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МОНОГРАФИЯ АННОТАЦИЯСИ 

Жаҳонда витамин D танқислиги, унинг турли касалликларда ўрни ва 

асоратларини олдини олиш бўйича қатор илмий тадқиқотлар олиб 

борилмоқда. Шу билан бирга сурункали панкреатитда витамин D 

етишмаслиги билан бевосита боғлиқ бўлган патологик ҳолатнинг 

ривожланишида айнан  витамин D танқислигининг мавжудлиги  алоҳида 

илмий ва амалий аҳамиятга эга. Хусусан сурункали панкреатитда витамин Д 

етишмовчилигининг ўзига хос кечишлари, яъни касалликни клиник кечиши 

оғирлиги, беморларда асоратлар кўп учраши, остеопения ва остеопороз 

учраш даражасини ортишига олиб келиши ва уларни коррекция қилиш 

усулларини такомиллаштириш алоҳида аҳамият касб этади.  

Монографияда  сурункали панкреатит билан касалланган беморларда 

экзокрин етишмовчилик ҳолатининг нисбатан кўп учраши хамда 

беморларнинг ҳаёт сифатига салбий таъсир қилиши, ошқозон ичак 

йўлларида витамин Д сўрилишини бузилиши ва унинг танқислигини келиб 

чиқиши ҳамда, узоқ муддатли ферментотерапияни витамин Д нинг 

танқислигини коррекция қилиш хусусиятларини ўрганиш бўйича қатор 

маълумотлар берилган. 

Шубҳасиз монография   сурункали панкреатит билан касалланган 

беморларда ташқи секретор етишмовчиликни олдини олиш, оилавий 

шифокорлар ва тор мутахассислар томонидан кўрсатиладиган тиббий 

хизмат даражасини ошириш ҳамда хавф омилларини бартараф этиш ва эрта 

ташхислашни янада такомиллаштириш, аҳоли орасида сурункали 

панкреатитни асорати оқибатида юзага келувчи ногиронликни олдини олиш 

имконини беради. 

 Монография  гастроэнтрологлар, клиник фармакологлар, терапевтлар, 

травматологлар,  шунингдек, оилавий тиббиёт шифокорлари  ва тиббиёт 

олий ўқув юртлари талабалари учун мўлжалланган. 
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АННОТАЦИЯ МОНОГРАФИИ 

В мире проводится ряд научных исследований по профилактике 

дефицита витамина D, его роли при различных заболеваниях и их 

осложнениях. При этом особое научное и практическое значение имеет 

наличие дефицита витамина D в развитии патологического состояния, 

непосредственно связанного с дефицитом витамина D при хроническом 

панкреатите. В частности, дефицит витамина D при хроническом 

панкреатите приводит к утяжелению клинического течения заболевания, 

высокой частоте осложнений, остеопении и остеопорозу, особое значение 

приобретает совершенствование методов их коррекции. 

В монографии содержится ряд данных о сравнительно высокой 

встречаемости экзокринный недостаточности у больных хроническим 

панкреатитом, а также о негативном влиянии на качество жизни больных, 

нарушении всасывания витамина D в желудочно-кишечном тракте и 

причинах его дефицита, а также длительная ферментная терапия для 

коррекции дефицита витамина D. 

Несомненно, монография позволяет предупреждать 

внешнесекреторную недостаточность у больных хроническим панкреатитом, 

повышать уровень оказания медицинской помощи семейными врачами и 

специалистами узкого профиля, устранять факторы риска и в дальнейшем 

совершенствовать раннюю диагностику, предупреждать инвалидизацию 

вследствие осложнений хронического панкреатита среди население.  

 Монография предназначена гастроэнтерологам, клиническим 

фармакологам, терапевтам, травматологам, а также семейным врачам и 

студентам медицинских вузов. 
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ABSTRACT OF MONOGRAPH 

A number of scientific studies are being conducted around the world on the 

prevention of vitamin D deficiency, its role in various diseases and their 

complications. At the same time, the presence of vitamin D deficiency in the 

development of a pathological condition directly associated with vitamin D 

deficiency in chronic pancreatitis is of particular scientific and practical 

importance. In particular, vitamin D deficiency in chronic pancreatitis leads to a 

worsening of the clinical course of the disease, a high frequency of complications, 

osteopenia and osteoporosis, and improving the methods of their correction is of 

particular importance.  

The monograph contains a number of data on the relatively high incidence of 

exocrine insufficiency in patients with chronic pancreatitis, as well as on the 

negative impact on the quality of life of patients, impaired absorption of vitamin D 

in the gastrointestinal tract and the causes of its deficiency, as well as long-term 

enzyme therapy to correct vitamin D deficiency.  

Undoubtedly, the monograph allows us to prevent exocrine insufficiency in 

patients with chronic pancreatitis, improve the level of medical care provided by 

family doctors and specialists, eliminate risk factors and further improve early 

diagnostics, prevent disability due to complications of chronic pancreatitis among 

the population.  

The monograph is intended for gastroenterologists, clinical pharmacologists, 

therapists, traumatologists, as well as family doctors and students of medical 

universities. 
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ҚИСҚАРТМАЛАР РЎЙХАТИ 

СП Сурункали панкреатит 

МОБ Меъда ости бези 

TIGAR-O Токсико-метаболик, Идиопатик, Наслий, Аутоиммун, 

қайталовчи ва оғир, обструктив. 

CFTR cystic fibrosis transmembrane conductance regulator 

SPINK1 serine protease inhibitor, Kazal type 1 

IgG Иммуноглобулин 

ББЦ Бирламчи билиар цирроз 

M-ANNHEIM M-Multiple, A-Alcohol, N-Nicotin, N-Nutrition, H-Heredity, 

E-Efferent pancreatic duct factors, M- Miscellaneus and 

Metabolic factors 

• М (Multiple) - хавф омилларининг кўплиги;  

• *А - (алкогол) алкогол; 

• *Н - (никотин) никотин, чекиш; 

• *Н - (озиқланиш) озиқланиш омиллари; 

• *Ҳ - (ирсият) ирсий ва оилавий панкреатит; 

• *Е - (эфферент панкреатик канал омиллари) 

обструктив сабаблар ва панкреатик секреция 

чиқишининг бузилиши; 

• *И - (иммунологик омиллар) иммунологик омиллар-

отоиммун панкреатит; 

• * * М - (турли хил ва метаболик омиллар) турли хил 

ва метаболик омиллар. 

 ЎП ўткир панкреатит 

ОП Остеопороз 

D2 эргокальциферол  

D3 Холекальциферол 

УБ Ультрабинафша нурлари 

25(ОН)D Кальцидиол 

1ά,25(OH)2D3 Кальцитриол 

РААС ренин-ангиотензин-альдостерон тизими 

VDR хусусий ядро рецепторлари 



8 

ИЛ Интерлейкин 

ЎНО Ўсма некрози омили 

TLR Толл-рецепторлари 

ДНК Дезоксирибонуклеин кислота 

NF-kB индуцирланган каппа В омили 

DEQAS, Ҳалқаро стандартлар 

NIST АҚШ миллий стандартлар ва технологиялар институти 

ЖССТ Жаҳон соғлиқни сақлаш ташкилоти 

ФЭ Фекаль эластаза 
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КИРИШ 

 Жаҳонда витамин D танқислиги, унинг турли касалликларда ўрни ва 

асоратларини олдини олиш бўйича қатор илмий тадқиқотлар олиб 

борилмоқда. Шу билан бирга СП касаллигида витамин D етишмаслиги 

билан бевосита боғлиқ бўлган патологик ҳолатнинг ривожланишида айнан  

витамин D танқислигининг мавжудлиги  алоҳида илмий ва амалий 

аҳамиятга эга. Хусусан сурункали панкреатитда витамин Д 

етишмовчилигининг ўзига хос кечишлари, яъни касалликни клиник кечиши 

оғирлиги, беморларда асоратлар кўп учраши, остеопения ва остеопороз 

учраш даражасини ортишига олиб келиши ва уларни коррекция қилиш 

усулларини такомиллаштириш алоҳида аҳамият касб этади.  

Жаҳон соғлиқни сақлаш ташкилоти маълумотларига кўра, сурункали 

панкреатит (СП) кенг тарқалган касаллик бўлиб, умумий касалланишни 0,2–

0,6% ташкил этади ва ошқозон ичак йўллари касалликлари орасида 5,1–9% 

беморларда учрайди. СП касаллиги ривожланган мамлакатларда 100 минг 

аҳолига 5-6 ҳолатда кузатилса, дунё бўйича олганда эса бу кўрсаткич 1,6–23 

кишига тўғри келади. Ҳозирги вақтда аҳоли орасида СП кескин ортиши 

нотўғри овқатланиш, сурункали стресс, ташқи муҳитни ифлосланиши, дори 

воситаларини тартибсиз қабул қилиш, инфекция ва бошқа омиллар билан 

боғлиқ. Узоқ муддатли кечувчи CП нинг классик асоратларидан бўлиб 

меъда ости безининг ташқи секретор функциясини етишмовчилиги, 

комплектацияси-малдигестия ва мальабсорбция синдромларининг 

ривожланиши ҳисобланади. 

Мамлакатимизда ҳозирги вақтда аҳолини ижтимоий ҳимоя қилиш ва 

соғлиқни сақлаш тизимини ислоҳ қилиш, аҳоли орасида турли хавфли 

касалликларни олдини олиш, ташхислаш ва даволаш борасида кенг кўламли 

тадбирлар амалга оширилмоқда. Сурункали касалликларни эрта ташхислаш 

ва диспансер назоратига олиш жорий қилинмоқда. Бу борада 

«...мамлакатимизда аҳолига кўрсатилаѐтган тиббий ѐрдамнинг 

самарадорлиги, сифати ва оммабоплигини ошириш, шунингдек, тиббий 
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стандартлаштириш тизимини шакллантириш, ташхис қўйиш ва 

даволашнинг юқори технологик усулларини жорий қилиш, патронаж 

хизмати ва диспансеризациянинг самарали моделларини яратиш орқали 

соғлом турмуш тарзини қўллаб-қувватлаш ҳамда касалликларни 

профилактика қилиш»1 каби муҳим вазифалар тиббиёт ходимлари 

зиммасига юкланмоқда. Ушбу вазифаларни амалга оширишда сурункали 

панкреатит билан касалланган беморларда ташқи секретор етишмовчиликни 

олдини олиш, оилавий шифокорлар ва тор мутахассислар томонидан 

кўрсатиладиган тиббий хизмат даражасини ошириш ҳамда хавф 

омилларини бартараф этиш ва эрта ташхислашни янада такомиллаштириш, 

аҳоли орасида сурункали панкреатитни асорати оқибатида юзага келувчи 

ногиронликни олдини олиш имконини беради. 

Ўзбекистон Республикаси Президентининг 2022 йил 28 январдаги 

ПФ-60-сон «2022 - 2026 йилларга мўлжалланган янги Ўзбекистоннинг 

тараққиёт стратегияси тўғрисида»ги Фармони, 2021 йил 25 майдаги ПҚ-

5124-сон «Соғлиқни сақлаш соҳасини комплекс ривожлантиришга доир 

қўшимча чора-тадбирлар тўғрисида»ги ва 2022 йил 25 апрелдаги ПҚ-215-

сон «Бирламчи тиббий-санитария ёрдамини аҳолига яқинлаштириш ва 

тиббий хизматлар самарадорлигини ошириш бўйича қўшимча чора-

тадбирлар тўғрисида»ги Қарорлари ҳамда мазкур фаолиятга тегишли бошқа 

меъёрий-ҳуқуқий ҳужжатларда белгиланган вазифаларни амалга оширишга 

мазкур монография тадқиқоти муайян даражада хизмат қилади. 

Хорижлик олимлар томонидан ўткир ва сурункали панкреатитнинг 

эпидемиологияси, клиникаси, патогенези, даволаш ва профилактика чора 

тадбирлари, шунингдек витамин D аҳамияти, соматик касалликлар келиб 

чиқишидаги ўрни, унинг етишмовчилигини таснифи, аниқлаш усуллари 

бўйича илмий тадқиқотлар олиб борилган. Ушбу соҳадаги тадқиқотлар 

хорижлик олимлар: (Kiran Dahiya; Sanghapriya Pal; Rakesh Dhankhar) 

 
1 Ўзбекистон Республикаси Президентининг 2022 йил 28 январдаги ПФ–60-сон «2022-2026 йилларга 

мўлжалланган Янги Ўзбекистоннинг тараққиёт стратегияси тўғрисида»ги Фармони 
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витамин Dнинг физиологик ва патофизиологик хусусиятлари; (Zhiyong Han, 

Samantha L Margulies, Divya Kurian and Mark S Elliott, Doris Hummel, 

Abhishek Aggarwal, Katalin Borka, Erika Bajna, Enikö Kállay, Henrik Csaba 

Horváth, Zhiyong Han, Samantha L. Margulies, Divya Kurian, Mark S. Elliott) 

витамин Dни сурункали панкреатит ривожланишидаги аҳамияти изчил 

ўрганилган.  

Mустақил давлатлар ҳамдўстлиги (МДҲ) мамлакатларида (Н.М. 

Балабина 2017) сурункали панкреатит: амбулатор шароитда ташҳислаш, 

даволаш ва профилактика; (В.Т. Ивашкин, Маев И.В., Шифрин О.С., 

Шептулин А.А., Сайфутдинов Р.Г., Охлобыстин А.В., Кучерявый 

Ю.А.2013.) сурункали панкреатитни ташҳислаш ва даволаш бўйича клиник 

тавсияномалар (AGG-2020) ишлаб чиқилган. (Л.Ю. Ильченко, Г.И. 

Сторожаков) сурункали панкреатит таснифи тавсия этилган; Дедов И.И., 

Мельниченко Г.А. раҳбарлигида катталарда витамин D етишмовчилиги: 

ташҳислаш, даволаш ва профилактикаси бўйича клиник тавсияномалар 

яратилган; Авдеева В.А. эса катталарда витамин D етишмовчилиги ва 

танқислигини аниқлашнинг оптимал диагностик усуллари ва даволаш 

тактикаси бўйича тавсиялар ишлаб чиққан; (Л.В. Егшатян, Е.Н. Дудинская, 

О.Н. Ткачева, Д.А. Каштанова 2014) сурункали ноинфекцион касалликлар 

патогенезида витамин Dнинг аҳамияти; Н.К. Слохова томонидан ошқозон 

ичак йўллари касалликларида витамин D синтези ва суякларнинг минерал 

зичлиги; (Т.В. Бидеева, Д.Н. Андреев, Ю.А. Кучерявий, И.В. Маев 2021) 

сурункали панкреатитда беморларнинг қон зардобида витамин D миқдори 

бўйича илмий изланишлар олиб борилган. 

Бизнинг мамлакатимизда Тиббиёт ходимларининг касбий малакасини 

ривожлантириш марказида Ф.И.Ҳамрабаева (2017) раҳбарлигида 

Ўзбекистонда ташқи секретор етишмовчилик билан кечувчи сурункали 

панкреатит билан касалланиш сонининг ошиши ҳамда аёлларда эркакларга 

нисбатан кўпроқ кузатилиши қайд этилган. А.А. Хамраев (2019) 

раҳбарлигида ташқи секретор етишмовчилик билан кечувчи сурункали 

https://www.osteo-endojournals.ru/index.php/jour/search?authors=%D0%9B%20AND%20%D0%92%20AND%20%D0%95%D0%B3%D1%88%D0%B0%D1%82%D1%8F%D0%BD
https://www.osteo-endojournals.ru/index.php/jour/search?authors=%D0%95%20AND%20%D0%9D%20AND%20%D0%94%D1%83%D0%B4%D0%B8%D0%BD%D1%81%D0%BA%D0%B0%D1%8F
https://www.osteo-endojournals.ru/index.php/jour/search?authors=%D0%9E%20AND%20%D0%9D%20AND%20%D0%A2%D0%BA%D0%B0%D1%87%D0%B5%D0%B2%D0%B0
https://www.osteo-endojournals.ru/index.php/jour/search?authors=%D0%94%20AND%20%D0%90%20AND%20%D0%9A%D0%B0%D1%88%D1%82%D0%B0%D0%BD%D0%BE%D0%B2%D0%B0
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панкреатитларнинг фенотипик кечиш хусусиятлари бўйича илмий 

изланишлар олиб борилган. 

Шундай қилиб, мамлакатимизда СП экзокрин етишмовчилик 

ҳолатининг нисбатан кўп учраши хамда беморларнинг ҳаёт сифатига салбий 

таъсир қилиши, ошқозон ичак йўлларида витамин Д сўрилишини бузилиши 

ва унинг танқислигини келиб чиқиши ҳамда, узоқ муддатли 

ферментотерапияни витамин Д нинг танқислигини коррекция қилиш 

хусусиятларини ўрганиш бўйича кам сонли тадқиқотлар амалга оширилган. 

Юқорида  кўрсатилган муаммолар ушбу турдаги тадқиқотларнинг зарур 

 ва долзарблигини кўрсатади. 
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I БОБ. СУРУНКАЛИ ПАНКРЕАТИТДА ВИТАМИН D 

ЎЗЛАШТИРИЛИШИНИ БУЗИЛИШИ 

§1.1. Сурункали панркеатитнинг эпидемиологик ва этиопатогенетик 

хусусиятлари 

Сурункали панкреатит (CП) меъда ости безини (МОБ) сурункали 

жадаллашиб борувчи яллиғланиш касаллиги бўлиб, таркибий ва фиброз 

ўзгаришларига олиб келади. Яллиғланиш ҳисобига МОБнинг экзокрин 

қисмида ўчоқли, сегментар баъзида диффуз дегенератив, деструктив 

ўзгаришлар кузатилиб, панкреоцитларнинг атрофияси ва бириктирувчи 

тўқима билан қопланиши кузатилади [39; 1-37-б., 35; 509-515-б., 2; 56–61-б.].  

Меъда ости безининг узоқ давом этувчи яллиғланиши қайтмас 

морфологик ўзгаришларга олиб келади. Бу эса сурункали оғриқ ва меъда 

ости бези функциясининг оғир бузилиши билан тавсифланади [23; 54-84-б., 

86; 63-72-б., 3; 52–59-б.,14; 70-80-б.].  

CП кенг тарқалган касаллиб бўлиб, умумий касалланиш 0,2–0,6% 

ташкил этади. Ошқозон ичак йўллари касалликлари орасида 5,1–9%да 

учрайди [39; 1-37-б., 33; 9-29-б.]. СП касаллиги ривожланган мамлакатларда 

5-6 холат 100 минг ахолига, дунё бўйича олганда эса бу кўрсаткич 1,6–23 

холатга тўғри келади. Европада 100 минг аҳоли орасида СП 25,0-26,4 

холатида учрайди [89; 490-8-б., 111; 219-31-б., 147; 36-40-б., 151; 45-63-б.]. 

Жумладан, ер юзи аҳолиси орасида йиллик касалланиш 100 минг аҳолига 8,2-

10 ташкил этмоқда. Муаллифларнинг фикрича, ХХI аср бошида МОБ 

касалликлари 100 минг аҳолидан 8–10 нафари аниқланган, жумладан, 

АҚШда стационар даволанишга мурожат қилган беморларнинг ҳар 3-4 

нафарида СП ташҳисланган[1; 9-12-б., 37; 1-32-б.].  

Аҳоли орасида бундай СП кескин ортиши кўпчилик омилларга боғлиқ 

бўлиши мумкин: нотўғри овқатланиш, сурункали стресс, ташқи муҳитни 

ифлосланиши, дори воситаларни беъэтибор қабул қилиш, инфекцион 

омиллар ва бошқалар. Умуман олганда СП билан касалланган беморларни 
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учраши ўрта ёшдаги (35 дан 50 ѐшгача) инсонларга тўри келади, ишга 

яроқсиз ҳолатга келиш, яъни ногиронлик кўрсаткичи таҳминан 15% ни 

ташкил этади. Иқтисодий жиҳатдан тараққий этган давлатларда бу касаллик 

билан касалланиш нисбатан ёшарган ва асосан аёллар орасида кенг 

тарқалгандир [111; 219-31-б., 147; 36-40-б., 38; 369–76-б., 109; 1328–1334-б.]. 

Болаларда ҳам касалланиш ортиб бормоқда, жумладан СП болалар орасида 

тарқалиши 100 минг аҳоли орасида 9–25 ҳолатларда кузатилса, катталарда бу 

кўрсаткич 27,4-50 ҳолатга тўғри келади. Россия тиббий статистика Қўмитаси 

маълумотларига кўра, Москва шаҳрида СП билан касалланиш охирги 10 йил 

ичида катталар орасида 3 маротаба ортган бўлса, ўсмирлар орасида 4 

маротабан ортиқ ошиши кузатилган [61; 349-356-б., 46; 266-271-б., 47; 6-16-

б., 152; 29-б.]. Траққий этган мамлакатларда СПнинг ўртача 39 ѐшли 

беморларда учраши, беморлар орасида аѐллар улушининг 30% га ошиши...» 

қайд этилган [90; 158-162-б., 48; 93-97-б.]  

Узоқ муддатли кечувчи CП нинг классик асоратларидан бўлиб меъда 

ости безининг ташки секретор функциясини етишмовчилиги (МОБТСЕ), 

компликацияси-малдигестион ва мальабсорбция синдромларининг 

ривожланиши ҳисобланади [96; 1-10-б., 121; 122-132-б., 52; 125–133-б.].  СП 

ни оғир оқибатлари – ўлим бўлиб, унинг учраши бирламчи ташҳис 

қўйилгандан сўнг биринчи ўн йилликда 20% ни ташкил қилса, йигирма 

йиллар давомида эса – 50% гача ортади, ўртача 11,9% ни ташкил этадии. СП 

билан касалланган беморларнинг 15-20% да ошқозон ичак трактининг 

иккиламчи бузилишлари ва инфекцион асоратлар оқибатида вафот 

этмоқдалар [89; 490-8-б., 157; 161-168-б., 111; 219-31-б., 147; 36-40-б., 151; 

45-63-б.] 

СПнинг этиологияси бўйича замонавий TIGAR-O таснифига кўра 

қуйидагиларга бўлинади; [93; 682-707-б.]  

токсик/метаболик (алкогол, чекиш, гиперкальциемия, 

гиперпаратиреоидизм, гиперлипидемия, сурункали буйрак етишмовчилиги, 

дори воситалар ва токсинлар таъсирида); 
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идиопатик (илк давридан оғриқ, оғриқ кеч бошланиши, оғриқ 50% дан 

кам бўлади, кальцификация тез ривожланади, экзо- ва эндокрин 

етишмовчилик кузатилади) (тропик, кальцификацияланувчи тропик 

панкреатит; фиброкалькулёз диабетик панкреатит); 

наслий (аутосом–доминант: катионик трипсиноген генидаги 29 ва 122 

кодонларда мутация; аутосом–рецессив: CFTR (cystic fibrosis transmembrane 

conductance regulator) мутацияси, SPINK1 (serine protease inhibitor, Kazal type 

1) мутациялари, катионик трипсиноген гени 16, 22, 23 кодонлар мутацяси, 

1-антитрипсин мутацияси); 

аутоиммун (алоҳида аутоиммун СП, IgG4 билан боғлиқ тизимли 

аутоиммун СП, Шегрен синдроми билан уйғунлашган СП, йўғон ичак 

яллиғланиш касалликлар билан уйғунлашган СП, ПБЦ билан уйғунлашган 

СП); 

қайталанувчи СП ва ўткир панккреатит асорати (постнекротик, 

қайталанувчи ўткир панкреатит, қон томир касалликлари/ишемик, 

нурланишлар); 

обструктив (Одди сфинктери стенози ёки дискинезия, каналларнинг 

обструкцияси, шикастланишдан кейинги меъда ости бези каналларининг 

чандиқлари, pancreas divisum). 

Сўнгги йилларда олмониялик панкреатологлар томонидан СПнинг  M-

ANNHEIM (2007) кўп омиллардан ташкил топган таснифи ишлаб чиқилган 

бўлиб, мазкур патологик ҳолатнинг ривожланишига олиб келувчи бир қатор 

ҳавф омиллар инобатга олинган [50; 62-67-б., 18; 58-67-б., 103; 1481-1490-б.]. 

Бу тасниф ёрдамида СП билан касалланган беморларни этиологияси, клиник 

босқичи ва оғирлик даражасига кўра 24 категорияларга бўлиш имконини 

туғилади. Айнан M-ANNHEIM (2007) таснифи СПнинг бир неча ҳавф 

омилларини ва уларнинг ўзаро боғлиқлигини баҳолашда оптимал ёндошув 

бўлиб ҳисобланади. Ушбу тизими бўйича СП дастлабки ташҳисида қуйидаги 

келтирилган мезонларнинг биттаси бўлишининг мавжудлиги эътиборга 

олинади: - қорин сохадаги (абдоминал) оғриқнинг биринчи белгиси (хуруж); 
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- илк бор ривожланган ўткир панкреатит (ЎП); - меъда ости бези экзокрин 

ѐки эндокрин етишмовчилиги клиник белгиларининг намоѐн бўлиши. M-

ANNHEIM таснифига кўра СПнинг ҳавф омиллари қуйидагилардан иборат:  

Multiple –  омили кўп бўлган тасниф,  

Alcohol – алкогол истеъмол қилиш,  

Nicotine –никотин таъсири,  

Nutrition – нутритив омиллар, 

Heredity – наслий мойиллик  

Efferent pancreatic duct factors – панкреатик йўл диаметри ва МОБ 

секрети оқимига таъсир қилувчи омиллар, 

Immunological factors – иммунологик омиллар Miscellaneous and 

metabolic factors – хар хил турли кам учрайдиган ва метаболик омиллар. 

Клиника 

СП диспептик синдромнинг бўлиши, оғриқ белгилари, безнинг 

экзокрин етишмовчилиги бир неча белгилар билан кузатилади (полифекалия, 

стеаторея, озиб кетиш) ва қандли диабет белгилари билан намоён бўлади. 

