,он кетишда купрсщ цизилунгач, меъда, ичак хаста -  
ликлари сабабчи булади. Ш у билан бирга ж и н си й  
аъзолар, бачадон, буйраклар, упка ва бопща ички аъ зо -  
лар жаро^ати *ам ^он кетишига олиб келади. Оци- 
батда камцонлик ривожланади.

Дифференциал ташхис: Уткир постгеморрагик ане* 
мияни уткир 1ф н  кетишига сабаб булувчи бир ^ ат о р  
касалликлардан фар^лай билиш керак. Ж у м л а д а н  ^ ар  
хил бурун-томок; касалликларидан  (субтрофик, атр о ф и к  
назофарингит ва бош^); тромбоцитопенияга са б а б  бу­
лувчи касалликлардан (аутоиммун — тром боцитопе­
ния, Верльгоф касаллиги, ж игар  циррози, гиперспле- 
низм ^олатлари, Рендью-Ослер касаллиги, витамин К? 
етишмаслиги, гемофилия ва гемофилиоид ^о л атл ар ,  ги ­
пертония касаллигидан (гипертоник криз) нурланиш , 
о^ цон касаллигидан бош^а геморрагик синдром бе- 
рувчи касалликлардан:

— кавернали туберкулёз, Такаясу касаллиги, брон- 
хоэктазия ^олатлари, бронхоэктаз касаллиги, I II  
д араж али  к;он айланишининг етишмаслиги, А на- 
сарка ^олатлари, упка ва бронх усмаси ва  бош- 
ца касалликлардан;

— ^изилунгач, жигар веналарининг варикоз кен- 
гайишидан;

— меъда ва ичак яраларидан, усмаларидан, г и ж ж а  
касаллиги, геморройдан;

— уткир гломерулонефрит, буйрак усмаси ва тош- 
ларидан, сийдик йулларида ва ^опида булади- 
ran  тош ва усмалардан;

— жинсий аъзо фибромиомаси, полименнорея ва 
боища j/сма касалликларидан.

У т к и р  п о с т г е м о р р а г и к  а н е м и я н и  
д а в о л а ш  п р и н ц и п л а р и :

1. Тезлик билан ж аро^атлаган  аъзо ёки ту^и м ан и  
аншушб, к;он кетишини тухтатиш лозим.

2. Тезда беморга АВО ва резус-фактори турри келади- 
ган цон ёки унинг таркибий ^исмлари (цон з а р д о ­

би, эритроцитлар, массаси) шокка ^арши сую ^лик- 
ларни ^уйиш лозим;

3. К ° н босимини кутариш учун ю рак гликозидлари , 
кордиамин, камфора, кофеин ва бошца дори-дармон- 
лар  ишлатилади;
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4. П арентерал  йул билан  юбориладиган темир препа- 
ратлари, витагепат ва унга ухшаш жигар препарат- 
лари  ишлатилади;

5. М уш аклар  ичига 1% викасол (2 мл), 5% эпсилон- 
аминокапронкислота, желатинол ва цон кетишини 
тухтатувчи дорилар берилади.

6. Кон кетишининг сабабчиси булган асосий касаллик 
аницланиб, даво цилинади.

7. Беморга гуштли, витаминларга бой овцатлар бери­
лади.
Сурункали цон кетиши оцибатида досил буладиган 

сурункали постгеморрагик анемия аста-секин пайдо бу­
лади. Куп беморлар сурункали цон йуцотишга эътибор 
бермайди." чунки бу вацтда цон жуда оз мицдорда ке­
тади. Шу тарифа томчи-томчидан цон йуцотиб, одам 
цонсизланиб, огир адволга тушиб цолганини билмай 
цолади.

Патогенези: узоц вацт цон кетиши натижасида, цон 
таркибидаги гемоглобин ва темир камайиб кетади (ге- 
морройдан дар куни атиги 5 г цон кетса, бир ойда 
150 г, бир йилда эса 1800 мл (деярли 2 литр) цон ке­
тиши мумкин). Сурункали камцонлик аъзолар гипок- 
сиясига сабаб булади.

Б у  эса бутун организм, хусусан мия, юрак, упка, 
буйрак туцималаридаги модда алмашинуви жараёни- 
нинг сусайишига, датто бузилишига сабаб булади. Оци- 
батда уларнинг даётий вазифалари ишдан чициб дар 
хил ички аъзолар касалликлари ривожланади.

Одам организми учун темир моддасининг адамияти 
нечорли улкан эканини эслатиб, темир фацат дужай- 
раларнинг нафас олиш ида фаол иштирок этишини таъ- 
кидлаб  утишимиз кифоя.

Организмда темир етишмаслиги ички ва ташци аъзо­
л а р д а  трофик узгариш ларга олиб боради. Ж ум ладан, 
бемор терисининг цурицшаб ажин булиши, сочларнинг 
тукилиши, тирноцларнинг юпцалашиб синиши каби па- 
тологик узгаришлар кузатилади.

Темирнинг камайиш и организмда сув ва туз алма- 
шинувининг бузилишига олиб келади.

Клиникаси. Беморнинг шикоятла.ри кУпинча ушбу- 
л ар д ан  иборат булади: аста-секин пайдо булувчи дар­
монсизлик, тез чарчаш  аломатлари пайдо булади; даво 
етишмаслиги, харсиллаш , анемия огирлашгани сари 
харсиллаш  кучайиб боради; бош айланиб, куз тинади, 
куз олди цоронрилашади.
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I Бу шикоятлар ички аъ зо л а р д а  пайдо булган гипок­
сия оцибатлари булиб, гемоглобин ва эритроцитлар­
нинг кетишидан далолат беради.

Беморнинг ранги учиб, шиллиц ^ ат лам лари ни н г  
(конъюнктивалар, огиз бушлиги, тил ва л аб л ар )  ранги  
узгаради. Лаблар  аста-секин кесак .ранг тусга киради . 
Ш илли^ ^атламларнинг ранги  ок; к;изил, огир з^олат- 
ларда эса оч ёки тук; сарик; туе олади. Беморнинг те­
риси одатда цуруц булиб, тирно^ларида кундаланг 
чизи^лар, гадир-будирлик, огир  ^олатларда эса койло- 
нихия кузатилади. Огизнинг чети бичилади, огир х,о- 
латларда яраланади. Шу сабабли  огзи бичилган, тир- 
но^лари узгарган, сочлари тукилган  одамда сурункали  
темир етишмаслигини ани^лаш  мумкин.

Беморнинг нафас олиши тезлашиб, жисмоний ^а- 
ракатлар  ва^тида дарсиллайдиган булиб ^олади. То­
мир уриши конпенсатор р ави ш д а  тезлашади. Ю р а к  ус- 
тида анемик шов^инлар эшитилади, огир ^ о л л а р д а  
Волчок шов^ини катта томирлар, кррин буш лиги  
аортаси ва бопща йирик том ирлар  устида *ам эшити- 
ла бошлайди. ЭКГ да в ел ьтаж  сусайиб, модда ал м а -  
шиш жараёни узгарганлиги маълум булади. А ртериал  
^он босими пасаяди.

Беморнинг тили рангсизланиб боради. Ички аъзо- 
ларининг фаолияти сезиларли д ар аж ад а  сусайиб б о р а ­
ди. Аёлларда овариал менструал цикл узгариши м у м ­
кин. Ж у д а  огир ^олларда  — гипоменоррея, ^ат то ки  
аменоррея долатлари кузатилади. Дон зардобида сиде- 
ропения кузатилади.

Гемограммада эритроцитлар ва гемоглобиннинг 
рангли курсаткичи пасайиб кетгани куринади.

Ташхиси: Анемиянинг таш хиси  бемор ^онининг ана-  
лизи, гемограммасини текшириб сунг цуйилади. Г е м о ­
грамма туфайли анемиянинг тури, дараж аси  ан и ^л а-  
нади.

Рангли курсаткичнинг 1,1 дан катталаш иш и ^ а м  
клиникада катта а^амиятга эга. Ранг курсаткичининг 
ошиши эритроцитларнинг катталаш уви  билан, м егало- 
цит (мегалобласт) лар ва макроцитларнинг ^ о с и л  бу­
лиши билан богли^. Бу дол бемор организм'ида в и т а ­
мин Bj2 етишмаслигининг аломатидир.

Сурункали постгеморрагик анемияни таш хислаш д а  
ретикулоцитларнинг сонини ва сифатини ани^лаш  >^ам 
ута мудимдир. Зеро, ретикулоцитлар иликдаги эритро- 
поэз ж араёни шифокорга маълум от  беради.

Дифференциал ташхис: ~
Ю -ц  сыяисо.с^ ajv-c^o б  т~ ч Ы
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Анемияларни гемоглобиннинг камайишига к,араб 5 
синфга булиш мумкин:
I синф анемиясида гемоглобиннинг ми^дори: аёлларда 
100— 120 г/л; э р к ак л а р д а  110— 130 г/л;
II синф анемиясида аёлл ар да  80— 100 г/л, эркакларда 
90— 110 г/л;
I I I  синф анемиясида аёлларда 60—80 г/л; эркакларда 
70— 90 г/л;
IV  синф анемиясида аёлларда  40—60 г/л, эркакларда 
50— 70 г/л;
V  синф анемиясида аёлларда  20—40 г/л, эркакларда 
30— 50 г/л ни ташкил этади.

Сурункали постгеморрагик анемияни фар^ловчи таш­
хис цуйишда асосан к*айси аъзо ёки ту^имадан к;он 
кетганлигини ва нима сабабдан ^он кетганлигини аниц- 
лаш  лозим булади.

Беморни синчиклаб текшириш жараёнида бурундан 
i^oh кетаётгани м аъ л у м  булса, бурун томоцдаги >̂ ар 
хил усмалар, Рендю —  Ослер касаллигининг бор-йуц- 
лигини, гемофилия, Верльгоф, аутоиммун тромбоцито­
пения, гипоапластик анемия, жигар циррози, инфекци- 
он спленопатиялар натижасидаги тромбоцитопения, 
Глянцман касаллиги, гипертония касаллиги (гиперто­
ник кризлар), уткир ва сурункали лейкозлар ва бош- 
i^a касалликлар бор-йу^лиги ани^ланади.

Кизилунгачдан к;он кетса, аъзодаги усма, жигар 
циррози сабабли томирларнинг ёрилиб ^онаётганини 
текшириб куриш керак;

Меъда ва и чаклардан  ^он кетиши кузатилса, яра- 
лар, усма касалли клари , гельминтлар, уткир ва сурун­
кали  гепатит, цирроз, ички-таш^и геморройнинг бор- 
йуцлигини ани^лаш лозим булади;

Сийдик йулларидан  î oh кетганида сийдик ^опида 
ва буйракларда буладиган  усмаларни ва тошларни, 
уткир ва сурункали гломерулонефритларни ^идириш 
керак  булади.

Аёлларнинг жинсий аъзоларидан ^он кетишида фиб­
ромиома, гиперменоррея, фибрознокистоз мастопатия, 
;усма касалликларининг бор-йу^лигини текшириш ке­
рак;

Упка ва бронхлардан  ^он кетса шу аъзолардаги 
;усма, туберкулёз, бронхлардаги эктазлар, Такаясу ка­
саллигининг бор-йук;лигини аницлаш лозим булади.

Сурункали постгеморрагик анемия иккиламчи ка­
салли к  булгани учун >̂ ар бир беморда бирламчи ка- 
салликни цидириб топиш зарур.
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Д аволаш  усуллари: Энг му^ими — тезлик б и л а н  
жаро^атланган  ички аъзо ёки туцимани топиб, цон ке- 
тишини тухтатишдир.

А ёлларда жинсий аъ золар  касаллиги камцонлик- 
нинг бош сабабчиси булиб, ундан  сунг геморрой, буй- 
раклардан, упкалар ва трахеялард ан  огиз ва бурундан  
цон кетиши касаллик омили булиши мумкин. Э р к а к -  
ларда эса купроц меъда ва 12 бармоц ичак я р а л а р и ,  
упкадан ва бронхлар, бурун, буйраклар  ж аро^ати , г е ­
моррой цон кетишининг бош сабабчиси булади.

Ички аъзолардан цон кетишини тухтатишнинг с а м а -  
рали усули беморга цон зардоби , эритроцит, л ей коц ит  
тромбоцитлар массасини цуйишдир. Одатда, ички а ъ з о ­
лардан цон кетишини тухтатиш учун цон ва унинг тар -  
кибий цисмларини гемостатик дозалардан  (100— 120 
дажмда) цуйилади. К,он ва унинг зардобларини ^ а р  
куни ёки кунора ёки ^аф тад а  2-3 марта цайта-цайта, 
то цон кетиши бутунлай тухтам агунча ^уйиш мумкин. 
Лекин, хар бир беморга индивидуал тарзда ёндош иш  
лозим. Консерватив даволаш усуллари  ёрдам б ер м аса ,  
оператив даволаш услуби цулланилади.

I^oh тухтатиш учун цуш имча тарзда  ж елатиноль , 
5% аминокапрон кислота (100 м л ) ,  10% хлорид к а л ь ­
ц и й — 10,0 томир ичига юборилади, 1% викасол (1—
2 мл дан) мушак ичига юборилади.

К,он кетиши тухтатилгандан сунг асосий ка сал л и к  
яхшилаб даволанади. Беморга цоннинг урнини боса- 
диган цон препаратлари, асосан эритроцит массаси цу- 
йилади. Беморга махсус пар^ез  таом лар тайинланади.

С У Р У Н К А Л И  Т Е М И Р  Е Т И Ш М А С Л И К
А Н Е М И Я С И

Б у  хил анемия жуда кенг тарцалган  булиб, анем ия  
касалликларининг 80—90% ни таш ки л  цилади. 
Сабаблари: асосан уч хил: биринчиси — овцат б и л ан  
темир моддасини (гушт ва гуштли овцатларни) к а м  
истеъмол цилиниши; иккинчиси — темир моддасининг 
етарли д ар аж ад а  узлаштирилмаслиги; учинчиси — т е ­
мир моддасига организм э^тпёжининг ошиб кетиш и 
(масалан цомиладорлик вацтида) .

Биринчи сабаб туфайли х°сил  буладиган анем ия  
бизда кам учрайди. Иккинчи саб аб д ан  ^осил б у л а д и ­
ган анемия эса, аксинча, к^п учрайди. Бунинг сабаби  
шундаки, бизнинг и^лимда уткир ва сурункали салм о -
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неллёзлар тез-тез учраб  туради. Бу касалликлар, ай- 
ни^са уткир ва сурункали дизентериялар таъсирида 
меъда-ичаклар, меъда ости безларининг таш^и секреция 
фаолияти сусаяди. Н атиж ада меъдадаги туз кислота- 
сининг камайиши сабабли  ози^-ов^атларда булган III 
валентли темир II валентли темирга айланмайди. Бу 
з^ол ичакларда о в^атд аги  темирнинг сурилишини тух- 
татиб ^уяди. Бу эса  темир етишмаслик анемиясига 
олиб келади.

Учинчи сабабдан  з^осил буладиган темир етишмас­
л и к  анемияси асосан аёллар орасида учраб тез-тез з̂ о- 
миладор булишининг оцибатидир. М аълумки з^омиланинг 
организмидаги гемоглобин («Ф» ёки фетал гемоглобин) 
она организмидаги темир моддалари з^исобига шаклла- 
нади. Шунинг учун кетма-кет з^омиладорлик айрим 
аёлларда  з^ар хил дараж адаги  темир етишмаслик ане­
миясига олиб келиши мумкин.

Темир етиш маслик анемиясининг рисожланишида 
гиж ж а касалликларининг з^ам роли катта. Одам орга­
низмида учрайдиган аскаридалар хужайини организ­
мидаги темир м о д д ал ар  з^исобига яшар экан. Улардан 
бошца ги ж ж аларни  з^ам темир етишмаслик анемияси­
га олиб бориши му^аррардир.

Темир етиш маслик анемияси туфайли з^ар бир ало- 
з^ида дуж айрада дем ак , ички ва таш^и аъзолардаги, 
ички нафас (з^ужайравий) олиш ж араёни бузилади. 
Бунинг о^ибатида одам  организми тез ишдан чи^ади.

Патогенези. О рганизмда темирнинг етишмаслиги ге­
моглобиннинг камайиш ига олиб келиб, ички аъзолар ва 
ту^ималарни кислород билан таъминланиш жараёни­
нинг сусайишига, заифланишига олиб келади: аъзо 
ва ту^ималарда з^ужайравий, нафас олиш тизимининг 
бузилишига сабаб  булади. Ундан ташцари, темир 
етишмаслик анемиясида одамнинг суяк-кумигидаги 
эритропоэз ж ар аён и  з^ам бузилади.

Темир етиш м аслик анемиясининг бошланиш ва кли­
ник ифодаланиш даврларида суяклардаги иликнинг 
фаолияти регенератор хусусиятга эга булса, (ретику- 
лоцитларга баги ш лан ган  булимга ^аранг) терминал, 
яъни охирланиб бориш даврида эса гиперогенератор, 
огир холатларда арегенератор хусусиятли булиши мум­
кин. Касаллик ривожланиши давомида суякдаги илик­
нинг фаолияти узгари б  бориб, борган сари эритроцит­
лар  ва гемоглобин камаяди, ранг курсаткичи пасайиб, 
цон зардобида темирнинг ми^дори камаяди. Анемия 
огир кечишига ^ ар а м а й  ретикулоцитлар купаймайди,
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ретикулоцитограммада ёш ретикулоцитлар  сони к а ­
майиб бораверади.

Клиникаси
Бу касалликка хос асосий симптом дармонсизлик- 

дир. Купчилик беморларда дарм онсизлик  аста-секин 
^олсизлик сифатида намоён булиб, ривожланиб бора­
ди. Бемор кескин хаРакат ^илганида куз олди тиниб, 
^оронгилашиб кетадиган, куз ол ди д а  х аР хил рангли 
майда ш арчалар  сузадиган булиб ^олади . Бемор тез чар- 
чаб иш унуми сусаяди. Бора-бора харсиллаш  пайдо б у ла­
ди. Беморнинг куриниши узгаради ю злари  рангсизланиб, 
куз конъюнктивасини ва огиз буш лиги шилли^ ^атлам- 
ларининг ранги учиб боради. I l l — IV д ар аж ал и  анемия­
си бор беморларнинг тили дам рангсизланади. Б ем ор­
нинг лаблари кесак тусини олади. Огир анемияси бор 
беморларнинг лаблари бичилади, сочлари тукилади 
териси к^уришиб ажин купаяди, тирно^лари  узгаради.

К,они кам одамнинг нафас олиш и тезлашади (ком­
пенсатор тезланиш ), томири тез уради. Бемор юраги- 
нинг устида анемик шов^инлар пайдо булади.

Темир етишмаслик анемияси иккиламчи касаллик
- булгани боис шифокор беморнинг асосий хасталигини 

ани^лаши ва даволаши лозим. Ш ундан  сунг анемияга 
^арши курашиш зарур.

Ташхиси. Темир етишмаслик анемиясининг бор ёки 
йу^лигини, унинг даражасини ^он анализи  (гемограм­
ма) ор^али билиш мумкин. Анемиянинг борлигидан 
^ондаги гемоглобин ва эритроцитларнинг камайиб кети­
ши далолат  беради. Огир анемияси бор беморларнинг 
цонини текши.рганда гемоглобин ва  эритроцитлар би­
лан бирга ^онпинг ранг курсаткичи х а м пасайиб кет- 
ганини кузатиш мумкин.

Темир етишмаслик анемияси таш хисини ^уйиш учун 
сог одамда гемоглобин ва эритроцитларнинг ранг кур- 
саткичининг к.андай булишини билиш лозим. Бу 
маълумотларни касалларда топилган  к;он анализи кур- 
саткичлари билан солиштириб, тем ир етишмаслик ане- 
миясиннг бор-йурушгини билса булади. Ш ифокорлик 
санъатини эгаллаш  учун бу курсаткичларнинг клиник 
тал^инини урганиб олиш керак  булади . Бунинг учун 
^ар бир шифокор гемограммани уз ^ули билан б аж а- 
риши, уни у^ий олиши керак. Чунки  гемограмма 
тиббиёт амалиётида энг кенг ва куп ишлатиладиган 
лаборатория анализларидан бутшб, усиз тугри ташхис 
булмайди. Ш у туфайли дарсликнинг умумий ^исмида
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бу масалалар  тугрисида батафсил маълумотлар берил- 
ган.

Темир етиш м аслик анемиясини ани^лашда гемо­
глобин ва эритроцитларнинг камайиши билан бир вак;т- 
да ранг курсаткичининг кутарилиши ёки пасайиши 
катта адам иятга  эга. Нормал ранг курсаткичи бемор 
организмидаги темир ва гемоглобин учун керак бул­
ган бош^а м оддаларнинг задираси борлигининг алома- 
тидир. Гипохромия темирнинг эритроцитлар ва ^он 
зардобидагина эм ас  датто иликда ва бош^а ту^има- 
ларда  дам кам ай и б  кетганини курсатади.

Темир етиш м аслик анемияси ташхисини цуйишда 
эритроцитларнинг сонигагина эмас, уларнинг сифатуз- 
гаришларига д ам  эътибор бериш зарур булади. Чунки 
бу хил анем ияда эритроцитларнинг сони камайгани са­
ри уларнинг сиф ати  дам узгариб боради. Огир дара* 
жали  темир етиш м аслик анемиясида нормал эритро­
цитлар билан бир ва^тда майда эритроцитлар (мик- 
роцитлар) дам учрайди. Бу ва^тда эритроцитларни мик­
роскоп остида кузатса, уларнинг ранглари дар хил да­
раж ада булиши (анизохромия) ани^ланади. Бу узгариш 
эритроцитларда гемоглобиннинг мивдори турлича экан- 
лигидан д а л о л а т  беради.

Темир етиш м аслик анемияси билан хасталанган бе­
морларнинг илигида дар хил дараж адаги  эритропоэтик 
узгаришлар кузатилади. Масалан, иликдаги лейко— 
эритробластик индекс соглом одамда 3—4:1 баробар 
булса, темир етишмаслик анемияси бор беморларда 
эритро — н орм областлар  томонига узгариб 2:3 ёки 3:2, 
баъзан ундан дам кескин узгаришлари кузатилади. 
Лейко — эритробластик индексининг узгариши иликда­
ги эритро-нормобластларнинг лейкоцитларга нисбатан 
купайганини курсатади. Бундай узгаришлар ижобий 
тусга эга булиб, иликнинг регенераторлик цобилиятини 
курсатади. Т ем ир етишмаслик анемияси узоц ва^т 
давом этса, борган  сари иликнинг регенераторлик i^o- 
билияти йу^олиб бориб гипорегенератор ёки арегене- 
ратор долатгача  бориб ^олиши мумкин. Даво муола- 
жасининг м а ^ сад и  иликнинг регенераторлик ^обилия- 
тини дисобга олиб дар бир беморга индивидуал даво 
чорасини ц у лл аш д ан  иборат.

О дам суягини тешиб иликни олиш шикастловчи опе­
рация булгани боис иликдаги эритропоэз дужайрала- 
рининг регенератив долатини аницлаш учун ^ондаги 
ретикулоцитларнинг сони ва сифатини ани^ласа дам 
булади (умумий булимга царанг).
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Бу диагностик ва прогностик усулининг мо^ияти 
шундан иборат: I I — III ёки IV д а р а ж а л и  темир етиш- 
маслик анемиясида ретикулоцитларнинг сони баланд 
булса, ретикулоцитограммада уларнинг I —I I —Ш с и н ф  
вакиллари учраса беморнинг илигидаги эритропоэз ре­
генератор дисобланади. Беморда огир темир етишмас- 
лик анемияси була туриб, ретикулоцитларнинг сони 
купаймаса, ретикулоцитограммада ёш ретикулоцитлар 
пайдо булмаса, унда иликдаги регенератив цобилият 
гиперегенератор дейилади. Ш ифокорнинг даволаш  
санъати дам иликдаги регенератив цобилиятини ци- 
собга ола билишидадир.

Дифференциал ташхиси. Бизнинг фикримизча, би- 
ронта касаллик йуцки у цон ва унинг таркибига таъ- 
сир курсатмаса.

Бу фикрни биз касалнинг ш и коятларига  цараб диф­
ференциал- диагностик тадлил этиш принципи асосида 
ифода этмоцчимиз.

Темир етишмаслик анемияси бор бемор уз шикоят- 
ларида йутали борлигини айтса, биз бу беморда бронх- 
лар ва упка сили, усмаси, гангренасини, сурункали 
бронхит ёки зотилжамни, абсцесс, бронхоэктаз ва бош- 
ца хил касалликларни аницлашга д ар ак ат  цнламиз. 
Иштадаси йуцлигига шикоят цилса, биз беморда су­
рункали гепатит ёки жигар циррозини, сариги булма­
са, гиио-ёки анацид гастритни, сурункали эзофагит, реф- 
люкс-эзофагит, цизилунгач, меъда, меъда ости бези, 
ингичка ва йугон ичакларнинг секретор фаолияти су- 
сайганлигини аницлашга даракат циламиз.

Биринчи ва иккинчи д ар аж ал и  темир етишмас­
лик анемияси бор беморга феррум-хидрогение редукти, 
ферроплек, ферри-аскорбинат, тардиф ерон  ва шулар- 
га ухшаш дорилар буюрилади. Б у  дорилар  овцатдан 
30—40 дацица утгандан сунг цабул  цилинади. Чунки 
озиц-овцатларда булган III валентли темир II валент- 
ли темирга айланмаса у 12 барм оц  ва ингичка 
ичакларнинг ички цаватларидан (ш иллиц  пардала- 
ридан) сурилмайди, сингмасдан таш царига  чициб 
кетади.

Ичакларда темирнинг тулиц узлаш тирилиш и учун 
меъда безлари ишлаб чицарадиган НС1 етарли дара- 
жада кучли ва сифатли булиши керак . Нобель муко- 
фотининг лауреата, академик И. П. Павловнинг фик- 
рича, меъда безларининг энг си ф атли  НС1 чицариш 
вацти овцат цабул цилинганидан сунг 30— 40 дацица 
утгач руй бериши аницланган. Ш унинг учун дам бе-
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морларга таркибида темири бор дорилар ов^атдан сунг 
30—40 да^. ^тгач  берилади.

Айрим беморлар  организмида дорилар яхши синги- 
маслиги мумкин. Куиинча бундай ^олатлар меъданинг 
нормал секреция жараёни бузилганда кузатилади. Шу­
нинг учун бундай беморларга дорилар томир ёки му- 
шаклар ор ^ал и  юборилади. Турли дориларнинг ораси- 
да бизнинг фикримизча энг яхшиси «Феррум-Лек»дир. 
Уни томир в а  муш ак ичига юбориш мумкин. Томирга 
5 мл Ф еррум-Лекни 0,9% ли физиологик эритмада эри- 
тиб юборилади, мушаклар ичига 3 мл Феррум Лекни
0,25— 0,5% ли  новокаинда эритиб юборилади. Паренте- 
рал усулда ^аб у л  ^илинувчи яхши дорилардан яна би­
ри бу Ф ранцияда  чи^ариладиган «Оксиферрискарбони 
содукуе» яъни  содали оксиферрискарбон булиб, у бе­
мор томирига 2 мл дан юборилади, 5— 10 мартагача 
юборилса яхши ёрдам беради. III ва IV дараж али  те- 
мир етиш маслик анемиясида бу муолажа ^они^арли 
д ар аж ад а  ёрдам  бермаслиги мумкин. Айни^са гемо­
глобин ва эритроцитлар камайиб, ранг курсаткичи 0,8 
дан пасайиб кетган булса. Бу *ол *ар бир эритроцит- 
нинг ичидаги гемоглобин камайиб кетганидан дарак  
беради. Б ундай  беморларга ^он ва унинг таркибла­
рини к;уйиш лозим. Беморларга эритроцит массаси 
томир ор^али  ^уйилади. Бунинг учун беморнинг к,он 
гуру^ини ва резусини ани^лаб, тугри келадиган эрит­
роцит массаси  ^уйилади. Куйиладиган масса (*ажми 
120 мл) аста-секин томчилаб, томир ичига юборилади. 
Куйиладиган эритроцит массасининг гуру^и ва резуси 
реципиентнинг ^он гуру^и ва резус факторига мос ке- 
лиши шарт. Ш уни таъкидлаб утиш лозимки, Ортен- 
берг ^оидасига асосан цон ^уйиш ^озирги ва^тгача 
амал ^илинмайди.

Профилактикаси. Уткир ва сурункали ва постгемор- 
рагик анемияларнинг олдини олишда энг му^им тад- 
бирлардан бири нафацат катта, ^аттоки кичик, назар- 
га илинмайдиган  к;он кетишларини з^ам тезлик билан 
тухтатиб, янги к;он * о с и л  булгунча беморларни назо- 
ратда с а ^ л а б  туришдан иборат. Темир етишмаслик 
анемиясининг иккиламчи касаллик эканини назарга 
олиб, асосий хасталикни тезда. ани^лаб, уни даволаш 
зарур. Темир етишмаслик анемияси бор ^омиладор 
аёлларга уз вацтида профилактик даво муолажасини 
тавсия этиш  мацсадга мувофи^.
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Уткир ва сурункали гипоапластик анем ия деб, са- 
баблари х;озирча номаълум булган хастали кка ,  яъни 
иликдаги цизил цон, оц цон ва мегакариоцит-тромбо- 
цитларни ишлаб чи^аривчи цон илдизларининг цуриб 
цолишига айтилади.

Сабаби. Бу м асала  ^амон ^ал этилм аган . Шунинг 
учун биз шу уринда мазкур муаммо ечими билан бог- 
лиц бир неча назариялар билан таништирмоцчимиз.

1) касалликнинг наслдан-наслга утиши ^ацидаги 
назария. Бу назарияга биноан, гипо-апластик анемия 
наслдан-наслга утувчи касаллик ^исобланади. Лекин, 
купчилик беморлар буни инкор циладилар . Б ем орлар­
нинг илиги ёки ^он ^ужайраларида бу ка сал л и кка  хос 
генетик узгаришлар аницланмаган.

2) вирус назарияси. Б у  касалликнинг цузгатувчи- 
си, цандайдир вирус деб тушунтиради. Л екин  ^озирги 
вацтгача х>еч цандай вирус топилмаган, ундан таш цари 
касалликнинг бир одамдан бопща одам га  утгани ^аци- 
да маълумотлар йуц. Беморнинг цони ва  илигида ^ам 
вирус топилмаган.

3) пестидидлар назарияси. Сунгги й илларда  пести- 
цидларнинг цонга салбий таъсир цилиши мумкинлиги 
тугрисида айрим фикрлар бор. Лекин шу ма^алгача 
пестицидларнинг илик ва цонга тугридан-тугри таъси­
ри кузатилмаган.

4) цора талоц назарияси (гиперспленизм назария­
си). Бундан бир неча йил муцаддам  профессор 
Ф. И. Файнштейн к;ора талоц туфайли од ам лард а  ги­
по-апластик анемия пайдо булишини таъ кидлаб , бун­
дай беморларни спленэктомия (цора талоцни олиб 
ташлаш) воситасида тузатишни тавсия цилган эди. Х,о- 
зиргача айрим беморлар спленэктомия ёрдам ида даво- 
ланади. Лекин, операция цилинган беморларнинг дам- 
маси ^ам согайиб кетмаган.

5) иммунологик назария. Айрим олимларнинг фик- 
рича, гипоапластик анемия асосида ички аъзолар- 
нинг ^ар хил касалликлари сабабли ёки тартибсиз 
даволаниши натижасида, организмдаги ж ум ладан, 
иликдаги эритропоэз, лейкопоэз ва мегакариоцито —. 
тромбоцитопоэз илдизларидан чицувчи ^уж айраларни  
емирувчи антителолар пайдо булиши тахм ин цилина- 
ди. Бу тахминга асосланиб беморларни гормонлар би­
лан даволаш тавсия этилган. Шунинг учун куп бемор­
лар бутун умри давомида гормонларни ичиб ю радилар.
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6) нур таъсироти дацидаги назария.
П атогенез. Илик дужайралари ионлаштирувчи нур- 

лар  таъсири  остида далок булади. Уткир гипо-аплас- 
тик анем ия соппа-сор юрган одамда кутилмаганда ифо- 
да булади. Хасталик суяклардаги иликнинг, аницроги 
ундаги миллионлаб цизил цон (эритропоэз), оц цон 
(лейкопоэз) ва мегакариоцит (мегакариоцитопоэз) ду- 
ж ай р алар н и н г  далок б^лишидан бошланади. Бундай 
одамларнинг номаълум сабабга кура суяклари бушаб 
цолади. Ш унинг учун беморларнинг суякларидан пунк- 
тат чицмайди, яъни илик топилмайди. Бемор цонитек- 
ширилса н аф ац ат  гемоглобин ва эритроцитларнинг 
сони шунингдек тромбоцит ва ретикулоцит ва лейко­
цитларнинг дам сони камайиб кетгани маълум булади. 
Бундай гемограмма панцитопения дейилади. Трепано- 
биопсия цилиб курилганда, иликнинг ёг босиб кетгани 
аницланади.

М утахассисларимиз бу касалликка апластик ане­
мия деб ном берганлар. Биз бу фикрга цушилмаймиз, 
чунки апластик  дегани бу беморнинг илиги бутунлай 
цолмаган, яъни улимга мадкум цилинган деган суз. 
Бу эса шифокорлик этикасига зид тушунчадир. Биз 
беморнинг илиги заифланса дам, бутунлай йуц булиб 
кетмаган, шу боис уни цайта тиклаш мумкин, шифо- 
кор бу имкониятдан фойдаланиши лозим, деган фикр­
га асосланиб, касалликни гипо-апластик анемия де- 
йишни тавси я  циламиз.

Уткир гипо-апластик анемиядан кура, купроц су­
рункали гипо-апластик анемия учраб туради. Бу хил 
анемия аста-секин ривожланиб беморнинг илигидаги 
миелокариоцитларнинг (иликнинг ядроси бор дужайра- 
си) кам ай и б  кетиши билан ифодаланади. Бундай уз- 
гаришни суякдан олинган иликни текшириб аницласа 
булади. Биринчидан, шприцга илик жуда кам мицдор- 
да, цийинчилик билан чицади ва ж уда тез ивиб цола- 
ди, иккинчидан, унинг ранги цип-цизил ёки тим цора- 
нинг урнига оч цизил, суюц булади. Иликдаги миелока­
риоцитларнинг камайишини Горяев камерасида аниц- 
лаш  мумкин.

К ам айиб  кетган иликдаги дужайралар асосан ай­
рим лим ф оцит ва ретикуляр дужайралардан, макро- 
ф аглардан  иборат булиб, иликка хос бошца хуж айра­
лар  кам  учрайди. Шу жумладан, мегакариоцитларнинг 
(гигант ядроли хужайра) дам сони камайиб ёки бу­

тунлай йуц булиб кетади. Трепанда бундай беморлар­
нинг илиги ярим бушаб цолган долатда илик хужай-
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раларининг урнига унинг ячейкаларида ф а ^ а т  ёр 
з^ужайраларинигина куриш мумкин. Бемор ой ва йил 
сари огирлашади, борган сари илик ^уж айралари ни н г  
урни ёр босиб кетади. Шу сабабли бемор конининг ана- 
лизи *ар хил д ар аж ад аги  панцитопенияни ифода 
этади.

Иликдаги эритробласт, пронормобласт, базоф ил , по- 
лихроматофил ва ортохром нормобластлар, ретикуло- 
цитларнинг камайиб кетиши натижасида энг му^им 
даётий ж араёнлар бузилади.

Клиникаси. Уткир гипо-апластик анем ияга учраган  
одамда холсизланиш, дармонсизлик сезилиб безовта 
килади. Бемор купинча соппа-сор юрган эдим, бирда- 
нига дармоним КУРИ6 ^олди деб шикоят ^илади.

Беморнинг юзи оппок, рангсиз булиб ^олади. Л аб- 
лари *ам рангсизланиб кесак рангига киради, кузла- 
рини «пахтаси» чи^иб, юзи бузариб ^олади. Б ундай  
бемор с о р л о м  одамлар ичида яедол аж р а л и б  ту- 
ради. Беморнинг тили *ам рангсизланиб, танаси  ва оёк- 
кулларининг териси оч сарик; тусга эга булади. Куз 
конъюнктиваси *ам рангсизланиб оц-сарриш туе олади. 
Биринчи кунларданок беморларда *ар хил д а р а ­
жадаги *аво етишмаслиги, ^арсиллаш кузатилади . Н а ­
фас олиш компенсатор равишда тезлаш ади . Бемор- 
кинг томири тез уради, чунки оз микдордаги  кон 
билан организмни таъминлаш  учун ю рак тез уради. 
К,ондаги эритроцитлар камайиб кетгани учун у суюк- 
лашади. Шу сабабли юрак клапанлари буйин ва к о ­
рни бушлиридаги катта кон томирларининг устида ан е ­
мияга хос шов^инларни эшитиш мумкин. Айрим бе­
морларда жигарнинг, кора талок;нинг катталаш уви  ку­
затилади. Беморни синчиклаб текширганда конъю нкти­
васи, тил ости ва терисида *ар хил каттал и кд аги  к он 
Куйилишларини топиш мумкин.

Касаллик турлича симптомлар билан иф одаланиш и 
мумкин. Аник ташхис ф акат  гемограмма ва  миело- 
граммалар асосида булади.

Ташхиси: гемограммада бу касалликка хос панцито­
пения, яъни периферик кондаги *амма кон ^ у ж а й р а л а -  
рининг камайиши аник куринади. Чунки беморларнинг 
илигидаги кон илдизлари — эритропоэз, лейкопоэз ва 
мегакариоцитопоэзлар куриб колади. Гемоглобин, э р и т ­
роцитлар, тромбоцитлар, ретикулоцитлар ва л ей к о ­
цитлар нормага нисбатан бир неча б ар о б ар  кам ай и б  
кетади. Лейкоцитлар формуласида нейтропения, моно-
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дитопения ва лимфопениялар кузатилади. Бу ^ол бе­
мор организмидаги ^ужайравий ва гуморал иммунитет 
тизими йнцирозга учраганининг далолатидир. Н атиж а­
д а  беморнинг ички аъзоларидаги  куплаб яллигланиш 
учоцлари  ^осил булиб, иситмаси кутарилади. Тромбо­
цитларнинг камайиб кетиши (тромбоцитопения) ^ар 
хил д а р аж ал и  геморрагик синдромнинг ифода були­
шига сабаб  булади. Беморнинг илиги микроскоп ости­
да курилганда, унда миелокариоцитларнинг камайиб 
кетганлиги  аниц куринади. Иликдан олинган суртма- 
л а р д а  айрим лимфоцитларни, ортохром нормобласт- 

-ларни , плазмалаш ган  ^уж айраларни  ^амда илик мак- 
роф агларини  куриш мумкин. Уткир апластик анемия 
билан касалланган  беморларда лимфоцитлар, грану- 
лоцитлар , моноцитлар билан бирга мегакариоцитларни 
кам ай и б  ёки йуц булиб кетгани аницланади. Бу хил 
анем ияга тугри ташхис цуйиш учун асос буладиган 
яна бир аломат — ретикулоцитлар сони ва сифатининг 
узгаришидир.

Мисол. Бемор К., 16 ёшда 1995 йил 24 мартгача 
узини conna-coF х,исоблаб юрган. 1995 йил 25 мартда 
унинг бирданига бурни цонаган. К,он кетиши тухтама- 
гапи сабабли  бемор врачларга мурож аат цилган. По- 
ликлиникада  бурун тампони цуйилишига царамай 
бурундан цон кетаверган. II ТашДавТИнинг отолорин- 
гология клиникасида беморга орца тампонада ^ам ци- 
линган. Бурундан цон кетиши барибир тухтамаган, бе­
мор ^олсизланиб, иситмаси кутарилган. Гемограмма 
текш ирилганида гемоглобиннинг 60 г/л гача, эритро­
цитларнинг 1 миллионгача, лейкоцитларнинг 550 та- 
гача камайиши, тромбоцитларнинг битта-яримта учра- 
гани куриниб турган. Лейкоцитлар формуласида ядроси 
сегментланган  нейтрофил лейкоцитларнинг 5—6% г а ­
ча камайгани , СОЭнинг 64 мм гача тезлашгани аниц- 
ланган . Беморнинг туш суягидан олинган илиги мик­
роскоп остида курилганда эритронормобластлар, ми- 
елобластлар ,  лимфо-, моноцитобластлар, мегакарио­
цитлар  топилмаган. Шунга асосан беморга уткир ап­
ластик анемия ташхиси цуйилган.

Д иф ф еренциал  ташхис.
1. Уткир лейкоздан фарцланади, апластик анемияда 
уткир лейкоздан  фарцли улароц иликда гиперплазия 
эмас, ап лази я  ^олати кузатилади; цон ва иликдан ци- 
линган суртм аларда  «бласт» дуж айралар  кам учрайди; 
ан ап л ази я  ва гетеротоп цон ^осил булиш жараёни ку- 
затилмайди .
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2. Уткир агранулоцитоздан фарци—гем ограм м ада ану- 
лоцит, эритроцит, тромбоцит, агранулоцитларнинг к а ­
майиб кетгани куринади; иликда апластик долат, яъни 
эритропоэз, лейкопоэз ва мегакариоцитопоэзлар ду- 
жайраларининг йуцлиги куринади. Ретикулоцитлар  ка­
майиб, ретикулоцитограммада уларнинг ёш в аки л л ар и  
топилмайди.
3. Бурун касалликларида бурунда узига хос у згар и ш ­
лар булишига царамай гемограммада панцитопения, 
миелограммада эса гипо-аплазия долатлари аницлан- 
майди.
4. Рендью-Ослер касаллигида бурундан цон кетиш би­
лан бир вацтда лабларнинг ички томонларида ва I I—
III цул бармоцларининг учларида куплаб том ирлар- 
нинг кенгайганлиги долида гемограммада —  панцито­
пения, миелограммада — гипо-апластик долатлар  аниц- 
ланмайди.

Даволаш:
1. Пардез — гуштли, кучли овцатлар, сузма, ц атиц  ва 

бошцалар.
2. Кон ва эритромасса цуйиш.
3. Феррум — лек томир ичига юбориш учун (5 м л ) ,  му- 

шак ичига юбориш учун (2 мл).
4. Витагепат —2 мл дан муш ак орасига.
5. Илик трансплантацияси.
6. Преднизолон (60— 90 м г ) .
7. Антибиотик, сульфамид дориларини дардол бекор 

цилиш.
8. Спленэктомия — консилиумда дал этилади. 

Профилактика:
1. Антибиотиклар б ер и ш , сульфаниламидлар ва цито- 

статиклар билан даволаш.
2. Нур билан даволаш.
3. Нурланиш натижасида досил булган гипо-апластик 

анемия уткир нур касаллигига хос усуллар  билан  
даволанади.

С У Р У Н К А Л И  Г И П О - А П Л А С Т И К  А Н Е М И Я

Клиникаси: сурункали гипо-апластик анем ия учун 
аста-секин ривож олувчи дармонсизликни дис этиш  ха- 
рактерлидир. Бундай шикоятлар билан бир в ац т д а  тез- 
тез чарчаш, борган сари тинканинг цуриши, ю р ган и да  
дарсиллаб цолиш, бориб-бориб чополмай ва ю р о л м ай  
колиш каби аломатлар х а м ифода булади. Б ем о р ни н г  
юз-кузи (конъюнктиваси), териси рангсизланиб кета-
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ди. Ички аъзолардаги  патологик узгаришлар нафас 
олиш  ва юрак уришининг тезлашувидан иборат. Ту^и- 
м алар даги  сурункали гипоксиянинг клиник белгилари 
аник;ланади. Б ем орларда  умумий модда алмашинуви 
бузилиб, ички аъзоларнинг функционал вазифалари су- 
саяди. Шунинг учун айрим беморлар тулишиб сем^риб 
кетиш и мумкин. Касаллик доимо бир хил кечмай, тул- 
Кинсимон жараён тарзида  (хуруж тутиши — согайиши) 
ойлаб-йиллаб  беморнинг тинкасини кУРитади. Бемор 
ишга яроцсизланиб ко л аДи- Ва^ти-вацти билан эрит­
роцитлар ва гемоглобин мицдорининг хавфли дараж а- 
да пастга тущиб кетиши о^ибатида беморнинг адволи 
тез огирлашиб ^олади. Тромбоцитлари камайиб кетган 
бем орларда  буруннинг цонаши, петехиал тошмалар- 
нинг тошиши, аёлларда  эса менструал к°н кегришининг 
кучайиши кузатилади. Илик пунктатида ^ужайралар- 
нинг камайгани, гемограммада панцитопения (эритро­
цитлар, гемоглобин, тромбоцитлар, лейкоцитлар, ай- 
ницса нейтрофил лейкоцитларнинг камайиб кетгани)ни 
ан и клаш  мумкин. Ш у сабабли сурункали гипо-аплас- 
тик анемия билан касалланган  беморларда узга сурун­
кали  туе олган касалликлари (сурункали бронхит, су­
рункали  пневмония, сурункали гастроэнтероколит, пи­
елонефрит, пиэлоцистит ва бошк;.) тез-тез хуруж ^ила- 
ди. Б ем орларда иситма кутарилади. Буларнинг сабаби 
^уж айравий  иммунитет фаолиятининг издан чи^иши- 
дир.

Ташхиси. Клиник кечиши буйича уткир ва сурунка­
ли гипо-апластик анемиялар фарцланади. Келиб чи^и- 
ши буйича тугма ва орттирилган гипоапластик анемия­
л ар  маълум. Тугма гипоапластик анемиялар орасида 
Фанконининг оилавий апластик анемияси ва Д ай ­
монд — Блэкфаннинг болалар гипоапластик анемияси, 
асосан  4— 10 ва 1 ойдан 1 ёшга кнрган болаларда уч- 
р аса ,  Эрлихнинг апластик анемияси каттарок ёшдаги- 
(18— 30 ёш) одамларда учрайди.

Орттирилган гипо-апластик анемия асосан *ар хил 
антибиотиклар (левомицетин, стрептомицин ва бошц.), 
сульфаниламидлар (норсульфазол, дисульфан ва бошц.), 
акрихин, висмут, бутазолидин ва бошца дори-дармон- 
л ар н и  тухтовсиз истеъмол цилиш туфайли вужудга 
келганлиги беморларнинг касаллик тарихидан маълум. 
Б у н дан  таищари, гипопластик анемияни тетраэтил ^Ур- 
гошин (этилланган бензин), бензол, ионлаштирувчи р а ­
д иаци я  айрим юцумли касалликлар сабабли ^ам  ри- 
вожланганлигини аницлаш мумкин.
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Гипоапластик анемия таш хиси анемия синдроми ге­
мограмма натижаси, иситманинг кутарилиши, о р га -  
низмда яллирланиш ж араёнининг мавжудлигига ва  
нидоят геморрагик синдромга асосан цуйилиши м у м ­
кин булади.

Одатда,. узил-кесил ташхис стернал пунктатлардаги  
Хужайраларни текшириб цуйилади. Беморларнинг или- 
гида дар хил дараж адаги  гипо-аплазия аницланади . 
Гемограммада панцитопения кузатилади. СОЭ т е з л а -  
шади.

Дифференциал ташхиси. 1. Уткир гипоапластик ан е ­
мия аввалам  бор уткир лейкозлардан  ф арц лан и ш и  
лозим. Анемияда уткир лей козларга  хос гиперплазия , 
метаплазия, анаплазия ва гетеротоп цон досил були ш и  
каби белгилар аницланмайди. Уткир гипоапластик а н е ­
мияси бор беморларнинг гемограммасида ай.рим б л а с т  
Хужайралари учраса дам илик пунктатларида бластги- 
перплазияси, бластларнинг метаплазияси, айрим б л а с т  
элементлардаги анаплазия кузатилмайди. Гетеротоник 
цон досил булиши хос эмас.

Уткир агранулоцитоздан ф арцлаш  лозим. А н ем и я ­
да уткир агранулоцитозга хос лейкопения ва нейтропе- 
ниядан ташцари, анемия ва  тромбоцитопения, ретику- 
лоцитопения кузатилади, иликда эса — ги поаплази я  
булади.

Верльгоф касаллигидан фарцланиши лозим. В е р л ь ­
гоф касаллигида гемограммада тромбоцитлар к а м а -  
йиши билан бирга иликда куплаб  мегакариоцитлар у ч ­
райди, фацат уларнинг ф аолияти  тухтаган б улади . 
Илик ва цондаги бошца х у ж ай р алар  камаймайди.

Шёнлейн — Генох касаллигида геморрагик синдром  
булишига царамай, гем ограм м ада панцитопения, 
иликда — гипоаплазия кузатилмайди. Лекин, цон то- 
мирларининг енгил заиф ланиш и снмптомлари ( Р у м ­
п е л ь — Леди), «чимчилаш» симптомлари я щ о л  и ф о д а -  
ланади.

Рендью — Ослер касаллиги  — асосан томирларнинг, 
айницса лабнинг ички томонидаги, бармоцларнинг учи- 
даги томирларнинг заифлиги натижасида цон кети ш и  
холатдари билан характерланади.

Глянцман касаллигида эса, гемограммада — п а н ц и ­
топения булмасдан, тромбоцитларда грануломернинг 
йуцлиги кузатилади.

Д емак, юцорида курсатилган касалликлар у^ига хос 
симптомла.рга эга булиб, уткир гипоапластик ан ем ия-  
га ойд симптомларга эга эмас.
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2. Сурункали гипо-апластик анемияни иккиламчи, 
гипо-апластик анемиялардан, хусусан, сурункали нур 
касаллиги туфайли хосил буладиган иккиламчи гипо­
апластик ^олатдан  ф арцлаш  лозим. Бундай ^олларда 
беморнинг анам незида  >̂ ар хил нурланишлар ёки су­
рункали нур касаллигининг симптомларини аницлаш 
мумкин. Б ем орларда  эритроцитларни эмас, лейкоцит- 
ларни, сунгра тромбоцитларнинг камайиши кузатила­
ди. Касаллик анам нези  ва клиник гематологик кур- 
саткичлар таш хисини аницлашга ёрдам беради.

Узок; вак;т ^ар  хил дори-дармонлар цабул цилини- 
ши натижасида х°сил  буладиган иккиламчи гипоап­
ластик анемияда купроц эритроцитларнинг эмас, лей­
коцитларнинг узгариш лари  кузатилади.

Нур ёки радиоактив моддалар воситасида даволан­
ган беморлардаги иккиламчи гипоапластик ^олатларда 
^изил к;он тан ач ал ар и га  нисбатан, ок; к;он илдизлари- 
нинг купроц ш икастланиш и кузатилади.

Сурункали гипоапластик анемияни сурункали цон 
кетиши натижасида ва темир етишмаслиги сабабли 
пайдо буладиган анем иялардан ажратиш учун цуйидаги 
белгилардан ф ойдаланиш  мумкин:

— беморнинг ан и ^  шикоятлари булмайди;
— цон кетиши ва темир етишмаслиги натижасида 

^осил буладиган анем ияларда гемоглобин ва эритро­
цитларнинг сони камайиб, ретикулоцитларнинг сони 
купаяди. Периферик ^онда уларнинг ёш (I— II ёки III 
синф) намоёндалари пайдо булади. Гипо-апластик ане­
мияларда эса, гемоглобин ва эритроцитларнинг сони 
камайса ^ам ретикулоцитлар сони к^паймайди, ге- 
мограммада уларнинг ёш вакиллари куринмайди. Бе­
морнинг цонида тромбоцитлар ва лейкоцитлар ^ам ка­
майиб кетиб, СОЭ тезлаш ади.

К,он з а р д о б и д а г и  т ем и р  м о д д а си н и н г  м и в д о р и , ф ер -  
р и т и н , т р а н с ф е р р и т и н , ап оф ер р и т и н л а р  ж у д а  п а с а й и б  
к ет и б , б ем о р  ц о н и н и н г  ивиш и ж у д а  т е з л а ш и б . к ет ад и .

Г И П О А П Л А С Т И К  А Н Е М И Я Н И  Д А В О Л А Ш  
Ч О Р А - Т А Д Б И Р Л А Р И

1. ^ а р  бир беморнинг шикоятларини синчиклаб су- 
раб, анемиянинг сабабларини  аницлаш.

2. Витаминлар ва оцсилга бой овцат бериш.
3. К,он ва унинг таркибларини беморга т^гри кел- 

тириб, мунтазам рави ш да  цуйиб бориш.
3 (a ) .  Консервация цилинган донор илигини бемор­

га  мос келишини ан и ^л аб  трансплантация цилиш.
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4. Беморга темир моддасига бой дорилар билан 
бирга парентерал усулда бериладиган  дориларни бу- 
юриш (ферроцерон, ферроплекс, феррилактицин, ферри 
аскорбинати, тардиферо'н, феррум-лек, оксиферрискар- 
бон ва б ош ц ).

5. М унтазам равишда ж и гар д ан  тайёрланган до­
риларни ишлатиш (витагепат, сирепар ва бошц.).

6. Беморга бир кунда уч м ар тад ан  40 мг керак бул­
са, ундан купроц фоли кислотасини бериш.

7. Иммунитетни кучайтирувчи дорилар  берилади. 
Бу мацсадда биз куп йиллардан бири пентоксилни иш- 
латамиз. Пентоксил пиримидин гурудига оид булиб, 
бемор организмида нуклеин кислотанинг синтезини 
йулга солиб, дужайравий ва гум орал  иммунитетнинг 
фаолиятини яхшилайди. Бу эса гипоапластик анемияси 
бор.бемор учун жуда мудимдир.

Пентоксилни 0,3 г дан дар куни 3 мадал, овцат би­
лан бирга, бир ой. давомида цабул цилиш лозим. Бир 
ой ичиб, бир ой дам олгандан сунг, яна бир ой ца- 
бул цилиш мумкин. Пентоксил организмга салбий таъ- 
сир курсатмайди.

8. Беморларнинг сурункали касалликларини: Б о т ­
кин касаллиги, жигар циррози, огир юцумли касал- 
ликларни аницлаб уларни даволаш .

П р о ф и л а к т и к а с и :
1. Анемиянинг олдили олиш учун сурункали цон 

кетишларни бартараф этиш, гаптен хусусиятига эга 
булган дориларни (тетрациклин ва бошц.) истеъмол 
цилмаслик.

2. Огир утувчи инфекцион касал л и кл ар д а  цон в а  
илик фаолиятига жиддий эътибор бериш лозим булса, 
тезда даволашни бошлаш керак.

3. Цитостатикларнинг ножуя таъсирини уз вацтида 
аницлаш ва даволаш.

4. Ионлаштирувчи нурлар (табиий радиоактив м од­
далар, сунъий радиоактив м о д д ал ар  ва рентген нур- 
лари) билан ишлайдиган киш иларнинг гемограммаси 
ва миелограммаларини назорат цилиш; уларга сан и ­
тария цоидаларини тушунтириш.

5. Уткир ва сурункали нур касалликларини  уз вац- 
тида аницлаб изчил даволаш, инфекцион касалликлар- 
ни ва цон тизими касалликларини даволаш  д ав р и д а  
мунтазам равишда гемограмма ва  миелограммага на-  
зар солиб туриб керак булса, профилактик д ав о л аш  
шарт.
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А Д Д И С О Н  — Б И Р М Е Р  К А С А Л Л И Г И

(хавфли камконлик, пернициоз анемия,
В12 (фоли) дефицит анемия).

Бу хил анем ия 1855 йилда Аддисон томонидан, сунг 
1868 йилда Б и рм ер  томонидан каш ф этилиб улимга 
олиб борувчи —  пернициоз анемия деб аталган. 1922 
йилда М эрфи томонидан уни жигар билан тузатиш 
мумкинлиги эътироф  этилгач уни В 12 (фоли) дефи­
цита анемияси деб аташни И. А. Кассирский таклиф 
этган.

С абаблари: я^ин утмишга к а д аР бу анемия пер­
нициоз анемия, яъни з^аёт учун хавфли анемия дейи- 
ларди. Чунки бу анемия билан касалланган  беморлар­
нинг улиши м у ^ ар р ар  эди. Лекин америкалик олим 
Кастлнинг каш ф иётидан  сунг хасталикнинг сири очил- 
ди. Бу касалликнинг келиб чи^иши таш^и (витамин 
Bi2) ва ички (гастромукопротеин) омилларнинг етиш- 
маслигидан эканлиги  аницланди.

Витамин В 12 ёки цианокобаламин одам ва з^айвон 
ту^имасида эмас, балки ичакларида микроорганизмлар 
томонидан и ш л аб  чи^арилади. Инсон организми учун 
ута му^им бу витамин организмда етарли ми^дорда 
ишлаб чидарилмайди. Шу сабабли одам витамин В 12 

ни таш^и му^итдан олиши шарт. Тацщи му^итдан бу 
витаминнинг етар л и  дараж ада организмга кирмаслиги 
касалликка олиб боради. Чунки бу витамин туфайли 
одам организмида к;он ишлаб чи^ариш, нуклеин кис- 
лотанинг синтези, эритроцитларнинг етилиши, орга­
низмнинг усиши таъминланади.

Фоли кислота (витамин В 12) з^ам одам ичакларида- 
ги микроорганизмлар томонидан ишлаб чи^арилади, 
аммо организм учун етарли д ар аж ад а  эмас. Шу са­
бабли у з^айвон ма^сулотларини (жигар, буйрак), усим- 
ликларни (ловия, помидор ва боцщ.) истеъмол цилиб 
олинади. Фоли кислота витамин В 12 билан бирга нук­
леин кислоталарни, жумладан пуринларнинг синтезини 
яхшилайди, нормопоэзга ижобий таъсир цилади. Бу 
кислота туф айли  темир атоми одам илигидаги эритро- 
бластларнинг митохондрияларидаги гем молекуласига 
урнашади. Ш у сабабл и  унинг организмда етишмаслиги 
гем — гемоглоб'ин синтезининг нормал кечишига сал- 
бий таъсир ^илади.

Гастромукопротеин, яъни ички омил одам меъда- 
сининг антрал к и смида жойлашган Бец ёки катта з̂ у- 
ж айралари  томонидан  ишлаб чи^арилади.
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Таищи ва ички омиллар цушилиб ж игарда гемо- 
поэтик омилнинг ишлаб чицарилиш ига сабабчи бу­
лади.

Патогенези. Аддисон — Бирмер анем иясида уч хил 
патогенезни аж ратиш  мумкин:
а) озиц-овцатлар билан бемор организмига витамин 

В 12 (фоли кислота) етарли д а р а ж а д а  тушмаслиги;
б) витамин В |2  (фоли кислота) нинг бемор организми 

томонидан узлаштирилмаслиги. Б ундай  з^олат су­
рункали антрал гастрит ёки меъданинг антрал цис- 
мида булган усма ёки сифилитик гуммаси бор бе­
морларда учрайди;

в) тапщи ва ички омиллар нормал ^олда  булса з^ам, 
Аддисон — Бирмер касаллиги ри вож ланса ,  унда бе- 
морда гиж ж а касалликлари, хомиладорлик ёки 
цаттиц ич кетар касалликлари (спру ва боищ.) ту­
файли гемопоэтик омилнинг бузилганлигини аниц- 
лаш мумкин.
Юцорида курсатилган сабаблар  натиж асида ички 

ва таищи омиллар организмда цуш илм ай  гемопоэтик 
омил з^осил булмаса ёки у етарлича булмаса, бундай 
одамларнинг илигидаги илик ва цон з^ужайраларининг 
тузилиши ва функционал хусусиятлари тубдан узгариб 
кетади. Нормобластик к;он ж араёни  мегалобластик цон 
ишлаб чицариш жараёнига айланади. Аницроги, сог- 
лом иликда буладиган эритронормобластлар урнига 
иликда мегалобластлар (ёш гигант з^ужайра) булади.

К>изиги шундаки, з^ар бир инсон она цорнида эмбри- 
онал з^олатда булганида унинг илиги ва цон томир- 
ларида эмбрионга хос илик ва ^он дуж айралари  була­
ди. Бу дуж айралар  соглом, катта одамнинг илигидаги 
эритробластлардан бир неча марта  катта , ядросидаги 
хроматин эса йугон ва к;упол булади. Цитоплазмаси 
кенг булиб, айрим мегалобластларда Ж е л л и  таначала- 
ри ёки Кэбот з^алцаси учраб туради. М егалобласт ци- 
топлазмасининг гемоглобин билан тулишиш д ар аж а-  
сига цараб базофил мегалобласт, полихроматофил ме­
галобласт ва ортохром м егалобластларга  аж ралади . 
Мегалобластнинг ядроси цитоплазм асидан  чик;иб кет- 
ганидан сунг у мегалоцит дейилади. Мегалоцит з^ам 
базофил, полихроматофил ва ортохром ш аклга эга бу­
лиши мумкин. Мегалоцитни буялган  крн суртмасида 
цуритиб, нормал цонга хос эритроцитлардан  аж рати б  
олиш цийин эмас.

Бунинг учун ушбу белгиларга эътибор бериш ке­
рак: суртмани кичкина ва ц у р у ^ Х в  ёки Х 10  объектив-
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ли микроскоп остида кузатса, мегалобласт ёки мега- 
лоцитлар уз катталиги билан гумбаздек булиб ажра- 
либ туради. К атта (ёгли) иммерсион объективли мик­
роскоп билан  царалса  бу фарцни ящ о л р о ц  куриш мум­
кин. Ундан танщари, нормал эритроцитлар биконков 
булгани учун урталари четларига нисбатан юпца бу­
либ теш икка ухшаб туради. М егалоцитларда эса би- 
конковлик белгиси булмайди. Б у  атавизм (яъни фи­
логенетик белгиларга цайтиш) белгиларидан бири 
булиб, бемор цонининг тузилиши эмбрионал ва фило­
генетик д о латл ар га  цайтганидан далолат  беради. Бун­
дай дуж ай раларн и нг  нормал цон дужайраларига нис­
батан механик ва осмотик царшиликлари пасайиб ке­
тади, шунинг учун уларнинг умри нормал эритроцит- 
ларникидан 30 кунгача камаяди. Ш у сабабли витамин 
В 12 (фоли) дефицит анемияси бор беморларнинг конъ- 
юнктиваси ва териси сарриш булиши маълум (цисца 
вацт яшовчи мегалобластлар куплаб гемолиз беради).

Нидоят, витамин Bj2 (фоли) дефицит анемияси бор 
беморларнинг эритроцитларигина эмас, балки лейко- 
цитлари ва тромбоцитларининг нормал лейкоцитларга 
нисбатан катталаш уви  кузатилади. Айрим нейтрофил 
лейкоцитларнинг диаметри 20—25 микронгача нормада 
15 микрон катталаш и б  кетади. Уларнинг ядро сегмент- 
лари 8— 10 гача боради (нормада 3—5 та) .  Тромбо­
цитлар дам катталаш иб кетиб, диаметрлари 2—3 мик­
рон урнига 5— 6 микронгача булиши кузатилади. Бун­
дай беморларнинг гемоглобинлари дам узгариб, с о р ­

л о м  катта одам  организми учун хос гемоглобин А нинг 
(адултус — катта  одам) урнига, мегалобластларда ге­

моглобин Ф (фётус домила сузидан) аницланади. К и_ 
зири шундаки, Аддисон — Бирмер касаллигидан тузал- 
гандан сунг бемор цонида яна с о р л о м  катта одам 
ларникига хос гемоглобин А пайдо булади.

Патологик анатомияси. Беморларнинг нафацат илик- 
ларида, орца миясида ва бошца ички аъзоларида бу 
касалликка хос узгаришлар булади. Орца миянинг ор- 
ца ёнбош пороналарида дегенерация, фуникуляр мие- 
лоз ва бонщ а хил узгаришлар кузатилади.

Клиникаси. Беморлар купрок; тинка цуриши, дар- 
монсизликка, тилнинг ачишиб орришига, терисида чу- 
молилар у р м а л а б  юришини сезиб туришларини айтиб 
шикоят циладилар . Айрим беморлар юрганларида ён 
томонга ориб, узларини йицилиб цолаётгандек дис ци- 
ладилар.
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Беморни синчиклаб текширса ушбу узгариш ларни 
куриш мумкин: ов^ат  ^азм цилиш тнзим ида бемор­
нинг тили яллигланиб (глоссит) ^ и п -ц и з и л  булиб кол" 
ганини, сезги тугунчалари текисланиб кетгани учун, 
тилнинг усти сип-силли^ лакланганга у х ш аб  ^олганини 
куриш мумкин. Бундай тилни Хантер тили дейишади. 
Беморларнинг жигари ва к°ра талоги шишганлигини 
куриш мумкин. Асаб тизимида ф уникуляр миелоз по­
лати мавжудлиги сабабли беморларда тактил сезги 
^исси- бузилиб, одам яхши юролмай, ган д и р акл аб  ке­
тиши, *атто умуман ^аракатсиз к0лиши кузатилади. 
Умуман будай бемоларда ру^ий у згари ш лар , айрим 
^олларда деменция ^олати .^ам кузатилади . К,он ти­
зимида *ам муайян узгаришлар руй беради. Б ем орлар­
да дармонсизлик, куз тиниши, бош айланиш и, харакат  
Килинганда куз олдида ранг-баранг ну^таларнинг пай­
до булиши; юрганда ^арсиллаб колиш ^олатлари  юз 
беради. Бу шикоятларнинг туб асосида гемоглобин ва 
эритроцитларнинг камайиб кетиши ётади  (иликдаги 
эритронормобластопоэз мегалобластопоэз билан алма- 
шинганида кон ишлаб чи^арилиши 3— 4 марта секин- 
лашади, организмда улаётган мегалобласт-мегалоцит- 
ларнинг урнини босаоладиган ^аж м д а  янги к°н з^ужай- 
ралари иликда иш лаб чидарилмайди), гемограммада 
гемоглобин ва эритроцитларнинг кам ай и б  кетишини 
кузатиш мумкин.

Бош^а хил анемиялардан бу анемиянинг фарци 
шундаки, рангли курсаткич камайиш урнига баланд- 
лашиб (1,1 дан ошиб) кетади. Буни сабаби  бор албат- 
та. Витамин Bi2 (фоли) дефицит анемияси бор бемор­
ларнинг кизил }^он дужайралари катталаш и б , уларнинг 
диаметри урта ^исобда 12 микрондан каттарок  була­
ди. (нормада 7,2 микронга баробар).  Шунинг учун, 
бундай ^ужайраларнинг ^ажми катталаш и б , унга 35 
граммдан купро^ гемоглобин сигади. Бунинг натиж а­
сида эса рангли курсаткич 1,1 дан ошади. Ш унинг учун 
бу хил анемияни яна гиперхром мегалоцитлар  анемия­
си) деб )^ам аташади.

Мазкур анемияси бор беморлар к онининг та^лили 
гемоглобин, эритроцит, тромбоцит ва лейкоцитларнинг 
камайиб кетганлигини маълум килаДи- Айрим бемор­
ларда тромбоцитларнинг камайиб кетиш и натижаси­
да геморрагик синдром ^ам пайдо булиши мумкин.

Мисол. Бемор Б., 46 ёшда, чупон. К асалхонага  огир 
^олатда, замбилда олиб келтирилган. Х^уши жойида. 
Лекин нидоятда дармони йуклигидан пичирлаб  гапира-
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ди. К аса л л и к  белгилари дармонсизлик, тилининг o f- 
риши, айницса шур ва нордон таомлардан сунг, тери­
сида ж и м и р л аш  х,иссининг пайдо булганига 5—6 ой 
булган, дармонсизлик борган сари кучайиб бориб бе­
мор ётиб долган. Ш ифокорлар IV дараж али  анемия 
борлигини аницлашиб, уни ТошМ И клиникаларининг 
бирига юборишган. Клиникада беморнинг а^воли янада 
огирлаш иб долган. Беморда анемиядан таищари ге­
моррагик синдром пайдо булган. Сурункали пневмо­
ния хуруж и  бошланиб беморнинг иситмаси 39—40 да- 
р аж атач а  кутарилган. Бизни лейкоз йуцмикан деб, 
консультацияга чацирган эдилар. Пневмониядан таш- 
цари ж и гар  ва цора талоцнинг катталашгани, гемо- 
гр ам м ад ан  гемоглобин 45 г/л, эритроцитлар 1 милли­
он, лейкоцитлар  500, СОЭ—90 мм эканини, куплаб 
м егалоцитлар  борлигини, тромбоцитларни йигирма минг- 
дан кам ай и б  (нормада 180 000—320 000) кетганини 
аницладик. Стернал пункция ёрдамида беморнинг или- 
гида тетал  мегалобласт метаплазияси борлиги аницлан- 
ди. Интенсив равишда даволаниб эритромасса билан 
бирга витамин В12, фоли кислота ва боища дори-дар- 
монлар берилгач бемор 2—3 кун утмай юра бошлади. 
Геморрагик синдром аста-секин камайиб йуц булиб кет- 
ди. Бемор ^онидаги лейкоцитлар купайиб бориб исит­
маси тушди. Бир ойдан сунг бемор клиникадан чициб 
кетди. Б у  вацтдаги гемограммасида гемоглобин 
130 г/л, эритроцитлар 4 млн, лейкоцитлар 6,5 минг, 
тромбоцитлар  150 минг, СОЭ—-12 ммни ташкил этарди.

Лейкоцитларнинг, айницса нейтрофил лейкоцитлар­
нинг кам ай и б  кетиши натижасида организмдаги ху- 
ж айравий  иммунитет кучсизланиб, беморнинг ички 
аъ зо лар и д а  яллирланишлар руй беради, бу эса бемор 
иситмасининг кутарилишига сабаб булади.

Бемор организмида ретикулоцитларнинг камайиб 
бориб касал и  огирлашганида бутунлай учрамай цоли- 
ши, организмдаги  эритро-нормобластик к;он ишлаб чи- 
царилишининг мегалобластик, яъни 3—4 марта секин- 
лигини, норм ал  эритропоэзнинг инцирозга учраганининг 
аломатидир. Ш у сабабли, яцин утмишда хам бу ка­
саллик пернициоз анемия, яъни улдирувчи анемия деб 
ном олган эди. }(озирги замонда бу анемиядан даво- 
ланса булади.

Ташхиси: беморда анемия аломатларидан глоссит, 
меъда секрециясининг пасайиши, фуникуляр миелоз 
симптомлари, цонида гиперхром анемия, тромбоцито­
пения, лейкопения, нейтрофил лейкоцитлар ядроси сег-
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ментларининг купайиши (гиперсегментация) эътиборга  
лойиц. Беморнинг илик ва цон суртм аларида мегало- 
цит ва мегалобластларнинг борлигини дисобга олиб, 
витамин В12 (фоли) дефицит ташхиси цуйилади.

Дифференциал тахшис. Витамин B i2 (фоли) д е ф и ­
цит анемиясининг сабаби атрофик, ан трал  гастрит, 
меъданинг антрал цисмидаги сифилитик гумма ёки ус­
ма, полиплардан, аскаридоз ва бошца хил г и ж ж а  ка- 
салликларидан домиладорлик туфайли эмаслиги  аниц- 
ланади.

ДАВОЛАШ  У С У Л Л А РИ

1. Пардез сацлаш, беморнинг овцатида илож и б у л ­
са, жигар ва цора талоцдан тайёрланган тао м лар  бу­
лиши лозим.

2. К,он ва эритромассани бемор томирига томчила- 
тиб цуйиб, беморнинг даётини сацлаб к^олишга имкон 
беради.

3. Витамин В 12 (цианокобаламин) билан даволаш .
Бу дори билан даволаш  курси 1—2 ойгача давом

этиши мумкин. Витамин В 12 билан даволаш  давом ида 
3—4 кундан сунг беморнинг ретикулоцитларини тек- 
ширса, унинг цонида ретикулоцитларнинг купайишини 
куриш мумкин. Бу патологик (меглобластик) цон досил 
булиш жараёнининг нормал (нормобластик) цон досил 
булиш жараёни билан алмашаётганидан гуводлик бе­
ради. Демак, витамин В12 билан даволаш  ж ар аён и д а  
биз ретикулоцитар реакцияни чациришга уринишимиз 
лозим.

4. Фоли кислота билан даволаш. Уни бемор 40 мг 
дан уч марта овцат билан бирга цабул цилади. Д а ­
волаш курси 3—4 дафтагача. Мудими, бу киелотани 
таркибида темир моддаси бор дорилар (Ф еррум — лек, 
содали оксиферрискарбон) билан бирга ц уллаш  мац- 
садга мувофиц, чунки бундай бемор организми ичга 
цабул цилинадиган дори-дармонларни у зл аш ти р а  ол- 
маслиги мумкин.

5. Дозирги вацтда беморлар хом ж и гар  емаслик- 
лари учун Витагепат ёки Сирепар номли ж и гар  экс- 
трактларидан тайёрланган дориларни иш латиш  урин- 
лидир. Бу дорилар дам жигарга нисбатан бир неча юз 
марта кучли.
Rp: Sirepari 10,0 Rp: Vitagepati 1,0

3 — 4 мл дан мушак ичига Dt. d N20 in  am pul!.
кунора юборилади. Бир ёки икки мл дан мушак

ичига кунора юборилади

www.ziyouz.com kutubxonasi



Профилактикаси:
Анемияни келтириб чикарувчи асосий касалликлар- 

ни уз ва^тида аниклаш, тугри даволаш лозим.

Г Е М О Л И Т И К  А Н Е М И Я

Гемолитик анемия деб, инсон кониДаги ^изил кон 
д у ж ай р ал ар и  (эритроцитлар) нинг бузилиб ёрилиб ке­
тиши натижасида организмда руй берувчи кам^он- 
ли к ка  айтилади. Гемолитик анемияларни икки гуру^га 
булиш мумкин: биринчи гуру^га — эритроцитопатия- 
лар  киради. Бу гуру^га кирувчи гемолитик анемиялар- 
нинг асосида кизил кон ^ужайраларининг мембранаси 
касалалани ш и  ётади. Камконлик шу сабабли ривожла- 
нади. Иккинчи гуру^га — гемоглобинопатиялар ки­
ради. Бу гуру^га кирувчи гемолитик анемияларнинг 
асосида кизил ^он дуж айралари  (эритроцитлар)нинг 
ичидаги гемоглобиннинг касалланиши ётади. Камкон- 
лик шу сабабли ривожланади.

ЭРИ ТРО Ц И ТО П А ТИ Я ЛА Р -  v Ч v^

Эритроцитопатияла-р келиб чикиш сабабларига кура 
икки хил булади: биринчисига наслдан-наслга утувчи, ки­
зил кон дуж айралари мембранасининг зарарланиши на­
ти ж асида  *осил буладиган камконлик касаликлари 
киради. (Минковский-Шоффар касаллиги, эллиптоцитоз, 
глю коза 6-фосфатдегидрогеназа, пируваткиназа, глю- 
татион-редуктаза дефицита асосида буладиган камкон­
лик ва  бош’к . ) ; иккинчисига орттирилган гемолитик ане­
миялар  ва М акиаф ава — Микелли касаллиги киради.

Н А СЛДА Н -Н А СЛГА  УТУВЧИ 
Э РИ ТРО Ц И ТО П А ТИ Я ЛА Р

Н аслдан-наслга утувчи микросфероцитар гемоли­
тик анем ия  ёки оилавий Минковский-Шоффар касалли­
ги доминант принципида наслдан-наслга утувчи касал­
лик булиб, 1900 йилда Минковский томонидан 
аникланган . 1907 йилда Ш оффар томонидан бу касал­
ликнинг наслдан-наслга утиши маълум килинган-

К асалликнинг этиопатогенези. Текширувларга кура 
бу к а сал л и к  доминант-аутосом принципида наслдан- 
наслга аденозин уч фосфор кислота (АТФ) ва бошка 
эритроцитла.рнинг биконкав шаклини таъминловчи, 
фосфор бирлаш маларининг ресинтези бузилиши туфай­
ли утиши аникланган. Бунда беморнинг эритроцитла-' 
ри биконкав шаклини йукотиб, юмалок шаклли булиб 
К о л а д и . Бунинг натижасида уларнинг осмотик ва ме-
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ханик царшилик кучлари нормага нисбатан сезиларли  
дар аж ад а  пасаяди. Н ормадаги  120 куннинг урнига 
эритроцитларнинг 12—20 кунгина яшай олиш лари ани^- 
ланган. Беморнинг эритроцитлари думало^ ва кичкина 
булгани учун улар микросфероцитлар (микро — кич­
кина, сфероцит — юмалоц) дейилади.

Микросфероцитлар юцорида айтилган нуцсонлари 
туфайли бемор одамнинг к;ора талок; туцимасида тез 
ва осон бузилади. Шу сабабдан i^opa талоцни микро- 
сфероцитларнинг тегирмони дейдилар. Бу биологик 
«тегирмон» ^анчалик куп ишласа, шунчалик к а т т а л а ­
шиб боради. Микросфероцитларнинг куплаб емирилиш и 
беморнинг крнида эритроцитлардан цон зардоби, ту^и- 
м алар ва жигарга чиркан гемоглобин таркибидан куп 
мицдорда билирубин з^осил булишига сабаб  булади. 
Н атиж ада жига.рдан ичакларга куп ут аж ратилади .

Шу сабабли бемор ахлатида стеркобилин купайиб 
жигарга цайтиб боради. У уробилин сифатида сийдик 
ор^али тапщарига чициб кетади (сийдикда уробилин- 
нинг пайдо булиши анемияга хос белгилардан бири 
з^исобланади). Билирубинемия натижасида беморнинг 
териси, склералари, манглайи, тил ости шиллик; ^ат- 
ламлари саргаяди. Крнда з$ар хил д ар аж ад а  билиру­
бин, сийдикда эса уробилин ашщланади. Билирубин- 
нинг куп мицдорда жига.рдан ут билан аж р аб  чициши 
натижасида беморнинг ут йулида ва ут пуфагида би- 
лирубиндан з^осил булган тошлар кузатилади.

Гемолитик анемияси бор беморларнинг су якл ар и д а  
з^ам узгаришлар булади.

Касалликнинг клиникаси. Гемолитик анемия учта 
узига хос клиник белгилари билан аж ралиб  туради , 
булар анемия, саргайиш ва спленомегалия си ф ати да 
ифодаланади.

Анемия. Беморлар купинча з^ар хил д а р а ж а д а г и  
дармонсизлик, тез чарчашлик, ц атп щ  з^аракатланиш 
вацтида кучаядиган бош айланиши, куз тиниши каби  
шикоятлар циладилар. Ички аъзолардаги  у згар и ш л ар  
туфайли марказий ёки йугон томирлар, юрак к л ап ан л а-  
ри устида шовцинлар эшитилади. Булар бемор орга- 
низмидаги анемияга хос гемодинамик узгаришлардир.. 
Бемор томир уришининг ва нафас олишининг ком пен­
сатор тезланиши, камцонлиги анемиянинг ривож лани- 
ши даражасига боглиц булади. Гемодинамик узгари ш - 
ларнинг асосида микросфероцитларнинг тез ёрилиб  
(парчаланиб) нобуд булиши натижасида бемор цони- 
даги эритроцитларнинг умумий сони камайиб, ту ^и м а-
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ларда сурункали гипоксия руй бериши билан борлиц 
жараён ётади.

Саррайиш. Шоффарнинг маълум цилишича, ёшли- 
гиданоц беморнинг териси, шиллиц пардалари сариц 
тусга эга булади. Саррайиш кузатилса хам беморлар- 
нинг териси хеч цичишмайди. Бу анемияга хос хислат. 
Саррайиш касалликнинг клиник даврларига цараб уз- 
гариб туради, гемолитик кризлар пайтида туцроц, криз- 
лар утгач очроц туе олади, лекин бутунлай йуц булиб 
кетмайди.

Спленомегалия. Бу хил касалликка учраган бемор­
ларнинг ички аъзоларидан цора талоц ва жигарнинг 
каттаЛашуви эътиборга сазовар. К,ора талоц бемор­
нинг ёшлигиданоц микросфероцитларнинг «тегирмо- 
ни»га айлангани туфайли катталашиб чап томонга цо- 
вурралар тагида яццол ифодаланади. Беморни унг би- 
цинига ётцизиб ку/рилса, яхшироц аницлаш мумкин.

Бармоцлар билан пайпаслаганда цора талоцнинг 
цаттиц, орримайдиган эканлиги маълум булади. Айрим 
беморларда ут йуллари ёки ут пуфаги атрофида тош- 
лар пайдо булади. Шу сабабли уларда унг бицинларида 
уцтин-уцтин орриц пайдо булиб, огир цолатларда хо­
лецистит ривожланиши мумкин. Бундай беморларни 
уткир ёки сурункали тошли холецистит ташхиси билан 
операция цилиш ноурин, чунки ут к,опи олиб ташлан- 
са, тошлар жигар ичида цосил булиб, орриц цайтала- 
ши мумкин. Бу асосий белгилардан ташцари, бемор- 

is нинг дунг пешоналиги, танглайининг баланд булиши 
х;ам алохида эътиборга сазовордир.

-Минковский-Шоффар хасталиги билан касалланган 
беморларда хар хил даражали камцонлик мавжуд бу­
либ, бу анемия гемолитик хислатларга эга. Чунки мик- 
росфероцитлар биконкав эритроцитларга нисбатан маъ­
лум даражада атавизм белгиси, яъни филогенез нуцтаи 
назаридан хайвонларда учрайдиган эритроцитларнинг 
шакли булиб, уларнинг осмотнк ва механик царшилик 
кучи пастлиги аницланган. Шу сабабли уларнинг умри 
цисца ( 1 0 — 1 2  кунгача) булиб, улар изотоник суюцлик- 
ларда хам ёрилиб кетишлари мумкин. Гемоглобин ва 
эритроцитларнинг сони купайиши билан беморларнинг 
цонида (гемограммасида) ретикулоцитларнинг сони хам 
ошиб боради, уларнинг ёш вакиллари пайдо булади. С ор­
л о м  одамда ретикулоцитларнинг сони 1 0 %  ни ташкил 
цилиб, улар IV ва V синф вакилларидан иборат булса, 
беморларда уларнинг нормадан ошиб асосан III, II, 
огир холатлаРДа I синф вакиллари пайдо булади.

www.ziyouz.com kutubxonasi



Папенгейм ёки Романовский усулларида буялган 
Кон суртмаларида нормоцитлар билан бирга микросфе- 
роцитларни куриш мумкин. Майда ва думалок; микро- 
сфероцитларнинг осмотик ка Ршилиги нормага нисба­
тан паст булиши аникланган. Беморларнинг сийдиги- 
да ут пигментлари ва кислоталарининг булмаслиси бу 
хил анемияга хос.

Минковский — Шоффар анемиясида беморнинг или­
гида эритро-нормобластларнинг купайиши натижасида 
лейко-эритробластларнинг индекси цязнл кон *ужай- 
ралари фойдасига узгариб, нормадаги 3—4:1 урнига 
1:3,v 2:3, 1:1 булиши мумкин. К^изиги шундаки, бемор 
илигидаги эритроцитлар аввалига нормал катталикда 
ва шаклда булиб, конга чиккандан сунг микросферо- 
цитларга айланиб кетади.

Ташхиси. Анемия, саргайиш, спленомегалия билан 
бир вактда ретикулоцитоз, микросфероцитоз, уларнинг 
осмотик царшилигини пастлиги, уробилинурия ва ахо- 
лурияга асосланиб куйилади.

Дифференциал ташхис. «А», «В» вирусли гепатит- 
лар, ут пуфаги ва йулларида буладиган тош касаллиги, 
механик саргайиш берувчи меъда ости безининг усм а­
си, жигар циррози, усмаси билан ва боища гемолитик 
анемиялар билан утказилади. Вирусли гепатитнинг 
энг му^им симптомларидан бири *ар хил даражадаги 
анорексия, катти^ дармонсизлик булиб, беморлар cap- 
гай ит билан бир вактда огирлик сезадилар. Ундан 
ташкари, бундай беморларда диспептик синдром (кун­
гил озиши, кайт килиш) булиши мумкин. Хасталик 
гриппга ухшаш бошланса иситма кутарилиб, конъюнк- 
тивалар к и з а Ри ш и мумкин. Саргайган терида к ичи_ 
шиш, жигар ва к°Ра талокнинг катталашуви кузати­
лади. Кора талокдан купрок жигар катталашади. 
Катталашган кора талокни ушлаганда у тошдек цат- 
тик булмайди, четлари юмалок булади. Беморнинг сий- 
диги к и з а Ри б, касалликнинг авжида ахлатнинг ранг- 
сизланиши кузатилади, конДа билирубин купайиб, у 
бевосита билирубин сифатида аникланади, аспартат — 
аланинтрансаминаза ва гексогеназа ферментларининг 
фаолияти кучаяди. Ни^оят бемор сийдигида ут пиг­
ментлари ва кислоталари пайдо булади. Иммунологик 
текширишлар Австралия антигенига жавобан мусбат 
( +  ) чикади. Минковский-Шоффар касаллигида бундай 
белгилар булмайди.

Жигар циррозида (портал цирроз, постнекротик 
цирроз ва бошк-) беморлар заифланади, ишта^аси Уз-
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га.ради, терининг саррайиши билан бирга аста-секин 
тил ости томирларининг кенгайиши, теридаги томирча- 
лардан ^осил буладиган «юлдузчалар», кукрак цафаси 
ва цориннинг унг томонида, тери остида медуза «бош- 
лари» шаклидаги ^он томирларининг кенгайиши (кол- 
латераллар), цизилунгачда цон томирларининг шода- 
шода булиб (варикоз) кенгайиши, ^аёт учун хавф- 
ли цон кетишлар булиши, беморларда вацти-вац- 
ти билан крра мойга ухшаган ахлат ажралиши, УЗС 
ва радиоизотоп л а.р скенограммасида жигар паренхима- 
сининг узгариши, касалнинг ^олати огирлашганда унинг 
цорнида сув йирилиши (асцит), нихоят беморларнинг 
1^онида микросфероцитлар йуцлиги назарга олиниб, 
микросфероцитар анемиядан фарцланади.

Ут пуфаги ва йулларидаги тош касалликларида вац- 
ти-вацти билан уткир оррицлар булиб, беморни безов- 
та цилади, лекин бу касаликка спленомегалия, доимий 
саргайиш хос эмас. Тош юриб кетиб, ут йуллари очил- 
гандан сунг, огриц билан бирга саргайиш ^ам йуц бу­
либ кетади. Беморларнинг цонида микросфероцитлар 
булмайди.

Жигар усмаси учун цатти^ дармонсизлик, изтироб, 
саргайиш, озишлик, жигарнинг катталашиши, унинг 
цаттицлашиб, радир-будур булиши, иситманинг чициши, 
анорексия (айницса, гуштли таомларга) хос аломат- 
лар булиб, беморларнинг цонида микросфероцитлар 
булмайди. УЗС ва радиоизотоп скенограммаларида ус- 
мага хос узгаришлар аницланади. СОЭ ^ар хил дара­
жада тезлашади, касалликнинг бошланишида тромбо­
цитлар купайиб, уларда анизоцитоз, айницса жуда 
катта тромбоцитлар учраб туради.

Меъда ости безининг усмасига аста-секин кучайиб 
борадиган саргайиш, терининг цичишиши, гепатомега- 
лия, ут пуфагининг катталашуви, бемор ахлатининг ранг- 
сизланиши, цонда диастазанинг купайиши, рентген ёки 
УЗС цилинганида меъда ости безида усма борлиги 
маълум булиб, цонда микросфероцитларнинг йуцлиги, 
СОЭ нинг тезлашиб, тромбоцитларнинг купайиб кети­
ши, анизо-пойколоцитоз кузатилади.

Ут пуфагининг усмаси секин-аста оррицсиз бошла- 
ниб беморнинг кузлари ва териси саррайиб, унг бици- 
нида орирлик, сунг орри^ 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 босцичдан иборат: Спленэктомия ба- 
жариш; Анемияни даволаш; Ут пуфагидаги ва йул- 
ларидаги тош касаллигини даволаш.

Наслдан-наслга утувчи овал цужайрали (эллипто- 
цитоз) гемолитик анемия доминант типида тарцалувчи 
касаллик булиб, касаллик учун анемия, саррайиш ва 
гепатоспленомегалия характерлидир.

