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СУЗ БОНН!

Сунгги йилларда болалар тери касалликлари орасида 
терининг аллергик касалликлари учраши холатининг ортиб 
бориши кузатилмокда. Бу борада атопик дерматит касаллиги 
(АтД) илгор уринларни эгаллаб келмокда.

Кейинги ун йилликларда касалликнинг учраши
даражасининг 2-3 маротабага ошганлиги таъкидланмокда. Бундай 
холат АтД касаллигининг патогенетик механизмлари. клиник 
кечиши ва ташхис куйиш мезонларининг яхши
урганилмаганлигидан эмас, балки самар&ти даволаш хамда 
профилактика чоралари ечимининг етарли даражада хал 
этилмаганлигидандир, деб бахоланади. Бу у3 навбатида 
касалликнинг сурункали-кайтатама куринишда огнр кечишига 
сабаб булмокда. натижада бемор болаларни узок йиллар 
давомида хасталик исканжасида колишларига. охир-окибатда эса 
ногиронлик даражасигача етиб боришларига олиб келмокда. ТТТу 
нуктаи назардан АтД касаллиги муаммосини хал этишга 
ёндашиш касалликнинг мураккаб табиатини генетик йуллар 
оркали очиб бериш мухимлигнни курсатади .

АтД касаллигининг кечишида генетик омиллар ахамиятинй 
урганиш, касалликнинг шакилланиш механизмларига ва ирсий 
утиш йулларига бахо бериш имконини беради. Пекин 
касалликнинг ривожланишида генетик омилларнинг тутган 
урнини хар доим хам аник, курсатиб бериш нинг имкони 
булмайди. Бу борада бемор фенотипйда генетик информацияни 
руёбга чикдшида ташки мухит омиллари таьсирини инобатга 
олиш мухим хисоблапади, чункй мухит таьсири АтД 
касаллигининг бошланишига, кузгалишига ва сурункали- 
кайталама холатда кечишига сабаб булади. Касалликка хос 
булган бундай хусусият АтД нинг Мультифакториал табиатга, 
полиген куринишидаги наслланиш холатига эга касал.лик 
эканлигидан далолат беради.

Болаларда АтД касаллигининг кечишида беморлар ирсий 
сгруктурасига гаьсир килувчи барча омилларни назарда тутиш 
лозим. Бундай омиллардан бири инбридинг шароити 
хисобланади. Инбридинг холатининг генетик ахамияти шундан
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иборатки, бундай шароитда популяцияда гомозиготали 
организмлар микдори ортиб кетади, яьни рецессив генлар купрок 
гомозигота холатида булади, натижада инбридинг мухити бемор 
генотипини гомозиготизацияланишига сабабчи булади ва ушбу 
касалликни кечишига уз таъсирини утказади. Популяцияда 
патологик геннинг учраши канчалик кам булса, унинг юзага 
чикцшида инбридинг холатининг ахамияти шунча катта булади. 
Щунинг учун хам кон-кариндошлик никохлари мавжуд булган 
шароитда тугилган. АтД касаллиги билан хасталанган болаларда 
касалликнинг кечишида инбридинг холатининг ахамиятини хар 
томонлама урганига ушбу касаллик муаммосини хал этишда 
узига хос йуналиш булиб хисобланади.

АтД касаллиги патогензида руй бераётган иммунологик 
жараёнларнинг бузилиши генетик жихатдан асослангаи булиб, 
бошкарилиб туради. Пекин бундай узгаришларнинг таьриф- 
ланиши кон хужайраларининг намоёндалари булмиш некрофил 
ва эритроцит хужайралари фаолияти оркали етарли даражада 
урганилмаган. Болаларда АтД касаллигининг кечишидаги бу 
хужайралар ва улар популяцияларининг ахамиятини урганиш 
касаллик кечишини прогноз килиш ва утказилаётган даволаш 
чоралари самарасини бахолаш имконини беради.

Юкоридагиларга асосланиб шуни таькидлаш лозимки, 
популяцияда болаларда АтД касаллигининг кечишида унинг 
ирсий утиш йулларига бахо бериш, оила шароитларида 
касалликнинг вужудга келиши ва такроран кузатилиши кандай 
конуниятлар оркали амалга ошади, шуларни аниклаш мухим 
хисобланади ва профилактик чораларни олиб бориш имконини 
яратади. Бундай холат болалар тугилиши йилига 500 мингдан 
ортик булган Узбекистон шароитида янада мухим ахамият касб 
этади.
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К И Р И Ш

Сунг г и йилларда АтД муаммосишг хал этишда
касалликнинг ирсий табиатини урганиш ну клан назаридан 
ёндашилмокда [49,61.67,87]. Бу эса популяцияда касалликка 
юкори даражада мойил булган индивидларни ажратишга ва 
максадли йуналишда булган эхтиет чораларини олиб боришга 
имкон яратади [24,47].

Атопия касаллигида касалланиш учун жавобгар булган 11 
ген хромосоманинг узун елкасидаги l lql3 кисмида жойлашган 
булиб, D ll S97 маркери билан узвий богланганлиги аникданган 
[64,77]. 1 lq гени аллергик ринит ва астма касалликлари учун [72], 
14q гени эса АтД касаллиги учун жавобгар булиб хисобланади 
[109].

11 q 13 локуси билан боглик булган атопия гени асосан она 
тарафидан утиб наслланади [78]. бундай утиш ота тарафидан хам 
кузатилиши мумкин, лекин бундай холатларда 1 lq гени 
детирминалланмайди. Касалликка мансуб булган асосий ген 10% 
холатларда D11S97 маркеридан рекомбинант масофада 
жойлашиши кайд этилади.

АтД касаллиги билан хасталанган беморларда тери 
структурасининг касалланишини белгиловчи асосий хамда 
кушимча генлар булиши аникланган [89,101]. Асосий ген 
касалликнинг вужудга келишида асосий уринни эгалласа, колган 
генлар эса генетик холат фонини ташкил этади. Касаллик 
патогенезида бошлангич звено геннинг биринчи махсулотига 
боглик булиб, у атопик касаллиги белгиларини аъзоларда 
жойлашишини, кечишини хамда эволюциясини таъминлайди 
[54].

Атопия касаллигида аллергенларга нисбатан иммун 
жавобнинг узига хослиги HLA-D Н-класс генлари иштнрокгща 
амалга оширилади. HLA-D ген системаси 6-хромосомани киска 
елкасида жойлашиб DR, DQ, DP субрегионларидан ва улар да 
жойлашган А ва В ген локусларидан ташкил топган булади [57]. 
HLA-системасининг асосий вазифаси бу аллеллар уртасида 
"дисэквилибридинг" богланишини хар хил локусларда амалга
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оширишдан иборат булиб, уларни полиморфлиги эса инсонлар 
турини хилма-хиллигини ифодалайди.

Иккинчи эксонли DR В1 гени Т-лимфоцит хужайралари 
рецепторлари билан антигенлар уртасидаги богликликни 
белгилайди. Натижада Т-лимфоцитлар вазифасининг фаол- 
лашиши хамда IgE - антителоларининг ажралиш жараёни 
кузатилади [105,112 ].

Jacobe ва Moneau [Скрипкин Ю.К. ва хаммуаллифлари, 
(1995) изохи] лар буйича атопия касаллигида аллергенлар 
репрессор-генларига таъсир этиб уларнинг вазифасини 
сусайтиради ёки тухтатиб куяди, бундай холат кейинчалик 
рецептор йули оркали депрессор (доминант) генларига таъсир 
этиш билан кечади, натижада аллергиянинг агрессив булган 
антителолари, Е-иммуноглобулини синтез килинишига. биологик 
актив модцалари, флогозинлар, флогопептидлар ва фаол 
пептидларнинг ажралишига сабаб булади [51,55].

АтД касаллигида организмнинг иммун жавобида ирсий 
бузилишлар олдиндан дастурланган булиб, жавоб жараёни асосан 
тери оркали намоён булади [95,76]. Иммунологик холатнинг 
бузилиши Т-хелпер системасининг 2-тури (Th2) фаолиятини 
ошиб кетиши билан кечади, у эса у3 навбатида Е 
иммуноглобулинларининр юкори даражада ажралиб чикишга 
олиб келади [39, 43,66]. Е иммуноглобулини атроф-мухитдан 
организмга таъсир этадиган антигенларга нисбатан 
йуналтирилган булиб, унинг синтезланиши 5q гени оркали 
бошкарилиб турилади ва у турли хил аллергенлар учун жавобгар 
булган Н-класс HLA антигенлари билан узвий богликликда 
булади [58,99]. Шундай килиб, атопия касаллигида ирсий хамда 
иммунологик хамжихатликнинг уйгун булишига сабаб HLA-D 
генлари факат атопия билан хасталанган беморлар 
организмидагина ишлайди, бу эса беморларда иммун жавобини 
факат айрим аллергенларга нисбатан намоён булишидан дарак 
беради.

Атопик дераматит касаллигига мойиллик холати жараёни 
спецефик иммун ва спецефик булган механизмлар оркали амалга 
ошади хамда генлар гурухи сифатида хромосомаларда жойлашиб 
кодланади ва атопия генотипини ташкил этади [41,83].

Генларнинг жойлащиши хар хил хромосомаларда 
булганлиги сабабли уларнинг утишида богликлик булмай колади
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ва касаллик гусатдан юзага чикади. Атопия фенотипининг 
намоён булиши учун атопия генотипининг генлари утиши лозим, 
бу генлар бошка генлардан фаркли уларок, терининг реактивлик 
холатини маълум даражада кодлаб беради. Агарда индивид 
терининг гиперреактив генларисиз атопия генотттпини олса, у 
холда АтД касаллиги ривожланмайди, балки атопия 
касаллигининг бошка тури ривожланади [41,98,103].
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I БОБ
АТОПИК ДЕРМАТИТ КАСАЛЛИГИНИНГ ИРСИЙ 

ТАБЙАТИ АСОСЛАРИ

Агарда АтД касаллиги асосида касалликка ирсий мойиллик 
холатининг ётиши маълум булса хам бундай холатнинг генетик 
утиш йуллари хозиргача тулик аникданмаган [14,29,35,36].

Айрим муаллифлар касалликка ирсий мойиллик холати 
асосида доминант утиш йули ётади десалар. бошкалар эса 
рециссив холат ётади, деб хисоблайдилар, учинчи гурух олимлар 
эса касаллик асосида мультифакториал табиатга эга булган 
наслланиш холати ётади, деб хисоблайдилар [15,16,40,51,53].

АтД касаллигининг учраши ота-оналарнинг иккисида хам 
кайд этилса, уларнинг фарзандлари касалланиш эхтимоли 40-60% 
ни ташкил этади, агарда ота-оналарнинг иккисида хам бир хил 
нишонда булган аъзолар касалланган булса (тери, нафас йуллари. 
ошкозон-ичак йуллари), у холда касалланишга булган мойиллик 
даражаси 60-80% атрофида булади, агарда АтД касаллиги билан 
ота-оналардан бири хасталанган булса, бу курсаткич 20-40% ни, 
агарда якин кариндош-уруглари орасида касалликнинг учраши 
кузатилса эса 5-10% атрофида булиши кайд этилади. Шуни 
таъкидлаш лозимки, оила тарихида АтД касаллиги булмаган 
оилаларда болаларнинг касаллик билан хасталаниши холатлари 
кузатилади, аксинча ота-оналарининг иккиси хам бемор булган 
оилаларда эса сотом болаларнинг булиши холати кайд этилади.

Эгизак тугилган болаларда касалликни ирсиятга 
богликлигини урганиш. бир тухумли эгизакларда АтД га 
нисбатан булган конкардантлик 80% ни, икки тухумли 
эгизакларда эса 20% ни ташкил этишини курсатади [109]. Агарда 
эгизак бемор болаларни оталари эмас, балки оналари атопия 
касаллиги билан хасталанган булсалар, у холда эгизаклар ген 
локусларидаги генетик бузилишлар куринарли даражада намоён 
булиши кайд этилади [74]. Бундай курсаткичлар уз урнида ятта 
бир бор касалликка мойиллик холати асосида ирсий омиллар 
ётишидан далолат беради

Хозирги вактга келиб АтД касаллиги мультифакториал 
табиатга эта касаллик эканлиги маълум булиб, улар асосида
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генларнинг адцитив таъсир этиш холати ётади, бундай мойиллик 
узига хос булган чегара самарасига эга булиб, бундай чегарадан 
гашкарида эса меьёрий ривожланиш булмайди ва физиологик 
гомеостаз бузилиб, касаллик вужудга кёлади 154,91].

Касалликка булган мойиллик холати нафакат ирсий. балки 
ташки мухит омилларига хам боглик [31,114]. Бунинг тасдиги 
сифатида шуни таъкидлаш лозимки, охирги 2-3 ун йилликларда 
АтД касаллигининг учраши тараккий этган ва иктисодий 
жихатдан ривожланган мамлакатларда ошиб бориши 
кузатилмокда, бундай холат касалликка ташхис куйиш 
усулларининг такомиллашганлигидан эмас, балки атроф-мухит 
омилларининг таьсири натижаларидан, деб бахоланмокда [97]. Бу 
эса атопия табиати учун умум булган генетик хамда ташки мухит 
омилларининг этиологик таъсиридан эканлигини курсатади [44, 
79].

Шундай килиб, касалликнинг полиген куринишидаги 
мойиллик холати асосини генларнинг аддитив хамда турли хил 
куринишларда булган ташки мухит компонентларининг 
биргаликдаги гаъсири ташкил этади [18,19,20, 21, 60, 192].

Купгина холатларда АтД касаллигининг вужудга келишида 
мавжуд булган ушбу омиллар ахамиятини бир-биридан ажратиб 
булмайди [6,109], чунки индвид канчалик куп патологик 
аллелларни узида ирсий жихатдан мужассамлаган хамда кучли 
таъсиротлар остида булса, бундай индивиднинг касалланиш 
эхтимоли юкори булади. Аксинча, бундай таъсиротлар кучсиз 
булса, у холда наелланиш кам холатларда узини намоён килади, 
ёки касалликнинг вужудга келиши умуман кузатилмайди [35].

Юкоридагиларга асосланиб шуни таъкидлаш лозимки, 
болаларда АтД касаллигининг кечишида, унинг наелдан-наелга 
утиш йулларига бахо беришда ёки касалликнинг такроран 
кузатилиши кандай ирсий конуниятлар оркали амалга ошишини 
аниклаш максадида касалликнинг мультифакториал табиатини 
тахлил килиш мухим ахамият касб этади.

Болаларда АтД касаллиги эрта гудаклик даврларидан 
бошланиб, сурункали-кайталама тарзида, болалик даврларига хос 
булган динамика куринишида кечиб, белгилари яширин 
турлардан то яккол куринадиган белгилар сифатида намоён 
булади [26,73, 80, 85, 100, 107,111].

9



АтД касаллигининг шаклланишида, ривожланишида турли 
хил преморбид омиллари (хомиладорлик давринииг кечиши, 
интранатал гипоксия, тугилиш жараёнининг асоратланиши каби 
холатлар) таъсир курсатади [93]. Гудаклик ва эрга болалик 
даврларида касалликпинг вужудга келишида ва кайталанишида 
овкатланиш жараёнининг бузилиши, сунъий овкатланиш. 
профилактик эмлашлар, дори моддаларининг турли касатликлар 
туфайли истеъмол килиниши каби холатлар сабабчи булса [94]. 
болалаик даврининг охири ва усмирлик-катгалик боскичлари 
ёшидаги болаларда касалликнинг кечишида нафас 
аллергенларининг таъсири [78], рухий юкламапар, чарчаш, 
кундалик тартибнинг бузилиши каби холатлар усгун келади. Бу 
вактда иккиламчи инфекция аломатларининг кушилиши эса 
касалликнинг асоратли кечишига сабабчи булади [108].

Болаларда АтД касаллигининг кечиши белгиларнинг 
узлуксизлиги билан ифодаланади, уларнинг намоён булиши эса 
соглом ва касал булган холатлар уртасидаги чегара бузилиши 
хисобига амалга ошади. Бундай холат генларнинг аддитив 
таъсири натижасида амалга ошади ва беморлар фенотипида 
генетик информациянинг руёбга чикишига сабабчи булади ва 
касаллик белгилари кейинчалик узгарувчан куринишда 
сурункали - кайталама кечади.

Болаларда АтД касаллигининг кечишини беморлар жинсига 
богликлигини аниклаш касалликни полиген куинишидаги 
наслланиш табиатига бахо беришда мухим курсаткич булиб 
хисобланади. Айрим муаллифлар касалликнинг учраши киз 
болазар ораснда купчиликни ташкил этади десалар [40]. бошка 
муаллифлар эса угил болалар орасида купрок учрашини 
таъкидлайдилар [88]. Шуни таъкидлаш лозимки, агар да пробанд 
кам берилувчан жинсга мансуб булса, у холда касалликни учраш 
даражаси уни авлодида ва сибслари уртасида юкори булади, 
агарда бундай частота куп берилувчан жинсларга мансуб булса. 
аксинча холат кузатилади, Чунки касалликка кам берилувчан 
шахсларда юкори чегара самараси кузатилади, бу эса улар ота- 
оналарининг юкори даражада булган мойиллик холатини 
яратишларидан далолат беради.

АтД касаллигининг кечишида, уни наслдан-наслга утиш 
йулларига бахо бериш. оила шароитида касалликни вужудга 
келиши ёки такроран кузатилиши кандай конуниятлар оркали
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амалга ошади, ушбу максадда сегрегация тахлили ва ген 
пенетрантлиги холатларини урганиш мухим ахамият касб этади. 
Сегрегация тахлили - куталадиган натижаларнинг кузатиладиган 
натижаларга булган нисбатини акс эттиради ва у стандарт огиш 
натижаларидан икни марта ортик булади. У оркали оиладарда 
касалликни утиш йуллари аникданади, геннинг идентификация- 
ланиши эса молекуляр-биологик даражаларда курсатилади [12].

Касатликни ирсий холатига бахо беришда пенентрантлик 
холатининг ахамияти катта булиб, пенентрантлик 
касалланганлар сонининг кузатилиши мумкин булганлар сонига 
булинмасини акс эттиради.

Полиген куринишидаги наслланиш холатини чегара 
самараси концепциясига асосланган холда шуни таъкидлаш 
лозимки, популяцияда учрайдиган аномал геннинг учраши билан 
пробандни кариндош-уруглари орасида боглнкдик борлиги 
кузатилади.

Шуни тъкидлаш лозимки, хар бир оилада тутилган cofhom 
бола узидан кейинги тугиладиган болалар учун мойиллик холати 
даражасини пасайтиради.

Полиген куринишидаги наслланиш холатига бахо беришда 
биометрик моделларга асосланиш мухим булиб хисобланади [9]. 
Биринчи моделга асосан мойиллик холата даражаси таксимоти 
беморларда асосан аддитив генларнинг ва купинча кийин 
аникданадиган, лекин реал холда мавжуд булган мухит 
таъсиротларининг биргштикдаги таъсири оркали амалга ошади. 
Бу вакгда чегара даражаси маълум бир йуналишда стандарт 
курсаткичлардан огиши билан ифодаланади. Иккинчи моделга 
асосан эса мойиллик даражаси гаксимоти еки мойиллик купинча 
генларни аддитив таъсири хамда умчали к катта булмаган, аммо 
куп булган, мухит тасирлари оркали амалга ошади. Ушбу 
моделга асосан мухит таъсирлари монотон куринишда аста-секин 
нолдан ортиб боради.

Мультифакториал табиатга эга АтД касаллиги асосида 
генларнинг аддитив таъсири асосида битта бош i ен асосий таъсир 
курсатади ва касаллик намоён булиши кузатилади. Ушбу генлар 
таъсирини аниклаш мураккаб вазифа булиб хисобланади, шунга 
карамасдан бу модел оркали касалликни наслланиш 
коэффициентами аниклаш мумкин. Наслланиш коэффициента - 
касалликни юзага чикишида генетик ва ташки мухит омиллари
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иштироки хиссасини ифодалайди. Бу вакгда генетик омиллар 
касаллик фенотипининг шаклланишида кам фоиз даражасида (30- 
60%) иштирок этса, мухит омиллари эса уларни юзага чикишини 
таъминлайди Бош ген касалликни вужудга келишида асосий 
уринни эгалласа, колган генлар эса кушимча генлар булиб, улар 
генетик фонни ташкил этадилар [4]. Умуман олганда АтД 
касаллигида бош ген наслланиш холатининг турли хил 
куринишда булишига, ген пенетрантлигига ва унинг учрашига 
боглик булади [5].
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II БОБ
АТОПI IK ДЕРМАТИТ КАСАЛЛИГИНИНГ 

КЛИНИКА СИ, ДИАГНОСТИК АСИ

Болаларда АтД касаллиги эрта гудаклик даврларидан 
бошланиб, суруикаш-кайталама. болалар ёши даврларига хос 
булган динамика куринишларида кечади, касаллик белгилари 
яширин холатдан то яккол куринадиган белгилар сифатида 
намоён булади [28,32,37,84 ].

Касаллик белгилари купинча бола тутилгандан сунг 60 % 
уолатларда биринчи ярим йилликда, 90 % холатларда эса 1 
ёшгача булган вакт мобайнида намоён булади. Касаллик 3 та 
даврга: гудаклик (0-2 ёш), болалик (2-12 ёш) хамда усмирлик ва 
катталар (12-23 ёш) даврларига булинади. Касалликка ташхис 
куйиш 4 та асосий мезонлар оркали амалга оширилади: кичишиш 
аломатларининг булиши, касаллик белгиларининг узига хос 
куринишларда намоён булиши ва жойлашиши, касалликнинг 
сурункали-кайталама куринишларда кечиши ва албатта шахсий 
ва оилавий анамнезида атопик касалликлари мавжудлигининг 
кайд этилиши асосида олиб борилади. АтД касаллигининг бундай 
куринишда кечишини акс эттириш максадида В.Н. Гребенюк ва 
А.М. Маннановлар (1987) томонидан таклиф этилган 5 клиник 
шакллари -  экссудатов, эритемато-сквамоз, эритемато-сквамоз 
турининг лихенификациясига мойил шакли, лихеноид ва 
пруригиноз шакллари куринишлари оркали ифодаланади.

АтД касаллигининг шаклланишида, ривожланишида турли 
хил прсморбид омиллар (хомиладорлик даврининг кечиши, 
интранатал гипоксия, тугилиш жараёнининг асоратланиши каби 
холатлар) таъсир курсатади [7,27]. Гудаклик ва эрта болалик 
даврларида касалликнинг вужудга келишида ва кайталанишида 
овкатланиш жараёнининг бузилиши, сунъий овкатланиш, 
профилактик эмлашлар, дори моддаларининг турли касалликлар 
туфайли истеъмол килиниши каби холатлар сабабчи булса, 
болалик даврининг охири ва усмирлик-катталик боскичлари 
ёшидаги болаларда эса касалликнинг кечишида нафас 
адлергенлари таъсири, рухий юкламатар, чарчаш, кундалик 
тартибнинг бузилиши каби холатлар уступ келади. Бу вактда
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иккиламчи инфекция аломатларининг кушилиши эса 
касалликнинг асоратли кечишига сабабчи булади.

Атопик дерматит касаллигининг кечиши болалар ёшига 
ботлик булган уолдаги узлуксизликда кечиши билан ажралиб 
туради. Бола тутилгандан сунг дастлаб, касалликнинг намоён 
булиши о в кат маусулотларига сезувчанлик уолатининг юкори 
булиши, кейинчалик эса улар ауамияти камайиб, нафас 
аллергенларига, дори воситаларига булган сезувчанлик 
уолатининг ошиши билан намоён булади ва касаллик белгилари 
кейинчалик узгарувчан куринишда с у р у нкал и-кайтал ам а кечади. 
Бошуача килиб айтганда моновалент сезувчанлик поливалент 
сезувчанлик уолатида булади Касалликнинг кечиши йил 
фаслларига боглик булиб, унинг ууруж килиши купинча йилнинг 
куз ва киш фаслларига тугри келиши кузатилади. Касалликнинг 
кечиши ОРВИ, аллергик ринит, астмоидтн бронуит, овкат 
аллергияси, сурункали тонзиллит, пиодермия. гижжа 
инфекцияси, кариэс, рауит, анемия, гипотрофия, тимомегалия 
каби касалликлар билан бирга кечади.

Касаллик белгиларини дастлаб пайдо булиши ва 
жойлашиши деярли 89,3% беморларда асосан юз соуасидан 
бошланади. Беморларда ёлок, пешона ва дауан соуаларида 
учоуларнинг жойлашиши кузатилади. Куттгина уолатларда 
касалликнинг асосий морфологик белгилари дастлаб буйин, 
билак, болдир соуаларида, тирсак ва тизза букламлари 
соуаларида жойлашиши кайд этилади. Учокларда касаллик 
белгилари кдгзариш, бироз шиш ва уулланиш куринишларида 
кечади. Деярли барча беморларда касалликнинг кечиши 
уичишиш, безовталик ва уйку жараёнининг бузилиши каби 
салбий уолатлар билан намоён булади.

Касалликнинг гудаклик босцичи одатда бемор болалар 
уаётининг 7-8 уафталаридан бошланади, тери соуалари экесу- 
дацияга мойил булиб, огир ёки уРтача отирликдаги 
яллигланишлар содир булади. Касаллик купинча юз, лунж ва 
пешона соуаларида мауаллийлашади, бурун ва лаб соуалари 
гошм алардан уоли булиб, баъзан жараён оёк, кул ва думбанинг 
ташки томонини камраб олиши мумкин. Дастлаб тошмалар 
эритематоз, шишли ва эритемато-сквамоз уч°кли, папуло- 
везикулали, фасод боглаш ва пустлоклар куринишида намоён 
булади. Вакг утиши билан эса экссудатив уолат камаяди ва
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касалликнинг ягирланувчи ва пруригиноз клиник куринишлари 
кучайиб боради. Тахминан бир ярим йилдан сунг тирсак ва тизза 
ости букув сохаларида, панжаларда касалликка хос булган 
тошмаларнинг пайдо булиши кузатилади. Асосан бемор болалар 
хаётининг иккинчи йилида инфильтратив, лихеноид, сквамоз 
узгаришлар руй беради. экскориациялар. яллигланган 
фолликуляр папулалар пайдо булади. Иккинчи йилнинг охирида 
эса теридаги касаллик белгилари спонтан равишда ёки 
даволаниш натижасида йуколади ёки касаллик узининг иккинчи 
боскичига утади.

Бол ал и к боскнчи ягирланиш холатининг шаклланиши, 
тошмаларнинг бурмаларда махаллийлашиши билан 
таърифланади. Экссудатив жараёнлар эса кузатилмайди, тери 
сохалари куруклашади. Ушбу боскичнинг асосий тошма 
элементлари булган папулалар кушилишга ва ягирланган 
учокдарни хосил килишга мойил булади. Бемор болаларнинг бир 
кисмида «атопик юз» холати шаклланади, яъни терининг ранги 
хира, кулранг булади. пернорбитал гипернигментация холати, 
пастки ковок сохаларида кушимча бурмалар - Денье-Морган 
чизигининг ривожланиши кузатилади. Терининг эритемато- 
сквамоз куринишдаги кечиши асосида куз, лаб атрофларида ва 
бурун тешиклари сохасида купинча ёрикларнинг пайдо булиши 
кузатилади. Бу даврда патологик жараён купинча тирсак в а тизза 
ости бурмаларида, билак ва болдир бугимлари сохаларида, 
панжаларнинг орка томонида. елка сохасида, буйиннинг орка 
тарафида ва тананинг ён томонларида махаллийлашади.

Усмирлик боскнчи тошмаларнинг махаллийлашиши холати­
нинг узгариши билан таърифланади. Учокларда лихенификация 
ва инфильтрация куринарли даражада намоён булади, 
экскориацияланиш холатлари купаяди. Купгина беморларда 
«атопик юз» белгилари кузатилади. Учоклар асосан тирсак ва 
тиззаларнинг букув сохаларида, буйинда махаллийлашади, курук, 
инфильтрацияланган ва лихенификацияланган тери фонида 
кичишадиган папулалар жойлашади. Юзнинг (нешона, лунж, лаб, 
куз атрофи) узига хос куринпшда касалланиши холати 
кузатилади, касаллик белгилари болалик боскичидан фаркли 
уларок, анча таркок куринишда кечади ва тери юзаларининг 
купрок кучиши холати кузатилади
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У ёки бу белгилар ва морфологик тошмаларнинг 
куринишига караб касалликнинг куйидаги: экссудатив, 
эритемато-сквамоз, эритемато-сквамоз хилининг лихенификация 
холатига мойил, ягирланиш ва пруригиноз каби клиник шакллари 
фаркланади.

Экссудатив клиник шакли гудак болатарда 2 ойдикдан 1 
ёшгача булган даврларда кузатилади. Касалликнинг бу т\ри 
купинча юз, ёнок, дахан, кулок супраси, кул билаги, болдир 
сохаларида жойлашган булиб, кизариш. шиш холати асосида 
тугунчали, пуфакчали тошмалар тошиши ва кейинчалик эса 
хулланиш каби белгилар куринишида кечади. Бу ёшда 
касалликнинг кечишига асосан овкатланиш жараёнининг 
бузилиши салбий таъсир килиши асосий урин лугди.

Касалликнинг эритемато-сквамоз шакли бемор 
болатарда 2,5 ёшгача булган даврда кузатилади ва теринннг юз, 
буйин, кУл, оёкларнинг букув сохаларида. курак ва кукрак 
сохаларида кизариш, кипикланиш, тилиниш каби узгаришлар 
билан ифодаланади. Касалликни болаликнинг бу даврида 
кечишига профилактик эмлашлар, интеркуррент касалликлари, 
турли касалликлар буйича даволаниш чогида берилган дори 
моддалари ва нихоят овкатланиш жараёнининг салбий таъсир 
этиши мухим урин тутади.

