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С У З Б О Ш И

Тавсия этилаётган амалий кулланмада периферик к,он 
анализига булган замонавий кдрашни ёритиш билан бирга 
муаллифлар узларининг куп йиллик иш тажрибасидаги 
лаборатор курсаткичларнинг клиник узгарганларга мослик 
даражасини х,ам баён этган. Муаллифлар хдр бир 
периферик к,он элементининг нормал ва турли патологик 
х,олатларида кузатиладиган узгаришларига тулик, тавсиф 
берган. К,он ва к,он ишлаб чик,арувчи органларни ургатувчи 
гематология фани фак,ат тор мутахассисли - гематологлар 
учунгина эмас. К,он организмнинг бир ички к,исми булиб, 
к,он таркибининг доимийлиги х,амма хужайра, тук,има, 
органлар ва тизимлар нормал фаолиятини таъминлайди. 
Шунингдек, турли орган ва тизимларнинг узгарилиши к,он 
таркибида уз аксини топади.

Ушбу жараёнларни билиш учун к,он хужайраларининг 
пайдо булихпи, морфолошяси ва функциялари туррисидаги 
тушуячага эга булиш лозим.

Гематологик курсаткичлар ва унинг бузилиш 
механиэмини турри англаш (гемограмма курсаткичларининг 
узгарилиши) аник, диагноз куйишга, х,амда турри даво 
утказишга асос булади.

Муаллифлар ушбу к,улланма амалиётдаги х,амма 
тиббиёт мутахассислари ва малака оширувчи курсантлар 
учун фойдали маслах,атчи булиб к,олишини истайди.
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К Й Р И Ш . Х,озирги пайтда периферик кон 
анализининг (гемограмманинг) катта диагностик ахдмиятга 
эга эКанлиги мутлак,о равшан. Лаборатория 
диагностикасида бир томчи к,онни текш ириб куриш усули, 
маълумки, организмда содир булаётган узгаришларнинг 
кузгуси х,исобланади. Албатта, ушбу усулнинг кузга 
куриниб турадиган натижаларига к,араб, унга юзаки тарзда, 
содадгина бахр бермаслик керак. Олинган гемограмма 
маълумотлари диагностик максадни х,ал этишда купгина 
ухшаш касалликлардаги узгаришлар билан узвий 6ofahk, 
х,олда к,арал_моги керак.

Шуни таъкидлаш керакки, олинган к,он таркибига 
кишининг к,айси жинсга мансублиги ва неча ёшда 
эканлиги, х,атто куннинг вак,ти х,ам таъсир курсатади. 
Лекин купчилик тадкикотчиларнинг фикрига к,араганда 
(А.Ф. Тур, 1957; Й. Тодоров, 1961; И.В. Давидовский, 1967 ва 
бошкалар), 16-18 ёшдан то 60 ёшгача гемограмма баркдрор 
булади, нормал х,олатда жинсга борли^ узгаришлар эса 
фак,ат гемоглобинга, эритроцитларга х;амда эритроцитлар- 
нинг чукиш тезлигига (ЭЧТ) тегишли булади (1-жадвал, 
китоб ехирида). Айрим географик зоналар -{tof, tof 
этаклари) учун эса нормани уша жойларга мослаб, 
мувофикдаштирган к)фсаткич\ари олиниши мумкин.

В. Г. Михайловнинг (2005) лаборатор диагностика 
буйича ёзилган маълумотномасида гемограмманинг инсон 
ёшига нисбатан узгаришлари келтирилган. Мазкур 
куладнмада эса гемограмма Ж ССТ маълумотлари асосида 
баён этилган.

Агар гемоглобин, эритроцитлар ва ЭЧТ бир кеча- 
кундуз давомида узгаришларга дуч келмаслигини эътиборга 
олсак, лейкоцитлар ва лейкоформула, тромбоцитлар эса 
куннинг вактига, марказий нерв системаси: вагуснинг ва 
симпатик нерв системасининг х,олатига, х,атто к,андай овк,ат 
истеъмол к,илинганига караб хам узгарилиб туради.

Мана шунинг учун хам кон анализи эрта билан 
нах,орда (вагус таъсири сунган, симпатик нерв кузгаладиган 
вактда) олингани максадга мувофикли булади деб 
хисобланади.
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Периферик к,онни текширишда энг мух,ими 
гемограмма маълумоти олингач, уни тахдил кдлиш ва 
амалиётда куллаш учун у ёки бу курсаткич нимани акс 
эттиришини ёки нималар х,акдо,а ахборот беришини эсда 
тутиш, хдмда хужайраларнинг нормал ва патологик 
физиологиясини, морфологиясини, хужайраларнинг яшаш 
муддатини шунингдек, уларнинг тизимини, биохимик 
жараёнларини эсда тутмок, зарур.

Гемограммани текшириш одатда гемоглобинни 
аникдашдан бошланади, гемоглобин эса инсон 
саломатлигининг асосий курсаткичи х,исобланади. Энг 
кераклиси гемоглобин аникдангандан кейин х,озирги 
куннинг долзарб муаммоси булган камкрнлик борми ёки 
йу^ми деган саволига жавоб берилади хдмда шифокор 
фикрлашига бир йул курсатилади. Гемоглобин т у ф и с и д а  
фикр юритилганда унинг гем (темир сакдовчи кисми) ва 
глобиндан (мураккаб ок,силдан) ташкил топгани, тизими 
мураккаб бирикма эканлигини эсда тутиш лозим 
(1-расм).

1-расм. Гемоглобин синтези 

Fe Протопорфирин

\  /
Гем Глобин\  /

Гемоглобин

Гем билан глобиннинг бирикиши суяк кумигидаги 
эритроид хужайралари митахондрияларида АТФ 
иштирокида х,амда аскорбин кислотаси к,атнашиши ва 
гемсинтегаза ферментининг таъсири туфайли содир 
булади. Аскорбин кислотаси макрофагларни суяк 
кумигидаги ёш эритрокариоцитларга уз темирини беришга
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«мажбур» кдлади, берилган темир эса митахондрия АТФи 
ёрдамида гемсинтетаза иштирокида цитоплазма ок,силига 
«борланади». Демак, гемоглобин х,осил булишига битта 
темир эмас, уларни боглаш учун ок,сил, ферментлар ва 
зарур калория х;ам лозим булади. Катта ёшли кишининг 
к,онида 95-97,5% А хдрфи билан номланган гемоглобин 
(adultus-катталар) тури фаркданади, унинг молекуласи 
икки альфа (а) ва икки бета (р) полипептид амино- - 
кислоталар занжирларидан иборат булади. Гемогло- >- 
биннинг полипептид тузилиши к,атъий тартибда, бирин- 
кетин жойлашган аминокислоталар тизимидан иборат. НвА 
формуласи с о р л о м  инсоннинг нормал гемоглобини деб 
к,абул к,илинган. Бундан тапщари нормал х,олатда унча куя 
булмаган гемоглобиннинг долган шакллари х,ам булиб, 
уларда (у-гамма, 5-дельта, е-эпсююн) грек х,арфлари билан 
ифода этиладиган бошк,а аминокислоталар занжирларидан 
ташкил топган полипептидлар иштирок этади. Катга ёшли 
киши конининг 1,5-2,5% кисми рудименгар F-ф егал 
гемоглобини (fetal-чак,алок.) ва 3,6% А2 гемоглобинларидан 
иборат булади. Гемоглобин А таркибидаги альфа ёки бета 
полипептид занжиридаги к,атъий тарзда жойлашган 
аминокислоталар тартибининг узгарилиши турли наслий 
гемоли-гик кам^онликлар пайдо булишига сабаб булади. 
Х,озирги пайтда гемоглобиннинг бир неча юзлаб аномал, 
яъни полипептид аминокислоталари тизимида узгарилиши 
бор, наслий патологик турлари мавжудлиги аник^анган. 
Худди шунингдек гем ва глобиннинг синтезида иштирок 
этадиган гемсинтетазанинг микдорий узгаришлари, 
полипептидлар тизимининг сон жихатдан узгарилиши х,ам 
наслий касалликларга олиб келади. Булар х,аммаси к,онда 
гемоглобин микдорининг фавк,улодда камайиб кетишига 
олиб келадиган камк,онликларни юзага чикдради.

Нормада к,он таркибида гемоглобин микдорк 
эркакларда 130-160 г/л, аёлларда 120-140 г/л булади.

Гемоглобин микдорининг ошиши (эркакларда 160 г/л 
ва аёлларда 140 г/лдан юк,ори) эритремия касаллигида ва 
орттирилган эритроцитозларда кузатилади. Гемоглобин
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микдорининг эркакларда 130 г/лдан, фертил ёшдаги 
аёлларда ва успйринларда 120 г/лдан, х,омиладор аёллар ва 
6 ёшгача булган болаларда 110 г/лдан камайиши 
камкрнликнинг асосий лаборатор белгиси х,исобланади.

Гемоглобин камайиб кетишига к,араб камк,онликлар 
тахминан огар даражадаги (70 г/л дан паст), урта огар 
даражадаги (90-70 г/л) ва енгил даражадаги (нормал 
курсаткичдан 90 г/л гача булган) камк,онликларга булинади. 
Камк,онликни фак,ат гемоглобин микдорига кура айтиб 
булмайди. Гемоглобин микдорининг камайиши организмда 
асцит даврида, яъни организмда суюклик тупланиши 
х,исобига к,он суюлган пайтда кузатилиши х,ам мумкин. 
Ундан ташк,ари организмда ок,сил моддаси етарли микдорда 
узлаштирилмаса ёки куп ишлатилса (х,омиладорлик, 
эмизиш даврида), шунингдек сарфланса (тез усганда) ок,сил 
пасайиши билан пайдо буладиган сую куш кларнинг 
тукдмада тупланиши х,исобига х,ам гемоглобин камаяди. 
К,он кетишнинг барча турларида, шунингдек, сурункали 
инфекциялар, ялликланиш жараёнлари, кургошин, симоб, 
маргумуш таъсири, анилин, бензол ва унииг хрсилалари 
билан зах,арланиб к,олиш х,олларйда, гижжали инвазия- 
ларда, хавфли усма касалликларида, авитаминоз касал- 
ликларида, эндокрин системаси касалликларида (миксе- 
дема, Аддисон касаллиги, гипофизар кахексия), буйрак, 
жигар касалликларида, кдндли диабет ва лейкозларда, 
гипо- ва апластик х,амда гемолитик камк,онликларда 
биринчи навбатда гемоглобин пасайиб кетишини 
таъкидлаш зарур.

Организмда суюкдик тезда йукрлиши х,исобига к,он 
к,уюлиши булганда: ичкетар, к,усиш, сийдирадиган дорилар 
таъсирида Т5фли шишларнинг (отёкларнинг) йук,олиши 
даврида гемоглобин узининг нормал курсаткичидан х,ам 
юк,ори кутарилиб кетиши кузатилади. Гемоглобиннинг 
мутлок, кутари.\иши х,ак,ик,ий ва нисбий эрктроцитозларда, 
суяк илигидаги эритропоэзнинг ошиши ёки к,он х,осил 
булиш сатхднинг кенгайиши билан боглик, булади.
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Эритроцитлар тулик, хужайра тузилишига (цитоплазма 
ва ядро) эга булмасада, уни к,он шаклий элементларининг 
эътиборли гурух,ига киритилади. Эритроцит фак,ат 
тукдтмалар нафас олиш жараёнидагина иштирок этмасдан, у 
уз мембранасида плазма таркибида булган купгина ок,сил 
комплексларини, шунингдек токсин билан богланган 
комплексларни х,ам борлаб организмда захдрсизлантириш, 
ташиш ва чикдриш вазифаларини бажаради. 
Эритроцитлар сони инсондаги гормонал таъсирни акс 
этади: аёл\арда 3,9-4,7х1012/л, эркакларда 4,0-5,0х10|2/л 
булади. Бирлик хджмида х,исобламганда аёллардаги 
гемоглобин микдори ва эритроцитлар сони эркакларникига 
Караганда камрок, булиши адабиётларда таъкидланганидек, 
аёлларнинг х,айз к^фиш вак,гида к,он йукотишлари билан 
борлик булмасдан, балки эсгероген гормонларининг 
кумикка курсатадиган салбий таъсири окибатида деб 
туигунилади. Х,ар ойда аёлларда к,он йукотилиши суяк 
кумигида тиклаш учун унга монанд эритропоэтик 
кузролишини вужудга келтиради. Шу туфайли катга 
мик,л,орда к,он йук,отишда унга тенг кузролиш х,исобига 
посгмитотик мутант хужайралар пайдо булади. Бу 
шароитда эсгероген гормонлар эса эритроид хужайра- 
ларнипг жушкин, тез булинишини «тинчлантиради» ва 
уларнинг мукаммал, сокин булинишини таъминлайди. Бу 
сокинлик борасида эса иммун система (лимфоцитлар, 
кил/.ерлар) навбатдаги к,он йук,отгунча х,осил булган 
мутантларни йук,отишга улгуради. Тестестерон эса, 
аксинча, эритропоэзга ижобий таъсир курсатади. Демак, 
эритропоэзнинг ишлаб чикарилишига жинсий гормонлар 
алокдлор булиб, йукотиш ва тикланиш жараёнига уз 
таъсирини утказади. Буни носпецефик омилларнииг 
эритропоэзга таъсири деб аталади. Шунингдек, АКТГ, 
кортизон, преднизолон, гематотроп: В6 ва В12 витаминлари 
х,ам ана 1пундай мувофиклаштирувчи омиллар каторига 
киради. В6 витамини Fe нинг максимал даражада 
узлаштирилишига таъсир килади, шунингдек темирни 
эритропоэз учун енгил берадиган ферритинда тупланишига 
ёрдам беради. В12 эса — ДНК синтези жараёнида иштирок
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этиш х,исобига эритропоэзнинг пролиферативлик актив- 
лигини оширади. Витамин Е (токоферол), аскорбин 
кислоталари х,ам эритропоэзда иштирок этади. Айнан 
аскорбин кислотаси гемсинтетаза активлигини ошириб, бу 
билан Fe ни суяк кумиги макрофагларидан (шу туфайли 
улар «озикдантирувчи хужайралар» номини олган) 
эритроид хужайраларига зЬ-ишига ёрдам беради. Яна шуни 
хам эсда тутиш керакки, аскорбин кислотасининг 
етишмаслиги фолат кислотаси метаболизми бузилишига 
олиб келади, яъни камк,онликнинг бир тури (темир 
етишмайдиган шакли) давомида, худди шу касалликнинг 
бошкд турига (Bi2 витамини ва фолат етишмайдиган турига) 
айланиб кетиш хавфини туБдиради. Шу билан бир к,аторда, 
эритропоэзнинг махсус регуляторлари туррисида хам 
уйлаш, уларни эсда тутмок, керак. Бундай регуляторларга 
буйракдан ажралиб чикадиган эритропоэтин, эритроцитлар 
таркибида мавжуд булган эритроцитар чейлон (кейлон) ва 
антикейлон киради. Гипоксия эритропоэтин х,осил 
булишини куаайтариб кумикдаги эритропоэзни оширади, 
шу сабаб уни эритропоэз гормони деб х,ам аталади. 
Эритропоэтиннинг турли хил гипоксиядар сабабли 
(шунингдек камк,он,\икда х,ам) буйракда х,осил булиши ва 
унинг периферик к,онга чик,иши купаяди. Демак, к,ондаги 
эритроцитлар микдори буйрак эритропоэтик функцияси- 
нинг нисбий хрлатини акс эттирар экан.

Эритроцитларни текширишнинг диагностик ах,амияти 
тугрисида г'апирганда уларнинг микдорий узгаришларини 
х,ам (пасайиши эритроцитопения; ортиши - эритроцитоз), 
сифат узгаришларини х,ам х,исобга олиш мух,им эканлигини 
айтиб утиш лозим (шакли, диаметри, ранги, таркибидаги 
к,олдикдар ва х;).

Эритроцит сонининг периферик к,онда эркакларда 
6,0х1012/лдан, аёлларда 5,0х1012/лдан ошшпини мутлок, ёки 
нисбий эритроцитоз дейилади. Эритроцитлар сонининг 
эркакларда 4,0х10!2/лдан, аёлларда 3,7х1012/лдан камайиши- 
ни эритроцитопения деб аталади ва бу курсаткич хам 
камкрнликнинг асосий белгиларидан хисобланади.
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Зритроцитлар соникинг кисбатан камайиши (нисбий 
эритроцитопения) турли сабаблй к,он суюлишларида, 
организмда к,он йукртиши х,олларида, шунингдек В12 - 
фолат етишмаслиги ва гемолитик камк,онлик окдбатида юз 
беради ва нисбатан камрок, х,олларда темир танкдслиги 
камк,онлигида (ТТК) кузатилади. Бу купинча (айник,са, В12~ 
фолат етишмаслиги ва баъзан ТТК х,олатлари) бевосита 
кумикдаги эритроцит утмишдошларининг муддатидан 
олдин, яъни «ноэффектив эритропоэз» х,исобига 
парчаланиши билан 6ofahk, булади. Бунда ядроли 
эритронларнинг нормадаги 5-10% урнига 25-45-60%и 
парчаланади. Шунингдек, гиперсп.\енизм, буйракларнинг 
с>-рункали касалликларида, эритрокариоцитларга нисбатан 
актитела-лар ва эритропоэтинга ингибиторлар х,осил 
булганида х,ам эритроцитопения кузатилади.