Маълумки, c o f  одамнинг цон суртмасида 5% гача 
овалоцитлар учраши мумкин. Уларнинг мицдори 10% 
ошганда ва цайд этилган касаллик синдромлари булган 
^олларда овал хужайрали гемолитик анемия ха 1̂ иДа 

* суз юритиш мумкин. Чунки одамнинг эмбрионал ^аёти 
даврида унинг эритроцитлари овал шаклда булиб, ту- 
рилишида нормал шаклга кириши аницланган. Шу са­
бабли одамнинг цон суртмасида овалоцитлар аниц- 
ланишининг узи касаллик аломати цисобланмайди. 
Овалоцитоз огир гемолитик анемия билан бир вацтда 
кузатилса, унда касалликни тахмин цилиш мумкин. 
Бундай ^олда гемолитик анемиянинг сабабчиси ата­
визм оцибати булиши мумкин. Зеро, айрим ^айвонлар- 
нинг, масалан туянинг цон суртмасида овалоцитлар- 
нинг (эллиптоцитлар) борлиги норма дисобланади. 
Кон суртмасидагн овалоцитлар думало^, чузинчоц, эл­
липс шаклда ва торэллептик шаклли булиши мумкин. 
Бундай шаклдаги эритроцитлар бемор ва уларнинг 
оила аъзоларини цон суртмасида хам топилган.

Этиопатогенези. Бу касалликнинг сабаби аницланма- 
ган. Дозиргача эритроцитлар шакли узгаришининг са- 
бабини эритроцитларнинг цитоплазмасида эластик 
модда плазмолемма мавжудлиги билан борлашади.

Касаллик клиникаси. Касаллик икки хил кечиши 
мумкин:
1 . Компенсация цолатида. Касаллик . клиник аломат- 

ларсиз кечиб, фацатгина цон суртмасида овалоцит­
лар ва эллиптоцитлар аницланади.

2. Декомпенсация холатиДа- ДаР хил даражадаги 
орирлик билан кечувчи гемолитик анемия, сарра­
йиш, жигар ва цора талоцнинг катталашуви харак­
терлидир.
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Бундай беморларнинг цонида гемоглобин ва эрит­
роцитлар курсаткичининг камайиши билан бирга гово­
ри даржадаги ретикулоцитоз кузатилади. Уларнинг 
иликларида эса — эритронормоблас1Ч)з булади. Даво­
лаш — спленэктомияга асосланади.

Энзим етишмаслик натижасида хосил буладиган 
гемолитик анемиялар. Бу хил анемиялар уткир ва су­
рункали шаклда кечади. Улар эритроцитларнинг мем- 
бранасида айрим ферментларнинг тугма етишмаслиги, 
яъни энзимдефицит туфайли ривожланади.

/  Уткир дорилар таъсирида авж оладиган эритроцит­
лар таркибида тугма равишда дегидрогеназа глюко­
за —6—фосфат етишмайдиган анемия.

Этиопатогенези. Маълум булишича, ^ар хил дорилар 
таъсири остида гемолиз булувчи эритроцитларнинг 
мембранасида 'глютатион етишмас экан. Бу уз навба- 
тида шундай эритроцитларда дегидрогеназа глюкоза— 
6 — фосфатнинг тугма етишмаслиги билан боглик; экан­
лиги аницланган. Аницроц цилиб айтганда ДГ 6 Ф нинг 
таъсири остида НАДФ НАДФН2га айланиб, водород 
донатори сифатида глютатион окисини яна бир фер- 
мент-глютатион редуктаза ёрдамида редуцив глюта- 
тионга айлантиради. Шу сабабли нормал эритроцит­
ларда турли хил дорилар таъсири остида редуцив 
глютатионнинг мицдори жуда пастлашиб кетмайди. 
ДГ 6 Ф нинг тугма етишмаслиги бор эритроцитларда эса 
унинг курсаткичи тезлик билан пастга тушиб кетади. 
Натижада улар гемолиз булади. Эритроцитлардаги ре­
дуцив глютатионнинг ^ажми дорилар таъсири остида 
44 мг% пастга тушмаслиги керак. Гарчи тушиб кетса, 
бу беморнинг эритроцитларида наслдан-наслга утувчи 
ДГ 6 Ф касаллиги борлигидан далолат беради.

Сунгги йилларда эритроцитларда ДГ 6 Ф дефицити 
бор кишиларда 40 дан ортик; гемолиз келтириб чица- 
радиган дори-дармонлар, антибиотиклар, усимликлар, 
бактерия ва вируслар аницланган. Буларнинг ичида де- 
лагил, хинин, сульфадимезин, фенацетин, аспирин, ами­
допирин, левомицетин, фуразолидон, витамин К дори 
препаратлари, вирус касалликлари бор.

Бу хил дориларнинг таъсири остида ДГ 6 Ф дефици­
ти бор эритроцитлар томирлар ичида гемолизланади. 
Дорини цабул цилмаса, бу одамлар узларини соппа- 
сог сезадилар.

ДГ 6 Ф етишмаслиги наслдан-наслга кодоминант 
тарзда утади. Аницроги, ДГ6 Ф синтезига жавобгар ло- 
кус X хромосомасида жойлашган булиб, эркакларга 
64
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3-расм. Нормоцитлар (нормал эритроцитлар).

---------------------------------------------------
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5-расм. Мегалоцитлар (нидоятда йирик эритроцитлар).

6-расм. Анизоцитоз (х,ар хил катталикдаги эритроцитлар).
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8-расм. Нишонсимон дужайралар.
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10-расм. Тула ифодаланган эллиптоцитлар.
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12-расм. Дрепаноцитлар (уроцсимон эритроцитлар).

13-расм. Полихромазия (х,ар хил рангга буялган 
эритроцитлар);

(А). Эритроцитлардаги базофил доначалар (Б).

www.ziyouz.com kutubxonasi



14-расм. Проэритроцитлар (ретикулоцитлар):
(А) Вольфср усули билан ва (Б) Хиршфельд усули билан буялганда.

А 6 с

15-расм. Сорлом одам к,онидаги цитоплазмаси оксифил 
рангли лейкоцитлар:

А-эозинофил; Б — базофил ва С — нейтрофил.
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D
15 Д-расм. Плазматик хужайраларнинг ривожланиш даврла- 
ри: суяк илигидаги плазмобласт, проплазмоцит ва плазмо- 

цитлар.

—

ч

16-расм. Сорлом одам к,онидаги цитоплазмаси базофил 
рангли лейкоцитлар:

А-лимфоцит; Б-С-моноцитлар.
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17-расм. Крн суртмасида тарк,ок, \олда жойлашган тромбо­
цитлар (шу жумладан, эритроцитларнинг устида ва ёнлари- 

да (С) жойлашган Жолли таначаси бор эритроцит).

18-расм. К,он суртмасидаги тромбоцитлар агглютинати 
(туплами).
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( f

аёллардан утади, аёл касал булмайди. Лекин гомози­
гот насилланиш булса, аёллар дам касалланиши мум­
кин.

Касалликнинг клиникаси. Беморларда умумий >̂ ол- 
сизлик пайдо булиб, иситмаси кутарилади, боши огриб,
2 —3 соатдан сунг улар саргайиб кетади. 15—20 соат- 
дан сунг тухтовсиз равишда ут аралаш цусиш бошла- 
нади, баъзи беморларнинг ахлатлари ^ам ут аралаш 
булади. Борган сари беморларнинг териси туц сариц туе 
олиб а^воллари огирлашади, колапс, кома цолатига ту­
шиб цолиш холлари кузатилади. Бемор цонидаги эрит­
роцитлар куплаб гемолиз булганлари учун уткир кис­
лород етишмаслиги, харсиллаш юз беради. Беморлар­
нинг сийдиги цора тусли ёки цуюк; марганцовка суюк;- 
лигига ухшаб цолиши мумкин. Бу узгариш сийдикда 
гемоглобин ва унинг таркибий цисмлари булмиш ге- 
мосидерин, уробилинларнинг пайдо булиши оцибати- 
дир. Томирлар ичидаги катта гемолиз сабабли буйрак- 
нинг иши цийинлашиб, огир цолатларда анурия куза­
тилади. Гемограммада, касалликни биринчи куниёц, ге­
моглобиннинг, эритроцитларнинг кескин камайиб кети­
ши кузатилади.

Ташхиси. Касаллик тусатдан юцори даражали исит­
ма, цаттиц бош огриги билан, цолсизланиш, саргайиш 
билан цусиш, цаттиц хансираш каби симптомлар би­
лан ифодаланади. Ут билан цусиш, ут аралаш ич ке­
тиши дисобга олиниб ташхис цуйилади. Бундай з^олат- 
ларда иккиламчи юрак фаолияти камчилиги, яъни 
томир уриши тезлашиб, цон босимининг пасайиб кети­
ши уткир гемолитик анемиянинг ишончли аломати бу­
лади.

Д а в о л а ш  у с у л л а р и :
1. Бундай беморлар дар^ол дори цабул цилишини тух- 

татишлари зарур; 2. Гуруци ва резуси мос келувчи 
цон ва унинг таркиблари цуйилади; 3. Тезлик билан 
шок долати даволанади; 4) Анурияни бартараф 
этиш лозим.
П р о ф и л а к т и к а с и :
Одатда, бир марта уткир гемолитик анемияни бо- 

шидан утказган беморлар ^ар хил дори-дармонларни 
цабул цилишдан олдин врач билан масла^атлашиб 
уларни цабул цилиши шарт; айницеа цар хил гиёцлар- 
дан тайёрланган цулбола дориларни цабул цилишда 
ни^оятда э^тиётлик зарур.

Дифференциал ташхиси. Дегидрогеназа глюкоза —
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6 — фосфат етишмаслиги анемиясини бошца уткир ге­
молитик анемиялардан фар^лаш лозим.

Куйиш касаллигида термик омилнинг бевосита эрит- 
•роцитларга таъсири ва куйиш токсимияси натижасида 
бемор эритроцитларининг гемолизи руй беради. Бун­
дай беморларда куйиш касаллигининг клиник симптом- 
лари билан бир вацтда (одатда компенсатор гидремия 
даврида) гемолитик сари^ касаллигининг белгилари 
дайдо булади. Одатда, куйиш касаллиги учун хос буй- 
рак етишмаслигига «гемолитик буйрак» синдроми цу- 
шилади. Фарцлаш куйиш касаллигининг белгиларини 
аницлаш ва тавдослашдан бошланади.

Безгак касаллигида учрайдиган уткир гемолитик са- 
рицлик одатда безгак касаллигининг хуружи билан бу­
либ, хуруж пайтида куплаб эритроцитларнинг бемор 
организмида гемолиз булишининг оцибатидир. Безгак 
касаллиги чузилганида руй берувчи эритроцитлар­
нинг гемолиз булиши нафацат шизогения ва меруля- 
ция туфайли балки цора талоц пульпасининг фаолияти 
зурайиши оцибати з а̂м булиш мумкин. Фарцлаш 
безгак касаллигининг симптомларига таяниб цили- 
нади.

Уткир нур касаллигининг биринчи даврида булади­
ган уткир гемолиз бу касалликка хос булган ру^ий- 
^аракатлаииш бузилишлари, томир тортишиш синдро­
ми, ичакнинг динамик юришмаслиги каби синдроми 
билан фарцланади.

К>он ва унинг таркибий цисмларини нотугри цуйиш 
сабабли буладиган уткир гемолитик анемия тугриси- 
даги маълумотлар тегишли булимда берилади.

^ " Я Н Г И  Т У РИ Л Г А Н Л А РН И Н Г  ГЕМ ОЛИТИК V КАСАЛЛИГИ

Янги тугилганларда учрайдиган огир гемолитик ане- 
миянинг сабабини эритроцитлардаги резус омил кашф 
цилинганидан сунг уз сирини очган (Ландштейнер ва 
Винер).

Сабаби. Резус-манфий омиллик аёлларнинг 5—10 
дан 1 сида учрайди. Резус-мусбатнинг з^омиласи резус 
мусбат булган з^олларда аёлнинг цонида антирезус — 
агглютининлар х;осил булиши аницланган. Она орга­
низмида з^осил булган бу антителолар йулдош орцали 
боланинг цонига ^тиб унинг эритроцитларини гемолиз 
цилиши маълум. Резус — омил, яъни резус — антиген 
она царнидаги бола 3—4 ойлик булганидан сунг шакл-
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лангани боис, бу касаллик ^омиладорликнинг 4—5-ой- 
дан бошланади. Резус омил она ^орнидаги болага уч 
хил таъсир курсатади. Бола онанинг к°РниДа мацера­
ция туфайли улиши, шишиб (водянка) ^алок були­
ши ва тугма сарик касаллиги билан тугилиши мумкин.

Касалликнинг клиникаси. Тугилган болада тугма 
сари^лик тезлик билан кучайиб бориб, тугилганидан 
2 —3 кун утгач опистотонус, мушакларнинг каттик кис- 
К а р и ш и ,  иситмаси кутарилиши, нафас олишнинг кийин- 
лашуви ва огир ^олларда уткир упка шишуви куза­
тилади. Енгил ^олларда асаб тизими огир жаро^атлан- 
маса, бола улмай ^олиши *ам мумкин. Беморларнинг 
К о н и д а  огир даражали анемия— .ретикулоцитоз, эрит- 
робластоз, нейтрофил лейкоцитоз ани^ланади. Имму­
нологик текширишлар онасидан болага утган антире­
зус — антителолар борлигини курсатади.

Даволаш усуллари. Тугилган болага кайта-кайта,
^ар 2-3 кунда 100—50 мл дан кон ёки эритромасса ку- 
йилади.

Иложи булса, янги турилган боланинг кони алмаш- 
тирилади: 300—400 мл i ôh чи^ариб юборилиб, 400- 
600 мл куйилади. Бу усул бола турилгандан сунг тез- 
рок бажарилиши максадга мувофик, чунки шу зайлда 
онасидан утган антирезус — антителоларни ва ортик- 
ча билирубинни камайтирса булади. Бола тузалади. 
Диамант ва бошка муаллифлар касал боладан резус- 
мусбат конни чика.риб унинг урнига резус-манфий кон 
Куйилиши туфайли куплаб болаларни асраб колиш 
мумкинлигини курсатганлар. К,изири шундаки, ишла- 
тилган эркаклар ва аёллар к°нининг фарки борлиги 
аникланган. Масалан, аёллардан олинган резус-ман­
фий кон эркаклардан олинган ш ундай конга нисбатан 
купрок болаларни тузатган.

Г ЕМ О ГЛ О БИ Н О П А ТИ Я Л А Р ^

Гемоглобин молекуласи таркибидаги глобиннинг 
аминокислоталардан тузилган занжирлардан иборат 
молекуласининг сири очилганидан сунг одамларда уч- 
•райдиган молекуляр касалликларнинг табиати аён бул- 
ди. Бу касалликлар гемоглобиноз ёки гемоглобинопа­
тия, яъни гемоглобин молекуласининг, аникрори гло­
биннинг молекуляр касалликлари деб аталди.

Бу касалликлар асосан безгак касаллиги купрок 
учрайдиган улкаларда — Африка, Осиё кигьалаРиДа>
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шу жумладан — Урта Осиё мамлакатларида ^ам уч­
райди.

Сабаби. Айрим олимларнинг фикрича, гемоглобин 
«А» нинг глобинидаги аминокислоталарининг сони ва 
сифатининг узгаришида безгак касаллигининг ало^ида 
адамияти бор. Бу олимларнинг тахминича, одамзод 
безгакдан цирилиб кетмаслик учун уз цонидаги гемо­
глобин «А» ни бошца гемоглобинларга («Ф» гемогло­
бин, «S» гемоглобин ва боища гемоглобинларга) уз- 
гартирган. Маълум б.улишича, бу гемоглобинларни хуш 
курмайдиган безгак чивинлари одамларни чацмас 
экан. Демак, бундай глобини бор кишилар безгак би­
лан касалланмас эканлар. Аммо бундай одамлар без- 
гакка чалинмаса ^ам уларда гемолитик анемиялар ри- 
вожланиши енгиллашган. Дозирги вацтда, 60 дан ортиц 
патологик гемоглобинлар маълум булиб, улар бир-би- 
ридан глобин таркибидаги айрим аминокислоталарнинг 
урни билан фарцланади. Масалан, гемоглобин «А» 
нинг туртинчи полипептидаги глютамин кислота валин- 
га алмашса, у «S» гемоглобин булиб цолиб, узига хос 
гемолитик анемияни келтириб чицаради. Глобиндаги 
бета — занжирнинг синтези бузилса, гемоглобин «Ф» 
ва унга хос касаллик з^осил булиши аницланган.

Глобин молекуласида айрим аминокислоталарнинг 
етишмаслиги натижасида гемоглобинозларда гемогло­
бин молекуласининг синтези бузилади. Шу сабабли 
бундай беморларнинг эритропоезида шакли узгарган 
(уроцсимон, нишонсимон) ва умри цисца эритроцит­
ларнинг -^осил булиши кузатилади. Бу ^ол уз навба- 
тида турли даражадаги спленомегалия, гемолитик ане­
мия ва 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 ёрцин клиник манифестациясиз 
Утиши мумкин. Лекин, айрим ^олларда танщи му^ит 
таъсиротлари туфайли улар кескин ифода булиши мум­
кин. Бир вацтда Америка К,ушма штатларида очщ  
самолётларда осмонга кутарилган негрларнинг цора 
талоцлари бирданига ёрилиб ^алок булганлари куза­
тилган. Текширилганда уларда латент тарзда Утувчи 
гемоглобиноз борлиги аницланган. Салбий таъсиротлар 
булмаган вацтда латент гемоглобинози бор беморлар 
соглом юришлари мумкин.
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ГЕМ О ГЛ О БИ Н О П А ТИ Я  «S», 
ДРЕПА Н ОЦ ИТАР Е К И  УРО К £И М О Н  ^  

^У Ж А И Р А Л И  АНЕМИЯ

Бу касалликнинг номи гемоглобин «S» нинг кисло­
род танцислиги руй берувчи ^олатларда ало^ида а^а- 
мият касб этиши туфайли келиб чиццан. Бу хусусият 
ута барцарор. Бундай беморларнинг ба.рмоцлари учи­
ни ип билан цаттиц бойлаб ^уйиб, сунг цонсизланган 
бармоцдан цон суртмаси олинса, эритроцитлар уроцси- 
мон шакл олганини куриш мумкин. Сабаби наслдан- 
наслга доминант тарзда утувчи гемоглобин «S» нинг 
борлигидир.

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

Касалликнинг латент шакли билан бетоб, с о р  юрган 
одам кислород кам ёки йуц жойларга тушиб цолса, у 
бирдачига холсизланиб, цорин бушлигида цаттик; o f -  

рик; сезиб йицилади. Чунки кислород етишмаслиги на­
тижасида уроцсимон шакл олган эритроцитлар дарз^ол 
беморнинг крра талорида ушланиб емирила бошлайди, 
натижада цора тало^ тезлик билан катталашади, орир 
холатларда ёрилиб з^ам кетади. К,аттик; орриц берувчи 
уткир перитонит туфайли ва ички цон кетиши натижа­
сида бемор цагпщ з^олсизланади.

Касалликнинг ошкора утувчи шакли. Сурункали ге­
молитик анемия булиб, бу касаллик учун ^уйидаги син- 
дромлар хос: 1 ) гемолитик, аргенератор, тромботик 
(абдоминал, Африка ревматизми), секвестрал кризлар 
билан утувчи гемолитик анемия; 2 ) спленомегалия;
3) гепатомегалия; 4) приапизм; 5) трофик яралар.

Беморларнинг таищи к^ринишларида сурункали са- 
рицликдан таищари, вацти-вацти билан кузатиладиган 
кризлар, яъни касалликнинг хуружланиши эътиборга 
сазовордир. Гемолитик кризлар пайтида беморнинг 
умумий аз^воли орирлашиб сариги кучаяди, гемоглобин 
ва эритроцитларнинг мицдори камайиб, иситма чита­
ли, ут аралаш цусиш з^олатлари кузатилади. А.регене- 
ратор кризларда бундан тапщари ретикулоцитопения 
ва эритробластопения кузатилади. Тромботик кризлар­
да буримларнинг ^аттиц орриши билан бирга (Африка 
ревматизми) ^орин бушлприда цаттиц огри^лар були­
ши мумкин. Секвестрал кризларда эса тезлик билан 
пайдо буладиган уткир анемия ва шок кузатилиб, улар­
нинг окибатида бемор улиши з а̂м мумкин. Барча бе-
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морларда жуда эрта спленомегалия ва гепатомегалия 
ривожланади. Бемор скелетидаги узгаришлар дар хил 
булиб, буримларнинг шишиб орриши, даракатларнинг 
чекланганлиги, калла суягини минорасимон шаклла- 
ниши, умурт^а поронасида лордоз, сколиозла.р билан 
Катти^ оррикли радикулитлар шаклида булиши мум­
кин. Ундан ташкари, тиззаларида трофик яраларнинг 
пайдо булиши маълум. Бу касалликда ички аъзоларда- 
ги томирларнинг узгариши туфайли, уларда стаз ва 
тромбозлар досил булиб, упка, юрак, буйраклар ин­
фаркта, бу аъзоларнинг функционал узга.ришлари, кат­
тик оррик билан утувчи приапизм кузатилади.

Касалликнинг кризи пайтида гемограммада эрит.ро- 
цитлар ва гемоглобиннинг камайиб кетиши билан бир 
вактда ретикулоцитоз, нейтрофилёз, СОЭ нинг секинла- 
шйши ва бемор к0 НИДа уроксимон эритроцитларнинг 
куплаб пайдо булиши кузатилади. Бундай анемиянинг 
сабаблари эритроцитларда патологик гемоглобин до­
сил булиши натижасида уларнинг шакллари узгариб, 
Кон окимида сузишлари кийинлашиб колиши ва улар­
нинг даёти 30 кунгача камайиб кетишидадир (нормал 
эритроцитларнинг даёти 1 2 0  кундир).

Даволаш:
1 ) шок билан курашиб ацидозни камайтириш 

(юрак гликозидлари, полиглюкин, гормонлар, 
гепарин, ичиладиган сода ва бошк.);

2 ) кон ва унинг таркибларини куйиш;
3) спленэктомия;
4) промазин ва дапсон билан даволаш;
5) азобли п.риапизмда томирларда йирилиб колган
К о н н и  олиб ташлаш.
П рофилактикаси:

Кислород кам буладиган ишлар ва жойлардан нари 
юриш, сакланиш. _ \  j

Гемоглобинопатия «Ф», талассемия.
Маълумки, домила 6  ойлик булганидан сунг унинг 

Конидаги гемоглобин «Ф» (фетал сузидан) гемоглобин 
А га (А адульт) айланиши кузатилади. Лекин, айрим 
шахсларда уларнинг хромосомаларидаги генла.рнинг 
касаллиги сабабли бу дам наслдан-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 досил булади.
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Талассемия уч турли булади: катта, кичик ва жуда 
кичик клиник турлари маълум.

Касаллик клиникаси. Бу касалликнинг 4 асосий кли­
ник белгиси маълум:
1 ) анемия; 2 ) саррайиш; 3) спленомегалия ва гепа- 
томегалия; 4) скелет суякларининг узгариши. Беморлар 
одатда яхши усмай цолишади. Уларда доимий сарра­
йиш, дармонсизлик, тез чарчаш, бош айланиши, куз ти- 
ниши каби анемия симптомлари кузатилади. Беморни 
синчиклаб кузатса, унинг бошида вена томирлари ри- 
вожланганини, калла суягининг шакли узгарганини ку­
риш мумкин. Рентген цилиб курилса, бош суякнинг 
тепасида игналарга ухшаш майда ва ингичка суяк уз- 
гаришларини куриш мумкин. Корин бушлирини пай- 
паслаб цаттик, ва силлиц, катталашган цора талоц ва 
жигарни аницлаш мумкин. Юрак ва катта томирлар 
устида анемик шовцинлар доимо эшитилиб туради. 
Конда билвосита билирубин купаяди. Сийдикда уроби­
лин аницланади. Гемограммада эритроцитлар ва гемо­
глобиннинг камайиши, ретикулоцитларнинг купайиши, 
нишонсимон эритроцитларнинг ошиши аницланади. 
Бу хил эритроцитлар тез синувчи ва парчаланувчи 
булиб, уларнинг умри цисца (30 кун атрофида) 
булади.

Гемоглобинопатия «Ф» ^ациций молекуляр касал­
лик дейилади, чунки улар айрим беморларда альфа — 
занжирларнинг синтези бузилиши (альфа талассемия, 
бошкаларида бета-занжирларнинг синтези бузилиши) 
бетаталассемия туфайли келиб чицади. Талассемиянинг 
турини фацат бемор цонини электрофорез воситасида 
текшириш орцали билиш мумкин.

Лейкоцитлар одатда камроц булиб (лейкопения) ге­
молитик кризлар пайтида Шиллинг буйича чап томон- 
га сурилган нейтрофил лейкоцитоз кузатилади.

Ташхиси. Бу хил гемолитик анемия касаллик анам- 
нези (касалликнинг тугма булиши), доимий сарицлик, 
анемиянинг аниц аломатлари, спленогепатомегалиянинг 
мавжудлиги цонда нишонсимон эритроцитларнинг 
аникланиши замирида цуйилади.

Дифференциал ташхис темир етишмаслик анемия- 
лари билан утказилади. Сплено-гепатомегалияиинг йуц- 
лиги бу икки касалликни бир-биридан фарцлашга ёр­
дам беради.

Даволаш. Бу хил анемияни радикал даволаш усул­
лари ^амон булмагани учун асосан симптоматик даво
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усуллари цулланади. Гемолитик криз ^олатларида гор­
монотерапия ва эдтиётлик билан гемотерапия уткази- 
лади.

М авзу буйича уз билимларини текшириш учун 
саволлар:

1. Анемия, яъни камцонлик цандай касаллик?
2. Анемияларнинг сабаблари нимада?
3. Анемияларнинг замонавий таснифини таърифлаб 

беринг.
4. Анемияларнинг патогенезини таърифлаб беринг.
5. Уткир постгеморрагик анемия цандай хасталик?
6 . Сурункали постгеморрагик анемия цандай хаста­

лик?
7. Темир моддасининг организм учун трофик а^амия- 

ти цандай?
8 . Темир етишмаслик анемияси цандай хасталик?
9. Уткир ва сурункали гипоапластик анемиялар цан- 

дай фарцланади?
10. Аддисон-Бирмер касаллиги к;андай хасталик?
11. Аддисон-Бирмер касаллигининг келиб чицишида 

ички ва ташци омилларнинг ахамияти цандай?
12. Аддисон-Бирмер анемиясини даволаш усуллари 

цандай?
13. Гемолитик анемия цандай хасталик?
14. Гемолитик анемияларнинг таснифини таърифланг.
15. Эритродитопатия нимани англатади?
16 Минковский-Шоффар анемияси цандай касаллик?
17. Наслдан-наслга утувчи овал ^ужайрали гемоли­

тик анемия цандай хасталик?
18. Энзим етишмаслиги натижасида буладиган гемоли­

тик анемия цандай хасталик?
19. Янги тугилганларнинг гемолитик анемияси цандай 

хасталик?
20. Гемоглобинопатия нимани англатади?
21. Гемоглобинопатия «S» нимани англатади?
22. Гемоглобинопатия «Ф» нимани англатади?

Л Е Й К О З  (О К  КОН КАСАЛЛИКЛАРИ)

Лейкоз ёки оц цон касаллиги деб одам илигининг 
айрим илдизларидан усиб чицадиган усмаларга айти- 
лади. Касалликнинг номи илк бор бу усмани иликнинг 
лейкоцитлар илдизидан, яъни о^ цон ишлаб чицарув-
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чи илдизидан топилиши билан боглик. Лейкозология 
фани ривожлангани сари бу усма фа^атгина лейкоцит­
лар илдизидан эмас, иликнинг эритроцитлар ишлаб чи- 
Карадигаи илдизида дам, тромбоцитлар ишлаб чи^а- 
радиган илдизида дам пайдо булиши мумкинлиги 
аникланган. Ок кондан таш^ари беморларда уткир ёки 
сурункали эритромиэлоз (Ди Гульмо касаллиги), су­
рункали эритремия касаллигини (Вакез касаллиги) ми- 
сол тари^асида курсатиш мумкин. Дунё адабиётида 
лейкоз сузи таркалиб кетгани учун бу термин caiyia- 
ниб колмокда.

Лейкоз касалликлари бутун дунёдагина эмас, Уз- 
бекистонда дам тез-тез учраб турадиган касаллик бу­
либ, фа^ат катталарда эмас, датто кичкина болаларда 
дам булиши мумкин. Аёллар ва эркаклар бу касал- 
ликка бир хилда чалинади. Касаллик шада.р адолиси 
орасида купрок учрайди, кишл01  ̂ адолиси ичида дам 
аникланган. Бу касаллик куп йиллардан бери инсони- 
ятга маълум булса дам шу кунгача унинг табиати 
аникланмаган.

Касалликнинг сабаблари. Шу кунгача лейкоз ка­
саллигининг сабаби ани^ эмаслиги учун, бу да^даги 
айрим илмий назарияларни тавсия этамиз, холос.

Вирус назарияси. Бу назариянинг асосчилари лей- 
козни узига хос вируслар ча^иради деб тахмин кили- 
шади. Бундай фикр юритиш учун лейкоз касаллигига 
учраган дайвонлар) жумладан сигир, товук васичконлар 
организмидан ок кон касаллигининг вирусини топиб, 
ажратиб олиш асос булган. Уларнинг фикрича, лейкоз 
касали бор дайвонларнинг гуштини истеъмол к илган 
инсонлар дам лейкозни юктириши мумкин. Лекин до- 
зиргача лейкозга дучор булган беморлардан вирус аж ­
ратиб олинмади. Аксинча, дунё адабиётларида далига- 
ча деч бир лейкози бор бемордан c o f  одамга касалнинг 
юкиши тасдикланмаган. Х^аттоки, лейкоз касаллиги бор 
беморларнинг к°ни соппа-сог одамларга кУЙилганиДа 
дам лейкоз касали юкмаган. Шу сабабли, вирус наза­
рияси даммага манзур эмас. Бизнинг фикримизча, лей­
коз (кон усмаси) кон оркали юкиши мумкин. Бу 
тахминимиз асосида бир неча даётий кузатувлар ёта­
ди. Масалан, машдур лейкозолог Ш. уткир лейкоздан 
вафот этган. Бу одам улими олдидан—«Аттанг, лей­
коз юкар экан» деган. Бу киши куп йиллар даво­
мида кУллари лейкоз билан касалланган беморларнинг 
Конига беланса дам тез ва яхшилаб ювиб ташламас 
эдилар. Худди шундай фожиали додиса бизнинг дам-
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касбимиз, уз вацтида машцур гематолог булган Т.да 
цам булган. У киши ^ам беморлар цонига беланган 
цулларини яхшилаб ювмасдан, куп йиллар давомида 
парво цилмаган эдилар. Соппа-сог юриб, бирданига ва- 
фот этганларидан сунг у кишининг миясидан катта- 
гина усма топилган эди.

Кизиги шундаки, лейкозлар билан ишлаган маш^ур 
олимлар цон раки эмас, бошца ички аъзолар ракидан 
вафот этдилар. Жумладан, маш^ур гематолог профес- 
сорлар А. ва Л., тиббиёт фанлари академиясининг 
мухбир аъзолари А. ва Д., тиббиёт академиясининг 
академиги, профессор К. ^ам усма касаллигидан ва­
фот этган эдилар. Куп йиллар давомида лейкоз билан 
орриган беморлар цонига бепарволик билан цараган 
бу машцур олимларда цон усмаси вируси усма касал­
лигининг бошца турлари сифатида купроц меъда, ци- 
зилунгач, пукон усмалари намоён булган. Бунинг асо- 
сида биз лейкоз билан касалланган беморларнинг цо- 
нидаги усма вируси беморнинг цони орцали (спидга 
ухшаб) утиб лейкоз ёки бошца хил усмани келтириб 
чицариши мумкинлигини тахмин циламиз.

Лейкоз наел касаллиги деб билувчи назария.
Азалдан олимлар лейкознинг наслдан-наслга ути- 

шини кузатиб, бу касаллик ^ацидаги наслийлик наза- 
риясини яратганлар. Лейкоз касаллигига йулиццан бе­
морнинг хромосомаларида узига хос узгаришлар бу­
либ, улар беморнинг авлодларига ^ам утиши тахмин 
цилинади. Бу тахмин учун асос буладиган купдан-куп 
мисоллар бор. Шуни таъкидлаб айтишимиз лозимки, 
лейкоз билан касалланган беморларнинг фарзандлари 
фацатгина лейкоз билан эмас, бошца усма касаллик- 
лари билан ^ам хасталаниши мумкин. Демак, лейкоз 
касаллигининг вируси полипотент раклар чацирувчи 
вируслар туркумига оид деб айтиш мумкин. Наслдан- 
наслга утган лейкоз цар хил усма касалликларига ай- 
ланиши ёки аксинча усмаларнинг лейкоз касаллигига 
айланиб кетиши куплаб кузатилади. Бу масалага дойр 
куплаб кузатувлар олиб борган профессор И. А. Кас­
сирский наслийлик назариясини исботловчи мисоллар- 
ни куплаб келтирган. Бир оилада бир тухумдан тугилган 
иккита эгизак угил болалар балогатга етай деб турга- 
нида биттаси кутилмаганда уткир лейкоздан дунёдан 
куз юмган, эгизакларни иккинчиси ^ам узоц вацт 
утмай худди укасиникига ухшаш уткир лейкоздан вафот 
зтган. Афсуски, бу назария ^ам илмий асосланмаган.
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Нур назарияси. Бу назариянинг тарафдорлари ион­
лаштирувчи нурларнинг таъсири остида хромосома 
абберациялари (узгаришлари) руй бериши мумкин деб 
^исоблайди. Далил сифатида нурланиш натижасида 
лейкоз пайдо булишини келтирадилар. ^аци^атдан 
^ам, нурланиш билан лейкоз хасталигининг уртасида 
алоцадорлик мавжуд. Буни ^аёт з а̂м, тажрибалар з$ам 
тасдицлайди.

Лекин бу назариялар з^ам уз тасдигини топгани 
йуц, шунинг учун асосли равишда лейкозларнинг з а̂- 
циций сабаби з^амон аницланмаган деб айтишимиз 
мумкин.

Лейкозлар таснифи. Амалий жихатдан лейкоз касал­
лиги цон усмаси сифатида барча цон з^ужайраларидан 
чициши мумкин. Хасталик уткир ёки сурункали ра­
вишда кечиши мумкин. Амалиётда з а̂м уткир ва су­
рункали лейкозлар фар^ланади.

I. Уткир лейкозларнинг цуйидаги турлари булади:
— ретикуляр з^ужайралардан чицувчи са-раланмаган 

(нодифференциал) дужайралар лейкози;
— гемоцитобласт лейкоз;
—■ миелобласт лейкоз; ф
— монобласт лейкоз;
— лимфобласт лейкоз;
— эритромиелоз (ДиГульмо касаллиги);
— мегалобласт лейкоз;
— плазмобласт лейкоз.

II. Сурункали лейкозлар:
— сурункали миелолейкоз;
— сурункали лимфолейкоз;
— миелома ёки Рустицкий-Калер касаллиги (плазмо­

цитома);
— эритремия ёки Вакез касаллиги;
— остеомиелосклероз;
— сурункали мегакариоцитлар лейкози;
— лимфогранулематоз; Ходжкин касаллиги;
— макромолекуляр ретикулёз ёки Вальденштром ка­

саллиги.
Лейкозларнинг патогенези. Лейкоз ташхиси ^уйи- 

лиши учун лейкоз учун хос туртта патогенетик белги- 
лар аницланиши шарт: 1 ) гиперплазия; 2 ) метапла­
зия; 3) анаплазия; 4) гетеротопик патологик цон з̂ у- 
жайраларининг зрсил булиш учоцлари.

Гиперплазияда соглом организмда хромосомасидаги 
айрим генларнинг узгариши натижасида илдизларнинг
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би.рида бирламчи узгариш булади. Масалан, биринчи 
миелобласт, лимфобласт, монобласт, плазмобласт ёки 
мегалобластда ва доказо. Биринчи узгарган ёш (бласт) 
дужайра нидоятда тез купайиш добилиятига эга бу­
либ (гиперплазия), бир вадтнинг узида етилиш (пи- 
шиш) хислатини йук,отади. Натижада лейкоз билан 
касалланган иликдаги к;он илдизида патологик ёш лей­
коз дужайраларининг клони (тудаси) досил булади. Ма­
салан, уткир миелобласт лейкозда миелобластлар кло­
ни, уткир лимфобласт лейкозда лимфобластлар клони 
ва доказо. Бу патологик клон дужайралари купайиб 
боргани сари иликдаги уз плацдармларидан (жойлаш­
ган ерларидан) чи^иб, ёнидаги илик илдизларини дам 
эгаллай бошлайди (метаплазия). Бу агрессив жараён 
лейкоз метаплазияси деиилади. Масалан, миелобласт­
лар купайиб кетиб иликдаги эритробластларнинг жо- 
йини эгалласа, метапластик лейкоз анемияси досил бу­
лади, мегакариоцитлар жойини эгалласа, метапластик 
лейкоз т.ромбоцитопенияси досил булади ва доказо. Ут­
кир миелобласт лейкозда миелобластлар, лимфобласт­
лар, базофилобластлар, эозинофилобластлар монобласт- 
ларнинг жойларини эгаллаб олиш добилиятига эгадир. 
Натижада бемор донида нафадат лимфопения, базофи- 
лопения, анэозинофилия, моноцитопениялар, балки ду- 
жайравий ва гуморал иммунитети индирози, геморра­
гик ва анемик синдромлар кузатилади. Беморнинг c o f -  
лигига путур етказилади.

Лейкоз клонларига тегишли ёш дужайралар нидоят­
да тез купайиб бориб, анаплазия хусусиятига эга була­
ди. Анаплазия деб, лейкоз дужайрасида руй берадиган 
цитоморфологик ва кимёвий узгаришларга айтамиз. 
Куп йиллик тажрибаларимиз курсатишича, лейкознинг 
дозирги кунда тузалмаслигининг сабабларидан бири, 
бу замонавий дориларнинг бемор дони ва илиги- 
даги патокимёвий жараённи нормаллаштира олмасли- 
гидан. Бу патокимёвий узгаришлар дужайра ичидаги 
унинг даётини касаллик ифодаси булиб, тузалишга 
мудтождир. Бу эса даёт учун дужайралари ичида 
фаолият курсатувчи айрим ферментлар, гормонлар, уг- 
леводлар, липидла.р ва нидоят дужайра органоидлари- 
ни тузатувчи дориларни кутиб ётган касалликлардир. 
Масалан, ута огир Утувчи промиелоцитар лейкози бор бе­
морларда нейтрофил лейкоцит доначаларининг нудтаси- 
мон шакллари таёдчасимон шаклга айланганини 
микроскоп остида куриш мумкин. Бу белги атавизм 
ифодаси булиб, таёдчасимон шаклдаги нейтрофил лей-
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коцитлар цитоплазмасидаги доначалари нормада 
тошбацалардагина учрайди, уни даволаш усуллари ца- 
лигача топилмаган. ё к и  миелолейкоз билан касаллан­
ган беморларнинг нейтрофил лейкозлари цитоплазма­
сидаги доначаларида организмга жуда му^им булган 
фермент фосфомоноэстераза ферменти фаолиятининг 
пасайиб кетиши кузатилади. Лейкозли беморларнинг 
лейкоцитларида бундай узгаришларнинг мавжуд були­
ши уларни хромосомаларидаги генлари узгарганининг 
ифодасидир.

Бунга мисол, юцорида зикр этилган сурункали 
миелолейкоздир. Маълумки, бундай беморларни илиги­
дан тайёрланган кариотипларда йигирма биринчи сома- 
тик хромосомани узун елкаларидан бири шу касаллик­
да калталаниб цолиши аницланган. Уни америкалик 
олимлар топганлари учун 2 1  филадельфия хромосома- 
си дейилади. Лейкоз ^ужайраларида мавжуд буладиган 
патокимёвий узгаришлар уз навбатида бу ^ужайралар- 
ни ядрочаларини, ядроларини ва ни^оят узларининг 
шаклларини узгартириб юборишлари мумкин.

Бунинг натижасида лейкоз касаллигига, айницса 
унинг уткир формасига дучор булган беморларни цон 
ва илик ^ужайралари юмалоц ёки овал шаклда булмай, 
полигонал, ^ар хил шаклли булиши мумкин (анапла­
зия). Дужайраларнинг шакллари билан бирга уларни 
ядроларини, митти ядрочалари шакллари цам шунчалик 
узгариб кетиши мумкинки, уларни ташхис цуйиш учун 
бир-бировларидан ажратиб олиш мураккаб булади.

Генетик узгаришлар натижасида лейкоз ^ужайрала- 
рида булиниш жараёни ^ам узгариши мумкин; масалан, 
инсонларга хос жинсий булиниш билан баробар сурун­
кали лимфолейкоз билан касалланган беморларда тугри, 
яъни амитоз усули билан филогенетик нуцтаи назардан 
паст табацали цайвонларга хос булиниш кузатилади. 
Лейкоз цужайраларида хромосомаларнинг зарарланиши 
натижасида, анаиплоидия, полиплоидия цолатлари уч­
райди. Шу сабабли илик ва цон ^ужайралари орасида 
тетраплоид, гексоплоид- ва октоплоид ядролик хужай­
ралар тез-тез учраб туради.

Яна бир лейкозга хос патогенетик узгариш бемор 
организмида гетеротопик цон цужайралари цосил булиш 
хислатидир. C of ва саломат инсоннинг организмида цон 
^ужайралари фацат иликда, лимфатик безларда ва цора 
талоцдагина цосил булса, лейкоз билан касалланган 
беморларнинг деярли ^амма ички ва ташци аъзолари 
цон ишлаб чицарувчи, аницроги цон дужайраларини иш-
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лаб чидарувчи аъзоларга айланиб цолади. Гетеретопик 
^он дужайралари пайдо булиш учоцлари беморнинг 
терисида, мушакларида, нерв толаларида, умуртда суяк- 
ларида пайдо булиб, айницса умуртцалардан нерв то- 
лаларининг чицадйган жойларида жойлашиб, натижада 
нерв толалари сицилиб долиб, тугаб-туганмас азобли 
огрицнинг сабабчиси булиши мумкин. Терида буладиган 
гетеротопик цон дужайралари росил булувчи учоцлар 
булиш жараёни натижасида ундаги узгаришлар дар хил 
туе олиши мумкин. Бу узгаришлар айрим беморларда 
даттоки мохов касаллигида буладиган тери узгаришига 
ухшаб кетиши рам кузатилган.

Гиперплазия, метаплазия, анаплазия Bia гетеротопик 
дон дужайралари досил булиш учоцлари мавжуд булиши 
натижасида лейкоз булган одамда аввалом бор иммуни­
тет индирози досил булиб, уни ички ва ташди аъзолари- 
да некроз ва яллигланишлар, уларнинг окибатида орга­
низмнинг умумий зарарланиши, дар хил даражада 
иситма чициши кузатилади. Яллигланишлардан тез-тез 
учраб ту.радигани ангина, томоцдаги безларнинг яллиг- 
ланишлари, сунг упка ва бронхлардаги дар хил дара­
жадаги бронхитлар ва пневмониялардир. Иммунитет 
сусайиши бемордаги дар хил сурункали утиб келаёт- 
ган касалликларининг зурайишига сабаб булади.

Деярли купчилик уткир лейкоз бил!ан огриган бе­
морларда геморрагик синдром кузатилади (бурун дона- 
ши, терига дон дуйилиши, буйрак ва сийдик йулларидан 
дон кетиши, полименоррея ва роказо). Бунинг асосида 
бемор илигида мавжуд буладиган метаплазия натижа­
сида мегакариоцитларнинг ралок билиши ётади, чун­
ки бундай одибат натижасида тромбоцитлар камайиб 
кетиб, беморда дон ивиш жараёни бузилади.

Лейкознинг яна бир хислати метапластик анемия 
булиб, деярли дар бир беморда дар хил даражада ута­
ди. Нироят, лейкоз беморларни азоблайдиган огрицлар 
синдроми дар хил ички аъзоларни гетеротопик дон ду- 
жайралари ишлаб чидарувчи цон учодларини сидшшши 
ёки шикастлантириши натижасида буладиган ролатдир. 
Ундан ташдари, рамма ички аъзоларда лейкозга хос 
Узгаришлар, яъни уларни раммасини дон дужайралари 
ишлаб чидарувчи аъзоларга айланиши кузатилади.

Умумлаштириб айтганда, бемордаги лейкоз жараё­
ни бир дужайрадан, анидроги шу дужайрани бошдариб 
турадиган хромосомадаги гендан бошланиб бутун ор- 
ганизмда чудур ва кенг патологик узгариш ясайди, бу 
жараённинг клиник ифодалари турлича ва мураккаб.
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Уткир лейкознинг клиникаси.
Касалликнинг бошланеич даври.
Уткир лейкоз бошланрич даврида шифокорни нихо- 

ятда чалгитади. Чунки бу касаллик турли хил симп- 
томлардан иборат булиб, баъзи вактда врач хаёлига 
лейкозни келтирмайдиган симптомлардан бошланиши 
мумкин. Масалан, деярли *амма беморларда касаллик 
ангина, яъни томо^пинг ва ундаги лимфатик безлар­
нинг [бодомча безлар) яллирланишидан бошланади. Ку- 
пинча ангина кутилмаган *олат булиб, соппа-сор ки- 
шида мавжуд булади, уни эътиборини узига жалб ^ил- 
маслиги ^ам мумкин. Лекин лейкоз ангинаси бош^а 
ангиналарга нисбатан тезлик билан огирлашиб бемор- 
ни дармонсизлантиради, унинг а^волини орирлаштириб 
цуйиш билан ажралиб туради.
Мисол. Маш^ур уролог, тиббиёт фанлари доктори, про­

фессор П. соппа-сор юриб бирданига ангина 
билан касалланиб, да.рмонсизликдан юролмай 
долган; иситмаси 39—40° кутарилган. Дон ана­
лизида (гемограммада) анемия билан бирга 

лейкоцитларнинг купайиб, лейкоцитлар форму­
ласида куплаб моноцитларга ухшаган i^oh jqy- 
жайралари борлигини эшитгач, узига-узи «Ут­
кир лейкоз» ташхисини цуйган. Ангина бошлан- 
ганидан 2  ^афта утар-утмас оламдан куз юмган.

Уткир лейкоз касаллиги c o n n a - c o F  юрган одамда 
унча назарга илинмайдиган симптом — зур булмаган 
бурун ^онаши билан бошланиши мумкин.
Мисол: 17 ёшли гузал циз, мусица олийго^ининг тала- 

баси, узини биринчи скрипка концертини бе­
риш олди кечаси, тул^инланиб бурнидан ^он 
кетганини сезган. Холаси лаборант-врачга муро- 

жаат ^илган. Жиянининг ^онида узига таниш 
булмаган моноцитларга ухшаш ^ужайраларни 
куриб, унинг i ôh суртмаларини гематология ин- 
ститутининг цитология лабораториясига олиб 
келиб курсатган. Биз бу гузал, талантли скрип- 

качида уткир лейкоз борлигини ани^лаб, д а ­
волашни тезлик билан бошлаган эдик. 2-3 
ойлар утар-утмас адволи огирлашиб оламдан 
утган.

Уткир лейкоз аёлларда ой курганларида кутмаган- 
да купро^ i^oh кетишидан бошланиши з а̂м мумкин: 
Мисол. Маълум профессорнинг к;изи, узи ^ам врач по­

лименорея пайдо булиши сабабли докторга
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мурожаат цилган. Полименореядан ташцари 
бу 35 ёшли аёлнинг терисида айрим петехиал 
тошмалар ва цинига кираверишда куриниб 
турган худди товуцнинг цизил тухумига ухша- 
ган усмани курган шифокор уни гематология 
институтига «Уткир лейкоз» ташхиси билан 
юборган. Бемор 5— 6  ой ичида оламдан утган.

Уткир лейкоз бошланишида уткир анемиядан бош- 
ланиши мумкин:
Мисол. Тиббиёт фанлари номзодлигига диссертация 

ёцлаб, турмуш цурмоцчи булиб турган 27 ёш- 
даги аёлда касаллик да^шатли ва жуда тез з̂ ол- 
сизлантирган уткир анемиядан бошланиб, уни 
врачга мурожаат цилишга мажбур килган. Ав- 
вал унинг цонида анемия, тромбоцитопения, 
лейкопения топилган. Лекин бемор цонининг 
лейкоцитлар формуласида .«атипик хужайра­
лар» булгани учун гематологга мурожаат ци- 
лишни таклиф этган. Гематолог ташхиси «Ут­
кир лейкоз» булгани сабабли гематология 
касалхонасида даволаниш тавсия цилинган. 
Касаллик бошлангандан 6 - 8  ойлар утгач бемор 
оламдан утган.

Уткир лейкоз уткир радикулитдан бошланиши мум­
кин:
Мисол. Икки болалик 22 ёшдаги, туцимачи булиб иш- 

лайдиган аёлда бир з^афта давомида тусатдан 
пайдо булган цаттиц орриц— уткир радикулит, 
цимирлатмай цуйган. Уйда цолиб невропатолог 
томонидан даволанган. Лекин аз^воли узгарма- 
гач, гематологга мурожаат цилган. Гематолог 
радикулит синдроми билан бирга унда куплаб 
патехиал тошма борлигини куриб, цонини тек- 
ширган ва беморга «Уткир лейкоз» ташхисини 
цуйиб, гематология институтига юборган. Касал­
лик бошлангандан 6 — 8  ойлар утгач бемор 
оламдан куз юмган.

Уткир лейкоз пневмониядан з^ам бошланиши мум­
кин:
Мисол: 15 касалхонанинг терапевтик булимларининг би- 

рига икки томонли крупоз пневмония ташхиси 
билан 85 ёшдаги аёл келтирилган. Интенсив 
пневмонияни даволашга царамай беморнинг аз̂ - 
воли огирлашиб бораверган. Гематолог чаци- 
рилган. У пневмониядан ташцари, беморда ге­
моррагик синдром белгилари борлигини к^риб,
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ронини текширган. «Уткир миелобласт (пара- 
миелобласт) лейкоз» ташхиси руйилган. Бемор 
тезлик билан орирлашиб, рар рандай давола- 
нишга рарамай оламдан утган. Аутопсияда бу- 
тун ички аъзоларида, шу жумладан, беморнинг 
упкаси ва плевра бушлирларида раттир гемор­
рагия анирланган. Беморнинг бутун ички аъзо- 
ларига рон руйилмб, геморрагик пневмония, 
миокардит ва плевритлар орибатида улганли- 
лиги анирланган.

Хулоса рилиб айтганда, уткир лейкоз деярли рамма 
касалликларни, шу жумладан, инфаркт, инсульт касал- 
ликларини рам маскаларини кийиши мумкин.

Лекин, тез вартда, бир неча кунлар давомида ут­
кир лейкознинг узигагина хос туртта белгиси аста-се­
кин беморда пайдо булади.

Касалликнинг авж олган даври. Касалликнинг авж 
олган даврида беморнйнг умумий арволи сезиларли да­
ражада заифланиши натижасида купинча юришга рам 
кучи етмай ролиши мумкин ёки юрса рам аста-секин 
раддини букиб, ерга авайлаб радам ббсади. Унинг 
юзида раттир изтироб чеккани куриниб туради. 
Ранги орариб ратто ронсиз лаблари стеарин шам 
тусида булгани учун соглом одамлардан яррол ажра- 
либ туради. Беморни ечинтириб раралганда унинг рон- 
сиз конъюнктивасида, танглайида, милкларида, ратто 
тилида, бадани ва рул-оёрларида, оппор ронсизланган 
терисида геморрагик синдромнинг рар хил даражалик 
ифодасини куриш мумкин. Жумладан, айрим петехия- 
ларни, яъни нуртасимон майда лола каби ризил рангли, 
барморлар уртасида тортилган терида йур булиб кет- 
майдиган элементларни ридириб топиш мумкин. ё к и  
улар куп булиб яррол куриниб туришлари, ёки руши- 
лишиб рар хил катталикдаги тери остида пайдо бул­
ган рип-ризил догларни ташкил рилишлари мумкин. 
Бундай майда тери остига рон руйилишлар, айнирса 
купрор беморга укол рилинган жойларда, нина санчил- 
ган теридаги тешикларнинг атрофида рам халрасимон 
ролда пайдо булади. Айрим беморларда бурундан рон 
кетиши авжига чириб, куп рон кетиб, бир неча кун да­
вом этиши мумкин. Аёлларда эса менорагия полиме- 
нореяга айланиб, куп кунларга чузилиб кетиб, огир 
постгеморрагик анемияга олиб бориши мумкин. Бу огир 
рон кетиши натижасида буладиган анемия уларда 'дар­
монсизлик, бош айланиши, куз тиниш каби симп- 
томларнй кучайтириб юбориб, шу билан бирга бе-
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мор организмидаги иммунитетнинг ^аттик; заифлани- 
шига олиб боради. Натижада лейкоз билан касалланган 
беморла.рда *ар хил даражадаги яллигланишлар, исит- 
малашлар кузатилади. Уткир лейкозда фа^ат таш^и 
аъзоларда эмас, купро^ ички аъзоларда куп ва ^атти^ 
î oh ^уйилишлар кузатилади. Шунинг учун куз со^ца- 
ларига ^он ^уйилса, уларни кузлари заифланади, 
миокардга î oh ^уйилса, уларда уткир инфаркт касал­
лигининг синдроми пайдо булади, упкага ^он цуйилса, 
упка сили ёки зотилжам касаллигининг симптомла.ри, 
плеврага ^он ^уйилса, экссудатив плевритга ухшаган 
синдром, перикардга ^уйилса, экссудатив перикардит 
синдромлари пайдо булиши мумкин.

Уткир лейкоз билан огриган беморларни тез-тез 
жойларини алмаштиришлари ёки узо^-узо^ жойларга 
транспортировка ^илинишлари уларнинг ^аёти учун 
жуда хавфлидир. Чунки йул юриш натижасида улар 
тусатдан мияларига î oh дуйилиб улиб к;олишлари мум­
кин. Лейкоз булган беморлардаги анемия бир томон- 
дан метапластик анемия булса, иккинчи сабаби куплаб 
î oh кетишидан келиб чи^увчи анемиядир, яъни пост- 
геморрагик анемия.

Геморрагик синдром бемор илигида лейкоз метапла- 
зияси натижасида булиб, метапластик мегакариоцито- 
пения ва метапластик тромбоцитопениянинг оцибатла- 
•ридир.

Ангина уткир лейкоз касаллигида ^ар хил булиб, 
бундай беморларда мавжуд буладиган некротик — ял­
лирланиш синдромига киради. Уткир лейкозга хос нек­
ротик— яллирланиш синдроми нафа^ат ангина билан 
чегараланиб цолмай, бутун ички ва таищи аъзоларда 
мавжуд булади. Жумладан, оризда, лунжларда, тилда, 
милкларда, ^ис^а ^илиб айтганда, *амма аъзоларда ^о- 
сил булади. Бундай беморларнинг хонасига кириш би­
лан некротик — яллирланиш синдромига эга булган бе­
морларга хос *ид сезилиб туради. Бу *ид беморга 
я^инлашиб унинг о р з и н и  ^атти^ро^ очилганида янада 
ан^иб кетади. Некротик— яллирланиш жараёни бун­
дай беморларнинг упка ва бронхларида, уткир ва сурун­
кали бронхит пневмонияларнинг уткирланишлари билан 
характерланади. Унда йутал, балгам кучиши, нафас- 
нинг тезлашиши, иситма кутарилиши каби симптом- 
лар пайдо булади. Томир тез-тез уриб, юрак клапан- 
лари ва марказий томирлар устида анемик шов^инлар- 
ни эшитиш мумкин. Беморнинг юрак мушаклари 
(уларда ^ам гетеретоп цон дужайралари ^осил булув-
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чи учоцлар пайдо булади) заифлангани учун систолик 
шовцинларни эшитиш мумкин. ЭКГ да эса электрик 
потенциал пасайиб, миокардга цон цуйилган ^олатлар- 
да ЭКГ да Пардье тулцини билан уткир юрак инфарк- 
тига хос узгаришлар пайдо булади.

Тил купинча караш булиб, ишта^а пасайиши, ай­
рим беморларда эски сурункали гастрит, дуоденит, 
меъда ва ун икки бармоц ичак яраларини ва сурунка­
ли киндик яраларининг янгиланиб цайталаниши куза­
тилади. Жигар, айницса цора талоц купчилик бемор­
ларда катталашади. Гепато- ва спленомегалиялар цар 
бир беморда ^ар хил даражада булади.

Буйрак ва сийдик йулларида ^ар хил даражадаги 
пиелонефрит, пиелоцистит, цистит ва бошца яллирла­
ниш некротик узгаришларнинг аломатлари пайдо бу­
лади.

Огир утиб, чузилиб, яхши тузалмайдиган радику­
лит, радикулоневрит, ишиорадикулит, ишнас ва асаб 
тизимида пайдо буладиган бошца узгаришлар бу касал- 
ликка хос симптомлардир. Энг ц и з и р и  ва му^ими шун­
даки, уткир лейкоз усма касаллиги булиб, беморнинг 
j^ap хил ички ва ташци аъзоларидан турли шишларни 
топиш мумкин.

Хулоса цилиб айтганда, уткир лейкоз касаллигининг 
клиникасини бу даврдаги симптомлари цам ^ар хил 
касалликларникига ухшаш булиб, уларни билиш учун 
кенг ва куп равишда ички касалликлар клиникасини 
билишни талаб цилади.

Касалликнинг клиник-гематологик ремиссия даври.
Дозирги вацтда уткир лейкозни комплекс даволаш 

усуллари ишлаб чпцнш туфайли уткир лейкозда клиник, 
гематологик ва клиник-гематологик тузалишлар, яъни касал­
ликнинг ремиссия даври кузатилади.

Клиник ремиссия пайтида метапластик анемия, ге­
моррагик синдром ва оррицлар аста-секин камайиб, 
йуц булади, лекин гемограммадаги узгаришлар цоли- 
ши мумкин. Гематологик ремиссияда аксинча, гемо­
граммада курсаткичлар нормага яцинлашиб, айрим 
клиник симптомлар цолади. Клиник-гематологик ре­
миссия пайтида ^ам клиник симптомлар йуц булиб, ^ам 
гематологик курсаткичларнинг нормага яцинлашиши 
кузатилади, Лекин бизнинг фикримизча, цеч бир бе­
морда, афсуски, ^озирги замон даволаш усуллари иш- 
латилишига царамай цон ва илик ^ужайраларида кимё­
вий тузалиш кузатилмайди, балки шу- сабабли бугунги 
кунда узил-кесил тузалиш кам.
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Ташхиси. Уткир лейкозга ташхис фак;ат к;он ва 
илик суртмаларини микроскопии текшириб, беморнинг 
дужайралари аницлангандан сунг цуйилади.

Гемограммада бу касалликка хос ^ар хил даража- 
ли метапластик анемия ва тромбоцитопения булади.

Уткир лейкозда лейкоцитларнинг сони куп булса, 
лейкемик, нормал булса, сублейкемик ва нормадан 
кам булса, алейкемик шаклли уткир лейкоз дейилади. 
Уткир лейкоз ташхисини бу касалликка хос лей­
коцитлар формуласининг узгаришидир — аввалам бор 
лейкоцитар формулада ёш (бласт) дужайралар пайдо 
булади, уларни купайиши ^исобига етилган ядроси 
сегментлашган нейтрофил лейкоцитлар камайиб кетиб, 
«бласт» дужайралар ва етилган нейтрофил лейкоцит­
лар орасида буладиган (промиелоцит, миелоцит, мета- 
миелоцит каби) дужайралар куринмайди. Бундай лейко- 
формулани узгариши «лейкемик аборт» ёки «лейкемик 
упирилиш» дейилади. Лейкоцитлар формуласидаги 
«бласт, яъни ёш дужайраларнинг цитоморфологик ва 
цитокимёвий хусусиятларига цараб дужайралари ривож- 
ланмаган, гемоцитобласт, миелобласт, лимфобласт, мо­
нобласт, эритромиелоз, мегакариобласт, плазмобласт 
номли уткир лейкоз ташхиси цуйилади. Лейкоз j ŷ- 
жййраларининг шаклларидаги, ядроларидаги ва цито- 
плазмаларидаги анаплазия белгиларига цараб парамие- 
лобласт, парагемоцитобласт цушимча сузлар, аницлаш- 
лар уткир лейкоз таицисига цушилади. Лейкоз ^ужай- 
раларининг цитоплазмасида Ауэр таёкчаси учраса, 
бундай лейкоз уткир промиелоцитар лейкоз дейилади.

^озирги вацтда уткир лейкознинг асосий дифферен­
циал ташхиси такомиллаштирилган цитокимёвий усул­
лари билан утказилади. Масалан, уткир миелобласт лей- 
козларни лимфобласт уткир лейкоздан ажратиш учун 
Грахам-Кноль усули билан бажариладиган пероксида­
за реакцияси цулланади ёки ^ар хил усуллар билан ба­
жариладиган полисахаридлар реакцияси ишлатилади. 
Уткир базофил лейкоцитар лейкозини аницлаш учун 
Ундритц усули билан бажариладиган ^ужайраларда 
гепаринни аницлаш усули ишлатилади ва ^оказо.

Бемор илигининг пунктатида уткир лейкозларга хос 
тотал бластлар метаплазияси аницланади.

Бунинг маъноси шундаки, уткир лейкоз билан касал­
ланган беморнинг илигидан цилинган суртмада 90— 
95% «бласт», яъни ёш ^ужайраларгина учрайди. Дол­
ган иликка хос дужайралар атиги 3—5% ни ташкил 
килади, холос.
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Уткир лейкозда хромосомалар узгариши натижаси­
да «бластлар»нинг ядроларида 2-3 та майда ядроча- 
лар урнига 1 - 2  катта ва шакли узгарган ядрочалар ку­
ринади.

Цитоморфологик анаплазия билан баробар лейкоз 
дужайраларида кимёвий анаплазия дам кузатилади. 
Масалан, уткир лейкоз билан огриган беморларнинг 
^ужайраларида фосфомоноэстераза, пероксидаза фер- 
ментларини фаолиятини, полисахаридлар, липидлар 
сонини купайиши ёки камайиши ани^ланади.

Уткир лейкозда ^ужайраларни цитокимёвий диф­
ференциал— ташхиси катта ахамиятга эга. Масалан, 
«бласт» ^ужайрани ядросида 2-3 майда ядрочалари бу­
либ, унинг цитоплазмасида майда пероксидаза мусбат 
( +  ) доначалари куринса бу миелобласт; «бласт» ^у- 
жайранинг ядросида 1 - 2  майда ядрочалар булиб, ци­
топлазмасида пероксидаза негатив, аксинча полисаха- 
ридларга мусбат (+ )  доначалари булиб, бу донача- 
ларининг атрофида перигрануляр бушли^ ани^ланса 
бу лимфобласт. Лимфобластнинг монобластдан фар^и 
шундаки,-  монобластнинг цитоплазмасидаги дона­
чалари атрофида перигрануляр бушлиц ани^ланмайди.

Ни^оят — уткир лейкоз билан касалланган бемор- 
дан олинган илик пунктати, сог одамникига нисбатан, 
суюк; ва рангсиз куринади. Шундай ^илиб, уткир лей- 
кознинг ташхиси унинг патогенези асосида булган ги­
перплазия, метаплазия анаплазия ва гетеротопик ^он 
дужайраларининг ^осил булиш хислатларини клиник 
ва цитоморфологик кургазмаларига асосланиб ^уйи- 
лади.

Дифференциал ташхис. Уткир лейкозни аввалам 
борТ'цуйЗТдаги касалликлардан фар^лаш лозим:

Уткир апластик анемия. Соппа-сог юрган одамда 
кутилмаганда, тусатдан, к;атти^ дармонсизлик билан 
бошланиб, чу^ур анемия, тромбоцитопения, лейкопения 
ва эритроцитлар чукишииипг тезланиши кузатилади. 
Лекин уткир лейкоздан фар^и шундаки, беморнинг 
илиги тезлик билан бушаб ^олиб, унда миелокариб- 
цитларнинг камайиб кетгани кузатилади. Б^/шаб дол­
ган иликдан олинган рангсиз пунктатда фа^ат айрим 
нейтрофил лейкоцитлар ёки лимфоцитлар учрайди, хо- 
лос. Лейкоцитлар формуласида эса, ядроси сегмент­
лашган нейтрофиллар 2-3-5% гача камайиб, асосан 
лимфоцитлар учрайди. ё ш  (бласт) дужайралар илик- 
да ва ^онда купаймай, уларнинг фа^ат айрим экземп- 
лярини учратиш мумкин.
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Уткир агранулоцитоз. Бемор тез ^олсизланиб, унинг 
иситмаси купинча баландлашади, томорида ^ар хил 
даражали ангина пайдо бутшб, огир лолларда бемор­
нинг милкларида, тилида, бодомча безларида некротик 
участкаларни кузатиш мумкин. Гемограммада эса ку­
пинча анемия эмас, лейкопения, тромбоцитопения ва 
энг му^ими, ядроси сегментлашган нейтрофил лейко­
цитлар жуда камайиб ёки бутунлай йуц булиб кетади. 
Эритроцитларнинг чукиши тезланади. Лекин иликдан 
олинган пунктатда хужайралар камаймайди, уларнинг 
орасида ядроси сегментлашган нейтрофил лейкоцитлар 
^ам етарли даражада учрайди. Демак, улар иликдан 
конга чициб бузилиб кетади. Бундай беморнинг эрит- 
роцитларини уни суюц цисмида (цон зардобидан) аж- 
ратиб олиб, уларни с о р  одамнинг цон зардобига к,у- 
шиб, пробиркани 12—24 соатга 37°С термостатга цуйил- 
са, гемолиз булмайди, лекин унинг цон зардобига 
донорнинг ювилган эритроцитларини цушиб 1 2  соат- 
дан сунг термостатдан олиб курилса, т^ла гемолиз, яъни 
пробиркадаги цон зардоби цип-цизил булиб, эритро- 
цитларининг пустлари арчасимон бир-бирига ёпишиб 
цолганини куриш мумкин. Беморнинг илигида гипо­
аплазия, цонида эса анемия ёки «бласт» хужайралар 
булмайди. Кумбс усули билан текширилганда бемор­
нинг цон зардобида хУж а й р а л а р н и н г  мембранасига 
«цунган» ёки зардобда сузиб юрувчи антителоларни 
топищ мумкин (турри ва нотурри Кумбс реакциялари- 
нинг мусбат ( +  ) булишига цараб).

Уткир сепсис. Беморнинг эти увишиб, титраб, сунг 
иситмаси баланд кутарилиб кетиб холсизланаДи- Уму- 
мий долсизланиш, иштахасизлик, бетоцатлик билан 
бирга томорида ангина, томир уришининг тезланиши, 
юрак тонларининг огирлашиши, артериал цон босими- 
нинг пасайиши, жигар ва талоцнинг катталашуви 
билан цонда нейтрофил лейкоцитоз, лейкоцитлар фор- 
муласида Шиллинг буйича чапга сурилиш, яъни нейт­
рофил лейкоцитларнинг таёцчасимон ядроли турлари, 
метамиелоцитлари, ^атто миелоцитлари, промиелоцит- 
лари ва миелобластларнинг пайдо булиши кузатилади. 
Лекин уткир сепсисда уткир лейкозга хос иликда 
«бласт» хужайраларидан иборат метаплазия, лейкоцит­
лар формуласида эса «лейкемик аборт» булмайди. Ай­
рим «бласт» хУж айрзларида анаплазия, ички ва 
ташци аъзоларда эса гетеротоп цон хужзйралари х0_ 
сил булувчи учоцлар пайдо булмайди. Сепсисга учра-
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ган беморларнинг цонидан сепсисни чацирган микроб- 
лар усиб чицади.

Сурункали бурун шиллиц цаватининг касалликлари- 
да бурундан цон кетиш %олатлари булиб туриши м ум ­
кин. Лекин, бундай беморларда уткир лейкознинг кли- 
никасига хос симптомлар ёки гемограммадаги ва 
лейкоцитлар формуласидаги узгаришлар мутлац бул­
майди.

Огир зотилжам касаллигида уткир лейкозга хос  
гиперплазия, метаплазия, анаплазия ва геретоп крн  
%осил булиш х^олатлари кузатилмайди.

Уткир инфаркт узига хос клиник синдроми ва Э К Г  
даги узгаришлари билан маълумдир. Лекин, бундай 
беморларда ангина, тез огирланувчи анемия, геморра­
гик синдром, илигида «бласт» метаплазияси, лейко­
цитлар формуласида ёш «бластлар» ва «лейкемик 
аборт», айрим бластларда эса анаплазия (дужайралар- 
нинг ва ядросининг морфологик кимёвий узгаришлари) 
белгилари пайдо булганда бундай беморларда уткир 
лейкоз тахминини аницлаш лозимдир.

Оддий ангина. Яъни лейкозмас, ангина огир утган 
долда дам у тез чуцурланувчи анемия, геморрагик 
синдром, бемор илигида бластметаплазиясини, к,онда 
тез ташкил топувчи анемия, тромбоцитопения, лейко­
цитлар формуласида «бласт»ларсиз ва «лейкемик 
аборт» сиз булади.

Уткир нур касаллигининг III клиник давридаги  
симптомлари уткир лейкознинг клиникасига жуда %ам 
рхшаган булса %ам, уни фарци ушбулардан иборат: 
бемор нурланиш ёки уткир нур касаллигининг I даври­
га хос цусиш ва бошца симптомларни эслаши мумкин. 
Ундан ташцари, уткир нур касаллиги билан касаллан­
ган беморнинг илигида касалликнинг II—III даврла­
рида дар хил даражадаги гипоаплазия (лейкоздаги 
гиперплазия урнига), гемограммасида эса панцитопе­
ния, яъни бутун к,он дужайраларининг камайиб кети­
ши кузатилиб, на иликда, на лейкоцитлар формуласида 
«бласт» дужайралар учрамайди.

Берльгоф касаллигидаги геморрагик синдром аниц 
ва равшан кузатилса %ам, унда уткир лейкозга хос ан­
гина, тез чуцурланувчи анемия, некротик яллигланиш 
синдроми, иммунитет хасталиги, иликда ёш %ужайра- 
лар метаплазияси, лейкоцитлар формуласида «бласт­
лар» ва «лейкемик аборт» кузатилмайди.

С. Т. Наджимитдинов касаллигида би.р неча вацт 
давомида бурундан цон кетиш долати кузатилса дам,
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беморни синчиклаб текшириб, унинг коагулограммаси 
урганилганда, ундаги сурункали колит ва бемор ичак- 
ларида дисбактериоз, унинг натижасидаги провитамин 
Кг ётишмаслиги аник;ланиб, уткир лейкозга хос кли­
ник ва гематологик симптомлар кузатилмайди.

Уткир ва жуда орир утувчи радикулитга учраган 
беморда тез ва чу^ур уму\,ий дармонсизлик, анемии, 
геморрагик синдром, илигида «бласт» дужайралари- 
нинг метаплазияси, ^онида метапластик анемия, тром­
боцитопения, лейкоцитлар формуласида «лейкемик 
аборт», айрим «бласт» ларда анаплазия кузатилса, 
бундай долларда уткир лейкозни тахмин этиш мумкин.

Уткир лейкозни даволаш усуллари.
Уткир лейкозни даволаш усуллари бу касалликнинг
патогенезини айрим булимларини тузатишга i^apa-
тилган дориларни комплексидан иборат:
1) ВАМП — винкристин, аметоптерин, метатрексат 

ва преднизолон. ЦАМП — циклофосфан, амето­
птерин, метатрексат, преднизолон; ЦВАМП — 
циклофосфан, винкристин, аметоптерин, мета­
трексат, преднизолон.

2 ) цон ва унинг таркибларини ^уйиш.
3) пентоксил —0,3 г, бир кунда 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 дорилар.

СУРУНКАЛИ М И Е Л О Л Е Й К О З

Донне 1839 йилда лейкемик дужайраларни курга- 
нини эълон ^илган булса, фа^ат 1877 йилда Эрлихто­
монидан биринчи марта паноптик к,он дужайраларини 
буяш ихтиро этилганидан, Негели томонидан миело­
бласт ани^лангандан сунг Вирхов, Беннет, Неумани ва 
бош^алар ёзиб утган сурункали миелолейкоз муста^ил 
касаллик сифатида уз урнини топди.

Сабаби. ^ам м а лейкозларнинг келиб чи^иши т^гри- 
сидаги назариялардан бу лейкознинг келиб чи^ишида 
генетик, яъни хромосомадаги генларнинг узгариши 
аницроц курсатилган. Жумладан, Филадельфиялик 
олимлар бундай беморларнинг кариотипларини урганиб
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2 1  соматик хромосомани узун елкаларидан бирини бу 
касалликка дучор булган одамларда цисцариб колга- 
нини аницлаб, буни лейкознинг келиб чициши билан 
боглаганлар. Шунинг учун беморлар кариотипида бир 
елкаси цисца ^олда топиладиган 2 1  соматик хромосо­
ма филадельфия хромосомаси ёки маркер хромосома, 
яъни сурункали миололейкозга хос хромосома, деб 
эълон цилинган. Дацицатдан хам генетик текшириш- 
лар бундай беморларнинг кариотипида узгарган хро- 
мосоманинг борлигини курсатади.

Патогенези. Мазмунан тугма ёки орттириш нати­
жасида хосил булган 2 1  маркер хромосоманинг заиф- 
лиги натижасида хУжайраларда, шу жумладан илик 
Хужай-раларида хам> нормал кимёвий, хаётий жараён- 
лар узгариб уларнинг купайиш, етилиш хислатларининг 
бузилишига олиб борса керак.

Мисол тарицасида биз уз кузатувларимиз натижа- 
сини келтирамиз. Сурункали миелолейкоз билан касал­
ланган беморларнинг ядроси сегментлашган нейтро­
фил лейкоцитларида фермент фосфомоноэстераза ёки 
инщорий фосфатаза фермента, касаллик авж олган 
да&рда жуда пасайиб кетиб, деярли аникланмайди. Бу 
эса бемор хУж айраларида даёт учун му^им булган гид- 
ролитик хУж айра ичидаги жараёнларнинг бузилиши 
белгисидир. Дужайра ичидаги гидролитик жараёнлар­
нинг бузилиши эса, уз навбатида бопща хУжайранинг 
хаётига тегишли кимёвий жараёнларнинг бузилишига 
олиб келиши муцаррар. Натижада, юцорида зикр этил- 
ган миелоид гиперплазия билан иликдаги гранулоцит- 
лар илдизидан чицувчи хужайралар етилмайди. Ги- 
перплазиядан ташцари, лейкознинг бу турида хзм ки- 
миёвий анаплазия, метаплазия ва гетерото’пик цон ХУ_ 
жайралари хосил буладиган жойларнинг пайдо булиши 
аниц.

Касаллик клиникаси. Купчилик беморларда сурун­
кали миелолейкоз тасодифан диспансер ёки бошца цон 
анализларини текшириш вацтида маълум булиб цола- 
ди. Масалан, соглигидан шикоят цилмай, яшаб юрган 
одамда унинг цонидаги лейкоцитларнинг сони хаДДан 
танщари купайиб кетиши текширувчи лаборантларнинг 
эътиборини жалб цилади. Айрим долларда бемор одам 
касалликнинг пин^она бошланиб, бемор дармонини цу- 
ритиб, уни кучсизлантириб, терлатиб, чап бицинида 
катталашиб кетган цора талоги ноцулайлик сезгисини 
бериб, безовта цила бошлаганида шифокорларга муро­
жаат цилади. Катталашган цора талоц аста-секин бемор
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энгашганида дам югурганида, ^атти^ жисмоний дара- 
катлар к;илганида дам сезилади. Касалликнинг бошла- 
ниш даврида спленомегалия ички аъзолардаги узгариш- 
лардан энг биринчи сезиларли симптомдир. Шунингдек 
беморнинг лейкоцитлар формуласида сурункали мие- 
лолейкозга хос эозинофил — базофил ассоциацияси. 
яъни эозинофил лейкоцитлар билан 5йр~вацтда базо- 
фил лейкоцитларнинг сезиларли купайиши ани^лана- 
ди. Эозинофил-базофил ассоциациянинг борлиги фа^ат 
шу касаллик учун хос.

Касаллик авж олган даврида беморлар дармонсиз- 
ланиб, тез-тез чарчайдиган булиб 1̂ олади. Уларнинг 
куринишлари дам узгариб, ранглари кетиб, жигар ва 
к;ора тало^лари катталашиб кетиши кузатилади. К°н 
анализида дар хил даражадаги анемия, лейкоцитоз ва 
гипертромбоцитоз ани^ланади. Айрим беморларда лей­
коцитларнинг сони 500.000, датто 1 миллионгача ку­
пайиши мумкин. Иликда мегакариоцитларнинг купайи­
ши, i^oh анализида дар хил даражадаги гипертромбо­
цитоз кузатилади. Айрим беморларнинг тромбоцитлари 
жуда дам купайиб кетиб, уларнинг орасида мегакарио­
цитларнинг ядро булакларини куриш мумкин.

Сурункали миелолейкозда тромбоцитларнинг ку­
пайиши билан бирга базофил лейкоцитлардан меро- 
крин секрецияси усулида гепариннинг чи^ишини куриш 
мумкин. Бу феноменни бемор организми тромбоцит- 
ларни камайтириш учун (гепарин тромбоцитларни ка- 
майтириш хислатига эга) курган чораси деб дисоблаш 
мумкин. Бу даврда беморнинг дармонсизланиши са- 
бабларидан бири унда метапластик анемиянинг пайдо 
булиши ва чу^урлана бошлашидир.

Касалликнинг учинчи ёки терминал даврида бемор 
^атти^ дармонсизланиб, озиб кетади, унинг адволи 
огирлашади. Орирлашишга сабаб метапластик ане­
мия билан иммунитетнинг пасайиб кетишидир. Бу­
нинг натижасида беморларда дар хил яллирланишлар, 
купинча зотилжам, плеврит ёки сил касаллиги ^узиши 
мумкин. Бемор озади, териси ^уришиб, рангсизланиб, 
ер тусини олади. Тартибсиз иситма чи^ади. Нафас 
йулларида дар хил яллирланишлар, ю.рак-томир тизи- 
мида компенсатор тезланиш (тахикардия), юракнинг 
тез уриши, юрак тешиклари устида анемияга хос шов- 
^инлар, овцат дазм ^илиш тизимида жигар ва ^ора та- 
ло^нинг катталашиб кетиши кузатилади. Кон анализи­
да метапластик анемия ва тромбоцитопения, купинча 
лейкоцитознинг лейкопенияга айланиши, СОЭ нинг тез-
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ланиши кузатилади. Иликнинг дужайралари камайиб 
бориб у секин-аста бушаб боради. Беморнинг лейко­
цитлар формуласида эозинофил-базофил ассоциация 
аницланади.

Сурункали миелолейкознинг утиш даври клиникаси­
да огирланиш синдромларини кузатиш мумкин; улар 
цуйидаги шаклларда ифодаланади.

Еш дужайралар (бласт)дан ташкил топган криз 
(ин^ироз). Касалликнинг иккинчи ва учинчи даврла­
рида беморнинг а^воли тез огирлашиб, иситмаси кута- 
рилиб ^олсизланиб цолади. Унинг цонида ^ар хил да­
ражадаги лейкоцитоз булиб, беморнинг лейкоцитар 
формуласида худди уткир лейкозга ухшаган узгариш 
руй беради. Куплаб «бласт» дужайралар пайдо була­
ди. Сурункали миелолейкоз уткир лейкозга айланади. 
Бу касалликни орирлаштиради, бем'орнинг умри циск;а- 
риб боради. Уткир лейкозни даволашда ишлатилади­
ган дорилар ва к;он таркиблари билан беморга ёрдам 
бериш керак.

КОРА ТАЛОК.НИНГ Ё Р И Л И Б  КЕТИШ И

Купинча бемор учун фожиали булиб, касалликнинг 
иккинчи ва учинчи даврларида руй беради. Бундай фо- 
жиадан олдин цора талок; нидоятда катталашиб, баъзи 
беморларнинг тос бушлиригача осилиб тушади. Ундан 
тапщари, чузилиб кетган цора тало^нинг мембранаси 
яллирланса (периспленит), бемор ^имирлагани сари 
чап бицинида орриц кучаяди. Бундай беморнинг к;о- 
ра талори э^тиётсизлик туфайли ёрилиб кетиши 
мумкин.

Фожиа руй берганида беморнинг чап томонида бир- 
данига цатти^ орриц туради, купинча беморлар бехос- 
дан цичцириб юборади. Шу пайтда уткир перитонит- 
нинг симптомларини топиш мумкин. Бемор тез орада 
шок ^олатига тушади. Шок каттиц огрицдан ва цат- 
тиц ички цон кетишидан ^осил булади. Артериал ^он 
босими пасайиб кетади. К°н анализида уткир постге­
моррагик анемияга хос узгаришлар куринади. Гемо­
глобин ва эритроцитлар тезлик билан тушиб кетиб, 
лейкоцитлар формуласида чапга сурилиш билан бирга 
эритро-нормобластларнинг пайдо булиши кузатилади. 
Айрим ^олларда бу нотурри ташхис цуйишга сабаб бу­
лиши мумкин. Уткир перитонитни утказиб юбормаслик 
лозим. Тезлик билан операция ^илиб, цора талоцни
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олиб ташлаш, унинг томирларини борлаб, цон ва унинг 
таркибларини цуйиш лозим.

Дифференциал ташхис.
Крн анализидаги лейкемоид реакция. Дар хил ял- 

лирланишлар ва юцумли касалликлар пайтида цоннинг 
лейкоцитлар формуласида оц цон хУж а йралари-  
нинг жуда ёш (бласт) вакиллари куплаб пайдо 
булиб, бундай беморларда лейкоз борлигига шуб^а 
турилади. Улар фацатгина лейкоцитларнинг купайиши 
ва уларнинг ёш намуналарининг пайдо булиши билан 
лейкозга ухшайди, чунки лейкозга хос булган бошца 
хислатлар — метаплазия, анаплазия ва гетеротоп цон- 
нинг хосил булиши кузатилмайди. Аммо уларда усма, 
сепсис ёки х;а Р хил яллигланишларга ва юцумли ка- 
салликларга оид симптомлар борлигини куриш мумкин. 
Лейкемоид реакция, яъни цоннинг лейкозга ухшаш ре- 
акцияси, асосий касалликни аницлаб даволагач утиб 
кетади.

Остеомиелосклероз, миелофиброз. Бундай касаллик­
да лейкоздаги каби лейкоцитларнинг купайиши, жигар 
ва цора талоцнинг катталашиши, анемия, лейкоцитлар 
формуласида айрим ёш дужайраларининг пайдо були­
ши кузатилади. Суяк в а  иликда бу касалликка хос фиб­
роз трепанларда (беморлардан олинган гистологик пре- 
паратларда) яццол аницланади. Бунда суяк илигидаги 
цон цужайралари ишлаб чицарувчи со^алар фиброз 
туцималари томонидан эгаллангани микроскоп остида 
яццол куринади. Беморларда лейкозга хос анаплазия, 
метаплазия, гетеротопик цон  хУ ж а й р а л а р и н и  ^осил ци- 
лувчи учоцлар аницланмайди.

Касалликни даволаш усуллари. Касалликнинг бош- 
ланиш даврида, лейкоцитлар сони 15—20 мингдан 
ошмаган х°лларда, ^еч цандай специфик даво ишла- 
тилмайди. Ойлаб, хаттоки йиллаб фацат симптоматик 
даво усуллари билан кузатув олиб борилади. Кузатиш 
жараёнида беморнинг клиник ва гематологик курсат- 
кичлари текширилиб турилади. Бизнинг фикримизча, 
беморнинг организми цанчалик куп вацт ичида уз-узи- 
ни химоя цила олса, шу беморнинг умрини шунчалик 
ч^змоц мацсадга мувофиц булади.

Касалликнинг иккинчи даврида, яъни авж олган 
даврида, уни албатта даволаш даркор. Бу касалликни 
даволашда энг яхши дорилардан бири миелосан ^исоб- 
ланади. Миелосан 2 мг ли таблетка шаклида чицари- 
лади. Фикримизча, миелосан билан даволашда унинг 
дозасини бемор организмига индивидуал мослаштириш
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катта адамиятга эга. Масалан, беморда лейкоцитлар- 
нинг сони 15-20 мингдан ошган булса, миелосанни 1 таб- 
леткадан бир кунда икки мартадан бериб, 10-15 кун­
дан сунг беморнинг ĵ ohh текширилади. Камлик ^ил- 
ган булса, дори дозаси купайтирилади.

Миелосаннинг яхши томони шундаки, бемор эъти- 
бор билан даволанса, индивидуал дозаси ани^ланса, 
умр чузилиб, узо^ ва^т с о р л и ^ н и  са^лаш мумкин. Ле­
кин, ва^ти-соати етса, миелосанга нисбатан беморнинг 
î oh дужайралари уз сезгирлигини камайтириб, даволаш 
ижобий натижа бермай цолиши мумкин. Бундай дол- 
ларда беморга боища до.рилар бериш керак.

Миелобромол (дибромманнитол). 125 ёки 250 мл 
лик таблеткалар шаклида чик;арилади. Бу дорини дам 
беморнинг организмига мослаштириб бериш лозим. Бир 
кунда 125 мг ёки 250 мг дан бериб, 10— 15 кундан сунг 
^онни текшириш за.рур булса, дори ми^дорини купай- 
тириш ёки камайтириш лозим. Чунки дорининг ижобий 
таъсири 2 —3 дафтадан сунг маълум булади. Кейинча- 
лик клиник ва гематологик ремиссия даврида дафтада 
бир марта 150 ёки 250 мг дан берилади.

Допан (дихлорэтиламин) — 2  мг ли таблеткалар. Су­
рункали миелолейкози бор беморнинг лейкоцитлари 
жуда дам купайиб кетиб (40—50 мингдан ю^ори), цора 
талоги катталашиб, ёрилиб кетиш хавфи тугилганда 
бу дори наф беради. Лекин бу дорини жуда эдтиётлик 
билан бермо^ лозим. Даволашни 2 мг таблеткани бир 
суткада бир марта беришдан бошлаш керак. Тажриба- 
ларимиз курсатишича допан, миелосан ва боища хил 
дорилар ёрдам бермаган долларда жуда катта лейко- 
цитозни дардол пасайтириб, i^opa тало^ни кичиклаш- 
тириб юборади. Шу вактда эътиборсизлик билан яна 
допан бериб,лейкоцитлар бутунлай камайиб кетса, лей­
копения ёки агранулоцитоз досил булади. Бу беморни 
янги-янги азоб-у^убатларга солади. Шу сабабли *ар 
куни ёки кунора допан билан даволанаётган беморнинг 
^онини текшириб туриш зарур. Допан ёрдами билан 
лейкоцитларнинг сонини нормаллашти.риб, боища до­
рилар билан беморни даволашни давом эттириш мум­
кин. Чунки, фа^ат допаннинг узи билан даволаганда 
иликдаги i^oh ишлаб чи^ариш жараёнининг депрессия- 
сини уз вацтида пай^амай утказиб юбориб, беморни 
далокатга учратиш мумкин.

Курилган даво чораларига ^арамай, беморда ёш з̂ у- 
жайралардан ташкил т’опган криз (ин^и.роз) симптом- 
лари пайдо б^лса, уни Уткир лейкозни даволашда иш-
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латиладиган дорилар комплексы— ВАМП, ЦВАМП, 
АВАМП билан бартараф этиш мумкин.

Касалликнинг учинчи даврида курсатилган даво 
усулларидан ташцари, цон ва унинг таркиблари, цондан 
тайёрланган, унинг у.рнини босувчи аминокровин, гид­
ролизин ва бонща дори-дармонлар берилади. Касал­
ликнинг дамма даврларида даётий симптоматик даво 
утказилади.

Касалликнинг ремиссия даврида беморга 1 дафтада 
1 марта булса дам дори-дармонлар бериб турилиши ло­
зим, чунки цитокимёвий текширувларимизга кура лей- 
козла.рда дужайраларнинг кимёвий тикланиши дозирги 
дори-дармонлар ёрдамида булмайди.

СУРУНКАЛИ ЛИ МФОЛЕЙКОЗ

Сабаби. Бу касалликнинг дам сабаби дали аницлан- 
маган. Шунинг учун лейкозларни сабабларига тегиш- 
ли назариялар бу касалликка дам хос. Лекин, к$шим- 
ча цилиб айтмок; лозимки, бу касаллик купроц ёши 
катта одамларда иммунитет пасайган пайтда мавжуд 
булади. Шунинг учуй, цандайдир микроб ёки вирус 
инсон организмининг царшилик курсатиш цобилияти 
сусайганида уз фаолиятини ку.рсатади деса булади.