[15; 685-692-б., 59; 193-196-б., 148; 7059–7076-б.] Оғриқ клиник белгилари 

деярли барча беморларда кузатилади, хуружсимон баъзида эса доимий 

хусусиятга эгадир. СП билан оғриган беморларда оғриқ синдроми жисмоний 

жиҳатдан ва меҳнат соҳасида тўлиқ фаолият юрита олмаслиги, ҳамда 

ногиронлик ҳолатларига олиб келади. Ушбу патологик ҳолатнинг яна бир 

қатор тиббий долзарб муоммолари ҳам мавжуд. [56; 25-28-б., 112; 1-11-б., 60; 

80-87-б., 149; 2422–2434-б.] Қориндаги оғриқ СПда асосан эпигастрал сохада, 

орқага узатилувчи, яъни умуртқага узатилувчи оғриқ ва овқат еганда 

кучаювчи бўлади. Баъзи холларда оғриқ ўтирганда, олдинга эгилганда 

камайиши мумкун. Оғриқ 80-90% беморларда кузатилади, 10-20% 

беморларда эса оғриқсиз кузатилиши мумкун [16; 42-50-б., 23; 54-84-б.] 

Баъзан беморларда оғриқ интенсивлиги қисқа ва енгил безовта қилади, 

айрим холларда ўткир қорин синдромини эслатади бир неча дақиқадан бир 

неча соатларгача давом этади. Бу жараёнга ошқозон ости безини ўраб турган 
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қорин пардаси қўшилганлигидан далолат беради. СП оғриқ синдромини икки 

типга бўлишни тавсия қиладилар: 

А-тип интермиттирловчи оғриқ – Одди жоми ёки ўн икки бармоқли 

ичак дисфункцияси ва шиши оқибатида ошқозон ости бези босим ошиши 

билан боғлиқ. Бу холат таом ичтеъмол қилишни бузилишида 1 соатдан 8 

соатгача бўлган вақт оралиғида кузатилади. Спиртли ичимликлар қабул 

қилганда 48-72 соатдан сўнг юзага келади. 

В-тип давомий оғриқлар – бу қуйидаги холатларда кузатилади: 

ошқозон ости псевдокистарида, унинг йўллари стенозида, без 

яллиғланишида, перепанкреатик фиброзда, алкоголизмда кузатилади. 

СП бўлган беморларда иштаханинг пасайиши, баъзи бир овқатларга 

хуши йўқлиги, яъни ёғли овқатлар, хамирли овқатлар, хўл мевалар. 

Беморларда кекириш, кўнгил айнаши, енгиллик келтирмайдиган қайд қилиш, 

қориннинг дам бўлиши, ич кетиши ва кам холларда қабзият, вазин камайиши 

каби белгилар кузатилади.[1; 9-12-б., 25; 72-100-б., 30; 45-50-б., 65; 7-20-б.] 

СП юқорида айтган белгилардан бири – ич кетиш белгиси бўтқасимон нохуш 

ҳидли, кулранг, ёғли, кунига бир неча маротаба кўп миқдорда кузатилади. 

Касалликнинг доимий қайталаниши 30% ҳолатларда йирингли –

дуоденал ўтказувчанликнинг бузилиши, қон кетиши, септик асоратлар, 

дарвоза венаси тизими тромбозлари, каби оқибатларга сабаб бўлади, бундай 

холларда ўлим кўрсаткичи 5,1%ни ташқил этади [27; 38-40-б., 15; 685-692-б., 

16; 42-50-б.] Кўпчилик олимларнинг фикрича, 20-30% ҳолларда СП илгари 

ўтказилган ЎП дан сўнг келиб чиқади, 10% ҳолатларда эса ЎП асоратлар 

(псевдокиста, абсцесслар, флегмоналар) қўшилиши натижасида сурункали 

шаклга ўтади. Жумладан, 60% жараённинг ўз вақтида ташҳисланмаслиги 

ўткир панкреатитнинг сурункали шаклга ўтишига замин яратади [9; 60-66-б., 

74; 128-130-б., 153; 461-467-б.] 

СПнинг кечиши ва оқибатлари, ҳамда вақтида даволанмаслик 

холатларида қуйидаги асоратлар келиб чиқади: холестаз; инфекцион 

асоратлар (яллиғланиш инфильтратлари, йирингли холангитлар, 
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перитонитлар, септик холатлар); йирик псевдокисталар; қон кетишлар 

(эрозив эзофагит, Мелори–Вэйс синдроми, гастродуоденал яра); эксудатли 

плеврит; талоқ ва портал веналар тромбози; ўн икки бармоқли ичак 

обструкцияси; гипогликемик кризлар; абдоминал ишемик синдром; ошқозон 

ости бези раки; панкреатик асцит. Шу билан бир қаторда давомий касаллик 

оқибатлари натижасида бир қанча витаминлар етишмовчилиги (В12 ва ёғда 

эрувчи витаминлар танқислиги), камқонлик, остеопороз асоратлари келиб 

чиқади.[5; 4-18-б.] 

СПнинг ташҳислаш ва олиб бориладиган ёндашувлар 

СПнинг ташҳислаш давомида анамнез йиғилади, объектив кўрик, 

лаборатор ва инструментал текширувлар ўтказилади. СПни МОБ экзокрин 

етишмовчилигида оғриқлар ва диспептик синдром давомий бўлишига, 

доимий фермент воситаларини қабул қилиш зарурияти муҳим бўлиб 

ҳисобланади [12; 43-46-б., 13; 68-73-б., 69; 1574-579-б.]. СПнинг этиологик 

омили турличалиги, хусусан ҳавф омилларининг ва уларнинг хар хил таъсир 

доирасига эга эканлиги СПни эрта ташҳислашда кўпинча ҳатоликларга олиб 

келади. Жумладан, амбулатория босқичида ҳатоликлар 90%гача, касалхонада 

эса 17%гача ташхислаш жараёнида ҳатоликларга йўл қўйилади [50; 62-67-б., 

72; 1022-1025-б., 150; 355–361-б.]. Ҳазм бўлишининг турли хил бузилишлари 

кўпинча МОБ зарарланиши билан боғлиқ бўлмайди, аммо МОБ 

эхогенлигининг турличалиги кўпинча СП ташҳисланишига етарли 

даражадаги асос бўлиб қолмоқда [22; 43-46-б., 57; 131-б., 75; 612–31-б., 144; 

221-б.]. Шуни такидлаш жоизки, диагностик ҳатоликларга кўз юммаслигимиз 

керак. Аксарият холатларда СПнинг кўп симптомлилиги ва клиник 

кечишининг фазали бўлиши, МОБни физикал текширувда ахборотнинг 

камлиги, Оилавий поликлиникаларда, даволаш–шифохоналарда, тиббиѐт 

муассаларининг техник жиҳозланишининг кам қамровлилиги ва 

ўтказиладиган текширув усуллари натижаларининг тўлиқ бўлмаслиги, билан 

изоҳланади. Жумладан, МОБ асосий эхографик аломатларига хос специфик 

ўзгаришларнинг тўлақонли эмаслиги натижасида касалликнинг 
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гипердиагностикасига (айрим ҳолларда гиподиагностикаси) сабаб бўлмоқда, 

бу ўз навбатида шифокорлардан ташҳисни асослашда клиник аломатларни 

диққат билан таҳлил қилишни талаб қилади [28; 57-60-б., 90; 158-162-б., 77; 

237-243-б., 141; 1991-б.];  

Айтиб ўтиш жоизки, ташҳислашдаги муоммолар, МОБга ѐндош бўлган 

аъзолари касалликлари ҳазим қилиш тизими касалликлари клиник 

аломатлари билан бир бирига ўхшашлиги, патологик ҳолатнинг клиник 

вариантларининг номутаносиблиги билан боғлиқдир [40; 118-119–б., 54; 137-

138–б., 78; 499–512-б.].;  

Шуни айтиш керакки, СП касаллиги бир неча йиллар давомида  бошқа 

касалликлар кўринишида, хусусан юрак қон томир тизими касалликлари 

клиник белгилари остида кечиши мумкин. МОБнинг экзокрин 

етишмовчилигида аксарият ҳолларда ѐндош касалликлар ҳам бирга келади, 

МОБ ҳазм қилиш тракти марказида жойлашганлиги сабаб, мазкур 

касалликни ташҳислашда қийинчилик туғдиради [26; 8-б., 66; 20-24-б., 80; 

121-125-б.].;  

МОБ экзокрин етишмовчилиги бўлган СП касаллигига ѐндош касаллик 

сифатида кўпинча гастроэзофагеал рефлюкс касаллиги, ошқозон ичак 

соҳанинг эрозив–ярали зарарланишлари, ўт тош касаллиги ва бошқа 

ҳолатларни эътироф этиш мумкин. СП касаллиги клиник кечишини ўртасида 

қиѐсий ташҳислашлашни жуда эътиборли ва кучли билим билан ѐндошишни 

талаб қилади. Чунки баъзида ёндош касалликларнинг бўлиши соҳа 

мутахассисларининг ташҳис қўйиш жараёнида муаммолар юқорида 

таъкидланган маълумотлар билан бир қаторда СПнинг ишончли 

маркерларининг мавжуд эмаслиги билан ҳам изоҳланади. Шифохоналарда ва 

амбулатория шароитида МОБ зарарланишини айниқса сурункали холатларда 

аниқлаш имконини берувчи усуллар сифатида гиперамилаземия (ҳар доим 

ҳам айниқса узоқ муддат давомида кечувчи панкреатитларда аниқланмайди)  

МОБ ультратовуш текшируви сезгирлик ва спецификлик даражаси 60% га 

тенгдир. СПни ташҳислашда қорин бўшлиғи аъзолари компьютер 
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томографияси текшируви нисбатан устунликка эга бўлиб ҳисобланади. [16; 

42-50–б., 41; 239-243-б., 95; 1282-1291-б., 82; 5586-б., 139; 124–130-б.] 

Юқорида айтиб ўтилган фикрларга асосланиб замонавий 

гастроэнтерология мутахасисларининг асосий вазифаларидан бири бўлиб – 

СПнинг бошланғич босқичларида эрта ташҳисланиши шубҳасиз муҳим 

бўлиб, ўз вақтида бошланган даволаш муолажаси мазкур касалликнинг 

қандай кечишини, оқибати ва башоратига доир кўрсаткичларни тубдан 

ўзгаришига бевосита таъсир қилади [58; 90-91-б., 67; 36-37-б., 83; 33–40-б., 

137; 1015–1018-б.]. Мақсадга йўналтирилган яъни амбулатор ва стационар 

шароитда СПнинг ташҳислаш самарасини яхшилашга қаратилган 

изланишларни олиб боришга замин яратмоқда.  

Жумладан, СП касаллигини ташҳислаш вақтида текширув усуллари 

мажмуидан фойдаланилади. Мажмуа асосида касаллик анамнезини йиғиш ва 

клиник жиҳатларини аниқ таҳлили, МОБнинг функционал ҳолатини 

(экзокрин ва эндокрин етишмовчилик) аниқлаш, МОБ зарарланишини 

етарликча аниқловчи интрументал текширув усулларини қўллаш, ташҳислаш 

дастурини тўғри олиб бориш СПнинг даволаш режасини тўғри олиб бориш, 

шу билан бирга беморлар орасида ногиронликни ва ўлим кўрсаткичларини 

камайтиришга асос бўлади. СП патологик ҳолатининг ҳавф омиллари бўйича 

маълумотлар таҳлилига кўра мазкур ҳасталикка доир йирик илмий тадқиқот 

ишлари натижалари касалликнинг замонавий инсониятнинг муҳим тиббий ва 

ижтимоий муоммо эканлигидан далолат бермоқда. [8; 258-261-б.]. 

§1.2. Турли соматик касалликларда витамин D етишмовчилиги 

ривожланиш ҳавфи 

Жаҳон соғлиқни сақлаш ташкилоти (ЖССТ) экспертларининг фикрига 

кўра остеопороз (ОП) ривожланишини олдини олиш ва тарқалишини назорат 

қилиш мақсадида глобал стратегия ишлаб чиқариш зарур [115; 287-б., 88; 

834–41-б., 130; 1-47-б.] Экспертларнинг фикрига кўра ОП тарқалиши бўйича 

қон томир тизими касалликлари, онкологик касалликлар, қандли диабетдан 
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кейин 4чи ўринни эгаллайди. Бу касалликнинг оғир асоратлари ривожланиши 

билан муҳим тиббий-ижтимоий аҳамиятга эга [10; 176-б., 91; 534-б., 96; 1282-

91.e3., 131; 29-б.] Шу сабабли ЖССТ ОП ўрганиш бўйича 3 асосий 

йўналишларни белгилашган: эрта ташҳислаш, ривожланишини олдини олиш 

ва даволаш. Бу стратегиянинг профилактика ва олдини олиш йўналишлари 

бевосита эрта ташҳислаш усулларини ишлаб чиқиш, ривожланиш ҳавф 

омилларини аниқлаш, тана скелетини мустаҳкамлигини шакллантириш, 

суяклар массасини йўқотилишини сусайтириш ва уларни синишини олдини 

олишга қаратилган. Жаҳонда витамин D етишмовчилигини кенг 

тарқалганлиги ва шунинг ҳисобига кўпчилик аъзо ва тўқималарнинг 

шикастланиши бу муаммога бошқача ёндошишни талаб қилади. Шу билан 

бирга витамин D етишмаслиги билан бевосита боғлиқ бўлган 

касалликларнинг кенгайиши бу муаммога илмий қизиқишига олиб келди. 

Ҳозирги кунда овқат ҳазм қилиш тизимининг баъзи касалликлари, ҳамда 

бошқа соматик патологияларни ривожланишида витамин D танқислигининг 

аҳамияти исботланган (1.1-жадвалга қаранг) [20; 151-б., 85; 1151-1154-б., 

104; 1911-1930-б., 4; 493-496-б., 135; 988-994-б., 6; 15-18-б.].  

1.1-жадвал 

Витамин D етишмовчилиги ва ортиши билан боғлиқ бўлган ҳолатлар ва 

касалликлар [Зазерская И.Е. и др. Витамин D и репродуктивное 

здоровье женщины.- СПб: ООО ‘Эко-Вектор’, 2017.- 151 с.] 

етишмовчилик Ортиши 

Озуқа маҳсулотлар билан тушишини камайиши ёки 

қуёшда кам бўлишлик 

Гипервитаминоз: 

➢ витамин D ёки 

унинг фаол 

метаболитларини кўп 

қабул қилиш 

➢ витамин D 

сақловчи 

препаратларни кўп 

Ҳавф гуруҳлар: 

➢ қишда туғилган болалар 

➢ қуёшдан кам баҳраманд бўлувчи ҳаракати 

чекланган қариялар 

➢ ижтимоий-иқтисодий, ҳамда диний қарашлар 

юзасидан қуёшда кам бўлувчилар 
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➢ қуёшли кунлари кам бўлувчи мамлакатларга 

кўчиб ўтган қора танли аёллар ва болалар 

қабул қилиш 

➢ қуёшда кўп 

бўлиш Ёғлар ва ёғда эрувчи витаминлар ичакларда 

сўрилишини пасайиши: 

➢ глютен энтнропатияси 

➢ сурункали панкреатит 

➢ жигар циррози 

➢ ёғлар сўрилишини сусайтирувчи дорилар 

Витамин D ва унинг метаболитларини хосил 

бўлишини камайиши ёки парчаланишини ортиши: 

➢ цитохром Р-450 тизимида метаболизмга 

учровчи препаратлар (барбитуратлар, тутқаноққа 

қарши препаратлар, рифампицин) 

➢ кальций кам истеъмол қилганда ёки 

гиперпаратиреоз ҳолатларда метаболизмни 

кучайиши  

➢ кальцидиол (25-OH-D) ва унинг бошқа 

метаболитларини камайиши: 

➢ нефротик синдром 

➢ перитониал ёки режалаштирилган гемодиализ 

➢ гипопаратиреоз 

➢ глюкокортикостероидлар қабул қилиш 

➢ қандли диабет 

➢ гипогонадизм 

 

Болаларда рахит, катталарда остеомаляцияга олиб келувчи витамин 

Dнинг алиментар етишмовчилиги тўлиқ ўрганилган [21; 528-531-б., 7; 75-79-

б.]. Шу билан бирга сурункали буйрак етишмовчилигида, 

гипопаратиреоидизмда ва мальабсорбция синдромида кузатиладиган 

витамин D ва кальций етишмовчилигининг патогенетик механизмлари ва 
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клиник кўринишлари ёритилган [42; 20–27-б., 8; 258-261-б., 32; 69-75-б.] 

Турли касалликлар, жумладан артериал гипертензия, атеросклероз, 

неопластик жараёнлар, аутоиммун касалликлар, сурункали яллиғланиш 

касалликлари, репродуктив тизим патологиялари ривожланиши ҳавфида 

витамин Dнинг аҳамияти экспериментал ва клиник тадқиқотларда 

исботланган [20; 151-б., 42; 20–27-б., 17; 75-б., 105; 800–806-б.] 

Метаболик жараёнларни бошқаришда витамин Dнинг аҳамияти. 

"Витамин D" гуруҳига кимёвий тузилиши жиҳатидан ўхшаш, стероид 

табиатли эргокальциферол (D2) ва холекальциферол (D3) биологик фаол 

моддалар киради. Эргокальциферолнинг асосий манбаси бўлиб озуқа 

бошоқли донлар, балиқ ёғи, сарёғ, сут ва сут маҳсулотлари, тухум сариғи 

ҳисобланади. Холекальциферол организмда қуёш нури таъсирида териости ёғ 

қаватида УФ-нурлари таъсирида зичлиги паст липопротеинлардаги 

холестериндан синтезланади [104; 1911-1930-б., 140; 22–23-б., 146; 80–93-б.]. 

Жумладан, енгил эритема келтириб чиқарувчи қуёш нури таъсирида 

таҳминан 150 нг/мл миқдорда 25(ОН)D синтезланади, аммо 65 ёшдан сўнг бу 

жараённинг жадаллиги таҳминан 4 маротаба сусаяди [104; 1911-1930-б., 142; 

815–843-б.]. Меъёрда қондаги витамин Dнинг 90% тери ости клетчаткада 

хосил бўлган холекальциферолга тўғри келади, атиги 10% озуқа 

маҳсулотлари ҳисобига тўғри келади [31; 46-51-б., 101; 2946–2957-б.]. Қонда 

у липопротеидлар ёки D-боғловчи оқсил таркибида бўлади, аммо уларнинг 

ўзи фаол эмас, уларнинг фаоллашуви жигардаги микросомал цитохром Р450 

2R1 (Cyp2R1) ва митохондриал цитохром Р450 (Cyp27А1) 25-гидроксилаза 

ферментлари таъсирида 25-(ОН) витамин D ни хосил қилади, сўнг 

буйраклардаги митохондриал Cyp27В1 1,25-гидроксилаза таъсирида 

метаболик фаол шакли 1ά,25(OH)2D3 (кальцитриол) хосил бўлади (1.1 

расмга қаранг)[154; 111-148-б.] Буйракларда кечадиган бу жараён қондаги 

кальций ионлари концентрациясига боғлиқ равишда тескари боғланиш 

орқали ва парат гормони билан бошқарилади. 1ά,25(OH)2D3нинг нишон 

ҳужайраси бўлиб энтероцитлар, Генля боғлами ҳужайралари ва 
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остеобластлар ҳисобланади [160; 552-572-б.] Бу фаол витамин 

энтероцитларда кальцийни сўрилиши ва буйракларда кальцийни 

реабсорбциясини жадаллашиши, ҳамда парат гормони миқдорини 

камайтириши хисобига қонда кальций миқдорини оширади. Витамин D 

ҳужайравий иммун тизимни фаоллаштиради, миелобластлар, 

промиелоцитлар ва остеобластлар ўсиш омиллари фаоллашуви хисобига 

ҳужайралар ўсиши ва дифференцировкасини таъминлайди [49; 560-б.]. 

 

1.1-расм. Витамин D метаболизми ва таъсир механизми [Риггз Б.Л., 

Мелтон Л.Дж. Остеопороз. Этиология, диагностика, лечение - Пер с анг. М. 

– СПб.: ЗАО «Издательство БИНОМ», «Невский диалект», 2000.– 560 с.]. 

Кальцитриолнинг таъсир механизми лиганд-фаоллаштирувчи 

транскрипция омили бўлмиш ядро рецептори боғланиши ҳисобига гормон-

рецептор комплексини хосил қилиш, ретиноидли Х рецепторини 

гетеродимеризацияси ва уни ДНКнинг витамин-D-сезувчанг қисмига 

боғланиши билан боғлиқ. Кальцитриолнинг нишон ҳужайраларга таъсири 
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генга боғлиқ бўлмаган сигнал йўллари билан ҳам боғлиқ бўлиши мумкин 

[159; 593-б.]. Бу витаминни томирлар силлиқ мушак ҳужайраларига, 

эндотелиоцитларга ва кардиомиоцитларга таъсири ген даражада амалга 

оширилади [29; 5-14-б., 51; 1392-б.] Шу билан бирга кальцитриол нишон 

ҳужайраларга паракрин, аутокрин ва интракрин бошқариш механизмлари 

орқали таъсир этиши мумкин. Бунинг натижасида яллиғланиш ва фиброз 

риволанишига олиб келувчи кўплаб цитокинлар ишлаб чиқариши, иммун 

жавоб ва ренин-ангиотензин-альдостерон тизими (РААС) фаоллигини 

бошқариши мумкин [73; 207-221-б., 126; 229-238-б., 129; 1770-1773-б.]. 

Витамин D нинг суяклар ремоделланишини бошқарилиши бевосита ва 

билвосита механизмлар таъсирида кечади. Маълумки, суякларда бу витамин 

билан боғланувчи рецепторлар бўлмаганлиги сабабли остеокластогенезни  

бевосита бошқаради [145; 152-б., 43; 31-37-б.] Остеокластлардан фарқли, 

остеобластларда витамин Dни боғловчи рецепторлари мавжуд, шу ҳисобига 

уларга витамин билвосита таъсир этади ва суяк тўқимасида биологик фаол 

пептид омилларни синтезини кучайтиради ва остеобластлар 

дифференцировкасини таъминлайди [145; 152-б., 138; 1391-1398-б.] Шуни 

айтиш жоизки, 1ά,25(OH)2D3 кўндаланг тарғил мушаклар 

дифференцировкаси ва пролиферацияси, ҳамда кальцийга боғлиқ мушаклар 

қисқариш механизмини фаоллаштиради. Қон зардобида 1ά,25(OH)2D3 

миқдорини ортиши лимфоцитлар, моноцитлар/макрофагларга таъсир этади 

[145; 152-б., 138; 1391-1398-б.].  

Витамин D ва унинг ҳосилалари 100 ортиқ генлар фаоллашувида 

қатнашади. Уларнинг кўпчилиги ҳужайра циклини бошқаради [156; 20-28-б., 

44; 123-133-б.] 1ά,25(OH)2D3 ўзининг хусусий ядро рецепторлари (VDR) 

билан боғланиб, транскрипцион омил вазифасини бажаради ва кўплаб генлар 

экспрессиясини назорат қилади. Баъзи муаллифларнинг фикрича, 40дан 

ортиқ тўқималарда витамин D рецепторлари мавжуд бўлиб, улар инсон 

геномининг 3–5% назорат қилади [17; 75-б., 104; 1911-1930-б., 53; 70-74-б.] 

Муаллифларнинг фикрига кўра, эритроцитларда, миометрияда, бош миянинг 
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Пуркинье ҳужайраларида бу рецепторлар мавжуд эмас. VDRларнинг 

бўлмаслиги ёки унинг фаоллигини сусайиши 1,25(ОН)2D3нинг 

самарадорлигини бузилишига олиб келади, жумладан: кальцийни интестинал 

абсорбцияси ва буйрак каналчаларида реабсорбция жараёнларини 

сусайишига олиб келиб, кўпинча витаминга резистент холатларни 

ривожланиши, гипокальциемия ва иккиламчи гиперпаратиреоз ривожланиш 

ҳавфи кузатилади.  

Витамин D яллиғланиш жараёнларига супрессив таъсир кўрсатади 

[160; 552-572-б.] Бу асосан моноцитлар ва Т-лимфоцитлар томонидан ишлаб 

чиқариладиган яллиғланишга олиб келувчи ИЛ-1, ИЛ-6 ва ФНО-альфалар 

синтезини ингибирлайди. Егшатян Л.В ва бошқалар (2014) тадқиқотларида 

ичак яллиғланиш касалликларида, оғир кечувчи туберкулезда витамин D 

етишмовчилиги аниқланган [19; 27-30-б.] Бактериялар таъсирида 

макрофагларда Толл-рецепторларини (TLR) фаолланиши VDR ва CYP27B1 

генларини экспрессиясига олиб келади, ҳамда антимикроб таъсирга эга 

бўлган кателицидин пептиди синтезини фаоллаштиради ва 

микроорганизмларни ўлимига олиб келади. Шу билан бирга, витамин D ичак 

эпителийси мембраналарини мустаҳкамлайди ва ичак микрофлорасини 

тартибга солади. Муаллифларнинг фикрига кўра, ушбу витамин иммун 

жавобни назорат қилади, ҳамда ичак микробиотасини иммун тизимга ва 

толерантлигига таъсир кўрсатади. Шуни айтиш жоизки, ичакдаги VDR 

бевосита бактериялар томонидан индуцирланган каппа В (NF-kB) ядровий 

омилни ишлаб чиқилишини сусайтиради [19; 27-30-б., 55; 84-92-б.]   

Кальцидиол ва кальцитриол NF-kB ядровий омилни силлиқ 

мушакларга таъсирини ингибирлайди, металлопротеиназалар экспрессиясини 

сусайтиради, томирлар ўсиш омилини ингибирлайди [143; 1374-1382-б.] 

