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AUTOIMMUN TIREOIDIT BILAN OG‘'RIGAN BEMORLARDA
VITAMIN D TANQISLIGINI AXAMIYATINI O‘'RGANISH

Urunbayeva Dilorom Anvarovna, Najmutdinova Dilorom Kamardinovna

Toshkent tibbiyot akademiyasi
durunbaeva24@gmail.com

Konern ¢popmsr

Kirish. Autoimmun tireoidit (bosh-
ga nomi — Xashimoto tireoiditi) — nasliy
moyillikka ega bo‘lgan, qalgonsimon
bezining surunkali autoimmun yal-
lig‘lanish kasalligi bolib, u limfositar in-
filtrasiya bilan kechadi va keyinchalik fi-
broz to’qima bilan almashinib, birlamchi
gipotireozning eng ko’p uchraydigan sa-
bablaridan biri hisoblanadi [2,11,14,16].

Xashimoto tireoiditining tarqalganli-
gi, €lon qilingan maqolalar sharhi aso-
sida baholanganda, har 100 000 kishiga
800 ta holatni tashkil etadi. Biokimyoviy
korsatkichlar asosida gipotireoz va qa-
lgonsimon bezga qarshi autoantitelolar
mavjudligini inobatga olgan holda ba-
holanganda esa har 100 000 kishiga 4600
ta holat qayd etiladi [1,2,15].

Etiologik omillar stress va yomon
ekologik muhit bo’lib, ular adrenalin
va kortizol darajasining keskin o‘zgar-
ishiga, buyrak usti bezi yetishmovchil-
igiga olib keladi, natijada adaptasiya
sindromining pasayishi kuzatilib, auto-
immun kasalliklar, jumladan, AIT yuza-
ga chigishi mumkin. Endogen omillar
— genetik moyillik bo’lib, autoimmun
kasallik rivojlanishiga moyillikni yuzaga
chigishi uchun qo’shimcha tashqi omil-
lar (viruslar, turli infeksiyalar va bosh-

qalar) talab etiladi. AITga moyillik HLA
DR3 (atrofik shakl) va DR5 (gipertrofik
shakl) gistomuvafiqlik antigenlari tashu-
vchi shaxslarda kuzatiladi [2,4,7].
Kasallik immunologik nazoratning
gisman nugsoni — T-limfosit-supressor-
lar tanqisligi bilan bog'liq bo’lib, shu
sababli tagiqlangan (forbid) T-limfosit
kloni saqglanib qoladi. Forbid T-limfosit
klonining antigenlar bilan o’zaro ta’siri
immun jarayonini sekinlashgan giper-
sezuvchanlik turi bo’yicha boshlanadi,
yallig’lanish vositachilari — limfokinlar,
o’sma nekrozi faktori va boshqa sitotok-
sik moddalar ajraladi. T-xelper limfosit-
lar V-limfositlarga ta’sir ko‘rsatib, ularni
plazmatik hujayralarga aylantiradi va
tireoglobulin hamda mikrosomal fraksi-
yaga (TPO) qarshi antitelalar hosil qila-
di. Follikulyar epiteliy hujayralari yu-
zasidagi antitelalar T-killer limfositlar
bilan birlashib, sitotoksik ta’sir ko’rsata-
di va ularni yo’q qgiladi, bu esa T3 va T4
sekresiyasini kamaytiradi hamda TTG
darajasini oshiradi, natijada qalqonsi-
mon bezning kattalashishi (gipertrofik
shakldagi AIT) kuzatiladi [8,10,17].
Hozirgi vaqtda D vitaminining past
darajasi autoimmun kasalliklar (dia-
bet, tarqoq skleroz, sistemali qizil vo-
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vaq, yoshlarga xos idiopatik artrit va
h.k.) uchun xavf omili ekanligi to’g’ris-
ida ma’lumotlar mavjud bo‘lsa-da, vi-
tamin D tangisligi autoimmun tireoidit
patogenezi yoki funksional ogqibatlari-
da ahamiyatli omil hisoblanadimi yoki
yo’qligi haligacha aniq emas [1, 10, 11,
12]. Hozirgi vaqtda vitamin D ning past
darajasi autoimmun kasalliklar (diabet,
tarqoq skleroz, yoshlarga xos idiopatik
artrit va h.k.) uchun xavf omili ekanligi
to’g’risida malumotlar mavjud bo’lsa-
da, vitamin D tangisligi autoimmun
gipotireoz patogenezi yoki funksional
oqgibatlarida ahamiyatli omil hisobla-
nadimi yoki yo’qligi haligacha aniq emas
[1, 10, 11, 12].