Патогенеза. Яккаю-ягона дужайрадаги"мутация жа­
раёни натижасида инсон организмидаги лимфатик без- 
лардан бирида патологик дужайралар клони пайдо бу­
либ, аввал беморнинг бутун лимфатик тизимига тар- 
к;алиб, сунгра бошка ички аъзоларда дам лимфатик 
метаплазия жараёнини тугдиради. Бунинг натижасида 
цайси бир ички аъзони олманг, унда куплаб лимфоцит, 
пролимфоцит, лимфобластларни топиш мумкин. Айниц- 
са, бундай жа.раён беморнинг илигида аниц куринади. 
Нормада иликдаги лимфоид дужайралар купи билан 
3—4% ни ташкил цилса, бу касалликда 30—40%, огир 
долатларда 70—80% гача купаяди. Ундан таищари, 
морфологик ва кимёвий анаплазия натижасида лим­
фоид дужайраларда бу касалликка хос узгаришларни 
куриш мумкин. Булардан энг явдол ва купроц учрай- 
дигани лимфоид дужайраларининг бу касалликда меха­
ник царшилик курсатиш цобилияти пасайиб кетишидир. 
Бунинг натижасида датто беморнинг цонидан су.ртма 
тайёрлаш вацтида дам куплаб дужайралар эзилиб, 
бузилиб кетади. Уларни Гумпрехт-Боткин соялари деб 
атайдилар. Гумпрехт-Боткин соялари бузилган лимфо­
ид дужайраларнинг цолдицларидан иборат булиб, Па-
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пенгейм ёки Гимза-Романовский усулларида туц гунаф- 
ша рангга буялади. Икки шаклда очилган парашют 
ёки сиёх дорига ухшаш булади. Касаллик орирлашиб 
борса, улар купаяди, касаллик чекинса о.заяди. Шунинг 
учун 1 0 0  та беморнинг бузилмаган лейкоцитлари сони 
клиник башорат учун асос сифатида олинади.

Ридер ш а к л и д а г и  хУ ж а й р а л а р  э с а  б е м о р н и н г  л и м -  
ф о и д  х у ж а й р а л а р и д а  б у л а д и г а н  а м и т о з  у с у л и  б и л а н  
б у л и н и ш  ж а р а ё н и н и н г  б е л г и с и д и р . .  Маълумки, и н с о н  
о р г а н и з м и д а г и  х у ж а й р а л а р ,  шу ж у м л а д а н  с о р  о д а м д а -  
г и  л и м ф о и д  х у ж а й р а л а р  х а м ,  м и г о з  й у л и  б и л а н  б у л и -  
н и б  к у п а й и ш а д и .  Бу к а с а л л и к к а  х о с  л и м ф о и д  х У ж а й -  
р а л а р д а  с о д и р  б у л г а н  г е н е т и к  м у т а ц и я  н а т и ж а с и д а  
л и м ф о и д  х у ж а й р а л а р д а  а м и т о т и к  б у л и н и ш  к у з а т и л а д и .  
Бу холни а т а в и з м  б е л г и с и  д е б  а й т и ш  м у м к и н .  Ридер 
Х у ж а й р а л а р и н и н г  с о н и  к а р -а л л и к  о г и р л а ш с а  к у п а й и б ,  
е н г и л л а ш с а ,  к а м а й и б  т у р а д и .  Бу ф е н е м е н н и  к л и н и к  ба­
ш о р а т  у ч у н  и ш л а т с а  б у л а д и .

Лимфатик безларда тезлашган гиперплазия ж а р а ­
ёни -руй бергани сабабли сурункали лимфолейкозда 
лимфатик безларнинг хаР хил даражада катталашуви 
кузатилади. Аввал ички аъзолардаги безлар, сунгра 
ташци лимфатик безлар катталашиб, сезиларли дара­
жада узгаради. Айрим беморларнинг лимфатик безла- 
ри жуда катталашиб кетиб, масофадан хам куриниб ту­
ради. Бу касалликда лимфатик безлар катталашса хам 
тери ва атрофдаги туцималар билан ёки бир-бири би­
лан битишиб кетмайди. Аксинча, узум бошларига ух- 
шаб жойлашиб, пайласлаганда сезилади.

Лимфоид хУж а й р а л а р н и н г  тухтовсиз купайиши на­
тижасида жигар ва цора талоц катталашиб кетади. 
Уларнинг пульпасида лимфоид метаплазия ани^ла- 
нади.

Сурункали лимфолейкозда лимфатик хУж а йралар- 
нинг купайишига царамай уларнинг иммун-глобулин 
ишлаб чицариш хусусиятлари бузилиши аницланган. 
Бу деган суз, улар ишлаб чицарадиган иммунглобулин- 
лар сифатсиз булиб, улардан сифатли антителолар х°* 
сил булмайди. Шу сабабли иммунитет пасайиб кетиб, 
яширин сурункали касалликлар авж олади. Натижада 
беморнинг ахволи орирлашади. Уларнинг купларида 
огир шаклдаги зотилжам, пиелонефрит, гайморит, отит, 
гепатит ва бошца касалликлар учрайди. Деярли ха мма 
ички аъзоларнинг лимфоид метаплазия, гетеротопик 
лимфатик цон учоцлари туфайли хаётий фаолиятлари 
бузилади.
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Касалликнинг клиникаси. Касалликнинг клиникаси- 
да уч даврни ажратиш мумкин: биринчиси бошланиш 
даври; иккинчиси касалликнинг авж олган даври; 
учинчиси терминал ёки касалликнинг охирги даври.

Бошланиш даври яширин кечиб, купчилик бемор- 
ла.р хаста эканликларини тасодифан билиб ^оладилар.

Бу даврда беморни синчиклаб кузатса, касалликка 
хос айрим симптомларни топиш мумкин. Хусусан ме­
тапластик анемия, спленомегалия, айрим лимфатик 
безларнинг катталашганини пай^аш мумкин. Бу сурун­
кали лимфолейкознинг борлигига далил булаолмайди, 
албатта. Бундай вактда шифокорга гематология фани 
уз имкониятлари билан ёрдам бериши мумкин. Гемато­
лог-врач бемор ^онини текшириб ташхисга ёрдам бе­
ради. Зеро, касалликнинг биринчи давридаё^ лейкоцит­
ларнинг сони купайиб кетиб лейкоцитлар формуласи­
да ядроси сегментлашган нейтрофил лейкоцитларнинг 
сони камайиб, лимфоцитлар купайиб кетгани аницла- 
нади. Уларнинг орасида пролимфоцит ва лимфобласт- 
лар дам булиши мумкин. Касаллик огирлашгани сари 
беморларнинг ^онида Гумпрехт-Боткин соялари, Ридер 
дужайралари учрай бошлайди.

Касаллик авж олган даврда бемор дармонсизла- 
нади, тез чарчайди, долсизланади. Беморда дар хил 
даражадаги кам^онлик, лимфатик безларнинг ва цора 
тало^нинг катталашуви, ички аъзоларда яллирланиш 
мавжуд булиб, иситмаси кутарилади.

Сурункали лимфолейкоздаги кам^онликнинг ривож- 
ланиши асосий касалликнинг огирлигига богли^ була­
ди. Бундай анемия асосий касаллик даволанмагунча 
дори-дармонлардан тузалмайди.

Лимфатик безларнинг катталашуви бу касалликка 
хос белгилардан булиб, айрим лимфатик безларнинг 
катталиги сезиларли булса дам огримайди. Улар то- 
гайсимон, резинкага ухшаш булиб, бошца касаллик- 
лардаги безлардан ажралиб туради. Бу касаллик учун 
лимфатик безларнинг яллигланиб, узаро ёки тери ва 
тери ости туцималари билан битиб кетиши хос эмас.

Кора тало^нинг катталашувини бошланиш даври- 
даё^ ани^лаш мумкин. Касалликнинг иккинчи ва учин­
чи даврларида i^opa тало^нинг катталашиши онсон 
аник;ланади. Унинг четлари ва усти силлик; булиб, бар- 
моцлар текканида огримайди. Бу даврда i^opa тало^ 
жуда катталашиб кетиб, тос бушлигигача чузилиб ту- 
шиши мумкин.
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Купчилик беморларда к;ора талоц билан бир ва^т- 
да жигарнинг дам шишиб кетиши кузатилади. Жигар- 
нинг чети уткир, усти силли^, ^атти^ — эластик долда 
эканлигини пайпаслаб ун ^овурралар остида ани^лаш 
мумкин.

Сурункали лимфолейкозда жигар цанчалик катта- 
лашмасин беморларда саррайиш, яъни билирубиннинг 
купайиши кузатилмайди. Чунки бу аломат жигардаги 
лейкемик гиперплазия, метаплазия ва гетеротопик к;он 
дужайраларининг куплаб досил булиши натижасидир. 
Бу лимфатик лейкоз метаплазияси УЗС текширишда 
жигарда диффуз узгариш сифатида куринади. Жигар 
биоптантларида эса тотал лимфоид — лейкемик мета­
плазия борлиги аницланади. Бу даврда бемор иситма- 
лаши мумкин, адволи орирлашиб, дармонсизлик, тез 
толи^иш, озиб кетиш, модда алмашинувининг бузили- 
ши натижасида дар хил яллирланишлар,’ эски касал- 
ликларнинг цузиши кузатилади. Беморларнинг купчи- 
лигида дар хил даражадаги анемиялар булиб 
(метапластик анемиялар), кам^онлик с-индроми бор- 
ган сари орирлашиб боради. Касалликнинг ташхиси 
аншуганмагунча (ойлаб, йиллаб) беморлар анемиядан 
натижасиз даволаниб юрадилар.

Бу даврда бемор цонида лейкоцитоз, нейтропения, 
лимфоци-тоз кузатилади, лимфоцитларнинг ёш ва- 
киллари пайдо булади. К,он суртмасида Гумпрехт- 
Боткин сояларини, Ридер дужайраларини куриш 
мумкин.

Касалликнинг терминал даврида беморлар анча 
озиб, долсизланиб, дармонсизланиб, иситмалаб орирла- 
шадилар. Уларнинг терилари рангсизланиб, ер тусини 
олади, юп^алашиб цолади. Лимфатик безлар каттала- 
шиб. куриниб ^олади, ушлаганда орримайди, 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 ва гепатомегалия як^ол 
ва анщ  билинади. Кон анализида метапластик анемия, 
тромбоцитопения ифодаланиб лейкоцитлар купаяди. 
Лейкоцитлар формуласида пролимфоцит ва лимфо- 
бластлар пайдо булиб купаяди, СОЭ тезлашади.

Дифференциал ташхиси. Сурункали лимфолейкозни 
бир неча касалликлардан фарк;лай билиш керак, ж ум ­
ладан инфекцион лимфоцитоздан. Бу касаллик айрим 
вируслар томонидан ча^ирилиб, иситмалаш ва лимфа­
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тик безларнинг катталашуви билан характерланади. 
Беморнинг ^он анализида х,ар хил даражадаги лейко­
цитоз, юцори да.ражадаги лимфоцитоз кузатилади. Ле­
кин, бу касаллик ойлаб давом этса ^ам, беморда лей- 
коздагидек метаплазия, анаплазия ва гетеротопик ^он 
^ужайралари кузатилмайди, ёш лимфоид дужайралар 
(пролимфоцитлар, лимфобластлар), Гумпрехт-Боткин 
«соялари», Ридер шакллари пайдо булмайди. Касал­
лик ойлаб, йиллаб давом этса ^ам, метапластик ане­
мия ва тромбоцитопения ^осил булмайди, беморнинг 
адволи огирлашмайди.

Инфекцион мононуклеоз — вирус билан ча^ирилади- 
ган касаллик булиб, клиникасида ангина, иситма кута- 
рилиши, айрим, айник;са буйиннинг ор^а томонидаги 
майда лимфатик безларнинг катталашуви, гепато— 
спленомегалия билан утади. Кон анализида х;ар хил 
даражадаги лейкоцитоз, лейкоцитлар формуласида шу 
касалга хос лимфомоноцитларнинг пайдо булиши куза­
тилади. Лимфомоноцит — полигонал шаклдаги ^ужай- 
ра булиб, унинг гунафша рангли цитоплазмасида ёр- 
к;ин гунафша рангдаги ядроси кузга ташланади. Бундай 
лимфомоноцитлар лимфоцитлардан цитоплазмалари- 
нинг кенглиги ва перигрануляр бушлигининг булмасли- 
ги билан ажралиб турса, оддий моноцитлардан бироз 
кичиклиги ва цитоплазмасининг Паппенгейм усули би­
лан буялганда ёрк;ин гунафша рангга буялиши билан 
ажралиб туради. Лимфомоноцит дейилишининг сабаби 
бу дужайра ядросининг хроматини ^ам, лимфоцит ^ам 
моноцит ядросининг тузилишига ухшайди. Сурункали 
лимфолейкозда лейкозга хос метапластик анемия, 
тромбоцитопения, Гумпрехт-Боткин соялари ва Ри­
дер шаклларининг йук;лиги билан фар^ланади.

Лимфогранулематоз (Ходжкин касаллиги)
Тусатдан бошланиб, тезлик билан беморнинг а^во- 

лини орирлаштиради. Дармонсизлик, ^аттик; терлаш, 
лимфатик безларнинг катталашуви, уларни худди ^оп­
та солинган картошкага ухшаш ^атти^лашиб, бир-би- 
ридан худди узумнинг шингилларига ухшаб ажралиб 
туриши, яллирланмаслиги, атрофдаги ту^ималар ва те- 
ри билан битишиб, ситилиб о^маслиги, ^онда эса ане­
мия ва нейтрофил лейкоцитоз, лейкоцитлар формула­
сида таё^часимон ядролик нейтрофил лейкоцитларнинг 
сезиларли даражада купайиб кетиб, иликдан олинган 
пунктатда Березовский-Штернберг ^ужайрасининг то- 
пилиши, дафталаб тулцинли иситманинг кузатилиши 
бу касаллик учун хос. Лейкозга хос метаплазия, ана-
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плазия ва гетеротопик ^он дужайраларининг досил бу­
лиши кузатилмайди.

Сил касаллиги билан касалланган лимфа безлари 
тезлик билан шу безлар устидаги терининг ^изариб, 
остидаги лимфа безлари билан битиб ^олиши, огри^ли- 
ги ва нидоят безларнинг тешилиб о р ш и ;  улар тузал- 
ганидан сунг умрбод буйинда чанди^лар к,олиши. Ун- 
дан тапщари бундай беморларда упка ва бронх сил 
касалликларининг бонща белгилари дам булиши мум­
кин.

Сурункали лимфолейкозни даволаш усуллари. Ка- 
салликнинг биринчи даврида лейкоцитларнинг сони 
15-20 мингдан ошмаса, лейкоцитлар формуласида про- 
лимфоцитлар ва лимфобластлар учрамаса, метаплас­
тик анемиянинг белгилари сезилмаса, беморни иложи 
борича цитостатик дорилар билан даволамасдан умри- 
ни чузиш чораларини курамиз.

Мисол. Бемор И., 42 ёшда, бухгалтер. Шикоятлари 
тез чарчаш, терлаш, к;улти^ ости ва цову^даги лимфа­
тик безларнинг катталашиши. Объектив курикда, маъ­
лум булишича i^opa талой; катталашган, î oh анализи- 
да биринчи даражали анемия билан лейкоцитларининг 
сони 15-18 минг булиб, лейкоцитлар формуласида 
нейтропения ва лимфоцитоз борлиги ани^ланган. Ун- 
дан танщари, 100 лейкоцитга 5-6 тадан Гумпрехт-Бот- 
кин «соялари» борлиги курилган. СОЭ 14-16 атрофида 
булиб, беморда тез-тез сурункали бронхит хуруж ди- 
лади. Бемор беш олти йил давомида ферроплекс, фер- 
румлек, витагепат ва пентоксил билан даволаниб узи- 
ни яхши сезиб юрган. Сунг бош^а мамлакатга кетган.

Бундай беморларга симптоматик даволаш усулла­
рини ишлатамиз. Масалан, уларнинг ^онида ядроси 
сегментлашган нейтрофил лейкоцитларни купайтириб, 
дужайравий иммунитетни кучайтириш учун пентоксил 
берамиз.

Пентоксил пиримидин асосларидан булиб, бемор 
организмида гуморал ва дужайравий иммунитетни 
таъминловчи доридир. У 0,3 г таблетка шаклида чи- 
царилади. Даволаш курси бир ойгача давом этади.

Касалликнинг иккинчи даврида анемия кучайиб, 
лейкоцитлар ошса, лейкоцитлар формуласида про- 
лимфоцитлар ва лимфобластлар купайса, беморларни 
лейкеран билан даволаш лозим.

Лейкеран (хлораминофен, хлорбутин ва бонща си- 
нонимлари бор) 2  мг ли таблетка шаклида чи^арила- 
ди. Лейкеран бир кунда 2 мгдан 3 марта берилиб,
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10-15 кунда касалнинг адволи ва ^они текширилади, 
дорининг дозаси етарли булса, даволаш давом этти- 
рилади, дозаси камлик щшса, купайтирилади, куплик 
цилса, камайтирилади. Дорини дар бир беморга инди­
видуал ёндошиб тайинлаш керак. 3-4 дафтали даводан 
сунг, беморнинг лимфатик безлари, цора талори, ки- 
чиклашиб, лейкоцитлари камайиб лейкоцитлар форму- 
ласида пролимфоцитлар ва лимфоцитла.р куринмаса, 
яъни клиник-гематологик ремиссия бошланса, бу до­
рини истеъмол ^илишини тухтатиш мумкин эмас. Чун­
ки клиник-морфологик ремиссия пайтида дам лейкоз 
билан касалланган одамларнинг дужайралари ичида 
кимёвий тузалиш булмайди. Бизнинг фикримизча, 
кимёвий тузалишни таъминловчи дори вадти келиб то- 
пилса, лейкозлар дам бутунлай тузалиб кетадиган 
касалликлар ^аторига утади. Бемор бутун умри даво­
мида керакли дорини купайтириб ёки озайтириб ис­
теъмол ^илиши зарур. Лейкеран ёрдам бермаган дол- 
ларда беморлар преднизолон ва циклофосфан билан 
даволанади. Преднизолон —5 мг ли таблетка шаклида 
чик,арилади. Бир суткада беморга 1-2 мгдан дар бир 
кг вазнига дисоблаб берилади. Масалан, беморнинг 
орирлиги 70 кг булса, демак преднизолон 70 мг бери­
лади. Бу дори асосан эрталаб ёки куннинг ярмида бе- 
рилиб, тунда берилмайди.

Циклофосфан— 100—200 мгдан дистилланган сувда 
эритилиб, бир суткада икки мартадан беморнинг томи- 
ри ичига юборилади (даволаш курсига 5-14 г гача 
ишлатилади). Клиник-гематологик ремиссия даврида 
дам даволаш давом эттирилади. Лекин дар 5—7— 10 
кунда бир марта 1 0 0 - 2 0 0  г циклофосфан беморнидгто- 
мирига юборилади.

Реграиол —0,05 (50 мг) дан кунора, беморнинг то- 
мирига 1 0 - 2 0  марта юборилади.

Дипин— 0,005—0,01 (5—10 мг) бир курс давомида 
беморнинг томирига ёки мушагига 1 0 — 2 0  марта ци- 
линади.

Бу специфик дорилардан таищари беморга феррум- 
лек, содали — оксиферрискарбон, витамин В ) 2  ва 
боища дорилар, витаминлар берилади. Анемия орир- 
лашганида гуруди ва резуси турри келадиган ^он ва 
унинг таркиблари (эр. масса, лейкомасса, тромбомас- 
сала.р) ^уйилади. Беморнинг иситмаси кутарилса, дар 
хил антибиотиклар ишлатилади.

Касалликнинг учинчи даврида беморга ^он ва унинг 
таркибларидан иборат гамма-глобулиндан (8—10 до-
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задан кунора), антистафилококк плазмадан (250 мл 
кунора) ва антибиотиклардан иборат даволаш комп- 
лекси тайинланади. Шу билан бирга юрак-томир фао- 
лиятини яхшиловчи дори-дармонлар (строфантин, корг- 
ликон, камфора, кордиамин, кофеин ва бопщ). ишла­
тилади.

ПАРАПРОТЕИНЕМИК Г ЕМ ОБ ЛА С ТО З

Бу гуру* касалликларини яхши тасаввур к;илиш учун 
иммуноглобинларнинг тузилишини куз олдимизга кел- 
тиришимиз лозим. Сунгги йиллардаги илмий текши- 
ришларга кура, иммуноглобулин молекуласи туртта 
полипептид занжирлардан иборат. Улардан иккитаси 
катта молекуляр огирликка эга булгани учун огир зан- 
жирлар (Н—haevy), иккитаси эса кичик орирликда 
булгани учун к}*чик занжирлар (Z—ligth) деб атала- 
ди. Огир занжирлар яна у, а, М, S, S синфларга, ен- 
гил занжирлар эса К (каппа ва К (лямбда) синфлар­
га булинади. Иммуноглобиннинг антителолик хислатини 
таъминловчи аминокислоталар 114 тадан куп. Улар­
нинг уз-узини узгартириши иммуноглобинларнинг ху- 
сусиятини узгартиради. Шунинг учун антителолар сон- 
сано^сиз булиши мумкин. Ю^орида курсатилган тур- 
ланишлар асосида уларни Ig У, Ig A, Ig М, Ig Д  ва 
Ig Е деб юритади. Соглом одамларнинг плазматик ху-  
жайраларида (В — лимфоцитларида) Ig A, Ig У лар, 
лимфоцитларида (Т — лимфоцитларида) Ig М ишлаб 
чи^арилади. •

Парапротеинемик гемобластозлар жараёни плазма- 
тик ^ужайралардан булган клонларда мавжуд булса, 
плазмацитома (миелома касаллиги ёки лимфоцитлар- 
дан ташкил топган клонларда мавжуд булса, лимфо- 
бластома (Вальденштрем касаллиги) дейилади.

Парапротеинемик гемобластозларда иммуноглобу­
лин ишлаб чицарувчи ^ужайраларнинг бузилишлари 
икки хил хусусиятли булиши мумкин: биринчиси, бир 
хил иммуноглобулинлар жуда куплаб ишлаб чи^ари- 
лади; иккинчиси, з^ужайрлар сифатсиз, молекуласи но- 
тугри тузилган иммуноглобулинларни ишлаб чи^а- 
ради.

Касаллик натижасида фацат огир ёки фа^ат 
енгил занжирлардан иборат патологик иммуноглобу­
линлар куплаб пайдо булади. Шунинг учун бу касал- 
ликларни енгил занжирли ёки огир занжирли полипеп­
тид касалликлари деб ^ам юритадилар.
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П Л А ЗМ О Ц И ТО М А  ЁКИ М ИЕЛОМ А ’ 
(РУ С Т И Ц К И -К А Л Е Р) к а с а л л и г и

Плазмацитома ёки миелома деб, плазматик дужай- 
рала.рдан досил буладиган усмага айтилади. Биринчи 
марта бу касаллик Бене — Жонс ва МкИнтуре томо- 
нидан 1848 йилда таърифланган булсада, 1873 йилда 
Рустицки бу касалликни «куплашган миелома» деб 
аташни таклиф дилган. 1889 йилда Калер бу касал- 
ликнинг клиникасини мукаммаллаштиргани учун бу ка­
саллик Рустицки-Калер номи билан дам юритилади.

Сабаби дозиргача анидланмаган. Бу масалага оид 
турли назариялар мавжуд.

Касалликнинг патогенези. Плазматик дужайралар- 
дан усма касаллиги билан зарарланган айрим дужай­
ралар (клонлар) купайиб ва тардалиб кетиб, инсон ор- 
ганизмининг энг мудим булган дон ишлаб чидарувчи, 
суяк-скелет, буйрак-сийдик ишлаб чидарувчи тизим- 
ларини, ички аъзоларининг фаолиятини ишдан чида- 
ради. Бу жараённинг асосида алодида бир плазматик 
дужайранинг касалланиб, бузилиши ётади. Бу дужай- 
рада нормал иммуноглобулинлар урнига парапротеин- 
лар, яъни сифатсиз иммуноглобулинлар ишлаб чида- 
.рилиб, улардан сифатли антитело ёки антигенлар 
ташкил топмайди, бунинг натижасида бемор организ- 
мидаги иммунитет пасаяди. Касалланган клон дужай- 
ралари нидоятда тезлик билан купайишиб, куплаб па- 
рапротеинларни ишлаб чидариши натижасида аввал 
кон зардоби, сунг беморнинг буйраги парапротеинлар- 
га тулиб-тошиб кетади, бунинг натижасида буйракнинг 
иши бузилиб парапротеинемик неф.роз досил булади. 
Иккинчидан, куплаб пайдо булган плазмомиелома ду- 
жайралари беморнинг суякларини емириб ташлаб, су- 
якларни мурт дилиб бузиб юборади, даттик; орридлар 
булишига олиб боради. Нидоят, беморнинг дон 
тизими бузилиши одибатида плазмомиелома гипер- 
плазияси, метаплазия сабабли метапластик анемия ва 
трамбоцитопениялар досил булади. Гетеротопик дон 
дужайралари учодлари досил булиши натижасида бе­
мор организмининг айрим жойларида даттид орридлар 
пайдо булади. Бу огридлар радикулит, ишиорадикулит- 
га ухшаб шифокорни- чалритиши мумкин.

Касалликнинг клиникаси.
Касалликнинг кечишида бошланиш, авж олиш ва 

терминал даврларини кузатиш мумкин. Бу даврларда 
дар хил даражадаги гемо-рено-оссал синдромни, яъни
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организмнинг уч ( î oh ишлаб чицариш, буйрак ва суяк) 
тизимининг цатти^ шикастланишини курамиз.

Касаллик кутилмаганда, бирданига ^атти^ орриц 
билан бошланади. Купчилик беморларда ^аттик; ва ут­
кир орриц умуртца тешикларидан нервтолаларининг чи- 
циш жойларида пайдо булиб, уларда уткир радикулит 
ёки ишиорадикулит симптомларини беради; иккинчи 
хил бошланиши бу суякларда тусатдан пайдо булади­
ган нидоятда цаттиц орри^ —■ оссалгиядир. Оссалгия 
фацат умурт^а суякларида эмас, цовурраларда, сон 
суякларида, тос ва бошца суякларда пайдо булиб, бе- 
морларни кечаю-кундуз жуда ^атти^ азобга солиб 1^уя- 
ди. ^атто жуда продали кишилар *ам бу орри^ларга 
чидай олмайдилар. Бу касалликка хос оррицнинг хис­
лати шундаки, бемор суткалаб, ^имирламай ётиб, *ат- 
то чойшаб баданига тегса ^ам додлаб юборади, яъни 
гиперстезия билан утади.
Мисол. Куринишидан бацувват, 41 ёшга кирган, синов- 

чи-учувчи. Клиникага замбилда келтирилиб 
койкага утказишдаё^ огри^нинг кучлигидан 
кузларидан ёш о^иб укол ^илишни, орри^дан 
^ут^аришни илтимос ^илди. Кейинги кунларда 
кеча-кундуз ^имирламай ётар, *атто чойшаб 
баданига тегиб кетса ^ам цич^ириб, орри^дан 
хунграб йирлаб юборар эди. Кечалари орриц- 
дан йирлаб додлаб чи^ар, тухтовсиз морфий 
сурар, оз ва^т ухлаб туриб яна орри^ни цолди- 
ришни илтимос цилиб, жанжал ^илар эди. Рент­
ген тасвирида цовурра ва умуртца суяклари­
да куплаб миеломага хос тешиклар, суяк дест- 
рукцияси ани^ланган. Унинг илигидан олинган 
пунктатда ва 1уэнида куплаб плазмомиелома 
^ужайралари топилган булиб, уларнинг ораси- 
да тетра-, гекса- ва октоплоид дужайралар бор 
эди. Беморнинг цон зардобида гиперпарапро- 
теинемия, М-градиент, сийдигида Бенс-Жонс 
оксили ани^ланган эди. Ииллар давомида бу 
да^шатли огри^ комплекс даволаш натижасида 
аста-секин камайиб, бемор бир неча йил яш аб  
юрди.

Учинчи хил бошланиши арзимаган хатти-^аракат 
^илган ва^тда йурон суякларидан бирининг тусатдан 
синиб кетишидир. Касал эканини билмаган киши тусат­
дан пайдо булган 1̂ атти^ орри^дан ^отиб 1^олади ёхуд 
йицилиб тушади. Чунки скелет суякларининг миллион- 
лаб плазмомиелома ^ужайралари томонидан емирили-
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ши натижасида му.рт булиб цолган суякларидан бири 
бирданига синиб кетади. Бемор рангсизланиб, тер босиб 
ётади. Терисини сийпалаб суяклардаги дефектларни 
ани^лаш мумкин:
Мисол. Бемор Ч., 46 ёш, уй бекаси. Сунгги йилларда 

бош суягида дефект борлигини, у аргали мия- 
сининг уришини сезгандай булгани туррисида 
маълум ^илган. Клиник-гематологик текширил- 
ганда унинг илигида ва 1̂ онида куплаб плаз- 
модитома ^ужайралари топилиб, 1̂ онида ане­
мия, парапротеинемия, М—градиент, сийдигида 
Бенс-Жонс окосили, мия суягини рентген тас- 
вирида миелома касаллигига хос куплаб дума- 
лоц шаклдаги тешнклар ани^ланган. Касаллик 
ташхиси: Рустицки-Калер касаллиги (тар^ал- 
ган миелома) нинг авж олган даври. Беморнинг 
бош суяги тепасига ь̂ ул цуйилганда ^а^и^а- 
тан ^ам бемор миясининг уриб тургани ани^ 
сезилар эди. Бемор шунга ^арамай бир неча 
йил яшаб, тусатдан вафот этган.

Бемор скелетининг ^ар хил жойларидаги огри^лар- 
га цараб оссалгиянинг купдан куп куринишларини фар^- 
лаш мумкин. Огир шаклдаги оссалгия фа^ат плазмо- 
миелома касаллигида учрайди.

Касаллик авж олган даврида ^ушимча сифатида 
дармонсизлик, кам^увватлик, озиб кетиш, иситмалаш, 
бош огриги каби симптомла.р ^ушилиб, беморнинг уму- 
мий адволи огирлашади. Дармонсизлик асосида купин- 
ча метапластик анемия ривожланиб, беморнинг ^он 
анализида гемоглобин ва эритроцитларнинг камайиши- 
ни кузатиш мумкин. Бемор пла.змацитома ^ужайрала- 
ри томонидан нормал иммуноглобулинларнинг урнига 
патологик (касал) иммуноглобулинлар, яъни парапро- 
теинларнинг ишлаб чицарилиши сабабли иммунитет 
сусайиб иситмалаш руй беради. Бу ва^тда бемор­
нинг сурункали хасталиклари хуруж ^илиб ^олиши 
мумкин.

Касалликнинг бу даврида ^илинган рентген тасви- 
рида суякларнинг ^ар хил даражали патологик узгариш- 
ларини куриш мумкин. Масалан, суякларда тешиклар 
ани^ланади. Плазмоцитомага хос суяк дефекти одатда 
думало^ булиб, четлари кесилгандек ^алин булади.

Беморларда буй.рак фаолиятининг бузилиши о^и- 
батида сийдик ^осил булиши, унинг реабсорбцияси, 
абсорбцияси ва бош^а хислатлари бузилади. Натижа- 
да беморда ^олсизлик, бош огри^лари кучаяди. Бемор-
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нинг ^онида сурункали буйрак камчиликларига хос мо­
чевина ва креатининнинг кутарилиши, бемор сийдигида 
протеинурия ^ажмининг ошиши кузатилади.

Асаб тизимининг бузилиши астенизация белгилари, 
з̂ ар хил огриклар, жумладан радикулит, ишиорадику- 
лит, бош^а касалликлар кузатилади.

Учинчи, терминал даврида иситмалаш, анемиянинг 
огирлашишидан таш^ари, т-ромбодитларнинг камайиб 
кетиши натижасида геморрагик синдром кузатилиши 
мумкин. Беморнинг цон анализида эритроцит, гемогло­
бин, тромбоцитларнинг камайиши билан бирга СОЭ 
тезлашади.

Узил-кесил плазмоцитома ташхиси бемор илгидаги 
ва ^онидаги з^ужайралари цитологик текшириш ёрда- 
мида ани^ланади. Бемор илигидан олинган пунктатни 
кичик объектив билан кузатганда илик суртмасида, 
нормада атиги 1 —3% мицдорида учрайдиган цито- 
плазмаси ёр^ин зангори ранг Плазматик з^ужайралар- 
нинг сезиларли даражада (миелограммада 1 0 % дан 
орти^ булиши шарт) купайганини куриш мумкин. Бу  
дужайралар бутун илик суртмасига сочилиб кетган бу­
либ, купро^ суртманинг четида жойлашган булади, 
Катта объектив билан (иммерсия ор^али) айрим 
дужайралар курилганда уларда тетра-, гекса- ва ок- 
топлоид плазмомиелома з^ужайралари нормадан куп- 
poi  ̂ эканлигини аниь;лаш мумкин. Уларнинг айримлари- 
да Руссель доначалари ани^ланса, бопщаларида 1̂ изил 
рангли цитоплазма ^ушилмала.ри, баъзиларида крис­
талл шаклдаги парапротеинларни куриш мумкин. Бу 
дужайралар ичидаги патоморфологик элементлар фа- 
ь;ат плазмоцитома касаллигига хос цитологик белги- 
лар хисобланади.

Беморлар лейкоцитар формуласининг деярли з^ам- 
маси плазмомиелома ^ужайраларидан ташкил топган 
булади. Бундай узгаришлар лейкоцитар формуласида 
уткир плазмоцитомага хос узгаришдир. Бизнинг куза- 
тишимизча, уткир плазмоцитома касаллиги узига хос 
клиник синдром билан утади:
Мисол: Бемор Севара, 15 ёшда. Би.рданига иситмалаб, 

з^олсизланиб шифокорларга мурожаат дилган. 
Аввал унга икки томонлик ангина, сунг унг то- 
монли пневмония, кейинро^ Америка К,ушма 
Штатларидан келган з^амкасблар билан бир- 
галикда уткир сепсис ташхиси ^уйилган. Лекин 
куплаб антибиотиклар берилганига к;арамай 
беморнинг а^воли тезлик билан огирлашиб бо-
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риб, бурнидан ^он кета бошлади. Шунда лор 
мутахассис сунг гематологга мурожаат к,илин- 
ган. Биз курганимизда ни^оятда ^атти^ ^ол- 
сизланган бемор к;изча узининг дардга тулган 
катта-катта кузлари билан ёлбориб, гапириш- 
га ^ам ^оли келмай, фа^ат йиглар эди.

Унинг рангсизланган терисида ^ар хил ранг- 
даги ^он ^уйилишлар, кукракларида, би^ин- 
ларида, сонларида куплаб петехиялар куриниб 
турарди. Пе.риферик лимфатик безлари катта- 
лашган булиб, худди майда ёнго^чаларга ух- 
шаб, бармо^лар остида ани^ланади. Упкала- 
рида икки томонлик пневмония белгилари, то- 
могида ангина куринар, жигари ва ^ораталоги 
катталашган эди. Беморнинг к;он анализида 
IV даражали анемия, лейкоцитоз, лейкоформу- 
ласида эса 8 а8 % плазмобластлар ани^ланган 
эди. Кон зардобида парапротеинемия, сийди- 
гида Бенс-Жон оцсили бор эди. Беморга ут­
кир плазмобласт лейкоз ташхиси ^уйилиб, 
комплекс даволаш усули таклиф этилди.

Келтирилган мисол, ^аётда «уткир плазмоцитома» 
борлигининг далолатидир. Уткир плазмоцитома уткир 
лейкозларга ухшаб уз патогенези ва клиникасига эга. 
Унда ^амма утки.р лейкозларга хос гиперплазия, ме­
таплазия, анаплазия ва гетеротопик к;он ^ужайралари- 
нинг ^осил булиш симптомлари суяк-скелет ва буйрак- 
сийдик тизимларининг касалланиши билан утади.

Плазмоцитома ташхиси мавжуд гемо-рено-оссал 
синдром, парапротеинурия, М — градиент, илик ва ^он 
суртмасида плазмомиелома дужайраларининг бо.рли- 
ги, рентген тасвирида куринган суякдаги «пробойник» 
феноменига асосланиб ^уйилади.

Дифференциал ташхиси:
1 ) уткир ёки сурункали радикулит (ишиорадику- 

лит) огир ва давомли ^аттиц огри^лар билан утса, 
бундай синдром плазмоцитома касаллигига хос клиник 
белгилардан би.ри булиши мумкин. Радикулитда плаз- 
мамиелома дужайраларининг, парапротеинларнинг ку- 
пайиши, суякларда шу касалликка хос емирилиш, бе­
мор сийдигида Бенс-Жонс о^сили кузатилмайди.

2 ) ички аъзоларнинг захм касаллигида бош суяк- 
ларнинг емирилиб, тешилиб кетиши кузатилади. Бу 
касалликда захмга хос клиник, цон зардобидаги реак- 
циялар (Вассерман ва бошк;.) ани^ланиб, плазмоцито- 
мага хос белгилар ани^ланмайди.
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Захм касаллиги натижасида калла суягида ^осил 
булган тешикларнинг четлари ^иррали ва югщалашган 
булиб, четлари силлиц ва ^алинлиги билан плазмо- 
цитомада -буладиган тешиклардан фар^ ^илади. 
Мисол. Ассистент А. беморнинг калла суягидан ^илин- 

ган рентгенограммани экранда куриб, бемор­
га сизда миелома касаллиги бор экан, гема­
тология булимига ёт^изамиз деб чи^ариб юбо- 
раётганида, ёнида ишлаб турган профессор, 
гематологнинг кузи шу рентгенограммага ту- 
шиб цолиб, «Тухтанг бу аёлда плазмоцитома 
эмас, за^м касаллиги бор. Беморни гематоло­
гия эмас, венерология булимига юборинг» де- 
ган. Ажабланган шифокорлар беморни чу^ур 
текшириб, ^а^ицатан ^ам бемор бир неча йил- 
лар бурун захм хасталигини бошидан утказга- 
нини ани^лаб, суякдаги деструкцияни тугри 
ба^олаб, аник; ташхис ^уйиш мумкинлигини ту- 
шунганлар.

3) ю^умли мононуклеоз, Филатов касаллиги ёки 
«лимфатик безлар иситмаси» (Шилдрузенфибер—Кран- 
кхайт) касаллигида плазматик дужайралар бемор цо- 
нида купайгани билан клиникасида узига хос иситма, 
периферик лимфатик безларнинг катталашуви каби 
симптомлар пайдо булиши мумкин. Лекин суякларда 
оссалгия, уларнинг емириЛиши (тешилиши), уз-узидан 
синиши, ĵ oh зардобида парапротеинларнинг купайиши 
кузатилмайди.

4) сурункали гломерулонефрит ю^ори даражали 
протеинурия билан утиб, бу симптом билан бирга сий- 
дигида гематурия (аниедюги — эритроцитурия, цилинд- 
рурия, хишиш — гипертоник формасида артериал ^он 
босимининг кутарилиши, тепадан пасгга тушувчи хиш- 
лар пайдо булиши, боши огриб, мочевинанинг кутари­
лиши билан белгиланиб, суяклардаги огри^лар, пара- 
протеинемия, М-градиент (бемор ^они зардобини кр- 
гоз электрофорези ^илинганда плазмоцитомага хос бул­
ган чизи^нинг пайдо булиши) илигида ва ^онида плаз­
момиелома ^ужайраларининг пайдо булиши кузатил­
майди. Сийдигида Бенс-Жонс о^сили ашщланмайди.

5) бопща усма касалликларининг плазмомиелома 
касаллигидан фар^и—уларда парапретеинемия (М-гра­
диент), сийдигида Бенс-Жонс о^сили, ^он ва суяк-ку- 
мик суртмаларида миелома ^ужайралари булмайди.

6 ) огир артрозда беморнинг а^воли огирлигига ца-
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рамай, унинг суякларида плазмоцитомага хос емирилиш- 
лар, синишлар, «миелома буйраги», ^он зардобида па- 
рапротеинемия (М-градиент), сийдигида Бенс-Жонс 
о^сили, ^он ва илик суртмаларида плазмомиелома ду- 
жайралари учрамайди.

Даволаш. Энг аввал ^агпщ огри^ни к;олдириш чо- 
расини куриш, бунинг учун беморга огри^ни ^олдирув- 
чи дориларни (морфий, промедол, пантопон, омнопон, 
дроперидол, фентанил ва бош^.) ишлатиш лозим. Бе- 
морни лозим булса, иммобилизация ^илиш керак. Сунг 
даволаш комплекси берилади. Даволаш комплексига 
кимётерапия, гемотерапия, гормонотерапия, плазмофе- 
рез ва нур билан даволаш киради.

Сарколизин ва нерабол—10 мг дан дар куни ёки 
кунора, 3-4 дафта давомида берилади.

Преднизолон — дар бир кг огирлигига 1—2 мгдан, 
берилади. Масалан, 75 кг огирликдаги беморга 75 ёки 
150 мг преднизолон тайинланса, дори асосан эрталаб, 
пешинда ва кечга як;ин берилиб, кечаси берилмайди. 
Х,ар беш кунда бир суткали дозадан бир таблетка 
(5 мг) камайтирилиб борилади. Бу даволаш комплек- 
сида сарколизиннинг урнига дар куни бемор томирига 
ёки мушагига 200—400 мг циклофосфан юбориш 
мумкин.

Бемор шифо топиб, унда касалликнинг белгилари 
камайиб бориши билан дорилар камайтирилиб кунора, 
хафтада бир, ун кунда бир марта бериладиган цилина- 
ди. Бизнинг фикримизча, бемор узини яхши сезганида 
дам уни бутунлай дорисиз цолдириш мумкин эмас. Чун­
ки клиник ва гематологик тузалишга ^арамай, усма 
касалликларида (плазмоцитома дам усма касаллиги- 
дир) дужайра ичида кимёвий тузалиш руй бермай, до­
рилар берилмаса, тез кунда касаллик яна ^айтарилади.

Плазмомиелома касаллигида даволаш учун бошца 
дорилардан иборат комплексларни дам ишлатиш мум­
кин (миелофалан, винкристин, натулан ва бош^.).

Курсатилган дорилардан бемор шифо топмаса, су- 
яклардаги огри^лар кучайиб бораверса, унда нур ёр­
дамида даволаш керак. Рентген ёки гамма нурлари 
билан даволаш дам дорилар билан бирга ^улланили- 
ши мумкин. Лекин, нурлантирилганда бемор дужайра- 
ларининг дориларга нисбатан сезгирлиги сусайиши 
кузатилади.

Айрим беморларда ^он ивиш жараёнининг кучайиб 
кетиши, парапротеинларнинг купайиб кетиши кузатил-
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са, антикоагулянтлар, электроаэрозол ва плазмоферез 
билан даволанадилар.

Бемор дароратини пасайтириш, яллирланишлар би­
лан курашиш учун дар хил антибиотиклар ишлати­
лади.

Яхши даволанган беморлар 2 йилдан оши^ро^ 
яшашлари мумкин.

В А Л Ь Д Е Н Ш Т РЕ М  КАСА ЛЛИГИ

И. Вальденштрем томонидан 1944 йилда топилган, 
лимфоцитлардан чи^адиган усма касаллигидир. Бу ка­
саллик; моноклонал гаммапатия булиб, с о р л о м  одам- 
ларда лимфоцитларни ча^арадиган иммуноглобулин 
«М» 10% ташкил 1̂ илса, бу касалликда 60% дан ку- 
пайиб кетади. Лимфоцитлар чицарадиган о^сил модда- 
ларининг сифати дам узга.риб, асосан макроглобулин- 
лар (яъни катта молекулалик глобулинлар) дан 
ташкил топади. Шунинг учун бу касаллик яна мак- 
роглобулинли лимфоретикулез дам дейилади. Демак, 
бу касалликда лимфоцитларда пайдо булган усма ту­
файли улар ишлаб чи^а-радиган иммуноглобулинлар- 
нинг дам сони, дам сифати узгаради. Ало^ида усуллар 
билан текширилганда уларнинг сифати паст иммуно- 
глобулинлар эканлиги ани^ланган.

Касалликнинг клиникаси. Беморларнинг шикоятлари: 
дармонсизлик, бурундан ^он кетиши, милкнинг допа­
ши, бош огриши, лимфатик безларнинг катталашуви 
ва бошкалардан иборат.

Беморнинг ранги учган, периферик лимфа безлари 
катталашган булади. Геморрагик синдромининг дар хил 
ифодаларини' куриш мумкин. Жигар ва ^ора тало^нинг 
катталашуви (гепатоспленомегалия) ани^ланади. 
Айрим беморларда па.рапротеинемик ретинопатия на- 
тижасида кузларнинг яхши курмаслиги, куз остидаги 
майда вена томирчаларининг буралгани, майда цон 
^уйилишлари, куз ости томирларининг йуналишида о^ 
рангли оцсил доначалар ани^ланади.

Гемограммада дар хил даражадаги анемия ва СОЭ 
нинг тезланиши куринади. Бунинг сабаби, беморнинг цон 
зардобида макроглобулинларнинг купайиб кетишидир. 
Макроглобулинлар ультрацентрифугалаш усули билан 
ва Сиа усули билан аницланиши мумкин. Маълумки, 
соглом одамнинг ^он зардоби 50-100 мл дистилланган 
сувга томизилса, у лой^амайди, Вальденштрем касал­
лиги билан орриган беморнинг цон зардоби 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 комплекс даво утказилади: циклофосфан ёки лейке- 
рак, антианемик-дорилар, ^он ивишини яхшиловчидо- 
рилар, шу жумладан профессор С. Т. Наджимитдинов 
усули билан э.ритилган аспиринли электроаэрозоль бе­
рилади.

Беморлар 2—20 йилгача яшашлари мумкин.
Ходжкин касаллиги (лимфогранулематоз).
Бу касаллик клиникасини биринчи бор таърифла- 

ган (инглиз) Томас Ходжкин номи билан аталади.
Этиопатогенези тула ани^ланмаган. Бизнинг фикри- 

мизча, лимфатик тизимдан чи^адиган усма касаллик- 
ларига киради. Бу фикрни, шу касалликка хос специ­
фик гранулема (Ходжкин гранулемаси) нинг лимфатик 
безларда, цора тало^да, жигарда ва бош^а аъзоларда 
пайдо булиши тасди^лайди. Беморда ;усма жараёни да­
вомида лимфатик безлар t^opa тало^, жигар ва бош^а 
ички аъзолардан олинган хужайралар орасида атипик 
^ужайраларни куриш мумкин.

Бу ^ужай-ра атрофдаги ^ужайралардан узини ни- 
^оятда (5-10 марта) катталиги билан ажралиб тура­
ди. Унинг цитоплазмаси кенг булиб, ^изил-гунафша 
рангга буялади, ядросининг хроматин иплари нисба­
тан йугон 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 ^илган олимлар Березовский — Штерн­
берг номлари билан аталган.

Касалликнинг клиникаси. Касаллик кутилмаган ^ол- 
да соппа-сор юрган одамда, купинча буйинда ёки ^ул- 
тивда жойлашган лимфатик безнинг катталанишидан 
бошланади. Катталашган лимфатик без мутла^о ог- 
римайди, бошца безлар ёки устидагн тери билан би- 
тишмайди, ^аттик; туйилади. Лимфатик безларнинг 
катталашувини турт даврга булиш мумкин: 1 -даврда 
1-2 без, 2-даврда 4-5 без; 3-даврда 5-10 та без; 4-даврда 
куп безлар катталашиб кетади. Бу билан бирга аста- 
секин беморнинг иситмаси кутарила бошлайди. Иситма 
тул^инсимон шаклда булади. Х,ар бир иситма тулцини 
6-7 кун ичида са^ланади. 2-3 кун нормал ^ароратдан 
сунг, яна 6-7 кун давомида тул^инсимон кутарилади. 
110
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Иситмалашчогида бемор ^аттир^ терлайди. Лекин бу 
терлашда безгакдаги каби эт увишиши кузатилмайди.

Лимфогранулематозда нафа^ат таш^и, ички аъзо- 
лардаги лимфатик безла.р з^ам катталашиб кетади. Уп- 
ка яллигланиб, бронхлар ёнида жойлашган лимфатик 
безларнинг катталашгани сабабли рентген билан олин­
ган медиастинум найсимон шаклда куринади. Меъда, 
ичаклар, жигар, i^opa тало^, буйрак ва умуман ^орин 
бушлигида катталашган лимфатик безларни ани^- 
лаш годо мураккаб булади.

Мисол. 17 ёшли талаба циз цишло^ хужалик иш- 
лари пайтида ^олсизланиб, иситмалаб шифокорларга 
мурожаат ^илган. Ундаги тулк;инсимон иситмалаш, 
холсизлик ва ишта^аси йу^олганини эътиборга олиб 
уни ю^умли касалликлар касалхонасига, ич терлама 
ташхиси билан жойлаштирганлар. У ерда бир ойдан 
орти^ текширилганидан сунг жигар ости абсцесси таш­
хиси билан жарро^лик клиникасига утказилган. Конси- 
лиумда хирург уз ташхисини маъ^уллаб, тезлик билан 
жигар ости абсцессини очишига рухсат сураган. Лекин, 
тулк;инсимон иситма пайтида беморнинг ^аттик тер- 
лашини, унинг нидоятда огир а^волда эканлигини, кр- 
нида анемия, лейкоцитоз ва 17% гача таё^часимон яд- 
роли нейтрофил лейкоцитларнинг борлигини дисобга 
олиб, унда Ходжкин касаллиги тахмин ^илиниб опе­
рация цолдирилган. Бемор эртасига оламдан утган. 
Мурда ёрилганда цорин бушлигидаги безларнинг лим- 
фогранулематозга хос узгаргани, ^орин бушлигидаги 
лимфатик безларнинг каттайашиши билан утувчи ка­
саллик эканлиги таъкидланган.

Бундай беморларнинг деярлик 3/1 ^исмида тери ^и- 
чишиш булиб, беморларни безовта ^илади.

Гемог.раммада дар хил даражадаги иккиламчи ане­
мия булиб, лейкоцитларнинг сони куп, кам ёки нормал 
булиши мумкин. Лекин лейкоцитлар формуласида бу 
касалликка хос чапга сурилиш, яъни таё^часимон яд- 
роли (нормада 1—3% гача) нейтрофил лейкоцитла.р- 
нинг купайиб кетишидир. Деярли дамма беморларда 
СОЭ нинг тезланиши бемор к;он зардобида катта мо- 
лекулали глобулинларнинг купайиши билан богли^дир.

Ташхис. Лимфатик безларнинг катталаниши, тул>- 
^инсимон иситма билан ^атти^ терлаш, ^ондаги (лей­
коцитлар формуласидаги) чапга сурилиш наза.рга оли­
ниб, Ходжкин касаллиги ташхиси ^уйилади. Беморнинг 
лимфатик безларидан ёки ички аъзоларидан олинган 
суртмалар ва гистологик препаратларда Березовский-
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Штернберг дужайраларининг борлиги ташхиснинг 
узил-кесил дал булишига ёрдам беради.

Диф ференциал ташхиси. 1. Уткир лимфатик лейкоз 
ва сурункали лимфатик лейкозларда лимфатик безлар 
катталашгани билан улар учун тул^инсимон иситма- 
лаш, ^атти^ терлаш, ^ичишиш хос булмасдан, ^он ва 
илик суртмасида лейкозга хос дужайралар пайдо бу­
лади, лейкоз метаплазияси, анаплазияси, геторотопик 
^он досил булиши лимфогранулематозда кузатилмайди.

Лейкозга Березовский-Штернберг дужайралари хос 
эмас.

2. Инфекцион мононуклеоз тул^инсимон иситмалаш 
билан утмайди, безлар майда, сезувчан булишади, Бе­
резовский — Штернберг дужайралари булмайди.

Беморлар ^онида шу касалликка хос лимфомоно- 
цитлар булади.

3. Инфекцион лимфоцитоз тулцинсимон иситма би­
лан утмайди, лимфобезлар лимфогранулематоздагидек 
катта ва ^аттик; булмайди. К,атти^ терлаш, цичиниш- 
лар хос эмас. Лейкоцитлар формуласида куплаб лим­
фоцитлар, айрим пролимфоцитлар учраб, лимфобласт- 
лар булмайди.

4. Лимфосаркоматоз давомли, ю^ори даражадаги 
иситмалаш билан утиб, катталашган лимфа безлари 
бир-бири ва безлар остидаги ту^ималар билан бити- 
шиб кетади; цатти^ азобловчи огри^ беради. Ходжкин 
касаллигида безлар огрицсиз ва яллигланиш белгила- 
рисиз булиб, бир-бировлари ва атрофдаги ту^ималар 
билан битишиб кетмайди.

5. Сил касаллигига хос лимфоаденит тезлик билан 
огрийдиган лимфа безлари устидаги териларни ял- 
лигланиб битишиб долиши, баъзи ва^тларда тешилиб 
о^ма яра досил ^илиши ва йу^олмас чандик; ^олдири- 
ши билан Ходжкин касаллигидан фар^ланади.

Д аволаш .  Ходжкин касаллигининг I—II даврлари- 
да фацат айрим безларгина катталашган долларда 
уларни операция йули билан олиб ташлаш ёки рент­
ген нурлари билан даволаш тавсия цилинади. Касал­
ликнинг I I I— IV даврларида кимётерапия утказиш тав­
сия ^илинади. Ходжкин касаллигини даволашда допан, 
дегранол, циклофосфан, винбластин; азотиоприн +  вин- 
кристин, натулан ва преднизолондан иборат комплекс 
тавсия ^илинади. Айрим олимлар радиоактив липиодо- 
лин эндолимфатик усул билан юборишни тавсия цила- 
дилар.
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РЕТИКУЛОСАРКОМА, ЛИМФОСАРКОМАТОЗ 
(УСМА РЕТИКУЛОЛИМФОМА)

Лимфосаркома лимфатик безлардан усиб чи^адиган 
лимфоретикуляр хужайралар усмаси. 5^амма усмалар- 
га ухшаб бу касалликнинг сабаби шу кунгача ани^- 
ланмаган. Патогенезида лимфатик безларнинг строма- 
ларидаги ретикуляр хУж ай'Раларнинг купайишиб 
лимфатик безларда усиши натижасида улар тезлик би­
лан катталашиб, атрофдаги ту^ималарга усиб утади. 
Натижада бутун организм касалланади, айрим аъзо- 
ларда катталашиб, марказий цон томирлар, нерв поя- 
ларини си^иб ^аттик,, давомли огри^лар беради. Бу хил 
усма беморни кахексияга учратиб умрини к;ис^арти- 
ради.

Клиникаси. Соппа-сог ю рган одамнинг ^ултигида ёки 
^овугида сезиларли даражада лимфатик безлар катта­
лашиб, иситмаси кутарилади. Кун сари дармон ^уриб, 
катталашган лимфатик безлар атрофида ва тагида ас- 
та-секин огриц пайдо булади. Бу ^ол да^шатли тезлик 
билан катталашиб бораётган лимфобезларнинг атроф ­
даги нерв толала.рини сицишидан дармонсизлик ку- 
чаяди, иситма 39-40 ла.рдан тушмай, беморнинг тин- 
касини р^уритади. Огри^ кучайиб бориб, беморни 
кечаю-кундуз азоблай бошлайди. Беморнинг азобдан 
узгарган че^расининг узи ундаги огир касалликнинг ни- 
шонасиди.р. У шишиб катталашиб долган лимфатик 
безларини авайлашга хаРакат ^илади. Усма усиб бо­
риб ички аъзолардан трахеяни эзса, бемор кукариб ке- 
тиб, бугилиб ^ийналади, сон томирларини эзса, оё^да 
гангрена, елка томирларини эзса, ^улда гангрена бош- 
ланиб беморни чидаб булмайдиган азобларга солади, 
кахексия кузатилади. Айрим лимфо гурудларнинг бун­
дай да^шатли тезлик билан усиши хаР бир аъзодан 
шу жумладан — тери, упка, простата ва боищ аларда 
кузатилиши мамкин. Усма хУж а йралари лимфатик ва 
к>он 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, дам метастатик равишда бемор организмида 
лимфосаркоматоз хужзйраларнинг тар^алиши к у за ­
тилади. Бемор илигидан i^opa талогидан, ^онидан х ам_ 
да лимфабезларидан тайёрланган суртмаларда ( П а ­
пенгейм усули билан буяб, курилганда) лимф абезларга  
хос хУж айрала-рнинг урнига куплаб лимфоретикуляр
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дужайраларни куриш мумкин. Лимфоретикуляр дужай- 
ра диаметри 15—25 микрон атрофидаги думало^ шакл- 
даги дужайра булиб, уни даво ёки зангори ранг кенг 
цитоплазмасида ингичка ва нозик хроматин иплардан 
ташкил топган гунафша цизил рангдаги ёш ядроси ку­
ринади, ядросини ичида худди цуш инида ётган тухум- 
ларга ухшаб думало^ шаклдаги даво ранг 2—3 та 
ядрочалари куринади. Бу дужайраларнинг купчилиги- 
да миготик булинишнинг дар хил даврларини хам ку­
риш мумкин. Айрим лимфоретикуляр дужайраларнинг 
цитоплазмаларида вакуоллар булиб, улар худди мак- 
рофагларга ухшаб кетади. Гемограммада тезлик би­
лан анемия, нейтрофил лейкоцитоз досил булади.

Д а во л а ш —рентгенотерапия, телегаммотерапия, кимё- 
терапияси.

Мисол. Доцент С., 64 ёшгача деч ^андай касал бул- 
май узини жуда соглом дисоблаб юрган. Кунлардан 
бирида узининг ^овугида ^андайдир но^улайлик сез- 
ган. Лекин парво ^илмай яна бир дафтача юрган. Бир 
дафта ун кунлардан сунг унг цовугидаги лимфобезлар 
юргазмай ^уйганидан сунг поликлиникага мурожаат 
килиб тезлик билан гематология клиникасига олиб кел- 
тирилган. Касал бошланганининг 10-куни адволи жуда 
огир, дармонсизланган, чедраси жуда гамгин, азобли. 
Кнмирламасликка даракат ^илиб, шиви-рлаб гапира- 
ди. Иситмаси 40°С. Томири тез уради, юмшок; ва заиф. 
Ю рак ва марказий буйин томирларининг устида ане- 
мик шов^инлар, артериал i^oh босимининг пасайгани 
ани^ланди. КовУ^Даги лимфогуруднинг устидаги • тери­
си ^изармаган, лекин унинг тагида тошдек «пакет» бу­
либ долган лимфобезлар билан битишиб крлгани аник;- 
ланди. Ундан таш^ари, лимфобезлар ту^ималарга ^ат- 
ти^ усиб киргани сезилди. Беморга «Уткир лимфосарко- 
ма» ташхиси ^уйилиб, телегамматерапияга юборилди.

А ГР А НУ Л ОЦ И ТО З ЕКИ АНЕЙТРОФИЛЕЗ

Беморнинг цбнида ядроси сегментлашган нейтро­
фил лейкоцитларни бутунлай ёки деярли бутунлай ка- 
майиб кетиши натижасида досил буладиган дужайра- 
вий иммунитетнинг заифланиши.

Сабаби. Асосан икки хил булади:
— биринчиси а) ю^умли инфекцион касалликлар, 

жум ладан  ангина, сепсис, сарамас, грипп, чечак, ма­
лярия, лейшманиоз, ич терлама, бруцеллёз, сил, пнев­
мония ва бопщ. туфайли; б) гаптен хусусиятига эга 
дорилар, жумладан, анальгин, новокаин, бутадион, син­
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томицин (хлорамфеникол), хлорэтиламинлар, пироми- 
дон, ПАСК, тубазид ва боащ. сабабли; бевосита цито­
пения берувчи дорилар — аметоптерин, 6— меркапто- 
пурин, миелосан, допан, дипин, дегранол, циклофосфан, 
сарколизин, винбластин ва бошца таъсирида; в) дар 
хил бузилган донларни истеъмол ^илиш о^ибатида.

Биринчи хил сабаблар таъсири остида одам орга- 
низмидаги иммуноглобулинларнинг хусусиятлари у зга ­
риб уз организми дужайрала.рига к,арши таъсир ^илув- 
чи антигенлар, бу антигенларга 1̂ арши антителолар п ай ­
до булади. Бу антителолар таъсири остида дужайралар, 
шу жумладан ядроси сегментлашган нейтрофил лейко­
цитлар далок булади. Бу антителолар периферик ^он- 
да эркин сузиб юрувчи ёки айрим дужайралар устига 
жойлашган булади. Ула.рни махсус иммунологик ре- 
акциялар ёрдамида бевосита ва билвосита Кумбс ре­
акцияси билан ани^ласа булади. Энг оддий услуб, бе­
морнинг ^он дужайраларини донорнинг ^он зардобига, 
донорнинг i^oh дужайраларини беморнинг к,он зардо­
бига вдшиб, 12—24 соатгача 37°С термостатга вдйган- 
дан сунг гемолиз бор-йу^лигини текширишдан иборат.

Биринчи хил сабаблардан досил булган агрануло- 
цитозда периферик ^ондаги дужайралар шу ж ум ладан  
ядроси сегментлашган нейтрофил лейкоцитлар бутун- 
лай ёки деярли бутунлай камайиб кетса дам куп- 
чилик беморларнинг илигида миелопоез ва грану- 
лоцитларнинг етилиши кузатилади. Шу сабабли пери­
ферик к,ондаги антилейкоцита.р антителолар йук; ци- 
линса, ядроси сегментлашган нейтрофил лейкоцитлар 
яна купайиб бориб, дужайравий иммунитет иш^ирози 
йу^ булиб, бемор тузалади. Чунки, Нобель мукофотига 
сазовор булган, профессор И. И. Мечниковнинг таъри- 
фича, лейкоцитлар дар цайдай организм учун ёт б у л ­
ган микробларга нисбатан организмнинг бирламчи 
^аршил-ик курсатувчи кучлари сифатида даракат к;ила- 
ди. Инфекция таъсирида яллигланган туцималардаги 
цитологик жараённинг натижалари бунинг тугрилигини 
курсатган. Бизнинг фикримизча, организмнинг к;ай 
ерида микроблар таъсирида яллигланиш бошланса, бу 
ту^имада бирламчи димоя воситаси сифатида м ак р о ­
фаглар билан бир ва^тда ядроси сегментлашган нейт­
рофил лейкоцитлар куплаб пайдо булади. Бу феномен- 
ни, биз яллигланиш жараёнининг нейтрофил-макрофаг- 
лар даври деб номлаганмиз. Ядроси сегментлашган 
нейтрофил лейкоцитлар дейишимизнинг сабаби — ф а го ­
цитоз, яъни димоя ^илиш ^обилияти, асосан ядроси
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сегментлашган нейтрофил лейкоцитлар томонидан ба- 
жарилади.

Иккинчи хил сабаблар: а) ионлаштирувчи нур- 
лар; б) ^он ^осил ^илувчи тизимда метаплазия берув- 
чи касалликлар (уткир лейкоз, сурункали лимфолей- 
коз, ^ар хил усма касалликлари ва бошк,); в) к;он хосил 
^илувчи тизимда гипо-аплазия берувчи касалликлар 
(уткир ва сурункали гипоапластик анемиялар ва бош- 
к а л а р ) .

Бу хил сабаблар натижасида иликдаги гранулопоез 
жараёни бузилади, ядроси сегментлашган нейтрофил 
лейкоцитларнинг хосил булиши илдизидан цурийди. 
Бундай беморларда ядроси сегментлашган нейтрофил 
лейкоцитлар нафа^ат периферик ^онда, иликда хам 
бутунлай ёки деярли бутунлай камайиб кетади.

Касалликнинг патогенеза. Ядроси сегментлашган 
нейтрофил лейкоцитларнинг бутунлай ёки дея.рли бу­
тунлай камайиб кетиши натижасида инсон организ- 
мида хУж а й р а в и й  иммунитет тизимида ин^ироз руй 
беради. Ок^ибатда организмнинг патоген (касаллик 
ча^ирувчи) микробла.рга ^арши курашиш ^обилияти 
йу^олади. Натижада ички ва ташци аъзоларда некро- 
тик ва яллирланиш жараёни ривожланади. Некротик- 
яллигланиш жараёни ички аъзо ва т^цималарнинг хо- 
латига, огир холатларда бутун организмнинг улимига 
олиб бо.риши мумкин.

Касалликнинг клиникаси. Касалликнинг клиникаси 
унинг сабабларига боглик; б^либ, хаР хил таърифла- 
нади. Асосий касаллик симптомлари орасида бу касал­
лик учун хос булмаган ^аттик, ^олсизланиш, иситма­
лаш каби симптомлар пайдо булади. Булар билан бир- 
га некротик — яллирланиш синдроми ифодаланади. Бе­
морнинг огзида, тилида, милкида, лунжларида, бодомча 
безларида i^opa-^opa ну^талар, сунг ^ора дорлар, 
уларнинг ат.рофида ^аттиц яллирланиш пайдо б^либ 
беморни безовта ^илади. Иситмаси кутарилиб бемор 
тезлик билан холсизланади. Ички аъзоларида дам худ­
ди шундай некротик яллирланишлар хосил булгани 
учун беморда некротик ангина, пневмония, гастроэн- 
те-роколит, пиэлонефрит, эндоцервицит ва бошца касал­
ликлар белгиси пайдо булади. Беморларнинг териси- 
да, айни^са укол ^илинган жойларда ^он ^уюлишлари 
пайдо булади. Лимфатик безлар, ^ора тало^ хамма 
ва^т хам катталашмайди. Некротик ангина ва^тида 
жар ости безлари, я^ин лимфобезлар катталашади. 
Упка, бронхларда х аР хил пневмониялар, обструк-

www.ziyouz.com kutubxonasi



тив бронхит, юрак-томир тизимида эндомиокардит, пе- 
.рикардит, сийдик таносил аъзоларида дар хил дара-  
жали некротик яллигланишлар досил булади.

Беморнинг гемограммасида дар хил даражали ане­
мия, бу касалликка хос лейкопения ва нейтропения 
ани^ланади. СОЭ тезлашади. Айрим беморларнинг i^o- 
нида тромбоцитопения дам учрайди. Натижада некро­
тик — яллигланиш синдромига геморрагик синдром дам 
^ушилади. Лейкоцитар формулада ядроси сегмент- 
лашган нейтрофил лейкоцитларнинг нормадаги 40—- 
65% и ;урнига 5—6% ёки 1—2% ^олгани куринади. Я д­
роси сегментлашган нейтрофил лейкоцитларнинг цито­
плазмасида токсоген доначалар пайдо булади.

Биринчи хилдаги сабаблар натижасида досил бул­
ган агранулоцитозда бемор ^онида лейкопения ва нейт­
ропения булишига царамай, илигида тула гранулопоез 
дужайралари булиши мумкин. Иккинчи хил сабаблар- 
да эса икки турдаги иликдаги узгаришлар кузатилиши 
мумкин; биринчи турдаги узгаришлар — лейкоз мета- 
плазияси шаклида булиб, илик пунктатида асосан 
лейкоз дужайралари тогшлади. Иккинчи турдаги узга- 
ришларда эса иликда гипо ёки апластик долат куза ­
тилади.

Дифференциал ташхиси. 1. Уткир апластик анемия 
билан утказилади. Бу касаллик уткир агранулоцитоз- 
дан гемограммада лейкоцитлар билан бир вацтда эрит­
роцитлар, ретикулоцитлар ва тромбоцитларнинг ка- 
майиб кетиши, яъни ^онда панцитопениянинг досил 6 f -  
лиши билан фар^аланади.

2. Уткир лейкоздан фар^лаш учун нейтрофил л ей ­
коцитларнинг камайиши билан бир ва^тда лейкоцит­
лар формуласида ёш (бласт) дужайраларнинг пайдо 
булишига эътибор бериш лозим. Бундан тапщари, у т ­
кир лейкозда гиперплазия, метаплазия, анаплазия ва 
гетеротоп ^он досил ^илувчи учоцлар мавжуд булади.

3. Сурункали лимфолейкознинг терминал даврида 
дам нейтропения кузатилиши мумкин. Шу билан бирга 
сурункали ли^фолейкозга хос клиник симлтомлар дам 
Я1д о л  куринади (лимфатик безларнинг i^opa тало^нинг 
катталашуви, лимфопролиферация, метаплазия ва i^oh 
суртмаларида Гумпрехт — Боткин сояла.ри, Ридер ду­
жайралари).

4. Агранулоцитоз юцумли касалликлар туфайли до­
сил булса, сабабчи булган касалликларнинг симптом- 
лари дам кузатилади.

5. Уткир нур касаллигида бу касалликка хос би-
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ринчи ва иккинчи даврларнинг клиник ва гематологик 
белгилари ани^ланади.

6. Дори-да.рмонлар таъсирида досил булган аграну- 
лоцитозни ф ар^лаш  керак.

Агранулоцитозни даволаш усуллари. 1. Энг аввал 
агранулоцитозни сабабини аник;лаб, бартараф этиш 
л о зи м ..

2. Асосий даволаш  принципи беморга ^он ва унинг 
таркибларини (эритромасса, лейкомасса, ^он зардоби 
ва бошк.) цуйишдан иборат.

3. Антибиотиклар билан даволаш.
4. Гормонлар билан даволаш.
5. Пентоксил билан даволаш.
6. Юрак гликозидлари ва боища дорилар билан да­

волаш.
7. Жигар препаратлари билан даволаш.
Профилактикаси. 1. Дори-дармонларни тугри ва

^ринли ишлатиш.
2. Уткир ва сурункали нур касалликларини уз ва^- 

тида ва тугри даволаш.
3. Онкологик хасталикларни даволашда нурнинг до- 

засини индивидуал белгилаш.

УТКИР НУР К АСА ЛЛИ ГИ

Уткир нур касаллиги деб, 1 грейдан орти^ ионлаш- 
тирувчи нурларнинг дозасини бир неча даки^адан 1 
суткагача ва^т давомида таъсири остида досил була­
диган касалликка айтилади.

Ионлаштирувчи нурлар деб, табиий радиоактив 
моддалар (радий, уран, стронций, цезий ва бошк,.), 
сунъий радиоактив моддалардан (хром —52, й о д — 131, 
фосфор —32 ва боищ.) чи^увчи рентген нурларига ай­
тилади. Уларни ионлаштирувчи нурлар дейилишининг 
сабаби—бу нурларнинг таъсирида организмда ионла- 
ниш жараёни досил булади, яъни организмдаги атом- 
ларнинг ионланишига турткн булади. Бу эса даёт учун 
зарур булган Д Н К , РНК, о^сил модалар, шакар, ёг, 
гормон ва ферментлар молекулаларининг бузилиб ке- 
тишига олиб келади. Чунки атомлар валентлик хисла- 
тига эга булиб, молекуляр асосда даётни таъминлаб 
турувчи элементлар булса, ионлар валентлик хусусия- 
тига эга булмагани учун молекулалар бузилиб кетади. 
Молекулаларнинг бузилиши дужайра органоидларинг 
бузилишига, улар уз навбатида ^ужайраларнинг хало- 
катига, дужайраларнинг далокати тук;ималар ва аъзо- 
ларнинг далокатига, бу эса бутун организмнинг дало-
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катига олиб бориши мумкин. Ионлаштирувчи нурлар- 
нинг салбий таъсири бевосита таъсир дейилади. Бу 
билан бирга ионлаштирувчи нурларнинг билвосита 
таъсири мавжуд. Маълумки, инсонларга тапщи нафас 
олиш билан бирга ички нафас олиш жараёни хосдир. 
Ички хужайравий нафас олиш жараёнининг )$ам TyF- 
ри ва ^ушимча турлари маълум. К,ушимча (побоч­
ный) нафас олиш жараёнида водород пероксид ^осил 
булиб, у д ар  бир ^ужайрада буладиган пероксидаза 
фермепти туфайли сув ва атомар кислородга парчала- 
ланиб ^ужайраларга зиён келтирмайди. Ионлаштирув­
чи нурларнинг бевосита таъсири остида пероксидаза 
емирилиб ^ужайраларда водород пероксиди купаяди, 
о^ибатда ^ужайра органоидлари ёнади, бу эса ^ужай- 
раларнииг, сунг ту^ималарнинг, организмнинг ^алока- 
тига олиб боради.

Амалда ионлаштирувчи нурларнинг бевосита ва 
билвосита таъси.ротлари бирданига булади. Шу сабаб­
ли ионлаштирувчи нурлар таъсирида кенг ва чу^ур уз­
гаришлар .руй беради.

Ионлаштирувчи нурларнинг салбий таъсироти улар­
нинг дозасига богли^ булгани учун уткир нур касал- 
лигининг шакли фар^ланади.

I шакли — суяк-кумикнинг зарарланиши 1 — 10 Гр 
таъсир бирлигидан ^осил булади.

II ш акл и — меъда-ичакларнинг зарарланиши, 10— 
20 Гр гача таъсир бирлигидан хрсил булади.

III ш акл и — томирларнинг жарохатланиши, 20—’30 Гр 
гача таъсир бирлигидан ^осил булади.

IV перебрал ш акли—30 дан говори Гр (грей) таъсир 
бирлигидан ^осил булиши ани^ланган.

Ионлаштирувчи нурлар таъсири остида биринчи гал- 
да суяк-кумик ^ужайраларининг жаро^атланишини 
Бергонье ва Трибондо ^онунияти билан изо^ласа бу­
лади. Бу ^онуниятга биноан ту^ималарда митотик ж а ­
раён ^анчалик ю^ори булса, уларни ионлаштирувчи 
нурларга сезгирлиги шунчалик баланд булади, митоз 
цанчалик кам б^лса, уларни ионлаштирувчи нурларга 
сезгирлиги шунчалик кам булар экан.

Соглом одамнинг суяк-кумик илигида бир суткада 
250—300 минггача ^он дужайралари (эритроцитлар, 
лейкоцитлар, тромбоцитлар) улиб, шунчаси тугилади. 
Шу сабабли суяк-кумик илиги ионлаштирувчи нурлар­
га нисбатан энг сезувчан тузима ^исобланади.

Уткир нур касаллигининг суяк-кумик шакли 4 хил 
огирликда булади:
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I даражали енгил уткир нур касаллиги, 1—2 Г.р таъ- 
сирида юз беради.

II даражали урта огир уткир нур касаллиги, 3—4 Гр 
таъсирида юз беради.

III даражали огир уткир нур касаллиги, 5—6 Гр таъ­
сирида юз беради.

IV даражали жуда огир уткир нур касаллиги, 7—
10 Гр таъсирида юз беради.

Касалликнинг клиникаси. Уткир ну.р касаллигининг 
клиникасида 4 давр фар^ланади: биринчиси, бошлан- 
гич ёки организмнинг ионлаштирувчи нурлар таъси- 
•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 тортишиши, ру%ий- 
моторика, ичнинг динамик юришмаслиги  ва радиацион 
шок билан характерланади.

Бу синдромларнинг ало^ида эътиборга лойи^ ало- 
мати 1̂ айт 1̂ илиш ([^усиш) булиб, дала шароитида унга 
асосланиб биологик дозиметрия усулидан фойдаланиш 
мумкин. Биологик дозиметрия усули ёрдамида нурла- 
нишдан сунг пур касаллигининг огирлигини ани^лаш 
мумкин. М асалан, инсон нурланганидан сунг 2 соат 
утгач бир марта i^ycca, унда енгил даражали уткир 
нур касаллиги (1 ГР-2); 1,5 соатда 2 марта i^ycca, 
урта огир д ар аж а  (3—4 Гр); 1 соатда 3—4 марта цус- 
са, огир д ар аж а  (5—6 Гр); 30—40 да^и^а давомида 
цусса, жуда огир даража (7—10 Гр) доза олгани маъ- 
лум булади. Бу усул дала шароитида оммавий жаро- 
хатланиш пайтларида ни^оятда катта а^амиятга эга 
булиб, куплаб беморларни тезлик билан шифокорлар 
куригидан утказишга ёрдам беради.

Уткир нур касаллигининг иккинчи ишончли алома- 
ти ^ар хил дараж ал и  клиник ва тоник томир торти- 
шишлари дисобланади.

Рухий — ^аракатлар  синдроми икки куринишда ута- 
ди: биринчи хилида беморлар ^аяжонланиб, узларини 
>;ар ерга уриб, ба^ириб-ча^ириб, ёрдам сураб фаол 
^аракатланадилар; иккинчи хилида беморлар пассив 
булиб атроф-мухитга бутунлай бефарк;, ^аракатсиз бу- 
ладилар. Динамик ичак юришмаслигида беморлар бир 
неча куилаб ёзила олмай ^ийналадилар;

Радиацион шок ^олати шокка хос жами симптом- 
лар билан утади.
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Нурланишнинг биринчи даврида бемор илигида ги­
перплазия *осил булиб, бу миелокариоцитларнинг ку- 
пайиб кетиши билан изо^ланади. Гемограммада рети- 
кулоцитоз, нейтрофил лейкоцитоз ани^ланади, СОЭ 
тезлашади.

Биринчи давр 2—3 суткадан сунг утиб кетади, i^y- 
сиш, томир тортишишлари каби клиник ру^ий-^ара- 
катланиш синдроми йу^олиб, шок утиб кетади. Иккин- 
чи давр бошланади. Уткир нур касаллигининг иккинчи 
даври латент ёки сохта тузалиш даври дейилади. Чун­
ки бу даврда уткир нур касаллигининг клиник симп- 
томлари бутунлай утиб кетиб бемор узини яхши ^ис 
цилади. Лекин 2—4 з^афта утгач (бу вацт ичида бе- 
морни узо^ манзилга эвакуация ^илиш мумкин), у 
жангларда ёки хизматда булиши мумкин. Тез орада 
уткир нур касаллигининг учинчи авж  олган даври бош­
ланади. Бу даврнинг давомийлиги нурланиш дозасига 
борлиц булиб, олинган доза цанча куп булса, бу давр­
нинг муддати шунчалик ^ис^а булади, ^анчалик кам 
булса, шунчалик давомли булади.

Нур касаллигининг иккинчи даврида бемо.р илиги­
да чуцур узгаришлар булади. Биринчи навбатда илик- 
даги лимфоцитлар йу^ булиб кетади,-бунинг натижа- 
сида бемор организмида гуморал иммунитет инкирози 
кузатилади, сунг ядроси сегментлашган нейтрофил лей­
коцитлар (мик-рофаглар) ва моноцитлар (макрофаг­
лар) йу^ булади, оцибатда з^ужайравий иммунитет ин- 
1̂ ирози *осил булади. Организмнинг иммун з^имояси- 
сиз ^олиши некротик-яллигланиш ривожланиши учун 
замин тайёрлайди.

Нурланган беморларнинг илигида мегакариоцитлар 
з^алокатга учраши сабабли гемограммада тромбоците- 
пения *осил булиб, геморрагик синдромга олиб боради.

Демак, бу даврда иликда гипо-аплазия, гемограм­
мада эса панцитопения кузатилади.

Уткир нур касаллигининг учинчи авж олиш даври 
учун 5 та асосий клиник синдромлар хос булади:

1. Некротик-яллирланиш синдроми. Беморнинг огиз 
бушлигида (тили, милклари, лунжи, бодомча безлари- 
да) ^ора рангли некрозлар пайдо булиб, унинг огзи- 
бурнидан ё^имсиз з^ид кела бошлайди. Беморнинг а*- 
воли огирлашиб, иситмаси кутарилади, нурланган 
томонидан соч ва сок;оллари тукилади. Натижада нек- 
ротик эзофагит, гастрит, дуоденит, энтерит, колит, пнев­
мония, пиэлонефрит каби касалликлар авж олиб бе­
морнинг адволи жуда з^ам ёмонлашиши мумкин.
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Яна бир синдром — геморрагик синдром булиб, бун­
да бурундан к>он кетишдан тортиб, деярлик ,\амма ички 
ва таш^и аъзолардан цон кетиш ^оллари кузатилади.

Меъда-ичак тизими шикастланса, радиадион энте­
рит кузатилади. Крринда катти^ орриц билан тез-тез 
ич кетиши, беморнинг сую^ ахлатида шилли^, йиринг- 
нинг пайдо булиши кузатилади. Ни^оят чу^ур я л л и р - 
ланиш учори ^осил булиб ичаклар тешилиб кетади, пе­
ритонит ривожланади.

Томирлар тизимида ^ам чу^ур узгаришлар руй бе- 
ради. Бевосита нурланган катта томирларнинг битиб 
р^олиши натижасида бемор оё^ларида гангрена; куз то- 
мирлари шикастланганда кур булиб цолиш ^оллари ку­
затилади. Беморларнинг териси турт хилдаги узгариш- 
ларга дучо.р булади. Нурланиш натижасида эритема 
ривожланади, пуффаксимон узгаришлар кузатила­
ди, яралар ^осил булади, куйиб кумирланиш ^олатлари 
учрайди.

Суяк-кумикдаги узгаришлар гипо-апластик хусуси- 
ятга эга булиб, гемограммада панцитопения кузатила­
ди. Бундай орир ^олатларда бемор тирик к;олса, 2—3 
ойлардан сунг тузалиш даври, уткир нур касаллиги- 
нинг туртинчи даври бошланади. Бу даврда бемор р;о- 
нида лейкоцитлар р^айта пайдо булади, иммунитет р̂ ай- 
та тикланади. Иммунитет тикланиши билан яллирла- 
ниш ва некротик учок,ла.р йур̂  булиб, регенерация ку­
затилади. Беморнинг а^воли яхшиланиб иситмаси ту- 
шади, ишта^аси тикланади, ички ва тапщи аъзоларда- 
ги касаллик асоратлари секинлик билан р^айта бош- 
лайди. Тузалиш жараёни узо1̂ давом этади.

Уткир нур касаллигини даволаш усуллари. Уткир 
нур касаллигини даволаш учун аввалам бор к>айт р̂ и - 
лишни тухтатиш ма^садида ^ар бир киши узи ва уз 
хамро^лари билан бир таблеткадаи этаперазин цабул 
р^илиши шарт. Этаперазин таблеткасида 6 мг дори 
бор. Кусишни р^олдириш учун 0,1% атропин сульфат- 
дан 1,0 мл тери остига укол р^илинади. К атт1Щ р^усиш- 
ни тухтатиш учун 1,0—2,0 мл 2,5% аминазин мушак- 
лар орасига юбарилади.

Кусишни тухтатиш билан бир ва^тда нурланган 
одамлар дезактивация ^илинади ва тезлик билан тиб- 
биёт эвакуация манзилларига жунатиладилар.

Куп р^усиш натижасида ^олсизланган беморларга, 
сувсизланиш ^олатидан чир^ариш учун 0,9% физиоло­
гик суюцлик, полигклюкин, реополиглюкин ва бошк;а 
сурорушклар цуйилади.
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Юрак-томир фаолиятини яхшилаш учун юрак гли- 
козидлари, кордиамин, кофеин ва бошца дори-дармон- 
лар ишлатилади.

Касалликнинг иккинчи даврида беморларга консер­
вация ^илинган илик (цон гуру^и, резуси, HLA антиген, 
Кумбс реакциялари текширилгач) трансплантация ^и- 
линади.

Касалликнинг учинчи дав-рида беморга цон ва унинг 
таркиблари ^уйилади, ампициллин, карбенициллин,ген- 
тамицин ва бопща антибиотиклар ишлатилади. Лозим 
булса жарро^лик операциялари ^илинади.

Касалликнинг туртинчи даврида симптоматик да- 
волар билан бирга парентерал даволаш  учун амино­
кислот гидролизатлар (аминопептид аминокровин ва 
бошц.) цуйилади.

Уткир нур касаллигининг ощбатлари. 1. Уткир нур 
касаллиги сурункали нур касаллигига утиши мумкин.

2. Уткир нур касаллигида хромосома аберацияси 
натижасида беморларда дар хил усма ва лейкоз (î oh 
усмалари) ривожланиши мумкин.

3. Уткир нур касаллиги билан касалланган аёллар- 
дан мажрух; (огзи, ичаклари йук;, ^ул ёки оёцсиз) бо- 
лалар тугилиши мумкин.

Профилактикаси. Онкология муассасасида рентген 
ва гамма — терапия жараёнида нур бериш муолажаси 
j^ap бир беморнинг шахсий сезгирлигига (нурга нис­
батан) ^араб тайинланади.

КОНДАГИ Л Е Й К Е М О И Д  РЕАКЦИЯЛАР

Кондаги лейкемоид, яъни лейкозга ухшаш, реакция- 
лар х,ар хил сабабла.р туфайли хосил булади, лекин 
айрим ^он узгаришлари лейкозникига ухшаш булади. 
Бу ухшашлик икки хил булиб, биринчи миелоцд хил- 
даги лейкемоид реакция, иккинчиси эса лцмфгщд хил- 
даги лейкемоид реакция, дейилади. Биринчи хил лейке­
моид уз навбатнда яна уч турга булинади: нейтрофил, 
эпчинпфил ва миелобласт хилдаги лейкемоид~~рёакЦия- 
ларга. Иккинчи хил лейкемоид реакциялар х,ам икки 
турга: лимфоид ва монпитоид (шу жумладан инфек- 
цион лимфоцитоз ва мононуклеоз) лейкемоид .реакция- 
ларга булинади.

Барча лейкемоид реакциялар гиперплазия туфайли 
лейкозга ухшайди. КонДаги лейкемоид реакциялар учун 
лейкозда буладиган анаплазия, метаплазия ва гетеро- 
топ ь̂ он ^ужайралари доснл ^иладиган учо^лар хос 
эмас.
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К,ондаги миелоид турдаги лейкемоид реакция сеп­
сис, йиринглаш жараёнлари, зотилжам, сил, уткир нур 
касаллигининг биринчи даврида, задарланиш ва шок 
долатларида кузатилиши мумкин.

Бундай лейкемоид реакциянинг хусусиятли жидати 
шундаки унинг клиникаси сабабчи булган касаллик­
нинг клиник ифодаси тарзида намоён булади. Фацат 
бундай беморларнинг ^онида лейкоцитларнинг сони 
купайиб лейкоцитлар формуласида чап томонга сури- 
лади, яъни ядроси сегментлашган ва таё^часимон яд­
ролик нейтрофил лейкоцитлар билан бир ва^тда куп­
лаб метамиелоцитлар. промиелоцитлар. миелоцитлар 
ва датто — миелобластлар дам пайдо булади. Сурун­
кали миелолейкоз касаллигига хос лейкоформула куза­
тилади. Лекин ^ондаги лейкемоид реакцияда сурун­
кали миелолейкозга хос базофил эозинофил коэффи­
циента булмайди, яъни эозинофил лейкоцитлар билан 
бир вацтда базофил лейкоцитларнинг купайиши куза- 
тилмайди. Ундан таш^ари к,ондаги миелоид турдаги 
лейкемоид реакция учун анаплазия, метаплазия ва ге- 
теротоп цон дужайралари досил ^иладиган учо^лар- 
нинг пайдо булиши хос эмас.

Эозинофил туридаги лейкемоид реакция аскаридоз, 
трихинеллёз, геминолепидоз, описторхоз, фасциолёз ва 
бош^а гельминтозларда буладиган лейкоцитлар фор- 
муласидаги узгаришлардир. Клиникаси гельминтозлар 
клиник манзараси каби булиб, беморларнинг ^онида 
лейкоцитларнинг умумий купайиши билан бирга лей­
коцитлар формуласида эозинофил лейкоцитларнинг со­
ни 8— 10%. дан 80—90% гача купайиши кузатилади. 
^аммадан ^изиги шундаки, бундай беморларнинг i ô- 
нида учта сегментга булинган ядроли эозинофил лей­
коцитлар учрайди. Бундай эозинофиллар соглом одам- 
да учрамайди.

Лимфоид турдаги лейкемоид реакциялар икки хил 
кечиши мумкин: биринчи хили, инфекцион лимФоцитоз 
булиб, айрим вирус таъсири остида досил буладиган 
инфекцион касалликдир. Унинг клиникаси узо^ ва^т 
(дафталаб, ойлаб, даттоки йиллаб) давомида иситма­
лаш билан бирга, айрим лимфатик безларнинг катта- 
ланиши билан характерланади. Бундай беморларнинг 
^онида узок ваНт давомида дар хил даражали лейко­
цитоз ва лимфоцитоз кузатилади. Лекин беморнинг 
лейкоцитлар формуласида деч ^ачон на лимфобласт- 
лар на пролимфоцитлар, Гумпрехт-Боткин соялари ку- 
затилмайди. Иккинчи хил айрим касалликларда лим-
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фоцитларнинг нидоятда юцори дараж ада  (60— 80% 
гача) купайиши билан характерланиб, лейкоцитлар 
формуласидагй бу хил узгаришлар ^ондаги лимфоид 
реакциями чацирган касалликнинг клиник аломатлари 
билан утади.

