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Кириш.
Замонавий эндокринология - бу согли^ни са^лашни узига хос 

етакчи йуналиш ларидан бири булиб, гуркираб ривож ланаётган, 
касалликларни олдини олиш , таш ^ислаш , даволаш да генетики, 
м олекуляр б и о л о ги я , им м унология ва зам он ави й  технологии  
ю ту кл ар и га  ас о сл а н и б  р и во ж л ан аётган  со х ал ар и д ан  бири 
^исобланади.

^озирги  билимлар купчилик огир эндокринопатиялар билан 
м уваф ф а^и ятли  кураш и ш га им кон  яр атад и , лекин  эндокрии  
к асал л и к л ар н и  тухтовси з усиш и энг кенг и хти сосл и кд аги  
шифокорларни эндокрин тизими хасталикларни даволаш усуллари ва 
асосий т^онун - ь^оидалари билан таниш булишини талаб ^илади.

Соггш^ни са^лаш тизимининг асосий эффектив ма^садларидан 
бири муваффа^иятли тиббий ёрдам курсатиш учун зарур булган билим 
ва малакани ани^ шакллантиришдир.

Замонавий тиббий илм бутун дуиёда куп бос^ичли тизимга утди. 
У мумий а м ал и ёт  ш иф окори  билим и ва м ах о р ати , м ахсус 
йуиал гирилган шифокорлар курсатувчи махсуслаштирилган ёрдамдан 
узгачад и р . Т и б б и ёт  ход и м л ари  реф орм  б ос^и ч и д а  д оим ий  
квалификациясини ошириб туришлари зарур.

С’окли^ни са^лаш ни реф орм асида асосий йуналиш  булган 
умумий амалиёт шифокори (УАШ ) институтини ш акллантиришда 
уцитиш тизими ни, шунингдек эндокринология фанини ^айта куриб 
чициш зарурдир.

Э ндокринологияни  у^итиш га янгича ёидош иш  ва УАШ  
тайёрлашда С'огли^ни са^лашни ва замонавий тиббий илмининг 
тал аб ларт  а жавоб берувчи ^улланма яратиш лозим .

'Эндокринология фани умумий амалиёт шифокори фаолиятида .
УАШ пшёрлашда одатдаги программа асосида талабаларга 

ма т у р  (J)aiiniim мацеад ва вазифалари ^ар хил томонларини ^исобга 
олиб гуан,in ам

ап к^п 1.11*1,1 hi ап эндокрин касалларни муста^ил ани^лаш ва 
даволаш манора шип шакллантириш .
-синдромам па юлогик ва дифференциал диагностика утказиш. 
-эндокрин tiu  I г Mat пиши гар^алган касалликларини кечиши ва ^ар 
хил шаклиарипи л.аиолашда индивидуал ёндошиш.

Уцув у a 11 a 11 м а даволаш  ва тиббий педагогика ф а к у л ь т е т  
талабалари (> 7 куреда эндокринологияни узлаш тириш да талаба 
билиши керак буш ап амалии махоратвабилимлар назариясини узида
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тутади:
-тар^алган Эндокрин касалликларининг этиология ва патогенезини, 
асосий куринишларини, клиник белгиларини, лаборатор-инструментал 
тап ц и сл аш н и , си н д р о м ал -н азо л о ги к  ва ^иёсий таш ^ислаш ни , 
олдиндан кура олишни (прогноз), асоратларини ва даволашни билиш; 
-эндокринологияда шошилинч холатлар;
-^омиладорликдаги эндокрин патологиялар;
-госпитализация ^илишгача булган бос^ичда УАШ тактикаси; 
-бос^ичли узлаштиришни талаб ^илувчи ва ^илмайдиган амалий 
куникмалар;
-У^ув материалини узлаш тириш ни назорат ^илиш учун назорат 
саволлари келтирилган.

У^итиш жараёнида анъанавий дидактик усуллар, дискуссиялар, 
кичик гуру^лар  билан  иш лаш , уйинлар, ш ифокор ф аолиятини 
им итирловчи усуллар , у^итиш  жараёнини ^улайлаш тирувчи ( 
муаммоли, вазиятли масалалар, таш^исловчи) усулларни ^уллаш, куп 
функцияли вазифаларни ечишга асосланган ( клиник аудит исботга 
асосланган билим ). УАШ  тапщисида беморларни 3 хил анъанавий 
аспектда: клиник, индивидуал, контекстуал куриб чи^ишга ва уларни 
^уллашга имкон ярагади.

Шу маь;садда: Эндокринология дисциплинаси буйича OSCE 
усулида талабалар билимини назорат ^илиш ва интерактив у^итиш” 
2003 йил У^ув методик ^улланма, шунингдек мавзу буйича беморларни 
куздан кечиришни ургатувчи программалар, ахборот материалини 
гар^атиш  ва OSCE усулида имти^он топш ириш га талабаларни 
тайёрлаш учун амалий майорат ва вазиятли масалалар, тест саволлари 
туплами” 2003 йил У^ув методик ь^улланмаси.

Талабаларга ю^оридаги курсатилган материалларнии амалиёт 
дарсларида узлаштириш учун :
-эндокрин касалликларини асосий сабаблари ва ^ар хил омиллар 
таъсирида авж олишини ани^лаш.
-беморларни лаборатор инструментал усулларни ^уллаш ор^али 
клиник текшириш.
-тар^алган эндокрин касалликлари асоратларини мутахассислар 
ёрдамида ани^лаш.
-эндокрин касалликларни тапцислаш.
-касалнинг индивидуал хусусиятларини ^исобга олиб даволаш на 
текшириш режасини ишлаб чициш.
-амбулатор картани тулдириш.
-диспансеризация утказиш, ВКК ва ВТЭК га курсатмалар берши
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-кенг тар^алган эндокрин касалликлар: семизлик, мщокрпн 
^андли диабет кабиларни олдини олиш, реабилитации р> f и. •*«»■? 
тузиш.
-эндокринологиядаги шошилиич холатларда зудлик билап срдпм 
курсатиш.
-эндокрин патологияли ^омиладорларга керакли индивидуа л i и*'»г-.цп 
ёрдам курсатиш.

Шунингдек, рустилида ёзилган у^ув ^улланмадан фаргрш улароц 
«ь^андли диабет» мавзусида EASD (1998-1999 й)га асосан яшм 
ком пенсация критерийлари , «К^ал^онсимон без касал л и кл ар т- 
мавзусида эса кечиши буйича янги классификация берилган. 

Билимнинг сифати OSCE усулида назораткилинди.
Билим махораг ва малакали ба^оланди.

Полиурия ва полидипсии синдроми. 

Полиурия ва полидипсия билап кечувчи касалликлар.

М а^сад: Полиурия ва полидипсия билан кечувчи ждожрип 
касалликларни таш^ислашватаодослаш учун амалий куникма, ма лика 
ва билимларни ^осил ь^илиш.

Талаба билиши шарт: полиурия ва полидипсия билан кечувчи 
эндокрин касалликлар механизмини тушиниб етиши, цандли диабс! 
огирлик даражасини ва компенсация мезонига ба^о бериш, полиуриi 
ва полидипсия билан кечувчи эндокрин касалликларни анализларни 
тахлил ^ила олиши, ^андли диабетли ^ом иладорлар ва ён д о т  
касалликлари мавжуд беморларни куздан кечириш малакасига эга 
булиши, амалий куникмаларни узлаштириши лозим.

Куриб чи^иладигап саволлар:
1. Полиурия сабаблари.
2. а) ^андсиз диабетда полиурия ва полидипсия патогенези;

б) ^андсиз диабетни пиело- ва гломерулонефрит, энурез, ру^ий 
полидипсиялар билан таодослаш ва тапцислаш  усуллари;

в) ^андсиз диабет шаклларини даволаш принциплари;
3. а) Конн синдромидаги тунги полиурия патогенези;

б) Конн синдромини энурез, диабетик нефропатия билан ^иёсий 
тапцислаш ;

4. а) гиперпаратиреозда полиурия патогенези;
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б) ^андсиз диабетни буйрак шакли билан таодосий танцислаш;
в) конн синдромини танцислаш  ва даволаш усуллари;

5. а) ^андли диабетда полиурия ва полидипсия патогенези;
б) яедол ва яширин ^андли диабет таш^иси;
в) ^андли диабетни кечиши ва даволаш;
г) ^андли диабет асоратлари;

д) х^андли диабет ва ^омиладорлик.

К[андсиз диабет.
Гипоталамуснинг ядроли ^осилаларини, гипофиз ор^а булагини 

ва гипофиз- супраоптикал йулини шикастланиши натижасида (ДК^Г- 
д и у р езга  ^арш и горм он ) вазоп ресси н н и н г етиш м овчилиги  
ривожланади.
Патогенез:

Д К Г  тан^ислиги сийдик концентрациясини нефроннинг дистал 
найчалари даражасида бузилишига, бу эса сийдикни нисбий зичлигини 
пасайишига ва куп мицдорда ажралишига олиб келади. Сувсизланишга 
к^арши чан^аш марказиии стимулланиши натижасида полидипсия 
ривожланади. Суюцлик чекланса гиперосмоляр дегидратация юзага 
келади. Буйрак ^андспз диабети купинча болаларда кузатилади, сабаби 
буйрак неф роиининг аиатом ик тули^ ш акллан м аган ли ги  ёки 
ферментатив дефект туфайли дистал ва йигув найлар хужайрасида

Ц-АМ Ф ишлаб чи^арилишини бузилишидир.
Г и п о ф и jap су п р ао п ти кал  ти зи м и н и н г 800 дан  орти^ 

нейросекре гор гу^ималарининг ш икастланиш идан кейин клиник 
белгилари юзага чи^ади. Олдинги булакни минимал акгивлиги 
са^лангапдагина пермонтли полиурия ва полидипсия белгилари 
ривожланади. Акс холатда ^андсиз диабет симптомлари аденогипофиз 
ф ункуцияси етиш м овчилиги ф онида y™ 6 кетади , чунки ор^а 
булакнинг ДК^Г фаолиятига олдинги булакнинг троп таъсири ва 
организмда сув алмашинуви жараёнида ^атнашувчи боннца инкретор 
безлар ^аршилик ^илади. Бирламчи полиурия вазопрессиннинг 
ети ш м овчи ли ги  нати ж аси д а  б у й р ак л ар н и н г  сийдикни 
концентрациялаш  ^обилияти йу^олиши билан туш унтирилади. 
Гипофи ш инг орь^а булагининг экстрактини ю борганда нефрон 
найчаларида сувнинг реабсорбцияси ошишига, диурезни кескин 
пасайишига ва шунингдек чан^ашнинг камайишига олиб келади. 
К^андсиз диабет таснифи.

Этиологияси буйича -  инфекциядан, интоксикациядан, травмадан 
кейинги, психоген, бластоматоз, генетик, невроген.
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Патологик хусусиитларига кура - бирлам чи горм онтанкислик 
гипоталамо -  гипофизар шакли, иккиламчи гормонтанкислик тури. 
Клиник кечишига кура - патент, транзитор, тургун ь^андсиз диабет, 
бош ^а эн д окри н  -  алм аш инув синдром и к о м п о н ен тл ар и  ёки 
моносимптом касаллик куринишида кечиши мумкин.
Вазопрессин реакцияси - возопрессин-резистент ва вазопрессин-сезувчи 
шакли фар^ланади.

Бирламчи гормон тан^ислик гипоталамо-гипофизар шаклда -  
секретор гормон маркази шикастланиши натижасида вазопрессинни 
камайиши ёки йу^олиши билан кечади.

К^андсиз диабетнинг иккиламчи гормонтанкислик турида - 
тузима элементларининг резистентлиги, хамда ^исман вазопрессинга 
^арш и куп антитаналар  иш лаб чи^илганда нефрон найма лари 
хужайраларининг рецептор механизми ш икастланиш идан келиб 
чи^ади.

К^андсиз диабет латент даврида-сезиларсиз симптом билан кечиб, 
факатгина ^ар хил стресс холатлардагина ани^ланади.

К^андсиз диабет транзитор шакли -  тул^инсимон кечади, ^иск;и 
м уддатга  сув-туз алм аш и н уви  м еёрлаш уви  п ол и ури я  ва 
полидипсиянинг авж олиб борувчи даври билан алмашиниб туради . 
Ю ^оридаги холатлар купинча бош мия бопщарувчи марказлариниш 

ш икастланиш лари натиж асида ривож ланиб, асосий ж араённиш  
кечиш ига сези лар л и  таъ си р  курсатад и . Б ундай  в а р и а н тл а р  
гипоталамо-гипофизар тизимнинг нейроинфекционал зарарланиши, 
шунингдек интоксикацияни даволаш фонида кузатилади

Стабил ^андсиз диабет - сурункали кечади, узоь; ва^тинчл 
даволаш жараёнида вазопрессинга талаб ва сезувчанлик узгармайди. 
Бош^а холатларда касаллик ва^тида вазопрессинга сезувчанлик пасам 
боради ва кечиши огирлашади *

Ташт^ис ва та^осий таш^ис.
К^андсиз диабет- таш^иси клиник кийинчиликлар тугдирмайди 

Характерли белгилари булиб: полидипсия, полиурия ва сийдикниш 
солиштирма огирлигини пастлиги ^исобланади.

Лаборатор тахлилда:
а) гипоизостенурия, сийдикнинг ало^ида иорцияларида солиштирма 
огирликни жуда ^ам тушиб кетганлиги;.
б) тана огирлигини камайганлиги, синама бажарилаётганда параллс-и 
сийдик ажралиши характерлидир.
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К^андсиз диабетнинг нефроген вазопрессин резистент (тугма 
орттирилган) тури ичаклардаги мальабсорбция синдромида юзага 
чи^увчи полиурия билан та^осл ан ад и .
Т а^осий таш^ис.

Ру^ий полидипсия -  идиопатик ёки ру^ий касаллик билан 
боглан ган  -  бирлам чи чан^аш  билан ^арактерлан ади . Ч ан^аш  
м арказини  органик ёки ф ункционал бузилиш лари натиж асида 
сую ^ли кн и  н азо р атси з  куп м и ^д о р д а  ичиш га асо сл ан ад и . 
Суюхршкнинг хажми ошиши билан унинг осмотик босими пасаяди ва 
осморегуляция рецепторлари тизими орь^али ВП ни ми^дори камайиши 
кузатилади . Ш унинг учун сийдикнинг солиш тирм а огирлиги 
пасайиш и билан кечадиган полиурия ривож ланиб, плазм анинг 
осмолярлиги ва натрий мшуюрининг меёрида ёки озгина камайиши 
хос булади. Сую^ликнинг м и ^о р и н и  чеклаш ва дегидратация ру^ий 
полидипсияли беморларда эндоген ВП ни стимулланишига олиб 
келади, ^андсиз диабетли беморлардан фарь^и беморларнинг умумий 
а^воли узгармайди ва сийдикни зичлиги тикланади. Биро^ узо^ давом 
этган  полиурия натиж асида буйраклар  секинлик билан ВП га 
сезувчанлигини йу^отади, сийдикнинг осмолярлигини максимал 
даражага кутаридиши, хаттоки бирламчи полидипсия ^ам кузатилади 
ва нисбий зичлиги меёрлашади.

К^андсиз диабетли беморларда сую^лик чекланганда умумий 
а^воли огирлашади, чан^аш х^ийнаб, сувсизланиш ривожланади, 
сийдикнинг ми^дори, осмолярлиги ва нисбий зичлиги узгармайди. 
Ш унинг учун дегидратацион таодословчи тест давомийлиги 6-8 
соатдан ошмаслиги керак ва стационарда упгказилиши шарт. Синамани 
яхши кутара олганда максимал давомийлиги -  14 соатдан ошмаслиги 
керак. Сийдикни нисбий зичлиги, м и ^ о р и  j^ap соатда текширилади 
ва сийдик ажралишининг ^ар бир литридан кейин тана огирлиги 
улчанади. Охирги 2 та порциясида нисбий зичлигини айтарли 
ди н ам и када узгариш ини йу^лигини ва тан а  огирлигини 2% га 
йу^отилиши эндоген ВП стимуляцияси йу^лигидан далолат беради.

Ру^ий полидипсия билан та^ о сл аш  ма^садида го^ида вена ичига 
2,5% натрий хлорид эритмаси юборилади. Ру^ий полидипсияли 
беморларда плазманинг осмотик концентрациясини ошиши эндоген 
ВП ни стимуляция ^илади, ажратилган сийдик ми^дори камаяди ва 
нисбий зичлиги ошади. К^андсиз диабетда сийдикнинг концентрацияси 
ва ми^дори узгармайди.

Чин ^андсиз диабетда ВП воситалари ь^улланилганда полиурия 
ва полидипсия камаяди, лекин ру^ий полидипсияда бош ofphfh ва
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сув интоксикацияси белгилари авж олади.
К^андсиз диабетнинг нефроген турида ВП воситалари юборганда 

VII î oh ивиши факторини тормозлайди. Нефроген *;андсиз диабетнинг 
яширин шаклида сусайтирувчи эффекта юзага чи^майди.
Энурез билан та^ослаш . Болаларда цандсиз диабетнинг энг биринчи 
белгиси булиб энурез ^исобланади. Болаларда сийдикнинг суткалик 
ми^дори ва ь^абул ^илган суюь^лик ми^дори 5-10 л ни ташкил ^илади. 
К^андсиз диабетнинг болаларда кечишини узига хос томони: жинсий 
ва жисмоний ривожланишдан ореада ^олиш ^исобланади.

П олиурия ^андли диабетга- унчалик хос эмас, сийдикнинг 
со л и ш ти р м а  оги рли ги  о ш ган , ^он д а  - ги п ергл и кем и я . 
К^андсиз ва ^андли диабет бирга келганда эса гликозурия натижасида 
сийдикни концентрацияси ош ади, аммо сийдикда ь^анд ми^дори 
^анчалик куп булмасин, шунчалик унинг зичлиги паст булади ва 
д и аб ет  ко м п ен сац и ял ан ган д ан  кейин ^ам , гл ю козури я  
меёрлаштирилгандан кейин ^ам, кн^ори дараж ада полиурия са^ланиб 
^олади.
Компенсатор азотемик полиурияда - диурез 3-4 л дан ош м айди, 
солиштирма огирлиги 1005-1012 атрофида сийдикнинг нисбий зичлиги 
узгариб - гипоизостенурия кузатилади. К^онда - креатинин, мочевина 
ва ^олди^ азот, сийдикда- эритроцит, о^сил, цилиндр ва буйрак 
функцияси етишмовчилигининг биринчи белгилари ани^ланади. 
Буйракнинг дистрофик узгариш лари билан ривожланувчи катор 
к а с ал л и к л ар и н и  ва вазоп ресси н  р ези стен т  п оли ури я ва 
полидипсияларни (бирлам чи альдостеронизм , гиперпаратиреоз, 
ичакларда адсорбцияни бузилиш синдроми, Фанкон нефролитиази, 
тубулопатияларни) нефроген ^андсиз диабет билан таодослаш керак. 
Бирламчи альдостеронизмга ^уйидаги белгилар хос: буйрак найчалари 
эпителийсини дистрофияга учратувчи гипокалиемия, полиурия (2-4л), 
гипоизостенурия, полидипсия, холсизлик, тут^ано^лар, парестезия, 
артериал гипертензия.
Бирламчи ва иккиламчи гиперпаратиреоз - баьзида полурия билан 
кечади, шунинг учун ^андсиз диабет билан таодосланади. Иккала 
шакли ^ам зардобда кальций ми^дори ошиши ва сийдик билан 
кальцийни аж ралиш и кучайиш и билан  кечади. Бу касалликда 
полидипсия ва нисбий зичликни пасайиши унчалик авж олмайди. 
Гиперпаратиреозда -  гиперкальциемия ва найчалар рецепторига ВПни 
б о гл ан и ш и н и  и н ги б и рл овч и  н еф р о к ал ьц и н о з п оли ури я ва 
гипоизостенурияни ча^иради.

^арактерли  белгилари: ма^аллий ва диффуз остеопорозлар
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скел етда , х^онда кал ьц и й н и  ош иш и, ф осф орни  кам ай и ш и , 
нефрокальциноз, буйрак гош касаллиги ^исобланади.
Ичакда адсорбцияни бузилиш синдроми -  «мальабсорбция синдроми» 
ичакларда электролитлар , о^сил, витам инларни сурилиш ини 
бузилиши, гипоизостеыурия, полиурия ва ̂ олдан тойдирувчи ич кетиш 
кабил ар кузатилади.
Фанкон нефролитиази - болалардаги тугма касаллик булиб, илк 
б ос^и ч л ари да  полиурия, полидипсия билан  характерлан ади . 
К ейинчалик ^онда кальций ми^дорини камайиш и ва фосфорни 
ошиши, анемия, остеопатия, протеинурия ва буйрак етишмовчилиги 
билан кечади.
Сурункали диффуз гломерулонефригда - буйрак етишмовчилиги фонида 
компенсатор полиурия кузатилади, кунига 3- 4 л дан ошмайди ва хеч 
цачон ^андсиз диабетдагидек  д араж ага  етмайди. К ом пенсатор  
полиурия бос^ичида сийдикни тозаланиш коэффиценти одатда паст 
булиб, х^онда х^олдик азотнинг ми^дори ошиши билан ривожланади. 
С и й д и кн и н г со л и ш ти р м а  оги р л и ги  1010 га  тен г булиб , 
гипоизостенурия, ох^сил ва донали цилиндрлар топилади. Беморлар 
сурункали  ю рак етиш м овчили  ва ги п ертон и я билан  огрийди . 
Буйракларни Д К Г га резистентлиги касалликнинг асосига кириб, 
х^андсиз диабетни эслатади.
Даволаш.
Этиопатогенетик терапия. К асал л и к н и н г  асосий  эти о л о ги к  
омилларидан келиб чих^иб, эффектив даво воситалари танланади. 
М аълум ки н ей р о ги п о ф и зар  х^андсиз д и абетд а  эфф ектив д аво  
воситалари булиб, уринбосар терапия ^исобланади: чучх^а ва йирик 
шо^ли х^орамолларнинг гипофизининг орх^а булаклари препаратлари
-  адиурекрин- эндоназал кунига 2 - 3  марта, катталарга 0,03-0,05 г, 
болаларга (3-7 ёшда) 0,02-0,03 г 12 ёшдан катталарга 0,03- 0,04 г гача 
буюрилади.

А диурекрин бурунга том чиси  сиф атида (адиуретин) ^ам  
ишлатилади. Агар эндоназол адиурекринни ишлатишга х^аршилик 
булса, унда шу гурухга кирувчи питуитрин Р экстрактини х^уллаш 
мумкин Препарат ампулаларда 5-10 таъсир бирликда (ТБ), чикарилади 
ва тери остига 0,1-1,0 мл дан кунига 2-3 марта юборилади, 4-6 соат 
давомида антидиуретик таъсир курсатади.

В азопрессиннинг узайтирилган  тури - п и тресси н -тан н ат  
^исобланади, у мушак орасига 1-10 ТБ дан (ME) юборилади. Таъсир 
х^илиш ва^ти 18-36 соатдан- 5 кунгача.

Урин босувчи гормонал препаратлардан таш^ари антидиуретик
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эффект курсатувчи воситалар ^ам ^уланилади:
1.Бутадион -  0,45-0,6 мг.сут.
2.Хлорпропамид -  250-500 мг.сут.
3. Финлепсин -  250-750 мг.сут.
4.Гипотиазид -  50-100 мг.сут.

Конн синдроми.
Г иперальдостеронизм.

Бирламчи гиперальдостеронизм (БГ) -  клиник синдром булиб, 
буйрак усти бези пустло^ ^исмида альдосгеронни куп ми^дорда ишлаб 
чи^арилиши натижасида ривожланади ва гипокалиемия билан бирга 
артериал гипертензия куринишида кечади. Биринчи булиб 1955 йилда 
Конн томонидан ёзилган.

Полиурия патогенези асосида-альдостероннинг хаддан орти^ 
секрецияси натижасида ^он зардобида натрийни ошиб кетиши ва 
калийни сийдик билан ажралиш и-гиперкалийурия ривожланиш и 
ётади. Огир гипокалиемия о^ибатида буйрак найчаларини иккиламчи 
шикастланиши кузатилади. Калий йу^олиши натижасида ^ужайра ичи 
концентрациясини пасайиш ига ва ^уж айлараро сую ^ликдан шу 
ионнинг водород ионлари билан алмашинуви кечади. Н атижада 
сийдик билан хлор ионларини чи^иб кетишига сабаб булади, бу эса 
гипохлоремик алкалоз ривожланишига олиб келади. Узо^ давом этган 
гипокалиемия натиж асида буйрак каналлари  ш икастланади ва 
сийдикни ^онцентрациялаш хусусияти йу^олади, шунингдек Д К Г  ни 
буйрак найчаларида сув реабсорбциясига булган таъсири сусаяди ва 
полиурия, никтурия, полидипсия ривожланади.
Таш^ислаш: бирлам чи альдостеронизм  артериал  гипертензия, 
муш аклар холсизлиги тетания, гипоизостенурия билан кечувчи 
полиурия, гипокалиемия (Зммоль.л дан паст) Na/K  коэффициента 32 
дан юь^ори, сийдикнинг нейтрал ёки ишкорий реакцияси, сийдик билан 
ал ьд о стер о н н и н г куп аж ратилиш и каби б елги л арга  асосланиб  
таш^исланади.
Т а^осий таш^ислаш:
А н ам н ези да: олдинги  буйрак  к асал л и к л ар и , гл о м ер у л о  - ёки 
пиелонефритга хос булган сийдикнинг иатологик узгариши ало^ида 
а^амиятга эга. Альдостерон секрециясининг тезлиги ва унинг ^ондаги 
м и^дори К он н  синдром ининг а^ам иятли  диагностик  белгиси 
^исобланалди.

Иккиламчи альдостеронизм - нефротик синдромда, куп сую^лик
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йук;отганда (нефрит, ь^андли диабет, гиперпаратиреоз, сурункали 
буйрак касалли клари н и н г полиурик бос^ичида) ривож ланади . 
И к ки л ам ч и  а л ьд о стер о н и зм д а  буйрак к ан ал ч ал ар и д а  натрий  
реабсорбцияси кучли булади, калий организмдан куп чи^иб кетади, 
гипокалиемия эса ту^ималардаги метаболик жараёнларни янада 
чу^урлаштиради.
Диабетик нефропатияни ^иёсий таш^ислаш - диабетик нефропатия 
патогенезига ва буйраклар функциясининг узгаришига асосоланган. 
Н ефротик синдром протеинурия, коптокчалар фильтрациясининг 
сусайиши, ^олдик азот ва креатинин ми^дорини купайиши билан 
кечади.

Б уй рак  ети ш м овчи ли ги  -  6 м м оль/л  ва ундан ортик  
гипергликемия билан кечиб, бундан таш^ари (инсулин, альдостерон, 
норадреналин ми^дорини камайиши,гиперосмолярлик) ва буйрак ичи 
(к о п то к ч а л ар  ф и льтрац и яси н и  пасайиш и, гипоренинем ик 
Гипоальдостеронизм) мехнизмларига богли^ булади.

■ Клиникаси. Бирламчи гиперальдостеронизмда 2 асосий симптомлар 
гуру^ини ажратиш мумкин. Биринчи гуру^га артериал гипертензия 

'асоратларини  куриниш лари киради. Иккинчи гуру^ симптомлар 
специфик ва гипокалемияга асосланган. Бу ерда буйрак ва нейро-мушак 
симптомлар ажратилади. Гипокалиемиянинг клиник куриниши кам 
учрайди, чунки буйракдаги ва юрак-^он томир тизимидаги узгаришлар 
^айтмас булади.

Альдостеронизм билан касалланган беморлар организмидан 
калийни чи^иб кетиши буйраклар функциясининг бузилишига богли^. 
К алийни организм дан  чи^иб кетиши, натрий ва сувни ушлаб 
^олиниши каналчалар ^ужайрасининг дистрофик узгаришларига олиб 
келади.

П о л и у р и яд а  ай н и ^са  -  тунги диурез а^ ам и ятга  эга. 
Альдостеронизм белгиси- бу сийдик реакциясини иип^орий булиши.

Диабетик'нефропатия билан ^иёсий ташз^иси.
Диабетик нефропатия учун - протеинурия, артериал гипертензия, 

зурайиб борувчи буйрак етишмовчилиги характерли.
К^андли диабетда нефротик синдром ^уйидаги белгилар билан 

кечади:
-маълум бир д араж ад аги  гипоальбум инем ияда тар*;алган шиш 
синдроми ривожланиши мумкин;
-^андли диабетда шиш синдроми диуретик терагшяга резистентдир;
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-сурункали буйрак егишмовчилигида ^ам ю^ори протеинурия са ^ а н и б  
^олади;

Классик кечувчи бирламчи гиперальдостеронизмни 3 та клиник 
вариантини ажратиш мумкин:
1. Криз билан кечувчи гипертензия куринишида. Бунда мушаклар 
дискамфорти куринишидаги нерв-мушакларда узгаришлар, адинамия, 
п арестези я , о ё^ -^ у л л ар д аги  горти ш и ш лар  б и рга  кечади .
2. Кризсиз кечувчи артериал гипертензия, беморларда мушакларнинг 
холсизлиги кузатилади .
3. Т ранзитор гипертензия куриниш ида, ^уруж пайтида артериал 
босимнинг кескин кутарилиши кузатилади. Калий етишмовчилиги 
буйрак, нерв ва юрак-^он томир тизими бузилишиларига олиб келади.

Гиперпаратиреоз.
П аратгормон гиперсекрецияси натижасида келиб чиь^адиган 

касаллик.
Гиперпаратиреоз: бирламчи, иккиламчи ва учламчига булинади.
Бирламчи -  бу муста^ил касаллик.
Иккиламчи ва учламчи -  бош^а касалликлар натижасида келиб 

чи^ади.
Б ирлам чи ги п ер п ар ати р ео з  (БГ П ) ^ал^он  олди безининг 

касал л и ги , бунда ги п еркалы ди ем и я синдром ини  ч а^и рувчи  
паратгормоннинг синтези купаяди.

И ккилам чи  ги п е р п ар ати р ео з  бу - ^ал^он  олди безининг 
компенсатор гииерфункцияси ва гиперплазияси булиб, турли генезли 
гипокальциемия ва гипофосфатемия натижасида келиб чиь^ади.

Учламчи гиперпаратиреоз - гиперплазияга учраган ^ал^он олди 
безининг паратгормонни гипернродукция ^илиши натижасида ёки 
^аль^он олди безининг аденомасида келиб чи^ади.

Этиология. Гиперпаратиреоз сабаблари: ь^ал^он олди безининг 
солитар аденомаси, камро^ куп сонли аденомалар 5%, ундан камрок 
усма 5%, бирламчи гиперплазия 15% касалларда учрайди. 
Патогенез. П аратгорм он  гиперпродукцияси буйрак ор^али куп 
ми^дорда фосфат утказилишига сабаб булади.
Бу эса Са+ ни ичакда сурилишини таъминлайдиган кальцитриол (1,25- 
(O H )2-D 2) н и  синтезини стим уллайди. П аратгорм он куплигидан 
суякларда метаболизм кучаяди, суяк резорбцияси ва суякланиши 
тезлаш ади, янги суяк ^осил булиши, унинг сурилишидан ореада 
^олади. Бу эса тар^алган остеопорозга ва остеодистрофияга, суяк
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депосидан Са+ ни чиь^иб кетишига олиб келади, гиперкальциемия, 
гиперкалыдиурия нефрокальцинозларга олиб келади.
К л и н и к а .К л и н и к  си м п том л ари  40-50%  нам оён  булади . Э рта 
симптомларига чан^аш ва полиурия, сийдик солиштирма огирлигини. 
камлиги киради ва бу врачлар томонидан хато равишда ^андсиз 
диабет ^а^ида уйлашга ундайди. АДГга рефрактер булган инсипидар 
синдром (полиурия, полидипсия, гипоизостенурия) нингсабаби массив 
ги п ер кал ьц и у р и я  туф айли  буйрак  кан ал ч ал ар и н и н г  А Д Гга 
сезувчанлигини йу^лиги натижасида буйракда сув реабсорбциясини 
бузилишидир. Нефролитиаз куп холларда пиелонефрит билан кечади, 
25% касалларда гиперпаратиреоз билан кечади.

Буйрак тош касаллиги билан 2-5% беморларда бирламчи 
гиперпаратиреоз кузатилади.
Таш^ислаш. БГПни таицислаш  клиник, лаборатор ва инструментал 
текш ириш ларга асосанган, БГП 90% лаборатор текширишларида 
топилади. 70% гипофосфатемия билан бирга келади. Ундан тапщари 
гиперкальциурия, гидроксииролин ва цА М Ф ни сийдик билан 
экскрецияси аникланади. БГП да нафа^ат суяк резорбцияси кучайиши, 
балки суякланишнинг кучайиши, яъни суяк алмашинувиниг ю^ори 
д ар аж аси  ^ам кузати лад и , бу эса остеокальцинни  м и^дорини 
о ш ган л и ги д ан  д а л о л а т  беради . О стеокальц и н  остеоб ласти к  
фаолиятнинг маркери ^исобланади.

90% холларда БГП пинг таш ^иси плазмада паратгорм он 
ми^дори куплиги билан тасди^ланади. Остеопорознинг топилиши 
БГП пинг рентгенологик маркери булиб ^исобланади. Бунга суякнинг 
кортикал  ^аваглари  ем ирилганлиги, деф орм ациялар, кисталар, 
шишлар ^арактерли. Бундан ташь^ари субпериостал резорбция: суяк 
усти емирилиши ^ам ^арактерли.
Ь^иёсий таш ^ислаш  ^андсиз диабетн инг буйрак шакли билан 
утказилади.

К^андсиз диабетнинг буйрак ш аклида буйрак каналчалари 
эпителийсининг вазопрессинга реакцияси пасайганлиги ёки йуклиги 
аникланади. Лекин секрецияси нормада булиши ^ам мумкин. Бундай 
касалларда буйрак ривожланишида аномалиялар кузатилади.

Адиурекриннинг ноэффективлиги ^иёсий таш^ислашнинг ягона 
белгиси булиб ^исобланади.
Д аволаш . К^ал^он олди бези ги п ерп л ази яси д а  тотал 
паратиреоидэктом ия утказилади, бунда олинган безларии билак 
ту^имасига утказилади.
Оператив даволашга курсатмалар:
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гиперпаратиреоид криз ривожланиши;
- ^онда кальций ва ПТГ м и ^о р и н и  тургун кутарилиши;
- суяк ту^имасида моддалар алмашинувини бузилиши;
- ^ал^он олди бези раки;
- ^ал^он олди бези гиперплазияси билан кечувчи БП Тда, уларни 
субтотал ёки бутунлай олиб ташлаш тавсия этилади.

К^андли диабет.
К^андли диабет - сурункали гипергликемия ва глюкозурияниш 

КЛИНИК СИНДрОМИ булиб, мутло^ ёки нисбий инсулин еТИШМОВЧИЛШ III .1 
асосл ан и б , м оддалар  алм аш инувини нг бузилиш ига, том и рлар  
ш икастланиш ига, нейропатия ва ^ар  хил аъзо  ва туцимамарда 
патологик узгаришларга олиб келади.

К^андли диабет билан 5-6 % ахоли касалланади. ^ а р  10-15 йилда 
к а с ал л а р  сони 2 м ар тага  ош ади . 10-11% ах о л и д а  гл ю козага  
толерантликнинг бузилиши (ГТБ) ани^ланади. Улардан 1-5%да ^ар 
йили II- тип ^андли диабет ривожланади.

^авфли омиллар.
Семизлик - инсулинга му^гож булмаган ^андли диабет учун 

^авф ли  ом ил анам незида ^ о м и л ад о р л ар  ^андли  диабети , паст 
жисмоний активлик, овь^ат билан куп ми^дорда ёг истеъмол ^илинипш 
^исобланади.

Оилавий мойиллик -  инсулинга му^тож булмаган ^андли диабет 
генетик мойил субъектлардан ривожланади, лекин купинча анамнезида 
^андли диабет булмаган оилаларда айрим ^олларда кузатилади.

Глюкозага толерантликнинг бузилиши бор одамларда - ^андлм 
диабетга ва юрак-томир касалликларига ю^ори ^авф булиши мумкип 
Этиология. К^андли диабетнинг генетик асосланган (наслий) ва генетик 
асосланмаган шакллари фар^ланади. Замонавий теорияларга кура наси
2 ва ундан купро^ генларга асосланади, эндоген ва экзоген омиллар 
ь^атнашиши билан реализацияланади.

Вирусли инфекция -  айрим вируслар таъсири остида (ризами 
эпидемик паротит, Коксаки, мохов) панкреатик оролчаларни b 
^ужайраларининг жаро^атланиши мумкин, шундай ж арохатланит 
генетик мойилликка эга булади.

Йил ва^ти - асосан ь^ишки ва эрта ба^орги мавсумийлик хос. 
Токсик моддалар - гуштли консерваланган ма^сулотларда N 

нитрозамин, табака, роданцитлар ва б.
Травма - (уткир ва сурункали) инфекция, хирургик аралашув.
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Стресс - (уткир ва сурункали).
HLA - системанинг айрим патологик антигенлари.
К^андли диабетни таснифи ь^улланилади (ВОЗ, 1985) ̂ амда ^андли 

диабетнинг этиологик таснифи келтирилган (ВОЗ, 1999).
К[андли диабет таснифи (ВОЗ, 1985 йил).

A-клиник синфлар:
I -  К[андли диабет.
1. Инсулинга му^тож ^андли диабет (К^Д - 1 тип).
2. Инсулинга му^тож булмаган ^андли диабет (К^Д - 2 тип):
а) ^андли диабет И-А семизликсиз.
б) ь;андли диабет Н-Б семизлик билан.
3. К|андли диабет озшумнишнинг етишмовчилиги билан боглиь;:
а) фиброкалькулёз панкреатик ^андли диабет.
б) о^сил етишмовчилиги билан богли^ булган панкреатик ^андли 

диабет.
4. Маълум холат ва синдром билан боглиц булган ^андли диабетнинг 
бопща турлари:
а) опп^озон ости бези касалликлари билан богли^ булган ^андли диабет 
(панкреатит, гемохроматоз, ош^озон ости бези резекцияси)
б) эндрокрин касалликлари билан богли^ ^андли диабет (Кушинг 
синдром и, акром егалия, ти реотокси коз, гиперальдостеронизм , 
феохромоцитома, глюкагонома)
в) енгил ва токсик моддалар кабул ^илиш билан богли^ ^андли диабет 
(глюкокортикоид, тиазидли диуретиклар, катехоламин, фенотиазин, 
аллоксан, стрептозотоцин).
г) инсулин аномалиялари ва унинг рецепторлари билан богли^ К̂ Д.
д) генетик синдром билан богли^ К^Д (Альсстрема, Вернер, DIDMOAD, 
Конкейн, Лоренса-Муна-Бидля, Клайф-рс ва б).

II. Глюкозага толерантликнииг бузилиши (ГТБ)
1. Нормал тана вазнига эга булган одамларда ГТБ.
2. Семизлиги бор одамларда ГГБ.
3. Маълум касалликлар ва синдромлар билан боглиь; ГТБ.

III. Гестацион К|Д.

Б-Статистик з^авф синфларн.

(Глю козага нормал iолерантликка эга инсонлар, лекин К|Д 
ривожланишининг ю^ори ^сшфи)
ГМ а^аллийдан олдинги одамларда ГТБ.
2.Потенциал одамларда ГТБ.
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1.1^андли диабет тип 1 (В-хужайралари деструкцияси, мутло^ инсулин 
етншмовчилигига олиб келади).
а) Аутоиммун.
б) Идиопатик.

2. К^андли диабет тип 2 (нисбий инсулин етиш мовчилиги билан 
инсулинга резистентликдан, инсулинга резистентлик билан секретор 
дефектгача)

З.Бошка махсус типлар.
A. ^уж айра функциясидаги генетик дефектлар.