Vitamin D nafaqat kalsiy-fosfor al-
mashinuvining asosiy regulyatori sifa-
tida ishtirok etadi, balki organizmdagi
turli jarayonlar va funksiyalarni nazorat
qilishda ham gqatnashadi. Oxirgi faol
substrat — kalsitriol, u bosqichma-bos-
qich, nofaol oldingi moddalardan sin-
tezlanib, ta’sir mexanizmi va xususi-
yatlari jihatidan haqiqiy D gormonidir.
Vitamin D kalsiy almashinuvida va suy-
ak to’qimasi minerallashuvida ishtirok
etadi [9,18,21]. Bundan tashqari, D vi-
tamini reseptorlari immun hujayralari
va rak hujayralari yuzasida joylashgan
[11,15,17]. Eng avvalo, D vitaminining
roli uning immun tizimiga ko‘rsatayot-
gan ta’siri bilan belgilanadi. Shu bois,
bugungi kunda autoimmun kasalliklar-
ga chalingan bemorlarning D vitamini
bilan ta’'minlanganligi masalasiga alohi-
da e’tibor qaratilmoqda [10]. D vita-
miniga sezgir reseptorlar deyarli bar-
cha immunokompetent hujayralarda:
CD4+ va CD8+ limfositlarda, antigenni
taqdim etuvchi hujayralarda, jumladan,
makrofaglar va dendrit hujayralarida
aniglangan [5,6,7,17,20]. Immun tizimi
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hujayralarining yetilish jarayoni davo-
mida D vitamini reseptorlari darajasi
o'zgarib boradi: naiv T-limfositlarda
reseptorlar nisbatan kam bo‘lsa, puxta
yetilib bo’lgan shakllarida D vitamini
reseptorlarining yuqori darajada ifoda-
lanishi kuzatiladi. Monositlarning mak-
rofaglar va dendrit hujayralariga aylani-
shijarayonida esa D vitamini reseptorlari
soni gisqarishi mumkin [8,20]. Bunday
gonuniyat immunokompetent hujay-
ralarning D vitaminiga bo‘lgan sezu-
vchanligini aks ettirib, immun javobin-
ing nozik tartibga solinishida muhim
rol o'ynaydi. Makrofaglar, D vitamini
reseptorlari tashuvchisi sifatida, ushbu
vitaminga nisbatan yuqori sezuvchanlik
ko‘rsatadi. Makrofaglar va dendrit hu-
jayralari o’zida 1-a-gidroksilaza fermen-
ti mavjudligi tufayli D vitaminining faol
shaklini mustaqil sintez qgiladi. Buyrak-
da joylashgan 1-a-gidroksilaza fermenti
faoliyati paratgormon bilan boshgqaril-
sa, makrofaglar va dendrit hujayralar-
idagi 1-a-gidroksilaza sitokinlar tomo-
nidan boshgqarilishi bilan farq qiladi
[11,12,17,19].

Tadqiqot maqgsadi. Autoimmun tire-
oidit bilan kasallangan bemorlarda D vi-
tamini tanqisligi va qalgonsimon bezin-
ing immunologik markerlari o’rtasidagi
o’zaro bog'liglikni o’rganish.

Tadqiqot wusullari. Tadqiqot TTA
ko'p tarmoqli klinikasining 2-terapiya
va endokrinologiya bo’limida o’tkazildi.
Tadgiqotga autoimmun tireoidit bilan
kasallangan, yoshi 18 dan 45 yoshgacha
bo’lgan 100 nafar bemor jalb etildi. Ular
orasida 85 (85%) ayollar va 15 (15%) er-
kaklar bo‘lib, o‘rtacha yosh 31,5+13,5
yoshni tashkil etdi.