Мутлок, эритроцитопениялар тл'рли сабаб билан пайдо 
буладиган суяк кумигининг гипопластик х,олатларида: 
идиопатик гипоплазия, нур касал/Шги, цитостатиклар 
таъсиридан ва бошкд медикаментлар ва кимёвий агентлар 
таъсиридан; сукк кумигида рак метастази юз бериб, 
кейинчалик фиброзга айланганида. терминал боск,ичдаги 
эритремияда (бу х,олатда х,ам эритроцит камайиши асосида 
фу.броз ривожланиши ётади), уткир лейкозларнинг 
гипош>.астик фазасида (унинг алейкемик вариантларида), 
шунингдек полиэтиологик сабаблар асосида миелом 
касаллигида кузатилади.

Эритроцитозлар икки к,исмга булинади:
1) бирламчи эритроцитозлар, яъни бевосита к,он х,осил 

булиш сатх,ининг кенгайиши билан, ёк\и  иликнинг кизил, 
яъни х,аракатдаги, гемопоэзли кумикка айланиши билан 
боклик, булган эритроцитозлар

2) иккиламчи, яъни симптоматик, кумикдаги 
пролифератив жараёнлар кучайиши билан эмас, балки 
эритронларнинг реактив таъсирланиши билан боклик, 
булган симптоматик эритроцитозларга булинади.

Уз иавбатида иккиламчи эритроцитозлар 
куйидагиларга булинади (1 - жадвалга каранг):
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а) мутлок, эритроцитозлар, бунда эритроцит ишлаб 
чикариш фаолиятининг кучайганлиги туфайли, кон 
томиридаги к,он х,ажмининг купайиши (гипоксик. ва 
онкологик) '

б) нисбий эритроцитозлар, буларнинг асосида 
Коннинг куюклашиши, унинг ёпишкокдиги ортиб кетиши 
ётади. Жадвалда келтирилган маълумотларга кдраб шуни 
айтиш мумкинки, куп хрлларда эритроцитлар 
мах,сулотининг купайишида у  ёки бу сабабли гипоксия 
пайдо булиши окдбатидаги эритропоэтин х,осил 
булишининг кучайиши ётади (2-жадвал).

2-жадвал

ИККИЛАМЧИ ЭРИТЮ ЦИТОЗААР КЛАССИФИКАЦИЯСИ
Эрит-

ро
цитоз
тури

Шакли
Патогенетик |
механизм- Ь Касаллик 

лар j
1 -

1 2 3 4

Мут­
лок, Гипоксик

]
« к . '-  3 1

"Упкага оид
Щ |

г-:

1 .Бронхиал астма
2.Сурункали носпецифик_ 

интерстициал пневмония
3.Диффуз пневмоскле- 
розлар
4.Упка эмфиземалари
5.Упкагемосидерози
1.Умумий семириш
2.Метгемоглобинемия, . 
сульфогемоглобинемия
3.TyFMa юрак пороклари 
4.0рттирилган юрак порох- 
лари
5.Коронорокардиосклероз

■ * .

Юракка оид

Томирга оид

1.Упкадаги артерия - вена 
соустияси
2.Бирламчи упка гиперто- 
нияси (Айерз-Арилаг касал-

| лиги)
! 3. Гипертоник касаллик
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^ ’ 'Усмали Буйракка
J ОИД

1 .Г ипернефрома
2.Буйрак кисталари
3.Хавфсиз усмалар

-

Ички
секреция

безларидаги
усмалар

1.Буйрак усти шишлари
2.Аденомалар, гипофиз 
кисталари
3.Тиреотоксик аденома

Томир
усмалари

1 .Миячанинг 
гемангиобластомаси 
2.Хиппель-Линдау сйндроми

- r
■ v H

Жигар 
усмалари. 

фибромио-т 
малар

Нис­
бий Кобальтли

_

Экспери­
ментам
В12нинг
ортик,ча
дозаси

12 бармок, ичак 
яраси, ошкозон яраси

--Vf- Марказий 
(марказга 

таъсир * - 
курсатув 

чи)

Контузиялар.
Марказий нерв 
систбмасининг органик 
касалликлари

Эксикоз
лар

1.Ичкетар, 
кусйш '

2. Иссик, 
цехда ишлаш

3.Х,аддан 
ташк,ари
терлаш

1 .Ич кетиш х,олати билан 
кечадиган касалликлар 
2,Овк,ат билан зах,арланиш
3.Узок, пиёда юриш, 
жисмоний зурикиш
4.Ташки х,авонинг кж,ори 
харорати

Стресс - 
: зурикиш- 

ли, 
эритроци 

тозлар1I'
1 - - '

; - • * • -
. . .  г„-

1 .Рух,ий - невротик 
хасталиклар •
2.Марказий нерв 
системасидаги гипертензив 
синдром билав кечадиган 
баъзи-бир органик 
касалликлар
3. Гипертоник касаллик
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Эритроцитларнинг функдиясини ва унинг метабо- 
лизмини акс этгирувчи морфологик хусусиятини урганиш 
катта маълумот олиш имконини беради. Бунда 
Куйидагиларга эътибор берилади: эритроцитнинг 
улчамларига, шаклига, буялишига, унда гемоглобиннинг 
биртекис таксимланишига, эритроцит таркибидаги бошк,а 
жисмларга, унинг донадорлигига, буялиш рангига (базофил, 
полихромотофил ёки оксифиллигига), паразитларнинг 
мавжудлигига (масалан, безгак касаллигида шизоцитлар) 
эътибор к,аратилади.

Эритроцитлар яшаш даври 100-120 кунга тенг. 
Х,озирги замон маълумотларига биноан, эритроцитнинг 
структураси ралвирак субстанция к^финишида булиб, унинг 
ичига гемоглобин жойлашган булади. Эритроцитнинг худди 
шундай тузилганлиги туфайли гемоглобиннинг ок,иб 
кетишига йул куйилмайди, турли жарох,атлар вак,тида эса 
эритроцит шикастланишининг эрта тикланишига имконият 
яратилади.

Кислород эркин х,олда хужайра ичига кириб борихпи 
учун табиат биринчидан, эритроцитни кислород енгил 
кирадиган икки томонлама диск куринишидаги оптимал 
шакл билан таъминлаган булса, иккинчидан уни ута 
эгилувчанлиги, шаклини узгартираолиши эса узига 
нисбатан диаметри анча кичик капиллярлардан эркин утиш 
имкониятини беради. Эритроцитларнинг фаолиятида 
уларнинг кобири р о я т  катта ахдмиятга эга булади. Бу 
шунчаки ярим утказувчан мемрана эмас. Мана шу кобик 
туфайли эритроцитлар элекролитларнинг (х,ар-хил 
тузларнинг), органик моддаларнинг (аминокислота, 
глюкоза) алмашинувида, наркотик мом^лар, буёкдар 
экскрециясида фаол иштирок этади. Бунда улар кобиридаги 
доим узгарилиб турадиган ок,сил-липид тузилиши катта 
ёрдам беради. Унинг утказувчанлигини сакдаб турадиган 
липолитик коэффициент деб аталадиган холестерин: 
лецитин нисбати алох,ида ах,амиятга эгадир. Холестерин - 
лецитин нисбати нормал холда 0,9 га тенг булади. Ушбу 
коэффициентда лецитиннинг (яъни 0,9 дан камайиши) 
купайиши фойдасига узгарилиши кобик утказувчанлиги-
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нинг ошишига, ион ва газ алмашинуви кучайишига олиб 
келса, нисбатнинг 0,9 дан ошиши эса, яъни холестериннинг 
ошиши аксинча куринишли х;олатнинг пайдо булишига 
олиб келади. Эритроцитнинг икки томонлама диск 
х;олатини ва унинг х,аётий фаолиятини сакдаб туриш учун 
лозим буладиган энергияни эритроцит гликолиз 
натижасида х,осил килади.

Эритроцитларнинг кариши ферментлар (гексокина- 
залар, глюкоза-6-фосфатдегидрогеназалар, холинэстераза- 
лар ва бошкалар) активлигининг камайиши, гликолиз 
интенсивлиги пасайиши, АТФ х,амда метгемоглобин 
тикланиш кобилиятининг сусайиб кетиши билан боклик, 
булади. Эритроцит кариб, умри кискариб боришига караб, 
узининг букилувчанлигини йукотиб, мурт, тез 
жарох,атланадиган х,амда жарох,атларининг тикланишига 
нок,обил булиб боради. Бу узгаришлар борасида натрий 
моддаси купайиб боради, эритроцит ичида сув тупланиши 
содир булади ва унинг парчаланиши ошишига сабаб 
булади. Нормал х,олатда эритроцитлар улимининг куп 
кисми «эритроцитлар к,абристони» деган ном олган кора 
жкгарда содир булади.

М икдорий ифодалардан тапщари эритроцитларнинг 
сифат курсаткичлари х,ам катта ахдмиятга эгадир. Натив 
препаратда, Горяев камерасида эритроцитлар сони санаб 
курилаётган вак,тда эритроцитлар таркибидаги гемоглобин 
микдорига кура саркиш-яшил рангга буялх'ан булади 
(гемоглобин канча куп булса, эритроцит ранги шунчалик 
яшилрок куринишга эга булади). Эритроцит енгил иш корий 
мух,итгз эга булганлиги уч^-н нордон буёкдарни кабул 
килади ва уни Романовский-Гимза буёки билан буялганда 
оксифил (окси-нордон, филео-севувчи) рангга киради. 
Эритроцитнинг диамегри 7-8 мкм булиб, уни буялган 
препаратларда махсус окуляр ва микрометрлар объекти 
ёрдамида аникланади. Препаратда у кизил рангдаги «тешик 
кулча»га ухшайди. Эритроцитнинг уртасидаги рангсиз 
жойи унинг 1/3 кисмини ташкил этади. Рангсиз кисмининг 
купайишини гипохромйя (гипос-кам, хромос-ранг) 
дейилади. Унинг йуколишини эса гиперхромия х,олати
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дейилади. Эритроцитлар рангсиз к,исмининг турли 
куринишда булингани анизацитоз дейилади, у  купгина 
камкрнликларда намоён булади. Нормал к,онда 
нормоцитлар, яъни диаметри 7-8 мкм булган эритроцитлар 
микдори 68-72%; микроцитлар - 15,3% (уларнинг диаметри 
5,7-6,9 мкм) ва макроцитлар - 16,9% (диаметри 8,1-9,35 
мкм) микдорида булади, бу физиологик анизоцитоз холати 
Хисобланади.

Микроцитлар (2-расм) сони купайиши наслий 
микросфероцитар гемолитик камк,онлик хасталигида 
кузатилади, бунда микроцитлар шар шаклида куринади. 
ТТКда микроцитознинг булиши эритроцитларнинг кушимча 
булинишидан х,осил булади. Одатдаги бир эритробластдан 
16 эритроцит урнига, х,ажми кичикрок, 18 эритроцит пайдо 
булади. Темир танк,ислиги камхонлигида эритроцитларнинг 
шакли ясси, эластик, купинча шакли узгарган -  пойкило- 
цитлар куринишида учрайди. Авторадиографик текшириш 
усулмда тимидин ва уридин Н3ни к,уллаш ёрдамида суяк 
кумигини устириш билан темир танк,ислиги камк,онлигида 
нуклеин кислота синтезининг камайиши аникланган. 
Бунинг ок,ибатида эритроид хужахфаларнинг етилиши уз 
вак,тида булмасдан, еггилиш муддати чузилади. Бунинг 
окдбатида уларнинг суяк кумигида улими - эффектсиз 
эритропоэз кузатилади.

Макроцитоз (3-расм) етилмаган эритроцит (полихро- 
мотофил) турининг суяк кумигидан чикдши х,исобига 
булиб, бу х,олат эртроп оэзн и н г регенератор хусусияти 
кучайишига хосдир. М акроцитар эритроцитлар гемолитик 
криз, В12-фолат етишмаслиги ва уни даволаш даври, жигар 
касалликлари ва к,он кетишдан кейинги холатлар учун 
характерли хусусият хисобланади.

Препаратда бир вак,тнинг узида тур.ли диаметрдаги 
эритроцит^\арнинг аникданиши анизоцитоз деб аталади. 
Патологик анизоцитоз кумикдаги hok,o6il\  к,он ишлаб 
чик,ариш к,обилиятини англатади. Анизоцитоз холатида 
купинча к,он препаратларида анча ёшрок, эритроцитлар хам 
учрайди. Улар пушти (оксифил) рангда булмай, балки
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кулранг - бинафша рангда (полихроматофил тусда) булади 
(3-расм).

Организмда чукур узгаришлар содир булган вактда, 
ок,сил - липид алмашинуви бузилган хрлларда, уларнинг 
фермент системаси потенциали тугаш арафасида булса 
эритроцитлар кобирида foht хилма хил, баъзан раройиб 
шаклдаги - пойкилоцитоз (3-расм) эритроцитлар х,ам пайдо 
булади. Бундай манзарани ТТКнинг кечикиб аникданади- 
ган огир к>финишларида (полидефицит камк,онлик 
х,олатида), В12 ва фолат етишмовчилиги х,олатларида 
кузатилади. Натив препаратда бундай эритроцитлар одаий 
куринишга эга булади, уларнинг деформацияси бир томчи 
к,онни ойнага суртган вак,тда, х,амда суртмаларни куритиб 
тайёрлаш вак,тида бошланади. К,он суртмасида 
мегалотщглар (мегалос - гигант дегани) топилиши алох,ида 
эътибор талаб этилади. Бу катта эритроцитларнинг 
диаметри 10-12-15 мкм гача, х,атто баъзи х,олатларда 20-25 
мкм гача булади. Нормада бунак,а эритроцитлар эмбрионда 
булиб, уларнинг гемоглобини кислородни боглаб олиш 
к,обилияти кучлилиги билан фарк; 1узлади. Катта кишиларда 
мегалоцитларнинг пайдо булиши к,он ишлаб чик,аришнинг 
мегалобластик тури пайдо булганидан далолат беради. Бу 
х,олат ички Кастл фактори микдорининг (опщозоннинг 
фундал к,исми атрофияси туфайли) камайишигинада эмас, 
В,2-фолат кислотаси етишмаслигида, эритромиелозда (Ди 
Гу\ьельмо касаллигида), баъзан сурункали миелолейкозда, 
шунингдек ракларнинг суяк кумигига метастазида (купрок, 
ош козон-ичак тизимидаги ракларда), кукрак ва 
к,алк,онсимон бези, упка ва простата бези ракларида пайдо 
булади. Борди-ю к,он суртмасида мегалоцитлар топилса 
парентерал витамин В12 юборишдан о.\лин суяк кумигини 
те'кшириш талаб этилади. Х,акдк,ий витамин В12 
етишмаслиги камк,он.\игида эритроцитлар овал шаклда, 
гиперхромли, баъзан полихромотофилли (сиренга ухшаш 
рангда) булиб, у  таркибидаги ядродан колган субстанциялар 
(Жолли таначалари, Кабо (Кебота) х,алк,ачалари), азурофил 
донадорлик борлиги билан ажралиб туради. Баъзи 
пайтларда эритроцитлар думалок булади (куп холларда к,он
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касалликларида ва суяк кумигидаги рак метастазида) 
(шахсий тажрибадан).

Эритроцитларнинг эллипс - овалоцит тарзида пайдо 
булиши аномалия сифагида кузатилади ва у оз микдорда 
булса х,еч кдндай клиник аломатларсиз кечади. Табиатда 
эритроцитларнинг бундай шакли энг кам ривожланган 
умурткдлилар (масалан, к,урбак,аларда) учрайди, сут эми- 
зувчи х,айвонлар ичида эса - туяларда кузатилади (4-расм). 
Агар с о р л о м  кишида овал эритроцитлар к,исман 10-15% ни 
ташкил этса нормал х,олат х,исобланади. Наслий касаллик 
хисобланган аутосом - доминант типидаги эллиптоцитоз 
наслдан наслга утса овалоцитлар сони 25-90% гача етади. 
Шуниси к,изик, ва у  характерли холки, кумикдаги бундай 
эритрокариоцитлар о м и й  думалок, куринишга, яъни 
бошланкич утмишдошлари сингари куринишга эга булади. 
Факдт узидаги ядрони чик,ариб юборганидан кейингина 
эллипс шаклини олади. Овалоидлик аномал генни 
ташувчиларнинг барчасида хам гемолитик камк,онлик 
кузатилавермайди. Гемолитик камк,онлик клиникасига 
уларнинг 12-13% и дучор булади. Бу касалликда гемолиз 

i ривожланишини курсатадиган аник, сабаб нима эканлиги -
бу гаят мураккаб масала булиб, унга ханузгача аник, бир 
жавоб топилмаган. Купрок, электролит баланси бузилишига 
алохида ахамият берилади. Бунда АТФ катга рол уйнайди. 
Гемолиз белгиси аник, булган кишиларда унинг микдори 
камайиб кетган булади. Масалан биз М. лар оиласини 
кузатиб борамиз. Бу ерда овалоидлик генини ташувчи 
киши она булиб, унинг уч фарзандидан икки кдзида 
овалоидлик эритроцитлар аниклангани холда, унинг урлида 
бундай холат мавжуд эмас. Х,ар иккала к^зи инфекцион В 
гепатита билан касалланиб тузалиб кетганидан кейин 
к,изларнинг бирида гемолиз авж  олиши кузатилди.