Баъзи олимларнинг фикрига кўра кальцитриолни антиатеросклеротик 

таъсири бошқарувчи Foxp3+-Т-лимфоцитлар миқдорини ошиши ва 

атеросклеротик пилакчаларда дендрит ҳужайралар етилишини 

ингибирланиши билан боғлиқ [136; 2495-2503-б.] ҳамда томирлар 
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кальцификациясини олдини олувчига олиб келувчи остеопонтин миқдорини 

ортиши ва кальцификацияни сусайиши билан боғлиқ бўлиши мумкин. 

Zittermann A., Schleithoff S.S., Koerfer R. (2005) тадқиқотларида 

томирларнинг силлиқ мушак ҳужайраларида простациклин ишлаб 

чиқилишини фаоллашуви исботланган ва муаллифларнинг фикрига кўра 

унинг миқдорини ортиши тромблар хосил бўлишини, ҳужайралар адгезияси 

ва силлиқ мушак ҳужайралари пролиферациясини тўхтатади [161; 483-492-

б.], ҳамда плазминоген-1 активатори ингибитори экспрессиясини 

сусайтиради [70; 1555-1560-б.] Mackawy A. ва ҳаммуаллифларнинг 

тадқиқотларида (2014) витамин D миқдори билан тўқималарни инсулинга 

сезувчанглигини ортиши орасида узвий боғлиқлик аниқланган [132; 540-556-

б.] Муаллифларнинг фикрига кўра, бу инсулин рецептори экспрессиясини 

кучайиши, ҳамда бу рецепторнинг субстратини фосфорланишини сусайиши 

билан боғлиқдир.  

Лаборатория ташҳиси асослари. Россия эндокринологлари 

ассоциациясининг 2015 йилда ишлаб чиқилган Клиник тавсияларига биноан 

барча аҳоли орасида витамин D етишмовчилигини аниқлаш мақсадида кенг 

популяцион скрининг ўтказиш шарт эмас. Скрининг факат ҳавф омиллари 

бўлган беморларга ўтказиш тавсия этилади [21; 528–531-б., 17; 75-б., 45; 60-

84-б.] Ҳалқаро стандартларга (DEQAS, NIST) асосланган холда организмда 

витамин D холатини аниқлан учун қон зардобида унинг турғун шакли 

бўлмиш D-25(ОН)D (кальцидиол) миқдори аниқланади. Экспертларнинг 

тавсияларига кўра бу холат қуйидагича баҳоланади. [17; 75-б., 45; 60-84-б.] 

(1.2-жадвалга қаранг)  

• меъёрий миқдор, қон зардобида 25(ОН)D концентрацияси 30 

нг/млдан юқори (75 нмоль/л); 

• витамин D етишмовчилиги – 20-30 нг/мл (50-75 нмоль/л); 

• витамин D танқислиги – 20 нг/мл (50 нмоль/л)дан кам.  

Экспертларнинг тавсияларига кўра витамин D билан даволашда унинг 

миқдори 30-60 нг/мл (75-150 нмоль/л)гача кўтарилиши керак. [17; 75-б., 45; 
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60-84-б.] Қон зардобида 25(ОН)D миқдори даво муолажалари тўхтатилгандан 

3 кундан сўнг худди шу усулдан фойдаланиб қайта аниқлаш керак. [17; 75-б., 

64; 32-38-б.] Тавсияларга биноан, витамин D метаболизмини туғма ва 

орттирилган касалликларида қон зардобида бир вақтнинг ўзида 1,25(ОН)2D 

ва 25(ОН)D миқдори ўлчаниши керак.  

1.2-жадвал 

Россия эндокринологлар ассоциациясида қабул қилинган қон 

зардобидаги 25(OH)D миқдорини изохи [Клинические рекомендации. 

Дефицит витамина D у взрослых: диагностика, лечение и профилактика. 

Российская ассоциация эндокринологов, 2015г. 

// http://specialist.endocrincentr.ru // Дата доступа: 15.05.2016г] 

Тасниф  25(OH)D миқдори, 

нг/мл ёки нмоль/л 

Клиник кўринишлари 

Ўта(яққол) танқислик <10 нг/мл;  

<25 нмоль/л 

рахит, остеомаляция, 

иккиламчи гиперпаратиреоз, 

миопатия, йиқилиш ва 

синишлар ҳавфи юқори 

Танқислик  <20 нг/мл;  

<50 нмоль/л 

Суяк тўқимасини йўқотиш, 

иккиламчи гиперпаратиреоз, 

йиқилиш ва синиш ҳавфлари 

юқори 

Етишмовчилик  >20 и <30 нг/мл 

>50 и <75 нмоль/л 

Суяк тўқимасини йўқотиш, 

иккиламчи гиперпаратиреоз 

ҳавфи паст, йиқилиш ва синиш 

ҳавфи паст 

Меъёрий миқдор >30 нг/мл;  

>75 нмоль/л 

Суяк тўқимасини йўқотилиши 

ва иккиламчи гиперпаратиреоз 

йўқ, йиқилишда синишлар 

ҳавфи 20% кам 

Токсик таъсири >150 нмоль/л 

>375 нмоль/л 

Гиперкальциемия, 

гиперкальциурия, 

нефрокальцитоз, 

кальцификация 

 

http://specialist.endocrincentr.ru/
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Менопауза даврдаги аёллар орасида ўтказилган эпидемиологик 

тадқиқотлар асосан кўпчилигида витамин D танқислиги, яъни 25(ОН)D 

миқдори 20 нг/мл пастлигини кўрсатди. [63; 11-17-б., 128; 1212-1221-б., 

133; 250-257-б.] Витамин D ишлаб чиқилишини камайиши кальцийга 

боғлиқ жараёнларни сусайишига, кўндаланг-тарғил мушакларга 

харакатлантирувчи нервлар орқали импульсларни ўтказилишини ва уларда 

нерв-мушак аппаратини нормал ишлашини бузилишига ва мушаклар 

қисқаришини сусайишига олиб келади. Бунинг оқибати эса кексаларда 

харакатланишни секинлашиши, харакатлар координациясини бузилиши ва 

йиқилиш аломатлари ҳавфини ошишига олиб келади. [94; 1533-1538-б., 84; 

12–16-б.] Белорус олимларнинг тадқиқотларида 2чи тип қандли диабет 

бўлган аёлларнинг қон зардобида шу ёшдаги соғлом аёллар 

кўрсаткичларига нисбатин витамин D миқдорини паст бўлиши 

исботланган. [63; 11-17-б.]  

Россия эндокринологлари ассоциацияси экспертлари томонидан 2015 

йилда ишлаб чиқилган «Катталарда витамин D етишмовчилиги: 

ташҳислаш, даволаш ва профилактика» деб номланган клиник 

тавсияномасида асосий профилактика мақсадида тавсия этилган 

препаратларига холекальциферол (D3) ва эргокальциферол (D2) 

киритилган. [17; 75-б., 45; 60-84-б.] АҚШ тиббиёт Институти олимлари 

тавсияларига кўра 18-50 ёшдаги соғлом инсонларга профилактика учун 

тавсия этиладиган витамин Dнинг суткалик миқдори 600 МЕ кам 

бўлмаслиги керак. 50 ёшдан ошганларга эса унинг миқдори 800-1000 

МЕдан кам бўлмаслиги, ҳомиладорлик ва лактация давридаги аёлларга эса 

800-1200 МЕдан кам бўлмаслиги керак. Ошқозон-ичак йўлларида сўрилиш 

жараёнларини бузилиши бўлган беморларга витамин Dнинг суткалик 

миқдори меъёридан 2-3 маротаба юқори бўлиши керак. [17; 75-б., 45; 60-

84-б., 106; 402–409-б.]  

Панкреатит ривожланишида витамин Dнинг аҳамияти. 

Адабиётлардан маълумки, СП бўлган беморларда МОБнинг ташқи 
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секретор функциясини етишмовчилиги келиб чиқади, бу эса алимертар 

ёғларни ва ёғда эрувчи витаминларни сўрилишини бузилишига олиб 

келади [145; 152-б., 98; 157-163-б.] Умумий популяцияга нисбатан СПли 

беморларда витамин D етишмовчилиги учраши юқоридир (57,6%; 95% ДИ 

43,9–70,4) [102; 172-б., 100; 57-61-б.]. Клиник маълумотларга кўра 

таҳминан 40% ўткир ёки сурункали панкреатит бўлган беморларда 

витамин Dнинг оғир танқислиги аниқланган; бу кўрсаткич СПларда 

60%гача ортиши мумкин [11; 156-160, 122; 5779-б.]. Бу эса беморларда 

остеопороз [92; 219-228-б.] мушаклар бўшашиши [154; 111-148-б.], 

инфекцион касалликлар [19; 27-30-б.], юрак қон-томир тизими 

касалликлари [29; 5-14-б.], репродуктив бузилишлар [20; 151-б.] 

ривожланиш ҳавфини оширади. Бидеева Т.В. ва ҳаммуаллифларининг 

тадқиқотларида (2019) фикрича, СПли беморларга витамин Dни тавсия 

этиш уларнинг қон зардобида бу витамин миқдорини меъёрлашишига олиб 

келган [11; 156-160-б.] Европа ва Россия панкреатологларининг 

тавсияларига кўра СП ва МОБ ташқи секретор функцияси бўлган 

беморларга клиник, лаборатор ҳамда копрологик текширувлар 

натижаларига асосланган холда ўриндош ферментотерапия ўтказилиши 

ижобий натижа бериб витамин D етишмовчилигини бартараф этади [24; 

70–97-б., 123; 1604–1613-б.]. 

Лекин, шуни айтиш зарурки, 25(OH)D3ни 1,25(OH)2D3га айланиши 

тўқималардаги фаоллашган макрофаглар хисобига кечади ва яллиғланиш 

ривожланиш ҳавфини оширади [102; 172-б., 113; 541-553-б., 120; 590–597-

б.]. Муаллифларнинг фикрига кўра, панкреатитли беморларнинг қон 

зардобида 25(OH)D3 ва 1,25(OH)2D3 миқдорини камайиши ҳимоя 

реакцияси бўлиб, гиперкальциемияни олдини олишга қаратилган механизм 

бўлиши мумкин. Организм гиперкальциемияни олдини олиш мақсадида 

1,25(OH)2D3 парат гормон ишлаб чиқарилиши ва ажралишини 

пасайтиради, буйракларда CYP27B1 фаоллигини ингибирлайди [102; 172-

б., 110; 13-31-б., 114; 1109-1114-б.] Буйраклардан ташқари CYP27B1 
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ферменти йўғон ичак, қалқонолди бези, простата бези, сут безлари, мия, 

йўлдош МОБ ҳам синтезланади ва маҳаллий 1,25(OH)2D3 ишлаб 

чиқилишини таъминлайди [158; 888-894-б., 116; 327-331-б.] Шуни айтиш 

жоизки, буйраклардан ташқарида синтезланадиган 1,25(OH)2D3 парат 

гормон томонидан бошқарилмайди ва қонда кальций гомеостазини 

таъминлашда қатнашмайди [68; 95-102-б., 125; 2187–2193-б.]. Бу 

жараёнлар аутокрин ва паракрин механизмлар орқали таъсир кўрсатади. 

Баъзи муаллифларнинг фикрига кўра, 1,25(OH)2D3ни буйраклардан 

ташқари секрецияси салбий таъсир кўрсатиши мумкин, жумладан ўткир 

панкреатит ривожланишига олиб келиши мумкин [98; 157-163-б., 118; 

1623–1636-б.] Бунда МОБнинг кальцийга сезувчанг ацинар ҳужайралар 

цитоплазмасида кальций концентрациясини ортиши протеазалар 

фаоллашувига ва уларни некрозига олиб келади [98; 157-163-б., 124; 

16146-16152-б.]  

U.C.Bang ва ҳаммуаллифлар (2011) ўткир панкреатитли 

беморларнинг қон зардобида 25(OH)D3 миқдорини камайиши ва СРБ 

миқдорини ортиши орасида боғлиқликни аниқлашган [76; 135-141-б.]. 

Кўпчилик тадқиқотларда СП бўлган беморларнинг қон зардобида 

25(OH)D3 миқдори 20 нг/млдан пастлиги аниқланган [134; 533-538-б., 117; 

1558-1561-б.]. Муаллифларнинг фикрига кўра СП билан касалланган 

беморларнинг қон зардобида 1,25(OH)2D3 миқдори 40-60%га соғлом 

инсонларга нисбатан пастдир.  

Адабиётларда келтирилган гиперкальциемия ва ўткир панкреатит 

ривожланиши бўйича маълумотлар турлича ва бир бирига зид. Бу эса 

гиперкальциемия ва СП патогенезини яна ҳам чуқурроқ таҳлил қилишни 

талаб қилади. Агар, ҳақиқатда ҳам улар орасида манфий боғланиш 

бўлса, врачлар олдида СПни даволашда мураккаб дилемма пайдо 

бўлади, чунки СП билан касалланган беморларнинг 60%дан зиёдида 

остеопения ва остеопороз ривожланади. Агар бундай беморларни 
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витамин D билан даволанса салбий оқибатлар ривожланиш ҳавфи юқори 

бўлиши мумкин. 

Шундай қилиб, СП кенг тарқалган касалликлардан бири бўлиб, 

қайталанувчи, давога резистент, меҳнат фаолиятини пасайиши ва 

йўқотилиши, ҳамда ногиронликка олиб келиши мумкин. СПда МОБнинг 

ташқи секретор функциясини етишмовчилиги кузатилиб озуқа 

маҳсулотларни парчаланиши ва сўрилишини бузилиши билан 

тафсифланади, айниқса ёғда эрувчи витаминлар етишмовчилигига олиб 

келади. Мажмуа асосида рационал анамнез йиғиш ва касалликнинг 

клиник ҳусусиятларини тўғри таҳлил қилиш, МОБнинг функционал 

ҳолатини аниқлаш ва ташҳислаш дастурини тўғри олиб бориш СПнинг 

адекват терапиясини олиб бориш ҳамда касаллик бўйича асосли башорат 

бера олиш, шу қаторда  беморларнинг ногиронлик холатини камайишга 

асос бўлади. Шу жумладан патологик ҳолатнинг ҳавф омиллари бўйича 

маълумотлар таҳлилига кўра касалликка доир йирик илмий тадқиқот 

ишлари натижалари СП жахон миқёсидаги муҳим тиббий ва ижтимоий 

муоммо эканлигидан далолат бермоқда. 

Шу билан бирга СПнинг патогенезини таҳлил қилиш, витамин D 

билан яллиғланиш жараёнларини баҳолаш, СПда витамин D 

етишмовчилиги касалликнинг оқибатими ёки сабабчисими каби саволларга 

жавоб топиш панкреатологиянинг ҳозирги замон муаммоларидан бири 

бўлиб қолмоқда. Уларни ечимини топиш ўта аҳамиятлидир, чунки витамин 

D миқдорини СПли беморларда аниқланиши ва уни дефицити мавжуд 

бўлганда коррекция қилиш тамоилларини аниқлаш беморлар хаёт тарзи 

сифатини яхшилашга, меъда ичак тизимида хазм қилиш жараёнларини 

тиклашга ва энг асосийси остеопения ва остеопорозни ривожланишини 

олдини олади. Шу нуқтаи назардан сурункали панкреатит билан оғриган ва 

витамин Д дефицити бор беморларда касалликни кечишини ўзига хос 

хусусиятларини тадқиқот қилиш, асоратларини аниқлаш ва витамин Д 
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миқдорини коррекция қилишга бағишланган тадқиқотлар хозирги даврда 

жуда долзарб ҳисобланади.  

II БОБ. СУРУНКАЛИ ПАНКРЕАТИТ КЕЧИШИДА ВИТАМИН D 

МИҚДОРИНИ ЎЗГАРИШИ 

§2.1. Тошкент шаҳри Олмазор тумани  аҳолисида витамин миқдорини 

таҳлили 

Кейинги йилларда  тиббиётда ва аҳоли орасида витамин D миқдорини 

аниқлашга қаратилган қизиқиш ортиб бормоқда. Бу эса витамин Д ни 

организмдаги жуда кўп биохимик ва метаболик жараёнарда қатнашиши 

маълум бўлгани билан боғлиқ. Шу билан биргаликда ўтказилган таҳлиллар 

витамин D етишмовчилиги кенг кўламда касалликларни келиб чиқиши ва 

уларни ўзига хос кечишида бевосита қатнашишини кўрсатди. Кўпчилик 

олимларнинг фикрича бунинг асосий сабаби ер юзидаги экологик 

ўзгаришлар, яшаш турмуш тарзини ўзгариши, овқатланишда фаст-фудлар ва 

консервантларни кўплаб истъемол қилиниши, овқат ҳазм қилиш тизими ва 

бошқа соматик касалликларни кенг тарқалиб боришидир [20; 151-б., 79; 827-

835-б., 85; 1151-1154-б., 104; 1911-1930-б.] Физиологик ҳолатда қон 

зардобидаги витамин Днинг асосий манбаи бўлиб УБ-нурлар таъсирида 

терида хосил бўлувчи холекальциферол ҳисобланади (90%), озуқавий 

эргокальциферолнинг улуши 10%ни ташкил этади [31; 46-51-б.] Улар 

липопротеидлар ёки витамин D-боғловчи оқсил билан қондан жигарга 

ташилади ва митохондриал цитохром Cyp27А1 25-гидроксилаза ферменти 

таъсирида метаболик стабил 25-(ОН) витамин Dни хосил қилади, сўнг яна 

қонда буйракларга ташилади ва у ердаги микросомал цитохром Cyp2R1 ва 

Cyp27В1 1,25-гидроксилаза таъсирида 1ά,25(OH)2D3 фаол метаболитни 

хосил қилади [154; 111-148-б.] Унинг асосий нишон ҳужайраси бўлиб 

энтероцитлар, Генли қовузлоги ҳужайралари ва остеобластлар хисобланиб, 

кальций гомеостазини сақлашда муҳим роль ўйнайди [160; 552-572-б.] 

Витамин Dнинг иммуномодулловчи таъсири иммун тизимнинг ҳужайравий 
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тизимига билвосита фаоллашуви, ҳужайралар  ўсиши ва дифференцировкаси 

билан боғлиқ [49; 560-б.] Юқоридигиларга асосланган холда биз ўз 

тадқиқотимизни бошлашдан аввал Тошкент шаҳри аҳолиси орасида 

25(ОН)Dни миқдорини қон зардобида аниқладик. 

Бунинг учун биз 144 нисбий соғлом 1 ёшдан 76 ёшгача бўлган ва 

физиологик кечувчи хомиладорликни 2чи уч ойлигида бўлган 20 та 

ҳомиладорларда аниқладик. Таҳлилни жинсга (35 эркак ва 109 аёл) ва ёшга 

кўра олиб бордик. Ёшга бўйича тақсимланишни ЖССТ тавсиялари асосида 

олиб бордик: 6та – боғчагача бўлган давр, 5 – боғча даври, 8 – кичик мактаб 

ёшдаги давр, 6та – катта мактаб ёшдаги давр, 10 – навқирон ёшдагилар, 36та 

– ёшлар, 61 етук ёшдаги инсонлар ва 14та – қариялар. Олинган натижалар 

экспертларни тавсиялари асосида таҳлил қилинди. [17; 75-б., 45; 60-84-б.] 

• меъёрий миқдор 30 нг/мл (75 нмоль/л)дан юқори; 

• етишмовчилик – 20-30 нг/мл (50-75 нмоль/л); 

• танқислик – 10-20 нг/мл (50 нмоль/л),  

• ўта(яққол) танқислик 10 нг/мл (25 нмоль/л) дан кам. 

Олинган натижалар шуни кўрсатдики, Тошкент аҳолиси умумий 

популяциясида қон зардобида 25(ОН)D миқдори ўртача 18,57±0,93 нг/млни 

ташкил этди. Аммо уларнинг кўрсаткичлари орасида фарқланиш юқори 

бўлди (2.1-жадвалга қаранг).  

2.1-жадвал 

Тошкент шаҳри аҳолисининг қон зардобида витамин 25(ОН)D миқдори 

ва турли етишмовчиликлар даражаси бўйича учраш частотаси 

Гуруҳлар Витамин 

25(ОН)D 

миқдори, 

нг/мл 

витамин D3 етишмовчилиги учраш 

частотаси, % 

меъёрий етишмов-

чилик 

танқислик ўта 

танқислик 

умумий 

популяция, n=144 

18,57±0,93 13,9 21,5 55,6 9,0 

Жинси бўйича: 

эркаклар, n=35 16,97±1,58 11,4 17,1 62,9 8,6 

аёллар, n=109 18,95±1,13 14,7 22,9 53,2 9,2 

Ёши бўйича: 
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Боғчагача бўлган 

давр, n=6 

32,42±6,59 33,3 66,7 0,0 0,0 

Боғча даври, n=5 28,42±4,75 40,0 40,0 20,0 0,0 

Кичик мактаб 

ёши, n=8 

17,55±3,91 25,0 12,5 50,0 12,5 

Катта мактаб 

ёши, n=6 

23,94±3,16 66,7 33,3 0,0 0,0 

Навқирон ёши, 

n=20 

20,28±3,37 20,0 20,0 50,0 10,0 

Ёшлик даври, 

n=36 

14,85±1,37 2,9 11,8 76,5 8,8 

Етук даври, n=61 17,86±1,56 14,7 16,5 59,0 9,8 

Кексалик даври, 

n=14 

18,62±2,68 14,3 28,6 42,8 14,3 

2чи 

учойлигидаги 

физиологик 

хомиладорлик, 

n=20 

24,14±3,17 35,0 25,0 20,0 20,0 

 

Шунинг учун биз барча текширувдаги инсонларни витамин D билан 

таъминланганига кўра бўлиб чиқдик. Ўтказилган таҳлил атиги 13,9% аҳолида 

витамин D нинг меъёрий (30 нг/млдан юқори) кўрсаткичлари аниқланди. 

21,5% аҳолида етишмовчилик (20-30 нг/мл) аниқланган бўлса, 55,6% аҳолида 

танқислик (10-20 нг/мл), кескин танқислик (10 нг/млдан кам) эса – у 9% 

аҳолида учради. Демак, Тошкент шаҳри аҳолисининг ярмидан кўпида 

25(ОН)D танқислиги аниқланди.  

Умумий популяцияда витамин 25(ОН)D миқдорини жинс бўйича 

таҳлили эркакларда унинг миқдори ўртача 16,97±1,58 нг/мл ташкил этган 

бўлса, аёлларда – 18,95±1,13 нг/млни ташкил қилди, яъни эркакларда бироз 

пастроқ бўлди. Жинс бўйича витамин 25(ОН)D миқдорига қараб 

тақсимланиши қуидагича бўлди: меъёрий миқдор 11,4 ва 14,7% аҳолида 

учради, етишмовчилик – 17,1 ва 22,9%да, танқислик – у 62,9 ва 53,2%да, 

кучли танқислик – 8,6 ва 9,2% эркак ва аёлларда кузатилди. Келтирилган 

маъмумотлардан кўриниб турибдики, танқислик асосан эркакларга хосдир, 

аммо улар статистик ишонарли эмас.  
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Тошкент шаҳри аҳолиси орасида витамин 25(ОН)D миқдорини 

ўзгаришини биз ёш бўйича таҳлили қилдик. Ўтказилган таҳлил шуни 

кўрсатдики, боғча ёшгача бўлган болаларнинг (болаликнинг эрта даврида) 

қон зардобида витамин 25(ОН)D миқдори ўртача 32,42±6,59 нг/млни ташкил 

қилди. Бу, бизнинг фикримизча, витаминни она сути билан тушиши хисобига 

бўлиши мумкин, чунки оналар бу даврда поливитаминлар ва 

полимикроэлементлар қабул қилиб туришади. Бунинг исботи бўлиб бу 

гуруҳдаги 33,3% болаларда витаминнинг меъёрий миқдори ва 66,7% ларда 

эса етишмовчилик кузатилди. Боғча давридаги болаларнинг қон зардобида 

витамин 25(ОН)D миқдори ўртача 28,42±4,75 нг/млни ташкил қилди. Бу 

гуруҳдаги 40% болаларда витаминнинг миқдори меъёрий кўрсаткичлар 

орасида бўлди, яна 40% болаларда етишмовчилик кузатилди ва 20%ида эса 

танқислик аниқланди. Кичик мактаб ёшдаги болалар гуруҳида қон зардобида 

витамин 25(ОН)D миқдорини статистик ишонарли камайишини кузатдик. 

Унинг миқдори 17,55±3,91 нг/млни ташкил этиб, бу гуруҳдаги 25% 

болаларда витамин 25(ОН)D миқдори меъёрий кўрсаткичларда кузатилган 

бўлса, 12,5%да – етишмовчилик, 50%да – танқислик ва қолган 12,5%да эса – 

кучли танқислик аниқланди. Катта мактаб ёшдаги давридаги болаларнинг 

қон зардобида витамин 25(ОН)D миқдори 23,94±3,16 нг/млни ташкил қилди. 

Бу гуруҳ болаларнинг 2/3 қисмида етишмовчилик аниқланган бўлса, 1/3 

қисмида – витаминнинг танқислиги аниқланди. 

Навқирон ёшдаги инсонларнинг қон зардобида витамин 25(ОН)D 

миқдори 20,28±3,37 нг/млни ташкил қилди. Бу ёшдаги гуруҳдаги 

инсонларнинг 20%да витаминнинг меъёрий миқдори аниқланган бўлса, 

етишмовчилик – 20% аҳолида, танқислик – 50% текширилганларда ва 10% да 

эса витамин 25(ОН)Dнинг кучли танқислиги аниқланди.  