Laboratoriya tekshiruvlari sifatida
quyidagilar aniqlandi: qonda vitamin
D - 25(ON)D konsentrasiyasi, tireotrop



gormon (TTG), erkin tiroksin (sv.T4),
tireoperoksidazaga (AT-TPO) qarshi
antitanachalar, tireoglobulinga qarshi
(AT-TG) antitanachalar, umumiy kalsiy
miqdori, shuningdek, galqonsimon bez
(QB) UTT (ultratovush) ko’rigining nati-
jalari. QB UTTsi SonoScape SSI-6000 (Xi-
toy) apparatida 7,5 MGs chastotali dat-
chik yordamida tekshirildi. Olingan QB
hajmi ko’rsatkichlari tana yuzasi maydo-
niga nisbatan ishlab chigilgan me’yoriy
giymatlar asosida baholandi. Agar ush-
bu ko’rsatkichlar me’yoriy qiymatlar
chegarasining yuqori darajasidan oshib
ketsa, buqoq tashxisi qoyildi.

Qonda tireotrop gormon (TTG), ti-
roksin (T4), shuningdek tireoperoksi-
daza (AT-TPO) va tireoglobulin (AT-TG)
ga qarshi antitanachalar titrlari «Alkor
Bio» kompaniyasining reagentlar to“pla-
mi yordamida immunferment tahlil
(IFA) usuli bilan aniglandi. TTG 0,3-4,0
mUl/l, erkin T4 - 89-17,2 ng/ml, AT-
TPO - 0-30 ME/ml, AT-TG - 0-100 ME/
ml giymatlar me’yoriy hisoblanadi.

Vitamin D bilan ta’'minlanish darajasi
gon zardobida 25(ON)D miqdorini (im-
munoferment usuli, Rayto analizatori,
Xitoy) aniqlash orqali 100 nafar bemor-
da baholandi. Bunda Xalqaro endokri-
nologlar jamiyati (2011 y.) [13] hamda
Rossiya endokrinologlar uyushmasi va
Rossiya osteoporoz uyushmasi [3,13]
tavsiyalaridan foydalanildi. 25(ON)D
giymati 75 nmol/l (30 ng/ml) dan yuqori
bo’lsa — vitamin D bilan normal ta’'min-
lanish, 50-75 nmol/l (20-30 ng/ml) ora-
lig'ida bo’lsa — yetishmovchiligi, 50
nmol/l (20 ng/ml) dan past bo‘lsa — defis-
it sifatida baholandi.

TTG darajasi oshgan holda T4 me’-
yorda bo’lsa, subklinik gipotireoz, T4
pasayganda esa manifest gipotireoz deb
baholandi.
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Olingan natijalarni statistik tahlil
qilishda «STATISTICA for Windows»
tizimidan foydalanildi, bu jarayonda
ma’lumotlar turi va tadqiq etilayotgan
guruhlar soni inobatga olindi. Tibbyot
sohasida gabul qgilinganidek, p <0,05 qi-
ymati olingan xulosalarni statistik ishon-
chli deb hisoblash uchun mezon sifatida
gabul qilindi.

Tadqiqot natijalari. Tireoid gormon-
lari ko‘rsatkichlari tahlilida 46 (46,0%)
bemorda eutireoz aniglandi, bu holda
TTG ning o’rtacha darajasi 2,9+0,9 mIU/
ml ni tashkil etdi. 56 (56,0%) bemorda esa
gipotireoz kuzatildi. Ular orasida sub-
klinik gipotireoz (SG) bo‘lgan 37 (66,0%)
bemor, manifest gipotireoz (MG) bo‘lgan
19 (34,0%) bemorlarga nisbatan ko“proq
uchradi. Gormonal tekshiruv ma’lumot-
lariga ko‘ra, SG va MG bilan kasallangan
bemorlarda TTG miqdori mos ravish-
da 7,5+1,5 mIU/ml va 17,3+2,3 mIU/ml
(p<0,001) ni, erkin T4 esa 10,6+1,1 pg/ml
va 7,5+0,9 pg/ml ni tashkil etgan.