Наслий касалликдан ташк,ари овалоцитоз Аддисон- 
Бирмер камк,онликларида, дифилобатриоцефалёз касалли- 
гида, агастрик макроцитар камк,онликда, мегалобластли 
камк,онликларда, суяк кумигида усма метастазлари билан 
кечадиган камк,онлик хасталигида, ут пуфагидан чик,аётган
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уг йули обтурацияси юз берганида шундай овалоцитоз 
эритроцитлар борлиги кузатилади.

К,он суртмасида акантоцитлар - тишли контурга эга 
булган эритроцитлар (neantos - деган грекча суздан 
олинган булиб, «шестерёнка» - яъни тишли галдирак) 
пайдо булади. Бу ирсий акантоцитли гемолитик камк,онлик 
белгиси булиб, касаллик камдан кам х,олларда учраб туради 
(5-расм).

Лекин, бу х,олат холестерин, фосфолипид алмашинуви 
бузилганлигининг, Е витамини етишмаслигининг симптоми 
булиши хдм мумкин. Ут ок,иши стази билан кечадигун 
сурункали жигар касалликларида кузатилади.

Шунга ухшаш жуда камдан кам тарзда с т о м а т о ц к т л и  
(наслий ёки орттирилган) эритроцитлар учрайди (6-расм). 
Бунда эритроцит уртасида ёрур чизик, думалок эмас, балки 
узунчокрок, куринишда, кулиб турган о р и з н и  эслатадиган -  
«масхаробоз» эритроцитлар пайдо булади. Бу куринишдаги 
эритроцитлар овк,ат таркибида ок,сил етишмаслиги ёхуд 
жигарнинг оксил синтези бузилганида х,ам пайдо булади 
(шахсий кузатув).

Нишонсимон эритроцитлар - эритроцит уртасида 
мишен марказидаги белгига ухшаш «киндик» пайдо булади. 
Бу хдм худди юк,орида баён этилган вазиятларда ^ р а с а д а , 
лекин у талассемияларда етакчи белги сифатида кдралади 
(7-расм).

К,уйидаги жадвалда эритроцитларнинг х,ар хил 
узгариш турлари ва унга тегишли х,олатлар келтирилади (3- 
жадвал).

3-жадвал

_____ Эритроцитларнинг х,ар хил куринишлари_________
Узгарилиш вариант-
лари, эритроцитлар К,\иник к^финишлар, ташх,ис

________ тури________ _________
Микросфероцитлар Наслий микросфероцитар

i гемолитик камконлик, иммун
I гемолитик камконликлар, 

_____________________ j эритроцитлар ферментопатияси,
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I

микроангиопатик гемолитик 
камк,онлик.

Мишенга ухшаш 
эритроцитлар

Талассемия, гемоглобинопатиялар, 
жигар касалликлари, айник,са 
сарикдик билан кечадиган 
х,олатда, темир етишмаслиги,
спленэктомиядан сунгги х,олат.

Овалоцитлар

•

Артефакт (препаратнинг к,алин 
кдсмида), наслий овалоцитоз 
(камк,онлик ёки аномалия), 
мегалобластли камк,онлик, темир 
танкдслиги камк,онлиги.

Стоматоцитлар Наслий стоматоцитар гемолитик 
камк,онлик ва бошк,а 
камк,онликлар.

Серповид Серповид хужайрали камк,онлик.
эритроц итла р
Тишли эритроцит­
лар (акантоцитлар)

Артефакт, уремия, жигар оьир 
касалликлари.

Шизоцитлар ДВС (сепсисда, усма 
касалликларида), уремия, В12- 
фолат дефицита камк,онлиги, 
эритроцитлар механик 
жарох,атланиши, гемолитик- 
уремик синдром, дорилар ва 
токсинлар таъсири.

Томчисимон 
эритроцитлар 
(дакриоцитлар - куз 
ёши «томчи»)

Экстрамедулляр эритропоэз 
(миелопролифератив касалликлар, j 
миелофиброз), талассемия, 
ТТКгининг орир даражаси,
мегалобластли камк,онликлар ва 
бошк,а спленомегалияли х,олатлар.

Шпорали Болалар (cofaom), жигар
эритроцитлар касалликлари, уремия, ДВС, 

карциноматоз.
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Микросфероцитлар, овалоцитлар, акантоцитлар, 
стоматоцитларнинг аникданиши принципиал диагностик 
ахдмиятга эга булади, чунки бу куринишларда 
эритроцитларнинг гемолизи кузатилса ва кора талок,нинг 
катталашиши аникданса - бу белгилар беморларга 
спленэктомия утказиш зарурлиги масаласини х,ал этишни 
курсатади.

Эритроцитларнинг дегенератив турларига вакуоли­
зация элементлари булган, гемоглобин агрегацияси бор 
эритроцитлар («ола була» эритроцитлар), Эрлихнинг 
гемоглобин дегенерацияси элементлари мавжуд булган 
эритроцитлар киритилади. Турли захдрлар: анилин, 
фенилгидрозин, пикрин кислотаси, нитробензол, бертолит 
тузи билан зах,арланганда бундай эритроцитлар пайдо 
булади. Бундай х,олларда суправитал: метилвиолет, 
бриллиант крезилблау, нильблаусульфат, азур I метилен 
синькаси билан буялиб аникданади. Бу текшириш билан 
айрим (2-3 дона) гранулалар - Гейнц таначалари, шунинг­
дек, х,али гемоглобин х,осил булишига «етилмаган» оксил- 
лари булган (яъни гемоглобин учун ишлатилмаган, гемо- 
глобинга айланиб улгурмаган) ёш эритроцитлар х,ам аник,- 
ланади. Бундай эритроцитлар ретикулоцитлар деб аталади. 
Нормал х,олатда катта кишиларда ретикулоцитлар сони х,ар 
минг эритроцитга иккитадан то 10 тагача (2-10%о) тугри 
келади. Периферик конда регикулоцитлар мавжуд булиши 
суяк кумигидаги эритропоэзнинг функционал активлиги 
курсаткичи х,исобланади. У курсаткич х,ар доим х,ам 
текширилмайди, унинг микдорини аникдаш х,ар доим х,ам 
мумкин булавермайди. Ретикулоцитограммани, яъни ёш (I, 
II, III) ретикулоцитлар билан етук (IV-V) ретикулоцитлар 
нисбати инобатга олиб >фганилади (8-расм).

Эритропоэзнинг эритробласт х,олатидан чикиб то 
эритроцитга айланишгача кетадиган вакти нормал х,олатда 
120 соатга якин булишини х,исобга олиб ретикуло- 
цитограммага бах,о берилади.

Ёш эритроцитларнинг куплиги суяк кумиги к,итикг  
ланишининг як,инда бошланганлигини к^фсатса, етук 
ретикулоцитлар эса китикданишнинг маълум муддат
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утганлигини курсатади. Бу эса гемолитик камк,онликларда 
эритроцитлар гемолизининг ёки постгеморрагик камк,он- 
ликларда к,он йук,отиш муддатини аникдашга ёрдам беради. 
Бу курсаткичлар билан эритроцитларнинг улими даражаси 
х,амда унинг тикланиши тутрисида х,укм чикдриш мумкин. 
Шунингдек, ретикулоцитлар эритропоэтин микдорининг 
курсаткичи х,ам х,исобланади. Ретикулоцитлар сонининг 
ошиши эритроцитлар парчаланишининг ортиб бораётган- 
лигини курсатувчи белги х,ам х,исоблаиади. Ретикулоцитлар 
таркибининг узгаришига к,араб буйракларнинг функционал 
активлиги тунрисида :х,ам, эритроцитларнинг сифатли 
синтези туррисида х,ам бевосита х,укм чик,ариш мумкин. Бу 
узгаришлар билан суяк кумигининг эритропоэтинга ва 
парчаланган эритроцит х,осилаларига булган жавоб 
реакцияси аникданади. Мана шу айтилганлардан келиб 
чик,иладиган булса, к,оы х,осил булишдаги депрессиянинг 
барча турларида ретикулоцитопения кузатилади (идиопатик 
гипоаплазия, токсик, шу жумладан, радиацион нурланиш, 
В|2 витамини х,амда фолат кислотаси етишмаганида), 
буйраклар жарох,атланиб, эритропоэтин х,осил булиши 
бузилганида х,ам шундай х,олатлар кузатилади. Ретику- 
лоцитоз к,он кетиш х,олларида темир препаратлари х,амда 
В,2 витамини билан турри даволаш давомида кузатилади 
(ретикулоцитар криз). Гемолитик камкрнликларнинг 
купгина турларида ретикулоцитоз кузатилади. Айник,са, 
наслий микросфероцитоз касаллигида энг юк,ори ретикуло- 
цитозлар (800% гача) к,айд этилади (шахсий кузатув).

ТТК х,олагида унча катта булмаган ретикулоцитоз (18- 
25%„) бир томондан суяк кумигининг гипоксияга нисбатан 
жавоб реакцияси борлигини билдирса, иккинчи томондан 
буйракнинг эритропоэтин ишлаб чик,аришга крдир 
эканлигини курсатади. Бундай ретикулоцитознинг 
даволашга к,адар ва айник,са, даволаш давомида мавжуд 
булмаслиги суяк кумигининг гипорегенератор х,олатида 
эканлигидан ёки эритропоэтин х,осил булиши бузилишидан 
далолат беради.

Таркибида Ж олли таначалари, Кабо (ёки Кебот) 
халхалари, полихромотофиллар, ядро к,олдики мавжуд
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эритроцитлар регенератив куринишдаги эритроцитлар 
турига киради (9-расм).

Ранг курсаткичининг аникданиши муайян диагностик 
ах,амиятга эга булади. Бу курсаткич натижасида нормо- 
хромия, гипохромия ёки эритроцитларнинг гиперхромияси 
бор камк,онликлар тури мавжудлиги х,ак,ида фикр 
юритилиб, уларни саралаш имконини беради. Ранг 
курсаткичи эрш ’роцитлар х,ажмига ва уларнииг гемоглобин 
билан к,ай даражада туйинганлигиха борлик, булади. 
Нормада ранг курсаткичи 0,8-1,05 ни ташкил этади. Бу 
курсаткич 0,8 дан кам булса гипохромия ва 1,1 дан куп 
булса гиперхромия дейилади.

Ранг курсаткичини х,исоблаб чик,иш учун гемоглобин 
мик,дорини х,амда эритроцитлар сонини билиш керак. Уни 
СИ тизими буйича к,уйидаги формулада х,исоблаб 
чик,илади:

Гемоглобин г/л х 3
Ранг курсаткичи -------------------------------------------------

Эритроциг дастлабки уч рак,ами
Масалан:
1) Гемоглобин 100 г/л; эритроцитлар — 4,Ох 10|2/л:

100 х 3
Ранг к>фсаткичи --------------------------  0,75 ( гипохромия)

400
ёки,
2) Гемоглобин 100 г/л; эритроцитлар — 2,0x10 '2/л:

100 х 3
Ранг к^фсаткичи = -----------------= 1,5 ( гиперхромия)

200
Демак, бир хил гемоглобин микдорини курсатган 

бирнечта беморларда ранг курсаткичи х,ар хил булиб, бир- 
бирига бу'1унлай ухшамаган, бошк,ача даво утказишни талаб 
этади.

Гипохромия х,олати сурункали постгеморрагик 
ка м к,о или кларда, темир, мис, селен сурилиши
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бузилишларида, шунингдек йод ва ок,сил етишмаслигида ва 
бошк.аларда кузатилади.

Г иперхромия куйидаги касалликларда кузатилади: 
мегалобласт (В12 ва фолат дефидитли) камконликларда, 
сурункали гемолитик камконликларда (микросфероцитоз- 
да), гемобластозларда ва хавфли усма касаллик метастазида 
(витамин В12 ишлатилиши бузилиши х,исобига), сурункали 
спиртли ичимлик ичган кишиларда, тущ анокда карши 
препаратлар к,абул килган беморларда, контрацептивлардан 
кейин, цитостатиклардан кейин (витамин Bi2 ишлатилиши 
бузилиши х,исобига).

Гематокрит. Гематокрит курсаткичи асосан эритроцит 
хажмининг к,он хажмига нисбати билан аникданади. 
Гематокрит эритроцит фракциясининг х,ажми, унинг 
сонига ва шаклига 6 o f a h k ,. К ,о н  анализаторларида эритро­
цит уртача хджми эритроцитлар микдорига кура 
х,исобланади. Гематокритнинг диагностик ах,амияти кондаги 
эритроцитларни текширганидек бир томонлама текшириш 
ахдмиятини беради. Эркакларда гематокритнинг 48% дан, 
аёлларда 42%дан ошиши эритроцитозларда булса, унинг 
эркакларда 40%дан, аёлларда 36%дан камайиши камк,он- 
ликларда ва кон суюкдик х,ажми ошганда (х,омиладорлик, 
гиперпротеинемия, гипергидремия) кузатилади. Нормада 
гематокрит эркакларда 40-48%, аёлларда 36-42% га тенг.

Эритроцит уртача х,ажми (MCV) гематологик 
анализаторлар ёрдамида к,он х,ажми ва эритроцитларнинг 
нисбатига кура аникданади. Бу аникдашда к,ул билан 
улчанган гематокрит ва эритроцит сони маълумотини олиш 
тавсия этилмайди. Камк,онликнинг турини аниклашда 
микроцитар эритроцитларни (80 мкм3 дан паст), 
нормоцитар (80-100 мкм3) ва макроцитар (100 мкм3 дан 
юк,ори) эритроцитларни аникдашнинг диагностик ах,амияти 
бор (4-жадвал). Нормада бу курсаткич 80-100 мкм3 ни 
ташкил этади.

Битта эритроцитдаги гемоглобин микдорининг 
к,анчалиги эрш роцитларга яна х,ам туларок, тушунча 
беради, чунки у  эритроцит х,ажми билан о о р л и к , булган 
гемоглобин концентрациясини акс эттиради (4-жадвал).
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Эритроцитдаги гемоглобиннинг уртача микдори (Mean 
Corpuscular Hemoglobin, МСН) о м и й  арифметикага оид 
гемоглобиннинг эритроцит сонига нисбатан гематологик 
анализаторларда х,исобланади. Нормада бир эритроцитда 
гемоглобин микдори 30-35 пг тенг. Юк,орида, ранг 
курсаткичда келтирган тушунча асосида бир эритроцитдаги 
гемоглобин микдори куйидагича х,исобланади:

Биринчи мисолдаги натижа буйича:
1) Эритроцитдаги гемоглобиннинг уртача микдори (ЭГУМ)

100 г/л
ЭГУМ = --------------------------  = 25 пг

4х1012/л

2) Иккинчи мисолдаги натижа буйича:
100 г/л

ЭГУМ = ---------- ------------------  = 50 пг
2х 1012/л

(пг - пикограмм, яъни 10'12 грамм).

Унинг о ш и ш и  (35 пгдан юк,ори): мегалобласт 
камконликларда (витамин В12 ва фолат етишмаслиги), уткир 
кон йукотишдан кейинги камк,онликда, купгина сурункали 
гемолитик камконликларда, гипопластик камкрнликда, 
миелодиспластик С 1 ш д р о м д а ,  гипотиреозда, ж и г а р  
касалликларида, гемобластозларда, хавфли шиш касаллиги 
метастазларида; спиртли ичимликларни куп истеъмол 
к,иладиган кишиларда, тутк,анок. касалликларига к,арши 
дориларни к,абул к,илганда, кошрацептивлардан ва 
цитостатиклардан кейин кузатилади.

Камайиши (30 пг дан камайиши) гипохром ва 
микроцитар камконликларда, сурункали касалликларда, 
ТТКгининг сурункали куринишларида, талассемияда; 
миелодиспластик синдромда, порфирин синтезининг 
к,зфрошин билан зах,арланишидаги бузилишида кузатилади.
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Шуни х,ам эсда тутиш керакки, гипохром куриниш 
ТТК, хам нормоцитар, х,ам микроцитар ва х,ам макроцитар 
камкрнликларда (гипопластик, ТТК, гемолитик камкон- 
ликларда) булиши мумкин, хдлбуки гиперхромия х,ар доим 
макроцитоз ёки мегалоцитоз билан биргаликда келади.