1. MODY -  3 (хромосома 12, ген H N F -  1 а)
2. M ODY -  2 (хромосома 7, глюкокиназа)
3. MODY -  2 (хромосома 20, ген H N F -  4 а)
4. ДНКнинг митохондриал мутацияси.
5. Бопп^алар.

B. Инсулин таъсиридаги генетик дефектлар.
1. А-типли инсулинга резистентлик
2. Лепречаунизм
3. Робсон-Менденхолл синдроми
4. Липоатрофик диабет.
5. Бопл^алар.

C. Ошк^озон ости безининг экзокрин ь;исми касалликлари.
1. Панкреатит.
2. Травма/Панкреатэктомия.
3. Неоплазия.
4. Кистозли фиброз.
5. Гемохроматоз.
6. Фиброкалькулёз панкреатопатия.

Д. Эндокринопатиялар.
1. Акромегалия
2. Кушинг синдроми
3. Глюкагонома
4. Феохромоцитома
5. Тиреотоксикоз
6. Соматостатинома
7. Альдостерома
8. Боинга л ар.

К^андли диабетнинг этиологик таснифи (ВОЗ, 1999).
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Е) Дорилар ва химикатлар индуцирлаган к;андли диабет.
1. Вакор
2. Пентамидин
3. Никотин кислота
4. Глюкокортикоидлар
5. Тиреоид гормонлар
6. Диаз оксид
7. b-адренорецептор агонистлари
8. Тиазидлар
9. Дилантин
10.Интерферон
11 .Боип^алар

F) Инфекциялар
1. Тугма цизами^
2. Цитомегаловирус
3. Бопщалар

G) Иммун диабетнинг ажойиб шакллари
1. «Stiff - man» синдром
2. Инсулин рецепторига аутоантитела
3. Бош^алар

Ш  К|Д билан кушиладиган бопща генетик синдромлар 
1 .Даун синдроми
2.Клайнтфельтер синдроми
3.Тернер синдроми
4.Вольфрам синдроми
5.Фридрейх атаксияси
6. Лоренс-Муна-Бидля синдроми
7. Миотоник дистрофия
8. Порфирия
9. Прадер-Вили синдроми 
Ю.Гентингтон хореяси
11.Бопщалар.

4.Гестацион ^андли диабет.
К[андли диабет симптоматикасида гипергликемия билан богли^ 

симптомларни ажрагиш мумкин. Бу чан*;аш, полиурия, тери кичиши, 
инф екцияга  м ойиллик иккала типдаги  д и абетга  хос умумий 
симптомлардир.

К^андли диабет тип 2 да чан^аш ва полиурия меёрда булади ёки 
булмайди, касаллик етилган вацтда манифестланади, купинча тусатдан
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бош ланади, бем орлар орти^ча вазнга эга булади, кетоацидозга 
мойиллик булмайди, ^анд туширувчи таблетка терапия эффектов 
^исобланади . К^андли д и абет I типида ^ам м а сим птом лар ани^ 
куринади, касаллик уткир бошланиб, диабетик кетоацидотик кома 
билан  д еб ю ти р л ан ад и , ёш ва^тд а  и н сул и н отерап и я  эф ф ектив 
^исобланади.

К[андли диабет типларининг солиштирма таснифи.

. а д КД1 а д  и
Синоним - Ювенил КД 

Инсулинга му^тож КД
Катталар, семизлар 

К[Д, инсулинга му^тож 
булмаган КД

Ё Ш И 30 ёшгача (14 ва 25 ёш) 40 ёшдан катта

Генетик Гаплотиплар билан ассоциацияси Г анлотиплар билан 
ассоциацияси

Маълумот Битта ту^умли 
эгизакларда 

конкордантлик 
HLA -  40 %

Битта тухумлиларда конкордантлик 
95-100%

HLA -  йук

Тана вазни Семириш йук Семириш 80 % холларда
Кечиши Купинча тусатдан 

бохшшнади, 5-10 % да кетоацидоз 
билаи манифестланади

Секин-аста ривожланади, 
кисман субклиник кечки 

асоратлар ташхис ^йгандан 
кейин анидаанади

Инсулин
билан

даволаш

Х[аётий курсатма Талаб цилинмайди

Огирлик даражаси буйича фар^ланади:

-Енгил даража фа^ат пар^ез билан компенсацияланади, ретинопатия
I б ос^и ч , неф роп ати я  I б ос^и ч , утувчи  н ей р о п ати я  билан  
характерланади.

-Урта даража ^анд миь^дорини пасайтирувчи сульфаниламид воситалар 
(К[ПСВ) ёрдамида компенсацияланади, ретинопатия, нефропатия I-II 
бос^ич, невропагйяга утиш билан ^ушилади.

-О гир  д ар аж а  К^ПСВ ёки д авр и й  инсулин ю бориш  билан 
компенсацияланади. Ретинопатия, нефропатия II-III бос^ич. Огир 
холатлар, периферик ва вегетатив нейропатия, энцефалопатия билан 
кечади. Го^ида м икроангиопатия ва нейропатия бор. К^Дни огир 
шаклини пархез билан компенсацияланган касалларда тапцисланадн
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Цандли диабетнинг компенсация курсагкичлари:
1^нндли диабег тип 1 да ^опдаги глюкоза ми^дори (ВОЗ 1999).

Курсаткич Яхши Коницарли Ёмон
Н а^орги гликемия 

(ммоль/л)
4.0-5.0 5.1-6.5 > 6,5

Овкатдан кейинги 
гликемия (ммель/л)

4.0-7.5 7.6-9 >9.0

Сийдикдан глюкоза % 0 5,0 > 5.0
НЬА1,% <6.1 6.2-7.5 > 7 .5

Цандли диабет m il 2 да ^ондаги глюкоза ми^дори (ВОЗ 1999).

КУрсаткич Яхши Коникарли Ёмон
На^орги гликемия 

(ммоль/л)
< 5.5 >5.5 >6.0

Овкатдан кейинги 
гликемия (ммоль.л)

<7.5 >7.5 >9.0

Умумий холестерин 
ммоль/л

< 4.8 < 4.8-6.0 > 6 .0

Ю ЗЛП -  холестерин 
(ммоль/л)

> 1.2 1.0-1.2 < 1.0

Триглицеридлар 
надорга (ммоль/л)

< 1.7 1.7-2.2 > 2 .2

Тана массаси 
индекси 

кг.м эркаклар 
аёллар

<25
< 24

27
26

> 27
> 2 6

АБ (мм. сим.уст) 140/90 160/95 160/95

Полиурия ва полидипсия патогенези.

К^андли диабет ривожланиш ида мутлок; ёки нисбий инсулин 
деф ицити  ётади. Инсулин етиш м овчилигининг о^и б ати  булиб 
м о д д ал ар  алм аш и н уви н и н г бузилиш и ^и со б л ан ад и . И нсулин 
етишмовчилш и билан боглиц булган метаболик бузилишлар кандли 
диабетнинг^ар хил кУринишларини ифодалайди, жумладан к^онтомир 
ва нерв системасининг шикястланиши ^ам.

Углеводалмашинувннпш бузилиши асосан ^уйидагидан иборат: 
глюкозани мушак ва сг туцнмасига транспортининг ^ийинлашиши; 
-глю козанинг парчалапиишдаги асосий ферментнинг активлигини 
п асай и ш и  саб аб л и , ф осф орилланиш  ж араён и да  гл ю козан и  
оксидланишини сусайиши;
-гликогенсинте7нза ак i пиппгппи пасайиши сабабли жигарда гликоген 
синтезини пасайиши;
-гликонеогенезни тсзлашуви.

Бу ж араён лари и н г о^и б ати д а ^андли  д и аб етн и н г асосий
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симптоми гипергликемия ривожланади. Инсулин дефицита шароитида 
глюкозанинг асосий парчаланиш йули -  фосфорилланиш йули билан 
гл ю ко зан и  окси д л ан и ш и  сусай и ш и га  ва гл ю к о за н и н г  б о ш ^ а  
алмашинув йулларидаги ми^дорини ортишига олиб келади.

Полиурия механизмы.
К^онда г люкоза м и ^о р и н и н г буйрак бусагасидан ошишида (9.5- 

10.0) унинг сийдик билан ажралиши кузатилади. Глюкозурия ^анчалик 
ю^ори булса, шунчалик гипергликемия интенсив, глюкозани сийдик 
билан ажралиш и аж ралаётган сийдик ми^дорининг ошиши билан 
кечади: глюкозанинг 1 гр. да 20-40 мл сую^лик ажралади. Соглом 
инсонлар сийдиги глюкозанинг унча катта булмаган -  0.001-0.005 % 
таш кил ^ш ш б, 0.01-0.15 г.л ни ^осил ^илади. Купгина лаборатор 
усуллар ^улланганда сийдикда ю^орида курсатилган глюкоза мигутори 
ани^ланмайди. Глюкозуриянинг айрим ошиши 0.025 -  0.070 % (0.25-
0.7 г.л) янги тугилган чаь^ало^ларда биринчи 2 ^афта давомида ва 60 
ёшдан катта  булган кексаларда кузатилади. С оглом  одам ларда 
глюкозанинг сийдик билан ажралиши пар^ездаги углевод миь^дорига 
богли^лиги кам, лекин глюкоза толерантлик тест утказилганда ёки узо^ 
очиликдан сунг ю^ори углевод пар^ези фонида нормага нисбатан 2-3 
м ар та  ош иш и м умкин. Г ликозури ян и н г ю ^о р и д а  курсати лган  
усуллардан бирида ани^ланиши ^ар доим ^ам кандли диабетнинг 
клиник шаклини белгиси хисобланмайди. Глюкозурия буйрак диабета, 
^омиладорлик, буйрак касалликлари (пиелонефрит, уткир ва сурункали 
нефрит, нефроз, Фанкони синдроми) натижасида булиши мумкин.

О р га н и зм н и н г  интенсив сувси злан и ш и , сулак б езлари  
ф у н кц и яси н и н г ём он лаш и ш и , ^он д а  н атр и й  хлори д  
концентрациясининг ошиши билан шилли^ ь^аватнинг ^уру^лашиши 
п о л и д и п си яга  олиб  келади . И нсулин ети ш м овч и л и ги д а  ёг 
алмаш инувининг бузилиши ёг синтезининг пасайиш и ва липолиз 
кучайишига олиб келади. Деподан ёгнинг мобилизацияси натижасида 
гиперлипидемия ривож ланади. О рги^ча ёг гликогенга оч булган 
гепатоцитларда тупланади ва жигарнинг ёгли инфильтрациясини 
ча^иради. К^онга катта ми^дорда иоэстерифицирланган ёг кислоталари 
аж р ал ад и , ж и гар д а  эса катта  м и ^д орд а  о кси д л ан м аган  ёг 
ал м аш и н у ви н и н г м а^ су л о тл ар и  хосил булади  ва к ето ац и д о з 
ривожланади.

О ^сил ал м аш и н у ви н и н г бузилиш и ок;сил си н тези н и н г 
ёмонлашиши ва ю^ори даражада парчаланиши билан якунланади. 
Ёш лик д а в р и д а  бунинг о ^ и б ати  - усиш нинг о р е а д а  ^олиш и
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^исобланади. Ж игарда о^сил углеводга айланади. Айланишнинг бу 
ж ар аён и д а  глобулин  ф р ак ц и ял ар  то м о н га  д и си ротеи н ури я  
ривож ланади, парчаланиш  махсулотлари ^осил булади (аммиак, 
м очевина, ам и н оки лота), улар ^онга  туш иб гиперазотем ияни 
ифодалайди.

К^андли диабет патогенезида инсулин дефицитидан таии^ари 
асосий жойни контринсуляр гормонларга ва инсулин ингибиторларини 
ногормонал антагонистларига ^аратилади. Контринсуляр гаъсирга 
соматотропин ва кортикотропин эга. Соматотропиннинг диабетик 
эф ф екти -ж и гард а  гл ю к о зан и н г  аж ралиш ини  кучайиш и, 
углеводларнинг периферик утилизациясини кучайиш и, липолиз 
стимуляцияси, *;онда НЭЖ К таркибининг ошиши билан якунланади.

К ортикотропинн инг контринсуляр эф ф екта - буйрак усти 
безларда глю кокортикоидлар  иш лаб чи^ариш ни ошиши билан 
якунланади. Гипергликемизирланган эффектга катехоламинлар эга, 
ж игарда ва м уш акларда гли коген оли зн и  ош иради, липолизни  
кучайтиради, тиреоид гормонлар хазм ^илиш трактида глюкозани 
сурилишини тезлаштириб, гликонеогенезни оширади ва инсулинни 
активлаштиради.

У мумий ^илиб олганда, контринсуляр гормон Ь-хужайралар 
функциясини биринчи таъсир этапида кучайтиради, узок; ва^т таъсир 
натижасида уни пасайтиради.

1^иёсий таш^иелаш.
Буйрак глю козурияси -  буйрак каналчалари нинг фермент 

системасидаги наслий дефекта натижасида ривожланиб, глюкозанинг 
реабсорб ц и яси н и  таъ м и н л ай д и . Б уй рак  глю козурияси  ^а^и д а  
гл ю козан и  сийдик билан  аж рал и ш и  ф и зи ологи к  экскреция 
даражасидан ошган ^олларда гапирилади. Буйрак глюкозуриясида 
глюкозанинг сийдик билан суткалик экскрецияси даражаси 10-20 г.ни 
ташкил ^илади. Глюкозуриянинг 100 граммга етган холати ^ам маълум. 
Буйрак глюкозуриясининг частотаси 2-3:1000.

Клиник куриниши.
Клиник сим птом лар (глю козуриядан  таш ^ари) жуда огир 

холларда кузатилади ва цандни йу^отилишига асосланган. Беморлар 
холсизлик, очлик хиссини кечиради. Тургун осмотик диурез (полиурия) 
дегитратация ва гипокалиемиянинг ривожланиш сабаби булиб хизмат 
^илади.
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Ташл^ислаш.
Буйрак глюкозуриясининг критериялари:

1. К^онда нормал ^анд ми^дори булганда глюкоза экскрециясининг 
ошганлиги.
2. Глю козани сийдик билан экскрециясини углеводлар тушишига 
богли!$ булмаслиги; глюкозанинг чи^арилиши ?^ам кундузги, хам кечки 
вакргларда нисбатан доимий.
3. Углеводлар тушганда ^ондаги цанд ми^дорининг узгармаслиги.
4. Сийдик билан чи^ариладиган ^андни идентификацияси.
5. Глюкоза билан зурицишдан кейинги ^анднинг нормал эгрилиги.

К^андли диабетдан танн^ари буйрак глю козуриясини ^иёсий 
танцислаш да, бопща табиатли мелитурия, яъни буйракнинг токсик 
шикастланишига хос уткир каналчали некроздаги мелитурия, даволаш 
ма^садида глюкокортикоидлар ь^уллангандаги «стреоидли диабет», 
фруктозурия, пентозурияни назарда тутиш керак. Сийдикдаги ^андни 
текшириш синамаларини мусбат булиши хавфсиз фруктозурияда 
кузатилади. Бу доллар да бонща клиник белгиларнинг йу^олиши буйрак 
глю козурияси  ^аь^идаги ^ о л ат га  олиб келади . К^онда глю коза  
микдорининг 8,88 ммоль.л дан ошганда глюкозурия пайдо булади, у 
гипергликемия билан касалликнинг объектив критерияси булиб хизмат 
^и лади . А йрим  ^ о л л а р д а  гл ю козури я  гл ю ко за  учун б уй рак  
каналчалари утказувчанлик йулининг пасайиши натижасида ^онда 
глюкозанинг концентрацияси нормал булганда кузатилиши мумкин. 
Бундай норм огликем ик глю козурия бирлам чи (идиопатик) ёки 
иккилам чи  (буй рак  к а с ал л и к л а р и д а) булиш и м умкин. У 
^омиладорликда ва ДеТони-Дебре-Фанкони синдромида (ферментли 
тубулопатия-бунда буйрак каналчаларда глю коза, аминокислота, 
фосфат ва б икарбон атлар  реабсорбцияси бузилиш и кузатилади) 
кузатилиши мумкин.

Н еф росклероз билан  ^уш илган  ^андли  д и аб етд а  (бош ^а 
эти о л о ги ял и  б у й р ак  ф ун кц и он ал  ети ш м о вч и л и ги д а) ю ^ори  
гипергликемияда, тескари минимал глюкозурия ёки унинг булмаслиги 
ани^ланади.

Ёш утган сари глю коза учун буйрак бусагасининг ошиши 
ку зати л ад и , ш унинг учун и кки н чи  тип кандли  д и аб ет  билан  
касалланганларда глюкозани ^ондаги ми^дорига (гликемия) караб 
углевод алмаш инувини компенсациясини назорат ^илиш керак. 
Глюкозани сийдик (глюкозурия). билан экскрециясига ^араб эмас .
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Цандли диабетни лаборатор таш^ислаш.
К^андли диабет диагностикасида асосий критериялари - нахорги 

гликемия даражаси ^исобланади. Клиника мавжудлигида -^андли 
диабет- ташхисини ^уйиш учун ^ондаги глюкоза даражасини бир марта
10 ммоль.л дан ошганлиги ёки икки марта текширганда 6,7 ммоль.л 
дан ошиши кифоя.

Чегаравий холатларни ани^лаш учун глюкозага толерантлик 
тести ишлаб чи^илди.

Лангерганс оролчасини функционал холатини ба^олаш учун 
ь^уйидагилар ани^ланади:

-нахорга ва кун давомида ^ондаги ^анд ми^дори (гликемик 
профиль).

^андли диабетда гликемия 6,7 ммоль/л дан баланд.
1998 йилда Америкадаги диабет ассоциацияси ь^андли диабетни 
^уйидаги диагностик мезонларини таклиф килди:

1 .К^андли диабетни классик симптомлари (полиурия, полидипсия, 
озиш) билан биргаликда глюкоза концентрацияси тусатдан олинган 
плазмада >11,1 ммоль/л.

2. Плазмада глюкоза концентрацияси нахорга > 7,0 ммоль/л.
3. ГТ Т (глю козага толерантлик тести)ни утказилганда 75 г 

глюкозани ичига ^абул ^илгандан икки соатдан кейин плазмада 
глюкоза концентрацияси >11,1 ммоль/л

ГТТни ^андли диабетга шуб^а ^илинган одамларнинг ^аммасига 
тавсия этиб булмайди. ГТТни шуб^али ^олатларда масалан, ^андли 
ди абетга  характерли  клиник куриниш  булганида ва плазм ада 
глю козани нахорги  концентрацияси 6,1-6,69 ммоль/л булганда 
утказилади.

Эркакларда ва ^омиладор булмаган аёлларда ГТТни натижаларини 
ба^олаш.
(Америкалик диабетик ассоциацияиинг критериялари буйича 1998 йил)

Холати П лазм ада глюкозанинг концентрацияси ммоль/л
Н ахорга Глю коза г^абул 

^илгандан 
сунг 30,60,90 

минут

Глюкоза 
^абул 

*;илгандан 
120 да^и^адан 

сунг
Норма <6,1 <11,1 <7,8

Глюкозага 
толерантлик

нинг бузилиши

6,1-6,69 >11,1 7,8-11,09

К^андли диабет >7 >11,1 >11,1
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!^он зардобида С-пентид ва инсулинни ани^лаш.
ГТТ ни утказганда инсуляр аппарат холати буйича ^ушимча 

маълумотни беради.

Кетонурия ёки ацетонурия инсулин етишмовчилигида кетон 
таначаларининг - ёг метоболизми ма^сулотларининг: р-гидроксимой 
кислота, ацетоуксус кислота ва ацетон тупланиш и кузатилади . 
С и й д и кд а  кетон  та н а ч ал а р и  б орл и ги  ^ан д л и  д и аб етн и  
декомпенсацияси ва инсулинотерапияни узгартириш кераклиги хасида 
маълумот беради. Шуни айтиш керакки, кетонурия диабетдан ташкари 
боннца патологик холатларда кузатилади: очлик ю^ори таркибли ёг 
билан пархез, алкоголь кетоацидоз ва инфекцион касалликлар.

Гликозирланган гемоглобин ёки гликогемоглобин.
Соглом одамларда НЬА1 в^онда умумий гемоглобиннинг 4-6 % 

ини хосил ^илади, ^андли диабет билан касалланганларда бу о^сил 
даражаси икки-уч марта ошган булади. Гликозирланган гемоглобин 
к^ондаги глю козанинг даражаси билан тугри корреляцияга эга ва 
охирги  60-90 кунлар  м обай н и д а  угл евод  ал м аш и н у ви н и н г 
интегрирланган курсаткичи ^исобланади.

Фруктозамин. Бу ^оннинг гликозирланган о^силлари гурухи 
булиб, ^исман тузима о^силлари ^ам ^исобланади. Фруктозанинг 
миь^дори утган 1-3 хаф тадаги  углевод алм аш инувини холатини 
курсатади, бу холат ^оннинг глюкозирланган о^силларининг ярим 
хаёти гемоглобинга нисбатан ь^ис^алиги сабаблидир.

С огл ом  о д ам л ар н и н г  г^он зар д о б и д а  ф р у к то зан и н г  
концентрацияси 2-2,8 ммоль/л, ^андли диабет билан касалланганларда 
углевод алмашинувининг ^ониь^арли компенсациясида 2,8-3,2 ммоль/ 
л, диабет декомпенсациясида 3,7 ммоль/л дан баланд.

Глюкозирланган альбумин. К|он зардобида глю козирланган 
альбуминни аниь^лаш утган етти кундаги гликемиянинг назоратини 
а м ал га  ош и ри ш га  им кон беради . К^андли д и аб ет  билан  
касалланганларнинг ^онида глюкозирланган альбумин гликемиянинг 
даражаси буйича коррегирланади.

>^омиладорлар диабетини таш^ислаш.
^ам м а хомиладор аёлларни 24-28 хафталар оралигида текшириш 

керак. К^андли диабетнинг яширин тип 2 ёки тип 1и гумон булганда, 
>^амда ^андли диабетнинг ю^ори хавфи булган аёлларда хомиладорлик 
ани^лангандан кейин тезлик билан текшириш килинади. Текшириш
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учун курсатма булиб, плазмада нахорги глюкозанинг даражаси >5,83 
ммоль/л (капилляр г^онда >5,0 ммоль/л) ^исобланади.

Хомиладорларда 100 грамм глюкоза билан ГТТни уч соатлик нормал
курсагкичи (1998 йил).

К^андли диабетни тип 1 ва 2 ни даволаш.

Г л ю к о за  кабул килгандан  
кейинги ва^т

П л азм ада  глю козани нг концентрацияси

0 <5,83
1 <10,55
2 <9,6
3 <9,6
4 <8,05

И к к ал а  тип ^андли  диабетни  д авол аш да раф инирланган  
углеводлар, ёгларни чегаралаш билан пархез, ов^ат сигимини назорат, 
клетчатка истеъмол цилишни ошириш катта ахамиятга эга.

К андли  д и аб ет  тип 2 ни д аво л аш д а  сульф анилам ид  
препаратларидан манинил 1,75; 3,5; 5 , диабетон ^улланилади. Манинил 
1,75 , 3,5 - бу ми^дордаги дори воситалар микродозали препаратлар 
б ул и б , янги а н и ^ л ан ган  К^Дда, ^ а р и ял ар д а  и ш латилади  ва 
ги п о гл и кем и яга  м ойил булган  б ем орларда  тан л ов  препарати  
^исобланади, бундан ташкари тана вазни ошишига тус^инлик ^илади.

Инсулинотерапия г^андли диабетнинг биринчи типида мутло^ 
курсатилади. Го^ида тип 2 ^андли диабетли беморлар инсулинга 
му^тож булади.

И нсулинотерапия вазифалари - ^онда глю козанинг нормал 
даражаси, гипогликемия ^авфини олдини олиш -физиологик инсулин 
секрецияси- имитациясини таъсирлашдан иборат. (1,2,3 расмлар)

Базис-боллюс терапиянинг традицион схемаси мавжуд булиб, 
катти*; п ар ^ езд а  яхш и м етаболик  н а зо р а т  ва интенсив 
инсулинотерапия, яхши ургатилган беморларга енгил ^аёт тарзини 
олиб бориш га имконияг беради, лекин гипогликемиянинг ^авфи 
ошади. Суткада инсулин инъекцияси икки мартадан кам булмаслиги 
керак . И нсулин  дозаси и и  б ем орн и н г тан а  в азн и д ан , ди абет- 
ком пенсация ^олати , углеводлар ^абул ^илиш дан келиб чи^иб 
хисобланади.

К^андли диабетни тип 2 даволашда традицион панкреатик ва 
э к с гр а п ан к р еа т и к  таъ си р и га  эга булган  сульф ан и л м очи ви н а  
препаратлар ^улланилади. Уни нормал тана вазнидаги беморларда 
к^улланилади. О ртицча тан а  вазнидаги  о д ам л арда  иериферик
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ту^ималарда таъсир курсатадиган бигуанидлар ^улланилади. Бу 
препаратлар ^андли диабетни хомиладорлик ва лактация даврида, 
уткир касалликлар, операциялар, коматоз холатларда ^арши курсатма 
хисобланади.

Цандли диабет тип 2 беморларда инсулинни к^уллаш. Инсулинга му^тож 
булмаган ^андли диабетли беморларда касаллик узо^ кечганда (10-15 
йил) К^ПСВ (^ан д  м и ^д ори н и  п асай ти р у вч и  сул ьф ан и л ам и д  
во с и т ал а р )га  «и кки лам чи »  р ези стен тл и к  бета ^у ж ай р ал ар и  
ми^дорининг камайиш ига боглиь^. Бунда базал инсулин ми^дори 
нормада булади, лекин стимуляцияга (глюкагон, синамали нонушта, 
глюкоза) ж авобан гипергликемия кузатилади. Бу холат эса яхши 
назорат килинмайдиган гипергликемияни сабаби ^исобланади. Куп 
текширишлар курсатадики, перорал терапия углевод алмашинувини 
компенсация ь^ила олмайди, шунинг учун комбинирланган терапия 
белгилаш керак. Урта таъсирга эга булган препаратларни кеч^урунга 
(22.00-23.00) ^уллаш ма^садга мувофиь^, инсулинни кичик дозаларда 
(6-8 ЕД дан кам) бошланади, ^ар икки-уч кунда 2 ЕД оширилади, 
глю козанинг н а^орги  дараж аси  6-6,8 м м оль/лга етгунча. К^анд 
пасайтирувчи  п реп ар атл ар  дозаси  гликем ия д араж аси га  ^араб  
индивидуал танланади.

Инсулинотерапия асоратлари:
— Гипогликемия;
— Аллергик реакциялар;
— Инсулин резистентлик;
— Инъекциядан кейинги инсулинли липодистрофиялар.

Цандли диабет беморларни госпитализацияга курсатмалар:
— Биринчи ани^ланган ^андли диабет;
— Кетоацидоз ва кетоацидотик холат,
гипергликемик(кетоацидотик, гиперосмоляр, гиперлактацидемик) ва 
гипогликемик кома;
— Хомиладорлик;
— Поликлиника шароитида ь^андли диабет декомпенсациясини 

(тез-тез гипогликемик холатлар, диабетни лабил кечиши)
бартараф этишни иложи булмаса;
— Инсулинга аллергия;

^андни пасайтирувчи сульфанил мочевина препаратларига 
резистентлик;
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—  Сурункали инсулинни орти^ча дозировка синдроми ёки унга 
гумон булганда;
—  Диабетни ифодаланган томир асоратлари.

Интеркуррент касалликларда ^андли диабет беморларни олиб бориш.
К^анд ми^дорини пасайтирувчи перорал препаратларни дозалари 

васуткалик инсулинни дозалари билан организмни талабига мувофи^ 
углевод алмашинувини компенсациясини амалга оширишдан иборат. 
И нсулинотерапия - ь^ис^а таъсирли инсулин препаратлари билан 
утказилади, конда глю козанинг назорати остида. Огир холларда 
стационар даволаш ва госпитализация ь^илиш, хирургик патологияни 
^ушилиш и к^андли диабетнинг кечишини ёмонлаш иш ига, унинг 
декомпенсациясига олиб келади. К^андли диабет узини навбатида 
хирургик патологияни классик клиник кечишини узгартиради. К^андли 
диабетни тугри даволаш операциядан кейинги даврни нормал кечиши 
ва жарохатни яхши битишига олиб келади.

К^андли диабет билан касалланган беморлар яхши операциядан 
олдинги тайёргарликка му^тож. Режали операциядан олдин диабет 
компенсациясини, сув-электролит алмашинувини бопщариш керак. 
Ма^аллий огри^сизлантириш остида операция буладиган беморларга, 
эрталабки ов^ат т^абул ь^илишга хала^ит бермасдан инсулиннинг оддий 
дозасини юбориш керак. Бушли^ли операцияга му^тож беморларга 
ов^ат peros ^абул ^илиш мумкин булса, хамда наркоз остида операция 
^илинадиган беморларга операциядан олдин 2/3-1/2 дозада инсулин 
юборилади. Ю борилгандан 20-25 минутдан сунг гипогликемия олдини 
олиш учун т/и га 40%фоизли глюкоза эритмаси, кейинги доимий 5% 
глю коза эритмаси том чилаб ю бориш  билан адекват м и^дорда 
ю борилади. Гипогликемияни олдини олиш ма^садида инсулинни 
ю б орган д ан  20-30 д а^и ^ад ан  кейин 40% глю коза ю борилади . 
Гликемиянинг даражаси аншупанади. Куп холларда икки-уч суткада 
инсулинни суткалик дозаси 5-15%га ош ирилади. Касалликнинг 
огирлик дараж асига кура ва инсулинни биринчи дозасига к^араб 
суткалик инъекция 2-6 гача тебраниши мумкин. >^ар бир кейинги доза 
гликемик ва глюкозурик эгрилик курсаткичлари буйича аник^ланади. 
Операциядан 3-6 суткадан кейин беморларнинг дорилари операциядан 
олдинги инсулин режимига утказилиши мумкин.
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^омиладорликдаги ^андли диабет билан касалланган беморлар.
Х^омиладорлар диабети ёки гестаген диабет - бу глю козага 

толерантлигининг бузилиши ^исобланади. Хомиладорлик ва^тида 
бошланади ва тугру^дан кейин йу^олади. Глюкозага толерантликнинг 
бузилиш и (ГТ Б ) хом иладорлик  ва^ти д а  кон три н суляр  йулдош  
горм онларга, ^амда инсулин резистентликка ф изиологик таъсир 
курсатади ва тахминан 2% ^омиладорларда ривож ланади. ГТБни 
эртарок ани^лаш 2та сабаб буйича керак:
1чидан, 40% ^андли диабет билан касалланган ^омиладор аёллар 
анамнезида 6-8 йил давомида клиник диабет ривожланади ва улар 
диспансер куригига мухтож хисобланади;
2чидан, ^андли диабет эрта ани^ланган бем орларда ГТБ фонида 
перинатал улим ва фетопатия хавфи купаяди.

^омиладорлар диабетидан таш^ари ь^андли диабетнинг тип 1 ёки
2 ф он и даги  х о м и л ад о р л и к  аж р а ти л а д и . О на ва хом и лада 
ривож ланадиган асоратларни камайтириш  учун бу категориядаги 
беморларни хомиладорликнинг эрта муддатидан бош лаб ^андли 
диабетини максимал компенсация ^илиш зарур.

Ш у ма^садда ^андли диабет билан касалланган беморларда 
хомиладорлик ани^ланганда диабетни стабилизациялаш, текшириш 
ва ёндош инфекцион касалликларни йу^огиш учун госпитализация 
^илиниши шарт. Биринчи ва х^айта госпитализация ва^тида ёндош 
пиелонефрит борлигини даволаш ва уз ва^тида аник;лаш учун сийдик 
ажратиш аъзоларини текшириш зарур, хамда диабетик нефропатияни 
ани^лаш ма^садида кон зардобида креатинин таркибини, суткалик 
протеинурия, коптокчали фильтрацияни кузатишга ало^ида а^амият 
бериб, буйрак функциясига ба^о бериш  керак. Х^омиладорларда 
ретинопатияни ани^лаш ва куз тубини холатига ба^о бериш учун 
окулист томонидан ба^о берилиши керак. Артериал гипертензияни 
ани^лаш, айни^са диастолик босимини 90 мм. сим. уст. дан ошиши 
гипотензив терапия учун курсатма хисобланади. Х^омиладорларда 
артериал гипертензия булганда диуретикларни ^уллаб булмайди, 
текш ириш дан сунг хом иладорликни са^лаш  тугрисидаги  савол 
ечилади. да тухтатишга курсатма хомиладорлик бошланишгача 
руй берганда, хомилада фетопатия ва улим ю^ори фоизига асосланиб, 
К|Д ни асорати ва давомийлиги билан корректирланади. КД билан 
касалланган аёлларда хомилани улими ю^ори булиб, бу улик тугилиш,

Хомиладорлик ва диабет.
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нафас етишмовчилик синдромига боглик; неонатал улим ва тугма 
порокларни ривожланиши натижасида келиб чи^ишга асосланган.

^омилани ю^ори даражада касалланиши сабаби макросомия, 
гипогликемия, тугма пороклар, нафас етишмовчилик синдроми, 
ги п ерб и ли руб и н ем и я , гипокалы дием ия, полицитем ия, 
гипомагнезиемия ^исобланади. Агар ^омиладорликни тухтатишга 
i^apop х^илинган булса, уни 12 ^афтадаги муддатгача ^илинди, керак 
булса кечки муддатда (27 ^афтагача) ^ам. Бу саволга салбий жавоб 
олганда ^андли диабетни компенсациясига дойр тадбирлар утказилади. 
Уни критерялари булиб, сутка давомида гликемияни тебраниши 3,5- 
7,5 ммоль/л дан чи^маслиги диабетсиз ^омиладорларда 1̂ ондаги ^анд 
ми^дорига мос ^исобланади.

Диабет билан таш^исланган ^омиладор аёлларга, ^амда эрта 
ани^ланган тип 2 диабетда I триместр да 1-2кг, сунг II-III триместр 
ва^тида ^афтада 300-400г га тана массасини ошишини таъминлайдиган 
енгил ^азм буладиган углеводларни олиб ташланадиган пар^ез билан 
белгиланади.

^омиладорлик ва^тида умумий тана массасини ошиши 10-12 кг 
ни ташкил ^илиши керак. Базал гликемияни тургун 4,8 ммоль/л дан 
ошган дараж асида инсулин белгиланади. Х,омиладорлик фонида 
^андли диабет тип 1 беморлар пар^ези ^омиладорлик муддатига мос 
^о л д а  тан а  м ассасини  ан ал о ги к  ош иш ини таъм инлаш  керак. 
Х^омиладорликнинг I триместри ва^тида инсулинга мухтож г^андли 
диабетда (ИМ Д) инсулинга талабнинг камайиши гипогликемик холат 
ва кетоацидоз ^амда кунгил айниш ва ^усиш билан ^арактерланадиган 
^омиладорлар токсикози кузатилади. Инсулинга талабнинг пасайиши 
йулдош  оркали  ки рад и ган  глю козанинг ^ом ила ор^али  кучли 
ути ли зац и яси га  асослан и б , токсикоз ф онида ^о м и л ад орл ард а  
иштаханинг пасайиши руй беради. Бу даврда углевод алмашинуви 
холатига кучли назорат зарур. II ва III триместрда инсулинга талабнинг 
ошиши плацентар гормонларнинг контринсуляр таъсири натижасида 
руй беради. Диабетни компенсацияси оддий инсулинни куп сонли 
инъекцияси йули (3-5 марта билан ёки 2 та инъекциясида (2/3 суткалик 
дозаси эргалаб ва 1/3 кечь^урун) оддий ва пролангирланган инсулин 
комбинацияси билан амалга оширилади.

Аёлларни режали госпитализацияси ^омиладорликнинг 32-34 
^афталарида амалга оширилади, курсатмалар булганда - ^о^лаган 
муддатда. Асосий эъгиборни ^омиладорликнинг кечки муддатида 
инсулинда гусатдан талабнинг камайишига ^аратиш керак. Бу эса
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Хомила хаёти учун хавфни келтириб чи^аради. Бу даврда хомилани 
норм ал хаёт ф аолиятининг критерийсига ю рак ^ис^ариш  ритми 
регистрациясини киритилади, у хомиланинг харакати ва бачадонни 
спонтан  ^и с^ари ш и д а узгариш и керак . Ю рак ^и с^ар и ш и н и н г 
монотонли ритми хомилани гипоксия белгиси хисобланади.

Хомиладорликни са^лашга мутло^ карши курсаткичлар:
1. К^Дни л аб и л  кечиш и билан  огир  ш акли , ги п огл и кем и я  ва 
кетоацидозга мойиллик.
2. Дни томирли асоратлари булиши (буйрак етишмовчилиги белгилар 
билан диабетик нефропатия, пролифератив ретинопатия).
3. К^Д буйича икки томонлама наслий мойиллик, она ва ота чизиги 
буйича.
4. Она ва болада резус мослик булмаслиги.
^омиладорликни тугри ривожланиши хакидаги саволга эндокринолог 
билан акуш ер-гинеколог биргаликда ишлаб жавоб топиши керак. 
Бунинг учун:
1. Р^Д билан касалланган беморларни, тугру^ ёшидаги аёлларни 
назоратга олиш.
2. ХомилаД°рликни режалаштиришни хар бир аёл билан индивидуал 
келиш иш , бунда текш ириш  н ати ж ал ар и д ан  ва м утахасси сл ар  
куригининг натижаларидан (эндокринолог, терапевт, окулист, акушер- 
гинеколог) келиб чи^иб, масала ечилиши керак
3. К ерак  бул м аган  хом и лад о р л и к  хол ати д а  хом и л ад о р л и кд ан  
са^ланиш чораларини кенг цуллаш
4. К^Д билан  к асал л ан ган  аёлда х ом и лад орл и к  б о ш л ан ган д а  
Х омиладорликни тухтатиш га м аслахат бериш , розилик бермаса 
диабетни наслий утиш хавфи, хомиладорликнинг патологик кечиши 
тугрисида маълумот бериш лозим.

Беморларни госпитализацияси.
К^Д билан касалланган аёлларда хомиладорлик ани^лаганда у 

тезлик билан стационарнинг эндокринология булимига ёт^изилиши 
керак . Э н д о к р и н о л о ги к  були м га иккинчи  го сп и тал и зац и я  
Х ом и ладорли кн и н г 20-24 ха ф тасида ^илиниш и керак . 
Хомиладорликнинг 30-34 хафтасида беморни акушерлик сгационарига 
юборишади.
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Госпитализация вазифалари:
1. Тула клиник текшириш, хомиладорликни са^лаб ^олиш тугрисида 
саволни ечиш.
2. К[Дни м аксим ал  ком пенсацияси  учун ад екв ат  пархез ва 
инсулинотерапияни танлаш.
3. С ом атик  патологи ян и  ва хом иладорлик асоратларн и  (кечки 
токсикоз, куп сувлик) ани^лаш ва даволаш.
4. Тугру^ муддати ва усулини ани^лаш.