Шуни айтиш жоизни, инсонларнинг етук даври иккига бўлинади: 

биринчи ва иккинчи давр. Бизнинг тадқиқотда бу даврнинг биринчи даврида 

бўлган инсонларнинг қон зардобида витамин 25(ОН)D миқдори ўртача 

14,85±1,37 (Р<0,01) нг/млни ташкил қилди. Бу даврнинг атиги 2,9% 
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инсонларида витаминнинг меъёрий миқдори аниқланган бўлса, 11,8%да – 

етишмовчилик, 76,5% - танқислик ва 8,8%да эса – кучли танқислик 

аниқланди. Ўрта ёшнинг иккинчи даврдаги инсонлар қон зардобида витамин 

25(ОН)D миқдори камайиб борди ва ўртача 17,86±1,56 нг/мл (Р<0,001)ни 

ташкил қилди. Бу гуруҳнинг 14,7%да витаминнинг меъёрий кўрсаткичлари 

аниқланган бўлса, 16,4% да – етишмовчилик, 59% да – танқислик ва 9,8%да 

эса – ўта танқислик аниқланди. Кекса ёшдаги инсонлар қон зардобида 

витамин 25(ОН)D миқдорининг энг паст кўрсаткичи кузатилиб, унинг ўртача 

миқдори 18,32±2,68 нг/млни (Р<0,01) ташкил қилди. Бу гуруҳнинг 14,3%да 

витаминнинг меъёрий миқдори, 28,6%да – етишмовчилик, 42,8%да – 

танқислик, ва 14,3% да – ўта танқислик аниқланди.  

Иккинчи уч ойлигидаги физиологик хомиладорликда бўлган 

аёлларнинг қон зардобини текширганимизда витамин 25(ОН)D миқдори 

ўртача 24,14±3,17 нг/мл (Р<0,01) ташкил этди. Бу гуруҳдаги 35% 

хомиладорлар қон зардобида бу витаминнинг меъёрий миқдори аниқланган 

бўлса, 25%да – етишмовчилик, 20%да – танқислик ва 20%да – ўта танқислик 

аниқланди. 

Олинган натижаларга кўра барча текширилган гуруҳларда витамин 

25(ОН)D миқдорини қон зардобида етишмаслиги ёки танқислиги аниқланди. 

Бизнинг фикримизча, бундай ўзгаришлар қуйидаги омиллар билан боғлиқ 

бўлиши мумкин: яшаш турмуш тарзи, овқатланишнинг ўзига хослиги, 

аниқланмаган мальабсорбция синдроми. Жумладан, бизнинг минтақада овқат 

таркибида углеводларни кўп бўлиши, балиқ ва сут маҳсулотларни кам 

истъемол қилиниши ва бошқалардир. Барча мавсумларда қуёш нурини 

етарли бўлишига қарамасдан туриб, аҳолининг асосий қисми узун ва берк 

қийимларни кийиши ҳисобига тери ости клетчаткада холекальциферол 

синтезини камайишига олиб келиши мумкин, чунки қонда айланиб юрувчи 

витаминнинг асосий қисмини ушбу субстрат амалга оширади. Боғчагача, 

боғча давридаги болаларнинг қон зардобида, ҳамда ҳомиладорларда витамин 

25(ОН)D миқдорини юқорироқ бўлиши уларга профилактик мақсадда 
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поливитамин препаратларини қабул қилиши билан боғлиқ бўлиши мумкин. 

Кичик мактаб ёшдаги болаларнинг қон зардобида витамин 25(ОН)D 

миқдорини камайши, бизнинг фикримизча, ўқув жараёнини бошланиши, 

шунга кўра стресс аломатлар, болаларни компенсатор имкониятларини 

сусайтиради, витаминларга бўлган эхтиёж оширади. 

ЖССТ тавсияларига кўра, қон зардобида витамин D етишмовчилигига 

текширишни фақатгина уни ривожланишига хавф омиллар бўлганидагина 

ўтказилиши зарур. [21; 528–531-б., 17; 75-б., 45; 60-84-б.] Муаллифларнинг 

тавсияларига кўра, қон зардобида витамин 25(ОН)D миқдори 30-60 нг/мл (75-

150 нмоль/л) ташкил этиши зарур. Бизнинг фикримизча, минтақамизда қон 

зардобида витамин 25(ОН)D миқдорини кенг назорат қилиб бориш зарур, 

чунки бизнинг минтақамиз уни етишмовчилиги ривожланиши мумкин 

бўлган худудларга киради, ҳамда бу витаминни етишмовчилиги кўплаб 

патологик ҳолатларни келтириб чиқариши исботланган.[79; 827-835-б., 87; 

134-142-б., 107; 136-б.]   

Шундай қилиб, ўтказилган тадқиқотлар натижасида биз қуйидаги 

хулосаларни қилишимиз мумкин. Тошкент шаҳри аҳолиси қон зардобида 

витамин 25(ОН)D миқдори меъёрий кўрсаткичлардан паст бўлиб, бу 

кўрсаткичлар юқори даражада кенг ўзгарувчандир. Жинс бўйича фарқлар 

кузатилмади, физиологик ҳомиладорликнинг иккинчи уч ойлигида унинг 

миқдори паст. Қон зардобида витамин 25(ОН)D миқдори ёшга нисбатан 

фарқланиб борди. Агар эрта болалик ва болалик даврларида унинг қондаги 

миқдори меъёрий қўрсаткичларга яқин бўлса, кейинги муддатларда пасайиб 

борди, айниқса ўсмирлик даври ва катталарда статистик ишонарли паст 

бўлди. 

§2.2. Сурункали панкреатит билан касалланган беморларни қон 

зардобида кальцидиол (25-OH-D) миқдори ва уни касаллик кечишига 

таъсири 
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Клиник гастроэнтерологияда сурункали панкреатит (CП) касаллиги энг 

долзарб муаммолардан бири бўлиб қолмоқда. CП билан оғриган беморларда 

меъда ости бези (МОБ) етишмовчилиги фонида алиментар ёғлар ва ёғда 

эрийдиган витаминларнинг сўрилиши бузилади ва озиқ моддалари 

етишмовчилигини келтириб чиқаради. CП билан оғриган беморларда Д 

витамини етишмаслиги хавфи ўртача 60% ни ташкил қилади ва бу холат ўз 

навбатида остеопороз, мушакларнинг кучсизлиги, депрессия, юрак-қон 

томир тизими касалликлари келиб чиқиш хавфини оширади [36; 81-89-б.] . 

Юқорида келтирилган маълумотлардан кўриниб турибдики, Ўзбекистон 

аҳолисида ҳам витамин D етишмовчилиги мавжуд. Бу ҳолат ичакда ёғлар ва 

ёғда эрувчи витаминларни сўрилишини камайиши, глютен энтеропатия, ва 

CП ёки жигар циррози билан боғлиқ бўлиши мумкин [34; 81-85-б., 36; 81-89-

б.]. Шу билан бирга, катаболизмнинг кучайиши ёки D витамини ва унинг 

метаболитлари синтезининг пасайиши ҳам унинг етишмаслигига олиб 

келиши мумкин. Шунинг учун бизнинг кейинги мақсадимиз CП да витамин 

D миқдорини аниқлаш ва касалликни кечишига ўзига хос таъсирини 

тадқиқот қилиш бўлди.  

Ўтказилган тадқиқотлар 25-OH-D миқдори 22 (23,4%)та беморда 

меъёрий кўрсаткичларда (32,57±1,32 нг/мл), 17 (18,1%) - етишмовчилик 

(23,84±0,83 нг/мл), 39 (41,5%) – танқислик (15,55±0,61 нг/мл) ва 16 (17%) – 

ўта(яққол) танқислик (7,00±0,75 нг/мл) кузатилди (3.2-жадвалга қаранг). 

Соғлом инсонларда эса 25-OH-D ўртача миқдори 25,90±1,53 нг/млни ташкил 

этди. Қон зардобида 25-OH-D миқдорини СПнинг этиологик омилига кўра 

ўзгаришини таҳлил қилганимизда билиар шаклида шартли соғломлар гуруҳи 

кўрсаткичларига нисбатан пасайишга мойиллик (20,72±1,07 нг/мл) 

кузатилган бўлса, идиопатик ва аралаш шаклларида статистик ишонарли 1,63 

(P<0,01) ва 2,18 (P<0,001) паст бўлиб 15,87±3,39 ва 12,32±1,28 нг/млни 

ташкил этди. Олинган натижалар СП билиар шаклида 19,4% беморларда 25-

OH-D меъёри, 25% - етишмовчилик, 44,4% - танқислик ва 11,2% - ўта (яққол) 

танқислик аниқланган бўлса; идиопатик шаклида 75% беморларда - 
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танқислик, 25% эса кучли танқислик; аралаш шаклида 50% беморларда 

танқислик ва 50% - кучли танқислик кузатилган. Олинган натижалар энг 

кучли ўзгаришлар СПнинг аралаш шаклида кузатилишини асослаб берди. 

2.2-жадвал 

Сурункали панкреатитли беморларнинг қон зардобида 25-OH-D ва 

кальций миқдори, хамда нажасда эластаза фаоллиги, M±m 

Гуруҳлар 25-OH-D, нг/мл Кальций, 

ммоль/л 

Эластаза, мкг/г 

нажас 

    

Шартли соғлом 25,90±1,53 1,98±0,03 208,27±10,83 

Сурункали панкреатитли беморлар 25-OH-D миқдорига кўра 

меъёр, n=22 32,57±1,32* 2,12±0,08 254,45±25,01 * 

етишмовчилик, 

n=17 23,84±0,83 1,95±0,07 166,37±19,01 * 

танқислик, n=39 15,55±0,61 * 1,75±0,05 * 143,50±9,39  

Ўта (яққол) 

танқислик, n=16 7,00±0,75 * 1,51±0,07 * 116,37±11,73 * 

Сурункали панкреатитнинг этиологик омилига кўра 

билиар, n=73 20,72±1,07 1,85±0,03 176,69±7,12 

идиопатик, n=8 15,87±3,39 1,67±0,16 169,75±25,88 

аралаш, n=13 12,32±1,28 1,60±0,03 125,00±5,44 

Изоҳ: * - шартли соғлом гуруҳ кўрсаткичларига нисбатан статистик 

ишонарли (р<0,05). 

 

Шуни айтиш жоизки, СП бўлган беморларнинг қон зардобида кальций 

миқдори ҳам витамин 25-OH-D миқдорига монанд ўзгариб борди: 25-OH-D 

миқдори меъёрида бўлган беморларда унинг миқдори шартли соғлом гуруҳ 

кўрсаткичларига нисбатан ортишига мойиллик кузатилган бўлса, 25-OH-D 

етишмовчилиги кузатилган беморларда эса камайишига мойиллик, танқислик 

ва ўта танқислик кузатилган беморлар гуруҳларида эса статистик ишонарли 

1,13 (P<0,05) ва 1,31 (P<0,05) маротаба камайиши кузатилди. Қон зардобида 
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кальций миқдорини СПнинг этиологик омилига кўра ўзгаришини таҳлил 

қилганимизда билиар шаклида шартли соғломлар гуруҳи кўрсаткичларига 

нисбатан пасайишга мойиллик (1,85±0,03 ммоль/л) кузатилган бўлса, 

идиопатик ва аралаш шаклларида статистик ишонарли 1,19 (P<0,05) ва 1,24 

(P<0,05) маротаба паст бўлиб 1,67±0,16 ва 1,60±0,03 ммоль/лни ташкил этди. 

Олинган натижалар кальций алмашинувидаги ўзгаришлар кўпроқ СПнинг 

аралаш шаклига хослигини кўрсатди. 

Шу билан бирга биз СПдан азият чекаётган беморларда ультратовуш 

денситометрия ўтказдик. Олинган натижалар витамин 25-OH-D ва кальций 

миқдорига монанд остеопения ва остеопороз ривожланганлигини кўрсатди 

(3.1-расмга қаранг). Шартли соғломлар гуруҳида найсимон суякларни 

ультратовуш денситометрия текширувлари ўтказилганда 26,7%да остеопения 

аломатлари кузатилди. СПли беморларнинг 50 нафарида (53,2%) остеопения 

ва 18 нафарида эса (19,1%) остеопороз мавжудлиги аниқланди. Витамин 25-

OH-D миқдори меъёрий бўлганда улардан 9,1 ва 9,1%, етишмовчилик 

бўлганда – 35,3 ва 23,5%, танқислик бўлганда – 25,6 ва 66,7%, ҳамда яққол 

танқислик кузатилган беморларнинг 25 ва 75% остеопения ва остеопороз 

кузатилди.  

 
2.1-расм. Сурункали панкреатит билан касалланган беморларда 

витамин 25-OH-D миқдорига боғлиқ остеопороз ва остеопенияни 

ривожланиш даражаси. 
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Ультратовуш денситометрия текширувлар натижаларини СПнинг 

этиологик омилига кўра таҳлил қилганимизда билиар шаклида 46,6% 

остеопения, 19,2% эса остеопороз кузатилган бўлса, идиопатик шаклида бу 

кўрсаткичлар 25 ва 50%ни, аралаш шакли гуруҳининг барча беморларида 

(100%) остеопения кузатилди. 

Қонда α-амилаза ферментини аниқлаш унинг фаоллигини меъёрий 

кўрсаткичларнинг юқори чегарасида эканлигини кўрсатди ва 121,17±5,39 

МЕ/лни ташкил қилди, нисбий соғлом гуруҳда эса бу кўрсаткич 54,33±3,84 

МЕ/лни атрофида бўлди. Беморларнинг қон зардобидаги витамин 25-OH-D 

миқдорига нисбатан кўрилганида унинг фаоллиги витамин меъёрий 

миқдорда бўлган гуруҳда 118,36±9,82 МЕ/л, етишмовчилик бўлган гуруҳчада 

– 104,57±6,35 МЕ/л, танқислик кузатилганларда – 125,44±9,45 МЕ/л ва яққол 

танқислик кузатилганларда – 124,93±14,38 МЕ/лни ташкил қилди. Олинган 

натижалар қон зардобидаги α-амилаза фаоллигини витамин 25-OH-D 

миқдорига бевосита боғлиқ эмаслигини кўрсатди. 

Шуни айтиш жоизки, қон плазмасидаги α-амилаза панкреатик (Р-тип) 

ва сўлак (S-тип) ферментларидан иборат бўлиб, унинг 40% панкреатитга 

тўғри келса, 60% — сўлакникидан ташкил топган. Унинг фаоллигини 

меъёрий кўрсаткичларга нисбатан 2 маротаба ортиши ошқозон ости бези 

шикастланганлигидан далолат беради. Аммо фермент фаоллиги ўткир 

даврнинг 2-3чи кунлари пасайиб боради ва меъёрлашади. Шу сабабли уни 

кўпинча диагностик мезон сифатида ишлатишмайди. Олинган биздаги 

натижалар хам бунинг исботи бўлди.  

Маълумки, СПда МОБнинг ташқи секретор функцияси сусаяди ва уни 

аниқлашнинг мезони бўлиб нажасда эластаза-1 нинг миқдори ҳисобланади. 

Ўтказилган тадқиқотлар СП бўлган беморларнинг қон зардобида витамин 25-

OH-D миқдори меъёрида бўлганида нажасда эластаза фаоллиги соғлом гуруҳ 

кўрсаткичларидан 1,22 (P<0,05) маротаба юқори бўлди, ваҳоланки 

етишмовчилик, танқислик ва яққол танқислик кузатилган гуруҳлардаги 

беморларда унинг фаоллиги 1,25 (P<0,05); 1,45 (P<0,01) ва 1,79 (P<0,001) 
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маротаба паст бўлди (3.2чи жадвалга қаралсин). Олинган натижалар СП 

беморларда 25-OH-D етишмовчилиги МОБнинг ташқи секретор функцияси 

ҳисобига келиб чиқиши мумкинлигини исботлади. Нажасдаги эластаза 

миқдорини этиологик омил бўйича таҳлил қилганимизда билиар, идиопатик 

ва аралаш СП шакилларида статистик ишонарли 1,18 (P<0,05); 1,23 (P<0,05) 

ва 1,67 (P<0,01) маротаба пасайганини кузатдик. Олинган натижалар СПнинг 

аралаш шаклида МОБнинг ташқи секретор функцияси кескин пасайишини 

кўрсатди. 

Маълумки, липид алмашинуви билан боғлиқ бўлган касалликларда 

семизликка мойиллик кузатилади. Шартли соғлом гуруҳимизда тана вазни 

индекси 26,82±1,03, ташкил қилган бўлса, СП билан касалланганларди ТВИ 

статистик ишонарли ортишини кузатдик, аммо бу ўзгаришлар 25-OH-D 

етишмовчилиги ва этиологик омил билан боғлиқ бўлмади. Жумладан, 25-OH-

D меъёрида, етишмовчилик, танқислик ва ўта танқислик гуруҳларда 

31,70±0,75; 31,48±0,91; 32,84±0,62 ва 31,39±1,11га тенг бўлса, билиар, 

идиопатик ва аралаш шаклларида 32,06±0,46; 31,42±1,00; 32,01±1,35ни 

ташқил қилди. Адабиётлардан маълумки, семизликни кенг тарқалиши 

витамин D етишмовчилигининг асосий сабабчиларидан биридир. Витамин D 

тери ости клетчаткада тўпланиш хусусиятига эга бўлиб ва у ерда тўпланган 

витамин қонга чиқа олмайди [155; 690–3-б.]  

Шу билан бирга биз СПни келиб чиқиши сабларини ҳам витамин 25-

OH-D миқдорига ҳам таҳлил қилганимизда маълум бир даражада 

боғлиқликни аниқламадик (2.3-жадвалга қаранг). Барча гуруҳларда 

касалликни қайталанишига туртки бўлиб спиртли ичимликларни истъемол 

қилиш, чекиш, асабийлашиш бўлди. 

2.3-жадвал 

Сурункали панкреатитни қайталанишининг асосий омиллари, % 

Туртки омиллар витамин D3 етишмовчилиги учраш частотаси, % 

меъёрий етишмов-

чилик 

танқислик яққол 

танқислик 

спиртли ичимлик 45,0 76,0 31,0 31,0 
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Чекиш 27,3 64,7 23,0 19,0 

нос чекиш 9,0 12,0 13,0 13,0 

Асабийлашиш 81,1 100,0 100,0 100,0 

Тадқиқотларнинг кейинги босқичида биз CП билан ёндош 

касалликларни таҳлил қилдик. Ўтказилган таҳлил витамин 25-OH-D бевосита 

боғлиқ бўлган ёндош касалликларга гепатобилиар тизими касалликларини 

келтиришимиз мумкин (2.4-жадвалга қаранг). Жумладан, сурункали тошсиз 

ва калькулезли холециститлар витамин 25-OH-D бўлган беморларнинг 18,2 

ва 13,3%да учраган бўлса, бу витаминни танқислиги бўлганида 30-47%ни 

ташкил қилди. Жигар касалликлари ва ХЭКдан кейинги холатларда бўлган 

беморларда ҳам шу каби учрашлар кузатилди. 

2.4-жадвал 

Сурункали панкреатитли беморларда витамин 25-OH-D миқдорига кўра 

ёндош касалликларини учраш частотаси 

Ёндош касалликлар витамин D3 етишмовчилиги учраш частотаси, % 

меъёрий етишмов-

чилик 

танқислик ўта 

танқислик 

Сурункали тошсиз 

холецистит 

18,2 29,0 41,0 37,5 

Сурункали калькулез 

холецистит 

13,3 45,0 47,0 31,0 

ХЭКдан кейинги холат 0,0 31,23 13,0 31,3 

Сурункали вирусли 

гепатит 

18,2 0,0 5,0 0,0 

Реактив гепатит 27,3 12,0 13,0 31,3 

стеатогепатит 18,2 64,7 33,3 13,0 

Сурункали гастрит 36,4 29,0 23,0 6,0 

Меъда яра касаллиги 9,0 12,0 0,0 0,0 

12бармоқли ичак яра 

касаллиги 

9,0 12,0 0,0 0,0 

Ичак таъсирланиш 

синдроми 

0,0 0,0 5,0 0,0 

ГЭРК 18,2 0,0 5,0 0,0 

Энтероколит  18,2 0,0 25,6 6,0 

Астеноневротик 

синдром 

18,2 0,0 15,0 0,0 

Юрак ишемик 63,3 24,0 41,0 31,0 
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касаллиги 

Ҳафақон касаллиги 36,4 12,0 13,0 13,3 

 

Аммо ошқозон-ичак касалликлари орасида биз бундай боғланишларни 

кузатмадик. Шу каби ўзгаришлар юрак ва қон-томир касалликларида ҳам 

кузатилди. Демак, ёндош касалликларидан гепато-билиар тизим 

касалликлари ва витамин 25-OH-D  етишмовчилиги орасида боғлиқлик 

бўлиши мумкин. 

Шу билан бирга биз СПли беморларда 25-OH-D миқдорига кўра 

касалликнинг клиник белгиларини таққосладик (2.5-жадвалга қаранг). 

Ўтказилган таҳлиллар шуни кўрсатдики, ични бўтқасимон келиши, 

эпигастрийдаги оғриқлар, белбоғсимон оғриқлар, овқат егандан сўнг 

оғриқлар, Мейо-Робсон соҳасида оғриқлар кўпчилиқ беморларга хос бўлиб, 

витамин 25-OH-D миқдорига боғлиқ эмаслиги аниқланди. 

2.5-жадвал 

Сурункали панкреатит билан касалланган беморларнинг 

шикоятларини витамин 25-OH-D миқдорига боғлиқлиги 

Клиник белгилар витамин D3 етишмовчилиги кўринишлари 

меъёрий етишмов-

чилик 

танқислик ўта 

танқислик 

Ич бўтқасимон келиши 55,0 35,3 33,0 44,0 

Эпигастрийда оғриқ 81,8 88,2 92,0 87,5 

Белбоғсимон оғриқ 55,0 75,0 67,0 38,0 

Овқат еганда оғриқ 72,7 76,0 100,0 81,3 

Мейо-Робсон соҳасида 

оғриқ 

72,7 76,0 90,0 62,5 

Холсизлик  81,8 100,0 100,0 100,0 

Ич қотиш 45,0 53,0 44,0 62,5 

Мушаклардаги оғриқ 27,3 58,8 56,0 87,5 

Асабийлашиш  81,1 100,0 100,0 100,0 
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Аммо қуйидаги клиник белгилар: холсизлик витамин танқислиги ва 

етишмовчилиги бўлган беморларнинг барчасида, ич қотиш 53-63% 

беморларда, мушакдаги оғриқлар 56-88% ва асабийлашиш 100% беморларда 

аниқланди ва витаминни меъёрий кўрсаткичи бўлган гуруҳларга нисбатан 

юқори бўлди. 

Меъда ости бези УТ текширувида 25-OH-D миқдорини камайиб 

бориши билан безнинг паренхима эхогенлигини диффуз ошиши, тасвирни 

сақланиши, эхосигналлар амплитудаси ва давомийлигини ўта 

ўзгарувчанлиги, МОБ тўқимаси кальцификацияланиши учраш частотаси 

ортиб борди (2.6-жадвалга қаранг). Жумладан, паренхима эхогенлигини 

диффуз ошиши, тасвирни сақланиши шартли соғлом гуруҳнинг 40% 

аниқланган бўлиб, сурункали панкреатитли беморларнинг 70-80% 

аниқланган бўлиб, витамин 25-OH-D миқдорига боғлиқлиги исботланмади. 

«Тошлоқ кўприк» манзараси соғлом инсонларда аниқланмаган бўлиб, 

сурункали панкреатитли беморларнинг витамин 25-OH-D миқдори меъёрида 

бўлганларнинг 45%да аниқланган бўлса, бу витаминнинг етишмовчилиги, 

танқислиги ва яққол танқислиги бўлган гуруҳларнинг 100,0; 64,1 ва 62,5% 

аниқланган бўлиб, витамин меъёрида бўлган гуруҳ кўрсаткичига нисбатан 

2,22 (P<0,001); 1,42 (P<0,05) ва 1,4 (P<0,05) маротаба юқори бўлди. Ўрта ва 

зич турдаги эхосигналлар, меъѐрий фонда нотекис тақсимланиши шартли 

соғлом гуруҳнинг 26,7% учраган бўлса, CП беморларнинг витамин 25-OH-D 

миқдори меъёрида бўлганида 2 (P<0,01) маротаба кўп учраб 54% беморларда 

аниқланди. Бу витамин миқдорини етишмовчилиги, танқислиги ва ўта 

танқислиги кузатилган гуруҳларда унинг учраш частотаси 82,2; 74,6 ва 87,5% 

беморларда аниқланди. Эхосигналларни ногомоген тақсимланиши, зич ва 

кистоз соҳаларни алмашиниши витамин 25-OH-D миқдори меъёрида бўлган 

CП ли беморларнинг 45%да аниқланган бўлса, бу витаминнинг 

етишмовчилиги ва танқислигида 60-63% беморларда кузатилди. 

Эхосигналлар амплитудаси ва давомийлигини ўта ўзгарувчанлиги шартли 

соғлом гуруҳнинг 20% да учраган бўлса, сурункали панкреатит билан 
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оғриган ва витамин миқдори меъёрида бўлган беморларда 54,5% кузатилди. 

Қон зардобида витамин 25-OH-D миқдори етишмовчилиги, танқислиги ва 

яққол танқислиги кузатилган беморлар гуруҳида УТТдаги бундай 

ўзгаришлар ортиб борди ва танқислик, ҳамда яққол танқислик бўлган 

холатларда 76,5%; 77% ва 93,8% беморларда аниқланди. Меъда ости 

безининг катталашиши барча гуруҳ беморларда кузатилиб, айниқса уни 

учраш частотаси витамин танқислигида ва яққол танқислигида  кўплаб 

учради (80-90%гача аниқланди). МОБ тўқимаси кальцификацияланиши 

витамин 25-OH-D меъёрида бўлган беморларнинг 31,8% аниқланган бўлса, 

унинг танқислиги ва яққол танқислиги гуруҳларида 48,7 ва 50,0% беморларда 

аниқланди.  