Эритроцитдаги гемоглобиннинг уртача концентра- 
цияси (МСНС - M ean Corpuscular Hemoglobin 
Concentration) (нормада 30-38%) гематологик анализаторлар 
ёрдамида гемоглобин микдори, эритроцит сони ва унинг 
Зфтача хджми билан, яъни учта улчов бирлиги билан 
аникданади. Курсатилган учта улчовнинг к,айсисидадир 
биттасида хатоликка йул куйилса МСНС курсаткичининг 
узгарилишига олиб келади. Шу туфайли МСНС 
текшириш утказиш пайтидаги хатони ва приборларнинг 
нотугри ишлашини курсатадиган жуда яхши индикатордир. 
Демак, МСНС таш х^с куйишда ёки камконлик 
классификациясини билишда эмас, назорат сифатини ва 
хатоликларини аникдашда мух,им ах,амиятга эга (4-жадвал).

Анизацитоз курсаткичи, яъни эритроцитлар хилма- 
хиллиги курсаткичи RDW (Red Distribution Width) 
эритроцитларнинг х,ажмига нисбатан х,ар-хиллик даража- 

t сида ифодаланади, MCV ва эритроцит х,ажмининг стан-
дартга кура фаркдга к,араб х,исобланади. RDW курсаткичи 
эритроцитлар популяциясининг турли катталикдагини 
курсатади. RDW курсаткичини эритроцитлар гистограмм- 
маси ва MCY курсаткичига кура тахдил этилади.

Баъзи бир авторлар камк,онлик ташхдсини тасдикдаш 
учун RDWhh эритроцит урта х,ажми (MCV) билан тахлил 
этишни тавсия беради (5-жадвал).

5-жадвал
RDW ва MCV курсаткичлари буйича камк,онликлар

классификацияси
I MCV < N MCV= N MCV > N
1 (микроцитар) (нормоцитар) (макроцитар)
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талассемия
Сурункали
касалликлар

Сурункали 
касалликлар 
Уткир к,он йук,отиш 
Гемолитик камк,онлик 
(криз йук, пайтда)

Жигар
касалликлари

Апластик
камк,онлик

я Темир Темир ва витамин В12 Витамин В12 ва !
О дефицита дефицита фолат дефи­
ао Гомозигот Г емоглобинопатия цита
ф Талассемия Миелодиспластик Гемолитик криз

синдром эритроцитлар
Миелофиброз агглютинадияси

Лейкоцитоз
Q 50x109/л куп

Эритроцитометрия -  бу буялган к,он препаратларида 
окуляр-микрометр ёрдамида эритроцит диаметрини улчаш 
усулидир. Улчаш борасида микроцитларнинг микдори 15,3% 
дан купайса, у  ТТК ва микросфероцитозга , хос, 
макроцитлар микдори 16,9% дан ошса, у мегалобласт 
камк,онлик ва бошк,а гипер ва нормохром камк,онликларига, 
шунингдек алкоголизм ва жигар циррозига хос. булади. 
Эритроцитометрия натижаларига кура арифметик йул 
билан 100 эритроцитнинг диаметри улчови маълумотидан 
эритроцитнинг уртача диаметри аникданади. 
Эритроцитнинг уртача диаметри нормада 7,55 мкм ни 
ташкил этади. Албатта бу информация эритроцитограммага 
кдраганда ахамияти камрок,, шу туфайли 
эритроцитограммани Прайс-Джонс графикасида эгри 
чизик, холида бериш тулик, аникдик киритади.

Эритроцитларнинг к,алинлиги (ЭК) к,уйидаги формула 
билан хдсобланади:

■ ' - "  ' V
Э К - ---------'

S
V -  эритроцитнинг уртача хажми, S -  эритроцит сатхи.
Сатх, S -  71 г2 формуласи билан аникланади.
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л -констант, к,иймати 3,14 га тенг, г - эритроцит 
диаметрининг (Д) ярми.
Me.: V - 88 мкм3; Д - 7,2 мкм. Унда г - 3,6 мкмга тенг.

88 мкм3
Демак, S = 3,14х (3,6 м к м )^  40,7 мкм2, ЭК,=-------= 2,16 мкм

40,7 мкм2
Нормада эритроцит кдлинлиги 1,9-2,1 мкм га тенг.

Эритроцитларнинг сф ерик курсаткичи (ЭСК) - бу 
эритроцит диаметрининг унинг к,алинлигига нисбатан 
олинган курсаткичидир. У куйидаги формула билан 
х,исобланади:

3,14xD3x эритроцитлар сони
ЭСК ---------------------------------------------- ,

400хгематокрит
D - эритроцит уртача диаметри, эритроцитлар сони - 

эритроцит сонининг биринчи 2 раками, 400 ва 3,14 
узгарилмас константлар, гематокрит - гематокрит 
курсаткичи % да.

Эритроцитларнинг сферик курсаткичи нормада 3,4-3,9 
га тенг. Курсаткич 3,4 дан кам булса эритроцит 
сфериклигини, 3,9 дан катта булса эритроцитнинг 
яссилигини курсатади. Сфероцитозда бу курсаткич 2,5 дан 
камни курсатади.

Эритроцитларнинг физик-химик хусусиятини 
бах,олаш учун эритроцитларни натрий хлорнинг гипотоник 
эритмаларида чидамлилиги синаб курилади. Эритроцит 
чидамлилигини хдр хил концентрацияли натрий хлорнинг 
гипотоник эритмаларида гемолиз белгисига кура текшириб 
курилиши керак.

Нормада эритроцитлар гемолизининг бошланиши
0,48% натрий хлор эритмасида кузатилса, хдмма 
эритроцитларнинг парчаланиши (гемолизи) 0,28%ли 
эритмада содир булади.

Осмотик чидамлиликнинг пасайиши (0,70-0,65% 
натрий хлор эритмасида гемолиз кузатилса) микросфе- 
роцитар, стоматоцитар, овалоцитар ва аутоиммун
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камк,онликларда кузатилади. Баъзи бир касалликларда эса 
томирдан олинган пайтдаги к,онда нормал чидамлилик 
кузатилсада, бир сутка 37°С да сакданган к,онда осмотик 
резистентликнинг пасайиши аникданади ва унда х,атто 
гемолиз 0,85%ли натрий хлор эритмасида х,ам кузатилади.

Осмотик чидамлиликнинг ошиши талассемия, 
гемоглобинопатия ва баъзи бир ферментопатияларда 
кузатилади. Бунда гемолизнинг бошланиши натрий хлор 
эритмасининг 0,30-0,35%ли эритмасидангина бошланиши 
кузатилади. Эритроцитларнинг тулик, парчаланиши эса бу 
касалликларда анча паст концентрацияли эритмаларда, 
х,атго сувга як,ин эритмаларда юз беради.

Нормал эритроцитлар функционал тарзда бир хил 
таркибдаги субстант булиб, кислород ва карбонат 
ангидридни ташишдан ташк,ари, у  узининг ташк,и юзасида, 
токсинларни, опсонинларни, глобулинларни адсорбцияласа, 
лейкоцитлар эса - куп режали хужайралар бирлашмаси 
булиб, х,ар бир к^сми махсус ва индивидуаллик 
хусусиятига эгадир.

К,он хужайралари умум ягона бошланкич хужайра - 
узак хужайрадан (1-синф) .пайдо булади. Бош хужайра 
булиниши борасида умумлашган бошланкич, яъни лимфо 
ва миелопоэзни бошлаб берадиган илк хужайрали (II-III - 
синфлар) давридан утиб, айрим хужайраларнинг 
стимуллашган, яъни алох,ида хужайраларнинг бластли 
даври, морфологик ва цитологик фаркданадиган 
хужайралар даври (IV-синф), хужайраларнинг етилиш 
даври (V-синф) ва етук хужайралардан иборат кенг 
таркибли даври (VI-синф) каби синфлардан ташкил топади. 
VI-синф периферик к,ондаги етилган эритроцит, тромбоцит 
ва лейкоцитлардан: таёк,чаядроли (1-6%), сегмент ядроли 
(47-72%), эозинофиллар (0,5-5%), базофиллар (0-1%), 
лимфоцитлар (19-37%), моноцитлардан (3-11%) иборат 
булади (10-расм).

Лейкоцитлар сони нормада 4,0х109/л дан то 9,0х109/л 
гача узгарилиб туради. Лейкопоэз ишлаб чик,ариш 
механизми х,али етарлича урганилмаган булсада, лекин 
уларнинг умум хужайралар сони усиши темпи билан
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борликдиги тасдикланган. Лейкодитлар х,осил булиш 
тезлиги кейлон ва антикейлонлар билан бошк,арилади, улар 
эса етилган хужайралар томонидан ишлаб чикдрилади. 
Лейкопоэзнинг бир кдтор активаторлари ва ингибиторлари 
мавжуд. Лейкопоэзнинг активаторларидан бири 
колониястимулловчи фактор (КСФ) х,исобланади. Бу 
фактор тоза х,олда сийдикдан {эритропоэтинга ухшаб) 
ажратиб олинган. У гликопротеид булиб, унинг молекуляр 
вазни 45000. Бу фактор кон зардобида, моноцитларда ва 
стимуллашган лимфоцитларда аникданган.

Лейкопоэз ингибитори етилган гранулоцитлардан 
олинган. Бу полипептид булиб, булинаётган хужайраларда 
ДНК синтезини тухтатиш хусусиятига эга.

Горяева камераси билан {3% сирка кислотаси 
реактивида олинган периферик к,онда) лейкодитлар микдо- 
рини санаш, лейкопения (4,0х109/л дан кам лейкодитлар), 
лейкоцитоз (9,0х109/л дан куп) ва лейкодитлар нормал 
курсаткичи туррисида бирламчи маълумот беради.

Сабаблари буйича лейкопениянииг куйидаги турлари 
фаркланади:

1. Инфекцион (юкумли), купинча вирусли (грипп, 
кизамик, кизилча, сувчечак) х,амда корин тифи, туберкулёз, 
сифилис, хрониосепсис, бруцеллёз, малярия, кала-азар 
(висцерал лейшманиоз).

2. Ишлаб чикдришдаги токсик моддалар: бензол 
продукталари, нефть мах,сулотлари (бензин, керосин ва 
бошкалар), фторли водород; олтингугурт ангидриди, 
тринитротолуол гидрохинон, мишьяк препаратлари.

3. Токсик медикаментозлар: пирамидон, сульфанил- 
амидлар, тиоурацил, синтомицин; олтин, мишьяк, симоб, 
висмут препаратлари; миелосан, б-меркоптопурин, допан, 
дегранол, тио-теф, эндоксан ва усмага к,арши препаратлар.

4. Радиацион (организмда айрим протонларнинг 
йирилиши, рентген, гамма нурлар, нейтронлар таъсири).

5. Сурункали опщ озон-ичак касалликларидаги 
лейкопениялар: сурункали гипоацидли гастрит, сурункали 
холецистит, холангит, 12 бармокди ичак ва ошк,озон яраси.
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6. Овк,атланиш бузилиши ок,ибатидаги лейкопения: 
алиментар дистрофия ва мух,им ок,силларнинг организмга 
етарли келиб тушмаслиги, айрим аминокислоталар (шахсан 
- метионин), витаминлар (масалан В6 ва В|2) нинг 
организмда етишмаслиги туфайли.

7. К,он касалликларидаги лейкопения: апластик 
камк,онликда, лейкознинг сублейкемик ва алейкемик 
вариантларида, шу билан бирга промиелоцитар лейкоз, 
сурункали лейкозлардан - сочли ёки сурричсимон хужай- 
рали лимфолейкозларда, пролимфоцитар лейкозда, талок, 
лимфомасида.

8. Гиперспленизмдаги лейкопения.
9. Айрим эндокрин касалликларидаги лейкопения: 

акромегалия, Аддисон касаллиги, микседема.
10. Баъзи бир коллагенозларда, айни системли к,изил 

югурукдаги (СКВ) ёки диссеминациялашган тери ракидаги 
лейкопения.

11. Неврозларда, шок ва коллапслардаги лейкопения.

Лейкопения патогенези асосида х,ар хил механизмлар 
- ётади, жумладан:

1) Суяк кумигида лейкопоэз функциясининг 
пасайиши билан бирга хужайралар ишлаб чик,аришнинг 
етилиши ва периферик к,онга чик,иш жараёнининг 
бузилиши;

2) Аутоиммун механизми туфайли антилейкоцитар 
антитело х,осил булишига олиб келиши ва 
лейкоагглютинация ва лейколизис кузатилиши;

3) Пластик моддалар, витаминлар етишмаслиги 
туфайли лейкоцитлар ишлаб чик,арилиши ва мунтазамлиги 
бузилиши;

4) Гормонал ва асабни идора этишнинг бузилиши;
5) Остеомиелосклерознинг х,ар хил турларида, щу 

билан бирга онкологик беморлардаги суяк кумиги 
мегастазларида.

Лейкоцитоз х,олати асосан йирингли ёки йирингсиз 
кечадиган х,амма бактериал инфекцияларда (стрепто-,
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пневмококклар, менингококклар, коли-бактериялар, 
дизентерия бактериялари билан кечганда) учрайди. 
Юк,оридаги таъкидланган касалликларда лейкоцитознинг 
булмаслиги енгил ёки ута ofhp жараён х,ак,ида ва 
организмнинг ареактивлиги х,ак,ида маълумот беради.

Ревматизм инфекцион-аллергик касаллик булиб уткир 
(хуруж) даврида лейкоцитознинг булиши мукаррардир. 
Сурункали кечиш боскичида лейкоцит курсаткичи пасайган 
ёки нормал булади. Туберкулёзда лейкоцитоз х,амма вакт 
х,ам булавермайди, баъзида умуман учрамайди. Ва албатта 
лейкоцитозлар, х,атто юз мингдан ортик, булган 
гиперлейкоцитозлар лейкозларда (алох,ида сурункали 
турларида) ва лейкомоид реакцияларда кайд этилади.

Лейкоцитоз х,акида гапирилганда, к,айси элемент 
шакли хисобига купайганлигини куфсатиш кабул килинган. 
Шунинг учун лейкоцитозлар шартли равишда 
Куйидагиларга булинади:

1 - гранулоцитар (нейтрофилли, эозинофилли, 
базофилли)

2 - агранулоцитар (лимфоцитли ва моноцитли).
Шу ерда шуни таъкидлаш керакки, лимфоцит ва 

моноцитларга нисбатан «агранулоцит» термини эскирган 
булиб, х,озир янги ва махсус рангланиш усулларида 
лимфоцит ва моноцитларда х,ам гранулалар борлиги 
аникланган. Буларни носпецифик гранулалар деб аташ 
Кабул килинган. Демак гранулалар бошка хужайраларда 
хам учрашлиги, яъни гранулали хужайраларга мансуб 
булмаган холда хам учрашлиги мумкин.

Чукур маънода гранулоцитлар гранулалари, махсус 
яъни улар турига нисбатан характерли гранулалар булиб 
уларнинг ноёб функциясини аникдайди.

Бу маънодаги гранулоцитларга нейтрофиллар: таёкча 
ядролилар -  1-6% (абсолют сони: 0,040-0,300х109/л); сегмент 
ядролилар -  47-72% (абсолют сони: 2,000-5,500x109/л), 
эозинофиллар 0,5%-5% (абсолют сони: 0,020-0,300х109/л) ва 
базофиллар 0-1% (абсолют сони: 0-0,065х109/л) хамда 
тромбоцитлар 180,0 - 320x109/л мансуб.
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2-расм . Н аслий гемолитик камк,онликдаги 
микроцитлар ва микросфероцитлар.

о  О

#  # * * 0 «  _ •  •  “  ” .

• *о®®£ tfl
• . у . у  а > ,S>A«sVJto«

3-расм . Н ормал ва патологик 
эритроцитлар. а) - нормал эритроцитлар;
б) - мегалоцитлар; в) -  м икросф ероцит­

лар; г) - пойкилоцитлар, анизоцитлар, 
макроцитлар, микроцитлар



о

4-расм. Эритроцитлар - оволоцитлар (эллипсоцитлар).

5-расм.Эритроцитлар - акантоцитлар.



6 -раем. Э ритроцитлар - стоматоцитлар.
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7-расм . Нишонсимон эритроцитлар талассемия

касаллиги беморларида (кичик «а»
ва катта талассемияларда).
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8-расм. X,ap хил гурухдаги ретикулоцитлар.
1. Brilliant-kresyl-blau буёки.

2. Brilliant-kresyl-blau буёгидан кейин 
Май- Грюнвальд-Гимза билан буёлган: 

а -  ядро тутувчи ретикулоцитлар (0 - гурух,);
б - калава шакли (1 - гурух,); 

в - сеткасимон шакли (2 - гурух,); 
г - кисман сеткали шакли (3 - гурух;); 

д - грануляр шакли (4 - гурух,).