Моноцитоид турдаги лейкемоид реакция ^ам икки 
хилда утади; биринчи хили бу Шильдрузенфибер ж е­
лезистая лихорадка ёки Н. Филатов касаллиги тарзи- 
да б^либ, шу касалликка хос белгилар иситмалаш, 
ангина, лимфатик безларнинг катталашуви к.онда )^ар 
хил даражали лейкоцитоз ифодаланади. Лейкоцитлар 
формуласида икки хил дужайралар веретено шаклида- 
ги плазморетикуляр дужайралар ва гунафша рангли 
цитоплазматик, ядроси ялтироц моноцитларнинг ку­
пайиши билан ха.рактерланади. Хрч к,андай анаплазия, 
метаплазия ва гетеротоп ^он дужайралари ^осил ^и- 
лувчи учоцлар булмайди. Иккинчи хили ^ар хил усма 
касалликларида ва паразитар касалликларда моноцит­
ларнинг 25—35% ундан баландроц дараж ага  кутари- 
лишидир. Клиникаси моноцитознинг сабабчиси -булган 
касалликлар клиник аломатлардан иборат булади.

Даволаш. Лейкемоид реакцияларни келтириб чи- 
^арган асосий касалликла.рни даволашдан иборат.

Профилактикаси — асосий касалликни тугри даво­
лаш.

М авзу  буйича уз билимларини текшириш 
учун савол ва  топширицлар

1. Лейкоз нима?
2. Лейкознинг келиб чи^иши з^а^ида цандай назария- 

лар бор?
3. Лейкознинг 4 та патогенетик хусусияти.
4. Лейкознинг таснифи.
5. Уткир лейкознинг клиникаси ^андай?
6. Уткир лейкозни даволаш усулларини таърифланг.
7. Сурункали миелолейкоз ^андай хасталик?
8. Сурункали миелолейкозни даволаш усуллари цан- 

дай?
9. Сурункали лимфолейкоз ^андай хасталик?

10. Сурункали лимфолейкозни даволаш усулларини 
таърифланг.

11. Парапротеинемик гемобластозлар нима?
12. Плазмацитома ёки Рустицки — Калер касаллиги 

^андай хасталик?
13. Вальденштерм касаллиги ^андай хасталик?
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14. Ходжкин касаллиги ^андай касаллик?
15. Лимфоретикулосаркома нима?
16. Агранулоцитоз нима?
17. Уткир нур касаллиги ^андай хасталик?
18. Биологик дозиметрия нима? Шифокорнинг дала 

шароитидаги фаолияти учун унинг ^андай а^а- 
мияти бор?

19. Ионлаштирувчи нурларни бевосита ва билвосита 
таъсиротлари ^андай ифодаланади?

20. Ионлаштирувчи нурла.р нима?
21. Уткир нур касаллигини даволаш усулларини таъ- 

рифланг.
22. КонДаги лейкемоид реакциялар нима?
23. Миелоид лейкемоид реакциялар нима?
24. Лимфоид лейкемоид реакциялар нима?
25. Эозинофил лейкемоид реакциялар нима?

II боб.  КЛИ НИК КОАГУЛОЛОГИЯ АСОСЛАРИ

Коагулология — ^он ивиш (гемостаз) жараёни туг- 
рисидаги фан. Инсон сог ва саломат булиши учун унинг 
^они суюк; ^олатда булиши шарт. Айрим сабабларга 
кура î oh ивиш жараёни бузилса, даёти хавф остида 
цолади. Чунки томирлар ичида ^осил буладиган цон 
ивишмалари ^аёт учун му^им булган (бош мия, юрак' 
миокарди, упка, буйрак усти бези ва боцщ.) аъзолар- 
иинг микроциркуляция зоналаридан утаолмай к;олиб 
^аёт учун хавфли тромбозлар 5^осил ^илади. О^ибатда 
инфаркт, инсульт касалликлари ривожланиб улимга 
олиб боради. Кон ивиш жараёни ни^оятда сезувчан ва 
узгарувчан жараён булиб, у тацщи ва ички сабаблар 
таъсири остида узга.риб туради. Бу узгаришлар цо- 
нуниятини урганувчн фан коагулология, яъни ^он ивиш 
тугрисидаги илмдир. Коагулология нормал цон ивиш 
жараёнини урганиш билан бирга охирги йилларда к;он 
ивишнинг бузилиши ^олатлари билан ^ам шугуллана- 
ди. Бу борада анчагина сезиларли юту^ларга эга бул­
ган. М асалан йигирманчи асрда утказилган текширув- 
ларга биноан уткир инфаркт касаллиги асосан ^он 
ивиш жа.раёнининг бузилиши о^ибати эканлиги ани^- 
лангандан сунг, бу касалликни антикоагулянтлар билан 
даволаш эраси бошланди. Натижада инфарктдан бу­
ладиган улим 93% дан 13-7% гача пастга тушиб кет- 
ди. }^озирги ва^тда минглаб уткир инфракт касаллиги­
ни бошидан утказган кишилар яшаб, ишлаб юрадилар.
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Клиник коагулологиянинг муваффациятла.ри туфайли 
дозирги ва^тда дар хил тромбоэмболия касалликлари, 
уларни о^ибатлари булган инсульт, инфаркт, томирлар 
тромбози антикоагулянтлар билан даволанмоцда.

Одамда ^он ивиш жараёнининг бузилиши коагуло- 
патия дейилади. Коагулопатия нидоятда куп сабаблар  
туфайли досил булиши мумкин, уларни шартли ра- 
вишда ички ва таш^и сабабларга булиш мумкин:

Коагулопатиянинг

ички сабаблари:

1. Артериал î oh босимининг 
узгариши (гипертония к а с а л ­
лигининг )$ар хил ш акл- 
лари).

2. К,анд касаллиги.

3. Сепсис, 'яллигланиб-йиринг- 
ланиш' жараёни, шок, уткир  
ва сурункали буйрак ялли г- 
ланиш (ОПН, ХПН, ж ар р о ^ - 
лик операциялари, туриш  
жараёни ва инфаркт, ин ­
сульт ва тромбофлебитлар, 
магистрал томирлар тром б о­
зи, травма ва операдиялар .

Келиб чицишларига биноан коагулопатиялар икки- 
га булинади:
1. Орттирилган коагулопатиялар (УУБИККУЖ, о р т ­

тирилган аутоиммун тромбоцитопения ва бошк;);
2. Наслдан-наслга утувчи коагулопатиялар (гемофилия 

ва бош^.) Одам даёти учун хавфли булган ^он ивиш 
жараёнининг касалланиши уз-узидан томирлар ичи­
да 1\он ивиб, тезлик билан организмда тар^алиб к е ­
тиши, (ДВС синдроми яъни диссеменирланган i^oh 
ивиши) уткир ва сурункали шаклда утиши мумкин. 
Унинг клиник утишида 4 давр кузатилади. I д а в р —

гиперкоагуляция даври булиб, у томирлар ичида 
тромбларнинг досил булиши билан характерланади. Б у  
тромблар ĵ oh томирлари ичидан сузиб бориб ю рак  
миокарди, мия, буйрак, упка ва боища аъзо.лРарининг 
микроциркуляция зоналарида тромбоз досил ^илиши 
ани^ланган. Натижада инфаркт, инсульт, тромбозлар 
досил булади, тасодифан улим доллари учрайди.

II давр — гиперкоагуляциядан' гипокоагуляцияга 
утиш даври; Бу даврда гиперкоагуляция гипокоагуляция 
долатига утади, сунг УУТИХБКУЖ (ДВС синдроми),

ташци сабаблари:

1. Юь;ори дараж адаги иссиц 
?;аво

2. Ю»;ори дараж адаги термик 
омил (куйиш касаллиги ва 
боин^).

3. Атмосфера босимининг узга- 
ришн.

4. Ю^ори дараж адаги ультра- 
бинафша нурлар билан нур- 
ланиш.
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учинчи даври гипокоагуляция даври дейилади, чунки 
бу даврда ^он ивиши секинлашади.

Ни^оят, УУТИКУЖ (ДВС синдроми) туртинчи дав­
ри нормал ^он ивишининг тикланиш даври дейилади.

Томирлар ичида уз-узидан ^осил буладиган î oh 
ивиш жараёнининг айрим дав.рларини билиш бу ка- 
салликни тугри даволаб  минглаб бемоларни ногирон- 
ликдан са^лаб, бева^т улимдан олиб ^олишга ёрдам 
беради. Бу касалликнинг ^ар хил даврларида )^ар хил, 
дорилар билан даволанади. Масалан, УУТИХБКУЖ 
нинг I—II даврларида гепарин, фибринолизин каби до­
рилар ишлатилса, унинг III ва IV даврларида аксинча 
коагуляцияни тиклайдиган, кучайтирадиган, дори-дар- 
монлар (контрикал, натив î oh зардоби ва бопщ.) иш­
латилади. Яъни ^он ивиш жараёнининг ^ар бир дав- 
рини узига хос даво муолажаси бор.

Бизни клиникамиздаги текширишларимиз натижа- 
сига кура ^амма инфаркт, инсультларнинг (мия ин- 
фарктлари), тромбозларни тасодифий улимнинг саба- 
баби бир — ^он ивиш жараёнининг касалланишидир 
деб биламиз. УУТИХБКУЖ (ДВС синдроми) бир 
одамда инфаркт клиникасини берса, бопща одамда ин­
сульт клиникасини беради, учинчи одамда эса катта то- 
мирла-рнинг тромбози касаллигини беради. Шу сабаб­
ли инсульт билан касалланган беморларнинг ЭКГ 
ларида коронар узгаришлар топилади, инфарктни бо- 
шидан утказган беморларда ^ар хил даражадаги мия 
î oh айланиш жараёнини бузилиши кузатилади.

Маълумки, юрак-томир тизими касалликлари сабаб­
ли буладиган инсонлар улими, усма касалликларидан 
буладиган улимдан купро^. Агарда, биз юрак — томир 
тизими касалликларининг улимга олиб барувчи асосий 
сабаби î oh ивиш жараёнининг бузилиши эканлигини 
тушуна олсак, замонавий ^он ивиш жараёнининг а^а- 
миятини яхши билиб куплаб инсонларни инфаркт, ин­
сульт ва тасодифий улимдан са^лаб ^олишимиз мум­
кин.

О Д А М  О Р ГАН ИЗ МИ ДАГ И ГЕМОСТАЗ,
КОН ИВИШ ЖА РА Е Н И

Инсон {фнининг ^аёти давомида сукщ ^олатда са^- 
ланиб туриши уч тизимнинг ^он ивиши, антикоагулянт- 
лар  ва антикоагулянтлар ингибиторлари бир-бирлари 
билан интеграл равишда фаолият курсатишига богли^.

Кон ивиш тизими мураккаб жараён булиб, кетма-
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кет булиб утадиган 5 та фермент кимёвий даврлардан 
иборат:

I давр — фаол тромбопластин досил булиш даври;
II давр—протромбиннинг т.ромбинга айланиш даври;
III давр — фибриногеннинг фибринга айланиш 

даври;
IV дав-р — цон лахтасининг ретракция даври;
V давр — фибринолиз даври.
Бу тизимнинг ишлашини жигар дужайралари таъ- 

минлайди. Улар ишлаб чи^арадиган омиллар доимо 
одам цонининг зардобида булгани учун, улар цон зар ­
доби омиллари дейилади. Мазкур омиллар цуйидаги- 
лардир:

I — фибриноген.
II — протромбин.
III — цон зардобидаги кровопластин.
IV кальций ионлари (бу омил жигар дужайрала- 

рида шаклланмайди)
V проакцелерин,
VI — акцелерин,
VII — проконвертин ва конвертин,
VIII — антигемофил глобулин «А»— АГГ «А»,
IX —• антигемофил глобулин «Б»— АГГ «Б»,
X — Стюарт — Прауэр омили,
XI — Коллер омили, С*
XII — Хагеман омили,
XIII — фибринни мустадкамловчи омил.
Бу цон зардоби омиллари соглом одамнинг цонида 

пассив долатда сузиб юришлари ани^ланган. Улар фа- 
цат одам организми учун хавфли пайт келганда (м а ­
салан, цон томири шикастланганда) фаолият курса- 
тишлари аницланган. Уз навбатида бу тромбоцитлар 
ичидаги омилларга боглиц эканлиги дам аницланган.

Сунгги йилларда утказилган куплаб илмий-тад^и- 
кот ишлари туфайли организмнинг энг кичкина ду- 
жайраси тромбоцитларнинг даёт учун катта адамият- 
га эга эканлиги аницланган. Фан нуцтаи назаридан 
тромбоцит мустацил цон дужайраси булиб, унда 60 
дан ортицроц одам организмининг даётий фаолияти 
учун керак булган фаол моддала.р бор. Улардан 13 та- 
си бевосита цон ивиш жараёнини бонщарувчи омиллар 
эканлиги дам аницланган.

I тромбоцитлар акцелератори — цон ивишининг ик­
кинчи даврини тезлатади; акцелерация — тезлатиш де- 
гани)
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II тромбоцитлар акцелератори — цэн ивишнинг 
учинчи даврини тезлатади;

III тромбоцитлар омили (тромбоцитлар тромбо- 
пластини, î oh зардобидаги тромбопластин (цон зардо- 
бидаги III омил) билан ^ушилиб, фаол тромбопластин 
досил к,илади.

Гепарин бевосита таъси.р циливчи антикоагулянт бу­
либ, антикоагулянтлар тизимига киради ва к;он ивиш 
жараёнининг I— II— III даврларини секинлаштиради; 
Антигепарин — гепарин ишини сусайтиради, антико- 

агулянтларнинг ингибиторлари тизими­
га киради.

Серотонин — вазоконстриктор сифатида жародатлан- 
ган к;он томирини ^ис^артириб гемостаз- 
га ёрдам беради.

Фибринолизин (Плазмин)— î oh тухтагандан сунг ке­
рак булмай долган тромбни эритади, 
антикоагулянтлар тизимига киради; 

Ретрактозим— бу фермент туфайли ^он томири жаро- 
датланган жойда ^он кетишини тухта- 
тиш учун досил булган тромб, ретрак­
ция, яъни уз-узидан ^ис^ариши нати- 
жасида к;атти^лашади. 

Антифибринолизин, Антиплазмин — фибринолизиннинг 
фаолиятини назорат ^илувчи омил бу­
либ, антикоагулянтларнинг ингибитор­
лари тизимига киради;

«С» протеин — к;он томирларининг девэрларини мус- 
тадкамловчи омил.

Адгезия омили тромбоцитларни î oh томирининг за- 
рарланган жойига ёпишиши учун ке­
рак буладиган омил.

Агломерация омили тромбоцитларнинг бир-бирлари би­
лан ёпишишини таъминловчи омил. 

Фибринни мустадкамловчи омил, ^он томири девори 
тешилган жойда î oh кетишини тухта- 
тиш учун досил булган тромбни мус­
тадкамловчи омил.

Бу омил тромбоцитларнинг ичида булиб, улар бу- 
зилганида ёки уларга хос булган ^з-узини бушатиш 
феномени туфайли ^он зардобига тромбоцитлардан чи- 
^ади.

Маълумки, бундан 100 йил муцаддам Конгейм то­
монидан аницланган цонуният буйича, одам цони оци-
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мининг марказида эритроцитлар, улардан  четро^ лей- 
коцитла.р, бутунлай четда, томирларнинг эндотелий 
хужайралари устида сирганиб тромбоцитлар о^ади. 
Тромбоцитларнинг эркин ва енгил о р ш и н и ,  уларнинг 
эндотелий дужайраларига ёпишиб ^олмаслигини шу Ду- 
жай.раларда ишлаб чицариладиган простогландин Аг 
ёки простоциклин таъминлайди. Шу сабабли булса ке­
рак, ^он томири тешилган жойнииг четига 3—5 сония 
утар-утмас биринчи тромбоцит келиб ёпишади. Адге- 
зиядан сунг агломерация досил булади, досил булган 
ок; тромбга тромбоцитлар ва лейкоцитлардан тапщари 
эритроцитлар дам ёпишади, аралашган тромб досил 
булади. Лекин бу тромб сую^ ва о^увчан булгани 
учун тромбоцитларнинг III омили билан ^он зардоби- 
даги III омил к,ушилиб, фаол тромбопластин досил бу­
лади. Унинг таъсирида протромбин тромбинга айлана- 
ди, тромбин таъсирида фибриноген фибринга айланиб 
уз иплари билан сую^ аралаш тромбни боглайди. Бог- 
ланган тромбни ^атти^ланиши учун тромбоцитларнинг 
грануломерида жойлашган фермент ретрактозим ке­
либ, тромбда ретракция жараёнини ча^иради. Тромб 
^аттицлашиб ^он томир деворидаги тешикни бекитади. 
Крн кетиши тухтайди. XII, XI, X, IX, V III  цон зардо- 
бидаги омиллар цон ладтаси ва ^он кетишини т^хта- 
тувчи тромбнинг досил булишида фаол к>атнашади. 
V, VI ва VIII ^он зардобидаги омиллар бу жараённи 
амалга оширишга ёрдам беради. Крн зардобида тром­
бин купайиб кетмаслиги учун ёки унинг фаолияти ку- 
чайиб кетмаслиги учун цон томи.рларининг эндотелиал 
дужайралари антитромбин I, антитромбин II ва анти­
тромбин III деган омиллар чи^арилади. Улар ге- 
мостазнинг меъёрида утишига ёрдам беради.

Шундай ^илиб ^он ивиш жараёни (гемостаз) жигар, 
1фн томирлари дужайралари, тромбоцитлар (ту^ималар 
ва крндаги базофил лейкоцитлар) томонидан ишлаб 
чи^ариладиган гепарин, серотонин ва бопща фаол 
моддалар туфайли досил булади. Крндаги базофил 
лейкоцитларда ишлаб чицарилган гепарин уларнинг 
мерокрин туридаги секрето.р фаолияти туфайли к;онга 
чи^ади (С. Т. Наджимитдинов).

Крн о^иши тухтагандан сунг, ^он томирининг де- 
вори тикланиб, тешик бекилганидан сунг керак бул- 
май долган î oh ивиш тизимининг (V омили туфайли) 
фибринолизин ёки плазмин таъсири остида эриб, йу^ 
булиб кетади. Шу сабабли томирга укол ^илинган 
жойларда тугунчалар анидланмайди.
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УЗ-УЗИДАН ТОМИРЛАР ИЧИДА Х.ОСИЛ  
БУЛИБ Т А Р^А Л И Б  КЕТУВЧИ I^OH ИВИШ  
ЖАРАЕНИ

Одамлар орасида нидоятда -куп тарцалган касал­
лик булиб, куплаб беморларни инфаркт, инсультга уч- 
раб ногирон булишига ёки тусатдан улкшига сабаб булади.

Сабаблари:  УУТИХБТККУЖ сабабчилари грам 
(—) ва грам ( +  ) бактериялар билан бир вацтда, ви- 
руслар ва риккетсиялар томонидан чацирилган дар хил 
йиринглаш ва яллигланиш жараёнлари, сепсис, куйиш 
касаллигида буладиган микробланиш, катетерларни куп 
вацт томирларда ушлаш, АВО ва резус антигенлар би­
лан буладиган конфликтлар, усма касалликлари, аборт, 
жигар циррози, геморрагик васкулит, анафилаксия 
реакциялари, дар хил шоклар, лейкоз, буйрак касал­
ликлари уткир ва сурункали гломерулонефрит, узоц 
вацт давомида туцималарнинг эзилиши ва бошц.

Касалликнинг клиникаси. Бу касалликка дар хил 
клиник узгаришлар хос. Аввалам бор дар хил да.ра- 
жадаги шок, бу синдромсиз шок булмайди; юцорида 
курсатилган микроциркуляция зоналаридаги тромбоз- 
лар натижасида уларга бой булган упка, буйрак, жигар 
фаолиятининг бузилиши, упка шишуви, уткир буйрак 
ва уткир жигар камчилиги, буйрак усти безининг иш- 
дан чициши ва бошц., уткир инфаркт, цайталанувчи 
инфаркт; уткир инсульт, цайталанувчи мия инсульти: 
уткир катта томирлардаги тромбозлар; буйракларда- 
ги некротик жараён ва бошк;.

Касалликнинг III давридан бошлаб дар хил дара- 
жадаги ва куринишдаги геморрагик синдром. Шу жум­
ладан, меъдадан цон кетиши, операцион жойлардан 
цон кетиши, упкадан цон кетиши, бурундан цон кети­
ши, укол ^илинган жойлардан цон кетиши (тери ости­
та) мушаклар орасига цон кетиши, гематомалар, ичак- 
лардан к;он кетиши, полименнорея, буйраклардан цон 
кетиши ва бошк,.).

Ташхис асосий касалликларнинг симптомларидан 
ташцари курсатилган тромбоэмболик узгаришлар ва 
коагулограмма, тромбоэластограмма, агрегометрик тек- 
ширишлар натижаларига цараб аницланади.

К асалликни даволаш усуллари. Касалликнинг I ва
II даврларида: касалликнинг сабабини четлантириш, 
тезлик билан шокни даволаш;

1. П уркаш  усули билан беморларга суюлтирилган 
аспириннинг электроаэрозолини бериш; гепарин, фиб-
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ринолизин ва бош^а бевосита таъсир этувчи антико­
агулянтлар.

2. Реополиглюкиннинг 300—500 мл дан  томир ичи­
га юбориш, бу дори микродиркуляцияни нормаллаш ти-  
ришга ёрдам беради.

Касалликнинг III ва IV даврларида:
1. Кон ва унинг таркиблари цуйилади;
2. Контрикал 30 000—50 000 ТБ ми^дорда томир 

ичига юборилади.
Профилактикаси:
1. Бирламчи ва иккиламчи гипертония касалликла- 

рини мунтазам равишда даволаш, чунки дар ^андай 
к;он босимининг кутарилиши уткир ва сурункали 
УУХБТИКУЖга сабаб булади;

2. УУХБТИКУЖни I—II даврларида инфаркт, ин­
сульт ва бехос улимнинг олдини олиш учун суюлтирил- 
ган аспириннинг электроаэрозолини пуркаш усули би­
лан ишлаш (би.р курсга 5— 10 мартадан).

3. Куйиш касаллигида, айни^са дала шароитида 
куйган жойни йиринглашдан са^лаш.

4. Шок, сепсис ва бопща йирингланиб-яллигланув- 
чи касалликларни комплекс даволаш.

5. Томирларда узо^ ва^т катетерлар са^ламаслик ва 
доказо.

ПРОВИТАМИН К2 Д Е Ф И Ц И Т И

Сабаби — провитамин К2 етишмаслиги.
Патогёнези — сурункали дезентерия ва бош ^а ич 

кетар касалликларда беморларнинг ичакларида д и с ­
бактериоз долати досил булади. Сорлом одам нинг ича-  
гидаги бактериа коли коммуниснинг урнига стрепто-  
стафилококклар пайдо булиши сабаби, провитамин К2 
етарли дараж ада ишлаб чи^арилмайди, н а ти ж ада  ж и-  
гарда нормал гемостаз учун керак булган протром бин  
досил булмайди.

Касалликнинг клиникаси учта синдромдан иборат 
булади:

1. Геморрагик синдром дар хил ифодаланади, ку- 
пинча бу касаллик ёш болаларда бурун ^онаши билан 
утади.

2. Сурункали гастроэнтероколит, энтероколит, к о ­
лит, дисбактериоз симптомлари билан метеоризм, ич
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^отиши, тил ва ичакдаги дисбактериозга хос узгариш­
лар, айницса ут пуфагининг дискинезияси билан утади.

3. Коагулограммада протромбин курсаткичи пасайиб 
кетади.

Бемор Б., 8 ёшда. Асосий шикояти ва^ти-ва^ти би­
лан бурундан куп i^oh кетади. Ёшлигида болалар ка- 
салхоналарида, дизентерия булимларида ^ам ич кетар 
касаллиги билан даволанган. Охирги 3 йил давомида 
^аф тада бир-икки марта уз-узидан бурни ^онаб кетар- 
ди. Ш у сабабли болалар билан уйнашдан ^ур^ади. 
Икки йил давомида экстрасенсда Глянцман касаллиги 
диагнози билан натижасиз даволанган. Сунг II Тош 
ДавМ Ининг диагностика марказига мурожаат ^илган. 
Бизга мурожаат цилганида бурун ^онашидан таищари 
1\оринда ел йигилиши, ич ^отиши, ва^ти-ва^ти билан 
огзида тахир маза булиши каби шикоятлари бор эди. 
Бемор тилининг учи ва четларидаги тугунчалари яхши 
ривожланган булиб, тили ок;-сари^ караш билан ^оп- 
ланган. Кррни огри^сиз, лекин ушлаганда унда ел йи- 
гилгани, гулдираши сезилади. Жигар ун ^овурра та- 
гидан 1—2 см чивдан булиб орри^сиз. Ут пуфаги 
нуцтаси мутла^о огри^сиз. Бемор [фнидаги тромбо-' 
цитларда грануломер яхши сацланган, яъни Глянцман 
касаллиги йуц. Лекин коагулограммасида протромбин 
60. Беморга узбекча усул билан тайёрланган ^ати^, 
сузма билан пар^ез, 1 таблеткадан 3 марта аллахол 
ва викасол тайинланган. Бир ой даводан сунг бемор 
бутунлай тузалиб кетган.

Касаллик туфайли беморда бурундан ^он кетиши, 
ичак дискбатериози ва ут пуфагининг дискинезияси, ут 
пуфагидан ичакка етарли даражада ут келмаслиги на­
тижасида провитамин К2 ичакдан сурилиб жигарга 
етиб бормайди. Натижада провитамин К2 етишмаслиги 
оцибатида протромбин етишмаслиги авж олиб, гемор- 
рагик синдромга олиб боради. Коагулограммада про- 
тромбиннинг камайиши кузатилади.

Дифференциал ташхис. 1. Глянцман касаллигидан 
бу касаллик тромбоцитларда грануломернинг нормал 
д араж ад а  са^ланиши билан ажралиб туради.

2. Рендью-Ослер касаллигидан беморларнинг бурун 
ва бармо^ учларидаги томирла.рнинг узгармаганлиги 
аж ратиб туради.

3. Гипертоник кризи бор беморлардан артериал ^он 
босими нормал ^олатда булиши фарк;лайди.

Д аволаш .  1. Аввалам бор бундай беморларга узо^ 
вацт давомида (ойлаб-йиллаб) сузма, творог ва узбек-
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ча усул билан тайёрланган к;ати^ тайинланиши лозим. 
Гигиеник ва бактериал текширишлар натижасида уз- 
бекча ^ати^да нидоятда куп булгар таёцчаси борлиги 
ани^ланган. Шунинг учун уни беморлар ичагида усти- 
риш билан провитамин Кг ишлаб чидаришни таъ- 
минлаш мумкин.

2. Аллахолнинг таркибида чеснок булгани сабаб ли  
ут пуфагидан ичакка ут келиб, у ерда досил булган 
провитамин Кг яхши сурилади ва жигарга боради. Ж и -  
гарда протромбин етарли д а р аж а д а  досил булиб, ге. 
моррагик синдром йу^олади.

3. Викасол (таблетка) 0,015 г дан 3 мадал ов^ ат  
билан берилса ёки унинг 1 % эритмаси 1 мл дан му- 
шак ичига юборилса, тезлик билан ^ондаги протром­
бин кутарилиб бемор тузалади.

Профилактикаси. }^ар бир ич кетар, айник,са ичбу- 
руги булган одамнинг па.рдезига эътибор бериб ичак  
дисбактериози ва ут пуфаги дискинезиясининг олди­
ни олиш лозим.

Одамнинг цон зардобида орттирилган У УТИ КУ Ж  
(ДВС) синдромдан таш^ари, бир ^анча наслдан-насл- 
га утувчи ^он зардоби омиллари етишмаслиги (дефи­
цита) касалликлари булиб, улардан амалий адамиятга 
эга булгани гемофилиядир.

Г Е М О Ф И Л И Я

Гемофилия касаллиги деб наслдан-наслга утувчи, 
î oh зардобида V, VIII, IX ва XI омилларнинг етишмас­
лиги ёки йу^лиги сабабли î oh ивиш жараёнининг бузи- 
лишига айтилади.

Бу касаллик кенг тар^алган булиб, гемофиликлар- 
нинг сони дунёда минглаб дисобланади. Касаллик асо- 
сан эркакларда учрайди. Уни инсонда пайдо булиши X 
хромосома билан борланган булиб, гемофилия билан  
касалланган хромосома Xh деб белгиланади. Аёллар- 

нинг бу касалликка учрамаслигининг сабаби уларнинг 
генотипида иккита XX хромосомалар булишидадир 
(маълумки, аёлларда 44 А— соматик ва XX жинсий 
хромосомалар булади). Гемофиликдан турилган аёл- 
нинг генотипи 44 XXv. булиб, отасидан утган касал ген- 
лик Xh вазифасини боласи онасидан олинган с о р л о м  
хромосомадаги (X хромосомадаги) аллельдан б а ж а-  
ради. Бундай аёлларда гемофилия булмайди. Бундай  
аёллар «кондуктор», яъни гемофилия касаллигини эл-
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тувчи одамлар дейилади. Лекин, гемофилик (генотипи 
44 Xh У) кондуктор аёлга (генотипи 44 XXh) уйланса, 
улардан соглом угил ва гемофилия касаллиги бор к;из 
тугилиши мумкин, чунки унинг генотипи 44 Xh.Xh бу­
лиши имконияти бор. Демак, гетерозигот оилаларда 
кондуктор аёллар орцали эркакларга касаллик утка- 
зиб улар касал булса, гомозигот оилада аёллар кон­
дуктор дам, касал дам булиши мумкин.

Беморларнинг цон зардобида гемофилияга царши 
омилла.рнинг йутушги ёки камлигига цараб гемофилия 
касаллиги 4 хилга булинади:

«А» гемофилия—• беморнинг цон зардобида VIII 
омилнинг йуцлиги. Шунинг учун 
бу омил VIII «А» деб ёзилади.

«В» гемофилия — беморнинг цон зардобида IX 
омилнинг йуцлиги, шунинг учун 

IX «В» омил деб ёзилади.
«С» гемофилия —• беморнинг цон зардобида XI 

омилнинг йуцлиги, шунинг учун 
бу касаллик гемофилия «С» де­
йилади.

«Прогемофилия»— беморнинг цон зардобида V 
омилнинг йуцлиги, парагемофи­
лия ёки гемофилиоид долат дейи­
лади.

Касаллик Xh хромосомада тугма буладиган касал 
геннинг патологик «ижоди» натижасида жигар дужай- 
раларида досил буладиган V, VIII, IX ва XI омиллар 
кимёвий сифатсиз булиб цолиб соглом омиллар 
у'рнига «касал» омиллар шаклланади, организмда нор­
мал цон ивиш жараёни бузилади.

Касаллик клиникаси. Бу касалликнинг узига хос 
белгилари мавжуд, хусусан кичик, ноадекват шикает 
сабабли узоц ва куп ^он кетиши. Шу сабабли бемор 
болалар ва цизчалар ёшлик вацтларидан бошлаб уз 
касалликларини сезадилар. Шунинг учун бехос шикаст- 
ланишдан сацланиш ула.рга болалик чоглариданоц 
одат булиб цолади (бундай болалар уйинларга цат- 
нашмай узларини четга олишга даракат к;илиб юради- 
лар). Шикастланиш натижасида фацат тери ва шиллиц 
^атламларигагина эмас, балки тери остига, мушаклар 
ичига ва ораларига цон цуйилиши мумкин, бунинг на­
тижасида цон цуйилган жойлар дуппайиб цолади; бун­
дай аъзоларда цон тупланиши натижасида огриц бу­
либ уларнинг функциялари бузилади. Бугимларга, 
айницеа тизза бугимига, цон цуйилиш белгиси, бу,ка-
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салликка хос асосий белгилардан дисобланади. Гемо- 
филияга хос гемартроз уткир ва сурункали шаклда 
утади.

Уткир гемофилия гемартрози шикастланишдан сунг 
бошланиб, аввал шикастланган бугимнинг катталаши- 
шига (тумор), шаклининг узгаришига (дефигурация), 
оррид пайдо булишига (дулур) ва буримдаги даракат- 
нинг камайишига олиб келади.

Бурим ичига дуйилган дон яллирланиш туфайли бу­
рим кизаради (рубор). Ушлаб курса исигани билинади 
(колор). Шикастланиб касалланган буримда дар хил 
даражадаги уткир яллирланишга (гемартрит) хос бел- 
гилар мавжуд булади. Буримдан ^он сурилгани сари у 
аста-секин уз долига дайтади.

Сурункали гемартрозда буримга дайта-дайта дон 
дуйилиши натижасида касалланган бурим катталашиб, 
шакли узгариб, яллирланиш белгилари билан бирга бу­
римдаги даракатланишнинг камайиши ва чегаралани- 
ши кузатилади. ^айта-дайта дуйилган донларнинг иви- 
шидан бурим ичида досил булган моддалар таъсири 
остида унда сурункали яллирланиш билан баробар бу­
римга хос даракатчанлик йудолиб бориб, айрим дол- 
ларда бурим контрактурасига олиб бориши мумкин.

Юдорида курсатилган белгилардан ташдари гемо- 
филикларда геморрагик диатезларга хос бошда бел- 
гилар, яъни бурундан, бошда аъзолардан дон кетиши 
долатлари дам кузатилади.

Гемофилия турларининг ичида энг орири гемофилия 
«А», сунг гемофилия «В», гемофилия «С» ва нидоят 
парагемофилия дисобяанади. Бу  сунъий даражаланиш 
булиб, бу касалликнинг дамма хиллари *;ам бирдек 
огир ва енгил утиши мумкин.

Мудими шундаки, беморларда тромбоцитлар ёки 
дон томирларининг узгариши шарт эмас. Лекин, гемо- 
филикларнинг гемограммаларида дар хил дараж ада 
ифодаланадиган анемия кузатилади.

Энг анид ташхис беморларнинг коагулограммала- 
рига асосланиб дуйилади. Унда VIII, IX, XI ва V  
омилларнинг камайиши ёки бутунлай анидланмаслиги 
кузатилади.

Касалликнинг дифференциал ташхиси.
Гемофилиянинг Верльгоф касаллигидан фарди. Ме- 

гакариоцитлар уз фаолиятини тухтатмайди. Шу с а ­
бабли бемор донида тромбоцитларнинг сони ва сифати 
узгармайди.
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Орттирилган аутоиммун тромбоцитопениядан фар- 
ци. Тромбоцитлар камаймайди, бевосита ва билвосита 
Кумбс реакциялари манфий (—) булади.

Рендью-Ослер касаллигида лаб, бурундаги кенгай- 
ган томирлардан дон кетиб, коагулограммада ^еч дан- 
дай ^он за.рдоби омилларининг узгариши кузатил- 
майди.

Шёнлейн — Генох касаллигида эса геморрагик син­
дром булгани билан ^еч ^ачон гемартроз, мушаклар- 
нинг ичига дон дуйилиши, коагулограммада узгариш­
лар булмайди.

Глянцман касаллигига хос булган тромбоцитлар 
грануломерининг йуцлиги гемофилия касаллиги учун 
хос эмас.

Гемофилиями даволаш усуллари. Гемофилия «А»да 
янги дон, гемофилия «В»да 30—50 мл дан садланган 
дон дуйилади. Гемофилияни даволаш усуллари икки 
бос^ичда утказилиши мумкин. Биринчи бос^ичда ка­
салликнинг олдини олиш учун узод ва^т давомида «А» 
гемофилияси бор беморларга 1 дозасида 150 ТБ VIII 
омил бор криопреципитат бериш, «В» гемофилияси 
бор беморларга янги тайёрланган дон зардоби ёки кон­
центрат, яъни ^уйилтирилган янги ^он зардобини юбо- 
ришдан иборат (1 дозасида 100 ТБ IX омил булиши 
шарт). Бу дон зардобидан тайёрланган дорилар бе­
морларга ^ар 1—2 дафтада берилади. Иккинчи босцич- 
да амбулатория ва касалхонада даво дилинади. Ав- 
валам бор ю^орида зикр этилган 1 дозасида 150 ТБ
VIII омил бор криопреципитат ёки IX омилга бой цу- 
йилтирилган натив, яъни янги дон зардоби (бир доза­
сида 100 ТБ IX омил булиши шарт) цаттик; ^он кети- 
шини тухтатиш учун биринчи марта 40 ТБ/кг юборилиб, 
сунг ^ар 24 соатда ^айта-^айта, то дон кетиши бутун­
лай тухтагунча юборилиши лозим; Эпсилон-аминокап- 
рон кислота 10 кун давомида беморнинг 10 кг огирли- 
гига 1 мг ^исобидан ичирилади. Преднизолон 7— 10 
кун давомида беморнинг 1 кг огирлигига 2 мг дан бери­
лади. Курсатилган дорилардан тапщари беморларга 
яна дар хил симптоматик ёрдам курсатилади.

Касалликнинг профилактикаси. Бу касалликнинг ол­
дини олишда энг мудими тиббиёт-генетик консультация- 
дан кенг равишда фойдаланишдир. ^озирги ва^тда ге- 
неологик тадлил утказилиб, аёлларда аномал геннинг 
бор-йудлигини анид ёки тахминан айтиш мумкин, VIII,
IX ва XI омилларнинг дон ивитиш цобилиятлари ур-
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ганилади. Иммунологик усуллар билан бу омилларга 
бой булган антителолар ва нидоят беморларнинг X 
хромосомаларидаги локуслар у.рганилиб, касалликнинг 
олдини олиш учун керак булган масладатлар берилади.

Одамларда цон кетиши касаллиги фацатгина улар­
нинг цон зардобларидаги омилларда мавжуд булган 
касалликларда эмас, тромбоцитларга датто к;он то- 
мирларининг узларига хос касалликла.рда дам кузати­
лади. Бунга Верльгоф касаллиги мисол була олади.

Верльгоф касаллиги ёки тромбоцитопеник пурпура 
касаллиги деб, одамнинг илик — кумигидаги мегака- 
риоцитлардан, аницроги уларнинг цитоплазмаларидан 
тромбоцитларнинг ажралиб чик;маслиги натижасида 
цонда тромбоцитлар камайиб кетиб, беморда дар хил 
даражадаги к,он кетиш долати мавжуд булишига ай- 
тилади.

Касалликнинг номи 1735 йилда «цонли доглар к а ­
саллиги» номи билан юритган ва таърифланган, немис 
шифокори Верльгоф номи билан аталган. Касаллик­
нинг сабаби дозиргача номаълум.

Маълумки, дар бир инсоннинг илик кумигида ме- 
гакариоцитлар (гигант ядроли дужайралар) цитоплаз- 
маси парчаланиб, тромбоцитларга айланиш хусусияти- 
га эга. Дар бир мегакариоцит уз даёти давомида 3—4 
марта кенг ва юпца цитоплазма устириб чицаради. Бу 
цитоплазмалар парчаланиб минглаб тромбоцитларга 
булинади. Шунинг учун дам бир вацтлар тромбоцит- 
ларни мегакариоцитларнинг цитоплазма парчалари ёки 
пластинкалари дейишарди. Фан ривожланиб, тадцицот 
услубла-ри таравдий топгандан сунг тромбоцит муста- 
цил дужайра эканлиги аницланди. Юк;орида зикр этил- 
ган маълумотларга кура, тромбоцитии цон ивиш жара- 
ёнининг дирижёри, деса дам булади. Шу сабабли 
тромбоцитлар цонда камайиб кетса (соглом одамнинг
1 мм3 ^онида 180.000—320.000 гача тромбоцита-була­
ди), масалан 30.000 дан пастроц тушса, бу беморда ^он 
кетиш долати пайдо булиши мумкин.

Верльгоф касаллигининг патогенези илик кумигида­
ги мегакариоцитлар цитоплазмасининг тромбоцитлар­
га па.рчаланмайдиган булиб к;олишида ифодаланади. 
Айрим одамларда учрайдиган бу долат тугма булиб, 
соматик — рецессив равишда авлоддан-авлодга утади. 
Эркаклар ва аёллар бу жабрни бир хилда тортади- 
лар. Касал булган беморда дозиргача номаълум сабаб- 
га кура тромбоцитлар камайиб кетиб, цон кетиш м ав­
жуд булади. Тромбоцитларнинг камайиши юцорида
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зикр этилган мегакариоцитлар цитоплазмасининг пар- 
чаланмайдиган булиб к,олиши билан боглиц. Нима учун 
бундай булиши ^а^ида айрим тахминлар бор, холос. 
Бу тахминлардан эътиборга сазовори i^opa тало^нинг 
илик кумик ^ужайраларига нисбатан назорат фаолия­
ти зурайиб кетишидадир. Охирги 40—50 йиллик илмий- 
тад^и^от ишларининг натижаларига назар солинса, 
i^opa тало^ ^ужайраларининг фаолияти натижасида 
^андайдир фаол моддалар ишлаб чи^арилиши тахмин 
^илинган. Лекин, *али ^ам бу моддаларнинг кимёвий 
таркибини ани^лашга муваффак; булмаганлар. Айрим 
олимларнинг кузатишларига Караганда, цора тало^дан 
чи^адиган фаол моддалар таъсири остида мегакарио­
цитлар цитоплазмаси тромбоцитларга парчаланмай цо- 
лади, тромбоцитлар ^онда камайиб кетиб, к;он кетиш 
^осил булади. Бу масалага профессор Г. А. Алексеев 
аницлик киритишга муваффа^ булган. У киши Верль­
гоф касаллигига учраган беморларни операциядан ол- 
дин иликдаги пассив мегакариоцитларни аницлагандан 
сунг, уларни операция килиб очилган ^орин бушлиги- 
дан i^opa тало^ни кон билан таъминловчи артерия ва 
вепаларга ^ис^ич ^уйиб, яна ^айтадан илик кумикдаги 
мегакариоцитлар фаолиятини куриб ^айрон долган. 
Чунки i^opa тало^  томирларига ^исцич ^уйилган за­
хоти илик-кумикдаги мегакриоцитлар цитоплазмаси 
дар^ол тромбоцитларга парчаланиб кетиб, бемор к,о- 
нида тромбоцитлар купайиб, ^он кетиши дар^ол тух- 
таганини курган. Г, А. Алексеевнинг бу кузатувлари- 
дан сунг Верльгоф касаллигини спленэктомия усули 
билан даволаш усули топилган. Лекин вацтнинг курса- 
тишича, Верльгоф касаллигига учраган беморларнинг 
айримларига спленэктомия (яъни цора тало^ни олиб 
ташлаш) ёрдам бермас экан.

Олиб борилган илмий-тад^и^от текширишлари на­
тижасида Верльгоф касаллигининг икки хили борлиги 
ани^ланган: биринчиси, ^а^и^ий ёки идиопатик тугма 
шакли булиб, унда юцорида курсатилган илик-кумик­
даги мегакариоцитлар пассивлиги, яъни цитоплазма- 
лар тромбоцитларга парчаланмайдиган булиб ^олиши 
кузатилади. Иккинчи хили иммунологик шакли булиб, 
беморнинг илик-кумигида мегакариоцитлар цитоплаз­
маси фаол парчаланиб, куплаб тромбоцитлар *осил бу­
лади. Лекин улар  иликдан ^онга чи^иб ^онда сузиб 
юрувчи, т.ромбоцитларни емирувчи антителолар таъси­
ри остида далок булади. Натижада ^онда тромбоцито­
пения, яъни тромбоцитларнинг камайиб кетиши, бе-
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морда эса ц°н кетиши кузатилади. Ш у сабабли Верль­
гоф касаллигининг бу хилида спленэктомия ёрдам бер- 
майди.

Касалликнинг клиникаси. Верльгоф касаллигига уч- 
раган беморда ^ар хил турдаги ва дараж адаги  цон ке­
тиши уткир ва сурункали туе олиши мумкин.

Касалликнинг уткир клиник турида беморда ^еч бир 
сабабсиз цон кетиш ^олатлари кузатилади, баъзи бе­
морларда касаллик уз-узидан бурундан цон кетишидан 
бошланиб, ^афталаб, ойлаб давом зтиши натижасида 
беморлар дармонсизланиб цолади. Шифокор беморни 
курганида унинг бурнидан к;он кетишини тромбоцитлар­
нинг камайиб кетгани билан боглаб, беморда Верльгоф 
касаллиги ёки идиопатик тромбоцитопения касаллиги 
борлигини аницлаши мумкин. Чунки шу касалликда 
узо^ давом этувчи, цайталанувчи бурундан цон кетиш 
долати купроц учрайди. Ундан ташцари, аёл беморлар­
да бурун цонаши билан бирга >;ар хил даражадаги мет- 
рорагия, яъни куп менструал цон кетиши, менструация 
даврининг чузилиб кетиши кузатилади. Нидоят, касал­
ликнинг бундай белгила.ри билан баробар конюнктива- 
да ва бошца шиллиц цатламларда, беморнинг териси- 
да цон доглари пайдо булади. Кон доглари майда нуц- 
тасимон ^ар хил катталикда булиб беморнинг бутун 
танасини цоплаб олади. Бундай беморларнинг кури- 
ниши ни^оятда ачинарли булади. У^умий а^вол ош.р- 
лашган беморнинг гемограммасида х;ар хил дараж ада­
ги анемия, тромбоцитопения кузатилади.

Касалликнинг сурункали турида клиник белгила.р 
аста-секин пайдо булади. А^ён-а^ёнда сабабсиз бурун 
конаши ёки кутилмаганда меъда ва ичаклардан цон 
кетиши, уз-узидан бемор терисининг ^ар ерида цонли 
догларнинг пайдо булиши, цон анализида тромбоцито­
пения, яъни тромбоцитларнинг камайиб кетиши куза­
тилади. Уткир ва сурункали утувчи касал билан хас- 
таланган беморларнинг кумик-илигидан хужайралар 
олиб текширилса, унда мегакариоцитларнинг куплиги, 
уларнинг ^ажми катта эканлиги куринади, лекин улар­
нинг цитоморфологик соглом куринишларига царамай, 
цитоплазмаларида тромбоцитлар ^осил булмай цолган- 
лигини ^ам куриш мумкин. Бу деган суз, иликдаги ме- 
гака.риоцитларнинг пассивлиги, ани^роги функционал 
заифлиги ифодаланмоцда. Бундай беморларга ^аци^ий 
идиопатик Верльгоф касаллиги бор деб ташхис ц^йи- 
лади. Айрим беморларнинг иликларидан олинган ме- 
гакариоцитлар цитоплазмаларининг тромбоцитларга
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майдаланиб туришини аник; куриш мумкин. Бундай 
беморларнинг мегакариоцитларидан пайдо булган тром­
боцитлар иликдан ^онга чи^иб, у ерда ^алок булган- 
лари сабабли гемограммада тромбоцитопения кузати­
лади. Ш ундай цилиб, айрим беморларга Верльгоф ка­
саллиги деб, бопщаларига орттирилган аутоиммун 
тромбоцитопения касаллиги деб ташхис дуйилади.

Демак, иликдаги мегакариоцитлар фаол ва пассив 
булишига к,а.раб тромбоцитопения касаллигининг икки 
хилини ажратамиз: биринчиси, Верльгоф касаллиги, 
иккинчиси орттирилган аутоиммун тромбоцитопения 
касал-лиги.

Баъзи олимлар иккинчи хилдаги тромбоцитопения- 
ни Верльгоф касаллигининг иммун шакли дейишади. 
Бу фикр унча тугри булмаса керак, чунки у уз табиа- 
тига кура бутунлай бопща касалликдир.

Верльгоф касаллигининг клиникаси тул^инсимон 
тарзда (бир кучайиб, бир яхшиланиб) ойлар ва йил- 
лар давомида кечади. Бу касалликка дучор булган бе- 
морда ^он кетиши кунлаб, ^афталаб давом этгандан 
сунг, номаълум сабабларга биноан уз-узидан тухтаб 
^олади, клиник рецидив даври клиник-гематологик ёки 
клиник ремиссияга утади. Бу даврда бемор соппа-сог 
киши каби юради. Лекин, айрим вацт утгач, касал бел­
гилари яна ^айталаниб, яна рецидив булиб, бутун умр 
давом этади.

Ташхиси. Беморнинг шикоятлари: куплаб, ^айтадан 
^он кетиши ёки терисида сабабсиз ^онли доглар бор­
лиги, уларнинг ранг-баранг булишлиги, беморнинг ге- 
мограммасида з^ар хил даражадаги тромбоцитопения, 
ни^оят мегакариоцитлар щтшлазмасининг тромбоцит- 
ларга булинмаслиги назарга олиниб, Верльгоф касал­
лигининг клиник хуруж ёки клиник ремиссия даври деб 
дуйилади. Касалликнинг цушимча далилларидан ^он 
ивиш жараёнининг бузилишини эътироф этиш мумкин: 
масалан, беморнинг коагулограммасида цон кетиш ва 
рекальцификация даврлари, протромбиннинг тромбин- 
га ва фибриногеннинг фибринга айланиш даврлари се- 
кинлашиб, узаяди.

К>он ивишининг умумий тавсифини курсатувчи тром- 
ботест II ёки III даражани курсатиши мумкин. Яъни 
бемор цонида тромбоцитопения о^ибатида буладиган 
гипокоагуляция белгиларини куриш мумкин. Бунинг 
сабаби тромбоцитлар камайиши натижасида уларга 
хос I, II ва III тромбоцитлардаги омилларнинг, фаол- 
лашган тромбопластиннинг ташкил булмаслиги, про-
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тромбиннинг тромбинга, фибриногеннинг фибринга ай- 
ланмаслиги, ни^оят ретракция булмаслигига олиб 
келади. К °н томирлардан читали, яхши увишиб тухта- 
майди. Тромбоэластограммада Кг ва даврларининг чу- 
зилиши, яъни ci коагуляцион индекснинг 4 дан кам бу­
лиши кузатилади.

Касалликнинг дифференциал ташхиси. 1) Верльгоф 
касаллигининг орттирилган аутоиммун тромбоцит опе- 
ниядан фарци — беморнинг илигидан олинган мегака- 
риоцитларнинг цитоморфологик тавсифидан билинади. 
Унинг мегакариоцитлари куринишдан сог булиб (яд- 
•ролари сегментлашган, пушти рангли цитоплазмасида 
етарли даражада азурофил доначалар борлиги, лекин 
уларнинг цитоплазмаларининг четидан тромбоцитлар­
га парчаланиш белгилари куринмаса) камида 10-15 
мегакариоцитни текшириб чициш лозим ёки текшири­
лаётган илик суртмасида бор мегакариоцитларни бит- 
тама-битта куриб чицилса, беморда ^ациций Верльгоф 
касаллиги борлиги аницланади.

Беморнинг илигидаги мегакариоцитларда тромбо­
цитлар ^осил булишига царамай, унда ^ар хил д а р а ­
жадаги геморагик синдром ва тромбоцитопения аниц- 
ланса, унда Верльгоф касаллиги эмас, орттирилган 
аутоиммун тромбоцитопения пурпураси деган ташхис 
цуйилади.

Ташхисни тугри цуйиш бемор ^аётини сацлаб цо- 
лиш учун катта а^амиятга эга.

2) Верльгоф касаллигини тугма ва ортти.рилган ги- 
по-апластик анемиядан ажратиш лозим. Бу касалликка 
уч.раган беморларнинг илигида аввалам бор ^изил цон 
дужайраларининг камайиши билан бирга о^ к;он ^у- 
жайралари ва мегакариоцитлар х;ам камайиб кетади. 
Бемор илигидан цилинган суртмаларни соатлаб тек- 
ширилганда камдан-кам, ёки битта-иккита пассив ме­
гакариоцитни учратиш мумкин. Мегакариоцитлар бу­
тунлай учрамаслиги ^ам мумкин.

Орттирилган аутоиммун тромбоцитопеник пурпура- 
да беморда геморрагик синдром ва тромбоцитопения, 
унинг илигидаги мегакариоцитларнинг фаоллигига ^а- 
рамай мавжуд булади. Демак, иликда тромбоцитлар 
^осил булиб цонга чивдандан сунг тромбоцитларга цар- 
ши антителолар таъсири остида ^алок булади.

Тромбоцитларни емирувчи антителоларнинг инсон 
цонида пайдо булишининг сабаби организмдаги нормал 
(соглом) иммуногенезнинг бузилиши билан борлиц. 
Яъни касалланган одамнинг иммунитет тизимини таш-
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кил килувчи дужайралари (плазматик дужайралар, 
лимфоцитлар) сифатли соглом иммуноглобулинлар иш­
лаб чи^ариш урнига сифатсиз, уз организмига ёт о^- 
сил иммуноглобулин ишлаб чинара бошлайди, уз нав- 
батида улардан сифатсиз антителолар досил булиб, 
улар хужайин организми дужайраларига, хусусан 
тромбоцитларига ^арши чи^ади. Уларнинг сони ку- 
пайиб бориши билан бемор ^онидаги тромбоцитлар ка- 
майиб боради, тромбоцитопения досил булади.

О.рттирилган антитромбоцитар антителолар Кумбс 
реакцияси воситасида ани^ланади. Соглом одамда 
Кумбс реакцияси манфий (—) чи^ади. Агарда одамнинг 
^онида эркин сузиб юрувчи антителолар булса, унда 
билвосита Кумбс реакцияси мусбат ( +  ) булади. Агар­
да унинг ^онида антителолар, ^он дужайралари усти- 
да жойлашган булса, унда бевосита Кумбс реакцияси 
мусбат ( +  ) булади. Мободо беморнинг ^онида дам эр- 
кин сузиб юрувчи, дам ^он дужайраларининг устига 
жойлашган антителолар булса, унда билвосита (яъни 
икки бос^ичда бажариладиган) дам бевосита (бир 
бос^ичда бажариладиган) Кумбс реакциялари мусбат 
( +  ) булади.

Кумбс реакцияси туфайли даци^ий Верльгоф касал­
лигидан орттирилган аутоиммун тромбоцитопения ка­
саллигини ажратиб олса булади. Беморнинг даёти учун 
бунинг адамияти нидоятда катта. Чунки бу касаллик­
лар клиникаси ухшаш булса дам уларнинг одам ор- 
ганизмида пайдо булишида бир-биридан фар^ ^илади.

Шунинг учун уларни даволаш усуллари дам бутун­
лай бонщачадир.

3. Верльгоф касаллигининг уткир ва сурункали нур 
касаллигидан фар^и: уткир нур касаллигининг учинчи 
даврида пайдо буладиган геморрагик синдром, цусиш 
ва бу даврга хос узга белгилардан, иккинчи даврдаги 
иликдаги гипо-апластик долат, цондаги панцитопения- 
лардан  сунг беморда досил булган иммунитет инци- 
рози сабабли бу касалликка хос некротик— яллигла- 
ниш синдроми билан бир ва^тда мавжуд булади. 
Бундай беморларнинг илигида Верльгоф касаллигида 
кузатилмайдиган гипоаплазия, миелокариоцитларнинг 
камайиб кетиши, айник;са лимфоцитлар ва мегака- 
риоцитла.рнинг камайиб кетиши кузатилади. Верльгоф 
касаллигида эса мегакариоцитлар купайиб кетади. Бун- 
дан таищари, ^онда панцитопения, яъни тромбоцит­
лар билан бир ва^тда эритроцитлар ва лейкоцитлар, 
тромбоцитларнинг дам камайиб кетиши куринади. Бе-
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морла.рдан синчиклаб суралса, улар нурланганликла- 
рини дам аницлаш мумкин.

Сурункали нур касаллиги узига хос, аста-секин 
бошланувчи дармонсизлик, иш ^обилиятининг пасайиши 
каби шикоятлар билан бошланиб, иликдан гипо­
аплазия билан бирга, бемор ^онидаги панцитопения, 
лейкопения ва тромбоцитопениялар билан характерла­
нади. Иликда Верльгоф касаллигига хос мегакарио- 
дитларнинг узгариши кузатилмайди.

4. Верльгоф касаллигининг уткир агранулоцитоз ка- 
саллигидан фар^и: уткир агранулоцитоз дар хил дори- 
ларнинг (антибиотиклар, сульфаниламидлар ва бош^.) 
нотутри ишлатилгани натижасида айрим одамларда 
иммунитет жараёнининг бузилиши оцибатидир. Ш у са­
бабли бемор организмида уз дужайраларига ^арши ку- 
рашувчи антителолар пайдо булади. Улар одамнинг 
илигида досил булиб, к,онга чик^ан барча дужайра- 
ларни (шу жумладан тромбоцитларни дам) емириб 
ташлайди. Шунинг учун бундай беморларнинг илигида 
куплаб мегакариоцитлар булиб, уларнинг цитоплазма- 
лари тромбоцитларга майдаланишига ^арамай бемор­
нинг ^онида тромбоцитопения кузатилади. Кумбс ре­
акцияси мусбат ( +  ) чи^ади.

Касаллик клиникасида геморрагия синдром билан 
баробар некротик ангина, тана дароратининг кутари- 
лиши, цаттик; дармонсизлик, иммунитетнинг сусайиши 
натижасида ички аъзолардаги яллирланиш (зотилж ам ), 
кардит, флебит, пиелонефрит, пиелоцистит ва бошк,.) 
кузатилади. Гемограммада анемия, лейкопения, СОЭ 
нинг тезланиши билан бирга дар хил дараж адаги  аг­
ранулоцитоз, тромбоцитопения кузатилиши мумкин.

5. Верльгоф касаллигининг утки.р ва сурункали ап- 
ластик анемиялардан фар^и.

Уткир ва сурункали апластик анемияда беморлар- 
да авваламбор, дармонсизлик, рангсизлик, тез толи^иб 
дарсиллаш, боши айланиб, кузи тиниши билан бирга 
уларнинг илигида гипоаплазия, ^онида эса панцито­
пения кузатилади. Уларда Кумбс реакцияси м усбат 
( +  ) булиши шарт эмас.

Купчиликда касалликнинг сабабини ани^лаш м ум ­
кин булмайди.

6. Верльгоф касаллигининг уткир ва сурункали лей- 
козлардан фарци.

Верльгоф касаллигида уткир ва сурункали оедон  
касалликларига хос гиперплазия, анаплазия, м е т а п л а ­
зия ва гетеротоп ^он досил ^илувчи ^чо^лар булм ай-
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ди. Ундан ташцари, геморрагик синдром билан бирга 
уткир лейкозда цаттиц дармонсизлик, тана ^арорати- 
нинг кутарилиши, метапластик анемия, лейкопения ёки 
лейкоцитоз билан бирга лейкоцитлар формуласида ут­
кир лейкознинг ^ар хил турларига хос ёш ^ужайра- 
ларнинг пайдо булиши, лейкоцитлар «аборти» каби уз­
гаришлар кузатилади. Уларнинг илиги бутунлай ёш 
^ужайралардан ташкил топгани аницланиб, мегака- 
риоцитларнинг деярли йу^лиги курилади. Шунинг учун 
уларнинг цон та^лилида овдон касаллигига хос мета­
пластик анемия, ёш лейкоцитлар метаплазияси ва ме­
тапластик тромбоцитопения аницланади.

7. Верльгоф касаллигининг ^ар хил сабабларга ку­
ра мавжуд булувчи бурун цонашларидан фарци.

Кон босимининг кутарилиши, субатрофик ёки атро- 
фик ринит, бурундаги захм гуммаси, Рендью — Ослер 
касаллиги сабабли бурундан цон кетиш ^олатларида 
бемо.р илигида мегакариоцитларнинг функционал ф а­
оллиги, уларни цонида эса тромбоцитларнинг сони ва 
сифати узгармаганлиги кузатилади. Шунинг билан 
бирга беморни синчкилаб текширганда уларда бурун 
цонапшнинг сабабчиси булган асосий касалликларнинг 
сомптомлари (гипертония касаллигида артериал цон 
босимнинг кутарилиб, юрак чегараларининг чапга кен- 
гайиши ва ЭКГ да левограмма ^осил булиши; сурун­
кали ринитларда бу.руннинг шиллик; цатламлари 
кнщалашиб кетиши, захмда эса эски симптомларнинг 
топилиши) билан бир вацтда Вассерман ва спирохета- 
ни иммобилизация цилиш реакцияларининг мусбатлиги 
( +  ), Рендью — Ослер касаллигида эса бемор лаблари- 
нинг ички томонида ва унинг бармоцларида майда цон 
томирларининг бу.ртнб кенгайиши кузатилади. Бундай 
беморларнинг илигидаги мегакариоцитлар томонидан 
Верльгоф касаллигига хос узгаришлар топилмайди.

8. Верльгоф касаллигининг гиперспленизм, яъни 
одамнинг цора талоги фаолияти туфайли пайдо булади­
ган тромбоцитопениядан фарци: Верльгоф касаллигига 
ухшаш тромбоцитопения ва цон кетиши ёки цонли дог- 
л ар  пайдо булиши куплаб касалликларда учрайдиган 
цора талоц пульпасининг хуружи натижасида ^осил 
булиши мумкин. Масалан, сурункали гепатит, жигар 
циррози, ич терлама, бруцеллез, безгак ва бошца ка­
салликларда гиперспленизм мавжуд булиб, унинг на­
тиж асида тромбоцитопения ва цон кетиш ^олатлари 
булади. Беморни синчиклаб курилса, унда юцорида 
курсатилган сурункали гепатитга хос белгиларни
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дам топиш мумкин. Сурункали гепатитда иш тада 
ёмонлашиб, куз ва тери саррайиб, жигар ва айрим дол- 
ларда дора талод катталашиб, ACT, АЛТ ва бопща фер- 
ментлар фаоллашиб, дондаги тугри анидланувчи би­
лирубин кутарилади. Жигар циррозида эса бу белгилар 
билан бирга бемор териси остидаги веналарнинг, к,изил- 
унгачдаги ^он томирларнинг варикоз кенгайиши, i^opa 
талод катталашиб чап бициндан анидланиши; ички 
терламага хос иситма чидиб, ундаги рудий узгариш, 
розеола тошмаси, нухот шурвага ухшаган ахлати, В и­
дал реакциясининг мусбатлиги ажратиб туради. Бру- 
целлёзга хос терлаш билан, иситма чидиб, бугимлар 
огриши, Бюрна ва Хеддльсон реакцияларининг мусбат­
лиги ( +  ); безгакда даттид зт увишиши билан иситма 
кутарилиб, тер босиши дар 1—3 кунда дайтарилиши, 
беморнинг илик ва дон дужайраларида безгак чадирув- 
чи паразитларнинг топилишини эътиборга олиб, у л а р ­
ни Верльгоф касаллигидан фардласа булади. Энг му- 
дими, курсатилган касалликларда бемор илигидаги 
мегакариоцитлар фаол булади.

9. Верльгоф касаллигини сурункали провитамин 
Кг етишмаслигидан фардлаш: Урта Осиё ва У збе ­
кистан шароитида Верльгоф касаллигига ухшаш ва^ти- 
вадти билан бурун ва милклари тез-тез донаб 
турадиган касаллик провитамин Кг етишмаслиги 
касаллигидир. Бу касаллик сальмонелёзлар туфайли 
келиб чидади. Паразитлар сорлом одамнинг ичакларида 
яшаб провитамин Кг ишлаб чидарувчининг камайиб 
ёки йуд булиб кетишига сабабчи булади. Бунда ичак- 
лардаги чириш жараёни бузилади. Одибатда, бундай 
одамлар ичакларида провитамин Кг досил булмай 
долгани учун, уларнинг жигарида витамин К2 пайдо 
булмай дуяди. Натижада, донда фаол тромбопластин до­
сил булиш жараёни сусайиб кетади. Бурун ва милк i$o- 
наши кузатилади. Бундай беморларнинг укол дилинган 
жойларида тери остига куп дон дуйилиши, дор досил 
булиши кузатилади. Синчиклаб текширганда дон ке- 
тишининг сабабчиси булган асосий касалликлар (су­
рункали колит, гастроэнтероколит, энтероколит, гиж - 
жалар, оддий паразитар касалликларни чадирувчилар) 
топилади.

Бундай касалликларда дондаги тромбоцитларнинг 
сони ва сифати нормада булиб, иликлардаги мегакарио­
цитлар фаол булади. Лекин, коагулограммадаги р е ­
кальцификация даври чузилиб, донда дон ивиш 
жараёнининг I даври, яъни фаол тромбопластин досил
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булишининг секинлашгани ёки бузилгани куринади. 
Тромбоэластограммада эса R ва К лар узаяди.

Таърифланган белгила-р туфайли Верльгоф касал­
лиги улардан ф ар^ цилади.

10. Верльгоф касаллигини ДВС (томирлар ичида 
уз-узидан досил булиб тезлик билан тар^алиб кетувчи 
î oh ивиш ж араёни)дан фар^и. Томирлар ичида уз- 
узидан досил булиб тезлик билан тар^алиб кетувчи 
^он ивиш жараёнида кузатиладиган геморрагик синд­
ром ва î oh томирларида мавжуд буладиган тромбоз- 
лар касалликнинг гиперкоагуляция даврида булса, бе­
морнинг тромбоцитлари купчилик кузатувларда камай- 
маслиги, коагулограммада тромботест VI—VII дан 
юкорилашиб, рекальцификация вак;ти ^ис^ариб, прот­
ромбин ва фибриноген купайиб, тромбоэластограмма­
да эса К ва R лар ^ис^ариб кетиши ани^ланган.

Верльгоф касаллигида эса тромбоцитларнинг ка­
майиб кетиши, коагулограммада гипокоагуляция були­
ши кузатилади. ТИУЗХБТКЖ  нинг гипокоагуляция дав­
рида ^он зардобида I, II, V, VII, VIII, IX, X, XI,
XII омиллар ва тромбоцитларнинг камайиши сабабли 
геморрагик синдром авж олади. Лекин Верльгоф ка­
саллигининг бу касалликдан фар^и шундаки, бемар 
илигидаги мегакариоцитларнинг цитоплазмасидан тром­
боцитлар досил булмайди. ТИУЗХБТКЖ да эса досил 
булади. Ундан таш^ари, ТИУЗХБТКЖ нинг барча 
даврлари давомида шу синдромни ча^ирган асосий ка- 
салликларнинг (шок, сепсис, лейкоз, цирроз, операция- 
лар ва бошц.) айрим клиник белгиларини куриш мум­
кин, улар Верльгоф касаллигига хос булмайди.

11. Верльгоф касаллигининг плазмоцитома касалли­
ги ва^тида учрайдиган геморрагик синдромдан фарци.

Плазмоцитомада учрайдиган геморрагик синдром ва 
тромбоцитопения бу касалликка хос суяк кумикдан чи- 
кадиган усма жараёнининг о^ибати булиши мумкин. 
Ха^и^атан дам, суяк кумикда нормал плазмоцит, 
проплазмоцит ва плазмобластлар усма билан касал­
ланган одамларда плазмоцитомага хос дужайраларга 
айланиб, тез купайиб кетиб, илик кумикдаги бошща 
хужайраларнинг илдизини ^уритади, шу жумладан ме- 
гакариоцит ва тромбоцитларнинг илдизини дам. На- 
тижада бемор к;онида тромбоцитопения, унинг оциба- 
ти сифатида геморрагик синдром пайдо булади. 
Верльгоф касаллигининг плазмоцитомадан фарци шун­
даки, унда плазмоцитомага хос суякдаги огри^лар, 
дужайра иммунитетининг бузилиши натижасида мав-
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жуд буладиган ички аъзолардаги яллирланиш (пнев­
мония, миеломали буйрак ва боищ.) уткир ёки сурун­
кали буйрак фаолиятининг сусайиши, ёки аутоиммун 
гемолитик анемия, беморнинг цон зардобида М-гради- 
ент, сийдигида Бенс-Жонс оцсили булмайди.

Верльгоф касаллигини даволаш  усуллари. Верль­
гоф касаллигини ёки идиопатик (сабаби аницланма- 
ган) тромбоцитопения натижасида ^осил буладиган 
к>он кетиш касаллигининг асосий давоси — спленэкто- 
мия дисобланади. Чунки, ж арро^  цорин бушлирини 
очиб, ^али цора талоцни олиб таш ламай туриб, фацат 
артерия ва веналарга цисцич- цуйиши биланоц бемор­
нинг илигидаги мегакариоцитларнинг цитоплазмасида 
куплаб тромбоцитлар з^осил булгани аниц курсатилган 
(Г. А. Алексеев, 1948).

Орттирилган аутоиммун тромбоцитопенияни д аво­
лашда гормонлардан, айницса преднизолондан фойда- 
ланилади. Преднизолон таблеткаларини (бир таблет- 
када 5 мг) бир суткалик меъёрини аницлаш учун 
беморнинг орирлиги аницланиб (унинг 1 кг орирлиги- 
га 1—2 мг) преднизолон тайинланади. Масалан, бе­
морнинг огирлиги 70 кг булса, унга бир суткада 140 мг 
преднизолон берилади. Бу жами 14 таблетка булиб, 
уни 3—4 донадан эрталаб, пешинда ва кечцурун бери­
лади (масалан, соат 8 да 4 дона, 12 да 4 дона, 16 да 
4 дона, 20 да 2 дона). Кечаси преднизолон берилмай- 
ди, чунки бу вацтда буйрак усти бези пустлоги одатда 
куплаб гормон ишлаб чицариши аницланган. Дар беш 
кунда кечкиси ва куннинг иккинчи ярмидаги таблетка- 
лар бир донага (5 мг) камайтнрилиб бориб, преднизо­
лон билан даволаш 1-2 ойгача давом этади. Асосий 
даво усулларидан танщари, беморга к,он кетишини 
тухтатиш учун авваламбор кон ва унинг таркиблари, 
бопща дорилар берилади. K,oh кетиши натижасида 
^осил булган постгеморрагик анемия цон ва унинг т а р ­
киблари, темир бор дорилар, жигардан тайёрланган 
дорилар билан даволанади. Аскорбин кислота ва бош- 
ца дорилар беморнинг коагулограммасига цараб бери­
лади. Беморнинг юрак-томир тизими фаолиятини 
яхшилаш учун строфантин «К», коргликон, камфора ва 
бошца дорилар ишлатилади.

Бурун цонашида бурун бушлирига тампонлар к;у- 
йилади. Тампонларни сорлом одамнинг цон зардобига 
ёки эмизувчи аёлнинг сутига ^уллаб цуйилса, яхш и  
натижа булиши мумкин. Чунки улардаги нормал к;он 
ивишини йулга цуювчи моддаларнинг ижобий таъсири булади.
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Орттирилган аутоиммунотромбоцитопения касалли­
ги деб, инсон организмида уз тромбоцитларига ^арши 
антителолар пайдо булиши натижасида тромбоцитопе­
ния, унинг о^ибатида ^ар хил даражадаги геморрагик 
синдром пайдо булишига айтилади.

Бу касаллик кенг тар^алган булиб, катталар ва бо- 
лаларда, аёлла.р ва эркакларда бир хилда учрайди. 
Наслдан-наслга утмайди.

Сабаби. Инсонда иммунитет жараёнининг бузилиши 
натижасида унинг организмида уз тромбоцитларига 
1̂ арши антителолар пайдо булади. Бу антителолар икки 
хилда булиб, биринчи хили беморнинг i^oh зардобида 
эркин сузиб юради, иккинчи хили бемор тромбоцитла- 
рининг устига жойлашган булади. Бу антителолар 
таъсири остида иликда ^осил булган тромбоцитлар 
^онга, ту^ималарга ва боища ички аъзоларга чи^са 
хам, яшай олмай ^алок булади. Оцибатда 5̂ ар хил 
даражадаги тромбоцитопения, унинг натижасида ^он 
кетиш ^олати, яъни геморрагик синдром пайдо булади.

Касалликнинг келиб чициш механизмы. Инсон ^ар 
хил кщумли касалликларни бошидан утказиши ёки ор- 
ганизмда узок; давом этувчи яллигланишла-р мавжуд 
билиши, )$ар хил дори-дармонларни нотугри истеъмол 
к>илиш натижасида иммунитетга керакли иммуно^сил- 
лар ишлаб чидарувчи дужайраларнинг рибосомалари- 
да (хар бир ^ужайранинг эндоплазматик .ретикулуми- 
да жойлашган о^сил ва организмга керак боища 
моддаларни ишлаб чидарувчи органоид) организмнинг 
^имояснга керакли булган иммун о^силларни ишлаб 
чи^ариш жараёни бузилади. Бу ^олат асосий В лймфо- 
цитлар — плазмобласт, проплазмоцит, плазмоцит ва 
лимфоцитларда булиб, улардан сифатсиз, яъни уз орга- 
низми ^ужайраларини (шу жумладан тромбоцитларни) 
емирувчй аутоантителолар хосил булади. Ю^орида ай- 
тилганидек, улар икки хилда булиб, биринчи хили эр­
кин равишда ^он зардобида ва организмнинг боцща 
суклушкларида сузиб юради, иккинчи хили к;он з̂ у- 
жайралари (жумладан тромбоцитларнинг) устига жой- 
лашиб олади.

Биринчи хил антителолар эркин сузувчи ёки цир­
куляция х;олатидаги антителолар дейилади. Иккинчи 
хили дужайралар устига жойлашган антителолар дейи­
лади. Биринчи хил антителолар (бевосита) усулдаги 
Кумбс реакцияси билан, иккинчи антителолар эса
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(билвосита) Кумбс реакцияси усули ёрдамида аникла- 
нади.

Бундай беморларни суяк кумикларидаги мегакарио- 
цитлардан досил булган тромбоцитлар ^онга чи^иб, 
ю^орида курсатилган антителолар таъсирида далок 
булади. Демак, орттирилган аутоиммун тромбоцитопе- 
ниянинг Верльгоф касаллигидан патогенетик фар^и — 
унинг мегакариоцитлари фаол булиб, куп тромбоцит- 
ларни ишлаб чи^аради, лекин бу тромбоцитлар ^онга 
чициб далок булади. Натижада геморрагик синдром 
досил булади.

Касаллик клиникаси. Беморларнинг купчилиги ту­
сатдан пайдо булган цон кетишидан шикоят ^илади. 
Уларнинг айримлари касаллик сабабсиз бурун цона- 
шидан бошланиб, уни давомли ва ^айталанувчанлиги- 
га шикоят циладилар. Иккинчилари, айни^са аёллар, 
хайз куриш чогидаги ^он кетишнинг купайиши ва чу- 
зилиши, куп ь;он кетиши тугрисида шикоят ^иладилар. 
Учинчилари, бирданига буладиган ички ^он кетишидан 
кучсизланиб жарродларга мурожаат ^иладилар. 'Бун­
дай ^он кетиши билан бирга беморнинг териси ёки 
ш и л л и ц  ^атламларида геморрагик тошма (петехиялар) 
ёки догларни куриш мумкин. Беморнинг бадани, оё^ 
ва ^улла.рида улар битталаб ёки куплаб учрайди. Б е ­
морнинг ички аъзоларида гемотомалар, аппендицит,, 
ёки уткир ичак санчиги каби касалликларнинг клиник 
аломатлари булиши мумкин. Беморларда буладиган 
макро — ва микрогематуриялар уткир гломерулонеф- 
рит ёки сийдик йулларида досил буладиган усма ва 
тош касалликларига ухшаши мумкин.

Кон куп кетган долатларда беморларда иккиламчи 
анемия, дармонсизлик, тез чарчаш, дарсиллаш, бош ай- 
ланиши, куз тиниши, ранг кетиши каби клиник симп- 
томлар билан характерланади.

Гемограммада тромбоцитлар сонининг камайишини 
(нормада 180.000—320.000), куп ^он йуцотган бемор­

ларда гемоглобин ва эритроцитлар камайишини куриш 
мумкин. Коагулограммада к;он кетиш ва^ти ва ре­
кальцификация даври узаяди, протромбин камаяди, 
^он ладтасининг ретракцияси сусаяди. Тромбоэлато- 
граммада «Р» ва «К» лар чузилади, ci пасайиб турт- 
дан ошмайди.

Орттирилган аутоиммун тромбоцитопениянинг бош- 
к,а касалликлардан фар^и:

1. Верльгоф касаллигидан бемор илигида мегака-
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риоцитларнинг фаоллиги, унинг к;он зардобида Кумбс 
реакциясининг мусбат ( +  ) булиши ажратиб ту­
ради.

2. Уткир нур касаллигидан бу касалликнинг бошла- 
ниш даврига хос ^усиш, томир тортиши, уткир ру^ий 
узгаришлар, ичаклардаги динамик юришмаслик ажра­
тиб туради. Ундан таццари, уткир нур касаллигининг 
узига хос аломатлари, к;онда касалликнинг биринчи 
даврига хос нейтрофил лейкоцитоз ва ретиукацитоз 
кузатилади.

3. Уткир апластик анемиянинг бу касалликдан фар- 
ки кун сари чу^урлашиб борувчи анемия, лейкопения, 
нейтропения, тезланиб борувчи СОЭ, клиникасида 
некрозлаиувчи ангина, нохуш ^ид, кутарилиб борувчи 
иситма, ички аъзоларда мавжуд буладиган яллигла- 
нишла.р, бемор илигида мегакариоцитларнинг камайиб 
ёки йу^ булиб кетиши, миелокариоцитларнинг камайиб 
кетиши, Кумбс реакциясининг манфийлигида ифодала- 
нади.

4. Бу касалликнинг уткир арганулоцитоздан фар^и 
шундаки, унда тромбоцитлар билан бирга лейкопения, 
нейтропениялар булиши шарт эмас, клиникасида ге- 
мор-рагик синдром билан баробар яллигланиш, ички 
аъзоларда некротик узгаришлар хос эмас.

5. Орттирилган аутоиммун тромбоцитопениянинг 
уткир oi  ̂ î oh касаллигидан фар^и шундаки, уткир лей- 
козларда тромбоцитопениядан ташцари шу касаллик­
ка хос гиперплазия, анаплазия, метаплазия ва гетеро­
топик î oh ^осил ^илувчи учо^лар булади.

6. Гипертония касаллиги, субатрофик ва атрофик 
ринит, бурундаги захм гуммаси ёки Рендью — Ослер 
касалликлари сабабли бурундан крн кетиш ^олатла- 
рининг бу касалликлардан фар^и — геморрагик синдром 
билан ба.робар шу касалликларга хос бошк;а белгилар 
^ам шифокар эътиборини жалб цилади. Уларда Кумбс 
реакцияси мусбат ( +  ) булиши шарт эмас.

7. Гиперспленизм натижасида ^он кетиш .^олатла- 
рида беморларда к;он кетиши, жигар циррози, бруцел­
лёз, сурункали гепатит ва бош^а касалликлар белгила- 
рини кузатиш мумкин. Уларда Кумбс реакциялари 
мусбат ( +  ) булиши шарт эмас.

8. Орттирилган аутоиммун тромбоцитопениядан су- 
•рункали провитамин «Кг» етишмаслиги касаллигининг 
фар^и шундаки, унда бемор ^онида тромбоцитларнинг 
сони камаймайди, уларнинг сифати ^ам узгармайди. 
Кумбс реакцияси мусбат ( +  ) булиш шарт эмас.
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9. Орттирилган аутоиммун тромбоцитопениянинг 
ТИУЗХБСККУЖдан, аницроги унинг 1 давридан фар- 
^и — тромбоцитопения ва гипокоагуляцияда, яъни тром­
боцитлар камайиб, коагулограммада гипокоагуляция 
булади.

Кумбс реакцияси мусбат ( +  ) булади.
10. Бу касалликнинг Рустицкий— Калер касаллиги­

дан фарци — унда плазмоцитомага хос OFpni^ синдроми, 
иммунитет ногиронлик, «миелома буйраги», парапро- 
теинемия, М.— градиент, бемор сийдигида Бене —■ 
Жонс о^сили, î oh ва иликдан ^илинган суртмаларда 
плазмомиелома дужайралари булмайди.

Кумбс реакциялари мусбат ( +  ) булиши шарт эмас.
Орттирилган аутоиммун тромбоцитопенияни д а во ­

лаш усуллари.
1. Аввалам бор орттирилган аутоиммун тромбоци­

топениянинг сабабини ани^лаб, уни бартараф этиш, 
узо^ 1̂ абул ^илинган антибиотиклар, сульфаниламид- 
лар ва бош^а дориларни ^абул ^илмаслик.

2. Беморда о-рттирилган аутоиммун тромбоцитопения 
бор булса, янги дориларни эдтиётлик билан ишлатиш.

3. Преднизолон таблеткасини (бир таблеткада 5 мг) 
беморнинг 1 кг огирлигига суткасига 1—2 мг дан ди- 
соблаб бериш (масалан, 70 кг огирликдаги беморга 70 
ёки 140 мг преднизолон берилади). Дорининг асосий 
1̂ исми эрталаб ва кундуз кунлари, оз к,исми кечга то- 
мон берилиб, кечаси мутла^о берилмайди (тунда ин­
сон организмида преднизолон куп ишлаб чикарилиши 
ани^ланган).

4. Кон гуру^и ва резус фактори беморникига мос 
келадиган тромбоцитлар массаси ёки натив плазма 
(^он зардоби) ^уйилади.

5. Кон кетиш долатларида беморга кальций хло­
рид, викасол ва боаща ^он кетишини тухтатувчи дори­
лар ишлатилади.

6. Бемор огир жисмоний ишлардан са^ланиши ло­
зим.

Касалликнинг олдини олиш чоралари. 1. Шифокор 
масладатисиз дори-дармонларни исътеъмол ^илмаслик 
лозим.

2. ХаР бир беморга тугри дозада дори бериш учун 
унинг ёшига, жинсига цараб, унинг табиатига ва шу 
дарига нисбатан сезгирлигига ^араб  иложи борича те- 
рапевтик дозада даволашни бошлаш лозим. Даволаш 
пайтида беморнинг шу дорига нисбатан булган шахсий 
сезгирлигини ани^лаб, даволашни давом эттириш ло-
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зим. Катта дозаларга  утмасдан, чидам билан дори бе- 
риш жараёнини утказиш лозим. Беморда биронта до- 
рининг нохуш таъсири сезилса, дар^ол бу дорининг 
мицдорини камайтириш ёки бутунлай беришни тухта- 
тиш мацсадга мувофиц.

3. Дори беришдан олдин беморда унда ва унинг 
оила аъзоларида дориларга нисбатан юцори даражали 
сезувчанлик бор-йуцлигини билиш керак.

ГЛЯНЦМАН К А С А ЛЛ ИГ И

Инсон касалликлари орасида тромбоцитларнинг фа- 
цат сонигина узгариб ^олмай, уларнинг сифати )^ам 
узгариши натижасида мавжуд буладиган касалликлар 
учрайди, шу жумладан Глянцман касаллиги. Бу ка­
саллик 1920 йилда биринчи марта мустацил касаллик 
сифатида маълум цилинган. Унинг сабаби тромбоцит- 
лардаги грануломернинг йуцлигида, яъни грануломер- 
да булувчи .ретарактозим ферментининг йуцлиги ёки 
унинг етарли дараж ада  булмаслиги. Ундан ташцари, 
бу касалликда тромбоцитларнинг агрегация хусусият- 
лари ^ам камайиб кетади. Касаллик наслдан-наслга 
аутосом — рецессив равишда j/тиши мумкин. Айницса ’ 
яцин цариндошлар орасида тузилган оила фарзандла- 
рида уч.райди.

Беморларнинг цонида тромбоцитларнинг сони ка- 
маяди. Лекнн уларда шу касалликка хос цитоплазма- 
тик узгаришларни кузатиш мумкин. Аввалам бор тром- 
боцитларда грануломернинг, яъни тромбоцитлар 
доначалари бор цисми йуцлиги аницланади. Бошца цон 
кетиш касалликларидан Глянцман касаллигининг фар- 
ци асосан шунда, уларнинг тромбоцитларида грануло- 
мер борлигини дар^ол куриш мумкин.

Тромбоцитларда грануломер ва унда буладиган рет- 
рактозим ферментининг булмаслиги ёки етишмаслиги 
натижасида цон ивиш жараёнининг IV даври беморда 
булмайди. Н атиж ада  геморрагик синдром ^осил бу­
лади.

Касаллик клиникасида асосан вацти-вацти билан 
бурундан цон кетиши ^олатлари булиб туради. Лекин 
беморларнинг цон босимида, томирларида, буруннинг 
шиллиц цатламларида узгаришлар кузатилмайди.

Гемограммада тромбоцитларнинг сони нормал бул- 
сада, уларда грануломерлари камлиги ёки бутунлай 
йуцлиги аницланади. Агрегометрик текширишда бу
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тромбоцитларнинг агрегация хусусиятлари пастлиги 
куринади. Коагулограммада к;он ивиш жараёнининг
IV даври ани^ланмайди, яъни кон ла^тасининг ретрак- 
цияси булмайди. Цитоморфологик усул билан текши- 
рилганда.одатда соглом тромбоцитларда ани^ланади- 
ган «антителолар», яъни тромбоцитларнинг амёбасимон 
^аракатлари ани^ланмайди.

Ташхиси геморрагик синдроми бор бемориинг тром- 
боцитлари нормадалиги, коагулограммасида IV давр- 
нинг ани^ланмаслиги, тромбоцитларида г.рануломернинг 
йу^лиги, агрегометрияда тромбоцитларнинг агрегация 
хусусиятлари йу^лиги ёки пасайгани асосида ани^ла- 
нади.

Дифференциал ташхиси бонща геморрагик диатез- 
лардан фар^и — геморрагик синдромнинг, яъни касал­
ликнинг сабаби беморнинг тромбоцитларида грануло- 
мер ва фермент ретрактозимнинг йу^лигидир.

Касалликни даволаш. Бемордан ^он кетиши пайти­
да энг яхши даво усули — тромбоцитла.р массасини бе­
морга ^уйишдир (1ф н гуру^и ва резус фактори мос бу­
лиши шарт). 1% ли аденозинтрифосфат (АТФ) дан 1—■
2 мл дан мушаклар ичига 30 кун давомида, х,ар куни 
эрталаб ва кеч^урун юборилади. Ремиссия даврида ^ар 
ойда 7— 10 кун давомида ёки бир-икки ойда 1 марта- 
дан умр буйи буюрилади.

Г ИП ЕРС П ЛЕН И ЗМ  НАТИЖАСИДА ДОСИЛ БУЛАДИГАН
ЦОН КЕТИШИ

Касаллик кенг тарцалган булиб, эркак ва аёллар, 
болалар ва катталар бир хил д ар аж ад а  касалланади.

Сабаби. Х^ар хил вирус, бактериал, паразитар ка ­
салликлар (гепатит, цирроз, бруцеллёз, лейшманиоз, 
безгак ва бош^.), жамгарма ретикулёз (Гошэ, Христи­
ан — Крисчен — Мюллер касалликлари ва боищ.) таъ ­
сири остида ^ора талок; пульпасининг фаолияти 
кучайиб кетиши сабабли иликда ^осил буладиган 
тромбоцитларнинг цонга ч и р ш и  камаяди. Натижада 
тромбоцитопения х;осил булади. Бу эса ^он ивишининг 
бузилишига, геморрагик синдромга олиб боради.

Патогенези. Ю^орида курсатилган %ар хил касал ­
ликлар 1ф ра тало^нинг фолликуляр аппаратини ши- 
кастлаб, бемор илигидаги тромбоцитлар элиминацияси- 
га салбий таъсир ^илади. Н атиж ада тромбоцитопения 
туфайли >̂ ар хил даражали геморрагик синдром ^о- 
сил булади.
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2 1 -раем. Рас.мда худди цуш инига ухшаш кенг, тукилган оц сават- 
чада Гсше хужайраси булиб, укинг уртасида курка тухумларига 
ухшаган иккита ядроси яккол курнниб туриГди. Бундан ташкари, 
опгщ  керазин ташки i этгам цитоплачмаенда майда темир доначала­

ри куриниб турибди.

Касаллик клиникаси.
Кора талоцнинг ^уружини чакирувчи асосий касал- 

ликларнинг клиник белгиларидан иборат б^либ, бу­
рундан цон кетиши, метрорагия, гематурия ифодала- 
нади. Шиллиц цатламлар ва терида ^ар хил цонли 
доглар пайдо булади. Юцорида курсатилган касал- 
ликлардан ташцари, гиперспленизмни чацирувчи касал- 
ликлардан Гошэ ва Христиан—Крисчен—Мюллер ка- 
салликларини батафеилроц таърифлаймиз (21-расм).

Гошэ касаллиги ёки керазинли ретикуло — гистио- 
цитоз ретикулогистиоцитлар касаллиги булиб, уларнинг 
гиперплазияси ва модда алмашиш хусусияти бузилга- 
ни туфайли бу цужайраларда куплаб церобразид ке­
разин йигилади.

Бу касаллик биринчи марта Парижда, 1882 йилда, 
сил касаллигидан улган аёлнинг ретикуляр ва гис- 
тиоцитар дужайраларидагц узгаришларни топган фран­
цуз врачи Гошэ номи билан аталади.