2.6-жадвал 

CП да 25-OH-D миқдори ўзгариши билан кечишида меъда ости безини 

ультратовуш текширувлари натижалари, (%) 

Кўрсаткичлар 

Шартли 

соғломла

р гуруҳи, 

n=15 

Сурункали панкреатитли беморларда 

25-OH-D  миқдорига кўра гуруҳланиши, 

n=94 

меъёр

, n=22 

етишмо

в-чилик, 

n=17 

танқисли

к, n=39 

яққол 

танқисли

к, n=16 

Паренхима 

эхогенлигини диффуз 

ошиши, тасвирни 

сақланиши 

40,0% 72,7% 70,6% 71,8% 81,3% 

«Тошлоқ кўприк» 

манзараси 
0,0% 45,0% 100,0% 64,1% 62,5% 

Ўрта ва зич турдаги 

эхосигналлар, меъѐрий 

фонда нотекис 

тақсимланиши 

26,7% 54,0% 88,2% 74,4% 87,5% 

Эхосигналларни 

ногомоген 

тақсимланиши, зич ва 

кистоз соҳаларни 

алмашиниши 

- 45,5% 58,8% 61,5% 62,5% 

Эхосигналлар 

амплитудаси ва 

давомийлигини ўта 

20,0% 54,5% 76,5% 77,0% 93,8% 
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ўзгарувчанлиги 

МОБни катталашиши - 77,3% 88,3% 89,7% 81,3% 

МОБ тўқимаси 

кальцификацияланиши 
- 31,8% 23,5% 48,7% 50,0% 

Панкреатик йўлда 

конкрементларни 

аниқланиши 

- 18,2% 5,9% 7,7% 37,5% 

Кисталарни мавжудлиги - 9,1% 0,0% 5,1% 12,5% 

МОБ йўлини кенгайиши 

(>2,5 мм) 
- 0,0% 23,5% 7,7% 12,5% 

МОБ зичлигини ошиши 33,3% 45,5% 41,2% 49,0% 43,8% 

 

Панкреатик йўлда конкрементларни аниқланиши витамин Дни 

миқдори меъёрида бўлган гуруҳда 18,2%да аниқланган бўлса, унинг яққол 

танқислиги кузатилган гуруҳда 37,5% беморларида кузатилди. Кисталар 

аниқланиши ва МОБ йўлини кенгайиши (>2,5 мм) ҳам беморларнинг қон 

зардобидаги витамин 25-OH-D миқдорига боғлиқ бўлиб, етишмовчилик ва 

танқислик кузатилган беморларда ортиб борди. Ваҳоланки МОБ зичлигини 

ошиши витамин 25-OH-D миқдорига боғлиқ бўлмади. Бу белги 33,3% соғлом 

гуруҳда ҳам кузатилиб, CП беморларнинг 40-49%да аниқланди. 

Шуни айтиш жоизки, МОБнинг ўлчамининг катталашиши ҳамда 

тўқимасининг кальцификацияси СП асосан аралаш шаклига хос бўлди. 

Баъзан СП билиар этиологиясида аъзонинг ўлчамларини катталашиши, 

панкреатик йўлларда катталашиши, конкрементлар ва кисталар бўлиши ва 

без тўқимасининг қалинлашиши кузатилди.  

Шундай қилиб, МОБ ультратовуш текшируви турли хилдаги 

морфологик ўзгаришларни мавжудлигини кўрсатди. Уларнинг ривожланиши 

бевосита қон зардобида витамин 25-OH-D миқдорига боғлиқ бўлди. 25-OH-D 

етишмовчилиги бўлган беморларда ультратовуш текширувлари меъда ости 

бези паренхимасини фиброзланиши ва кальцификатланиши аниқланади, 

нажас текширувлари эса гепатоген стеаторея ва еғда эрувчи витаминларни 

сўрилиши бузилишини қайд қилди. 
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§2.3. Сурункали панкреатит билан касалланган беморларни қон 

зардобида кальцидиол (25-OH-D) миқдорини биокимёвий ва копрологик 

текширувлар билан боғлиқлиги 

CП ошқозон-ичак тизимида ҳазм бўлиши ва сўрилиш жараёнларини 

бузилиши қон таркибида биокимёвий кўрсаткичларни ўзгаришига олиб 

келиши мумкин. Жумладан, юқорида қайд этганимиздек, текширувдаги 

беморларнинг кўпчилигида ошқозон-ичак йўллари ва гепато-билиар тизими 

касалликлари ёндош касалликлар сифатида учраган. Шунинг учун биз 

монографиянинг бу бўлимида периферик қондаги ва копрологиядаги 

ўзгаришларни таҳлил қилдик. Ўтказилган таҳлил шуни кўрсатдики, барча 

беморларнинг периферик қонида гемоглобин миқдори статистик ишонарли 

камайиб, бу ўзгаришларни қон зардобидаги витамин 25-OH-D миқдорига 

боғлиқлиги аниқланмади (2.2а расмга қаранг). Периферик қонда гемоглобин 

курсаткичи витамин 25-OH-D миқдорининг меъёрида, етишмовчилик, 

танқислик ва ўта танқислик гуруҳларида 105,90±2,20; 109,93±2,97; 

106,66±2,11 ва 105,43±1,24 г/лни ташкил қилган бўлса, шартли соғлом 

гуруҳида эса 113,4±3,39 г/л тенг бўлди. Бу, бизнинг фикримизча ичакларда 

аминокислоталар ва темир сўрилишини сусайиши билан боғлиқ бўлиши 

мумкин. 
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2.2-расм. Соғлом ва сурункали панкреатит гуруҳларда қон зардобида 

витамин 25-OH-D миқдорига кўра периферик қонда гемоглобин (г/л) (а) 

ва эритроцитлар чўкиш тезлигини (мм/соат) (б) ўзгариши. 

 

ЭЧТ кўрсаткичини таҳлил қилиш СП бўлган беморларда статистик 

ишонарли ортганини кўрсатди. Шуни айтиш жоизки, бу кўрсаткични ортиши 

периферик қондаги витамин 25-OH-D миқдорига бевосита боғлиқ бўлиб, 

меъёрида, етишмовчилик, танқислик ва ўта танқислик кузатилган 

гуруҳларида 12,09±1,05 (P<0,01); 14,66±1,44 (P<0,01); 15,00±1,22 (P<0,01) ва 

16,20±1,09 (P<0,01) мм/соатни ташкил қилган бўлса, шартли соғлом гуруҳида 

7,6±1,63 мм/соатга тенг бўлди. Олинган натижалар бу кўрсаткични маълум 

даражада витамин 25-OH-D миқдорига боғлиқлигини кўрсатди. Бу 

витаминнинг иммуномодулловчи таъсири билан боғлиқ бўлиб, унинг 

рецепторларини моноцитлар, макрофаглар, дендрит ҳужайралар ва 

лимфоцитларда мавжудлиги билан боғлиқдир. Унинг таъсирида юқумли 

инфекцион касалликларни тарқалиши, ичак яллиғланиш касалликларини 

олдини олиши, маҳаллий моноцит-макрофагларни фаоллашуви ҳисобига 

иммун тизими касалликларини олдини олиши аниқланган . 

Қоннинг биокимёвий текширувлари аминотрансферазалар фаоллигини 

сезиларли ўзгармаганлигини кўрсатди (2.3-расмга қаранг). Уларнинг 

кўрасткичлари меъёрий чегараларда бўлди. 
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   а       б 

2.3-расм. Соғлом ва сурункали панкреатит гуруҳларда қон зардобида 

витамин 25-OH-D миқдорига кўра периферик қонда АлАТ (МЕ/л) (а) ва 

АсАТ (МЕ/л) (б) фаоллигини ўзгариши. 

 

Аммо α-амилаза фаоллиги беморларнинг қон зардобида 2 баробардан 

юқори ортиб борди ва унинг ўзгаришлари витамин 25-OH-D миқдорига 

деярли боғлиқ бўлмади (2.4а расмга қаранг). CП билан касалланган 

беморларда унинг фаоллиги витамин 25-OH-D меъёрий, етишмовчилик, 

танқислик ва ўта танқислик бўлган гуруҳларда шартли соғлом гуруҳ 

кўрсаткичларига нисбатан 2,18 (P<0,001); 1,93 (P<0,001); 2,31 (P<0,001) ва 2,3 

(P<0,001) маротаба юқори бўлди. 
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   а       б 

2.4-расм. Соғлом ва сурункали панкреатит гуруҳларда қон зардобида 

витамин 25-OH-D миқдорига кўра периферик қонда α-амилаза фаоллиги 

(МЕ/л) (а) ва глюкоза миқдори (ммоль/л) (б) ўзгариши. 

 

Сурункали панкреатитли беморларнинг қонда глюкоза миқдорини 

аниқлаш шартли соғлом инсонлар кўрсаткичларидан фарқланмади (2.4б 

расмга қаранг). Витамин 25-OH-D миқдорига боғлиқликни хам биз 

кузатмадик. 

Қон зардобида оқсил миқдорини аниқлаганимизда унинг миқдорини 

камайиб бориши кузатилди (2.5а расмга қаранг). Жумладан, унинг миқдори 

витамин 25-OH-D миқдори танқислиги ва яққол танқислиги бўлган 

гуруҳларда 67,11±0,91 ва 56,76±8,48 г/лни ташкил қилди, шартли соғлом 

гуруҳда эса бу кўрсаткич 72,00±1,11 г/л миқдорда бўлди. Умуман олганда 

умумий оқсил миқдорини витамин Д миқдорига боғлиқ камайиб бориши бу 

сўрилишни сусайиши ва катаболизм жараёнларини устун туриши билан 

боғлиқ бўлиши мумкин. 
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   а       б 

2.5-расм. Соғлом ва сурункали панкреатит гуруҳларда қон зардобида 

витамин 25-OH-D миқдорига кўра периферик қонда умумий оқсил (г/л) 

(а) ва умумий билирубин миқдорини (мкмоль/л) (б) ўзгариши. 

 

Шу билан бирга биз билирубин миқдорини ҳам беморларнинг қон 

зардобида аниқладик (2.5б расмга қаранг). Ўтказилган тадқиқотлар унинг 

миқдорини беморларда ортишини кўрсатди. Жумладан, CПли ва витамин 25-

OH-D миқдори қон зардобида меъёрида бўлган беморларда умумий 

билирубин миқдори 16,62±4,53 мкмоль/лгача кўтарилган бўлса, шартли 

соғлом гуруҳида 12,7±1,00 мкмоль/лни ташкил қилди. Унинг миқдори 

витамин 25-OH-D танқислиги ва яққол танқислиги кузатилган беморларда 

19,21±1,36 (P<0,01) ва 21,2±1,60 (P<0,01) мкмоль/лгача ортиши аниқланди. 

Олинган натижалар витамин 25-OH-D миқдорига боғлиқ равишда умумий 

билирубинни ортиб бориши аниқланди. Бу бизнинг фикримизча, кўпчилик 

беморларда гепато-билиар тизими касалликлари мавжудлиги билан боғлиқ 

бўлиши мумкин. 

Шундай қилиб, CП билан касалланган беморлар периферик қон 

таҳлили гемоглобин миқдори, АсАТ ва α-амилаза фаолликлари, глюкоза 

миқдори ўзгаришлари витамин 25-OH-D миқдорига боғлиқ бўлмаган холда 

аниқланган бўлса, ЭЧТ, АлАТ фаоллиги, умумий оқсил ва умумий 

билирубин миқдоридаги ўзгаришларда боғлиқлик сезилди. 
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Сурункали панкреатит билан оғриган беморларда МОБ экзокрин 

етишмовчилиги фонида алиментар ёғлар ва ёғда эрийдиган витаминларнинг 

истъемол қилиниши камайиши ва тўйиб овқатланмаслик синдромини 

кучайтиради. CП билан оғриган беморларда D витамини етишмаслиги ҳавфи 

ўртача 60% ни ташкил қилади, бу остеопороз, мушакларнинг кучсизлиги, 

депрессия, юрак-қон томир тизими касалликлари ва бошқалар ҳавфини 

келтириб чиқаради. 

Ҳазмланиш ва сўрилиш жараёнларини бузилиши копрологик 

текширувлар асосида ҳам ўрганилди. Бу жараёнлардаги бузилишларни 

аниқлаш нафақат дифференциал диагностикада, балки даво муолажаларини 

такомиллаштириш ва керакли пархез танлашда муҳим аҳамиятга эга. Шунинг 

учун бизнинг кейинги мақсадимиз тадқиқотдаги беморларимизда копрологик 

текширувларни ўтказиш бўлди.  

Ўтказилган тадқиқотлар ошқозонда ҳазм бўлиш жараёнлари 

етишмовчилиги шартли соғлом инсонлар гуруҳининг 6,7% аниқланган бўлса, 

СП билан касалланганларда унинг сони ортиб борди (2.7-жадвалга қаранг).  

2.7-жадвал 

СП билан оғриган беморларнинг овқат ҳазм қилиш тизимидаги 

етишмовчиликларни 25-OH-D миқдорига қараб учраши, (%) 

Белгилар 

Шартли 

соғломлар 

гуруҳи, 

n=15 

СПли беморларда 25-OH-D миқдорига кўра 

гуруҳланиши, n=94 

меъёр, 

n=22 
етишмовч

илик, n=17 

танқислик, 

n=39 

яққол 

танқислик, 

n=16 

Ошқозон  6,66 27,27 24,0  38,0 

Ошқозон 

ости бези 
0,0 54,0 76,42 67,0 75,0 

Сафро 

ажратиш 
13,33 55,0 64,7 49,0 44,0 

Ингичка 

ичак 
0,0 27,27 35,29 15,0 13,0 

Йўғон ичак 0,0 9,0 24,0  25,0 
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Жумладан, витамин 25-OH-D миқдори меъёрида бўлган беморларда 

27,3%ни ташкил қилган бўлса, бу витаминнинг яққол танқислиги кузатилган 

беморларнинг 38%да аниқланди. Ошқозон ости бези етишмовчилиги 

витамин 25-OH-D миқдори меъёрида бўлган беморларнинг 54% да 

аниқланган бўлса, унинг етишмовчилиги, танқислиги ва ўта танқислиги 

бўлган беморлар гуруҳларида 76,4; 67 ва 76%да аниқланди. Бу унинг ташқи 

секретор функциясини сусайиши билан келди, чунки нажасда эластаза 

кўрсаткичи 208,27±10,83 мкг/г нажас меъёрий кўрсаткичлардан витамин 25-

OH-D меъёрида бўлган беморларда ФЭ 254,45±25,01 мкг/г гача ортган бўлса, 

бу витаминнинг етишмовчилиги, танқислиги ва яққол танқислиги 

гуруҳларида ФЭ 166,37±19,01; 143,50±9,39 ва 116,37±11,73 мкг/г гача 

пасайиши кузатилди. Бу эса озуқа маҳсулотларни ҳазим бўлиши сустлигидан 

далолат беради.  

СП беморларда сафро ажралишини бузилишлари ҳам кузатилди. 

Жумладан, шартли соғлом гуруҳимизда сафро ажралишини етишмовчилиги 

13,3%да кузатилган бўлса, СПли ва витамин 25-OH-D меъёрида бўлган 

беморлар гуруҳида 55%гача ортди. Бу витаминнинг етишмовчилиги 

кузатилган беморларда 64,7%гача ортиши аниқланди. Ингичка ичак 

етишмовчилиги витамин 25-OH-D меъёрида ва етишмовчилиги 

кузатилганларда 27,3 ва 35,3%гача ортиши аниқланди. Шуни айтиш жоизки, 

сурункали панкреатитли беморларда витамин 25-OH-D етишмовчилигига 

боғлиқ холда йўғон ичак етишмовчиликлари ҳам ортиб борди ва 24-25% 

беморларда аниқланди. 

Ошқозон-ичак йўллари етишмовчилиги СПнинг этиологиясига ҳам 

бевосита боғлиқ бўлди. Жумладан, билиар сурункали панкреатитда 

ошқозондаги ҳазм бўлишини етишмовчилиги 19,2% беморларда аниқланган 

бўлса, идиопатик шаклида – 25%, аралаш шаклида эса – 18,2% тадқиқотдаги 

беморларда аниқланди. МОБ экзокрин етишмовчилиги беморларда кўпроқ 

учради: билиар шаклида – 69,9%, аралаш шаклида эса – 81,8%гача ортди. 

Бунинг исботи бўлиб нажасда ФЭ 208,27±10,83 мкг/г дан 176,69±7,12 мкг/г 
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гача СПнинг билиар шаклида, 169,75±25,88 мкг/г гача – идиопатик ва 

125,00±5,44 мкг/г нажасгача – аралаш шаклида кузатилди.  

Шуни айтиш жоизки, сафро ажралишини бузилиши СПнинг идиопатик 

шаклига хос бўлиб, 75% беморларда аниқланган бўлса, билиар ва аралаш 

шаклларида 50,7 ва 55% тадқиқотдаги беморларда аниқланди. Бу нажасда ўт 

кислоталар тузларини СПнинг идиопатик шаклида 75% холатларда, ҳамда 

31,5 ва 45,5% билиар ва аралаш шаклларида аниқланди. Ингичга ичакдаги 

ҳазм бўлишни етишмовчилиги камроқ кузатилган бўлиб у 21,9 ва 36,4% 

билиар ва аралаш шаклдаги сурункали панкреатитларда аниқланди. Шунга 

ўхшаш ўзгаришлар йўғон ичакдаги ҳазмланишни етишмовчилигида ҳам 

кузатилиб 10,9 ва 18,2% билиар ва аралаш сурункали панкреатитда 

кузатилди. 

Олинган натижалар, СПли беморларда овқат ҳазм қилиш йўлларининг 

барча бўлимларида ҳазмланиш жараёнларини бузилиши кузатилиб, бу 

уларни тизимли ўзгаришидан далолат беради. Овқат ҳазм қилиш тизимининг 

барча бўлимларини шикастланиши организмда кечадиган ўсиш ва 

ривожланиш жараёнларига салбий таъсир кўрсатади, регенерация 

жараёнларини сусайишига олиб келади ва шу билан биргаликда ичакларнинг 

эвакуатор ва экскретор функцияларини бузилишига олиб келиб, бу эса 

копрологик кўрсаткичларни ўзгаришида намоён бўлади. 

Юқорида келтирилган маълумотларга асосланиб, биз ёғлар, углеводлар 

ва оқсиллар ҳазм бўлишини текширдик. Олинган натижалар СПли 

беморларда стеаторея мавжудлигини кўрсатди (2.6-расмга қаранг). 

Жумладан, витамин 25-OH-D миқдорига кўра, барча турдаги стеатореялар, 

айниқса гепатоген ва аралаш турдаги стеатореялар учраш частотаси ортиб 

борди. Агар витамин 25-OH-D меъёрида бўлган беморларда гепатоген 

стеаторея кузатилмаган бўлса, унинг миқдорини етишмовчилиги,танқислиги 

ва яққол танқислиги гуруҳларида 12; 23 ва 19% беморларда кузатилган бўлса, 

аралаш турдаги стеатореялар 35,3; 33,8 ва 33% нажасда аниқланди. 

Энтероген стеаторея асосан витамин 25-OH-D меъёрида бўлган 27,3% 
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беморларда кузатилди. Бу кўрсаткич витамин Д танқислигига боғлиқ 

бўлмади.  

 

2.6-расм. Соғлом ва сурункали панкреатит гуруҳларда қон зардобида 

витамин 25-OH-D миқдорига кўра копрологик текширувларда стеаторея 

мавжудлиги частотаси (%). 

 

Шу билан бирга беморларда амилорея витамин 25-OH-D миқдори 

меъёрда бўлган беморларнинг 18,2%да учраган бўлса, бу витаминни миқдори 

етишмовчилик, танқислик ва яққол танқислик гуруҳларида 41,1; 38 ва 44% 

беморларда учради. Креатореяни учраш частотаси витамин 25-OH-D 

миқдорига боғлиқ бўлмади. Ўт кислоталар тузларини учраши эса витамин 

25-OH-D миқдорига боғлиқ бўлди: агар бу витамин меъёрида бўлган гуруҳда 

унинг аниқланиш частотаси 27,3%ни ташкил этган бўлса, унинг 

етишмовчилиги, танқислиги ва ўта танқислиги бўлган гуруҳларда 53; 38 ва 

25,5%ни ташкил қилди. 

Демак, витамин 25-OH-D билан бевосита боғлиқ бўлган ўзгаришлар 

асосан гепатоген ва аралаш стеаторея ва амилореяда кузатилди. 

Оқсиллар, углеводлар ва ёғлар ҳазм бўлишини етишмаслигини СПнинг 

этиологиягига нисбатан таҳлил қилинганда креаторея ва амилорея кўпрок 

аралаш шаклида кузатилиб 43,84 ва 42,47% беморларнинг нажасида аниқланди. 

Билиар шаклида эса уларни учраши 27,7 ва 27,7%ни ташкил қилди. Турли 
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генездаги стеаторея, айниқса аралаш тури сурункали панкреатитнинг билиар 

шаклида 12,33-35,62% беморларда, аралаш шаклида эса улар кўпроқ учради 

(36,5-45,45% беморларда). Демак, стеаторея, амилорея ва креаторея учраши 

сурункали панкреатитнинг этиологик шаклига боғлиқ экан. 

 

2.7-расм. Соғлом ва сурункали панкреатит гуруҳларда қон зардобида 

витамин 25-OH-D миқдорига кўра копрологик текширувларда 

амилорея, креаторея ва ўт кислота тузларини учраш частотаси (%). 

Шуни айтиш жоизки, СПли беморларнинг копрологик текширувларида  

дисбактериозга хос ўзгаришлар  кузатилди (2.8-расмга қаранг). Уларнинг энг 

кўп учраши витамин 25-OH-D етишмовчилигида кузатилди ва 58,8%ни 

ташкил этди. Вахоланки витамин 25-OH-D миқдори меъёрда бўлган 

беморларда у 18,2% нажасда аниқланди. Витамин 25-OH-D миқдори 

танқислик ва яққол танқислик кузатилган гуруҳларда унинг учраши 31 ва 

25%ни ташкил этди. Замбуруғларни кўп миқдорда учраши ҳам витамин 25-

OH-D етишмовчилигида кузатилиб 58,8%ни ташкил этди. Баъзи гуруҳларда, 

жумладан витамин 25-OH-D етишмаслиги ва яққол танқислигида нажасда 

кандидалар аниқланди. 

Шуни айтиш керакки, копрологик текширувларда дисбактериоз 

белгиларини, замбуруғларни ва кандидаларни бўлиши аниқланди. Жумладан, 

дисбактериоз белгилари 50% идиопатик СПда кузатилган бўлса, замбуруғлар 

асосан аралаш шаклида (45,5%), кандидалар эса идиопатик шаклига хос бўлди. 
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2.8-расм. Соғлом ва сурункали панкреатит гуруҳларда қон зардобида 

витамин 25-OH-D миқдорига кўра копрологик текширувларда 

микроорганизмларни учраш частотаси (%). 

 

Копрологик текширувлар ёғда эрувчи витаминларни сўрилишининг 

бузилишини кўрсатди (2.8-жадвалга қаранг). Агар, витамин 25-OH-D 

миқдори меъёрида бўлган беморларнинг 45%да ёғда эрувчи витаминлар 

сўрилишини бузилиши кузатилган бўлса,  витаминниД етишмовчилигида, 

танқислиги ва яққол танқислигида бу кўрсаткич мос равишда 88,2; 72 ва 

87,5%га ортди. Сувда эрувчи В гуруҳ витаминларнинг сўрилиши ҳам 

сусайди. Жумладан, агар витамин 25-OH-D миқдори меъёрида бўлган 

беморларда бу кўрсаткич 18,2%ни ташкил қилган бўлса, бу витаминнинг 

етишмовчилиги, танқислиги ва яққол танқислиги кузатилган гуруҳларда 

унинг миқдори 58,8; 54 ва 69%гача ортди. Олинган натижалар ошқозон ости 

безининг ташқи секретор функциясини бузилиши натижасида овқат ҳазм 

қилиш тизимидаги кескин ўзгаришлар микронутриентлар сўрилишини 

сусайишига олиб келишини кўрсатди. 

Шу билан бирга макро- ва микроэлементларни сўрилишини  бузилиши 

кузатилди. Ҳақиқатдан ҳам, копрологик текширувлар натрий сўрилишини 

сусайишини кўрсатди (2.8-жадвалга қаранг). Агар витамин 25-OH-D миқдори 

меъёрида бўлган СПли беморлар гуруҳида 18,2% нажасда натрий сўрилиши 
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сусайиши кузатилган бўлса, бу витаминни етишмовчилиги, танқислиги ва 

яққол танқислиги бўлган беморлар гуруҳларида бу кўрсаткич 24; 18 ва 

31%гача ортди. Шу каби ўзгаришлар калийда ҳам кузатилди.  

2.8-жадвал 

Сурункали панкреатит билан оғриган беморлардаги овқат ҳазм қилиш 

тизимида озуқа маҳсулотлар сўрилишини бузилиш частотаси, (%) 

Сўрилиш 

етишмовчил

иги 

Шартли 

соғломлар 

гуруҳи, 

n=15 

Сурункали панкреатитли беморларда 25-OH-D 

миқдорига кўра гуруҳланиши, n=94 

меъёр, 

n=22 
етишмовч

илик, n=17 

танқислик, 

n=39 

яққол 

танқислик

, n=16 

Ёғда эрувчи 

витаминлар 
 45,0 88,2 72,0 87,5 

В гуруҳ 

витаминлари 
 18,2 58,8 54,0 69,0 

Натрий  18,2 24,0 18,0 31,0 

Калий  18,2 24,0 23,0 31,0 

Кальций  27,7 35,3 23,0 56,0 

Магний  18,2 35,3 23,0 44,0 

Темир  27,3 35,3 15,0 25,0 

 

Витамин 25-OH-D миқдори меъёрида, етишмовчилик, танқислик ва 

яққол танқислик кузатилган гурухларда калийни сўрилишини бузилиши 18,2; 

24; 23 ва 31%гача ортди. Кальцийни сўрилишини бузилиши яққолроқ намоён 

бўлди. Юқорида қайд этилган гуруҳларда бу кўрсаткич 27,7; 35,3; 23 ва 

56%ни ташкил қилди. Шу каби ўзгаришлар магнийда ҳам аниқланди: 

юқоридаги гуруҳларга монанд бузилиш 18,2; 35,3; 23 ва 44% холатларда 

аниқланди. Темир сўрилишини бузилиши витамин 25-OH-D миқдорига 

боғлиқ бўлмади ва юқорида қайд этилган гуруҳларда 27,3; 35,3; 15 ва 25% 

холатларда аниқланди. 