9-раем. Мегалоцитдаги ядро ва органеллалар к,олдири 
(ядро колдига, Жолли танаси, Кебот х£лк,аси).

10-расм. Нормал к,он элементлари.



S

11 -раем. Нейтрофиллардаги Пельгер аномалияси

12-раем. Бара таначали нейтрофиллар (а) ва 
полисегментли нейтрофиллар



Образование тромбоцитов
Дискоидные клетки 
образующиеся в 
мегакариоцитах 
костного мозга

Мегзкариоциты

Зрелый/̂
тромбоцит

Костный
мозг

13-расм. Суяк кумигида мегакариоцит етилиши 
ва тромбоцит пайдо булиши

Нормальные тромбоциты

14-расм. Буёлган к,он сурмасида нормал 
тромбоцитларнинг куринипш.



Синдром Бернара-Сулье

15-раем. Тромбоцитопатия: Бернар-Сулье 
синдромида тромбоцитлар куриниши

i ьдкзъкоуэ н о * ныл3~>3 .jo o q  
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Изох,: Гранулоцитларнинг абсолют сони лейкоцитлар 
умумсонидан олиб х,исобланади ва лейкоформулани 
санаганда эътибор берилади.

Масалан: лейкоцитлар - 10,0х109/л: с/я -56% булса,
с/я абсолют сони куйидаги пропорцияда х,исобланади:

100 -----  56

10,0x109/л — х

56 х 10,0х109/л
х = --------------------------  = 5.6x109/л

100
Бу мисолимизда нейтрофиллар нормага нисбатан (47- 

72%) фоиз хисобида тутри келсада, нейтрофилёз абсолют 
(микдори нормада 5.500 гача) куринишга эга.

Хужайралар етилишидаги промиелоцит боскичида 
нейтрофиллар, эозинофиллар ва базофиллар фаркланиш 
даври бошланиши содир булиши исботланган. Бу 
хужайралар учун умумий булган хусусият ядроларнинг 
сегментга булиниши булиб, уларнинг сони хужайра учун 
махсусдир. Шундай килиб, эозинофиллар учун ядрощшг 
булиниши то 2 та сегментгача характерли булса, 
нейтрофиллар учун 3-5 (2-6 камрок,) сегментгачадир. 
Ядронинг булиниш жараёни хужайраларнинг кон 
томирларидан тукимага миграция йули билан утиши учуы 
зарур булиб, у ерда у узининг фагоцитар функциясини 
амалга ошириб, организмни бактерия ва вируслардан 
тозалайди. Гранулоцитлар турли хил даражада 
харакатланади. Гранулоцитлар ичида энг куп харакат 
Киладигани нейтрофиллар булиб, энг кам 
Харакатланадигани базофиллардир.

Суяк кумигидан кон томирига чикландан кейин 
сегментядроли нейтрофиллар 3 кисмга булинади:

1) К,он томирида айланадиган (кон суртмасида кузга 
куринадиган)

2) К,он девори якинида (маргинал) то майда кон 
томиригача ёпишган нейтрофиллардан и борат
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3) Тукимадаги нейтрофиллар (кон томиридан 
ташкдрида).

Нейтрофилларнинг биринчи 2 к,исми динамик 
мувозанат х,олатида булади. К,он томири девори якинидаги 
Кисми стресс х,олатида лейкоцитлар сонининг купайишига, 
яъни тез жавоб бериш хусусиятига эгадир. Бу хусусият кон 
кетиш, гемолиз, овк,ат х,азм кдлиш жараёнларида ва 
бошкаларда намоён булади. Якин урталарда коннинг 
шаклий элементлари гранулоцитларга (нейтрофиллар, 
эозинофиллар, базофиллар, тромбоцитлар) ва 
агранулоцитларга (лимфоцитлар, моноцитлар, плазматик 
хужайралар) булиб урганилар эди.

Мураккаб буяш усулларини урганиш, цитохимиянинг, 
айникса иммунологиянинг ривожланиши янги (Воробьёв 
А.И., Чертков И.А., 1973), кейинчалик замонавий кон ишлаб 
чикиш назариясини яратди. Янги кон ишлаб чикдриш 
тизими кон шаклий элементларни фагоцитловчи 
хужайраларга (нейтрофиллар, эозинофиллар, кисман 
базофиллар, шунингдек тромбоцитлар ва моноцитлар) ва 
иммунокомпонентли хужайраларга (Т- ва В-лимфоцитлар, 
плазмоцитлар ва моноцитлар) булди. Лейкопеник х,олатдаги 
бемор кон зардобидан ажратиб олинган моддада суяк 
кумигидан гранулоцитларни таищарига, яъни кон томирига 
чик,арадиган хусусияти борлиги исботланди. Таёкча ва 
сегментядроли нейтрофиллар нормада кон окимида 10 соат 
булиб, кейин тукимага утади. Бу ерда улар 5-6 кун яшаб, 
кейин, халок булиб, овкат х,азм килувчи тизимдаги шиллик 
к,ават оркали ofh3 бушлигидан бошлаб, х,амда сийдик, 
балкам ва тери оркали организмдан ташк,арига чикарилади. 
Жигар ва талок хам хдлок булган хужайраларни макрофаг 
ёрдамида фагоцитоз килиб, парчалаш оркали организмдан 
чикаришда иштирок этади.

Нейтрофиллар организмни курикдовчи биринчи 
Катордаги хужайралардир, одатда уларни микрофаг деб 
аташади. Шу сабабли улар микробга карши курашиш учун 
амебоидли х,аракатчанлиги билан бирга, купчилик 
ферментлар системаси булган пероксидаза, арилсуль- 
фатаза, муромидаза (лизоцим), липазалар, эстеразалар,
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ишк,орий фосфатазалар билан таъминланган. Бундан 
ташкдри, хужайра яшаши учун гликоген, витаминлар, 
металлар, кинин, катексин, аминокислоталар хдмда 
антикоагулянтлар билан бирга бактериоцид ва пироген 
хусусиятли ок,силлар билан х,ам таъминланган.

Сегментядроли нейтрофиллар сифатининг узгарилиши 
амалиётда х,ам диагностик, х,ам прогностик ах,амиятга 
эгадир. Улар сонининг камайиши - нейтропения 47% 
(2,0х109/л) ва тулик, йук, булиши (агранулацитоз) 
куйидагиларда учрайди:

1) К,орин тифи, малярия, милиарли сил, сифилис, 
баъзида к,изамикда, гриппда;

2) Токсик доривор моддаларнинг таъсирида (бензол, 
бензин, пирамидон, фенацетин, сульфаниламидлар, 
новарсенол, ПАСК, хинин, сурьма модддлари, олтин ва 
висмут препаратлари, левомицетин, усмаларга к,арши 
купгина дорилар).

3) Ионлашган нур таъсирида (рентген, радий 
нурлари, изотоп, нейтронлар).

Бундай х,олатларда х,аммасидан тезрок, эозинофиллар 
сони камайиб кетиши (хатто бутунлай йук,олиб 
кетишигача) кузатилади.

Нейтрофилёзнинг нисбий (72% куп) ва абсолют 
(5,5х109/л куп) булиши куйидагиларда учрайди:

1) Уткир юк,умли касаллик,\арда;
2) Яллигланиш жараёни, айникса йирингли 

касалликларда;
3) Миокард инфарктида;
4) Х'авфли усма касалликларда;
5) Кон кетишдан кейин;
6) Гемолитик реакциялардан кейин;
7) Буйрак фаолиятининг етишмаслигида (уремия);
8) Зах,арли илон ва х,ашаротлар чакданида;
9) Мияга к,он к,уйилганда, айник,са, гематома- 

ларнинг мия к,оринчаларига утиши х,олатида;
10) Х,омиладорларда;
11) Жадалли х,аракатдан сунг;
12) Овк,ат к,абул кдлгандан кейин.
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Таёк,ча ядроли нейтрофиллар сонининг 6% дан 
купайиши етилган хужайралар пайдо булишининг чапга 
сурилиши деб аталади.

Нейтрофилларнинг чапга сурилиши куйидагиларда 
намоён булади:

1) Содда куринишли (гипореактивли), фак,ат 
таёк,чаядроли шаклларининг купайиши: енгил ангина, 
катарал аппендицит, лимфа тугунлари ва сероз кдватининг 
силида ва бошкдларда.

2) Гиперреактив, лейкоцитларнинг ёш, яъни 
метамиелоцитларгача пайдо булиши (зотилжам, тошмали 
тиф, кдзилча, дифтерия, сарамас, септик касалликларида). 
Унда лейкоцитлар сони 15,0-20,0 х 109/л гача ошади.

3) Ядроли силжишли гиперреактив, купинча 
прогностик жих,атдан нохушдир. Унда сегментядроли ва 
эозинофил хужайраларнинг нисбий камайиши ёки умуман 
йукрлиши, хамда миелобласт ва промиелоцитларнинг к,онда 
пайдо булиши билан кечади. Лейкоцитлар сони 30,0 х 109/л 
гача етади (орир турдаги зотилжам, ангина, пиелонефрит ва 
бошкд юкумли касаллик жараёнида).

Баъзан лейкоцитоз дегеператив силжиш билап кечади - 
ва буни унг томонга силжиш деб к,абул к,илинган. Унда 
таяк,чаядролиларнинг эса йукдиги фонида сегментядроли 
нейтрофилларда ядро сегментининг купайишига мойиллик 
(гиперсегментация), яъни унинг 5-6 ва ундан куп сегментли 
булиши кузатилади ёки хромотиннинг пикнотизацияси 
кузатилади (юк,умли хасалликларнинг орир кечишида, 
жумладан, туберкулёзда).

Нейтрофиллар ядроси гиперсегментацияси нур 
касаллиги, витамин В12 ва фолат етишмаслиги 
камкрнликларида хам кузатилади ва уни фаркдаш лозим. 
Фак,ат нур касалликларидаги камк,онликнинг кечишидаги 
фарк,и унинг бошк,а камк,онликларга нисбатан лейкопения 
билан кечишидир.

К,уйида нейтрофилёз ва нейтропенияларнинг асосий 
сабаблари ва клиник куриниши келтирилган жадваллар 
келтирилади (6-7 жадва\лар)
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Нейтрофил лейкоцитози (нейтрофилёз) 
(нейтрофиллар 6,0х109/лдан куп)

6-жадвал

Сабаблари ва патогенетик 
механизмлар

Клиник куринишлар

Лейкопоэзнинг токсинлар, 
шамоллаш омиллари ва 
тукима емирилиши билан 
стимулланиши
- Уткир бактериал 
инфекциялар:
а) Жойли

б) генераллашган

■ Шамоллаш ёки тукима 
некрози

* Эндоген интоксикациялар

Абсцесслар, остеомиелит, 
ангина, отит, пневмония, 
аппендицит, пиелонефрит, 
менингит ва б.
Сепсис, перитонит, плевра 
эмпиемаси, скарлатина ва б. 
Органлар инфаркта, катта 
куйишлар, травмалар, 
операциялар; усма 
касалликлар, айник,са 
емирилиш билан; уткир 
ревматизм ва б.
Уремия, ацидоз, подагра, 
эклампсйя, Кушинга 
синдроми_________________

Лейкопоэзда клон 
хужайраси пайдо булиши ва 
назоратдан чикиши:
• Миелопролифератив 

касалликлар____ •
Сурункали мйелолейкоз, 
эритремия„.„.-...

Лейкопоэзнинг гипоксиядан 
стимуллашиши:
■ Уткир камконликлар______

Постгеморратк хамконлкк, 
гемолитик камконлик

Лейкоцитознинг физиологик 
так,симланиши_ '.ZjT:

Шок, стресс, окрик;, хомила- 
дорлик, операциядан сунги 
холат, физиотерапевтик 
процедуралар (иссик на 
совук ванналар), физик 

~^урикйСВ~ __
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7-жадвал
Нейтропениялар (нейтрофиллар 2,0х109/л дан кем)
Асосий сабаблар Клиник куриниш, х,олатлар

Хпгид йудиптнинг
камчилиги:
■ баъзи бактериал

Корин тифи, паратифлар, 
бруцеллёз, туляремия, кук

инфекциялар (бактериал 
токсинлар таъсири, 
эндоинтоксикация)

• купгина вирус 
инфекциялар

• риккетсиоз инфекциялар
• жигар касалликлари

йирингли инфекция, уткир 
ости септик миокардит, 
милиар туберкулёз, 
шунингдек бошкд 
инфекцияларнинг о тор 
кечиши, айникса заиф- 
лашганларда ва карияларда 
Респиратор вируслар, грипп, 
гепатит вируси ва б.
Ич терламали тиф 
Жигар циррози, сурункали 
актив гепатит

■ к,он ишлаб чикдрищ 
гипоплазияси:
а) идиопатйк
б) миелотоксик экзоген 
факторлар таъсири туфайли

Цитостатиклар таъсири, 
ионизациялашган радиация, ! 
химик агентлар (бензол, 
анилин, ДДТ)
Уткир лейкозлар, 
миелодиспластик синдром

в) гемобластоздаги нормал 
гемопоэзнинг камайиши
г) витамин В12 ва фолат 
етишмаслиги
д) наслий куринишлар

Мегалобласт камконликлар

Наслий безарар 
нейтропения, циклик 
нейтропения, Чедиака- 
Хигаси синдроми

Парчаланишнинг ошиши:
If ' - - " -1---------  I

а) гетероиммун (гагггек)

б) аутоиммун

Дори препаратларига 
сезгирликнинг ошиши 
(левомицетин, аминазин ва 
б.), вирусларга 
Куп х,олда системли кизил
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в) изоиммун 
■ спленомегалия

югурукда, сурункали 
лимфолейкоз, ревматоид 
артрит.
Чак,алокдарда 
Портал гипертензия, 
лимфома, туберкулёз ва б.

Органлардаги так,симланиш Анафилактик шок, Фелти 
синдроми

Гранулоцитларга эозинофиллар ёки оксифиллар х,ам 
киради. У ном грек сузидан олинган булиб, «эос» - тонг 
сузи маъносини билдиради. К,он суртмасини паноптик 
буяшда хужайралар х,ар хил тусдаги кизил рангга буялади. 
Эозинофилларнинг махсус донадорлиги борлиги х,исобига, 
айрим авторлар уни кизил икрага ухшатишади. 
Эозинофиллар ишк,орий реакцияга эга булиб, нордон 
рангга буялади, шунинг учун уларни оксифил 
гранулоцитлар деб аташади.

Периферик к,онда эозинофиллар гранулоцитлар 
синфи ичида энг катта хужайра булиб, диаметри -  12-15 
мкм га эга. Уларда ядро 2 сегментдан иборат ва улар 
ингичка улагич орк,али бокланган булиб, кузойнакни 
эслатади. Сегментлар сони купайиши (гиперсегментация) 
гижжа инвазиясида, хдмда В12 - фолат етишмаслиги 
камконлигида учрайди.

Микроскопда эозинофиллар жуда чиройли куринади. 
Цитоплазма кукиш рангдаги гранулаларнинг бир хил 
улчамли, бир-бирига ухшаш тупламидан иборат. Етилган 
эозинофиллар ящаш даври 8-12 кун. Улардан 3-4 куни суяк 
кумигида, 9-10 соати к,онда, к,олган фаолият вак,ти к,он 
томиридан ташк,арида, тук,имада булади. Купинча 
эозинофиллар нафас олиш органлари шиллик, пардаси 
остидаги юмшок, ту^ималарда ва овк,ат х,азм к,илиш 
тизимида тупланади. Эозинофиллар энг «сахий» суяк 
кумиги ва к,он хужайрасидир, чунки хдлигача эозинофил 
лейкози ёзилмаган.

Эозинофилларнинг иши антиген - антитело 
комплексини ва семиз хужайраларни (базофиллар)
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фагоцитоз кдлишдир. Бунинг интенсивлиги уларнинг 
антигистаминлик функциясини аниклайди. Улар бактерия- 
ларни х,ам, микоплазмаларни х,ам фагоцитоз килиши 
мумкин. Эозинофилларнинг емирилиш мах,сулоти узига 
яраша суяк кумиги учун биологик стимулятор х,исобланади.

Гемограммада эозинофиллар сони нормада 0,5 - 5% 
(0,020 - 0,300 х 109/л) ни ташкил этади.

Эозинофиллар сонининг 5% дан (0,4x109/л) 
купайишини эозинофилия дейилади. Эозинофилия 
организмда одатда аллергик хдлатни билдиради. 
Эозинофилиянинг бошк,а сабаблари куйидаги жадвалда 
келтирилган ( 8-жадвал).