Nazorat guruhi autoimmun tire-
oidit va qalqonsimon bezining boshqa
patologiyalariga ega bo’lmagan, yoshi
o'rtacha 32,3+7,9 yosh bo‘lgan 20 nafar
shaxsdan iborat ed.i.

Autoimmun tireoidit bilan kasallan-
gan bemorlarda o‘rtacha vitamin D mi-
qdori 17,7+3,4 ng/ml (p<0,05) ni tashkil
etdi, nazorat guruhida esa ushbu ko’rsat-
kich 26,7+7,9 ng/ml bo’ldi.

Ushbu bemorlar orasida 54 na-
far (54,0%) odamda vitamin D yetish-
movchiligi va 26 nafar (26,0%) kishida
vitamin D defisiti aniqlandi. Vitamin D
defisiti 25(ON)D darajasi 20 ng/ml dan
past, yetishmovchiligi esa 20-30 ng/ml
oralig’ida bo’lgan holda baholandi. Vi-
tamin D ning normal darajasi 20 nafar
(20,0%) bemorda kuzatildi.

Nazorat guruhida 12 nafar insonda
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vitamin D yetishmovchiligi, 8 nafarida
vitamin D normal darajasi aniglanib, vi-
tamin D defisiti qayd etilmadi.
Bemorlar qonida kalsiy miqdori 1,9
dan 2,5 mmol/l gacha bo’lib, o’rtacha
2,2+0,5 mmol/l ni tashkil etdi va tad-
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qiq qilingan guruhlar orasida ishonch-
li farq aniglanmadi. Biroq MS bo‘lgan
bemorlarda ushbu ko’rsatkich boshqa
SG va eutireoz guruhlariga nisbatan
pastroq bo‘lib, 1,89+0,05 mmol/l ni tash-
kil etd.i.

1-jadval
Bemorlarda tireoid holati va qalqonsimon bez immunologik
markerlari ko‘rsatkichlari
. Subklinik Manifest Nazorat
. Eutireoz o .. .
Ko‘rsatkichlar (n-46) gipotireoz gipotireoz guruhi
(n-37) (n-19) (n-20)
Er. T4 (ng/ml) 11,5+3,0 10,6+1,1 7,5+0,9%* 14,3£2,9
TTG (mUI/1) 2,9+0,9 7,5+1,5% 17,3+£2,3° 2,3+1,1
AT-TPO (ME/ml) | 15,8+£30,6* 259,8+£37,1* 590+18,1° 17,1+4,5
AT-TG (ME/ml) 98,4+7.,8 104,249,9* 111,9+7,3* 57,7£8,5

Izoh: nazorat guruhi bilan taqqoslaganda ishonchli farq mavjudligini ko‘rsatadi, statistik

ahamiyat darajasi * — p<0,05—< p<0,001.

SG guruhida T4 darajasi me’yor
doirasida qayd etilgan bo‘lsa-da, nazorat
guruhi bilan solishtirilganda 16% ga past
bo’lgan. MG guruhida esa bu gormon
25% ga kamaygani aniglandi (p<0,05).

MG guruhidagi bemorlarda SG
va eutireoz guruhlariga nisbatan AT-
TPO darajasi sezilarli oshgani kuzatildi
(590+18,1 ME/ml ga nisbatan 259,8+37,1

ME/ml va 215,8+30,6 ME/ml, p<0,001).
Xuddi shunday tarzda AT-TG ko‘rsat-
kichlari ham oshgan bo’lib, SG guruhida
104,2+9,9 ME/ml (p<0,05), MG guruhida
111,9+7,3 ME/ml (p<0,05) va eutireoz gu-
ruhida 98,4+7,8 ME/ml (p<0,05) ni tash-
kil etgan. Nazorat guruhida esa ushbu
ko’rsatkich 57,7+8,5 ME/ml bo’lgan.