Сабаби >;озирча аницланмаган. Лекин наелдан- 
наелга утиши тахмин цилинади.

Патогенези. К°ра  талоц, илик, жигар, лимфатик ту- 
гунлар, суяклар ичидаги ретикуляр ва гистиоцитар
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хужайраларнинг нидоятда тезлик билан купайиши у л а р ­
нинг ичига керазин тупланиб ^олиши натижасида бу 
т^ималарнинг нормал фаолияти бузилади. Ички аъзо- 
лардан i^opa тало^ купро^ узгаради. У катталашади, 
унинг пульпасида гиперспленизмга хос хусусият пай­
до булади. Гипофиз, жинсий безлар фаолиятининг бу- 
зилиши кузатилади. Суяклар ичидаги ретикуляр ^у- 
жайралар купайиб, керазинга тулади. Оь^ибатда ул ар ­
нинг нормал фаолиятлари издан чициб, беморнинг 
скелети узгаради (суякларнинг шакли ва к;алинлиги 
узгариб, мурт булиб ^олади).

Клиникаси.
Касаллик аста-секин ривожланиб бориб сурункали 

туе олади. Беморни текширганда нидоятда катта ^ора 
тало^, ^айталанувчи бурун ^онаши, юздаги сари^ дог- 
лар шифокор эътиборини жалб ^илади.

Хасталикнинг клиник аломатларидан юз, бурун ус- 
тидаги оч ^унрир .рангли дорлар, ^орин бушлигида се- 
зилиб турувчи силлиц ва цаттиц, огримайдиган кора 
талоц, ^ора тало^дан кичикроц булса *ам явдол кат­
талашган жигар ани^ланади. Бемо-рнинг скелети уз- 
гарган булиб, купинча суякларнинг таш^и щатламла- 
ри юп^алашиб, дистал жойлари карнайсимон шаклда 
кенгайганлиги ани^ланади. Беморларда ва^ти-ва^ти 
билан бурун ^онайди, чунки гиперспленизм туфайли 
уларнинг тромбоцитлари камайиб кетади. Лекин улар­
нинг иликла.ридан олинган мегакариоцитлар фаол бу­
лади. Айрим беморларнинг гипофизи керазинга тулган 
ретикуляр - дужайралар билан жаро^атланиши туфай­
ли, улар тез (бир йилда 1 — 1,5 метргача) усади.• Улар­
ни жинсий безлари шикастлангани учун овариал — 
менструал цикл кечро^ бошланади. Б аъзи  беморлар­
да суяклар юп^аланиб уз-узидан синиб кетади.

Беморнинг илиги, i^opa талоги, лимфатик безлари, 
жигаридан олинган пунктатлардан тайёрланган сурт­
малар Паппенгейм усули билан буялса, Гошэ ^ужайра- 
ларини куриш мумкин. Гошэ ^ужайраси кичик объек­
тив билан курилганда иликдаги куплаб ^ужайралардан 
катта ок, рангдаги к;уш инига ухшаб кузга чалииади. 
Катта объектив билан курилганда бу «инда», яъни oi$ 
^ужайрада бир нечта овал ёки думало^ ту^ гунафша 
рангга буялган, худди инда ётган тухумларга ухшаш 
ядроларни куриш мумкин. Х,Ужайранинг цитоплазмаси 
худди о^ шам эритилиб к;уйилгандек оппо^ ва ялтиро^ 
керазин билан тулган булади. Суяк илигидан ва к;ора 
талок;дан олинган суртмаларда Гошэ дужайралари
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куплаб учрайди. Уларнинг 30-60 микрон диаметрли ёш 
номояндалари билан бирга керазини чициб кетиб бу- 
ришиб долган эски номоёндалари ^ам куринади. Ундан 
таищари, Гошэ дужайралари айримларининг цитоп­
лазмасида темир кристаллари ^ам куринади.

Беморнинг гемограммасида ^ар хил даражадаги 
анемия, тромбоцитопения ва лейкопения ани^л'анади.

Ташхиси. Нидоятда суст ривожланиши, уз-узидан 
бурун крнаши, суякларнинг муртлиги, юздаги охрага 
ухшаш дог, нидоятда катта i^opa тало^, илик, жигар, 
i^opa тало^  пунктатларида Гошэ ^ужайраларининг 
борлиги ташхисни аник; цуйишга ёрдам беради.

Дифференциал ташхис. Сурункали миелолейкоз би­
лан утказилиши керак. Лекин Гошэ касаллигида лей­
коцитлар формуласида базофил — эозинофиллар коэф­
фициента булмайди; сурункали миелолейкознинг тур- 
ли даврларида гемограммада гипертромбоцитоз булса, 
Гошэ касаллигида аксинча, тромбоцитопения булади. 
Сурункали миелолейкози бор беморнинг суяк илигида 
Гошэ дужайралари булмайди.

Гошэ касаллигида бемор юзида (оч сари^) рангли 
доглар булсада, унда жигар циррозига хос сарирушк, 
томирларнинг варикоз кенгайиши, ^онда билирубин- 
нинг кутарилиши, ферментларнинг кутарилиши, Авс­
тралия антигенининг мусбат ( +  ) булиши кузатил- 
майди.

Бруцеллёзда гепато — лиенал синдром билан бирга 
дармонсизлик, шу касалга хос тул^инсимон иситма- 
лаш, к,аттик; терлаш, к>онда Райт, Хеддльсон реакция- 
ларининг мусбатлигини ( +  ) ^амда илик пунктатида 
Гошэ дужайрала.рининг булмаслиги хос.

Лейшманиозда дармонсизлик, иситмалаш, иликдан 
олинган суртмаларда Донован лейшманиялари борли­
ги, Гошэ ^ужайраларининг йу^лиги кузатилади.

Касалликни даволаш усуллари. Крра тало^ жуда 
катталашиб кетиб беморга халацит берса, спленэкто- 
мия ^илинади. Ундан таищари, беморда кузатиладиган 
5̂ он кетишлар, анемия ва бопща шу касалликка хос 
узгаришларга ^араб дори-дармонлар ва .рентгенотера­
пия ^улланилади.

Христиан — Крисчен — Мюллер касаллиги ёки ре- 
тикуло — ксантоматоз ретикуло — гистиоцит хужайра- 
ларининг касаллиги булиб, уларнинг гиперплазияси ва 
модда алмашинуви бузилиши туфайли уларда холес­
терин, нейтрал ёг ва фосфатидлар йигилиши кузатила­
ди. Этиопатогенези яхши ^рганилмаган.

www.ziyouz.com kutubxonasi



Касаллик клиникасида туртта асосий синдром фар^- 
ланади; спленогепатомегалия; ^андсиз диабет; куз со^- 
^асининг чи^иши; япало^ суякларнинг бузилиши.

Суяк илиги, ^ора талок;, жигар ва боцща аъзолар- 
дан олинган суртмаларда бу касалликка хос 30— 40 
микрон катталикдаги нейтрал ёг тулган дуж айралар  
куринади. Гемограммада х,ар хил даражадаги анемия 
ва тромбоцитопения кузатилади.

Даволаш. Гиперспленизм сабабчиси булган асосий 
касалликни тезлик билан даволаш лозим. К,он кетиши­
ни тухтатиш учун цон ва унинг таркиблари, >̂ ар хил 
дори-дармонлар (викасол, эпсилонаминокапрон кисло­
та ва боищ.) ишлатилади.

Ш ЕН ЛЕЙ Н — ГЕНОХ К АС А Л Л И Г И

Шёнлейн — Генох касаллиги ёки геморрагик васку- 
лит деб, томирларда тар^алиб бемор тёрисида, шилли^ 
^атламларида ва ички аъзоларида ^он кетишини ча- 
^йрувчи гиперергик томирларнинг яллигланишига ай- 
тамиз.

Бу касаллик кенг тар^алган булиб, аёллар ва эр- 
какларда, ёш ва ^ариларда бир хил дараж ада учрайди.

Касалликнинг бугимлар касалланиши шакли 1873 
йилда Шёнлейн, абдоминал (цорин гушчаси) шаклини 
1874 йилда Генох очгани учун бу касаллик Шёнлейн — 
Генох касаллиги дейилади.

Сабаби охиригача ани^ланмаган. Лекин айрим 
юдумли касалликлар (грипп, аденовирус касалликла- 
ри, сурункали пневмония, пиэлонефрит, пиэлоцистит), 
айрим дори-дармонларни истеъмол ^илиш, айницса, 
тетрациклин, олететрин, гаптен ёки ярим гаптен хусу- 
сиятига эга дорилар ва ни^оят яхши сингмайдиган 
таомларни (^иск,ичбак;а, кузи^оринлар ва боищ.) ца- 
бул ^илиш* натижасида инсон организмида иммунитет - 
нинг бузилиши руй беради. Бемор организмига тушган 
ёки унда ^осил булган ёт о^силлар (гаптенлар) анти­
ген сифатида узларига нисбатан антитело з^осил ^и- 
лади. Натижада, нидоятда говори ва тез утувчи аллер­
гологик антиген ■— антитело реакцияси *осил булади. 
Бу патологик узгариш аллергологик тусга эга булга­
ни учун, бутун ^он томирларининг интимаси бирдани- 
га «ловиллаб ут олгандек» яллигланиб кетади. Бу ж а ­
раён жуда тез тар^алиб кетиш хусусиятига эга 
булади. Шунинг учун бундай патологик ж араён  орга- 
низмдаги томирлар ишини бузади. Натижада, ички 
аъзоларда (ичаклар, бугимлар, бош мия, ю рак муша-
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ги ва бопща аъзоларда) томи.рлардаги ^он чи^иб ке­
тиб {̂ он ^уйилиши ^осил булади, геморрагик синдром 
шаклланади. Чунки яллигланган томирларининг барча 
^атламлари шикастланади. Хусусан, томирларнинг эн- 
дотелийси бузилгани учун уларда простодиклин ишлаб 
чи^ариш бузилади, бу уз навбатида цон о^имидаги 
тромбоцитларни уз-узидан буладиган адгезиясига ун- 
дайди, адгезия булган тромбоцитларда аггломерация 
бошланади ва ни^оят тромблар ^осил булиши мумкин. 
Н атиж ада томирларда тарцалиб кетувчи ^он ивиш 
жараёни руй беради. Бу эса уз навбатида ички аъзо­
ларда куплаб тромбозлар ^осил булишига, ^аёт учун 
му^им булган ички аъзолар (мия, упка, буйрак ва 
бопщ.) ни ишдан чи^ариб, инсонни огир касалликка 
дучор ^илади.

Крн томирларининг аллергологик гиперергик яллиг- 
ланиши натижасида ички, урта ва таш^и ^атламлари 
шикастланиши о^ибатида томир ичида о^увчи к;он 
осонлик билан тапщарига чи^а бошлайди. Натижада 
^он кетади.

Касалликнинг клиникаси. Касаллик кутилмаганда, 
бехосдан айрим клиник белгиларни намоён этади. Ка­
саллик турт хил шаклда бошланади:

Биринчиси оддий тери шакли тусатдан, ^еч цана^а 
огри^сиз, бемор терисининг айрим жойларида майда, 
ну^тасимон крн ^уйилишлари пайдо булади. Бу бош- 
лангич элемент — петехия узига хос хусусиятга эга, у 
терини икки бармо^ уртасига олиб чузса йу^ булмайди 
(розеола эса бир зумда йу^ булиб, цуйиб юборгандан 

сунг яна пайдо булади). Томирлардан ^он кетиши ку- 
чайгани сари петехиялар катталашиб догларга айлана- 
ди, улар кенгайиб гематомалар ^осил ^илиши мумкин.

Петехиялар терини силаганда буртиб чи^майди 
(папуладан фар^и); уларнинг сони битта-иккитадан 
тортиб чексиз булиши мумкин. Улар шу касалликка 
хос симмет.рик равишда бемор терисида жойлашади. 
М асалан, кукрак ^афасининг иккала ярмида, икки би- 
лакда, думбаларда, сонларда, оёцларда ва ^оказо. Пе­
техия ва бемор терисидаги боцща элементлар регионар 
равишда жойлашади. Беморларнинг купчилигида эле­
ментлар к;о.риннинг пастки ^исмида ва оё^ларда ^осил 
булади.

Касалликнинг енгил даражасида бемор терисида 
асосан ю^орида зикр этилан элементлар пайдо була­
ди, огир даражасида пуфаксимон (сувли пуфаклар) 
элементлар, i^opa ну^талар шаклидаги некротик эле-
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ментлар ёки буртиб, теридан кутарилиб турувчи ин- 
фильтратив-пролифератив элементлар кузатилади. 
Уларнинг бузилиб ^алок булиши туфайли бемор те- 
рисининг касалланган жойида нохуш ^идлар ^осил 
цилади. Тери шакли билан касалланган беморнинг а^- 
воли огирлашиб, иситмалаб, дармонсизланиши мумкин.

Иккинчиси, ревматизмга ухшаш ёки буримларнинг 
асоратланиш шакли. Тусатдан беморнинг айрим бурим- 
ларида, купрок; йи.рик бугимларида оррик; пайдо булиб, 
бугимга хос ^аракатлар чегараланади. Бурим шншиб 
териси цизариб, уни ушлаганда орри^ кучаяди. Айни^- 
са бу орри^ тепа ва пастки буримда купроц булиб, бу­
рим усти суягини босганда кучаяди. Буримдаги огриц 
^атти^ булиб, ревматизмдаги орривда ухшаб «бир бу- 
римдан иккинчи буримга утмайди», яъни доимий б у л а ­
ди, бунинг сабаби бу касалликка хос î oh ^уйилиш ва 
аллергологик яллирланишлар бемор бугимини ж у д а  
хам орршда сезгир булган синовиал пардасида ути- 
шининг о^ибати деб тахмин ^илиш мумкин. Купчилик 
^олларда буримда сую^лик борлиги ани^ланади, бу- 
римлардаги узгаришлар артрит ёки экссудатив арт.рит 
каби булади. Буримда ревматоид артритга ухшаш д е ­
фигурация ёки букиш контрактураси кузатилмайди.

Учинчиси, абдоминал шакли булиб, икки хилда ута- 
ди: биринчисида уткиР аппендицитдаги каби бемор­
нинг ^орнида, куричак жойлашган жойда уткир ва 
^атти^ огри^нинг пайдо булишидир. Бемор цусади, 
Блюмберг — Шеткин, Ситковский ва бонща симптом- 
лар кузатилади. Лекин беморни синчиклаб ^аралганда  
унинг шилли^ ^атламларида ва терисида ж уда бул- 
маса битта ёки иккита петехняларни топиш мумкин. 
Чунки бундай беморларни операция ^илиш бемор ^аё- 
тини хавф остида цолдириш демакдир. Иккинчисида 
утки.р дизентерияникига ухшаш аломатлар булади. Б е ­
морнинг цорни ^атти^ рижимлаб оррий бошлайди, у 
тез-тез ^ожатхонага боради, лекин ахлати камайиб бо- 
риб, бир туплам йиринг ва ^онга айланиб ^олади 
(«ректальный плевок»), касаллик з^райгани са.ри бе­
морнинг ^о^иши жуда тезлашиб кетиб ахлати келмай 
^олади (нурук кучаниш). Бу ^олат клиникада сохта 
ча^ирув дейилади. Унинг сабаби турри ичакнинг шил- 
ли^ ^атламига î oh ^уйилиш натижасида нормал де­
фекация жараёнига хос физиологик инвагинациянинг 
бузилишидир. Ани^рори, ^он ^уйилиб, яллирланган 
ичакнинг шилли^ цатламида реинвагинация жараёни 
бузилгани учун, беморнинг ичагида худди ахлати бор-
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дек, доимо дожатга дохиш булиб туради. Бемор куч- 
сизланади, долдан кетади, унда кучли тенезмлар, яъни 
орца томонда орри^ берувчи муштумдек чигал тугун 
борлиги дисси пайдо булиши мумкин. Шенлейн — Ге- 
нох касаллигининг дизентерияга ухшаш хилида бемор 
ичагининг шилли^ ^атламларида ва терисида петехия- 
лар, буримларнда орри^, лейкоцитларнинг ка^лиги (эк- 
мада 20 тадан кам) ва ахлатини бактериологик тек- 
ширганда шигеллёзга оид микробларнинг топилмасли- 
ги табиийдир.

Касалликнинг туртинчи, .purpura fulminans, яшиндек 
тез утувчи шакли, нидоятда огир утиши кузатилади, 
чунки бу шакл билан касалланган беморнинг адволи 
тезда ёмонлашиб, бутун ички ва таш^и аъзоларига 
î oh ^уйилиб дарорати кута.рилиб кетади. Бемор цис^а 
вацт ичида оламдан утиши мумкин.

Шенлейн — Генох касаллигининг ани^ ташхиси 
юцорида курсатилган клиник симптомлар билан бирга 
Румпел — Лэди симптомининг мусбатлиги (секин чим- 
чилаган жойда тезлик билан ^он цуюлиши) гемограм­
ма ва коагулограммаларга асосланиб цуйилади.

Шенлейн — Генох касаллигида бонща геморрагик 
синдромларга хос булган специфик узгаришлар лей­
коцитлар, тромбоцитлар ва эритроцитла.р томонидан 
кузатилмайди. Фацат бемо.р томирларининг яллнрла- 
ниши сабабли нейтрофил лейкоцитоз, лейкоцитлар фор- 
муласида чапга сурилиш белгилари кузатилади. Илик- 
да дам мегакариоцитларнинг узгариши, ^онда т.ром- 
боцитлар сони ва сифатининг узгариши бу касалликка 
хос эмас. Коагулограммада рекальцификация даври, 
протромбин индекси, фибриноген, î oh ладтасининг рет­
ракция ва^ти, гепаринга толерантлик, фибриногеннинг 
миадори, тромботест курсаткичлари мутлоцо узгар- 
майди. Тромбоцитларнинг агрегация ва агломерация 
курсаткичла.ри, бемор томирларининг эндотелиал ду- 
жайралари жародатлангани сабабли уларда просто- 
циклин (простогландин А2) ишлаб чи^ариш жараёни 
бузилади. Шенлейн — Генох касаллигида ^он то- 
мирлари деворчаларининг яллигланиши туфайли анти- 
тромбинлар ишлаб чи^арилиши бузилиши эдтимоли 
мавжуд булиб, бунинг натижасида уз-узидан томирлар 
ичида досил булиб сочилиб кетувчи ^он ивиш жараё­
ни эътиборни жалб этиши лозим. Шунинг учун бун­
дай беморларнинг коагулограммаси текширшшб ку- 
рилганда ДВС синдромнинг маълум бир даври бор­
лиги ани^ланади. Беморларда ДВС синдромининг ги-
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перкоагуляция, утиш, гипокоагуляция ва 1\он ивиш 
жараёнининг тикланиш даври кузатилади. Буни а^а- 
мияти — ДВС синдроми даврларига оид даволаш ут- 
казишдир.

Дифференциал ташхиси. 1. Шенлейн — Генох ка- 
саллигини Верльгоф касаллигидан фар^и —■ Верльгоф 
касаллигига хос тромбоцитопения ва беморлар илиги- 
даги мегакариоцитларнинг пассивлиги бу касалликка 
хос эмас.

2. Орттирилган аутоиммун тромбоцитопениядан 
фар^и — Шенлейн — Генох касаллигига тромбоцитопе­
ния ва Кумбс реакцияларининг манфий натижаси хос 
эмас.

3. К^ора тало^дан ^он кетишидан фарци бу ички 
аъзони катталаниши, тромбоцитопения, лейкопенияла.р 
Шенлейн — Генох касаллигига хос эмас.

4. Гемофилиядан фарци цон зардобида (коагуло- 
граммада) VIII, V, IX ва X омилларнинг дефицити 
Шенлейн — Генох касаллигига хос эмас.

5. Рендью — Ослер касаллигидан фарци — пастки 
лаб ичида, бурунда, II—IV бармо^лар учида майда 
^он томирларининг тугма кенгайиши Шенлейн — Ге­
нох касаллигига хос эмас.

Шенлейн — Генох касаллигини даволаш усуллари .
1. Асосий даволаш усули — беморга преднизолон бе- 
ришдан иборат. Преднизолон (5 мг) таблеткаларини 
бемор ичса, унинг томирларидаги алле-ргологик яллиг- 
ланиш аста-секин тухташи мумкин. Преднизолоннинг 
индивидуал дозаси беморни 1 кг огирлигига 1-2 мг дан 
^исобланади. Масалан, беморнинг огирлиги 75 кг бул­
са, бир суткада унга 75 мг ёки 150 мг гача преднизо­
лон ичиш тавсия ч^илинади. Дорини бемор сутка да- 
вомида 4—5 г булиб истеъмол ^илади. М асалан, 
75 мг преднизолон 15 таблетка булса, ундан соат 8 да 
4 дона, 12 да 4 дона, 16 да 4 дона ва ни^оят 20 да
3 дона ичилади. Х^р 5 кунда охирги (соат 20 да) ичи- 
ладиган таблеткалардан биттасини ^ис^артириб бори- 
лади. Даволаш курси 2—2,5 ой давом этади.

2. Кальций хлорат, аскорбин кислота ва бош^а ^он 
томирлари деворларини мустах,камловчи дори-дармонлар.

3. ДВС синдромининг даврларига кура гепарин 
ёки контрикал ёки музлатилган î oh зардоби каби до- 
рилар ишлатилади.

4. Беморда ^афтада 1-2 марта плазмофорез ^или- 
ниб муолажанинг умумий сони 4—5 мартагача бу­
лиши мумкин.
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5. Симптоматик даволаш усуллари.
Шейнлейн — Генох касаллигининг олдини олиш:
1. Авваломбор, бу касалликнинг сабабчиси булган 

ёки булиши мумкин булган омилларни бартараф 
зтиш; сурункали ёки уткир юдумли ички касаллик- 
ларни изчил даволаш; дар хил дори-дармонларни ис- 
теъмол 1̂ илишни дардол тухтатиш; сурункали тонзил­
лит, гайморит, бронхит касалликларини изчил даво­
лаш.

2. Шифокорларнинг масладатисиз муста^ил даво- 
ланмаслик керак.
РАНДЮ-ОСЛЕР КАСАЛЛИГИ

Рандю — Ослер касаллиги наслдан-наслга утувчи 
^он томирлари деворчаларининг касаллиги. Инсон то­
мирларининг айрим жойларига фа^ат эндотелий ва 
сероздан ташкил топган булади, бунинг натижасида 
телеангиэктазлар досил булади. Касалликнинг номи 
Рандю — Ослер томонидан таърифлангани учун улар­
нинг номи берилган.

Сабаби ва патогенеза. Сабаби охиригача аницлан- 
мэган. Маълум булишича, мезенхима заифлиги туфай­
ли тугма равишда беморнинг i^oh томирларининг ай­
рим жойла.рида мушак ^атлами ривожланмайди. 
Натижада ^он томирларнинг бундай жойларида теле­
ангиэктазлар, яъни к;он томир деворчасининг юп^ала- 
шиб дуппайиб чи^иши кузатилади. Телеангиэктазлар 
огиз, бурун, ^уло^, томо1!̂  ва II—IV бармо^ларнинг 
учларида купро^ учрайди. Лекин аслини олганда 
уларни дамма ички аъзоларда' топиш мумкин. Телеан­
гиэктазлар ^он томирлари ичидаги босим ёки таш^и 
таъсирот туфайли ёрилиб кетиб, огир ^он кетиш долла- 
рига сабаб булиши мумкин.

Касалликнинг клиникаси. Бемор лабларининг ички 
томонида, бармо^ларининг учларида явдол кенгайиб 
цолган томирларни (телеангиэктазларни) куриш мум­
кин. Ва^ти-вак;ти билан беморларнинг цон босими уз­
гариши о^ибатида шу i^oh томирларидан куп ^он 
кетиши кузатилади. Клиникада Рандю — Ослер касал- 
лигига хос симптом бурундан куп ва цайта-цайта цон 
кетиши дисобланади. Лекин бу касалликни таищи ифо- 
даси булиб, беморларни ^изилунгачдан, меъдасидан, 
упкаларидан, жигарларидан ва буйракларидан дам 
цайта-^айта куп мивдорда цон кетиши руй беради.

Касалликнинг ташхиси беморнинг лабларида ва 
бармо^ларида куриниб турган жародат, эндоскопии
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текширишлар (эзофагогастрофиброскопия, бронхоско­
пия, колоноскопия, .ректороманоскопия ва бошка воси- 
тасида) огиз ва бурун бушлицларида шилли^ ^атл ам -  
ларидаги аниц куринадиган телеангиэктазларга асос- 
ланиб ^уйилади.

Бу касалликнинг геморрагик синдромлар ва бош ^а 
ухшаш касалликлардан ф ар^и беморларнинг тромбо- 
цитлари, мегакариоцитлари, коагулограммаларида ^еч 
^андай патологик узгаришлар булмайди. Фацат у л а р ­
нинг гемограммаларида уткир ва ^айталанувчи, сурун­
кали к>он кетишлар натижасида ^ар хил д араж ад аги  
темир етишмаслик анемияси булиши мумкин.

Касалликни даволаш. Симптоматик усуллар ^ул ла-  
нилади. Гемотрансфузия. Куп ^айталанувчи бурун i^o- 
нашларида айрим катта томирларни бойлаш тавсия  
цилинади. Анемия комплекс даво усуллари билан да-  
воланади.

М авзу буйича у з  билимини текшириш у ч у н
са вол лар:

1. Коагулология ва унинг вазифалари.
2. Коагулопатиялар тушунчаси, уларнинг таснифи.
3. Гемостаз тизимлари, ула-р тугрисидаги тушунча: 

цон ивиш тизими, антикоагулянтлар ва антикоагу- 
лянтлар ингибиторлари тизими.

4. Нормал коагулограмма ва унинг клиник та^лили.
5. Нормал тромбоэластограмма ва унинг клиник та^- 

лили.
6. К,он зардобидаги омиллар.
7. Т.ромбоцитлардаги к,он ивиш жараёнини бонщарув- 

чи омиллар.
8. Томирлар эндотелиясидаги гемостазда ^атнашувчи 

омиллар.
9. Уз-узидан томирлар ичида ^осил булиб, тарцалиб 

кетувчи î oh ивиш жараёни, унинг шакл ва клиник 
даврлари. Бу даврларнинг беморларни даволашда- 
ги адамияти.

10. Провитамин К2 касаллиги.
11. Гемофилия касалликлари: гемофилия «А»,
12. Гемофилия «В».
13. Гемофилия «С».
14. Гемофилияни даволаш усуллари.

15. Верльгоф касаллиги.
16. Орттирилган аутоиммун тромбоцитопения к а с а л ­

лиги.
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17. Глянцман касаллиги.
18. Крра талок; хуружи натижасида буладиган ^он ке- 

тишлар (гиперспленизм).
19. Шенлейн — Генох касаллиги.
20. Рандю — Ослер касаллиги.
21. Коагулологиянинг назарий ва амалий а^амияти.

I II  боб. М О Р Ф О Л О Г И К  ГЕМАТОЛОГИЯ 
У С У Л Л А РИ

Хозирги кунда, беморни тугри даволаш учун 
унинг ^онини лаборатарияда текшириш шифокорлик 
санъати ^исобланади. Чунки фа^ат бир томчи î oh- 
нинг узида минглаб (мнллионлаб) ^он ^ужайралари 
булиб, >̂ ар бир ^ужайранинг ичида яна миллионлаб 
(1 эритроцитда 400 млн гемоглобин молекуласи бор) 
молекулалар бор, бу молекулалардан эса бемо.рнинг 
ташхисини ани^лаш учун керак булган куплаб маъ- 
лумот бор. Шу сабабли бир томчи к;онда одамда уч- 
райднган касалликларнинг аксини ку.риш ва уларни 
та^лил ^илиб, ани^ ташхис ^уйиш мумкин. Шунинг 
учун ^ар бир шифокор уз шифокорлик амалиётида 
беморни клиник текшириш ва лабораторияда текши­
риш усулларини пухта узлаштириб олиши лозим. Чунки 
инсоннинг кузи кура олмайдиган микроскопик узга- 
ришларнн лаборатория усуллари билан куриб, аник;- 
лаб шифокор ани^ ташхис ^уйишга имконият топади. 
Демак, ани^ ташхис цуйиш манбаи х,ам клиник тек- 
ширишга, ^ам беморни лаборатория усуллари билан 
текширишга асосланиши шарт.

Шунинг учун Республикамизнинг ^амма вилоят ва 
туманларида керакли лаборатория анжомлари билан 
жи^озланган лабораториялар муяссар. Шифокор фа- 
1̂ ат бемор ^оннни лабораторияда текширишнинг за- 
монавий усулларини билиши шарт. Шифокор уз 
ташхисини асослашда лабораторияда бажарилган ана- 
лизнинг ^анчалик тугри ва сифатли эканини текшира 
билиши шарт.

Шу сабабли ушбу бобда цонни лабораторияда тек­
ширишнинг асосий усуллари берилади.

КОН ТИЗ ИМИНИ ЛАБОРАТОРИЯДА 
ТЕК ШИ РИ Ш УСУЛЛАРИ

Хозирги ва^тда ^онни беморларнинг касалликла- 
рини аницлаш учун текшириш усуллари яхши ишлаб
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чи^илган. Бугунги кунгача йигилган * текширувлар ва 
кузатувлар асосида ^атъий хулоса ^илиш мумкин. Кон 
анализида ^амма ички аъзоларнинг физиологик ва па­
тологик жараёнларини курит мумкин, .яъни ^он та^- 
лили ор^али инсонда бор касалликларни ани^лаш мум­
кин.

Текшириш учун ^он туртинчи бармо^нинг юмшоц 
ёсти^часидан олинади: 1-2 ёшгача булган болаларнинг 
эса оё^чаларининг биринчи (катта) бармогидан оли­
нади. Кон олиш пайтида, к,он олинаётган бармо^ни ик­
ки ёнидан текширувчининг курсаткич бармоги билан 
босиб ушлаш лозим (чунки, бармо^ларнинг артериал ва 
вена томирлари ён томирларида булади).

Я^ингача цон олишда терини тешиш учун Франк 
нинаси ишлатилар эди. Лекин бу нинани дезинфекция 
^илиш цийин булгани учун ^озирги ва^тда ундан фой- 
даланилмайди. Х,озир дунё лабораторияларида содда ва 
^улай булган перосимон нинадан фойдаланилади. Бу 
нинанинг учи ингичка, юп^а ва уткир булгани учун осон- 
лик билан ^ар ^андай к;алинликдаги одам терисини 
тешиши мумкин. Унинг яна бир хислати — жуда ен- 
гил дезинфекция ^илиш мумкин, уни ишлатишдан ол- 
дин ^айнатиб, цайта-^айта ишлатиш мумкин. Кон 
олишдан олдин, текширувчининг бармо^ терисини 
аввал этанол, сунг эфир билан артиш лозим. Терини 
тешишда уни япало^ учини бемор терисидаги Гэд чи- 
зи^ларига нисбатан параллел к,уйиш тавсия этилади. 
Нина тез у.рилиб, урта ^исоб билан 3-4 мм чуцурликка 
киритиб олинади. Биринчи чивдан к,он томчиси босма 
^огоз билан олиниб, кейин чиадан томчилар текши- 
ришга олинади.

ГЕМ ОГЛОБИН ВА УНИ 
Т Е К Ш И Р И Ш  УСУЛЛАРИ

Маълумки, эритроцитлар кислородни организм ту- 
к;ималарига, карбонат ангидридни эса тук;ималардан 
упка альвеолаларига етказиб беради. Эритроцитлар­
нинг бу хислати уларнинг ичидаги нафас олиш пиг­
мента гемоглобин, инсон ва ^айвонларда учрайдиган 
туртта (гемоглобин, гемицианин, хлоркруанин ва ге- 
митритрин) нафас олиш пигментларидан биридир. 
Унинг ^ар хил номлари булиб (гематин, гемоглобин, 
крнни буёвчи модда ва бош^ала.р) 1864 йилда унга Хоп­
пе Зайлер ном берган. Гемоглобиннинг молекуласини 
яхши урганиш натижасида бир дона эритроцитда 
400 млнгача гемоглобин молекулалари борлиги ани^-
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ланган (А. П. Андреева, Ю. Н. Бокарев, 1977). Гемо­
глобин молекуласи глобин ва 4 гемдан иборат булиб, 
улар туртта (2 В2) полипептид занжирлар орасида 
жойлашган булади. Гемоглобин бизнинг молекуляр уп- 
камиздир.

Гемоглобин о^сил цисмининг химиявий таркиби 
узил-кесил ани^ланмаган. Аввалги о^сил молекуласи 
бир узлуксиз полипептид занжирдан иборат деган ту- 
шунчанпнг урнига ^озирги ва^тда куплаб о^силларни, 
шу жумладан гемоглобинни ^ам битта эмас, бир нечта 
полипептид занжирлардан тузилгани аницланган. Ма- 
салан, гемоглобин молекуласи 4 полипептид занжир­
лардан иборат булиб, улардан 2 таси альфа полипеп­
тид ва иккитаси бэта полипептид занжирлардан 
ташкил топган. Шу сабабли гемоглобинни о^сил цис- 
ми глобиннинг тасвири (2:2) булади. Альфа полипеп­
тид занжир бэта полипептид занжи-рдан олдинма-ке- 
тин жойлашган охирги аминокислоталари билан фар^ 
^илади: альфа полипептиднинг охирги аминокислота­
лари валин-лейцин булса, бэта занжирда валин — гис- 
тидиндир.

Гемоглобиннинг о^сил цисми, глобиннинг таркиби 
574 аминокислотадан иборат: жумладан, альфа поли­
пептид занжир 141, бэта полипептид занжир эса 146 
аминокислоталардан ташкил топган. Глобин, тахминан. 
эритро ва нормобластларни цитоплазмаларида бул- 
миш эндоплазматик ретикулумнинг рибосомаларида 
ишчи РН К  назоратида, дужайрала-р ядроларидаги хро- 
мосомаларда жойлашган генлардан, ани^роги ёш 
эритропоэз ^ужайраларидаги генларни ДНК сидан 
олинган кургазмалар остида синтез булади.

^озирги ва^тда гемнинг ^ам химиявий таркиби ту- 
ла-тукис ани^ланган булиб, сунъий ^олатларда синтез 
^илинган (бу 1, 2, 5, 8 тетраэтил—2,4 дивинид — 
6,7 нордон дипропион по.рфирин ^ушилмаси). Гемогло­
бин таркибида ^ар бир гем фа^ат глобинни битта по­
липептид занжири билан проксимал гисдидини ва темир 
атомининг богланиши натижасида бирикади. Бир гем 
ва бир альфа ёки бэта полипептид занжиридан ^осил 
булган комплекс Сверберг бирлиги дейилади.

Полипептид занжири билан булган алоцадан тапща- 
ри, гемдаги темир атоми порфирин ^ал^асининг атоми 
билан иккита ва ни^оят, туртинчи ало^а веналардаги 
цонда булган сув молекуласи билан (кислороднинг 
паст пордиал, яъни ^исман босимида) ёки артериал 
^ондаги (кислороднинг баланд босимида) кислород-
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нинг бир молекуласи, ани^роги оксигемоглобин билан 
богланади. Агарда гемоглобин СО билан богланса, 
карбоксигемоглобин, С билан богланса, С гемоглобин 
ва бошца к;ушилмалар досил булади. Гемоглобннни ен­
гил равишда оксигемоглобиндан кислародсиз (реду- 
цив) гемоглобинга утиш хнслати туфайли кислород 
упкадан ту^ималарга, СОг эса ту^ималардан упкага 
утади. Бу жараёнга яна эритроцитлардан булган жуда 
катта са^н ёрдам беради.

Гемоглобин молекуласини ташкил цилувчи айрим 
полипептид занжирларининг орасида куп сув молеку- 
лалари жойлашган булади.

Гемоглобиннинг метахондрий тишларида генлар на- 
зорати остнда ^осил булиши ^озирги ва^тда тасди^лан- 
ган. Масалан, 1972 йилда трансскриптаза ёрдами би­
лан гемоглобин ^осил булишини назорат ^илувчи 
ген синтез килинган (А. П. Андреева, Ю. Н. Токарев, 1977).

Бузилган эрит.родитлардан (эритроцитнинг яшаш 
даври урта ^исоб билан 120 кун) гемоглобин сийдик 
билан организмдан чи^иб кетмаслиги учун гаптогло- 
бии хизмат килаДи (У К011 зардобининг о^сил моддаси 
булиб, гемоглобин билан цушилган ^олда гемоглобин— 
гаптоглобин комплекси ^осил булади, бу комплекс эса 
буйрак фильтрларидан утмайди). Соглом организмда 
^аёти тугаган эритроцитлардан чивдан гемоглобин 
сийдик билан чик;иб кетмай, юкорида зик.р ^илинган 
йирик комплекс ^олатида ретикулогистоцитлар тизими- 
га етиб боради.

Р.Г.С. даги ^ужайраларда гемоглобин уз таркиб- 
ларига парчаланиб, ундан темир молекуласи ажраб, 
ферритин ^олатида сую^ликдаги иликларга етиб бо­
ради ва фоли кислотани (япро^ кислота) каталитик 
цатнашувида эритро — нормобластлардаги митохон- 
дрийларнинг тожлари зонасида ^айтадан янги ^осил 
буладиган гемоглобин молекуласининг таркибига ки- 
ради (юкорида айтилганидек). Крн зардобида гемогло­
бин гаптоглобин билан боглана олмаган ^олда сийдик 
билан организмдан чи^иб кетади. Соглом одамнинг ^он 
зардобида 50 мг% дан 90 мг% гача гаптоглобулин 
булади. ХаР хил касалликларда, шу жумладан, .рев- 
матоид артрит хуружланганида, уткир инфрактда, 
гепатитда, ут ^опининг тош касаллигида, нефрит ва 
нефрозларда ^он зардобида гаптаглобин купайса, жи- 
гар циррозида камайиб кетади. Гаптаглобин ва 
унинг j^ap хил турларини наслдан-наслга утиши куза­
тилади (А. П. Андреева, Ю. Н. Токарев).
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С о р л о м  одамнинг J 0 0  мл ^онида урта ^исоб билан 
16 г гемоглобин булади. Эркакларнинг ^онида (i^oh 
зардобида) гемоглобиннинг мицдори 13,0— 16,0 г% 
яъни, бир литр к;онда 130— 160 г, ёки 130— 160 г/л, 
аёлларнинг ^онида 12,0— 15,0 г% (яъни бир литр цон- 
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 ^ар хил формулалар ёрдамида 
ани^ланади. Улардан айримларини эътиборингизга з а ­
вода ^илганмиз:

1) Агарда гемоглобин ми^дори г% да курсатилган 
булса,

3 X текш ирилувчида топилган гемоглобин, г% 
Текширилувчида топилган 1 мм3 ^ондаги 
эритроцитларнинг биринчи икки разами

Масалан: гемоглобин 16 г%, эритроцитларнинг со­
ни 5.000 000.

16x3 48 п оРанг курсаткичи= - -  =

Мободо, эритроцитларнинг сони 1 мм3 ^онда
1.000.000 дан кам булса, унда учга купайтирилган г% 
гемоглобин мицдори эритроцитлар сонининг биринчи 
ра^амига булинади.

Масалан: гемоглобин 4 г%, 1 мм3 цондаги эритро­
цитларнинг сони 800.000

т. 3 x 4  12 , кРанг курсаткичи= -------= —-— ==1,Ь
8 8

2) Агар гемоглобин бирликларда курсатилган 
булса, ранг курсаткичи эритроцитлар сонининг 2 та би­
ринчи рацамига булиш натижасида ани^ланади. Бун­
да ранг курсаткичи =

Бирликда берилган гемоглобин
1 мм3 ^онда топилган эритроцитларнинг

биринчи иккита ра^амининг иккига купайтирилган 
сони

Масалан: гемоглобин 88 бирлик, эритроцитлар со­
ни 4.500.000

п 88 88Ранг курсаткичи =  ------- = -------- —0,9.
4 5 x 2  91

Мободо, эритроцитларнинг сони 1 мм3 ^онда
1.000.000 дан камро^ булса, унда топилган гемогло-
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биннинг сони эритроцитлар сонининг би.ринчи разами 
иккига купайтирилган натижасига булинади.

Масалан: гемоглобин 20 бир, эритроцитлар сони 
1 мм3 900.000

г ,  20 20 . ,
Ранг курсаткичи =  “^ ^ 7  =  ~ 8"  =  1. 1 •

Айрим эрит.роцитлардаги гемоглобиннинг урта мик;- 
дори, организмнинг доимий курсаткичларидан булиб 
(й . Тодоров, 1963), аищ  ва равшан ^ар бир эритро- 
цитдаги гемоглобиннинг ми^дорини курсатгани учун 
у жуда цимматли ^изил цон ^олатининг курсаткичи 
дисобланади.

Битта, айрим эритроцитда булган гемоглобиннинг 
концентрацияси ушбу формула орк;али ани^ланади —
1 мм3 ^ондаги гемоглобиннинг г% берилган разами 
100 купайтирилган ми^дори гематокрит курсаткичга 
булинади.

Масалан: гемоглобин 16 г%, гематокрит 45%
Айрим эритроцитлардаги гемоглобиннинг концент­

рацияси =

16X100 ос 0/=  35 %
45

ГЕМОГЛОБИННИНГ ТУРЛАРИ

^озирги ва^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 дисобланади. Одам боласининг 
13-^афтасидан бошлаб Нв Р феталгемоглобин (Нв) 
алмашинади.Тугилиш пайтида эса одам боласида фа- 
^ат 20% гина Нв 1̂ олиб, долган 80% гемоглобинни 
Нв А ташкил ^илади. Тугилгандан сунг, соглом одам- 
ларда Нв фак,ат 1—2% булади.

г е м о г л о б и н н и  а н и к ;л а ш  УСУЛЛАРИ

Гемоглобинни ани^лаш усулларидан айримлари: 
спектрофотометрик усул, унинг асосида ^ар хил дара- 
жали шуъла булган спектрларини гемоглобини булган 
маълум (стандарт) ва номаълум (текширилувчи) су- 
кнушкларда сингиб кетишини солиштириш натижасида 
гемоглобин хажмини ани^лаш принципи ишлатилади; 
кислороднинг ^ондаги ^ажмига цараб гемоглобинни
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ани^лаш. Бу усул 1 г гемоглобин 1,34 см3 кислородни 
боглаб олади» деган хулосага асосланган.

Текширилувчининг цон пробасида темир борлигига 
^араб гемоглобинни ани^лаш (текширилувчининг ^он- 
да оцсиллар чуктирилганидан сунг ундаги темир стан­
дарт сую^ликдаги маълум мшуюрдаги темири бор су- 
ю^ликнинг ранги билан солиштирилади). Бу усулнинг 
асосида гемоглобин молекуласида маълум мицдор те­
мир булиши яъни, темирнинг куп-камлигига боглик; бу­
лиши, аии^ тайёрланган кристалли гемоглобиннинг то- 
залигига борлик.

Гемоглобинни аниклашда амалда купро^ ишлати- 
ладиган усуллар колорометрик усуллардир. Уларнинг 
асосида номаълум ми^дорда гемоглобини бор текши­
рилаётган сую^ликни внзуал ёки фотоэлектрометрик 
усуллар билан ани^ мицдорда гемоглобини бор стан­
дарт суюк,лик билан солиштириб гемоглобинни ани^- 
лаш принципи ётади.

Бу усулларнинг айримларини эътиборингизга ^аво- 
ла ^иламиз. Гемоглобинни Сали усули билан ани^- 
лаш. Бу усулни 1895 йили Сали тавсия ^илган булиб, 
осонлиги ва етарли ани^лиги сабабли кенг тар^алган. 
Усулнинг асосида ^ондаги гемоглобинни 0,1 ни НС1 
таъсири остида нордон туз геминга айланиб ^унрир 
ранг олиши ётади: текширилувчи сую^ликда пайдо бул­
ган цунрир рангнинг даражаси нордон туз гемин солин­
ган сую^ликнинг ранги билан солиштириб гемоглобин­
нинг мицдори ани^ланади (^озирги вацтда Сали гемо- 
метрда стандарт нордон туз гемин сую^лиги урнига цун- 
рир рангга буялган, шишадан цилинган стандартлар 
урнатилган). Усулнинг принципи: пробиркадаги ^онни 
гемоглобинга НС1 кислота цушилса, у нордон туз гема- 
тинга айланади. Шу сабабли текширилаётган сую^- 
ликнинг цизил ранги ^унгир туе олади. Сунг сув ^ушиб 
суюлтирилиб, унинг ранг стандарти маълум гемогло­
бин рангига етказилади.

К еракли анжомлар. 1) Сали гемометри. Бу аппа- 
ратнинг штативида учта, шу усул учун мулжалланган 
пробиркалар учун уялар бор булиб, штативнинг икки 
четидаги уяларга учи эритилиб беркитилган, ^унгир 
■рангли стандарт сую^ликлар солинган пробиркалар 
^уйилган (стандартлар сифатида глицеринда тайёр­
ланган 1 % нордонтуз гематин суюцлиги ёки юцорида 
айтилган, ^унгир рангдаги шиша таё^чалар ишлати- 
лади). Штативнинг урта уясига буш даражаланган про­
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бирка ^уйилган бутшб, унинг даражалари гемоглобин 
ми^дорини (% ёки г%) курсатади. Пробиркаларнинг 
ор^асига сут рангли ойнача цуйилган; 2) Белгисигача 
20 мм3 сую^лик сигадиган ало^ида пипетка; 3) 0,1 н 
НС1 кислота.

Ашщлаш жараёни. Ало^ида пипетканинг белгиси­
гача бармо^дан ^он олиниб уртадаги, д араж аланган  
пробиркага солинади (^он олишдан олдин бу пробир- 
кани «10» белгисигача 0,1 н НС1 солинган булади). 
Пробиркага туширилган ^он тим цунгир туе олиб, 
унинг тагига чукади. Унинг тепасидаги сую^лик эса 
тини^лигича са^ланиб 1̂ олади. Шунинг учун бу сую^- 
ликнинг ичида долган ^он цолди^лари яхшилаб про­
биркага ювиб туширилади. Сунг пробирканинг ичидаги 
ь̂ он ва 0,1 н НС1 цушилмаси яхшилаб аралаштирилиб 
бир оз кутиладп. 10 да^. утганидан сунг пробиркага 
аста-секин дистилланган сув ^ушилиб, бу пробир- 
кадаги суюцликнинг ранги стандарт пробиркалар ёки 
таё^чаларнинг ранги билан солиштириб, тенглаштири- 
лади.

Сув ^ушиб суюлтирилган ^оннинг са^ни пробирка- 
даги ракамларнинг к;ай бир сонига кутарилишига i^a- 
раб унда гемоглобиннинг хажми ани^ланади. Масалан, 
пробиркадаги текширилаётган сую^ликнинг са^ни84%  
булса, ундаги гемоглобин 84% га ёки 14 г% баробар 
булади.

Соглом эркакларнинг 100 мл ^онида 13— 16 г, аёл- 
лар ^онида эса 12— 15 г гемоглобин булади. Сали ге- 
мометридаги стандарт шундай тайёрланганки, унинг 
100 даражаси 100 мл цондаги 16,7 г гемоглобинга туг- 
ри келади. Лекин, ^ар хил мамлакатларда гемометр- 
лар шкаласи з^ар хил. Англияда 100 булинмаси 14,8 г; 
Францияда— 14 г%; СНГ (соби^ СССР) да 16,7 г ге­
моглобин баробар ^исобланади.

Сали гемометри билан гемоглобинни ани^лаш усули 
оддий булгани учун бутун дунёдаги лабораториялар- 
да бу усулдан кенг фойдаланилмовда.

Цайс-Икон гемометри билан гемоглобинни аницлаш  
усули.

Керакли анжомлар: 1) Цайс-Икон гемометри. 
2) 0,1 н НС1 сую^лиги. 3) текширилувчи к;онини сую^- 
лантирувчи билан ^ориштириш учун ишлатиладиган 
таёцча ёки пипетка. 4) бир томонида чизиги бо.р турт 
бурчакли пробирка. 5) пробиркани тозалаш учун иш­
латиладиган таё^ча.
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Аницлаш усули. Гемометр цогозга ^уйилади. 
Унинг окуляри текширувчининг кузига мосланади. 
Спирт билан артилган бармо^нинг терисини тешиб, би­
ринчи чивдан к;он томчиси босма ^ороз билан олина­
ди. Махсус аралаштирувчининг пастки белгисигача 
(30 мм3) жуда э^тиётлик билан цон олинади. Агарда 
^он ортицроц олинса, ортщчаси босма цорозни пипет- 
канинг учига енгилгина тегизиб олиб ташланади. Сунг 
аралаштирувчининг (смеситель) ю^ори белгисига к;адар 
(2000) 0,1 н НС1 олинади. Кейин аралаштирувчини 
икки томонидан ушлаб (биринчи ва иккинчи бармо^лар 
билан), то ^он ва НС1 бутунлай текис ^ушилгунча сил- 
китилади. Ундан сунг, аралаштирувчини гемометрнинг 
туртбурчак п.робиркасига бушатилади, пробирка резин­
ка ти^ин билан беркитилиб усти артилади (суюцлик 
гемометрнинг ичига тушмаслиги учун). Сунгра чап то- 
монини таш^арига царатиб туртбурчакли пробиркани 
гемометрнинг ало^ида уясига жойлаштирилади. Тек­
ширилаётган ^ондаги гемоглобинни ани^лаш j^oh ва 
НС1 ^ушилганидан сунг беш да^и^а утгач бошланади. 
Шунинг учун гемомет.рнинг думало^ дискини айланти- 
риб, ундаги рангли чизи^лар текширилаётган сую^- 
ликнинг ранги билан солиштирилади. Шундан сунг кур- 
сатувчи ойначанинг ричаги унгга сурилса, унда текши­
рилаётган суюцликдаги гемоглобинни (гр%) ми^дори 
куринади. Цайс-Икон гемометрн билан гемоглобинни 
ани^лаш жараёни тар^алиб турувчи табиий ёрурлик 
ёки сунъий ёрурликда утказилади. Сунг пробиркадаги 
текширилган ^он тукиб ташланиб ювилади ва цурити- 
лади.

Цайс-Икон гемометри билан ани^ланганда 100% 
ш кала сорлом одамнинг ^онида 14—18 г Нв борлигини 
курсатади.

Купросульфат усули.  Усулнинг иш принципи: К>он 
томчиси мис сульфат суюцлигига тушган захоти эри- 
майдиган мис протеинати ^осил булади ва томизилган 
i^oh томчисини ураб олиб, унинг орирлигини 10— 15 со- 
ния давомида узгартирмасдан худди бир жилд каби 
^амраб сак;лаб туради. Шу сабабли ^ондаги гемогло­
бин ми^дори 12% купро^ булса, томчи курсатилган 
ва^т давомида сузиб туриб, сунг чукиб кетади. Мобо- 
до, 12 г% кам булса, мис сульфат сую^лигининг са^- 
нида чукмасдан сузиб туради.

К еракли  анжомлар: 1) Оддий 150 мл сую^лик си- 
радиган стакан. 2) К,уру^ Пастер пипеткаси. 3) Бос­
ма ^ о р о з . 4) 3 литрлик шиша, ^оп^оцли катта бутил-
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ка. 5) Перосимон ниналар. 6) Огирлиги 1,052 баро- 
барга тенг мис сульфат сую^лиги.

1.052 орирлигига тенг булган мис сульфат суюк;ли- 
гини Москва ша^ар ^он ^уйиш станцияси тавсия этган 
оддийлаштирилган усул билан тайёрласа булади. Б у ­
нинг учун дистилланган 2 л сувда 500 г Си эритилади. 
Х,осил булган сую^лик ц о р о з  фильтрдан утказилгандан 
сунг, урометр назорати остида оз-оздан дистилланган 
сув ^ушилиб орирлиги 1,052 га олиб борилади. Суюц- 
лиги шиша п.робкали катта бутилкага солиниб, оддий 
уй ^ароратида са^ланади. Тайёрланган реактивнинг 
са^ланиши ва фаоллиги узок;, ^исобсиз ва^т давом  
этади.

Гемоглобинни аницлаш жараёни. 150 мл ли оддий 
стаканга 100 мл 1,052 орирликдаги мис сульфат суюк;- 
лиги солинади. Солинган реактивнинг са^нидан 1 см 
баландликдан унга к,уру^ ва тоза Пастер пипеткаси- 
нинг чузилган ^исмининг 4/3 сат^игача олинган i^oh 
томизилади. Одатда, томизилган ^он томчиси реактив 
са^нини тешиб утиб 2-3 см гача чукади. Агарда у 10-15 
сония давомида ^айтиб реактив са^нига сузиб чицса, 
бу ^ондаги гемоглобин 12 г% дан кам ^исобланади, 
у стаканнинг тагигача чукиб кетса, гемоглобин 12 г% 
дан куп ^исобланади.

Х^р бир ани^лаш ораси 1 да^. дан кам булмаслиги 
керак. Шу ва^т давомида ^амма томчилар чукиб бу­
лади. Дар ани^лангандан сунг босма î ofo3 ёрдамида 
реактив са^нидаги ёг томчилари сузиб ч и ^ а н  эритро­
цитлар олиб ташланади. Бу усул ни^оятда оддий ва 
ишлашга мос булишига к;арамай аник, эмас. Шунинг 
учун уни оммавий к,он олишларда, донарларнинг к;о- 
нидаги гемоглобинни ани^лаш учун ишлатса булади. 
У купро^ ^он цуйиш станциялари ва булимларида иш- 
латилади.

Гемоглобинни цианметгемоглобин усули билан (ге- 
миглобинцианид) аник;лаш (бу усул Европа гематолог- 
лари жамияти ^ошидаги Хал^аро гематология б^йича 
стандартлаш цумитаси томонидан тасдик;ланган).

Методнинг иш принципи: темир железосинеродистий 
калий ва цианид калий таъсири остида гемоглобин 
гемоглобинацианидга айланади. Хосил булган гемогло- 
бинцианид узо^ вацт давомида са^ланади.

Керакли анжомлар. 1. Спектрофотометр СФ-4 ёки 
фотоэлектрокалориметр. 2. Сали гемометрининг 0,02 мл 
ли пипеткаси. 3. 5 мл лик пипетка. 4. 10 см лик про­
бирка. 5. Реактивнинг ишчи суюцлиги.
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Ишчи реактивни тайёрлаш; 200 мл железосинеро- 
дистий калий + 5 0  мг калий цианид + 4 0  мг калий мо­
нофосфат +  0,5 мл Steroxse 1 литр дистилланган сувда 
эритилади. Бу .реактив ^оронгу ва сал^ин жойда узо^ 
ва^т яхши сацланади.

Аницлаш жараёни. Бармо^дан ёки ^уло^ юмшоги- 
дан олинган 0,02 мл i^oh 5 мл олдиндан тайёрланган 
реактив билан яхшилаб аралаштирилади. Бу цушил- 
мада гемоглобин тула-тукис гемоглобинцианидга айла- 
ниши учун 5 да^. кутилади. 540 нм (ммк) узунлигидаги 
тул^инда сувга ^арш и экстинция спектрофотометр 
СФ—4 ёки ФЕК—М ёки ^а.р хил фотоэлектроколори­
метр ёрдамида улчанади.

Спектрофотометр СФ—4 билан ишлаганда олинган 
оптик зичлик Е ни 36,77 коэффициента купайтирилиб 
текширилаётган ^ондаги гемоглобиннинг ^ажмини г% 
олинади.

Фотоэлектрокалориметр билан ишлаганда энг ав- 
вал калибровчи чизик; чизилади. Бунинг учун намуна 
сифатида гемоглобин гр % да цианметгемоглобин усу­
ли билан СФ—4 текширилган ^он олинади. Гемогло- 
бинцианидни бир ^анча суюлтирилган намуналарини 
олиш учун бирламчи материал сифатида СФ—4 кюве- 
тасидаги сую^ликдан фойдаланилади. Олинган суюц- 
лик фотоэлектрокалориметрда текширилади, уларнинг 
оптик зичликлари (^изил .ра^амлар) х;исобланади ва 
координат тизимидаги ордината утказилади, гемогло- 
бининг концентрацияси эса г% ларда абсциссага ут­
казилади, сунг калибровчи чизи^ чизилади.

Светофильтрлик фотометрлар (ФЭК—М) билан иш- 
ланганда 540 нм (ммк) тул^инида максимал утказа- 
диган светофильтр керак булади. Сувга ^арши улчан- 
ганда 540 нм (ммк) реактивнинг оптик зичлиги нолга 
баробар булиши шарт, акс ^олда реактив янгитдан 
тайёрланиши керак.

Ю^арида баён этилган усул ани^ ва ишончлидир. 
Ани^лаш ва^ти 10 да^  булиб, бунга кутиш вацти ^ам 
киради. Услубнинг стандарт огиши 100 мл да 0,2 г дан 
ошмайди (М. И. Стенко). Ушбу усулнинг реактивлари 
урнига Драбкин реактивидан фойдаланиш мумкин. 
Принцип, анжомлар, аппаратура ва керакли идишлар 
аввалгидек, Реактив: железосинеродистий калий (^и- 
зил ^онсимон туз)—0,20 г, калий цианид—0,05 г, нат­
рий бикарбонат— 1,0 г, дистилланган с у в — 1000 мл 
гача.
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Атщлаш жараёни. Пробиркага 5 мл Драбкин реак- 
тиви билан 0,02 мл ^он олинади. Яхшилаб силкитиб 
20 да^и^а кутиб турилади. Сунг кюветага агдарилиб, 
ундаги гемоглобинни худди цианметгемоглобин усули- 
да курсатилгандек, фотоэлектрофотометрлардан фойда- 
ланилади. Калибровчи чизик; чизилганида гемоглобин- 
цианиднинг ^ар хил концентрациясидаги суклушкларни 
тайёрлашда суюлтирувчи сую^лик сифатида Драбкин 
реактивидан фойдаланилади.

ЭРИТРОЦИТ ВА УНИ Т ЕК Ш ИР И Ш  УСУЛЛАРИ

Эритроцит — ^изил ^он ^ужайраси (эритрос — 1̂ и- 
зил; китос — ^ужайра сузларидан) дужайранинг ичи­
даги гемоглобин туфайли бу з;ужай.ранинг ранги 1̂ и- 
зил булади. Эритроцитнинг катталиги 4-7 микрон 
булиб, уртача катталиги 6,2 микрондир. 3 микрондан 
кичик эритроцитлар микроцит; 7—9 микронгача бул- 
ганлари — макроцит ва 12 микрондан каттаро^ эритро­
цитлар мегалоцит дейилади. Эрит.роцит биконкав ^у- 
жайра. Бу хислаги туфайли у япало^, думало^ ва 
боцща шаклдаги ^ужайраларга нисбатан осмотик ва 
механик ^аршилик курсатиш кучи би.р неча марта ор- 
ти^. Бу хислат унда энг ривожланган филогенетик 
шакл сифатида миллионлаб йиллар давомида досил 
булган. Шунинг учун бу хислат йуцолиб, ^онда япало^ 
ёки думало^ шаклдаги эритроцитлар пайдо булса у л а р ­
нинг умри ^ис^ариб, тезлик билан i^opa тало^ ^ужайра- 
ларида бузилади. Беморда гемолизнинг клиник ало- 
матлари пайдо булади. Соглом эритроцитнинг умри 
120 кунгача давом этади. Эритроцитнинг гилофидан 
енгил газ утиши сабабли упкага тацщи му^итдан ки- 
•рувчи кислород эритроцитдаги гемоглобин билан t^y- 
шилиб, оксигемоглобин сифатида ту^ималарга етади ва  
кислороднинг парцйал босими паст жойларда гемогло- 
биндан ажралиб тузима дужайраларига диффузия ме- 
ханизми ёрдамида киради. Х,ужай.ралардан шу усулда 
чшдан С 0 2 эса енгиллик билан эритроцит мембрана- 
сидан ундаги гемоглобин билан ^ушилади ва карбок- 
сигемоглобин ^осил ^илиб упка альвеолаларига сузиб 
кетади. У ерда СОг эритроцитдаги гемоглобиндан кис­
лороднинг парцйал босими баландлиги сабабли а ж р а ­
либ, ташци му^итга чи^иб кетади, унинг урнини таш- 
ци мудитдан уп^а ор^али эритроцитнинг цобиридан ен­
гил утган кислород эгаллайди, яъни яна оксигемогло­
бин досил булиб организм ^ужайраларига йулланади.
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Бу хил моддалар алмашинуви бутун умр давомида 
тухтамайди.

Эритроцитнинг к;обирида гемоглобинда эмас, анти 
А, В, О резус омиллар, Нч — омиллар билан баробар 
куплаб боцща антигенларнинг дам борлиги, уларнинг 
дар хил иммуногематологик жараёнлардаги адамияти 
нечогли эканини курсатади.

Сорлом эркакларнинг 1 мм3 ^онида 4 000.000 дан 
5 000.000 гача эритроцит, аёлларда эса 3.700.000 дан
4 700.000 гача эритроцитлар булиши ани^ланган. Дар 
бир сорлом одамнинг ^онида 25 т.риллионга як,ин эрит­
роцитлар булади. Х,ар куни далок булган эритроцит­
ларнинг урнига 300 миллиардга я^ин янги эритроцит­
лар шаклланади. ^ а р  биримизнинг эритроцитларимиз 
умумий садни 3.800 кв.м га баробар булиб, бу танамиз 
саднидан 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 
дар хил касалликлар ташхисини а н щ  ^уйиш учун ав- 
валам бор эритроцитларнинг сонини ани^лаш зару-р.

Эритроцитларнинг сонини аниклаш усуллари. Про- 
биркада аниклаш усули (Н. М. Николаев буйича):

Ани^ пипеткалар ва куп суюцлик ишлатиш дисо- 
бига текширилаётган к<он ва суюлтириладиган реак- 
тивлар олинади.

Керакли анжомлар: 1. Оддий химиявий ёки ^ис^а 
серологик пробиркалар. 2. Сали гемометрининг капиляр 
пипеткаси. 3. Реактивлар учун шиша идишлар. 4. Ре- 
активларни улчаб олишга мулжалланган белгили пи­
петка. 5. Реактивла.р; а) 0,85—3% натрий хлорид су- 
юцлиги. б) Гайм суюцлиги: 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 мивдорида 
дам (0,4 г да) билан лейкоцитларнйнг ядролари жуда 
яхши буялади. Уларни аритроцитлар билан янглиш- 
тириб булмайди.

в) Дейчи сую^лиги: 40% формалин— 1 мл, 3% 
натрий цитрат 100 мл гача цушилади.

Аниклаш жараёни. Яхши цуритилган тоза пробир­
кага пипетка билан 4 мл суйилтирувчи сую^лик соли- 
ниб, резйнка ти^ин билан беркитилади. Ба.рмок;дан Са­
ли гемометрининг пипеткаси билан 20 мм3 ^онни
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аста-секин суюлтирувчи сую^лик солинган пробирка- 
га солиб, пипетка шу суюк;лик билан ювилади. П ро­
бирка резинка ти^ин билан беркитилиб яхшилаб ара- 
лаштирилади. Суюцлик 1:201, 1:200 нисбатда олинади.

Капилляр пипеткани эритроцитла.рнинг сонини са- 
нашдан олдин суюлтирувчи суюцлик билан ювилса, 
эритроцитларни санаш пайтида улар бузилиб кет- 
майди.

Узлаштирилган пробиркада анщ лаш  усули  
(Н. П. Пятницкий б$йича).

К,онни тугри суюлтириш учун доимо бир хилда 
ани^ белгиланган ало^ида пипеткаларни суюлтирувчи 
сую^ликларга ишлатиш.

Керакли анжомлар: 1. Ало^ида 3,98 мл эритувчи 
сую^ликни улчайдиган пипетка (пипетка 3,98 мл дис­
тилланган сув ^олди^ларини ^ам чицариб юбора ола- 
диган ^илиб калибрланган булиши шарт); 2) Гемометр 
Салини капилляр пипеткаси 0,02 мл. 3. Паст ва кенг 
пробиркалар 12-14 номерли резинка ти^ин билан ёки 
пенициллин флаконларидан олинган ти^ин билан бер- 
китилган ^олда. 4. Реактивлар: а) аввал курсатилга- 
нидек эритувчи сую^ликлар; б) 1—3% натрий цит.рат 
сую^лиги.

Ашщлаш жараёни. Ало^ида пипетка билан 3,98 мл 
суюлтирувчи суклушк олинади, бу борада ушбу цоида- 
ларга риоя к,илиш керак: тоза пипеткага сую^ликни 
олиш ва^тида пастки мениски чизиеда тегиб турсин, сунг 
ойнага пипетканинг учини тегизиб би.р томчи олиниб 
ташлангандан сунг, долган сую^ликни эркин равишда 
^УРУ1̂ пробиркага тукилади, ^олганини пуфлаб туши- 
рилади, сунгра пипетканинг учини п.робирканинг ички 
томонига тегизиб, яна бир марта сую^ликнинг ^олдиги 
пуфлаб чи^арилганидан кейин пробирка резинка ти- 
^ин билан беркитилади.

Оммавий текширишларда суюлтирувчи суюцлик 
пробиркаларга олдиндан улчаб солиб ^уйилади. Сали 
гемометри тоза капилляр пипеткасининг ичини 1—3% 
натрий цитрат сую^лиги билан ювиб, сунг яхшилаб 
пуфлаб, силкитиб, уст томонидан пахта билан арти- 
лади. Биринчи ^он томчисини чи^а.риб юбориб кейинги 
томчилардан Сали гемометри капиллярининг чизиги- 
гача (20 мм3) î oh олинади. Э^тиётлик билан капил- 
лярнинг учини артиб ^онни суюлтирувчи сукиушк со­
линган пробиркага туширилади. Капилляр суюцликка 
чайилиб, ^ушилма яхшилаб а.ралаштирилади. Суйил- 
тирилган к,он солинган пробиркалар яхшилаб резинка
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22- раем. Горяев камераси.

ти^ин билан беркитилади. Уларга пациентнинг фами- 
лияси курсатилган к;огоз ёпиштирилади. Суйилтириш 
нисбати 1:200 дисобланади.

Эритроцитларнинг сонини санаш усули. Бутун дунё 
лабораторияла.рида эритроцитларнинг сони алоди- 
да санаш камераларида дисобланади. Санаш учун иш- 
латиладиган камера шишадан ^илинган пластинка 
булиб, уз марказида унча катта булмаган чуцурчаси 
булади, бу чу^урчага санаш учун тайёрланган ^он со- 
линади. Чу^урчанинг тагида маълум размердаги уйма 
тур к;илинади.

Мамлакатимизда купрок; Горяев тури урнатилган 
санаш камералари ишлатилади.

Бу камера дам шиша пластинкадан иборат, мар­
казида кичкина чуцурча булиб, унинг тагида иккита 
Горяев тури жойлашган, улар бир-биридан битта 
узунасига ва иккита кундаланг чу^урчалар билан аж- 
ратилади (22-расм).

Кон дужайраларини санашдан олдин камерага ут­
кир бурчак остида беркитувчи туртбурчак, юп^а ойна 
пластинка ^уйилиб, пастга ёки ю^орига суриб берки­
тувчи ойнача камерага ёпиштирилади. Беркитувчи ой- 
начани камерага яхши ёпишганини унинг четларида 
камалаксимон дар хил рангдаги чизицлар, яъни Нью­
тон дал^алари пайдо булишидан биламиз. Беркитувчи 
ойна дисоблаш камерасининг ёнбошидаги пластинка- 
ларига ёпишиб камера, яъни икки томони туйнуксимон 
бушлиц досил ^илади. Шу очи^ томонлари оркали ди­
соблаш камераси суюлтирилган ^он билан тулдири- 
лади. Бунинг учун аралаштирувчи силкитилади, ундан 
бир-икки томчи чицариб юборилгандан сунг у камера-
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23 -раем. Горяев тури.

нинг четига тегизилиб, камера а.ралаштирувчи пипет- 
кадаги суюлтирилган к,онга тулдирилади. Бу ишни ба- 
жариш ва^тида j^oh камерадан тошиб, камеранинг ён 
ари^чаларига о^иб тушмаслиги керак. Камеранинг бир 
1̂ исми эритроцитларни аралаштирувчи модда, иккинчи 
^исми лейкоцитларни аралаштирувчи модда билан тул­
дирилади. ^исоблаш камераси суюлти.рилган ^онга 
тулдирилганидан сунг, ^он дужайраларини санашга 
киришилади. Бунинг учун камерани микроскоп остида 
кузатиб, Горяев турида жойлашган ^он дужайрала- 
ри саналади.

Горяев тури 225 катта квадратлардан иборат бу­
либ (дар бир цаторда 15 дан), улардан 25 си нинг дар 
бири 16 кичик квадратларга булинган, 100 катта буш 
квадратларнинг да.р бири 4 катта квадратдан иборат 
гурудларга булинган (23-расм).

Кичик квадратнинг дар бир томони 0,05 мм, демак
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унинг садни 0,0025 мм2, дажми 0,00025 мм3, чунки ди- 
соблаш камерасининг чу^урлиги 0,1 мм, Горяев камера- 
сининг катта квадрати, юк;орида зикр этилгандек 16 
кичик квадратлардан иборат булгани учун, унинг сад­
ни ва дажми 16 кичик квадратлар садни ва дажмига 
баробар.

Эритроцитлар Горяев камерасининг 5 та катта ка- 
мерасида, яъни 80 та кичик квадратларда саналади. 
Олинган ра^ам га 4 та нуль ^ушилади яъни олинган 
ра^ам 10.000 купайтирилиб, 1 мм3 ^ондаги эритроцит­
ларнинг сони ани^ланади. 10.000 га купайтиришнинг 
боиси эритроцитларни хисоблаш камеранинг 5 катта 
ёки 80 та кичик камераларида амалга оширилган бу­
либ, бу хисоблаш камерасининг умумий саднининг 1—5 
^исминигина ташкил этади. Шу сабабли олинган ра- 
^ам аввал 5 га купайтирилади, сунг камеранинг ба- 
ландлигини дисобга олиб (0,1 мм) яна 10 га купайти- 
•рилади ва нидоят цонни 200 марта суюлтирилганини 
дисобга олиб яна 200 га купайтирилади (5Х10Х 
Х200= 10.000).

5 та квадратни диагонал буйлаб санаса дам бу­
лади ёки туртта бурчакдаги катта квадрат билан бир- 
га битта камера марказидаги катта квадрат олинса 
дам булади. Масалан, 5 катта квадратда (яъни 80 та 
кичик квадратда) 450 эритроцит саналган булса,
4 нуль (0000) ^ушиб, 1 мм3 цонда 4 500.000 эритроцит­
лар борлигини аниклаймиз.

Горяев туридан тацщари î oh дужайраларини са­
наш учун Том, Тюрк ва боища кашфиётчилар тузган 
турлар ишлатилади. Уларда дар хил равишда катта 
ва кичик квадратлар гуру^ланган булади.

Булиши мумкин булган хатолар:— ^он дужайрала- 
ри кам ёки куп квадратларда саналган;

— пипеткага олинганида ^оннинг ивиб ^олиши;
— беркитувчи ойна яхши урнатилмаган;
— сифатсиз тайёрланган ёки ва^ти утган реактив­

лар ишлатилган;
— анжомлар тоза эмас;
— камера тулдирилгандан сунг бир-икки да^и^а 

ва^т кутмасдан санаш.
Гемолитик ва пернициоз анемияларда текширишга 

олинган ^он тез ва^т ичида саналиши керак, чунки 
бундай касалларнинг î oh дужайралари са^ланмай тез 
бузилиб кетади. Ани^ санаш учун эритроцитларни ик­
кита турда санаб, уртача дисобини олса булади 
(В. В. Меньшиков).
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Ю^орида зикр этилган асосий, классик цон ^ужай- 
раларини санаш усулларидан танщари сунгги йиллар- 
да куплаб автоматик ёки ярим автоматик аппаратлар 
ишлатилади. Лекин тажрибалар курсатишича, бу ап- 
паратларда соглом кишиларнинг цон ^ужайралари ях- 
ши саналади, беморларники эса ани^ чицмайди. Х,ар 
хил касалликларга дучор булган беморларда i^oh ду- 
жайраларининг сони эмас, уларнинг сифати ^ам цагпщ 
узгариши осон. Масалан, i^oh ^ужайраларининг катта- 
кичик, цингир-кийшиц булиб кетишидан ташцари 
улардаги моддаларнинг узгариши кузатилади ёки ёш 
i ôH ^ужайралари пайдо булса, 1̂ онда ^он ^ужайрала- 
рининг параметрлари геометрик прогрессия принци- 
пида бир кунда бир неча марталаб узгариб туриши 
кузатилади. Нихоят, бизнинг цонимиз мураккаб сую^ 
тукима булиши сабабли унинг ивиши ва сую^ланиб, 
цукщланиши, даки^алар давомида узгариб туриши му- 
ца.ррардир.

Шу сабабдан булса керак, юцорида курсатилган 
î oh ^ужайралари сонини саиашнинг классик усуллари 
оддийлиги, аншушги ва ни^оятда арзон, ^улайлиги 
учун жуда кенг ишлатилади.

Эритроцитлар диаметрини микроскопия усули би­
лан анищлаш (Прайс  — Жонс чизиги).

Усулнинг мо^ияти. Айрим эритроцитларнинг диа­
метрини курсатувчи чизи^ тортишдан иборат.

Керакли анжомлар: 1) Оддий, ёругликда ишлай- 
диган микроскоп (Биолам, МБР, М БН ) ва бопща тур- 
даги микроскоплар; 2) Окуляр микрометр; 3) Объект 
микрометр 4) Паппенгейм ёки Романовский усули би­
лан буялган цон суртмаси.

Окуляр микрометр линзасининг марказида 50 тага 
булинган шкала булади. Шкаланинг булинмалари бир- 
дек ра^амли а^амиятга эга б^лмасдан, уларнинг кат- 
талиги ишлатиладиган микроскопнинг кучига боглик*, 
аниадюги ундаги ишлатиладиган объективларнинг ку­
чига богли^.

Объект — микрометр ^ар бир булинмаси (даража- 
си) 10 мк га баробар 200 булинмадан иборат буюм. 
Ойнага урнатилган шкала.

Аницлаш жараёни. Паппенгейм ёки Романовский— 
Гимза усули билан буялган ^он суртмасида окуляр — 
микрометр ёрдами билан 100 эритроцитнинг диаметри 
ани^ланади. Олинган натижаларда, эритроцитларнинг 
диаметрига биноан, уларнинг айрим гуру^ларга були- 
ниб, ^ар бир эритроцитларнинг катталикдаги фоиз ^и-
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собида курсатилганига дараб уларнинг нисбий микдо- 
ри анигуланади. Масалан, 100 эритроцитнинг диаметри 
анидланади. Улардан диаметри окуляр — микрометр- 
нинг 3 булинмасига баробарлари 2 дужайра, яъни 2%
4 та булинмасига тенг 20 дужайра, яъни 20%; 5 та 
булинмасига баробарлари 60 дужайра, яъни 60%;
6 булинмасига баробар дужайралар 15 та, яъни 15;
7 булинмасига баробар дужайралар 3 та, яъни 3%, дам-
■ маси булиб 100% булади.

Олинган радамлар координат тизимига кучирила- 
ди, ординат чизигига дар бир гурудда булган эритро­
цитларнинг сони, абсцисса чизигига эса — эритроцит­
нинг диаметрлари катталиги ёзилади. )^ар бир ординат 
ва абцисса чизигидаги .радамдан перпендикуляр чизид 
кутарилади. Бу чизидларнинг кесишган нудталари ур- 
нида П райс — Жонс чизиги досил булади. Бу чизид 
эритроцитларнинг статистик булиниши тасвиридир. 
Сунг юдорида курсатилгандек, окуляр — микрометр- 
нинг дар битта булими адамияти дисоблаб чидилади. 
Бунинг учун дон суртмасининг урнига объект — мик­
рометр дуйилади. Окуляр микрометрии ва объект — 
микрометрнинг шкалалари бир-би.рларининг устига, нул 
нудтаси бирлаштирилган долда дуйилиб, окуляр — 
микрометрнинг дар бир булинмаси адамиятини билиш 
учун уларни объект — микрометрнинг катталиги маъ- 
лум булимлари билан солиштирилади. Масалан, окуляр 
макрометрнинг 48 булими объект — микрометрнинг 7 
булинмасига баробар. Унинг дар бир булинмасининг 
адамияти 10 мк 0,1 мм. Демак, окуляр микрометрнинг 
48 булинмаси 70 мкга баробар. 70 ни 48 га булиб оку­
ляр — микрометрнинг дар бир булинмасининг радам- 
лк ахамиятини анидлаймиз:

70 .-----=  1,45 мк булади.
48 J

Окуляр — микрометрнинг дар бир булинмасининг 
раками адамиятини анидлаганимиздан сунг, эритро­
цитларнинг диаметрини улчаганимизда олинган ра- 
дамларни узгартирамиз. Масалан, аввалги 3 та булин- 
манинг уРнига 4,35 мк (1,45 k m X 3  =  4,35 мк); 4 та- 
булинманинг урнига 5,8 мк (1,45X4 =  5,8 мк). 5 та бу- 
линманинг урнига 7,25 мк (1 ,45x5  =  7,25 мк); 6 булин­
масининг урнига 8,7 мк (1,45X6 =  8,7 мк); 7 та булин- 
манинг урнига 10,15 мк (1 ,45x7= 10 ,15  мк). Сунг 
координат тизимига олинган натижаларнинг радамли 
адамиятлари дуйилиб, юдорида курсатилганидек 
Прайс — Ж онс чизиги чизилади.
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Бевосита микроскоп остида эритроцитлар диаметр- 
ларини улчаш усули ни^оятда ани^ натижаларни б ера­
ди, лекин куп машаедатли булгани боис зарурият бул 
ганда ишлатилади.

Бок эрит.роцитометри билан эритроцитларнинг диа­
метрини улчаш усули (Book).

Ани^лаш принципи. К>он суртмасидан ёр^ин электр 
нури утказилганда, эритроцитлар атрофида нурли хал- 
^ала.р пайдо булади. Нурли ^ал^аларнинг диаметри 
эритроцитларнинг диаметрларига нисбатан тескари 
пропорционалдир. Мазкур усулни цуллаш учун керак­
ли анжомлар:

1) Янги, буялмаган ^он суртмаси; 1) Бок эритроци- 
тометри.

Ашщлаш жараёни. Эритроцитомет.р электр токига 
улангандан сунг цон суртмаси аппаратнинг тепасига 
урнатилади. Электр нурлари устида жойлашган эрит­
роцитлар ат.рофида рангли нурли халк а̂л аР пайдо бу­
лади. Агарда бир жуфт ёнма-ён жойлашган эритроцит­
лар ореоллари аппаратнинг ёнида жойлашган винт 
ёрдамида би.р-бирига тегизилса, аппарат шкаласида бу 
эритроцитларнинг уртача диаметрининг ра^амли а^а- 
мияти пайдо булади. Эритроцитлар диаметрла.рининг 
уртача а^амиятини билиш учун бир неча жуфт эрит­
роцитлар улчанади. Масалан, буялмаган цон суртма- 
сининг уч жойидан уч жуфт эритроцитлар улчаниб 
рак>амлари ёзилади: 7,3 мк +  7,5 мк +  7,4 мк =  22,2 мк; 
22,2 мк:3 =  7,4 мк булади, яъни бу ^он суртмасидаги 
эритроцитларнинг уртача диаметри 7,4 мк дир.

Одатда, эрит-роцитлар цон суртмасининг уртасида 
текис жойида улчанади.

Хозирги ва^тда куплаб эритроцитлар сонини ва 
диаметрини улчайдиган электрон аппаратлар чи^арил- 
ган. Улар катта касалхонала.рда ишлатилади.

РЕТИКУЛОЦИТ ВА УНИ Т Е К Ш И Р И Ш  УСУЛЛАРИ

Оксифил нормобластнинг эритроцит (нормоцит) га 
айланиш жараёнида унинг ядроси хУж а йрадан цайси 
йул билан чициб кетиши тугрисидаги ^атъий бир фикр 
шу ма^алгача йуц. Бу масалада икки хил назария бор: 
биринчиси — кариолизис назарияси. Унга кура ^ужай- 
ранинг, яъни нормобластнинг ядроси ишлатилганидан 
сунг, эриб кетади. Иккинчи назария кариорексис на- 
зариясидир. Унга кура нормобластнинг ядроси керак 
булмай ^олганда парчаланиб йук; булиб кетади. Нозик 
ва ани^ электронмикроскопик кузатншларда (Й. То-
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доров) фак>ат ядронипг узи эмас, у билан бирга 500 А 
(^алинлнкдаги гемоглобини бор цитоплазманинг баъзи 
ва^тларда Гольж'и аппаратининг дам ядро билан х>у- 
жайрадан итарилнб чи^иб кетиши кузатилган.

Э.ритроцит (нормоцит) га айланишдан олдин окси- 
фил нормобласт ретикулоцит давридан утади. Ретикуло- 
цит деб, суяк-иликда окснфнл нормобластнинг эритро- 
цитга айланиш жараёнида пайдо буладиган дужайрага 
айтилади. Унинг нормобластдан фа.рци ядроси йу^ 
(чи^иб кетганда), эритроцитдан фар^и шундаки, уни 
ичида алодида буё^лар билан буялганда явдол кури- 
нувчи эндоплазматик ретикулум бор. Эндоплазматик 
ретикулум мудим, дар бир дужайрага хос дужайра ор- 
ганоиди булиб, нидоятда ингичка ва нозик каналчалар 
сифатида дужайра ядросини унинг мембранаси билан 
боглайди. Ташци мудитдан, ози^-овь;ат билан организм 
учун керак булган оцсиллар, ёглар, полисахаридлар 
ва бонща мудим моддалар дар бир дужайранинг ичи­
га киргач, эндоплазматик ретикулумнинг ичидаги ри- 
босомала.рда кайтадан химиявий ишловдан утади. Маса­
лан, одам к,уй гушти истеъмол цилган булса, шу 
гуштда булган аминокислоталардан бизнинг дужай- 
раларимиз рибосомаларида инсон организмига хос о^- 
сил моддалар (оцсиллар) ташкил топади. Бу жараён 
шунчалик специфик ва ани^ки, бир одамнинг организ- 
мидаги о^силлар иккинчи одамникига тугри келмаслиги 
мумкин. Чунки рибосомалардаги ресинтез, яъни мод- 
даларни ^айтадан дар бир одамнинг организмига ке­
ракли 1̂ олипда ишлаб чи^аришининг сабаби, дар би- 
римизнинг дужайраларимиз ядросида бор авлоддан-ав- 
лодга утган генлар ва улардан даётимиз давомида, дар 
да^и^ада рибосомаларга келиб турадиган генетик «кур- 
сатмалар» радбарлигида бу даётий жараён ишлайди.

К^зил ^он дужайраларида ретикулоцитларнинг сони 
ва сифатини ани^лаш беморла.р учун нидоятда мудим 
диагностик, саралама —диагностик ва п-рогностик маъ- 
лумотларни беради. Бу маълумотлар ор^али биз кли- 
никада одам сую^лигидаги эритроцитопоэз ^андай ке- 
чаётганлигини кузатиб туришимиз мумкин.

Соглом одамларнинг ^онида ретикулоцитларнинг 
сони да-p хил: 0,5% дан 1% гача (И. А. Кассирский, 
Г. А. Алексеев (1948), 1,4%— Й. Тодоров (1964). 
Бизнинг фикримизча, 0% дан 10% гача.

Клиникада ретикулоцитларнинг сонини ани^лаш 
билан бирга уларнинг сифатини дам ани^лаш катта
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а^амиятга эга. Бунинг учун ретикулоцитограмма, яъни 
беморнинг ретикулоцитлар формуласини урганиш ма^- 
садга мувофик,. Ретикулоцитлар формуласининг куп 
турлари таклиф ^илинган. Улардаи немис терапевти 
Людвиг Хайль-Мейер таклиф этган ретикулоцитограм­
ма энг соддаси ва анигидир, унинг усули буйича ре­
тикулоцитлар 5 гуру^га булинади:

О гуруз^— яд.росининг атрофида ретикулоцит сет- 
каси бор нормобласт;

I гуруз^ — шарсимон ретикулоцит сеткасининг ур- 
тасида жойлашган*эритроцит;

II гуруз^ — ретикулоцит сеткаси бутун эритроцитга
тарцалиб кетган з^олат;

III гуруз^— .ретикулоцит сеткасининг айрим цисм-
ларигина бор эритроцит.

IV гуруз  ̂— эритроцитда ретикулоцит сеткасининг ай­
рим ипсимон ну^тасимон цолди^лари 

долган з^олат.
Сорлом одамларнинг цонида фа^ат III ва IV гуруз^ 

ретикулоцитлари учраб, II, I ва 0 гуруз^ 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 жиз^атдан осон ва 
ишончли, реактивлари топиладиган, ани^ ва якдол на­
тижа берадиган усулларга тухталиб утамиз.

И. Алексеев усули буйича ретикулоцитларни аницлаш.
Керакли анжомлар: Азур II, нордон натрий, хлор- 

ли натрий, лейкоцитларни аралаштарувчи идиш, 
100 мл лик Эрлейнмейр колбаси, Гимза— Романовский 
буёги, суртма ^илинадиган ойначалар, соат ойнаси.

Аницлаш жараёни. Аввал Н. Алексеев сукнушги 
тайёрланади. Бунинг учун Эрлейнмейр колбасининг ичи­
га 1 г азур II солиниб, устига 5 мл нордон натрий ва 
0,4 г натрий хлорли 45 мл сув солинади. Тайёрлан- 
ган суюк; буёк; 3—4 сутка уй з^ароратида са^ланиб 
аралаштириб турилади. Сунг фильтрланади ва буяш 
учун ишлатилади. Бунинг учун лейкоцитлар к;оришти- 
рувчисининг 1 белгисигача тайёрланган буё^дан оли­
ниб, уни 4/5 з^ажмигача текширилаётган одамнинг ^они 
олинади. Кон буёк; билан соат ойнасига пуфланиб, яна 
^айта олиниб аралаштирилади. Сунг ^оришитрувчига 
резинка з^ал^а кийдириб 15—30 да^. кутилади. Сунг 
^оришмани силкитиб, аралаштириб, ундан суртмала.р 
тайёрланади ва Гимза — Романовский буёги билан буя- 
лади.
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Натижани бацолаш: тайёрланган суртмадаги 1000 
эритроцитни санаганда учраган ретикулодитлар фоизда 
ёки промиллида берилади. Масалан: 1 ООО та эритро- 
цитга 12 ретикулоцит турри келса, демак уларнинг 
сони 12 промилли ёки 1:2% хис°бланади, Ретикуло- 
цитларнинг абсолют сонини ани^лаш учун бу рацам 
эритроцитларнинг сонига купайтирилади. Масалан, бе- 
мо.р ретикулоцитларининг сони 1000 эритроцитга нис­
батан 12 та булса, 1 мм3 ^онда 5 000.000 эритроцитлар 
топилса, ретикулоцитларнинг умумий сони 1 мм3 ^он- 
да 60.000 булади (1 2 X 5  000=60 000).

Л. Хайльмейер усули билан ретикулоцитларни аниц- 
лаш:

Керакли анжомлар: зангори брилиапткрезил 0,85% 
изотоник NaCl сукнушги; соат ойнаси (парафинлаш- 
тирилган), бир парча марли ёки бинт; Петри чашкаси,

Аницлаш жараёни. Лейкоцитлар ^ориштирувчининг 
0,5 белгисигача зангори брилианткрезилнинг 1 % су- 
юцлигидан 0,5 мл олинади. Унинг 1 белгисигача текши­
рилаётган ^он олинади. К °Р иштиРУвчидаги ^оришма 
астолик билан парафинлаштирилган соат ойнасига 
пуфланади. Сунг 15—20 да^. давомида намланган ка- 
мерада (бунинг учун Петри чашкасига хулланган мар­
ли ёки бинт солинади) сацланганидан сунг бу ^ориш- 
мадан суртмалар тайёрланади.

Ж г у н  усули  билан ретику лоцитларни аницлаш.
Керакли анжомлар: Азур I ёки Азур II, натрий 

хлор, метилен куки, дистилланган сув, 100 мл ли Эр- 
ленмейр колбаси, Панченков капилляри, центрифуга 
учун ишлатиладиган пробирка, штатив.

