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UDK 616-005.1-08: [616.441-002+616.441-008.64-06-07

QALQONSIMON BEZI KASALLIKLARIDA GEMOSTAZ 
O’ZGARISHLARI

Bekchanova N.I.  
Toshkent tibbiyot akademiyasi

РЕЗЮМЕ
Изменения в системе гемостаза при нарушении 

функции щитовидной железы до конца не изучены, 
информации мало и единого мнения нет. Анализируя 
современную литературу, можно сделать вывод, 
что изменения в системе гемостаза при нарушении 
функции щитовидной железы в различных источни-
ках до конца не изучены, информации мало и едино-
го мнения не достигнуто. Одни ученые высказывали 
мнение о возникновении гиперкоагуляции, другие пи-
сали о гипокоагуляции. Поэтому необходимо изучение 
показателей гемостаза и эндотелиальных маркеров 
при заболеваниях щитовидной железы.

Ключевые слова: гемостаз, гиперкоагуляция, ги-
покоагуляция, гипотиреоз, эндотелий.

SUMMARY 
Changes in the hemostasis system when the function 

of the thyroid gland is impaired have not been studied to 
the end, there is little data and no single opinion has been 
reached. Analyzing the modern literature, it can be con-
cluded that the changes in the hemostasis system when 
the function of the thyroid gland is disturbed in various 
sources have not been studied to the end, there is little 
information and no consensus has been reached. Some 
scientists gave an opinion about the occurrence of hyper-
coagulation, while some wrote about hypocoagulation. 
Therefore, it is necessary to study hemostasis indicators 
and endothelial markers in thyroid diseases.

Keywords: Hemostasis, hypercoagulation, hypoco-
agulation, hypothyroidism, endothelium.

DOLZARBLIGI
 Qalqonsimon bez kasalliklari endokrin kasalliklar 

orasida keng tarqalgan patologiyalaridan biridir. So’nggi 
yillarda atrof-muhit holatining yomonlashuvi, aholining 
ratsionida yod yetishmasligi, autoimmun kasalliklar bilan 
bog’liq bo’lgan tireoid kasalliklarining sezilarli o’sishi 
kuzatildi. Natijada qalqonsimon bez kasalliklari, uning 
funksiyasining gipotireoz va gipertireoz ko’rinishidagi 
buzilishlari yuzaga keldi [13].

Аdabiyotlardagi ma’lumotlarga ko’ra, aholining 
4-5% tireoid patologiyaning eng keng tarqalgan shakli 
bo’lgan autoimmun tireoidit (АIT) bilan kasallangan. 
Kasallik erkaklar va ayollar orasida 1:4-1:6 nisbatda 
uchraydi. Bolalardagi АIT barcha tireoid kasalliklarining 
40% ni tashkil qiladi. Аyollarda gipotireoz erkaklarga 
qaraganda 6 marta ko’p uchraydi [25].

Gemostaz buzilishi bilan kechuvchi kasalliklarning 
sabablari juda xilma-xil bo’lib, ularning orasida 
trombotsitlar patologiyasi keng tarqalgan. Bu o’zgarishlar 
80% hollarda qon ketishlarga olib keladi [11].

Gemostaz bu qon tomir devori shikastlanganda qon 
ketishini to’xtatish va qon oqimini tiklashga qaratilgan 
reaksiyalar majmuasidir. Qon oqimining normal 
holati uchta asosiy tizim: koagulyatsion, fibrinolitik va 
antikoagulyatsion tizimlar o’rtasida dinamik muvozanat 
bilan taxminlanadi [17].

Zamonaviy tushunchalarga ko’ra, endoteliy nafaqat 
yarim o’tkazuvchan membrana, balki turli biologik faol 
moddalarni sintez qiluvchi metabolik faol to’qima, inson 
tanasidagi eng katta faol endokrin a’zodir [12].

Qon ivishi va qalqonsimon bez kasalliklari 
o’rtasidagi bog’liqlik o’tgan asrning boshlaridan 
o’rganilib kelmoqda. Qalqonsimon bez patologiyasi 

bo’lgan bemorlarda gemostazning buzilishi uning 
barcha bosqichlarida kuzatiladi. Qalqonsimon bezning 
giper yoki gipofunktsiyasi bo’lgan ayrim bemorlarda 
gemorragik sindrom kuzatiladi: burun qonashlari, 
milklardan qon ketish va b. [17].

Qalqonsimon bez kasalliklarida tireoid gormonlaning 
o’zgarishi anemiya og’irlik darajasi bilan bog’liq bo’lib, 
temir miqdori, oqsil miqdori va eritrotsitlarning osmotik 
rezistentligini buzilishi kasallikni og’irlik darajasiga 
bog’liq [6, 7, 8, 9].