К^андли диабетнинг кечки асоратлари.
Тиббий хамда социал ну^таи назардан, диабетологиянинг энг 

асосий муаммоларидан бири К^Днинг кечки асоратларини даволаш ва 
проф илактикаси хис°бланиб , булардан купида улимнинг кн^ори 
курсатки члари , бем орларни инвалидизацияси  ва касалланиш и 
ани^ланмо^да.
Кечки асоратларга киради:
- макроангиопатия (аортани, коронар, периферии артериялар ва бош 
мия томирларини облитерланган атеросклерози)
- диабетик ретинопатия
- диабетик нефропатия
- диабетик невропатия
- диабетик гупи^ синдроми

К^Дда юрак-томир касалликларда инсульт, миокард инфаркти, 
оё^ ар тер и ял ар и н и н г  об ли терлан ган  касал л и кл ари  К^Д билан 
к а с ал л а н м а га н  о д ам л ар д ан  турт м арта  ю ^ори . Х ам м а 
ампутациясининг 50%, хамма курликнинг 15%и К^Д билан богли^. 
Сурункали гемодиализда булган хамма касаллар орасида 30% К[Д 
билан касалланганлардир. К̂ Д кечки аооратларини ривож ланиш  
частотаси билан уни компенсацияси орасида аниь^ богли^лик бор. К̂ Д 
-1 типда интенсив инсулинотерапия асоратлар ривожланиш хавфини 
пасайтиради:
- пролифератив ретинопатия тахминан 50-70%
- клиник ани^ нефропатия тахминан 60%
- аниь; невропатия 80%
- коронар ва периферик артерияларни шикастланиши тахминан 40% 
К^Днинг асоратларини пагогенези куп факторли характерга эга. Унинг 
енгил модели булиб гликозирланган хужайравий, базал мембрана ва 
о ^ си л л ар  х иС(>бланади. К еракли  ф ак то р л ар и  булиб том и р  
у гк азу вч ан л и ги н и  ош иш и, энергетик б ал ан сн и н г  бузилиш и,
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^ у ж ай р ави й  м ем б ран а  узгари ш и  ^ а м д а  усувчи п ол и п еп ти д  
факторларни индукцияси ^исобланади.

Диабетик макроангиопатия.
Диабетик макротомир асоратларининг асосида атеросклероз 

ётади. КДца ривожланиш ^авфи умумий популяцияга нисбатан 4-5 
м арта  ю ^ори . М ак р о а н ги о п ат и я  куп йил д аво м и д а  касал л и к  
компенсацияси ^они^арли булмаган доимий гипергликемия билан 
к еч ад и ган  б ем о р л ар д а  к у зати л ад и . Бир том он д ан  д и аб ети к  
м ак р о ан ги о п а ти ян и  к а п и л л я р л а р н и н г  б азал  м ем б ран аси н и  
^ али н л аш ти р и ш и  билан  к еч ад и ган  специф ик д и аб ети к  
микроангиопатияга ^арши, носпецифик ^исобланади. Боннца томондан 
д и аб ети к  м и к р о ан ги о п ати я  ^ам м а  К^Д кечки а со р атл ар и н и н г  
п ато ген ези д а  п р и н ц и п и ал  а ^ а м и я т га  эга , ж ум ладан  
макроангиопатиянинг ^ам.

О б литерланган  атеросклерозн и  клиник реж асида асосий 
асоратлари  юрак ишемик касалликлари ва бош мия томирларни 
атеросклерози ^исобланиб, артериал гипертензия, ^амда ^ул ва оё^нинг 
артерияларини атеросклерози билан богли^. Артериал гипертензия К̂ Д 
тип 1 да 20%, К^Д- тип 2да 7,5% беморларда кузатилди. Умуман олганда 
артериал гипертензия К|Д билан касалланган беморларда К Д  сиз 
беморларга нисбатан икки марта куп учрайди. Узининг носпецифик 
асоратларидан тапщари (Ю ИК, мияда ^он айланишини бузилиши) 
К^Дда артериал гипертензия микроангиопатия ривожланишига олиб 
келади (нефропатия, ретинопатия).

Диабетик ретинопатия.
К^Д катталарда энг куп учрайдиган курлик сабаби ^исобланади. 

К^Дда у умумий популяцияга нисбатан 25 маротаба куп ривожланади. 
Ретинопатия 20 йиллик касаллик стажига эга. К^Д-I ни 85% беморларда 
кузатилади. Уртача олганда К^Д-I ^амма беморларнинг 40% ни ташкил 
этади. К[Д-П да 20% бем орларда ани^ланади . Ретинопатиянинг 
ривож лан и ш и  п атогенетик  ж и хатд ан  К|Д давом и й ли ги , унинг 
компенсациясининг сифати, артериал гипертензия билан нефропатия 
^ушилишига богли!^.

П атогенез. Д иабетик р ети н оп ати я  патогенезиниг асосий 
звеноларидан бири:
-  то м и р  йулини то р ай и ш и га  ол и б  келадиган  турл ард а  
томирларни микроангиопатияси
-  микроаневризмани ^осил ^илиш билан томирлар дегенерацияси
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-  то м и р л ар  п рол и ф ерац и яси н и  сти м уляц и яси га  ва ёгли 
дистроф ия ва тур пардада кальций тузлари  тупланиш ига олиб 
келадиган гипоксия
-  рангдор ^ават томирларини пролиферацияси (диабетик рубеоз) 
2ламчи (рубеоз) глаукома ривожланишига олиб келади
-  тур парда шиши билан макулопатия 
Клиник куриниши:

Умумий 1$абул ^илинган диабетик ретинопатиянинг 3 бос^ичи 
ажратилади:

Диабетик нефропатия.

1-Нопролифсратив
ретинопатия

Микроаневризмлар, ^он фпйилишлари, шиш, 
тур пардада экссудатив ynoiyiap. К|он 

1угё1лишлар катта булмаган нукта, ттрих ёки 
думало^ шаклли туц догаар шаклида булиб, тур парданинг чуь̂ ур 

^аватларида жойлашади.
Бу бос^ичнинг асосий элементи тур парда 

шиши ^исобланади, макуляр со^ада ёки йирик томирлар йули 
буйлаб жойлашади.

2.Препролифератив
ретинопатия

Веноз аномалиялари:
Кам милорда ^атти^ ва «докали» экссудатлар интрарегинал 

микротомирли аномалия, куп 
сонли йирик ретинал геморрагиялар.

3. Пролифератив 
ретинопатия

Курув нсрви дискгашнг ва тур парданинг тапщи ^исмларини 
неоваскуляризацияси, шишасимон 

танага ^он ^йилишлар, преретинал ^он 
1£уйилиш со?;асида фиброз ту^имани х,осил 
булиши. Янги ^осил булган томирлар жуда 

ингичка ва нозик, натижада купгина ^айта ^он ^уйилишлари ^осил 
булади.

Рангдор ^аватнинг янги^осил 
булган томири иккиламчи глаукома 
ривожланиши сабаби ^исобланади.

К^Дга хос буйрак узгариши булиб диабетик гломерулосклероз ёки 
диабетик нефропатия ^исобланиб, бир хил частота билан КД 1,2 
кечишини ^ийинлаш тиради, 40-50% беморлар нефропатия булиб, 
уртача 10 йилдан кейин терминал буйрак етиш мовчилигига олиб 
келади.

К^Д 1 уремиядан улим К[Д 2 ошади 30-50 ва 5-10%ташкил ^'илади.
Д Н (диабетик нефропатия) патогенезининг калитли звеноси 

коптокчалар гипертензияси ^исобланиб, олиб келувчи ва олиб кетувчи 
коптокча артериолаларни тонусини бош ^арилиш ини дисбаланси 
натижасида ривожланади.
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Клиник куриниши. ДН асосий ^осилалари протеинурия, артериал 
гипертензия ва ривожланадиган буйрак етишмовчилиги хисобланади.

Бугунги кунда умумий ^абул килинган Могенсен буйича ДН
таснифи:

Диабетик нефропатия таснифи (Mogensen С.Е. 1983)
Д Н  бос^ичи Асосий характеристикаси
Клиникагача 

I бос^ич гиперфункция
Гиперфильтрация 

Гиперперфузия 
Буйрак гипертрофияси Нормоальбуминурия 

(<30 мгУсут)

II бос^ич бошлангич 
Структур узгаришлар

Каптокчалар баз ал мембранасининг 
^алинлашиши 

Коптокчалар мезангиумини экспанзияси 
гиперфильтрация 

Нормоальбуминурия (30 мг/сут)

III бос^ич бошланадиган ДН Микроальбуминурия 30-300 мг.сут) Нормал 
ёки нисбатан ошган КФТ(коптокчалар 

фильтрациясини тезлиги)
Клиник 

ГУ бослргч ашп$ ДН
Протеинурия 

Артериал гипертензия 
КФ Т пасайиши 

Коптокчалар склерози 50-75%
V бос^ич уремия КФ Т пасайиши 10 мл/мин. 

Тотал гломерулосклероз

Д Н  к л и н и к агач а  б ос^и ч и д а  м и кр о ал ьб у м и н у р и ян и  
ашщланганда махсус тест-чизи^чалар ёрдамида сийдикни минимум 2 
марта текширилади, эрталабки 2чи сийдик олинади . (6 раем)

Диабетик невропатия.

ДН(диабетик невропатия) нерв системасининг жарохатланиши 
синдромларининг ^ушилиши булиб, жараёнга хар хил ^исмларини 
^ушилиши, ха мда тар^алиш и ва жарохатланиш  огирлигига ^араб 
таснифланиши мумкин.

Диабетик невропатиянинг таснифи 
Сенсомотор невропатия:

1. Симметрик
2. Фокал (мононевропатия) ёки полифокал (кранеал, проксимал, мотор, 
тана охирлари ва танани мононевропатияси)

Автоном невропатия:
1. К ард и оваскуляр  (ортостатик гипотензия, ю рак денервацияси
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синдроми)
2. Гастроинтестинад (опщозон атонияси, ут йуллар дискинезияси, 
диабетик энтеропатия)
3. У рогенитал (сийдик пуфаги функциясининг бузилиши, жинсий 
функциясининг бузилиши билан)
4. Гипогликемиями билиш хусусиятини беморда бузилиши
5. К^орачи^ функциясининг бузилиши
6. Тер безлар  ф ункциясининг бузилиш и (дистал  ан ги д роз, 
овь^атланганда гипергидроз).

Невропатия клиникаси.
С ен сом огор  н евр о п ати я  хаРакатланУвчи ва сезувчи 

комплекслариии бузилиши билан намоён булади. (тактил, огрик, 
температура вибрацион ха мда бугим-мушакли), хаРа ктери булиб 
парестезия ва дизестезия хисобланади (7,8 расмлар)

Автоном невропатия клиник куринишида 1чи планга диабетик 
автоном невропатиянинг хосил булиши чи^ади. Курсатилган таснифда 
автоном ДН  (диабетик нейропатия) нинг 1 неча клиник шакллари 
ажратилади.

Даволаш. Д и абети к  н европ ати ян и  даволаш  учун 2 гурух 
моддалар ^улланилади: а -л и п ои д  килота ва витамин В гурухли 
п р еп ар атл ар . О гир д и аб ети к  н европ ати яд а  1̂ анд м и^дорини  
пасайтирувчи терапия оптимизацияси билан ва патогенетик таъсирли 
препаратларни белгилаш билан симптоматик даво ^илинади. 
а- липоид кислота препаратларидаи -- берлитион тавсия этилади. У 
пируватдегидрогеназа  ком плексидаги  табиий коф актор булиб, 
глю конеогенез ва кетогенезни торм озлаб , модда алмаш инувини 
яхшилайди ва касалликни компенсациясига эришилади. Препарат 
глю козани  хуж айрага  тр ан сп о р ти н и  кучайтириб , хУж айрани 
энергетик алмашинувига мусбат таъсир курсатади ва митохондрия 
ферментларини активлаштиради. Берлитион липолиз жараёнларини 
иасайтиради, уни ь^уллаганда ёг туь^имасидан ёг кислоталарини 
ажиралиши камаяди. Берлитион эркин- радикал перекисли оксидланиш 
жараёнини активлаштириб, нерв ту^имасини альтерациясини олдини 
олади. Берлитион эркин радикалларни инактивлаштириб, улар учун 
«^оп^он» вазифасиии утайди. Бундан таш^ари антирадикал химоядаги 
глютатион тизими функциясини нормаллаштиради.
Берлигионни кунига 600 мг дай томир ичига томчилаб 3 хафта,кейин 
таблеткада 600 мг дан кунига 6-8 хафта буюрилади.
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Профилактик тадбирлар.
Дунё ми^ёсида И М БК Д (инсулинга му^тож булмаган т^андли 

диабет) профилактикаси асосий му^им ^исобланади К^уйида энг асосий 
^авф факторлари келтирилган:

семизлик, ёг тар^алиши ва тана массасининг ю^ори индекси; 
етарли булмаган жисмоний активлик
ов^атланиш таркиби, асосан хайвон ёгларини куп истеъмол

1$илиш
анамнезда оилавий диабет 

Шундай ^илиб ИМБК^Д профилактикаси гаркибига юрак-томир 
касалликлар профилактикасини ^ушиш керак; семизликнинг назорати, 
жисмоний активликни таргаб ^илиш ва ози^ моддаларда ^айвон ёглари 
кам булган пар^ез. А ^олини ургатиш , ^аёг тарзини яхш илаш га 
^ а р ати л ган  узгариш и И М Б К Д  ни популяцияда тар ^ал и ш и н и  
пасайтиради. И М К Д  (инсулинга му^тож ^андли диабет) аутоиммун 
касаллик ^исобланиб, унинг профилактикаси учун иммунитетга таъсир 
курсатиш керак.

Диабетни узо^лашган асорати (курлик, буйрак егишмовчилиги) 
тугатштиши мумкин ёки ^онда глюкозани назорати билан глюкоза 
ми^дорини яхшиланишига ва адекват ^анд ми^дорини пасайтирувчи 
терапия.

1^Д даволашда уз-узини назорат ^илишнинг а^амияти.

КД беморларни уз-узини назорат ̂ илиш системаси уларни асосий 
клиник сим птом лар  билан , касалликни  даволаш  принциплари  
ш ифокор билан белгиланган, гликемия, гликозурия, ацетонурия 
курсаткичларни оддий ярим ми^дорий ва ми^дорий усуллар ёрдамида 
ани^лаш ни таниш тириш  (4,5 расмлар). Беморлар тана массасини 
назорат ^илиш ва уларни мумкин булган тебраниш даражаларини 
билиши керак.

Амалий куникмалар
1. Экспресс усул ёрдамида ^онда глюкоза ми^дорини ани^лаш
1)ф лакондан  индикаторли  ^огозн и  олиб дезинф ицирланади  ва 
бармо^ни скарификатор билан тешилади
2) бармо^ни айлантириб индикаторли i$ofo3 зонасини i ôh билан 
бутунлай хуллатиш
3) 1 даци^адан  сунг i$ofo3 ран ги н и  ба^оландиган  ш кала билан 
солиштирилади
2. Экспресс усул ёрдамида сийдикда глюкоза ва ацетонни ани^лаш
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1) бемор банкага сийдик йигади, сийдик аралаштирилади
2) Флакондаги индикатор ^огоз олинади ва сийдик билан тулдирилган 
банкага туширилади, индикаторли зона бутунлай кириши керак
3) К^огоз рангини ба^оловчи шкала билан солиштирилади 
Муста^ил ишлаш учун саволлар:
1. К^айси холатлар уткир ва ва сурункали полидипсия билан кечади?
2. К^айси эндокрин касалликлар полиурия ва нефропатия билан кечади?
3. К^айси си м п то м л ар  кечки полиуриядан  таш ^ар и  диабети к  
нефропатия ва Конн синдроми билан касалланган беморларда умумий 
хисобланади?
4. 2 хил касалликни ^ушилиши мумкинми - ^андли ва ^андсиз диабет?
5. К^андли диабетнинг ^айси этиологик вариантлари кузатилади?
6. К^андай х о л л ар д а  К|Д билан  касал л ан ган  б ем о р л ар га  
инсулинотерапия буюрилади?
7. Поликлиника шароитида глюкозага толерантлик тести ^андай олиб 
борилади?
8. Экспресс усул ёрдамида ^андай ^илиб сийдикда ацетон ани^ланади?
9. Экспресс усул билан ^андай ^илиб г^онда глюкоза ани^ланади?

Ь[ал1$онсимон без катталашуви билан кечувчи касалликлар 

Ма^сад:
К ал ^ о н си м о н  безнинг катталаш и ш и  билан  кечувчи 

касалликларни диагностикасини ургатиш , амалий куникмаларни 
узлаштириш.

Талаба билиши лозим:
Бу^о^ пайдо булиш сабабларини ани^лай билиш, йодтан^ислик 

ва тиреотоксикоз огирлик даражасини ани^лай олиш, тиреотоксикоз 
сим птом ларини  билиш , инструм ентал текш ирув ва л аб о р ато р  
та^лилларни анализ ^ила билиши, бу^о^ни даволашда патогенетик 
терапияга ёндошиш, ^ал^онсимон без касалликлари ^иёсий таицисини 
утказиш.

Узлаштириш учун амалий куникмалар:
1 - тартибли:

- ^ал^онсимон без катталашиш даражасини ани^лаш;
- тиреотоксикозда куз симптомларини курсатиш;
- ^ал^онсимон безнинг функционал холатини ба^олаш;
- ^ал^онсимон безнинг УТТ белгиларини изохлаш;
- ^ал^онсимон безнинг сканограммаларини изохлаш.

2 - тартибли:
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нафасни ушлаб туриш синамаси.
Куриб чи^иладиган саволлар:

1. Й од тан^ислик касаллликлари ва профилактика усуллари.
2. Тугунли ва аралаш бу^о^лар.
А) ташхислаш, даволаш усуллари;
Б) струмэктомияга курсатмалар.
3. Ёйма за^арли бу^о^
A) нейроциркулятор дистония, туберкулёз, ревматизм, тиреотоксик 
аденома, турли генезли кахексиялар билан ^иёсий ташхислаш;
Б) клиник симптомлар патогенези
B) даволаш  усуллари, дозасини танлаш;
Г) ^омиладорлик даврда тиреотоксик бу^о^.
4. Тиреодитлар: уткир, ним уткир, Ридель бу^оги
A) этиология, патогенез 
Б) клиника
B) ^ал^онсимон без раки билан ^иёсий ташхислаш.
Д) даволаш усуллари ва о^ибати.
5. Аутоиммун тиреоидит
A) клиник куринишлари ва бос^ичлари, шакллари 
Б) эндемик бу^о^ билан ^иёсий ташхислаш
B) даволаш, о^ибати.

Йодтан^иелик касалликлари
Й одтан^ислик касалликлари одамзотнинг энг куп тар^алган 

ю^умсиз касаллиги ^исобланади. Бугун Ер ш арида йодтан^ислик 
м ухитларида 1,5 млрд. а^оли яш айди, улардан 600 млн. кишида 
^ал^онсимон безнинг катталашиши, 40 млн.ида йод етишмовчилиги 
сабабли а^ли заифлик кузатилган. Йод етишмовчилиги натижасида 
эндем ик 6yi^oi$ ри вож лан ади , бу эса ^ал^он си м он  безда турли 
к асал л и кл ар и , ш унингдек тугунли ^оси лал ар  пайдо булиш ига 
мойиллик тугдиради.

Яь^ол йод етишмовчилик тугма гипотиреоз учрашини оширади, 
йод тан^ислик эса олдини олиш мумкин булган а^ли заифликка олиб 
келади. Я ^ о л  йод тан^исликрегионларида а^лий ривожланиш уртача 
курсаткичлари 15-20%кам.

^ ози рги  кунда эндемик бу^о^дан таищари йод етишмовчилиги 
натиж асида бир ^атор касалликлар ривож ланмокда. Шу сабабли 
охирги ун йилликда йодтан^ислик касалликлари  термини кенг 
^улланилмо^да, уларнинг диапозонинининг клиник белгилари ^аёт
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даврига богли^.

Йодтан^ислик касалликлари
Х^аёт даври Клиник куринишлари

Томила даври Спонтан абортлар 
Улик тугалиши 

Туума аномалиялар 
Перитонал улимнинг ортиши 

Болалар улими ортиши
Ча^ало«ушк даври Тугма бу^ок;

Тугмагипотиреоз 
Психомотор узгаришлар 

кретинизм
Болалик ва усмирлик даври Буцо^

Ювснил гипотиреоз 
Aiyinfi лаё^атликнинг узгариши 

Жисмоний ривожлангапнинг ореада ^олиши
Етуклик Бу^о^ ва унинг асотратлари 

Г ипотиреоз 
Ацлий лаё^атнинг узгариши

Хомиладор аёлда йод етишмовчилиги хомиланинг ^ал^онсимон 
без функциясини узгариш ига олиб келади, тиреоид горм онлар 
ети ш м овч и ли ги  м арказий  нерв систем аси  ф ункциясига  ва 
шаклланишига таъсир курсатади. Хомиладорлик даврида йоднинг 
^исм аи  етиш м овчилиги  хам ^ал^он си м он  б езнинг сурункали 
стимуляциясига, нисбий тироксинемияга ва она- болада бу^о^ пайдо 
булишига олиб келади. К^ал^онсимон без катталашиши (эндемик бу^о^) 
йод етишмовчилигининг энг эрта белгиларидан хисобланади.

Йодга булган кунлик э^тиёж (ВОЗ, 1996)

А^оли гурухлари Йодга булган кунлик э^тиёж

Кукрак ёшидага болалар (биринчи 
12 ой)

50

Кичик ёшдаги болалар ( 2 ёшдан 
6 ёшгача)

90

Мактаб ёшидаги болалар (7-12 
ёш)

120

12 ёш ва катталар 150

^омиладорлар ва эмизувчи аёллар 200

Эндемик 6yi^oi<; цал 1$онсимон безнинг катталаш иш и йод 
етишмовчилигиниш энг эрга куриниши хисобланади. Боинга бир цатор 
буцо^ка олиб келувчи омиллар мавжуд. О^сил ва витаминлар кам 
булган, бир хил ^ийматга эга озу^алар истеъмол ^илиш, антисанитар
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шароитлар, инфекциялар, интоксикациялар ^исман таъсир курсатади.
Ифлосланган сувда токсикоинфекция булиши, мочевина эса 

тиомочевина, тиоурацил, урохром струмоген кабиларни утмишдоши 
^исобланади.

Эндемик 6yi^oi$ ривожланишида организмга етарли ми^дорда 
бром, рух, кобальт, мис тушмаслиги ^ам а^амиятга эга. Ш унингдек 
микроэлементлар нисбатининг( кальций,фтор,марганец, хромнинг 
куплиги) бузилиши мухим а^амиятга эга.

Клиника.
К^ал^онсимон б езн и н г  катталаш и ш и  д ар аж аси  ва унинг 

функционал активлигига богли^ махаллий ва умумий симптомлардан 
иборат клиник симптоматикани уз ичига олади.
Беморлар ^олсизлик, тез чарчаш, бош огириги, юрак со^асида огри^, 

диспептик холатларга ш икоят ^иладилар. Ш унингдек, бу^о^нинг 
катталаш уви ва унга ёндош ган аъзоларни эзилиши билан богли^ 
шикоятлар буйин со^асида сиь;илиш, айникса ётган ^олда, кучли бош 
огриги, ютинишнинг ^ийинлашуви кабилар безовта ^илади.

Безнинг катталишиш и!акли, тугунларнинг борлиги ва йу^лигига 
караб тугунли, диффуз ва аралаш бу^оь; фар^ланади.

Диффуз буь^о^ ^ал^онсимон безнинг бир текис катталашиши 
билан  х а р а к те р л ан а д и . Д иф ф уз ги п ерп л ази я  ва тугун б и рга  
кузатилганда диффуз-тугунли ёки аралаш турларга булинади. Без 
функциясига кура: гипо- ва эутиреоид бу^о^га булинади. 70 -80 % я^ин 
^олда эндемик бу^о^ эутиреоид шаклида кечади.

1994 йилдан бери ВОЗ тавсиясига кура, ^ал^онсимон безнинг 
улчамларининг Х ал^аро классификацияси барча мутахасисликдаги 
врачлар учун ^улай ва осон:

0 даража - бу^о^ йу^;
1 даража - бу^оь; куринмайди, лекин пальпацияланади, бунда 

^ал^онсимон безнинг ^ар бир булаги текширувчининг бош бармо^ 
дистал фалангасидан катта.

2 даража - бу^о*; пайпасланади ва кузга куринмайди.

Тугунли эутиреод 6yi$oi .̂

Тугунли эутиреоид бук^о  ̂ - эутиреоид фонида кечувчи турли 
м орф ологик  б ел ги л ар га  эга б арча  ^ал^онсим он  безда учо^ли 
узгаришларни жипслаштирувчи клиник тушунчадир.

«Тугунли бу^о^» морфологик тушунча спорадик ёки эндемик 
коллоид пролиферацияловчи бу^о^ ( инкапсулали тугунлар шаклида )
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белгиланади.
Тугунли эутиреоид бу^о^ клиник тушунча ^уйидаги назологик 

(морфологик) шаклларни бирлаштиради:
-тугунли коллоид бу^о^;

-фолликуляр аденома;
-сохта тугунлар ш аклланган аутоиммун тиреоидит (гипертрофик 
шакли)
-солитар киста;
-^ал^онсимон без раки.

Бу касалликларни турли патогенези, давога ёндошуви ва о^ибати 
^уйидагилар билан белгиланади:
- куп холларда уларнинг биргина ва асосий белгиси булиб, 
пальпацияда ва ультратовуш текширувда аниьушнган ^ал^онсимон без 
тугунли ^исобланади.
- Ф изик усуллар билан бу касалликларни ани^ дифференциал 
диагностика ^илиб булмаслиги;

^ал^онсимон безнинг тугунли ^осиласини пункцион биопсияси 
диагностик якуний биргина алгоритм ^исобланади.

Тугунли коллоид б у к ^  энг куп учрайдиган варианта булиб 
тугунли коллоид бу^о^ ^исобланади.

К о л л о и д  бу^о^  - усма б улм аган  касаллик ^исобланиб , 
патогенетик организмда сурункали йод тан^ислиги билан богли^.

Фолликуляр аденома. Коллоид бу^о^дан фар^ли фолликуляр 
аденом а (15 -25% хопда тугунли эутиреоид бу^о^) ф олликуляр 
эпителийдан ^осил булган хавфсиз усма. Фолликуляр аденома асосан 
^ал^онсимон безнинг А - хужайраларидан ривожланади.

Ь^ал^онсимон без кистаси. К^ал^онсимон без ту^имасида бушлиги 
кистоз сую^лик билан тулган ^осилага киста дейилади.

Псевдотугунлар. Аутоиммун тиреодитнинг гипертрофик формаси 
купинча, псевдотугунлар шаклланиб кечади. Псевдотугунлар деганда, 
^ал^онсимон безнинг маълум булакларининг локал гипертрофияси 
тушунилади, тугунни эслатади.

Аралаш бу^о^. ^ал^онсимон без паренхимасининг гиперплазияси 
булиб, гистологик микро- ва макрофолликулалардан иборат. Улар 
орасида битта ёки бир неча тугунлар ани^ланади.

Бу^о^нииг аралаш шакли -  struma mixta - оралиь; бос^ич булиб, 
п ай п асл аган д а  дифф уз гиперплази я  ва безда айрим  тугунлар 
ани^ланади.

О гир  эндем ик р ай о н л ар д а  эндем ик б у^о^н и н г норм ал 
эволюцияси, яъни диффуздан тугунли бу^оеда утиши узгарган ва буцоц
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ёшлик даврида тугунли ёки аралаш характерда булади. Уларда турли 
дистрофик ва деструктив'узгаришлар, асосан, фиброз, кальцификатлар 
^осил булиши ва кистоз дегенерация ривожланиши мумкин.

Клиник куриниши.
Тугунли эутиреоид бу^о^ли бем орлар ^еч нарсага ш икоят 

^илмайдилар.
А нам нез й и гиш да йод  ети ш м овч и ли к  зо н ад а  яш аш и, 

^ариндошларида ^ал^онсимон без касалликлари борлиги ва буь^о^ 
усиш ининг д и н ам и каси  му^им а ^ ам и я тга  эга. П ал ьп ац и яд а  
^ал^онсимон без улчамларини, тугунли ^осиланинг консистенцияси, 
силжувчанлиги ва тугун улчамларини ба^олаш катта а^амиятга эга. 
К^уйидаги клиник симптомлардан икки ва ундан орти^лари бор булса, 
лаборатор ва инструментал текширувларнинг натижасидан ^атъий 
назар оператив даво курсатма булади:
-тугуннинг тез усиши;
-тугуннинг жуда ^атти^ консистенцияли булиши;
-овоз бойламлари парези;
-регионар лимфатик тугунлар катталашиши;
-як^ин ^ариндошларида ^ал^онсимон безнинг медуляр раки борлиги.

Таш хислаш . К^ал^онсимон без у л ьтратовуш  текш ируви , 
пальиациянинг субъектив белгилари бу^оь^ни тасди^лаши ва инкор 
этиши мумкин. Тугунли бу^о^нинг мухим диагностик усули булиб, УТГ 
билан бирга радиоизотоп сканирлаш мухимдир. Изотоп тупланишига 
караб, «исси^», «илик;», «сову^» тугунлар фар^ланади.

Йод тан^ислик регионидаги 45 ёшдан ош ган пациентларга 
^ал^онсимон безнинг сцинтиграфиясини утказиш лозим.

Давоси. М о р ф о л о ги к  ф олл и кул яр  ад ен о м а  д и агн о зи  
тасди^ланган, шунингдек тез усувчан ёки диаметри 3 см ва ундан орти^ 
булган коллоид профилерацияловчи тугунли бу^о^ни фа^ат оператив 
йул билан даволанади. К атта улчамга эга булган ^атти^ капсулали, 
икки - уч м арта аспирациядан сунг ^ам суюь^лик тупланадиган 
шунингдек, абсолют спирт юбориб, кистани склерозланишига олиб 
келган ^ал^онсимон без кистасини операция ^илинади.

Клиник амалиётда айрим холларда онкологик жараёнга шуб^а 
тугилганда беморларга оператив даво тавсия этилади.

Тугунли коллоид бу^о^нинг консерватив даволашнинг асосий 
ма^сади:
( диаметри 3 смгача булган ) тугун усишини тухтатиш, куп холларда 
унинг улчамларини камайтиришга ^аратилган.

44



Даволаш.

К^ал^онсимон без эндемик гиперплазиясининг 1,2,3 даражали 
диффуз эутиреоид бу^огида без улчамларининг нормаллашувига ̂ адар 
йоднинг микродозаси буюрилади. Бу препаратларга : Йодомарин 100 
ва 200 киради . Й од ом ари н  йод тан ^и сли к  касалли клари н и  
профилактикаси ва даволаш да ^улланилади. Препаратни эрталаб 
овь^атдан олдин ичишга буюрилади.

Узо^ мудда г йод препараглари ^абул ^илганда, айни^са, дозаси 
оширилиб юборилганда, аллергик реакция (йодизм) тиреодит шаклида 
асоратланиши мумкин.

3-4 даражали бу^о^нинг диффуз формаларида эутиреоид ёки 
енгил гипотиреоз холатигача тиреоид гормонлар тавсия этилади. 
Тиреоид гормонлардан L -тироксин 50 , 100 мкг мавжуд булиб, 
бошлангич дозаси 12,5 мкг дан бошланиб, ^ар 2 ^афтада дозаси ошириб 
борилади.

Г орм онал терапия ю мш о^ аралаш  ёки тугунли бу^о^да 
^омиладорлик, ча^ало^лик даврида , ^ушни аъзоларни эзиб ^уйганда 
оп ерац и я  р л и ш г а  карш и к у р сатм ал ар  булганда бую рилиш и 
м умкин.Тиреоид горм онлар дозаси узо^ муддат ^абул килишда 
индивидуал танланади (6-12 ой). Дозаси купайиб кетмаслиги учун 
^афтада бир кун ёки бир ойда бир ^афта дам берилади.

Операцпяга куреатма булиб, бу^о^нинг тугунли ва аралаш  
шакллари, ^ушни аъзоларни эзиш симптомлари, букоь^нинг хавфли 
усмага утиш хавфи тугилганда булади. Операцияга тайёргарлик 
даврида 3 -4 хафта давомида кунига 50 мкг тироксин буюрилади. 
Операциядан сунг бу^окнинг рецидиви булмаслиги учун йилда 0,5 - 1 
хафта мобайнида тиреиод гормонлар тавсия этилади.

Профилактика.
А ^олини иж тимоий - маиш ий ва гигиеник ш ароитларини 

яхшилашга ь^аратилган согломлаштириш тадбирларини уз ичига олган 
комплексдан иборат.
Умумий профилактика.

Эндемик буь^о^ регионида яшовчи ахолини йодланган туз билан 
таъминлаш.
Гурухли профилактика.

Еш болаларни, ^омиладор ва эмизикли аёлларга антиструмин 1 мг 
калий йодид тутувчи  ^ аф тад а  (1-2 м арта) ва Й одид -100, 200 
препаратлари билан амалга оширилади.
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Индивидуал йод профилактикаси.
Э ндем ик р а й о н л ар д а  ваь^тинча и сти ^ о м ат  ^ и л аё т ган , 

ти р ео и д эк то м и яд ан  сунгги  б у^о^  булган  о п ер ац и яга  к;арши 
курсатмаларга эга булган шахсларда олиб борилади.

Йод профилактикаси билан бирга эндемик райондаги ахолини 
денгиз ма^сулотлари ва бали^лар билан таъминланиши лозим.

УАШ тактикаси.

йод профилактикаси системасини амалга ошириш (гурууш , 
индивудуал)

унчалик катта булмаган даражада катталашган ^аль^онсимон 
безни даволаш да йод препаратлари ^уллаш, яъни диффуз бу^о^ ва 
бу^окнинг тугунли шаклларини профилактикасини олиб бориш.

ЁЙМА ЗА^АРЛИ БУЦОЦ.

Бу касаллик аутоиммун табиатли булиб, касаллик асосида 
^ал^онсимон безнинг гиперилазияси билан бирга гиперфункция ётади. 
Клиника. К линик сим птом ларнинг патогенези куп м и^дордаги 
гормонларнинг организмнинг барча орган ва системаларига гаъсири 
билан боглиь;. Ф акторларнинг ^ал^онсимон без патологиясининг 
ривожланиш ида куплиги ва мураккаблиги клиник куринишларни 
турли туманлигига олиб келади.

К ардиал симпгомлардан тапщ ари, кузларининг ча^чайиш и, 
тремор (титраши) тахикардия билан бирга беморларда кузгалувчанлик 
кучайиши, йигло^илик, куп терлаш, к;изиб кетиш, рефлексларни ошиши 
кузатилади. У лар ^аракатчан , таъсирчан булиб, уй^усизликдан 
^ийналадилар.

Биро^ куп холларда адинамия, мушаклар холсизлиги хуружи 
кузатилади.

Териси эластик, ушлаб курганда исси^, сочлари ^уру^, синувчан 
булади. Узатилган ^ул бармо^ларида майда титрашлар, баъзида ёпи^ 
^ово^ларда, бутун бадан да кузатилади.

Энг мухим белгиси булиб бу^о^нинг борлиги хисобланади. 
К^ал^онсимон без пальпацияда юмшоь;, бир хил, диффуз катталашган. 
Бу^о^ катталиги узгариши мумкин: хаяжонда катталаш иш и, даво 
бош лангандан кейин кичрайиб, зичлаш ади. Огир тиреотоксикоз 
1$ал^онсимон безнинг узгаришисиз ^ам кузатилиши мумкин. Купинча
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ёйма за^арли  б у^о^н и н г сим птом и  булиб, кескин озиб кетиш  
хисобланади, у иш та^анинг ошиши ва са^ланиш ига ь^арамасдан 
ривожланади. Тиреоид гормонлар секрециясининг ошиши организмда 
энергетик ресурсларнинг ортиши, тана вазниннинг камайишига олиб 
келади. Тери ости ёг клетчаткаси йу^лиги сабабли организмнинг 
энергетик таъминланиши эндоген ва экзоген оксилнинг катаболизми 
^исобига булади. Ёйма за^арли бу^оь^да озиб кетиш кузатилмаслиги 
^ам мумкин. Айрим холда семириш,яъни «семиз Базедов» кузатилади, 
бу эса касаллик патогенези асослари билан богли^ ва узига хос даво 
талаб ^илади.

Т и р ео то к си к о з  ком пенсация д авр и га  у тган д а , куздаги  
узгариш ларларнинг йуколишига «тиреотоксик экзофтальм» деб 
аталади (9 раем.). Унинг генезида тиреоид гормонлар миь^дорининг 
ортиш и, катехоламинларга сезувчанликнинг ошиши ва вегетатив 
иннервацияси бузилиши мухим роль уйнайди.

О фталъмопатия - аутоиммун касаллик булиб, периорбитал 
ту^имада шиш ва махсус иммуноглобулинлар билан белгиланади. Куп 
х о л л ар д а  о ф тал ьм оп ати я  ^ал^он си м он  безнинг аутоим м ун 
касалликлар билан бирга кечади, айни^са ёйма за^арли бу^оь; билан.

3-4 % б ем орл арда  болдирнинг олд ю засида тери ости ёг 
клетчаткаси ва терисида претибиал микседема клиникасида бир ва икки 
томонлама ани^ чегарали ту*; ь^изил кукимтир рангда зичлашиш пайдо 
булади. Шиш гликопротеидлар алмашинувини бузилиши хисобига 
пайдо булади, углевод компонента булиб му^им ^исобланади.

Тиреотоксикоз клиник куринишида характерли булиб, юрак ь̂ он- 
томир системасидаги узгаришлар ^исобланади.

Ю рак цон-томир системасидаги узгариш лар бир томондан 
катехоламинларга сезувнинг ошиши, иккинчи томондан тироксин 
ошииши миокардга бевосита таъсир этиши билан боглик. Шунингдек, 
ти реои д  горм он лард аги  куп секрециянинг таъсири  ва ю ракка 
сим птом атик таъсирларнинг ошиши эффекти ва периферик ^он 
айланиш ни нг таъсири  курсатилади . Бунда гем одинам икан инг 
бузилиши, юрак мушагининг кислород билан таъминланишининг 
утилизациясининг узгариши огир дистрофик ш икастланиш га ва 
тиреотоксик кардиопатия ривожланишига сабаб булади. К^уйидагилар 
билан  нам оён  булади: ритм нинг бузилиш и (тахи кард и я , 
экстрасистолия, булмачалар гитраши ва юрак етишмовчилик кабилар).

Куп холларда ёйма за^арли бу^о^ (ЁЗБ) оищозон ичак трактида 
узгаришлар кузатилади. Беморларда и п ш ц а узгариши, ич кетиши, 
к^орин со^асидаги огри^ ^уружи, кунгдл айнаш ва кусишга шикоят
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^иладилар. А йрим холларда спастик ^абзи ят кузатилади , OFHp  

кечишида эса жигар шикастланади. Аёлларда ^айз цикли бузилиши 
ам ен орея  х о л а ти га ч а  булади . Т и р е о то к си к о з  билан  о гр и ган  
эркакларда либидонинг пасайиши, потенциянинг камайиши, айрим 
холларда гинекомастия ривожланади.

Ташхис клиник белгиларга асосланиб ^уйилади; ишта^а билан 
ов^атланишига ^арамасдан озиб кетиши, эмоционал лабил, тургун 
тахикардия, тинч холатда ^ам, хатто уй^у пайтида ^ам , пульс 
боси м и н и н г ош иш и, ^ал ^о н си м о н  без ги п ер п л ази яси , ^ул 
бармо^ларининг, киприклар, тил, бутун тананинг майда титраш и, 
субфебрил ^арорат, ич кегиш, куз симптомлари (куз ёри^ларининг 
катталашиши - Делримпль симптоми, куз ялтираши; кам пирпираш - 
Ш тельваг симптоми; ю^оридан пастга томон харакатланаётган 
предметга ^араётганда ю^ори ь^ово^нинг куз ^орачигидан ореада 
^олиши - Грефе симптоми; куз олмаларининг конвергенциясининг 
бузилиши - Мебиус симптоми; ь^ово^ларнинг гиперпигментацияси - 
Еллинек симптомидир), экзофтальм, ^ово^ларнинг, конъюктиванинг 
шиши шох парданинг трофикасини бузилиши.

Тиреотоксикоз огирлик даражасига кура 2 вариантга тафовут 
этилади:

I вариант ^озирги пайтгача ф/лланиб келинмокда
Кечиши буйича енгил, урта огир ва огир шакллари фар^ланади.
Енгил шаклида тана массаси 10% гача йу^олади, пульс босими 

катталаш маган, пульс тезлиги 80-100 зарбагача бир минутда, ь^он 
айланиши етишмовчилиги йу^, нейровегетатив клиник симптомлар 
кузатилади.