Демак, СПда витаминлар билан бир қаторда макро- ва 

микроэлементларни сўрилиши бузилиб, улардаги ўзгаришлар беморлар 

қонидаги витамин 25-OH-D миқдори билан монанд ўзгариб борди. 
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Копрологик текширувлар натижаларини СПнинг шаклига кўра таҳлил 

қилиш ёғда эрувчи витаминларни сўрилишини сусайиши 45-94% ҳолатларда 

аниқланиб, бундай ўзгаришлар беморларнинг қон зардобидаги витамин 25-

OH-D миқдорига боғлиқ бўлди. Сурункали панкреатитнинг билиар, 

идиопатик ва аралаш шаклларида ёғда эрувчи витаминлар сўрилишини 

сусайиши 69,9; 50 и 81,8% беморларда аниқланди. Бу гуруҳдаги беморларда 

В гуруҳ витаминларини сўрилишини бузилиши 43,9; 50 и 81,8% беморларда 

аниқланди. 

Ошқозон-ичак йўлларида ҳазм бўлиш ва сўрилиш жараёнларини 

бузилиши минераллар ўзлаштирилишини сусайишига олиб келади. Бу 

айниқса сурункали панкреатитнинг аралаш шаклида яққол намоён бўлди. 

Жумладан, кальций, магний, калий ва натрий макрокатионларини 

сўрилишини сусайиши 21,9; 19,2; 13,7 ва 11,0% билиар шаклидаги 

беморларда, 50; 25; 25 ва 25% сурункали панкреатитнинг идиопатик шаклида 

кузатилди. Энг кўп бу катионларни сўрилишини бузилиши сурункали 

панкреатитнинг аралаш шаклида кузатилиб, 55% беморларда аниқланди. 

Темир сўрилишини бузилиши сурункали панкреатитнинг барча шакллари 

аниқланиб, тадқиқотдаги 18-25% беморларда аниқланди. 

Олинган натижалар асосида хулоса килинганда,  СПда овқат ҳазм 

қилиш тизимининг барча бўлимларини шикастланиши ҳисобига уларнинг 

фаолиятида етишмовчилик кузатилиб ҳазм бўлиш ва сўрилиш жараёнларини 

сусайиши, айниқса макро- ва минронутриентларни сўрилишида сусайиш 

кузатилади. Бу стеаторея, амилорея, креаторея ва витаминлар, ҳамда макро- 

ва микронутриентлар етишмовчилигига олиб келади. 

Олинган натижаларга асосланиб қуйидаги хулосаларни қилишимиз 

мумкин. Тошкент шаҳри аҳолиси орасида витамин 25(ОН)D миқдори қон 

зардобида ўзгарувчан бўлиб, 13,9% аҳолида меъерий, 21,5%да – 

етишмовчилик, 55,6%да – танқислик ва 9% аҳолида – яққол танқислик 

аниқланди. Унинг миқдори жинсга боғлиқлиги аниқланмади. Боғчагача, 

боғча давридаги болаларнинг қон зардобида, ҳамда ҳомиладорларда витамин 



62 

25(ОН)D миқдорини юқорироқ бўлиши уларга профилактик мақсадда 

поливитамин препаратларини қабул қилиши билан боғлиқ бўлиши мумкин. 

Кичик мактаб ёшдаги болаларнинг қон зардобида витамин 25(ОН)D 

миқдорини камайши, бизнинг фикримизча, ўқув жараёнини бошланиши, 

шунга кўра стресс аломатлар, болаларни компенсатор имкониятларини 

сусайтиради, витаминларга бўлган эхтиёж оширади, айниқса ўсмирлик даври 

ва катталарда статистик ишонарли паст бўлди. Бизнинг фикримизча, бундай 

ўзгаришлар қуйидаги омиллар билан боғлиқ бўлиши мумкин: яшаш турмуш 

тарзи, овқатланишнинг ўзига хослиги, аниқланмаган мальабсорбция 

синдроми.  

Сурункали панкреатитли беморларнинг асосий қисмида 25-OH-D 

танқислиги, ҳамда яққол танқислиги аниқланиб, бу беморларда кальций 

миқдорини камайиши, остеопения ва остеопороз ривожланиши даражаси 

ортиб борди. Бу эса витамин 25-OH-D етишмовчилик даражасига монанд 

меъда ости безининг ташқи секретор функциясини пасайиши билан мос 

келди. Сурункали панкреатитли беморларда меъда ости безининг 

ультратовуш текшируви турли ўзгаришлар кузатилиб улар: Паренхима 

эхогенлигини диффуз ошиши, эхосигналлар амплитудаси ва давомийлигини 

ўта ўзгарувчанлиги, меъда ости бези зичлигини ошиши, паренхимасини 

фиброзланиши, панкреатик йўлда конкрементларни аниқланиши ва 

кальцификатланиши аниқланади. Уларнинг учраш частотаси витамин 25-OH-

D етишмовчилиги бўлган беморларда юқори даражада учраши кузатилди.  

Ультратовуш текширувлари меъда ости бези, нажас текширувлари эса 

гепатоген стеаторея ва ёғда эрувчи витаминларни сўрилиши бузилишини 

қайд қилади. 

Сурункали панкреатит билан касалланган беморлар периферик қон 

таҳлили гемоглобин миқдори, АсАТ ва α-амилаза фаолликлари, глюкоза 

миқдори ўзгаришлари витамин 25-OH-D миқдорига боғлиқ бўлмаган холда 

аниқланган бўлса, ЭЧТ, АлАТ фаоллиги, умумий оқсил ва умумий 

билирубин миқдоридаги ўзгаришларда боғлиқлик сезилди. Копрологик 
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текширувлар СПли беморларда овқат ҳазм қилиш йўлларининг барча 

бўлимларида ҳазм бўлиши жараёнларини бузилиши кузатилиб, бу уларни 

тизимли ўзгаришидан далолат беради. Бундай ўзгаришлар сўрилиш 

жараёнларини бузилиши, гепатоген ва аралаш стеаторея, ҳамда амилорея, 

креатореяга олиб келди. Копрологик текширувлар макро- ва 

минронутриентларни сўрилишини сусайишига, витаминлар, ҳамда макро- ва 

микронутриентлар етишмовчилигига олиб келади. Уларнинг даражаси 

беморларнинг қон зардобида витамин 25-OH-D миқдорига бевосита боғлиқ 

бўлди.  

Юқорида қайд этилган ўзгаришлар СПнинг шаклига ҳам боғлиқ бўлиб, 

витамин 25-OH-D миқдори билан боғлиқлик гепатоген ва аралаш 

шаклларида кузатилди. 
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III БОБ. СУРУНКАЛИ ПАНКРЕАТИТНИ ДАВОЛАШДА 

ФЕРМЕНТОТЕРАПИЯНИНГ САМАРАДОРЛИГИ 

§3.1. Ферментотерапияни сурункали панкреатитни кечишидаги 

самарадорлиги 

СП даволаш, уни клиник ремиссияга ўтиши ва ремиссияни узоқ муддат 

сақланиб қолиниши беморларда ошқозон ости бези ташқи секретор 

функцияси фаолиятига бевосита боғлиқдир. Шу сабабли беморларга  етарли 

даражадаги ўринбосар  ферментотерапия ўтказиш тавсия этилади. Бу асосий 

тамойилларга асосланган ҳолда, биз ферментотерапия самарадорлигини 

нафақат клиник белгиларни регрессиясида, балки витамин D, кальций ва 

копрология кўрсаткичларига таъсирини баҳолашни олдимизга мақсад қилиб 

қўйдик. Бунинг учун биз стационар даво олган беморларни 2 гуруҳга 

ажратдик. 1чи гуруҳимизда 55 нафар бемор стационар даводан сўнг 3 ой 

давомида ферментотерапия қабул қилди (асосий гуруҳ), 2чи гуруҳимизда 25 

нафар бемор стационар даводан сўнг ферментотерапия ўз хохишига кўра 

олмади (қиёсий гуруҳ). Ферментотерапия минимикросферали капсуляр 

панкреатин (25000ЕД бирлик) препарати билан ўтказилди. Клиник, 

биокимёвий ва копрологик тадқиқотлар ферментотерапиядан олдин ва 

тугагандан сўнг ўтказилди. 

Олинган натижалар шуни кўрсатдики, асосий ва қиёсий гуруҳларда 

ҳам даводан олдин шикоятлар частотаси таҳминан ўхшаш бўлди (3.1-

жадвалга қаранг). Жумладан, кўнгил айнаш 80-100%, қоринда дам бўлиш, 

овқат ҳазм бўлиши қийинлашиши, овқат егандан сўнг ошқозонда оғирлик 

ҳисси, эпигастрал оғриқлар ҳам иккала гуруҳ беморларда 84-100% 

холатларда кузатилди. Бўтқасимон ич кетиш 33-44% холатларда аниқланган 

бўлса, ич қотиш 36-52% холатларда, белбоғсимон оғриқлар асосан 56-57% 

холатларда аниқланди.  

Қиёсий гуруҳдаги беморларда уч ойдан сўнг бўтқасимон ич кетиш ва 

ич қотиш белгилари 2,2 ва 4 маротаба камайиб 20 ва 8% беморларда 
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сақланиб қолди. Кўнгил айнаш, кўнгил озиш, қоринда дам бўлиш белгилари 

3,67; 2,78 ва 1,67 маротаба камайиб 24,0; 36,0 ва 60,0% беморларда сақланиб 

қолди. Агар овқат ҳазм бўлишини қийинлашиши, овқат егандан сўнг оғирлик 

ҳисси қиёсий гуруҳ беморларда камайишига мойиллик кузатилган бўлиб 60 

ва 64% беморларда сақланиб қолди. Эпигастрал соҳадаги оғриқлар 3,5 

маротаба камайган бўлса, белбоғсимон оғриқлар бутунлай бартараф этилди. 

Демак, қиёсий гуруҳда уч ойдан сўнг сурункали панкреатитнинг 

клиник белгилари маълум даражада камайган бўлсада, баъзи холатларда 

сақланиб қолди.  

3.1-жадвал 

Асосий ва қиёсий гуруҳ беморларида СПнинг клиник белгиларини 

камайиши 

Клиник белгилар Асосий гуруҳ, n=20 Қиёсий гуруҳ, n=25 

Даводан 

олдин 

Даводан 

сўнг 

Даводан 

олдин 

Даводан 

сўнг 

Бўтқасимон ич кетиш 33,3 4,8 44,0 20,0 

Ич қотиш 52,4 9,5 36,0 8,0 

Кўнгил айнаш 80,9 4,8 88,0 24,0 

Кўнгил озиш 95,3 9,5 100,0 36,0 

Қоринда дам бўлиш 90,5 14,3 100,0 60,0 

Овқат ҳазм бўлишини 

қийинлашиши 

95,2 4,8 100,0 64,0 

Овқат егандан сўнг 

ошқозонда оғирлик 

ҳисси 

85,7 14,3 88,0 72,0 

Эпигастрал соҳадаги 

оғриқлар 

90,5 4,8 84,0 24,0 

Белбоғсимон оғриқ 57,1 0,0 56,0 0,0 
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Уч ой давомида ферментотерапия олган беморларда клиник 

белгиларнинг регрессияси яққолроқ намоён бўлди. Жумладан, бўтқасимон ич 

кетиш ва ич қотиш белгилари 7 ва 5,6 маротаба камайиб атиги 4,8 ва 9,5% 

беморларда сақланиб қолди. Бу қиёсий гуруҳ кўрсаткичларига нисбатан 3,2 

ва 1,4 анча самарали бўлганидан далолат беради. Кўнгил айнаш, кўнгил 

озиш, қоринда дам бўлиш белгилари 16,85; 10 ва 6,33 маротаба камайиб 4,8; 

9,5 ва 14,3% беморларда сақланиб қолди. Бу қиёсий гуруҳ кўрсаткичларига 

нисбатан 4,6; 3,6 ва 3,8 маротаба кам учраши кузатилди. Агар овқат ҳазм 

бўлишини қийинлашиши, овқат егандан сўнг оғирлик ҳисси 19,8 ва 6 

маротаба камайиб атиги 4,8 ва 14,3% беморларда сақланиб қолди. Қиёсий 

гуруҳ кўрсаткичларига нисбатан 13 ва 5 маротаба самаралироқ бўлди. 

Эпигастрал оғриқлар 18,8 маротаба камайиб 4,8% беморларда сақланиб 

қолган бўлса, қиёсий гуруҳга нисбатан 5 маротаба самарали бўлди. 

Белбоғсимон оғриқлар бутунлай бартараф этилди. 

Демак, асосий гуруҳ беморларда клиник белгиларнинг кескин 

камайиши кузатилиб, қиёсий гуруҳ кўрсаткичларига нисбатан анчагина 

самарали бўлди. Бу, бизнинг фикримизча, ферментлар юборилиши ҳисобига 

ҳазм бўлиш жараёнларини мукаммал кечиши билан боғлиқдир.  

Асосий ва қиёсий гуруҳларда уч ойдан сўнг амилаза фаоллигини қон 

зардобида аниқлаш унинг статистик ишонарли 1,56 (P<0,05) ва 1,78 (P<0,01) 

маротаба пасайганини кўрсатди (4.2-жадвалга қаранг). Бу касалликни турғун 

ремиссия даврига ўтганидан далолат беради. Гуруҳлар орасидаги фарқлар 

ишончсиз бўлди. Аммо нажасдаги эластаза миқдори асосий ва қиёсий 

гуруҳларда ўзгармасдан сақланиб қолди. Бу меъёрий кўрсаткичлардан 1,25 

(P<0,05) ва 1,23 (P<0,05) маротаба пастлигича асосий ва қиёсий гуруҳларда 

сақланиб қолди. Олинган натижалар ферментотерапияни нажасдаги эластаза 

фаоллигига таъсир этмаслигидан далолат беради. Иккала гуруҳлардаги 

беморларнинг қон зардобида кальций миқдори уч ойдан сўнг ўзгармади ва 

меъёрий кўрсаткичларга нисбатан бир оз пастлигича сақланиб қолди. 
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3.2-жадвал 

Асосий ва қиёсий гуруҳлардаги беморларнинг қон зардобида амилаза, 

кальций ва витамин 25-OH-D миқдори 

Кўрсаткичлар Асосий гурух, n=20 Қиёсий гуруҳ, n=25 

Даводан 

олдин 

Даводан 

кейин 

Даводан 

олдин 

Даводан 

кейин 

ФЭ мкг/г  167,10±5,43 166,95±5,31 170,32±4,35 169,88±4,34 

Витамин Д, 

нг/мл 

18,35±2,03 25,90±1,89* 18,94±1,67 17,08±1,59 

Кальций, 

ммоль/л 

1,83±0,05 1,83±0,05 1,81±0,06 1,81±0,06 

Амилаза, МЕ/л 113,68+9,56 73,06+3,43* 139,93+13,20 78,56+2,00* 

Изоҳ: * - даводан сўнг олинган натижалар даволашдан олдинги 

кўрсаткичларга нисбатан статистик ишонарли, Р<0,05. 

 

Қиёсий гуруҳдаги беморларнинг қон зардобида витамин 25-OH-D 

миқдори уч ойдан сўнг камайишига мойиллик аниқланди ва меъёрий 

кўрсаткичлардан 1,52 (P<0,05) маротаба пастлигича сақланиб қолди. 

Ферментотерапия олган асосий гуруҳимизда уч ойдан сўнг қон зардобида 

витамин 25-OH-D миқдори даволашдан олдинги кўрсаткичларига нисбатан 

1,41 (P<0,05) маротаба ортди ва меъёрий кўрсаткичлардан фарқланмади. 

Қиёсий гуруҳ кўрсаткичларига нисбатан 1,52 (P<0,05) маротаба юқори бўлди. 

Олинган натижалар ферментотерапияни витамин 25-OH-D  миқдорига 

ижобий таъсирини кўрсатди. 

Шу билан бирга биз беморлар қон зардобидаги витамин 25-OH-D  

миқдорини халқаро витамин 25-OH-D таснифи бўйича ҳам таҳлил қилдик 

(3.1-расмга қаранг). Ўтказилган таҳлил шуни кўрсатдики, қиёсий гуруҳда 

даводан олдин 20% беморларда витамин 25-OH-D нинг меъёрий миқдори, 

35%ида етишмовчилик, 45%ида танқислик ва 25%ида яққол танқислик 
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аниқланган.Уч ойдан сўнг бу кўрсаткичларининг маълум даражада ўзгариши 

аниқланди. Жумладан, меъёрий кўрсаткичлар кузатилган беморларнинг сони 

4 маротаба қисқариб, атиги 5% беморларда меъёрий кўрсаткичлар кузатилди. 

Витамин 25-OH-D миқдори етишмовчилиги бир оз ортиши кузатилиб 

40%гача ортди. Витамин 25-OH-D миқдори танқислиги 45% беморларда 

аниқланган бўлса, унинг яққол танқислиги 35%гача ортди. Шундай қилиб, 

даволанмаган беморларда қон зардобида витамин 25-OH-D миқдорини 

камайиб боришига мойиллик аниқланди ва бу, бизнинг фикримизча, 

беморларда остеопения ва остеопороз ривожланишига олиб келади. 

 

 

3.1-расм. Сурункали панкреатит билан касалланган беморларда 

витамин 25-OH-D миқдорини асосий ва қиёсий гуруҳларда даводан 

олдин ва даводан сўнг таснифланиши (%). 

 

Ферментотерапия олган асосий гуруҳда уч ойдан сўнг беморларнинг 

қон зардобида витамин 25-OH-D миқдори ортиши кузатилган. Агар асосий 

гуруҳдаги беморларнинг 20%да даводан олдин витамин 25-OH-D миқдорини 

меъёрий кўрсаткичлари кузатилган бўлса, 10% беморларда етишмовчилик, 

50%да танқислик ва яна 20%ида эса ўта танқислик кузатилгандир. Уч ойлик 

ферментотерапияни ўтказилиши витамин 25-OH-D миқдори меъёрида бўлган 
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беморларнинг сонини 35%гача оширди, етишмовчилик бўлган беморлар 

сонини ҳам 45%гача ортди, танқислик эса 20%ни ташкил қилган бўлса, яққол 

танқислик умуман кузатилмади. Қиёсий гуруҳ кўрсаткичлари билан 

таққослаганимизда меъёрий кўрсаткичларда бўлган беморлар сони 7 

маротаба ортганини кузатишимиз мумкин. Витамин 25-OH-D миқдори 

танқислиги бўлган беморлар сони 2,5 маротаба камайди, яққол танқислик 

қиёсий гуруҳда 35%ни ташкил этган бўлса, асосий гуруҳда умуман 

кузатилмади. 

Шундай қилиб, СП билан касалланган беморларга стационар даводан 

сўнг уч ой давомида ферментотерапияни ўтказиш нафақат клиник 

симптомларни самарали камайишига, гиперамилаземияни пасайишига ва, энг 

муҳими, витамин 25-OH-D миқдорини қон зардобида ортишига олиб келар 

экан. Бу эса беморлар аҳволини яхшиланишига, остеопения ва остеопроз 

асоратларини олдини олишга ва ҳаёт сифати кўрсаткичини яхшиланишига 

олиб келади. 

§3.2. Ферментотерапияни СПда копрологик текширувларига таъсири 

Учинчи бобда келтирилганидек, СПли беморларда овқат ҳазм қилиш 

йўлларининг барча бўлимларида ҳазмланиш жараёнларини бузилиши 

кузатилиб, бу уларни тизимли ўзгариши мавжудлигини исботлади. Овқат 

ҳазм қилиш тизимининг барча бўлимларини шикастланиши организмда 

кечадиган ўсиш ва ривожланиш жараёнларига салбий таъсир кўрсатади, 

регенерация жараёнларини сусайишига олиб келади ва шу билан биргаликда 

ичакларнинг эвакуатор ва экскретор функцияларини бузилишига олиб келиб, 

бу эса копрологик кўрсаткичларни ўзгаришида намоён бўлади. 

Буларга асосланган холда биз ферементотерапия таъсирини копрологик 

текширувларда намоён бўлишини таҳлил қилдик. Ўтказилган тадқиқотлар 

қиёсий гуруҳ беморларда стационардан чиққандан сўнг ошқозонда ҳазм 

бўлиш жараёнларини 24% беморларда сақланиб қолганини кузатдик (3.3-

жадвалга қаранг). Ошқозон ости бези ҳазмланиш жараёнларини бузилиши 
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56% текширувдаги беморларда сақланган. Ингичка ичак ва йўғон ичак 

ҳазмланишини бузилишлари 16%да, сафро ажралишини бузилишлари эса 

56% беморларда сақланиб қолганини кузатишимиз мумкин. Бу гуруҳ 

беморларни уч ойдан сўнг қайта копрологик текширувлар ўтказганимизда 

юқорида қайд этилган ўзгаришлар сақланиб қолганлигини кўрсатди. 

Жумладан, агар уч ой давомида ошқозонда ҳазм бўлишини бузилиши 2 

маротаба камайган бўлса, ошқозон ости бези етишмовчилиги 1,27 маротаба 

камайди, лекин 44% беморларда сақланиб қолганлигини кўрсатди. Ингичка 

ичак, йўғон ичак ва сафро ажралишидаги етишмовчиликлар тўлиқ сақланиб 

қолди. 

3.3-жадвал 

Асосий ва қиёсий гуруҳларда овқат ҳазм қилиш тизимидаги 

етишмовчиликларига даво муолажаларини таъсири, (%) 

Етишмовчиликлар Асосий гуруҳ, n=20 Қиёсий гуруҳ, n=25 

Даводан 

олдин 

Даводан 

кейин 

Даводан 

олдин 

Даводан 

кейин 

Ошқозон 

ҳазмланиши 

19,0 9,5 24,0 12,0 

Ошқозон ости 

бези  туридаги 

ҳазмланиши 

76,2 14,3 56,0 44,0 

Ингичка ичак 

ҳазмланиши 

28,6 9,5 16,0 16,0 

Йўғон ичак 

ҳазмланиши 

4,8 0,0 16,0 16,0 

Ўт ажралишини 

етишмовчилиги 

42,8 23,8 56,0 56,0 

 

Асосий гуруҳ беморларимизда ҳам стационардан чиққанида 

ошқозондаги ҳазмланишни бузилиши 19% беморларда, ошқозон ости бези 
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экзокрин етишмовчилиги 76,2% беморларда, ингичка ичак ва сафро 

ажралишини етишмовчиликлари 28,6 ва 42,8% беморларда аниқланди (3.3-

жадвалга қаранг). Бу гуруҳ беморларда уч ой давомида ферментотерапия 

ўтказилишидан сўнг қайта копрологик текширувлар юқори ижобий натижани 

берди. Жумладан, ошқозонда ҳазмланишни бузилиши 2 маротаба камайиб 

атиги 9,5% беморларда сақланиб қолди. Юқори ижобий натижалар ошқозон 

ости бези экзокрин етишмовчилигини бартараф этишда кузатилди. Яъни бу 

кўрсаткич 5,33 маротаба даводан сўнг камайиб 14,3% беморларда сақланиб 

қолди. Бу кўрсаткич 3,1 маротаба қиёсий гуруҳ кўрсаткичига нисбатан паст 

бўлди. Ингичка ичак ҳазмланишини бузилишлари ҳам бошланғич муддатга 

нисбатан 3 маротаба камайиб, атиги 9,5% беморларда сақланиб қолди. Бу 

қиёсий гуруҳ кўрсаткичига нисбатан 1,68 маротаба паст бўлди. Сафро 

ажралишини етишмовчилиги 1,8 маротаба камайиб 23,8% беморларда 

сақланиб қолди. Бу қиёсий гуруҳ кўрсаткичларига нисбатан 2,35 маротаба 

самарали бўлди. 

Шундай қилиб, СПти бўлган беморларга уч ой давомида 

ферментотерапия ўтказилиши ошқозон ичак йўлларидаги 

етишмовчиликларни бартараф этишга имкон берди. 

Ўтказилган копрологик текширувлар қиёсий гуруҳда стационардан 

чиққандан сўнг нажасда барча турдаги стеатореялар мавжудлигини кўрсатди 

(3.2-расмга қаранг). Энг кўп даражада аралаш стеаторея кузатилди (40%). Бу 

беморларда ошқозон ости бези етишмовчилиги мавжудлигидан далолат 

беради. Бу гуруҳ беморларда уч ойдан сўнг қайта копрологик текширувлар 

ўтказилиши стеатореялар учраш даражасини сақланиб қолганлигини 

кўрсатди. Уч ой давомида ферментотерапия ўтказилган беморлар гуруҳида 

ҳам стационар даводан сўнг стеатореянинг барча турлари аниқланган бўлиб, 

19%да гепатоген, 23,8%да панкреатоген ва 28,6% беморларда эса аралаш 

турлари аниқланди. Уч ойдан сўнг қайта копрологик текширувларни ўтказиш 

гепатоген стеаторенияни 4 маротаба, панкреатоген стеатореянини 5 маротаба 

ва аралаш стеатореяни 2 маротаба камайишини кўрсатди. Бу, бизнинг 
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фикримизча, фермент препаратлари таъсирида ёғларни ҳазм бўлишини 

яхшиланиши ҳисобига бўлиши мумкин. Асосий гуруҳдаги беморларда 

стеатореялар учраш даражаси қиёсий гуруҳга нисбатан анчагина паст бўлди. 

