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Rezyume. Magolada eritrotsitlar tizimidagi turli xil patologik shakllarining
rivojlanish mexanizmlarining asosiy turlari, sabablari, asosiy alogalari, ularning asosiy
ko'rinishlari va yo'q qgilish tamoyillari tasvirlangan.

Kalit so'zlar: eritrotsitoz, gemolitik, postemorragik, dizeritropoetik anemiya

Eritrosit—diametri 7-8 mikron (normotsit) bo'lgan yadrosiz hujayra. Sog'lom
odamda eritrotsitlarning umr ko'rish davomiyligi (periferik qonda aylanish vaqti) 100-
120 kun. Disk shaklidagi eritrotsitlarning maxsus shakli uning hajmiga nisbatan eng
katta sirt maydonini hosil giladi, bu esa gaz almashinuvining maksimal migdorini
ta'minlaydi. Eritrotsitlar tizimidagi o'zgarishlar va patologiyaning tipik shakllariga
quyidagilar kiradi: eritrotsitoz, eritropeniya, anemiya.

Eritrotsitoz (eritremiya, politsitemiya) - bu qonning birlik hajmiga to'g'ri
keladigan gizil gon tanachalari sonining me'yordan oshishi bilan tavsiflangan holat.
Eritrotsitozlarning turlari birlamchi va ikkilamchi eritrotsitozlarni ajratib turadi.
Birlamchi eritrotsitoz (kasallikning mustaqil shakllari) birlamchi eritrotsitozlarga
haqiqiy politsitemiya (Vakeza kasalligi) va oilaviy (irsiy) shakllar kiradi. Birlamchi
eritrotsitozlarning eng keng targalgani Vakeza kasalligidir.

Vakeza kasalligida birlamchi eritrotsitoz patogenezining asosiy bo'g'inlari
quyidagilardir:

- gematopoetik to'gqimalarda miyelopoez bilan bog'liq o'simta hujayralari sonining
ko'payishi;

- gematopoetik to'gqimalarda miyeloproliferativ o'sma jarayonining haddan
tashqari faollashishi, bu nafagat suyak iligida, balki ko'pincha talog va jigarda ham
gayd etiladi, miyelopoez prekursor hujayralari tomonidan kolonizatsiya gilinadi;

- Vakeza kasalligida miyeloproliferatsiyaning monoklonal tabiati eritrotsitlar,
granulotsitlar va trombotsitlarda bir xil xromosoma nugsoni (aberratsiya, aneuploidiya
va boshgalar) mavjudligi bilan tasdiglanadi yoki bir xil mutant allel tomonidan
kodlangan nugsonli fermentlar bo’ladi. Ikkilamchi eritrotsitozlar (boshqa
kasalliklarning belgilari, patologik holatlar yoki jarayonlar) orasida mutlag
(eritropoezning kuchayishi va/ yoki eritrotsitlarning suyak iligidan qon tomir o’zaniga
kirishi tufayli) va nisbiy shakllar ajralib turadi. Ikkinchisi gemokontsentratsiya
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(gipovolemik eritrotsitoz) va/yoki qonning gayta tagsimlanishi natijasi bo'lishi
mumkin.

Vakeza kasalligidan tashqari, patologiyaning bir gator oilaviy irsiy bo'lmagan
miyeloproliferativ shakllari birlamchi eritrotsitozga tegishli. Ularning barchasi
gonning birlik hajmiga gizil qon tanachalari sonining ko'payishi, gipervolemiya va
haqiqiy politsitemiyaning boshqga belgilari bilan tavsiflanadi. Ikkilamchi eritrotsitozlar
ikkilamchi eritrotsitozlar boshga kasalliklar yoki patologik jarayonlarning alomatlari
bo'lib, ularning sabablarini bartaraf etish ikkilamchi eritrotsitozlarni maxsus
davolashsiz yo'q gilishga olib keladi.

Ikkilamchi eritrotsitozlar mutlag va nisbiy bo'linadi. Mutlaq ikkilamchi
eritrotsitozlar eritropoezning faollashishi va suyak iligidan ortigcha eritrotsitlarning
qon tomir o’zaniga chiqishi natijasida qonning birlik hajmiga eritrotsitlar sonining
ko'payishi bilan tavsiflanadi. Ikkilamchi mutlag eritrotsitozning bevosita sabablari
eritropoetin shakllanishining kuchayishi va / yoki eritroid hujayralarining unga
sezgirligining oshishi hisoblanadi. Haqgiqiy politsitemiyadan fargli o'laroq,
eritrotsitozlar odatda trombotsitoz va leykotsitoz bilan birga kelmaydi. Nisbiy
ikkilamchi eritrotsitozlar suyak iligida ishlab chigarishni faollashtirmasdan va qondagi
mutlagq sonini ko'paytirmasdan gonning birlik hajmiga to'g'ri keladigan gizil qon
tanachalari sonining ko'payishi bilan tavsiflanadi.