Эритемато-сквамоз шаклининг лихенифнкацияга мойил 
хили 2 ёшдан то 7 ёшгача булган даврларда кузатилади. 
Касалликнинг бу клиник шакли аввалги клиник шаклларидаги 
каби куринишларда булсада, аммо учокларда тугунчали 
тошмаларнинг булиши, уларни бир-бири билан кушилиб 
маддаланишга мойиллиги билан ажралиб туриши кузатилди. 
Жараённинг кечишида кичишиш суръати уфтача ва юкори 
фаолликда булиб, безовталаниш, уйкусизлик ва хаяжонланиш 
холатлари кузатилди.

Лихеноид клиник шакли бемор болаларда 7 ёшдан 12 
ёшгача булган даврларда кузатилиб, учокларнинг буйин, кул-оёк 
букламлари юзасида, куз, огиз атрофлари сохаларида 
жойлашиши кайд этилади, учокларда тугунчали тошмаларнинг 
кузатилиши, тилиниш, ёрилиш, маддаланиш холатлари 
куринарли даражада намоён булади ва касалликнинг кечишида 
купинча хеилит белгилари кузатилади. Кичишиш жараёни уртача 
ва кучли куринишларда булиб, переферик лимфа тутунларининг
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сезиларли даражада катгалашиши, безовталаниш хамда
уйкусизлик каби холатлар кайд этилади.

Пруригиноз клиник шакли факат 1,0 % бемор болаларда 
кузатилиб, асосан кул ва оёкларнинг ташки ёзув сохаларида, 
буйин ва курак сохаларида лу'гунчали тошмаларнинг тошиши, 
катгалашиши ва уларнинг кучли кичишиши хамда
безовталаниши каби аломатлар билан кечиши кузатилади.

АтД касаллигини болалар хаётининг турли даврларида, 
турлича огирликда, клиник ва морфологик жихатдан хилма-хил 
булган куринишларда кечиши, касалликни бемор болалар ёшига 
боглик холда, узига хос булган динамик куринишда кечади, деган 
фикрни яна бир бор тасдиклайди.

Атопик дерматит касаллигининг ташхис мезонлари

Асосий мезонлари:
1. Кичишиш.
2. Учокларининг узига хос куринишда жойлашгаии ва типик

морфологияси.
3. Сурункали-кайталама куринишда кечиши.
4. Шахсий ва оилавий анамнезида атопик касалликларнинг 

мавжудлиги.

Ёрдамчи ёки кичик булган мезонлари:
1. Ксероз.
2. Ихтиоз.
3. Терн сохасига таъсир этиш тестига нисбатан зудлик билан 

жавоб бериш.
4. Кон зардобида Jg Е лар микдорининг куплиги.
5. Касалликни болаликнинг гудаклик даврларидан 

бошланиши.
6. Терининг турли инфекцияларга таъсирчанлиги.
7. Кул панжалари сохасининг спецефик дерматитга мойиллик 

холати.
8. Сургичлар сохасидаги экзема холатининг кузатилиши.
9. Хеилит.
10 Кайталовчи конъюнктивит.
11. Денни-Морган инфраорГ бурмаси.
12. Кератоконус.



Болаларда атопик дерматит касаллигининг клиник таснифи

Э к ссу д а ти в  к л и н и к  
ш ак л и

1 Жараён юз (ияк, дахан), билак, думба, болдир, оёк кафти 
сохаларида жойлашади
2. Учокларда эритема, шиш, тугунчали, пуфакчали тошмалар, 
намли каткалоклар, импетигинизация холати кузатилади; 
лимфа тугунлари нухот, олча каггалиги хажмида булади; 
кучли кичишиш холати кузатилади
3. Дастлабки 1-1,5 йил давомида (асосан 2-3 ойларда) 
учокларда уткир экссудатив холат кузатилади

Э р и т ем а т о -ек в а м о з 1. Жараён юз (куз ва огиз атрофида), буйин, тана, тирсак ва
к л и н и к  ш ак ли тизза ости бурмалари ва у ,' га якин жойлашган сохаларда, 

билак, болдир, кул ва оёк кафти сохаларида жойлашади
2. Учокларда эритема, шиш, тугунчали тошмалар, тери 
кипикданиши, кашланмалар, каткалоклар кузатилади, учоклар 
ноаник чагарали куринишларда булади
лимфа тугунлари ловил ва урмон ёнгоги катталигида булади; 
уртача ёки кучли кичишиш холати кузатилади
3. Касаллик асосан 1,5-3 ёшлар даврида кузатилади

Э р и т ем а т о -ек в а м о з 1. Жараён буйин, тизза ва тирсак букламалари, оёк кафти
ш а к л и н и н г (орка томонида) сохаларида жойлашади
л и х ен и ф и к а ц и я г а 2. Учокларда эритема, кипикланиш, тугунчалар, кашланмалар,

А т Д

МОЙИЛ ХИЛИ ва ягирликка мойиллик холати кузатилади;
лимфа тугунлари урмон ёнгоги катталигида булади;
кичишиш уртача ёки кучли, хатго уктин-уктин зурайиб туради
3. Касаллик 3-5 ёшлар даврида кузатилади

Л и х ен о и д  к л и н и к 1, Жараён буйин, тизза ва тирсак сохалари букламалари, кул
ш ак л и ва оёк кафти сохаларида (орка томонларида) жойлашади

2. Учокларда бир-бири билан кушилувчан миллиар, 
лентикуляр (ягирланадиган) тугунчалар, аник хошияли, 
иккиламчи инфекциялар билан асоратланган чегараланган 
учоклар кузатилади;
лимфа тугунларини урмон ва грек ёнгоги катталида булади; i 
кичишиш биопсияланадиган куринишда булади
3. Касаллик 5-15 ёшлар даврида кузатилади

П р у р и ги н о з 1.Жараён буйин, кул ва оёкларнинг букланувчи сохаларида
к л и н и к  ш ак ли жойлашади

2. Учокларда каттиклашган лентикуляр, шарсимон катгаликда 
булган тугунчалар, кашламалар, конталаш каткалоклар 
кузатилади
лимфа тугунлари грек ёнгоги катталигида булади, 
кичишиш кучли даражада булади
3. Касаллик 12-15 ёшлар даврида кузатилади

Касаллик белгиларининг намоён булиши ва узигахос куринишда 
кечиши курсаткичлари:

1. Асосан жойлашишлари.
2. Учокларни узига хос куринишда зарарланиши.
3. Касалликни бошланиш вакти ва унинг кечиши.
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13. Олд субкапсуляр катаракта.
14. Орбиталарнинг корайиши.
15. Юз терисининг рангпарлиги ва юз эритемаси.
16. Пешона питириазиси.
17. Буйиннинг олд кисми бурмаси.
18. Терлаш вактида кичишиш.
19. Интерларантлик (жун ва аралаштирувчи моддаларни 

кутара олмаслик).
20. Перефолликуляр аксенгуация.
21. Овкат махсулотларига нисбатан юкори сезувчанлик.
22. Касаллик жараёнига эмоционал хдмда атроф-мухит 

омилларининг таъсири.
23. Ох дермографизм ва секин окариш.

Терн жараёниниш фаоллиги даражаси

Ф а о л л и к
дараж аси

1-д а ража
£ н г и л  ф а о л л и к д а

11-да ряжа  
М у ъ т а ди л  
ф а о л л и к д а

Ш -д а р а ж а
Ю к ор и

ф а о л л и к д а
—

Унокларда
тер и
со х а сн н и н г
к ур и н и ш и

Эритемато-сквамоз 
куринишлардаги 
учоклар, кучсиз 
инф и лтр ацияланиш, 
куп булмаган 
тугунчаларнинг 
булиши, кашланишлар

Учокларда кучли
инфильтрация,
ягирланкш,
кашланишлар,
ёриклар,
каткалоклар

Тургун куриншда 
булган
инфиллтрация, 
ягирланиш, 
чизиксимон 
кашланмалар. 
чукур ёриклар

К иниш и
Кучсиз, чегараланган 
доимий булмаган 
кичишишлар

Уртача ёки кучли 
давом этадиган 
кичишишлар

Кучли,
биопсияланадиган,
доим и й
кичишишлар

Л и м ф а
ту гу н л а р и н и н г
к ур и н и ш и

Регионар ёки кучсиз 
куринишда булган 
лимфаденитяар

Уртача куринишда 
булган
лимфаденитлар

Куринарли 
куринишда булган 
лимфаденитлар
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Касалликни огирликдаги кечишиши

К еч и ш и Е н ги л У р та ч а  оги р л и к д а О ги р

К ап тал  аниш  
д а в о м и й л и г и

Йилиги 1-2 
маротаба,
2-3 кафта давомида

Йилига 3-4 
маротаба,
I -2 ой давомида

Йилига 4 ва ундан ортик 
маротаба, 2 ойдан ортик 
муддат давомида

Р ем и сси я
д а в о м и й л и г и

6-8 ойлар давомида 2-3 ойлар давомида 1-1,5 ойлар давомида 
ёки булмаслиги

К а са л л и к н и
эг а л л а га н
м ай дон и
(хаж м и )

Айрим, 
чегараланган 
учокларнинг 
мавжудлиги (5% 
гача)

Купгина 
учокларнинг 
кузатилиши (5-15% 
нг гача)

Бир-бири билан 
кушилишиб, катта 
учокларни хосил 
киладнган (15% дан 
ортик! хаттоки, 
эр1тгродермия холатига 
утиб кетилишн

Атопик дерматит касаллигининг гудаклик даври учун 
экссудатив, болалик даври учун эритемато-сквамоз ва эритемато- 
сквамоз шаклининг лихенификацияга утиш холатлари, усмирлик 
ва балогатга етиш боскичлари учун эса касалликнинг ягирланиш 
ва пруригоеимон шакллари хос булади.

Мазкур дерматознинг клиник манзарасини ва касаллик бос- 
кичларини болалар ёшига нисбатан олганда хилма-хиллигини 
кайд этиш билан бирга, баъзи бир холларда унинг клиник- 
морфологик к5финишларининг турли вариантлари хилма-хил 
куринишдаги уйтунликда келиши мумкинлигини хам назардан 
кочирмаслик лозим.

Юкорида айгилганлардан келиб чикиб шуни таъкидлаш 
мумкинки, АтД касаллигига гашхис куйиш кетма-кетлик 
коидасига биноан амалга оширилади. Касаллик диагностикасига 
нисбатан бундай ёндашиш атопик дерматит касаллигининг 
хакикий манзарасини тафовут этишда катта ахамият касб этади.

АтД касаллигини даволаш комплекс тарзда олиб борилиб, 
асосан касалликнинг патогенези асосида ёгган турли хил механизм- 
ларга каратилиши лозим. Даво чораларини белгилашда касал-
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ликнинг клиник куринишларини, огирлик даражасини, 
иммунологик жихдтидан реактивлик холатларини инобалта олиш 
лозим. Уз вакшда лулаконликда утказилган муолажа чоралари 
касалликнинг тузшшши хдмда огир ва асоратли куринишларга 
утшиини олдзши олиш имконини беради.

Атопик дерматит касаллигига ташхис куйнш тизими

Т аш хис К асал л и к  боскич . iapn К ли н и к  ш акллари
К ечиш

ф аолли ги
О ги р л ик
дар аж аси

Гудаклик боскичи 
(0-2 ёш)

Экссудатив шакли 

Эритемато-сквамоз I даража Енгил

Атопик Бола.тик боскичи
шакли

U даража Уртача
дерматит (2-12 ёш)

Усмирлик-етилиш 
боскичи (12-23 ёш)

Эритемато-сквамоз 
шакли лихенифика- 
цияга мойил хили

Ятирланиш шакли

Пруригиноз шакли

III даража Onip

Болаларда АтД касаллигини даволашда аввало эътибор 
гипоаллергик, элеминацион пархез килишга асосланиши лозим. Бу 
борада овкатлар гаркибидан аллергик холатга олиб келувчи 
махсулотлар чеклашиии керак. Тугри белгиланган пархез даво 
чоралари носпеппфик десенсибилловчи таъсир к5фсатади ва 
организмнинг овкат аллергенларига нисбатан толеранглигини 
оширади.

Касалликни даволашда асосий уринни албатга дори 
воситалари ташкил этади. Касалликнинг патогенетик механизми 
асосида аллергия холати мухим урин тутишини инобатга олган 
холла асосан антигистамин дори воситаларининг биринчи ва 
иккинчи авлодилари; мембрана стабиллаштирувчи дори 
восигатари; овкат хазм килиш жараёнини меъёрлаштирадиган дори
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воситалари; асаб тизими фаолияти бошкарувини яхшилайдиган 
дори воситалари хамда и м му но моду, хяторлар белгиланади.

АтД касаллиги билан хасталанган бемор болаларга охирги 
пайтларда замонавий антигистамин дори воситаларидан фенкарол, 
перитол, ларотадин, астемизол, эбостан, зиртеклар белгиланиити 
лозим, деб топилади. Чунки ушбу дори воситалари узок вакд 
таъсир этиш хусусиятига зга булиб. марказий асаб тизимига таъсир 
этмаслиги билан ажралиб туради.

Десенсибиллашлирувчи дори воситаларидан кальций 
препаратлари (глюконат кальций, холорид кальций), тиосульфат 
натрий дори воситалари ичиш ва томир оркали юборилиши 
асосида белгиланади.

Овкат хазм кцлиш жараёни фаолиятининг бузилиши АтД 
касаллигининг кечишида алохида урин тултанлиги сабабли 
касалликни комплекс даволашда аллерген субстанциясига эга 
моддаларни майдалаш, ичак дисбактериози холатини яхшилаш 
хамда нейтраллаш максадида фестал, дигестал, мезем-форте, 
панкреатин, креон, хилак-форте, лактобактерин, бифидумбактерин 
каби дори воситалари белгиланади.

АтД касаллиги билан хасталанган бемор болалар иммун 
тизимида вужудга келадиган носозликларни коррекциялаш 
максадида иммун тизимини модуллаштирадиган дори воситалари 
белгиланади. Бундай йул тутилиши уч йуналишда: иммун тизими 
фаолиятини тиклаш, иммун тизими фаолиятини кутариш хамда 
иммун тизими фаолиятини пасайтириш тарзида олиб борилади. 
Бундай дори воситаларига иммуномодулин, тактивин, тималин, 
диуцифон, нуклеинат натрий, левамизол, изопринозин ва бош катар 
киради. Беморларда аллергик холат жараёнига таъсир этиш 
максадида витамин дори воситаларидан хам кенг куламда 
фойдаланилади. Бу борада В-гурухцга мансуб дори воситалари (В 1, 
В2, В5, В6, В12, В15), А хамда С витаминлари алохида урин 
тутади.
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Атогшк дерматит касаллш ини даволашда бир вакгниш узида 
махаллий даво чоралари утказилиши лозим. Махаллий даво 
воситалари тер и учокЛаРидлги яллигланиш жараёнини, 
кичишишни камайтириш, жарохатланган эпителий хужайраларни 
хамда терининг баръерлик фаолиятини тиклашдан иборат булади. 
Бу боради экссудация мавжуд булган холатларда хуллаб куритиш, 
эритематоз эригемато-сквамоз холатларида керотологик 
малхамлар, лихеновд куринишда кечадиган холатларда эса 
сурдирувчи дори воситаларини куллаш максалга мувофик 
хисобланади. Бу борада танин, фурациллин, риванол, кумуш 
нитрат эритмалари, анилин буёклари. 1-2 %ли сатицил, борат 
ю1Слоталари матхзмлари, фенистил-гел, актовегин, солкосерил 
матхамларидан фойдаланилади. Х,озирги кунга келиб болаларда 
АтД касаллигини махаллий даволашда адвантан, лакотоп, злаком, 
элидел каби дори воситаларидан кенг фойдаланиб келинмокда.
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Ill БОБ

ПАНМИКС МУХИТИ ШАРОИТИДА ТУГИЛГАН АТОПИК 
ДЕРМАТИТ КАСАЛЛИГИ БИЛАН ХАСТАЛАНГАН
БЕМОР БОЛАЛАРДА ОИЛАВИЙ ТЕКШИРУВЛАР

Кузатувларимизда узбек миллатига мансуб, АтД касаллиги 
билан хасталанган 215 та панмикс мухити шароитида тугилган 
бемор болалар булди. Улардан 120 (55,8%) тасини к из ва 95 
(44,2%) тасини эса угил болалар ташкил этди. Бемор балаларнинг 
хасталаниш даврлари 2 ойдан 15 ёшгача булган вактни. уларнинг 
уртача ёшлари эса 3,5 йилни ташкил этди. Бемор болаларнинг 
175 (81,4%) тасини шахарда ва 40 (18,6%) тасини эса кишлок 
шароитида усганлиги анидланди. Бемор болаларнинг 402 тадан 
иборат ота-оналари, 613 та ака-укалари ва 689 тадан иборат 
дариндош-уруглари текширувлардан утказилди. Жами текширил- 
ганлар сони 1704 кишини ташкил этди. Таккослов гурухини 
панмикс мухитида тугилган 38 та, хамда инбрид мухити 
шароитида тугилган 20 та соглом болалар ташкил этди.

Текширувларга касаллик ташхиси пробандда тасдидланган, 
ота-оналари хозирда хаёт булган, оила аьзолари орасида сибс 
гурухлари мавжуд хамда дариндош-уругларидан тулид 
маьлумотлар олиш мумкин булган оилалар танлаб олинди. Ирсий 
холатни АтД касаллигининг кечишига булган таьсирини урганиш 
мадсадида панмикс хамда инбрид мухити шароитида тугилган 
АтД билан хасталанган бемор болалар ва уларнинг оила аьзолари 
клиник, генеологик иммунологик текширувлардан утказилди. 
Текширув натижалари биз тарафдан хар бир бемор учун махсус 
тузилган карталарга белгилаб борилди, ушбу картатарда 
беморларга тааллудли булган шахсий ва оилавий маьлумотлар, 
касалликнинг бошланиши ва ривожланиши тарихи ва унга 
сабабчи булган омиллар тулид уз аксини топди. АтД билан 
хасталанган бемор болатарнинг барчаси хар ларафлама 
умумклиник (дон, сийдик, ахлат текширувлари) биокимиёвий ва 
иммунологик текширувлардан утказилди, зарурият тугилишига 
караб эса турли соха шифокорлари томонидан курув-маслахатлар 
утказилди.
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Панмикс мухити шароитида гугилган АтД касаллиги б план 
хасталанган 215 та бемор болаларда касаллик тарихини урганиш 
шуни курсатдики, хомиладорлик даврининг кечиши 43 (20%) та 
беморда токсикоз, 25 (11,6%)та беморда овкатланиш пархезининг 
бузилиши, 10 (4,6%) та беморларда камконлик ва 2 (0,9%) та 
беморларда эса нефропатия холатлари билан кечган. Бемор 
болалардан 117 (54,4%) таси 1-хомиладорликдан, 53 (24,7%) таси
2-, 25 (11,6%) таси 3-, 5 (2,3%) таси 4-, 7 (3,3%) таси 5-, 3 (1,4%) 
таси 6- ва 5 (2,3%) гаси 7-хомиладорликдан тугилганликлари 
кайд этилди. Тугилиш жараёни 5 (2,3%) та беморларда асфиксия, 
5 (2,3%) та беморда Кесерево кесилиши билан кечди. Тугилиш 
вактида чаколоклар ошрлиги уртача 3222,5 гр. ни ташкил этди. 
Тутилгандан сунг беморлардан 167 (77,6%) таси 1 ёшгача булган 
вак,т давомида кукрак сути билан табиий, 43 (20%) та бола 
суннъий, хамда 5 (2,3%) та бемор бол ал ар эса донор лик сути 
билан озиклантирилганликлари кайд этилди.

Профилактик эмлаш чоралари 167 (77,6%) та болаларда уз 
вактида утказилди, 48 (22,3%) та беморларда эса уларнинг 
касаллиги туфайли эмланишларни утказилиши такикланди.

АтД билан хасталанган бемор болалардан 125 (58,1%) таси 
УРВИ, 15 (7,0%) таси ангина, 15 (7,0%) таси гепатит, 10 (4,6%) 
таси сувчечак, 5 (2,3%) таси дизентерия 3 (1,4%) таси омфалит, 3 
(1,4%) таси аппендицит ва 27 (12,6%) та болалар эса конъюнк­
тивит, фурункулёз, дисбактериоз, дисплазия, гиповитаминоз, 
эпилепсия, кукйутал, пневмония, гижжа инфекцияси ва салмо- 
неллёз касалликлари билан хасталанганликлари кайд этилди. 15 
(7,0%) та бемор болаларда овкат махсулотларига, 5 (2,3%) та 
болаларда эса дори модцаларига аллергия холатлари борлиги 
аникданди. Беморларни кузатув даврида уларнинг ота-оналари 
хаёт булиб, оталарининг ёши уртача 32 ёшни, оналарининг ёши 
эса уртача 28 ёшни ташкил этди. Бемор болалар ота-оналарининг 
53 (24,6%) тасида аллергик касалликлари булганлиги кайд этилди 
( I -жадвал, 1 -диаграмма).

Бундай холат АтД касаллиги билан хасталанган бемор 
болаларнинг 134 (62,8%) та кариндош ва уруглари орасида кайд 
этилди (2-жадвал). АтД касаллигининг учраши холати 36 (16,7%) 
та беморларда кузатилди ва улар асосан пробанд ака-укаларида, 
опа-сингптларида кузатилди. Аллергик касалликлар орасида 
экзема 28 (13,0%), нейродермит 10 (4,7%) ва бронхиал астма 11
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(5,1%) касалликларини учраши холати асосан бува, бувилармда, 
кайд этилиши кузатилди. Юкорида кайд этилган аллергик 
касалликлар учраши холати тога, холавача, аммавачча ва 
амакиваччалар уртасида деярли кам холатларда кайд этилди.

1-жадвал

АтД касаллиги билан хасталанган бемор болалар 
ога-оналарида аллергик касалликларнинг учраши 

курсаткнчлари
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13,9%

Ота 8
3,7%

5
2,3%

7
3,2%

3
1,4%

23
10,7%

Жами 16 3 5 3 20 3 3 53
7,4% 1,4% 2,3% 1,4% 9,2% 1,4% 1,4% 24,6%

Олиб борилган изланишлар натижасида аллергик 
касалликларнинг пробанд хаётида юзага келишига сабабчи омил 
сифатида хизмат килиши холати аникланди.

I-диаграмма
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2-жадвал
АтД касаллиги билан хасталанган бсмор болалар кариндош- 

уругларнда аллергик касалликларнинг учраши 
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1,4% - 0 ,9 - 3,3 - 1,4 1,4 - - 8 ,4 %

% % ' % %
Укаси 7 3 10

3,3% 1 ,4 % " - * : “ ■ ~ 4,7%

Опаси 15 3 18
7,0% - 1,4 - - - . - - - 8 ,4 %

%
Синга- 8 7 3 18
ЛИСП 3,7% - - - 3,3 - - - - 1,4 8,4%

% %
Тога 2 5 7

- - - - - 0,9 - 2,3 - - 3,2%
% %

Холавач- 3 3
часи 1,4%

"
- - - " - - - 1,4%

Амма- 8 8
ваччаси 3,7

%
- " " - 3,7%

Амаки- 5 5
ваччаси

.

2,3% - - • _ - 2,3%

Буваси 7 7 5 3 22
- 3,3% - 3,3 - 2,3 - “ - 1,4 10,2%

% % %
Бувиси 10 3 2 - 2 17

- 4,7% - 1,4 - 0,9 0,9 - 7,9%
% % %

Бобоси 3 О 3 83,7%
- 1,4% - - - 0,9 1,4 - - -

% %
36 28 13 10 14 11 8 2 6 134

| Жами 16,7 13 % 6,0 4,7 6,5 5,1 2,8 3,7 0 ,9 2,8 62 ,3  %
% % % % % % % % %
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Шундай кдлиб, АгД касаллигининг болалар хаётида юзага 
келишида аллергик касалликларнинг учраши холаги мухим 
ахамият касаб этади, бундай холатни назарда тутиш ва 
беморларда касалликнинг кечишини монитрииг килиб боришда 
мухим хисобланади.

Касаллик тарихини урганиш жараёни шуни курсатдики, 
бемор боладарда касаллик белгиларининг биринчи марта пайдо 
булиши 58,1% (125) беморларда тутилгандан сунг биринчи марта
3-ойликларида, 85,1% (183) да 6-ойликларида, 89,8% (193) да 1 
ёшгача булган вакт ичида ва 94,4% (203) беморларда эса 2 
ёшгача булган давр мобайнида кузатилиши аникданди. Факат 
5,6% (12) беморлардагина 2 ёшдан кейинги даврларда
касалликнинг бошланиши кузатилди холос (3-жадвал).

3-жадвал
АтД касаллигини бемор болаларда биринчи марогаба 

бошланиши курсаткичлари

К а са л л и к н и н г  
бо ш л а н н ш  в акти

Б ем о р л а р Ж ам и

п %

1 ой 27 12,6
2 60 27 ,9 58,1 %
3 38 17,7
4 33 15,3
5 5 2,3 85,1 %
6 20 9.3
7 - -
8 2 0,9
9 5 2.3 89 ,8  %

10 3 1,4
11 -

1 еш 10 4 ,7
2 " -

3 8 3,7
4 -

5 - -

6 2 0,9 94 ,4  %

7 - -

8 -

9 - -

10 - -

11 - -

12 О
А. 0,9 100 %
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Касалликнинг бошланишига 11,6% (25) холатларда овкат 
махсулотларига. 3,2% (7) да эса дорн моддаларига нисбатан 
аллергия холатилари сабабчи булганлиги кайд этилган булса, 
85,1% (183) беморларда эса бундай холатлар аникланмади.

Каеаллик белгиларининг дастлаб пайдо булиши ва 
жойлашиши деярли 89,3% (192) та беморларда асосан юз 
сохасидан бошланди. Учоклар 192 та беморда ёнок, 80 тасида 
пешона ва 73 та беморда эса дахан сохаларида жойлашиши 
кузатилди. Купчилик холатларда касалликнинг асосий 
морфологик белгиларининг жойлашиши дастлабки даврларда 
буйин (27.9%; 60), билак (25,6%; 55), болдир сохаларида 
(32,6%;70), тирсак (26.5%; 57) ва тизза букламларида (25,6%; 55) 
жойлашиши кайд этилди. Учокларда каеаллик белгиларининг 
кизариш, бир оз шиш ва хулланиш билан кечиши 39,5% (85) 
беморларда кипикданиш, кизариш ва курук куринишдаги кечиши 
холати эса 60,5% (130) бемор болаларда кузатилди. Деярли барча 
беморларда касалликнинг кечиши кпчишиш, безовталик ва уйку 
жараёнининг бузилиши каби салбий холатлар куринишида кечди. 
Касалликнинг кечиши йил фаелларига боглик булиши кузатилди 
(4-жадвал ).

4-жадвал
АтД касаллиги кечишининг йил фаелларига богликлигн 

курсаткичлари

Й ил ф аел л ар и К ем ор л ар

п %
Бахор 80 37,2
Ёз 8 3,7
Куз 40 18,6
Киш 50 23,3'
Фасллнлик аникланмади 37 17,2

Жами 215 100

80 (37,2%) та беморларда касалликнинг бахор, 8 (3,7%) та 
беморларда ёз, 40 (18,6%) та беморларда куз ва 50 (23,3%) та 
беморларда эса йилнинг киш ойларида асосан хуруж килиши 
кузатилди. Каеаллик кечишининг йил фаелларига боглик 
эмаслиги эса 37 (17,2%) холатларда кузатилди. Йил давомида 
АтД касаллиги 52 (24,2%) болаларда 1 маротаба, 145 (67,4%) да 2
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маротаба, 13 (6,0%) тасида 3 маротаба ва 5 (2,3%) та болаларда 
эса 4 ва увдан ортих маротаба хайталаниб туриши кузатилди. 
Кдйталаниш даврининг давомийлиги 68 (31,6%) беморда 2 
хафтани, 55 (25,6%) да 3 хдфтани. 25 (11,6%) тасида 1 ой булган 
даврни, 27 (12,6%) болада 2 ойни. 10 (4,6%) болада 3 ва ундан 
ортик ойни ташкил этди. 30 (14,0%) беморларда эса ушбу 
касалликнинг кечиш давомийлигини аникдашнинг иложи 
булмади.

Касалликнинг кечишида ремиссия холати 20 (9.3%) бемор 
болада 5 ой, 25 (11,6%) тасида 4 ой, 67 (31,1%) тасида 3 ой, 47 
(21,8%) тасида 2 ой, 13 (6,0%) тасида 1 ой давом этди, 3 (1,4%) 
бемор болаларда эса бундай даврларнинг кечиши 2 хафтагача 
давом этииши кдйд этилди.

Касалликнинг касалхонага келгунга кадар булган вахт 
давомидаги охирги марта хузгалиши 83 (38,6%) беморда 1 хафта, 
65 (30,2%) беморда 2 хафта, 15 (7,0%) беморда 3 хафта, 32 
(14,9%) беморда 1 ой, 10 (4,7%) беморда 2 ой ва ундан ортик, вахт 
давом этганлиги хайд этилди. 12 (5,6%) беморларда эса хузгалиш 
даврининг анихланмаганлиги хайд этилди.

Касалхонагача утказилган даво чоралари 112 (52,0%) 
беморларда бир оз ёрдам берди, 63 (29,3%) беморда эса умуман 
ёрдам бермаганлиги хайд этилди. 40 (18,7%) бемор болаларга эса 
даво чоралари умуман утказилмаганлиги анихланди.

Беморларнинг 65 (30,2%) гаси атопик дерматит, 75 (34,9%) 
таси болалар экземаси, 28 (13%) таси экзема, 18 (8,4%) таси 
экссудатив диатез, 12 (5,5%) таси аллергик дерматит, 7 (3,3%) 
таси нейродермит, 5 (2,3%) таси микробли экзема ва 5 (2,3%) таси 
эса стрептодермия ташхислари билан касалхонага даволаниш 
учун юборилганликлари хайд этилди. Шуни таъкидлаш лозимки, 
150 (69,8%) беморга йулланма ташхиси тугри хуйилмаганлиги 
анихланди.