Урта огир даража - тана массаси 20% гача йу^олади, пульс босими 
бироз катталаш ади, тахикардия 100-120 зарбагача бир минутда, 
миопатик синдром булиши мумкин.

Огир даража - тана массаси 20 % дан орти^ йу^олади, тахикардия 
120 зарбадан куп, тигро^ аритмияси, ь>он айланиши етишмовчилиги 
(К^АЕ), гепатопатия, купинча офтальмопатия ривожланади.

II вариант
- субклиник (енгил даража) яь^ол булмаган клиник манза-рада 

гормонал текширув натижалари асосида белгиланади. Бунда ТТГ 
пасайган, тиреоид гормонлар (Т3, Т4) эса ошган булади.

- манифест (урта огир) - клиник манзара яодол намоён булади. 
Гормонал текширувларда ТТГ пасайган ёки умуман сусайган; Т 3 ва Т 4 
гормонлар мицдори ошган
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- асо р атл ан ган  (огир д ар аж аси ) - касалли к  асо р атл ар и  
ри-вожланади (хилпилловчи аритмия, юрак етишмовчилиги, тиреоген 
нисбий буйрак усти бези етишмовчилиги, паренхиматоз аъзоларда 
дистрофик узгаришлар, психоз, тана вазнининг кескин дефицита).

Лаборатор текширувлар.

К^онда - ги п охол естери н ем и я , ти реои д  го рм он лар  ва 
тиреоглобулин ми^дорини ортиши, ТТГ ми^дорининг камайиши, 
шунингдек, гипербилирубинемия, трансаминаза ми^дорининг ошиши, 
гипергликем ия, лейкопения, нисбий ва м утло^ лим ф оцитоз, 
нейтропения, тромбоцитопения, анемия кузатилади. 
Иммунограммада - ^он зардобида тиреоид стимулловчи антителолар, 
тиреоглобулинга антителолар булиши, умумий Т-лимфоцитларнинг 
камайиши, Т-супрессорларнинг камайиши, фаол Т-лимфоцитларнинг 
ошиши булади.

Инструментал текширувлари.

К^ал^онсимон без сканограммасида радиоизотоп (J131, технеций) 
диффуз куп ютилади. Ультратовуш текширувда ^ал^онсимон без 
ул чам л ар и н и н г катталаш иш и эхогенли кни  нотекис пасайиш  
учо^ларининнг булиши мумкин.

Рефлексометрияда - ахиллов рефлексини вакргини ^ис^ариши 
180 м.сек (230 -270 м. сек)

ЭКГда - синус тахикардия, синусли аритмия, тишларнинг баланд 
вольтаж и, ^ис^ариш и ёки булмача-^оринча утказувчанлигининг 
секинлашиши, ёки Т-тишчанинг манфий булиши кузатилади.

Циёсий таш^ис

1. Н ейроциркулят ор дистония. Умумий белгилари: эмоционал 
лабиллик, терлаш, тахикардия, артериал гипертензияга мойиллик. 
Фар^ли белгилари: доимий булмаган тахикардия, ишта^аси йу^лигида 
озиб кетиш, пульс босими нормада, оё^-к;улининг музлаши.
2. Климактерик невроз. Умумий белгилари: эмоционал лабиллик, 
артериал гипертензия, таъсирчанлик, ёмон уй^у, йигло^илик, ^изиб 
кетиш, терлаш кунлиги.
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Фар^ли белгилари: тана массасининг ошишига мойиллик, сову^ ^отиш 
билан бирдан ^изиб кетиш, пульс босими нормада.
3. Ревмокардит. Умумий белгилари: тана ^арорати субфебрил, юрак 
уриб кетиши, хансираш, умумий холсизлик. Ревмосинама - мусбат.
4. Туберкулез. Умумий белгилари: тана ^ароратининг субфебрил 
булиш и, холси зли к , тер л аш ,о зи б  кетиш , тах и к ар д и я . Ф ар^ли  
то м о н л ар и : ном у^им  тах и кар д и я , й утал , ^он  туф лаш , М анту 
реакциясининг мусбат булиши, кукрак ^афаси аъзоларининг махсус 
рентген куриниши.
5. К,алцонсимон безнинг функционал автономия си. Асосан, 50 ёшдан 
кичик кишиларда учрайди. Бу^о^ тугунли ва унинг куп йилдан бери 
булиши, офтальмопатия булмаслиги билан фар^ланади.
6. Хавфли усмалар. Умумий белгилари: озиб кетиш , холсизлик, 
субф ебрил  ^ а р о р а т . Ф ар^лари : и ш та^ ан и н г  й у^л и ги , гуш т 
ма^сулотларига кунгил булмаслиги, тиреоид горм онлар миадори 
нормада.

Даволаш

1. Медикаментоз даволашда тиреостатиклар, р- адреноблокаторлар, 
гепатотроп  воситалар , анаболик горм онлар , дезинтоксикацион 
тер ап и я  б ую ри лад и . Т и р ео стати к л ар : ти а м а зо л  (м ети м азол ), 
карбимазол, мерказолил белгиланган доза 30-40 мг/сут, 30-60 мг/сут,20- 
40мг/сут: уш лаб турувчи воситалар 2,5-10,0 мг/сут, 5-15 мг/сут. 
М а^садга мувофи^ ва бу доза камида 12 ой берилади. Санаб утилган 
препаратларни кутара олмаслик холатида литий карбонат 0,3 г 2-3 
марта кунига 6 ой мобайнида берилади. (3- адреноблокаторлар: 
анаприлан, обзидан, тразикор -бош лангич доза 40-120 мг/сут; ушлаб 
турувчи 20-40 мг/сут 6-12 ойгача ичилади.

Иммунокорректорлар: иммунитетнинг В-системаси активлиги 
ош ган д а  о ф тал ьм о п ати я  ва п р ети б и ал  м икседем ада 
глю кокорти кои д лар  - преднизолон; дексам етазон , кенакорт ва 
хоказолар 1 ой , 1-2 йилда - 2-4 марта шундай курслар буюрилади.

Антигистамин препаратлар ( тавегил, супрастин, диазолинлар), 
антисеротонин ( ципрогептадин, перитол). Тиреоид стимулловчи 
аутоантителоларни чикариб ташлаш учун гемосорбция ва плазмаферез 
х^уллаш мумкин (гравитацион  хирургия). А наболик  горм онлар  
(си л аб о л и н , н ер аб о л и н , ретаб о л и л  ва х о к а зо .)  Т и р ео то к си к  
энцефалопатияларда - осмотик диуретиклар ( маннит) ва бош мия ^он 
айланишини яхшиловчи препаратлар (циннаризин, стугерон, кавинтон)
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1 таблеткадан 2-3 махал кунига бир ой буюрилади. Марказий нерв 
системасида метаболизмни яхшиловчи антиаритмик препаратлар - 
аминалон, ноотропил. К^АЕда юрак гликозидлари, эксграсистолия ёки 
титро^ аритмиялар пайдо булганда - верапамил, изоптин, финоптин, 
новокаинамид, этмозин, ритмелен, аймалин тавсия этилади.
2 . Хирургик усул. Курсатма: 6-  8 ой давомида медикаментоз терапия 
ф он и да  клиник ком п ен сац и яга  эриш м аслик; 2 йил д авом ида 
ти реостати кл ар  тухтати лган да клиник-им м унологик ремиссия 
булмаслиги; буйин аъзоларининг катта улчамдаги ^ал^онсимон без 
томондан эзилиши; хомиладорлик даврида ЁЗБ манифестацияси.
3. Радиоактив йод -131 билан даволаш га 40-45 ёш ва ундан катта 
ки ш и л арга  ^у й и д аги лар  курсатм а булади: ЁЗБ нинг огир ва 
асоратланган шакллари, шунингдек хирургик даволашга тус^инлик 
^иладиган ёндош касалликлар булиши; хирургик даводан сунг ЁЗБ 
рецидивлари; комплекс медикаменоз терапия эффектсизлигига ^араб 
беморнинг оператив давога рози булмаслиги.

Даволашнииг эффективлигини ба^олаш
Медикаментоз терапия - î oh босимининг нормаллашиши, пульс, 

тана массаси норма, ^ал^онсимон без улчамларининг кичрайиши. 
Радиоактив йод ёки хирургик усул билан даволашда ЁЗБ нинг клиник 
белгиларининг камайиши а^амиятга эга.

УАШ тактикаси
Т и р ео го кси к  ад ен ом а , ЁЗБ га ш уб^а булганда ёки 

диагностикасида масла^ат учун мутахассисга (эндокринолог) юбориш 
лозим.

Даволанганлик критериялари
Асосан клиник-иммунологик ремиссия (эутиреоид холат, 1$он 

зар д о б и д а  тиреоид  стим улловчи  ан ти телоларн и н г йу^олиш и) 
Хисобланади.

Профилактикаси касалликнинг кечиш характерига богли^, яъни 
сурункали касаллик рецидив бериши мумкин.

С урункали кечиш да тиреостатик препаратларнинг гоксик 
таъсирини камайтириш зарур.

Бу мацсадда катта дозадаги мерказолил ^абул килганда хар 7-
14 кунда цондаги лейкоцитлар миьдори ани^ланади., улар камайиб 
кетганда мерказолил дозасини камайтириш ёки олиб ташланади ва
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лейкопоэзни стимулловчи препаратлар (пентоксил, натрий нуклеотид) 
тавсия этилади.

ЁЗБ рецидивини профилактикаси ма^садида ^уйидаги чора- 
тадбирлар курилади:
-огиз бушлиги, бурун-хал^ум санацияси утказилади;
-иммун статусни ^айта текшируви;
-касбини ва иш жойини узгартириш ( кучли жисмоний зуриь^иш билан 
богли^ касб, ю^ори ^ароратли, кечки навбагчилик билан, токсик 
моддалар билан контактда булиш, меъёрсиз иш куни, тез-тез сафарли, 
вибрация билан таъсир, психоэмоционал зури^иш ёки ер остида ишлаш 
мумкин эмас).

Оилавий муносабатлар

Оилада или^, ме^рли муносабат, айни^са усмирлардомиладор 
ва климакс давридаги  аёлларга нисбатан булиш лозим лигини 
тушунтириш зарур.

Х^омиладорлик даврида йод тан^ислик касалликлар
> ^омиладорлик д авр и д а  эндем ик б у^о^  пайдо булади  ва 

гипотиреозга утиши мумкин. Айрим олимларнинг текшируви шуни 
курсатдики, текширилган ^омиладорларнинг 1/3 ^исмида гипотиреоз 
аниь-ланган. Йод танкислиги ва тиреоид гормонлар етишмовчилиги 
^омиладорликни узгаришига, нефропатияга, анемияга, сув куплигига, 
^омилани кутара олмаслик, ^он кетишига, ^омила ривожланишининг 
патологияси( тиреоген кретинизм, нейроспастик кретинизм, кар- 
со^овлик, интеллектнинг пасайиши, анти- ва перинотал улим) га олиб 
келади . Ш у саб аб л и  йод  тан ки сл и ги  ^ о м и л а д о р л и к к а  ^ а д а р  
проф илактика цилинди, ^омиладорлик бош идан йодга бой ози^ 
моддалар ва кунига Йодомарин 200 1 та таблетка тавсия этилади. 
Ю ^ор и д аги л ар га  ^ ар ам асд ан , бу^о^ катталаш са , ги п оти реоз 
симптомлари булса, L - тироксин буюрилади, 25 мкг дан бошлаб то 
кунига 100-150 мкг га етказилади. Бу давони ^ом иладорликнинг 
охиригача ва лактация даврида ^ам олиб борилади.

ЁЗБ 12 ^афталик ^омила булганда сунъий олиб ташлашга тиббий 
курсатма булади. ^омиладорлик даврида ривожланган тиреотоксикоз 
унинг кечишини огирлаштиради: абортлар ^авфи ортади, ва^тдан 
олдин TyFpyi^, тугрув; фаолиятининг кучсизлиги, тиреотоксик криз 
ривожланиш ^авфи булади.
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Тиреоидитлар

К[ал^онсимон безни специфик ва носпецифик яллигланиш и 
касалликлари уни функцияси бузилишига асосий сабаб булади. 
Касаллик симпгомсиз кечиши туфайли купинча, кеч диагностика 
^илишга сабаб булади. Уткир тиреоидит, уткир ости (де Кервен), 
сурункали, лим ф оид, аутоиммун тиреодит (Х аш имото бу^оги), 
фиброматоз (Ридель бу^оги) кабилар фар^ланади.

Уткир тиреоидит - бу жуда кам учрайдиган касалликдир. 
Купинча ушбу касаллик 20 дан 40 ёшгача булган о р а л и ^ а  кузатилади. 
Аёллар эркакларга нисбатан 4-6 марта купро^ касалланадилар, 
болаларда эса кам учрайди. Специфик этиологик агент булиб одатда 
стаф илакокк, пневмококк, гемолитик ва тилла ранг стрептококк 
хисобланади. Купро^ уткир тиреоидитни юзага келиши огиз бушлиги 
инфекцияси билан богли^ булиб, бунга сабаб хи^илдо^ ва ^ал^онсимон 
без ум умий р еги о н ар  лим ф атик  то м и р л ар га  эга булиб, ушбу 
томирлардан инфекция ^ал^онсимон безга ута олади. Яллигланиш 
ж ар аён лар и н и  ю зага  келиш и учун м ойиллик м оменти булиб 
Хомиладорлик, хайз ва^тида безни ^онга тулиши ва ^алинлигича ^он 
^уй и л и ш л ар , куп и н ч а  йутал , кусиш  ёки ф изик зуриь^ишлар 
Хисобланади. Уз навбатида ^он ^уйилишлар безда ёки унга я^ин жойда 
яшириниб ётган инфекцияни ^узгалишига туртки булади. Агар уткир 
яллигланиш и жараёни нормал ^ал^онсимон безда ю зага келса 
тиреоидит деб аталади, струмоз без зарарланганда эса, струмит деб 
аталади.

Купинча, касаллик уткир бошланиши билан характерланади - 
тана харорати 39°' 40° гача кугарилади, иситма, терлашлар кузатилади. 
Асосий симптом булиб доимий огри^ хис°бланиб, ушбу огри^ йутал 
ва^тида кучайиб, бошни эгганда ^уло^ ва энса сохасига иррадиация 
беради. Беморлар ^айрилганда огри^ни кучайганлиги сабабли бошни 
олдинга эгиб, ярим утирган холатни эгаллашга харакат ^иладилар. 
Бошни тик холатга келтирганда эса кучаяди. К^ал^онсимон без сохаси 
устида тери исси^, гиперем ияланган булади. К^ал1$онсимон без 
зи ч л аш ган , к аттал аш ган  ва жуда огри^ли  булади . У мумий 
интоксикация белгилари кузатилади: бош огирига, холсизлик, бош 
айланиш и, цуло^да шов^ин эшитиши. К^онда лейкоцитоз, ЭЧТни 
тезлашиши, богланган о^сил билан йод, Т 3 ва Т4 лар эса нормада 
булади. J m ни ютилиши одатдагидек булади. Периферик лимфатик 
тугунлар катталаш ад и . Ф лю ктуация пайдо булиши таш хисни 
ойдинлаштиради. Ушбу струмитни хавфли асорати булиб, йиринг
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учогини кукс оралигига, трахеяга ёрилиб чи^иши ^исобланади.
Даволаш да антибиотиклардан (пенициллин гуру^идаги) 2 

хаф тадан  кам булмаган ^олда, сульф анилам ид препаратлардан  
ф ойдаланилади . Д езинтоксикация м а^садида сую^лик ю бориш , 
яллигланишини йирингли фазасига утиши билан бирга флюктуация 
^осил булиши кузатилса, оператив аралашув йулга ^уйилади.

Уткир ости тиреоидити, биринчи марта де-Кервен томонидан 
таърифланган булиб, 5 - 15% холларда беморларда бу^о^ фонида 
кузатилади, сурункалига нисбатан 5-10 марта камрок учрайди. Ушбу 
касаллик бошь^а ном билан ^ам  м аълум: уткир ости, гигант 
^уж айравий, гранулёматоз. К асаллик вирус билан ча^ирилади: 
1̂ изами^, тепки, грипп; утказилган ангинадан сунг юзага келади. 
Ушбу касаллик секин бош ланиш  билан ^арактерланади , лекин 
субфебрил ёки ю^ори ^арорат билан, ^ал^онсимон без со^асида зич, 
о гр и ^ л и  шиш б и лан , о гр и ^н и  ^ у л о ^ , энса  ва чакка со х аси га  
иррадиацияси билан уткир бошланиши ^ам мумкин. К^ал^онсимон без 
диффуз катталашади, лекин айрим холларда без туь^имада гугунларни 
мавжудлигини ани^лаш мумкин. 1^ал^онсимон безни буйинча олди 
сохаси ёки бир булагини яллигланиш жараёни билан зарарланиши 
мумкин. К^ал^онсимон без устида тери  исси^ булиш и мумкин. 
Х арактерли  клиник белгилардан  бири булиб, регионар лимф а 
тугунлари катталаш маганлиги ^исобланади. Купинча беморларда 
ЭЧТни тезлашиши, ь^онда альбуминларни пасайиши ва глобулинларни 
ошиши ^айд этилган булиб, лейкоцитлар ми^дори нормал ёки бир оз 
ошиши мумкин. Лекин купинча лим ф оцитоз, сийдик билан 17 - 
к е то стер о и д л ар  ва 17 - о к с и к о р т и к о с те р о и д л а р н и  суткали к  
экскрецияси ани^ланади. К^ал^онсимон безда патологик жараён, 
купинча ^ужайралар шикастланиши ва уларни десквамацияси билан 
бошланади. Нейтрофиллар, моноцитлар, лимфоцитлар пайдо булади. 
Фолликулалар катталашади, эпителиал деворни шикастланиши билан 
биргаликда гиперплазияни юзага келиши кузатилади. Гистоцитлар 
коллоид массасини ураб олиб, «гигант» ^ужайраларни ^осил ^илади. 
^ал^онсимон безни инфекция таъсирида деструкцияси кузатилиши 
мумкин булиб, коллоидни шикастланган фолликулалардан чи^ишга 
олиб келади, бу эса уз навбатда плазм ада тиреоглобулинларни 
ошишига олиб келади. Ва клиник жи^атдан тиреотоксикоз сифатида 
намоён булади (вазн йу^отиш, тахикардия, ^ул ва оёк^ни титраши, 
неврозлик), тиреоглобулин ми^дори узок; ва^т ю^ори булиши мумкин, 
хатто касалликни клиник ремиссия д аври д а  ^ам, купинча ТТГ 
реакциясини ТРГ га нисбатан бузилиши ва ^ал^онсимон без томонидан
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JI3Ihh ютилиши пасайиши ани^ланади.
Даволаш ни кортикостероидлар ёрдамида олиб бориш зарур 

булиб, 60 мг преднизолондан бошлаб, препарат дозасини клиник 
сим птом и  тули^  й у ^ о л ган д аги н а  к ам ай ти р и б  бориш  зарур. 
П реднизолонни  уш лаб турувчи дозаси  10 мг булиб, касаллик 
симтомлари пайдо булганда 1-2 ой давом ида даволаш  эффекти 
гормонал препаратларни эрта тухташига асос булмаслиги керак. Чунки 
бу холат касалликни рецидивига ва гормонтерапияни ^айта утказиш 
заруриятига олиб келиши мумкин. К асаллик рецидив берганда 
кортикостероид  п репаратлар  турини алмаш тириш  йули билан 
комплекс даволаш ва терапия курени узайтириш тавсия этилади. Бемор 
5-6 ойда тузалиб кетади. М аълумотларга кура, касаллик бошида 
^ал^онсимон безда аутоиммун жараёнлар булишига ^арамасдан уткир 
ости тиреоидити Хашимото бу^огига утмайди.

Шунингдек, гипотиреоз билан, боннца аутоиммун касалликлар 
билан биргаликда ёндошиб келмайди.

Г ормонал тераииядан тургун эффектни булмаслиги ^айта 
инфекция билан богли^ равишда касалликни тез-тез рецидив бериши, 
тургун тиреотоксикоз, шунингдек ^ал^онсимон безда ^авфли усмани 
пайдо булишига шуб^а пайдо булганда оператив даволашга курсатма 
булиб хизмат ^илади. К^аль^онсимон безда ^авфли усмани пайдо булиши 
уткир ости тиреодитни кечки бос^ичларида руй бериши мумкин. 
Даволаш - оператив. Безни тар^о^ шикастланишда бутун безни олиб 
ташлаш ва уринбосувчи гормонал терапияни давом этгириш тавсия 
этилади. Ж араён бир том онлама кечганда шу булак резекцияси 
у ткази лад и . О датда ж аррохлик усули билан даволаш  ф иброз 
тиреоидитни зурайиш ини тухтатиш га без биопсиясидан кейин 
патологик жараённи кбайта ривошланишига курсатма булиши мумкин. 
Ушбу холат механизми тули^ ёритилмаган. Уз ва^тида ^илинган 
операция о^ибатни яхш илайди. К ом прессион синдром туфайли 
леталлик кузатилиши мумкин. Цалцонсимон безни атрофдаги аъзолар 
билан бирикиб кетганлиги туфайли оператив даволаш  техник 
жи^атдан мураккаб. Асоратлар ^ам кузатилиши мумкин.

Фиброз -  инвазив тиреоидит (Ридель бу^оги)

Т и реои д и ти  жуда кам учрайдиган шакли - 0,98% холатда учрайди, 
биринчи марта 1986 йилда Ридель томонидан таърифланган булиб, 
хаддан зиёд зичлиги ва инвазив усишга мойиллиги билан бирга безни 
диффуз ёки учо^ли катталашиши жи^атдан фар^ланади ва натижада
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п ар езлар , буйин ва трахея том и рлари н и  эзилиш и сим п тол ари  
ривож ланади. Э тиологияси ва патогенези ноани^. А нтитиреоид 
антителолар паст титрда, камдан кам холатларда ани^ланади ва 
патогенетик а^амиятга эга булмайди. Ридель тиреоидити мультифокал 
фибросклерозни бир ^исми ёки фиброзловчи касаллик намоён булиб 
келиш и, р е т р о п е р и то н е а л , м ед и остен ал , о р б и та л  ва упка 
фибросклерози билан бирикиб келиши мумкин. Тиреоидитни бу шакли 
йиллар давомида ривожланиб, гипотиреозга олиб келади. Фиброз 
со^алари сканирланганда «сову^» булиб ани^ланади. Узгариш лар 
купинча мультифоликуляр булиб, айрим пайтларда фа^ат битта булак 
ш икастланади ва шунда бемор эутиреоид холатига утади. Ташхис 
пальпатор маълумотлар (ёгочсимон зичлик, атрофдаги ту^ималар 
билан бирикиб кетганлиги, безни ёмон ^аракатланиши, антитиреоид 
антителолар, пункцион биопсия асосида ^уйилади. Дифференциал 
диагностика ^ал^онсимон без раки билан утказилади. 1^ал^онсимон 
без медулляр ракини маркери булиб кальцитонин ю^ори даражаси 
^исобланади (> 0,3 НГ/мл). Диагностика албатта пункцион биопсия 
билан утказилади.

Биопсиянинг шубхали натижасида рак мавжудлиги хавфи 20% 
ни таш кил этади. УТТ да нотекис контурли, хошиясиз ва таш ^и 
ч егар аси з  ги п о эх о ген  ^ о с и л ал ар  а н и ^ л ан ад и . Ш унингдек 
микрокальцинатлар, парчаланиш бушли^лари аницланиши мумкин. 
К^ал^онсимон безда хавфли ж араён м авж удлигига якка усмали 
формацияни ани^ланиши курсатиб туради, ушбу формация нисбатан 
тез узлуксиз усиши, зич консистенцияси билан, атроф тузима ва трахея 
билан бирикиб кетганлиги билан, шунингдек овозда узгариш лар 
кузагилиш и билан ^арактерланади . Айрим холатларда буйинда 
^аракатчанганлиги чегараланган зич консистенцияли катталаш ган 
лимфа тугунларни пайпаслаш мумкин. Ташхис ^уйиш учун айни^са, 
ти р ео сц и н ти гр аф и я  сам ар ал и  булиб, хавф ли усм ада бу усул 
^ал^онсимон безни бир ^исмини «ампутация»сини ёки «совук; тугун» 
тасвирини ани^лаш имкониятини беради. Эндемик бу^о^ни тугунли 
сцинтиграммада ани^ ёки бир оз ани^ намоён булган куп сонли исси^ 
тугун л арн и  куриш  м ум кин, ^ал^он си м он  без эса ж уда яхши 
контурланган. Сцинтиграфик жи^атдан эндемик бу^о^ни дегенератив 
шаклларини (кисталар, кальцификатлар ва фиброз учо^лар) фар^лаш 
кийин булади , чунки уларни тасвири  худди «совук; тугун»дек 
тасвирланган булади, лекин улар куп сонли булиб, бутун без буйлаб 
тар^ок; ёйилган булади.

Даволаш хирургик. О^ибати ижобий. М е^натга лаё^атлилик
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гипотиреоз компенсациясига богли^ булади.

Хашимото бу^оги (лимфоид, аутоиммун, лимфоматоз тиреоидит)

Касаллик биринчи марта Хашимото томонидан 1912 йилда 
тасвирланган. Аутоиммун тиреоидитни бевосита сабаби булиб, 
^ал^онсимон безни бутунлигини бузувчи ва тиреоглобулинни ь^онга 
тушишига олиб келувчи аспирацион травма, радиойод билан ту^имани 
бузилиши, яллигланиш жараёни ёки узо^ ва^т йод билан даволаш каби 
^ар к^андай жараён була олади. Ж исмоний ва психик травмалар, 
наслий мойиллик, бош ^а турдаги аутоиммун касалликлар билан 
богли^лик, ^ариндошларда мавжудлиги, аллергик касалликлар билан 
касалланганлиги, ^ал^онсимон без касалликларидан бири билан 
касалланганлиги, гипотиреоз билан касалланганлиги му^им роль 
уйнайди. Ушбу тиреодитни асосий сабаби булиб тугма иммунологик 
назоратни бузилиши хис°бланади, бу эса касалликни ёйма за^арли 
бу^о^, коллагенозлар, ревматизм каби аутоиммун касалликлар билан 
бирлаштириб гуради. Хашимото бу^огида аутоиммун механизм ишга 
тушиши натижасида ^ал^онсимон безда гормон ^осил булиши 
жраёиида мураккаб бузилишлар содир булади. Тахмин ^илинишича, 
цал^онсимон бездаги бирламчи бузилишлар тимусга богли^ Т - 
лимфоцитлар ^осил булишини ча^иради, улар эса уз навбатида В - 
лимфоцитлар билан биргаликда ^ал^онсимон безга, тиреоглобулинга, 
микросомал фракцияга нисбатан аутоантителоларни уносил булишини 
ча^иради. К^ал^онсимон безда йод алмашинуви бузилиши содир 
булади, бу эса тиреоглобулинда йод ми^дорини камайишига олиб 
келади. Тиреоидитда ^ал^онсимон безни катталашиши безни усишини 
стимуллайдиган ва лимфоцитлар томонидан ишлаб чи^арилувчи 
простогландин Е ва G, ТТГ рецепторлари билан ухшашликка эга 
булган антителолар том онидан чи^арилади. К асаллик бош ида 
тиреотоксикоз кузатилиши мумкин. Икки хил вариант фар^ланиб, 
бунда тиреотоксикоз йодни кам ютилиши ва йодни куп ютилиши 
билан кечади. С унгра Т 4 секрецияси пасайди, Т 3 дараж аси  эса 
узгармайди ва беморларда эутиреоид ̂ олат ривожланади. Кейинчалик 
гипотиреоз клиникаси юзага келади.

Эндемик бу^о^ билан дифференциал диагностика цилишда 
19Ггщонсимон безни зичлигини ошиши, антитиреоид антителолар 
усиши сканограммада «ранг - баранг» манзара, пункцион биопсия 
ёрдам бериши мумкин. Усмани нотекис ва тез ривожланиши, тугунни 
н отеки с к он турлари , эгр и -б у гр и л и ги , хар акатч ан ган л и ги н и
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чегараланганлиги , озиб кетиш  ^ал^онсим он без ракига  ш уб^а 
тугдириши мумкин. Ж араён узоь^ка чузилган холатларда регионар 
лимфа тугунларни катталаш иш и кузатилади. Тугри ва уз ва^тида 
диагностика ^илиш учун пункцион биопсия натиж алари, безни 
сканирлаш, ультратовуш эхографияси натижалари а^амиятга эгадир. 
Хашимото тиреоидитини атрофик шакли гипотиреозни явдол клиник 
симптомларисиз, идиопатик микседемани асосий сабабларидан бири 
^исобланади.

Даволаш. Х аш имото бу^огини даволаш  касалликни ^айси 
бось^ичдалигига богли^. Тиреотоксикоз ю^ори йод -131 юти лиши 
билан кечганда антитиреоид препарат тавсия этиш талаб этилади, паст 
ютилишида таъь;иь;ланади. 1 ва 2 бось;ичларида глюкокортикоидлар 
тавсия этилади, улар ^ал^онсимон безда аутоиммун жараёнларни 
сусайтиради ва Т 3 Т4 синтезини стимуллайди. Одатда дексаметазон 2 
мг/сут 0,5 мг дан ^ар 6 соатда берилади. Айни^са, касаллик шишли 
экзофтальмопатия билан асоратланган беморларга глюкокортиккоид 
бериш ма^садга мувофиь; булади. Бундай холатларда ретробульбар 
дексазон ю бориш  зарурдир. Гипотиреоз ривож ланганда асосий 
д аво л аш  усули булиб узоь; в а ^ т  ти р ео и д  п р еп а р ат л ар  бериш  
^исобланади, бу эса айрим ва^тларда касалликни тулик; ремиссиясига 
олиб келади. Хашимото бу^огида ^аль^онсимон без тез катталашиши, 
IV-V даражагача катталашиши, трахеяни эзилиши ва усмага гумон 
булганда хирургик даволаш га курсатма була олади.

Назорат саволлари:

1. Йодган^ис зоналарда аутоиммун тиреоидитни учраши.
2. Тиреоид ва йод препаратларини тавсия этишга курсатмалар.
3. Ёйма захарли бу^о^да гипоталамо-гипофизар - тиреоид тизимини 
курсаткичлари ва ^олати.
4. Т угунларни  турли  ак ти в л и к д аги  ю тилиш ини скан ограф и к  
манзараси.
5. Струмэктомияга курсатмалар.
6. Т и р ео д и тд а  ги п о та л а м о -ги п о ф и зар  - ти реои д  тизи м и н и  
курсаткичлари ва ^олати.
7. Г ип оти реозда ги п о тал ам о  - ги п оф и зар  - тиреоид  тизим ни 
курсаткичлари ва холати.
8. Тиреотоксикознинг огирлик даражалари ^андай ани^ланади ?
9. Нафас олганда ушлаб туриш синамаси нима ма^садида утказилади.
10. Тиреотоксикозни даволаш.
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Семизлик билан кечувчи касалликлар.

Максад: Семизлик билан кечувчи эндокрин касалликлари ^а^ида 
билим, малака ва амалий куникмаларни ^осил ь^илиш.

Семизлик сабабларини куриб чи^иш, семизлик ривожланиши 
м еханизмини тахлил ^илиш , семизлик турларини солиш тириш , 
сем изликни д аволаш  йулларини м ухокама р л и ш ,  семизликни 
ташхислаш алгоритмини мухокама ^илиш.

Талаба билиши керак:
Семизлик сабабларини тахлил ^илишни, семизлик даражаларини 

ани^лаш ни билиш, семизликни турли куриниш ларининг клиник 
белгиларини билиш, лаборатор та^лиллар ва инструментар текширув 
натижаларини тахлил ^ила олишни, семизликда патогенетик давони 
тавсия ^илишни билиш.

Узлаштириш учун амалий куникмалар:
1-нчи погона
- ^ал^онсимон без функционал холатини ба^олаш.
- буйрак усти бези функционал ^олатини ба^олаш.
2-нчи погона
- тана огирлик индексини ани^лаш;
- абдоминал индексини ани^лаш;
- Брок формуласи билан семизлик даражасини ани^лаш.

Семизлик - организмда орти^ча ёг тупланиши булиб, турли 
патологиялардаги синдром ёки сурункали рецидивланувчи ало^ида 
касалли кд и р . С ем излик организм да ёг ту^им асининг орти^ча 
тупланиши билан характерланади. (эракакларда -20% ва ундан орти^; 
аёлларда - 25% ва ундан тана огирлиги; тана огирлик индекси 25-30кг/ 
м2дан куп)

ВОЗ маълумотига кура сайёрамизнинг 30% а^олиси орти^ча 
массага эга. Семизлик цивилизация касалликларидан биридир. 
Этиопатогенез. Замонавий тахминларга биноан семизликнинг асосий 
патогенетик механизми энергетик дисбаланс яъни, ов^ат билан 
тушувчи энергия ва организм сарфловчи энергиялар уртасидаги 
дисбаланс.
Купинча бу ов^атланишнинг бузилишидан:
- куп ейиш (энергия тушиши сарфланишидан куп);
- ов^ат сифати (ёгли ов^ат);
- овц атлан и ш  реж им и бузилиш и (ов^атланиш  купрок^ х^исми 
кечцурунги соатларга тугри келиши).
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Триглицеридлар куринишида тушган орти^ча энергия 
адипоцит хужайраларида йигилиши, уларнинг катгалашиши ва тана 
массаси ортишига олиб келади.

Энергия сарфланишининг бузилиши ^уйидагиларга богли^: 
-ферментатив;
-метаболик дефектлар;
-оксидланиш процессларида бузилишлар;
-симпатик томир иннервацияси,
-^уж айра мембранаси адренергик рецепторлари хусусиятлари 
липолиз ва липогенез тезлигига таъсир ^илади ва натижада 
адипоцитлардаги триглицеридлар ми^дори узгаради (Ь ва а- 
рецепторлар)
-гиподинамия
-наслий мойиллик (оилавий)
-ёш (40 ёшдан кейин)
-жинси
-касби
-организм физиологик холати (лактация, ^омиладорлик, климакс).

Эпидемиологик маълумотларда берилишича семизликда наслий 
мойиллик катта а^амиятга эга. Охирги йилларда семизлик ва унинг 
асоратларига жавоб берувчи генлар ани^ланган. Лептин семизлик 
гениниг ма^сулоти хисобланади. Лептин полипептидини адипоцитлар 
иш лаб  ч и ^арад и . К^онга туш ган дан  кейин у гем атоэн ц еф али к  
барьеридан утади ва гипоталамусга туйиш омили сифатида таъсир 
к;илади, си м п ати к  нерв си стем аси н и  ^узгати ш и  н ати ж аси д а  
термогенезни стимуллайди. Семизлик билан касалланган беморлар 
фонида лептин миь^дори меъёридан юь^ори булиши мумкин, яъни 
гипоталамик рецепторлар лептинга сезгирлиги камайиши ёки биологик 
н оф аол  лептин  секрецияси кузати лад и . Э ^тим ол  ади п оц и тлар  
томонидан ажратиладиган лептин организмда энергия за^ираларьни 
назорат ^илишда ва ^айта богланишда медиатор сифатида иштирок 
^илиш и мумкин. Замонавий ^араш ларга кура барча семизлик 
турларида марказий назорат механизмларида бузилишлар булади, бу 
эса о в ^ а тл а н и ш га  м ун осаб ат ва о р ган и зм д аги  н ей рогум орал  
бузилишларда намоён булади. Гипоталамусда, паравентрикулар ва 
латерал ядроларда, бош миядан келувчи, пустло^ ости ^осилалари, 
симпатик ва парасимпатик нерв системаларидан келувчи купгина 
и м п у л ьсл ар  сар ал ан ад и . Ш улард ан  б и р о р таси н и н г  бузилиш и 
натижасида семизлик ривожланади.
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Таьсири киска инсулин

1
Таъсири ута ^ис^а инсулин

Вакти

Mli l '  , : ' l | |  III

♦ Инъекция
Таьсири уртача лавом киладиган инсулин

Вакти

Инсулиилар аралашмаси - микстард

Вацти

1Щ Ш Щ Г Г Г Г

I

Таьсири узо^даво.м киладиган инсул

Таъсир чуэдиси йуц узоц таъсир ^иладиган инсулин

1 раем
Инсулин турлари ва таъсири

КИИДИК

остига

2 раем
Инсулини юбориш жойлари

3 раем 
Инсулини юбориш 

техникаси

4 раем. Глюкометр турлари 5 раем.
Кондаги ва еийдикдаги глюкоза даражасини 

ани^лаш учун махсуе тест япроцчилар



Н орм а М икроальбуминурия М акроальбум инурия

6 раем.
Сийдик оркали оксил экскрециясшш характеристикаси

7 раем. Нейропатик яра ривожланишинииг турли бос^ичлари

8 раем 
Шарко товони
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10 раем 
Гипотиреоз билам 
касалланган бемор

12 раем 
Симмондс-Шихан синдроми 

билан касалланган аёл даволанишдан 
олдин

13 раем.
Симмондс-Шиха11 синдро м 11 

билан касалланган аёл 
даволанишдан кейин

11 раем.
Гипотиреоз билан 
касалланган бемор



9 раем. 14 раем.
Ёйма за^арли бу^оцда  ̂ Акромегалия билан

’’тиреотоксик экзофтальм’ касалланган аёл юз ифодаси

15 раем. 16 раем
Акромегалияда ^улдаги узгаришлар Акромегалияда оё^даги узгаришлар



Латерал гипоталамус со^аси очлик сезгисини бош^аради. У со^а 
зарарланиши ов^ат емасликка олиб келади. Вентрамедиал со^а- туйиш 
сезгисига, унинг зарарланиши куп ов1$ат ейиш билан кечади. Айрим 
медиаторлар (нейропептид-^, галанин, опиоидлар, соматолиберин) 
ов^атланиш ни кучайтиради, бошкалари (серотанин, дофамин, 
норадреналин, кортиколиберин, холицистокинин)камайтиради. Улар 
яна овь^атланишга интилиш ва ов^атланиш частотасига таъсир ^илади.

Ёг ту^имаси - бу купгина аъзоларда учровчи ёг хужайралари 
йигиндисидир. Оц ва жигарранг ёг ту^имаси булиб: таркибида 
цитохром  ва бош ^а оксидловчи пигментларни куп ми^дорда 
тутганлиги учун шу номни олган. Он; ёг ту^имаси катталарда учраса, 
ж игарранг ёг ту^имаси асосан болаларда булади. Ёг тув;имаси 
жойлашиши инсонларда тери ости ва висцерал булади.

Ёг ту^имаси- асосий энергия манбаи.
- Витамин D алмашинувини бош^аришда ^атнашади.
- Ж инсий гарм онлар метаболизмида ^атнаш ади (аром атаза- 
андрогенларни эстрогенларга айланишига ёрдам беради).
- И нсулин таъсир ^иладиган ва инсулинга нисбатан ю ^ори 
сезувчанликка эга. Инсулин липаза фаоллигини пасайтиради натижада 
эркин ёг кислоталари ва глицерин ажралиши камаяди, инсулин 
лштогенезни, ацилглицерол биосинтезини ва пентозофосфаг хал^асида 
глюкозани оксидланишини кучайтиради.

Ок; ёг туцимаси - организм  энергетик за^ираларини 
сарфланишини кучайтирувчи ва иштахани пасайтирувчи лептин 
гармони синтезланадиган жой хисобланади. Лептин рецепторлари бош 
мияда - гипоталамусда (вентромедиал ва паравентрикуляр ядроларида) 
ва ички органларда (моякларда, простата безида ва бош^а) жойлашган.

Кунтирёг тщимаси - термогенез манбаи хисобланади. Асосан 
болаларда булади, семиз кишиларда деярли булмайди.

Семизлик ва унинг асоратлари ривожланишида эндокрин тизим 
катта роль уйнайди.