Gemorragik sindrom trombotsit miqdori va sifati 
buzilishi bilan kuzatiladigan orttirilgan trombotsitopeniya 
va trombotsitopatiyalar rivojlanishi tufayli yuzaga keladi 
va kasallikni og’irlik darajasiga bog’liq [10].

Gipotireoz bo’lgan bemorlarda koagulyatsion 
tizimda turli xil o’zgarishlar kuzatiladi: fibrinogen 
miqdorining oshishi, trombotsitlar sonining kamayishi 
va ularning funksional faolligi o’zgarishi bilan namoyon 
bo’ladi [19]. Shu bilan birga turli ogirlik darajasidagi 
anemiya aniqlanadi [2].

Tadqiqotlarda trombotsitlar nafaqat gemostazni 
ta’minlash, balki immun himoya reaksiyalarida ham 
muhim rol o’ynashi aniqlandi. Turli biologik faol 
moddalarni ishlab chiqaradigan tomir endoteliysi 
gemostatik reaksiyalarni ta’minlashda juda muhim 
rol o’ynaydi. Qon tomirlarining endoteliysi nafaqat 
trombozning rivojlanishiga, balki asoratlarining 
rivojlanishiga ham ta’sir ko’rsatadi. Bugungi kunda 
trombotik asoratlarning oldini olish va davolashning 
ko’plab usullari ishlab chiqilishiga qaramasdan, 
rivojlangan mamlakatlarda trombozlar aholi orasida 
o’lim va nogironlikning asosiy sababi bo’lib qolmoqda 
[11].
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Endoteliyning vazifasi gemostazni tartibga 
solish, yallig’lanishni, qon tomir tonusini va tomir 
o’tkazuvchanligini idora qilishdir. Gipotireoz bilan 
og’rigan bemorlarda endotelin-1, trombomodulin, 
sICAM-1, VCАM-1, e-, L -, P-selektinlar va boshqa 
endotelial molekulalarning darajasining pasayishi 
kuzatiladi [14, 15, 3, 4].

Shunday qilib, qon tomir endoteliysi o’ta sezgir 
tizim bo’lib, qon oqimi va undagi moddalar (gormonlar, 
yog’ kislotalari, oqsillar, katexolaminlar va boshqalar) 
endoteliy hujayrasi membranasidagi retseptorlarga ta’sir 
qiladi va ularning faoliyatini o’zgartiradi [16, 24].

Qon tomir endoteliysi nafaqat tomirlarning silliq 
mushaklari tonusini o’zgartiradi, balki trombotsitlarning 
agregatsiyasi, sitokin va yallig’lanish hujayralari sintezi, 
silliq mushak hujayralarining ko’payishi va migratsiyasi 
jarayonlarini nazorat qiladi [25].

Sog’lom endoteliy yallig’lanishga qarshi va 
antitrombotik xususiyatlarga ega bo’lib, autoimmun va 
koronar sindromlarning oldini olish uchun muhimdir [5].

To’qima omili ta’sirida endoteliy shikastlanadi va 
birlamchi gemostazda ishtirok etadigan Willebrand 
omil markerlarini ishlab chiqaradi, bu esa koagulyatsion 
tizimni faollashtiradi. Shikastlangan endoteliy hujayralar 
yallig’lanishga qarshi peptid va kuchli vazokonstriktor 
xususiyatga ega bo’lgan endotelin-1 ni sintezlaydi. 
Vazokonstriktiv ta’sirga qo’shimcha ravishda bu peptid 
hujayra adgeziya molekulalari (sICAM-1) va qon tomir 
adgeziya molekulalari (VCAM-1) kontsentratsiyasini 
oshiradi. Shuningdek, monositlar bilan birga endoteliy 
hujayralari IL kabi yallig’lanishga qarshi sitokinlarni 
ajratadi [22].

Autoimmun kasalliklar, saraton, infektsiya va 
yallig’lanish holatlarida еndoteliy hujayralari ko’payadi 
va uning faoliyati oshadi. Еndoteliy hujayra markerlari 
- endotelial funktsiyani baholashning yangi usuli 
hisoblanadi. Shu sababli, ushbu markerlarning klinik 
qo’llanilishi katta ahamiyatga ega [18].

Endotelial disfunktsiya va gipotireoz o’rtasidagi 
bog’liqlikning patogenezi murakkab va hali 
aniqlanmagan. Qalqonsimon bez gormonlarining ta’siri 
uchun nishon tomirlarning silliq mushak hujayralari va 
endoteliy bo’lib, qon tomir tonusini nazorat qilishda 
muhim rol o’ynaydi [1].

Silliq mushak hujayralarida o’tkazilgan bazi 
tadqiqotlarda triyodtironin (T3) vazodilyatatsiya 
vazifasini kuchaytirishi aniqlandi [20].