Бемор болалар касалхонага ётхизилганларида касаллик 
белгилари 180 (83,7%) болада тархок, 35 (16,3%) болада эса 
чегараланган ва деярли барча бемор болаларда клиник белгилар 
симметрик куринишда жойлашганлиги кузатилди. Касалликнинг 
асосий белгиси булган хичишиш 215 (100%) беморда, безовталик 
155 (72,0%) беморда, уйхусизлик 65 (30,2%) беморда ва ачишиш 
аломатларининг кузатилиши эса 15 (7,0%) бемор болаларда хайд 
этилди.
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5-жадвал
АтД касаллиги бнлан хасталанган бемор болаларда йулдош 

касалликларининг учраши курсаткичлари

Й у л д о ш  к а са л л н к л а р и
У ч р а ш и

п %

у р в и 35 16,3
Аллергик ринит 3 1,4
Астмоид бронхит 5 2,3
Бронхиал астма 3 1,4
Овкат аллергияси 12 5 ,61 ,4
Сурункали тонзиллит 10 4 ,6
Пиодермия 35 16,3
Г ижжа инфекцияси 30 14,0
Кариес 28 13,0
Пневмония 5 2,3
Рахит 27 12,6
Анемия 12 5,6
Гипотрофия 18 8,4
Витилиго 3 1,4
Т имолигалия 3 1,4
Уткир аппендицит 1 0,5
Г епатит 2 0 ,9

Касаллик белгилари 133 (61,9%) бемор болаларда юз сохаси, 
107 (49,8%) да буйин, 65 (30,2%) да кулок супраси, 50 (23,2%) да 
бошнинг сочли кисми, 35 (16,3%) да к^з сохаси атрофи, 27 
(12,5%) да ошз атрофи, 37 (17,2%) да билак сохаси, 5 (2,3%) да 
елка, 23 (10,7%) да билак-панжа, 115 (53,5%) да тирсак 
букламаси, 25 (11,6%) да думба, 15 (7,0%) да сон, 43 (20,0%) 
болдир, 105 (48.8%) да тизза букламаси, 12 (5.6%) да оёк-кафт, 60 
(27,9%)да кукрак ва 30 (14,0%) беморларда эса корни сохаларида 
жойлашганлиги кузатилади (6-жадвал).

Дермографизм белгиси 43 (20,0%) бемор болаларда ок, 167 
(77,7%) да кизил ва 5 (2,3%) беморларда эса, аралаш 
куринишларда булди. Уларнинг куриниши 40 (18,6%) 
беморларда тургун ва 175 (81,4%) беморларда эса нотургун 
кечганлиги кайд этилди. Беморларда АтД касаллиги йулдош 
касалликлар иштирокида кечиб, уларни касаллик кечишига,
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огирлигига, фаоллигига маьлум даражада таъсир этиб бориши 
кузатилди.

Касаллик кечиши 35 (163%) беморларда УРВИ, 3 (1,4%) да 
аллергик ринит, 5 (2,3%) да астмоидли бронхит, 3 (1,4%) да 
бронхиал астма, 12 (5,6%) да овкат аллергияси. 10 (4,6%) да 
еурункали тонзиллит, 35 (16,3%) да пиодермия, 30(14.0%) да 
гижжа инфекцияси, 28 (13,0%) да кариес, 5 (2,3%) да пневмония, 
27 (12,6%) да рахит, 12 (5,6%) да анемия, 18 (8,4%) да 
гипотрофия, 3 (1,4%) да витилиго, 3 (1,4%) да тимомегалия, 2 
(0,9%) да гепатит ва 1 (0,5%) беморларда касаллик уткир 
аппендицит касалликлари йулдошлигида кечди (5-жадвал).

Лимфа тугунларининг катталашиши 92 (42,8%) беморда 
кучсиз, 100 (46,5%) беморларда сезиларли ва 15 (7.0%) 
беморларда эса кучли даражада булиши кайд этилиб, уларнинг 
жойлашиши 188 (87,4%) бемор болаларда буйин, 132 (61,4%) 
беморларда култик ости, 15 (7,0%) да кубитал ва 93 (43,3%) 
беморларда эса чов сохаларида булиши кузатилди.

АтД касаллиги билан гудаклик даврида (0 ойдан 2 ёшгача) 
125 (58,1%) нафар, болалик даврида (2-12 ёшгача) 75 (34,9%) 
нафар, усмирлик даврида (12-23 ёшдан) эса 15 (7,0%) нафар 
болалар хасталанганликлари аннкланди. Болаларда АтД 
касаллигининг кечиши енгил (17; 7,9%), уртача огирликда (183; 
85,1%) ва огир (15; 7,0%) деб бахоланди.

Касаллик кечишининг таьрифланиши унинг клиник 
турларини тафовут килиш, унга бахо бериш билан ифодаланди ва 
касалликни экссудатив, эритемато-сквамоз, эритемато-сквамоз 
шаклининг лихенификацияга мойил хили, лихеноид ва 
пруригиноз каби клиник шакллари аник.ланди.

АтД касаллигининг экссудатив шакли 73 (33,9%) нафар 
гудак болаларда 2 ойликдан 1 ёшгача булган даврларда кузатилди 
ва белгиларининг уртача кузатилиш вакти 6,7 ойни ташкил этди 
(1-расм). Касалликнинг бу шакли купинча юз, ёнок, дахан, кулок 
супраси, кул билаги, болдир сохаларида жойлашган булиб,
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1-расм. Атопик дерматит. 
Экссудатов клиник шакли

2-расм. Атопик дерматит. Эритемато-сквамоз клиник шакли



3-расм. Аторик дерматит. Эритемато-сквамоз клиник 
шаклининг лихенификацияга мойил хили

4-расм. Атопик дерматит. Лихеноид клиник шакли



кизариш, шиш холати асосида тугунчали, пуфакчали тошмалар 
тошиши ва кейинчалик эса хулланиш каби белгилар куринишида 
кечди. Бу ёшда касалликнинг кечишига асосан овкатланиш 
жараёни салбий таъсир килиши асосий урин тутди.

6-жадвал
АтД касаллиги билан хасталанган бемор болаларда касаллик 

белгиларининг намоён булиши курсаткичлари

Б ел г и л а р  ж о й л а ш га н  сохал ар н Б ел ги л а р н и  уч р аш и
п %

Юз сохасида (ёнок-133; дахан-83; пешона-72) 133 61 ,9
Буйин сохаси 107 49,8
Кулок супраси 65 30,2
Бошнинг сочли кисми 50 23 ,2
Куз атрофи сохаси 35 16,3
О и з-лаб  атрофи сохаси 27 12,5
Билак сохаси 37 17,2
Елка сохаси 5 2,3
Билак-панжа сохаси 23 10,7
Тирсак букилмаси 115 53,5
Думба сохаси 25 11,6
Сон сохаси 15 7 ,0
Болдир сохаси 43 2 0 ,0
Тизза букламаси 105 48,8
Оёк-кафт сохаси 12 5,6
Кукрак сохаси 60 27 ,9
Корин сохаси 30 14,0
Денни-Морган бурмаси 23 10,7
Хеилит 23 10,7

Касалликнинг эритемато-сквамоз шаклн 60 (27,9%) 
нафар бемор болаларда 2,5 ёшгача булган даврларда кузатилди ва 
терининг юз, буйин, кУл, оёкларнинг букув сохаларида, курак ва 
кукрак сохаларида кизариш, кипикланиш, тилиниш каби 
узгаришлар билан ифодаланди (2-расм). Касалликни болаликнинг 
бу даврида кечишига профилактик эмлашлар, интеркуррент 
касалликлари, турли касалликлар буйича даволаниш чогида 
тавсия этилган дори моддалари ва нихоят овкатланиш 
жараёнининг салбий таъсир этиши мухим урин тутди.
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Эритемато-еквамоз шаклининг лихенификацияга монил 
хили 50 (23,2%) нафар бемор болаларда кузатилиб, 2 ёшдан то 7 
ёшгача булган даврни ташкил этди (3-расм). Касалликнинг бу 
клиник шакли, аввалги клиник шаклларидаги каби куринишлар 
булсада. аммо учокларда тугунчали тошмаларнинг булиши, 
уларнинг бир-бири билан кушилишиб, маддаланишга мойиллиги 
билан ажралиб туриши кузатилди. Жараённинг кечишида 
кичишиш суръати уртача ва юкори фаолликда булиб, 
безовталаниш, уйкусизлик ва хаяжонланиш холатлари кузатилди.

Лихеноид клиник шакли 30 (14,0%) нафар бемор 
болаларда 7 ёшдан 12 ёшгача булган даврларда кузатилиб, 
учокларнинг буйин, кул-оёк букламлари юзасида, куз, огиз 
атрофлари сохаларида жойлашиши кайд этилди, учокларда 
тугунчали тошмаларнинг кузатштиши, тилиниш, ёрилиш, 
маддаланиш холатларининг куринарли даражада кечиши 
кузатилди (4-расм). 23 та бемор болаларда атопик хеилит 
белгилари кузатилди. К,ичишиш жараёни уртача ва кучли 
куринишда булиб, периферик лимфа тугунларининг сезиларли 
даражада катгалашиши, безовталаниш хамда уйкусизлик каби 
холатлар кайд этилди.

Касалликнинг пруригиноз клиник шакли факат 2 (1,0%) 
нафар бемор болаларда кузатилиб, асосан кул ва оёкларнинг 
ташки ёзув сохаларида, буйин ва курак тери сатхларида 
тугунчали тошмалар тошиши, катталашиши ва уларнинг кучли 
кичишиш хамда безовталик аломатлари билан кечиши кузатилди.

АтД касаллигини болалар хаётининг турли даврларида, 
турлича огирликда, клиник ва морфологик жихатдан хилма-хил 
булган курршишларда кечиши. бемор болалар ёшига боглик 
холда узига хос булган динамика куринишида кечади, деган 
фикрни яна бир бор тасдиклаб беради. Касалликка хос булган 
бундай хусусиятларни генетик нуктаи назардан изохлаш 
касалликнинг мураккаб булган табиатини урганишда мавжуд 
муаммоларни ечиш имкониятини беради.
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Болаларда панмикс мухити шароитида атопик дерматит 
касаллигш а мойнллик холати

Купгина холатларда АтД касаллигининг вужудга келишига 
сабабчи буладиган ирсий хамда мухит омилларини бир-биридан 
ажратиб булмайди. Маълумки, индивид канчалик куп патологик 
аллелларни узида ирсий мужассамлаган ва катга булган мухит 
таъсиротлари остида булса, бундай индивиднинг касалланиш 
эхтимоли юкори булади, аксинча бундай таьсиротлар кучсиз ёки 
кам булса, у холда касалликнинг вужудга келиши кузатилмайди 
ёки касалланиш кам холатларда намоён булади. Юкоридагиларга 
асосланиб шуни таькидлаш керакки, болаларда АтД 
касаллигининг кечишида унинг наслдан-наслга утиш йулларига 
бахо бериш оила шароитида касалликнинг вужудга келиши ёки 
касалликнинг такроран кузатилиши кандай ирсий конуниятлар 
оркали амалга ошишини аниклашда мухдм хисобланади.

Ушбу саволларга жавоб бериш максадида болаларда АтД 
касаллигининг кечишида полиген куринишдаги наслланиш 
холатига бахо бериш максадида бемор кариндош-уругларини ва 
ота-оналарини касалликнинг кечишида тутган уринлари 
ахамияти урганилди. Кузатувларимизда панмикс популяцияда 
АтД билан хасталанган бемор болаларнинг турли боскич 
куринишларида булган 1704 кариндош-уруглари булди ва уларда 
касалликка нисбатан булган холаталар ахамияги урганилди.

7-жадвал
Болаларда АтД касаллнгига мойнллик холатинннг бемор 

кариндош-уругларига ботликлиги курсаткичлари

Т ур л и  б о ск и ч д а  б у л га н  б ем ор  к а р и н д о ш -у р у г л а р и  (п = 1 7 0 4 )

1Кариндошлар 
орасида атопик 
касалликларнинг 
мавжудлиги

1-боскич П- боскич Ш-боскич lV-боскич V-боскич

п % п % п % п % п %

134 19,0 - - 30 7,4 40 12,6 1 1,4

Жами 703 200 410 320 71
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Пробанднинг I-боскич кариндошлари (ота-она, опа-сингил, 
ака-укалар) орасида 19,0% холатларда атопик касалликлари 
борлиги аникланди, П-боскич кариндошларида (тога, хода, 
амакилар) эса ушбу холат умуман кузатилмади (7-жадвал, 2- 
диаграмма). Касалликнинг учраши Ш-боскнч кариндошлар 
орасида (тогавачча, холавачча, амакивачча) 7,4% ни, IV-боскич 
кариндошлари орасида (бува, бувилар) эса 12.6% ни ташкил этди. 
V-боскич кариндошларида (бобо, момолар) бу курсаткич 1,4% 
дан иборат булди.

Пробандга нисбатан кариндошлик даражасининг узок- 
лашиши билан касаллик учраши частотасининг хам камайиб 
бориши ва аксинча, якин булган кариндошларда касаллик 
учрашининг ортиб бориши холати болаларда АтД касаллигининг 
вужудга келишида мураккаб булган аддиттив генлар таъсир 
етишидан далолат беради, деб айтиш мумкин.

2 - д и а г р а м м а

АтД касаллигига мойиллик холатининг пробанд кариндош- 
урутлари касалланишита ботликлиги

Оилаларда АтД касаллигининг бемор болалар тугилиши 
тартибига богликлиги холаги хам тахлил килинганда I -фарзанди 
1-Хомиладан тугилган ва бемор булган оилалар 54,4% ни, 2- 
фарзанди бемор булган оилалар 24.7% ни, 3-фарзанди бемор 
булган оилалар эса 11,6% ни ташкил этди. Фарзандларнинг 
тугилиш тартиби 4-, 5-, 6- ва 7-булиб, бемор булган оилалар эса 
2,3%, 3,3%, 1.4% ва 2,3% курсаткичларда булдилар (8-жадвал. 3- 
диаграмма).
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8-жадвал
Болаларда АтД касаллигиг а мойиллик холатини 

болаларнинг тугилиш тартибига богликлиги курсаткичлари

О и л ал я р даги  
б о л а л а р н и н г  
у м у м и й  сони

Б ем о р  бола- 
' л а р  сон и

Б ем ор  б о л а л а р н и н г  т у ги л и ш  та р ти б и

1 2 3 : 4 5 6 7

488 215
п 117 53 25 5 7 3 5

% 54,4 24,7 11,6 | 2,3 3,3 _ 1 А _ 2,3

Кузатувларимиздан шу нарса маълум булдики, оилаларда 
болаларнинг тугилиш тартиби ортиб борган сари бемор болалар 
сонининг камайиши кузатилди, бу эса АтД касаллигининг 
агрегацияланиши холатини оилаларда тугиладиган дастлабки 
фарзандларда купрок боглик булишини курсатди. Оилаларда 
бемор бол ал ар дан сунг тугилган соглом болалар эса кейинги 
тугиладиган болалар учун касалликка мойиллик холатининг 
пасайишига сабабчи булади, дейишга асос булади.

3-диаграмма

АтД касаллигига мои л лик *олатини оилаларда болаларни тугилиш тартибига 
богликлиги курсаткичлари

70
60
эб
40 
30 
20 

10 

0
0 1  2 3 4 5 6 7 8

Тугилиш тартиби

Бемор болаларнинг 430 тадан иборат ота-оналарини 
текширилганда 11,7 % (25) .уолатларда оилаларда ота-оналар АтД 
касаллиги билан хасталанганликларини курсатди (9-жадвал, 4-
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диаграмма). Оналари бемор булган оилалар 6,5 % (14) ни, 
оилаларда факат оталар бемор булган холаглар эса 4,7% (10) ни 
ташкил этди. Пробанд ота-оналарнинг иккаласи хам бемор 
булган холаглар эса 0,5% ни ташкил этиб, улар сони 1 кишидан 
иборат булди.

Олинган натижалар бир тарафдан оилаларда АтД касаллиги 
билан хасталанган бемор болапар таксимотини акс эттирса, 
иккинчи тарафдан эса ушбу касалликни оилаларда агрегация 
булишига бемор ота ва оналар иштирокига 11,7% (25) холатларда 
шюкадор эканлигидан далолат берди. Жумладан, бундай холат 
оналар иштирокида узини купрок намоён этганлиги 6,5% (14) 
кузатилди.

9-жадвал

Болаларда АтД касаллигнга мойнллик холатининг бемор 
ота-оналарига богликлиги курсаткичларн

Б ем о р  о га -он ал ар н  (п = 430)

б ем о р  она б ем о р  ота бем ор  ота -о н а л а р ж ам и  бем ор  
о т а -о н а л а р и  сонн

п % п % п ! % п %

14 6,5 10 4,7 1 1 0,5 25 11,7

Шундай килиб, пробандга нисбатан якин булган боскичдаги 
кариндошлар орасида АтД касаллигининг учраши популяцияда 
умуман олганда юкори булди. Болаларда АтД касаллигининг 
учраши асосан 1-хомиладан тугилган болаларда кузатилиб, 54,4% 
ни ташкил этди, бу эса оилаларда касалликнинг учраши 
курсаткичи бемор болалар тугилиш тартибига хам богликлш инн 
курсатди. АтД касаллигига ирсий мойиллик холати 11,7% 
холатларда бемор ота-оналарига а л о к а д о р  эканлигидан далолат 
берди. Жумладан, бундай холат оналар иштирокида узини купрок 
намоён этиши 6,5% (14) кайд этилди.

Шундай килиб, пробандга нисбатан якин булган боскичдаги 
кариндошлар орасида АтД касаллигининг учраши популяцияда 
умуман олганда юкори булиши оилаларда касалликнинг учраши
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бемор болаларнинг тугшшш тартибига богликдиги, АтД 
касаллигига ирсий мойиллик холати бемор ота-оналарига 
жумладан, купрок оналарга боглик булиши болаларда АтД 
касаллигида ирсий омиллар ахамияти катта 5ФИН тутишидан 
дарак беради.

4-диаграмма

Атопнк дерматит касаллиги бнлан хасталанган бемор болаларда 
сегрегация тахднли ва ген пенентрантлиги

АтД касаллигининг кечишида унинг наслдан-наслга утиш 
йулларига бахо бериш, оила шароитида касалликнинг вужудга 
келиши ёки шундай касалликнинг такроран кузатилиши кандай 
ирсий конуниятлар оркали амалга ошишини аникдаш максадида 
панмикс популяция шароитда булган. узбек миллатига мансуб 
142 та оилалар текширилди. Текширувларга ота-оналари хает 
булган ва албатта сибслари мавжуд булган оилалар танлаб 
олинди. Оилалар дан 117 тасини пробанд ота-оналари «соглом- 
соглом» ва 25 тасини эса «бемор-соглом» булганлар ташкил этди.

Никох лури ота-оналари уртасида «бемор-соглом» булган 
оилаларда АтД касаллигининг агрегацияланишини сегрегация 
тахлили оркали 5тганиш ушбу к5фсаткичнинг (SF) учраши 
SF=0,05±0,027 ни ташкил этганлигини курсатди (10-жадвал).
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Маьлумки, аутосом-рецессив туридаги наслланишда кутиладиган 
катталик 0,5 га тенг булади. Бу вакдда кузатувларимиздаги 
кутилажак натижалар билан кузатиладиган натижалар уртасидаги 
фаркданиш стандарт огиш катгалиги 5 дан икки маротаба оргнк 
эканлиги кузатилди -  0,5-0,05=0,45>0,054 ва ушбу холат 
юкоридаги таълимотнинг тасдикланмаганлигидан далолат берди. 
Худди шундай холат доминант утиш турида хам кузатилди ва 
1,0-0,05=0,95>0,054 ни ташкил этди.

Касалликни ирсий холатига бахо беришда иенентрантлик 
холатининг ахамияти катга булиб, бу холат касалланганлар 
сонини кузатилиши мумкин булганлар сонига булинмасини акс 
эттиради. Агарда авлоднинг ярми касаллик билан хасталанган 
булса у тулик, деб хисобланади. Агарда наслланиш тури 
доминант куриншнда булиб, бемор ога-оналари гомозигота 
Холатида булсалар, у холда ген пенентрантлиги 0,05 га тенг 
булади ёки 5% ни ташкил этади. Рецессив наслланиш турида 
бемор ота-оналари гетерозигота холатида булсалар, у холда ген 
Пенентрантлиги 0,1 га тенг булади ёки 10% ни ташкил этади.

10-жабвал
Никох тури “бемор-еоглом” булган оилаларда сегрегация 

тахлили натижалари

О и л а д а ги С и б сл и  о и л ал ар С 'м бслариинг ум ум н й К а сал л ан ган л ар
си б сл а р  сон и сон н  N сон и  Т сони  К

1 7 7 -
2 5 10 -

.1.! 3,, 3 9 -

. 4 - - -

5 5 25 3
' ’ Ъ - -

7 5 35 -

Д а м и 25 86 3

Никох тури «соглом-соглом» булган оилалар тахлили шуни 
к}фсатдики, агарда наслланиш тури аутосом-рецессив 
куринишида булса, у холда ота-оналарнинг иккаласи хам 
гетерозигот холатида буладилар. У холда оилаларда бемор 
болаларнинг вужудга келиш эхтимоли 0,25 га тенг булади. 
Доминант куринишдаги наслланишда шуни назарда тутиш
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лозимки, бемор ота-оналарининг авлодларида ген 
пенешрантланади, шу сабабли ота-оналарнинг бири соглом, 
иккинчиси эса гетерозигот, деб караш мумкин, бу вактда 
оилаларда бемор болаларнинг вужудга келиш эхтимоли 0,5 га 
тенг катталикни ташкил этади. Никох тури «соглом—соглом» 
булган оилаларда сеграция частотаси SF = 0.1 ±0,03 ни ташкил 
этди (11-жадвал).

Аутосом-рецессив наслланиш турида кутилажак катгалик 
0,25 га тенг булганда 0,25—0,1=0,15 >0.06 эканлиги кузатилди. 
Худди шундай \олат наслланишнинг доминант утиш турида хам 
кузатилди, яъни 0,5-0,1=0,4>0,06 ни ташкил этди. Олинган 
натижалар яна бир карра юкоридаги гаълимотни инкор 
этилишини курсатди

11-жадвал
Никох тури “соглом-соглом” булган оилаларда сегрегация 

тахлили на I ижалари

О и л адаги  си б сл а р  
сони

С и б сл и  о и л ал ар  
сони  
N

С и б сл а р н и  
у и у и и й  сони  

Т

К а са л л а н га н л я  
р  сон н  

R
1 73 73 5
2 22 44 3
3 12 36 1
4 10 40 1

Жами 117 193 10

Агарда рецессив утиш йулида бемор ота-оналари 
гетерозигота холатида булсалар, ген пенентрантлиги 0,4 га тенг 
ёки 40% ни ташкил этганлигини, агарда утиш йули доминант 
куринишда булса, беморлар ота-оналаридан бири соглом, 
иккинчиси эса гетерозигот эканлигини ва у холатда ген 
пенентрантлиги 0,2 га тенг ёки 20% ни ташкил этганлигини 
курсатди.

Шундай килиб, панмикс популяцияли оилаларда АтД 
касаллигига мойиллик холатини сегрегация тахдили оркдли 
бахолаш касалликнинг Мендел конуниятига алокасиз намоён 
булишини ва никох турлари хар хил булган оилаларда ген 
пенентрантлиги паст даражада булишини курсатди, Болаларда 
АтД касаллигининг сегрегация тахлили ва ген пенентрантлиги 
оркали аникзаш касалликнинг вужудга келишида мавжуд булган 
ирсий омиллар ахамиятини бахолашга ёрдам беради.
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Панмикс мухити шароитила АтД касаллигининг полиген 
куринишидаги наслланиш холати

Юкоридаги кузатувлар болаларда АтД касаллигига 
мойиллик холати Мсндел конунияти буйича узини тулик намоён 
этмаганлигини курсатди. Бу эса касалликка мойиллик холатини 
урганишда ирсий омиллардан ташкари мухит шароити 
таъсирларини хам хисобга олиш зарурлигини курсатади. 
Маълумки, ушбу куринишдаги утиш йули полиген угиш йули, 
деб аталади ва узига хос булган мойилликка ва узига хос булган 
чегара самарасига эга булади. Болаларда АтД касаллигининг 
кечишида полиген куринишдаги наслланиш холати тахдили 
мультифакториалликка хос булган белгилар асосида олиб 
борилди (12-жадвал).

АтД билан хасталанган бемор болаларда касалликнинг 
мультифакторнал табиати тахдили шуни курсатдики, 
касалликнинг учраши умуман олганда популяциянинг юкори 
булишини курсатди. Пробанднинг 1-даражадаги дариндошлари 
орасида АтД касаллигининг учраши 19,0% даражада кайд этилиб, 
популяциядаги курсаткичдан юкори булди. Кейинги боскдч 
кариндошларда эса касалликнинг учраши холати эса камая 
бориши кузатилди. Пробандга нисбатан кариндошлик 
даражасининг узокдашиши билан АтД касаллигининг учраши 
хам камайиб борди, аксинча, якин булган кариндошларда эса 
касалликнинг учраши ортиб борди, бундай холат АтД 
касаллигининг вужудга келишида мураккаб булган аддиттив 
генлар таъсири ётишидан далолат беради, деб айтиш мумкин.

Кузатувларимиз АтД касаллигининг кечиши болаларда 
узига хос булган клиник ва морфологик курсаткичларга эга 
булишини, бундай узгаришлар беморлар ёшига боглик булишини 
ва эволюцион куринишга эга эканлиги таькидлаб берди.

АтД ни учраш даражаси беморлар жинсига богликдиги кайд 
этилди ва касалликнинг учраши киз болаларда (5 5,8%; 120), угил 
болаларга (44,2%;95) нисбатан юкори курсаткични ташкил этди 
ва уларда касалликнинг огир кечиши кузатилди. Бемор 
кариндош-уруглари уРтасиДа касалликнинг учраш эхтимоли 
пробандда АтД касаллигининг огир кечишига ва кайси ёшда 
бошланишига боглик эмаслигини курсатди.
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Монозигот эгизакларда конкардантлик даражаси дизигот 
эгизакларга нисбатан юкори булиши холати эса кузатувлари- 
мизда каид этилмади.

1 2 - ж а д в а л

№ М у л ь ти ф а к то р и а л л и к к а  
хос бел ги л а р

Ш а х си й  к)’за т у в  н а ти ж а л а р и  ва 
а д а б и ётл а р д а ги  м аълу’м отл ар

1 Касалликларнинг учраши популяцияда 
умуман олганда юкори булади

Адабиётлардаги маълумотларга асосан 
айрим популяцияларда АтД касаллиги 
6-30% ни ташкил этади.

2 I-даражали кариндошлар орасида 
касалликнинг учраши популяцияда 

умуман олганда юкори булади

I-даражали кариндошлар орасида атопик 
дерматит касаллигининг учраши 19,0%ни 
ташкил этади

3 Касалликнинг клиник турлари, 
уларнинг хилма-хиллиги, оралик ва 
аралаш турларининг булиши

Клиник кузатувларимиздаги ва 
текширувларимиздаги хамда 
адабиётлардаги маълумотларга асосан 
тасдикланади

4 Касалликнинг куп учраши бемор 
жинсига богликлиги

АтД касаллиги киз болаларда (55,8%), 
угил болаларга (44,2%) нисбатан купрок 
учраши кузатилади

5 Касалликни бемор кариндош-уруглари 
орасида учраш эхтнмоли, пробандда 
касалликнинг огир кечишига ва кайси 
ёшда бошланганлигига боглик

АтД касаллигида бундай холат 
кузатилмади

6 Касалликка нисбатан конкардантлик 
даражаси монозигот эгизакларда 
дизигот эгизакларга нисбатан юкори 
булиши

АтД касаллигида кондардантлик даражаси 
монозигот экзакларда (80%) дизигот 
экзакларга (20%) нисбатан юкори булади .

7 Чегарани борлигини жинсига 
богликлиги: касаллика куп берилувчан 
жинсли беморларда касаллик огир 
кечади

АтД касаллигига киз болалар 55,8% (120) 
купрок берилувган булиб, касаллик огир 
кечди

8 Бемор ота-оналари уртасида булган 
кон-кариндош никохпар популяцияда 
умуман олганда юкори булади

АтД билан хасталанган бемор болалар ота- 
оналари уртасида кон-кариндошлик 
никохларининг учраши 9,7 %  ни, назорат 
гурухида эса 1,24% ни ташкил этди.

9 Касалликка мойиллик холати 100% дан 
ошмайди.

Касалликка мойиллик холати 100 % дан 
ошмади.

Узбек миллатига мансуб АтД касаллиги билан хасталанган 
бемор болалар ота-оналари уртасида кон-кариндош никохдари- 
нинг учраши 9,7%(23) ни ташкил этди. Назорат гурухида эса 
ушбу курсаткич 1,24% даражада эканлиги кдйд этилди.

Мультифакториаллик холатини акс эттирувчи жадвалдаги 
маълумотлар АтД касаллигини яна бир бор полиген 
куринишидаги наслланишга эга эканлигидан далолат берди.
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Болаларда АтД касаллигининг кечишида касалликнинг 
полиген куринишидаги наслланиш холатига бахо беришда 
биометрик моделларга асосланиш мухим хисобланади. 
Касалликка мойиллик даражасининг таксимоти беморларда 
асосан аддиттив генларнинг ва купинча кийин аникланадиган. 
лекин реал холатда мавжуд булган мухитнинг биргаликдаги 
таъсири оркали амалга ошди. Бу моделда асосан чегара самараси 
маълум бир йуналишда стандарт курсаткичлардан огиши билан 
ифодаланди. Бошка моделда асосан мойиллик даражаси 
таксимоти ёки мойиллик купинча генларнинг аддиттив таъсири 
оркали амалга ошсада, унчалик катга булмаган му хит 
таъсиротлари оркали вужудга келди. Ушбу моделга асосан мухит 
таъсири моногон куринишида нолдан ортиб бориши кузатилди. 
Яна бир бошка моделга асосан эса бундай мухит таъсири умуман 
инкор этилади.