Ошцозон ости бези. Семизлик ва унинг асоратлари 
патогенезидаги етакчи бугинлардан бири булиб инсулин секрецияси 
бузилиши хисобланади. К^ондаги глюкоза ми^дори мейёрида ёки 
нормадан юцорилиги билан бирга кечувчи гиперинсулинемия 
характер ли.

Семизликдаги гиперинсулинемия генезида инсулинрезистентлик, 
симпатик ва парасимпатик нерв системаси, опиоид пептидлар, 
ош^озон-ичак гормонлари, ози^ланиш характери билан юзага келувчи 
гипогаламик бош^аришни бузилиши а^аминтга эга. Гиперинсулинемия
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сабаблари етарлича ани^ланмаган. Инсулинрезистенлик асосида 
инсулиннинг рецепторлар билан богланишидан бошлаб, ^амма 
урганилган мегаболизми йулларидаги инсулинга булган сезувчанликни 
пасайиб кетиши ётади. Маълумотларга кура, семизликда инсулинга 
сезувчан рецепторлар камайиб кетади. И нсулинрезистентлик 
копмпенсатор гиперинсулинемия ривож ланиш ига олиб келиб, 
периферик ту^ималарни инсулинга сезгирлигини янада сусайтиради.

Гипоталамо-гипофизар-жинсий тизими. Маълумки, семизликда 
аёлларда бола куриш ва ^айз функцияни, эркакларда - жинсий 
функцияни бузилиши тез-тез учраб туради. У ларнинг асосида 
м еханизм ларни м арказий бош ^арилиш ини узгариш и ^ам да, 
периф ерияда жинсий стероидларни ^исман ёг ту^имасини 
метаболизмини узгаришлари ётади. Семизлик ^айз цикли пайдо 
булишига хам, унинг кейинчалик тартибга солинишига хам таъсир 
^илади. Frich-Rovell гипотезасига мувофи^, menarche тана огирлиги 
^ачонки критик массага яъни 48 кг га етганда (ёг ту^имаси -22%) 
бошланади.

Гипоталамо - гипофизар - буйрак усти бези системаси. III-IV 
дараж али сем изликда купинча, кортизол ва кортикотроиин  
секрециясини суткалик ритмини бузилиши учрайди. Бунда эрталаблари 
АКТГ ва кортизол ми^дори нормал, кеч^урунлари паст ёки мейёридан 
юь^ори (Иценко-Кушинг касаллиги).

Гипоталамо-гипофизар-тиреоид системаси. К^ал^онсимон без 
функционал холатини урганишга купинча авгорларнинг изланишлари 
багишланган, чунки тиреоид гормонлар ёг алмашинувида катта 
а^амиятга эга ва семизликни даволаш ма^садида тиреоид гормонларни 
^уллаш имкониятлари ^а^идаги саволлар ^озиргача дискуссияга сабаб 
булмо^да. Баъзи ав горлар, ма^аллий нисбатан тиреоид етишмовчилик 
рецепторларининг камайиши натижасида периферик ту^ималарнинг 
тиреоид гармонларга сезувчанлигини узгаришини ва бу касалларда 
гипотиреоз ривожланишини ани^паганлар.

Тасниф: Семизлик полиэтиологик холлатлар ^аторига киради. 
^озирги ва^тда семизликнинг ягона таснифи йуь;.
I. Амалиёт мацсадида ^уйидагиларга ажратиш мумкин.
- Алиментар - конституционал.
- Гипоталамик
- Эндокрин семизлик

Алиментар-конституционал семизлик оилавий характерга эга,
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систематик куп ов^атланиш, овкатланиш тартибини бузганда, етарлича 
жисмоиий фаоллик холлатларида ривожланади.

Гипоталамик семизлик гипоталамус шикастланганда юзага 
келади (асосан вентромедиал соха ва касаллик клиник хусусиятларини 
ани^лаб берувчи гипоталамик функцияни бузилиши).

Эндокрин семизлик эндокрин безларининг бирламчи 
патологиясининг симптоми булиб хисобланади (гиперкортицизм, 
гипотиреоз, гипогонадизм, инсулинома).
И. Ёг ту^имасини та^симланиши буйича:
- Андроид;
- Геноид;
- Аралаш.
III. Анатомик тасниф буйича:
- гиперпластик (ёг хужайраларининг сони ошиши хисобига);
- ёг хужайрасининг гиперплазияси.

Яна И.И.Дедов буйича тасниф хам мавжуд:
1. Бирламчи семизлик:
1.1. Алиментар-конституционал (экзоген-конституционал).
1.1.1. Г еноид (пастки тур)
1.1.2. Андроид (абдоминал, висцерал, ю^ори тур)
1.1.2.1. Метаболик синдромнинг алохида компонентлари билан.
1.1.2.2. Метаболик синдромнинг тули^ симпгоматикаси билан.
1.1.3. Ов^атланишнинг яодол бузилиши билан.
1.1.3.1. Тунги овь^ат синдроми.
1.1.3.2. Мавсумий аффектив ^айталаниш.
1.1.3.3. Стрессга гиперфагик реакция билан.
1.1.4. Пиквик синдроми билан.
1.1.5. Тухумдоннинг иккиламчи поликистози билан.
1.1.6. Уй^удаги апноэ синдроми билан
1.1.7. Пубертат-усмирлар диспитуитаризмида.
1.1.8. Аралаш.
2. Симптоматик (иккиламчи) семизлик.
2.1. Ани^ланган генетик ну^сон билан.
Генетик синдром гаркибидаги куп аъзоларнинг шикастланиши билан.
2.1.2. Ёг алмашинуви бош^арилишидаги генетик ну^сонлар.
2.2. Марказий (адипозогенетал дистрофия, Бабинский-Пехкранц- 
Фрейлик синдроми)
2.2.1. Бош мия ва бопща марказий тузилмалар усмаси.
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2.2.2. И нф екцион касалли к, диссеминацияланган тизимли 
шикастланиши.
2.2.3. Гипофизнинг гормонал-нофаол усмаси. «Буш турк эгари» 
синдроми, «Ёлгон усма» синдроми
2.2.4. Психик касаллик фонида.
2.3. Эндокринли.
2.3.1. Гипотиреоидли.
2.3.2. Гипоовариалли.
2.3.3. Гипоталамо-гипофизар система касалликларида
2.3.4. Буйрак усти бези касалликларида.

Клиника
Беморни шикояти семириш даражаси, давомийлиги ва тииига 

ва ёндаш касалликлар бор йу^лигига боглиь;. Ёндош касалликларнинг 
ривожланиши (тана вазни индекси) ТВИ га, ёг тузима топографиясига, 
ташх^и му^ит омилларига ва наслий мойилликка боглих^. Семириш 
инсулинга богли*; булм аган  х^андли диабет ривож ланиш и, 
дислипидемия, атеросклероз, артериал гипертензия, гиперурекемия, 
подагра, тухумдон поликистози синдроми, фертил фаолияти бузилиши, 
уй^удаги апноэ, гиповентиляцион синдром ва онкологик касалликлар 
(аёлларда - бачадон буйни усмаси, тухумдон, сут бези усмаси, 
эркакларда - простата ва тугри ичак усмаси) ривожланишига олиб 
келади.

Семизлик - метаболик синдромнинг яъни X - синдромнинг бир 
х^исми хисобланади. Бош^ача х^илиб бу синдромни - улим квартети 
(семизлик хох^ори типи, углеводларга толерантликни бузилиши, 
гиперлипедимия, артериял гипертензия) ^ам дейилади. Боглх^а 
компонентларга: гиперурекемия, атеросклероз, ЮИК, х^андли диабет 
киради.
Ташхис

Семизлик даражасини куз билан куриб ва тана вазнига х^араб 
аних^ланади.
1. Брок буйича - идеал тана вазни (буй - 100см) ± 10кг.
I даража - 29 % гача
II даража- 49 % гача
III даража - 99 % гача
I V даража - > 100%

Купрох$ маълумот берувчи усул - тана вазни индекси (ТВИ) 
курсаткичи хисобланади.

ТВИ = тана вазни(кг) / буй 2 (м) (кг / м2)
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ТВИ идеал курсаткичи (ТВИ -18 - 25 кг /м2). ТВИ ^анчалик катта 
булса, шунчалик касалланиш ва улим ю^ори булади. Эркакларда ёг 
гу^имаси нормада - 15 - 20 % ни, аёлларда - 25- 30 % ни ташкил этади.

Ф а^атгина семизлик фактори эмас, балки семизлик 
гаркалганлиги, семизлик типи ^ам му^им:

Андроид (К^Д, атеросклероз, метаболик синдром бирга келиши куп 
учрайди);
- Геноид;
- Аралаш.

Семизлик турини ба^олаш учун бел хажмини сон хажмига 
нисбати олинади. Бу курсаткич аёлларда < 0,8 га, эркакларда < 0,95 га 
тенг.
Тана вазни ошиш даражаси таснифи

Тана вазни 
индекси

Синф Популядион
ба^олаш

< 18,5 паст тана вазни Озгинлар
18,5-24,9 мейёридаги тана вазни Согломлар
25 -29,9 I даража тана вазни ортиши
30 - 39,9 II даража семизлар

> 40 III даража касаллик, семиз

Даволаш
Мустакил семизликни замонавий даволаш деганда, аввало бу - 

сурункали узига хос касаллик булиб, узок; мудцатли даво олиб боришни 
галаб этишини гушуниш керак. Бунга эса ^абул к;илинаётган ов^атлар 
калорияси, суткалик энергетик йу^отишлар калориясидан паст 
булишини таъминлаш натижасида эришилади. Ов^атланиш асосинини 
гипокалорияли пар^ез, яъни ёг калорияси суткалик рациондан 30 % га 
кам булиши, о^силлар етарли булиши (суткалик компетентликнинг 
15%) ва углеводлар (55 - 60%), витаминлар ва минералларнинг суткалик 
э^тиёжидан келиб чиодан ^олда таъминланади. Енгил ^азм булувчи 
углевод ма^сулотларини ю*;ори клетчатка гутувчи ма^сулотларни 
^абул *;илишни ( к;овун, узум, банан) чегаралаш, таъм берувчи 
зираварларни ^абул ^илишни чегаралаш, бу эса тез гуйинишга, ичак 
ор^али овк;ат утиши тезлашиши ва шу билан ов^ат ма^сулотларини 
кам сурилишига эришлади. Кунига 5-6 марта ов^атланиш.

Ю клама пар^ез ^абул р л и ш  (мева-сабзавотли, бали^ли, 
кефирли)

Тана вазнини йу^отиш хисоби - 800-1000 гр 1 ^афтани ташкил 
к;илади.
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Семизликни яодол даражаларида стационар шароитида очлик 
^улланилади.

Дастлабки тана вазнини йу^отиш углевод ва сую^лик хисобига 
боради, кейин ёгларнинг, шунинг учун вазн йу^отишнинг 2 та фазаси 
фар^ланади:

1 фаза - тез вазн йу^отиш, гликоген, о^сил катоболизми, сув 
экскрецияси ^исобига.

2 фаза - секин йу^отиш, ёглар катоболизми ^исобига.
Асосий модца алмашинувни ошириш учун пар^ез физик мапнртр

билан бирга олиб борилади.
Даволашнинг му^им ^исмини дори воситалар билан даволаш 

ташкил этади.
Медикаментоз даво ТВИ>30 кг/ м2 ,ва ТВИ>27 кг/ м2 абдоминал 

семизлик турида ^улланилади.
Таъсир механизмга ^араб воситалар 3 гурухга булинади:

1. Ов^атга э^тиёжни пасайтирувчи.
2. Энергия сарфини оширувчи.
3. Ози^ модцалар сурилишини камайтирувчи.

Биринчи гурухга киради: Мазиндол, фентермин, фенфлурамин 
(минифан), дексфенфлурамин (изолипан), сибутрамин, синаптик 
бушлиода сератонин ч и р ш и н и  стимуллайди ёки ^айта ^амраб 
олинишини тормозлайди. Бу уз навбатида ипшцани пасайтиради ва 
ейиладиган ов^ат ми^дорини камайтиради.

Иккинчи гурух воситаларига: эфедрин-кофеин, сибутрамин 
киради. Улар симпатик нерв система ативлигини оширади ва энергия 
сарфи ортади.

Дори воситаларни ножуя таъсирлари: огиз к^уриши, кунгил 
айниш и, оперея, уй^унинг бузилиш и, упка гипертензияси 
(дексфенфлурамин), ю рак клапан ап п арат  зарарланиш ли 
(фенфлурамин) фентермен, АК^Б ва ЧСС (сибутрамин) нисбий ортиши. 

Учинчи гурух воситалари: ксеникал
Таъсири - оищ озон ва панкреатик липазанинг специфик 

ингибитори булиб, ёгларнинг парчаланиши ва сурилшига тус^инлик 
^илади.

Ксеникални ножуя таъсири: ични ёгли келиши, дефекацияга 
ча^ириш.

Гипотиреоз белгилари булса, тиреоид гормонлар берилади. 
Овуляцияни тиклаш учун 5-7 кун мобайнида, ^айз циклининг 5-7 
кунлари кунига 50-150 мг клом иф ен-цитрат (клостилбегит) 
^улланилади. Гирсутизмни камайтириш учун Диане ^ам ь;улланилади.

70



Глюкозага толерантлик ва К̂ Д II тип енгил ва урта даражаси 
булганда, ю рак ^он томир системасида узгариш лар булмаса 
бигуанидлар: адебит, сиофор ^улланилади. Сиофорни таъсир 
механизми инсулинга сезгирликни ош ириб, 1$ондаги инсулин 
мшудорини камайтиради, ичак ор^али глюкозани сурилишини 
камайтиради, липидларни атероген фракцияларини камайтиради, шу 
сабабли семизликда ^улланилади.

Косметологлар томонидан Липосакция - локал ёг сурилишини 
масла^ат беради. Бу усулларни ^атъий курсатма булгандагина 
1̂ улланилади, III-IV даража семиришда улим хавфи 15-20 баробар 
ортади.

Яъни гастропластика - ош^озонни шунтлаш ва ингичка ичак 
резекцияси к^уллаш мумкин. Тана вазнини пасайтириш дастури 
секинлик билан олиб борилади, чунки кескин вазн йу^отиш леталлик 
даражасини оширади.

Иценко - Кушинг касаллиги.
Гиперкортицизм ^ар хил шакллари билан ь^иёсий та^ослаш .
Семизлик патогенези. Даволаш усуллари.
Иценко- Кушинг касаллиги - нейроэндокрин касалликларни огир 

гурларидан бири булиб, патогенези асосида гипоталамо-гипофизар- 
буйрак усти бези системасини бопщарувчи механизмларнинг бузилиши 
ётади. Касаллик купинча 20дан 40 ёшгача булган аёллар орасида 
тар^алган. Иценко-Кушинг касаллиги биринчи булиб 1912 йили 
америкалик врач Кушинг томонидан, кейинчалик 1924 йили россиялик 
певропатолог Иценко томонидан ёзилган. Бу касаллик кам тар^алган 
булиб, 1млн. а^оли орасида 1-2та касалларда учрайди. Иценко-Кушинг 
касаллиги гипофизар АКТГ гиперсекрецияси билан богли^. 
Касалликни Иценко-Кушинг синдромидан (гиперкортицизм- буйрак 
усти бези усмаси) фар^лаш керак.
-Кортикостромалар деб-(хавфли ва хавфсиз) 2 томонлама майда 
тугунчали буйрак усти бези пустло^ ^исми гиперплазиясига айтилади. 
Иценко-Кушинг касаллигининг клиникаси КРГ, АКТГ ва АКТГ га 

ухшаш моддалар ишлаб чикарувчи АПУД - тизимини усмаси мавжуд 
беморларда ^ам ривожланади. Бунга АКТГ- эктопирланган синдром 
дебаталади. ^озиргикунда упка усмаси, ош^озон ости бези ва буйрак 
усти безининг магиз ^исми, ^ал^онсимон, ^ал^онсимон олди бези, 
тухумдон, мояклар, опщозон - ичак трактининг турли со^аларидаги 
усмалар билан Иценко-Кушинг синдроми шаклланиши орасидаги 
боглихдгак исботланган. Экзоген ёки ятроген гиперкортицизм деб, узок;
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муддат куп ёки ^они^арли ми^дорда синтетик котрикостероидлар 
1$абул ^иладиган  бем орлар гурухига айтилади. Ф ункционал 
гиперкортицизм эса семизликда, гипотоламик синдромда, пубертант- 
усмирлик дисгштутаризмда, ^андли диабетда, алькоголизмда, жигар 
касалиги ва хомиладорликда учрайди.

Касаллик этиологияси номаълум. Аёлларда Иценко-Кушинг 
касаллиги кам х о л л а р д а  тугру^дан кейин келиб чицади. Анамнезида 
травмалар, арахноидитлар ва марказий нерв тизимининг бопн^а 
ш икасланиш ларининг мавжудлиги. Купгина холларда гипофиз 
аденомасининг булиши. 10 % касалларда макроаденома ^олганларида 
микроаденома (диаметри 1 см. дан кам) учрайди. Аденома узи 
м оноклонал усма булиб, сабаби локал  м утациядир, у 
кортикотрофларнинг гиперплазиясига олиб келади ва баъзида 
макроаденома бос^ичигача етиб бормайди.

Патогенизининг асосида АКТТ секрецияси механизмининг 
узгариши ётади. Дофамин активлигининг пасайиши билан бирга КРГ 
ва АКТГ секрецияси ингибиторини бош^арилиши, серотонинэргик 
система тонуси ошади, у гипоталамо-гипофизар - буйрак усти бези 
тизимини функциясини бош^арилиши ва КРГдан АКТГ ва кортизол 
секрецисини кундалик ритми бузилишига олиб келади. К^айтар 
богланиш  принципининг таъсир механизими иш дан ч и р ш и  
натижасида АКТГ ва кортизол ми^дори ошади. Иценко-Кушинг 
касаллиги патогенези асосида гипофиз ор^али АКТГ секрециясининг 
ошиши билан бирга, кортизол ажралиши, кортикостерон, альдостерон, 
буйрак усти бези магиз 1̂ исми андрогенларининг ошиши ётади. 
Сурункали чузилган кортизолемия Иценко-Кушинг касаллигининг 
гиперкортицизм симптомокомплексини ривожланишига олиб келади. 
АКТГ секрециясини ошиши билан бирга пролактин секрецияси хам 
ошади ва боища троп гормонларининг (СТГ, ЛГ, ФСГ, ТТГ) махсулоти 
камаяди. Бу гипоталамо-гипофизар тизимга кортизолнинг хаддан 
ортиь; купайишининг таъсирига богли^дир.

Клиник кечиши. Кортизол гиперпродукциясининг узо^ давом 
этиши турли клиник симптом ларни келтириб чи^аради. 
Гиперкортицизм  узида: диспластик семизлик (91% холларда); 
стероидли кардиопатия ва миопатия (60-80%); тйзимли остеопароз(70- 
97%); диабет ( 28%); иккиламчи иммун тан^ислик (70%), жинсий 
фаолиятининг бузилиши, нефролитиаз; иккиламчи пиелонефрит билан 
бирга (65%) стероид энцефалопатия ва эмоционал психик бузилишлар 
(75%)ни тутади.

Иценко-Кушинг (ИК) касаллигида семизлик тери ости ёг ^авати
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узига хос тар^алади . Ёгни тар^алиш и умров усти со^асида, 
умурт^анинг буйин со^асида, ^оринда, юзнинг чекка 1̂ исмларида 

йуниши беморларда узига хос таш ^и тузилишни ифода этади, 
исрифериянинг озиши мускул атрофияси билан тушунтирилади. 
Гсрининг югщалашиши ва тезда ёгнинг цоринда, ^улти^ остида 
I упланишига ва кукракда ту^ ^унгир рангда йуллар ^осил булишига 
олиб келади. Иценко-Кушинг касаллигини (енгил ва урта огирлик) ^он 
босимини ошиши , углевод алмашинувини бузилиши, гохида гирсутизм 
билан кечувчи семизликдан ажрата олиш керак. Шу ма^садда ^онда 
гормонлар ми^дорини ва уни пешоб орв;али ажралиши (бунга 
дсксаметазон ва метапирон синамасини ^илиш) ва бопщаларни 
текшириш л озим. Стриялар семизликда oi$, кам холларда оч пушти 
рангда булади, уларда мускуллар атрофияси булмайди. Семизликда ёг 
бир текисда тар^алган ва тери ости ёг ту^имасига тар^алиш и 
кузатилмайди. Семизликда кортизол ^осил булиши ^они^арли булиб, 
некин к̂ он таркибида ва кундалик пешоб миодори бемор тана огирлиги 
камайгандан кейин меъёрлашади. Булардан таш^ари семизликда 
кортизолнинг кунлик ажралиши ритми са^ланади, гипогликемик 
инсулинда АКТГ ми^дори меъёрида, дексаметазон ва метапирон 
синамаси соглом организмдаги каби булади.

Иценко- Кушинг касаллигида углевод алмашувининг бузилиши, 
глюкозага толерантликнинг бузилиши ёки 1̂ андли диабет куринишида 
кечади, бу иккиламчи «стероид диабет» дейилади. Бу диабетнинг 
клиник кечишида гиперинсулинизм, инсулинга резистентлик ва 
кетоацидозга мойилликнинг булмаслиги характерли. Иценко-Кушинг 
касаллигида инсулинга резистенликнинг ривожланиш сабаби, гормон- 
модда алмашинуви комплексини бузилишига богли^.

Иценко-Кушинг касаллигида суткалик кортизол ми^дори ва 
цондаги АКТГ ми^дори 4-5 марта ошади. Иценко-Кушинг касалигини 
Иценко-Кушинг синдромидан (кортикостерома ёки кор тикобластома) 
АКТГ ухшаган ма^сулот аж ратадиган усмадан, функционал 
гиперкортицизм билан кечувчи (усмирлик пубертат диспитуитаризми 
ва бош ^алар) дан аж рата билиш керак. Ташхислашдан олдин 
гиперкортицизм мавжудлигига ишонч ^сюил ^илиш керак. Иценко- 
Кушинг синдромини ва АКТГ эктопик синдромини Иценко-Кушинг 
касаллигидан 17-ОКС ёки эркин картизолни пешоб ва i ôh таркибидаги 
эрталаб ва кечки ва*;т кортизолни кутарилишига ^араб ^иёсий 
ташхисланади.

Клиник жи^атдан Иценко-Кушинг синдромини Иценко-Кушинг 
касаллигидан ажратиш ь^ийин, шунинг учун топик таш^ис ва
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функционал синамалардан фойдаланади. Рентгенологик ва изотопик 
усуллар, шунингдек ультратовуш сканирлаш буйрак усти бези 
усмасини жойлашишини ани^лашга ёрдам беради, Иценко-Кушинг 
синдромида дексаметазон, АКТГ ва метоперон синамалари сийдикда 
ва 1$онда эркин кортизол ва 17 -ОКС ми^дорини узгартирмайди. 
Чунки усма томонидан ишлаб чи^арилаётган гормонлар гипоталамо- 
гипофизар бопщарувга богли^ эмас.

Дексаметозонли катта синама икки вариантда ^улланилади. 
Иценко - Кушинг касаллигида 8 мг дексаметазон соат 24 ичирилса, 
эрталаб ^ондаги кортизол ми^дори 50 % ва ундан купга камаяди.

Икки кун давомида 2мг дексаметозонни з^ар 6 соатда ^абул 
^илинса, 17 -ОКС ёки кортизолни суткалик экскрециясини иккинчи 
куни И ценко- Куш инг касаллигида 50% ва ундан орти^ро^ 
камайтиради. Кортикостеромада ю^оридаги курсаткичларни аксини 
куришимиз мумкин. Синактен стимулловчи синамаси - эрталаб мушак 
орасига 100ТБ ми^дорида юборилганда АКТГ за^ирасидан 1-чи кун 
сийдикда 17-ОКС ёки кортизол миь^дори ани^ланганда Иценко- 
Кушинг касаллигида 3-5 марта ошса, усмада узгармайди. Эрталаб 
^онда кортизолни ошиши ва сийдикда эркин кортизол ёки 17-ОКС 
кутарилиши кузатилганда Иценко- Кушинг касаллигини усмирлар -  
пубертат - диспитуитаризми (УПД) ёки гипоталамик синдром билан 
тах^ослаш керак. УПД гипоталамо - гипофизар тизим дисфункцияси 
билан характерланади.

Клиникасида бир текис семириш, куп майда нозик пушти рангли 
стриялар, тран зи тор  гипертензия, узун буйлик, скелет 
дифференциациясини тезлашиши кузатилади. Иценко- Кушинг 
касаллиги билан болаликда ёки усмирликда касалланганда усишдан 
орк,ада ^олиши, остеопороз, гипогонадизм мушаклар атрофияси ва 
диспластик семириш  хосдир. К атталарда И ценко- Куш инг 
касаллигини семизлик, стриялар, гипертензия ва углевод 
алмаш инувини бузилиш и билан кечувчи касалликлар билан 
таодослаш керак. Бу касалликда ̂ еч ^ачон остеопороз, терини трофик 
бузилишлари, миопатик узгаришлар булмайди. Иккиланган ваь;тларда 
кичик дексаметазонли синамалар натижаси му^им а^амиятга эга, 
бунда дексаметазон ни гипофиз активлигига сусайтирувчи таъсирига 
асосланади.

Синама икки хил вариантда олиб борилади:
Эрталаб соат 8 да кортизол мих^дори ани^ланиб, соат 24 да 1 мг 

дексаметазон х^абул 1<;илиниб, эрталаб соат 8 да х^айта кортизол 
ми^дори аних^ланади. Согломларда кортизол ми^дори 50% ва ундан
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ортиода камаяди. Иценко- Кушинг касаллигида бу синама манфий 
булади.

Сийдикда 17-ОКС ёки эркин кортизол дастлабки ми^дори 
лншдгангач, икки кун давоми ^ар 6 соатда 0.5 мг дан дексаметазон 
ичирилади ва иккинчи кунига сийдикда эркин кортизол ёки 17-ОКС 
ми^дори анихртанганда, курсатгич 50% ва ундан о р т и т а  камаймаса 
гиперкортицизм борлигидан далолат беради. Асосан эндокрин 
безларда ва ноэндокрин жойлашган АКТГ га ухшаш эктопик модда 
ишлаб чи^арувчи усмаларни таш^иси бироз к^ийин кечади. Унинг 
клиникаси турли даражали ифодаланган гиперпигментацияли 
(пигментация даражалари турли хил булиши мумкин: шоколадга 
ухшаш, ^унгир, i^opa рангли) гиперкортицизм билан харктерланади, 
ривожланиб борувчи мушак кучсизлиги ва атрофияси, гипокалиемик 
алкалозгача етиб борувчи гипокалиемия белгилари хос. АКТГ ни ̂ онда 
200 пг/мл дан ошиши ташхислашга ёрдам беради. Унг ва чап буйрак 
усти бези ало^ида веналаридан олинган, пастки ковак вена ва пастки 
чакка синусидан олинган селиктив йигилган ^онда АКТГ ми^дорини 
текшириш ташхис учун 1$имматли маълумотларни беради ва секреция 
маибаини курсатиши мумкин,

Даволаш:
Симптоматик ва патогенетик даво усуллари ^улланилади. 

Гипофиз аденомасини ИК касаллигини даволашни энг яхши усули 
селектив трансфеноидал аденомэктомия ^илишдир. ИК касаллиги 
мавжуд, аммо гипофизда аденома борлигини тасди^ловчи 
маълумотлар булмаганда гипофиз со^асига протонотерапия ва бир 
томонлама адреналэктомия ^илиш яхши натижа беради. ИК касаллиги 
ани^ланган ^амма беморларга стероидогенезни ингибиторларини 
операциядан олдин, ^амда протонотерапияни белгилари пайдо 
булгунча берилади. ИК касаллигини протонотерапия утказилгач бир 
йилдан кейин тургун ремиссиясини кузатиш имиз мумкин. 
Стероидогенез ингибиторларидан орто- пара- ДДД ( хлодитан, 
митотан, лизодрен), аминоглютитемид ( ориметен, мамимит, элиптин), 
кетоназол ( низорал) тавсия ^илишимиз мумкин. Эктопирланган АКТГ
- синдромида жойлашган жойини ани^лай олмаганимизда, куринарли 
метастазлар бермаганда ва гиперкортицизмни огир даражаларида икки 
том онлам а адреналэктомия баж арилади. И кки том онлам а 
адреналэктомияни бажарилгандан кейин асоратларидан бирцНельсон 
синдроми ривожланиши мумкин.

К ортикостером ада зарарланган буйрак усти бези олиб
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ташланади ва уринбосар даволаш усули ^улланилади, купинча (75% 
холларда) иккинчисини функцияси тикланади. Агар усма ^авфли булиб 
кам метастаз берган булса шикастланган буйрак усти бези олиб 
ташланади ва хлодитан тавсия ^илинади.

ИК касаллигининг енгил ш аклларида гипоф изар А КТГ 
секрециясини сусайтирувчи воситалар ^улланилади. Уларга дифенин, 
резирпин ( 1-2 мг/кунига), ципрогептадин ( перитол, дизерил) киради; 
кортиколиберинни тормозлаб ( 3-6 ой давомида 12-24 мг / кунига ) 
рентгенотерапияга сезгирлигини оширувчи воситаларга: парлодел 
(бромкриптин) 7,5 мг/ кунига хафтасига 2-3 марта, кейин 5- 2.5 мг/ 
кунига камайтириб ичилади. Ю^оридаги воситаларни нур билан 
даволаш билан бирга олиб борилиши кутилган натижани беради.

Адипозогенитал дистрофия.

Этиология. Асосий клиник симптомлар патогенези. Бирламчи 
гипогонадизм ва сохта адипозогенитал дистрофия билан ^иёсий таш^ис. 
Профилактика. Даволаш.

Адипозогенитал дистрофия -бу касаллик гипоталамо-гипофизар 
тизимни шикастланиши билан богли^ булиб, жинсий безларнинг 
етилмаганлиги ва семизлик билан характерланади. Бу касаллик 
купинча угил болаларда кузатилади, 6-7 ёшлигида пайдо булади, 
айни^са 10-13 ёшда кузатилади.

Этиология. Бу касаллик келиб ч и р ш и  мумкин: хомила ичи 
инфекцияси (токсоплазмоз), тугру^ ж аро^ати, уткир (вирусли 
инф екциялар, тиф, скарлати н а) ва сурункали (сил, сифилис) 
инфекциялар ва мия жаро^атланганда, усма (краниофарингиома, 
хромофоб аденома), тромбозлар, ^он ^уйилиши, эмболиялар ва 
бош ^алар натижасида. Баъзида касалликни сабабини ани^лаб 
булмайди.

Агар семизлик ва жинсий етилмаганлик болаликдан бошланган 
булиб, сабаби ани^ланмаган булса, адипозогенитал дистрофияни 
муста^ил касаллик деб ^исоблаш мумкин.

Патогенез.
Гипоталамуснинг паравентрикуляр ва вентромедиал ядроларини 

шикастланиши ва ^узгалиши натижасида ишта^а ошади, кейинчалик 
эса булимия ривожланади. Гипоталамуснинг шикастланиши гипофиз 
гипофункциясига олиб келади. Бу узини навбатида гипогонадизмга, 
кейинчалик эса асаб фаолияти бузилишига ва узига хос семиришга олиб 
келади.
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Клиника.
Шикоятлари: ^олсизлик, уйк;учанлик, тана вазининг ошишига, 

ме^нат ^обилиятини пасайишига. Териси ^урув^ о^арган. Юзи 
думало^лашан. Угил болаларда аёлларга хос ёг тупланиши (буйин, 
елка, кукрак, ^орин, чано^ со^асида). Юзида ва танасида сочлар йу^. 
I снекомастия кузатилади, купинча буй усишини тухташи кузатилади. 
Ички аъзолар узгаришсиз булиб, иккиламчи жинсий белгилар 
булмайди. К̂ из болаларда 14-15 ёшда ^айз булмайди, бачадон ва 
орти^лари етилмаганлиги кузатилади. Купинча угил болаларда 
крипторхизм кузатилади. Ташхисни- аёлга хос семиришни усиб 
бориши, ва унга ёндош жинсий аъзоларининг гипоплазиясига 
асосланиб ^уйилади.

К^иёсий ташхис.
Адипозогенитал дистрофияни семизликни экзоген - наслий 

шакли билан (со^та адипозогенитал дистрофия) таедослаш керак.
Адипозогенитал дистрофиядан фар^ли равишда семизликни 

экзоген наели формасида жинсий етишмовчилик мейёрида ёки бироз 
ореада долган, лекин угил болаларда ёгнинг ^овда куп йигилиши 
натижасида жинсий аъзонингулчами кичкинадек куринади. Пубертат 
даврида интенсив усиш жараёнида озиш ва жинсий аъзоларининг 
нормал ривожланиши кузатилади.

Ундан таш ^ари адипозогенитал дистрофияни бирламчи 
гипогонадизмдан (Клайнфельгер синдроми, Шершевский-Тернер) 
фар^лаш керак. Адипозогенитал дистрофиядан фар^ли равишда 
Клайнфельтер синдромида семизлик ёки йу^ ёки суст ифодаланган. 
Жинсий аъзо одатдаги улчамда. Жинсий хроматин мусбат, кариотип 
купинча 47 XXY.

Шерешевский-Тернер синдроми - узига хос таш^и куринишга 
асосланиб фар^ланади: буйин калта ^анотсимон, тери бурмалари 
билан, ь^уло^ супрасининг паст жойланиши, ореада соч усиш 
чегарасини пастлиги. Жинсий хроматиннинг булмаслиги, кариотип 
45Х ва х.

Даволаш.
Биринчи навбатда касалликни сабабини ани^лаш керак. 

Гипоталамус со^асида яллигланиш жараёни булса яллигланишга 
к;арши терапия тавсия этилади (антибиотиклар, уротропин), усмаларда 
оператив даво ёки рентгенотерапия. Семизликни даволаш - углевод ва 
ёглар чекланган пар^ез. Патологик ишта^аси ошганида анорексиген 
воситалар (фенформин, теронак ва бош^а). Гипогонадизмни даволаш
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учун узоь; ваь;т давомида биринчи булиб, хорионик гонадотропин 
(хориогонин) 500-1500 ТБ дан м.о.^афтасига 2-3 марта кейинчалик эса 
эркаклар жинсий гормонлари (1-5% тестостерон пропионат эритмаси, 
метилтестостерон ва бопп^а). Аёллар ва ^изларга уринбосар циклик 
терапия, 12-13 ёшдан бошлаб, 15-20 кун ичида эстроген препаратларни 
(синестрол, фолликулин ва бопп^а) юборишни кейинчалик эса 8-10 кун 
давомида прогестерон ёки прегнинни юбориш тавсия ^илинади.

Гипотиреоз. 

Клиник ва этиологик шакллари.
Турли генезли анем иялардан, конституционал экзоген 

семизликдан, буйрак касалликдан, ичак касалликдан ажратиш. 
^омиладорликда узига хос кечиши ва даволаш, уринбосар гормонал 
даволаш, дозаларни танлаш ва бопща.

Гипотиреоз тасинфи:
Патогенезни ^исобга олиб:
§ бирламчи (тиреоген);
§ иккиламчи (гипофизар);
§ учламчи (гипоталамик);
§ туь^имали (транспорт, периферик)
Огирлик даражасига ^араб:
§ Латент (субклиник): ТТГни ошиши ва нормал Т4 билан;
§ Манифест: ТТГни гиперсекрецияси Т4ни пасайиши билан, 
клиник куриниши:

-компенсацияланган;
-декомпенсациянланган;
-огир кечиши (асоратланган) огир асоратлар:

крегинизмдек, юрак етишмовчилиги, иккиламчи гипофиз аденомаси.

Гипотиреоз ва кам^онликни ^иёсий ташхиси.
К амконлик гипотиреоз учун характерли. Баъзан у яь^ол 

куринади ( гипотиреозни «анемик» ни^оби) ва бу касалликни темир 
тань;ислик ёки В12 -  тан^ислик кам^онлиги билан адаштиришади. 
Гипотиреоздан фар^ли равишда камь^онликда умумий шиш, юзнинг 
керкиши (10, 11 расмлар), уй^учанлик, адинамия, гидроперикард 
белгилари (эхография буйича) булмайди. Кам^онликда яна тиреоид 
гормонларининг пасайиши ^ам кузатилмайди. Гипотиреоздан фар^и 
териси ран гпар , лекин совук; булмайди. Камь^онликда пульс
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шхикардияга мойил булади, гипотиреозда брадикардия кузатилади. 
I ипотиреозни даволаш учун энг самарали восита тиреоид гормонлар 
билан даволаш дир. Камь;онликда темир препаратлари ва В]2 
нитаминлари билан даволаш кифоя.

Купинча гипотиреозни сурункали гломерулонефрит билан ^ам 
адаштиришади. Сабаби симптомларнинг умумий, яъни юздаги шиш, 
пастозлиги, рангпарлиги, кам^онлик, ЭЧТнинг ошиши кузатилади. 
Сурункали гломерулонефитда уй^учанлик, эслаш ^обилиятининг 
пасайиши, соч тукилиши, совуь^отиш харакатларни секинлашиши 
кузатилмайди. Гломерулонефритда шишлар юмшо^ булади, 
тахикардия, К̂ Б нинг кутарилиши эхографияда буйракнинг улчамлари 
кичиклаш ганлиги кузатилади. Гипотиреоздан фар^и тиреоид 
гормонларни ^улланилганда ^ам шишлар ^айтмайди ва анемия 
йу^олмайди. Сийдик чукмасининг узгариши (микрогематурия, 
цилиндрурия), куз тубининг узгариши (артериолаларнинг ь;ис^ариши, 
цон ^уюлишлар, экссудация ва тур парданинг шиши ва бош^алар) 
гашхисни тугри ^уйишга ёрдам беради. Гипотиреоз ни^оби остида яна 
бир касаллик йугон ичакнинг гипокинезияси кечиши мумкин.

Кпиникасида ^абзиятлар, баъзан ичаклар утказувчанлигининг 
бузилиши кузатилади. Гипотиреоздан фар^ли ичак касалликларда ^ам 
тиреоид гормонларнинг пасайиши кузатилмайди, бу уз навбатида 
бонща аъзо ва тизимларни метаболизмини узгаришига олиб келади.

Конституционал - экзоген семиликдан фар^ли, гипотиреоид 
семизлик гипотиреоз симптоматикаси билан ^ушилиб келади 
(уй^учанлик, совуь;отищ, терининг куру^лиги, керкиш, брадикардия, 
эслаш к^обилиятининг пасайиши, апатия, тиреоид гормонларнинг 
ь^онда пастлиги). Гипотиреоз учун сезиларли семизлик характерли эмас.

^ози рги  кунда 6y^oi$ касаллиги мавжуд ^омиладорларни 
парвариш ь^илишнинг ^амма чоралар ишлаб чиршган.

Гипотиреоз билан огриганларда бепуштлик келиб чи^ади, лекин 
гипотиреозли аёллар ^омилладор булганларида ^ам болалари жуда 
кам тана вазни билан тугиладилар. Бундай аёллар ^омиладорлигида 
тиреоид гормонга му^тож буладилар. Гипотиреози бор булган 
болаларни шу захоти тиреоид воситалари билан даволаш керак.

К ом пенсацияланм аган гипотиреози булган аёллар 
^омиладорлик ва^тида (80%) холларда артериал гипертензия 
ривожланиш хавфига дучор буладилар. ^омиладорлик ва^тида 
тироксинга булган э^тиёж уртача45%га ошади, бунда камида 1ойда 1 
марта ТТГ ва Т4 ни кузатиб бориш керак. ^омиладор булмаганда L- 
тироксинни тулиь; ^увватловчи ми^дорини тана огирлигига 1.6 мкг/
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кунига, огир ёндош патологияларда 0.9 мкг/кунига тавсия ь^илинади. 
Сезиларли семизликда 1 кг идеал тана огирлигига мулжалланади.