Azot oksidi (NO) endoteliy tomonidan ishlab 
chiqariladigan asosiy vazodilatatorlardan biri bo’lib, 
mushak hujayralarida tsiklik guanozinmonofosfat 
(cGMP) kontsentratsiyasining ortishi, hujayra ichidagi 
kaltsiyning pasayishi va qon tomirlarining bo’shashiga 
olib keladi [21, 23].

NO sog’lom endotelial hujayralar tomonidan ishlab 
chiqariladi. Vazodilatatsion xususiyatlaridan tashqari, 
NO qon tomirlarining o’tkazuvchanligini, trombotsitlar 
adgeziyasi, to’qimalarning oksidlanishi va yallig’lanishi, 
trombogen omillarning faollashishi, proliferatsiya va 

migratsiya, proaterogen sitokinlarning ekspressiyasini 
kamaytiradi [27].

Gipotireozning qon plazmasiga ta’siri baxs 
munozaralarga sabab bo’ldi, tadqiqotlar natijasiga ko’ra 
tireoid patologiyasi gipo - yoki giperkoagulyatsion holat 
bilan birga kechishi mumkinligini ko’rsatadi, bu o’zaro 
ta’sirlarning asosiy mexanizmlari hali aniqlanmagan 
[17].

XULOSA
Zamonaviy adabiyotlarni tahlil qilib shu xulosaga 

kelish mumkinki, turli xil manbalarda qalqonsimon 
bezning funktsiyasi buzilganda gemostaz tizimidagi 
o’zgarishlar oxirigacha o’rganilmagan, ma’lumotlar 
kam va yagona fikrga kelinmagan. Ayrim olimlar 
giperkoagulyatsiya uchrashi to’g’risida fikr berishsa, 
ba’zilari gipokoagulyatsiya to’g’risida yozishgan. 
Shuning uchun qalqonsimon bez kasalliklarida gemostaz 
ko’rsatkichlari va endoteliy markerlarini o’rganish zarur.
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ТАЛАССЕМИЯ: ЭТИОЛОГИЯ, ПАТОГЕНЕЗ, ЛЕЧЕНИЕ  
И ПРОГНОЗ (обзор)

Бобоев К.Т., Давлатова Г.Н., Садикова Ш.Э. 
Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр 
гематологии 

ХУЛОСА
Мақола талассемия касаллиги бўйича адабиёт-

лар таҳлилига бағишланган. Бунда талассемия ка-
саллигининг таърифи, дунё бўйлаб тарқалганлиги, 
ташҳиси, умумий даволаш тартиби, прогнози ўрга-
нилган.

Калит сўзлар: талассемия.

SUMMARY
 The article is devoted to the analysis of literature 

review on thalassemia. In this study, the definition of 
thalassemia disease were studied, its spread around 
the world, diagnosis, general treatment procedure, and 
prognosis. 

Keywords: thalassemia

Понятие и этиопатогенез. 
Талассемия относится к гетерогенной группе 

генетически обусловленных заболеваний, характе-
ризующихся количественным нарушением синтеза 
глобиновых цепей, результатом которого является ча-
стичное или полное отсутствие продукции нормаль-
ного гемоглобина с развитием хронической анемии. 
Различают α-, β-, γ-, δ-типы талассемии, а также их 
сочетания [1,3-5,9].

По данным литературы, наиболее распростра-
ненными моногенетическими заболеваниями во всем 
мире являются α- и β-талассемия [5]. β-талассемия – 
это наследственное заболевание, обусловленное му-
тациями в локусе β-глобина на 11-й хромосоме, кото-
рые вызывают нарушение синтеза β-цепей молекулы 
гемоглобина. Гетерозиготное наследование от одного 
из родителей аномального гена приводит к развитию 
малой формы β-талассемии (thalassemia minor), при 
которой отмечается снижение синтеза β-цепей. При 

этой форме β-талассемии лечения в большинстве 
случаев не требуется. При наследовании аномально-
го гена от обоих родителей – гомозиготная β-талас-
семия (thalassemia major, анемия Кули) – мутации 
в зоне кодирования приводят к снижению синтеза 
β-цепей (β+-талассемия) или к его полной остановке 
(β0-талассемия). Тяжесть анемии находится в прямой 
зависимости от степени накопления α-цепей [1-4,7].

При α-талассемии ген α-глобиновой цепи распо-
ложен на хромосомах 16-й пары и состоит из 4 генов, 
каждый из которых способен контролировать образо-
вание до 25% α-цепочек глобиновой молекулы. При 
утрате 3 генов в организме снижается синтез α-це-
пей, и происходит избыточное накопление β- и γ-гло-
биновых цепочек, что приводит к образованию не-
стабильного аномального тетрамера гемоглобина-Н. 
Гемоглобинопатия-Н (HbH) выявляется при прове-
дении электрофереза гемоглобина. Это частое забо-
левание среди носителей α-талассемического гена, 
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