Юкоридаги олинган натижаларга асосланиб шуни 
таъкидлаш лозимки, АтД касаллиги полиген куринишдаги 
наслланиш холатига эга булиб, унинг шаклланишида ирсий 
омилларнинг ва ташки мухитнинг таъсири асосий уринии 
эгаллайди, уларни тахт ил килиш оркали касалликни урганиш 
АтД нинг асл мохиятини ёритишга имкон беради [33].

Болаларда панмикс шароитида АтД касаллигининг 
кечишида Мендел улчов бирликлари

АтД касаллигининг мультифакториал табиатида ирсий 
омиллар охирги вазифани уйнамайди хамда уларни касаллик 
ривожланишидаги тугган урннни хар доим хам курсатиб 
булмайди, шу сабабли бу борада Г.Мендел конунияти буйича 
узгармас булган генетик маркёр бирликлари окали уларга бахо 
бериш мухим хисобланади. Бу борада генетик маркёр бирликлари 
сифатида АВО кон гурухдари, F1, MN антиген.при. гаптоглобин 
(Нр), церулоплазмин (Ср) кон зардоби оксиллари ва уларнинг 
фенотипларидан фойдаланилади [23,25]. Ушбу генетик маркёр 
бирликларини касаллик белгилари билан мувофикланиши 
генларнинг плейозроп таъсир этиши оркали аникданади, бу эса 
уларни касалликнинг келиб чикнш сабаби ва патогенези билан 
узвий богликликда булишини курсатади [65,106].
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Маълумки, кон гурухларн инсон тугилгандан то умрининг 
охиригача узгармас булиб, уни наслдан-наслга утиши доминант 
йул оркали намоён булади. Капкаев Р.А.. (1976) фикрича кон 
гурухдарига мойиллик генетик утиш йулларидан бири булиб, 
улар касаллик белгиларининг утишида в а бу белгилар билан 
касаллик уртасидаги богликликни таъминловчи восита булиб 
хисобланади [23]. Кон турухдари ва уларга мое булган генлар 
холатини популяцияларда урганиш катта ахамият касб этади, 
чунки хар бир халк, миллат АВО кон гурухларига нисбатан узига 
хос булган ракам курсаткичига эта булади.

АтД билан хасталанган беморларда А, М, N ва Rh <+) D-резус 
изоантигенларининг ташиб юрилиши уларда касалликни 
куринарли ва огир кечишидан далолат беради, чунки 
иммунодефицит холати маълумки, хужайралараро даражада 
вужудга келадн, натижада А. М, N ва ph D маркёр бирликлари 
булган антигенлар иштирокида генларнинг иммун жавоби эса 
заифлашади [51].

Охирги пайтларда касалликларга булган мойиллик холати 
ва касаллик прогнозини аниклашда генетик маркёр 
бирикмаларидан бири булган кон зардоби оксили гаптоглобин 
(Нр) ва церулоплазмин (Ср) ларни аниклашга катга ахамият 
берилмокда [115].

Гаптоглобин генетик полиморф куринишдаги оксил булиб, 
унинг 3 та фенотипи тафовут килинади: Нр 1-1, Нр 2-1, Нр 2-2 
лар [1 10]. Гаптоглобин феногипларидан иккитаси (Нр 1-1 ва Нр 
2-2) гомозигота ва биттаси (Нр 2-1) эса гетерозигота куринишида 
булади. Г омозигота фенотипларининг куш учраши каеалликларни 
огир, асоратли кечишидан, гетерозигота фенотипларининг куп 
учраши эса аксинча, организмни касалликларга нисбатан юкори 
резистентлигида булишидан дарак беради. Гаптоглобиннинг 
генетик детерминалланадиган хиллари инсонларни бопща 
генетик ва индивидуал хусусиятларидан фаркли уларок, 
касапликка мойиллик холати жараёнида катта роль уйнайди, 
клиник жихатдан тузалиб кетган беморларда эса касалликни 
кузгалиш эхтимолини акс эттиради.

Церулоплазмин - оксидланиш-кайтарилиш жараёни 
фермента булиб хисобланади. Оксилнннг учта кодоминант 
аллелларга эга генлари булиб, улар узида олтита фенотипларини 
детерминаллайди. Уни шунингдек, аллергик жараённинг
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шаклланиши асосида ётадиган адаптация фермента, деб хам 
аталади.

Юкоридаги маълумотларга асосланган холда ирсий омиллар 
ахамиятини АтД билан булган богликлигини бахолаш максадида 
Мендел ко ну ни яти буйича узгармас булган АВО кон гурухдари, 
F1 ва MN антигенлари, гаптоглобин (Нр), церулоплазмин (Ср) 
каби маркёр бирликлари кулланилди. Бундай текширувлар 
панмикс шароитида тугилган, узбек миллатига мансуб, АтД 
касаллиги билан хасталанган 215 та беморларда хам да 120 га 
соглом болаларда олиб борилди (13-жадвал, 5-диаграмма ).

Олинган маълумотлар шуни курсатдики, АтД билан 
хасталанган бемор болалар кон гурухлари курсаткичи соглом 
болаларга нисбатан олиб таккосланганда коннинг А(Н) ва В(Ш) 
гурухлари курсаткичлари юкори даражада булганлиги кузатилди. 
Ушбу к}фсаткич коннинг В(Ш) гурухи буйича олинганда 
фаркданиш ишонарли даражада (Р<0.05) булди. Аксинча, 
беморларда коннинг 0(1) гурухи курсаткичи буйича эса ишонарли 
даражада (Р<0,05) паст курсаткичда булди. Бундай фаркланиш 
коннинг AB(1V) гурухи гарафидан деярли кузатилмади.

13-жадвал
АтД касаллиги билан хасталанган бемор болаларда коннннг 
АВО гурухлари, PI, MN эритроцитар антигенлари ва Нр, Ср 

фенотипларининг таксимланиш курсаткичлари

К у р са тк и ч л а р
Ь ем о р л а р  (п = 215) С о г л о м л а р  (п=12(>)

Р
п % п %

О (I) 36 16.7* 51 42.5* <0,05
А (II) 72 33.3 33 27.5 -
В ЦП) 93 43.3* 29 24.2* <0,05

А В  (IV ) 14 6.7 7 5.8 -

Р И Д 115 53.4 93 77.5 -
Р ( - ) 100 46.6* 27 22.5* <0,05
ММ 160 74.4 49 40.8 -
NN 18 8.5 15 12.5 -
MN 37 17 1* 56 46.7* <0,05

Нр 1-1 - - 5 4.2
Нр 2-1 130 60.7 98 81.7 <0,05
Нр 2-2 85 39,3* 17 14,1* <0,05

А - - - _
АВ 59 27.5* 11 9,2* <0,05
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В 156 72 5 109 90 8 -
ВС - - - - -
АС - - - - -
С - - - - -

Эслатма: * - курсаткичи бемор ва соглом болалар уртасидаги ишонарлн 
фаркланишни ифодалайди.

Демак А(Н) ва В(Ш) кон гурухлари курсаткичларининг 
атопик дерматит касаллиги билан хасталанган бемор бол ал ар да 
оргиши, жумладан, В(Ш) кон гурухининг юкори даражада 
ишончли куринишда булиши (Р<0,05) ушбу кон гурухини АтД 
каеаллигига хос булган белги, деб карашга асос булади.

Р1 антигенини таксимланиш тахчили лгуни курсатдики, АтД 
билан хасталанган бемор болаларда ушбу антигенни 
беморларнинг деярли ярмидан ортигида 53,4% (115)
камайганлиги кузатилди (Р<0.05), бундай холат Р1 антигени 
фаолиятининг касаллик кечишида функционал жихатидан 
пасайишидан далолат беради хамда ушбу курсаткични 
касалликка хос булган узгариш белгиси, деб карашга асос булади 
(6-даграмма).

5-диаграмма

Эритроцитлар антигенлари булмиш ММ. MN. NN лар 
курсаткичлари тахлили шундан далолат бердики, АтД билан 
хасталанган 160 (74,4%) та бемор болатарда ММ антигени 
микдорининг ишончли даражада (Р<0,05) ошганлиги кузатилди, 
аксинча MN BaNN антигенлари микдорининг эса

47



6-диаграмма

Паимиксмуагш шар о йодату илган АтД касаллиги билан хасгаланган б «мор болаларда Медел jtmob бирликлари 
бугган PI, MN антиганлари курсаткмчлари

камайшпи кайд этилди, хусусан бундай курсаткич MN 
антигенлари буйича олинганда ишонарли даражада (Р<0,05) 
булди ва бу антигенларнинг беморларда юкори даражада 
гупланиши ушбу касалликка хос булган курсаткич, дейиш 
мумкин.

Атопик дерматит касаллигининг кечишида Мендел улчов 
бирликлари булган гаптоглобин (Нр) ва церулоплазмин (Ср) 
фенотиплари полиакриламид гелида Смитнинг доира- 
электрофорез усулини куллаш оркали аникланади.

Генетик маркёр системасига мансуб булган гаптоглобин 
оксилининг Нр 1-1 хили бемор болаларда умуман кузатилмади, 
ушбу оксилнинг Нр 2-1 хили курсаткичи соглом болалар гурухи 
билан таккосланганда пасайганлиги кайд этилди. Гаптоглобин 
оксилининг Нр 2-2 тури курсаткичи эса аксинча, беморларда 
ошганлиги кузатилди (7-диаграмма).

Церулоплазмин оксилининг курсаткичлари таккосланиши 
тахдили ушбу металлопротеидни факат АВ ва В фенотиплари 
оркалигина амалга оширишга эришилди. Бу оксилнинг В 
фенотипи курсаткичи соглом болалар гурухи булган назорат 
гурухи курсаткичларига нисбатан таккосланганда бемор болалар 
конида улар микдорининг камайганлигини (Р<0,05), аксинча АВ 
фенотипи курсаткичининг эса бу вактда ошганлиги кайд этилди.
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7-диаграмма

В Бем орт ар О Назорат гурухи

Панмикс мухити шароитида тутилган АтД касаллиги билан хасталанган бемор 
болаларда Мендел улчов бирликлари булган Н р, Ср лар курсаткичлари

Нр1-1 Нр2-1 Нр2-2 Ср-АВ Ср-В

Шундай килиб, АтД билан хасталанган бемор болаларда 
касалликнинг кечишига генетик маркёр системалари оркали бахо 
берилиши ушбу касаллик асосида ётган ирсий конуниятлар, 
мультифакториаллик холатининг янада аник булган куринишда 
ёритишга имкон беради. Ушбу йуналишда олинган натижаларга 
асосланиб кичик диагностик мезонларни яратиш эса 
касалликнинг олдини олиш тадбирларини утказиш хамда 
профилактика ва даволаш чораларини ишлаб чикиш имконият- 
ларини беради.

Панмикс мухити шароитида АтД касаллиги билан 
хасталанган бемор болаларда бармок дерматоглификаси 

курсаткичлари

Охирги пайтларда хромасома, тугма, мультифакториал 
касалликларда дерматоглифика усулини куллаб зфганишга катга 
ахамият берилмокда. Чунки дерматоглифика курсаткичлари 
генетик холат назорати остида булиб, папилляр рельефнинг 
шаклланишида хужайралар комплексининг усиши, харакати ва 
эпидермо-дермал сохаларда жойлашииш таксимотини акс 
эттиради.

Маълумки, инсон дерматостату'си хомиладорлик даврининг 
70-кунларидан бошлаб то 6-ойларгача булган вакт давомидаёк
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шаклланади, кейинчалик эса бир умр давомида унинг тузилиши 
шахе фенотипида узгармай колади [11], шунинг учун хам 
дерматоглифика усули тери рельефини урганишда информатив 
морфологик-генетик белги булиб хисобланади.

Шуни таъкидлаш лозимки, дерматоглифика учун олий 
даражада булган индивидуал узгарувчанлик хос булиб, унинг 
ирсиётда тутган бундай урнини урганиш кенг имкониятлар 
яратади. Дерматоглификанинг куп белгилари ирсиётга боглик, 
аммо баъзи популяцияларда бу белгилар кам тафовут килинади, 
чунки улар хромасома абберациялари хамда ген бузилишлари 
билан булган мувофикликда учрайди. Дерматоглифика 
курсаткичлари наелдан-иаелга утишга мойиллик холати полиген 
куринишда намоён булади. [8].

Тери юзаси накшлари холатини белгиловчи хар бир ген 
мустакил равишда хромасома тузилмаларида экспрессияланган 
булиб, диликант холатида намоён булади. Кул бармокларининг 
урамли накшларини белгиловчи генлар Д хромосомаларида, ёйли 
накшларни белгиловчи генлар Е хромасомаларда, сиртмокли 
накгиларни белгиловчи генлар эса G хромасомаларида 
жойлашади [8]. Дерматоглифика ёрдамида битта касалликнинг 
хар хил клиник турларини тафовут этиш мумкин, шунинг учун 
хам уларни кичик аномалиялар каторига киритилади ва мазкур 
усулни касалликларни урганишда, ташхис куйишда маркёр 
системаси сифатида куллаш катла ахамият касб этади.

Монозигот хамда дизигот эгизаклар кул бармок накшларини 
урганиш улар уртасида коррелацион богликлик борлигини, 
олингай натижалар эса эгизаклар зиготалиги ташхисини куйишда 
кулланиши мумкинлнгини курсатади.

Дермалоглифик курсалжичларга инбрид мухитининг 
таъсирини урганиш мухим булиб, дастлабки утказилган санокли 
ишлар касалликларнинг кечишида ушбу фактор ахамиятининг 
узгариши билан акс этишини ифодалайдилар. Айрим муаллифлар 
эса бемор ва соглом шахслар уРтасиДа дерматоглифик 
фаркланишлар булмайди, деб хисоблайдилар.

Охирги пайтда АтД касаллиги асосида ётадиган полиген 
куринишидаги ирсий холат табиатига бахо берилишида 
дерматоглифика усулини куллаш га алохида эътибор берилмокда 
[62,82]. Утказилган изланишлар диспластик етишмасликларни, 
дерматоглифик курсаткичлардаги узгаришларнинг кузатилиши
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АтД касаллигига мойиллик холати асосида ётадиган омиллар 
билан, касалликнинг шаклланишида иштирок этадиган омиллар 
богликлигини курсатади. Шунинг учун дерматоглифика усулини 
АтД касаллигигда куллаб урганиш касалликнинг асл мохиятини 
ирсий нуктаи назардан ёритиб бериш имкониятини яратиб 
беради, деб хлсобланади.

Юкоридагиларга асосланган холда болаларда АтД 
касаллигининг кечишига бахо бериш максадида номендёл улчов 
бирлиги хисобланган дерматоглифика усулидан фсйдаланилди. 
Тери рельефини урганиш максадида беморлар кул кафти ва 
бармок излари андозалари олинди. Олинган маълумотлар Т.Д. 
Гладкова усули оркали тахдил килинди ва куйидаги 
курсаткичлар буйича олиб борилда: l.A-ёйлар; 2.Ш-улнар 
сиртмокдар; 3. LR-радиал ciipi мокдар: 4. W-халкалар. Х,алкалар 
узаро таккосланганда эса уларнинг куйидаги хиллари тафовут 
этилди: 5.Марказий чунтаклар; 6. Тасодифий накшлар; 7. 
Латерал чунтак накшлари; 8. Иккитали сиртмоклар; 9. Халкалар 
сони; 10. Дельта индекси (D1 10) куйидаги тенгламалар:

L+2W
L+2W ва Dl10= .................

10 A+L+W

оркали аникланди.
Кафт бармоклари урта фаланги дерматостатуси тахдили: 

П.Тугри накшлар; 12.Ёйсимон накшлар; 13.Тулкинсимон 
накшлар; 14.Учбурчаксимон накшлар; 15,Уроксимон накшлар; 
16.Учбурчак-ёй накшлари оркали бахоланади. Кафт чизикдари 
андозаси эса 17. Кафт майдонлари; 18. Д ва А асосий чизикдари; 
19. Асосий кафл чизикдари индекси; 20.Тенордаги (Т) накшлар; 
21.Гипотенордаги накшлар (Н); 22,Бармокдараро ёстикчалар; 
23.А.В.С- бармок трирадиуслари; 24. t, tX7 узак трирадиуслари; 
25. Кушимча бармок трирадиуслари; 26. «Farting» холатлари 
оркали тасвирланади.

Панмикс популяция шароитида тугилган АтД касаллиги 
билан хасталанган бемор болаларда касалликнинг кечишига 
бармок дерматоглификаси курсагкичлари оркали бахо бериш 
максадида 215 та бемор ва 38 та соглом болалардан бармок 
накшлари андозалари олинди.
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Бармоклар дерматостатусинииг тахдили шуни курсатдики, 
АтД билан хасталанган бемор болаларнинг иккала кул 
бармокларида ёйли (А) накшлар микдори (4,3%-унг кул; 5,2%- 
чап кул) назорат гурухидаги соглом болалар бармоклари ёйли 
накшлари микдоридан (2,1%-унг кул; 2.1%-чап кул) юкори 
курсаткичда булганлиги кайд этилди (14-жадвал. 8-диаграмма). 
Бундай фаркланиш чап кул бармок ёйлари уртасида (5,2% - 
беморлар; 2,1% - согломлар) ишонарли даражада булди (Р<0,05).

Сиртмокларнинг улнар йуналишида булган хиллари (LU) 
бемор ва соглом болаларда радиал йуналишида булган сиртмок 
(LR) хилларидан 25-60 маротаба куп эканлиги аникланди. Агарда 
бемор болалар унг кул бармокларининг улнар сиртмоклари 
(53,6%) соглом болаларга нисбатан (61,0%) кам микдорда булса, 
бу холат чап кул сиртмоклари уртасида эса аксинча, куп 
микдордаги куринишларда булди (55,7%- беморлар; 52,6%- 
согломлар). Радиал сиртмокдар беморлар иккала кул 
бармокларида деярли бир хил микдорда булган холда (2,6% ва 
2,9% нисбатларида), соглом болалар бармок ёйларига нисбатан 
олинганда эса унт кул бармок ёйлари ишонарли даражада 
(Р<0,05) юкори микдор куринишида (2,6%-беморлар; 1.0%- 
согломлар), чап кул бармокларида эса кам микдордаги 
куринишларда булганлиги кузатилди (2,9%- беморлар; 4.3%- 
согломлар).

Бармок урамларига (W) бахо берилганда, бемор болалар 
иккала кул бармок урамлари соглом болаларникидан бир оз кам 
булганлиги аникланди (33,5%- унг кул, 36,2%- чап кул - 
беморлар; 35,8%- унг кул; 40,5%- чап кул - согломлар).

Бармок накшлари куринишига хулоса килиб шуни 
таъкидлаш лозимки, унг кул бармокларининг барча гурдаги 
накшлари (A, L, W лар) чап кул бармок накшлари курсаткичига 
нисбатан кам микдордаги куринишда булганлиги, назорат 
гурухидаги соглом болалар бармок накшларига нисбатан эса бу 
курсаткичлар турли нисбатларда булганлиги аникланди.

Бармок накшларининг мураккаблиги холати тахдили бемор 
болалар иккала кул бармокларининг марказий чунтак накшлари 
(15,3%-унг кул; 11,6%-чаи кул) соглом болалар бармоклари 
марказий чунтак накшларидан (23,7%-унг кул; 57,9%-чап кул) 
кам микдорда булишини курсатди.
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8-диаграмма

Панмикс мухити шароитида тугилган АтД касаллиги билан хасталанган 
бемор болаларда бармок дерматоглификаси курсаткичлари

A LR  Иккитали Учбурчаксимон
сиртмоклар накшлар

В  Унг кул □  Назорат гурухи 0  Чап кул □  Назорат гурухи

Бу фаркланиш бемор (11,6%) ва соглом (57,9%) болалар 
уртасида чап кул бармокдари буйича статистик даражада 
ишонарли булди (Р<0,05%). Латерал чунтак накшлари эса бемор 
ва соглом болалар иккала кул бармокларида деярли бир хил 
куринишда булган холда (4.6%; 5,3% ва 14.0%; 13,1% 
нисбатларида), бемор (4.6%-унг кул ва 14,0%-чап кул) ва соглом 
болаларда (5,3%-унг кул ва 13,1%-чап кул) узаР°
солиштирилганда эса бу курсаткичлар ишонарли даражада 
(Р<0,05) фаркданди. Беморлар иккала кул бармокларининг 
иккитали сиртмокли накшлари эса соглом болалар курсагкич- 
ларига нисбатан статистик ишонарли даражада (Р<0,05) кам 
микдорда булганлиги куэатилди.

Маълумки, бармокдар дерматостатусига бах,о берилишида 
бармок накшлари сони ва уларнинг индексини аниклаш мухим 
хисобланади. Шу сабабли халкалар сонини аниклаш оркали 
иккала кул накшларига микдорий жихатидан бахо берилди. 
Халклар индексини белгилаш оркати халкаэарнинг индивидларда 
ривожланиши кандай даражада эканлиги аникданди. 
Текширишлар беморлар бармокдари халкалар сонини иккала кул 
бармокларида деярли бир хил курсаткичда булган холда 
(53,9±4,6; 52,8±4,5), назорат гурухидаги соглом болалар
курсаткичларига нисбатан эса кам микдордаги куринишда
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(71,0±5,0; 69,3±5,9) булди (Р>0,05) булишини курсатди.

14-жадвал
Панмикс мухити шароитида АтД касаллиги билан 

хасталанган бемор болаларда баромок дерматоглификаси
курсаткичлари

Т ек ш и р и л га н л я р У н г  кул Ч а п  к ул У н г  кул Ч а п  кул

К у р са тк и ч л а р
Б ем о р л а р

п =215
С о гл о м л а р

п =38
Б ем о р л а р

п =215
С огл ом л ар

п =38
% % % %

А 4,3 2,1 5,2* 2 ,' |
LU 53,6 61,0 55.7 52,6
LR 2.6* 1,0 2,9 4,3
W 33,5 35,8 36,2 40,5

Марказий чунтаклар 15,3 23,7 11,6 57,9
Латерал чунтаклар 4,6** 5,3** 14,0** 13,1**
Иккитали сиртмокдар 4,6 18.4 - 21,0
Халкалар сони 53,9±4,6 71,0±5,5 52,8±4,5 69,3±5.9
DL— индекси 6,56±0,6 6,7±0,6 6,3±0,6 5,8±0,5
Тугри накшлар 27,5 25,5 22,9 22,1
Ёйсимон накшлар 20,7 21,2 27,0 22,1
Тулкинсимон накшлар 27,9 33,2 25,5 31,0
Учбурчаксимон накшлар 11,0* 1,6* 9,8 13,2
Уроксимон накшлар 12,9 18,5 14,8 22,1

Эслатма: * - бемор ва соглом болалар уртасидаги фаркланиш,
** - узаро бемор ва узаро соглом болалар уртасидаги фаркланиш.

Халкалар индексини (DL10) хар бир кул учун алохида 
аникланганда эса уларнинг курсаткичлари бемор (6,5±0,6-унг 
кул: 6,3±0,6-чап кул) ва соглом (6,7±0,6-унг кул; 6,8±0,5-чап кул) 
болаларда, хамда узаро солиштирилганда хам деярли бир хил 
курсаткичларда булди. Халкалар сонининг кам булиши АтД 
касаллиги билан хасталанг ан бемор болаларга хос булган белги, 
деб караш мумкин.

Урта бармок фаланглари холати тугри, ёйсимон, 
|улкинсимон. учбурчаксимон. уроксимон накшларни таърнфлаш 
оркали урганилди. Бсморлар унг кул фаланглари тугри. 
тулкинсимон ва учбурчаксимон накшлари (27,5%; 27,9% ва 
11,0%) чаи кул фаланглари накшлари микдорига нисбатан 
(22,9%; 25,5% ва 9,8%) юкори курсаткичларда булди. Аксинча,
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ёйсимон ва урокеимон накш курсаткичлари буйича эса кам 
микдор курсаткичларида (20,7%; 12.9%-унг кул; 27,0%; 9,8%-чап 
кул) булди. Бундай курсаткичларни назорат гурухидаги соглом 
болаларга нисбатан текширилганда уш кул бармок 
фалангларининг тугри ва учбурчаксимон накшлар микдори 
соглом болатар бармок фаланглари накшлари микдоридан ортик 
булганлиги кузатилди (27,5%-беморлар; 2.5,5%-согломлар ва 
11,0%-беморлар; 1,6%-согломлар). Бундай курсагкичлар 
учбурчаксимон накшлар тимсолида статистик ишонарли 
даражада булди (Р<0,05). Бемор болалар чап кул бармок 
фаланглари тулкинсимон. учбурчаксимон. уроксимон накшлари 
(25,5%-9,8%; 14,8%) соглом болалар накшлари кусатгичларидан 
(31.0%; 13,2%: 22.1%) кам, ёйсимон накш курсаткичларидан эса 
куп миадорда (27.0%-беморлар; 22.1%-согломлар) булди. Бармок 
фалангаларидаги узгаришлар тахдили учбурчаксимон накшлар 
сони АтД касаллиги хос булган белги булиб, улар микдорининг 
ортиши билан кечади, дейишга асос булади.

Нанмыкс мухити шаромтида АтД касаллиги билан 
хасталанган бемор болаларда кул кафти дерматоглнфикаси

курсаткичлари

Атопик дерматит билан хаста.ланган бемор хамда шу ёшда булган 
соглом болаларнинг кул кафтлари доимий бармок трирадиуслари 
а, в, d лар искала кулда 100% даражада кузатилди (15-жадвал, 9- 
диаграмма). Аммо с доимий бармок трирадиуси эса бемор 
болалар кул кафти юзаларида 7% дан (унг кулда) 7,9% гача (чап 
кул) булган холатларда кузатилмади, бундай курсаткич соглом 
болалар унг кул кафт юзаларида 7,9% даражада эканлиги кайд 
этилган булса, чап кулда эса ушбу холат кузатилмади.

Кафтнинг Д, В. С, А булган асосий чизикдари турли хил 
куринишдаги йуналишларда булди ва уларни кул кафтининг 
турли майдонларига бориб тугаши кузати.лди. Кафтнинг В ва С 
асосий чизикдари беморлар унг кул кафтида 3,7% (8), чап кул 
кафтида эса 1,4% (3) холатларда бир-бирлари билан узаро 
тукнашиб, кесишишлари кайд этилди, бундай холат соглом 
болалар гурухида умуман кузатилмади.
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1 5 - ж а д в а л

АтД касаллиги билан хасталанган бемор болаларда кул 
кафги дерматоглификаси курсаткичлари
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IV. Д ва А чизикари индекси
11- 11 54,0 18 43,4 90 41,9 6 15,8
10- 63 14,4 11 29,0 34 15,8 5 13,2
9- 1 6.0 - - 14 6,5 8 21,0
8- 13 7,4 6 15,8 19 8,8 7 18,4
7- 16 12,0 3 7,9 38 17,7 6 15,8
6- 26 6,0 - - 16 7,4 6 15,8
5- 13 - - - 4 1,9 - -

Индекс курсаткичи 9,7 9,92 9,25 8,65

Кафтнинг Д асосий чизигининг кафт майдонларига 
йуналиши 11< 10<9<8<7 тенглама куринишларида булди. Д 
чизигининг бемор болалар кафтининг 11 майдонига йуналиши 
унг кулда 61,0%( 131) ни, чаи кулда эса 51.6%( 111) ни ташкил 
этди, соглом болалар гурухи билан бу курсаткич 
соли штир ил ганда эса унг кулда юкори (71,0%; 27) булган булса, 
чап кулда эса кам микдорда (36,8%; 14) булганлиги кузатилди. Д 
чизигининг 10 майдонга йуналиши 9,7% (2) ни (унг кулда) ва 
12,6% (27) ни (чап кулда) ташкил этган булса, соглом болалар 
кафт юзаларида эса бу майдонга Д чизигини йуналиши эса 
умуман кузатилмади (Р<0,05). Бу чизикдинг 9 майдонга 
йуналишли беморларда соглом болаларга нисбатан иккала кул 
кафтларида хам кам курсаткичда булди, бундай фаркланиш 
холати чап кулда (11,2%; 24-беморларда; 36.8%; 14-соглом 
болаларда) статистик ишонарли даражада (Р<0.05) булди.

Д чизигининг 8-майдонга йуналиши, В-чизикнинг 7- 
майдоша йуналганлигидан дарак беради, чунки бу холатда В 
чизиги билан Д чизигининг кесишиши мумкин булиб колади. Д 
чизигининг ушбу майдонга йуналиши бемор болалар икки кул 
кафти юзаларида (51%; 11-унг кул; 1,9;% 4-чап кул), соглом 
болалар курсаткичларига нисбатан кам булган куринишларда 
фаркланди (Р<0,05). Бу чизикнинг 7-майдонга йуналиши эса унг 
кулда (15,3%; 33) соглом болаларга нисбатан (5,3%; 2) юкори 
даража (Р<0,05), чап кулда эса аксинча, бир-бирлари билан 
деярли тенг курсаткичларда булди (22,8%; 49 ва 21,0%; 8).

Шундай кдлиб, бемор болалар кул кафтининг Д асосий 
чизиги 10 ва 7 майдонларга булган йуналиши касалликка хос 
булган курсаткич булиб, шу билан бирга кафтнинг В асосий 
холатига бахо бериш мезони булиб хам хисобланади дейиш 
мумкин. Кафтнинг А асосий чизигининг йуналиши асосан 5-
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майдонга йуналган булиб, бу курсаткич беморларда (76,7%; 165 
-  унг кул; 71,2%; 153 -  чап кул) соглом болаларга нисбатан 
(50,0%; 19- унг кул; 36,6%; 12 -  чап кул) юкори эканлиги кайд
этилди.