Даволаш.
Хамма шаклида L- тироксин билан уринбосар даво олиб 

борилади. Давони кичик милорда: ^арияларга -12.5 мкг/кунига, огир 
юракетишмовчилигида - 6.25 мкг/кунига, берилади. Эрталаб 30да^и^а 
ов^атдан олдин ми^дорини аста-секин ^увватловчи дозасигача 
оширилади: ёшларга 3-4 ^афта, ^арияларда 2-3 ой, ёндош юрак 
хасталикларида 4-6 ой давомида даволаш  олиб борилади. L- 
тироксинни тулиь^ ^увватловчи ми^дори 1.6 мкг/кг нисбатида ( 
аёлларга ЮОмкг/кунига, эркакларга 150 мкг/ кунига ) берилади, огир 
ёндош хасталикларда 0.9 мкг/ кг, сезиларли семизликда эса 1 кг идеал 
тана огирлигига ^араб тавсия ^илинади.

Янги тугилган чаь^ало^лар 10-15 мкг/кг ва болаларда эса 2 мк/кг 
кунлик э^тиёжини ташкил ^илади. Агарда буйрак етишмовчилиги 
(Шмидт синдроми) ривожланса даволашни глюкокортикоидлардан 
бошлаб, компенсация ма^садида L - тироксин берилади.

4 ой давомида ТТГ миадори мейёрлашмаса доза яна 25мкг га 
оширилади. ТТГ мейёрлашгандан кейин 6 ойда бир марта, кейинчалик 
йилига 1 марта кайта текшириб курилади. Ёши катталашиб боргач 
тиреиод гормонларга э^тиёж камаяди.

Муста^ил тайёрлаш учун назорат саволлари.

1. Семизлик асосий патогенетик механизмларини санаб беринг.
2. Липидлар алмашинувини регуляция килувчи аъзоларни айтиб 
беринг.
3. Липидлар алмашинувида гипоталамус а^амияти.
4. Ёг ту^имасини турларини курсатинг.
5. Ёг ту^имасининг асосий функцияларини санаб утинг.
6. Ёг ту^имасини та^симланиши буйича семизлик классификацияси.
7. Дедов И.И. буйича Семизлик классификацияси
8. Семизликни медикаментоз даволашга асосий курсатма.
9. Семизликни даволаш учун препаратларни 3 гуру^ини санаб беринг.
10. Абдоминал индексни ани^лаш.
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Артериал гипертензия.
Артериал гипертензия билан кечувчи касалликлар.

Умумий ма^сад: Артериал гипертензия (АГ) кузатилувчи 
шдокрин касалликларни танцислаш учун амалий куникма малака ва 
билимларни хосил ^илиш.

Ани^лаштириш: АГ билан кечувчи эндокрин касалликларни 
куриб чи^иш ва уларни куздан кечириш, этиологиясини, клиник 
симптомларини, лаборатор ва инструментал маълумотларни анализ 
1̂ илиш, та^оси й  таш^ислаш утказиш, эндокринли АГ беморларни 
даволаш усулларини мухокама ^илиш .

Талабалар билиши керак: Эндокрин генезли АГ сабабларини 
фар^лаш, АГ беморларда эндокрин белгиларни ажрата олиш ва 
патогенетик даволаш, ноэндокрин ва эндокринли гипертонияни 
фар^лай билиш.

Феохромоцитома.
Феохромоцитома (ФХЦ) (хромоффинома) - буйрак усти безидан 

таш ^ари хромоффин ту^имадан ва буйрак усти безининг мия 
^аватидан ривожланувчи гормонал усма. Хромоффин ту^имадан 
ривожланган усмани го^ида параганглиома деб аталади. Хромоффин 
ту^имали усма катехоламин секрециялайди. ФХЦ хавфли ва хавфсиз 
булади.

90% лолларда ФХЦ буйрак устида жойлашган (купро^ унг), 10% 
Холларда икки том онлам а , тахминан 10% битта оилада 
ани^ланади,10%га яь^ини болаларда ани^ланган ва шунинг учун ФХЦ 
ни гохида «10% ли усма» дейишади .ФХЦ частотаси 1 ООО та ахолига 1 -
3 та тугри келади. Буйрак усти безидан таш^аридаги ФХЦ купро^ 
I'jopHH аорта атрофидаги симпатик занжирда, Цукерканд аьзода ^орин 
аортасидан олдинда жойлашган хромоффин ту^имада, пастки 
мезентериал артерия сохасида, кукрак бушлигида, сийдик пуфаги 
сохасида, бош, буйинда жойлашади.

ФХЦ АПУД - тизими усмасига киради ва купгина эндокрин 2А 
типли (МЭН-2А) неоплазиялар билан бирга , гиперпаратиреоз (Сипл 
синдроми ) ва ^ал^онсимон безнинг медулляр усмаси билан 
биргаликда, камро^ (МЭН-2А) невропатия ХУШИЛИШИ > шилик; 
цаватлар невриномалари скелет ва мушак патологияси (Горлин 
синдроми) биргаликда учраши мумкин.
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Иккала холатда ^ам аутосом - доминант наслланиши мавжуд.

П АТО ГЕН ЕЗ: К атехолам и нларни  альф а ва бета 
адренорецепторларга, биринчи уринда юрак-томир ва организмнинг 
купчилик аъзоларга таъсирига асосланган.
КЛИНИКА:
-АГ синдроми (пароксизмал ёки доимий).
-нейропсихик синдром(^узгалувчанлик, чарчаш , бош огириги, 
парастезия).
-нейровегетатив синдром (тер ажралишини бузилиши, тремор, 
^орачи^ни кенгайиши).
-ош^озон-ичак синдроми (^оринда огри^, кунгил айниш, ^усиш) 
-кардиал синдром (^ансираш, юрак тез уруши , юрак астма белгилари). 
-эндокрин -алмашинув синдроми (симптоматик ^андли диабет).

ФХЦ клиник шакллари:
Фар^ланади:
1. Пароксизмал.
2. Доимий .
3. Аралаш.

Пароксизмал шакли - хуружлар билан юзага чи^ади, ФХЦ ^уруж- 
ФХЦ кечишини кескин огирлаштиради, ь^онга усмадан ажралган 
катехоламинларни массив ва тез ажралишига асосланади.
Сабаби:
1. сову^отиш.
2. жисмоний ва ру^ий зуриь^иш.
3. кескин ^аракатлар.
4. бел со^асини шикастланиши.
5. чекиш ва алкоголь ь^абул ^илиш.
6. ^оринни ь;упол пайпаслаш.
7. инсулин, гистамин, симпатом им етик воситалар каби дори 
препатларини ^абул ^илиш.
8. туйиб ов^атланиш, ь^усиш, акса уриш ва бош^алар.

ФХЦ ^уружи патогенезида ^онга куп ми^дорда биринчи 
навбатда адреналин ва катехоламинни тушишига асосланади. 
Х^уружлар тусатдан бошланади, баъзида хабарчилари: бош айланиш, 
*;изиб кетиш, оё^ ва ь^уллар музлаши каби белгилар кузатилади.

Х^уруж авжида ^уйидаги белгилар кузатилади:
-куришни сусайиши;

82



гез-тез сийиш ;
цурцув, тремор, куп терлаш, юрак уриб кетиши;
тери ^опламларини окариши ( го^ида ^изариши), кузларни ялтираши, 

1\орачии;ни кенгайиши;
■1$ л  мушакларини титраши;
минутига 160- 180та пульс, камрок; брадикардия;

-^он босимини сезиларли ошганлиги, систолик 200-300 мм. сим. уст., 
диастолик 180 мм. сим.уст.тенг;
-куп холларда ^уруж, кунгил айниш, ^усиш;
-ЭКГда ишемик узгаришлар;
-тана ^ароратини кутарилиши (го^ида 40°С гача);
-î oh та^лилида: гипергликемия, лейкоцитоз, эозинофилия, лимфоцитоз; 
-^уруж ва^тида ва ундан кейин ^онда ва сийдикда катехоламин 
ми^дорини ошиши кузатилади;

Х^уруж ь^андай бошланган булса, шундай тусатдан тугайди ва ^он 
босим мейёрлашади. ^уруж охирида жуда куп ми^дорда терлаш 
,гиперсаливация, 3-5 л гача оч рангли паст зичликликка эга булган 
сийдик ажралиши кузатилади. Х^уруждан кейин беморлар узини холсиз 
сезади, баъзида улим билан тугаши мумкин. Улим ^оринча 
(|>ибрилляцияси , мияга ь;он ^уйилиш, чап ^оринча етишмовчилиги ва 
упка шиши натижасида юз беради. ФХЦ ^уружлар частотаси бир неча 
ойда бир мартадан то 5-15 мартагача кузатилади. Давомийлиги бир 
неча минутдан бир неча соатгача булади. Буйрак усти бези мия моддаси 
иккиламчи гиперфункцияли гипоталамик ^уружда ^ам мавжуд булиб, 
уни ФХЦ ^уружидан ажратиш анча кийин. Фар^и гипоталамик 
^уружда психопатологик белгилар кузатилмайди ваделириоз холатлар: 
шштиш, куриш галлюцинациялари анихутанади. К̂ он босим (Ъ̂ Б) ФХЦ 
да 300/160 мм.сим.уст.гача кутарилади, гипоталамик ^уружда эса 240/
120 мм. сим. уст.дан ошмайди. Таъкидлаш керакки гипоталамик ^уруж 
учун ортостагик синама ва ^онда катехоламинлар миьдори ошиши хос 
эмас. Гипоталамик ^уружда УТТ маълумотларида буйрак усти бези 
мейёридалигини куриш мумкин ва фентоламин ь^абул ^илганда доимий 
булмаган эффект кузатилади. ФХЦ ^уружидан эссенциал артериал 
гипертензия фонидаги гипоталамик ^уруждан таодосий таш^ислашда 
^уйидагиларга эътибор бериш керак:
ФХЦ ^уружи билан огриган беморлар учун ФХЦ ривожлангандан 

боншаб 6-10 кг га ва ундан купроода озиши .
Икки йилдан ошмаган давомий артериал гипертензия
ФХЦ ^уружи углевод алмаш инуви бузилиши билан кечади
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(гипергликемия , глюкозурия, глюкозага толерантликни бузилиши)
- а  - адреноблокатор фентоламинли синамани мусбатлиги хос.
5 мг фентоламин в/и га юборилгандан кейин К̂ Б 5 да^иь^а давомида 
бошлангичдан 40/25 мм сим. уст. тушиши кузатилади.
- ФХЦ хуружидан кейин 3 соат давомида сийдикда катехоламинлар 
ми^дори ошади.
-Гипертония хуружида : УТТда буйрак усти бези узгаришсиз, ФХЦ 
Хуружида эса усма ^исобига катталашган булади.
Доимий шакли.

Хуружларсиз К̂ Б доимий тургун кутарилиши характерли. Бу 
турини хуружсиз кечувчи эссенциал гипертензиядан фар^лаш кийин 
ва ФХЦ ли беморларни озиши, ундан тапщари гипотензив воситалар 
ёрдам бермаслигини ^исобга олиш лозим.
Аралаш шакли

Доимий К̂ Б кутарилиши фонида типик ^уружлар пайдо булиши 
билан харакгерланади.
Абдоминал шакл

«Уткир ^орин» клиникасини эслагади:
-^оринда чегарасиз кучли огриь*
-кунгил айниш ва ^усиш
-о^ариш, куп терлаш, абдоминал симптом гипертоник хуруж билан 
бирга кечади.
-абдоминал белгилар ноани^ юзага чи^иши мумкин (сурункали ь;абзият 
, -^оринда кучсиз огри^).
Инседенталомалар.

Клиник белгиларсиз ривожланиб, бопща сабаб билан улган 
беморларни ёрганда тусатдан ани^ланади. Анамнезида гипертония 
белгилари булмайди ва ФХЦ бундай тури билан огриган беморлар 
ягона гипертония ^уружидан нобуд булади. Буйрак усти бези генезига 
тегишли булган ва булмаган ФХЦ ни фар^лаш  учун цуйидаги 
бслгиларни ^исобга олиш кеарк:
-катехоламинни ишлаб чи^арувчи тури 
-артериал гипертензия характери 
-^орачи^лар холати 
-ь^ондаги ^анд ми^дори 
Ташхислаш:
*Умумий î oh тахлилида: лейкоцитоз, лимфоцитоз, эритроцитоз, ЭЧТ 
ошиши.
*Умумий сийдик тахлилида: глюкозурия, протеинурия.
*^оннинг биохимик тахлилида: гипергликемия, НЭЖК ми^дорини
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ошиши.
*^онда катехоламиннинг ми^дорини ошиши (адреналин, 
норадреналин). Сийдик билан катехоламин экскрециясини ва уларни 
метаболитларини ошиши (ванилбодом кислотаси).
* УТТ ва К Т  да бир ёки иккала том онда усма 
ани^ланади.Магнитрезонанс томография сезувчанлиги 96% -100%га 
етади.
* Буйрак усти бези J 13|-гуанидинни аналоги билан сцинтиграфия.

Белгилари Буйрак усти бези 
ФХЦ

Буйрак усти безидан 
тапщаридаги ФХЦ

Катехоламин тури адреналин норадреналин

Пульс частотаси тахикардия брадикардия

К̂ Б характери систолик ва диастолик босим 
ошиши

систолик босимни 
ошиши

^орачиц кенгайган мейёрида

Г ипергликемия Куирок; хос Камро^ хос

Таш^ислаш учун кейинги синамалар ^улланилади: клофелин, 
гистамин, тропафен билан, лейкоцитларни p-рецепторларини 
ани^лаш, иростагландинларни ани^лаш ва бош ^алар. ^ози рда 
стимуляцияловчи синамалар та^и^ланган, чунки асоратланиш ^авфи 
ю^ори. ФХЦ таш^исида к у п р о ц  ахборот лаборатор текширувлардан: 
сийдикда ванилбодом экскрецияси хисобланади.

Гипертоник хуруждан кейин ванилбодом кислогани 3 соатли 
иорциясини текшириш янада а^амиятли ^исобланади.

Даволаш:
Асосий усул жаррохлик йули билан олиб ташлаш. Консерватив 

даво фа^ат операциядан олдин ва операция ь^илиб булмайдиган 
беморларда олиб борилади.а -адреноблокаторлар купрок; узо^ таъсир 
1<;илувчи: феноксибензамин (10мг дан куниги бир марта ) ва р- 
адреноблокаторлар билан утказилади. Операциядан 3-5 кун олдин тез 
таъсир ^илувчи фентоламин (реджитин) ва прозазин ^уланилади.Шу 
дорилар хуруж ва^тида ^ам ^уланилади.
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Бирламчи гиперальдостеронизм.
(Конн синдроми)

Бирламчи гиперальдостеронизмни (БГ)- биринчи булиб, 1954 
йилда Жерри Конн томонидан ёзилган булиб , буйрак усти бези пустло^ 
к^исмида альдостеронни хаДДан зиёд куп иш лаб чи^арилиш и 
натиж асида ривож ланувчи гипокалиемия билан бирга К[Б 
ривожланувчи клиник синдромлар тушинилади. Хозирда умум 1̂ абул 
^илинган БГ учун тасниф йу^.

Этиологияси: Сабаблари хаР хил вариантида турлича. Купроь; 
якка альдостеронома кузатилади ва ангиотензин -11га сезувчан 
булмаган тури ^ам учраб туради. Хавфли шакли кам учрайди. Усмалар 
диаметри 3 см дан ошмайди.

Идиопатик бирламчи гиперальдостеронизм (ИБГ) - буйрак усти 
бези пустлогини коптокчали зонасида иккала томонлама усмага хос 
булмаган микро ва макронодуляр узгариши ва узгаришга учрамаслиги 
характерлидир. БГ 30-40% ни ташкил 1̂ илади. Асосий ИБГни 
ф ар^ловчи белгиси - гиперплазияланган коптокчали зонани 
ангиотензин- II стимуляциясига сезувчанлигини са^ланишидир. 
Шунингдек АКТГ га му^тож (глюкокортикоид воситалар билан 
сусаядиган) ва эктопирланган ( буйрак усти безидан тапщари ) усмалар 
ажратилади. 11(3 - гидроксилаза ва альдостерон синтетаза генининг 
ферментларини дефекта натижасида глюкокортикоидлар ёрдамида 
сусаювчи гиперальдостеронизм ривожланади. Бу иккала ген 8-чи 
хром осом ада 90% холлаРДа гом ологик жойлаш ади. 
Альдостеронсинтетазани кодловчи ген фаь;ат коптокча зонасида 
экспрессияланади. Ва шу зонада альдостерон синтезланади. 11-(3 
гидроксилаза гени А КТГ таъсирида экспрессияланади, асосан 
альдостеронсинтетаза генини экспрессиясини стимулятори булиб 
ангиотензин - II ва К иони хисобланади. Тутамли зонани бундай 
мутацияси натижасида АКТГ асосий бош^арувчи булиб, альдостерон 
синтез р л и ш  ^обилятига эга булиб ^олади. Тутамли зона 
альдостеронни куп иш лаб чи^ариш га ь^ушимча равиш да 
гинеральдостеронизмнинг бу шаклида нормадан 20-30 марта куп 
«дсфсктланган» фермент таъсирида 11 -дезоксикортизолдан х°сил 
булувчи 18- гидроксикортизол ва 18-оксикортизоллар синтез ^илади. 
Бу ИБГ дан глю кокортикоидни сусайтирувчи аьдостеромани 
та^оси й  таш^исида катта а^амиятга эга . Сийдик билан кунига 15мг 
ва ундан куп 18- оксикортизол ва 60мг дан куп 18-гидроксикортизол 
экскрецияси гиперплазиядан аденомани ажратишга имкон беради.
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Патогенези: Альдостеронни хадцан орти^ ишлаб чи^арилиши 
|<;он зардобида Na микдорини ошиши ва сийдик билан куп К  иони 
ажралиши - гиперкалиурияга сабаб булади. Огир гипокалиемия 
натижасида буйрак найчаларини иккиламчи шикастланиши 
кузатилади. Узо^ давом этган гипокалиемия натижасида ривожланган 
буйрак найчаларини шикастланиши уз навбатида буйракларни 
сийдикни концетрациялаш ^обиляти бузилишига ва о^ибатда 
полиурия, полидипсия ва гипостенурияга олиб келади. К-иони 
ми^дори камайиш и Д К Г  ни буйрак найчаларидаги  сув 
реабсорбциясига эффектини камайтириши натижасида полиурия 
кучаяди. Гипернатриемия ривожланганда сув ушланиб ^олинади ва 
гиперволемияга олиб келади, натижада АГ ривожланади. БГда 
гипернатриемияга ^арамасдан ^еч ^ачон шиш ривожланмайди. Бунга 
«альдостерондан сиргалиш» феномени дейилади. Альдостероннинг 
мшуюри ошганда дастлаб юракни минутлик ^ажми ошади, кейинчалик 
Na ушланиб ^олинишидан АГ ва гипертензион диурез вужудга келади. 
Сийдикда К -иони экскрециясини ошиши нерв - мушак 
кузгалувчанлиги бузилиши билан кечувчи гипокалиемияга олиб 
келади.

Клиникаси: БГ купро^ 35-50 ёш ларда учрайди, лекин 
альдостерома болаларда ^ам кузатилади.

АГ (бош огириши, бош айланиши, куз олдида хал^алар пайдо 
булиши), асаб- мушак утказувчанлиги ва кузгалувчанлиги (мушакларни 
кучсизлиги , парестезия , ту г^ано^, брадикардия ) буйрак функцияси 
бузилиши (полиурия полидипсия, никтурия) бузилиши каби клиник 
белгилар кузатилади. Юь^оридаги белгилар ^ар доим бирга 
булмаслиги, баъзида кам симптомли ёки симптомсиз кечиши мумкин. 
Конн фикрича: беморларни -96% АГ, 73%- мушак кучсизлиги, 72%- 
полиурия, 51%- бош огириги , 46%-полидипсия , 24%- парестезия, 21%- 
тетония, 16% - мушаклар дискомфорта , 19%- беморларда чарчаш 
белгилари кузатилади. БГнинг тез- тез учраб турувчи белгиси бу- 
салуретикларни кутара олмаслик.

Таш^ислаш: Асосан лаборатор ва инструментал усуллардан 
^уйидагилар катта а^амиягга эга:
-умумий î oh та^лили: узгаришсиз;
умумий сийдик та^лилида: гипоизостенурия, иш^орий реакция, 

баъзида протеинурия;
^оннинг биохимик та^лилда: гипернатриемия ва гипокалиемия;
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-ь^онда альдостероннинг ми^дорини ошиши ва ренин камайиши; 
-ЭКГ: брадикардия, аритмия, АВ утказувчанлигини секинлашиши, S- 
Т интервални камайиши ва изолиниядан иастга тушиши,С)-Т 
интервални узайиш и, иатологик U тиш ча пайдо булади. Бу 
курсатгичлар гипокалиемия ва гипернатриемия натижасидир; 
-буйрак усти безини УТТ ва КТ ^илинганда- гиперплазияси ёки 
аденомаси ани^ланади;
-буйрак усти бези J13' ва 19-йодхолестерол билан сканерлаганда усма 
булса изотоп тупланишида ассиметриясини кузатиш мумкин.

Функционал Синамалар.
Текширишдан 10 кун олдин ^амма медикаментоз даволарни, биринчи 
навбатда гипотензив ва сийдик ^айдовчи воситалар тухтатилади. 
Танцисловчи синамалар ренин -  ангиотензин - альдостерон тизимини 
стимуллаш ёки сусайтиришга асосланаган. Текширишдан 2-4 ^афта 
олдин верошпирон тухтатилади, КБ кутарилганда факдт клофелин 
ва дибазол ^уллаш мумкин.

Бир соат давомида юриш синамаси.
Бу синама соглом ва иккиламчи гиперальдосгеронизмли беморларда 
ренин ишлаб чи^арилиш и стимулланиш ига асосланган. Бунда 
рениннинг усиши соатига 1мг/ мл ва ундан ^ам ошиши мумкин. Шу 
синама асосида иккиламчи гиперальдостеронизмли бем орлар 
ани^ланади. БГ ли беморларни ажратиш учун ц у ш и м ч а  синамалар 
утказилади.

4 соатли синама.
Согломларда бу синама утказилганда плазмада ренин активлиги ва 
альдостерон микдори ошади. Чунки айланиб юрувчи ь^оннинг ^айта 
таь;симланиши натижасида буйракда ь̂ он айланиши камаяди. БГ ли 
беморларда плазмада альдостерон концентрацияси пародоксал 
пасайиши ани^ланади, паст ренинли ^афа^он касаллигида ва бопща 
турдаги гиперальдостеронизмда плазмада ренин активлиги ошиши 
кузатилади.

Верошпиронли синама.
Беморларга кунига 4 ма^ал 100 мг дан 3 кун давомида берилади, 4 
кунига ь^онда К микдори 1 ммоль/л дан кутарилиши альдостерон 
гиперфункцияси борлигидан далолат беради.



Фуросемидли синама.
I>еморга 0.08 г фуросемид нчишга берили б, 3 с оатдан кейин ь^онда ренин 
на альдостерон миту^ори текширилади. Альдостерон кутарилиши ва 
рениннинг камайиши БГ дан далолат беради.

БГ иккиламчи гиперальдостеронизм  ча^ирган х,ар хил 
касалликлар билан та^осланади.

Иккиламчи гиперальдостеронизм (ИГ): - Плазмада альдостерон ва унга 
адекватравишда рениннинг ошиши билан кечади. БГ дан фарь^и ренин- 
ангиотензин- альдостерон тизими мейёрида булиб, альдостерон 
секрецияси уз навбатида ангиотензин-Н ни стимулланиши ва адекват 
ренинни ошиши кузатилади.

Альдостеронни автоном секрециясини текшириш учун маршли 
ва бонща синамалар ь$лланилади. ИГ да шу синамалар манфий булади. 
АГ, юрак етишмовчилиги, буйрак артериялари стенози, ^он йу^отиши 
каби касалликларда буйракни перфузион босими камайиш и 
натижасида ЮГА аппаратида ренин секрециясини физиологик 
стимулланиши кузатилади.

К упинча БГ ни ^аф а^он касаллиги ва сурункали
I ломерулонефрит билан таодосланади.

БГдан фар^ли ^афа^он касаллигида миастеник синдром, чан^аш, 
кеч^урун авжланувчи полиурия, гипокалиемия каби белгилар хос эмас. 
Альдостерон, ренин ми^дори мейёрида, ошган ёки камайган булиши 
мумкин. Верошпирон ва фуросемид синамалари манфий, КТда буйрак 
усти бези катталашмаганлиги хосдир.

Сурункали гломерулонефрит билан таодослаганда стрептококк 
инфекциясини утказганлигига эътибор ^аратилади ва ^он босимини 
турли гипотензив воситалар ёрдамида тушириш мумкин, лекин БГ да 
фа^ат верошпирон таъсир ^илади. Фуросемид ва маршли синамада 
сурункали гломерулонефтритда курсатгичлар бош лангичидан 
узгармайди. КТда буйрак усти бези катталашмаган, УТТда буйрак 
^ажми кичрайганлиги ани^ланади.
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БГни таш^ислаш ва даволаш учун ^уйидаги алгоритм таклиф 
^илинган:

[ ______А р тер и а л  гипертензия_______ |

i

__________________________ ±_______________________
Гипокалиемия, гипокалиемияга тенденция (3.7 м м о л ь /ji дан  юцори)

____________ ▼______________
Б и р лам ч и  гип с рал ь д  о сто рон и зм

Буйрак усти бези КТ/ М Р Т +  марш синамаси

У см а + 
альдостерон 
микдорини 
камайиши.

Даволаш.
БГ либеморларга адреналэктомия тавсия ^илинди. Операциядан 

кейинги иккиламчи гипоальдостеронизмни олдини олиш ма^садида 
(гипотензия, гиперкалиемия), операциядан олдин 200 - 400 мг/кунига 
спиронолактон 1-2 ой давомида буюрилади. ИБГ да операция ь^илиш 
мумкин эмас. Танлов воситаси булиб спринолактон хисобланади. 
Зарур булганда К ушлаб ^олувчи диуретиклар(5-20 мг/кунига 
амилорид, 50-200 мг/кунига триамтерен), шунингдек гипотензив 
воситалар (АПФ ингибиторлари, калций антагонистлари) тавсия 
этилади.

Глю кокортикоид сусайтирувчи гиперальдостеронизм да 
кеч^урун 0.5-1 мг/кунига дексаметазон ь^улланилади.

Муста^ил тайёрлаш учун назорат саволлари:
1. ХаФа1̂ он касаллигини замонавий таснифи.
2. Гипертоник норадреналин ва адреналинли хуружларни фар^ловчи 
белгилари.
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3. К^андай ^афа^онли эндокрин касалликларда озиш ва семириш 
кузатилади.
4. Гормонал контрацептив воситалар ь^улланилганда АГни механизми.
5. К^андай АГ ли эндокрин касалликларда вазн ортиши кузатилади.
6. ФХЦ да АГ механизми .
7. Иценко- Кушинг касаллигида АГ механизми.
8. Конн синдроми .
9. ^аф а^онлик касаллиги билан Конн синдромининг фар^ловчи 
белгилари.
10. Конн синдромини даволаш.

Артериал гипотензия билан кечувчи касалликлар

Ма^сад: Артериал гипотензия кузатилувчи эндокрин касалликларини 
тапцислаш учун амалий куникма, малака ва билимларни ^осил ^илиш.

А ртериал гипотензия кузатилувчи эндокрин тизим 
касалликларни куздан кечириш. Аддисон касаллиги, Симмондс-Шихан 
синдромини клиник симптомларини му^окама ^илиш, шу касалликлар 
лаборатор текширувларини ташкил ^илиш, даволаш усулларини 
му^окама ^илиш.

Тал аба билиши керак:
А ртериал гипотония сабабларини, Аддисон касаллиги, 

Симмондс-Ш ихан синдроми симптомларини фар^лай билиш, 
уринбосар гормонал муолажани ^оидаларини билиш, асбоблар 
ёрдамида ва лаборатор текширувлар натижаларини та^лил ^ила олиш.

Симмондс-Шихан синдроми
Гипоталамо-гипофизар етишмовчилик (пангипопитуитаризм) 

гипоф изнинг деструкцияси натиж асида ривожланувчи троп 
гормонларнинг ипитаб чи^арилишини тургун сусайтириш ва периферик 
эндокрин безларнинг фаолиятини бузилишдан ривожаланувчи клиник 
синдромдир.

Симмондс касаллиги гипоталамо-гипофизар етишмовчиликни 
бир тури булиб, тузима, аъзолар инволюцияси ва огир кахексияга олиб 
келувчи, аденогипофизнинг тугру^дан кейинги септикоэмболик 
некрози тушунилади. Симмондс касалликни клиникаси тана 
огирлигини усиб борувчи камайиши хос.

Гипокортицизм белгилари ва кахексия ривожланган беморларда 
белгилар авж олиши кузатилади, ^ис^а мудцатларда летал оцибатларга
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олиб келади.
Шихан касаллиги тез-тез учраб турувчи ва нисбатан яхши 

сифатли ривожланувчи тури булиб, хавфсизроь; кечади. Агар троп 
горм онларнинг биттаси ани^ланм аса, унда изоляциялаган  
(яодолланган) етишмовчиликдир.

Гипофизнинг ф а^ат 10% хУж ай ралари са^ланганда 
пангипопитуитаризм ривожланади.

Этиологияси: Гипоталмо-гипофизар со^ада i^oh айланишни бузилиши 
(i^oh ^уйилиши, ишемия) гипопитуитаризмнинг жуда куп учраб турувчи 
сабаби хис°бланади, шунингдек сепсис, тромбоэмболия, куп ь̂ он 
йу^отиш (>1л) билан асоратланган тугру^дан кейин ривожланади. 
Гипоиитуитаризмга ^айта тез-тез хомиладорлик ва тугру^лар 
гипофизии функионал зури^ишга олиб келиб мойиллик тугдиради.

Жуда кам холларда, гохида огш^озон-ичакдан цон кетганда хам 
гипофизда ишемик узгаришлар натижасида ривожланиши мумкин.

Нисбатан кам учраб турувчи омиллар: гипофиз аденомаси ь̂ он 
^уйилиш ёки инфаркт билан, метастазлар (упка саратони, кукрак 
безлари саратони), гранулем атоз касалликлар, яллигланиш  
касалликлари, мия ^утиси жарохати, гипофизэктомия, тугма аплазия 
ёки гипоплазия сабаб булади.
Патогенез: Пангипопитуитаризм асосида троп гормонлари ва усиш 
гормони дефицита (етишмовчилиги) ётади. Натижада буйрак усти, 
^ал^онсимон ва таносил (жинсий) безларнинг иккиламчи гипофункияси 
ривож ланади. Кам х о л л а РДа бир ваь;тнинг у з и Да ж араёнга 
гипофизнинг оё^часи ёки ор^а булагининг ^ушилиши натижасида, 
вазопрессин ми^дори камайишига ва ^андсиз диабет ривожанишига 
олиб келади. Усиш гормони камайиши о^сил синтезига универсал 
таъсир курсатиб ички аъзолар ва силли^ ва скелет мушаклари 
атрофиясига олиб келади. Пролактин ишлаб чи^арилиши камайиб 
кетиши агалактияга сабаб булади.

Клиникаси. Пангипопитуитаризм клиникаси аденогипофизнинг 
деструкция хажми ва ривожланиш тезлигига ^араб ани^ланади. 
Купро^ ёш аёллар (20-40 ёш) касалланади, лекин ёшро^ ва ёши утган 
одамларда хам ривожланиши мумкин. Д астлаб соматотроп ва 
гонадотроп активлиги сусаяди, кейинчалик тиреотроп ва 
адренокортикогроп функцияси пасаяди. И чки аъзолар хаж ми 
камайиши, мушаклар атрофияси кузатилади.

Тана огирлигйни камайши ь^они^арли - ойига 2-6 кг ва огир -
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ойига 25-30 кг булиши мумкин. Шишлар безовта килмайди. Терини 
oi -̂сари^, шамсимон тусга кириши, ^уриши, ажин тушиши, кучиб 
туриши хос. К^ов ва 1̂ ултиг ости со^асида тукларини тушиб кетиши 
кузатилади. Умумий куриниши узига хос. Тер ажратиш ва eF 
безларининг секрецияси сусаяди, меланин синтези (МСГ дефицит) 
пасайиши натижасида орали^ териси ва сургичлар депигментацияга 
учрайди. Тишлар тушиши, суяклар декальцинацияси, сочларга эрта 
о^ тушиши, синувчан ва тукилувчан булиши кузатилади (12,13 
расмлар).

Маразм ва ^арилик инволюцияси тез ривожланади. Кескин 
холсизлик, апатия, ^аракатсизланиш га олиб келувчи адинамия, 
гипотермия, коллапс (ортостатик) коматоз холатлар хос булиб, махсус 
муолаж аларсиз беморнинг улимига олиб келади. Тиреотрои 
гормоннинг (ТТГ) камайиши тез ёки секинлик билан гииотиреозга олиб 
келади.

Уй^увчалик, сову^отиш, адинамия, холсизлик брадикардия юзага 
келади. К^абзият ва ош^озон ичак тизимида атония ривожланади. 
Гипотиреоз ва гипогонадизм авж олганда шиш кузатилиши мумкин. 
Жинсий мухитни бузилиши клиникада асосий уринни эгаллайди. 
Жинсий бузилишлар купинча долган ^амма белгилар ривожланишига 
имкон беради. Тапп^и ва ички жинсий аъзолар атрофияга учрайди. 
Аёлларда ^айз тухтайди, кукрак бези ^ажми кичраяди. Тугру^дан 
кейин ривожланганда агалактия ва аменорея кузатилади. Эркакларда 
иккиламчи жинсий белгилар (j^o b , ^улти^ ости со^аси тукланиши, 
муйлов, соь^ол) йу^олиши, простата бези, уруг пуфаги, жинсий аъзони 
атрофияси, тестостерон ми^дори камайиши кузатилади.
Таш^ис: типик холатларда пангипопитуитаризм тапциси ^ийинчилик 
тугдирмайди. Асоратли тугру^дан кейин ёки бонща сабаб билан 
жинсий безлар, ^ал^онсимон ва буйрак усти бези етишмовчилиги 
белгиларини пайдо булиши гипоталамо-гипофизар етишмовчилик 
^аг^ида маълумот беради. Симмондс-Шихан касаллигида купинча 
лаборатор текширувларда гипохром ва нормохром камь^онлик, асосан 
авж олган гипотиреозда, лейкопения эозинофилия билан, лимфоцитоз 
ани^ланади. К^онда глюкоза ми^дори паст, холестерин ю^ори. 
Гормонал текширувларда периферик эндокрин безларини гормонлари 
ми*;дори пастлиги (Т4, тестостерон, эркин кортизол, сийдик билан 
суткалик экскрецияси) ёки троп ва усиш гормонларининг миь^дорини 
камайиши ани^ланади. Гипофиз гормонларини резервини ани^лаш 
учун рилизинг-горм он билан тест у т к а з и ш  тавсия этилади 
(тиреолиберин, гонадотропин-рилизинг гормон).
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К^иёсий таш^ис: Симмондс-Шихан касаллигини озишга олиб келувчи 
касалликлар билан (хавфли усма, сил, энгероколитлар ва бонщалар) 
та^осланади. Курсатилган касалликларда холсизлик ва озиш секин- 
аста ривожланиб, кам^онлик устунлиги билан кечиши касалликни 
о^ибати хисобланади. Авж олувчи кам^онлик ^он касалликлари билан 
^иёсий таш ^ис утказиш га асос яратади. Гипогликемия холати 
гипопитуитаризмдаги органик гиперинсулинизмни (инсулинома) 
стимуллаш мумкин. Гипофизар кахексия клиник амалиётда купинча 
психоген (асаб) анорексияси билан та^ослаш га тугри келади, чунки 
ёш ^излар актив озиш ма^садида ов^агдан бош тортиш натижасида 
юзага келади. К^иёсий таццисда ^ал ^илувчи - анамнез, озиб кетишни, 
охирги боскичида хам а^лий активликни ва жисмоний активликни 
сакланиши, жинсий аъзолар атрофияси билан бирга иккиламчи жинсий 
белгиларни са^ланиб ^олиши ва гипертрихозга мойиллик хисобланади. 
Троп гормонлар ми^дори меъёрида, ю^ори ёки паст булиши мумкин, 
лекин уларнинг меъёрий ишлаб чи^арилиши гормонал стимулловчи 
тестлар ёрдамида ани^ланганда, асаб анорексиясида функционал 
бузилишлар кузатилади.

Даволаш:
Гипопигуитаризмнинг давоси гормонал етишмовчилигида 

уринбосар муолажа ва имкони булганда касаллик сабабини бартараф 
^илиш. Аденогипофиз трои гормонлари ва периферик эндокрин 
безлари гормонал воситалари ^улланади. Уринбосар гормонал терапия 
одатда буйрак усти бези, тиреоид ва жинсий гармон воситаларидан 
бошланади. Глюкортикоидлар буюрилади. Гидрокортизон 150-200 мг/ 
сут, гипокортицизм белгилари камайганда преднизолон (5-15 мг/сутка) 
ёки кортизон (25-27 мг-75мг/сут) га утилади.

М инералокортикиодли  етиш мовчиликда - 0,5% 
дезоксиркортикостерон ацетат (ДОКСА) - 0,5-0,1 мг хаР куни, кунаро 
ёки хафтада 1 -2 марта юборилади, кейинчалик сублингвал таблеткада
5 мг дан кунига 1-2 марта ичилади.

К орти костерои длар  билан уринбосар муолажа фонида 
(бошлангандан кейин 10-15 куни) АКТГ (кортикотропин) ^ис^а ёки 
(давомли) у зов; таъсир ^илувчи шакли ^ушилади. Кичик дозаларда 
бошланиб-0,3-0,5 мл (7-10ТБ)то20/ТБсуткагачаетказилади, 6-12 ойда 
-400-1000ТБ такрорланади.

Ж инсий безлар етиш мовчилиги аёлларда эстрогенлар ва 
прогестинлар билан, эркакларда - андрогенлар билан 
ком пенсацияланади. 15-20 кун давом ида эстрогенлар (м-н;
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микрофоллин 0,05 кунига) ва кейинги 6 кун -гестагенлар ( прегнин 10 
мг дан кунига 3 марта ёки 1 -2,5 % прогестерон 1,0 дан ^ар купи, туринал
1 таб дан 3 марта кунига). Жинсий гормонлар билан даво ^илингандан 
кейин ХГ берилади, шунингдек циклик равишда - биринчи 2 ^афта 
менопаузал фолликуляр гонадотропин 300-400 ТБ кунаро, охирги 2 
^афта лютеинловчи (хорионик) -1000-1500 ТБ дан), ^исман ёки 
функционал етишмовчиликда стимуляция учун клостилбегит 5-100 мг 
дан ^айзнинг 5-9 ёки 5-11 куни берилади.

Эркакларда уринбосар муолажа учун метилтестостерон 5 мг дан 
3 ма^ал тил остига, тестостерон - пропионат -25 мг м/о -3 ма^ал бир 
^афтада ёки сустанон 1,0 м/о 3-4 ^афтада 1 марта.

Тиреоид етиш мовчилигида L - тироксин 100-150 мкг ёки 
гиреокомб 1-1,5 таблеткадан суткасига, юрак ^ис^ариши сонини 
назорат ^илиб ва ЭКГ га цараб жуда секии дозасини ошириш.

Гипопитуитар комани даволаш да катта дозаларда 
кортикостероидларни парентерал т/и томчилатиб ёки кунига 5% - 
500,0-1000,0 глюкозани т/о га юбориш, томир ва юрак воситалари 
буюрилади.

Пангипопитуитаризмли беморларга ю^ори калорияли о^силли 
ов^ат, анаболик гормонлар, витаминлар зарур.
Ма^садли гормонал муолажалар - циклик ёки доимий бутун умр 
давомида кулланилади. Беморларни иш ^обиляти сусаяди.