Anemiya-gemoglobinning umumiy miqdorining pasayishi, bu gonning birlik
hajmiga kontsentratsiyasining pasayishi bilan tavsiflanadi (o'tkir gon yo'gotish bundan
mustasno). Ko'pgina hollarda anemiya eritropeniya bilan birga keladi. Istisnolar ba'zi
temir tanqgisligi holatlari va talassemiyadir. Ular bilan gizil gon tanachalari soni normal
yoki hatto ko'payishi mumkin. "Anemiya™" atamasi fagat laboratoriya usullari bilan
belgilangan gondagi o'zgarishlarni aks ettiradi. Shunday qilib, anemiya ma'lum bir
kasallikni (masalan, temir tanqisligi anemiyasi) tavsiflashi yoki boshga patologik
holatlarning alomatlaridan biri bo'lishi mumkin.

Amaliy nuqtai nazardan, anemiyaning asosiy va majburiy xarakteristikasi
gonning birlik hajmiga gemoglobin migdorining pasayishi hisoblanadi. Anemiyaning
mohiyati va uning organizm uchun ahamiyati birinchi navbatda qonning kislorod
sig'imining pasayishi bilan belgilanadi, bu esa Gemik tipdagi gipoksiyaga olib keladi.
Anemiya bilan og'rigan bemorlarda asosiy klinik belgilar va hayotiy faoliyatning
buzilishi gipoksiya bilan bog'liq. Gidremiyani anemiyadan ajratish kerak: tanadagi HB
va eritrotsitlarning normal umumiy migdori bilan gonning suyuq gismining ko'payishi
(gemodilutsiya) natijasida yuzaga keladigan holatlar.Qonning birlik hajmiga nisbatan
gemoglobin kontsentratsiyasi kamayadi, bu esa anemiyaning klinik ko’rinishini beradi.
Bunday holda, biz yolg'on anemiya hagida gapiramiz, chunki gondagi Hb ning umumiy
miqdori kamaymaydi. Soxta anemiya qon tomir o’zaniga ko'p miqdorda suyuqlik,
plazma quyilgandan keyin ham paydo bo'lishi mumkin. Yashirin anemiya deb
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ataladigan rivojlanish ehtimoli hagida ham unutmaslik kerak. Shunday gilib, anemiya
(qusish, diareya, yo'golgan suyuglik hajmini to'ldirmasdan kuchli va / yoki uzoq
terlash) bilan og'rigan bemorlarda organizm suvsizlanganda, gonning "galinlashishi”
(gemokontsentratsiya) bo'lishi mumkin, bunda Hb migdori uning hajmining birligida
normal yoki anormal bo'lishi mumkin. Anemiya odatda boshga kasalliklarning
alomatidir, shuning uchun anemiyaning qgat'iy tasnifi yo'q.

Amalda, eritrotsitlardagi Hb tarkibini aniglashning eng qulay usuli bu rang
ko’rsatkichini hisoblashdir. Ushbu ko'rsatkichni hisobga olgan holda anemiya
ajratiladi:

- normoxromik (rang indeksi 0,8-1,0 gacha);

- gipoxromik (rang indeksi 0,8 dan kam);

- giperxromik (rang indeksi 1,0 dan ortiq).

Anemiya patogenezi anemiya rivojlanish mexanizmining xususiyatlariga garab
quyidagilarga bo'linadi: postemorragik; gemolitik; dizeritropoetik (eritropoezning
buzilishi tufayli).

O'tkir postgemorragik anemiya, gisga vaqt ichida o'tkir gon yo'qotish tufayli
yuzaga keladigan normoxromik normotsitik giperregenerativ anemiyadir.

Surunkali postgemorragik anemiya tomir devorlarining yaxlitligini buzilishi
natijasida uzoq muddatli takroriy gon ketishining natijasidir (masalan, ulardagi o'simta
hujayralarining infiltratsiyasi, ekstramedullar gematopoez, og'ir venoz giperemiya,
oshqgozon-ichak trakti, teri, shilliq pardalardagi yarali jarayonlar); endokrinopatiyalar
(masalan, o'simta hujayralari bilan). dishormonal amenoreya); gemostaz tizimidagi
buzilishlar (masalan, gemorragik diatezli bemorlarda gon tomir, trombotsitlar yoki
koagulyatsiya mexanizmini buzgan holda). Surunkali postemorragik anemiyaning
patogenezi va belgilari asosan tanadagi temir tangisligining kuchayishi bilan bog'lig.

Gemolitik anemiya-bu qizil qgon tanachalarining o'rtacha umr Kko'rish
davomiyligining pasayishi va qizil gon tanachalarining gemolizining ularning
shakllanishiga nisbatan ustunligi bilan tavsiflangan kasalliklar guruhi. Gemoliz
(eritrotsitlarni yo'q gilish) ikki xil bo'lishi mumkin: tashgarida - (talog, jigar yoki suyak
iligida) va tomir ichida.