9-диаграмма
П анм икс мухити ш ароитида туги л  га н А тД  касаллиги  би л ан  ха стал а  н га н 

б е м о р  б о л а л а р д а  к а ф т ч из и клари индекси

Чап кул

У нг кул

—  - - - ■

8,65

■У:: •''' ; _
9,92

15 20

83 Б е м о р л а р □  С о гл о м л а р

Бу чизикнинг 5-майдонга йуналиши 60% (13) беморларда 
кузатилса, соглом болаларда эса 10.5% (4) холатларда кайд 
этилди холос. Шуни гаъкидлаш лозимки, бундай йуналиш 
беморларда хам, соглом болаларда хам чап кул кафт юзатарида 
кузатилмади. Кафтнинг А асосий чизигининг 6- ва 1- 
майдонларига йуналиши жуда кам учрайдиган холат булиб, 
факат беморлар чап кул кафтларидагина кузатилди (3,3%; 7 ва 
1,4%; 3), аксинча унг кул кафт юзаларида ва соглом болаларда 
эса бундай курсаткич кузатилмади (Р<0,05). Кафтнинг А асосий 
чизигининг 4-майдонга йуналиши АтД билан хасталанган бемор 
болаларда соглом назорат гурухидаги курсагкичларга нисбатан 
ишонарли фарклаииш (Р<0,05) даражасида булди (14,9%; 32 -  
унг кул; 23,3% ; 50 -  чап кул - беморлар ва 39.5%; 15 -  унг кул; 
52,6%; 20 -  чал кул- соглом болалар), Агарда бу чизикнинг 3- 
майдонга йуналиши беморларда кузатилса (2,3%; 5), бундай 
холат соглом болалар гурухида эса булмади (Р<0,05). Пекин чап 
кулда бунинг акси булиб (0,9%; 2 -  беморлар; 15,8%; 6 -  
согломлар), ундаги фаркланиш ишонарли даражада булди
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(Р<0,05). А асосий чизигининг йуналиши холатига хулоса килиб 
шуни гаъкидлаш лозимки, бу чизикнинг 6- ва 1- майдонларга 
йуналиши АтД касаллигига хос булган белги, деб карашга асос 
булади. 5-, 4- ва 3- майдонларга караб йуналиши хам турли хил 
куринишларда булиб, ушбу карашга якин курсаткичлардан булиб 
хисобланади.

Кафтнинг яна бир асосий чизиги булган В чизиги асосан 7- 
майдонга йуналган булиб, иккала кул кафтида беморларда деярли 
бир хил курсаткичларда булди (56,3%; 121 -  унг кул ва 52,0%; 
112-чап кул), лекин соглом болаларни ташкил этган назорат 
гурухида эса бу курсаткич бемор болаларга нисбатан 
солиштирилганда унг кулда юкори (73,7%; 28), чаи кулда эса кам 
(36,8%; 14) курсаткичларда булди. Кафтнинг В асосий
чизигининг 9-. 8-, 6- майдонларга йуналишлари факат АтД билан 
хасталанган бемор болалар иккала кул кафтларидагини 
кузатилди. Бу чизикни кафтнинг 5-майдонига йуналиши иккала 
кул кафтида соглом болаларга нисбатан кам курсаткичда булди. 
Лекин соглом болалар чан кулларидаги курсаткич (26,3%; 10) 
унг кулдагига нисбатан (63,2%; 24) ишонарли даражада (Р < 0,05) 
булди.

Кафтнинг В асосий чизигининг 5- майдонга йуналиши Д 
асосий чизигининг холатига, яьни 7-, 8-, 9- майдонларга 
йуналиши холатига ёки бу чизикнинг кузатилмаслиги 
холатларига богликдигини курсатади, чунки бошка шароитларда 
эса улар узаро кесишган буладилар.

Кафтнинг С асосий чизиги кафг чизикларн орасида энг куп 
тармогли йуналишларда булганлиги кайд этилди, чизикнинг 11-, 
10-майдонларга йуналиши факат АтД билан хасталанган бемор 
болалардагина (иккала кул кафтларида) кузатилди, соглом 
болалар гурухида эса кузатилмади.

С чизигининг 7-майдонга йуналиши, беморлар иккала кул 
кафтларида бир хил куринишда булсада (26,5%; 57 ва 26,5% 57), 
бу курсаткич соглом болаларда кам курсаткич даражасида булди. 
Бу чизикнинг 6-майдонга йуналиши асосан В асосий чизиги 
йуналишига боглик булиб, бемор хамда соглбм болаларда узаро 
солиштирилганда статистик ишонарли даражада (Р< 0,05) кам 
фаркланишда булди. Худди шундай холат 5-майдонга йуналиши 
борасида хам кузатилиб, С чизигининг ушбу майдонга йуналиши 
В хамда кисман Д асосий чизиклари йуналиши холатларига
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богликдиги аникданди. С чизигининг 5-майдонга йуналиши 
беморлар унг кул кафтида (10,2%; 22) чап кул кафтига нисбатан 
(15.8%; 34) кам эканлиги кайд этилди. Ушбу курсаткич соглом 
болаларда факат чап кул кафти юзасида кузатилди. Шуни 
таъкидлаш лозимки, С асосий чизиги беморларда хам (7,9%; 17 -  
унг кул; 8,4%; 18 -  чап кул) соглом болалар гурухдда хам (7,9%; 
3 -  унг кул; 7,9%; 3 -  чап кул) айрим холатларда умуман 
булмаганлиги кайд этилди.

Кафтнинг асосий чизиклари индексини аниклаш учун кафг 
юзаси А чизигининг тугашини курсатувчи проксимаз - улнар ва 
Д чизигининг тугашини курсатувчи листал каторларга булинди. 
Биринчи катор 1 дан 6 гача сон билан белгиланди, бунда 6 сон 
5 майдонга тугри келди. Дистал катор эса бармокдар 
трирадиусларини ва бармоклараро ораликларни уз ичига олиб, 1 
дан 8 гача булган ракам билан белгиланди. Хдсоблаш учун 
асосий кафт чизиклари тенгламаси олиниб, тизма ёрдамида 
асосий чизикдар индекси хисобланди ва диаграмма шаклида 
ифодазанди (11-диаграмма). Олинган натижалар тахлил 
килинганда асосий чизикдар индекси беморлар унг кул кафти 
юзасида (9,73%) чап кул кафт юзасига нисбатан (9,25%) бир оз 
юкори курсаткичда булганлиги кайд этилди. Соглом болалар 
курсаткичлари билан таккосланганда эса Д ва А чизиклар 
индекси унг куяда бир оз кам (9,73% - беморлар; 9,92% - соглом 
болалар), чап кулда эса аксинча, юкори булганлиги (9,25% - 
беморларда; 8,65% - соглом болаларда) кузатилди.

Кафтнинг тенор сохасидаги накшлар сиртмок, хазказар 
куринишида булиб, кафтнинг улнар. радиал хамда карпаз 
сохаларига караб йуназганлиги кайд этилди (16-жадвал). 
Сирзмок-зи накшларнинг йуиазиши беморлар унг кул кафтида 
улнар (2,3%; 5). карпал (1.4%; 2) йуналишларида булди. ушбу 
сохада накшларнинг куриниши хазкалар (1.4%; 3) шаклида хам 
булди. Бундай курсаткичлар соглом болазар гурухи тарафидан 
кузатилмади. Беморлар хамда соглом болазар гурухининг чап 
кул сохазарида аксинча, факат радиал йуналишда булган 
сиртмокли накшлар (3,7%; 8 - беморлар; 5,3%; 2- соглом болазар) 
кузатилди. Хазкали накшлар эса факат бемор болалар унг кул 
кафтининг тенор сохасидагина кузатилди (1,4%; 3). Шундай 
килиб, АтД билан хасталанган бемор болаларнинг асосан унг кул
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кафти тенор сохасидагина накшлар кузатилиши кайд этидди ва 
бундай холатни касалликка хос белги, деб айтншга асос булади.

Кафтнинг гипотенор сохасида хам сиртмокли накшларнинг 
радиал, улнар, карпал, проксимал ва дистал йуналишларида 
хамда мураккаб накш ва халкалардан ташкил топганлиги кайд 
этилди. Ушбу натижалар беморлар иккала кул кафтлари тенорида 
деярли бир хил курсаткичда булганлигини таькидлаш лозим, 
соглом болалар булган назорат гурухида эса бундай курсаткичлар 
кузатилмади.

16-жадвал
АтД касаллш и билан хасталанган бемор болаларда к)л 

кафти тенори, гипотенори дерматоглифика курсаткичлари
—

У н т  кул Ч ап  кул
Т ек ш и р у в л а р

П анмикс С о гл о м л а р П анмикс С о гл о м л а р
К у р са тк и ч л а р б ем о р л а р бем ор л ар

(215) (38) (215) ( 3 8 )

n % n о//0 п % п %
1 T енордаги 1.Г - - - - 8 3,7 2 5,3

накшлар Lc 5 2,3 - - - - - : -
Lu 3 1.4 - - - - - -

w 3 1,4 - - - - - -

2 Г ипоте- Lr- 27 12,6 - 13,2 27 12,6 5 13,2
нордаги Lc- 5 2,3 - . - 3 1,4 - -
накшлар Lu- 8 3,7 10 26,3 8 3,7 7 18,4

Lp- 3 1.4 - - 5 2,3 - -
Ld- 3 1,4 - - - - - -

S - - - 3 1,4 - -
w 8 3,7 - - 3 1.4 - -

3 Бармовдтар- I I 8 3,7 2 5,3 3 1,4 10 26,3
аро I I I 105 48,8 21 55,3 70 32,6 21 55,3
ёстикчалар
ёйлари

IV 82 38,1 13 34,2 87 40,5

4 Узак Карпал
трирадиус- 1 153 71,2 24 63,2 147 68,4 24 63,2
лари

Радиал
t

23 10,7 ь 15,8 35 16,3 3 7,9,

20 9,3 7 18,4 18 8,4 10 26,3
Марка-

ЗИ Й

t"
5 « P a r tin g »  холати 19 8,8 15 7;0 ■•' - ' ■' -
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Кафт юзалари трирадиуслари бармок трирадиуслари билан 
узак трирадиуслари орасида булган учбурчак уолатини (<atd ) 
аниклаш оркали олиб борилди. Агарда трирадиуслар 
курсаткичлари < atd 40" дан кам булса t, карпал узак трирадиуси 
деб, агарда 41° дан 60° гача булса t оралик узак трирадиуси. деб 
хам да бу учбурчак уплати бГдан куп булса г  марказий узак 
трирадиуслари. деб бауоланди. АтД билан хасталангаи 
беморларда утказилган текширишлар шуни курсатдики, кафтнинг 
карпал узак трирадиуси беморлар иккала кул кафглари юзасида 
деярли бир хил курсаткичда булган уолда (71,2%; 153-унг кул; 
68,4%; 147-чап кул), сотлом болалар гурууи к>фсаткичларидан 
(63,2 %; 24-унг кул, 63,2%; 24-чаи кул) юкори даражада булди.

Оралик узак трирадиуси эса сотлом болаларга нисбатан 
таккослаш анда унт кулда кам (10,7%; 23-беморлар; 15,8%; 6- 
соглом болалар), чап кулда эса ишонарли даражада куп 
булганлиги (16,3%; 35-беморлар; 7.9%; З-сотлом болалар) 
кузатилди (Р<0,05). Ушбу курсаткичлар марказий узак 
трирадиуси оркали бауоланганда эса беморларда иккала кулда 
(9,3%; 20 ва 8,4%; 18) сотлом болалар курсаткичлар и га нисбатан 
(18,4%; 7 ва 26.3%; 10) ишонарли даражада кам курсаткичда 
булди (Р<0,05).

Шуни алоуида таъкидлаш лозимки кафт соуасида узак 
трирадиусларини булмаслиги уолати, яъни «Parting» факат 
беморларда булиб, унт кулда- 8.8% (19), чап кулда эса 7,0% (15) 
курсаткичларда булди ва ушбу курсаткичнинг АтД касаллигига 
у о с  белти эканлигидан далолат берди.

Шундай килиб. болаларда АтД касаллигининг кечиши кафт 
дерматоглифика курсаткичларининг узгариши билан ботлик 
уолда кечди. Бемор болаларда бармокдарнинг с трирадиуси 7,0% 
уолатларда умуман кузатилмаслиги, кафтнинг В ва С асосий 
чизикдарининг бир-бирлари билан узаро (3,7%; 8-унт кулда ва 
1,4%; 3-чап кулда) кесишишлари факат АтД касаллигига хос 
булишини курсатди. Бемор болалар кул кафти Д асосий 
чизигининг 7- ва 10- майдонларга, А чизитининт 1- ва 6- 
майдонларга, В чизигининг 9-,8-.6- майдонларга уамда кул кафти 
С асосий чизигининг 10- ва 11- майдонларга йуналиши асосан 
АтД да кузатилиши кайл этилди. Кафтнинг Д асосий чизигининг 
7- ва 10- уамда В асосий чизигининг 5- майдонларга йуналиши бу 
чизикдарнинг узаро уолатини бахолаш мезони булиб уисобланди.
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Кафтнинг Д ва А асосий чизикларининг индекси бемор болалар 
унг кулида кам. чап кулида аса юкори курсаткичларда булиши 
аникланди. «Parting» холати факат АтД билан хасталанган бемор 
болаларда (8,8%; 19-5иг кул ва 7,0%; 15-чап кул) кайд этилди., ..

Шундай килиб, кул бармоклари ва кафт юзаси 
дерматостатуси тахдили оркали олинган маълумотлар АтД 
касаллигига хос булган кичик генетик белгилар, деб карашга асос 
булади, ушбу белгилар оркали кечаётган жараёнга генетик 
нуктаи назардан бахо бериш касалликка ташхис куйишда, 
прогнозини белгилашда диагностик мезонлар булиб хизмат 
килади, дейиш мумкин.

Панмикс мухити шароитида болаларда АтД касаллигининг 
турли боскич куринншидаги кечишида HLA 

антигенларининг ассоциаланиш куреаткнчлари

Маълумки, АтД касаллиги гудаклик ва эрта болалик 
даврларидан бошланади ва ривожланади, касалликни 
болаликнинг кейинги даврларидаги турли куринишда булган 
холатини хамма вакт хам аник белгилаб булмайди. АтД ни эрта 
болалик даврларидан бошланиши, сурункали-кайталама кечиши, 
хамда клиник белгиларининг хилма хил булиши болаларнинг 
турли усиш даврларида турлича куринишда намоён булади. Бу 
даврларда бола организмининг иммунобиологик, реактивлик 
холати, антиген таассуротларига нисбатан турли куринишда 
жавоб бериши билан кечади, бундай жавоб айрим пайтларда 
етарли булмайди, аксинча бошка холатларда эса купли даража 
куринишида булади. Организмда мавжуд булган бундай 
иммунологик жараёнлар HLA тизимининг ген локуслари оркали 
бошкарилиб турилади, шунинг учун HLA тизимининг АтД 
касалликни кечишига атокадорлигини урганиш бу касатликни 
турли хусусиятларини очиб беришга ёрдам беради [13].

HLA тизими генлар жамланмасидан ташкил топтан булиб, 
уларнинг узлари хамда кодлайдиган махсулотлари ёрдамида 
хужайралар орасидаги алокаларни хамда иммун жараёнларини 
генетик жихатидан бошкариб зуради [113].

Хозирги вактга келиб HLA-тизимининг 200 дан ортик 
аглеллари мавжуд булиб, уларнинг генетик полиморфизмлиги
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улар фаолияти натижасида булиб, бу холати касалликка булган 
мойиллик холатини генетик жихатдан бахолашда кулланилади 
[45]. Касалликка мойиллик ёки унта берилмаслик холати нисбий 
мойиллик мезони оркали (RR) аникданади. Организмнинг 
касалликка мойиллик холати HLA-антигенларининг таркиби ва 
антиген тузилмаларига узвий богликдир. яъни ассоциатив 
бохланишда "антиген-касаллик" ботланиши катта диапозон 
куринишда намоён булади. Бундай холат кучли, кам куринарли 
кучсиз, кучсиз манфий, куринарли манфий ва уткир манфий 
ассоциаланиш куринишларида бахоланади.

HLA антигенлари кон хужайралари таркибида, тукиматарда, 
фибробласт, сперматозоид ва суюкликлар таркибида учраб, 
организмнинг иммун холати билан узвий богликдикда булади ва 
уни бошкаради.

Аллергенлар таъсири лимфоцитлар кобигидаги HLA- 
тизимнинг П-класс антигенлари оркали амалга ошади, уз 
навбатида улар Т- ва В-лимфоцитлар фаолиятини жад&ллайдилар 
[51]. Тери эпидермис каватининг лангерганс хужайраларида HLA 
II- класс антигенлари (la, DR) булиб, улар организмнинг иммун 
жавоби билан мувофикликда булади. Бундай ассоциаланиш HLA 
II- класс антигенлари ва Ig Е нинг юкори микдори уртасида 
булиши билан хам намоён булади [92].

Лангерганс ва макрофаг хужайралари мембраналарида HLA- 
DR антигенлари молекуласи экспрессия булишининг ортиши 
касалликни огир кечишига сабабчи булади. натижада улар 
бактериялар, вируслар антигенлар таъсири билан доимо 
стимулланади, кейинчалик эса Т-лимфоцит хужайралари, 
плазмоцитлар ва иммуноглобулинларнинг фаоллашишига олиб 
келади ва шу йул оркали иммун жавобининг бошкарилади 
[86,116,117].

АтД касаллиги билан хасталанган беморларда HLA 
тизимининг А локусининг Al, А2, АЗ [17] ва А9 хилларининг 
куп, А24 [4] ва А25, А26, АЗЗ хиллари эса кам [3]. В локусининг 
буйича эса В2 [4], В5 [17], В7, В8, В 12 , В 13 хилларининг куп. 
В18, В24.В27 [5], В28, В35, В40, В41 хилларининг эса кам 
учраши кайд этилди.

HLA системасининг П-класс антигенларидан эса АтД 
касаллигининг кечишида асосан DR4, DR5 ва DR7 хиллари 
учраши кайд этилади.
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Болаларда АтД касаллигининг кечишида HLA- 
системасининг А локуси А1, А2, А9 антигенларининг мусбат, В5, 
В 12 антигенларининг эса манфий ассоциация булиши 
таъкидтанса, бошка муаллифлар эса АЗ, В8, В2 антигенлари 
билан мусбат ассоцияланишда булишини таъкидлайдилар.

HLA антигенларининг узига хос хусусиятларидан яна бири 
бу ген аллелларининг айрим локусларининг бир-бири билан "тенг 
булмаган даражада богланган"лиги ёки бошкача килиб айтганда 
бир нечта антигенлар "гаптен" шаклларида насл-насаб 
хусусиятларига эгалигидир. HLA-антигенларини ана шу 
хусусиятлари оркали АтД касаллиги ирсияти богликлик 
жихатларини гахлил килиш мухим ахамият касб этади.

АтД касаллигининг кечишида нафакат HLA-системасининг 
айрим локуслари атохида-атохида холатда касаллик билан узаро 
богликликда булади, балки бундай богликлик гаплотиплар 
куринишида хам ассоцияланиши мумкин. Касалликнинг 
гаплотиплар к5финишида талкин этилиши эса унинг ирсий 
табиатини янада чукуррок урганиш имконини беради.

АтД касаллигининг пайдо булишига сабабчи буладиган 
дастлабки, асосий ва касаллик бошланганидан кейинги таъсир 
этувчи сабаблар мохиятини касалликни давом этиш муддатларига 
боглик эканлигини хамда HLA антигенлари билан богланган 
холда урганиш айникса, мухимдир [158], чунки HLA 
системасининг ген аллеллари бундай холатларда касалликка 
бевосита алокадор булиб, баъзи холатларда эса бундай богликлик 
нисбатан чегараланган тарзда узгаради. Айрим вактларда HLA 
антигенларининг АтД касаллигига алокадорлигини касалликка 
богламасдан урганилади. чунки алокадорлик касалликнинг кечиш 
муддатларига, клиник куринишларига. огир-енгиллигига боглик 
булиши мумкин. Бу борада Алиева П.М. ва хаммуаллифлари 
(1993) томонидан утказилган изланишларда ушбу фикр уз 
тасдигини топган [3]. Муаллифлар маълумотларига кура АтД 
касаллиги билан хасталанган беморларда касалликка булган 
ирсий мойиллик эхтимоли А24. В5, В12, В24. DR5 антигенлари 
буйича мусбат богликликда, резистенлик эхтимоли эса А25, А26, 
АЗЗ, DR4, DRW6 антигенлари билан булган манфий боглигликда 
амалга ошиши кузатилади.

HLA системасининг В22 ва CWI ген аллел 
курсаткичларининг АтД касаллиги кечиши билан ишонарли
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даражада ассоцияланиши курсатиб берилди хамда ушбу 
антигенлар иштироки касапликнинг кечишини уткир, таркок 
куринишда, кучли, айрим холатларда эса чидаб булмас даражада 
кичишиш билан кечишини таьминлаши кайд этилади, айрим 
холатларда эса касалликни эритродермия холатларига утиши 
кузатилади. Касапликнинг кечишида ушбу антигенларнинг 
булмаслиги эса аксинча, касалликни снгил кечишидан дарак 
берди.

Шуни таъкидлаб утиш лозимки, АтД касаллигини тахдил 
килиш жараёнида бемор оила аъзоларининг 70% атопик 
касапликлари билан хасталанганликлари кузатилади, айрим 
пайтларда эса бундай богликликни тасдиклаб булмайди. Бундай 
ноаникликни мавжуд генетик, генеалогик усуллар оркали тахлил 
килиш ва ифодалаш хар доим хам осон булмайди, шу сабабли 
АтД касаплигида ирсий мойиллик холатини HLA системасига 
ботликлиги оркали аниклаш мухим вазифа булиб хисобланади.

HLA антигенларини аникдашда Республика иммунологик 
тукималарни саралаш марказидан олинган, зардобга карши 
микролимфотоксик тест усуллари кУлланилди. Олинган 
натижалар умумийкабул килинган стандарт усуллар ёрдамида 
хисобланди. Олинган белгиларининг алокадорлик даражасини 
ишончли фаркланиши X2 ни Йетс киритган тугрилаш усули 
ёрдамида аникланди:

[(a*d)-(b* с)]2 • п
X2 = .............................................

(а+в) • (c+d) • (а+с) • (b+d);
*

бу ерда a,B,c,d лар 2x2 куринишида булган курсаткичлар п- 
текширишлар микдори. Агарда a,B,c,d лар <4 дан кичик булса 
Йетс тугирилаши куйидаги тенглама оркали аникданади.

[(a*d)-(b*c)-n/2] • п
Х2= ..........................................—
(а+Ь) • (c+d) • (а+с) • (b+d)

Х2>0,05 булади, яъни фаркланиш сезиларли булади.

Нисбий эхтимоллик даражаси (RR) ни хисоблашда Woolf В. 
усулидан фойдапанилди.
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RR=
P-(IOO-Pl)

РИЮО-Р)

бу ерда Р-беморлардаги касаллик белгиларининг учраш сони, Р1- 
ушбу белгиларни соглом назорат гурухидаги учраш сони. У шоу 
курсаткичлар RR<0,5 булса манфий, RR>5 булса мусбат 
ассоцияланишда булди, деб бахоланди.

Панмикс мухити шароитида АтД касаллигининг ирсий утиш 
йулларини солиштириш максадида Вайнберг усулидан 
фойдаланилди ва куйидаги тенглама ёрдамида аникданди.

R-N
SF= .............

T-N

SF- (1-SF) 

T-N

Бу ерда: SF—кузатилаётган сегрегация частотаси 
5 —стандарт холатидан отиш курсаткичи 
R—текширувдаги касалланганларнинг умумий сони 
Т—текширувдаги сибсларнинг умумий сони 
N—текширувдаги оилалар сони

Кузатувларимизда панмикс мухити шароитида тутилган, 
узбек миллатига мансуб, АтД касаллиги билан хасталанган 142 та 
бемор болаларда касалликни турли боскичларда, турлича 
огирликда ва клиник хамда морфологик жихатидан хилма хил 
куринишдаги кечишларида HLA антшенларининг алокадорлиги 
даражаси урганилди.

HLA антигенларининг касалликни турли боскичлардаги 
кечишига алокадор эканлиги шуни курсатдики, касалликни 
гудаклик даврида А10 (Х2=21,00; RR=3,36; Р<0,01), А28
(Х2=20,00; RR=5,66; Р<0,01), В8 (Х2=10,7; RR=3,26; Р<0,01) ва 
В17 (Х2=5Д5; RR=2,46; Р<0,02) ген локуслари буйича HLA- 
антигенлари соглом болалар гурухи курсаткичларига нисбатан
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ишончли фаркланишда булиши кузатилди (17-, 18- жадваллар,
10-диаграмма).

I  7 - ж а д в а л

АтД касаллиги билан хасталанган бемор болаларда касаллик 
кечишкнинг турли боскичларида HLA антигенларини А 

локуси билан таксимланиш курсаткичлари

H L A
К а са л л и к
б о ск и ч л а р и

Б ем о р л а р
(п = 142)

С огл ом л ар
(п = 245) R R X 2 Г

п % п %

А1 1 2 6 7,3 0,44 3,26
3 8 16,0 37 15,1 1,07 0,03

А2 1 2 20 24,4 0,59 3,22
3 4 8,0 86 35,1 1,60 5,82 <0,05

А З 1 2 16 19,5 0,78 0,60
3 4 8,0 58 23,7 0,49 6,15 <0,02

4 40,0 2,14 1,39
А 9 1 10 12,2 0,49 3,78

2 2 4,0 54 22,0 0.14 8,79 < 0,01
3 4 40,0 2,53 1,76

А  10 1 38 46,3 3,36 21,00 < 0,01
2 22 44,0 50 20,4 3,06 12,53 < 0,01
3 4 40,0 2,60 1,74

А 11 1 6 7,3 Д56 1,52
2 8 16,0 30 12,2 1,37 0,52
3 2 20,0 1,79 0,50

А 19 1 - - - -

2 4 8,0 12 4,9 1,68 0,78
3 - - - -

А 28 1 16 19,5 5,66 20,00 <0,001 !
2 2 4,0 10 4,1 0,97 0,01
3 - - - -

Эслат ма: 1-гудаклик даври (0—2 ёшгача) п=82;
2- болалик даври (2— 12 ёшгача) п=50;
3- усмирлик даври (12 ёшдан кейин) п=10.

Бундай фаркланиш нисбий эхтимоллик даражасининг 
(RR>1) мусбат куринишдаги ассоци&ланишн билан кечди. HLA 
антигенларининг А ва В локусларини бошка ал ле л л ар и буйича 
бундай фаркланиш кузатилмасада В7 (RR=1,87), В14 (RR=1,84),
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В18 (RR=1,64) ва В40 (RR=1.90) антиген локусларининг
ассоциаланиши мусбат куринишда колганлиги кайд этилди. 
Бундай холат эса ушбу антигенларни касалликка булган 
мойиллик холатининг купайишига сабабчи булади дейишга асос 
булади.

АтД касаллигининг болалик даврдаги кечиши жараёнида 
HLA антигенларини А2 (Х2=5,82: RR=1,60; Р<0.05), АЗ (Х2=6,15; 
RR=0,49; Р<0,02), А9 (Х2=8,79. RR=0.14, Р<0,01), А10 (Х2=12,53, 
RR=3.06, Р<0,01) ва В14 (Х2=5,08, RR=3,19, Р<0,02)
курсаткичлари ишонарли фаркланиш куринишида А2 (RR=1,60), 
А10 (RR=3,06) ва В14 (RR=3,19) локуслари томонидан кайд 
этилди ва касалликка мойиллик холатини акс эттиради, деб 
бахоланди. Бошка антиген курсаткичлари эса манфий 
ассоциаланиш куринишида булиб, касалликка нисбатан 
резистентлик холатини намоён килишини курсатди.

Усмирлик даврида АтД касаллигининг кечишида HLA 
антигенларини факат В 14 (Х2=5,43; RR=5,84; Р<0,02) локусигина 
сотлом болалар турухита нисбатан олинганда ишонарли 
даражадаги курсаткичларда фаркланиши хамда нисбий 
эхтимоллик курсаткичини мусбат ассоциаланиш куринишда 
булиши кузатилди.

18-жадвал
АтД касаллиги билап хасталанган бемор болаларда касаллик 

кечишининг турлн боскичларида HLA антигенларининг 
В локуси билан гаксимланиш курсаткичлари

HLA
К асаллик

боскинлари
Б еиорлар

(п=142)
С оглоилар

(п=215) RR X2 Р
п % D %

В5 1 6 7,3 0,48 2,46
О 4 8,0 34 13,9 0,53 1,21
3 2 20,0 1,54 0,30

В7 1 10 12.2 1,87 2,24
2 4 8,0 17 6,9 1,17 0,07
3 Т 20,0 3,37 2,44

В8 1 16 19,5 3,26 10,7 <0,01
2 6 12,0 17 1,84 1,48
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3 2 20,0 3,37 2,24
В 1 2 1 8 9,8 0,87 0,10

2 2 4,0 27 11,0 0,33 3,52
3 2 20,0 2,02 0,79

В 1 3 1 10 12,2 0,55 2,53
2 12 24,0 49 20,0 1,26 0.34
3 - - - -

В 1 4 1 6 7,3 1,84 1,38
2 6 12,0 10 4,1 3,19 5,08 <0,02
3 2 20,0 5,84 5,43 <0,02

В 1 5 1 4 4,9 0,577 0,97
2 - - 20 8,2 - -

3 - - - -

В 1 6 1 - - - -

2 - - 17 6,9 - -

3 2 20,0 3,37 2,44
В 1 7 1 12 14,0 2,46 5,15 <0,02

2 - - 16 6,5 - -

3 - - - -

В 1 8 1 10 12,2 1,64 1,50
2 6 12,0 19 7,8 1,62 0,96
3 2 20,0 2,95 1,91

В 2 1 1 6 7,3 0,79 0,22
2 4 8,0 22 9,0 0,87 0,05
3 2 20,0 2,52 1,37

В 2 7 1 4 4,9 0,92 0,02
2 - - 13 5,3 - -

3 - - - -

В 3 5 1 10 12,2 0,92 0,04
2 12 24,0 32 13,1 2,09 3,92
3 - - - -

В 4 0 1 8 9,8 1,90 1,60
2 4 8,0 14 5,4 1,52 0,42
3 - - - -

Эслат ма: 1— гудаклик даври (0— 2 ёшгача) п=82;
2—  болалик даври (2— 12 ёшгача) п=50;
3—  усмирлик даври (12 ёшдан кейин) п=10.
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I О-диаграмма

Панмикс мухити шароитида T y f n n r a H  АтД билан хасталанган бемор болаларда 
касалликни турли боскичларда кечишида HLA антигенларини курсаткичлари

Шундай килиб, касалликнинг гудаклик даври кечишида 
А10, А28, В8, В17 антигенларини, болалик даврида А2, А10. А14 
ва усмирлик даврида эса В14 антиген локусларининг ишонарли 
фаркланиш к>фсаткичида булиши бемор болалар умрининг шу 
даврларида касалликнинг кечишига таъсир этаётган асосий, 
бошлангич ва кейинги орттирилган турли таъсиротлар 
натижасидан, деб айтиш мумкин.