Сурункали буйрак усти бези пустло^ ^исми етишмовчилиги.

Сурункали буйрак усти бези пустлоь; р^исми етишмовчилиги - 
1ламчи буйрак усти бези пустлоь; ^исмини шикастланиши ва шунинг 
натижасида уларнинг гормонал активлигини сусайиши ёки иккиламчи 
шикастланиш тушунилади.
Этиологияси:
- буйрак бези пустлогини аутоиммун деструкцияси (80-85%)
- буйрак усти бези сили (5-1%)
- адренолейкодистрофия (5%)
- буйрак усти безининг метастатик шикастланиши
- буйрак усти безининг диссеминирланган замбуругли инфекциясида 
шикастланиши
- ВИЧ ассоцирланган комплекс.
- ятроген бирламчи гипокортицизм (2 томонлама адреналэктомиядан 
кейин) ва бошь^а сабаблар.

Аутоиммун генезли сурункали буйрак усти бези етишмовчилиги
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бор беморлар î oh зардобида органосперцифик аутоантитаналар 
ани^ланади. Махсус аутоиммун маркери булиб, буйрак усти бези 
стероидогенези ферментларига аутоантитаналар Р-450с21 , Р-450с17 
ва P450scc хисобланади.
-буйрак сили буйрак усти бези микобактерияларни гематоген 

тар^алишидан ривожланади. Беморларнинг упкасида актив сил ёки 
булиб утган сил излари ани^ланади. Сил жараёнида аутоиммун 
идиопатик жараёндан фар^ли равишда буйрак усти бези мия ь^исми 
Хам жараёнга ^ушилади.
-адренолейкодистрофия (АЛФ) Х-хромосомага бириккан рецессив 

наслий касаллик булиб, буйрак усти бези пустло^ ва мия ^исми, ор^а 
ва бош миянинг о^ моддасини шикастланиши билан кечади. Асосида 
X хромосоманинг (Xq 28) узун елкасининг мутацияси ётади. 
Патогенез: буйрак усти бези етишмовчилигининг асосида буйрак усти 
бези пустло^ ^исмининг ноадекваг секрецияси ётиб, биринчи навбатда 
кортизол ва альдостероннинг, бу эса х амма турдаги моддалар 
алмаш инувининг бузилиш ига олиб келади. К агехолам инлар 
секрециясининг пасайиш и (сил, метастатик ш икастланиш и) 
патогенетик ахамиятга эга эмас.
Клиникаси: шикоятлари - умумий холсизлик, мушакларнинг тез 
чарчаши, кунгил айниши, кейинчалик тухтатиб булмайдиган ^усишга 
утиш; хаво билан кекириш, ^оринда ^улдираш, сунг *;oBypfa остида 
огри^, ишта^ани йу^олиши кабилар хос. Бу каби диспентик узгаришлар 
ош ^озон кислотасида хлоридлар ми^дорини пасайиши билан 
тушунтирилиб, то ахилиягача олиб келади. Ичакдан Na+ ва хлорид 
Н20  сурилишининг бузилиши ич кетишга олиб келади, натижада 
сувсизланиш ва озиш, тери ва мушаклар гипотрофияси ривожланади. 
Тери пигментациясининг кучайиши купро^ ипщаланадиган сохалар 
(буйиннинг ёкага тегиб турувчи 1̂ исми, камар остидаги бел ь^исми, 
билак узук ости, кукрак бези сургичлари ва кафт бурмалари, лабда 
ёно*;, шилли^, юмшо^ ва ^аттик; танглайда, тилда милкларда пайдо 
булади. Догларнинг ранги эски тозаланмаган бронзани эслатади. 
Пигментлар хосил булишини кучайиши АКТГ ни меланинстимулловчи 
эффектига богли^дир. Сув-туз алмашинувини бузилиши натижасида 
тут^ано^лар, парестезия, асаб 1$узгалувганлигини ошиши, депрессив 
холатлар, гохида психозлар кузатилади. Катта булмаган жисмоний 
юкламада юрак уриши кучайиши ва х^онда К + усиши брадикардияга 
олиб келдаи. Эркакларда жинсий майилнинг сусайиши, аёлларда 
дисфункция. Кечиши буйича сурункали буйрак усти бези 
етишмовчилиги -енгил, урта , огир шакллларга булинади.
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Буйрак усти бези етишмовчилиги патогенези схемаси.
Кортизол дефицити Альдостерон дефицити

Глюконсогенез- 
1шиг, жлгар в а 

мушакларда 
гликоген 

синтезининг 
бузилиши.

__±___
Г иподинамия 

астения

Организмнинг
адаптадиясиии

сусайиши

Онщозон ичак 
й^ли ва буйрак 

ор^али Na" йу^отшшш»

гипонатриемия

сувсизяик

гиповолемия

К|олди  ̂азот мшуюриниш 
ошиши Ж .

Тут^ано^, 
юрак 

аритмияси, 
миокардиодистро- 

фия

Катоболик жараёнлар активлашиши
Буйрак 

фильтрациясининг пасайиши
Буйрак усти бези андрогенларининг 

_____________д е ф и ц и т и _________

Кортизол дефицити
Енгил шаклида -  пар^ез талаб ^илинади.
Уртача шаклида - ^увватловчи доза куринишида уринбосар 

гормонал стероидли муолажа.
Огир шаклида- доимий ю^ори дозали стероидлар ^улланилади 

ва уларни дозасини камайтирганда ёки олиб ташлаганда аддисон 
кризлари юз беради.
Таш^ис: 3 та этапда олиб борилади:
1. Клиник бос^ич
2. Гормонал текширувлар
3. Топик танцис

Асосий ролни анамнез уйнайди: гиперкалиемия, ю ^ори 
гематокрит гипогликемия, гипонатриемия, эозинофилия, лимфоцитоз, 
гиперкальциемия ва метаболик ацидоз хос.

Таш ^исда ш икоятлари, анамнез ва объектив текширув 
маълумотлари а^амиятга эга. Лаборатор текширганда суткалик 
сийдикда эркин кортизолни экскрециясининг мицдори а^амиятга эга. 
Клиникаси ноани^ булганда аддисон касаллигини - суткалик 
сийдикдаги эркин кортизол экскрециясининг ми^дори пастлиги 
таицисни тасди^лайди.

К^ушимча : ^ондаги электролитлар -  N a+, К \  С1, Са++, Н + 
ионларини текшириш мумкин. Шунингдек АКТГ билан функционал
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синама, инсулинли гипогликемия билан ва ортостатик синамалар 
утказилади . А К Т Г синамаси 1ламчи буйрак усти бези 
етишмовчилигида олтин стандарт ^исобланади.

К;он олингандан кейин т/и АКТГ дан 250 мкг юборилади, 60 
да^и^адан сунг ^айта ^он олинади.

Интерпретация: согломларда 10 мкг кортизолни юборилгандан 
кейин гормонни ми^дори максимал ажралади. Инъекциядан кейин 60 
да^и^а утганда кортизол ми^дорини кутарилиши 20 мкг дан паст булса 
(550нмоль/л), буйрак усти безининг пусло1$ ^исмини етишмовчилигидан 
далолат беради.

Зарур булганда таш^ис учун К Т ва МРТ, кукрак ^афаси 
рентгенографияси, махсус сил синамалари ^улланилади.
Т а^ оси й  таш^ис:

Аддисон касаллигини бир ^атор касалликлар меланодермия, 
гипотония ва бош^а клиник ухшаш симптомлар билан таодосланади. 
К упро^  бронзали диабет (гем охром атоз, пеллагра, системали 
склеродемия ва бопщалар билан олиб борилади. Гипотония ва бопща 
опщозон ичак йули (ОИЙ) патологиясидан диспептик симптомлар ва 
нейроциркулятор дистония ва бопщалар. Гемохроматоздга аддисон 
касаллигидан фарк^ли равишда ^уйидаги белгилар хос: гепатомегалия, 
спленомегалия, меъда ости бези циррози ва ^андли диабет, терида 
пигментни тугшаниши кузатилади, бунда ранги грифел - кулранг булиб, 
темир (гемосидерин) ва F++ тутмаган (гемофусцин)лигига богли^. 
А ддисон касаллигидан ф ар^лиро^ п еллаграга 3 лик хос: 
пигментациядан олдинги дерматит, орттирилган а^лий заифлик 
(деменция ) ва диарея. Пеллаграда пигментация фаь^ат танани очи^ 
со^аларида булади ( билак, ^ул, юз, буйинда).

Системали селеродермияда аддисон касаллигидан фарь^и терини 
тар^алган зич шиши ёки унинг ̂ алинлашиши ва атрофияси кузатилади. 
Терини трофик узгариши - йиринглашлар, яралар ва бош^алар хос. 
Тери пигментацияси купроь; депигментация ^исмлари билан бирга 
кузатилади. Купинча махсус лаборатор текширувлар (ревмопроба, 
тери биопсияси) склеродермияга хосдир.

К упинча гипотоник тип билан кечувчи нейроциркулятор 
дистония билан та^осланади. Аддисон касаллигидан фар^ли 1ламчи 
ва 2ламчи артериал гипертензия кузатилади, асосан асабий зури^ишда, 
шунингдек элекролитларни меёрий курсагичи гормонлар ми^дори 
(кортизол, альдостерон, АКТГ) меёрида булади. Адинамия, ОИЙ 
диспепсияси белгилари билан ривожланганда ОИЙ касалликлари 
(панкреатит, энтерит, гастрит ва бош^алар) дан фар^лаш лозим.
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Аддисон касаллигига ^арши ОИЙ касалликларига хос: анамнез, 
мавсумийлик, огри^ларни маълум жойлашиши, огри^ларни ов^атга: 
богли^лиги ва бош ^алар, ш унингдек махсус узгаРиш лаР 
гастрофиброскопияда ва рентгенологик текширувларда ани^ланади, 
гормонал курсатгичлар меёрида булади.
Давоси: буйрак усти бези етишмовчилиги 1 ламчи бор ани^ланганда 
ёки декомпенсация бос^ичида даво м/о гидрокортизон ацетат ёки 
гемисукцинатни схема буйича: 800 - 75 мг, 13°°-50 мг, 1700-25 мг 3-7 кун 
давомида юборилади. Кейин кеч^урунги дозаси олиб ташланади 3-5 
кун мобайнида, аста-секин умумий доза 75 мг гача (800-50 мг; 1400-25 
мг), сунгра бемор а^волига ^араб таблеткага утказилади.

Уринбосар муложани бир неча хили мавжуд:
-^ис^а муддатли воситалардан - эрталаб - 20 мг ва тушликдан кейин 
10мг гидрокортизон билан биргаликда эрталаб кортинеф - 0.05-0.2 мг 
дан тавсия ь^илинади.
-Уртача таъсирга эга булган воситалардан - преднизолон - 5-7,5 мг 
эрталаб; тушликдан кейин эса 2,5 мг преднизолон билан бирга 0,05-
0,2 мг кортинеф берилади.
-Кечцурунга узо^ таъсирга эга булган воситалар-дексаметазон 0,5 мг 
кеч^урун 0,005-0,2 мг кортинеф эрталаб бирга берилади.
-ГК ларни 9 альфа - фторкортизол билан ^ар хил комбинацияда ^уллаш 
мумкин.

Ёндош касалликлар (шамоллаш) ва огир стрессларда ГК 
дозасини 1,5-2 м артага ошириш зарур. Кичик ж арро^лик 
аралашувларида ( гастроскопия, тиш олишда ) беморларга мушак 
орасига 25 - 50 мг гидрокортизон юбориш, огир соматик касалликларда 
( пневмонияда) гидрокортизолли муолажага утказилиши керак. Катта 
ж арро^лик операцияларида ва тугруь^да ^уйидаги схемага : 
операциядан олдин (тугруь^ бошланишида) мушак орасига 75 мг 
гидрокортизон юборилади, операция ва^тида (тугру^да) мушак 
орасига томчилатиб 75- 100 мг юбориш, 5-10 % глюкоза эритмасида 
гидрокортизон юбориш зарур. Биринчи 3 кунида операциядан кейин 
мушак орасига 100- 150 мг /кунига, кейинчалик 75-100 мг /кунига, сунг 
таблеткага утказилади одатдаги схема буйича.

Уткир буйрак усти бези пустлори етишмовчилиги.
Уткир буйрак усти бези етишмовчилиги - ургентли клиник 

синдром булиб, буйрак усти бези пустлогини сезиларли функционал 
резервларини сусайиши ёки тусатдан етишмовчилигига асосланади.
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Уткир буйрак усти бези етишмовчилиги таснифи:
*Турли шаклли сурункали буйрак усти бези етишмовчилигининг 
декомпенсациям
*Глюкокортикоидларни бекор к^илиш синдроми 
*Уткир бирламчи буйрак усти бези етишмовчилиги:
-буйрак усти безига икки томонлама ь;он ^уйилиши.
-адреналэктомия
*Уткир гипофизар етишмовчилиги.
*Тугма буйрак усти бези пусто*; ^исмининг декомпенсацияси .

Kynpoi^ уткир буйрак усти бези етишмовчилиги олдин бирламчи 
ёки иккиламчи буйрак усти бези патологияси бор булган беморларда 
ривожланади.

Гап сурункали буйрак усти бези етишмовчилигининг авжланувчи 
декомпенсацияси, купро^ бирламчиси хакида бормо^да.

У отерхаус - Ф ридериксен синдроми- уткир буйрак усти 
етишмовчилиги булиб, септик холат фонида 2 томонлама буйрак усти 
безининг гем оррагик инфаркти натиж асида ривож ланади. 
М енингококкцем иядан кейин, бопща турдаги сепсисдан , 
стрептококкли, пневмококкли ёки боцщалардан кейин ривожланади. 
Клнникаси: кечиШи буйича иккига ажратилади:
- бирламчи уткир буйрак усти бези етишмовчилиги
- сурункали буйрак усти бези етишмовчилигининг декомпенсацияси.

Биринчи холатда клиникаси жуда кескин ривожланади, го^ида 
бирор продромал белгиларсиз кузатилади. Бу холат икки томонлама 
буйрак усти безига ^он ^уйилганада кузатилади.

Сурункали буйрак усти бези етишмовчилиги натижасида юзага 
келадиган уткир буйрак усти бези етишмовчилиги аста- секин 
ривожланиб, бир неча кун ёки хафталаб кечади. Бу ва^тда юрак - 
томир узгаришлари, меъда - ичак тизими ва асаб- психик симптоматика 
ривожланиб улгуради.

Аддисон касаллиги учун тери копламлари пигментациясининг 
кучайиши , умумий ^олсизлик, ип тцан инг йу^олиши, кунгил айниши, 
*;усиш, ^оринда огри^ кабилар ^арактерлидир. Аста - секин адинамия, 
депрессия, прострация ривож ланади ва бемор ю рак-том ир 
етишмовчилигидан комага тушади. Ёндош инфекция булса тана 
^арорати кутарилиши ани^ланади.

Бир неча клиник шакллари фар^ланади:
-Юрак - томир шакли - юз о^ариши, тана охирларини музлаши, *;он 
босимини тушиши, тахикардия, ипсимон пульс, анурия, коллапс. 
-Меъда- ичак шакли - («уткир ь;орин»га ухшаш) ^оринда огриь;, доимий
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кунгил айниши, тухтовсиз ^усиш, го^ида i ôh билан, сую^ ич келиши, 
метеоризм.
-А саб- психоген шакли - бош огириги, менингиал синдромлар, 
тущ ано^лар, уч01Кли симптоматика, тормозланиш, ступор каби 
холатлар кузатилади.

Таш^ис:
Асосий эътиборни анамнезида бемор олдин буйрак усти бези 

ёки гипофиз касалликлари утказганлигига ^аратилади. 
Э лектролитлар, биохимик ва гематологик текш ирувлар катта 
а^ам иятга эга, ф а^атгина -гиперкалиемия, гипонатриемия, 
гипогликемия, гематокритни ю^орилиги, шунингдек эозинофилия, 
лимфоцитоз, гиперкальциемия, гиперурекемия ва метаболик ацидоз 
каби узгаришларни албатта хис°бга олинади.

Даволаш:
- Кортикостероидлар билан массив уринбосар муолажа.
- Электролит бузилишини коррекциялаш.
- Декомпенсациям олиб келувчи касалликни даволаш .
- Вена ичига 100 мг гидрокортизон юборилади, кейин томчилаб, 
биринчи 2-4 соатда изотоник эритмада 200 мг гидрокортизон 
юборилади. Кунлик дозаси 800- 1000 мг. Фа^ат ^он босими 90/ 100 
мм. сим. уст.дан паст булганда 3-4 кунига а^воли тургунлашгач мушак 
орасига- 150 мг/ кунига инъекция ^илинади.
- 0.9 % натрий хлор эритмасидан кунига 3-4 л гача.
- 10-20% глюкоза бир кун давомида бир литр юборилиши шарт.

Калий са^ловчи эритмалар куйиш катъиян ман этилади. Сийдик 
^айдовчи воситалар ва юрак гликозидлари мумкин эмас. Дастлаб 
сийдик катетери урнатилади, огир холларда опщозонга зонди хам 
^уйилади.

Леталлик - 40-50% ни ташкил ^илади.
Преднизолон 15 мг/ кунига - 2,5 мг 2-3 кунда.

Назорат саволлари:
1. Гиперпигментация билан кечувчи касалликлар.
2. Гипотоник типли Н ЦД ни сурункали буйрак усти бези 
етишмовчилигидан фар^ловчи белгилари.
3. Бирламчи ва иккиламчи сурункали буйрак усти бези пустло^ ^исми 
етишмовчилигида гипоталамо - гипофизар-буйрак усти бези тизимини 
гормонал активлиги .
4. Симмондс кахексиясини психоген ва шизоген анорексиясидан 
фар^ловчи белгилари.
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5. Аддисон касаллигининг огирлик кретерийси.
6. Шихан синдромининг давоси.
7. Аддисон касаллигининг давоси.
8. Шихан синдромининг таш^иси.

Ц АН ДЛИ ДИАБЕТДАГИ КОМАЛАР
К^андли диабет (К^Д) сурункали касаллик хисобланади. Маълум 

бир холатда плазма таркибидаги глюкоза, кетон таначалари ёки сут 
кислота ми^дорини бирданига ошиб ёки камайиб кетиши бемор 
хаёгига хавф солиши мумкин. К^андли диабетнинг бундай уткир 
асорати махсус эътиборни талаб ^илади. Кечикиб ва ноани^ к^уйилган 
таицис , ^амда даво тезда улим билан тугаши мумкин.

Гипогликемии: кома
Гипогликемия К̂ Д ни даволашда энг куп учрайдиган огир асорат 

хисобланади.
У эндоген ва экзоген (ов^ат) манбалардан тушган глюкозага 

нисбатан ортик^ча дозада инсулин киритилганда юзага келади.
Гипогликемия тез таъсир этувчи инсулинлардан киритилгандан

3 соат кейин, ярим узайтирилган препаратлардан - 5-7 соат кейин, узо^ 
таъсир этувчи препаратлардан тунда ва эрта тонгда юзага келади. Огир 
узок давом этувчи гипогликемиялар манинил, хлорпропамид, диабетон 
препаратларини ^абул ^илганда пайдо булади. Жисмоний зури^иш 1 
соат давомида гипогликемик таъсир курсатади.

Гипогликемия - симпатик нерв системани активланиш  
белгилари ва плазмада глюкозани патологик паст даражада булиши 
билан белгиланувчи марказий нерв системаси МНС (марказий нерв 
системаси) ни дисфункцияси билан характерланувчи клиник 
синдромдир. Гипогликемия лаборатор феномен сифатида (глюкозани 
плазмадаги концентрацияси 2,2-2,8 ммоль/л дан пасайиш и) 
гипогликемик симптоматика тушунчасига я^ин эмас, чунки лаборатор 
курсаткичлар ва клиник симптоматика ̂ ар доим ^ам мос келавермайди.

Боинга томондан, узо^ йиллар давомида доимий гипергликемия 
холатида юрувчи К^Д билан огриган беморларда гипогликемик 
симптоматика глюкозани 6-8 ммоль/л даражасидаёь; ривожланиши 
мумкин.

Этиология. ВД да гипогликемик холатга олиб келувчи купгина 
сабаб ва шароитлар мавжуд.
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Т а̂ндли диабетдаги гииогликемиянниг асосий сабабларн
Туйиб ов^атланмаслик

Огар жисмоний зури^ишлар 

Инсулин ёки К̂ ПД дозасини орти^ча юбориш

Автоном невропатия

Инсулин резорбциясини тезлашиши

К|ПД кумуляцияси

Алкоголь 
Ёндош эндокринопатиялар 

ривожланиши

Масалан, бошлангич гликемияни ^исобга 
ол!-ан ^олда инсулин 

дозасига номутаносиб ХЕ мшу;ори 
Инсулин ёки Т̂ ПД дасглабки 

дозасини са^анганида 
Масалан, тана массасини 

камайишига ^арамай 
глибенкламидни 

доимий дозада цабул ^илганда 
Иормада гипогликемияга 

дюшилинч адаптация ПЖЖ ни 
парасимпатик стимуляцияси 

(глюкагон ажралиши) ва буйрак 
усти бези магиз ^исмининг 

симпатик активацияси о^батида (адреналин 
ажралиши) ва ундан таищари невропатияда 

опщозон иннсрвадияси гастропарез 
ривожланиши ва ов^ат эвакуапияси 

бузилиши билан зарарланади. 
Масалан, тери ости урнига мушак орасига 

инсулин юборилганда 
Масалан кучайиб борувчи буйрак 

етишмовчилигида 
Глюконеогенез сусайиши 

Гшютиреоз, буйрак усти бези 
етишмовчилиги

Клиник манзара: гипогликемик симптоматика юзага чи^ишига 
кура ва симптомлар йигиндисига кура жуда узгарувчан. Огирлик 
даражасига кура енгил ва огир гипогликемияга ажратилади. Енгил 
гипогликемияда бемор субьектив симптомларни давомийлиги ёки 
сезиларлигига ^арамай муста^ил енгил хазм булувчи углеводлар к^абул 
^илиш билан баргараф ^илиш мумкин. Огир гликемия ^ушини 
йу^отиш билан бирга утиб, уни даволаш учун вена ичига глюкоза 
юбориш талаб килинади.

Гипогликемияни давомийлиги ва яодоллигида беморнинг 
индивидуал ^арактери а^амиятга эга. Зурайиб борувчи гипогликемия 
гипогликемик комага олиб келади.

Классик жихатдан икки гуру^ симптомлар ажратилади: вегетатив 
нерв системасини компенсатор активланиш натижаси ^исобланувчи 
адренергик ва нейрогликопеник МНС га асосий субстратининг кам 
етказилиши натижасидаги дисфункцияси.

Гипогликемия ривожланиши даражаси, унинг оь^ибагида 
ривожланадиган симптомларга доим ^ам бир хил даражада мос 
келмаслиги мумкин.

Симптомлари: безовталик, ^узгалган холат, юрак уйнаши, 
терлаш,цалтираш, очлик хисси, стенокардия, бош огриши, чарчаш, 
фикрни жамлай олмаслик, галлюцинациялар, талвасалар, ^ушни
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бузилиши, куришни бузилиши.
Агар гипогликемия уй^у ва^тида булса, унингсимптомлари- ёмон 

тушлар, терлаш ва эрталаб уйгонгандаги бош огириги. Махсус 
текширувлар шуни курсатадики, симптомсиз кечцурунги гипогликемия 
плазмадаги глюкоза ми^дори 3,5 ммоль/л дан камлиги, инсулин ^абул 
^илувчи беморларнинг 30-40 % да учрайди.

Т алвасалар  ма^аллий ва тар^алган  булиши мумкин. 
К^ариялардаги гемиплегия ва афазия мия i$oh айланишининг уткир 
бузилиш ини эслатади. К^айталанувчи узо 1$ гииогликем иялар 
интеллекгни пасайишига олиб келади.

Гипогликемия давомийлиги- бир неча минутдан бир соатгача. 
Ь^ис^а вакт давом этиши шунга асосланганки, контррегулятор 
механизмлар ёрдамида глюкоза ми^дори нормага ва ю^орига етиши 
мумкин: ов^ат ^абул ^илиш хуружни тезда ь^олдиради, акс холда бемор 
Хушдан кетади ва комага тушади.

Агар гипогликемияга ухшаш симптоматика бир неча кун, ^афта, 
ой давом этаётган булса бу гипогликемия эмас.

Даволаш: енгил гииогликемияда бемор хушида ва узига ёрдам 
курсата олади. Узида 1-2 ХЕ (10-20 г глюкоза) са^ловчи углевод тутган 
ов^атни истеъмол ^илишнинг узи кифоя.

Агар углеводларни ^абул ^илишга ^арамай симптоматика ортиб 
бораверса, томир ичига глюкоза ёки мушак орасига глюкагон юбориш 
керак.

Огир гипогликемияни даволаш
40 % глюкоза 

глюкагон

50 мл 40% эритма т/и юборилади. Глюкоза 
хуруж йуколгуича 

юборилади. Ундан куп юбориш 
талаб этилмайди. 10 мл эритма юборгач 

а^воли яхшиланмаса гипогликемия йу^ деб 
хулоса 

чи^ариш нотугри булади 
м/о ёки тери остита 1 мл 

юборилади. Бир неча да^и^адан 
сунг глюкагон таъсирида 
гликогенолиз юз беради ва 

гликемия даражаси нормаллашади.

Диабетик гипергликемия, кетоацитотик кома.
Инсулиннинг нисбий етишмовчилиги инсулинга резистентлик 

холати билан бирга келганда, яъни КД-2 да инсулин секрецияси 
минимал даражада булса ^ам, са^ланганда кетоацидоз ^арактерли 
эмасдир. Яъни диабетик кетоацидоз учун фа^атгина абсолют инсулин 
тан^ислиги сабаб була олади.
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Кетоацидоз ривожланишипинг асосий сабаблари
Сабаблари Касалликлар ва холатлар

Ошкозон ости бези р-хужайралари 
томонидан инсулин сскрециясининг йуклиги 

Инсулин терапиядаги хатолар

Инфекциялар

Миокард инфаркти, инсульт

Хомиладорлик 

Стресс холатлари

КД-1 манифестацияси, инсулин 
^улланадитан К Д-2 (камдан-кам холларда) 

Инсулин дозасинииг етарли 
змаслиги; нотугри сакланган инсулинни 

юбориш; суицидал 
ма^садда инсулин юборишни 

тухтатиш

Сийдик йуллари инфекциялари, остеомиелит, 
дерматит, 

пневмониялар, диабетик оёк кафти 
синдроми, ангиопатиялардаги 

нфекциялангаи некрозлар

ЦД беморларнинг 10-25 % да- инфарктлар 
огриксиз. Инсульт кетоацвдоз сабаби хам 

окибатн 
}$ам булиши мумкин.

Инсулинга талабнинг ортиши ва нисбий 
инсулинга резистентлик характерли.

Шок. сепсис, травма, операция.

Диабетик кетоацидоз уткир инсулин етишмовчилиги холати 
билан богли^ булиб, бу холат инсулин дозаси кам юборилганда ёки 
уни ^абул ^илишни тухтатиб ь;уйганда, паррез бузилганда, стресс 
холатларида, уткир яллигланиш жараёнларида юзага келиши мумкин. 
Инсулин етишмовчилиги холати кучайиб борган сари гинергликемия, 
глюкозурия, полиурия каби холатни юзага келтириб дегидратацияга 
сабаб булади. Кетогенез ривожланиши гипергликемия, гиперкетонемия 
ва кетонурияни юзага келтиради. Организмда кислота-асос мувозанати 
бузилиб, ацидоз томон силжиши содир булади. Кома холати бош мия 
Хужайраларининг дегидратацияси , ацидоз, гипервентиляция, 
гипоперфузия ва ружайралар ичи энергия таъминоти етишмаганлиги 
о^ибатида юзага келади. Комадан аввал кунгил айниш, ^усиш, 
адинамия, эс рушни йу^отиш симптомлари содир булади.

ДКА клиник симптомлари: организмнинг кетон таначалари билан 
зарарланиши, сувсизланиши ва ацидоз о^ибатида росил булади. 
К ом анинг бу тури асосан 1-3 кун давом ида секинлик билан 
ривожланади. ДКА ривожланишида уч бос^ич фарь^ланади: комадан 
аввалги холат, бошланаётган кома ва чу^ур кома. Комадан аввалги 
холатнинг клиник белгилари булиб, К̂ Д симптомлари кучайиши: 
чан^аш, полиурия, иштаханингйу^олиши, холсизлик, уй^учанлик, куп 
маротаба ь^усиш билан кечадиган кунгил айниш холати, ^орин сохасида
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аниь; чегараси булмаган, ь^орин парда таъсирланиш белгиларисиз огрик 
кабилар хисобланади. Нафас чи^арганда ва i$ycyi$ моддаларидан 
ацетон хиди келади. Эс хуши са^ланган булади. Гипергликемия 16,6 
ммоль/л дан, гиперкетонемия 10 мг% дан ю ^ори, ацетонурия, 
глюкозурия кузатилади.

К ома бош ланиш и даврида организмнинг дегидратацияси 
кучаяди ва бунда тери ва шилли^ ^аватлар ^уриши, куз соодалари ва 
мушаклари гипотонияси, юз озиши, тери к^опламлари гиперемияси, 
олигоурия, тахикардия, артериал гипотония холатлари кузатилади. 
Ундан тапщари уй^учанлик, сопор, чу^ур, шов^инли Куссмаул нафаси;
22,2 ммоль/л дан ю^ори гликемия, î oh ь;уюк;лашиши, нейтрофил 
лейкоцитоз, гемоглобин ми^дори ортиши; сийдикда-протеинурия, 
цилиндрурия кузатилади. Кейин чу^ур кома юзага келади. Беморлар 
хушсиз, кескин ифодаланган ацидоз холатида- гиповолемик шокда 
буладилар, î oh pH 7,2-7,1 булади.

Таш^ис мезонлари - глюкозурия, ацетонурия, гипергликемиялар 
кескин ифодаланган, *;он pH 7,3 дан паст, СО, парциал босим 40 мм. 
сим. устуни ёки пастро^ булади. Лаборатор ташхис: гипергликемия, 
глюкозурия, гиперкетонемия, ацетонурия, ацидоз, ^онда креатинин 
ми^дори ортиши, нейтрофил лейкоцитоз кузатилади.

Дифференциал таш^исда метаболик ацидоз ва команинг барча 
турларини назарда тутиш керак.

Алкоголли кетоацидоз холати алкоголизм  билан огриган 
одамларда куп ^усганда ва етарли дараж ада ов^атланм аганда 
кузатилиши мумкин. К^онда нисбатан ю^ори булган гиперкетонемия 
ва ацидоз, сийдикнинг ацетонга булган реакцияси мусбат. К^онда 
глюкоза ми^дори 11,1 ммоль/л, 30% холатларда яодол гипогликемия; 
глюкозурия булмайди.

Уремик ацидозда ёки за^арланишда учрайдиган ацидозда- ацидоз 
кетоз холатисиз булади.

ДКА гипогликемик комадан кескин фарк, цилади. Д К А  аста- 
секинлик билан ривожланади ва ацидоз, дегидратация белгилари билан 
намоён булади. Гипогликемик кома нисбатан тез ривожланиб, 
дегидратация ва ацидоз белгилари учрамайди. Шубхали холатларда 
хали лаборатор анализлари натижасини олмасдан аввал 25 г глюкоза 
юборса булади. Гипогликемик комада глюкоза юборгандан сунг бемор 
ахволи яхшиланади.

Гиперосмоляр комада эса кучли дегидратация, гиповолемик шок, 
жуда ю^ори гипергликемия кузатилади, лекин ацидоз ва кетонурия 
булмайди.
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Лактоацидоз холатида  кескин метаболик ацидоз кетоз 
ривожланишисиз кузатилади.

ДКА холатидаги беморларга зудлик билан ёрдам курсатиш 
зарур, Даволаш тадбирлари организмни моддалар алмашинувини 
нормаллаштиришга керак булган инсулин ми^дорини юбориш, сув ва 
электролит мувозанатини тиклаш, ацидоз холатидан чи^ариш ва ДКА 
га олиб келган сабабни ани^лашдан иборат.
Госпитализациягача булган бос^ичда УАШ тактикаси:
A) кетоацидозни ташрис ^илиш (клиник белгиларга ^араб, анамнез, 
махсус тест-чизи^чалар ёрдамида ^онда ь^анд ми^дорини ани^лаш, 
сийдикда ^анд ва ацетонни ани^лаш), венадан i$oh олиб экспресс 
лабораторияга pH, кислота-асос мувозанати, сийдикчил, креатинин, 
^он ивиш системаси, калий, натрий ми^дорини ани^лашга юбориш;
Б) декомпенсация ва кетоацидоз сабабларини ани^лаш
B) кетоацидоз холатини биринчи бос^ичи белгилари ани^ланганда 
беморга буюрилади:
- куп сую^лик ичиш (минерал сув, барча мева ва сабзовот шарбаглари, 
кук чой, янги ёки ^уритилган мевалардан компот)
- узоь  ̂ муддат таъсир этадиган инсулин дозаси узгартирилмайди, у 
одатдагидай булиб ^олаверади
- ^ис^а муддат таъсир этадиган инсулинни рар 2-3 соатда гликемияни 
назорат ^илган ^олда юбориб туриш (масалан ^онда ^анд ми^дори 6-9 
ммоль/л-] ТБ; 9-12 ммоль/л 2 ТБ; 12-15 ммоль/л - 4 ТБ; 15 ммоль/л дан 
ю^ори - 8 ТБ)
- рар 2-3 соатда 1̂ онда в^анд ми^дорини ани^лаш (глюкометр ёки тест- 
чизи^чалар ёрдамида)
- таркибида райвон ёглари тутмаган ов^ат (паррез)
Г) 2-3 бос^ичда ёки чуь^ур кома холатида - зудлик билан реанимация 
булимига ёт^изиш

Барча ДКА билан огриган беморларга фа^аг тез таъсир этадиган 
инсулин белгиланади. Аввал инсулинни 6-10 ТБ вена ичига юборилади, 
кейин рар соат 6 ТБ венага томчилатиб (ёки мушак орасига) плазмада 
глюкоза ми^дори 13,6 ммоль/л гача тушмагунга ^адар юборилиши 
давом этилади. Болаларга 0,1 ТБ/кг рар соат юборилади.
Хар 2 соатда ^онда глюкоза ми^дори ани^ланиб инсулин ми^дорини 
глюкоза даражаси тушишига мос равишда тугриланиб турилади.

ДКА кузатилаётган беморларда умумий сую^лик дефицити 
тахминан 4-8 литрни ташкил этади. Бу дефицит урнини изотоник 
эритмалар (натрий хлорид 0,9%, «дисоль», «ацесоль») билан тулдириш 
зарур. Биринчи соатда 1 л, кейинги соатларда эса 300-500 мл/соат
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тезликда сую^лик юбориш зарур. Юборилаётган сую^лик ми^дори 
дегидратация даражаси ва Ю КТ системаси холатига богли^ булиб 
(айни^са кексаларда), 3-6 литрни ташкил этади. Гликемия курсаткичи 
13,5 ммоль/л булгандан кейин тузли эритма инфузиясини, 
гипергликемия ва мия шишини олдини олиш ма^садида 5% глюкоза 
эритмаси инфузиясига алмаштириш лозим.

Нисбатан кучсиз ифодаланган ацидозда pH 7,2-7,3 ^ушимча 
натрий гидрокарбонат эритмасини юбориш керак эмас, чунки бунда 
*;он pH ини тез кутарилиши туфайли орь;а мия суюь г̂сиги pH нинг кескин 
пасайиши ва МНС фаолиятининг бузилишлари келиб чи^иши мумкин. 
Бундан таш^ари ^он ипщорийлигининг ортиши кислороднинг 1̂ онга 
диссоциациясининг бузилиши билан келиб, ту^ималарнинг кислород 
билан таъминланишини бузилиши мумкин. Бундан келиб чиодан ^олда 
натрий гидрокарбонатни фа^ат pH 7,1 дан кичик, РСО, 5мэк/вл булган 
метаболик ацидозли беморларга юбориш керак. Бундай холатларда 
тузли гипотоник (0,45%) эритманинг биринчи литрига 88 мэкв N aH C 03 
^ушилади ва pH 7,25 ва ундан ю^ори булишига эришилгандан сунг 
Ы аНС03инфузияси тухтатилади.

Инсулин инфузиясидан 3 соат утгандан сунг гипокалиемия 
олдини олиш маь;садида 40 мэкв/л дозада калий хлорид (агар беморда 
анурия булмаса) кушиш мумкин. ^аммаси булиб даволашнинг биринчи 
12-18 соат ичида 120-160 мэкв/л калий юборилади.

Кам холларда (5%) беморларда даволаниш бошланишидан 
гипокалиемия кузатилади ва бунда калий 40-60 мэкв/л дозада биринчи 
порция эри гм алари га ^уш илади. Э К Г ни кузатиш гипо- ёки 
гиперкалиемияни ани^лашга ёрдам бериши мумкин, лекин калийга 
булган э^тпёжини ва унинг юборилиш тезлигини билиш учун i ôh 
зардобидаги калий ми^дорини ани^лаб туриш шарт.
Гиперосмоляр кома (ГОК)

Кетоацидозсиз гиперосмоляр кома одатда урта ва кекса ёшли, 
купро!$ инсулинга боглик; булмаган диабет билан огриган беморларда 
учрайди. ГОК кескин ифодаланган гипергликемия 33,3-66,6 ммоль/л, 
^он гиперосмолярлигининг 350 мосм/л гача (нормада 315-320 мосм/л) 
кутарилиши ва кетоацидозсиз дегидратация билан характерланади. 
ГОК глю кокортикоидлар ёки сийдик ^айдовчилар билан узо^ 
даволашдан, куп ь;усиш, ич кетишдан келиб чи^иши мумкин.

Полидипсия ва полиурия симптомлари одатда бир неча кун 
(уртача 7-10 кун) давом ида ривож ланади ва авж олиб эс-^уш 
бузилишларига олиб келади. Тормозланиш уй^учанликдан тортиб 
комагача булиши мумкин. ДКА дан фар^ли равишда ГОК неврологик
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ва менингиал симптом лар, гем ипарезлар, дисф агия, титраш , 
гипертермия, нистагм, баъзан эса психомотор ^узгалувчанлик билан 
бирга келади. Бу беморлар нафаси чу^ур, лекин ацетон хидисиз, териси 
пергамент тусли, Ю КТ системасида тахикардия, экстрасистолия 
тииидаги аритмиялар, артериал К̂ Б нинг ^он томир коллапси 
даражасигача пасайиши кузатилади.

К^онда: i^oh ^овуш^о^лигининг ортиши, лейкоцитоз,гематокрит 
курсаткичлари, ^он pH ва ипщорий резервларининг узгариши, ^ондаги 
канд ми^дорини 33,3 ммол/л дан ортиши, ^ондаги ^олди^ азот 
м и^дорининг ортиш и, электролит ми^дорининг узгаРиши: 
гипокалиемия, гипернатриемия, гиперхлоремия; ^он 
гиперкоагуляцияси. К̂ он зардобидаги натрий ми^дори кутарилган ёки 
нормал, хатго пасайган булиши мумкин. Бу гипергликемия натижасида 
сую^ликларнинг ружайра ичидан ружайралараро бушлиода чи^иши 
ва ^айта та^симланиши билан тушунтирилади. Глюкоза ми^дорининг 
рар 5,5 ммол/л га кутарилиши 1$он зардобидаги натрийнинг 1,6 мэкв/л 
пасайишига олиб келади. Бунга богли^ холда яодол ифодаланган 
гипергликемияли беморларда нормо- ёки гипернатриемия кузатилади. 
ГО К  да нисбатан ю ^ори гипергликемия, нормал кетонемия, 
чи^арилаётган нафасда ацетон ридининг йу^лиги, сийдикда ацетон 
йу^лиги кузатилади. ГОК да улим 50% ни ташкил ^илади.
Лаборатор ташхислаш: ю^ори гипергликемия, гиперосмолярлик 310 
м м оль/л, гипо-, нормо-, гипернатриемия, гипокалиемия, ^он 
гиперкоагуляцияси, азотемия, pH 7,3-7,4 , ацетонурия йу^, ю^ори 
глюкозурия.
Госпитализациягача булган бос^ичда УАШ тактикаси:
A) ГО К  ни таш хислаш  (клиник симптоматика, гликемия ва 
глю козурияга тестлаш ), венадан экспресс лабораторияда ^он 
осмолярлигини, ивиш системаси курсаткичлари, калий, натрий 
ми^дорини ани^лаш учун ^он олиш;
Б) сабабларини ани^лаш;
B) ихтисослашган реанимация булимига тезкор госпитализация.