8-жадвал
Эозинофилия (эозинофиллар 0,4х109/л дан куп)

Асосий сабаблар Клиник куринишлар
Паразитлар инвазияси Аскаридоз, токсокароз, 

трихинеллёз, эхинококкоз, 
шистозоматоз, филяриоз, 
стронгилоидоз, опистархоз, 
анкилостомидоз, лямблиоз

■ Усмалар ГемабластОзлар (уткир 
лейкозлар, сурункали 
миелолейкоз, эритремия, 
лимфомалар,
лимфогранулематоз), бошка 
зарарли усмалар, айникса 
метастаз ёки некроз билан

Аллергик касалликлар Дорилар аллергияси, бронхиал 
астма, аллергик дерматит

Иммунодефицит холатлар Вискотт-Олдрич синдроми ва б.
Б о р л о в ч и  тукима 
касалликлари

Богламли периартрит, ревматоид 
артрит

Ноаник Гиперэозинофил синдром

Эозинопения (эозинофиллар сони 0,02x109/л дан кам) 
ёки анэозинопения (эозинофилларнинг умуман гемограмм - 
мада йуклиги) куйидагиларда учрайди:
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1) Кортикостероидларнинг куп микдорда ишлаб 
чик,арилишида ёки уларни организмга юборганда (знтерал 
ёки парентерал);

2) Шокнинг х,ар хил турида;
3) Иценко - Кушинг касаллигида;
4) Уткир инфекцияларда (к,изилчадан ташкдри);
5) Интоксикацияларда;
6} Умуман гранулоцитопенияда, суяк кумигининг к,он 

ишлаб чик,ариши пасайишида.
Эозинофиллар сонининг гемограммада камайиши 

прогностик жих,атдан кунгилсиз белгидир. Шунинг учун 
касаллик мобайнида эозинофиллар пайдо булишига 
«сорайищ тонга» деб бекорга айтилмаган.

Энг кам микдордаги гранулоцитлар популяцияси - бу 
базофиллардир. Шунингдек энг ажабланарли хужайралар 
популяцияси х;ам улар х,исобланади. Эозинофиллардан 
акскнча, базофиллар реакцияга киришганда эриб кетмайди, 
парчаланмайди, «сочилиб» х,ам кетмайди. Керакли 
микдордаги гранулаларни чикдриб х,ам иш фаолиятини 
бажаришни давом эттиради. Шунинг учун жуда оз 
микдорда булса х,ам, 0-1% (0-0(065х109/л), базофиллар 
куйидаги мух,им вазифаларда: аллергик реакцияда. х'емостаз 
мувозанати ва липид алмашинувида кдтнашади.

Бу функциялар базофиллар гранулаларидаги гепарин, 
гистамин, мукополисахаридлар борлиги х,исобига 
бажарилади. Базофиллар грануласи 'гаркибида гепарин 
сони шу кддар куп булиб, хдтто уларнинг сувли экстракти 
к,он ивишини тухтатади. Н. Dvorak ва A. Dvorak 
маълумотига кура к,ондаги х,амма гепарин базофилларнинг 
махсус грануласида жойлашган. Базофиллардаги гранулалар 
хар хи.\ катталикда булиб, буялганда сиёх, рангда буялиб, 
эозинофил ва нейтрофилларнинг грануласидан аник, 
ажралкб туради. Улчами буйича базофиллар эозинофил ва 
нейтрофиллардан кичик булиб, 8-9 мкмни ташкил этади. 
Базофил хужайра ядроси бир жойда тупланган булиб, 
баъзан лимфоцит ядросини эслатади.

Базофилларнинг клиник ах,амияти шундак кборатки, 
улар сонининг купайиши (базофа.\ия) С}/рункали
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миелолейкозда (эозинофил-базофил ассоциацияси деб 
юритилади), миелофиброзда, полицитемияларда, темир 
дефицити ва В12—фолат етишмаслиги камк,онликлар 
давосидан кейин, рентгенологларда, кам дозада нурланиш 
олган гипотиреозда, нефритда, к,андли диабетда, уткир 
гепатитнинг (асоратсиз) сарикдик даврида, хайз олдидан 
ёки унинг бошланишида (бу х,олатни хирурглар режали 
жаррохдпк амалиётида эътиборга олишлари керак), 
организмни ортик,ча ёк босганида, гипертония касаллигида, 
гиперхолестеринемияда, сурункали ва уткир базофил 
лейкозида, кам учрайдиган ва энг х,авфли х,амда энг тез 
кечадиган уткир лейкознинг ремиссия вариантида, 
ремиссия бермайдиган турида к,айд этилади.

Базофиллар сонининг камайиши рентген нурланиши- 
дан кейин, АКТГ ва кортизоннинг юборилиши, лейкомоид 
реакцияларида, бруцеллёзда, лимфогранулематозда, сурун­
кали миелолейкознинг бласт кризида, уткир лейкозда, 
гипертиреозда кузатилади.

Базофиллар эозинофилларга ухшаб уика ва ичаклар 
тизимининг шиллик, к,аватларида тупланади. Шу сабабли 
плеврал бушлик,га к,он к,уйилса унинг ивимаслигига сабаб 
булади.

Гранулоцитлар микдорининг узгаришидан ташк,ари 
улардаги, яъни х,ам ядро, х,ам цитоплазмалардаги сифат 
узгаришлари х,ам катга ах,амиятга эга.

Гипосегментация, яъни хужайраларда би — ва 
трисегментларнинг пайдо булиши х,амда ядро 
сегментациясининг бузилиши ва таёк,ча ядролилар 
купайиши - пельгеров аномалияси (лейкоцитларнинг 
пельгеров оилавий варианти) дейилади, бу узгарилиш 
доминант тип буйича наслдан-наслга берилади (11-расм).

Етилган нейтрофиллар ядросининг дойра шаклида 
булиши миелоцитни эслатади. Аммо хроматиннинг даь'а\ 
структураси хужайранинг етуклигидан далолат беради. 
Бундай шаклдаги хужайра Шгодмайстер аномалияси 
(ядронинг асегментлилиги) деб аталади. Аммо бундай 
узгаришлар вактинча х,ам булади (псевдопельгеров 
аномалияси) ва куйидаги касалликларда: уткир вирусли,
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уткир ичак инфекциялари, агранулоцитоз ва лейкозларда 
кузатилади. Бу лолларда динамик кузатув иайтида ота- 
онадан, ака-ука ва опа-сингиллардан олинган анализлар 
хатодан хрли булишга ёрдам беради.

Аксинча гранулоцитлар ядросининг гиперсегментли- 
лиги (12-расм), яъни 6 тадан то 12 тагача (нейтрофил- 
ларнинг унгга силжиши) булиши мумкин. Бундай х,олат 
Аддисон - Бирмер камк,онлигида х,амда турма тарзида 
учраши мумкин. Нейтрофилларнинг гиперсегментли 
ядролари - нур касаллигида (радиоактив зарарланганда), 
септик хрлларда учраши аникданган. Бу хужайралар 
улчами гигант х,олатгача катта булиб (25-30 мкм), таркибида 
бир неча ядроларни х,ам уз ичига олган булади.

Нейтрофилларнинг токсогенли доначалари 
дегенератив доначалари: дагал, х,ар хил катталикда, корарок, 
рангга буялади. Бундай донадорликнинг пайдо булиши 
диагностик ва прогностик ах,амиятга эга. Купинча йирингли
- септик х,олларда, крупоз иневмонияда, дизентерияда, чин 
чечакда, миелоид типдаги лейкомоидли реакцияларда пайдо 
булади ва касалликнинг орирлигини билдиради. Айрим 
зфлларда нок,обил прогнозни курсатади. Токсогенли 
донадорлилик табиати цитоплазмадаги ок,силнинг физик- 
химик узгаришлари, инфекцион агент таъсири остида 
ок,силнинг коагуляцияси, кейинчалик эса хужайра 
функциясининг бузилиши билан богликдир.

Нейтрофиллар цитоплазмасида вакуолаларнинг пайдо 
булиши септик х,олатларда, пневмонияда, дифтерияда, 
дизентерия ва бошк,а инфекцияларда х,амда радиоактив 
зарарланишда кузатилади, бу эса некробиознинг 
курсаткичи булиб хизмат к,илади.

1949 йилда Барр ва Беритрам далиллар асосида 
мушуклар нерв хужайрасида к,ора хроматин нукта 
борлигини ёзишган ва буни жинсий хроматин деб 
аташган. 1954 йилда эса Девидсон ва Смит одамларнинг 
лейкоцитида, айнан нейтрофилида жинсий хроматин 
борлигини топишган (12-расм, а).

Бу билан аник^\анаётган к,оннинг кдйси жинсга 
мансублигини аникдаш мумкинлигини айтишган. Аёлларда
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жинсий хроматин - барабан таёк,чаларига (А тип), тугунча 
ёки томчи шаклида булади (В тип). Эркакларда эса, 
жинсий хроматин устунча, иплар ва илмок, (С тип) 
шаклида, х,амда теннис ракеткаси куринишида (Д-тип) 
булади. Х,озир эса жинсий хроматин хужайралар 
ядросининг X - хромосомаларининг сони билан 
аникданади, 1яунинг учун хдм жинсий хроматин х,ак,ик,ий 
х,исобланиши, икки X - хромосоманинг борлиги билан 
аникданади, яъни аёлларда булади. Одатда 100 саналган 
хужайралар ичидаги 38 нейтрофилга бир жинсий хроматин 
TjfrpH келади (3% атрофида).

Л и м ф о ц и т  - куп гурухди хужайраларнинг 
комплекс номланиши булиб, х,ар хил индивидуал 
функцияга эга бу хужайраларнинг умумий фаолияти 
иммунологик жараёнда к,атнашишидир. Нормада уларнинг 
сони 19-37% (1,200-3,ОООх 109/л) оралирида, узгарувчандир. 
Бу хужайра улчами буйича эритроцитлардан катта (7-9 
мкм). Унинг асосий к,исмини компакт-калавали хроматинли 
дойра, овал ёки ловиясимон формали ядро эгаллайди, 
купинча ядроси эксцентрик жойлашган булади. Цитоплазма 
х,аво рангли ^иск,а хошия катталигида булиб, к,он 
суртмасини Попиенгейм усулида буялганда айрим 
лимфоцитларда (2-6%) азурофил донадорлик (яъни катта 
гранула сакдовчи лимфоцитлар - КГЛ) учрайди. Болаларда 
каттарок, лимфоцитлар - уртача лимфоцитлар 
(мезолимфоцитлар) -  9-10 мкм ва катта лимфоцитлар (10 
мкм дан куп) учрайди. Катталарда бундай куринишдаги 
лимфоцитлар иммунитетнинг «к,узролишида»; инфекция­
ларда (купинча вирусли), эмлаш, х,ар хил дерматитларда ва 
дерматозларда цитоплазманинг базофиллиги ошиши билан 
пай до булади.

Лимфоцитлар 2 синфга булинади:
1) В - хужайрали (бурса - етиштирган) гуморал 

иммунитетга жавобгар;
2) Т - хужайрали (тимус - етиштирган) хужайра 

иммунитета га жавобгар.
Иккала хужайралар х,ам суяк кумигининг полипотент 

хужайраларидан х,осил булади. Аммо лимфопоэз автоном
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х,олда экстрамедулляр жойларда - тимусда, талокда, лимфа 
тугунларида, пейер бляшкаларида пайдо булади.

Периферик крндаги лимфоцитлар таркибида озгина 
микдорда гликоген мавжуд булиб, бу эса цитохимик 
реакцияда х,ар хил катталикдаги гранула куринишида 
х,амма вак,т аникданади. Уткир лимфобласт лейкозда катта 
агломерат куринишида шаклланади ва улар х,атто 
бластларда хам аникданади. Бу эса лейкознинг турини 
аникдашда катта ах,амият касб этади. Миелоид 
хужайраларда эса гликоген диффуз, диффуз-грануляр ва 
чангсимон куринишда булади.

Т - лимфоцитлар: хелперларга (кучайтирувчи, 
ёрдамчи), супрессорларга (пасайтирувчи, ингибиторлар) ва 
киллерларга (улдирувчи) булинади. Улар, хужайра иммун 
реакцияларида кдтнашиб, к,ондаги иммуноглобулинларни 
ишлаб чикдриш хусусиятига эга эмас. Уларда куйидаги 
реакциялар мавжуд: секинлашган характердаги аллерген 
реакциялари, трансплантант ажратилиши, эгасига нисбатан 
трансплантант реакцияси, купчилик вирусларга к,арши 
Химоя реакцияси, замбрурларга, айрим бактерияларга 
(туберкулёз, лепра, туляремия, бруцеллёзга) карши 
реакциялар киради. Шунингдек организмдаги усма 
хужайралар усишига кдрши (яъни иммунологик кузатиш) 
курашиши х,ам киради.

Т - лимфоцитларнинг организмда айланиб юрадиган 
к,исмида яшаш даври жуда давомийдир. Уларнинг яшаш 
даври ойлаб, йиллаб улчанади. Т - лимфоцитлар доимо 
айланиб юради, бир лимфоид органдан бошк,а лимфоид 
органга утиб, циркуляцияга тутри лимфа орк,али ва кукрак 
лимфа йу,\и орк,али тушади. Рециркуляция эса асосан 
лимфа тугунлари, талок, ва пейер бляшкалари оралигида, 
к,исман суяк илиги ва тимус орасида содир булади.

Илк Т - лимфоцитлар нормада тинч, кузгалмаган 
х,олатда булиб (G0 - даври), улар специфик антиген 
стимулига жавоб бериш к,обилиятига эга. Бунда х,ар бир 
янги антигенга Т - лимфоцитларнинг бир хужайра тури 
(клон) жавоб беради ва буни узининг. "хотирасида" 
к,олдиради. Шу антиген к,айта организмга кирганида бунга
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жавобан янги тур (клон) эмас, «хотирасида» колган 
хужайра жавоб беради. Т-лимфоцитларнинг ривожланган 
системаси узини узи куллаш хусусиятига эга булади. Шу 
сабабли катта одамларда тимэктомиядан кейин 
иммунологик вазият кузга ташланар холатда узгармайди, 
лекин янгидан тушган антигенга бу организмда чекланган 
Холда жавоб бериш холати кузатилади.

Шундай иммунологик хотира В - лимфоцитларга хам 
хосдир. Т - хелперлар таъсири остида гуморал ва алока 
йуллари оркали хужайралараро богликлик хосил килиб 
иммуноглобулинлар ишлаб чикара бошлайди.

Макрофаглар (моноцитлар) хам иммунологик жавоб 
жараёнида катнашадилар. Бу жараён куйидаги тарзда 
таъсир килади: антиген киргандан кейин макрофаг унга 
ишлов бер'иб, тузилишини урганиб антигенини ажратади. 
Макрофаг бу ажратилган антигенни, туррирори антиген 
детерминантини мемранасига чикаради. Бу жараён 
натижасида В - лимфоцит Т - лимфоцит иштирокида пайдо 
булган антигеннинг антигенлик хусусияти туррисидаги 
маълумотни олади. Бундан таъсирланган В - лимфоцитлар 
узига хос активлашиб, яъни ёшариш, жараёнига 
(бласттрансформация) учрайди. В - лимфоцитлар даставвал 
плазмобластларга айланиб, • улардан кейин плазмоцитлар 
пайдо булади. Улар 2-3 кунлик хаёт даврида Т-лимфоцит 
маълумот берган ва макрофагда текширилиб аникданган 
антигенларга айнан мос антителолар (иммуноглобулинлар) 
ишлаб чикаради. Х,ар бир плазматик хужайра факат бир 
турдаги антитело (иммуноглобулин) ишлаб чикаради. 
Одатда плазматик хужайралар периферик конда эмас, 
талок,, кумик ва лимфа тугунчаларида жойлашган булади. 
Бу хужайралар цитоплазмасида базофиллар куплиги 
(Романовский - Гимза буйича буялганда - кук рангда 
булади), эксцентрик жойлашган думалок ва овал пишик, 
ядроси борлиги билан характерланади. Цитоплазмадаги 
вакуолалар ва гранулаларнинг борлиги унинг юкори 
секретор к,обилияти хакида гувохдик беради. 
Плазмоцитларни яратган хужайралар - проплазмоцитлар ва
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плазмобластлар ядросининг ёшлиги ва хроматин 
структурасининг нозиклиги билан фаркданади.

Шундай к,илиб, гуморал антителолар (иммуноглобу- 
линлар) ишлаб чик,ариш В - лимфоцитларнинг асосий 
фаолиятидир.

Х,амма иммуноглобулинлар, шунингдек х,осил булган 
лимфоцитлар х,ам 5 та асосий синфга булинади. 
Иммуноглобулинлар асосан бир хил структурага эгадир, 
яъни айнан 4 та полипептид занжирига: 2 та енгил ва 2 та 
ofhp занжирдан иборат булиб, улар дисульфид куприги 
билан боулангандир.

1) IgG - зардобнинг асосий иммуноглобулини 
саналади. У асосан бактерия ва вирусларга кдрши 
антителолар булиб, кичик молекуляр массаси х,исобига 
плацентадан утиш хусусиятига эга.