Панмикс шароитида тугилган болаларда АтД касаллигининг 
турли клиник куринишлардаги кечишида HLA 

антигенларининг гаксимланнши

Кузатувларимизда панмикс никохддан тугилган, узбек 
миллатига мансуб, АтД касаллиги билан хасталанган 142 та 
бемор болаларда касалликнинг турли клиник куринишидаги 
кечишида HLA антигенлари алокдцорлиги урганилди (19-, 20- 
жадваплар. 11-диаграмма).

71



Касалликни гудаклик даврига хос булган экссудатив клиник 
турининг кечишида HLA антигенларининг А2 (Х2=5,09; RR=0,41; 
Р<0,05), А28 (Х2=8.27; RRA3.68; Р<0.05) ва В8 (Х2=10.98; 
RR=3,96; Р<0,01) локусларини соглом болалар гурухига нисбатан 
олинганда ишонарли даражада фаркланиши кайд этилди. 
Олинган натижалар А28, В8 ген локуслари буйича мусбат 
(RR>1), А2 ген локуси буйича эса манфий ассоциаланиш 
холатида булганлиги кузатилди (RR<1).

Эритемато-сквамоз клиник турининг кечишида хам А2 
)Х2=5,59; RR=0,34; Р<0,05), А28 (Х2=8,45; RR^1,38; Р<0,05) ген 
локуслари к}фсаткичларини соглом болалар гурухи
к}фсаткичлари билан таккосланганда фаркланишларнинг
ишонарли даражада булиши кайд этилди. Бу ерда хам худци 
экссудатив клиник туридаги каби А2 ген локуси буйича манфий 
(RR<1) ва А28 ген локуси буйича эса мусбат (RR>1)
ассоциаланиш холати кузатилди. Касалликнинг ушбу клиник 
турида В13 (Х2=4,84; RR=0,02; Р<0.05) ген локуси буйича 
ишонарли фаркданиш хамда манфий ассоциатаниш (RR<1) 
кузагилса, В14 (Х2=8,45; RR=2,10:P<0.05), В40 (Х2=10.80: 
RR=4,65; Р<0,02) локуслари буйича эса бундай фарк-таниш 
мусбат куринишларида (RR>1) булди.

АтД касаллигининг эритемато-сквамоз турини
лихенификацияга мойил хилида эса А2 (Х2=10,90; RR=0J9: 
Р<0,02), АЗ (Х2=4.24; RR=0,34; Р<0,05), А9 (Х2=6,82; RR=0,17; 
Р<0,05), А10 (Х2=14,40; RR=3,54; Р<0,01) А28 (Х2=7.09; RR=3,90; 
Р<0,05) ва В13 (Х2=5,70; RR=0,20; Р<0,05), В14 (Х2=7.09; 
RR=3,90 Р<0,05), В18 (Х2=5,36; R=2,77; <0,05) генларининг 
соглом болалар курсаткичларига нисбатан ишонарли 
фаркланиши кузатилди. Пекин бундай фаркланиш касалликни бу 
клиник турининг кечишида А2. АЗ ва В13 ген локуслари билан 
манфий ассоциацияда (RR<1) булишини курсатди.

Касалликни лихеноид клиник турининг кечишида эса факат 
генларнинг А28 (Х2=2,43; RR=3,34; Р<0,05); В14 (Х2=12,95; 
RR=7,79; Р<0,02) ва В35 (Х2=7,21: RR=3,94; Р<0,05) локуслари 
буйича ишонарли фаркданиш хамда мусбат ассоцияланиш 
(RR>1) холатвда булиши кайд этилди.
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19-жадвал
АтД бплан хасталанган бемор болаларда касалликнинг гурли 

клиник кечишида HLA ангигенларини А локуси буйича 
таксимланиши курсаткичн

H L A
К л и н и к
ту р л а р н

Б ем о р л а р
(п = 142)

С огл о м л а р
(п = 245) R R X 2 Р

и % 11 %

1 2 4,5 0,26 3,56
А1 2 4 10,5 37 15,1 0,66 0,56

3 6 14,3 0,93 0,02
4 4 25,0 1,87 11,1
1 8 18,2 0,41 5,09 <0,05

А2 2 6 15,8 86 35,1 0,34 5,59 <0,05
3 4 9.5 0,19 10,90 <0,02
4 4 25,0 0,61 0,68
1 12 27,3 1,25 0,26

А З 2 4 10,5 58 23,1 0,39 3,39
3 4 9,5 0,34 4,24 <0,05
4 2 100 0,47 1,06
1 6 13,6 0,55 1,60

А9 2 6 15,8 54 22,0 0,66 0,77
3 2 4,8 0,17 6,82 <0,05
3 4 25,0 1,18 0,88
1 12 27,3

—

1,46 0,10
А 10 2 20 52,6 50 20,4 4,33 1,83

3 20 47,6 3,54 14,40 <0.01
4 6 37,5 2,34 2,60
1 О 4,5 0,33 2,25

A l l 2 4 10,5 30 12,2 0,75 0,09
з 4 9,5 0,75 0,25
4 4 25,0 2,39 2,17

А 19
1
2

j 3 
4

— —
12 4,9

—
—

1 6 13,6 3,68 8 ,27 <0 ,05
А 28 2 6 15,8 10 4,1 4,38 8,45 <0 ,05

3 6 14,3 3,90 7,09 < 0,05
4 2 12,5 3,34 2,43

Эслсипма: 1-экссудатив тури-44;
2- зритемато-сквамоз тури-38;
3- эритемато-сквамоз турининг лихенификацияга мойил хили-42;
4- лихеноид тури-1б;
5- пруригиноз тури-2.
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11-диаграмма

Бемор болаларда касалликнинг турли клиник куринишдаги 
кечишларида ML А антигенларини урганиш шуни курсатдики, 
касалликнинг экссудатив тури учун А28, В8. эритемато-сквамоз 
тури учун А28, В14, В40, эритемато-сквамоз турининг
лихенификацияга мойил хили учун А10, А28 ва В14, В18, хамда 
лихеноид тури учун эса А28, В14, В35 ген локуслари тааллукди, 
деб хисоблаш мумкин.

20-жадвал
АтД билан хасталанган бемор болаларда касалликнинг турли 

клиник кечишида HLA антигенларини В локуси буйича 
таксимланнши курсаткичи

H L A
К л и н и к
ту р л а р и

Б ем о р л а р
(о = 1 4 2 )

С о гл о м л а р
(п= 245) RR X 2 Р

И % п %
1 2 4,5 0,29 2,86

В 5 2 2 5,3 34 13,9 0,34 2,17
3 2 4,8 0,31 3,04
4 2 12,5 0,13 0,02
1 6 13,6 2,12 2,28

В7 2 2 5,3 17 6.9 0,75 0,14
3 2 4,8 0,68 0,05
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4 . . . . . . _____ . . .

1 10 22,7 3,96 10.98 <0,01
В 8 2 6 15,8 17 6,9 2,53 3,43

3 4 9,5 1,41 0,35
4 1 6,3 0,90 0,01
1 8 18,2 1,80 1,80

В 12 2 — — 27 11,0 . . . . . .

3 2 4.8 ' 0,40 1.55
4

2
100,0

I :::
1 10 22,7 1,17 0,17

В 13 2 2 5,3 49 20,0 0,02 4,87 <0,05
3 2 4,8 0,20 5,70 <0,05
4 2 12,5 0,57 0,54
1 2 4,5 1,10 0,02

В 14 2 6 15,8 10 4,1 2,10 8,45 <0,05
3 6 14,3 3,90 7,09 <0,05
4 4 25,0 7,79 12,95 <0,02
1 2 4.5 0,63 0,69

В 15 2
3
4

. . . . . .

20 6,9
— . . .

1 2 4,5 0,63 0,35
В 16 2 2 5,3 17 6,9 0,75 0,15

3 — — — . . .

4 — — . . . . . .

1 6 13,6 2,26 2,68
В 17 2 4 10,5 16 6,5 1,68 0,80

3 4 9,5 1,51 0,50
4 — — . . . . . .

1 4 9,0 1,16 0,09
В 18 2 4 10,5 19 7,8 ' 2,77 0,34

3 8 19,0 2,77 5,36 <0,05
4

2 100,0
— —

1 6 13,6 1,59 0,92
В21 2 — — 22 9,0 — —

3 4 9,5 1,06 0,01
4 — — — —

1 2 4,5 0,84 0,04
В 27 2 — — 13 5,3 — —

3 — — — . . .

4 — — — —

1 6 13,6 1,04 0,01
В 3 5 2 6 15,8 32 13,1 1,24 0,21

3 8 19,0 1,55 0,70
4 6 37,5 3,94 7,21 <0,05

В 4 0

1
2 8 21,0 14 5,4 4,65 10,80 <0,02
3 4 9,5 1,83 0,89
4 2 12,5 2,50 1,20
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Шуни алохдда таъкидлаш лозимки, касалликнинг турли 
клиник турлари кечиши HLA антигенларининг А28 локуслари 
барча клиник турлар учун тааллукли булиб, мусбат 
ассоцияланишда, А2 локуси буйича эса манфий ассоцияцияда 
булиши кайд этиди. Бундай холат А28 антигени курсаткичлари 
буйича касалликка булган мойиллик холатини акс этгирса, А2 
курсаткичлари буйича эса касалликка нисбатан резистентлик 
холатини акс эттирувчи маркёр белгилари, деб хулоса килишга 
асос булади.

Панмикс шароитида тугилган болаларда АтД касаллигини 
турли хил огирлик куринишларидаги ксчишида HLA 

антигенларининг таксимланиши

АтД касаллиги билан хасталанган бемор болаларнинг 
аксариятида (78,9%) касачлик )Фтача огирликда кечганлиги 
сабабли, HLA антигенларининг алокадордиги айнан шу гурухга 
мансуб беморлардагина урганилди (21-, 22- жадваллар ).

Олинган натижалар шуни курсатдики, касалликни ургача 
огирликдаги кечишида А10 (Х2=32,12; RR=3.78; Р<0,05), В8 
(Х2=10,55; RR=2,96; Р<0,02), В14 (Х2=13,58; RR=4,06; Р<0,01). 
В17 (Х2=6,55; RR=1,56; Р<0.05). В 18 (Х2=4,40; RR=2.05; Р<0,05) 
ген локуслари соглом болалар курсаткичларидан ишончли 
даражада фаркланишда булиб, мусбат куринишдаги 
ассоциаланганлигини. А2 (Х2=9,24; RR=0,45; Р<0,05) буйича эса 
аксинча, бундай фаркланиш манфий куринишдаги ассоциа- 
ланишда булганлигини курсатди.

21-жадвал
АтД билан хасталанган бемор болаларда касалликнинг 

турли хил огирликдаги кечишида HLA антиганларини А 
локуси билан таксимланганлиги курсаткичлари

H L A

К а са л ­
л и к н и н г
о ги р л и к

д а р а ж а си

Ь ем ор л ар
(п = 142)

С о гл о м л а р
(п = 245)

K R X 2 Р

П % п %

А1
1
2 14 11 ,4 37 5,1 0,72 0,90
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3 - - - -
1 2 20,0 0,46 1,48

А 2 2 24 19,7 86 35,1 0,45 9,24 <0,05
3 - - - -

А З
1
2 22 18,0 58 23,7 0,70 1,52
3 2 20,0 0,80 0,07

А9
1
"> 18 14,8 54 22,0 0,61 2,74
3 2 20,0 0,88 0,02
1 2 20,0 0,97 0,0009

А 10 о 60 49,2 50 20,4 3,78 32,12 <0,05
3 2 20,0 0,97 0,0009

A l l
1
2 12 9,8 30 12,2 0,78 0,33
3 - -

А 19
1
9 2 20,0 12 4,9 4,85 2,39
3 - - - -

А 28
1

2 16 13,1 10 4,1 0,95 10,09
3 - - -

Таркибида А10 антигени булган мусбат богликликка эга 
бемор болаларда касалликнинг огир кечиши, даволаш 
чораларининг кам самара берганлиги кузатилди, бундай 
беморларда касаллик белгилари шиддатли кечиб, давомийлиги 
билан ажралиб лурди.

2 2 - ж а д в а л

АтД билан хасталанган бемор болаларда касалликни 
турли хил огирликдаги кечишида HLA антш анларини В 

локуси билан таксимланганлигн курсаткичлари

H LA
К асал -
л и к н и н г
о ги р л и к
д а р а ж а си

Б ем о р л а р
(п = 142)

С огл ом л ар
(п = 245) RR Х г Р

и % 11 %

В5
1
2 12 9,8 34 13,9 - 2,20
3 - - 0,67

В 7
1
1 16 13,1 17 6,9 2,03 3,77
3 - - - -

1 2 20,0 3,37 2,29
В8 2 22 18,0 17 6,9 2,96 10,55 <0,02
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3 2 20,0 3,37 2,29
1 О 20,0 11,0 2,02 0.98

В12 2 10 8,2 27 0,72 0,71
3 - - - -

В13
1
2 20 16,4 49 20,0 0,74 0,69
3 2 20,0 1,0 0

В14
1
2 18 14,8 10 4,1 4,06 13,58 <0,01
3 - - - -

В15
1
2 4 3,3 20 8,2 0,38 3,18
3 - - - -

В16
1
2 4 3,3 17 6,9 0,36 2,02
3 - - - -

В17
1
2
3

12 9,8 16 6,5 1,56 6,55 <0,05

В18
1
2 18 14,8 19 7,8 2,05 4,40 <0,05
3 - - - -

В21
1
2 10 8,2 22 9,0 0,90 0,06
3 - - - -

В27
1
2 4 3,3 13 5,3 0,61 0,76
3 - - - -

1 2 20,0 1.65 0,40
В 35 2 18 14,8 32 13,1 1,15 0,20

3 - - - -

В 40
1
2 12 9,8 14 5,7 1,03 2,10
3 - - - -

Шундай к,илиб, олинган маълумотлар АтД касаллигидаги 
ирсий мойиллик х,олати тугрисидаги тушунчанинг кенгайишига 
олиб келди ва HLA антигенлари курсаткичларини касалликнинг 
кечиш боскичларига, клиник турларига хамда касалликнинг огир- 
енгил куринишда кечишига, хусусан уРтача огирликдаги 
кечишига боглик эканлигини курсатди.
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IV БОБ
БОЛАЛАРДА АТОПИК ДЕРМАТИТ КАСАЛЛИГИНИНГ 
КЕЧИШИДА ИНБРИДИНГ ХОЛАТИНИНГ АХАМИ ЯТИ

Маълумки, хар кандай популяция генофондида узидан 
олдинги эволюция натижасида юзага келган белгилари мухит 
хамда ижтимоий омилларнинг таъсир этиши билан ажралиб 
туради. Генотипда мавжуд булган мувозанат конуниятини 
бузилишига олиб келадиган ирсий омиллардан бири булиб кон- 
кариндошлар орасидаги никох, яъни инбридинг холати 
хисобланади [2,63.68,69,71.81,90,102.104 ].

Инбридинг холатининг таъсири генотипни гомозиготизация 
килишдан иборат булиб, Харди-Вайнберг конуниятининг 
бузилишига олиб келади, чунки якин кариндошлар билан никох 
алокаларида булишлнк улар учун умумий булган генларни олиб 
юрувчи жуфтликлар билан учрашиш эхтимолини ошириб боради 
ва гомозиготизация холати вужудга келади, натижада рецессив 
мутацияларнинг куриниши тезда орта боради. Бундай холат эса 
кейинчалик узидан кейинги авлодларда турли ирсий аномалиялар 
учрашининг ортишига сабабчи булади [30, 96]. Популяцияда ген 
канчалик кам учраса, унинг юзага чикишида инбридинг 
холатининг ахамияти шунча юкори булади. Популяцияларда 
географик, миллий, диний сабабларга кура изоляцияланиш 
даражаси хар хил булганлиги туфайли уларда кузатиладиган 
инбридинг холатлари курсаткичлари хам хар хил микдорда 
булади [42].

Шуни таъкидлаш лозимки, инбрид никохлари хар доим хам 
носоглом авлод тугилишига олиб келавермайди [42], чунки 
юкори инбридинг холати узок асрлар давом этади ва бундай 
популяция табиий изолянт булиб колади, натижада маълум бир 
шароитга мослашиб узок вакт давомида узининг борлигини 
саклаб колади. Бундай холат аллеллар сонннинг ошишини 
таъминлайди ва узгарувчанлик холатини минимумгача 
пасайтиради, натижада генотипни денрессияга, эволюция 
жараёнини эса берк кучага олиб келади.

Умумий булган авлодлардан утадиган иккита бир-бирига 
ухшаш генларнинг ген локусларидаги микдори инбридинг
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коэффициента оркали аникданади. Касалликка мойиллик 
эхтимолини аникдаш хам мухим булиб, бу вактда хар бир 
индивиддаги зарарли генлар микдори аникланади. -Яна хам 
аникрок маълумотларга эга булиш максадида эса турли хил 
инбридинг коэффициентига эга булган никохларда гомозиготалар 
хиссасини бахолаш хам мухим ахамияг касб этади. Бундай 
куринишдаги никохларни урганиш биринчидан эр-хотанлар 
уртасидаги никохларнинг якинлик даражасини билдирса, 
иккинчи тарафдан эса геннинг канча кисми улар учун 
умумийлигидан дарак беради.

Кузатувлар шуни курсатадики, кон-кариндош уртасидаги 
никохдар дунё халклари уртасида бир хил курсаткичга эга эмас. 
Жумладан инбридинг, коэффициента АКД1 да 0,0008 (0,22%) ни, 
Канадада 0,00045 (1,52%) ни, Логин Америкасида инбридинг 
коэффициента курсаткичи Канададан 2.5 марта куп, Бразилияда 
0,00044 (0,8%) ни, Хиндистонда 0,01056-0,02872 (4.4%-11,9%) ни, 
Мексикада О.ОООЗни, Португалияда 0.0315 ни, Японияда 0,002- 
0,027 ни, Туркманистонда 36% ни, Тожикистонда 25,7-48,7% ни, 
Коми Республикасида 20,3%ни ташкил этиши кайд эталади. Е К. 
Гинтер ва хаммуаллифлари (1986) маълумотларига кура узбек 
популяциясида инбрид холата юкори даража курсаткичида 
булиб, инбридинг коэффициента 0,00742 га тенг булиши кайд 
этилади [12].

Юкоридаги маълумотларга асосланиб шуни таъкидлаш 
лозимки, инбридинг шароитида ирсий омилларнинг касалликка 
булган таъсирини урганиш нихоятда ахамиятли булиб, ушбу 
муаммони болалар тугилиш курсаткичи юкори булган 
Узбекистан шароитида АтД билан хасталанган бемор болаларда 
урганиш мухим хисобланади.

Инбрид шароитида тугилган АтД касаллпгн билан
хасталанган бемор болаларда оилавий текширутыар 

курсаткичлари

Болаларда Атд касаллигининг кечишида инбрид мухити- 
нинг ахамиятини урганиш максадида шу мухит шароитида 
тутилган узбек популяциясига манеуб 23 та бемор болалар 
кузатувлардан утказилди ва улардан 10 (43,5%) тасини киз ва 13 
(56,5%) тасини эса угил болалар ташкил этди. Бемор болалар ёши
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касаллапиш даврида 6 ойликдан 7 ёшгача булиб, уртача олганда 
1.3 ёшни ташкил этди. Пробанд оилаларидан 65,2% (15) шахар ва 
34,8%(8) эса кишлок шароитларида яшашлиги аникданди. .

Хомиладорлик даврининг кечиши 56.5%( 13) холатларда 
токсикоз, 30,4% (7) холатларда овкатланиш пархезининг
бузилиши, 13,0% (3) ва 13.0% (3) холатларда эса нефропатия ва 
камконлик касалликлари билан кечганлиги кайд этилди.

Инбрид никохларидан тугилган болалардан 13 (56,5%) таен 
I- хомиладорлик дан. 5 (21,7%) таси 2- хамда 3-хомиладорликдан 
тугилганликлари аникданди. Тугилиш жараёнининг кечиши 
3(13.0%) та беморда ассфиксия холати билан кечди, 
чаколокларнинг огирлиги тугилиш вактида уРтача 3487,5 
граммга тенг булди.

Беморлардан 13(56.5%) таси кукрак сути билан табиий, 
10(43,5%) таси эса суньий овкатлантиришда булиб, профилактик 
эмлаш чоралари 13 (56,5%) болаларда уз вактида, 10(43,5%) 
болаларда эса уларнинг касалликлари туфайли такикланди.

АтД билан хасталанган бемор болаларни 15 (65,2%) таси 
УРВИ ва 3 (13,0) та холатларда эса дизентерия ва сувчечак 
касалликлари йулдошлигида хасталанганликлари кайд этилди. 
3 (13.0%) та бемор болаларда овкат махсулотларига хамда дори 
моддаларига аллергия холатлари борлиги кузатилди.

Кузатувлар вактида бемор ота-оналари хаёт булиб, 
оналарнинг уртача ёши 23,9 ни, оталарининг уртача ёши эса 27,1 
ни ташкил этди, улардан 3 (13,0%) тасида экзема ва 3 (13,0%) 
тасида эса овкат махсулотларига аллергия холаги кузатилди.

25 та бемор кариндош-уруглари орасида эса аллергик 
касалликларининг учраши кузатилди ва уларнинг учраш 
частотаси (19) асосан II- ва III- боскич кариндошларга тугри 
келди, I- боскич кариндошларида (6) эса ушбу курсаткич паст 
даражада булди.

АтД касаллиги белгиларининг дастлабки пайдо булиши 
бемор болалар тугилганларидан сунг биринчи марта 56,5% (13) 
холатларда 3 ойликда. 78,2% (18) холатларда 6 ойликда, 90,4% 
(21) холатларда 9 ойликда ва 100% (23) холатларда 2 ёшгача 
булган даврларда кузатилди. Болаларда 2 ёшдан сунг булган 
болалик ва усмиРлик даврларида эса касалликни биринчи 
маротаба бошланиши кайд этилмади.
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Касаллик белгиларининг дастлаб пайдо булиши ва 
жойлашиши деярли 65,2% (15) беморда юз сохасидан бошланди 
ва белгиларнинг жойлашиши 12 та беморда ёнок ва 3 та 
беморларда эса дахан тери сохаларида кузатилди.

Асосий морфологик белгиларини дастлаб буйин (39,1%; 9), 
бошнинг сочли кисми (13,0%; 3), билак (13,0%; 3), тирсак (26,0%; 
6), тизза (26,0%; 6), болдир (13,0%; 3), тана (26,0%; 6) хамда огиз, 
лаб атрофи (13,0%; 6) сохаларида жойлашиши кайд этилди. 
Учокларда касаллик белгиларининг кизариши, бир оз шиш ва 
хулланиш билан кечиши 34,8% (8) беморларда, кипикланиш. 
кизариш ва курук холда кечиши эса 65,2% (15) беморларда 
кузатилди ва касаллик барча беморларда кичишиш, безовталик 
ва уйду жараёнининг бузилиши куринишида кечди.

АтД касаллигининг кечиши ва кузгалиши 13 (56,5%) та 
беморларда бахор, 5 (21,7%) та беморларда ёз, 3 (13,0%) та 
беморларда куз ва 2 (8,7%) та беморларда эса киш ойларига тугри 
келганлиги кузатилди. Касалликни йил давомида бир маротаба 
хуруж килиши 5 (21,7%) та беморда 2 маротаба хуруж килиши 
эса 18 (78.3%) та беморларда кузатилди ва уларнинг давомийлиги 
5 (21,7%) та беморларда 1 хафта, 10 (34,5%) беморларда 2 хафта, 
5 (21,7%) та беморларда эса 1 , 5 - 2  ойгача давом этиши кайд 
этилди.

Ремиссия холатининг давом этиши 2 (8,7%) та беморларда 
3 хафтагача, 3 (13,0%) та беморларда I ойгача, 7 (30,4%) та 
беморларда 2 ойгача, 6 (26,0%) та беморларда эса 3 ойгача ва 6 
(26,0%) та беморларда эса 4-5 ойгача давом этиши кузатилди. 
Шифохонага келгунга кадар касалликни охирги марта кузгалиши 
7 (30,4%) та беморда 1 хафта, 8 (34,8%) та беморда 2 хафта, 3 
(13,0%) та беморда 3 хафта. ва 5 (27,3%) та беморда эса 1 ой 
давом этганлиги кайд этилди. Касатликнинг кузгатишига 3 
(13,0%) холатларда овкат махсулоглари сабабчи булган булса, 20 
(87,0%) беморларда эса касатликнинг кузгалиш сабаблари 
аникданмади.

KacaixoHara беморлардан 8 (34,8%) таси АтД, 10 (13,5%) 
таси болатар экземаси, 3 (13,0%) таси экзема ва 2(8,7%) таси эса 
экссудатов диатез йулланма ташхислари билан юборилган- 
ликлари аникданди.

АтД касатлиги билан хасталанган беморлар касатхонага 
ёткизилганда касаллик белгилари 15 (65,2%) та беморларда
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таркок, 3 (13,0%) та беморларда чегараланган ва барча
беморларда (23; 100%) эса симметрик куринишларда булиши 
кузатилди. Касалликнинг асосий белгиларидан булган кичишиш 
(23; 100%), безовталик (18;78,3%) уйкусизлик (13;56,5%) ва 
ачишиш аломатларининг кузатилиши (3 ; 13,0%) кайд этилди.

Касаллик белгиларини 22 (96.7%) беморларда юз сохасида. 
10 (43,5%) тасида буйин, 3 (13.0%) тасида кулок супраси, 8 
(34,4%) тасида бошнинг сочли кисми, 5 (27,3%) тасида куз 
атрофи сохаси, 5 (27,3%) тасида огиз-лаб сохаси. 5(27,3%) тасида 
билак сохаси, 5 (27,3%) тасида билак-паижа сохаси. 15(65,2%) 
тасида тизза букламаси ва 10 (43,5%) та беморларда эса корин 
сохаларида жойлашиши кузатилди. Лимфа тугунларининг буйин 
(18; 78,3%). култик ости (5; 27.3%) ва чов (8; 34.8%) сохаларида 
кучли (3; 13,0%), сезиларли (12; 52.2%) ва кучсиз (8; 34,8%) 
куринишда катталашиши кайд этилди.

Дермографизм белгисини 3 (13.0%) та беморда ок. 
17(73,9%) та беморда кизил ва 3 (13,0%) та беморда эса аралаш 
куринишда булиши кузатилиб. улар дан 20 (87.0%) тасида тургун 
ва 3 (13,0% тасида эса нотуртун куринишларда намоён будда.

АтД касаллиги йулдош касалликлар 1Ш1тирокида кечиб, 
улар касалликнинг огирлигига, фаоллигига таьсир этиши кайд 
этилди. Касаллик 8 (34,8%) та бемор болаларда УРВИ, 3 (13,0%) 
тасида аллергик ринит, 3 (13,0%) тасида овкат аллергияси, 5 
(27,3%) тасида пиодермия, 8 (34,8%) тасида рахит, 5 (27,3%) 
тасида анемия ва 3 (13,0%) та беморларда эса гипотрофия 
касалликлари йулдошлигида кечди.

АтД нинг кечиши 10 (43,5%) та беморларда касалликни 
гудаклик (0- 2  ёшгача), 134 (56,6%) беморларда эса болалик (2 - 
12 ёшгача) даврларнга тугри келиб, экссудатов (8; 34,7%), 
эритемато-сквамоз (5: 21,7%), эритемато-сквамоз турининг
лихенификацияга мойил клиник хиллари куринишлари (10; 
43,5%) тарзида кечди.

Инбрид мухити шароитида тугилган АтД билан хасталанган 
бемор болалар оилавий тарихи урганил ганда, инбрид
никохларининг учраши 13 (56,5%) та оилаларда ака ёки опа-ука 
болалари уртасида, 2 (8,7%) та оилаларда опа-сингил болалари 
уртасида ва 8 (34,8%) га оилаларда эса ака-укалар болалари 
уртасида параллел ёки ортокузен никохлар куринишида булди 
(23-жадвал, 11-диаграмма).
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23-жадвал
Тога, хода, амаки, аммаваччалар уртасида булган кон- 
кариндошлик ннкохларн структураеи курсаткичларн

№ Н и к о х  т у р л а р и
К у р са тк и ч л а р

N %

] Ака-сингил ёки опа-ука болалари уртасида Ортокузен 13 56,5
2 Опа-сингил болалари уртасида никохлар 2 8,7
3 Ака-ука болалари уртасида 8 34,8
4 Тогасининг кизи билан Кросскузен - -

5 Аммасининг кизи билан никохлар - -

Никохларнинг чалкаш ёки кросскузен хили, яъни тотаси ёки 
аммасининг кизи билан буладиган никохлар эса кузатилмади.