Аницлаш жараёни. Эрленмейр колбасига (бошк;а 
колбалар олинса ^ам булади) 1 г азур I ёки азур II, 
сунг натрий хлор, 1 г метилен куки солинади. Сунг 
97 мл дистилланган сув солинади. Буё^ шиша ^on^oiy 
ли яхши бекитиладиган идишга солинади, уй хаР&Ра ' 
тида са^ланади. Бу буё^ни 1-2 ойгача ишлатиш мум­
кин.

Штативга урнатилган центрифугали пробирканинг 
тагига Панченков капиллярининг 1/4 ^исмигача буё^ 
^уйилади, сунг Панченков капиллярининг 1/2 цисмида 
текширилаётган одамнинг ^они цушилиб аралаштири­
лади. Уч соатдан 12 соатгача уй ^ароратида ^олдири- 
лади. К °Р ишмаДан курсатилган вацт утгач юп^а сурт­
малар ^илинади.

Н илблау буёги билан ретику лоцитларни аницлаш.
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Керакли анжомлар: нильблаусульфат, 0,85% изо­
тоник суюцлик (NaCl), даражаланган центрифуга про- 
биркаси, лейкоцитлар цориштирувчиси, ойначалар, 
ани^лаш жараёни.

Аввало 1% лик нильблаусульфатдан аралаштирув- 
чини 0,5 белгисигача олиниб, унга 1 белгигача ^он оли­
ниб аралаштирилади. Сунг аралаштирувчини 15—20 
да^. са^ланганидац сунг ^оришмадан суртмалар тайёр- 
ланадй.

Holboll усули билан ретикулоцитларни ани^лаш.
Керакли анжомлар: зангори брилиантк.резил, соат 

ойнаси, петри чашкаси, бинт ёки марли.
Аницлаш жараёни. Парафинланган соат ойнача- 

сига 1 томчи 1% зангори брилиант билан 1 томчи тек­
ширилаётган i^oh цушилиб намланган камерага (Пет­
ри чашкаси) ^улланган бинт ёки марли солиниб, сунг 
суртма солиб соат ойнасида аралаштириб {^уйилади ва 
15—30 да^. дан сунг тайёрланган ^оришмадан суртма­
лар тайёрланади.

Schilling усули билан ретику лоцитларни анщ лаш .
Керакли анжомлар: зангори бриллианткрезил, бу- 

юм ойначалар,
Ани^лаш жараёни. Аввал зангори бриллиантк.ре- 

зилнинг 1% сую^лигидан суртма тайёрланиб ^урити- 
лади. Унинг устига беморнинг ^онидан суртма 1̂ или- 
ниб, намланган камерага 10 да^.га цуйилгандан сунг 
микроскоп остида курилади.

Ю^орида келтирилган усуллар ёрдамида î oh ва бу- 
ё^ ^оришмаларидан цилинган суртмала-рдаги эритро­
цитлар оч ва туц яшил рангга буялади, ретикулоцит- 
лардаги эндоплазматик ретикулум эса зангори .рангли 
ип калаваси, сеткаси, иплар ва айрим ну^талар шак- 
лида аницланади. Одатда, ретикулоцитлар иммерсион 
объективлар ёрдамида ку.рилади.

Ретикулоцитларнинг сони ва сифатини урганишнинг  
клиник та^лили. Ретикулоцитларнинг сони ва сифатини 
ани^лаш чогида уларнинг икки хил хусусияти ургани- 
лади: ретикулоцитларни ани^лашнинг диагностик ва 
дифференциал-диагностик адамияти. Улар вирусли 
(А ва В) ва механик сари^ касалликларни з^ужайравий 
иммунитетнинг шикастланиши натижасида пайдо бу­
ладиган орттирилган, аутоиммун, гемолитик сарик; ка- 
саллигидан ажратиб олиш учун ишлатилади. Ортти­
рилган, аутоиммун гемолитик сарик; касаллигида ёки 
гемолитик сари^ касаллигида беморларнинг ^онида 
ретикулоцитлар купайиб 10—20—30% (промилли)гача
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анщ ланиш и мумкин. Ретикулоцитограммада эса I—II 
ва III синф ёш ретикулоцитлари пайдо булади. Бун- 
дай ^олат ^афталар, ойлар, йиллар давомида купинча 
яширинча кечади.

Бундай беморлар узо^ ва^т давомида юцумли ка­
салликлар ёки жа.рро^лик касалликлари булимларида 
вирусли гепатит, жигар циррози, ут пуфаги усмаси, 
ут пуфаги тош касаллиги, меъда ости бези усмаси 
ташхиси билан натижасиз даволаниб юрадилар. Улар­
да ACT, AJIT ва бонща ферментатив узгаришлар бул- 
магани, усмалар ани^ланмагани учун ани^ ташхис цу- 
йиш мушкул булади.

Бундай беморларнинг ^онида одатда билвосита би­
лирубин купаяди. Вирусли гепатитга хос ферментлар 
фаолнятининг ошиши кузатилмайди, ут пигментлари ва 
кнслотаси беморнинг сийдигида ани^ланмайди. Аксин- 
ча, сийдикда уробилин ани^ланади. Бунинг сабаби шун- 
даки, ^онда ва ту^ималарда гемолиз булган эритро­
цитлардан ч и ^ а н  гемоглобин куплаб билирубин ва 
стеркобилинга айланади. Стеркобилин цисман жигар- 
дан утиб, сийдик билан уробилин сифатида танщарига 
чи^ади. Механик сарицликнинг бу касалликдан фарци 
1\Онда .ретикулоцитларнинг купайиши ретикулоцитоз хос 
эмас, обтурацион сари^ касаллигида бемор ахлати- 
нинг ранги оч тусли булади ёки бутунлай рангсизла- 
нади. Клиникада ретикулоцитларни ани^лашнинг яна 
бир му^им а^амияти бор. Уткир ички ^он кетиш до- 
латларида уларнинг купайиши, ретикулоцитограммада 
эса ёш ретикулоцитларнинг I— II ва III синф вакил- 
ларининг пайдо булиши. Беморларда цизилунгачдаги 
варикоз кенгайган веналаридан, меъда ва 12 бармоц 
ичакдаги, ингичка ва йутон ичакдаги яралардан, буй- 
раклардан, тош ёки усма досил булган сийдик йул- 
ларидан, кавернаси бор упкала.рдан, фибромиомалик 
бачадондан ва бонща ички аъзоларда яширин ривож- 
ланиб, хуруж ^илган цон кетиш жараёни о^ибати ифо- 
даси булиши мумкин.

Беморда уртача ёки огир анемия булишига ^арамай 
унинг ^онида ретикулоцитлар борган сари камайиб ёки 
бутунлай йуц булиб кетса, бундай ^олатларда бемор­
да уткир ёки сурункали гипоапластик анемия б»р-йу^- 
лигига шуб^а к;илиш мумкин булади.

Клиникада ретикулоцитларни аницлашнинг прогно- 
стик а^амияти аввалам бор уртача ва оги.р анемиялар- 
ни, айни^са В 12 (фоли) камчилиги анемиясини даво­
лаш жа.раёнида маълум булади. Ретикулоцитлар !ЙГ-
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майиб кетганидан сунг бирданига купайиб кетса, «ре- 
тикулоцитлар кризи» (ижобий маънода) пайдо були- 
шидан дарак булади. Уч — турт кун даво муолажа- 
сидан сунг ретикулоцитларнинг куплаб пайдо булиши 
олиб борйлган давонинг сямарали эканини курсат ди

Беморда анемия булишига ^арамай унинг ретику- 
лоцитлари камаймасдан ва^ти-ва^ти билан купайиб 
турса, демак, унинг суяк илигида цизил î oh хужайра- 
ларининг пайдо булиш жа.раёни регенератор холати 
деб дисобланади.

Уткир таш^и, ички цон кетиш холатлаРДа эса бе­
морлар цонида ретикулоцитларнинг ни^оятда купайиб 
кетиши, ретикулоцитограммада уларни ёш вакиллари 
сонининг купайиши кузатилса, бундай ^олатларда суяк 
кумигида компенсатор гиперрегенератор ^он ^осил 
булиш жараёни мавжудлигини тахмин ^илиш м ум ­
кин.

Эритроцитлар цитохимияси усули: эритроцитлар- 
даги фетал гемоглобинни ани^лаш

Керакли анжомлар: 80% ли спи.рт, 35,6 г Na2H P 0 4- 
•Н20 ,  21,01 г лимон кислотаси, Романовский — Гимза 
буёги.

А нщ лаш  жараёни. Тайёрланган ^он суртмаси (уша 
захоти ёки 1 соат/ичида) 80% ли этанолга солинади, 
сувда чайилади ва взвода ^уритилади. Сунг i^oh сурт- 
масини 5 да^ицага цитрат буфери бор идишга солиб 
(pH 3,0 булиши учун 0,2 МЫа2Н Р 0 4 35,6 г. Na2H P 0 4- 
•2Н20  в/л 1 литр Н20  да 24,7 ^исми ва 0,1 М лимон 
кислота (21,01 лимон кислота 1 л Н20  да) 75,3 ^исми 
билан ^ушилиб, элюирование ^илинади (элю ирова­
ние—ювиб чи^ариш). Нв А нинг элюированиеси утиши 
учун цитрат буфери доимо шиша таёдча билан ара- 
лаштирилиб суртма юзида пайдо буладиган ^аво пу- 
факчалари олиб турилади, чунки улар НвА нинг элю- 
ация булищига хала!^ит беради. Бунинг учун буфер 
суюцлигидан газларни чи^а.риб юбориш учун 37°С иси- 
тилади. Сунг i^oh суртмасини сув билан чай^аб Гимза- 
Романовский буёги билан ёки гемотоксилин — эритро- 
зин буёги билан буялади (3 дац. Эрлих гематоксилин 
билан буялиб, сунг яна 3 дак;. 0,1% ли эритрозин би­
лан буялади). Шундан сунг НвА ювилиб кетган эр и т­
роцитларнинг фа^ат сояси куринади, HbF бор эр и т­
роцитлар одатдаги сари^ рангга буялади.

H bF бор эритроцитларнинг сони фоиз хис°б и д а  
200 эритроцит саналганидан сунг берилади.
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Эритроцитлардаги фетал гемоглобинни ани^лаш- 
нинг клиник а^амияти.

Соглом одамнинг ^онида фетал гемоглобин фацат 
1-2% булиб гемоглобиноз F ёки лейкоз билан касал­
ланган беморларнинг ^онида купайиб кетади.

Гемоглобин S ни А. С. Циркина усули билан 
ани^лаш.

Усулнинг принципи. HbS 1̂ онда кислороднинг пар- 
циал босими камайса, тактоид шаклдаги кристаллга 
айланади, унинг натижасида эритроцитларнинг шакли 
уро^свмон (дрепаноцит) булиб 1̂ олади.

Керакли анжомлар: буюм ойначалари, ^опловчн 
ойначалар; бемор терисини тешиш учун ишлатиладиган 
перосимон нина; бармо^ни бугиш учун резинка; зан- 
гори метилен буёги (10 мл).

Аницлаш жараёни. Бармоцни резинка билан 6 o f - 
лагандан сунг 5 да^, утгач, бир томчи ^он олиниб, 
уни аввалдан тайёрланган буёцнинг (1 г метилен ку- 
ки, 15 мл 95°̂  этанол) томчиси билан аралаштирилиб 
устига ёп^ич ойна к;уйилади, атрофига вазелин сури- 
либ даво кирмайдиган ^илинади. Тайёрланган препа­
рат 22—25°Сда сак^ланиб 10-15, 24-48 соатлардан сунг 
курилади.

Аницлаш натижаси текширилаётган цонда гемогло­
бин S булса, кислородсиз камерада са^ланган бе­
морнинг эритроцитлари уро^симон шаклда булиб 
1̂ олади.

Гемоглобин S ни аницлашнинг клиник ауамияти. 
Бу усул билан гемоглобиноз S ни, яъни уро^симон ^у- 
жайрали (дрепаноцитар) анемиянинг з^ар хил турлари 
ани^ланиши мумкин. Ундан ташцари, бу усул билан 
макрофаглар ичидаги фагоцитоз ^илинган ва уларда 
уз сифатида долган гемоглобин S нинг ^олди^ларини 
ани^лаш мумкин.

Эритроцитларда Романовский-Гимза усули билан 
пероксидазани аницлаш.

Керакли анжомлар. Метанол, реактиви (96° эта- 
нолда тайёрланган 0,6% ли бензилиндан 2 мл) ишла- 
тишдан олдин 5 мл спиртпергидрол 0,5 мл 30% пер- 
гидрол 4,5 мл 70° этанол билан аралаштирилади, 
Гимза-Романовский буёги.

Ани^лаш жараёни. 1^он ва суяк-илигидан ^илинган 
суртмалар 10 да^. давомида метанолда ушланади. 
Сунг 5 дац. га Лэпен реактивига солиниб чайилади, 
цуритиб Гимза-Романовский буёги билан 25—30 да^. 
давомида буялиб ^айта ^уритилади.
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Эритроцитларда Биргер усул и  билан темирни ( си - 
дероцит ва сидеробластларни) аницлаш

Керакли анжомлар: Метанол, ферроцианкалий буё­
ги (1 мл 25% НС1 +  99 мл дистилланган сув+1 г фер- 
роцианкалий); 0,25% Бибрих — Шарлет буёги ёки 
0,1% эозин буёги.

Ани^лаш жараёни. Суртмалар 5 дак,. давомида ме- 
танолга солиниб, сунг завода ^уритилади. Ю^орида ку р ­
сатилган ферроцианкалий буёги билан 2—3 дак;. д а ­
вомида буялади, ювилади. Бибрих — Шарлет ёки 
эозин билан ^ушимча 2—3 да^. давомида буялиб, яна 
ювилади, ь^уритиб микроскоп остида курилади.

Аницлаш натижасини бацолаш. Сидероцит ёки си- 
деробласт деб, цитоплазмаларида зангори рангли те- 
мир доначалари ёки ну^талари топилган, ядроли ёки 
ядросиз эритроцитларга айтамиз. Сидероцит ва сиде­
робластларнинг сони 2.000 эритроцитга нисбатан са- 
налади. Соглом одамнинг цонида, Бильрот усули би­
лан аницланганда, 0 дан 3%гача булади.

Сидероцит ва сидеробластларнинг одам ^онида ку ­
пайиши организмда ^ар хил сабабларга кура гемогло­
бин синтезининг бузилганини курсатади. Сидероцит- 
лар ^ора тало^ олиб ташланганидан сунг 1962 карра  
купаяди. Ани^ланишича, бу купайиш элиминациянинг 
кучайиши ^исобига эмас, аксинча сую^ликда сидеро- 
цитлар ва сидеробластларнинг ^аци^ий купайиши з^и- 
собига булади. Бу кора тало^нинг одам организмида 
гемоглобиннинг нормал равишда синтез булишни таъ- 
минловчи ролини курсатади.

Сидероцит ва сидеробластларни Мак-Фезен-Девис  
усули билан анщлаш

Керакли анжомлар: 40% ли формалин, 1 г ферро­
цианкалий, реактив (2% НС1 кислотасида тайёрлан­
ган 1% ли ферроцианкалий сую^лиги (1 г ферроци­
анкалий +  100 мл дистилланган сув +  томчи кон- 
центрланган НС1); 0,25% Бибрих-Шарлет буёги ёки
0,1% эозин буёги, 2% илитилган (60—70° гача) НС1.

Ани^лаш жараёни. Тайёрланган ^он суртмалари 
формалин бугларида фиксация ^илинади (шишадан 
^илинган идишнинг тагига 40% ли формалин ^ушиб, 
ичига S — шаклдаги таёцча солиниб, унинг устига ши­
ша штатив унинг устига суртмалар урнатиб, идишнинг 
^оп^оги беркитилади)—30 да^. Сунг ^авода ^урити- 
либ, 2% ли НС1 да тайёрланган 1% ли ферроцианка­
лий буёги билан 60 дац. буялади. Шундан сунг б^ёц 
тукиб ташланиб сув билан чайилади, ^уритилади ва
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10 да^. давомида 0,25% ли Бибрих-Шарлет ёки 0,1% 
ли эозин билан буялиб яна чайилади. Куритилганидан 
сунг микроскопда курилади.

Суртмалардаги натижани ба^олаш худди Бильрот 
усули билан буялгандек булади.

ЛЕЙКОЦИТ ВА УНИ ТЕКШИРИШ УСУЛЛАРИ

Лейкоцитлар (грек сузидан: лейкос — оц ва цитос— 
Хужайра) думало^ шаклдаги î oh хужайралари б^либ, 
уларнинг цитоплазмаларида ядро ва ^ар хил донача 
(заррача)лари ани^ланади. Лейкоцитларга амёбасимон 
даракат хос булиб, улар инсон организмининг асосий 
^имоячилари дисобланади, чунки организмнинг ^ар бир 
жойида мавжуд буладиган микроскопик ва макроско­
пик яллигланишлар,, яъни химоя реакциялари шу лей­
коцитлар туфайли хосил булади. Жаро^атланган жойга 
дар^ол нейтрофил лейкоцитлар етиб келиб ^имоя ж ара­
ёни, яъни фагоцитозни бошлаб организмни микроблар- 
дан са^лашга киришади. Шунинг учун бизнинг орга- 
низмда булган сапрофит ва патоген микроблар ёки ташци 
му^итдан организмга тушадиган микроблар билан лей­
коцитлар умримиз давомида курашиб касалликлардан 
са^лаб туради. Фагоцитоз реакцияси механизмини оч- 
гани учун 1813 йилда профессор И. И. Мечников Но­
бель мукофотини олишга муваффа^ булган. Ундан таш- 
^а.ри, лейкоцитларнинг организмда буладиган регене- 
ция жараёнинн уз трефонлари билан кучайтириш i ô- 
билияти ани^ланган. Сунгги йилларда уларнинг к;он 
ивиш жараёнида узининг моддалари (гепарин, плазмин 
ва бонщ.) билан фаол цатнашиши ани^ланган. Цито­
химик усул воситасида С. Т. Наджимитдинов (1970) 
лейкоцитла.рни кузатиб ^амма касалликларга патоло­
гик узгаришларни ани^лаб олиш мумкинлиги боис бу 
усул диагностик, дифференциал-диагностик ва про- 
гностик а^амият касб этади. Шунинг учун биз иложи 
борича лейкоцитлардан клиника учун керакли булган 
диагностик ва прогностик маълумот олиш борасида 
суз юритмо^чимиз.

. Нейтрофил лейкоцитларнинг цитоплазмасидаги 
майда доначалар нейтрал буё^ билан (азур ва эозин- 
нинг ало^ида пропорциядаги ^оришмаси нейтрал pH 
ли буёк; х°сил к;илади) буялади. Эозонофил лейкоцит­
ларнинг доначалари иш^орий му^итга эга булгани учун 
нордон эозин билан ^изил рангга буялади, базофил 
лейкоцитларнинг доначалари нордон PH ли булгани
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учун азур билан зангори рангга буялади. Ундан таш- 
^ари, лейкоцитлар шаклини ани^лашда улар ядроси- 
нинг шакли ва тузилиши, ядрода жойлашган хрома­
тин тузилмасининг катта адамияти бар (А. Н. Крю­
ков, 1920, 1952, И. А. Кассирский ва Г. А. Алексеев, 
1970 ва бопщ.), Бу курсаткичлар айни^са лейкоцит- 
ларнинг етуклик даражасини ани^лашда нидоятда 
катта а^амиятга эга.

Лейкоцитларнннг умри ^ис^а (2—9 кун) булиши 
ани^ланган. Соглом одам лейкоцитларининг сони
1 мм3 да 4 минг дан 9 мингача ^исобланади. Бир сут- 
ка давомида инсон организмидаги лейкоцитларнннг со­
ни сезиларли даражада (1 мм3 да 4—9 минг орасида) 
узгариб туради. Келтирилган ж адвалда дар 1—2 да^. 
да соглом одам лейкоцитларининг узгариб туриши 
курсатилган.

Бармо^дан, ^уло^дан ва товондан олинган лейко- 
цитларнинг сон ва сифат жи^атидан фарк;и булмайди.

Лейкоцитларни олиш ва санашга тайёрлаш у с у л ­
лари. Н. М. Николаевнинг пробирка усули (камерада  
санаш усули).  Усулнинг иш принципи: ^он ва ^онни су- 
кщлантирувчи сую^ликни ани^ улчаб, унда к;он ^у- 
жайраларини текис жойлаштириш керак.

Керакли анжомлар: узунлиги 10 см, диамет.ри 1 см 
ли пробиркалар; даражаланган 1 мл ли пипетка, ге- 
мометрнинг Сали пипеткаси, 3 ёки 5% ли сирка кис­
лота, Горяев камераси, микроскоп.

Аницлаш жараёни. Узунлиги 10 см, диаметри 1 см  
ли пробиркага даражаланган пипетка билан 0,4 мл 
3—5% ли сирка кислота солинади. С^нг Сали гемо- 
метрининг даражаланган пипеткаси билан укол ^илин- 
ган жойдан 20 мм3 ^он олиниб, з^тиётлик билан эри ­
тувчи сую^ликка туширилади. Пробирка резинка i^on- 
к<о̂  билан беркитилиб ундаги i^oh ва 3-5% сирка кис­
лота яхшилаб аралаштирилади. Шунда текшириш учун 
олинган ^он 21 марта суюлтирилган дйсобланади. Х а Р 
гал 1ф н олингандан сунг Сали гемометрининг пипетка­
си дистилланган сув билан ювилиб, ундаги сув 1̂ ол- 
ди^лари пахта тампонга пуфлаб чицарилиши лозим.

Лейкоцитларнинг сонини санаш усули
Лейкоцитлар Горяев камерасида жойлаштирилган 

сеткани 100 та катта турт бурчакларида (25X 4) 
саналади. Бу квадратларда саналган лейкоцитларнинг 
сони 4 га булиниб 200 га купайтирилса, 1 мм3 к;ондаги 
лейкоцитларнинг сони аншутанади ёки 100 та катта
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)^ар 1—2 дац. интервалда лейкоцитларяинг 
уз-узидан узгариб туриши

ва^т (Дак,.) лейкоцитларнинг сони 
(1 мм3 цонда)

9 .52 9200
9 .5 3 6800
9 .54 6500
9 .56 5800
9 .5 8 5300

10.00 5800
10.02 6500
10.04 7200
10.06 7500
10.08 7400

квадратда саналган лейкоцитла.рниг сони 50 га купай- 
тирилиб, 1 мм3 цондаги лейкоцитларнинг сони ани^- 
ланади. J^ap бир лейкоцитни икки мартадан санамас- 
лик учун маълум ^оидага риоя ^илиш керак. Горяев 
камерасидаги сеткада ётган лейкоцитларни чапдан ун- 
га, тепадан пастга томон санаш лозим. Квадрат ичи­
даги лейкоцитлар саналиб, чап ва тепадаги чизи^лар 
^исобланади. ^ужайранинг 3/2 ^исми квадрат ичида 
жойлашган булса, туртбурчак ичида деб ^исобланади.

Лейкоцитларнинг морфологик хусусиятларини тек­
шириш усуллари  

Крн суртмаси 
Лейкоцитларнинг морфологик хусусиятларини тек­

шириш к;он суртмасини тайёрлашдан бошланади. К,он 
суртмасида лейкоцитлар бир текис ётцизилиб, фикса­
ция ^илинади ва буё^чалар билан буялади. Шунда э̂ ар 
бир лейкоцитнинг ичида ядро ва ядрочалар, ядрони 
ташкил к;илувчи хроматин, унинг ингичка толалари, 
цитоплазма, унда жойлашган ^ушилмалар ва айрим 

*” дужайра организмлари яхши ку.ринади.
Кон суртмасидаги лейкоцитларнинг морфологик ху- 

сусиятини билмай туриб беморларда учрайдиган ^он 
касалликла.рига аниц ташхис ^уйиш мумкин эмас. 
Чунки уткир ва сурункали лейкоз клиник кечишида 
боища касалликларнинг куринишига эга булиб, шифо- 
корни чалгитади. II ТошДавТИ клиникасининг бола- 
лар булимида икки ^афта давомида иситмаси баланд
5 яшар к;из болага тажрибали педиатрлар уткир сеп­
сис ташхисини ^уйганлар, бемор лейкоцитларнинг мор­
фологик та^лили уткир лейкоз касаллигидан далолат
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берди. Бемор ^из тезлик билан даволаниш учун гема­
тология институтига юборилди.

Кон суртмаси бамисоли бир ойна булиб, унда дар 
бир î oh хУж а йРасининг нитоморфологик тузилиши 
аник> куринади. Оддий нур оптик микроскопда курил- 
ган к,он суртмасида акс этган лейкоцит, эритроцит ва 
тромбоцитларнинг морфологик хусусияти электрон мик- 
•роскопда каттароц булиб куринади.

}^озирги ва^тда лейкоцитлар морфологиясини сог- 
лом одамлар ва беморларда урганиш натижасида ай­
рим касалликларга хос булган лейкоцитлар фо-рмула- 
си ани^ланган. Бунга асосланиб ха Р бир касаллик 
ташхисини ани^лашда лейкоцитлар формуласини ту- 
зиш ва уни тадлил ^илиш мухимдир. Чунки упка, юрак- 
томир, ичак, меъда ва ю^умли касаллнкларда лейко- 
грамма ^ушимча ташхисий усул хис°бланса, î oh 
тизими касаликларини ани^лаш жараёнида у дал ЦИ- 
лувчи а^амият касб этади.

Лейкоцитлар формуласини тузиш учун икки шарт 
бажарилиши лозим. Организмда айрим ^он ху- 
жайраларининг шаклланиши жараёнидаги морфологик 
тавсифини яхши билиш. К°н суртмасини тайёрлаш тех- 
никасини билиш, уни тугри ва сифатли фиксаж ^илиш 
ва буяш.

Бу икки хислат ^ар бир шифокор учун ута зарур 
булиб, уларни эгаллаш ало^ида м алака ва меднатни 
талаб этади.

TyFpH бажарилган ^он суртмаси ^андай булиши 
керак?

Тугри бажарилган ^он суртмасида унинг бошлан- 
ган, тугалланган жойлари' ва четла-ри яхши куриниши 
керак, у бир текис, узлуксиз ва ю п р  (айни^са лейко­
цитларнинг сони нормал ёки куп булса) булиши шарт. 
Гап шундаки, катта диагностик адамиятга эга булган 
йирик ^он дужайралари ^он суртмасининг охирида 
тупланади. Масалан, сурункали миелолейкоз билан ка- 
салланган беморларнинг ^он суртмалари охирида на- 
фа^ат ёш ва йи.рик гранулоцитлар, балки мегакарио- 
цитларнинг айрим булаклари, усма билан касалланган 
долатларда эса бу касалга хос ^Уж а й р а л а р  учраб ту- 
.ради.

Суяк-кумикдан бажарилган суртмаларнинг охирида 
эса нидоятда (нисбатан) катта ^Уж а йралар ва бошца 
ретикулозларнинг аниц булаклари учрайди.

Кон ва илик суртмаларида яхши бажарилган ин-
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гичка тармо^ла.рнинг мавжудлиги ани^ ташхис к;уйиш- 
да катта а^амиятга эга.

)^ар хил цалинликдаги î oh суртмасининг юп^а жой- 
ларида лейкоцитлар яхши куринса, ^алин жойларда 
улар кичиклашиб ^олади, шунинг учун уларнинг ички 
тузилишларини ани^лаш жуда ^ийин булади. Демак, 
уларга асосланиб ташхисни ани^лаш з^ам мумкин бул- 
майди. Ядро ва цитоплазмани яхши тасаввур ^илмас- 
дан (айни^са ёш, бласт з^ужайраларни саралашда) бу 
^андай дужайра эканлигини, унинг ^анчалик етилга- 
нини ани^лаб булмайди.

Одатда, лейкоцитларнинг сони нормал ёки куп бул­
са, юп^а ^он суртмаси тайёрланади, лейкопения бул­
са, аксинча ^алин суртма тайёрланади.

Hndretz лейкопения билан хасталанган беморлар 
цонидан суртма бажариш усулини таклиф этган. Бу 
усулга биноан бажарилган ^он суртмаси супургисимон 
тармо^ларсиз, суртманинг уртасида ёки 2/3 ^исми- 
да тумто^ ^илиб тухтатилади. Бундай бажарилган 
суртманинг охирида куп лейкоцитлар йигилиб, ^ола- 
ди, яъни лейкоконцентрация феномени з^осил булади.

Беморда нидоятда чу^ур лейковенил булса, лейко­
цитларнинг сони 1 мм3 к,онда 1000-500 гача булиб, 
лейкоформулани 2—3 суртмада з^ам санаб булмаса, 
суртмани И. А. Кассирский клиникасида ишлаб чи^а- 
рилган усул билан тайёрланувчи лейкоконцентратда 
бажаришни тавсия ^иламиз. Бунинг учун i^ypyi  ̂ про­
биркага бемор томиридан 5 мл цон олинади, унга
5 томчи 10% трилон «Б» ^ушиб бир да^и^ада 3000 мар­
та айланадиган цетрифугада 10 да^. давомида айлан- 
тирилиб, ^оннинг энг говори ^атламидан суртмалар ^и- 
линади, ^абул ^илинган усул билан буялиб микроскоп 
остида курилади.

Ушбу усулда бажарилган лейкоконцентрация ни- 
з^оятда оддий ва фойдалидир.

KflH ва илик суртмасини тайёрлаш техникаси 
Керакли анжомлар: ^ирралари едирилиб силли^- 

ланган ойнача; ювилиб, ёгсизланган буюм ойначала- 
ри (24- р а е м ) .

Буюм ойначасининг охирига 1-1,5 см етмасдан бир 
томчи ^он олинади. Силли^ланган ойнача буюм ойна- 
часига 45° да дуйилиб, сиргантириб цон томчига теги- 
зилади. Томчи дарз^ол силли^ланган ойначанинг ^ир- 
раси буйича чузилади, шунда текширувчи тезлик 
билан силли^ланган ойначани буюм ойначаей устидан 
Карши томонга сиргантириб юбориб суртмани бажара- 
198
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2с
------------------- .

•

24- раем. К,он ва илик суртмасини тайёрлаш техникаси. '

ди. Ушбу (ёки илик) суртмасида î oh ва илик ду- 
жайралари сочилиб, бир текисда буюм ойначасининг 
юзига ёзилиб ^олади. Агарда суртмани бажарувчи 
ярим йулда, яъни буюм ойначасининг уртасида силлиц- 
ланган ойначани тухтатса, бу лейкоконцентрациянинг 
досил булишига олиб келади. Шу билан бирга суяк 
илигидан суртма тайёрлаш ва^тида биз суртма охири- 
даги айрим илик доначаларини иккита буюм ойначала- 
рининг орасида эзиб ^уйишни тавсия ^иламиз. Текши­
риш учун томчи каттароц олинган булса, силли^лан- 
ган ойна билан томчига киргач ундан чи^ишда бир 
датлаб утиб суртма бажарилса, югща ва нозик суртма 
досил булади.

Иликдан суртма тайёрлашда нидоятда тезлик билан 
даракатланиш лозим, чунки илик тез ивиб ^олиб, тай­
ёрланган суртмада дужайралар булмаслиги мумкин.
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Тез бажарилган илик суртмасининг охиридаги илик 
доначаларини силли^ланган ойначанинг бурчаги би­
лан буюм ойначасига эзиб ^уйиш мак*садга мувофи^.

К,он ва илик суртмаларини тайёрлашда яхши сил- 
ли^ланган ойначалардан фойдаланиш лозим.

Бажа-рилган цон ва илик суртмалари давода ^ури- 
тилиб, буялади. Суртмалар иложи борича тезлик би­
лан ^уритилиши лозим, чунки аста-секин ^уритилган 
суртмада î oh дужайралари б^киб, бузилиб кетади.

Буюм ойначалари ва шиша идишларни кимёвий то- 
залаш усулл ари

Лаборато.р«ядаги шиша идишлар, буюм ойначала- 
рини ювиш ва ёгсизлантириш усуллари куп булиб, 
улардан айримларинигина келтирамиз: биринчи усул— 
буюм ойначалари или^ сувда совун билан ювилиб, i^y- 
pyj^ ва тоза латта билан артилади, сунг Никифоров 
(ярми 96° этанол ва иккинчи ярми эфирдан иборат) 
цушилмасига солиб, эксикаторнинг ^опь;ори яхшилаб 
беркитилиб цуйилади. Керак булган ва^тда буюм ой­
началари бу ^ушилмадан олиниб давода ^уритилга- 
нидан сунг ишлатилади. Иккинчи усул аввалам бор,
2 лит.р водопровод сувига 2 литр H2S 0 4 эдтиётлик би­
лан ь^ушилади; бу суюцликка 40 г нордон икки хром 
калий цушилади. Бу ^ушилмага 12 соатга буюм ой­
началари, шиша идишлар ва пробиркалар буктириб 
цуйилади, сунг ^ушилма эдтиётлик билан тукиб таш- 
ланади. Буюм ойначалари, пробиркалар ва шиша идиш­
лар уч-турт марта водопровод суви остида ювилади, 
дистилланган сувда чайилади ва к;уру^ латта билан 
артилиб, тозаланиб ишлатилади.

Крн ва  илик суртмаларини буяш усуллари. }^озирги 
ва^тда гематологияда ^он ва илик суртмаларини бу- 
яшнинг куп усуллари бор. ^ а р  хил буё!\лардан турли 
ма^садларда фойдаланилади.

Крн ёки илик суртмасини сифатли ва яхши буя- 
мо^чи булсангиз, буяшдан олдин уларни фиксация 
килиш санъатини эгаллаш лозим. Чунки, яхши фиксаж 
^илинган суртмадаги дужайраларгина сифатли ва ях­
ши булади. Демак, уларни текширувчи киши узига ке­
ракли дужайра даётига оид маълумотларни олиш мум­
кин.

К,он ва илик суртмаларини буюм ойначаларининг ус- 
тида мустадкамлаш учун (яхши фиксаж ^илинмаган 
буюм ойнасининг устидаги суртма сув ёки буёк; туши- 
ши билан дардол ювилиб тушиб кетади) ва суртмалар- 
даги дужайралар тузилишини са^лаб ^олиш учун,
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бажарилган суртмалар алодида хусусиятга эга фик- 
саторга ботирилади ёки уларнинг устига фиксатор i ŷ- 
йилади. Фиксатор сифатида мутло^ метанол ва этанол, 
формалин спирти (9 ^исм этанол+1 к;исм 40% ли фор­
малин), Никифоров ^ушилмаси (эталон билан эфирнинг 
тенг ^ушилмаси), ацетон, формалин буглари ва бош- 
^алар ишлатилади. Бунинг ичида энг яхши фиксатор 
метанол дисобланади.

Кон ва илик суртмаларини фиксаж ^илищ ва^т- 
лари дар хил: метанол билан 3—5 дак;., этанол билан 
20-30 дац., формалин билан 15 сония, Никифоров i ŷ- 
шилмаси билан 15-30 дац., ацетон билан 5 да^., фор­
малин бугларида 30 сония ва доказо. Фиксаж к;и- 
линганидан сунг суртмалар о^ар сувда чайиб таш- 
ланади.

Крн ва илик суртмаларини Гимза-Романовский усу ­
ли билан буяиг

Д. Л. Романовский (1891) ва Гимза (1902) томо- 
нидан такомиллаштирилган. Лекин, Гимза томонидан 
бу усул олдинро^ тавсия этилган.

Буяш принципи. Гимза-Романовский буёги икки 
^исмдан иборат булиб, биринчиси ипщор (азур 11) ва 
и к к и н ч и с и  нордон эозиндир. Шу сабабли нордон модда- 
лардан (ДНК, РН К  ва бош^.) иборат булган дужай- 
раларнинг ядролари бу буёцнинг ипщор ^исми (азур
11) билан туц-зангори рангдан бинафша рангигача 
буялади. Иш^ор реакцияли о^силларга бой дужайра- 
ларнинг цитоплазмалари эса буёцнинг нордон ком- 
поненти (эозин) билан пушти к;изил рангга (ортохром 
эритронармобластлар, эритроцитлар, таё^часимон ва 
сегментлашган ядроли нейтрофил, эозинофил, базофил 
лейкоцитлар цитоплазмалари ва бошк;.) буялади. Ёш 
к;он дужайраларини, моноцитларни, плазматик дужай- 
раларни, лимфоцитларни ва бошк;а цитоплазмасида нор­
дон моддалар (РНК) куп булган дужайраларнинг ци­
топлазмалари азур 11 билан зангори рангга буялади. 
Бу базофилиянинг сабаби шундаки, гемопоэз ёш ду­
жайраларнинг цитоплазмасидаги эндоплазматик рети- 
кулум «гадир-будир» булади. Бунинг сабаби эндо­
плазматик ретикулум каналчаларининг таищи деворча- 
ларида куплаб майда, катталиги 100— 150 А булган 
доначалар — рибосомалар билан ^опланган. }^ар бир 
илик дужайрасида ун, юз, минглаб рибосомалар були­
ши мумкин. Хужайра ичидаги бу элементлар организм 
учун керакли булган о^силларни синтез ^илади. Син­
тез жараёни ишчи рибосомалар томонидан бажарила-
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ди, чунки рибосомаларнинг 50 фоизи хизматчи РНК 
дан иборат.

Суяк илигидаги ёш дужайралар етилгани сари эрит- 
ропоэзга тааллу^ли эмаслар, чунки эритропоэзга та- 
аллу^ли ^ужайраларнинг дитоплазмалари аксинча, 
етилганлари сари уларнинг цитоплазмаси гемоглобин- 
лашиш натижасида ^изгиш ва ^изил туе олди. Улар- 
ннг цитоплазмаларида грануляр, яъни «гадир-будир», 
эндоплазматик ретикулумнинг агрануляр, яъни «сил- 
ли^» эндоплазматик ретикулумга айланиши кузатила­
ди. Шу сабабли уларнинг цитоплазмалари аста-секин 
^изгиш, сунг пушти рангга утади, чунки уларнинг эн­
доплазматик ретикулумларидаги рибосомалар камайиб 
кетгани сабабли дитоплазмалари ипи^ор реакциясини 
бериб, эозин билан буяла бошлайди. Кон ва илик \ у -  
жайраларининг цитоплазмаларидаги доначалар нейтрал 
реакция туфайли баробар даражада буё^нинг иш^ор 
ва нордон ^исмларига буялади. Шу сабабли улар кул- 
ранг туе олади (масалан, нейтрофил лейкоцитларни 
цитоплазмаларидаги доначалар).

Гимза-Романовский буёгини тайёрлаш учун 3,8 г 
^УРУ*ч буё^ 250 мл глицеринда эритилади, сунг 90— 
120 да^. давомида 56°С гача иситилади. Унга 250 мл 
тоза метанол ^ушилади. Бир кундан то 7 кунгача уй 
^ароратида са^ланганидан сунг Гимза-Романовский 
буёги тайёр булади. Уни ишлатишдан олдин дистил­
ланган сув ^ушиб, ишчи буёк;к;а айлантирилади.

Керакли реактивлар: метанол, Гимза-Романовский 
буёги, дистилланган сув, 100 ёки 200 мл ^ажмдаги ул- 
чаш чизи^лари бор шиша цилиндр.

Буяш жараёни. Кон ёки иликдан тайёрланган сурт­
малар 5 да^. га метанолга чуктирилади ёки уларнинг 
устига метанол к>уйилади. Метанолдан сунг суртмалар 
сувга чай^алмасдан, ^авода ^уритилади. Суртма *\И- 
линган томон осмонга ^аратилиб буяш учун ишлати- 
ладиган идишнинг устидаги махсус «куприкчага» ур- 
натилади. Устига Гимза-Романовский буёгининг ишчи 
суюклиги к;уйилади. Гимза-Романовский буёгининг иш­
чи сую^лигини олиш учун бу буё^нинг асосий сую^ли- 
ги ун баробар суюлтирилади (1:10). Бунинг учун 
200 млли шиша цилиндрнинг 180— 185 белгисигача 
дистилланган сув олиниб, сунг 200 белгисигача Гим­
за-Романовский буёгининг асосий суюцлиги ^уйилади. 
Цилиндрдаги суюлтирилган буё^ яхшилаб аралашти- 
рилганидан сунг «куприкча» устига урнатилган сурт­
малар устига ^уйилади. Одатда, суртмалар 15—ЗОдац.
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давомида буялади, сунг уларнинг устидаги буё^ тукиб 
ташланиб, водопровод суви билан чайилади, давода 
цуритилади ва микроскоп остида иммерсион ёг суртиб 
курса булади.

Гимза-Романовский буёгининг асосий сую^лигини 
суюлтиргандан сунг дар бир янги сериясини ишлатиш- 
дан олдин буяш учун вак;т к>айтадан аницланади. Ун- 
дан таш^ари, бизни тажрибамизга кура, иликдан, ёш 
к;он дужайраларига бой к;он суртмаларини, лимфатик 
тугунлардан ёки ички аъзолардан тайёрланган сурт- 
маларнинг нормал ^он суртмаларига нисбатан 2—3 
да^. камро^ буяшни тавсия ^иламиз.

Буяш натижалари. Гимза-Романовский усули би­
лан буялган ^он ва илик суртмаларида дужайралар- 
нинг ядролари тук; зангоридан бинафша ранггача буя­
лади. Нейтрофил, базофил ва эозинофил ядролари 
сегментлашган лейкоцитларнинг цитоплазмалари пуш- 
ти рангга буялади. Лимфоцитлар, плазматик дужайра- 
лар, моноцитлар ва «бласт» дужайраларнинг цитоплаз- 
малари зангори рангга буялади.

Эритроцитлар оч сари^ .рангга буяладиган булиб, 
уларнинг буялиш даражаларига ^араб суртманинг бу- 
ялганини бадоласа булади. Масалан, суртмадаги эрит­
роцитлар ^изил ёки бинафша рангга буялган булса, де­
мак, буёк; pH нордон сувда суюлтирилган булади. 
Дархол буё^ суюлтирилган дисс. сув текши-рилиб, уни 
нейтрал реакцияли сувга айлантирилади.

Потенциометр йу^ холларда сувнинг pH ши ^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 да^. ичида оч бинафша туе 
олади. 5 да^ утишига царамай сувнинг ранги узгарма- 
са, унга сув нейтрал pH олиб унинг ранги оч бинафша 
туе олмагунча томчилаб 1 % ли натрий ангидрид сув­
нинг pH ишцорли булса, унда уни нейтрал долатга 
келтириш учун томчилаб керакли мивдорда 1 % сирка 
кислота ^ушилади.

Буфер цушилмалари билан сувни нейтрал долатга 
келтириш ундан дам осонро^: 1) фосфорнокислий нат­
рий фосфат Na2H P 0 4— 17, 838 г 1 л сувда эритилади;
2) калий фосфат однозамешенный— 13,614 г олиниб,
1 л сувда эритилади. Иккала тайёрланган буфер к;орон- 
ги жойда са^ланади (айнимаслиги учун уларга ти­
мол ^ушилади). Нейтрал реакцияли дистилланган сув 
тайёрлаш учун унинг дар бир литрига 10 млдан (5 мл
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биринчи ва 5 мл иккинчи буфердан) нейтралловчи бу­
фер ^ушилмаси солинади. Бу буёк, билан буялган сурт- 
малардаги эозинофилл доначалари сари^ рангга бу­
ялган булиб, бу ранг сувнинг pH га ^араб зангори 
кулранг (pH паст булса) ёки ^ип-1̂ изил туе олади (pH 
ю^ори булса). Нейтрофил лейкоцитла.рнинг доначалари 
майда, чангсимон к,ора-кул рангга буялади. Базофил 
лейкоцитларнинг доначалари эса бу усул билан яхши 
буялмайди. Хулоса ^илиб айтганда, Гимза-Романовский 
усули билан буялганда i^oh ва иликдаги дужайралар- 
нинг ядролари яхши буялиб, цитоплазмаларидаги до­
началари эса яхши буялмайди. Шу сабабли, гемато- 
логияда бу ма^садда Артур-Паппенгейм усули 
^улланилади, уни эътиборингизга давола ^илган- 
миз.

Крн ва  илик суртмаларини Май-Грюнвальд усули  
билан буяш

Бу усулда ишлатиладиган буё^ 1902 йилда Май- 
Грюнвальд томонидан ихтиро этилган булиб, унинг 
таркиби ^уйидагила.рдан иборат: эозин ва метилен i ŷ- 
шилмаси 1 г, метанол 100 мл, глицерин 50 мл.

Буяш  жараёни. Фиксаж ^илинмаган суртмага 
Май-Грюнвальд буёги метанолда тайёрланган булгани 
учун у дам буё^, дам фиксатор сифатида ишлайди. 
3—5 да^. давомида Май-Грюнвальд буёги ^уйилади. 
Сунг буё^ тукилади, суртма чайилади ва цуритилади, 
микроскоп остида иммерсион ёг суртиб курса булади.

Бу усул билан буялган суртмалардаги ^он ва илик 
дужайраларининг цитоплазмаларидаги доначалари жу- 
да яхши буялади, ядролари эса деярли буялмайди.

Кон ва  илик дужайраларини А. Папенгейм усули  
билан буяш

1911 йилда А. Папенгейм дунё лабораторияларида 
шу бугунга к;адар хизмат цилаётган ^он ва илик ду­
жайраларини буяш усулини яратди. Бу усул нидоятда 
оддий. Юцорида айтилганидек, Гимза-Романовский усу- 
лида цон ва илик дужайраларининг ядроси яхши буя­
либ, уларнинг цитоплазмаларидаги доначалари яхши 
буялмайди. Май-Грюнвальд усулида эса аксинча, яд- 
•ролар яхши буялмасдан, дужайралар цитоплазмала­
ридаги доначалари жуда яхши буялади. А. Папенгейм 
усулида буяшда бу усуллар олдинма-кетин ишлати- 
либ, дам дужайраларнинг ядролари, дам уларнинг 
цитоплазмаларидаги доначалари жуда яхши буя­
лади.

Б уяш  учун керак анжомлар. Май-Г.рюнвальднинг
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куруц буёги—0,5 г, метанол 500 мл, Гимза-Романов- 
скийнинг суюлтирилмаган буёги, дараж аланган  ци­
линдр (200 млли), дистилланган сув.

Тайёрланган суртмаларни буяшдан бир сутка ол- 
дин Май-Грюнвальд буёги тайёрланади (0,5 г Май- 
Грюнвальднинг дуруд буёги 500 мл метанолда эрити- 
либ, 24 соатга уй дароратида садланади). Буяшга 
киришишдан олдин Гимза-Романовский б у ё т н и  дис­
тилланган сув билан суюлтириб, ишчи буёд тайёрла­
нади.

Буяш жараёни. Фиксаж дилннмаган дон ёки илик 
суртмаси буяш учун ишлатиладиган «куприкчага» ду- 
йилиб, уетига Май-Грюнвальд буёги 5 да д. га солина­
ди. Сунг буёц тукилиб суртма сув билан чайилади ва 
хавода дуритилади. Кейин тайёрлаб дуйилган Гимза- 
Романовский буёгининг ишчи суюдлиги 15—20 дад.га 
солинади. Буёд тукилиб суртмалар яна чайилади ва 
хавода дуритилади. Суртмаларни микроскоп остида 
иммерсион ёг суртиб куриш мумкин. Бу усул билан 
буяш жараёнида ало^ида фиксатор ишлатилмайди, 
чунки суртма Май-Грюнвальд буёгидаги метанол би­
лан фиксаж булади.

Иссид идлимли шароитда дон ва илик суртмалари- 
ни Папенгейм усули билан буяш бирмунча узгарти- 
рилган холда ишлатилиши мумкин.

Фиксаж дилинмаган, давода ^уритилмаган суртма 
«куприкча» устига урнатилиб, устига 3 дад. давомида 
Май-Грюнвальд буёги ^уйилади. Сунг буёдни тукмас- 
дан, унинг устидан яна 1 да^. дистилланган сув дуйи- 
лади. Сунг буёд тукиб ташланиб, Май-Грюнвальд 
буёгининг урнига Гимза-Романовский буёгининг суюл- 
тирилган (Г. 10) ишчи суюдлиги 15-20 дад. давомида 
дуйилади. Сунг буёк; тукиб ташланиб, суртма чайила­
ди, дуритилади ва микроскоп остида иммерсион ёг сур­
тиб курилади.

Буяш натижаси. К,он ва илик дужайраларининг 
даммасида ядронинг хроматин тузилиши (бу курсатма 
дон ва илик дужайраларини бир-би.ридан ажратиш 
учун нидоятда катта адамиятга эга) нидоятда анид ва 
тинид куринади. Еттилган нейтрофил, эозинофил ва ба- 
зофил лейкоцитларнинг цитоплазмалари пушти рангга 
буялади. Шу билан бирга нейтрофил, эозинофил ва 
базофил доначалар дам анид куринади. Миелобласт, 
гемоцитобласт, промиэлоцит 1, эритробласт, базофил 
прономобласт, лимфоцитлар, моноцитлар ва плазматлк
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дужайраларнинг цитоплазмалари дар хил даражада 
зангори .рангга буялади.

Папенгейм усули билан î oh ва илик дужайралари- 
ни буяш усули энг сифатли ва ани^ буяш усулидир.

К он ва  илик %ужайраларини АКШ нинг «Bexter» 
фирмаси ишлаб чицарган буёги билан буяш

Бу фирманинг буёги 3 ^исмдан иборат: фиксатор; 
I б;уё^ суюцлиги, II буё^ сую^лиги.

Б уяш  жараёни. Фиксаж ^илинмаган ^он ва илик 
суртмалари буяш учун ишлатиладиган «куприкча» ус- 
тига урнатилади, уларга 1 да^. давомида Бехтер (Bex­
ter) буёгининг фиксатори солинади. Бир да^. утгач 
фиксатор тукиб ташланиб, суртмалар сувда чайилади, 
сунг к;уритилмасдан уларнинг устига 1-буё^ суюцлиги 
1 дац.да ^уйилади. Бир да^и^адан сунг тукиб таш ла­
ниб суртмалар сувда яна чайилади ва ^уритилмасдан 
уларнинг устига II буё^ сую^лиги 1 да^.га ^уйилади. 
Сунг бу буё^ дам тукиб ташланиб, суртмалар сувда 
чайилади, ^уритилади ва микроскоп остида иммерсия 
ёги суртиб курилади.

Б уяш  натижаси. Бехтер фирмасининг буёги билан 
буяладиган ^он ва илик дужайралари нидоятда чирой- 
ли буялиб тиник; куринади, айни^са ^он ва илик ду- 
жайраларининг ёш авлодлари, ядроларидаги хроматин 
тузилиши нидоятда тоза ва тини^ буялгани учун яхши 
куринади. Ундан тацщари, етилган нейтрофил, эозино­
фил ва базофил лейкоцитларнинг цитоплазмалари 
пушти рангга буялиб, ёш к,он ва илик дужайларининг 
цитоплазмалари зангори рангга буялади. Уларнинг ци- 
топлазмаларидаги нейтрофил, базофил ва эозинофил 
доначалари ани^ ва тоза рангларга буялиб аннц кури­
нади.

Бу  буё^нинг хислатларидан яна бири шуки, бу усул 
билан ^он ва илик суртмаларини классик Папенгейм 
усулига нисбатан 5 марта тезроц буяш мумкин (3 да^. 
ичида). Шунинг учун фирманинг буёцлари ва усулла­
ри дозирги ва^тда энг яхши усул дисобланади.

К он ва илик хужайраларини аэур-эозин усулида  
буяш

Б;уяш принципи Гимза-Романовскийнинг буяш прин- 
ципига ухшаш.

Буяш  учун керак анжомлар:
Азу.р II буёги (азур I ва метилен кукининг тенг i$- 

шилмаси) 1 л, эозин (са.ргиш, сувлик) 1 г, метанол 
100—200 мл, дистилланган сув 3—5 л.
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Буяшдан олдин азу.р II ва эозиннинг дар бирини 
1 л дистилланган сувда эритиб, алодида ^оронги жой- 
да са^ланади.

Суртмаларни буяш жараёни. Давода ^уритилиб ф и к­
саж ^илинмаган ^он ва илик суртмалари буяш учун 
ишлатиладиган «куприкчага» ^уйилиб метанол билан
5 да^. фиксаж ^илинади. Сунг метанол тукиб таш ла- 
нади. Суртмалар чайилмасдан давода ^уритилиб, у л а р ­
нинг устига 0,5 млдан азур II ва эозин буё^ларидан 
^уйилади. Бу буё^ла.рнинг устидан яна 3 мл дистил­
ланган сув цушилади. 20-30 дац. утгач буё^ тукилиб 
ташланиб, суртмалар чайилиб, ^уритилиб микроскоп 
остида иммерсион ёг суртиб курилади.

Буяш натижаси худди Гимза-Романовский усулида- 
гидек. Фа^ат пунктатлардан ^илинган суртмаларини 
ва отпечаткаларни биз ^ис^аро^ ва^т (18—20 дац.) 
буяшни тавсия циламиз. Асцит ва плевра суюцликла- 
ридан тайёрланган суртмалар 6—8 да^. буялса булади.

К.он ва иликдан тайёрланган суртмаларни Райт 
усули билан буяш

Буяш принципи Гимза-Романовскийнинг буяш усу­
ли каби. Буяш учун керакли анжомлар: Райт буёги, 
Пэтри чашкалари, дистилланган сув.

Буяш жараёни. Фиксаж ^илинмаган, давода к;ури- 
тилган суртманинг юзасини тепага ^аратиб Пэт.ри чаш- 
касининг ичига ^уйилади. Суртмага 100 томчи Райт 
буёги томизилиб, Пэтри чашкасининг цоп^оги берки- 
тилади, 1—3 да^. утгач томизилган буёг^ни 10— 15 том­
чи дистилланган сув билан суюлтириб, яна Пэтри 
чашкасининг ^оп^оги беркитилади (2—6 да^.га). Сунг 
буё^ тукиб ташланиб, суртма чайилади ва ^уритилиб 
микроскоп остида иммерсион ёг суртиб ку.рилади.

Суртмалардаги к,он ва илик дужайраларининг буя- 
лиши худди Гимза-Романовский усулидаги каби.

Кон ва илик суртмаларини Фрейфельд усули  билан  
буяш.

Керакли реактивлар: асосий фуксин 1 г, 96° этанол 
15 мл, 3% карбол кислота 100 мл, 1% ли метилен ку- 
кининг эритмаси, метанол.

Буяш жараёни. Фиксаж килинмаган ва Хав°Да ^У* 
•ритилган суртма буяш учун ишлатиладиган «куприк- 
ча» устига ^уйилиб, унинг устига 3 дац. давомида ме­
танол цуйилади. Сунг метанол т^киб ташланиб, суртма 
чайилмасдан давода цуритилади. Фиксаж ^илинган 
су-ртмага олдинро^ тайёрланган карболфуксин соли­
нади. Аввалига иккита сую^лик тайёрланади: 1% ме­
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тилен куки ва мураккаб карболфуксин суюдлиги (1 г 
асосий карболфуксин 15 мл сув ^аммомида иситилган 
96° спиртда эритилиб, совутилади, унга 100 мл 5% 
карбол кислота ^ушилади). Буяш жараёнида 20 мл во­
допровод сувига 7 томчи карболфуксин ва 5 томчи 1 % 
ли метилен куки ^ушилиб, ишчи буё^ суюдлиги тайёр­
ланади ва у суртмалар устига 1 соатга солинади.

Буяш  натижаси.
Бу усул билан буялган нейтрофил лейкоцитларнинг 

цитоплазмаларида за^арланиш натижасида ^осил бу­
ладиган (токсоген) доначалар цитоплазмаларда куким- 
тир доначалар ва таначалар шаклида куринади.

Шиллинг усули билан «щ лин томчи» тайёрлаш. 
Усулнинг иш принципи — эритроцитлардан аста-секин 
гемоглобинни чи^ариб юбориб сунг буялса, унинг ичи­
даги паразитлар явдол кузга куринади.

Керакли анжомлар: Гимза-Романовский буёги, бу­
юм ойначалари,

Буяш  жараёни. Буюм ойначаларига иккита катта 
томчи i^oh олиниб, уларнинг ^ар бири нина билан 1,5 
маротаба кенгайтирилади. Томчилар дуритилади, i ŷ- 
рнганидан сунг буюм ойначаси буяш учун ишлатила- 
диган «куприкча»га урнатилиб, уларнинг устига янги 
тайёрланган Гимза-Романовский (10 мл дистилланган 
сувга 0,3 м суюлтирилмаган Гимза-Романовский бу­
ёги солинади) буёги дуйилади. Шундан сунг кузати- 
либ турилса, 2—5 дацица утгач эритроцитлардан чи^- 
ь^ан гемоглобин ^изил булутсимон булиб суюк; буё^нинг 
юзига ^алк;иб чи^ади. Уша захоти, буёцли сув тукиб 
ташланиб, урнига яна тоза сув дуйилади. Бу з^аракат 
бир неча марта, то эритроцитлардаги гемоглобин сувга 
чи^иб тамом булмагунча ^айтарилади. Сунг 25 дац. 
давомида препарат янги тайёрланган Гимза-Романовс­
кий буёги билан буялади. Шундан сунг, буё^ тукиб 
ташланиб, суртма сув билан чайилади, ^авода цури- 
тилади ва микроскоп остида иммерсион ёг суртиб ку­
рилади.

Буяш  натижаси. «Калин томчида» ^ондаги пара­
зитлар, айни^са безгак плазмодийлари, жуда осон- 
лик билан топилади.

Буялган цон суртмасини куриш ва урганиш усули  
(лейкоцитлар формуласини тузиш)

Коидага мувофик; ^он суртмаси бажарилиб буял- 
ганидан сунг у курилади. Цитологик препаратларни, шу 
жумладан ^он суртмасини, сунъий ёругликда (зангори 
ва хира фильтрлар билан) ёки хира электр чи-
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роги билан ёритилган микроскоп экранида куриш лозим.
1. Сунъий ёруглик кун давомида об-давога, йил 

фаслига ^араб узгармайди. Суртмаларни доимий куч- 
ланиш билан ёритади, шунинг учун текширувчи од ам ­
нинг кузи унга урганганидан сунг чарчамайди, ку.риш 
цобилияти купрок^ са^ланади.

2. Бу ёруглик эталони доимий булиб, у опк;али дар 
бир дужайранинг ички мухитини буялган долда фарц- 
лаб куриш мумкин. Табиий ёругликдан фойдалан- 
ганда препаратлардаги ранг тасвирини аницлаш нис­
батан ^ийинро^ булади.

3., Сунъий ёрурлик билан ишлаганда катталаштириб 
курсатувчи объективлардан фойдаланиш мумкин.

К,он ва илик суртмаларини кичкина объективли 
микроскоп остида куришдан бошлаш керак. Чунки фа- 
к;ат кичкина объектив билан кургандагина суртманинг 
бошланиш жойи, унинг четлари ва охирини куриб на- 
зоратга олиш мумкин. Кузатув давомида (жараёнида) 
суртмада аномал дужайраларни ёки дужайралар туп- 
ламини, усма дужайраларини, катта-кичик ретикулёз- 
ларга (Гоше, Христиан-Крисчен-Мюллер касалликла- 
рида учрайдиган) хос дужайраларни кура олиш м ум ­
кин. Шунинг учун баъзан кичик объектив остида сурт- 
мани кузатганда тугри ва ани^ ташхис ^уйиш мумкин. 
Масалан, суртмадаги дужайралар бир хил мононукле- 
арлар булиб, уларнинг зич тизими ядролари атрофида, 
фа^ат тар кичик цитоплазмалари, дужайралар ораси- 
да Гумпрехт соялари (суртма бажарилиши жараёнида 
лейколиз булиши сабабли пайдо буладиган лимфоид 
дужайралар ^олдиги) куринса, текширувчи беморда 
^ткир ёки сурункали лимфатик лейкознинг бор-йу^- 
лигини текшириши лозим. Бунда микроскопии катта  
иммерсион объективга утказиб к;аралса, бу д уж ай ра­
ларнинг микроскопик тузилишлари аник;ро^ куриниб, 
ташхисни ани^ласа булади.

К,он суртмасини урганиш санъатинииг узига хос 
сирларидан бири шуки, дар ^андай тугри бажарилган 
(^он суртмасида дам ^он ва илик дужайрала-ри бир хил 
ёйилмайди. Одатда, суртманинг бошланишида ва охи- 
рида, унинг четларида катта дужайралар (моноцит- 
лар, гранулоцитлар ва бошк;.), уртасида зса майда ду- 
жайрала.р (лимфоцитлар) жойлашган булади. Ш унинг 
учун ишончли ва аник; су.ртманинг дар хил жойлари- 
дан саналади. Масалан, 200 лейкоцитни суртманинг 
4 жойидан, дар бир жойдан 50 дан санаш мумкин. }^ар 
бир дужайрани ^айтадан санамаслик учун илон изига
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ухшаган зигзаглар билан суртма устидан юриб санаш 
мацсадга мувофи^ булади. Бу хил даракат Меандр 
чизигидан сурилиш  (Меандр — Кичик Осиёдаги дарё- 
нинг номи) дейилади. Лейкоцитлар сони жуда кам 
б^лса, лейкоцитлар формуласи зигзаг даракатлар би­
лан суртманинг у четидан бу четига юриб саналади. 
Шундай даракатлар ^илиб, суртмада саналган 100 та 
>̂ ар хил лейкоцит фоиз ми^ёсида лейкоцитлар форму­
ласини беради. Соглом одамнинг ^он суртмасидан 
олинган (дисобланган) лейкоцитлар формуласида ме­
тамиелоцитлар 0— 1%, таё^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 дисоблай олиш, айни^са бу формулани клиник тад- 
лил ^ила билиш, тадлилга асосланиб ташхис ^уя би­
лиш ва касалликнинг ривожини к^ра билиш шифокор- 
лик мадорати дисобланади.

Лейкоцитла.р формуласидаги узгаришлар ташхис ва 
башорат учун мудимдир. Шиллинг ном берган «яд­
ро сурилишининг индексы» периферик ^ондаги (етил- 
маган дужайралар мелоцитларини (М) , метамиело- 
цитларни (Мет) ва таё^часимон ядроли лейкоцитларни 
(Т) етилган дужайраларга — сегмент ядроли лейко- 
цитларга (С) булган муносабатига баробардир.

Шиллинг формуласига биноан лейкоцитларнинг яд- 
M -4 -M o T -j-T  .ро сурилиши индекси ——------ тарзида ифодаланади.

Агарда лейкоцитлар формуласида ёш нейтрофил 
лейкоцитларнинг сони купайиб кетса, унда «чап сури­
лиш» дейилади. Аксинча, полисегментлашган ядроли 
нейтрофил лейкоцитлар купайиб кетса, «унг сурилиш» 
деб аталади. Лейкоцитлар формуласидаги «чап» ва 
«унг» су.рилишларга ^араб, клиникада учрайдиган дар 
хил касалликларга тугри ва аник; ташхис ^уйиш мум­
кин. Масалан, уткир ва сурункали сепсис, чузилиб кет- 
ган ёки узо^ ва^т давом этувчи катта ва чу^ур фасод 
бойлаган яллигланишлар, чузилиб кетган ва тез-тез 
^айталанувчи пневмония, сил касаллигининг огир тур- 
лари, уткир ва сурункали перитонит, гайморит, отит, 
пиэлонефрит, эндометрит, аднекси, лимфоаденит, ай- 
ник,са лимфогранулематоз ва лейкомоид реакциялар 
лейкоцитлар ядроларининг «чапга сурилиши» билан 
характерланади. Аксинча, витамин Bi2 (фоли кислота) 
етишмаслиги натижасида досил буладиган анемиялар-
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да лейкоцитлар ядросининг «Унг томонга сурилиши» 
маълум. «Унгга сурилиш» пайтларида ядроси куп сег- 
ментларга булинган нейтрофил лейкоцитларнинг сони 
купаяди. Бу феноменни (белгини) ани^ро^ билмо^ учун 
Гинек индекса цисобланади. Бунинг учун 100 нейтро­
фил лейкоцитларда бор ядро сегментлари саналиб, бу 
ра^ам 100 га булинади. Масалан, 440:100 =  4,4. Бу ра- 
^ам Гинек сегментация индексы дейилади. Бу индекс
3,5 дан куп булса, гиперсегментация, 3 дан кам бул­
са, «чап лейкоцитлар ядросининг сурилиши» дейи­
лади.

Лейкоцитлар ядросиниг «чап» ва «унг» томонга су­
рилиши тугма лейкоцитлар аномалияларида ,\ам 
(Май-Хегллин аномалияси ва бошк,.) булиши мумкин, 
лекин бундай одамларда айрим касалликларга хос кли­
ник узгаришлар кузатилмайди.

«Чап» ва «унг» лейкоцитар формуладаги сурилиш- 
ларнинг клиникадаги адамияти шундаки, улар тугри 
ва ани^ даволаниш жараёнида йу^олиб кетиб, лейко­
цитлар формуласи нормага ^айтади.

Айрим лейкоцитларнинг турлари лейкоцитлар фор- 
муласида фоизда берилади, яъни нисбий ра^амларда 
ифода этилади. Шунинг учун улар лейкоцитлар ^а^и- 
^ий сонининг узгаришини курсатмайди. Масалан, бе- 
морни текширганда унинг лейкоцитлари сони 20 ООО, 
сегмент ядроли нейтрофил лейкоцитлар—67%, лим- 
фоцитлар—32%. 5 кундан сунг шу беморнинг ^онида 
лейкоцитлар 5 000 га баробар булиб, сегмент ядроли 
нейтрофил лейкоцитлар 35%, лимфоцитла.р эса 64% 
булган. Бир куринишда лимфоцитларнинг сони купай- 
ганга ухшайди, лекин аслини олганда лимфоцитлар­
нинг сони узгармаган (3200).

Яна мисол, беморнинг ^они текширилганда лейко- 
цитларининг сони 5 000 булиб, шу жумладан сегмент 
ядроли нейтрофил лейкоцитлар—70%, лимфоцитлар 
эса 28% зкан. Бир неча кундан сунг лейкоцитларнинг 
сони 10 000 га кутарилиб, улардан сегмент ядроли 
нейтрофил лейкоцитлар 65%, лимфоцитлар 34% бул­
ган. Бир Караганда сегмент ядроли нейтрофил лейко­
цитларнинг сони камайганга ухшайди, абсолют рацам- 
лар билан ^исоблаганда эса купайгани ани^ланади. 
Шу сабабли, иликдаги гранулопоэз ^олатини ани^лаш 
учун биз одатда, бир неча кун давомида беморнинг 
лейкоцитлар формуласини наф а^ат  фоизларда, балки 
абсолют ра^амларда ^ам текшириб курамиз.
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Лейкоцитлар формуласида айрим лейкоцитларнинг 
купайиши ва камайиши уз номига эга.

Нейтрофил лейкоцитларнинг купайиши — нейтро- 
филлар лейкоцитозы инсон организмининг з^ар ^андай 
ёг таъсиротга булган бирламчи реакцияси деса булади. 
Буни И. И. Мечников уз фагоцитоз назариясида асос- 
лаб, изошлаб берган ва уни з^имоя реакцияси деб таъ- 
кидлаган. Нейтрофил лейкоцитларнинг бирламчи ре- 
акциясини уткир яллигланган йугон ичакнинг шиллик; 
^атламида кузатишга ва суратга олишга муваффац 
б\'лганмиз (Т. X'. Нажмиддинов, С. Т. Наджимитдинов, 
1968).

Бу реакция наф а^ат ^онда, балки з^амма ички аъзо 
ва ту^ималарда мавжуд булиши ани^. Бирламчи нейт­
рофил лейкоцитлар .реакцияси организмнинг з^имоя ре- 
акциясидир. Чунки, нейтрофил лейкоцитлар инсон 
организми учун энг му^им вазифани —• фагоцитоз фао- 
лиятини бажаради. Нейтрофил лейкоцитларнинг купа­
йиши (купинча «чапга сурилиш» билан) асосан бакте- 
риал касалликларда кузатилади.

Вируслар ва риккетсиялар сабаб булган касаллик­
ларда эса купро^ нейтропения, яъни нейтрофилларнинг 
камайиши кузатилади.

)^ар хил касаликларда лейкоцитлар формуласида 
айрим лейкоцитларнинг камайиши ва купайиши уз 
номи билан аталади, улар узига хос диагностик аз^а- 
миятга эга. М асалан, нейтрофил лейкоцитларнинг ку­
пайиши организмда з^ар хил бактериялар томонидан 
ча^ирилган яллигланишларда учраб, нейтрофнлия 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 ва^тда базофилларнинг купайиши эозинофил 
базофил коэффициент сурункали миелолейкозга хос, 
цитоморфологик белги з^исобланади. Лейкоцитлар фор­
муласида эозинофилларнинг камайиб ёки йуц булиб 
кетиши анэозинофилия дейилади. Лимфоцитларнинг 
купайиши лимфоцитоз, моноцитларнинг купайиши мо- 
ноцитоз, ретикулоцитларнинг купайиши ретикулоцитоз 
дейилади.
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КОН ХУЖАЙРАЛАР ИДА КУЗАТИЛАДИГАН
ПО Л ИП ЛО ИД И Я

Полиплоидия деб, битта дужайрада ядрола.рнинг 
(ДНК, хромосомаларнинг) икки, турт, олти, саккиз 
карра куплигига айтилади. Полиплоидия нормал к;он ва 
илик дужайраларида кам учрайди, хромосомалар уз­
гариши билан борлиц касалликларда куп учрайди. По­
липлоидия бемор организмида митотик жараёнларни 
(хужайралардаги булиниш долати) акс эттиради.

Маълумки, сорлом одамда нормобластлар, базо­
фил, эозинофил ва нейтрофил лейкоцитлар, лимфоцит- 
лар ва плазматик Хужайралар диплоид хромосомала.р 
комплектига эга. Уларда 46 хромосома булиб, улардан 
44 аутосома ва 2 жинсий хромосомаларднр. Сорлом 
одамда фа^атгина мегакариоцитлар полиплоид хужай- 
ралардан дисобланади. Касаллик вацтида ^он ва илик 
суртмаларида диплоид хужайралар билан бирга поли­
плоидия белгилари бор хужайралар пайдо булади. Бу 
касалликнинг огир ёки енгил утишига борлшу Кон ва 
илик суртмаларида полиплоидияли хУжа“Рани топиш 
осон. Биринчидан, бундай хужайра бош^а хужайра- 
ларга нисбатан каттаро^ булади. Иккинчидан, ядроси 
хам икки-турт карра каттаро^ булади ёки бир неча 
ядролик хужайралар учрайди.

Ох х°н касалликларида ва анемияларда хужайра 
ядроларининг узгариши тез-тез учрайди. Шу жумла­
дан, лейкозлардаги хужайраларда асосий ядро билан 
бир ва^тда цушимча ядро булакчалари учрайди. В 12 
(фоли) дефицит анемияларда нейтрофил лейкоцитлар 
гиперсегментацияси нихоятда катта ядроли метами­
елоцитлар учрайди. Хужайра ядроларининг бундай уз- 
гаришлари бежиз булмай, уларни хаР хнл касаллик- 
лар келтириб чицаради.

Орттирилган узгаришлардан таш^ари, одамнинг хон 
Хужайраларида хужайра ядроси ва цитоплазмасидаги 
доначаларнинг наслдан-наслга утувчи патологик узга- 
ришлари кузатилади. Бу хил апомалиялар уларни 
анихлаган олимларнинг номи билан Пельгер, Шедиак, 
Май-Хеглин аномалиялари деб юритилади.

ЛЕЙКОЦИТЛАРДАГИ Ж И Н С И Й  ХРОМАТИН
БЕЛГИСИ

1954 йилда Девидсон ва Смит нейтрофил лейкоцит­
ларнинг ядросида ингичка к;ил толасидек хроматин 
мавжудлигини ани^лаб, унга «жинсий хроматин» но-
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мини беришган. «Жинсий хроматин», «норора таё^- 
чалари», «жинсий саттеллитлар», ядро усмалари» Гим­
за — Романовский ва Папенгейм усули билан буялган 
^он суртмаларида (аёлла.р нейтрофил лейкоцитлари- 
нинг сегментлашган ядроларида) ани^ланади.

«Жинсий хроматин» ДНК дан иборат булиб, аёл 
кишиларнинг ядроси сегментлашган 500 та нейтрофил- 
ларига 5—б та учрайди.
К>ОН ВА ИЛИК Х.УЖАИРАЛАРИДА 
ХРОМОСОМАЛАРНИ (КАРИОТИПНИ) ТЕКШИРИШ 
УСУЛЛАРИ

Одам ĵ ohh ва илик*^ужайрала.рида кариотипларни 
текшириш усулларини ишлаб чи^ишда, яъни гемато­
логик генетиканинг ривожланишида И. А. Кассирский, 
А. И. Воробьев, В. П. Гурбанов, Е. К. Пяткин, 
Л. И. Идельсон ва Е. А, Барановларнинг ^иссаси кат­
та. }^озирги ва^тда маълум булишича, сорлом одам­
нинг ^он ва илик ^ужайраларида 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 XX жинсий хромосома- 
лари булади. Шунинг учун уларнинг генетик формула- 
си 44 А +  ХХ булади. Эркакларда эса 44 соматик 
хромосомаси (аутосома — А), иккита жинсий хромо- 
сомаси булади (X ва У). Шу сабабли уларнинг гене­
тик формуласи 44 А +  ХУ булади.

Инсон организмидаги ^амма дужайралар диплоид 
булиб, жинсий дужайралар ярим хромосомаларга (23 
та) эга. Шунинг учун жинсий ^ужайралардаги хромо­
сомалар гаплоид терма дейилади.

Аёллардаги тухум-^ужайра 22 соматик ва битта 
жинсий X хромасомадан ташкил топади, формуласи 
22А +  Х. Сперматозоид икки хил хромосомалар терма- 
сидан иборат: 22А  +  Х ва 22А +  У. Агарда аёллардаги 
тухум-^ужайра билан 22А +  Х хилидаги сперматозоид 
цушилса, циз турилади (44А +  ХХ), 22А +  У хилдаги 
сперматозоид ^ушилса, урил турилади (44А +  ХУ).

Денвер хал^аро конгресси ^абул 1\илган таснифга 
биноан хромосомалар уларнинг центромераларига i â- 
раб (центромер ^ар бир хромосоманинг икки ярми цу- 
шилган жой) катталигига (елка узунлиги) ^араб ва 
ни^оят думало^ шаклдаги усмаларига (саттеллитла- 
ри) ^араб айрим гуру^ларга булинади.

1—3-гуру^ центромери белида жойлашган, катта
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хромосомалар; 4—5-гуру^ субмедиал жойлашган, цент- 
ромерлари катта хромосомалар; 6— 12-гуру^ субмеди­
ал жойлашган, центромераси урта катталикдаги 
хромосомалар; 13— 15-гуруд центромераси четда жой­
лашган, урта катталикдаги хромосомалар; 16—18-гу- 
рух центромералари медиал ва субмедиал жойлашган, 
урта катталикдаги хромосомалар; 19—20-гуру^ цент­
ромераси уртароцда жойлашган калта хромосомалар; 
22—21-гуру^ майда акроцентрик хромосомалар.

Хромосомаларни урганиш усулларининг кашф эти- 
лиши (уларнинг кариотипини аницлаш) билан жуда куп 
наслдан-наслга утувчи касалликларнинг сири очилган. 
Масалан, тухум-^ужайрада битта жинсий хромосома- 
нииг купайиши (трисомия) ёки камайиши (моносомия) 
конституционал аномалияларга, касалликларга олиб 
бориши ани^ланган. Масалан, Клайпфельтер синдро- 
ми — эркакларда учрайдиган а^л пастлик ва евнухо­
идизм (формуласи ХХУ), аёл жинсий белгиларининг 
етарли даражада таран и й  этмаслиги (формуласи ХО) 
ва бопщ.

Инсон хромосомаларини урганиш учун таклиф этил- 
ган усуллардан энг оддийси фитогемагллютинин-кол- 
хицин усули ^исобланади.

Усулнинг иш принципи: эритроцитлардан ажратиб 
олинган лейкоцитлар к,он зардоби 199 му^ити ва фит- 
гемагглютининга к>ушилиб 72 соат са^ланади. Сунг ^у- 
жайралар цуритилиб, буялиб курнлади.

Нобель ва унинг ^амкасбларииинг курсатишича, су- 
руикали миелолейкозда 21 жуфт хромосоманинг бир 
оёги калтарок;. Бу хромосома «Филадельфия» хромо- 
сомаси деб ном олган (Ph' хромосома). Х^озирги ва^т- 
гача «Фи» хромосомани сурункали миелолейкозга хос 
белги эканлигини таъкидлаб, унинг фаолиятини фос- 
фомоноэстераза ферментининг фаолияти билан богла- 
шади. Лекин, айрим олимларнинг фикрича (С. Т. Над- 
жимитдинов), бу ферментнинг фаолияти 21 соматик 
хромосоманинг фаолияти билан боглик; эмас.

ЛЕЙКОЦИТЛАРДАГИ «L—Е» ФЕНОМЕНИ

1948 йилда Ричмонд ва Мортон к;изилча билан ка­
салланган беморларнинг нейтрофил лейкоцитлари ци- 
топлазмасида овал шаклдаги гомоген моддаларни топ­
тан эдилар, у lupus erythematodes феномени деб ном 
олган.
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L—E феноменни Мармонт, Пайма ва Кеппони усу­
ли билан ани^лаш мумкин.

Беморнинг î oh томиридан олинган 3 мл ^он шиша 
мунчоцлар билан дефибринация ^илинади. Шюттель 
аппаратида дефибринация ^илинган ^онга яна шиша 
мунчо^лар ташлаб, 20 да^., давомида силкитилади. 
Сунг 5 да^. давомида ^он ^ар да^. 1 ООО ма.рта айлан- 
тирилиб, центрифугадаги эритроцитларнинг устки лей­
коцитлар ь^атламидан суртмалар ^илинади. Гимза-Ро- 
мановский усули билан буялиб курилади.

Текшириш натижаси: L — Е феномени пушти ранг, 
овал ёки думало^ шаклдаги гомоген моддалар сифа­
тида нейтрофил лейкоцитлар цитоплазмасида ани^ла- 
нади.

L — Е феномени нафацат ^изилчада, уткир лейкоз, 
OFHp жигар касалликларида, плазмоцитомада, утки-р 
ревматизмда- ва бош^а касалликларда ^ам учрайди.

Л Е Й К ОЦ ИТ ЛА Р  ЦИТОХИМИЯСИ

Цитохимия, яъни дужайра химияси цитология ва хи­
мия асосида шаклланган фан тармоги булиб, ^ар бир 
дужайра таркибини (цитоплазма цитоплазмадаги ор- 
ганоидлар, ядро, ядрочалар ва бошк;.), химиявий ху- 
сусиятини урганувчи фандир. Биохимия айрим химия- 
вий жараёнларни пробирка шароитида урганса, цито­
химия айрим дужайра ичида урганади.

Цитохимия уз изланишларида дужайралар ичидаги 
химиявий реакцияларнинг ранг курсаткичидан фойда- 
ланади. ^озирги кунда улар анчагина булиб, биз фа- 
1̂ ат уларнинг айримларини курсатамиз.

Лейкоцитларда Д Н К  ни анищлаш (Felgen усули).  
Усулнинг иш принципи. ДНК аста-секин гидролиз ^и- 
линганида альдегид гуру^и ^осил булади, улар эса 
фуксинсернистая кислота (Шиф реактиви) билан вдшш- 
либ, хужайра ядросини ^изил-гунафша рангга буяйди.

Керакли реактивлар: этанол (70°, 96° ёки 100°), 
Шифф реактиви фуксинсернистая кислота), олтингу- 
гуртли сув.

Шифф реактивини тайёрлаш усули. 1 г кристаллик 
фуксинни давончада майдалаб Эрленмейер колбасига 
солинади, устига цайнаб турган 200 мл сув солинади 
(зин^ор аксини ^илманг! ^айнаб турган сувга буё^ 
ташланса, сув отилиб колбадан чи^иб кетади)v Кол- 
бани аста-секин силкитиб, 3—5 дак;. сунг реактивни 
50° гача совутинг. Тайёрланган реактив ^оп^о^ли ши­
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ша идишга фильтрлаб утказилади, сунг 20 мл 1 н туз 
кислота ^ушилади; реактивны 25° совитиб 1 г сувсиз 
натрий бисульфат цушилади. 24 соатгача цоронри жой- 
да са^ланади. Сунг 2 г фаоллашган кумир ^ушиб 1 да^. 
давомида силкитиб, "яна фильтрлаб, ^оронри жойда 
сак,ланади.

Сернистий сувни тайёрлаш усули. 400 мл дистил­
ланган сув + 20  мл 1 н туз кислота + 2  г натрий бисульфит.

Реакцияни утказиш: î oh ва иликдан тайёрланган 
суртмалар 24 соат давомида 96° этанолда фиксаж ^или- 
ниб, 2 дак,. давомида 60° или^ дистилланган сувда ча- 
йилади, сунг 10 да^га 60° или^ 1 и. туз кислотага, 
сунг 30—60 сонияга сову^ 1 н туз кислотага утка­
зилади. Шундан сунг дистилланган сувда чайнлиб 
Шифф реактивига 1-2 соатга солинади, 3 да^. дан
3 марта сернистий сувдан утказилиб oi^ap сувда юви- 
лади ва ^уритилади. Микроскоп остида курилади. Н а ­
зорат учун суртмалардан айримлари гидролиз 1̂ илин- 
масдан буялади.

Буяш натижалари. Х,амма дужайраларнингядролари 
^изил рангга буялади. Гранулоцитар ва эритроц^тар 
ката.р дужайралар ядроларининг буялиш даражаси 
уларнинг пишшушгига богли^. Хужайра ^анчалик пи­
ши^ булса, унинг ядроси шунчалик интенсив буялади. 
Шу хил рангга цитоплазмада учрайдиган Жолли та- 
началари, -ядро «соялари» ва унинг булаклари дам буя­
лади. Жинсий хроматин интенсив буялади.

Бу усулнинг клиник-диагностик адамияти. Х,ужай- 
ралар ядросидаги ДН К сонини алохида микроспектро- 
фотометрик усул билан аии^лашга ёрдам беради. Мик- 
роспект-рофотометрик усул билан текширилган ядрода 
ДН К нинг сони ангстремларда (А) улчанади. Улар­
нинг курсаткичига ^араб айрим олимлар (А. Каллен- 
бергер) организмда рак касаллигининг бор-йудлигини 
ани^лашни тавсия цилади.

Лейкоцитларда пероксидазани аниц,лаш (K aplow  
усули). Усулнинг иш принципи: лейкоцитлар цитоплаз- 
масидаги доначаларда пероксидаза ферменти булса, 
унинг таъсири остида водород пероксиддан фаол кис­
лород атоми ажралиб, бензидинпи рангли ту^имага 
айлантиради.

Керакли реактивлар: формалинлаштирилган спирт 
(40% формалин 10 ^исм + 9 0  ^исм этанол), бензи- 
д и н —600 мг, этанол 96°—50 мл, 3% водород перок­
сид —0,24, Гимза — Романовский буёги.
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Суртмаларни буяшдан олдин Кноль -реактиви тай- 
ёрлаиади. Бунинг учун Эрленмейер колбасида 600 мг 
бензидин 50 мл 96° этанолда эритилади. Бензидин бу­
тунлай э-ригандан сунг 70 мл дистилланган сув ва 
0,24 мл 3% водород пероксид ^ ш и л ад и . Колбанинг 
ичидаги реактив яхшилаб аралаштирилади.

Буяш жараёни: цон ва илик суртмалари формалин- 
лаштирилган спирт билан 30 сония давомида фиксаж 
^илинади. Сунг водопровод сувида чайилиб, силкити- 
лади. Кноль реактиви билан 5 да^. таъсирлантирила- 
ди. Сунг суртмалар чайилиб, давода ^уритилади. Гим- 
за — Романовский буёги билан 15—25 да^. буялиб, 
чайилади, ^уритилиб иммерсион ёг суртнб ку-рилади.

Буяш натижаси: нейтрофил ва эозинофил лейко­
цитларнинг цитоплазмаларидаги доначалари, промие- 
лоцитдан бошлаб, яшил-сари^дан сари^-^унгир ранг- 
гача буялади. Айрим моноцитла-рнинг цитоплазмасида 
пероксидаза булутсимон к;ушилмалар булиб куринади.

Пероксидаза гемоцитобласт, монобласт, иромоно- 
цит, лимфоцит, плазматик дужайралар, мегакариоцит- 
лар ва эритропоез ^ужайраларида куринмайди.

Лейкоцитларда пероксидазани аницлашнинг клиник 
ацамияти. Ушбу цитохимик реакциянинг клиник аха- 
мияти шундаки, бу усул билан гранулоцитлар з^ужай- 
раларда биринчи миелопероксидаза зар.рачаларини 
ани^лаш мумкин, бу эса ^ужайраларни пишганлиги 
билан бирга миелобластни лимфобласт билан, гемоци­
тобласт билан, монобласт билан ва бош^а атипик ёш 
^ужайралардан ажратишда (дифференциал ташхисда 
му^им роль уйнайди), парагемоцитобласт, парамиело- 
бласт ва моноцитоид ^ужайраларни ажратишда з^ам 
катта а^амиятга эга.

Бу реакция туфайли гранулоцитар ката.рнинг ёш 
х;ужайралари цитоплазмасида Ауэр тайё^чаларини 
ани^лаш мумкин. Бу таё^чалар промиелоцитар лейкоз- 
га хос белги булиб, ташхисни ани^лашга ёрдам бера- 
ди. Бундай таёкчасимон ^ушилма бор промиелоцитлар 
нидоятда огир утишининг сабаби атавистик хусусиятга 
эга эканлигидадир.

Соглом одамнинг 100 та ядроси сегментлашган 
нейтрофил лейкоцитда 198—0, 03 шартли бирлик по- 
рексидаза ани^ланади. Бу курсаткич 150 дан 218 гача 
булиши мумкин.

Пероксизаданинг фаолияти нармал туе олмаслиги 
^ужайрадаги химиявий тузилишнинг клиник ва ана- 
томик тузилишлардан ореада ^олишини курсатади.
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^озирги ва^тда лейкоцитларда пероксидазанинг 
^ажмини ани^лаш учун Меркер-Хайльмейер жадвали- 
дан фойдаланилади.

Бунинг учун 100 та ядроси сегментлашган нейтро­
фил лейкоцитларда пероксидаза (ёки бош^а фермент, 
фаол модда) ферментининг фаоллигини 0, 1, 2, 3, 4 
даражада аницлаб юзга булинади. Шу тарифа битта 
ядроси сегментлашган нейтрофил лейкоцитлардаги 
ферментнинг фаоллиги аник;ланади:
(ОХ .. .) +  (1 X . . .) 4-  (2Х . ..)  +  ( З Х ..........) +  (4Х . . .) 4 -  Г)Х ...)

100

Лейкоцитларда фосфомоноэстеразани аницлаш у с у ­
ли (Kaplow усули). Усулнинг иш принципи. Фосфор 
кислотасининг ароматик эфири фосфатаза таъсири ос­
тида ажралиб вариаминблаузальц ёки диазоль занго­
ри «О» билан рангли реакция беради.

Керакли реактивлар: формалин спирти (40% фор­
малин 10 ^исм +96° этанол 90 ^исм); м единал—3 г; 
альнафтилфосфат—65 мг; вериаминблаузальц— 130 мг; 
Папаниколау буёги.

Ани^лаш жараёни. 3 г мединал ни 150 мл дистил­
ланган сувда эритиб, pH 9,4 буфер тайёрланади. Сунг 
субстрат сукмушк олиш учун 65 мг альфанафтилфос- 
фат 65 мл буфер суюцлигида эритилади, 130 мг ва­
риаминблаузальц ^ам 65 мл буфер сукиушгида эри- 
тилиб фильтрдан утказилади. Фильтрлангандан кейин 
улар бирга ^ушилади, шунда 130 мл субстрат сую^лик 
^осил булади. Янги тайёрланган цон ёки илик су-ртма- 
лари 30 сония давомида формалинлашган спиртда 
фиксаж ^илинади. Сунг чайиб ташлаб, дуритилади. 
Сунг субстрат сую^лиги дуйилиб 1 соатга музлатгичга 
р$йилади. Сунг водопровод сувида чай^аб дуритилади. 
Охирида Папаниколау буёги билан 3 дак;. ^уритилиб 
курилади.

Буяш натижаси: фосфомоноэстераза 1 ёки ишк;орли 
фосфатаза нейтрофил лейкоцитларнинг цитоплазмаси- 
даги гранулаларда вд/нгир рангдаги доначалар сифа­
тида куринади.