2) IgA - синфи зардоб ва тана секретлари (сулак, 
шиллик, к,ават, ofh3 сути, ошк,озон-ичак тракги секрета, 
нафас олиш ва сийдик чикдриш йули шиллик, кдвати 
суюкдиклари) таркибида булади.

3) IgM га совукдик аглютининлари, изогема 
глютининлари, ревматоидли фактор, гетерофил антитело ва - 
Вассерман антителолари х,амда х,ар хил бактерия 
антителолари киради.

4) IgD синфи зардобда оз микдорда булиб, унинг 
функцияси, х,озирги пайтгача кам урганилган.

5) IgE х,ам кам микдорда булиб, бронхиал астма, 
паразитар инфекция беморларида бу иммуноглобулиннинг 
микдори ошади. Бу иммуноглобулин аллергик 
реакцияларйинг тезкор турида, базофил билан биргаликда 
кдтнашади.

Иммуноцитлар микдорининг узгаРилиши лимфоци- 
топения (19%, сони 1,200х109/л дан кам) ва гипогамма- 
глобулинемия (12%дан кам), лимфоцитоз к>финишида 
(37%дан ва 3.000х109/л куп), гипергаммаглобулинемия 
(19%дан куп) куринишида булиши мумкин.

Нисбий лимфопения, яъни нейтрофилёз асосида 
лимфоцитлар сонининг камайиши диагностик ах,амиятга
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зга эмас. Лимфоцитлар сонининг абсолют камайиши, яъни 
1,200х109/л дан кам булиши лимфогранулематозда, хдвфли 
усма касалликларида, уткир нур касаллигида, 
туберкулёзнинг милиарли турида, х,амда антилимфоцитар 
зардобни к,абул кдлганда, цитостатик дорилар ва 
глюкокортикостероидларни куллагандан кейин кузатилади.

Патологик гипогаммаглобулинемия асосан наслий 
бирламчи иммундефицит касалликларида (Х-хромосомага 
боглик, агаммаглобулинемия, тимуснинг аплазияси ёки Ди 
Джорджа синдроми) учрайди.

Физиологик лимфоцитоз болаларда биринчи 3 ёшлик 
даврида, х,амда усимлик мах,сулотларини истеъмол 
кдлгандан ва жисмоний мехдатдан сунг кузатилади.

Патологик шароитда лимфоцитоз (3,0х109/л дан куп) 
купчилик вирус касалликларида: грипп, паротит, herpes 
zoster, сувчечак, кдзамик, ва к,изилча, к,орин ва кдйтарма 
тиф, вирусли гепатит, х,амда х,авфсиз лимфа тугунларининг 
фиброзли туберкулёзи, лейшманиоз, бронхиал астма, 
алиментар дистрофия, микседема, базедов касаллиги, 
акромегалия, евнухоидизм, тимик - лимфатикус статуси, 
сурункали нурланиш касаллиги, •мегалобласт.'ш ва албатта 
гипопластик камк,онликда учрайди.

Нисбий лимфоцитоз лейкопения билан кечадиган 
х,олатларда лимфоцитларнинг нисбий ошиши зузсобига 
булади.

Абсолют лимфоцитоз факдт икки хил вирусли 
инфекцияда кузатилади: инфекцион лимфоцитоз ва 
инфекцион мононуклеозда. Бу касалликларда лейкоцитоз­
нинг ун мингларгача ошиши характерлидир (айник,са 
инфекцион лимфоцитозда) (9-жадвал).

9-жадвал
Лимфоцитоз (лимфоцитлар 3,0х109/л дан куп)_______

Асосий сабаблар Клиник куринишлар
Инфекциялар: 
• вирус Инфекцион мононуклеоз, 

болалар инфекцион 
лимфоцитози, сувчечак, 
оспа, к,изамик,, к,изилча,
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• сурункали бактериал 

■ иротозой

уткир вирус гепатити, 
цитомегаловирус 
инфекцияси ва б. 
Туберкулёз, сифилис, 
бруцеллёз 
Токсоплазмоз

Г емабластозлар Сурункали лимфолейкоз, 
лимфоманинг лейкемик 
боскичи, ofhp занжир 
касаллиги

Гипергаммаглобулинемия В - хужайраларнинг 
поликлонал реакцияси булиб, купгина инфекцияларда, 
х,амда жигар циррози, рак, саркоидозда кузатилади. Бир 
синф иммуноглобулинлар мах,сулотини ишлаб чик,арадиган 
В - лимфоцитлар клони пайдо булганида (миелом 
касаллигида, Вальденстрём макроглобулинемиясида) 
электрофореграммада М - компоненти аникданади. Бундай 
моноклонли иммуноглобулинларни «парапротеин» лар деб 
аташади.

Иммуноцитларнинг сифат бузилиши атипик 
лимфоцитлар - лимфомоноцитлар «вироцитлар» 
куринишида булиб, инфекцион мононуклеозга, иерсиниоз 
ва бошк,а вирусли инфекциялар, аденовируслар типига 
характерлидир.

Иммун реакцияларида лимфоцитлар уриксимон 
формада булиб, уроцитлар деб аталади. А.Д. Павлов уз 
фикрида лимфоцитлар бир-бири билан узаро узвий 
борланганлиги х,ак,ида гувохдик беради.

Бир к,атор уткир ва сурункали инфекцияларда 
эмлашдан кейин таъсирланган йирик ядроли, базофил 
цитоплазмали лимфоцитлар - плазмацитлашган 
(плазмацитоид) лимфоцитлар пайдо булади.

М о н о ц и т  лар (улар сони 3-11% ёки абсолют сони
0,09-0,8x109/л) х,акида гапирилганда, шу хужайралар 
аналоглари хдмма органларда макрофаг куринишида
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учрашишини айтиш керак. Буларга эндотелий, мезотелий 
ва жигардаги Купфер хужайралари ва бошк,алар киради. 
Улар микроблардан, вируслардан тортиб, то х,амма 
куринишдаги парчаланган хужайраларни, шу билан бирга 
рак хужайралари, буёк, булакчалари ва бошкдларни 
фагоцитоз к,илиш активлигига эгадирлар.

Бугунги кунда уларнинг суяк кумигидаги 
монобластдан х,осил булиши исботланган. Моноцитлар 
к,онда 8-16 соат атрофида айланиб юриб, к,он томирларидан 
ташкдридаги тук,има макрофагига айланади. Тук,има 
макрофаглари х,аётининг давомийлиги ойлаб ва йиллаб х,ам 
саналади.

Моноцитлар - энг йирик к,он хужайралари (20-25 
мкм гача) полиморф бухтасимон ядроли ва куп микдорли 
кулранг кукиш рангли перинуклеар зонасиз цитоплазмага 
эга. Айрим х,олларда цитоплазмада к,изил рангли 
гранулалари х,ам булиши кузатилади.

Моноцитни к,оннинг санитарлари деб аташади, х,амма 
органларда урнашган макрофаглар «макрофаглар 
системаси» ёки «мононуклеар фагоцитар системаси» ни 
х,осил к,илади. Айрим макрофаглар тук,имада х,амда суяк 
куиигида бошк,а заррачани бартараф эта олмаса, улар 
бирга бирлашиб - моноядроли гигант хужайра х,осил 
к,илади, бу бошк,а тана хужайраси деб аталади. 
Туберкулёздаги Лангганс хужайралари х,ам шуларга оид.

Бу х,амма жойда учрайдиган х,ужайраларнинг 
фагоцитар ва х,азм к,илиш хусусияги улардаги бир к,атор 
лизосомал ва гидролитик энзимларнинг борлиги, айник,са 
лизосомага (муромидазага) бойлиги х,исобига амалга 
оширилади.

Моноцитопения, яъни моноцитлар сонининг 3% 
(0,09х109/л) дан камлиги эх,тиёт буладиган х,олат булиб, уни 
организмдаги «антисанитария» курсаткичи дейилади.

Моноцитопения гиперспленизмда уларнинг парчала- 
ниши ошиши х,исобига ёки суяк кумигида ишлаб чик,ариши 
камайиши х,исобига булиши мумкин.

Моноцитоз, яъни хужайра сонининг 11% (0,800х109/л) 
дан купайиши микроорганизмлар тушганда, тук,ималар
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улганда, шунингдек ^гсмаларда организмнинг хужайрага 
булган эх,тиёжини Курсатади (10-жадвал).

10-жадвал

Моноцитоз (моноцитлар 0,8х109/л дан куп)
Асосий сабаблар Клиник куринишлар
Инфекция Уткир ости септик 

эндокардит, уткир 
инфекциядан кейинги 
даври, вируслар,
замбуруклар, риккётСиоз ва 
протозой инфекциялари

Грануломатозлар Туберкулёз, айникса уткир

■XiW'

даври; сифалис, 
бруцеллёз, саркоидоз, 
ярали колит, энтерит

К,он касалликлари Уткир монобласт (М5) ва 
миелобласт (М4) лейкозлар; 
сурункали моноцитар, 
миеломоноцитар ва
миелолейкоз;
лимфогранулематоз,
гистиоцитозлар

Коллагенозлар Системли кизил югурук* 
ревмоартрит, тугунли 
периартрит

Усма касалликлар Рак, саркома, миелом 
касаллиги

Моноцитлар сонининг ошиши лейкознинг предлей- 
кемик боскичида, уткир ва сурункали моноцитар лейкоз- 
ларда, ремиссия давридаги сурункали миелолейкозда, 
онкологик жараёнларда, шунингдек жигар циррозида, 
сепсис ва септик эндокардитда, коллагенозларда куп 
учрайди. Умуман олганда, туберкулёзда, малярияда, кала- 
азарда, деформацияли артрозда, сувчечакда, кизамикДа, 
Кизилчада ва них,оят юкумли мононуклеозда булади.
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Моноцитоз яширин касалликларнинг носпецифик 
белгиси х,ам х,исобланади, шунинг учун врачнинг х,амма 
х,аракати бу узгарилишнинг сабабини к,идиришга 
кдратилиши керак. Моноцитоз ретикуло-эндотелиал 
тизимининг инфекция ва- токсик таъсирига к,аратилган 
умумий реакцияси деб бах,оланади.

Моноцит-макрофагларнинг функционал активлигини 
сакдаш учун серотонин зарур, унинг эх,тиёжи эса к,он 
пластинкалари - тромбоцитлар фагоцитози орк,али амалга 
оширилади.

Умуман олганда, тромбоцитлар узининг функциясини 
айнан ангиотрофик - к,он томирларини озикдантиришдан 
бошлайди. Узунлиги ер шарининг эквоториал к^исмини 
икки ярим марта урашга етадиган инсон к,он томирларини 
«озикдантириш» учун организмда ишлаб чик,арилаётган 
тромбоцитнинг 30 фоизи сарфланади. Одатда суяк 
кумигида пайдо булган х,ар бир илк хужайра 
(мегакариоцит) 600 дан 3500 тагача тромбоцит беради. 
К,онда уларнинг сони 180,0-320,0х109/л булиши учун х,ар 
бир минг эритроцитга 40-60 тромбоцит ишлаб чик,арилиши 
керак. Тромбоцитлар сони хдр минг эритроцитга 10-15 
тагача (20,0-30,0х109/л) камайса томир эндотелийсининг 
«озикданиши» бузилиши х,исобига уларнинг гипотрофияси 
пайдо булиб, эритроцитларнинг утказувчанлиги ошишига 
ва к,он кетишига сабабчи булади.

Нормал тромбоцит эритроцитга нисбатан 20 марта 
кам. Узининг ёпишкрклик хусусиятига кура, 1,5-4 мкм 
диаметрли к,изил донали (грануломерли) гиаломернинг 
кукиш фонидаги к,он пластинкалари буялган к,он 
суртмасида куринади. Тромбоцитнинг айнан адгезивлиги, 
гранулалар ва гиаломерда к,он ивиш х,амда ивишга к,арши 
12 факторнинг булиши гемостаз ва тромбоз жараёнида 
мухим ролини амалга оширади.

Тромбоцитлар ва уларни яратувчи узак хужайралари 
суяк кумигида фибробластларга стимуллик таъсир курсатиб 
кумикда фиброз х,осил к,илади, яраларнинг битишига ёрдам 
беради. Фиброзларнинг куплиги суяк кумигида 
миелофиброзни юзага чик,аради.
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Тромбоцитлар ядросиз булиб, организмда энг асосий 
функцияларидан бири - вируслар фагоцитозини бажаради.

Тромбоцитлар суяк кумигидан чикдандан кейин к,онда 
бир неча соатдан то 7-9 кунгача айланиб юриб, уз 
вазифасини бажаради. Ундан кейин томир, жигар ва талок, 
макрофаглари ёрдамида фагоцитоз кдлинади. Нормада 
конда 2/3 пластинкалар айланиб юради, i /З талокда 
тупланади, бу зах,ира стресс х,олатларида (к,он кегиш, 
гемостаз) тромбоцитлар сонини тулдириш учун хизмат 
кдлади.

Тромбоцитлар функцияси бузилиши х,ам сон, х,ам 
сифат жих,атидан булиши мумкин. Тромбоцитопенияни 
к,уйидаги сабаблар келтириб чик,аради:

1. Тромбоцитлар емирилишининг кучайиши.
2. Суяк кумигида уларнинг ишлаб чик,арилишининг 

сусайиши.
3. Талокда тромбоцитларнинг ушланиши -  гипер- 

спленизм х,олатларида содир булади (11-жадвал).
11-жадвал

Тромбоцитодениялар_________________
Асосий патогенетик 

гурухдар
Клиник куринишлар, х,олатлар

Тромбоцит ишлаб 
чик,ариши пасайиши 
туфайли
(к,он ишлаб чик,ариши 
етишмаслиги)
1 .Орттирилган:
* идиопатик
■ вирус инфекциясидан 

кейин
■ интоксикация 

окдбатида:
а) экзоген

■-
-

1
'

Гемопоэзнинг идиопатик 
гипоплазияси
Вирусли гепатит, аденовируслар

Химик моддалар (бензол, 
инсектицидлар); антибиотиклар 
(левомицетин, стрептомицин)'; 
спиртли ичимлик; 
ионизациялашган радиация 
Уремия, жигар ош р касалликлари
Вирус ёки бактериал сепсис,
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б) эндоген
• инфекцион-токсик

■ усма касалликларда

• мегалобласт 
камконликларда
• тунги гемоглобинурия
2. Наслий

милиар туберкулёз, 
риккетсиозлар, токсоплазмоз 
Уткир лейкозлар, миелодиспластик 
синдром, миелофиброз ва 
остеомиелосклероз, карцинома ва 
саркоманинг суяк кумигига 
метастази
В12 ва фолат етишмаслиги 
камкрнлиги

Фанкон синдроми, Вискотт- 
Олдрич синдроми, Мея-Хеглин 
аномалияси, Бернара-Сулье 
синдроми

Тромбоцитлар 
| деструкцияси ошиши 
туфайли:
1. Иммун:
■ аутоиммун
а) бирламчи

б) иккиламчи

* изоиммун

■ гетероиммун
а) дорилар
б) вирус
2. Талокда 
парчаланиши

Идиопатик тромбоцитопеник 
пурпура
Системли к,изил югурукда, 
сурункали актив гепатитда, 
сурункали лимфолейкозда ва б. 
Чак,алокдарда (она 
антителаларининг тушиши), 
посттрансфузион 
Дориларга сезгирликнинг ошиши 
Вирусларга сезгирликнинг ошиши 
Гистиоцитлардаги гиперспленизм, 
димланиш касалликларида, 
лимфомаларда, сочсимон 
хужайрали лейкозда, талок, 
туберкулёзида, 
миелопролифератив 
касалликларда, портал
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гипертензиясида
Томир ичи таркрк, к,он ивишида
(ДВС синдром)

3. Тромбоцитлар 
сарфланиши

Тромбоцитлар сонининг тусатдан камайиши Верльгоф 
касаллигида, уткир лейкозда, апластик камк,онликда, ДВС - 
синдромда, ВИЧ - инфекцияларида кузатилади ва улар 
купинча нейтропения билан кечади.

Уртамиёна камайиши: сурункали лимфолейкозда, вит 
В12-фолат етишмаслиги камк,онлигида, жигар циррозида, 
ревматизмда, сульфаниламидларни ишлатганда,
шамоллашга к,арши нестреоид дориларни, тиазид 
диуретикларни к,абул к,илганда кузатилади.

Тромбоцитлар сони 60:1000, яъни 320,0х109/л дан куп 
булиши - тромбоцитоз х,исобланиб: сурункали 
мегакариоцитар лейкоз ва миелолейкозларда, 
миелофиброзда, х,авфли усмалар бошланиш даврида, 
кортикостероид билан даволанганда, к,он кетишдан ва 
гемолитик кризлардан кейин, эритремияда х,амда 
спленэктомиядан кейин кузатилади (12-жадвал).

12-жадвал
Т ромбоцитозлар__________________

Патогенетик гурухдар Клиник куриниш ва 
х,олатлар

Бирламчи Миелопролифератив 
касалликлар, сурункали 
миелолейкоЗ, миелофиброз, 
эритремия.