11-диаграмма

Кон-кариндош  никохларини  ортокузен  тур ини  курсаткичларн

Ака-олнгил ёки опа-ука 
болалари уртасида

Опа-сингил 
болалари 

% 8,7
Ака-ука 
болалари

Кон-кариндошлик никохдарининг учраши 18 (72,3%) та 
оилаларда бемор ота-оналари уртасида, 5 (21,7%) та оилаларда 
бемор бува-бувилари уртасида (она тарафидан) булганлиги кайд 
этилди. Никохларнинг 15 (62,2%) таен сотлом, 3 (13,0%) таси эса 
бемор ота-оналари уртасида, бува-бувилар уртасида™ 
никохдардан эса 3 (13,0%) таси сотлом ва 2 (8,7%) таси эса
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беморлар орасида булганлиги кайд этилди. Оила аьзоларида АтД 
касаллигининг учраши холати эса 10 (43,5%) та оилаларда кайд 
этилди ва улардан 5 тасида касалликнинг 1-боскич (опаси, укаси, 
синглиси), 3 тасида И-боскич кариндошлари орасида 
(амакивачча, тогаваччалар) ва 2 тасида эса Ш-боскич 
кариндошлари орасида (буваси, бувиси) булганлиги аникланди. 
Текширувлар натижасида ота-оналари инбрид пикохила булган 
шароитларда тугилган, АтД билан хасталанган бемор болаларда 
авлод учун умумий булган генларнинг утиш боскичлари сони 4 
га тенг булиши аникланди.

Ушбу боскичлар оркали беморга умумий авлоддан ота- 
оналарининг бири оркали утаб, иккинчиси оркали кайтадиган 
генлар сони эса 6 га тенг булди. Олинган натижалар инбридинг 
коэффициента (F) оркали бахоланганда бу курсаткич F=l/16 га 
ёки 0,0625 га тенг булиши кутатилди (24-жадвал).

Бува-бувилар (она тарафдан) уртасида булган инбрид 
никохи шароитларида тугилган бемор болаларда генларнинг 
утиш боскичлари сони 5 га, локусдаги генларнинг сони эса 7 тага 
тенг булди (3 та ота 4 та она тарафдан утадиган), бу вактда 
инбридинг коэффициента (F) курсаткичи 1/15 ёки 0,0666 
даражада булиши кайд этилди.

24-жадвал
К(он-кариндошлик никохлари тури ва улардаги инбридинг 

коэффициента курсаткичлари

№ К он-каринлош  ннко \лар И н б р и д и н г  
к о эф и ц ен т н  (F)

1 Тога, хода, амаки, амма, важиянлар уртасида 1/8
2 Тога, хода, амаки ва аммаваччалар уртасида 1/16
3 Тога, хола, амаки ва аммаваччалар фарзандлари 

уртасида
1/32

4 Уч Корин нари сибслар уртасида 1/64
5 Уч корин нары жиянлар уртасида 1/64
6 йкки  марта уч Корин нари сибслар уртасида 1/128

Олинган натижалар инбридинг коэффициентини бир 
вактнинг узида хам ота-оналар уртасида булган кариндошлик 
даражасини к)фсатса, иккинчи тарафдан эса хам касалликка 
булган мойиллик холатини белгиловчи улчов мезони булиб 
хисобланади, дейишга асос булади.
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Ортокузен никохларидан тугилган бемор болаларда АтД 
касаллигига мойиллик холати (Р) инбридинг коэффициента 
иштарокида, полиэмперик йул оркали аникданганда 
Р=0,5-0,0625-4=12,5% ва Р=0,500666-5=16,7% курсаткичлар 
куринишида булди.

Касалликка мойиллик даражасини пенентрантлик нуктаи 
назаридан тахдил килинганда инбрид мухити шароитида АтД 
касаллигининг намоён булиши, яъни пенентрантлик холати паст 
даражада булиши кузатилди, бу эса АтД касаллигининг вужудга 
келишида ирсий ом ил л ар дан ташкари атроф-мухит шароити 
таъсири хам кагга ахамият касб эташини яна бир бор 
тасдиклайди.

Инбрид шароитида тугилган, АтД касаллиги билан 
хасталанган бемор болаларда гомозиготалар хиссаси (Н) 
текширилганда бу к5фсаткичлар Н=0,28 0,0625+0,08 0,935=9,2% 
ва Н=0,28-0,0666+0,08 0,935=9,3% курсаткичлари куринишларида 
булди.

Шундай килиб, узбек популяциясига мансуб, АтД касаллиги 
билан хасталанган, ортокузен никохларидан тугилган бемор 
болаларда инбридинг коэффициента курсаткичи 1/16 ёки 
0,0625га тенг булиши, касалликка мойиллик холатини 12,5% дан 
16,7% гача булган ораликда, гомозиготалар хиссасининг эса 9,2% 
- 9,3% атрофида булиши кайд этилди.

Юкорида олинган натижалар болаларда АтД касаллигининг 
инбридинг мухити шароитадаги кечишида шу вактгача ноъмалум 
булиб келган ирсий омиллар ахамиятини ёритиш имконини 
беради. Касаллик патогенезини урганишга бундай ёндашиш 
келгусида АтД нинг кечшнини прогноз килиш ва профилактак 
чораларини ишлаб чикиш имкониятларини беради.

Инбрид мухити шароитида тугилган АтД билан хасталанган 
бемор болаларда генетик маркёр бнрлнклари курсаткичлари

АтД билан хасталанган бемор болаларда касалликнинг 
кечишига инбрид мухити шароити таъсирини бахолаш максадида 
Мендел улчов бирликлари хамда уларнинг касаллик билан булган 
ассоциатив богликлиги холати узбек миллатига мансуб булган 23 
та бемор болаларда урганилди. Бемор болаларнинг ёши 6 
ойликдан 7 ёшгача булганларни ташкил этди, улар дан 10 (43,5%)
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таси угал ва 13 (56,5%) таси киз болалардан иборат булди. 
Касалликнинг кечиши 10 (43,5%) та бемор болаларда гудаклик ва 
13 (56,5%) га бемор болаларда эса болалик даврларига тугри 
келиб, экссудатив (8; 34,7%), эритемато-сквамоз (5; 21,7%) ва 
эритемато-сквамоз турининг лихенификацияга мойил хили 
(10:43,5%) куринишларида кечиши кузатилди. Назорат гурухини 
эса инбрид мухити шароитида тутилган 41 та соглом болалар 
ташкил этди.

Кузатувларимиздан шу нарса маълум булдики, АтД билан 
хасталанган бемор болаларда инбридли назорат гурухидаги 
курсаткичлардан фаркди уларок, коннинг В(Ш) гурухи 
микдорининг юкори даражада булиши хайд этилди (Р<0,05) (25- 
жадвал).

2 5 - ж а д в а л

АтД билан хасталанган бемор ва сотлом болаларда инбрид 
мухити шароитида Мендел улчов бнрликлари курсаткичлари

К у р са тк и ч л а р И н б р и д  бем ор л я р И н б р и д  со гл о м л а р
п =23 % п=41 %

0 (1 ) 3 13,0 12 29,3
А  (И ) 4 17,4 15 36,6
В (111) 14 60,9* 10 24,4*

А В  (IV ) 2 8,7 4 9,7
7 30,4* 36 87,8*

Р2 (-) 16 69,6* 5 12,2*
М М 15 65,2 14 34,2
N N 4 17,4 8 19,5
MN 4 17,4* 19 46,3*

Н р 1-1 — — 9 22,0
Н р 2-1 7 30,4 20 48,8
Н р 2-2 16 69,6* 12 29,2

А _ — — —

А В 10 43,5 11 26,8
В 13 56,5 30 73,2

В С — — — —

А С — —

С — . . .

Эслат ма: * - Инбрвд назорат гурух,и курсаткичлари билан булган ишонарли 
фаркланиш

0(1) ва А(П) кон гурух курсаткичларининг учращ даражаси 
АтД билан хасталанган беморларда инбрид назорат гурухи 
курсаткичларита нисбатан ишонарли даражада кам булиши
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кузатилди. Бу вакгда коннинг AB(IV) гурухини тутган бемор ва 
согломлар сонини эса бир хил нисбат курсаткичларда булиши 
кайд этилди. Крннинг В(Ш) гурухи курсаткичларини 60,9% 
холатларда АтД билан хасталанган бемор болаларда булиши бу 
хон гурухини инбрид шароитида тугилган, ушбу популяция га 
мансуб беморлар учун хое булган генетик маркёр бирлиги, деб 
хисоблашга асос булади.

12-диаграмма

Инбред мухити шароитида тугилган АтД билан хасталанган бемор болаларда 
Мендел улчов бирликлари

60

<оИпЧ1 в 
20 К| 

цЙ
Ц>1-1 4)2-1 4Й-2

ВБеморлвр

Р1 ва Р2 эритроцитар антигенлари михдори Р1 антиген тури 
орхали аникданди. Текширувларда булган гурухлар уртасида 
ушбу антигенлар микдорини солиштириш шуни курсатдики, 
инбрид шароитида тугилган бемор болалар гурухида улар 
михдорининг деярли 3 маротабага камайганлиги кузатилди, бу 
эса ушбу курсаткичларни касалликка хос булган белги сифатида 
инобатга олишга сабаб булди.

Алтернатив гурухлар у Р т а с и д а  ММ, NN ва MN 
изоантигенлар микдори тахдили ушбу натижалар 
курсаткичларининг турлича булганлигидан далолат берди. бу
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вактда ММ микдорининг о шиш и ва аксинча, NN хамда ММ 
изоантигенлари микдорининг эса камайиши холатлари 
кузатилди, жумладан, MN антигени микдорининг камайишини 
инбрид шароитида тугилган беморлар учун хос белги, деб 
хисобланди (Р<0.05).

Гаптоглобин микдорининг уч хил тури (Нр1-1,2-1,2-2) 
оркали текшириш Нр 1 -1 турининг АтД билан хасталанган бемор 
болаларда кузатилмаслигини курсатди. Назорат гурухи 
куфсаткичларш а нисбаган гаккослаганда эса Нр2-1 микдорини 
камайиши, Нр2-2 микдоринг курсагкичларининг эса ишонарли 
даражада ошганлиги кузатилди (Р<0.05), бу эса уз навбатида 
Нр2-2 гурининг инбрид шароитида АтД касаллигига хос белги, 
деб хисоблашга асос булади.

Церулоплазмин металлоглюкопротеиди фенотипларидан 
факат АВ ва В фракциялари аникданди, олинган натижалар АВ 
фенотипи микдорининг беморларда кам ва аксинча. В фенотипи 
микдорининг эса беморларда куп булиши кайд этилди.

Шундай килиб. инбрид мухити шароитида тугилган АтД 
касаллиги билан хасталанган бемор болалар учун 60,9% 
холатларда беморларда асосан коннинг В(Ш) гурухини булиши 
характерли хисобланади. Р1 эритроцит антигени ва MN 
изоантигенлари микдорининг камайиши хамда гаптоглобин 
оксили Нр2-2 тури микдорининг 69,6% беморларда ошиши 
инбрид мухитида тугилган АтД билан хасталанган беморлар учун 
хос белгилар булиб хисобланади. Олинган натижалар шуни 
курсатадики, инбрид шароитида АтД касаллиги узига хос булган 
куринишда кечиб бундай холатни мендел маркёр бирликлари 
ёрдамида урганиш касалликнинг патогенези хакидаги 
таассуротларимизни кенгайтиради, даволаш хамда профилактика 
чораларини ишлаб чикиш имконини беради, шунингдек, АтД 
касаллигига ташхис куйиш борасида эса кичик диагностик мезон 
булиб хизмат килади.

Инбрид мухити шароитида тугилган АтД билан хасталанган 
бемор болаларда дерматоглифика параметрлари 

курсаткичлари

Тери рельефини урганиш максадида инбрид мухити 
шароитида тугилган АтД касаллиги билан хасталанган 23 та
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бемор ва шу мухитда тугилган 41 га соглом болалар кафт ва 
бармок андозалари олиниб уРганилди. Бармоклар дерматос- 
татусининг тахдили шуни курсатдики. АтД билан хасталанган 
беморларда унг кул бармок ёйлари сони чап кул бармок ёйлари 
сонидан куп, (11,4%-унг кул; 8.8%-чап кул), инбрпд соглом 
(11,4%-унг кул, беморлар; 16,8%-чап кул, согломлар) булиши 
аникданди (26-жадвал).

26-жадвап
Инбрпд мухити шаронтида тугилган АтД билан хасталанган 

бемор болаларда дерматоглифика иараметрлари 
курсаткичлари

К у р с а т к и ч л а р

У н г  кул Ч а п  кул

И н б р и д
б е м о р л а р

И н б р и д
с о г л о м л а р

И н б р и д
б е м о р л а р

И н б р и д
с о г л о м л а р

п=23 н=41 п=23 п=41
% % % %

А 11,4 16,8** 8,8 7,1

LU 55,3* 17,3* 59,6* 3,1

LR 4 ,4 " 2,6 5,9

W 28,9* 12,4 29,0* "

Марказий чунтаклар - 4,4 - 2,3
Латерал чунтаклар - - - -

Июситали сиртмокдар - - - 13,4
Халкалар сони 24,3±3,7 51,2±1,9 56,5±5,1 53,2±1,6
DLio-индекси 15,9±0,4 10,1±0,2 12,0±0,5 14,3±0,4
Тугри накшлар 30,7 Т  51,2 20,2* -
ЁйСимон накшлар 24,6 | 29,1 24,5* -

Тулкинсимон накшлар 29,0 - 30,7* -

Учбурчаксимон накшлар 2,6* 21,3 4,4* 13,9
Уроксимон накшлар 13,1* - 20,2* ______ -______ 1

Эслат ма: * - бемор ва соглом болалар уртасидаги фаркланиш;
** - узаро соглом болалар уртасидаги фаркланиш.

Аксинча, ёйлар микдори чап кул бармокдарда соглом 
инбрпд гурухидаги болалар курсаткичларидан куп (8,8%-чап кул 
беморлар; 7,1%-чап кул, согломлар) булди. Ишонарли даражада 
фаркланиш соглом инбрид гурухидаги болалар уртасида (16,8%- 
унг кул; 7,1%-чап кул) булди (Р<0,05).
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Сиртмоклар сони беморлар иккала кул бармокларида 
инбрид соглом болалар кул бармок сиртмокдари сонидан куп 
булиб (55,3%-унг кул, 59,6%-чаи кул беморлар; 17,3%-унг кул, 
3,1%-чап кул согломлар), курсаткич ишонарли даражада булиши 
кайд этилди (Р<0,05) (13-диаграмма). Улнар йуналишида булган 
сиртмоклар беморлар гурухида унг кулда (55,3%) чаи кул 
бармокдари курсаткичларига (59,6%) нисбатан кам учраши, 
бундай фаркданиш холатининг инбрид соглом болалар гурухи 
уртасида аксинча (17,3%-унг кул; 3,1%-чап кул) ишонарли 
курсаткичда булиши кузатилди (Р<0,05). Радиал сиртмок 
курсаткичлари унг кул бармокларида (44%) чап кул 
бармокларига нисбатан (2,6%) куп булди. Бу курсаткич инбрид 
соглом болалар унг кул бармокларида кузатилмади, чап кул 
бармокларида эса 5.9% даражадагина кайд этилди. Радиал 
сиртмокларнинг чап кул бармокдардаги курсаткич» инбрид 
соглом болалар гурухига нисбатан (2,6%-беморлар; 5,9%-инбрид 
согломлар) ишонарли даражада кам булиши кузатилди (Р<0,05).

13-диаграмма

АтД билан хасталанган бемор болалар иккала кул 
бармокларида урамлар сони деярли бир хил булди (28,9% унг 
кул; 29,0%-чап кул), бу курсаткич беморлар унг кул 
бармокларида (28,9%) инбрид соглом болалар унг кул 
бармокдари курсаткичларидан (12.4%) ишончли даражада куп 
булиши кайд этилди (Р<0,05).
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Бармок накшлари курсаткичларига хулоса килиб шуни 
айтиш мумкинки, ёйлар. сиртмокдар сони унг кул бармокларида 
чаи кул бармоклари сонига нисбатан куп, урамлар сони эса 
деярли тенг курсаткичларда булиши кузатилди.

Мураккаб бармок накшлар тахлили шуни курсатдики, бу 
накшларни инбрид мухити шароитида тугилган АтД касаллиги 
билан хасталанган бемор болаларда умуман булмаганлиги 
кузатилди.

Инбрид соглом назорат гурухида мураккаб накш 
намоёндаларидан факат марказий чунтаклар (4,2%-унг кул: 2.3%- 
чап кул) ва чаи кул бармокларида иккитали сиртмокларнинг 
(13,4%) булиши кузатилди.

Инбрид мухити шароитида АтД касаллиги билан 
хасталанган бемор болалар бар моклари дерматостату сига бахо 
беришда бармок халкалари сони ва улар индекси аникланди. 
Текширишлар натижаси шуни курсатдики, халкалар сони иккала 
кул бармокларида (54,3±3,7-унг кул: 56,5±5,1-чап кул), инбрид 
согломлар гурухида хам (51,2±1,9-унг кул; 53,2±1,6-чап кул) 
деярли тент курсаткичларда булди. Хдлкалар индекси (DLm) 
иккала кул бармоклари учун алохида аникданганда эса унг кулда 
(15,9±0,4) чап куддагига нисбатан (12,0±0,5) юкори
курсаткичларда булганлиги кайд этилди. Бу курсаткични инбрид 
согломлар гурухи курсаткичлари билан таккослаганда унг кул 
бармокларвда юкори (15,9±0,4-беморлар; 10,1±0,2-согломлар), 
чап кул бармокларида эса кам (12.0±О,5-беморлар; 14,3±0,4- 
согломлар) курсаткич даражаларида булди.

Урта бармок фаланглари холати тугри, ёйеимон, 
тулкинсимон, учбурчаксимон ва уроксимон накшлар оркали 
урганилди, олинган натижалар беморлар иккала кул 
бармокларида ёйеимон ва тулкинсимон накшлар сонининг тенг 
булишини курсатди. Тугри накшлар сони беморлар унг кул 
бармокларида чап кул бармокдаридан куп (30.7%-беморлар; 
20,2%-согломлар), аксинча уроксимон накшлар сон эса кам 
(13,1%-унг кул; 20.2%-чап кул) холатларда учради. 
Учбурчаксимон накшлар сони унг кул бармокларида чап кул 
бармокдаридаги курсаткичлардан ишонарли даражада кам (2.6%- 
унг кул; 4,4%-чап кул) эканлиги кайд этилди (Р<0,05). Шуни 
таъкидлаш лозимки, назорат гурухидаги соглом болалар иккала 
К^л бармоклари тулкинсимон ва уроксимон накшлар, чап кул
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бармокларида эса тугри ва ёйсимон накшларнинг умуман 
учрамаслиги кузаталди.

Хулоса килиб шуни айтиш керакки, инбрид мухита 
шароитида тугилган АтД касаллиги билан хасталанган бемор 
болаларнинг иккала кул бармоклар улнар сиртмоклари сони 
(55,3%-унг кул: 59„6%-чап кул) инбрид соглом гурухидаги 
болаларникидан (17,3%-унг кул; 3.1%-чап кул) ортик булади 
(Р<0,05), иккала кул бармок урамлари (28.9%-унг кул; 29,0%-чап 
кул) соглом болаларникидан (12,4% - унг кул; чагт кулда - 
кузатилмади) куп булиши кайд этилди. Урта бармок 
фалангларининг тулкинсимон ва уроксимон накга хиллари факат 
АтД билан хасталанган бемор болалардагина кузаталди, 
учбурчаксимон накш хиллари эса беморлар гурухида (2,6%-унг 
кул; 4,4%-чап кул) соглом болалар гурухига нисбатан (21,3%-унг 
кул; 13,9%-чап кул) кам курсаткичларда булди (Р<0.05). Шундай 
килиб, олинган натижалар болаларда АтД касаллигининг инбрид 
мухитида кечишини ирсий жихатдан бахолашда кичик ташхис 
мезонлари булиб хизмат килади, дейиш мумкин.

Инбрид мухити шароитида тугилган АтД билан хасталанган 
бемор болаларда HLA- антигенларннинг таксимланиши 

курсаткичлари

Инбрид шароитида Ал'Д касаллигининг кечишига булган 
алокадорлик даражасини аниклаш максадида Райт формуласидан 
фойдаланилади [35,419,420]. Бу ерда n-ота ёки оналардан бири 
оркали бемор болага авлодидан утган генларнинг утиш 
погоналари сони. F-инбридинг коэффициента.

Болаларни касалликка рецессив куринишда мойиллик билан 
тугилиши холата куйидаги полуэмперик тенглама оркали 
аникланди.

F= X • (1/2) ,1‘1'

бу ерда F-инбридинг коэффициента, п-популяциядаги 
гетерозигот холатидаги (хар бир индивидиумдаги) бегона генлар 
сони, бу катталик тахминан 4-5 га тенг.
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Турли инбрид коэффицеш курсаткичига эга никохдарда 
кутилажак гомозиготалар улушини аниклаш ва уни бахолашда 
куйидаги тенгламадан фойдаланилди.

Н= q*F± q2 • (1-F) бу ер да:

F-инбрид коэффициента, q-ген частотаси.

Болаларда АтД касаллигининг кечишида инбрид мухити 
таьсирини урганиш максадида кон-кариндошлик никохларидан 
тугилган, узбек миллатига мансуб 11 та болатар HLA 
антагенларининг алокадорлиги даражаси А ва В локуслари 
буйича хамда 41 нафар инбрид мухити шароитида тугилган 
соглом болатар гурухи бптан таккосланиб yPraHH-3-№ (27- 
жадват). HLA антигенларини таккослаш жараёнида бемор 
болалар ёши, жинси ахамият касб этмаганлиги сабабли, бу 
курсаткичлар инобатга олинмади.

Олинган натижалар тахлили беморларда HLA- 
антигенларининг А1 локуси буйича соглом инбрид гурухига 
нисбатан ишончли фаркланишда булишини курсатди. (Х2=11.20; 
RR=0,08; Р<0,01), аммо бу локуснинг касаллик битан
ассоцияланиши манфий курсаткич даражасида (RR<1) булиши 
кайл этилди. HLA-антигенларининг бошка локуслари билан эса

27- жадвал
Инбрид мухити шароитида тугилган АтД билан хаеталанган 

бемор болаларда HLA- антигенларининг таксимланиши 
курсаткичлари

H L A

И н и р и .1  

б е и о р л я р  
( п = 1 1)

И н б р и д
с о г л о м л а р

(п = 4 1 ) R R X 2 Р
П % п %

А1 6 54,5* 4 9,7* 0,08 11,20 <0,01
А 2 — — 18 43,9 — —

А З 1 9,0 8 19,5 2,45 0,72
А 9 1 9,0 7 17,1 2,45 0,72

А 10 2 18,0 13 31,1 2,06 0,77
A l l — — 5 12,2 — —

А 19 — — 1 2,4 — —

А 28 1 9,0 4 9,7 1,09 0,004
В 5 — — 6 14,6 — —
В7 — 1 2,4 . . . . . .
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В8 1 9,0 2 4,9
В12 — — 3 7,3 —

В13 2 18,0 16 39,0 2,91 1,66
ВЫ '> 18,0 2 4,9
В15 — — 1 2,4 — —

В16 — — 4 9,7 — . . .

В17 1 9,0 9 21,9 2,84 0,92
В18 1 9,0 10 24,4 3,26 1,22 '
В21 2 18,0 3 7,3 0,36 1,18
В27 — — 2 4,9 — . . .

В35 — — 6 14,6 . . . —
В40 2 18,0 5 12,2 0,63 0,27

Эслатма: *- бемор ва согломлар уртасидаги ишончли фаркланиш (Р<0,05).

фаркланиш холатлари кузатилмади. HLA-антигенларини А1 
локуси буйича ишонарли фархланиши ва унинг тахлили ушбу 
антигенни инбрид мухдти шароитида тугилган АтД касаллиги 
билан касалланган бемор болаларда касалликнинг кечиши учун 
хос булган ген протектори, деб караш мумкин.

Юкоридаги маълумотлар шуни курсатдики, болаларда АтД 
касаллигининг кечишида инбрид холатининг ахамияти катта 
булиб. HLA-антигенларининг алокадорлик курсаткичлари оркали 
уларга бахо бериш касалликнинг асл мохиятини ёритишда узига 
хос йуналиш булиб хисобланади.
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V БОБ
БОЛАЛАРДА АТОПИК ДЕРМАТИТ КАСАЛЛИГИНИНГ 

КЕЧИШИДА НЕЙТРОФИЛ ХУЖАЙРАЛАРИ 
ПОНУЛЯЦИЯЛАРИ ВА СУБПОПУЛЯЦИЯЛАРИНИНГ

АХ,АМИЯТИ

Атопик дерматит касаллигининг мураккаб иммунологик 
механизми асосида полиморф ядроли лейкоцитлар, жумладан. 
нейтрофиллар фаоллиги алохида урин тутади [22, 52].

Бошка хужайралар каби нейтрофиллар хам узининг 
реактивлик холатини узгартириш хусусиятига эга, уларнинг 
бундай фаолликда булиши адгезия ва агрегация хусусиятлари 
билан боглик.

Нейтрофилларнинг хемотаксис фаолияти уларнинг 
йуналтирилган харакати булиб, улар уз фаолиятларини дастлаб 
шу хусусиятлари билан бажарадилар. АтД касаллиги 
нейтрофиллар хемотаксис фаолиятининг бузилиши-камайиши 
билан кечади [70]. АтД билан хасталанган бемор болаларда 
хемолюминесцияланган нейтрофиллар сонининг ошиши ва 
аксинча, улар фаоллигининг пасайиши кузатилади, бундай холат 
касалликнинг кечишига ва беморлар ёшига боглик булиши 
таъкидланади.

Шундай килиб, нейтрофил хужайраларининг функционал 
фаолияти уларни дастлабки фагоцитоз килиш кобилияти 
билангина эмас, балки уларни умумий булган гомеостазини 
сакловчи эффектор, деб карашга асос б>'лади.

Турли куринишда булган иммунологик жараёнларни 
бошкаришда нейтрофиллар лимфощ!тлар фаолиятини узгариши 
асосида амалга оширадилар [48], бу вактда нейтрофилларнинг 
бошкарув фаолияти лимфоцитларни ингибирлаш ва 
стимуллашдан иборат булади. Нейтрофил лимфоцитлари турли 
популяцияларига, жумладан, антиген хусусий Т-супрессорларига, 
В-хужайраларига, хакикий киллерларга таъсир курсатадилар,
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иммуноглобулинларнинг синтеза анишида ва иммуносупрес- 
сорлик холатини амалга оширишларида иштирок зтадилар.

Нейтрофил хужайралари спонтан, комплементар розетка 
хосил килиш хусусиятига эта. Шунинг учун хам нейтрофиллар 
иштирокида буладиган узгаришларни, касалликларнинг клиник 
белгиларини. уларни турли огирликда кечиши билан 
ботликлигини ушбу хусусиятлар оркали таърифлаш мухим 
хисобланади. Яллигланиш жараёнлари бошида Е-РОН ларнинг 
сигмент ядроли етилган I-популяцияси иштирок этса, жараённинг 
ривожланишида хамда охирида эса суяк илигидан периферик 
конга етказиб бериладиган етилмаган Е-РОН ларнинг II- 
популяцияси иштирок этади. Нейтрофилларнинг бу икки 
популяциялари бир-бирларидан етилганлиги хамда 
функциясининг фаоллиги билан фарк килади. Е -  РОК ва Е -  
РОН лар популяциялари узаро богликликда булиб, турли 
касалликларда улардан бирининг камайиши, иккинчисининг эса 
купайишига олиб келади.

АтД билан хасталанган беморларда нейтрофилларнинг 
спонтан Е-РОН холатининг ошиши ва хемолюминесценция 
холатини эса пасайиши билан кечади [48]. АтД билан 
хасталанган бемор болаларда нейтрофиллар (давога кадар соглом 
болаларга нисбаган) умумий микдорининг ишонарли даражада 
ошганлиги, спонтан, актив, комплиментар розетка хосил килувчи 
нейтрофиллар сонининг пасайганлиги, нолли нейтрофиллар 
сонининг эса ошганлиги кайд этилади [38].

Шундай килиб, нейтрофил хужайраларининг розетка хосил 
килиш хусусиятини урганиш уларни гетероген популяцияга эга 
эканлигини, бу жараённинг амалга ошиши эса хужайра 
мембранасида турли куринишда булган рецептор структуралари 
оркали амалга ошишини курсатади.

Юкоридагиларга асосланиб шуни хулоса килиш мумкпнки, 
нейтрофиллар аллергик жараённинг барча боскичларида фаол 
иштирок этадилар. Агарда жараён бошида нейтрофиллар 
организмни турли аллергенлар таъсиридан узларини хемотаксис,
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фагоцитар ва метаболитик фаолиятлари туфайли химоя килсалар, 
кейинчалик эса улар иммунологик жараёнга уз медиаторлари, 
мембрана рецепторлари оркали киришадилар. Нейтрофилларнинг 
атопик дерматит касаллишдаги бундай фаолиятининг узгариши 
бирламчи, яъни ирсий ва иккиламчи. яъни орттирилган булиши 
мумкин. Уларнинг бу хусусиятларини болаларда АтД 
касаллигининг кечишида татбик килиб уРганнш касаллик 
патогенезини, клиник кечишларини хамда прогнозини бахолашда 
ва даволаш-профилактик чоратарини ишлаб чикишда янги 
йуналиш булиб хисобланади.