Жумладан, гепатоген стеаторея учраш частотаси 1,67 маротаба, энтроген 

стеаторея эса 3,33 маротаба ва аралаш стеаторея учраш частотаси 3,5 

маротаба камайди.  

 

3.2-расм. Сурункали панкреатит билан касалланган асосий ва қиёсий 

гуруҳлардаги беморларда даводан олдин ва даводан сўнг стеатореялар 

учраш даражаси (%). 

 

Демак, СПли беморларга стационардан чиққандан сўнг фермент 

препаратларини қабул қилиш тавсия қилиш мақсадга мувофиқ.  Беморларга 

бундай тавсияларни бериш овқат ҳазм қилиш тизими фаолиятини 

яхшиланишига олиб келади, бироқ витамин Д етишмовчилигини мукаммал 

даражада ўрнини тўлдира олмайди. 

Шу билан бирга биз копрологик текширувларда амилорея, креаторея ва 

ўт кислоталари тузларини ҳам текширдик. Олинган натижалар қиёсий 

гуруҳдаги беморларнинг 36%да амилорея, 44%да креаторея ва 36%да эса ўт 

кислоталар тузлари мавжудлигини кўрсатди (3.3-расмга қаранг). Бу 

беморларда ошқозон ости бези экзокрин етишмовчилиги мавжудлигидан 

далолат беради. Бу гуруҳ беморларда уч ойдан сўнг қайта копрологик 
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текширувлар ўтказилиши амилореяни ва креатореяни 1,5 ва 1,83 маротаба 

камаймайганлигини, лекин ўт кислоталар тузлари учраш частотаси 

ўзгармасдан қолганлигини кўрсатди. Уч ой давомида ферментотерапия 

ўтказилган беморлар гуруҳида ҳам стационар даводан сўнг амилорея, 

стеатореянинг барча турлари аниқланган бўлиб, 19%да гепатоген, 23,8%да 

панкреатоген ва 28,6% беморларда эса аралаш турлари аниқланди. Уч ойдан 

сўнг қайта копрологик текширувларни ўтказиш гепатоген стеаторенияни 4 

маротаба, панкреатоген стеатореянини 5 маротаба ва аралаш стеатореяни 2 

маротаба камайишини кўрсатди. Бу, бизнинг фикримизча, фермент 

препаратлари таъсирида ёғларни ҳазм бўлиши яхшиланиши ҳисобига 

бўлиши мумкин. Асосий гуруҳдаги беморларда стеатореялар учраш 

даражаси қиёсий гуруҳга нисбатан анчагина паст бўлди. Жумладан, 

гепатоген стеаторея учраш частотаси 1,67 маротаба, панкреатоген стеаторея 

эса 3,33 маротаба ва аралаш стеаторея учраш частотаси 3,5 маротаба қиёсий 

гуруҳга нисбатан камайди.  

 

3.3-расм. Сурункали панкреатит билан касалланган асосий ва қиёсий 

гуруҳлардаги беморларда даводан олдин ва даводан сўнг амилорея, 

креаторея ва ўт кислоталари тузларини учраш даражаси (%). 

 

СПли беморларда стационардан чиқиш вақтида оқсиллар ва углеводлар 

ҳазмланишини бузилиши ҳам кузатилди (3.3. расмга қаралсин). Жумладан, 
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қиёсий гуруҳда амилорея, креаторея ва нажасда ўт кислоталар тузларини 

бўлиши 36; 44 ва 36% беморларда аниқланган бўлса, уч ойдан сўнг амилорея 

ва креаторея 1,5 ва 1,83 маротаба камайган бўлса, ўт кислоталари тузларини 

бўлиши ўзгармади. Ферментотерапия қабул қилган асосий гуруҳдаги 

беморларнинг 47,6; 38,1 ва 38,1%да клиникадан даволаниб чиққандан сўнг 

амилорея, креаторея ва ўт кислоталари тузлари нажасда аниқланди. Уч ойлик 

ферментотерапия нажасда амилорея, креаторея ва ўт кислоталар тузлари 

учраш частотасини 10; 4 ва 2 маротаба камайтириб, ҳамда 4,8; 9,5 ва 19% 

беморларда аниқланди. Қиёсий гуруҳ кўрсаткичларига нисбатан 5; 2,5 ва 1,9 

маротаба кам учраши кузатилди. 

Демак, СПли беморларда стационар даводан сўнг узоқ муддатли 

ферментотерапия ўтказилиши ошқозон-ичак йўлларида озуқа 

маҳсулотларини тўлиқ ҳазм бўлишига, меъда ости безининг экзокрин 

етишмовчилигини бартараф қилинишига, мальнутрицияни самарали олдини 

олинишига, мальабсорбция синдромини камайишига ва энг асосийси қон 

зардобида витамин Д миқдорини ферментотерапия олмаган беморларга 

нисбатан сезиларли оширишига олиб келувчи энг мухим муолажадир. 

 

3.4-расм. Сурункали панкреатит билан касалланган асосий ва қиёсий 

гуруҳлардаги беморларда даводан олдин ва даводан сўнг нажасда 

микроорганизмлар учраш даражаси (%). 
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Шу билан биргаликда биз СПли беморларда нажасда дисбактериоз, 

замбуруғлар ва кандидалар аниқланган эди. Стационар даводан сўнг 

уларнинг учраш частотаси қиёсий ва асосий гуруҳларда таҳминан 40%лар 

атрофида бўлди (3.4-расмга қаранг). Даво олмаган қиёсий гуруҳда 

дисбактериоз учраш частотаси 2 маротаба камайиб 16% беморларда сақланиб 

қолди. Замбуруғлар ва кандида микроорганизмлари беморлар нажасида 

аниқланмади. 

Ферментотерапия ўтказилган асосий гуруҳ беморларнинг нажасида 

дисфактериоз, замбуруғлар ва кандида микроорганизмлари умуман 

учрамади. Бунда ҳам ферменотерапия афзаллиги аниқланди. 

Демак, узоқ муддатли ферментотерапия нажасда дисбиозни бартараф 

этишда хам аҳамиятлилиги исботланди. 

Учинчи бобда қайд этганимиздек, СПли беморларда витаминлар, 

макроэлементлар ва микроэлементлар сўрилишини сусайиши кузатилган. 

Шунинг учун биз қиёсий ва асосий гуруҳларда даво муолажаларидан сўнг 

уларни сўрилишини тикланиш имкониятларини текширдик. Ўтказилган 

текширувлар шуни кўрсатдики, қиёсий гуруҳда стационардан чиққандан сўнг 

72 ва 48% беморларда ёғда ва сувда эрувчи витаминларнинг сўрилишини 

бузилиши сақланиб қолди (3.8 жадвалга қаралсин). Уч ойдан сўнг қайта 

копрологик текширувлар ёғда эрувчи витаминларни сўрилишини юқори 

даражада сақланиб қолди ва 72% беморларда аниқланди. Ваҳоланки, сувда 

эрувчи В гуруҳ витаминларни сўрилиши маълум даражада тикланиши 

кузатилиб, унинг учраш частотаси 2 маротаба камайиб 24% беморларда қайд 

этилди. Ферментотерапия олган асосий гуруҳда стационардан чиққан 

вақтида 76,2 ва 52,4% беморларда кузатилган бўлса, уч ойдан сўнг бу 

кўрсаткичлар кескин камайди. Жумладан, ёғда эрувчи витаминларни 

сўрилиши 16 маротаба камайди, сувда эрувчи В гуруҳ витаминларни 

сўрилишини бузилиши эса 11 маротаба камайиб атиги 4,8% беморларда 

аниқланди (3.4-жадвалга қаранг). Бу қиёсий гуруҳ кўрсаткичларига нисбатан 
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15 ва 5 маротаба паст бўлди, ҳамда витаминлар сўрилишини тикланишидан 

далолат беради. 

 

 

3.4-жадвал 

Асосий ва қиёсий гуруҳларда даводан олдин ва даводан сўнг овқат ҳазм 

қилиш тизимида озуқа маҳсулотлар сўрилишини бузилиш частотаси,(%) 

Моддаларни 

сўрилишини бузилиши 

Асосий гуруҳ, n=20 Қиёсий гуруҳ, n=25 

Даводан 

олдин 

Даводан 

кейин 

Даводан 

олдин 

Даводан 

кейин 

Ёғда эрувчи витаминлар 76,2 4,8 72,0 72,0 

В гуруҳ витаминлари 52,4 4,8 48,0 24,0 

Натрий 14,3 0,0 32,0 16,0 

Калий 14,3 0,0 32,0 8,0 

Кальций 23,8 0,0 40,0 24,0 

Магний 14,3 4,8 40,0 20,0 

Темир 19,0 9,5 16,0 8,0 

 

Шу билан бирга СПли беморларда макро- ва микроэлементларни 

сўрилишини хам бузилиши кузатилган эди. Қиёсий гуруҳимизда натрий, 

калий, кальций ва магний сўрилишини бузилиши стационардан чиққандан 

сўнг 32; 32; 40 ва 40% беморларда кузатилган бўлса, уч ойдан сўнг улар сони 

2-3 маротаба камайди ва 16; 8; 24 ва 20% беморларда сақланиб қолди (3.4-

жадвалга қаранг). Уч ой давомида ферментотерапия олган беморларда 

(асосий гуруҳ) натрий, калий, кальций ва магний микроэлементларни 

сўрилишини бузилишлари  қиёсий гуруҳга нисбатан булар анча юқори 

кўрсатгич бўлди. Лекин шуни айтиш керакки, уч ой давомида беморларга 

ўтказилган ферментотерапия темир сўрилишига унчалик таъсир этмади, 

иккала гуруҳларда ҳам улар ўхшаш бўлди. 
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Демак, СПни стационар даволагандан сўнг беморларга 

ферментотерапияни тавсия этишда витаминлар билан бир қаторда макро- ва 

микроэлементларни сўрилиши тикланишига олиб келди. 

Олинган натижалар асосида шуни айтишимиз мумкинки, СПли 

беморларга уч ой давомида ферментотерапияни ўтказиш овқат хазм қилиш 

тизимининг барча бўлимларидаги ҳазм бўлиш жараёнларини тикланиши 

ҳисобига сўрилиш жараёнларини яхшиланишига, макро- ва 

микронутриентларни сўрилиши осонлашишига олиб келди. Бу стеаторея, 

амилорея, креаторея ва витаминлар, ҳамда макро- ва микронутриентлар 

етишмовчилигини олдини олади. 

Шу билан бирга биз ўтказилган тадқиқотларнинг самарадорлигини ҳам 

баҳоладик. Жумладан, баҳолашда биз клиникада кенг қўлланиладиган 

тавсияларга асосландик. Қиёсий гуруҳимизда саломатликни яхшиланиши 

19% беморларда кузатилган бўлса, 81% беморларда саломатликни клиник 

тикланиши кузатилган бўлса, асосий гуруҳимизда эса 52% беморларда 

саломатликни яхшиланиши, 48%ида эса саломатликни клиник тикланиши 

кузатилди. Демак, стационардан сўнг беморларга уч ой давомида 

ферментотерапия ўтказилиши саломатликни яхшиланишига олиб келди ва бу 

кўрсаткич қиёсий гуруҳга нисбатан 2,74 маротаба бу кўрсаткични оширди. 

§3.3. Сурункали панкреатитли беморларда мицелляр формадаги 

витамин Д таъсирини ўрганиш. 

Текширилган беморларда ўтказилган ферментотерапия натижасида 

витамини Д миқдорини нормаллаштириш тенденцияси аниқланганига 

қарамай, чуқур таҳлил шуни кўрсатдики, баъзи беморларда даволанишдан 

олдин витамин Д даражаси 20нг/млдан юқори ёки нормал кўрсаткичларда 

бўлган. Шу билан бирга, даволанишдан олдин витамин Д етишмовчилиги 

бўлган беморларда бу кўрсаткич охирида ижобий динамикага эга бўлмаган. 

Шу муносабат билан биз витамин Д даражаси 20 нг/млдан паст бўлган 

беморларни ажратиб олдик ва уларга қўшимча равишда О.А.Громова (2014) 

томонидан тавсия этилган ичак сўрилиши бузилишидан азият чекадиганлар 
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учун мицелляр шаклдаги препаратнинг буюришга қарор қилдик. 34 нафар 

бемордан 20 нафари тадқиқотларда иштирок этдилар ҳамда хабардор 

қилинган холда розиликлари асосида уларга аквадетрим препарати 3000ЕД 

дозада уч ой давомида базис даволаниш фонида буюрилди. Қолган 14 бемор 

панкреатин минимикросфераларини овқат билан бирга 75000ЕД кунлик 

дозада қабул қилишда давом этдилар. 

Шундай қилиб, аквадетрим препаратини 3000МЕ дозада уч ой 

давомида базис даволаниш фонида қабул қилган беморларимизда клиник 

лаборатор  кўрсаткичлар ижобий тамонга ўзгарди. Тадқиқотимиздаги СПли 

беморларимизни қондаги кальций миқдори бир ойда икки маротаба 

текширилиб борилди, лекин кальций миқдори ошмади.  

Асосий гурухимиздаги касалларнинг қон зардобидаги витамин Д 

25(ОН)D миқдори беморлар стационарга келгандаги вақтдаги кўрсаткич 

10,9±0,66 нг/млни ташкил этган бўлса, уч ой ферментотерапия олганидан 

сўнг13,8±0,07 нг/млни ташкил қилди, яна 3 ой ферментотерапия фонида 

мицелляр шакилдаги аквадетрим препаратини уч ой давомида қабул 

қилганларидан сўнг эса 23,25±0,35* нг/млни ишонарли ошди. (3.5-расмга 

қаранг) 

 

3.5-расм. Асосий гурух, n=20 

 

0 5 10 15 20 25

Даводан олдин стационарга келганда

Даводан кейин ферментотерапия олган 

(3ойдан сўнг)

ферментотерапия ва витамин Д олган 

(6ойдан сўнг)

Витамин Д, нг/мл



79 

Асосий гурухимиздаги беморларда клиник кўрсаткичлардан 90% га 

ошқозондаги оғриқлар йўқолди, 85% га соч тўкилиши камайди, тирноқлар 

синиши 60%га, оёқ болдир мушаклардаги тиришишлар 80%га кетди, 

асабийлашиш 50%га ва кескин холсизлик 55%га камайди. 

Қиёсий гурухимиздаги беморларимизни клиник лаборатор 

текширувдан ўтказганимизда клиник кўрсаткичлар нисбий камайганлиги 

аниқланди. Бу гурух беморларимизда қон зардобидаги витамин Д 25(ОН)D 

миқдори стационарга келган вақтдаги кўрсаткич 10,49±1,0нг/млни ташкил 

этган бўлса, уч ой ферментотерапия олганидан сўнг13,47±1,04нг/млни 

ташкил қилди, яна 3 ой ферментотерапия қабул қилганларидан сўнг эса 

15,71±0,9нг/млни ташкил қилди. (3.6-расмга қаранг) 

 

 

3.6-расм. Қиёсий гурух, n=14  

Хулоса қилиб айтганда, СПли беморларда экзокрин етишмовчилиги, 

витамин Д танқислиги ва яққол танқислиги бўлган беморларда базис терапия 

фонида мицелляр шакилдаги витамин Д (аквадетрим) қўшиб бериш 

кераклиги аниқланди. 

Демак, СПли беморларга стационардан чиққандан сўнг фермент 

препаратларини қабул қилиш ва қондаги витамин Д миқдорини хар ой 

давомида давомий текширтиришни тавсия қилиш мақсадга мувофиқ.  

Беморларга бундай тавсияларни бериш витамин Д миқдорига қараб витамин 

Д етишмовчилигини даражаларини ўрганилиб даволаниш тавсия этилади. 
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Шундай қилиб, СП билан касалланган беморларга стационар даводан 

сўнг уч ой давомида ферментотерапияни ўтказиш нафақат клиник 

симптомларни самарали камайишига, гиперамилаземияни пасайишига ва, энг 

муҳими, витамин 25-OH-D миқдорини қон зардобида ортишига олиб келар 

экан. Бу эса беморлар аҳволини яхшиланишига, остеопения ва остеопроз 

асоратланини бартараф этишга ва ҳаёт сифати кўрсаткичини яхшилайди. Шу 

билан бирга уч ой давомида ферментотерапия ўтказилиши ошқозон ичак 

йўлларидаги етишмовчиликларни бартараф этишга, ҳамда овқат ҳазм қилиш 

тизими фаолиятини яхшиланишига олиб келди. СПни стационар 

даволагандан сўнг беморларга ферментотерапияни тавсия этишда 

витаминлар билан бир қаторда макро- ва микроэлементларни сўрилиши 

тикланишига олиб келар экан. Умуман олганда сурункали панкретитни 

даволашда ферментотерапия самарали бўлиб саломатликни яхшиланишини 

2,24 маротаба ошириб беморларнинг хаёт сифатини яхшиланишига олиб 

келади ва овқат ҳазм қилиш тизими фаолиятини яхшиланишига олиб келади, 

бироқ витамин Д етишмовчилигини мукаммал даражада ўрнини тўлдира 

олмайди. 
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VI-БОБ.  ЎТКАЗИЛГАН ТАДҚИҚОТЛАР САМАРАДОРЛИГИ   

ТАҲЛИЛИ. 

СПкенг тарқалган касаллиб бўлиб, умумий касалланиш 0,2 – 0,6% 

ташкил этади. Ошқозон ичак йўллари касалликлари орасида унинг 

учраши 5,1 – 9%да учрайди [39; 1-37-б., 35; 509-515-б., 97; 220-228-б.]. 

СП касаллиги ривожланган мамлакатларда 5-6 холат 100 минг ахолига, 

дунё буйича олганда эса бу кўрсаткич 1,6 – 23 холатга туғри келади. 

Европада 100 минг аҳоли орасида СП 25,0-26,4 холатида учрайди [89; 

490-8-б., 111; 219-31-б., 147; 36-40-б., 151; 45-63-б.]. Ер юзи аҳолиси 

орасида йиллик касалланиш 100 минг аҳолига 8,2 - 10 ташкил этмоқда ва 

бундай ўсиш нотуғри овқатланиш, сурункали стресс, ташқи муҳитни 

ифлосланиши, дори воситаларни беъэтибор қабул қилиш, инфекцион 

омиллар бўлиши мумкин. Узоқ муддатли  кечувчи CП нинг классик  

асорати бўлиб меъда ости безининг ташки секретор етишмовчилиги, 

мальдигестия ва малабсорбсия синдромларининг ривожланиши билан 

тавсифланган [96; 1-10-б., 121; 122-132-б., 99; 3535-б., 108; 1505-1515-б.] 

Хозирги кунда овқат ҳазм қилиш тизимининг баъзи касалликлари, 

ҳамда бошқа соматик патологияларни ривожланишида витамин D 

танқислигининг аҳамияти исботланган [20; 151-б., 85; 1151-1154-б., 104; 

1911-1930-б.] Ҳалқаро стандартларга (DEQAS, NIST) асосланган холда 

организмда витамин D холатини аниқлан учун қон зардобида унинг 

турғун шакли бўлмиш D-25(ОН)D (кальцидиол) миқдори аниқланади. 

Экспертларнинг тавсияларига кўра: меъёрий миқдор, қон зардобида 

25(ОН)D концентрацияси 30 нг/млдан юқори (75 нмоль/л); витамин D 

етишмовчилиги – 20-30 нг/мл (50-75 нмоль/л); витамин D танқислиги – 20 

нг/мл (50 нмоль/л)дан кам ва ўта танқислик – 10 нг/мл (30 нмоль/л)дан 

кам. [17; 75-б., 45; 60-84-б.]. 

Шу билан бирга СПнинг патогенезини таҳлил қилиш, витамин D 

билан яллиғланиш жараёнларини баҳолаш, СПда витамин D 

етишмовчилиги касалликнинг оқибатими ёки сабабчисими каби 
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саволларга жавоб топиш панкреатологиянинг хозирги замон 

муаммоларидан бири бўлиб қолмоқда. Уларни ечимини топиш ўта 

аҳамиятлидир, чунки витамин Dни СПли беморларга тавсия этиш 

остеопения ва остеопороз ривожланишини олдини олади.  

Олдимизга қўйилган мақсадни амалга ошириш учун биз 

тадқиқотларни уч босқичда ўтказдик: 1) Тошкент шаҳри аҳолиси орасида 

витамин 25(ОН)D миқдорини қон зардобида аниқлаш; 2) СП билан 

касалланган беморларда 25(ОН)D миқдорини унинг кечиши билан 

боғлаш; 3) стационардан сўнг уч ой давомида ферментотерапия 

самарадорлигини баҳолаш.  

Биринчи босқични амалга ошириш учун биз 144 нисбий соғлом 1 

ёшдан 76 ёшгача бўлган ва физиологик кечувчи хомиладорликни 2чи 

триместрида бўлган 20 ҳомиладорларнинг қон зардобида 25(ОН)D 

миқдорини аниқладик. Олинган натижалар шуни кўрсатдики, Тошкент 

аҳолиси умумий популяциясида қон зардобида 25(ОН)D миқдори ўртача 

18,57±0,93 нг/млни ташкил этди. Аммо уларнинг кўрсаткичлари орасида 

юқори даражада вариабеллик кузатилди ва шунинг учун биз барча 

текширувдаги инсонларни витамин D билан таъминланганига кўра бўлиб 

чиқдик. Ўтказилган таҳлил атиги 13,9% аҳолида витамин D нинг меъерий 

(30 нг/млдан юқори) кўрсаткичлари аниқланди. 21,5% аҳолида 

етишмовчилик (20-30 нг/мл) аниқланган бўлса, 55,6% аҳолида танқислик 

(10-20 нг/мл), кескин танқислик (10 нг/млдан кам) эса – у 9% аҳолида 

учради. Демак, Тошкент шаҳри, Олмазор тумани аҳолисининг ярмидан 

кўпида 25(ОН)D танқислиги аниқланди. Умумий популяцияда витамин 

25(ОН)D миқдорини жинс бўйича таҳлили эркакларда унинг миқдори 

ўртача 16,97±1,58 нг/мл ташкил этган бўлса, аёлларда – 18,95±1,13 

нг/млни ташкил қилди, яъни эркакларда бироз пастроқ бўлди.  

Тошкент шаҳри аҳолиси орасида витамин 25(ОН)D миқдорини 

ўзгаришини ёш бўйича таҳлили боғча ёшгача бўлган болаларнинг қон 

зардобида витамин 25(ОН)D миқдори ўртача 32,42±6,59 нг/млни ташкил 
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қилди. Бу, бизнинг фикримизча, витаминни она сути билан тушиши 

хисобига бўлиши мумкин, чунки оналар бу даврда поливитаминлар ва 

полимикроэлементлар қабул қилиб туришади. Бунинг исботи бўлиб бу 

гуруҳдаги 33,3% болаларда витаминнинг меъёрий миқдори ва 66,7% 

ларда эса етишмовчилик кузатилди. Боғча давридаги болаларнинг қон 

зардобида витамин 25(ОН)D миқдори ўртача 28,42±4,75 нг/млни ташкил 

қилди. Бу гуруҳдаги 40% болаларда витаминнинг миқдори меъёрий 

кўрсаткичлар орасида бўлди, яна 40% болаларда етишмовчилик 

кузатилди ва 20%ида эса танқислик аниқланди. Кичик мактаб ёшдаги 

болалар гуруҳида қон зардобида витамин 25(ОН)D миқдорини статистик 

ишонарли камайишини кузатдик. Унинг миқдори 17,55±3,91 нг/млни 

ташкил этиб, бу гуруҳдаги 25% болаларда витамин 25(ОН)D миқдори 

меъёрий кўрсаткичларда кузатилган бўлса, 12,5%да – етишмовчилик, 

50%да – танқислик ва қолган 12,5%да эса – ўта (яққол) танқислик 

аниқланди. Катта мактаб ёшдаги давридаги болаларнинг қон зардобида 

витамин 25(ОН)D миқдори 23,94±3,16 нг/млни ташкил қилди. Бу гуруҳ 

болаларнинг 2/3 қисмида етишмовчилик аниқланган бўлса, 1/3 қисмида – 

витаминнинг танқислиги аниқланди. Навқирон ёшдаги инсонларнинг қон 

зардобида витамин 25(ОН)D миқдори 20,28±3,37 нг/млни ташкил қилди. 

Бу ёшдаги гуруҳдаги инсонларнинг 20%да витаминнинг меъёрий миқдори 

аниқланган бўлса, етишмовчилик – 20% аҳолида, танқислик – 50% 

текширилганларда ва 10%зида эса витамин 25(ОН)Dнинг кучли 

танқислиги аниқланди. Етук давридаги инсонларнинг қон зардобида 

витамин 25(ОН)D миқдори ўртача 14,85±1,37 (Р<0,01) нг/млни ташкил 

қилди. Бу даврнинг атиги 2,9% инсонларида витаминнинг меъёрий 

миқдори аниқланган бўлса, 11,8%да – етишмовчилик, 76,5% - танқислик 

ва 8,8%да эса –ўта (яққол) танқислик аниқланди. Кекса ёшдаги инсонлар 

қон зардобида витамин 25(ОН)D миқдорининг энг паст кўрсаткичи 

кузатилиб, унинг ўртача миқдори 18,32±2,68 нг/млни (Р<0,01) ташкил 

қилди. Бу гуруҳнинг 14,3%да витаминнинг меъёрий миқдори, 28,6%да – 
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етишмовчилик, 42,8%да – танқислик, ва 14,3% да – яққол танқислик 

аниқланди. Иккинчи уч ойлигидаги физиологик хомиладорликда бўлган 

аёлларнинг қон зардобини текширганимизда витамин 25(ОН)D миқдори 

ўртача 24,14±3,17 нг/мл (Р<0,01) ташкил этди. Бу гуруҳдаги 35% 

хомиладорлар қон зардобида бу витаминнинг меъёрий миқдори 

аниқланган бўлса, 25%да – етишмовчилик, 20%да – танқислик ва 20%да – 

яққол танқислик аниқланди. 