Цитохимиявий усул  билан лейкоцитларда фосфомо­
ноэстераза 1 ни лейкоцитларда аницлашнинг клиник 
адамияти. Бу ферментнинг лейкоцитлар фаолиятининг 
ошиши ва пасайишидаги роли нидоятда му^им диаг­
ностик, дифференциал диагностик ва прогностик а^а- 
миятга эга. Ферментнинг лейкоцитлар фаолиятида 
ошиши i^oh тизими касалликларида (уткир лейкоз,
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гипо-апластик анемия, сурункали постгеморрагик ане­
мия, гемолитик анемия ва бопщ.) кузатилади, бакте- 
риялар келтириб чи^арган жигар ва ут пуфагининг 
уткир ва сурункали касалликларида, псориаз, экзема, 
^оидаги лейкомед реакдиялар булган ва^тда кутари- 
лади. Аксинча нормага нисбатан унинг фаолияти па- 
сайиши сурункали миелолейкоз, Боткин касаллиги, 
меъда ва ун икки бармоц ичак яраси, вируслар томо­
нидан чацириладиган касалликларда учрайди.

Алодида таъкидлаш лозимкн, стенокардия, юрак 
инфарктида, Боткин касаллигида, уткир дизентерияда 
лейкоцитлар ичидаги фосфомоноэстеразанинг нормал- 
лашиши, клиник, иммунологик ва морфологик туза- 
лишдан ореада ^олиши ани^ланган. Демак, бу касал- 
ликлардан беморнинг бутунлай тузалиши учун, уни да- 
волаганда клиник тузатиш билан бирга дужайравий 
тузатишни дам таъминлаш лозим.

Фосфомоноэстераза I нинг лейкоцитлар ичидаги 
фаолияти Меркер — Хайльмейр жадвали ёрдамида 
ани^ланади (преоксидазани ани^лашда бу дацда ба- 
тафсил гапирилган). С о р л о м  одамларнинг лейкоцит- 
ларида фосфомоноэстеразанинг уртача фаолияти 50,2 ±  
3,3 булиб, максимум 90 шартли бирлик, минимум 
10 шартли бирликни ташкил 1̂ илади.

Кон уужайраларида углеводларни (шакарни) цито­
химиявий ус ул д а  аницлаш (Hotchcinis усули). Усулнинг 
принципи. Глюкопротеинларнинг гидролизи ва йод кис- 
лотанинг гликокол гурудларида С— С ало^аларининг 
узилиши натижасида досил булган альдегидлар фук- 
синсернистая кислота (Шифф реактиви) билан пушти- 
1̂ изил рангга буялади. Хочкинс усули билган буялган 
^он ва илик су.ртмаларидаги ^он дужайраларида гли­
коген, нордон ва нейтрал мукополисахарид, мукопро- 
теид, гликопротеид ва липопротеидлардаги гликоген 
пушти рангга буялади.

Керакли реактивлар: формалинлаштирилган спирт 
(40% формалиндан 10 ^исм +96° эталондан 90 ^исм): 
йод кислота сую^лиги (400 мг йод кислота + 45  мл 
дистилланган сув + 5  М раствор нордон уксусли нат­
рий, йод-тиосульфат сукяушги (1 л натрий тиосуль­
фат +  1 г калий йодид + 20  мл дистилланган сув 
+  30 мл этанол +0,5  мл 2 Н-НС1) Шифф реактиви, 
Сульфат 0 2— сув (2 г натрий бисульфит +400 мл дис- 
тилл. сув + 2 0  мл 1 н туз кислота).
Формалинлашган спиртда фиксаж ^илиниб, 5 да^. га 
йод кислота сую^лигига солинади, чайилиб йод суль-
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фат кислота суюк;лигига солинади. Сунг сув билан 
ювилиб Шифф реактивига 15—45 да^. солинади, 2— 3 
марта сульфид сувда, яна дистилланган сувда чайила­
ди, хавода ^уритилиб 3 дац. Папаниколау буёги билан 
ёки 10 да^. Майер-Хемалаун буёги билан буялади.

Ани^лаш натижаси: гранулоцитар ^аторнинг хамма 
з^ужайралари цитоплазмаси PAs га мусбат саналади, 
гранулоцит етилгани са.ри ундаги реакция кучаяди. 
Нейтрофил лейкоцитларнинг цитоплазмаларидаги дона- 
чалари мукополисахаридлар ^исобига (улар диастаза 
сую^лиги билан ишлов берилганидан сунг з^ам) буя­
лади.

Гликоген гранулоцитларнинг цитоплазмаларида ци- 
зил-пушти рангли гомоген субстрат булиб куринади, 
эндоплазмага нисбатан эктоплазмада купро^ булади.
У барча соглом тромбоцит ва мегакариоцитларда ани^- 
ланади. Моноцит ва лимфоцитларда айрим ь^изил до- 
началар булиб куринади. Плазматик дужайралар ва 
^изил ^он з^ужайраларида (— ).

Нейтрофил лейкоцитларда микробларга ёпишиб, ютиш 
даврларида купаяди, микробларни з^азм ^илиш пай- 
тида камаяди.

P A s — -реакцияси туфайли лимфобластларни миело- 
бластлардан ажратиш мумкин. -У лимфобластларнинг 
цитоплазмасида фа^ат цизил, думало^ шаклдаги до- 
началар (айрим з^олатларда таёцчалар) шаклида ку­
ринади. Миелобластларда эса з^ам доначалар, булутси- 
мон субстанция шаклида ани^ланади.

Соглом одамнинг 100 та ядроси сегментлашг^н нейт­
рофил лейкоцитда урта з^исоб билан 217±0 ,2  шартли 
бирлик гликоген булиб, унинг з^ажми 182 дан 235 га­
ча булиши мумкин.

Лейкоцитларда Гольдман усули билан ёрларни 
анщлаш.

Усулнинг принципи; ёгларда эрийдиган буё^ларни 
ишлатиш.

Керакли реактивлар: альфа — нафтол, i^opa судан 
В ёки судан III, этанол, 2% водород пероксид.

Реактивларни тайёрлаш —70 мл этанол + 3 0  мл 
дистилл. сув +1,2  г альфанафтол, i^opa судан В ёки 
судан III (етарлича). 5 дак;. ^айнатилиб фильтрдан 
утказилади, совутилиб 0,3 мл 2% водород пероксид р$ -  
шилади. Реактивни бир неча з^афта давомида ишлатса 
булади.

Анищлаш жараёни: ^он ва илик суртмалари 1 да^, 
давомида формалинлаштирилган спиртда фиксаж е̂ и-
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линади, сувда ювилади, 10 да^и^ага тайёрланган ре- 
активга солиниб яна ювилади. 5 да^. давомида Кер- 
нехрот ёки Гимза-Романовский буёги билан дужайра- 
ларнинг ядроси буялади.

Натижа: ёглар нейт.рофил, эозинофил лейкоцит­
ларнинг доначаларида тилла — са.ри^ (Судан III) ёки 
тим ^ора рангга буялади (к,ора судан).

Мегакариоцит, лимфобласт, миелобласт ва моно- 
цитларнинг цитоплазмаларида ёглар чангсимон нафис 
доначалар сифатида ани^ланади. Лимфоцитлар цито- 
плазмаснда ани^ланмайди. Уларнинг сонини ани^лаш 
учун Меркер-Хайльмейер жадвали ишлатилади. С о р ­
л о м  одамнинг 100 та ядроси сегментлашгйн нейтрофил 
лейкоцитда 354,4 +  3,8 шартли бир. ёр ани^ланади, 
купи билан —394, ками билан —300. Микрофаглар 
микробларни дазм дилиш ва^тида ёгларнинг камай- 
иши кузатилади. Фосфатидлар уткир лейкоз, миокард 
инфаркти, стенокария, Боткин касаллиги ва гепатохо- 
лециститларда нейтрофил лейкоцитларда камайиб ке­
тади.

Лимфобласт ядрочаларини K e l l e r ------ Stoninger у с у ­
ли билан буяш. Керакли реактивлар: метанол, 1% 
сувда эритилган метилен куки, соренсон буйича тайёр­
ланган pH 4,69 булган цитрат буфери.

Буяш  жараёни: ^он илик суртмалари 1-3 дак;. да­
вомида метанолда фиксаж ^илиниб, 10 да^. давомида 
4,69 булган 1 % метилен куки билан буялиб, чайиб ^у- 
ритилади.

Натижаси: лимфоцитларда ядрочалар ани^ куринади.
Адамияти. Бу усул билан бир ядроли фолликул 

лимфоцитларни (75%) куп ядрочали синус лимфоцит- 
лардан ажратса булади.

Базоф ил лейкоцитларда гепаринни аницлаш (Und-  
rilz  усул и ) .

Усулнинг иш принципи: кук толуидин «0» 1:1дажм- 
да гепарин билан к;ушилиб, уни тим^ора-зангори ранг­
га буяйди.

Керакли реактивлар: 1 г кук толуидин «0», 100 ме­
танол.

Буяш дан олдин 1 г кук толиудин «0» 100 метанол­
да эритилади. Бу буё^ни узоц вакт ишлатса булади.

Б{/яш жараёни: янги тайёрланган суртмалар 1% 
ли метанолда тайёрланган кук толуидин «0» фиксаж 
к;илиниб, б^ялади. 5 дак;. сунг буё^ тукилиб суртма­
лар чайилиб, ^уритилади. Иммерцион объектив билан 
курилади.
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Натижаси: базофил лейкоцитларнинг доначалари 
туц ^изил гунафша рангга буялиб, бошца дуж айралар
оч зангори туе олади.

Бу усулнинг клиник адамияти.
1) Базофил лейкоцитлар доначаларини занго-ри- 

^изил-гунафша рангга буяб, уткир ва сурункали базо­
фил лейкозларни ани^лаш мумкин.

2) Мерокрин типда (С. Т. Наджимитдинов) базофил 
лейкоцитлардан гепарин чи^ишини кузатиш мумкин.

ТРОМБОЦИТ ВА УНИ Т ЕК Ш ИР И Ш  УСУЛ ЛАР И

Тромбоцит тахминан 140 йил му^аддам Донне то­
монидан очилган. Бу кичкина, 2-5 микрон диаметрда- 
ги, 3 ^аватли, мембранали дужайра (8 нм). Тромбо- 
цитнинг доначалари бор ^исми грануломер, доначала­
ри йу^ ^исми гиаломер деб аталади.

Грануломерда ретрактозим ферменти булиб, у ту­
файли ^оннинг ретракция жараёни руй беради.

Гиаломерда, эса куплаб органоидлар жойлашган, 
хусусан са^н-вакуол тизими (тромбоцитнинг ички му- 
^итини ташци му^ит билан богловчи тизим), у ор^али 
тромбоцитнинг доначалари таш^арига чи^ади; ^атти^- 
ланиш — тубуляр тизим, тахминларга Караганда бу 
тизимда простогландинлар ^осил булади; альфа дона­
чалар уч ^аватли мембрана билан уралган, секретор 
хусусиятга эга бу доначаларда III тромбоцитлар оми- 
ли, нордон фосфатаза, нейтрал ва нордон мукополиса- 
харидлар, пероксидаза усиш омили, фибриноген, аль­
бумин, серотонин ва боища фаол моддалар булади; 
цатти^ таначалар: уларда адреналин, норадреналин, пе­
роксидаза, серотонин, нордон полисахаридлар ва бошк;а 
фаол моддалар булади, тромбоцитнинг ^ис^ариш тизи­
ми (микронайчалар булиб, уларнинг ичида ингичка 
ипдек микрофиламентлар жойлашган, агрегация чаци- 
рувчи омиллар таъсирида стресс фибриллар з^осил була­
ди); бета — доначалар (уларда гликоген, яъни митохон- 
дрияларда энергия ишлаб чи^аришда керак буладиган 
материал); митохондриялар (тромбоцитнинг к;увват 
манбаи); ёпик; пуфакчалар (юцори энергияли моддалар- 
ни дужайра ичида транспортировка ^илади), аутофа- 
госомалар (ли^осомал аппарат).

Тромбоцитнинг адгезия, агрегация, цис^ариш, сек­
реция, мембрана тизими каби со^алари туфайли про- 
стогландилар синтези руй беради (В. К Вашкинель, 
М. Н. Петров).
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Т-ромбодитлар инсон илигида жойлашган мегакарио- 
цитлар цитоплазмасининг парчаланиши туфайли пай­
до булади. Мегакариоцитнинг ядросидан турт марта 
цитоплазма усиб чициб, сунг у парчаланиб тромбоцит- 
ларга айланади ва у ^алок булади (Э. ундритц). Ме- 
гакариоцитларнинг цитоплазмаси уч хил йул билан 
тромбоцитларга парчаланади: а) цитоплазмада демар-< 
кация мембраналарининг досил булиши туфайли; 
б) илик синусларига кирган мегакариоцитлар псевдо- 
подиясининг фрагментацияси туфайли; в) тромбоцит­
лар жойлашган эктоплазматик пуфакчаларнинг ^осил 
булиши туфайли.

Тромбоцитлар 10— 12 кун ^аёт кечиради. Тромбоцит- 
ларда  псевдоподияларнинг мавжудлиги уларнинг функ­
ционал фаол долатда эканининг нишонасидир. Хажми
2,5 микрондан катта тромбоцитлар ёш, функционал 
фаол, майдалари эса к,ари ва пассив ^исобланади.

Тромбоцитлар сонини Фонио усули билан ани^лаш.
Усулнинг иш принципи: тромбоцитлар бир-бири би­

лан ёпишиб к;олмаслиги учун 14% магнезий сульфат 
ишлатилади.

Керакли анжомлар: тоза, ёгсизлантирилган буюм 
ойначалари, нина скарификатор; янги тайёрланган 
14% магнезий сульфат.

Аницлаш жараёни: бемор терисини этанол билан 
тозалаб ^он олинадиган жойга томчи 14% магне­
зий сульфат томизилади. Томчилатиб укол ^илинади. 
Чиц^ан ^онга дар^ол магнезий сульфат ^ушилади. 
Бу ^ушилмадан юп^а цон суртмалари тайёрла- 
нади. Суртмалар давода ^уритилиб, 2—3 соат да­
вомида Гимза-Романовский усули билан буялади. Им- 
мерсион объектив билан 1 ООО эритроцнтга нисбатан 
учраган тромбоцитла.р сони ани^ланади. Масалан, бе­
мор эритроцитларининг сони 5.000.000 суртмада 1.000 
зритроцитга нисбатан 60 тромбоцит учради. Демак, 
беморнинг 1 мм3 ^онида 60x5000=300.000 тромбоцит 
борлиги маълум булади.

Бу усул узининг соддалиги туфайли бутун дунёга 
тар^алган  булиб, куп ишлатилади. Лекин етарли да- 
раЖада ани^ натижа бермайди.

Тромбоцитлар сонини аницлаш учун ишлатиладиган 
Файсли ва Людин усули. Усулнинг иш принципи: ай­
рим сую^ликлар билан эритроцитларни бузиб тромбо- 
цитларни са^лашга асосланган.

Керакли анжомлар: ^он ^ужайраларини санаш учун 
ишлатиладиган камера (Бюркер, Горяев), эритроцит-
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ларни аралаштирувчи еую^лик, нина — скарификатор, 
^улланган бинт ёки дока солинган Петри чашкаси, 
Файсли-Людин сую^лиги, кокаин — хлоралгидрат — 
0,6 г, натрий хлорид —0,04 г, бидистилланган сув — 
20 мл, люголь сую^лиги — 1 томчи.

Люголь суюцлигининг таркиб и—2 г KI 5 мл дис- 
тилланган сувга + 1  г lodipuri +300 мл дистилланган 
сув ^ушилади.

Аницлаш жараёни: спирт ва эфир билан тери арти- 
либ, сунг ,тешилади. Эритроцитлар ^ориштирувчисига 
белгисигача ^он олиниб 101 гача Файсли-Людин сую^- 
лиги олинади. К.ориштирувчининг ичидаги сую^ликлар 
яхшилаб а-ралаштирилиб 30 дак;. са^ланганидан сунг 
бир томчиси хисоблаш камерасига томизилади. Каме­
ра 5 да^. хул дока солинган Петри чашкасига к$йи- 
лади. Сунг 80 та кичик- квадратдаги тромбоцитлар са- 
налиб, олинган рак,амга 3 ноль (000) к;ушилади. Ма- 
салан, 80 кичик квадратда 229 тромбоцит саналса, шу 
ра^амга 3 та ноль цушиб, 1 мм3 ^ондаги тромбоцитлар 
сонини (229.000) топамиз.

Тромбоцитлар сонини Ц О Л И П К  усули билан аниц- 
лаш. Усулнинг иш принципа: трилон кальций ионлари- 
нинг таъсирини йу^отиб т-ромбоцитларни адгезиядан, 
^онни к;уйилишдан асраймиз.

Керакли анжомлар: эритроцитлар цориштирувчиси, 
Горяев камераси, 5% трилон.

А нщ лаш  жараёни: эритроцитлар ^ориштирувчисига 
0,5 гача к;он олиниб, 101 гача 5% трилон солинади. 
Яхшилаб силкитгандан сунг, Горяев камераси тулди- 
рилади. 5 дак;. 25 катта квадрат са^нида тромбоцит- 
ларнинг сони саналади. Олинган рак;ам 2.000 га ку- 
пайтирилиб, 1 мм3 цондаги тромбоцитлар сони аник;- 
ланади.

Бу усуллардан тацща.ри, ^озирги замон лаборато- 
рияларида куплаб автоматик ва люминисцент нурлар 
билан санаш усуллари ишлатилади. Лекин, улар ^им- 
матлиги ва мураккаблиги, тез бузилиши, айрим лол­
ларда тромбоцитлар сони ноаник; чи^ариши боис клас­
сик усуллар Kynpoi^ ишлатилади.

Тромбоцитлар сони узгариш и билан б о р л щ  %Ълат- 
нинг клиник та^лили. Беморда тромбоцитопения, 
яъни тромбоцитларнинг камайиши ани^ланса, унда 
Верльгоф касаллиги, аутоиммунтромбоцитопения, у.ре- 
мия, витамин Bi2 (фоли) дефицит анемияси, ^изилча, 
янги ча^ало^лар ва ^омиладорлар тромбоцитопенияси, 
Фишер-Ивенс касаллиги, Банти синдроми, ю^умли ка-
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салликларда буладиган гиперспленизм, септик эндока.р- 
дит, лимфогранулематоз, уткир ва сурункали нур 
касалликлари, панмиелофтиз, гипо-апластик анемия, 
лейкозлар ёки усмалар натижасида буладиган мета­
пластик тромбоцитопенияларнинг бор-йу^лигига шуб- 
да ^илинади.

Беморда ^ар хил даражали тромбоцитоз, яъни т.ром- 
боцитларнинг купайиши кузатилса, унда шу одамда 
уткир ва сурункали ^он кетнши, эссенциал тромбоци- 
темия, мегакариоцитар лейкоз, эритремия ёки сурун­
кали миелолейкознинг бошлангич даври, усма касал- 
ликла.рининг бор-йу^лигига шуб^а ^илинади.

Тромбоцитлар сонини аницлаш билан бир ва^тда 
уларнинг сифатини аницлаш ни^оятда катта клиник 
маълумот беради, жумладан геморрагик синдром пай- 
тида бемор тромбоцитлари грануломерининг камлиги 
ёки йу^лиги Глянцман касаллигини ани^лашга ёр- 
дам беради.

Маълумки, тромбоцитларда псевдоподиялар хосил 
булиши антеннали фаолиятининг кучайиши билан 
борли^, аксинча майда антеннасиз тромбоцитлар фао- 
лиятсиз ^ужайралар ^исобланади. Бу феноменни биз 
к^плаб беморларда, айни^са аспирин ингаляциясини 
олган беморларда кузатамиз. Суюлтирилган аспирин 
электроаэрозолини олган инфаркт, инсульт билан хас- 
та беморларда куплаб антеннаси бор тромбоцитлар 
пайдо булади. Шу билан бирга уларнинг гиаломерида 
лизосомаларнинг зурайиши кузатилади.

Ю^орида айтилганидек, тромбоцитлар иликдаги ме- 
гакариоцнтлар цитоплазмасидан ^осил булади. Шу са- 
бабли ^ар бир тромбоцитопения ^олатининг сабабини 
ани^лашда бемор илигининг цитологик фаолиятини 
текшириш лозим булади.

СУЯК ИЛ ИГИНИ О Л И Ш  ВА ТЕКШИРИШ 
УСУЛ и

^озирги ва^тда одам илигини суяклар ичидан олиш 
учун ало^ида ниналар ишлатилади. Бундай ниналар- 
дан энг яхшиси профессор И. А. Кассирский таклиф 
этган услуб ^исобланади. Турри ишлатилса, бемор учун 
мутла^о хавфсиз (25-расм).

Ани^ ташхис цуйиш учун инсоннинг ^амма суякла- 
ла.ридан (умурт^а, ёнбош ^овурга, товон ва туш суяк- 
ларидан) илик олса булади. Биз куп йиллик тажриба-
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I IC  м м

25- раем. Расмда суякдан илик олиш учун ишлатиладиган профессор 
И. А. Кассирский ихтиро ^илган нинанинг тузилиши курсатилган.

мизга асосланиб 5 m a n u b r i u m  o s i s  s f e r n a l i s ^ a H ,  яъни 
туш суягидан олишни тавсия ^иламиз.

Керакли анжомлар: И. А. Кассирский нинаси, 20 г 
шприц, этанол, йод, стерилизация ^илинган шарик ва 
салфеткалар.

Суякдан илик олиш жараёни узига хос кичик опе­
рация булиб, уни бажаришда операцияга' хос цоида- 
ларга риоя ^илиш лозим.

Одам суягидан илик олиш жараёни. Пункция ^и- 
линадиган суякнинг устидаги терини спирт, сунг йод 
билан тозалаб стерилизация ^илинган Кассирский ни- 
насининг учи туш суягининг ^оц уртасидан бурама 
^аракат билан lamina externa osis sternalis тешилиб, 
нина суяк-кумик бушлигига 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, 1фн билан суюлиб кетади. Олинган илик дар- 
>̂ ол буюм ойнасига солиниб, тезлик билан суртмалар 
тайёрланади. Тайёрланган илик суртмалари Папен- 
гейм усули билан буяб курилади. Илик олинган ж ойга 
йод сурилиб, стерил боглам ^илинади.

Стернал пункция кичик операция булгани учун, уни 
бажаришдан олдин биз беморга 1 мл 1 % промедол 
инъекция ^иламиз.

И. А. Кассирский нинаси ва шприцлар ^айнатилиб 
ёки автоклавга. солиниб стерилизация ^илинади.

Олинган суяк илигида миелокариоцитларнинг сони, 
мегакариоцитлар, илик ^ужайралари анй^ланади ва 
миелог.рамма тузилади.

Миелокариоцитларнинг сони эритроцитлар ^ориш- 
тирувчиси ёрдамида аницланади. Бунинг учун i^o- 
риштврувчининг 0,5 белгисигача илик олиниб, 10 бел-
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гисигача 3 ёки 5% ли сирка кислота солинади. 
Миелокариоцитларнинг со ни илик ядролари бор %у- 
жайралар 80 та кичик квадратлар са^нида (Горяев 
камерасида) саналиб, олинган ра^амга 3 ноль цуши- 
лади. Нормада миелокариоцитларнинг сони 1 мм3 да 
250—350 мингтани ташкил этади.

Мегакариоцитлар Горяев камерасининг бутун са^- 
нида саналиб, 22,2 (Цолипкнинг доимий разами)га ку- 
пайти.рилади. Нормада иликда мегакариоцитларнинг 
сони 10 дан 150 гача булиши мумкин, уларнинг ярми 
фаол, ярми пассив ^олда б^лади.

Олинган иликни цитоморфологик тавсифлаш учун 
мелограмма тузилади. Бунинг учун Папенгейм усули 
билан буялган илик суртмасининг ^ар хил жойлари- 
дан 500 та ^ужайра саналади. Улар к;аторига лейкопоез 
ва эритрвпоез ^ужайралари киради.

Миелограммани клиник тах;лил цилишда мегака­
риоцитларнинг фаол ва пассивларини ани^лаб, i ŷ- 
шимча к,илиб ёзилади. Ундан таш^ари, суяк илиги- 
нинг индекслари: эритро— лейкоцитар индекс (норма 
3—4:1), эритронормобластлар (0,4—0,6) ва лейкоцит- 
ларнинг (0,6—0,8) етилиши ани^ланади 229-бетдаги 
жадвалга ^аранг).

СУЯК илигини гистологик
ТЕКШИРИШ УСУЛЛАРИ \

Трепанобиопсия. Трепанобиопсия ёнбош суякнинг 
ичидан гистологик текшириш учун суяк булакчасини 
олиш усули. У ало^ида тайёрланган нина трепан би­
лан олинади. Бунинг учун чап ёки унг ёнбош суяги­
дан crista iliana an te r io r-идан 1—2 см орцароц териси, 
тери ости ту^ималари 2% новокаин билан жонсизлан- 
ти.рилиб, орриц сезмайдиган жойга трепан билан суяк 
илигининг 10x2  мм катталикдаги булакчаси олинади. 
Сунг цилиндр шаклидаги трепанат трепан мандрени 
билан чи^арилиб, гистологик текшириш утказилади.

Бу усул билан гистологик текшириш утказиб, суяк 
илигидаги суяк ва ^онни издан чицарувчи ту^ималар 
муносабатларини ани^лаш мумкин.

Э. Ундритц усули  билан суяк-илик пунктатидан гис­
тологик препарат тайёрлаш. Суякдан олинган илик бу- 
юм ойначасига к;алин томчи сифатида тукилиб, ойнача 
билан бирга фиксаж ^илувчи сую^ликда фиксаж ци- 
линади. Бир неча да^и^адан сунг илик томчиси ^отиб 
цолади. Уни цуйидаги таркибли сую^ликка соламиз.
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Kaliiim bichromatum — 12 r,
Queck silber chloric! (Sublimat) — 34 r,

Harnstoff — 30 г,
Дистилланган сув — 1.000мл гача.

1—2 соат фиксаж ^илингандан сунг ^отиб долган 
^алин илик томчи билан буюм ойнача 10—20 да^. о^ар  
сувда ювилиб, ю^ори даражали алкоголдан утказилиб

Cofjiom одамнинг суяк илигидагн х уж ай рал ар  таркиби (ф ои зда)

^ужайраларнинг номи Г. А. Алексе­
ев буйича

М. Г. Абра­
мов буйича

С. Т. Н адж и- 
митдинов 

буйича

Г емогистобластлар 0,1  — 1 ,о 0,1 — 1,0
Г емоцитобластлар 0— 1,2 — 0 - 2 %
Миелобластлар 0 ,2 5 —0 ,4 0 ,4 —3,0 1— 4
Промиелоцит нейтрофил 0 ,5 —8 ,0 0 ,8 —6,0 10— 15

—»»— эозинофил 0—0 ,5 0 —0,6 0—0 ,5
—»»— базофил 0—0,01 0—0,1 0— 1,5

Нейтрофил миелоцитлар 4 ,5 — 16,8 5 ,4 — 14,5 15—20
Эозинофил миелоцнтлар 0 ,5 —4 ,0 0 ,4 —3,0 0—3 ,0
Базофил миелоцитлар 0— 1,5 0 ,1 —0,5 0—0,1
Нейтрофил метамиелоцитлар 9—2 1 ,6 6 ,5 — 15,0’ 15—20
Эозинофил метамиелоцитлар 0 ,3 —4 ,0 0 ,2 —2 ,0 0—3 ,0
Базофил метамиелоцитлар 
Нейтрофил таёь;часимоц

0 —0,1 0—0,1 0—0,1

ядроли лейкоцитлар 14—3 3 ,0 14,8—27,5 15—25
Эозинофил «—»—»— 0 ,5 — 3 ,2 0 ,3 —2,5 0—3 ,0
Базофил —»—»—»—»— 0—0,1 0—0,1 0— 1,0
Ядроси сегментлашган нейтр. 13—2 7 ,0 , 14,6—28,3 20—3 0 ,0
—»—»—»—у,—»— эозинофил 1— 8 ,7 5 0 ,8 —3,7 0—3 ,0
—»—»—»—»—»— базофил 0—0 ,2 5 0 ,06 0— 1 ,0
Лимфоцитлар 1 ,2— 11,5 4 ,8 — 10,7 5— 15,0
Моноцитлар 0 ,2 5 —2 ,0 М - 2 , 7 1—5 ,0
Плазматик хужайралар 
Ретикуло — эндотелиал

0,1 — 1 ,0 0 ,2 —3,2 0 ,1 —2 ,0 0

хужайралар 0,1 — 1,0 0 ,3 —6,0 0 ,1 — 0 ,5
Мегак а риоци тл а р 0 ,0 1 —0 ,2 0 ,1 —0,2 0 ,1 —0 ,2
Эритробластлар 0 ,5 —6 ,0 0 ,4 —2 ,6 0 ,5 —2 ,0
Пронормобластлар 16,0—3 2 ,5 11,2—21,0 5— 10,0
Базофил нормобластлар 
Полихроматофил нормобласт­

— -- 5— 10,0

лар — --- 10,0— 15,0
Ортохром нормобластлар — --- 5, — 10,0
Оц х,Уж а й р а л а р  митози — --- 1—2:100
Кизил хужайралар митози — --- 1—2:100

метилбензоатга солинади. Бир неча кундан сунг метил- 
бензоатдан бензолга утказилади. Сунг парафинга соли-
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иади ва парафин блоки тайёрлаиади. Улардан кесма- 
лар, яъни жуда юпца препаратлар тайёрланиб, буюм 
ойначасига иситилган желатина билан ёпиштирилади..

С О Э -Э Р И Т Р О Ц И Т Л А Р Н И Н Г  ЧУКИШ 
ТЕЗЛ И ГИ Н И  А Н И Ц Л А Ш  УСУЛЛАРИ ВА 
К Л И Н И К  Т А ^Л И Л И

СОЭ ни ани^лаш З^озирги вацтда ^ар бир шифокор 
учун му\им тадбирлардан ^исобланади. Чунки унинг 
курсаткичи одам организмида мавжуд булган яллиг- 
ланиш, дегенератив ёки некротик жараёндан хабар бе- 
ради. Бу ^ол мураккаб кимёвий ва физикавий жара- 
ёнлардаги патологик узгаришлар билан богли^. СОЭ 
курсаткичида организмда буладиган мураккаб узга­
ришлар акс этади. СОЭ курсаткичига ^араб ^он зар- 
добидаги альбумин, глобулин ва бош^а о^сил модда- 
ларининг ^олати клиник та^лил ^илинади. Шу сабаб- 
ли биз патологик жараёнларда буладиган СОЭ нинг 
айрим 1\онуний узгаришларига тухталамиз.

СОЭ нинг тезланиши деярли ^амма яллигланиш 
^олатларида (уткир ва сурункали стоматит, тонзиллит, 
гайморит, отит, бронхит, пневмония, меъда-ичаклар, 
ут пуфаги хасталикларида, сил, усма, ю^умли бурим 
касалликларида) кузатилади.

Клиник а^амият касб этувчи му^им 1̂ оида СОЭ 
тезланишида албатта сабабини ^идириш лозим. Бу 
^оидага риоя ^илган киши янглишмайди.
Мисол. Бемор К. 44 ёшли аёл, муаллима, клиникага 

белидаги огривда шикоят ^илиб келган. Бе- 
морнинг сузидан 6 ой давомида ^ийнаётган бу 
дарддан уролог, нефролог ва терапевтларда 
^еч фойдасиз ' даволанган. Унинг гемограмма- 
сида анемия, СОЭ нинг ни^оятда тезлиги (1 
соатда 40 мм) эътиборимизни тортди. Бемор 
к;орнининг пастида 28—30 ^афталик боласи бор-

■ дек бачадон буртиб туради. Биз унга бачадон 
раки (усмаси) ташхисини ^уйдик. Бемор тез- 
лик билан операция ^илинди.

СОЭ нинг секинлашиши гиперхолемия билан утади- 
ган бир ^атор касалликлар (ут пуфаги, ут йуллари 
усмаси, меъда ости чбезининг усмаси, тош касаллиги, 
жигар усмаси, инфекцион гепатит «А», «В» ва Вакез 
касаллиги) да кузатилади.
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Мисол: Бемор У. 32 ёшли аёл, фельдшер. Клиникага 
дармонсизлик, бош огрири, эгилганда каттала- 
шиб кетган i^opa тало^нинг ^ала^ит беришига 
шикоят к,илиб келган. Касал булганига 6 йил бу- 
либ, К,арши ва Самарканд ша^арларидаги ши- 
фохоналарда спленомегалик цирроз ташхиси би­
лан даволанган. Спленэктомияга рози булмаган. 
Даволанишдан яхши натижа булмагач бизнинг 
клиникага юборилган. Беморнинг гемограмма- 
сида ни^оятда секинлашган СОЭ билан бирга 
эритроцит ва гемоглобинларнинг куплигига 
эътибор бердик. Беморнинг, юзи, бурни. ^уло^- 
лари, терисининг ту^ "^изил рангда эканлиги, 
милклари ^онга тулиб, тирсиллаб ёрилиб кетай 
деб ту.рганини, цорин бушлирида ни^оятда кат- 
талашган жига.р ва i^opa тало^ни ани^ладик. 
Беморга Вакез касаллиги ташхисини цуйиб, ими- 
фос билан даволанишни таклиф ^илдик. Д аво­
ланишдан сунг бемор бутунлай узини сорлом 

сеза бошлади. Бемор уйга клиник ва гематоло­
гик ремиссия ^олатида чи^арилиб юборилди.

Шундай ^илиб, СОЭ нинг тезлашгани ёки секин- 
лашганига ^араб шифокар турри ташхис к;уйиши осон- 
ро^.
Мисол. Бемор X. 56 ёшда. Клиникага сурункали гепа­

тит, сабаби аницланмаган иситма, 40 дан ю^о- 
ри СОЭ билан ёт^изилган. Бизнинг клиникага 
ётмасидан олдин онкодиспансерда текширилиб, 
усма касаллиги йу^ дейилган. Аммо, биз унинг 
суяк-илик пунктатида усма метастазларининг 
^ужайраларини топиб, ундаги СОЭ нинг б а - ' 
ландлиги простата бези раки эканлигини ани^- 
ладик.

Ташхисни ани^лашга СОЭ нинг ошиш сабабини к;и- 
дириш ёрдам берди. Биз СОЭ ни ани^лашнинг энг ях­
ши усули Панченков усули деб биламиз.

СОЭ ни ПАНЧЕНКОВ УСУЛИ БИЛАН АН И КЛА Ш

Усулнинг иш принципи асосида цитрат цушилган 
цоннинг ивимасдан икки ^исмга булиниши (тепадаги 
^исми— î oh зардоби; пастдаги ^исми — эритроцитлар) 
ётади. Бу ^ол к>он зардобдаги о^силларнинг кимёвий 
ва физикавий ^олатига богли^дир.
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Керакли анжомлар: фильтрланган 5% натрий цит­
рат (С6Н5 0 7Ыа3А. 5Н20 ) .  Реактив тиниц булиши шарт. 
10 смХ1 см пробиркалар, Панченков аппарата, ало- 
^ида шу аппаратга мулжалланган капилляр пипетка- 
лар, нина — скарификатор.

СОЭни ан и ^ лаш  жараёни. 5% натрий цитрат билан 
ювилган капилляр пипетканинг «Р» белгисигача шу 
реактивдан олиб; 10x1 см ли пробиркага солинади. 
Сунг териси тешилган бармо^дан шу капилляр билан
2 марта беморнинг ^они олиниб пробиркага «К» бел­
гисигача солинади ва аралаштирилади. Аралашмадан 
яна шу капилляр пипетканинг «О» белгисигача к;он 
олиниб, Панченков аппаратининг уясига ^уйилади, ва^т 
белгиланади.

1 соат утгач капилляр пипетканицг булимчаларини 
санаб неча мм î oh зардоби устуни ^осил булган бул- 
са, шунча СОЭ дейилади.

Аницлаш  натижаси. СОЭ 1 соатда г;осил буладиган 
мм да-ани^ланади. Нормада аёлларда 9-15 мм 1 соат- 
да3 эркакларда 1-10 мм 1 соатда.

СОЭ ни ани^лашдаги хатолар:
1. Натрий цитрат ва цонни олишда ^ажмга эътибор 

^илмаслик.
2. Яхши аралаштирмасликдан ла^талар ^осил булиши.
3. Капиллярларни аппаратга ^ийши^ ^уйиш.
4. Хона з^арорати (20°С дан) пастлиги.
5. СОЭ си ани^ланадиган ^онни ОС0 ^аро.ратда са^- 

лаш.

КОН ИВИШ Т И З И М И Н И  ТЕКШИРИШНИНГ АСОСИЙ 
УСУЛЛАРИ

^озирги ва^тда одамнинг i^ o h  и в и ш  тизимини текши- 
ришнинг куп усуллари маълум, биро^ уларнинг ани^ли- 
ги j^ap хил. Ш у сабабли биз уз ва^тида соби^ Иттифоц 
марказий лабораториясида профессор В. В. Меньшиков 
та^рири остида танланиб методологик курсатмаларга 
киритилган, унификация ^илинган лаборатория усул- 
ларининг айримларини келтирамиз.

1^он ивиш вацтини ан щ лаш  усули.
Усулнинг ииг принципа: венадаги цон ла^тасининг 

^осил булиш ва^тини аницлашга асосланган.
Реактивла.р керак булмайди.
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Керакли анжомлар: сув даммоми, 1 0 x 1  см ли про- 
биркалар, секундомер.

Аницлаиг жараёни: i^ypy^, шприцсиз нина билан би- 
лакдаги венадан, биринчи томчиларини пахтага чи^а- 
риб, 2 шиша п.робиркага 1 мл дан ь^он олинади. Дар- 
дол секундомер ишлатилади. Сунг пробиркалар 37°С 
сув даммомига урнатилиб, 2 да^. ва^т утга^  да.р 30 со- 
нияда 45—60 градусга энгаштириб турилади. Агарда 
^он ивимаган булса, у пробиркалар деворларидан оциб 
туради. I^oh ивиши пробиркаларни агдарганда дам к;он 
тукилмаслиги билан ифодаланади. Шу ва^тда секун­
домер тухтатилади. Соглом одамнинг ^они 5— 10 АЩ- 
ивийди.

1{он за рд оби д а  рекальцификация вацтини анищлаш 
усули. Усулнинг uui принципи: кальций хлорид к;ушил- 
ганидан сунг к;он зардобининг ивиш вацтини ани^лаш- 
га асосланган.

Керакли реактивлар ва анжомлар: 1,34% натрий 
оксалат, 0,025 М хлорид кальций, 0,85 натрий хларид, 
сув даммоми, секундомер.

Аницлаш жараёни: текширув тромбоцитлари бор 
кон зардоби билан утказилади. Текши.рилувчининг i ô- 
ни 1,34% ли натрий оксалат сую^лиги бор центрифуга 
пробиркасига 9 :Ьнисбатда олинади. Сунг музли дам- 
момда са^ланади. 10 дак;. давомида бир да^. да 1200—- 
1500 марта айлантириб турилади. ’37°С  сув даммо- 
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 ^илинган ^он зар­
доби ^ушилиб секундомер ишлатилади.

Нормада соглом одамнинг î oh зардобига оптимал 
дажмда кальций хлорид ^ушилса, 60— 120 сонияда кон 
ивийди.

Бу ва^тнинг ^исЦариши — ги п ерк оагул я ц и я ,  чузи- 
лиши — гипокоагуляция аломати дисобланади.

Гепаринга нисбатан цон зар д о би н и н г  толерантлиги- 
ни а н щ л а ш  усуллари .

Усулларнинг иш принципи: толерантлик гепаринга 
нисбатан î oh сезувчанлигининг пасайишидир. Агарда 
^он зардобига гепарин цушилишига ^арам ай  унинг иви­
ши тезлашса, ^он зардобининг гепаринга нисбатан сез- 
гирлиги пасайган дисобланади. Аксинча, гепарин i ŷ- 
шилса дам цон ивиши секинлашмаса, толерантлик 
кучли дисобланади.

Кон зардобининг гепаринга нисбатан толерантлиги
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цитрат ва оксалат плазмалар (ь^он зардоблари) билан 
текширилади.

Г еп а р и н га  нисбатан цитрат плазманинг толерант- 
лигини ан ицл аш  усули.

Реактивлар: 3,8% натрий цитрат, 1 мл 5.000 ХБ ге­
парин, 0,025 М кальций хлорид сую^лиги.

Гепарин — кальций ^ушилмасини тайёрлаш: 0,05 мл 
гепаринга 250 мл 0,025 М кальций хлорид цушилади. 
Кушилма ^ар 14 кунда тайёрланиб музлатгичда caj^- 
ланади.

Керакли анжомлар: сув ^аммоми, 12 см узунлик- 
даги диаметри 8 мм пробиркалар, секундомер.

А н и ц л аш  жараёни. Текширилувчининг ^они 3,8% 
натрий цитрат солинган центрифуга пробиркасига 9:1 
нисбатда олинади, дар^ол музли ^аммомга ^уйилиб, 
3 дац. давомида 1200— 1500 айл./да^. айлантирилади.
0,2 мл цит.рат плазмаси пробиркага солиниб, 37°С сув 
^аммомига к,уйилади. 1 дац. сунг 0,2 мл кальцийли 
гепарин ^ушилади ва силкитиб аралаштирилади. X,ap
2—3 да^. да реакциянинг сунгида ундан ^ам тезроц, 
пробирка энгаштириб курилади. К,ои ла^таси ^осил бу- 
либ ^ушилма пробирка деворчаларидан о^май ^олса, 
одатда бу 5— 6 да^. сунг бошланади, секундомер тух- 
татилади.

Нормада бу 10— 16 да^. ва^т талаб ^илади.
Г еп а р и н га  нисбатан оксалатланган плазманинг щон 

за р д о б и  толерантлигини а н щ л а ш  усули.
Керакли реактивла.р: оксалат натрийнинг 1,3% ли 

суюцлиги, 5000 ХБ да 1 мл гепарин, 0,025 М кальций 
хлорид сую^лиги.

Кальцийли гепарин цушилмасини тайёрлаш. 0,1 мл 
гепаринга 9,9 мл 0,025 М кальций хлорид цушилади.

А н и ц л а ш  жараёни: текширилувчининг цони 1,34% 
нат.рий оксалат солинган центрифуга пробиркасига 9:1 
нисбатда олинади ва дар^ол муз солинган ^аммога 
цуйилади. Сунг 10— 15 да^. бир да^и^ада 1500 марта 
центрифугада айлантирилади. 0,2 мл текширилаётган 
плазма солинган пробирка 37°С сув ^аммомига уриа- 
тилиб, унга 0,2 мл кальцийли гепарин ^ушилади, се­
кундомер юргизилади. )^а.р 2 да^. да пробирка энгаш- 
тирилиб турилади.

Норма 7— 15 даци^агача.
Эслатма:

1. Гепаринга нисбатан плазманинг толерантлигини
аницлаш донор ва бемор ^они билан ^афтада бир
марта ^илиниши керак.
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2. Кон олиш техникаси би.р хил булиши шарт.
3. Донор ва бемордан олинган к;он пробалари бир 

ва^тда бир хил тезлик билан айлантирилиши шарт.
4. Кон зардоби чуктирилган шаклли элементлар реак- 

циясини ани^лашга ишлатилади.
5. Плазманинг гепаринга нисбатан толерантлигини 

аницлаш î oh олингандан сунг Wormsen усули би­
лан 4-6 соат утмасдан, Sigg усули билан 2-3 соат 
утмасидан ажралиши шарт.
Протромбин вацтинй аницлаш усули.
Усулнинг иш принципы: цон зардобида тромбоплас- 

тин куп булиб, кальций ионлари (IV омил) концент- 
рацияси оптимал булса, ^он зардобида лахта ^осил 
булиши протромбин комплексининг II, VII, IX ва X 
омиллари фаолиятига богли^ булади. П лазм ада  бу 
омилларнинг биттаси ёки бир нечтаси Тетишмай ^олса, 
плазмада ла^та ^осил булиши секинлашади. Лекин 
тромбопластин етарли булишига ^арамай, протромбин- 
нинг тромбинга айланишига унинг таъсирида фибри- 
ногеннинг фибринга айланишига антитромбинлар ва 
гепарин царши таъсир ^илади. У л ар ’ ^ам оптимал 
нисбатда булса фибриноген кам булиши мумкин. Бу 
муло^азаларга оид текширишлар олиб борилиши лозим.

П лазм ада протромбин ва^тини ани^лаш  усул и .  Ре- 
активлар ва анжомлар: 3,8% натрий цитрат ёки 1,34% 
оксалат натрий сую^лиги, 0,025 М кальций хлорид 
сую^лиги, 1% тромбопластин. Агарда унинг фаоллиги 
пастроц булса, 2% суспензия ишлатилиши мумкин. 
Сув ^аммоми, секундомер.

Ани^лаш жараёни: текширилувчининг ь^они 1,34% 
оксалат натрий ёки 3,8% натрий цитрат солинган про­
биркага 9:1 нисбатда олинади ва дар^ол муз ^аммоми- 
га ^уйилади. Сунг 10 да^. 1200— 1500 айл/да^. тез- 
ликда центрифуга ^илинади.

0,1 мл цитрат ёки оксалат плазма солинган про­
биркага 0,1 мл тромбопластин солиниб, 1 да^. даво- 
мида 37С° сув ^аммомида инкубация цилинади. Сунг
0,1 мл 0,025 М кальций хлорид ^ушилиб, секундомер 
юргизилади. Плазмага кальций хлорид ^ушилган пайт- 
дан бошлаб ла^та >^осил булган вацти протромбин 
ва^ти ^исобланади, у сонияларда белгиланади.

Суюлтирилган плазманинг протромбин вацтини 
ани^лаш (1:1).

Реактивлар ва анжомлар: 1,34% оксалат натрий,
0,025 М кальций хлорид суюк;лиги, 1% тромбопластин,
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0,85% натрий хлорид суюцлиги, сув даммоми, секун­
домер.

А н и ц л а ш  жараёни: оксалатли плазма 0,85% нат­
рий хлорид билан 1:1 нисбатда суюлтирилади. Юп^а 
деворли пробиркага 0,2 мл кальций хлорид ва 0,1 мл 
тромбопластин суспензияси солинади. Аралашма 30 сон. 
37С° сув даммомида инкубация цилинади. Сунг каль- 
цийли тромбопластин ^ушилмасига 1:1 нисбатда су- 
юлтирилган 0,1 мл текширилаётган плазма ^ушилади. 
Секундомер юргизилади. Реактивлар солинган про- 
биркани да.р 15 сонияда 45° ардариб секундомерга ^а- 
раб иплар ва нидоят лахта пайдо булган ва^т ани^- 
ланади. Текшириш камида икки марта цилинади. 
П араллел  текширишларнинг вацти 1 сониядан ошмас- 
лиги керак. Натижаси протромбин фаоллиги  ёки ин­
дексы  дейилади. У цуйидаги формула билан' ани^ла- 
нади: А :В - 100. Бунда А — сорлом одам плазмасининг 
протромбин фаоллиги; В—бемор одам плазмасининг 
протромбин ва^ти.

Сорлом одам плазмасининг протромбин ва^ти дар 
гал янги тромбопластин серияси олинганда ани^лана- 
ди. Сорлом одам плазмасининг протромбини аницла- 
ниши урта дисобда 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.

К а п и л л я р  цонда протромбиннинг вацтини анищлаш 
у  су  ли

Керакли реактивлар ва анжомлар: 3,8% натрий 
цитрат, 0,5% хлорид, тромбопластин, сув даммоми, 
10см Х 1  см пробиркалар.

А н и ц л а ш  жараёни. 0,1 мл лик микропипеткага
0,02 мл натрий цитрат олинади. Сунг бармо^дан ми- 
ропипеткага 0,08 мл цон олиб, пробиркага солиб ара- 
лаштирилади. Худди шундай цилиб яна иккита пробир­
кага цитратли к;он олинади. Конли пробирка 37°С сув 
даммомига урнатилиб 60 сониядан сунг унга 0,1 мл 
кальций хлорид ва 0,1 мл тромбопластин ^ушилади. 
Кон ивиш ва^ти аницланади.

Коннинг протромбин фаолияти % да ушбу формула 
ёрдамида аницланади:

КПА =  А:В-100. Бунда, А — сорлом одамнинг прот­
ромбин вацти; В — текшириладиган цоннинг протром­
бин вацти.

Сорлом одамларнинг протромбин фаолияти 93— 
107% дараж а.
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Фибриногенни п лазм ада  калориметрии у с у л  б и л а н  
ани^лаш.

Усулнинг иш принципи: т.ромбин билан ивитилган 
фибриноген ицщор билан эритилиб, биурет реактиви 
билан ани^ланади.

Реактивлар ва анжомлар: 1,34% натрий оксалат, 
тромбин, биурет реактиви, фибриноген, сув ^аммоми, 
фотоэлект.рокалориметр.

Аниклаш жараёни: ^онни текшириш учун венадан 
ёки бармоцдан олиш мумкин. Стабилизатор сифатида
1,34% натрий оксалат 9:1 нисбатда олинади. К,он цент- 
рифугада 10 дак;. 1000 айл/дак;. айлантирилиб, плазма 
тоза пробиркага ажратиб олинади ва 0,2 мл иккита 
пробиркага солинади. 0,2 мл плазмага 0,1 мл тромбин 
к;ушилиб 37С° сув ^аммомида 1 соат ушланади. ^осил  
булган фибрин лахтаси уч марта совутилган физиоло­
гик сую^лик билан ювилади, фильтр кртозда ^урити- 
лади. Пробиркага 1 мл 1 н. уювчи натрий солинган 
булиб, 5 да^. давомида сув ^аммомида 60 С0 да эри- 
тилади. Пробалар совутилади. )^ар бир пробага 4 мл 
биурет .реактиви цушилади, сунг 30 да^. $тгач проба­
лар кюветаси 1 см цалицликда калориметрия к;илина- 
ди. 500—560 нм узунликдаги тул^инда дистилланган 
сувга ^арши барг ранг фильтр ишлатилади.

Соглом одамларда нармада фибриногеннинг ^аж- 
ми 250—300 мг% б^лади.

Эуглобулинларни  эритиш усули  б и л а н  цон  
зардобида  фибринолитик фаолиятни аницлаш .

Усулнинг иш принципи: эуглобулинлар фракцияси- 
дан олинган лахтанинг э.риш ва^тини ингибиторлардан 
озод ^илишга асосланган.

Реактивлар ва анжомлар: 1,42% аммоний оксалат 
ёки 1,34% натрий оксалат, 1% сирка кислота, борат 
сую^лиги ( 9 г нат.рий хлорид 1 г 1 л дистил. сувда 
эритилади), 0,025 М кальций хлорид суюцлиги, сув 
^аммоми.

Аницлаш жараёни: жгутсиз венадан олинган i^oh 
антикоагулянт билан 9:1 нисбатда аралаштирилиб 
10 дак. 1.500 айл./дац. айлантирилиб, музли сув ^ам- 
момида са^ланади. Пробиркага 0,5 мл плазма, 8 мл 
дистилланган сув солиб аралаштирилади. Сунг 0,15 мл 
1 % сирка кислота цушиб 30 да^. 4С° са^ланади, 5 дац. 
1500 айл/да^. айлантирилади. Чукма устидаги сувни 
олиб ташлаб, пробирканинг тагидаги цолди^ фильтр 
^огозга тукилади. Эуглобулинлар чукмаси 0,5 мл борат 
сую^лигида эритилади. Бунинг учун иккита проба бо­
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рат сувидан 0,2 мл дан олиб пробиркаларга солинади 
ва сув ^аммомига ^уйилади. Бир дацицадан сунг ^ар 
бир п.робага 0,2 мл кальций хлорид ^ушилади. Бир оз 
ва^тдан сунг лахта ^осил булади. Лахтанинг тула 
эриб кетиш даври лизис ва^ти ^исобланади. Бу нор- 
мада 3—4 соатда кузатилади.

К^он ивиш жараёнини чизмада тасвир цилиш усул и  
(т ромбоэласт ограмма). Тромбоэластограмма кон ивиш 
жараёнининг чизма тасвири булиб, уни бошланиишдан 
то охиригача ани^ курсатади. Чунки бу усул билан 
^он томчисининг эластик кучи синалиб, бу кучни таъ- 
минловчи омилла.рнинг фаолияти туфайли тромбоэлас­
тограмма чизиги чизилади.

Тромбоэластограмма худди ёт^изилган ингичка рюм- 
кага ухшайди.

Уни клиник та^лил цилиш учун айрим чизи^лар- 
нинг а^амиятини билиш зарур:

R — тромбоэластограмма бошланишидан то 1 мм 
гача ажралгунча утган ва^т; К^н ивиш жараёнининг 
I— II даврларини акс этади. У ^исцарганда — гипер­
коагуляция, узайганда — гипокоагуляция дейилади. 
К — ёзувнинг 1 мм 20 мм гача очилган вацти ^он ивиш 
жараёнининг III даврини акс эттиради. Фибриногенни 
фибринга айланишнинг узайиши—гипокоагуляция, ^ис- 
^ариши — гиперкоагуляция.
ша — тромбоэластограмма шохларининг максимал аж- 
ралиши. Кон ивиш жараёнининг IV даврини курсатади. 
Купайиши — гиперкоагуляция, камайиши — гипокоагу­
ляция.

Нормал коагулограмма

Тестлар Гипокоагу­
ляция Норма Гиперкоагу­

ляция

1. Крннинг ивиш ва^ти (Да^.) 10 дан куп 5—10 5 дан кам
2. Рекалцификация ва^ти

120 дан куп(дац.) 60—120 60 дан кам
3. Тромботест (даражаси) I —II—III IV—V V I—VII
4. Тромбоцитларнинг сони 180 мингдан 180—320 320 мингдан

5. К,он кетишнинг узунлиги
кам минг куп

3 дан куп 2 - 3 2 гача
6. Ретракции индекси 0,3 дан кам 0,3—0,5 0,5 дан куп 

100 дан куп7. Протромбин ва^тч (%) 100 дан кам 80—100
8. Фибриноген (мг %) 100 дан кам 200-400 500 дан куп
9. Озод гепарин (%) 80 гаммдан 80—120 120 гаммдан

кам гамм куп
10. Фибринолиз (да^., соат) 2 соат 3—4 соат 4 соатдан 

куп
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F — а дан то тромбоэластограмма шохларининг яна 
цушилишган жойигача тромбнинг эришини курсатади 
(V давр).

Гипер-ёки гипокоагуляцияни ани^лаш учун коагу­
ляция индекси дисобланади:

__ т а  __

г + К  “

Агар 4 дан куп булса, гиперкоагуляция, 3 дан кам 
булса, гипокоагуляция дисобланади.

Ущ/вчининг мавзу буйича уз  билимини  
текшириш учун са во л ла р

1. Конни текшириш учун олиш усули.
2. Гемоглобин ва уни текши.риш усуллари.
3. Ранг курсаткичи туррисида тушунча ва уни дисоб- 

лаш усуллари.
4. Гемоглобинни Сали усули билан аницлаш.
5. Гемоглобинни Ц ай с— Икон усули билан ани^лаш.
6. Гемоглобинни купросульфат усули билан ани^лаш.
7. Гемоглобинни цианметгемоглобин усули билан 

ани^лаш.
8. Эритроцит ва уни ани^лаш усуллари.
9. Лейкоцит ва уни ани^лаш усуллари.

10. Горяев тури туррисида тушунча ва унинг ада- 
мияти.

11. Эритроцитлар диаметрини микроскопик усул билан 
ани^лаш (Прайс—Жонс чизири).

12. Эритроцитлар диаметрини Воск эритроцитометри 
билан аницлаш.

13. Ретикулоцит ва уни текшириш усуллари.
14. Ретикулоцитограмма ва унинг клиник тадлили.
15. Эритроцитларда фетал гемоглобинни ани^лаш усу­

ли ва унинг адамияти.
16. Эритроцитларда гемоглобинни Циркина усули би­

лан ани^лаш.
17. Эритроцитларда Бильгер усули билан темирни 

ани^лаш ва унинг адамияти.
18. Сидероцит ва сидеробластларни аник;лашнинг кли­

ник адамияти.
19. Лейкоцитларнинг морфологик характеристикасини 

ани^лаш усуллари.
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20. К,он ва суяк илигидан суртмалар тайёрлаш усул- 
лари.

21. Кимёвий тозаланган лаборатория идишларини ана- 
лизлар сифатига а^амияти..

22. 1^он ва илик суртмаларини Гимза-Романовский усу­
ли билан буяш.

23. Цон ва илик суртмаларини Папенгейм усули билан 
буяш.

24. К̂ он ва илик суртмаларини Bexter усули билан 
буяш.

25. «Р^алин томчи»ни Шиллинг усули билан -буяш.
26. Буялган к,он ва илик суртмаларини ку.риш ва урга- 

ниш.
27. К̂ он ^ужайраларида кузатиладиган полиплоидия ва 

унинг а^амияти.
28. Лейкодитлардаги жинсий хроматин ва унинг бел- 

гилари.
29. К он ва илик ^ужайраларида хромосомаларни тек­

шириш усуллари.
30. Лейкоцитларда «ZE» феномени.
31. Лейкоцитларда пероксидазани ани^лаш усули ва 

унинг клиник а^амияти.
32. Лейкоцитларда фосфомоноэстеразани ани^лаш 

усуллари, уларнинг клиник а^амияти.
33. Углеводларни лейкоцитларда ани^лаш усуллари, 

уларнинг клиник а^амияти.
34. Лейкоцитларда Гольдман усули билан ёгларни 

ани^лаш. Клиник ах1амияти.
35. Лимфоцитлар ядрочаларини ани^лаш усули ва 

унинг а^амияти.
36. Базофил лейкоцитларда гепаринни ани^лаш усули, 

Базофил лейкоцитларнинг секретор фаолияти тав- 
сифи ва унинг клиник адамияти.

37. Тромбоцит ва уни текшириш усуллари.
38. Тромбоцитлар сонини Фанио усули билан санаш.
39. Тромбоцитлар сонини Файсли-Людин усули билан 

санаш.
40. Суяк илигини олиш ва текшириш усули.
41. Миелог.рамма ва унинг клиник а^амияти.
42. Трепанобиопсия.
43. Гематокрит ва уни ани^лаш усуллари.
44. СОЭ ни аницлаш усуллари. Уларнинг клиник щ а -  

мияти.
45. Одамнинг î oh ивиш тизимини текшириш усуллари.
46. К*он зардобида рекальцификация вацти ва унинг 

клиник а^амияти.
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47. Протромбиннинг узгариши ва унинг адамияти.
48. Фибриногенни ани^лаш ва унинг клиник адамияти.
49. Ретракция ва унинг клиник адамияти.
50. Фибринолиз ва унинг клиник адамияти.
51. Тромботест даражалари ва унинг клиник ада­

мияти.
52. Сорлом одамнинг коагулограммаси.
53. Тромбоэластограмма туррисида тушунча. Унинг кли­

ник тадлили.

IV боб. клиник ТРАНСФУЗИОЛОГИЯ  
АСОСЛАРИ

Трансфузиология' (трансфузио — ^уйиш, логия — 
илм ёки ф ан)— цон ва унинг та ’ркиблари, ^оннинг ур- 
нини босувчи дори ва препаратларни ^уйиш турриси- 
даги фан.

Трансфузиология гематологиянинг, бир г^исми булиб, 
ьрн ва унинг таркибларини тайёрлаш, цуйиищо^ ур- 
н и н и  босадиган дориларни ва препаратларни 1̂ уйиш, 
пострансфузион асоратларни ташхис килиш ва даво- 
лаш, олдини олиш ва нидоят, i^oh билан дар хил инсон, 
касалликларини даволаш масалалари билан шурулла- 
нади.

Кадимги замонлардан одамлар ^он кетишни тухта- 
тишга даракат ^илиб келганлар. К он йу^отилган дол- 
ларда эса йу^отилган ^оннинг урнини босувчи даво 
чорасини излаганлар. Масалан, к;адимги Румда патри- 
цийлар даволаниш ва ёшариш ниятида ёш ва нав^и- 
рон гладиаторларнинг ^онини ичганлар. Миср фара- 
онлари уз аскарларини ор^асидан ^уй ва бошца 
дайвонлар подаларини дайдаб, яраланган аскарларга 
цон ичишни тавсия цилганлар. Кейинчалик к;он томир- 
лари тизими очилганидан сунг, томирларга сут, вино 
ва бош^а ози^аларни юборишга даракат ^илишган. 
Албатта бу уринишлар натижаси ва самараси дозирги 
замондаги ^он цуйиш усулларидан узо^ булган. Л е ­
нин куп асрлар давомида инсоннинг ^он томирлари ор- 
^али ^он ва унинг таркибларини ю б о риб даволаш 
фикри ^ийнаб келган. Бу, йулдаги дастлабки уриниш 
1628 йилда Вильям Гарвей томонидан инсон орга- 
низмида ёпиц ^он айланиш жараёни очилишида; инг- 
лиз математиги ва файласуфи, профессор Дени томо­
нидан 1666 йилда ^узичоц ^онини ёш йигитга ^уйиб 
тузатганида, 1819 инглиз физиологи ва акушери Блен-
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дель томонидан би.ринчи марта одам ^они беморга му- 
ваффа^иятли ^уйилишида ифода булди.

Трансфузиологиянинг ривожланиши онсон ва текис 
булмаган. Сабаби î oh ^уйишга ^илинган уринишлар 
муваффа^иятсиз тугалланиб келган. Аммо олимлар- 
нинг изланишлари давом этиб келган.

Ни^оят, 1900 йилда бир одамнинг цон зардоби ик- 
кннчи одамнинг эритроцитларини ёпиштириши мум- 
кинлигини Ш атток эълон ^илган. Шу йилнинг узидаё^ 
Ландштейнер уз текширишлари натижасида бу ^олат- 
ни физиологик ^олат эканлигини, унинг асосида, изоге- 
моаглютинация жараёни ётганини исбот ^илган. У 
одамларни уларнинг к;он зардоблари ва эритроцитла­
рини изоагглютинация жараёнини беришларига к;араб 
уч гуру^га (А, В, С гуру^ларига) булишни таклиф эт- 
ган. Туртинчи к;он гуру^и Янский (1906) ва Мосс 
(1910) томонидан очилган.

Дунгерн — Хиршфельд (1910) таснифига биноан 
эритроцитларнинг жилдидаги антигенлар А ва В ^арф- 
лари билан ^он зардобидаги антителолар грек ^арф- 
лари альфа (а) ва бетта (|3) билан ифода этилиши 
^абул ^илинган.

К,он гуру^лари ва уларнинг муносабатлари тугри- 
сида биринчи бобда батафсил гапирилгани учун дарс- 
ликни ушбу бобида к;он гуру^ларини ва резусфакторни 
шифокорлар фаолиятида амалий а^амиятга эга булган 
усуллар тугрисида тухталиб утамиз.

Маълумки, к;он гуру^лари ва резусфакторни ани^- 
лашнинг энг оддий ва кенг тар^алган усули бу том- 
чи усулидир.

Инсон эритроцитларидаги агглютиногенларни стан- 
дартлаштирилган зардоблар билан ани^лаш усули 
тугри ёки бевосита усул дейилади, стандарт эритроцит­
лар билан ^он зардобида агглютининларни ани^лаш 
билвосита усул дейилади. Амалий ишда одатда î oh 
гуру^ларини ани^лаш бевосита, яъни стандарт зардоб­
лар билан ани^ланади. К̂ он гуру^ларини ани^лашда 
бевосита ва билвосита усулларни бирданига ишлатиш 
перекрест усули (чатиштириш) дейилади.

^озирги ва^тда î oh гуру^ини стандартлаш ва ур- 
ганиш маркази (М. А. Умнова) томонидан ^уйидагича 
î oh гу.ру^ини, резус омилни ва Кумбс синамасини ани^- 
лаш усуллари тавсия к;илинган.
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СТАНДАРТ ЗАРДОБЛАР Б И Л А Н  АВО ТИЗИМИ ЦОН
Г У Р У^ И НИ  АНИЦЛАШ

Усулнинг иш принципи: агглютинация реакцияси 
билан стандарт зардоблар туфайли текшириладиган 
^оннинг эритроцитларида гурух; агглютиногенлари тек- 
ширилиб, бу ^оннинг цайси бир гуру^га тегишлиги 
аницланади.

К еракли реагентлар: икки серияли О (I) ^он гуру- 
^ининг стандарт зардоби: икки серияли А (II) i^oh гу- 
ру^ининг стандарт зардоби; икки серияли В (III) i^oh 
гуру^ининг стандарт зардоби, ABO (IV) цон гуру^и- 
нинг стандарт зардоби.

Стандарт зардоблар, буялмасдан ёки А (II) гуру^- 
ники — зангори рангга, В (III) гуру^ники — ^изил 
рангга ва АВо (IV) гуру^ники сари^ рангга буялиб 
ишлатилади. Зардоблар музлатгичда са^ланиб, улар- 
ни ишлатиш ва^тлари этикеткаларида курсатилади.
0,85% физиологик суюцлик.

К еракли анжомлар: рангли буёеда буялган ду- 
мало^ шайлдаги тунука тарелкачалар ёки оддий'чу^ур 
тарелка; кимёвий стаканлар, стандарт зардобли ампу- 
лалар ва флаконлар учун штативлар.

А н щ л а ш  жараёни. К,он гуру^ини яхши ёритилган, 
15—25°С ^ароратли хонада аницлаш лозим. Икки хил 
серияли стандарт зардоблар солинган ампула ёки ф ла­
конлар жуфт-жуфт ^илиниб, икки к;атор учтадан чу^ур- 
чалари бор штативга урнатилади. Чап томондаги чу- 
^урчага 0 (I) гуру^нинг, уртадаги чу^урчага — А (II) 
гуру^нинг ва чап чу^урчага — В (III) гуру^нинг стан­
дарт зардоблари ^уйилади: ало^ида ^ушимча назорат 
учун керак буладиган, АВо (IV) гуру^и зардоби к;уйи- 
лади.

Хамма стандарт зардоблар солинган ампулаларга 
ва физэритма солинган пробиркага i\ypy^ пипеткалар 
солинади. Шиша таёцчалар ва пипеткаларни ювиш 
учун сув ва физэритма солинган стаканлар тайёрла- 
нади.

Думало^ о^ пластинканинг чап томонида О (I), ур- 
тасида А (II), унг томонида В (III)  ва тепасида к;он- 
нинг гуру^и текширилаётган одамнинг фамилияси ва 
инигеналари курсатилади. Ёзувларнинг тагига бир кат- 
та томчидан 0,1 мл дан ^ар гу.ру^га оид стандарт зар ­
доблар томизилади. ^аммаси булиб б томчи булади: 
икки ^атор 3 томчидан — чапда О (I) уртада А (II ) ,  
унгда В (III) . }^ар бир ампуладан олинган пипетка
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дардол яна уша ампулага дайтарилиб солинади. К>он 
гурудини анидлаш учун дон бармоддан ёки дулод юм- 
шогидан олинади. 0,01 мл (I кичкина томчи) дон ду- 
руд шиша таёдча билан дар бир катта стандарт зар- 
доб томчисининг ёнига дуйилади. Шиша таёдчалар 
билан стандарт зардоб томчилари ва дон томчилари 
аралаштирилади. Битта шиша таёдча билан ара- 
лаштирилса, дар гал бу таёдча сувга ботирилиб, дуруд 
сочид билан артилади. Томчилар аралаштирилганидан 
сунг тунука пластинка чайдалтириб турилади, 1-2 дад. 
тинч дуйиб, яна чайдалшрилади. Кузатиш 5 дад. дан 
кам булмаслиги шарт, чунки агглютинация А (II) гу- 
руд эритроцитлари билан кечрод булиши мумкин. Аг­
глютинация пайдо булган томчиларга 0,05 мл (I том- 
чидан) физраствор томизилади, тарелкани дийшайти- 
риш давом этади. 5 дад. дан сунг натижа курилади.

Натижани бауолаш :  дар бир томчида реакция мус- 
бат ёки манфий булиши мумкин. Мусбат ( +  ) булган 
долда томчида оддий куз билан куринадиган майда 
дизил доначаларни куриш мумкин (агглютинатлар), 
улар бир-бировларига ёпишган эритроцитлардан ибо- 
рат булиб, аста-секин каттарод доначаларни ташкил 
дилади. Бу билан бирга зардоб бутунлай ёки дисман 
тинидлашади. Манфий (—) булган долларда 5 дай;, 
давомида суюдлик бир текис дизил рангда долиб, ун- 
да агглютинатлар куринмайди.

Реакциянинг натижаси иккала стандарт зардоб 
томчиларида бир хил булиши шарт. З^аммаси булиб 
туртта дар хил манфий ва мусбат натижалар булиши 
мумкин:

1. Учта гуруд стандарт зардобларида душилган 
томчилар дизил долатда садланиб, уларда агглютина­
ция белгилари куринмаса, текширилаётган дон — О 
(I) гурудига мансуб булади.

2. О (I) ва В (III) гурудларнинг зардоблари мус­
бат ( +  ) булиб, А (II) гуруднинг томчилари манфий 
(—) булса, бу дон А (II) гуруд булади.

3. А (I ва А (II) гурудларнинг зардоби мусбат 
( +  ) булиб, В (III) гуруднинг зардоби манфий (—) 
булса, текширилаётган дон — В (III) гуруд.

4. Уччала гуруднинг зардоблари мусбат ( +  ) бу­
либ, уларда агглютинатлар куринса, бу дон яна АВо 
гуруднинг стандарт зардоби билан текширилиб, уни 
АВо (IV) дон гурудига тегишлиги анидланади. 
Бунинг учун пластинкага 0,1 (1 катта томчи) АВо
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(IV) гу.ру^нинг стандарт зардоби томизилиб, унга кич- 
кина томчи 0,01 текшириладиган к^он к$шилади. Плас­
тинка цийшайтирилиб, 5 да^. кузатилади. Агглютина­
ция йуцлиги бу текширилаётган цонни АВо (IV) 
гуру^га тегишли эканини курсатади. Манфий чи^са 
эритроцитларда носпецифик агглютинабильность бор- 
лиги тахмин ^илиниб (аутоагглютинация, панаглюти- 
нация) текшириш боищатдан, ювилган эритроцитлар 
билан к;айтарилади. Бу ^ам ани^ натижа бермаса, ча- 
тиштирма синов утказилади. Яна бонща серияли стан­
дарт зардоблар билан текшириш утказиш лозим бу- 
лади.

А В О  тизимининг цон гуру% ларини чалкаштириб, 
стандарт за р д о б  ва эритроцитлар б и л а н  а н щ л а ш  усул и

Усулнинг иш принципы.: агглютинация реакцияси би­
лан бир ва^тда эритроцитлар агглютиногенларини тек­
ширилаётган зардобида гуру^ аглютининларни текши- 
рэлаётган ^оннинг тула гуру^ формуласини ани^лашга 
ёрдам беради (28 А, Б, В, Г раем).

Реагентлар: икки серияли О (I) гуру^нинг стандарт 
Зардоби, иккинчи серияли А (II) гуру^нинг стандарт 
зардоби, икки серияли В (III) гуру^нинг стандарт 
зардоби, АВо (IV) гуру^нинг стандарт зардоби.

Стандарт зардобларни буямасдан ёки А (II) гу- 
ру^ни зангори, В (III) гуру^ни ^изил ва АВо (IV) гу- 
рух; стандарт зардобини сари^га буяб ишлатса була- 
ди. Стандарт зардоблар музлатгичда са^ланади. 
Ишлаш муддати уларнинг этикеткаларида курсати- 
лади.

0,85% фоиз суклушк, О (I), А (I I ) ,  В (III) гуру*;- 
га тегишли стандарт эритроцитлар. 0,25— 0,5 мл изото­
ник натрий цитрат солинган центрифуга пробиркасига 
ало^ида ажратилган, донорларнинг 2—4 мл цони цу- 
шилиб, сунг пробирканинг 4-3 гача физеую^лик ^уши- 
либ, эритроцитлар чуккинуча ^олдирилади. Стандарт 
эритроцитлар 2-3 кун музлатгичда сацланади.

Керакли анжомлар: оц буёвда буялган ликоича- 
лар, кимёвий стаканлар, пробиркалар, ампулалар ва 
флаконлар учун штативлар'

Аниклаш жараёни: цон гуру^ларини ани^лаш ёрур 
ва ^арорати 15—25°С хонада ^тказилади. Ампулалар 
икки серия стандарт зардоблар билан икки ^атор уч- 
тадан тешиклари бор штативга ^уйилади. Чаидаги 
чу^урчага О (I) гуру^ни, уртасига А (II) ва унг то- 
мондагисига В (III) гуру^ларнинг стандарт зардобла-
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ри цуйилади. Ало^ида АВо (IV) гуру^ стандарт зардо­
би керак булса, ^ушимча назоратга ^уйилади. Ало^ида 
штативга стандарт эритроцитлар солинган пробирка- 
лар: чапга — О (I) гуру^, уртада — А (II) гуру^, унг- 
да — В (III)  гуру^ларники цуйилади. ?^амма ампула 
ёки флаконларга стандарт эритроцитлар, физраст­
вор солинган пробиркаларга 5^ам i^ypyi^ пипеткалар 
солинади. Ш иша таё^чалар ва пипеткаларни ювиш 
учун стаканларга сув ва физраствор солинади.

Пластинка (ёки тарелкада) чапдан унгга стандарт 
зардоблар учун О (I), А (II) ва В (IV) ва стандарт 
эритроцитлар учун О, А ва В деб белгилар ^илинади. 
Пластинка ёки тарелканинг энг тепасида ^он гуру^и
а.ни^ланаётган кишининг фамилияси ва инициаллари 
ёзилади.

Хар бир ёзувнинг тагига 0,1 мл (I катта томчидан) 
стандарт зардоблар томизилади. Улар 6 томчи б^либ, 
уч томчидан икки ^аторни ташкил ^илади (чапдан унг­
га О (I), А (II) ва В (III). Пастки ра^амларнинг ос- 
тига 0,01 мл кичкина томчи (тугнагич учида) стан­
дарт эритроцитлар олинади. Текшириладиган ^онни 
венадан ёки бармо^дан олиб, центрифуга ^илиб ^он 
зардоби ажралиши учун 20—30 да^. кутилади. Сунг 
ундан э^тиётлик билан зардоб олиниб, 0,1 млдан 
(1 катта томчидан) стандарт эритроцитларга томизи­
лади. Сунг шу пробирканинг тагидан эритроцитларни 
олиб, 1 кичкина томчидан стандарт зардобларга томи­
зилади. Хамма томчиларда зардоб эритроцитлар би­
лан аралаштирилиб тарелка ёки пластинка чай^атила- 
ди, 2 дац. кутиб, яна чай^атилади. Хаммаси булиб 
5 да^. кузатилади. Агглютинация стандарт томчиларда 
10-30 сониядан сунг бошланади, стандарт эритроцит- 
ларда эса кечрок,. Агглютинацйя бошланишидан 3 да^. 
олдин >̂ ар бир томчига бир томчидан физраствор то- 
мизиб, 5 дац. кузатилади.

Р еакциянинг натижаси: стандарт эритроцитлар ва 
зардоблар билан утказилган реакциялар натижалари 
бир хил чи^иши керак. Натижада 4 та вариант були- 
ши мумкин: ' »

1. Стандарт ■ зардобларнинг натижаси агглютино- 
генларнинг йу^лигини курсатса, демак ^оннинг гуру^и
О (I) булади. Текширилаётган цон зардоби О (I) 
стандарт эритроцитлар манфий булади, А (II), В (III) 
мусбат булади. Бу эса î oh зардобида иккала агглю- 
тининлар борлигини, яъни бу ^оннинг гуру^и О (I) 
эканлигини тасди^лайди.
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2. Стандарт зардоблар реакцияси текширилаётган 
эритроцитларда агглютиноген А борлигини курсатади 
шу цон зардоби стандарт О (I) ва А (II) эритроцит­
лар билан манфий булади. В (III) стандарт эритро­
цитлар билан мусбат булади. Бу эса текширилаётган 
1̂ он зардобида бета агглютининлар борлигини, яъни 
бу А (II) KjOH гуру^и эканини тасди^лайди.

3. Реакция стандарт зардоблар билан текширила- 
ётган ^оннинг эритроцитларида агглютиноген В бор­
лигини курсатса, унинг зардоби О (I) ва В (III) гу- 
ру^лар билан манфий реакция беради, А (II) гуру^ 
стандарт эритроцитлари билан мусбат булади. Бу эса 
зардобда альфа агглютининлар борлигини тасди^лаб, 
бу крн В (III) гуру^га мансуб экани ани^ булади.

4. Реакция стандарт зардоблар билан текширила­
ётган î oh зардобида А ва агглютиногенларнинг бор­
лигини курсатса, бу цоннинг зардоби ^амма стандарт 
эритроцитлар билан манфий натижа беради. Демак, 
бу ^он гуру^и АВо (IV) булади.

1^он гуру^ларини ани^лашда учрайдиган хатолар:
1. Штативларда стандарт эритроцитлар ёки зардоб­

лар нотурри жойлаштирилган.
2. Тарелкага ёки пластинкага стандарт зардоб ёки 

эритроцитлар тартиби нотурри ёзилган.
3. Эритроцитлар ва зардобнинг ^ажми нотурри тузил- 

ган ^он куп олинган булса, реакция агглютинация 
булишига царамай манфий куринади.

4. Назорат ^илиш ва^ти нотурри белгиланган (5 да^. 
орти^ кузатилганда эритроцитлар ва зардобнинг 
^ушилмаси цурий бошлаб, томчининг атрофидаги 
аггрегация худди агглютинацияга ухшаб куринади);
5 дац. давомида кузатилгандан кейин агглютина­
ция утказиб юборилган булиши мумкин.

5. К,ушимча назорат ^илинмагани сабабли АВо (IV) 
гурух; зардоби билан ауто— ва панаглютинация 
феноменлари худди мусбат реакцияга ухшайди.

6. Реакцияда ифлос ёки )$л идиш ишлатилган.
7. Сифатсиз стандарт зардоблар ишлатилган (муддати 

утган, ифлосланган дисман иуриб долган.)
8. Таищи ^арорат 25°С дан ю^ори булганда агглюти­

нация куринмаслиги мумкин, 15°Сдан паст булса, 
носпецифик агглютинация куринмаслиги мумкин.

9. «Танга устунларини» агглютинация деб ^исоблаш. 
Физ. суюдлик томизилса, йу^ булиб кетади.
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10. Тарелкани цимирлатмаслик сабабли унинг тагига 
чукиб долган эритроцитлар агглютинацияга ухшаб 
куринади.

ТУЗЛИ С УЮ К Л И К Д А  АГГЛЮТИНАЦИЯ УСУЛИ 
БИЛАН РЕЗ УС ОМИЛНИ А НИ ^Л А Ш

У сул н и н г  иш принципа: текшириладиган эритроцит- 
ла.р тула резус антителолари бор стандарт антирезус 
зардоб билан ^ушилади, текширилаётган эритроцит­
лар резус мусбат булса, агллютинация ^осил булади. 
Унинг борлиги эритроцитлар чукмасининг шаклидан 
билинади.

Реагентлар:
1. Икки хил серияли тула антителолари бор стандарт 

антирезус зардоб. Стандарт антирезус зардобнинг 
гуру^и текширилаётган ^оннинг гуру^и билан бир 
хил булиши шарт.
Стандарт антирезус зардоблар музлатгичда сак;ла- 
ниб, уларнинг ишлаш ва^ти этикеткаларида курса- 
тилади. Тула антителолари бор стандарт зардоб 
^айта-^айта ишлатилиши мумкин.

2. 3,8% натрий цитрат суюцлиги.
3. 0,85% физ. сую^лик.
4. Назорат учун стандарт эритроцитлар. 0 (I) гуру^ 

ёки текширилаётган ^он гурудига мос стандарт мус- 
бат ёки резус манфий эритроцитлардан фойдалани- 
лади.
К е р а к л и  анжомлар: 37°С термостат, лупа, баланд- 

лиги 2-2,5 см таги текис пробиркалар, пробиркалар 
учун штативлар.

Ишни бошлашдан аввал 5 томчи изотоник натрий 
цитрат томизилган центрифуга пробиркасига 0,5-1,0 мл 
к;он олинади. Пробиркага ^они олинган одамнинг исми- 
шарифи ва ^он гуру^и ёзилади. П.робирканинг сат^и 
4-3 гача физ. суюцлик билан тулдирилиб, аралаштири- 
лади, сунг центрифуга ^илинади. Чукма устидаги сукщ- 
лнк тукиб ташланиб, ювилган эритроцитлардан 2%лик 
аралашма тайёрланади. Бунинг учун чукмадаги 1 том­
чи эритроцитга 49 томчи физ. суюцлик цушилади. Эрит- 
роцитларни ювилишидан олдин 2—3 кун давомида 
музлатгичда са^лаш мумкин.

А н и ц л а ш  жараёни. Штативга икки ^атор ^илиб 
пробиркалар урнатилади. ^ а р  бир цаторда текшири­
ладиган ва назо-рат учун ишлатиладиган стандарт
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эритроцитлар учун пробиркалар 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. Хамма 
пробиркаларга икки томчидан физсую^лик томизила­
ди. Бир хилда белгиланган пробиркаларга 1 томчи тек- 
ширилаётган эритроцитлар томизилади, иккинчи жуф- 
тига 1 томчи резус мусбатли стандарт эритроцитлар, 
учинчи жуфтига 1 томчидан резус манфий стандарт 
эритроцитлар томизилиб, 1 соатга 27°С термостатга 
к;уйилади. Сунг пробиркалар чиро^ устида лупа билан 
курилади.

Натижани ба%олаш: натижа мусбат ёки манфий бу­
лиши мумкин. Натижа мусбат булса, яъни агглютина­
ция булса, пробирканинг тагида эритроцитлар чукмаси 
нотекис жойлашган булади (гадир-будир ёки дона- 
чалардан ташкил топган, четлари ^айирилиб долган). 
Баъзи ^олларда эритроцитлар тул^инсимон шаклда, 
маркази юп^аро^ булиб куринади. Натижа манфий 
булса, яъни агглютинация булмас§, эритроцитлар чук­
маси текис,. четлари силли^ булиб куринади, доначалар 
аницланмайди. Чукманинг диаметри мусбат булган 
^оллардан кичкинарок; булади. Натижа иккала се- 
рияда ^ам бир булса, ^а^и^ий ^исобланади.

ЖЕЛАТИНАНИ ИШЛАТИЕ, РЕЗУС ОМИЛНИ 
КОНГЛЮГИНАЦИЯ УСУЛИ Б ИЛ АН  АН И КЛА Ш

Усулнинг иш принципи: текшириладиган эритроцит­
лар желатинада, коллоид му^итда, нотулиц антире­
зус — антителолари бар стандарт зардоб билан дим- 
ланади. Текширилаётган эритроцитлар резус мусбат 
булса, пробиркага физсую^лик к;ушилганда конглюти- 
нация ^олати кузатилади.

Резус манфий эритроцитлар бир-бирлари билан 
ёпишмайДи.

Реагентлар: 1. Икки хил серияли стандарт антире­
зус зардоблар. Уларнинг гуру^и текширилаётган î oh 
гуру^и билан бир хил булиши шарт.

Стандарт зардоблар музлатгичда са^ланади, улар­
нинг ишга яро^лилик ва^ти этикеткаларида курсатй- 
лади.

2. Заводда тайёрланган 10% желатина. Очилган 
ампулалар музлатгичда 2—-3 кундан ортиц сацланмай-
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ди. Ж елатина тиник; булмаса ёки хона ^ароратида i^y- 
йилмаса, ундан фойдаланиш мумкин эмас.

0,85% натрий хлорид, физсукщлик, 3,8% натрий 
цитрат, назорат учун стандарт эритроцитлар.

К е р а к л и  анжомлар. Сув даммоми, 10 млли пробир­
калар, лупа.

Иш бошланишидан аввал ^уру^ пробиркага стаби- 
лизаторсиз 1-3 томчи ^он олин,ади. К,они текширилади- 
ган одамнинг исми шарифи ёзилади. Текшириш учун 
олинган î oh ивигандан сунг чукиб долган эритроцит­
лар олинади.

А н и ^ лаш  жараёни: штативга уч ^атор ^илиб про­
биркалар урнатилади (^ар бир ^аторда текширилаёт- 
ганларнинг сонига ва назорат учун олинган эритро- 
цитларнинг сонига ^араб).

^ а р  бир к,аторнинг би-р хилда белгиланган учта 
пробиркасига 0,05 мл (1 томчи) текширилаётган эрит­
роцитлар, учта назорат пробиркаларига 0,05 мл (1 
томчи) стандарт резус мусбат О (I) гуру^ эритроцит­
лар ёки текширилаётган цоннинг гуру^и билан бир хил 
^илиб олинади. Кейинги учта назорат пробиркала­
р и г а — 0,05 мл (1* томчи) стандарт резус манфий 
текширилаётган ^оннинг гуру^идан олинади. Сунг 
^амма пробиркаларга 0,1 мл (2 томчидан) 10% жела­
тина (48°С суюлтирилган ^олда). Пробиркалар аста- 
секин силкитилади. Биринчи ^атордаги -лробиркалар- 
нинг ^аммасига 2 томчидан бир хил серияли антирезус 
за.рдоб, иккинчи цаторникига 2 томчидан бош^а се- 
риялик антирезус зардоб томизилади. Учинчи ^атор 
пробиркаларга антирезус зардоб томизилмайди. Улар 
носпецифик агглютинацияни назорат ^илиш учун хиз- 
мат ^илади. Пробиркалар силкитилиб, 48°С л сув ^ам- 
момига да^.га ^уйилади. Сунг пробиркаларга 8— 10 мл 
физсую^лик иситилиб ^уйилади. Пробиркалар агдари- 
либ ичидаги ма^суллар аралаштирилади. Пробиркалар 
ёругликка царатилиб назорат цилинади.

Натижани бацолаш. Натижа ( +  ) ёки (—) булиши 
мумкин. Натижа ( +  ) булса, пробиркада Цизил до- 
началар ёки парчалар куриниб, уларнинг устидаги ^он 
зардоби тиниц булади. Натижа (—) булса, пробир­
када ^изил ранг берувчи сую^лик куринади.

И атиж алар иккала серияли антирезус зардобда бир 
хил б^либ, назорат текширувларида реакциянинг спе- 
цификлиги аницлангач тугри деб дисобланади. Ундан 
таш^ари, учинчи антирезус зардоб ^ушилмаган ^атор- 
да ^ам (— ) натижалар кузатилади.
250
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РЕЗУС О МИ Л НИ  КОНГЛЮТИНАЦИЯ УСУЛИ 
БИЛАН ЗАРД ОБ МУХ,ИТИДА ПЕТРИ 

ЧАШКАЛАРИДА А Н И К Л А Ш
Усулнинг иш принципа:  текшириладиган эритро­

цитлар стандарт антирезус зардоб билан 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-ру-^и текширилаётган цон- 

нинг гу.руХ;И билан бир хил булиши керак. Улар муз­
латгичда са^ланади.

2. Назорат учун стандарт эритроцитлар.
Керакли анжомлар: 48°С сув ^аммоми, Петри чаш- 

калари.
Текшириш жараёни. Пробиркага стабилизаторсиз 

1—3 мл текшириладиган i^oh олинади. Пробиркага тек­
шириладиган одамнинг исми, шарифи ёзилади. Тек­
шириш учун олинган цон ивиганидан сунг чуккан эрит­
роцитлар олинади. Олинган эритроцитлар музлатгичда 
са^ланади (2—3 кун).

Петри чашкасида олтита ра^ам белгиланади. Х|ар 
би.р ра^амнинг 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. Уларнинг гуру^лари текширилаётган ^он 
гуру^и билан бир хил булиши шарт. Шиша таёцчалар 
билан томчилар аралаштирилиб, сунг Петри чашка- 
лари 48°С ли сув ^аммомидаги сув сат^ига ^уйилади. 
Аста-секин чай^алтирилиб, уларда з^осил буладиган 
узгаришлар кузатилади.

Натижани ба \олаш .  Натижа ( +  ) ёки (— ) булиши 
мумкин. Агарда натижа ( +  ) булса, рангсиз сую^лик- 
да ^изил доначалар ёки парчалар куринади, на­
тижа (—) булса, кушилмадаги сую^ликлар гемоген 
^олатда, ^ип-^изил .рангда булади. Натижа иккала 
серияда назорат натижалари ( +  ) булган ^олда ^а^и- 
^ий х.исобланади. Стандарт резус ( +  ) О (I)  rypy>q 
эритроцитлари ( +  ) натижа, стандарт резус (— ) эрит­
роцитлар (—) натижа беради.
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Б И Л В О С И Т А  КУМБС С И Н А М А С И  Б И Л А Н  
НОТУЛИК,  РЕЗУС-АНТИТЕЛ ОЛАРНИ АНИЦЛАШ

У сулн и н г иш принципи: одатда нотули^ резус анти- 
телолар стандарт резус ( + )  эритроцитларнинг устига 
жойлашиб агглютинация бермайди. Лекин одам о^- 
силига ^арши зардоб ^ушилса, резус-антителолар би­
лан сенсибилизация ^илинган эритроцитлар агглютина­
ция беради (26—27-расмлар).