2-jadval
Tekshiruvdan o‘tgan bemorlar qonida vitamin D miqdori

. Subklinik Manifest Nazorat

. Eutireoz S . .
Ko‘rsatkichlar (n-46) gipotireoz gipotireoz guruhi
(n-37) (n-19) (n-20)

Vitamin D 23,5+4,2 19,6+3,2%* 11,542,2%* 26,7+5,7
(ng/ml) (9-31) (11-27) (7-26) (18-39)

Izoh: nazorat guruhi bilan taqqoslaganda ishonchli farq mavjudligini ko'rsatadi, statistik

ahamiyat darajasi * — p<0,05.
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SG bilan bemorlar qonida vitamin D
darajasi pasayib, 19,8+3,2 ng/ml ni tash-
kil etdi. MG bilan bemorlarda esa vitamin
D ko'rsatkichlari (11,5+2,2 ng/ml) eutire-
oz guruhi bilan solishtirilganda 40% ga
(p<0,05) va SG bilan bemorlar bilan sol-
ishtirilganda 24% ga (p<0,05) pastroq eka-
nligi aniglandi. Adabiyotlar tahlili gipotir-
eoz immunosupressiya bilan bog'ligligini
ko’rsatib, vitamin D defisiti esa 0’z navbati-
da ham galgonsimon bez funksiyasi, ham
immunitetga muhim ta’sir ko‘rsatishi ha-
qida dalillar beradi [19,22].

Qalgonsimon bezni ultratovush tek-
shiruvi o’tkazilganda, bemorlarda un-
ing o’rtacha hajmi nazorat guruhi bilan
solishtirilganda (13,5+2,5 sm3) 24,7+3,4
sm? ni tashkil etgani aniglandi (p<0,05).
Qalgonsimon bez hajmining o’rtacha
ko‘rsatkichlarini nazorat guruhi bilan
solishtirganda quyidagi natijalar kuza-
tildi: nazorat guruhi — 13+2,5 sm? MG
guruhi—11+3,0 sm?, SG guruhi —24,9+7,2
sm? (p<0,05) va eutireoz guruhi-23,3+5,9
sm® (p<0,05). Shunga muvofigq, SG va
eutireoz guruhlarida qalqonsimon bez
hajmi MG guruhi bilan taqqoslaganda
mos ravishda 48% va 35% ga balandligi
aniglandi. Shu bilan birga, 45% bemorda
gipertrofik forma, 9% bemorda atrofik
forma va 31% bemorda diffuz-tugunli
turi qayd etildi. Qolgan 15% bemorda
esa QB hajmi me’yor doirasida bo‘lgan.

Qiyoslash magsadida, organilay-
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otgan parametrlar o’rtasida bog'liglik
mavjud yoki yo’qligini aniglash uchun
korrelyasion tahlil o’tkazdik. Korrelya-
sion tahlil natijalari ko’rsatdiki, qonda
D vitamini defisiti va qalqonsimon bez
gormonlari — TTG hamda immunologik
markerlar o‘rtasida malum bog'lig-
liklar mavjud. Jumladan, qonda vitamin
D darajasi TTG (-0,60), AT-TPO (-0,89)
(p<0,001) va AT-TG (-0,76) (p<0,001)
bilan teskari korrelyasiyalandi. Xud-
di shunday bog’liglik vitamin D yet-
ishmovchiligi va normal darajasi bilan
TTG va immunologik markerlar o’rtasi-
da ham aniqlandi. Vitamin D va TTG
(-0,43) (p<0,05), AT-TPO (-0,56) (p<0,05),
AT-TG (-0,44) (p<0,05) o’rtasida teskari
bog’liglik kuzatildi. Shuningdek, vita-
min D normal darajasi bo‘lgan guruhda
ham AT-TPO (-0,34) (p<0,05) va AT-TG
(-0,31) (p<0,05) bilan teskari bog'liglik
topildi. Bu esa vitamin D darajasi auto-
immun tireoidit kechishiga ta’sir qilishi,
immunologik buzilishlarni chuqurlasht-
irishi mumkinligini korsatadi. Chet el
mualliflarining ma’lumotlariga ko'ra, vi-
tamin D defisitini skrining qilish AIT bi-
lan kasallangan barcha bemorlar uchun,
aynigsa funksional buzilishlar mavjud
bo’lsa, tavsiya etiladi [11]. Shuningdek,
umumiy kalsiy miqdori bilan qondagi
vitamin D miqdori o’rtasida (vitamin D
defisiti va yetishmovchiligi bo’lgan gu-
ruhlarda) musbat bog‘liglik aniglandi.
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3-jadval