Бизнинг фикримизча, бундай ўзгаришлар қуйидаги омиллар билан 

боғлиқ бўлиши мумкин: яшаш турмуш тарзи, овқатланишнинг ўзига 

хослиги, аниқланмаган мальабсорбция синдроми. Жумладан, бизнинг 

худудимизда овқат таркибида углеводларни кўп бўлиши, балиқ ва сут 

маҳсулотларни кам истеъмол қилиниши ва бошқалардир. Барча 

мавсумларда қуёш нурини етарли бўлишига қарамасдан туриб, аҳолининг 

асосий қисми узун ва берк қиймларни кийиши ҳисобига тери ости 

клетчаткада холекальциферол синтезини камайишига олиб келиши 

мумкин, чунки қонда айланиб юрувчи витаминнинг асосий қисмини ушбу 

субстрат амалга оширади. Боғчагача, боғча давридаги болаларнинг қон 

зардобида, ҳамда ҳомиладорларда витамин 25(ОН)D миқдорини 

юқорироқ бўлиши уларга профилактик мақсадда поливитамин 

препаратларини қабул қилиши билан боғлиқ бўлиши мумкин. Кичик 

мактаб ёшдаги болаларнинг қон зардобида витамин 25(ОН)D миқдорини 

камайши, бизнинг фикримизча, ўқув жараёнини бошланиши, шунга кўра 

стресс аломатлар, болаларни компенсатор имкониятларини сусайтиради, 

витаминларга бўлган эхтиёж оширади. Бизнинг фикримизча, 

минтақамизда қон зардобида витамин 25(ОН)D миқдорини кенг назорат 

қилиб бориш зарур, чунки бизнинг минтақамиз уни етишмовчилиги 

ривожланиши мумкин бўлган регионларга киради, ҳамда бу витаминни 

етишмовчилиги кўпчилик патологик ҳолатлар келиб чиқишига олиб 

келишини исботланганлиги билан боғлиқ. [79; 827-835-б., 87; 134-142-б., 

107; 136-б.]  
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Иккинчи босқични амалга ошириш учун биз СП билан касалланган 

94 нафар беморларда текширувлар олиб борлик. Ўтказилган тадқиқотлар 

25-OH-D миқдори 22 беморда меъёрий кўрсаткичларда (32,57±1,32 

нг/мл), 17 - етишмовчилик (23,84±0,83 нг/мл), 39 – танқислик (15,55±0,61 

нг/мл) ва 16 - яққол танқислик (7,00±0,75 нг/мл) кузатилди. Соғлом 

инсонларда эса 25-OH-D ўртача миқдори 25,90±1,53 нг/млни ташкил этди. 

Қон зардобида 25-OH-D миқдорини СПнинг этиологик омилига кўра 

ўзгаришини таҳлил қилганимизда билиар шаклида шартли соғломлар 

гуруҳи кўрсаткичларига нисбатан пасайишга мойиллик (20,72±1,07 нг/мл) 

кузатилган бўлса, идиопатик ва аралаш шаклларида статистик ишонарли 

1,63 (P<0,01) ва 2,18 (P<0,001) паст бўлди. Олинган натижалар СП билиар 

шаклида 19,4% беморларда 25-OH-D меъёри, 25% - етишмовчилик, 44,4% 

- танқислик ва 11,2% - яққол танқислик аниқланган бўлса; идиопатик 

шаклида 75% беморларда - танқислик, 25% эса кучли танқислик; аралаш 

шаклида 50% беморларда танқислик ва 50% - яққол танқислик 

кузатилган. Олинган натижалар энг кучли ўзгаришлар СПнинг аралаш 

шаклида кузатилишини асослаб берди. 

Шуни айтиш жоизки, СП бўлган беморларнинг қон зардобида 

кальций миқдори ҳам витамин 25-OH-D миқдорига монанд ўзгариб 

борди: 25-OH-D миқдори меъёрида бўлган беморларда унинг миқдори 

шартли соғлом гуруҳ кўрсаткичларига нисбатан ортишига мойиллик 

кузатилган бўлса, 25-OH-D етишмовчилиги кузатилган беморларда эса 

камайишига мойиллик, танқислик ва ўта танқислик кузатилган беморлар 

гуруҳларида эса статистик ишонарли 1,13 (P<0,05) ва 1,31 (P<0,05) 

маротаба камайиши кузатилди. Қон зардобида кальций миқдорини 

СПнинг этиологик омилига кўра ўзгаришини таҳлил қилганимизда 

билиар шаклида шартли соғломлар гуруҳи кўрсаткичларига нисбатан 

пасайишга мойиллик кузатилган бўлса, идиопатик ва аралаш шаклларида 

статистик ишонарли 1,19 (P<0,05) ва 1,24 (P<0,05) маротаба паст бўлди.  
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Шу билан бирга биз СПдан азият чекаётган беморларда 

ультратовуш денситометрия ўтказдик. Олинган натижалар 25-OH-D ва 

кальций миқдорига монанд остеопения ва остеопороз ривожланганлигини 

кўрсатди. Найсимон суякларни ультратовуш текширувлари шартли 

соғломлар гуруҳида 26,7%да остеопения аломатлари кузатилди. СПли 

беморларнинг 53,2 ва 19,1% беморларда остеопения ҳамда остеопороз 

мавжудлигини кўрсатди. Улардан витамин 25-OH-D меъерий бўлганда 9,1 

ва 9,1%, етишмовчилик бўлганда – 35,3 ва 23,5%, танқислик бўлганда – 

25,6 ва 66,7%, ҳамда яққол танқислик кузатилган беморларнинг 25 ва 75% 

остеопения ва остеопороз кузатилди. Ультратовуш текширувлар 

натижаларини СПнинг этиологик омилига кўра таҳлил қилганимизда 

билиар шаклида 46,6% остеопения, 19,2% эса остеопороз кузатилган 

бўлса, идиопатик шаклида бу кўрсаткичлар 25 ва 50%ни, аралаш шакли 

гуруҳининг барча беморларида (100%) остеопения кузатилди. 

Қонда α-амилаза ферментини аниқлаш унинг фаоллигини меъёрий 

кўрсаткичларнинг юқори чегарасида эканлигини кўрсатди ва 121,17±5,39 

ХБ/лни ташкил қилди, нисбий соғлом гуруҳда эса бу кўрсаткич 

54,33±3,84 ХБ/лни атрофида бўлди. Беморларнинг қон зардобидаги 

витамин 25-OH-D миқдорига нисбатан кўрилганида унинг фаоллиги 

витамин меъёрий миқдорда бўлган гуруҳда 118,36±9,82 ХБ/л, 

етишмовчилик бўлган гуруҳларда – 104,57±6,35 ХБ/л, танқислик 

кузатилганларда – 125,44±9,45 ХБ/л ва яққол танқислик кузатилганларда 

– 124,93±14,38 ХБ/лни (халқаро бирлик) ташкил қилди. Олинган 

натижалар қон зардобидаги α-амилаза фаоллигини витамин 25-OH-D 

миқдорига бевосита боғлиқ эмаслигини кўрсатди. 

Маълумки, СПда МОБнинг ташқи секретор функцияси сусаяди ва 

уни аниқлашнинг мезони бўлиб нажасда ФЭни аниқлаш ҳисобланади. 

Ўтказилган тадқиқотлар СП бўлган беморларнинг қон зардобида витамин 

25-OH-D миқдори меъёрида бўлганида нажасда ФЭ соғлом гуруҳ 

кўрсаткичларидан 1,22 (P<0,05) маротаба юқори бўлди, ваҳоланки 



87 

етишмовчилик, танқислик ва яққол танқислик қузатилган гуруҳлардаги 

беморларда унинг фаоллиги 1,25 (P<0,05); 1,45 (P<0,01) ва 1,79 (P<0,001) 

маротаба паст бўлди. Нажасдаги эластаза миқдорини этиологик омил 

бўйича таҳлил қилганимизда энг кучли ўзгаришлар СПнинг аралаш СП 

шаклига хослигини кўрсатди (1,67 маротаба, P<0,01). 

Маълумки, липид алмашинуви билан боғлиқ бўлган касалликларда 

семизликка мойиллик кузатилади. Шартли соғлом гуруҳимизда тана 

вазни индекси (ТВИ) 26,82±1,03, ташкил қилган бўлса, СП билан 

касалланганларди ТВИ статистик ишонарли ортишини кузатдик, аммо бу 

ўзгаришлар 25-OH-D етишмовчилиги ва этиологик омил билан боғлиқ 

бўлмади. Жумладан, 25-OH-D меъёрида, етишмовчилик, танқислик ва ўта 

танқислик гуруҳларда 31,70±0,75; 31,48±0,91; 32,84±0,62 ва 31,39±1,11га 

тенг бўлса, билиар, идиопатик ва аралаш шаклларида 32,06±0,46; 

31,42±1,00; 32,01±1,35ни ташқил қилди. Адабиётлардан маълумки, 

семизликни кенг тарқалиши витамин D етишмовчилигининг асосий 

сабабчиларидан биридир. Витамин D териости клетчаткада тўпланиш 

хусусиятига эга бўлиб ва у ерда тўпланган витамин қонга чиқа олмайди 

[155; 690–3-б.] 

Ишимизнинг кейинги босқичида биз СП билан ёндош 

касалликларни таҳлил қилдик. Ўтказилган таҳлил витамин 25-OH-D 

бевосита боғлиқ бўлган ёндош касалликларга гепатобилиар тизими 

касалликларини келтиришимиз мумкин (сурункали тошсиз ва 

калькулезли холециститлар витамин 25-OH-D меъёрида 13-18% учраган 

бўлса, витаминни танқислиги бўлганида 30-47%ни ташкил қилди). Шу 

билан бирга биз СПли беморларда 25-OH-D миқдорига кўра касалликнинг 

клиник белгиларини таққослаганимизда боғлиқ аниқланмади, ваҳоланки 

холсизлик, ич қотиш, мушакдаги оғриқлар ва асабийлашиш танқислик ва 

етишмовчилик бўлган беморларда юқори бўлди. 

Меъда ости бези УТ текширувида 25-OH-D миқдорини камайиб 

бориши билан безнинг паренхима эхогенлигини диффуз ошиши, тасвирни 
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сақланиши, эхосигналлар амплитудаси ва давомийлигини ўта 

ўзгарувчанлиги, МОБ тўқимаси кальцификацияланиши учраш частотаси 

ортиб борди. Ўрта ва зич турдаги эхосигналлар, уларнинг ногомоген 

тақсимланиши, зич ва кистоз соҳаларни алмашиниши, эхосигналлар 

амплитудаси ва давомийлигини ўта ўзгарувчанлиги витамин Д 

етишмовчилиги ва танқислигида бўлган беморларнинг 2/3 қисмида 

кузатилди, яққол дефицит бўлган холатларда эса 76,5-94% беморларда 

аниқланди. МОБ тўқимаси кальцификацияланиши ва конкрементларни 

аниқланиши 38-50,0% беморларда аниқланди.  

СП беморларнинг периферик қонида гемоглобин миқдори статистик 

ишонарли камайиб, бу ўзгаришларни қон зардобидаги витамин 25-OH-D 

миқдорига боғлиқлиги аниқланмади. Бу, бизнинг фикримизча ичакларда 

аминокислоталар ва темир сўрилишини сусайиши билан боғлиқ бўлиши 

мумкин. ЭЧТ кўрсаткичини таҳлил қилиш СП бўлган беморларда 

статистик ишонарли ортганини кўрсатди ва бу ўзгаришлар периферик 

қондаги витамин 25-OH-D миқдорига бевосита боғлиқлиги исботланди. 

Бу витаминнинг иммуномодулловчи таъсири билан боғлиқ бўлиб, унинг 

рецепторларини моноцитлар, макрофаглар, дендрит ҳужайралар ва 

лимфоцитларда мавжудлиги билан боғлиқ бўлиши мумкин. Қоннинг 

биокимёвий текширувлари аминотрансферазалар фаоллигини, глюкоза 

миқдорини унчалик ўзгармаганлигини кўрсатди.  

Ҳазм бўлиши ва сўрилиш жараёнларини бузилиши тўғрисидаги 

маълумотни копрологик текширувларида ҳам ўз исботини топди. 

Витамин 25-OH-D етишмовчилик даражасига монанд меъда ости 

безининг ташқи секретор функциясини пасайиши билан мос келди. 

Бундай ўзгаришлар сўрилиш жараёнларини бузилиши, гепатоген ва 

аралаш стеаторея, ҳамда амилорея, креатореяга олиб келди. Копрологик 

текширувлар макро- ва микронутриентларни сўрилишини сусайишига, 

витаминлар, ҳамда макро- ва микронутриентлар етишмовчилишига олиб 
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келади. Уларнинг даражаси беморларнинг қон зардобида витамин 25-OH-

D миқдорига бевосита боғлиқ бўлди.  

Тадқиқотимизнинг 3чи босқичида СПли беморларга стационар 

даводан сўнг ферментотерапия самарадорлиги баҳоланди. Бунинг учун 

биз стационар даво олган беморларни 2 гуруҳга ажратдик. 1чи 

гуруҳимизда 20 бемор стационар даводан сўнг 3 ой давомида 

ферментотерапия қабул қилди (асосий гуруҳ), 2чи гуруҳимизда 25 бемор 

стационар даводан сўнг ферментотерапия олмади (қиёсий гуруҳ). 

Ферментотерапияни биз панкреатин (креон) препарати билан ўтказилди. 

Клиник, биокимёвий ва копрологик тадқиқотлар ферментотерапиядан 

олдин ва тугагандан сўнг ўтказилди. 

Қиёсий гуруҳдаги беморларда 3 ойдан сўнг бўтқасимон ич кетиш ва 

ич қотиш белгилари 2,2 ва 4 маротаба, кўнгил айнаш, кўнгил озиш, 

қоринда дам бўлиш белгилари 3,67; 2,78 ва 1,67 маротаба камайиб 24,0; 

36,0 ва 60,0% беморларда сақланиб қолди. Агар овқат ҳазм бўлишини 

қийинлашиши, овқат егандан сўнг оғирлик ҳисси қиёсий гуруҳ 

беморларда камайишига мойиллик кузатилган бўлиб 60 ва 64% 

беморларда сақланиб қолди. Эпигастрал сохадаги оғриқлар 3,5 маротаба 

камайган бўлса, белбоғсимон оғриқлар бутунлай бартараф этилди.  

Уч ой давомида ферментотерапия олган беморларда клиник 

белгиларнинг регрессияси яқолроқ намоён бўлди. Жумладан, бўтқасимон 

ич кетиш ва ич қотиш белгилари 7 ва 5,6 маротаба камайди, қўнгил 

айнаш, кўнгил озиш, қоринда дам бўлиш белгилари 16,85; 10 ва 6,33 

маротаба, овқат ҳазм бўлишини қийинлашиши, овқат егандан сўнг 

оғирлик ҳисси 19,8 ва 6 маротаба, эпигастрал соҳадаги оғриқлар 18,8 

маротаба камайди, белбоғсимон оғриқлар бутунлай бартараф этилди. 

Демак, асосий гуруҳ беморларда клиник белгиларнинг кескин камайиши 

кузатилиб, қиёсий гуруҳ кўрсаткичларига нисбатан анчагина самарали 

бўлди. Бу, бизнинг фикримизча, ферментлар юборилиши ҳисобига ҳазм 

бўлиш жараёнларини мукаммал кечиши билан боғлиқдир.  
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Асосий ва қиёсий гуруҳларда уч ойдан сўнг амилаза фаоллигини 

қон зардобида аниқлаш унинг статистик ишонарли 1,56 (P<0,05) ва 1,78 

(P<0,01) маротаба пасайганини кўрсатди, аммо нажасдаги эластаза 

миқдори асосий ва қиёсий гуруҳларда ўзгармасдан сақланиб қолди. 

Олинган натижалар ферментотерапияни нажасдаги эластаза миқдорига 

таъсир этмаслигидан далолат беради. Иккала гуруҳлардаги беморларнинг 

қон зардобида кальций миқдори уч ойдан сўнг ўзгармади ва меъёрий 

кўрсаткичларга нисбатан бир оз пастлигича сақланиб қолди.  

Қиёсий гуруҳдаги беморларнинг қон зардобида витамин 25-OH-D 

миқдори уч ойдан сўнг камайишига мойиллик, меъёрий кўрсаткичлар 

кузатилган беморларнинг сони 4 маротаба камайган бўлса, 

етишмовчилик, танқислик ва ўта танқислик ортди. Бу, бизнинг 

фикримизча, беморларда остеопения ва остеопороз ривожланишига олиб 

келади. 

Ферментотерапия олган асосий гуруҳимизда уч ойдан сўнг қон 

зардобида витамин 25-OH-D миқдори даволашдан олдинги 

кўрсаткичларига нисбатан ортди ва меъёрий кўрсаткичлардан 

фарқланмади. Витамин 25-OH-D миқдори меъёрида ва етишмовчилик 

бўлган беморларнинг сони ҳам ошди, танқислик ва ўта танқислик умуман 

кузатилмади. Бу эса беморлар аҳволини яхшиланишига, остеопения ва 

остеопроз асоратланини бартараф этишга ва ҳаёт сифати кўрсаткичини 

яхшиланишига олиб келади. 

Қиёсий гуруҳ беморларни уч ойдан сўнг қайта копрологик 

текширувлари ошқозонда ҳазм бўлишини бузилиши 2 маротаба камайган 

бўлса, ошқозон ости бези экзокрин етишмовчилиги 1,27 маротаба 

камайди, ингичка ичак, йўғон ичак ва сафро ажралишидаги 

етишмовчиликлар тўлиқ сақланиб қолди. Асосий гуруҳ беморларимизда 

уч ой давомида ферментотерапия ўтказилишидан сўнг ошқозонда 

ҳазмланишни бузилиши, ошқозон ости бези экзокрин етишмовчилиги, 

ингичка ичакда ҳазм бўлишини бузилишлари ва сафро ажралишини 
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етишмовчилиги камайди. Стеатореялар ва ўт кислоталар тузлари учраш 

частотаси ўзгармасдан қолди, амилореяни ва креаторея қисман 

камаймайди. Уч ой давомида ферментотерапия ўтказилган беморлар 

гуруҳида гепатоген стеаторенияни 4 маротаба, панкреатоген 

стеатореянини 5 маротаба ва аралаш стеатореяни 2 маротаба камайишини 

кўрсатди. Нажасда дисбактериоз, замбуруғлар ва кандида 

микроорганизмлари умуман учрамади. Қиёсий гуруҳда ёғда эрувчи 

витаминларни сўрилишини камайиши юқори даражада сақланиб қолди, 

сувда эрувчи В гуруҳ витаминларни сўрилиши маълум даражада 

тикланиши кузатилди, натрий, калий, кальций ва магний сўрилишини 

бузилиши 2-3 маротаба камайди. Ферментотерапия олган асосий гуруҳда 

ёғда ва сувдв эрувчи витаминларни сўрилишини бузилишлари 16 ва 11 

маротаба камайди, натрий, калий, кальций ва магний макроэлементларни 

сўрилишини тикланиши қиёсий гуруҳга нисбатан анча юқори бўлди, 

лекин темир сўрилишига унчалик таъсир этмади. 

Олинган натижалар қиёсий гуруҳимизда саломатликни яхшиланиши 

19% беморларда кузатилган бўлса, 81% беморларда саломатликни клиник 

тикланиши аниқланди, асосий гуруҳимизда эса 52% беморларда 

саломатликни яхшиланиши, 48%ида эса саломатликни клиник тикланиши 

кузатилди. Демак, стационардан сўнг беморларга ферментотерапия 

ўтказилиши саломатликни яхшиланишига олиб келди ва бу кўрсаткич 

қиёсий гуруҳга нисбатан 2,74 маротаба бу кўрсаткични оширди. 

Бироқ, Д.Н. Андреев ва бошқа муаллифларнинг сўзларига кўра, СП 

билан оғриган беморларда суяк минерал зичлигининг пасайишига олиб 

келадиган сурункали малабсорбция ва мальнутриция холатларини 

витамин Д ва кальций билан, шунингдек ўринбосар ферментотерапияни 

(ЎФТ) панкреатин препаратини қўллаш орқали даволаш керак. Шу билан 

бирга, бошқа муаллифлар О.А.Громова (2014) тадқиқотларга кўра, 

сўрилишнинг бузилиши ва Д витамини етишмовчилиги билан кечадиган 

сурункали касалликлар учун Д витаминининг мицеляр шаклларини 
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қўллаш тавсия этилади. Юқоридаги маълумотлар, бизни мицелляр 

шаклдаги витамин Д препаратини меъда ости безининг экзокрин 

етишмовчилиги бўлган СПли беморларга кунига 3000 МЕ дозасида 90 

кун давомида даволаш комплексига киритишга ундади. 

Витамин Д нинг мицелляр шакли билан 3 ойлик даволаш 

натижасида витамин Д миқдорининг асосий гуруҳдаги даволанишдан 

олдинги натижага нисбатан сезиларли 2 баробар ошиши аниқланди. 

Лаборатория параметрларини яхшиланиши беморларнинг 90%ида 

эпигастрал оғриқни камайтириш, текширилганларнинг кўпчилигида 

тирноқларнинг синувчанглиги ва сочларнинг тўкилиши кўринишидаги 

клиник белгиларнинг нормаллашиши билан бирга келди. Шунингдек, 

беморларнинг 80%да оёқ болдирдаги тиришишлар, асабийлашиш ва 

холсизлик клиник белгилари камайди. Мицелляр шакилдаги витамин Д 

ичмаган фақатгина ўринбосар ферментотерапия олган назорат гуруҳидаги  

беморларда юқоридаги ўзгаришлар қайд этилмаган. Шундай қилиб, меъда 

ости бези экзокрин етишмовчилиги ва витамин Д етишмовчилиги бўлган 

СП билан оғриган беморларда витамин Д препаратининг мицелляр 

шаклини тайинлаш клиник ва лаборатория параметрларини яхшилашга 

ёрдам берди. Бироқ, ушбу препаратни ушбу патологияга эга беморларни 

даволаш стандартига киритиш учун қўшимча каттароқ ва кенгроқ 

тадқиқотлар ўтказиш керак. Юқорида  кўрсатиб ўтилган малумотларга 

асосланиб қуйидаги тавсиялар берилди. 

1. Экзокрин етишмовчилиги бўлган сурункали панкреатит билан 

оғриган беморларда қон зардобида Витамин Д миқдорини аниқлаш ва 

денситометрия текширувини ўтказиш зарур. 

2. Экзокрин етишмовчилиги ва витамин Д танқислиги мавжуд СПли 

беморларни даво режасига адекват ферментотерапия билан бирга витамин 

Д нинг мицелляр шаклини қон зардобидаги кальций миқдорини назорот 

қилиш билан киритиш тавсия килинади.  
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ХУЛОСАЛАР 

“Сурункали панкреатит ва витамин D: ўзига хос кечиши ва даво 

тактикаси” монографиясидаги кўрсатилган натижалар асосида қуйидаги 

хулосалар шакллантирилди: 

 Тошкент шахрида турли тиббий мутахасисларга мурожаат қилган 

шахслар (тасодифий танлов) орасида 25(ОН)D миқдори меъёрий 

кўрсаткичлардан паст, вариабиллик эса юқори бўлиб, уни жинсга боғлиқлиги 

аниқланмади.  

 Сурункали панкреатит бўлган беморларни асосий қисмида витамин 

25(ОН)D танқислиги, ҳамда яққол танқислиги аниқланиб, бу уларда кальций 

миқдорини камайиши, остеопения ва остеопороз ривожланишига олиб келди. 

25(ОН)D витамин Д етишмовчилик даражаси меъда ости безининг ташқи 

секретор функциясини пасайиши даражаси билан мос келди. 

 Қон зардобида витамин Д миқдори етишмовчилиги, танқислиги, яққол 

танқислиги кузатилган беморлар гуруҳларида ультратовуш текширувлардаги 

ўзгаришлар (тошлоқ кўприк манзараси, ўрта ва зич эхосигналлар, меъёрий 

негизда нотекис тақсимланиши, фиброзланиши ўзгариш кўрсаткичлари) 

ортиб боради. Юқоридаги гуруҳларда ўзгаришлар 76,5%; 77% ва 93,8% 

ҳолатларда аниқланди. 

 Сурункали панкреатитда экзокрин етишмовчилиги ва витамин Д 

танқислиги даражасига кўра   копрологик текширувларда ҳазм қилиш ва 

сўрилиш жараёни сусайиши, денситометрияда суяклар зичлиги ва қон 

тахлилида кальций миқдорининг пастлиги аниқланди. Витамин Д танқислиги 

кучли даражада бўлган беморларда ҳазм қилиш жараёни унга бевосита 

мутаносиб равишда сусайгани аниқланди. 

 Витамин Д нинг мицелляр шакли билан 3 ойлик даволаш натижасида 

унинг миқдорини асосий гуруҳдаги даволанишдан олдинги натижага 

нисбатан сезиларли 2 баробар ошиши аниқланди. Қиёсий гурухга нисбатан 

солиштирганда эса 8 баробар ошган. Витамин Д танқислиги бўлган 

сурункали панкреатитли беморларда ўринбосар ферментотерапия ва витамин 
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Dнинг мицилляр шаклини қўллаш клиник лабаратор кўрсаткичларини 

ишончли яхшиланишига олиб келди. 
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