26- расмда стандарт зардоблар билан АВО системаси цон 
гуру^ларининг натиж алари курсатилган.

Реагентлар:
1. Кумбс синамаси учун зардоб.
2. Текширилаётган зардобнинг гуру^и билан бир хил 

стандарт эритроцитлар. Улар резус ( +  ) булиб, 3 
хилдаги резус антигенлари булиши керак.

3. Гуру^и текширилаётган ^онга мос булган стандарт 
резус (— ) эритроцитлар.

4. 0,85% натрий хлорид (физсую^лик).
5. 3,8% натрий цитрат.
6. 1^он зардоби текширилаётган одамнинг эритроцит- 

лари.
Махсус анжомлар: термостат 37°С, ички диаметри

0,5— 0,8 см булган 10 см ли пробиркалар, о^ тарелка 
ёки пластинка.

А н щ л а ш г а  тайёрланиш: ^оига стандарт ва назорат 
эритроцитларни олиш учун ишлов бериш, 0,25 мл 3,8%
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АНТИТЕЛО

БИЛВОСИТА КУМБС СИНАМАСИ МЕХАНИЗМА
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М О Л Е КУЛ А С И

27- раем. Кумбс синамасининг бевосита ва билвосита механизмлари.

натрий цитрат солингаи центрифуга пробиркасига 0,5— 
1,0 мл цон солинади. Пробиркага номер ва беморнинг 
фамилияси ёзилади. Ундан ташцари, ^он гуру^и ва 
резус мансублиги >$ам кузатилиши шарт. Пробирка-
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нинг 4—3 ^исми физсуюцлик билан тулдирилиб, ара- 
лаштирилади ва центрифуга нилинаДи- Бир неча мар­
та ювилади. Ювилганидан сунг пробирканинг тагида 
долган эритроцитлар ишлатилади.

Аницлаш  жараёни. Штативнинг устига бир вара^ 
^ороз ^уйилиб, унда тешиклар ^илинади ва пробирка­
лар урнатилади, номерланади. Пробиркаларнинг сони 
ва номерлари синаладиган эритроцитларнинг сонига 
тенг булиши керак. Пробиркаларнинг номерлари бо­
розда ^айд этилади. Донорнинг фамилияси, стандарт 
эритроцитларнинг резус мансублиги курсатилади. 
^ а м м а  пробиркаларга 3 томчидан текширилаётган 
зардоб томизилади. Ювилган эритроцитлари бор дар 
бир пробирканинг тагидан Пастер пробиркаси билан
0,01 (кичкина томчи) эритромасса олиниб, номерланган 
текширилаётган зардобли пробиркага солинади. Про­
бирканинг ичидаги массани яхшилаб аралаштириб, 45 
да^ик;ага 37°С термостатга ^уйилади. Инкубациядан 
сунг пробирканинг 4— 3 ^исми физсую^лик билан тул- 
дирилади, аралаштирилади ва центрифуга ^илинади. 
Сунг устидаги суви тукилади. Ювиш 3 марта ^айтари- 
лади. Сунг пробиркалар уз номерларига "биноан шта- 
тивга ^уйилади. Ювилган эритроцитли дар бир про­
биркага 3—5 томчидан 5% эритросую^лик олинади. 
Тайёрланган 5% эритросую^ликдан 0,05 мл олиб, дар 
бир пробиркадан о^ пластинка ёки тарелкага томизи­
лади. Уларнинг да.р бирига 0,05 (1 томчи) Кумбс си- 
намасининг ^арши зардоби томизилади. Тарелкани ёки 
пластинкани чай^атиб, шиша таё^чалар билан аралаш­
тирилади.

Натижани баурлаш :  натижа агглютинациянинг бор 
ёки йу^лигига ^араб к;илинади. Одатда, агглютинация 
10—30 да^и^а ичида бошланади. Лекин назорат ^и- 
лиш 20 да^. давом этиши керак. Агглютинация булса, 
^изил доначалар пайдо булиб,томчи сую^лиги тиний- 
ди. Агглютинация булмаса, ^ушилма гомоген долатда 
са^ланиб, ^изил рангда булади.

Резус ( +  ) эритроцитларнинг агглютинацияси ва 
резус (—) агглютинация булмаган эритроцитлар тек­
ширилаётган зардобда нотули^ резус антителолар бор- 
лигини курсатади. Резус (— ) стандарт эритроцитлар 
уз эритроцитлари билан агглютинация булса, у но- 
специфик реакция дисобланади. Бундай натижа ди- 
собга олинмаслиги керак.
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Усулнинг иш. принципи: текширилаётган эритроцит- 
ларнинг устида антителолар жойлашган булса, уларга  
Кумбс синамасида антизардоб цушилса, агглютина­
ция руй беради.

Реагентлар:
1. Кумбс реакцияси учун з-ардоб музлатилган ^олатда 

сацланади. Ишлатиш муддати этикеткасида курса- 
тилади.

2. 0,85% натрий хлорид.
3. 3,8% натрий цитрат.

Керакли анжомлар: 37°С термостат, тарелка ёки 
пластинка.

Аник;лашга тайёрланиш: 0,25—0,5 мл (5—10 томчи) 
текшириладиган î oh центрифуга пробиркасига соли- 
ниб, устига пробирканинг 4— 3 ^адар физ. сую^лик 
1^уйиб аралаштирилади ва центрифуга ^илинади. Чук- 
ма устидаги суюцликни тукиб ташлаб, 2—3 марта юви- 
лади.

Аник,лаш жараёни: 0,0: мл (1 томчи) 5% текш ири­
лаётган эритроцитлар сую^лиги тарелкага солиниб, 
3 да^. давомида чай^атилади. Бу ва^т 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 (— ) дисобланади.

БЕВОСИТА КУМБС РЕАКЦВДСИНИНГ  
ТИТРИНИ А Н И ^Л А Ш

Иш принципа. Бир хил да.ражада суюлтирилган 
Кумбс синамасининг зардоби ва текширилаётган эрит- 
роцитларнинг концентрациясида ^осил бу'лган агглю- 
тинацияни ба^олашда зардобдаги эритроцитларнинг 
сенсибилизация даражасини билвосита курсатади.

Реагентлар:
Бевосита Кумбс синамасида ани^лаш учун ишлатила- 
диган моддалар, керакли анж ом лар х;ам, аницлаш га 
тайёрланиш жараёни >;ам шундай.

Ани^лаш жараёни: пластинкада Кумбс синамаси­
нинг зардоби физсуюцликда икки карра суюлтирилган 
концентрацияда тайёрланади (1:2 дан то 1:1024).
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Пластинкада суюлтириш даражалари курсатилади: 1:1, 
1:4 ва ^оказо. Сунг j^ap бир суюлтириш олдига 0,1 мл 
(2 томчидан) физсую^лик томизилади. 1:2 ёзувининг 
олдига 2 томчи Кумбс синамасининг зардоби томизи- 
либ аралаштирилади. Б у  ^ушилмадан 2 томчи кейинги 
суюлтиришга, ундан яна кейингисига ва ни^оят 1:1024 
дан сунги 2 томчи таш лаб  юборилади. Х>ар бир суюл- 
тирилган 1 томчига 5%  ли эритроцитлардан цушила- 
ди. Аралаштирилиб 10 да^. кузатилади.

Натижани ба^олаш: бевосита Кумбс синамасининг 
титр и сунги бор агглютинация ^осил булган суюцлик 
^исобланади. Агглютинация ^амма аралашмада пайдо 
булса, бу нотурри ^исобланади, текширишни ^айтариш 
лозим.

КОН КУЙИШ О П Е Р А Ц И Я С И

Беморларга к;он к;уйиш учун даволаш муассасала- 
рида махсус кабинетлар ташкил ^илинади. Бунинг 
учун энг камида 2—3 хона ажратилиб, улардан битта- 
си каттаро^, ёрур ва водопровод суви билан таъмин- 
ланган булиши керак.

К,он к,уйиш кабинетига иш учун керакли анжомлар:
1. Стол, унда олинган ^он ва унинг компонентлари 

регистрация ^илинади, ^он ва резус омил аник;ла- 
нади, донор ^онининг бемор ^онига мослиги (сов­
местимость) ани^ланади.

2. Стерилизация ^илинган материал ва асбоблар учун 
стол.

3. Катта стерилизатор.
4. Трансфузия тизимлари ва з^аёт учун хавфли з̂ о- 

латларда тез ёрдам  курсатиш учун керак булади- 
ган дори-дармонлар са^лаш учун шкаф.

5. ^оннинг урнига ишлатиладиган дорилар, цуру^ 
плазма, î oh препаратларини сак;лаш учун- керак 
буладиган шкаф.

6. К,оннинг резус омилини текшириш, унинг лаё^ат- 
лигини ани^лаш учун сув ^аммоми ва экран туп-

лами.
7. К,он ва унинг компонентлари, препаратлари ва 

стандарт ■ зардоблар  сацланадиган музлатгич.
8. Битта ёки иккита кушетка.
9. 1^он ва унинг компонентларини цуйиш учун ке­

рак буладиган штативлар.
10. Буйраксимон тосчалар, ^оп^о^ли челак, бикслар, 

кастрюля ва кварц  лампаси.
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11. Кулни ювиш учун керак буладиган щёткалар.
12. Бир да^ицада 2500—3000 марта айланадиган цент­

рифуга.
Керакли дужжатлар:
1. Кон> унинг компонентлари ва ĵ oh урнига ишлати- 

ладиган дориларни дисобга олиш учун журнал.
2. Кон ва унинг компонентларини дисоб-китоб ^илиш 

учун журнал.
3. Музлатгичнинг дарорат тартибини к;айд ^илувчи 

асбоб музлатгичда туриши керак. Музлатгич дарора- 
ти +4°С дан +6°С гача  булиши керак.

4 .  Х а р  куни са^ланувчи ^оннинг макроскопик тавси- 
фини ёзиб бориш учун журнал.

5. К°н ва унинг таркибларини, препаратларини ва ^он- 
нинг урнига ишлатиладиган дориларни олиш учун 
керакли бланклар.
Олинган к;он музлатгичда + 0 ° С =  +  6°Сда са^ла- 

нади. Конни ^уйишдан 1 —1,5 соат олдин музлатгич- 
дан олиб, уй дароратида иситамиз. Конни тез ^уйиш 
керак булган долатларда дарорати 20—25°С дан ба­
ланд булмаган илик; сувда илитиш мумкин (термометр 
билан сувнинг исси^лигини текшириб туриш лозим). 
Конни эдтиётсизлик билан, айни^са к;айноц сув сепил- 
ган сочи^лар воситасида иситиш нидоятда хавфли. Тез 
ва сезилмай денатурация булган к;он ^уйилса, пост- 
рансфузион шок ёки бош^а асоратла.р пайдо булиб, 
беморнинг адволи огирлашишига, даттоки унинг ули- 
мига олиб бориши мумкин. Шундай хато нидоятда 
тажрибали жаррод томонидан йул ^уйилган эди. Киш 
ойида шанба куни жарродлик булинмасида анчагина 
^он йигилиб ^олганлиги маълум булган. Кун давоми- 
да унинг бир 1̂ исми ишлатилган. Куннинг охирида 
дамшира музлатгичда яна турт ампула ^он ^олганини, 
душанбагача улар эскриб к;олишини бош жародга маъ­
лум ^илган. У дам уйламасдан: «Колган к,онларни 
тезлик билан иситиб тузалувчилар палатасидаги бемор- 
ларга ^уйинглар» деган. Бир дамшира музлатгичдан 
олинган ампулалардаги ^онни с о ч и л а  ураб, унинг ус- 
тидан я^инда ^айнатиб учирилган чойнакдаги исси^ сув- 
ни ^уйган ва ампулаларни жарродга узатган. У эса бу 
^онларни я^инда панариций, чурра, фурункулёз би­
лан хасталаниб, чи^иб кетишга тайёрланиб ётган бе- 
морларга к;уя бошлаган. Би-ринчи беморга 150 мл ^он 
^уйиб, иккинчи беморга ^он цуйишни тамомлаётгани- 
да палата дамшираси врачга «Бемор ^зини ёмон дис 
этмо^да деса, жаррод шошиб туриб шундай б^лади»
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деган ва боища беморларга ^он ^уйишни тезлатган. 
Уларни палаталарга жунатиб, туртинчи беморга к;он 
^уйишни бошлаганда ^амшира келиб, биринчи бемор- 
нинг улганлигини, иккинчи ва учинчи беморларнинг 
ахволи орир эканини айтган» Шунда ^авотирланган 
жаррох; ^он к;уйишни тухтатган, лекин кеч булган. Д е­
натурация ^илинган ^оннинг куйилиши натижасида 
биринчи, иккинчи ва учинчи беморлар улган, туртинчи 
беморнинг умри са^лаб ^олинган.

}^ар бир ^он ^уйилишидан олдин макроскопик на- 
зоратдан (курикдан) утказилиши шарт. Бунда ^уйида- 
гиларга эътибор берилади:

1. Аввалам бо.р ^уйиладиган цонда гемолиз белги- 
лари булмаслиги шарт. Гемолиз пайдо булса, чуккан 
кон элементларининг устидаги плазмада (^он зардо­
бида) к;изил (^изгиш) ранг пайдо булади. Бунинг учун 
^он солинган ампулани ёки флаконни оц экран устида 
куриш лозим.

2. Кон ла^талари пайдо булса, ^он зардоби ва ^он 
элементлари уртасидаги чегара у з г а Р и б>, гадир-будир 
булиб ^олади. Яхши са^ланган ^онда тини^ ва сап- 
сари^, ^он зардобининг тагида жигарранг эритроцит­
лар, унинг устида о^ рангли юпк;а лейкоцитлар ва 
тромбоцитлар чукмаси куриниши керак.

3. Конга микроб тушган ^олларда унинг плазмаси- 
да лой^аланиш, пардачалар, парчалар куринади. Кон 
топширишдан олдин донор ов^атланган булса, унинг 
^он зардоби лой^аланиши мумкин. Бунинг учун кон­
сервация ^илинган ^он аста-секин илитилса, 1—2 со- 
ат исси^ хонада са^ланса ёки илик; сувда илитилса, 
лой^а уз-узидан йу^ булиб кетиб, цон зардоби тиниц 
булиб ^олади. Конга инфекция тушган булса, унинг 
лойк;аси кетмайди.

Эритромассанинг макроскопик ^олатини ани^лаш 
^ам шундай бажарилади.

Кон зардобининг бузилиш белгилари — лой^аланиш, 
ла^таларнинг пайдо булиши, пардаларнинг ва чукма- 
нинг ^осил булиши.

КУРУ^ плазма одатда о^ ёки саргиш купиксимон 
порошок шаклида б^либ, физсую^лик ва сувда яхши 
эрийди, у бузилган булса, яхши эримайди ёки унда ранг 
Узгариши, намланиш аломатлари пайдо булади.

Одатда, ĵ oh цуйилишдан олдин цуйилаётган к;оннинг 
ва реципиентнинг ^он гуру^и, резус-омили анщлани- 
ши ша.рт. Шундан сунг бемор ва донор цони ^ушили- 
ши мумкинлиги з^ал этилади.
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К*онни ишлатиш мумкинлиги ани^ланганидан с^нг 
флакон ёки ампуланинг устидан к;ороз ва парафин оли­
нади. Металлдан ^илинган ^оп^овда спиртовка олови 
ёки 5— 10% йод билан ишлов берилади. Сунг ^айчи 
ёки пинцет билан ^оп^о^нинг уртаси очилиб, яна 5— 
10% йод билан артилади. Сунг пластикат i^oh ^уйиш 
тизимининг нинасидан цалпо^часи олиниб резинка 
пробкадан утказиб флаконга киритилади. Шу билан 
бир ва^тда ^аво кириши учун яна бир нина унинг ёни- 
дан флаконга киритилади, булмаса флакондан ёки 
ампуладан ^он кетмаслиги мумкин.

Пластикат к;он цуйиш тизимининг иккинчи (венага 
киритиладиган) нинасидан >;ам ^алпо^часи олиниб, 
фильтр регуляторнинг цис^ичи аста-секин очилиб к;он 
ампула ёки флакондан фильтрга туширилади ни^оят 

тизимдан юргизилиб, унинг бир неча томчиси бе­
морнинг ишлов берилган венасига киритилади. 25— 
30 мл i^oh венага кетганидан сунг 3 дак;. дам берилади. 
Шу тарифа долган i^oh томчилаб к;уйилади.

I^oh цуйишнинг икки усули булиб, биринчи усули 
билвосита î oh ^уйиш дейилади. У ю^орида курсатил- 
гандек икки бос^ичдан нборат. Иккннчиси бевосита 
донарнинг ^он томиридан беморнинг î oh томирига î oh 
^уйилади. Амалиётда î oh ^уйишнинг билвосита усу­
ли кенг тар^алган. Бевосита î oh ^уйиш кам ишлати- 
лади.

К,он к;уйиш жараёни шифокор ёки х;амширанинг 
назорати остида утиши лозим. Флаконда ампулада ёки 
пластикат цопчада бир неча ун мл ^он ^олгач к;уйиш- 
ни тухтатиб, бемор венасига ^аво кирмаслигини таъ- 
минлаб нинани томирдан чик;ариб олиш керак. К^н 
^уйилган бемор камида икки соат шифоко.р ёки ^ам- 
шира назоратида булиши лозим.

Кон в а унинг таркибларини цуйиш да ам ал цилиш  
зарур  булган  цоидалар:

1. 1^он ва унинг таркиблари эритро, лейко ва тром- 
бомассаларни,. ^он зардобини цуйишда ф а^ат гуру^и 
гу.ру^ига, резуси резусига мос булган ^он ва унинг 
таркибларини ^уйиш шарт. Оттенберг ^оидаси ^озир- 
ги вацтда амал ^илмайди.

2. Беморга цуйиладиган цон ва унинг таркиблари 
(эритромасса, лейкомасса, тромбомасса, плазма) бе- 
морники билан би.р хил резус омилга эга булиши шарт. 
Чунки резус (— ) беморга резус ( +  ) цон цуйилса, бе­
мор организмида антирезус антителолар пайдо булиб, 
^айтадан ^он ^уйилганида резус конфликт бериши маъ-
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лум. Резус (— ) ^онни резус ( +  ) ^онли беморга i^y- 
йиш хавфли, чунки .резус (— ) омиллик кишилар Нч 
( +  ) булганлари учун резус ( +  ) омиллик беморнинг 
цонида анти Н ч — антителолар пайдо булиб, Нч ан­
тиген кучли булса, иммуноконфликт бериши мумкин.

Демак, ^он гурудлари буйича, резус омил буйича 
ва нидоят Нч — о омил буйича ^уйиладиган к;он, унинг 
таркиблари (эритро, лейко, тромбомасса, плазма) до­
нор ва беморда бир хил булиши шарт.

3. Шахсий мослик ^он ва унинг таркибларини i^y- 
йишда хона ва сув даммоми дароратида утказилади. 
Хона дароратида утказилган шахсий мослик туфайли 
АВО, М Н тизимла.ри берадиган асоратлар урганилса. 
шахсий мослик туфайли резус-омил, унинг турлари, 
Нч-антиген ва унинг турлари дамда Даффи, Келл, Кел- 
лано ва бош^а антигенлар берадиган асоратларни бар- 
тараф к,илиш мумкин булади.

4. Бу ^оидаларга .риоя ^илганига ^арамай .асорат­
лар пайдо булса, унда аутоиммун долатларнинг бор- 
йук;лигини ани^лаш учун бевосита ва билвосита Кумбс 
синамалари билан бемар цонинц текшириш керак. 
Чунки орттирилган бир аутоиммун гемолитик анемия 
ва лейкозларда ^он гуруди, резус омилни ани^лаш му­
раккаб булади. Сабаби ю^ори титрда орттирилган ан- 
тителоларнинг пайдо булиши анти-АВО, анти-омил, ан- 
ти-Нч ва бош^а антителоларнинг уз антигенлари 
билан муносабатларини бузади. Шу сабабли тугри ут­
казилган гормонал терапиядан сунг резус ва бошца 
реакциялар яхши ани^ланади.

Д О Н О Р Л И К  ^АЦИДА

Кон ва унинг таркиблари беморларни даволаш учун 
донорлардан олинади. Донор (лотинча суз — coBFa ^и- 
лиш )— уз додиши билан уз к;онини беморларга берув- 
чи инсон. Соглом 18 дан 60 ёшгача булган инсон ^з 
додиши билан донор булиши мумкин. Донорлик биз- 
нинг мамлакатда таравдий этган булиб, унинг фао- 
лияти инструкцияга биноан утади.

Донорларни тиббиёт куригидан утказиш, дисобга 
олиш ва улардан цон олиш буйича инструкция:

I

1. Соглом 18 ёшдан 60 ёшгача булган дар бир инсон 
уз додиши билан донор булиши мумкин.
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2. Донор булишни истаган инсонлар уз ^о^ишлари би­
лан сорлицни сацлаш ва î oh хизмати муассасала- 
рида тиббиёт ку.ригидан утадилар.

3. Донор булган кишилар узларида захм касаллиги 
булса, уни яширмасликка тилхат берадилар.

4. Донорликка шахсий аризага мувофи^ г^абул ^или- 
нади. Уларга «Шахсий донорлик картаси» очилади 
(Nq 200 форма).

II

Донорлардан î oh олишдан олдин цуйидаги текши- 
рувлар утказилади:
1. Тана ^ароратини ^лчаш.
2. KjOH босимини улчаш.
3. Терапевт куриги.
4. Дермато-венеролог куриги.
5. ^онда гемоглобин ва лейкоцитларни аник;лаш. К,он 

гуру^ини ва резус омилни ани^лаш.
6. ^онни захмга, керак булса бруцеллёзга текшириш.
7. ^онни билирубинга текшириш.
8. Сийдик анализи ва кукрак ^афасини рентгенда ку- 

риш. Донорлар ^айта к,он топширганида яна тек- 
ширилади.

III

Ушбу касалликлари бор беморлар донорликка ца- 
бул ^илинмайди:
1. За^мнинг тугма ва орттирилган шакллари, даволан- 

ганидан ^атъий назар.
Илова: аёлларда домиладорликнинг иккинчи ярми- 

да уз-узидан буладиган бола ташлаш ёки 
улик болалар тугилиши ^оллари ^ам тек- 
ширилиши керак.

2. Сил ва унинг ^амма шакллари.
3. Бруцеллёз, туляремия, токсоплазмоз.
4. Безгак (охирги 3 йилда тут^ано^ булган ^олларда) 

Илова: а) спленомегалия,
б) анамнестик безгак,
в) турт кунлик безгак билан огриган бе­
морлар.

5. Инфекцион гепатит ёки унинг вирус ташувчилари.
6. II даврдаги гипертония касаллиги, II даврдаги 

миядаги ^он айланиш жараёни бузилганлигининг 
белгилари бор беморлар.
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7. Эндокардит, миокард, юрак пороклари.
8. Усма касалликлари.
9. Суякларнинг сил ва захм касалликлари туфайли 

^ийшайиши.
10. М еъда ва 12 бармо^ ичак яралари.
11. Уткир ва сурункали холецистит, гепатит, цирроз- 

лар.
12. Нефрит, нефрозлар.
13. Ю^умли касалликлар.
14. Айрим аъзоларни олиб ташлаш буйича операция- 

лар; эхинококк.
15. Меъда, буйрак, ут пуфаги, ^ора тало^, тухумдон- 

лар, бачадон, ^ул, оёк;, куз, к;алк;онсимон бези олин­
ган беморлар.

16. Икки з^афтадан орти^ касалхонада булган одам- 
лар фа^ат 6 ойдан сунг к;он топшириши мумкин.

17. Уткир ва сурункали яллигланишлар.
18. Эндокрин бездари фаолиятининг явдол бузилган- 

лик з^оллари.
19. Руз^ий касалликлар ва асаб тизимининг органик 

узгаришлари.
20. Атосклероз, озена, кар ва со^овлик.
21. Ирит, иридоциклит, хореоидит, тугма захм о^ибат- 

ларидан буладиган куз касалликлари.
22. Псориаз, экзема, пиодермия, трихофития, сикоз ^и- 

зилча, микроспория, эпидермофития, микоз каби ка­
салликлар.

23. Бронхиал астма ва бонща аллергологик касаллик­
лар.

24. Х^омиладорлик ва эмизиш, менструация даврида.
25. Наркомания ва алкоголизм.
26. ^утуришга 1̂ арши эмланган кишилар 1 йил дан 

сунг i^oh топширишлари мумкин.

IV

1. Ю^орида курсатилган ^оидалар з^амма донорларга 
тегишлидир.

2. Бирламчи донорлардан одатда 250 мл ^он олинади, 
лекин шифокорнинг ^арори билан 400 мл гача з(;ам 
олиш мумкин. Агарда аёлларда гемоглобин 126 г/л, 
эркакларда 130 г/л паст булса, 250 млдан куп ^он 
олинмаслиги керак. Донорнинг ёши 20 гача ёки 55 
дан катта булса, улардан 250 мл ^он олинади.

3. ^ай тад ан  î oh олишга 2 ойдан сунг рухсат этилади.
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Умуман 1 йилда донор 5 марта ^он топшириб, 3 ой 
сунг дам олиши керак.

4. Донарни ^айтадан атрофлича текшириш 5 марта 
^он топширилганидан сунг, бир йилда бир марта- 
дан кам утказилмайди.

5. Кон топширишдан олдин донор 1 стакан ширин чой 
ва 150 г текин нонушта олади, сунг юк;ори калло- 
риялик ов^ат олади.

КОН ВА УНИНГ Т А Р К И Б Л А Р И Н И  
ТАИЁРЛАШ, КОНСЕРВАЦИЯ К И Л ИШ  УС УЛ ЛА Р И

Кон ва унинг таркиблари фаол ва беминнат до- 
норлардан î oh ^уйиш булимлари ва станцияларида оли­
нади.

Кон ва унинг таркибларини тайёрлаш икки бос^ич- 
да утказилади, биринчиси, завод шароитида консерва­
ция ^илувчи сую^ликлар солинган флаконлар тайёрла- 
нади; иккинчиси, донорлардан ^он ва унинг таркибла­
ри флаконларга олинади.

Бу усулнинг амалий адамияти шундаки, бир жойда 
оммавий равишда цон ва унинг таркиблари олиниб, 
са^ланиб, керак булган ва^тда беморларга цуйилиши 
мумкин.

Консервация ^илишнинг асосий муддаоси — к;он ва 
унинг таркибларини ивишдан сацлаш, улардаги эрит­
роцит, лейкоцит, тромбоцитларнинг бузилиб кетмасли- 
гини, гормон, ферментлар, ^он ивиш жараёни учун за- 
рур булган фаол моддаларни са^лаб ^олишдан иборат.

Кон ва унинг таркибини консервация ^илишда учта 
шарт бажарилиши лозим: стериллик таъминланиши, 
цонни ивишдан сацлаш, дужайра элементларини буз- 
маслик.

Кон ва унинг таркибини стерил долатда олиш учун 
алодида бокслардан (операцион хоналардан) фойдала- 
нилади. Кон ва унинг 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 бош^а пре- 
паратлар ишлатилади.

Кон ва консервантнинг нисбати 4:1 булиши керак. 
Ундан ташцари, ĵ oh оцишининг т^хтатишни таъ- 

минловчи гемоконсервантлар, желатина к;ушиб, шок- 
нинг олдини оладиган ёки наркозни чузадиган консер- 
вантлар, аминозин, гепарин ^ушилган консервантлар
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экстракорпорал к;он айланишини таъминлашга мул- 
ж алланиб  чи^арилади.

Олдинги бобларда ^онга тули^ тариф берилгани 
сабабли î oh таркибига ^ис^ача тухталамиз.

П лазма, яъни ^он зардоби 1̂ оннинг сую^ олтин са­
ри^ рангли, шаклли элементлари ажратилганидан сунг 
олинадиган ^исмидир. У 90% сувдан, 10% эритма 
моддалардан иборат. 1^он зардоби суюк; ^олда (на- 
тив плазма) ва цуритилган ^олда (^уру^ плазма) тай- 
ёрланади.

Натив плазма ёки ^он зардоби + 4С °= = + 6С ° тинди- 
|»илиб, сунг тукиб олинган ёки вакуум-насос билан су- 
.риб олинган консерваланган ^он таркиби. К,урук; плаз­
ма о^ сари^ рангдаги кукунсимон модда булиб, лио- 
филизация туфайли ( +  ) ^ароратли вакуум ёки 
музлатилган ^олда олинади. К,он зардоби ни^оятда 
^имматба^о даволаш воситаси булиб, куплаб касаллик- 
ларни даволашда ишлатилади. Масалан, тез-тез ^айта- 
ланувчи меъда ва 12 бармо^ ичак. ингичка ва йугон 
ичак яралари, сурункали гепатит, жигар циррози ^он 
зардоби билан жуда яхши даволанади. Одатда, плаз- 
мотерапия курс буйича берилади. Бунда 100— 120 мл 
натив плазма ^ар беш кунда 1 мартадан, 4—5 карра 
берилади. 1—2 марта ^он зардоби ^уйилганидан сунг 
беморларнинг ^олати яхшиланиб, оррицлар камаяди, 
3—4 марта цуйишдан кейин орри^ни сезмай ^олади. 
Рентген текширувида яралар битиб кетгани маълум 
булган. Худди шундай ижобий натижаларни биз су­
рункали гепатит ва циррозни даволаганда кузатганмиз.

Узо^ муддатли к;айталанадиган сурункали зотил- 
ж ам да бронхиал астманинг яллирланиш-аллергик ту- 
рини бактерияларга ^арши даволаш билан комплекс- 
да утказилгандагина яхши натижага эришиш мумкин. 
Сурункали зотилжамда организмга етишмайдиган им- 
муноглобулинлар урнига >фн зардобини ишлатса бу­
лади. Агар сорайиш даврида беморларга танлов ге­
лиоаэротерапия утказилса, даво анча кор Р\илади.

Плазмотерапиянинг ижобий натижасини юракнинг 
ишемик касаллигини даволашда 5$ам кузатганмиз. Тош- 
ДавМ Ининг гемотерапия клиникасида уткир инфаркт- 
нинг турли даврларида ^он зардоби билан даволаш 
яхши натижа беради.

Умумлаштириб айтганда, плазмотерапиянинг ши- 
фобахш таъсири унинг ^уйидаги хислатлари билан 
борли^:
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1. К>он зардобида i^o h  и в и ш  жараёнига керакли 
булган плазма, тромбоцит омиллари ва ^он томирла- 
рининг эндотелий ^ужайралари ишлаб чи^арадиган 
омилларнинг куплиги туфайли оз-оздан (100— 120 мл) 
цуйилган плазма i^oh кетишни тухтатувчи яхши даво 
воситаси булаолади.

2. К,он зардобида ферментлар, гормонлар, лейкоцит- 
лар т.рефонларнинг мавжудлиги унинг регенераторлик 
хислатини оширади.

3. К,он зардобининг организмни ^имоялаш хусусия- 
ти унинг таркибидаги иммуноглобулинлар, антитело- 
лар, пропердин тизими, интерферон, лимфоцитлар, 
нейт.рофил лгйкоцитлар, моноцитлар фаолияти билан 
богли^.

4. Плазма воситасида организм ва ^он ^уж айра- 
лари уртасида газ алмашуви руй беради.

5. Плазма воситасида ички безлар ишлаб чи^ара- 
диган гормонлар ва модда алмашув жараёни интеграл 
•равишда фаолият курсатади.

6. К,он зардоби ут таркибидаги о^сил моддалари, 
ёрлар, углеводлар, витаминлар, микроэлементлар ва 
бош^а фаол моддалар ^исобига ози^лантирувчилик 
хусусиятига эга булади.

7. К,он зардоби ор^али тери, буйрак ва бошка чи- 
^арув аъзоларига организмга керакли булган м одда­
лар етказиб берилади.

8. К,он зардоби уз таркибидаги сув, тузлар, м ине­
рал моддалар, микроэлементларнинг куплиги туфайли 
одам цонида осмотик ва онкотик босимларни яхши- 
лайди.

9. К,он зардобининг дезинтоксикацион хусусияти ун- 
даги куплаб антитоксинларнинг буфер тизимлари бор- 
лиги билан изо^ланади.

Эритроцитлар массаси — î oh зардоби аж ратилган- 
дан сунг суюлтирилмаган, консервация ^илинган î oh- 
дан олинган эритроцитлар.

Эритроцитар суюцлик эритроцитлар массасини кон- 
сервантловчи сую^лик билан суюлтирилган.

Тоза боксларда консервация ^илинган ^оннинг плаз- 
масини олиб ташлаб, эритроцитлар массаси ^осил к;и- 
линади. Уни сацлаш учун консервант Ц О Л И П  №  8 
дан фойдаланилади: сахароза 80 г, глюкоза 6 г, натрий 
цитрат 3,5 г, риванол 0,01 г, дистилланган сув 1000 мл 
гача.

Э.р. массаси консервация ^илинганда 1:1 м и^дорда
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/ олинади. Уни сацлаш, транспортировка ^илиш ва бе- 
морларга ^уйишда бутун ^ондан фойдаланишга оид 
^оидаларга амал ^илинади.

Бутун ^онга нисбатан эритромассани беморларга 
^уйиш афзалро^, чунки унда плазмага хос булган дар 
хил антителолар ва бош^а фаол моддалар булмайди. 
Уларнинг ^олди^ларини йу^отиш учун эритромасса бе­
морга ^уйилишидан олдин ювилади.

Одатда, эритромасса 50— 150 мл дан цуйлади. Бунда 
бутун ^онни к,уйишга оид ^оидаларга риоя ^илинади. 
Эритромассани ишлатиш туфайли буладиган асорат- 
лар худди тула ^онникидек булади.

Лейкоцитлар массаси ^ар хил усуллар билан цон 
ду'жайраларини бир-биридан ажратиб досил ^илинган 
лейкоцитлар йигиндиси.

Таклиф этилган усуллардан энг оддийси ва реак­
тив талаб ^илинмайдигани 3. Г. Аглозоров усулидир. 
Кон солинган ампула 1 соатга ётдизнб ^уйилиб, сунг 
аста-секин вертикал долатга келтирилади. Стерил до- 
латда плазма суриб олиниб, 1 соатга ( +  4 = + 6 ° С  муз- 
латгичга ^уйилади), яна бир соатдан сунг олинган 
плазмада куплаб лейкоцитлар аншранади. Лейкоцит­
лар массаси 20 мл дан чик;арилади. Уни беморга i ŷ- 
йишда АВО антигенлар буйича гурудини ва .резус омил- 
ни ани^лаш шарт. Зеро, лейкоцитлар дам эритроцит- 
ларга ухшаб иммуногематологик адамиятга эга.

Лейкоцитлар массаси уткир ва сурункали аграну- 
лоцитоз, нур касалликлари, уткир ва сурункали лей­
коз, гипо-апластик анемияларда яхши наф беради.

Тромбоцитлар массаси î oh дужайраларидан аж ра­
тиб олинган тромбоцитлар. Тромбоцитлар дам лейко- 
цитларга ухшаб олиниб, дар хил сабаблар туфайли уч- 
райдиган тромбоцитопения долатларида ишлатилади. 
Одатда, 20—25 мл тромбоцитлар массаси тайёрланади.

Суяк кумигидан олинган илик (одам илиги) узи- 
нинг фойдали хусусиятлари сабабли куплаб касаллик- 
ларни даволашда ишлатилади. Бунинг учун донорлар- 
нинг суякларидан И. А. Кассирский нинаси билан илик 
олиниб, консервация ^илинади ёки ультратез усул би­
лан музлатиб, узо^ ва^т давомида са^ланади. Сунг ;ут- 
кир нур касаллигига, лейкозга ёки гипоапластик ане­
мия билан касалланган беморларга алодида фильтрлар 
ор^али î oh томирларига юборилади.

Албатта НЛ-антиген, кон гуруди ва резус-омил тек- 
ширилади.
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П Р О Ф Е С С О Р  А. Н. Ф И Л А Т О В Н И Н Г  П О С Т Т Р А Н С Ф У З И О Н  
А С О Р А Т Л А Р Н И Н Г  О Л Д И Н И  О Л И Ш Г А  Д О И Р  

К И С К А Ч А  К У Р С А Т М А Л А Р И

Посттрансфузион асоратларнинг олдини олишга д о ­
йр бой амалий тажрибанинг якунлари билан б у л аж ак  
трансфузиологла.рни таништирмо^чимиз.

1. Посттрансфузион асоратларнинг барча сабаблари 
х,озирги ва^тда яхши урганилган, демак уларнинг о л ­
дини олишимиз мумкин.

2. Педантлик билан цон ^уйиш ва донорларни са- 
ралаш, ^онни тайёрлаш инструкциясига риоя ^илишни 
одат дилинг.

Мунтазам равишда ^амма врачларнинг инст.рукция- 
га амал цилишини текшириб туринг. Х,ар олти ойда 
станция, булинма ва кабинетларда ишлайдиганлар, ши- 
фокорл'арни бу инструкция ани^ бажараётганларини 
текшириб туриш лозим.

3. Х03ирги ва^тда î oh ва унинг таркибини ^уйиш- 
даги купчилик хатолар даволаш муассасаларида уларни 
са^лаш ва беморларга ^уйиш жараёнида руй беради. 
Шу сабабли î oh ва унинг таркибини ^уйишда учрай- 
диган асоратларнинг олдини олиш учун касалхоналар- 
да цон цуйишга ало^ида эътибор бериш лозим.

4. Даволаш муассасаларида ^он 1̂ уйиш учун ж а- 
вобгар шифокорларнинг д;урматини ошириш лозим.

5. I^oh ва унинг таркибини 1̂ уйиш сабабли руй бе- 
радиган асоратларнинг олдини олишда шифокор ва 
^амшираларнинг билими му^им а^амиятга эга.

7. К,он ва унинг таркибларини ^уйишдаги фожиали 
хатолар тажрибаси кам врачларда булади. Шу с а б а б ­
ли бошловчи шифокорла.р ёки илк бор к;он цуйишга 
жалб этилган врачлар назарий ва амалий тайёргар- 
ликдан j/тиб, î oh цуйишга жавобгар врачга зачёт топ- 
ширишлари керак. Шундан сунг улар ^он ва унинг 
таркибини ^уйишга киришишлари мумкин. ^амш ира- 
лар, айни^са операцион хонадагилар посттрансфузион 
асоратларнинг олдини олишни яхши билиши лозим.

8. Х*ар бир посттрансфузион асорат фав^улодда Мо­
диса ^исобланиши керак.

Хозирги ва^тда шок ва уткир олигоану.рия замона- 
вий дори-дармонлар билан даволанмо^да. Ю^оридаги 
жадвал бу ишда шифокорларга ёрдам беради (268-бет- 
даги жадвалга кар.)
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КОН З А Р Д О Б И Н И Н Г  УРНИГА 
ИШЛАТИЛАДИ ГАН СУЮ^Л ИКЛ АР

М. Д. Машковскийнинг фикрича, î oh зардобининг 
урнига ишлатиладиган суклушклар уз хусусиятларига 
кура уч гуру^га булинади:

1. Гемодинамикани яхшиловчи (полиглюкин ва 
бошг^).

2. За^арланишни камайтирадиган (реополиглюкин 
ва бопщ).

3. Сув ва туз, иш^орий кислотали мувозанатни таъ- 
минловчилар (натрий хлорид ва боил^).

Уларнинг ичида энг куп ишлатиладиганларидан ай- 
римларининг таърифини келтирамиз. Полиглюкин—• 
цисман гидролиз цилинган декстраннинг (глюкоза- 
нинг) полимери, физсую^ликда эритилган ва стерили­
зация ^илинган 6% ли урта молекулалик суюцлик. У 
рангсиз, сувга ухшаган дори булиб, 400 мл ли флакон- 
ларда чи^арилади. Урта молекуляр огирлиги 60.000, 
10.000, Рн 4,5—6,5. Чет мамлакатларда «Макродекс», 
«Экхпандекс» ва бош^а номлар билан чи^арилади. Ос- 
мотик босими кон оцсилларининг осмотик босимига 
нисбатан 2,5 баробар ю^ори булгани туфайли ^он то- 
мирларига киритилганида суюцликларни яхши ушлаб 
туради, узоц ва^т цон оцимида са^ланади. Шу сабаб­
ли у тезлик билан ^он босимини кутариб, 12 соатга- 
ча ушлаб туради. Ни^оятда безиён. Биринчи суткада 
буйраклар ор^али 50% организмдан чи^иб ке- 
тади.

Полиглюкин ^ар хил шокларда 400 мл дан 1200—
3 литргача томирлар ичига юборилади. Бемор шок ^о- 
латидан чивданидан сунг томчилаб юборилади. Уни 
аввал 10—30 томчидан цуйиб, сунг 3 дак;. тухталиб 
кузатилади, салбий реакция берса, хлорид ва бопща 
дори-дармонлар ^уйилади, полиглюкин берилмайди. 
К,он босимининг кутарилиш хавфи булса, мияга ^он 
^уйилиш ва боищ. полгилюкин ^уйилмайди.

Реополиглюкин — 30.00—40.00 молекуляр огирлик- 
даги декстраннинг 10% физсую^лиги.

Флаконларда 400 мл дан чи^арилади, сувга ухшаш 
тини^ дори. Унинг асосий хусусиятларидан бири ту- 
^ималардаги сувни i ôh томирларига цайтаришида ва 
тромбоцитлар агрегациясини камайтиришидадир. Май- 
да  томирлардаги ^он юришини яхшилайди, за^арланиш 
жараёнини камайтиради. Шу сабабли .реополиглюкин 
^ар хил шакларни, тромбоз ва тромбофлебитларни, эн-
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доартеринтларни, куйишни, перитонитларни даволашда 
ишлатилади. Бунда 400 мл дан 100— 1500 мл гача рео­
полиглюкин томир ичига юборилади, асорат бермайди.

Тромбоцитопения, анурия ва куп сую^лик бериш 
мумкин булмаган ^олатларда реополиглюкин ^ам иш- 
латилмайди.

Гемодез—6% майда молекулалик (12.600±27 000) 
полипинилпиролидон. Натрий, калий, кальций, магний 
ва хлорларга бой суклушк, оч саргиш, тини^ суюцлик 
сифатида кичкина (100, 200 ва 400) флаконларда чи- 
^арилади (pH 5,2—7,0). Майда молекуляр поливинил- 
пиролидон токсинларни тез узига боглаб, организмдан 
олиб чик;иб кетиш хусусияти туфайли бу дори ^ар хил 
за^арланиш ^олларида ишлатилади. Би.р да^и^ада 
30—70 томчидан томчилаб кон томирлар ичига юбори­
лади, бир суткада икки марта юбориш мумкин.

Дорини тез юборганда ^он босими пасайиб кетиши 
мумкин. Мияга ^он ^уйилганида, бронхиал астмада 
ишлатилмайди.

Полидез—3% купвинил майда молекуляр спирт 
(10 000±20 000) физ. сую^лик. Рангсиз ёки оч сарриш 
рангдаги тини^ суюцлик (100, 250, 450 мл дан флакон­
ларда чицарилади, pH 5,1—6,1). Бир суткада сийдик 
билан организмдан чи^иб кетади. Томирга аста-секин 
юборилиши лозим. )^ар хил интоксикацияларда яхши 
ёрдам беради.

Желатинол — организмга керакли бир ^атор ами- 
нокислоталари бор, 8% ли физсую^лик. Клеман парча- 
ланган ози^-ов^ат желатинаси. 450 мл дан флаконлар­
да чи^арилади (тини^, сарик; рангли 20000±5000, сую^ 
дори, pH 6,8—7,6).

Уткир i^oh кетиши з^олатларида ва х;ар хил шоклар- 
да {̂ он босимини кутариш учун ишлатилади. Бир сут­
када 2 литргача юбориш мумкин. Организмдан сийдик 
ор^али чи1р б  кетиши туфайли, беморларда 2 кун да- 
вомида протеинурия кузатилади. Нож уя таъсири йуц.

НАТРИР1 Х Л О РИ Д

Бу кристалл туфайли цонда  ва бошк;а аъзоларда 
нормал осмотик босим са^ланиб, з^аётий жараёнлар 
учун оптимал му^ит турилади. Натрий хлорид камайиб 
кетса, асаб тизимининг фаолияти бузилади, томир тор- 
тишиб, текис мускулларнинг спазмига олиб бориши 
мумкин. Асосан икки хил шаклда ишлатилади, инъек­
ция учун (натрий хлориднинг 0,9% сую^лиги), натрий
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хлориднинг 3—5— 10% ли гипертоник суюцлиги (комп- 
рессларга ишлатилади).

Натрий хлориднинг физиологик сущ лиги  организм 
сувсизланган ^олатларда тери остига ва томирлар ичи­
га юборилади. Натрий хлориднинг 10% ли гипертоник 
сую^лиги 10—20 мл дан диу.резни кучайтириш учун 
аста-секин юборилади.

Натрий хлориднинг физиологик ва гипертоник су- 
юкликлари ампула ва флаконларда чи^арилади.

' «Дисоль», «Трисоль», «Ацесоль», «Холосоль» нат­
рий хлорид ва бош^а тузлардан иборат сую^лик бу­
либ, ^оннинг цуйилишига, метаболик ацидозга ^арши, 
за^арланишни камайти.риш ва диурезни кучайтириш 
учун ишлатилади. Улар томир ичига юборилади.

«Лактасоль» куйиш касаллигида яхши натижалар, 
беради, диурезни кучайтиради. Шу сабабли метаболик 
ацидоз, ^ар хил шокларда, ич кетар касалликларида 
ишлатилади. Алкалозда эса ишлатилмайди. 400 мл ли 
шишала.рда чи^арилади.

ПАРЕНТЕРАЛ УСУЛ БИЛАН ОЗИКЛАНТИРУВЧИ 
МОДДАЛАР

Гидролизин— йирик шохли ^айвонларнинг ^онида- 
ги о^силларга глюкоза к,ушилган гидролизат.

Тиник;, кунгир рангдаги сую^лик булиб, 450 мл ли 
флаконларда чицарилади. 100 мл да организм учун ни- 
^оятда му^им аминокислоталар, шу жумладан 15 мг 
триптофан, 1,6— 2,2 г глюкоза бор. Куйиш, нур касал­
лигида, гипопротеинемияда томир ичига томчилаб 
(20—30—40—60 томчидан) юборилади. Бир суткада 
1-2 литргача берилади.

Х*ар хил шоклар, ^он айланишининг бузилиши, мия- 
га к;он ^уйилиши, уткир жигар ва буйрак етишмасли- 
ги ва тромбоэмболияда ишлатиш мумкин эмас. К,уйи- 
лишидан олдин гидролизинни организмининг ^арора- 
тигача илитиш мумкин.

Казеин гидролизат — сут о^сили казеиння гидро- 
лизлаш натижасида олинган аминокислоталар гидро- 
лизати. 400 мл дан флаконларда чи^ариладиган са- 
ри^-^унгир рангли сукнушк, pH—5,7—6,7.

Казеин гидролизатида аминокислоталар, шу жум­
ладан триптофан бор (100 мл дан 15 гача). Ишлати- 
лиши худди гидролизинники каби, монеликлари з^ам 
шундай.

Аминопептид — йи.рик шохли молларнинг цонидаги
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оцсилни ферментатив гидролизлаш йули билан оли- 
надиган аминокислоталар гидролизати. Т п н щ  с а р щ  
ёки сарриш суюцлик, pH 5,7—6,7, 100 млда 50 мг гача 
триптофан бор. Ишлатилиши худди гидролизинникига 
ухшаш.

Аминокровин — глюкоза ^ушилган, инсон ^онининг 
о^силла.ри гидролизати, pH 6,4—7,4.

100 мл дан 4,5—5,5 г глюкоза ва 15 мг гача трипто­
фан булади. 250, 450 ва 500 мл лик флаконларда чи- 
^арилади. Ишлатилиши худди гидролизинникига у х ­
шаш.

Полиамин— 13 аминокислотадан иборат сую^лик. 
100, 200, 400 мл дан флаконларда чи^арилади. Нидоят­
да секин томирлар ичига юборилади. Куринишидан 
рангсиз ёки саргиш суюцлик. 100 мл да 145 мг дан 
купро^ триптофан бор. Бир суткада 400— 1200 мл га­
ча ишлатса булади. Ишлатилиши худди гидролизин­
никига ухшаш.

1'ипофундин — одам ^онидаги хиломикронларнинг 
катталигидек ^илиб, тозаланган суяк ёгидан олинади, 
ёг эмульсияси. Уткир панкреатит, рак  касалликлари- 
да, куйишда ишлатилади.

Инфаркт, инсульт, шок, жигар ва буйрак касаллик- 
ларида ишлатилмайди.

100—500 мл ампулаларда чицарилади.

Узлаштиришни текшириш учун саволлар

1. Трансфузиология ва унинг асосий вазифалари.
2. Изогемоагглютинация жараёни.
3. Дунгерн-Хиршфельд таснифи.
4. Томчи усули ва цон гурудларини ани^лашда унинг 

адамияти.
5. Стандарт зардоблар билан АВО тизими î oh гу-руд- 

ларини ани^лаш.
6. АВО тизими к;он гурудларини чатиштириб ани^- 

лаш.
7. Кон гурудларини ани^лашда буладиган хатолар.
8. Тузли сукнушкда агглютинация усули билан резус- 

омилни ани^лаш.
9. Желатин билан резус-омилни ани^лаш.

10. Пет.ри чашкасида конглютинация усули билан 
ашщлаш.

11. Билвосита Кумбс реакцияси.
12. Бевосита Кумбс реакцияси.
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13. К>он ^уйиш операцияси.
14. Донорчилик.
15. Донорчиликка оид инструкция.
16. К,он ва унинг таркибларини тайёрлаш, консервация 

^илиш усуллари.
17. Кон зардобини олиш ва уни даволаш учун ишла- 

тиш йулла-ри.
18. Эритроцитлар массаси ва уни даволаш учун ишла- 

тиш йуллари.
19. Лейкоцйтлар массаси ва уни даволаш учун ишла- 

тиш.
20. Тромбоцитлар массаси ва уни даволаш учун ишла- 

тиш.
21. Суяк-кумикдан олинган илик ва унинг даволаш учун 

адамияти.
22. Профессор А. Н. Филатовнинг посттрансфузион асо­

ратларнинг олдини олишга дойр ^ис^ача курсат- 
малари.

23. Посттрансфузион асоратлар ташхиси ва даволаш 
усуллари.

24. Кон зардобининг урнига ишлатиладиган сую^лик- 
лар.

25. Парентерал усулда озицлантирувчи моддалар.

V боб. К Л И Н И К  ЦИТОХИМИЯ АСОСЛАРИ

Клиник цитохимия терапиянинг бир ^исми булиб, 
айрим к;он з^ужайралари ичида мавжуд буладиган кимё- 
вий жараёнларнинг клиник а^амиятини уРганУвчи 
фандир. Маълумки, з$ар бир инсоннинг з^аёти организм- 
нинг миллионлаб з^ужайраларида тухтовсиз давом эта- 
диган кимёвий жараёнлар туфайли утади. Бу жараён­
ларнинг молекуляр таснифини урганиш, з^аётнинг 
нималигини урганишдир. Одам з^аётининг кимёвий, мо­
лекуляр тавсифини билиш учрайдиган касалликларнинг 
молекуляр асосларини урганишга ёрдам беради. Бе­
мор одамда буладиган касалликнинг нафа^ат клиник, 
балки организмидаги молекуляр узгаришларга асослан- 
ган усуллар ёрдамида ани^ ташхислар, дифференциал 
(саралаш) ташхис ^уйиш ва ани'цланган ташхисга 
асосланиб, самарали даволаш масаласи з$ал цилинади. 
Ш у сабабли биохимик усуллар билан бир ^аторда 
одам ^онининг алоз^ида з^ужайраси ичидаги нормал ва 
патологик кимёвий жараёнларни урганиш ма^садга му- 
вофи^дир. Биохимия усуллари кимёвий жараёнларни
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нробиркада урганса, цитохимия ало^ида олинган %у- 
жайра ичида урганади.

Цитохимия усуллари утган асрнинг охирларида 
(Д. Л. Романовский, 1891) ва XX асрнииг бошларида 
(Гимза, 1902) шакллангаи булиб, ^озирги ва^тда ор- 
ганизмдаги куплаб фаол моддаларни, бир томчи цон- 
даги эритроцитларни, тромбоцит ва лейкоцитларни ку- 
затишга имкон берувчи усуллар мажмуидир (айрим 
усуллар методикаси ушбу китобнинг IV бобида бе- 
рилди).

Цитокимёвий усулларнинг биокимёвий усуллардан 
афзаллиги шундаки, улар билан айрим ^ужайралар- 
нинг ичида мавжуд буладиган ^аётий вазифаларнн 
(масалаи, фагоцитозни) рангли тасвирда микроскоп ос- 
тнда куриб, урганишга ёрдам беради. Яъни цитокимё­
вий усуллар билан одам ^аётининг кимёвий тавси- 
фини урганиш мумкин. Мисол тари^асида с о р л о м  
одамларнинг лейкоцитларида фагоцитоз жараёни да- 
вомида кечадиган айрим цитокимёвий реакциялар 
тавсифини келтирамиз. Бизни Швейцария мамлакати- 
нинг Базель шазфидаги фирманинг гематологик ла- 
бораториясида утказган фагоцитоз цитохимияси бу­
йича текширувчиларимиз ^уйидагиларни маълум ця- 
лади:

— бир томчи цондаги лейкоцитлар билан бактерия- 
ларнинг орирлигини ^ушгандан 30 да^. утгач, фагоци- 
тознинг аттракция даврида, ядроси сегментлашган 
нейтрофил лейкоцитларда гликогеннинг купайиши ку- 
затилган. Микроблар лейкоцитларнинг мембранасига 
ёпишиши замоно^ уларда микробларни з^азм к;илиш 
учун керакли булган энергетик материал купайган; 
90 да^. утгач, яъни ядроси сегментлашган нейтрофил 
лейкоцитларнинг ичида ютилган (фагоцитоз ^илинган) 
микроблар (фагоцитлар курсаткичи ва фагоцитар ра- 
1̂ ам кутарилган) ^азм була бошлаши билан купчилик 
фагоцитларда, айни^са овк;ат ^азм ^илувчи вакуоллар- 
да ва унинг атрофларида гликоген камайиб кетган. 
Гликоген фагоцитларда энергетик материал сифатида 
сарфланган.

К,и з и р и  шундаки, ^ужайра сирларини ^рганишимиз 
давомида лейкоцитлардаги ^ужайра цитохимиясининг 
к^рсаткичлари айрим касалликларда (масалан, уткир 
дизентерия билан орриган беморларда) буладиган кли­
ник белгилар (симптомлар), патоморфологик ва имму­
нологик узгаришлар билан узвий богли^ эканлиги 
ани^ланган. Беморларда уткир дизентерия симптомла-
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ри ёр^ин белгиланган даврда (1—5-кунлари) ректо- 
скопияда тугри ичакнинг шилли^ ^атламида явдол ва 
огир узгаришлар булиб, ундан олинган препарат — от- 
печаткаларда нейтрофил лейкоцитлар ва макрофаглар 
даврий кузатилганида, беморларнинг цон зардобида 
агглютининлар ривожланган. Дизентерияга к;арши ан- 
тиэндотоксик иммунитет шаклланиши якунланганда 
фагоцитознинг курсаткичи энг юцори даражага кута- 
рилиб, ядроси сегментлашган нейтрофил лейкоцитлар- 
даги гликогеннинг дажми энг ю^ори даражада булган. 
Бемор организмининг дизентерия касаллигига жавобан 
бирламчи иммунитет реакцияси билан (отпечаткалар- 
даги нейтрофил — макрофаглар реакцияси; агглюти­
нин, анатоксин ва фагоцитознинг зурайиши) бир вацт- 
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) согайиш булганй сари кли­
ник симптомлар йу^олиб, иммунологик ва цитологик 
белгилар нормаллашган сари ядроси сегментланган 
нейтрофил лейкоцитларда дам гликоген нормаллашга- 
ни кузатилган. Бу деган суз лейкоцитлардаги цитокимё- 
вий курсаткичлар ва уткир дизентериянинг клиник 
белгилари ичаклардаги патоморфологик узгаришлар 
дужайравий ва гуморал иммунитет курсаткичлари ур- 
тасида узвий муносабатлар борлигини ифодалайди. Бу 
эса клиник ва иммунологик курсаткичлар билан бир 
ва^тда лейкоцитларнинг цитокимёвий курсаткичлари- 
дан бу касалликнинг ривожланиш курсаткичи сифати- 
да фойдаланиш мумкинлигини билдиради.

Фагоцитоз цитохимиясига оид утказилган клиник 
текширувларимиз нафа^ат гликоген, у билан бир ца- 
торда лейкоцитлар ичидаги ёглар, ферментларнинг 
дажми ва фаолияти бутун организмдаги модда алма- 
шиш жараёни билан чамбарчас богли^лигини маълум 
^илади. Масалан, уткир дизентерия билан касалланган 
беморларнинг ^он зардобида агглютининларнинг ку­
пайиши лейкоцитларда фагоцитоз курсаткичларининг 
ошиши билан бир ва^тда фагоцитларда гликогеннинг 
купайиши ёки айрим ферментлар (монофосфоэстераза, 
пероксидаза ва боцщ.) фаолиятининг ошиши бунга са- 
бабдир.

Лейкоцитлар ва организм уртасидаги узвий ало^а 
туфайли айрим моддаларни, шу жумладан, фермент- 
ларни, лейкоцитларни ани^лаш мудим диагностик,
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дифференциал-диагностик ва прогностик а^амиятга эга. 
Масалан, ядроси сегментланган лейкоцитларда ишцор- 
ли фосфатазани ани^лаш вирус ча^ирувчи гепатитлар- 
дан (гепатит Аь Вь С ва бошц.) вирус чак;ирмайдигап 
гепатитларии (ут йулларининг яллигланиши, тош ту­
файли ут йулларининг бекилиши натижасида булади­
ган сари^, уткир ва сурункали холецистит ва бошц.) 
аницлашга ёрдам беради. Биринчи хил гепатитларда 
ядроси сегментланган нейтрофилнинг цитоплазмасида 
ишцорли фосфатазанинг фаолияти пасайиб кетса, ик­
кинчи хил гепатитларда нормага нисбатан ^ар хил да- 
ражада ю^орига кутарилиб кетади.

Мисол. Бемор К. 30 ёшда, ю^умли касалликлар кли- 
иикасига 26 августда Боткин касали диагнози билан 
келган. Келганида унг бицинидаги огирлик туйруси, 
ишта^асизлик, кунгил озиши, сийдик рангининг ^унрир 
туе олгани маълум булди. Касаллик 12 августда 
унг би^инида огирлик билан бошланган (бемор- 
дан синчиклаб суралганда ва^ти-вак,ти билан ог- 
ри^нинг хуруж шаклида утганлиги ани^ланди). Уйда 
икки ^афта давомида глюкоза билан даволанган. Ях- 
ши булмаган. 18 августда сийдигининг ранги узгарга- 
нини куриб, 26 августда врачга мурожаат к;илган. Кли- 
никада курилганда беморнинг а^воли уРта огир булиб, 
териси ва шилли^ ^атламлари сариц, жигари катталаш- 
ган булиб, унинг пастки ^ирраси 1 — 1,5 см гача унг 
ь^овурралар тепасидан ч щ н б  туриши анн^ланган. Ге- 
мограммада эритроцитлар—5.110.000; гемоглобин—• 
140 г/м, ранг курсаткичи —0,8; лейкоцитлар — 5.500; ба­
зофил лейкоцитлар 1%; эозинофил лейкоцитлар—5%; 
таёцчасимон нейтрофил лейкоцитлар— 1%; ядроси сег­
ментланган нейтрофил лейкоцитлар—58%; лимфоцит- 
л а р —31%; моноцитлар—3%; С О Э — 1 соатда 10 мм. 
Кон зардобидаги билирубиннинг дажми ва ферментлар 
фаолияти нормада. Ядроси сегментланган нейтрофил 
лейкоцитлардаги иш^орли фосфатаза фаолияти 227 
шартли бирлик (норма 50,2± 3,3). Клиникада бемор 
сурункали гепатохолецистит ташхиси билан чи^ариб 
юборилган. Бемор Н., 55 ёшда клиникага 8 июлда дар- 
монсизлик, ишта^асизлик, сийдигининг ранги узгарга- 
ни сабабли келтирилган. Касаллик 2 июлда ю^орида 
курсатилган белгилар (симптомлар) билан бошланган. 
Кейинги кунларда ишта^асизлик ва дармонсизлик ни- 
^оятда кучайиб борган. 5 июлда сийдиги х,ам саррай- 
ган. 8 июлда териси ва куринадиган ш илли^ ^атлам- 
ларининг саррайганини куриб, врачга мурож аат ^илган
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ва ю^умли касалликлар касалхонасига ётдизилган. Ку- 
рилганда адволи урта огир, шиллид датламлари ва 
териси саргайган, жигар довургалар тагидан 3 см га 
чиддан, дора талод катталашмаган. Сийдиги — дорам- 
тир, ахлати — рангсизланган. Кон зардобида билиру­
бин купайган, ферментлар фаолияти кучайган.

Гемограммада эритроцитлар—4500.000; гемогло­
бин —73 гм; лейкоцитлар —6500; таёдчасимон нейтро­
фил лейкоцитлар— 1%; ядроси сегментланган нейтро­
фил лейкоцитлар—62; лимфоцитлар—30%, моноцит- 
л а р —6% ; эозинофиллар —1%; С О Э —20 мм. Ядроси 
сегментланган нейтрофил лейкоцитлардаги ишдорли 
фосфатаза фаолияти атиги 44 шартли бирликка баро­
бар экаилигн анидланган (норма 50,2±3,3).

Диагноз. Боткин касаллиги (урта огир шакли). 
Даволангандан сунг уйига чидариб юборилган. Муди- 
ми шундаки, лейкоцитлардаги цитокимёвий курсаткич 
узгарувчан булиб, бемор организмидаги тузалиш ёки 
касалликнинг огирлигига дараб узгариб туриш хусу- 
сиятига эга. Ишдор фосфатаза вирус чадирувчи гепа- 
титда паст фаолиятли булатуриб, уткир жигар дистро- 
фияси пайдо булса, дардол узгариб бемор огирлашади.

Бемор Н., 19 ёш, ТошДавТИпинг юдумли касаллик­
лар касалхонасига 18 июлда дармонсизлик, кунгил 
озиши ва дусишга шикоят килиб келган. 1981 йилда 
Боткин касаллиги билан огриган, лекин 1988 май ойи- 
гача узини яхши сезган. Май ойида Сирдарё туман ка- 
салхонасида бир ой давомида дармонсизлик, кунгил 
озиши, дусиш сийдигининг ранги дора-дунгир булгани 
ва териси саргайгани туфайли даволанган. Лекин бир 
печа кун утгач адволи яна ёмонлашган, бетухтов ду- 
сиш пайдо булган, дорнида огрид булгандан сунг ка- 
салхонага ётдизилган, аммо адволи яхшиланмагани 
учун ТошМИнинг юдумли касаликлар клиникасига 
ётдизилган. Курилганда адволи нидоятда огир, руди 
узгарган. Курииган шиллид датламлари ва териси сап- 
сарид рангда. Тили дуруд, дорни перитонал белгилар- 
сиз. Ж игар  довургалар четида, дора талод довургалар 
тагидан 5 см чиддан. Гемограммада эрит. 5000000; ге­
моглобин— 13 г/м; лейкоцитлар— 16300; Э — 1%; п — 
19%; ядроси сегментланган нейтрофиллар—67%; 
мои.—3% ; лим.—8%; нейтрофил лейкоцитларда — ток- 
соген доначалар, СОЭ — 17 мм, сийдикда ут пигментла- 
ри ( +  ), лейкоцитлар 5—6, эритроцитлар ' 10, гиалин 
цили н д рлар—ягона, доначалик цилиндрлар—10 гача. 
Кон зардобидаги билирубин—81,9 миллимоль; ACT,
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AJ1T ни^оятда юцори даражали. Интенсив даволашга 
^арамай бемор 19 июль купи вафот этди. Д — з: жигар 
циррози (атрофик). Асорати: гепатаргия: асцит, пери­
тонит, гепостатик пневмония, сари^, спленомегалия.

Ядроси сегментланган нейтрофил лейкоцитлардаги 
ипщор фосфатаза фаоллиги 158, шартли бирлик нор­
ма —50,2 ±  3,3.

Бемор П., 58 ёшда, ю^умли касалликлар клиника- 
сига 8 июлда дармонсизлик, ^орин шиши ва бугимлар- 
даги огршда шикоят ^илиб келтирилган. 29 июнда 
дармонсизлик пайдо булиб, ишта^аси йу^олгаи, кунгли 
озган. 3 июлда сийдигининг ранги узгарган, 4—7 июл- 
ларда ^айта-^айта ^усган, 5 июлда саргайиб кетган.
6 июлда а^латининг рангсизланганини курган. Курил- 
ганда а^воли огир, шиллиц ^атламлари ва териси сап- 
сариц. К,орпи юмшо^, жигари 3 см гача, i^opa талоги 
ковургалар остидан 1 см чи^иб турган эди. Сийдиги 
i^opa — ^унгир, а^лати рангсизлангап: Гемограмма 
эр —5000,000 гемоглобин — 15 г/л, лейкоцитлар —5800,
э —2%, п — 1%, сегментлар—66%, лимфоцитлар 
26%, мон.—5%, С О Э —11 мм. К<он зардобидаги били­
рубин—81,9 милли/моль, ACT, АЛТ лар ю^ори д а р а ­
жали 10 июлда интенсив даволашга ^арам ай  бемор 
оламдан утган.

Д —з: Боткин касаллиги, огир шакли. Асорати: жи- 
гарнинг уткир токсинли дистрофияси, ядроси сегмент­
ланган нейтрофил лейкоцитлардаги иищор фосфатаза- 
ничг фаолияти 122 шартли бирлик ( н о р м а ± 50,2 ± 3 ,3 ) .

Шундай ^илиб, гепатитлар инщор фосфатазанинг 
клиник адамияти икки хусусиятдан иборат:

1. Вирус ча^ирувчи гепатитда унинг фаолияти па- 
сайгани, вирус ча^ирмаган гепатитларда ^ар хил дара- 
жада кутарилгани учун бу цигохимиявий реакцияяар 
вирус ча^ирган ва ча^ирмаган гепатитлардап ажратиш 
учун (дифференциал диагноз) ишлатиш мумкин.

2. Ядроси сегментланган нейтрофил лейкоцитларда 
цитохимиявий усул билан ицщор фосфатазани ани^лаш 
вирус чацирган гепатитларда прогностик ахамиятга 
эга.

Охирги йилларда Жа^он Согли^ни са^лаш  ташкило- 
тининг ахборотига кура, бутун дунёда юрак-томир тизи- 
мининг касалликлари купайган. Шу сабабли Тошкент 
шахрида 1997 йилда утган халцаро симпозиум-семинар- 
да юрак касалликларини уз ва^тида ани^лаш ва д а в о ­
лаш масалалари курилган эди. ^озирги ва^тда уларни 
даволаш учун ^ар хил янги усуллар таклиф ^илинмо^да.
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Текширувчиларнинг фикри юрак ишемик касаллиги- 
гининг узвий механизмларига царатилган. Бу касал- 
нинг пайдо булиши, ривожланиши, утиши ва о^ибатла- 
рини ^ужайра ва молекулалар даражасида урганиш ва 
олинган натижаларга асосланиб, янги диагностика 
усулларини тавсия этиш назарда тутилган. Бу борада 
юрак миокардида инфаркт булган беморларнинг лей- 
коцитлари ичидаги айрим цитохнмиявий реакциялар- 
нинг ^онуний узгариши эътиборга сазовордир. Хозир 
ги ва^тда инфаркт булган беморларни нафа^ат î oh 
зардобида, ядроси сегментланган нейтрофил лейкоцит- 
ларнинг ичида ^ам инщорли фосфатазанинг фаолияти 
нормага нисбатан сезиларли кутарилиши ани^ланган. 
Бу феноменнннг инфаркт ва стенокардия касалликла- 
рида нщ оятда  самарали ва ишоичли белги эканлиги 
тугрисида маълумотлар олинган. Бизнинг фикримизча. 
бир томчи ^ондаги лейкоцитлар (уларнинг химизми) 
бемор одамнинг юрак мушагида руй берадиган ин­
фаркт жараёнига (уткир некроз) бетасир ^олмайди, 
хар цандай инфаркт ^ондаги лейконитларнинг ичидаги 
айрим ферментлар ва фаол модаларнинг к;онуний ку- 
пайишига ёки камайншига боради. Бу узгаришларни 
цитохимиявий усуллар билан та^лил ^илиб, юрак ише­
мия касаллигида диагностик, дифференциал-диагнос­
тик ва прогцостик а^амиятини урганиш мумкин. К̂ он- 
даги лейкоцитларда айрим цитохимиявий курсаткич- 
ларни инфаркт ва стенокардия касаллигига учраган 
беморларда урганиш бу фикрларни тасдицлайди.

Инфаркт ва стенокардия касалликларига учраган 
беморларда биз утказган клиник ЭКГ, гематологик ва 
цитохимиявий текширишларцмиз юрак инфарктида, 
миокардда руй берадиган некрозни ^ондаги лейкоцит- 
ларнинг ферментларга ва бош^а фаол моддаларга 
таъсири борлигини аник; курсатди. Утказилган текши- 
рувлар инфаркт билан касалланган беморларни лейко- 
цитлардаги иш^орли фосфатазанинг фаолияти соглом 
одамнинг цонидагига нисбатан 3—5 карра баландли- 
гини курсатди (бу ферментнинг урта фаолияти 167,4±  
±19,0, соглом одамларда 50,2±3,3 шартли бирлик). 
Бу фермент фаолиятининг ни^оятда баландлиги нафа- 
кат уртача ра^амларда, балки айрим беморлар мисо- 
лида ^ам я^кол куринади.

Айрим мисоллар келтирамиз. Бемор С., 49 ёшда, 
терапия клиникасига касалликнинг биринчи куни урта 
огир ^олатда, уй^усизлик ва юрагидаги санчувчи o f - 

ри^ билан келтирилган. Богида ишлаб туриб касал
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булиб долган. Тусатдан туши ор^асида, сунг бутун-кук- 
рагида чап 1̂ ули ва курагига берувчи кучли огри^ сез- 
ган. Бир соатдан сунг олинган ЭКГ да инфаркт белги- 
лари аницланиб, огри^ камайгач, терапия клиникасига 
ётдизилган. Клиникада курилганда беморнинг адволи 
уртача огир. Пульс 1 дац. 100, ^они^арли, тулишган, рит- 
ми бузилмаган. Юрак чегаралари чап томонга 1 — 1,5 см 
гача кенгайган, овози пасайган. Олинган гемограмма­
д а — нейтрофил лейкоцитоз (1 мм3 цонда 12.400 лей- 
лоцит булиб, лейкоцитлар формуласида ядроси сег­
ментланган нойтрофил лейкоцитлар 76% ни ташкил 
этган), С О Э — 15 мм. ЭКГ да синус тахикардияси, чап 
тип юракни чап ярмидаги олди томонидаги, учига я^ин 
жойлашган уткир инфаркт. Цитохимиявий текширил- 
ган лейкоцитлардаги иш^ор фосфатазанинг фаолияти 
200 шартли бирлик (норма 50,2±3,3). Беморга ин- 
фарктга 1̂ арши комплекс даволаш буюрилди. 3 ^афта- 
дан сунг беморнинг адволи анчагина яхшиланди, юрак- 
даги оf ри^ йу^ булди. Гемограмма нормаллашди. 21 
майда олинган ЭКГ да олдинги сегмент ва юрак учига 
жойлашган инфарктнинг урнида чандицланиш аницлан- 
ди. Шу билан бирга цонда лейкоцитлардаги ицщорли 
фосфатазанинг фаолияти >̂ ам нормаллашди (93 ш арт­
ли бир.).

Даволашнинг 37-куни беморнинг адволи ^они^арли, 
юрагида огри^ ^олмади, гемограмма нормаллашди, 
ЭКГ да чандицланиш давом этди. К,онда лейкоцитлар­
даги иш^орли фосфатазанинг фаолияти 67 шартли бир- 
ликка тушди.

Х,амма беморларимизда курилганидек, уткир ин­
фаркт клиник тузалиб, гемограмма нормаллащиб, ЭКГ 
да чанди^ланиш белгиси пайдо булиши билан цондаги 
иш^ор фосфатазанинг фаолияти >̂ ам нормага 1̂ айтди.

Мухими шундаки, лейкоцитлардаги иш^ор фосфата­
занинг фаолияти миокарддаги инфаркт жараёнининг 
огирлигига богли^. Енгил утувчи инфарктда у 79± 9 ,0  
булса, ^ртача огир инф арктда— 113,9 15,7, огир ин­
фарктда э с а — 116±95,4 гача кутарилади (пормада — 
50,2±3,3).

Уткир инфаркт билан касалланган ^амма беморла­
римизда лейкоцитлардаги инщор фосфатазанинг фао­
лияти баландлашиб, уткир инфаркт нимуткир инфаркт- 
га, сунг постинфаркт кардиосклерозга утиши билан 
нормал ^олатга ^айтди. Лекин уткир инфаркт огир 
утиб, беморни улимга олиб борган лолларда лейкоцит-
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лардаги иищор фосфатазанинг фаолияти ра^амларда 
ни^оятда кутарилиши ^узатилади.

Бемор Т., 35 ёшда, клиникага тунда ^ушсиз ^олат- 
да тез ёрдам машинасида олиб келинган. Рафи^аси- 
нинг сузидан касал булганида 2 кун булган. Икки кун 
муцаддам ишдан ^айтиб келган, ов^атланиб туриб ту- 
сатдан юрагида огри^ сезиб ётиб цолган. Огри^ эрта- 
си купи давом этгач тез ёрдам ча^ириб, йулда ^ушдан 
кетган. Касалхона ЭКГ ^илиб, беморда уткир кенг 
тарцалгам инфаркт борлиги аницланган. Пульси ипси- 
мон булиб, 1 дак;. 120— 130 гача урар, ритми са^лан- 
ган эди. Артериал цон босими 80—60 булиб, юрак че- 
гаралари чап ва унг томонга кенгайган, юраковозлари 
ни^оятда пасайиб, зурга эшитиларди. ЭКГ да тар^о^ 
уткир инфаркт белгилари борлиги тасдицланди. Лей- 
коцитларда ишцор фосфатазанинг фаолияти ута баланд- 
лиги аншушнди (256 шарт. бирл, нормада —50,2 ±  
± 3 ,3 ) .  Тез утказилган комплекс даволанишга ^арамай 
бемор ^ушига келмай жон берди. Улишдан 4 соат ол­
дин лейкоцитларидаги ишцор фосфатазанинг фаолияти 
294 шартли бирл. кутарилди (норма—50,2± 3,3 шарт 
бирл.) .

Шундай ^илиб, тажрпбамизга кура, уткир юрак 
инфарктида лейкоцитлардаги ипщор фосфатазанинг 
фаолияти нормага нисбатан з^ар хил даражада баланд- 
лашади (бу касалликнинг енгил, уртача огир, огир да- 
раж аларига  богли^). Уткир инфаркт нимуткир ин­
фаркт ва постинфаркт кардиосклерозга утиши билан бу 
ферментнинг фаолияти пасайиб, бемор согайган сари 
нормага я^инлашади. Лекин огир ёки ни^оятда огир 
(беморнинг улимига олиб борувчи) уткир инфарктда 
бу ферментнинг фаолияти ни^оятда кутарилиб кета- 
ди. Бизнинг фикримизча, лейкоцитлардаги иищор фос­
фатазанинг фаолияти уткир инфарктнинг локализация- 
сига богли^ эмас (олдинги ёки opi^a деворчада руй 
берган уткир инфарктда бу ферментнинг фаолияти 
ф ар^ ^илмайди). Бирламчи ва иккиламчи уткир ин- 
фарктларда >;ам иищор фосфатазанинг фаолияти бир- 
биридан фар^ ^илмайди.

Кизиги ва му^ими шундаки, коронар томирлар 
етишмаслиги белгилари билан утувчи стенокардияда 
коронар томирлар етишмаслиги электрокардиограмма- 
да аникланмаган, стенокардияни лейкоцитларда иш^ор 
фосфатазани ани^лаш туфайли якдол ажратса булади. 
Биринчи хилдаги стенокардияда лейкоцитларда бу фер-
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ментнинг фаолияти баландлашиб, худди инфарктда 
булгандай кутарилади.

Маълумки, гликоген одам ^аётида катта энергетик 
материал ролини уйнайди, Фагоцитознинг химиявий 
тавсифини урганиш тажрибаларимизда лейкоцитларда 
гликогеининг фагоцитар жараён давомида туппа-тугри 
«истеъмол» булишини кузатганмиз, яъни гликогенни 
лейкоцитларда фагоцитозни антракция даврида куп- 
лаб йигилиб, фагоцитозни микробларни лейкоцитлар 
}^азм килиш уларда гликогенни ани^ истеъмол булиши­
ни кузатганмиз. Шу сабабли лейкоцитларда гликогенни 
цитохимиявий усул билан ани^лаб, уни инфаркт билан 
касалланган беморлар юраклари мушагида буладиган 
некрознинг таъсири остида цанчалик узгаришини аник;- 
лаган эдик. Кузатувларимиз натижасида инфаркт бул­
ган беморларнипг ^онидаги лекоцитларда гликогеннинг 
нормага нисбатан (217±0,2) ^ ажмиии касалликнинг 
клиник огир утишида 58,8 бирликдан купро^, ;уртача 
ofhp утишида —56,4 бирликдан купро^ ва енгил ути­
шида 22 бирликдан кунро^ эканлиги ани^ланган, яъни 
беморларнинг лейкоцитларидаги гликогеннинг ^аж ми 
инфаркт к>анчалик огирг утган булса, шунчалик куп бу­
лиши аницланган. Бу феномен уткир инфаркт билан 
касалланган одамнинг юрак мушакларида руй беради­
ган уткир некротик жараёнга жавобан бирламчи х;имоя 
реакцияси курсатгичи деб хисобланса булади. Уткир 
инфаркт нимуткир инфарктга, у эса постинфаркт кар- 
диосклерозга утиши билан бу ^имоя реакцияси уз иши- 
ни бажариб булади, лейкоцитлардаги гликогеннинг 
^ажми нормаллашади.

Бир томчи ^онда лейкоцитлардаги гликогенни ут­
кир инфаркт касаллигида ани^лашнинг клиник а^а- 
мияти катта. Уларда цанчалик гликоген куп булиб, 
ва^т утган сари камаймаса а^вол яхши эмас, уткир ин­
фаркт билан касалланиб оламдан утган беморларнинг 
лейкоцитларида гликогеннинг ^ажми до^мо баланд 
булгани, енгил инфаркт утказган беморларнинг ^они- 
даги лейкоцитларда гликогеннинг ^ажми нормага я^ин 
булгани ани^ланган. Уткир инфарктда тузалиш ж а р а ­
ёни бошланишн билан аста-секин бир томчи ^ондаги 
лейкоцитлар ичидаги гликогеннинг у ж м и  камайиб, 
нормага я^инлашиши кузатилади. Бу эса лейкоцитлар­
даги гликогенни цитохимиявий усул билан урганиш- 
нинг икки прогностик хусусиятидир.

Стенокардия билан касалланган беморларнинг лей­
коцитларида ^ам гликогеннинг ^ажми нормага нисба-
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тан кутарилади. Лекин купрок; коронар томирларнинг 
етишмаслиги бу ^оллардагина, функционал томирлар 
узгариши билан утувчи стенокардияда гликогеннинг 
^ажми нормал ^олда экани ани^ланади.

Уткир инфаркт ёки стенокардия утказган айрим бе- 
мо.рларнинг лейкоцитларида давомли равишда гликоген­
нинг нормага нисбатан куп булиши кузатилади,. яъни 
клиник ва ЭКГ курсатувлари нормалланишига ^ара- 
май узоц ва^т лейкоцитлардаги гликогенни цитохи- 
миявий усул билан аницлаб, айрим беморларда «кимё- 
вий тузалиш» йу^лигини белгилаш мумкин. Бундай 
беморлар ало^ида дисобга олиниб, уларга рецидивга 
^арши, яъни инфаркт ва стенокардия ^айталаниши- 
нинг олдини олувчи даво усуллари ишлатилиб, умрла- 
ри узайтирилади, иш ^обилиятлари узок; ва^тгача са^- 
ланиб келинади.

Маълумки, одамнинг ^аёти таш^и ва нчки нафас 
олиш жараёнлари туфайли утади. Ташци му^итдаги 
кислород нафас йуллари ор^али альвеолаларга боради, 
улардан ^онга диффузия туфайли утиб, эритроцитлар­
нинг ичидаги гемоглобин билан ^ушилиб, оксигемо- 
глобулин >^осил ^илади. Инсон туцималарида оксигемо- 
глобиндан кислород ( 0 2) ажралиб, яна диффузия цо- 
нунларига биноан ^ар бир организмдаги ^ужайранинг 
ичига кириб боради; шу кислороднинг ^ар бир тирик 
^ужайра ичидаги кинетикаси (аввалам бор кислород 
оксидлари НАЗ билан, сунг флавин кислота, 
сунг цитохромлар А,, В и С дан утиб (Н20  ёки Н20 2 
^осил г^илиши) ^ар бир тирик одамнинг организмида 
ички нафас олиш жараёни дейилади. Бу жараён Н20 2 
билан тугалланса, ^ушимча ички нафас олиш жараёни 
дейилади. Бундай жараён биздаги ^ар бир ^ужайра- 
ни 5—6% ички нафас олишини ташкил цилиб, унинг 
охирида ^осил булган Н 20 2 ^ар бир ^ужайрада бор 
пероксидаза ферменти таъсири остида Н20  ва 0 2 пар- 
чаланади в„а унинг таркиблари яна ^ужайранинг ички 
нафас олиш жараёнида ^атнашишини давом эттиради.

Айрим касалликларда, шу жумладан инфаркт ва сте­
нокардия касалликларида бу ферментнинг фаолиятини 
хар хил даражада узгаришидан диагностик, диффе­
ренциал-диагностик ва прогностик курсаткичлар сифа- 
тида фойдаланиш мумкин.

Инфаркт билан касалланган беморлар лейкоцитлар- 
нинг ичида пероксидаза ферментининг фаолияти, цито- 
химиявий усул билан текширилганда нормага нисбатан 
(198±0,03) ишончли («Р» 0,01 дан кам) баландлиги
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(231.2±  10,8) ани^ланган. Муз^ими шундаки, клиник ва 
электрокардиограмма курсатувлари буйича OFnp дара-  
жада утувчи уткир юрак инфарктида пероксидаза фер- 
ментининг фаолияти 246,6 ±  14,4 шартли бирликкача 
кутарилган, уртача огир ва енгил утувчи уткир ин- 
фарктларда эса нормадан ишончли фар^ ^илмаган 
(«Р» 0,01 дан куп). Яъни ^ушимча нафас олиш ж а р а ­
ёни хужайралар ичида ofhp утган инфарктда узгариши 
ани^ланган. Лейкоцитлар ичидаги пероксидаза фер- 
менти фаолиятипинг узгариши, клиник ва ЭКГ курса- 
тувларининг нормаллашишига ^арамай, айрим бемор­
ларда баланд з^олатда булгани боис, бундай беморларда 
инфарктнинг ^айталаниши руй берган. Инфаркт касал- 
лигидан яхши тузалувчи беморлар лейкоцитларининг 
ичида пероксидаза ферментининг фаолияти уткир давр- 
да баландлашиб, нимуткир ва постинфаркт кардио- 
скдерози даврларида нормадан фар^ ^илмайди.

Стенокардияда з^ам лейкоцитлар ичидаги пероксида­
за ферментининг фаолияти баландлашиб, бу з^ол куп- 
poi^ коронар томирлар етишмаслиги бор стенокардия­
да кузатилган.

Айрим беморларда инфаркт ва стенокардиянинг 
клиник белгилари ва электрокардиограмманинг норм ал­
лашишига ^арамай лейкоцитлардаги пероксидаза ф ер­
ментининг бутунлай нормаллашиши кузатилмаган, яъни 
клиник ва ЭКГ согайиш доимо «кимёвий тузалиш»дан 
олдинро^ булиши кузатилган. Бу феномен наф а^ат  пе- 
ро'ксидаза мисолида балки, инфаркт ва стенокардия 
билан хасталанганларнинг лейкоцитларида иш^орли 
фосфатазанинг, фосфатидларнинг, гликогеннинг з^ам 
нормаллашишини, яъни «з^ужайраларнинг кимёвий ту- 
залишини» клиник ва ЭКГ тузалишларидан кечро^ бу­
лиши ани^ланган. К ИС1̂ ача ^илиб айтганда, инсон орга- 
низмида руй берадиган хар бир касаллик, ш у ж у м л ад ан  
уткир дизентерия, вирусли ва вирус ча^ирмайдиган ге- 
патитлар, уткир инфаркт, стенокардия ва боцщалар бир 
томчи ^ондаги лейкоцитларнинг ичидаги фермент хи- 
миявий ва бош^а фаол моддаларни з^аётий фаолиятла- 
рига хар хил равишда ва дараж ада  таъсир курсатиш- 
лари муцаррардир. Бу узгаришларни цитохимиявий 
усуллар билан ани^ ва равшан урганиш мумкин.

Цитохимиявий усуллар билан иищорли фосфатаза- 
ни, пероксидазани, фосфатидларни ва гликогенни ани^- 
лаш нафа^ат лейкоцитлар ички вазифаларининг 
химиявий тавсифини ани^лашда, энг муз^ими, ю^орида 
курсатилган касалликларда уларни диагностик, д иф ф е­
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ренциал-диагностик ва прогностик хусусиятлари бор- 
лигини курсатди.

Ушбу бобда биз фа^атгина айрим цитохимиявий 
усулларни одамда учрайдиган энг му^им касалликлар- 
даги клиник а^амиятини курсатиб, талабаларда ва 
врачларда ^ужайра химиясини урганишнипг замонавий 
терапия фанининг равна^и учун на^адар му^имлигини 
курсатишга уриниб курдик.

Дарслик материалини огирлаштирмаслик учунгина 
биз клиник цитохимиянинг асосларини ташкил этувчи 
усулларнннг айримларинигина баъзи мисолларда кур­
сатишга ^аракат ^илдик. Чунки ^озирги ва^тда клиник 
цитохимия усуллари ни^оятда тезлик билан бу усуллар- 
га ^уйилган талабларга биноан купайиб бормо^да.

Цитохимия усулларининг ривожланишн туфайли ин- 
сон ^аётининг айрим сирларини очиш мумкин булмоцда 
(бу китобда курсатилганидек, фагоцитоз жараёнининг 
кимёвий тавсифи, базофил лейкоцитлардан гепарин чи- 
^ишини мерокрин хилдаги механизми, организмда руй 
берадиган яллигланиш, некротик жараёнларини лейко­
цитлар ичидаги кимёвий узгаришлар билан узвий ало- 
цаси ва бопщалар), бу эса клиник цитохимияни нафа^ат 
терапия фанининг ривожланишига, ^аттоки келгусида 
инсон организмини, ^аётини тула-тукис кимёвий тавси- 
фини ани^лашда бу усулларнинг хизмати катта булиши 
ани^.

Уз билимларини синаш учун саволлар

1. Цитохимия фани нима?
2. Цитохимиявий текшириш усулининг биохимиявий 

текширишдан фар^и ва афзаллиги.
4. Айрим цитохимиявий текшириш усулларини фа- 

гоцитознинг ^ужайра (лейкоцитлар) ичидаги даври- 
нинг химиявий тавсифдаги а^амияти.

5. Цитохимиявий усулларнинг вирус чацирувчи ва 
вирус ча^ирмайдиган гепатитлардагн а^амияти.

6. Цитохимиявий усулларнинг уткир юрак инфарк- 
ти клиннкасидаги а^амияти.

7. Цитохимиявий усулларнинг стенокардия клиника- 
сидагн а^амияти.
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