Membranopatiya ogsil-lipid tuzilishi va eritroid hujayra membranalarining fizik-
kimyoviy holatining buzilishi bilan tavsiflanadi. Membranopatiyalarning sabablari
eritroid hujayralarining membrana yoki membranaga yaqin polipeptidlari sintezidagi
genetik nugsonlardir. Membranopatiyalarning rivojlanish mexanizmi g'ayritabiiy
ogsillarni  (ogsilga bog'lig membranopatiyalar) yoki lipidlarni (lipidga bog'liq
membranopatiyalar, masalan, akantotsitozda) sintez gilishdan iborat. Membranopatiya
natijasida rivojlanayotgan gemolitik anemiyaga sferotsitozning irsiy shakllari
(Minkovskiy-Shoffar kasalligi), elliptotsitoz, stomatotsitoz, piropoikilotsitoz, RH
manfiy sindromi misol bo'lishi mumkin. Fermentopatiyalar ogsil-lipid tuzilishi va
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eritroid hujayra membranalarining fizik-kimyoviy holatini buzilishiga olib keladi. Bu
ularning bir gator fermentlarining gen mutatsiyalari bilan kuzatiladi.

Dizeritropoetik gipo-va aplastik anemiya suyak iligi funktsiyalarini bostirish bilan
birgalikda ildiz hujayralarining shikastlanishining natijasidir. Kelib chigishi bo'yicha
bu anemiyalar birlamchi (irsiy va tug'ma, masalan, Fankoni anemiyasi) va ikkilamchi
(orttirilgan) bo'linadi.

Tanadagi temir tangisligi uning yo'gotilishi kuniga 2 mg dan oshgan hollarda
rivojlanadi. Qon plazmasi va tana hujayralarida temir tanqisligi suyak iligi eritroid
hujayralari mitoxondriyalarida uning tarkibining pasayishiga olib keladi. Bu gem
sintezini, uning globin bilan alogasini va natijada gemoglobin hosil bo'lishini buzadi.
Shu bilan birga, eritroid hujayralarida (katalaza, glutation peroksidaza) va parenximal
organlar hujayralarida (sitoxromlar, miyoglobin, peroksidaza, katalaza va boshgalar)
temir o'z ichiga olgan boshga birikmalarning sintezi buziladi.). Eritrotsitlarda bu
fermentlarning etishmasligi ularning peroksid birikmalarining zararli ta'siriga
chidamliligini pasayishiga, gemolizning ko'payishiga va gonda aylanish vaqtining
gisqarishiga olib keladi.

Olingan sideroblastik anemiya protoporfirin sintezining ferment tizimlarini inkor
giluvchi moddalar ta'sirida (masalan, go'rg'oshin, alkogol, izoniazid, sikloserin,
Xloramfenikol), o'sma kasalliklari (limfogranulomatoz, ko'p miyeloma), immun
autoagressiv kasalliklar (Romatoid artrit), piridoksin etishmovchiligi (B6 vitamini)
bilan sodir bo'ladi. Idiopatik sideroblastik anemiya bilan og'rigan bemorlarning
taxminan 10% o'tkir leykemiyani rivojlantiradi. Olingan temir tangisligi
anemiyasining belgilariga gon tizimidagi o'zgarishlar, shuningdek, asab tizimi va
oshgozon-ichak traktining shikastlanish belgilari kiradi. Suyak iligida eritroblastlar va
sideroblastlar soni ko'payadi. Periferik qonda: eritropeniya (eritrotsitlar gipoxromik,
magsad shaklidagi, sitoplazmaning bazofil punktatsiyasi bilan); retikulotsitoz; temir
tarkibining ko'payishi (60-80 mmol / | gacha) kuzatiladi. Temir turli organlar va
to'gqimalarning hujayralarida ham uchraydi, ya'ni.gemosideroz rivojlanadi. Siydikdagi
aminolevulin Kkislotasining tarkibi sezilarli darajada oshadi. Bu qo'rg'oshindan
zaharlanishning eng xarakterli belgilaridan biridir (D-aminolevulin kislotasi
sintetazasining qo'rg'oshin blokadasi natijasida). O'zgartirilgan membrana eritroid
hujayralarini o'zlarining fagotsitlari uchun nishonga aylantiradi. Suyak iligidagi qizil
gon hujayralarining yo'q qgilinishi eritropoezning kuchayishiga va natijada bolalik
davrida suyaklarning displaziyasi va deformatsiyasiga olib keladi. Surunkali
(ko'pincha og'ir) anemiya bemorning jismoniy va aqliy rivojlanishining buzilishiga
olib keladi. Ko'p qon quyish bilan sodir bo'ladigan eritrotsitlarning ko’p miqdorda
parchalanishi,  ekstramedullar ~ (ekstra-medullar)  gematopoez, ikkilamchi
gemoxromatoz (temirning hujayralarga cho'kishi) tufayli jigar va taloqda sezilarli
o'sish kuzatiladi. Suyak iligida muvozanatsiz yig'ilgan zanjirli yadroli eritroid
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hujayralar, talogqda qonda aylanib yuradigan retikulotsitlar va eritrotsitlar yo'q gilinadi.
Suyak iligi va talogdagi eritroid hujayralarining ko'payishi tufayli eritropeniya
rivojlanadi.
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