Tadqiq etilgan bemorlarda qonda 25(ON)D darajasi va gormonal hamda
immunologik ko‘rsatkichlar o‘rtasidagi korrelyasion tahlil

Spirmen rangoviy korrelyasiya koeffisiyenti (R)
25(ON)D ning 1 1y 56 25 (ON) D, 25(0N)D
Ko'rsatkichlar normal darajasi <20 ng/ml yetishmovchiligi,
30-100 ng/ml, 26 20-30 ng/ml
n-54 n-20
Er. T4 (ng/ml) 0,20 -0,49* -0,41*
TTG (mUl/1) 0,22 -0,60* -0,43*
AT-TPO (ME/ml) -0,34* -0,89** -0,56*
AT-TG (ME/ml) -0,31* -0,76** -0,44*
Umumiy kalsiy, 0,23 0,45* 0,49*
mmol/I

Izoh: statistik ahamiyat darajasi *- p<0,05; **- p<0,001.

Xulosa qgilganda, D vitamini defisiti AIT rivojlanishiga sababmi, degan savolga
aniq javob yo’q, biroq bu vitamin tangqisligi kasallik kechishiga ma’lum darajada
ta’sir ko'rsatishi mumkin. Bu haqda, qondagi D vitamini miqdori va qalqonsimon
bezining gormonal hamda immunologik markerlari o‘rtasidagi o’zaro bog‘liglik
mavjudligi dalolat beradi. Shu bois, qonda D vitamini darajasini aniglash va uning
tangisligini aniglanganda autoimmun tireoiditni davolash samaradorligini oshirish
magsadida ushbu vitaminni bemalol davolash dozalarida tayinlash zarur.

XULOSALAR:

1. Autoimmun tireoidit bilan kasallangan bemorlarda D vitamini miqdori
sog’lom shaxslarga nisbatan (17,7+3,4 ng/ml; p<0,05) pastligi (26,7+7,9 ng/ml)
aniglandi. Bemorlar orasida asosan D vitamini yetishmovchiligi (54,0%) ko’proq
uchrab, 26,0% da defisit va 20,0% da D vitaminning normal darajasi aniglandi.

2. Qondagi D vitamini miqdori bilan umumiy kalsiy o’rtasida ehtimoliy musbat
korrelyasiya, shuningdek TTG, AT-TPO va AT-TG darajalari bilan ehtimoliy teskari
korrelyasiya mavjudligi aniglandi. Korrelyasion tahlil ma’lumotlari shuni ko’rsat-
diki, D vitamini defisiti bilan TTG va immunologik markerlar (AT-TPO, AT-TG)
o’rtasida muayyan bog’ligliklar mavjud: qonda D vitamini darajasi TTG (-0,60), AT-
TPO (-0,89) (p<0,001) va AT-TG (-0,76) (p<0,001) bilan teskari korrelyasiyalanadi.
Shuningdek, D vitamini defisiti va yetishmovchiligi mavjud guruhlarda umumiy
kalsiy bilan vitamin D miqdori o’rtasida musbat bog’liglik qayd etildi.
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3. Autoimmun tireoiditni davolash
samaradorligini oshirish magqsadida,
gonda vitamin D darajasini aniqlash va
yetishmovchiligi aniqlanganda ushbu
vitaminni davolash dozalarini berish
lozim.
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