ГОК ни даволаш ^ис^а ва^т таъсир ^илувчи инсулинни 6-10 ТБ 
да, рар 2 соатда дозасини глюкозанинг ^онда пасайишига ^араб 
коррекция г^илиб вена ичига том чилатиб, узлуксиз юбориш . 
Полиглюкин, реополиглюкин т/и; тромб росил булишини олдини олиш 
м а^садида бевосита таъсир ^илувчи антикоагулянтлар; юрак 
препаратлари. 6-10 л сую^лик юбориш, асосан 0,45% натрий хлорид 
юбориш зарур. Организм калий ресурсларини тулдирилиб турилиши 
шарт.
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Лактатацидемик кома (ЛАК)
Юзага келади:
- 1,2 -тип К̂ Д ДКА билан келганда 10%
- 1,2-тип КД ГОА билан келганда 40-60%
- фенформин билан даволаш асорати
- буйраклар функциясининг етишмовчилигида
- кардиоген, септик, гиповолемик шокда
- модда алмашинувининг спонтан бузилиши.

ЛАК бигуанид препаратлари: фенформин, камро^ адебит ь^абул 
^илганларда ривожланади. Метил бигуанидлар эса ЛАК ча^ирмайди 
деб хисобланади.

ЛАК боскичма-бос^ич ривожланади: го^ида беморда холсизлик; 
Зусиш; мушакларда титраш, огри^, огирлик; юракда, ^оринда огри^, 
сунг кунгил айниши безовта ^илади; субьектив рухий ва жисмоний 
кузгалиш, ала^сираш, тана хароратининг пасайиши, дегидратация 
ривож ланиш и. АБ пасаяди, ю рак ритми бузилади, олигурия 
кейинчалик анурияга утади. Нафас олиш Куссмаул типида, ацетон 
хидисиз.

К^онда глюкоза ми^дори бироз ю^ори, бироз глюкозурия, 
сийдикда ацетон йу^, ь;оннинг задира иш^орийлигининг ва pH нинг
7,2 дан пасайиши, гиперкетонемия кузатилмайди, ^онда лактдт 
ми^дори ю^ори (10 мг % ва ундан ю^ори)

Лактат/пируват коэффициента ю^ори (нормада 12:1). Азотемия 
жигар патологияси бор беморларда кузатилади.
Даволаш ацидозга ъ^арши кураш, сут кислотани чиь^ариш, беморни 
регидратациясига ^аратилган.

Натрий хлориднинг изотоник эритмаси, 4% натрий бикарбонат 
эритмаси, 5% глюкоза эритмасидан таркиб топган 2-4 л иш^орий 
эритмалар 1:1:2 нисбатда ёки «Трисоль» эритмаси ^уйилади. Уларга 
100 мг кокарбоксилаза ^ушилади. Оддий инсулин кичик дозаларда 6-
10 ТБ дан т.о хар 3-4 соатда берилади. Сут кислотасини нейтраллаш 
учун 50-100 мл % метилен куки т/и томчилатиб берилади. Кислород 
ютиш, юрак-ь;он томир воситалари. Гемодиализ.
Госпитализациягача булган бос^ичда УАШ тактикаси:

A) клиник белгиларга кура гиперлактацидемик комани ташхислаш 
Б) махсус тест-чизиь;чалар ёрдамида гликемия ва глюкозурияни 
ани^лаш, PH, кислота-асос мувозанати, сут кислотани экспресс- 
лабораторияларда ани^лаш учун венадан ^он олиш
B) сабабларни ани^лаш
Г) бигуанидларни бермаслик, кислород бериш, артериал босим
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пастлигида - гидрокортизон (40-100мг) ва ихтисослаштирилган 
реанимация булимига тезкор госпитализация ^илиш.

Тиреотоксик криз
Ёйма зарарли буь̂ оь* айни^са унинг огир шакли, баъзида эса 

уртача огир даражаси тиреотоксик криз билан асоратланиши мумкин. 
Купро^ аёлларда учрайди ва асосан йилнинг ёз ойларида ривожланади. 
Уни юзага чи^иши учун ^уйидаги 2 шароит талаб ^илинди:
А) тапцис ^илин маган ёки етарлича даволанмаган тиреотоксикоз 
Б) ^узгатувчи факторлар: психик травма, 1$ал^онсимон безни ^упол 
пальпацияси, ромиладорлик токсикози, антитиреоид терапияни бирдан 
тухтатиш, медикаментоз даволашга реакциялар(инсулин, гликозидлар, 
салицилатлар, клофибрат), радиоактив йод билан даволаш, барча кичик 
ёки катта оператив аралашувлар (тиш экстракцияси, лаиаротомия, 
аппендэктомия ва х.)
Патогенез. Тиреоид гормонларни ^ал^онсимон бездан ^онга кескин 
утиши катаболик жараёнларни (ов^сил, ёг, углеводлар) кучайиши ва 
ружайра ичидаги оксидланиш жараёнларини тезлашишига олиб 
келади, юрак мушагига бевосита зарарловчи таъсир курсатади. 
Клиника. Тиреотоксик криз МНС, ЮКТ, ош^озон-ичак, гипоталамо- 
гипоф изар-буйрак усти бези системалари, жигар, буйрак 
функцияларини кескин бузилишларига олиб келади. Симптоматика: 
рурий ва ^аракат тизимида бехотиржамлик; уй^учанлик (кам 
холларда), дезориентация; ю^ори рарорат (38 градусдан ю^ори); 
бугилиш, юракда огри^лар; тахикардия минутига 150-200 та зарба, 
хилпилловчи аритмиянинг пароксизм ал шакли эхтимоллиги, 
экстрасистолия, уткир юрак етишмовчилиги; систолик ^он босимини 
кутарилиши диастолик к̂ он босимни тушиши ёки иккаласини тушиши; 
^ориндаги OFpniyiap, диарея, кунгил айниш, баъзида сариклик; 
гепатомегалия.
Даволаш:
A) тиреоид гормонлар биосинтезини блокловчи препаратлар;
Б) катехоламинларга сезувчанликни камайтирувчи препаратлар;
B) калликреин-кинин системаси активлигининг ингибиторлари;
Г) глюкокортикоидлар;
Д) ^ароратни туширувчи воситалар;
Е) юрак гликозидлари, диуретиклар, кислород терапия.

Госпитализациягача булган бос^ичда УАШ тактикаси:
А) тиреотоксик криз ташриси;
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Б) криз сабабларини ани^лаш;
В) кислород бериш, нам совуц чойшаб билан ураш, гипотония х,олатида 
кордиамин, мезатон (1-2мл м.о), зарурий холатларда (коллапс) 
гидрокортизон (40-100 мг т/и) ва ихтисослаштирилган реанимация 
булимига тезкор госпитализация ^илиш.

Буйрак усти бези пустлогининг уткир етишмовчилш и.
2 тури ажратилади: бирламчи (Уотерхаус-Фридериксен синдроми) ва 
аддисоник криз.
Коматоз холат ривожланиши учун шароитлар:
1. Бирламчи
а) сурункали буйрак усти бези етишмовчилигининг йу^лиги
б) буйрак усти бези пустлогига ^он ^уйилиш ёки марказий венасини 
тромбози
2. Аддисоник криз
а) буйрак усти бези пустлогининг сурункали етиш мовчилиги 
мавжудлиги
б) стресс (ь^узгатувчи) факторлар.
Сабаблар:
A) буйрак усти бези пустлогига ^он ^уйилиш: инфекция (грипп, 
^изами^, скарлатина, дифтерия, дизентерия ва х.), менингококкли ёки 
стафилококкли сепсис, геморрагик диатез, ДВС-синдром, гемофилия, 
огир кечган,асоратланган тугру^лардаги ^омилаларда, 5уйрак усти 
безининг оператив олиб ташланиши ;
Б) буйрак усти бези марказий венасини (ёки веналарини) тромбози, 
СК[Ю(системали ^изил югурдак), тугунчали периартрит;
B) буйрак усти бези жаро^атлари: жисмоний жарохатлар,айни^сатурли 
хил но^уш во^еаларда, к^орин парда орти соха ва ^орин бушлигидаги 
аъзоларда бажариладиган катта хирургик операцияларда;
Г) стресс (^узгагувчи) факторлари: огир жисмоний зурикиш, ру^ий 
(уткир, сурункали) травмалар.
П атогенез. Кескин глюко- ва минералокортикоидлар дефицити 
жигарда гликоген за^ираларини камайишига олиб келади, гликемияни 
нормал даражада ушлаб туриш хусусияти пасаяди, углевод ва ёглардан 
гликоген ^осил булиши секинлашади. Шунингдек, фосфорилланиш 
жараёнлари, сув ва минерал алмашинуви (хлор ва натрий йу^отилиши, 
калий ушлаб ^олиниши) бузилади, ион мувозанати узгаради, цонда 
азот ь^олди^лари, кетон таналарининг ми^дори ошади, ^ужайра ичи 
ва тапщари осмотик босими узгаради.
Клиника. Уткир буйрак усти бези етишмовчилиги шартли равишда 
^уйидаги клиник вариантларга булинади:
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юрак- ь̂ он томир (0 ра^амларигача булган гипотензив холат устунлиги, 
коллапс)
- онщозон-ичак (кунгил айниш, ^айт ^илиш, анорексия, ич кетиши, 
к,оринда 1$орин бушлиги аъзоларининг уткир касалликларинн 
стимулловчи огри^лар)
- асаб-рурий (ю^ори ^узгалувчанлик, курув галлюцинацияси билан 
аларсираш ёки астения)
- аралаш.
Д аволаш . К ортикостерои длар  билан у Р и н ( 5 о с а р  терапия, 
-егидратацияга ^арши кураш, электролит бузилишларини коррекция 

1$илиш, гликемия даражасини тиклаш, АК^Б ошишини стимуляция 
^илиш, сабаб омилини йу^отиш.
Госпитализациягача булган бос^ичда УАШ тактикаси:
A) сурункали буйрак етишмовчилиги бор беморларда Уотерхаус- 
Фридериксен синдроми ёки Аддисон кризини клиник белгилари буйича 
ташрислаш
Б) сабабларини топиш
B)гликемия, ацетонурияни махсус тест-чизи^чалар билан текшириш, 
экспресс-лабораторияда ^ондаги калий, натрий, хлоридлар, азот 
^олди^лари ми^дорини, PH, КАМ (кислота-асос мувозанати)ни 
ани^лаш учун венадан ^он олиш
Г) в/и 40-100 мг гидрокортизон юбориш ва беморни ётган холатда 
тезкор реанимация булимига госпитализация ^илиш.
Муста^ил тайёрланнш учун контрол саволлар:
1. Алкоголь истеъмол ^илганда гликемияни пасайиш механизми?
7. «Яширин гипогликемия» клиник симптомлари?
3. Кетоацидотик комадан ч и ^ ан  беморларда гипокалиемияни клиник 
еимптоматикаси?
4. Гипо- ва гипергликемик комаларда летал холатнинг сабаблари?
5. Уз-узини бош^ариш гипо- ёки гипергликемик кома ривожланишини 
олдини олишга ^одирми?
6. Тиреотоксик кризда буйрак усти бези пустлоги етишмовчилигини 
клиник намоён булиши?
7. Буйрак усти бези пустлогини уткир ва сурункали етишмовчилигидаги 
фар^ланувчи белгилар?

К, Д да коматоз холатнинг профилактикаси.
Гипергликемик комаларнинг дифференциал ташриси. 
Гипогликемик комадан чи^ариш тактикаси.

Буй усишини бузилиши билан кузатиладиган касалликлар 
Мак,сад: Буй усмаслик ёки буйнинг раддан таш^ари усиб кетиши билан
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кузатиладиган эндокрин касалликларни диагностикасида амалий 
куникмалар, билимлар орттириш
Талаба билиши шарт: буй усиши бузилишини сабабларини тахлил 
^илишни буй усишини ореада ^олиш даражасини ани^лай билиш, буй 
усишини ореада ^олиши ва буйни наддан танщари усиб кетнши билан 
кузатиладиган касалликларни клиник симптомларини билиш. 
Лаборатор-инструментал текшириш натижаларини тахлил ^илиш, 
нанизм ва гигантизмда патологик терапияни белгилаш.
Узлаштириш учун амалий куникмалар:

1-тартибли:
- гипофизни функционал холатини ба^олаш
- иккиламчи жинсий белгиларни холатини ба^олаш
- бош суягини рентгенограммасини ба^олаш
- 1$ул бармо^ларини рентгенограммасини ба^олаш
2-тартибли: болаларда буй усишини охирги ну^тасини ани^лаш 

Куриб чщиладиган саволлар:
1. Гигантизм
а) Клайнфельтер синдроми, наслий буй баландлиги билан 

^иёсий тапцислаш.
2. Акромегалия
а) Акромегалоид синдром билан ь^иёсий таш^ислаш
3. Гипогонадизм (эркаклар)
а) Этиология
б) Клиник-патогенетик шакллари
в) Диагностика
г) Урин босувчи гормонал терапия
д) Прогноз, профилактика
4. Нанизм
а) Турли генездаги буй паканалик билан (Шерешевский-Тернер 

синдроми, хондродистрофиялар, тугма гипотиреоз, наслий буй 
паканалик ва бопщалар) ^иёсий талщислаш.

Буйни ^аддан таш^ари усиб кегиши билан 
кузатиладиган касалликлар.

Г И Г А Н Т И  З М  
Гигантизм - усиш гормонини куп ишлаб чи^арилиши ёки биологик 
активлигини ошириш натижасида келиб чи^адиган нейроэндокрин 
синдромдир. Касаллик физиологик буй усиши тухтамаган болаларда 
ва усмирларда кузатилади. Гигантизм шу билан характерланадики, 
аъзолар, юмшо^ ту^ималар, суякларнинг эпифизар ва периостал
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катталашиши, нисбатан проиорционал булиб физиологик чегарадан 
утиб кетади. Эркакларда 200 см дан, аёлларда эса 190 см дан баланд 
буй патологик рисобланади. Эпифизар тогайларнинг суякланишидан 
кейин гигантизм акромегалияга утиб кетади.

Гигантизмни бош ^а ю ^ори буйлилик ш акллари билан 
дифференцация ^илинади:

Клайнфельтер синдроми, ирсий ю^ори буйлилик.
Клайнфельтер синдроми - жинсий ривожланишдаги тугма 

хром осом анинг патологик шакли булиб, уругланиш  пайтида 
детерминантланган. Одатда фа^ат пубертат даврда диагностика 
^илинади. Инфантиллик сезиларли булмаган гипогонадизм ва ёш билан 
бирга зурайиб борувчи, уруг каналчаларининг гиалинози, 
тестикуланинг герминатив элементларининг дегенерацияси билан 
характерланади. Жинсий хроматин мусбаг булиб, айрим беморларда 
битта ядрода иккита ва ундан орти^ Бар таначалари булади. Кариотип 
-47 ХХУ; 46 ХУ; 47 ХХУ; 48 ХХХУ.

Гонадалар улчами кичиклашган, тестикулалар зичлашган булиб 
ёргоь^да жойлашган. Гистологик -  уруг каналларини гиалинози турли 
даражада ривожланган, регенерация ёки (ёши катта болаларда) 
герминатив таначаларнинг йу^лиги. Ички гениталий эркакларга хос 
типда простата бези узгармаган ёки бироз кичиклашган. Таш^и 
гениталий эркакларга хос.

Жинсий аъзолар нормал улчамда ёки ривожланишдан бироз 
ореада долган. Ёрго^ тугри шаклланган. Тухумлар ёргоода тушган, 
кам холларда чов каналида, улчамлари кичиклашган. Иккиламчи 
жинсий белгилари етарлича ривожланмаган, туклар чи^иши кам, куп 
холларда аёлларга хос. К асалларни ярмидан ортигида чин 
гинекомастия кузатилади. Беморларни буйи уртачадан ю^ори. Скелет 
дифференцировкаси ёшига мос келади ёки бироз ореада ^олади.

А К Р О М Е Г А Л И Я
Акромегалия бу СТГ секрециясининнг ортиши билан богли^ 

булган касалликдир. Физиологик буй усиши тухтаган одамларда 
учрайди. Скелет суякларининг диспропорционал периостал усиши, 
ички органлар вазнининг ортиши ва модца алмашинувининг бузилиши 
билан рарактерланади.

Болаларда, усмирларда СТГ ни меёридан орти^ секреция булиши 
одатда гигантизмга олиб келади ва буйнингтез пропорционал усишига 
олиб келади.

Акромегалия гипофизнинг эозицо.фил ёки аралаш кам холларда
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хромофоб аденомаси натиж асида ю зага келиб, касалликнинг 
этиологияси усмалар этиологияси билан боглиь^дир.

Акромегалияни патогенезини асосида гипофиз аденомаси 
томонидан усиш гормони (УТ) куп ишлаб чи^арилиши ётади. 
Эпифизар тогайлари суякланган ва физиологик буй усиши тухтаган 
ёшдагиларда, яъни катталарда УГ куп ажралиши суякларни периостал 
усишига, ^алинлашишига ва нопропорционал катталашишига олиб 
келади. Бир ва^тнинг узида тогай ва барча юмшо^ ту^ималарни 
патологик усишига олиб келади.

Касаллик катта ёшдагиларда (30-50 ёш) купро^ аёлларда ва жуда 
кам холларда болаларда учрайди. Касалликнинг клиник белгилари 
секин ривожланади.

Акромегалия билан касалланган беморларнинг шикоятлари 
турличадир: умумий холсизлик, турли характердаги  ва 
интенсивликдаги бош огриши, кам холларда бош огриши кучли, 
шиддатли булади.

Айрим лолларда беморларнинг бирдан-бир шикояти -  тапщи 
куринишини узгаришидир (бурун, ^улок;ларни, бармо^ларни, оёь^ни 
катталашиши). (14,15,16 расмлар)

Беморларни куздан кечирганда юз ифодасини ^уполлашиши, *$л 
ва оё^ларини катталашиши, кифосколиоз, овоз, соч, терини узгариши 
эътиборни жалб этади. К|ово]$ усти раво^лари, ёно^ суяклари, пастки 
жаг катталашади. Юзнинг юмшо^ ту^ималари гипертрофияга учрайди, 
тери ^алинлашади, тери юзаси ёгли булиб ^олади. Тил ва тишлар 
оралиги катталашиб прогнатизм ривожланади. Калла суякларини, 
айни^са юз суякларини усиши кузатилади. Эркакларда - потенция, 
либидони пасайиши, шунингдек сперматогенезни пасайиши ва 
уругдонлар атрофияси кузатилади, аёлларда эса хайз циклини 
бузилиши, аменореягача олиб келади.

Циёсий таш^ислаш. Акромегалияни пахидермопериостоз, огир 
гипотиреоз, Педжет касаллиги, Мари-Бамбергер касаллиги билан 
^иёсий таш^ис утказилади.

Педжет касаллигида (деформацияловчи остеодистрофия) 
найсимон суякларни проксим ал ^исмлари танланган  х°лда 
йугонлашади. Касаллик учун юз суяклари кичиклашиши, «катта калла 
суяги» шаклланиши характерлидир. Турк эгариниг улчамлари 
узгармаган.

П ахидермопериостоз тери ва суяк системасининг ирсий 
аномалияси булиб, юз суяклари ва оё^-цулларнинг суяк усти 
пардасининг ^алинлаш иш и, оё^ ва ^улларнинг улчамларини
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катталашиши билан характерланади.
Мари-Бамбергер синдроми - катта ва кичик найсимон суякларни 

системали ш икастланиш и билан характерланади. Бу касаллик 
иккиламчи булиб, суяк системасининг организмда кечаётган сурункали 
касалликка жавоб реакциясидир.

Огир гипотиреоз - зич мукоид шиш, терининг ̂ уру^лашиши, нуп$ 
ва раракатларнинг пасайиши билан характерланади. Юз суякларини 
катталаш иш и ва деф орм ацияси, турк эгарини улчамларини 
катталашиши кузатилмайди.

Даволаш
Акромегалияда даволаш чора-тадбирлари, гипофиздан УГ ни к}ш 

секреция булишини бартараф этишга ^аратилган. Бунга ^уйидагилар 
ёрдамида эришилади - гипофизни оператив олиб ташлаш ор^али- 
гипофизар сорани нурланиши, гипофизга радиоактив итрит, олтинни 
имплантацияси, гипофизни криоген бузилиши; стериотоксик ю^ори 
частотали электрокоагуляция ва медикаментоз терапия билан.

ГИПОГОНАДИЗМ (эркаклар)
Гипогонадизм ёки тестикуляр етишмовчилик патологик ролат 

булиб, клиник куриниши организмдаги андрогенларни пасайиши 
даражасига боглиь^. Касаллик жинсий аъзоларни иккиламчи жинсий 
белгиларни тули^ ривож ланм аслиги ва пуштсизлик билан 
характерланади.

Клиник-патогенетик шакллари.
Бирламчи гипогонадизм 
I. Тугма
1. Анорхизм
2. Клайнфельтер синдроми
3. Эркакларда XX-синдром
4. Эркакларда Шерешевский-Тернер синдроми
5. Дель Кастильо синдроми (Сертоли-^ужайравий синдром)
6. Нотули^ маскулинизация синдроми
II. Орттирилган
1. Тестикулаларни инфекцион-яллигланишли шикастланиши
2. Но^улай ташк;и факторлар таъсирида юзага келган 
гипогонадизм
3. Тестикулалар усма си
4. Шикастланиш 
Иккиламчи гипогонадизм
I. Тугма
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1. Каллмен синдроми
2. ЛГни изоляцияланган дефицити
3. Гипофизар нанизм
4. Краниофарингиома
5. Мэдцок синдроми
II. Орттирилган
1. Гипоталамо-гипофизар со^ани инфекцион-яллигланишлн
шикастланиши
2. Адипозогенитал дистрофия
3. Гипоталамо-гипофизар со^ани усмаси
4. Гипоталамо-гипофизар со^ани хирургик ёки травматик
шикастланиши натижасида троп функциясини бузилиши
5. Гиперпролактинемик синдром
Бирламчи гипогонадизм  гонадотроп горм онларни 

гиперсекрецияси билан кузатилади ва гипергонадотроп гипогонадизм 
дейилади. Иккиламчи гипогонадизмда гонадотроп гормонларни 
секрецияси пасаяди бу гипогонадотроп  гипогонадизм дир. 
Гипогонадизмни шаклини ани^лаш шифокор учун мухим булиб, 
даволаш хам шундан келиб чи^ади. Кам холларда нормогонадотроп 
гипогонадизм учраб, бу нормал гонадотроп ми^дорида тестестеронни 
кам ишлаб чи^арилиши билан характерланади.

Гипогонадизмнинг постпубертат шакли аввалги жинсий 
ривож ланиш и соглом булган эркакларда иккиламчи жинсий 
белгиларни йу^олиб кетиши: тери ва юзда тукларни камайиши, 
сочларни ингичкалашуви, тестикулаларни гипоплазияси ва жинсий 
функцияларини бузилиши (жинсий ^изикишни пасайиши; эрекцияни 
камайиши ва кучсизланиши; жинсий актни давомийлигини узгариши, 
организм ни кучсизланиш и ёки йу^ булиб кетиш и) билан 
хар актер л анади.

Айрим бем орларда вегетатив-том ирли бузилиш лар, тез 
чарчашлик кузатилади.

Эркаклар фенотипида узгаришни ани^лаш учун анамнезни 
ойдинлаш тириш  лозим дир. ^о м и л ан и  нотугри келиш и, чала 
тугилишига, крипторхизмга ало^ида эътибор бериш керак. Тапщи 
жинсий аъзоларини нотугри шаклланиши куп холларда генетик 
патологиядан далолат беради ва беморни фа^атгина клиник эмас, 
балки генетик текширишни хам талаб ь^илади. Лекин тапщи жинсий 
аъзоларни дефекти айрим эркакларда тестикуляр етишмовчилик 
симптомисиз ^ам намоён булиши мумкин. М асалан, гипосподия 
тестикуляр етишмовчилик симптомисиз хам юзага келиши мумкин.
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Гипогонадизм гинекомастия билан рам кузатилиши мумкин, 
гинекомастия бундан ташрари бошра эркаклар жинсий белгилари 
патологияси билан боглир булмаган касалликларда рам кузатилади. 
М асалан, жигар циррози. Тестикулаларни шикастланиши сезги 
органларини бузилиши билан келиши мумкин.

Гашрислаш.
Э ркаклар жинсий безлари гипофункцияси анамнез 

маълумотларига рараб, бош суяги, кафт суяги, билак бутами билан 
панжа суякларининг рентгенологик текширувлар асосида, эякулятни 
морфологик ва химик анализи оррали, жинсий хроматин ва кариотипни 
анирлаш оррали ташрисланади. Зарур булганда тестикулалар биопсия 
рилинади. К упрор информатик булиб, бевосита плазмадаги 
гонадотропинлар (ЛГ ва ФСГ), тестостерон (Т), курсатмага кура 
пролактин (П РЛ) даражасини анирлаш рисобланади. Камрор 
информатиф булиб, эса сийдикда 17-кетостероидлар (17-КС) 
экскрецияси рисобланади. ^аммасидан рам кенг рулланиладиган усул 
кичик тос аъзоларинин ультратовуш сканирлаш рисобланиб, у 
крипторхизмда тестикулаларни жойлашган жойи рамда уларни улчами 
рапида фикр юритишга имкон беради.

Энг оддий ва рулай гипогонадизмни диагностик усули булиб, 
рентгенологик усул ёрдамида суяк ёшини анирлаш рисобланади. 
Андрогенлар суяк туримасининг структурасига таъсир рилади ва 
скелетни жинсий дифференцировкасига ёрдам беради. Жинсий етилиш 
даврида андрогенларни бевосита таъсири остида метафизар 
зоналарнинг суякланиш жараёни тугалланади. Гипогонадизмдаги 
андрогенлар дефицита, остеопорозга ва тогайларни суякланиш 
жараёнини тормозланишига олиб келади. Шу сабабли куп беморларда 
суяк-бугим тизимида узгаришлар булади. Чунки суяк ёши организмни 
жинсий гормонлар билан туйинганига боглир, суяк ёши бевосита 
организмни жинсий етуклик даражасини курсатади. Суяк ёшини 
анирлайдиган бир нечта рентгенологик усуллар мавжуд, улар скелет 
етуклик дараж асини, дифференцирланиш  ва синостозланиш  
даражасини рисобга олади. Купинча бу жараёнлар билак-кафт 
бугимида ва панжада рилинади. Суяк ёши жинсий етилиш даражасини 
бошланиши 13,5-14 ёшга тугри келишини етарли даражада анирлашга 
имкон беради, пубертат даврда эса гонада функциясининг 
активланиши натижасида биринчи кафт суягининг эпифизи метафизи 
билан синостози бошланади. Рентген тасвирдаги тулир жинсий 
етилганлик эса узун найсимон елка суягининг ёпилган эпифизар
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чизигидан кундаланг чизи^ларнинг йу^олиши билан характерланади. 
Бу биологик пубертат ёшни пубертагдан фар^лашга имкон беради. 
Биринчи кафт фалангаси бугимида тари^симон суякчаларни пайдо 
булиши, биринчи кафт-фалангаси бирлашмасида синостозни йу^лиги 
инфантиллик ^олати хали са^ланганлигидан далолат беради. Биринчи 
кафт-фаланга бирлашмасида синостозларни борлиги жинсий безлар 
функцияси активлигини билдиради. Бунда бош^а эндокрин безларни 
скелет дифференцировкасига таъсир ^иладиган (буйрак усти бези, 
^ал^онсимон без ва б.) холатини хам хисобга олиш керак.
Даволаш

И ккиламчи тугма гипогонадизмни даволаш да хорионик 
гонадогропин ёки хориогонин 1500-2000 ЕД хафтасига 2 марта 1 ойлик 
курс орасида 1 ойлик танаффус билан узок; ва^т ^улланилади.

Тухумларнинг гипоплазиясида хорионик гонадотропин билан 
бирга эркак жинсий гормонлари (тестенат 10% 2-3 марта 1 ойда ёки 
кунда 250, 1 ойда 1 марта 1 йил мобайнида) юборилади. Кейинчалик 
фак;ат хорионик гонадотропин билан даволаш мумкин.

ПАСТ БУЙЛИЛИК БИЛАН КУЗАТИЛАДИГАН  
КАСАЛЛИКЛАР:

Н А Н И З М
Нанизм - грекча «нанус» пакана, паст буйлик билан характерланади 
(эркакларда 130 см, аёлларда 120 смдан кам). Нанизм ало^ида касаллик 
булиши ёки баъзи касалликларнинг симптоми булиши мумкин. 
Гипофизар нанизм генетик касаллик булиб организмда усиш гормони 
абсолют ва нисбатан етишмаслиги тузима орган система усишини 
тухтатишга олиб келиши билан характерланади. Генетик нанизмда 
усишни кескин секинлашиши 2-3 ёшдан кейин ани^ланади. 
Клиникаси: беморларнинг тана тузилиши нанизмнинг генетик шаклида 
пропорционал, териси одатда ажинли, i$ypyi$. Тери ости клетчаткаси 
кам ривожланган мушак системаси кам ривожланган, скелет етилиши 
паспорт ёшидан ореада ^олади. Ички органлари кичик улчамда, лекин 
функцияси одатда узгармаган. Пангипопитуитар шаклли паканаликда 
брадикардияга, артериал босимининг тушишига, жинсий системанинг 
бирдан етилмаслигига мойиллик булади. Жинсий органлар бутун хаёти 
мобайнида эрта болалик давридагидек улчамда булиши хос.
Таш^ис ва ^иёсий таш^ис. К^иёсий танцис усишни тухташининг асосий 
илк диагностик усули антропометрия ва унинг натиж аларини 
перцентиал жадваллар ор*;али хисобланади. Бармо^лар ва билак-кафт 
бугимининг рентгенограммасини ба^олашда суяк ёши аншрганади,
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яъни гипофизар нанизмда суякланиш ореада ^олади. Гипофизар 
нанизмда бош суяги рентгенографиясида турк эгари улчамлари 
узгармаганлиги ани^ланади. Гипофизар нанизм етакчи диагностик 
белги соматотроп функциясини анирлаш рисобланади. Муставил 
генетик нанизм (муста^ил касаллик) ташрис цуйишда анализ 
маълумотлари 2-3 ёшдан кейин усишдан тухташи ва характерли клиник 
белгилар асосан пропорционал усишни тухташи, лекин жинсий 
аппарати етилмаганлиги ва интеллект сацланганлиги асосида 
^уйилади. Генетик нанизмни гипотиреоздан, хондродистрофиядаги 
нанизмдан, Шерешевский-Тернер синдромидан, Даун касаллигидан, 
соматоген дистрофиядан рамда оилавий паст буйликдаги нанизм билан 
дифференциация рилинади.

Шерешевский-Тернер синдроми - гонадаларнинг агенезияси ёки 
дисгенезияси, соматик ривожланиш ну^сонлари ва паст буйлилик 
билан характерланади. Жинсий хроматин купинча манфий. Кариотип
- 45Х; 45Х; 46 XX; 45Х; 46XY; Х-хромасоманинг структур дефекти, 
гонадалар купинча булмайди, уларнинг урнига бириктирувчи 
ту^имали тутамлар булади. Танщи гениталий - аёлларники, инфантил, 
баъзида клитор гипертрофияси. Охиргиси тестикула элементларини 
гонадалар тутамларида борлигидан фар^ли равишда онкологик 
равфни тугдиради. Иккиламчи жинсий белгилар йу^. Ривожланишдаги 
соматик нуксонлар учун купрор характерли ну^сонлар учраши буйича 
кетма-кетлиги: паст буйлилик - 98%; умумий диспластиклик - 92%; 
бочкасимон кукрак ^афаси - 75%; сут безларининг йу^лиги, сургичлар 
орасининг узо^лиги - 74%; буйиннинг калталаниши - 63%; буйинда 
сочлар узунлигининг пастлиги - 57%»; ю^ори «готик» танглай - 56%; 
буйинда сочларни ^анотсимон бурмалари - 46%; ^улок; чиганогининг 
деформацияси - 46%; м етакарпал ва метатарзал суякларни 
калталаниши, фалангаларни аплазияси - 46%; тирно^лар деформацияси
- 37%; тирсак бугимларининг вальгусли деформацияси - 36%; куплаб 
пигментли холлар - 35%; микрогнатизм - 27%; лимфостаз - 24%; птоз - 
24%; эпикантус - 23% ,юрак ва йирик 1̂ он-томирлар ну^сонлари - 22%; 
витилиго - 8%.

Скелет дифференцировкасида пубертат ёшида ёшга дойр 
нормадан ореада ^олиши билинади, кейин прогрессияланиш  
бошланади ва пубертат даврдаги нормал ёшдагига мос келади ёки 
ундан ошиб кетади.

Гонадалар агенезиясида табиийки, рам гормонал, рам генератив 
функция булмайди. Шу сабабли асосий ёрдам воситаси булиб 
эстрогенлар билан уринбосар терапия рисобланиб, у паст буйликда
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пубертат даврдан (14-15 ёшдан олдин эмас) буюрилади ва бола тугиш 
ёшигача орали^да давом эттирилади. Даволашнинг бошлангич 
даврларида эстрогенларни эпизар усиш зонасини авайлаш мак^садида 
катта булмаган дозада буюрилади. Жинсий ривожланишдан ореада 
к^олиш даражасига боглиь; х°дца даволашнинг икки вариант схемаси бор:

1- яодол ривожланмаганликда эстрогенларни узо^ муддатга 
танаффуссиз буюрилади (6-18 ой) миометрийда, ^ин эпителийсида 
пролифератив жараёнларни ошириш, иккиламчи жинсий белгиларни 
ривожлантириш ма^садида. Бундай эстерогенли тайёргарликдан кейин 
одатий вариантга утилади - циклик эстрогенотерапия, нормал жинсий 
циклни иммитирловчи.

2 - нисбатан жинсий ривож лантириш дан ореада булган 
беморларга даволашни бирданига циклик эстрогенларни юборишдан 
бош ланади. Етарли дараж ада бачадонни ва сут безларини 
ривожланишига эришилганда ва регуляр индуцирланган хайзнинг 
пайдо булиши билан эстрогенларни гестагенлар билан комбинациялаш 
мумкин. Охирги йилларда синтетик прогестин билан комбинирланган 
эстрогено-прогестаген препарагларни  яхши ^улланилмокда. 
Даволаниш фонида фенотипни феминизациясига эришиш, аёллар 
иккиламчи жинсий белгилари ривожланишига, купинча вульвани 
краузсимон узгаришларини йу^олиши, индуцирланган хайзни пайдо 
булишига эришиш, жинсий хаёт таъминламоцда.

К^иёсий таш^ислашга цитогенетик текширувлар ёрдам беради 
(жинсий хроматин, кариотип), хромосома дефектларини ани^лаш, шу 
билан бирга соматик ва жинсий ривож ланиш  ну^сонларига 
характерлиликни, эндоген УГ ни нормал ёки ю^ори даражасини ва 
соматотропин билан даволашга сезгирмасликни курсатади.

Эндокрин бузилишлар ичида паст буйлик билан кечадиган 
бирламчи гипотиреозни ажратиш керак. У ^ал^онсимон безнинг тугма 
гипоплазия ёки аплазияси, уни дистонияси, тиреоид гормонларни 
биосинтезидаги ферментлар дефекта, ^ал^онсимон безнинг эрта 
аутоиммун шикастланиши билан характерланади. Ана шу барча 
холатларда гипотиреоз белгилари i^oh зардобида ТТГ ни ю^ори 
даражада булиши, Т4 ва ТЗ ни пастлиги хисобланади. Аутоиммун 
генездаги микседемада ь^онда тиреоглобулинга, ь^ал^онсимон без 
ту^имасининг микросомал ва ядроли фракцияларига антителолар 
топилади, УГ ми^дори нормал ёки пасайган булади. Клиник эффект 
фа^ат гипотиреозни компенсациясигача етиши мумкин.

П аст буйлилик ва^тдан олдин жинсий ривожланиш ва 
адреногенитал синдромда кузатилади, ва^тдан олдин усиш ну^таларини
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ёпилиш и сабабли; И ценко-Куш инг касаллигида болалик ёшида 
ривожланган, бунда глюкокортикоидлар УГ секрециясига ва уларни 
катоболик эффектига тормозловчи таъсири сабабли булади; Мориака 
синдроми -  бу ^андли диабетнинг инсулинга муртож типининг огир 
шаклидаги беморларда паст буйлилик ва инфантилизм кузатилади.

Гипофизар нанизмни яна жисмоний ривожланишни соматоген 
тухташи билан фар^лаш керак. Бу алмашинувни сурункали бузилиши 
(жигар, буйрак, юрак в^он-томир ва нафас системаси касалликларида, 
анемияда) таянч-раракат аппаратининг системаси касалликларида 
(хондродистрофия, тугалланмаган остеогенез, экзостоз касалликлари) 
ва боищалар билан рарактерланади.
Функционал (конституционал) усишни тухташи баъзида бутунлай 
соглом усмирларда пубертат даврни кеч келиши туфайли булади; 
бундай булиш ига сабаб деб, гонадотроп активликни транзитор 
етиш маслиги билан богли^лиги  белгиланган. Г онадотропинни 
стимуляциясини жинсий ривожланишни ва усишни тезлашиши билан 
чав^ириши мумкин.
Оилавий характерга эга булган паст буйлилик - буни жисмоний 
ривожланишнинг варианта деб в^араш керак.
Амалий куникмалар
- Болаларга усиш имконияти булган буйини анирлаш
1) болани онасини буйини улчаш
2) болани отасини буйини улчаш
3) прогноз ^илинган буйни г^излар учун рисоблаш: онасининг буйи+ 
(отасининг буйи - 13см)/2+10 см, угил болалар учун: отасининг буйи+ 
(онасининг буйи - 13 см)/ 2+10 см.
Муста^ил тайёрланиш учун назорат саволлари
1. Гигантизмни оилавий баланд буйликдан фар^ловчи белгилар
2. К^айси ёшда буйни интенсив чузилиши кузатилади?
3. Прогноз ^илинаётган охирги буй в;андай рисобланади?
4. Гипофизэктомияга курсатмалар
5. Акромегалия гигантизмдан нимаси билан фар^ланади?
6. Г игантизмни консерватив даволаш усуллари
7. Акромегалияни дифференциал диагностикаси
8. Акромегалияни даволаш усуллари
9. Нанизмни диагностикаси
10. Нанизмни ва конституционал паст буйлиликни ^иёсий ташрислаш.
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a-ли пой кислотаси (r)

ерлитион
О 0X0.

Диабет билан хасталанган х,ар 10 беморнинг 
9 тасида нейропатия ривожланиши мумкин

Л г2 
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- кучли O FpH Kjiap
- трофик яралар
- оёк ёки товон ампутацияси
- х^аракат цобилиятининг йуцолиши

Диабетик нейропатияда тугри танлов

Диабетик нейропатия беягияарини 
бартараф кутади

Хароратдактия ва огрик, 
сезгисини тикяайди

Диабетик тупик, синдромини 
давояашда ю^ори самарадор

Автоном асаб тизимига 
ижобий таъсир кияади

Берлитион 300 ЕД

орпль
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