Иккиламчи:
1. Реактив:
• хавфли усма 
касалликларда

Карцинома, лимфома, 
лимфогранулематоз. 
Уткир ревматизм, 
ревматоид артрит, ярали 
колит, туберкулёз,
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■ шамоллаш остеомиелит.
касалликларида Уткир постгеморрагик,
• уткир камк,онликда уткир гемолитик
■ операциядан кейин 2 х,афта ичида
2. Спленэктомиядан кейин 2 х,афта ичида

Тромбоцитларнинг сифатли бузилиши ёки 
тромбоцитопатиялар улар функциясининг узгарилиши 
билан 6ofahk, булади, бу х,олатда уларнинг сони нормада 
булади.

Тромбоцитопатиялар наслий ва ортгирилган булади.
Наслий тромбоцитопатияларнинг бнри Гланцман 

касаллиги булиб, наслдан аутосом-рециссив йули билан 
утади. Купинча тромбоцитлар грануломери х,ар хил 
даражада камайиши кузатилади. У тромбоцитларни х,аво 
ранг пластинкалар деб аталади.

Бошкд наслий тромбоцитопатиялар жуда кам учрайди. 
Тромбоцитлар бундай касалликларда катта ёки гигант 
(Бернар - Сулье синдроми), ёки нормал улчамда булади.

Ортгирилган тромбоцитопатиялар мух,им клиник 
ах,амиятга эга. К,он кетишга мойиллик уремияда (к,он 
таркибидаги куп микдорда тупланган мочевина, яъни 
гуанин янтар кислотаси метаболита х,исобига тромбоцитлар 
агрегациясининг бузилиши булади), к,атор дори 
препаратларида (аспирин, антибиотиклар, шамоллашга 
к,арши нестероид моддалар, жойли ишлатадиган анестезик 
моддалар) кузатилади.

Айримлар к,оннинг шаклий элементлари сони ва 
тромбоцитлар адгезивлигининг узгарилиши билан 
эритроцитлар чукиш тезлиги (ЭЧТ) узгариши 6ofahk, деб 
тах,мин к,илишган (олдин буни ЭЧР - эритроцитлар чукиш 
реакцияси деб атаган).

ЭЧТ - бу мураккаб биологик жараён булиб, плазма 
ок,силларининг узаро нисбати узгарилиши билан боглик,: 
альбуминлар - онкотик босимни мувозанатлайди ва 
глобулинлар - организмдаги иммун жавобларига 
маъсулдир. Айнан, глобулинларнинг к,онда купайиши 
сабабли, эритроцитлар мембранасининг бир хил манфий
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зарядлиги туфайли бир-бирига булган итарилиш кучи 
ораларига ок,сил - глобулин туриши х,исобига заряд таъсир 
кучи камаяди. Натижада эритроцитларнинг бир-бирига 
як,инлашиши максимал булади ва шунинг х,исобига ЭЧТ 
тезлашади. ЭЧТ ошган касалликлар сони них,оятда куп.

ЭЧТ аникдаш учун к,он антикоагулянтда 4:1 нисбатида 
олинади. Уни яхшилаб аралаштирилгандан кейин 
капиллярга олиб Панченков асбобига к,атьий вертикал 
х,олида 1 соатга куйилади. ЭЧТ натижаси мм/соат 
бирлигида ифодаланади. Нормада ЭЧТ эркакларда 2-10 
мм/соат, аёлларда 2-15 мм/соатгача булади. Вертикал 
хрлатидан бошкдча, яъни озгина нотугри к,уйилган 
капиллярда физика к,онунига асосан ЭЧТ ошади. Шу 
феноменга асосланиб, ЭЧТ гини экспресс усулида аникдаш 
йулга к,уйилган. Бу аникдаш куйидагича: 45 градус 
бурчак,л,а к,уйилган капиллярдаги к,он 11 минут ичида 90 
градусда 1 соат к,уйилгандай чукади, 17 градус бурчагида 
эса 5 минут ичида.

ЭЧТ - уртача тезланиши хдмма шамоллаш 
жараёнларида кузатилади.

Аича юк,ори курсаткичли ЭЧТ - усма -касалликларида, 
коллагенозларда, Вальденстрем касаллигида, гепатитларда 
кайд эти\ади.

ЭЧТ максимал ошиши - миелом касаллигида (х,атто 99 
мм/соатгача), х,амда парапротеинлар ва патологик ок,силлар 
пайдо булганда х,ам кузатилади.

Эритремияда ЭЧТ то 1 мм/соатгача камаяди. Паст 
рак,амлардаги ЭЧТ (2-4 мм/соат) эритроцитозларнинг х,ар 
хил куринишида, к,он айланишининг етишмаслигида, х,амда 
уйк,у дориларни к,абул к,илганда кузатилади.

Шундай килиб, ЭЧТга бах,о беришда, албатта бошк,а 
клиник, биохимик курсаткичларга х,ам эътибор бериш 
лозим. 13-14 жадвалларда ЭЧТ гини узгартирадиган к,атор 
сабаблар ва таъсирлар келтирилган.
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13-жадвал
ЭЧТ гига таъсир кдлувчи омиллар____________

Оширадиган Камайтирадкган
а  фибриноген 
в иммуноглобулинлар ва 
бопща глобулинлар 
в  гаптоглобин 
а  линидлар (холестерин) 
а  эритроцитопения 
а  антиэритроцитар антитела 
в  алкалоз

в  ут кислот&\ар ва 
пигментлар 
в  ацидоз 
в  эритроцитоз
в  эритроцитлар анизоцитози 
а  серповид куринишли 
эритроцитлар
а  сфероцитоз эритроцитлар

14-жадвал
Касалликлардаги ЭЧТ узгарилиши____________

Номи, сабаблар Клиник куринишлар
Етарли ошган: 
а  парапротеинемик 
гемобластозлар

в  усмалар

а  окир инфекциялар

В бирлапггирувчи тук,има 
касалликлари

В буйрак касалликлари

а  огир камконликлар 

Уртамиёна ошган

Миелом касаллиги, 
Вальденстрем
макроглобулинемияси ва б. 
Уткир лейкозлар, лимфогра­
нулематоз, лимфомалар, 
карцинома, саркома. 
Септицемия, уткир ости септик 
эндокардит.
Системли кизил югурук, 
тугунли периартрит, 
склеродермия.
Гломерулонефрит, амилоидоз, 
нефротик синдром, уремия. 
Мегалобластли, уткир пост- 
геморрагик камк,оа\ик ва б. 
Уткир ва сурункали инфек­
циялар, жойли йирингли жа- 
раёнлар, гепатитлар, 
ревматизм, ревматоиД артрит, 
миокард инфаркти, 
камконликлар.
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Камайган ёки чукиш йук, Эритродитозлар,. шунингдек,
эритремия, еерповид хужай-

гг v  & di',c раЛи камк,онлик, сфероцитоз,
1 : ^  V г fi— -? гемоглобинопатия С.

. 1-жадвал
Нормадаги периферик к,он курсаткичлари________

Курсаткич, улчов бирлиги j Нормал курсаткичлар
Г- '• " | Эркаклар Аёллар -

Гемоглобин, г/л 
Эритроцитлар, х1012/л

j  130-160 • 
К 4,0-5,0

120-140 
3,9-4,7

Ранг курсаткич 
Лейкоцитлар1, хК^/л

0,8-1,05 
4,0-9,0 .

Формула, %, (х109/л):
Нейтрофиллар

j  Таёк,чаядролилар 1-6 (0,040-0,300)
1 Сегментядролилар 47-72 (2,000-5,500)
Эозинофиллар 0,5-5 (0,020-0,300)

| Базофиллар 0-1 (0,000-0,065)
1Q-Q7 М 9ПП ^ ООП)1 *7 О/ \ f " v V  0 | V / v v  J

] Моноцитлар 3-11 (0,090-0,800)

гр О  л л О  / 1 ЯП f̂ -790 П1 1 ромооцитлар г ххи /л IOv,v
' ЭЧТ3, мм/час 2-10 2-15 

. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . i
j Ретикулоцитлар, %о, (х109/л) 2-12
| Гематокрит, % 40-48 36-42
; Эритроцит урта х,ажми (MCV), 80-100
1 мкм3, фл

Эритроцитдаги уртача гемоглобин 30-35
микдори (МСН), пг
Эритроцитдаги уртача гемоглобин 30-38
концентрацияси (МСНС), %
Эритроцит уртача хджми, мкм 7,55
Эритрограмма:
Микроцитлар (<6,9 мкм), % 15,3
Т  Т  / п  »  с\/пормоцитлар (г-о мкм), % bo



Макроцитлар (>8,1 мкм), % 16,9
Эритроцитларнинг осмотик чидамлилиги:
Минимал гемолиз 0,48-0,46 % NaCl
Максимал гемолиз _ ' • .1 0,34-0,32 % N aC l

Лейкодитлар микдори кун давомида узгарилиб туради. 
Уларнинг ошиши: _ _

1.- физик м^натдгС эмо^оналлс^гаМЕпда, оксил 
моддалар истеъмол кдлинганда, атроф-мургг хдрорати 
бирдан узгарилганда; . _ ...... .....- ~  --------------------------- -

2.- симпато-адреналин системасининг кузгалишида ва 
физик машкнинг курсаткичини оширганда;

3.- cofaom одамларда вакцинациядан кейин, курук 
озикалар истеъмолида, х,омйладорликда кузатилади.

— •—  • 4-жадвал 
Ёшга нисбатан нормал курсапшчлар:

Ретикулоцит микдори, эритроцитлар уртача х,ажми (MCV), 
эритроцитдаги уртача гемоглобин микдори (МСН) ва 

эритоцитдаги уртача гемоглобин концентрацияси (МСНС)
Курсаткичлар Ретикулоцитлар MCV МСН МСНС
"Улчов биолиги о/ МКМ3' Пг %

хЧИпДШЧ i JL О
1-3 кунлар 10,0-50,0 95-121 31-37 29-37
1 х,афта 0,0-5,0 88-126 28-40 28-38
2 х,афта 1,5-15,0 86-124 28-40 28-38
1 ой 4,5-14,0 85-123 28-40 28-38
2 ой 4,5-21,0 77-115 26-34 29-37
3-6 ойлар 2,5-9,0 77-108 25-35 30-36
0,5-2 ёш 2,0-10,0 70-86 23-31 30-36
2-6 ёш 2,0-7,0 75-87 24-30 31-37
6-12 ёш 2,0-3,0 77-95 25-33 31-37
12-18._ёш 78-100 25-35 31-37
18-49 ёш 2,0-12,0 80-100 26-34 30-38
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ХОТИМА

Кулланмада акс этган Ж С С Т тизими буйича 
берилган гемограмма курсаткичлари тахдилига 
куйидагича хулоса к,илса булади. Гемоглобиннинг 
(эркакларда 140-160 г/л, аёлларда 120-140 г/л) 
курсаткичлари умуман саломатлкк белгиси х,исобланади. 
Гемоглобин эритроцит таркибида булади ва у  суяк 
кумигида асосан, эритропоэтин ва к,исман боища 
биологик факторлар таъсирида синтез кдлинади. 
Гемоглобин ва эритроцитнинг бокликлигини, эритроцит 
хрлатини ранг курсаткич (0,85-1,05) ифода этади. 
Эритроцит таркибидаги уртача гемоглобин микдориии 
аникдаш (ССГЭ 30-35 пг) эритроцитдаги гемоглобиннинг 
куп ёки камлигига жавоб беради. Бу олинган натижалар 
камконликда давонинг давомийлигини ва препаратининг 
микдорини аниклашга ёрдам беради.

Суяк кумигининг камк,онликка карш и угказилган 
давога булган жавоб реакциясини назорат килиш 
ретикулоцитни д'нормада 2-10%о) текшириш билан олиб 
борилади. Унинг нормадан купайиши бир томондан суяк 
кумигидаги эритропоэзнинг функционал х,олатига 
ижобий бах,о берса, иккинчи томондан буйракда синтез 
к,илинадиган эритропоэтин х,олатига х,ам бах,о берилади.

Тромбоцит сонини (180,0-320,0х109/л) текш ириш  ва 
сифатини (грануломер бор ёки йукдиги) аникдаш унинг 
квиш жараёнида иштирок этишинигина эмас, 
ангиотрофик, фагоцитар (вирусларни фагоцитоз килади), 
яра\ар  битириш к,обилиятини нисбий бах,олайдиган 
фибропластик функцияларини х,ам аникдаб беради.

Охирги жараёнлар, айникса яраларни битириш 
кобилияти купрок, лейкоцит сони (4,0 - 9,0х109/л), 
биринчи навбатда сегментядроли нейтрофиллар (47-72%) 
билан х,ам боклик. Бу ж араённи улар томирдан 
ташк,арида, яъни тукдмаларда бажаради. Сегментядроли 
нейтрофилларнинг томйр деворидан тукимага угиш
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тезлиги томирнинг утказУвчанлигига ва
нейтрофилларнинг утишига боклик,. Бу тушунчада яна 
тромбоцитларнинг ангиотрофик функцияси эсланади. 
Организмдаги х,ар хил узгарилиш х,олатларида 
(шамоллаш жараёнининг бошланиши, стресс, 
овк,атланиш, кортикостероид к,абули, кон йук,отиш, 
гемолиз, х,омиладорлик ва б.) томир деворида жойлашган 
нейтрофиллар дарх,ол жавоб курсатади. Умуман олганда 
к,он томирида мавжуд ва етарли микдорда булган 
етилган нейтрофиллар зах,ира х,исобланади.

Томирлардаги коннинг реологик х,олати ва унинг 
утказувчанлиги базофиллардаги (0-1%) гепарин ва 
гистаминга боклик- Базофилларнинг зах,ираси 
альвеолалардаги энг кичик кон томирига эга упка 
тук,ималаридир (шунинг учун плеврал бушликка 
тукилган к,он ивимайди).

Шунингдек упка тукимаси эозинофиллар (0,5 - 5%) 
зах,ираси х,ам х,исобланади. Улар ошик,ча гистамин 
сакдовчи гранулали базофилларни фагоцитоз к,илиб 
гипергистаминемиянинг х^мда кейинчалик тукимага 
суюкдик тупланишининг (аллергиянинг) олдини олади. 
Эозинофиллар антиген-антитело комплексларини 
фа1 'оцитоз килиб, уларнинг кон томирига ёпишишидан, 
микротромблар (геморрагик васкулит - Ш енлейн-Генох 
касаллиги) хосил булиши хавфидан сакдайди. Бу жараён 
лимфоцитларга (19-37%) бевосита боклик булган иммун 
тизими билан хам алокадор. Лимфоцитларнинг турли 
инфекцияларга булган жавоб реакцияси адекват 
иммуноглобулинлар(А, М, G, Е, D) ишлаб чик,ариши 
билан ифодаланади. Бу хусусиятни ва унинг хрсил 
булиш тезлигини ЭЧТ текшириш билан хулоса килса 
булади (нормада: эркакларда 2 -10 мм/соат ва аёлларда 
2-15 мм/соат).

Плазмоцитлар В-лимфоцитларнинг хосиласи булиб, 
организмда В-лимфоцитдан плазмоцитга утказадиган 
омиллар таъсири туфайли юзага келади. В-лимфоцит
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трансф орм ациям  плазмобласт - проплазмоцит 
плазмоцит каби етилиш боск,ичларидан угиб, тегишли 
иммуноглобулинлар синтез к,илади.

Моноцитлар (3 - 11%) - х,амма жойда х,озиру-нозир 
ва иммун реакциялар медиаторларидир. Улар умуман 
кон ва лимфанинг «санитар х,олатига» жавоб бермасдан, 
шунингдек организм бушликдари (o f h 3, бурун, куз ва б.) 
х,олатига х,ам масъулдир. Бу хужайра таркибида 
миелопероксидаза билан кучли литик таъсирга эга 
муромидаза (лизоцим) фермента: бор.
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Фармонк,улов Х.К,-, Осипова Л.А., Давронов М.Э.

КОН АНАЛИЗИ КУРСАТКИЧЛАРИ 
ТАХЛИЛИ ВА УНИНГ 

ДИАГНОСТИКАДАГИ АХДМИЯТИ

Х,амма мутахассис врачлар ва курсантлар 
учун амалий к,улланма

Мух,аррир: Иброх,им Дониш 
Техник мухдррир: Элдор Мукумов 

Мусахдих,: Уринбой Кулдошев

«Сангзор» нашриёти. 130100 
Жиззах шах,ри, Сайилжойи кучаси, 4-уй.

Теришга берилди 09.12.2007Й.
Босшпга рухсат этилди 11.01.2008 й.

K,ofo3 бичими 84 х 60 1/16. Ризография усулида,
70 гр/ м2. Х^гсоб- нашриёт 2,36 шартли босма табок,. 

005-буюртма. Адади 500 нусха.

Ж иззах шах,ри, «SjT» босмахонаси, К,. Имомов кучаси 
Тел: 8 (372) 22222-34
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