Ушбу холатни хисобга олган холда биз тарафдан болаларда 
АтД касаллигининг кечишига розетка хосил килувчи 
нейтрофиллар ва уларнинг популяциялари оркали бахо берилди. 
Кузатувларимизда АтД касаллиги билан хасталанган 3 ёшдан 14 
ёшгача булган 40 та болалар булди, улардан 22 (55%) тасини киз 
ва 18 (45%) тасини эса угил болалар ташкил этди. Назорат 
гурухи худци шу ёшларда булган 8 та соглом болалардан иборат 
булди. Иммунологик текширувлар даволашгача ва даво 
Утказилгандан сунг икки маротаба олиб борилди.

Болаларда АтД касаллигининг кечишига розетка хосил 
килувчи нейтрофиллар ва улар популяциялари курсаткичлари 
оркали бахо берилди. Нейтрофилларнинг ушбу хусусиятларини 
аникдащда Т- ва В-лимфоцитларнинг розетка хосил килиш 
хусусиятларини аниклаш усули асос килиб олинди. 
Нейтрофилларнинг куй эритроцитлари билан спонтан розетка 
хосил киладиган (Ns-POK), кон гурухи IV булган одам 
эритроцитлари билан комплементлар розетка хосил киладиган 
(Nc-POK), термостабил (Nt°-POK), аутологик (Nayro-POK) ва 
“актив’' (Nакт-РОК) популяциялари ва теофиллинга сезгир (Мтрс- 
РОК) хамда теофилинга чидамли (Мтфч-РОК) булган 
субпопуляциялари аникланди хамда нейтрофилларни розетка 
хосил килиш тести оркали улар популяцияларининг 
гетерогенлиги холати курсатилди. Таккослов гурухини шу ёшга 
мансуб булган 8 та соглом болалар ташкил этди.
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14-диаграмма

АтД касаллиги билан хасталанган бемор болаларда розетка 
хосил килувчи нвйтрофиллар микдорини курсаткичлари

Кузатувларда булган бемор болаларда тери жараёни асосан 
кул ва оёкларнинг буклов сохаларида, кул кафти орти, буйин, куз 
ва лаб сохалари атрофида жойлашиганлнги кайд этилди. 
Учокларда тугунчали тошмалар, куриш, кипикданиш, 
инфильтрация, лихенификация, ёрилиш ва тилиниш каби 
куринишдаги узгаришлар билан кечиши кузатилди.

Деярли барча беморларда касаллик учокларида иккиламчи 
инфекция жараёнининг кузатилиши хайд этилди. Бундай холат 
касалликнинг огир кечишига ва тез-тез кайталаниб ту'ришига 
сабабчи булди. Касалликнинг 6 та бемор болаларда эритемато- 
сквамоз шаклининг лихенификацияга мойил хили ва 21 та бемор 
болаларда эса лихеноид клиник шакллари тарзида кечди.

Олинган натижалар бемор болаларда лейкоцитлар умумий 
микдорининг камайиши асосида нейтрофиллар сонини даволашга 
кадар назорат гурухига нисбатан олинганда хам нисбий ва хдм 
абсолют микдорларида камайишини курсатди (28-жадвал). 
Жумладан, бу к}фсаткичлар сони камайиб боришининг усиши 
даволаш тугаганидан кейин хам кузати.лди

Бу курсаткичларнинг ошиб бориши даво $тказилгандан 
кейин хам кузатила бошлади, хатто нисбий микдорда соглом 
болалар курсаткичлари билан тенглашди (1,381±0,Ю6; 58,8 
±4,6% - назорат гурухида; 0,671 ± 0,051; 42,4 ±3,4% - даволашга 
Кадар; 0,955 ±0,077; 58,5 ±2,7% - даволашдан кейин).
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Комплементар розетка хосил килувчи нейтрофиллар (Nc-POK) 
назорат гурухига нисбатан абсолют микдорида даволашга кадар 
купайишга, даво утказилгандан кейин эса камайишга мойил 
булди, нисбий микдорда эса даволашгача ва даво утказилгандан 
кейин юкори даражадаги курсаткичларда колаверди (0.405 
±0,030; 16,6 ±1,4% - назорат гурухида; 0,473 ±0.041; 23.2 ±1,6% - 
даволашгача; 0,386 ±0,027; 23,4 ±1.5% - даволашдан кейин).

Спонтан розетка хосил килувчи нейтрфиллар (Ns- РОК) 
микдори АтД билан касалланган бемор болаларда даволашга 
кадар ва даволаш утказилгандан кейин хам ишочли даражада 
камайганлиги кайд этилди (Р<0,05). Бу узгаришлар асосан 
касалликни беморларда йулдош касалликлар иштирокида 
кечадиган холатларда кузатилди.

28-жадвал
АтД касаллиги билан хасталанган бемор болаларда розетка 

хосил килувчи нейтрофиллар микдори курсаткичлари

К у р са тк и ч -
л ар

Н а зо р а т  гур ухи  
01=81

Д а в о л а ш га  к адар  
(п = 40)

Д а в о л а ш да н  к ей и н  
(п = 40)

% абс х 10'* /л % А бс х 109 /л % абс х 10’  /л
Лейкоцитлар — 4,825±0,103 — 4 ,2 4 5 ± о7тТ2_ — 4,340±0,21

7
Нейтрофилла

Р
4,89±3,0 2,360±0,168 44,4±2,7 1,959±0,089 38.4*2,9 1,659*0.11

5
Ns -  РОК 58,8*4,9 1,381 ±0,106* 42,4±3,4 0,671*0,051 * 58,5*2,7 0,955*0,77
N c -P O K 16,6±1,4 0,405±0,300 23,2±1,6 0,473*0,041 23,4*1,5 0,386*0,02

7*

Nn-POK 24,6±1,9 0,573±0,051*
*

34,4±2,8 0,634±0,040*
*

18,1*1,2 0,303*0,02
7

N тфр -  РОК 45,0*0,3
4

1,058*0,062 34,6±3,2 0,671+0,053 40,4*3,1 0,655*0,06
1

N акт -  РОК 45,0±3,9 1,058*0,086 44,6±3,9 0,725*0,071 45,4*3,8 0,737*0,05
5

N ауто -  РОК 22,0±1,5 0,473±0,043 23,1±1,7 0,466*0,042 20,7*1,7 0,335*0,02
4

N тфс -  РОК 14,5*1,0 0,331*0,023* 7,9±0,3* 0,181*0,016* 18,1*1,0 0,266*0,02
* * * ** 3

N t° -  РОК 32,0±2,1 0,725*0,29 3 1,0±2,9 0,631*0,055 33,6*2,0 0,534*0,03
7

Эслатма: * Р<0,05 -  бемор ва соглом болалар уртсидаги ишонарли фаркланиш;
*» Р<0,05 -  узаро бемор ва узаро соглом болалар уртасидаги ишонарли 

фаркланиш.
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Розетка косил килишда иштирок этмайдиган нейтрофил 
популяцияларидан нолли нейтрофиллар (No-POK) хам алохдца 
урин эгаллайдилар. Адабиётлардаги ахборотларга кура 20% 
нейтрофиллар розетка хосил килиш хусусиятларига эта эмас. 
Олган маьлумотларимизга кура нолли нейтрофиллар микдори 
даволашга кадар назорат гурухидаги сотлом болаларга нисбатан 
ошганлигини, даво утказилгандан кейин эса абсолют микдорида 
ишонарли даражада (Р< 0,05) камайганлигини курсатди (0.634 
±0.040; 34,4 ±2,8% - даволашга кадар; 0,303 ±0,027; 18 ±1.2% - 
даволангандан кейин).

Аммо актив нейгрфиллар микдори (ТМакт-РОК) даволашга 
кадар ва даво утказилгандан кейин хам камайганлигича 
колаверди, нисбий микдорда эса курсаткич бир хил даражасида 
булди (1.068 ±0.086; 45,0 ±3,9% - назорат гурухида; 0,725 ±0,071; 
44,6 ±3,9% - даволашга кадар; 0,737 ±0,055; 45,4 ±3,8% -
даволашдан кейин). Шунга ухшаш холат терм ослабил розетка 
хосил килувчи нейтрофил (Nt°-POK) популяциялари тарафидан 
хам кузатилди. Аутологик нейтрофиллар (Nayro- РОК) микдори 
эса АтД билан хасталанган бемор ва соглом болаларда бир 
курсаткичда булди, лекин утказилган даво чораларидан кейин эса 
бу курсаткичлар микдори пасая борди (0.473 ±0,043; 22,0 ±1,5% - 
назорат гурухида; 0.466 ±0.043; 23,1 ±1.7% - даволашга кадар; 
0.335 ±0,024; 20,7 ±1.7% - даволашдан кейин).

Даволашга кадар ва даво утказилгандан кейин теофиллинга 
резистент нейтрофил субпопуляциялари микдори (№ фр- РОК) 
назорат гурухига нисбатан солиштирилганда камайиб боришга 
мойил булди, нисбий микдорда эса купайиш бир оз кузатилди 
(1,058 ±0,062; 45,0 ±3,4%-назорат гурухида; 0,671 ±0,053; 34,6 
±3,2% - даволашга кадар; 0,655 ±0,061; 40,4 ±3,1% - даволашдан 
кейин). Теофиллинга сезгир нейтрофил (№ фс- РОК) 
субпопуляциясини бахолаш шуни курсатдики, касалликнинг
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кузгалиш даврида иккала курсаткич микдорларининг бирдан 
камайиб кетганлиги кузатилди, даволашдан кейин эса уларнинг 
купайиши кузатилди, бундай курсаткич нисбий микдорда 
ишонарли даражада (Р < 0,05) булди, (0.331 ±0,023; 14,5 ±1,0% - 
назорат гурухида; 0J81 ±0,16; 7,9 ±0,3% - даволашгача; 0,266 
±0,023; 18,1 ±1,0% - даволашдан кейин).

Юкоридагн натижаларга асосланиб шуни таькидлаш 
лозимки, АтД каеаллиги билан хасталанган бемор болалар кони 
нейтрофил хужайралари спонтан ва комплементар розетка хосил 
килиш хусусиятига эта булиб, гетероген популяцияларни ташкил 
этадилар. Улар ичида купрок информатив курсаткич булиб 
спонтан, нолли ва теофиллинга сезгир розетка хосил килувчи 
нейтрофил популяциялари хисобланади. АтД касаллигини 
Кузгалиш даврида розетка хосил килувчи нейтрофиллар 
активлигининг пасайиши, нолли нейтрофиллар микдорининг 
купайиши ва аксинча, касапликни клиник согайиш даврида 
розетка хосил килувчи нейтрофиллар активлигининг ошиши, 
нолли нейтрофиллар микдорининг пасайиши эса, бу 
курсаткичларнинг касаллик фаоллигига боглик эканлигидан 
далолат беради ва бундай курсаткичларни куллаб урганиш 
болаларда АтД каеаллиги кечишини прогноз килиш ва 
утказилаётган даволаш чоратари самарасини бахолаш имконини 
беради.
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VI БОБ
БОЛАЛАРДА АТОПИК ДЕРМАТИТ КАСАЛЛИГИНИНГ 

КЕЧИШИДА ЭРИТРОЦИТЛАР АГРЕГАЦИЯ 
ХОЛАТИНИНГ АХДМИЯТИ

Организмда кечаётган патологик жараёнларга ба.\о беришда 
кон хужайралари ва улар мембраналари хо лапши урганиш мухмм 
ахамият касб этади, чунки уларда булаётган узгаришлар адекват 
холатда организмдаги узгаришларни акс эттнради [40]. Бундай 
холатга эритроиитлар ва уларнинг кобигини урганиш жараёнлари 
киради, бунга сабаб улар организмнинг ташки ва ички омиллар 
таъсирида булган гомеостаз холатини белгилаб беради [46].

Эритроцит хужайралари организмда руй берадиган 
моддалар алмашинувида кислород моддасини тукима ва 
аъзоларга олиб боришда иштирок этади [34], ушбу жараёнларда 
эритроцитлар бир хил булмаган структурали куринишда, ёшда, 
катгашкда, хажмда ва фаолликда узини намоён килади. [75]. 
Бундан ташкари эритроцитлар коннинг реологик хусусиятларини 
амалга оширадиган омиллардан бири булиб хам хисобланади 
[56]. Уз навбатида реологик хусусиятларининг бузилиши эса 
эр1гтрощгглар мембранасининг деформацияланишига сабабчи 
булади ва гукималарда, аъзолардаги микрошфкуляцияга у3 
таъсирини утказади.

Микроциркуляция холатининг бузилиши эса маълум 
даражада эршроцитларнинг агрегация хусусиятига хам боглик 
[34], уларни ушбу фаолиятининг ошиши кон аГтланишига, 
тукималарда гипоксия холатининг кучайишига, натижада эса 
гемодинамика холатининг бузилишига хамда патологик 
жараённинг асоратли кечишига сабабчи булади. Эритроцит- 
ларнинг агрегащш холати уларнинг мембрана фаолиятига боглик 
булиб [34]. турли касалликларда улар агрегация холатининг 
ошиши кайд этилган.

Эритроцит хужайралари турли касалликларда юкори 
даражада адсорбция юзасини ташкил этади ва беморлар конида 
циркуляцияланиб юрадиган бактериялар, вируслар, иммун 
комплексларини узлаРига боглаб олиш хусусиятига эга 
буладилар [59]. Муаллифлар фикрича, ушбу касалликларда
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эритроцитлар кобигида йигиладиган хусусий антигенлар 
концентрацияси касалликиинг клиник турларига, гурли 
огирликда кечишига ва касалликнинг боскичларига боглик 
эканлиги таъкидланади.

Эритроцитлар юзасидаги антиген материалининг адсорб- 
цияланиши иммун жараёнининг кечишида зарур булган 
холатлардан бири булиб хисобланади. Бу феномен хцмоя килиш 
кобилиятига эга булиб, переферик конда булган антигенлар 
миадорини бир вактнинг узида иммуноген аъзоларга тушишига 
каршилик килади, демак, эритрощтглар узига хос булган буфер 
системаси вазифасини утаили ва шу билан эса иммунологик 
жавоб жараёнининг интенсивлигини бошкаради. Кейинги 
пайтларда эритроцитлар ва уларнинг мембранасини атопик 
дерматит касаллигида урганишга эътибор ортиб бормокда.

Шундай кдлиб, кон хужайралари мембранаси, жумладан. 
эритроцит хужайралари мембранаси узига хос булган 
хусусиятлардан ташкари организмнинг умумий биологик 
мембрана холатини акс этгиради, шунинг учун хам у клиник 
шароитларда урганилмаган объектив ва бажарилиши лозим 
булган модел булиб хисобланади [Г]. Эритроцитларнинг ушбу 
хусусиятлари оркали болалар АтД касаллигининг кечишини 
бахолаш касаллик патогенезини янги йуналишда урганиш 
имконини беради.

Агарда АтД касаллигининг мураккаб иммунологик 
механизми асосида мавжуд булган деярли барча хужайралар 
фаолияти етарли даражада уРганилган булса, эритроцит 
хужайралари фаолиятини ур1анишга булган харакат етарли 
даражада эмас. Шу максадда АтД касаллиги билан хасталанган 
бемор болаларда касалликнинг кечишини эритроцит хужайра- 
ларини герининг тукима антигенларига (ГГ-АГ) ва шартли 
патоген микрофлорали антигенларга (Ш11М-АГ) нисбатан булган 
агрегация холати оркали ба\о берилди.

АтД касаллиги билан хасталанган бемор болалар 
эритроцитларини шартли-патоген микрофлорали (стафилокок- 
кли, стрептококкли) антигенларига (ШПМ-АГ) ва терининг 
тукима антигенларига (ТТ-АГ) хамда р- гемолитик етафила- 
кокларни А гурухи анлигенларига (Р- ГС АГ) нисбатан булган 
агрегация холати аутоэритроцитларнинг гемаглютинация усули 
оркали аникланди [10]. В-гемолитик стрептококкларнинг А
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гурухи Буавен ва Весгфат усули оркали олинди. Терининг 
тукима антигенлари (ТТ-АГ) А. Алексеева (1968) томонидан 
ишлаб чикилган усул асосида, кон гурухи А (II), Rh н булган, 
тусатдан вафот этган одам тернсидан тайёрлаиган холатда 
ишлатилди.

Кузатувларимизда АтД касаллиги билан хасталанган 215 та 
бемор ва худди шундай ёшларда булган 20 та соглом болалар 
булди. Уларнинг 120 (55,8%) таен киз ва 95 (44,2%) таен эса угил 
болалар булиб, беморлар ёши 2 ойликдан 15 ёшгача булганларни 
ташкил этди.

АтД касаллиги билан хасталанган бемор болалар 
эритроцитлари кобигида терининг тукима антигенларини (ТТ- 
АГ) касалликнинг клиник турларига караб узгариб бориши кайд 
эти.дци (29-жадвал). Хусусан, касалликнинг экссудатив турида 
ТТ-АГ лари микдори 1,681 0,02 ни ташкил этган булса, 
эритемато-сквамоз турида эса бу курсаткичнинг ишонарли 
даражада кутарилиши кузатилди (Р1-2<0,05). Касалликни 
эритемато-сквамоз турининг лихенификацияга мойил хилида эса 
эритроцитлар кобитидати ТТ-АГ лари микдорининг янада ортиб 
бориши аникланди (Р1-3<0,001). 111уни таъкидлаб утиш керакки, 
АтД нинг лихеноид шаклида бемор эритроцитлари кобитида ТТ- 
АГ лари микдори энг юкори даражада булиши кайд этилди (Р1 - 
4<0,001). Касалликнинг пруриггшоз шакли кам учраганлиги 
туфайли (2) уларнинг курсаткичлари инобатга олинмади. ТТ-АГ 
ларининг уртача геометрик тгпри АтД касатлигининг барча 
клиник шакллирида соглом болалар гурухига нисбатан юкори 
даража курсаткичларда булиши кайд этилди (Р<0,001).

Худди шундай куриншида булган узгаришлар ШПМ-АГ ва 
Р-гемолитик стрепгококкларнинг А гурухидан ташкил топтан 
антигенлар иштирокида хам кайд этилди.

Бемор эритроцитлари кобигидаги ТТ-АГ - ва ШПМ-АГ- 
антигенлари микдорини касатликнинг кечиш даврларига караб 
тахлил килиш шуни курсатдики, юкоридаги антигенлар микдори 
касалликнинг кечиш даврларига караб ишонарли даражада ошиб 
борди (Р<0,001) (30-жадват). Бу к)фсаткичлар микдори соглом 
болалар гурухига нисбатан хам доимо юкори даражада ишонарли 
курсаткичларда (Р<0,001) булиб келди, ушбу антигенларнинг энг 
куп микдори беморларда усмирлик ва ундан кейинги даврларда 
кузатилди (2,56±,06).
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15-диаграмма

Демак, терининг тукима антигенлари хам да стафилококк ва 
стрептококклардан ташкил гопган шартли патоген мпкрофлорали 
антигенларнинг бемор зритроцитлари кобитида булган микдори 
касалликнинг кечиш боскичларида ва клиник турларида ортиб 
борищи болалар организмида аллергик холатининг узгариб 
бориши билан боглик эканлигидан далолат беради.

29-жадвал
АтД касаллиги билан хасталанган бемор болаларда 

касалликнинг турли клиник хилларида ТТ-АГ, ШПМ-АГ ВА 
Р-ГС антигенларига нисбатан эритроцитлар агрегация 

холатининг курсаткичлари
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т ур л ар и

H it  IHi-HKj
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Т Т -А Г

1,68±0,2 
Р1-5<0,05 
Р 1 -2<0,05 
Р1-3<0,01 
Р1-4<0,01

2,07±0,1 
Р2-5<0,001 
Р2-3<0,05 

Р2-4<0,001

2,36±0.08
Р3-5<0,001

Р3-4<0,05

2,59±0,07
Р4-5<0,001

1,О±0,2

Ш П М -А Г

1,35±0,1
Р1-5<0,05
Р1-2<0,05

Р1-3<0,001
Р1-4<0,001

1,98±0,06
Р2-5<0,001
Р2-3<0,05
Р2-4<0,01

2,29±0,04
Р3-5<0,001
РЗ-4<0,05

2,48±0,05
Р4-5<0,001

1,0±0,1

Р-
гемолитик 

стрептококк- 
ларнинг А 

гурухи 
АГ

1,45±0,1 
Р1-5<0,05 
Р1-2<0,05 

Р1-3<0,001 
Р1-4<0,001

1,79±0,06
Р2-5<0,001
Р2-3<0,05
Р2-4<0,05

2,07±0,04
РЗ-5<0,001
Р3-4<0,05

2,38±0,05
Р4-5<0,001

Эслатма: ТТ-АГ- терининг тукима антигенлари; ШПМ-АГ -шартли-патоген 
микрофлорали антигенлар; (5 -  гемолитик стрептококкларини А гурухи антигенлари, 
п - кузатувлардаги беморлар сони.

Бунга сабаб болалар хаётининг биринчи йилларида овкат 
махсулотларига нисбатан булган аллергик холат устувор булса, 
уларнинг ахамияти ёш улгайиши билан камайиб боради хамда 
болалар организмини бактернал антигенларга, ингаляцияли 
антигенларга, дори моддаларига нисбатан булган сезгирлиги 
ортиб боради, бошкача килиб айтганда моновалент 
сенсибилизация холати поливалент сенсибилизация холати 
куринишида булади.

30-жадвал
АтД касаллиги билан хасталанган бемор болаларда 

касалликнинг турли даврларида ТТ-АГ, ШПМ-АГ ва Р-ГС 
антигенларига нисбатан эритроцитлар агрегация холати 

курсаткичларн

К а са л л и к н и н г Г у д а к л и к Б о л а л и к У см и р л и к С огл о м л а р
к ечиш 1 2 3 4
д а в р л а р и п = 1 10 3 II 00 о N = 25 N = 20

А н т и г ен л а р

X ie o m ± S x i X reom ± S x i X r e o m iS x i X r e o m iS x i

Т Т -А Г

1,86±0,04
Р1-4<0,001
Р1-2<0,05

Р1-3<0,001

2,07±0,05
Р2-4<0,001
Р2-3<0,05

2,56±0,06
РЗ-4<0,001

1,0±0,02

1,35±0,05 1,66±0,06 1,88±0,03 1,0±0,1
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Ш П М - А Г

Р 1 - 4 < 0 ,0 5

Р 1 - 2 < 0 ,0 5

Р 1 - 3 < 0 ,0 0 1

Р 2 - 4 < 0 ,0 0 1

Р 2 - 3 < 0 ,0 5

Р З - 4 < 0 ,0 0 1

р -  г е м о л и т и к  

с т р е п т о к о к к  

л а р н и н г  А  г у р у х и  

А Г

1 .4 8 ± 0 ,0 3  

Р 1 - 4 < 0 ,0 0 1  

Р 1 - 2 < 0 ,0 5  

Р 1 -3  < 0 ,0 0 1

1 ,6 3 ± 0 ,0 2

Р 2 - 4 < 0 ,0 0 1

Р 2 -

3 < 0 ,0 5

1 ,8 7 -ь 0 ,0 3

Р З - 4 < 0 ,0 0 1

1 ,0 ± 0 ,1

Эслатма: к у р с а т к и ч л а р  х у д д и  2 9 - ж а д в а л д а г и  к а б и .

Шундай килиб, АтД хасталигининг кечишида беморлар 
эритродитлари кобигида ТТ-АГ ва ШПМ-АГ антигенларининг 
борлиги ва бу антигенлар микдори касалликнинг клиник турлари 
ва боскичлари билан боглик булиши аникданди. Болаларда АтД 
касаллигининг кечишида бемор эритродитлари кобигида ТГ-АГ 
ва ШПМ-АГ антигенларининг булиши касалликка хос булган 
мухим патогенетик хусусият хисобланади, ушбу антигенлар 
микдорини аниклаш эса касалликда диагностик ва дрогностик 
чоралар утказилишида амалий ахамият касб этади.
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Х У Л О С А

Юкоридаги олинган натижалар болаларда АтД касаллиги 
полиген куринишидаги наслланиш х,олатига эга булиб, унинг 
шаклланишида ирсий холат ва ташки мухит омиллари таьсири 
асосий уринни эгаллашини курсатди. Касалликка мойиллик 
холати Мендел конуниятига алокасиз равишда намоён булиб, ген 
пенентрантлигининг паст даражада булиши кузатилди. 
Касалликни учраш даражаси асосан пробанднинг I- боскич 
кариндошлари орасида 19,0% кузатилиб, ота-оналари орасида эса 
11,7% ни ташкил этди. Оилаларда касалликнинг 
манифестапияланиши фарзандларнинг тугилиши тартибига 
боглик булиб, 54.4% холатларда I -хомиладан тугилган болаларда 
кузатилиши кайд этилди.

Панмиксия мухити шароитида тугилган АтД касаллиги 
билан хасталанган бемор болаларда PI. MN антигенини, 
гаптоглобин оксилининг Нр 2-2 турини ва В(НГ) кон гурухи 
курсаткичларининг юкори булиши холати кузатилади. 
Касалликнинг гудаклик даври кечишида HI А антигенларининг 
А10, А28, В8, В17 ген локусларининг болалик даврида, А2, А10, 
В 14 усмирлик даврида. В14 ген локусларининг экссудатов тури 
учун В8, эритемато-сквамоз тури учун В40, эритемато-сквамоз 
турининг лихенификацияга мойил хили учун А10, В18, лихеноид 
тури учун А28, В14 ген локусларининг мусбат, А2 ген 
локусининг эса манфий куринишларда касатик билан 
ассоциатанишн холати кайд этилди. HLA системасининг А10 ген 
локуси билан мусбат куринишда булган богликлик холати АтД 
касаллигининг огир куринишда кечишидан даюлат беради.

Бемор болаларда иккала кул бармок ёйларининг (унг k$oi 
буйича ишонарли даражата), радиал сиртмокларнинг соглом 
болалар гурухига нисбатан ва унг кул бармок учбурчаксимон 
накш.ларининг чаи кул курсаткичларига нисбатан ишонарли 
фаркланиши холати кайд эталади. “Parting” холати 
беморларгагина хос булди. Кафтнинг Д асосий чизигини 7- ва 10- 
майдонларига йуналиши кузатилиб, В ва С чизикларининг узаро 
бир-бири билан кесишиши холати болаларда АтД касаллиги учун 
хос булган белги, деб хисоблашга асос булади. Кафтнинг Д
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асосий чизигини 7- ва 10- майдонларга, В чизигини эса 5- 
майдонига йуналиши ушбу чизикдар орасида мавжуд ходатаи 
бахолаш мезони булиб хизмат килади. Унг кул кафт юзаси асосий 
чизиклари индекси чап кул курсагичларидан юкори булди.

Инбрид мухити шароитида тугилган, узбек популяциясига 
мансуб, АтД касаллиги билан хасталанган бемор болалар сони 
9,7% ни ташкил этиб, инбридинг коэффициента F эса 0,0625 
булиши кайд этилди. Инбридинг шароитидаги никохлар 
ортокузен никохдар куринишида булиб, ушбу мухит шароитида 
касалликка нисбатан булган мойиллик холати ва гомозиготалар 
хиссасининг паст даражаларда булиши кузатнлди.

Инбрид шароитида тугилган АтД касаллиги билан 
хасталанган бемор болатарда гаптоглобин оксилининг Нр 2-2 
микдори ва кон гурухи В(Ш) булган беморлар сонининг ошиши 
хамда Р1 ва MN антигеитар микдорининг эса камайиши холати 
кузатилди. HLA системасидаги А ген локусининг 
курсаткичининг касаллик кечиши билан манфий куринишдаги 
ассоциазаниши холати ушбу мухит шароити учун хос булган ген 
протектори, деб хисоблаш мумкин Беморлар икказа кул 
бармоклари улнар сиртмоклари, урамлари сонининг ошиши, 
учбурчаксимон накшлар сонининг камайиши хамда тулкинсимон 
ва уроксимон накшлар сонининг факат АтД касаллиги билан 
хасталанган беморларда кузатилиши кайд этилди.

АтД касаллиги билан хасталанган бемор болалар переферик 
кон нейтрофил хужайралари розетка хосил килиш хусуснятига 
эга булиб, гетероген популяцияни ташкил этади. Улар ичида 
информатив булиб спонтан, нолли ва теофиллинга сезгир розетка 
хосил килувчи нейзрофиллар хисобланади. Беморлар эритроцит 
хужайралари кобигида терининг тукима антигенлари ва шартли 
патоген микрофлорали антигенлари микдорини касалликнинг 
турли боскич хамда клиник кечишларида ошиши холати 
кузатилди. Касалликнинг кузгалиш даврида розетка хосил 
килувчи нейтрофиллар сонининг камайиши, тузалиш даврида эса 
улар сонининг купайиши ва эритроцит ху ж айр ал ар и н и н г турли 
патоген антигенларига нисбаган булган агрегацияланиш 
хусусиятлари уларни касаллик прогнозини белгилаш ва даволаш 
самарадорлигини бахолашда мухим курсаткич булиб хизмат 
килади.
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диссертациясини ёкдаган. 1987-1993 йиллари ТошПТИ тери ва 
таносил касалликлари кафедрасида ассистент, 1993-2002 йиллари 
д о ц ен т  л ав ози м л ар и да  иш лаган. 2 0 0 0  й и л да док тор ли к  
диссертациясини ёклаган. 2002-2009 йиллар мобайнида кафедра 
профессори, 2010 йилдан бошлаб ш у кунга кадар кафедра мудири 
лавозимида ишлаб келмокда.

А.М .М аннанов 200 дан ортик илмий маколалар муаллифи. 
Битта дарслик, битга монография, 21 та укув-услубий кулланмаси 
нашр этилган. Унинг рахбарлигида битта докторлик ва учта 
номзодлик диссертацияси химоя килинган. Хозирги кунда у  
ТошПТИ кош идаги ихтисослаш ган Илмий кенгаш аъзоси, 
“Дерматовенерология ва репродуктив саломатлик янгиликлари” 
журнали бош  мухаррири )финбосари ва “Дерматовенерология ва 
эстетик тиббиёт” журналининг тахририят хайъати аъзоси.


